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 مجلة دانشگاه علوم پزشكی بابل
 91-44 ، صفحه6931 فروردین ،4 ، شمارهنوزدهمدوره 

 ارزیابی مقایسه ای ماست سل ها بین کارسینوم سلول سنگفرشی دهان و پوست
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 4/62/39 :، پذیرش1/66/39 :، اصلاح23/3/39: دریافت

 

 خلاصه
شده که ماست سل ها ممكن است به تهاجم تومورکمك نمایند. با توجه به رفتار تهاجمی اما گزارش های دفاعی سیستم ایمنی هستند یكی از سلولماست سل ها  :سابقه و هدف

این مطالعه مقایسه  از هدف (،CSCC=Cutaneous squamous cell carcinomaپوستی ) با دهانی Oral squamous cell carcinoma= OSCCمتفاوت 

 رفتار بیولوژیك متفاوت این دو تومور می باشد. برای درك نقش آنها در CSCCو  OSCCها بین ماست سل تعداد

مورد بافت نرمال پوست )بعنوان گروه های کنترل( 69مورد مخاط نرمال دهان و CSCC ،69 مورد OSCC ،94مورد 94نمونه شامل  34این مطالعه مقطعی  در ها:مواد و روش

فیلد پشت سر هم در  64ها زیر میكروسكوپ نوری در تعداد ماست سل بررسی شدند.پاتولوژی دانشكده دندانپزشكی و بیمارستان شهید بهشتی بابل تهیه گردید،  که از آرشیو بخش

 .د مقایسه قرار گرفتهر میلی متر مربع محاسبه شد و مور در شمارش شد و میانگین تعداد ماست سل ها ×444ها با بزرگ نماییCSCCو  OSCCجبهه تهاجمی 

بود.  86/4±18/2 و 64/9±16/8 ،46/64±46/8، 96/24±16/64 دهان به ترتیبپوست نرمال و مخاط نرمال  ،CSCC ،OSCCمیانگین تعداد ماست سل ها در گروه  :یافته ها

 CSCC با  OSCCو بین OSCC   (426/4=p)رمال دهان بامخاط ن بین( و 446/4>p)  CSCCتفاوت معنی داری به لحاظ تعداد ماست سل ها بین گروه پوست نرمال با

 (.p=449/4وجود داشت)

حاکی از نقش  CSCCافزایش در دانسیته ماست سل در  از دهان می باشد. بیشترنتایج مطالعه نشان داد که تعداد ماست سل ها در کارسینوم سنگفرشی پوست  گیری:نتیجه

 .است CSCCاحتمالی ماست سل در پیشرفت تومور 

 .کارسینوم سلول سنگفرشی دهان، کارسینوم سلول سنگفرشی پوست، ماست سلکلمات کلیدی: 

 

                                                 
  می باشد علوم پزشكی بابلدانشگاه  3942966و طرح تحقیقاتی به شماره  دانشكده دندانپزشكیی دانشجو م محمدنیا سرویالهااین مقاله حاصل پایان نامه.  

 حمید عباس زاده دکتر : مقاله مسئول *
  hamidabbaszade@yahoo.commail: -E                   466-92236448 تلفن: .و صورتبابل، دانشگاه علوم پزشكی، دانشكده دندانپزشكی، گروه آسیب شناسی دهان، فك  آدرس:

 مقدمه 

 oral squamous cell) کارسینوم سلول سنگفرشی دهان

carcinoma=OSCC) کارسینوم سلول سنگفرشی پوست و (cutaneous 

squamous cell carcinoma یاCSCC ) بدخیمی دارای منشاء دو 

 دومین کانسر CSCC شایعترین بدخیمی دهانی و  OSCC لی هستند؛اپیتلیا

 کارسینوم سلول سنگفرشی، نظیر ،توپر تومورهای (. در6و2شایع پوستی است )

 استرومال )یعنی فیبروبلاستها، سلولهای و های کانسراثرات سلول ترکیبی از

 هماهنگی با رکه د اندسلولهای التهابی( دخیل دانسته شده سلولهای اندوتلیال و

-عمل می متاستاز تهاجم موضعی و آنژیوژنز، به سمت پیشرفت تومور، یكدیگر

های دفاعی سیستم ایمنی هستند که در ماست سل ها یكی از سلول (.9) نمایند

(. ثابت شده که 4واکنشهای آلرژیك، التهابی و واکنشهای ایمنی دخیل هستند )

