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Introduction: Oral Squamous Cell Carcinoma (OSCC) is one of the most prevalent cancers of oral cavity worldwide. The main 

components consisting basal lamina are collagen type IV and adhesive glycoprotein lamina. Local loss of basement membrane 

leads to formation of laminin-5, gamma-2 (laminin–5γ2) through proteolysis of basement membrane or synthesis in cytoplasm of 

neoplastic cells. Laminin–5γ2 is a protein that plays a central role in migration of the neoplastic cells during tumor invasion. 

Expression of this protein in cells and stroma adjacent to tumor can confirm the cellular invasion. The aim of this study was to 

evaluate expression of laminin–5γ2 in OSCC, verrucous carcinoma (VC), and dysplastic mucosa (DM), compared to normal 

mucosa (NM). 

Materials and Methods: 57, 31, 9,9, and 8 paraffin blocks of squamous cell, OSCC, VC, DM, and NM (as control group) 

were scored as laminin-5γ2 markers, respectively. The 10 and 40-fold magnifications were used to determine the percentage of 

colored cells. All the data were statistically analyzed by Chi-square and Mann-Whitney tests using SPSS version 20.  

Results: the findings demonstrated that expression of laminin marker was positive in the epithelium of 61.3, 33.3, and 22.2% of 

the SCC, VC, and DM samples, respectively. On the other hand, it was negative in 100% of the NM samples. The distribution 

frequency of negative and positive laminin samples was assessed based on the type of lesions. The significance level was 

considered as 0.006, which is less than 0.05. There was a significant difference concerning the number of laminin positive lesions 

between the types of oral malignancies and normal mucosa.   The SCC lesions revealed the highest positive results. 

Conclusion: According to the results of this study, laminin–5γ2 expression in the basement membrane, extracellular matrix, 

and epithelium of malignant tumor tissue might indicate the invasive and metastatic behavior of the OSCC. 
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 چکیده

ترین اجزای یاصل باشد.دهان در سراسر جهان میهای حفره از شایعترین سرطان  (OSCC)کارسینوم سلول سنگفرشی حفره دهان مقدمه:

بروز  باعث ،باشند. از دست رفتن موضعی ساختار غشاء پایهو گلیکوپروتئین چسبنده لامینین می 4شامل کلاژن نوع  ،دهنده تیغه پایهتشکیل

پروتئینی است که  2 گاما 5 لامینین شود.از طریق پروتئولیز غشاء پایه و یا سنتز در سیتوپلاسم سلولهای نئوپلاستیک  می 2گاما  5 لامینین

تواند کند و بیان آن در سلولها و استرومای مجاور تومورال مینقش مهمی در جابجایی سلولهای نئوپلاستیک در طول تهاجم تومور ایفا می
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( و وروکوس OSCCسلول سنگفرشی دهان) کارسینومدر  2 گاما 5لامینین  ارزیابی تظاهر ،مطالعه حاضر تهاجم سلولی را تأیید کند. هدف از

 در مقایسه با بافت سالم بود. کارسینوما و مخاط دیسپلاستیک

مورد مخاط  8 و مورد دیسپلازی 9 مورد وروکوس کارسینوما، OSCC ،9 نمونه 13 بلوک پارافینه سلول سنگفرشی، 55تعداد  :مواد و روشها

 و  ریاسکوئ آزمونهای آماری کای ، اسکوربندی شد.2 گاما 5جهت نشانگر لامینین  ،مجاور بافت تومورال )به عنوان گروه کنترل( نرمال

 شد. وتحلیل تجزیه 22نسخه SPSS  افزار نرم توسط و ویتنی مورد استفاده قرار گرفت-من

 در دیسپلازی و % 1/11  های وروکوس کارسینوما دردر نمونه ، % 1/13 در SCCهای تلیوم نمونهمیزان تظاهر نشانگر لامینین در اپی :یافته ها

لامینین برحسب نوع ضایعه بررسی شد. سطح توزیع فراوانی منفی و مثبت بودن  منفی بود. % 322مثبت و در مخاط نرمال % 2/22 در

های مختلف تعداد مثبتهای لامینین تفاوت معنادار داشتند و بیشترین بود. در ضایعه 25/2از  محاسبه شد که کمتر 221/2معناداری برابر با 

 بود. SCCتعداد مثبت مربوط به ضایعه 

خبر از رفتار تهاجمی و متاستاز  ،خارج سلولی و اپیتلیوم بافت سرطان بدخیم ماتریکس پایه،ء در غشا 2 گاما 5 تظاهر لامینین :نتیجه گیری

 می دهد. OSCC سرطان در

 .2 گاما 5 لامینین ،کارسینومای سلول سنگفرشی، وروکوس کارسینوما، دیسپلازی :کلیدیکلمات 
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 مقدمه
از   (OSCC)کارسینوم سلول سنگفرشی حفره دهان

