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Abstract 
 

Introduction: Leukoplakia is the most common oral premalignant lesion. Langerhans cells are the 

first antigen-presenting cells that encounter early carcinogenic events. The aim of this 

study was to determine the Frequency of Langerhans cells in benign keratosis and 

epithelial dysplasia of the oral mucosa using the Cd1a marker and compare them. 

Materials  

& Methods: 
In a descriptive-analytical, cross-sectional study, we examined 40 samples of 

leukoplakia, including 20 samples with histopathological diagnosis of benign keratosis 

(group 1) and 20 samples with epithelial dysplasia (group 2) from the archives of the 

Oral Pathology Department of Isfahan Dental School. To determine the number of 

Langerhans cells, the samples were immunohistochemically stained with the CD1a 

marker and the number of Langerhans cells in the lesion was determined by two oral 

pathologists. The data obtained were statistically analyzed using an independent t-test, 

chi-square, Mann-Whitney, and Fisher's exact tests. A p-value of < 0.05 was 

considered significant. 

Results: The number of Langerhans cells was significantly higher in lesions diagnosed as 

epithelial dysplasia of the oral mucosa (38.70 ± 14.07) than in those diagnosed as 

benign keratosis (6.75 ± 2.51) (P < 0.001). However, there was no correlation with 

age, gender, or lesion location. 

Conclusion: A significant increase in the number of Langerhans cells is associated with a higher 

likelihood of epithelial dysplasia in leukoplakia. The assessment of these cells can help 

determine the prognosis and guide more appropriate treatment methods for patients 

with leukoplakia.. 
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 چکیده
 

م  میبدخشیپ  یعهیضا  نیترعیشا  ا،یلکوپلاک : مقدمه  محسوب  سلولشودیدهان  اول  یها.   یها سلول  نیلانگرهانس 
  ی فراوان  نییمطالعه، تع  نی. هدف از اشوندی زا مواجه مسرطان   هیاول  یدادهایهستند که با رو   ژنی آنت  یکنندهیمعرف

  سهیو مقا  Cd1aمخاط دهان توسط مارکر    یالی تلیاپ  یسپلازیو د  میخخوش  سیلانگرهانس در کراتوز  یهاسلول
 .آنها بود

  ص ینمونه با تشخ 20شامل  اینمونه لکوپلاک 40 ی حاضر به بررس یاز نوع مقطع ،یلیتحل -یفیتوص یدر مطالعه ها: مواد و روش 
( ثبت شده 2)گروه    یالی تلیاپ  یسپلازی د  صینمونه با تشخ  20( و  1)گروه    میخخوش  سیکراتوز  یستوپاتولوژ یه

آرش پاتولوژ  ویدر  دانشکده  یبخش  پرداخت.    یدندانپزشک  یدهان  سلول   نییتع  جهتاصفهان    ی هاتعداد 
 ستیقرار گرفت و توسط دو نفر پاتولوژ  CD1aبا مارکر     یمیستوشیمنوهیا  یزیآمها تحت رنگ لانگرهانس، نمونه 
 Independent  یهاشد. اطلاعات حاصل با استفاده از آزمون   نییتع  عهیلانگرهانس در ضا  یهادهان تعداد سلول

sample T-test  ،Chi-square  ،Mann-Whitney    وFisher's exact test  قرار گرفت.   یآمار  لیمورد تحل

 . شد یتلق داری معن P < 05/0 زانیم

مخاط دهان   ومیتلیاپ  یسپلازید  صیبا تشخ  مارانیدر ب  یداریلانگرهانس بطور معن  یهاتعداد سلول  نیانگیم : ها يافته 

 س یکراتوز  ص یبا تشخ  مارانیلانگرهانس در ب  یهاتعداد سلول  نیانگیاز م  شتربی  مراتب   به(  70/38  ±  07/14)

 . نداشت یارتباط عهیاو مکان ض تی(، اما با سن، جنسP < 0/ 001) بود( 75/6 ± 51/2) میخخوش

در ارتباط است.    ایدر لکوپلاک  یسپلازیاحتمال حضور د  شیلانگرهانس با افزا  یهاتعداد سلول  داری معن  شیافزا : ی ر ی گ جه ی نت 
مپبتلا    مارانیتر در بمناسب   یدرمان  یها روش   نییو تع  یآگه ش یپ  نییجهت تع  تواند یها مسلول  نیا  ی لذا بررس

 .کننده باشدکمک ایبه لکوپلاک

   .سلول لانگرهانس ؛یسپلازید ؛ییایمیستوشیمونوهیا : ها واژه   د ی کل
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 انو همکار یزیعز رضایعل لانگرهانس یهاسلول یفراوان

