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و غير سيگاري يافتهمقايسه  هاي سيتولوژيك در مخاط باكال افراد سيگاري

-4دكتر ترانه ابراهيمي فرد–3محمدجواد خرازي فرددكتر-2فاطمه مشهدي عباسدكتر-1صديقه عظيمي حسينيدكتر
5دكتر نسرين رفيعيان

آ دانشيار-1  شكي دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي دانشكده دندانپزو تشخيص موزشي بيماريهاي دهان گروه
و صورت دانشكده دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي-2 و فك  استاديار گروه آموزشي پاتولوژي دهان
و مشاور آمار-3  دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي تهران دانشكدهعضو مركز تحقيقات دندانپزشكي
د استاديار-4 و صورت دانشكده دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي گروه آموزشي راديولوژي و فك  زاهدانهان
 همداندانشكده دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكيو تشخيص گروه آموزشي بيماريهاي دهان استاديار-5

 چكيده
و هدف و مهمترين عامل خطربراي ايجادشدهسيگار شناخته:زمينه و حلقترين با اين. مي باشددهاني كارسينوم سلول سنگفرشي دهان

بهحال هنوز روند آسيب هدف. به طور كامل شناخته نشده استد شده در مخاط طي استعمال سيگار،خصوص تغييرات ابتدايي ايجازايي،

و هاي به دست آمده توسط بيوپسي برسي از مخاط باكال ظاهراً سالم افراد هاي سيتولوژيك در نمونهاز اين مطالعه مقايسه يافته سيگاري

.غيرسيگاري است

و38.اين مطالعه يك بررسي مقطعي تحليلي با استفاده از گروه شاهد بود:روش بررسي با متوسط سني فرد غيرسيگاري42فرد سيگاري

و از مخـاط باكـال ايـن افـراد نمونـه كه در معاينه باليني، ضايعه دهاني واضحي نداشتندسال چهل روش بـا مورد بررسي قرار گرفتـه

فراواني نئوپلازي،/هاي حاصل از بيوپسي به صورت ارزيابي فراواني ديسپلازي بررسي سيتولوژيك بر روي نمونه. سيتوبراش برداشته شد

و سيتوپلاسـمن خشن، واكوئل هستهيوجودكروماتاي، هاي دو هسته گرانولر، سلول هاي سلول اي، سلول آپوپتوتيك، پلئومورفيسـم هسـته

.گرديدتحليل Mann-Whitneyو  Chi square –Fisher exact هاي يج با استفاده از آزموننتا. انجام شد

و.سال در هر دو گروه بودند چهلمرد با متوسط سني هشتادافراد مورد مطالعه شامل:ها يافته در هيچ موردي از ديسپلازي يا نئوپلازي

ن در.شدافراد دو گروه ديده شد%9/7سيگاري معادل سه فرد غيردرو%31ابربر فرد سيگاري13هستك واضح ،=230/5OR(. ديده

010/0=p.( در شد%3/29برابر فرد سيگاري12كروماتين خشن تنها در فراواني پلئومورفيسم هسته ).>001/0p(ديده نفر29اي نيز

در از افراد سيگاري%69معادل  شد%1/42نفر معادل16و در ساير موارد ).067/3OR=،015/0=p(.بوده افراد غير سيگاري ديده

.اختلاف آماري معني داري بين دو گروه ديده نشد

اين مشاهدات هنوز نامشخصينشان داد، اما اهميت بالينيرا نسبت به افراد غيرسيگاريراتيتغييمخاط باكال افراد سيگار:گيري نتيجه

.است

. مخاط دهاني-بيوپسي اسكالپل– سرطان دهان– براش بيوپسي– سيگار كشيدن:ها كليد واژه

 16/6/1389/1385:پذيرش مقاله11/6/1389:اصلاح نهايي17/11/1388/1383:وصول مقاله
 همدانعلوم پزشكيه دندانپزشكي دانشگاه دانشكدبيماريهاي دهان گروه آموزشي دكتر نسرين رفيعيان،:نويسنده مسئول

e.mail:rafieiann@yahoo.com 

 مقدمه

و گردن، بدخيمي اپيتليال كارسينوم سلول سنگفرشي سر

مهاجمي است كه ششمين نئوپلاسم شايع در سراسر دنيا 

ميمحسو و،)1(.شودب كارسينوم سلول سنگفرشي دهان

و%3حلق دهاني  از تمام%2از تمام سرطانهاي مردان

طي سالهاي اخير،)2(.دهدسرطانهاي زنان را تشكيل مي

اي در بروز سرطان دهان ديده شده افزايش هشداردهنده

%80ساله در مراحل اوليه در حدودي پنجبقا)5-3(.است

د بهر مراحل پيشرفتهاست، اما مي%19تر ،)7-6(.يابدكاهش
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و همكاران صديقه عظيمي حسينيدكتر

