
     
              

 

  361                                                                                                                      2شماره /  31دوره /  9314سال  /مجله دانشكده دندانپزشكي مشهد 
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Introduction: Odontogenic keratocyst (OKC) is a developmental odontogenic cyst that has high reccurrence rate and 

aggressive behavior. Dentigerous cyst is the most common developmental odontogenic cyst that may transfer to neoplasm. 

P53 and Murine double minute2 (MDM2) are over expressed in some odontogenic cysts and tumors. The aim of this study 

was to compare the expression of MDM2 and P53 in OKC and dentigerous cyst and their relation to proliferative activity of 

these cysts by immunohistochemistry.  

Materials & Methods: In this cross sectional study expression of MDM2 and P53 proteins were determined in 15 cases of 

OKCs and 15 cases of dentigerous cysts. Results were analysed with statistical tests Chi-square, t-student and the relative 

significance value of 0.05 considered. 

Results: Expression of MDM2 and P53 had been observed in all the odontogenic keratocysts and dentigerous cysts. 

Expression of both markers were higher in OKC than dentigerous and expression were higher in suprabasal layers than basal 

layers (P=0.045). The severity of P53 and MDM2 were high in both OKC and dentigerous cysts, and there was a statistically 

significant difference between MDM2 and P53 in dentigerous cysts (P=0.032), but in OKC there was no significant 

difference (P=0.83). 

Conclusion: Expression of MDM2 and P53 had been higher in odontogenic keratocysts than denigerous cysts. Over 

expression of P53 and MDM2 may be associated with pathogenesis of OKC and dentigerous cyst and may contribute to 

biological behavior of these cysts. 

Key words: Odontogenic keratocyst, dentigerous cyst, immunohistochemistry, murine double minute 2 (MDM2), p53. 
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 چکيده

كيست . باشد مي تهاجمي و ميزان عود بالا رشدي تكاملي است كه داراي خصوصيات  یك نوع كيست (OKC)ادنتوژنيك كراتوسيست :مقدمه

  MDM2 و P53 .باشد، كه توانایي تبدیل به نئوپلاسم را دارد ترین كيست رشدي تكاملي فكين مي ژروس شایع دنتي

(Murine double minute2) هدف از این مطالعه بررسي بروز. كنند مي بيان پيدا و تومورهاي ادنتوژنيك افزایشها  در برخي از كيست 

 . بودو بررسي ارتباط آنها با فعاليت تكثيري  ژروس دنتيدر ادونتوژنيك كراتوسيست و كيست  P53  و MDM2نشانگرهاي 

بررسي  ژروس دنتينمونه كيست  51و  OKC نمونه 51در  MDM2و  P53هاي  در این مطالعه به روش مقطعي، بيان پروتئين :ها مواد و روش

 .در نظر گرفته شد 51/5ها  داري آزمون سطح معني. تجزیه و تحليل شد Chi squareو  t-student نتایج بااستفاده از آزمون آماري .شد

هر دو ماركر در ادنتوژنيك  بروز. دیده شد ژروس دنتيادنتوژنيك كراتوسيست و كيست هاي  تمامي نمونه در MDM2و  P53 بروز :ها يافته

ي دار معنيتفاوت آماري . P)=541/5) بود لایه بازالبيشتر از سوپرابازال هاي  بروز در لایه و .بود ژروس دنتيكراتوسيست بيشتر از كيست 

 . P)=33/5) نبود دار معني OKCولي این اختلاف در  ،(P=530/5)وجود داشت  ژروس دنتيدر كيست  MDM2 و P53 مابين

بر اساس نتایج . بيشتر بود ژروس دنتيدر ادنتوژنيك كراتوسيست از كيست  P53و  MDM2 در این مطالعه ميزان بروز ماركر :نتيجه گيری

ممكن است با  ژروس دنتيادنتوژنيك كراتوسيست و كيست  در MDM2و  P53نتيجه گيري كرد كه افزایش بيان  توان چنين مي بدست آمده

 .تواند نشان دهنده رفتار بيولوژیك این دو كيست باشد مي در ارتباط باشد و ژروس دنتيو كيست  OKCپاتوژنز 

