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 مجلة دانشگاه علوم پزشكي بابل
  91-99 ، صفحه3192 تیر، 4، شمارة پانزدهمدوره 

 

ارزیابی و مقایسه تراکم ماست سل در پلئومورفیک آدنوما، موکواپیدرموئید کارسینوما و 

  آدنوئید سیستیک کارسینومای غدد بزاقی با رنگ آمیزی تولوئیدین بلو

(DDS)صفورا سيفي
(MD)فرزاد یزداني، 1

(MD)علي بيژني، 2 
 *5(DDS)، پویان اميني شکيب4(DDS)، نعيمه رعيت 3

 

  دانشگاه علوم پزشكي بابلشناسي، دانشكده دندانپزشكي،  گروه آسیب -3

 دانشگاه علوم پزشكي تهراندانشكده پزشكي، آسیب شناسي، گروه  -2

 مرکز تحقیقات بیماریهای غیرواگیر کودکان امیرکلا، دانشگاه علوم پزشكي بابل -1

 دانشگاه علوم پزشكي بابل -4

 نپزشكي، دانشگاه علوم پزشكي بابلمرکز تحقیقات مواد دنداني، دانشكده دندا -5

  

 11/8/91، پذیرش: 8/6/91، اصلاح: 11/5/91 دریافت:

 

 خلاصه
گردن را تشكیل مي دهند. در ارتباط با نقش و عملكرد ماست سلل هلا در    % تومورهای سر و1-9تومورهای غدد بزاقي دارای شیوع نسبتا کمي بوده و  سابقه و هدف:

ارزیابي و مقایسه تراکم ماست به منظور مطالعه این  قضي به چشم مي خورد و در زمینه تومورهای غدد بزاقي مطالعات اندکي صورت گرفته است.ضایعات تومورال نتایج متنا

  .انجام شددر بدخیمي ها  سل ها در نئوپلاسمهای خوش خیم و بدخیم غدد بزاقي و ارتباط آن با درجه تمایز تومور

 39مورد موکواپیدرموئید کارسینوما، 34غدد بزاقي ) بلوک پارافینه نئوپلاسم های بدخیم 13بلوک پارافینه پلئومورفیک آدنوما و 11ه تحلیلي، در این مطالع مواد و روشها:

ائلوزین   -هماتوکسلیلین  زیمورد آدنوئید سیستیک کارسینوما( از فایل های آرشیو بیمارستان امیر اعلم تهران خارج شد و دو برش از هر بلوک تهیه شده و تحت رنگ آمی

تلراکم ماسلت سلل هلا در      جهت تائید تشخیص و تعیین درجه بدخیمي موکواپیدرموئید کارسینوما و رنگ آمیزی تولوئیدین بلو برای شناسائي ماست سل ها قرار گرفتند.

   قرار گرفت.ارزیابي تومورهای خوش خیم و بدخیم با درجه بدخیمي بالا و پائین مورد 

 و در بدخیمي با درجه بالا 22/9±25/31(  grade I، در بدخیمي با درجه پائین )موکواپیدرموئید کارسینوما 32/1±31/1اکم ماست سل در پلئومورفیک آدنوما تر یافته ها:

سل در نئوپلاسم های خوش خیم و بود. اختلاف آماری معني داری در تراکم ماست  44/3±44/2 ، آدنوئید سیستیک کارسینوما(grade III)موکواپیدرموئید کارسینوما  

(  و بدخیم با =333/3p)بدخیمي با درجه پائین بطور معني داری بیشتر از نئوپلاسم های خوش خیم (. تراکم ماست سل ها در =334/3p) بدخیم غدد بزاقي وجود نداشت

  (.=324/3pبود ) grade IIIبطور معني داری بیشتر از  grade Iموکواپیدرموئید کارسینومای ( بود. همچنین تراکم ماست سل ها در =334/3pدرجه بالا  )

آغاز روند بدخیمي  تراکم ماست سل ها با روند تومورژنز و درجه بدخیمي در تومورهای بزاقي مرتبط است. بطوریكه تراکم آنها بابراساس نتایج این مطالعه  نتيجه گيری:

