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 شناختی سرطان سلول سنگفرشی دهان ی آسیب با درجه E-cadherinارتباط بروز پروتئین 
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 چکیده
 

 درصد 94       قریبا . تباشد هشتمین سرطان شایع در مردان و پانزدهمین سرطان شایع در زنان می ،سرطان دهان :مقدمه
. دهد تشکیل میSCC (Squamous cell carcinoma ) هاي دهان را کارسینوم سلول سنگفرشی بدخیمی
در این پژوهش با هدف  .نماید و پیشرفت می گسترش ،مهم بیولوژیک ي در خلال دو مرحله ،دهانسرطان 

ه هاي مختلف سلول سنگفرشی سرطانی مخاط دهان ب در درجه E-cadherinتعیین نقش میزان بروز پروتئین 
  .دهان بودیم دنبال بررسی نقش این پروتئین در سرطانی شدن سلول سنگفرشی مخاط

 ،هاي پارافینی ثابت شده با فرمالین نمونه از بلوک 20تعداد  ،تحلیلی -نوع توصیفی از نگر گذشته ي این مطالعه در ها: روشمواد و 
 10و  Well differentiated oral squamous cell carcinomaي  داده شده تشخیص ي نمونه 10شامل 
بدون توجه به  Poorly differentiated oral squamous cell carcinomaي  داده شده تشخیص ي نمونه

ایمنوهیستوشیمیایی  نمونه مخاط نرمال دهان به عنوان کنترل تهیه و با روش 5بیماران و  سن و جنس
 . جهتمورد بررسی قرار گرفتند ،میزي شده توسط دو پاتولوژیستآ هاي رنگ نمونه سپس .آمیزي گردید رنگ
در سطح  ها استفاده شد. آزمون McNemarاسکوئر، فیشر و  ي کايآمار يها ها از آزمون داده یلتحل یه وتجز
 انجام گرفت.  SPSSافزار  نرم 20 ي پنج درصد و با استفاده از نسخه يخطا

پذیري و هم از نظر بود و  هم از نظر مکان، رنگ SCCهاي تمایز گوناگون  در درجه E-cadherinبروز نشانگر  :ها یافته
 کاهش ،شناختی کارسینوماي سلول سنگفرشی تمایز بافت ي درجه با کاهش ،نشانگر پذیري نبود یکنواختی رنگ

از نظر  ،پذیري نشانگر رنگ ،هاي خوب و ضعیف تمایز یافته نیز همچنین بین سلول .نشان داد قابل توجهی
 . داري نشان داد یآماري تفاوت معن

شناختی سلول سنگفرشی، بروز  تمایز بافت ي تر شدن درجه فبیانگر این بود که با ضعی هاي این پژوهش یافته :یریگ جهینت
  .یابد می نیز کاهش E-cadherin پروتئین

 .E-cadherin ، پروتئینیشناخت یبآس ي درجههاي سنگفرشی،  کارسینوم سلول :ها واژه دیکل
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 مقدمه

