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Introduction: lichen planus and lichenoid reactions are cutaneous-mocusal lesions that their prevalence is higher among 

adult and women. The mentioned diseases are not distinguishable from their clinical and histological features. Although, the 

etiology for lichen planus lesions is not determined, there are many different etiological reasons for lichenoid lesions. Both 

mentioned lesions are in immunological group. The main goal of this research was to determine the amount of Complement 

components such as (C3, C4) as a criterion for distinguishing these two lesions.  

Materials & Methods: The method of this research was descriptive and analytic. The research population were included 

the patients who referred to one of the expertise clinic of oral, facial and Jaw in Isfahan city. The statistical samples were 

included 2 groups of 25 patients who had lichen planus or lichenoid reactions lesions. 10cc of serum was taken from two 

groups of patients and measured their C3 and C4.  
Results: The results of this study indicated that the mean of C3 in the lichen planus group was 1.270 while in the oral 

lichenoid reactions was 1.332. Examining differences between means of two groups, t-test indicated that the mean of C3 

between two groups did not have significant differences (P=0.31). The mean of C4 in the lichen planus group was 0.285 and 

in the lichenoid reactions group was 0. 328. t-test indicated that the mean of C4 two groups did not have any significant 

differences (P=0.31). In other words, there was not any relation between C3, C4 and the kind of diseases (lichen planus and 

lichenoid reactions).  

Conclusion: results indicated, there were not differences among two groups of patients in terms of their rate of C3 and C4. 

Therefore, measuring C3 and C4 could not be used as a precise criterion for distinguishing these mentioned diseases. For this 

reason, we should use other immunologic criteria for distinguishing between these two groups of lesions. For determining the 

diagnosis and distinguishing criteria, more research should be done with different groups and in different phases of disease 

such as exacerbation and remission phases.  
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 چکیده 

. ي لیکنوئیدي گروهي از ضايعات پوستي مخاطي هستند که شیوع آن در بیماران میانسال و در زنان بیشتر استها و واکنش پلان لیکن مقدمه:

مشخص نیست ولي علل مختلفي براي ضايعات  پلان لیکنعلت . نیستند اين دو گروه بیماري از لحاظ کلینیکي و هیستولوژيک قابل افتراق

به دست آورده ها  معیاري براي تمايز اين بیماري، کمپلمان سیستم ايمني اجزادر اين تحقیق سعي شد از لحاظ  .ید مطرح شده استئلیکنو

 . شود

به کلینیک يکي از کننده  بیماران مراجعه  شامل، مورد مطالعهجمعیت . تحلیلي انجام شد -اين مطالعه به صورت توصیفي :ها مواد و روش

و  پلان لیکننفري از بیماران مبتلا به ضايعات  52شامل دو دسته ها  نمونه. بودندفک و صورت شهر اصفهان  ،دهانهاي  متخصصان بیماري

براي اجراي . تمايز داده شدند WHOتولوژيک ارائه شده توسط سبالیني و هیهاي  اين دو گروه بر اساس معیار. یدي بودندئلیکنوهاي  واکنش

و  t-studentآزمون  باها  تحلیل داده. تعیین گرديدآنان  C4 و  C3سي سي سرم خون گرفته شد و میزان  2، هر دو گروه بیمار از، پژوهش

 . شد انجامدو  مجذور کاي

در دو گروه  C4  میانگین همچنین. (=13/0P) ي نداشتدار معنيدر دو گروه با هم اختلاف  C3  مستقل نشان داد که میانگین tآزمون  :ها يافته

یدي( ئلیکنوهاي  دهاني و واکنش پلان لیکنبا نوع بیماري ) C3  و C4به عبارت ديگر بین میزان . (=13/0P) شتي ندادار معنيبا هم اختلاف 

 . شتارتباطي وجود ندا

تشخیصي ديگري هاي  لازم است از ملاک، از اين رو. بیماران ملاک دقیقي براي تمايز اين دو بیماري نیست C4 و C3 میزان نتیجه گیري:

