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خانواده اين نوع تومور از  .ان و نوجوانان استكودكترين تومورهاي  ي از بدخيمكركوما ييووينگ سا :زمينه و هدف
سه گروه يووينگ ساركوماي استخواني، يووينگ ساركوماي خارج استخواني و تومورهاي نورواكتودرمال اوليه 

. اند را بررسي نموده گروه از تومورها ولي اينكي، بيولوژي مولكاندمطالعات . يل شده استكتش (PPNET) محيطي
 بيمار ايراني 15هاي پارافيني  ك در بلوFli-1  وp53، Ki67 ،CD99 هاي ينيبيان پروتبنابراين جهت بسط مطالعات قبل 

 با سن، جنس و چنين همديگر و ك با يp53 و Fli-1، Ki67ها  ينيهمبستگي بين بيان پروت. يووينگ ساركوما بررسي شد
 نمونه توموري از تومورهاي خانواده 15هاي مورد نظر در  ينيبيان پروت: روش بررسي .طول عمر بيماران بررسي شد

. گيري شده در پارافين با روش ايمونوهيستوشيمي بررسي شد س شده در فرمالين و قالبكيووينگ ساركوما في
نتايج بيان  :ها يافته .بندي شدند شده طبقه هاي توموري رنگ آميزي شده با توجه به درصد سلول هاي رنگ برش

هاي توموري   در هسته سلولFli-1ين يبيان پروت. هاي توموري نشان داد  درصد بافت100 را در CD99ين يغشايي پروت
 درصد 3/53هاي توموري در   در هسته سلولp53ين يبيان افزايش يافته پروت. ها مشاهده شد  درصد از نمونه7/86در 

همبستگي . هاي توموري ديده شد  درصد از بافت60 در Ki67ين ييافته پروتبيان افزايش  .ها مشاهده شد از نمونه
همبستگي .  با سن، جنس و طول عمر بيماران اثبات نشدFli-1 و p53 ،Ki67 هاي ينيدار بين بيان پروت آماري معني
003/0P= ،2( مشاهده شد Ki67 و p53هاي  ينيدار بين بيان پروت آماري معني

(.ج اين مطالعه بر نقش نتاي: گيري  نتيجه
زمان  آميزي هم  نتايج رنگچنين هم. ندك يد ميك در ايجاد و پيشرفت اين گروه از تومورها تاKi67  وp53هاي  ينيپروت

  .ندك  را جهت تشخيص يووينگ ساركوما پيشنهاد ميCD99 و Fli-1هاي  ينيايمونوهيستوشيمي پروت

  .نوهيستوشيميو ايم،p53 ،Ki67، CD99 ،Fli-1 ،يووينگ ساركوما: ليديكلمات ك

 

  
  هستندهاي بسيار بدخيم  توده(Ewing sarcoma) يووينگ ساركوما

درصد شيوع اين . شوند ان و جوانان مشاهده ميكودك در اغلبه ك
 ميليون نفر گزارش شده ك مورد در يسه تا دوتومورها، سالانه 

 يووينگسه گروه،  نگ ساركوما بهخانواده تومورهاي يووي. است
ساركوماي استخواني، خارج استخواني و تومورهاي نورواكتودرمال 

 Peripheral Primitive Neuroectodermal Tumorاوليه محيطي 

(pPNET)تومورهاي اين خانواده تنها از نظر درجه . شوند  تقسيم مي
ي و كينيلكهاي  شوند و ويژگي ديگر متمايز ميكتمايز نوروني از ي

ي يووينگ كبررسي پاتولوژي. باشد سان ميكها ي ي آنكپاتولوژي
  افته ـين زـ و تمايكـوچكرد، ـهاي گ ولـي با سلـساركوما را تومورهاي

  

 تومورهاي يوونيگ ساركوما، بقاياي سلولي ستيغ منشا .ندك معرفي مي
ديگر به متاستاز رشد سريع و توانايي . عصبي جنيني عنوان شده است

