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  چكيده

 نيكادنتوژفوليكولار و توموري نسبت به كيست تر تليالي بوده كه رفتار تهاجمي اپي خيم خوشتومور ادنتوژنيك آملوبلاستوما  :مقدمه

 باليني ضايعات ادنتوژنيك فوق به روش رفتاربر رشد و تراكم عروق خوني تاثير ارزيابي  تعيين وهدف مطالعه حاضر . دارد كراتوسيست

  . ايمونوهيستوشيمي بود

زي آمي بلوك پارافينه از ضايعات مذكور انتخاب شده و رنگ 45 ،تحليلي به روش مقطعي- در اين مطالعه توصيفي :ها مواد و روش

دو ناحيه  در و به طور جداگانه در سه فيلد ميكروسكوپي جهت هر ضايعهعروق خوني  تراكمميانگين . انجام شد CD34ايمونوهيستوشيمي با 

كروسكال واليس و  آماريي ها تستنتايج با . محاسبه و با يكديگر مقايسه شدفوق  ضايعاتجهت  تليوم ادنتوژنيك اپيمجاور و دور از 

  . يه و تحليل گرديدتجز ويتني من
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Introduction: Ameloblastoma is a benign epithelial odontogenic tumor that exhibits a more aggressive behavior than 

follicular cyst and keratocystic odontogenic tumor. The purpose of the current study was detection and evaluation of 

microvessel density (MVD) effect on growth and clinical behavior of above odontogenic lesions with immunohistochemistry.  

Materials & Methods: In this descriptive-analytic cross-sectional study, 45 paraffin blocks of mentioned lesions were 

selected and stained immunohistochemically with CD34. The mean MVD of each lesion in three microscopic fields was 

calculated separately and was evaluated in the two areas, adjacent and far from odontogenic epithelium and then were 

compared with one another. Mann-Whiteny and Kruskal Wallis tests were used for the statistical analysis. 

Results: Mean microvessl density was 40.8±15.9, 25.4±5.3, and 9.4±3.52 in ameloblastoma, keratocystic odontogenic 

tumor , and follicular cyst, respectively.Mean microvessl density difference between the above mentioned lesions was 

statistically significant (P<0.001). In all the odontogenic lesions, the microvessel density adjacent to odontogenic epithelium 

was higher than the areas far from the epithelium (P=0.001). 

Conclusion: The increase in microvessel density in ameloblastoma compared to keratocystic odontogenic tumor and 

follicular cyst can be one of the main factors in ameloblastoma aggressive behavior. Angiogenesis adjacent to odontogenic 

epithelium has a more prominent role in growth of follicular cyst and progression and aggressive behavior of odontogenic 

tumors. 
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 فوليكولارو در كيست  4/25±3/5ادنتوژنيك كراتوسيست تومور، در 8/40±9/15عروق خوني در آملوبلاستوما  ميانگين تراكم :ها يافته

 در تمامي ضايعات ).>001/0P(مشاهده شد ضايعات فوق عروق خوني در  تراكم ارتباط باي در دار معنياختلاف آماري . بود 52/3±4/9

  )P=001/0( .بود تليوم اپيبيشتر از نواحي دور از  ادنتوژنيك تليوم اپي بهمجاور نواحيعروق خوني در تراكم ،ادنتوژنيك

آملوبلاستوما نسبت به كيست فوليكولر و تومور ادنتوژنيك كراتوسيست ممكن است تراكم  تر از عوامل اصلي در رفتار تهاجمي :نتيجه گيري

پيشرفت و رفتار باليني  و تليوم ادنتوژنيك نقش موثرتري در رشد كيست فوليكولر اپيآنژيوژنز مجاور به  .دآن باش بيشتر عروق خوني

   .داردمذكورتومورهاي ادنتوژنيك  تر تهاجمي

  . CD34 ،ايمونوهيستوشيمي ادنتوژنيك كراتوسيست، كيست فوليكولار، تومور آملوبلاستوما، :ي كليديها واژه

 .33-42:  1شماره /  35دوره  1390سال / شكي مشهد مجله دانشكده دندانپز

  