 مقدمه

 سراسر   در   شایع  سرطان  ششمین   گردن،  و  سر  هایسرطان

  . شوندمی  شامل  را  هاسرطان  درصد  5-10  که  هستند  جهان

  سل  اسکوآموس  صورت   به   درصد   90  دهان،  یحفره   سرطان

(  Oral squamous cell carcinoma)   دهانی  کارسینومای

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

  بالای  مصرف  که  مناطقی  در  خصوص   به  و  شودمی  شامل  را

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

  و  سر  سرطان  به  نفر  900000  حدوداً  جهان  سراسر  در  سالانه

  فوت  آن  اثر  بر  نفر  400000  از  بیش  و  شوندمی  مبتلا  گردن

  بیماری  این  درگیر  دهان  حفره   در   که  مکانی  بیشترین .  کنند  می

  دهان   سنگفرشی   سلول   کارسینوم(.  3)  است   زبان   شود   می

  جهان  مختلف  کشورهای  در   میر  و   مرگ  مهم  دلایل   از  یکی

  موارد   سوم   یک  در   تقریباً  ضایعه   این (.  5  ،4)  شودمی  محسوب

 ترین شایع   از  که   دهان  بدخیمپیش   ضایعات  از  است  ممکن

  باشدمی   OL(  Oral leukoplakia)   دهان   لکوپلاکیای   آنها

 World)   بهداشت   جهانی  سازمان  تعریف  طبق .  شودمی  ایجاد

Health Organization  )WHO ،  OL   پلاک  یک  عنوان   به  

  یا   بالینی  نظر  از  را  آن  تواننمی  که  شودمی  تعریف  رنگ  سفید

(.  6)  کرد  مشخص  دیگری  ضایعه  هر  همانند  میکروسکوپی

  به   مبتلا  بیماران   از   درصد  90  تا   70  در  دخانیات  استعمال

  تغییرات  خطر  و   است  شده   مشاهده   دهانی  لکوپلاکیای

  قابل   بطور  پاتولوژیک  و  بالینی   هایویژگی  به  بسته   بدخیمی

 (. 7)  باشدمی متفاوت  توجهی

(  Oral epithelial dysplasia)   دهان اپیتلیالی  دیسپلازی

  به   است   ممکن  که   است  دهانی  بدخیمپیش   یضایعه   نوعی

OSCC  درصد   11  تا  4  از  بدخیمی  تبدیل  نرخ.  شود  تبدیل 

  برای  درصد   35-20  و   متوسط  دیسپلازی   با   ضایعات  برای

  میزان  بالای   نرخ.  است  متفاوت  شدید   دیسپلازی  با  ضایعات

  نشان   دهانی  دیسپلاستیک  ضایعات   در  بدخیمی  تغییرات

  کدام  اینکه  پیشگوئی  جهت  بیومارکر  یک  به  ما  که  دهدمی

 (. 8) داریم نیاز دارد بدخیمی  برای  بیشتری  احتمال ضایعه

   پل   توسط   بار   ن ی اول   ی برا   لانگرهانس   ی ها سلول 

 شکل  ی ت ی دندر   ی ها سلول   عنوان   به   1868  سال   در   لانگرهانس 

.  داشتند   قرار   درم ی اپ   ی سنگفرش   وم ی تل ی اپ   در   که   شد   ف ی توص 

  شده   ی بند طبقه   ی سنگفرش  وم ی تل ی اپ   تمام   در   ها سلول   ن ی ا   بعدها، 

  یمهم   قش ن   ، ک ی ت ی دندر   ی ها   سلول .  شدند   یی شناسا   پستانداران 

  ی ها سلول .  دارند   وم ی تل ی اپ   در  ی موضع   ی دفاع  ی ها سم ی مکان   در 

 یخانواده   از   ی د ی رلنفوئ ی غ   ی اعضا   ه ی اول   ی نمونه   لانگرهانس 

 لانگرهانس،  های سلول   . هستند   کی ت ی دندر   ی ها سلول 

  نقش   ی من ی ا   ی ها پاسخ   در   که   هستند   ی د ی لوئ ی م   أ منش   با   یی ها سلول 

  توسط  اما   ، رند ی گ ی م  قرار   ها ت ی نوس ی کرات   ن ی ب   آنها .  دارند 

  ی ها   گرانول  ی حاو  و  شوند ی نم  متصل  آنها  به  ی سلول  اتصالات 

 در  معمولًا  ها سلول   این   . هستند   Birbeck گرانول   نام   به   ی بزرگ 

  دهان  مخاط   مطبق   ی سنگفرش   وم ی تل ی اپ   بازال   سوپرا   و   بازال   ی ه ی لا 

  به  ها سلول   این   که   شود ی م  تصور .  دارند   قرار   پوست   درم ی اپ   و 

  شروع   طول   در  ژن ی آنت   ی دهنده   ارائه   ی ها سلول   عنوان 

 ،کی ت ی دندر  ی ها سلول  . ( 10 ، 9)  کنند ی م عمل  ی منی ا  ی ها پاسخ 

  و  ی ذات   ک ی مونولوژ ی ا   ی هاپاسخ   م ی تنظ   در   را   ی اصل   نقش 

 بر  . ( 11)   کنند ی م  فا ی ا   ، ی تومور  ضد   ی من یا   جمله   از   ، ی ق ی تطب 

 از  که   پوست   ی درم ی اپ   لانگرهانس   های سلول   خلاف 

  به   و   شوند ی م   جاد ی ا   تولد   از   پس   بلافاصله   ی نی جن   ی سازها ش ی پ 

