
1

 بنام خداوند سبحان

در پوست:مقدمه ، توجه به كليه تغييرات غيرطبيعي بوجود آمده از وظايف يك دندانپزشك و مبرهن است كه بخشي روشن
و نيز ساير اعضاو ارگانهاي بدن ميباشد و دهان و مخاط حلق ، لبها آنجه مسلم است وظيفة دندانپزشك محدود. ناحيه صورت

و منظر خود را نشان ميدهند به دندانها نبوده  پر.و آن دسته از افراديكه چنين تصوري از دندانپزشكي دارند، كوتاهي افق ديد
، از آن افراديـست كـه و سلامتي و هدايت كامل بيمار بسوي سلم ، موفقيت و رفع نقايص واضح است كه در كليه درمانها

و عمل كرد  و از تك بعدي فكركردن و دوري مينمايندديدگاه فراخ داشته و پـاداش.ن احتراز مسلماً حض كمك به همنـوع
و بدون رضايت  ، بدون در نظر گرفتن رابطه اعضاء با يكديگر نهايي از آن كسانيست كه درمان عضوي از اعضاء بدرد آمده را

ت. حق شروع نمي نمايند ، مارا برآن ميدارد كه با و بيماريها و گوناگون تغييرات وجه به طبقه بندي هاي انجام طيف گسترده
و كافي باشيم ، داراي اطلاعات جامع و رسيدگي به مشكل بيمار ، در ارزيابي و دانشمندان .شده توسط محققين

و و قرمز مخاط دهان ميباشد كه بعـضي از ايـن ضـايعات ، ضايعات سفيد و مهم  در اين خصوص يكي از تغييرات شايع
ب در. دخيمي دارندتغييرات مخاطي حالت پيش و يافتن اين ضايعات و اهميت دادن به ارزيابي كامل بيمار توجه به اصول معاينه

، از اهميت بسيار بالايي برخوردار است  به. مخاط دهان بيمار ، هنگاميكه تغييرات غير طبيعي كه حالت پيش بدخيمي دارند
، سبب نجات بيما و به موقع درمان شوند .ر ميگرددموقع شناخته شوند

، داراي تنوع زيادي ميباشد و قرمز مخاط دهان كه از شيوع فراواني برخوردار است زخم هاي دهاني بخاطر. ضايعات سفيد
و يا سفيد مشاهده شوند ، ميتواند بصورت ضايعه قرمز و نيز تشكيل غشاء كاذب در سطح پيدايش غشاء. گسيختگي اپي تليوم

، و دبريهاي مختلف است، نماي سفيد كاذب كه متشكل از فيبرين ، سلولهاي آماسي، ميكرواورگانيسم ها  سلولهاي متفلس شده
همچنين ضايعات سفيد كراتوتيك بخاطر. رنگي به ضايعات زخمي ميتواند دهد كه در واقع جزء ضايعات سفيد نكروتيك ميباشند

و كاملتر بس ، جملگي بخاطر پوشاندن بهتر ، سبب سفيد رنگ مشاهده شدن اين ضايعات افزايش يا تشكيل كراتين تر عروقي
.ميگردند

 ضايعات قرمز مخاط دهان هم از تنوع گسترده اي برخوردار هستند كه در ارزيابي مخاط دهان يافتن آنها از اهميت خاصي
-1:ه ميگـردد بطور كلي اين ضايعات داراي سه مكانيسم عمده هستند كه قرمزي آنها بدين شـرح توجيـ. برخوردار است

و نازك شدن مخاط و( قرمزي بخاطر آتروفي ، كانديدوزيس مزمن آتروفيك ، زبان جغرافيايي )…نظير ليكن پلان آتروفيك
و يا پرخوني-2 و احتقـان در عـضو سـبب قرمـزي( قرمزي بخاطر افزايش عروق و التهابها كه با پرخوني نظير آماسها

 قرمزي بخاطر نشت خون-3) داراي عروق فراواني ميشوند چون نسج گرانولوماتو ويا همانژيومها ميشوندويا ضايعاتي كه
)نظير پتشي پورپورا( مويرگي در بافت همبند

، براي تشخيص افتراقي انواع مختلف ضايعات سفيد بر اهميت اين ضايعات ، علاوه  در اين ميان براي ارزيابي ضايعات قرمز
، ضروري استو قرمز ، داشتن اطلاعات كافي .از يكديگر

، كشيدن چوب زبان يا آبسلانگ) نان كراتوتيك( اولين قدم اساسي براي افتراق ضايعات نكروتيك از ضايعات كراتوتيك
، سبب. روي ضايعات ميباشد در ضايعات زخمي ويا كانديدايي با كشيدن گاز خشك ويا آبسلانگ روي آنها برجاي ماندن معمولاً

و بعبارتي نگروتيك اسـت  و يا ناحية زخمي ميگردد كه نشانه ضايعة نان كراتوتيك و قرمز در صـورتي كـه. ناحية آتروفيك
، پاك شونده نيستند . ضايعات كراتوتيك بعلت افزايش ضخامت اپي تليوم

و جزء شكايتهاي اصل و وسوزش هستند ي بيمار بحساب ميĤيد، اما قابل ذكر است گرچه ضايعات نكروتيك داراي علامت درد
و بطور تصادفي ضمن معاينات معمولي دهان يافت ميشود و قرمز مخاط داراي علامت نبوده هرچند. بعضي از ضايعات سفيد

از كنار اين ضايعاتم  در عين حال بسيار حائز اهميت است كه ، مكن است بيمار شكايتي از اين ضايعات نداشته باشد
د و راهنمايي هاي لازم را براي بيمار در نظر بگيريم بخاطر ، ساده نگذريم معمولاً بخاطر وجود استعداد. اشتن احتمال بدخيمي

، يكي از راههاي  و ارزيابي ميكروسكوپيك ضايعه ، در بعضي از اين ضايعات انجام بيوپسي و ديسپلازي اپي تليوم بدخيمي
و معاينة ما ميباشد .تكميل بررسي

و قرمز مخاط دهان بدين ترتيب طبقه بندي ميگردد ، ضايعات سفيد : براساس تقسيم بندي جديد
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1- HEREDITARY WHITE LESTIONS 
• Leukoedema 
• White Sponge Nevus 
• Hereditary Benign Intraepithelial Dyskeratosis 
• Dyskeratosis Congenita 

 
2- REACTIVE/INFLAMMATORY WHITE LESIONS 

• Lina Alba ( White Line ) 
• Frictional ( Traumatic ) Keratosis 
• Cheek Chewing 
• Chemical Injuries of the Oral Mucosa 
• Actinic Keratosis (Cheilitis ) 
• Smokeless Tobacco-induced Keratosis 
• Nicotine Stomatitis 
• Sanguinaria-induced Leukoplakia 

 
3- INFECTIOUS WHITE LESIONS AND WHITE AND RED LESIONS 

• Oral Hairy Leukoplakia 
• Candidosis 
• Mucous patches 
• Parulis 

 
4- IDIOPATHIC "TRUE" LEUKOPLAKIA 

• Etiology 
• Clinical  Features 
• Varieties 
• Diagnosis and Management 
• Prognosis 

 
5- BOWEN'S  DISEASE 
 
6- ERYTHROPLAKIA 

• Clinical Features 
• Histopathologic Features 
• Differential Diagnosis 
• Treatment and Prognosis 

 
7- ORAL  LICHEN  PLANUS 

• Etiology and Diagnosis 
• Clinical Features 
• Differential  Diagnosis 
• Clinical  Course and Prognosis 
• Treatment 

 
8- LICHENOID  REACTIONS  

• Drug-induced Lichenoid reactions 
• Graft-versus-Host Disease 

 
9- LUPUS   ERTHEMATOSUS  ( SYSTEMIC AND DISCOID ) 

• Clinical  features, Diagnosis, and Treatment 
• Histopathologic  Features 
 

10- DEVELOPMETAL  WHITE  LESIONS: ECTOPIC  LYMPHOID  TISSUE 
 

11- FORDYCE'S  GRANULES 
• Features 
• Treatment 
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12- GINGIVAL  AND  PALATAL  CYSTS  
• Features in the  Newborn 
• Features in the  Adult 

 
13- MISCELLAEOUS  LESIONS 

• Geographic  Tongue' 
• Hairy  Tongue ( Black  Hairy  Tongue )  
• Oral Submucous  Fibrosis  

 

 ضايعات سفيد ارثي-1

HEREDITARY WHITE   LESTIONS 
 

Leukoedema- لكو ادم)1/1

 لكوادم تغيير طبيعي شايعي است كه دلالت بر يك پوشش خاكستري متمايل به سفيد درمخاط گونه داردو در بـسياري از
و شيري رنگ ميشودكه ممكن. مردم ديده ميشود اپي تليوم در اين وضعيت با چين هاي ظريف خود باعث ايجادپرده اي شفاف

و كام نرم مشاهده شوداست گاهي اوقات هم .ين تغيير در مخاط لب

 بطور كلي لكوادم بدون علامت بوده وبيمارنسبت به آن هيچگونه شكايتي نداردو اغلب هم طي معاينات معمـولي دهـان
، بطورموقت محو ميگرددوسپس هنگامي.درمخاط گونه بصورت دوطرفه،مشاهده ميشود اين تغيير طبيعي با عمل كشيدن مخاط

گاهي اوقات ممكن است لكوادم به زحمت مشاهده.مخاط از حالت كشيدگي خارج شود، دوباره به حالت اوليه خود برميگرددكه 
.شودكه دراصل وضوح اين پديده رابطه بامقدار پيگمانتاسيون ملانيني لايه زيرين لكوادم ويارابطه باميزان مصرف سيگاردارد

 اسـت كـه     ( White Sponge Nevus) لكوپلاكياو خـال اسـفنجي شـكل ازنظرباليني،اين تغييرطبيعي شبيه به
اگرفردمعاينه كننده دقت لازم را نداشته باشدوتوجه به خصوصيات خاص باليني لكوادم ننمايد، درتشخيص آن دچاراشتباه خواهد

و رتاپروسس ها پهن ميش.شد ، اپي تليوم دراين وضعيت ضخيم تراز حدطبيعي سلولهاي سطحي طبقه.ودازنظر باقت شناسي
و رنگ آميـزي معمـولي  ، نمـاي   H&Eخاردار بطور قابل ملاحظه اي حاوي گليكوژن شده كه در برش ميكروسكوپيك

.قابل ذكر است در لكوادم هيچكونه كراتينيزاسيوني مشاهده نميشود. واكوئله بخود ميگيرد
برطبق بعضي گزارشها، بيشترين شيوع.تهاي مختلف، متغير ميباشد گزارشهاي موجود در رابطه باميزان وقوع لكوادم در جمعي

)90تا50( اين وضعيت دربين سياه پوستان آمريكا  و آفريقاسـت% بعـضي.وكمترين آن در بين سياه پوسـتان هندوسـتان
از دلايل. درصدي برخوردارميباشد40تا5گزارشها هم حاكي از آنست كه دربين سفيدپوستان آمريكاو اروپااز شيوع  شايد يكي

در.اختلاف شيوع لكوادم در گزارشهاي گوناگون، يكسان نبودن نور هنگام معاينه باشد  همچنين شايد ميزان بـالاي گـزارش
، بدليل افزايش اختلاف رنگ  بهرحال برطبق مطالعات محققين.در مخاط پيگمانته باشد) كنتراست نوري( نژادهاي مختلف

در35تا15لكوادم با افزايش سن بيشتر ميشودو اغلب درسنين) انسيدانس(ن بروز معلوم شده است كه ميزا  سالگي وبيشتر
.مردان مشاهده ميگردد

بهداشت ضعيف دهاني،مصرف. علت لكوادم نامشخص است ودرموردتاثيرتحريكات خارجي، نيز نظرهاي گوناگوني وجوددارد
، بPHسيگار، مال اكلوژن و عفونتهاي در بعضي گزارشها مطرح بزاق اكتريال نظيرسفيليس از جمله موارد گوناگوني است كه

از مخاط دهان است كه نماي شفاف.شده است  دربرخي ديگر ازتحقيقات هم استدلال شده كه لكوادم تنها شكل طبيعي ديگري
جائيكه لكوادم يك تغيير طبيعي است برهمين اساس ازآن. شيري رنگ آن ناشي از تفلس ناقص درسلولهاي پا راكراتينيزه ميباشد

، درماني نياز نداردوبعنوان يك ضايعه پيش بدخيمي نبايستي تلقي شودو تشخيص افتراقي آن باسايرضايعات سفيد رنگ مخاط 
.دهان مهم ميباشد
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  White  Sponge  Nevus-دخال اسفنجي سفي)2/1

و جزء ژنودرماتوزها بحساب ميĤيد بيماري نسبتاٌ نادريست كه بصورت اتوزوم غال ناهنجاري پوستي(ب به ارث ميرسد
. ژنتيكي  ، از خصوصيات اين بيماريست) و گوناگوني در بيان آن اين شرايط باعث نقـص در كراتينيزاسـيون. نفوذ زياد ژن

كرا.طبيعي مخاط دهان مي شود ، جابجايي پرولين13تين در آناليز ژني اين بيماري مشخص شده است كه با موتاسيون آلل
)proline (با لوسين)leucine  (رخ ميدهد17در ژن كراتين واقع در كروموزوم .

و ركتوم ديده ميشود ، نواحي ژنيتال ، مري از آن مخاط بيني ضايعات خال.در اين بيماري معمولاٌ ابتلاء مخاط دهان وبعد
در سنين) ژنودرماتوز( وليت اسفنجي معمولاٌ درهنگام تولديا اوايل دوران طف از مواقع در برخي ظاهر ميشوند، ولي ممكن است

، بصورت دوطرفه معمولاٌ ديده. بزرگسالي ايجاد شوند در مخاط باكال پلاك قرينه سفيد ضخيم با سطح چين دار مخملي منتشر
كا. ميشود ، ، مخاط لبيال و كف دهان باشـدم نرم ديگر نواحي درگير داخل دهاني ميتواند سطح شكمي زبان .، مخاط آلوئل

. باوجود اين از بيمار به بيمار سطح گسترش ابتلاء ميتواند متفاوت باشد
، امابطور الزام تعيين كننده بيماري نيست و آكانتوز. نماي ميكروسكپي خال اسفنجي كاملا ويژه است هيپركراتوز وسيع

، از نماهاي شايع اين بيماري است واضح، روشن شدن سيتوپلاسم سلولهاي لايه خاردا  گاهي اوقات تـراكم ائوزينوفيليـك.ر
، ديده ميشود كه نمايي اختصاصي خال سفيد اسفنجي بحساب ميĤيد  در. اطراف هسته سلولهاي لايه هاي سطحي اپي تليوم

ت هاي كراتين درهـم پيجيـده بررسي هاي ريز ساختاري، اين ماده متراكم ائوزينوفيليك ميتواند بعنوان توده هاي تونوفيلامن
.معرفي شوند

تشخيص افتراقي اين ضايعه با ضايعه شبيه به آن از قبيل ديگر سندرم هاي ارثي مخاطي نظير ديسكراتوز خوش خيم
 سوختگيهاي شيمايي يا فراينـدهاي– جويدن گونه– كانديدوزيس دهاني– مادرزادييداخل اپي تليالي ارثي يا پاكيونيچيا 

، ميتـوان بـه. نئوپلازيك است/لازيكپيش نئوپ و نيز بيوپسي و يافته هاي باليني و تاريخجه با توجه به شروع زمان بيماري
و. ضايعه رسيد تشخيص قطعي  ، هيج درماني مورد نياز براي خال اسفنجي نميباشـد به دليل خوش خيم بودن ضايعه

. قابل ذكراست كه پيش آگهي خوبي دارد

 Hereditary Benign Intraepithelial Dyskeratosis اتوز خوش خيم ارثي داخل اپي تلياليديسكر)3/1
–

، يـك– كه نيز به بيماري ويتكوپ (HBID)ديسكراتوز خوش خيم ارثي داخل اپي تليالي  ون سالمن معروف است
نمونه هاي.و سفيد پوست را مبتلا مينمايدژنودرماتوز نادر اتوزومال غالب است كه عمدتا نژادهاي بومي آمريكايي سياهپوست

HBIDگزارش شده است ، . بصورت تك گير در ساير نقاط ايالات متحده به دليل مهاجرت
در دوره كودكي گسترش مييابند ، معمولا را. ازلحاظ نماي باليني و ملتحمه چشم درگيري ، مخاط دهان دربيشتر نمونه ها

به. نشان ميدهند  ، وپلاكهاي سفيد ضخيم چين دار در مخاط لب وگونه ديـده ضايعات آن شبيه  ضايعات خال اسفنجي است
ساير نقاط دهان. شكل باليني ضايعه در حالات خفيف بيماري ممكن است بصورت سفيدي اپالسنت شبيه به لكوادم باشد. ميشود

اس. مثل كف دهان وكناره هاي زبان ممكن است مبتلا شوند ت عفونت اضافه شده كانديدوزيس را نيز ضايعات دهاني آن ممكن
.نشان دهد

قابل ذكراست. جالب توجه ترين نماي باليني اين بيماري، ضايعات چشمي است كه درسنين پائين زندگي شروع ميگردد
در كنار قرنيه ميباشد وحتي دربعضي مواقع خود قرنيه را نيز درگ ، سفت ژلاتيني ير ضايعات چشمي آن به شكل پلاكهاي ضخيم

و خارش چشمي از علايم آنست.مينمايند ، ترس از نور و. آبريزش ازچشم ، بيشتر در بهـار بـروز دربسياري از بيماران پلاكها
، تمايل به بهبود دارند و پائيز ، ثانويه به فرايند. درتابستان ، كوري درنتيجه تحريك عروق قرنيه در برخي از مواقع ممكن است

، پيدا گردد . پوسته ريزي
از خصوصيات نماي هيستوپاتولژيك اين بيماريست ،   HIBDبدليل اينكه. توليد بارز پاراكراتين به همراه آكانتوز واضح

به يك حالت خوش خيم بحساب ميĤيد، معمولا براي ، ولي اگر عفونت كانديدايي ضايعات دهاني آن نيازي به درمان نيست
، نيازمند درمانهاي  ، ميبايستي نزد چشم. ضد قارچ خواهيم بودآن اضافه شده باشد بيماراني كه داراي ضايعات چشمي هستند
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، بوسيله جراحي برداشته ميشوند. پزشك ارجاع داده شوند ولي اين. معمولا پلاكهايي كه اختلال ديد وبينايي ايجاد كرده باشند
، حالت موقت معمولا دارد .درمان بخاطر عود مجدد پلاك چشمي

  Dyskeratosis  Congenita- ديسكراتوز مادرزادي)4/1

بر همـين. مغلوب به ارث ميرسدXديسكراتوز مادرزادي نيز يك ژنودرماتوز نادر است كه معمولا توسط ژن وابسته به
، ولي گزارش شده. اساس درمردان تمايل بيشتري براي بروز دارد و غالب اگرچه نادرند موتاسيون. است اشكال اتوزومال مغلوب

، ميگرددDKC1و جهش در ژن  شناخت از اين. سبب اختلال در تلومراز كه يك آنزيم تعيين كننده طول عمر سلول است
.بيماري، بخاطر اينكه ضايعات دهاني آن ممكن است به سمت بدخيمي پيش رود، براي دندانپزشكان بسيار مهم است 

پ ، مشاهده ميشود دراين بيماري هيپرپيگمانتاسيون و قسمتهاي فوقاني سينه ، گردن علاوه براين تغييرات. وست صورت
، از خصوصيات اين بيماري است  ،. غيرطبيعي وديسپلاستيك ناخن ها تغييرات مخاط دهان بصورت لكوپلاكيـاي آتروفيـك

و گونه ها ميباشد  و تحر. خصوصا در زبان ، ايجـاد ميـشود حتي گاهي اوقات بول يا تاول متعاقـب سـاييدگي ضـايعات. يـك
در. لكوپلاكيايي آن بعنوان ضايعات پيش بدخيمي مطرح هستند ويافتن آنها دردهان بيماران از اهميت خاصي برخوردار است 

، ضايعات پيشرونده پريودونتال نيز گزارش شده است از. مواردتك گير وپراكنده بيماري ، تغييرات خوني در بسياري از موارد
پا  ، هيپراسپلنيسم قبيل آنمي همراه با نقص ارثي تـرميم( ونيز كم خوني آپلاستيك يا فانكوني) بزرگي طحال(ن سيتوپني

DNA  (و لنفوم است ، ممكن است ديده. ديده ميشودكه معمولا زمينه ايجاد لوسمي عقب ماندگي ذهني خفيف تا متوسط
. شود

، در نمونه هاي بيوپسي شده از ضايعات دها ، هيپركراتوزيس با آتروفي لايه اپي تليال ديده ميشود كه با پيشرفت ضايعه ني
، ادامه مييابدديسپلازي اپي تليال تا بروز كارسينوم سلولهاي سنگ . فرشي اوليه

، ضايعات دهاني را ميتوان بصورت علامتي درمان نمود و درمان مخ. از لحاظ پيش آگهي اط ولي معاينات دقيق دوره اي
، بايستي در نظر گرفته شود به. دهان براي ارزيابي تغييرات بدخيمي و ابتلا ، معمولا براي بررسي خوني ارزيابي هاي پزشكي

، پيوند آلوژنيك مغز استخوان لازم خواهد بود. آنمي آپلاستيك ضروريست  پيش آگهي بيماري بدليل. معمولا در چنين موارد
، با احت مشاوره ژنتيك براي. سال مييباشد32قابل ذكر است عمر مفيد اين بيماران. ياط صورت ميگيردمشكلات خوني ومرگبار

و بيمار در خصوص تشخيص ژن  .و تشخيص قبل از تولد پيشنهاد ميشود DKC1والدين

 التهابي/ ضايعات سفيد تحريكي-2

REACTIVE / INFLAMMATORY  WHITE  LESIONS 

  lina  alba–)خط سفيد( آلبا لينا)1/2

در مخاط گونه ، بااندازه هاي متفاوت  ليناآلبايك يافته شايع داخل دهاني است كه به صورت خط موجي شكل سفيد وبرجسته
. عموماً بدون علامت است وازگوشه دهان تا مولردوم ياسوم گسترش دارد.ودرمحاذات خط اكلوژن بصورت عرضي ديده ميشود

از افرادكاملاً واضح ومشخص است معمولاً ازآنجائيكه اين تغيير طبيعي درسطح. دوطرفه وغيرپاك شوندهاست واحتمالاً دربعضي
اين اثر خصوصاً دربعضي افرادكه داراي.اكلوژن اتفاق ميافتد، تصورميشودكه به خاطرمختصرتروماي اكلوژن درمخاط بوجودميĤيد

البته قابل ذكراسـت كـه ايـن وضـعيتدرارتباط.ره مولرها هستند،خيلي بهترايجادميشود اورجت نسبتاً مختصر درناحيه مولرهاوپ 
، نيست  ايـن.دراغلب موارد بخاطرفشارمنفي دردهان ومكش وتحريك مخاط ايجاد ميشود.باخشونت وناصافي كاسپ دنداني
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، كلنچ ينگ وياهمراه بازبان كنگره اي حالت درواقع يك تغيير طبيعي بحساب ميĤيدوممكن است همراه با علامت بروكسيسم
.ديده شود

هنگاميكه مخاط پوشاننده سطح اسـتخواني. درحقيقت اختلاف درساختمان مخاط دهان بخاطراختلاف درعملكردآنهاست
دركام سخت ومخاط آلوئل درمعرض تحريك وتروماي جويدن قرار گيرند واصطكاك پيدا نمايند، مخاط تحت شرايط طبيعي 

ود وطبقه دانه دار در اپي تليوم ظاهرميشودو رتاپروسس ها رشد مييابندو در لاميناپروپريا كلاژن متـراكم ظـاهر كراتنيزه ميش 
به.ميشود ، بوجود ميĤيدوتغيير رنگي كه نسبت اين حالت درمخاط كام سخت ولثه چسبنده كه درمعرض اصطكاك مدام هست

در اصل بخ برعكس نواحي.اطر وجود مقاديري كراتين وافزايش طبقه شاخي است مخاط مجاورخود دارند وسفيدتربه نظرميĤيند،
 كف دهان وسطح شكمي زبان كه روي استخوان قرارنميگيرند، عموماً غيركراتنيزه بوده ورتاپروسس– گونه–چون كام نرم 

و لاميناپروپريا بجاي الياف كلاژن داراي الياف الاستيك ميباشد كه مخاط گونه تحت روي همين اصل هنگامي.هاي كم عمق
كه. تروماي اكلوژن تاحدنرمال قرارگيرد، بطورطبيعي دچار آكانتوز وحتي تااندازه اي كراتينزاسيون مختصر ميگردد قابل ذكر است

و اصطكاك غيرطبيعي ايجادشود دراين صورت كراتنيزاسيون غيرطبيعي بوجودميĤيدكه ديگر تغييرنرمال وطبيعي  اگر تحريكات
. وتشخيص آنهم ليناآلبا نخواهد بودتلقي نخواهد شد

و هيپركراتوز مشاهده ميشود واز آنجائيكه و گاهي هيپراورتوكراتوز  درنماي بافت شناسي لينا آلبا، افزايش ضخامت اپي تليوم
و نرمال بحساب ميĤيد، كلاً خوش خيم بوده ونيازي به درمان ندارد .يك تغييرطبيعي

اص)2/2 Keratosis )traumatic (tional rcF-طكاكي كراتوز تحريكي يا
، ضايعة سفيد غير پاك شونده اي است كه مشخصاً در رابطه با تحريك موضعي واضح در حفرة دهـان كراتوز ناشي از تروما

و تحريك طولاني مدت ميباشد. ايجاد ميگردد ، يك پاسخ مزمن نسبت به اصطكاك از. ايجاد اين ضايعه سفيد قبيل محركهايي
و تروماي وارده ضمن مسواك زدن  و شديد زده شود( اصطكاك ،) بخصوص اگر نادرست و ترميم هاي شكسته ، تيزي دندان

و سخت و همچنين جويدن اجسام تيز در لب نزد سيگاريها ، تحريك سيگار و كلاسپ هاي پروتز دنداني و(لبه ها نان خشك
ب)… و برخورد داردهمه جزء عواملي هستند كه مخاط دهان ضايعات ايجاد شده همچنـين بـه. طور روزمره با آن اصطكاك

و معمولاً در معاينه روتين بصورت تصادفي وبا سطح (  Frictional  Keratosis)كراتوز هاي اصطكاكي   معروف هستند
، مشاهده ميشوند و خشن .زبر

، در اين ضايعه به مقادير متغيري هي ، ولي به هيچ وجه از لحاظ آسيب شناسي و آكانتوز ديده ميشود ، پاراكراتوز پركراتوز
و داراي استعداد بدخيمي نيست. ديسپلازي اپي تليالي وجود ندارد با. اين ضايعه خوش خيم بوده اصطلاحات ديگر اين ضايعه

؛  ، عبـارت اسـت از  ,  Focal  Keratosis  ,  Pachyderma  Oralisتوجـه بـه نمـاي بافـت شناسـي
Hyperkeratosis ,  Hyperkeratosis  Simplex.