 . استفاده گردد

  .C4 و C3 کمپلمان، یدئلیکنوهاي  واکنش، پلان لیکن کلیدي:هاي  هواژ
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 مقدمه

با اتيولوژي ي ليکنوئيد گروهي از ضايعات ها واکنش

ارزيابي . که نماي باليني مشابه دارند ندباش مختلف مي

ليکنوئيدي مشابه را هاي  تواند واکنش نمي هيستوپاتولوژيک

، هاي ليکنوئيد شامل ليکن پلان واکنش. تفکيک نمايد

 بثورات دارويي ليکنوئيدي، ي تماسي ليکنوئيديها واکنش

  (1).باشد ي بيماري پيوند عليه ميزبان ميها واکنش و

ليکن پلان يک بيماري التهابي پوستي مخاطي است که 

ها  پوست سر و ناخن، مخاط ژنيتال، مخاط دهان، پوست

پيشرفت بيماري به صورت مزمن . کند را درگير مي

 (3)ليکن پلان در افراد ميانسال بيشتر ديده شده (2).باشد مي

ليکن . استتر  به يک شايع دوبيشتر در زنان و با نسبت  و

 پلان گرچه به صورت نادر ولي در کودکان نيز ديده

 (4و5).شود مي

شواهدي وجود دارد . علت ليکن پلان ناشناخته است

که ليکن پلان يک بيماري ايمنولوژيک پيچيده با واسطه 

ي لايه ها سلولهاي سيتوتوکسيک در برابر کراتينوسيت

  (6و7).بازال مي باشد

يک  پلان ليکنمطالعات اخير نشان داده است که 

است و در آن  Tهاي  بيماري اتوايميون وابسته به سلول

 اپي تليالي دهانهاي  سبب مرگ سلول CD+8 Tهاي  سلول

دهاني شامل آلرژِي به  پلان ليکنعلل احتمالي . گردد مي

تروماي موضعي ، مالگام و طلا(آمواد ترميمي دنداني )

و چندين نوع عفونت  (Koebner)پديده 

علاوه بر . پلاک( گزارش شده استهاي  )ميکروارگانيسم

شيوه زندگي و استرس روحي ، ژنتيکيهاي  اين فاکتور

همراهي  (5).ممکن است فاکتور دخيل در پاتوژنسيته باشد

امکان دخالت عوامل ژنتيکي را  HLA BW16 , B8, DRI با

  (8).کند مي پيشنهاد

هاي  دهاني و بيماري پلان ليکنافزايش همراهي بين 

، لوپوس اريتماتوز، خود ايمني مثل کوليت اولسراتيو

سيستميک هاي  آلوپشيا و احتمالا بيماري، مياستني گراويس
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داروهايي از مصرف ، مثل ديابت و افزايش فشار خون

