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Abstract Article Info 

Background and Aims: Cathepsin-D is a well-known protease that promotes invasion in tumoral 
lesions. Considering the cystic neoplasm nature of odontogenic keratocyst (OKC), the aim of this 
study was to compare the expression of cathepsin-D in this lesion with the unicystic ameloblastoma 
(UA) and orthokeratinized odontogenic cyst (OOC) for better understanding of its behavior. 
Materials and Methods: In this descriptive-analytical study, we used paraffin blocks available 
in the archives of oral and maxillofacial pathology department of dental school (8 unicystic 
ameloblastoma (UA), 8 odontogenic keratocyst (OKC) and 8 orthokeratinized odontogenic cysts 
(OOC)) which they were stained immunohistochemically with cathepsin-D. Then, the samples were 
observed simultaneously by two oral pathologists for detection the intensity and pattern of epithelial 
and stromal cells staining. Data were analyzed by SPSS20 and Kruskal-Wallis, Mann-Whitney and 
Chi-square test (P<0.05). 
Results: The staining intensity of the epithelial cells of UA group was significantly more than OOC 
and OKC (P=0.02). The staining intensity of the stromal cells of UA was more than the other two 
groups, although this difference was not statistically significant (P=0.32). The pattern of cell staining 
in epithelium and stroma did not show any significant difference between the three groups in this 
study (P=0.15, 0.22). 
Conclusion: The results of this study regarding the intensity expression of cathepsin-D in these 
three odontogenic lesions could be considered as a probable evidence for the new odontogenic 
lesions classification (WHO2017) in terms of reintroducing OKC as an odontogenic cyst. If this idea 
is rejected, it seems that cathepsin-D expression is not associated with the invasive behavior of this 
cyst, and further investigation of other markers in the epithelium and stroma simultaneously is 
suggested for a better understanding of its biological nature. 
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  )                              مقاله پژوهشي١٤٠١، مرداد ١١، مقاله ٣٥مجله دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي، درماني تهران (دوره 

٢ 

 
  در تومور يوني سيستيك آملوبلاستوما،  Dكاتپسين اي بيان بررسي مقايسه

  ادنتوژنيك كراتوسيست و كيست ادنتوژنيك ارتوكراتينيزه
 روش ايمنوهيستوشيمياييبه 

  
  ٣، مائده عماني،*٢، ندا كارگهي١فروز كشاني

ستاديار  -١ شي گروه ا سي دهان و آموز شنا سيب  صورتآ ضو فك و  صفهان، ايران؛ ع صفهان، ا شكي ا شگاه علوم پز شكي، دان شكده دندانپز مركز تحقيقات ، دان
  دندانپزشكي، دانشگاه علوم پزشكي اصفهان، اصفهان، ايران

شيار -٢ شي گروه دان سي  آموز شنا سيب  صورتدهان و آ ضو مركز تحقيقات فك و  صفهان، ايران؛ ع صفهان، ا شكي ا شگاه علوم پز شكي، دان شكده دندانپز ، دان
  دندانپزشكي، دانشگاه علوم پزشكي اصفهان، اصفهان، ايران

شك، -٣ صفهان، ايران؛  دندانپز صفهان، ا شكي ا شگاه علوم پز شكي، دان شكده دندانپز ضو كميته پژوهشدان شكي ع شگاه علوم پز شكي، دان شكده دندانپز هاي دان
 اصفهان، اصفهان، ايران

  

  اطلاعات مقاله  چكيده
سين  :زمينه و هدف شد يك پروتئاز پيش برنده ،Dكاتپ شناخته  ضايعات تومورال  ست. تهاجم در  با توجه ه ا
ســه بيان نئوپلاســم كيســتيك براي ادنتوژنيك كراتوســيســت، هدف اين مطالعه مقاي ماهيتبه مطرح شــدن 

به منظور شناخت  ،زهكيست ادنتوژنيك ارتوكراتيني در اين ضايعه با يوني سيستيك آملوبلاستوما و Dكاتپسين 
  باشد.مي اين ضايعهبهتر رفتار 