ها را تشکیل  درصد کل سرطان 3سرطان دهان، کمتر از 

هشتمین سرطان شایع در مردان و پانزدهمین  دهد، اما می

هاي  بدخیمی درصد 94       قریبا . تباشد سرطان شایع در زنان می

 (. 1) دهد تشکیل می کارسینوم سلول سنگفرشیدهان را 

 ،مهم بیولوژیک ي در خلال دو مرحله ،سرطان دهان

نخست از دست رفتن کنترل  .نماید و پیشرفت می گسترش

سلولی که باعث افزایش تکثیر و کاهش آپوپتوز ي  چرخه

دوم شامل افزایش میزان تحرك سلولی  ي شود، مرحله می

نخستین گام  (.2گردد ) تاز میاست که این امر موجب متاس

هاي پیرامون و ایجاد  سرطانی به بافت هاي در نفوذ در سلول

 (.3) هاي تومورال است کاهش چسبندگی میان سلول ،متاستاز

هاي مهاجم، توانایی نفود غشاي پایه و بافت  کارسینوم

کنند.  همبند و همچنین سیستم عروقی را در خود ایجاد می

ها  هاي چسبندگی سلولی )کادهرین مولکولتغییرات فنوتیپ 

ها را از محیط نرمال خود آزاد کرده و  ها(، سلول و اینترگرین

 (.2دهند ) توانایی مهاجرت را به آنها می

ي کادهرین از  هاي اتصالی، خانواده از بین مولکول

هاي غشایی، داراي اهمیت خاصی است.  گلیکوپروتئین

ان غشایی، وابسته به کلسیم هاي اتصالی می کادهرین پروتئین

 (.4روند ) جزء مهمی از آنها به شمار می E-cadherinهستند که 

E-cadherin  یک گلیکوپروتئین میان غشایی وابسته به

باشد که  )کیلو بر دالتن( می kd124کلسیم به وزن تقریبی 

تلیوم بر عهده دارد  ي اتصال سلول به سلول را در اپی وظیفه

(، E-cadherinتلیال ) ي موجود در اپیها (. کادهرین5)

شوند، بنابراین  تلیال می هاي اپی موجب اتصالاتی در بافت

گردند.  تلیال در کنار هم می هاي اپی سبب حفظ سلول

ها به نام  اي از پروتئین توسط خانواده Eهاي  کادهرین

ها که در زیر غشاي پلاسمایی قرار دارند، به اسکلت  کاتنین

 (.6، 4شوند ) سلولی متصل می

تلیالی، شامل سرطان  هاي اپی بسیاري از نئوپلاسم

 OSCC (Oral squamous cellسنگفرشی دهان 

carcinoma تغییرات در میزان بیان پروتئین )E-cadherin 

                                           دهند، احتمالا  این تغییر میزان، باعث نقص در  را نشان می

ن گردد و جدا شد ها در اتصال به یکدیگر می توانایی سلول

هاي  از تومور اولیه و اتصال به اجزاء بستر و پیشروي به بافت

(. از آنجا که در خلال و نیز در 6کند ) اطراف را تسهیل می

زمان ترمیم و بهبود بافت به دنبال ایجاد زخم، کاهش بروز 

E-cadherin ها را به عنوان  شود، این مولکول دیده می

این ترتیب این  ( به4اند ) ي تهاجم نامیده سرکوب کننده

-Eشود که به علت ارتباط مستقیم  فرضیه مطرح می

cadherin  و بتا کاتنین در ساختار اتصال میان سلولی ممکن

 (.7است تغییر در یکی باعث ایجاد تغییر در دیگري گردد )

هاي  ي استراتژي هایی که در زمینه با وجود پیشرفت

 درمانی صورت گرفته است، ولی نسبت مرگ و میر و

شکست در درمان سرطان سلول سنگفرشی دهان هنوز 

هاي جدید دخیل در تهاجم و  بالاست. شناسایی مولکول

ها در طی  ي سلول هاي پیش برده متاستاز و فهم بهتر مکانیسم

هاي درمان  تهاجم، اهمیت اساسی در طراحی استراتژي

 مطالعه، این از (. هدف1جهت درمان این بیماران دارد )

از  یکیعنوان ه ب E-cadherin پروتئین بیان نمیزا بررسی

 ي با درجه تلیال یاپ يها سلول یناتصال ب يها مولکول

 زانیم ،صفر ي یهاساس فرض بر .بودتومور  یکپاتولوژیستوه

 ي شده یسرطان يها در سلول E-cadherin نیپروتئ انیب

 یسالم سنگفرش يها مخاط دهان نسبت به سلول یسنگفرش

 .است کسانی يماریب نیمختلف ا يها مخاط دهان و در درجه

 

