
اصول و درمان اندودانتیکس
ترابی‌نژاد 2021

مترجمین: 
دکتر عباسعلی خادمی

استاد گروه اندودانتیکس دانشکده دندانپزشکی و پژوهشکده علوم دندانپزشکی ترابی‌نژاد دانشگاه علوم پزشکی اصفهان

دکتر مریم زارع جهرمی

دانشیار گروه اندودانتیکس دانشکده دندانپزشکی آزاد اسلامی واحد اصفهان )خوراسگان(

دکتر پریسا رنجبریان 

استادیار گروه اندودانتیکس دانشکده دندانپزشکی آزاد اسلامی واحد اصفهان )خوراسگان(

ویراستار:
دکتر حمیدرضا همتی استادیار گروه اندودانتیکس دانشکده دندانپزشکی اصفهان

گروه مترجمین:
محمدمصطفی آقامحسنیسیدعلی جعفریان محمدی

دکترسحرالسادات شریعتی نجف آبادیسجاد بابایی

دکتر شیوا شکریان مینا شکریان
 رضا ناظم دکتر صدف محمودی



نام كتاب: اصول و درمان اندودانتیکس ـ ترابی‌نژاد 2021
مترجمين: دکتر عباسعلی خادمی، دکتر مریم زارع جهرمی، دکتر پریسا رنجبریان

گروه مترجمین: سیدعلی جعفریان محمدی، محمدمصطفی آقامحسنی، سجاد بابایی، دکتر سحرالسادات شریعتی نجف آبادی،  مینا شکریان، دکتر یوا شکریان
دکتر  صدف محمودی، رضا ناظم

ویراستار: دکتر حمیدرضا همتی
ناشر: انتشارات شايان نمودار

مدير توليد : مهندس علي خزعلي
حروفچيني و صفحه‌آرايي : انتشارات شايان نمودار

طرح جلد: آتليه طراحي شايان نمودار 
چاپ و صحافی: چاپ شریف نو

شمارگان: 1000 جلد
نوبت چاپ: اول

تاريخ چاپ: بهار 1400
شابك: 978-964-237-573-8

قيمت: 000، 880، 2 ریال

)تمام حقوق برای ناشر محفوظ است. هیچ بخشی از این کتاب، بدون اجازه مکتوب ناشر، قابل تکثیر یا تولید مجدد به هیچ شکلی، از جمله چاپ، فتوکپی، انتشار الکترونیکی، فیلم و صدا نیست. 

این اثر تحت پوشش قانون حمایت از مولفان و مصنفان ایران قرار دارد.(

دفتر مرکزی:  تهران/ ميدان فاطمي/ خيابان چهلستون/ خیابان دوم/ پلاک 50/ بلوک B/ طبقه همکف/ تلفن: 88988868

 shayannemoodar.com: وب سایت 

  Shayannemoodar         :اینستاگرام

شایان نمودار

‏سرشناسه
‏عنوان و نام پديدآور

‏مشخصات نشر
‏مشخصات ظاهری

‏شابک
‏وضعیت فهرست نویسی

ي‏ادداشت
ي‏ادداشت
‏یادداشت

‏موضوع
‏موضوع
‏موضوع
‏موضوع
‏موضوع
‏موضوع

‏شناسه افزوده
‏شناسه افزوده
‏شناسه افزوده
‏شناسه افزوده
‏شناسه افزوده
‏شناسه افزوده
‏شناسه افزوده
‏شناسه افزوده
‏شناسه افزوده

‏رده بندی کنگره
‏رده بندی دیویی

‏شماره کتابشناسی ملی

:
:

:
:
:
:
:
:
:
:
:
:
:
:
:
:
:
:
:
:
:
:
:
:
:
:
:

‬Torabinejad, Mahmoudت‍راب‍ی‌ن‍ژاد، م‍ح‍م‍ود، ‏‫۱۳۲۵ -‏
اصول و درمان اندودانتیکس ترابی‌نژاد ۲۰۲۱/]م‍ح‍م‍ود ت‍راب‍ی‌ن‍ژاد، اشرف فواد، شاهرخ شباهنگ[ ؛ مترجمین عباسعلی خادمی، مریم زارع‌جهرمی، پریسا رنجبریان ؛ ویراستار حمیدرضا 

همتی ؛ گروه مترجمین سیدعلی جعفریان‌محمدی ... ]و دیگران[.
۱۳۹۹تهران : شایان نمودار، ‏‫.‬‬

568 ص.‬۲۲: مصور؛ ‏‫ × ۲۹س‌م.‬‬‬
‬‭978-964-237-573-8‬

فیپا
Endodontics : principles and practice,6th ed, 2021‭.‬ :عنوان اصلی

گروه مترجمین سیدعلی جعفریان‌محمدی، محمدمصطفی آقامحسنی، سجاد بابایی،سحرالسادات شریعتی‌نجف‌آبادی، مینا شکریان، شیوا شکریان،صدف محمودی، رضا ناظم.
کتابنامه.

