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Background and Objectives Oral lichen planus (OLP) and oral lichenoid lesion (OLL) have similar clinical and 
histopathological features but are with different etiology and treatment. Therefore, their differentiating 
is of interest. The role of human papillomavirus (HPV) in OLP development has been reported in previous 
studies, but its role in development of OLLs has not been investigated. Therefore, the present  study aims 
to investigate the presence of HPV16 in OLL and OLP. 
Subjects and Methods This retrospective study was performed on 21 paraffin blocks of OLP and 15 
paraffin blocks of OLL collected from the archive section of the Department of Pathology, Faculty of 
Dentistry, Islamic Azad University, Khorasgan branch in Isfahan, Iran in 2017. For the confirmation of DNA 
extraction from formalin-fixed paraffin-embedded tissue blocks, β-globin gene expression was examined 
using The samples were tested for the presence of HPV16 genome by PCR. Data were analyzed using chi-
square, Fisher’s exact test, and independent t-test.
Results The prevalence of HPV16 was 0% in the OLP group and 6.7% (1 out of 15) in the OLL group. 
Fisher’s exact test did not show a significant difference between the two groups (P>0.05).
Conclusion There is no significant association between HPV16 infection and having OLL and OLP. Further 
studies with more samples are recommended.
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O
Extended Abstract

Introduction 

ral lichen planus (OLP) and oral lichen-
oid lesion (OLL) have similar clinical and 
histopathological features but are with dif-
ferent etiology and treatment. Therefore, 

differentiating of these two lesions is of interest. OLP is a 
chronic immunological inflammatory mucosal lesion that 
is probably caused by activation of the immune response 
against mucosal and skin changes and damages the kera-
tinocytes in the oral mucosa. This disease usually affects 
1-2% of adults and is usually more common in women 
than men. 

Human papillomavirus (HPV) is a double-stranded 
DNA virus with more than 100 genotypes. High-risk HPV 
types such as HPV16 cause squamous intraepithelial le-
sions and can progress to the stage of invasive squamous 
skin cell cancer. The role of HPV in OLP development 
has been reported in previous studies, but its role in de-
velopment of OLLs has not been investigated. Therefore, 
in the present study, we aim to examine the presence of 
HPV16 in OLL compared to OLP.

Methods

This retrospective study was performed on 21 paraffin 
blocks of OLP and 15 paraffin blocks of OLL which were 
collected from the archives section of the Department of 
Pathology, Faculty of Dentistry, Islamic Azad University, 
Khorasgan branch in Isfahan, Iran in 2017. DNA extrac-
tion was done with Gene All kit according to the manu-
facturer’s instructions. To confirm the DNA extracted 
from the paraffin blocks, the expression of β-globin gene 
was examined by the polymerase chain reaction (PCR) 
method with specific primers of β-globin (PCO3 and 
PCO4) in following steps: Separation of the strands at 
94°C for 10 minutes, 35 cycles of denaturation at 94°C for 
45 seconds, annealing at 44°C for 45 seconds, extension 

at 72°C for 1 minute, and final elongation at 72°C for 10 
minutes. To identify HPV16 from DNA extracted from 
paraffin blocks using specific primers (MY09 and MY11) 
PCR was conducted in following steps: separation of 
strands was for 5 minutes at 94°C, 45 cycles denaturation 
at 94°C for 30 seconds, annealing at 55°C for 30 seconds, 
extension for 30 seconds at 72°C, and final elongation for 
5 minutes at 72°C. Then, the PCR products were loaded 
on 1.5% agarose gel and observed using a UV lamp (Bio-
Rad, USA) (Figure 1). The sequencing of primers used in 
both stages is shown in Table 1.