بر تجويز نيستاتين كه در كلية ضايعات( مناسب است هنگاميكه در كلينيك تشخيص تروماتيك كراتوزيس داده شد، علاوه
و تغييرات اپي تليالي داده ميشود ي) سفيد ، يك و بهبود ضايعه از لحاظ كنترل و ،، عوامل محرك را حذف نموده دو هفته بعد ا

و لكوپلاكيا. مخاط دهن بيمار را مورد ارزيابي مجدد قرار داد در صورت عدم رفع ضايعة سفيد، بايستي براي بررسي ديسپلازي
در حذف. بيوپسي انجام داد و توانايي بيمار و يا عدم خواستن از عدم مراجعة بيمار براي بررسي مجدد، گاهي اوقات بدليل اطلاع

چ  و كانسر دهاني ،براي رد ديسپلازي وبدخيمي مجبور به بيوپـسي در تحريكاتي ون سيگارو يا بدليل وجود سابقة لكوپلاكيا
.همان جلسه اول ميباشيم

  Cheek  Chewing Habitual–جويدن عادتي گونه)3/2

قـ–يك عادت خودآزار ونسبتاً شايعي است كه بيمار به صورت عادتي وبه علل روحـي سمتي ازمخـاط دهـان خـودرا روانـي
و گازگرفتن آن سبب آسيب مختصر به اپي تليوم ميشود در ابتدا اين عادت ،حالت خودآگاهانه دارد،ولي بتدريچ.ميجودوبامكيدن
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به( اصطلاح گازگرفتگي گونه.ميتواندبه صورت عادتي ناخودآگاه وغيرعمددرآيد  نيز  Morsicatio  Buccarumكه موسوم
 براي ضايعات سطحي مخاط درقبال اصطكاك ومكش ياحركات جويدن كه باعث زخم وآسيب عمقي نميشوند، عموماً) ميباشد

دراغلب موارد اين.درحقيقت مخاط درمحل گازگرفتگي به صورت ضايعه سفيد يكطرفه ويا دوطرفه مشاهده خواهدشد. بكارميرود
)وضعيت درمخاط گونه وكمتر در مخاط لبيال  Morsicatio  Laboirum  ) ياسطح طرفي زبـان ( Morsicatio 

Liguarum  )شد. مشاهده ميشود ، ضايعه بصورت زبرو ناصاف احساس خواهد .در لمس باانگشت
روي همين اصل دربعضي. قابل ذكراست هرچه اين عادت مزمن تر شود، بتدريج به طرف هيپركراتوز ميتواند پيشرفت نمايد

، اين ضايعه جزء ضايعات  ها كتب و در بعضي كتب جزء نان كراتوتيك شايد بتوان گفـت. كراتوتيك تقسيم بندي شده است
و تروماي جويدن ميتواند عامل ايجاد انواع ضايعات سفيد باشد بعنوان مثال جويدن ناگهاني.واكنش مخاط نسبت به اصطكاك

و يا مخاط لب  ، زبان در حقيقت پاسخ حاد نسبت بـه. مختلف ميباشد عامل زخم با شدتهاي– كه نسبتاً شايع است–گونه
و توليد آويخته هاي سفيد نكروز در اطراف ميگردد كه اين منطقه نكروزه توسط غـشاء  و تروما منجر به بروز زخم اصطكاك

و. كاذب پوشيده ميشود ، منتهي به افزايش ضخامت اپي تليوم و مزمن و جويدنهاي مكرر در حاليكه پاسخ نسبت به اصطكاك
و. هيپركراتينيزاسيون ميگردد ، ضايعه سفيد از حالت گسيختگي ساده و مدت تحريك ، بسته به شدت در جويدن عادتي گونه

، ميتواند متفاوت باشد و كنده شدگي لايه هاي سطحي و به همراه آن قرمزي .سطحي مخاط تا هيپركراتوز
و براساس ارزيابي كامل بيماروتوجه به عادت عصبي بيمار تشخيص باليني اين ضايعه براساس خصوصيات باليني ذكرشد ه

معمولاً اين ضايعه در اختلالات عصبي يا همراه تانگ تراستينگ يا در بعضي اختلالات نوروماسكولر نظير.بخوبي داده ميشود
(Tardive  Dyskenesia )ا. ديده ميشود در رابطه با بيماريهاي سيستم كستراپيراميدال ميباشد اين اختلال نوروماسكولر

و تونوس طبيعي عضلات  ، دسته اي از اختلالات عصبي هستند كه در آن حركات ارادي كه در اصل بيماريهاي اين سيستم
و) بازال گانگليا( اين سيستم در رابطه با هسته هاي خاكستري مغز. دچار اختلال ميگردد است كه نقش آن ايجاد هماهنگي

و كنترل تونيسيته عضلات ذكر ميشود هارموني حركات ارادي  و كره. بدن ، ترمور نمونه اختلالات سيستم اكستراپيراميدال
.است كه مهمترين بيماري اين گروه پاركينسون ميباشد

، ميتوانـد علائـم سـندروم  قابل ذكر است همچنين مصرف بعضي داروها ازجمله فنوتيازين ها بخصوص در افراد مـسن
و فكين باشد اكستراپيرا و غيرارادي در سر، زبان بطور كلي در رابطه با اين حركات.ميدال را ايجاد كند كه شامل حركات تكراري

، كه معمولاً باقطع دارو، علائم نيزازبين ميرود و زبان بخوبي ميتواند بوجود آيد ، جويدن عادتي گونه و تكراري .اضافي
يدن عادتي گونه مزمن شده باشد، هيپركراتوز وافزايش ضخامت ومختصري التهاب از نظر بافت شناسي در مواردي كه جو

.زير اپي تليومي مشاهده خواهد شد
در حذف ضايعه قدم اساسي برداشته شود آن. براي درمان بايستي بيمار را به خود آگاهي رساند تا بر گاهي اوقات هم علاوه

و تيزي هاي دنداني ميباشد، احتياج به حذف ناهماهنگي هاي اكلوژني  كه. يا حذف ناصافي بعضي مطالعات هم نشان ميدهد
، نقش بسزايي در توليد اين ضايعه دارد كه در اين صورت تجويز قرص ديازپام  و هيجانات مختلف روحي 10 يـا5استرس

، ويا استفاده از نايت گارد هنگام استراحت شب، توصيه ميشود .ميلي گرمي
و نيز كانديدوزيس ميباشد كه فرد معاينه اين ضاي و واكنشهاي دارويي ، سوختگيهاي شيميايي عه شبيه به خال سفيد اسفنجي

.كننده يا دندانپزشك بايستي بتواند آنها را از هم تشخيص افتراقي دهد

  Chemical Injures–جراحات شيميايي مخاط دهان)4/2
ت رين عوامل ايجاد ضايعات سفيد غيركراتوتيك است كه بطور موقتي سبب بروز ضايعه سوختگيهاي مخاط دهان از شايع

روي. سفيد رنگ در مخاط ميشود بر و تشكيل غشاء كاذب ، بخاطر توليد زخم در اين ضايعات ايجاد نماي سفيد متمايل به زرد
م. آن ميباشد  ، بزاق بعنوان عامل حفاظتي ، بـه مثابـه سـدي قـوي جلـوي بجز در موارد خاص همچون خشكي دهان خاط

و مانع از آسيب مخاط ميگردد–تحريكات مختلف روزمره فيزيكي  و شيمييايي را گرفته در. حرارتي بر همين اساس حتي
چراكه بزاق بانقش بسيار مهـم. افرادي كه عادت دارند غذا يا مايعات گرم ويا داغ مصرف كنند، احتمال سوختگي كم است 

، كمك ميكنند فيزيولوژيكي ، همه در به تعادل رساندن حرارت ناشي از مواد و نيز پر عروق بودن مخاط دهان در واقع. خود
در اثر به دهان گرفتن اتفاقي مايع يا غذاي بسيار داغ ميباشد كه اين سوختگي خصوصاً در  علت بيشتر سوختگيهاي مخاط دهان
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، بسيار راحتت عامل ديگر كه ممكن است سبب سوختگي مخاط شود، استفاده.ر بروز مينمايدافرادي كه كاهش ترشح بزاق دارند
از وسايل يا مواد داغ يا گرم ضمن معالجات دندانپزشكي است كه معمولاً اين نوع سوختگيها وقتي شديد هستند كه بيماربخاطر 

از خود نشان نميده ، عكس العملي در قبال حرارت ، در تماس بيحسي در اثر تزريق ليدوكائين دو دندانپزشك وسيله داغ را مدتي
يا. با مخاط نگه ميدارد و هنگام قالب گيري با موادي نظير كامپاند سبز يا قرمز اگر درجه حرارت مناسب براي كار مراعات نشود

، احتمال سوختگي مخاط فراوان خواهد بود .اگر بيمار خشكي شديد دهان داشته باشد
، خشكي دهان است همانطور كه ذكر شد يكي بهر علتي كه ترشـح بـزاق. از عوامل مستعد كننده براي ايجاد سوختگي

و( كاهش يابد ويا خشكي دهان ايجاد گردد  ، افزايش سن و)…مصرف داروها و غذاهاي حتي نه خيلي داغ از مايعات استفاده
، براحتي ميتواند سبب بروز سوختگي در  .مخاط شودنيز حرارت ناشي از مصرف سيگار

) معمولاً خوردن مايعات سوزاننده Caustic  )   نضير مايعات آهكي ( Lye )  و  بيشتر باعث سوختگي نواحي حلـق
و نوشابه هاي داغ بيشتر سبب سوختگي حفره دهان خصوصاً در دوسوم قـدامي زبـان وكـام. مري ميشود ولي مصرف غذاها

، مخاط لبه. ميگردد و قرمزي ناحيه سوخته از نواحي شايع ديگر ، بصورت التهاب ا هستند كه اين سوختگيها در معاينه باليني
و سوزش معمولاً همراه آن هست و دسكوامه نشوند. ظاهر ميشود كه درد گاهي اوقات تا لايه هاي سطحي اپي تليوم متفلس

در اينصورت گرفتن تاريخچ ، براي تشخيص، از لحاط باليني تشخيص سوختگي مشكل خواهد بود كه و ارزيابي باليني ه دقيق
و اريتماتوي مخاط معمولاً تعدادي تاول يا وزيكول ظاهر. ارزشمند ميباشد در صورتي كه سوختگي شديد باشد، روي زمينه قرمز

و اروزيون يا زخم با هاله قرمز بوجود ميĤيد مي روز التي10تا7معمولاً هم بين. ميشود كه بعد از مدتي پاره شده ام آنهابطول
.انجامد

و اسكار بجز در مواردي كه سوختگي بسيار شديد باشد و يا جريان الكتريسيته( توليد نكروز ) نظير تماس وسايل بسيار داغ
و انعقاد نسجي ميگردد كه التيام آنها دو الي سه هفته. نادر است معمولاً در اين نوع سوختگي ها نواحي سوخته دچار نكروز

و بخاطر. حتي امكان اضافه شدن عفونت ثانويه در اين ناحيه زياد است.ل ميكشدطو سوختگي الكتريكال كه بيشتر دربچه ها
و كم شايعي نيـست– براي ارضاي حس كنجكاوي–جويدن يا گازگرفتن اتفاقي سيم برق  در. ديده ميشود، از حوادث تلخ

م و مقاومتي كه انساج نرم دهان نسبت به جريان برق دارند، حرارت حقيقت بدنبال عبور راحت جريان برق درمحيط رطوب دهان
در اين. در داخل انساج بالا رفته وسبب سوختگي حرارتي آنهم بشكل عميق ميگردد و مرگ نيز البته امكان برق گرفتگي شديد

و زبان دچار نكروز عميق شده كه بعد ولي اگر طفل از اين حادثه جان سالم بدر برد، انساج دهاني خصوصاً. حالت وجود دارد  لبها
)از مدتي نسح نكروزه جدا گشته Sloughing  )وسپس ترميم مييابد .

و توليد نسج نكروزه وسيع در مخاط دهان نيز بدنبال نگهداشتن يخ خشك در دهان ميتواند) CO2يخ( ايجاد سوختگي
ب. بسادگي رخ دهد ، و ايچاد ضايعات مخاطي نمي گردندمعمولاً مواد سردي چون يخ ولي سرماي خشك. ستني باعث صدمه

و يـا مخـاط اسـتفاده ميگـردد  )وشديد كه حتي گاهي براي درمان بعضي ضايعات سطحي پوسـت Cryotherapy )    
يا. وياغيره ميتواند توليد نسوج نكروزه بنمايد و ساير گازهاي مايع كار انواع دستگاههاي مولد سرماي زياد كه با نيتروژن مايع

از مدتي  و نكروز مينمايد كه بعد ، توليد سوختگي ميكنند، داراي وسيله اي با نوك كارگرمخصوص هستند كه در محل تماس
و بافت جديد ساخته ميشودو ضايعه قبلي پوست ويا مخاط اصلاح ميگردد .التيام يافته

و داروهاي حاوي آن نيز از ديگر علل شاي ع سوختگيهاي مخاط است كه بسياري از بيماران بـراي تـسكين درد آسپيرين
، روي دندان مبتلا مينمايند و غيره مبادرت به قرار دادن قرص هاي حاوي استيل ساليسيليك اسيد معمولاً سـوختگي. پالپي

، در مخاط گونه ويا بافتهاي لثه اي سبب ايجاد ضايعه سفيد غير من  ظم بخاطر نكروزبسيار ناشي از مصرف موضعي آسپيرين
گاهي اوقات ممكن است آنقدر نكروز گسترده تر باشد كه تمامي عمق اپي تليوم درگيرشده وسبب زخم.سطحي مخاط ميشود

و زخم در رابطه با اينچنين داروهايي نه بخاطر واكنش آلرژي. وحتي تشكيل غشاء كاذب گردد  قابل ذكر است ايجاد واكنش
در رابطه با داروست كه به  IgE وآسيب در رابطه با وتوليد واسطه هاي شيميايي  است، بلكه نوعي واكنش توكسيك يا سمي

و زمان تماس با مخاط بستگي دارد بعبارت ديگر اين نوع واكنش در مخاط كه به اسـتوماتيت تماسـي تحريكـي. مقدار دارو
(Irritant Contact Stomatitis ) معروف است برخلاف نوع آلرژيك آن ( Allergic  Contact  Stomatitis 

 or Dermatitis )و غلظت مناسب در تماس بامخاط يا پوست قرار گيرد در. لازم است ماده توكسيك بامقدار در حاليكه
، مقدار بسيار اندك آن ماده نيز ميتواند واكنش ايجاد كند وسبب  نوع آلرژيك وقتيكه فرد به نوعي ماده شيميايي حساسيت دارد

)در استوماتيت تماسي تحريكي ياتوكسيك. روز ويا زخم شودنك Irritant or Toxic Contact Stomatitis )  علت 
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ايجاد زخم يا نكروز سطحي در پوست يا مخاط نه بخاطر توليد واسطه هاي شيميايي بلكه بخاطر سمي بودن ماده است كه خود
اس. مستقيماً سبب نكروز در اپي تليوم ميگردد  اس بايستي بين استوماتيت يا درماتيت تماسي تحريكي با نوع تماسي برهمين

.آلرژيك آن تفاوت خاصي قائل شد
و مشتقات و قطره هاي ضد درد نظير كروزوت  از ديگر داروهاي مسكن كه ممكن است سبب سوختگي شوند، استامينوفن

دن. فنل است و مواديكه در كلينيك ضمن اعمال دانپزشكي بكار برده ميشوند، ميتواند خود عامل سوختگي بسياري از داروهايي
و ايزوله شده باشد و طولاني مدت با مخاط خشك و تري كلرواستيك. خصوصاً در تماس هاي اتفاقي از اسيد كروميك استفاده

،)ي رفع حساسيت عاجيبرا(، استفاده از نيترات نقره واسيد فنيك) كه براي درمان بيماريهاي پريودنتال قبلاًبكاربرده ميشد(
،) براي سفيد كردن دندانهاي تغيير رنگ يافته( استفاده از آب اكسيژنه و پارافرمالدئيد و اوژنل و استفاده از بيچ وودكروزوت

و يا دارويي مخاط گردند .ميتواند سبب سوختگي شيميايي
، ممكن است سوختگي مخاط بدنبال مصرف قرص هاي ويتا از محلول دهان شويه اتيلCمين علاوه براين  ويا استفاده

همچنين گزارشهاي متعددي از سوختگي مخاط دهان متعاقب استفاده از دهـان شـويه سـتيل. الكل هفتاد درصد ايجاد گردد
پريدينيوم شده است كه لازم بوده ضمن نسخه نمودن در مورد رقيق كردن دارو ونيز مدت زمان مناسبي كه بايستي دهـان 

و تاكيد شايسته براي بيماران نمودشو ، آموزش .يه را در دهان نگه داشت
، و انفجارهاي اتمي و چه در سوانح و درمان ، چه به منظور تشخيص  همچنين در پرتودرماني يا رادياسيونهاي سروگردن

ر. ممكن است التهاب مخاط دهان يا موكوزيت متعاقب مرگ سلولي رخ دهد فتن سلولها در اثر تابش اشعه يا ميدانيم از بين
و تغييـر در پـروتئين DNAمواد راديواكتيو، سبب اختلال تشكيل   سلولي گشته ودر نهايت باعث تغيير درمتابوليسم سلولي

و آنزيمها ميگردد و نيز فعاليت سلولي. سازي و تقسيم ، رشد كه–بدنبال پرتودرماني سرطانهاي سروگردن  خصوصاً سلولهايي
و) استوماتيت يا موكوزيت( مختل شده وسبب توليد التهاب مخاط– فراوان دارند نظير سلولهاي مخاطي ميتوز و نيز حتي زخم

.تظاهر مينمايد) ضايعه سفيد نان كراتوتيك( تشكيل غشاء كاذب ميگردند كه در نماي باليني بشكل ضايعه سفيد پاك شونده
) اصطلاح استوماتيت اورميك Uremic  Stomatitis )   در و گسترده  نيز براي ضايعات سفيد نان كراتوتيك وسيع

، بكار برده ميشود كه سطح اوره خونشان از در دسي ليتر بيشتر شده باشد50بيماران با نارسايي كليوي اين ضايعه. ميلي گرم
ليـد آمونيـاك بـزاق در اثـر فعاليـت مخاطي كه در واقع يك نوع سوختگي شيميايي محـسوب ميـشود، متعاقـب افـزايش تو 

، پيدا ميشود بر ضايعه سفيد رنگ مخاطي. ميكرواورگانيسم هاي اورآز مثبت موجود در فلور ميكربي دهان اين بيماران علاوه
. تنفس آمونيكال( داراي بوي بد دهان هستند  و قارچي بخاطر تغيير فلو) ر در همين رابطه احتمال ايجاد عفونتهاي باكتريال

در روشهاي تشخيصي به موقع ونيز. ميكروبي در ضايعات سفيد اين بيماران وجود دارد قابل ذكر است امروزه بخاطر پيشرفت
در نارسايي كليوي شده  ، استوماتيت اورميك يك عارضه نسبتاً غيرشايع و همودياليز و دياليز پيشرفت در درمانهاي نارسايي كليه

.است 

  Actinic  Keratosis–شيديكراتوز خور)5/2
 كراتوز خورشيدي يك ضايعة پيش بدخيمي سلول سنگفرشي است كه بخاطر تماس طولاني مدت اشعة خورشيدي با لب يا

و در مزارع بدون پوشش. ساير نواحي پوست بدن ايجاد ميشود اين ضايعه بيشتر در افرادي كه در معرض نور خورشيد هستند
، مشاهده ميشودمحافظت كننده نظي و غيره كار مينمايند قابل ذكر است گاهي اوقات اثر تحريكي تشعشعات خورشيدي.ر كلاه

و اطراف دهان باعث پيدايش بازال سل كارسينوما  )روي پوست صورت BCC )   يا اسكواموسل كارسينوما ( SCC )   
غي. ميگردد و نـازكي ولي گاهي اوقات همين تحريكات در يك زمينة ارثي ويا ره سبب ضايعات دژنراتيو بـا علائـم خـشكي

)وپيگمانتاسيون پوست همراه با دلمه يا كراست كراتوتيك تحت نام آكتينيك كراتوزيس ويا سـولار كراتـوزيس  Solar  
Keratosis  )ن. ميشود ، و دلمه كراتوتيك ميگردند احية در حاليكه سطوح باز پوستي ويا ناحيه ورميليون لب دچار كراست

و سفيد رنگ با اسكار لاميناپروپريا ميشود كه تحت عنوان الاستوز  ، دچار اپي تليوم آتروفيك مخاطي لب در قبال اين تحريك
 نظير تغيير الياف–در اين وضعيت معمولاً الياف الاستيك آستر مخاط لبيال با تحريك نور خورشيد. آكتينيك ناميده ميشود 

و هيدروكسي پرولين از حد طبيعي فاصله ميگيرد دچار افزايش گشته–كلاژن دليل نمـاي سـفيد.و با كاهش توليد پرولين
و الاستيك آنرمال آستر مخاط لبيال ميباشد  معمـولاً اگـر نـواحي. الاستوز خورشيدي نيز همين افزايش مقادير الياف كلاژن

ن  و اولـسر پيـدا ، زخـم ، اصـطلاح كيليـت خورشـيدي آتروفيك شدة لب يا نواحي كراتوتيك يافتة آن )مايـد Actinic  
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Cheilitis ) بكار برده ميشود كه گاهي اوقات ممكن است بطور همزمان، آماس والتهاب لب با نوع الاستوزيس يا كراتوزيس 
.مشاهده شود

،- خصوصاً در سيگاري هاي شديد– لازم به يادآوري است اگر چه توليد كراتين روي لب در لكوپلاكيا مشاهده ميشود
و نيز با  و لازم است آنرا را لكوپلاكيا  تشخيص    Senile  Keratosisولي در حقيقت اين ضايعات با آن تفاوت داشته

و الاستوز. افتراقي داد ، بر خلاف ضايعات كراتوز گفتني است كراتوز سني كه در لب تظاهراتي شبيه كراتوز خورشيدي دارد
و احتمال بدخيمي ندارد خورشيدي كه در جوان ، در سنين بالا مشاهده ميشود .ي است

، لازم است براي%10 بدليل بالا بودن استعداد بدخيمي اين ضايعات كه برطبق بررسي هاي بعمل آمده بيش از ميباشد
و اگر ضايعه اي پس از حذف عامل تحريكي نور خو  و دقت كافي مبذول داشت ، ضـايعه تشخيص اين ضايعات توجه رشـيد

، ميبايستي همچون لكوپلاكيا بيوپسي لب انجام شود  . برگشت پيدا ننمود
، ميتوان بكمك داروهاي آنتي سولار و كنترل اين ضايعات و) كرم هاي ضد نورخورشيد( دردرمان از رسيدن نور خورشيد

و تجربي درافراد. تحريك مداوم آن جلوگيري نمود ي كه دچار كانسر معده يا پستان همراه با ضايعات همچنين بطور تصادفي
، تجويز داروي -5كراتوز يا الاستوز خورشيدي بوده اند Fluorouracil     ،علاوه بر كنترل كانسر معده ويـا پـستان 

و بهبود اين ضايعات مؤثر بوده است ، تجو. درپسرفت در لب يز خوراكي اين لذا يكي ديگر از راههاي درماني ضايعات خورشيدي
و يا كرم هاي استروئيدي نيز مفيد خواهد بود. آنتي متابوليت ها ميباشد .گاهي اوقات تجويز پماد

 induced Keratosis-Smokeless Tobacco–كراتوز ناشي از مصرف تنباكوي بدون دودكردن)6/2
، شايع ترين علت ايجاد ضايعا و مدلل براي اثبات.ت سفيد محسوب ميشوداستعمال دخانيات به اشكال مختلف شواهد كافي

و كارسينوماي سلولهاي سنگفرشي حفره دهان در مصرف سيگار وجود دارد  اين شواهد مبتني بـر مطالعـات. ايجاد لكوپلاكيا
و قطع مصرف تن  و كارسينوماي دهان ونيز پسرفت وبهبود اين ضايعات دركاهش ، اپيدميولوژيك عوامل خطر لكوپلاكيا بـاكو

از انفيه وناس ميتواندسبب ايجاد.ميباشد و استفاده و نيز جويدن توتون ، پيپ ، سيگارت مصرف تنباكو به صور گوناگون سيگار
جويدن تنباكو يكي از مهمترين عوامل خطر ثابت شده براي كارسينوماي حفره دهان. ضايعات مختلف حفره دهان وغيره گردد

.در ايالات متحده آمريكا است
 وجـود داردكـه  N-nitrosonornicotine (NNN) درمصرف تنباكوي بدون دودكردن كارسينوژنهايي از قبيـل

علاوه براين در جويدن عادتي تنباكو عوامل خطر ايجاد پوسيدگيهاي سطح ريشه. دانسته شده زمينه ساز تغييرات مخاطي است
د از آن پوسيدگيهاي تاجي دندان بخاطر و كمتر ، ونيز عوامل تحليل لثه وجود دارددندان مدت زمان قرار. اشتن مقادير زياد شكر

، از عوامل بسيار مهم براي تغييرات مخاطي بحساب ميĤيد و. گرفتن مخاط دهان در تماس با تنباكو جويدني هرچند همه انواع
، ولي ظاهرا نوع   كه يك نوع تنباكوي پودر شده  SNUFFاقسام تنباكوي جويدني ميتوان سبب ايجاد تغييرات مخاطي گردند

، بيشترين تغييرات مخاطي را داشته است .خاص هست
مهمترين تغييرات باليني مخاط دهان در تماس با تنباكوي جويدني بصورت ضايعه سفيد چين دار يا گرانولر است كه معمولا

در عمق خلفي وستيبول منديبول يا حت . ديده ميشود- بسته به عادت بيمار–ي كف دهان درعمق قدام وستيبول منديبول وكمتر
چين هاي بوجود آمده ناشي از تحريك تنباكو درمخاط ظاهر ويـژه اي را ايجـاد مينمايـد كـه ممكـن اسـت بـه آن كراتـوز

Tobacco Pouch درموارد مصرف طولاني مدت تنباكو ممكن است اين ضايعه چرمي يا حالت ندولر پيدا نمايد. گفته شود .
و ضخيم شده همراه بـا. ارد نادر حتي ممكن است خصوصيات ظاهري اريتروپلاكيا را پيدا كند درمو اپي تليوم هيپركراتوتيك

و قسمتهاي سطحي آن درنماي ميكروسكوپيك گـزارش ميـشود  گـزارش. خصوصيات واكوئليزاسيون يا ادم در لايه كراتينه
. ناشايع استديسپلازي اپي تليوم در كراتوز ناشي از جويدن تنباكو
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  Nicotinic  Stomatitis–تنيكواستوماتيت نيك)7/2
و يا سيگار دارند ، پيپ به. يك ضايعه ويژه در كام بيماراني است كه عادت به مصرف فراوان سيگارت اين ضايعه محدود

، در كام سخت متمركز  و مواد تدخيني لذا كساني كه داراي پروتـز. ميشودمحلهايي است كه دود ناشي از سوختن نيكوتين
و ممكن است كام نرم محل تمركز جهت دود سيگار باشد .كامل دنداني هستند، كام سخت از آسيب مصون مانده

، به ضايعة سفيد در ادامة تحريكات ، بصورت نواحي قرمز رنگ ميباشد كه ، تظاهرات استوماتيت نيكوتينيك  درمراحل اوليه
و ندولهاي متراكم. ميگرددكراتوتيك تبديل هر كدام معرف يك غدة موكوسي ميباشد( ايجاد پاپول و نقطة) كه و نيز ايجاد ناف

، از ديگر خصوصيات اين ضايعه ميباشد در. قرمز رنگ در مركز پاپولها كه خود شاخص مدخل مجراي غدة بزاقي مينور است
و مواد تدخي و دود ناشي از سوختن سيگار ، ميتواند باعث هيپرپلازي اپي تليوم اطراف مجاري غدد بزاقي شده حقيقت حرارت ني

، آماده سازد ، دچار متاپلازي سنگفرشي شده.و زمينه را براي ايجاد آماس مجرا گاهي اوقات هم اپي تليوم مجراي غدد بزاقي
. سازد فراهم– بخاطر بسته شدن مجرا–كه ميتواند موجبات ايجاد سيست غدد بزاقي در كام را 