   مقدمه

 يها كيست ينتر شايع زا )فوليكولار( كيست دانتي ژور

تليوم  پيااز تجمع مايع بين ادنتوژنيك است كه  تكاملي

درمان اين . گيرد منشا ميو تاج دندان يافته  كاهش يميناي

اندك عود داراي است و  Enucleationكيست از طريق 

  )1(.از درمان و پيش آگهي عالي استبعد 

 ادنتوژنيك كراتوسيست، كيست ادنتوژنيك تكاملي

منحصر به فرد از نظر هيستوپاتولوژي و باليني بوده و 

كه در  ستا رفتار تهاجمي و تمايل به عود بالاداراي 

به عنوان ضايعه  نوع پاراكراتينيزه آن بندي جديد هقطب

. شده است بندي طبقه خيم خوش ادنتوژنيك تومورال

تليالي و  اپيمكانيسم رشد آن از طريق پروليفراسيون بالاي 

درمان . افزايش ماتريكس متالوپروتئينازهاي همبندي است

و كورتاژ بوده و احتمال عود  Enucleationآن از طريق 

بيان شده % 5-62بعد از درمان در مطالعات مختلف 

  )2و3(.است

تليالي  اپي خيم خوش ورين تومتر آملوبلاستوما شايع

است و برخي از با رفتار تهاجمي موضعي ادنتوژنيك 

 بندي طبقهآن را در رده تومورهاي بينابيني  ،محققان

 Marginal Resectionدرمان اصلي آن از طريق . كنند مي

(M.R) مقاوم بوده و  اپياست و معمولاً نسبت به راديوتر

  )4(.استگزارش شده % M.R، 15احتمال عود بعد از 

  ي ها كيست  نسج همبندي در رسد امروزه به  مي به نظر

ي تومورال ادنتوژنيك ها ادنتوژنيك و استروما در بافت

تليوم  اپيمنوط به  قبلي كمتر توجه شده است و تحقيقات

شده  آپوپتوزفاكتورهاي موثر در پروليفراسيون و و 

تليوم ادنتوژنيك  اپياز عوامل اصلي جهت رشد  )5(.است

در  ،تليوم رگ خوني ندارد اپي از آنجا كه .خونرساني است

صورت عدم تامين خونرساني از نسج همبندي دچار 

در استروماي تومورال نيز  )6(.گردد مي نكروز يا آپوپتوز

آماسي  هاي و عروق خوني و سلول ها ميوفيبروبلاست

تومور جهت تهاجم و متاستاز معمولاً به  .وجود دارند

و عروق خوني وابسته است كه  ها وبلاستحضور ميوفيبر

  )7و8(.يابند مي در طي فرآيند توموروژنز افزايش

از تشكيل عروق خوني جديد از است  آنژيوژنز عبارت

 فرايندبان و مانند سرطان، ميزساختار عروق خوني اوليه 

است كه شامل تخريب ماتريكس اي  پيچيده و چند مرحله

 هاي جرت سلولمها ،خارج سلولي، پروليفراسيون

 در )9(.آندوتليالي، تمايز و آناستوموز عروق كوچك است

، )11(، كارسينوم سلول سنگفرشي)10(ملانومازمينه 

و كارسينوم  )13(، كارسينوم پستان)12(تومورهاي غدد بزاقي

  . تحقيقاتي صورت گرفته است )14(پاپيلري تيروئيد

جهت سنجش تراكم عروق خوني در هر فيلد 

، CD34 ،CD31از نشانگرهاي مختلف مانند  ميكروسكوپي

CD105  يي مانند ها بادي آنتيوVEGF، bFGF، Tek2 

  شناسايي عروق  در   استفاده از نشانگرها  .شود مي استفاده
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  )9(.است تر ي ديگر كاربرديها بادي آنتيخوني نسبت به 