از مشخصات بارز اين مغز استخوان و استخوان  ي از جمله ريه،نواح
 درصد از تومورهاي خانواده يووينگ 85حدود  .تومورهاست

 1-4.گيرند  درصد از بافت نرم منشا مي15ساركوما از استخوان و 
درماني و راديوتراپي براي درمان  يبي از جراحي، شيميكامروزه تر

هاي  ارگيري روشك رغم به ليع. شود يووينگ ساركوما تجويز مي
سه سال گزارش شده  متر ازك شانس زنده ماندن افراد مبتلا ،فوق
ولي درگير در ايجاد، كعوامل سلولي و مول از ك اطلاعات اند5و6.است

ي از دلايل اساسي عدم درمان كيهاي رايج  پيشرفت، پاسخ به درمان
آپوپتوز و مهار ننده ك القاء p53 اي ين هستهيپروت. مناسب بيماري است
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 در p53موتاسيون ژن . ثير سلول در حالت طبيعي استكننده تك
 از p53ين يتغييرات پروت. بسياري از تومورها گزارش شده است

درماني محسوب  دلايل پيشرفت و مقاومت تومور به شيمي
 كيلو 395 تا 345ولي كبا وزن مول Ki67اي  ين هستهي پروت7-10.شود مي

. است شناخته شده ثير سلولكنمادي از توانايي تعنوان  بهدالتون 
 ين فيوژنيپروت 11. در انواع تومورها گزارش شده استKi67افزايش 

EWS/FLI-1  از الحاق ژنEWS،  و ژن 22روموزوم كمستقر بر روي 
FLI-1 شود و نقش مهمي در   ايجاد مي11روموزوم ك، مستقر بر روي

جايي در  هجاب. ندك ا ميتومورزايي و تشخيص يووينگ ساركوما ايف
 در بيش t(11,22) (q24, q12)صورت   به22 و 11هاي شماره  موكروموز

 1و2.موارد تومورهاي يووينگ ساركوما مشاهده شده است% 85از 
 تومورهاي يووينگ %85-90  درCD99ين غشايي يحضور گليكوپروت

ساركوما گزارش شده است كه در حال حاضر شاخص اصلي 
مطالعات  12و13.شود  ميتومورها محسوبيك اين تشخيص پاتولوژ

ي پيرامون بررسي بيولوژي تومورهاي يووينگ ساركوما انجام كاند
نون ك بيولوژي يووينگ ساركوما در ايران تاچنين هم. شده است

مطالعه حاضر به بررسي الگوي بيان . مطالعه و مقايسه نشده است
عدد بلوك پارافيني  15 در CD99 و p53، Ki67، Fli-1هاي  ينيپروت

چنين  هم. پردازد نوهيستوشيمي ميويووينگ ساركوما با روش ايم
ديگر ك با يFli-1 ،p53، Ki67هاي  ينيآناليز آماري همبستگي بيان پروت

  .سن و جنس بيمار انجام خواهد شد چنين با طول عمر، و هم
  

  
نگ ساركوما مربوط به  يوويك بلو15در اين مطالعه مقطعي، 

هاي سطح  شناسي بيمارستان هاي آسيب  از بخش1380-88هاي  سال
) %73( بيمار مرد 11 بيمار، 15از مجموع . آوري شد كرمان جمع شهر

 سال و 13-58محدوده سني بيماران . بودند) %27( بيمار زن چهارو 
 بيمار با رژيم سهدرماني  شيمي.  سال بود25ها  ميانگين سني آن

كريستين، آدريامايسين، سيكلوفسفاميد،  وين (VAC-IMEاستاندارد 
 اتوپوزايد، EVAIA( بيمار با رژيم 10و ) فسفاميد، مسنا و اتوپوزايد اي
انجام شده  )فسفاميد و اكتينومايسين كريستين، دوكسوروبيسين، اي وين
. درماني ناقص است در مورد دو بيمار نيز اطلاعات شيمي. است

