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مقدمه 
    انکـوژن bcl-2 روی کرومـوزوم 18 قـرار گرفتـه و یــک 

پروتئین 24 کیلودالتونی را کد میکنــد کــه این پروتئین در  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
ــــدوپلاســـمیک و غشـــای  غشــای هســته، رتیکولــوم ان

میتوکندریها تظاهر پیدا میکند(1).  
  
 

چکیده  
    Bcl-2، ژن شناخته شده ضـــد آپوپتــوز(مرگ برنامهریـــــزی شـده سـلول) اسـت کـه بـدون
اثــر تحریکی بر تکثیر سلولــی سبــب افزایـــش مدت زمان حیات سلول میشود. تظــاهر انکـوژن
ـــد bcl-2 در انواع مختلفی از بدخیمیها از جمله سرطانهای با درجـــه بدخیمـــی پاییــــن ماننــ
Basal Cell Carcinoma(BCC) گزارش شده است. یافتههای موجود در مورد تظــاهر bcl-2 در

ــادل 67 تـا 100% را نشـان میدهـد. هـدف از ایـن مطالعـه BCC متفاوت بوده و میزان بروزی مع

ـــی بررســـی میـــزان و شـــدت تظاهـــر bcl-2 در موارد غیرمهاجـــم BCC یعنــــی سطحـــ
و محدود(Circumscribed ،Superficial) و مـــوارد مهاجـــم(نفـــوذ کننده و شبـــه مورفـهآ یـا
bcl-2 ــادی مونوکلونـال ضـد Morphea-like ،Infiltrative) بوده است. در این پژوهش از آنتیب

برای ارزیابی کمی و کیفی تظاهر پروتئین حاصل از این انکوژن در نمونههای بافتی ثــابت شـده در
فرمالین مربوط به 33 مورد BCC استفاده شد. بدین ترتیب کــه 22 مـورد غیرمـهاجم و 11 مـورد
ــری سـلولهای تومـورال بـرای bcl-2 در 4 مهاجم مورد بررسی قرار گرفتند. میزان کمی رنگپذی
گروه صفر تــا 25%، 50-26%، 75-51%، 200-76% رتبـهبندی شـد. شـدت رنـگپذیـری سـلولهای
تومورال برای bcl-2 به صورت خفیف، متوسط و شدید مورد ارزیابی قرار گرفت. bcl-2 در تمام
موارد BCC تظاهر پیدا کرد اما میزان و شدت تظاهر آن در موارد غیرمهاجم به صورت معناداری
ــالاتر از مـوارد مـهاجم بـود(P=0/001). تظـاهر متفـاوت bcl-2 در زیـرگروههـای از نظر آماری ب
ــب اسـت کـه بـا وجـود مختلف مهاجم و غیرمهاجم هیستوپاتولوژیک BCC پیشنهاد کننده این مطل
منشا گرفتن این تومور از سلولهای قاعدهای(بازالویید) و محــدود بـودن مـوارد متاسـتاز تومـور،
ــگپذیـری مـوارد BCC بـا BCC دسته ناهمگونی از تومورها را تشکیل میدهد. میزان و شدت رن

رشد غیرتهاجمی برای bcl-2 نسبت به موارد BCC با رشد تهاجمی بیشتر است. به عبارت دیگــر
تظاهر بالای bcl-2 میتواند بیان کننده رفتار مطلوب در تومــور بـوده و در تعییـن پیـشآگـهی آن

مفید باشد.   
          

کلیدواژهها:   BCC – 2   bcl-2 – 1    3 – انکوژن    4 – آپوپتوز 

ــیروز صالحیـان دردشـتی، سـال 1382. این مقاله خلاصهای است از پایان نامه دکتر الهام امینی جهت دریافت درجه دکترای تخصصی آسیبشناسی به راهنمایی دکتر پ
همچنین این مطالعه تحت حمایت مالی معاونت پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی ایران انجام شده است(شماره ثبت: 32/پ). 

