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Abstract 

Background. Fascin is a protein that is increased in many epithelial cancers, and 

this increased expression is related to the more aggressive behavior and metastasis 

of many of these cancers. Considering the relatively high prevalence of oral lichen 

planus (OLP) and the inconsistencies regarding its malignant transformation 

potential, this study aimed to investigate the expression level of fascin in OLP and 

oral squamous cell carcinoma (OSCC). 

Methods. In this experimental study, 27 samples of erosive OLP and 30 samples of 

OSCC were immunohistochemically stained with fascin. The extent of fascin 

expression (epithelial cells with cytoplasmic immunoreactivity) in OLP was 

categorized into 4 scores based on the extent of epithelial staining. SCC specimens 

were scored according to the intensity and percentage of staining, and the sum of 

these two numbers was finally considered the total score, which ranged from 0 to 7. 

Fascin expression in two groups was compared using the Kruskal-Wallis test.   

Results. About half of the lichen planus samples (48.15%) received a score of 3. 

Most of the SCC samples received a score of 5 or 6. The comparison of the 

expression of fascin between the two groups demonstrated a statistically significant 

difference (P<0.001).  

Conclusion. The increased expression of fascin in lichen planus and SCC may 

indicate the role of fascin in carcinogenesis. 

Practical Implications. Overexpression of fascin in lichen planus and SCC may be 

a diagnostic marker for malignant transformation and a prognostic marker, 

respectively. 

 

How to cite this article: Shahsavari F, Emami M, Ghorbanpour M. Evaluation of Fascin expression in oral erosive lichen 

planus and its relationship with potential of malignant transformation. Med J Tabriz Uni Med Sciences. 2024; 46(4): 382-

393. doi: 10.34172/mj.2024.041. Persian. 

 

Extended Abstract  

 

Background 

     Lichen planus is a relatively common and chronic 

mucocutaneous disease that also affects the oral 

mucosa and can occur in the mouth in various forms. 

According to previous studies, erosive and atrophic 

forms may develop dysplastic changes and progress 

to malignancy (squamous cell carcinoma, SCC). The 

molecular mechanisms underlying the development 
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of oral cancer in patients with oral lichen planus 

(OLP) are not clearly known, but the examination of 

many cases of this lesion reveals that OLP lesions 

can develop from apparently normal epithelium or 

precancerous lesions and that the disintegration of 

the basement membrane can trigger the apoptosis of 

keratinocytes.  

     Fascin is an actin-binding protein whose 

expression is increased in many types of epithelial 

cancer. This increase has been shown to be 

associated with more aggressive behavior and 

metastasis of many epithelial cancers. The expression 

of this protein is low or zero in mature epithelial 

cells, but its overexpression in tumors is associated 

with a poor prognosis. 

     Considering the relatively high prevalence of OLP 

and inconsistencies regarding its malignant 

transformation potential, this study sought to 

investigate the expression level of fascin in OLP and 

oral SCC (OSCC). 

 

Methods  

     For this experimental study, 27 samples of erosive 

OLP and 30 samples of OSCC were selected from 

the archives of the Oral and Maxillofacial Pathology 

Department of the Faculty of Dentistry, Islamic Azad 

University of Tehran, dating from 2006 to 2019. 

Then, the samples were immunohistochemically 

stained with the fascin marker. The extent of fascin 

expression (epithelial cells with cytoplasmic 

immunoreactivity) in OLP was categorized into 4 

scores based on the extent of epithelial staining. 

Scores 0 and 1 indicated no expression in any part of 

the epithelium and fascin expression extended from 

the basal layer to one-third of the epithelium, 

respectively. In addition, scores 2 and 3 denoted 

fascin expression extended from the basal layer to 

two-thirds of the epithelium and fascin expression in 

all areas of the epithelium, respectively. 

     SCC specimens were scored according to the 

intensity and percentage of staining. Intensity was 

graded as negative (score 0), mild (score 1), 

moderate (score 2), and strong (score 3) staining. In 

cases where immunoreactivity was not uniform, the 

expression of fascin was scored according to 

predominant staining intensity. For percentage 

scoring, the number of stained cells was evaluated 

and scored as less than 10% of cells stained (score 1), 

immunoreactivity of 10% to less than 50% of the 

cells (score 2), staining of 50% to less than 80% of 

the cells (score 3), and staining of more than 80% of 

the cells (score 4). The sum of these two numbers 

was finally considered the total score, ranging from 0 

to 7. A total score of 0–2 was considered negative, 

while a score of 3–7 was considered positive.  

     Fascin expression in two groups was compared 

using the Kruskal-Wallis test. In addition, two groups 

of well- and moderately differentiated SCC were 

compared in terms of intensity, percentage, 

percentage score, and total score using the Mann-

Whitney test. 

 

Results 

     Overall, 57 samples, including 30 samples of 

OSCC and 27 samples of erosive OLP, were 

examined in this study. Of the OSCC samples, 17 

(56.6%), 12 (40%), and 1 (3.3%) were well-, 

moderately, and poorly differentiated, respectively. 

Approximately half of the lichen planus samples 

(48.15%) received a score of 3, and no sample 

received a score of 1. 

     Negative staining (intensity score 0) was not 

observed in any of the OSCC samples. In both well-

differentiated and moderately differentiated OSCCs, 

most samples achieved an intensity score of 2. In 

well-differentiated OSCCs, the highest and lowest 

percentages of stained cells were 98.5% and 65%, 

respectively. For moderately differentiated OSCCs, 

the highest and lowest percentages of stained cells 

were 96% and 40%, respectively. In the well-

differentiated OSCC group, an almost equal 

proportion of samples achieved a percentage score of 

3 and 4. In the moderately differentiated OSCC 

group, most samples had a percentage score of 4, and 

no sample had a percentage score of 1. None of the 

SCC samples had a total score of 0, 1, 2, or most 

samples had a score of 5 or 6. The total fascin 

expression score for lichen planus ranged from 0 to 

3, with a mean value of 2.25 ± 0.94, and for SCC 

samples, the total score ranged from 3 to 7 and 

averaged 5.56 ± 1.06. The comparison of the 

expression of fascin between the two groups 
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demonstrated a statistically significant difference 

(P<0.001). In well-differentiated and moderately 

differentiated SCC, the number of samples with a 

total score of 5 and 6, respectively, was higher than 

other scores. The two groups of well- and moderately 

differentiated SCC did not differ significantly in 

terms of staining percentage (P=0.845), staining 

percentage score (P=0.499), staining intensity score 

(P=0.471), and total score (P=0.983). 