  لانگرهانس  های سلول   شوند، ی م  ی نگهدار   خود   ی محل   صورت 

 ایجاد  استخوان   مغز   ی سازها ش ی پ   از   مداوم   طور   به   دهان   مخاط 

  شودی م   تصور   آنها،   ی ال ی تل ی اپ   محل   به   توجه   ا ب (.  5)   شوند می 

  ژنآنتی   ی کننده معرفی   های سلول   ن ی اول   لانگرهانس،   های سلول 

  برابر   در   و   شده   مواجه   ه ی اول   زای سرطان   ی دادها ی رو   با   که   هستند 

  شواهد   ی قبل   مطالعات   وجود،   ن ی ا   با .  دهند ی م   نشان   واکنش   آن 

 مورد  در   ب ی ترت   به   ی دهان   و  ی درمی اپ   های سلول   ی برا   ی متناقض

SCC  سلولهای  آنها  در  بطوریکه . اند کرده  ارائه  دهان  و  پوست  

 گزارش  ی پوست   SCC  در   ی تومور   ضد   ت ی فعال   ی دارا   ی درم ی اپ 

  ن ی ا   در   را   سلولها   این   مضر   ری تأث   گر ی د   مطالعات   ، ( 12)   است   شده 

  در   ی دهان   ی ها لانگرهانس   نقش (.  13)   دادند   نشان   ی مار ی ب 

OSCC   (.  5)   است   مانده   ی باق   مبهم   ز ی ن 

 ضایعات  ل ی تشک   مورد   در   نشده   حل   هنوز   ی له أ مس   ک ی 

 در  ی منی ا   ستم ی س   که   است   ی نقش   به   مربوط   دهان   بدخیم 
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 نومی کارس   جمله   از   ، ی نئوپلاز   شرفت ی پ   و   ل ی تشک   از   ی ر ی جلوگ 

  تومور  ضد   ی منی ا .  کند ی م   فا ی ا (  OSCC)   ن دها   ی سنگفرش   سلول 

  و   رشد   ایجاد،   ی برا   ی ات ی ح   مانع   ک ی   عنوان   به   خ ی تار   طول   در 

  با   تواند ی م  ن ی ا   و   شود ی م   ده ی د   ی سرطان   ی ها سلول   گسترش 

  ضد   ی ن ی بال   ی ها پاسخ   به   ی ابی دست   ی برا   ی مونوتراپی ا   از   استفاده 

  که  است   شده   مشخص   راًیاخ   حال،   ن ی ا   با .  شود   لی تعد   تومور 

  یمتناقض   اثر   ، ی التهاب   ط ی زمح یر   ژه ی و   به   تومور،   با   مرتبط   ی من ی ا 

  شرفت ی پ   و   یی تومورزا   ش ی افزا  دیسپلاستیک،   ضایعات   ایجاد   در 

  یها سلول   ، یمخاط   ط ی زمح یر   ی نه ی زم   در .  (15  ، 14)   دارد   آن 

  یده ی چ ی پ   ر ی مس   در   T  ی ها سلول   به   ژن ی آنت   ی ارائه   با   ک ی ت ی دندر 

  سلول  نوع   ن ی تر فراوان .  هستند   ل یدخ   ی اصل   ی بافت  ی سازگار 

  کیت ی دندر   لانگرهانس   ی ها سلول   دهان،   ی حفره   در  دندریتیک 

 نشان  ی می بدخ   شرفت ی پ   در   را  ی متضاد   نقش   ی فعل   شواهد   و   است 

  با  مرتبط   مارکر   ش ی افزا   مطالعه   ن ی چند   خاص،   طور   به .  دهند ی م 

 طبیعی  بافت   از   شرفت ی پ   ن یح   در   را (CD1a)   لانگرهانس   سلول 

 نی ر ی سا   که   ی حال   در   دادند،   نشان   د ی شد   و   ف ی خف   ی سپلاز ی د   به 

 هایسلول (.  16  ، 15)   افتند ی   را   ی سلول   ت ی جمع   ن ی ا   کاهش 

: است  شده   م ی تقس   مجموعه   ر ی ز   سه   به   ( LC)   دهان   لانگرهانس 

LC1 (CD11blowCD103+) ،  LC2 (CD11b+CD103-

+(.  CD11b+CD64)   ت ی مونوس   از   شده   مشتق   ی ها   LC  و   ، (

  با   توان ی م   نیز   را   اپیدرمال   و   مخاطی   های لانگرهانس   انسان،   در 

  از   CD1a  مارکر   که   کرد   یی شناسا   CD1a  و   ن ی لانژر   ان ی ب 

  نیز  بالایی (  درصد   85)   اختصاصیت   و (  درصد   95)   حساسیت 

  پرداخته آن  بررسی  به  مطالعه  این  در  که ( 17)  هستند  برخوردار 

  هایسلول   و   ایمنی   سیستم   اهمیت   به   توجه   با .  است   شده 

  در   ها سلول   این   تراکم   بررسی   مطالعه،   این   از   هدف   لانگرهانس، 

  دیسپلازی  و   خیم خوش   کراتوزیس  دهانی   شایع   ضایعه   دو 

 .است   بوده   دهان   اپیتلیالی 

 