و هيپركراتوز در اپي تليوم مشاهده ميشود ، آكانتوز در بافـت. از نظر آسيب شناسي
، خـصوصاً در  ، معمولاً به مقادير متنابهي ارتشاح سلولهاي آماسي مزمن همبند زيرين

( اطراف آسيني هاي غدد بزاقي مشاهده ميشود در)4شكل. عليرغم اينكه اين بيماران
ت و معرض عامل در آنها رخ نخواهد داد ، ولي تغييرات بدخيمي حريكي مزمن قرار دارند

و اريتروپلاكيا كه بصورت شايع نيز در افراد سـيگاري  اين ضايعه بر خلاف لكوپلاكيا
در بسياري از كتب توصيه ميشود. يافت ميشود، يك تغيير قابل برگشت بحساب ميĤيد 

، مناسب است كام نرم بيمار از لحاظ پـچ كه هنگام برخورد با استوماتيت نيكوتيني  ك
، مورد معاينه دقيق قرار گيرد .قرمز مشكوك به اريتروپلاكيا

 براي درمان بهترين كار ترغيب بيمار به قطع مصرف دخانيات است كه معمولاً پس از
، ضايعه محدود شده وپسرفت مينمايد .ترك عادت

عف-3 و قرمز ناشي از ونت ضايعات سفيد

INFECTIOUS WHITE AND RED LESIONS  

  Oral  Hairy Leukoplakia–لكوپلاكياي مويي دهان)1/3
اين ضايعه سفيد غير پاك شونده معمولا در كناره هاي طرفي يا سطوح شكمي زبان بيمارانيكه بـه نـوعي داراي ضـعف

، ديده ميشود ، درمبتلايان به عفونت شايع ترين حالتي كه ضعف ايمني.سيستم ايمني هستند  توام با لكوپلاكياي مويي ميشود
HIVدر. است در مبتلايان HIV درصد مبتلايان به عفونت25قابل ذكراست اين ضايعه  گزارش شده است كه درصد آن

قابل. است عامل ايجاد اين ضايعه (EBV)ويروس اپشتن بار. درصد ميرسد80به سندرم نقص ايمني اكتسابي يعني ايدز به
 نظير افراديكه براي–توجه است كه لكوپلاكياي مويي همچنين در بيمارانيكه به علل ديگر دچار ضعف سيستم ايمني شده اند 

ممكن است در موارد خيلي نادر متعاقب درمـان. ديده ميشود–كنترل پيوند اعضا تحت درمان استروئيد طولاني مدت هستند
.ضايعه اتفاق افتد هاي موضعي استروئيد نيز اين 
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، دوطرفه در زبان شبيه به ضايعات جويدن زبان مشاهده ميشود از نظر بافت. از نظر باليني اين ضايعه بصورت پلاك مانند
و ادم در سطح بعلاوه مقاديري از سلولهاي كوئيلوسيت به( شناسي هيپركراتوز همراه با سطح نامنظم، آكانتوز سلولهاي مبتلا

شد)سل بالون–ويروس  ، ديده خواهد در. در لايه خاردار تشخيص قطعي ضايعه ميتواند براساس حضور ويروس اپشتن بـار
و يا بر اساس واكنش زنجيره پلي مراز  . باشد (PCR)ارزيابي هاي ميكروسكوپ الكترونيك

، لك ، لكوپلاكياي اوليه از جويدن تشخيص افتراقي ضايعه با ضايعاتي همچون كانديدوزيس هيپرپلاستيك وپلاكياي ناشي
و لكوپلاكياي وروكو  ، خال اسفنجي سفيد ، لوپوس اريتروماتوز ، ليكن پلان ، لكوپلاكياي ناشي از مصرف تنباكو عادتي زبان

، لكوپلاكياي مويي نيازي به درمان ندارد. مطرح است  متعاقب درمان هـاي ضـد ويروسـي نظيـر زيـدوودين. از نظر درمان
(Zidovudine)بهآ و ضايعه محو HIVسيكلووير يا گانسيكلووير كه براي كنترل مبتلايان ، از بين ميرود  تجويز ميشود

، اما عود ضـايعه يا ترتينوئين (Podophyllin)تجويز رزين پودوفيلين..ميشود  ميتواند در درمان موضعي ضايعه بكار رود
.اغلب ديده خواهد شد

l-11كانديدوزيس دهاني)2/3 Candidosis Ora 
 كه يكي از ارگانيسم هاي كومنسال دستگاه گوارش است     Candida  Albicans اين بيماري توسط قارچي بنام

و پوست بدن يافت ميشود، بوجود ميĤيد  درصد افراد سالم اين50-60حدوداً. ونيز بصورت ساپروفيت در بعضي از مخاط ها
، ناقل آن هستندقارچ را در دهان خود دارند از.و بدون داشتن علائم بيماري ، قسمتي شايد بتوان گفت در اغلب موارد اين قارچ

و پوست بدن انسان را تشكيل ميدهد  از. فلور طبيعي دهان در حقيقت كانديدا آلبيكنس در يك تعادل بيولوژيـك بـا بعـضي
، قرار دارد و ايجاد تازماني كه اين. ميكروارگانيسم هاي فلور طبيعي  تعادل به نفع تكثير قارچ بهم نخورد، احتمال نفوذ به بافتها

و تكثيـر. بيماري را نخواهد داشت در اين خصوص گفته ميشود محصولات نهايي قارچ كانديدا مـورد اسـتفاده بـراي رشـد
و نيز استرپتوككها ميباشد ، باكتريهاي معمولاً هم پس از استفاده از محصولات نهايي قارچ. لاكتوباسيلها ، بخاطرتخمير قندها

در. از طرفي اسيد حاصله كه مضر بحال كانديدا ميباشد، سبب كاهش رشد قارچ خواهد شـد. ذكر شده توليد اسيد مينمايند
ه و تكثير لاكتوباسيل ها وغير ، خود عاملي براي افت توليد محصولات نهايي قارچ كه به نفع رشد نهايت كاهش تعداد قارچ

، ميشود بود و تكثيـر قـارچ را فـراهم.ه و شرايط بهتر رشد ، سبب كمي توليد اسيد در محيط گشته همين موضوع در پايان
در. مينمايد و چرخه طبيعي وجود دارد كه و استرپتوككها يك تعادل و لاكتوباسيلها بنابراين همواره بين كانديدا آلبيكنس

، روي رشد  .يكديگر ميتوانند تاثير گذارندصورت بهم خوردن كفه تعادل
و يا و غيره بتوسط دهان شويه هاي آنتي سپتيك و لاكتوباسيلها  بر همين اساس زماني كه فلور طبيعي دهان تغيير نمايد
و تكثير قارچ كانديدا و شرايط مناسب براي رشد ، محيط دهان اسيدي نخواهد شد ، حذف شوند  آنتي بيوتيك ها بطور موقت

قابل ذكر است كانديدا آلبيكنس مجهز به آنزيم پروتئاز ميباشد كه اين آنزيم به مثابه سلاحي مناسب. آلبيكنس فراهم ميگردد
، غلظت اين آنزيم آنقدر. براي نفوذ به بافتها عمل ميكند و به اندازه طبيعي فلور دهان باشد ولي زماني كه تعداد قارچ كم باشد

، آنگاه غلظت آنزيم. كه بتواند خود را وارد اپي تليوم نمايد قابل توجه نخواهد بود و تكثير پيدا كند منتها اگر به عللي بتواند رشد
و بافت هارا هموار نمايد قابل ذكر. ذكر شده در مجموع قابل توجه خواهد بود كه در اين وضعيت ميتواند راه نفوذ به اپي تليوم

و است بعد از عبور از اپي تليوم در  ، بيماري كانديدوزيس در فرد كاملاً مستقر شـده  صورت وجود ضعف سيستم ايمني بدن
و عفونت آنرا بجـاي. شكل مزمن را بخود ميتواند بگيرد بخاطر همين خصوصيات است كه كانديدا فرصت طلب تلقي ميشود

، عفونت آندوژني مي شناسند .عفونت اگزوژني
ه و مهم بيماريزا براي انسان گفتني است كانديدا شامل گونه از گونه هاي شايع اي متعددي است كه نوع آلبيكنس آن يكي

از راه خون به اعضاء داخلي     Parapsilopsis گونه هاي ديگر نيز مانند كانديدا. است  و ميتواند در انسان بيماريزا بوده  نيز

بكاربرده نشود واز اصطلاح صحيح” كانديديازيس“ مناسب است در مورد اين بيماري كه يك بيماري قارچي ميباشد، اصطلاح1

قا( osis-)” اوزيس“ پسوند. استفاده گردد” كانديدوزيس“  , Histoplasmosis , Aspergillosisرچي نظيـر براي ضايعات

Mucormycosisايـازيس“ ولي براي ضايعات انگلي معمولاً از پـسوند. بكاربرده ميشود ”( - iasis ) نظيـر. اسـتفاده ميـشود

Giardiasis , Amoebiasis & Schistomiasis  
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و نـوع سيـستميك كانديـ و ششها رسيده ، مغز ، كليه از. دوزيس را بوجـود آورد نظير قلب انـواع ديگـر كانديـدا عبارتنـد
Tropicalis وKruseiiدو. كه ميتوانند براي انسان پاتوژنيك باشند اكثر گونه هاي كانديدا خصوصاً نوع آلبيكنس

)شكلي ياديمورفيك  D imorphic )و داراي دو مرحله رشد ميباشد يا. بوده شYeastشكل مخمري ايو كل رشته
)نوع مخمري.  Hyphaيا  Yeast  Cell ) و ، بصورت اسپورهاي گـرد و شايع اين قارچ است  كه شكل معمولي

)جوانه زدن مستقيم اين نوع به توسط. ميكرون ديده ميشود3-5بيضوي به قطر Asexual   Budding  )    تقسيم 
و. ميشوند به. جدا ميشوند) سلول مادر( به مرور از سلول اصلي جوانه ها پس از مدتي بزرگ شده هر يك بطور مستقل آنگاه

.رشد وتكثير خود ادامه ميدهند
) فرم رشته اي يا ميله اي كانديدا Hypha  ) از لحاظ تغذيه مناسب و در محيطي كه ، شكل فعال قارچ محسوب شده

مر. باشد بوجود ميĤيد و متصل به هم قرار كانديدا آلبيكنس در اين حله به سلولهاي مستطيل شكلي در مي آيند كه پشت سرهم
و رشته هايي را ايچاد ميكنند كه به مجموعه اين رشته هـا  گرفته

)ميسليوم  Mycelium  )اين نوع كانديدا پاتوژن. گفته ميشود
 ، و در هنگام بررسي ميكروسكوپيك ضايعات دهاني و بيماريزا بوده

. ميت تشخيصي زيادي دارديافتن آن اه
) نـوع اسـپورهاي مقـاوم Chlamydospores  ) در شـرايط 

و به طور متوسط اندازه آنها در حدود زيستي نامناسب بوجود ميĤيد
و داراي جدار ضخيم ميباشند7– 15 در. ميكرون بوده اين نـوع

و روي انساج زنده ديده نميشود .محيط دهان

، تيتر آنتي بادي:زيس ايمنولوژي كانديدو در بزاق افزايش مييابد IgA در افراد مبتلا به كانديدوزيس تحريك. ترشحي
هر دو گردد و سيستميك يا ، ميتواند باعث پاسخ آنتي بادي موضعي در دستگاه گوارش و چه  IgA. آنتي ژنيك چه در دهان

و سبب عدم چسبندگي ميكروبها از جمله كانديدا بـه سـطوح ترشحي خود نقش ارزنده اي در قبال ميكروارگانيس م ها داشته
از شرايط مهم مستعد كننده ايجاد عفونت كانديدايي فراهم IgAهرگاه. مخاطي ميشود ، يكي و يا فقدان يابد  ترشحي كاهش

در كانديدوزيس.شدچرا كه قدرت چسبندگي كانديدا آلبيكنس به سطوح مخاطي شرط لازم براي تهاجم ميبا. شده است البته
، عـدم شستـشوي مكـانيكي  ، ولـي عـلاوه بـر آن ، عامل مستعد كننده اصلي پروتز هـاي متحـرك اسـت مزمن آتروفيك

و بالا نبودن غلظت   عامل مستعد كننـده– بخاطر جريان نداشتن بزاق– ترشحي در آن محل   IgAميكروارگانيسم هاي
،. براي ايجاد عفونت مهيا ميباشد در پلاك سطح پروتز موجود ميباشد و سانگوئيس كه اغلب  همچنين استرپتوكك موتانس

به. بنظر ميرسد نقش مهمي در تجمع كانديدا در سطح پروتزهاي دنداني داشته باشد مكانيسم چسبندگي ممكن است وابسته
، ميتواند چسبندگي پيدا سوكرز باشد، اما قابل ذكر است كه كانديدا از طريق گلوكان ساخته شده توسط  استرپتوكك موتانس

.نمايد

هم بخاطر خشكي دهان وهم بخاطر افزايش چسبندگي كلوني هاي كانديدا بـه( شايان ذكر است در مبتلايان به ديابت
و سطوح مخاطي  ي رفقدان پاسـخ آنتـي بـاد بخاط( مخاطي-و نيز در مبتلايان به كانديدوزيس مزمن پوستي) يكديگر

.استعداد به عفونت كانديدايي بالاست)و فقدان آنتي بادي سيستميك- ترشحي IgA-موضعي
و مخاطي و نيـز بكمـك) يا پوستي( پس از عبور كانديدا از سد ترشحي ، ماكروفاژ ، معمولاً توسط سلولهاي پلي مورف
، بلعيده ميشوند و آنتي باديها ، سبب فعـال بايد گفته. سيستم كمپلمان و آنتي بادي  شود كمپلكس ايمني متشكل از كانديدا

، كمپلمان را بطور غير. شدن كمپلمان بطور مستقيم ميشود از بلاستوسپور و يا مواد محلول استخراج شده ولي كانديدا آلبيكنس
د. مستقيم نيز فعال مينمايد  و چـه ، چه در بيماران ديابتيـك و داروهـاي نقص سلولهاي فاگوسيت كننده ر درمـان بـا مـواد

، استعداد كانديدوزيس را افزايش ميدهد و يا استروئيدها . سيتوتوكسيك يا آنتي بيوتيكها
، از مصرف جزء و جنتامايسين و باعث كاهش فاگوسيتوز سلولهايC3 همچنين تتراسيكلين  كمپلمان ممانعت بعمل آورده

و ماكروفاژ ميگردد  بلعيده– بخصوص اگر اندازه آنها خيلي بزرگ باشد– است شكلهاي رشته اي كانديدا قابل ذكر. پلي مورف
.يافاگوسيتوز نميشوند
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، بازهم مقاومت كمي نسبت به عفونت  قابل ذكر است بيماران با سيستم ايمني هومورال مناسب وبا سيستم كمپلمان سالم
از خود نشان ميدهند بر عليه كانديدا داشته لذا بايد درنظر داشت. كانديدا در دفاع كه ممكن است عوامل ديگر اهميت بيشتري

، فاكتور كانديداسيدال. باشند )معمولاً در سرم افراد طبيعي Candidacidal  )   يافت ميـشود كـه در مبتلايـان بـه 
، انتي بادي برضد اين فاكتورپيدا ميشود–كانديدوزيس مزمن پوستي ولي. وژيكي اين مواد نامشخص است نقش بيول. مخاطي

و منوسيتهاي افـراد طبيعـي معمـولاً ميتواننـد كانديـدا. در هرصورت ميتوان گفت كه آنتي بادي نيستند  سلولهاي پلي مورف
Inآلبيكنس را به صورت  Vitro اين عمل توسط آنزيم ميلوپراكسيداز. منهدم نمايند(MPO ) ، و هيدروژن پراكسيد

و يا در كانديـدوزيس سيـستميك. يردانجام ميگ بخـاطر عـدم وجـود آنـزيم( گفتني است معمولاً در مبتلايان به لوسمي
و. اين خاصيت مختل است) ميلوپراكسيداز  در افراد ديابتيك كه نقص شيميوتاكسي سلولهاي پلي مورف وجود دارد همچنين

ب  و عفونت كانديدايي ، سبب بالا رفتن خطر عفونت ميگردد مهاجرت فاگوسيتها به محل آماس . خوبي صورت نمي گيرد
)بايستي اشاره نمود كه قند منان Mannan ) و نيز كمپلمان داراي خاصيت شيميوتاكسي  موجود در سل وال كانديدا

، است . براي لكوسيتهاي پلي مورف
ازTهاي ايمنـي مربـوط بـه لنفوسـيتهاي شواهد آزمايشگاهي زيادي وجود دارد كه نشان ميدهد پاسـخ ، در جلـوگيري

از كانديدوزيس منتشر يا سيستميك دخالت. مخاطي مؤثرند–كانديدوزيس پوستي در جلوگيري در حاليكه آنتي باديهاي سرمي
، بيماراني هستن.دارند ، درجلوگيري از كانديدوزيس مزمن د كه دچار نقص بهترين شاهد براي نشان دادن اهميت ايمني سلولي

و صعب العلاج پوستي. در ضايعات گوناگون تيموس ميباشندTدر عمل لنفوسيتهاي –اين بيماران از كانديدوزيس مزمن
دوKD47بر عليه آنتي ژن IgMو  IgGحضور آنتي باديهاي. مخاطي از بدو تولد رنج ميبرند ، درهر  كانديدا آلبيكنس

و–تي بيماري كانديدوزيس پوس ، ممكن است دليلي براي شروع بسيار كم كانديدوزيس سيستميك در اين AIDS مخاطي
اين وضعيت. بنابراين كانديدوزيس در بيماراني بروز ميكند كه نقص در توليد يا تمايز سلولهاي لنفوئيدي باشد. دو بيماري باشد

و در فقدان يا ديسپلازي تيمو  و سندروم نزولـف(س در آگاماگلوبولينيمي نوع سوئيس . ديـده ميـشود2)سندروم دي جرج
. ميباشد CD4 مشاهده ميگردد، در حفيفت بخاطر نقص در سلولهاي AIDSكانديدوزيس دهاني كه در بيماران مبتلا به

در لنفوسيتهاي با. هستند، مستعد به كانديدوزيس نميباشندBبيمارانيكه تنه داراي نقص T آن داراي نقص مگر اينكه همزمان
 يا نقـصSCID (Sever  Combined Immuno Deficiency )سندروم. نيز باشندSCIDلنفوسيتي نظير

، يك بيماري ژنتيكي است به) آگاماگلوبولينمي نوع سوئيس( ايمني توام و يا اتوزومال مغلوب كه بتوسط ژن وابسته به جنس
ا. ميرسد ارث و آنتي بادي سازي تواماً وجود دارددر اين بيماران ( ختلال در پاسخ ايمني سلولي سل. بخاطر نقص استم

. هاي رده لنفوئيدي  از) و فقـدان كامـل ايمنـي سـلولي ، نقص شـديد ايمنوگلوبـولينمي كاهش لنفوسيتهاي خون محيطي
و فونگال. خصوصيات اين بيماري است  و ويرال و ژنراليزه قارچي مقاوم به درمان عفونتهاي( عفونتهاي باكتريال ) لوكاليزه

، سبب مرگ در هفته اول زندگي ميشود .معمولاً در صورت عدم پيوند مغز استخوان

)سندروم دي جرج2 Digeorge  Syndrome ) :آن–رزادي رشـدي يك نقص ماد  تكـاملي اسـت كـه در

و پاراتيروئيد تشكيل نمي يابد در. تيموس و اعتقاد براينست كه در اثـر عفونـت يـا مـسموميت اين بيماري ارثي نبوده

و بخـشي از عـروق  و تيموس و پاراتيروئيد و چهارمين پوش فارنجيال مختل شده ، تكامل سومين ماههاي اول حاملگي

و سبب ايجاد سندرومي ميشوند كـه بنـام كاشـف آن بزرگ قلب كه از هم  ، شكل نميگيرند ين قوسها بايد ساخته شوند

Digeorge   معروف است .، ، سـوفل قلبـي علائم اين سندروم عبارتند از هيپوكلسمي، تتاني، بالابودن فسفر خـون

، فرورف ، چانه كوچك ، صورت مدور و كواركتاسيون آئورت ، پائين افتادگي گوشها علائم جابجايي عروق تگي پل بيني

، اختلال لنفوسيتهاي  و عدم وجود سايه تيموس در راديوگرافي سينه وT، فقدان تيموس ، اشكال در ايمنـي سـلولي

و قارچي از جمله برفك مقاوم به درمان .عفونتهاي فرصت طلب همچون عفونتهاي ويروسي

، به آن سندروم) هيپوپلازي تيموس( تشكيل شود) نيمه كامل( رسيل قابل ذكر است زماني كه تيموس بصورت پا

. يا سندروم دي جرج ناقص گويند(Nezelof)نزولف
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، اثرات مفيـد  مدارك بيشتري كه نشان دهنده اهميت وبرتري نقش ايمني سلولي در حفاظت بدن از كانديدوزيس هستند
و يـا.ت ايمني سلولي به حالت طبيعي ميگردندروشهاي درماني ميباشند كه باعث برگش و پيوند تيمـوس پيوند مغز استخوان

 ، و برگشت بعضي از خصوصيات ايمني سلولي به حالـت طبيعـي ، منجر به بهبودي باليني تزريق لنفوسيتهاي صلاحيت دار
، موضوع قابل بهرحال در كانديدوزيس اختلالات ايمني از نتوع زيادي برخوردار است كه براي. ميشود و تحقيق بيشتر  بررسي

.پژوهش ارزنده اي است

 ابتلاء به كانديدوزيس نشان دهنده عفونت با منشاء خارجي نبوده وهرگاه در:فاكتورهاي مساعد كننده كانديدوزيس
ذ. فردي مشاهده شود، بايستي بدنبال عوامل مستعد كننده آن بود :يل باشد اين عوامل ميتواند شامل موارد

)خصوصاً در مصرف طولاني آنتي بيوتيكهاي وسيع الطيف( تغيير فلور ميكروبي دهان-1
و داروهاي-2    Xeromics خشكي دهان
و مصرف فراوان سيگار( تحريكات موضعي مزمن-3 )دستگاههاي ارتدنسي وپروتزهاي دنداني
)مصارف موضعي يا سيستميك( مصرف كورتيكواستروئيدها-4
 ودرماني هاي سروگردن پرت-5
) حاملگي يا كهن سالي–نوزادي(سن-6
)بيمارانيكه بعلت جراحي ويابيماريهاي خاس ضعيف شده اند( بستري شدن در بيمارستان-7
و كمبود آهن-8  بيماريهاي خون
 ديسپلازي اپي تليالي-9

 مادرزادي•
)نظير ضايعات كراتوتيك دهاني( اكتسابي•

و كمبود ايمني-10  نقص
در اثر اختلالات اندوكرين( زادي مادر• ، سندروم دي جرج (CMC)نظير سندروم كانديدوزيس

و و سوئيس و آگاماگلوبولينمي نوع بروتن ، تيموما .)…و سندروم نزولف
، مصرف ايمنوسوپرسيوها،( اكتسابي• ، سيتوتوكسيك تراپي دركانسرها ، لنفوم ، لوسمي نظير ديابت

ا ) AIDSكتسابي يا سندروم نقص ايمني

تر گشته ، در تغيير فلور ميكروبي دهان كفه تعادل به نفع رشد وتكثير قارچ كانديدا سنگين  همانطور كه پيشتر اشاره شد
، تهاجم به اپي تليوم را شروع مينمايد تروماها ونيز تروماي وارده از دست دندان هاي مصنوعي. واين قارچ بكمك آنزيم پروتئاز

، نقش بسزايي داردخود در تهاجم قارچ. نيز در نفوذ قارچ به اپي تليوم ، و كاهش اثرات حفاظتي بزاق همچنين خشكي دهان
، اهميت فراواني دارد هر علتي كه خشكي دهان ايجاد شده باشد. فرصت طلب و( به چه در رابطه با پرتودرماني هاي سروگردن

ش و سندروم و چه در سنين بالا بخاطر فيبروزه شدن غددبزاقي ونيز چه در رابطه با مصرف چه در بيماريهاي غددبزاقي وگرن
و ي تري سيكليك و آنتي دپرسانها اثر تحريكات مزمن روي مخاط)…داروهاي كاهش دهنده بزاق نظير آنتي كولينرژيكها

و موثرتر خواهد بود  و يا آويتامينوز وغيره( بهتر ). آتروفيه شده باشد خصوصاً مخاطي كه بخاطر آنمي
و ، مصرف فراوان سيگار ميباشد كه باتوجه به اثرات مختلف آن از جمله كاهش ترشح بزاق  از عوامل مستعد كننده ديگر

، عفونت كانديدايي استعداد زيادي پيدا ميكند كه طفل هنوز( همچنين در سنين خاص از قبيل زمان نوزادي. هيپركراتوز
، احتمال ابتلاء به اين عفونت افزايش مييابد) ايمني سلولي فعال نيست داراي سيستم  در سنين كهنسالي يا در ديسپلازي. ويا

در نواحي هيپركراتوز بيشتر خواهد بود، همه وهمه از عوامل مستعد كننده  هاي اپي تليالي كه احتمال تجمع كلوني هاي كانديدا
، همچنين انواع بيم. كانديدوزيس ميباشند كه.…و AIDSاريهاي تضعيف كننده ايمني از عوامل مستعد كننده مهمي هستند

، بايستي بدان توجه كافي مبذول داشت و درمان بيماران مبتلا به كانديدوزيس قابل ذكر است در ايجـاد زمينـة. در ارزيابي
، اغلب چندين عامل زمينه اي دخالت دارد،  .وتنها به يك عامل زمينه اي كمتر برميگرددمساعد كننده براي عفونت كانديدايي



16

و ظاهراً بسته بـه طـول مـدت:نماهاي باليني كانديدوزيس دهاني  نماهاي باليني كانديدوزيس گوناگون ميباشد
، شكل ونماي آن تعيين ميگردد و نيز توان پاسخ ميزبان اي. تحريك ، ضايعه ، اگر مقاومت ميزبان نسبتاً بالا باشد جـاد شـده

و محدود خواهد بود هم.و اگر مقاومت پائين باشد، ضايعه بصورت منتشر درخواهد آمد. موضعي تظاهرات مختلف كانديدوزيس
و هم شامل ضايعات سفيد كراتوتيك  سي. ميباشد) كانديدا لكوپلاكيا( شامل ضايعات قرمز ونيز سفيد نان كراتوتيك بوده از

، براساس نماي بال ، چهار گروه مشخص از كانديدوزيس دهاني تقسيم بندي شده است سال قبل و تاريخجه عفونت جدول( يني
.شماره يك  (

Table 1-  Classification of  Oral  Candidosis 
 

• Acute 
Acute pseudomembranous candidosis ( thrush ) 
Acute atrophic candidosis (Antibiotic sore – mouth) 

 
• Chronic 

Chronic atrophic candidosis 
Denture stomatitis ( denture sore – mouth ) 
Angular cheilitis 
Median rhomboid glossitis 

Chronic  hyperplastic candidosis 

 Lehnerعلاو براين با تجديدنظر برروي تقـسيم بنـدي. تقسيم بندي فوق دربرگيرنده كليه عفونتهاي كانديدايي است
علت اين امر بدين خاطر بوده است كه كانديدوزيس پسودوممبرانوز ممكن است. اخيراً تقسيم بندي ديگري پيشنهاد شده است

در( بصورت وضعيت مزمن  هردو. ناشي از آماس بجاي آتروفيك باشد) اريتماتوز( يا بصورت لكه قرمز) AIDSهمچون
و اريتم  و مزمن قرار ميگيرد شكل آن يعني نوع پسودوممبرانوز طيف گستردة شكل. اتوز كانديدوزيس تحت عنوان شكل حاد

و آمـاس گوشـة دهـان  و نـودولر ميباشـد ، شامل شكل پلاك و اريتماتوز مزمن كانديدا بنابراين علاوه بر نوع پسودممبران
(Angular Cheilitis )و دنچر سور ماس تحت عنوان ضايعات همر اه با كانديدا تقسيم گلوسيت لوزي شكل خط وسط

( بندي ميگردند )2جدول شماره.

