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 هيستولوژي و فيزيولوژي پالپ دنداني نرمال

عناصر  همراه  يكدست  همبند  بافت  دنداني،  پالپ 
عروقي، لنفاوي و عصبي مي‌باشد كه از سلول‌هاي نورال 
و  ادنتوبلاست‌ها  حاوي  پالپ  مي‌گيرد.  منشا  كرست 
مي‌باشد  رمزآلود  عملكرد  با  اختصاصي  بسيار  سلول‌هاي 
كه نه تنها عاج را ايجاد مي‌كند بلكه با اپي تليوم دنداني 

اوليه هم، جهت تشكيل مينا، تعامل مي‌كند.

 عملكرد ادنتوبلاست‌ها:

كـه  مي‌كنـد  ايجـاد  را  شـكل  بادبزنـي  لايـه‌اي   ●
مي‌كنـد.  احاطـه  را  پالـپ  فضـاي  ديواره‌هـاي 

● توبول‌هـاي آن‌هـا، تـا دو سـوم طـول توبول‌هـاي 
عاجـي، گسـترش مي‌يابنـد. توبول‌هـا در سـنين پايين‌تر 
بزرگتـر هسـتند. هـر چـه عـاج پـري توبـولار ضخيم‌تـر 

مي‌شـوند. اسـکلروتیک‌تر  هـم  توبول‌هـا،  مي‌شـود، 
● ادنتوبلاست‌ها، ابتدا درگير توليد عاج مينراليزه مي‌باشند.

 (Gap ادنتوبلاسـت‌ها، توسـط اتصالات سـوراخ‌دار ●
(junction بـه هـم ارتبـاط دارنـد و يـك غشـاء نيمـه 

نفوذپذيـر را ايجـاد مي‌كننـد.
● ادنتوبلاسـت‌ها، بـا بيـان Toll like رسـپتورها و 
بـه كمـك سـيتوكاين‌ها، نقـش مهمـي در دفـاع از پالپ 

ايفـا مي‌كننـد.

 عصب‌دهي پالپ:

دو نوع فيبرهاي اصلي حسي، پالپ را عصب‌دهي مي‌كنند.
● فيبرهـاي A دلتـا: در محيـط پالـپ متمركزنـد و 
مسـئول پاسـخ‌هاي تنـد و تيـز در برابر تغييـرات حرارتي 
مي‌باشـند. آن‌هـا بين ادنتوبلاسـت‌ها، گسـترش مي‌يابند. 
سـپس غالف ميلين خـود را از دسـت داده و تا مسـافت 
100 تـا 200 ميكـرون وارد توبول‌هـاي عاجي مي‌شـوند.

● فيبرهـاي C: بـدون ميليـن هسـتند و مسـئول 
بـا  بيمـاران  كـه  مبهمـي مي‌باشـند  و  كنـگ  دردهـاي 
پالپيـت غيرقابـل برگشـت علامتـدار را متاثـر مي‌كنـد.

1
پاتولوژی پالپ و 

بیماری‌های پری اپیکال



فصل 1
6

☻پالـپ ممكن اسـت فيبرهاي بتا و سـمپتوماتيك 
در ديواره آرتریول‌ها داشـته باشـد پالپ شـامل شـبكه‌اي 
پيچيـده و تـو در تـو از آرتريول‌هـا و مويرگ‌هـا، اطـراف 
ادنتوبلاسـت‌ها - كـه سـلول‌هايي بـا سـرعت متابوليـك 
بـالا مي‌باشـند - مي‌باشـد كـه شـبكه مويرگـي انتهايـي 
مي‌شـود.  ناميـده   (Terminal capillary network)
زمانـي كـه اپكـس دنـدان هنـوز نابالـغ اسـت، گنجينـه 
عروقـي پالـپ بـراي مقاومـت در برابـر تحريكاتـي چـون 
پوسـيدگي و ترومـا، بـه خوبي عمـل مي‌كند امـا به مروز 
زمـان كه اپكس بسـته مي‌شـود، ايـن توانايـي نيز كاهش 
مي‌يابـد. بـا ايـن حـال پالـپ هـم چنـان جهـت افزايـش 

جريـان خـون، حيـن التهـاب، از مكانيسـم‌هاي چـون:
● آناستوموز شرياني- وريدي

● حلقه‌هاي عروقي
استفاده مي‌كند.

 اتيولوژي بيماري‌هاي پالپ و پري اپكيال

پاسـخ‌هاي پالـپ دندانـي بـه تحريـكات، بسـته بـه 
ايـن  مي‌باشـد.  متفـاوت  وارده،  تحريـك  نـوع  و  مـدت 
تحريـكات بر دو دسـته بزرگ تحريكات زنـده )ميكروبي( 
و غيـر زنـده )مكانيكـي، حرارتـي، شـيميايي( مي‌باشـند.

 تحريكات مكانيكي:

متنوعـي،  مكانيكـي  عوامـل  اثـر  بـر  دنـدان  پالـپ 
مثـال: عنـوان  بـه  شـود،  تحريـك  مي‌توانـد 

مناسـب  خن‌ككننـده  بـدون  دنـدان  تـراش   ●
شـود. پالـپ  التهـاب  باعـث  مي‌توانـد 

● جرمگيـري و كورتـاژ عميـق با آسـيب بـه عروق و 
اعصـاب اپيكالـي، منجـر بـه تخريب پالپي مي‌شـود.

نزدکیتـر  پالـپ  بـه  چـه  هـر  کـه  آنجایـی  ☻از 
می‌شـویم، نفوذپذیـری عاجـی بـه دلیـل افزایـش قطـر 
توبول‌هـا و افزایـش تعـداد آنهـا در واحـد سـطح افزایش 
میی‌ابـد، بـا افزایـش عمـق تراش دنـدان و برداشـتن عاج 

بیشـتر، آسـیب پالپـی بیشـتر می‌شـود.

عوامـل  تأثیـر  تحـت  نیـز،  اپیـکال  پـری  بافت‌هـای 
مکانکیـی متنوعـی، می‌تواند تحریک شـوند، به عنـوان مثال:

● تروما
● هیپراکلوژن

● اوراینسترومنتیشـن کانـال کـه می‌توانـد منجر به 
گردد. کانال  اورآبچوریشـن 

● اعمـال نیـرو ورای تحمل فیزیولوژیک PDL حین 
حـرکات ارتودنتیـک می‌توانـد باعـث از هـم گسـیحتگی 

منابـع عصبـی و عروقی پالپ شـود.
تحلیـل  آغازگـر  می‌تواننـد  ارتودنتیـک  ☻حـرکات 
اپکـس دندان بـدون در خطر انداختن حیات دندان باشـند.

ترومـای  و  نابالـغ  و  بـاز  اپکـس  بـا  ☻دندان‌هـای 
ملایـم تـا متوسـط در مقایسـه بـا دندان‌هـای بـا اپکـس 
زنـده  بـرای  بهتـری  تروماهـای شـدید، شـانس  و  بالـغ 

مانـدن پالـپ دارنـد.
☻اینتروژن در مقایسـه با اکسـتروژن یا آسیب‌‌های 

لترالی،‌احتمال بیشـتری برای نکـروز پالپ دارد.

 تحرکیات شیمیایی:

● تأثیـر مـواد آنتـی باکتریـال مانند سـیلور نیترات،‌ 
فنـل بـا یا بـدون کامفـور و اژنل که جهت اسـتریل کردن 
عـاج، پـس از تهیه حفره اسـتفاده می‌شـوند، هنـوز مورد 
سـوال اسـت. در حالـی کـه سـمیت انهـا می‌توانـد باعث 

تغییـرات التهابـی در پالپ زیرین شـود.
● Cavity cleanser ماننـد الکل،ک‌لروفـرم، هیـدروژن 
پراکسـاید می‌تواننـد باعث تغییـرات التهابی پالپ شـوند.

بيس‌هـا  و   Cavity liner حساسـيت‌ها،  ضـد   ●
و مـواد ترميمـي موقـت و دائـم، از جملـه محرك‌هـاي 

مي‌آينـد. حسـاب  بـه  پالـپ  شـيميايي 
● شستشـودهنده‌هاي كانـال، داروهـاي داخل كانال 
باعـث  مي‌تواننـد  نيـز،  كانـال  پركننده‌هـاي  برخـي  و 

تحريـك بافت‌هـاي پـري اپيكالـي شـوند.
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پاييـن  غلظت‌هـاي  و  هيدروكسـايد  ☻كلسـيم 
بـه تكثيـر و زنـده مانـدن  خميرهـاي آنتـي بيوتيكـي، 
بـالاي  غلظت‌هـاي  امـا  مي‌كننـد  كمـك  سـلول‌ها 
خميرهـاي آنتـي بيوتيكـي، تاثيـرات زيـان آوري دارنـد.

 تحريكات ميكروبي:

پري‌اپيـكال،  و  پالـپ  التهـاب  عامـل  مهم‌تريـن 
تحريـكات ميكروبـي مي‌باشـد. يـك پوسـيدگي سـطحي 

اتفاقـات زيـر شـود: مينايـي مي‌توانـد منجـر بـه 
1-جذب سلول‌هاي التهابي به پالپ

2- فعال شدن واكنش اوليه پالپ از طريق پاسخ ايمني ذاتي
3- تجمـع موضعـي سـلول‌هاي التهابي مزمـن مانند 

ماكروفاژهـا، لنفوسـيت‌ها، و پلاسماسـل ها.
خصوصيـت  و  شـدت  پوسـيدگي،  پيشـرفت  بـا 
انفيلتراسـيون سـلولي، تغييـر مي‌كند. پالپ ممكن اسـت 
نكـروز شـده يا بـراي مـدت طولانـي ملتهب باقـي بماند. 
ايـن وضعيـت بسـتگي به عوامـل متعـددي دارد از جمله:

1-ويرولانس ميكروارگانيسم ها
2- قـدرت چرخـش مايعـات التهابي بـراي كم كردن 

فشـار داخل پالپي
3- مقاومت ميزبان با در نظر گرفتن تنوع ژنتيكي

3- ميزان جريان خون
5- و فاكتور مهم درناژ لنفاوي

● مطالعه كاكاهاشي و همكاران:
گـروه   دو  در  پالپـي  اكسـپوژر  مطالعـه،  ايـن  در 
در  انجـام شـد.   Germ free و  معمولـي  خرگوش‌هـاي 

:Germ free نمونه‌هـاي 
1- حداقل التهاب طي 72 روز ديده شد.

2- پـل كلسـيفيه در ناحيه اكسـپوژر بـه همراه بافت 
نرمـال زيريـن آن، در روز چهاردهم ديده شـد.

در نمونه‌هاي معمولي:
عفونت، نكروز پالپ و آبسه در روز هشتم ديده شد.

• مطالعه Sundquist و همكاران:	

در ايـن مطالعـه، دندان‌هـاي تروماتيـزه بـا و بـدون 
پاتـوز اپيكالـي، بررسـي شـد.

1-نمونه‌هـاي بـدون پاتـوز اپيكالي، كانال‌هاي ريشـه 
كاملا آسـپتيك داشتند.

2- نمونه‌هـاي بـا ضايعـه اپيكالـي، كشـت باكتريـال 
داشـتند. مثبت 

● مسير سيستم ايمني جهت رديابي ميكروارگانيسم‌ها:
ابتدا بهتر است با واژه‌هاي ايمني زير آشنا شويد:

 Pathogen - associated - molecular patterns-1
(PAMPs): اجزايـي از پاتوژن‌هـاي هسـتند كه بـا اتصال به 

رسـپتورهاي خاصـي در ميزبان، شناسـايي مي‌شـوند. از اين 
دسـته مي‌تـوان بـه LPS يا فلاژليـن باكتريها اشـاره كرد.

 :Pattern recognition receptors (PRRs)  -2
شناسايي  را   PAMPs كه  ميزبان  در  خاص  رسپتورهاي 
دسته  اين  از  مي‌باشند.  ميزبان  دفاع  آغازگر  و  مي‌كنند 
مي‌توان به Toll Like رسپتورها اشاره كرد كه پروتئين‌هاي 
ما بين غشايي هستند كه توسط سلول‌هاي سيستم ايمني 
ذاتي، بيان مي‌شوند و نقش محوري در آغاز پاسخ‌هاي ايمني 
ذاتي سلولي دارند. حداقل 13 نوع از اين رسپتور كشف شده 

است كه نمونه‌هاي آن را در جدول زير مشاهده مي‌كنيد. 5CHAPTER 1 Pathogenesis of Pulp and Periapical Diseases

Microbiology of Root Canal Infections

Routes of Root Canal Infection
Under normal conditions, the dental pulp and dentin are isolated 
from oral microorganisms by overlying enamel and cementum. 
When the integrity of these protective layers is breached (e.g., as 
a result of caries, trauma-induced fractures and cracks, restorative 
procedures, congenital anomalies of teeth, scaling and root plan-
ing, attrition, or abrasion) or naturally absent (e.g., because of 
gaps in the cementoenamel junction at the cervical root surface), 
the dentin-pulp complex becomes exposed to the oral environ-
ment. The pulp then becomes at risk of infection by oral micro-
organisms present in caries, saliva, and dental plaque. The risk 
increases with the depth of lesions due to the diameter of dentinal 
tubules increasing as they approach the pulp (see Fig. 1.2).

Caries are the most common cause of pulpal exposure (Fig. 
1.8). However, microorganisms may also reach the pulp via direct 
pulpal exposure as a result of iatrogenic restorative procedures, as 
a result of trauma, and through a periodontal pocket extending 
to the apical foramen or lateral canal. After pulp necrosis, micro-
organisms can invade the entire root canal system uninhibited by 
host defense mechanisms. As a consequence of the interaction 
between microorganisms and the host defenses, inflammatory 
changes take place in the periapical tissues and give rise to the 
development of apical periodontitis.

Endodontic infections can be classified according to their ana-
tomic location as intraradicular or extraradicular. Microorganisms 
that initially invade and colonize the necrotic pulp tissue cause 
primary intraradicular infections. Microorganisms that were not 
present in the primary infection but were introduced into the 
root canal system during or after initial treatment cause secondary 
infections. Secondary infections are suspected when a preopera-
tive infection heals after treatment and then recurs at a later time. 
Persistent infections are caused by microorganisms from a pri-
mary infection that resisted intracanal antimicrobial procedures 
and remained in the prepared root canal system. Persistent and 
secondary infections are responsible for several clinical problems, 
including persistent exudation, continuation of symptoms, inter-
appointment flare-ups, and failure of the endodontic treatment.

The goal of root canal treatment is to remove microorgan-
isms from the root canal system. However, in the absence of a 
strict aseptic technique, microorganisms from caries and dental 
plaque can be introduced into the canal system during treatment 
because of lack of rubber dam usage or leakage of the rubber dam.  

Contaminated endodontic files and instruments, including deliv-
ery systems for antimicrobial agents, are additional potential 
sources for the introduction of microorganisms into the root canal 
system during treatment.

Microorganisms can enter the root canal system between 
appointments via loss or leakage of temporary restorative materi-
als, fracture of the tooth structure, and teeth left open for drain-
age. Entry of microorganisms after root canal filling occurs by loss 
or leakage of temporary or permanent restorative materials, dur-
ing preparation of posts or other intracanal restorations without 
the rubber dam, fracture of the tooth structure, and by recurrent 
caries that expose the root canal filling material. Leakage after 
completion of root canal treatment is more likely to occur if the 
placement of the permanent restoration is delayed.