I) استادیار گروه آسیبشناسی، بیمارستان هاشمینژاد، خیابان والینژاد، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی ایران، تهران. 
II) دستیار آسیبشناسی، بیمارستان هاشمینژاد، خیابان والینژاد، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی ایران، تهران(*مولف مسئول) 
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ــه مـرگ      میزان بالای تظاهر bcl-2 با کاهش مراحلی که ب
ــول عمـر سـلول از  سلول منتهی میشوند، موجب افزایش ط
طریـق کـاهش آپـوپتـوز(مـرگ برنامـهریزی شـده ســـلول) 

میگردد(2).  
    بسیاری از انکوژنها از طریق تحریک رشد، اثــر خـود را 
اعمال میکنند امــا خصوصیـت منحصـر بـه فـرد bcl-2 آن 
ــلولی، سـبب افزایـش  است که بدون اثر تحریکی بر تکثیر س

مدت زمان حیات سلول میشود(3).  
    تغییرات عملکــردی در آنزیمهـای میتوکندریـایی، مـانند 
ـــیر در ورود  افزایـش تظـاهر گلوتـاتیون پراکسـیداز یـا تغی
ـــدری بــه عنــوان مکانیســمهای  کلسـیم بـه داخـل میتوکن
پیشنهادی مطرح شــدهاند(4). عـلاوه بـر آن bcl-2 عملکـرد 
ــتئین  interleukin-1-β-Converting enzyme(یـک سیس

پروتئاز پیش برنده آپوپتوز) را تنظیم میکند(5).  
    پروتئین bcl-2 عضوی از خــانواده پروتئینهـای تنظیـم 
ــوپتـوز اسـت کـه BAX و BCL-X را هـم شـامل  کننده آپ

میشود(6).  
    هومودیمرهای Bax موجب افزایش آپوپتوزیس می شود 
در حــالی کــه هترودیمرهــای bax/bcl-2 موجــب مـــهار 

آپوپتوزیس میشود.  
    bax/bcl-2 توسط p53 که یک ژن سرکوب کننده تومور 
است، تحت نظارت قرار دارد. پدیده تظــاهر بـالای bcl-2 در 
B-)B-Chronic lymphocytic leukemia cells

 (2)(FCC)Lymphoma Follicular center cell ،(7)(CLL

ـــا درجــه بدخیمــی بــالا(8)، در  در سـرطانهای B-Cell ب
سرطانهای ملانوسیتها(9) و هم چنیــن در فهرسـت رو بـه 
افزایشـی از ســـرطانهای اپیتلیــال، شــامل بدخیمیهــای 
ریـوی(Small cell and non-small cell)(10)، بدخیـمی 
ـــروس اپشــتین بــار(11) و  نازوفارنژیـال در ارتبـاط بـا وی

بدخیمی پروستات(12) نشان داده شده است.  
ـــی      اولیـن بـار ژن bcl-2 در محـل جابجـایی کروموزوم
کروموزومهــای 14 و 18،(t14:18) در لنفــوم FCC پیــــدا 
شـد(13) امـا بعدهـا در غیـاب ایـن جابجـایی در تومورهــای 

FCC نیز دیده شد(8).  

    bcl-2 در تعدادی از بافتهای طبیعی انسان، از جملــه در 
ریشه موهای رویانی که شباهتهای ریختشناسی با بــازال 
 bcl-2 .(14)دارد، تظاهر پیــدا میکنـد (BCC)سل کارسینوما
در پوست، در کراتینوسیتهای لایه بازال نشــان داده شـده 

است(15).  
    یافتههای موجود در مورد تظــاهر bcl-2 در بـازال سـل 
کارسینوما متفاوت بوده و میزان بروزی معادل 67 تا %100 

را نشان میدهد(16-21).  
    با توجه به همانندیهای زیست شناختی بین بیماریهــای 
ــهاجم  لنفوپرولیفراتیو با درجه بدخیمی پایین و BCC غیر م
ــن BCC غیرمـهاجم بـا ریشـه موهـای  و شباهت ظاهری بی
ــر میرسـد BCC از آن جـا  رویانی و فولیکول مو که به نظ
ــن فرضیـه کـه ممکـن اسـت bcl-2 در  منشا میگیرد(22)، ای
مـوارد غیرمهاجـــم BCC (سطحـــی، محــــدود) بیــش از 
موارد مهاجم(نفوذ کننده، شبهمورفهآ)، تظاهر پیدا کند مطرح 

شد. 
     هر چند مطالعاتی در تأیید این فرضیه در خارج از ایـران 
ــران صـورت  انجام شده، هنوز مطالعهای در این رابطه در ای
نگرفتــه است. بدین منظــور از آنتیبـادی مونوکلونـال ضـد 
پروتئیـــن bcl-2 برای ارزیابــی کمـــی و کیفی تظــاهر آن 
ـــد. هـدف از ایـن مطالعــه بررســــی مـیزان و  استفاده شـ
شدت ظاهـــر bcl-2 در مــوارد غیرمـهاجم BCC(سـطحی، 
ــوذ کننـده، شـبه مورفـهآ)، بـوده  محدود) و موارد مهاجم(نف

است. 
 