و اطفال:كانديدوزيس حاد با غشاء كاذب در نوزادان  برفك يا تراش يا كانديدوزيس حاد پسودوممبرانوز معمولاً
از. شيرخوار مشاهده ميشود ، در اثر انتقال قارچ ، انجام به احتمال قوي آلودگي مخاط دهان نوزاد واژن مادر به هنگام زايمان

، در قبال كانديدا نقش( بخاطر عدم بلوغ سيستم ايمني سلولي در نوزاد.ميشود آنتي باديهاي رسيده از مادر در شش ماه اول
انه ولي مشاهدة اين شكل از كانديدوزيس در سنين ديگر، هميشه نـش. احتمال ابتلاء طفل زياد ميباشد) اصلي را بعهده ندارند 

و يـا ايـدز ميباشـد  ، ديابـت ، لنفـوم ، در بيماريهايي نظير لوسمي ،. ضعف سيستم ايمني فرد مـصرف آنتـي بيوتيـك هـا
، ازجمله شايعترين عواملي مستعد كننده است و داروهاي ايمنوسوپرسيوو ياحتي آنمي . كورتيكواستروئيدها

ا در اين حالت ايجاد ميشود، متشكل و غشاء كاذبي كه ، سلولهاي آماسي ، ميكرواورگانيسمها، فيبرين ز سلولهاي متفلس شده
، است و باعث اتصال. دبريهاو شبكه اي از شكل رشته اي كانديدا اشكال ميله اي آن معمولاً به داخل اپي تليوم نفوذ داشته

ب به اپيتليوم ميگردد ، براحتي. غشاء كاذ و پاك نشود روي همين اصل ممكن است غشاء كاذب برفك از. با آبسلانگ كنده
و لكه هاي سفيد يا ، بدون علامت عمومي است نقطه نظرباليني ضايعه سفيد برفك به صورت پاپولها . اگزوداي پنبه اي شكل
و كام بطـور منتـشر. اين غشاء فيبرينولكوسيتر درهرجايي از مخاط دهان ميتواند ايجاد شود ، زبان  ولي اغلب در مخاط گونه

و شكل آنها از لكه هاي كوچك تا ضايعات متعدد به هم پيوسته كه ناحيه وسيعي را مي پوشاند، حتي. مشاهده ميشود اندازه
، متفاوت ميباشد .حلق
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Table 2-  Classification and clinical feature of candidosis 
 

• Acute  Types 
Pseudomembranous 
Erythematous 

 
• Chronic Types 

Pseudomembranous 
Erythematous 
Plaque – like 
Nodular 

 
• Candida – Associated  Lesions 

Angular  cheilitis 
Denture  stomatitis ( denture sore – mouth ) 
Median  rhomboid  glossitis 

، ناحي. غشاء كاذب را ميتوان از سطح اپي تليوم جدا كرد ، بـاقي معمولاً پس از برداشتن آن ، زخمي خون چكان ه قرمز
، كمك كننده. ميماند اين حالت در تشخيص افتراقي تراش يا برفك از باقيمانده غذايي چون شيرويا آنتي اسيد بر روي مخاط

و ديدن. خواهد بود و اغلب تهيه اسمير ، راحت بوده و شرايط سيستميك بيمار ، با توجه به سن معمولاً تشخيص باليني برفك
. ضروري نميباشد– جز براي اطمينان–كل ميله اي كانديدا در زير ميكروسكپش

 معمولاً اين وضعيت در كساني ديده ميشود كـه بـه مـدت طـولاني تحـت درمـان:كانديدوزيس آتروفيك حاد
و استروئيدها باشند طو. سيستميك با آنتي بيوتيك و از استعمال موضعي  بخاطرتغيير فلور–لاني مدت آنتي بيوتيكها مسلماً پس

قابل ذكر است. لذا به آن آنتي بيوتيك سور ماس هم ميگويند. كانديدوزيس اتروفيك حاد، نيز بوجود مي آيد–ميكروبي دهان
، آنچه باقي ميماند ناحيه نازك شـده اپـي تليـالي خواهـد بـود كـه بـه   آن زماني كه غشاء كاذب تراش يا برفك كنده شود

.كانديدوزيس آتروفيك حاد ميتوان اتلاق كرد
، و ملتهب در مخاط دهان خصوصاً زبـان  بايد اشاره نمود كه كانديدوزيس آتروفيك حاد از نظر باليني بصورت ناحيه قرمز

و نيز احساس چشايي ناخوشايند، از شكايتهاي ظاهر ميشود كه سوزش مخاط دهان يا بعبارتي ديگر گلوسوديني وسوزش حلق
و نفوذ شكل ميلـه اي ومخمـري. شايع ومهم اين بيماران است  و آتروفيك ميشود ، اپي تليوم نازك در نماي بافت شناسي

و نيز نسج همبند زيرين را  و همچنين ارتشاح سلولهاي آماسي در اپي تليوم ، كانديدا را در بعضي از لايه هاي سطحي اپي تليوم
.مشاهده خواهيم نمود

) اين نوع عفونت كانديدايي شامل دنچر سورماس:كانديدوزيس آتروفيك مزمن Denture  Stomatitis ) 
)و گلوسـبت ميـاني لـوزي شـكل ( Angular Cheilitis)، شقاق والتهاب گوشه لـب Median  Rhomboid  

Glossitis )و شايع ترين شكل كانديدوزيس دهاني ميباشد خ. است صوص دنچر سور ماس بايد توجه داشت كه ايـن در
و بيمار  عفونت فرصت طلب وقتي بوجود ميĤيد كه پروتز دنداني بعنوان عامل موضعي تطابق مناسب خودرا با مخاط از دست داده

، ديـ.هم بهداشت ضعيفي داشته باشد  ده البته گاهي اوقات بعلل ديگر در زير پروتزي كه از تطابق خوبي هم برخوردار اسـت
خصوصاً بخاطر تغييرات هورمـوني .( ولي اغلب در افرادي ديده ميشودكه از زمان تهيه پروتزشان مدت زيادي ميگذرد. ميشود

)وغيره كه درخانمها بيشتر مشاهده ميشود .
، نيز ، پلاكهاي ارتدنسي كه تطابق خود را ازدست داده باشد وفرد بهداست را رعايت ننمايد  قادر علاوه برپروتز
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و قرمزي كـه. به ايجاد چنين حالتي هست در اين خصوص البته لازم است كانديدوزيس آتروفيك مزمن را از ضايعه ملتهب
از آكريل فوري ايجاد ميشود، تشخيص افتراقي داد   Irritant). بخاطر تحريك يا سميت بيس پلاك ارتدنسي ساخته شده

 Contact  Stomatitis )در زير بيس پلاك ارتدنسي ساخته شده با آكريل پختني مشاهده شود وبيمار اگر ضايع ه قرمز
، مناسب است كه اين قرمزي را به كانديدوزيس آتروفيك نسبت داد .بهداشت مناسبي نداشته باشد

از حدود پروتز را نشان ميدهد كه و اريتم از نقطه نظر باليني مخاط مبتلا به كانديدوزيس، بطور واضح طرحي  داراي قرمزي
، ولـي بعـضي از آنهـا سـوزش بطـور.مزمن مخاطي بصورت لكه مخملي شكل است و شكايتي ندارند اكثر بيماران ناراحتي

، كام سخت ميباشدو در فك پائين احتمالاً بـدليل. خودبخودي ويا در اثر تحريكات دارند  گفتني است كه جايگاه ثابت ابتلاء
و شستش ، وقوع آن بسيار غير معمول ونادر ميباشدسطح تماس كمتر و. وي طبيعي توسط جريان بزاق فضاي محدود بين مخاط

در طول شب  ، استفاده از پروتز ، ميكروتروماي وارده از دنچر ضمن حركات مضغي و ناكافي و بهداشت نامناسب پروتز فك بالا
، كاهش احتمال  ز  Self  Cleansingو استراحت و حركات و نيز افزايش احتمال چسبندگي كانديدا به سطوح بزاق بان

.ل زيرشك(د بيش از حد كانديدا ميباشد، جملگي از عوامل مساعد كننده رش (

، راحت تر ميتوان بدست آورد ، نسبت به مخاط چراكه ناهمواريها وخلل وفـرج. معمولاً كانديدا را از سطوح داخلي پروتز
، فراهم ميكروس و رشد وتكثير ارگانيسم ، چسبيدن ، محيط مناسبي را براي تميز نشدن كوپيك موجود در سطخ تماس پروتز
در كام مشاهده ميشود. ميسازد ، پاسخ بافتي بصورت هيپرپلازي و تروماي دنچر گاهي اوقات در تحريك مزمن توسط كانديدا

، ناميد )اين حالت.ه ميشودكه تحت عنوان هيپرپلازي پاپيلري پالاتال PPH ) و متعدد قرمز  معمولاً بصورت پاپولهاي ريز
، ديده ميشود و بزاق برعليه كانديدا، ميتوان گفت كه كانديدوزيس.رنگ با نماي توت فرنگي با اين اوصاف تيتز آنتي بادي سرم

و تكثير ساده كانديدا است  ، بجاي رشد . آتروفيك مزمن يك عفونت واقعي مخاط
در لايه و گاهي ميكروآبسه ، ارتشاح لكوسيت ها در اپي تليوم و يا هيپرپلازي يافته ، مخاط آتروفيه  در نماي آسيب شناسي

، مشاهده ميشود و. در زير اپي تليوم نيز ارتشاح سلولهاي آماسي مزمن باشدت متعيري وجود دارد.هاي سطحي براي كنتـرل
، بايستي  ، توجه كافي مبذول داشت درمان مناسب اين عفونت بـي شـك. به عوامل مساعد كننده ونيز تروما وتطابق پروتز

در ريلاين يا تعويض پروتز،  و حذف تروما بوسيلة انطباق خوب پروتز با بافت زيرين ، آموزش بهداشت مهمترين قسمت درمان
ض. است  ، ، بعد از استفادة پمادهاي ضد قارچ وكنترل بيماري .ايعه برگشت خواهد نموددر غير اينصورت

و دهان ) التهاب گوشة لب Angular  Cheilitis  ) معمولاً در هشتاد درصد موارد به همراه كانديدوزيس آتروفيك 
و ايجاد شيار يا شقاق در گوشه لب، مشخص ميشود ، قرمزي اين وضعيت همراه. مزمن ديده ميشودو با علائمي چون سوزش

و. يس كمتر مشاهده ميشودباساير انواع كانديدوز و رطوبت و كاهش ارتفاع اكلوزالي و دنچر بخاطر وجود منبع عفوني چون كام
، بوجود ميĤيد اين چينها بدليل مرطوب شدن توسط بزاق كه حاوي ارگانيسم هاي. تراوش بزاق در چينهاي عميق گوشه دهان

و تهاجم وآماس ، زمينة مستعدي را براي عفونت ممكن است در افرادي كه بطور مزمن دچارشقاق. آماده ميسازدفراواني است
، نسوج گرانولومايي بتواند ايجاد شود وسبب دائمي شدن شيارها شوند كه براي كنترل  ف شيارها ، در اطرا گوشة دهان شده اند

، اقدام جراحي ممكن است لازم شود .آن علاوه بر تجويز پمادهاي ضد قارچ
، عاملي به جز كانديدا دارد گاهي اوقات شقا و شقاق گوشه دهان را در افراد جوان.ق گوشة دهان بعبارتي ديگر اگر التهاب

 ، ، مشاهده كرديم بايستي به كمبودهاي تغذيه اي ازجمله اسيدفوليك ويا افراديكه هنوزاز پروتز كامل دنداني استفاده نميكنند
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، بيماري قند ونيز حتي ، آنمي پرنيسيوز كرد– به عفونت استافيلوكك آهن در آزمايشهاي پاراكلينيك تمامي. كانديدا فكر اگر
، بايستي كه شقاق گوشه دهان را علامتي از نارسايي اكتسابي سيستم ايمني  .دانست) ايدز( موارد فوق تائيد نگرديد

و: گلوسيت لوزي شكل مياني در قسمت اين ناهنجاري اختصاصاً در خط وسط ، بلافاصله  سطح پشتي زبان
، واقع ميگردد ، تقريباً لوزي مانند وبا سطحي قرمز واريتماتو ميباش كه عاري از پاپي زبـاني. قدامي سوراخ كور از نظر شكل

و يا شياردار باشد  ، ندولر ، ولي احتمال دارد در تحريكـ. ميگرددو ممكن است صاف ات اين ضايعه معمولاً بدون علامت است
.سوزش پيدا نمايد

) گفته ميشود كه علت گلوسيت لوزي شكل خط وسط MRG ) بدليل باقي ماندن توبركلوم ايمپار در پشت زبـان در 
فرد. تكاملي بحساب ميĤيد–دوره جنيني است كه يك ناهنجاري رشدي  ساله19تا5ولي در بررسي هايي كه روي ده هزار

، حتي يك مو ، موضوع رشدي انجام گرفته و اين بررسي ، مشاهده نگرديده است  تكاملي–رد هم گلوسيت لوزي شكل مياني
از سطح ضايعه بدست. آنرا مورد شك وترديد قرار داده است ، شكل ميله اي كانديدا را از آنجائيكه در بسياري از پژوهش ها

و آماس شده است آورده اند، اين ضايعه را شكلي از يك عفونت مزمن كانديدايي مي .شناسند كه سبب اريتم وقرمزي
، تحقيقات نشان داده است كه بطـور  قابل ذكر است در خصوص عامل مستعد كننده كانديدا در اين منطقه خاص از زبان

)موضعي سلولهاي لانگرهانس Langerhans’   Cells ) در همان منطقه  كاهش يافته كه همين امر سبب نقص ايمني
در درمان باداروهاي ضد قارچ.ددميگر ، كه بايستي ، ديابت باشد همچنين در بعضي افراد ممكن است علت زمينه ساز كانديدا

.به اين عوامل مستعد كننده توجه داشت 

) اين نوع كانديدوزيس كه كانديدا لكوپلاكيا:كانديدوزيس هيپرپلاستيك مزمن Candida  Leukoplakia  ) 
و. نيز ناميده ميشود، از شيوع كمتري برخوردار است ، زبان در مخاط گونه اين ضايعه بصورت لكه هاي سفيد غير قابل زدودن

و سفيد بدون علامت است كه از نظر. لبها مشاهده ميشود  بعبارت ديگر اين ضايعه بطور اختصاصي بصورت پلاكهاي محكم
شايد بطور قطع نتوان گفت كه آين ضايعه بطور اوليه يك عفونت كانديـدايي.ا ميباشدباليني غير قابل تشخيص با لكوپلاكي 

در درازمدت. است ويا اينكه بصورت ثانويه روي لكوپلاكيا اضافه شده است  ، كانديدا آلبيكنس در نظر گيريم اگر بعنوان اوليه
و ديگر تغييرات اپي تليالي شود  ه. ميتواند سبب آكانتوز مين القائات كانديداست كه در نهايت باعث تغيير در كراتين ميدانيم

و كراتوز( سازي  هم. ميگردد) هيپرپلازي در نظرگيريم واگرهم اين ضايعه را ثانويه به تغيير قبلي اپي تليوم يعني لكوپلاكيا
 بايستي وجود داشته باشد تا كانديدا–ي يعني تغييرات اپي تليال–چرا كه زمينه مستعد كننده كانديدا. دور از ذهن نخواهد بود 

. بتواند ايجاد شود
، بـراي و مشاهده تغييرات هيپرپلاستيك در آن و بررسي هايي نظير تزريق كانديدا در جنين تخم مرغ  برطبق تحقيقات

ه و بدخيمي و آنرا عاملي مستعد كننده در ايجاد لكوپلاكيا كه. اميدانندكانديدا نقش كوكارسينوژن قائل هستند از ديگر شواهدي
به نفع نقش اتيولوژيكي كانديدا ميباشد، افزايش تيتر آنتي بادي ضد كانديدا در بيماران مبتلا به اين ضايعه در مقايسه با افراد

.كنترل سالم است 

در كانديدوزيس هيپرپلاستيك معمولاً  بعلت نفوذ ميسليوم برخلاف ضايعات قبلي كانديدا كه نفوذ سطحي آن مطرح بود،
، ايجاد ، هيپرپلازي كاذب اپي تليوماتوز ، آكانتوز ، پاسخ بافتي ميزبان بصورت پاراكراتوز و مخاط به لايه هاي عمقي پوست

، ميباشد و ارتشاح متغيري از سلولهاي آماسي ،. ميكروآبسه و داشتن نقش كوكارسينوژني در اغلب موارد بعلت اين نفوذ عمقي
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، قابـل. ديسپلازي اپي تليالي مشاهده خواهد شد بدرجاتي البته اين ديسپلازي با مصرف طولاني مدت داروهاي ضد قـارچ
،. برگشت ميباشد شايان ذكر است بر طبق مطالعات انجام شده خطر تغييرات بدخيمي در لكوپلاكيا همراه با عفونت كانديدايي

. است چهار درصد بيشتر از لكوپلاكياي بدون كانديدا 
، شامل عفونتهاي گسترده مخاط ها: كانديدوزيس خارج دهاني ها–اختلالات با عفونت وسيع كانديدايي  اورفيس

، ارگانهاي داخلي.و نيز پوست ميباشد) خصوصاً ناحيه آنوژنيتال( و انتشار خوني كانديدا همچنين گاهي اوقات بعلت گسترش
،. معمولاً در اين مرحله ميتوان كانديدا را از طريق خون كشت داد. نمايدبدن ممكن است درگيري پيدا  اين گونـه ضـايعات

معمولاً تظـاهرات. ويا در بيماريهاي سيستميك رخ ميدهد) سلولي يا توام( همانطور كه قبلاً اشاره شد متعاقب نقص ايمني 
، به صور مختلف كه تابحال اشاره شد  امـا شـايعترين تظـاهر بـاليني آن كانديـدوزيس.، اسـت دهاني اين شكل از كانديدا
.هيپرپلاستيك ميباشد كه با علائم خارج دهاني همراه شده است 

و اينترتري ژنوس و:مناطق اوريفيس كلوني هاي كانديدايي درمناطق رطوبيتي كه در تماس با دبريهاي بافتي
و سطوح رطو( غيره هستند  ، بخوبي ميتواند تـشكيل) بت داري كه طهارت وبهداشت مناسب آن رعايت نگرددخصوصاً مقعد

، چينهاي پوستي. شود ، ركتوم ، كولون ، واژن ها(و اوريفيس هاي بدن) مناطق اينترتري ژنوس( دهان و مخرج ،) مدخل
، محلهاي و نيز ناخنها و آرنج ، چينهاي زانو ، زير بغل ، كشاله ران و رطوبت هستندبالا تنه همچنين. مناسب براي خيس ماندن

، مستعد تشكيل كلينيزاسيون كانديدا هستند و منخرين ، كانال گوش خارجي .آلت تناسلي
، معمولاً سابقة عفونت. كانديدوزيس ولووواژنيت از شايعترين موارد است بسياري از خانمهاي مبتلا به كانديدوزيس دهاني

، كـه. نيز ميكنند كانديدايي واژن را  و تروماهاي لوكال و كنتراسپتيو ها ، مصرف آنتي بيوتيك ، ديابت خصوصاً در حاملگي
، وجود دارد )التهاب كانديدايي آلت تناسلي. افزايش خطر كانديدوزيس واژن Balanitis ) ممكن است درمقاربت هـاي 

، سبب بيماريهاي آميزشي گردد و. جنسي و يا حتي ناحية پرينه ، ممكـن اسـت بخاطرتمـاس و مناطق آنوركتال كشالة ران
و پوشاك شده–گسترش آلودگي از ناحية تناسلي  در محلهاي. كلينيراسيون كانديدا ايجاد شود– خصوصاً در بچه هاي قنداق

و خـارش  از ذكر شده معمولاً كانديدوزيس بصورت پچ هاي قرمز مرطوب با حالت پوست كن شدن ديده ميشود كه سـوزش
.شكايتهاي بيمار ميباشد

، يا همراه با كانديدوزيس دهاني ويا آنوژنيتال است كه ميتواند به علت سـرايت كانديـدا از  كانديدوزيس اينترتري ژنوس
از. مناطق ذكر شده باشد ، نواحي ، آگزيلا عموماً نماي باليني آنها شبيه نماي كانديدوزيس اوريفيس ها ست وچين زير پستان

از عرق ايجاد ميشود  ، بعلت رطوبتي كه ، نظير كشاله ران د اصطكاك پيدا مينمايد در افراد( پوست كه روي هم لغزش خصوصاً
، نواحي كه داراي ميكروچينهاي ظريف هستند.، از محلهاي شايع درگيري است كه ميتوان نام برد) چاق  بعد از اين مناطق

، فض ، چين ناخن و پوست حشفه همچون چين پشت گوش ، ناف از نواحي شايع ديگر)در افراد ختنه نشده( اي بين انگشتان
.ميتواند باشد

در مصرف كنندگان طولاني مدت: كانديدوزيس دستگاه گوارش ، معمولاً يكي از مشكلات عديده درگيري دستگاه گوارش
و آنتي بيوتيكهاي وسيع الطيف است  بر. كورتيكواستروئيد و ديگر بيماريهاي علاوه اين خصوصاً در بيماران مبتلا به لوسمي

، از مشكلات عمده بيماران ميباشد  ، كانديدوزيس دستگاه گوارش ابتلاء ايـن دسـتگاه ممكـن اسـت سـبب. ايمنوسوپرسيو
و اگزماي پري آنال گردد  ، التهاب مقعد با خارش ، اسهال ت كانديـدا، كه بر اساس آزمايش مدفوع از نظـر كـش. انتروكوليت

.تشخيص آنرا ميتوان قطعي نمود
، از شايعترين اشكال كانديدوزيس دستگاه گوارش است كه معمولاً همـراه بـا  كانديدوزيس ازوفاژ با با بدون اولسراسيون

، ميباشد و خونريزي گوارشي ، درد قفسة صدري علا. ديسفاژي ئم گاهي اوقات ممكن است كانديدوزيس دهاني همراه با ديگر
.درگيري دستگاه گوارش باشد

از شيوع– كانديدوزيس پوستي:) CMC( مخاطي مزمن–كانديدوزيس پوستي  مخاطي مزمن گرچه
، توجـه و پايدار ونيز بخاطر همراهي آن با اختلالات مختلـف ايمنـي ، ولي بخاطر درگيري وسيع بسيار كمي برخوردار است

ر و پوست.ا به خود معطوف داشته است فراواني ، ناخن ها اين بيماري با عفونت سطحي ومقاوم قسمتهاي وسيعي از مخاط
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و بارز بيماري است. مشخص ميشود ضايعات دهاني آن معمولاً از همان بدو تولد. معمولاً ابتلاي مخاط يكي از علائم شايع
و شبيه برفك ويا كانديدوزيس هيپرپلاستي  همچنين ضايعات گرانولومـاتوز روي صـورت.ك مزمن تظاهر مينمايد ظاهر شده

، ابتلاء.وپوست سر ممكن است ايجاد شود ، ولي شايع ترين شكل بيماري ميزان ابتلاء قسمتهاي مختلف پوست متفاوت بوده
و ناخنها ميباشد و پلي مرفونوكلئرها،. حفره دهان ، لنفوسيتها و گسترده ماكروفاژها  نشان دهندة آنست كه ميزبان ارتشاح شديد

، قادر به از بين بردن قارچ نميباشد ، ولي بخاطر نقايص مختلف ايمني كه قبلاً اشارت رفت كلية. قادر به بسيچ ايمني است
: به چهار گروه كلي تقسيم بندي ميشوند كه عبارتند از  CMCاختلالات 

به؛ كه توس مخاطي فاميليال مزمن–كانديدوزيس پوستي)1 ط ژن مغلوب اتوزومال در هر دو جنس

و ملايمي وجود دارد كه از همان بدو تولد بـصورت. ارث ميرسد دراكثر بيماران تظاهرات خفيف

و عفونت هيپرپلاستيك چين ناخن بروز مينمايد .عفونتهاي مزمن كانديدوزيس دهاني

2(CMCه وبصورت تصادفي كه علل؛ در اين نوع فاكتور فاميليال وجود نداشت نوع منتشر تصادفي

در اين بيماران استعداد عمومي نسبت به عفونتهاي فرصـت.آن روشن نيست، در فرد ايجاد ميشود

و قارچي بالاست كه كانديدوز يكي از تظاهرات آنست  علاوه بـر كانديـدوزيس. طلب باكتريال

، درگيري پوست وناخن ها را بصورت شديد ومنتشر دارند وداراي گرا  نولومهاي كانديدايي دهاني

و پوست سر ميباشند .وسيعي برروي صورت

؛)3 كـه بـا ژن اتـوزوم( اين سندروم از الگوي وراثتي سندروم كانديدوزيس با اختلالات غددي

و در طي دوره كـودكي متعاقـب اخـتلالات غـددي بـويژه) مغلوب منتقل ميشود  تبعيت نموده

، ( Hypoparathyroidism)هيپوپاراتيروئيديسم  و هيپوپلازي دنداني ، هيپوكلسمي  با علائم تتاني

)، هيپوتيروئيديسم (Hypoadrenocorticism)هيپوآدرنوكورتيكيسم Hypothyroidism ) ويـا 

و(ديگر اختلالات اندوكريني .بروز مينمايد)…هيپوفيزوگنادها

4(CMC ؛ در در اين گروه فاكتور مشخص ژنتيكي دير عارض شونده و معمـولاً وجـود نـدارد

از(سنين بالاي عمر  مشخصه اين گروه بـروز ضـايعات كانديـدايي. ايجاد ميشود) سال35بيش

( مزمن شديد در پوست وحفرة دهان ميباشد كه ارتباط آن با كانديـدوزيس هيپرپلاسـتيك مـزمن 

 روشن نيست) كانديدا لكوپلاكيا

)خاص تحت شرايط: كانديدوزيس سيستميك Iatrogenic ) گاهي اوقات از طريق ، و بيماريهاي تضعيف كننده
و ششها ايجاد عفونت منتشر نمايد ، كليه ، مغز ، كانديدا ميتواند در اعضاء داخلي چون قلب بيشتر اين بيمـاران. انتشار خوني

و استروئيد  ، دريافت كنندگان داروهاي سيتوتوكسيك ، لنفوم و يا كسانيكه تحت عمـل جراحـي وسـيع مبتلايان به لوسمي
، ميباشند ، نيز. خصوصاً جراحي قلب باز قرار گرفته اند و وسايل آلوده داخل عروقي ، كاتترها معمولاً دريجه هاي معيوب قلبي

در بايد بخاطر داشت در افرادي كه داراي دريچة مصنوعي قلب هستند. خود كانون انتشار عفونت كانديدايي ميتوانند باشند و
و عفونت قارچي خون ، معمولاً متعاق كشيدن دندان ، ( Fungemia)افرادي كه مستعد كانديدوزيس سيستميك ميباشند

.اندوكارديت كانديدايي براحتي ايجاد ميگردد

و درمان عفونتهاي فرصت طلب قارچي، استفاده از دا:درمان كانديدوزيس دهاني روهاي آنتي براي كنترل
و بعضي داراي خاصيت فونگوستاتيك هستند. فونگال را ميتوان تجويز نمود  ، داراي خاصيت فونگوئيد . بعضي از اين داروها