ادی منجمله میتوژنز، تجزیه ماتریكس نتایج بیولوژیك زی هافعال شدن ماست سل

خارج سلولی، آنژیوژنز، افزایش نفوذپذیری در عروق کوچك و فراخوانی سلول 

 های التهابی شامل ماکروفاژها را دارد. دانسته شده که آنژیوژنز برای تهاجم و 

 

گزارش شده که ماست سل ها ممكن است  (4گسترش تومورها مورد نیاز است. )

از طرفی . (9استاز تومورها بوسیله افزایش آنژیوژنز نقش ایفا کنند)در تهاجم و مت

متفاوت است واین رفتار  CSCC و OSCCرفتار تهاجمی و بیولوژیكی 

تهاجمی و بیولوژیكی متفاوت ممكن است بابعضی از فاکتور ها از جمله فعالیت 

 با توجه به نقش ماست سل ها در تهاجم و. (1-3ماست سل ها مرتبط باشد)

سلولها متاستاز و تاثیر آنها بر رفتار تهاجمی و بیولوژیك تومورها، بررسی این 

و OSCCالتهابی جهت ارزیابی تاثیر آنها بر رفتار تهاجمی و بیولوژیك متفاوت 

CSCCدر مطالعات قبلی در زمینه تفاوت تعداد ماست  .ضروری به نظر می رسد

د دارد به طوریكه تعدادی و مخاط نرمال دهان تناقض و جو OSCCسل ها بین 

نسبت به مخاط نرمال  OSCCها در از مطالعات از کاهش تعداد ماست سل

در حالیكه دیگر مطالعات از افزایش معنی دار . (64و4) دهان صحبت می کنند

 (.66-68نسبت به مخاط نرمال سخن می گویند) OSCCها در تعداد ماست سل

، از نقش این CSCC ت سل ها درتنها مطالعه موجود در زمینه بررسی ماس
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(. همچنین در زمینه 63) حمایت می کند CSCCسلول ها در پیشرفت و تهاجم 

تنها یك مطالعه انجام  CSCCو  OSCCتفاوت تعداد ماست سل ها بین 

ها به طور معنی  CSCCگرفته که در آن میانگین دانسیته ماست سل ها در 

 (. 9ها بیشتر بود ) OSCCداری نسبت به 

مطالعات قلتّ بنابراین با توجه به تناقضات موجود در مطالعات پیشین و نیز 

، هدف از CSCCو  OSCCموجود در زمینه مقایسه تعداد ماست سل ها بین 

با بافت  CSCCو  OSCCها بین ارزیابی تفاوت تعداد ماست سل مطالعه حاضر

ل سنگفرشی های نرمال )گروه های کنترل( مربوطه و نیز بین کارسینوم سلو

و نیز  CSCCو  OSCCدهان و پوست بود تانقش ماست سل ها را درتهاجم 

 رفتار تهاجمی و بیولوژیكی متفاوت این دو تومور در یابیم. 

 
 

 مواد و روش ها

پس از کسب مجوز از کمیته اخلاق دانشگاه علوم  این مطالعه مقطعی

کارسینوم مورد  94بر روی  Mubabol.REC.84/6939پزشكی بابل با کد 

( و Well-differentiatedسلول سنگفرشی دهان )نوع خوب تمایز یافته یا 

-Wellمورد کارسینوم سلول سنگفرشی پوست )نوع خوب تمایز یافته یا  94

differentiated که از بین بلوك های پارافینه موجود در آرشیو بخش )