Results

The age range of patients with OLP was from 23 to 79 
(mean: 49.8±13.2 years) and the age range of patients with 
OLL was  from 34 to 73 years (mean: 49.2±11.8 years). 
the independent t-test showed no significant difference in 
age between the two groups (P=0.89). In the group with 
OLP, 47.6% were male and 52.4% were female, while in 
the group with OLL, 53.3% were male and 46.7% were 
female. Chi-square test results showed no significant 

Table 1. Sequences and characteristics of primers used in the study

Size SequencePrimerLocus

110 bp
5′-ACACAACTGTGTTCACTAGC-3′
5′-CAACTTCATCCACGTTCACC-3′

PCO3
PCO4

β-globin

450 bp
5′-CGTCCMARRGGAWACTGATC-3′
5′-GCMCAGGGWCATAAYAATGG-3′

MY09
MY11

HPV16

Figure 1. PCR results of HPV16 presence in OLL with a 
length of 450 bp

https://isfahan.iau.ir/fa
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difference in gender between the two groups (P=0.73). 
HPV16 was not present in the OLP group, while it was 
observed in one case in the OLL group (6.7%). Fisher’s 
exact test showed no significant difference in the HPV16 
presence between the two groups (P=0.42). It should be 
noted that in the group with OLL group, HPV16 was ob-
served in a 46-year-old man. Due to the low prevalence of 
HPV16, it was not possible to investigate its relationship 
with age and gender.

Conclusion

The prevalence of HPV16 is 0% in the OLP group and 
6.7% in the OLL group. There is no significant relation-
ship between HPV16 infection and the two lesions of 
OLP and OLL. More studies are recommended using 
larger sample size.
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مقاله پژوهشی

بررسي مقايسه‌ای حضور ژنوم ویروس HPV16 در ضايعات ليکن پلان و ليکنوئيدی مخاط دهان 
PCR با استفاده از تکنيک

زمینه و هدف لیکن پلان دهان و ضایعات لیکنوئیدی دهان، 2 ضایعه کاملاً مشابه از دید بالینی و پاتولوژی، اما با درمان و پیش‌آگهی 
متفاوت‌اند. بنابراین تشخیص این 2 از یکدیگر همواره مورد توجه بوده است. در مطالعات پیشین به نقش ویروس HPV در لیکن پلان 
دهانی اشاره شده است، اما تاکنون این ویروس در ضایعات لیکنوئیدی دهان بررسی نشده است. بنابراین در تحقیق حاضر سعی شد تا 
باتوجه‌به اهمیت افتراق این 2 ضایعه دهانی، حضور ویروس HPV16 در ضایعات لیکنوئیدی دهان در مقایسه با لیکن پلان دهانی مورد 

بررسی و بحث قرار گیرد.
روش بررسی در این مطالعه توصیفی‌مقطعی، 21 نمونه بلوک پارافینی از ضایعات لیکن پلان و 15 نمونه بلوک پارافینی از ضایعات 
لیکنوئید دهانی، از بایگانی گروه آسیب‌شناسی دانشکده دندان‌پزشکی دانشگاه آزاد اسلامی، واحد اصفهان ) خوراسگان( در سال 1396 
جمع‌آوری شد. به‌منظور تأیید DNA استخراج‌شده از بلوک‌های پارافینی بیان ژن بتاگلوبین با استفاده از واکنش زنجیره‌ای پلیمراز انجام 
شد، همچنین نمونه‌ها با روش واکنش زنجیره‌ای پلیمراز از‌لحاظ حضور ژنوم HPV16 مورد ارزیابی قرار گرفتند. داده‌ها با استفاده از 

آزمون‌های مجذور کای، دقیق فیشر و تی مستقل تجزیه‌وتحلیل شدند.
یافته‌ها در 2 گروه مورد‌بررسی فراوانی حضور ویروس HPV16 به‌ترتیب در صفر از 21 نمونه )صفر درصد( و 1 از 15 نمونه )6/7 درصد( از 

