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Background: This study aimed cohort study aimed to evaluate the relationship between the depth of invasion (DOI) and the 

lymphocytic host response (LHR) in oral squamous cell carcinoma (OSCC) biopsies with various clinicopathological characteristics 

of the disease.  

Materials and Method: Eighty-seven OSCC biopsy samples were obtained and key patient data such as clinical stage, grading, 

nodal involvement, overall survival (OS), and disease-free survival (DFS) were collected. DOI was measured from the basement 

membrane to the deepest invasion point, classifying samples into low risk (DOI < 4 mm) and high risk (DOI > 4 mm) categories. 

Additionally, LHR in the DOI was categorized as mild, moderate, or severe. The Chi-squared and Fisher’s exact test and Kaplan-

Meier analysis were used for data analysis. The significance level was set at 0.05. 

Results: The findings revealed that 43.7% of patients fell into the low-risk DOI category, while 56.3% were in the high-risk group. 

LHR levels varied, with 36.8% mild, 18.4% moderate, and 44.8% severe. Most patients were in stage IV (31%) and grade I (60.9%). 

A significant relationship was found between the high-risk DOI group and several factors: disease stage (p < 0.001), grading 

 (p = 0.021), five-year OS (p=0.001), five-year DFS (p < 0.001), and lymph node involvement (p < 0.001). Moreover, a significant 

relationship existed between LHR and the disease stage (p = 0.003) and lymph node involvement (p = 0.001). 

Conclusion: Incorporating DOI into routine histopathological reports could be beneficial in predicting OSCC prognosis, especially 

in early stages. This underscores the importance of histopathological evaluations in OSCC treatment planning, highlighting the value 

of DOI and LHR in understanding the disease's clinicopathological aspects. 
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 چکیده

( و پاسخ لنفوسیتی میزبان Depth of invasion/DOI)تومور بررسی ارتباط عمق تهاجم  کوهورت تاریخیبررسی  هدف این مطالعه :مقدمه

(Lymphocytic host response/LHRدر بیوپسی ) کارسینوم سلول سنگفرشی دهانهای (Oral squamous cell carcinoma/OSCC) 

 با پارامترهای کلینیکوپاتولوژیکال مختلف بیماری بود. 

، درگیری (grade)(، درجه میکروسکوپیstageبیماران، شامل مرحله بالینی )و اطلاعات  هشتاد و هفت بیوپسی به دست آمد مواد و روش ها:

از غشاء  DOI .(  ثبت گردیدDisease free survival/DFS( و بقاء عاری از بیماری )Overall survival/OSلنف نود، زمان عود، بقاء کلی )

متر( تقسیم میلی DOI 4≥( و با ریسک بالا )مترمیلی DOI<4ها به دو دسته کم ریسک )گیری شد و نمونهتهاجم اندازهترین نقطه پایه تا عمیق

 Kaplan–Meier و  Chi-square ،Fisher’s exact آزمون از .به صورت خفیف، متوسط و شدید ثبت شد DOIدر  LHRشدند. همچنین 

 درنظر گرفته شد.  05/0سطح معناداری آماری برابر  ها استفاده شد. برای تحلیل یافته

خفیف، متوسط و شدید به ترتیب  LHRبا ریسک بالا بود. همچنین،  موارد، %3/56ریسک و در کم موارد ، %7/43بیماران در  DOI ها:یافته

( قرار داشتند. ارتباط معناداری بین 9%/60)  grade I( و 31%) stage IVدر  ،بیشتر بیماران موارد مشاهده شد.  %8/44و  %4/18، %8/36در 

DOI های با ریسک بالا با مولفهstage (001/0>p ،)grade (021/0=p ،)OS ( 001/0پنج سال=p ،)DFS ( 001/0پنج سال>p و درگیری )

 (. p=001/0داشت ) ( و درگیری لنف نود نیز ارتباط معناداری003/0=p) stageبا  LHR ، همچنین. مشاهده شد (p<001/0لنف نود )

در  تواندبه عنوان یک جزء از بررسی های روتین گزارشات هیستوپاتولوژیک، خصوصا در مراحل اولیه بیماری، می DOIگزارش  گیری:نتیجه