روش بررسی 
    ایـن مطالعـه بـــه صـــــورت توصیفـــی تحلیلــی روی 
نمونـههای مربـوط بـه بیمـارانی کـه در ســـالهای 1379 و 
1380 به بخش آسیبشناســی بیمارسـتان حضـرت رسـول 
اکـرم(ص) مراجعـه کـرده بودنـد و گـزارش آسیبشناســی 
تومور پوستــی آنها بازال سل کارسینوما بـود، صـــورت 
ــههای  گرفـــت. بدیـــن منظـور بلوکهـای پارافینــــی نمون
بیماران از بایگانــی بخش آسیبشناسی خارج شد و از هــر 
کدام از نمونهها برشهای رنگآمیزی شـده هماتوکسیلین و 
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ائوزین(H&E) تهیه گردید سپس توسط میکروسکوپ نوری 
از نظر وجود شکلهای مختلف هیستوپــاتولوژیـک سـطحی 
ــــده  (Superficial)، محــدود  (Circumscribed)، نفوذکنن
ــــورد  (Infiltrative) و شــبه مورفــهآ (Morphea-like)م

بررسی قرار گرفت.  
 BCC سـطحی بـه صـورت تکثـــیر ســلولهای قــاعدهای 
آتیپیکال که در ارتباط با ســطح زیریـن اپیـدرم و همـراه بـا 
جمع شدگی (Retraction) در استرومای اطراف ســلولهای 

تومورال میباشد، تعریف میشود.  
ــــولار      BCC محــــدود بــــه صــــورت پیشرفـــت لب
سلولهای قاعدهای آتیپیکــال بـه داخـل درم رتیکـولار دیـده 

میشود.  
ــاعدهای تومـورال بـه      در BCC شبه مورفهآ سلولهای ق
صـورت رشـــتههای بــاریکی در زمینــهای از اســترومای 

فیبروزه فراوان مشاهده میگردد.  
    BCC نفوذ کننده، ظاهری بین شــکلهای محـدود و شـبه 
مورفهآ دارد بدیــن معنـی کـه سـلولهای تومـورال هـم بـه 
صورت رشتهها و هم تجمعات کوچک و نامنظم در زمینهای 
ــدودی دسـموپلاسـتیک میباشـد، نفـوذ  از استروما که تا ح

میکنند(23).  
ــد      شکلهـای هیسـتوپـاتولوژیـک محـدود و سـطحی رش
غیرتهاجمی و شکلهای نفــوذ کننـده و شـبه مورفـهآ رشـد 

تهاجمی در بافت دارند(23).  
ـــدا      ـ رنگآمــیزی bcl-2: جــهت رنگآمــیزی bcl-2 ابت
ــــت 3 میکرومتـــــر از بلوکهــای  برشهـایی بـه ضخامــ
پارافینــــی تهیـــه شـــد سـپس برشهـا بـر سطــــــح آب 
ــه  شـناور شــده و روی اسـلایدهای شیشــــهای آغشـته ب
Poly-L lysine قـــرار گرفـــت. پـــس از آن نمونــــهها 

ــــردن  پارافینزدایـــــی شـــــد و جهـــــت از بیـــــن بــ
فعالیــــت پراکسـیداز انـدوژن از Blocking reagent(آب 
ــانول) اسـتفاده گردیـد. پـس از آن بـرای  اکسیژنه 3% در مت
دستیابی مجدد به آنتیژن(Antigen retrieval)، نمونـهها 
بـه مـدت 15 دقیقـه تحـــت تاثیـــر امـواج میکروویـو قــرار 

گرفتند.  

    برای رنگآمـــیزی ایمونوهیستوشـــیمی از آنتیبــــادی 
 Anti human bcl-2 مــوش bcl-2 مونوکلونــال ضــد
 Oncoprotein mouse monoclonal antibody,
 IgG(antibody prediluted, clone 124; Signet,
 Dedham, MA, USA.), Level 2 Ultrastreptavidin
Detection System(Signet, Inc.) کــــــه از روش 

Peroxidase labelled ultrastreptavidin-biotin  همـراه 

ــوژن  با DAB(3,3’,Diaminobenzidine) به عنوان کروم
بهره میگیرد، استفاده شد.  