 .)P‌>‌0/05( ضایعات لیکن‌ پلان و لیکنوئیدی دهان دیده شد. آزمون آماری فیشر این اختلاف را معنا‌دار نشان نداد
نتیجه‌گیری باتوجه‌به یافته‌های این مطالعه، هیچ ارتباط معناداری بین عفونت ویرس HPV16 با 2 ضایعه لیکن پلان و لیکنوئیدی دهان 

مشاهده نشد. انجام مطالعات بیشتر با نمونه‌های بیشتر توصیه می‌شود.
کلیدواژه‌ها ویروس پاپیلومای انسانی، لیکن پلان دهانی، ضایعات لیکنوئید، واکنش زنجیره‌ای پلیمراز
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مقدمه

ایمنولوژیکی  التهابی  لیکن پلان دهان‌1 یک ضایعه مخاطی 
برابر  در  ایمنی  پاسخ  شدن  فعال  با  احتمالاً  که  است  مزمن 
تغییرات مخاطی و پوست ایجاد می‌شود و به کراتینوسیت‌های 
مخاط دهان آسیب وارد می‌کند ]1، 2[. این بیماری اغلب 1 تا 
2 درصد از افراد بالغ را تحت تأثیر خود قرار می‌دهد و معمولاً در 

زنان نسبت به مردان شایع‌تر است ]3[. 

و  بالینی  تغییرات  است  ممکن  پوست  و  دهان  مخاط 
میکروسکوپیکی مشابه با آنچه در لیکن پلان مشاهده می‌شود، 
و  می‌شوند  نامیده  دهان2  لیکنوئید  واکنش‌های  که  دهند  نشان 
توسط عوامل اتیولوژیک موضعی یا سیستمیک ایجاد می‌شوند  ]4[.

پاپیلوما ویروس انسانی3 یک DNA ویروس 2 رشته‌ای متعلق به 
خانواده پاپیلوما ویروس، با بیش از 100 ژنوتایپ است و به گروه‌های 
خطرناک و کم‌خطر تقسیم می‌شود ]5، 6[. پاپیلوماهای ویروسی 
کم‌خطر نظیر  HPV6,11 باعث ایجاد زگیل‌های تناسلی و پاپیلوماهای 
 .]7[ انواع HPV30,31 هستند  متوسط شامل  ریسک  با  ویروسی 
 HPV16 و HPV17 در‌صورتی‌که پاپیلوماهای ویروسی پر‌خطر نظیر
باعث ایجاد ضایعات درون اپیتلیالی سنگفرشی می‌شود و می‌‌توانند 
تا مرحله‌ سرطان سلول سنگفرشی مهاجم پیش روند ]8[. پروتئین 
 E7 را افزایش می‌دهد و پروتئین ویروسی p53 تخریب ،E6 ویروسی
پروتئین رتینوبلاستوما4 را غیرفعال می‌کند. این امر به بی‌نظمی چرخه 
سلولی منجر می‌شود و در‌نهایت به پیشروی سلول به سمت بدخیمی 
منجر می‌‌شود. در 2 مطالعه مروری فراتحلیل، سیرجانن و همکاران 
 ،HPV 9[ و گورسکای و اپشتین ]10[ یک ارتباط بالقوه مهم بین[

سلول‌های سنگفرشی دهان و OLP را پیشنهاد کردند ]11، 12[.

در یک مطالعه منتشر‌شده قبل از سال 1998، 107 نمونه 
 HPV مورد بررسی قرار گرفت و 23 درصد از‌نظر حضور ژنوم OLP
مثبت گزارش شد ]13[. امروزه حساس‌‌ترین و اختصاصی‌‌ترین 
روش‌های تشخیص ویرولوژیک برای شناسایی اسید‌های نوکلئیک 
HPV و تعیین گونه‌های اختصاصی ویروس استفاده از تکنیک‌های 
نوین مولکولی نظیر واکنش زنجیره‌‌ای پلیمراز5 است. از‌آنجایی‌که 
ویروس HPV در کشت‌های سلولی رشد نمی‌‌کند، تکنیک‌های 

سرولوژیک به‌ندرت مورد استفاده قرار می‌گیرند ]14[.

