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Abstract 
 

Introduction: Most patients with oral squamous cell carcinoma (OSCC) are diagnosed at an 

advanced stage. The present study aimed to compare the frequency of Langerhans 

cells in OSCC with and without cervical lymph node involvement. 

Materials  

& Methods: 
In this descriptive-analytical, cross-sectional study conducted at the School of 

Dentistry in 2024-2025, 20 OSCC samples with cervical lymph node involvement 

(group 1) and 20 OSCC samples without cervical lymph node involvement (group 2) 

were selected from the archives of the Oral Pathology Department of Isfahan Dental 

School and Ayatollah Kashani Hospital. To determine the number of Langerhans cells, 

the samples underwent immunohistochemical staining for the CD1a marker, and the 

number of Langerhans cells within the tumor was counted. The obtained data were 

statistically analyzed using independent t-tests, chi-square, Mann-Whitney and 

Fisher's exact tests. P < 0.05 was considered significant. 

Results: The mean number of Langerhans cells in group 1 was significantly lower than that in 

group 2 (P < 0.001). The mean number of these cells did not differ significantly in the 

two groups based on age, gender, tumor size, neural invasion, and histopathological 

grade (P < 0.05). The mean number of Langerhans cells showed a significant 

difference based on lymphovascular invasion and clinical stage (P < 0.001). 

Conclusion: A significant decrease in the number of Langerhans cells is associated with cervical 

lymph node involvement. Therefore, examining these cells can be helpful in 

determining prognosis and determining more appropriate treatment methods. 
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 چکیده
 

در    OSCC (Oral Squamous Cell Carcinoma)دهان    ی سلول سنگفرش  نومیمبتلا به کارس  ماران یاغلب ب : مقدمه 
تشخ مطالعه  ی اشرفتهیپ  یماریب  ص،یزمان  بررس  یدارند.  هدف  با   یهاسلول  یفراوان  یاسهیمقا  یحاضر 

 . انجام شد یگردن یلنف نودها یریبا و بدون درگ  OSCCلانگرهانس در  

انجام شد، به    1404ی دندانپزشکی در سال  ی، از نوع مقطعی حاضر که در دانشکدهلیتحل  -یفیتوصی  در مطالعه ها: مواد و روش 
بدون درگیری لنف   OSCCنمونه    20( و  1با درگیری لنف نودهای گردنی )گروه    OSCCنمونه    20بررسی  

)گروه   گردنی  آرش(  2نودهای  در  شده  آس  ویثبت  دانشکده   ی شناسب یبخش  و    ی دندانپزشک  یدهان  اصفهان 
الله  مارستانیب سلولکاشان  آیت  تعداد  تعیین  جهت  پرداخت.  نمونه ی  لانگرهانس،  رنگ های  تحت  آمیزی  ها 

مارکر   با  سلول   CD1aایمنوهیستوشیمی  تعداد  و  گرفت  تومور  قرار  در  اطلاعات  شد  نییتعهای لانگرهانس   .
مورد تحلیل آماری قرار گرفت.    Fisherو    T  ،Chi-square  ،Mann-Whitneyهای  آزمون  حاصل با استفاده از  

 . دار تلقی شدنی مع P<  05/0میزان 

(. میانگین P  <  001/0)  دبو  2گروه  کمتر از    داریمعنی  صورت  به  1گروه  لانگرهانس در    هایتعداد سلولمیانگین   : ها یافته 
، در دو گروه(  Gradeبدخیمی )درجه  ی تومور، تهاجم عصبی،  سن، جنسیت، اندازه اساس    بر  هااین سلولتعداد  

بر اساس تهاجم لنفووسکولار و  لانگرهانس    هایتعداد سلول  (. میانگین P  <  05/0داری نداشت )اختلاف معنی 

 (.P < 001/0دار نشان داد )اختلاف معنی (Stageی بالینی )مرحله

معن : ی ر ی گ جه ی نت  با درگ  یهاتعداد سلول  داریکاهش  نودها  ی ریلانگرهانس  بررس  یگردن  یلنف  لذا  است.  ارتباط    ن ی ا  ی در 
 .تر کمک کننده باشدمناسب یدرمان یهاروش  نییو تع یآگه ش یپ نییجهت تع تواندیها مسلول

   .یمیستوشیمنوهیدهان؛ ا ؛یسلول سنگفرش  نومیلانگرهانس؛ کارس : ها واژه   د ی کل
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 مقدمه

وسرطان سر  سراسر   ،گردن  های  در  شایع  سرطان  ششمین 

میسرطاندرصد    5-10که    است جهان   شامل  را  شوند.  ها 

درصد به صورت اسکوآموس سل    90  ،دهان  یسرطان حفره 

(  Oral Squamous Cell Carcinomaکارسینومای دهانی ) 

OSCC  های سر و گردن درصد کل سرطان  15-10که    است

شود و به خصوص در مناطقی که مصرف بالای  را شامل می

سالانه  (.  1)تنباکو، الکل و بتل کویید دارند شیوع بالایی دارد  

نفر به سرطان سر و گردن    900000  در سراسر جهان حدوداً

کنند. نفر بر اثر آن فوت می 400000شوند و بیش از مبتلا می 

حفره  در  که  مکانی  بیماری    یبیشترین  این  درگیر  دهان 

یکی از دلایل مهم مرگ   این ضایعه  (. 2)  زبان است   ،شودمی

می  محسوب  جهان  مختلف  کشورهای  در  میر  )و  (.  3شود 

ای که برای مقابله با این ضایعه مهم  علیرغم تحقیقات گسترده 

توسط سازمان بهداشت جهانی انجام شده است، اما تنها یک  

بهبودی متوسط در میزان بقای بیماران وجود داشته است. از  

های مختلف  رو نیاز به پژوهش مستمری در رابطه با جنبه این

اساس   و  پاتوژنز  بهتر  درک  برای  بدخیم  تومور  این 

 (. 4ایمنولوژیک آن وجود دارد )

بسته به فاکتورهای مختلف شامل درجه    OSCCپروگنوز  

 ( هیستوپاتولوژیک  میزان  Gradeبدخیمی  تومور،  سایز   ،)

های اطراف، حضور متاستاز در زمان تشخیص  درگیری بافت 

می تومور  مکان  )و  باشد  متفاوت  تشخیص  6،  5تواند   .)

ب   آن موقع نقش مهمی در کنترل  ه  هیستوپاتولوژیک دقیق و 

ای و دور  تمایل زیادی برای متاستازهای ناحیه   این تومور دارد.  