و  DOIکند و ارزش در طرح درمان را بیان می OSCCکننده باشد. این موضوع اهمیت ارزیابی هیستوپاتولوژیک  کمک OSCCتعیین پروگنوز 

LHR دهد. کلینیکوپاتولوژیک بیماری نشان میهای را در درک جنبه 

 پاسخ لنفوسیتی میزبان، کارسینوم سلول سنگفرشی دهان، آنالیز بقاعمق تهاجم،  کلمات کلیدی:
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 مقدمه

 دهانيسنگفرشي  کارسینوم سلول

 (Oral squamous cell carcinoma/OSCC)  هشتمین سرطان

درآمد یافت کمر دنیا است که مشخصا در جوامع رایج د

سال  45موارد بیش از  %90عمدتا مردان مسن که  .شودمي

فاکتور شناخته شده آن، یعني در معرض ریسک ودارند 

درمان  (1).کنددرگیر مي ،یا الكل قرار دارند را تنباکو و

شامل جراحي )حذف ضایعه، حاشیه سالم  ،OSCCاصلي 

و لنف نودهای نزدیک( و رادیوتراپي، به تنهایي و یا همراه 

های درماني نرخ با این حال، این روش (2).یكدیگر است

 را به طور قابل توجهي افزایش نداده است و  بقاء بیماران

علل رایج شكست  ،عود بیماری و متاستاز لنفاتیک

 یااند که پارامترهدادهمطالعات نشان (2).درمان هستند

  

 عمق تهاجمهیستومورفولوژیک مانند 

 (Depth of invasion/DOI ) است به عنوان عامل ممكن

به کار رود. همچنین،  OSCCکننده  در بیماران بینيپیش

 American Joint Committee onبندی هشتمین نسخه طبقه

Cancer (AJCC)، DOI  سرطان دهان را در تعیین مرحله

ز پروگنو تعیین نقش مهمي دراین مولفه  (3).وارد کرده است

OSCC  و تعیین متاستاز گردني پنهان و پیشرفت بیماری دارد

 DOI. شودتواند موجب تغییر در طرح درمان بیماران که مي

 ونشانگر گسترش تومور به بافت های زیرین اپیتلیوم است 

نشان دادن پرولیفراسیون میكروواسكولار ناشي از رشد با 

 ي تومور را به عروق خونينئوپلاستیک، ممكن است نزدیك

د که انمحققین نشان داده (4, 5).های لنفاوی نشان دهدو کانال
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دسته  توان بیماران را به دوبا استفاده از این شاخص، مي

 (6).کم ریسک و با ریسک بالا تقسیم کرد

در  DOIرغم توصیه مطالعات به درنظر گرفتن علي

، OSCCهای بیماران ررسي هیستوپاتولوژیک روتین نمونهب

مطالعات کوهورت در زمینه قدرت تشخیصي این مولفه با 

توجه به خصوصیات کلینیكوپاتولوژیک این بیماری محدود 

که گزارش کردند با وجود این (7)و همكاران  Leeاست. 

DOI ( با بقاء مرتبط با بیماریDisease-specific 

survival/DSS مرتبط است، با بقاء بدون پیشرفت )

(Progression-free survival/PFS ارتباطي ندارد. با این )

در مراحل اولیه را  OSCCحال، ایشان بیماران مبتلا به 

ي حاضر با هدف بررس مطالعهبنابراین،  بررسي کرده بودند.

با توجه به مارکرهای  DOIکننده بینياثر پیش

هیستوپاتولوژیک  stageو  gradeکلینیكوپاتولوژیک مانند 

 Lymphocyte hostبیماری، پاسخ لنفوسیتي میزبان )

response/LHR( و نرخ بقاء کلي ،)Overall survival/OS )

( در بین Disease free survival/DFSو بقاء بدون بیماری )

 انجام شد.  OSCCبیماران مبتلا به 

 

 مواد و روش ها

ي های بیوپسبر روی نمونه کوهورت تاریخياین مطالعه 

انجام شد که از آرشیو دپارتمان  OSCCبیماران مبتلا به 

پاتولوژی بیمارستان قائم، بیمارستان امید و بیمارستان امام 

رضا، دانشگاه علوم پزشكي مشهد، ایران به دست آمده بود. 