بررسی  لیکنوئیدی دهان  تاکنون در ضایعات   HPV ویروس
نشده بود. به همین دلیل در تحقیق حاضر سعی بر این بود تا   
HPV16 در راستای بررسی احتمال ارتباط پتانسیل پیش بدخیم 
بودن ضایعات لیکنوئیدی با حضور ویروس HPV16 در مقایسه با 

لیکن پلان دهانی مورد بررسی و بحث قرار گیرد.

1. Oral Lichen Planus (OLP)
2. Oral lichenoid reaction (OLR)
3. Human Papiloma virus (HPV)
4. Retinoblastoma (Rb)
5. Polymerase chain reaction (PCR)

روش بررسی

بلوک‌های  بیوپسی  نمونه   36 شامل  مطالعه  مورد  نمونه 
پارافین‌شده بیماران با تشخیص بالینی و پاتولوژی، شامل ضایعه 
لیکن پلان )21 نفر( و ضایعات لیکنوئید )15 نفر( موجود در 
آرشیو بخش پاتولوژی دانشکده دندانپزشکی دانشگاه آزاد اسلامی 
واحد خوراسگان شهر اصفهان و مربوط به سال‌های 1391 تا 

1396 بود که جمع‌آوری و در این مطالعه بررسی شد.

DNA استخراج

10 بخش )10 میکرومتری( از بلوک‌های پارافینی برش داده 
شد و در یک لوله 1/5 میلی‌لیتری اپندورف قرار گرفت. در اولین 
مرحله از پارافین‌زدایی، ابتدا 800 میکرولیتر از زایلین به لوله‌های 
فوق افزوده شد. پس از چرخش لوله‌ها روی شیکر و انکوباسیون 
به‌مدت 10 دقیقه در دمای اتاق، لوله‌ها 10 دقیقه در دور ‌14000  
در دمای 18 درجه سانتی‌گراد تحت سانتریفیوژ قرار گرفتند. 
مراحل یاد‌شده 2 الی 4 مرتبه مجدداً با زایلین جدید انجام شد. 
سپس محلول حاوی محصول PCR 10 دقیقه در دمای 37 درجه 
انکوبه شد. در مرحله بعد مواد رویی برداشته شد و 800 میکرولیتر 
اتانول به لوله‌ها افزوده شد و سوپرنتانت 3 دقیقه در دمای اتاق 
انکوبه شد. درانتها، سانتریفیوژ و مواد رویی دور ریخته و 15دقیقه 
جهت تبخیر شدن الکل‌ها در دمای محیط قرار گرفت. در این 
مرحله استخراج DNA با کیت Gene All با‌توجه‌به دستورالعمل 
شرکت سازنده، انجام شد. DNA استخراج‌شده در دمای 20- تا 

زمان استفاده شدن نگهداری شد.

واکنش زنجیره‌ای پلیمراز

غلظت  از‌نظر  استخراج‌شده   DNA نمونه‌های  تمام  ابتدا  در 
نانودراپ  و  اسپکتروفتومتر  دستگاه  با   DNA خلوص  میزان  و 
مورد بررسی قرار گرفتند و سپس واکنش زنجیره‌ای پلیمراز با 
پرايمرهای اختصاصی -β) PCO4/PCO3 گلوبين( )جدول شماره 

1( جهت تأييد وجود DNA استخراج‌شده انجام شد ]15[.

واکنش زنجیره‌ای پلیمراز برای هر ایزوله در حجم نهایی 25 
 DNA از  میکرولیتر(   5( نانوگرم   50 حدود  حاوی  میکرولیتر 
استخراج‌شده با 2/5 میکرولیتر از Buffer 1X، )سیناژن، ایران(، 
 dNTP سینا ژن، ایران(، 0/5 میکرولیتر( MgCl2 1 میکرولیتر از
 Taq DNA Polymerase میکرولیتر   0/2 و  ایران(  )سیناژن، 
)سیناژن، ایران( و 1 میکرولیتر هریک از پرایمرهای اختصاصی 

pco3( و pco4( انجام شد.

