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Abstract 
 

Background and purpose: The definitive role of mast cells and angiogenesis in the 

pathogenesis of Peripheral giant cell granuloma (PGCG) of the oral cavity is not yet fully understood. The 

aim of this study was to evaluate the mast cell counts (MCs) and microvascular density (MVD) and 

investigating the relationship between them and PGCG of the oral cavity. 

Materials and methods: In this descriptive-analytic study, 50 samples were selected from the 

archieve of oral pathology department in dental school at Zahedan University of Medical Sciences using 

census. The samples included 40 PGCG and 10 normal oral tissues that were stained by 

immunohistochemistry (CD31 antibody) and toluidine blue to identify MVD and MCs, respectively. Data 

were analyzed using T-test, Pearson correlation test in SPSS V.21. 

Results: The mean number of mast cells was 38.51±36.43 in PGCG and 14±3.21 in normal 

tissues indicating significant difference between the two groups (P= 0.041). Findings showed a significant 

difference in MVD between PGCG group (93.34±64.43) and normal tissues (41.9±16.7) (P=0.017). MVD 

and MCs below the epithelium were found to be higher compared with those in deeper area of connective 

tissue. No correlation was found between the MCs and MVD (r=0.003, P=0.982). 

Conclusion: In the present study, mast cells count and microvascular density were higher in 

PGCG than normal tissue which could explain the role of mast cells and the subsequent process of 

angiogenesis in the pathogenesis of this reactive lesion of the oral cavity, but no correlation was found 

between the mast cells count and microvascular density. 
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اـزنــــدران  مجــلـــــه دانـشــــگاه عـــلــــوم پــزشـــکــــی مـ

  )48- 56(    1402سال    مرداد     223سی و سوم    شماره  دوره
  

 49       1402 مرداد،  223 شگاه علوم پزشکی مازندران                                                                                 دوره سی و سوم، شمارهمجله دان              

 پژوهشـی
 

  ها در آن ها و عروق ریز خونی و ارتباطبررسی تراکم ماست سل
  ژانت سل گرانولوماي محیطی حفره دهان

  
       1حمیده کده

        1شیرین سراوانی
  2مهسا محمدپور

  چکیده
حفــره  )PGCGت ســل گرانولومــاي محیطــی (ها و آنژیوژنزیس در پاتوژنز ژانــنقش قطعی ماست سل و هدف: سابقه

) و متوســط MCsهــا (ســلبررسی تعــداد ماســت ،هدف از انجام این مطالعه . لذاطور کامل مشخص نشده استههنوز بدهان 
  .می باشدحفره دهان  PGCGها در و تعیین ارتباط بین آن )MVDتراکم عروقی (

دهــان دانشــکده  يبخــش پــاتولوژ ویاز آرشــ ینمونه بــافت 50د تعدا ،تحلیلی -در این مطالعه توصیفی ها:مواد و روش
 PGCG مورد 40شامل: ها نمونهانتخاب شدند.  يبه روش سرشمار میلادي2005 -2015 يهاسال یزاهدان در ط یدندانپزشک

ئیــدن بلــو ) و تولوCD31بــادي آمیــزي ایمونوهیستوشــیمی (آنتــیها با روش رنگ. نمونهدهانی بودندمورد بافت نرمال  10و 
، آزمون همبســتگی پیرســون و T-testها توسط دادهسپس آنالیز  .آمیزي شدندترتیب رنگبه MCsو  MVDجهت شناسایی 

  .صورت پذیرفت SPSS 21افزار آماري نرم
و اختلاف معنــاداري را  بود 14±21/3و در بافت نرمال  PGCG ،43/36±51/38ها در متوسط تعداد ماست سل ها:یافته

بــود و  9/41±7/16و در گروه بافــت نرمــال،  PGCG ،43/64±34/93در گروه  P .(MVD=041/0اظ آماري نشان داد (از لح
بافــت تــر در ناحیه زیر اپیتلیوم نسبت به نواحی عمقــی MCsو  P .(MVD=017/0دار بود(این اختلاف از لحاظ آماري معنی