 بدخیم بزاقي کاهش مي یابد. افزایش یافته و با پیشرفت درجه بدخیمي در تومورهای

 پلئومورفيک آدنوما، موکواپيدرموئيد کارسينوما، آدنوئيد سيستيک کارسينوما، ماست سل، تولوئيدین بلو. واژه های کليدی:   

                                                        
  مي باشد.بابل علوم پزشكي دانشگاه  9313912رح تحقیقاتي به شماره پایان نامه نعیمه رعیت دانشجوی دندانپزشكي و طاین مقاله حاصل 

 مسئول مقاله: *
 e-mail:pouyanshakib@yahoo.com                                                     3333-2293432 تلفن:بابل، دانشگاه علوم پزشكي، دانشكده دندانپزشكي، آدرس: 

 مقدمه 
تومورهای غدد بزاقي نئوپلاسم هایي با شیوع نسبتاً کم هستند که بخش 

هند. شایع ترین تومور خوش مهمي از پاتولوژی فک و صورت را تشكیل مي د

بوده  که بهترین روش درمان آن جراحياست آدنوما خیم غده بزاقي پلئومورفیک 

. شایع ترین تومورهای بدخیم غدد استعالي  ،مبتلا پیش آگهي بیمارو معمولا 

که بوده، بزاقي موکواپیدرموئیدکارسینوما و سپس آدنوئید سیستیک کارسینوما 

 تمایل به متاستاز مي باشند. موکواپیدرموئیدکارسینوما به دارای رفتار تهاجمي و 

 

درمان آن  تمایز، دارای رفتار بیولوژیكي متفاوت مي باشد.مختلف دلیل درجات 

  به درجه ضایعه جراحي با مارژین وسیع به همراه رادیوتراپي بوده و پیش آگهي

یل تمایل تومور به در آدنوئید سیستیک کارسینوما به دل .وابسته استتومور  تمایز

رادیوتراپي مكمل و  جراحي اکسیژنال، عود موضعي و در نهایت متاستاز دوردست،

(. ماست 3-4و در مجموع پیش آگهي ضعیف است ) شیمي درماني به کار مي رود

سل ها سلول های گرد تا بیضوی بوده که از سلولهای بنیادی مغز استخوان منشا 
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 و همكاران صفورا سیفي؛ در سل ارزیابي و مقایسه تراکم ماست 

 

د. ماست سل های جوان غیر گرانولر هستند و گرفته و وارد خون محیطي مي شون

به محض ورود به بافت و تحت تاثیر عوامل محرک دگرانوله شده و سایتوکاین ها 

، ترمیم Iو کموکاین هایي را ترشح مي کنند و در واکنش ازدیاد حساسیت نوع 

زخم، واکنش های التهابي، افزایش تشكیل عروق خوني جدید و تخریب ماتریكس 

(. جهت شناسایي ماست سل ها از روش های رنگ 5لي نقش دارند )خارج سلو

آلسین و آمیزی مختلفي مانند ایمونوهیستوشیمي، گیمسا، سافرانین، تولوئیدین بلو 

بلو استفاده مي شود که ساده ترین، ارزان ترین و سریع ترین روش، رنگ آمیزی 

 (. 9تولوئیدین بلو است )

ه وسیله بالانس بین عناصر بطور کلي رشد و گسترش تومورها ب

پروتوموروژنیک و آنتي توموروژنیک که توسط سلول های تومورال و سلول های 

بدن میزبان تولید مي شوند، تنظیم مي شود. التهاب موضعي در محل رشد تومور 

موجب ارتشاح انواع مختلفي از سلول ها مي شود و امروزه نقش این سلول ها در 

اما نقش ماست سل ها در پیشرفت تومور با  ،ته شده استیند رشد تومور پذیرفآفر

نتایج متناقصي همراه است. برخي محققان معتقدند ماست سل ها تعادل را به 

سمت رشد تومور پیش برده و محققین دیگر نقش آنها را برعلیه رشد و گسترش 

 Azurو همكاران با رنگ آمیزی  Katopodi  (.4و2تومور گزارش نمودند )