 هاو روش  مواد

  سال  در  مقطعی  نوع   از  تحلیلی   - توصیفی  یمطالعه   این

  دانشگاه   پژوهشی  معاونت  ییدیهأت  با  و  1404-1403  تحصیلی

  روی   بر  IR.MUI.DHMT.REC.1403.162  اخلاق  کد  با

  دهان  شناسیآسیب   بخش  آرشیو  در  موجود   هاینمونه 

  کاشانی  اللهآیت  بیمارستان  و  اصفهان  دندانپزشکی  یدانشکده 

  تشخیص   با)  خیمخوش  کراتوزیس:شامل  هانمونه .  شد  انجام

  متوسط  درجات  شامل)  اپیتلیالی  دیسپلازی  و  (لکوپلاکیا  بالینی

  معیار.  شد  انتخاب  پارافینی  بلوک   20  گروه   هر  در  که  ( شدید  و

  اکسیژنال   بیوپسی   روش  به   شده   تهیه   هاینمونه   مطالعه،   به   ورود

  فاقد  هاینمونه   اینسیژنال،  بیوپسی  از  حاصل  هاینمونه .  بود

  نامناسب  کیفیت   با   پارافینی  های بلوک   و   کافی  بالینی  اطلاعات 

  شامل  بیماران  دموگرافیک  اطلاعات.  شدند  خارج  مطالعه  از

  پیش .  گردید  استخراج هاپرونده   از   ضایعه   محل  و  جنس  سن،

(  H&E)  ائوزین-هماتوکسیلین  هایلام  آمیزی،رنگ  انجام از

  با  همزمان  صورت  به  دهان  پاتولوژیست  دو  توسط

 ,Olympus BX41TF, Tokyo)   نوری   میکروسکوپ

Japan)  آمیزیرنگ  انجام   جهت.  شد  بازبینی  

 و  شده   بررسی  بافتی  هایبلوک   کیفیت  ،ایمنوهیستوشیمی

 آمیزی رنگ   انجام   جهت  ها،نمونه   انتخاب  و   تأیید   از   پـس

 CD1a  ((Leica  نشانگر  برای  ایمنوهیستوشیمی

Biosystems Newcastle Ltd., United Kingdom  
  روی   ایمونوهیستوشیمی  آمیزیرنگ .شد  طی  زیر  مراحل

.  شد  انجام میکرومتر  4-3 ضخامت   با   شده   پارافینه  بافتی   مقاطع

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

  3مدت  به  بافتی  مقاطع  اندوژن  آنزیمی  فعالیت   لاکب   جهت

  شسته   سپس   و   گرفته   قرار   درصد  3  پراکسید   هیدروژن   در   دقیقه

=    6)  ه شد  پیشنهاد   بافر  از  ژنآنتی   بازیافت  جهت.  شد
DAKO, USA, Corp, Carpinteria, CA, 0.01M 

citrate buffer pH  ) قرار  محلول  در  هانمونه .  شد  استفاده  

  جوش،   دمای   به  رسیدن   از  پس   و   شدند  داده   حرارت   و   گرفته

  سرد  آب   در   هانمونه   بلافاصله   و   گذاشته  دما   آن  در  دقیقه   10

 ,TBS)  در  دقیقه  5  الی  1  مدت  به  بافتی  مقاطع.  گرفتند  قرار

Tris Buffer Saline   )دقیقه   10  مدت  به   سپس  و  شسته  

  4  دمای  در  هانمونه   آن  از  پس .  شدند  کینگبلا  پروتئین

  به سپس و  شده  انکوبه  CD1a مارکر با  و گرادسانتی یدرجه

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

 ,EnVision mouse)   بمناس   ثانویه  بادیآنتی  با  هانمونه 



 

 

 330 1404 زمستان، 4، شماره 21پزشکی اصفهان، دوره مجله دانشکده دندان 

 انو همکار یزیعز رضایعل لانگرهانس یهاسلول یفراوان

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

  آمیزیرنگ .  شدند  شسته TBS 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   هایلام .  گرفت انجام  