پني سيلامين و ، بتابلوکرهاها،  ديورتيک، قبيل تيازيدها

استرپتومايسين و ها،  کتوکونازول، ليتيوم، ک اسيدليساليسي

کاهش دهنده قند خون خوراکي گزارش شده هاي  دارو

در  کبه عنوان فاکتور اتيولوژي HCVاخيرا  (5و9).است

  (11-12).شناخته شده است پلان ليکنوقوع 

به طور همزمان ضايعات ، اغلب پلان ليکن يدر بيمار

نواحي . شود مي در يک يا چند محل خارج دهاني ديده

، مخاط ژنيتالها،  ناخن، پوستشامل درگير خارج دهاني 

ضايعات پوستي . باشد مي حنجره و ملتحمه چشمي، مري

دهاني  پلان ليکندرصد از بيماران مبتلا به  15تقريبا در 

هاي  و پاپولها  به صورت پلاک که معمولا شود مي ديده

که در مچ دست و  باشند مي با سطح مسطح، بنفش رنگ

و در قسمت  (6و11و13و14)سطوح تا شونده ساق پا، پا

دار  خارش، ضايعات (13).تحتاني مرکزي کمر حضور دارند

ارزيابي دقيق . دنباش مي و حين خاراندن دردناک بوده

نشان دهنده خطوط ظريف سفيد رنگ ها  سطح پاپول

و  (13)ضايعات معمولا دوطرفه (11و15).باشند مي ويکهام

، اروزيو، بولوز، شامل انواع مختلف خطي هايپرتروفيک

، (9)فوليکولار، حلقوي آتروفيک، دولارن، پالموپلنتار

  (16و17).باشد مي پلاک مانند رتيکولار و پاپولار، وتياولسرا

مخاط باکال بيشترين منطقه درگير است و ، در دهان

را بعد از آن زبان و مخاط ريج آلوئولار بيشترين درگيري 

  (18).دارند

در مقايسه با ضايعات پوستي درگيري مخاطي بيشتر 

  (19).يک طبيعت مزمن دارد

شامل حضور  پلان ليکنبراي   WHO بالينيهاي  معيار 

اي  ضايعات شبکه حضور، ضايعات دوطرفه و قرينه

Lacelike الگوي رتيکولار( سفيد-با خطوط خاکستري( ،

روزيو و پلاک مانند به آتروفيک و ا، حضور اشکال بولوز

از اي  تايپ همراه الگوي رتيکولار در هر نقطهعنوان ساب 

 . باشند مي مخاط دهان

 شامل پلان ليکنبراي  هيستوپاتولوژيکهاي  معيار

حضور يک ناحيه شبه باند مشخص از ارتشاح سلولي در 

تشکيل شده از  ناحيه سطحي بافت همبند عمدتاً

دژنرسانس ميعاني در لايه بازال علائم وجود ها،  لنفوسيت

 . باشند مي تليوم اپيعدم وجود ديسپلازي در  و تليوم اپي

اصطلاح ، زماني که علائم هيستولوژيک کمتر بارزند

OLPقابل انطباق با 
 اتلاق از لحاظ هيستوپاتولولوژيک 1

 . شود مي

باليني هاي  بايد تمامي معيار OLPبراي تشخيص قطعي 

 . فوق حضور داشته باشندو هيستوپاتولوژيک 

OLR براي تشخيص قطعي
 موارد زير مطرح اند: 2

اما بدون  OLPبيماران با علائم هيستوپاتولوژيکي  -1

 علائم باليني )قابل انطباق(

اما بدون علائم  OLPبيماران باعلائم باليني  -2

 هيستوپاتولوژيک )قابل انطباق(

بيماران بدون علائم باليني و هيستوپاتولوژيک  -3

OLP (21).ما قابل انطباق با آنا  

تواند در تمايز بين نوع  مي ايمونوفلورسنس مستقيم

دهاني از پمفيگوس  پلان ليکناولسرايتو يا بولوس ، اروزيو

درماتيت هرپتي ، مخاطي خيم خوشپمفيگوئيد ، ولگاريس

 (13).خطي کمک کند IgAفرم و درماتيت بولوس و 

در غشاء پايه رسوب فيبرينوژن و فيبرين به صورت خطي 

اجسام کلوئيدي ممکن است براي فيبرين . شود مي ديده

IgM ،C3 ،C4 و به صورت  (13و21)و کراتين مثبت باشند

 در اجسام کلوئيدي يافت IgG ،IgA ،C3، کمتر شايع

در نواحي رسوب سنگين فيبرين و تشکيل  (17).شود مي

                                                 
1 . Oral Lichen Planus 

2 . Oral Lichenoid Reaction 
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رنگ آميزي لامينين و فيبرونکتين ، اجسام کلوئيدي

