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 چکیده

ن را به ( آWHOلیکن پلان یک بیماری اتوایمیون مزمن التهابی نسبتا شایع با اتیولوژی نامشخص است. سازمان بهداشت جهانی ) مقدمه: 

پرولیفراسیون سلولی است.  یک آنزیم کلیدی برای فرآیند های التهابی و COX-2عنوان یک ضایعه پیش سرطانی بالقوه تعریف کرده است. 

نقش ی نهادکننده پیشدستگاه تنفسی گوارشی فوقانی  افزایش بیان آن در برخی بیماریهای التهابی مزمن پیش بدخیم و نئوپلاسم های بدخیم

اشاره  ،مراحل اولیه کارسینوژنز سر و گردن می باشد و می تواند به پتانسیل آن به عنوان یک فاکتور پروگنوستیک و مارکر رفتار تغییریافته آن در

 .دبودر پاتوژنز و رفتار بیولوژیک لیکن پلان دهانی و لیکن پلان دهانی همراه با دیسپلازی  COX-2نماید. هدف از این مطالعه آنالیز نشانگر 

نمونه لیکن  25شامل  ،نمونه از آرشیو بخش آسیب شناسی دانشکده دندانپزشکی مشهد 50در  COX-2میزان بروز نشانگر  :ها مواد و روش

مقطعی از  لیتحلی -توصیفی نمونه لیکن پلان دهانی دارای دیسپلازی به روش ایمونو هیستوشیمی ارزیابی شد. در این مطالعه 25پلان دهانی و 

 در گروه های مورد مطالعه استفاده شد. COX-2به منظور مقایسه میزان بروز مارکر  Chi- Squareو  Kruskal-Wallisهای آماری آزمون 
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Introduction: Lichen planus is a relatively common chronic inflammatory autoimmune disease of unknown etiology. The 

World Health Organization has identified lichen planus as a potential precancerous lesion. Cyclooxygenase-2 (COX-2) is a key 

enzyme for inflammatory processes and cell proliferation. The increased expression of COX-2 in some chronic precancerous 

inflammatory diseases and malignant neoplasms of the upper aerodigestive tract suggests its role in the early stages of 

carcinogenesis of the head and neck and can show its potential as a prognostic factor and marker of altered behavior. The aim 

of this study was to analyze the COX-2 marker in the pathogenesis and biological behavior of oral lichen planus and oral lichen 

planus with dysplasia. 

Materials and Methods: The incidence rate of the COX-2 marker in the 50 samples of the pathology archive of Mashhad 

Dental School, Mashad, Iran, including 25 samples of oral lichen planus and 25 samples of oral lichen planus with dysplasia, 

was evaluated using immunohistochemistry in 2017. In this cross-sectional descriptive-analytical study, the Kruskal-Wallis 

and Chi-square statistical tests were used to compare the incidence of the COX-2 marker in the study groups.  
Results: Based on the results of this study, there was no significant difference between the two groups of oral lichen planus 

and oral lichen planus with dysplasia in COX-2 staining pattern in the basal layer and connective tissue; however, it was 

significantly higher in the suprabasal layer of the lichen planus group with dysplasia than that of the oral lichen planus group. 

In terms of location, lichen planus lesions with dysplasia were more commonly observed in the buccal mucosa, and oral lichen 

planus lesions (without dysplasia) were more frequently noticed in lips. 

Conclusion: Based on the findings of the present study, it can be concluded that increased COX-2 expression is observed in 

oral lichen planus lesions, especially those with dysplasia. The presence of lesions in some areas of the mouth, such as the 

buccal mucosa, tongue, and border of the tongue, is also more associated with dysplasia. 
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با مارکر  بین دو گروه لیکن پلان دهانی و لیکن پلان دهانی همراه با دیسپلازی الگوی رنگ پذیری ،بر اساس نتایج حاصل از این مطالعه ها:یافته

COX-2  در حالیکه در لایه ی سوپرابازال در گروه لیکن پلان با دیسپلازی به طور معنی داری  نداشت؛لایه ی بازال و همبند تفاوت معنی داری در

بدون ) بیشتر از گروه لیکن پلان دهانی بود. از لحاظ جایگاه، ضایعات لیکن پلان با دیسپلازی، بیشتر در مخاط باکال و ضایعات لیکن پلان دهانی

 سپلازی( بیشتر در لب دیده شد.دی

در ضایعات لیکن پلان دهانی بویژه انواع دارای دیسپلازی  COX-2بر اساس مطالعه حاضر می توان نتیجه گرفت که افزایش بیان گیری: نتیجه

 رتباط بیشتری دارد.دیده می شود. همچنین حضور ضایعه در بعضی از نواحی دهان مانند مخاط باکال، زبان و بوردر زبان با دیسپلازی ا