، بابل بازیابی شدند پاتولوژی دانشكده دندانپزشكی بابل و بیمارستان شهید بهشتی

مورد مخاط نرمال دهان )بافت لثه حاصل از جراحی افزایش طول  69. انجام شد

تاج دندان که به لحاظ بالینی دارای التهاب نبوده یا دارای حداقل التهاب باشد( و 

پیگمانتاسیون های پوستی و  مورد نمونه های پوستی غیر تومورال )نظیر 69

بر حجم نمونه  یز به عنوان گروه کنترل استفاده شد.اسكارهای هایپرتروفیك( ن

 ( انتخاب شد.4و9و64-63)اساس مطالعات مشابه 

میكرونی از بلوك ها تهیه و به روش هیستوشیمی با رنگ آمیزی  4مقاطع 

تولوئین بلو در آزمایشگاه پاتولوژی رنگ آمیزی شد. رنگ آمیزی تولوئیدن بلو با 

که در بافر  (Merck, Darmstadt, Germany) %6محلول تولوئیدن بلو 

بعد از دنبال  ثانیه رقیق شده بود، انجام شد. 49در مدت  (PH: 4–6)فسفات 

کردن همان مراحل اولیه جهت رنگ آمیزی هماتوکسیلین و ائوزین، مقاطع تهیه 

سه ظرف  دقیقه غوطه ور شده و در 2-9شده در محلول کاری تولوئیدن بلو بمدت 

دهیدراته  %644و دو ظرف الكل  %34سپس از طریق الكل  .آب مقطر شسته شد

بار فرو بردن در هر ظرف به خاطر اینكه رنگ اضافی به سرعت در الكل  64شد )

دقیقه، تمیز شده  9از بین برود(. مقاطع سپس در دو ظرف گزیلول، هر بار به مدت 

 (.64مانت شد) DPXو با ماده مانت کننده 

گرانول های )متاکروماتیك( متشكل از هپارین  سیتوپلاسم ماست سل حاوی 

و هیستامین است. پروتئوگلیكان های سولفاته در گرانول های ترشحی ماست 

ها یك خصوصیت متاکروماتیك دارند که توسط تولوئیدن بلو رنگ می شوند. سل

ارغوانی )رنگ پذیری متاکروماتیك( و زمینه را -تولوئیدن بلو ماست سل ها را قرمز

رنگ آمیزی ارتوکروماتیك( رنگ می کنند، بنابراین ماست سل ها می توانند آبی )

  .(66شناسایی شوند)

دو پاتولوژیست کار شمارش ماست سل ها را انجام دادند و شمار ماست سل 

نهایی برای هر نمونه از میانگین دو عدد گزارش شده حاصل شد. شمارش ماست 

 ,CX21 (Olympus corporationسل ها با میكروسكوپ نوری المپیوس 

Tokyo, Japan انجام گرفت. جهت شمارش تعداد  ×444( تحت بزرگنمایی

ها )نواحی با  hot spotماست سل ها، برای هر نمونه در بزرگنمایی کم، 

تحت  hot spotناحیه  64بیشترین تعداد ماست سل ها( شناسایی شده و در 

( تعداد ماست سل ها 21mm)متناظر با ناحیه ای حدود  ×444بزرگنمایی

برای شمارش ماست سل ها انواع ماست سل گرانوله و دگرانوله  شمارش شد.

و توسط  SPSSنرم افزار  با استفاده از اطلاعات حاصله. (62گرفت )مدنظر قرار 

-Mann و One Way ANOVA ،Kruskal-Wallisآماری  آزمونهای

Whitney 49/4 و مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفتp< نظر  نی دارد درمع

 گرفته شد.

 

 
 یافته ها

 CSCCو  OSCCدر این مطالعه، تعداد ماست سل ها در جبهه تهاجمی 

میانگین تعداد ماست سل ها در هرمیلی متر مربع در  (.2و  6 شكلشمارش شد )

 ، پوست نرمال و مخاط نرمال دهان به ترتیبCSCC ،OSCCگروه های 

بود. بیشترین شمار  86/4±18/2و  16/8±64/9، 46/8±46/64، 16/64±96/24

و کمترین تعداد ماست سل در گروه مخاط نرمال  CSCCماست سل ها در گروه 

تفاوت معنی داری به لحاظ  CSCC بین گروه پوست نرمال و. دهان مشاهده شد

 (.>446/4p) میانگین تعداد ماست سل درهر میلی متر مربع وجود داشت

OSCC  ها را نسبت به گروه مخاط نرمال دهان تعداد بیشتری از ماست سل

ها به طور معنی داری تعداد CSCC .نشان داد اما تفاوت آنها معنی دار نبود

 .(=449/4p) ها داشتندOSCCماست سل بیشتری در مقایسه با 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 OSCCماست سل ها در جبهه تهاجمی . 6شكل 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 CSCCماست سل ها در جبهه تهاجمی  .2شكل 
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 و همكاران ؛ الهام محمدنیا سروری…ارزیابی مقایسه ای ماست سل ها 