 .P53 ،MDM2ایمونوهيستوشيمي،  ،ژروس دنتيادنتوژنيك كراتوسيست، كيست : كلمات كليدی
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 مقدمه

ها و تومورهاي ادنتوژنيك بخش مهمي از  كيست

تليوم  پيضايعات فكي و دهاني هستند كه از بقاياي ا

به وجود  نتوژنيك در مراحل مختلف ادنتوژنزيساد

هاي دنداني اصولا به دو دسته اصلي  كيست. آيند مي

هاي التهابي و رشدي تكاملي تقسيم گرديده و  كيست

ژروس  كيست دنتي (1).رفتارهاي بيولوژيك متنوعي دارند

ترين كيست رشدي نموي ادنتوژنيك است كه بيش  شايع

تليوم فك را  هاي مفروش از اپي كيست درصد 02از 

اين كيست از جدايي فوليكول از اطرف  (1).دهد تشكيل مي

هرچند در  (1و0).آيد تاج دندان رويش نيافته به وجود مي

رسد كه اين كيست منشأ التهابي  برخي از موارد به نظر مي

هاي ديگر، بزرگ شدن  همانند كيست (1).داشته باشد

تليال،  بطه با پروليفراسيون اپيژروس در را كيست دنتي

فاكتورهاي تحليل برنده استخوان و افزايش فشار اسمزي 

ها گاهي تا  اين كيست .شود مايع داخل كيست ايجاد مي

شوند كه باعث ناقرينگي صورت  اي بزرگ مي اندازه

به نئوپلاسم  ژروس دنتياحتمال تبديل كيست  (1).گردند مي

وجود دارد كه از جمله اين موارد، تغيير نئوپلاستيك 

پوشش كيست به يك آملوبلاستوما، به ندرت كارسينوم 

  (1) .باشد سلول سنگفرشي و كارسينوم موكواپيدرموييد مي

يست شكل مشخصي از يك كيست سادنتوژنيك كراتو

باشد كه به علت تظاهرات  رشدي تكاملي مي

خاص و رفتار كلينيكي با تهاجم موضعي هيستوپاتولوژيك 

و عودهاي مكرري كه دارد توجه خاصي را به خود 

كل  درصد 11تا  3بيش از  OKC (1).معطوف كرده است

اين كيست . دهد هاي ادنتوژنيك را تشكيل مي كيست

مكانيسم رشد و رفتار بيولوژيكي متفاوتي را نسبت به 

راديكولار نشان ژروس و  تر نظير دنتي هاي شايع كيست

رشد آن به فاكتورهاي ناشناخته  دهد و ممكن است مي

روزه بتليوم يا فعاليت آنزيماتيك در ديواره في ذاتي در اپي

هاي رشد  از جمله مكانيسم (1).كيست ارتباط داشته باشد

OKC بالا، افزايش بيان ( تكثير)ها، ميزان پروليفراسيون

ماتريكس  و بيان BCL-2آپوپتوتيك  پروتئين آنتي
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به غير از تمايل به  (0).باشد مي (MMP2,9)متالوپروتئينازها 