 ، دیسپلازی، ایمونوهیستوشیمیCOX-2 لیکن پلان، کلیدی: کلمات
 . 12-21:  1/ شماره  45دوره  1400مجله دانشکده دندانپزشکی مشهد / سال 

 

 مقدمه
لیكن پلان یک بیماری التهابي مزمن و شایع پوستي 

مخاطي است که منشا ایمونولوژیک داشته و به شكل های 

لیكن پلان یک بیماری  (1).ظاهر مي بایدگوناگون ت

 اپي تلیوماست که  Tخودایمني به واسطه لنفوسیت های 

نواحي ژنتیال و ناخن را  ،دهان ،پوست سنگفرشي مطبق

 Oral lichen planusلیكن پلان دهاني (2و3).درگیر مي کند

(OLP)  یک بیماری التهابي نسبتا متداول در مخاط دهان

درصد بزرگسالان بویژه میانسالان و پیران  2بیش از  است که

را مبتلا کرده است و تمایل بروز آن در خانم ها بیشتر از 

در رابطه با پتانسیل بدخیمي آن اختلاف نظر  (4).آقایان است

آن را به  (WHO) سازمان بهداشت جهاني (5و6).وجود دارد

عنوان یک ضایعه پیش سرطاني بالقوه تعریف کرده 

 5 معادلمیزان تغییر بدخیمي آن کم است و  (4و6و7).است

. بطور کلي التهاب مي شوددر نظر گرفته  موارددرصد از 

با ایجاد  است OLPکه یكي از ویژگي های اصلي  مزمن

سایتوکاین ها و فاکتورهای رشد سبب پرولیفراسیون سلولي 

و آسیب سلولي اکسیداتیو مي شود و نقش مهمي در 

 (4و8).کارسینوژنز انساني ایفا مي نماید

سیكلواکسیژناز در بافت نرمال و ملتهب آنزیم مسئول 

دین پروستاگلاندین و ترمبوکسان از اسید سنتز چن

 ژن  دو. سیكلواکسیژناز دارای شیدونیک مي باشداآر

که از لحاظ اسید آمینه و  COX-2و  COX-1 .مي باشد

 (8).درصد به هم شباهت دارند 60فعالیت های آنزیمي تا 

COX-1  یک ژنHouse-keeping  بیشتراست و در  

 . پروستانوید هایي که از طریقبیان مي شودبافت های نرمال 

ساخته مي شوند، بسیاری از عملكردهای  COX-1مسیر 

هومئوستاتیک بدن مانند هموستاز، محافظت سلولي از 

سیون در عروق کلیوی و تجمع مخاط معده، وازودیلاتا

اولیه ژن یک  COX-2پلاکتي را تنظیم مي کنند. در مقابل 

است و بیان آن با محرک های متنوعي از  القاشوندهفوری 

ش . نقجمله فاکتورهای رشد و سایتوکاین ها القا مي شود

پاتوفیزیولوژیک آن مشتمل بر تنظیم التهاب، اوولاسیون و 

یک آنزیم کلیدی در  COX-2 (9).کارسینوژنز مي باشد

فرایندهای التهابي و پرولیفراسیون سلولي است. افزایش بیان 

آن در برخي بیماریهای التهابي مزمن پیش بدخیم و 

 دستگاه گوارش فوقاني و تنفسي،سم های بدخیم نئوپلا

ر و س پیشنهادکننده نقش آن در مراحل اولیه کارسینوژنز

مي تواند به پتانسیل آن به عنوان یک گردن مي باشد و 

 اشاره نماید. ،فاکتور پروگنوستیک و مارکر رفتار تغییریافته

COX-2  به طور ویژه در موقعیت های پاتولوژیک مثل

من وجود دارد، اما در عملكردهای فیزیولوژیک التهاب مز

افزایش  (8).مشارکت داردمثل عملكرد کاردیو واسكولار نیز 

در فرایندهای التهابي مزمن مرتبط با ایجاد  COX-2بیان 

شامل پولیپوزیس آدنوماتوز، بیماری التهابي روده، کانسر 

با ازوفاژیت مزمن و کوله سیستیت مزمن نقش دارد و 
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یه، ، دهان، کلسینه، کولورکتالهای کانسرپروگنوز ضعیف 