در ميان تمام عواملي كه با عنوان عوامل خطر سرطان دهان

رابطه).9-2،8(، سيگار مهمترين عامل است اندمعرفي شده

و سن  مستقيمي بين ميزان مصرف تنباكو، سالهاي مصرف

هنوز،)10و2(.شروع مصرف با سرطان دهان وجود دارد

ش بسيار اندكي از چگونگي تغييرات هيستوپاتولوژيك دان

يكي از دلايل. اوليه در مخاط دهان افراد سيگاري وجود دارد

توان از هر زيرا نمي. اين نقص، ملاحظات اخلاقي است

.برداري كرداي در دهان با روشهاي تهاجمي نمونهضايعه

با در سالهاي اخير، محققان با استفاده از روشهاي جديد

اند ضايعات توانسته جراحي تهاجم كمتر نسبت به بيوپسي

و حتي مخاط سالم را در افراد سيگاري  اوليه مخاطي

هاي مناسبي از ضايعات پيشو نمونه)11(بررسي كنند 

 بيوپسي برسي،)12(.بدخيم مرتبط با سيگار به دست آورند

)Brush biopsy ( يكي از اين روشهاست كه با شناسايي آتيپي

ولي، امكان مطالعه غيرتهاجمي از ضايعات بالقوه بدخيم سل

و در ايران نيز به كار رفته است ،)13(.را فراهم آورده است

و هر كدام علي رغم ارزيابيهاي اين بررسيها محدود بوده

، عدم)11(ارزشمند با اشكالاتي مانند كمبود حجم نمونه 

(مطالعات حيواني(پذيري در انسان تعميم عدم كنترلو)14)

