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  رفسنجان کیمجله دانشگاه علوم پزش

  1027-1038 ،1395 بهمن، 15 دوره
  

و بدخیم بزاقی  خیمخوشترین تومورهاي در شایع هاسلماستبررسی تراکم 

  1394تا  1384در جنوب شرق ایران از سال 
  

  6، ساناز شفازند5ردیسیسورنا ف، 4پاریزيترابی ، ملوك3، تورج رضا میرشکاري2، مریم راد1سارا امان پور
 

  

  29/10/95 پذیرش مقاله:   28/10/95 دریافت اصلاحیه از نویسنده:   18/8/95 ارسال مقاله به نویسنده جهت اصلاح:   4/8/95 دریافت مقاله:
  

  چکیده

ده ها در ایجاد تومورها گزارش شسلتومورهاي بزاقی بخش مهمی از پاتولوژي دهان هستند. نقش ماست زمینه و هدف:

اما در مورد نقش آنها در تومورهاي غدد بزاقی مطالعات کافی صورت نگرفته است. این مطالعه به بررسی تراکم  ؛است

  تومورهاي بزاقی پرداخت. نیترعیشاها در سلماست

ت بزاقی نمونه باف 10و بدخیم بزاقی و  خیمخوشتومورهاي  نیترعیشانمونه از  70در این مطالعه مقطعی  ها:مواد و روش

ها توسط شدند و داده آمیزيرنگها بررسی شدند. نمونه 1394تا  1384هاي کرمان و شیراز از سال نرمال از بیمارستان

  مستقل و زوجی تجزیه و تحلیل شدند. t، آزمون مجذور کاي و Tukey، آزمون مقایسات چندگانه طرفهیکآنالیز واریانس 

در تومورهاي بزاقی در مقایسه با بافت نرمال هم در ناحیه استروماي داخل تومورها و  هاسلمیانگین تعداد ماست ها:یافته

و بدخیم، تراکم  خیمخوش. در مقایسه تومورهاي )p=001/0(معناداري بیشتر بود  طوربههم در حاشیه تومورها 

خارج تومور اختلاف معنادار بود ها در ناحیه استروماي داخل تومور اختلاف معناداري نداشت ولی در استروماي سلماست

)002/0=p( همچنین در استروماي داخل تومور اختلاف معناداري بین تومورهاي موکواپیدرموئید کارسینوما و آدنوئید .

ها سل. متوسط تراکم ماست)p=015/0(سیستیک کارسینوما مشاهده نشد اما در استروماي خارج تومور اختلاف معنادار بود 

  .)p=001/0(معناداري بیشتر از گرید دو و سه بود  طوربهوئید کارسینوماي گرید یک در موکواپیدرم

  ها در تومورهاي بزاقی با سیر تومور و درجه بدخیمی مرتبط باشد.سلرسد تراکم ماستمیبه نظر  گیري:نتیجه

 سینوما، ماست سل، کرمانکار آدنوئید سیستیکپلئومورفیک آدنوما، موکواپیدرموئید کارسینوما،  هاي کلیدي:واژه
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  مقدمه