 هان در سراسر جهان های حفره دسرطان شایعترین

، مقادیر متنوعی از بدخیم نئوپلاسم اپیتلیال (1).باشدمی

دهد و تمایل زیادی به شناسی را نشان میتمایز بافت

 (2).متاستاز منطقه ای دارد

برای  لیال دهان یک مارکر هیستولوژیکدیسپلازی اپیت

بدخیم در مخاط دهان است که ممکن است ضایعات پیش

اریتروپلاکیا یا  به صورت لکوپلاکیا، از نظر کلینیکی

به  کننده سرعت روگوییلکواریتروپلاکیا باشد و پیش

 (3).افزایش تکامل در کاسینوم سلول سنگفرشی است

از طریق یک  های سلول سنگفرشیکارسینوم بسیاری از

تلیالی یا کارسینوم مرحله پیش بدخیمی، دیسپلازی اپی

تلیالی دهانی یک اپی شوند. دیسپلازیدرجا، ایجاد می

تشخیصی است که برای توصیف تغییرات اصطلاح 

رود که در اختلالات پیش کار میه هیستولوژیکی ب

و در  شودبدخیم مزمن و پیشرونده مخاط دهانی دیده می

طبیعی و رشد غیرمعمول آن اطلاق تلیوم غیرواقع به اپی

 (4).که آتیپی سلولی وجود داشته باشدیی می شود در جا

ممکن است به صورت مداوم در مخاط مجاور  همچنین

تومور در بیماران با کارسینوم سلول سنگفرشی مهاجم 

شدید به  متوسط و دیده شود. دیسپلازی خفیف،

 (5،6).گرددابنورمالیتی اپیتلیالی با شدت متغیر برمی

 دیسپلازی اپیتلیال در ضایعات مخاط دهان وجود دارد و

ای سلول م(، به کارسینو%36تا  %66) با سرعت متفاوت

وروکوس کارسینوما  (7).شودسنگفرشی مهاجم تبدیل می

دهانی است که توسط آکرمن به  SCCدرجه پایین  شکل

با تنباکوی جویدنی گزارش شده عنوان بدخیمی مرتبط 

 (8).است

پذیر رشد اندوفیتیک آن به دلیل غشاء پایه انعطاف 

 (9).گرددآن می انع رشد کارسینوماتوزآن است که م

تواند یک دیسپلازی متوسط یا وروکوس کارسینوما می

مناطقی از اسکواموس سل کارسینوما را در خود نشان 

دهد که باید به خوبی شناخته شده و تشخیص داده شود 

و این نیازمند یک مطالعه پاتولوژیکی کامل با کمک 

باشد. وروکوس کارسینوما در ایمونوهیستوشیمی می

زی و اسکواموس سل افتراقی وروکوس هایپرپلاتشخیص 

دارای گیرد. وروکوس کارسینوما می کارسینوما قرار

باشد و متاستاز به لنف نود را نشان می تهاجم موضعی

در طی دوره تهاجم ماتریکس برون سلولی،  (11).دهدنمی
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به اجزای خود اتصال یابد و با استفاده باید سلول تومور 