آندودونتیک
Endodontics

دندان‌پزشکی
Dentistry

روت‌کانال‌درمانی
‏‫‬‬‭Root canal therapy

فواد، اشرف
.Fouad, Ashraf F

شباهنگ، شاهرخ
Shabahang, Shahrokh

خادمی، عباسعلی،‏‫ ۱۳۳۸ - ‏، مترجم‬
۱۳۴۸زارع‌ جهرمی، مریم، ‏‫ -‏‬، مترجم‬
۱۳۶۷رنجبریان، پریسا، ‏‫ - ‏، مترجم‬

همتی، حمیدرضا، 1365 -‏، ویراستار‬
جعفریان‌ محمدی، سیدعلی، ۱۳۷۶‏‏‏‏‏‏‏‏‏‏‏‏‏‏-‬، مترجم

‏‬‫‬‭‬‬‬‫‭RK۳۵۱‏
‏‬‬‬‫‭۶۱۷/۶۳۴۲
‬‭ ۷۴۹۹۴۸۸‬



مقدمه مؤلفین

مسـئولیت اصلـی دندانپزشـکان همیشـه تسـکین درد و جلوگیـری از از دسـت دادن دنـدان می باشـد. علی رغـم تلاش های 
آنهـا، بسـیاری از دنـدان هـا دچـار پوسـیدگی شـده، متحمـل آسـیب هـای ناشـی از ضربه شـده و یا تحـت تاثیر بیمـاری های 
دیگـر نیـاز بـه مراقبـت هـای اندودنتیک دارند. اندودانتیکس رشـته ای از دندانپزشـکی اسـت که بـا مورفولـوژی، فیزیولوژی و 
آسـیب شناسـی  پالـپ دنـدان انسـان و بافتهای اطراف ریشـه و همچنین پیشـگیری و درمـان بیماری ها و آسـیب های مرتبط 
بـا ایـن بافـت هـا سـر و کار دارد. حـوزه فعالیت آن شـامل تشـخیص و درمـان دردهای با منشـاء پالـپ و پری اپیـکال، درمان 
پالـپ زنـده، روندهـای درمانـی اندودنتیـک رژنریتیـو، درمـان ریشـه غیـر جراحی، درمـان مجدد ریشـه به صـورت جراحی و 
غیـر جراحـی در مـوارد ضایعـات پایـدار و بلیچینگ داخلـی دندان های تغییـر رنگ یافته می باشـد. در نهایت، هـدف اصلی این 
رشـته حفـظ دنـدان طبیعـی اسـت. درمـان کانال ریشـه یک روش آزمایش شـده اسـت که تسـکین دهنـده درد اسـت و عملکرد 
و زیبای�ی را ب�رای بیم�اران ب�رای ده هـا س�ال بـاز م�ی گردان�د. میلیـون هـا بیمـار انتظـار دارنـد دنـدان طبیعـی خـود را حفظ 
کنند. هنگامـی کـه درمـان کانـال ریشـه اندیکاسـیون پیـدا میکنـد، بیمـاران باید بداننـد که در صـورت انجام صحیـح، این روش 

ب�ی خط�ر اس�ت و از موفقی�ت بالایی برخوردار اس�ت.
هماننـد سـایر تخصـص هـای دندانپزشـکی درمـان ریشـه  دو مولفـه جدانشـدنی علـم و هنـر را در بـر دارد. مولفـه هنـر 
شـامل اجـرای مراحـل فنـی در طول درمان ریشـه اسـت و علم آن شـامل علـوم پایـه و بالینی مرتبط بـا شـرایط بیولوژیکی و 
پاتولوژیـک اسـت کـه هنـر درمان ریشـه دندان را از طریـق اصول و روشـهای درمان مبتنی بر شـواهد هدایـت می‌کند. درمان 
مبتنـی بـر شـواهد بهتریـن شـواهد بالینـی را با تخصص بالینی پزشـک و نیازهـا و ترجیحات درمانـی بیمار ادغـام می‌کند. یک 
هـدف اصلـی کتـاب اندودنتیکـس: اصـول و درمـان ، آمیختـن اطلاعـات مبتنی بر شـواهد در زمینه پیشـرفت های فنـی و علمی 

در حیط�ه درمان ریش�ه می باش�د.
متخصصـان درمـان ریشـه دنـدان بـه تعـداد کافـی بـرای مدیریـت نیازهـای درمـان ریشـه مـردم وجـود ندارنـد، بنابراین 
دندانپزشـکان عمومـی بایـد بـرای حفـظ دندانهـای طبیعـی بـه متخصصـان ریشـه دندان کمـک کنند. مسـئولیت آنها تشـخیص 
بیمـاری هـای پالـپ و پـری اپیـکال و انجـام درمـان هـای ریشـه بـدون عارضـه اسـت. در حقیقـت بیشـتر درمـان های ریشـه 
توسـط دندانپزشـکان عمومـی انجـام مـی شـود. کتـاب درسـی حاضـر، کـه به طور خـاص بـرای دانشـجویان دندانپزشـکی و 
دندانپزشـکان عمومـی نوشـته شـده اسـت، روی محتـوای بالینی متمرکز اسـت و شـامل اطلاعات لازم برای کسـانی اسـت که 
مایلنـد درمـان اندودنتیکـس را انجـام دهنـد. ایـن مـوارد شـامل تشـخیص، طـرح درمـان و مدیریـت بیمـاری های پالـپ و پری 
اپیـکال اسـت. عالوه بـر ایـن، دندانپزشـک عمومـی بایـد قـادر بـه تعییـن پیچیدگـی مورد باشـد و تعییـن کند آیـا او مـی تواند 

درم�ان لازم را انج�ام ده�د ی�ا اینک�ه ارج�اع گزینه بهتری اس�ت.
ویرایـش جدیـد ایـن کتـاب بر روی محتـوای بالینی متمرکز اسـت و برخی از علوم پایه را حذف کرده اسـت زیـرا خوانندگان 
قباًل علـوم پایـه مربـوط بـه درمـان ریشـه دنـدان را مطالعه کـرده اند. مـا همچنین فهرسـت مطالب را بررسـی مجدد نمـوده ایم 
و تغییراتـی در جهـت ترکیـب و یـا حـذف بعضـی از فصـل هـا به جهـت به روز کـردن و اضافـه کـردن اطلاعات کلینیکـی جدید 

انج�ام داده ای�م. ب�ه عالوه ای�ن کتاب همچنین برای اولین بار ش�امل دسترس�ی کد شناس�ایی مش�اور متخصص اس�ت.



