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  چكيده

يپركراتوز خوش خيم تا كارسـينوم سـلول سنگفرشـي مهـاجم را دربـر      ها باشد و يك مي لكوپلاكيا شايع ترين ضايعه پيش بدخيم مخاط دهان :مقدمه

در  PCNAو  P53بروز آنتي ژن هدف از اين مطالعه تعيين و مقايسه . استبيوماركر تكثير سلولي  PCNAپروتئين مهاركننده رشد تومور و  P53 .گيرد مي

  .بودتليوم طبيعي مخاط دهان به روش ايمونوهيستوشيمي  اپيلكوپلاكياي مخاط دهان با و بدون ديسپلازي و 
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Introduction: Leukoplakia is the most common precancerous lesion of the oral mucosa and may range microscopically form 

benign hyperkeratosis to invasive squamous cell carcinoma. P53 is a tumor suppressor protein; whereas, proliferative cell nuclear 

antigen (PCNA) is a proliferative marker. The aim of this study was to evaluate the immunohistochemical expressions of P53 and 

PCNA in oral leukoplakia with and without dysplasia. 

Materials & Methods: The expression of P53 and PCNA proteins were determined immunohistochemically in paraffin sections 

of 53 leukoplakias (17 without dyplasia, 15 with mild dysplasia, 14 with moderate dysplasia and 7 with severe dysplasia), in addition 

to 10 normal oral mucosa. Statistical analysis was performed using One-Way ANOVA, Kruskal-Wallis, and spearman tests. 

Results: P53 protein was expressed in 60% of normal oral mucosa, 82.4% of leukoplakias without dysplasia and 100% of 

leukoplakias with dysplasia. PCNA protein was expressed in all of the specimens. There were statistical differences between P53 and 

PCNA expression among normal mucosa, leukoplakias with and without dysplasia, regarding their grading and severity (P<0.001). 

There was a positive correlation between P53 and PCNA expression. 

Conclusion: Increase in P53 and PCNA expression is related to the degree of dysplasia in oral leukoplakias. Therefore, we can use 

these markers in order to indicate and grade dysplastic lesions more exactly. PCNA and P53 could also be used as appropriate 

markers to estimate the potential of malignant transformation in oral leukoplakia lesions. 
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، )مـورد  17(بـدون ديسـپلازي   (ي پارافيني مربوط بـه لكوپلاكيـا   ها نمونه از بلوك 53در  PCNAو  P53تظاهر در اين مطالعه مقطعي  :ها مواد و روش

بـه روش  طبيعـي دهـان    مخـاط   مـورد مربـوط بـه    10و ) مـورد  7(و ديسـپلازي شـديد   ) مـورد  14(، ديسپلازي متوسـط  )مورد 15(يسپلازي خفيف د

  .بود اسپيرمنو ضريب همبستگي  واليس-كروسكال ،آناليز واريانس يك طرفهي آماري مورد استفاده ها آزمون. ايمونوهيستوشيمي بررسي شد

را بـروز   P53 ،سـتيك از لكوپلاكياهـاي ديسپلا % 33/93از لكوپلاكياهاي بدون ديسـپلازي و  % 5/76ي نرمال، ها از نمونه% 40طالعه، در اين م :ها يافته

بـين   مثبت و شدت تظاهر اين ماركرهـا  PCNAو  P53ي ها ي از لحاظ تعداد سلولدار معنياختلاف  .در تمامي اين ضايعات تظاهر يافت PCNAدادند و 

  .مشاهده گرديد PCNAو  P53ارتباط مثبتي بين تظاهر ). >001/0P(داشت  ضايعات وجود

توان بـراي درجـه بنـدي دقيـق تـر       با درجه ديسپلازي لكوپلاكياي دهان ارتباط دارد و از اين دو نشانگر مي PCNAو  P53افزايش بروز  :نتيجه گيري

بعنـوان ماركرهـاي پـيش بينـي كننـدة       P53و  PCNAتوان از  مي همچنين، .مودهمچنين يافتن ضايعات لكوپلاكياي ديسپلاستيك استفاده ن ،ديسپلازي

  .تغييرات بدخيمي در ضايعات لكوپلاكياي دهاني استفاده نمود

  .PCNAو  P53تليوم، ايمونوهيستوشيمي،  اپيلكوپلاكياي دهاني، ديسپلازي  :كليدي هاي هواژ
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  مقدمه