به بیمارستان  1395تا  1383های این بیماران در بین سال

صات دموگرافیک بیماران امید ارجاع داده شده بودند. مشخ

نظیر سن، جنس، مصرف سیگار و سابقه مصرف داروها ثبت 

گیری بیماران که برای اندازه OSCCبیوپسي نمونه شده بود. 

DOI از آرشیو انتخاب شد. معیار ورود بیماران  ،مناسب بود

گیری سال که در زمان نمونه 18-80اران بیم بدین شرح بود:

دریافت نكرده بودند، جراحي هیچ درمان ضدتوموری 

گونه بقایای تومور بعد از جراحي ه بودند و هیچرادیكال شد

ات ، وجود مستندعدم ابتلاء به متاستاز دوردست، ندنداشت

ماهه و  وجود بیوپسي اکسیژنال  6ی حداقل پیگیری دوره

بیماران مبتلا  حاشیه سالم اطراف تومور. بیوپسي با برداشت

لیون، قائده زبان، حلق و حنجره و همچنین یبه تومور در ورم

بررسي  ،بودند IVcو  IVbتومور بیماراني که در مرحله 

 نشدند. 

ای بیماران از زمان تشخیص مدت زمان پیگیری دوره

OSCC د ای ماننتعیین شد. مشخصات کامل پیگیری دوره

عود بیماری و دلیل مرگ از پرونده بیماران، گزارشات 

پزشک بیماران به دست آمد. همچنین، کالبدشكافي و 

درگیری لنف نودها، درجه تومور و مرحله آن بر اساس 

شده، عود و بقاء بیماران با تماس با هر یک اطلاعات ثبت

    به محاسلیست ثبت شد. از بیماران و استفاده از یک چک

DFS   زمان تشخیص پاتولوژی بیماری تا زمان اولین عود از

برابر بقای بدون بیماری  رت عدم عود،انجام شد. در صو

OS  لحاظ شد. برای بیماراني که امكان برقراری تماس تلفني

با آنها بود، بقای کلي از زمان تشخیص پاتولوژی بیماری تا 

محاسبه شد و در صورت عدم امكان  30/6/1395تاریخ 

تا آخرین مراجعه برای  برقراری تماس تلفني، بقای کلي

 فوت وی محاسبه مي شد.فالوآپ یا تاریخ 

ین قرار شده در فرمالین که در پارافهای فیكسبیوپسي

آمیری هماتوکسیلین ائوزین بر اساس رنگ ،گرفته بودند

را  OSCCقطعیت تشخیص  ،آماده شدند. دو پاتولوژیست

تایید کردند و تومور را از لحاظ هیستوپاتولوژی بررسي 

در حالي که از خصوصیات کلینیكوپاتولوژیک  ؛کردند

تا عمیق ترین  از غشا پایه DOIبیماران اطلاعي نداشتند. 

 نقطه تهاجم بررسي شد و به دسته با ریسک بالا

 (DOI> 4 متر( و ریسک پایین )میليDOI< 4 میلي )متر
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گیری عمق تهاجم به صورت چشمي اندازه. 8, 9)تقسیم شدند

 و با عدسي مدرج انجام شد.

LHR  برکه  شددر عمیق ترین ناحیه تهاجم بررسي 

له بررسي که بلافاص اساس حضور لنفوسیت در مناطق مورد

سه دسته قوی  به ،میزبان قرار داشت-در مرز بین تومور

 ( %5-25( و ضعیف )%25-50متوسط ) ،( %50)بیش از 

میدان دید سلولي  5در میزان آماس  (10).بندی شدتقسیم

(High-power field /HPF )آن ها ثبت  نیانگیشمرده شد و م

 شد.