گزارش های اندکي از  (8و9).غده آدرنال و کبد مرتبط است

دهاني انساني و آزمایشگاهي  نزکارسینوژ در COX-2بیان 

مطالعات مختلفي نشان داده اند افزایش بیان  (9).وجود دارد

COX-2  در ضایعات پیش بدخیم و بدخیم دهاني مرتبط با

با این وجود  (8و9).دیسپلازی مي باشد اپي تلیالدرجه 

را درلیكن پلان دهاني مورد  COX-2مطالعات کمي بیان 

بسیار مهم است که  (8).ندتجزیه و تحلیل قرار داده ا

لیكن پلان را از  (OLP) پاتولوژیست لیكن پلان دهاني

 دهاني اپي تلیالدهاني همراه با دیسپلازی، دیسپلازی 

(OED و ) با نمای لیكنوئیددهاني  اپي تلیالدیسپلازی 

(OLD) ابل توجهي در رابطه قچراکه پیامد های  .تمایز دهد

ود ها وج پتانسیل بدخیمي آنو  اتتحقیقبا تشخیص، 

  (10).دارد

در ضایعات لیكن پلان  COX-2در این مطالعه نقش  

دهاني که همراه و فاقد تغییرات دیسپلازی هستند مورد 

بررسي قرار مي گیرند تا با فراهم آمدن زمینه برای طراحي 

مطالعات بیشتر بتوان شناخت بیشتری از ارتباط این مارکر 

زی در ضایعات دهاني بدست آورد. و تغییرات دیسپلا

كن پلان دهاني بخش مهمي از ضایعات دهاني لی اتضایع

را تشكیل مي دهند و از لحاظ پیش بدخیم بودن از اهمیت 

با درجات بالاتر  COX-2 از طرفي .بالایي برخوردار هستند

واقعه  کدهان مرتبط است و مي تواند ی اپي تلیالدیسپلازی 

 همچنین و (9و10)،دهاني باشد زودهنگام در کارسینوژنز

پتانسیل عملكرد به عنوان یک فاکتور پروگنوستیک و مارکر 

نتایج مطالعه فوق مي تواند ، لذا (8)رفتار تغییریافته را دارد

زمینه ساز مطالعات گسترده تر جهت شناخت سریعتر 

 ضایعات بدخیم و روش های درماني در این ضایعات باشد.

 

 

 مواد و روش ها

لیكن پلان دهاني و لیكن پلان نمونه شامل  50تعداد 

و اطلاعات بالیني بیماران شامل  دهاني همراه با دیسپلازی

حل ضایعه در دهان از آرشیو بخش آسیب جنس و م ،سن

ر شدند و د استخراجشناسي دانشكده دندانپزشكي مشهد 

آزمایشگاه آسیب شناسي بیمارستان قائم مراحل رنگ آمیزی 

ني از بلوک های پارافی .ایمنوهیستوشیمي آن انجام پذیرفت

نمونه های مورد مطالعه در این تحقیق پس از بازبیني توسط 

 شانه گذاری کانون مناسب در لام، پاتولوژیست و ن

طبق  میكرون تهیه شد. 4-5بافتي به ضخامت های برش 

زیر برای تشخیص  معیارهای (10)و همكاران Sankethمطالعه 

و دسته بندی ضایعات در دو گروه لیكن پلان دهاني و لیكن 

 دارای دیسپلازی استفاده شد:پلان دهاني 

یر لیكن پلان دهاني: وجود نوار مشخص از التهاب ز

ای فوسیت ها است، نشانه هنکه غالبا متشكل از ل اپي تلیوم

زی دیسپلا دژنراسیون هیدروپیک سلول های بازال و فقدان

)طرح  لیكن پلان دهاني همراه با تشخیص کلینیكي اپي تلیال

رتیكولار دوطرفه، بدون تاریخچه عادات و بدون مصرف 

 دارو(

لیكن پلان دهاني همراه با دیسپلازی: وجود نوار 

که غالبا متشكل از  اپي تلیوممشخص از التهاب زیر 

 فوسیت ها است، نشانه های دژنراسیون هیدروپیک نل

همراه با  اپي تلیالسلول های بازال و وجود دیسپلازی 

)طرح رتیكولار دو  لیكن پلان دهاني تشخیص کلینیكي

 طرفه، بدون تاریخچه عادات و بدون مصرف دارو(

(: نماهای OED) دهاني اپي تلیالدیسپلازی 

در  WHO 2005(11) معیارهایدیسپلاستیک با استفاده از 

مواردی که به طور بالیني لكوپلاکیا یا اریتروپلاکیا تشخیص 

 داده شده بودند.
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: تشخیص (OLD) دیسپلازی لیكنوئید دهاني

 WHOمعیارهای ( با استفاده از OEDهیستوپاتولوژیک )

همراه با تشخیص کلینیكي لكوپلاکیا یا اریتروپلاکیا.  2005

ص وار مشخعلاوه بر این هیستوپاتولوژی ممكن است یک ن

ر با فوسیت ها یا التهاب منتشني با اکثریت لاپي تلیال ،زیر

لنفوسیت یا لنفوسیت همراه با پلاسماسل ها را نشان اکثریت 

 .دهد

برش های مذکور از نظر کمیت و کیفیت کانون  

 –نمونه ها بر اساس واکنش آنتي ژن  ،تشخیصي تایید شده

  Anti-COX2, Clone spz1 آنتي بادی توسط نشانگر

(ready –to-use) COX-2 (ساخت شرکت (Bioaene با 

استفاده از روش ارائه شده توسط شرکت سازنده کیت رنگ 

 ایمونوراکتیویتي سلول های مورد بررسي پس آمیزی شدند.

