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  چكيده

 قابل تشخيص از ليكن پلانشود كه  هايي اطلاق مي به گروهي از بيماريليكنوئيد دهاني  هاي واكنش :مقدمه

 Tهاي  ، بيماري التهابي وابسته به سلولمورد هاي اخير هر دو در سال. نباشدبافت شناسي و  بالينيدهاني از نظر 

)T-Cell Mediated Inflammatory Disease( هدف از اين مطالعه دست يافتن به . محسوب شده است

  . معيارهاي بيشتر جهت تفكيك اين دو بيماري بود

نمونه بيوپسي تهيه و  ،مرد 21زن و  59شامل  ،بيمار 80مطالعه توصيفي تحليلي از  در اين: ها مواد و روش

سرم خون بيمار توسط . به آزمايشگاه ارسال گرديد WHOاساس معيارهاي  جهت تشخيص هيستوپاتولوژي بر

در نهايت . بررسي شد SMAو  ANA ،Anti-ds DNA ،RFهاي  بادي روش اليزا براي حضور اتوآنتي

2و  t-testهاي آماري  توسط روش اطلاعات
χ افزار  نرم درSPSS  05/0(مورد ارزيابي قرار گرفت = α(.  

سال  38/49هاي ليكنوئيدي دهاني  و در واكنش 63/48ميانگين سني در ضايعات ليكن پلان دهاني  :ها يافته

در . p value) < 05/0(در دو گروه مبتلا وجود نداشت  RFو  ANAداري در ميانگين ميزان  اختلاف معني. بود

داري در ميانگين  پيدا نشد و اختلاف معني SMA و Anti-ds DNA سرم هيچ يك از بيماران مبتلا اثري از

  .)p value>  05/0( ها وجود نداشت بادي ميزان اين آنتي

 ،ANA، SMAهاي  بادي حضور يا عدم حضور اتوآنتي بين ،هاي اين مطالعه با توجه به محدوديت: گيري  نتيجه

Anti-DNA  وRF هاي ليكنوئيد تفاوت وجود نداشت در دو گروه ليكن پلان و واكنش.  

  .ها، بيماري اتوايميون بادي هاي ليكنوئيدي، اتوآنتي ليكن پلان دهاني، واكنش: ها كليد واژه
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  مقدمه

شود كه  هاي ليكنوئيد به گروهي از ضايعات گفته مي واكنش

ا با تظاهرات كلينيكي و اتيولوژي متفاوتي دارند، ام

ارزيابي هيستوپاتولوژيك . يابند هيستوپاتولويك مشابه تظاهر مي

. هاي ليكنوئيدي متفاوت نيست قادر به تفكيك واكنش

  :]1[شود بندي مي هاي ليكنوئيدي به انواع زير تقسيم واكنش

1. Lichen planus 
2. Lichenoid contact reaction  
3. Lichenoid drug reaction 
4. Lichenoid reaction of graft versus host disease 