 

Conclusion 

     In the present study, an increase in the expression 

of fascin was observed in OLP and OSCC, which 

may indicate the role of fascin in carcinogenesis as 

this protein plays a role in cell movement and 

migration. In addition, no significant difference in 

fascin expression was observed between well- and 

moderately differentiated OSCC. 
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 چکیده 
با رفتار  بیان  افزایش یابد. این می اپیتلیالی افزایش  هایسرطان است که در بسیاری از  یین ئ پروت فاسین  .زمینه 

پلان دهانی و با توجه به شیوع نسبتاً زیاد لیکن  . مرتبط است  ها سرطان این بسیاری از  ز تر و متاستا تهاجمی 
بیان نشانگر بررسی میزان  هدف این مطالعه ، آن ی بدخیم  تغییر  تناقض در مورد پتانسیله ب  همچنین نظر 

 .کارسینوم سلول سنگفرشی دهان است   پلان دهانی و در لیکن   فاسین 
کارسینوم سلول  نمونه  30 و  اروزیو  پلان دهانی لیکن نمونه  27در این تحقیق آزمایشگاهی،  کار. روش 

های )سلول  فاسین آمیزی ایمونوهیستوشیمی شدند. میزان بیان رنگ فاسین  نشانگر سنگفرشی دهان با 
نمره  4 پذیری اپیتلیالی پلان دهانی، بر اساس سطح رنگ اپیتلیالی با ایمونوراکتیویتی سیتوپلاسمی( در لیکن 

بندی شده و در نهایت پذیری، نمره نظر شدت و درصد رنگ های کارسینوم سلول سنگفرشی از گرفت. نمونه 
متغیر بود، در نظر گرفته شد. بیان نشانگر در دو گروه با  7تا  0دو عدد بعنوان نمره کلی که بین  مجموع این 

 مقایسه شد.  Kruskal-Wallisآزمون  
های  گرفتند. بیشتر نمونه  3درصد(، نمره  48/ 15ها )پلان، نزدیک به نیمی از نمونه در گروه لیکن  .ها یافته 

و کارسینوم  پلان دهانیلیکن بین  فاسین بیان نشانگر  گرفتند. مقایسه   6یا  5کارسینوم سلول سنگفرشی نمره 
 . ( >0P/ 001)سلول سنگفرشی اختلاف آماری معناداری را نشان داد  

نقش  بیانگر تواند  می احتمالً و کارسینوم سلول سنگفرشی پلان لیکن در فاسین افزایش بیان  گیری. نتیجه 
 باشد.  کارسینوژنز در    فاسین 

تواند به عنوان یک نشانگر تشخیصی برای تغییر پلان می بیان بیش از حد فاسین در لیکن  پیامدهای عملی. 
 بدخیمی و در کارسینوم سلول سنگفرشی، نشانگر پروگنوستیک باشد.

 
 مقدمه 

مخاطی   -پلان یک بیماری نسبتاً شایع و مزمن پوستی لیکن 
دهد. این اختلال است که مخاط دهان را نیز تحت تأثیر قرار می 

رتیکولر،  1باشد. می  Tهای یک بیماری خودایمنی وابسته به سلول 
 یپلاک، بولوز، آتروفیک و اروزیو انواع بالینی این بیمار پاپولر، شبه

  2هستند.
باشد که ترین فرم دهانی نوع رتیکولر می میان، شایع  از این

های بالینی خاص آن )دوطرفه بودن بطورمعمول بر اساس ویژگی 
در مخاط باکال و وجود خطوط سفیدرنگ ویکهام( مشخص 

اما  3ای، نیاز به درمان خاصی ندارد. های دوره شود و بجز پیگیری می 
جاد تغییرات در مورد انواع اروزیو و آتروفیک احتمال ای 

دیسپلاستیک و تبدیل شدن به بدخیمی )کارسینوم سلول 
سازمان بهداشت  2017در سال  4باشد. سنگفرشی( مطرح می 

این بیماری را به عنوان یک اختلال بالقوه بدخیم ( WHO)  جهانی 
دهانی معرفی کرد که ویژگی پیشرفت احتمالی به سمت کارسینوم 

ساز های مولکولی زمینه مکانیسم  3سلول سنگفرشی دهان را دارد. 
پلان دهانی به شروع تکامل سرطان دهان در بیماران مبتلا به لیکن 

ای که در بررسی موارد متعدد است، اما نکته وضوح شناخته نشده 
پلان از این ضایعه به چشم میخورد این است که ضایعات لیکن 

ات توانند از اپیتلیوم به ظاهر طبیعی و یا ضایع دهانی می 
گسیختگی غشای پایه ممکن سرطانی تکامل یابند و ازهم پیش 

 Oral Squamous Cell)  5.ها را آغاز کند است آپوپتوز کراتینوسیت 

Carcinoma, OSCC) ترین بدخیمی حفره دهان است که شایع
دلیل آنکه معمولً در مراحل نهایی های موجود، به رغم درمان علی 

 6میزان بقای مبتلایان بسیار پایین است. شود، تشخیص داده می 
جهت  کارسینوم سلول سنگفرشی بنابراین شناخت بیومارکرهای 
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آگهی بهتر و جلوگیری از عود مجدد تشخیص زودهنگام و پیش 
ضروری بوده و راه بسیار خوبی جهت کنترل مرگ و میر بیماران 

 زایی عوامل مربوط به میزبان در روند بیماری  7رود. بشمار می 
کلیدی هستند. یکی از این  SCC ها از جملهبسیاری از بیماری 

یک پروتئین باند شونده به اکتین فاسین است. فاسین عوامل، 
است، که نقش مهمی در سازماندهی چندین نوع از ساختارهای 

زوائد غشایی هایی که اغلب در سلول فاسین کند. اکتینی بازی می 
حرکت هستند )مانند سلولهای دندریتیک( کنند یا نیازمند تولید می 
های های مهاجر مانند سلول شود. همچنین در سلول بیان می 

 شود. اندوتلیالی و ماکروفاژی بیان می 
تلیالی نیز افزایش بیان این های اپی در بسیاری از سرطان 