ماست سل ها را در پلئومورفیک آدنومای غدد بزاقي فرعي بیشتر از غدد تعداد 

بزاقي اصلي گزارش کرده و مطرح نمودند که توزیع ماست سل ها داخل بافت 

همبندی استروما تصادفي نیست و اختلاف در نوع استروما در تراکم ماست سل ها 

در ضایعات مختلف  (. در ارتباط با تراکم ماست سل ها و نقش آن ها9موثر است )

مانند ملانوما و کارسینوم سلول سنگفرشي دهان تحقیقات متعدد با نتایج ضد و 

( اما نقش آن ها در نئوپلاسم های غدد 5و33و33نقیض صورت گرفته است )

بزاقي ناشناخته باقي مانده و در این زمینه تحقیقات اندکي صورت گرفته است. لذا 

 قایسه تراکم ماست سل ها در پلئومورفیک آدنومابررسي و مبه منظور طالعه این م

همچنین و و موکواپیدرموئید کارسینوما و آدنوئید سیستیک کارسینومای بزاقي 

ارتباط تراکم ماست سل با درجه تمایز تومور در نئوپلاسم های بدخیم بررسي 

 . انجام شدبزاقي 

 

 

 مواد و روشها
پاتولوژی بیمارستان امیراعلم  در این مطالعه تحلیلي، کلیه فایل های آرشیو

بلوک پلئومورفیک  11بلوک پارافینه ) 91بررسي شد و   22-93تهران از سال 

نمونه آدنوئید سیستیک  39بلوک موکواپیدرموئید کارسینوما و  34 آدنوما و

کارسینوما( انتخاب شدند. نمونه ها با آماس فراوان، خونریزی و فیكساسیون 

افت تومورال و بیوپسي اینسیژنال از مطالعه خارج شدند.  نامناسب و حجم ناکافي ب

اطلاعات بالیني آن ها شامل سن، جنس، محل ضایعه خارج شده و در جداولي 

ثبت گردید. جهت تأیید تشخیص هیستوپاتولوژی، انتخاب بلوک های مناسب و 

رش همچنین تعیین درجه تمایز موکواپیدرموئیدکارسینوما، از بلوک های پارافینه ب

ائوزین زده شد. پس از مشاهده  -میكروني جهت رنگ آمیزی هماتوکسین 5

ژیست دهان و تأیید تشخیص، درجه تمایز موکواپیدرموئید کارسینوما لوتوسط پاتو

 ( تعیین شد. 3و1و32) Brandweinبر اساس معیارهای 

نئوپلاسم های بدخیم بر اساس رفتار بیولوژیكي، در دو گروه بدخیمي با  

و آدنوئید سیستیک  grade IIIبالا شامل موکواپیدرموئید کارسینوما درجه 

  grade Iکارسینوما و بدخیمي با درجه پائین شامل موکواپیدرموئید کارسینوما 

(. سپس رنگ آمیزی تولوئیدین بلو برای تعیین تراکم ماست 2طبقه بندی شدند )

های پارافینه با تهیه شده از بلوک  m 4ابتدا برش های  .سل ها انجام شد

های شیشه ای قرار داده شدند، سپس برش ها با  چسب مخصوص روی اسلاید

ساعت قرار گرفته و با  2گزیلن دپارافینه شدند و در درجات نزولي الكل به مدت 

 cc 333گرم پودر تولوئیدین بلو در  2آب شسته شدند. بعداً در رنگ تولوئیدین بلو )

ه قرار گرفته و سپس با آب شسته شده و به دقیق 3( به مدت =1/2PHآب با 

قرار گرفته و با گزیلن دپارافینه شدند و لامل  333دقیقه در اتیل الكل % 13مدت 

 (.  31ها با چسب روی اسلاید ها قرار گرفتند )

جهت شمارش تراکم ماست سل ها، ابتدا اسلایدهای میكروسكوپي با 

حي با بیشترین تعداد ماست سل برابر مشاهده شدند و سپس نوا 33بزرگنمایي 

(hot spot انتخاب شده و با بزرگنمایي )4برابر مشاهده شدند. شمارش در  43 

( توسط  پاتولوژیست دهان، فک و صورت با میكروسكوپ 34فیلد میكروسكوپي )