پـلاك يـا   : عبارت است از WHOبنا به تعريف لكوپلاكيا 

شناسي به هيچ  باليني يا آسيبسفيدي كه از لحاظ  (Patch)لكه 

ضايعه ديگري اطلاق نشود و نتوان آن را از روي مخاط پـاك  

به علت اينكه لكوپلاكيـا محـدوده وسـيعي از يـك      )1-4(.كرد

تا يك سرطان سلول سنگفرشي مهاجم خيم  هايپركراتوز خوش

. باشـد  مي گيرد، بيوپسي براي تشخيص قطعي الزامي را دربرمي

مانند اكثر ضايعات سفيد دهاني، رنگ ضايعه در نماي بـاليني،  

 ـ  يه كراتين سطحي يا ضخيمشدن لا ناشي از ضخيم  هشـدن لاي

  )1-3(.باشد مي خاردار

خيم يـا  بـد  لكوپلاكيا معمولاً به عنوان يـك ضـايعه پـيش   

شيوع تغييـرات بـدخيمي   . شود مي سرطاني در نظر گرفته پيش

              )1(.اين ضايعات بيشتر از مخاط طبيعي است

تغييرات هيستوپاتولوژيك از يك هايپركراتوز، ديسـپلازي  

تــا كارســينوم درجــا و ســرطان ســلول سنگفرشــي متفــاوت 

  )1و3(.است
 ـ     ـاز لحاظ ميكروسكوپي، لكوپلاكيـا بـه وسـيله ي  هك لاي

، همراه يـا  )هايپركراتوز(تليوم سطحي  ضخيم كراتين روي اپي

مشـخص  ) سيآكـانتوز (بدون افزايش ضخامت لايه خـاردار  

برخي از لكوپلاكياها در عين حـال كـه هـايپركراتوز    . شود مي

 زيرين را نشـان تليوم  اپيسطحي دارند، آتروفي يا نازك شدن 

 ـ . دهند مي داد متفـاوتي از  اغلب در بافت همبندي زيـرين، تع

  )1و3(.شوند مي ي آماسي مزمن مشاهدهها سلول

بــا  شــود و مــي ديــدهتليــوم  اپــيديســپلازي اصــولاً در 

هـا و   اي از تغييرات شامل عدم يك شكل بودن سلول مجموعه

همچنـين  . شود مي مشخص نيز از بين رفتن نظم ساختاري آنها

هــاي ديسپلاســتيك تفــاوت قابــل تــوجهي در شــكل  ســلول

هاي  دهند و اغلب داراي هسته مي از خود نشان) مورفيسم پلي(

باشند و نسبت اندازه هسته به سيتوپلاسم بـه   مي هيپركروماتيك

اشكال ميتوزي بيشـتر از حـد   . باشند مي طور غيرطبيعي بزرگ

به طور شايع ميتوز در نواحي غيرطبيعـي  . شوند مي عادي ديده

لكوپلاكيـايي در   اكثر ضـايعات  )5(.شود مي تليوم ظاهر اپيدر 

شـواهد  . دهنـد  بيوپسي هيچ گونه تغيير ديسپلازي را نشان نمي

مـوارد  % 25تـا  % 5تليال تنها در  اپيمبني بر وجود ديسپلازي 

در . ديـده شـده اسـت   ) در صورت احتساب كليه نقاط دهان(

صورتي كه ديسپلازي حضـور داشـته باشـد، ايـن تغييـرات      

تليـوم   اپيزال و پارابازال ي باها ديسپلاستيك معمولاً از قسمت

تليـوم بيشـتر ديسپلاسـتيك گـردد،      هر قدر اپي. شوند مي آغاز

تليال به سوي درگيـري كـل ضـخامت     اپيتغييرات غيرمعمول 

  )1و3(.يابند مي تليوم وسعت اپي

و همكارانش در  Warnakulasuriyaاي كه توسط  در مطالعه

دهـاني  ي طبقه بندي ديسـپلازي  ها بر روي سيستم 2008سال 

انجام شد، پيشـنهاد شـده اسـت بـه علـت اخـتلاف در بـين        

شدت و گيري براي وجود ديسپلازي  در تصميم ها پاتولوژيست

بـدون  (بنـدي دوتـايي    آن، بهتر است از سيستم جديـد طبقـه  

متوسط تا شديد و متمايـل  / ديسپلازي، مشكوك، ريسك پايين