 

 حث و نتیجه گیریب
ها میانگین تعداد ماست سل ها به طور  CSCCنتایج نشان داد که در 

ها تعداد  OSCCدر مطالعه ما،  ها بیشتر بود. OSCCمعنی داری نسبت به 

ماست سل بیشتری را نسبت به گروه مخاط نرمال دهان نشان دادند اما تفاوت 

ها را به استرومای ین سلولاین یافته افزایش مهاجرت ا دار نبود.آنها معنی

OSCC .همچنین می توان اینگونه بیان نمود  نشان می دهدکه البته ناچیز است

که این یافته نشان می دهد که اگر چه ماست سل ممكن است نقشی در پیشرفت 

احتمالا از طریق تحریك آنژیوژنزایفا نماید اما این نقش ناچیز  OSCCsتومور 

به طور قابل توجهی   OSCCات تعداد ماست سل دراست. در بسیاری از مطالع

 (.66-68بالاتر از مخاط نرمال دهان بود )

ها در مطالعات آنها موافق با نتیجه ما  OSCCسطح بالاتر ماست سل در 

میتواند است، اما این اختلاف با مخاط نرمال دهان در مطالعه ما معنی دار نبود که 

برخی از این مطالعات ین مطالعه باشد. به دلیل کم بودن تعداد نمونه های ا

یا  microvessel densityهمبستگی مثبت بین دانسیته عروق کوچك )

MVD( و دانسیته ماست سل )mast cell density  یاMCD)  نشان دادند

 به طوریكه افزایش دانسیته عروق کوچك با افزایش دانسیته ماست سل مرتبط بود

 OSCCجه گرفتند که ماست سل ها در پیشرفت بنابراین آنها نتی(. 69و64و68)

از طریق افزایش رگزایی نقش دارند. مطالعات باقی مانده هیچ همبستگی بین 

 ( نشان ندادندMCDها )( و تراکم ماست سلMVDتراکم عروق کوچك )

 . (66و62و69و61)

از  OSCCها در پیشرفت بنابراین آنها به این نتیجه رسیدند که ماست سل

دخیل هستند. در مطالعات دیگر میانگین تعداد ماست سل ایش رگزایی طریق افز

. در مطالعه ما تعداد (4و64) نسبت به مخاط نرمال دهان پایین تر بود OSCCدر 

بالاتر از مخاط نرمال دهان بود که در تضاد با نتیجه  OSCCها در ماست سل

لعه ما معنی دار ها در مطا OSCCآنها بود اگر چه افزایش تعداد ماست سل در 

ها نقشی در نبود. نتایج حاصل از مطالعات آنها از این فرضیه که ماست سل

کند. این نتیجه گیری با حمایت می بازی نمی کنند، OSCCپیشرفت تومور 

کاهش تعداد ماست سل در ت فوق نتیجه گیری ما موافق است. در مطالعا

OSCC  مهاجرت این سلول ها در مقایسه با مخاط نرمال دهان به شكست در

در مطالعه ما به لحاظ تعداد ماست سل ها، بین گروه پوست نرمال  نسبت داده شد.

 داری وجود داشت. یتفاوت معن CSCCو

این یافته نشان می دهد که ماست سل ها نقش مهمی در پیشرفت تومور و 

و  Ch'ngاحتمالا از طریق تحریك آنژیوژنز بازی می کنند.  CSCCsتهاجم 

مورد مطالعه  CSCCرا در سرطان های پوست منجمله  اهكاران ماست سلهم

قرار دادند و نتیجه گرفتند که ماست سل احتمالا نقش مهمی در پیشرفت این 

(. این 63تومورها به دلیل منابع غنی از فاکتور رشد اندوتلیال عروقی ایفا می کنند)

