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Abstract 
 

Introduction: Odontogenic keratocyst (OKC), which is a developmental cyst has aggressive clinical 

behavior and its recurrence possibility is higher than other odontogenic cysts. The aim 

of this study was estimate biologic behavior of OKC with p53 immunohistochemistry 

comparison, as a tumor suppressor between OKC and ameloblastoma. 

Materials  

& Methods: 

In this experimental study, paraffin blocks of 14 OKC and 15 ameloblastoma, were 

collected from oral pathology department Qazvin University. After confirmation of 

H&E slides, they were stained immunohistochemically. Then the IHC slides were 

observed in terms of intensity and staining pattern. Finally, data were analyzed with 

Wilcoxon and Man-Whitney test (p value < 0.05). 

Results: In 86.7 % of ameloblastoma with positive expression p53 marker, 77% were weak 

expression and 33% were moderate expression. Among positive staining samples 

84.6% were focally and 15.4% were scattered. In the case of OKC 11.4% indicated 

p53 marker that 80% showed weak expression and 20% showed moderate 

expression. 50% were focally and 50% were scattered. These findings support was 

not significially different between intensity and pattern of p53 marker between 

ameloblastoma and OKC (p value > 0.05). 

Conclusion: Expression of p53 was similar in ameloblastoma and OKC. Probably, high 

expression of p53 in odontogenic epithelial cells was one of the reasons for the OKC 

aggressive behavior. This findings vindicate biologic behavior of OKC. 
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 چکیده
 

 ریاز سا شتریو احتمال عود بی تهاجم یکینیرفتار کل با کیادنتوژن یتکامل ستیک ینوع ،کراتوسیست کیادنتوژن :مقدمه
 یسهیبا مقا کراتوسیست کیادنتوژن کیولوژیرفتار ب هیتوج پژوهش، نیهدف از ا است. کیادنتوژن یهاستیک
 کیدر آملوبلاستوما و ادنتوژن ییایمیستوشیمونوهیبه عنوان القاگر آپوپتوز به روش ا p53 نیژن پروتئ انیب

 .بود کراتوسیست

 ینهیپاراف یهاآملوبلاستوما از بلوک 15و  ستیکراتوس کیادنتوژن 14، یشگاهیآزما -یتجرب یمطالعه نیدر ا ها:مواد و روش
 یزیآمتحت رنگ د،أییاستخراج و پس از ت 1393-94در سال  نیقزو یپزشکدندان یدانشکده یبخش پاتولوژ

ها با در نهایت داده. آمیزی بررسی شدندی رنگاز لحاظ شدت و نحوهو سپس  گرفتندقرار  ایمنوهیستوشیمی
 .(p value > 05/0) تجزیه و تحلیل شد Mann–Whitneyو  Kruskal–Wallisهای آماری استفاده آزمون

 درصد بیان ضعیف و  77)مشاهده گردید  p53درصد بیان نشاگر  7/86های آملوبلاستوما، در در میان نمونه :هايافته

های در میان نمونه(. درصد به صورت منتشر 4/15درصد به صورت کانونی  84 /6 -درصد بیان متوسط 33
 -درصد متوسط 20درصد ضعیف،  80)مشاهده شد  p53درصد بیان نشانگر  4/71در کراتوسیست  کیادنتوژن

ی و آملوبلاستوما از نظر شدت و نحوه کراتوسیست کیادنتوژنبین . بودند( درصد منتشر 50درصد کانونی و  50
 .(p value > 05/0)داری مشاهده نگردید اختلاف معنی p53انتشار نشانگر 

تقریباً یکسان بوده و احتمالاً رفتار تهاجمی کراتوسیست  کیادنتوژندر تومور آملوبلاستوما و  p53بیان نشانگر  :یریگجهینت
باشد تلیالی ادنتوژنیک میهای اپیجهش یافته در سلول p53به خاطر افزایش بیان ژن کراتوسیست  کیادنتوژن

 .را توجیه نماید کراتوسیست کیادنتوژنو ممکن است تا حدی رفتار بیولوژیک 

  .ایمونوهیستوشیمی ؛p53ژن  ؛کراتوسیست کیادنتوژن ؛آملوبلاستوما :هاواژه دیکل
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 انو همکار فروز کشانی در ادنتوژنیک کراتوسیست و آملوبلاستوما P53ژن ی آنتیمقایسه