کننده  باشد که پيشنهاد مي نشاندهنده عدم وجود اين عناصر

  (13).آسيب غشاي پايه در اين نواحي است

دهاني شامل ضايعات  پلان ليکنتشخيص افتراقي 

استوماتيت ، زلوپوس اريتماتو، لوکوپلاکيا، ليکنوئيد

کانديدياز و به ندرت ، پمفيگوئيد Cاولسراتيو مزمن 

  (11).باشد مي بدخيمي

تحقيقات متفاوتي براي شناسايي ، همانطور که گفته شد

دهاني و  پلان ليکنو تمايز بين اين دو بيماري )

ي( صورت گرفته است و عوامل ليکنوئيدهاي  واکنش

گوناگوني هم براي تشخيص تمايز اين دو بيماري در 

مختلف از سوي پژوهشگران در نظر گرفته شده هاي  کشور

و تشخيص اين بيماري کمتر در تمايز  عاملي که. است

تفاوت ميان اجزاي ، مورد توجه محققان قرار گرفته است

در صورتي که بتوان تفاوتي را . است C3 ،C4کمپلمان 

در اين دو بيماري شناسايي  C3 ،C4بين اجزاي کمپلمان 

و  شناسايي پاتوژنزدر کمک توان  مي از اين عامل، کرد

 . بيماران در آينده استفاده کرد درمان

 ها مواد و روش

بر روي  ،اين مطالعه به صورت توصيفي تحليلي

بيماران مبتلا به ضايعات سفيد کراتوتيک و يا سفيد 

به کلينيک کننده   کراتوتيک همراه با ضايعات قرمز مراجعه

، براي انجام تحقيق. انجام شددهان هاي  تخصصي بيماري

بيماران مورد مطالعه دقيق کلينيکي توسط متخصص 

، دهان قرار گرفته و پس از تکميل پروندههاي  بيماري

گرفتن رضايت نامه ، تاريخچه پزشکي، گرفتن مشخصات

دهاني و  پلان ليکنبراي افتراق بين ، از هر يک از بيماران

، پس از انجام آزمايش خون دهاني ليکنوئيدهاي  واکنش

براي بيماراني که بيماري خاصي نظير . بيوپسي گرفته شد

قلبي و نياز به پروفيلاکسي داشتند با مشورت  بيماري

 . پروتکل پروفيلاکسي انجام شد، پزشک معالج

بيوپسي . روش انجام بيوپسي به صورت اينسيژنال بود

با انجام ، پس از انتخاب محل ضايعات، موردنظر

تهيه شد و در  15لازم و با تيغه بيستوري هاي  حسي بي

گرفت و به منظور درصد قرار  1/1ظرف حاوي فرمالين 

. بررسي هيستوپاتولوژي به متخصص پاتولوژي ارسال شد

که مدنظر قرار گرفت شامل مجموعه اطلاعات باليني 

شکل ، يک يا دوطرفه بودن ضايعات موارد زير بود:

وجود يا عدم وجود ...(، .اريتماتو، اولسراتيو) ضايعات

پرفشاري ، ديابت، بيماري سيستميک نظير بيماري قلبي

، ها NSAIDنظير  بخصوصهاي  ن و نيز مصرف داروخو

و نيز  Cمثبت بودن بيمار از نظر هپاتيت ، قند ناشتا

هاي  ضايعات باليني بيماران مبني بر وجود ترميمهاي  يافته

فلزي هاي  آمالگام يا رزيني کامپوزيت يا داشتن پرکردگي

براساس ، ر پاياند، در دهان پروتزوجود حتي طلا و نيز 

بيماران به دو گروه ، داشتن اين مجموعه اطلاعات در نظر

دهاني  پلان ليکنيک گروه شامل بيماران مبتلا به ، نفري 25

((OLP واکنش  مبتلا به و يک گروه شامل بيماران

، در پايان نمونه برداري. تقسيم شدند (OLR) کلئوئيدي

روز  7بخيه گرديد و پس از  با نخ سيلک سه صفرها  برش

پس از تاييد بيماري و انتخاب . خارج گرديدها  بخيه

آزمايشگاه ارجاع به  ،C3 ،C4جهت تعيين ميزان ، بيماران

خون  cc5 براي انجام آزمايش از هر بيمار وگرديدند 

، آنهاي  پس از جداسازي سرم خون از سلول. گرفته شد

)سرم کننده  با محلول رقيق  11به  1نمونه سرم به نسبت 

ميکروليتر از اين سرم  41شد و سپس فيزيولوژي( رقيق 

ريخته شد و سپس  Cuvette)) تورقيق شده داخل کو

ميکروليتر از آنتي سرم  41توسط سمپلر مخصوص دستگاه 

ميکرو ليتر از بافر در محل خوانش دستگاه به  411و 
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اضافه گرديد و دستگاه به طور  Cuvette)) کووت

 C4ثانيه و در مورد  31به مدت  C3اتوماتيک در مورد 

از طريق  C4و  C3ميزان  .ثانيه پاسخ دهي نمود 61بعد از 

و با  Manciو  Single Radial immunodiffusionروش 

Minineph Human C3 KIT  وMinineph Human C4 KIT 

 (2و1)تصوير . دست آورده شده ب
 

 

 

 
 MININEPH دستگاه:  1تصوير 

 

 

 
 MININEPH HUMAN C3, C4 کيت : 2تصوير

 

 

 

