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مقدمه 
ــه 4      BCC یک نئوپلاسم بدخیم سلولهای اپیتلیال است ک

برابر شایعتـر از SCC میباشـد.BCC (1) به نـدرت متاستاز  
 
 

 
 
 
 
 

 
میدهد و از سلولهایی مشابه سلولهای لایه بازال اپیـدرم و 
ضمایـم آن تشکیــل میشـود و بافتشناسـی و استرومــای 

 
 

چکیده  
ــینوم سـلول     هدف از این مطالعه مقایسه بیان پروتئین P53 در اشکال مهاجم و غیرمهاجم کارس
بازال بوده است. BCC شایعترین سرطان پوست در سفیدپوســتان اسـت کـه در مـردان بیـش از
زنان دیده میشود. تهاجمی و غیرتــهاجمی بـودن تومـور توسـط تعـدادی از معیارهـای بـالینی و
ــترل آسیبشناسی تعییــن میگــردد. ژن P53 یک ژن مهارکننـده تومور میباشد که احتمالاً در کن
رشد سلولی نقش دارد. جهــش در این ژن سبــب از دســــت رفتــن کنتــرل رشــد سـلولی و در
Basal cell) ــینوم سـلول بـازال نتیجـه بدخیمــی میگردد. بررسیها نشان دادهاند که در کارس
ــی مثبـت بـرای P53 وجـود Carcinoma) در 60-40% موارد، حداقل به طور موضعی واکنش ایمن

ــوط بـه داشته است. این مطالعه مقطعی روی 33 نمونه انجام شد و گزارشهای آسیبشناسی مرب
BCC در تمام بیمارانی که در فاصله سالهای 1380-1379، نمونههای بیوپســی آنهـا بـه بخـش

آسیبشناسی بیمارستان حضرت رسول اکرم ارجاع شده بود، مورد بررسی قرار گرفت. همچنین
اطلاعات مورد نیاز از نظر سن، جنس، محل درگیری، سابقه رادیوتراپی و وجود ضایعات پوســتی
قبلی جمعآوری شد و لامهای آسیبشناسی توسط آسیبشناس از نظــر تـهاجمی یـا غیرتـهاجمی
بودن براساس معیارهای آسیبشناسی تقسیمبندی گردید. بلوکهــای پـارافینی نمونـههای مـورد
مطالعه با روش ایمونوهیستوشیمی از نظر میزان مثبــت شـدن پروتئیـن P53 مـورد بررسـی قـرار
گرفت. با توجه به نتایج به دست آمده میزان و شدت مثبت شدن پروتئین P53 در کارسینوم سلول
ـــد(ارتشــاحی، مورفــهآفرم) بیــش از تومورهــای بـازال کـه از نظـر بافتشناسـی مـهاجم بودن
غیرمهاجم(Cricums cribed، سطحی) بوده است و این تفاوت از نظر آمــاری معنـیدار مشـاهده
گردید(Chi2P<0/05) بنابراین شناسایی زودرس پروتئین P53 در مراحل ابتدایی کارسینوم سـلول

بازال، میتواند موجب شناسایی بهتر پیشآگهی تومور شود.  
          

کلیدواژهها:    1 – پروتئین P53     2 – کارسینوم سلول بازال     3 – سرطان پوست  
                         4 – ایمونوهیستوشیمی 

این مقاله خلاصهای است از پایان نامه دکتر مینا دلیری جهت دریافت درجه دکترای تخصصی بیماریهای پوست به راهنمایی دکتر حبیب انصارین سال 1382. همچنین این
مطالعه تحت حمایت مالی دانشگاه علوم پزشکی ایران انجام شده است.(شماره ثبت: 2075) 

I) دانشیار بیماریهای پوست، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی ایران. 
II) استادیار بیماریهای پوست، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی زاهدان.(*مولف مسئول) 