بوده و احتمال  CD31از  تر قوي CD34پذيري  رنگ

سيالوموسين  CD34. كمتر استي پذير رنگخطا و اشتباه 

و به عنوان بوده  KD 120 -110و گليكوپروتئين منومريك 

و باشد  مي لياليتمولكول چسبندگي و نشانگر پان اندو

ي آندوتليالي ها شديدتري با سلول پذيري رنگمعمولاً 

قادر به  CD34محققان معتقدند  زاگرچه برخي ا .دارد

رگسازي جديد افتراق عروق خوني اوليه ميزبان و 

ولي كاربرد وسيعي در تعيين تراكم عروق خوني  باشد مين

تا به امروز مطالعات معدود  )15(.در ضايعات تومورال دارد

و اندكي در زمينه نقش آنژيوژنز در ضايعات ادنتوژنيك 

و  ها به طوري كه آنژيوژنز در كيستاست صورت گرفته 

لذا هدف . تتومورهاي ادنتوژنيك ناشناخته باقي مانده اس

بر رشد و عروق خوني  تراكم تاثير مطالعه حاضر ارزيابي

به روش  فوق ضايعات ادنتوژنيكرفتار باليني 

  . ايمونوهيستوشيمي بود

   ها مواد و روش

از  ،به روش مقطعي در اين مطالعه توصيفي تحليلي

ي آرشيو دانشكده ها كليه فايلطريق سرشماري 

ي ها و فايل 82-88ي ها از سال بابل دندانپزشكي

از بابل بيمارستان آموزشي و درماني شهيد بهشتي 

مورد بررسي قرار گرفت و پرونده  70-88ي ها سال

بيماران با تشخيص ضايعات ادنتوژنيك شامل كيست 

، تومور ادنتوژنيك كراتوسيست و )فوليكولار( ورژ نتياد

اطلاعات باليني شامل  .خارج شد (Solid) آملوبلاستوما

و محل ضايعات از پرونده بيماران استخراج سن، جنس 

ي پارافينه ها شد و در جداولي ثبت گرديد و سپس بلوك

مربوط خارج شد و جهت تاييد تشخيص و  يها نمونه

 يميكرون براي رنگ آميز 5از آنها برش  ،ورود به مطالعه

 اسلايدهايپس از مشاهده  .شد تهيه ائوزين-هماتوكسيلين

سط پاتولوژيست دهان، ائوزين تو-هماتوكسيلين

كه داراي بافت كافي و فيكساسيون مناسب  اسلايدهايي

با خونريزي و آماس زياد  يها نمونه. انتخاب شدند ند،بود

و مرتبط با عود ضايعات ادنتوژنيك فوق از و بافت ناكافي 

 ضايعات ادنتوژنيك فوق با كليه. طالعه خارج شدندم

راتوسيست اكسيژنال و تومور ادنتوژنيك ك بيوپسي

گولتز در -پاراكراتينيزه و غيرمرتبط با سندرم گورلين

   .مطالعه وارد شدند

آميزي  و جهت رنگ ندي مناسب انتخاب شدها بلوك

 يميكرون 4ي ها برش CD34ايمونوهيستوشيمي با نشانگر 

 15 شاملبلوك پارافينه  45در مجموع . از آنها تهيه شد

ادنتوژنيك  نمونه تومور 15 ،مورد كيست فوليكولار

مورد فوليكولار  8(مورد آملوبلاستوما  15كراتوسيست و 

كه طبق تعاريف  ندانتخاب شد )نمونه پلكسي فرم 7و 

Neville
ضايعات خصوصيات هيستوپاتولوژيكي  )16(

دو  يدارا يها همچنين نمونه .بودند اداررا ادنتوژنيك فوق 

هت ج )پلكسي فرم و فوليكولر(آملوبلاستوما  تر نوع شايع

 4ي پارافينه ها ي بلوكها برش. ندمطالعه در نظر گرفته شد

زدايي و سپس  ابتدا در گزيلن جهت پارافين ،ميكروني

و  ندبراي آبگيري در الكل با درجات مختلف قرار گرفت

% 3از داخلي در  ،بعد از آن جهت بلوك فعاليت پراكسيد

فرايند . ندهيدروژن پراكسايد با بافرفسفات قرار گرفت

با ) وات 1380پاناسونيك، ( زيافت آنتي ژن در ميكروويوبا

 10به مدت  گراد درجه سانتي 120اتمسفر در  2فشار 

 Anti اوليه با بادي آنتيصورت گرفت و تحت تاثير  دقيقه

CD 34 (QBend 10, A/S, Glostrup, DAKO, Denmark) . 

 ،)قيقهد 15(بادي ثانويه  آنتيسپس و دقيقه  30به مدت 

DAB )رزن مايلي، هماتوكسي)پذيري هت واكنش رنگج 

قرار گرفت و بعد از هر مرحله  )پذيري زمينه جهت رنگ(

بافت كارسينوم سلول  .در بافر فسفات قرار داده شد
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سنگفرشي به عنوان شاهد مثبت و شاهد منفي حــذف 