  ).r)(982/0=P=003/0ارتباطی مشاهده نشد ( MVDو  MCsتر بود. بین بیشهمبند 
بــالاتر از بافــت نرمــال بــود و ایــن  PGCGمتوسط تــراکم عروقــی در و ها در مطالعه حاضر، تعداد ماست سل استنتاج:

دهد، ولی بین ها و به دنبال آن روند آنژیوژنز را در پاتوژنز این ضایعه تحریکی حفره دهان نشان میاحتمالاً نقش ماست سل
  کم عروق خونی کوچک ارتباطی مشاهده نشد.ها و تراتعداد ماست سل

  

  CD31 ژانت سل گرانولوماي محیطی، ماست سل، واژه هاي کلیدي:
  

  مقدمه
ضایعات ژانت سل ناحیــه فــک و صــورت و دیگــر 

و هنــوز در  باشــدمــیها یک موضوع بحث برانگیز استخوان
 ها قطعیــت کــافی نآمورد پاتولوژي پایه و رفتار بیولوژیک 

ژانت سل گرانولوماهاي فک بــه دو فــرم  .)1(وجود ندارد

  Central Giant Cell Granulomaشــود: مشــاهده مــی
)CGCG (و  شــوندایجــاد مــی که داخــل اســتخوان فــک

Peripheral Giant Cell Granuloma )PGCG ( ــه ک
  .)1،2(دـشونمی لـتشکیی فک ـدندانه بیـروي لثه و ناحی

  
   shirin.saravani@gmail.com                            E-mail :                             دندانپزشکی دهدانشک ،یقرش آزادگان ابانیخ :زاهدان - شیرین سراوانی مولف مسئول:

  هاي دهان و دندان، گروه آسیب شناسی دهان، فک و صورت، دانشکده دندانپزشکی، زاهدان، ایران  دانشیار، مرکز تحقیقات بیماري .1
  فک و صورت، دانشکده دندانپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایران دستیار تخصصی رادیولوژي دهان،. 2
 : 28/3/1402 تاریخ تصویب :           21/9/1401 تاریخ ارجاع جهت اصلاحات :            29/8/1401 تاریخ دریافت  
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  دهان يبا گرانولوما یارتباط ماست سل ها و عروق خون
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PGCG  یک ضایعه شــایع خــوش خــیم و واکنشــی
اي ایعات لثــهض درصد 10تر از مخاط دهان است که کم

توانــد از لیگامــان پریودنتــال یــا دهد و مــیرا تشکیل می
 فاکتورهاي .)3- 5(لوئولار منشا بگیردآپریوستئوم استخوان 

اتیولوژیک مختلفی نظیر بهداشــت دهــان ضــعیف، گیــر 
دنبال کشیدن دندان، خشکی دهان، عدم تعادل هغذایی، ب

رمونی و هایپرپاراتیروئیدیسم براي این ضایعه مطــرح هو
  .)4،6(شده است

هاي ایمنی مشــتق از مغــز ) سلولMCها (ماست سل
هاي محیطی استخوان و حاوي گرانول هستند که به بافت

گیرنــد. جا تحت بلوغ کامــل قــرار مــینآمهاجرت و در 
هــا شــامل بافــت  هــاي بــالغ در سرتاســر بافــتماست سل

ها در هاي مخاطی منتشر هستند. این سلولطهمبند و محی
هاي افزایش حساسیت، ترمیم زخم، ریمودلینگ واکنش

ماست  .)7،8(بافت همبند و فرایندهاي التهابی نقش دارند
 کند در طیــفها را قادر مینآها خصوصیاتی دارند که سل

 .)9(هاي بیولوژیک نقــش داشــته باشــندوسیعی از فعالیت
 ها باعث پــیشیا ماست سلآی این مشخص نیست که ول

  یا خیر؟ شوندبردن یا مهار تکامل یک ضایعه می
نژیوژنیــک آتوانند بــا تولیــد مــدیاتورهاي ها مینآ

)، فــاکتور VEGFفاکتور رشــد انــدوتلیال عروقــی ( رنظی
دهنده )، فاکتور رشد تغییر شکلFGFرشد فیبروبلاست (