  . درج شده است1ليني بيماران در جدول اطلاعات با
  ،Ki67 ،p53 هاي ينـيحضور پروت :(IHC) ميـستوشيـنوهيوآزمون ايم

Fli-1 و CD99 هاي پارافيني با روش  كدر بلوIHCبررسي شد  .IHC با 
 Free- floating section)شده در محيط  هاي شناور روش برش

method) اين روش در  14.ه اخيراً توضيح شده است انجام شدك
) هاي بافتي بر روي لام چسباندن برش( IHCمقايسه با روش متداول 

 بادي به درون بافت و نفوذ بهتر آنتي تر مواد مكداراي مزاياي مصرف 
هاي پارافيني  ك ابتدا از بلو.است) ها دليل شناور بودن برش به(

)  برش15-20از هر نمونه (ميكرون تهيه  10 هايي به ضخامت برش
 مرتبه و هر سهها  سپس برش .منتقل گرديداي  هاي شيشه به لوله شد و
در مرحله بعد . زدايي شدند توسط زايلين پارافين دقيقه 15مدت  هبار ب
وسيله اتانول مطلق  ه دقيقه بپنجمدت  ه مرتبه و هر بار بدوها  برش
يك  (EDTAها بافر  پس از تخليه اتانول، به لوله. گيري شدند آب
 اضافه C 85 ، با دماي=8PH با )مولار  ميلي10 (TRIS) /مولار ميلي
   مدت نيم ساعت در حمام آب گرم با درجه حرارت هها ب لوله. شد
C 85منظور از بين بردن فعاليت  پس از تخليه بافر به.  قرار داده شدند

سرد ) %50/%50 (استون/ ها با محلول متانول پراكسيداز آندوژن برش
 . دقيقه مجاور شدند30مدت  هيد هيدروژن ب درصد پراكسسهحاوي 

مقطر  بآ درصد، و 96اتانول  ، اتانول مطلقها با در مرحله بعد برش
بافت ( گيري شده سپس با توجه به اندازه بافت قالب. دهي شدند آب

 برش به هر حفره از 15 تا پنج تعداد )حاصل از بيوپسي يا جراحي
بادي يك حفره در  ي هر آنتيبرا. (اي انتقال داده شد  حفره24پليت 

 ,DAKO)هاي مونوكلونال  بادي ها با آنتي  در ادامه برش).نظر گرفته شد

1-50) p53 Ki67 )DAKO, 1-75( ،CD99) DAKO, 1-100 (بادي  و آنتي
     شب در دمايكمدت ي به )Fli-1) Santa Cruse, 1-50كلونال  پلي
C 4 بادي  آنتي. انكوبه شدندIgG1كسيداز آسپرژيلوس  آنزيم گلوكز ا

 با IHCآزمون . نترل منفي استفاده شدكعنوان  هب )DAKO, 1-50(نيجر 
 Envision+ Dual link System Peroxidase Kit يتكاستفاده از 

)DAKO(  بدين.ارخانه سازنده انجام شدكبا توجه به دستورالعمل  
 بادي آنتي ميكروليتر از محلول 150ها با  ه در ادامه برشكترتيب 

مدت نيم ساعت در دماي اتاق پوشانده  ثانويه متصل به پراكسيداز به
 DAB كروموژن ها با  برشPBS بار شستشو با سهپس از . شدند

 شستشوها با آب مقطر  در ادامه برش. مدت ده دقيقه انكوبه شدند به
سپس . آميزي زمينه با هماتوكسيلين انجام شد داده شدند و سپس رنگ

. با چسب و لامل پوشانده شدندو  م انتقال يافتندها بر روي لا بافت
  .داري شدند آوري نتايج نگه برداري و جمعجهت تصويرها  لام