 ، تخریب خویش ئینازهاد متالو پروتاز آنزیمهایی مانن

را سرعت بخشد و از طریق ماتریکس تخریب در فرایند 

(، 332)لامینین لامینین (12،11).رود ای پیشچرخه

باشد که از طریق زیر می heterotrimericگلیکوپروتئین 

توسط  5 لامینین گرفته است. شکل β 3, γ2α ,3واحدهای 

غشای پایه مجاور سنتز و ترشح در  سلولهای اپیتلیال پایه

ندگی بعملکرد اصلی آن مشارکت در چس گردد.می

باشد. این چسبندگی با ا میرهاستاتیک میان این ساختا

 و اینتگرین 2 گاما 5 لامینین از 3α تعامل میان زنجیره

β46α در طی  (13-15).گیردمی صورت سلولی ءغشا در

)ماتریکس  هجوم تومور، توسط متالوپروتئینازها

نوع  زنوع دوم و ماتریکس متالوپروتئا زمتالوپروتئا

و  دهدپروتئولیز روی می 2 گاما 5 غشایی( در لامینین

 5 منجربه انتشار پلی پیتید شناخته شده در قالب لامینین

 لامینین (17،18).گردددر ماتریکس برون سلولی می 2 گاما

گروه های سلولی نئوپلاستیک از به گیرنده 2 گاما 5

باشد که متصل می  (EGFR) گیرنده عامل رشد اپیدرمال

و  α6 β4به فسفوریلاسیون  درون سلولی از اینتگرین 

این  گردد.اختلال چسبندگی غشاء پایه سلول منجر می

ت که فنوتیپ فرایند مسئول تغییرات اسکلت سلولی اس

 ندگی استاتیک به وضعیت بسلول تومور را از چس

سلولهای سرطانی تحرک در دهد و ر میتغیی جابجا شونده

 لامینین  (12و14و16و17).دنسازلازم برای هجوم را فراهم می

ای پروتئینی است که نقش مهمی در زنجیره 2 گاما 5

جابجایی سلولهای نئوپلاستیک در طول تهاجم تومور ایفا 

بایستی از  2 گاما 5 ، لامینیندر تهاجم تومور (19)می کند

و یا از طریق سنتز در  (1413،،18)غشای پایه طریق پروتئولیز

افزایش   سیتوپلاسم سلولهای نئوپلاستیک تشکیل شود.

باشد که در ط میبیان آن با پیش آگهی ضعیف مرتب

 نو همچنی (21،21)های بدخیم اپتلیالبسیاری از تومور

SCC  این مارکر به ردیابی   (22،23).گزارش شده است

های تواند شناسایی تهاجممیایمونوهیستوشیمی  روش

 خیلی کوچک )میکرواینوازیون( را که تشخیص آنها در 

های هیستوپاتولوژیک معمول مشکل است، رنگ آمیزی

افتراق بین ضایعات  در همچنینو  (24،25)تسهیل نماید

 26).مهاجم و غیرمهاجم پیشنهاد شده است

 گاما 5لامینین  تظاهربررسی  ،مطالعه حاضر هدف از

 وروکوس ،کارسینوم سلول سنگفرشی دهاندر  2

کارسینوما و مخاط دیسپلاستیک در مقایسه با بافت سالم 

 بود. 

 روشها مواد و
 .بود مقطعیو از نوع توصیفی تحلیلی  مطالعه حاضر

های بایگانی گروه برای انجام این مطالعه، نمونه

شناسی فک، دهان و صورت از دانشکده آسیب

آزاد اسلامی اصفهان بین سالهای دندانپزشکی دانشگاه 

مورد بررسی قرار گرفت، همچنین جهت  93-1383

تکمیل نمونه از بایگانی آزمایشگاه بیمارستان امام خمینی 

و  SCCبا تشخیص  1383-93 سالهایدر تهران 

هایی که . نمونهدشاستفاده کارسینوما،  وروکوس

تشخیص  یاSCC  بافت کافی هایشان ناقص بوده یاپرونده

از  مطالعه خارج شدند. از دسترس نبود، در قطعی آنها

مورد به علت بافت ناکافی حذف  3، نمونه 61تعداد 

مورد  OSCC ،9 نمونه 31گردید. در مطالعه کنونی 

نمونه از اسلایدهای فاقد تومور  8کارسینوما،  وروکوس

 و (9گروه کنترل) با تشخیص مخاط نرمال OSCCبیماران 

با تشخیص  SCCاز بلوکهای فاقد تومور بیماران  مورد 9

شخیص دیسپلازی ت دیسپلازی مورد بررسی قرار گرفت.

هیچگونه اطلاعات  هیستومورفولوژی بود و فقط براساس

از بلوکهایی که از نمونه بیمار در طی  .کلینیکی نداشتیم
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استفاده گردید. باید  ،جراحی رادیکال برداشته شده بود

ن تغییرات هیستولوژیکی غیرنرمال ای توجه داشت که

نقش مهمی در ایجاد تومورهای   OSCCبافت اطراف 

متعدد اولیه یا عود موضعی دارد. توموری که آنقدر بالغ 

خود شباهت زیادی دارد به نظر  ءاست که به بافت منشا

 رسد با سرعت کمتری رشد کند و دیر متاستاز دهد،می

م سلول سنگفرشی یا کارسینو Low gradeچنین توموری 

بالعکس توموری که  باشد.تمایز یافته می کاملاً

ای زیاد دارد و تولید کراتین پلئومورفیسم سلولی و هسته

ممکن است  نداشته یا تولید کراتین آن بسیار کم است،

آن مشکل  ءآنقدر نابالغ باشد که تشخیص بافت منشا

خیلی  چنین توموری اغلب با سرعت رشد کرده و باشد.

