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ABSTRACT 

Background and Aim: Oral lichen planus (OLP) and oral lichenoid lesion(OLL) are suggested 

as premalignant lesions capable of transforming into oral squamous cell carcinoma (OSCC). 

However, their malignant potential is a matter of controversy. Since alterations in the cell 

proliferation and apoptosis are indicators of malignant transformation the aim of this study was 

to investigate apoptotic and mitotic indexes in lichen planus, lichenoid lesion and squamous cell 

carcinoma of the oral cavity by using Hematoxylin and Eosin (H&E) staining. 

Material and Method: Apoptotic index (AI) and mitotic index (MI) were determined in H&E 

slides of 20 cases of epithelial hyperplasia (group A), 29 cases of OLP (group B), 13 cases of 

OLL (group C) and 28 cases of OSCC (group D). 

Results: There was a significant difference in AI and MI among the four groups (p˂0.001). 

Pairwise comparison of the groups showed only insignificant difference in AI between group B 

and groups C(P=0.52). There was no significant difference in MI between group B and group C, 

between group B and group A as well as between group C and group A (p>0.05).  

Conclusion: The results of the present study revealed that apoptotic and mitotic indexes in OLP 

and OLL were significantly less than that of OSCC possibly due to the different nature of OLP 

and OLL. Although, it seems that these results did not indicate occurrence of malignant 

transformation in OLP and OLL. Further and more comprehensive studies are required to reach a 

definitive conclusion in this regard. 
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بررسی مقایسه ای شاخص آپوپتوتیک و میتوتیک در لیکن پلان، ضایعه لیکنوئید و 

 هماتوکسیلین و ائوزین اسکواموس سل کارسینومای حفره دهان به روش رنگ آمیزی
  3بیگی مقیم عباس ،2زرگران معصومه ،1مهسا بیاتی
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  0000-0002-3803-3663ارکید:  کد    لبرز، کرج، ایرانزشکی اگروه آمار زیستی و اپیدمیولوژی، دانشکده بهداشت، دانشگاه علوم پ ،استاد.3

 چکیده:

پیش  اتایعضبعنوان ( Oral lichenoid lesionو ضایعه لیکنوئید دهانی)( Oral lichen planusلیکن پلان دهانی ): هدف و سابقه

اگرچه  اند. شده پیشنهاد (aOral squamous cell carcinom) با قابلیت تبدیل شدن به اسکواموس سل کارسینومای دهانیبدخیم 

بشمار میروند  وقوع بدخیمیو آپوپتوزیس شاخصه سلولی از آنجا که تغییرات در تکثیر مورد اختلاف نظر میباشد.  هاآن پتانسیل بدخیمی

ومای بررسی مقایسه ای شاخص آپوپتوتیک و میتوتیک در لیکن پلان، ضایعه لیکنوئید و اسکواموس سل کارسینهدف از این مطالعه  

 بود.( H&E)هماتوکسیلین و ائوزین  حفره دهان به روش رنگ آمیزی

 29( ، Aنمونه هیپرپلازی اپیتلیالی ) گروه  H&E 20ی لامهادر  (MI) میتوتیکشاخص و ( AIشاخص آپوپتوتیک ): روش بررسی

 د.ش تعیین( D)گروه OSCC نمونه28( و C)گروه OLL نمونه  13(، B)گروه  OLPنمونه 

فقط  AI(. در بررسی دو به دویی گروهها، p˂001/0تفاوت آماری معنی داری داشت )مورد مطالعه گروه  4بین  MIو  AI :یافته ها

معنادار  CوA و همچنین ،BوC ،AوBبین گروههای  MI تفاوت همچنین .( = 52/0pتفاوت معنادار نداشت) Cو  Bبین گروه 

 (. <05/0pنبود)

 OSCCبطور معناداری کمتر از  OLLو  OLPشاخصهای آپوپتوتیک و میتوتیک در نشان داد  مطالعه حاضر نتایجگیری:  نتیجه

 OLPبدخیمی در  تغییرنتایج این  بنظر می رسد گرچهباشد.  OSCCمیتواند بدلیل ماهیت متفاوت این دو ضایعه از  احتمالا که  است

 میباشد.تر بیشتر و جامع م انجام مطالعاتد اما نتیجه گیری قطعی در این خصوص مستلزرا پیشنهاد نمیکنن OLLو 