 ها و روش مواد

باشد.  تحلیلی می -ي انجام شده از نوع توصیفی مطالعه

هاي کارسینوم سلول سنگفرشی بیماران  جمعیت هدف نمونه

ي  شناسی فک و دهان دانشکده در آرشیو بخش آسیب

بیمارستان خوراسگان و  پزشکی دانشگاه آزاد اسلامی دندان

بیمار مبتلا به کارسینوم  20ي  الزهراي اصفهان بودند. پرونده

ي  شناسی دانشکده سلول سنگفرشی، از آرشیو بخش آسیب

خوراسگان اصفهان و  پزشکی دانشگاه آزاد اسلامی دندان

 بیمارستان الزهرا مورد مطالعه قرار گرفت.
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 سطح در طرفه یک آزمون انجام براي نمونه، حجم

 درصد 80 آزمون توان با(، α=  05/0) درصد 5 ريدا معنی

(2/0  =β )انحراف  مقدار ي اندازه به تفاوتی تشخیص براي و

𝑛(، طبق فرمول σ= δ ) معیار =
2𝜎2(𝑧1−𝛼 2⁄ +𝑧1−𝛽)

2

𝛿2
 برابر 

 .شد محاسبه آزمایشی گروه هر در نفر 13 با

هاي پارافینی ثابت شده  نمونه از بلوك 26تعداد  بنابراین

 Wellي  داده شده تشخیص ي نمونه 13شامل  ،فرمالینبا 

differentiated oral squamous cell carcinoma  13و 

 Poorly ddifferentiatedي  داده شده تشخیص ي نمونه

oral squamous cell carcinoma  بدون توجه به سن و

مخاط نرمال دهان به عنوان  ي نمونه 5بیماران و  جنس

 ها، نمونه بعضی مخدوش شدن به توجه شد. با تهیه ،کنترل

  رسید. گروه هر در عدد 10 تعداد به نمونه تعداد نهایت در

 يآمار يها ها از آزمون داده یلتحل و یهتجز جهت

در  ها آزمون. شد استفاده McNemarو  اسکوئر، فیشر کاي

افزار  نرم 20 ي استفاده از نسخه باپنج درصد و  يسطح خطا

SPSS (version 20, IBM Corporation, Armonk, 

NY ).انجام گرفت 

میکرومتر براي  4تا  3هاي جدیدي به ضخامت  برش

هاي قبلی و  به منظور تأیید تشخیص E&Hآمیزي  رنگ

ي  ها به عمل آمد، همچنین درجه اطمینان از کافی بودن نمونه

                                     ها مجددا  تعیین شدند. به منظور تشخیص  تمایز این نمونه

هاي مورد نظر، از تکنیک  هاي خاص در بافت ژن آنتی وجود

آمیزي ایمونوهیستوشیمی استفاده شد. مارکر مورد  رنگ

 E-cadherin (Lyophilisedاستفاده در این مطالعه شامل 

Monoclonal (NCL E- Cad) clone 36B5)  با رفت

 systemBiotin- Streptavidinدر این مطالعه از  1/50

Novolink polymer Detection  به علت حساسیت و

ها استفاده شد که مراحل  دقت بالاي آن نسبت به سایر روش

 اصلی آن عبارتند از:

آمیزي کاذب در زمینه، از  به منظور جلوگیري از رنگ

دقیقه  5به مدت  Protein block (RE7102)محلول 

 Trypsin 1) 7/3دقیقه با تریپسین  10استفاده شد و به مدت 

پذیري  ( انکوبه گردید. این آنزیم موجب رنگpHدرصد = 

 شود. ها می بهتر از طریق تکمیل و تسریع واکنش

ها به مدت  ، لامPBSها با محلول  بعد از شستشوي نمونه

هاي  بادي قرار داده شدند. نمونه یک ساعت در محلول آنتی

هاي  به عنوان کنترل منفی و نمونه IHCآمیزي  بدون رنگ

IHC عی به عنوان کنترل مثبت انتخاب شدند.روي بافت طبی 

-Eهاي مورد استفاده به شرح زیر بودند. شامل  بادي آنتی

cadherin (Lyophilised Monoclonal (NCL- E- 

Cad) 36B5) ها مجددا  با  پس از طی شدن زمان لازم، لام             

PBS  دقیقه در  30دقیقه شستشو و سپس به مدت  5به مدت

قرار گرفتند. این  Post primary block (RE7111)محلول 

بادي اولیه با منشاء  بادي بر علیه آنتی محلول یک آنتی

Rabbit mouse باشد. می 

 Post primaryبادي و محلول  در این مرحله، آنتی

block کنند. در محلول  کمپلکس ایجاد میRE 7112 

Novolink polymer  دقیقه قرار گرفته و  30به مدت

دقیقه شستشو داده شدند.  5به مدت  PBS                مجددا  با محلول 

در مقایسه با روش بیوتین  Novolink polymerمحلول 

هاي بیشتري براي واکنش دارد و  استرپتاویدین، جایگاه

 گردد. باعث افزایش دقت و حساسیت می

دقیقه در کروموژن  5ها به مدت  در نهایت، نمونه

و ( رقیق شده، انکوبه گردیده DABآمینو بنزیدین ) دي

سپس با آب مقطر شستشو داده شدند. در این مرحله در 

ژن مورد نظر در بافت وجود داشته باشد، به  صورتی که آنتی

ها توسط  شود. سپس تمامی نمونه اي مشاهده می رنگ قهوه

آمیزي مناسب زمینه،  هماتوکسیلین به منظور رنگ

 آمیزي شدند.  رنگ

جات مختلف ها در الکل با در ي نهایی، نمونه در مرحله

سازي  گیري و سپس گزیلول به منظور شفاف به منظور آب

 مانت شدند. P.V: Mountقرار داده شده و در نهایت با 

در تمام مراحل، از کنترل منفی که در آن به جاي 

بادي از سرم استفاده شد و کنترل مثبت )که در آن از  آنتی

شد( شدند استفاده  هایی که به طور تیپیک مثبت می نمونه
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ها و اطمینان از صحت تکنیک  براي تفسیر دقیق لام

 آمیزي انجام شده، استفاده گردید. رنگ

شناس بررسی شدند و بر طبق  ها توسط دو آسیب نمونه

ي زیر، مورد ارزیابی قرار گرفتند.  معیارهاي تعریف شده

هاي مختلف  ابتدا واکنش ایمنی هر یک از مارکرها در گروه

دهی آن بر اساس روش معرفی شده بررسی شد که امتیاز

( و 9(، کائور و همکاران )8توسط باگاتی و همکاران )

 ( بود. 10تاناکا و همکاران )

آمیزي شده جهت تعیین نمره، از نظر  هاي رنگ نمونه

محل بروز مارکر در سلول و یکنواختی و عدم یکنواختی 

 آمیزي، مورد بررسی قرار گرفتند. رنگ

آمیزي محدود به غشاء سلول  از نظر محل بروز رنگ

سیتوپلاسمی  -آمیزي غشایی ي سه(، رنگ )کسب نمره

ي یک( و عدم  (، سیتوپلاسمی )کسب نمره2ي  )کسب نمره

 بروز صفر در نظر گرفته شد.

ي دو(، بروز غیر  بروز یکنواخت )هموژن( )کسب نمره

ي یک( و فقدان بروز  یکنواخت )هتروژن( )کسب نمره

د. با توجه به معیارهاي عددي بالا در معادل صفر منظور ش

چه  مورد هر نمونه، ارقام دوگانه را باهم جمع کرده و چنان

و یا بیشتر باشد به عنوان حفظ  3حاصل جمع برابر با 

باشد به  3چه کمتر از  پذیري و چنان معیارهاي طبیعی رنگ

 .(p value < 05/0)رود  عنوان تغییر بروز به شمار می

 

 ها افتهی
 

 در مخاط طبیعی دهان E-cadherinالگوی بروز 

پذیري نشانگر در غشاي  تلیایی طبیعی رنگ در بافت اپی

ي خاردار شدت زیاد  ي بازال، پارابازال و لایه هاي لایه سلول

ي کراتینیزه، نبود کامل  نشان داد، در حالی که در لایه

 پذیري آشکار بود. رنگ

انگر در سیتوپلاسم که نبود بروز یا بروز کم نش ضمن این

هاي رنگ گرفته  تلیوم در لایه هاي اپی ي سلول و هسته

 .(1گزارش شد )شکل 

 
در مخاط طبیعی دهان با  E-cadherin( الگوی بروز 1شکل )