آزمایشات واکنش زنجیره‌ای پلیمراز

 آزمایشات واکنش زنجیره‌ای پلیمراز برای -βگلوبین به این 
شرح انجام شد: یک مرحله 10 دقیقه‌ای در دمای 94 درجه 

PCR در ضايعات ليکن پلان و ليکنوئيدی مخاط دهان با استفاده از تکنيک HPV16 پریسا زودآشنا و همکاران. بررسي مقايسه‌ای حضور ژنوم ویروس
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سانتی‌گراد جهت جدا شدن اولیه رشته‌ها، سپس 35 چرخه 
شامل مرحله واسرشت در دمای 94 درجه سانتی‌گراد به‌مدت 
45 ثانیه و مرحله اتصال در 44 درجه سانتی‌گراد و مدت‌زمان 
45 ثانیه انجام شد. سپس مرحله طویل شدن در دمای 72 
مرحله 10  پایان 1  در  و  دقیقه  به‌مدت 1  سانتی‌گراد  درجه 

دقیقه‌ای در دمای 72 درجه سانتی‌گراد انجام شد. 

شناسایی  جهت  پلیمراز  زنجیره‌ای  واکنش  آزمایشات 
با  از بلوک‌های پارافینی  از ‌DNAهای استخراج‌شده   HPV16

استفاده از پرایمرهای اختصاصی به‌صورت زیر انجام شد:

واکنش زنجیره‌ای پلیمراز برای هر ایزوله در حجم نهایی 25 
 DNA از  میکرولیتر(   5( نانوگرم  میکرولیتر حاوی حدود 50 
استخراج‌شده با 2/5 میکرولیتر از Buffer1X )سیناژن، ایران(، 
میکرولیتر   0/5 ایران(،  ژن،  )سینا   MgCl2 از  میکرولیتر   1
Taq DNA Poly� ایران( و 0/2 میکرولیتر dNTPP )سیناژن، 

merase )سیناژن، ایران( و 1 میکرولیتر هریک از پرایمرهای 
اختصاصی )MY11و MY09( انجام شد ]15[.

تست واکنش زنجیره‌ای پلیمراز

تست واکنش زنجیره‌ای پلیمراز برای شناسایی HPV16 به 
شرح زیر انجام شد: 

جدا شدن اولیه رشته‌ها، 5 دقیقه در 94 درجه سانتی‌گراد، سپس 
45 چرخه شامل مرحله واسرشت در دمای 94 درجه سانتی‌گراد 
و  سانتی‌گراد  درجه   55 در  اتصال  مرحله  و  ثانیه   30 به‌مدت 
مدت‌زمان 30 ثانیه انجام شد. سپس مرحله طویل شدن به‌مدت 30 
ثانیه در دمای 72 درجه سانتی‌گراد انجام شد و در پایان 1 مرحله 
5 دقیقه‌ای دمای پیشروی نهایی در 72 درجه سانتی گراد انجام 
شد. سپس محصولات واکنش زنجیره‌ای پلیمراز بر روی ژل آگارز 
1/5 درصد لود شدند و با استفاده ازدستگاه (UV BIO-RAD آمریکا( 
محصول PCR مشاهده شد )تصویر شماره1(. توالی پرایمر‌های مورد 

استفاده در هر 2 مرحله در جدول شماره 1 نشان داده شده است.