 25درصد  81و توان درصد  95حجم نمونه با اطمينان 

اطلاعات به دست آمده در  نهايتاً. بيمار تعيين گرديد

توسط  C4 و C3ميانگين  و جنس، بر اساس سنها  گروه

و مجذور کاي با استفاده از نرم افزار  t-studentآزمون 

SPSS  سطح . داده شدمورد مطالعه قرار  16با ويرايش

 . در نظر گرفته شد 15/1ها  ي در آزموندار معني

 ها يافته

 پلان ليکننفر مبتلا به  25در مطالعه حاضر از بين 

( مرد درصد 28نفر ) 7( و درصد 72نفر زن ) 18، دهاني

ليکنوئيد هاي  بيمار مبتلا به واکنش 25بودند و در بين 

( مرد درصد 16نفر ) 4( زن و درصد 84نفر ) 21دهاني 

شود در هر  مي ملاحظه 1 همانگونه که در جدول. بودند

، ليکنوئيد دهانيهاي  دهاني و واکنش پلان ليکندو گروه 

آزمون کاي  در ضمنو  بودندبيماران مبتلا زن  بيشتر

د که توزيع جنسي در دو گروه اختلاف ااسکوئر نشان د

 نپلا ليکندامنه سني گروه . (=31/1P)نداشت  دار معني

سال و دامنه سني گروه واکنش  64تا  23بين ، دهاني

ميانگين سني در . سال بود 75تا  21بين ، ليکنوئيد دهاني

و در گروه سال  3/48±3/11 دهاني پلان ليکنمبتلايان به 

که تفاوت  سال بود 9/48±9/15 واکنش ليکنوئيد دهاني

به منظور پي  .(2 )جدول (=88/1P). ي نداشتنددار معني

و  پلان ليکنبين دو گروه بيمار  C3 ،C4 به تفاوت بردن

مستقل استفاده شد که  tيد از آزمون ئليکنوهاي  واکنش

دهاني و  پلان ليکندر دو گروه  C3نشان داد که ميانگين 

نداشت  دار معنييدي با هم اختلاف ئليکنوهاي  واکنش

(55/1P=) . به عبارت ديگر بينC3  و نوع بيماري رابطه

دهاني  پلان ليکندر گروه  C3 ميانگين. شتوجود ندا

و در گروه واکنش  (mg/dl ليتر گرم بر دسي ميلي( 271/1

مستقل نشان داد که  tآزمون . بود 332/1ليکنوئيد دهاني 

ي نداشتند دار معنيدر دو گروه با هم اختلاف  C4 ميانگين

(31/1P=) . به عبارت ديگر بينC4  و نوع بيماري ارتباطي

 284/1دهاني  پلان ليکن در گروه C4ميانگين . وجود ندارد

 . (3)جدول  بود 328/1و در گروه واکنش ليکنوئيد دهاني 

هاي  به منظور پي بردن به ارتباط بين سن و کمپلمان

C3 ،C4 اين . از ضريب همبستگي پيرسون استفاده شد

کمپلمان رابطه  C3 ،C4آزمون نشان داد که بين سن و 

داراي تر  به عبارت ديگر افراد مسن. مستقيم وجود دارد

C3 ،C4 بالاتري بودند. (13/1P=  22/1وr= )C3  و

(14/1P=  21/1وr= )C4. 
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 C4  و C3که آيا بين ميانگين  به منظور پي بردن به اين

مستقل استفاده  tزنان و مردان تفاوت وجود دارد از آزمون 

در بين زنان و  C3 نشان داد که ميانگين اين آزمون. شد

 اما ميانگين. (=549/1P) ي نداشتدار معنيمردان تفاوت 

C4  ي بيشتر از زنان بوددار معنيمردان به طور (14/1P=) 

 .(4)جدول 

 

 

 توزيع فراواني افراد دو گروه براساس جنسيت : 1 جدول

 P-value يدي دهانيئهاي ليکنو گروه بيمار با واکنش دهاني پلان ليکنگروه بيمار با  جنس

 درصد تعداد درصد تعداد

 31/1 1/28 7 1/16 4 مرد

 1/72 18 1/84 21 زن

  1/111 25 1/111 25 کل

 

 

 دهاني ليکنوئيددهاني و  پلان ليکن انبيمارسن انحراف معيار و  ميانگين : 2 ولجد

 P-value ماکزيمم مينيمم انحراف معيار ميانگين تعداد 

 88/1 64 23 31/11 35/48 23 پلان ليکن

 75 21 94/15 96/48 25 يليکنوئيدهاي  واکنش

  75 21 41/13 67/48 48 کل

 

 

 (mg/dl) ليکنوئيديهاي  ي وواکنشپلان ليکندر دو گروه بيماران  C3 , C4ميانگين  : 3جدول 

 P-value يديئليکنوهاي  واکنش گروه بيمار يپلان ليکنگروه بيمار  متغيرها

 انحراف معيار ميانگين انحراف معيار ميانگين

C3 271/1 375/1 332/1 331/1 55/1 

C4 284/1 116/1 328/1 192/1 31/1 

 

 

 به تفکيک جنسC4 و C3هاي  انحراف معيار متغير، ميانگين : 4جدول 

 P-value مردان زنان متغيرها

 انحراف معيار ميانگين انحراف معيار ميانگين

C3 285/1 375/1 358/1 255/1 549/1 

C4 282/1 375/1 391/1 261/1 14/1 
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 بحث