شود کنترل این بدخیمی بسیار سخت  دست دارد که باعث می 

نود لنف  وضعیت  مهمه باشد.  گردنی  در  های  فاکتور  ترین 

پیش  به  تعیین  مبتلا  بیماران  در  و  می  OSCCآگهی  باشد 

ساله را کاهش    5حضور متاستاز در این لنف نودها میزان بقای  

مهم بنابر  .دهدمی از  بیماران  این  این  بقای  در  فاکتور  ترین 

 (.7) ای استهای ناحیه کنترل متاستاز

پل  سلول توسط  بار  اولین  برای  لانگرهانس  های 

های دندریتی شکل  به عنوان سلول 1868لانگرهانس در سال 

داشتند.   قرار  اپیدرم  سنگفرشی  اپیتلیوم  در  که  شد  توصیف 

بندی شده  اپیتلیوم سنگفرشی طبقه ها در تمام  بعدها، این سلول 

های دندریتیک نقش مهمی  پستانداران شناسایی شدند. سلول 

مکانیسم بین  در  آنها  دارند.  اپیتلیوم  در  موضعی  دفاعی  های 

به  ها قرار میکراتینوسیت  اما توسط اتصالات سلولی  گیرند، 

نمی  متصل  گرانول آنها  حاوی  و  نام  شوند  به  بزرگی  های 

های ارائه  ها به عنوان سلول هستند. این سلول   Birbeckگرانول  

پاسخ  ژنآنتی   یدهنده  شروع  طول  عمل  در  ایمنی  های 

نقش اصلی را در تنظیم    ،های دندریتیک(. سلول 8کنند )می

ایمنی ضد  پاسخ از جمله  ایمونولوژیک ذاتی و تطبیقی  های 

ایفا می های لانگرهانس  (. بر خلاف سلول9کنند )توموری، 

پیش اپیدرم از  که  پوست  از  ی  پس  بلافاصله  جنینی  سازهای 

می ایجاد  نگهداری  تولد  خود  محلی  صورت  به  و  شوند 

های لانگرهانس مخاط دهان به طور مداوم از  شوند، سلول می

میپیش ایجاد  استخوان  مغز  )سازهای  به  4شوند  توجه  با   .)

می  تصور  آنها،  اپیتلیالی  سلولمحل  لانگرهانس  شود  های 

سلول  معرفیاولین  با  آنتی   یکننده های  که  هستند  ژن 

اولیه مواجه شده و در برابر آن واکنش    یزارویدادهای سرطان

قبلی شواهد متناقضی نشان می با این وجود، مطالعات  دهند. 

مورد  برای سلول  در  ترتیب  به  دهانی  و  اپیدرمی    SCCهای 

کرده  ارائه  دهان  و  سلول پوست  آنها  در  بطوریکه  های  اند. 

پوستی گزارش    SCCاپیدرمی دارای فعالیت ضد توموری در  

ها را در  (، مطالعات دیگر تأثیر مضر این سلول 10شده است )

های دهانی در  (. نقش لانگرهانس 11این بیماری نشان دادند )

OSCC  ( 12، 4نیز مبهم باقی مانده است .) 

در زمان تشخیص    OSCCبیش از نیمی از بیماران مبتلا به  

های درمانی تهاجمی، ای دارند و علیرغم رژیمبیماری پیشرفته 

(. این امر لزوم  درصد  50مدت کلی کم است )بقای طولانی

توانند  دهد که میآگهی را نشان میهای پیش تعیین شاخص

رویکرد  انتخاب  عود،  برای  از  پیشگیری  و  بهتر  درمانی  های 

له هنوز حل نشده  أ(. یک مس13متاستاز و مرگ استفاده شوند )

در مورد تشکیل تومور مربوط به نقشی است که سیستم ایمنی  

  OSCCدر جلوگیری از تشکیل و پیشرفت نئوپلازی، از جمله  
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تاریخ به عنوان یک  ایفا می ایمنی ضد تومور در طول  کند. 

سلول گسترش  و  رشد  برای  حیاتی  دیده  مانع  سرطانی  های 

تواند با استفاده از ایمونوتراپی برای دستیابی  شود و این می می

 های بالینی ضد تومور تعدیل شود.  به پاسخ 

با این حال، اخیراً مشخص شده است که ایمنی مرتبط با  

افزایش   در  متناقضی  اثر  التهابی،  ریزمحیط  ویژه  به  تومور، 

( دارد  پیشرفت  و  زمینه 14تومورزایی  در  ریزمحیط   ی(. 

  Tهای  ژن به سلول های دندریتیک با ارائه آنتیمخاطی، سلول

هستند.   دخیل  اصلی  بافتی  سازگاری  پیچیده  مسیر  در 

های  دهان، سلول   یترین نوع سلول دندریتیک در حفره فراوان

لانگرهانس دندریتیک است و شواهد فعلی نقش متضادی را  

می نشان  بدخیمی  پیشرفت    مطالعات  به  توجه  با  دهند.در 

  ما  اصلی  هدف  است،  شده   انجام  زمینه  این  در  که  محدودی

سلول مقایسه  بررسی  مطالعه،  این  در فراوانی  های  ای 

در  لانگ بدون  OSCCرهانس  و  نودهای   با  لنف  درگیری 

مارکر   طریق  از  فرضیه   CD1aگردنی  است.  صفر  بوده  ی 

گروه  های لانگرهانس در دو  مطالعه عدم تفاوت تعداد سلول 

 باشد.مطالعه می

 

 هاو روش  مواد

توصیفیمطالعه  در مقطعی  -ی  نوع  از    کد   با  حاضر  تحلیلی 

  دانشگاه   در   IR.MUI.DHMT.REC.1403.071  اخلاق

  قرار  تصویب   مورد  1404  سال  در   اصفهان   پزشکی  علوم

  درگیری   با  دهان  سنگفرشی  سلول  کارسینوم   مونهن  20  ،گرفت

  درگیری   بدون   نمونه   20  و  ( 1  گروه )  گردنی  نودهای   لنف

  آرشیو   در   شده   ثبت   موارد  از   ( 2  گروه )  گردنی   نودهای   لنف

  یدانشکده  و  کاشانی الله آیت  بیمارستان شناسیآسیب  بخش

  شده   تهیه   اکسیژنال   بیوپسی  روش   به   که   اصفهان   دندانپزشکی

.  شدند  بررسی  و  انتخاب  آسان  گیرینمونه   روش  به  بودند، 

  تمامی  لنفاوی،  غدد  نبودن  یا   بودن  درگیر  از  اطمینان   برای

  شده   تهیه   گردن   دایسکشن  جراحی  تحت   بیماران  از  هانمونه 

  بالینی  اطلاعات  فاقد  اینسیژنال،  بیوپسی  با   هاینمونه .  بودند

.  شدند  خارج  مطالعه  از  بلوک   مناسب  کیفیت  فاقد  و  لازم

  یاندازه   ضایعه،  مکان  جنس،  سن،  شامل  بالینی  اطالعات

بالینیمرحله  و (  Grade)   بدخیمی  درجه  تومور،   ضایعات  ی 

(Stage)  های  لام   سپس گردید  استخراج  بیماران  پرونده   از

  نفر  دو   توسط  ائوزین-هماتوکسیلین  آمیزیتهیه شده با رنگ

  نوری   میکروسکوپ  با   همزمان  طور  به   دهان  پاتولوژیست

(Olympus BX41TF, Tokyo, Japan)  قرار   بررسی  مورد 

  اساس  بر  (Grade)  تومور  هیستوپاتولوژی  یدرجه.  گرفتند

  انجام  جهت (.  15)  دگردی   تعیین Bryne بندیطبقه 

  بافتی  هایبلوک   کیفیت  ،ایمنوهیستوشیمی  آمیزیرنگ

  انجام   جهت   ها،نمونه   انتخاب  و   تأیید   از   پـس   و   شده   بررسی

 CD1a  ((Leica  نشانگر  برای   ایمنوهیستوشیمی  آمیزیرنگ

Biosystems Newcastle Ltd., United Kingdom  
  ایمونوهیستوشیمی  آمیزیرنگ .کردند  طی  را  زیر  مراحل