 برابر 400نمایی  بزرگ
 

 خوب تمایزیافته SCCدر  E-cadherinالگوی بروز 

خوب تمایز یافته،  SCCي  نمونه 10در بررسی 

هاي  پذیري نشانگر از نظر بروز مکانی آن در سلول رنگ

سیتوپلاسمی  -تومورال، در هشت مورد به صورت غشایی

پذیري  و دو مورد داراي رنگ 2ي  ه بود که داراي نمر

 شدند. 3ي  غشایی بود که داراي نمره

بروز نشانگر از نظر بود و نبود یکنواختی نیز به این 

و  2ي  مورد یکنواخت )هموژن( داراي نمره 6د که ترتیب بو

شدند  1ي  چهار مورد غیر یکنواخت )هتروژن( داراي نمره

پذیري،  ي رنگ (. در مجموع از نظر جمع نمره2)شکل 

و دو مورد  4، چهار مورد عدد 3چهار مورد با کسب عدد 

 را کسب کردند. 5عدد 

 
ی نشانگر به صورت غشایی و غیر پذیر ( رنگ2شکل )

 400نمایی  یکنواخت با بزرگ
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 SCCي  نمونه 10هاي انجام شده بر روي  با بررسی

پذیري نشانگر از نظر  ضعیف تمایزیافته جهت بررسی رنگ

مورد آن غشایی  5هاي تومورال،  مکانی آن در سلول

( دو مورد سیتوپلاسمی )داراي 2ي  سیتوپلاسمی )داراي نمره

ي صفر(  پذیري )داراي نمره مورد نبود رنگ 3( و 1ي  نمره

 را نشان دادند.

و همچنین از نظر بود و نبود یکنواختی بروز نشانگر در 

مورد بروز غیر  7هاي تومورال، ملاحظه شد که  سلول

مورد عدم  3( و 1ي  یکنواخت را نشان داد )داراي نمره

در ي صفر( را نشان دادند و  پذیري )داراي نمره رنگ

مورد کسب  3پذیري،  ي رنگ مجموع از نظر جمع نمره

و پنج مورد کسب  2ي  ي صفر، دو مورد کسب نمره نمره

 (.3را نشان دادند )شکل  3ي  نمره

هاي گرفته شده در این گروه نشان داد که  مجموع نمره

 50ضعیف تمایزیافته، در  SCCدر  E-cadherinبروز 

ها دچار تغییر شده و این تغییر از نظر آماري  درصد نمونه

والیس نشان داد که  -دار است. انجام آزمون کروسکال معنی

بروز این نشانگر در گروه ضعیف تمایزیافته و خوب تمایزیافته، 

 (.1)جدول  (p value < 05/0)داري دارد  تفاوت معنی

 
پذیری نشانگر به صورت غشایی  ( رنگ3شکل )

