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دنبال  هها بوده كه ب هاي دستگاه تناسلي خانم ترين بدخيمي آدنوكارسينوم اندومتريوئيد آندومتر از شايع :زمينه و هدف

كننده تومور ايجاد  هاي ساپرس ها و از بين رفتن فعاليت ژن شكل فعال شدن انكوژن هرات ژنتيكي بسري تغيي يك
از % 50-83 بوده كه در PTEN موتاسيون در ژن ترين تغيير ژنتيكي در اين كارسينوم در حال حاضر شايع. شود مي

 نمونه انواع 30 آندومتر پروليفراتيو، 30 نمونه كورتاژ آندومتر شامل 90تعداد  :روش بررسي .شود موارد ديده مي
 بر روي شيمي هيستوروش ايمنو  بهPTENآميزي  سينوم آندومتريوئيد انتخاب و رنگ كار30آندومتر هيپرپلاستيك و 

بررسي % 50و % Cut- point 10شكل نيمه كمي با دو  پذيري به ي پارافيني صورت گرفت و درصد رنگها بلوك
ترتيب در فاز  هب% PTEN 0% ،0% ،30%، 7/51 از بين رفتن بروز cut-point% 10ظر گرفتن با در ن :ها يافته .گرديد

 و% CUT-POINT 0%، 5/3% ،30% 50پروليفراتيو، هيپرپلازي ساده، هيپرپلازي پيچيده و كارسينوم آندومتريوئيد و در 
 همچنين با .ارسينوم آندومتريوئيد ديده شد كترتيب در فاز پروليفراتيو، هيپرپلازي ساده، هيپرپلازي پيچيده و به 2/55%

علاوه بر .  نيامددست دار به زي پيچيده بدون آتيپي تفاوت معني در هيپرپلازي ساده و هيپرپلاPTENمقايسه عدم بروز 
ت آماري اما تفاو.  بين هيپرپلازي پيچيده با آتيپي و كارسينوم آندومترئيد ديده نشدداري نيز اين تفاوت معني

با عدم بر اساس نتايج  :گيري نتيجه . در فاز پروليفراتيو و كارسينوم آندومتر ديده شدPTENري بين عدم بروز دا معني
نوهيستوشيمي ايمطريق  ه بPTENارزيابي بروز  ،ئيد و هيپرپلازي پيچيده با آتيپي در كارسينوم اندومترPTENبروز ژن 

  . در ضايعات مختلف باشدتواند يك روش موثر در شناسايي فقدان اين پروتئين مي

  .پلازي اندومتر، ايمنوهيستوشيمي، كارسينوم اندومتريوئيد، هيپرPTEN :كلمات كليدي
 

 
 از نظر فراواني (Endometrial Carcinoma) كارسينوم آندومتر

ترين سرطان دستگاه   و شايع1ين نئوپلاسم بدخيم در زنان بودهچهارم
 مورد در آمريكا 41000كه سالانه بالاي  نحوي باشد به ان مي زنتناسلي

 مورد مرگ ناشي از اين سرطان در 7350، 2006شناسايي و در سال 
 اين سرطان عمدتاً در زنان 1.ها در آمريكا گزارش شده است خانم

كند   تظاهر مي(AUB)صورت خونريزي رحمي غير طبيعي  هيائسه و ب
ي آن كاهش يافته و در سنين محدوده سنهاي اخير  ليكن در سالو

كه مشكل نازايي دارند، مشاهده  يهاي در خانم تر و بيشتر پايين
يك كارسينوم اندومتر به دو دسته اصلي از نظر كلينيكوپاتولوژ. شود مي

    كه اغلب وابسته به استروژنIتومورهاي تيپ . شود تقسيم مي
  ين قبل و حول و حوش حوالي سنهاي  طور عموم در خانم ههستند و ب

  

قبل از اينكه  و يا كند بروز مييائسگي و همزمان با هيپرپلازي آندومتر 
بر خلاف آن . شود پيدايش آن هيپرپلازي اندومتر ديده مي