اين . ها خوب استOKCآگهي اكثر  عود به طور كلي پيش

 بندي تومورهاي ادنتوژنيك ها در آخرين طبقه كيست

WHO (World Health Organization)ستيك سي، كراتو

از ها  پيشروي منظم سلول (1).اند ادنتوژنيك تومور نام گرفته

مراحل مختلف چرخه سلولي توسط كينازهاي وابسته به 

بعد از اتصال اين كينازها به خانواده  (CDKS) سيكلين

 سازماندهيها  ديگري از پروتئينها موسوم به سيكلين

 يي كه باعث مهار تكثير سلوليها پروتئين .شود مي

سركوب كننده تومور هاي  محصولات ژن ،شوند مي

 (3).هستند
P53  كه به عنوان ژن سركوبگر تومور شناخته

، DNAكننده مسيرهايي نظير ترميم  شود، فاكتور تنظيم مي

سيكل سلولي، آپوپتوز، آنژيوژنز و حفظ ثبات ژنومي 

به صورت منفي به وسيله تقابل با  P53 (3و4).باشد مي

كه به  MDM2ژن  (3و4).گردد تنظيم مي MDM2انكوپروتئين 

شود داراي دو عامل  ته ميعنوان يك انكوژن شناخ

وابسته  P2باشد كه  مي P2و  P1كننده رونويسي به نام  فعال

در هسته توليد  MDM2در حالت نرمال ( 4).باشد مي P53به 

( Degradation)شود ولي جهت فعال كردن تنزل  مي

ها به سيتوپلاسم  عوامل هدف خود به وسيله پروتئازوم

 جهت بررسي رابطه بينمطالعات مختلفي ( 4).شود منتقل مي

MDM2  وP53 در ضايعات مختلف صورت گرفته است اما 

و ها  اندكي اين مطالعات را در كيستهاي  بررسي

هدف از اين لذا ( 5و6).اند تومورهاي ادنتوژنيك انجام داده

كه به عنوان  P53 و MDM2نشانگرهاي  مطالعه بررسي بروز

باشند، در  مي هاي مهم تكثير و تنظيم سيكل سلولي شاخص

بود، تا شايد  ژروس دنتيادنتوژنيك كراتوسيست و كيست 

هايي را كه داراي پتانسيل بيشتري براي  بتوان كيست

تغييرات نئوپلاستيك هستند را مشخص كرده و توانايي 

  .بروز رفتارهاي گوناگون آنها را توجيه نمود

 ها مواد و روش

 32تحليلي به روش مقطعي،  –در اين مطالعه توصيفي 

بلوک ادنتوژنيك كراتوسيست و  15بلوک پارافينه شامل 

از آرشيو دانشكده  ژروس دنتيبلوک كيست  15

دندانپزشكي مشهد و همدان به منظور رنگ آميزي 

انتخاب  MDM2و  P53ايمونوهيستوشيمي با ماركرهاي 

 براي تعيين تعداد نمونه از رابطه حجم نمونه در دو .شدند

 گروه به صورت زير 

2

21

2

221111

)(

))1()1()1((

pp

ppppZppZ
n






 

 
 (5)و همكاران و اطلاعات مقاله شريفي سيستاني

درصد و  5با در نظر گرفتن خطاي نوع اول  .استفاده شد

ه ب 15درصد تعداد نمونه لازم در هر گروه برابر  02توان 

طور كامل ه ها توسط دو پاتولوژيست ب بلوک. دست آمد

يي كه داراي ميزان كافي از ضايعه ها و نمونهشدند بررسي 

آميزي ايمونوهيستوشيمي بوده و فاقد  به منظور رنگ

التهاب يا داراي التهاب اندک بودند و فيكساسيون مطلوب 

يي كه فاقد مشخصات فوق ها نمونه .داشتند، انتخاب شدند

اطلاعات باليني نظير  ضمناً .بودند از مطالعه خارج شدند

ه از پرونده بيماران استخراج جنس و محل ضايع ،سن

هاي پارافيني، از هر بلوک  پس از انتخاب بلوک .گرديد

ميكرون تهيه و به  6تا  5پارافيني دو برش به ضخامت 

مونوكلونال ) P53روش ايمونوهيستوشيمي از ماركرهاي 

ساخت  ،P53،DAKO/clone DO-7/IS 616موشي ضد 

 MDM2, مونوكلونال موشي ضد) MDM2و  (دانمارک

Novocastra طبق دستورالعمل سازنده ( ساخت انگلستان

هاي  پس از تهيه برش.ها استفاده شد آميزي نمونه براي رنگ

بافتي و قرار دادن آن بر روي اسلايدها، به وسيله گزيلن، 

. بندي شده آبدهي شدند هاي درجه زدايي و با الكل پارافين

ر دماي ژن از دستگاه ماكروويو د سپس جهت بازيافت آنتي
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o
C55  پس از شستشو . دقيقه استفاده شد 05و مدت زمان

بادي اوليه و  از آنتي PBS  (Phosphate buffered saline) با

بادي ثانويه استفاده شد، كه هر دو ماركر با توجه به  آنتي

رقيق نشدند، و سپس  بودند،آماده استفاده  اينكه

 DABزاي  در مرحله بعد ماده رنگ. انكوباسيون انجام شد

ها با هماتوكسيلين  استفاده و در مرحله بعد برش

Counterstein  و در مرحله آخرMounting صورت گرفت. 