 20نسخه  SPSSافزار آماری ها توسط نرمداده

 (IBM Inc. ،Chicago ،IL ،USA .تحلیل شدند )هایتست 

Chi-square  و یاFisher’s exact   برای بررسي ارتباط بین

DOI  وLHR  ،با متغیرهای کلینیكوپاتولوژیک شامل مرحله

–Kaplanنودها انجام شد. آنالیز بقاء  درجه و درگیری لنف

Meier  نیز انجام شد وOS  وDFS  .پنج سال محاسبه شد

، زمان آخرین پیگیری دورهOSCCزمان عود  ،حد آنالیز بقاء

سطح معناداری ای و یا زمان مرگ بیمار در نظر گرفته شد. 

 درنظر گرفته شد. 05/0آماری برابر 

 

 یافته ها

شده های بررسيخصوصیات کلینیكوپاتولوژیک بیوپسي

و % DOI ،7%43در خصوص  شود.مي مشاهده 1جدول در 

، مچنینه و بالا داشتند. ریسک کمبیماران به ترتیب  % 3/56

 IVشدید داشتند و در مرحله  LHR (%8/44بیشتر بیماران )

 DOIای از بیوپسي با نمونه، 5تا  1تصویر در . (%31بودند )

کم،  های التهابيکم و زیاد همراه با ارتشاح سلول با ریسک

 شود.متوسط و زیاد مشاهده مي

  

 شده يبررس یدر نمونه ها کیپاتولوژوكینیکل یرهایمتغ يفراوان عیتوز :1جدول 
تعداد( درصد) زیرگروه مولفه  

 عمق تهاجم
 (43/7) 38 ریسک کم

 (56/3) 49 ریسک بالا

LHR در عمق تهاجم 
 (36/8) 32 خفیف

 (18/4) 16 متوسط

 (44/8) 39 شدید

Histological Stage 

I 22 (25/3) 

II 19 (21/8) 

III 19 (21/8) 

IV 27 (31/0) 

Histological Grade 

I 53 (60/9) 

II 27 (31/0) 

III 5 (5/7) 

IV 2 (2/3) 

 درگیری غدد لنفاوی
 (58/6) 51 منفي

 (41/4) 36 مثبت
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 (x40تهاجم به عضلات )  ریسک بالا و DOIگروه با : 1تصویر 

 )محل تهاجم با پیكان قرمز مشخص شده است(

 

 
( x100تهاجم به عضلات )  ریسک بالا و DOIگروه با  :2تصویر 

 )محل تهاجم با پیكان قرمز مشخص شده است(

 

ارتشاح آماسي شدید با ریسک بالا و  DOIگروه با : 3تصویر 

(x100) )محل تهاجم با پیكان قرمز مشخص شده است( 

 

ارتشاح آماسي متوسط با ریسک کم و  DOIبا  گروه: 4تصویر 

(x100 ))محل تهاجم با پیكان قرمز مشخص شده است( 

خفیف  ارتشاح آماسي با ریسک کم و  DOIگروه با : 5تصویر 

(x100) )محل تهاجم با پیكان قرمز مشخص شده است( 
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در عمق تهاجم با  LHRو  DOIارتباط بین بین  2در جدول 

ان بیمار درشود. ها مشاهده ميهای هیستولوژیک نمونهمولفه

 Stage Iمربوط به  Stageبیشترین  ریسک کم، DOI با

با  DOIو در  بود Stage II  (2/34%)سپس  ( و1/42%)

 وStage IV (9/44%)مربوط به  موارد بیشترینریسک زیاد، 

Stage III  های آزمون یافته. بود %6/30باChi-square  حاکي

 (.p<001/0بود ) DOIبیماری و  stageاز ارتباط معنادار بین 

و بیشتر  (%9/78کم ریسک ) DOIدر بیشتر بیماران با 

 Iبیماری  Grade ،(%9/46با ریسک زیاد ) DOIبیماران با 

حاکي از آن بود که  Chi-squareهای آزمون بود. یافته

ارتباط بین این دو مولفه از لحاظ آماری معنادار بود 

(021/0=p). 