 ضایعه آپوپتوزیس ، میتوزیس، لیکن پلان دهانی، اسکواموس سل کارسینومای دهانی،  ائوزین،-هماتوکسیلین :کلیدی کلمات

 هانی.د لیکنوئید

 21/1/1400پذیرش: 24/12/99اصلاحیه نهایی: 17/11/98وصول مقاله:

 

 

 مقدمه
شایعترین سرطان ( OSCCن )کارسینوم سلول سنگفرشی دها

با ناتوانی و مرگ و میر قابل ناحیه سر وگردن بشمار میرود که 

علت اصلی این امر نیز در اکثر  همراه است.توجه بیماران مبتلا 

سرطان زایی . (1میباشد) OSCCایی دیر هنگام موارد شناس

هان  فرایندی چند مرحله ای بوده در حفره د )کارسینوژنزیس(

از یک ضایعه  ی سلول سنگفرشیهاکارسینوماازبسیاری  و

 (.2)ایجاد میشوند  پیش سرطانی 
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مزمن اتوایمیون ( ، یک بیماری OLPلیکن پلان دهانی )

اپیتلیوم سنگفرشی مطبق و از شایعترین شرایط  التهابی

. (3،4)درماتولوژیک است که حفره دهان را درگیر میسازد

به لایه بازال  خریبتپاتولوژی با هیستو این ضایعه در نمای

ارجحیت  با نواری شکل و شدید لنفوسیت ها ) همراه ارتشاح

بلافاصله در مجاورت اپی تلیوم مشخص   (Tلنفوسیت های 

 .(4،5) می شود

 یکی دیگر از بیماریهای شایع (OLL) دهانی لیکنوئید ضایعه

به لحاظ بالینی و  است که  اسطه سیستم ایمنیبا و

 برخلاف . می باشد OLPشبیه به  بسیار هیستوپاتولوژیک

OLP برای  یولوژی آن بدرستی شناخته نشده،که اتOLL 

یا تماس  چون مصرف برخی از داروهاایجاد کننده  عامل 

بیان شده  گام ترمیم های دندانیمخاط با یک فلز مانند آمال

 .(6،7) است

 و OLPسفورماسیون( بدخیمی در نتغییرات )ترا امکان وقوع

OLL پیشرفت حتمی معنایاین ب هرچند یباشدمطرح م 

هرچه  برای تشخیص . سرطانی شدن نیست به سمت ضایعات

شناخت ایجاد آن بویژه در مراحل اولیه   OSCC سریعتر

ترانسفورماسیون  شاخصکانیسم های زمینه ای که احتمالا م

  .(3)لازم است بشمار می روندOLL و OLP بدخیمی

این  برنامه ریزی شده است. معنای مرگ سلولیآپوپتوزیس به 

پاتولوژیک و فیزیولوژیک رخ  هایدر فرآیندپروسه که 

آنها بشدت آسیب دیده DNA با حذف سلولهایی که  میدهد

( بعنوان یک سپر حفاظتی در برابر ایجاد 8،9و سلولهای بیمار)

رات ژنتیکی و عملکرد وقوع تغیی(. 10تومور عمل میکند)