یافته‌ها

نمونه  شامل 21  پارافینی  بلوک  نمونه  پژوهش 36  این  در 
ضایعات لیکن پلان و 15 نمونه ضایعات لیکنوئید دهانی مورد 
با  در گروه  مورد‌بررسی  افراد  دامنه سنی  قرار گرفتند.  بررسی 
ضایعات لیکن پلان از 23 تا 79 و در گروه با ضایعات لیکنوئید 

دهانی از 34 تا 73 سال بود.

bp450 تصویر 1. نتایج واکنش زنجیره‌ای پلیمراز ژن پاپیلوما‌ ویروس در ضایعه‌ لیکنوئید با طول

جدول 1. توالی‌ها و مشخصات دیگر پرایمر‌های مورد‌استفاده در این مطالعه

Size,bpto 3’ Sequence ’ 5primerLocus

110bp ]15[ 5′-ACACAACTGTGTTCACTAGC-3′
5′-CAACTTCATCCACGTTCACC-3′

PCO3
PCO4β-globin

450bp5′-CGTCCMARRGGAWACTGATC-3′
5′-GCMCAGGGWCATAAYAATGG-3′

F-MY09
R-MY11HPV-16
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میانگین سن افراد مورد‌بررسی در گروه با ضایعات لیکن پلان 
13/2±49/8 و در گروه با ضایعات لیکنوئید دهانی 49/2±11/8 
سال بود و آزمون تی مستقل6 نشان داد میانگین سن بین 2 گروه 

.)P‌=‌0/89( اختلاف معنادار نداشت

در گروه با ضایعات لیکن پلان 47/6 درصد آقا و 52/4 درصد 
خانم بودند. ضمناً در گروه با ضایعات لیکنوئید دهانی 53/3 درصد 
آقا و 46/7 درصد خانم بودند و آزمون کای‌اسکوئر7 نشان داد که 
توزیع فراوانی جنس افراد مورد‌بررسی بین 2 گروه تفاوت معنادار 

.)P‌=‌0/73( نداشت

 HPV16 پلان  لیکن،  ضایعات  با  گروه  موارد  از  هیچ‌یک  در 
حضور نداشت، اما در گروه با ضایعات لیکنوئید دهانی در 1 مورد 
)6/7 درصد(، HPV16 مشاهده شد. آزمون دقیق فیشر8 نشان داد 
که فراوانی حضور HPV16 بین 2 گروه اختلاف معنادار نداشت 
)P‌=‌0/42(. در گروه با ضایعات لیکنوئید دهانی در یک آقای 46 
 HPV16 مشاهده شد و با‌توجه‌به کم بودن حضور HPV16 ساله

بررسی ارتباط آن با سن و جنس امکان‌پذیر نبود.

بحث

لیکن پلان دهانی و ضایعات لیکنوئیدی دهان، 2 بیماری مزمن 
کاملًا مشابه از‌نظر بالینی و هیستوپاتولوژی با اتیولوژیِ و درمان 
مختلف  میکروبی  عوامل  به  اخیراً   .]17  ،16[ هستند  متفاوت 
در این زمینه اشاره شده است ]18[. چنانچه در تحقیق کاتو و 
همکاران به عفونت HPV در مخاط مبتلا به لیکن پلان دهانی 
بیشتر از مخاط نرمال دهان اشاره شده است ]19[. در‌صورتی‌که 
عفونت ویروس پاپیلوما در اتیولوژی این ضایعات نقش داشته باشد، 
شاید بتواند توجیه‌کننده ماهیت پیش‌بدخیمی آن نیز باشد ]20[.