ــيفيدراين مطالعه  :روش بررســي نمونه يوني ســيســتيك  ٨هاي پارافيني موجود (بلوك تحليلي، -توص
ــتوما ــت  ٨ ،(UA) آملوبلاس ــيس ــت ادنتوژنيك ارت ٨و  (OKC)نمونه ادنتوژنيك كراتوس  وكراتينيزهنمونه كيس

(OOC)(  صورت تحت رنگ آميزي شيو بخش پاتولوژي دهان و فك و  شيمي در آر ستو سيايمنوهي  Dن كاتپ
هاي اپيتليالي و سلولاز لحاظ شدت و الگوي رنگ پذيري دهان دو پاتولوژيست  توسطها لامقرار گرفت. سپس 

  هــايو آزمون SPSS20 هــا بــا نرم افزارزمــان مورد ارزيــابي قرار گرفتنــد. داده بــه طور هم همبنــدي
Kruskal-Wallis ، Mann-Whitney وChi-square ٠٥/٠( ماري شدندتحليل آP=(.   

سلول ها:يافته سيستيكهاي شدت رنگ پذيري در  شتر از دو گروه يآملوبلاستوما به طور معن يوني  داري بي
ست ادنتوژنيك اورتوكراتينيزه بود ست و كي سي سلول شدت رنگ پذيري .)=٠٢/٠P( ادنتوژنيك كراتو هاي در 

، هرچند اين اختلاف استروماي همبندي نيز در گروه آملوبلاستوماي يوني سيستيك بيشتر از دو گروه ديگر بود
ها در اپيتليوم و لولس). در مطالعه حاضر الگوي رنگ پذيري =٣٢/٠Pدار نبود (يبين سه گروه معناز نظر آماري 

  .)=١٥/٠P، ٠٢/٠( ي را نشان نداداستروما بين سه گروه مورد مطالعه تفاوت آماري معني دار
بررسي شده  در سه ضايعه ادنتوژنيك Dنتايج مطالعه حاضر در خصوص شدت بيان كاتپسين  نتيجه گيري:

از لحاظ قرار دادن دوباره ادنتوژنيك كراتوسيست  (WHO2017) تواند شاهدي بر طبقه بندي جديدمي احتمالاً
رفتار مهاجم  توان گفت احتمالاًاهيت ميدر صـورت نپذيرفتن اين مو يا  ها ي ادنتوژنيك باشـدر گروه كيسـتد

يوم و استروما به طور نداشته و بررسي نشانگرهاي ديگر موجود در اپيتل Dاين كيست ارتباطي به بيان كاتپسين 
  شود.براي فهم بهتر ماهيت بيولوژيك آن پيشنهاد مي زمان، هم

  نوع مقاله:
  مقاله پژوهشي

  ٠٦/٠٨/١٤٠٠دريافت: 
  ١٠/٠٥/١٤٠١پذيرش: 
  ١٣/٠٥/١٤٠١انتشار: 

  نويسنده مسؤول:
  ندا كارگهي

  
گروه آموزشي آسيب شناسي دهان و فك و صورت، 

دانشكده دندانپزشكي، دانشگاه علوم پزشكي 
  اصفهان، اصفهان، ايران

  
(Email: kargahi@dnt.mui.ac.ir) 

  ادنتوژنيك كراتوسيستآملوبلاستوما،  اپيتليوم، ،D كاتپسين ها:كليد واژه

  پزشكي دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي، درماني تهراندندانمجله 
  ١٤٠١، ١١مقاله  ٣٥دوره 
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 و همكاران...                  فروز كشاني در تومور يوني سيستيك آملوبلاستوما، ادنتوژنيك كراتوسيست و كيست  Dكاتپسين اي بيان مقايسه بررسي