اند منجر به می تو یسآپوپتوزهای پیام رسانی ناصحیح مسیر

سلول در زمانیکه بهتر است به  کهچرابدخیمی گردد تغییرات 

متوقف  (DNA)با هدف ترمیم تخریب شود یا موقتا تقسیمش

 (.10،11)دمیدهتکثیراجازه گردد، 

سلولی مشخصه دیگر کنترل نشده تکثیر)پرولیفراسیون(

ش ناشی از افزایضایعات سرطانی و پیش سرطانی است که 

میتوز و میتوز غیرطبیعی میباشد. میتوز به پروسه تقسیم سلولی 

لول دختری مشخص از گفته میشود که منجر به ایجاد دوس

  (.12،13( میشود)یک سلول)مادری

 تئین های متعددی در سازوکارهای تنظیم کنندهپرو

پرولیفراسیون سلولی و  (P53 ،BAXون ) چآپوپتوزیس

( که 2،14،15)دارند شرکت( cyclin D1و  PCNA، )مانند

نقش مهمی در کارسینوژنزیس  نهاآ و عملکرد در بروزتغییر 

و میتوانند بعنوان نشانگر های ترانسفورماسیون  کردهایفاء 

 (.2،15،16،17)بدخیمی استفاده شوند

و  P53بروز ( 17همکاران )و  Oliveira Alves مطالعه در

بین  BAXبروز  (14)و همکاران Nafarzadehدر مطالعه 

این  . آنهانفاوت معناداری نداشت OSCCو  OLPضایعات 

حیط مطلوب به نفع وقوع وجود یک ممرتبط با  را یافته

 .بیان نمودند OLPکارسینوژنزیس در 

de Sousa  بروز با  گزارش کردند و همکاران PCNA در

 دهانی احتمال یکن پلانسلولهای یک ل %50بیش از 

در مطالعه . (15)افزایش مییابدن آبدخیمی در ترانسفورماسیون 

 OLPسلولهای  %35از  تربیشدر  D1بروز سیکلین  ای دیگر

 (.2پیشنهاد شد)( OSCCمشابه )تکثیر بی رویه سلولی بعنوان 

رنگ  روشهایاز  مطالعات مشابهاکثر این مطالعات و در 

 روش های آنزیمی ویا ایمونوهیستوشیمیهیستوشیمی، آمیزی 

روش های اختصاصی که (. 2،10،14،15)استفاده شده است

بعضا نه د، ضمن آنکه ند پیچیده، وقت گیر و گران باشنمی توان

روشهای چون  یدیگر متعدد تنها ماهیت ضایعات بلکه عوامل

مشکلات تکنیکی ، تفاوت غیر استاندارد در نگهداری بافتها، 

بکار برده گ آمیزی یا  مواد در روشها و دستوالعمل های رن

بر نتایج حاصل از این شیوه های بررسی  توانندمیشده 

 .(2،18)تاثیرگذار باشند

 /ائوزین-هماتوکسیلینرنگ آمیزی روش با توجه به مزایای 

H&E ن چو) که البته یک روش غیراختصاصی میباشد

زمایشگاه های در تمام آبودن آن معمول سادگی پروسه، 
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ی (، نماهاهای اختصاصیپاتولوژی، عدم نیاز به مواد و نشانگر

در  برای آپوپتوز و میتوزهیستوپاتولوژیک تعریف شده 

از همه مهمتر عدم دستیابی به مطالعه ای و  H&Eاسلایدهای 

شاخص با هدف تعیین و مقایسه پژوهش حاضر مشابه 

در لیکن پلان، ضایعه لیکنوئید و  آپوپتوتیک و میتوتیک

نگ با استفاده از راسکواموس سل کارسینومای حفره دهان 

ه اطلاعات مفیدی در شاید که ب انجام شد H&E امیزی

 پیش بدخیم خصوص وضعیت این دو شاخص در ضایعات

OLP  وOLL در مقایسه با OSCC دست یابیم. 

 

 بررسیروش 

تحلیلی بود که به  -نگر و توصیفی از نوع گذشتهمطالعه این 

پس از بررسی آرشیو بخش  شد.   روش مقطعی انجام

دانشکده دندانپزشکی دانشگاه  فک و صورت دهان، پاتولوژی

 (1389-1394ساله ) 5 علوم پزشکی همدان طی یک دوره

شناسی  براساس مندرجات پرونده و گزارش آسیب نمونه ها

بیماران  H&Eاسلایدهای  سپس بیماران انتخاب شدند.

استخراج و جهت تأیید تشخیص مجدداً توسط پاتولوژیست 

 , Olympusسکوپ نوری با میکرو و صورت  فک ،دهان

BX41  جهت تائید تشخیص  .تبازبینی قرار گرفمورد

 ( تعریف شده توسطار های معیاز   OLLو  OLPات ضایع

Eisenberg19و ) Van der Waalو Van der 

Meij(7 )تشخیص و طبقه بندی . شدستفاده ا

 بر اساس معیار هاینیز  OSCCضایعات هیستوپاتولوژیک 

WHO (20( بود)لهای تومورالدرجه تمایز سلو.) 

)بغیر از نمونه های  زیپلاهای واجد تغییرات دیس نمونه

OSCC ) ،مشکوک از نظر تشخیص، با ثبوت نامناسب ،

دارای خونریزی و نکروز کنار گذاشته شدند. همچنین ثبت 

، گر چون مصرف سیگار، الکل ریسک فاکتورهای مداخله

ت دیگر همراه یا تشخیص همزمان ضایعادرمان قبلی ضایعات 

 . (2) جزء معیارهای خروج از مطالعه بود های اصلی با نمونه

با نمونه  20 انتخاب شدند. نمونه 90مجموعا تعداد در نهایت 

در  ، این نمونه ها( A)گروههیپرپلازی اپی تلیالیتشخیص 

 التهاب و تغییرات دیسپلاستیک نمای میکروسکوپی  فاقد

ود بلوک پارافینی از بافت بدلایل اخلاقی و عدم وجبودند. 