 )TGF-βدهنــده بتــا (ییر شکل)، فاکتور رشد تغTGF-αآلفا (
باعث نئوواسکولاریزاسیون شــوند. ایــن ، 8-و اینترلوکین

 نقش حیــاتی در رشــد ،پدیده با تولید اکسیژن و مواد غذایی
بــا  توانندها میکند. علاوه بر این ماست سلضایعات ایفا می

 هــا،ها، سیتوکینتولید مدیاتورهاي فیبروزیس مثل هیستامین
نیک اسید و پروتئازها باعث مهــار رشــد هپارین، هیالورو

آنژیــوژنز یــک فراینــد اساســی در  .)8،10(ضایعات شوند
 و در واقــع باشدمی دهاي پاتولوژیک و بیولوژیکرویدا

آنژیــوژنز  .موجود استتشکیل میکروعروق ازعروق از پیش 
نژیوژنیــک متعــادل آهــاي ها و مهارکننــدهمحرك توسط

 هاي تومورال، اســترومالشود، این فاکتورها توسط سلولمی
  .)11(شودها ترشح میهاي التهابی نظیر ماست سلسلولو 

CD31  130یــک گلیکــوپروتئینKDa-  اســت کــه
 هــاهاي اندوتلیال، پلاکت، ماکروفاژ و لنفوســیتروي سلول

ه بــ CD31شــود. با تکنیک ایمونوهیستوشیمی ظــاهر مــی
هــاي انــدوتلیال در مقــاطع بــافتی منظور نشان دادن سلول

  .)12(شودوژنز استفاده میبررسی درجه آنژی هیستولوژیک و
ها در رشد ضایعات راکتیو از سلنقش قطعی ماست

 کوه که در مطالعهطوريهب ،مشخص نیست PGCGجمله 
هــا نقــش ســلو همکاران گزارش شد که ماست سلطانی
 .)8(کننــداي دررشــد ضــایعات راکتیــو ایفــا نمــیبرجسته

کــه اطلاعــات واضــحی در مــورد چنین با وجود ایــنهم
ها وجــود دارد ولــی تحریک آنژیوژنز توسط ماست سل

و واســکولاریتی  MCCهمیشه یک ارتباط مســتقیم بــین 
وجود ندارد و در تعدادي از مطالعات ارتباط منفــی بــین 

هــا و آنژیــوژنز در ضــایعات التهــابی و تعداد ماســت ســل
  .)13،14(ارش شده استگز PGCGاز جمله  واکنشی

و تعیــین  PGCGبنابراین جهــت فهــم بهتــر پــاتوژنز 
ایــن ضــایعه،  تکامــل و پیــدایشهــا در نقش ماست ســل

هــا و بررســی تعــداد ماســت ســل ،هدف از مطالعه حاضر
ها در این ضایعه واکنشی تراکم عروقی و ارتباط بین آن

  باشد.می دهانی(تحریکی) 
  

  مواد و روش ها
 50تحلیلی مقطعــی تعــداد  -در این مطالعه توصیفی

نمونه بافتی از آرشــیو بخــش پــاتولوژي دهــان دانشــکده 
 يلادیمــ 2005 - 2015هاي دندانپزشکی زاهدان در طی سال

 40هــا شــامل به روش سرشــماري انتخــاب شــدند. نمونــه
نمونــه بافــت  10و  PGCGضایعه تحریکی بــا تشــخیص 

ه ب ،مال لثه که حین جراحی دندان عقل خارج شده بودنر
  عنوان گروه کنترل بود.

ــه ــط نمون ــا توس ــک و دو ه ــان، ف ــت ده پاتولوژیس
مورد بــازبینی مجــدد قــرار  ،صورت براي تایید تشخیص

هاي مربوط به بیمارانی که داراي هر گونــه . نمونهگرفت
بیماري سیستمیک یا سابقه مصرف داروهایی بودنــد کــه 

توانند روي ها، میعلت مکانیسم احتمالی آلرژیک آنهب
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  و همکاران کده دهیحم     
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 پژوهشـی
 

ازمطالعه خارج شــدند و  ،)15(ها اثرگذار باشندسلماست
 کروسکوپیهاي مورد تاییدي که ازنظر مینمونهدر نهایت 