٣ 

 قدمهم

هاي ادنتوژنيك قسمت مهمي از پاتولوژي دهان و تومورها و كيست

دهند كه هر كدام به علت رفتار بيولوژيك فك و صورت را تشكيل مي

. ادنتوژنيك )١،٢( دمتفاوتشان، از اهميت كلينيكي برخوردار هستن

يك ضايعه  (OKC) (Odontogenic Keratocyst) كراتوسيست

كيستيك خوش خيم ناشي از بقاياي دنتال لامينا است و رفتار باليني 

  ). ٣( دهدتهاجمي را نشان مي

ولي در سال  ،شدبه عنوان يك كيست شناخته مي اين ضايعه قبلاً 

  KCOT ، عنوان جديدي را به نامWHO توسط ٢٠٠٥

(Keratocystic Odontogenic Tumor)  دريافت كرد تا بتواند ماهيت

هاي تومورال تمايل به ). سلول٤،٥( تهاجمي و عود خود را نشان دهد

تهاجم به ماتريكس سلولي اطراف شامل كلاژن،گليكوپروتئين و گليكوز 

نشان دادند كه پروتئازها  ).٤،٥آمينوگليكان و نفوذ به غشاي پايه را دارند (

برند نقش مهمي ارج سلولي و غشاي پايه را از بين ميچون ماتريكس خ

آبشارهاي سيگنال نادرست كه منجر . كنندرا در پيشروي تومور ايفا مي

هاي بسيار فنوتيپ شود،به بيان بيش از حد تعدادي از پروتئينازها مي

  ).٦كند (هاي تومورال را ايجاد ميتهاجمي سلول

هاجم و محرك تقسيم سلولي ، يك پروتئاز پيش برنده تD كاتپسين

و نقشي اصلي را  و كاهش دهنده اثرات ضد تومور سيستم ايمني است

). اين آنزيم ٧كند (هاي دهان ايفا ميدر تومورهاي توپر ازجمله سرطان

هاي آن ماتريكس خارج كه فرم تيك فسفوگليكوپروتئين ليزوزومي اس

). گزارش شده است كه سطح ٨( كندسلولي و پروتئوگليكان را تخريب مي

رفتار تهاجمي در تومورهاي انسان  نشان دهنده Dافزايش يافته كاتپسين 

  ). ٩( باشددهاني مي SCCاز جمله 

، با وجود ظاهر OKCعلاوه سالهاست كه رفتار تهاجميه ب

باشد و هيستولوژيك آرامي كه دارد مورد بررسي پژوهشگران مي

وضوع اصلي شامل پروليفراسيون هايي از اين دست بر سه مپژوهش

سلولي، آپوپتوز يا مرگ برنامه ريزي شده سلولي و فرار از آپوپتوز و بقاي 

ترين ). آملوبلاستوما به عنوان شايع١٠،١١( سلولي متمركز بوده است

تومور اپيتليالي خوش خيم و موضعي بوده كه ممكن است از باقي 

اپيتليوم  هاي سلولي،اقي ماندهب ارگان مينايي، هاي دنتال لامينا،مانده

بازال مخاط دهان  هاي لايهادنتوژنيك يا از سلول يك كيست پوشاننده

هاي عود و تهاجم ) و به طرز مشابهي داراي ويژگي٢( به وجود آيد

  ).١٢( باشدموضعي به داخل استخوان مجاور مي

  (OOC) كيست ادنتوژنيك ارتوكراتينيزه

(Orthokeratized Odontogenic Keratocyst) براي اولين بار در ،

 ١٩٤٥به عنوان يك درموئيد سيست توصيف شد و در سال  ١٩٢٧سال 

 ١٩٨١در سال سپس شد. در نظر گرفته مي OKCبه عنوان نوعي از 

مستقل از ديگر  OOC كه شدمعيارهاي كلينيكوپاتولوژيك آن مشخص 

اين ضايعه تمايلي به  .)١٣( است OKCهاي ادنتوژنيك از جمله كيست

 ندارد سندرم نووئيد بازال سل كارسينوماعود نداشته و نيز ارتباطي با 

)١٤( .  