انجام شد و بوسیله پاتولوژیست   (Olympus,BX41,JAPAN)نوری

کم ماست سل ها به صورت میانگین دیگری صحت آن تائید گردید. نهایتا ترا

. جهت ارزیابي برای هر نمونه گزارش گردید (Mean ± SD)فیلد  4تعداد در 

مقایسه ای تراکم ماست سل در نئوپلاسم های خوش خیم و بدخیم غدد بزاقي و 

 Oneهمچنین درجات مختلف تمایز موکواپیدرموئید کارسینوما، از آزمون های 

Way ANOVA با آزمون تعق( یبيscheffe ،)T –Ttest ،Kruskall-

wallis 35/3و  استفاده شدp< .معني دار تلقي گردید 

 

 

 یافته ها
بلوک پارافینه از  91در این مطالعه در مجموع یافته های باليني: 

مورد نئوپلاسم خوش خیم )پلئومورفیک  11نئوپلاسم های غدد بزاقي شامل 

مورد  39ورد موکواپیدرموئید کارسینوما، م 34مورد نئوپلاسم بدخیم ) 13آدنوما( و 

 (. 3آدنوئید سیستیک کارسینوما( وجود داشت )جدول 

 

. توزیع فراواني ضایعات مورد مطالعه به تفکيک سن، 1جدول 

 جنس و محل

 

 سيستيک آدنوئيد

 کارسينوما

 موکواپيدرموئيد

 کارسينوما

 پلئومورفيک

 آدنوما

 ضایعه نوع          

 اطلاعات باليني

 )سال(سن میانگین 41/31±55/43 43/23±43/19 23/99±25/51

 

34 

2 

 

4 

4 

 

39 

34 

 جنس

 مذکر 

 مونث

 

5 

33 

 

9 

5 

 

22 

5 

 محل ضایعه

 غدد بزاقي اصلي

 غدد بزاقي فرعي

 

مورد  34از  :ائوزین-یافته های رنگ آميزی هماتوکسيلين-

مشاهده  grade IIIمورد  4و  grade Iمورد  33موکواپیدرموئید کارسینوما،
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J Babol Univ Med Sci; 15(4); Jul 201346
Mast Cell Density in Benign and Malignant Salivary Gland Tumors; S. Seifi, et al  

 

مورد الگوی هیستوپاتولوژیک  9مورد آدنوئید سیستیک کارسینوما،  39از  .شد

 مورد الگوی توپر داشتند.  4مورد الگوی توبولار و  1غربالي، 

میانگین تراکم ماست سل در  :یافته های رنگ آميزی تولوئيدین بلو-

ي و در نئوپلاسم های بدخیم غدد بزاق 32/1±31/1پلئومورفیک آدنوما 

بود. در  43/5±99/9کارسینوما(  )موکواپیدرموئیدکارسینوما و آدنوئیدسیستیک

تراکم ماست سل ها در نئوپلاسم های خوش خیم و بدخیم غدد بزاقي، تفاوت 

تراکم ماست سل در نئوپلاسم های بدخیم  (.=334/3pمعني داری مشاهده نشد )

، آدنوئید grade IIIینوما غدد بزاقي با درجه بدخیمي بالا )موکواپیدرموئید کارس

و درجه بدخیمي پائین )موکواپیدرموئید  44/3±44/2سیستیک کارسینوما( 

تراکم ماست سل ها در نئوپلاسم های  .بود grade I )22/9±25/31کارسینوما 

بدخیم با درجه بدخیمي پائین بطور معني داری بیشتر از نئوپلاسم های بدخیم با 

 (.=334/3Pدرجه بدخیمي بالا بود )

. تراکم ماست سل در پلئومورفيک آدنوما، 2جدول 

 کارسينوما و آدنوئيد سيستيک grade I,IIIموکواپيدرموئيدکارسينومای 

 

تراکم ماست سل  نوع نمونه

(Mean±SD) 

 32/1±31/1 پلئومورفیک آدنوما

 grade I 22/9±25/31 موکواپیدرموئید کارسینوما 

 grade III 55/5±3245/4 موکواپیدرموئید کارسینوما 

 994/3±949/3 آدنوئید سیستیک کارسینوما

 

در تراکم ماست سل ها در نئوپلاسم های بدخیم با درجه بدخیمي پائین 

نسبت به نئوپلاسم های خوش خیم غدد بزاقي افزایش معني داری مشاهده شد 

(333/3p=.)  تراکم ماست سل ها در موکواپیدرموئید کارسینومای grade I 

بود  grade IIIمعني داری بیشتر از موکواپیدرموئید کارسینومای  بطور

(324/3p=.) 