مطالعه در نظر گرفته کنترل بعنوان گروه  گروه  نرمال این

 B، 13) گروه )از نوع اروزیو  OLPنمونه  29 .شدند

نمونه  28 و (C)گروه  آمالگامترمیم مرتبط با  OLLنمونه

OSCC (گروهDکه )  تمایز خوبنمونه دارای  23متشکل از 

درصد هرنمونه در . بودند  تمایز ضعیفدرجه مورد با  5 و

سلول اپیتلیالی  1000در   شمارش شده تعداد میتوز و آپوپتوز

و  (MIبترتیب بعنوان شاخص میتوتیک)) ×400بزرگنمایی )

بر  نماهای آپوپتوتیکتعیین شد.  (AIشاخص آپوپتوتیک)

اساس معیار های هیستوپاتولوژیک تعریف شده قبلی در نظر 

 گرفته شدند چون:

شیرینکیج( سلول، جداشدن سلول از سلولهای جمع شدگی)

مجاور، قطعات هسته ای/سیتوپلاسمی، ساختارهای متشکل از 

اجسام ائوزینوفیلیک بزرگ فاقد مواد هسته ای)اجسام 

 (.8،16،21)(سیوت/کلوئید

تنها سلولهای  OLLو  OLP در نمونه های گروه کنترل،

از شمارش  .آپوپتیک لایه های بازال و پارابازال شمارش شدند

اجتناب گردید  تر سلولهای آپوپتیک در لایه های فوقانی

 (.9)ناشی از تمایز نهایی کراتینوسیتها باشدچراکه میتوانست 

های تومورال در آشیانه و  عمقی ترین جزایر OSCC برای

 . از شمارششدندبا استروما بررسی  نقطه برخورد )اینترفیس(

مرواریدهای کراتینی  مرکزی تومور، (،16)در نواحی نکروزه

 اجتناب گردید.کراتین سازی اختصاصی داخل سلولی و 
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 ( و12)و همکاران Ankleمعیارهای تعریف شده توسط 

Kesarkar نماهای میتوتیک تعیین  برای( 13) و همکاران

سلولهای با  :که بطور خلاصه بشرح ذیل بود استفاده شد

کروموزوم متراکم و فاقد غشای هسته ای)پروفاز(، 

کروموزومهای متراکم با تشکیل زوائد مو مانند واضح که در 

امتداد یک خط فرضی بنام دوک/صفحه استوایی قرار گرفته 

م به دو بخش اند)متافاز(، تبدیل شدن این کروموزو

کروموزومی جداگانه)کروموزومهای دختری( و حرکت 

بسمت قطب های مخالف)آنافاز(، ایجاد پوشش هسته ای در 

اطراف کروموزومهای دختری ، بازسازی هسته ها، چین 

خوردگی سلول از وسط تا زمانیکه به دو سلول دختری تقسیم 

 و جدا گردد)تلوفاز(.

 آنالیز آماری:

شاخص های   16ویرایش  SPSSم افزار با استفاده از نر

بصورت دو دویی بین و گروه  4بین میتوتیک و آپوپتوتیک 

 One-way  هایآزمون توسط بترتیب مورد مطالعههای هگرو

ANOVA و Tukey  مورد تجزیه و تحلیل آماری قرار

این دو . در هر یک از گروه ها ارتباط/ عدم ارتباط بین گرفت

در همه . گردیدبررسی یرسون با ضریب همبستگی پشاخص 

 .در نظر گرفته شد 0.05 کمتر از داری آزمونها سطح معنی

 

  یافته ها

جنس ،سن ،محل )ها  های مربوط به توزیع فراوانی نمونه یافته

 شاخص 2جدول  .ارائه شده است 1ضایعه( در جدول 

AIوMI   (3تا 1)شکلهای را نشان میدهد گروههادر را. 

