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   p 27 و MCM3های   و پروتئینKi-67بررسی ایمونوهیستوشیمیایی آنتی ژن 
  در ادنتوژنیک کراتوسیست
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 چکیده

 .هتر بشناسندن بوده تا رفتار بیولوژیک آن را باز داشته و همیشه مورد توجه محققانیی ادنتوژنیک کراتوسیست  درمان وسیع :زمینه و  هدف
overexpression Minichromosome maintenance3هدف از این مطالعه بررسی . های مختلف انسانی گزارش شده است در سرطان 

Expression MCM3 در OKCبا مقایسه آن  و Ki-67 و p27 باشد  می.  
 . گرفتندبازبینی قرار مورد یستژتولوپا توسط دو آزمایشگاه رازی رشیوآ  ازOKCمورد  23در این مطالعه تحلیلی  :روش بررسی
 Streptavidin-biotinبه روش استاندارد   ایمونوهیستوشیمیآمیزی رنگ شده واستخراج ها آنرونده پاز آسیب شناختی  –ینیاطلاعات بال

peroxidaseنشانگرهای   برایKi-67 ،p27  وMCM3  10 دررفته گ گهای رن سلول.  انجام شدنهاآدرHPF و دهششمارشLabeling 

Index انجام شد  ای رگرسیون رتبه آزمون محاسبات آماری با. بندی شدند  چهار گروه طبقهبهپذیری   سطوح رنگو نهایتاًحاسبه م.   
با ها  هیچ یک از نمونه. ی بالا دیده شدها بیشتر در لایه p27اما های لایه سوپرا بازال و بازال   بیشتر در سلولki-67رنگ پذیری :ها یافته

Mcm3یافت نشدداری  ه کیست با نشانگرها همبستگی معنیبین سن، محل ضایعه و انداز . رنگ نگرفت.  
 در روند پاتوژنز این کیست نقشی  MCM3 الاًاحتم.  را ضعیف بیان کردندKi-67و  p27ها ژنیک کراتوسیست اکثر ادنتو :گیری  نتیجه
  .ندارد

   .Ki-67, p27, MCM3 –  نشانگرهای بیولوژیک– نتوژنیک کیست اد– ایمونوهیستوشیمی :ها کلید واژه
  2/10/1388/1385 :پذیرش مقاله      6/8/1388 :اصلاح نهایی     20/2/1388/1383 :وصول مقاله
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  مقدمه 
بیولوژیک هر ضایعه عامل مهمی در تعیین مشی رفتار 

 به علت در همین ارتباط. ش درمان است ضایعه و روآن
های فراوان در شناخت دقیق رفتار وجود محدودیت

توان مشی ضایعه را  بیولوژیک هر ضایعه نه می
د و نه به درمان دقیق و اختصاصی برای کربینی  پیش

  .آن ضایعه پرداخت
ی و ـولـشناسی سل راً در علم زیستـ اخییـایـپیشرفته

 دانشمندان در پی ، در همین راستاه استمولکولی شد
مولکولی در ضایعات مختلف و نهایتاً به  بررسی ریز

 جالب. باشند میعه دنبال درمان خاص برای آن ضای
 در امر درمان ل این  مطالعات نه تنهااست که  ماحص

تواند در امر تشخیص این ضایعات  مؤثر است  بلکه می
های  توان پروتئین  میIHCبه کمک  .نیز مفید واقع شود

 یناز ب .مؤثر در چرخه سلولی را مورد بررسی قرار داد
 از خانواده مهارکننده ی عضوp 27 ها ین پروتئینا

 به عنوان یک 1994ال  است که در سCDK  یونیورسال
 مانع عبور p .27 از این خانواده معرفی شدعضو جدید

 p 27در مورد  .شود  میSبه  G1سلول از فاز 
Expression  تحقیقات زیادی صورت گرفته است و در

اکثر مطالعات کاهش آن در تومورهای بدخیم گزارش 
 و حضور آن نشان دهنده تمایز سلولی بوده )2 -1(شده

اق تومورهای خوش خیم و بدخیمی که نمای و در افتر