 

 

 بحث و نتيجه گيری
بزاقي افزایش  نتایج مطالعه حاضر بیانگر آن بوده که در ضایعات بدخیم

معني داری در تراکم ماست سل ها با درجه بدخیمي پایین نسبت به درجه بدخیمي 

همچنین افزایش  مشاهده شد.نسبت به بدخیم بالا و نئوپلاسم های خوش خیم 

نسبت به  grade Iتراکم ماست سل ها در موکواپیدرموئید کارسینومای 

دیده شد اما اختلاف آماری معني داری  grade IIIموکواپیدرموئید کارسینومای 

 .در تراکم ماست سل ها در نئوپلاسم خوش خیم و بدخیم بزاقي مشاهده نگردید

مي رسد که در مراحل اولیه بدخیمي تراکم ماست سل ها زیاد شده اینگونه به نظر 

 .و هرچه درجه بدخیمي بالاتر مي رود، تراکم این سلول ها کاهش مي یابد

Cabanillas-Saez  و همكاران، گزارش کردند که تعداد کلي ماست سل ها

ض در مراحل مختلف دیسپلازی اپي تلیالي گردن رحم ثابت باقي ماند، اما به مح

ایجاد کارسینوم مهاجم، تعداد این سلول ها افزایش مي یابد. نتایج مطالعه مذکور 

به نوعي در توافق با مطالعه ماست که افزایش معني داری در تعداد ماست سل ها 

در کارسینوم با درجه بدخیمي پائین در مقایسه با تومورهای خوش خیم بزاقي دیده 

نتیجه رسیدند که در مراحل اولیه  و همكاران، به این Balica(. 35شد )

کارسینوم سلول سنگفرشي تعداد ماست سل ها بسیار زیاد بوده و در مراحل 

نتیجه مطالعه مشابه انتهایي تعداد ماست سل ها بسیار کم و یا ناپدید مي گردد که 

و همكاران عقیده داشتند که تراکم ماست سل ها،   Gomes (.39مذکور است )

ومور بستگي ندارد، و افزایش تعداد ماست سل ها برای رشد و به درجه تمایز ت

 ( که در تضاد با نتایج مطالعه مذکور است. 34تهاجم تومور مهم است )

Parizi  و همكاران، تراکم ماست سل ها را در نئوپلاسم بدخیم اپي تلیالي

در مرتبط با تحریكات خارجي، نیاز به آنژیوژنز بیشتر یا مشكل در تخریب کلاژن 

و همكاران، عقیده داشتند که ارتباط  Naik(. اما 32نواحي خاص دانستند )

 معكوسي بین تراکم ماست سل ها و درجه بدخیمي در کارسینوم سلول سنگفرشي

رحم وجود دارد و پیشنهاد نمودند که این سلولها شاید با میزان تمایز تومور مرتبط 

و همكاران،  Sharmaت اما ( که به نوعي موید مطالعه مذکور اس39باشند )

ارتباط مستقیمي در درجه تمایز تومورال و تراکم ماست سل ها در کارسینوم سلول 

(. نتایج مطالعه ما از نظر ارتباط تراکم ماست 23سنگفرشي دهان گزارش نمودند )

( بوده اما با نتایج 39و همكاران ) Naikسل با درجه تمایز تومور، مطابق نتایج 

Sharma  ( متفاوت است.23كاران )و هم Coussens ،پیشنهاد  و همكاران

زمینه ساز  کردند که انفیلتراسیون ماست سل ها در تومور در حال شكل گیری،

در مراحل اولیه ایجاد تومور است و در حقیقت  "angiogenic switch"یک 

اط (. در ارتب23ماست سل ها، مراحل ابتدائي ایجاد نئوپلاسم را هدایت مي کنند )