یا تمایز  High gradeاین تومور  .دهدریع متاستاز میس

توموری که از  شود ونامیده می اندک یا آناپلاستیک

لحاظ میکروسکوپی مابین این دو است کارسینوم با تمایز 

   (8).شودمتوسط نامیده می

عه از بالینی شامل سن، جنس، محل ضای داده های 

 4از هر بلوک پارافینه برش  .پرونده بیماران استخراج شد

آمیزی رنگ ائوزین-روش هماتوکسین میکرونی تهیه و با

شده و مورد بررسی قرار گرفت و بلوکهای مناسب از هر 

میکرونی  3 ضایعه انتخاب شد و از هر کدام یک برش

تهیه گردید و مجدداً توسط پاتولوژیست دهان مورد 

 از ستفادهبا ا 2 گاما 5بررسی قرار گرفت. لامینین 

تظاهر  و  Envisionروش آمیزی ایمونوهیستوشیمی بارنگ

بادی ایمونوهیستوشیمیایی موارد فوق با استفاده از آنتی

 1/50غلظت  4G1)کلون  2گاما  5مونوکلونال لامینین 

د بررسی قرار رمو( دانمارک Dakoساخت کارخانه 

   .گرفت

آمیزی، ابتدا برشهای سه میکرونی از جهت رنگ

، دهیآب مرحله دپارافینه وسپس در  بلوکها تهیه شد.

 31درجه سانتیگراد به مدت  61لامها در فور حرارتی 

 5در دو ظرف گزیلول به مدت  و نهایتاً  ندگرفت دقیقه قرار

 %81، %111سه ظرف الکل نزولی )به ترتیب  قه ویدق

آب دهی بافتها قرار داده  دقیقه جهت 2به مدت  (65%،

 وشدند قرار داده   %3در آب اکسیژنه  لامها ند. بعدشد

. برای  ه شدنددقیقه با آب مقطر شست و شو داد 5پس از 

دقیقه در  25به مدت   ph=9بافر تریس با 2گاما  5لامینین 

گاما  5آنتی بادی اولیه و لامینین  .ه شدماکروویو قرار داد

دقیقه انکوباسیون در  61را روی بافت ریخته و پس از  2

ه ای محیط، لامها با بافر فسفات سالین شستشو داددم

  دقیقه روی لامها ریخته 31به مدت  Envision شدند.

سپس با بافر فسفات سالین شستشو  در دمای محیط( و( 

از کروموژن دی آمینوبنزیدین بعد، ر مرحله د .نده شدداد

سپس با  و شد دقیقه استفاده  5آمیزی به مدت برای رنگ

نواحی بافتی که مارکر مورد ه شد. شستشو دادآب مقطر 

شد در زیر میکروسکوپ نوری به مینظر در آنها بیان 

آمیزی هماتوکسیلین به از رنگ شد.میای دیده رنگ قهوه

نت الامها با چسب انتلان مشد. عنوان رنگ زمینه استفاده 

   (Nikon E200, Japan)و با میکروسکوپ نوری شد

 بادیها مراحل کنترل مثبت وآنتی برای تمام رویت شد.

 ، هاآمیزی لامپس از رنگ کنترل منفی انجام شد.

  وسیله میکروسکوپ نوری دو پاتولوژیست به

(Nikon مدل   ساخت ژاپنE200)  مورد ارزیابی لامها را

  دادند.قرار 

در اپیتلیوم، غشاء پایه و  2گاما  5تظاهر لامینین 

 ه از متد ارائه شده توسطماتریکس خارج سلولی با استفاد

که در زیر اشاره شده  اسکور به صورت چهار هامازاکی 

 بررسی شد.  ،است

SCORE 0  ، بود. فاقد تظاهر 

SCORE +1،  بود.مثبت  سلولها درصد 25تا 
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SCORE +2 ، 25  بودند.درصد سلولها مثبت  51تا 

SCORE+3، 75- 51 بودند.ا مثبت هدرصد سلول 

SCORE+4، بودند.درصد سلولها مثبت  75بیش از 

تلیوم در حداقل میزان تظاهر نشانگر لامینین در اپی

مشخص و با  11پنج ناحیه هات اسپات با بزرگنمایی

وسط آزمونهای ت هاداده شد. تعیین اسکور 41 بزرگنمایی

گرفت  قرار بررسیمن ویتنی مورد و ر یاسکوئ آماری کای

 تحلیل شد. تجزیه و 21نسخه  SPSS توسط نرم افزار و

 

 یافته ها
 OSCC ،9 بلوک پارافینی 31 این تحقیق بر روی 

  8 نمونه دیسپلازی و 9وروکوس کارسینوما،   بلوک

 .انجام شد به عنوان گروه کنترل( نرمال ) مورد مخاط

 بود.سال  16 معیارسال با انحراف  62میانگین سن افراد 

 محل ضایعه اکثر بیماران زبان و بعداز آن لب پایین بود.
 