با ریسک  DOIبیماران با  %8/15 درگیری مثبت لنف نود در

 مثبت بود. یافته ریسک زیاد DOIبیماران با  %2/61کم و 

 DOIحاکي از ارتباط معنادار وضعیت  Chi-squareآزمون 

 (.p<001/0و درگیری لنفاوی بود )

مربوط به  Stageخفیف، بیشترین  LHR در بیماران گروه 

Stage IV  (6/40% درگروه ،)LHR  متوسط بیشترین مربوط

 Stageشدید مربوط به  LHR( و در گروه 50%) Stage IVبه 

I (41% بود. ارتباط بین )LHR  وstage  بیماری بر اساس

 (p=003/0معنادار بود ) Chi-squareآزمون 

Grade I  ها با بیوپسيبیماری بیشترین فراواني راLHR 

خفیف، متوسط و شدید داشت. ارتباط بین این دو مولفه از 

 LHRبا  ها بیوپسي %5/62در لحاظ آماری معنادار نبود. 

 LHRگروه  %5/20متوسط و   LHRاز گروه  %50خفیف، 

 های آزمونشدید، درگیری لنف نود مثبت بود و یافته

 Chi-square  حاکي از ارتباط معنادار بین این دو مولفه بود

(001/0=p). 

 های هیستولوژیکدر عمق تهاجم با مولفه LHRو  DOIارتباط بین  :2جدول 

P value 
 پاسخ لنفوسیتي میزبان

P value 
 عمق تهاجم

 متغیر
 ریسک کم ریسک زیاد خفیف متوسط شدید

 
 
 
 
 
 

*003/0  

16 (40/6) 3 (18/8) 3 
(9/4) 

001/0>  

6 
(12/2) 

16 
(42/1) Stage I  

 
 
 
 
 
 

Histological 
stage 

12 (30/8) 2 (12/5) 5 
(15/6) 

6 
(12/2) 

13 
(34/2) Stage II 

5 (12/8) 3 (18/8) 11 
(34/4) 

15 
(30/6) 

4 
(10/5) Stage III 

6 (15/4) 8 (50/0) 13 
(40/6) 

22 
(44/9) 

5 
(13/2) Stage IV 

191/0  

29 (74/4) 8 (50/0) 16 (50/0) 

021/0  

23 (46/9) 30 (78/9) Grade I 

Histological 
grade 

9 (23/1) 7 (43/8) 11 
(34/4) 

20 
(40/8) 

7 
(18/4) Grade II 

1 (2/6) 1 (6/2) 3 
(9/4) 

4 
(8/2) 

1 
(2/6) Grade III 

0 (0/0) 0 (0/0) 2 
(6/2) 2 (4/1) 0 (0/0) Grade IV 

 
001/0  

31 (79/5) 8 (50/0) 12 
(37/5)  

001/0>  

19 
(38/8) 

32 
 منفي (84/2)

 درگیری غدد لنفاوی
8 (20/5) 8 (50/0) 20 

(62/5) 
30 

(61/2) 
6 

 مثبت (15/8)

 .شده است فی)درصد( تعداد توص لهیداده ها بوس

 است. Fisher’s exact testو  Chi-squaredهای مطالعه بر حسب آزمون بیانگر تفاوت معنادار بین گروه 05/0*مقادیر کمتر از 
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 مشاهده  6در تصویر  DFSو  OS بر DOIبررسي تاثیر 

کم  DOI گروه دارایمیانگین بقای بیماران در شود. مي

ماه( به طور معناداری بیشتر از  3/136 ± 27/5ریسک )

 7/81± 45/11با ریسک بالا بود ) DOIمیانگین بقای افراد با 

 DOIبا  ساله در بیماران OS 5همچنین ( بود. p=001/0ماه؛ 

بود که به طور معناداری نسبت  ٪6/55 ± 3/10 ،ریسک بالا 

(، کمتر بود ٪94 ± 1/4ریسک کم ) DOIبه بیماران با 

(001/0>p). میانگینDFS  بیماران در گروه دارایDOI  با

ماه( به طور معناداری نسبت به  73/39 ± 73/6ریسک بالا )

DFS  بیماران باDOI ( 67/103 ± 85/10با ریسک کم  )ماه

با  DOIپنج ساله در بیماران با  DFS (.p<001/0کمتر بود )