 مقدمه

 (Odontogenic keratocyst) ادنتوژنیک کراتوسیست

OKC  باشد که پس از ادنتوژنیک مینوعی کیست تکاملی

ژور، سومین کیست شایع رادیکولار کیست و کیست دانتی

دهان است. این کیست از بقایای دنتال لامینای جنینی 

رفتار کلینیکی تهاجمی دارد  OKCگیرد. می أفانکشنال منش

های ادونتوژنیک و احتمال عود آن بیشتر از سایر کیست

  .(2، 1)باشد می

های متفاوت از سایر کیست  OKCدانید میهمانطور که 

بهداشت  ادنتوژنیک از جمله دنتی ژروس است و سازمان

های شبه توموری این ضایعه را بر اساس ویژگی جهانی

تلیوم پوشاننده آن به یک تومور ادونتوژنیک یونی اپی

 (.3) بندی مجدد نموده استسیستیک یا مولتی سیستیک طبقه

یستیک کماهیت  ،رافیک این ضایعهنمای ظاهری و رادیوگ

ها که تنها با فشار اسموتیک اما برخلاف بیشتر کیست دارد

همانند یک تومور  OKCتلیوم کنند، اپیرشد می

  .(4) خیم، پتانسیل رشد ذاتی داردخوش

، با وجود OKCهاست که رفتار تهاجمی به علاوه سال

باشد ظاهر هیستولوژیک آرام، مورد بررسی پژوهشگران می

هایی از این دست بر سه موضوع اصلی شامل و پژوهش

 یریزی شدهپرولیفراسیون سلولی، آپوپتوز یا مرگ برنامه

 سلولی و فرار از آپوپتوز و بقای سلولی متمرکز بوده 

 .(6، 5) است

باشد که در انسان بر ژن سرکوبگر تومور می ،P53ژن 

ژن به رمزگذاری شده است. از این  17روی کروموزوم 

چرا که محصول این ژن  شود،عنوان پاسدار ژنوم یاد می

زایی از است که نقش حیاتی در مهار سرطان P53پروتئین 

 سلولی دارد. یپوپتوز و توقف چرخهآطریق القای 

موتاسیون در این ژن بسیار شایع است و محصول آن پروتئین 

را  پایداری است که از میتوز جلوگیری نکرده و تکثیر تومور

ها با روش سلول یکند و با تجمع در هستهالقا می

در  IHC( Immunohistochemistry)ایمنوهیستوشیمی 

  .(8، 7) شودبسیاری از تومورها تشخیص داده می

افزایش ، و همکاران Varshaی بر طبقه مطالعه

های ادنتوژنیک نقش پرولیفراسیون سلولی در ایجاد کیست

یکی از  P63کند. در این رابطه موتاسیون مهمی را ایفا می

علل پیشنهاد شده برای توجیه افزایش پرولیفراسیون سلولی 

 .(9) است

ترین تومور ادنتوژنیک آملوبلاستوما نیز به عنوان شایع

گیرد به می أتلیالی که به احتمال قوی از دنتال لامینا منشاپی

به  های عود و تهاجم موضعیطرز مشابهی دارای ویژگی

 (.10، 11) باشدداخل استخوان مجاور می

با  2017و همکاران در سال  Mashhadiabbasی مطالعه

کیست  در دنتال فولیکول، P53بررسی بیان پروتئین 

اند ژور و ادنتوژنیک کراتوسیست به این نتیجه رسیدهدانتی

ژور و کیست دانتی OKCدر  P53که تفاوت در بیان ژن 

در مکانیسم رشد و رفتار کلینیکی  دلیل احتمالی تفاوت

 .(12ست )ا هاآن

و  Deyhimiی صورت گرفته توسط همچنین در مطالعه

Hashemzadeh  بر روی رفتار بیولوژیک ادنتوژنیک

کراتوسیت و سیست ادنتوژنیک ارتوکراتینیزه با استفاده از 

مشخص شده است که بیان  TGF alphaو  P53مارکرهای 

P53  وTGF alpha ی پارابازال دردر لایه OKC  نسبت به

   (.1) سیست ادنتوژنیک ارتوکراتینیزه بالاتر است

، و همکاران Piattelliط در تحقیق صورت گرفته توس

بطور  OKCدر  P53نشان داده شده است که بیان ژن 

ژور بیشتر داری نسبت به کیست رادیکولار و کیست دانتیمعنی

باشد در این می OKCیت تهاجمی بیانگر ماه است که احتمالاً

زروس سیست، یک تومور ادنتوژنیک مطالعه علاوه بر دانتی

 .(13) بررسی گردید OKCشایع نیز برای مقایسه با 

خیم ی کیستیک خوشیک ضایعه OKCبا توجه به اینکه 

ناشی از بقایای دنتال لامینا است و رفتار بالینی تهاجمی را نشان 

 سازمان بهداشت جهانی توسط 2005در سال ( 14) دهدمی

را  KCOT (Keratocystic odontogenic tumor) عنوان

برای آن بیان نموده تا بتواند ماهیت تهاجمی آن و عود آن را 

  (.15) نشان دهد
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با سایر  OKCی های زیادی به مقایسهپژوهش