 

 تحت مطالعه جنس افراد توزیع فراوانی سن و .1 جدول

 سن (درصد) تعداد جنس   (درصد) تعداد 

 سال 61زیر (9/43) 25 مرد (4/68) 39

 سال 61مساوی  یابیشتر  (1/56) 32 زن (6/31) 18

 کل (1/111) 57 کل (1/111) 57

 

 نرمال مخاط دیسپلاستیک و، کوس کارسینوماوور ، SCCمیزان تظاهر نشانگر لامینین در اپی تلیوم توزیع فراوانی . 2جدول

  SCORE میانگین رتبه ای

 
3 

n(%) 

2 

n(%) 

1 

n(%) 

1 

n(%) 
 

11/35 a (6/22)7 (4/194)6 (4/19)6 (7/38)12 SCC نوع ضایعه 

83/25 b (1/11)1 (1/1)1 (2/22)2 (7/66)6  کارسینوما وروکوس  

17c (1/1)1 (1/1)1 (1/1)1 (1/111)8 Normal  

78/21 b (1/1)1 (1/1)1 (2/22)2 (8/77)7  مخاط دیسپلاستیک  

 2x=17/13و     value-P=114/1                                              والیس-آزمون کروسکال نتیجه

 .است فرنی-با اصلاح بن ویتنی-به دو بین گروهها بر اساس آزمون من یکسان نشان دهنده عدم وجود اختلاف معنادار دوحروف 

 

 میزان تظاهر نشانگر لامینین در  2بر اساس جدول 

مثبت بود و در درصد  3/61  در SCCهای تلیوم نمونهاپی

مثبت، درصد  3/33  کارسینوما درهای وروکوس نمونه

مثبت و در مخاط درصد  2/22 ستیکدیسپلا در مخاط

درصد  6/22  تنها در Sccدر منفی بود.  درصد 111 نرمال

بیان قوی درصد  1/11 کارسینوماوروکوس در بیان قوی و

های لامینین بین بر اساس جدول بالا فراوانی رتبه داشت.

)سطح داد نشان می انواع ضایعه تفاوت معناداری را

بنابراین با استفاده از است(.  15/1معناداری کمتر از 

های لامینین بین گروهها به صورت ویتنی رتبه-آزمون من

ای بین به دویی مقایسه شد. بر این اساس میانگین رتبه دو

نرمال و مخاط ، کارسینوماوروکوس با گروههای Sccگروه 
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 مچنین میانگین ه شت.تفاوت معنادار داستیک دیسپلا

با گروه نرمال تفاوت  کارسینوماوروکوس ای بین گروهرتبه

مخاط روه نرمال با علاوه بین گبه شت.معنادار دا

)حروف ی وجود داشتتفاوت معنادار ستیکدیسپلا

دهنده عدم وجود اختلاف معنادار یکسان در جدول نشان

 است(. ویتنی-اساس آزمون منبه دویی بین گروهها بردو

 

 بیان نشانگر لامینین در ناحیه غشاء پایه به تفکیک ضایعات مورد بررسیتوزیع فراوانی  .3دول ج

  SCORE میانگین رتبه ای

 
3 

n(%) 

2 

n(%) 

1 

n(%) 

1 

n (%) 
 

21/31 (6/22)7 (2/3)1 (6/51)16 (2/45)14 SCC نوع ضایعه 

  کارسینوما وروکوس 5(6/55) 3(3/33) 1(1/1) 1(1/11) 56/29

31/24 (1/1)1 (5/12)1 (5/12)1 (1/75)6 Normal  

  مخاط دیسپلاستیک 6(7/66) 3(3/33) 1(1/1) 1(1/1) 25

                                                          2x=224/2   و    value-P=527/1                                                                            والیس -آزمون کروسکال نتیجه

    

میزان تظاهر نشانگر لامینین در  3بر اساس جدول 

 و 1اسکور درصد  6/51  در SCCهای غشاء پایه نمونه

های نمونهداد. در می را نشان  2 اسکوردرصد  2/3

 3/33 ،  1اسکور درصد  6/55 وروکوس کارسینوما در

 نشان داد.  3اسکور درصد  1/11 در و 1 اسکوردرصد 

و در غشای پایه اپتلیوم  1 اسکوردرصد  75مخاط نرمال 

بر اساس جدول  فاقد بیان بود. درصد  7/66 دیسپلاستیک

ی های لامینین در غشای پایه بین گروهها بالا فراوانی رتبه

 اددمختلف نوع ضایعه تفاوت معناداری را نشان نمی

 است(. 15/1)سطح معناداری بیشتر از 

 

 به تفکیک ضایعات مورد بررسی ماتریکس خارج سلولیبیان نشانگر لامینین درتوزیع فراوانی  .4جدول
  SCORE میانگین رتبه ای  

 
3 

n(%) 

2 

n(%) 

1 

n(%) 

1 

n(%) 
 