 

 
 راوانی سن، جنس و محل ضایعات به تفکیک گروههای مورد مطالعه: توزیع ف1جدول 

 

 

 

 ( بین گروههای مورد مطالعهMI( و میتوتیک )AI: مقایسه شاخص آپوپتوتیک ) 2جدول 

 محل ضایعه سن جنس تعداد گروه

 مرد  

)%( 

 زن

)%( 

 میانگین
± 

 انحراف معیار

 زبان کام

 

ریج 

 آلوئولار

کف 

 دهان

مخاط 

 باکال

-رترو

 مولارپد

مخاط  لثه

 لبیال

A 20 6 

(00/30) 

14 (00/70) 20/48 
± 

 89/14 

1 5 2 0 8 2 2 0 

B 29 6 

(68/20) 

23 (31/79) 28/43 
± 
61/7 

0 0 0 0 19 0 10 0 

C 13 2 

(38/15) 

11 (61/84) 91/48 
± 
43/13 

0 4 0 0 3 1 3 2 

D 28 15 (57/53) 13 (82/44) 53/61 
± 
21/13 

3 8 6 3 7 0 1 0 

 AI تعداد گروه
 میانگین ±انحراف معیار

 MI حداکثر حداقل
 میانگین ±انحراف معیار

 حداکثر حداقل
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 AI  آمیییاری معنیییی داری داشیییت  تفیییاوتگیییروه  4بیییین

(001/0p<.)  ،در بررسی دوبدو بین گروهها AI  گروه در D 

 تفیاوت  Cو A  ،Bهر ییک از گروههیای این  شاخص در با 

بین گیروه این شاخص (. >001/0pعنی داری داشت )آماری م

C  وA (001/0p<)  گروه همچنین بینB  وA ( 041/0P= ) 

 Cو Bبیین گروههیای بیود امیا   معنا دارآماری  تفاوت دارای

(052/0P= ) نداشتتفاوت آماری معنی داری. 

MI  آمیییاری معنیییی داری داشیییت  تفیییاوت گیییروه 4بیییین

(001/0p<.)  گروهها،  در بررسی دوبدو بینMI  گیروهD  بیا

MI  هیر ییک از گروههیای تعییین شیده درA،C و B دارای

 (، >001/0p) بودآماری معنی داری  تفاوت

 ، C (000/1 P=)و  Bبییین گروههییای  اییین شییاخص امییا

 Aو  C گروههیای و همچنین A (98/0 P=)و  Bگروههای 

(99/0 P=تفاوت ) نداشت. به لحیاظ آمیاری  آماری معنی دار

و AIارتبیاطی معنیادار بیین  D,B,Cاز گروههیای  هیچیکدر

MI 35/0). دییده نشید-  r= ،23/0P=  : گیروهC  ; 35/0  

r= ،057/0P=   گروه:B  ; 21/0-  r= ،27/0:P=  گروه D 

) 

 

 

 

 

 

 

 
 برابر( 100  )بزرگنمایی H&E: نمای هیستوپاتولوژیک لیکن پلان دهانی، رنگ آمیزی 1شکل 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A 20 0 0 0 0 0 0 

B 29 17/0±31/0 0 1 07/0±06/0 0 2/0 

C 13 38/0±66/0 2/0 6/1 09/0±06/0 0 2/0 

D 28 64/0±26/1 4/0 9/2 98/0±23/1 4/0 7/4 
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 برابر( 400  )بزرگنمایی H&E( در  لیکن پلان دهانی ، رنگ آمیزی B( و میتوز )A:  نمای هیستوپاتولوژیک آپوپتوزیس )2شکل 

 

 

 

 

 

 

 

 
 اسکواموس سل:  نمای هیستوپاتولوژیک میتوز )فلشهای زرد رنگ( و آپوپتوزیس) فلش قرمز رنگ( در  3شکل 

 برابر( 400  )بزرگنمایی H&E، رنگ آمیزی  دهانی کارسینومای

 

 بحث

ه لحاظ بالینی و دهان که ب لان دهانی و ضایعه لیکنوئیدلیکن پ

میباشد بعنوان ضایعاتی  OLPپاتولوژیک بسیار شبیه به هیستو

مطرح  OSCCپیش سرطانی با قابلیت تبدیل شدن به 

 (.3،5میباشند)

( در بروز Abnormalityبا توجه به آنکه تغییرات غیرطبیعی)

و  آپوپتوزیسکارهای تنظیم کننده و عملکرد سازو

تغییرات بدخیمی  سلولی از اولین شاخصه هایپرولیفراسیون 

آپوپتوتیک  این مطالعه دو شاخص( در 15،16بشمار میروند )