با رفتار فاسین است، بطوری که افزایش میزان پروتئین دیده شده 
های اپیتلیالی مرتبط بوده ز بسیاری از سرطان تر و متاستا تهاجمی 

بیان این پروتئین در سلولهای اپیتلیالی بالغ کم یا صفر  8است. 
آگهی ضعیف است، ولی بیان بیش از حد آن در تومورها، با پیش 

 9آنها مرتبط است. 
و عملکرد آن بر  فاسین مطالعات قبلی به بررسی اثر بیان 

اند و ها پرداخته تاتیک سلول افزایش رفتارهای تهاجمی و متاس 
توسعه  به قادر فاسیناست که نتایج اغلب آنها نشان داده 

حال، در با این  10و9. باشدهای کارسینوما می مهاجرت و تهاجم سلول 
پلان دهانی و مقایسه آن با کارسینوم سلول در لیکن فاسین زمینه 

شیوع نسبتاً است. با توجه به ای صورت نگرفته سنگفرشی مطالعه 
بدخیم آن  پلان دهانی و همچنین نظر به ماهیت پیش بالی لیکن 

که هنوز در برخی مطالعات مورد سوال است، برآن شدیم تا به 
پلان دهانی و کارسینوم سلول در لیکن فاسین بررسی بیان نشانگر 

 سنگفرشی دهان بپردازیم.
 

 کار روش 
مقطعی انجام  مطالعه آزمایشگاهی که به صورت  در این 

های موجود در آرشیو بخش پاتولوژی دانشکده گرفت، از نمونه 
تا  1385های زشکی دانشگاه آزاد اسلامی تهران در طی سال پ دندان 

اخلاق  پژوهش حاضر با کد  شد.  استفاده  1398
IR.IAU.DENTAL.REC.1399.015  در دانشگاه علوم پزشکی آزاد

 اسلامی تهران ثبت شد.
لعه، ابتدا اسلایدهای میکروسکوپی مربوط به جهت انجام مطا

پلان اروزیو دهانی و کارسینوم سلول سنگفرشی دهان، که با لیکن 
الذکر بررسی میکروسکوپی برای آنها تشخیص قطعی ضایعات فوق 

مطرح شده بود و سایر شرایط ورود به مطالعه را نیز داشتند، مورد 
ارزیابی قرار گرفتند. کلیه بیماران بر اساس تاریخچه ثبت شده در 

پرونده، فاقد بیماری سیستمیک و سابقه مصرف دارو بودند. 
همچنین بیمارانی انتخاب شدند که اولین بار برای آنها این دو 

گونه درمان مرتبط با شده بود و سابقه هیچ ضایعه تشخیص داده 
 ضایعه نداشتند. 

هایی که مشخصات پرونده بیمار بر این، تمامی نمونه علاوه 
مربوط به آن، از نظر متغیرهای مورد مطالعه کامل بودند، تمامی 

آمیزی  هایی که دارای میزان کافی از بافت به منظور رنگ بلوک 
هایی که فیکساسیون مطلوب نمونهایمونوهیستوشیمی بودند، 

هایی که از لحاظ هایی که فاقد نکروز بودند، و نمونه داشتند، نمونه 
ها بودند، تشخیص میکروسکوپی مورد اتفاق نظر پاتولوژیست 

پلان اروزیو های لیکن انتخاب شدند. لزم به ذکر است که نمونه
دهانی بر اساس تشخیص بالینی پزشک و سپس با تایید 

روسکوپی بر مبنای معیارهای هیستوپاتولوژیک روش میک 
modified WHO  .11انتخاب گردید 
کارسینوم  30پلان اروزیو دهانی و نمونه لیکن 27در نهایت، 

 سلول سنگفرشی دهان برای انجام تحقیق حاضر انتخاب شدند. 
های انتخاب شده توسط دو های مربوط به نمونه پس از بازبینی لم 
های پارافینی مربوط ها، بلوک ید تشخیص ی ان و تأ پاتولوژیست ده 

آمیزی  ها از آرشیو استخراج شدند. سپس، جهت رنگ به این نمونه 
میکرونی از بلوکها  4 های برش فاسین  ایمونوهیستوشیمی با نشانگر 

 تهیه گردید. 
زدایی و سپس های مذکور، ابتدا در گزیلن جهت پارافین برش 

ختلف قرار گرفتند و پس از آن جهت  آبگیری در الکل با درجات م 
درصد با بافر  3مهار فعالیت پراکسید، در هیدروژن پراکسید 

ژن در مایکروویو با فشار فسفات قرار گرفتند. فرآیند بازیافت آنتی 
دقیقه صورت گرفت   10گراد به مدت  درجه سانتی   120اتمسفر در    2

 ,Monoclonal Mouse)   فاسین  Antiبادی اولیه با و تحت تأثیر آنتی 

Anti-Human  فاسین, Clone 55K-2  ساخت شرکت  1/ 100رقیق شده
Dako  15بادی ثانویه ) دقیقه و سپس آنتی  30دانمارک( به مدت 

آمیزی( و سپس هماتوکسیلین جهت )واکنش رنگ  DABدقیقه(، 
ها پس از هر مرحله آمیزی زمینه( قرار گرفت. نمونه مایرز )برای رنگ 

سفات قرار داده شدند. از بافت لوزه به عنوان کنترل مثبت در بافر ف
بادی اولیه حذف و با استفاده شد. به عنوان کنترل منفی نیز آنتی 

 سرم انکوبه شد.