ایـن ویرایـش حـاوی اطلاعاتـی در مـورد پاتوژنـز بیماری هـای پالپ و پـری اپیکال، ملاحضات سیسـتمیک بـرای بیمارانی 
ک�ه نی�از ب�ه درم�ان ریش�ه دارن�د، رادیول�وژی اندودنتی�ک ش�امل اس�تفاده از CBCT، تشـخیص و طـرح درمـان، تشـخیص 
افتراقـی درد و رادیولوسنسـی‌های بـا منشـا - غیرپالپـی، پیچیدگـی مـوارد درمان و زمان ارجاع و مشـاوره بـا یک متخصص 
ریشـه، وسـایل درمـان ریشـه، بی‌حسـی موضعـی، درمـان اضطـراری، مدیریـت پالپ زنـده از جملـه بازسـازی مجموعه عاج 
پالـپ، آسـیب‌های تروماتیـک، آناتومـی کانـال ریشـه، آماده سـازی حفره دسترسـی، تمیز کردن و شـکل دادن، آبچوریشـن و 

ترمیـم موقـت و همجنیـن ترمیـم نهایـی دنـدان با درمـان ریشـه و بلیچینگ می باشـد.
عالوه بـر ایـن، علـل، پیشـگیری و درمـان خطاهـای تصادفی حین درمـان و همچنیـن درمان موارد بـا بیماری هـای پایدار 
بـا اسـتفاده از رویکردهـای غیـر جراحـی و جراحـی و نتایج درمان آنها را شـامل می شـود کـه رهنمودهایی را بـرای ارزیابی 

ایـن روش هـا ارائه مـی دهد.
از دیگـر ویژگیهـای متمایـز ویرایـش جدیـد مـی توان به سـوالات میان فصـل )بصورت آنلاین( اشـاره کرد تـا خواننده قبل 

از انتق�ال ب�ه مبح�ث بع�دی در یک فصل، بررس�ی کن�د که آیا مفه�وم و منطق را درک کرده اس�ت.
نس�خه چاپ�ی ای�ن کت�اب با دسترس�ی آنلاین ب�ه کلیپ ه�ای ویدیویی اضافی ب�رای روش ه�ای انتخاب ش�ده )از طریق پین 
کـد در جلـد داخلـی(، ارتقـا یافتـه اسـت. ایـن ویژگی کتابی درسـی را بـرای خواننـده فراهم می کند کـه دقیق و به روز اسـت و 

دنبـال کـردن مطالب به روشـی تعاملی و سـاده می باشـد.
کتاب اندودنتیکـس: اصـول و درمـان، در نظـر گرفتـه نشـده اسـت کـه شـامل تمام اطلاعـات زمینـه‌ای در مورد هنـر و علم 
درمـان ریشـه باشـد. امـا در عیـن حـال، ایـن کتـاب به عنـوان "کتـاب آشـپزی" یا یـک کتابچـه راهنمـای تکنیک آزمایشـگاهی 
طراحـی نش�ده اس�ت. هدف ایـن کتـاب درسـی ایـن اسـت کـه اطلاعـات اولیـه را بـرای انجـام درمـان کانـال ریشـه در اختیار 
خواننـده قـرار دهـد و دانـش زمینـه‌ای را در حوزه‌هـای مرتبـط بـه خواننـده ارائـه دهـد. ایـن کتـاب بایـد بـه عنـوان پایـه ای 
بـرای درک علـت و درمـان دندان‌هـای دارای بیمـاری هـای پالـپ و پـری اپیـکال اسـتفاده شـود وسـپس خواننـده مـی توانـد 
تجربی�ات درم�ان ریش�ه خـود را بـه م�وارد چالـش برانگیزتر گس�ترش دهد. ارائـه بهتریـن کیفیت مراقبـت، چـراغ راهنما برای 

ط�رح درم�ان و انج�ام درمان مناس�ب اس�ت.
مـا مـی خواهیـم از نویسـندگان مشـارکت کننـده برای به اشـتراک گذاشـتن مطالـب و تجربیات خود بـا خواننـدگان و با ما 
تشـکر کنیـم. مشـارکت آنهـا کیفیـت زندگی میلیون هـا بیمار را بهبود می بخشـد. عالوه بر این، مـا از همکاران و دانشـجویان 

خ�ود ک�ه م�واردی را ارائ�ه داده و پیش�نهادهای س�ازنده ای ب�رای بهب�ود کیفیت کت�اب ما ارائ�ه داده اند ، قدردان�ی می کنیم.