:گروههاي مختلف داروهاي ضد قارچ عبارتند از
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 آنتي بيوتيك هاي پلي سين)1

)Bآمفوتريسين• Amphotericin B )    

)) نيستان( نيستاتين• Nystatin – Nystan  or  Mycostatin )    

 مشتقات ايميدازول)2

) كتوكنازول• Ketoconazole )     

)مايكونازول• Miconazole  )    

و اكونازول• )كلوتريمازول Clotrimazole )     

 مشتقات اوراسيل)3

)فلوسيتوزين• Flucytosine  )     

)مشتقات گريزوفولوين)4 Griseofulvin )   

 انسيانويوله دوژ)5

و مشتقات ايميدازول است كـه ، آنتي بيوتيكهاي پلي سين  تركيباتي كه از نظر طب بيماريهاي دهان حائز اهميت ميباشد
.بشرح چند نمونه از آنها ميپردازيم

از نوعي) ويا بنام تجارتي مايكوستاتين( يا نيستان:نيستاتين  استرپتومايسين بدست آنتي بيوتيكي است كه
و بخاطر تخريب غشاء استرولي ونيز حذف الكتروليت هاي لازم براي رش قارچ كانديدا ، داراي) خصوصاً يون پتاسيم( ميĤيد

)خاصيت فونجي سيدال Fungicidal ) و از راه خـوراكي. است و مخاطي است اثر اين دارو بر روي قارچهاي سطحي
و بي اثر ميشودتوسط ترشحات معده معمولاً در تجويز نيستاتين فقط اثرات موضعي آن مد نظر. تخريب يافته روي همين اصل

، سفارش به نگهداشتن دارو در دهان مينمائيم  و بخاطر عدم جذب آن از دستگاه گوارش معمولاً نيستاتين به شكلهاي. است
، ميتوان به تناسب شكل دارويي را انتخـاب مختلف دارويي ذيل در بازار عرضه ميشود كه باتوجه به حالات گون  اگون بيماري

.نمود

Susp.  ( drop )      100.000      units/ml 
Tab.                      500.000      units 
Oint.                     100.000      units/ gr 
Vaginal                100.000       units 

و مقدا ، دوزاژ ، كه بـراي رسـيدن بـه ايـن مقـدار ر مصرف دارو براي بزرگسالان نيم تايك ميليون واحد در روز است
و هر بار سي1-5/1ضروريست روزي چهار تا پنج بار با( سي از نيستاتين بصورت دهان.) قطره ميشود20-30كه برابر

ميباشد براي بيمار تاكيد نمائيم از دارو نبايستي بصورت خوراكي لازم به توضيح است كه مناسب.شويه بيمار استفاده نمايد
و چند دقيقه بصورت موضعي استعمال نمايد معمولاً قطره ها ويا سوسپانسيون. استفاده شود،بلكه نيستاتين را در دهان ريخته

ب12نيستاتين كه فقط  ، براي ، مفيد است در هر دوره درماني يماران چندين شيـشه سوسپانـسيون ميلي ليتري توليد ميشوند
.تجويز شود
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از سوسپانسيون يا قطرة آن 100– 200 دوز نيستاتين براي شيرخواران وكودكان روز ميباشد كه ميتوان  هزار واحد در
و هر بار ب. قطره تجويز نمود15تا10روزي چهار بار –راي رفع اين حالـت بايستي دانست نيستاتين بسيار بدمزه بوده كه

و يا شير مورد استفاده قرار داد-خصوصاً در كودكان و. ميتوان همراه با عسل يا مربا بهرحال لازم است به بيماران آموزش
، ضروريست طبق دستور براي مدت معيني  .از دارو استفاده شود) روز10تا7( يادآوري نمود كه براي گرفتن نتيجه

، نيز در درمان كانديدا نتيجه بخش هستند پمادها ويا پو از اين. درهاي نيستاتين كه حاوي صد هزار واحد در هر گرم است
، بصورت ماليدن به گوشة دهان ويا پاشاندن پودر  و يا دنچر سورماس شكل دارويي خصوصاً در مبتلايان به شقاق گوشة دهان

، براحتي مي  و مـؤثر. توان استفاده نموددارو روي سطح داخلي پروتز كامل دنداني البته قابل ذكر است براي درمـان اساسـي
و سپس حذف شود  در بيمار ارزيابي شده ، ضرورت دارد عوامل مساعدكننده كانديدا ، همانطور كه قبلاً گفته شد كانديدوزيس

و قديمي در افراد با پروتز كامل دنداني لازم است علاوه.و همزمان با آن از دارو استفاده گردد ، پروتز كهنه بر تجويز نيستاتين
و نيز ضدعفوني كردن. بيمار تعويض ويا حداقل ريلاين يا ريبيس شود در رعايت بهداشت پروتز دنداني همچنين آموزش بيمار

ژل2/0آن بكمك محلول كلرهگزيدين  و يا بكمك ، از اهميت فراواني1 درصد  درصد كلرهگزيدين هنگام استراحت شب
.رخوردار استب

، نيز ميتـوان از ضـد قـارچ تركيبـي– براي درمان شقاق گوشة دهان با عامل اتيولوژيك باكتريال  كانديدا
NNG  Triamcinolon   كــه حــاوي نيــستاتين (N) نئومايــسين ســولفات ،(N) گراميــسيدين ،(G) و نيــز

، استفاد .ه نمودتريامسينولون ميباشد
از قرص هاي واژينال كه ، ميتوان و يا پمادهاي نيستاتين ، گاهي اوقات بجاي قطره  همچنين در درمان عفونتهاي كانديدايي

، بصورت زير زباني استفاده نمود يا براي بيماران قرص نيستاتين پانصدهزار. مزة آنها بخاطر داشتن لاكتوز قدري بهتر است
. ميتوان تجويز كرد– كه اثر موضعي مفيدي دارد-ني واحدي را بصورت مكيد

، داراي اثرات فونجي سيدال اسـت كـه در درمـان:Bآمفوتريسين اين دارو نيز با حذف الكتروليت هاي مورد نياز قارچ
، بصورت تزريق داخل وريدي مورد استفاده قرار ميگيرد  و احشايي نظير كانديدوزيس منتشر بعلـت داشـتن. قارچهاي عميق

و نيز اثرات سمي قلبي  و نفروپاتي محيطي و( عوارض جانبي چون نارسايي كبدي و فيبريلاسيون بطني در)…نظير آريتمي جز
و مصرف نميشود ، تجويز و كشنده هنگام استفاده لازم است تمام جوانب احتياط را رعايت كرده. عفونتهاي قارچي بسيار شديد

، تجويز نمودو حتي الامكان در بيم و بصورت تزريق آهسته .ارستان

ل و   Nisoral كتوكنازول يا: كتوكنازو  از مشتقات ايميدازول بوده وبخاطر جلوگيري از سنتز ارگوسترول
، فونگوستاتيك است ع 200كتوكنازول از داروهاي جديد ميباشد وبصورت قرص هاي. فعالت سيتوكروم رضـه ميلـي گرمـي

، بهتر از نيستاتين اثر دارد. ميگردد و منتشر و جذب. در كانديدوزيس مقاوم دو هفته مصرف روزانة يك قرص در طول يك يا
، از مزاياي اين دارو است  و سيستميك آن و. خوب گوارشي ، تهـوع ، درد شـكمي ولي عوارض جانبي چون ضايعات كبدي

و كاهش ميل جنسي ، ژنيكوماستي ، كتوكنازول. از معايب آنست…و استفراغ از دستگاه گوارش معمولاً براي جذب مناسب
، لذا افرادي كه مصرف كننده آنتي اسيد هستند، اين دارو را همزمان با آنتي اسيد استفاده ننمايد .احتياج به اسيد معده دارد

و بصور و كلوتريمازول از نظر درماني شبيه بيستاتين است و يا كرم در بازار دارويـي عرضـه مايكونازول ت قرص واژينال
همچنين محلول يك تا دو درصد ويوله دوژانسيان براي درمان كانديدا آلبيكنس ميتواند مورد استفاده قرار گيرد، ولي. ميشود

و نيز بخاطر تغيير رنگي كه ويوله دوژانسيان در دهان ولبها ايجاد مي نمايد، امروزه كمتر بخاطر وجود داروهاي مناسب موضعي
.مصرف ميشود

  Mucous Patches–موكوس پتچ سيفيليسي)3/3
دوم. مرحله دوم سيفيليس است كه اصطلاحا به آن موكوس پتچ ميگويند ضايعه اي سطحي ناشي از نكروز مخاطي مرحله

ه و غشاء سيفيليس معمولا پس از شش هفته بعد از ضايعات اوليه آن بوجود ميĤيدكه با راش اي ماكولو پاپولر منتشر در پوست
و پاپول باشند.مخاطي مشخص ميشود  در حفره دهـان بـصورت ضـايعات.در پوست ضايعات آن ممكن است بصورت ماكول

و مخاط گونه يافت.سفيدنكروتيك خاكستري رنگ متعدد بدون درد مشاهده ميشوند  ، كام ، لثه اين ضايعات معمولا در زبان
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و سردرد همراه اين ضايعات براي ارزيابي بيمار كمك كننده ميتوانـد علائم.ميشوند ، گلودرد ضعف عمومي عمومي نظير تب
اما بايد دانست كه در اين مرحله از سيفيليس. ضايعات مرحله دوم سيفيليس در عرض يك هفته يا دوهفته بهبود مييابد. باشد

ببخاطر ، ضايعات بيمار .سيار عفوني زا هستند داشتن تعداد زيادي اسپيروكت

  Parulis–پاروليس)4/3
، ضايعه اي موضعي در لثه اسـت  (gumboil) پاروليس يا جوش لثه ايـن. بخاطر تجمع چرك واقع شده در بافت لثه

و آبسه حاد پري آپيكال يا ناشي ازآماس والتهاب پاكت پريودنتال اسـت  تخريـب.تجمع يا بخاطر فرايند نكروز پالپ دنداني
و قرمز به لثه خواهد داد ، ظاهر ضايعه اي سفيد ضايعه تا هنگامي كه آبسه آن باز نشده باشد. استخوان كورتيكال والتهاب لثه

.معمولا دردناك است 

 لكوپلاكيا اوليه يا ايديوپاتيك حقيقي-4

IDIOPATHIC "TRUE"  LEUKOPLAKIA 

 دهان ممكن است به شكل پلاك سفيد ظاهر شوند، امـا اصـطلاح لكوپلاكيـا باوجود اينكه بسياري از ضايعات مخاط
ايـن. اختصاصاً براي توصيف ضايعاتي بكار ميرود كه اساس اتيولوژي آنها اختلال در روند طبيعي تكامل اپي تليوم ميباشـد

و اصطلاح كه سالها به ضايعات كراتوتيك مخاط دهان اطلاق ميشود، داراي معني تحت الفظي  پلاك يا صفخة سفيد است
از اين واژه استفاده كردند، تا اينكه پاتولوژيست ها پي به 1877كلينيسين ها از سال  ،  با در نظر گرفتن مشخصات ظاهري آن

 بر همين اساس استعمال كلمة لكوپلاكيا را به اين نوع ضايعات محدود كردند كه اي امر. داشتن استعداد بدخيمي در آنها بردند
، مشكل را حل نمايند ، سعي كردند با نام گذاريهاي جديدي و عده اي براي رفع اختلاف . سبب اغتشاش در نامگذاري آنها شد

و يا ، فوكال كراتوزيس ، اصطلاحاتي مانند لكوكراتوز و غيـره را پيـشنهاد   Pachyderma  Oralisبه همين جهت
و مشك ، كه بازهم عاري از عيب نبود .لات جديدي را بوجود آوردكردند

 با وجود اين بسياري ترجيح دادند همان لغت لكوپلازي يا لكوپلاكيا را بعنوان يك حالت باليني بـدون در نظـر گـرفتن
عده اي ديگر پيشنهاد كردند كه بهتر است به اين ضايعات سفيد در صورت اثبـات. مشخصات آسيب شناختي آن بكار برند

)ش بـدخيمي ميكروسـكوپيك پـي  Premalignant ) واژة لكوپلاكيـاي ديــسكراتوتيك ،( Dyskeratotic  
Leukoplakia) ــاده ــاي س ــطلاح لكوپلاكي ــسپلازي از اص ــتن دي ــورت نداش و در ص ، ــار رود ) بك Simple  

Leukoplakia  )لذا واژة از آنجائيكه اين نامگذاري فقط بعد از بررسي ميكروسكوپيك قابل. استفاده شود ، احراء است
، نميتوانست باشد .باليني

، اين نامگذاريهاي متعدد باعث پيشنهاد عده اي در بكار بردن لفظ كراتوزيس ) باگذشت زمان Keratosis ) همراه با 
، بجاي واژة لكوپلاكيا شـد   Friction يـا   Smoker’s  Keratosisمـثلاً. نام ايجادكننده ضايعه بعنوان صفت آن

Keratosis كه بالاخره در سال ، در جلسه اي كه از طرف سازمان جهاني بهداشت براي تقسيم بندي 1967و غيره  ميلادي
 تعريفي را براي لكوپلاكيا پيشنهاد نمود كه مورد قبـول    PINDBORGو نامگذاري ضايعات دهاني تشكيل شده بود،
و اين تعريف امروزه ارزش بين و استعمال ميشودهمه واقع شد ؛. المللي دارد يا« اين تعريف عبارتست از لكوپلاكيا به پلاك

 ، و ضمناً بعنوان هيچ بيماري قابل تشخيص ديگـري و اصطكاك پاك نشده لكه سفيد رنگي اطلاق ميشود كه در اثر مالش
». شناخته نشود

، انواع ضايعات پاك شونده با غشاءكاذب در اين تعريف با اشاره به امكان برداشته شدن بعضي از ضاي عات سفيد مخاط دهان
، از لكوپلا كيا جدا ميگردند،ونيز ضايعات سفيد ديگر كه از نظر تشخيصي برايمان هويت مجهول ندارند  از قبيل–سطحي

كه. حذف ميگردند–ليكن پلان بتوانيم آنرا به ضايعات بعبارت ديگر اگر ضايعه سفيد كراتوتيكي در دهان فردي پيدا كرديم
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، دليلي براي تشخيص لكوپلاكيا نخواهيم داشت هر.ديگر چون تروماتيك كراتوزيس ويا ليكن پلان نسبت دهيم براين اساس
اگرچه اين. پلاك سفيد غيرپاك شونده ومجهول الهويه اي كه نتوان آنرا به ضايعه سفيد خاص نسبت دهيم، لكوپلاكيا نام دارد

و به هرپلاك عنوان يك تعر از استثنائات بوده ، ولي بيانگر اين واقعيت است كه تشخيص لكوپلاكيا يكي يف نسبتاً منفي است
، احتمال تغيير تعريف بين المللـي. سفيدي نميتوان آنرا اطلاق نمود  با وجود اين همچنانكه بر دانش جديد افزوده ميگردد

و ممكن است در آينده با .زهم اصلاح شودلكوپلاكيا وجود دارد
و منتشر كه ناحيـة: نماي باليني لكوپلاكيا و كاملاً محدود تا ضايعه اي بزرگ ، از يك پلاك كوچك وسعت لكوپلاكيا

، خاكستري ويا زرد مايل بـه. وسيعي از مخاط را مبتلا ميسازد، ممكن است متفاوت باشد  اين ضايعات معمولاً به رنگ سفيد
و دارا گاهي بصورت. همچنين از نظر ضخامت بصور مختلف ديده ميشود.ي سطحي صاف ويا چين دار ميباشندخاكستري بوده

و سفيد برجسته وقابل لمس مشاهده ميشود كه  و گاهي بشكل يك پلاك ضخيم و تاحدي شفاف است و سفيد لايه اي نازك
بطور كلي اين. وزبري سطح لكوپلاكيا، باشدممكن است عامل مراجعة بيمار همين جلب توجه بيمار در برجستگي وناهمواري

:ضايعه از نظر باليني به سه شكل ذيل ديده ميشود 
)هوموژنوس• Homogenous  ) 
)ندولر• Speckled  )                
) وروكو• Verrucous  )               
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و يكنواختي ، پلاك يكپارچه سفيد و خـشن وبـا لكوپلاكياي نوع هموژنوس است كـه در اغلـب مـوارد بـا سـطحي زبـر
، مشاهده ميشود ، شبيه امواج دريا .برجستگيهاي پاپيلوماتوز

و سفيدي ميباشد كه در لابلاي ، از لحاظ شكل باليني بصورت برجستگي هاي كراتوتيك  لكوپلاكياي نوع ندولر يا گرانولر
و ملته ، مخاط آتروفيك و كراتوتيك و سرخ رنگي ديده ميشود نواحي شاخي ، داراي نمـايي.ب بعبارتي اين نوع لكوپلاكيـا

و ملتهب. مخلوط است كه پاپولها يا ندولهاي سفيد رنگ جابجا همراه با نواحي قرمز رنگ است  قابل ذكر است اين نواحي قرمز
و مسئلة بدخيمي براي آن به نحو زيادي مطرح است  ش. در حقيقت علت آماسي نداشته ، بي ك يافتن اين نـوع لكوپلاكيـا

و كارسـينوم مهـاجم و كارسـينوم اينـسايتو ، شـيوع ديـسپلازي ، چرا كه دربين همة انـواع لكوپلاكيـا اهميت فراواني دارد
(Invasive )دراين نوع از همه بيشتر مشاهده ميشود ،.

و اگزوفيتيكي است كه داراي بر ، ضايعة برجسته و پهن ميباشد لكوپلاكياي نوع وروكو اين نوع لكوپلاكيا.جستگيهاي باريك
و نويسندگان شرح داده  ، توسط محققان ضايعه سفيدي است كه بصورت برجستگيهاي پاپيلري متعدد با كراتينيزاسيون فراوان

ه. شده است  ، و گونه  مراه با برطبق اين گزارشات وروكو لكوپلاكيا بيشتر در دهة ششم تا هفتم زندگي روي مخاط آلوئلر
و اختصاصي نيز براي لكوپلاكيا تحـت عنـوان. لكوپلاكياي هوموژن ديگر نواحي مخاط دهان ديده ميشود اخيراً شكل ويژه

Proliferative Verrucous Leukoplakia (PVL)   شرح داده اند كه با ايجاد برجستگيهاي خشن سطحي 
، PVLدر عين حال. همجون لكوپلاكياي وروكو نامشخص است رابطة اين ضايعه با موارد شرح داده شده. مشخص ميشود

و جاهاي مختلف مخاط دهان را درگير ميكند هرچند. پلاك نامنظم گسترده سفيدي است كه تمايل به گسترش آهسته داشته
 ، و فزايندة اين ضايعه در ابتدا بصورت هيپركراتوز ساده ايست كه قابل افتراق با ضايعات معمول لكوپلاكيا نيست اما رشد پايدار

و وروكوز است  ، اين. آن معيار افتراق بوده بطوريكه ميتوان گفت اين ضايعه داراي ماهيت اگزوفيتيك با رشد فزاينده خود
ولي قابل ذكر است كـه آنهـا در نهايـت دجـار تغييـرات. ضايعه گاهي اوقات غير قابل افتراق با كارسينوماي وروكوز ميشود 

و تبديل به كارسينوماي سلولهاي سنگفرشـي ميـشوند ديسپلاستي  در واقـع يـك  PVLبايـد يـادآوري نمـود.ك گشته
.لكوپلاكيــــــاي غيرمعمــــــول اســــــت كــــــه تمايــــــل زيــــــادي بــــــه جــــــنس مؤنــــــث دارد

و زبان ممكن است يافت شود، ولي ، كام از مخاط دهان ازقبيل لبها، كف دهان تقريباً باوجود اينكه لكوپلاكيادر هرجايي
و وستيبول مشاهده ميشود% 50 ، مخاط فك پائين ، ضايعات آن در مخاط گونه و كـف. موارد در حقيقت لكوپلاكياي زبان

، لكوپلاكياي مخاط گونه است  از. دهان يك چهارم در سنين بالاست كه تقريباً بيش ، وقوع لكوپلاكيا بيشتر 60از نظر سني
و آنهم بيشتر در مردان مشاهده ميشود50درصد موارد در سنين بالاي به1940قابل ذكر است تا سال. سال  نسبت ابتلاء مرد

در خانمها5:95زن در جوامع غربي( ذكر ميشده است كه امروزه بعلت شيوع كشيدن سيگار به) خصوصاً :2، اين نسبت
. تغيير يافته است3

ش و اشكال مختلف ذكر و شكايتي در اغلب موارد ندارد معمولاً انواع و بيمار مشكلي اما. ده لكوپلاكيا، بدون علامت بوده
در پلاك كراتوتيك بيمار است و تغييرات ايجاد شده ، محل ، شكل در نظر گرفت معمولاً. نكتة مهمي كه در اين رابطه بايستي

و زائل شدن درصد احتمال بدخيم شدن دارد، ولي اگر لكوپلا1-6لكوپلاكياي هموژن  كيايي دچار تغييرات افزايش ضخامت
و خونريزي پيدا نمايد، احتمال ديسپلازي اپي تليالي آن افزايش مييابد و زخم و نواحي قرمز اين نكته نيز قابل. رنگ سفيد شود

، نسبتاً ساده وبي خطر گزارش از بررسي ميكروسكوپيك و گاهي يادآوري است كه گاهي اوقات ضايعات لكوپلاكيا پس  ميشوند
و وخيم انعكاس مييابند ، پر خطر ، بعد از بررسي هيستوپاتولژيك و بي خطر از روي. هم ضايعات به ظاهر ساده بنابر اين تنها

و ظاهري لكوپلاكيا، نميتوان به پيشرفت آن در مسير بدخيمي پي برد، بلكه بررسي ميكروسكوپيك ضـايعه در  علائم باليني
ك  ، تكميل و مطمئن كننده خواهد بود ارزيابي با اين وجود نتيجة بررسي عده اي از محققين مبني بـر اينكـه احتمـال. ننده

و سطح ونترال زبان ايجاد شده باشد( بدخيمي لكوپلاكياي نوع ندولر  از ديگر) خصوصاً وقتي در نواحي خاص چون كف دهان
، ميتواند براي پزشك معال .ج كمك كننده باشدانواع لكوپلاكيا بيشتر است

ولـي شـواهد. عوامل ايجاد كننده لكوپلاكيا، همانطوريكه تعريف شد، ناشناخته است:اتيولوژي لكوپلاكيا
، پاتولوژيكي به عوامل مشابهي كه در بعضي از كراتوزهاي ديگر مؤثر هستند، اشـاره مينمايـد  ، اپيدميولوژيكي از. كلينيكي
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و اينكه اين عوامل چه گذشته در ايجاد لكوپلاكيا مؤثر باشد و فاكتورهايي ميتوانند تا به امروز بررسي اين مسئله كه چه عوامل
و دارد و جدل وجود داشته ، بحث در لكوپلاكيا. تاثيري دارند از يك عامل اتيولوژيك دخالت دارد،. حقيقت امر اينست كه بيش

و دشواري  و كمال اتيولوژي نقش داشته استو معمولاً پيچيدگي ، در روشن نشدن تمام آنچه مسلم. شناسايي اين عوامل
در شاخي شدن  و تعيين كننده آينده سلول ميباشد، ، اطلاعات ژنتيكي هر سلول بازال اپي تليال كه فوق العاده اختصاصي است

و قدر مس  و ياناقص سلولهاي رويين اپي تليوم، نقش مهمي دارد ، طبيعت دقيق كدهاي ژنيتكي هرچـه كـه باشـد، كامل لم
،. سرنوشت نهايي هر سلول اپي تليالي در لحظة تقسيم مشخص ميشود بنابراين منشاء برخي از تغييرات ساختمان اپي تليوم

در اپي تليـوم چه بسا در موارد بخصوصي تغييرات ايجاد شده. احتمالاً از طبقات بالاي آن نبوده، بلكه از طبقة بازال ميباشد 
و در عين. همراه با تغيير در بافت همبند زيرين باشد ، احتمال ميرود كه شروع ضايعه از بافت همبند باشد، از اين موارد در برخي

، در داخل اپي تليوم قرار گيرد و علائم قابل مشاهدة آن .حال بخش اصلي ضايعه
، احتمالاً خصوصيات مشتركي وجود دارد با همة اين تفاسير، تا حدودي بين اتيولوژي لكوپلا و اتيولوژي ساير كراتوزها . كيا

، در ايجاد لكوپلاكيا شمرده ميشود و عمومي كه نحوة اثر دقيق آنها چندان روشن نيست عوامل. بطور خلاصه عوامل موضعي
، تحريكات مكانيكي  ، كانديدوزيس و الكل ، شامل استفاده از دخانيات و احتمالاً عفونت هرپس موضعي لكوپلاكيا و شيميايي

.ميباشد سيمپلكس
، شايع ترين عامل اتيولوژيكي در بيماران مبتلا به لكوپلاكيا محسوب ميشود ممكن. استعمال دخانيات به اشكال مختلف

و گسترش ضايعات با نوع خاصي از عادات  . فـرق مينمايـد است هر ناحيه اي از مخاط دهان گرفتار شود، ولي احتمالاً توزيع
، تاكنون شناخته نشده است، اما شكي وجود ندارد كه مكانيسم دقيق اثر تنباكو يا دود ناشي از سوختن آن بر روي مخاط دهان

و مواد شيميايي. اثر آن اغلب بنيادي ميباشد معمولاً تاثير سيگار كه بطور شايع مصرف ميشود، منتج از دو عامل تحريكي دود
ها( تون حاصل از سوختن تو و رزين از احتراق سيگار ميباشد) مواد قيري در مورد اثر.، ديگر حرارت ناشي بررسي هاي بسياري

تنباكو بر روي مخاط دهان صورت گرفته است كه جملگي نشان دهندة افزايش احتمال ايجاد لكوپلاكيا در مصرف كننـدگان 
ا. تنباكو ميباشد و نيز در پيش آگهي نهايي همچنين ثابت شده است كه نحوة استفاده و محل آن ز تنباكو در تعيين شكل ضايعه

،.، اهميت بسزايي دارد بعنوان مثال كساني كه سيگار را بطور معكوس داخل دهان ميگذارند ويا كساني كه مصرف كنندة پيپ
و  آ  Betel – Nutچپق يا ناس در پيش در. گهي تفاوت وجود دارد هستند، در ايجاد محل ضايعة سفيد كراتوتيك ويا حتي

و بومي كه گلي هستند ويا انتهاي دهاني آن از چيني ساخته ميشود، استفاده گردد، بعلت انتقـال مواردي كه از پيپهاي محلي
، ضايعات بيشتر در مخاط لبها  ،. بوجود ميĤيد( Vermilion)خوب حرارت و يا خاورميانه كه استفاده از قليـان در ايران

ا و دود متداول در پايه قليان قرار دارد، مقدار زيادي از حرارت ب كه آ از داخل محفظة حاوي ، ظاهراً بعلت عبور دود تنباكو ست
از قليان  بروز لكوپلاكيادر استفاده در آب حل ميشود، به همين جهت امكان و محرك مواد تدخيني و بعضاً مواد مضر گرفته شده

.كمتر است
شد-، كانديدا آلبيكنس علاوه بر تنباكو در ايجاد لكوپلاكيا برخوردار است– همانطور كه پيشتر اشاره .از اهميت فراواني

 درون اپي تليوم دهان، ممكن است به تنهايي   Pseudohyphaبرطبق بسياري از تحقيقات نفوذ فراوان كانديدا به شكل
، نشانه هايي.د ميشود، گرددموجب بروز تغييراتي شبيه آنچه در لكوپلاكيا ايجا از طرفي در برخي بيماران مبتلا به لكوپلاكيا

، از جمله پاسخ ايمني ضعيف نسبت به كانديدا آلبيكنس وجود دارد در مورد اينكه آيا. مبني بر نارسايي سيستم ايمني البته هنوز
د  و ترديدهايي وجود ، شك در. اردعفونت كانديدايي علت لكوپلاكياست يا معلول آن چرا كه علاوه بر نقش علتـي كانديـدا

به– كه سبب افزايش خطر تغييرات بدخيمي ميگردد–) كانديدا لكوپلاكيا( كانديدوزيس هيپرپلاستيك مزمن   اما اين ارگانيسم
كه) نظير ساير كراتوزها( نحو خاصي در نسوج تغيير يافته و دقيقاً روشن نيست  كداميك عامل براحتي رشد وتكثير مييابد،

و كداميك ثانويه ميباشد، كه در اين رابطه احتياج به تحقيقات ايمنولوژيك دقيق بيشتر ميباشد .اوليه
و ايجاد لكوپلاكيا ميگردد ، تحريكات موضعي نيز منجر به بروز اختلالات اپي تليالي تروماي مكانيكي. علاوه بر اين موارد

، داراي اثرات بسيار متفاوتي كه بارزترين شكل تحريك موضعي است  و نيز پاسخ فردي ، طول مدت ، كيفيت ، بسته به كميت
و زخم ايجاد ميشود. است و متمركز باشد، معمولاً اپي تليوم تخريب يافته ولي اگر تحريك نـسبتاص. زماني كه تروما شديد

ش در طرخ شاخي ، تغييرات ايجاد شده بصورت اختلال و شدت آن كم باشد دن مخاط دهان است كه احتمالاً با تغييرات مزمن
از اين اختلالات قابل برگشت ميباشد. سلولهاي زيرين نيز در ارتباط ميباشد در صورت حذف تروما، بخش عمده اي بدون شك

خ ، با و نهايتاً تبديل آنهابه ضايعات غيرقابل برگشت ، اينست كه حالتهاي ايجاد شده توسط تروما صوصياتو آنچه مبهم است
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؟ آمارهاي مربوط به اين گونه تغييرات مشخص نيست اما واضخ است در ارتباط است يا خير باليني لكوپلاكيا ويا حتي كارسينوما
( كه اين تغييرات نسبتاً بندرت ايجاد ميگردد  بهتر است يادآوري نمود كه پاسخ مخاط دهان نسبت به تروماي مزمن اغلـب.