  NIKON-YS100به منظور بررسی سلولی، میکروسکوپ نوری 
در   فاسین ساخت کشور ژاپن مورد استفاده قرار گرفت. بیان نشانگر  

توسط دو متخصص پاتولوژی دهان و یک  ها هر یک از نمونه 
پزشکی که توسط متخصص پاتولوژی دهان دانشجوی دندان 

آموزش دیده بود، ارزیابی گردید. جهت ارزیابی بیان نشانگر 
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( مورد بررسی قرار گرفته و × 400ها با بزرگنمایی ) ، لم فاسین 
ای(، به های با ایمونوراکتیویتی سیتوپلاسمی )به رنگ قهوه سلول 

مثبت در نظر گرفته شدند.  فاسینهای با بیان نوان سلول ع 
نمره  4پلان دهانی، در لیکن  فاسین بندی میزان بیان منظور درجه به 

 پذیری اپیتلیالی( در نظر گرفته شد: )بر اساس سطح رنگ 
نمره صفر: زمانی که هیچ بیانی در هیچ بخشی از اپیتلیوم 

از لیه بازال تا یک  فاسین : زمانی که بیان 1مشاهده نشود؛ نمره 
از لیه  فاسین : زمانی که بیان 2سوم ضخامت اپیتلیوم باشد؛ نمره 

: زمانی که بیان 3سوم ضخامت اپیتلیوم باشد و نمره -بازال تا دو 
  12ی اپیتلیوم مشاهده شود.در تمام نواح   فاسین  

 ( HPF 10) فیلد با بزرگنمایی بال  10ها در در هر اسلاید نمره 
پذیری محاسبه شد ارزیابی و سپس برای هر اسلاید میانگین رنگ 

پذیری و درصد از نظر شدت رنگ  OSCCهای نمونه  (.1)شکل 
دهی شدند. در پذیرفته محاسبه شده و نمره های رنگ سلول 

بندی به طریق زیر (، درجه شدت  نمره پذیری ) شدت رنگ خصوص 
: 1پذیری(، نمره پذیری منفی )عدم رنگ انجام شد: نمره صفر: رنگ 

: 3پذیری متوسط و نمره : رنگ 2پذیری خفیف، نمره رنگ 
پذیری پذیری شدید. شایان ذکر است در مواردی که رنگ رنگ 

یری غالب پذ بر اساس شدت رنگ فاسین غیریکنواخت بود، بیان 
 12 امتیازدهی شد. 

پذیرفته های رنگ ، تعداد سلول درصدی  نمرهبرای امتیازدهی 
 پذیری کمتر از : رنگ 1بندی شدند: نمره ارزیابی شده و سپس درجه 

 50درصد تا کمتر از  10پذیری : رنگ 2ها، نمره درصد سلول  10
درصد  80درصد تا کمتر از  50پذیری : رنگ 3ها، نمره درصد سلول 

ها و بیشتر )شکل درصد از سلول  80پذیری : رنگ 4ها و نمره سلول 
فیلد  10ها در نیز نمره  SCCهای در هر اسلاید مربوط به نمونه 12(. 2

ارزیابی شده و برای هر اسلاید میانگین  ( HPF 10) با بزرگنمایی بال 
گرفته محاسبه شد. سپس نمره کلی از جمع  های رنگ درصد سلول 

پذیری بدست آمد  و نمره مربوط به شدت رنگ  درصدی  نمره کردن 
، 7تا  3، منفی، و از 2تا  0متفاوت بود. نمره کلی از  7که از صفر تا 

  12 مثبت در نظر گرفته شد. 
شدند  21نسخه  SPSSافزار آوری وارد نرم ها پس از جمع داده 

حلیل قرار گرفتند. ابتدا با استفاده از تست و مورد تجزیه و ت 
Kolmogorov- smirnoff ها مورد بررسی قرار گرفت و ، نرمالیتی داده

های ناپارامتریک مناسب ها تست با توجه به غیرنرمال بودن داده 
ی ها ، بین نمونه فاسین شد. جهت مقایسه میزان بیان بکار گرفته 

OLP  وOSCC از آزمون آماری ، Kruskal-Wallis  ستفاده شد. ا
پذیری، درصد و نمره همچنین، برای مقایسه شدت رنگ 

 well)یافته تمایز بین گریدهای خوب  پذیری، و نمره کلیرنگ 

differentiated )  متوسط و با تمایز (moderately differentiated)  در
 استفاده شد.   Mann-Whitney، از آزمون آماری OSCC های نمونه 

 
 هایافته 

نمونه کارسینومای  30نمونه شامل  57در مطالعه حاضر 
مورد  پلان دهانی نمونه لیکن  27و  سلول سنگفرشی حفره دهان 

های کارسینوم سلول سنگفرشی بررسی قرار گرفت. از بین نمونه 
عدد  12خوب تمایز یافته،  (56%/ 6) عدد 17،  حفره دهان 

با تمایز ضعیف بودند. ( 3%/ 3)  عدد  1و  با تمایز متوسط  درصد 40
از میان  مرد بود.  23زن و  34های مورد مطالعه مربوط به نمونه 
های نمونه   % 74/ 1)  زن  درصد  59/ 7 های مورد بررسینمونه 
های کارسینوم سلول سنگفرشی( و نمونه  درصد  46/ 7 پلان و لیکن 

درصد  3/53پلان و های لیکن درصد نمونه  25/ 9درصد مرد )  40/ 3
پلان  های لیکننمونه  های کارسینوم سلول سنگفرشی( بودند.نمونه 

سال با میانگین  92تا  26مورد مطالعه در طیف سنی 
 سال قرار داشتند.   49/ 14±33/ 09

های کارسینوم سلول سنگفرشی حفره همچنین، در نمونه 
سال با میانگین سنی  82سال و بیشترین  36 کمترین سن  دهان 

سال بود. از نظر محل درگیری ضایعه، بیشتر  62/ 13±70/ 36
های سلول پلان در مخاط باکال و بیشتر سرطان ضایعات لیکن

های نزدیک به نیمی از نمونه  سنگفرشی در زبان رخ داده بود.
 را به خود اختصاص دادند.   3ها(، امتیاز  نمونه   48%/ 15پلان ) لیکن 

درصد امتیاز صفر 11/ 11نمونه  3نگرفت.  1ای امتیاز هیچ نمونه 
 1همانطورکه در جدول  گرفتند.  2امتیاز  درصد 40/ 74نمونه  11و 

پذیری مشاهده رنگ کدام از گریدها، عدم شود، در هیچ مشاهده می 
ها بیشتر نمونه  وسط، نشد. در هر دو گرید با تمایز خوب و تمایز مت 

پذیری به خود اختصاص دادند. را از لحاظ شدت رنگ  2امتیاز 
پذیری بین دو گروه کارسینوم سلول مقایسه نمره شدت رنگ 

رابطه  با تمایز خوب و تمایز متوسط  سنگفرشی حفره دهان 
کارسینوم سلول سنگفرشی در   (. P= 0/ 471معناداری را نشان نداد ) 

پذیرفته، های رنگ با تمایز خوب، بیشترین درصد سلول حفره دهان 
درصد  65پذیرفته، های رنگ درصد و کمترین درصد سلول  98/ 5