محمود ترابی نژاد 										        

اشرف فوآد 										        

شاهرخ شباهنگ 										        

2020       										        



مقدمه مترجمین

به نام آنکه جان را فکرت آموخت
چراغ دل به نور جان برافروخت 								      

کتـاب حاضـر کـه ویرایـش ششـم Endodontics: Principle and Practice تحـت عنـوان اندودنتیکس: اصـول و درمان 
کـه توسـط آقایـان پرفسـور محمـود ترابی‌نـژاد،  اشـرف اف فـواد و شـاهرخ شـباهنگ نگارش شـده اسـت به عنوان یـک منبع 
آموزشـی اصلـی در بسـیاری از دانشـکده‌های معتبر جهان محسـوب می‌شـود. بـدون تردید مقبولیـت کلی این کتـاب که باعث 
ویرایـش و تجدیـد چاپ‌هـای مکرر آن شـده اسـت مرهون تلاش نویسـنده اصلی آن پرفسـور محمـود ترابی‌نژاد می‌باشـد این 
دانشـمند گرانمایـه بـه عنـوان یـک ایرانـی مسـلمان باعـث غـروری وصف‌ناپذیـر در ایرانیـان و مایه مباهـات و افتخار کشـور 
عزیزمان ایران هسـتند. پرفسـور محمود ترابی‌نژاد در سـال 1325 در شـهر کاشـان متولد شـد. در سـال 1344 وارد دانشـکده 
دندانپزشـکی دانشـگاه تهـران شـد و در سـال 1350بـا رتبـه اول از رشـته دندانپزشـکی فارغ‌التحصیـل گردیـد. ایشـان پس از 
گذرانیـدن دوره پاتولـوژی دهـان در دانشـگاه ایلینـوی آمریـکا و اخـذ تخصـص اندودانتیکس MSD از دانشـگاه واشـنگتن در 

سـال 1362 بـه درجة اسـتادی رشـته اندودنتیکس نائـل گردید.
پرفسـور محمـود ترابی‌نـژاد سرپرسـت سـابق بخـش تخصصـی اندودنتیکـس دانشـکده دندانپزشـکی دانشـگاه لومالینـدا 
آمریـکا، بیـش از 350 سـخنرانی علمـی در چهـل کشـور جهـان، نویسـنده‌ی هشـت کتـاب در زمینـه اندودنتیکـس و تاکنـون 
350 مقالـه علمـی منتشـر کرده‌انـد و پـر اسـتناد‌ترین مولـف در مجالت معتبـر اندودنتیکـس، رتبـه اول Citation در زمینـه 
Pulp Regeneration می‌باشـند. سـابقه 42 سـال خدمـت علمـی در دانشـگاه لومالینـدا آمریـکا، دارای جوایـز متعـدد شـامل 

جایـزه رالـف سـامر در سـال 1986، جایـزه لوئیـس گروسـمن در سـال 1993، جایـزه بشـر دوسـتانه فیلانتـرو فیسـت از 
انجمـن اندودنتیسـت‌های آمریـکا در سـال 2008، جایـزه صـد سـاله وان گارد از دانشـگاه لومالینـدا آمریـکا در سـال 2006، 
جایـزه برتریـن تحقیـق دانشـکده دندانپزشـکی در سـال 2008، جایـزه محقق برجسـته دانشـگاه لومالیندا به عنوان پیشـگام در 
فعالیت‌هـای علمـی سالمت در سـال 2013، همچنیـن ایشـان در سـال 2016 جایـزه ادگار کولیـج را بـه خاطـر نقـش رهبری و 

سـتودنی در دندانپزشـکی و رشـته اندودانتیکـس از انجمـن اندودانتیسـت‌های آمریـکا دریافـت کردنـد.
ایشـان همچنیـن بـه مـدت یکسـال رئیس انجمن اندودانتیسـت‌های آمریـکا بوده و معرفـی‌ MTA به عنوان یک مـاده دندانی 

شـناخته شـده جهانی که نقش مؤثری در پیشـرفت درمان‌های دندانپزشـکی داشـته اسـت از اقدامات ایشـان بوده اسـت.
برای استاد عزیز پرفسور محمود ترابی‌نژاد آرزوی سلامتی و توفیق روزافزون از خداوند منان داریم.



از دیگـر ویژگی‌هـای ویرایـش هشـتم نقـش ارزنـده همکار دانشـمند ایرانی در علـم اندودانتیکس دکتر شـاهرخ شـباهنگ به 
عنـوان مولـف می‌باشـد کـه باعـث افتخار اسـت و برای ایشـان هـم آرزوی سالمتی و توفیـق از ایزد متعـال داریم.

همچنیـن حضـور اسـتاد ممتـاز اندودنتیکس دانشـکده دندانپزشـکی کرمـان و افتخار جامعـه اندودنتیسـت‌های ایرانی دکتر 
مسـعود پریـرخ بـه عنـوان مؤلـف یکـی از فصـول در ایـن ویرایش مایه مباهات اسـت، بـرای ایشـان آرزوی سالمتی و توفیق 

دارم.
از گـروه مترجمیـن کتـاب دکتـر شـیوا شـکریان، مینـا شـکریان، دکتـر سحرالسـادات شـریعتی، دکتـر صـدف محمـودی، 
سـیدعلی جعفریـان محمـدی، محمدمصطفـی آقامحسـنی، سـجاد بابائـی و رضا ناظم بـه خاطر زحمـات فـراوان در ترجمه این 
کتـاب تشـکر می‌کنیـم. از ویراسـتار محتـرم جنـاب آقـای دکتـر حمیدرضا همتـی به خاطـر تلاش‌هـای ارزنده در ویراسـتاری 

