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Article type: 

Research article 

Introduction:  Oral squamous cell carcinoma (OSCC) is the most common 

malignancy of the oral cavity, which is usually caused by the most common 

premalignant lesion of oral leukoplakia (OL). For changes of dysplasia and 

malignancy, the level of antioxidants in the blood and tissue of patients changes 

significantly, which may be effective in early diagnosis of malignancies. Therefore, 

the purpose of this study is to evaluate antioxidants (enzymatic and non-enzymatic) in 

the blood of patients with OSCC and OL. 

Material & Methods: This study is a case-control study and was conducted on 75 

blood samples of patients with OSCC and OL referred to the Cancer Institute of Imam 

Khomeini Hospital, Ilam. Enzymatic antioxidants [catalase (CAT), superoxide 

dismutase (SOD) and glutathione peroxidase (GPx)] and non-enzymatic antioxidants 

(ascorbic acid, beta-carotene, vitamin E) were evaluated in the blood of patients. The 

data obtained from this study were evaluated by ANOVA test and the significance 

level (P<0.5) was considered. 

Results: The results showed that the mean age in the HC group was similar in both 

sexes, while in the OL group, the age of women was 4 years younger, and in the OSCC 

group, the age of women was 2 years older than men. CAT, as an antioxidant indicator, 

significantly increased in the OL group compared to the HC group and OSCC group 

(P < 0.000). Also, CAT and SOD activity in OSCC serum samples significantly 

decreased compared to the HC group (P < 0.000). GPx also showed a significant 

decrease in both OL and OSCC groups compared to the HC group (P < 0.000). The 

results related to the non-enzymatic antioxidant factors, beta-carotene, vitamin E, and 

ascorbic acid, significantly decreased in both OL and OSCC groups compared to the 

HC group (beta-carotene (P < 0.000), vitamin E (P < 0.000), and ascorbic acid (P < 

0.000)). 

Discussion & Conclusion: The results of this study show that the level of enzymatic 

antioxidants and beta-carotene in is not related to the degree of dysplasia of oral 

leukoplakia, therefore, it is not possible to predict the probability of occurrence of 

malignant oral lesions based on the measurement of the level of antioxidants in patients 

with OL. 
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 ۀعیضا نیترعیدهان است که معمولاً از شا ۀحفر یمیبدخ نیترعی( شاOSCCدهان ) یفرشسنگ یهاسلول نومیکارس مقدمه:

خون و  یهادانیاکسیسطح آنت ،یمیو بدخ یسپلازید راتییتغ ی. براشودیم جادی( اOL) یدهان یایلکوپلاک میبدخ شیپ

مؤثر واقع گردد. هدف از انجام  هایمیزودهنگام بدخ صیکه ممکن است در تشخ ابدییم یریچشمگ راتییتغ مارانیبافت ب

 .است OLو  OSCCمبتلا به  مارانی( در خون بیمیرآنزیو غ یمی)آنز هادانیاکسیآنت یابیحاضر ارز ۀمطالع

کننده به مراجعه OLو  OSCCمبتلا به  مارانینمونه خون ب 75 یرو یمورد-صورت شاهدمطالعه به نیا :هامواد و روش

( SOD) سموتازید دی(، سوپراکسCAT[کاتالاز ) یمیآنز یهادانیاکسیانجام شد. آنت لامیا ینیامام خم مارستانیمرکز سرطان ب

. دیگرد یابیارز مارانیخون ب ( درE نیتامیبتاکاروتن و و ک،یآسکورب دی)اس یمیرآنزی(] و غGPx) دازیپروکس ونیو گلوتات

 .در نظر گرفته شد P<0.5 یو سطح معنادار یابیارز ANOVAمطالعه توسط آزمون  نیآمده از ادستبه یهاداده

 4، سن زنان OL، در هر دو جنس همسان و در گروه HCدر گروه  یسن نیانگینشان داد که م جینتاهای پژوهش: یافته

در  OLدر گروه  یدانیاکسیعنوان شاخص آنتبه CATاز مردان بود.  شتریسال ب 2زنان ، سن OSCCسال کمتر و در گروه 

در  SODو  CAT تیفعال نی(؛ همچنP<0.001) افتی شیافزا یطور قابل معناداربه OSCCو گروه  HCبا گروه  سهیمقا

و  OLدر دو گروه  زین GPx .(P<0.000)کاهش داشت  یطور معنادارنسبت به گروه کنترل، به OSCCخون  یهانمونه