در مطالعه حاضر، فراوانی HPV16 در نمونه‌های لیکن پلان 
صفر درصد و در ضایعات لیکنوئیدی دهان 6/7 درصد مشاهده 
شد. استوالد و همکاران ]21[، حضور ژنوم HPV16 و HPV18 را 
در 9/4 درصد از بیماران مبتلا به لیکن پلان دهانی گزارش کردند 
که این درصد تقریباً به مطالعه حاضر نزدیک است. همچنین 
ژنوم  دادند  انجام  که  مطالعه‌ای  در   ،]22[ همکاران  و  افلاتارتا 
HPV16 را در 26/3 درصد و گیووانلی و همکاران ]23[، حضور 
ژنوم HPV16 ،HPV18 ،HPV33 و HPV35 را در 22/4 درصد 
از بیماران مبتلا به لیکن پلان دهانی گزارش کردند. رضوی و 
همکاران ]24[، ژنوم HPV16 را در 31 درصد از ضایعات لیکن 
پلان و در 7/1 درصد از نمونه‌های کنترل یافتند. به نظر محققین 
این اختلاف می‌‌تواند به چند دلیل باشد، اول اینکه در تحقیقات 
قبلی نمونه‌های لیکن پلان دهان و ضایعات لیکنوئیدی تفکیک 
نشده بودند و شاید درصد مشاهده‌شده در تحقیقات قبلی نیز 

6. Independent Samples T-Test
7. Chi Square
8. Fishers exact test

همگی به ضایعات لیکنوئیدی دهان اختصاص داشته است. طبق 
کاربردی  تکنیک  به  دیده‌شده  اختلاف  است  ممکن  مطالعات 

بستگی داشته باشد. 

کاتو و همکاران ]19[، در مطالعه‌ای که با استفاده از تکنیک 
  HPV واکنش زنجیره‌ای پلیمراز انجام دادند، فراوانی حضور ویروس
را از 15/4 درصد تا 42/6 درصد گزارش کردند. در‌صورتی‌که سَند 
و همکاران ]25[، ژنوم HPV را در 27/3 درصد و همچنین وسپر 
و همکاران ]26[، با استفاده از تکنیک واکنش زنجیره‌ای پلیمراز 
و هیبریدازاسیون حضور ژنوم ویروس  HPV16,18,31 را در 42 

درصد از موارد لیکن پلان دهانی گزارش کرده‌اند. 

باشد.  نژادی بستگی داشته  اختلاف  به  دلیل دیگر می‌‌تواند 
جنکین و همکاران ]13[، مطابق تحلیل‌های خود به این نتیجه 
رسیدند که ارتباط HPV و OLP به‌طور معناداری در جمعیت‌های 
جغرافیایی متفاوت است و بیان کردند ارتباطی قوی بین لیکن 
پلان دهانی و ژنوتایپ‌های HPV خصوصاً HPV16 وجود دارد. 
همچنین لودی و همکاران ]27[، ارتباط بین OLP و HPV را در 
کشور‌های مختلف مورد بررسی قرار دادند و در مطالعات انجام‌شده 
در ایتالیا ارتباط معناداری بین OLP و HPV نیافتند. درمقابل، 
بیماران مبتلا به OLP در هند، مجارستان، ایالات متحده، آلمان 
و ایرلند نیز ارتباط بسیار قوی داشتند. هنگ و همکاران ]28[، 
در مطالعه‌ای میزان شیوع عفونت HPV دهان را در میان جمعیت 
بزرگسالان چینی در محدوده سنی 25 تا 65 سال مورد بررسی 
قرار دادند و طبق نتایج آن‌ها عفونت HPV با افزایش سن از 0/93 
درصد به 0/36 درصد کاهش یافته و با بیماری‌های دهان مرتبط 
بوده است. بنابراین نتیجه گرفتند عفونت HPV دهان به‌ویژه نوع 
مخاطی آلفا در میان بزرگسالان سالم در چین نادر است و سن 
 HPV جوان و تاریخچه بیماری‌های دهان احتمالاً خطر ابتلا به

مخاطی آلفا را افزایش می‌‌دهد. 