ایـن مجموعـه تشـکر می‌کنیم.
از مدیرعامـل محتـرم انتشـارات شـایان نمـودار جنـاب آقـای مهندس جعفـر خزعلی و پرسـنل پرتلاش و فعال این شـرکت 
بالاخـص سـرکار خانـم آقـازاده قدردانـی می‌کنیـم. در پایـان امیدواریـم ایـن تلاش علمـی و موجب رضایـت خداونـد متعال و 
مـورد توجـه اسـتادان رشـته اندودنتیکـس، دسـتیاران عزیز و دانشـجویان محتـرم و همکاران عزیز دندانپزشـک قـرار گیرد و 
بـا پیشـنهادات ارزشـمند خویـش ما را در جهـت رفع نواقص احتمالـی کتاب و برنامه‌ریـزی برای ویرایش‌های بعـدی راهنمایی 

نمایند.

ربنا تقبل منا باحسن قبولک 								      

					    دکتر عباسعلی خادمی ـ دکتر مریم زارع جهرمی ـ دکتر پریسا رنجبریان   

								     بهار 1400      



مقدمه پرفسور ترابی‌نژاد

اکنـون کـه حـول و قـوه الهـی ویرایش هشـتم کتـاب اصـول و درمـان اندودنتیکس به زبـان مادری فارسـی، آماده انتشـار 
اسـت بـرای اینجانـب باعـث بسـی افتخـار اسـت و امید اسـت که مورد اسـتفاده هر چه بیشـتر اسـتادان رشـته دندانپزشـکی و 

همـکاران دندانپزشـک، دسـتیاران و دانشـجویان عزیـز ایرانـی و فارسـی زبانان اقصـی نقاط دنیا قـرار گیرد.
در ایـن جـا لازم اسـت یـاد و خاطـره اسـتاد فقیـد دکتـر اسـماعیل یـزدی، پـدر دندانپزشـکی نویـن ایـران و سرپرسـت گـروه 
دندانپزشـکی فرهنگسـتان علوم پزشـکی که افتخار شـاگردی ایشـان را داشـته‌ام گرامی بدارم. )روحش شـاد و یادش گرامی باد(

یـاد و خاطـر دوسـت و بـرادر عزیـزم مرحـوم دکتـر سـید بهـروز موسـوی را کـه زحمـات فراوانـی در مدیریت دانشـکده 
دندانپزشـکی اصفهـان و تاسـیس مرکـز تحقیقـات ترابی‌نـژاد کشـیدند را نیـز گرامـی مـی‌دارم و بـرای ایشـان رحمت واسـعه 

خواسـتارم. الهی 
از تلاش‌هـای دوسـت و همـکار ارجمنـدم دکتر عباسـعلی خادمی به خاطر تلاش‌های ارزشـمند ایشـان در سـالهای طولانی 
مدیریـت دانشـکده دندانپزشـکی اصفهـان و تاسـیس پژوهشـکده علـوم دندانپزشـکی ترابی‌نـژاد و ترجمـه ایـن ویرایـش، و 

کتاب‌هـای قبلـی اینجانـب تشـکر می‌کنـم.
از همکاران، سرپرسـتی ترجمه، گروه ترجمه و ویراسـتار این کتاب از دانشـکده دندانپزشـکی دانشـگاه آزاد اسالمی واحد 

اصفهان )خوراسـگان( و دانشـکده دندانپزشـکی و پژوهشـکده علوم دندانپزشـکی ترابی‌نژاد تقدیر و تشـکر می‌کنم.
از انتشارات شایان نمودار به خاطر تلاش‌های ارزنده در چاپ این ویرایش و ویرایش‌های قبلی تقدیر و تشکر می‌کنم.

تلاش‌هـای ارزنـده علمـی و پیشـرفت ایرانیـان و همـکاران عزیـزم در دانشـگاه‌های دندانپزشـکی که حاصل تالش و هوش 
و ذکاوت سرشـار ایرانیـان اسـت و باعـث انتشـار مقـالات برجسـته علمـی در معتبرترین ژورنال‌های جهان شـده‌ اسـت باعث 

افتخـار اینجانـب اسـت و امیـدوارم در آینـده‌ای نـه چنـدان دور صاحب رتبه برتـر علمی در جهان باشـیم.
امید است مجموعه حاضر موجب ارتقاء سلامت دهان و دندان هموطنان عزیز و مرضی خداوند متعال قرار گیرد.

محمود ترابی‌نژاد 										        

										     بهار 1400        
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پاتوژنز بیماری‌های پالپ و پری اپیکال

مترجمین: دکتر صدف محمودی، دکتر پریسا رنجبریان

هیستولوژی و فیزیولوژی پالپ دندانی نرمال

پالـپ دنـدان یـک بافـت همبند منحصـر به فرد بـا اجـزای عروقی، 
لنفاتیک و عصبی می باشـد که از سـلول های سـتیغ عصبی منشـا 