م يك Brush biopsy.انداي ديگر مواجه بوده داخلهعوامل

يك Chairsideتكنيك و اهميت است كه انجام آن آسان بوده

اين روش در تشخيص.كندمي ضايعه دهاني را تعيين

به Precancerousو Cancerousضايعات  و موفق بوده است

و ناراحتي، و علت نداشتن درد عدم نياز به خونريزي حداقل

ب ميسوچور از طرف.شوده راحتي توسط بيماران پذيرفته

نتايج منفي كاذب با استفاده از سيتوبراش گزارش ديگر،

و بنابراين در مورد ضايعات مشكوك با نتايج  شده است

بيوپسي برسي بايد تكرار شود يا بيمار براش بيوپسي منفي،

)12(. ارجاع داده شود Exisional biopsy براي

 هدف در اين مطالعه بررسي سيتولوژيك مخاط به ظاهر

و مقايسه خصوصيات سالم باكال در افراد سيگاري

سيتولوژيك آن با افراد غيرسيگاري با استفاده از بيوپسي 

. سي استوبر

 روش بررسي

يك بررسي مقطعي تحليلـي بـا اسـتفاده از گـروه مطالعهاين

در ابتدا پرسشنامهفراد مورد مطالعها.شاهد بود رابطه اي را

و در صورت سيگاري بودن با اطلاعات زمينه و مدت اي نوع

گروه مـورد شـامل افـراد بـا. دندكرمصرف دخانيات تكميل 

ــا كميــت حــداقل ده بســته  ســال/ ســابقه مصــرف ســيگار ب

)pack/year(ــد ــر..بودن ــد ه ــراد فاق ــن اف ــاري اي ــه بيم گون

و همچنين ضايعه مخاطي  . در دهـان خـود بودنـد سيستميك

و جـنس مشـابه افراد گروه شـاهد بـا در نظـر گـرفتن سـن

سـيتوبراش از مخـاط بـه گيري با سپس نمونه. سازي شدند

شدظاهر طبيعي  فشار گيري برس با براي نمونه. باكال گرفته

و متوسطي در حدود  بـار روي مخـاط گردانـدهدهيكنواخت

ي زمـاني مناسـب گيـر بـه طـور بـاليني، نمونـه،)13(.شدمي

مي) اپيتليالترانس( شد كه نقاط ريـز خـونريزي روي دانسته

و ها بلافاصله بـا حركـات ضـربه سلول. مخاط ديده شود اي

ها سـريعاً بـا نمونه.شدچرخشي از برس روي لام منتقل مي

و براي مدت) فيكس(درجه ثابت96اتانل  دقيقـه20-15شد

لام. شودگرفت تا خشك در معرض هوا قرار  از هر بيمار دو

ها پـس از خشـك شـدن بـه روش پاپـانيكولائولام.شدتهيه 

و براي بررسي هيسـتولوژي رنگ در اختيـار آسـيب آميزي

شناسي كه از تعلق نمونه به گروه سيگاري يـا غيرسـيگاري 

ــد  در بررســي هيســتولوژيك. اطــلاع نداشــت بررســي گردي

و  ي در مخـاط باكـال يـا نئـوپلاز/ فراواني موارد ديسـپلازي

هـاي گرانـولر، سـلول در افراد سيگاري، فراواني سلول دهان

ــته ــتك دو هس ــل اي، هس ــن، واكوئ ــاتين خش ــح، كروم واض

مورفيسم هسته اي، سلول بازال، سلول آپوپتوتيك، پلئو هسته

ت  و مقايســه متنــاظرو پلئومورفيسـم سيتوپلاســم عيــين شــد

هـاي بـالغ بـهن نسبت سـلوليهمچن. ها به دست آمد فراواني

ا هاي نابالغولسل درو نسـبت نـدازه هسـته بـه سيتوپلاسـم

م سلول و هاي به دست آمده از خاط باكال در افراد سـيگاري

شدغير و با هم مقايسه به.سيگاري به دست آمد بررسي لام

بـراي معمـول اين صورت بود كه تمـام سـطح لام بـه روش 

د مطالعه سيتولوژي، و برگشت با  رشت نمايي به روش رفت
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و مقايسه يافته . هاي سيتولوژيك در مخاط باكال افراد سيگاري . .