 میکرومتر  4-3 ضخامت  با  شده   پارافینه  بافتی  مقاطع  روی

  مقطر،  آب  توسط   سپس  و   دپارافینه  بافتی  مقاطع .  شد  انجام

  مقاطع   اندوژن  آنزیمی  فعالیت  لاک ب  جهت.  شد  رهیدراته

  قرار  درصد  3  پراکسید  هیدروژن  در  دقیقه  3مدت  به  بافتی

  بافر  از   ژنآنتی  بازیافت   جهت .  شد  شسته   سپس   و   گرفته

 ,DAKO, USA, Corp, Carpinteria, CA) ه شد  پیشنهاد 

0.01M citrate buffer pH=6   )  در  هانمونه .  شداستفاده  

  به   رسیدن  از  پس  و  شدند  داده   حرارت  و  گرفته  قرار  محلول

  ها نمونه   بلافاصله و  گذاشته دما آن در دقیقه 10 جوش، دمای

  دقیقه   5  الی 1  مدت  به  بافتی  مقاطع.  گرفتند  قرار  سرد  آب  در

  10  مدت  به   سپس  و   شسته (   TBS, Tris Buffer Saline)  در

  4 دمای در هانمونه  آن از  پس. شدند کینگبلا پروتئین دقیقه

  به سپس و  شده  انکوبه  CD1a مارکر با  و گرادسانتی یدرجه

  بعدی،  یمرحله  در.  شدند  شسته  TBS در  دقیقه  5  الی  2  مدت

 ,EnVision mouse)   بمناس   ثانویه  بادیآنتی  با  هانمونه 

System HRP) انکوبه   اتاق  دمای  در  دقیقه  60  مدت   به  و  

  آمیزیرنگ.  شدند  شستهTBS   در  دقیقه  5  تا  2  مدت  به   و  شده 

  انجام  ( DAKO, Diaminobenzidine)   کروموژن  با  نهایی

  نهایت  در  و  مقطر  آب  با  شو  و  شست  سپس  و  گرفته

 Sigma Chemical)  هماتوکسیلین  با   زمینه  آمیزیرنگ

Co., St. Louis, MO, USA  )تهیه  لام .  گرفت انجام های 
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رنگ  با  نفر  شده  دو  توسط  ایمنوهیستوشیمی  آمیزی 

در حضور   پاتولوژیست با میکروسکوپ نوری بطور همزمان

های رنگ گرفته در  تعداد سلولبررسی و    Blind  و   دانشجو 

تعیین گشته  CD1a   مارکراپیتلیوم و استرومای همبندی برای  

سلول  بزرگنمایی  و  با  گرفته  رنگ  فیلد    10در    400های 

ها به  سلول   .شدندمیکروسکوپی به صورت تصادفی شمارش  

شدند:  مشخص    ریز  با معیارهایلانگرهانس   یهاعنوان سلول 

های رنگ گرفته سیتوپلاسمی و غشایی  سلول : )الف(  ارهایمع

رنگقهوه  در    د یبا  ک یتیدندر  زائده   کیحداقل    )ب(   ،ای 

به دست آمده از    ی. نمونه (16)  سطح سلول وجود داشته باشد

با یک کنترل منفی که در آن    و به عنوان کنترل مثبت    تیموس

 بادی اولیه حذف شود، استفاده شد. افزودن آنتی 

  نتایج   و  هیستوپاتولوژیک  بالینی،  لاعاتاط  نهایت  در

ی  نسخه   SPSS  افزارنرم   وارد   ایمنوهیستوشیمی  آمیزیرنگ

28  (version 28, IBM Corporation, Armonk, NY  )

،  T  هایآزمون   فراوانی،  توزیع  جداول  تهیه  توسط  سپس  و  شد

Chi-square  ،Mann-Whitney    وFisher    تحلیل مورد 

 دار تلقی شد. معنی  > 05/0Pآماری قرار گرفت. میزان 

 

 ها افتهی

، سن بیماران مبتلا به  1ی حاضر و جدول  بر اساس نتایج مطالعه 

OSCC    ( بیشتر از  2بدون درگیری لنف نودهای گردنی )گروه

)گروه   گردنی  نود  لنف  درگیری  با  این  1بیماران  ولی  بود   )

آزمون   اساس  بر    Independent Sample T-testاختلاف 

(. همچنین اگرچه توزیع جنسیتی در  P=    0/ 616دار نبود ) معنی 

در مردان بیشتر بوده است و در گروه دو در زنان بیشتر    1گروه  

داری بین  اختلاف معنی   Chi-squareبود، اما بر اساس آزمون  

 (.  P=    0/ 342جنسیت و دو گروه مورد مطالعه مشاهده نشد ) 

 
 های مورد پژوهش بر اساس متغیرهای بالینی و هیستولوژی. توزیع فراوانی نمونه1جدول 

 متغیر
 1گروه 

 فراوانی )درصد(
 2گروه 

 فراوانی )درصد(
 کل

 فراوانی )درصد(
 داری معنی

 616/0 42/16 ± 88/58 53/15 ± 2/60 56/17 ± 55/57 انحراف معیار(  ±میانگین سنی )میانگین 

 جنسیت 
 19(5/47) 8(40) 11(55) مرد

342/0 
 21(5/52) 12(60) 9(45) زن

 مکان
 30(75) 16(80) 14(70) زبان 

465/0 
 10(25) 4(20) 6(30) مخاط آلوئولر

 962/0 09/13 ± 7/24 22/15 ± 80/24 96/10 ± 60/24 انحراف معیار(  ±ی تومور )میانگین اندازه