ـــاصی، از نمونــه      برای تشـخیص اتصالهـای غیراختص
ـــن منظــور مرحلــه اول  کنـترل منفـی اسـتفاده گردیـد. بدی
 bcl-2 ــد رنگآمیزی یعنی افزودن آنتیبادی مونوکلونال ض

حذف شد.  
    برای کنترل مثبــت از بـرش بـافت لـوزه انسـان اسـتفاده 
گردید. ضمایم پوستی، لایه قاعدهای اپیدرم و لنفوســیتهای 

درم به عنوان کنترل مثبت در نظر گرفته شدند.  
    وجود پروتئین bcl-2 در رنگآمیزی ایمونوهیستوشیمی 
به صــورت ایجـاد رنـگ قـهوهای در سـیتوپلاسـم سـلولها 
ـــزان کمـی رنـگپذیـری در سـلولهای  مشخص میشد. میـ
ـــا 25%، 50-26%، 75-51% و  تومـورال در 4 گـروه صفـر ت

100-76% رتبهبندی شد.  
ــه      شدت رنـگپذیـری سـلولهای تومـورال در نمونـهها ب
صورت خفیف، متوسط و شدید ارزیابی گردید. برای تجزیه 
ــع  و تحلیل آماری و مقایسه نتایج به دست آمده، آزمون مرب

کای Chi-Square به کار برده شد. 
 

نتایج 
ــــا هـــدف      ایـــن مطالعــــه توصیفــــی تحلیلـــــی بــ
بررســی مــیزان تظــــاهر bcl-2 در انـــواع مهاجــــــم و 
غیـــرمهاجــم بازال ســـــل کارسـینوما روی نمونههـــای 
ــالهای 1379 و 1380 بـه  مربـــوط بـــه بیمارانی که در س
بخـش آسیبشناســــی بیمارستــــان رسـول اکـــرم(ص) 
مراجعــــه کــــــرده بودنــد و گــزارش آسیبشناســـــی 
ـــی بـازال ســـل کارسـینوما بـود، صـورت  تومــور پوستـ

گرفت.  
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ـــرد      از 33 مــورد بررسـی شـده، 7 نفـر زن و 26 نفـر م
بودند.  

    ضایعات در 28 مورد در مناطقی از پوســت بـدن کـه در 
ــاب قـرار گرفتـه بودنـد و 5 مـورد در  معرض تابش نور آفت
مناطقی از پوست بدن که در معرض تابش نور آفتاب نبودند 

ایجاد شده بود.  
    از نظــــر کمــــی بیشتریــــن میـــــزان رنـگپذیــری 
ــر گـروه سـطحی بـا بالاتریــن  برای bcl-2 به ترتیب در زی
میـــزان و پــــس از آن زیــــر گروه محدود و بــه مـیزان 
ــده و بـا کمتریــــن میــــزان  کمتری در زیر گروه نفوذ کنن
رنـگپذیـــری در زیــر گـــــروه شــبه مورفــهآ مشــاهده 

شد(P=0/004)(نمودار شماره 1). 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

نمودار شماره 1- مقایسه توزیع فراوانی مطلق و نسبی 
 bcl-2 به تفکیک میزان تظاهر BCC زیرگروههای

 
ـــــه غیرتهاجمــــــی بــــودن زیـــر      با توجـــــــه بـــ
ـــدود و تهاجمـــیبــــودن  گروههــــای سطحــــی و محــ
ـــهآ تظاهــــر  زیـــــر گروههـای نفـوذ کننـده و شـبه مورف
پروتئیـن bcl-2 در مــــوارد غیرمهاجــــم بیـــش تــــر از 
موارد مهاجم بازال ســل کارسـینوما بـود(P=0/001)(نمـودار 

شماره 2).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

نمودار شماره 2- مقایسه توزیع فراوانی مطلق و نسبی انواع مهاجم 
 bcl-2 به تفکیک میزان تظاهر BCC و غیرمهاجم

 
ــگپذیـری، سـلولهای تومـورال در زیـر      از نظر شدت رن
گروههای غیرمهاجم بازال سل کارسینوما با شدت بیشتری 
نسبت به موارد مهاجم رنگ گرفته بودنــد(P=0/001)(نمـودار 