با تمایز متوسط، کارسینوم سلول سنگفرشی حفره دهان . در بود 
 96پذیرفته، به ترتیب های رنگ بیشترین و کمترین درصد سلول

ها بین دو  پذیری سلول . مقایسه درصد رنگ بود درصد  40درصد و 
گروه با تمایز خوب و متوسط اختلاف آماری معناداری 

 (845 /0 =P  1( را نشان نداد )جدول .)  
با تمایز خوب، کارسینوم سلول سنگفرشی حفره دهان در گروه  

را بدست  4و  3 درصدی ها نمره میزان تقریباً برابری از نمونه 
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با تمایز کارسینوم سلول سنگفرشی حفره دهان در گروه  آوردند.
ای را داشتند و هیچ نمونه  4 درصدی  ها نمره متوسط، بیشتر نمونه 

 (.1نگرفت )جدول    1نمره  

های کارسینوم یافته به نمونه در بررسی نمره کلی اختصاص 
 ، 1ها نمره صفر کدام از نمونه ، هیچ  حفره دهان سلول سنگفرشی 

با  حفره دهان نگرفت. در گروه کارسینوم سلول سنگفرشی  2یا 
ها بیشتر از بقیه نمره  5های با نمره کلی تمایز خوب، تعداد نمونه 

با تمایز  حفره دهانبود. در گروه کارسینوم سلول سنگفرشی 
ها بیشتر بود. در از بقیه نمره  6های با امتیاز متوسط، تعداد نمونه 

حفره دو گروه کارسینوم سلول سنگفرشی  مقایسه نمره کلی بین 
با تمایز خوب و تمایز متوسط ارتباط معناداری مشاهده نشد   دهان 

 (983 /0 =P .) 
نتایج نشان دادند که در کارسینوم سلول سنگفرشی حفره 

های مورد بررسی )شامل شدت کدام از شاخص دهان هیچ 

متیاز  پذیری، و ا پذیری، الگوی درصد رنگ پذیری، درصد رنگ رنگ 
های با تمایز خوب و تمایز متوسط اختلاف کلی( بین زیرگروه 

 . ( 2)جدول  معناداری ندارند  

، در افراد مبتلا به فاسین میزان شاخص نمره کلی بیان نشانگر 
و با میانگین و انحراف معیار  3پلان در بازه صفر تا لیکن 

 7تا  3بازه در افراد با کارسینوم سلول سنگفرشی در  و  2/ 0±25/ 94
در دو فاسین ارتباط بین میزان بیان  بود. 5/ 56±1/ 06و با میانگین 
پلان و کارسینوم سلول سنگفرشی حفره دهان نیز با ضایعه لیکن

 Kruskal-Wallisها به وسیله تست نرمال داده توجه به توزیع غیر 
 0/ 001کمتر از   Pمیزان مورد ارزیابی قرار گرفت. با توجه به اینکه 

در بیان این نشانگر در این دو  توان نتیجه گرفت که ست آمد، می بد 
 ضایعه اختلاف بسیار معناداری وجود دارد.

 
 

 
 

 ی دهان   ی سلول سنگفرش  ینوممختلف کارس   درجه هیستوپاتولوژیک   در فاسین  نشانگر   پذیری رنگ  یدرصد و الگو   پذیری، رنگ شدت  .  1  جدول 

OSCC 
 (درصدی  نمره )  ی ر ی پذ رنگ  ی الگو  گرفته  رنگ   ی ها سلول   درصد  ی ر یپذ رنگ   شدت 

0 1 2 3 P- *  ن ی انگ ی م  حداقل حداکثر P- * 1 2 3 4 P- * 

 0 تمایز خوب
2 

 (66 /6 % ) 
11 

 (66 /36 %( 
4 

 (33/13% ) 
471 /0 

5 /98 65 96 /82 
845 /0 

0 0 
9 

 (30 % ) 
8 

 (66 /26 % ) 
499 /0 

 0 تمایز متوسط 
3 

 (10 % )  
7 

 (33 /23 % ) 
2 

 (66 /6 % ) 
96 40 62 /82 0 

1 
 (33/3 % ) 

3 
 (10 % ) 

8 
 (66 /26 % ) 

 0 0 تمایز ضعیف
1 

 (33/3 % ) 
0 - 95 95 95 - 0 0 0 

1 
 (33/3 % ) 

 

* Mann-Whitney  test 

 

 ی دهان   ی سلول سنگفرش ینوم مختلف کارس   درجه هیستوپاتولوژیک   در فاسین  نشانگر   پذیری رنگ( پذیری کلی رنگ  نمره )   ی کل   یاز مت . ا 2 جدول 

 کلی   امتیاز 
OSCC 

0 1 2 3 4 5 6 7 Mean rank of total score P* 

 0 0 0 0 خوب  ز ی تما 
2 

 (66 /6 % ) 
7 

 (33 /23 % ) 
4 

 (33/13% ) 
4 

 (33/13% ) 
97 /41 

983 /0 
 

 0 0 0 متوسط   ز ی تما 
1 

 (33/3 % ) 
1 

 (33/3 % ) 
3 

 (10 % ) 
5 

 (66 /16 % ) 
2 

 (66 /6 % ) 
50 /41 

 0 0 0 0 0 0 فی ضع   ز ی تما 
1 

 (33/3 % ) 
0  - 

* Mann-Whitney  test 
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سوم  دو بازال تا    یهکه از ل   دو   نمره با    دهانی   پلان لیکن . نمونه  A.  دهانی   پلان لیکن نمونه  ی برا فاسین  با نشانگر    یمونوهیستوشیمی ا   یزی آم از رنگ   فتومیکروگراف   . 1  شکل 

 ( 200×  یی )بزرگنما   شود می  دیده   یتلیوم در کل ضخامت اپ   ین فاس   بیان  که   سه   نمرهبا   دهانی   پلان یکن ل   نمونه . B(.  200×   یی )بزرگنما  است گرفته   رنگ   یتلیوم ضخامت اپ 
 

 
 پذیری رنگ  شدت نمره  . A)  تمایزیافته  خوب  یدهان  ی سلول سنگفرش  ینومکارس   در فاسین  با نشانگر  یمونوهیستوشیمی ا  یزیآم رنگ  از  فتومیکروگراف. A, B, C . 2 شکل 