  بررسيروش
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اران ك توسط دو نفر از هم(Blind)صورت مخفي  نتايج آزمون به
 سلول توموري با 300حداقل . آوري شد صورت مجزا جمع به

وسيله  هتلف بهاي مخ روسكوپ در ميدانك برابر مي1000نمايي  درشت
 ,NIS Elements imaging software (Nikon Instrumentsافزار  نرم

Inc, Melville, NY)از %10ه بيش از كهايي  لام.  بررسي شدند 
هاي توموري رنگ اختصاصي ايمونوهيستوشيمي را نشان دادند،  سلول

هاي توموري رنگ   از سلول%10متر از كه كهايي   لامومثبت 
 15.وهيستوشيمي را نشان دادند، منفي گزارش شدنداختصاصي ايمون

  .ر شده استك در هر نمونه ذKi67 درصد مثبت بودن 1در جدول 
  

  
 درج 1نتايج ايمونوهيستوشيمي در جدول  :نوهيستوشيميونتايج ايم

ها هيچ رنگ اختصاصي  آميزي در تمامي رنگ. شده است
ل كش( مشاهده نشد IgG1نترل منفي ايزوتايپ كايمونوهيستوشيمي در 

هاي توموري صد درصد بيماران   در غشاء سلولCD99ين يپروت). 1
هاي توموري،   سلول  در هستهFli-1 ينيپروت). 2ل كش(مشاهده شد 

آميزي مثبت  رنگ). 3 لكش(ها مشاهده شد   درصد از نمونه7/86

 درصد از 3/53ي هاي تومور  سلول  در هستهp53ايمونوهيستوشيمي 
- نوهيستووآميزي مثبت ايم رنگ). 4 لكش(بيماران مشاهده گرديد 

  ). 5ل كش( درصد از بيماران مشاهده شد 60 در Ki67شيمي 
دار آماري بين بيان   همبستگي معني:هاي آماري نتايج آزمون

 با سن و طول عمر بيماران اثبات نشد Fli-1 و Ki67، p53هاي  ينيپروت
)t-test ،05/0P> .(هاي  ينيدار آماري بين بيان پروت همبستگي معني

Ki67, p53 و Fli-105/0 ( با جنس بيماران اثبات نشدP> ،2
(. 

 اثبات شد Ki67 و p53هاي  ينيدار آماري بين بيان پروت همبستگي معني
)003/0P=، 2

 .( ما بيماران را از نظر سني به دو گروه سني زير بيست
  .رديمكقسيم سال و بالاي بيست سال ت

دار بين طول عمر بيماران در گروه سني زير و  اختلاف آماري معني
با توجه ). =Student’s t- test ،07/0P( بالاي بيست سال مشاهده نشد

 است، و كدار شدن نزدي ه اختلاف آماري فوق به مرز معنيك به اين
ت  بيمار زنده در گروه سني بالاي بيسپنجچنين با توجه به تعداد  هم

سال نسبت به دو بيمار زنده در گروه سني زير بيست سال، احتمال 
دار شدن آماري اختلاف طول عمر بين دو گروه پس از فوت  معني