 به روش  OSCCو  OLP،OLLدر ضایعات   و میتوتیک

 .قرار گرفت و مقایسه مورد بررسی   H&Eرنگ آمیزی 

در ( 8و همکاران) Bloorالعه در مط مشابه مخاط نرمال دهانی

 مطالعه حاضر هیچیک از نمونه های هیپرپلازی اپیتلیالی

که میتواند حاکی از وجود سلولهای آپوپتوتیک مشاهده نشد

یک تعادل )بالانس( همئوستاتیک سلولی در این ضایعات 

باشد. این بالانس سبب میشود تولید سلول تحت پروسه ای 

طوریکه منجر به تولید بشدت کنترل شده صورت گیرد ب

(. در مقابل برخی 8،11سلولهای زیادی یا ناقص نگردد)

آپوپتوزیس را )هر چند به میزان کم( ( 9،10،11،21)مطالعات

در بافت نرمال گزارش نمودند. این تفاوت میتواند مرتبط با 

تکنیک بکار برده شده جهت تعیین سلولهای 

ت غیر مطالعه بر روی ضایعا ،(9،10،11)آپوپتوتیک

( و شاید از همه مهمتر تفاوت در ناحیه انتخاب شده 11دهانی)

 Tanda باشد. (10،11جهت شمارش سلولهای آپوپتیک)

 حاضر سلولهای آپوپتیک بر خلاف پژوهش( 10وهمکاران )

 را در مطالعه خود لحاظ نمودند.  خاردار در لایه

نمونه  AI( 21و همکاران) Tobón-Arroyaveدر مطالعه  

( هرچند بسیار کم H&Eخاط نرمال )لامهای های م

( بود، اما برخلاف مطالعه حاضر صفر نبود. این 04/0±02/0)

تفاوت شاید به این دلیل باشد که آپوپتوزیس هم یک واقعه 

 [
 D

O
I:

 1
0.

52
54

7/
sj

ku
.2

6.
7.

86
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 s
jk

u.
m

uk
.a

c.
ir

 o
n 

20
26

-0
1-

29
 ]

 

                             7 / 11

http://dx.doi.org/10.52547/sjku.26.7.86
https://sjku.muk.ac.ir/article-1-5751-en.html


 بررسی مقایسه ای شاخص...   93

 1400بهمن و اسفند  /  شش مجله علمی دانشگاه علوم پزشکی کردستان / دوره بیست و

ساعت بطول می  3نسبتا کوتاه است )کل این پروسه تقریبا 

انجامد( و هم در سرتاسر یک بافت بصورت همزمان اتفاق 

(. بنابراین ضمن اندک بودن تعداد سلولهای 8نمی افتد)

آپوپتوتیک در بافتهایی با وضعیت همئوستازیس سلولی نرمال 

بنظر میرسد مشاهده این سلولها در بافتهای مذکور بسیار وابسته 

 به شانس نیز باشد. 

به  از گروه کنترل  OLLو  OLP در AI حاضر در مطالعه

بین گروههای  AIه بطور مشاب بیشتر بود.  طور معناداری

OLP  و کنترل)مخاط نرمال( در مطالعهTobón-

Arroyave ( تفاوت معنادار داشت اما در 21و همکاران )

( این تفاوت معنادار نبود 10و همکاران) Tandaمطالعه 

)احتمالا بدلیل تکنیک استفاده شده در شناسایی سلولهای 

 آپوپتیک و شمارش این سلولها در لایه خاردار (. 

نسبت به گروه  OLLو  OLP درگروههای  AI بودنیشتر ب

وجود در التهاب مزمن مناشی از  احتمالالیالی هیپرپلازی اپیت

در ارتشاح التهابی این ضایعات . استاین دسته از ضایعات 

سیتوتوکسیک فعال میتوانند از طریق  Tسلولهای لنفوسیت 

ه مکانیسمهای احتمالی زیر سبب مرگ کراتینوسیتهای لای

 بازال شوند:

و اتصال آن به  T لنفوسیت توسط سلولهای TNFαترشح -

قرار   روی سطح کراتینوسیتهاکه بر ( TNFα-R1رسپتورش )

 .دارد

به  T لنفوسیت های سطحCD95 (CD95L )لیگاند  اتصال-

CD95 سطح کراتینوسیت ها.   