سازمان ی یید یا رد نظریهأهای ادنتوژنیک به منظور تکیست

 اند.  پرداخته بهداشت جهانی

Razavi  ای را با هدف ارزیابی ، مطالعهطباطباییو

به عنوان شاخص مهار  BCL-2تظاهر ایمونوهیستوشیمیایی 

به عنوان شاخص پرولیفراسیون  KI-67ژن آنتی آپوپتوز و

 در TUNELسلولی و بررسی آپوپتوز با استفاده از روش 

OKC مقایسه با در (Solid amelobelastoma) SAB  به

ها اند. آنداده انجام OKCمنظور شناخت بهتر و توجیه رفتار 

اند که ماهیت تهاجمی تهاجمی و عود زیاد نتیجه گرفته

OKC  برخلافSAB  به جای آنکه مربوط به بقایای سلولی

باشد، به دلیل فعالیت  SABی محیطی افزایش یافته در لایه

. البته آپوپتوز ی سوپرابازال استپرولیفراسیون زیاد در لایه

ی داخلی در مقایسه با لایه OKCی سطحی بیشتر در لایه

کند. در آملوبلاستوما، این فعالیت پرولیفراسیون را جبران می

تلیوم کیست حفظ شده نتیجه همواره ضخامت یکنواخت اپی

  (.16) دهدی تومورال تشکیل نمیتوده SABو برخلاف 

با توجه به جستجوهای صورت گرفته، پژوهش جامع و 

ی و مقایسه OKCکاملی برای شناخت دقیق رفتار تهاجمی 

این نشانگر ایمونوهیستوشیمی در این ضایعه با تومورهای 

 ادنتوژنیک صورت نگرفته است.  

خیم طبق مطرح شدن عنوان نئوپلاسم کیستیک خوش

منظور ه ب برای ادنتوژنیک کراتوسیست در کتاب نویل

 مهاجم آن که مشابه یشناخت بهتر و توجیه رفتار موضع

ترین تومور ادنتوژنیک بوده و نیز با توجه آملوبلاستوما شایع

ها هدف موقع آنه اهمیت تشخیص و درمان ب به شیوع بالا و

با  OKCاین تحقیق شناخت بهتر و توجیه رفتار بیولوژیک 

آملوبلاستوما و در  IHCبه روش  P53ی بیان ژن مقایسه

OKC چراکه این دو ضایعه رفتار بیولوژیک مشابه بود .

 گیرند.داشته و هردو از دنتال لامینا منشاء می

 انیبر مشابه بودن ب یمطالعه مبن نیا صفر یهیفرض

 نیدر ا OKCدر دو گروه آملوباستوما و  P53ژن یآنت

و  OKCدر  P53ژن یآنت انی)ب شد دأییمطالعه ت

 .دار بود(یآملوبلاستوما فاقد اختلاف معن

 

 هاو روش مواد

منتج از آزمایشگاهی  -تجربی یمطالعهمقاله، یک این 

 652پزشکی با کد ی دکتری عمومی دندانی دورهنامهپایان

پزشکی دانشگاه علوم پزشکی قزوین ی دنداندر دانشکده

 های ادنتوژنیکبر روی نمونهاست که  1393-94در سال 

کراتوسیست و آملوبلاستومای موجود در بایگانی بخش 

 پزشکی قزوین انجام گردید.  ی دندانپاتولوژی دانشکده

 (Hematoxylin and eosine) هایهای پارافینه و لامبلوک

H&E (هماتوکسیلین و ائوزین)  مربوط به بیماران مبتلا به

OKC  و آملوبلاستوما که بافت تومورال کافی داشتند از

و مواردی که  وارد مطالعه شدندآرشیو بخش پاتولوژی 

آمیزی های پارافینی، بافت کافی برای رنگبلوک

دلیلی امکان  ایمونوهیستوشیمی نداشتند و یا به هر

ها وجود نداشت آمیزی ایمونوهیستوشیمی بر روی آنرنگ

مورد  14ها، پس از بازبینی لام از مطالعه خارج شدند.