  یتوپلاسم را در س  شدید پذیری رنگ  که  ، 3 پذیریرنگ  شدت نمره  . B(، 100× یی )بزرگنما  دهد می  نشان  اپیتلیالی  های سلول  سیتوپلاسم  در  را  متوسط  پذیریرنگ  که ، 2
((. 200×  یی)بزرگنما  تمایزیافته  خوب  ی دهان  یسلول سنگفرش  ینوم در کارس  percentage score 3 یا  ی درصد یاز امت  .C(. 40×  یی )بزرگنما  دهدی نشان م  یتلیالی اپ  یها سلول 

D .  نمره درصدی  یا  ی درصد  یاز متوسط که امت  یز تما  با  دهانی  ی سلول سنگفرش  ینوم کارس  در فاسین  با نشانگر  یمونوهیستوشیمی ا  یزی آم رنگ  دهنده نشان  فتومیکروگراف 
score 2   (. 200×   ییدهد )بزرگنما ی را نشان م 
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 بحث 
منظور بررسی میزان بیان نتایج این مطالعه که به 

پلان  مورد لیکن  27بلوک پارافینه شامل    57روی   بر    فاسین  نشانگر 
مورد کارسینوم سلول سنگفرشی انجام شد، نشان داد که از  30و 

نظر میزان بیان این نشانگر در دو ضایعه مذکور اختلاف آماری 
به منظور بررسی نقش معناداری وجود دارد. مطالعات متعددی 

های سر های کارسینوم در پیشرفت و تهاجم تومور در نمونه فاسین 
در فاسین و گردن انجام شده و نتایج اکثر این مطالعات بر نقش 

کید دارند. در طی کارسینوژنزیس نیز همین روند تأحرکت سلول 
سلولی  ئد وا های مهاجم سرطانی، زطوری که سلول افتد، به اتفاق می 

ها در مهاجرت سلولی کمک سازند که به این سلول حاوی اکتین می 
در مطالعه دیگری بیان این مارکر در بعضی از ضایعات  21-41کند. می 

های حاصل از سرطانی نیز مورد بررسی قرار گرفته است. یافته پیش 
است و با افزایش را نشان داده فاسین این مطالعه افزایش بیان 

نظر به اینکه  12است.زی، میزان بیان آن بیشتر شده درجه دیسپلا 
پلان دهانی را به عنوان یک اختلال برخی محققین، لیکن 

گیرند و در مطالعه حاضر نیز بدخیم درنظر می پیش 
تلیالی در این ضایعه دیده های اپی ایمونوراکتیویتی مثبت سلول 

شد، این مسئله ممکن است نشانگر یکی از دلیل پیشرفت 
پلان به سمت بدخیمی باشد. با توجه به جستجوهای انجام کن لی 

ای که به مقایسه بیان شده در منابع اطلاعاتی موجود، مطالعه 
پلان و کارسینوم سلول سنگفرشی حفره  در لیکنفاسین نشانگر 

دهان بپردازد، وجود ندارد و مطالعه حاضر اولین مطالعه در این 
 شود.زمینه محسوب می 

ی نسبتاً مشابه با مطالعه حاضر که ناتسان و ا در مطالعه 
در مخاط فاسین انجام دادند، به بررسی بیان نشانگر  12همکاران 

نرمال دهان، دیسپلازی اپیتلیالی دهانی و کارسینوم سلول 
سنگفرشی حفره دهان پرداختند. نتایج این مطالعه نشان داد که از 

ه رنگ گرفتند و از نمون  5نمونه مخاط نرمال مورد بررسی، تنها  10
عبارتی، داشتند. به  2مورد نمره  2و  1نمونه نمره  3این میان، 
در مخاط نرمال دهان، خیلی کم یا محدود به  فاسین میزان بیان 

های حال، در نمونه های بازال و پارابازال اپیتلیوم بود. با این لیه 
 افزایش فاسین پذیری دیسپلازی مخاطی و کارسینوم میزان رنگ 

بسیاری داشت. مقایسه بین مخاط نرمال و دیسپلازی از نظر میزان 
اختلاف آماری معناداری را نشان داد و در مخاط فاسین بیان 

دیسپلاستیک میزان بیان فاسین بطور معناداری بالتر از مخاط 
نرمال بود. همچنین با افزایش درجه دیسپلازی و کاهش تمایز  

پذیری ان، این افزایش رنگ کارسینوم سلول سنگفرشی حفره ده 
در مخاط فاسین بیشتر دیده شد. با توجه به افزایش بیان 

دیسپلاستیک دهانی و کارسینوم سلول سنگفرشی حفره دهان، 
کنند که برخلاف گروه شاهد نرمال، این محققین پیشنهاد می 

نقش مهمی را در پیشرفت از مراحل اولیه کارسینوژنزیس فاسین 
کند. هر چند در مطالعه حاضر گروه کارسینوم بازی می به سمت 

ها در نهایت شاهد نرمال وجود نداشت، اما مشاهدات و تحلیل 
پلان، از نظر های کارسینوم و لیکن پذیری بالی نمونه بیانگر رنگ 

یدی بر پتانسیل ی تواند تأ بودند و این امر تا حدودی می فاسین بیان 
 پلان باشد. بدخیمی لیکن پیش 

انجام شد، بیان  9ای که توسط رودریگوئز و همکاران در مطالعه 
های کارسینوم سلول سنگفرشی حفره دهان در نمونه فاسین 

نسبت به مخاط نرمال دهان افزایش یافت. مطابق با نتایج این 
های کارسینوم سلول در سلول فاسین مطالعه، کاهش شدید 

دهد و می  سنگفرشی حفره دهان چسبندگی سلولی را افزایش 
گیرد. مزانشیمی را می -جلوی مهاجرت، تهاجم و گذار اپیتلیال 

همچنین، در مطالعه حیوانی صورت گرفته، تومورهایی که در 
تشکیل شده بودند، نسبت به آنهایی  فاسین حضور سطوح پایین 

بالتر تشکیل شدند، به طور قابل فاسین که در حضور سطوح 
وع آنها نتیجه گرفتند، که بیان ای کوچکتر بودند. در مجم ملاحظه 
با پیشرفت بیماری مرتبط است و ممکن است بتوان از  فاسین 