 CSCCها در لاتر ماست سلنتیجه مطابق با نتیجه مطالعه ما است زیرا سطح با

  ها پشتیبانی می کند.CSCCنقش آنها در پیشرفت  در مطالعه ما از

ها نسبت به  CSCCدر مطالعه ما، تعداد ماست سل به طور معنی داری در 

OSCC  ها بیشتر بود. این یافته نشان می دهد که ماست سل نقش مهمی در

ند. سطح پایین تر ماست سل ها رفتار متفاوت بیولوژیك این دو تومور بازی می ک

ممكن است نیاز کمتر برای فعال شدن سلول های ماست سل به  OSCCsدر 

سطح بالاتر ماست سل ها  را منعكس کند. OSCCsمنظور افزایش آنژیوژنز در 

را  CSCCsنیاز بیشتر برای فعال شدن ماست سل ها در نیز  CSCCsدر 

ها را قبول  CSCCآنژیوژنز در  رضیه ارتباط ماست سل بافمنعكس کند. اگر 

ها در  CSCCکنیم، می توان نیاز بیشتر برای فعال سازی ماست سل ها در 

ها نسبت  CSCCهارا به نقش آن ها درافزایش رگزایی در  OSCCمقایسه با 

ها میانگین دانسیته ماست  CSCCو همكاران، در  pariziri در مطالعه داد.

ها بیشتر بود که با نتایج ما  OSCCه ها به طور قابل توجهی نسبت بسل

با نیاز  OSCC(. در مطالعه فوق میزان پایین تر ماست سل در 9) مطابقت دارد

 کمتر به فعال سازی این سلول ها در سرطان دهان مرتبط دانسته شد.

و همكاران کاهش معنی داری به لحاظ میانگین تعداد  Kalraدر مطالعه 

دارای تمایز ضعیف  OSCCیافته به  خوب تمایز OSCCماست سل ها از

با توجه به اینكه تعداد ماست سل ها در مطالعه ما در استرومای  (.24مشاهده شد)

CSCC  به طور معنی داری بالاتر ازOSCC  بود، این تفاوت معنی دار در تعداد

ماست سل ها می تواند حاکی از دخالت و نقش ماست سل ها در رفتار بیولوژیك 

با توجه با افزايش معني دار تعداد ماست سل  .باشد CSCCو  OSCCمتفاوت 

نسبت به مخاط نرمال  OSCCنسبت به پوست نرمال و در  CSCCها در 

پشتیبانی  CSCCsدر پیشرفت  از نقش احتمالی ماست سل ها یافته ها دهان،

  می کند.

 

 

 تقدیر و تشكر
شکكی بابکل جهکت معاونت تحقیقات و فناوری دانشگاه علوم پزبدینوسیله از 

محمدی و آقاجانی و کلیه عزیزانی ککه  انآقایحمایت از این تحقیق و همچنین از 

 .، تقدیر و تشكر می گرددرسیدن این طرح ما را یاری نمودند در انجام و به ثمر
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ABSTRACT  
BACKGROUND AND OBJECTIVE: It has been mentioned that mast cells may help to tumor invasion. According 

to different aggressive behavior of oral squamous cell carcinoma (OSCC) compared to cutaneous SCC (CSCC), the 

aim of this study was to compare mast cells count between OSCC and CSCC to understand the role of them in different 

biologic behavior of these two tumors. 

METHODS: This cross-sectional study consisted of 90 samples including 30 cases of OSCC, 30 cases of CSCC, 15 

cases of normal skin and 15 cases of normal oral mucosa (as control groups). Number of mast cells was counted under 

light microscope in 10 successive fields in invasive front of OSCCs and CSCCs at 400X magnification and mean mast 

cells count/mm2 were calculated and compared between studied groups using one way ANOVA statistical test.  

FINDINGS: Mean mast cells count in CSCC, OSCC, normal skin and normal oral mucosa groups were 20.31±14.67, 

10.41±8.01, 5.10±8.67 and 4.87±2.68, respectively. There were significant differences in mast cell count between 

CSCC and normal skin groups (p<0.001) and between CSCC and OSCC groups (p=0.002). This difference wasn’t 

significant between OSCC and normal oral mucosa groups (p=0.337). 

CONCLUSION: Lower level of mast cells in OSCCs may reflect less need for activation of mast cells in order to 

increase angiogenesis in OSCCs .Increase in mast cell density in CSCCs suggests a possible role for mast cell in tumor 

progression of CSCCs. 

KEY WORDS: Oral Squamous Cell Carcinoma, Cutaneous Squamous Cell Carcinoma, Mast cell. 
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