Extraradicular infection is characterized by microbial invasion 
and proliferation into the inflamed periapical tissues and is almost 
invariably a sequel to intraradicular infection. Once the intraradicu-
lar infection is properly controlled by root canal treatment or tooth 
extraction and drainage of pus, the extraradicular infection can be 
addressed by the host defenses and usually subsides (Fig. 1.9). 

Endodontic Infections Are Biofilm Infections
The role of microorganisms as the primary etiologic agents of root 
canal infections was established in seminal studies published sev-
eral decades ago.15,16,20 In these and subsequent microbiological 
analyses of samples recovered from root canal infections, species 
were isolated and identified by using planktonic (liquid) culture 
techniques. During the past two decades, it became apparent that 
microorganisms exist in the root canal system not as planktonic 
cultures, or as single species, but rather as multispecies biofilm 
communities composed of microcolonies irreversibly attached to 
a substratum, to an interface like dentin, and to each other.21,22 
All anatomic areas of the infected root canal system can harbor 
microbial cells organized as highly variable biofilm structures22,23 
(Fig. 1.10).

Biofilm formation encompasses attachment of microbial cells 
to a surface, followed by cell proliferation, adherence to other 
microorganisms, production of matrix, and microcolony matu-
ration. Dispersal of cells allows the formation of new biofilm 
microcolonies.24 Microbial cells occupy only a small proportion 
of the biofilm. Quorum sensing is the expression of specific micro-
bial proteins after the bacterial cells reach a threshold number. It 

  Examples of Toll-Like Receptors (TLRS) and 
Associated Activators

PAMP PRR Pathogen

LPS, Lipid A TLR4 Gram-negative bacteria

Flagellin TLR5 Bacteria, flagellum

dsRNA TLR3 Virus

RNA TLR7,8 Virus

CpG DNA TLR9 Bacteria, DNA

PAMP PRR Pathogen

PAMP, Pathogen-associated molecular patterns; PRR, pattern recognition receptors.

  

TABLE 
1.1

• Fig. 1.8 Radiograph showing pulp exposure as a result of caries.
 ،E2  3- مدياتورهاي ليپيدي: مانند پروسـتاگلاندين
لكوتريـن B4 و فاكتـور فعـال كننـده پلاكـت مي‌باشـد. 
در  ميكروب‌هـا  رديابـي  ايمنـي جهـت  مسـير سيسـتم 

شـكل زيـر خلاصه شـده اسـت:
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 مكيروبيولوژي عفونت‌هاي دنداني

توسـط  دندانـي،  عـاج  و  پالـپ  نرمـال،  شـرايط  در 
مينـا وسـمنتوم پوشـيده شـده و از ميكروارگانيسـم‌هاي 
دهانـي، دور مي‌باشـد. يكپارچگـي ايـن لايه‌هـاي محافظ 

بـه دلايـل متعـددي مي‌توانـد از بيـن بـرود، از جملـه:
1-پوسيدگي كه مهم‌ترين علت پالپ اكسپوژر مي‌باشد.

2- تروما
3- درمان‌هاي ترميمي

4- آنومالي‌هاي مادرزادي
5- جرمگيري و روت پلنينگ

6- اتريشن و ابرژن
ناحيه  در  و سمان  مينا  اتصال  محل  بين  فاصله   -7

سرويكال ريشه
يا  فورامن  اپيكال  به  پريودنتالي  پاكت  گسترش   -8

لترال كانال‌ها
زمانـي كـه پالـپ نكـروز مي‌شـود، ميكروب‌هـا بـه تمـام 
فضـاي كانال ريشـه، حملـه مي‌كنند و تقابل بيـن ميكروب‌ها 
و دفـاع ميزبـان منجـر به تغييـرات التهابـي در بافت‌هاي پري 

اپيـكال و پيشـرفت اپيـكال پريودنتيت مي‌شـود.
عفونت‌هاي اندودونتيك بر اساس موقعيت‌شان به دو 

دسته داخل و خارج ريشه‌اي تقسيم‌بندي مي‌شوند.

 عفونت‌هاي داخل ريشه‌اي:‌

اين دسته از عفونت‌ها، به سه نوع  ديده مي‌شوند:
1- عفونت‌هـاي داخـل ريشـه اي اوليـه: كـه توسـط 
ميكـروب هايـي كـه ابتدائـاً وارد پالـپ نكـروز شـده و آن 

جـا تجمـع مي‌كننـد، ايجاد شـده اسـت.

توسط  ثانويه:  ريشه‌اي  داخل  عفونت‌هاي   -2
ميكروب‌هايي ايجاد مي‌شود كه در عفونت اوليه حضور ندارند 
اما حين یا پس از درمان وارد كانال ريشه مي‌شوند. اين دسته 
از عفونت‌هاي همان دسته‌ای هستند كه پس از درمان اوليه، 
بهبود پيدا مي‌كنند اما پس از مدتي، عود مي‌كنند. مي‌توان از 

علل اين عفونت‌ها به موارد زير اشاره كرد:
● ميكروبهايـي كـه حيـن درمـان، وارد كانال ريشـه 

مي‌شـوند، بـه دليل
1-عدم استفاده از رابردم يا ليكيج رابردم

2- فايل‌ها یا وسايل آلوده‌اي كه داخل كانال مي‌شوند.
● ميكروب‌هايـي كـه مـا بيـن جلسـات درمـان وارد 

كانـال مي‌شـوند، بـه دليل:
1-ليكيج پانسمان موقت

2- شكستن دندان
3- دندانـي كه بـه جهت درناژ، بين جلسـات درمان، 

بازگذاشـته شده است.
وارد  درمـان،  اتمـام  از  پـس  كـه  ميكروب‌هايـي   ●

بـه دليـل: كانـال ريشـه مي‌شـوند، 
1- ليكيـج ترميـم دائـم يا موقـت حين تهيـه فضاي 

پسـت بـدون رابردم
2- شكستن دندان

3- عود مجدد پوسيدگي دندان
4- تاخير در ترميم دائم دندان

3- عفونت‌هاي پايدار: عفونت‌هايي هستند كه توسط 
ميكروب‌هاي ايجاد شده‌اند كه در عفونت اوليه داخل كانال 
ريشه به دليل مقاومت برابر درمان‌هاي آنتي ميكروبيال، 

باقي مانده اند.

G - Protein + TLR با اتصال به 



کموکاین
PGE2
LTB4

پروتئین‌های باکتریال

منجر به
extravasation لکوسیت‌ها

تولید مواد باکتریوسیدال
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عفونت‌هـاي پايـدار و ثانويه مسـئول علائـم كلينيكي 

متعـددي مي‌باشـند از جمله:
1-ترشح پايدار اگزودا

2- تداوم علائم
3- فليرآپ‌هاي بين درمان

4- شكست درمان اندودونتيك

 عفونت‌هاي خارج ريشه اي:

توسـط ميكـروب هايي ايجاد مي‌شـوند كـه به داخل 
بافت‌هـاي پـري اپيـكال ملتهـب، حملـه كـرده و تكثيـر 
مي‌شـوند و تقريبـا همـواره از عوارض عفونت‌هـاي داخل 
ريشـه اي مي‌باشـند. زماني كـه عفونت داخل ريشـه اي، 
درمـان شـود اين نـوع از عفونت‌هـا نيز فروكـش مي‌كند.

☻هـدف از درمـان ريشـه، remove ميكروب‌ها از 
فضـاي كانال ريشـه مي‌باشـد.

 عفونت‌هاي اندودونتيك، عفونت‌هاي بيوفيلم 
هستند.

آناليـز نمونه‌هـاي بـه دسـت آمـده از عفونـت كانـال 
ريشـه توسـط تكنيـك كشـت پلانكتونيك )مايع( نشـان 
مي‌دهـد كـه ميكروب‌هـا، بـه صـورت بيوفيلم‌هـاي چنـد 

گونـه اي، سـازمان‌دهي شـده انـد.

 بيوفيلم‌ها چگونه ايجاد مي‌شوند:

سلول‌هاي ميكروبي
1ـ تکثیر می‌شوند

2ـ ماترکیس بین سلولی ایجاد میک‌نند.
3ـ بـه دیگر سـلول‌های مکیروبـی و ماترکیس زیرین 
خـود و حتـی عـاج می‌چسـبند. و بدیـن ترتیبـت یـک 
بیوفیلـم ایجـاد میک‌نند. انتشـار سـلول‌ها اجازه تشـیکل 

یـک بیوفیلـم جدیـد را می‌دهد.
سـلول‌های  اینکـه  از  پـس   :Quorum  sensing

باکتریـال بـه  حد نصـاب خاصـی رسـیدند، پروتئین‌های 
مکیروبـی مخصـوص را بیـان میک‌ننـد. تعـداد باکتری‌ها 

و بیـان ایـن پروتئین‌هـا توسـط مکیروب‌هـا در بیوفیلـم 
ویرولانـس  و  جمعیـت  تراکـم  هماهنـگ  تنظیـم  بـه 

مکیروب‌هـا کمـک مـی کنـد.

 بیوفیلم‌ها از چه ساخته شده‌اند:

1ـ سـلول‌های مکیروبـی که نسـبت کمـی از بیوفیلم 
را تشـیکل می دهند.

2ـ ماترکیـس هتروژنوس متشـکل از مواد پلی‌مریک 
خـارج سـلولی )EPSs( کـه قسـمت اعظـم بیوفیلـم را 
اشـغال میک‌نـد و توسـط سـلول‌ها تولیـد می‌شـود. ایـن 

ماترکیـس وظایفـی را بـر عهـده دارد از جمله:
● ایجاد ساختار پایه برای بیوفیلم
● تامین ثبات و پایداری بیوفیلم

● ایجاد مانعی برابر مواد آنتی مکیروبیال

 میکروبیوم عفونت‌های اندودنتیک

ميكروبهـا بـر اسـاس مورفولـوژي، ديـواره سـلولي و 
تحمـل اكسـيژن، تقسـيم بنـدي مي‌شـوند.

براساس مورفولوژي:
● كوكسي

● راد
Spirilla ●

براساس ديواره سلولي:
G+ ●
G- ●

براساس تحمل اكسيژن:
● هوازي

● بي هوازي
روش‌های تشخیص نمونه‌های مکیروبی در عفونت‌های 

اندودنتیک عبارتند از:
1ـ روش‌هـای calture -dependent: بـا روش‌هـای 
تشـخیصی مبتنـی بر کشـت، نمونه‌هـای مکیروبی زیادی  

از عفونت‌هـاي كانـال جـدا شـده‌ا‌ند. به عنـوان مثال:
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● نمونه‌هـاي جـدا شـده از عـاج پوسـيده كـه منجر 
بـه پالپایتیـس و عفونت‌هـاي انـدو مي‌شـود:

*لاكتوباسيل
G- باكتري‌هاي *
Firmicutes *

* اكتينوباكتريا
Proteobacteria phyla *

● نمونه‌هاي جدا شده از عفونت‌هاي اوليه اندو:
* باكتري‌هاي +G و -G هوازي و بي هوازي

* اسپيروكت ها
* قارچ ها

Archeas *
با  مرتبط  است  EBV ممكن  بار  اپشتن  ويروس   ●

پالپایتیس غيرقابل برگشت و اپيكال پريودنتيت باشد.
● ويـروس پاپيلومـا و هرپس در اگزوداي آبسـه حاد 

اپيـكال، ديده شـده اند.
● genera جـدا شـده از عفونت‌هـاي علامتـدار و 

بـدون علامـت كانـال ريشـه:
*پروتلا

* پورفيروموناس
* فوزوباكتريوم

* پيتواستوپتوكوكوس
* استرپتوكوكوس

*لاكتوباسيل
*انتروكوك

*اكتينوميست
* پروپيونو باكتريوم

* كانديدا
(Pyrosequencing) 2- روش‌هاي مبتني بر آناليز ملكولي

روش‌هـاي ملكولـي، نـه تنهـا نمونه‌هـاي بـه دسـت 
آمـده از تكني‌كهـاي وابسـته بـه كشـت را تاييـد كـرده 
اسـت، بلكـه اطلاعـات بيشـتري دربـاره ي نمونه‌هـا، در 

اختيـار قـرار داده اسـت.

● فراوان‌ترين phyla در عفونت‌هاي اندودنتيك:
Firmicutes*
* اكتينوباكتري

* باكتريوسيد
* پروتئوباكتريا
* فوزو باكتريوم

● فراوان‌ترين Genera در عفونت‌هاي اندودنتيك:
*پروتلا

* فوزوباكتريوم
* پورفيروموناس

* استرپتوكوكوس
* پارويموناس

از  آمده  دست  به  ميكروب‌هاي  از  ☻بسياري 
عفونت‌هاي اندودنتيك در واقع همان ميكروب‌هاي مقيم 
و همزيست حفره دهان هستند. اين كه چگونه از موقعيت 
توانايي  به  مي‌كنند،  تغيير  پاتوژن  جايگاه  به  همزیست 

آن‌ها در فعال كردن فاكتورهاي ويرولانس بر مي‌گردد.
☻اوليـن فاكتـور ويرولانـس گزارش شـده مرتبط با 
عفونت‌هاي اندودنتيك، ليپوپلي سـاكاريد )اندوتوكسـين( 

توليد شـده توسـط باكتري‌هاي -G مي‌باشـد.
در  مکیروبـی  گونه‌هـاي  از  برخـي  ☻حضـور 
شـدن  علامتـدار  احتمـال  اندودونتیـک،  عفونت‌هـاي 
عفونـت را بيشـتر  مي‌كنـد هـر چنـد كـه هميـن گونه‌ها 
در مـوارد عفونت‌هـاي بـدون علامـت نيز ديده مي‌شـوند. 
ايـن تفاوت، بـه تنوع بيـان فاكتورهاي ويرولانس توسـط 

زنجيره‌هـاي يـك گونـه، بـر مي‌گـردد.
(Metaproteom) 3- روش‌هاي مبتنی بر آناليز پروتئين‌ها

روش‌هاي جديد بررسي گونه‌هاي ميكروبي مي‌باشند 
كه تعامل بين ميكروب‌ها و دفاع ميزبان را بررسي مي‌كند.

 بيماري‌هاي پالپي

پاسـخ التهابـي دنـدان، از پالـپ آغـاز مي‌شـود. پالپ 
پاسـخ  تحريـكات  بـه  همبنـد  بافت‌هـاي  ديگـر  ماننـد 
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 Collateral مي‌دهـد  بـا ايـن تفاوت كـه پالـپ گـردش
نـدارد و توسـط ديواره‌هـاي سـخت عاجي، محدود شـده 

اسـت. پاسـخ التهابـي پالپ: 
1( با تغييرات سلولي و ملكولي همراه است. 

2( درجه تحريك، ميزان التهاب را مشخص مي‌كند. 
3- تعـادل بيـن فاكتورهـاي ضـد التهابـي و پيـش 
التهابـي موجـود در پالـپ، ميـزان پاسـخ التهابـي به وجه 

تحريـك را هدايـت مي‌كنـد.