دهاني در گروه  پلان ليکنرامون يمطالعات بسياري پ

و توانايي ايجاد  ضايعات سفيد و قرمز به علت شايع بودن

بدخيمي براي يافتن اتيولوژي و درمان مناسب تغييرات 

در مطالعه حاضر سعي گرديد تا دو دسته . انجام شده است

اختلالاتي که از نظر باليني و هيستوپاتولوژي مشابهند ولي 

 پلان ليکنبه دو گروه جداگانه  WHOبندي  براساس تقسيم

مورد ، (21)شود مي دهاني و ضايعات ليکنوئيد دهاني تقسيم

 C4و  C3بررسي ايمونولوژيک از نظر تفاوت ميزان 

کمپلمان قرار گيرند تا در صورت تفاوت بتوان از آن به 

جداسازي دو کمک به عنوان يک معيار ايمونولوژيک براي 

تاکنون تحقيقات انجام شده . دسته اختلالات استفاده کرد

ه در مورد بيماران مبتلا ب C3 و C4در زمينه مقايسه اجزاء 

و سعي در مطالعه  بوده استو افراد شاهد سالم  پلان ليکن

ليکنوئيدي انجام هاي  و واکنش پلان ليکنبين اي  مقايسه

البته در زمينه مقايسه با افراد سالم نيز اختلاف . نشده است

و همکاران   Popovskaطبق نظر  بر. نظر وجود دارد

همورال  ايمنيپايه تاثيرگذار هاي  کمپلمان يکي از مکانيزم

است که در اختلالات و تخريب بافتي به طرز 

 Popovska نتايج مطالعه. آوري دخيل و مهم است شگفت

کمپلمان در فاز  C3دهد که جزء  مي نشان، و همکاران

در فاز  C3 سطوح جزء. وخامت اندک افزايش داشته است

رکود در مقايسه با فاز وخامت کاهش داشته است ولي در 

 (22).ي وجود نداشتدار معنيکلينکي تفاوت هاي  انواع فرم

تمرکز بايد بر روي مسير ، دست آمدهه با توجه به يافته ب

فعالسازي صورت گيرد که با فعال شدن جزء  جايگزين

C3 افزايش، طي فاز حاد بيماري. شود مي کمپلمان شروع 

بر غلبه بر بيماري بدن گرايش به علت  احتمالاً C3 جزء

 صورتکه بر اساس فعالسازي مسير آلترناتيو  است

 C3bحضور جزء ، شرط اوليه براي فعالسازي. پذيرد مي

 است که در گردش فيزيولوژيک به طور پايدار توليد

دهنده اين واقعيت است  نتايج در فاز توقف نشان. شود مي

کمپلمان در مقايسه با فاز وخامت کاهش  C3که جزء 

( که سيستم ژن آنتيفاکتور ) احتمالا. اندک داشته است

کند در قسمتي از بدن حضور  مي ايمني بدن را تحريک

، آن براي فعالسازي تحريک، دارد ولي در فاز وخامت

کند  مي دوباره نفوذ ژن آنتيوقتي . لازم است

ها  بادي نتيآموجود در جريان خون با هاي  ايمنوگلوبولين

را  CIK (Cytokine-induced killer)شوند و  مي ادغام

رکود برخلاف فاز وخامت  در فاز. دهند مي تشکيل

افزايش يافته و ميزان  CIKميزان  C3با پيوند جزء ، بيماري

C3 غلظت جزء. يابد مي کاهش  C4  کمپلمان به دست

در . دهد مي آمده کاهش سطوح در دو فاز بيماري را نشان

کاهش سطوح در دو فاز بيماري در مقايسه ، گروه آزمايش

اين نتايج با تغييرات ايمني . دهد با گروه کنترل را نشان مي

همورال همراه با سيستم کمپلمان با عملکرد آنزيم ميانجي 

 به نظر. گيرد مي دهد صورت مي را فرم CIKکه  C4جزء 

( C4برحسب عملکرد اين جزء )ها  رسد که اين يافته مي

يک ميانجي در واکنش  C4 يعني اين آنزيم. باشد مي

در  CIKبا مد نظر قرار دادن ميزان بالاي . کمپلمان است

دو فاز بيماري کاهش سطح گردشي آن منطقي و قابل 

و همکاران  Sklavounouدر مطالعه  (23).پيش بيني است

در  و گروه کنترل پلان ليکندر گروه مبتلا به  C3سطح 

و همکاران نيز تغيير کمي در  Griffith (23).نرمال بود دامنه

نويسندگان اظهار  (24).کردندکمپلمان شناسايي  C3سطح 

رسوب  پلان ليکنداشتند که اين جزء در ضايعات پوستي 

يند آهيچ فرها  کرده است در حالي که اين يافته

 کنند به دليل اين نمي پاتولوژيکي را به طور يقين پيشنهاد

تواند به طور بيولوژيکي  مي که اين جزء بر طبق نظر آنان

و همکاران متوجه کاهش  Sun. در پوست سنتز شود
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اروزيو و رتيکولر شدند در هاي  در فرم C4جزء  دار معني