فیلد  5در  400سلول با درشت نمائي  100ارزیابي  از

)بیشترین محل تراکم سلول ها(  Hot spotمیكروسكوپي در 

 (ساخت آمریكا ،LABOMEDنوری ) میكروسكوپتوسط 

 به با توجهبا رنگ پذیری مثبت  یو سلول ها بررسي شد

SCORE رایزیر ب  COX-2 ثبت شدند: 

 : منفيیک درصدتعداد سلول های مثبت کمتر از 

 +1: درصد 30تعداد سلول های مثبت کمتر از 

 +2: درصد 70تا  30تعداد سلول های مثبت بین 

 +3: درصد 70ی مثبت بیشتر از تعداد سلول ها

سلول ها از لحاظ شدت بروز مارکر هم بر اساس شدت 

متوسط و شدید تقسیم  ،رنگ پذیری به صورت خفیف

شدند. از لحاظ جایگاه بروز مارکر هم سلول ها در سه 

رد اپي تلیوم و بافت همبند مو ناحیه لایه بازال و سوپرابازال

 (5).بررسي قرار گرفتند

از ، يتحلیلي مقطع -گذشته نگر توصیفيدر این مطالعه 

 -Chiو  Kruskal-Wallisو آزمون آماری  SPSSنرم افزار 

Square  به منظور مقایسه میزان بروز مارکرCOX-2  در اپي

 تلیوم گروه های مورد مطالعه استفاده شد.

 
 

 
با رنگ  تغییرات دیسپلاستیک درجه متوسط در لیكن پلان دهاني bو در قسمت  لیكن پلان دهاني ، نمای میكروسكوپيaقسمت  در : 1 تصویر

 دیده مي شود. H&Eآمیزی 

 

 
 و شدید همراه با تغییرات (bمتوسط ) ،(aبه صورت خفیف ) بدون تغییرات دیسپلاستیک در لیكن پلان دهاني COX2بروز نشانگر :  2تصویر 

(.c) دیسپلاستیک
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 یافته ها

( درصد 54)زن  27بیمار شامل  50تعداد  ،در این مطالعه

سال و دامنه ی  7/47 ( با میانگین سندرصد 46)مرد  23و 

 لیكن پلان دهاني و گروه دوسال در قالب  81تا  12سني 

از نظر مقدار درصد  ،با دیسپلازی دهاني همراه لیكن پلان

مورد بررسي  COX-2مارکر  رنگ پذیری نمونه ها توسط

در گروه های مورد مطالعه دارای  توزیع جنس قرار گرفتند.

دامنه سني  .(=395/0P) تفاوت معني داری با هم نبودند

برای گروه دارای دیسپلازی بیشتر و برای گروه لیكن پلان 

 . میانگین سني دو گروه دارای تفاوت بودي کمتر دهان

 .(=704/0P) نبودمعني داری با هم 

نمونه محل  14 ،مورد نمونه مورد مطالعه 50از 

موردی که دارای محل مشخص  36نامشخص داشتند و از 

( درصد 7/41) 15بیشترین مقدار مربوط به گونه با  ،بودند

و کمترین مقدار مربوط به کف دهان و کام سخت هر یک 

محل  .(1)جدول  بوده است (درصد 8/2)عدد  1به مقدار 

تفاوت معني داری  گروه مورد مطالعه دارایضایعه در دو 

 (=032/0P) .بود

نمونه هیچ  5نمونه مورد بررسي  50مطالعه از  در این

 مورد  3گونه رنگ پذیری نشان ندادند و منفي شدند که 

آن ها مربوط به گروه لیكن پلان دهاني همراه با دیسپلازی 

 45ن یمورد دیگر مربوط به لیكن پلان دهاني بود و از ب 2و 

مورد که مربوط به لیكن پلان همراه با  4نمونه باقي مانده 

 دارای رنگ پذیری بود و اپي تلیومدیسپلازی بود فقط در 

در لایه همبند خود فاقد رنگ پذیری بوده اند. بنابراین با در 

نمونه در بافت همبند  41 ،نظر گرفتن تعداد کل نمونه ها

 (. 2رنگ پذیری داشته اند )جدول 

ونه های مورد مطالعه با توجه به شاخص های تعیین نم

شده خفیف، متوسط و شدید جهت شدت رنگ پذیری و 

جایگاه بروز مارکر در لایه بازال، سوپرابازال و ناحیه همبند 

شدت رنگ  2مورد بررسي قرار گرفت. مطابق با جدول 

در دو گروه  پذیری در لایه های بازال، سوپرابازال و همبند

ن دهاني و لیكن پلان دهاني همراه با دیسپلازی لیكن پلا

 و =099/0P= ،123/0P) ارتباط معني داری نداشت

188/0P= .)به ترتیب  

الگوی رنگ پذیری سلول های مثبت  3مطابق با جدول 

در لایه سوپرابازال دارای رابطه معني داری بین دو گروه 

 یلیكن پلان دهاني و لیكن پلان دهاني همراه با دیسپلاز

اما در لایه بازال و همبند چنین ارتباطي  (=036/0P) بود

 به ترتیب(. =084/0P و =413/0P) مشاهده نشد

 