Kapoor با بررسي تشخيص متاستاز  ٢٠١٤ در سال )١٥( و همكاران

، آن Dبه وسيله كاتپسين  (OSCC) اسكواموس سل كارسينوماي دهاني

 .نمودنددهاني معرفي  SCCرا براي ارزيابي ميزان بقاي بيماران در موارد 

Yogesh در مطالعه خود دريافتند كه بسياري از ضايعات  )٧( و همكاران

مواجه  Dپيش بدخيم و تومورهاي بدن كه با افزايش بيان كاتپسين 

  باشند.هستند، در معرض خطر بيشتري براي تهاجم مي

Lakkasetty  اي ميزان در مطالعه ٢٠١٥در سال  )١٦(و همكاران

هاي ادنتوژنيك بررسي نموده و ها و توموررا در كيست Dبيان كاتپسين 

هايي باشد تواند يكي از آنزيممي Dبه اين نتيجه رسيدند كه كاتپسين 

نقش داشته و به عود  OKCكه در جداسازي اپيتليوم و بافت همبند در 

 . كندآن كمك مي

Benarji بيان نمودند  ٢٠١٩در مطالعه خود در سال  )٨( و همكاران

بين اپيتليوم و استروماي  Dكه الگوهاي متفاوتي در بيان كاتپسين 

ها و تومورهاي ادنتوژنيك قابل مشاهده بوده و شدت رنگ پذيري كيست

هاي با رفتار باليني كمتر مهاجم مانند دنتي ژروس پايينتر از در كيست

  باشد.تر ميباليني مهاجم ادنتوژنيك كراتوسيست با رفتار

در  Dبا توجه به نتايج متنوع در خصوص نقش نشانگر كاتپسين 

اپيتليوم و استروماي ضايعات تومورال و مهاجم و نيز نقش پروگنوستيك 

آن، همچنين وجود مطالعات جديد در ارتباط با ماهيت كيستيك و برگشت 

 ر به بررسيحاضبراي اين كيست ادنتوژنيك، مطالعه  OKCبه عنوان 

و مقايسه با تومورهاي مهاجم با ظاهر  OKCدر  Dپسين تنشانگر كا

به عنوان كيستي  OOC(يوني سيستيك آملوبلاستوما) و  يوني سيستيك

 )اندبوده OKCكه هميشه مطالعات درصدد مقايسه آن با ( ادنتوژنيك

  پرداخت.
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  قاله پژوهشيم                             ) ١٤٠١، مرداد ١١، مقاله ٣٥مجله دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي، درماني تهران (دوره 

٤ 

  روش بررسي
هاي بلوكتحليلي از نوع مقطعي حاضر از  -در مطالعه توصيفي

پارافيني ثابت شده با فرمالين موجود در آرشيو بخش پاتولوژي دهان و 

فك و صورت دانشكده دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي اصفهان 

  .گرفته شد جهياستفاده شد. بر اساس مشورت با متخصص آمار نت

  

n = ((z_(1-α/2) +z_(1-β)) ^2 (σ_1^2+σ_2^2))/d^2  

α = 0.05 z_(1-α/2) = 1.96 دار يمعن سطح  

1-β = 0.80 Z_(1-β) = 0.84   توان آزمون 

σ_1 و  σ_2~4.5 

d=6.3 

 

n = ((1/96+0/84) ^ 2 (〖4/5〗^2+〖4/5〗^2))/d^2 = (317/52)/d^2 

 

حداقل  ياحتمال دارد كه تفاوت ٨٠/٠نمونه در هر گروه  ٨تعداد  با

دار گردد. يمعن =٠٥/٠αها در سطح گروه يهانيانگيم نيب %٣/٦برابر با 

  از نوع  بلوك پارافيني با تشخيص يوني سيستيك آملوبلاستوما ٨

بلوك پارافيني با  ٨و  OKCبلوك پارافيني با تشخيص  ٨ ،غير مورال

سال اخير به بخش مراجعه نموده  ١٠از بيماراني كه طي  OOCتشخيص 

و تشخيص دقيق ضايعاتشان بر اساس معيارهاي كلينيكوپاتولوژي داده 

  د، به روش نمونه گيري آسان انتخاب شدند.شده بو

هاي رنگ آميز ي شده با هماتوكسيلين و ائوزين در زير نمونه

توسط دو آسيب شناس دهان  (Olympus, Tokyo) ميكروسكوپ نوري

زمان، مورد بررسي مجدد قرار گرفت و  صورت به صورت هم و فك و

ر دليل امكان هايي كه مخدوش بوده و بافت كافي نداشته، يا به هآن

ها وجود نداشت روي آن (IHC) انجام رنگ آميزي ايمونو هيستوشيميايي

  سپس رنگ آميزي ايمونوهيستوشيميايي  ،از مطالعه حذف شدند

با استفاده  D ((DAKO Corporation N1625) Denmark) كاتپسين

هاي مناسب انجام گرفت. كنترل منفي روي نمونه ، براز روش پراكسيداز

هاي سرطان سينه توليد با حذف آنتي بادي اوليه و كنترل مثبت با نمونه

توسط دو آسيب شناس دهان و  IHC ها پس از رنگ آميزينمونه شدند.