 در بیماران با ریسک کمو %2/27 ± 5/8،ریسک بالا

در  DFSو  OS بر LHRبررسي تاثیر بود.  % 6/73 ± 6/7 

میانگین بقای بیماران در گروه شود. مي  مشاهده 7تصویر 

  LHRماه، در گروه  02/47 ± 2/9خفیف برابر  LHRدارای 

شدید  LHRدر گروه  ماه و 69/67 ± 21/18متوسط برابر 

ماه بود. ارتباط بین این دو مولفه بر  12/75 ± 69/9برابر 

 از لحاظ آماری معنادار نبود Chi-squareاساس آزمون 

(092/0 = p.) DFS 5  ساله در بیماران باLHR  ،خفیف

 %39 ± 1/15، %8/41 ± 9/9متوسط و شدید به ترتیب برابر 

 بود. %7/57 ± 8/9و 

خفیف، متوسط  LHR بیماران در گروه دارای OSمیانگین 

 22/100 ± 99/17 ، 22/86 ± 34/13و شدید به ترتیب برابر 

-Chiاین دو مولفه بر اساس آزمون  ماه بود. 99/117 ± 9و 

square  .اختلاف معناداری با یكدیگر نداشتندOS 5  ساله

 خفیف، متوسط و شدید به ترتیب LHRدر بیماران با 

  بود. %1/81 ± 6/8و  5/63% ± 3/15، 1/70% ± 9/9 

 
 (H( و زیاد )Lبا ریسک کم ) DOIدر صورت وجود  B )DFSو  OS( ارتباط A :6تصویر 
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 خفیف، متوسط و شدید LHRدر صورت وجود  B )DFSو  OS( ارتباط A :7تصویر 

 بحث

باعث تحقیقات بیشتر بر OSCC رفتار غیر قابل پیش بیني 

روی پارامتر های قابل اعتماد به عنوان فاکتور های 

پروگنوستیک شده است که پارامترهای اپیدمیولوژیک، 

 stageپارامترهای بالیني )سایز تومور ،درگیری نود، متاستاز، 

بیماری و محل تومور( و پارامتر های هیستولوژیكال شامل 

grade ، تهاجم دور عصبي وDOI در مطالعه حاضرست. ا،  

DOI  پارامترهای با ریسک بالا، ارتباط معناداری با

 DFSو  OSنودها، ، درگیری لنفgrade ،stageهیستولوژیک 

بیماری و  stageدر عمق تهاجم، با  LHRهمچنین،  داشت.

و  OSبیماری،  gradeنودها مرتبط بود، اما با درگیری لنف

DFS  .این موضوع ممكن است ارتباط معناداری نشان نداد

به دلیل حجم نمونه نسبتا کم مطالعه و میزان مراجعه و 

پیگیری بیشتر بیماران با ریسک بالا در مقایسه با بیماران با 

 .باشدریسک پایین 

DOI  در اثر رشد نئوپلاسم باعث نزدیكي به عروق و 

  DOI (11).کندهای لنفاتیک شده و متاستاز را تسهیل ميکانال

 

 

 

 مستقل برای لنف نودهای  هکنندبینيه عنوان یک پیشب

متاستاتیک مطرح است که توسط مطالعات مروری نیز تایید 

ساب  DOIهمچنین نشان داده شده است  (5).شده است

یني بموکوزال در کنسر کولورکتال فاکتور مهمي در پیش

 CCOS ،DOIدر خصوص  (21).نودها استمتاستاز به لنف

بیماران  آگهيپارامتر مستقل برای تعیین پیش به عنوان یک

( کاربرد دارد و early invasive OSCCدر مراحل اولیه )

DOI 4 ه با متاستاز گردني در مراحل اولیبیشتر  یامتر میلي   

OSCC (13).تباط معناداری داردار 

 LHR ،فاکتور دیگری که در مطالعه ی حاضر بررسي شد

 LHRبر سرعت پیشرفت بیماری تاثیرگذار است و  بود که

و  DOI (11).مرتبط است OSCCبا پروگنوز ضعیف خفیف 

LHR  سال هاست که در ملانوم و سرطان رحم به عنوان

 ،شوديیمار استفاده مبیني وضعیت بشاخص پایه برای پیش

ای رغم این که این اطلاعات پایهاما در حفره دهان علي

 ه ها بسیار پراکنده بودهستند، مطالعات در زمینه این شاخص

 