 پاسخ سلولي التهابي

در پاسـخ التهابـي سـلولي افزايـش سـلول هايـي زير 
را مشـاهده مي‌كنيـم:

●نوتروفيل ها
● لنفوسيت ها

● ماكروفاژها
● پلاسماسل ها
● ماست سل ها

● سلول‌هاي دندريتيك

  پاسخ سلولي غير التهابي:

سلول‌هاي غيرالتهابي مانند ادنتوبلاست‌ها و فيبروبلاستها 
ادنتوبلاست‌ها  مي‌باشند.  شريك  التهابی  پاسخ‌هاي  در 
مي‌توانند TLRs، سيتوكاني‌ها، کموکاین‌ها و دفنسین را بيان 
كنند. با اين حال، سهم اين دسته از سلول‌ها در پاسخ التهابي 

نسبت به سلول‌هاي التهابي، كمتر مي‌باشد.

 پاسخ التهابي ملكولي:

پالپي  با درد  ارتباط مستقيم  زيادي در  مدياتورهاي 
و پالپيت غير قابل برگشت، شناسايي شده اند. از جمله:

● پروستاگلاندين ها
● نوروپپتيدها

● برادي یکنین
● سيتوكاین‌

● كموكاين ها
● ماتريكس متالو پروتئینازها

☻در حيـن التهاب، نوسـي سـپتورهاي پالپي جوانه 
مي‌زننـد و نوروپپتيدهايـي چـون CGRP,SP را توليـد 

مي‌كننـد. ايـن مدياتورها:
● آستانه درد را كاهش مي‌دهند.

● نفوذپذيـري عـروق خونـي بـه سـلول‌هاي التهابي 
را افزايـش مي‌دهنـد.

بـاز  اپكـس  بـا  دندان‌هـاي  و  نابالـغ  ☻پالپ‌هـاي 
نسـبت بـه پالپ‌هـاي بالـغ و دندان‌هـاي با اپكس بسـته، 
از  پـس  بازيابـي حيـات خـود  بـراي  بيشـتري  توانايـي 
ترومـا دارنـد. اين مسـاله به گـردش Collateral بيشـتر 

بـر مي‌گـردد. دندان‌هـاي جـوان 

 واكنش پالپ در پاسخ‌هاي التهابي

اندازه  از  بيش  يا  التهاب،  اثر  در  است  ممكن  پالپ 
مينراليزه شود، يا بافت مينراليزه خود را از دست بدهد. 

● پالپ با بافت مينراليزه بيش از اندازه:

رسوب عاج ثانويه در پاسخ به تروما تدريجا باعث افزايش 
مينراليزاسيون مي‌شود كه به آن pulp stone گفته مي‌شود.

پالپي در موارد دیگر هم ديده مي‌شود،  البته سنگ 
از جمله:

1-ترميم يا پوسيدگي عميق
2- بيماري‌هاي  قلبي- عروقي
3- دريافت داروهاي استاتين

سـنگ پالپـي در غيـاب علائـم كلينيكـي يـا پاتـوز 
اپيكالـي، پاتولوژيـك در نظـر گرفتـه نمـي شـود.

پالپ با بافت مينراليزه از دست رفته:	•

كمتر پيش مي‌آيد كه پالپ در پاسخ به تحريك،‌دچار 
تحليل داخلي شود. تحليل توسط سلول‌هاي استئوكلاست 
طور  به  سلول‌ها،  اين  اما  مي‌شود،  انجام  ادنتوكلاست،  و 
نرمال در پالپ سالم وجود ندارند و از مونوسيت‌ها، منشا 
استخوان  و   PDL در  نرمال  طور  به  آن‌ها  مي‌گيرند. 
استخواني   Turnover مسئول  و  دارند  وجود  آلوئولار، 
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خارجي(  چه  و  داخلي  )چه  تحليل  كه  زماني  مي‌باشند. 
اندازه   معمولا  باشد،  تشخيص  قابل  كلينيكي،  لحاظ  از 
بزرگي پيدا كرده است و پاتولوژيك به شمار مي‌آيد حتي 

اگر علائم نداشته باشد.
* طبقه بندي بيماري‌هاي پالپي

پالـپ بـه يكبـاره نكـروز نمـي شـود، معمـولا روندي 
تدريجـي از شـرايط برگشـت پذيـر بـه برگشـت ناپذير و 

نهايتـاً نكـروز ديـده مي‌شـود.

 پالپ نرمال:

پالپ نرمال شامل لايه‌هاي زيرين مي‌باشد:
●لايه ادنتوبلاستيك يكپارچه

(Cell free zene) لايه بدون سلول ●
(Cell rich zone) لايه پرسلول●

مثـل  تكـي  التهابـي  سـلول‌هاي  اسـت  ممكـن 
لنفوسـيت‌ها، نوتروفيل‌هـا يـا ماكروفاژهـا در مركـز پالپ 

ديـده شـود.

  پالپيت برگشت‌پذير:

 بيمـار بـا پالپيـت برگشـت پذيـر، علامـت كلينيكي 
نـدارد يـا ممكـن اسـت از هيپرآلژزي ملايم شـكايت كند 
در هيسـتولوژي بافـت، افزايـش نواحـي ملتهـب نزديـك 
ناحيـه تحريـك ديـده مي‌شـود. هايپرآلـژزي بـه معنـاي 
درد تيزگـذرا  در پاسـخ بـه تغييـرات حرارتـي مي‌باشـد. 
حساسـيت  يـا  پوسـيدگي  ترميـم  بـا  مشـكل،  معمـولا 
زدايـي عـاج بسـيار حسـاس درمان مي‌شـود. عاج بسـيار 
حسـاس معمـولا در ابـرژن سـرويكال دندان يا بـه دنبال 

جرمگيـري ديـده مي‌شـود.

  پالپيت غير قابل برگشت:

بيمـار بـا پالپيـت غيـر قابـل برگشـت، ممكـن اسـت 
درد شـديد خـود بـه خودي داشـته باشـد يا ايـن كه هيچ 
علامتـي نشـان ندهـد. امـا از نظـر بافـت شناسـي، التهاب 

شـديد و پارسـيل نكـروز، بـه خصـوص در نزديكـي ناحيه 
اكسـپوژر، ديده مي‌شـود. دو مـورد کلینکیی كـه به عنوان 

پالپيـت برگشـت ناپذيـر پذيرفتـه مي‌شـود، عبارتند از:
● تحليل داخلي: كه بافت پالپ زنده است.

● پالـپ هيپرپلاسـتيك: كه بـه آن پالـپ پوليپ نيز 
گفتـه مي‌شـود، داراي خصوصيـات زير مي‌باشـد:
1-پاسخ پروليفراتيو پالپ به تحريك مي‌باشد.

2- در پالـپ بچه‌ها بيشـتر ديده مي‌شـود و سـاختار 
زيـادي از دندان از دسـت رفته اسـت.

3- پالپ به حفره دهان اكسپوز شده است و زنده است.
4- بافـت پالپ توسـط اپي تليـوم desquamated از 

مخاط دهان، پوشـيده شـده است.

 پالپ نكروز:

در 40% مـوارد، پالپيـت برگشـت ناپذيـر بـه نكـروز 
پالـپ بـدون علامـت ختـم مي‌شـود. در اين شـرايط، بافت 
پالـپ كامال بـا مايـع سـروزي يـا چركي يـا بافت خشـك 
نكروتيـك جايگزيـن مي‌شـود. محيـط كانال ريشـه، حاوي 

بيوفيلم‌هـاي ميكروبـي اسـت كـه بسـته بـه مـوارد زير:
● فاكتورهاي مغذي

●  pH محيط
●  تحمل اكسيژن

●  دسترسي به حفره دهان
مي‌تواننـد از لحـاظ تركيـب، موقعيـت و ضخامـت، 

بسـيار متنـوع باشـند.
هـم چنيـن بيوفيلم‌هـا مي‌تواننـد داخـل توبول‌هـاي 

عاجـي حملـه كنند.
پالـپ نكـروز بـدون علامـت اسـت چـرا كـه اعصـاب 
انتهايـي، از دسـت رفته‌انـد امـا گاهي بيمـاران حين درمان 
انـدو، از درد شـكايت مي‌كنـد كـه ايـن موضـوع بـه بقاياي 
فيبرهـاي عصبـي پالپـي يـا فشـار مايـع بـر مي‌گـردد كـه 

نوسـي سـپتورهاي اپيكالـي  را تحريـك مي‌كنـد.
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 بيماري‌هاي پري اپكيال

پریودنتـال لیگامانـت، بافـت ظریف و فیبروزی اسـت 
که توسـط حفره استخوانی، احاطه شـده است. این بافت:

1( نمی‌توانـد پاسـخ ایمنـی را جهت مقابلـه با حمله 
مکیروب‌هـا فرماندهـی کنـد. در نتیجـه مشـخصه اپکیال 
پریودنتیـت، تحلیل اسـتخوانی می‌باشـد کـه ضایعه بافت 

نـرم را ایجـاد میک‌ند.
2( تحلیـل اسـتخوان اپکیالـی و پاسـخ التهابـی را، 

بلافاصلـه پـس از آغـاز التهـاب پالـپ،‌ فعـال میک‌نـد.
☻پاتوژنز پالپایتیس و اپکیال پریودنتیت در مراحل 
اولیه و در غیاب ویرولانس حاد باکتری‌ها،‌ بیشتر توسط 
پاسخ ایمنی ذاتی هدایت می‌شود تا پاسخ ایمنی اکتسابی. 
در حالی که اگر ویرولانس گونه‌ها، بالا باشد، این ایمنی 

اکتسابی است که نقش مهمی را ایفا میک‌ند.

 فاکتورهای مکیروبی موثر در ضایعات پری اپکیالی:

● لیپوتکئیک اسید
● آنزیم‌های باکتریال

● فاکتورهای چسبنده
● توکسین‌ها

● لیپوپلی ساکارید )LPS(: حتی در غیاب باکتری‌های 
زنده می‌تواند ضایعات پالپی و پری اپکیالی را ایجاد کنند.

☻ضایعـات پـری اپکیالی برای آنکـه در رادیوگرافی 
دیده شـوند، 5 تـا 8 هفته، زمـان لازم دارند.

پاسـخ التهابـی در ضایعات پری اپکیالی مشـابه پالپ 
می‌باشـد،‌ بـا این تفـاوت که تحلیل اسـتخوان در ضایعات 
پری اپکیالی،‌ جزء مهی از پاسـخ میزبان به شـمار می‌آید.

استخوان  تحلیل  در  موثر  التهابی  فاکتورهای   

ضایعات پری اپکیالی:

میـزان تحریـک مکیروبـی و تعـادل بیـن فاکتورهای 
ضـد التهابـی و پیـش التهابـی، رونـد تحلیل اسـتخوان را 

هدایـت میک‌نـد.

از جملـه فاكتور‌هـاي التهابـي موثـر مي‌تـوان مـوارد 
زيـر را نـام برد:

1-اينترلوكين 1، 6، 11 و 17
TNF-a -2

 ،RANK بـه رسـپتور خـود بـه نـام :RANKL -3
بانـد مي‌شـود و باعـث تمايـز استئوكلاسـت‌ها مي‌شـود. 
اين تركيـب RANK+ RANKL توسـط پروتئيني به 
 decoy protein كـه يك (OPG) نام اسـتئوپروتگرين
بـه حسـاب مي‌آيد، مهار مي‌شـود. مهم اسـت كـه بدانيد:
 ،OPG به RANKL و نسـبت RANKL ميـزان ●

عـرض 2 تـا 3 هفتـه بـه حداكثر خود مي‌رسـد.
● توليد RANKL بين 4 تا 8 هفته، كاهش مي‌يابد 
همين  مي‌يابد.  افزايش   ،OPG ميزان  آن  با  همزمان  و 

تغيير باعث محدود شدن تخريب استخوان مي‌شود.
تحليل  در   RANKL و   RANK بين  تعامل   ●
استخوان چه فيزيولوژيك و چه پاتولوژيك موثر مي‌باشد.

● در ضايعـات پري‌اپيكالـي، در مقايسـه با نمونه‌هاي 
سـالم، افزايش قابل توجهي در ميـزان RANKL، ديده 

مي‌شود.
☻IL 4 ،10، از جملـه اينترلوكيـن هايـي هسـتند 

كـه تحليـل اسـتخوان را  محـدود مي‌كننـد.
☻اندازه ضايعات پري‌اپيكالي، توسط لنفوسيت‌هاي 

T-reg كنترل مي‌شود.

 طبقه بندي بافت‌شناسي ضايعات پري اپيكالي:

از نظـر بافـت شناسـي، ضايعـات پـري اپيكالـي، بـه 
سـه دسـته  گرانولوما، سيسـت و آبسه، تقسـيم مي‌شوند.
ماننـد  التهابـي  سـلول‌هاي  تجمـع  1-گرانولومـا: 
ماكروفاژها، پلاسماسـل‌ها، لنفوسـيت‌ها و ماسـت سـل‌ها 
و   giant هسـته‌اي  چنـد  سـلول‌هاي  گاهـي،  مي‌باشـد. 
foam هـم ديـده مي‌شـوند كـه مي‌تواننـد  سـلول‌هاي 
نشـانگر استئوكلاسـت‌ها يـا ماكروفاژهـاي بزرگ باشـند.

توسـط  كـه  اسـت  گرانولومايـي  واقـع  در  كيسـت:   -2
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بقايـاي اپـي تليـوم مالاسـز، مفـروش شـده اسـت. ايـن اپـي 
تليـوم، سـلول‌هاي جنينـي اسـت كه پس از متلاشـي شـدن 
غالف اپـي تليالي هرتويگ پس از تشـكيل ريشـه باقي مانده 
اسـت. كيسـت به دو مكانيسـم، ممكن اسـت تشـكيل شـود:

طوري  و  می‌شود  تكثير  تليالي،  اپي  زنجيره   ●
گرانولوما را احاطه مي‌كند كه منابع خوني محدود شده و 

بافت مركزي دژنره مي‌شود و كيست ايجاد مي‌شود.
كه  مي‌يابد  گسترش  قدر  آن  تليالي  اپي  توده   ●
سلول‌هاي مركزي از منبع غذايي، دور مي‌مانند و از بين 

مي‌روند.
☻سيسـت شـامل مايـع شـفافي اسـت كـه ممكن 
اسـت بـا كريسـتال‌هاي كلسـترول و مـواد ائوزينوفيليك 

پر شـده باشـد.
☻ سيست‌ها 54%-7% ضايعات اپيكالي را تشكيل 

مي‌دهند.
كيست راديكولار، خود بر دو نوع است:

● True cyst: مستقيما با سوراخ اپيكال دندان درگير، 
در ارتباط نمي‌باشـد و معمولا به تنهايي به درمان ريشـه 
پاسـخ نمي‌دهـد و نيـاز بـه جراحـي انتهاي ريشـه اسـت.

●  bay cyst (Pocket cyst): مسـتقيما بـا سـوراخ 
اپيـكال در ارتبـاط مي‌باشـد.

مهم  چندان  گرانولوما  و  كيست  بين  تفاوت   ☻
نيست چرا كه هر دوي آن‌ها پس از درمان غير جراحي 
يا جراحي، بهبود پيدا مي‌كنند. در واقع آن چه مهم است 

تمايز بين اين دو با ضايعات غير ادنتوژنيك است.
3- آبسـه اپيكالـي: در واقع پاسـخ التهابي شـديد در 
اطـراف بافـت نكـروز مي‌باشـد. باكتريهـادر ناحيـه نكروز 
بلندمـدت  و  وسـيع  آن‌هـا  اگـر حملـه  و  دارنـد  وجـود 
شـود به خصـوص در بیمـاران با سيسـتم ايمنـي ضعيف 
مي‌توانـد منجـر بـه اسـتئوميليت شـود. در نواحـي نكروز 

لاکوناهـای اسـتخواني خالـي ديـده مي‌شـود.
☻ در 50% مـوارد بيمـاري پايـدار پـس از درمـان 
انـدو، حضـور باكتري‌هـا در ضايعـه ديـده شـده اسـت. 