OSCC  نسبت به گروهHCی، کاهش معنادار ( نشان دادP<0.001نتا .)یمیرآنزیغ یدانیاکسیآنت یهامربوط به عامل جی 

کاهش  HCبا گروه  سهیدر مقا یصورت معناداربه OSCCو  OLدر دو گروه  کیآسکورب دیو اس E نیتامیبتاکاروتن، و

 .((P<0.001) کیآسکورب دیو اس E  (P<0.001) نیتامیو(، P<0.000داشت )بتاکاروتن )

 یسپلازید ۀو بتاکاروتن با درج یمیآنز یهادانیاکسیآنت انیب زانیکه م دهدیمطالعه نشان م نیا جینتا: یریگجهیبحث و نت

 توانینم OLمبتلا به  مارانیب یهادانیاکسیسطح آنت یرگیاندازه یاز رو ن،یندارد؛ بنابرا یدهان ارتباط معنادار یایلکوپلاک

 .کرد ینبیشیدهان را پ میبدخ عاتیاحتمال بروز ضا

 ایلکوپلاک ،یفرشسنگ هایسلول نومیآزاد، کارس کالیراد دان،یاکسیآنت: های کلیدیواژه
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 مقدمه

از  یکی( OSCCدهان ) یفرشسلول سنگ نومیکارس

 در را هادرصد از کل سرطان 2-4است و  عیده سرطان شا

 یهاروش شرفتیپ رغمی(. عل1) دهدیم لتشکی جهان سراسر

 نییپا اریآن بس ۀسالپنج یبقا نیانگیم ،یو درمان یصیتشخ

در مراحل  یدهان ۀسرطان حفر مارانی(. دوسوم ب2است )