و چهارصد بر حسب نياز مورد ارزيـابي قـرار دويست، صد

 NIKON E400 ميكروسـكوپ نـوري مـورد اسـتفاده،.گرفت

.بود

 SPSSافــزار آمــاري هــاي بــه دســت آمــده توســط نــرمداده

شددهويرايش هاي كيفي در هر يـك از دو براي داده. تحليل

و  و درصد فراواني محاسـبه گرديـد مقايسـه گروه، فراواني

 Fisher exactياو Chi squareفراوانيها با استفاده از آزمون 

test نسبت شـانس. صورت گرفت)OR ( بـا فاصـله اطمينـان

شد% 95 در مورد داده كمي نسبت اندازه هسـته. آن محاسبه

هــا، از بــه سيتوپلاســم، بــا توجــه بــه توزيــع غيرنرمــال داده

خطاي. گرديد استفاده Mann-Whitneyآزمون غيرپارامتري

و05/0برابر)α(نوع اول  دار معنـيα<pدر نظر گرفتـه شـد

.تلقي شد

ها يافته

فـرد غيـر38نفر بررسي شدند كه شـامل هشتاد در مجموع

و  ــرد ســي42ســيگاري ــودف و جــنس. گاري ب از نظــر ســن

ه نمونه و شاهد مسان سازي شـدند بـه ها در دو گروه مورد

دو طوري كه نمونه گـروه مـردان بـا متوسـط سـني هاي هر

و بـا رضـايت. سال بودندچهل  تمام افـراد بـا آگـاهي كامـل

.شخصي در مطالعه شركت كردند

و در نمونه يـا/ هاي هيستولوژيك هيچ موردي از ديسـپلازي

فراواني نسـبي مـوارد. نئوپلازي در افراد دو گروه ديده نشد

ــم  و پلئومورفيس ــن ــاتين خش ــح، كروم ــتك واض داراي هس

اي در افراد سيگاري بيشتر از افراد غيرسـيگاري بـود،ههست

).1جدول(اما در ساير موارد تفاوتي بين دو گروه ديده نشد 

ــت در ــادل نفــر بيس ــيگاري نســبت%6/47مع از افــراد س

نفـر19درو هاي نابـالغ بـود هاي بالغ بيشتر از سلول سلول

درا%2/45برابر  و معـادلرنفسهين نسبت تقريباً برابر بود

در افـراد يهان فراواناي. هاي نابالغ برتري داشتندسلول1/7%

معادل نفر16،%6/52برابر نفر بيست غيرسيگاري به ترتيب 

از ايـن نظـر نيـز. به دسـت آمـد%3/5برابر نفردوو1/42%

ــي  ــاري معن ــاظ آم ــروه از لح ــين دو گ ــتلاف ب ــود اخ دار نب

)879/0=p.(

د از34ر نسبت هسته به سيتوپلاسم نفر از افراد هر يك

از. گروهها تعيين شد به اين نسبت در گروه سيگاري يك

از12بهيكتاچهار  تاششبهيكو در گروه غيرسيگاري

دو ميانه. متغير بود15به يك و نماي اين شاخص در هر

و دو گروه تفاوت آماري معني هشتبهيكگروه داري بود

 ).p=499/0(نداشتند 

 بحث

عاتـي كه از نظر كلينيكـي ضاي%5/4طبق مطالعات انجام شده

بم دارنـخي نمـاي خوش  ـايـررسيهــد ممكن است در

وزـوماتـلاستيك يا كارسينـسيتوپاتولوژيك تغييرات ديسپ

ك ه نشان دهد، بنابراين غربالگري سيتوپاتولوژيك بيماراني

درهاي دهاني دارنريسك بالايي براي ايجاد بدخيمي حالي د،

قــكه ضايع مشـابــه ده اهدهـل نـاي در درـدارنـان وجود د،

پيشگيري از ايجاد يا پيشرفت بدخيمي اهميت بسيار بالايي 

(دارد .15(

و به تنهايي روش بيوپسي برسي يك روش كمكي است

ميشمار نمي تشخيصي به دـكن رود ولي به پزشك كمك

اما به بررسيهاي خطر هستند، ضايعاتي را كه در ظاهر بي

اين روش براي ضايعاتي. بيشتر نياز دارند، مشخص سازند

شود، كه شك به بدخيمي در مورد آنها بالاست توصيه نمي

چه سريعتر از لحاظ بافت زيرا چنين ضايعاتي بايد هر

مق.ي بررسي شوندـاختـشن بيـدر برــابل، درووپسي سي

ك ياهضايعات دهاني  مشكوك به نظر از لحاظ باليني بدخيم

تـرسننمي ص زودرسـتشخي،)12(.ه شده استـوصيـد،

 اهميت فراواني در پروگنوز سرطانهايك تغييرات سيتولوژي

بررسي سيتولوژيك اپيتليوم دهاني يك تكنيك. دهاني دارد

و مفيد در غربالگري سرطان دهان محسوب  ساده، ارزان

به مي انــات خصـوص زمـانـي كه دستــرسي به امكشود

و يا پذيرش آن از طرف تشخيصي پيشرفته مشكل، وقت گير

(بيمار مشكل است .16(

)2009( Ahmedو)Schwartz )2003(،Usta )2008مطالعه

مخـاتـاز مطالع بهـي است كه ر سالم را در افرادـظاه اط

 ات در مورد آثاراين مطالع. سيگاري بررسي كرده است
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و همكاران صديقه عظيمي حسينيدكتر

.ندارائه داد اطلاعات ارزشمندي دهان اوليه سيگار بر مخاط

)11،15-16(،Ahmed هم كاران در مطالعه خود ارتباطو

و معني و داري بين آتيپي سلولي مصرف سيگار گزارش

ميبر.دندپيشنهاد كر تواند رسي سيتولوژيك اپيتليوم دهاني

و كاربردي در غربالگري به عنوان يك تكنيك قاب ل اعتماد

( به كار رودبيماران با ريسك بالا نيز مطالعه حاضر،)16.

تغييرات هيستولوژيك در وجود ظاهر سالم از نظرمخاط به

هاي مخاطي بعد از مواجهه طولاني با دود سيگار سلول

مي.دكربررسي  كه اين تصور از آنجا پديد سرطان آيد

مرحله دهان، مانند بسياري از ديگر بدخيميهاي مخاطي، چند

تغيير در پلوئيدي،(و تغييرات اوليه ژنتيكي شود اي ايجاد مي

شناختي بدون تغييرات بافت)و جهشهاي ژني DNAتراكم 

)18-17(.كندبروز مي

بين زيردر موارد، داراين مطالعه تفاوتهاي آماري معني در

و غيرسيگاري مشاهده شد اين موارد. جمعيت سيگاري

ه)p>001/0(ن خشنــروماتيــك شـامل  ستك واضح، وجود

)010/0=p(ايو پلئومورفيسم هسته)015/0=p(باشدمي.