گاهـي كلونـي باكتـري غالب، اكتينوميسـت مي‌باشـد كه 
فيلامنـت بـا اشـعه‌هاي اكتنيـك مي‌باشـد.

 طبقه بندي بيماري‌هاي پري اپكيال

 پري اپكس نرمال:
از نظـر راديوگرافـي و كلينيكي، شـواهدي از بيماري 
ديـده نمي شـود. دنـدان بدون علامت اسـت و نسـبت به 

دق يـا لمس حسـاس نمي باشـد.

  پريودنتيت اپيكالي علامتدار:

●دندان نسـبت به دق و لمس حسـاس اسـت كه به 
آن آلودينيـاي مكانيكي مي‌گويند.

● پالپ معمولا دچار شرايط برگشت‌ناپذير شده است.
● گاهـي پـس از ترميـم دنـدان، بـا پالپ نرمـال اگر 
اكلوژن بلند باشد، ممكن است پريودنتيت اپيكالي علامت 
دار ايجاد شـود. در اين شـرايط، پالپ وضعيت خوبي دارد 
و بـا اصالح اكلـوژن نيـز، پريودنتيـت بر طرف مي‌شـود.

● گشـاد شـدن فضـاي PDL در راديوگرافـي پـري 
اپيـكال، ممكـن اسـت ديده شـود.

● در CBCT، ممكن اسـت، راديولوسـنتي كوچكي 
در اپكس ديده شـود.

● ايـن كـه چـرا ضايعات بـدون علامت، بـه ضايعات 
علامتـدار تبديـل مي‌شـوند، بـر مي‌گـردد به:

1- افزايش ويرولانس زنجيره ها
2- افزايش بار ميكروبي

3- از هم گسيختگي دفاع ميزبان

 پريودنتيت اپيكالي بدون علامت:

●ضايعه راديولوسنت اپيكالي در راديوگرافي مشهود است.
● پالپ نكروز است.

مرتبط  فوركا،  و حتي  دندان  ريشه‌هاي  با  ضايعه   ●
مي‌شود. گاهي حضور ضايعه، نشانگر موقعيت يك لترال 
كانال بزرگ است كه در راديوگرافي ديده نمي‌شود و به 

دليل موقعيتش قابل درمان ريشه نيز نمي‌باشد.
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● ضايعه ممكن است براي سال‌ها بدون علامت باقي بماند.

 آبسه حاد اپيكالي:

● جدي‌ترين شرايط تشخيص كلينيكي در اندو مي‌باشد.
● مي‌توانـد از يـك تـورم كوچـك موضعـي در لثـه 
چسـبنده آغـاز شـود يـا ايـن كه آن قـدر بزرگ شـود كه 

فضاهـاي صورتـي را درگيـر كند.
● پالپ نكروز است.

● در نماي بافت شناسي، موارد زير بالا مي‌رود:
1-ايمونوگلوبولين ها

2- پروتئين‌هاي فاز حاد
IL-1 3- سیتوکاین‌ها مانند

  آبسه مزمن اپيكالي:

● نسبت به آبسه حاد اپيكالي، ملايم‌تر بروز مي‌كند. 
هر چند كه از نظر بيولوژيكي، بسيار شبيه آن مي‌باشد.

● پالپ نكروز است.
● درنـاژ چركـي از طريق سـينوس تركـت، اغلب در 

لثـه چسـبنده اطـراف دنـدان درگير، انجام مي‌شـود.
● گاهي درناژ، ممكن است از طريق پاكت پريودنتالي 

انجام شود كه با ضايعه اپيكالي مرتبط است.
● سـينوس تركـت در مسـيري با كمتريـن مقاومت، 

راه خـود را بـاز مي‌كند.
● گاهـي سـينوس تركـت ممكـن اسـت بـه پوسـت 

صـورت يـا چانـه باز شـود.
● سـينوس تركـت، بـا هـر موقعيـت و انـدازه اي كه 
باشـد، پـس از حـذف ميكروارگانيسـم‌هاي داخل ريشـه، 

خـود بـه خـود خوب مي‌شـود.

  كندانسينگ استئيت:

بـه  نسـبت  اپيـكال،  ناحيـه  اطـراف  اسـتخوان   ●
اسـتخوان دندان‌هـاي كنـاري، اسـكلروتي‌كتر مي‌باشـد.

●  پالپ ممكن است در هر شرايط پاتولوژيكي باشد.

●  تحريـك کـم و مزمـن اسـتخوان، در ايـن شـرايط، به 
جـاي آن كـه باعث تحليل شـود، باعث اسـكلروز شـده اسـت.

●  در غيـاب شـرايط پاتولوژيـك غيـر قابل برگشـت 
پالپـي، نيـازي بـه درمـان خاصي نمي باشـد.

● معمـولا با enostosis اشـتباه مي‌شـود. انوسـتوز، 
يـك اسـتخوان اسـكلروتيك غيـر پاتولوژيـك مرتبـط بـا 

دنـدان بـا پالـپ نرمال مي‌باشـد.

 پاتوزهاي غير اندودونتيك

 ضايعات خوش خيم:

ضايعـات خـوش خيمـي كـه نمـاي راديوگرافيكـي 
از: دارند،‌عبارتنـد  اپيـكال  پـري  ضايعـات  شـبيه 

1-مراحل اوليه سمنتال ديسپلازي
2- مراحل اوليه فيبروز ديسپلازي

3- مراحل اوليه اسي فائينگ فيبروما
4-ادنتوژنيك كراتوسيست

5- لترال پريودنتال سيست
6- دنتي ژروس سيست

7- مدين ماگزيلاري یا منديبولاري سيست
8- تروماتيك بن سيست

9- سنترال ژانت سل گرانولوما
10- سنترال همانژيوما

11- هايپرپاراتيروئيديسم
12- ميگزوما

13- آملوبلاستوما
لامينادوراي  هميشه،  نه  ولي  اغلب  ضايعات،  اين  در 
دندان‌هاي درگير، يكپارچه و دست نخورده است و تست‌هاي 
حياتي دندان نرمال مي‌باشد. تشخيص قطعي اين ضايعات بر 

پايه بيوپسي و معاينات هيستوپاتولوژيك مي‌باشد.

 ضايعات بدخيم:

1-لنفوما
2- اسكواماسل كارسينوما
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3- استئوژنيك ساركوما
4- كندروساركوما
5- مالتيپل ميلوما

ايـن ضايعات، اغلب همراه با تخريب وسـيع و سـريع 
اسـتخوان مي‌باشـند. معمـولا دندان‌هـا در ناحيـه درگير، 
بـه تسـت‌هاي حياتـي، پاسـخ مثبـت مي‌دهند مگـر اين 
كـه اعصاب حسـي نيز، درگير شـده باشـند. بيمـاران، به 
جـاي شـكايت از درد، از گزگـز (numbness) در ناحيه 

درگيـر، گلـه مي‌كنند.
☻ بيشترين ضايعات اپيكالي عبارتند از:

● گرانولوما )%40(
● اپيكال سيست )%33(

 Stafne bone cyst اپيكالي،  ضايعه  نادرترين   ☻
مي‌باشد.

 نقش مكيروبها در نتيجه درمان اندودنتيك

عليرغـم درمـان مناسـب انـدو، گاهـي ميكروب‌هـا در 
فضـاي كانـال ريشـه باقـي مي‌ماننـد و چنانچـه در مقابـل 
گرسـنگي و تخريـب ماتريكـس خـارج سـلولي، مقاومـت 
كننـد، مي‌تواننـد باعـث يـك عفونـت پايـدار و شكسـت 
مانـدن  باقـي  بـه  كـه  مـواردي  از جملـه  شـوند.  درمـان 
ميكروب‌هـا كمـك مي‌كنـد، مي‌توان مـوارد زير را نـام برد:

1-پيچيدگي‌هاي كانال ريشه
2- خاصيت بافرينگ عاج

3- ماتريكـس خـارج سـلولي بيوفيلـم كـه در برابـر 
مـواد ضـد ميكروبـي مقاومـت مي‌كنـد.

همان‌طـور كـه قبال هم گفتيـم، اولين علت شكسـت 
بـه  وابسـته  ريشـه‌اي  داخـل  عفونت‌هـاي  انـدو،  درمـان 
نيـز  ريشـه‌اي  خـارج  عفونت‌هـاي  مي‌باشـد.  بيوفيلـم 
مرتبـط با ضايعـات بلندمـدت و پايدار مي‌باشـند. از جمله 
اي  ريشـه  خـارج  عفونت‌هـاي  در  موثـر  ميكروب‌هـاي 
مي‌تـوان از اكتينوميسـت و پروپيونـو باكتريـوم، نـام بـرد.

 روند بهبودي پالپ و پري اپكيال

آسـيب  بافـت   ،(Regeneration) رژنراسـيون  در 
ديـده كامال بـا بافـت اوليـه سـالم هـم از نظـر  عملكـرد 
و هـم از نظـر سـاختاري جايگزيـن مي‌شـود در ترميـم 
(Repair) بافـت آسـيب ديده، با بافتي متفـاوت از بافت 

ابتدايـي جايگزيـن مي‌شـود.
التهـاب و بهبـودي (healing) دو سـر طيـف آسـيب 
هسـتند. ابتـدا بـه دنبـال آسـيب، التهـاب ايجـاد مي‌شـود و 
پـس از فروكـش كردن التهـاب، روند بهبودي آغاز مي‌شـود.

 روند بهبودي پالپ

● ادنتوبلاست‌ها:
1- اوليـن دسـته از سـلول هايي هسـتند كـه مقابل 

ميكروب‌هـا، ايسـتادگي مي‌كننـد. 
2-  اجزاي ماتريكس عاجي را كه حين دمينراليزاسيون 

آزاد مي‌شود، شناسايي مي‌كنند.
پاسـخ   فيبروبلاسـت‌ها،  ادنتوبلاسـت‌ها،  ● در كنـار 
التهابـي سـلول‌هاي ايمنـي و آزادسـازي سـایتوکاین‌ها و 

کموکاین‌هـا را رهبـري مي‌كننـد.
● سلول‌هاي stem پالپ دنداني، سلول‌هاي اكتودرمال 
و  مي‌باشد  مهاجر  كرست  نورال  سلول‌هاي  از  برخاسته 

خصوصيات سلول‌هاي stem مزانشيمال را دارا مي‌باشند.
● در مطالعـه Andelin و همـكاران، بـا تكنيـك رنـگ 
آميـزي ايمنـي بـا سـيالوپروتئين دنتيـن (DSP) بـه ايـن 
نتيجـه رسـيدند كه بـه دنبال تكني‌كهـاي پالپ كـپ دندان:
DSP-1 در عـاج و اسـتخوان ديـده مي‌شـود  امـا 

ميـزان آن در عـاج، 400 برابـر اسـتخوان اسـت.
2- بسـته بـه ماده پالـپ كپ، عاج يـا رژنراليزه  مي‌شـود 

يـا بـا بافـت مينراليزه بدون شـكل، جايگزين مي‌شـود.
● بسته به نوع آسيب وارده به پالپ:

بـه   stem سـلول‌هاي  ملايـم،  آسـيب‌هاي  1-در 
مي‌شـوند: تكثيـر  زيـر،  فاكتورهـاي  كمـك 
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*(PGDF-BB) Platelet- derived growth factor BB

 *(VEGF) vascular endothelial- growth factor

 *(ICF-1) Insulin- like growth factore

 *(TGF-ß1) transforming growth factor ß1

2- در آسـيب‌هاي شـديد و بلنـد مـدت، ماننـد آن 
چـه در عفونت‌هـاي ميكروبي ديده مي‌شـود، سـلول‌هاي 
stem دچـار آپوپتـوز شـده و عملكـرد و توانايـي ترميـم 

پالـپ را از دسـت مي‌دهنـد.

 روند بهبودي پري اپيكال

● مراحـل بهبـودي ضايعـات پـري اپيـكال، هنوز به 
طـور گسـترده مـورد بررسـي قـرار نگرفته اسـت. بـا اين 
حال بر اسـاس روند ترميم سـاكت دنداني كشـيده شـده 

مي‌تـوان گفـت، پـس از حـذف محـرك ها:
1-پاسخ التهابي كاهش مي‌يابد.

2- سلول‌هاي Tissue - forming شامل فيبروبلاست‌ها 
و سلول‌هاي اندوتليال، افزايش مي‌يابند.

3- ارگانيزاسيون و بلوغ بافت، اتفاق مي‌افتد.
4- اسـتخوان كـه تحليـل رفتـه اسـت بـا اسـتخوان 

مي‌شـود. جايگزيـن  جديـد 
5- سـمان و عـاج تحليـل رفتـه بـا سـمان سـلولار، 

مي‌شـود. ترميـم 
●يافته‌هاي هيستولوژيك نشان مي‌دهد كه:

1-سمان، رسوب مي‌كند.
2- عروق خوني افزايش مي‌يابند.

3- فعاليت‌هـاي فيبروبلاسـتيك و استئوبلاسـتيك، 
افزايـش مي‌يابـد.

● يافته‌هاي ايمونولوژيك، نشان مي‌دهد كه:

 PMNS ،1-سـلول‌هاي ايمنـي ماننـد ماكروفاژهـا
پيـش  سـیتوکاین‌های   ،(Th1,Th17) لنفوسـيت‌ها  و 
التهابـي توليـد مي‌كننـد كـه استئوكلاسـت‌ها را فعـال 

كـرده و منجـر بـه تحليـل اسـتخوان مي‌شـوند.

2- برخـي از سـیتوکاین‌ها نقـش مهمـي در رونـد 
بهبـودي پـري اپيـكال ايفـا مي‌كننـد ماننـد مـوارد زيـر:
* MMPs

*TIMP1

*HSP27

*Serpine 1

☻ PDL ، اوليـن بافتـي اسـت كه آسـيب مي‌بيند 
و آخريـن بافتـي اسـت كه ترميم مي‌شـود.

 فاكتورهـاي موثـر بـر رونـد بهبـودي بافت‌هاي 
اپيكال: پـري 

برخـي از فاكتورهـا، مي‌تواننـد بـر روي روند بهبودي 
باشـند  تاثيـر منفـي  داشـته  اپيـكال،  بافت‌هـاي پـري 

ماننـد مـوارد زير:
1-لكوپني

2- اختلالات خوني
3- سوء تغذيه

4- مصرف كورتيكوستروئيدها
5- ديابت

6- هيپرگلايسمي
7- ژنتيك:

● پلـي مورفيسـم در ژن‌هـاي زير مي‌توانـد احتمال 
ضايعـات پـري اپيـكال و التهـاب پالپي را بـالا ببرد:

* IL-1b

* MMP2,3

* HSPA1L

* HSPA6

ممكـن   ،RANs ميكـرو  و   FOXP3 حضـور    ●
اسـت باعـث بيـان ژن‌هـاي مرتبـط بـا بيمـاري شـود.