  نفر   دو  توسط  ایمنوهیستوشیمی  آمیزیرنگ   با  شده 

 حضور   در  همزمان  بطور  نوری   میکروسکوپ  با  پاتولوژیست

  در  گرفته   رنگ   های سلول  تعداد   و  بررسی   Blindو  دانشجو 

  گشته   تعیین CD1a مارکر  برای  همبندی  استرومای  و   اپیتلیوم

  فیلد  10  در  400  بزرگنمایی  با  گرفته  رنگ   هایسلول   و

  به   هاسلول   .شدند  شمارش  تصادفی  صورت   به   میکروسکوپی

:  شدند  مشخص  ریز  معیارهای  با لانگرهانس  یهاسلول   عنوان

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

  در   د یبا  ک یتیدندر  زائده   کی  حداقل   ( ب)  ،رنگ  ایقهوه 

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

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

   .شد استفاده  شود،  حذف  اولیه بادیآنتی  افزودن

  نتایج   و  هیستوپاتولوژیک  بالینی،  لاعاتاط  نهایت  در

  ینسخه   SPSS  افزارنرم   وارد   ایمنوهیستوشیمی  آمیزیرنگ

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

  هایآزمون   فراوانی،   توزیع  جداول  یتهیه   با  سپس  و   شد

ANOVA  قرار  آماری  تحلیل  مورد  شفه  تعقیبی  آزمون  و  

 . شد تلقی داریمعن  >05/0P میزان. گرفت

 ها افتهی

  ص یتشخ  با  گروه  در بیماران سنی میانگین  ، 1 جدول اساس بر

 ±  81/15)  دهان  مخاط  وم یتلی اپ  یسپلازید  یستوپاتولوژیه

  با  گروه   در  بیماران  سنی  میانگین  از  بیشتر  سال(  14/50

  ±  37/13)  میخخوش  سیکراتوز  ی ستوپاتولوژیه   صیتشخ

  اختلاف   Mann-Whitney  آزمون  اساس  بر.  بود(  سال  10/45

 بررسی   مورد   گروه   دو   در  بیماران   سن   اساس  بر  داریمعنی

 .(P=  329/0) نشد مشاهده 

  اساس   بر   پژوهش   مورد   های نمونه   فراوانی   توزیع   همچنین 

  مطالعه   مورد   گروه   دو   بین   ضایعه،   مکان   و   بیماران   جنسیت 

  نشان   Chi-square  آزمون   اساس   بر   داری معنی   آماری   اختلاف 

  زنان   در   ضایعات   فراوانی   گروه   دو   هر   در .  ( P>    0/ 05)   است   نداده 

 . است   بوده   درگیر   ناحیه   ترین شایع   زبان   و   بوده   بیشتر 

  لانگرهانس   هایسلول  تعداد  میانگین  ،2  جدول   اساس  بر

  وم یتلی اپ  ی سپلازی د  یستوپاتولوژیه  ص یتشخ  با   بیماران   در

  میانگین  از  بیشتر  مراتب   به   (70/38  ±  07/14)  دهان   مخاط

  صیتشخ   با  بیماران  در  لانگرهانس  هایسلول   تعداد

  و  بود (6/ 75 ± 51/2) میخخوش سیکراتوز یستوپاتولوژیه

  بین  داریمعنی  اختلاف   Mann-Whitney  آزمون  اساس  بر

 بررسی   مورد  گروه   دو   در   لانگرهانس   های سلول   تعداد

  هایسلول   میانگین   همچنین.  (P<    001/0)  شد   مشاهده 

  ضایعه  بروز  محل  و  بیماران  جنسیت  سن،   اساس  بر  لانگرهانس 

 داری معنی  اختلاف  Kruskal–Wallis  آزمون  اساس  بر

   (.1 تصویر)  ( P>  05/0)  است  نداشته

 

 های مورد پژوهش بر اساس اطلاعات دموگرافیک توزیع فراوانی نمونه .1 جدول

 متغیر
 کل م یخوش خ س یراتوزک مخاط  ومی تلیاپ یسپلازید

 داری معنی
 درصد فراوانی  درصد فراوانی  درصد فراوانی 

 329/0 63/47 ± 16/14 37/13 ± 1/45 81/14 ± 15/50 انحراف معیار(  ±میانگین سنی )

 جنسیت 
 5/37 15 0/40 8 0/35 7 مرد

744/0 
 5/62 25 0/60 12 0/65 13 زن

 محل بروز 

 5/57 23 0/70 14 0/45 9 زبان 

119/0 
 0/15 6 0/5 1 0/25 5 مخاط آلوئولر
 5/12 5 0/5 1 0/20 4 کف دهان 

 0/15 6 0/20 4 0/10 2 مخاط باکال 
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 های مورد پژوهش بر اساس متغیرهای مختلف های لانگرهانس در نمونهمیانگین سلول. 2جدول 

 داریسطح معنی انحراف معیار میانگین  حداکثر  حداقل متغیر

 نوع ضایعه
 07/14 70/38 75 20 مخاط  ومیتلیاپ یسپلازید

001/0> 
 51/2 75/6 10 3 م یخخوش  سیکراتوز

 سن
 28/22 75/22 75 3 سال 50بیشتر و مساوی 

674/0 
 65/15 70/22 55 3 سال 50کمتر از 

 جنسیت 
 12/18 73/20 45 3 مرد

320/0 
 78/19 92/23 75 4 زن

 مکان

 01/20 87/20 75 3 زبان 

301/0 
 61/19 83/30 55 6 مخاط آلوئول 
 41/15 20/30 45 6 کف دهان 

 42/16 50/15 45 4 مخاط باکال 

 

 

 
  (، 100آمیزی ایمنوهیستوشیمی× خیم )رنگ های لانگرهانس در لکوپلاکیا با تشخیص کراتوزیس خوش تراکم اندک سلول   (A. ) 1تصویر  

(Bتراکم اندک سلول )(،200آمیزی ایمنوهیستوشیمی×خیم )رنگهای لانگرهانس در لکوپلاکیا با تشخیص کراتوزیس خوش 