 كه غير وابسته به استروژن بوده و در آندومتر IIهاي تيپ  كارسينوم
زي آندومتر  هيپرپلا2.افتند  اتفاق مي اغلب در سنين بالاترآتروفيك و

علت  ه است كه ب(AUB)يك علت ديگر خونريزي غير طبيعي رحمي 
 50بيش از . ارتباط آن با كارسينوم آندومتر مستلزم توجه خاصي است

 فرضيه پيشرفت تغييرات آندومتر از Sommers, Hertigسال قبل 
 ميان طيفي از تغييرات آتي پيك كه در نهايت در درهيپرپلازي، 

 در 3.شود را ارائه دادند  كارسينوم آندومتر منجر ميبعضي موارد به
تريوئيد از هاي كورتاژ آندومتر افتراق آدنوكارسينوم آندوم اكثر نمونه

گر افتراق آنها از يكدي ليكن در برخي مواردهيپرپلازي راحت است و
هاي جوان كه  خصوص در خانم مشكل ساز بوده و اين مسئله به

مقدمه

 
  311-317  1387  مرداد، 5 ، شماره 66 پزشكي تهران، دوره مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم
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رحم در آنها از اهميت خاصي برخوردار ي داشته و حفظ مشكل نازاي
مطالعات . دهد ها را در وضعيت دشواري قرار مي است، پاتولوژيست

كننده به افتراق  هاي بافت شناسي كمك  شناسايي ويژگيمتعددي براي
هيپرپلازي بدون آتيپي، هيپرپلازي با آتيپي و كارسينوم آندومتريوئيد 

دقت، تكرارپذيري و به بررسي انجام گرفته اما در مطالعات فوق كمتر 
كارسينوم آندومتر در  .ها توجه شده است اين تشخيصحساسيت 
صورت فعال شدن  هسري تغييرات ژنتيكي ب دنبال يك هحقيقت ب
هاي ساپرس كننده تومور ايجاد  ها و از بين رفتن فعاليت ژن انكوژن

 تيپ لكولار در كارسينوم آندومتريوئيدوچهار تغيير ژنتيكي م .شود مي
I شناسايي شده است كه شامل Microsatellite instability (MI) ،

اين تغييرات . باشند  ميβ- catenin و PTEN، KRASهاي  موتاسيون ژن
 در 2.ي آندومتر نيز شناسايي شده استمولكولار در هيپرپلازي با آتيپ

ترين تغيير ژنتيكي در كارسينوم آندومتريوئيد  حال حاضر شايع
از موارد كارسينوم % 30-83 بوده كه در PTENدر ژن موتاسيون 

صورت از دست رفتن فعاليت ژن  هآندومتريوئيد اين تغييرات ژنتيكي ب
PTEN پركورسور(زمينه  در هيپرپلازي آندومتر كه پيش. شود ديده مي (

% 30-63 در PTENكارسينوم آندومتر است از بين رفتن بروز ژن 
كننده تومور   يك ژن سركوبPTEN 3-5.موارد شناسايي شده است

از بين رفتن .  قرار گرفته است10q23باشد كه بر روي كروموزم  مي
نيز   در تومورهاي آندومتريال، پروستات، سينه و مغزPTENبروز 

ترين فاز   در ابتداييPTENدر حقيقت موتاسيون . شناسايي شده است
عنوان  هتاسيون بكه اين مو ، در حالي آندومتر اتفاق افتادهايجاد كانسر

هاي پروستات و مغز  وقايع انتهايي در پيشرفت تومورژنيك در بافت
 يك نقش قابل توجه در توقف چرخه  نه تنهاPTEN 3.شود ديده مي

 شده داشته، بلكه همچنين در ديگر ريزي  برنامهسلولي و آپوپتوز
، مهاجرت و تمايز زيولوژي سلول شامل تنظيم چسبندگيهاي في جنبه

 PIP3 به توسط مهار كردن سطوح PTEN 3.باشد  نيز دخيل ميلوليس
 پروليفراسيون سلولي عمل  كاهشعنوان يك تنظيم كننده در جهت هب