میگیرنـد و درون اتاقکـی با دیواره های سـخت قـرار دارد.
پالپ شـامل ادنتوبلاسـت ها اسـت که سلول های بسـیار اختصاصی 
بـا فانکشـن ترشـحی هسـتند و نـه تنهـا در  سـاخت عـاج بلکـه در 
ابتـدای تکامـل دندانی با تعامل با دنتال اپیتلیوم در شـروع تشـکیل 
مینـا نیز نقـش دارند. همچنین پالپ از فیبروبلاسـت‌ها، سـلول‌های 
پروتئوگلیکان‌هـا،   ،2 و   1 نـوع  کلاژن  تمایزنیافتـه،  مزانشـیمال 

گلیکوپروتئین‌هـا و آب تشـکیل شـده است)1()شـکل 1 .1(.
الگـوی  نمایانگـر  نظرکـه  ایـن  از  پالـپ  هیسـتولوژیک  سـاختار 
سـاختمانی  منحصـر بـه فـرد  جهـت تشـکیل عـاج و دفـاع علیـه 
پاتوژن‌هـای مهاجـم مـی باشـد، حائز اهمیت اسـت. ادنتوبلاسـت‌ها 

یـک لایـه نردبانـی کـه پوشـاننده دیـواره هـای فضـای پالپـی مـی 
باشـد تشـکیل می‌دهنـد و توبول‌هـای آن‌هـا تـا حـدود دو سـوم 
طـول توبـول هـای عاجـی گسـترش می‌یابنـد. توبـول هـای عاجی 
در سـنین پاییـن تـر بزرگتـر بـوده و بـه تدریـج  با ضخیم‌تر شـدن 
عـاج پری-توبـولار، ایـن توبـول ها  بیشـتر اسـکلروتیک می شـوند. 
ادنتوبلاسـت‌ها بـه طـور اولیـه در تولیـد عـاج معدنـی شـده نقـش 
دارنـد. آن‌هـا  بـا اتصـالات شـکاف‌دار )gap junction( بـه هـم 
وصـل شـده و بـه صـورت غشـای نیمـه نفوذپذیـر عمـل میکنـد. 
 Toll-like بعالوه ادنتوبلاسـت هـا  بـا واسـطه بیـان گیرنده‌هـای
)در فصل‌هـای بعـد مشـاهده می‌کنید(، سـیتوکین ها، دیفنسـین‌ها 
ایفـا  نقـش مهمـی در دفـاع  ایمونولوژیـک،  و سـایر مدیاتورهـای 

می‌کننـد.
 دو نـوع اصلـی فیبرهـای حسـی، پالـپ را عصـب دهـی می‌کننـد: 
در  کـه   C فیبرهـای  و  پالـپ  محیـط  در  )Aδ(کـه  فیبرهایAدلتـا 

رئوس مطالب

اهداف آموزشی

هیستولوژی و فیزیولوژی پالپ نرمال دندان
اتیولوژی بیماری های پالپ و پری اپیکال
میکروبیولوژی عفونت های کانال ریشه 

عفونت های اندودنتیک عفونت های بیوفیلمی هستند
میکروبیوم عفونت های اندودنتیک 

بیماری های پالپ

پالپ نرمال
پالپیت برگشت پذیر

پالپیت برگشت ناپذیر 
پالپ نکروز

طبقه بندی بالینی وضعیت های پری اپیکال )اپیکال(
بیماری های غیراندودنتیک

بعد از مطالعه این فصل دانشجو باید بتواند:
11 	هیستولوژی و فیزیولوژی پالپ دندانی نرمال را شرح دهد..
22 فاکتورهای اتیولوژی التهاب پالپ را تشخیص دهد..
33 مسیرهای ورود میکروارگانیسم‌ها به پالپ و بافت‌های پری اپیکال را .

توصیف کند.
44 قادر به طبقه بندی بیماری‌های پالپ و ویژگی‌های بالینی آن ها باشد..
55 نتایج بالینی گسترش التهاب پالپ به بافت‌های پری‌اپیکال را شرح دهد..
66 تشـخیص‌های هیسـتوپاتولوژیک ضایعات پـری اپیکال با منشـا پالپ .

را توضیـح دهد.
77 اپیکال . پریودنتیت  حاد،  اپیکال  پریودنتیت  بالینی  نشانه‌های  و  علایم 

مزمن، آبسه‌های اپیکال حاد و مزمن و استئیت کندانسان را شناسایی کند. 
88 نقـش میکروارگانیسـم‌های باقـی مانـده و پاسـخ میزبـان را در نتیجه .

درمـان اندودنتیک بیـان کند. 
 مراحـل ترمیـم بیمـاری هـای پـری اپیـکال را بعـد از درمـان کانـال .99

ریشـه موفـق توصیـف کنـد.
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مرکـز پالـپ قـرار دارند. فیبرهای Aδ مسـئول پاسـخ تیز بـه تغییرات 
دمایـی هسـتند. ایـن فایبرهـا بیـن ادنتوبلاسـت‌ها گسـترش یافتـه و 
غالف میلیـن خـود را از دسـت داده و تا حدود 100 تـا 200 میکرون 
بـه درون توبـول هـای عاجـی امتـداد مـی یابنـد. فیبرهـای C فاقـد 
میلیـن و مسـئول حـس درد مبهـم بوده که بـه دلیل پالپیت برگشـت 
ناپذیـر علامـت‌دار ایجـاد می شـود. همچنین پالپ ممکن اسـت حاوی 
فیبرهـای Aβ و فیبرهـای سـمپاتیک در دیواره‌هـای آرتریـول باشـد.