آميزي شده زير ميكروسكوپ نوري  اسلايدهاي رنگ

(Olympus Bx41 )و  422نمايي  ساخت ژاپن با درشت

هاي مثبت رنگ  برابر تحت مطالعه قرار گرفت، سلول 122

اي رنگ گرفته بودند  هايي كه هسته آنها قهوه گرفته، سلول

برابر  122ابتدا با بزرگنمايي . براي شمارش انتخاب شد

 ندند مشخص شدشتپذيري را دا مناطقي كه بيشترين رنگ

برابر، پنج منطقه كه بيشترين  422و سپس با بزرگنمايي 

 تليال رنگ پذيرفته  هاي اپي سلولتعداد 

(Hot spot( ) با استفاده از ماركرP53  وMDM2 ) داشتندرا 

هاي سوپرابازال انتخاب  منطقه در لايه 5در لايه بازال و 

مدل  DP12مناطق توسط دوربين ديجيتال ز اين ا (5)ندشد

XC-3 UTV0.5  عكس تهيه گرديد و با شاهد مثبت كه

در   (Breast interaductal carcinoma) براي هر دو ماركر

سپس با استفاده از برنامه . نظر گرفته شده بود مقايسه شد

Analysis LS starter آميزي شده در  هاي رنگ تعداد سلول

اين مناطق توسط دو پاتولوژيست شمارش و ميانگين آنها 

 5/2بين دو پاتولوژيست برابر  ميزان همبستگي .شد گرفته 

اين مطالعه بررسي نيمه كمي نيز انجام شد،  در .بوده است

هاي  سلول درصد 5كمتر از كه ي يها به اين نحو كه نمونه

 5-05هايي كه بين  ، نمونه(±)ند بود  تليالي رنگ گرفته اپي

و )+( ند بود  تليالي رنگ گرفته هاي اپي سلول درصد

در نظر  ،)++(پذيري نشان دادند  رنگ >%05آنهايي كه 

پذيري در اين مطالعه چشمي  شدت رنگ( 5).ندگرفته شد

در اين .ارزيابي شدخفيف، متوسط و شديد  صورته و ب

براي بررسي  Chi-squareو  t-studentمطاله از آزمون 

براي . در نظر گرفته شد (P≤0.05)استفاده شد و ها  داده

 .كار رفت به 16با ويرايش  SPSSها نرم افزار  تحليل داده

 ها يافته

مشخص شده است بين سن  1كه در جدول  همانطور

 مورد مطالعههاي  در گروه و جنس و محل ضايعات

 ،در اين مطالعه .اختلاف آماري معني داري وجود نداشت

ادنتوژنيك هاي  تمامي نمونه در MDM2و  P53 بروز

بروز هر دو . ديده شد ژروس دنتيكراتوسيست و كيست 

ماركر در ادنتوژنيك كراتوسيست بيشتر از كيست 

بيشتر از سوپرابازال هاي  كه بروز در لايه بود، ژروس دنتي

و اين در حاليست كه در ( 4تا 1 تصاوير )بود لايه بازال 

داراي  P53نسبت به  MDM2ادنتوژنيك كراتوسيست بروز 

ل و هم سوپرابازال تفاوت قابل ملاحظه اي هم در لايه بازا

آورده  0مربوط به هر ضايعه در جدول هاي  بود كه داده

و  P53 بين بدست آمده رابطههاي  بر اساس داده .شده است

MDM2 همسو بود (45/2r=  213/2وP= ) مقايسه نيمه

هاي مورد  كمي براي ميزان بروز اين دو ماركر در كيست

در  MDM2 و P53مطالعه نيز نشان دهنده بروز بيشتر 

ادنتوژنيك كراتوسيست بود ولي اين تفاوت از لحاظ 

و ( =251/2P) كه به ترتيب، نبود دار معنيآماري 

(34/2P= )كيفي هاي  بررسي (3جدول ) .دبه دست آم

در گروه  P53نشان داد كه با ماركر  پذيري رنگالگوي 

 متوسط پذيري رنگپترن غالب ها  ادونتوژنيك كراتوسيست