 



  
 545                                                                                      1/ شماره 48/ دوره 1402شكده دندانپزشكي مشهد/ سال مجله دان                      

 (31).و نتایج ضد و نقیض داشته است

برخي مطالعات عمق تهاجم را جزء مهمترین فاکتورهای 

دني بیني متاستاز لنف نود گرهیستوپاتولوژیک برای پیش

اند. عنوان کرده OSCCساب کلینیكال در مراحل اولیه 

و همكاران   Almangushهمسو با یافته مطالعه ما، در مطالعه 
بیمار فنلاندی مبتلا  233های مربوط به که با بررسي یافته (6)

انجام  (T1/T2 N0M0زبان در مرحله ابتدایي ) OSCCبه 

 با ،یا بیشترمیلي متر  DOI 4شده بود، محققین دریافتند 

ر، ای دیگپروگنوز ضعیف این بیماران همراه بود. در مطالعه

Tan  در سنگاپور، با بررسي خصوصیات  (14)و همكاران

زبان  OSCCبیمار که مبتلا به  67هیستوپاتولوژیک مربوط به 

با ریسک کم مشاهده  DOIدریافتند در مواردی که  ،بودند

با ریسک  DOIعود موضعي به طور معناداری نسبت به  ،شد

با ریسک  DOIافراد با  DSFو  OSکمتر بود. همچنین،  ،بالا

 ردنسبت به گروه دیگر به طور معناداری بیشتر بود. ،کم

ات خصوصی (15) ،و همكاران Kaneمطالعه 

در مراحل  OSCCبیمار مبتلا به  48کلینیكوپاتولوژیک 

، DOI ،gradeجمله الگوی تهاجم، ( از T1/T2 N0ابتدایي )

LHR ، سایز تومور، تهاجم دور عصبي و دور عروقي مورد

مطالعه قرار گرفتند. در مطالعه ایشان، تنها فاکتوری که با 

متر و میلي DOI 5متاستاز گردني ارتباط معناداری داشت، 

بین  (16) ،و همكاران  Kligermanدر مطالعه یا بیشتر بود. 

DOI،  متاستاز گردني وDFS ارتباط معناداری مشاهده شد. 

،  محققین دریافتند (71)و همكاران  Po Wing Yuenدر مطالعه 

ننده کبینيپیش ،ضخامت تومور یا عمق تهاجم یک فاکتور

قوی برای وقوع متاستاز گردني ساب کلینیكال، عود 

زباني  OSCCبیماران مبتلا به  سالهپنج DFSموضعي و 

 3یک و دو گزارش شد. تومورها با ابعاد کمتر از   stageبا

و عدم عود همراه  %100متاستاز گردني، بقای  %8متر با میلي

های با بررسي یافته (81) ،و همكاران Liuبود. در مطالعه 

زباني در  OSCCبیمار مبتلا به  145کلینیكوپاتولوژیک 

 تمراحل اولیه، محققین به این نتیجه رسیدند که ضخام

متر و میلي cut-points 8به ترتیب با  DOI( و TTتومور )

متر با متاستاز لنف نودها به طور معناداری مرتبط میلي 5/4

با نسبت  DOIهای یک متاآنالیز نیز نشان داد که بود. یافته

، OSبه ترتیب اثر معناداری بر  53/1، 45/1، 94/1خطر 

DSS  وDFS با این حال، برخي از مطالعات (19).نشان داد، 

و  Tandonاند. در نظر گرفته DOIمعیار بسیار متفاوتي برای 

متر با بقاء بدون میلي 10بیش از  DOIدریافتند  (02) ،همكاران

به  stage IIIزبان  OSCC( در بیماران مبتلا به RFSعود )

آنها ارتباطي نداشت.  OSطور معناداری مرتبط بود، اما با 

 stageها ممكن است به دلیل در نظر گرفتن اختلاف در یافته

و همچنین حجم نمونه  DOIخاص در مطالعه ایشان، معیار 

 (7)و همكاران  Leeمتفاوت در دو مطالعه باشد. در مطالعه 

وارد آگهي مبه تنهایي قادر به تعیین پیش DOIمشخص شد 

ده نیز کننبینينیست و باقي فاکتورهای پیش OSCCاولیه 

 ،آگهي مورد نیاز است. بنابراینبرای بهبود صحت پیش

ضایعه  DOIهمانطور که در مطالعه ما مشاهده شد، وضعیت 

نتایج مختلف و لذا  بیماری مرتبط است gradeو  stageبا 

را درنظر گرفته بودند،  OSCCمتفاوت  stageمطالعات که 

 قابل توجیه است. 