که بقا به کمتر از  ییجا شوند،یم داده صیتشخ ومورت ۀشرفتیپ

(. 3است) فیآن ضع یآگهشیو پ ابدییدرصد کاهش م 30

شده است که است. ثابت فاکتوریچند SCCعلت ابتلا به 

 شیپ ۀعیضا کیپس از  ایبه همراه  OSCCاز  یاریبس

 (.4)گردندیم جادیا ایلکوپلاک ژهیوبه ،یسرطان

 یدرنگیپلاک سف ای( پچ OLدهان ) یایلکوپلاک

عنوان آن را به متوانیینم یپاتولوژ ای ینیاست که از لحاظ بال

 صیبا تشخ OL نکهیرغم ادر نظر گرفت. به یگرید یماریب

 ایعهیعنوان ضابه ست،یمرتبط ن یخاص کیستوپاتولوژیه

 عاتی. ضاشودیدر نظر گرفته م یمیبدخ شیپ ای یسرطانشیپ

در اثر وجود  OSCCدهان همانند  ۀدر حفر یمیبدخ شیپ

(. سوءمصرف الکل و 5، 6) ندیآیبه وجود م یعوامل متعدد

 دیدارد و تول زبانیم یبرا یجد ایهیتغذ یامدهایپ اتیدخان

و  ROS. دهدیم شی( را افزاROS) یژنیفعال اکس هایگونه

 پینوتو ژ پیفنوت راتییتغ توانندیآزاد م یهاکالیراد گرید

 د،یپیل ن،یرساندن به پروتئ بیآس قیکنند و از طر جادیرا ا

و  ییایمیش راتییباعث تغ دهایاس کیو نوکلئ دراتیکربوه

در  یخط دفاع نیاول هادانیاکسآنتی. شوند هاجهش در سلول

و  یحفظ سلامت یآزاد هستند و برا یهاکالیراد بیبرابر آس

 (.7) اندیمطلوب ضرور یستیبهز

و  میشکل بدخ رییاز تغ یریسلول در جلوگ ییتوانا

است.  هادانیاکسیآنت ریتحت تأث یعیبازگشت به حالت طب

صورت زاد مصرف کرد و بهبرون توانیرا م هادانیاکسیآنت

ها با متعادل کردن (. آن8) شودیم دیدر بدن ما تول زیزاد ندرون

 یکپارچگیدر بدن، به حفظ  دانیاکسیو آنت دانیسطح اکس

، DNAزا به و از اتصال مواد سرطان کنندمی کمک هاسلول

 یسرطانشیپ عاتیضا شرفتیو از پ یاختلالات کروموزوم

(. 7، 9) ندینمایم یریجلوگ ایتروپلاکیو ار OLمانند 

 تیتقو قیاز طر یتومور هایآزاد در سلول هایکالیراد

و  P13K-Aktمختلف ازجمله  نگیگنالیس یرهایمس

PERK/Nrf2 و  زیکولیمرتبط با گل یسمیمتابول یمحورها

 هارشد آن شیو موجب افزا کنندیرا کنترل م وژنزیآنژ

نرمال تجمع  یهاآزاد در سلول هایکالی. رادشوندمی

 هاآن یغشا یدیپیل ونیداسیو موجب پروکس کنندیم

داشتن  ۀواسطبه یتومور هایسلول کهیدرحال گردند،می

 هایکالی، رادATP-binding cassette (ABC) هایپمپ

منتقل  یخارج سلول طیرا از درون سلول به مح یآزاد اضاف

 نیا توانندیزاد مدرون هایدانیاکسی(. آنت8، 9) کنندیم

از  یعیطب هایتا سلول ندینما رفعالیآزاد را غ هایکالیراد

 .بمانند مصون هاگزند آن

موجود در بدن انسان به دو گروه  هایدانیاکسیآنت

 یمیکه جزء آنز شوندیم بندیمیتقس یمیرآنزیو غ یمیآنز

 دازیپراکس ونی(، گلوتاتSOD) سموتازید دیشامل سوپراکس

(GPx( و کاتالاز )CATاست، درحال )یمیرآنزیجزء غ کهی 

 نکهی(. با توجه به ا10، 11است ) GSHو  کیاور دیشامل اس

 هادانیاکسیسطح آنت یابیارز ۀسیمقا ۀدربار یاندک العاتمط

صورت گرفته است، به  یسرطانشیپ عاتیو ضا OSCCدر 

 ۀسیمقا یشد تا بررس یسبب، در مطالعه حاضر سع نیهم

( و GPxو  CAT ،SOD) یمیآنز یهادانیاکسیآنت

و بتاکاروتن( در  E نیتامیو ک،یآسکورب دی)اس یمیرآنزیغ

  .ردیانجام گ OLو  OSCCماران مبتلا به ینمونه خون ب

 هامواد و روش
نمونه  یبود که رو یمطالعه از نوع مورد شاهد نیا

 مارستانبی به کنندهمراجعه OLو  OSCCمبتلا به  ماریب 75خون 

آسان  یرگیقرار گرفت  . نمونه یمورد بررس لامیا ینیامام خم

اخلاق دانشگاه علوم  تهیدر کم دییو در دسترس بود و پس از تا

 ی. طIR.MEDILAM.REC.1400.096با کد  لامیا یپزشک

 ماه انجام شد .  5

که واجد  یورود افراد به مطالعه: افراد یارهایمع

که  یمارانبی .1: دندیبودند، به مطالعه وارد گرد لیذ یارهایمع

داشتند؛  1 دیگر OSCC ،یکیستوپاتولوژیو ه یکینیاز نظر کل

 داشتند. OL دیسف عاتیکه ضا یمارانی. ب2
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که واجد  یخروج از مطالعه: افراد یارهایمع