11/31 (2/3)1 (1)1 (9/12)4 (9/83)26 SCC نوع ضایعه 

  کارسینوما وروکوس 9(1/111) 1(1/1) 1(1/1) 1(1/1) 51/26

51/26 (1/1)1 (1/1)1 (1/1)1 (1/111)8 Normal  

  مخاط دیسپلاستیک 9(1/111) 1(1/1) 1(1/1) 1(1/1) 51/26

                                                                   2x=511/4   و   value-P=21/1                                                                             والیس-آزمون کروسکال نتیجه

 داده ها بوسیله )درصد( تعداد بیان شد

 

میزان تظاهر نشانگر لامینین در  4 بر اساس جدول

  در SCCهای ناحیه ماتریکس خارج سلولی نمونه

های وروکوس موارد مثبت بود و در نمونهدرصد  16 /1

بیان نشانگر  ستیک،کارسینوما، مخاط نرمال و دیسپلا



     
           

 
 752                                                                                                                     9/ شماره  24/ دوره  7931مجله دانشكده دندانپزشكي مشهد / سال 

موارد منفی بود. بر اساس جدول  درصد 111 در لامینین

تریکس خارج سلولی ماهای لامینین در فراوانی رتبه ،بالا

بین گروههای مختلف نوع ضایعه تفاوت معناداری را 

 است(.  15/1)سطح معناداری بیشتر از  دهدنشان نمی

  

 پایه وماتریکس خارج سلولی به تفکیک ضایعات مورد بررسی ءلامینین در سلولهای تومورال،غشا بیان نشانگرتوزیع فراوانی  .5جدول

   سلولهای تومورال                غشای پایه            ماتریکس خارج سلولی

   مثبت منفی مثبت منفی مثبت منفی

(9/83)26 (1/16)5 (2/45)14 (8/54)17 (7/38)12 (2/61)19 SCC نوع ضایعه 

  کارسینوما وروکوس 3(3/33) 6(7/66) 4(4/44) 5(6/55) 1(1/1) 9(1/111)

(1/111)8 (1/1)1 (1/75)6 (1/25)2 (1/111)8 (1/1)1 Normal  

  مخاط دیسپلاستیک 2(2/22) 7(8/77) 3(3/33) 6(7/66) 1(1/1) 9(1/111)

597/4=2x 985/2=2x 127/12=2x 
 والیس-آزمون کروسکال نتیجه

214/1= P 393% = P 117/1= P 

 

 

، بیان لامینین فقط در سلولهای  5براساس جدول 

. بیان شتانواع ضایعه تفاوت معنادار داتوموذال در 

 پایه و ءغشا نشانگر لامینین مثبت در سلولهای تومورال،

سایر بیشتر از  SCCماتریکس خارج سلولی در ضایعه 

 .بودها ضایعه

 
 الف                                             ب                                                       

 

 

 

 

 (11بزرگنمایی در )( Score3با تمایز متوسط) SCC در بروز نشانگر لامینین .1تصویر

 ب( در ماتریکس خارج سلولی       سلولهای تومورال  درالف( 

                                                   

 ب                                         الف                                                         

 
 

 

 

 

 (11بزرگنمایی در )  SCCدر  مینینبروز نشانگر لا .2تصویر

 سلولی  ب( در ماتریکس خارج    ( Score3)الف( تمایز متوسط 
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 ج                                               ب                                            الف                                      
               

 

 

 

 

  (11بزرگنمایی در )  پایه اپتلیوم ءدر غشا بروز نشانگر لامینین  .3تصویر

 کارسینوما  وروکوس (ج   نرمال مخاط  ب(   دیسپلاستیک  ) اپی تلیومالف       

 

 
 (41در بزرگنمایی )پایه اپتلیوم  وروکوس کارسینوما  ءبروز نشانگر لامینین در غشا.  4تصویر

 

 

 

 

 

 

 پایه اپتلیوم دیسپلاستیک و جزایر تومورال ءبروز نشانگر لامینین در غشا .5تصویر

 41در بزرگنمایی  (ب    11الف( در بزرگنمایی 

 )به رنگ قهوه ای  هستند 2 گاما 5 )در تصاویر فوق سلولهای با تظاهر مثبت لامینین

 

 

 بحث

میزان تظاهر نشانگر لامینین در  ،در  بررسی حاضر  

 وروکوسسلولهای تومورال کانسر دهان در مقایسه با 

بیان را  نرمال بیشترین کارسینوما و مخاط دیسپلاستیک و

این  و در سلولهای مخاط نرمال فاقد بیان بود و داشت

میزان تظاهر نشانگر  دار بود.تفاوت از نظر آماری معنی

 8/54 پایه در کانسر دهان درلامینین در ناحیه غشاء 

در مخاط  ،درصد 4/44 کارسینوما وروکوسدر  ،درصد

درصد   15درصد و در مخاط نرمال  3/33 دیسپلاستیک

در ناحیه  ماتریکس خارج سلولی این نشانگر فقط  .بود

کارسینوما و  وروکوسدر  در کانسر دهان مثبت بود و

 نرمال منفی بود. مخاط دیسپلاستیک و
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که به بررسی  (29)همکاران و Maatta در بررسی