بررسی  به  خود،  مطالعه  در   ،]29[ همکاران  و  لاجندکر 
افراد  که  پرداختند  کودکی  دوران  در  پلان  لیکن  بیماری 
مورد‌مطالعه در محدوده‌ سنی جوان بودند. یافته‌های لاجندکر 
حالی‌  در  این  ندارد.  مطابقت  حاضر  مطالعه  یافته‌های  با 
است که جرج و همکاران و سیلورمن و همکاران ]30، 31[ 
را  پلان  لیکن  بیماری  شایع  حاضر، سن  مطالعه  همچنین  و 
بالغین میان‌سال ]30-32[ گزارش کرده‌اند. همچنین در  در 
مطالعه حاضر، میانگین سن افراد با ضایعات لیکن پلان 49/8 
یافته‌های  طبق  است.  بوده  سال   49/2 لیکنوئید  ضایعات  و 
هنگ ]28[، می‌توان این‌گونه بیان کرد که با افزایش سن، بیان 
ویروس کاهش می‌‌یابد و ممکن است دلیل کم شدن ویروس 
در مطالعه حاضر به همین خاطر بوده باشد. طبق یافته‌های 
لاجندکر ]29[، ممکن است علت کم دیده شدن ویروس در 

مطالعه حاضر انتخاب نمونه‌ها از افراد بزرگسال بوده باشد. 
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 HPV گسووانلی و همکاران ]23[، گزارش کردند که عفونت
بافت  و  گیرد  قرار  تأثیر  تحت  کراتینیزاسیون  توسط  می‌تواند 

کراتینیزه‌شده بیشتر به عفونت HPV مقاوم است. 

در مطالعه رضوی و همکاران ]HPV ،]24 در 88/88 درصد 
موارد در OLP از ناحیه غیر‌کراتینیزه در مخاط گونه، کف دهان، 
مخاط لب و 11/11 درصد از بافت‌های کراتینیزه‌شده در مخاط 
 ،]20[ همکاران  و  پل  مطالعه  در  همچنین  شد.  یافت  زبان 
HPV16 در 85 درصد از بافت‌های غیرکراتینیزه شده در مخاط 
لب، مخاط سقف دهان و مخاط حفره و در 15 درصد از بافت‌های 
کراتینیزه‌شده در مخاط زبان و لثه یافت شد. افزایش میزان تکثیر 
بافت غیر‌کراتینیزه‌شده به حساسیت بیشتر به عفونت HPV منجر 
می‌‌شود. طبق مطالعه آن‌‌ها، هیچ ارتباط آماری بین سن، جنس، 
محل ضایعات و مثبت بودن HPV16 وجود نداشت که از این نظر 
به مطالعه حاضر شباهت داشت. همچنین کامپیسی و همکاران 
 HPV 33[، فُرِر ]34[ و جیووانل ]23[، احتمال بالای آلودگی با[
را گزارش کردند، اما در مطالعه رضوی و همکاران ازنظر آلودگی 
با HPV18، بین گروه‌های OLP و گروه‌های کنترل تفاوت آماری 
معناداری نبود. مطالعه حاضر با مطالعه رضوی‌ و همکاران ]24[، 

از‌نظر ارتباط HPV و آلودگی لیکن پلان هم‌راستاست.

نتیجه‌گیری

با‌توجه‌به  نتیجه،  و  مورد‌بررسی  گروه   2 بین  مقایسه  از‌نظر 
 HPV16 یافته‌های این مطالعه، هیچ ارتباط معناداری بین عفونت
و 2 ضایعه لیکن پلان و لیکنوئید دهان مشاهده نشد. این در 
حالی است که مطالعات بسیاری همچنان که در بحث گزارش شد 
حضور این ویروس را در ضایعه لیکن پلان دهانی اثبات کردند و در 
مطالعه حاضر فقط 1 مورد لیکنوئید مثبت گزارش شد. با‌توجه‌به 
اینکه مطالعه‌ای در ارتباط با ضایعات لیکنوئید و HPV16 گزارش 
نشده است، همچنین با‌توجه‌به اهمیت HPV16 احتمال ارتباط  
این ویروس در ایجاد بدخیمی ضایعات لیکنوئیدی و لیکن پلان 
دهانی وجود دارد که انجام مطالعات آتی با حجم نمونه‌های بیشتر 

توصیه می‌شود.
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