، بافت کافی براي برش داشتند بودند داراي اپیتلیوم سالم
و به درستی فیکس شده بودند وارد مطالعه شدند. در این 

میــزي ایمونوهیستوشــیمی بــا اســتفاده از آمطالعه از رنگ
 جهت تعیــین CD31 (Clone JC70A) (Denmark)مارکر 

تراکم عروقــی و از رنــگ آمیــزي تولوئیــدن بلــو جهــت 
کلیــه مراحــل  هــا اســتفاده شــد.ن تعداد ماســت ســلتعیی

   آمیزي ایمونو هیستوشــیمی در دمــايآزمایشگاهی رنگ
◦C25  محیط آزمایشگاه و طبق دفترچه راهنماي شــرکت

Novocastra .انجام شد  
میکرونی تهیــه شــد و  3ها برش نمونه تمامیابتدا از 

هــا قــرار داده بوســیله چســب مناســب بــافتی بــر روي لام
زدایی شــدند، بــه پارافین xyleneها در سپس نمونه شدند.

) Re-hydrateمجــدد هیدراتــه ( درصــد 100وسیله الکل 
در مرحله بعــد  ها با آب شستشو داده شدند.شدند و نمونه

 =6PH ها توســط بــافر ســیترات بــاآشکارسازي آنتی ژن
دقیقــه  10مــدت هــا در اتــوکلاو بــهوانکوبه کردن بافــت

دقیقه  5مدت به PH=5/8ا بافر تریس انجام شد. شستشو ب
صورت متوالی انجام شد و بافرهاي اضافی ظرف به 2در 

 لیــهبــادي اوخشک شد. سپس اسلایدها تحت تاثیر آنتی
(Anti CD31Clone JC70A, Denmark) تــا  1مدت به

شســته شــده و  PBSهــا در ساعت قرار گرفت. نمونه 5/1
استفاده قرار گرفت. بادي ثانویه در دماي اتاق مورد آنتی

ــا  chromogenســپس   DAB substrate Buffer(کــه ب
ها قــرار دقیقه بر روي بافت 5تا  3مدت رقیق شده بود) به

شدند   Counter stain مایرز-داده شد و با هماتوکسیلین
جهت  گذاري و مانت کردن انجام شد.و در نهایت لامل

دقیقــه  2دت مــهها بمیزي تولوئیدن بلو نمونهآانجام رنگ
سپس توســط  ،در محلول پرمنگنات پتاسیم قرار داده شد

 دقیقــه در محلــول 1مدت هو ب شدهب مقطر دو بار شستشو آ
ترتیب بهدقیقه در محلول تولوئیدن بلو  5سولفیت و متا بی

مقطــر شستشــو  بآهــا توســط قرار گرفتند. در نهایت نمونه
  د.دهیدراته شدن درصد 100داده شد و توسط الکل 

ــگ ــس از اتمــام رن ــزي ایمنوهیستوشــیمی و پ آمی
هــا بــا اســتفاده از میکروســکوپ نــوري لام ،تلوئیدن بلــو

Nikon Japan)قــرار گرفــت. در ابتــدا بــا  ) مورد ارزیابی
نواحی میکروسکوپی با بالاترین میــزان  100×بزرگنمایی

هــاي ســلپذیري عروقــی و بــالاترین تعــداد ماســترنگ
انتخاب شــدند. ســپس در  hot spotعنوان هرنگ گرفته ب

فیلد میکروســکوپی بــا بزرگنمــایی  hot spot، 10نواحی 
طور تصادفی بررسی شــد. هــر ســلول یــا خوشــه هب 400×

ــگ ــومن کــه رن ــدون تشــکیل ل ــا ب ــا ی ــذیري ســلولی ب پ
عنــوان بــه ،را نشــان داد CD31سیتوپلاسمیک نســبت بــه 

ها به صورت چنین ماست سلهم، رگ در نظر گرفته شد
هــاي گــرد تــا مثلثــی شــکل و داراي هســته آبــی و لولس

سیتوپلاسم گرانولار بنفش ارغوانی رنگ مشاهده شــد و 
 هــا در هــر نمونــه گــزارشدر نهایــت متوســط تعــداد آن