 توزیع فراواني محل ضایعه درحفره دهان:  1جدول 

نتیجه  کل محل ضایعه  

کف  گونه زبان   آزمون

 دهان

ونترال 

 زبان

بورد 

 زبان

کام 

 سخت

 لب

گروه 

یكن ل

 پلان

 24(0/100) 1(2/4) 1(2/4) 4(7/16) 1(2/4) 1(2/4) 11(8/45) 5(8/20) دهاني همراه با دیسپلازی

032/0P= 12(0/100) 5(7/41) 0(0/0) 1(3/8) 2(7/16) 0(0/0) 4(3/33) 0(0/0) دهاني 

 36(0/100) 6(7/16) 1(8/2) 5(9/13) 3(3/8) 1(8/2) 15(7/41) 5(9/13) کل
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 شدت رنگ پذیری در لایه های بازال، سوپرابازال و همبند در انواع دیسپلاستیک و غیر دیسپلاستیک لیكن پلانتوزیع فراواني  : 2جدول 

 نتیجه آزمون کل شدت رنگ پذیری لیكن پلان لایه

 شدید متوسط خفیف

 =099/0P 23( 0/100) 0( 0/0) 8( 8/34) 15( 2/65) دهاني بازال

 22( 0/100) 0( 0/0) 3( 6/13) 19( 4/86) دهاني با دیسپلازی

 45( 0/100) 0( 0/0) 11( 4/24) 34( 6/75) کل

 =123/0P 23( 0/100) 9( 1/39) 6( 1/26) 8( 8/34) دهاني سوپرابازال

 22( 0/100) 4( 2/18) 12( 5/54) 6( 3/27) دهاني با دیسپلازی

 45( 0/100) 13( 9/28) 18( 0/40) 14( 1/31) کل

 =188/0P 23( 0/100) 9( 1/39) 7( 1/11) 7( 4/30) دهاني همبند

 18( 0/100) 6( 3/33) 2( 4/30) 10( 6/55) دهاني با دیسپلازی

 41( 0/100) 15( 6/36) 9( 0/22) 17( 5/41) کل

 

 

 ر لایه های بازال، سوپرابازال و همبند لیكن پلان دیسپلاستیک و غیر دیسپلاستیکالگوی رنگ پذیری دتوزیع فراواني :  3جدول 

 نتیجه آزمون کل الگوی رنگ پذیری لیكن پلان لایه

 3+ 2+ 1+ منفي

 =413/0P 25(0/100) 4(0/16) 7(0/28) 12(0/48) 2(0/8) دهاني بازال

 25(0/100) 6(0/24) 9(0/36) 7(0/28) 3(0/12) دهاني با دیسپلازی

 50(0/100) 10(0/20) 16(0/32) 19(0/38) 5(0/10) کل

 =036/0P 25(0/100) 13(0/52) 10(0/40) 0(0/0) 2(0/8) دهاني سوپرابازال

 25(0/100) 17(0/68) 4(0/16) 1(0/4) 3(0/12) دهاني با دیسپلازی

 50(0/100) 30(0/60) 14(0/28) 1(0/2) 5(0/10) کل

 =084/0P 25(0/100) 5(0/20) 8(0/32) 10(0/40) 2(0/8) دهاني همبند

 25(0/100) 1(0/4) 5(0/20) 12(0/48) 7(0/28) دهاني با دیسپلازی

 50(0/100) 6(0/12) 13(0/26) 22(0/44) 9(0/18) کل

 

 

 بحث
در مطالعه حاضر که بر روی لیكن پلان دهاني انجام شد 

هاني همراه با ضایعات لیكن پلان دهاني با لیكن پلان د

 از لحاظ جنس. دیسپلازی مورد مقایسه قرار گرفتند

(395/0P=)  و سن(704/0P=)  بین دو گروه ارتباط 

ز برومعني داری وجود نداشت و گونه شایع ترین جایگاه 

ضایعه بود که از این جهات مطالعه حاضر با کتاب مرجع 

و مقالات مطابقت دارد و توسط عمده نویسندگان گزارش 

از نظر جایگاه ضایعه در دهان بین دو  (1و5و6و12).ه استشد

بدین  (=032/0P)گروه ارتباط معني داری وجود داشت 
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صورت که لیكن پلان با دیسپلازی بیشتر در گونه، زبان و 

بوردر زبان دیده شده در حالیكه لیكن پلان دهاني بیشتر در 

 و ونترال زبان حضور داشت. گونه ،لب

 در  COX-2 در مطالعه حاضر شدت رنگ پذیری

لایه های بازال، سوپرابازال و همبند در دو گروه لیكن پلان 

 دهاني و لیكن پلان دهاني همراه با دیسپلازی ارتباط 

معني داری با هم نداشت. البته در الگوی رنگ پذیری سلول 

لان ه بین دو گروه لیكن پهای مثبت در لایه سوپرابازال رابط

دهاني و لیكن پلان دهاني همراه با دیسپلازی معني دار بود 

اما در لایه بازال و همبند چنین ارتباطي مشاهده نشد. 