  زمان با ميكروسكوپ نوري فك و صورت به طور هم

(Olympus, Tokyo)، تليالي و استروما از هاي اپيمشاهده شده و سلول

مورد ارزيابي قرار  D لحاظ شدت و الگوي رنگ پذيري با كاتپسين

زير استفاده  Gradingگرفتند. براي ارزيابي شدت رنگ پذيري از سيستم 

   ديده شود)، ٤٠(با بزرگنمايي  + Mild )١ شد:

٢(  Moderate ++ با بزرگنمايي)ديده شود) ١٠،   

٣( Severe +++  با بزرگنمايي )ديده شود). همچنين الگوي رنگ  ٤

 بين سه گروه به صورت منتشر، Dهاي اپيتليالي با كاتپسين پذيري سلول

سطحي و غير قابل طبقه بندي و در استروماي  بازال و سوپرابازال،

  رنگ نپذيرفته،در عمق بافت همبندي و  همبندي به صورت منتشر،

  .)١-٥ اشكال( )١٦ابي قرار گرفت (قابل طبقه بندي مورد ارزي غير
  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

در آملوبلاستوما با  Dرنگ پذيري شديد با كاتپسين  -١ شكل
  ٤٠بزرگنمايي 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

در عمق  Dرنگ پذيري شديد و كانوني با كاتپسين  -٢ شكل
  ١٠٠با بزرگنمايي  OKCاستروماي 
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٥ 

 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

در اپيتليوم و استروماي  Dرنگ پذيري منتشربا كاتپسين  -٣ شكل
OKC  ٤٠٠با بزرگنمايي  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  

در  Dرنگ پذيري كانوني و غير قابل طبقه بندي با كاتپسين  -٤ شكل
  ٤٠٠با بزرگنمايي  OOCاپيتليوم 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  در اپيتليوم و كانوني  Dرنگ پذيري منتشر با كاتپسين  -٥ شكل
  ٤٠٠با بزرگنمايي  OOCغير قابل طبقه بندي در استروماي 

  

 SPSS20ها وارد نرم افزار ها، دادهپس از مشاهده ي تمام نمونه

(به منظور مقايسه شدت رنگ پذيري  Kruskal-Wallis شده و به وسيله

  (به منظور مقايسه شدت Mann-Whitney، سه گروه با يكديگر)

(به منظور مقايسه  Chi-squareو  رنگ پذيري دو به دو با يكديگر)

تحليل آماري  توزيع فراواني الگوي رنگ پذيري سه گروه با يكديگر)

ها و شدند. نتايج در بخش توصيفي با استفاده از جداول و نمودار

ها با استفاده از آناليز هاي مركزي و پراكندگي و براي تحليل دادهشاخص

 . )>٠٥/٠P( واريانس مورد بررسي قرارگرفت

  

  هايافته
  در Dاين تحقيق به منظور بررسي ميزان بيان كاتپسين 

ادنتوژنيك كراتوسيست و مقايسه با تومور يوني سيستيك آملوبلاستوما و 

نمونه  ٢٣كيست ادنتوژنيك ارتوكراتينيزه انجام شده است. بدين منظور 

 ) آملوبلاستوماي يوني سيستيك%٤/٣٠نمونه ( ٧بررسي گرديدند كه 

ها به دليل مشكلات تكنيكال در مراحل از نمونه(امكان ارزيابي يكي 

نمونه  ٨) ادنتوژنيك كراتوسيستيك و %٨/٣٤نمونه ( ٨كار، فراهم نشد)، 

واليس  -آزمون كروسكال كيست ادنتوژنيك ارتوكراتينيزه داشتند.