فیلد مــورد  10(قابل ذکر است در هر نمونه از  .)8،11(شد
فیلد آن در  5یالی و فیلد آن در ناحیه ساب اپیتل 5بررسی 

  .)8(تر بافت همبندي در نظر گرفته شد)قسمت عمیق
  

  یافته ها
و  PGCGنمونــه  40نمونــه شــامل  50مطالعه  نیدر ا

تــه اســت. قرار گرف ینمونه بافت نرمال لثه مورد بررس 10
 06/33±08/18 مــارانیب یســن نیانگیــم PGCGدر گروه 

 زن ،مــارانیبدرصــد  9/62سال) و  7-68 سنی رنج(سال 
افــراد مــورد  یســن نیانگیــبودند. در گروه بافت نرمال، م

 60ســال) و  24-39 ســنی رنجسال ( 8/28±98/4 یجراح
درصــد  90بودند. در گروه بافت نرمــال  زن ،درصد افراد

 هــا درنمونــه درصــد PGCG 7/65 ر گــروههــا و دنمونــه
  بود. بلیمند ناحیه

ــق جــدول ــداد ماســت ســل، 1 شــماره طب ــا در تع   ه
(در ناحیــه ســاب اپیتلیــالی  PGCG 43/36±51/38گروه 

ـــیو  57/28±54/26 ـــد عمق ـــت همبن ـــه باف ـــر در ناحی ت
بــود و  14±21/3) و در گــروه بافــت نرمــال 8/10±98/11

 )P=041/0ار اســت (دیاین اختلاف از لحاظ آماري معن
)independent sample t-test( )1 شمار تصویر.(  
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  هاي مورد مطالعهها در گروهسلمتوسط تعداد ماست :1شماره  جدول
 

   تعداد ماست سل
 نوع ضایعه

 سطح معنی داري  میانگین ±انحراف معیار 

PGCG 43/36±51/38 041/0*  14±21/3  بافت نرمال 
  

PGCG : گرانولوماپریفرال ژانت سل                  *  :independent sample t-test  
  

  
  

 
  

  
  

(نوك  هاي رنگ گرفته با تلوئیدن بلوماست سل: A :1تصویر شماره 
  × 400بزرگنمایی  -بافت نرمال لثه -فلش)

Bپریفرال  - (نوك فلش) هاي رنگ گرفته با تلوئیدن بلو: ماست سل
  ×100بزرگنمایی -ساب اپیتلیالدر ناحیه  - ژانت سل گرانولوما

Cپریفرال  -(نوك فلش)هاي رنگ گرفته با تلوئیدن بلو : ماست سل
  ×400بزرگنمایی  -درناحیه داخل ضایعه -ژانت سل گرانولوما

  
 )MVDمتوسط تراکم عروقــی (، 2 شماره طبق جدول

و در گــروه بافــت نرمــال  PGCGدر گروه  CD31و بیان
در  PGCGبــود ( 9/41±7/16و  34/93±43/64ترتیــب به

و در بافــت همبنــد  88/54±28/35ناحیــه ســاب اپیتلیــالی 

 ) که این اختلاف از لحــاظ آمــاري45/38±93/35تر عمقی
 )P) (independent sample t-test=017/0دار است (یمعن

  .)2 شمارتصویر (
  

  هاي مورد مطالعه در گروه CD31متوسط بیان  :2شماره  جدول
 

  CD31بیان 
 عهنوع ضای

 سطح معنی داري  میانگین ±انحراف معیار 

PGCG 43/64±34/93 
 9/41±7/16  بافت نرمال  *071/0

  

PGCG :پریفرال ژانت سل گرانولوما                  *  :independent sample t-test  
  

  
  

  
  

  

  
  CD31: عــروق خــونی رنــگ گرفتــه بــا مــارکر A :2تصویر شــماره 
  × 400بزرگنمایی  -مال لثه بافت نر –(نوك فلش)

B عروق خونی رنگ گرفته با مارکر :CD31 (نــوك فلــش) - پریفــرال 
   × 400بزرگنمایی  -ژانت سل گرانولوما