III) استادیار گروه آسیبشناسی، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی ایران. 
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اطراف آن اختصاصی میباشــد.BCC (2) شـایعترین تومـور 
بدخیم پوستی در سفیدپوستان است(2) به طوری کــه سـالانه 
900/000 مورد در آمریکا تشخیص داده میشود.(3) این آمار 
در آمریکا بوده و از نظر جغرافیایی تفاوتهای قــابل توجـهی 
وجود دارد به طوری که در استرالیا این آمار بالاتر است(3) و 
ــد.BCC (1) بـه طـور  به میزان 99% در نژاد قفقازی رخ میده
شایع(85% موارد) در نواحــی سـر و گـردن دیـده میشـود و 
بینی شایعترین محــل درگـیری اسـت.(3) پـس از آن کـانتوس 
ــوش نواحـی شـایع میباشـند امـا در پشـت  داخلی و پشت گ
دستها و ساعد، شایع نیست.BCC (2) در مردان شایعتــر از 
زنان بــوده(1) و از نظـر سنی احتمال ابتلا به آن از کودکــــی 
ـــش از        از بیمــاران در  تـا هـر سـنی وجـود دارد امـا بی

محدوده سنی بالای 40 سال هستند.(2)  
    BCC در سیاهپوستان با شیوع کمتری نسبت به جمعیــت 
 BCC سفیدپوســت رخ میدهـد.(4) عوامـل خطـر بـرای بـروز
عبارتند از: افراد با پوست روشن و موی قرمز، افرادی که بــه 
سختی برنزه میشوند(2)، وجــود تعـداد فـراوان خـال، کـک و 
ــوختگی  مک، الاستوزهای آفتابی و افرادی که سابقه آفتاب س
ــبت بـه  در دوران کودکی دارند. آفتاب سوختگیهای حاد، نس
ــی و تجمعـی در نـور آفتـاب، عـامل خطـر  قرار گرفتن تدریج
بزرگتری میباشد. سایر عوامــل خطـر شـامل رادیوتـراپـی، 
تماس با آرســنیک، ایمونوسـاپرشـن، هامارتومهـای پوسـتی 
ــه)، سـندرمهای ژنتیکـی (گزودرمـاپیگمانتـازوم،  (خال سباس
آلبینیســم، ســندرم Bazex و ســندرم گورلیــن) و وجـــود 
ــه، بـه  زخمهای مزمن پوستی میباشد. تومور در مراحل اولی
طور شایع به صــورت ضایعـات برجسـته و گـرد، شـفاف و 
کوچک که توسط یک اپیدرم نازک پوشیده شده است و روی 
ــطحی گشـاد شـده وجـود دارد، دیـده میشـود.  آن عروق س
همچنین ممکن است نقاط پیگمانته کوچکی توسط عدسی قابل 
مشاهده باشد. BCC یک سیر پیشرونده با گسترش محیطی 
ــدول بـا فروفتگـی مرکـزی یـا  دارد که یک حاشیه نخ مانند، ن
زخمی خورنده و در حال گســترش ایجـاد میکنـد. برخـی از 
ـــلاح  تومورهـا بـه قـدری آهسـته رشـد میکننـد کـه از اصط
ــرای  خوشخیم برای آنها استفاده میشود که این اصطلاح ب

بسیاری از ضایعات سطحی و برخی ضایعات ندولر کیستیک 
نیز به کار میرود. بــرای BCC، هیـچ مرحلـه پیـش بدخیمـی 
وجود ندارد و رشد سریع تومور ناشایع است. انتشار تومور 

نادر بوده و متاستاز خونی و لنفی به ندرت رخ میدهد.  
    گونــههای مختلــف هیســتولوژیــک BCC عبــــارتند از: 
ـــطحی،  نــدولار(شــایعترین)، میکرونــدولار، ارتشــاحی، س
 ،(Infundibulocystic)ــتیک، انفاندیبولوسیسـتیک دسموپلاس
آدنویید، کراتوتیک، BCC با تمایز بـه سـمت سـلول سباسـه، 
ــهت  BCC با بخـش مزانشـیم بدخیـم و BCC متاتیپیکـال. ج

تعیین یک درمان مناسب، بیوپســی قبـل از عمـل کمـک کننـده 
میباشد. به طور کلی الگوهای رشد مهاجم تومور کــه شـامل 
انـــواع مورفـــهآفرم، میکرونـــدولار و انـــواع ارتشــــاحی 
ــتن  (Infiltrative) میباشـند، جـهت درمـان کـامل بـه برداش
ــافت حاشـیه نیـاز دارنـد. ایـن تومورهـای  جراحی با کنترل ب
مهاجم به روشهای جراحی سطحی خوب پاسخ نمیدهند اما 
ــدولار  تومورهای با رشد محدود مانند BCCهای سطحی و ن
ــطحی  به انواع درمانها پاسخ میدهند و گاهی جراحیهای س