كننده تومور است غير فعال  كه يك ژن سركوب ي از آنجاي و6نمايد مي
 7.لازم است deletion توسط موتاسيون يا PTENشدن هر دو آلل 

از % 40- 70در  deletionو % 40ر  دPTENموتاسيون سوماتيك ژن 
 اين ژن منجر  فعال بودن5و8.هاي آندومتر ديده شده است آدنوكارسينوم

 گرديده كه phosphatase dual-specifity شكل به توليد محصولي به
. شود تليالي آندومتر ديده مي  غدد اپيطور كاملاً بارز در استروما و هب

تر سيكليك نشان داده است كه  در آندومIHCطريقه  ه بPTENشناسايي 
هاي غدد اندومتريال در طي  سطوح بالاي اين پروتئين در تمامي سلول
ه با شروع فاز ترشحي و ك فاز پروليفراتيو وجود داشته در حالي

 فقدان سمت وسط اين فاز و نهايتاً انتهاي آن با كاهش و پيشرفت به
اند كه  همطرح كرد مطالعات مختلف 9اين پروتئين مواجه هستيم

تواند يك   مي(IHC)ايمنوهيستوشيمي طريقه  ه بPTENارزيابي بروز 
روش اسكرين موثر در شناسايي فقدان اين پروتئين در ضايعات 

ايمنوهيستوشيمي  طريقه ه بPTEN آميزي  بنابراين رنگ.مختلف باشد
Immunohistochemistry اي پارافيني روش جديدي است ه در برش

نظير (تر در فازهاي غير طبيعي غير نئوپلاستيك تواند آندوم كه مي
را از  )هيپرپلازي ساده و پيچيده گذاري، هاي بدون تخمك سيكل

 نظير هيپرپلازي پيچيده Early neoplasiaنئوپلازي آندومتر مخصوصا 
 superficial carcinoma with focal وcarcinoma in situ با آتيپي،

invasionهاي تجاري  يباد  آنتي10. افتراق دهدAnti- PTENشكل  ه ب
    هاي اندومتريوئيد هاي اختصاصي براي شناسايي نئوپلاسم رنگ

و  IHCبا متد  PTENآميزي  بنابراين تلفيق رنگ. وجود دارد) Iتيپ (
تواند يك  هاي كورتاژ آندومتر مي  جهت نمونهH&Eروش معمول 

سعت كردن و جهت توصيف  آموزشي مفيد براي پاتولوژيست بهروش
  .هاي موتاسيون يافته باشد و شكل كلون

  

  
 عدد نمونه 30 عدد نمونه آندومتر در فاز پروليفراتيو، 30تعداد 

دد هيپرپلازي  عهشت عدد هيپرپلازي ساده، 20(آندومتر هيپرپلازي 
 عدد 30و )  عدد هيپرپلازي پيچيده بدون آتيپيپيچيده با آتيپي و دو

تمامي . متريوئيد انتخاب شدنه كارسينوم آندومتر از نوع اندونمو
دست آمده و از آرشيو بخش پاتولوژي   بهطريقه كورتاژ ها به نمونه

پس از بازبيني مجدد كليه  .بيمارستان ميرزاكوچك خان خارج گرديد
اثرات پروژستروني كه همراه پوليپ، آندومتريت و يا  ها، مواردي لام

 پارافيني انتخاب و سپس از هر نمونه يك بلوك .بود، حذف گرديد
 با استفاده از IHCآميزي  خورده و رنگ با ضخامت دو ميكرون برش

بادي   آمريكا و آنتيzymed مربوط به كمپاني Histostain-Plusكيت 
anti PTEN zymed’s polyclonal Rabbitبافت .  صورت گرفت
بادي  ن اضافه كردن آنتيمورد بدو  و يكعنوان كنترل مثبت هپروستات ب