 مارانبی .1بودند، از مطالعه کنار گذاشته شدند:  لیذ یارهایمع

 مارانیب .2فشارخون و ...(؛  ابت،ی)د کیستمیس یماریمبتلا به ب

 .یدرمانیمیو ش یوتراپیتحت درمان راد

 ورود و یارهایمع یابیموردمطالعه پس از ارز افراد

: OSCC گروه .1شدند:  بندیمیخروج، در سه گروه تقس

: OLه . گرو2؛ 1 دیبا گر OSCCنفر از افراد مبتلا به  25شامل 

 HC(Healthy. گروه 3؛ OLنفر از افراد مبتلا به  25شامل 

control) نفر فرد سالم. 25: شامل 

، CAT) یمیآنز یهادانیاکسیسطح آنت یریگاندازه

SOD  وGPxورود به  یارهایو افراد واجد مع مارانی(: از ب

گرفته و با  تالیکوب نیمد دیخون از ور یسیس 5مطالعه، 

( قهیدق 15به مدت  قهیدور در دق 3000) وژیفیاستفاده از سانتر

و  تی)پلاکت، لکوس یخون یهاسلول ریسرم خون از سا

 -80 یشد و سرم در دما یقرمز( جداساز یهاگلبول

 3چهار بار با  هاتیتروسی. پس از آن، اردیگرد یگهدارن

درصد شسته شدند و پس از هر بار  0,9 یمحلول نمک تریلیلیم

 قهیدور در دق 3000با دور  قهیدق 15شستشو، به مدت 

و حجم  وژیفیشسته و سانتر هاتیتروسی. اردندیگرد وژیفیسانتر

رسانده شد.  تریلیلیم 2به  رشدهیآن با آب سرد دوباره تقط

و سپس  دیگرد ینگهدار C° 4 یدر دما قهیدق 15ها نمونه

شد.  قی( رقPH=7و  mol/l 01/0حاصله با بافر فسفات ) زاتیل

( با استفاده از GPxو  CAT ،SOD) دانیاکسیآنت یهامیآنز

 تیو با ک رنانومت 600موج در طول یروش اسپکتروفتومتر

 Randox laboratories, Unitedرانسود )-راندوکس یتجار

Kingdomدیگرد یریگ( اندازه. 

 یمیرآنزیغ یهادانیاکسیسطح آنت یریگاندازه

 ی(: سطح خونE نیتامیبتاکاروتن و و ک،یآسکورب دی)اس

با استفاده از دستگاه  زین یمیرآنزیغ یهادانیاکسیآنت

 شد. یرگی( اندازهHPLCبالا ) ییبا کارا عیما یکروماتوگراف

 انسیوار زآنالی آزمون از ها،داده زیآنال یبرا

(ANOVAو مجذور کا )رسونیپ ی (Chi Square Tests )

 نیانگیم ±اریصورت انحراف معها به. دادهدیاستفاده گرد

(mean±SD گزارش و )0,05>P یعنوان سطح معناداربه 

 .شد نییتع یآمار

 پژوهش یهاافتهی

 یهادر گروه OSCCو  OL یتیجنس عیتوز ۀسیمقا

در گروه  یسن نیانگیاز آن است که م یحاک جیپژوهش: نتا

HC در هر دو جنس همسان و در گروه ،OL سال  4، سن زنان

 از شتریسال ب 2، سن زنان OSCCکمتر از مردان و در گروه 

 نیطور متوسط در سنزنان نسبت به مردان، به یعنیمردان بود؛ 

 شوندیممبتلا  OSCCبالاتر به  نیو در سن OLبه  یترکم

 .(1 ۀ)جدول شمار

 

 ( در دو گروه پژوهشتی)سن و جنس کیمشخصات دموگراف  .1 شماره جدول

 HC ریمتغ
(mean±SD) 

OL 
(mean±SD) 

OSCC 
(mean±SD) 

P_مقدار 

44/12±44/86 سن  68/91±45/12  04/86±50/8  21/0  

13( 3/33) مرد جنس  (3/33 )13  (3/33) 13  
1 

12( 3/33) زن  (3/33 )12  (3/33) 12  

، CAT یدانیاکسیآنت یهامیآنز یخون تیفعال زانیم

SOD  وGPxنشان داد،  جی: نتاCAT عنوان شاخص به

و گروه  HCبا گروه  سهیدر مقا OLدر گروه  یدانیاکسیآنت

OSCCیطور معنادار، به (0,0001>Pافزا )افت؛ی شی 

نسبت  SCC یبافت یهادر نمونه SODو  CAT تیفعال نیهمچن

در دو  زین GPxکاهش داشت.  یمعنادار طوره، بHCبه گروه 

 ی، کاهش معنادارHCنسبت به گروه  OSCCو  OLگروه 

 .(2 ۀ( )جدول شمارP<0,000نشان داد )
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 پژوهش های( در خون گروهGPxو  CAT ،SOD) یمیآنز هایدانیاکسیآنت هایتیسطح فعال ۀسیمقا .2 ۀشمار جدول

 یدانیاکسیآنت میآنز

 خون

HC 
(mean±SD) 

OL 
(mean±SD) 

OSCC 

(mean±SD) 

P 

(U/mg Hb) CAT 62/1±157/0 21/7±554/0 53/1±172/0 000/0 

(U/mg Hb) SOD 07/187±83/10 7/118±22/17 26/117±15/5 000/0 

(U/mg Hb) GPx 46/59±51/1 99/20±32/1 28/17±18/1 000/0 

 جی: نتایمیرآنزیغ هایدانیاکسیآنت یسطح خون

 دیو اس E نیتامیبتاکاروتن، و ینشان داد که سطح خون

 یداریصورت معنبه OSCCو  OLدر دو گروه  کیآسکورب

( )جدول P<0,0001کاهش داشت ) HCبا گروه  سهیدر مقا

.(3 ۀشمار

 