را در بين D  هاي اپيتليالي با كاتپسيناختلاف شدت رنگ پذيري سلول

  ). به اين صورت كه آزمون=٠٣٧/٠P( دار نشان داديسه گروه معن

لاستوماي ويتني نشان داد كه شدت رنگ پذيري در گروه آملوب -من

) و =P/٠٢( OOCداري بيشتر از دو گروه ييوني سيستيك به طور معن

OKC )٠٤٦/٠P= بود. شدت رنگ پذيري در گروه (OOC  كمتر از

OKC ،دار معنيويتني اختلاف بين دو گروه را  -هرچند آزمون من بود

هاي ). شدت رنگ پذيري در سلول١(نمودار  )=٤٨/٠P( نشان نداد

استروماي همبندي در گروه آملوبلاستوماي يوني سيستيك بيشتر از گروه 

OKC  و در گروهOKC  بيشتر ازOOC  .بود  

هاي واليس نشان داد كه در سلول-هرچند آزمون كروسكال

دار يوه اختلاف معناستروماي همبندي شدت رنگ پذيري بين سه گر

به ترييت توزيع فراواني  ٢و  ١ول ا). در جد٢(نمودار  )=P/٣٢نداشت (

هاي استروماي همبندي هاي اپيتليالي و سلولالگوي رنگ پذيري سلول

دار ينها معبين سه گروه نشان داده وتوسط آزمون كاي اسكوئر تفاوت آن

  .)١ و ٢ول ا) (جد=٢٢/٠P( )=١٥/٠Pنبود (
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اي هدرصد فراواني شدت رنگ پذيري در سه گروه در سلول -١نمودار 
  اپيتليالي

  
 
 
  
  
  
  
  
  
 
 

  
هاي درصد فراواني شدت رنگ پذيري در سه گروه در سلول -٢ نمودار

  استروماي همبندي
  

 در سه گروههاي اپيتليالي توزيع فراواني الگوي رنگ پذيري سلول -١جدول 

  الگوي رنگ پذيري
  OKC  OOC  آملوبلاستوماي يوني سيستيك

P-value 
  درصد  تعداد   درصد  تعداد   درصد  تعداد 

  ٥/٦٢  ٥  ١٠٠  ٨  ٧/٨٥  ٦  منتشر

١٥/٠  
  ٥/١٢  ١  ٠  ٠  ٠  ٠  بازال و سوپرابازال

  ٠  ٠  ٠  ٠  ٣/١٤  ١  سطحي
  ٢٥  ٢  ٠  ٠  ٠  ٠  غير قابل طبقه بندي

  
 هاي استروماي همبندي در سه گروهتوزيع فراواني الگوي رنگ پذيري سلول -٢ جدول

  الگوي رنگ پذيري
  OKC  OOC  آملوبلاستوماي يوني سيستيك

P-value 
  درصد  تعداد   درصد  تعداد   درصد  تعداد 

  ٠  ٠  ٠  ٠  ٣/١٤  ١  رنگ نپذيرفته

٢٢/٠  
  ٧٥  ٦  ٧٥  ٦  ١/٥٧  ٤  منتشر

  ٠  ٠  ٢٥  ٢  ٣/١٤  ١  در عمق
  ٢٥  ٢  ٠  ٠  ٣/١٤  ١  قابل طبقه بنديغير 

  

  بحث و نتيجه گيري
بيان كاتپسين به عنوان محرك تقسيم  هدف نهايي در اين مطالعه،

سلولي و كاهش دهنده اثرات ضد تومور سيستم ايمني، در ادنتوژنيك 

ادنتوژنيك كراتوسيست و مقايسه با يوني سيتيك آملوبلاستوما و كيست 

مهاجم آن با  ارتوكراتينيزه به منظور شناخت بهتر و توجيه رفتار موضعاً

  باشد. ها ميآملوبلاستوما و اهميت تشخيص و درمان به موقع آن

يك پروتئاز است كه باعث فعاليت كلاژنوليتيك و تحليل  Dكاتپسين 

ر استخوان شده و ارتباط نزديكي در مكانيسم بيولوژيكي پيشرفت تومو

در  Dايده رنگ آميزي ايمونوهيستوشيميايي براي كاتپسين  .)٨( دارد

ها و تومورهاي ادنتوژنيك با الگوهاي رفتاري بيولوژيكي متفاوت، سيست

متابوليكي كه مسئول اين رفتار است،  فرآيندشايد بتواند به درك بهتر 

ها و تومورها متمركز كمك نمايد.اكثر مطالعات روي اپيتليوم كيست
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٧ 

هاي استرومايي مورد توجه بافت همبند و سلول اند، اما نقش ديوارهدهش

در  Dقرار نگرفته است. در اين مطالعه علاوه بر اپيتليوم بيان كاتپسين 

تحقيق حاضر نشان داد كه  بافت همبند نيز مورد توجه قرار گرفته است.