 4بود، همچنين از  PBSبادي اوليه و جايگزيني با  آنتي

به عنوان  اف هيپركراتوزيسمورد مخاط نرمال دهان اطر

  .كنترل مثبت داخلي استفاده شد

ارزيابي كمي عروق خوني طبق روش توصيف شده 

Weidner به طور خلاصه همه . انجام شد )17(و همكاران

 برابر ميكروسكوپ نوري 10ضايعات با بزرگنمايي 

Olympus (BX41, Tokyo, Optical, Japan)  مشاهده

بيشترين تعداد عروق خوني ناحيه كه داراي سه . شدند

(Hot Spots) و تعداد عروق  نددر نظر گرفته شد ،ندبود

. برابر بررسي شد 40خوني در هر فيلد با بزرگنمايي 

mmهر فيلد تقريباً  مساحت
عروق  كلي تراكم. بود 22

در . ثبت شدمعيار  انحراف±ميانگين خوني به صورت

) رنگاي  قهوه(ي اندوتليال رنگ شده ها صورتي كه سلول

ي اندوتليال و لومن ها از سلولاي  تشكيل خوشه CD34با 

به عنوان رگ خوني در نظر گرفته  ،عروقي را داده بودند

عروق خوني با ديواره عضلاني از مطالعه حذف . شدند مي

  .شدند

بعد از محاسبه ميانگين تراكم عروق خوني در 

 اسلايدها ،اسلايدهاي ميكروسكوپي و ثبت آن در جداول

و دور از  مجاور به دو ناحيهاز نظر هيستوپاتولوژي 

تقسيم شدند و ميانگين تراكم عروق  تليوم ادنتوژنيك اپي

فيلد ميكروسكوپي  سه در ،ر ضايعه ادنتوژنيكخوني در ه

تراكم عروق  منظوراز. و با يكديگر مقايسه شدمحاسبه 

  ،تليوم ادنتوژنبك اپيمجاور  نواحي خوني در

Hot Spots و يا  ناحيه مركزي تومور كه دربودند يي ها

قرار داشته و در حد يك فيلد  كيست ادنتوژنيك

mmميكروسكوپي تقريباً 
 تليوم اپي در زير غشاء پايه 22

تليوم  اپيتراكم عروق خوني در ناحيه دور از  .بودند

  ند ازبود عبارت ،در آملوبلاستوما ادنتوژنيك

Hot spots فاصله  2د يي كه در محيط بافت و در حها

در بودند و قرار گرفته  Invasive frontجزاير تومورال از 

كيست فوليكولر  تومور ادنتوژنيك كراتوسيست و مورد

مناطقي با تراكم عروق خوني زياد كه از نواحي انتهايي 

 2مجاور با ترابكول استخواني حداكثر يا  بافت همبندي و

)18(.نظر گرفته شد ،ميلي متر فاصله داشته
 

كليه اسلايدهاي ايمونوهيستوشيمي توسط دو شاهده م 

پاتولوژيست با ميكروسكوپ دو چشمي انجام شد و هر 

   .دو پاتولوژيست در شمارش عروق خوني توافق داشتند

ويتني  نتايج با آناليزهاي آماري كروسكال واليس و من

دار در  معني P>05/0مورد بررسي و مقايسه قرار گرفت و 

  . نظر گرفته شد

  اه افتهي

در جنس كيست فوليكولار مورد  8 ،در اين مطالعه

 13مورد در فك بالا و  2نمونه در جنس مونث،  7مذكر و 

 3/22±8/4نمونه در فك پايين با ميانگين سن درگيري 

تومور ادنتوژنيك كراتوسيست مورد  15 .وجود داشتسال 

 3نمونه در جنس مذكر و  12 ،در فك پايين قرار داشت

سال،  2/28±3/2جنس مونث با ميانگين سني مورد در 

 1در فك پايين و آملوبلاستوما نمونه  14. مشاهده شد

نمونه در جنس مذكر  6 مشاهده شد كهمورد در فك بالا 

سال  4/36±7/2مورد در جنس مونث با ميانگين سني  9و 

مربوط به رنگ آميزي ايمونوهيستوشيمي  1- 4تصاوير  .بود

تراكم عروق خوني نتايج مربوط به  .باشد ميضايعات فوق 

  .خلاصه شده است 1در جدول در ضايعات ياد شده 

در آملوبلاستوما عروق خوني به تعداد فراوان و با 

اندازه كوچك و بعضي با نماي آناستوموز دهنده بيشتر در 

در اطراف جزاير تومورال آملوبلاستومايي مشاهده شدند 

ادنتوژنيك  تومور و فوليكولاردر كيست  حالي كه

اندازه نسبتاً  باتعداد عروق خوني كمتر  ،كراتوسيست
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ادنتوژنيك تليوم  اپي نواحي مجاور باويژه در ه بزرگتري ب

 تراكم )n=7(در آملوبلاستوماي پلكسي فرم . ندنمايان بود

و در آملوبلاستوماي فوليكولر  5/27±6/7 عروق خوني

)8=n(  1/11±4/52  نوع در   خوني  عروق راكمـت . بود  

  ). >001/0P(فوليكولر بيشتر از پلكسي فرم بود 

عروق خوني در آملوبلاستوماي فوليكولر به تعداد 

 تر بيشتر و كوچكتر و در آملوبلاستوماي پلكسي فرم ديلاته

  . تعداد كمتر بودبه و  تر و منتشر

  

در  (MVD)تراكم كلي عروق خوني و تليوم ادنتوژنيك  از اپي مجاورو  دورتراكم عروق خوني در نواحي ميانگين و انحراف معيار :  1جدول 

 و تومور ادنتوژنيك كراتوسيست و آملوبلاستوما ژور دانتيكيست 

 تعداد نوع ضايعه

تراكم عروق خوني در 

نواحي دور از اپيتليوم 

  ادنتوژنيك

 ميانگين±انحراف معيار

تراكم عروق خوني 

در ناحيه مجاور 

  اپيتليوم ادنتوژنيك

 ميانگين±معيار انحراف

تراكم كلي عروق 

  MVDخوني 

 ميانگين±انحراف معيار

Maximum  
  تراكم عروق

 خوني

Minimum  
  تراكم عروق

 خوني

 4/5 2/19 4/9 ± 52/3  7/7 ± 6/1  8/1 ± 5/1 15 ژور دانتي كيست

 18 36 3/25 ± 4/5 1/18 ± 2/2 3/7 ± 6/1 15 تومور ادنتوژنيك كراتوسيست

 6/18 30/68 8/40 ± 9/15 3/35 ± 1/3 4 ± 2/1 15 آملوبلاستوما

      >001/0P=  001/0P=  001/0P    واليس-آزمون كروسكال

  