 پژوهش هایو بتاکاروتن( در خون گروه E نیتامیو ک،یآسکورب دی)اس یمیرآنزیغ هایدانیاکسیسطح غلظت آنت ۀسیمقا . 3 ۀشمار جدول

 یدانیاکسیآنت عامل

 یخون

HC 
(mean±SD) 

OL 
(mean±SD) 

OSCC 
(mean±SD) 

P 

 96/107±72/17 78/71±92/1 28/70±50/2 000/0 (nmol/mlبتاکاروتن )

 E ((nmol/ml 56/9±314/0 24/7±648/0 87/7±43/0 000/0 نیتامیو

 nmol/ml)) 29/1±157/0 11/1±057/0 848/0±120/0 000/0 کیآسکورب دیاس
 

 گیرینتیجه و بحث

 یابیشد تا ارز یحاضر سع ۀدر مطالع

مبتلا  مارانیدر خون ب یمیرآنزیو غ یمیآنز هایدانیاکسیآنت

 نیا یسطح خون انیو ارتباط م ردیصورت گ OLو  OSCCبه 

 گردد. یبررس OLو  OSCCو بروز  هادانیاکسیآنت

مربوط به ارتباط جنس و بروز  جینتا یابیارز در

OSCC  وOL مطالعه مشخص شد که زنان  نیحاصل از ا

و  OLبه  یکمتر نیطور متوسط در سننسبت به مردان، به

OSCC اداویو  انپانیکولانژ ۀمطالع جیکه با نتا شوندیمبتلا م 

 OL ،45در گروه  مارانیب ی(. متوسط سن12، 13همسو است )

سال بود که کمتر از مطالعات مشابه  SCC ،50گروه  درسال و 

 (.14گزارش شد )

 CAT میآنز تیحاضر نشان داد، فعال ۀمطالع جینتا

با  سهیدر مقا OLدر گروه  یدانیاکسیعنوان شاخص آنتبه

 افت؛ی شیافزا دارییطور معن، بهOSCCو گروه  HCگروه 

 OSCC یبافت یهادر نمونه SODو  CAT تیفعال نیهمچن

کرد. در  دایکاهش پ دارییطور معنبه HCنسبت به گروه 

طور به میآنز نیا زانیم یتومور یهاسلول اعانو شتریب

گوکال و همکاران  ۀاست که با مطالع افتهیکاهش یریچشمگ

 یهامیگوکال و همکاران، آنز ۀ(. در مطالع15همسو است )

 OSCCگروه  یبافت یهادر نمونه CATو  SOD دانیاکسیآنت

اما  افت؛یکاهش  دارییطور معننسبت به گروه افراد سالم به

با گروه افراد  سهیمهاجم در مقا یهادر سرطان SOD حسط

کاهش  زیکومار و همکاران ن ۀسالم، بالاتر بود. در مطالع

در  SCC مارانیدر بافت ب دهایپیل ونیداسیدر پراکس دارییمعن

عنوان نوع به MnSOD(. 16با افراد سالم مشاهده شد ) سهیمقا

(. 17است ) هشد شنهادیتومور پ ۀمهارکنند یهااز ژن دیجد

در  MnSOD ازحدشیب انیکه ب دهدیمطالعات نشان م

در  ییمنجر به برگشت تومورزا افتهیرییتغ یسلول یهارده

 شودیم in-vitro طیدر شرا میبدخ پیفنوت ای in-vivo طیشرا

که سطوح  افتندیدر نی(. گوروداث و همکاران همچن18-16)

SOD  وGPx تنها در نهSCC بلکه در ،OL افتهیکاهش زین 

نشان  OSCCمبتلا به  مارانی(. شارما و همکاران در ب19است)

افراد  نیدر خون ا یمیآنز هایدانیاکسیدادند که سطح آنت
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آزاد  یهاکالیبا افراد سالم، کاهش و سطح راد سهیدر مقا