سـاختمان عروقـی پالـپ نقـش مهمـی در پاسـخ بـه تحریـک ایفـا 
می‌کنـد. هنـگام رویش دنـدان به حفره دهـان، اپکس دنـدان نابالغ 
بـوده و منبـع خونـی پالـپ وسـیع اسـت. بـه تدریـج اپکـس دندان 

بالـغ شـده و توانایـی پالـپ بـرای تحمـل تحریـکات خارجـی مانند 
ترومـا یـا پوسـیدگی کاهـش مـی یابـد. هرچنـد پالـپ دنـدان بالغ 
نیـز مکانیسـم هایـی جهـت مقابلـه بـا افزایـش جریان خـون حین 
التهـاب دارد. از جملـه ایـن مکانیسـم هـا آناسـتوموزهای شـریانی 
وریـدی و لوپ‌هایـی هسـتند کـه توانایـی بـه گـردش درآوردن و 
افزایـش حجـم خـون در مواقع مـورد نیـاز را دارنـد. همچنین پالپ 
حـاوی شـبکه ی پیچیـده ای از آرتریول‌هـا و مویـرگ ها می باشـد 
کـه ادنتوبلاسـت هاکـه سـلول هـای بـا متابولیسـم بـالا هسـتند را 
احاطـه کـرده و بـه طور معمـول با عنـوان شـبکه مویرگـی انتهایی 

)terminal capillary network( شـناخته مـی شـوند. 

Masson- پالپ ریشـه دنـدان در بزرگنمایی بالاتر. رنـگ آمیزی )C( کرونال و )B( دنـدان مولـر مـوش در نمـای )A( شـکل1. 1 بـرش هیسـتولوژیک از
Goldner trichrome  . ; BV,عـروق خونـی D, عـاج FB , فیبروبلاسـت OD، ادونتوبلاسـت ها در لایه ادنتوبلاسـتی، PD، پـره دنتین. یک آرتیفکت)*( 

)Courtesy Dr. Claudia Biguetti( ..پـره دنتین را از لایه ادنتوبلاسـتی جدا میکنـد

اتیولوژی بیماری‌های پالپ و پری اپیکال

آسـیب یـا تحریـک بافت‌هـای پالپـی یـا پـری اپیـکال میتوانـد 
منجـر بـه التهـاب شـود. پاسـخ های پالـپ به ایـن محـرکات عمدتاً 
توسـط نـوع و مـدت زمـان تحریک دیکته می شـود. ایـن محرک‌ها 
بـه دو دسـته عمـده غیرزنـده) مکانیکـی، حرارتـی یـا شـیمیایی(  

یازن�ده )میکروب�ی( تقس�یم می ش�وند ) ویدئ�و 1.1(.

تحریکات مکانیکی

پتانسـیل تحریـک پالـپ بـا برداشـت زیـاد عـاج هنـگام تهیـه 
حفـره عمیـق افزایش مـی یابد زیـرا نفوذپذیری عاجـی در مجاورت 

پالـپ بیشـتر اسـت)2(. )شـکل 2. 1( همچنیـن برداشـت سـاختار 
دنـدان بـدون خنـک کننده مناسـب میتوانـد منجر به التهـاب پالپ 
شـود. جـرم گیـری و کورتاژ عمیق ممکن اسـت به عـروق و اعصاب 

اپیـکال آسـیب زده و منجـر بـه آسـیب پالپی شـود)3(. 
آسـیب پالـپ مـی تواند بـه علت صدمـات تروماتیـک اتفـاق بیفتد. 
دندان‌هایـی کـه تحـت ترومـای خفیـف تـا متوسـط قـرار میگیرند 
و دندان‌هایـی کـه اپکـس نابالـغ دارنـد در مقایسـه بـا دندان‌هـای 
مواجـه شـده بـا ترومای شـدید یادندان‌های با اپکس بسـته شـانس 
بیشـتری بـرای ادامـه حیـات پالپ دارنـد. صدمات اینتروژن نسـبت 
بـه صدمـات لترالـی یـا اکسـتروژن بـا احتمـال بیشـتری منجـر به 

نکـروز پالـپ می شـوند)4( )شـکل 3. 1(.
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بافت‌هـای پـری اپیـکال تحـت تاثیـر تحریـکات مکانیکـی ماننـد 
صدمـات تروماتیـک، هایپراکلـوژن، آماد‌سـازی ورای کانـال ریشـه 
)overinstrumentation(، سـوراخ شـدگی )perforation(ریشـه 
و گسـترش بیـش از حـد )overextension(مـواد پرکردگـی کانال 
التهـاب شـود )شـکل4. 1(. معمـولا علـت  ریشـه میتوانـد دچـار 
اوراینسـترومنت  و التهـاب متعاقـب آن، بی‌دقتـی در تخمیـن طول 
کانـال ریشـه اسـت. علاوه بـر این فقـدان یک فـرم مقـاوم1 اپیکالی 
کـه حیـن پاکسـازی و شـکل‌دهی کانـال ایجـاد می‌شـود می‌توانـد 
منجـر بـه گسـترش بیش از حـد مـواد پرکردگی بـه بافت‌های پری 

اپیـکال و آسـیب فیزیکـی و شـیمیایی شـود )شـکل 5. 1(.
کاربـرد نیروهـای فراتـر از تحمـل فیزیولوژیـک لیگامـان پریودنتال 
)PDL ( حیـن حـرکات دندانـی در درمـان ارتودنسـی منجـر بـه 
اختالل در منبـع خونـی و عصبـی بافت پالـپ می شـود )5، 6(. علاوه 
بـر ایـن  حرکـت ارتودنتیـک ممکن اسـت آغازگر تحلیـل در اپکس 
باشـد کـه معمولا بدون تغییـر در وایتالیتی دندان صـورت می‌گیرد. 