و38(شده با توجه به تعداد نمونه بررسي 42فرد سيگاري

%25در حدود،، اختلاف فراواني دو گروه)فرد غيرسيگاري

با.دار استمعني بود كه از نظر آماري%30 تا اين موارد

از) OR(نسبت شانس  در حداقل.همراه بوده استسه بالاتر

دوسلول(يك مورد ديگر  نيز نسبت شانس،)ايهسته هاي

دار تلقي بود اما از لحاظ آماري معني0/3كمي بالاتر از 

كه بر اساس نظر،5/2بالاي OR موارد،)p=073/0(.شد نمي

WHOشود، در كتاب اپيدميولوژي با اهميت تلقي مي) .19(،

ه شامل سلول و پلي مورفيسم ستههاي دو اي، هستك واضح

1/0P.v<<05/0 هسته بوده كه تنها در مورد اول با

ا معني ست كه در حقيقت يكي از دلايل آن دار نشده

به ليكن نتيجه. حدوديت حجم نمونه استم گيري قطعي منوط

.آينده است تحقيقهاي

يكدر در مطالعه حاضر برابر سوم افراد سيگاري نزديك به

هاي حاوي كروماتين خشن در مخاط باكال سلول%3/29اب

هاي مخاط ديده شد، در حالي كه در افراد غيرسيگاري سلول

خصـب وـركــهيپ.دــوصيت را نداشتنـاكال اين روماتيسم

كـفشردگ دهروماتين در سلولـي انيـهاي بدخيم ضايعات

هايو با توجه به يافته)21-20(.اي شناخته شده استيافته

يك رخداد بسيار، حاضر، احتمال دارد خشن شدن كروماتين

و زماني پديد مي آيد كه زودرس در بروز بدخيمي باشد

. شناختي بارزي وجود نداردهنوز تغييرات بافت 

ك هسته نيز در بدخيميهاييتغييرات نماي ميكروسكوپ

و تشكيل مشتقات Micronucleation. دهاني ديده شده است

DNA افزايش در ريز،)22(.است جمله تغييرات هستهاز 

دهاني شديداً كراتوتيك در مخاط)هاميكرونوكلئوس(هاهسته

.است جويدني مشاهده شده ندگان تنباكويكن در مصرف

هاي داراي همكاران، درصد سلولوSchwartz در مطالعه،)23(

و غيرسيگاري به ترتيب  هيپركروماتيسم در افراد سيگاري

به ميكرونوكلئوس داراي هايسلولدرصدو%4/65و5/92%

نسبت شانس براي دارا. بوده است%7/8و%7/62ترتيب

دوبودن سلول درهسته هاي از اي اين مطالعه كمي فراتر

در.شددار تلقي نميبود، اما از لحاظ آماري معني0/3

دو مطالعه حاضر ميتوزهاي غيرطبيعي در هيچ  گروه كدام از

و همكاران، تنها يك فرد Schwartzدر مطالعه. ديده نشد

لازم. داراي ميتوزهاي غيرطبيعي بود) نفرششاز(سيگاري

شده، لزوماً در افراد سيگاري به ذكر است كه تغييرات ديده

و ممكن است در افراد غيرسيگاري هم ديده ديده نمي شود

.شخص استو در نتيجه اهميت باليني آنها نام،)11(.شود

اي نيز از تغييرات بارز اين مطالعه، پلئومورفيسم هسته در

به. در مخاط باكال افراد سيگاري بود اما در نسبت هسته

و پلئومورفيسم سيتوپلاسم تفاوتي بين دو گروه  سيتوپلاسم

هاي احتمال دارد اين مشاهدات به طبيعت نمونه. مشاهده نشد

بهيمورد بررس به. سالم مربوط باشدظاهر، يعني مخاط

و بعد اين ترتيب كه ابتدا تغييرات در هسته پديد مي آيد

تفاوتهاي بين فردي. شودتغييرات سيتوپلاسمي آشكار مي

.است نيز در اين ميان مؤثر) گرهاتغييرپذيري مشاهده(

معكوس شدن نسبت هسته به سيتوپلاسم در مخاط باكال

مشـراد سيگــاف اـاري افاهده شده است، رادــما در مورد

)11(.غيرسيگاري چنين نبوده است
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هاي آپوپتوتيك بين دو گروه ديده نشد تفاوتي از لحاظ سلول