درمانی برای -آگهی و هدف این مارکر به عنوان یک نشانگر پیش 
بیماران کارسینوم سلول سنگفرشی حفره دهان استفاده کرد. نتایج 
مطالعه رودریگوئز، تا حدودی همسو با مطالعه ما می باشد؛ 

های احتمالی، سیر توان به عنوان یکی از مکانیسم که می طوری به 
پلان دهانی به سمت کارسینوم را به حضور بیشتر پیشرفت لیکن

سلولی، حرکت و مهاجرت   ئد فاسین و نقش آن در ایجاد زوا
 زایی آن نسبت داد.های اپیتلیال و سرطان سلولی، و تهاجم سلول 

انجام دادند، مشاهده کردند   15همکاران ای که ژنگ و در مطالعه 
های کارسینوم سلول سنگفرشی حفره دهان در نمونه فاسین که 

های اپیتلیالی نرمال و طور بسیار قوی بیان شد؛ اما در سلول به 
لین کارسینوم سلول های استروما بیان نشد. آنها در سل سلول 

ن را حذف  سنگفرشی حفره دهان با استفاده از لنتی ویروس، فاسی 
در توموروژنزیس زنوگرفت در زبان  تنیکردند و به صورت درون 

های با لینموش مورد استفاده قرار دادند. آنها دریافتند که در سل 
هایی که در آنها در مدل زنوگرفت در مقایسه با نمونه  فاسین 

( رشد تومور مهار شد. wild typeدستکاری انجام نشده بود )نمونه 
در رشد و پیشرفت تومور فاسین آنها نتیجه گرفتند که در نهایت، 

 تنی نقش دارد.  در شرایط درون 
در کارسینوم سلول فاسین نیز دریافتند که  16لی و همکاران

های نرمال خیلی سنگفرشی حفره دهان انسانی نسبت به سلول 
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دریافتند که فاسین شود. همچنین آنها با انجام بیشتر بیان می 
فعالیت تهاجمی سرطان کاهش یافت. این مطالعه نیز همسو با 

در پیشرفت و تهاجم سرطان فاسین مطالعات قبلی بر نقش 
 های سنگفرشی دهانی تأکید دارد. سلول 

نیز به  17راستا با مطالعات فوق، شیمامورا و همکاران هم 
ات تلیالی، ضایع خیم اپیدر ضایعات خوش فاسین مقایسه بیان 

دیسپلاستیک و کارسینوم دهانی پرداختند. نتایج آنها نیز تفاوت 
 معناداری را بین این ضایعات نشان داد. 

در  فاسین نیز افزایش بیان  8در مطالعه آلم و همکاران 
کارسینوم سلول سنگفرشی دهانی دیده شد که خود منجر به 

ملاحظه در مهاجرت و تهاجم سلولی و در نتیجه افزایش قابل 
شود. همچنین در مطالعه آلم، بررسی ارتباط پیشرفت تومور می 

با پارامترهای کلینیکوپاتولوژیک در بیماران مبتلا به فاسین بیان 
OSCC تواند نشانگر مفیدی در بررسی نشان داد که این مارکر می
 آگهی و درمان در کارسینوم سلول سنگفرشی دهانی باشد. پیش 

در فاسین بیان نشانگر  18اران مطالعه عطارباشی و همک در 
های کارسینوم سلول سنگفرشی دهانی مثبت بود و تمامی نمونه 

( را کسب 6 نمونه نمره 1و  نمره 7نمونه  24بالترین نمره ممکن ) 
احتمالً در فاسین نمود. در نهایت، آنها نتیجه گرفتند که بیان 

شناسی در کارسینوم سلول سنگفرشی دهانی دخیل است. علت 
های مطالعه حاضر بود. در راستا با یافته ایج این تحقیق هم نت 

های  پذیری اکثر نمونه مطالعه حاضر، اگرچه نمره کلی رنگ 
( 7کارسینوم سلول سنگفرشی دهانی در بیشترین حد ممکن )نمره  

را به  5،6درصد به میزان مساوی نمره 67ها نبود، ولی اغلب نمونه 
توانند نقش ر دو مطالعه می خود اختصاص دادند. از این رو، ه 

های سنگفرشی شناسی و شروع سرطان سلول فاسین را در علت 
 حفره دهان نشان دهند.

نیز در مطالعه خود ثابت کردند که افزایش  10روتری و همکاران 
های لنفاوی دارای متاستاز کارسینوم سلول در گره فاسین بیان 

های کلینیکی و شاخصه طور معناداری با سنگفرشی دهانی، به 
درجه ، اندازه تومور و میزان تمایز )Stageهیستوپاتولوژیکی مانند 

در فاسین ( آنها مرتبط است. افزایش بیان هیستوپاتولوژیک
در بافت فاسین های مثبت متاستاز به لنف نودها، با بیان نمونه 

در افزایش فاسین دهنده نقش ضایعه مرتبط بود که این امر نشان
 باشد.فت، میزان تهاجم و متاستاز می پیشر 

های کارسینوم سلول در نمونه  19در مطالعه چن و همکاران 
سنگفرشی دهانی و کارسینوم سلول سنگفرشی اوروفارنژیال در 

، بیان بیش از حد فاسین های غیرنئوپلاستیک، مقایسه با نمونه 
با سایز تومور، فاسین داشت. همچنین مشخص شد که بیان 

های لنفاوی تومور و متاستاز به گره  stageترش تومور، میزان گس 
 ارتباط بسیار معناداری دارد. 