با پروگنوز قابل قبول همراه  ،در عمق ضایعه LHRپاسخ 

در مطالعه حاضر، ارتباط معكوسي بین  (22, 21).بوده است

و پارامترهای کلینیكوپاتولوژیک مشاهده شد.  LHRوجود 

خفیف  LHRبیماری در بیماران با  stageترین موارد فراوان

شدید  LHRو  stage IV( مربوط به %50( و متوسط )6/40%)

بود. با این حال، ارتباط معناداری  stage I( مربوط به 41%)

نشان نداد. این موضوع ممكن  DFSو  OSبیماری،  gradeبا 

است به دلیل حجم نمونه در مطالعه حاضر باشد. همسو با 

دریافتند ارتباط  (22)و همكاران  Brandweinمطالعه ما، 
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د، در حالي بیماری وجود دار stageو  LHRمعكوسي بین 

و عود موضعي آن مشاهده  OSکه ارتباط معناداری بین 

دریافتند  (23)و همكاران  Xuنشد. برخلاف مطالعه حاضر، 

LHR  ارتباطي با متاستاز به غدد لنفاوی نداشت، اما همسو

نیز ارتباط معناداری نشان نداد.  OSبا مطالعه ما، این مولفه با 

 LHRدریافتند  (24) ،و همكاران Chaitraبرخلاف مطالعه ما، 

داشت.  OSارتباط معناداری با تهاجم عصبي، ابعاد تومور و 

جم در ح توان به تفاوتهای مطالعات را ميتفاوت در یافته

نمونه و خصوصیات کوهورت مورد بررسي نسبت داد. با 

یک پارامتر مناسب و ساده  LHRرسد این حال، به نظر مي

است و بررسي آن در  OSCCآگهي برای تعیین پیش

 شود. گزارشات روتین هیستوپاتولوژیک توصیه مي

 مهم ترین محدودیت مطالعه حاضر، عدم کفایت پرونده

ها از لحاظ ، نقص اطلاعات برخي پروندهبرخي از بیماران

فالوآپ و مراجعه به بیمارستان، عدم دسترسي به شماره 

موجود  و هاای از آنتمام بیماران یا عدم پاسخگویي عده

نبودن نمونه بیوپسي بیماران بود که مجبور به حذف تعداد 

ای هها شدیم. با این حال، تک تک پروندهبسیاری از نمونه

بیمارستان امید بررسي شد و تماس با تمامي موجود در 

بیماران تا حد امكان به منظور بررسي عود بیماری و علت 

 ها حاصل شد. فوت آن

 

 گیرینتیجه

به  DOIاز این مطالعه چنین نتیجه گرفته شد که فاکتور 

عنوان یک پارامتر هیستومورفومتریک رابطه معناداری با 

درماني بیماری دارد. و نتایج  OSCCفاکتورهای بالیني 

بنابراین، لحاظ کردن آن در گزارشات روتین هیستولوژیک 

، خصوصا در مراحل اولیه OSCCبندی مراحل و طبقه

تر پروگنوز آن موثر بیماری، ممكن است در تعیین دقیق

ضایعه و  stageبا  LHRکه  جایيباشد. همچنین، از آن

ه نیز در درج این مولف نودها مرتبط بود،درگیری لنف

 آگهي بیمارتواند جهت بررسي پیشگزارشات پاتولوژی مي

 کننده باشد. کمک

 

 تشکر و قدردانی

مطالعه حاضر برگرفته از یک پایان نامه عمومي دندانپزشكي 

باشد که با حمایت مادی و معنوی ( مي2995)شماره: 

معاونت پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي مشهد انجام شده 

 است.
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