  .تمام بيماران وجود دارد

  
  نوهيستوشيميواطلاعات باليني و نتايج آزمون ايم :1-جدول

  طول عمر
  ***)روز(

 زنده

 مرده/

  دفعاتتعداد 
 درماني شيمي

  رژيم
 درماني يشيم

  پرتو
 درماني

  درصد بيان
Ki67  

 بيمار  سن جنس محل تومور CD99بيان   Fli-1بيان   p53بيان 

 P1  28 مرد قفسه سينه + ** + ** - 9 ردكدريافت  EVAIA  8 زنده 485

 P2 42 مرد وتئالگل + + + 58 ردكدريافت  VAC-IME 8 زنده 376

 P3 13 مرد لگن + + - 2 ردكدريافت  EVAIA 8 مرده  420

 P4 47 مرد استخوان + + + 43 ردكدريافت  EVAIA 11 زنده 1095

 P5 27 مرد ستون فقرات + + + 18 ردكدريافت  EVAIA 8 زنده 812

 P6 58 مرد ستون فقرات + - + 12 ردكدريافت   EVAIA 5 زنده 892

 P7 27 مرد استخوان + + - 6 ردكدريافت  EVAIA 6 مرده 1170

 P8 16 زن قفسه سينه + + + 41 ردكت درياف  - 8 مرده 120

 P9 19 زن شانه + + - 9 ردكدريافت  EVAIA 4 مرده 370

 P10 13 زن تيبيا + + - 35 ردكدريافت  EVAIA 4 زنده  1028

 P11 25 مرد تيبيا + -  + 29 ردكدريافت  EVAIA 10 مرده 510

 P12 15 مرد اسپينال + + + 53 ردكدريافت  - 3 مرده 180

 P13 14 مرد ستون فقرات + + + 60 ردكدريافت  VAC-IME 8  دهمر 480

 P14 16 زن لگن + +  - 9 ردكدريافت  VAC-IME 8 مرده 610

 P15 16 مرد شانه + +  - 5 ردكدريافت  EVAIA 8 زنده 481

.)روز( گيري از زمان تشخيص تا اتمام زمان پي ***،   را نشان دادندIHCگ اختصاصي هاي توموري رن  سلول%10متر از ك **،  را نشان دادند IHCهاي توموري رنگ اختصاصي   سلول%10بيش از  *

 هايافته
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آنزيم گلوكز اكسيداز  IgG1آميزي بافت توموري با ايزوتايپ  رنگ :1-لشك

 را در بافت IgG1آميزي منفي ايزوتايپ  تصوير رنگ .)نترل منفيك(آسپرژيلوس نيجر 
شده هيچ رنگ اختصاصي ايمونوهيستوشيمي  هاي رنگ  نمونهدر تمام. دهد توموري نشان مي

   ×400 هماتوكسيلين، :آميزي زمينه رنگ. ديده نشد

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

ين ي پروتوجود . در بافت توموري يووينگ ساركوماCD99ين يبيان پروت: 2-شكل
CD99400آميزي زمينه با هماتوكسيلين،   رنگ.شود مي ديده هاي توموري  در غشاء سلول×  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  

  يني پروتوجود.  در بافت توموري يووينگ ساركوماFli-1ين يبيان پروت: 3-شكل
Fli-11000آميزي زمينه با هماتوكسيلين،  رنگ. دهد هاي توموري نشان مي  را در هسته سلول×  

  
  
  
  
  
  
  
  
  

تصوير حضور برجسته . كومار در بافت تومور يووينگ ساp53ين يبيان پروت: 4-شكل
آميزي زمينه با  رنگ. دهد هاي توموري نشان مي سلول ثركرا در هسته ا p53 ينيپروت

  ×400هماتوكسيلين، 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

تصوير حضور . كومار در بافت تومور يووينگ ساKi67ين يبيان پروت: 5-شكل
آميزي زمينه با  رنگ. دهد هاي توموري نشان مي سلول ثركرا در هسته ا Ki67ين يبرجسته پروت

  ×400لين، هماتوكسي
  

  
 Fli-1 و CD99, Ki67, p53هاي  ينيدر مطالعه حاضر، الگوي بيان پروت

نوهيستوشيمي و پارافيني يووينگ ساركوما با روش ايم  بلوك15در 
ولي جهت تشخيص ك شاخص مولCD99ين غشايي يپروت. بررسي شد
 را در CD99 نيز حضور  نتايج ما12و13و16. ساركوما استگروتين يووين

 در درصد CD99ين يپروت. هاي توموري نشان داد صد درصد بافت
، lymphoblastic lymphomaاي از تومورهاي ديگر نظير  قابل توجه

rhabdomyosarcoma ،poorly differentiated synovial sarcoma ،
mesenchymal chondrosarcomaه مورفولوژي شبيه به يووينگ  ك