. شده است كه احتمالاً به سبب مقياس اسمي متغير تعريف

Schwartz و همكاران اين متغير را به صورت نسبتي

ا در مطالعه آنه. تعريف كردند) هاي آپوپتوتيكسلول درصد(

ا سيگاريو در افراد غير٪8/24فراد سيگاري اين درصد در

مي2/6٪ احتمال. دهدبود كه تفاوت بسيار بارزي را نشان

11،17(.ها باشدسلول DNAدارد اين پديده ناشي از آسيب 

از سوي ديگر بروز آپوپتوز يك عامل محافظتي است،)18-

ميو شايع هد هنوزدتر بودن آن در افراد سيگاري نشان

. ها سالم استدر سلول DNAروند ترميم 

آتيپي 2008در سال Ustaو 2009در سال Ahmedمطالعه

و  سلولي را در مخاط به ظاهر سالم دهان در افراد سيگاري

لعه آتيپي سلولي در اين دو مطا. سيگاري بررسي نمودندغير

به يا چند مورد از تغييرات سلوليدودر صورت مشاهده 

به صورت بزرگي هسته همراه با افزايش نسبت هسته

و كروماتين خشن، هستكسيتوپلاسم، هيپ يها ركروماتيسم

و سيتوپلاسم ناچيز، سلول و هاي دو يا چند هسته واضح اي

و هسته گزارش گرديد و سايز سلول (تنوع در شكل .15-

در نتايج اين مطالعات آتيپي سلولي به صورت كلي،)16

و تغييرات در هر كدام از موارد ذكر شده گزارش شده اس ت

لعه كه در مطا رت جداگانه بررسي نشده است درحاليبه صو

ك گانه بررسي دام از اين تغييرات به صورت جداحاضر هر

.شده است

دهنده نتايج اين دو مطالعه نشان داد آتيپي سلولي كه نشان

در باشد به طور معني تغييرات غير طبيعي سلول مي  داري

كه اين نتيجه. سيگاري استفراد سيگاري بالاتر از افراد غيرا

كهنشان  هاي بدخيم توليد سلول دهنده اين حقيقت است

و فعاليت نياز )16-15(. استDNA مند پروليفراسيون سلولي

در در مطالعه ديگري آتيپي سلولي 2010 احمد در سال را

ب و مخاط نرمال افراد پر خطر كرد پيشنهادررسي نمود

هاي اپيتليالي مرتبط است كه اين سيگار با آتيپي سلول

در تغييرات سلولي را مي مراحل اوليه با استفاده از توان

شنـولـروشهاي سيت (اسايي كردـوژيك ساده ، نتـايج)24.

مي مطالعه اخير پيشنهاد مي يك كند بيوپسي بروسي تواند

و تشخيص زودرس ضاي عات روش مفيد در شناسايي

بهمخ ا فراد سيگاري اطي در افراد با عادات پرخطر خصوص

تـه در استفــالبت. باشد ه داشتـوجـاده از اين روش بايد

و منفي كاذب در استف اده از اينـمواردي از مثبت كاذب

(روش گزارش شده است .16(

برپيش از نتيجه بهوگيري نهايي بايد توجه كرد بيوپسي سي،

هاي تهاجمي اينسيژنال را پسيسبب ماهيت خود، دقت بيو

و  انداردـان استـچنهم وژيكـولـوپاتـه هيستـمطالع ندارد

مي تشخيصي به دهنده ات متعددي نشانـمطالع.آيدشمار

هاي به دست آمده با بيوپسي موارد منفي كاذب در نمونه

) punch(ايسي نسبت به بيوپسي اسكالپل يا منگنهوبر

در. اند بوده هاي مخاط سالم كه امكان بيوپسي با اين حال

.كننده است سي كمكواينسيژنال وجود ندارد، بيوپسي بر

ها مشخص نيست، اما ممكن است از اهميت باليني اين يافته

در هاي بروز ضايعات بدخيم يا پيشجمله مكانيسم بدخيم

.مخاط دهان افراد سيگاري باشد

 گيري نتيجه

را نسبت به افراديراتيتغييسيگار مخاط باكال افراد

اين مشاهدات هنوزينشان داد، اما اهميت بالينيغيرسيگار

.نامشخص است
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