 در اپيتليوم تومور آملوبلاستوماي يوني سيستيك Dشدت بيان كاتپسين 

(UA) داري بيشتر ازكيست ادنتوژنيك كراتوسيستيبه طور معن 

(OKC) و كيست ادنتوژنيك ارتوكراتينيزه (OOC)  بود. شدت بيان

ما اين اختلاف از لحاظ بود، ا OOCبيشتر از  OKCدر  Dكاتپسين 

دار نبود. در استروما شدت اين نشانگر در تومور يآماري معن

بيشتر از  OKCو در  OKCآملوبلاستوماي يوني سيستيك بيشتر از 

OOC دار نشان داده نشد. يها نيز از لحاظ آماري معنلاف آناما اخت ،بود  

ها و تومورهاي ادنتوژنيك از لحاظ بررسي مقايسه ميان كيست

هاي متنوعي انجام تلف به شكلنشانگرهاي متفاوت در مطالعات مخ

 اي كه سه ضايعه آملوبلاستوماي يوني سيستيك،گرديده است اما مطالعه

OKC  وOOC  را هم زمان در كنار هم بررسي كند، در بررسي متون

در يكسري از مطالعات  OOCو  OKCدر خصوص مقايسه  مشاهده نشد.

و نشانگر  P53نشانگرهايي از جمله نشانگرهاي سركوب كننده تومور 

) ١٧( TGF-alpha (Transforming Growth Factor)فاكتور رشد 

ها نشان دادند كه بروز اين نشانگرها مورد استفاده قرار گرفته و همه آن

همچنين مطالعاتي در خصوص  باشد.مي OOCبيشتر از  OKCدر 

با استفاده از نشانگرهاي  OKCمقايسه ميان تومور آملوبلاستوما و 

انجام  P53گر تومور و نشانگر سركوب زپروليفراسيون سلولي و آپوپتو

گر آپوپتوز، بيان . نتايج اين مطالعات در خصوص بروز نشان)١٨( گرديد

اختلاف آماري  OKCنمود كه بروز اين نشانگر ميان آملوبلاستوما و 

شانگر پروليفراسيون سلولي داري ندارد. همين مطالعه بروز بالاتر نمعني

Ki67  را درOKC كه  در مقايسه با آملوبلاستوما نشان داد، در حالي

Keshani بروز بيشتر  )١١( و همكارانP53  را در آملوبلاستوما نسبت به

OKC اختلاف  دار نبود.يما اين اختلاف از لحاظ آماري معننشان دادند ا

باشد كه در اين نظر قابل بحث مي نتايج اين مطالعات با مطالعه حاضر از

درجه اول در تمامي مطالعات آملوبلاستوماي مولتي سيستيك مورد 

دوم تفاوت در نوع نشانگر مورد استفاده در  قرار گرفته است. نكتهبررسي 

  باشد.مطالعات مي

يك پروتئاز با نقش اساسي در تومورهاي توپر است. به  Dكاتپسين 

دستگاه  SCCاپيتليالي مهاجم از جمله  نقش اين نشانگر در ضايعات

اين آنزيم . )٧،١٥،١٩گوارش فوقاني در برخي مطالعات اشاره شده است (

پروتئوليتيك منجر به تخريب ماتريكس خارج سلول شده و افزايش بروز 

  ).٧( آن با پتانسيل تهاجم تومور ارتباط دارد

در بررسي مقالات ارزيابي اين نشانگر هم در اپيتليوم هم در بافت 

ها و تومورهاي ادنتوژنيك، تنها در يك مطالعه انجام همبند در كيست

گرديده است كه نتايج اين مطالعه به طور كلي قابل مقايسه با نتايج 

و همكاران  Lakkasettyمطالعه فعلي نبوده از اين نظر كه در مطالعه 

نها يك نمونه از تومور آملوبلاستوماي يوني سيستيك (و نوع ت )١٦(

نيز بررسي نشده  OOCپلكسي فرم) مورد ارزيابي قرار گرفته و كيست 