Cعروق خونی رنگ گرفته با مارکر :CD31 (نوك فلش)-  پریفرال
  × 100بزرگنمایی -ژانت سل گرانولوما
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 پژوهشـی
 

با توجه بــه آزمــون همبســتگی پیرســون بــین تعــداد 
(تراکم عــروق خــونی کوچــک)  MVDها و ماست سل

  ).r)(0982/0=P=003/0ارتباطی مشاهده نشد (
  

  بحث
 ها و تــراکمدرمطالعه حاضر به بررسی تعداد ماست سل

) در ضایعه تحریکی ژانت ســل MVDریزعروق خونی (
بررســی جهــت گرانولوماي محیطی پرداخته شد. در ایــن 

مــارکر  از تعیین تــراکم ریزعــروق خــونی یــا آنژیــوژنزیس
CD31  ،استفاده شدCD31  که تحت عنوانPECAM 1 

یک فاکتور مهم جهــت اتصــال بــین  ،شودشناخته می نیز
چنین یــک همهاي اندوتلیال و در نتیجه آنژیوژنز و سلول

انــدوتلیال  هــايمارکر قابل اعتمــاد جهــت شناســایی ســلول
 هــاســلچنین جهت شناسایی ماستهم .)8(شودمحسوب می
  آمیزي تولوئیدن بلو استفاده شد.نیز از رنگ

هــا در تعدادکلی ماســت ســلدر این مطالعه متوسط 
PGCG داري بــالاتر بــود. یطور معننسبت به لثه نرمال به

و  کــوه ســلطانیاین موضوع منطبــق بــر نتــایج مطالعــات 
و  پـــــاریزي ،)14(و همکـــــاران Reddy ،)8(همکـــــاران
ـــاران ـــانی ،)16(همک ـــاران فراه و  Shekarو  )17(و همک

تواند نشان دهنده این می یافتهباشد. این می )18(همکاران
ها در پاتوژنز ضــایعات سلمطلب باشد که احتمالا ماست

ها باشند و این سلولمیدخیل  PGCGتحریکی از جمله 
اولین قدم در مکانیسم نئوواسکولاریزاسیون و فرایندهاي 

  شوند.التهابی در این ضایعات محسوب می
ـــم ـــین دره ـــر چن ـــه حاض ـــداد مت مطالع ـــط تع وس

طــور جداگانــه (زیــر ســطح هها در دو ناحیــه بــسلماست
کــه متوســط  ،تر) بررسی شداپیتلیوم و بافت همبند عمقی

تر بود. تر از قسمت عمیقها در ناحیه زیر اپیتلیوم بیشآن
انجام شده اســت،  )8(اي تنها در یک مطالعهچنین مقایسه

تــر در این مطالعه گزارش شد که با توجه به توزیع بــیش
هــا ها در ناحیه زیر اپتیلیوم، احتمالاً ایــن ســلولسلماست

نقش مهمــی  PGCGدر رشد ضایعات تحریکی از جمله 
  ندارند.

در  )19(و همکــارانش  Patidarاي که توسط در مطالعه
 هاي ادونتوژنیــک انجــامها در کیستسلتوزیع ماست مورد

ها در ناحیه ساب اپیتلیــال سلشد نیز متوسط تعداد ماست
 کهحالی تر گزارش شد. دربیش، ترنسبت به نواحی عمقی

هــا در ســلتعداد ماست )20(و همکاران Nettoدر مطالعه 
 ،ادونتوژنیک هايتر بافت همبند در کیستعمقیهاي قسمت

تر گزارش شــد و در نتیجــه بــه نقــش احتمــالی ایــن بیش
  ها در رشد ضایعات کیستیک اشاره شد.سلول

 PGCGنیز در  CD31در مطالعه حاضر متوسط بیان 
همچنین  و بیشتر بود ،به طور معناداري نسبت به لثه نرمال

زان تراکم ریز عروق در همه نــواحی یکســان نبــود بــه می
هــاي که در ناحیه ساب اپیتلیالی نســبت بــه قســمتطوري
و  کــوه ســلطانیتــر بــالاتر بودکــه مشــابه مطالعــه عمقــی