نسبت به برداشت کامل جراحی عوارض کمتری دارند.  
    ژن P53 (ژن مولد ســرطان) انکـوژن اسـت امـا امـروزه از 
جملـه ژنهـای سـرکوب کننـده تومـور محسـوب میشـــود. 
ــوزوم 17 قـرار  محصول این ژن که روی بازوی کوتاه کروم
ــا وزن مولکولـی 53  گرفته است، یک فسفوپروتئین هستهای ب
کیلودالتون میباشد که در تمــام سـلولهای طبیعـی ظـاهر و 
ــر کوتـاهی دارد(6-20  تولید میشود اما از آن جا که نیمه عم
دقیقه) شکل طبیعی آن یــا نـوع وحشـی P53 در داخـل سـلول 
ــای رنگآمـیزی IHC مشـخص  تجمع نیافته و توسط روشه
نمیشود. در صورتی که ژن ذکــر شـده دچـار جـهش شـود، 
فرآوردهای پروتئینی با نیمه عمر طولانی(8-4 ســاعت) ایجـاد 
میشود که به اندازه کافی در داخل هسته سلول تجمــع یافتـه 
و به خوبی رنگ میگیرد. تغییر در این ژن، شایعترین تغییری 
است که در سرطانهای انسانی دیده میشود. عــلاوه بـر آن 
ژن جهش یافتــه P53 در سـرطانهای مثانـه، آستروسـیتوما، 
لوسـمی، انـواع ســـارکوما و مزوتلیومــا دیــده میشــود.(5) 
ــیر نشـان دادهانـد کـه جـهشهای P53 بـا شـیوع  مطالعات اخ
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بیشتری(تقریباً 90%) در سرطانهای پوســتی رخ میدهـد.(1) 
جـهش در ژن P53 مـی توانـد به صـورت تـکگـــیر، ارثــی و 
 Waranya خانوادگی رخ دهد. در مطالعه انجام شــده توسـط
و همکـاران نشـان داده شـد کـه مـیزان مثبـت شــدن P53 در 
ــهاجم BCC شـایعتر اسـت(4)(P=0/04). در مطالعـه  اشکال م
ــای مـهاجم 58/3% و در  حاضر میزان مثبت شدن در BCCه
 DeRosa های غیرمهاجم 40/3% بوده است. در مطالعهBCC

و همکـاران در سـال 1993(6) بیـان پروتئیـن P53 در اشـــکال 
کلینیکوپاتولوژیک مهاجم BCC بالاتر مشاهده شد. از آن جــا 
که P53 میتواند در رفتار آینــده تومـور نقـش داشـته باشـد، 
بررسـی تومـور از نظـر ایـــن پروتئیــن از اهمیــت زیــادی 
ــی  برخوردار میباشد. تغییر این پروتئین یکی از مراحل ابتدای
ــت کـه میتـوان آن را در مرحلـهای کـه  در ایجاد سرطان اس
سرطان محدود به اپیتلیوم است یا در اشکال دیسپلاسـتیک، 
ــه خطـر بـالایی بـرای  مشخص کرد بنابراین تومورهایی را ک
پیشرفت دارند، ممکن است بتوان حتی قبل از آن که به شـکل 
ــی و مشـخص کـرد و  مهاجم و خطرناک تبدیل شوند پیشبین

اقدامات لازم را در مورد آنها به عمل آورد.(7)  
    با توجه به مطالب ذکر شده این مطالعه بــا هـدف مقایسـه 
بیان پروتئین P53 در اشکال مــهاجم و غیرمـهاجم کارسـینوم 

سلول بازال انجام شد.  
 