 (Cتراکم شدید سلول ) (، 100آمیزی ایمنوهیستوشیمی×لکوپلاکیا با تشخیص دیسپلازی )رنگهای لانگرهانس در 

(Dتراکم شدید سلول )(200آمیزی ایمنوهیستوشیمی×های لانگرهانس در لکوپلاکیا با تشخیص دیسپلازی )رنگ 
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 بحث

  لانگرهانس   هایسلول   تعداد  حاضر،  یمطالعه  نتایج   اساس  بر

  بدون   از  بیشتر  مراتب  به   دیسپلازی  با  دهانی  لکوپلاکیای  در

  به   ایمنی  پاسخ  دلیل  به  تواند می   موضوع  این   که   بود  دیسپلازی

  بافت  در  ایمنی   هایسلول   نفوذ   افزایش  ،سرطانیپیش   تغییرات

  دیسپلازی (.  18)  باشد   واکنشی یا  جبرانی  تکثیر   و   دیده آسیب

  ممکن  که  است  همراه   ساختاری  و  ژنتیکی  تغییرات  با  اپیتلیالی

 شناسایی  بدن  توسط  غیرطبیعی  هایژنآنتی  عنوان   به   است

  های سلول   عنوانبه   لانگرهانس   هایسلول   رو   این   از   . شوند

  یابندمی   افزایش  تغییرات   این   به   پاسخ  در   ژن،آنتی  دهنده ارائه

  اولیه   مراحل  در   دیگر  سوی  از   . کنند  فعال  را   T  هایسلول   تا

  هایسلول   افزایش   با   کند   تلاش   است   ممکن   بدن   دیسپلازی، 

  کند جلوگیری  ضایعه  پیشرفت از  لانگرهانس،  جمله  از ایمنی

 موضعی   دفاعی  مکانیسم  از  بخشی  تواندمی   افزایش  این  و

  لانگرهانس   هایسلول   زیاد  افزایش  رسدمی  نظر  به   لذا.  باشد

  قابل  دیسپلازی  بدون  به  نسبت   دیسپلازی  با  لکوپلاکیای  در

 .  باشد  توجیه

  یهاسلول   فراوانی  همکاران،  و   Öhman  یمطالعه  در

  از  بیشتر   مراتب   به   دیسپلازی  با  لکوپلاکیای  در  لانگرهانس 

  یمطالعه   نتایج  با  همراستا  که  بود   دیسپلازی  بدون  لکوپلاکیای

 (.  18)باشدمی حاضر

  قابل  کاهش   نیز  همکاران،  و   Upadhyay  ی مطالعه  در

 ضعیف  تمایز  با   دیسپلازی  در  لانگرهانس  هایسلول   توجه

  در   ولی  باشدنمی   حاضر  یمطالعه  با   همراستا  که  شد   مشاهده 

  وم یتلی اپ  مناطق  در  لانگرهانس  هایسلول   تعداد  آنها  یمطالعه

  است،  شده  گزارش متفاوت تومور  یاستروما و  کیسپلاستید

  و   دیسپلازی  در  بازال  سوپرا  و  بازال  ینواح  که  صورتی  به

.  دادند  نشان  را   تراکم  نیشتریب  OSCC  در  یسطح  یه یناح

  به   دیشد  یسپلاز ید  در  لانگرهانس   هایسلول   کم  تعداد

 . (16)  بود مربوط بیشتر  بازال  هیناح  در آنها  تعداد کاهش

 Maloth   با که  نمودند  بیان  خود  یمطالعه  در  همکاران و  

  های سلول   تعداد   شدیدتر   دیسپلازی   سمت   به   ضایعه   پیشرفت

  لانگرهانس   هایسلول  همچنین.  یابدمی  افزایش  لانگرهانس

  مراتب   به   دیسپلازی   بدون   لکوپلاکیای   به  مبتلا   بیماران   در

  با  لانگرهانس   هایسلول   تعداد   و   بود   دیسپلازی  با   از  کمتر

.  یافت  افزایش  دهان  سنگفرشی  سلول  کارسینوم  تمایز  افزایش

  های سلول   تعداد  بین   مثبت  ارتباط  دلیل  به  مطالعه  این  نتایج

 همراستا   حاضر  یمطالعه  با  ضایعه  پیشرفت  با   لانگرهانس

 (. 19) باشدمی

 Kindt   که  نمودند   بیان   خود   ی مطالعه  در   نیز  همکاران  و  

  ی برا  مستقل  و   مهم   یآگهش یپ  فاکتور  ک ی  سلول   این  تعداد

  در (.  20)  است  گردن  و   سر  سنگفرشی   سلول  کارسینوم

  داریمعن  و   یجیتدر  شیافزا  نیز   همکاران   و   Wang  یمطالعه

  عاتیضا  به   نرمال  مخاط  از  لانگرهانس  هایسلول   تعداد

  شد   دیده   شدید   دیسپلازی   تا   متوسط   و   خفیف   دیسپلاستیک

  مارانیب  در  یمنیا  بر  نظارت  ییتوانا  شیافزا  یدهنده نشان   که

 یی زاسرطان   ند ایفر  طول  در   دیسپلاستیک  ضایعات  به   مبتلا

 (.  8)است  دهان هی اول

  هایسلول   جمعیت  همکاران،  و  Lasisi  یمطالعه  در

  در  دهان   نرمال  اپیتلیوم  در  توجهی  قابل  طور   به   لانگرهانس

  سنگفرشی  سلول  کارسینوم  و  دیسپلازی  با  ضایعات  با  مقایسه

 (. 21) بود بالاتر

  هایسلول   تعداد  کاهش  همکاران،  و  Silva  یمطالعه  در

  OSCC  همچون   بدخیم  ضایعات  پیشرفت  با  لانگرهانس

  وضعیت   یک  یدهنده نشان  موضوع   این   و   داشت  ارتباط 

(.  6)  باشد می   ایمنی  سیستم  در   عملکردی  تغییر  یا  پاتولوژیک 

  در  لانگرهانس   یهاسلول   همکاران،  و   Singh  یگفته   به

  یهابافت   با  سهیمقا  در  دهان  یسنگفرش  سلول  نومیکارس

.  یابدمی  کاهش  ترضعیف  تمایز  با   تومورهای   در  و   یعیطب

  از  یدهنده   نشان   تواند یم  لانگرهانس   ی هاسلول   تعداد   کاهش

  ند ایفر  مهار  یبرا  بدن  یهابافت   ییتوانا  دادن   دست

 (.  22) باشد ییزاسرطان

 ما،   یمطالعه   با   همسو  همکاران،  و  Yildiz  یمطالعه  در

  از  بالاتر  دهانی  پلانلیکن  در  لانگرهانس   هایسلول  تراکم

  سنگفرشی  سلول  کارسینوم  و   دهان   مخاط   نرمال  و   طبیعی  بافت

 (.  23)  است  شده  گزارش دهان
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 تفاوت   2022  سال  در  همکاران  و  Dafar  یمطالعه  در