 توانــدین افزایش تراکم عروقی میباشد. امی )8(همکارانش
هــاي التهــابی بعــدي در دهنده نئوآنژیوژنز و واکنشنشان

PGCG هــا و ســلباشد، ولی بــین متوســط تعــداد ماســت
) در مطالعه مــا ارتبــاطی MVDتراکم ریز عروق خونی (

ــه  ــابه آن در مطالع ــه مش ــد ک ــت نش ــلطانییاف ــوه س و  ک
که در ضایعات تحریکی انجام شد، مشاهده  )8(همکاران

  شده است.
Baddireddy ـــــه ـــــز در مطالع اي و همکـــــاران نی

هــا را در ضــایعات ایمونوهیستوشیمی، تعداد ماســت ســل
هــا تحریکی حفره دهــان بررســی کردنــد. در مطالعــه آن

ها در همه ضایعات تحریکــی نســبت بــه سلتعداد ماست
علــی رغــم اینکــه مخاط نرمال دهان بالاتر گزارش شد، 

 ها و التهــاب، فیبــروزیس و آنژیــوژنزسلارتباطی بین ماست
هــا ســلهــا معتقــد بودندکــه ماســتمشاهده نشد، ولی آن

اي را با محیط اطراف خــود دارنــد و در تعاملات پیچیده
 نتیجه نقش مهمی در اصلاح ریزمحیط ضایعات تحریکی

  .)21(ها دارندحفره دهان در طی شروع و پیشرفت آن
ـــه  ـــکاونديدر مطالع ـــاران اش ـــه در  )22(و همک ک

حفــره دهــان انجــام شــد،  SCCضایعات دیسپلاستیک و 
ها وجود سلو تعداد ماست CD31ارتباط مثبتی بین بیان 

نداشت. در این مطالعات جهت رســیدن بــه ارتبــاط قابــل 
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هــا اســتفاده از ســلاعتماد تراکم عروقی و تعــداد ماســت
ــار ــدین م ــلولچن ــخیص س ــت تش ــی جه ــاي کر عروق ه

  اندوتلیال پیشنهاد شد.
اي نیــز در طــی مطالعــه )23(و همکاران کوه سلطانی

یــک ارتبــاط  ،که در تومورهاي ادونتوژنیک انجــام شــد
 ها و تراکم عروق خونی گــزارشسلماستمثبت بین تعداد 

هــا در پیشــرفت تومورهــا سلکردند و بیان شد که ماست
  توانند نقش داشته باشند.می

به وجود  )24(و همکاران Walshچنین در مطالعه هم
هــا، واســکولاریتی و سلمستقیم بین تعداد ماست ارتباط

 التهاب در ضایعات التهابی دهان از جملــه ژنژیویــت، لــیکن
پلان، پالپیت و التهاب پري اپیکال نیز اشــاره شــده اســت 

خلاف این مطلب  )14(و همکارانReddyولی در مطالعه 
در مواردي از ضایعات تحریکی با واسکولاریتی متوسط 

  ها عمدتا پایین بود.سلتوزیع ماست تا شدید،
تــوان دلایلــی شــامل براي ایــن اخــتلاف نتــایج مــی
هاي اندوتلیال جهت استفاده از مارکرهاي مختلف سلول

 و ...) VIII ،CD105 ،CD34)، فاکتورMVD )CD31تعیین 
هــا و استفاده از متدهاي مختلف، نحوه شمارش ســلولو 

هــاي ن در مکــانچنین تفاوت درجه واسکولاریزاسیوهم
  .)25(مختلف مخاط دهان، ذکر کرد

اطلاعات واضحی درباره تحریک آنژیوژنز توســط 
رســد کــه اما بــه نظــر مــی، ها در دسترس استسلماست

هــا و تــراکم سلمستقیمی بین تعداد ماستهمیشه ارتباط 
عروق خونی در ضــایعات واکنشــی حفــره دهــان وجــود 

هــاي ندارد. این عدم ارتباط ممکن است به دلیل ویژگی
متمایز پاتولوژیک و هیستوپاتولوژیک ضایعات مختلــف 