ايمنوراكتيويته .  كاري گذاشته شد(run)منفي در هر ران  عنوان كنترل هب

  بررسيروش
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صورت لوكاليزه در  هاي ب اني در نظر گرفته شد كه رنگ قهوهمثبت زم
. رال ديده شدتليالي غددي نرمال يا تومو هاي اپي سيتوپلاسم سلول

اساس اطلاعات   برالتلي هاي اپي پذيري سلول براي بررسي شدت رنگ
موجود در بروشور كيت و مقالات مختلف كار شده در اين زمينه 

در شكل كيفي  4و7و11و12.ي در نظر گرفته شدشكل كيفي و نيمه كم هب
هاي  اي در سيتوپلاسم سلول تغيير رنگ قهوهاس وجود هر گونه بر اس
 در يك. ي به دو صورت بررسي شدو در نوع نيمه كمتليال غددي  اپي

% 10كه حداقل   به نحويcut-point% 10حالت با در نظر گرفتن 
در حالت  گرفته باشد و تليالي غدد رنگ هاي اپي سيتوپلاسم سلول

سيتوپلاسم % 50كه حداقل   به نحويcut- point% 50  باديگر
افزار  نتايج حاصله توسط نرم. گرفته باشد تليال غدد رنگ هاي اپي سلول
SPSS لازم به  .تجزيه و تحليل آماري قرار گرفت مورد 15 ويراست

ترتيب  سه مورد به مورد بررسي شده، 90ذكر است كه از مجموع 
علت  رپلازي ساده و كارسينوم آندومتر بهمربوط به فاز پروليفراتيو، هيپ

  . از مطالعه حذف گرديدIHCآميزي  ريختن بافت هنگام رنگ
  

  
 صورت كيفي در جدول ه بPTEN ايمنوهيستوشيمي ميزيآ نتايج رنگ

1ي با و نيمه كم cut-point 10 آمده است3 و 2در جداول % 50 و . 
-، در هيپر%)100( مورد آندومتر پروليفراتيو، تماماً رنگ گرفته 29

و در كارسينوم %) 93( مورد رنگ گرفته 27  مورد،29پلازي از 
ه از نظر آماري ك) %1/62( گرفت  مورد رنگ18 مورد، 29از  آندومتر

هاي كارسينوم با  پذيري در نمونه داري بين عدم رنگ تفاوت معني
 )>0001/0p(. هاي هيپرپلازي و آندومتر پروليفراتيو وجود دارد نمونه

10 ي بادر حالت نيمه كم% cut-point : 29آندومتر پروليفراتيو در 
رنگ ) %7/89(د  مور26در هيپرپلازي %) 100(گرفته  مورد رنگ

رنگ گرفته بود كه %) 3/48( مورد 14گرفته و در كارسينوم آندومتر 
 و دار بين كارسينوم آندومتر، هيپرپلازي در اينجا نيز تفاوت معني

 cut-point :29% 50 در ).>0001/0p(آندومترپروليفراتيو وجود دارد 
 مورد 25در هيپرپلازي %). 100(گرفته  مورد اندومتر پروليفراتيو رنگ

  مورد رنگ گرفته بود13و در كارسينوم آندومتر %) 2/89(گرفته  رنگ
دار بين كارسينوم آندومتر،  كه در اينجا نيز تفاوت معني%) 8/44(

 4جدول ). >000/0p(شود  پروليفراتيو ديده مي هيپرپلازي و آندومتر
هاي مختلف را با يكديگر بر اساس تست   دو به دو گروهنيز مقايسة

Post Hoc Dunnette T395دهد، كه با   نشان مي %Confidence 

Intervalهيپرپلازي وجود  داري بين فاز پروليفراتيو و  تفاوت معني
بين آندومتر پروليفراتيو و  دار كه تفاوت معني نداشته در حالي

كارسينوم آندومتر  طور بين هيپرپلازي و  همينكارسينوم آندومتر و
   را بين حالات مختلف هيپرپلازيمقايسه  ني هم5جدول  .شود ديده مي

  