ها و تومورها به طور جداگانه مقايسه و است. اما در اين مطالعه كيست

با نتايج مطالعه حاضر  OKCاند و در خصوص مورد ارزيابي قرار گرفته

ه بوده، به اين صورت كه در هر دوي اين مطالعات در بيشتر مشاب تقريباً 

) و استروما شدت ٣(+ شدت رنگ پذيري شديد OKCها، اپيتليوم نمونه

   ) را نشان دادند.٢(+ رنگ پذيري متوسط

ها در اپيتليوم و استروما در مطالعه حاضر الگوي رنگ پذيري سلول

و  Tekkesinداد. داري را نشان نبين سه گروه تفاوت آماري معني

Wright )اي از تغييرات طبقه بندي ، خلاصه)٢٠WHO  در مورد

ضايعات ادنتوژنيك را مورد بررسي قرار دادند. اين طبقه بندي به روز شده 

 OKC، ٢٠٠٥دارد. طبقه بندي  ٢٠٠٥هاي مهمي با طبقه بندي تفاوت

را به عنوان يك نئوپلاسم طبقه بندي كرد و نام آن را به خاطر ميزان 

عود بالا، رفتار كلينيكي مهاجم، همراهي با سندروم نووئيد بازال سل 

  PTCH كارسينوما و موتاسيون در ژن تومور ساپرسور

(Protein patched homolog) به ،KCOT   

(Keratocystic Odontogenic tumor) ما طبقه بندي تغيير داد. ا

را پذيرفته است. زيرا  OKCبه عقب بازگشته و همان ترمينولوژي  ٢٠١٧

تواند در ضايعات مي PTCHبسياري از شواهد نشان دادند كه جهش ژن 

   ).٢٠( غير نئوپلاستيك هم يافت شود

نتايج اين مطالعه نيز از اين جهت كه آملوبلاستوماي يوني سيستيك 

تواند را نشان داد، مي OKCشدت رنگ پذيري بالاتري نسبت به 

به عنوان يك نشانگر حمايت كننده از  Dنمايانگر اين باشد كه كاتپسين 

ييد كننده خاصيت كيستيك أت و احتمالاً WHOجديدترين طبقه بندي 

به ماهيت تومورال بيان شده آن در طبقه بندي قبلي نسبت  OKCبيشتر 

  باشد.
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٨ 

  هامحدوديت
هاي مطالعه حاضر نبود جايگزيني براي نمونه از يكي از محدوديت

ها با گذشت هاي پارافيني نمونهدست رفته بوده چرا كه برخي از بلوك

تر ارج شده و شرايط مطالعه را دشوارزمان به دلايلي متفاوتي از دسترس خ

در سه  Dنتايج مطالعه حاضر در خصوص شدت بيان كاتپسين  نمود.مي

تواند احتمالا شاهدي بر ضايعه ادنتوژنيك بررسي شده تا حدودي مي

در  OKCاز لحاظ قرار دادن دوباره  (WHO2017) طبقه بندي جديد

ادنتوژنيك و نپذيرفتن ماهيت تومورال آن باشد و يا در  هاگروه كيست

رفتار مهاجم اين  توان گفت احتمالاً اين ماهيت ميصورت نپذيرفتن 

كيست ارتباطي به بيان كاتپسين نداشته و بررسي نشانگرهاي ديگر 

براي فهم بهتر ماهيت  زمان، موجود در اپيتليوم و استروما به طور هم

  شود. بيولوژيك آن پيشنهاد مي

  

  تشكر و قدرداني
در قالب پايان نامه دكتراي عمومي دندانپزشكي به شماره  اين مطالعه

و با همكاري مركز تحقيقات دندانپزشكي انجام  ٣٩٧٠٧٨طرح تحقيقاتي 

شد. از جناب آقاي نصر تكنسين آزمايشگاه جهت رنگ آميزي اختصاصي 

شود.قدرداني مي
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