روش بررسی 
    در این مطالعه مقطعی، گزارشهای آسیبشناســی مربـوط 
به BCC در تمام بیمارانی که نمونه بیوپسی آنها در فاصلــه 
سـالهای 1380-1379 بـه بخـش آسیبشناسـی بیمارســتان 
رسول اکرم ارجاع شده بود، مورد بررسی قرار گرفت. تعـداد 
ــات مـورد نیـاز از  نمونه به دست آمده 33 نمونه بود و اطلاع
ــی و …  نظر سن، جنس، محل ضایعه، سابقه وجود رادیوتراپ
ــوط بـه ایـن  تا حد امکان جمعآوری گردید سپس لامهای مرب
بیمـاران از بایگـانی آسیبشناســـی گرفتــه شــد و توســط 
آسیبشناس بعد از تعیین نوع BCC، تهاجمی بودن یا نبودن 
آن تعییـن گردیـد. BCCهـــای Circumscribed و ســطحی 
(Superficial) به عنوان BCCهای غیرمــهاجم و BCCهـای 

انفیلتراتیو و مورفهآفرم به عنوان BCC مهاجم در نظر گرفته 
اـران از  شدند. در مرحله بعد بلوکهای پارافینی نمونههای بیم
بایگــانی بخــش آسیبشناســی گرفتــه شــد و بــــا روش 
ــــپس لامهـــای  ایمنوهیستوشــیمی رنگآمــیزی گردیــد س
رنگآمیزی شده به طور مجدد توســط آسیبشـناس در زیـر 
میکروسکوپ مورد مطالعه قرار گرفت و درصد مثبت شدن و 
ــن P53 تعییـن شـد. نمونـهها از نظـر  شدت مثبت شدن پروتئی
ــر تـا %25)،  درصد مثبت شدن پروتئین P53 در 4 گروه I(صف
IV ،(%51-75)III ،(%26-50)II(100-76%) و از نظـر شـــدت 
ــط(++) و  مثبت شدن پروتئین P53 در 3 گروه ملایم(+)، متوس
شـــــدید(+++) قـــــرار گرفتنـــــــد. روش رنگآمــــــیزی 
ــاطع  ایمونوهیستوشـیمی روش مفیـدی بـرای رنگآمـیزی مق
ـــیزی  بـافتی از نظـر P53 اسـت. مزیـت ایـن روش بـر رنگآم
معمولی بافتی(مثلاً H&E) اختصاصی بودن آن میباشــد. در 
IHC با استفاده از آنتیبادیهای خــاصی کـه در دسـترس، 

است اجزای خاص داخل سلول که در واقع آنتیژن محســوب 
میشوند مشخص میگردد.  

ـــتقیم      رایجتریــن روشهــای رنگآمیــــزی IHC غیرمس
 ،(P.A.P)Peroxidase-Antiperoxidase (1 :ــــد از عبارتنــ
ـــــه  Avidin-Biotin-Conjugate method (2(ABC) کـ
آنزیـــم مـــورد استفــاده در آن پــراکسیــــــداز اســـــت. 
ــم  Biotin-Streptavidin amplified method (3 کـه آنزی
ــتفاده در آن Alkaline Phosphatase بـوده و در  مورد اس
مطالعه حاضر از آن برای رنگآمیزی نمونهها اســتفاده شـده 

است.  
ـــه      مراحـل رنگآمـیزی ایمونوهیستوشـیمی در ایـن مطالع

عبارت بود از:  
ــــی نمونههــــای      ـ مرحلــــه اول: از بلوکهـــای پارافینـ
مورد بررســــی برشهایـــی بـــه ضخامـــت 5-3 میکـرون 
تهیـه شـد(از هـــر نمونـــه 2 بـــرش یکـــی بـــــرای P53 و 
دیگری به عنوان کنتــرل منفی) و برشها پس از شناورشـدن 
روی سطــح آب روی اسلایدهــای شیشــــهای آغشتـــه بـه 
L-lysine گذاشتـــه شـد و توسـط قلـم مخصـوص محــدود 

گردید.  
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ــای بـافتی ابتـدا دپارافینـه و بعـد آب      ـ مرحله دوم: برشه
دهـی شـدند. بـا عبـور دادن نمونـهها از گزیلـول، الکـل و آب 
مقطر، بافر phosphate-buffered salin(PBS) بـه ترتیـب 
ــل 100  زیر شکل گرفت: گزیلن، 2 تعویض هر بار 5 دقیقه، الک
درجه، 2 تعویض هر بار 3 دقیقه، الکل 95 درجــه، 2 تعویـض 
هر بار 3 دقیقه، آب مقطر، 5 دقیقه، آب مقطر، 2 تعویــض هـر 