بود، با ماركر  خفيف ،ژروس دنتيهاي  و در گروه كيست

MDM2  در گروهOKC ، پترن غالب  ژروس دنتيو

 tاز آزمون همبستگي و آماره بود و  شديد پذيري رنگ

 .براي ارزيابي ارتباط بين متغيرها استفاده شد
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 تحت مطالعههاي  مكان در گروه و اطلاعات باليني مربوط به سن،جنس : 1 جدول

 مكان جنسيت سن فراواني گروه

انحراف  حداكثر حداقل

 معيار

 خلف  مرد زن ميانگين

 فك پايين

خلف 

 فك بالا

فك  قدام

 بالا

 سينوس

 فك بالا

ادنتوژنيك 

 كراتوسيست

15 10 33 50/13 0/33 (2/42)6 (2/62)5 (2/62)5 (2/02)3 (3/6)1 (3/13)0 

 2(2/2) 4(3/06) 3(2/02) 0(3/53) 3(3/46) 0(3/53) 31 1/13 56 13 15 ژروس دنتيكيست 

 P-value = 6/2  P-value = 6/2  P-value = 03/2  

 
  

 مورد مطالعههاي  در گروه MDM2 و P53توزيع فراواني ماركرهاي  : 0جدول 

 انحراف معيار ميانگين فراواني نوع  
 tآماره 

Student 
P-value 

P53 لايه بازال OKC 15 65/5 60/5 
36/1 252/2 

DC 15 63/6 36/3 

 OKC 15 25/04 32/11 لايه پارابازال
03/1 230/2 

DC 15 16/13 03/0 

 OKC 15 55/33 53/16 لايه بازال و پارابازال
00/1 202/2 

DC 15 10/03 55/11 

MDM2 لايه بازال OKC 15 02/13 50/3 
15/3 224/2 

DC 15 55/5 55/4 

 OKC 15 41/35 00/13 لايه پارابازال
61/0 214/2 

DC 15 30/04 30/0 

 OKC 15 35/50 02/10 لايه بازال و پارابازال
10/3 224/2 

    DC 15 31/34 40/11 

DC =  ژروس دنتيكيست  

OKC = ادنتوژنيك كراتوسيست 

 

 MDM2و  P53  ماركرهاي توزيع فراواني : 3جدول 

 t P-valueآماره  انحراف معيار ميانگين تعداد  

P53 
OKC 15 23/36 00/13 

55/1 251/2 
DC 15 51/05 36/11 

MDM2 
OKC 15 2/55 25/13 

12/1 34/2 
DC 15 00/53 31/15 
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 P53رنگ آميزي ايمونوهيستوشيمي با استفاده از نشانگر :  1تصوير 

 (422) (با شدت رنگ پذيري متوسط) در ادنتوژنيك كراتوسيست

  

 
رنگ آميزي ايمونوهيستوشيمي با استفاده از :  0 تصوير

با شدت رنگ پذيري ) در ادنتوژنيك كراتوسيست MDM2نشانگر

 (422)   (خفيف

 

 
 P53رنگ آميزي ايمونوهيستوشيمي با استفاده از نشانگر :  3 تصوير

 (422)  (با شدت رنگ پذيري خفيف) ژروس دنتيدر كيست 

  

 
رنگ آميزي ايمونوهيستوشيمي با استفاده از :  4 تصوير

  (با شدت رنگ پذيري شديد) ژروس دنتيدر كيست  MDM2نشانگر

(422) 

 

 
 بحث

 OKCهاي  كليه نمونه در P53در مطالعه حاضر تظاهر 

  كه از اين نظر با نتايج مطالعاتمشاهده شد 

Gadbail
(6) ،De Oliveira

(3) ،Sharifi sistani
 و (5)

 چندين مطالعه در ( 5-3).همكارانشان همخواني دارد

 5/51درصد تا  41از  OKCدر  P53نيز تظاهر  (0-5)ديگر

در مطالعات  .درصد موارد گزارش شده است

Carvalhais
Galvaoو  (13)