مورد آملوبلاستوما به روش  15ادنتوژنیک کراتوسیست و 

با راهنمایی مشاور آمار برای تعیین حداقل  گیری سادهنمونه

 انتخاب شدند.   ی استانداردحجم نمونه

تلیوم های مناسب حاوی حداکثر طول اپیبلوک

بافت از  ترینو نیز بیشترین و مناسب OKCی پوشاننده

میکرونی  4های ی برشهای آملوبلاستوما جهت تهیهنمونه

  آمیزی ایمونوهیستوشیمی بودند.برای رنگ

 تکنیک ایمونوهیستوشیمیایی با استفاده از روش 

Streptavidin-obtain complex بادی مونوکلونال و آنتی

(clone DO7 code1581; Dako Denmark )P53  انجام

 آمیزی شده در زیر میکروسکوپ نوریهای رنگلامشد. 

(Olympus, Japan, Tokyo)  توسط یک پاتولوژیست

فک و صورت بطور  جنرال و یک پاتولوژیست دهان،

آمیزی مورد بررسی رنگ یهمزمان از لحاظ شدت و نحوه

 قرار گرفتند. 

در دو  400نمایی ها با بزرگسلول OKCدر مورد 
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تلیوم ادنتوژنیک شمارش بازال و سوپرابازال اپی یناحیه

ی شبه ها در دو ناحیهشدند. در مورد آملوبلاستوما سلول

ای داخلی جزایر و رتیکولوم ستاره آملوبلاست اطراف

های رنگ گرفته نپذیرفته شدت شدت سلول بررسی شدند.

صورت مشاهده با  آمیزی به صورت ضعیف دررنگ

صورت مشاهده با  ، متوسط در400نمایی بزرگ

نمایی و شدید درصورت مشاهده با بزرگ 100نمایی گبزر

 ها، آوری دادهبندی شدند. پس از جمعدرجه ،10

 در  P53ی میزان و شدت بیان نشانگر برای مقایسه

  21ی نسخه SPSSافزار از نرم OKCآملوبلاستوما و 

(version 21, IBM Corporation, Armonk, NY ) و

استفاده  Mann-Whitneyو  Wilcoxonهای آماری آزمون

 .در نظر گرفته شد 05/0داری سطح معنی شد.

 
 هاافتهی

نمونه آملوبلاستوما مورد بررسی  15تعداد  ،حاضر یدر مطالعه

بیان نشانگر  (درصد 3/13)در مجموع در دو نمونه  قرار گرفت.

p53 بیان  (درصد 7/86) هامشاهده نگردید و در بقیه نمونه

نمونه آملوبلاستوما دارای  13در  .مشاهده گردید p53نشاگر 

 3دارای بیان ضعیف و  (درصد 77) مورد P53 ،10بیان نشاگر 

از بین موارد رنگ  دارای بیان متوسط بودند. (درصد 33) مورد

 2به صورت کانونی بوده و  (درصد 6/84)مورد  11پذیرفته، 

 نیز به صورت منتشر بودند. ( درصد 4/15) مورد

  نمونه 4در مجموع در  OKCنمونه  14در میان 

مشاهده نگردید و در بقیه  P53گر نبیان نشا (درصد 6/28)

مشاهده گردید.  P53بیان نشانگر  (درصد 4/71) نمونه 10

  مورد P53 ،8دارای بیان نشانگر  OKCنمونه  10در 

 (درصد 20) مورد 2دارای بیان ضعیف بوده و  (درصد 80)

 (درصد 50) مورد 5در این تعداد،  سط بودند.دارای بیان متو

نیز به صورت  (درصد 50) مورد 5به صورت کانونی بوده و 

و  Mann–Whitneyهای منتشر بودند. با استفاده از آزمون

Wilcoxon ،OKC یو آملوبلاستوما از نظر شدت و نحوه 

نگردید داری مشاهده اختلاف معنی P53انتشار نشانگر 

(05/0 < p value 1( )شکل) .  