تومورهاي غدد بزاقی بخش مهمی از پاتولوژي فک و 

دهند. اگرچه این تومورها شایع میصورت را تشکیل 

 1نیستند و بروز سالانه تومورهاي غدد بزاقی در دنیا بین 

 نیترعیشامورد در هر صد هزار نفر متغیر است.  5/6تا 

رفیک آدنوما و بزاقی پلئومو غدد خیمخوشتومور 

ترین تومورهاي بدخیم موکواپیدرموئید کارسینوما و شایع

کارسینوما هستند. پلئومورفیک آدنوما  آدنوئید سیستیک

بیمار پس از  آگهیپیشبه روش جراحی درمان شده و 

آدنوئید جراحی عالی است. موکواپیدرموئید کارسینوما و 

به  کارسینوما رفتار تهاجمی داشته و تمایل سیستیک

براي درمان این تومورها از جراحی  متاستاز دارند. معمولاً

 درمانیشیمیبا حاشیه وسیع همراه با پرتوتابی و یا 

- 5آنها ضعیف است [ آگهیپیششود و در کل میاستفاده 

1.[  

ي بیضوي تا مدور بافت همبند هاسلول هاسلماست

ل ي ترشحی بازوفیهاهستند که سیتوپلاسم آنها از گرانول

حاوي طیف وسیعی  هاسلماستي هاپر شده است. گرانول

ي مختلف پاسخ هاباشد که جنبهمیاز ترکیبات پاراکرین 

 هاسلماست]. در مورد نقش 6برند [میموضعی را پیش 

در تومورها تحقیقات مختلف صورت گرفته است. افزایش 

ي مختلف پاتولوژیکی هادر موقعیت هاسلماستتعداد 

ي التهابی مزمن، اختلالات فیبروتیک، ترمیم هامثل پروسه

ثیر زخم و ایجاد تغییرات نئوپلاستیک دیده شده اما تاً

]. 7کامل شناخته نشده است [ طوربهفانکشنال تجمع آنها 

ي مختلف باعث القاء و هااز راه هاسلماستشود میگفته 

آنها در  ریتأث] و 8-10گردند [می سازيرگافزایش 

ژیوژنز در بسیاري از تومورهاي دستگاه گوارش پیشبرد آن

] و 14]، پستان [13]، حنجره [12]، سرویکس [11[

] نشان داده شده 15سل کارسینوماي دهان [اسکواموس

در تخریب  ،به دلیل داشتن پروتئازها هاسلماستاست. 

نقش دارند  ،ماتریکس که براي انتشار تومور ضروري است

از جمله  هاسلماستشیمیایی ي ها]. همچنین واسطه16[

(FGF-2)  Fibroblast Growth Factor وInterleukin-8 

(IL-8) میتوژن هستند.  هابراي سلولTumor 

Necrotizing Factor-α (TNF-α)  و هیستامین نیز سبب

]. از 17شوند [میتضعیف سیستم ایمنی وابسته به سلول 

ي شیمیایی هاطرفی هیستامین و دیگر واسطه

را به تولید الیاف کلاژن وادار  ها، فیبروبلاستهاسلتماس

کنند که به تشکیل غشاي نازك محافظتی در مقابل می

رسد بالانس می]. به نظر 18شوند [میانتشار تومور منجر 

بین عوامل پروتوموروژنیک و آنتی توموروژنیک در رشد و 

در  هاسلماستاست. در مورد نقش  مؤثرگسترش تومورها 

دیده شده  هاشرفت تومور نتایج متناقضی در بررسیپی

را علیه رشد تومور  هاسلماستاست. برخی محققان نقش 

برخی دیگر معتقدند که  کهیدرحال ؛اندکردهگزارش 

تعادل را به سمت رشد و گسترش تومور پیش  هاسلماست

  ].19-20برند [می

عات و نقش آنها در ضای هاسلماستدر ارتباط با تراکم 

مختلف سر و گردن مثل کارسینوم سلول سنگفرشی و 

 ]،21-23صورت گرفته است [ يملانوما مطالعات متعدد

 یدرستبهاما هنوز نقش آنها در تومورهاي غدد بزاقی 

شناخته نشده است و مطالعات محدودي با نتایج متفاوتی 
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این مطالعه براي تعیین و  ،رونیازا]. 24- 26وجود دارد [