 
در  CD34رنگ آميزي ايمونوهيستوشيمي با نشانگر  : 1 تصوير

  (X40) ژور دانتيكيست 

  تليوم ادنتوژنيك اپيعروق خوني در مجاورت  پذيري رنگ

  

  
 در CD34با نشانگر رنگ آميزي ايمونوهيستوشيمي  : 2 تصوير

  (X40)تومور ادنتوژنيك كراتوسيست 

  تليوم ادنتوژنيك اپيعروق خوني در مجاورت  پذيري رنگ

  
در  CD34رنگ آميزي ايمونوهيستوشيمي با نشانگر  : 3 تصوير

  )(X40 آملوبلاستوماي فوليكولر

  CD34 عروق خوني با نشانگر پذيري رنگ

  

  
در  CD34مي با نشانگر رنگ آميزي ايمونوهيستوشي : 4 تصوير

  )(X10آملوبلاستوماي پلكسي فرم 

 CD34 عروق خوني با نشانگر پذيري رنگ
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   بحث
عروق خوني در آملوبلاستوما  تراكمدر اين مطالعه 

 فوليكولارادنتوژنيك كراتوسيست و كيست  توموربيشتر از 

 اتسازي بيشتر در ضايع كننده رگ بود كه به نوعي توجيه

آن نسبت به  تر نيك جهت رفتار تهاجميتومورال ادنتوژ

 فرايندآنژيوژنز . باشد مي كيست ادنتوژنيك مذكور

بوده كه هم در شرايط فيزيولوژيك و هم اي  پيچيده

عملكرد آنژيوژنز در شرايط  )9(.شود مي پاتولوژيك انجام

كند و مانند شمشير دو لبه عمل كرده به  مي مختلف فرق

شرايط فيزيولوژيك مفيد  نرمال و هاي بافتدر طوري كه 

به  يي نئوپلاستيك و در شرايط التهابها اما در بافت ،است

  )19(.كند مي عنوان فرايند مخرب و غيرقابل كنترل عمل

ي ها استروما از عوامل اصلي جهت حفظ بافت

تليوم باعث ايجاد  اپيهرگونه تغيير در . تليالي است اپي

استروماي ميزبان به تعييرات . گردد مي تغييراتي در استروما

اين و تغيير در تعداد كدليل عدم تعادل در ترشح سايتو

تليوم،  اپي رشداز عوامل اصلي در  )7و8(.عروق خوني است

تومور جهت  )17(.ستا عروق خوني موجود در استروما

رشد و رفتار تهاجمي و متاستاز نياز به تغذيه و اكسيژن 

در صورتي  .دشو مي دارد كه از طريق عروق خوني تامين

گردد، تومور قادر به رشد  cm2بيشتر از كه اندازه تومور 

سازي تومور از طريق عروق خوني  رگ. نخواهد بود

ي ها گيرد به اين صورت كه سلول مي ميزبان صورت

تومورال با ترشح ماتريكس متالوپروتئينازها باعث تخريب 

 ي آندوتليالي، مهاجرتها عروق خوني ميزبان، تكثير سلول

  )8و20(.شوند مي دجديي يل لومن عروقآنها و تشك

ادنتوژنيك  تومور در اين مطالعه تراكم عروق خوني در

بيشتر بود كه بـه نـوعي    فوليكولاركراتوسيست از كيست 

رسـاني   خـون  بهنياز بيشتر تومور ادنتوژنيك فوق  نمايانگر

 پيشـرفت بـاليني   ژور براي رشـد و  نسبت به كيست دانتي

متفـاوت از كيسـت   نيسم رشد كراتوسيسـت  مكا. باشد مي

برخـي از تحقيقـات افـزايش عوامـل      .باشد مي فوليكولار

تليــوم و افــزيش مــاتريكس    اپــيدر  تيكپتواضــدآپ

 متالوپروتئينازهاي همبندي را در رشد كراتوسيسـت مـوثر  

رسد عوامل موثر در افزايش رگسـازي   مي به نظر .دانند مي

بت بــه كيســت كراتوسيســت نســ تومــور ادنتوژنيــك در

را بتوان بـه افـزايش ميـزان متالوپروتئينازهـاي      فوليكولار

همبندي به عنوان عوامل موثر در رگسـازي كراتوسيسـت   

  )2و3(.نسبت داد

پيش آگهي عالي و عود اندك  ارايد فوليكولاركيست 

كه رفتار اين كيست با ميزان  )1(استبعد از درمان 

ت به بآن در نسج همبندي نس تر پايينسازي  رگ

مطالعات  .كند ميتوجيه كراتوسيست و آملوبلاستوما آن را 

ي آن ها مختف بيان ماتريكس متالوپروتئيناز و القاء كننده

را در بافت همبندي كيست فوليكولر و استروماي تومور 

 ،ندا هادنتوژنيك كراتوسيست و آملوبلاستوما گزارش كرد

ادنتوژنيك اما ميزان آن در آملوبلاستوما بيشتر از تومور 

در عين . ژور مطرح شده است كراتوسيست و كيست دانتي

حال برخي از مطالعات قبلي ارتباط مثبتي در بيان 

كننده ماتريكس متالوپروتئيناز و تراكم عروق خوني  القاء

از آنجا كه وجود ماتريكس متالوپروتئيناز . ندا هبيان كرد

ضروري است، لذا بيان بيشتر آن در سازي  رگجهت 

بيشتر و رفتار سازي  رگملوبلاستوما ممكن است در آ

)21و22(.باليني آن نقش داشته باشد تر تهاجمي
 

Alaeddini آنژيوژنز را در ادنتوژنيك  ،و همكاران

و ) مورد 14(ژور  ، كيست دانتي)مورد 20(كراتوسيست 

و استفاده از  CD34با نشانگر ) نمونه 20(آملوبلاستوما 

تراكم . ندا هررسي و مقايسه كردروش ايمونوهيستوشيمي ب

(MVD)عروق خوني 
در آملوبلاستوما بيشتر از تومور  1

نتايج  )23(.بود فوليكولارادنتوژنيك كراتوسيست و كيست 

                                                 
1. Microvessel Dentistry 
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علاءالديني و مطالعه در راستاي اين مطالعه به نوعي 