 

   

            
در  p53ژن زیر میکزوسکوپ نوری. الف( بیان آنتی در 400×و آملوبلاستوما با بزرگنمایی  OKCنمای هیستوپاتولوژی  :1شکل

OKCژن ؛ ب( عدم بیان آنتیp53  درOKCژن ؛ ج( بیان آنتیp53 ژن در آملوبلاستوما؛ د( عدم بیان آنتیp53 در آملوبلاستوما 

 الف
 ب

 د ج
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Independent-Samples Mann-Whitney U Test 

cyst   
 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 P53و آملوبلاستوما از نظر شدت بیان نشانگر  OKC ی: مقایسه1نمودار 

 

 بحث

و  OKCدر  P53ژن نتیآبررسی بیان  ،هدف نهایی این مطالعه

 ها بود. ی آنروش ایمنوهیستوشیمی و مقایسه ملوبلاستوما بهآ

ا ب، ژن سرکوبگر تومور، دارای بیشترین همبستگی P53ژن 

ها تن(. 17) نئوپلاسم انسانی بوده که تاکنون کشف شده است

های دیگر ثیر پروتئینأجهش یابد و یا تحت ت P53زمانی که 

و  تواند عملکرد طبیعی خود را از دست دادهقرار بگیرد می

ین روتئان پی صفر، میزان بیدر فرضیهتکثیر تومور را القا نماید. 

P53  درOKC ه شد.تقریباً مشابه در نظر گرفتآملوبلاستوما  و 

 ی حاضر مورد تأیید قرار گرفت.که در مطالعه

های آملوبلاستوما درصد نمونه 7/86حاضر در  یمطالعهدر 

 4/71مشاهده گردید در حالیکه این مقدار در  P53بیان نشانگر 

از طرف دیگر بیان نشانگر  .شدمشاهده  OKCهای درصد نمونه

P53  ملوبلاستوما بیان ضعیف و در آهای درصد نمونه 77در 

 که در ها بیان متوسط داشت. در حالیدرصد نمونه 33

درصد بیان  20بیان ضعیف و  ،OKCهای درصد نمونه 80

 دار نبودمتوسط داشت که این اختلاف در دو نوع ضایعه معنی

(05/0 < p value)یدر مقایسه ،حاضر ی. در مطالعه OKC و 

اختلاف  P53ملوبلاستوما از نظر تظاهر و شدت بیان نشانگر آ

 .(2و  1)نمودار دار مشاهده نگردید معنی

 
Independent-Samples Mann-Whitney U Test 

cyst 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

             
 P53نشر بیان نشانگر  یملوبلاستوما از نظر نحوهآو  OKCی مقایسه :2نمودار 

 

Ameloblastoma 

 N =  13  

  15/12= میانگین رتبه 

N = 10  

  80/11= میانگین رتبه 

OKC 

Frequency 
Frequency 

ت
د

ش
 

0/0 

5/0 

0/1 

5/1 

0/2 

5/2 

0/3 

ت
د
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0/0 
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0/1 

5/1 

0/2 

5/2 

0/3 

0/0 0/2 0/4 0/6 0/8 0/2 0/4 0/6 0/8 0/10 0/10 

 
N =  13  

 27/10= میانگین رتبه 
N = 10 

 25/14= میانگین رتبه 

Ameloblastoma OKC 

Frequency Frequency 

ش
پراکن

 

5/0 

0/2 

0/0 

0/1 

5/1 

5/2 

0/3 

0/2 

0/0 

0/1 

5/1 

5/2 

0/3 

0/0 0/2 0/4 0/6 0/8 0/2 0/4 0/6 0/8 0/10 0/10 
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ش
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Piattelli نشانگر  ، میزانهمکاران وP53 یدر ضایعه 

OKC  ی. در مطالعه(13) درصد گزارش نمودند 45را 

Miguel  درصد از موارد  6/14و همکاران درOKC بیان ،

. این تفاوت کمی و کیفی (18)را نشان دادند  P53نشانگر 

رسد به علت تغییر در به نظر می OKCدر فعالیت پرولیفراتیو 

همکاران میزان بیان  و Zhongسلولی باشد.  یکنترل چرخه

  ،OKCو در  5/87ملوبلاستوما آدر  را P53پروتئین 

 . (19) درصد گزارش نمودند 44

های تعداد نمونه ،همانطور که در بررسی منابع دیده شد

ها در نمونه p53زمایش و همچنین درصد بیان ژن آمورد 

درصد و در  100تا  14از  OKC یمتفاوت بوده و در ضایعه

 شد.درصد بیان را شامل می 100تا  86آملوبلاستوما از 

در تکثیر و تکامل  P53توان گفت که ژن می احتمالاً

 کند.نقش بیشتری ایفا می OKCآملوبلاستوما در مقایسه با 

ملوبلاستوما مورد آزمانی که با  OKCدر  P53بیان بالای ژن 

 تواند یکی از دلایلی باشد کهگیرد، میمقایسه قرار می

OKC تر دیده شده و ازتهاجمی یبه عنوان یک ضایعه 

شود. این تر توصیه میین نیز تهاجمآرو روش درمانی ینا

شمارش  یها ممکن است به دلیل اختلاف در نحوهتفاوت

موضع شمارش سلولی، استفاده از بافت تازه یا ثابت ، سلولی

 شده در فرمالین یا حجم نمونه باشد. 