TNFα-R1)  وCD95  شناخته شده ترین گیرنده های

فعالیت آنها برای د که بعد از اتصال مرگ در سطح سلول هستن

آغاز پیامهای آپوپتوتیک و شروع فرایند مرگ سلولی ارسال 

 .میشود(

به  Tلنفوسیت هایترشح شده توسط  Bورود گرانزیم -

کراتینوسیتها از طریق پرفورین و القای منافذ در غشای این 

 .سلولها

جرا های عامل و اآنزیم همگی این مکانیسمها آبشار کاسپاز، 

کراتینوسیت ها میشود مرگ را که منتج به کننده آپوپتوزیس، 

 (.4فعال میکنند)

سایر گروهها از بطور معناداری  OSCCدر  AIدر این مطالعه 

ر ( )صرفنظ11وهمکاران ) Walkerو مشابه مطالعه  بود یشترب

از محل ضایعات( این شاخص از ضایعات خوش خیم، پیش 

 . روند افزایشی داشت  کارسینومای مهاجم بدخیم تا

ز مولکولها و برخی ا مزمنالتهابی  ارتشاحدر وضعیتهایی با 

 میتوانند سلولهای التهابی تولید میشوند رادیکالهایی که توسط

سلولهای در  .(5) آسیب برسانندسلولهای اپیتلیالی  DNAبه 

فعال  DNAیده مکانیسم ها و سیستم های ترمیم صدمه د

آسیب دیده  ژنوم تاتوقف میکنند ولی را مچرخه سل ،شده

 شدید و غیر قابل برگشت DNAترمیم شود اما اگر صدمه به 

 میشود آغازپوپتوزیس جهت حذف سلول آ پروسه باشد

)نسبت   OLLو  OLP مترک شاخص آپوپتوتیک .(17،23)

آسیب  DNAآن باشد که میتواند حاکی از ( OSCCبه 

 ترمیمحد در  اکثرادیده از التهاب در سلولهای این ضایعات 

ی از سلولها این صدمه غیر قابل تعداد اندکدر فقط بوده و  پذیر

تعداد بیشتر سلولهای  از سوی دیگربازگشت بوده است. 

تعداد بیشتر وجود معرف میتواند  OSCC در آپوپتوتیک

دیده )سلولهای موتاسیون آسیب شدیدا  DNAسلولهای با 

 باشد. ر در توده تومویافته( 

و شدیدا بوده ر چرخه سلولی دارای مکانیسم دقیق کاسازو

تحت کنترل میباشد. بهم خوردن تنظیمات )دیسرگولیشن( این 

چرخه نقش مهمی در ایجاد بسیاری از سرطانها بازی 

(. در مطالعه حاضر احتمالا بدلیل برقراری 12،13د)میکن

در تمامی  MIوضعیت ثبات و همئوستاتیک در گروه کنترل، 

و  OLPاین شاخص درگروههای  آن صفر بود.نمونه های 

OLL  .ازگروه کنترل بیشتر بود Tobón-Arroyave 

به  را نسبتشتری بی OLP  ،MI( نیز در گروه 21)وهمکاران 

 گروه کنترل گزارش نمودند. 

 [
 D

O
I:

 1
0.

52
54

7/
sj

ku
.2

6.
7.

86
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 s
jk

u.
m

uk
.a

c.
ir

 o
n 

20
26

-0
1-

29
 ]

 

                             8 / 11

http://dx.doi.org/10.52547/sjku.26.7.86
https://sjku.muk.ac.ir/article-1-5751-en.html