  بین  لانگرهانس   های سلول  تعداد   میانگین   بین   معناداری

  در  هاسلول   این  تعداد  اگرچه.  شد  یافت  پلانلیکن   و  لکوپلاکیا

 (. 24)  است بوده   بیشتر لکوپلاکیا به   نسبت پلانلیکن 

  اصلی   انواع   از   یکی   عنوان   به   لانگرهانس   های سلول 

  دهان   مخاط   اپیتلیوم   سوپرابازال   لایه   در   دندریتیک،   های سلول 

  ایفا  موضعی   ایمنی   دفاع   در   کلیدی   نقش   و   هستند   مستقر 

 قادر  الگو   تشخیص   های گیرنده   داشتن   با   ها سلول   این .  کنند می 

  به  ها سلول   این .  هستند   ها ژن آنتی   از   وسیعی   طیف   شناسایی   به 

  و   شوند می   شناخته   اولیه   ژن آنتی   ی دهنده   ارائه   های سلول   عنوان 

 سازیفعال   برای   و   هستند   ایمنی   سیستم   بخش   دورترین   نمایانگر 

  طبق   دهان   مخاط   های بیماری   در .  هستند   ضروری   ، T  های سلول 

 عملکرد  و   تعداد   در   تغییراتی   شده   بیان   مختلف   مطالعات 

 کاهش(.  25  ، 24)   است   شده   گزارش   لانگرهانس   های سلول 

 ژنآنتی   ی دهنده   ارائه   توانایی   در   اختلال   و   ها سلول   این   تعداد 

  پیشرفت  تسهیل   و   ایمنی  پاسخ   ناکارآمدی   باعث   است   ممکن 

 سویی  از (.  26) شود   سرطانی   پیش   ضایعات   سمت   به   ضایعات 

 از  ایمنی   های سلول   سایر   با   اینکه   به   توجه   با   ها سلول   این   دیگر 

 تعامل  ها کراتینوسیت   و   T  های لنفوسیت   ماکروفاژها،   جمله 

  دقیق   تنظیم   باعث   که   دهند می   تشکیل   را   ارتباطی   شبکه   دارند، 

  ترمیم  در   تأثیرگذار   نقشی   توانند می   و   شوند می   ایمنی   های پاسخ 

  در   که   همانگونه   لذا (.  24)   باشند   داشته   ضایعات   پسرفت   و   بافت 

  هایسلول   دار معنی   افزایش   شد،   داده   نشان   حاضر   ی مطالعه 

 کراتوزیس  تشخیص   با   لکوپلاکیا   بافت   از   لانگرهانس 

 نشان  دیسپلازی،   تشخیص   با   لکوپلاکیا   سمت   به   خیم خوش 

 تغییرات  به   پاسخ   در   لانگرهانس   های سلول   مهم   نقش   ی دهنده 

 .باشد می   اولیه   دیسپلاستیک 

  است  ممکن  دهان  مخاط  از  ایناحیه   هر  در  دهانی  ضایعات

  در   سفید  پلاک  یک  عنوان  به  لکوپلاکیا  فراوانی.  شود  ایجاد

 سایر   بیشتراز  آلوئولار  مخاط  و  زبان  پشتی  سطح  باکال،  مخاط

  اغلب   حاضر،  یمطالعه  در(.  27)  است  شده   گزارش  نواحی

  شد  مشاهده   زبان  در  بررسی  مورد  دهانی  لکوپلاکیای  ضایعات

  تعداد .  بود  آلوئولار  و  باکال  مخاط  از  بیشتر  مراتب   به  که

  بیشتر  دهان   کف  و   آلوئولار  مخاط  در   لانگرهانس   هایسلول

 دارمعنی  تفاوت   این  اگرچه  است،  بوده   باکال  مخاط  و   زبان  از

  هایسلول   تراکم  که  است  شده   داده   نشان  مطالعات  در.  نبود

  و   باکال  مخاط  مانند   دهان  غیرکراتینیزه   نواحی  در  لانگرهانس 

  این  در  تغییر  که  باشدمی  کراتنیزه   نواحی  از  بیشتر  دهان  کف

  شده  ایجاد تغییرات دلیل به  تواندمی مذکور نواحی در تراکم