ليكن پلان يك بيماري مزمن اتوايميون است كه روي 

تواند  ها مي پوست سر و ناخن مخاط ژنيتال، مخاط دهان، پوست،

هاي سوم تا هفتم  در زنان و در دهه اغلباين بيماري  ؛]2[اثر كند

ورت ليكن پلان دهاني اگرچه به ص. ]3[زندگي گزارش شده است

شيوع ليكن . ]4 ،5[نادر ولي در كودكان هم مشاهده شده است

 ]7[درصد 6/2تا  ]6[38/0پلان دهاني در جوامع مختلف از 

تواند  ليكن پلان دهاني در نماي كلينيكي مي .شده است گزارش

هاي  ، پاپول)Wickham’s Striae(به صورت خطوط سفيد 

ولي مشاهده و تا Erosiveريتما، اهاي سفيد،  پلاك و سفيد

مخاط باكال، سطح پشتي زبان و همچنين لثه از نواحي . ]8[شود

به صورت  اغلبليكن پلان دهاني . استبيشترين درگيري داراي 

تظاهرات باليني . شود ضايعه يا ضايعات متقارن دو طرفه ديده مي

اين ضايعه به شش صورت مختلف رتيكولار، پاپولار، پلاك 

 و ]8، 9[مشاهده شده است و بولوز، آتروفيك Erosiveمانند، 

در يك بيمار زمان  ممكن است همبعضي از انواع مختلف آن 

احساس سوزش و گاهي اوقات درد در . وجود داشته باشد

 .]10[شود ، آتروفيك يا بولوز ديده ميErosiveهاي  شكل

هاي ليكنوئيد  تشابهات كلينيكي زيادي بين ليكن پلان و واكنش

ليكنوئيد تماسي با مواد ترميمي، لكوپلاكيا،  هاي دارويي، واكنش

ديده ) GVHD(لوپوس اريتماتوز و بيماري پيوند عليه ميزبان 

 هايمنوفلورسانس مستقيم در تمايز بين ليكن پلان و بقي. شود مي

، بولوز مانند پمفيگوئيد- ضايعات، به ويژه ضايعات وزيكو

. ]10[است مؤثرخطي  IgAو بيماري  پمفيگوس ولگاريس

واكنش ليكنوئيد دهاني داراي اشكال باليني مشابه با ليكن پلان 

شماري مرتبط  به داروهاي بياين بيماري را . دهاني است

 ارتباط. است رسيده تأييدبه  ها اگرچه فقط بعضي از آن ؛ندا هدانست

، )Dapsone( ، داپسون)β-Blockers( داروهايي نظير بتابلوكرها

، )Oral Hypoglaycemics(اكي خور كاهنده قند خونداروهاي 

سيلامين  ، پني)NSAIDs( داروهاي ضد التهابي غير استروئيدي

)Penicillamine(ها ، فنوتيازين )Phenothiazine(،  سولفونيل

 با) Gold Salts(هاي طلا  و نمك) Sulfonylureas(ز آ هورا

 ،به جز داروها. ]11[تعيين شده است يليكنوئيد دهان هاي واكنش

ت اثبنيز به اپزشكي و ترميمي  اين بيماري با مواد دندان ارتباط

ليكنوئيد دهاني به عنوان يك واكنش آلرژي به مواد . است رسيده

فراواني حساسيت  پژوهش. دنداني و ترميمي گزارش شده  است

 ]15[هاي دنداني ، كامپوزيت]12- 14[دنداني نظير آمالگاممواد به 

هاي ليكنوئيدي  صورت واكنش را كه به ]16[هاي دنداني و آكريل

 ستا  مطالعاتي نيز بيان داشته. اثبات كرده است ،شوند نمايان مي

ترميمي عامل اين بيماري سبب بهبود ضايعه  هكه تعويض ماد

چه از  ،در بسياري از بيماران ليكنوئيد دهاني .]14، 17[شود مي

قابل تشخيص از ليكن ،نظر كلينيكي و چه از نظر هيستولوژيك

  . باشد ن دهاني نميپلا

هاي  از طريق تست اغلبتشخيص ليكن پلان دهاني 

تشخيص  ،در ضايعات كلاسيك. استكلينيكي و پاتولوژيك 

تظاهرات باليني آن امكان پذير  هاين بيماري به تنهايي بر پاي

هاي ليكنوئيد دهاني امري مشكل  تشخيص واكنش. باشد مي

ها و  بررسيهاي پاتوگنومونيك نياز به  است و ويژگي

كه اتيولوژي دقيق  با وجود اين .]10[هاي بيشتر دارد پژوهش

اين بيماري به عنوان يك از ليكن پلان دهاني ناشناخته است، 

كه باعث آسيب به  ،)Cell-Mediated(بيماري ايمني مزمن 

 هها در مخاط دهان، به وسيل هاي بازال كراتينوسيت سلول

، نام برده شود ي تغيير يافته ميها ژن هاي خارجي يا آنتي ژن آنتي

در درمان ليكن پلان دهاني . ]18[شده است

 هها، به عنوان گزين و مسكن موضعي كورتيكواستروئيدهاي

هاي متعدد ديگري نظير  اگرچه درمان ؛انتخابي مطرح است

 نيز درمان با نورو  ها رتينوئيدها، تكروليموس، سيكلوسپورين

تغييرات كلينيكي ليكن پلان  .]10[مورد مطالعه قرار گرفته است

گيري كلينيكي كامل  هاي ليكنوئيدي نياز به پي دهاني و واكنش

يسپلازي و ديستوپاتولوژيك به منظور رد امكان ه و مشاهده

براي اين كار نه تنها بيوپسي اوليه ضروري است . كارسينوم دارد

ه ب ،ميهاي پي در پي در طي تغيير در علا بلكه انجام بيوپسي
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   .]19[باشد ضروري مي ويژه نوع اولسراتيو و پلاك مانند،