 94معصومه زرگران   

 1400بهمن و اسفند  /  ششمجله علمی دانشگاه علوم پزشکی کردستان / دوره بیست و 

ن هنوز بخوبی شناخته مکانیسم های این افزایش پرولیفراسیو

آزاد شدن  ممکن است با پوپتوزیس آهمچون نشده است اما 

نهای اختصاصی از سلولهای های التهابی و سیتوکای واسطه

گزارشاتی مبنی بر اینکه سلولهای  (.24باشد)مرتبط  التهابی

با افزایش سلولهای التهابی  د به آسیب ناشی ازناپیتلیالی میتوان

بر اساس  . البته(8یون پاسخ دهند وجود دارد)میزان پرولیفراس

پرولیفراسیون  نظر می رسد برخلافبیافته های مطالعه حاضر 

کننده مانع از  مکانیسمهایی حفاظت OSCCکنترل نشده در 

این در . میشوند OLLو  OLP در رویه سلول تکثیر بی

 نسبت به  در ضایعات مذکور شاخص میتوتیکمطالعه 

OSCC کمتر بود.بطور معناداری بسیار  

مطالعه  OSCCو  OLP ،OLL در هیچیک ازگروههای 

 وجود نداشت ضمن MIو  AIارتباطی معنادار بین حاضر

بیشتر بود. این یافته  MIاز  AIدر هر سه گروه  آنکه

شاید بدلیل نوع بالینی نمونه های  OLLو  OLPدرگروههای 

این مطالعه همگی از  در  OLP انتخاب شده بود. ضایعات

نیز  OLLنوع اروزیو بوده و نمای بالینی تمامی نمونه های 

و  بیشتر بودن آپوپتوزیس از میتوز ز ثبت شده بود.اریتماتو

به استناد عدم وجود عدم جبران آن توسط تکثیر سلولی)

( میتواند دلیلی برای کم شدن MIوAI ارتباط معنی دار بین 

نمای اروزیو/اریتماتوز آنها باشد.  ضخامت اپیتلیوم و 

 که مسئولرا  سلولهای لایه بازالیآپوپتوزیس در این ضایعات 

 (.25یتلیوم هستند، از بین میبرد)بازسازی )رژنراسیون( اپ

دیپلوئید و از سلولها )در کارسینوماهای دهانی انتشار هتروژنی 

 سطح ترمیم  سلولهااین وجود دارد. برخی از  (آناپلوئید

DNA موثری نداشته، واجد عدم ثبات هسته بوده و کمتر

و در برخی )آناپلوئیدها( تحت آپوپتوزیس  قرار میگیرند 

(. 26افتد) سازوکار آپوپتوزیس اتفاق می دیگر)دیپلوئیدها(

میتواند حاکی   OSCCدر  MIو  AIعدم ارتباط معنادار بین 

از وجود همزمان جمعیتهای سلولی هتروژن مستقل از یکدیگر 

در ضایعه باشد. بطوریکه گروهی از سلولها در حال تکثیر بوده 

شده است. بعلاوه این یافته  و در برخی دیگر آپوپتوزیس القا

عدم ،  یک توده تومورال بدخیم که بر اساس OSCCدر 

 موتاسیون یافته موازنه بین تکثیر و آپوپتوزیس سلولهای 

 جود آمده، منطقی بنظر میرسد.بو

 

 نتیجه گیری

شاخصهای آپوپتوتیک و نشان داد  مطالعه حاضر نتایج

 OSCCاز بطور معناداری کمتر  OLLو  OLPمیتوتیک در 

ماهیت متفاوت این دو ضایعه دلیل میتواند باحتمالا  که است

این نتایج تغییر بدخیمی بنظر می رسد گرچه .باشد OSCCاز

توجه به با اما  درا پیشنهاد نمی کنن OLLو  OLPدر 

تعداد حجم کم نمونه ها و  چونمحدودیتهای مطالعه حاضر 

وهی از نمونه مطالعه بویژه عدم دسترسی به گرمورد گروههای 

بدخیمی شده  ترانسفورماسیونکه دچار  OLL و OLP های

تیک و باشند جهت تعیین روند تغییرات در تعداد نماهای میتو

بطور  این مطالعهعدم تایید نتایج  همچنین ،گروهها آپوپتوتیک

بدلیل ) تر و دقیق تر روشهای اختصاصی همزمان با استفاده از

 قطعی تیجه گیرین.( H&Eغیر اختصاصی بودن رنگ آمیزی 

از طریق  OLLو  OLPدر  در خصوص تغییر بدخیمی

انجام مستلزم  آپوپتوتیک و میتوتیک دو شاخصبررسی 

 میباشد. تر بیشتر و جامع مطالعات

 

 قدردانی و تشکر

مهسا بیاتی این مقاله منتج از پایان نامه دکتر  شایان ذکر است

ه دندانپزشکی دندانپزشکی از دانشکد جهت دریافت دکترای

به راهنمایی دکتر معصومه و  دانشگاه علوم پزشکی همدان

هیچ کدام از نویسندگان این مطالعه، افراد و . باشدمی زرگران

 یا دستگاهها تعارض منافعی برای انتشار این مقاله ندارند. 

 دانشگاه علوم پزشکیمعاونت محترم پژوهشی نویسندگان از 

)بشماره : ین پژوهش ا بابت حمایت مالی از همدان

 نمایندتقدیر و تشکر می (9309044357
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