  ) بودن-و (+  شكل كيفي به PTEN ميزان بروز: 1-جدول
 آندومتر        مثبت        منفي مجموع

 پروليفراتيو 29 0 29

100% 0% 100%  

 هيپرپلازي 27 2 29

100% 9/6% 1/93%  

 كارسينوم 18 11 29

100% 9/37% 1/62%  

 موعمج 74 13 87

100% 9/14% 1/85%  

001/0 p< 
  

  cut- point %10  باPTEN ميزان بروز: 2 -جدول
 ومترآند          %10<        %10> مجموع

 پروليفراتيو 29 0 29

100% 0% 100%  

 هيپرپلازي 26 3 29

100% 3/10% 7/89%  

 كارسينوم 14 15 29

100% 7/51% 3/48%  

 مجموع 69 18 87

100% 7/20% 3/79%  

001/0 p<  
  

  cut-point% 50 با PTEN ميزان بروز :3 -جدول
 آندومتر          %50<        %50> مجموع

 پروليفراتيو 29 0 29

100% 0% 100%  

 هيپرپلازي 25 4 29

100% 8/13% 2/86%  

 كارسينوم 13 16 29

100% 2/55% 8/44%  

 مجموع 69 18 87

100% 7/20% 3/79%  

001/0 p<  

 هايافته
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  هاي مختلف با يكديگر  در گروهPTENمقايسه بروز  :4 -جدول
  

95% Confidence Interval  
  

Upper Bound 
  

Lower Bound  

  

Sig.             
  

Mean difference (I-J)          
  

(J)    

(I)  

  اتيوآندومتر پروليفر هيپرپلازي  17241/40  59/0  -1746/1  594/81
 آندومتر پروليفراتيو          كارسينوم آندومتر 17241/145 * >001/0 5635/102             7813/187

 هيپرپلازي كارسينوم آندومتر 00000/105 * >001/0 4963/53 5037/156
* Post Hoc Dunnette T3 

  
  يكديگر در حالات مختلف هيپرپلازي با PTENمقايسه بروز  :5 -جدول

  

95% Confidence Interval  
  

Upper Bound  
  

Lower Bound 

  

Sig.  
  

Std Error 
  

Mean difference (I-J)  
  

(J) V3    

(I) V3  

 هيپرپلازي ساده هيپرپلازي پيچيده بدون آتيپي 18421/81 13833/118 868/0 3696/02284 7380/2446

پرپلازي پيچيده با آتيپيهي  68421/93 *  66782/28  023/0  9856/12  3829/174   هيپرپلازي ساده 
 هيپرپلازي پيچيده بدون آتيپي هيپرپلازي پيچيده با آتيپي 50000/12 32323/120 999/0 -0233/2013 0223/2038

* Post Hoc Dunnette T3 
  

داري بـين    در بررسـي مـا تفـاوت معنـي        . دهـد   با يكـديگر نـشان مـي      
علاوه بـر   . ده نشد دون آتيپي دي  هيپرپلازي ساده و هيپرپلازي پيچيده ب     

داري نيز بين هيپـرپلازي پيچيـده بـا و بـدون آتيپـي               اين تفاوت معني  
بـين هيپـرپلازي سـاده و        داري ولـيكن تفـاوت معنـي     . دست نيامـد    هب

 19 تمـامي    cut-point %10 در .هيپرپلازي پيچيده با آتيپي ديـده شـد       
 پيچيـده بـدون      مورد هيپرپلازي  ، از دو  %)100(مورد هيپرپلازي ساده    

 هشت مورد هيپرپلازي ساده با آتيپي شـش       ، از   %)50(  مورد يكآتيپي  
رنـگ  %) 3/48( مورد 14 مورد كارسينوم آندومتر  29و از   %) 75(مورد  

 مورد هيپرپلازي سـاده،     19 از   cut-point% 50 در .)=005/0p(گرفتند  
 د هيپرپلازي پيچيده بـدون آتيپـي، يـك         مور دو، از   %)7/94( مورد   18