نيز به صورت كلي تظاهر  (14)

P53 در مطالعه ما، تظاهر  .منفي شدP53  در تمامي

ژروس قابل مشاهده بود كه از اين نظر با  ي دنتيها كيست

 .كاملاً همخواني دارد (3)همكارانش و De Oliveiraمطالعه 

Gaballah در مطالعاتي نظير
(5) ،Sajeevan

و  (10)

Piattelli
درصد  1/5و 5/33 ،3/33به ترتيب در  (11)

در  .مشخص گرديد P53ژروس تظاهر  ي دنتيها كيست

 OKCهاي  كليه نمونه در P53همانند  MDM2مطالعه حاضر 

تظاهر يافت كه از اين نظر مطالعات بسيار اندكي جهت 
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در  (5)همكاران وشريفي سيستاني  در مطالعه .مقايسه يافتيم

و در  MDM2هاي مورد مطالعه OKCموارد  درصد 02

هاي مورد OKCهيچ يك از  (13)همكاران و Galvaoمطالعه 

رنگ نشدند، شايد دليل اين نتايج  MDM2مطالعه براي 

، دسترسي به P53ضد و نقيض در بيولوژي پيچيده 

بادي، تأثير آماده سازي بافت و پروتكل استفاده شده  آنتي

فيكس شدن، هاي  نظير روشايمونوهيستوشيمي براي 

پارافيني و هاي  ژن از بلوک آنتي( بازيافت) Retrivalروش 

چنانچه همۀ اين  .دنوع آنتي بادي مورد استفاده باش

( 3و5و11و10).فاكتورها به دقت نتايج نسبت داده مي شود

تواند به وسيله نيمه عمر كوتاه  مي P53كم  بيانغياب يا 

در بافت نرمال باشد كه توسط ايمونو  P53پروتئين 

به اين علت در اين  (5)هيستوشيمي قابل تشخيص نيست

كه به  ايم استفاده كرده IS616/DO-7بادي  تحقيق از آنتي

ترين روش براي تشخيص  ترين و اختصاصي عنوان حساس

ي فيكس شده ها در بافت P53ايمونو هيستوشيمي پروتئين 

موتاسيون  وحشي و P53در فرمالين شناخته شده است و 

عات ارتباط تعدادي از مطال( 13).يافته را نشان مي دهد

وآسيب  P53و موتاسيون ژن  P53 نزديك ما بين افزايش بيان

اند  دانسته P53عنوان القاگر بالقوه نوع وحشي ه سلولي را ب

 P53كه سبب ثبات و تشخيص ايمونو هيستوشيمي 

مورد مطالعه  ژروس دنتيهاي  در تمام كيست( 10).گردد مي

اي از  تظاهر يافت كه متأسفانه هيچ مطالعه MDM2 ،اخير

لزوم انجام تحقيقات بيشتر اين نظر جهت مقايسه نيافتيم و 

تظاهر  ،در مطالعه حاضر .گردد مي در اين زمينه را يادآور

MDM2  وP53  درOKCهاي  هاي مورد مطالعه در لايه

پارابازال بيشتر از لايه بازال مشاهده شد كه اين اختلاف 

در لايه پارابازال با نتايج  P53تظاهر بيشتر . دار بود يمعن

Sharifi Sistani مطالعات
(5)، Gadbail

(6)، De Oliveira
(3)، 

Gurgel
(0)، 

Ogden
(12)، Piattelli

Sajeevanو  (11)
(10) 