 هاي مختلف بدن باشد. به این دلیــل کــه مســیرهايدر مکان
ضــایعات گونــاگون  مولکولی مختلف در فراینــد توســعه

هــا بــه ســلدخیل هستند. شواهدي وجود دارد که ماســت
) باتولید چنــدین Synergicصورت جداگانه یا مشترك (

 هاي ماتریکس تخریــب ســلولی ماننــدعامل از جمله (آنزیم
، IL-8، کیماز، TNF-αماتریکس متالوپروتئیناز، تریپتاز، 

VEGFز باعــث افــزایش آنژیــوژن )، هیســتامین و هپــارین

هــاي هــا از طریــق محــركســلشوند. بنابراین ماســتمی
هــاي غیــر انــدوتلیال را بــه کموتاکتیــک شیمیایی، سلول

هاي همجوار عوامل متعددي را کنند. این سلولوادار می
 آنژیــوژنز ،کنند که براساس مواد میکرونی محیطیایجاد می

 عنوان یــک نتیجــهکنند. بهدهند یا سرکوب میرا ترویج می
 شرایط مختلف محیط میکرونی و در ضایعات مختلــف،در 

 هاي موضعی تغییرات قابل توجهی در عملکرد،سلماست
دهند. بنابراین بــراي اطــلاع فنوتیپ و تعدادشان نشان می

 هــا،ســلجامع از تأثیر عوامل مؤثر برآنژیوژنز توسط ماســت
 هــاسلهاي بیان شده توسط ماستگیرنده متقارنی میاندرك 
و عوامــل مــؤثر بــر  هاسلهاي هدف بالقوه ماستلو سلو

  .)26(نیاز است تا این روابط پیچیده را درك کنیم آنژیوژنز
و  Fonseca‐Silvaدر مطالعــه  ،وعخلاف این موضــ

ها غنــی سلهمکارانش به این مطلب اشاره شد که ماست
از متالوپروتئینازهایی ماننــد تریپتــاز و پلاســمینوژن فعــال 
هستند که به تخریــب مــاتریکس خــارج ســلولی کمــک 

ســازي جدیــد و کننــد و ایــن اولــین قــدم بــراي رگمــی
عنوان کلید ها بهسلچنین ماستپیشرفت تومور است. هم

توسعه آنژیوژنیک در ضایعات التهــابی در مراحــل اولیــه در 
 طــورها ممکــن اســت بــهسلشوند و نیز ماستنظر گرفته می

هــاي مستقیم با تحریک، باعث مهاجرت و تکثیــر ســلول
ــه ــا ب ــوند ی ــدوتلیالی ش ــب ان ــا تخری ــتقیم ب ــور غیرمس ط

فضــا  ،ماتریکس بافت همبند و فعال کردن کلاژنــوزیس
کننــد. چنــین هاي رگ فــراهم مــیراي تشکیل جوانهرا ب

رویدادهایی منجــر بــه رگ ســازي مجــدد بافــت آســیب 
دیده و تغییر وضــعیت کــلاژن و رمودلینــگ مــاتریکس 

هــا را در بازســازي ســلشوند. این فرایند نقش ماســتمی
  .)27(کندها مشخص می رگ

 هــا و تــراکمسلدر مطالعه حاضر، متوسط تعداد ماست
طــور نسبت به بافت نرمــال لثــه بــه PGCGریز عروقی در 

دهنــده نقــش ننشــاتواند میتر بود و این داري بیشیمعن
 باشــد، ولــی ارتبــاطها در پاتوژنز این ضایعات میسلماست

در  هــاي انــدوتلیالها و سلولسلبل مهمی بین ماستمتقا
  ژانت سل گرانولوماي محیطی یافت نشد.
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 پژوهشـی
 

  سپاسگزاري
ـــــت پژوهشـــــی دانشـــــگاه    بدینوســـــیله از معاون
ــت  ــه جهــت تصــویب و حمای ــوم پزشــکی زاهــدان ب   عل

  

  
و کــــداخلاق  1921مــــالی ایــــن طــــرح بــــا شــــماره 

IR.ZAUMS.REC.1395.079 گردد.تقدیر و تشکر می  
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