 ارزيابـي سلامت سيسـتميك در بيماران 
اندودونتيك

بررسي  زير  موارد  نظر  از  بايستي  كننده  مراجعه  بيماران 
شوند:

1- آيـا تجربـه درمـان قبلي انـدو را دارنـد و اگر بله، 
چـه خاطـره‌اي از آن به يـاد دارند؟

2- آيـا سـابقه درد مزمـن دارنـد؟ بيمـاران بـا ايـن 
پايـدار و  بـراي تجربـه دردهـاي  بالايـي  سـابقه، خطـر 

دردهـاي پـس از درمـان دارنـد.
3- سابقه بيماري‌هاي زير را بايستي بررسي شود:

● بيماري‌هاي قلبي- عروقي
● مشكلات هورموني

● اختلالات تنفسي
● هپاتيت

● مشكلات كليوي

4- علائم حياتي بيماران شامل موارد زير بايد چك شود:
●  فشار خون
● ضربان قلب

●  سرعت تنفس
● درجه حرارت بدن

در برخـي موارد،‌بايسـتي قنـد ناشـتا (FBS) يـا قند 
ذخيره (HbAlc) بررسـي شـود. اين بررسـي در بيماران 

ديابتيك، اهميـت ويژه‌اي دارد.
ماننـد  انعقـادي  ضـد  داروهـاي  كـه  بميارانـي  در   -5
کومادیـن يـا وارفاريـن مصـرف مي‌كننـد، بالاخـص قبـل از 
درمان‌هـاي جراحـي لازم اسـت كـه فاكتـور INR بررسـي 
شـود. INR، راه مناسـبي براي بررسـي PT مي‌باشد. هپارين 
هـم يـك ماده ضد انعقاد اسـت كـه PTT را طولانـي مي‌كند.
6- احتمـال اندوكارديـت عفوني بايسـتي در بيماران 

بـا مفاصـل مصنوعـي در نظر گرفته شـود.
7- احتمال آلرژي به موارد زير، بايستي در نظر گرفته شود:

● گوتاپركا

2

ملاحظات سیستمکی در 
بیماران اندودنتکی و 

افراد مسن
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● محلول‌هاي بي حسي موضعي با بيس آميدي

● سديم هيپوكلريت
Ni-Ti نيكل موجود در فايل‌هاي ●

 ملاحظات سيستميك

در درمان بيماران اندودونتيك، موارد زير را در نظر بگيريد:
1-بيماري‌هاي سيستميك كه دردهاي اندودونتيك راتقليد 

مي‌كنند يا راديولوسنتي‌هاي پري اپيكال ايجاد مي‌كنند.
2- بيماري‌هاي سيتسميكي كه پاتوز اندودونتيك و درمان 
آن را تحت تاثير قرار مي‌دهند، از جمله اين بيماري‌ها، مي‌توان 

به ديابت و بيماري‌هاي قلبي عروقي اشاره كرد.
مشـكلات  مي‌تواننـد،  كـه  اندودونتيـك  مشـكلات   -3
سيسـتميك را ايجـاد كننـد، حفـره دهـان اولين قسـمت از 
دسـتگاه گـوارش اسـت و حاوي ميكروبيوم انسـاني وسـيعي 
نيـز مي‌باشـد كـه توسـط مخـاط پوشـاننده حفـره دهـان، 
و  مينـا  و  عـاج  توسـط  دنـدان  پالـپ  مي‌شـود.  محافظـت 
تليـوم  اپـي  و  پريودنتـال  اتصـالات  توسـط  پريودنشـيوم 
سـالكولار، در برابـر ميكـروب هـا، محافظـت مي‌شـود. بـه 
دنبـال پاتـوز پالپـي يـا پريودنتيـت مارجينـال، ايـن سـد 
محافظتـي شكسـت شـده و ميكروب‌هايي كه تـا اين لحظه، 
بـي خطـر بودنـد بـه ميكروب‌هاي پاتـوژن تبديل مي‌شـوند.

 تاثير عفونت‌هاي اندودونتيك بر بدن
 عفونت‌هاي حاد اندودونتيك:

مي‌تواننـد  انـدو،  حـاد  عفونت‌هـاي  از  باكتري‌هـا 
باكتريمـي ايجـاد  كـرده و بـه لنـف نودهـا و فضاهـاي 
مغـزي،  آبسـه  از  مـواردي  كننـد.  مهاجـرت  صورتـي، 
مدیاسـتنیت  و Fatal necrotizing faciitis بـه دنبـال 
عفونت‌هـاي حـاد اندو ديده شـده اسـت. البته مشـكلات 
زمينـه‌اي بيمـاران ماننـد ديابـت يـا فشـار خـون را نبايد 
ناديـده گرفـت بيماراني كـه علائمي چـون افزايش درجه 
عفونت‌هـاي  و  بي‌حالـي  لنفادنوپاتـي،  بـدن،  حـرارت 
فضاهـاي صورتـي دارنـد، بايسـتي سـريعا تحـت درمـان 

قـرار گيرنـد و محرك‌هـاي موضعـي از آن‌ها حذف شـود 
بيمارانـي كـه دچـار سـلوليت شـده‌اند،  تـورم(.  )درنـاژ 

بايسـتي تحـت درمـان آنتـي بيوتيكـي قـرار گيرنـد.

 عفونت‌هاي مزمن اندو:

مطالعات نشان داده است كه:
1-تعـداد باكتري‌هـا در ضايعـات اوليه انـدو، از تعداد 

آن‌هـا در ضايعـات پري اپيـكال پايدار كمتر مي‌باشـد.
2- احتمـال سـكته قلبـي- عروقـي در مـردان زيـر 
چهـل سـال، بـا ضايعـات پـري اپيـكال كـه سالهاسـت 

بـدون درمـان باقـي مانده‌انـد بيشـتر اسـت.
3- احتمـال MI در بيمـاران بـا دندان‌هاي از دسـت 
رفتـه يـا دندان‌هاي با ضايعـات پري اپيكال، بالاتر اسـت.

4- احتمـال بيمـاري قلبي عروقـي در بيماران با يك 
يا تعداد بيشـتري دندان اندو شـده بالاتر اسـت.

و  اندو  مزمن  عفونت‌هاي  بين  ارتباط  نهايت  در   -5
مشكلات سيستميك moderate risk برآورده شده است.

 ديابت مليتوس

مطالعات نشان داده است كه:
1-بيمـاران ديابتيـك، آمـار بالاتـري از دندان‌هـا  بـا 

ضايعـات پـري اپيـكال دارند.
بيمـاران  در  انـدو  درمـان  موفقيـت  احتمـال   -2
ديابتيـك بـا ضايعات قبـل از درمـان، پايين تر مي‌باشـد. 
ايـن مسـاله را به كمـك موارد زيـر مي‌تـوان توجيه كرد:

●  ميكروب‌هـاي خـاص بـا قـدرت ويرولانـس بالاتـر 
در افـراد ديابتيـك ديـده مي‌شـود.

● تنوع بيشتري از سلول‌هاي التهابي مانند مونوسيت‌ها 
در اين دسته از افراد ديده مي‌شود. مونوسيت‌ها، سیتوکاین‌ها 

تحليل برنده استخوان را ترشح مي‌كنند.
 Advanced glycation end products توليـد   ●
(AGEs) در ايـن افـراد، بالاتـر اسـت. ايـن محصـول بـه 

رسـپتور خـود متصـل مي‌شـود (RAGEs) و منجـر بـه 
توليـد مدياتورهـاي تحليـل برنـده اسـتخوان  مي‌شـود.
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 هايپرتنشن

ماندن  باقي  احتمال  كه  است  داده  نشان  مطالعات 
زمينه‌اي  بيماري  با  بيماران  دهان  در  شده  اندو  دندان‌هاي 
البته  مي‌باشد.  سالم  افراد  از  كمتر  ديابت،  و  هايپرتنشن 

فاكتور مداخله گر بيماري‌هاي پريودنتال را نبايد از ياد برد.

 استئوراديو نكروز

قـرار  راديوتراپـي  درمـان  تحـت  كـه   بيمارانـي 
مي‌گيرنـد، اسـتعداد بيشـتري بـراي ابتال به اسـتئوراديو 
نكـروز بـه خصـوص در نواحـي جراحـي ماننـد كشـيدن 
دنـدان دارنـد. در يـك مطالعـه بـر روي بيمارانـي كـه به 
مـدت 6 مـاه راديوتراپـي شـده بودند و پـس از آن درمان 

انـدو دريافـت كـرده بودنـد، مشـخص شـد كـه:
1-بافت‌هـاي فيبـروز بـه دنبـال راديوتراپي، بـاز نگه 

داشـتن دهـان را محـدود مي‌كند.
2- حـدود Gy 66 تـا Gy 70 راديوتراپـي، مي‌تواند 
پالـپ در تسـت‌هاي حياتـي  پاسـخ  بـه كاهـش  منجـر 

وتسـت الكتريكـي پالـپ در مـدت 12 مـاه شـود.
پوسـيدگي‌هاي  باعـث  دهـان،  شـدن  خشـك   -3
راجعـه و بـه خطـر انداختـن پروگنـوز درمـان مي‌شـود.
بيسفسـفونات‌ها  بـا  درمـان  تحـت  كـه  بيمارانـي 
 bisphosphonate- هسـتند، نيـز در خطـر ابتال بـه
 related osteonecrosis of the Jaw (BRONj)

مي‌باشـند. در بيمـاران زيـر، خطـر ابتال بالاتر مي‌باشـد:
1-بيماراني كه دارو را به صورت وريدي دريافت مي‌كنند.
2- بيماراني كه چندين دارو را همزمان دريافت مي‌كنند.
3- بيماراني كه مدت زيادي است از دارو استفاده مي‌كنند.
4- بيماراني تحت درمان‌هاي جراحي مانند  كشيدن 

دندان قرار مي‌گيرند.
در ايـن دسـته از بيمـاران، حيـن درمـان انـدو غيـر 
جراحـي، بايـد كمتريـن تروما را بـه بافت نـرم  وارد كرد، 
بـه عنـوان مثـال: زمان گذاشـتن كلامـپ، بايـد كمترين 

دسـتكاري لثـه‌اي انجام شـود.

☻بيماراني كه دارو را به صورت خوراكي دريافت مي‌كنند:
● ريسك كمتري براي ابتلا به BRONJ دارند.

●  نتايـج درمان‌هـاي انـدو آن ها، تفاوتي بـا بيماران 
عـادي ندارد.

 عفونت‌هاي ويروسي

HIV 

 HIV قباًل بـه نظـر مي‌آمـد كـه بيمـاران مبتلا بـه
بـه خصـوص كسـاني كـه شـمار +CD4 آن‌هـا كمتـر 
از ml200 باشـد، مشـكلات زيـادي بـراي درمـان انـدو 
داشـته باشـند. امـا امروزه ثابت شـده اسـت كـه در نتايج 
درمـان ايـن بيمـاران، يك سـال پـس ازدرمـان تفاوتي با 

افـراد سـالم وجود نـدارد.
 ويروس هرپس

در بين انواع متنوع ويروس‌هاي هرپس، ويروس‌هاي 
زير اهميت بيشتري دارند:

Varicella zoster -1 (VZV): بیمـاران درگیـر بـا 
ویروس: ایـن 

پـس از خـوب شـدن تاول‌هايشـان، ممكـن اسـت 	•
نورالژيـاي پـس از هرپـس را تجربـه كننـد كـه دردهـاي 

انـدو را تقليـد مي‌كنـد.
ممكن است پاتوزهاي پالپي خود به خود را بروز دهند.	•

و   (HCMV) Human cytomegalovirus-2
Epstein-Barr Virus (EBV): بيمـاران درگيـر بـا اين 

ويـروس ها، ممكن اسـت  ضايعـات پري اپيكالـي بزرگتر 
و بـا درد بيشـتري را تجربـه كننـد.

 :EBV و (HHV1-8) Human Herpes virus -3
بيماران درگير با اين ويروس ها، ممكن است پالپيت غير 
قابل برگشت يا عفونت‌هاي حاد اندو را، بيشتر بروز دهند.
يـك مطالعـه سيسـتماتيك نشـان داده اسـت كـه 
ارتبـاط خاصـي بيـن HCMV يـا EBV و پاتوزهـاي 

نـدارد. اندودونتيـك علامتـدار، وجـود 
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سيكل سل آنمي

اختالل مـادرزادي سـلول‌هاي قرمز خوني مي‌باشـد 
فـرم  اكسـيژن خـون مي‌شـود.  كمبـود  بـه  منجـر  كـه 
ناميـده   trait سـل  سـيكل  بيمـاري  ايـن  تـر  ضعيـف 
مي‌شـود كـه ناشـي از انتقـال هموزيگوس ژن‌هـاي متاثر 
مي‌باشـد. يافته‌هـاي دهانـي ايـن بيمـاري عبارتنـد از:

1-نمـاي »پلـه نردبانـي« ترابكول‌هاي اسـتخواني در 
راديوگرافي

2- هيپومينراليزاسيون مينا
3- كانال‌هاي كلسيفيه

4- افزايش ميزان اوربايت و اورجت
5- پاتوزهاي پالپي خود به خود در دندان‌هاي غير پوسيده

6- احتمال بالاتر تجربه دردهاي صورتي- دهاني
7- در 6% موارد، نكروز دندان بدون علت ديده مي‌شود.

 سيگار

مطالعـات نشـان داده اسـت كـه مـوارد زيـر در افراد 
سـيگاري بيشـتر ديـده مي‌شـود:

1-بيماري‌هاي پريودنتال
2- موكوزيتيس

3- ضايعات پيش بدخيمي و بدخيمي دهان
4- ضايعـات پالپـال و پـري اپيكال كه بـا افزايش زمان 
مصرف سـيگار، احتمـال حضور آن‌هـا بالاتر مـي‌رود. )البته 
در كسـاني كـه بيـش از 9 سـال اسـت كـه سـيگار را ترك 

كـرده اند. ايـن احتمـال را كاهـش مي‌يابد(.
5- درد و تورم پس از جراحي اندودونتيك

6- عفونت‌هاي پس از جراحي
و  سيتوكاين‌ها  ايمني  تنظيمات  عملكرد  تغيير   -7

كموكاين‌ها در پالپ

 ژنتيك

برخـي از پلـي مورفيسـم‌هاي ژنـي، مي‌توانـد نتايـج 
درمـان انـدو را تحـت تاثيـر قـرار گيـرد، به عنـوان مثال:

1- الـل 2، اينتركوليـن 1ß بـا كاهـش بهبـودي پس 
از درمـان انـدو مرتبط اسـت.

2- پلـي مورفيسـم ژن‌هـاي اينترلوكين‌هاي 1ß، 6 و 
8 بـا اپيـكال پريودنتيت مرتبط مي‌باشـد.

چالش اندودونتيك در افراد مسن
 كلسيفيكاسيون متامورفوزيس:

تشـكيل عـاج ثانويـه يـا ثالثيـه بـه دنبـال تحريكات 
زيـر، سـرعت پيـدا مي‌كنـد:

1-پوسيدگي
2- تروما
3- ابرژن

4- بيماري‌هاي پريودنتال
5- درمان‌هاي رستوراتيو

بـه دنبـال تشـكيل عـاج، كلسيفيكاسـيون در پالـپ 
دنـدان بـه دو شـكل رخ مي‌دهـد:

1-سنگ‌هاي پالپي )دنتيكل(: كه در پالپ تاجي ديده 
مي‌شوند و پيدا كردن موقعيت كانال‌ها را مشكل مي‌كنند. 