های تومورال، للامینین در سلولهای کارسینوم ریه در سلو

در غشاء  ،پرداختماتریکس خارج سلولی و غشای پایه 

منفی، ماتریکس خارج سلولی  پایه بروز لامینین منفی، در

 .اما بروز لامینین در سلولهای تومورال مثبت بود

در بررسی حاضر نشانگر لامینین در سلولهای  

تومورال و غشاء پایه و در ماتریکس خارج سلولی در 

 کانسر دهان مثبت بود.

 (31)و همکاران Fukushima ای که توسطدر مطالعه

در  2گاما  5آنها به نقش لامینین  ،صورت گرفت

تومورهای مهاجم پرداختند و به این نتیجه رسیدند که در 

درصد کیسهای آدنوکارسینوم همراه با تهاجم  111 تا 81

لامینین  ،میکروسکوپی و داکتال آدنوکارسینوهای مهاجم

 مثبت بوده است و در گروههای آدنوما و 2گاما  5

مشاهده  2گاما  5لامینین  ،آدنوکارسینومای بدون تهاجم

این بود که که هر چه بروز  نشد. نتایج پیشنهادی آنها

کند تومور رشد بیشتری افزایش پیدا می 2گاما  5لامینین 

تواند یک نشانگر جهت نشان دادن قدرت کند و میمی

در بررسی حاضر نیز   تهاجم سلولهای تومورال باشد.

هم در  دهان با ماهیت تهاجمی این نشانگرکانسر 

سلولهای تومورال هم غشاء پایه و ماتریکس خارج 

بودن تومور سلولی مشاهده گردید که دال بر تهاجمی 

کارسینوما نیز در سه مورد بیان  وروکوسدر  .است

یک مورد بیان قوی داشت که  ضعیف در غشای پایه و

شاید در  کیس با بیان قوی بیانگر تبدیل آن به یک کانسر 

 مهاجم باشد.

 5 در  مخاط دیسپلاستیک نیز بیان نشانگر لامینین 

پایه  هم در سلولهای دیسپلاستیک هم در غشاء  2 گاما

 وروکوسبود و با اختلاف کم از  1ضعیف و با اسکور 

کارسینوما کمتر  بود ودر مخاط نرمال به جز دو مورد که 

تلیوم و  ماتریکس خارج در اپی ،در غشاء پایه  مثبت بود

 بیان نشانگر لامینین ،بررسیهای قبلی. در سلولی منفی بود

عضی پیش بدخیم و ب اپیتلیالدر دیسپلازی ، 2 گاما 5

ده هسلولهای راکتیو اپیتلیالی در اپیتلیوم زخمی نیز مشا

 گردیده است.

 5 لامینین بررسیهای مهمی نیز واکنش آنتی بادی برای

و  (31،31)پایه اپیتلیوم مخاط دهان یرا در غشا 2 گاما

 ءغشا دردر مطالعه حاضر نیز . اندنشان داده (33،32)پوست

بیان لامینین مثبت  موارد درصد 25پایه مخاط نرمال در 

 بود.

برای رفتار تهاجمی  2 گاما 5 اهمیت بیان لامینین

 5 رسد بیان بالای لامینینبه نظر می .تومور ناشناخته است

 یکی از شاخصهای سلولهای کارسینوما باشد. 2 گاما

  Lindberg و (34)و همکاران  Marangonدر مطالعه 

 با 2 گاما 5 لامینینبادی منو کلونال آنتی (36)وهمکاران

فقط واکنش سیتوپلاسمی  پایه واکنش نداده وء غشا

 مشاهده گردید.

های بر اساس مطالعه کنونی بروز لامینین در نمونه

SCC با   3اسکور  با سیتوپلاسم سلولهای نئوپلاستیک، در

اسکور  و درصد 4/19، 2اسکور  و،  درصد 6/22 فراونی

 همسو با  مطالعه( که 3 جدول) بود درصد 4/19،  1

Marangon نتایج مطالعات دیگر و (34)و همکاران 

 (28،24)باشد.می

میزان تظاهر ، 3در مطالعه حاضر بر اساس جدول 

 46/61 در SCC هاینشانگر لامینین در اپی تلیوم نمونه

 در کارسینوما وروکوسهای درنمونه. مثبت بود درصد

 در مثبت و درصد 2/22 دردیسپلازی مثبت، درصد 3/33

فراوانی  3بر اساس جدول  .منفی بود %111مخاط نرمال 

 رتبه صفر لامینین بین انواع ضایعه تفاوت معناداری را

است(.که با  15/1)سطح معناداری کمتراز  دادنشان می



     
              