 تأثيرامروزه در متون علمي جديد، توجه زيادي بر 

هاي خود ايمني در ايجاد ضايعات  ها و بيماري بادي اتوآنتي

ها و ضايعات پيش سرطاني معطوف  ن به ويژه نئوپلاسمگوناگو

ها در  ديبا ممكن است بعضي از اتو آنتي ؛]20، 21[گرديده است

هر چند كه اين ضايعات  ؛ايجاد اين ضايعات دخيل باشد

خصوصيات كلاسيك يك بيماري اتوايميون را ندارند، اما در 

برخي مقالات، به دليل ارتباطات زيادي كه اين بيماري با برخي 

هاي خودايميون دارند، ليكن پلان  بيماري هاز عوامل ايجاد كنند

. ]22[گيرند ميون در نظر ميرا به عنوان يك بيماري خود اي

WHO پيش سرطاني در نظر  هليكن پلان را به عنوان يك ضايع

در نماي هيستوپاتولوژيك ليكن پلان دهاني . ]22[ستا  گرفته

به همراه ماكروفاژها و T هاي  ارتشاح نواري شكل لنفوسيت

شود اين تظاهرات سلولي با ايمني  دژنراسيون لايه بازال ديده مي

 T هاي اكثريت سلول. ]23[تم ايمني در ارتباط استسلولي سيس

CD8هاي  لنفوسيت
جايگزين ها  سلولاين . فعال شده هستند +

ليكن پلان  امروزه،. ]24 ،25[شوند هاي آپوپتيك مي كراتينوسيت

هاي ليكنوئيدي دهاني، بيماري التهابي وابسته به  دهاني و واكنش

 )T )T-cell mediated inflammatory diseaseهاي  سلول

حداقل سه معيار باليني و  WHO. ]26 ،27[دوش ميمحسوب 

يك معيار هيستوپاتولوژي جهت تفكيك اين دو دسته ضايعات 

هاي ليكنوئيد داراي علت مشخص، يك  واكنش. بيان نموده است

و در رنگ ) Erosiveاولسراتيو يا (داراي نماي قرمز  اغلبطرفه، 

هاي  ولوژي همراه با ماست سلآميزي آبي تولوئيدن در هيستوپات

در دسته ليكن بيماري باشد و در غير اين صورت  دگرانوله مي

هدف از انجام اين مطالعه به دست آوردن . گيرد پلان قرار مي

به منظور دست  اطلاعات بيشتر در زمينه ايمنولوژي دو بيماري

  .دويافتن به معيارهاي بيشتري جهت تفكيك نمودن آن دو ب

  