 در غالب فيوژن Fli-1ين ي پروت17-19.شود  نيز بيان ميدارندساركوما 
EWS/Fli-1 درصد تومورهاي يووينگ ساركوما حضور 80 در بيش از 

بحث
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عنوان يك ماركر جهت تشخيص افتراقي  ه بFli-1 بنابراين 1و2.دارد
EWS/PNETبنابراين در 16. ارزشمند است ها  از ساير انواع بدخيمي 

 نيز جهت تاييد تشخيص يووينگ Fli-1ين يمطالعه حاضر حضور پروت
بادي  نتايج ما با استفاده از آنتي.  شد ساركوما بيماران بررسي

 را شناسايي Fli-1ين ي ترمينال پروتcكلونال كه مستقيماً ناحيه  پلي
هاي  هاي سلول ين را در هستهيكند، حضور برجسته اين پروت مي

هماهنگ .  داد توموري نشانتوموري در سيزده نمونه از پانزده نمونه
 درصد از 84 تا 71  را درFli-1با نتايج ما محققين ديگر بيان 

 عدم 16و20-22.اند ردهك يووينگ ساركوما گزارش پارافينيهاي  كبلو
دليل  توان به ها را ميEWS/PNET در درصدي از Fli-1ين يحضور پروت

 EWS/ERG و EWS/ETV1حضور انواع نادر فيوژن از جمله 
 DO7بادي  هماهنگ با نتايج ما محققين با استفاده از آنتي 23و24.نستدا

) 25 ( درصد6/66و  )11 ( درصد43 را در p53يافته  بيان افزايش
بيان محققين ديگر  چنين هم. تومور يووينگ ساركوما نشان دادند

 درصد 13 و )10 ( درصد11و ) 9( درصد 14 را در p53افزايش يافته 
در برخي مطالعات بيان . گ ساركوما نشان دادندتومور يووني )15(

اهش ك با عدم پاسخ مناسب به درمان و p53ين يافزايش يافته پروت
 نتايج ما هماهنگ با مطالعاتي 9-11و15.طول عمر بيمار همراه بوده است

 p53ين ييافته پروت بيان افزايشدار آماري بين  است كه همبستگي معني
سب نتايج متفاوت در ك 25.نكردندمشاهده و طول عمر بيماران 
دليل وضعيت متفاوت بيماران از نظر  تواند به مطالعات مختلف مي

در مطالعه  .ميزان پيشرفت تومور، زمان مراجعه و نحوه درمان باشد
حاضر هشت بيمار در گروه سني زير بيست سال و هفت بيمار در 

ني بالاي بيماران گروه س. گروه سني بالاي بيست سال قرار داشتند
 كبيست سال، نسبت به گروه سني زير بيست سال طول عمري نزدي

ه اختلاف آماري طول عمر بين ك با توجه به اين. اند به دو برابر داشته
 است، و كدار شدن نزدي دو گروه سني قابل توجه بوده و به مرز معني

 بيمار زنده در گروه سني بالاي بيست پنجچنين با توجه به تعداد  هم
ه سني زير بيست سال، احتمال ال نسبت به دو بيمار در گروس

دار شدن آماري اختلاف طول عمر بين دو گروه پس از فوت  معني
ه سن بيمار ميزان ك بنابراين احتمال اين. تمام بيماران وجود دارد

 دهد مطرح تغييربدخيمي تومور و طول عمر را در يووينگ ساركوما 
 p53آميزي   سال رنگ20 بيمار زير تهشاز ما در مطالعه . شود مي

ه در گروه سني كدر حالي . شش بيمار منفي و دو بيمار مثبت بود
 پنج بيمار مثبت و دو بيمار منفي p53آميزي  بالاي بيست سال رنگ