(. 20حاضر همسو بود ) ۀمطالع جیکه با نتا افتی شیافزا

 میآنز یسرم تیکه فعال دندنشان دا زیو همکاران ن ندرایراگو

SOD کردند که  انیاست و ب افتهیشیافزا یگاریدر افراد س

سطح  رایآزاد است؛ ز هایکالیکاهش راد یسازوکار برا نیا

ROS در همان مطالعه  کهیدرحال ابد،ییم شیافراد افزا نیدر ا

 OSCCمبتلا به  مارانیدر ب SODنشان داده شد که سطح 

در  SODکردند که کاهش سطح  انی. آنان بابدییکاهش م

 رایبود؛ ز ویداتیبه علت بالا بودن سطح استرس اکس مارانیب نیا

بودند که با  شرفتهیپ ینیمطالعه در مراحل بال نیا مارانیب ۀهم

که  دهدی(. مطالعات نشان م21حاضر همسو بود ) ۀمطالع جینتا

آپوپتوز و نکروز در  یآزاد موجب القا هایکالیراد

فعال  هایگونه نیا کهیدرحال شوند،یم یعیطب هایسلول

که  گردندیم یتومور هایدر سلول ونیموجب موتاس

. دهدیم شافزای را هاآن مانیرشد، متاستاز و زنده تیدرنها

 یرهایمس تیتقو قیآزاد از طر یهاکالیراد ن،یعلاوه بر ا

 ژهیوبه یسرطان هایسلول سمیمتابول شیمرتبط با افزا

PI3K/Akt  وHIF-1αدر  وژنزیو آنژ زیکولیگل می، موجب تنظ

 توانیم گر،ی(؛ به عبارت د9، 22) شوندیم یتومور یهاسلول

منظور کاهش به تواندیم هادانیاکسیآنت یعیگفت سطح طب

 استفاده گردد. یتومور هایو مهار رشد سلول مانیزنده

در  GPx میمشخص شد، سطح آنز زیمطالعه ن نیدر ا 

، HCنسبت به گروه  OSCCو  OL یدو گروه واجد تومورها

و همکاران  وچیباب ۀکه با مطالع ابدییکاهش م یطور معناداربه

مبتلا  مارانیدر ب GPxطح س زیمطالعه ن نیدر ا رایهمسو است؛ ز

سالم  رادکمتر از گروه اف دارییطور معنبه OLو  OSCCبه 

خود نشان دادند که نسبت  ۀآنان در مطالع نیبود؛ همچن

GSH/GSSG یهادر گروه OSCC  وOL دارییطور معنبه 

ممکن است با  GSH(. کاهش سطح 17است ) ترنییپا

آزاد مرتبط  یهاکالیو مهار راد یتومور هایسلول ییزداسم

از  ادآز یهاکالی(. مطالعات نشان داده است که راد23باشد )