شماره 3و 4).   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

نمودار شماره 3- مقایسه توزیع فراوانی مطلق و نسبی زیرگروههای 
 bcl-2 به تفکیک شدت تظاهر BCC
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نمودار شماره 4- مقایسه توزیع فراوانی مطلق و نسبی انواع مهاجم و غیرمهاجم 
 bcl-2 به تفکیک شدت تظاهر BCC

 
 
 
 
 
 
 
 
 

تصویر شماره BCC -1 مهاجم: نمای نفوذکننده(Infiltractive) رنگپذیری 
پایین برای bcl-2 لنفوسیتها با رنگپذیری برای bcl-2 در سمت راست 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 

تصویر شماره BCC -2 غیرمهاجم: نمای سطحی(superficial) رنگپذیری 
 bcl-2 بالا برای

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Morphea-) مهاجــم: نمای شبـــه مورفهآ BCC -3 تصویر شماره
 bcl-2 رنگپذیری پایین برای .(Like

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 .(Circumscribed) غیرمهاجم: نمای محدود BCC -4 تصویر شماره
 bcl-2 رنگپذیری بالا برای

 
بحث 

    تومورهای پوستی با منشا کراتینوســیتها از شـایعترین 
ــز  تومورهای انسانی محسوب میشوند. با وجود این پاتوژن

مولکولی آنها هنوز به خوبی مشخص نشده است(16).  
    bcl-2 به طور طبیعی روی غشای داخلی میتوکندری، در 
ـــدا میکنـد امـا آپـوپتـوز و  بافتهای جنینی و بالغ تظاهر پی
عمل bcl-2 ارتباطی با فعالیت تنفسی میتوکندری نــدارد(24). 
ــدود  تظاهر پروتئین bcl-2 در تمام بافت های اپیتلیالی، مح
ــلولهای سـطحیتر کـه  به سلولهای قاعدهای بوده و در س
تمایز یافتهاند دیده نمیشــود. در نتیجـه ایـن مسـئله مطـرح 
میشود که bcl -2 در تداوم حیات سلولهای پایهای دخالت 
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ــع بیـش از حـد سـلولهای تمـایز  دارد و از طرفی مانع تجم
ــدرم  یافته میشود. در پوست هم bcl-2 در لایه قاعدهای اپی
 BCC در bcl-2 و فولیکول مو وجــود دارد(18و 21). تظـاهر
ــا گرفتـن آن از سـلولهای پایـهای اپیـدرم یـا از  نشانه منش
ــی فولیکـول مـو میباشـد(18و  سلولهای بنیادین در برآمدگ
25). در مطالعهای که Verhaegh و همکــارانش روی تظـاهر 
bcl-2 در سرطانهای پوســتی غـیر ملانومـی انجـام دادنـد 
تمـام مـوارد BCC بـرای bcl-2 رنـگپذیـری داشـتند امـــا 
 BCC ــر گروههـای مختلـف تفاوتی در تظاهر bcl-2 بین زی
مشاهده نشــد(18). از سـوی دیگـر Crowson و همکـارانش 
تظاهر متفــاوت bcl-2 را بیـن زیـر گروههـای غیرمـهاجم و 
مهاجم BCC با ارجحیــت تظـاهر bcl-2 در زیـرگروههـای 
ــری سـلولهای تومـورال  غیرمهاجم گزارش کردند. رنگپذی
برای bcl-2 به میزان کمتر از 25%، در 3 مورد از 14 مــورد 
ــــــا 4 مـــــورد از 13 مـــــورد  Superficial BCC، ت

Circumscribed و 6 مـورد از 10 مــورد infiltrative و 1 

ــش  مورد از 1 مورد Morpheaform و metatypical افزای
  .(19)(P=0/028)نشان داده بود

ــارانش در      در مطالعهای دیگر که توسط Ramdial و همک
ــای غیرمـهاجم و  مورد تظاهر پروتئین bcl-2 در زیرگروهه
مـهاجم BCC صـورت گرفـــت تظــاهر قــابل توجــه ایــن 
ــــن در زیـــرگروههـــای مـــهاجم مشـــاهده  انکــوپروتئی
شد(P<0/01)(26). در مطالعه حاضر تظـاهر bcl-2 در تمـام 
مـوارد BCC مطـرح کننـــده ایــن مطلــب اســت کــه ایــن 
ـــع تعــداد زیــادی از ســلولهای  انکـوپروتئیـن سـبب تجم
ــا فولیکـول مـو  نئوپلاستیک که از سلولهای پایهای اپیدرم ی
ــهاجم  منشا میگیرند شده و سبب ایجاد زیر گروههای غیرم
BCC مـیگـردد. پروتئیـن bcl-2 طـــول عمــر ســلولهای 