 تهاجم لنفووسکولار
 20(50) 2(10) 18(90) دارد

001/0 > 
 20(50) 18(90) 2(10) ندارد

 تهاجم عصبی 
 12(30) 8(40) 4(20) دارد

168/0 
 28(70) 12(60) 16(80) ندارد

 283/0 68/7 ± 98/9 72/5 ± 66/8 2/9 ± 3/11 انحراف معیار( ±عمق تهاجم )میانگین 

 (Gradeی بدخیمی )درجه
Well Differentiated (60)12 (70)14 (65)26 

861/0 Moderate Differentiated (35)7 (25)5 (30)12 

Poorly Differentiated (5)1 (5)1 (5)2 

 ی بالینی مرحله
(Stage ) 

I (0)0 (15)3 (5/7)3 

001/0 > 
II (0)0 (70)14 (35)14 

III (65)13 (15)3 (40)16 

IV (35)7 (0)0 (5/17)7 
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  مربوط  گروه   دو  در  درگیری  محل  میزان  بیشترین  همچنین

  اختلاف   Chi-square  آزمون  اساس  بر  و  بود  زبان  به

.  (P=    465/0)  نشد  مشاهده   ضایعه  مکان  اساس  بر  داریمعنی

  آزمون  اساس  بر  مطالعه،  گروه   دو  در  نیز  تومور   یاندازه 

Independent Sample T-test  نشان   داریمعنی  اختلاف  

  لنف  درگیری  با  بیماران  درصد   90  در  .(P=    962/0)  نداد

  حالیکه   در   شد،  مشاهده   لنفووسکولار  تهاجم  گردنی،  نودهای 

  گردنی  نودهای   لنف   درگیری  بدون   بیماران   درصد  10  تنها 

  Chi-square  آزمون   اساس  بر   و   داشتند   لنفووسکولار   تهاجم

   (.P < 001/0) بود  دارمعنی اختلاف  این

  نودهای  لنف  با  بیماران  از  درصد  80  در  عصبی  تهاجم

  نشد   مشاهده   درگیری  بدون  بیماران  از  درصد  60  در  و  گردنی

  این   از  داریمعنی  اختلاف  Chi-square  آزمون  اساس  بر  و

  در   تهاجم  عمق .  (P=    168/0)  نشد  مشاهده   گروه   دو  بین  نظر

  آزمون   اساس   بر  ولی  بود   2  گروه   از   بیشتر   1  گروه 

Independent Sample T-test  این   در  داریمعنی  اختلاف  

 مطالعه   مورد  گروه   دو  در.  (P=    283/0)  نشد  مشاهده   خصوص

  با  بدخیمی  یدرجه   هیستوپاتولوژی  نمای  در  هانمونه   اغلب

  بر  که  دادند  نشان  را(  Well differentiated)  خوب  تمایز

  بین   داریمعنی  اختلاف  Fisher's exact test  آزمون  اساس

 .( P=  861/0) نشد  مشاهده  گروه  دو

درصد بیماران با  60(، در Stageی بالینی ) از نظر مرحله

 70بود و    IIIی بالینی  درگیری لنف نودهای گردنی، مرحله 

در  گردنی  نودهای  لنف  درگیری  بدون  بیماران  از  درصد 

بالینی  مرحله  آزمون  IIی  اساس  بر  و  داشتند   قرار 

  Chi-square  داری بین دو گروه مشاهده شد اختلاف معنی

 (001 /0  > P.) 

  هایسلول   تعداد  میانگین  حاضر،  یمطالعه   نتایج   طبق 

  گردنی  نودهای   لنف   درگیری  با  بیماران  در  لانگرهانس 

  بیماران   از   کمتر  داریمعنی  صورت   به (  15/13  ±  412/8)

 بود(  35/43  ±  214/19)  گردنی  نودهای  لنف درگیری  بدون

  اختلاف   Independent Sample T-test  آزمون   اساس  بر  و

  دو   در  لانگرهانس  هایسلول  تعداد  میانگین  نظر  از  داریمعنی

  نتایج  بر اساس.  (P  <  001/0)  شد   مشاهده   مطالعه  مورد  گروه 

  گروه   دو   در   لانگرهانس   هایسلول   تعداد   میانگین  مطالعه،   این

  بیشتر  سال  60  از  بیشتر   و   مساوی  سن  با   بیماران   در   مطالعه  مورد

.  است  بوده   سال  60  از  کمتر  سنی  گروه   در   آن  میانگین  از

  Mann-Whitney  آزمون  اساس  بر  تفاوت   این   اگرچه

های  طبق آزمون   دیگر،  سوی  از.  (P=    317/0)  نبود  دارمعنی

(  P=    49/0)  نیز  2  گروه   در  و(  P=    535/0)  1آماری در گروه  

دار با سن بیماران  های لانگرهانس ارتباط معنیمیانگین سلول 

 (. 3-1نداشته است )شکل 

 

 
 ( 400آمیزی ایمنوهیستوشیمی×با درگیری لنف نودهای گردنی )رنگ OSCCهای لانگرهانس در تراکم متوسط سلول . 1شکل 
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 (400آمیزی ایمنوهیستوشیمی×با درگیری لنف نودهای گردنی )رنگ OSCCهای لانگرهانس در تراکم اندک سلول. 2شکل 

 

 
 ( 400آمیزی ایمنوهیستوشیمی×بدون درگیری لنف نودهای گردنی )رنگ OSCCهای لانگرهانس در  تراکم شدید سلول . 3شکل 

 

های لانگرهانس بطور  ، میانگین تعداد سلول 2طبق جدول  

چشمگیری در دو گروه مورد مطالعه در زنان بیشتر از مردان  

آزمون   اساس  بر  اختلاف  این  اگرچه  است،  -Mannبوده 

Whitney دار نبود  معنی(08/0  =P). 

آزمون   دیگر  سوی   از با  طبق  گروه  در  آماری  های 

  بدون   گروه   در  و (  P=    32/0)درگیری لنف نودهای گردنی  

میانگین    ( P=    149/0)  نیز  گردنی  نودهای   لنف   درگیری

معنیسلول ارتباط  لانگرهانس  بیماران  های  جنسیت  با  دار 

سلول تعداد  میانگین  است.  بطور  نداشته  لانگرهانس  های 

چشمگیری مجموعاً در دو گروه مورد مطالعه در زبان بیشتر  

اساس   بر  اختلاف  این  اگرچه  است،  بوده  آلوئولر  مخاط  از 

  در . اما(P=   851/0)  دار نبود معنی  Mann-Whitneyآزمون  

  زبان   از بیشتر آلوئولر  مخاط  در  هاسلول   این   میانگین   ،1  گروه 

 028/0) دار بوده است این تفاوت بر اساس مکان معنی  و  بوده 

  =P)  . سلول   ،2  گروه   در   نتیجه  این   برخلاف های  میانگین 

لانگرهانس در زبان بیشتر از مخاط آلوئولر بوده است که این  

آزمون   اساس  بر  نبود معنی  Mann-Whitneyاختلاف    دار 

(252/0  =P) . 
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 های مورد پژوهش بر اساس متغیرهای بالینی و هیستولوژی های لانگرهانس در نمونه. میانگین سلول2جدول 