تومورهاي  نیترعیشادر  هاسلماستاکم مقایسه تر

 نسبتاًو بدخیم بزاقی با استفاده از حجم نمونه  خیمخوش

گرفت. همچنین در  صورت، بهبالا نسبت به مقالات مشا

ارتباط درجه تمایز موکواپیدرموئید  زمانهماین مطالعه 

بدخیمی بزاقی و تراکم  نیترعیشا عنوانبهکارسینوما 

  ی شد.بررس هاسلماست

  هامواد و روش

ي آرشیو بخش هادر این مطالعه مقطعی، کلیه فایل

ي شهر هاپاتولوژي دانشکده دندانپزشکی و بیمارستان

کرمان و بیمارستان خلیلی شیراز که مرکز پاتولوژي غدد 

بررسی شد  1394تا  1384بزاقی در شیراز است، از سال 

مورفیک پلئو 30نمونه بلوك پارافینه تومور شامل  70و 

مورد  20کارسینوما و  آدنوئید سیستیک 20آدنوما، 

 غده نرمال بافت نمونه 10موکواپیدروئید کارسینوما و 

بود  آمده به دست دیگر ضایعات مجاورت از که نیز بزاقی

یی که هاوارد مطالعه شدند. در این بررسی نمونه

فیکساسیون نامناسب، خونریزي، آماس شدید و نکروز 

یی که بافت تومورال حجم هاچنین نمونهداشتند و هم

  کافی نداشت از مطالعه کنار گذاشته شدند.

ي موجود، اطلاعات بالینی هابا مراجعه به پرونده

بیماران شامل سن، جنس و محل تومور ثبت گردید. از 

میکرونی تهیه شده و با  5ي هاي پارافینه برشهابلوك

شدند. بدین  آمیزيرنگائوزین -هماتوکسیلین آمیزيرنگ

با  توسط دو پاتولوژیست هاترتیب دوباره نمونه

) مشاهده و Olympus BX41, Japanمیکروسکوپ نوري (

تومورهاي غدد بزاقی  يبندمیتقس بر اساس هاتشخیص

شد که در  دییتأ 2005سازمان بهداشت جهانی در سال 

]. 4تمامی موارد بین دو پاتولوژیست توافق وجود داشت [

تومورها بر اساس داشتن تهاجم بافتی  بنديسیمتقدر این 

و  خیمخوشبه انواع  هاو خصوصیات سایتولوژي سلول

شوند. همچنین درجه تمایز تومورهاي میبدخیم تقسیم 

معیارهاي  بر اساسموکواپیدرموئید کارسینوما 

Brandwein  ]4 تعیین گردید. در بررسی مجدد [

فی از استروماي اسلایدهاي پاتولوژي به داشتن حجم کا

داخل تومور و اطراف تومور دقت شد. براي شمارش 

ي پارافینه هامیکرونی از بلوك 5ي ها، برشهاسلماست

تولوئیدین بلو انجام شد. براي  آمیزيرنگتهیه شد و 

اسلایدها  10، ابتدا در بزرگنمایی هاسلماستتعیین تراکم 

تعداد که داراي بیشترین مناطقی مشاهده شدند و سپس 

 یینمابزرگو با  ندانتخاب شد ،(hot spot) بودند سلماست

فیلد  4در  هاسلماستبررسی گردیدند. شمارش  40

] توسط پاتولوژیست اول انجام شد و 15میکروسکوپی [

یید سپس پاتولوژیست دیگري نیز درستی شمارش را تاً

 4میانگین  صورتبه هاسلماستکرد و در نهایت تراکم 

  ].26اي هر نمونه گزارش گردید [فیلد بر

 SPSSآماري  افزارنرمتوسط  آوريجمعپس از  هاداده

 منظوربهمورد تجزیه و تحلیل قرار گرفتند.  20نسخه 

در بافت نرمال بزاقی  هاسلماستمقایسه میانگین تعداد 

 یبزاقبا ناحیه خارج و داخل تومورها و همچنین در غدد 

استفاده شد.  طرفهیکیانس اصلی و فرعی از آنالیز وار

در زنان و مردان با  هاسلماستمقایسه میانگین تعداد 

مستقل انجام شد. جهت مقایسه فراوانی  tآزمون 
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در غدد بزاقی اصلی و فرعی از آزمون مجذور  هاسلماست