جهت بررسي اي  آنها مقايسهبا اين حال . همكاران است

تليوم  اپي و دور از ورمجا نواحي تراكم عروق خوني در

  . ادنتوژنيك انجام ندادند

Gadbail  و همكاران ارتباط فعاليت پروليفراتيو در

و كيست فوليكولر  تومور ادنتوژنيك كراتوسيستتليوم  اپي

و مخاط نرمال دهان را با آنژيوژنز بررسي كردند آنها 

. استفاده نمودند CD105جهت بررسي آنژيوژنز از نشانگر 

تومور ادنتوژنيك در  CD105ا بيان بالاتر نتايج آنه

ژور گزارش كرد و  را نسبت به كيست دانتي كراتوسيست

در تومور ادنتوژنيك كراتوسيست بيان كرد كه استروماي 

  )24(.رفتار نئوپلاستيك آن نقش دارد

توزيع عروق خوني در تمام نواحي يك ضايعه 

ميزان  در مطالعه مذكور، بيشترين. ادنتوژنيك يكسان نيست

در اطراف تليوم ادنتوژنيك و  اپيرگسازي در مجاورت 

مشاهده شد و در نواحي  ييتومورال آملوبلاستوما جزائر

كاهش سازي  رگو آملوبلاستوما ) حاشيه(تليوم  اپيدور از 

تليوم  اپيرسد كه  مي به نظر. نشان داداي  قابل ملاحظه

در سازي  رگضايعات ادنتوژيك نقش اصلي در القاء 

افت همبندي دارد و به عنوان راهبر جهت تغييرات ب

اگرچه در . نمايد مي ايجادشده در نسج همبندي عمل

ضايعات نئوپلاستيك انتظار داريم جهت عود و رفتار 

ولي در  ،)25(تهاجمي در حاشيه تومور رگسازي بيشتر باشد

عروق خوني در نواحي مجاور  تراكماين مطالعه به عكس 

تليوم  اپينواحي دور از ك بيشتر از تيوم ادنتوژني اپي

ي تومورال ها است و اين نشانگر فعاليت سلول ادنتوژنيك

 به نظر .باشد ميسازي  رگالقاء آملوبلاستوما جهت 

 ادنتوژنيكتليوم  اپيتجمع عروق خوني در اطراف رسد  مي

  رشد  جهت   لازم  ذاييـمواد غ و  اكسيژن   تامين جهت 

  . نتوژنيك ضروري استو تومورهاي اد ها كيست

  راكم عروق ـده دارند كه از تـحققان عقيـرخي از مـب

توان به عنوان عامل  ميداخلي تومور  خوني در ناحيه

و يا تهاجم و متاستاز ريلاپس كاربردي در پيشگويي 

ديگر تعداد عروق اي  ولي عده ،)26(استفاده كردتومور 

ان و داخل تومور را يكس) مارژين(خوني در حاشيه 

گويي رفتار تهاجمي و عود آن مطرح  دانسته و در پيش

   )11(.دانند مين

. استمنطبق نتايج مطالعه ما با نتايج مطالعه گروه اول 

و  CD34و همكاران نيز بيان  Chen، 2009در سال 

VEGF
1 ،INOS

 35در با روش ايمونوهيستوشيمي را  2

و ) متومور اوليه، عودكننده و بدخي(نمونه آملوبلاستوما 

 تراكمآنها گزارش نمودند كه  .كراتوسيست بررسي كردند

عروق خوني به ترتيب از كراتوسيست تا آملوبلاستوماي 

عروق خوني  تراكميابد و  مي عودكننده و بدخيم افزايش

در آملوبلاستوما بيشتر از كراتوسيست است كه نتايج 

مطالعه آنها به نوعي تاييدكننده نتايج مطالعه مذكور 

  )27(.است

در آملوبلاستوما با وجود اينكه تعداد عروق خوني 

تر و بعضاً نماي  بيشتر است اما اندازه آنها كوچك

تومور ادنتوژنيك آناستوموزدهنده دارند ولي در 

تعداد عروق  و كيست فوليكولار به ترتيب كراتوسيست

البته  ،رسد مي تر به نظر خوني كمتر اما اندازه آنها بزرگ

روش هيستومورفومتري سطح مقطع و قطر بهتر است با 

عروق خوني محاسبه گردد تا نقش سطح مقطع عروق 

  . ضايعات ادنتوژنيك بررسي شودخوني در رفتار تهاجمي 

 تومور ،فوليكولاري پارافينه كيست ها در انتخاب بلوك

 در صورت مشاهده ادنتوژنيك كراتوسيست و آملوبلاستوما

آماس به را كه چ .ندداز مطالعه حذف ش شديد آماس

ولي در  .عروق خوني موثر است تراكمنوعي بر 

به در استروما ي كه ميزان آماس آملوبلاستوما در مناطق

                                                 
1. Vascular Epithelial Growth Factor 

2. Inducible Nitric Oxide 
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عروق خوني به طور  تراكم داشت،صورت كانوني افزايش 