 در گروه سني زير p53ترين موارد افزايش بيان  مكرغم  علي. بود
.  داشتترين طول عمر در اين گروه سني وجود مكبيست سال، 

 در گروه سني بالاي بيست p53ترين موارد افزايش بيان  رغم بيش علي
بنابراين فرضيه . ترين طول عمر در اين گروه سني ديده شد سال، بيش

اهش ك عدم پاسخ به درمان و و p53بيان بالاي بين ه همبستگي ك اين
 جهت اثبات .شود ند، مطرح ميك طول عمر تحت تاثير سن تغيير مي

ين يپروت. ضيه انجام مطالعات با حجم نمونه بالا لازم استاين فر
غيرهيستوني است و بيان آن با چرخه سلولي  Ki67 اي هستهناپايدار 

هايي كه وارد مرحله تكثير   در سلولKi67ين يپروت. در ارتباط است
شود و در فازهاي   سيكل سلولي ظاهر ميG1شوند در اواسط فاز  مي

G2, S يافته و در فاز  بيان آن افزايشM26.رسد  به حداكثر مي 
شاخصي مهم براي ارزيابي قابليت   را بهKi67ين يهاي فوق پروت ويژگي

در مطالعه ما بيان افزايش يافته . رشد و تكثير سلولي تبديل كرده است
هاي توموري نه تومور از پانزده تومور   در هسته سلولKi67ين يپروت

 را در تومورهاي Ki67ين ي پروتهاي ديگر بيان گروه. مشاهده شد
چنين هماهنگ با   هم10و11و27و28.اند ردهكيووينگ ساركوما گزارش 

 Ki67 و p53داري آماري بين بيان   ما نيز همبستگي معني،Amirمطالعه 
، p53 ،Ki67 هاي ينيدر اين مطالعه الگوي بيان پروت 11.رديمكمشاهده 

Fli-1 و CD99بار   در ايران براي اولين در تومورهاي يووينگ ساركوما
 را در Ki67 و p53هاي  ينينتايج نقش برجسته تغييرات پروت. انجام شد

مطالعه اين  نتايج. ردكايجاد و پيشرفت اين گروه از تومورها مطرح 
 را CD99 و Fli-1 هاي ينيزمان پروت نوهيستوشيمي هموبررسي ايم

  .ندك مي تشخيص بهتر تومورهاي يووينگ ساركوما پيشنهاد جهت
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Background: Ewing sarcoma family tumors (ESFTs) are among the most malignant 
tumors in children and young adults. ESFTs include Ewing sarcoma (ES) and peripheral 
primitive neuroectodermal tumors (pPNETs). As there seemed to be few studies on the 
molecular biology of ESFTs, we investigated the frequency of CD99, Ki67, p53 and Fli-
1 protein expression in 15 Iranian patients with ESFTs. In addition, the correlation 
between expression rate of these proteins and various clinical factors, including age, 
sex and survival was computed. 
Methods: The expression of the aforesaid proteins was studied by immunohisto-
chemistry in formalin-fixed and paraffin-embedded blocks of 15 ESFTs specimens. 
Stained sections were classified according to the percentage of stained tumor cells. 
Results: The results showed the membrane expression of CD99 protein in all of the 
specimens. The nuclear expression of Fli-1 protein was observed in 86.7% and the over-
expression of p53 nuclear protein was seen in 53.3% of the specimens. The expression 
rate of Ki67 protein was 60%. Although a significant correlation was not shown 
between the expression levels of Ki67, p53 or Fli-1 proteins with age, sex or survival of 
the patients, there was a significant correlation between expression levels of p53 and 
Ki67 proteins (P=0.003). 
Conclusion: The results underline the role of p53 and Ki67 proteins in the development 
and progression of ESFTs and suggest the simultaneous immunohistochemical staining 
of Fli-1 and CD99 proteins for the diagnosis of ESFTs. 
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Abstract 