دو نظريه در مورد سنگ‌هاي پالپي مطرح است: 
●  هسـته تشـكيل سـنگ، عـروق يـا اعصـاب دژنـره 

شـده مي‌باشـد. ايـن نظريـه قطعـي نيسـت.
● سـنگ پالپـي، ممكن اسـت درد ادنتوژنيـك ايجاد 

كنـد. ايـن نظريه، غلط اسـت.
☻سنگ پالپي در موارد زير بيشتر ديده مي‌شود:

●  بيماران قلبي- عروقي
● مصرف كنندگان داروهاي استاتين

2- كلسيفيكاسـيون منتشـر )خطـي(: كـه در پالـپ 
ريشـه‌اي ديـده مي‌شـوند.

☻در پالپ چمبر مولرها، به دنبال تشكيل عاج، ممكن است 
عاج در كف و سقف پالپ چمبر بيش از ديواره‌هاي آن رسوب كند 

(flattened chamber) .و نمايي شبيه ديسك ايجاد كند

 پالپ سالخورده:

و  فيزيولوژيك  تغييرات  دچار  است  ممكن  دندان  پالپ 
كرونولوژيك شود. تغييرات فيزيولوژيك به معناي آن است كه 
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پالپ به دنبال پاسخ به تحريكاتي كه در طي زمان، به آن وارد 
مي‌شود، واكنش‌هايي نشان مي‌دهد كه وراي سن و سال دندان، 
سالخورده  را  پالپ  و  شده  آن  در  فيزيولوژيكي  تغييرات  باعث 
مي‌كند. اما تغييرات كرونولوژيك، به معناي تغييراتي است كه 
صرفاً با گذشت زمان و افزايش سن در پالپ ايجاد مي‌شود. به 
عنوان مثال ممكن است فردي 20 ساله، دندان مولري با سن 
60 سال، در دهان خود داشته باشد كه نسبت به دندان مولر 

سالم يك فرد 60 ساله از لحاظ تغييرات بافتي، پيرتر باشد.
در مـورد واكنـش پالـپ سـالخورده به تحريـكات دو 

دارد: نظريه وجـود 
مقاومت  است،  ممكن  تحريكات،  به  نسبت  1-پالپ 
كمتري نشان دهد كه آن را به اثرات تجمعي تحريكات 

قبلي نسبت مي‌دهند.
2- پالـپ نسـبت بـه تحريـكات، ممكـن  مقاومـت 
بيشـتري نشـان دهـد كـه آن را بـه كاهـش نفوپذيـري 
عـاج، نسـبت مي‌دهنـد. ايـن نظريـه هنوز قطعي نيسـت.

 تفاوت‌هاي ساختاري پالپ در افراد مسن وجوان:

بـا افزايش سـن، تفاوت‌هاي زيـر را در سـاختار پالپ 
دندان‌هـا، مي‌تـوان مشـاهده كرد:

1-فضـاي پالـپ چمبر، بـه خصوص در ابعـاد  اكلوزو 
اپيكالـي كاهـش مي‌يابد.

2- سلول‌هاي ادنتوبلاست و فيبروبلاست كاهش مي‌يابند.
3- منابـع عـروق خونـي واعصـاب كاهـش مي‌يابنـد. 
كاهـش عـروق خونـي منجـر بـه كاهـش جريـان خـون 
دچـار  زمـان  گذشـت  بـا  مويرگ‌هـا  مي‌شـود.  پالـپ 

مي‌شـوند. اندوتليـوم  در  دژنراتيـو  تغييـرات 
4- فضاي اشغال شده توسط كلاژن، بيشتر مي‌شود و 

ماده زمينه‌اي كاهش مي‌يابد.

افراد  در  اپيكالي  پري  و  پالپي  پاسخ‌هاي  تفاوت   

مسن و جوان:

1- افراد مسن، واكنش‌هاي پالپي شديدتري نسبت به 
تحريكات، از خود نشان مي‌دهند. اين موضوع به تاثيرات 

تجمعي تحريكات با گذر زمان بر مي‌گردد.
2- ايـن كـه شـرايط سيسـتميك، مسـتقميا پاسـخ 
پالـپ بـه تحريـكات را، تحـت تاثيـر قـرار دهـد، هنـوز 
مشـخص نشـده اسـت. بـا اين حـال گفتـه  مي‌شـود كه 
آترواسـكلروزيس مي‌تواند مسـتقيما عـروق پالپي را تحت 
تاثيـر قـرار دهـد امـا واژه‌اي بـه نـام »آترواسـكلروزيس 
پالپي« هنوز نشـان داده نشـده اسـت. پلي مورفيسم ژني 
هـم مي‌توانـد در سـرعت نكـروز پالـپ، موثـر باشـد. در 
مطالعـه‌اي نشـان داده شـده اسـت كـه تنـوع در ژن دو 
پروتئيـن heat shock ارتبـاط معنـي داري بـا ضايعات 
پوسـيدگي عميـق دارد كـه مرتبـط بـا پالـپ زنـده در 

مقايسـه بـا ضايعـات پـري اپيـكال مي‌باشـد.
3- با گذر زمان، تغييرات اندكي در منابع عصبي،‌عروقي 

و سلولي بافت‌هاي پري اپيكالي ديده مي‌شود.

 تفـاوت روند درمـان اندودونتيك غيـر جراحي 
در افـراد مسـن و جوان

1-در افـراد مسـن، ممكن اسـت به دليـل محدوديت 
هايـي كـه دارند، زمـان درمان بيشـتري مورد نياز باشـد.

2- نيـاز بـه حسـي در افـراد مسـن، كمتـر از افـراد 
جـوان اسـت. اين موضـوع به حساسـيت و اضطراب كمتر 
آن‌هـا و آسـتانه درد بالاترشـان بر مي‌گـردد. حين درمان 
پالـپ نكـروز يـا زمـان پـر كـردن كانـال، يا حيـن درمان 
مجـدد، ممكـن اسـت اصاًل نيـازي به بي حسـي نباشـد. 
البتـه كارايـي و تاثيـر محلول‌هـاي بـي حسـي در افـراد 
مسـن و جـوان  تفاوتـي نـدارد بـه جـز ايـن كـه در افراد 
مسـن، به دليل مشـكلات پزشـكي ممكن اسـت استفاده 

از تنـگ كننده‌هـاي عروقـي محدود شـود.
3- در افـراد مسـن، در صورتـي كه بي حسـي اوليه موفق، 
از بـي حسـي‌هاي مكمـل اسـتفاده  حاصـل نشـود، مي‌تـوان 
كـرد، البتـه بايـد دقـت كنيـد كـه در تكنيك‌هـاي PDL و 
داخل اسـتخوان، به دليل شـرايط پزشـكي بيمار، ممكن اسـت 

اسـتفاده از تنـگ كننده‌هـاي عروقـي، محدود شـود.
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4- ايزولاسـيون در افـراد مسـن، معمـولا بـه دليـل 

مي‌باشـد. اي، مشـكل  لثـه  زيـر  پوسـيدگي‌هاي 
5- تهيه اكسس در افراد مسن:

● بـه دليـل كلسيفيكاسـيون، ممكـن اسـت حفـره 
دسترسـي كمـي بزرگتـر طراحـي شـود.

●  اگـر حفـره از ميان روكش، قرار اسـت تهيه شـود، 
بـه مـوارد زير بايـد دقت كرد:

*حيـن تهيـه حفـره، ممكـن اسـت گيـر روكـش به 
بيفتد. خطـر 

* چـون احتمـال از دسـت رفتـن تصـور موقعيـت 
آناتوميـك تـاج وجـود دارد بهتر اسـت قبل از اسـتفاده از 

رابـردم، حفـره تهيه شـود.
PFM باشد، تراش پرسلن،  * اگر روكش از جنس 
ممكن است باعث پريدگي لبه آن شود و تراش فلز پس از 
پیدا كردن موقعيت كانال‌ها، ممكن است باعث پريدن فلز 

درون ارفیس‌ها و بستن فضاي حفره شود.
* پـس از تهيـه حفـره در روكـش PFM يا طلا، چه 
در دندان‌هـاي قدامـي و چـه در دندان‌هـاي خلفـي حفره 

بـا آمالگام ترميم مي‌شـود.
* پـس از تهيـه حفـره در روكش‌هـاي غيـر فلـزي 

قديمـي، حفـره بـا كامپوزيـت ترميـم مي‌شـود.
تـاج  باشـد،   supereruption ● اگـر دنـدان دچـار 
حفـره  عمـق  بايسـتي  و  دارد  تـري  كوتـاه  كلينيكـي 

شـود. طراحـي  كمتـر  دسترسـي، 
اپيكالـي  ناحيـه  در  سـمان  رسـوب  افزايـش   -6
را  اپيكالـي  سـوراخ  موقعيـت  مسـن،  افـراد  دندان‌هـاي 
بسـيار متنـوع مي‌كنـد. هميـن موضـوع، تعييـن طـول 

مي‌كشـد. چالـش  بـه  نيـز  را  كاركـرد 
7- چـون معمـولا كانال‌هـاي افـراد مسـن، باريـك و 
تنـگ مي‌باشـد، شـكل‌دهي و پاكسـازي كانال‌هـا، نيازمند 
حوصله و كار بيشـتري مي‌باشـد. اسـتفاده از مواد لغزاننده 
كانـال ماننـد گليسـيرين، Glyde, RC-Perp و هم چنين 
فايل‌هـاي Glide path بـا تيپـر 2% )ماننـد Pathfile و 

ProGlider( پيشـنهاد مي‌شـود.

افـراد  در  مجـدد  درمان‌هـاي  بـه  نيـاز  احتمـال   -8
مسـن، ممكن اسـت بيشـتر باشـد. اما در هر حال، پروسه 

درمانـي و  نتايـج درمـان مشـابه بـا افـراد جوان اسـت.

 تفـاوت روند درمـان جراحـي اندودونتيك افراد 
مسـن و جوان

1-انديكاسـيون و ملاحظـات جراحي در افراد مسـن 
و جـوان تفاوتـي ندارد.

2- تعـدادي از افـراد مسـن، ممكـن اسـت از ضـد 
نشـان  مطالعـات جديـد،  در  كننـد.  اسـتفاده  انعقادهـا، 
داده شـده اسـت كـه قبـل از جراحـي درمان‌هـاي ضـد 
انعقـادي، نيـازي نيسـت قطـع شـوند و خونريزي توسـط 
مـواد هموسـتاتيك موضعـي قابـل كنتـرل خواهـد بـود. 
حفـظ سـطح INR بيـن 2 تا 3 واحـد، توصيه مي‌شـود.

3- در افـراد زيـر، اسـتفاده از داروهـاي ضـد ا لتهاب 
غيـر اسـتروئيدي، مجاز نمي باشـد:

●  مصرف كنندگان داروهاي ضد انعقادي 
MI بيماران با سابقه قبلي ●
● بيماران با مشكلات كليوي

●  بيماران با آسم شديد
4- اسـتخوان و بافـت نـرم، مخـاط آلوئـولار لثـه، در 
افـراد مسـن، شـبيه افـراد جـوان مي‌باشـد. فقـط ممكن 

اسـت قـدري بافـت نـرم، نازكتر شـده باشـد.
5- رونـد بهبـودي پـس از جراحـي، در افـراد مسـن 
ممكـن  اسـت كمـي آهسـته تر باشـد. امـا نتايـج درمان 
بيشـتر از آن كـه تحـت تاثيـر سـن باشـد، وابسـته بـه 
بهداشـت دهـان پـس از جراحي مي‌باشـد. تنها مشـكلي 
كـه ممكـن اسـت در افراد مسـن پـس از جراحي بيشـتر 
ديـده شـود، اكيمـوز مي‌باشـد. همـوراژي منتشـر كـه با 
تغييـر رنـگ پوسـت همـراه مي‌شـود تغيير رنگ پوسـت 

عـرض 1 تـا 2 هفتـه بـر طـرف مي‌شـود.



 تاريخچه

از  اسـتفاده  در سـال 1895، دكتـر ويليـام رولينـز 
راديوگرافـي در دندانپزشـكي را به  دانشـجويان،  آموزش 
مـي‌داد. سـه سـال بعد وقتـي اريتم ناشـي از رادياسـيون 
در دسـت وي، نمايـان شـد، بررسـي خطـرات زيسـتي 
اشـعه، اهميـت زيـادي پيـدا كـرد. خطـرات اشـعه به دو 

دسـته تقسـيم مي‌شـوند:
1- خطـرات قطعـي: شـامل سـوختگي و زخمهـاي 

پوسـتي و كاتاراكـت
2- خطرات احتمالي: شامل سرطان‌هاي  پوستي و لوكميا

در طـول زمـان پيشـرفت‌هاي  زيـادي در تكنولوژي 
راديوگرافـي، بـه دسـت آمـد طوري كـه در سـال 1980 
دكتـر  توسـط  دهانـي  داخـل  ديجيتالـي  سنسـورهاي 

فرانسـس مايـن معرفـي شـد.
دهانـي  خـارج  راديوگرافـي  كمـك  بـه   1960 در 
پانوراميك، سـطح وسـيعي از هر دو فك با يك اكسـپوژر، 
ديـده مي‌شـد. در قرن بيسـت و يكـم، CBCT به عنوان 
راديوگرافـي خـارج دهانـي ديجيتـال، معرفـي شـد كـه 

دريچـه تـازه‌اي را بـر روي علـم اندودونتيـك گشـود.

39CHAPTER 3 Endodontic Radiology

to the development of plastics to support radiographic emulsion 
(i.e., film). In the 1980s, intraoral digital sensors were introduced 
by Dr. Frances Mouyen.4 Endodontics eventually embraced this 
technology because digital sensors dramatically facilitated the effi-
ciency at which endodontic procedures could be completed.5

In the 1960s endodontics became the eighth recognized dental 
specialty of the American Dental Association. At the same time, 
extraoral panoramic imaging became the exhilaration of dentistry 
with its ability to image large areas of the jaws in a single exposure. 
However, extraoral imaging was not as beneficial to the intricacies 
of endodontic patient care until the introduction of cone beam 
computed tomography (CBCT). In the 21st century, CBCT is 
a digital extraoral imaging modality that has greatly facilitated 
endodontic care. This chapter outlines the utility of radiographic 
imaging for endodontic patient care with the continued use of 
intraoral radiography as well as the progressive advances initiated 
with extraoral CBCT. 

Radiation Biology
Contemporary clinicians must still deal with the reality that there 
are long-term risks that may be realized from exposure to x-radia-
tion. Endodontic care will typically lead to multiple patient x-ray 
exposures. The radiation dosage to oral and other tissues has been 
calculated to be very low and extrapolated to cause minimal (but 
some) risk.6,7 Table 3.1 illustrates the effective doses of various 
dental imaging procedures. This table provides the reader with a 
measure of the biorisk from intraoral exposures in relation to other 
dental imaging procedures. A more detailed radiation dosimetry 
review is available elsewhere.8,9

In the early days of x-ray imaging, deterministic biorisks, such 
as skin burns, scarring, and cataracts, were prominent, and the 

stochastic risks of malignancy (skin cancers and leukemias, etc.) 
were also very high. The reality of deterministic risks is negligible 
today, but the morbidity risk from x-ray–induced malignancies 
(i.e., stochastic risks) remains.10,11 Practitioners must also be cog-
nizant of the fact that the probability of getting an x-ray–induced 
malignant disease increases with increased numbers of exposures. 
With each exposure from each new endodontic procedure, small 
but cumulative increases in the probability of suffering an x-ray–
induced malignancy exist. However, the endodontist must also 
remember that the overall patient x-ray biorisk is not merely from 
endodontic x-ray procedures. Risk will increase and be added 
to from additional endodontic procedures, such as other dental 
or medical imaging needs (e.g., dental implants, cardiovascular 
imaging, brain scanning, gastrointestinal [GI] series, orthopedic 
imaging, etc.). Therefore the risks remain real, and the need for 
vigilance to keep radiation exposures as low as reasonably achiev-
able (i.e., ALARA) remains forever present.12 The value of imag-
ing for any endodontic diagnosis or treatment indication should 
be determined on an individual basis to assure that the benefit-to-
risk assessment supports the use of imaging.13

In pediatric patients, the biorisks from the x-radiation are greater 
than the adult risks for a given radiation dose. This increased risk 
is due to the pediatric patient’s inherently greater radiosensitivity 
and because children have more remaining years of life during 
which a radiation-induced malignant neoplasm could develop.14 
Hence, as with any imaging modality, the decision to use any 
diagnostic x-radiation is an objective-laden thought process where 
the benefits of the information obtained must outweigh the risks 
of the x-radiation. 