كه ممكن است بيانگر آن داد  مينشان موضعي افزايش 

ي آماسي جهت فعاليت خود نياز به منبع ها باشد كه سلول

  . نياز دارنداي  ذيهتغ

Graziani نژيوژنز در آارتباط التهاب و  ،و همكاران

 ندبررسي كرد VEGF بادي آنتيبا را ي راديكولر ها كيست

عروق  تراكم ،با افزايش ميزان التهابكه و گزارش نمودند 

  )28(.دهد مي افزايش نشان (MVD)خوني 

اگرچه برخي از محققان نوع هيستوپاتولوژيكي 

 دانند ميتوما را در ميزان رفتار تهاجمي آن موثر نآملوبلاس

را مطرح آگهي انواع فوليكولر و پلكسي فرم  و پيش

اما در مطالعه مذكور با وجود كم بودن تعداد  ،)16(شد مي

 ،اسلايدهاي ميكروسكوپي انواع فوليكولر و پلكسي فرم

عروق خوني در نوع پلكسي فرم نسبت به  تراكمكاهش 

ابل تامل است كه شايد بازگوكننده رفتار نوع فوليكولر ق

 .تر نوع فوليكولر نسبت به انواع پلكسي فرم باشد ميتهاج

و ميانگين تراكم عروق  CD34بيان  به عبارت ديگر شايد

كننده در پيش آگهي و  به عنوان عامل تعيين ،خوني

كننده پيشرفت تومورهاي ادنتوژنيك در نظر  پيشگويي

   .گرفته شود

و همكاران در ارتباط با بررسي  Kumamotoدر مطالعه 

عروق خوني در انواع  تراكمآنژيوژنز در آملوبلاستوما، 

هيستوپاتولوژيكي فوليكولر و پلكسي فرم هيچ تفاوتي 

و  Teteاما در مطالعه ما مطابق با مطالعه  ،)9(نشان نداد

در انواع فوليكولر ) تراكم عروق خوني( MVDهمكاران، 

رسد شايد  مي به نظر )29(.رم گزارش شدبيشتر از پلكسي ف

و  Kumamatoاز علل تفاوت اين مطالعه با مطالعه 

حجم نمونه بررسي شده و اختلاف در  ،)9(همكاران

Kumamotoدر مطالعه . متدولوژي باشد
خوني عروق  ،)9(

كوچكتر و به تعداد بيشتر در نوع فوليكولر نسبت به 

اختلاف آماري پلكسي فرم ديده شد اما از نظر آماري 

آنها در آملوبلاستوماي  .ي بين دو گروه ديده نشددار معني

  .بازال سل كمترين تعداد عروق خوني را گزارش كردند

ژور متفاوت از  اگرچه مكانيسم رشدي كيست دانتي

تومور ادنتوژنيك كراتوسيست بوده و از طريق افزايش 

 رسد نقش اوليه در مي ولي به نظر ،)9(فشار اسمزي است

از طريق آنژيوژنز باشد و  تكامل و رشد كيست فوليكولر

 مجاور در صورت عدم وجود عروق خوني در ناحيه

به عبارت ديگر . تليوم كيست قادر به رشد نخواهد بود اپي

اوليه قبل از افزايش فشار اسمزي  هاي از مكانيسمآنژيوژنز 

و موثر در رشد و پيشرفت كيست فوليكولر است و با 

نواحي مجاور  در تراكم عروق خونيفزايش توجه به ا

و  تومور ادنتوژنيك كراتوسيست تليوم ادنتوژنيك در اپي

مكانيسم  ،رسد در مراحل اوليه مي به نظر آملوبلاستوما

و  تومور ادنتوژنيك كراتوسيست رشد كيست فوليكولر و

مشابه يكديگر و بيشتر وابسته به عروق خوني آملوبلاستوما 

اما تراكم عروق خوني باشد، يوم ادنوژنيك تل اپيمجاور به 

و سطح مقطع آنها در اين ضايعات ادنتوژنيك متفاوت به 

تر  و همكاران سطح مقطع بزرگ Gadbail .رسد مي نظر

نسبت به  تومور ادنتوژنيك كراتوسيستعروق خوني را در 

   )24(.گزارش كردند ژور دانتيكيست 

مطالعات در بحث مطالعه مذكور به دليل تعداد كم 

انجام شده در ارتباط با آنژيوژنز ضايعات ادنتوژنيك 