 متغیر
 1گروه 

  ±)میانگین 
 انحراف معیار( 

 2گروه 
  ±)میانگین 

 انحراف معیار(

 کل
  ±)میانگین 

 انحراف معیار(
 داری معنی

 های سنیگروه
 56/18 ± 61/24 706/16 ± 09/39 805/5 ± 33/11 سال 60کمتر از 

317/0 
 95/23  ± 18/33 73/21  ± 56/48 180/11 ± 88/15 سال 60بیشتر از  مساوی و

 جنسیت 
 74/14 ± 11/21 260/11 ± 75/33 027/9 ± 91/11 مرد

08/0 
 2/24 ± 71/34 102/21 ± 75/49 842/7 ± 67/14 زن

 مکان
 75/23 ± 87/28 093/21 ± 31/45 69/5 ± 07/10 زبان 

851/0 
 88/10 ± 4/26 317/3 ± 50/35 812/9 ± 33/20 مخاط آلوئولر

 ی تومور اندازه
 31/19 ± 58/28 318/13 ± 23/43 018/6 ± 27/11 مترمیلی 24کمتر از مساوی یا 

589/0 
 35/24 ± 75/27 536/28 ± 57/43 584/10 ± 44/15 مترمیلی 24بیشتر از 

 تهاجم لنفووسکولار
 214/10 ± 70/15 607/10 ± 50/32 549/8 ± 83/18 دارد

001/0 > 
 0/22- ± 8/40 764/19 ± 56/44 243/4 ± 00/7 ندارد

 تهاجم عصبی 
 023/22 ± 92/31 421/16 ± 75/43 377/5 ± 25/8 دارد

45/0 
 00/21 ± 68/26 585/21 ± 08/43 709/8 ± 38/14 ندارد

ی بدخیمی درجه
(Grade) 

Well Differentiated 00/15 ± 816/9 79/39 ± 547/20 35/28 ± 511/20 
831/0 Moderate and Poorly 

Differentiated 38/10 ± 097/5 67/51 ± 663/13 07/28 ± 140/23 

 ی بالینی مرحله
(Stage ) 

I - 00/29 ± 937/7 00/29 ± 937/7 

001/0 > 
II - 79/46 ± 719/20 79/46 ± 719/20 

III 08/12 ± 91/6 67/41 ± 073/16 63/17 ± 66/14 

IV 14/15 ± 022/11 - 14/15 ± 022/11 

 

های  های لانگرهانس در گروه همچنین میانگین تعداد سلول 

ی تومور و طبق آزمون  مورد مطالعه در مجموع بر اساس اندازه 

Mann-Whitney   589/0)  داری نداشته است اختلاف معنی   =

P  . 468/0)  1های آماری در گروه  طبق آزمون   دیگر   سوی  از    =

P)   نیز   2  گروه   در   و  (0/ 496    =P)   های لانگرهانس  میانگین سلول

 ی تومور نداشته است. دار با اندازه ارتباط معنی 

سلول  تعداد  چشمگیری میانگین  بطور  لانگرهانس  های 

گروه  در  نمونه مجموعاً  در  مطالعه  مورد  تهاجم  های  با  های 

لنفووسکولار بیشتر از ضایعات بدون تهاجم لنفووسکولار بوده  

آزمون   اساس  بر  اختلاف  این  و    Mann-Whitneyاست 

بود معنی  همچنین ( P<    0/ 001)   دار   تهاجم  با   و 1  گروه   در   . 

  تهاجم   بدون   از   بالاتر   میانگین   این   نیز   لنفووسکولار 

معنی   اگرچه   بوده،   لنفووسکولار  تفاوت  است این  نبوده  دار 

 (229/0    =P  .) سلول   ، 2  گروه   در   حالیکه   در های  میانگین 

از  بالاتر  لنفووسکولار  تهاجم  بدون  ضایعات  در  لانگرهانس 

ضایعات با تهاجم لنفووسکولار بوده است که این اختلاف نیز  

آزمون   اساس  نبود  معنی   Mann-Whitneyبر  =   373/0)دار 

P) . 

سلول  تعداد  چشمگیری  میانگین  بطور  لانگرهانس  های 

گروه  در  از  مجموعاً  بیشتر  عصبی  تهاجم  با  مطالعه  مورد  های 

بر   اختلاف  این  ولی  است  بوده  عصبی  تهاجم  بدون  ضایعات 

آزمون   نبود  معنی   Mann-Whitneyاساس  .  ( P=    0/ 45) دار 

  از   بالاتر   میانگین   این   عصبی   تهاجم   بدون   و   1  گروه   در   همچنین 

  دار نبوده است این تفاوت معنی   اگرچه   بوده،   عصبی   تهاجم   بدون 

 (168 /0    =P )  . سلول   ، 2  گروه   در   حالیکه   در های  میانگین 

لانگرهانس در ضایعات بدون تهاجم لنفووسکولار تقریباً مساوی  
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با ضایعات با تهاجم لنفووسکولار بوده است که این اختلاف نیز  

 . ( P=    0/ 876) دار نبود  معنی   Mann-Whitneyبر اساس آزمون  

مطالعه  نتایج  سلول طبق  میانگین  بین  حاضر  های  ی 

در    DOI(  Depth of invasionلانگرهانس با عمق تهاجم ) 

آماری   اساس آزمون  بر    Spearmenدو گروه مورد مطالعه 

معنی )ارتباط  نشد  یافت  (.  r  ،522/0    =P=    -124/0داری 

  2( و در گروه  r  ،265/0    =P=    262/0)  1همچنین در گروه  

(03/0-    =r  ،900/0    =P .ارتباطی با عمق تهاجم نداشته است ) 

بالا   بدخیمی  درجه  با  ضایعات  اندک  تعداد  به  توجه  با 

(Poorly differentiated  بین مقایسه  آماری  آنالیز  جهت   )

( کم  بدخیمی  درجه  با  با  Well differentiatedضایعات   )

( متوسط  بدخیمی  درجه   با  ضایعات   Moderateمجموع 

differentiated  جدول طبق  شد.  انجام  بالا  و  میانگین  2(   ،

سلول  در تعداد  مجموعاً  چشمگیری  بطور  لانگرهانس  های 

درجهگروه  اساس  بر  مطالعه  مورد  نمای  های  در  بدخیمی  ی 

هیستوپاتولوژی تقریبا یکسان بوده است و اختلاف حاصل بر  

.  (P=  831/0)دار نبود  معنی Mann-Whitneyاساس آزمون 

  درجه   با   ضایعات  در  میانگین  این   ، 1  گروه   در  همچنین

  ضایعات با درجه بدخیمی متوسط و بالا  از  بالاتر  کم  بدخیمی

نبوده است این تفاوت معنی  اگرچه   بوده، .  (P  =  372/0)  دار 

سلول  ،2  گروه   در  حالیکه  در در  میانگین  لانگرهانس  های 

ضایعات با درجه بدخیمی متوسط و بالا بیشتر از ضایعات با  

بر اساس   نیز  این اختلاف  بوده است که  درجه بدخیمی کم 

 . (P =08/0)  دار نبودمعنی Mann-Whitneyآزمون 

های لانگرهانس بطور کلی بر اساس میانگین تعداد سلول 

و    II  ،I  ،III( به ترتیب از مرحله  Stageی بالینی بیماری ) مرحله 

روند کاهشی داشته است که بر اساس آزمون آماری   IVسپس  

معنی  اختلاف  ) این  است  بوده  در  P<  0/ 001دار  همچنین   .)