زوجی براي مقایسه میانگین  tکاي استفاده گردید. آزمون 

و استروماي خارج در استروماي داخل  هاسلماستتعداد 

و آزمون  طرفهیکهر تومور استفاده شد. آنالیز واریانس 

براي مقایسه متوسط تعداد   Tukeyمقایسات چندگانه

در استروماي داخل و خارج تومورها بین سه  هاسلماست

و همچنین براي  یموردبررسو بدخیم  خیمخوشگروه 

 در سه گرید تومور بدخیم هامقایسه تراکم این سلول

کار برده شد. سطح ه موکواپیدرموئید کارسینوما ب

  در نظر گرفته شد. 05/0 هادر آزمون داريمعنی

  نتایج

 30بلوك پارافینه شامل  70در این مطالعه تعداد 

 آدنوئید سیستیکنمونه  20نمونه پلئومورفیک آدنوما، 

 10نمونه موکواپیدرموئید کارسینوما و  20کارسینوما، 

غده بزاقی که از مجاورت ضایعات دیگر  نمونه بافت نرمال

توزیع  2و  1وجود داشت. در جداول  ،به دست آمده بود

 هاضایعات برحسب جنس و سن بیماران و محل نمونه

 هاسلماستتولوئیدین بلو،  آمیزيرنگآورده شده است. با 

 رنگبنفشي هاي گرد و بیضوي با گرانولهاسلول صورتبه

  شدند.در سیتوپلاسم مشاهده 

  

  جنس و سن برحسب 1394تا  1384توزیع تومورهاي بزاقی در جنوب شرق ایران از سال  -1جدول 
  

  )سالسن (

 میانگین ±انحراف معیار 

  مرد

 (درصد) تعداد

  زن

  (درصد) تعداد

 جنسیت

 

 نوع بافت

 غدد بزاقی نرمال 7) 70( 3) 30( 10/45±83/8

 دنوماپلئومرفیک آ  22) 3/73( 8) 7/22( 87/8±36/41

 آدنوئید سیستیک کارسینوما 12) 60(  8) 40(  15/9±80/50

 موکواپیدرموئید کارسینوما 16 )80( 4) 20( 93/7±35/53

  

  

  

  محل برحسب 1394تا  1384توزیع تومورهاي بزاقی در جنوب شرق ایران از سال  -2جدول 
  

  غدد بزاقی نرمال

 (درصد) تعداد

  موکواپیدرموئید کارسینوما

 عداد(درصد) ت

  آدنوئید سیستیک کارسینوما

 (درصد) تعداد

  پلئومرفیک آدنوما

  (درصد) تعداد

 فراوانی

 محل      

 غده پاروتید 22) 3/73( 2) 10( 15) 75( 5) 50( 

 یفکتحتغده  8) 7/26( 4) 20( 4) 20( 2) 20( 

 یرزبانیزغده  - 3) 15(  - 1) 10(

 غدد بزاقی مینور - 11) 55( 1) 5(  2) 20( 

  

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

73
53

16
5.

13
95

.1
5.

11
.7

.2
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 jo
ur

na
l.r

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
7-

06
 ]

 

                             4 / 12

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.17353165.1395.15.11.7.2
http://journal.rums.ac.ir/article-1-3456-fa.html


 1031  پور و همکارانسارا امان

 1395، سال 11، شماره 15دوره   رفسنجان کیمجله دانشگاه علوم پزش

بیشتر در کپسول و  هاسلماستدر غدد بزاقی نرمال 

مشاهده شدند. متوسط تعداد  هادر بافت همبند بین لوبول

بود. در  00/3±66/0در غدد بزاقی نرمال  هاسلماست

در سپتاها و کپسول  هاسلماستپلئومورفیک آدنوما، 

). در داخل تومور 1تراکم بیشتري داشتند (شکل 

ه داراي مقدار بیشتري ماست سل نسبت استروماي فیبروز

  به استروماي میگزوئید، کندروئید و هیالیزه بود.

  
  

) در تومور هافلششده (يزیآمرنگ يهاسلماست  - 1شکل 

 400×نماییبزرگپلئومورفیک آدنوما با 

  

در گروه پلئومورفیک آدنوما، متوسط تعداد 

و  13/26±09/13در استروماي مجاور تومور  هاسلماست

بود که اختلاف  60/20±68/8در استروماي داخل تومور 

. در تومورهاي )p>001/0(داد میمعناداري را نشان 

آدنوئید بدخیم شامل موکواپیدرموئید کارسینوما و 

در استروماي  هاسلماستکارسینوما تعداد  سیستیک

در  هاسلماستحاشیه تومورها بیشتر بود. همچنین 

تر از سایر انواع استروما شمارش استروماي فیبروزه بیش

  ).3 و 2(شکل  شدند

  
  