مطالعات انجام  مجموعاما در  ،يي وجود داردها محدوديت

به عنوان عامل مهم و  نقش آنژيوژنز هتاييدكنند اكثراًشده 

برحسته در رفتار تهاجمي ضايعات ادنتوژنيك 

El-labbanدر مطالعه  )23و24(.باشند مي
ر د ،و همكاران )30(

هيستومورفومتري و فوق ساختاري هيچ تفاوتي در  بررسي

ژور و ادنتوژنيك  عروق خوني بين كيست دانتي تراكم

افت نشد كه شايد به دليل تفاوت تكنيك يست يكراتوس

  . عروق خوني باشد تراكمبرده شده در تعيين  بكار

Rubini بيان   ايمونوهيستوشيمي  با روش  همكاران  و  
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VEGF )ژور و  را در كيست دانتي) يقعرو بادي آنتي

بيان  .كراتوسيست ارتوو پاراكراتينيزه بررسي كردند

VEGF  بود و  ژور دانتيدر كراتوسيست بيشتر از كيست

% 68موارد ادنتوژنيك كراتوسيست پاراكراتينيزه و % 88در 

ي آندوتليالي ها سلول% 50انواع ارتوكراتينيره بيشتر از 

آنها آنژيوژنز را به عنوان  .پذير بودند رنگ VEGFجهت 

فعال در رفتار تهاجمي كراتوسيست پاراكراتينيره مكانيسم 

ي ادنتوژنيك گزارش گزارش ها نسبت به ساير كيست

از نظر بيشتر بودن تراكم  ،نتايج اين مطالعه )31(.كردند

عروق خوني در آملوبلاستوما نسبت به تومور ادنتوژنيك 

 . استكراتوسيست مشابه مطالعه حاضر 

Tete آميزي ايمونوهيستوشيمي با  و همكاران با رنگ

ي راديكولر و ادنتوژنيك ها ر كيستد CD31نشانگر 

مثبت را در همه موارد مشاهده  پذيري رنگكراتوسيست 

آنها گزارش كردند كه آنژيوژنز نقش اوليه در  .كردند

   )29(.ي فكي داردها تكامل كيست

Alaeddini عيف با نشانگر ض پذيري رنگان رو همكا

CD34  كيست (تليوم ضايعات ادنتوژنيك  اپيدر را

 )23(كردند مشاهده) كراتوسيست و آملوبلاستوما ،ژور دانتي

غيراختصاصي در نظر گرفته  پذيري رنگكه شايد به عنوان 

اما در مطالعه مذكور ايمونوراكتيويتي ضعيف در  .شود

 تراكم رسد مي در مجموع به نظر .تليوم مشاهده نشد اپي

به ادنتوژنيك  ژور دانتيعروق خوني از كيست 

يابد كه اين موارد  مي كراتوسيست و آملوبلاستوما افزايش

كننده نفش اصلي آنژيوژنز در رفتار تهاجمي  منعكس

آنژيوژنز مجاور به  .ضايعات ادنتوژنيك مذكور است

ي در رفتار تهاجمي تر ستهجتليوم ادنتوژنيك نقش بر اپي

به . ردي ادنتوژنيك داها نسبت به كيست آملوبلاستوما

 ،مكانيسم رشد و پيشرفت كيست فوليكولر عبارت ديگر

تومور ادنتوژنيك كراتوسيست و آملوبلاستوما در مراحل 

تليوم  اپياوليه مشابه يكديگر و مرتبط با آنژيوژنز مجاور به 

  .ادنتوژنيك است

   نتيجه گيري

مل اصلي در از عواتواند  ميتراكم عروق خوني بيشتر 

آملوبلاستوما نسبت به كيست فوليكولر و  تر رفتار تهاجمي

آنژيوژنز  .تومور ادنتوژنيك كراتوسيست ممكن است باشد

تليوم ادنتوژنيك نقش موثرتري در رشد  اپيمجاور به 

 تر پيشرفت و رفتار باليني تهاجمي و كيست فوليكولر

  . داردمذكورتومورهاي ادنتوژنيك 

   تشكر و قدرداني

محترم پژوهشي معاونت ي ها بدينوسيله از حمايت

  .گردد مي دانشگاه علوم پزشكي بابل تقدير و تشكر
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