Equipment for 2D Image Capture

Intraoral X-ray Units
Standard Wall-Mounted Units
Dental x-ray units have changed very little over the years since 
David Coolidge designed the first enclosed x-ray tube and tube 
head, the Victor CDX, in 1919.15

Exposure times have decreased to less than 20% of the expo-
sures from as little as three decades ago. Because of this, the need 
for large x-ray tube heads housing the larger generators needed to 
produce kV potentials greater that 70 kV has decreased. The need 
for high milliamperage (i.e., mA settings greater that 10 mA) is 
also no longer indicated with the shorter exposure times needed 
for digital receptors. Most contemporary x-ray tube heads are 
smaller with kV potentials between 60 and 70 kV and mA in the 
6- to 8-mA range. With some exposure times now less than 0.10 
seconds, most units have digital microprocessor timers that can 
reproducibly generate direct current (DC) exposures in the 0.05- 
to 0.10-second range. These smaller x-ray units produce adequate 
x-radiation to expose contemporary digital receptors, including 
American National Standards Institute (ANSI) F speed film, and 
reduce patient radiation dose with the shorter exposure times

Another option available in dental x-ray units is the recessed 
x-ray tube. Instead of the x-ray tube placed adjacent to the win-
dow within the tube head and the position indicating device 
(PID), contemporary x-ray tube heads have the x-ray tube recessed 
further away from the window (Fig. 3.1). The recessed tube pro-
duces a longer focal distance (x-ray source-to-object distance), 
which projects a sharper image outline. With an increased focal 
distance, the inverse square law dictates that the exposure must be 
increased. However, even though the exposure needs to be greater 

   Differential Diagnosis for the Most Common 
Injuries to the Periodontium

Type of  
Radiographic Exam

Medain 
Effective Dose 
(μSv)

Days of Equivalent 
Background 
Radiation

Rectangular Collimation 
BW PSPP

5 0.6

FMX PSP 40 4

FMX CCD 20 2.5

Round Collimation  
FMX D-speed

400 48

FMX PSP - 200 24

FMX CCD - 100 12

Panoramic 20 –2.5

Cephalometric 5 0.6

CBCT - large FOV  
(craniofacial)

120 15

CBCT - medium FOV (full 
arch; dentoalveolar)

100 12

CBCT -small FOV (∼3-5 
teeth; <6.0cm. dia.)

50 6

TABLE 
3.1 3

رادیوگرافی اندودنتیک
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☻خطـرات قطعـي ناشـي از راديوگرافي شـايد قابل 
چشـم پوشـي باشـد، اما خطرات احتمالي، مسـاله بزرگي 

بـه حسـاب مي‌آيد.

 تجهيزات ثبت تصوير دو بعدي

در سـال 1919، ديويـد كوليـج، تيـوپ اشـعه ايكس 
و سـر تيـوپ را طراحـي كـرد. از سـه دهه پيـش تاكنون 
ميـزان اكسـپوژر 20% كاهـش پيـدا كـرده اسـت. ايـن 

ميـزان كاهـش كمـك كـرده اسـت تا:
1-كيلـو ولتـاژ مـورد نيـاز بـراي اكسـپوژر، بيـش از 

نباشـد.  70 kv
2- ميلـي آمپـراژ مـورد نيـاز بـراي اكسـپوژر بيش از 

mA 10 نباشـد.
☻اغلـب تيوپ‌هـاي راديوگرافـي با كيلـو ولتاژ بين 

70-60 و ميلـي آمپـراژ بيـن 8-6 كار مي‌كنند.
جريـان مسـتقيم (DC) تيـوپ، كمـك مي‌كنـد تـا 

زمـان اكسـپوژر بـه كمتـر از 0/1 ثانيـه برسـد.
کوتاه‌تـر  تيوپ‌هـا، سـر  امـروزي  تغييـرات  از  يكـي 
مي‌شـود.  بلندتـر  كانونـي  فاصلـه  باعـث  كـه  می‌باشـد، 
فاصلـه كانونـي به فاصله منبع اشـعه تا جسـم مـورد نظر 
گوينـد. طبـق قانـون فيزيكي، بـا افزايش فاصلـه كانوني، 
اكسـپوژر بايسـتي زيـاد شـود، امـا ايـن طور نيسـت چرا 
كـه افزايـش فاصلـه ماننـد يـك فيلتـر، مانـع رسـيدن 
فوتون‌هـاي كـم انـرژي اشـعه ايكـس بـه بيمار مي‌شـود. 

در نتيجـه بـه طـور خلاصـه مي‌تـوان گفـت:

كاهـش اندازه سـر تيـوپ ←  افزايـش فاصله كانوني    
  ← تصویـر واضـح تر و اكسـپوژر كمتر

يكـي از تنوعات دسـتگاه‌هاي  اشـعه ايكـس، معرفي 
دسـتگاه‌هاي پرتابـل بـود كـه نسـبت بـه دسـتگاه‌هاي  
اسـتاندارد آمپـر و ولتـاژ كمتـري مصرف مي‌كنـد اما اين 

دسـتگاه‌ها از دو نظـر قابـل تامل هسـتند:
1- خطر اكسپوژر به اپراتور

2- وزن دستگاه

بـه طور كلي، در مقايسـه با دسـتگاه‌هاي  اسـتاندارد 
ايـن نـوع از دسـتگاه‌ها، توصيـه نمي شـوند. بـه خصوص 
كـه نسـبت بـه دسـتگاه‌هاي  ديواري نـگاه داشـتن آن‌ها 

در يـك پوزيشـن خاص، مشـكل مي‌باشـد.

 رسپتورهاي داخل دهاني

سنسورهاي ديجيتال نسبت به فيلم‌هاي داخل دهاني:
1-از نظر كيفيت تصوير، برتري خاصي ندارند.

2- كارايي كلينيكي بيشتري دارند.
3- ميزان اكسپوژر را كاهش مي‌دهند.
4- سرعت ظهور تصوير بالاتري دارند.

5- امكان ذخيره انتقال و بازيابي دارند.
6- مشـكلات ظهـور و ثبـوت دسـتي در تاريكخانـه 

را ندارنـد.
از بين فيلم‌هاي  داخل دهاني، نوع F براي درمان‌هاي 

اندو مناسب مي‌باشد.

 انواع رسپتورهاي ديجيتال داخل دهاني:

(Photostimulable phosphor) PSP-1
اندازه بزرگسال و اطفال هستند  سنسورهايي در دو 
دهان  داخل  دهاني،  داخل  معمولي  فيلم‌هاي  مانند  كه 
گذاشته مي‌شوند. پس از اكسپوژر بايد آن‌ها را به دستگاه 
دريافت  را  از يك طرف سنسور  اين دستگاه  داد.  اسكنر 
مي‌كند و شارژ الكتريكي پيكسل‌هاي  سنسور را به كمك 
ليزر، به ارزش‌هاي  عددي تبديل مي‌كند كه روي مانيتور 

به صورت سايه‌هاي  تيره و روشن ديده مي‌شود.
2- سنسورهاي solid-state: اين دسته از سنسورها، 
مستقیماً سيگنال‌هاي  الكترونيكي سنسور را به كامپيوتر 
منتقل مي‌كنند همين موضوع باعث كاهش زمان ظهور 

تصوير به 3 تا 5 ثانيه  مي‌شود.  و بر دو نوع مي‌باشند:
●  CCD (Charge coupled device): سنسورهاي 
بسـيار گراني هسـتند كه عليرغم حساسـيت بـالا مراحل 

ظهـور پر دردسـري دارند.
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 (Complementary metal- oxide  ●

semiconductor) CMOS: اين دسته از سنسورها نسبت 

به نوع CCD، ارزان تر و مراحل ظهور ساده تري دارند.
سنسورهاي solid- state در كل نسبت به سنسورهاي 
PSP و فيلم‌هـاي  داخـل دهانـي، دو عيب بـزرگ دارند:

● بـه دليـل ضخامت 5 تـا 8 ميلي متري كه دارند، توسـط 
خيلـي از بيمـاران تحمـل نمـي شـوند. از طرفـي بافت سـفت و 

غيـر قابـل انعطـاف آن‌هـا، اسـتفاده از آن‌ها را سـخت مي‌كند.
● سـطح فعـال سنسـور كـه امـكان ظهـور تصوير را 

مي‌دهد، 25%-20 كاهش يافته اسـت. همين امر، بررسي 
تمـام جوانـب دنـدان را در يـك تصويـر، مشـكل مي‌كند.

 تكن‌كيهاي تصويربرداري دو بعدي داخل 
دهاني

 تصويربـرداري پـري اپيكالـي داخـل دهانـي به 
كمـك سـه تنكيـك اصلـي انجام مي‌شـود:

1-تكنيك موازي:
در ايـن تكنيـك، سنسـور مـوازي بـا محـور طولي و 
صفحـه مزيـو  ديسـتالي دنـدان قـرار مي‌گيـرد و اشـعه 

عمـود بـر صفحـه سنسـور تابيـده مي‌شـود.
2- تكنيك نيمساز:

لينگـوال  مقابـل سـطح  تكنيـك، سنسـور  ايـن  در 
)پالاتـال( تاج دنـدان و مجاور مخاط لينگوالـي )پالاتالي( 
قـرار مي‌گيـرد و اشـعه عمود بـر زاويه‌اي تابيده مي‌شـود 

كـه سنسـور با دنـدان مي‌سـازد.
3- تكنيك موازي تغيير يافته:

وقتـي امـكان تهيـه تصوير بـا تكنيك موازي نباشـد، 
مي‌تـوان از ايـن تكنيـك اسـتفاده كـرد در ايـن حالـت 
سنسـور مـوازي دنـدان نخواهـد بود ولـي اشـعه در زاويه 
مناسـب بـه سنسـور، تابيده مي‌شـود. زمـان تعيين طول 
كاركـرد حيـن درمـان اندودونتيـك بـا وجـود كلامـپ و 
فايـل، تهيـه تصويـر مـوازي ممكن اسـت مشـكل باشـد. 
در ايـن شـرايط، مي‌تـوان از ايـن تكنيـك اسـتفاده كرد.

:SLOB قانون مهم 

1-اولين بار توسط Richards بيان شد.
2- ايـن قانـون كمـك مي‌كنـد وقتـي دو جسـم بـر 
روي هـم قـرار گرفتـه انـد تصاويـر راديوگرافـي آن‌هـا از 

هـم جدا شـود.
3- طبـق ايـن قانـون، جسـمي كـه در لينگـوال قرار 
گرفته اسـت، متناسـب با تغییر جهت تابش اشـعه، تغيير 
مـكان  مي‌دهـد جسـمي كه در بـاكال قرار گرفته اسـت، 
 ،SLOB .مخالف تغيير جهت تابش اشـعه، جابجا مي‌شود
مي‌باشـد.  Same lingal opposite buccal مخفـف 

دو  بـا  پاييـن  اول  مولـر  در  مثـال،  عنـوان  بـه   -4
ريشـه مجـزای مزيـو باكالـي و مزيـو لينگوالـي، بـا تغيير 
جهـت 20 درجـه تيـوب از موقعيـت مـوازي بـا سنسـور 
بـه موقعيـت مزيالـي، ريشـه مزيـو لينگوالـي، بـه سـمت 
مزيـال، و ريشـه مزيو باكالي به سـمت ديسـتال، مي‌رود.
☻تغييـر جهـت تابـش اشـعه، مي‌توانـد در هـر دو 

زاويـه عمـودي يـا افقي باشـد.
روي  معمـولا  كـه  آناتوميكـي  سـاختارهاي   ☻
ريشـه‌هاي  دندان، سـوپر ايمپوز مي‌شـوند مانند سـوراخ 
چانـه‌اي  و زائـده زايگومـا، بـه كمـك هميـن تكنيـك، از 

مي‌شـوند. جـدا  ريشـه‌ها،  روي 

 نگهدارنده‌هاي سنسور:

مختلفـي  هولدرهـاي  از  سنسـور،  داشـتن  نگـه  بـراي 
مي‌تـوان اسـتفاده كـرد اين هولدرهـا به تنظيـم موقعيت 
تيـوپ هـم كمـك مي‌كننـد. از انـواع هولدرهـا، مي‌تـوان 

بـه مـوارد زيـر اشـاره كرد:
1- هموستات

تكنيك‌هـاي   بـراي   :Rin XCP-DS ORA  -2
مي‌شـوند. اسـتفاده  اسـتاندارد، 
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راديوگرافـي  تهيـه  بـراي   :XCP DS FIT  -3
تعييـن طـول كاركرد حيـن درمان اندودونتيك، اسـتفاده 
 Solid مي‌شـوند و بـراي تمـام انواع سنسـورها از جملـه

‌stateهـا، مناسـب هسـتند.

 نقش راديوگرافي در اندودونتكي

كلينيسـين، بايسـتي تمـام سـاختارهاي آناتوميـك 
طبيعـي و نمـاي آن‌هـا رادر تصاوير راديوگرافـي به خوبي 
بشناسـد تـا بتواند مـوارد غيـر طبيعي را تشـخيص دهد. 
فضـاي PDL اطـراف ريشـه‌هاي  دندان‌هـا )بـا عـرض 
اپـك  نمـاي  بـا  دورا  لامينـا  و  ميلي‌متـر(   1 از  كمتـر 
اطراف ريشـه، بايد بررسـي شـود. گاهي اوقـات پاتوزهاي 
دندانـي يـا حتـي سيسـتميك، علائمـي نـدارد و فقط در 
راديوگرافـي، كشـف مي‌شـوند. معمال وقتـي ضايعـه‌اي 
دندانـي، بـه مرحلـه‌اي رسـيده باشـد كـه در راديوگرافي 
ديـده شـود، زمـان زيـادي از آن گذشـته اسـت. تهيـه 
راديوگرافی‌هـاي  Follow up، )6 مـاه پـس از درمان و 
سـپس سـالانه 2 تا 4 سـال پس از درمان( براي بررسـي 

نتايـج درمـان اندودونتيـك، الزامي اسـت.

☻وقتـي زائـده زايگومـا روي ريشـه ديسـتو بـاكال 
مولـر اول بـالا، سـوپر ايمپوز مي‌شـود، با ديسـتالي كردن 
در سـمت  زائـده   ،SIOB قانـون  طبـق  اشـعه،  جهـت 

بـاكال، بـه سـمت مزيـال حركـت مي‌كنـد.
☻گاهـي اوقـات كانـال آلوئـولار فوقانـي- خلفي به 
صـورت يـك لوسـنتي Curvilinear مجاور ريشـه‌هاي  
اشـعه،  تابـش  زاويـه  تغييـر  بـا  مي‌شـود  ديـده  مولـر، 
مي‌تـوان مطمئن شـد كـه اين حضـور غيـر طبيعي، يك 

پاتـوز دندانـي نمي باشـد.