ــد  نئوپلاستیک را در زیر گروههای غیرمهاجم افزایش میده
در نتیجـه آنهـا را در معـرض مـداوم عوامـل ســرطانزای 
ــا اشـعه مـاورای بنفـش خورشـید  پوستی که مهمترین آنه
اسـت قـرار میدهـد. ایـن امـر میتوانـــد موجــب افزایــش 
ــه سـمت ایجـاد  موتاسیون در این سلولها شده و آنها را ب
زیـر گروههـای مـهاجم BCC سـوق دهـد(19). یکـی از ایــن 

ــیون در ژن p53 در اثـر اشـعه  موارد میتواند ایجاد موتاس
ــاوت bcl-2 در  ماورای بنفش خورشید باشد(19). تظاهر متف
ــک  زیرگروههای مختلف مهاجم و غیرمهاجم هیستوپاتولوژی
BCC به نفع آن است که با وجود منشا گرفتن این تومور از 

ــتاز تومـور،  سلولهای قاعدهای و محدود بودن موارد متاس
BCC دسته ناهمگونی از تومورها را تشکیل میدهد.  

ــد غیرتـهاجمی(سـطحی، محـدود) بـا      موارد BCC با رش
ــری بـرای bcl-2 رنـگ مـیپذیرنـد در  میزان و شدت بیشت
حالــی که موارد BCC بــا رشـد تـهاجمی(نفوذکننـده، شـبه 
ــان میدهنـد.  مورفهآ) رنگپذیری کمتری را برای bcl-2 نش
ــه  با توجه به نتایج مطالعه حاضر و همچنین مطالعات قبلی ب
نظر میرسد که تعیین تظاهر bcl-2 در افتراق انواع مــهاجم 
از غیر مهاجم BCC به خصوص در مــوارد مشـکوک و در 
ــر  ارزیابی پیشآگهی تومور کمک کننده باشد. مطالعهای دیگ

با حجم نمونه بیشتر میتواند در این زمینه مفید واقع گردد.  
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Evaluation of Bcl-2 Expression in Aggressive and
Non-aggressive Basal Cell Carcinomas

                                                   I                               II
P. Salehian Dardashti, MD     *E. Amini, MD

Abstract
    Bcl-2, a well-known anti-apoptotic gene, promotes cell viability without cell proliferation.
Expression of the bcl-2 oncogene is reported in certain low grade neoplasms including Basal Cell
Carcinomas(BCCs). Bcl-2 expression in BCCs is contradictory, with 67-100% immunopositivity being
reported. The purpose of this study was to evaluate bcl-2 expression in the indolent variants of BCC,
namely superficial and circumscribed subtypes and their aggressive counterparts; infiltrative and
morphea-like subtypes. Anti-human bcl-2 monoclonal antibody was used to identify its protein
product in formalin-fixed tissue from 33 BCCs. 22 histophathologically non-aggressive and 11
aggressive subtypes were investigated. Quantity of decoration of tumor cells for bcl-2 was graded in
the following fashion: 0 to 25%, 26% to 50%, 51% to 75%, 76% to 100%. Intensity of decoration
was evaluated as slight, moderate and intense. Bcl-2 expression was observed in all of the BCCs, but
high bcl-2 expression was statistically a significant feature of non-aggressive BCCs(P=0.001).
Different bcl-2 expression in various non-aggressive and aggressive histopathological subtypes of
BCCs suggests that despite the common derivation of these tumors from a primitive basaloid stem
cell and a limited potential for metastasis, they form a heterogeneous group of tumors. While the
superficial and circumscribed BCCs are indolent slow-growing tumors with high bcl-2 labeling, the
aggressive BCCs are infiltrative and morphea-like tumors with low bcl-2 labeling. High expression of
bcl-2 may indicate a more favorable prognosis in BCCs.

Key Words:      1) Bcl-2      2) BCC      3) Oncogene    4) Apoptosis
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