) در تومور هافلششده (آمیزيرنگ يهاسلماست - 2شکل 

  400×نماییبزرگموکواپیدرموئید کارسینوما با 

  

  
) در تومور هافلششده (آمیزيرنگ يهاسلماست - 3شکل 

ید گروه آدنوئ در 400×نماییبزرگتیک کارسینوما با سآدنوئید سی

در استروماي مجاور  هاسلماستمتوسط تعداد  ،سیستیک کارسینوما

 ± 85/8و  90/18 ± 08/5تومور و استروماي داخل تومور به ترتیب 

 =P). 004/0بود و این اختلاف از نظر آماري معنادار بود ( 95/15

همچنین در گروه موکواپیدرموئید کارسینوما، میانگین تعداد 

و در  10/29±22/12اي مجاور تومور در استروم هاسلماست

بود که اختلاف معناداري را  40/19±08/8استروماي داخل تومور 

  ).3(جدول  )p= 001/0(داد مینشان 
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   1394تا  1384تومورهاي بزاقی در جنوب شرق ایران از سال  در هاسلتعداد ماست  ، انحراف معیار و دامنه تغییراتمیانگین - 3جدول 
 

  ننتیجه آزمو

 pمقدار 
  پلئومرفیک آدن آدنوئید سیستیک کارسینوما موکواپیدرموئید کارسینوما

نوع تومور                                                           

 محل                                                

  حداقل  9  8  9  

استروماي 

 داخل تومور
 حداکثر  41  49  23  

  میانگین ±انحراف معیار   68/8±60/20 85/8±95/15 08/8±40/19  070/0

 حداقل  12  10  14  

 استروماي

 تومور خارج

 حداکثر  76  26  60  

020/0**  

 میانگین±انحراف معیار  09/13±13/26  08/5±90/18  22/12±10/29

010/0*  040/0*  010/0*  
  نتیجه آزمون

  pمقدار 
  

  دار است.اختلاف معنی  ≥05/0p زوجی در سطح t* آزمون 

  دار است.اختلاف معنی ≥05/0p در سطح Tukeyو آزمون مقایسات چندگانه  طرفهکی** آزمون واریانس 

  