با نقش ماست سل ها در نئوپلاسم ها نتایج متضادی مشهود است. برخي مطالعات 

را در جهت   VEGF ،IL8مدیاتورهای ترشح شده از ماست سل ها مانند، 

افزایش رشد تومور، تشكیل عروق خوني جدید و سرکوب سیستم ایمني گزارش 

نجر به مIL6 ،TNF-α  ،IFN-α ، IL1برخي دیگر عقیده دارند که کرده و

باعث جلوگیری از تكثیر سلولي و   IL4مرگ سلول های تومورال شده و

 (.22کندروئیتین سولفات منجر به جلوگیری از متاستاز مي گردد )

اینگونه به نظر مي رسد که افزایش تعداد ماست سل ها در آغاز تشكیل 

نئوپلاسم های بدخیم بزاقي به دلیل تحریک سیستم ایمني بدن در مقابل عامل 

آسیب رسان و عملكرد سایتوتوکسیک ماست سل ها است اما در مورد کاهش 

 دس زده مي شود:  ثانویه آنها در بدخیمي های بزاقي با درجه تمایز بالا، سه مورد ح

از آنجا که ماست سل ها مدت زمان زیادی در مجاورت آنتي ژن های  -3

تومورال بوده اند، لذا نوعي سازگاری بین سلول های ایمني و استرومای تومورال 

ایجاد شده و ماست سل ها حساسیت خود را در مقابل آنتي ژن های تومورال از 

 Theoharidesفرضیه مطرح شده توسط دست داده اند. این مطلب در توافق با 

 (. 22و همكاران است ) 

شاید در طي پیشرفت بدخیمي، تعداد زیادی از ماست سل ها دگرانوله  -2

شده و با آزادسازی مدیاتورهای آنژیوژنیک، عملكرد سایتوتوکسیک آنها بلوکه شده 

آنها  و به دلیل استفاده از رنگ آمیزی تولوئیدین بلو در این مطالعه تشخیص

(. ممكن است 34و همكاران است ) kalraمشكل تر باشد، که در توافق با نظریه 

با استفاده از رنگ آمیزی ایمونوهیستوشیمي نتایج دقیق تری در ارتباط با تراکم 

 ماست سل ها حاصل گردد.

ممكن است در طي آغاز بدخیمي شكست در مهاجرت ماست سل ها  -1

اطراف و استرومای تومور و بدلیل کاهش بیان  بدلیل تغییرات پیچیده در محیط

C-Kit  .ایجاد شود 
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Kankkunen   و همكاران، گزارش کردند که تراکم ماست سل ها در

نئوپلاسم های بدخیم پستان به وضوح بیشتر از انواع خوش خیم مي باشد. البته در 

ر (. د21این مطالعه تومورهای بدخیم بر اساس درجه بدخیمي تفكیک نشدند )

مطالعه ما به این دلیل تفاوت معني داری از نظر تراکم ماست سل بین دو گروه 

خوش خیم و بدخیم مشاهده نشد که دو گروه بدخیم با درجه بدخیمي بالا و پائین 

را با هم در نظر گرفتیم و تعداد تومورهای بدخیم با درجه تمایز بالا بیشتر از 

 ز پائین در این مطالعه بود.نئوپلاسم های بدخیم بزاقي با درجه تمای

Mohtasham  و همكاران، نیز افزایش تراکم ماست سل ها در کارسینوم

سلول سنگفرشي دهان نسبت به اپي تلیوم دیسپلاستیک و مخاط نرمال دهان را 

گزارش کردند، اما اختلاف معني داری در تراکم ماست سل ها در کارسینوم سلول 

(. علت تفاوت 24لا و پائین مشاهده نكردند )سنگفرشي دهان با درجه تمایز با

نتایج مطالعه آنها با مطالعه ما شاید بدلیل تفاوت در نوع بافت تومورال و استرومای 

( در توافق با مطالعه 34و همكاران )  Gomesآن باشد. نتایج مطالعه

Mohtasham ( و در تضاد با 24و همكاران ) رشد تومورها به  مطالعه است.این

تغذیه خوني کافي وابسته است. استرومای تومور محل تشكیل عروق خوني  میزان

(. بنابراین مي توان 21جدید و نیز محل ورود سلول های ایمني التهابي است )