 (. 24) باشد لکوپلاکیا  در سلولار ساختار در

  لانگرهانس  هایسلول  تعداد   میانگین  حاضر،  یمطالعه  در

  دارمعنی  تفاوت  این  اگرچه  است،  بوده   مردان  از  بیشتر  زنان  در

  بیشتر   و  کمتر  درسنین  هاسلول  این  تعداد  میانگین  همچنین.  نبود

  با  همچنین.  است  نداده   نشان  داریمعنی  تفاوت  سال  50  از

  سنین   در   دهان  اپیتلیوم   دیسپلازی  بروز  احتمال  اینکه   وجود

  در  لانگرهانس  هایسلول  تعداد  ولی  باشدمی  بیشتر  بالاتر

  که   بود   یکسان   مختلف  سنین  در  لکوپلاکیا   به   مبتلا  بیماران

  در   را  لکوپلاکیا  در  تغییریافته  هایسلول  تهاجمی  ماهیت

  بیماران  سن  گرفتن  نظر  در  بدون   بیماری  پیشرفت  با  ارتباط

  در   زنان  در  ایمنی  هایواکنش  کلی  طور  به.  دهدمی  نشان

  مردان  از بیشتر پلانلیکن  جمله  از التهابی مختلف هایبیماری

  تراکم  که   حاضر  یمطالعه  با  همسو (.  28)  است   شده   گزارش

  نیز  هستند  ایمنی  سیستم  اجزای  از  که   لانگرهانس  هایسلول

 (. 29) است بوده   بیشتر  لکوپلاکیا  به مبتلا  زنان در

 مطالعات   سایر  و  حاضر  یمطالعه   نتایج  اساس  بر  لذا

  با  لانگرهانس  هایسلول   تعداد   افزایش  که  نمود   بیان   توانمی

  دیسپلاستیک  تغییرات  سمت  به   لکوپلاکیا  یضایعه   پیشرفت

  در   لانگرهانس   یهاسلول  تراکم  نییتع  لذا.  است  ارتباط   در

  آگهیپیش   فاکتور  یک  عنوان  به  تواند می   دهانی،  لکوپلاکیای

  در   دیسپلاستیک  تغییرات  احتمال   تعیین  برای  مستقل  و   مهم

  عملکرد   یک  ینتیجه   در  که   باشد  مطرح  لکوپلاکیا

  هایسلول   تراکم  در  تغییرات   این   پاتوفیزیولوژیک

  ینه یزم  در   تواندمی  نهایت  در  و   دهد می  رخ  لانگرهانس 

 (.  23)  باشد راهنما یدرمان ی هانه یگز بهبود  و ی ماریب پاتوژنز

  در  لانگرهانس  هایسلول  تعداد  که  است  ذکر  به  لازم

  و   سن   اساس  بر  دیسپلازی  بدون  و   با  دهانی   لکوپلاکیای
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  یمقایسه   که  بود  نشده   بررسی  پیشین  مطالعات  در  جنسیت

  یکی.  نبود  پذیرامکان  مطالعات  سایر  با  حاضر  یمطالعه   نتایج

  کوچک  نسبتاً  نمونه   حجم  حاضر،  یمطالعه   هایمحدودیت   از

  که   کندنمی  فراهم  را  قطعی  گیرینتیجه   امکان   امر  این .  است

 .شود  انجام   بالاتر  نمونه   حجم  با   بیشتر   مطالعات  شود می  پیشنهاد 

 

 گیری نتیجه

نتا اساس  م  یمطالعه   جیبر  که    انیب   توانیحاضر،  نمود 

پ  یداری لانگرهانس ارتباط مثبت و معن  یهاسلول   شرفت یبا 

دارند که    کیسپلاستید  راتییبه سمت تغ  یدهان  یایلکوپلاک 

پ   کیبه عنوان    تواندیم مهم و مستقل در    یآگهشی فاکتور 

 .دمطرح شو ا یلکوپلاک  کیسپلاستید راتییاحتمال تغ نییتع

 

 سپاسگزاری 

طرح مشارکت   ن ی که در انجام ا   ی از تمام همکاران   له ی وس ن ی بد 

   . می ی نما ی م  ی ، سپاسگزار اند داشته   ی ار ی و هم 
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