  مـورد شـش  مورد هيپرپلازي پيچيده با آتيپـي،       هشت، از   %)50(مورد  
ــدومتر 29و از %) 75( ــورد كارســينوم آن ــورد 13 م رنــگ %) 8/44( م

شـكل   هها ب   در لام  PTENايمنوراكتيويته   بروز.  بود =001/0pگرفتند كه   
كـه در برخـي مـوارد        بـه نحـوي    .بـود ) نـاهمگون ( هتروژن   هموژن و 

 در و )همـوژن ( هاي يك غـده رنـگ گرفتـه        سيتوپلاسم تمامي سلول  
هـاي يـك      پذيري در سيتوپلاسم برخي از سلول      رنگ هايي ديگر  كانون

 2.ره شده اسـت   البته به اين نكته در مقالات نيز اشا        شد و  غده ديده مي  
هـاي   پذيري مثبـت در هـسته و سيتوپلاسـم سـلول           علاوه بر اين رنگ   

گرفتـه    مثبت نيز در نظـر     عنوان كنترل  هشد كه خود ب    استروما نيز ديده  
اندومتريوئيـد  كارسينوم   پذيري در  ترين شدت رنگ     همچنين پايين  .شد

. پذيري در فاز پروليفراتيو اوليـه شناسـايي شـد          و بالاترين شدت رنگ   
ومتر پروليفراتيـو و هيپـرپلازي       در آنـد   PTENپذيري    شدت رنگ  بروز
  .بود از كارسينوم اندومتريوئيد بل توجهي بيشده به نحو قاسا

  
  

ي ناشي از بروز وقايعي كه بر روي ا عنوان پديده هنئوپلازي اغلب ب
شود و  گذراند، در نظر گرفته مي ترل پروليفراسيون سلولي تاثير ميكن

يزي ر لول جهت سرباز زدن از مرگ برنامهواقع توانايي س ليكن در
 PTENموتاسيون ژن  3.ردزايي دا شده نيز يك نقش مهم در سرطان

عنوان  هب(ترين تغيير ژنتيكي در كارسينوم و هيپرپلازي آندومتر  شايع
 نه تنها داراي يك نقش PTEN 3و5.باشد مي) ش سرطانييك ضايعه پي

 بوده، بلكه ريزي شده وقف چرخه سلولي و آپوپتوز برنامهمهم در ت
 چسبندگي، هاي فيزيولوژي سلولي شامل تنظيم همچنين در ديگر جنبه

دومتر كه يك در هيپرپلازي آن .مهاجرت و تمايز سلول نقش دارد
 %30-63در  PTEN از بين رفتن بروز ،باشد ضايعه پيش سرطاني مي

 D&C نمونه هيستركتومي و Orbo 68  در مطالعة5.شود موارد ديده مي
بيماران با تشخيص هيپرپلازي آندومتر مورد بررسي قرار گرفت كه 

 مورد 18از . نيز بودند مان داراي كارسينوم آندومتر مورد همز18
 را PTENاز بين رفتن بروز % 55همزمان،  داراي كارسينوم آندومتر

 مورد باقيمانده با تشخيص هيپرپلازي 50كه در  نشان داده در حالي
  در همين مطالعه12. را نشان دادندPTENاز بين رفتن بروز % 8تنها 

ترتيب  بيماران با تشخيص به% 0و % 10 ،%44كارسينوم آندومتر در 
 هيپرپلازي پيچيده با آتيپي، هيپرپلازي پيچيده بدون آتيپي و

% 10 ي دردر مطالعه ما با روش نيمه كم. هيپرپلازي ساده ديده شد
cut-point از بين رفتن بروز PTEN 0% ،0% ،30%در فاز % 7/51 ، و

- كارسينوم اندومتر يده وپروليفراتيو، هيپرپلازي ساده، هيپرپلازي پيچ

بحث
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در فاز % 55 و cut-point 0%، 3/5%، 30% %50يوئيد ديده شد و در 
- كارسينوم اندومتر پروليفراتيو، هيپرپلازي ساده، هيپرپلازي پيچيده و