و اساس تغييرات بجاي اپي تليوم اجزاء بصورت اثجاد نسج گرانولوم  اتوز ميباشد كه احتمالاً تغييرات بدخيمي در آن نادر است
)بافت همبند ميباشد .

، اما بايد توجه داشت كه مدارك موجود اگر چه  نقش احتمالي عفونت هرپس سيمپلكس در ايجاد لكوپلاكيا نيز مطرح است
، ولي برپاية حـدس و.و گمـان ميباشـد در حال افزايش است و نئوپلاسـم بهرحـال بـدليل ارتبـاط بـين عفونتهـاي ويـرال

، ويروس ها در اتيولوژي بعضي لكوپلاكياها  ، در ايجاد لكوپلاكيـاي مـويي( كارسينوماهاي دهاني بويژه ويروس اپشتين بار
. دخالت دارند) بيماران مبتلا به ايدز 

رهاي خارجي،احتمالا بسياري تغييرات تصادفي در ساختمان طبيعي اپي تليوم وجود علاوه براختلالات ايجاد شده توسط فاكتو
شواهد قابل ملاحظه اي وجود دارد كه خصوصا سيستم ايمني با واسطه. دارند كه توسط مكانيسم دفاع ايمني كنترل مي شوند

اس. به اين طريق نقش دارد)و ديگر بافتها(سلول در حفظ سلامت اپي تليوم  ت كه نقص يا تضعيف سيستم ايمني منجر روشن
اهميت باليني اين موضوع از اين نظر است كه در بيماران مبتلا به ضعف سيستم ايمني،. به افزايش ميزان اختلالاتخواهد شد

ي بديهي است حفظ سلامت اپي تليوم به وجود تعادل بين فاكتورها. شيوع نئوپلاسمها نسبت به افراد معمولي بالاتر مي باشد
در يك طرف فاكتورهاي ثبات دهنده اصلي قرار دارند كه ميزان ميتوز را كنترل مي كنند وتضمين كننده. مختلف بستگي دارد

ساختمان طبيعي اپي تليوم مي باشند،و در طرف ديگر فاكتورهاي برهم زننده ثبات وجود دارند كه متاثر از تحريكات مختلف 
ب در. اشندوارده وتغييرات بافت مزودرمال مي وقوع اختلالات احتمالا به سلامت سيستم ايمني بستگي دارد،به اين ترتيب كه آيا

ميتوز ،سلولهاي غيرطبيعي توليد شده به عنوان غير خودي تلقي شده واز بين برده شوند ويا اينكه محركهاي خارجي ويا داخلي 
ا كه. يمني، موجب ايجاد ضايعات گردنديا فاكتورهاي برهم زننده ثبات همراه با ضعف موجود در مكانيسم در اين گونه بيماران

.در آنها سيستم دفاعي مناسبي وجود ندارد، استعمال هر گونه عامل اتيولوژيكي، ممكن است منجر به بروز ضايعه گردد
. دارنـد همچون عوامل موضعي، عوامل عمومي نيز در افزايش شانس ايجاد لكوپلاكيا نقش– عوامل عمومي يا سيستميك

ـ وينسون( واسيد فوليك، آنمي سيدروپنيكB-12عواملي نظير سيفليس مرحله سوم، كمبود ويتامين در سندرم پلومر آنچنانكه
و تغييرات آتروفيك در ساير مخاط دهان مي شود(كمبودهاي تغذيه اي .) مشاهده مي شود  و نيز) كه سبب گلوسيت آتروفيك

ك ، از فاكتورهاي مساعد و كارسينوماي دهان هستندخشكي دهان در زبان(سيفليس مرحله سوم. ننده لكوپلاكيا ) گم سيفليتيك
گم سيفليتيك، كه اختصاصا در زبان ايجاد مي شـود، زمينـه سـاز. در ايجاد لكوپلاكيا داراي نقش شناخته شده اي مي باشد

و از بين رفتن پاپي ها، و متعاقب گلوسيت آتروفيك و چروك خورده اي پيدا تغييرات اپي تليالي است  مخاط زبان حالت صاف
و از طرفي چون ايمني با واسطه سلولي در اين افراد نقص دارد، نقش حفاظتي سيستم ايمني كه مهمترين عامل هم مي نمايد
و هم در توقف تغييرات بدخيمي است، كمرنگ بوده وسبب افزايش ريسك ابتلا به لكوپلاكيـا  و در جلوگيري از ايجاد ضايعه

.در نهايت گارسينوماي دهان مي شود
,A همچنين كمبودهاي ويتاميني از قبيل ويتامينهاي گروه Bها و آنمي و سيدروپنيك( واسيد فوليك ويا فيبروز) فقر آهن

و چون) خصوصا زبان( شرايط را براي ايجاد آتروفي مخاط دهان (Submucous fibrosis)تحت مخاطي فراهم مي سازند
آ  تروفيه زودتر از مخاط طبيعي تحت تاثير انواع عوامل تحريك كننده موضعي قرار مي گيرد، همچون سيفليس مرحله مخاط

را. سوم شانس ايجاد ضايعه افزايش ومي يابد معمولا مخاط آتروفيه براي دفاع در قبال عوامل تحريكي، قشر شاخي شده اي
س  از. فيد كراتوتيك مشاهده مي شود ايجاد مي كند كه در نماي باليني به صورت ناحيه قابل ذكر است كه ديـسفاژي ناشـي

ممكن است) كه اختصاصا همراه با كارسينوم پشت كريكوئيد ديده مي شود Plummer-Vinsonسندرم(كمبود آهن خون 
و اسكواموس سل كارسينوماي دهان نيز در ارتباط باشد .با لكوپلاكيا

ا:پيش آگهي لكوپلاكيا )ست برخي از لكوپلاكياهـا اسـتعداد زيـادي بـراي تغييـرات بـدخيمي بديهي Malignant  
Transformation  )   در مجموع شايد ميزان استحاله بدخيمي اين گونه ضايعات حدوداً يك تا شش درصد باشد. دارند .

، ولي امروزه اعتقاد براينس از محاسبات بوده البته در گذشته اين ميزان دو تا سي درصد ذكر ميشده است ت مقدار ياد شده بيش
و منتشر شده از متغير بودن اين ميزان، شايد ناشي از حضور. درصد متغير ميباشد9/9تا8/0كه طبق بررسي هاي اخير

و اخلاقي ونيز وضـعيت تغذيـه اي  ، مسائل فرهنگي ، عادات خاص عوامل اتيولوژيكي مختلفي نظير طرز استعمال دخانيات
با. امعه باشدج در ارتباط ، در لكوپلاكيا اين گروه ، اشاره به اين دارد كه احتمال بدخيمي زياد مطالعات انجام شده در خاورميانه
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و غيره ميباشد همچنين ساير مطالعات اپيدميولوژيكي نشان ميدهد، ضايعات لكوپلاكيايي كه در بيماران. عادت جويدن تنباكو
، داراي خطر زيادي از بدخيمي است فاقد اعتياد به دخانيا و الكل روي ميدهد و.ت ، در لكوپلاكياي سيفيليسي از اين گذشته

و خاصيت كوكارسينوژن داشتن( در كانديدا لكوپلاكيا  و نيز در لكوپلاكيا نوع ندولر ثابت) بدليل نفوذ فراوان كانديدا به عمق
و احتمالاً در حدود شده است كه ميزان تغييرات بدخيمي بطور قابل ملا . درصد ميباشد15-20حظه اي بيشتر

اگرچه در مجموع ميزان اسـتحاله. عامل ديگري كه در پيش آگهي لكوپلاكيا دخالت دارد، محل ابتلاء مخاط دهان است
، از خطر بالايي برخوردار هس  بعنوان مثال باوجود.تندبدخيمي لكوپلاكيا پائين ميباشد، ولي برخي از نواحي خاص حفرة دهان

)9(شيوع كم لكوپلاكيا در كف دهان  ، احتمـال تغييـرات% ويا سطح شكمي زبان وقسمت لينگوالي مخاط آلوئلر منـديبول
و بطور ميانگين  و نيز بدليل. ذكر ميشود%43بدخيمي زياد بوده ضايعاتي كه در اين نواحي بوجود ميĤيند، بدليل اهميت ناحيه

ه ، استعداد قابل ملاحظه اي براي تغييرات بدخيمي دارندوجود حوزه در كف دهان در. اي كارسينوژن طبق مطالعات انجام شده
 ،  درصد لكوپلاكيا كف دهان دستخوش تغييرات بدخيمي ميگردند كه در آمريكا نيز همين ميزان گزارش30–50انگلستان
.شده است

و به منظور كـسب بدون شك در تعيين پيش آگهي لكوپلاك ، به تنهايي داراي ارزش نبوده يا، ارزيابي هاي باليني صرف
، بررسي هاي آسيب شناسي ضروري ميباشد  اگرچه احتمال اشتباه در بررسي هاي آسيب شناسي به روش معمـول. اطمينان

مدتهاست كه علائمي نظير فعاليت. ميتواند رخ دهد، ولي در عين حال براي تكميل ارزيابي انجام بيوپسي اجتناب ناپذير است 
از، ميتوتيك غير طبيعي با وجود ديسكراوز بعنوان نقطة شروع تغييرات بدخيمي در نظر گرفته ميشود  اما ابداع روشهاي جديـد

، اندازه گيري سنتز  و نيز شناسايي شـاخص  DNAجمله تحليل علائم بيوشيميايي مختلف در اپي تليوم  در درون سلولها
و ژنتيكي هاي و حتي بررسي پلاسموسيت هاي ارتشاح يافته در منطقة لكوپلاكيا،) انكوژنيك( سطحي سلولهاي اپي تليوم

تر باشد بر دامنة اين مطالعات افزوده. اطلاعات ذيقيمتي حاصل مينمايد كه ميتواند در تكميل بررسي ارزنده هر روز باوجو اينكه
در حد مورد قبول است ميشود، شايد در وضعيت كنوني ما تنه ا روش قابل دسترسي در بررسي استعداد بدخيمي كه دقت آن هنوز

و ارزيابي ناهنجاريهاي سلول و بررسي هيستولوژيكي ضايعه .باشد) نظير ميتوز غيرطبيعي يا پلئومورفيسم(، بيوپسي

. يين ديسپلازي سلولي توسط بيوپـسي اسـت مهمترين مسئله در تشخيص لكوپلاكيا، تع:تشخيص لكوپلاكيا
و جاي بيوپسي را نميتواند بگيرد، ولي قـدر ، فاقد ارزش است و بررسي سيتولوژي اگرچه در ضايعات كراتوتيك تهية اسمير

و مواقعي كـه امكـان بيوپـسي از كانونهـاي متعـدد( مسلم در بعضي مواقع  ، فالوآپ لكوپلاكيا چون ضايعات توام با قرمزي
و ارزشمند ميباشد) كوپلاكيا وجود نداردل و بررسـي سـيتولوژي سـلولهاي. كمك كننده قابل ذكر است امروزه با تهية اسمير

، به ارزيابي مورفولوژي سلولها ميپردازند كه در صـورت متفلس شده از سطخ ضايعة كراتوتيك  ، بكمك اسكن هاي الكتروني
و توسعه اين تكنيك در حد يك روش مت ، ميتوان به مزيتهاي فراوان آن دست يافت تعميم .داول باليني

از آزمايش ، استفاده ، يكي ديگر از آزمايشهاي تشخيصي مناسب براي وجود ديسپلازي لكوپلاكيا  علاوه بر موارد ذكر شده
)مفيد تولوئيدين بلو Tuloidin  Blue  )  1%وج ود تغييرات كارسينوماتوز ميباشد، كه براي تعيين محل ديسپلازي ويا

كه. در لكوپلاكيا مورد استفاده ميتواند قرار گيرد و ميتوز فراواني  DNAدر حقيقت متعاقب مصرف تولوئيدين بلو، سلولهايي
و به رنگ آبي متمايل ميشوند) سلولهاي تومورال(دارند بكمك همين تغيير رنگ سلولها، بصورت. جذب كننده اين ماده بوده
برد) كه نشانة تغييرات ديسپلاستيك ميتواند باشد(ي ميتوان بوجود ميتوز فراوان بالين ،. پي از مزيتهاي ارزشمند اين آزمايش

و گسترده هستند( تعيين محل مناسب بيوپسي براي جراح  عـلاوه بـراين بـراي. ميباشد) خصوصاً لكوپلاكياهايي كه وسيع
، اين آزمايش مفيد بررسي مجدد لكوپلاكياي بيماري كه چن و تغييرات بدخيمي تابحال پيدا نكرده است دين سال دچار آنست

و رنگ مخاط را آبي. است  ، پاسخ مثبت كاذب در اين آزمايش نيز ميتواند رخ دهد بايستي گفته شود كه درمخاط آماسي
و آماس شده است. گردد ، مخاط در نواحي كه مبتلا به زخم ، پاسـخ ايـن بعبارتي ديگر ، بعلت ميتوز فراوان درتـرميم آن

از مخاط مبتلا به ديسپلازي دقت وافر نمود قابل ذكر. آزمايش را مثبت مينمايد كه ضرورت دارد در تشخيص افتراقي با نواحي
 ـ و در بعضي مـوارد ب ، نماي بافت شناسي لكوپلاكيا از تنوع قابل ملاحظه اي برخوردار است ا ديگـر است در ييوپسي ضايعه

و نيز ارتشاح. ضايعات كراتوتيك مشترك ميباشد ، گاهي ديسپلازي اپي تليالي ، آكانتوز در اين نما درجات مختلفي از كراتوز
در لاميناپروپريا، رؤيت ميشود و آكانتوز تنها تغيير. منتشر سلولهاي آماسي مزمن با شدتهاي متغير ، كراتوز در بعضي از نمونه ها

، علائم ديسپلازي اپي تليالي نيز بصورت آتي پي سلولي اپي تليالي اس ، ولي در پاره اي ديگر از نمونه ها پلئومورفيسم(ت
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، هيپركروماتيسم هسته و‚هسته ، متوسط يا شديد( با شدتهاي مختلف)…، ميتوز فراوان مشاهده) ديسپلازي خفيف
از. ميشود ، معمولاً منتج و داراي ضخامت متغيري ميباشدهيپركراتوز اپي تليوم دو بوده هر از ، پاراكراتوز يا تركيبي . ارتوكراتوز

در نوع مخلوط با اريتروپلاكيا، آتروفي اپي تليال نيز مشاهده احتمال وجود اپي تليوم هيپرپلاستيك يا آتروفيك هست كه معمولاً
.ميشود

 لكوپلاكيا شامل ساير ضايعات كراتوتيك دهان از جمله تروماتيك تشخيص افتراقي:تشخيص افتراقي
، ضايعات درماتولوژيك و. حتي لكوادم ميشود…و) ليكن پلان(كراتوزيس تشخيص لكوپلاكيا بسته به خصوصيات باليني

، چندان مشكل نيست  و عفونت ولي تعيين كانديدا به عنوان عامل اتيولوژي. بررسي هاي پاراكلينيكي آن ك ويا بعنوان معلول
، ضايعه سفيد بيمار را پس از از تجويز داروي ضد قارچ هر صورت شايسته است همواره بعد در ، كه فرصت طلب مشكل ميباشد

و نتيجه حذف تحريكات موضعي را بررسي نمائيم همچنين مناسب است. يك الي دو هفته ديگر مورد ارزيابي مجدد قرار داده
، براي تعيي و يا حتي سيفيليس مرحلة سوم ن عامل مساعد كننده عمومي لكوپلاكيا نظير آنمي فقر آهن ويا آنمي سيدروپنيك

و سرولوژيك را نمود ،. براي بيمار درخواست آزمايشهاي مخصوص در مشاهده لكوپلاكيا در دهان بيمار بر اين لازم است علاوه
و پا توجه به وجود يا عدم وجود آنوماليهاي احت  ، نظير هيپراكراتوز كف دست ، سـاير) سندروم پـاپيلون لفـور( مالي همراه

، داشت و نيز آنوماليهاي مادرزادي كه. ضايعات پوستي بر خلاف لكوپلاكيا ، در آنوماليهاي مادرزادي اورال ژنودرماتوزها معمولاً
، ضايعه در دوران طفوليت ايجاد ميش50در سنين  و چون بصورت ژنتيكي منتقل ميگـردد، در اعـضا سال مشاهده ميشود ود

و تغيير شكل ناخن ها ويا هيپركراتوز كف دست وپا. خانواده بيمار افراد مشابه يافت خواهند شد علاوه بر اين تظاهرات پوستي
، از پارامترهاي مناسب وكمك كننده براي تشخيص افتراقي ميباش .دكه معمولاً همراه اورال ژنودرماتوزها هست

و: درمان لكوپلاكيا ، اولين قدم تعيين عوامل اتيولوژيك موضعي ويا عمومي  شبيه ضايعات كراتوتيك ديگر
و برطرف كردن آنهاست بديهي است اگر عوامل اتيولوژيك موجود قبل از درمان باقي ماند، احتمال عود ضايعه فراوان. حذف

، تحت تاثير شايد ارتباط. خواهد بود و اپي تليوم مسئول شروع ضايعات باشد كه بعد از درمان سطحي  غير طبيعي بين كوريون
، ايجاد ضايعه به اپي تليوم القاء ميشود از. زير مخاط ، و نيز مصرف داروهاي ضد قارچ ترغيب بيمار به حذف استعمال دخانيات

د. اقدامات اساسي در درمان لكوپلاكيا ميباشد از بين البته ، ضايعه لكوپلاكيا بطور كامل در تجويز نيستاتين از ذهن است كه ور
و بهتر صورت خواهد پذيرفت  ، اقدام جراحي بسيار راحت تر ، ولي قدر مسلم با كوچكتر شدن آن .رود

، بررسي نماي ميكروسكوپي ضايعه در طرح درمان حائز اهميت ميباشد يا اگر ديسپلازي در بيوپسي لكوپلاك. علاوه براين
، ميبايستي جراحي كامل ضايعه انجام شود ،. گزارش شود و محدود ، براي ضايعات كوچك در صورت عدم گزارش ديسپلازي

، سفارش ميشود و بررسي مجدد ميكروسكوپي ، فالواّپ شش ماهه ضايعه از. جراحي كامل وبراي ضايعات گسترده البته يكي
، مشخص كردن مح  ل دقيق محدوده اي است كه احتمال خطر وجود دارد كه همانطور كه قبلاً گفتـه شـد مشكلات موجود

، محل مناسب بيوپسي از ضايعات گسترده آنرا تعيين نمود ، ميتوان براي جراح همچنين بعلـت ارتبـاط.بكمك تولوئيدين بلو
، بكمك مشتقات مختلف ويتامينAويتامين  استفاده.ا را ميتوان كنترل دارويي نمود، لكوپلاكيA با روند تكامل اپي تليوم

و آنالوگهاي مصنوعي آن  )موضعي از اين ويتامين Tretinoin )  -روزي و دو تا سه هفته – بار2 ماليدن پماد آن بمدت
و در نهايت كاهش شاخي شدن آنرا فراهم آورد اس. ميتوان موجبات تغيير متاپلازي سنگفرشي اپي تليوم ت اين البته قابل ذكر

، لكوپلاكيا احتمالاً به اندازة اولية خود ويا حتي بزرگتر از آن خواهد رسيد و بدنبال قطع مصرف دارو علاوه. درمان موقتي است
و نيز سكتة مغزي شده است  ، گزارشاتي مبني بر افزايش شديد فشار خون در ابتدا. براين عيب بنابراين عليرغم اميدهايي كه

و رغبتي براي آن براي درمان دارويي  ، چندان سفارش ، بعلت وجودخطرات احتمالي لكوپلاكيا بجاي جراحي آن وجود داشت
.نيست 

و نيز بعلت كاهش خطر تغيير شكل بافت پس در منطقة برش  امروزه جراحي لكوپلاكيا بكمك ليزر، بعلت عدم نياز به پيوند
)از اپي تلياليزه شدن مجدد Reepitheliazation  )   و نسبت بـه ، مشكلات پس از عمل جراحي بسيار كاهش يافته

، يك جانشين سالم وبرتر مطرح ميباشد و جراحي ساده .كرايوتراپي
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 بيماري بوون)5
BOWEN'S  DISEASE 

اين بيماري در واقع كارسينوماي سلولهاي سنگفرشي موضعي داخل اپي تليالي پوست است كه ممكن است در دراز مدت
متعاقب مصرف آرسـنيك وحـساسيت( اگر چه شايعترين محل درگيري اين بيماري پوست.تبديل به كارسينوم مهاجم گردد 

در مخاط دهان به مثابه) پوست در قبال نور خورشيد  و نيز گهگاه و زنان ، اما ممكن است در مخاط نواحي تناسلي مردان است
پا  ، لكوپلاكي يا ضايعات رشد آهسته پتچ ولكه اريتمـاتوز آن مطـرح كننـده رونـد. پيلوماتوز مشاهده شودضايعه اريتروپلاكي

. بدخيمي اين بيماريست 
و نشان دهنده ميتوز غيرطبيعي نماي هيستوپاتولژيك بسيار ويژه  آن با اپي تليومي كه نظم وپولاريته خود را ازدست داده

و پلومرفيسم سلول با ، مشخص ميشود هسته آتيپيك هيپركروماتيك متعدد و هيستولژيك بين.ي است بخاطر شباهت باليني
و اريتروپلاكيا  كه هردو بصورت لكه قرمز رنگ مخاط ديده ميشوند، ونيز داشتن ديسپلازي شديد يا كارسينوم( بيماري بوون

دو) داخل اپي تليالي در نماي هيستوپاتولژيك  هستند يا خير؟ درعين، يك اختلال بيمارياين سوال مطرح است كه آيا اين
، فعلا اعتقاد بر جدا بودن اين دو بيماري هست  و مقايسه اريتروپلاكيا با ضايعات دهاني بيماري بوون . حال براساس بررسيها

 اريتروپلاكيا)6
ERYTHROPLAKIA 

و و آسيب شناسي بـه حـساب آمـاس ، هر ضايعة قرمزي كه از نظر باليني  بيمـاري نتـوان گذاشـت، همچون لكوپلاكيا
، اساساً يك ضايعة قرمز در مخاط است كه بصورت پـلاك. اريتروپلاكيا نام دارد اين ضايعه همانگونه كه از نامش پيداست

از نظر باليني اريتروپلاكيا نظير لكوپلاكيا، معمولاً بدون علامت. قرمز رنگ روشن وبا قوام سطحي مخملي مانند ديده ميشود
و دار و نيز مخلوط ميباشداست و هوموژن در نماي مخلوط معمولاً بهمراه ضايعه قرمز، مناطق سفيد رنگي. اي نماي يكنواخت

مشاهده ميشود كه در برخي از موارد ممكن است ضايعات لكوپلاكيا در درون پلاكهاي قرمز اريتروپلاكيا ويا اطراف آن قـرار
، دلالـت بـر همـان    Speckled  Erythroplakiaلر يا اين نوع كه اريتروپلاكيا گرانو. داشته باشد  ناميـده ميـشود

از اصطلاح ، بيشتر ، مناسب است بنا به احتمال بدخيمي فراوان آن لكوپلاكيا نوع ندولر دارد كه به توصية عده اي از محققين
.اريتروپلاكياي گرانولر استفاده شود

)80–90( وپلاكيا ميزان بالاي آتي پي اپي تليالي در اريتر يا% و  به اندازه اي ميباشد كه بعنوان كارسينوما اين سايتو
SCC از ارزش فراواني برخوردار. مطرح است ، يافتن اين ضايعه كه بدون علامت ميباشدو ميتواند بطور اتفاقي ديده شود
،. است  ، با وجود اينكه نسبتاً غير شايع است ولي از پيدا كردن پلاك سفيد بااهميت تر است وهمواره يافتن پچ اريتروپلاكيا

.تشخيص آن دلالت بر انجام فوري جراحي پيشگيرانه دارد
و با شيوع كمتر ساير مناطق مخاط دهان است گاهي اوقات. بيشترين محلي كه اريتروپلاكيا مشاهده ميشود، مخاط گونه

. در كتابها ديده ميشودQueyrat عنوان اريتروپلازيا ديده ميشود كه تحت  Penisمشابه اين ضايعه در 
يا. اريتروپلاكيا همانند لكوپلاكيا داراي عوامل اتيولوژيك مختلفي است و نقش كانديدا آلبيكنس در آن بعنوان نقش اول

، مورد بحث است  ت. نقش دوم ، مايل به تغييرات بدخيمي بهرحال در صورت حضور كانديدا، احتمالاً بدليل كوكارسينوژن بودن
، ولي درصد بالايي از آنان به اندازه كافي نابهنجاري اپي. بيشتر خواهد بود  با اين وجود عوامل اتيولوژيك ضايعه هرچه باشد

.تليالي دارندكه در بررسي هاي بافت شناسي بعنوان پيش بدخيمي تلقي گردند
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 دهانيليكن پلان)7

ORAL  LICHEN  PLANUS 

 مخاطي است كه احتمال دارد ضايعات پوستي ويا مخاطي آن به تنهـايي ويـا– ليكن پلان بيماري نسبتاً شايع پوستي
و گسترش. همزمان دريك بيمار مشاهده گردد و مزمن نيز تلقي ميشود، توزيع اين درماتوز نسبتاً شايع كه يك بيماري التهابي