در تومورها بیشتر از بافت  هاسلماستمیانگین تعداد 

 هاسلماستبزاقی نرمال بود و اختلاف بین متوسط تعداد 

حیه داخل در بافت نرمال با ناحیه حاشیه تومورها و نا

. میانگین تعداد )p=001/0(تومورها معنادار بود 

هم در استروماي خارج تومور و هم در  هاسلماست

استروماي داخل تومور در زنان و مردان با هم اختلاف 

). p=591/0و  p=561/0به ترتیب (معناداري نداشت 

استروماي خارج و در ناحیه  هاسلماستمیانگین تعداد 

 32/7�35/17غدد بزاقی فرعی به ترتیب  داخل تومور در

و در غدد بزاقی اصلی به ترتیب  42/5�78/12و 

بود و بین میانگین تعداد  26/4�15/4و  80/5�81/4

اصلی و فرعی در این دو ناحیه  در غدد بزاقی هاسلماست

  .)p=051/0تومور اختلاف معناداري مشاهده نشد (

زاقی، و بدخیم ب خیمخوشدر مقایسه تومورهاي 

در ناحیه استروماي داخل  هاسلماستمیانگین تعداد 

در  کهیدرحال ؛)p=070/0(تومور اختلاف معناداري نداشت 

ناحیه استروماي خارج تومور بین سه گروه اختلاف معنادار 

. در تومورهاي بدخیم بزاقی نیز در )p=002/0(بود 

استروماي داخل تومور اختلاف معناداري بین تومورهاي 

کارسینوما  آدنوئید سیستیککواپیدرموئید کارسینوما و مو

اما در استروماي خارج تومور  ؛)p=531/0(مشاهده نشد 

. متوسط تراکم )p=015/0(اختلاف معنادار بود 

در موکواپیدرموئید کارسینوما از درجه  هاسلماست

، 72/61±60/13بدخیمی یک تا سه به ترتیب 

آزمون مقایسات  بود و 50/27±65/4و  42/10±20/36

در گرید یک  هاسلماستنشان داد تراکم  Tukeyچندگانه 

  .)p=001/0( معناداري بیشتر از گرید دو و سه بود طوربه

  بحث

در اطراف تومور اولین بار در سال  هاسلماستتجمع 

و همکاران گزارش شده و از آن  Wasiuتوسط  1891

د گردیده است ییزمان تاکنون با انجام مطالعات متعددي تاً

در تومورها بسته به نتیجه نهایی  هاسلماست]. نقش 8[

 .و محیط تومور متفاوت خواهد بود هاسلماستاثرات 

توانند می هاسلماستنشان دادند که  هایافته ،حالنیباا
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 توجه موردیک هدف درمانی براي درمان تومورها  عنوانبه

ممکن است  هاسلماستمهار عملکرد  چراکه ،قرار گیرند

]. در این تحقیق، تعداد 25منجر به پیشرفت تومور شود [

در تومورهاي شایع غدد بزاقی و  هاسلماستو نحوه توزیع 

  نیز بافت نرمال بزاقی بررسی گردید.