  .(PH=7/4±0/2) ،5 دقیقه ،PBC بار 2 دقیقه، بافر
ـــیداز      ـ مرحلـه سـوم: بـرای از بیـن بـردن فعـالیت پراکس
آندوژن از Blocking reagent(آب اکسیژنه 3% در متــانول) 
استفاده شد. بدین ترتیب که پــس از ریختـن آب اکسـیژنه %3 
روی برشهـای بـافتی بـه مـدت 30 دقیقـه، ایـن برشهـــا در 
محفظه مرطوب در حرارت اتاق قرار داده شدند سپس 3 بــار 
 phosphate-buffered salin(PBS) شستوشـو بـا بــافر

صورت گرفت.  
    ـ مرحله چهارم: برای دستیابی مجدد به آنتیژن، نمونهها 
به مدت 15 دقیقه تحت امواج مایکروویو قرار گرفتند و پس از 

سرد شدن با بافر PBS شستوشو داده شدند.  
ـــهها      ـ مرحلـه پنجـم: آنتیبـادی مونوکلونـال P53 بـه نمون
اضافه شــد، بــه طوری که سطح برشها را بپوشاند ســپس 
به مدت 6 ساعــت در محفظه مرطوب در حــرارت اتـاق قـرار 
 PBS ــی داده شـد. در ایـن مرحلـه بـه نمونـههای کنـترل منف
اضافه شد و 3 نوبت شستوشو با بافر PBS انجام گردید.  

    ـ مرحله ششم Linking reagent(آنتیبادی ثانویه حاوی 
بیوتیـــن): در ایـــن مرحلـــــه پــــس از اضافــــه شــــدن 
ــاوی بیوتیـن بـه نمونـه، 30 دقیقـه در  آنتیایمونوگلوبولین ح
ــرار گرفـت سـپس 3 نوبـت  محفظه مرطوب در حرارت اتاق ق

شستوشو با بافر PBS انجام شد.  
 Peroxidase labeled Ultra)ـ مرحلــــه هفتــــم    
Streptavidine): پس از افـزودن Labeling reagent(مـاده 

ــه در محفظـه مرطـوب  نشاندار) به نمونهها، به مدت 30 دقیق
در حــرارت اتــاق قــرار داده شــدند و پــس از آن 3 بــــار 

شستوشو با بافر PBS صورت گرفت.  
    ـ مرحله هشتم: ماده کروموژن DAB به نمونــهها اضافـه 
شد و به مدت 10 دقیقه در محفظه مرطــوب در حـرارت اتـاق 

قرار گرفت تا رنگ مطلوب حاصل شود سپس با آب مقطر آب 
ــــیزی مجـــدد(Counterstain) از  کشــیده و بــرای رنگآم
ــا  هماتوکسیلن به مدت 1 دقیقه استفاده گردید پس از آن لامه
آبگیری و مونته شد. ذکر این نکته لازم است که با هر سری 
برش از بلوکهای ســرطان کولـون، بـه عنـوان کنـترل مثبـت 

برای P53 رنگآمیزی ایمونوهیستوشیمی انجام شد.  
 

نتایج 
ــه مـورد بررسـی قـرار گرفـت کـه      در این مطالعه 33 نمون
ـــد. محـــدوده سـنی بیمـاران  78/8% مرد و 21/2% زن بودنـ
ــانگین سـنی آنهـا 8/03±63/9 سـال بـود.  78-48 سال و می
فراوانی انواع BCC در این مطالعه عبارت بود از: 15% موارد 
نــوع ســطحی، 52% مــوارد Circumscribed، 6% مــــوارد 

مورفهآفرم و 27% موارد ارتشاحی(نمودار شماره 1). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

نمودار شماره 1- توزیع فراوانی BCC در افراد تحت مطالعه 
ــوارد بررسـی شـده غیرمـهاجم و      در این مطالعه 66/7% م
33/3% موارد مهاجم بودند و از نظر فراوانی محــل ضایعـات، 
21% در ناحیه بینی، 15% در ناحیه گونه، 15% در ســر، 9% در 
ــانتوس  پیشانی، 9% در گوش، 9% در چین نازولبیال، 9% در ک
ــدند. در  داخلی، 6% در ناحیه تمپورال و 6% در تنه مشاهده ش
84/8% موارد BCC در نواحی در معرض آفتاب و در %15/1 
ــود(نمـودار  در نواحی که در معرض آفتاب نبودند ایجاد شده ب