 (CBCT) Cone Beam Computed Tomography

 تجهيزات و اصول تصويربرداري سه بعدي:

CBCT، از دو دهـه پيـش تاكنـون بـه عنـوان يـك 
تكنولوژي جديد در دندانپزشـكي، معرفي شـده اسـت. به 
جـز انـدازه رسـپتور مقابـل تيوب اشـعه ايكس، دسـتگاه 

CBCT، مشـابه بـا دسـتگاه پانوراميك مي‌باشـد.
بـه صورت خلاصـه در دسـتگاه CBCT، چهار عنصر 
مهم اشـعه ايكس، جسـم مورد نظر، پنل detector و نرم 
افزار اسـكن كننده وجود دارند. با مفاهيم زير آشنا شويد:

FOV-1 (Field of view): انـدازه حجم جسـمي  
بـراي   FOV گوينـد.   FOV را  مي‌شـود  اسـكن  كـه 
دسـتگاه هايـي كه پنـل ديتكتـور صاف دارنـد، به صورت 

cylindrical بـا ابعـاد زيـر مي‌باشـد:
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در  انعطـاف  قابـل  بسـيار  پارامتـر  يـك   FOV  ●

مي‌باشـد. دوره  ايـن  اسـكنرهاي 
● FOV مناسـب بـراي درمان‌هـاي  انـدو )3 تـا 5 

دنـدان در يك فـك منديبل يا ماگزي(ال داراي اندازه 40 
ميلـي متـر در 40 ميلـي متر مي‌باشـد.

● FOV بزرگتـر 40 ميلي متـر در 80 ميلي متر )3 

تـا 5 دنـدان در هـر دو فك( هم موجود مي‌باشـد.
●  حداكثـر انـدازه FOV، 240 ميلـي متـر (D) در 

165 ميلـي متـر (H) مي‌باشـد.
●  هـر چـه FOV كوچكتـر باشـد، دوز رادياسـيون 

هـم پاييـن تـر خواهـد بود.
●  هـر چـه FOv بزرگتـر باشـد، به واسـطه سـطوح 
وسـيع تـري كـه بايـد اسـكن شـود، دوز رادياسـيون هم 

بيشـتر خواهد شـد.
ديتكتـور  پنـل  بيشـترين   :Panel detector  -2
دسـتگاه‌هاي  CBCT، نـوع Flat مي‌باشـد. انـدازه پنل 
 FOV توسـط كارخانـه سـازنده، طراحـي مي‌شـود. ابعاد
 (D) و قطر (H) توسـط ارتفـاع ،flat پنـل ديتكتورهـاي

سـيلندر بيـان مي‌شـود.
كـه  هسـتند  شـكل  مكعبـي  عناصـر   :Voxel  -3
بـه صـورت  را  نظـر  مـورد  دانسـيتي جسـم  اطلاعـات  
داده‌هـاي  حجمـي ذخيـره مي‌كننـد. هـر چه وكسـل‌ها، 
كوچكتـر باشـند، رزولوشـن تصويـر بالاتـر خواهـد بـود.

● اندازه مناسـب وكسـل‌ها براي درمان‌هـاي  اندودونتيك 
بيـن μm 75 تا μm 125 مي‌باشـد.

● اندازه مناسب وكسل‌ها براي درمان‌هاي  ايمپلنت يا 
ضايعات پاتولوژيك بزرگ، بين μm 200 تا μm 400 مي‌باشد.

باعـث   ،75  μm از  بزرگتـر  وكسـل‌هاي  انـدازه   ●
افزايـش تـاري تصويـر شـده و در واقـع مزيـت افزايـش 

مي‌بـرد. بيـن  از  را  رزولوشـن 
دوز  باشـد،  كوچكتـر  وكسـل‌ها  انـدازه  چـه  هـر   ●

رادياسـيون بيشـتر خواهـد شـد. بـه دنبـال آن، زمـان 

اسـكن طولانـي تـر خواهـد بـود و frame rate تصويـر 
مـي‌رود. بالاتـر   ،basis

● به تناقض زير دقت كنيد:
بـراي درمان‌هـاي اندودونتيـك، FOV كوچـك مـد 
از  مي‌كنـد  كـم  را  رادياسـيون  دوز  كـه  مي‌باشـد  نظـر 
طرفـي وقتـي وكسـل‌هاي  كوچـك نيـز مـد نظر باشـد، 

دوز رادياسـيون بـالا خواهـد رفـت.
Bit depth -4: بيانگـر تعداد سـايه‌هاي  خاكسـتري 
اسـت كـه ديتكتـور مي‌تواند تشـخيص دهد و بـه صورت 
مثـال،  عنـوان  بـه  مي‌شـود.  بيـان   2n رياضـي  فرمـول 
را  سـايه   216  =  65536 مي‌توانـد   ،16  bit ديتكتـور 
تشـخيص دهـد. Bit depth در واقـع بـر روي ميـزان 
كنتراسـت تصويـر، تاثيرگـذار اسـت و معمـولا بيـن 8 تا 
مزيـت   ،8 بـالاي  ‌bit depthهـاي   امـا  مي‌باشـد.   16
چندانـي بـراي تفسـير تصويـر، بـه ارمغـان نمـي آورنـد.

Projetion data -5: هر دسـتگاه CBCT، وابسـته 
بـه نـرم افـزاري كـه دارد، در هـر چرخـش اسـكنر و در 
زاويه‌هـاي  مختلـف، حدود 300 تـا 600 تصوير به عنوان 
basis images ثبـت مي‌كند. مجموعه كامل اين تصاوير 

projection data ناميـده مي‌شـود كه نرم افزار دسـتگاه 

از آن‌هـا اسـتفاده مي‌كند تـا اطلاعات حجمي سـه بعدي 
را بازسـازي كند. اين اطلاعات توسـط نرم افزار بازسـازي 
 multiplane و بازيابـي، پـردازش شـده و تصاويـر اوليـه
را   (MPR) multiplanar reconstructions يـا 
منحصـر  نرم‌افـزار  توسـط  ‌MPRهـا،  مي‌كنـد.  ايجـاد 
بـه فـرد هـر دسـتگاه CBCT اسـكنر، ايجـاد مي‌شـود.
6- نـرم افـزار Third party imaging: نـرم افـزار 
فرمـت  اسـت.  اسـكنر   CBCT دسـتگاه  اختصاصـي 
فايل‌هـاي  حجمـي هر دسـتگاه بايد به فرمت اسـتاندارد، 
برگردانـده شـود. فرمتـي كـه مـورد تاييـد ISO باشـد.

 :Scatter, Beam Hardening آرتيفكت‌هـاي    -7
رستوريشـن‌هاي فلزي، سـمان‌ها، آمالگام، ايمپلنـت، گوتاپركا 
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و مخروط‌هـاي  نقـره، در حيـن تصويربـرداري، آرتيفكت هايي 

را  ايجـاد مي‌كننـد كـه بـه دو صـورت ديـده مي‌شـوند:
 :(streaking) خطـوط پراكنـده تاريـك و روشـن ●

كيفيـت تصويـر را پاييـن مي‌آورند وممكن اسـت بر روي 
سـاختار آناتوميك، سـوپرايمپوز شوند.

 (beam ناحيـه تاريـك مجـاور بردرهـاي فلـزي ●
(hardening: كـه ممكـن اسـت بـا مـوارد پاتولوژيـك 
مثـل پوسـيدگي‌هاي  راجعـه يـا شكسـتگي‌ها، اشـتباه 
شـود. گاهـي اوقـات، ممكـن اسـت نمـاي ريشـه اضافـي 

كاذب ايجـاد كنـد.
? چطور مي‌توان، آرتيفكت تصوير را به حداقل رساند؟

افزارهـاي اصلاحـي در حـذف آرتيفكت‌هـا،  ● نـرم 
چنـدان موفـق نبودنـد.

●  نـوع مـواد پر كننـده كانال، در حـذف آرتيفكت‌ها 
بـي تاثير بوده اسـت.

● تنهـا راه كـم كردن آرتيفكت، كوچك نگاه داشـتن 
FOV است تا تعداد فلزهايي كه اسكن مي‌شود را كم كند.

:CBCT كاربردهاي 

انـدو  انجمـن  بيـن  تفاهم‌نامـه‌ای   ،2011 سـال  در 
و  فـك  راديولـوژي  انجمـن  و  امريـكا  دونتيسـت‌هاي  
صـورت بر اسـاس مطالعـات evidence based نوشـته 
شـد كه در سـال 2015، بروز رسـاني شـد. هشـت مورد 

از ايـن تفاهـم نامـه در زيـر آورده شـده اسـت.
تهيـه  تصويربـرداري،  و  تشـخيص  در  اول،  1-قـدم 
راديوگرافي‌هـاي  دو بعـدي مي‌باشـد. تنهـا در مـواردي 
كـه اطلاعـات اوليه جهت تشـخيص و طـرح درمان كافي 
نباشـد، مي‌تـوان از CBCT اسـتفاده كـرد. يـك ايـراد 
مهـم وارد بـه راديوگرافي‌هاي  دو بعدي، تفسـير وابسـته 
بـه فـرد در آن‌ها مي‌باشـد. طبـق مطالعه گلدمـن بر روي 

شـش  مشـاهده  كننـده تصاويـر راديوگرافي:
پـري  ضايعـات  بهبـودي  روي  بـر  نظـر  توافـق   ●

بـود.  %47 اپيكالـي، 

● توافـق نظـري بر روي تفسـير يـك راديوگرافي در 
دو زمـان مختلـف 80%-19% بود.

● توافـق نظـر بر روي تشـخيص لوسنسـي‌هاي  پري 
راديكولر، كمتـر از 25% بود.

را  اپيكالـي  پاتوزهـاي پـري  قـادر اسـت   CBCT  -2
قبـل از آن كـه در راديوگرافي‌هـاي  دو بعـدي ديـده شـوند، 
تشـخيص دهـد. هم چنين مـواردي در ادنتالژيـاي آتيپيكال 
كـه هيـچ نشـانه‌اي از تخريب اسـتخوان پـري اپيـكال ندارد 

بـه كمـك CBCT قابـل تشـخيص مي‌باشـد.
بـه  پريودنتيـت  اپيـكال  تشـخيص   sensitivity●

كمـك  بـه  و   %20 دهانـي  داخـل  راديوگرافـي  كمـك 
اسـت. شـده  زده  تخميـن   %48  ،CBCT

● تشـخيص اپيكال پريودنتيـت از آتيپيكال ادنتالژيا، 
بـه كمـك CBCT، 17% بيشـتر از راديوگرافـي داخـل 

مي‌باشـد. دهاني 
كانال‌هـاي   يـا  ريشـه  تشـخيص  در   CBCT  -3
اضافـي، مي‌تـوان موثـر باشـد. CBCT، در مقايسـه بـا 
 sensitivity, specificity راديوگرافي داخـل دهانـي

بالاتـري بـراي تشـيخص كانـال MB2 دارد.
CBCT -4 بـراي تشـخيص VRF موثر مي‌باشـد. 
دندانـي كـه درگيـر VRF شـده باشـد، يـك يـا چنـد 

علامـت زيـر را نشـان مي‌دهـد:
● درد

● تورم
● سينوس تركت

● پاكت پريودنتال عميق
● تركيبـي از راديولوسنسـي جانبي و اپيكالي ريشـه 

كـه نمـاي Halo(J-shaped) ايجـاد مي‌كند.
در CBCT، دنـدان درگيـر VRF، يافته‌هـاي  زيـر 

مي‌شود: مشـاهده 
● از دسـت رفتـن اسـتخوان در ناحيـه مياني ريشـه 
همـراه بـا اسـتخوان دسـت نخـورده در ناحيـه اپيكالي و 

ضايعه  كرونالـي 
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● از دست رفتن تمام صفحه استخواني باكال دندان
● راديولوسنسـي اطـراف ريشـه در محل ختم پسـت 

داخـل كانال
● فاصلـه بيـن صفحـه بـاكال و لينگوال اسـتخوان با 

سـطح ريشه شكسـته شده
multiplanar در نماهاي VRF مشاهده ●

جراحي   ،VRF تشخيص  طلايي  ☻استاندارد 
اكتشافي مي‌باشد.

هـر گونـه ارزيابـي راديوگرافـي VRF بسـتگي بـه 
دارد. وكسـل‌ها  سـايز  و  انـدازه شكسـتگي 

آرتيفكت‌هـا، مي‌تواننـد در نمـاي راديوگرافـي بـه دو 
صورت تفسـير شـوند:

● مـي تواننـد خط شكسـتگي را بپوشـانند كه منجر 
بـه پاسـخ منفـي كاذب مي‌شـود)sensitivity تصوير را 

تحـت تاثيـر قـرار مي‌دهد(.
● مي‌تواننـد نمـاي شكسـتگي ايجاد كننـد كه منجر 
به پاسـخ مثبـت كاذب مي‌شـود )specificity تصوير را 

تحـت تاثير قـرار مي‌دهد(.
☻VRF معمـولا در دنـدان هايـي ديـده مي‌شـود 

كـه پسـت داخـل كانـال دارند.
مقايسـه specificity و sensitivivy،‌سه تكنيك 
راديوگرافـي دو بعـدي داخل دهانـي، CBCT و جراحي 

:VRF اكتشـافي در تشخيص

تكنكيCBCTZ-Dجراحي 

%75%92/5%95Specificity

%88%79 %37Sensitivity

علـت كاهـش specificity، تكنيـك CBCT در 
مقايسـه بـا راديوگرافـي دو بعدي، مـواد پر كننـده كانال 

و ايجـاد آرتيفكـت مي‌باشـد.
تـر،  تعييـن طـرح درمـان دقيـق  بـه   CBCT  -5

كمـك مي‌كنـد. مطالعات نشـان داده، كلينيسـين پس از 
مشـاهده يافته‌هـاي  CBCT، در 66%-56% موارد طرح 

درمـان خـود راتغيير داده اسـت.
سـاختارهاي  موقعيـت  تشـخيص  در   ،CBCT-6
آناتوميـك نسـبت بـه دنـدان، در محـل جراحـي، موثـر 

مي‌باشـد.
خارجـي  تحليـل  تشـخيص  در   ،CBCT  -7
 (ECR) سـرويكال، موثـر مي‌باشـد. ايـن نـوع از تحليـل
بـر اسـاس ارتفـاع ضايعه، نزديكـي ضايعه به كانال ريشـه 
و درجـه گسـترش محيطـي آن تقسـيم بنـدي مي‌شـود.

CBCT -8 در تشـخيص تروماهـاي دنداني، بسـيار 
موثـر مي‌باشـد. بـه خصـوص در مـوارد شكسـتگي  افقي 
ريشـه (HRF) و لوکسیشـن‌های طرفـي. در راديوگرافي 
دو بعـدي دهانـي، زمانـي HRF مشـخص مي‌شـود كـه 
اشـعه ايكـس مسـتقيما از خـط شكسـتگي بگـذرد. امـا 
موقعيـت،  دربـاره  خوبـي  اطلاعـات  مي‌توانـد   CBCT

شـدت و وسـعت HRF بدهـد.
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