 400نمایی  سیتوپلاسمی و غیر یکنواخت با بزرگ
 

والیس نشان داد که  -همچنین آزمون آماري کروسکال

هاي  پذیري بین درجه از نظر بود و نبود یکنواختی رنگ

، تفاوت SCCشناختی  تمایز ضعیف و خوب بافت

 (.2)جدول  (p value < 05/0)داري وجود دارد  معنی

نمایی نشان  اسکوئر با نسبت درست آزمون آماري کاي

هاي تمایز ضعیف و  داد که از نظر بروز مکان، میان درجه

داري وجود دارد  ، تفاوت معنیSCCشناختی  خوب بافت

(05/0 < p value)  (.3)جدول 

 
 ی کسب شده از نظر جمع نمره E-cadherinپذیری نشانگر  توزیع فراوانی رنگ :1 جدول

  E-cadherin 

 بافت سالم ضعیف تمایزیافته خوب تمایزیافته  نمره جمع کل

 3 0 3 0 عدد 0
 12 0 30 0 درصد

  0 2 0 عدد 2
 8 0 20 0 درصد

 9 0 5 4 عدد 3
 36 0 50 40 درصد

 4 0 0 4 عدد 4
 16 0 0 40 درصد

 7 5 0 2 عدد 5
 28 100 0 20 درصد

 25 5 10 10 عدد جمع کل
 100 100 100 100 درصد
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 از نظر بود و نبود یکنواختی E-cadherinپذیری نشانگر  توزیع فراوانی رنگ :2جدول 

 
 از نظر بروز مکانی E-cadherinپذیری نشانگر  توزیع فراوانی رنگ :3جدول 

 

 بحث

صفر، هدف از این پژوهش این بود که آیا  ي فرضیه رد با

شناختی بافت و  هاي آسیب ي یافته توان تنها بر پایه می

شناختی  بندي آسیب ایمونوهیستوشیمی، ارتباط میان درجه

هاي اتصالی را برقرار نمود یا  بافت تومور و بروز مولکول

 E-cadherinهاي اتصالی، دو مولکول  خیر. از میان مولکول

هاي بسیار  ح بود که در این زمینه نیز بررسیبیشتر مطر

-Eرسد که  اي انجام گرفته است. به نظر می گسترده

cadherin ي تومور، ایفاي  به عنوان یک سرکوب کننده

شود  نقش کرده و باعث ممانعت از تهاجم و متاستاز می

باعث  E-cadherin(. در تومورهاي انسانی، عدم بیان 11)

شود و با از دست رفتن  میها  چسبندگی بین سلول

تلیالی و کسب پتانسیل بدخیمی  هاي اپی مورفولوژي بافت

(. 12باشد ) هاي کارسینومایی در ارتباط می توسط سلول

استعداد ابتلا به  E-cadherinبنابراین پیامد جهش در ژن 

(. افزون بر این، روند متیلاسیون، باعث 13هاست ) کارسینوم

ها بیانگر این  ده و برخی بررسیبروز پایین این مولکول ش

هاي سیگار مصرف شده طی یک   است که میان شمار بسته

سر و گردن ارتباط  SCCدر  E-cadherinسال و متیلاسیون 

 (.15، 14وجود دارد )

 نمره
  E-cadherin 

 بافت سالم ضعیف تمایزیافته خوب تمایزیافته   جمع کل

 3 0 3 0 عدد پذیري عدم رنگ 
 12 0 30 0 درصد 

 11 0 7 4 عدد غیر یکنواخت 
 44  70 40 درصد 

 11 5 0 6 عدد یکنواخت 
 44 50 0 60 درصد 

 25 5 10 10 عدد جمع کل 
 100 100 100 100 درصد 

 

  E-cadherin 
 جمع کل

 بافت سالم ضعیف تمایزیافته خوب تمایزیافته  

 پذیري عدم رنگ
 3 0 3 0 عدد
 12 0 0 0 درصد

 سیتوپلاسمی
 2 0 2 0 عدد
 80  20 0 درصد

 سیتوپلاسمی -غشایی
 13 0 5 8 عدد
 52 0 50 80 درصد

 
 غشایی

 7 5 0 2 عدد
 28 50 0 20 درصد 

 
 جمع کل

 25 5 10 10 عدد
 100 100 100 100 درصد 
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افزون بر  E-cadherinضعف یا نبود بروز مولکول 

SCC هاي دیگر نواحی همچون معده،  دهان در کارسینوم

اي از  رح بوده که در بسیاري موارد نیز نمایهپستان، رکتوم مط

 (.17، 16تهاجم و متاستاژ در این تومورها بود )