سیرکوماسکرایب
%52

مورفهآفورم
%6

ارتشاحی
%27

سطحی
%15
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شماره 2). در 12/1% موارد سابقه رادیوتراپی وجود داشــت و 
در 87/9% موارد، بیماران سابقهای از رادیوتــراپـی نداشـتند. 
ــن P53 برحسـب تـهاجمی  شدت رنگآمیزی بافت برای پروتئی
ــری ملایـم،  بودن تومور عبارت بود از: 48/3% موارد رنگپذی
21% موارد رنگپذیــری متوسـط، 30/7% مـوارد رنـگپذیـری 

شدید(نمودار شماره 3).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

نمودار شماره 2- توزیع فراوانی شدت رنگپذیری پروتئین P53 در 
 BCC نمونههای تهاجمی و غیرتهاجمی

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

نمودار شماره 3- میزان بروز پروتئین P53 در نمونههای تهاجمی و 
 BCC غیرتهاجمی

ــی در 30% مـوارد در      میزان تظاهر پروتئین P53 به طور کل
ــوارد  گروه صفر تا 25%، 36% موارد در گروه 50-26%، 3% م
در گروه 75-51% و 30% موارد در گروه 100-76% برحسـب 

تهاجم تومور مشاهده شد(نمودار شماره 4).  
    مقایســه میــزان بـروز پروتئین P53 در بــیـن تومورهـای 
مــهاجم و غیرمهاجـــم نشــان داد کـــــه پروتئیـــن P53 در 
تومورهای مــهاجم یعنـی شـکلهای ارتشـاحی و مورفـهآفرم 
 Circumscribed نسبت به اشکال غیرمهاجم یعنی شــکلهای
و سطحـــی بـــه میـــزان بیشتــــری تظاهـــر مییابـــد و 
ـــر آمــاری معنــیدار بــود  اختــلاف بـه دسـت آمـده از نظ

  .(Chi2P<0/05)
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

نمودار شماره 4- توزیع فراوانی BCC براساس قرار گرفتن در 
معرض آفتاب 

 
ــن تومورهـای مـهاجم و      مقایسه شدت رنگپذیری بافت بی
غیرمهاجم، نشان داد کــه شـدت رنـگپذیـری در تومورهـای 
مهاجم بیشتر از تومورهای غیرمهاجم میباشــد کـه از نظـر 

ــیدار بـود(chi2P<0/05)(تصویـر شـماره 1). رابطـه   آماری معن
مـیزان بـروز P53 بـا سـن و جنـس بیمـاران، از نظـر آمـاری 
معنیدار نبــود. در بررسـی ارتبـاط بیـن مـیزان مثبـت شـدن 
ــراپـی مشـخص شـد کـه مـیزان  پروتئین P53 و سابقه رادیوت
مثبت شدن پروتئیــن P53 در بیمـاران بـا سـابقه رادیوتـراپـی 
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بیشتر از بیماران بدون سابقه رادیوتراپی است و این ارتباط 
ـــی  از نظـر آمـاری معنـیدار بـود(Chi2P=0/001). در بررس
ــرار گرفتـن در  ارتباط بین میزان مثبت شدن پروتئین P53 و ق
معرض آفتاب رابطه معنیداری از نظر آماری وجود نداشت.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
بحث 

    مطالعـات مختلـــف جــهش در ژن P53 را در تومورهــای 
پوستی مختلف از جملــه کراتوزهـای آفتـابی، کراتوآکـانتوم، 

BCC ،SCC، تریکواپیتلیوما نشان دادهاند.(8و 9)  

 P53 ــن     براساس مطالعات مختلف، میزان مثبت شدن پروتئی
در BCC که شایعترین تومور بدخیم پوست میباشد صفر تا 
ــهها در مطالعـه حـاضر از  92% گزارش شده است. تمام نمون
ــر مـیزان مثبـت  نظر وجود پروتئین P53 مثبت بودند اما از نظ