و همکاران و همچنین  Katopodiمشابه با نتایج 

Jaafari-Ashkavandi  و همکاران در این مطالعه نیز

ر در کپسول و سپتاهاي تومور بیشت هاسلماست

پلئومورفیک آدنوما و نیز استروماي کلاژنه تومورهاي 

در  هاسلماست]. تجمع بیشتر 24- 25بدخیم دیده شدند [

کپسول، سپتاها و استروماي فیبروزه تومورها در مطالعه 

Vidal ] توانایی 27و همکاران نیز گزارش شده است .[

ه علت آزاد کردن ب هادر بازسازي بافت هاسلماست

]. 28-29است [ TGF-betaي فیبرینوژنیک مثل هامولکول

یید نتایج قبلی است ي مطالعه حاضر در تاًهایافته ،بنابراین

فعال شدن  مستقیماً هاسلماستکه نشان دادند 

کنند میو شروع روند فیبروز را تحریک  هافیبروبلاست

]30.[  

در سه  هاسلماستنتایج این بررسی، تعداد  بر اساس

آدنوئید شامل پلئومورفیک آدنوما،  موردمطالعهگروه 

 طوربهکارسینوما و موکواپیدرموئید کارسینوما  سیستیک

معناداري نسبت به بافت نرمال افزایش یافته بود. همچنین 

در  هاسلماستاز این سه گروه، میانگین تعداد  هرکدامدر 

داخل تومور  استروماي مجاور تومور نسبت به استروماي

در حیطه غدد بزاقی  شدهانجامبیشتر بود. گرچه مطالعات 

شده در اما این نتایج مشابه با نتایج گزارش ،محدود است

و همکاران و همچنین  Jaafari-Ashkavandiتحقیق 

Seema ] در مطالعه 25، 31و همکاران است .[Vidal  و

در  هاسلماستهمکاران نیز تفاوت معناداري بین تعداد 

استروماي خارج تومور نسبت به استروماي داخل تومور 

در ناحیه حاشیه  هاسلماست]. تجمع بیشتر 27دیده شد [

از دو  هادهد که فراخوانی این سلولمیتومورها نشان 

ي هااز بافت هاسلماستگیرد؛ مهاجرت میطریق انجام 

ساز در ي پیشهاسالم اطراف یا مهاجرت آنها از سلول

این یافته با توجه  ،ف عروق مجاور تومور. از سوي دیگراطرا

بدین  ؛سلولی قابل توجیه استبه ماهیت ماتریکس خارج

میل بسیار زیادي به جذب شدن به  هاسلماستترتیب که 

]. مطالعات بر 27سلولی دارند [فیبرونکتین ماتریکس خارج

روي سرطان پروستات نشان دادند که بین پروگنوز بیماري 

 بیترتنیابه ؛ارتباط وجود دارد هاسلماستنحوه توزیع و 

در نواحی داخل تومور مرتبط  هاسلماستکه تعداد بیشتر 

تعداد بیشتر این  کهیدرحال ،با پروگنوز بهتر تومور است

همراه است  ترفیضعدر حاشیه تومور با پروگنوز  هاسلول

 ]، اما در تومورهاي غدد بزاقی تاکنون چنین32- 34[

  انجام نشده است.اي مطالعه

با جنس  هاسلماستدر این مطالعه متوسط تعداد 

 Jaafari-Ashkavandiبیماران ارتباطی نداشت. در مطالعه 

و همکاران بر روي  Rainer] و همچنین 25و همکاران [

سل کارسینوماي دهانی نیز ارتباط تومورهاي اسکواموس

بیماران دیده  با جنس هاسلماستمعناداري بین تعداد 

]. در مقایسه بین غدد بزاقی اصلی و فرعی هم 35نشد [

 کهیدرحال ،اختلاف معناداري بین دو گروه مشاهده نشد

و نیز ] 25و همکاران [ Jaafari-Ashkavandiدر تحقیق 

Katopodi ] در غدد  هاسلماست]، تعداد 24و همکاران

 فرعی نسبت به غدد اصلی بیشتر بود. شاید علت این

تفاوت مرتبط با اختلاف در انواع استروماي غالب 
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در مطالعه حاضر در مقایسه  باشد. مطالعه موردتومورهاي 

و بدخیم بزاقی، میانگین تعداد  خیمخوشتومورهاي 

در ناحیه استروماي داخل تومور تفاوتی  هاسلماست

در استروماي خارج تومور تفاوت بین  کهیدرحال ،نداشت

د. همین نتیجه نیز در مورد مقایسه دو آنها معنادار بو

آدنوئید  تومور بدخیم موکواپیدرموئید کارسینوما و

-Jaafari کهیدرحالکارسینوما به دست آمد.  سیستیک

Ashkavandi  و همکاران تفاوتی بین موکواپیدرموئید

کارسینوما بین استروماي  آدنوئید سیستیککارسینوما و 

]. همچنین در 25د [داخل و خارج تومور گزارش نکردن

در گرید یک  هاسلماستمطالعه حاضر تعداد 

معناداري بیشتر از  طوربهموکواپیدرموئید کارسینوما 

گریدهاي بالاي این تومور بود. این نتیجه مشابه با تحقیق 

Seifi ] کهیدرحال]. 26و همکاران است Yazdani  و

همکاران اختلاف معناداري در گریدهاي مختلف تومور 

]. پیشنهاد 36وکواپیدرموئید کارسینوما مشاهده نکردند [م

در تومورهاي در حال  هاسلماستکه ارتشاح است شده 

در  Angiogenic switchسبب ایجاد یک  گیريشکل

شود و بدین ترتیب این میمراحل اولیه تشکیل تومور 

کنند میمراحل اولیه ایجاد نئوپلاسم را هدایت  هاسلول

در مراحل اولیه تشکیل تومور  هاسلماست]. ارتشاح 36[

در اثر تحریک شدن سیستم ایمنی بدن و نقش 

اما در مورد علت کاهش  .ستا هاسلماستسایتوتوکسیک 

تعداد آنها در مراحل پیشرفته تومور، سه تئوري بیان شده 

به مدت زیادي در  هاسلماستکه  آن از پس -1است: 

، حساسیت خود را اندودهبتومورال  يهاژنیآنتتماس با 

دهند و در واقع نوعی میاز دست  هاژنیآنتنسبت به این 

و استروماي تومور ایجاد  هاسلماستسازگاري بین 

ممکن است در مراحل بعدي به علت تغییرات  -2شود. می

پیچیده بین محیط اطراف و استروماي تومور، مهاجرت 

احتمال دارد در  - 3شود. میبا کاهش مواجه  هاسلماست

 هاسلماستمراحل پیشرفته تومور، تعداد زیادي از 

 آمیزيرنگدگرانوله شده باشند و به دلیل استفاده از 

  ].37تولوئیدین بلو تشخیص آنها در نمونه مشکل باشد [

 Mohtasham ] و نیز 38و همکاران [Gomes  و

ول در کارسینوم سل هاسلماستافزایش  ،]39همکاران [

تلیوم دیسپلاستیک و مخاط سنگفرشی دهان نسبت به اپی

در  هاسلماستاما در تعداد ؛ نرمال دهان را گزارش کردند

کارسینوم سلول سنگفرشی دهان با درجه تمایز بالا و 

پایین اختلاف معناداري مشاهده نکردند. شاید تفاوت نتایج 

ع بافت تفاوت در نو لیبه دلي این مطالعه هاآنها با یافته

  تومورال مورد مطالعه و استروماي آن باشد.