توان نبود ارتباط  مي دليل اين تشابه را .همخواني دارد

از طرفي مطالعات ( 15).با ميتوز دانست P53 بيانمستقيم 

تليوم  اپي اند كه در هيستوشيمي و هيستولوژي نشان داده

OKC سوپرابازال هاي  لايه بازال نسبت به سلولهاي  سلول

لايه هاي  از طرفي سلول( 10).باشند مي تر تمايز يافته

بالاتري  بياناي از سيكل سلولي كه  سوپرابازال در مرحله

لايه بازال هاي  قرار دارند، چرا كه سلول دهند مي را نشان

بنيادي با سيكل سلولي آهسته و هاي  اغلب به شكل سلول

مطالعه مشابهي جهت مقايسه ( 16).باشند مي طولاني G1فاز 

در  P53و  MDM2 تظاهر .نيافتيم OKCدر  MDM2بيان 

هاي  در مطالعه اخير، در لايه ژروس دنتيهاي  كيست

( دار معنيبا اختلاف آماري )سوپرابازال بيشتر از لايه بازال 

De oliveiraمشاهد شد كه با مطالعه 
مشابه بود، ولي  (3)

در  MDM2ديگري جهت مقايسه بيان  مطالعه مشابه

 .يافت نشد ژروس دنتيمختلف در كيست هاي  لايه

Gadbail مطالعات
Tosios ،(دار معنيبدون اختلاف ) (6)

(13) 

Piattelliو 
را بيشتر در لايه  P53عليرغم نتايج ما تظاهر  (11)

بازال گزارش كردند كه دليل اختلاف اين مسأله همانطور 

 با ميتوز P53 بيانكه ذكر شد به عدم ارتباط مستقيم 

 P53تليالي  اپيهاي  در اين مطالعه، ميانگين سلول .باشد مي

كه از . بودها  كيست ژروس دنتيها بيشتر از OKCمثبت در 

Gadbail اين نظر با نتايج مطالعات
(6) ،Gaballah

(5)، 

Ogden
Piattelliو  (12)

افزايش  .مطابقت داشت (11)

و ها  نقشي در تكامل كيست پروليفراسيون سلولي احتمالاً

ممكن  P53موتاسيون ژن  .تومورهاي ادونتوژنيك دارد

دخيل در اين هاي  است يكي از عوامل پروليفراسيون سلول

( 11).مسأله باشد
P53  همچنين در كنترل ترميم سلولي نقش

 تواند به صورت كنترل منفي رشد مي دارد كه اين فعاليت

تليالي  در پوشش اپي P53بيان بالاي ( 14).يا تهاجم عمل كند

OKC  ممكن است به معناي فعاليت پروليفراتيو بيشتر
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باشد كه اين امر ممكن است علت عود  OKCتليوم  اپي

از طرفي  (1و13).باشد OKCستيك بالا و يا رفتار نئوپلا

به طور  ژروس دنتيهاي  محرک اصلي تشكيل كيست

التهابي در  ارتشاحيك اغلب اما  ؛واضح مشخص نيست

هاي  گردد كه سبب القاي سلول مي كپسول كيست مشاهده

پاسخ (اين مسأله . گردد مي شدن ابتدائي تكثيرتليالي به  اپي

ممكن است سبب فرايند رويشي  )به تحريك التهابي

ممكن است غيرمداوم ها  سلول انتشاركيست گردد، ولي 

كوتاهي از زمان باشد كه احتمالاً هاي  بوده و تنها در دوره

 ژروس دنتيهاي  در كيست P53سبب كمتر شدن بيان 

مغاير با نتايج مطالعه اخير و مطالعات فوق در ( 3).گردد مي

ميانگين درصد  (3)و همكاران De Oliveiraمطالعه 

ادنتوژنيك مورد مطالعه هاي  در ساير كيست P53هاي  سلول

 .بود OKCبيشتر از ( ژروس دنتيگورلين و  ،راديكولار)

گردد  مي بيانانتشار در حال هاي  توسط سلول P53هرچند 

ولي تجمع آن در سلول ممكن است بوسيله فاكتورهايي 

به عنوان  P53نظير استرس سلولي باشد چرا كه 

بنابراين . باشد مي اوليه پاسخ سلولي به استرس كننده تعديل

تواند ناشي از استرس  مي ژروس دنتيدر كيست  P53بيان 

سلولي توليد شده توسط محرک التهابي باشد، هرچند كه 

مشابه مطالعه حاضر در  (3).اين كيست منشأ تكاملي دارد

Piattelliمطالعه 
Gadbailو  (11)

و همكارانشان ميزان  (6)