در دو فرم کلينکي در ميزان نرمال  C3حالي که جزء 

ي در ميزان دار معنيدر مطالعه حاضر اختلاف  (25).بود

دهاني  پلان ليکنبين دو گروه بيماران مبتلا به  C3 کمپلمان

 که با مطالعه و واکنش ليکنوئيد دهاني وجود نداشت

Sklavounou و (23)و همکاران Griffith و (24)و همکاران 

Sun ميزان . همخواني داشت (25)و همکارانC4  در مطالعه

 مطالعه ي نداشت ولي دردار معنيما در دو گروه اختلاف 

Popovska و (22)و همکاران Sun کاهش  (25)و همکاران

 . ي را نشان داددار معني

مطالعات محدودي در رابطه با مقايسه سطوح کمپلمان 

 C4در رابطه با . بين افراد جوان و مسن انجام شده است

را با افزايش  C4برخي از مطالعات افزايش سطح سرمي 

تغييرات وابسته به سن در مسير  (26-28).سن نشان داده است

افزايش . متناقضي داشته است جانبي کمپلمان نيز نتايج

و  Nagaki سرم با افزايش سن در مطالعات C3 سطح

ه که با گزارش شد (28)و همکاران Menzelو  (27)همکاران

در صورتي که در مطالعات . خواني دارد مطالعه ما هم

Oyeyink  وSalimonu
 (29)و همکاران Bellaviaو  (26)

ه ديده نشد بين افراد مسن و جوان C3 تفاوتي در سطوح

 . است

نتايج مطالعه ، کمپلمان و جنس C4 و C3در رابطه با 

Ritchie تفاوتي در سطح  (31)و همکارانC3 و C4  بين دو

در ابتدا  C4 و C3که سطح  جنس نشان نداد به جز اين

 21افزايش اندکي و سپس کاهش اندکي را پس از سن 

در . سالگي در زنان نشان داده بود 45سالگي در مردان و 

 . در مردان بيش از زنان بود C4مطالعه ما ميزان 

 نتیجه گیري

ي در ميزان کمپلمان دار معنيدر مطالعه حاضر اختلاف 

C4 و C3  دهاني و  پلان ليکنبين دو گروه بيماران مبتلا به

براي پي بردن به . واکنش ليکنوئيد دهاني وجود نداشت

هاي  فازدر  C3 و C4روند اين بيماري و بررسي ميزان 

رکود( لازم است تحقيقات  و مختلف بيماري )وخامت

نمونه متفاوت انجام گيرد تا با سير هاي  بيشتري با گروه

 . اين بيماري آشنايي بيشتري فراهم گردد

نداشته ولي  C3 ت تاثير چنداني بر ميزانسيفاکتور جن

در ضمن نتايج . مردان بيش از زنان بوده است C4ميزان 

با عامل سن  C3 و C4ان داد که ميزان پژوهش حاضر نش

 افزايشها  ارتباط مستقيم دارد و با افزايش سن ميزان آن

  .يابد مي

 شکر و قدردانیت

بدين وسيله از معاونت پژوهشي دانشکده دندانپزشکي 

که در انجام اين  واحد خوراسگان اسلامي دانشگاه آزاد

. شود داشتند تقدير و تشکر ميه تحقيق همکاري صميمان

دانشکده  527 به شماره عمومياين مقاله نتيجه پايان نامه 

 خوراسگانواحد  اسلامي آزاددندانپزشکي دانشگاه 

 . باشد مي
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