و وجه تسميه اش در حقيقت  و تـوري ماننـد جهاني دارد و طرح شبكه اي بخاطر شباهت ظاهري بين شكل رتيكولر ضايعه
، ميباشد و جلبك بر روي تخته سنگها .گلسنگها ويا كلني هاي تشكيل شده از قارچ

و يا مخاط ويا در هر دو بطور همزمان ديده شود گاهي اوقات هم حفرة دهان. ممكن است ضايعات ليكن پلان در پوست
در بررسي هاي بعمل آمده نيز. معمولاً مبتلايان به ليكن پلان پوستي داراي ضايعات دهاني نيز هستند.ن ابتلاء ميباشدتنها مكا

تا2/4گزارش ميشود كه ، پوست نيز مبتلا به ليكن پلان است50 درصد همچنين گزارش. درصد موارد همراه ضايعات دهاني
.لايان به ليكن پلان فقط ضايعات دهاني را دارند درصد موارد هم مبت25ميشود كه در حدود 

از. علت دقيق ايجاد ليكن پلان هنوز بدرستي شناخته نشده است:اتيولوژي ليكن پلان با وجود اينكه بعضي
ها(مخققيين منشاء عفوني  ، سوء تغذيه ويا مصرف سيگ) ازجمله ويروس و سايكوسوماتيك ار را مطرح مينمايند،، عوامل رواني

.ولي در حقيقت هيچكدام به اثبات نرسيده است
و متنـاقص ميباشـد و نتايج بررسي هاي گوناكون ايمنولوژيك متفاوت در برخـي. در خصوص پاتوژنز ليكن پلان، نظرات

، كاهش IgGگزارشات افزايش  وC4 سرم، كاهش IgA سرم ، رسوب فيبرين پايه، حضور آنتيدر ناحية غشاء IgM سرم
از.و آنتي باديهاي ضد سلولهاي لاية بازال اپي تليوم مطرح شده است  (ANA)باديها ضد هسته اي باوجود اين بـسياري

در پاتوژنز ليكن پلان نقش اصلي را بعهده نداردو گفته ميشود كه احتمالاً اين  محققين براين اعتقاد هستند كه ايمني هومورال
بر عليه كراتينوسيت هاي لايه بازال است تغييرات ثانويه  زيرا ارتشاح نواري شكل سلولهاي منونوكلئر. به ايمني با واسطة سلولي

. پاسخ هومورال را تائيد نميكندTلنفوسيتهاي 
يتها لنفوسTونيز بخاطر ارتشاح وتجمع) كه هيستيوسيت پوستي نيز تلقي ميشود( بخاطر افزايش سلولهاي لانگرهانس

بخصوص نوع سيتوليتيك آن در لاميناپروپريا ،اخيراً بيشتر اعتقاد بر اينست كه ليكن پلان داراي ماهيت ايمني بـا واسـطة 
)سلولي  Cell  Mediated )همچنين ارتباط نزديكي را بـين. ميباشد ، مطالعات ميكروسكوپي الكترونيك ليكن پلان

ش و كراتينوسيتهاي دژنره )ده نشان ميدهدو يك چنين ارتباطي راهم كه در واكنش پيوند عليه ميزبـان لنفوسيتها Graft  
Versus  Host  )از طرفي. مشاهده مينمائيم، گواه فعاليت سيتوتوكسيك لنفوسيتها عليه كراتينوسيتهاي لايه بازال ميباشد

و ارتشاح در روي سلولهاي اپي تليالي وعرضه آنتي ژنها توسط سلو  HLA- DRوجود و نيز جذب Tلهاي لانگرهانس
و توليد گامااينترفرون ميكنند، محرك اصلي ماكروفاژها در دژنرسانس لايـه بـازال لنفوسيتها كه آنتي ژن را شناسايي نموده

و يا ايمني با واسـطة سـلولي را در  ، واين مطلب نقش واكنش هيپرسنسيويته تاخيري بكمك لنفوكاين ها شناخته شده است
، تقويت نموده استپ .اتوژنر بيماري ليكن پلان

كه ماهيت آن به تغيير ذاتي سلولهاي اپي تليوم( علاوه بر اين طي آزمايشات بعمل آمده در مقام مقايسه برخلاف پسوريازيس
، نتيجه) برميگردد  و حذف ضايعه ليكن پلان در پيوند آن به پوست سالم حيوانات آزمايشگاهي  گرفته شده است، بدليل بهبود

و دخالت و با مهاجرت در اپيTكه ليكن پلان بيماري با منشاء مزودرمي و نظير پسوريازيس نقص بطور اوليه  لنفوسيتها است
.تليوم ويا اپي درم نميباشد

در پات ، مكانيسم اتوايميون را بعنوان عامل مهم و مزمن ي اتوايميون وژنز بيماري مطرح همراه شدن ليكن پلان با بيماريها
، بعنوان عامـلTاختلال در عملكرد لنفوسيتهاي. ميسازد و كاهش تحمل فرد نسبت به آنتي ژنهاي خودي  سركوب كننده

از. بسيار مهم در پاتوژنز بيماري گزارش شده است بر اينست كه تغيير آنتي ژنيك بافت پوششي كه به احتمال قوي ناشي اعتقاد
د وعوامل اگزوژن مانند ، تروما ، ويروسها ميباشد، ميتواند منجر به ارائة مولكولهاي خودي توسط كراتينوسيتها گشته.…اروها
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، ماكروفاژها كه در واقع سلولهاي ارائـه.و واكنش هاي ايمني با واسطة سلولي را تحريك نمايد حضور سلولهاي لانگرهانس
حك (APC)دهندة آنتي ژن به سيستم ايمني ميباشند در اپي تليوم نيز و يا وجود آنتي ژنهاي خارجي ايت از تغيير آنتي ژنيك

.دارد
تغيير آنتي ژنيك در اپي تليوم بوجود آيد، آنتي ژنهاي تغيير يافته ويا آنتي) كه معمولاً ناشناخته ميباشد( بنابراين بهر علتي

و فعال شدن لنفوسيتهاي.د ارائه ميگردTژنهاي خارجي توسط سلولهاي لانگرهانس به لنفوسيتهاي  همين امر سبب مهاجرت
Tو با تشكيل اجسام و لنفوسـيتهاي   Civatte كمك كننده گشته ، لنفوتوكـسين هـا Tو كولوئيد توسط سيتوكائين ها

و آسيب سلولهاي بازال اپي تليوم ميگردند–سيتوتوكسيك ، باعث دژنرسانس و ماكروفاژها اس. سركوب كننده ت قابل ذكر
 را تحريك نموده كه در نهايت اين واكنش ها منجربه رسوب آنتـي باديهـا در اجـسامB از طرفي سلولهايTسلولهاي
و و واكنش ها بيشتر باشد، مسلماً تظاهرات باليني ليكن. ميگردد   Civatteكولوئيد در اين رابطه هرچه شدت اين آسيب ها

پلا( پلان  و اولسراتيو ضايعات نان اروزيو تا ليكن و گسترده تر خواهد بود)ن بولوز .شديدتر
، بخاطر افزايش آنتي ژنهاي  در اين بيماري،…وHLA-A28و   HLA-DR10 بر پايه نتايج حاصله از تحقيقات

در  HLAبعضي محققين معتقدند كه استعداد ژنتيكي وابسته به سيستم. استعداد ژنتيكي براي ليكن پلان قائل هستند  فقط
و مخاطي ليكن پلان مؤثر ميباشد . ايجاد ضايعات پوستي

و مطالعات بر روي ليكن پلان حكايت از اين موضوع دارد كه بعضي از عوامل پسيكولوژيك يـا  همچنين نتايج بررسي ها
بروز ضايعات ليكن پلان نقش مهمي دارند–روحي ، در و اما گفته ميشود كه اين دخالت. رواني در رابطه با شدت يافتن بيشتر

و بتا. تسهيل روند واكنش هاي ايمنولوژيك است تا نقش مستقيم  ، بخاطر ترشح اندورفين و استرسي تحت شرايط بحراني
و بيشتر پديدار ميگردند و آسيبهاي بافتي بهتر ، قابل ذكر است كه واكنشهاي ايمنولوژيك تسهيل يافته بر. اندورفين ها از مغز

، اين واكنش ها كمتر بروز مينمايدهم و اضطراب در بيمار كنترل شود . ين اساس هنگاميكه استرس

و يا همزمان يافت:علائم باليني ليكن پلان  ضايعات ليكن پلان ميتواند در پوست يا مخاط بطور جداگانه
مبتلايان با تظاهرات%50 تر از ضايعات پوستي آن ميباشد وكمتر از اما بايد دانست كه تظاهرات دهاني آن خيلي شايع. شود

، داراي تظاهرات پوستي هستند  ، اغلب بيماران با ضايعات پوستي ليكن. دهاني برطبق مطالعات انجام شده توسط محققين
و بطور كلي پلان م9، تظاهرات دهاني آنرا نشان ميدهند .ربوط به ليكن پلان ميباشد درصد ضايعات سفيد رنگ مخاط دهان

 ضايعات پوستي ليكن پلان معمولاً بصورت پاپول ويا پلاك نقـره اي تـا ارغـواني رنـگ بخـصوص در سـطوح تاشـونده
(Flexor)و ساق پا مشاهده ميگردد ، ساعد در پوست ناحية تناسلي. مچ دست ، ممكن است اسكروتوم( علاوه براين نواحي

و گردن) ، پشت ، حلقوي ويا راشهاي. ديده شود، شكم ، خطي اين پاپولها معمولاً داراي طرح متغيري است وبصورت مجزا
و ظريف ويگهايم  و گسترده همراه با خطوط سفيد مشخص  وخارش كه شكايت اصلي (  Wickham’s  Steria)منتشر

پو. تظاهر مييابند) البته با شدتهاي مختلف( بيمار است و اكثريت آنها در طول معمولاً ضايعات 18ستي بطور بطئي شكل يافته
از مدت زمان طولاني اين پلاكها نيز محو ميشوند و پلاكهاي پيگمانته ازخود برجاي ميگذارند كه بعد . ماه بتدريج از بين ميروند

از مبتلا و حتي در بعضي و خراش در قابل ذكر است شايد در اكثر موارد اين ضايعات مجدداً عود پيدا نمايند يان متعاقب تروما
، ضايعه تشكيل گردد  )  Kobner  Phenomenپديدة كوبنر( پوست بدون علامت

، لثه و به ميزان كمتر در مخاط زبان در مخاط گونه و بيشتر دو طرفه وبسيار متنوع ميباشد  ضايعات دهاني ليكن پلان عموماً
و نيز لبها يافت ميشود با.، كام در تظاهرات ليني اين بيماري

)مخاط دهان ميتواند به اشكال رتيكولر  Reticular ) ،
)پلاك مانند Plaquelike ) آتروفيك ،( Atrophic 

)، بولوز( Bullous ) اروزيو ،( Erosive ) ويا حتي 
. مشاهده شوند( Pigmented)به شكل پيگمانته

دو بطور كلي ميتوان اين تظاهرات مختلف ده اني را بـه
و غير اروزيو نيز در تظر گرفت  اشكال غيـر. صورت اروزيو

)اروزيو آن معمولاً متشكل از خطوط سـفيد رنـگ طـولي 
Linear ) شبكه اي ،( Reticular ) ويا حلقوي (
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Annular )آن. ميباشد و قابل ذكر است شايع ترين شكل ليكن پلان، شكل رتيكولر بوده كه معمولاً همراه  شكل خطـي
گاهي اوقات بصورت پاپولهاي سفيد رنگ نيم. ياحلقوي با خطوط سفيد ظريف زاويه دار شبيه خطوط ويگهايم مشاهده ميگردد

، ليكن پلان به شكل پلاك سفيد متراكم شبيه  و گاهي بخاطر بهم پيوستن پاپولها تا يك ميليمتري شبيه دانه هاي فوردايس
و اغلب بطور تصادفي ضمن انجام معايناتگف. لكوپلاكيا مشاهده ميشود تني است ضايعات غير اروزيو معمولاً بدون علامت بوده

، پيدا ميشوند و زبري مخاط مراجعه داشته باشد. روتين . گاهي اوقات هم ممكن است بيمار بخاطر شكايت از احساس خشونت
، ولي در مواردي كه ضايعه بصورت پلاك معمولاً در نوع شبكه اي تشخيص از روي نماي ضايعه براحتي ميتواند  صورت گيرد

و بررسي ميكروسكوپيك دارد و نياز به تهية نمونه ، تشخيص باليني آن ساده نبوده .شبيه لكوپلاكيا است
، ممكن است شكل آتروفيك آن با نماي قرمز برافروخته بخاطر آتروفيه شدن مخاط مشاهده گردد . در اشكال اروزيو ضايعه

، ايجاد اروزيون ويا حتي زخم گاه و نازكي شديدتر اپي تليوم )ي اوقات بدنبال ادم ناحيه بازال Ulceration ) بر روي مخاط
در بعضي موارد هم ممكن است ادم زير. صورت ميگيرد كه ممكن است گاهي اوقات ترميم آنها تا چندين هفته بطور انجامد

ا را ايجاد) ليكن پلان بولوز(، بول يا تاولز بافتهاي زيرين گشته وحتي قبل از بروز زخماپي تليالي باعث جدا شدن اپي تليوم
و يا حتي زخمي. نمايد و اروزيز ، بولوز ، اشكال مختلف آتروفيك )بنابراين در نوع اروزيو ليكن پلان Ulcerative ) جاي 

د. ميگيرند ، در اغلب موارد ، نواحي تيپيك ليكن پلان اين نكته نيز قابل تأمل است كه و كناره هاي ضايعات اروزيو ي ر حواش
.غير اروزيو بصورت خطوط سفيد مشاهده ميشود

و سوزش و ادويه دار دچار درد ، بيمار معمولاً هنگام مصرف غذا ويا غذاهاي تند  قابل ذكر است در نوع اروزيو ليكن پلان
ن. مخاط با شدتهاي مختلف ميشود ا دم منتشر شود همچنين اين و وع اگر روي لثه ايجاد گردد، ممكن است سبب پيدايش خيز

و لازم اسـت از سـاير ضـايعات بولـوز نظيـر  Desquamative  Gingivitisكه اغلب تحت عنوان   توصيف ميـشود
و غير تشخيص افتراقي داد ، اپي درموليز بولوز علا. پمفيگوس متي در بيماريهاي بولوزدر حقيقت دسكواماتيو جينجيواتيس

و خود يك بيماري نميباشد .است
و بنـام و هيپرتانسيون واسكولر كه بصورت علائم سه گانه  بايد يادآوري نمود ليكن پلان دهاني همراه با ديابت مليتوس

، طبق بررسي هاي انجـام شـده بـدليل عـدم يـافتن اخـتلاف معنـي  Grinspanسندروم  دار بـين بيان گرديده است
، امروزه مورد تأئيد محققان نميباشد و غلظت گلوكز خون افراد مبتلا به ليكن پلان با افراد سالم از طرفي بخاطر. هيپرتانسيون

، گفته ميشود مناسب است بررسي قند خون صورت پذيرد و هيپرگليسمي در بعضي از ضايعات مخاط دهان .وجود هيپرتانسيون

ج و و ششم: نسي شيوع سني در دهة پنجم و بيشتر اگر چه ليكن پلان بيماري بزرگسالان محسوب ميشود
و با ميانگين  ، ولي گاهي اوقات ممكن) در زنان%65( سالگي ونيز با تمايل به جنس مؤنث49زندگي مشاهده ميشود

.است در سنين پائين وبچگي رخ دهد

بر سه پايه بافت شناسي استوار است: شناسي ليكن پلان نماي آسيب . تشخيص ميكروسكوپيك ليكن پلان همواره
كه در اغلب مـوارد( يا نكروز سلولهاي لايه بازال) آبكي( دوم دژنرسانس ميعاني. اول هيپرپاراكراتوز يا هيپراورتوكراتوز

و مهاجرت متراكموس) توسط نوار ائوزينوفيليك جايگزين ميشود  . لنفوسيتها به ناحية تحت اپي تلياليTوم ارتشاح
در آكانتوز معمولاً پهن شدگي.در ليكن پلان گردد) آتروفيك يا اكانتوتيك( ممكن است اپي تليوم داراي ضخامت متغيري

و مواد سيتوتوكسيكگس.رتاپروسس ها مشاهده ميشود) فرم كلاسيك ضايعات( نامنظم يا دندان اره اي شدن  و ادم ترش خيز
كه ظهور باليني(بداخل لايه هاي بازال اپي تليوم منجر به از هم گسيختگي يا دژنرسانس آبكي ويا نكروز سلولهاي لاية بازال 

و ايج) ليكن پلان بيشتر در همين رابطه است  و نسج همبندي شده از بين رفتن اتصال اپي تليوم و گاهي اوقات سبب اد ميشود
و يا تاول زير اپي تليالي  )بول Subepithelial  Bullae )مينمايد .

، ارتشاح باند مانند تا) نواري شكل( يكي از علائم بافت شناسي مشخص ليكن پلان و متراكم سلولهاي لنفوسيتي است كه
وTا از نوع تقريباً تمامي اين سلوله. محل اتصال اپي تليوم ونسج همبندي مهاجرت مييابند و ماكروفـاژ بـوده  لنفوسيتي

و. پلاسماسل كم ويا اصلاً وجود ندارد ، دژنرسانس و سلولهاي لاية بازال معمولاً در واكنشهاي ايجاد شده مابين اين سلولها
پ  لـي نكروز سلولي رخ ميدهد وبعضي از سلولها توسط ماكروفاژ وسـلولهاي فاگوسـيت كننـده لايـه بـازال بـدون فراخـواني

و نمايي شبيه سنگ قبر را بوجود ميĤورند كه تحت عنوان  ، بلعيده ميشوند و ايجاد آماس   Civatte  Bodiesمورفونوكلئرها
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و سلولهاي بازال فاگوسيت كننده مجاور( اين پروسه مرگ سلولي. نيز مطرخ هستند بسيار) توسط ماكروفاژهاي حساس شده
و نظير مرگ انتخابي برخ  ذكر   Apoptosisي سلولهاي تيموس در دوره جنيني است كه تحت عنوان پديده عجيب بوده

.ميشود
، معمولاً بسوي درم رانده و سلولهاي بازال مجاور فاگوسيته نشوند  بعضي از سلولهاي مرده لايه بازال كه توسط ماكروفاژها

و توسط ايمنوگلبولين ها بخصوص و IgMميگردند  را بوجود ميĤورند كه در مطالعات    Colloid  Bodies پوشيده شده
و خط ديده ميشود( ايمنوفلورسنت ليكن پلان سبب ايجاد نماي گلبولر .ميگردد) برخلاف پمفيگوس كه بصورت نوار

از ضايعات ليكن پلان صورت مي: مطالعات ايمنوفلورسنت گيرد كه اين مطالعات بر روي بيوپسي هاي تهيه شده
) ائوزين–در رنگ آميزي هماتوكسيلين  H&E ) را. مشاهده نميشوند اين بررسي مكانيسم پيدايش ضايعات ليكن پلاني

.مشخص ميسازد كه به تشخيص آن از ساير درماتوزها كمك مينمايد
 مثبت ايمنوفلورسنت ليكن پلان قابل ذكر است پاسخ. مطالعات ايمنوفلورسنت داراي روشهاي مستقيم وغير مستقيم ميباشد

در ضايعات دهاني70 كه در ضايعات پوستي IgAو IgG بوده تا IgMبخاطر وجود و  درصد پاسخ مثبت14–27 درصد
، بولوز پمفيگوئيد. مشاهده ميشود ، اريت مولتي فرم  البته ايمنوفلورسنت مثبت نيز در رابطه با بيماريهايي نظير لوپوس اريتماتوز

، رسوب فيبرين در زير اپي تليوم است كه در بررسـي ، ولي نكتة مهمتر در ليكن پلان و سيكاتريكال پمفيگوئيد وجود دارد
، و در تشخيص افتراقي بين ليكن پلان با لوپوس اريتماتوز يا پمفيگوس ايمنوفلورسنت با آنتي فيبرينوژن قابل رديابي بوده

و كمك كننده ميبا بنابراين رسوب فيبرينوژن در زير اپي تليوم، همراه با فقدان واكنش نسبت به آنتي باديهاي.شدبسيار ارزنده
و كمپلمان  .، ميتواند بعنوان معياري براي تشخيص ليكن پلان دهاني بكار رود  (C1)ضد ايمنوگلبولين

، سفيليس ليكن پلان ميبايستي با ضايعات ليكنوئيد:تشخيص افتراقي ، اريتم مالتي فرم ، لوپوس اريتماتوزيس
و كانديدوزيس تشخيص افتراقي داده شود ، پمفيگوس ، لكوپلاكيا معمولاً بكمك نماي باليني ليكن پلان كه اغلب. مرحلة دوم

و نيز بكمك تاريخچه  در حاشيه هاست ، داراي خطوط سفيد كراتوتيك ظريف ، ميتوان بر ضايعه قرمز آتروفيك يا بولوز بيماري
) نظير لكوپلاكيا با شكل پلاك مانند ليكن پلان( ولي گاهي اوقات بعلت شباهت زياد باليني بين ضايعات. تشخيص افتراقي داد

.ميباشيم) براي افتراق لوپوس اريتماتوز از ليكن پلان( مجبور به تهيه بيوپسي ويا بررسي ايمنوفلورسنت

و درمان ليكن پلان بيشتر براساس علائم بيماري استوار است: درمان ليكن پلان در مواردي كه اشكال نان. كنترل
، نيازي به مصرف داروي خاص و ناراحتي بيمار  بجز مصرف ضد قارچ–اروزيو ليكن پلان موجود باشد، بعلت عدم شكايت

ني. نيست–نيستاتين بر ، علاوه ، ميتوان بكمك دهان شويه هاي ولي در ضايعات سوزش دار ، به تناسب شدت علائم ستاتين
، سوزش) با يا بدون شربت آنتي اسيد( آنتي هيستاميتن نظير شربت ديفن هيدرامين  و بي حس كننده ها ويا ديگر مسكن ها

، با معمولاً در ضايعات اروزيو ليكن پلان بعلت وجود نازكي مخاط.و ناراحتي بيمار را مرتفع ساخت  و اروزيون يا حتي زخم
، اقدام مـؤثر انجـام داد و هيپرسنسيويتي و كاهش حالت آماس . تجويز كورتيكواستروئيدها ميتوان براي بهبود نواحي زخمي
از دهان شويه هاي ، و دوطرفه است در ضايعات زخمي ليكن پلان با توجه به وسعت ضايعه كه اغلب وسيع همچنين لازم است

.ويا آنتي بيوتيك ها براي جلوگيري از عفونت ثانويه استفاده نمودآنت سپتيك 
 ويا كرم تريامسينولون خصوصاً در ضايعات اروزيز ليكن پلان لب كه همچون    Betamethazone  Valerat تجويز

، ويا تجويز اسـپري اسـتروئ كـه بـراي درمـان(يدي داخل دهان با جريان بزاق شسته نميشود، ميتواند بسيار مؤثر واقع شود
، مفيد وارزنده) بيماريهاي تنفس ساخته ميشود  و استفاده سه يا چهار بار در روز درمبتلايان به ليكن پلان اروزيو داخل دهاني

، بايستي بود. ميتواند باشد و حنجره گاهي. در عين حال در مصرف آن بايد مراقب ابتلاء به كانديدوزيس خصوصاً ناحية حلق
د  و مجبـور بـه اوقات ، استفاده از استروئيد موضعي با دوز معمولي تاثير چنداني نداشـته ر مبتلايان به زخم شديد ليكن پلان

.استفاده از غلظتهاي بالا ويا تزريق تريامسينولون داخل خود ضايعه وياحتي مجبور به مصرف سيستميك استروئيدها، هستيم
، استفاده از املاح اسـيدي ويتـامين علاوه بر اين روشها، از ديگر متدهاي   A(Retinoicدرمان دارويي ليكن پلان

Acid – Tretinoin )اخيراً. ولي گزارشهاي موجود در مورد استفادة ريتينوئيد چندان دلگرم كننده نبوده است. ميباشد
ن  Pesoralen  Photoروش درماني پسوريازيس با  ، مفيد گزارش كه براي درمان ليكن پلان منتشر يز بكار رفته است
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، ماده   Pesoralenدر اين روش متعاقب مصرف سيستميك داروي. ميشود  توسط نور اولتراويوله تابانده شده به پوست بدن
و گسترده كم وبيش مفيد تجزيه وتحليل ميشود و ايجاد تيميدين مينمايد كه در كنترل ليكن پلان منتشر .دارويي را فعال نموده
، ، جراحي ضايعه روش درماني مناسبي نيست و وسيع ميباشد و اغلب گسترده  با توجه به وسعت ليكن پلان كه دو طرفه

واز آنجائي كه ثابت شده است مخاط دهان. بهبودي خوبي را ميتوان حاصل نمودCO2ولي گزارش شده است كه بكمك ليزر
و مهاجرت سلولهاي آماسي به ناحيه زير مخاطي ميباشد، به ظاهر سالم درمبتلايان به ليكن پلان پوستي ، باز هم داراي ارتشاح

و. لذا گرافت از نواحي به ظاهر سالم مخاط به ناحية درگير، سفارش نشده است با وجود اين گزارشاتي مبني بر درمان مـؤثر
.اً بازهم احتياج به فالوآپ طولاني ميباشدموفقيت آمير در پيوند آزاد لثه دردرمان ليكن پلان لثه اي شده است كه ظاهر

در ضايعات ليكن:استعداد بدخيمي ليكن پلان ، احتمال بروز اسكواموس سل كارسينوما برطبق بعضي گزارشها
،10تا5طي بررسي هاي. پلان دهان وجود دارد  ، گفته ميشود احتمال تغييرات بدخيمي در ليكن پلان در ساله  بخصوص

و بولوز كمتر از را. درصد ميباشد5نوع اروزيو . درصد ذكر مينماينـد4/0بعضي محققين هم احتمال اين تغييرات بدخيمي
و ضايعات ليكنوئيد گزارش شده اند كه تغييرات بدخيمي نداشته اند از ليكن پلان لذا عده اي اعتقاد براين. همچنين موارد زيادي

در عين حال، در ضايعات اروزيو يا آتروفيك ليكن پـلان.ت ليكن پلان ذاتاً يك ضايعة پيش بدخيمي باشد دارند كه بعيد اس 
و در نتيجه ايجاد بدخيمي وجود دارد . امكان نفوذ بيشتر عوامل كارسينوژن محيطي

، ميتوان در ساير ضايعات غير ليكن پلاني ايجاد شده است د سبب ارائه آنتي ژنهاي خاص از طرفي تغييرات ديسپلاستيكي كه
، گردد و در نهايت باعث بروز ليكن پلان باهمان مكانيسمي كه پيشتر بيان شد . ديسپلازي ليكنوئيد( شوند بنابراين چه بسا)

و بعداً واكنش ليكنوئيد به آن اضافه شد از ليكن پلان بوده ، مستقل در ليكن پلان گزارش شده اند ه تغييراتي ديسپلاستيكي كه
از. باشد ، اما بعضي از اينرو اگر چه احتمال تغييرات بدخيمي در بعضي موارد ليكن پلان ايديوپاتيك را نميتوان كنار گذاشت

و بافت شناسي از ليكن پلان دهاني تقليد  از جهت باليني و و قرمز چه بسا از همان ابتدا ديسپلاستيك بوده اين ضايعات سفيد
.كرده اند 

و سالي يك يا دوبار ضايعه ليكن پلان حتي با همه از كنار اين ضايعه به سادگي نگذشته  اين تفاسير اهميت فراوان دارد كه
و يا افراد. بدون شكايت را مورد بررسي مجدد قرار دهيم ، مبتلايان به كم خوني سيدروپنيك ، الكلي در افراد سيگاري خصوصاً