نیز نتیجه گرفته شد که ارتباط  20در مطالعه دورماز و همکاران 
تومور، و وضعیت   stageو فاسین معناداری بین درجات بالی بیان 

کلینیکی کارسینوم سلول سنگفرشی حنجره برقرار است. آنها 
( را نیز درجه هیستوپاتولوژیک ر ارتباط میزان تمایز تومور ) همینطو 

درجه بررسی کردند که هرچند بدتر شدن تمایز تومور )افزایش 
مرتبط بود، ولی از فاسین (، با افزایش نمره بیان هیستوپاتولوژیک 

 این نظر بین آنها ارتباط معناداری پیدا نشد.
در اسین ف در مطالعه حاضر بررسی از نظر مقایسه بیان 

مختلف کارسینوم سلول های مختلف هیستوپاتولوژیک درجه 
های کدام از شاخص نیز انجام شد که در هیچ و  سنگفرشی دهان

تفاوت آماری  پذیری نمره کلی رنگ و ، نمره شدت درصدی  نمره 
مورد مطالعه مشاهده  درجه هیستوپاتولوژیک معناداری بین دو 

نشد. همسو با مطالعه حاضر، نتایج مطالعه ناتسان نیز نشان داد  
میزان بیان ی و کارسینوم سلول سنگفرشی دهان   که با کاهش تمایز 

فاسین افزایش یافت، اما این افزایش نیز از نظر آماری معنادار 
  12(.P<0/ 05نبود ) 

نیز نتیجه مشابه با مطالعه حاضر را   20و همکاران   تحقیق دورماز 
طوری که بدتر شدن تمایز تومور، با افزایش نمره نشان دادند؛ به 

 مرتبط بود، ولی این افزایش معنادار نبود.  فاسین بیان  

 21مغایر با نتایج مطالعه حاضر، مطالعه جعفری و همکاران 
نشان داد که در درجات میکروسکوپی بالتر کارسینوم سلول 

یابد. علت این بطور معناداری افزایش می فاسین فرشی، بیان سنگ 
ها، تفاوت در تواند مربوط به تفاوت در تعداد نمونه مغایرت می 

دهی ها، و همچنین تفاوت در تکنیک نمره روش شمارش سلول 
 باشد. 

نیز برخلاف مطالعه حاضر ارتباط معناداری  10روتری و همکاران 
های کارسینوم سلول یز نمونه و میزان تما فاسین بین بیان 

طوری که لنف نودهای حاوی متاستاز  سنگفرشی پیدا کردند؛ به 
فاسین کارسینوم سلول سنگفرشی که در آنها افزایش بیان 

کننده تمایز هیستوپاتولوژیک گویی مشاهده شد، به عنوان پیش 
ضعیف تومور در نظر گرفته شدند. علت تفاوت نتایج آنها با 

دلیل تفاوت در تعداد لعه حاضر ممکن است به های مطایافته 
 دهی و متفاوت بودن نقطه برش ها، تفاوت در روش نمره نمونه 

(cut off)  برای هر نمره با مطالعه حاضر باشد. از سوی دیگر، در
های دارای متاستاز به لنف نود نیز مورد بررسی مطالعه آنها نمونه 

هایی مطالعه حاضر چنین نمونه که در قرار گرفتند، در صورتی 
 بررسی نشدند.
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های  نیز در نمونه  19همچنین در مطالعه چن و همکاران 
و کارسینوم سلول سنگفرشی  کارسینوم سلول سنگفرشی دهانی 

تومور  درجه هیستوپاتولوژیک با فاسین اوروفارنژیال بین بیان 
 ارتباط معناداری مشاهده شد. علت مغایرت نتیجه این مطالعه با 

دهی و تعیین تواند به دلیل تفاوت در روش نمره مطالعه حاضر می 
 پذیری باشد.درصد برای امتیازدهی رنگ   55نقطه برش 

های ها، به خصوص سرطان سلول یکی از مواردی که در سرطان 
سنگفرشی حفره دهان بسیار حیاتی است، تشخیص زودهنگام و 

یار دیر و حتی بعد از به موقع آنها است. بسیاری از موارد بیماری بس 
های دوردست تشخیص داده متاستاز به غدد لنفاوی یا بافت

ترین عوامل افزایش نرخ مرگ و شوند، که این خود یکی از مهم می 
 22میر است. 

تقریباً تمام مطالعات انجام شده، موید آن هستند که بیان 
های های اپیتلیالی نرمال، به سمت سلول از سلول فاسین پروتئین 

های درگیر با کارسینوم دچار دیسپلازی و سپس به سمت سلول 
کند، این امر احتمال اینکه طور قابل توجهی افزایش پیدا می به 

آگهی مطرح تواند به عنوان یک نشانگر پیش می فاسین پروتئین 
 کند.باشد را بیشتر می 

آگهی مستقیماً به وضعیت بالینی و از آنجایی که پیش 
تومور بستگی دارد و موفقیت درمان و نرخ هیستوپاتولوژیکی 

توان گفت که ومیر به زمان تشخیص سرطان وابسته است، می مرگ 
آگهی نیز به اندازه نشانگرهای تشخیصی دارای نشانگرهای پیش 
 اهمیت هستند.

با کنار هم قرار دادن نتایج مطالعه حاضر و سایر مطالعات 
عنوان یک پروتئین به  توان به اهمیت بررسی بیشتر اینمرتبط، می 

آگهی و یک عنوان یک نشانگر پیش نشانگر تشخیصی و نیز به 
 های هدفمند، پی برد.فاکتور کلیدی برای موفقیت درمان 

توان به تهیه های این مطالعه می از جمله محدودیت 
های واجد شرایط ورود به مطالعه اشاره کرد که باعث کم نمونه 

مورد بررسی و در نتیجه عدم های بودن حجم کلی نمونه 
شود در مطالعات آینده از پذیری نتایج شد. لذا، پیشنهاد می تعمیم 

پلان و کارسینوم سلول های بیشتر برای لیکن تعداد نمونه 
درجه استفاده شود. همچنین از  سنگفرشی دهانی 

مختلف کارسینوم سلول سنگفرشی دهانی با  هیستوپاتولوژیک 
در فاسین ستفاده شود تا بتوان به مقایسه بیان تعداد تقریباً برابر ا 

همچنین پیشنهاد مختلف پرداخت.  درجه هیستوپاتولوژیک 
شود در مطالعات بعدی از گروه کنترل )مخاط نرمال( نیز می 

ها در دسترسی به این نمونه  استفاده شود که به دلیل سختی
 مطالعه حاضر امکان انجام این بررسی محیا نبود. 

 
 گیرینتیجه 

پلان دهانی و  ، در لیکن فاسین  در مطالعه حاضر افزایش بیان 
دلیل نقش کارسینوم سلول سنگفرشی دهانی مشاهده شد که به 
بیانگر  توانداین پروتئین در حرکت و مهاجرت سلولی احتمالً می 

کارسینوژنز باشد. همچنین، از نظر میزان بیان  در فاسین نقش 
بین کارسینوم سلول سنگفرشی دهانی با تمایز خوب و تمایز فاسین  

 متوسط اختلاف معناداری مشاهده نشد.
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 کنیم تشکر می 
 

 ان مشارکت پدیدآورند 
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