مختلف ازجمله  نگیگنالیس یرهایمس یسازفعال قیطر

PI3K/Akt/mTOR ،STAT3/NF-Kβ  وWnt موجب ،

 هایدر سلول وژنزیو آنژ زیکولیگل ،یسلول هایچرخه عیتسر

 هایسلول ن،یلاوه بر ا(. ع24) شوندیم OSCC یتومور

و  ATM-Chk2 ینازیک یرهایمس قیاز طر یتومور

ATM/ChK2 آزاد در  هایکالیراد هایبیاز آسDNA 

-Sسنتز  ۀآن در مرحل میو موجب ترم کنندیخود محافظت م

G2 حضور  ن،ی(؛ بنابرا25-27) شوندیم یسلول ۀچرخ

آزاد، موجب  یهاکالیواکنش با راد قیاز طر هادانیاکسیآنت

 .گردندیم یتومور یهاسرکوب رشد و متاستاز سلول

که بتاکاروتن،  دهدینشان م نیمطالعه همچن نیا جینتا

 OSCCو  OLدر دو گروه  کیآسکورب دیو اس E نیتامیو

کاهش داشته  HCبا گروه  سهیدر مقا دارییصورت معنبه

 ی(. بوزب25و همکاران همسو است ) دیرش ۀاست که با مطالع

 یتومور مواد مغذ هایکردند که سلول شنهادیو همکاران پ

رشد  یتا تقاضا کنندیم افتیرا از گردش خون در یضرور

ممکن است، کاهش  نی(؛ بنابرا28) ندیتومور را برآورده نما

در خون  GPx میآنز تیو فعال E نیتامیشده در سطح ومشاهده

 یتومور هایبافت در هاآن ۀبا استفاد OSCCبه  مبتلا مارانیب

 تیفعال اهشآزاد مرتبط باشد. ک هایکالیواکنش با راد یبرا

SOD ،CAT  وGPx ازجمله  کیمختلف پاتولوژ طیدر شرا

OSCC مونوهارام و  ۀ(. در مطالع29شده است )گزارش

 تیو کاهش وضع یدیپیل ونیداسیپراکس شیافزا ز،یهمکاران ن

مبتلا به  مارانیدر ب یمیو آنز یمیرآنزیغ یهادانیاکسیآنت

OSCC نی(؛ همچن30با افراد سالم مشاهده شد ) سهیدر مقا 

را  GSHو  E نیتامیسطح و شیو همکاران افزا انپانیکولانژ

مختلف  ینیمبتلا به مراحل بال مارانیب یتومور یهادر بافت

OSCC حاضر است  ۀمطالع جنتای با همسو که اندگزارش کرده

و همکاران مشاهده شد که سطح  یاسچیف ۀ(. در مطالع12)

GSH تیو فعال SOD با افراد  سهیمقادر  یدر بافت تومور

علاوه آنان گزارش . بهافتی شیافزا یتوجهقابل زانینرمال به م

 میآنز تیفعال زانیو م GSH دانیاکسیکردند که سطح آنت

SOD مبتلا به  مارانیدر خون بOSCC با افراد سالم  سهیمقا در

(. 31حاضر مطابقت دارد ) قیتحق جیاست که با نتا افتهیکاهش

 دارییمعن یگوروداث و همکاران، کاهش آمار ۀدر مطالع

مبتلا به  مارانیدر خون ب GRو  E ،SOD نیتامیدر سطوح و

OL  وOSCC مشاهده شد  یعیبا گروه افراد طب سهیدر مقا
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 ستمیس تیدر وضع یتعادلی(. ب19)

از عوامل  یکیعنوان آزاد به هایکالیراد/یدانیاکسیآنت

عنوان است به مکنو م شودیپاتوژنز سرطان در نظر گرفته م

کاهش نرخ  یبرا یبالقوه و هدف درمان یستینشانگر ز کی

دهان استفاده گردد  هاییمیاز بدخ شیپ عاتیدر ضا میبدخ

(32.) 

که سطح  دهدیمطالعه نشان م نیا جینتا

از  شتریب OLو بتاکاروتن در  یمیآنز یهادانیاکسیآنت

OSCC سطح  یرگیاندازه یاز رو ن،یبود؛ بنابرا

احتمال بروز  توانینم OLمبتلا به  مارانیب یهادانیاکسیآنت

 نیا جیکرد. با توجه به نتا ینبیشیدهان را پ میبدخ عاتیضا

 صیتشخ یبرا یعنوان شاخصرا به جینتا نیا توانیمطالعه نم

OSCC  وOL به  توانندیم جینتا نیا حال،نیاستفاده کرد. باا

 یبررس یکمک کنند و برا نهیزم نیدر ا ندهیآ یهاپژوهش

و  OSCCو درمان  صیدر تشخ هادانیاکسینقش آنت شتریب

OL یهاو عامل یماریب یدگیچیاستفاده گردند. با توجه به پ 

 هایماریب نیا صیآن نقش دارند، تشخ جادیاکه در  یمختلف

فرد مشکل است و به شاخص منحصربه کیبا استفاده از 

 یصیتشخ یهاتوسط پزشک و استفاده از روش صیتشخ

 .است ازیمختلف ن

 یگزارسپاس

 یپزشکدندان یعموم یدکترا نامۀانیمقاله منتج از پا

از دانشگاه  لهینوسیباشد بد یم لامیا یدانشگاه علوم پزشک

 -نامهانیپا -طرح  نیا یهانهیهز نیتأم یبرا لامیا یعلوم پزشک

 .دآییو تشکر به عمل م ریتقد
 

 تعارض منافع 

در منافع اعلام  یتعارض گونهچیمقاله ه سندگانینو

 .نکردند

 کد اخلاق
  IR.MEDILAM.REC.1400.096 

  حمایت مالی

دانشگاه  یمعاونت پژوهش یمال تیپژوهش با حما نیا

 .انجام شده است لامیا یعلوم پزشک

 سندگانیمشارکت نو

 یدر طراح یکسانیمقاله نقش  نیا سندگانینو یتمام

و  یقاتیکار تحق نیا یداده ها لیو تحل ی, انجام ,  جمع آور

 .نوشتن مقاله حاضر بر عهده داشته اند
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