در ادنتوژنيك كراتوسيست بيشتر از كيست  P53بروز 

تواند همراه با  مي P53موتاسيون ژن  .بود ژروس دنتي

بيان بالاي اين ( 0)افزايش پروليفراسيون سلولي باشد،

تليالي ادنتوژنيك كراتوسيست  اپي پروتئين در پوشش

بيشتر و در نتيجه  تكثيريممكن است به معناي فعاليت 

تر اين ضايعه نسبت به كيست  رفتار بيولوژيك تهاجمي

كيفي الگوي هاي  بررسي (6و11).باشد ژروس دنتي

در گروه ادونتوژنيك  P53نشان داد كه با ماركر  پذيري رنگ

و در متوسط  پذيري رنگغالب  الگويها  كراتوسيست

با ماركر  .بود خفيف ،ژروس دنتيهاي  گروه كيست

MDM2  در گروهOKC  غالب  الگوي ژروس دنتيو

 (10)و همكاران Sajeevanدر مطالعه  .بودشديد  پذيري رنگ

 درصد Mild ,OKC (52در  P53 پذيري رنگغالب  الگوي

 الگوي (10)در مطالعه ساغروانيان و همكاران .بود (موارد

 خفيف ژروس دنتيدر كيست  MDM2 پذيري رنگغالب 

 .با نتايج مطالعه ما مغاير استكه  بود،( موارد درصد 65)

هاي  بادي از طرفي همانگونه كه در قبل ذكر شد، نوع آنتي

فيكساسيون نيز  آماده سازي بافتي وهاي  بكار رفته و روش

در ( 10).ممكن است در نتايج متفاوت نيمه كمي مؤثر باشد

نيمه كمي در دو گروه مورد هاي  اين مطالعه ارزيابي

ي را نشان دار معنيمطالعه و با ماركرهاي فوق اختلاف 

شريفي هرچند مقادير ارزيابي شده با مطالعه  .نداد

كه از همين روش ارزيابي استفاده  (5)و همكارانسيستاني 

 P53 3/46 و درصد MDM262) متفاوت بود ،اند كرده

ولي با اين حال همانند مطالعه ما  OKC)در  درصد

 .بود (++)بيشترين مقادير در مطالعه آنها نيز در گروه 

صرفنظر از تفاوت در روش ارزيابي نيمه كمي مورد 

Gurgleنتايج مطالعه ما با نتايج مطالعه  استفاده،
مشابه و  (0)

Gaballahبا نتايج مطالعه 
هاي  بررسي .مغايرت دارد (5)

در  P53نشان داد كه با ماركر  پذيري رنگكيفي الگوي 

 پذيري رنگغالب  الگويها  گروه ادونتوژنيك كراتوسيست

بود، با  خفيف ،ژروس دنتيهاي  و در گروه كيست متوسط

 الگوي ژروس دنتيها و OKCدر گروه  MDM2ماركر 

 . بود شديد پذيري رنگغالب 

از كيفي  و مطالعه به صورت كامل كمي، نيمه كمي

ليكن بهتر است در آينده از  .قوت اين مطالعه بودنقاط 

و تومورهاي ها  ماركرهاي تكثيري ديگر و كيست

 .ادنتوژنيك ديگري جهت مقايسه استفاده شود
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 نتيجه گيری

در  P53و  MDM2 در اين مطالعه ميزان بروز ماركر

. ژروس بيشتر بود ادنتوژنيك كراتوسيست از كيست دنتي

توان چنين نتيجه گيري كرد  بر اساس نتايج بدست آمده مي

در ادنتوژنيك كراتوسيست  MDM2و  P53كه افزايش بيان 

و  OKCژروس ممكن است با پاتوژنز  و كيست دنتي

 تواند نشان دهنده  ژروس در ارتباط باشد و مي كيست دنتي

 .بيولوژيك اين دو كيست باشدرفتار 

 و قدرداني شکرت

معاونت هاي  با تقدير و تشكر فراوان از مساعدت

محترم پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي همدان كه ما را در 

شايان ذكر است كه اين . تحقيق ياري نمودندانجام اين 

، 103به شماره  نامه دوره دكتراي تخصصي مقاله از پايان 

 .است استخراج گرديده
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