مطالعاتي نیز همچون مطالعه ما وجود دارد که در بیان 

COX-2  در انواع مختلف بالینيOLP  با درجات مختلف

نوزهای متفاوت، یا در فعالیت، زمان های ایجاد و پروگ

تفاوتي پیدا نكرده  SCCمقایسه با ضایعات دیسپلاستیک و 

مي تواند به علت هتروژنیتي نمونه ها،  دلیل این امراند. 

هیستوپاتولوژی متفاوت و  ،تشخیصي بالینيمعیارهای 

 کمبود اطلاعات بالیني باشد که اجازه تفكیک ساب 

 (8).را نداده است POLتایپ های مختلف 

تعداد کمي از هر دو گروه لیكن پلان دیسپلاستیک و 

 این لحاظ با از نظر رنگ پذیری منفي بودند که از ،معمول

که تمام  (8)و همكاران Ramirez-Cortesو  Merza(6)مطالعه 

و  Danielsonنمونه ها نشانگر را بروز داده بودند و مطالعه 

 OLPدر همه بجز یكي از نمونه های  COX-2 که (4)همكاران

  .مغایرت داشت ،بیان شده بود

ص برای تشخی دهاني خصوصیات کلاسیک لیكن پلان

)هیدروپیک(  Liquefactiveدژنراسیون  عبارتند ازقطعي آن 

، T هایلایه بازال، ارتشاح متراکم نواری شكل لنفوسیت 

 Civatteنرمال، رت ریج های دندانه اره ای،  اپي تلیالبلوغ 

bodies ارتو یا پارا(.  )کلوئید( و هایپرکراتوزیس( 

شاخص های رد کردن لیكن پلان دهاني عبارتند از فقدان 

دژنراسیون هیدروپیک لایه بازال، ارتشاح سلولي هتروژن، 

وتیک تشكل سلولي آتیپیک، بزرگي هسته ها، فعالیت می

 و Civatte bodiesشدید، رت ریج های صاف، فقدان 

رار گر این معیارها در تشخیص قکراتینیزاسیون غیرطبیعي. ا

لیكن پلان دهاني گیرند، دیسپلازی یک یافته معمول در 

 (8)و همكاران Ramirez-Cortesدر مطالعه  .خواهد بود

  van der Waal(13)و  van der Meijمعیارهای مطابق با 

( و HTمعمولي از نظر بافت شناسي )صورت نمونه ها به 

شدند؛ به این  تقسیم (HC) منطبق از نظر بافت شناسي

صورت که وجود ناحیه نواری شكل مشخص از التهاب 

سلولي محدود به بخش سطحي بافت همبندی و اساسا 

در  Liquefaction degenerationمشتمل بر لنفوسیت ها، 

ونه ها نم اپي تلیالغیاب دیسپلازی  سلول های لایه بازال و

قرار مي داد و در صورت عدم وجود یكي  HTرا در گروه 

 (8).گرفتقرار مي  HCیا بیشتر از معیار های فوق در گروه 

وجود یا عدم وجود شاخص های  و با توجه به این معیارها

مربوط به دیسپلازی، نیمي از نمونه های مورد مطالعه ما در 

نیمي دیگر در گروه لیكن  ( وHT) گروه لیک پلان دهاني

یاری سب. از آنجا که گرفتپلان همراه با دیسپلازی قرار مي 

كن پلان ییا هیستولوژیک ل از ضایعاتي که بطور کلینیكي و

دهاني تشخیص داده شده اند، ممكن است درواقع 

لكوپلاکیاهای دیسپلاستیک با نمای لیكنوئید و ارتشاح 

كنوئید )لی التهابي لیكنوئید ثانویه مشابه با لیكن پلان

حداقل برخي از موارد که بطور  و (7)دیسپلازیا( باشند

یا هیستولوژیک لیكن پلان دهاني تشخیص داده  کلینیكي و

با بوده اند که متعاق اپي تلیالاحتمالا دیسپلازی  ،شده اند

تشخیص صحیح  ،(3)تبدیل شده اند SCCپیشرفت کرده و به 

لیكن پلان دهاني از نوع همراه با دیسپلازی بسیار حائز 

البته بایستي تاکید شود که خصوصیات . اهمیت است

هیستولوژیک منحصرا پیش بدخیم نیست. تغییراتي در 
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الگوی هیستولوژیک ممكن است در پاسخ به محرک مزمن 