توان به شیوع کم میي این مطالعه هااز محدودیت

 آمیزيرنگي هاتومورهاي بزاقی، عدم استفاده از روش

 آمیزيرنگاختصاصی خیلی دقیق مثل 

ایمنوهیستوشیمیایی و عدم بررسی ارتباط تراکم 

پیشنهاد با پروگنوز بیماري اشاره کرد.  هاسلماست

 ترقیدق آمیزيرنگي هاشود مطالعات بعدي با روشمی

صورت بگیرد و ارتباط بین  هاسلماستبراي شمارش 

با پروگنوز بیماران نیز مورد بررسی قرار  هاسلماستتراکم 

  گیرد.

  گیرينتیجه

تواند می هاسلماست تراکم که داد نشان مطالعه نتایج

اما  ؛باشد مرتبط یبزاق مورتو یبدخیم درجه و توموروژنز با

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

73
53

16
5.

13
95

.1
5.

11
.7

.2
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 jo
ur

na
l.r

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
7-

06
 ]

 

                             8 / 12

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.17353165.1395.15.11.7.2
http://journal.rums.ac.ir/article-1-3456-fa.html


 1035  پور و همکارانسارا امان

 1395، سال 11، شماره 15دوره   رفسنجان کیمجله دانشگاه علوم پزش

مطالعات بیشتر با تمرکز بر گرید تومورها و قدرت تهاجم 

  این ارتباط لازم است. ترقیدقآنها براي بررسی 

  تشکر و قدردانی

از سرکار خانم دکتر آرمیتا اسماعیلی،  لهیوسنیبد

 محمدجوادپاتولوژیست بیمارستان مهرگان کرمان و آقاي دکتر 

پاتولوژي بیمارستان خلیلی شیراز که در اشرف، استاد بخش 

 ،ي این مطالعه با ما نهایت همکاري را داشتندهانمونه آوريجمع

  گردد.میتشکر و قدردانی 
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Survey of Mast Cells Density in the Most Prevalent Benign and Malignant 

Salivary Gland Tumors in Southeast of Iran, 2005-2015 
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Background and Objective: Salivary gland tumors are an important part of oral pathology. The role of these 

cells in tumorigenesis has been reported but enough investigations have not been conducted about the role of 

mast cells in salivary gland tumors. This research aimed to study mast cells density in the most prevalent 

salivary gland tumors. 

Materials and Methods: In this cross-sectional study, 70 cases of most common benign and malignant salivary 

gland tumors and 10 cases of normal salivary gland were enrolled from Kerman and Shiraz hospitals from 2005 

to 2015. Sections were stained and data was analyzed using one-way ANOVA, followed by Tukey's multiple 

comparison test, chi-square, independent, and paired t-test. 

Results: The average mast cells count increased significantly in salivary gland tumors compared to normal 

salivary glands both in intra and peri-tumoral stroma (p=0.001). There was a significant difference between 

benign and malignant tumors in peri-tumoral stroma (p=0.002) but not in intra tumoral stroma. In comparison 

between mucoepidermoid carcinoma and adenoid cystic carcinoma, there was a significant difference in peri-

tumoral stroma (p=0.015) and not in intra-tumoral stroma. Mast cells density was significantly higher in grade I 

of mucoepidermoid carcinoma compared to the grades II and III (p=0.001). 

Conclusion: Mast cells density seems to have relation with tumorgenesis process and grade of malignancy. 

Key words: Pleomorphic adenoma, Mucoepidermoid carcinoma, Adenoid cystic carcinoma, Mast cells, Kerman 
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