 

 و همكاران( حمیرا مرداني)                                                             ...سلول سنگفرشي دهان درکارسینوم 4 گاما 5 تظاهر زنجیره لامینین         452

 و Masuda و (27)همکاران و Fukushima مطالعات

 .شتهمخوانی دا (28)همکاران

 وروکوسدر  2 گاما 5 بیان لامینین ،در بررسی حاضر

در  بود. کمتر SCC به کارسینوما و دیسپلازی نسبت

 گاما 5لامینین  تحقیقات قبلی نیز این مطرح شده که بیان

 چرا در ارتباط با فنوتیپ تهاجمی  باشد است ممکن 2

و کارسینوما  وروکوسمهاجم نسبت به   SCCکه 

  را نشان 2 اماگ 5 دیسپلازی بیان بالاتری از لامینین

که  Miyazaki (16) . تحقیق حاضر با مطالعه مروریدهدمی

 و پایه ءغشا در 2گاما  5به نقش پروتئینهای لامینین 

 چسبندگی کردن سست در سلولی خارج ماتریکس

 ومی پردازد  بدخیم و مهاجم سلولهای مهاجرت و سلولی

 همخوانی دارد.( 17و22و24و28و29)چند مطالعه دیگر

میزان تظاهر نشانگر لامینین در  5 جدولبر اساس 

 1/16 درSCC های ناحیه ماتریکس خارج سلولی نمونه

 وروکوسهای موارد مثبت بود و در نمونه درصد

لامینین  کارسینوما، مخاط نرمال و دیسپلازی بیان نشانگر

 موارد منفی بود. % 111 در

با وجود این برخی مطالعات تنها ایمونوهیستوشیمی 

 گزارش دهانی را  SCC در 2 گاما 5 سیتوپلاسمی لامینین

 در مجاور 2 گاما 5 ، اما تشخیص لامینین(22،23)اندنموده

 شده گزارش نیز تهاجمی قسمت در تومورال ایهسلول

 ،2 گاما 5 تظاهر لامینین هنحو در ارتباط با (35).است

از نمونه های  نظر به اینکهپایه،  ءداخل سیتوپلاسم یا غشا

های فروزن استفاده شده باشد بلوک پارافینی یا نمونه

وجود دارد. در استفاده از بلوک پارافینی،  اختلاف نظر

ه بیشتر داخل سیتوپلاسم و ب  2 گاما 5 تظاهر لامینین

پایه در  ءپایه است و تظاهر آن در غشا ءندرت در غشا

 نمونه های فروزن مشاهده گردید.

 5تظاهر زنجیره لامینین  ن  اختلاف دراز طرفی  ای 

ها باشد ممکن است در ارتباط با پروسسینگ نمونه 2 گاما

، western blotهمچنین در روش  .بادیتا کیفیت آنتی

هم  به فرم داخل و هم خارج  2 گاما 5تظاهر لامینین 

سیتوپلاسمی نمایش  داده شده است. به هر سوی، هردو 

را در رفتار  در استروما 2 گاما 5 متد، نقش زنجیره لامینین

 موید این نکته است که  لامینین دانند وتهاجمی موثر می

 شود. توسط خود سلولهای بدخیم ساخته می 2 گاما 5

 نتیجه گیری 
کند که  هر چه بروز نتایج مطالعه حاضر پیشنهاد می 

کند تومور رشد بیشتری افزایش پیدا می 2گاما  5لامینین 

یک نشانگر جهت نشان دادن  تواندکند و میمی پیدا

 تهاجم موضعی() درت تهاجم سلولهای تومورال باشدق

می تواند یک مارکر سودمند  2 گاما 5 بنابراین لامینین

 وروکوس تشخیص برای تعریف تفاوتهای بیولوژیک و

یافته به خصوص  خوب تمایزدهانی  SCC ازکارسینوما 

 در موارد مشکوک باشد.

 و قدردانیتشکر 
 23810201931034 این مقاله منتج از پایان نامه شماره  

زشکی پخانم دکتر بهاره رشنوادی از دانشکده دندان

)خوراسگان(  دانشگاه آزاد اسلامی واحد اصفهان

نیز معاونت  اساتید گروه مذکور و بدین وسیله از باشد.می

گردد محترم پژوهشی دانشگاه قدردانی کرده و متذکر می

که منابع مالی این تحقیق از هزینه های شخصی پژوهشگر 

 تامین گردیده است.
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