ضایعات   از   بیشتر    IV  مرحله   با   ضایعات   در   میانگین   این   ، 1  گروه 

 577/0)  دار نبوده است این تفاوت معنی   و   بوده   IIIی  در مرحله 

  =P)  . ی  مرحله در ضایعات با    ، 2  گروه   در   حالیکه   درII   بیشتر

آزمون   Iو    IIIاز   اساس  بر  نیز  اختلاف  این  که  است  بوده 

Mann-Whitney   دار نبود معنی  (129/0  =P) . 

 بحث

مطالعه نتایج  معنیطبق  تفاوت  حاضر،  گروه  ی  دو  بین  دار 

  ی صفر مطالعه رد گردید. یکیمطالعه وجود داشت و فرضیه 

  بیماران  در  پروگنوز  یکننده تعیین   فاکتورهای  ترینمهم  از

  وضعیت (  OSCC)  دهان   سنگفرشی  سلول   کارسینوم   به   مبتلا

  حاضر،  یمطالعه   نتایج  طبق.  باشدمی  گردنی  نودهای   لنف

  درگیری   با   بیماران  در  لانگرهانس  های سلول   تعداد  میانگین

  با بیماران از  کمتر  داریمعنی  صورت  به  گردنی  نودهای   لنف

 .بود گردنی نودهای  لنف درگیری

Öhman  همکاران   یهاسلول   که  دادند  نشان  و 

.  ابندییم  شیافزا  OSCCدر    ی ریبه طور چشمگ  لانگرهانس 

  ی هامداوم در برابر سلول   یمنیپاسخ ا  کی  یدهنده نشان   نیا

 (.17)  است  یسپلازیمبتلا به د

Kindt  مطالعه در  همکاران  تعداد    دادندنشان    ایو  که 

بدون عود مرتبط    تریطولان  ی بالا با بقا  های لانگرهانس سلول

تعداد  لنفاو  هااین سلول   است.  غدد  و  تومورها  مهاجم    ی در 

ضا  شتریب در  است  کیسپلاستید  عاتیاز  نشان    هاافته ی  نیا. 

یکه    دهدیم این سلول  پ  کتعداد  مهم و    یآگهش یفاکتور 

ی ما  که همسو با مطالعه   استسر و گردن    SCC  ی مستقل برا

 (.  18باشد )می

مطالعه در  )  Jardimی  همچنین  همکاران    و   Ni(،  9و 

( )Marega (،  19همکاران  همکاران  و  20و   )Ghazi    و

( مطالعه 21همکاران  با  همسو  حاضر  (  سلول ی    یهاکاهش 

در  لنفاوی  درگیریبا    OSCC  لانگرهانس  بود  غدد  .  همراه 

لانگرهانس    یهاکه کاهش سلول   اندداده نشان    این مطالعات

مستقل است که نرخ    یقو  یآگهشیعامل پ  کی  ،توموردر  

 . کندی م ینیبش یرا پ میزان بقای کمتر بیمارانعود بالاتر و 

مطالعه تراکم  و همکاران،    Usmanی  در  سلول  کاهش 

مرحله   OSCCدر    لانگرهانس  غدد    درگیریبالاتر    یبا 

و همکاران به بررسی  Yildiz(.  13بوده است )مرتبط  یلنفاو

  OSCCپلان دهانی و  های لانگرهانس در لیکندانسیتی سلول 

سلول تراکم    پرداختند. قابل  پلان لیکندر    ها این  طور  به  ها 

 . (22)  ها بودOSCCبالاتر از گروه کنترل و   یتوجه
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 Rani  که  نمودند  بیان  خود  یمطالعه   در  نیز  همکاران  و  

 عامل  ک ی  تومور  به  نفوذکننده   لانگرهانس   های سلول   تعداد

  این   تعداد   شیافزا  و   است  OSCC  مارانیب  در  مهم  یآگهشیپ

  گرفته  نظر  در  بهتر  یآگهش یپ  عامل  کی  عنوان  به  هاسلول

ضایعه(23)  شودیم این  کلی  بطور  برای    .  زیادی  تمایل 

ناحیه  میمتاستازهای  باعث  که  دارد  دست  دور  و  شود  ای 

باشد. وضعیت لنف نودهای  کنترل این بدخیمی بسیار سخت  

پیش مهم  ،گردنی تعیین  در  فاکتور  بیماران  ترین  در  آگهی 

باشد و حضور متاستاز در این لنف نودها  می   OSCCمبتلا به  

بقای   تراکم 9)  دهدساله را کاهش می  5میزان  ارتباط  (. لذا 

گره سلول وضعیت  و  لانگرهانس  گردنی،  های  لنفاوی  های 

آگهی  ها را جهت تعیین پیش اهمیت بررسی تراکم این سلول

 دهد. ضایعه نشان می

مطالعه درجه در  افزایش  با  حاضر،  بدخیمی  ی  ی 

تمایز   کاهش  با  دیگر  بیان  به  یا  تومور  هیستوپاتولوژیک 

معنی بطور  تعداد  سلولی،  میانگین  کاهش  شاهد  داری 

مطالعهسلول با  همسو  بودیم.  لانگرهانس  در  های  ما،  ی 

و همکاران    Maloth(،  16و همکاران )   Upadhyayی  مطالعه

و 24)  )Singh   ( تما  (، تومورهای5و همکاران    فیضع  زیبا 

توجه قابل  تعداد    یکاهش  لانگرهانس سلول در  در    های 

   . انده تومور نشان داد یاستروما ن یپوشاننده و همچن ومیلیتیاپ

مطالعه )   Lasisi  یدر  همکاران  همکاران    Ni(،  25و  و 

و  19)  )Usman  ( همکاران  نیز  13و  جمعیت(  تراکم    بین 

درجه  هایسلول و    همبستگی  OSCC  بدخیمی  لانگرهانس 

ی ما،  . برخلاف نتایج مطالعهوجود داشت  دار و معکوسمعنی

ارتباط معنی  Ghaziی  در مطالعه تعداد  و همکاران،  بین  دار 

نشد،  سلول یافت  تومور  بدخیمی  درجه  و  لانگرهانس  های 

درجه   با  تومورهای  در  مطالعات  اغلب  با  همسو  اگرچه 

سلول  تعداد  بالاتر،  درجه  بدخیمی  با  تومورهای  از  کمتر  ها 

 (.  21تر گزارش شده است )بدخیمی پائین

  تواند ی م  لانگرهانس  ی هاسلول   تعداد   کاهش

  مهار  ی برا  بدن  یهابافت   یی توانا  دادن  دست  از  یدهنده نشان 

از  22)  باشد   ییزاسرطان  ندایفر یکی  اینکه  به  توجه  با   .)