هدف از انجام این پژوهش، بررسی بروز نشانگر 

شناختی بافت  هاي آسیب در درجه E-cadherinچسبندگی 

خوب و ضعیف کارسینوم سلول سنگفرشی بود. در مطالعات 

با  E-cadherinود گذشته نشان داده شده است که نب

پروگنوز ضعیف کارسینوم سلول سنگفرشی ارتباط دارد 

در بافت  E-cadherin(. در این پژوهش محل بروز 19، 18)

ي بازال و  هاي لایه تلیالی طبیعی، در غشاي سلول اپی

ي  ي خاردار بود، در حالی که در لایه پارابازال و لایه

منفی شد. این نتیجه کراتینیزه، بروز این نشانگر به طور کامل 

(. در 21، 20، 8، 6هاي دیگر نیز تأیید شده است ) در بررسی

یافته  خوب تمایز SCCدر  E-cadherinاین پژوهش بروز 

سیتوپلاسمی و در  -درصد موارد به صورت غشایی 80در 

درصد موارد به صورت غشایی بوده، اما بروز نشانگر در  20

درصد موارد، به  60و در  درصد موارد، غیر یکنواخت 40

هاي  بود که نهایت بروز آن در نمونه صورت یکنواخت

دار از نظر آماري حفظ شده  ي معنی خوب تمایزیافته به گونه

( و باگوتی و 6هاي یامادا و همکاران ) بود. در پژوهش

هاي خوب  در نمونه E-cadherin(، بروز 8همکاران )

حفظ شده( بوده تلیوم طبیعی ) تمایزیافته همانند بافت اپی

است که بر بروز غشایی نشانگر تأکید دارد. در عین حال 

هاي مولکولی بیان داشتند  (، طی بررسی22گائو و همکاران )

هاي دهانی  SCCدر  E-cadherinکه بروز سیتوپلاسمی 

ممکن است ناشی از نبود هتروزیگوسیتی و هیپرمتیلاسیون 

 .هاي سنگفرشی تومورال باشد در سلول APCژن 

هاي ضعیف تمایزیافته، نتایج پژوهش SCCدر مورد 

 -آمیزي غشایی کنونی نشان داد که در نیمی از موارد، رنگ

آمیزي سیتوپلاسمی  سیتوپلاسمی و در نیم دیگر موارد، رنگ

آمیزي است. این در حالی بود که بیشتر  و حتی نبود رنگ

گر را نشان  هاي این گروه بروز غیر یکنواخت نشان نمونه

ادند. با در نظر گرفتن عوامل ذکر شده، نتایج به دست د

در  E-cadherinي این نکته بود که بروز  آمده تأیید کننده

SCCدار از نظر آماري  هاي ضعیف تمایزیافته به گونه معنی

کاهش یافته و این کاهش نسبت به دیگر گروه )خوب 

تمایزیافته( از نظر آماري چشمگیر است. نگاهی کوتاه به 

، 10، 6، 4ها ) ها نشان داد که برخی پژوهش گر بررسیدی

اند. هر چند شینوهارا و  ( به نتایج همانندي دست یافته23، 16

( گزارش نمودند که 24( و پایو و همکاران )20همکاران )

هاي مختلف  در درجه E-cadherinمیزان بروز 

دار ندارد. اختلاف در نتایج به  شناختی، ارتباط معنی بافت

توان با همان دلایل پیشین که در مورد  آمده را می دست

 گروه خوب تمایزیافته بیان گردید، توجیه نمود.

هاي  ي بدخیمی، سلول با توجه به اینکه با افزایش درجه

تومورال تمایز کمتري از خود نشان داده و رفتار همانند 

دهند و همچنین  هاي مادري بروز می کمتري نسبت به سلول

پلئومورفیسم بیشتر و تمایل اندك را به تشکیل جزایر میتوز، 

دهند، احتمال  تومورال و قرار گرفتن در کنار هم نشان می

اینکه بروز نشانگرهاي چسبندگی در آنها کاهش یابد، 

 رسد. تر به نظر می منطقی

از نظر مکانی در  E-cadherinگفتنی است که بروز 

ري نشان نداد، دا پژوهش کنونی در دو گروه، تفاوت معنی

 -به این ترتیب که در هر دو گروه بروز نشانگر، بیشتر غشایی

پذیري و  ي )درجه( رنگ سیتوپلاسمی بوده اما از نظر نمره

ها،  ي تمایز سلول نیز وجود یکنواختی، با کمتر شدن درجه

ها و نیز یکنواختی بروز  پذیري سلول ي )درجه( رنگ نمره

 نشانگر، کاهش یافت.