  ها شمواد و رو

تحليلي بر روي بيماران مراجعه - مطالعه به صورت توصيفياين 

هاي دهان و  و بخش بيماري شخصي محققكننده به مطب 

پزشكي دانشگاه علوم پزشكي اصفهان  دندان دانشكده دندان

ليكن پلان مبتلا به در ابتدا براي شناسايي بيماران . انجام شد

تكميل پرونده و  هاي ليكنوئيد دهاني پس از دهاني و واكنش

گرفتن مشخصات و تاريخچه پزشكي بيماران و گرفتن 

تشخيص  تأييداز هر كدام از بيماران بيوپسي براي  ،نامه رضايت

گرفتن بيوپسي از بيماران علاوه بر نقش تشخيصي، گرفته شد؛ 

البته قبل از گرفتن بيوپسي در بيماراني . نقش درماني هم داشت

نظير بيماري  ،ه انجام پروفيلاكسيب مندنيازكه بيماري خاصي 

با مشورت با پزشك معالج، پروتكل پروفيلاكسي  ،داشتند قلبي

برداري به بيماران قرص  ساعت قبل از نمونه 24. انجام گرفت

Trialuoprazine  به ميزانmg 10 شد، تا از استرس كار   داده

ساعت قبل از  7 حدوددر (گيري  صبح روز نمونه. كاسته شود

روش انجام . شد براي بيماران دگزامتازون تجويز  )كارشروع 

بيوپسي گرفته  2بود و از بيماران  Incisionalبيوپسي به صورت 

و  )H&E( وفيلنائوزي  هماتوكسيلين يكي به روش كه شد 

از  DIFدر روش ؛گرفت مورد بررسي قرار  DIFديگري به روش 

به يزي رنگ آمشود و  استفاده مي Frozen Sectionدستگاه 

به كمك ميكروسكوپ فلورسنت انجام گرفته، روش فلورسنت 

انواع  DIFبه كمك روش . گيرد تشخيص قطعي انجام مي

. شود ها ارزيابي مي در نمونه C4و  C3و ) Ig(ها  ايمنوگلوبولين

) Euro immune(كيت مورد استفاده در اين حالت يوروايميون 

در محلول  ،شد اده استف H&Eهايي كه براي بررسي  نمونه. بود

در محلول ميشل يا در  ،بود DIFهايي كه براي  فرمالين و نمونه

  .گرفت سرم فيزيولوژي قرار 

هاي  حسي با انجام بي كه شرح بود دينروش انجام بيوپسي ب

 15 هبيستوري شمار هها با تيغ لازم پس از انتخاب محل بيوپسي

ي دهان ها هر نمونه به طور جداگانه توسط متخصص بيماري

حاوي فرمالين  H&Eدر ظرف با برچسب   نمونهيك  ؛شد تهيه 

به منظور بررسي هيستوپاتولوژي و نيز انجام آزمايش  10/0

و د گردي آميزي تولوئيدن بلو به متخصص پاتولوژي ارسال  رنگ

حاوي محلول ميشل  DIFنمونه دوم در ظرف ديگري با برچسب 

سال رشناسي پزشكي ايا سرم فيزيولوژي به آزمايشگاه آسيب 

هاي تهيه شده با نخ سيلك سه صفر بخيه  در پايان برش .دش

  . شدها خارج  روز بخيه 7گرديد و پس از 

ها، بيماران  ها و اطمينان از حصول بيماري نمونه تأييدپس از 

در آن جا از هر . شدند براي گرفتن خون به آزمايشگاه فرستاده 

ها،  ز جداسازي سرم از سلولپس ا و خون گرفته شد cc 10بيمار 

، ANAهاي  بادي اين سرم مورد ارزيابي براي حضور اتوآنتي
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Anti DNA ،RF  وSMA  براي بررسي وجود يا . گرفت قرار

. استفاده شد ELISAها از روش  بادي عدم وجود اين اتوآنتي

مورد استفاده در اين مطالعه از كمپاني  ELISAهاي  كيت

Binding Site هاي ارسالي جهت بررسي  نمونهي بررس. بود

و نيز جهت تفكيك ضايعات  H&Eهيستوپاتولوژيك با روش 

هاي ليكنوئيد دهاني كه بر اساس  ليكن پلان دهان از واكنش

توسط متخصص  ،هاي دگرانوله استوار است حضور ماست سل

هاي ارسالي براي متخصص  در برگه. شد پاتولوژي انجام 

طرفه   وضعيت ضايعات مبني بر يك پاتولوژي شرح حال كاملي از

يا دو طرفه بودن، زخمي و قرمز يا سفيد و كراتوتيك و يا تركيبي 

هاي  از هر دو حالت، سابقه ابتلا يا عدم ابتلا به بيماري

، مصرف داروها و وجود يا عدم وجود Cهپاتيت  و سيستميك

شد تا پاتولوژيست معيارهاي  هاي آمالگام به دقت ذكر  ترميم

WHO  جهت دو دسته ضايعات شاملOLP  وOLR  را مد نظر

  . قرار دهد

باشد،  OLRو يا  OLP از نظر اين كهها  نمونه تأييدپس از 

 2و گروه  )OLP( 1نفري شامل گروه  40گروه دو ه ب بيماران

)OLR(  بيماران به  ، بار ديگرپس از اين مرحله. دندشتقسيم

خون وريدي  cc 10 از هر بيمار و آزمايشگاه ارجاع گرديدند

و  SMA، ANA، RF هاي بادي بررسي حضور آنتي و گرفته شد

Anti-ds-DNA  به روشELISA مستقيم انجام شد.  

 t هاي آماري آزموندر پايان، اطلاعات به دست آمده توسط 

2و 
χ  شدتجزيه و تحليل.  

  

  ها يافته

نمونه خوني مربوط به ضايعات ليكن پلان  40 در اين مطالعه،

نمونه خوني مربوط به ضايعات ليكنوئيدي به روش  40و دهاني 

ELISA ميانگين سني در ضايعات ليكن . مورد بررسي قرار گرفت

و در ضايعات سال  82و حداكثر  21با حداقل  63/48پلان دهاني 

  . بودسال  22 حداقلو  41 حداكثر با 38/49ليكنوئيدي دهاني 

مرد و ) درصد 35(مورد  14ضايعات ليكن پلان دهاني شامل 

مورد  7 نيز ضايعات ليكنوئيد دهاني. زن بود) درصد 65(مورد  26

. شد زن را شامل مي) درصد 5/82(مورد  33مرد و ) درصد 5/17(

از لحاظ نواحي ابتلا در  OLRو  OLPهاي  فراواني بيماري

  .استمشاهده قابل  1 هجدول شمار

  تلابيماري از لحاظ نواحي اب )نسبي( فراواني .1 جدول

  نوع ضايعه

 محل

 ليكن پلان ليكنوئيد  واكنش

 )10(4 )5/2(1 زبان
 )5/47(19 )35(14 مخاط باكال

 )5(2 )5/12(5 مخاط لثه
 )0(0 )10(4 لب

 )10(4 )5/22(9 زبان و باكال
 )5/27(11 )5/17(7 زبان و لثه

  