پیش  تعیین  در  مهم  درجه OSCCآگهی  فاکتورهای  ی  ، 

باشد، لذا  ( این ضایعه میGradeبدخیمی هیستوپاتولوژیک ) 

سلول  تراکم  درجه ارتباط  با  لانگرهانس  بدخیمی  های  ی 

های لانگرهانس را در تعیین پروگنوز  تواند اهمیت سلول می

 (. 7، 6نشان دهد )

های لانگرهانس  ی حاضر، میانگین تعداد سلولدر مطالعه

مرحله اساس  بر  کلی  ) بطور  بیماری  بالینی  بطور  Stageی   )

روند  IV و سپس    II  ،I  ،IIIی  داری به ترتیب از مرحله معنی

و همکاران نیز همسو    Ghaziی  کاهشی داشته است. در مطالعه 

های لانگرهانس  دار تعداد سلول ی ما، کاهش معنیبا مطالعه

 (. 21ی بیماری گزارش شده است )را با افزایش مرحله

 Ni   نیز نشان دادند که ها در  این سلول نفوذ    و همکاران 

بقا  تومور بقا   یکل  ی با  و  ب  ی بهتر  بود.   یماریبدون  به  همراه 

نتایج بالینی  بالاتر،   سلول لانگرهانس با  ماران یب  عبارتی دیگر

مطلوب  بقای  مطالعه19)  داشتند  تریو  در  و    Usmanی  (. 

( مرحله13همکاران  با  سلول  این  کاهش  نیز  بالینی  (  ی 

 تر همراه بود.  پیشرفته

های لانگرهانس  ی حاضر، میانگین تعداد سلولدر مطالعه

اندازه  ارتباط  با  تهاجم،  عمق  و  عصبی  تهاجم  تومور،  ی 

دار نشان نداد، در حالیکه با تهاجم لنفووسکولار ارتباط  معنی

بگونه معنی است،  داشته  تهاجم  دار  با  ضایعات  در  که  ای 

های لانگرهانس بطور چشمگیری  لنفووسکولار، تعداد سلول 

مطالعه  در  است.  یافته  همکاران    Usmanی  کاهش    چیهو 

  لنفووسکولارو وجود تهاجم    هااین سلول   تراکم  نیب  یارتباط

 . (13یافت نشد ) OSCCدر   یعصب دور  و

های لانگرهانس و  ی حاضر بین میانگین سلولدر مطالعه

معنی ارتباط  ضایعه،  مکان  و  جنسیت  نشد.  سن،  یافت  دار 

ویژه  بطور  سلولاگرچه  این  میانگین  گروه  ای  دو  هر  در  ها 

مسن  بیماران  در  مطالعه  است.  مورد  بوده  بیشتر  زنان  در  تر، 

و همکاران نیز    Wangی  ی حاضر، در مطالعه همسو با مطالعه 

معنی سلول ارتباط  و  متغیرها  این  بین  لانگرهانس  داری  های 

تعداد سلول  نیز  مسن  بیماران  اگرچه در  نشد،  بیشتر  یافت  ها 

   (.26بوده است )
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  در  لانگرهانس  هایسلول  تعداد  حاضر،  یمطالعه  در

  به  گردنی  نودهای   لنف  درگیری   با  بیماران  آلوئولار  مخاط

  ی ریگ  در  بدون   بیماران  در  ولی  بود  آنها  زبان   از  بیشتر  مراتب

  لانگرهانس   هایسلول   تعداد   در  تفاوتی  ی گردن  ی نودها  لنف

و    Raniی  در مطالعه .  نشد  مشاهده   آلوئولار  مخاط   و  زبان  در

های لانگرهانس در مخاط آلوئولار  همکاران نیز تعداد سلول 

ها گزارش شد و این میزان در  به مراتب بیشتر از سایر بخش 

که   بود  مشهود  گردنی  نودهای  لنف  به  متاستاز  با  بیماران 

 (. 23باشد )ی حاضر میهمراستا با نتایج مطالعه 

مطالعه  و  در  لنفووسکولار  تهاجم  بین  تنها  حاضر،  ی 

دار بین دو گروه  ( ارتباط معنیStageی بالینی بیماری )مرحله

ضایعه با درگیری لنف نودهای گردنی و بدون درگیری لنف  

مطالعات   با  همسو  که  یافت شد  گردنی  و    Jardimنودهای 

و همکاران    Li( و  28و همکاران )  Suresh(،  27همکاران )

 باشد.  ( می29)

نیز نتایج بدست آمده    لنفووسکولارتهاجم  در خصوص  

باشد به صورتی که میزان تهاجم در بیماران با  قابل توجیه می

درگیری لنف نود گردن به مراتب بیشتر از بدون درگیری بود.  