شدن، یک محدوده وسیع (95-12%) به دست آمد.  
    مقایسهای که در زمینه میزان مثبت شدن پروتئین P53 بین 
تومورهای مهاجم و غیرمهاجم انجام شد، نشان داد که میزان 
مثبـت شـدن پروتئیـن P53 در تومورهـای مـــهاجم بیــش از 
تومورهای غیرمهاجم میباشد و این اختلاف از نظــر آمـاری 
معنیدار بوده است (Chi2P<0/05). ایــن مطلـب بـا مطالعـات 
مشابه مانند مطالعــه Waranya در سـال2000(4) و مطالعـات 
ــیز  Derosa در سـال 1993(6) مطـابقت دارد. ایـن مطالعـات ن

ــوپـاتولوژیـک  میزان بیان پروتئین P53 را در شکلهای کلینیک
مهاجم BCC بالاتر گزارش کردهاند.  

    در مقایسهای که از نظر شدت رنگپذیری پروتئین P53 بین 
تومورهای مهاجم و غیرمهاجـم انجام شـد، شدت رنگپذیری  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

پروتئیـن P53 در تومورهـــای مــهاجم بیــش از تومورهــای 
ــــیدار  غیرمــهاجم بــوده اســت کــه از نظــر آمــاری معن
ــا نتیجـه مطالعـه Waryana در سـال  بود(Chi2P<0/05) و ب
ـــیزان بــروز پروتئیــن P53 در  2000 مطـابقت داشـــت.(4) م
بیماران با ســابقه رادیوتـراپـــی نیــز بــه طـور معنـیداری 
بیشتـر بـوده اسـت(Chi2P<0/05). در مطالعـه حـاضر بیــن 
 UV و تمـاس بـا اشـعه P53 میزان مثبــت شـــدن پروتئیـــن
ــاری بـه دســت نیـامد کـه ایـن  رابطه معنیداری از نظــر آم
ــههای مربـوط  مطلب میتواند ناشــی از کم بـودن تعداد نمون
بـه نواحـی دور از آفتـاب و کـــم بــودن تعــداد نمونــههای 
ـــرا ایـــن موضـوع ثـابت شـده  تومورهای مهاجم باشـد، زیـ
اســت کــه اشــعه UV در جــــهش ژن P53 نقـــش دارد. از 
محدودیتهای طرح میتوان به هزینههای بالای آزمایشــگاهی 
مطالعه اشاره کرد که سبب شد تا مطالعه در یک مقطع زمانی 
ــه جغرافیـایی خـاص صـورت گـیرد. بـا  کوتاه و در یک ناحی
ــع سـنی در افـراد تحـت مطالعـه بـه صـورت  وجود این توزی

تصویر شماره 1- میزان بروز P53 در 2 نوع مختلف از BCC با رنگآمیزی ایمونوهیستوشیمی 
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Comparing P53 Protein Expression in Aggressive and Non-Aggressive
Basal Cell Carcinoma

                                          I                               II                                                     III
H. Ansarin, MD      *M. Daliri, MD     P. Salehian Dardashti, MD

Abstract
    The objective of the present study was to compare P53 protein expression in aggressive and non-
aggressive Basal Cell Carcinoma(BCC). BCC is the most common skin cancer in whites and is seen in
men more than in women. P53 is a tumor suppressor gene and has role in cell growth control.
Mutation in this gene leads to loss of cell growth control and, therefore, malignancy. Various studies
have reported that 40-90% of BBCs show at least focal immunopositivity for P53. This cross-sectional
study was performed on 33 specimens. BCC pathology reports of all the patients whose specimens
were referred to pathology ward of Hazrat Rasoul-e-Akram Hospital, during 2000-2001 were
investigated. Necessary data regarding age, gender, site of involvement, previous radiotherapy and
other skin lesion history were collected. Prepared slides were then divided into invasive and non-
invasive by pathologists depending on pathologic criteria. Paraffin blocks of specimens studied by
immunohistochemical methods were assessed for P53 protein positivity. Intensity of P53 staining
positivity was higher in histologically invasive BCCs (Morphea form, Infiltrative) than in non-invasive
ones (Superficial, Circumscribed) and this difference was statistically significant (Pvalue<0.05). In
conclusion, early detection of P53 protein in primary stages of BCC can help to a better prediction of
tumor prognosis.  

Key Words:      1) P53 Protein        2) Basal Cell Carcinoma(BCC)

                         3) Skin Cancer      4) Immunohistochemistry
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