اینطور نتیجه گرفت که تراکم ماست سل ها با میزان و نوع استرومای تومور 

داد ماست سل ها نیز مرتبط است. در نتیجه هر چه میزان استروما بیشتر باشد، تع

بیشتر مي شود. در حقیقت نسبت بافت تومورال و استروما مي تواند به نوعي تعیین 

اگر چه تا به حال در مطالعه ای تراکم ماست سل  کننده تراکم ماست سل ها باشد.

ها در نئوپلاسم های خوش خیم با بدخیم غدد بزاقي و ارتباط آن با درجه تمایز 

كن است علت تفاوت در نتایج مطالعه ما با مطالعات دیگر بررسي نشده است، مم

به دلیل تفاوت در روش رنگ آمیزی مورد استفاده )رنگ آمیزی تولوئیدین بلو، 

آلسین بلو، گیمسا، آسترا بلو و ایمونوهیستوشیمي(، روش بررسي -آزور، سافرانین

و میزان  تعداد ماست سل ها، مدت زمان فیكساسیون اولیه نمونه و همچنین نوع

 استرومای تومورال باشد. 

درجه بدخیمي  توموروژنز و تراکم ماست سل ها بانتایج مطالعه نشان داد که 

تومور بزاقي مرتبط است به طوریكه در بدخیمي هایي با درجه پایین بیشتر از 

تومورهای خوش خیم بوده و در بدخیمي با درجه بالا کمتر از بدخیمي های درجه 

 ست. پایین بزاقي ا

 

 

 تقدیر و تشکر
فن آوری  بدینوسیله از حمایت های مادی و معنوی معاونت تحقیقات و

 تقدیر و، )پاتوبیولوژیست( و آقای دکتر شهریار شفایيعلوم پزشكي بابل دانشگاه 

  .تشكر مي گردد
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ABSTRACT 

BACKGROUND AND OBJECTIVE: Salivary gland tumors have low prevalence, and they are 3-6% of all tumors 

of the head and neck. Role and function of mast cells in tumoral lesions have conflicting results. Their role in 

salivary gland tumors is unknown and there are few studies about this. Thus the aim of this study was to evaluation 

and comparison of mast cells density in benign and malignant salivary glands tumors and their relation with grade in 

the malignancies. 

METHODS: In this descriptive analytic study, 33 paraffin blocks of pleomorphic adenoma (PA) and 30 paraffin 

blocks of malignant salivary glands tumors [14 cases mucoepidermoid carcinoma (MEC), 16 cases adenoid cystic 

carcinoma (ACC)] were obtained from archived files of Amir Alam hospital in Tehran. Then, two sections were 

carried out on each block and then stained with hematoxyllin-eosin to confirm diagnosis and determination of the 

grade of MEC, and toluidine blue staining for recognizing mast cells. Mast cells density in benign tumors, low grade 

and high grade malignancies were statistically analyzed.  

FINDINGS: Mast cell density in PA was 3.12±3.03 and in low grade malignancies (MEC grade I) was 13.25±6.22 

and in high grade malignancies (MEC grade III, ACC) was 1.47±2.74. There was no significant difference in mast 

cell density in benign and malignant salivary gland neoplasms (p=0.107). Mast cell density in low grade 

malignancies was significantly higher than benign tumors (p=0.001) and high grade malignancies (p=0.007). Also in 

MEC grade I was higher than MEC grade III (p=0.027). 

CONCLUSION: Mast cell density has relation with process of tumorigenesis and malignancy grade. Mast cell 

density increase in first steps of malignancy and decrease with progression of malignant salivary gland tumor.  

 

KEY WORDS: Pleomorphic adenoma, Mucoepidermoid carcinoma, Adenoid cystic carcinoma, Mast cell, Toluidine blue. 
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