پروليفراتيو و هيپرپلازي  در فاز PTENايمنوراكتيويته . يوئيد ديده شد
يتوپلاسم تمامي  سكه صورت هموژن بود به نحوي هساده عمدتا ب

جز يك مورد در  به% (50يال با شدت بالا و بالاي تل هاي اپي سلول
 ايمنوراكتيويته در كه در حالي .رنگ گرفته بودند) هيپرپلازي ساده

سيتوپلاسم  .صورت هتروژن بود ههيپرپلازي پيچيده با آتيپي بيشتر ب
د ديگر ان داده ولي در غدپذيري را نش طور كامل رنگ هبرخي از غدد ب

هاي آن غدد ديده  پذيري در سيتوپلاسم تعدادي از سلول عدم رنگ
خواني  گزارشات ساير مقالات ديگر نيز هم و اين نتيجه با شد مي

 تشخيص %63و% 55 را در PTEN از بين رفتن بروز Mutter 3.داشت
Endometrioid Intraepithelial Neoplasia (EIN) در دو مطالعه 

هاي جديد   لازم به ذكر است كه در رفرانس5و13.مختلف گزارش كرد
EINدر   در نظر گرفته شده وه هيپرپلازي پيچيده با آتيپي مشاب

 14.پوشاني دارد با هيپرپلازي پيچيده با آتيپي هم EINبسياري از موارد 
عنوان هيپرپلازي پيچيده با  ه بEIN بيشتر ضايعات WHOبر اساس 

در  5لاوه بر اين بر اساس جدول  ع15.شوند آتيپي در نظر گرفته مي
 در هيپرپلازي ساده و هيپرپلازي PTENبا مقايسه بروز  بررسي ما

همچنين هيپرپلازي پيچيده با آتيپي با  پيچيده بدون آتيپي و
 با  مقايسه هيپرپلازي پيچيده با آتيپيهيپرپلازي پيچيده بدون آتيپي و

كه با مقايسه  ه در حاليدار نبود نوم اندومتريوئيد اين تفاوت معنيكارسي
پي اين تفاوت به نحو قابل هيپرپلازي ساده و هيپرپلازي پيچيده با آتي

هرحال  هب (confidence interval 95%) .باشد دار مي اي معني ملاحظه
  دو مورد آن با آتيپي همراه بود،در سه مورد هيپرپلازي پيچيده كه تنها

PTENبقيه موارد بروز آن در پيدا نكرده بود و طور كامل بروز ه ب 
شكل هتروژن بود كه شايد يكي از دلايل آن ريزش غدد در طي  به

 موارد كارسينوم %8/45- 83  درPTENعدم بروز . سيكل ماهيانه باشد
 در مطالعه ما در PTEN عدم بروز 4و5و13.آندومتر گزارش شده است

% 50و % cut-point :7/51% 10 ي با، نيمه كم%9/37 : كيفيبررسي

cut-point :2/55%علاوه بر اين با مقايسه بروز.  بود PTEN در فاز 
دار نبوده وليكن با مقايسه  اتيو و هيپرپلازي اين تفاوت معنيليفرپرو

همچنين هيپرپلازي با  ندومتريوئيد و آفاز پروليفراتيو و كارسينوم
. )4جدول  (ددست آم هب دار  آندومتريوئيد تفاوت معنيكارسينوم
فتراقي هيستوپاتولوژيك بين كارسينوم آندومتر و هيپرپلازي تشخيص ا

بندي   تكرارپذيري طبقه و16باشدتواند بسيار مشكل  پيچيده با آتيپي مي
WHOهاي  يافته 16.اميد كننده است براي تشخيص هيپرپلازي نا

هاي مقالات ديگر   مطالعه ما قابل مقايسه با يافتهدست آمده در هب
ايي بين كارسينوم  دار آماري قابل ملاحظه عنيباشد كه تفاوت م مي