فت که علت نبود تفاوت چندان زیاد بروز توان گ می

ي تمایزهاي خوب و  مکانی نشانگر یاد شده در درجه

، شاید به دلیل ارزیابی کیفی و کلی میدان دید SCCضعیف 

میکروسکوپی بوده و ممکن است در صورتی که ارزیابی 

شد، تفاوتی  عامل بالا، به صورت کمی و درصدي انجام می

هاي گوناگون  میان درجهدارتر در این مورد  معنی

 آمد. شناختی بافت به دست می آسیب
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-E يهمراه بود. مارکرها ییها تیمطالعه با محدود نیا

cadherin یشود و مشکل زمان یم هیاز خارج از کشور ته 

 نیهمچن .شود یم ینیب شیمواد پ نیبه ا ،به هنگام یدسترس يبرا

 یبررس، امکان IHC يمارکرها يبالا متیبا توجه به ق

 نموده تیمحدود دچار را قیتحق ریمس زیمتنوع ن يمارکرها

 .دشوار بود اریبس یدهان SCC يها به نمونه یابیدست و است

 نیپروتئ نیا انیب زانیم یبررس بهشود  یم یشنهادانتها پ در

را دارند  یکه نقش اتصال سلول يگرید يبا مارکرها

 .پرداخته شود

 

 گیری نتیجه

مشخص شد  نیدست آمده چنه ب جیبا توجه به نتا تیدر نها

 یاتصال سلول نیپروتئ کیبه عنوان  E-cadherin که وجود

 گریبه همد یالیتل یبافت اپ يها سلول یکه باعث چسبندگ

 يها متاستاز سلول یازهم گسستگ يریدر جلوگ ،شود یم

نشان دادند که با  جینتا نیهمچن .دارد یینقش بسزا یسرطان

 انیب زانیم یسنگفرش يها سلول زیتما ي کاهش درجه

را  ینها کاهش قابل توجهآدر  زین E-cadherin نیپروتئ

 .دهد ینشان م
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Abstract 

 

Introduction: Oral cancers are the eighth most common cancers in males and the 15th in females. 

Squamous cell carcinoma comprises approximately 94% of oral malignancies. Oral 

cancer develops and progresses during two important biological stages. The aim of 

the present study was to determine the expression of E-cadherin protein in different 

stages of oral mucosa SCC after evaluation of the role of this protein in the 

tumorigenesis of oral mucosa squamous cells. 

Materials  

& Methods: 
In the present retrospective, descriptive- analytical study, 20 paraffin blocks fixed 

with formalin, consisting of 10 samples with a diagnosis of well-differentiated oral 

squamous cell carcinoma (OSCC) and 10 samples with a diagnosis of poorly 

differentiated OSCC, were selected and stained with immunohistochemistry 

technique, irrespective of the patient age and gender. In addition, 5 samples of normal 

oral mucosa were selected as controls. Then the stained samples were evaluated by 

two pathologists. Data were analyzed with Chi-squared, McNemar and Fisher’s exact 

tests using SPSS 20 (α = 0.05). 

Results: The expression of E-cadherin marker exhibited a significant decrease with a decrease 

in histological differentiation of OSCC at different differentiation levels in terms of 

location, staining and presence and absence of staining homogeneity of the marker. In 

addition, the staining of the marker exhibited significant differences between poorly 

and well-differentiated cells. 

Conclusion: The results of the present study showed that the expression of E-cadherin protein 

decreased with poor histological differentiation of squamous cells. 

Key words: E-cadherin protein, Histopathological differentiation, Squamous cell carcinoma.  
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