ل-با خشكي دهان كه كو .يكن پلان محسوب ميشود فاكتور بدخيمي

 واكنش هاي ليكنوئيد)8
LICHENOID  REACTIONS 

و مخاط در پوست ، سبب ايجاد ضايعات ليكن پلاني و يا بيماري سيستميك خاص  واكنشهايي كه متعاقب مصرف دارو
و بافت شناسي آن تقليد مينمايد، واكنش يا راكسيون ليكنوئيد و شكل باليني . ويا درماتوز ليكنوئيد خوانده ميشودشده وار طرح

و با قطع دارو يا درمان بيماري زمينه اي ، علت آن مشخص بوده اين واكنش بر خلاف ليكن پلان كه علت آن نامشخص است
، به آن واكنش ليكنوئيدي گويند. بهبود ميبابد .بعبارتي هنگاميكه علت ليكن پلان مشخص شود

و پديدة مرگ انتخابي سلول اپي تليالي بدليل دژنرسانس لايه باز )ال Apoptosis ) در اين واكنش ها كه مشترك با 
و مخاط اين بيماران درست شبيه طرح ليكن پلان بوجود ميĤيد كه هيچ تفاوتي را ليكن پلان ميباشد، تظاهرات باليني در پوست

و ميكروسكوپي بدليل ايجاد تغييرات شدنميتوان از لحاط نماي باليني دو قائل ، بين اين در عين. هيستوپاتولژيك ليكن پلاني
و يا و حذف ضايعات پس از جانگزيني ، ولي در اين واكنشها تنها اختلاف، بهبودي حال باوجود اينكه ليكن پلان ثابت است

.قطع دارو ويا درمان بيماري سيستميك ميباشد
، بيماريهايي نظير اريتم مالتي فرم، سفيليس مر ، هپاتيـت مـزمن سـيروتيك ، درماتوميوزيت ، لوپوس اريتماتوز حلة دوم

)بثورات ثابت دارويي  Fixed Drug Eruption )و و… واكنش پيوند عليه ميزبان  جملگي بخاطر تغيير آنتي ژنيك
، ضايعات ليكن پلاني ايجاد نما و يا مخاط بيمار ، ميتوانند در پوست يند كه بـراي تـشخيص افتراقـي دژنرسانس لايه بازال

و واكنش ليكنوئيد توجه كافي داشت  .ضرورت دارد به پارامترهاي بيماري
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و مواد شيميايي زير نيز ميتوانند سب استوماتيت هاي ليكنوئيد غير اختصاصي شوند ، بسياري از داروها  علاوه بر اين بيماريها
از. و داروها عبارتند :اين مواد

،( داروهاي ضد ميكروبي ، تتراسيكلين PASنظير داپسون )، استرپتومايسين
، كيناكرين( داروهاي ضد انگلي )نظير كلروكين

، كلروتيازيد، ديورتيك هاي( داروهاي پائين آورنده فشارخون نظير مهاركننده هاي آنزيم تغيير دهندة آنژيوتانسين
، متيل دوپا  )جيوه اي

)ايبوپروفن( داروهاي ضد التهاب غير استروئيدي
، تولبوتاميد( داروهاي كاهش دهندة قند خون ) كلرپروپاميد

طلا( داروهاي ضد آرتريت )تركيبات
و مواد شيميايي ديگر و كامپوزيت آلياژ( داروها ، آمالگام ) هاي ريختگي در دندانپزشكي

، ، اما در نماي آسيب شناسي بجاي ارتشاح نواري شكل لنفوسـيت هـا  نماي باليني اين ضايعات مشابه ليكن پلان است
و عمقي بافت همبند مشاهده ميشود و در اطراف عروق نواحي سطحي  ارتـشاح علاوه براين معمولاً. ارتشاح بصورت منتشر

و ائوزينوفيلها نيز ديده ميشود ، پلاسماسلها . نوتروفيلها

واكنش پيوند عليه ميزبان
بر عليه سلولهاي  اين واكنش كه يك پديدة ايمنولوژيك پيجيده مولتي سيستم ميباشد، بتوسط سلولهاي صلاحيت دار ايمني

و دژنرسانس لايه بازال را ميتواند ايجاد نمايدفردگيرنده از جمله سلولهاي اپي تليال وارد واكنش شد بيش از هفتاد درصد افراد.ه
)مبتلا به لوسمي ويا آنمي آپلاستيك كه كانديد پيوند مغز استخوان  Bone  Marrow  Transplantation ) ،هستند 

در. ميتوانند اين واكنش را پيدا نمايند ر100معمولاً اگر اين واكنش و روز اول پيوند خ نمايد، علائم بصورت حاد بروز نموده
و نيز درگيري پوست بصورت و طحال ، درگيري كبد ، آنمي و   Toxic  Epidermal  Necrolysisسبب ايجاد تب

.ميگردد) كه شكلي از اريتم مولتي فرم با علائم جداشدگي ورقه مانند پوست از لايه هاي زيرين ميباشد(  TENيا بيماري
در.ل ذكر است كه احتمال ايجاد واكنش بصورت مزمن نيز وجود دارد قاب از 100معمولاً اگر واكنش پيوند عليه ميزبان  پس

و چـشم ، خشكي دهـان ، اسكلرودرمي بـدليل واكـنش سـلولهاي( پيوند رخ دهد سبب ايجاد پيدايش ضايعات ليكن پلاني
.ميگردد)و اشكي فرد گيرنده صلاحيت دار ايمني مغز استخوان بر عليه غدد بزاقي

و ديسكوئيد( لوپوس اريتماتوز)9 )سيستميك
LUPUS  ERYTHEMATOSUS 

لوپوس اريتماتوز سيستميك نمونه اي از يك بيماري التهابي ايمنولوژيك است كه باعث آسيب ارگانهاي متعدد در بـدن
و جزئيات آن در بحث زخمهاي دهان مطرح گرديده است  ، عموما شبيه نـوع.ميشود  ضايعات دهاني لوپوس نوع سيستميك

، كام مشاهده ميشود ، ناحيه ورميليون بردر لب ها و سپس در بافتهاي لثه ضايعات. ديسكوئيد آنست كه بيشتر در مخاط گونه
دا. لوپوس معمولا علامت دار است  و ادويه دار احساس سوزش خواهد ايـن. شت بيمار خصوصا متعاقب مصرف غذاهاي تند

و پاپولهاي سفيد ديده خواهد شد و قرمزي بعلاوة خطوط ،. ضايعات بصورت پلاك هاي كراتوتيك همراه با سطح زخمي واريتم
بيشتر هرچند ممكن است بطور غيراختصاصي شبيه به لكوپلاكيا، بيماريهاي وزيكولوبولوز يا حتي ضايعات گرانولوماتوزباشد، اما

در اغلب موارد اين ضايعات باتجويز استروئيدهاي موضعي يـا. شبيه به واكنش هاي ليكنوئيد است ضايعات آن درواقع بسيار 
، بخوبي درمان ميشوند . خواركي
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،  (DLE)ديسكوئيد لوپوس اريتماتوز در دهه سوم يا چهارم زندگي و در جنس مؤنث و بيشتر  بيماري نسبتا شايعي است
و هم منتشر درپوست را داشته باشد اين بيماري ميتواند.اتفاق مي افتد كه بدان لوپوس مزمن پوستي نيز( هم شكل موضعي
. گفته ميشود  (DLE  و داراي پيش آگهي بهتري نسبت به و مخاط دهان معمولا مشخص ميشود   SLE با درگيري پوست

سي. دارد ، و انتهاهـاي بـدن كـه ضايعات پوستي آن با لكه هاي قرمز پوسته پوسته شونده در پوست ناحيه صورت ، پشت نه
، مشخص ميشود و بصورت ديسك مانند. درمعرض نور خورشيد بوده اند از اطراف تمايل به گسترش داشته معمولا اين ضايعات

. ديسكوئيد( است  (، اما معمولا همراهي با ضايعات دهاني لوپوس نوع ديسكوئيد درغياب ضايعات پوستي آن ميتواند بروز كند
و گهگاه همراه با فقدان پيگمان در سطح ديده ميشودپوست دا ، تشكيل دهنده اسكار و بصورت ضايعه اي با آتروفي درمركز . رد

در اغلب موارد بصورت ليكن پلان رتيكولر يا اروزيو است جايگاه. قابل ذكر است ضايعات دهاني ديسكوئيد لوپوس اريتماتوز
، كام  نا اوليه آن مخاط گونه و در مخاط دهان بصورت.حيه ورميليون لبها است، زبان برخلاف ليكن پلان الگوي پراكندگي آن

و خطوط محيطي آن بصورت شعاعي ديده ميشود  ، اريتماتوز وحتي زخم همراه با درد زياد. قرينه نيست ممكن است آتروفي
و شباهت زيادي به ليكن پلان يا لكوپلاكيا با اين شرايط كه ضايعات دهاني ديسكوئيد لوپوس بسيار متنوع هستند.ديده شود

و نيـز و نيز نتايج هيـستولوژيك ، تشخيص آن نه تنها براساس نماي باليني است بلكه بر مبناي وجود ضايعات پوستي دارد
و باليني لوپوس براي تشخيص قطعي. ارزيابي ايمنوفلورسنت مستقيم است   اگرچه بعضي از مؤلفين معتقدند خصوصيات بافتي

، اما گفته ميشود تشخيص استاندارد آن بر مبناي بررسيهاي ايمنوفلورسنت ميباشد .آن كافي است
و دژنراسـيون آبكـي سـلولهاي بـازال از خـصوصيات ، آتروفـي رتـا پروسـس هيپراورتوكراتوز همراه با پلاك كراتوتيك

از ايمن. هيستولوژيك ديسكوئيد لوپوس اريتماتوز است  و نيز رسوب مقادير متنوعي  درناحيه غشاء پايه بصورتC3وگلبولين ها
.گرانولر از يافته هاي ديگر آزمايشگاه خواهد بود

از اين ضايعه. استعداد بدخيمي اين ضايعه دردهان چندان روشن نيست و سلولهاي بازال كه كارسينوم سلولهاي سنگفرشي
، تابحال گزارش شده است  و نور اولتراويوله باوجود اين ممكن. ايجاد شده باشد  است اين تغييرات بدخيمي بخاطر رادياسيون

، باشد ايجاد كارسينوم سلولهاي سنگفرشي در لوپوس ديسكوئيد ناحيه ورميلون لـب. اي كه در درمان لوپوس بكاررفته است
.تابحال گزارش شده است كه ممكن است تشعشعات خورشيدي نقش مهمي در بروز اين بدخيمي داشته است 

و قرمز رشدي) 10  تكاملي–ضايعات سفيد
DEVELOPMENTAL  LESIONS 

. ممكن است در نواحي مختلف دهـان پيـدا شـوند) كيست لنفواپي تليال دهاني( بافت لنفوئيدي اكتوپيك كيستيك شونده
كف) زباني گفته ميشودكه بافت لنفاوي آن بنام تونسيل( ازشايعترين محلهاي درگير ناحيه خلفي طرفي سطح پشتي زبان و نيز

و كام نرم است ، سطح شكمي زبان در حفـره دهـان همچـون حلقـه قابل ذكر است بافت لنفوئيـدي بطـور طبيعـي. دهان
و زبان بنام حلقه والداير   كريپت هاي موجود در سطح اپي.، وجود دارد) لوزه هاي كامي- فارنكس-زبان(تونسيلاردرفارنكس

م و تشكيل كيستهاي لنفواپي تليال را بدهد تليوم اين بافتها اين كيستهاي حاوي كراتين. يتواند حالت توپي كراتين پيدا كرده
، معمولا نماي ندول گنبدي شكل زيرمخاطي سفيد يا زرد متمايل به قرمز را خواهد داشت  درغياب.درون بافت لنفوئيدي فرعي

 ، و نمـاي نـدول بافت لنفوئيدي ميتواند بخاطر آلرژ ساختار كيستيك و بـزرگ شـده ي يا ديگـر تحريكـات التهـابي متـورم
و.هيپرپلاستيك پيدا نمايد و ناحيه قدامي لوزه ها شايع است اين ، كام نرم در اوروفارنكس گاهي اوقات اين. ضعيت خصوصا

و بـزرگ شـدن باالاخص در ناحيه كام نرم. ندول ها بقدر كافي بزرگ ميتوانند شوند كه نيازمند بيوپسي باشند  ، اين شـرايط
و خارش و جراحي آن گرددندولهاي لنفاوي ممكن است باعث قدري تحريك و نياز به حذف .در بيمار شده
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 گرانولهاي فوردايس) 11
FORDYCE'S  GRANULES 

ط دهان كه اين نيز درمخا  ( Sebaceous)قرارگرفتن غددچربي ياسباسه) اكتوپيك(گرانولهاي فوردايس عبارتنداز نابجا
اين دانه هادرواقع همان ساختمانهاي غددسباسه پوست ميباشد، ولي تنهاتفاوتي. يك تغيير طبيعي وغيرپاتولوژيك بحساب ميĤيد

فوردايس گرانول درمخاط دهان بصورت دانه هاي ريزو. كه دراين رابطه قابل ذكراست، عدم ارتباط آنهابا فوليكول مو ميباشد
1)متعدد  – 2 mm  )  بابرجستگي مختصرونيز بصورت دوطرفه وقرينه وبارنگ سفيد متمايل بـه كـرم وزرد مـشاهده 
، احساس ناصافي. ممكن است بحالت دسته اي يا خوشه اي ويابه شكل پلاك ديده شود. ميشود معمولاً درلمس با انگشت

، لبها. خواهيم نمود لب(شايعترين محل ابتلاء گونه ولي گاهي اوقات درنواحي رترومولر،. ومخاط لبيال ميباشد) بالا مخصوصاً
و كام هم ديده ميشود ، فرنوم ، لثه چسبنده ، درمري. زبان اين غدد اكتوپيك ونابجا توسط بعضي محققين علاوه برمخاط دهان

و لارنكس نيز گزارش شده است ، نوك پستان .، نواحي ژنيتال
ك )ه به دانه هاي فوردايس اين گرانولهاي زردرنگ F. Spot  )    نيز مشهورند، يك حالت پاتولوژيـك نيـستند بلكـه 

درواقع يك آنومالي تكـاملي اسـت ومجموعـه نابجـايي از غـدد چربـي ميباشـندكه در دوران زنـدگي جنينـي دربـين زوائـد
بل.منديبولروماگزيلاقرار ميگيرند وغ جنسي همچنانكه سيستم سباسه تكامل مييابد، اين تغيير نرمال دربچه ها مشاهده نميشود وبا

بعضي گزارشها. درصد بالغين بدون ارتباط باجنس ونژاد خاصي مشاهده ميشود95تا80اين دانه هادر. در دهان نمايان ميشوند
و چربيهاي خون ارتباطي وجوددارد  از. حاكي از آنست كه بين ايجاداين پديده با افزايش كلسترول محققين چنـين امابسياري

.ارتباطي را بدست نياورده اند
، شبيه غددسباسه پوست ميباشند ولي همراه آنها مو يافوليكول آن وجودندارد كه. ازنقطه نظر بافت شناسي معمولاً اين غدد

كا.درمخاط دهان سطحي قرار دارند،داراي يك يا چندلبول ومجرا هستند  ، لبولها ملاً مشخص گاهي اوقات از وراي اپي تليوم
قابل ذكراست كه بـراي ايـن.دربعضي مواقع مجاري غدد احتمال دارد توسط كراتين پرشودوباعث برجستگي گردند.ميباشند

و ويژه اي پيدانكرده اندو بندرت ممكـن اسـت دچـارتغييرات پاتولوژيـك  ، عمل خاص غددويابراي ترشحات حاوي ليپاز آن
  ( Milia)ب وكوچك وحاوي كراتين ونوع داخل دهاني آن همرديف بـا ميليـا باوجوداينكه كيستهاي كاذ.وكيستيك گردند

، گرانولهـاي پوست ميباشد، درعين حال بسيار كم گزارش ميشودونيز نميتوان استناد نمودكه منـشاء ايـن كيـستهاي كـاذب
.انامشخص ذكر ميشودگاهي اوقات هم آدنوم سلولهاي سباسه دهان گزارش ميشودكه به هرحال منشاء آنه.فوردايس باشند

و زيان ميباشد، احتياجي به درمان ندارد و لكوپلاكيـا. ازآنجائيكه اين تغييرطبيعي بي ضرر ولي لازم است از كانديـدا
.تشخيص افتراقي داده شود

و بزرگسالان) 12 و لثه نوزادان  سيستهاي كام
GINGIVAL AND PALATAL CYSTS 

دو تا سه ميليمتري هستند كه نمايي كيستهاي لثه اي نوزادان اغ لب بصورت ضايعات گنبدي شكل پايه پهن با قطري در حدود
در قدام ريج آلوئل فك بالا يافت ميشوند و بيشتر و. سفيد رنگ داشته اين ضايعات معمولا در نوزادان يا كودكان ديده خواهد شد

و معمولا اين كيستها. يد كه از بقاياي دنتال لامينا باشدمنشاء آنها به نظر ميĤ. اندكي بعد از تولد ناپديد ميگردند خود پاره شده
 (Bohn's Nodules)و ندولهاي بون  (Epstein's Pearls) اصطلاحات مرواريدهاي اپشتن.خودبخود محو ميشوند

در واقع اين اصطلاحات ، اما و درست نيستند هردو براي كيستهاي ادونتوژنيك با منشاء دنتال لامينا بكار ميروند اپشتن. دقيق
همچنين به نظـر ميرسـد. اساسا براي ندولهاي حاوي كراتين بكار ميرود كه به تنهايي در ناحيه خط وسط كام يافت ميشوند 

و كام نرم باشد كه مشتق از غدد بزاقي منطقه باشد  ميزان. ندولهاي بون نيز كيست حاوي كراتين ناحيه حدواسط كام سخت
و همچون.ت درنوزادان ژاپني نود درصد است بروز اين كيس كيست هاي كام نوزادان گاهي اوقات تا زمان بزرگسالي پايدارند

.ادونتوژنيك كراتوسيست محيطي به نظر ميرسند
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در بافت همبند اين. منشاء ميگيرند كيستهاي لثه اي بزرگسالان نيز از بقاياي دنتال لامينا يا فرو رفتن اپي تليوم سطحي
و ششم زندگي  و معمولا در دهه پنجم و ناحيه ثناياي طرفي فك بالا شايع است و پره مولر فك پايين وضعيت در ناحيه كانين

و بسيار شبيه به كيستهاي لترال پريودنتال هستند با. اتفاق مي افتد اما قابل ذكر است كه كيستهاي لترال پريودنتال درمقايسه
، داخل  در.استخواني هستند كيستهاي لثه اي و بدون درد است كه بهرحال كيستهاي لثه اي داراي نماي اگزوفيتيك پايه پهن

و بصورت ضايعه سفيد يا سفيد. ناحيه بين دنداني لثه چسبنده معمولا ديده خواهد شد اندازه آنها معمولا نيم تا يك سانتيمتراست
. متمايل به زرد تا آبي خواهد بود

م) 13  تفرقهموارد
MISCELLANEOUS LESIONS 

زبان جغرافيايي-1/13
و انحطـاط  زبان جغرافيايي يا اريتم مهاجر كه از موارد شايع ميباشد، داراي الگويي اختصاصي از لحـاظ نـازك شـدن

(Degeneration ) پاپيلاي نخي شكل زبان ( Filiform  Papilla  ) ن. است واحي از بين رفتن يا صافي بعضي
و حاشيه سفيد برجسته  ،) پاپيلاها--Regenerationبخاطر رژنره شدن( سطحي زبان ونواحي قرمز رنگ همراه با حدود

،. سبب بوجود آمدن نمايي شبيه نقشه جغرافيا در سطح زبان ميشود و دژنره شدن پاپيلاها زبـان بدليل تناوب در رژنره شدن
ك  ه به همين جهت عنوان لكه هاي سرگردان زبان يا اريتم مهاجر را نيز بـراي آن بكـار امكان تغيير محل ضايعه وجود دارد

.ميبرند
و مارپيچ مانند( حالت مشابه اين ضايعه نيز نسبتاً شايع است كه نمايي شبيه زبان جغرافيايي ر ، چين دا در) نماي حلقوي

و تحت عنوان زبان جغرافيايي روي مخاط ساير نواحي به غير از زبان ايجاد ميگردد كه همر و تغيير محل بوده اه با جابجايي
. مطرح ميباشد  Erythema  Circinate  Migransاكتوپيك يا 

، هنوز بخوبي روشن نشده است و شكل اكتوپيك آن ولي همراهي اين ضايعه در افراد اتوپيك. عت ايجاد زبان جغرافيايي
، تب يون IgEبالا بودن( و اگزماي پوستي سرم ، آسم از همه آلرژيك بودن) جه ، بيش و نيز ارتشاح سلولهاي ائوزينوفيل

و كمبود ويتاميتهاي. مسئله را مطرح ميسازد در اتيولوژي آن به اثباتBاين بيماري ارثي نيست  وعوامل سايكولوژيك نيز
در تشديد ضايعه. نرسيده است و اضطراب ،. نقش داردبا وجود اين استرس همچنين همراهي زبان جغرافيايي با زبان شياردار

.حدس زده ميشود كه بعلت شيوع فراوان هر دو ضايعه است كه بصورت اتفاقي در كنار هم ديده ميشود
، ولي گاهي اوقات ممكن اسـت بيمـار در صـرف و شكل اكتوپيك آن در بيشتر مواقع علامتي ندارد  زبان جغرافيايي

از دهان شويةهاي آنتي هيستامينيك استفاده غذاها ، دچار سوزش مخاط شود، كه براي رفع شكايت بيمار ميتوان ي تند وتيز
.نمود

  HAIRY  TONGUE–زبان مودار)2/13
ن درواقع زبان باردار يا زبا. اصطلاح زبان مودار يك اصطلاح باليني براي شرح شرايط غير طبيعي سطح پشتي زبان است

از مدتي. ناشي از دسكواماسيون ناقص سلولهاي پاپي فيليفرم است (coated tongue)پوشيده پاپي هاي فيليفرم كه بعد
و  ، در شرايط كم تحركي يا بي تحركي زبان كنار نرفته و غيره كنار روند و توسط حركات مختلف زبان بايستي دسكوامه شوند

خ و حالت تلنبار را كه. واهند داشتروي هم جمع ميشوند و باردار بخود ميگيرد در اين شرايط نماي باليني زبان حالت پوشيده
و تنباكو  و درصورت ايجاد پيگمان توسط باكتريهاي كروموژنيك ويا پيگمانهاي ديگر نظير غذاها نمايي سفيد مايل به زرد است

شد) در بزاق تار وقير حل شده(  در فردي ديده.به رنگ قهوه اي يا سياه ديده خواهد  بايستي در نظر داشت هرگاه زبان باردار
و كنار نرفتن آنها زمينه چنين نمايي در زبان و تحرك زبان كم شده است وعدم تفلس سلولهاي زبان ميشود به دليلي اصطكاك

خوردگيها كه بيماران معمولا در شرايطي مثل سرما. نشانه كاهش اصطكاك. لذا زبان باردار در واقع نشانه است. شده است 
و مصرف كننده غذاهاي نرم اين كاهش اصطكاك باعث ايجاد بار زباني  و بي حوصله خواهند بود معمولا بي اشتها، كم حرف
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و تازمان آماده شدن آن مصرف كننده غذاهاي. ميشود و يا در شرايطي كه بيماران كليه دندانهاي خود براي پروتز كامل كشيده
، معمولانرم و مصرف غذاي نرم وغيره درفرد ديده نميشود. كاهش اصطكاك خواهيم داشت است ، حتي اگر بيماريهاي ويرال

، بايد. رواني بيماران نظير دپرسيونها شك كرد–بايستي به حالتهاي روحي بهرحال به هر دليلي كه اصطكاك زبان كم گردد
.منتظر ايجاد بار زباني بود

و ايجاد بوي بد دهان معمولا بخاطر تغيير فلور و غيره نيازمند درمان بار زباني  (Halitosis) طبيعي سطح پشتي زبان
و غيره ميتواند شرايط مناسبي پيدا نمايد. هستيم براي درمان معمولا زمينـه هـاي كـاهش. همچنين رشد عفونت كانديدايي

د. اصطكاك زبان برطرف گرددد مشكل بيمار هم حل خواهد شد  ر اين امر ميتوان به بيمار سفارش كشيده مسواك براي تسريع
و توليـده كننـده اسـيد لاكتيـك. در زبان را نمود بعنـوان( همچنين استفاده از ماست كه حاوي لاكتوباسيل فراوانـي اسـت

و خوبي براي بيماران است) كراتوليتيك  .سفارش مناسب

 ORAL SUBMUCOUS  FIBROSIS–فيبروز تحت مخاط)3/13

Submucous  Fibrosis بيماري پيشرونده باسير آهسته است كه در آن بافت فيبروزه در آسـتر مخـاط 
و زبان ميگردد و در نهايت سبب محدوديت حركت دهان اين وضعيت در كشورهاي آسـيايي خـصوصاً. دهان گسترش يافته

و كشورهاي همساية آن ونيز بعضي از جمعيتهاي بومي  و فيجي هندوستان )آفريقا Fiji ) بخاطر عادت مصرف غذاهاي تند 
، ولي احتمالاً از مدتها قبل وجود داشته است 1952اين بيماري اگرچه اولين بار در سال. تيز گزارش شده است . مطرح شد

، تغييراتي در اپي تليوم بصورت واكنش و در مراحل اوليه اين بيماري متعاقب تغيير فيبروالاستيك و آتروفيه شدن هاي آماسي
و بتدريج بشكل اتروفيه منتشر خاتمه مييابد  و زخم رخ ميدهد اين تغييرات معمولاً در ابتـدا همـراه بـا. حتي تشكيل وزيكول

و سفيد است  و ابري شكل و در نهايت همراه با مخاط رنگ پريده در برخي موارد دستجات بافت. احساس سوزش مخاط دهان
، حتي گزارش شده است فيبروزه قابل و محو شدگي زبان كوچك بخاطر تشكيل اسكار كام نرم در اغلب موارد. لمس بوده

لكوپلاكيا بطور ثانويه بعلت آتروفيه شدن مخاط ايجاد ميگردد كه احتمال ديسپلازي اپي تليالي آن در حدود ده الي پـانزده 
و كانسر دهاني شش الي سي درصد ذكر ميشود  بهو. درصد اقعيت امر اينست كه در تعداد بيشماري از بيماران هندي مبتلا

و پر ادويه وجود دارد ، نشانه هايي از ايجاد فيبروز زيرمخاطي بخاطر مصرف غذاهاي تند براين اساس فيبروز. كانسر دهاني
، درنظر گرفت .زير مخاطي دهان را بايستي بعنوان يك بيماري پيش سرطاني واضح ومشخص

و يامكانيسم خود و فوفل ، ولي اظهار نظر شده است كه ازدياد حساسيت به مواد تند  اتيولوژي اين بيماري ناشناخته است
.در ايجاد اين ضايعه دخالت دارد) خاص در بيماران   HLAو نيز   IgG با توجه به نشانه هايي از افزايش تيتز( ايمني

، پيدايش ، گزارش شده اسـت علاوه بر لكوپلاكيا و جويدن تنباكو و فوفل . ضايعات شبه ليكن پلان متعاقب مصرف تنباكو
، چندان رضايت بخش نيست و كنترل اين ضايعه با وجود بررسي هاي فراوان بعمل آمده در بيماراني كه هنوز ضايعه. درمان

، ممكن است تزريق استروئيدها بدرون ضايعه مؤثر با شد، اما در موارد پيشرفته احتمالاً نياز به درمان جراحي گسترش نيافته است
.باشد

 موفق باشيد