ملوبلاستوما تظاهر آهای در نمونه ،حاضر یدر مطالعه

 درصد به صورت کانونی و  6/84در  P53نشانگر 

 OKCکه در در حالی درصد به صورت منتشر بودند. 4/15

درصد به صورت کانونی  50درصد به صورت منتشر و  50

در نواحی بازال و پارابازال بودند. در بررسی منابع، در 

های رنگ لتوزیع سلو (13)و همکاران  Piattelli یمطالعه

های در مقایسه با انواع دیگر کیست OKCدر  P53گرفته با 

بود. بر اساس نتایح  Parabasal دنتوژنیک به صورتا

با  احتمالاً  P53توان گفت بروز نشانگر می حاضر یمطالعه

رفتار بیولوژیک و همچنین فعالیت پرولیفراتیو ضایعات 

 باشد. ادنتوژنیک مرتبط می

Mashhadiabbas تفاوت  2017نیز در سال  و همکاران

ی دهندهژور را شرحو کیست دانتی OKCمیان  P53در بیان 

و  Tenorio (.12) رشد متفاوت این دو کیست دانستند

و  OKCدر  P53نیز میان بیان  2018در سال  همکاران

 . (20) تفاوتی مشاهده نکردند آملوبلاستوما

Alsaegh بروز بیشتر  ،2019نیز در سال  و همکاران

P63  درOKC  ملوبلاستوما را در مقایسه با کیست دنتی آو

نیز در  و همکاران Hormozi (.21)اند س گزارش کردهژرو

را به عنوان یکی از علل رفتار تهاجمی و  CD10، 2016سال 

 (.22) معرفی کردند OKCملوبلاستوما و آعود 

Keshani ی خود میان بیان و همکاران نیز در مطالعه

ملوبلاستومای یونی سیستیک آو  OKCدر  Dکاتپسین 

کیدشان بیشتر بر روی أمشاهده ننمودند و تداری یتفاوت معن

 بود OKCیستیک بیشتر سو ماهیت  WHOبندی جدید طبقه

حاضر ی که این تفاوت شاید به این دلیل باشد که در مطالعه

  (.23) توپر مورد بررسی قرار گرفته بود آملوبلاستومای

های با توجه به نتایج این مطالعه، مرور مقالات و پژوهش

 سازمان بهداشت جهانی بندیکید بیشتر بر طبقهأوان تتقبلی می

را به  OKCدر مورد ضایعات ادنتوژنیک نمود که  2005

ن را به خاطر آبندی نموده و نام عنوان یک نئوپلاسم طبقه

از  تغییر داد. KCOTمیزان عود بالا، رفتار کلینیکی مهاجم به 

خش توان به آرشیو محدود بهای این مطالعه میمحدودیت

 پزشکی قزوین اشاره نمود. ی دندانشناسی دانشکدهآسیب

ی سلولی مؤثر در رفتار های چرخهبررسی سایر پروتئین

 ی آن با آملوبلاستوما و مقایسه OKCتومورال در 

 .گرددپیشنهاد می

 

 گیرینتیجه

در  P53که بیان نشانگر  دادنشان  مطالعهنتایج حاصل از این 

 یکسان بوده و احتمالاً تقریباً OKC ملوبلاستوما وآتومور 

جهش  P53به خاطر افزایش بیان ژن  OKCرفتار تهاجمی 

 باشد و می تلیالی ادونتوژنیکهای اپییافته در سلول

 را  OKCممکن است تا حدی رفتار بیولوژیک 

 .توجیه نماید
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 سپاسگزاری

پزشکی به ی عمومی دندانی دورهنامهاین مقاله منتج از پایان

های مالی آن توسط ی حمایتباشد و کلیهمی 652ی شماره

 .دانشگاه علوم پزشکی قزوین انجام شده است
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