 7(درصد  OLR 5/17مثبت در مبتلايان به  ANAميزان 

 ها بود؛ بررسي يافته) نفر 6(درصد  OLP 15 و در مبتلايان به) نفر

2دو آزمون  با
χ  وt  درصد 80با ضريب اطمينان نشان داد كه 

در دو گروه سرمي  ANAداري در ميانگين ميزان  اختلاف معني

  ). p value < 05/0( بيماران وجود نداشت

اثري از  OLRو  OLPدر سرم هيچ يك از بيماران مبتلا به 

Anti-DNA و SMA در نتيجه نيازي به انجام  و پيدا نشد

دو  بينداري  هاي آماري نبود و هيچگونه اختلاف معني  آزمون

  . وجود نداشت OLRو  OLPدسته بيماران مبتلا به 

و ) درصد OLR )5/7نفر از مبتلايان به  3در ، RFبادي  آنتي

2  انجام آزمونمثبت بود؛ ) درصد OLP )5/7نفر از مبتلايان به  3
χ 

داري در ميانگين ميزان  اختلاف معني درصد 80ضريب اطمينان  با

ANA 05/0( در دو گروه بيماران نشان نداد > p value.(  

  

  بحث 

از دير باز تاكنون ليكن پلان دهاني به عنوان يك بيماري شايع 

در يافتن علل به مقدار اتخاذ  و دهان مورد توجه محققين بوده

بيماري به خصوص با  هاي درماني مناسب جهت اين روش

له كه از اين بيماري تحت عنوان ضايعات أعنايت به اين مس

سعي شود،  سفيد و قرمز با توانايي تغييرات بدخيمي نام برده مي

هاي اخير توجه محققين به جدا نمودن و  در سال. ده استش

بندي ضايعات سفيد و قرمزي است كه فاقد علت مشخص  دسته

هاي سيستميك  عللي همچون بيماري باشد و يا اين كه داراي

، )NSAIDsبه ويژه (، مصرف داروها )عروقي و ديابت - قلبي(

هاي آمالگام،  ، ترميم)Cبه خصوص هپاتيت (هاي مزمن  هپاتيت

اين  ؛دهاي پيوند عليه ميزبان باش هاي غذايي و واكنش حساسيت

نماي  ه،هاي باليني يك طرفه بود بر اساس يافته ضايعات اگر
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آميزي آبي  و در رنگ داشته باشد) اولسراتيوو  اريتماتو(قرمز 