خفیف رخ دهد؛ به عنوان مثال در هایپرپلازی واکنشي 

ه که در پاسخ به پروتز ایجاد شد اپي تلیالدیسپلازی  دارای

 (7).است

دیسپلاستیک کاهش فراواني ضایعات غیر در 

Heterozygous loss دست رفتن یكي از آلل های  )از

مكان های اصلي سرکوب تومور( در ) غیرمشابه یک ژن(

ود. و هایپرپلازی دیده مي ش اپي تلیالمقایسه با دیسپلازی 

ینوما پیشرفت مي کند و کارس اپي تلیالهنگامیكه دیسپلازی 

افزایش مي یابد.  Heterozygous lossایجاد مي شود فراواني 

 لیكن پلان دهاني این یافته ها پیشنهاد مي کند که

)غیردیسپلاستیک( یک بیماری با پروفایل و اتیوپاتولوژی 

مشخص است. در مقابل لیكن پلان دهاني همراه با 

مشابه با  Heterozygous lossفراواني بالایي از  دیسپلازی

 شود، نشان آنچه که در دیسپلازی دهاني دیده مي 

بنابراین لیكن پلان دهاني )غیر دیسپلاستیک( و  (7).مي دهد

لیكنوئید دیسپلاستیک مقوله های کاملا جداگانه  ضایعات

به نظر مي رسد دیسپلازی از لیكن پلان  (7و10).ای هستند

  (7).است SCCمستقل بوده و خطری برای پیشرفت به 

مستقیما به التهاب مرتبط است و در  COX-2آنزیم 

نه تنها  COX-2افزایش بیان  (4و5).تشكیل کنسر دخالت دارد

ناحیه سر و گردن بلكه  SCCدر انواعي از کنسرها از جمله 

نیز دیده شده  OLPدر بیماری های اتوایمیون و ضایعات 

اغلب در زمان التهاب بیان مي شود و به این آنزیم  (4).است

ترمیم بافتي، آنژیوژنزیس، پرولیفراسیون سلولي و تمایز 

لیكن  اما التهاب مزمن و پایدار مانند آنچه در ،کمک مي کند

رخ  (OLL) ( و ضایعات لیكنوئید دهانيOLP) پلان دهاني

. التهاب با آثار مخرب شود مي دهد مي تواند منجر به

بتلا . استعداد ابه شدت مرتبط استنیز کارسینوژنز دهاني 

که در نتیجه  COX-2نسر در یک فرد با بیان افتراقي ابه ک

مي باشد ارتباط  promoter-COX 2مورفیسم در سطح  پلي

همچنین برخي نویسندگان این نكته را مورد  (5و10).دارد

مي تواند  COX-2مورفیسم ژن  بحث قرار مي دهند که پلي

ریسک تغییر بدخیمي ضایعات پیش بدخیم دهاني را به 

 COX-2شكل مثبتي تغییر دهد و منجر به کاهش بیان ژن 

شود. اگرچه این تقابلات ملكولي مي توانند تاحدودی 

را در برخي از  COX-2بعضي از فواید مرتبط با مهار 

نین چبدخیمي ها توضیح دهد، سایر نویسندگان نتوانسته اند 

 ارتباطي را پیدا کنند و بیان مي دارند که برخي 

ین آنزیم را به شكل بیان ا COX-2پلیمورفیسم های ژني 

 (8).مثبت یا منفي تغییر نمي دهد

را مورد  OLPدر ضایعات  COX-2ت اندکي بیان مطالعا

تجزیه و تحلیل قرار داده اند. بیشتر مطالعات در مورد 

یا کارسینوم های سر و گردن انجام  ضایعات دیسپلاستیک و

دشوار  را OLPشده اند که کار مقایسه با نتایج مربوط به 

اما وجود دیسپلازی در برخي نمونه های لیكن  (8).مي سازد

پلان در مطالعه ما تا حدودی مقایسه با نتایج عمده مطالعات 

 میان همه اختلالات بالقوه بدخیم ازرا تسهیل مي نماید. 

گزارش شده  ،است مبهم تر OLPحفره دهان، تغییر بدخیمي 

در دیسپلازی نسبت به بافت نرمال بیشتر بیان  COX-2ه ک

با درجات بالاتر  COX-2مي شود. علاوه بر این بیان 

دهان مرتبط است و مي تواند یک واقعه  اپي تلیالدیسپلازی 

و  Arreaza (10).زودهنگام در کارسینوژنزیس دهاني باشد

 ر مقایسه بارا د OLP در COX-2افزایش بیان  (5)همكاران

OLL –  ان نش -مانند لیكن پلان دهاني همراه با دیسپلازی

نتیجه  (8)و همكاران Ramirez-Cortesدر حالیكه  ،دادند

این یافته ممكن است پیشنهاد  عكس آن را مشاهده کردند.