سلول  لنفووسکولار تهاجم   ورود  عروق    یسرطان  ی هابه  به 

خون  ی لنفاو دارد  یو  در  اشاره  تهاجم  بیشتر  افزایش  لذا   ،

باشد.  بیماران با درگیری لنف نودهای گردنی قابل توجیه می

مطالعه  در  همکاران  و  رفتار  قاضی  که  نمودند  بیان  خود  ی 

تهاجم   با  تومور  مستقیم    لنفووسکولارمتاستاتیک  ارتباط  در 

نتایج مطالعهمی با  (.  30باشد )ی حاضر میباشد که همراستا 

نتایج مطالعه  پارامترهای  ی ایشان در خصوص ارتباط با  ولی 

عصبی دور  تهاجم  شامل  با  هیستولوژیکال  تهاجم  عمق   ،

ی حاضر در تضاد بود که دلیل این اختلاف تفاوت در  مطالعه

 باشد.  ها و چگونگی بررسی آنها می حجم نمونه 

در    بدخیمی  یدرجه   حاضر،  یمطالعه   همچنین 

  نودهای   لنف  درگیری  با  بیماران  در  تومور  هیستوپاتولوژی

  همکاران  و  ی قاضیمطالعه  نتایج  با  که  یافت  افزایش  گردنی

  از  یکی تهاجم  عمق اینکه وجود  . با(30)باشد می همراستا نیز

  در   ولی  ،(30)  است  شده   بیان  متاستاز  در  مهم  پارامترهای

  با  بیماران  در  بیشتر  تهاجم  عمق  وجود   با  حاضر  یمطالعه

  بدون   بیماران  نسبت   به   گردنی   نودهای   لنف   درگیری

 .  نشد  مشاهده  معناداری اختلاف  آماری نظر از  ولی درگیری،

 مهمترین   جزء  را  تهاجم  عمق  مطالعات  برخی  در

  نود   لنف  متاستاز  بینی  پیش  برای  هیستوپاتولوژیک  فاکتورهای

  عنوان   OSCC  اولیه   مراحل  در  کلینیکال   ساب  گردنی

  بیان   خود  یمطالعه  در  همکاران  و  Almangush.  اندکرده 

  ضعیف  پروگنوز   با  بیشتر،  یا  مترمیلی   4  تهاجم   عمق   که   نمودند 

  یمطالعه   در  نیز  همکاران  و  Tan(.  31)  است  همراه   بیماران  این

عود    تهاجم  عمق   با  هاینمونه   در  که   دریافتند   خود کمتر، 

   .(32)  است ه بود کمترموضعی نیز

  با  که   فاکتوری  تنها  نیز  همکاران  و  Kane  یمطالعه  در

تهاجم  داشت،  دارییمعن  ارتباط  گردنی  متاستاز   5  عمق 

  حاضر  ی مطالعه  نتایج   با   تضاد  در   که   بود   بیشتر   یا   و  مترمیلی

همکاران،   Lee  یمطالعه   در  ولی (.  33)  باشدمی   مشخص  و 

  موارد  آگهیپیش   تعیین  به قادر  تنهایی  به  تهاجم  عمق   که  شد

  نیز  کننده   بینی پیش   فاکتورهای  باقی  و   نیست OSCC   اولیه

  با   همراستا  که   است  نیاز  مورد  آگهیپیش   صحت   بهبود   برای

 مطالعات  یهایافته   در  اختلاف.  (34)  باشدمی  حاضر  یمطالعه

های  در نمونه   خاصstage   گرفتن  نظر  در  دلیل   به   است  ممکن

پژوهش   نمونه   حجم  همچنین  و تهاجم  عمق معیار  ،مورد 

 . باشدمی متفاوت

 ، یتهاجم  یتومورها  در   لانگرهانس  هایسلول  افزایش

  در   و  تومور  تومورال   هایسلول   فعالیت   شیافزا  یدهنده نشان 

.  است  یفرض  کیکموتاکت  ی فاکتورها  دی تول  شیافزا  جه ینت

  تومور   یهاسلول   توسط  که  MIP-3/CCL20  نیکموکا

  لانگرهانس   های سلول   به  ی انتخاب  طور   به   شوند، ی م  دی تول

  ،10-نینترلوک یا  همچنین  . دهندیم  نشان  کیکموتاکت  واکنش

  ال یاندوتل  رشد   فاکتور   و   آلفا یدهنده شکل   ر ییتغ  رشد   فاکتور

  تومور   طیزمحیر  در  را  مهاجرت  و   جذب  توانند یم  زین  یعروق

سرطان  یناش  DNA  ب یسآ(.  35)  کنند   میتنظ در  از  زا 

های لانگرهانس را تسهیل  سلول مهاجرت    ال،یتلی اپ  یهاسلول

سلول   کرده  خود،  نوبه  به  را  +CD8 و    +T CD4  یهاکه 
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سلول   کندمی  کیتحر حذف  به  منجر    ال یتلیاپ   ی هاو 

آنجا  شد.   ده یدبیآس تما  ییاز  سلول  زیکه  توسط    هااین 

  ت یهدا  ومی تلیتوسط اپ  یارائه شده به صورت محل  یهاگنالیس

  کی یدهنده ممکن است نشان  هااین سلول در  رییتغ شود،یم

اپ  تأثیرگذارنقطه   به    وم یتلیباشد که در آن    ط یمح  ک یدهان 

فعال  .شودیم  لیتبد  ریتومورپذ بر    ه، یاول   یمحافظت  تیعلاوه 

در داخل    های لانگرهانس سلول   شده است که وجود  شنهاد یپ

سر و    SCCمبتلا به    مارانی ب   یرا برا  یبهتر  یآگهش یتومور، پ

م گردن ا(36)  دهد ینشان  مورد    ن یهمچن  یهمبستگ  ن ی.  در 

SCC  های  سلول شده است که در آن نفوذ    فیتوص  زیحنجره ن

بوده است  همراه    یماریبدون ب  تری طولان  یبا بقا  لانگرهانس

  هاسم یکه کدام مکان  ستی مشخص نهنوز  حال،    ن یبا ا(.  37)

 کنند.می  تیرا در تومور هدالانگرهانس  یهاسلول  یتوسعه

TGF-βداری را در حالت پاها  این سلول   زیکه تما  ینیتوک ی، س  

ممکن است  ،  شودیم  انیب نیز    OSCC  که در  کندیکنترل م

 باشد.    ندایفر ن یواسطه ا

  کیاز    تواند ی م  TGF-βاست که    ن یقابل توجه ا  ینکته 

به    یکننده سرکوب  نیتوک یس   نیتوک یس  ک یتومور 

-TGFاثر    ینیبش یپ  ن،یکند. بنابرا  رییتومور تغ  یکننده ت یتقو

β  یهاسلول  زیبر تما  LC   یماریآنها بر ب  ریو تأث  یتومور  نیب  

ممکن است بسته    ت یدر نها  نیتوک یس  ن یا  .(38)  دشوار است 

سرطان، هم نقش ضد سرطان و هم نقش    شرفت یبه مرحله پ

  ه یاول   یداشته باشد. در توافق با نقش محافظت  ییزاسرطان  شیپ

LC  که است  شده  گزارش  عنوان    TGF-βها،    کیبه 

عمل    ییزاسرطان   هی در مراحل اول  یکننده تومور قوسرکوب

حال  کند،یم م  یدر  در    OSCC  ،TGF-β  شرفتهی پ  راحلکه 

 .(39) کندی م لیتومور را تسه شرفتیپ

و    منظور  به  حاضر  یمطالعه  در های  تعداد سلول بررسی 

  CD1a  مارکر  از  استرومای همبندیرنگ گرفته در اپیتلیوم و  

  پیشنهاد   مالی،  هایمحدودیت   به  توجه  با  که  شد  استفاده 

  به  دسترسی  صورت  در  بیشتر  نمونه   حجم  با  مطالعه  شودمی

 . شود انجام  ترقوی  مالی منبع

 

 گیری نتیجه

لنف    یریلانگرهانس با درگ  یهاتعداد سلول  داریکاهش معن

بررس  یگردن  ی نودها لذا  است.  ارتباط  ها  سلول   نیا  یدر 

تع  تواند یم تع  یآگهش یپ  نییجهت    ی درمان  یهاروش   ن ییو 

 .کننده باشدتر کمکمناسب
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 . د ی رس   ب ی اصفهان به تصو   ی پزشک 
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