اند تو  اين مي و3دست نيامد هآندومتر و هيپرپلازي پيچيده با آتيپي ب
ساز بودن هيپرپلازي پيچيده با آتيپي   پيشگر  بيانكه هيپوتزيمطابق با 

لاوه بر اين كم بودن تعداد ع .در كارسينوم آندومتر است، باشد
يده بدون آتيپي نيز از مواردي است كه هاي هيپرپلازي پيچ نمونه
د و شايد اگر اين تعداد بيشتر روي نتايج ما تأثير داشته باش تواند بر مي
و همچنين ما از آنتي ) %50تر از  پايين (قابل اعتماد بودندبود نتايج  مي

كه بر اساس يك مطالعه  بادي پلي كلونال استفاده كرديم در حالي
تري با   داراي نتايج قابل قبولH2.1.6نال  آنتي بادي مونوكلو7جديد

تفاوت  .باشد  در حالات تومورال ميPTENتغييرات غير فعال شدن 
 بين هيپرپلازي بدون آتيپي و PTENداري در بروز  آماري معني

داري بين  يوئيد پيدا كرديم ولي تفاوت معنيكارسينوم اندومتر
وئيد پيدا نشد و از  كارسينوم اندومتريهيپرپلازي پيچيده با آتيپي و

ساز كارسينوم  د هيپرپلازي پيچيده با آتيپي پيششو يكه تصور م يآنجاي
 ممكن است اين جهش ژني در اولين مراحل 17،اندومتريوئيد باشد

هاي  آيد بين روش نظر مي علاوه بر اين به. اق افتاده باشدتومورزايي اتف
ي با كيفي و نيمه كمcut-point 10% روش ني%50 و ،10ي با مه كم% 

cut-pointبر .  داراي نتايج بهتري در مقايسه با دو روش ديگر باشد
 را PTENطور كامل بروز  هب اين اساس در مطالعه ما فاز پروليفراتيو

در هيپرپلازي % 0 در هيپرپلازي ساده PTEN عدم بروز نشان داده و
  . ديده شد%7/51و در كارسينوم اندومتريوئيد % 30پيچيده 
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Background: Endometrial carcinoma is the most common malignancy of the female 
genital tract. Different molecular alterations have been described in endometrioid 
endometrial carcinoma that, the most frequently altered gene is mutations of PTEN. Up to 
50-83% of endometrioid carcinoma reveal altered PTEN characterized by loss of 
expression. In endometrial hyperplasia, which are precursors of endometrioid carcinoma, 
loss of PTEN expression is 30-63%. 
Methods: Immunohistochemical staining was performed on 90 cases of endometrial 
curettage including: 30 proliferative endometrium, 30 hyperplastic endometrium and 30 
endometroid carcinoma. 
Immunohistochemical specimens were graded semiquatitatively by considering the 
percentage of staining with two cut-point 10% & 50% on the whole section for each 
specimen. 
Results: loss of PTEN expression was observed 0%, 0%, 30% of 51.7% in proliferative, 
simple hyperplasia, complex hyperplasia and endometrioid carcinoma respectively with 
cut-point 10% and 0%, 5.3%, 30%, 52.2% in endometrioid carcinoma respectively with cut-
point 50%. Also there was no difference in PTEN expression between atypical complex 
hyperplasia and endometrioid carcinoma but there was significant difference between 
simple hyperplasia and proliferative with endometrioid carcinoma & atypical complex 
hyperplasia. 
Conclusion: These results show loss of PTEN expression in endmetrioid carcinoma and 
no differences between endometrioid carcinoma and atypical complex hyperplasia. 
Therefore, assessment of PTEN expression by negative immunostaining and matched 
with routine hematoxylin and eosin stained can be a new tool for diagnosis of 
endometrioid carcinoma. 
 

Keywords: PTEN, Endometrioid carcinoma, Endometrial hyperplasia, Immunohisto-
chemistry. 

Abstract 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-1
0-

09
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               7 / 7

https://journals.tums.ac.ir/tumj/article-1-595-en.html
http://www.tcpdf.org