  هکند که تمایز بین این دو گروه ضایعات، به طور بالقو

یجه همچنین آنها نت مي تواند در پروگنوز اهمیت داشته باشد.

گرفتند که یافته های آنها اتیولوژی و مسیرهای 
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 OLLو  OLPپاتوفیزیولوژیک ملكولي متفاوتي برای 

و  Sankethپایه نتایج مطالعه  بر .پیشنهاد مي کند

 و اپي تلیالدر دیسپلازی  COX-2شدت بیان  ،(10)همكاران

OLP  در مقایسه با سایر ضایعات زیاد بود که بیانگر

پرولیفراسیون سلولي زیاد در دیسپلازی و واکنش التهابي 

نرمال، بیان  اپي تلیالدر سلول های . است OLPمزمن در 

 دو مطالعه هرچند که در (5)وجود دارد COX-2حداقلي از 

 و Merza(6) ( توسطIHCبررسي ایمونوهیستوشیمي )

Danielson نرمال دهان هیچگونه  لیوماپي تدر  (4)و همكاران

و   Danielsonدر مطالعهاما  .مشاهده نشد COX-2بیان 

برخي سلول های التهابي موجود در بافت همبند  (4)همكاران

شان داد ته نتایج آنها نالب .زیرین، این پروتئین را بیان کردند

ر قابل به طو OLP اپي تلیومدر  mRNA COX-2سطوح 

 مخاط نرمال بیشتر است. اپي تلیومتوجهي در مقایسه با 

و  mRNA ،(9)و همكاران Nagatsuka هرچند که به بیان

ال دهان قابل ردیابي نیست در مخاط نرم COX-2پروتئین 

اما رنگ پذیری ضعیف آن را در مخاط نرمال مجاور 

 SCC و In situ، کارسینوم اپي تلیالضایعات دیسپلازی 

عدم بیان یا بیان دهان نشان دادند و پیشنهاد کردند که 

ضعیف در مخاط نرمال مجاور بیان مي کند که این آنزیم 

ین ظیمي پاراکراممكن است یک نقش فرعي در مكانیسم تن

  .در کارسینوژنز دهاني داشته باشد

 ثار التهابي ارتشاح لنفوسیتیک با فعالیت آ 

منجر به القای بیان  OLRو  OLPدر  bcl2پتوتیک اآنتي آپ

COX-2  نواری شكل موجود در بافت نه تنها در ارتشاح

در لایه بازال و حتي در  مجاور اپي تلیومدر بلكه همبند 

مي شود. به نظر مي رسد که این  اپي تلیومتر لایه های بالا

 .صادق باشد OLRو  OLPمورد در هر دو گروه ضایعات 

 OLPعمدتا در گروه  (5)و همكاران Arreazaاما در مطالعه 

Cortes-، (5)و همكاران Arreazaهمانند مطالعه  .بیان شد

Ramirez  2به افزایش بیان نیز  (8)همكارانو-COX  در

در سطح ه اگرچ ،ارتشاح التهابي ضایعات لیكنوئید پي بردند

هم مشاهده گردید. این یافته ها پیشنهاد مي کند  اپي تلیال

که اتیولوژی و مسیرهای پاتوفیزیولوژی ملكولار این 

  ضایعات متفاوت است.

  نتیجه گیری

ضایعه لیكن پلان دهاني بخش مهمي از ضایعات دهاني 

ز ا را تشكیل مي دهد و از لحاظ ایجاد تغییرات بدخیمي

ردار است. باتوجه به یافته های حاصل اهمیت بالایي برخو

در ضایعات  COX-2از این مطالعه مبني بر افزایش بیان 

تمال اح لیكن پلان دهاني بویژه انواع دارای دیسپلازی و نیز

بیشتر ایجاد دیسپلازی در ضایعات نواحي خاصي از دهان 

پیشنهاد مي شود  ،زبان و بوردر زبان ،از جمله مخاط باکال

العات آینده نگر و پیگیری های دوره ای بیماران با انجام مط

ی اهمیت وجود دیسپلاز و مبتلا به ضایعات لیكنوئید دهان

 COX-2در لیكن پلان دهاني، جایگاه بروز ضایعات و بیان 

به عنوان یک مارکر بیولوژیک و فاکتور پروگنوستیک در 

ن مهم دستیابي به ای .لیكن پلان دهاني بیشتر مشخص شود

 ه مطالعات بیشتر و وسیع تری در این زمینه دارد.نیاز ب

 تشکر و قدردانی

 با حمایت 2961برگرفته از پایان نامه شماره مطالعه این 

معاونت پژوهشي و فناوری و بخش پاتولوژی دانشكده 

دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي مشهد انجام شده است 

  زکه بدین وسیله مراتب تقدیر و تشكر پژوهشگران ابرا

 مي گردد.
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