در  ديده شود،هاي دگرانوله  تولوئيدن نمايانگر حضور ماست سل

و در غير اين صورت در  )OLR(هاي ليكنوئيد  دسته واكنش

بر  اين تقسيم بندي. گيرد قرار مي )OLP(دسته ليكن پلان 

 تا ي گرديددر اين مطالعه سع .]23[باشد مي WHO نظراساس 

دو دسته اختلالاتي كه از نظر باليني و هيستوپاتولوژي مشابهند 

ند، مورد وش ميتقسيم  OLR و OLPبه دو گروه جداگانه ولي 

تا رد ها قرار گيرند  بادي ايمنولوژيك از نظر حضور اتو آنتي  بررسي

 قويبه عنوان يك معيار ايمنولوژيك  صورت تفاوت بتوان از آن

  .استفاده كرددسته اختلالات دو  براي جداسازي

مقايسه تمامي تحقيقات در زمينه  تا پيش از اين پژوهش،

شاهد  و افرادها در مورد بيماران مبتلا به ليكن پلان  بادي اتوآنتي

اي بين ليكن  مقايسه هسالم انجام شده و تا كنون سعي در مطالع

ين اهاي ليكنوئيد در زمينه حضور يا عدم حضور  پلان و واكنش

البته در زمينه مقايسه به افراد سالم  .بودها انجام نشده  بادي آنتي

اختلاف به  Lundstromدر حالي . نيز اختلاف نظر وجود دارد

 OLPدر سرم بيماران  SMAو  RF ،ANA ،AMAدار  معني

 ،]28[كند اشاره مي) درصد 9(در مقايسه با افراد سالم ) درصد 27(

Shuttleworth داري را در عوامل  تفاوت معني و همكاران هيچ

در مقايسه با گروه شاهد سالم  OLPاتوايميون در بيماران 

  .]29[گزارش ننمودند

هاي  بادي و همكاران در مورد حضور اتوآنتي Sunمطالعه 

ANA  وSMA  در دو گروه بيماران يك گروه افراد مبتلا به

OLP ي به هاي مخاط و گروه دوم بيماران مبتلا به ساير بيماري

 درصد 29در  ANAآن بوده كه  هدهند عنوان گروه شاهد نشان

بيماران گروه شاهد وجود داشته و اين  درصد 5و  OLPبيماران 

و  Lukac، 2006در سال  ].30[دار بوده است اختلاف معني

همكارانش در مطالعه ي خود بر روي حضور اتوآنتي بادي ضد 

نشان  ELISAبا روش  OLPدر بيماران  3و  1دسموگلين 

حضور  Erosiveنوع  OLPكه در بيماران مبتلا به  ]31[دادند

   .بادي بيشتر است اين دو آنتي

 داري در ميزان حاضر اختلاف معني هدر مطالع

بين دو  RFو نيز  ANA ،AMA ،SMAهاي  بادي اتوآنتي

هاي ليكنوئيد  گروه بيماران مبتلا به ليكن پلان دهاني و واكنش

اگرچه آنتي بادي . وجود نداشت) رويي و تماسياعم از دا(دهاني 

 15(نفر  6و در  OLR) درصد 5/17(نفر  7اي در  ضد هسته

در هر گروه  Anti-DNA ،بودمثبت  OLP بيماران) درصد

نفر  3و  OLPبيماران ) درصد 5/7(نفر  3در  RFو بود منفي 

باشد و هم چنين بر در  مثبت مي OLRبيماران ) درصد 5/7(

داري  كه اختلاف معنيولي ، بوددر هر گروه منفي  SMAمورد 

   .شتهاي مورد بررسي وجود ندا در حضور اتوآنتي بادي

توان نتيجه گرفت كه  در بررسي نتايج اين مطالعه مي

به اختلاف ايمنولوژيك خاصي مابين اين دو دسته وجود ندارد؛ 

، ANAهاي  بادي منظور مقايسه حضور يا عدم حضور اتوآنتي

SMA ،Anti-DNA  وRF  در دو گروه بيماران ليكن پلان و

هاي  مطالعات بيشتر در گروه انجام ،هاي ليكنوئيد گروه واكنش

بيشتر و با حضور گروه مطالعه دسته سوم شامل افراد سالم 

  .سدر ميبه نظر ضروري 
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Comparative evaluation of serum RF and anti-DNA, ANA and SMA 
antibodies in oral lichen planus and contact and  

drug lichenoid reactions   
 

Parichehr Ghalyani*, Ali Reza Geranmayeh  
 

Abstract 
 
Introduction: Oral lichenoid reactions (OLR) are disorders which cannot be distinguished from 
oral lichen planus (OLP) by their clinical or histopathological features. In recent years both 
disorders have been considered T-cell mediated inflammatory diseases. The aim of this study was to 
gather more information to help better distinguish these two lesions. 
Method and Materials: In this descriptive-analytical study, blood samples were taken from 80 
patients (59 females and 29 males) and sent to the laboratory for histopathological diagnosis based 
on WHO criteria. After separating the blood sera of the samples, the sera were evaluated by ELISA 
for the presence of ANA, anti-DNA, RF, and SMA auto-antibodies. Data was analyzed with SPSS 
using the chi-squared test and t-test (α = 0.05). 
Results: The mean ages were 48.62 and 49.38 for OLP and OLR patients, respectively. There were 
no significant differences in ANA and RF blood levels (p value > 0.05). Anti-DNA and SMA 
antibodies were not detected in the blood samples. No significant differences were noted in the 
blood levels of these antibodies (p value > 0.05). 
Conclusion: According to the results of the present study, no significant differences were observed 
between the OLP and OLR patients in relation to the presence or absence of ANA, anti-DNA, RF, 
and SMA auto-antibodies in the blood samples.   
 
Key words: Auto-antibodies, Autoimmune disease, Oral lichen planus, Oral lichenoid reaction. 
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