تحریکات شیمیایی

در گذشـته عوامـل آنتـی باکتریـال ماننـد نیتـرات نقـره، فنـول بـا 
یـا بـدون کامفـور و اژنـول بـرای اسـتریل کـردن عـاج بعـد از تهیه 
حفـره اسـتفاده مـی شـدند. کارایـی بسـیاری از ایـن محصـولات 
مـورد سـوال بـوده)7(، و سـمیت آن‌هـا میتوانـد منجـر بـه تغییـرات 
التهابـی در پالپ دندان زیرین شـود)8 . سـایر عوامل محرک  شـامل 
تمیزکننده‌هـای حفـره ماننـد الـکل، کلروفـرم، هیدروژن پراکسـید 
و اسـیدهای مختلـف، مـواد شـیمیایی موجـود در حساسـیت‌زداها، 

بیـس و لاینرهـا و مـواد ترمیمـی موقـت و دائـم می باشـد.  
عوامـل آنتـی باکتریـال کـه حیـن پروسـه شـکل دهـی و پاکسـازی 
کانـال ریشـه اسـتفاده مـی شـوند، داروهای داخـل کانال و بعضـی اجزای 
موجـود در مـواد پرکردگـی کانـال نمونه‌هایـی از محرک‌هـای شـیمیایی 
بـا پتانسـیل تحریـک بافت هـای پری اپیـکال مـی باشـند)9، 10(. محققین 
بـا بررسـی اثـر داروهای آنتـی میکروبیال بـر روی سـلول‌های پالپ دندان 
نشـان دادنـد که کلسـیم هیدروکسـید و غلظت پایین تـر خمیرهای آنتی 
بیوتیـک بـرای حیـات و تکثیـر سـلول هـا سـودمند هسـتند، در حالیکـه 

غلظـت هـای بالاتـر خمیرهای آنتـی بیوتیک اثـرات مخـرب دارد)11( .

شـکل 2. 1 نمـای میکروسـکوپ الکترونـی عـاج انسـان. نفوذپذیری عـاج در نزدیکی پالپ )A(نسـبت به محل اتصـال میناو عاج)B( یا محل اتصال سـمان 
و عـاج  بیشـتر اسـت کـه بـه علـت تعـداد  بالاتـر توبـول های عاجی  هـر واحد و قطر بیشـتر توبـول ها در  نزدیکـی پالپ می باشـد. بنابرایـن هرچه عاج 

بیشـتری برداشـته شـود پتانسـیل تحریک پالپ افزایش می یابد. 

1-Apical Resistance Form

تحریکات میکروبیال

هرچنـد ماهیـت تحریـکات مکانیکـی و شـیمیایی اغلـب  گذرا 
اسـت، ولـی  مهمتریـن علـت التهـاب، عامـل میکروبـی مـی باشـد. 
مطالعات نشـان داده اند حتی پوسـیدگی‌های سـطحی مینا  توانایی 
جـذب سـلول‌های التهابـی بـه پالـپ را دارنـد)12، 13( . پاسـخ اولیـه 
پالـپ بـه ایـن تحریکات بـه واسـطه ایمنی ذاتـی صـورت می‌گیرد. 

ایـن پاسـخ اولیه به پوسـیدگی منجر بـه تجمع موضعی سـلول‌های 
التهابـی مزمـن ماننـد ماکروفاژهـا، لنفوسـیت‌ها و پلاسماسـل هـا 
می‌شـود)14(. هرچـه پوسـیدگی به سـمت پالپ پیشـرفت مـی کند، 
شـدت و خصوصیـات التهـاب تغییـر می‌کنـد. پالـپ ممکـن اسـت 
بـرای مـدت  طولانـی ملتهب باقی مانـده و متحمل نکـروز تدریجی 

یا سـریع شـود.



فصل اول: پاتوژنز بیماری های پالپ و پری اپیکال12

شـکل  3. 1 نمـای گرافیـک میـزان گـردش خـون پالـپ متعاقـب  انـواع 
مختلـف آسـیب‌های جابجایـی وارده بـه دنـدان. گـردش خـون پالـپ در 

واحـد پرفیـوژن در دوره 36 هفتـه ای ارزیابـی مـی شـود.

شـکل 4. 1 رادیوگرافی پری اپیکال گسـترش بیش از حـد  ماده پرکردگی 
کانال ریشـه را نشـان می دهد.

شـکل 5. 1 آماده سـازی نامناسـب و خـروج مواد پرکردگی بـه بافت‌های 
پـری اپیـکال منجر بـه التهاب پری رادیکولار شـده اسـت.)فلش ها(

ایـن تغییـر بـه فاکتورهـای متعددی وابسـته اسـت: 1( ویرولانس 
میکروارگانیسـم‌ها 2( توانایـی بـه جریـان درآمـدن مایعـات التهابـی 
پالپـی 3(  توجـه فشـار داخـل  قابـل  افزایـش  از  جهـت جلوگیـری 
مقاومـت میزبـان، کـه شـامل تنوعـات هـای ژنتیکـی مـی باشـد 4( 
میـزان گـردش خـون و 5( یـک فاکتـور مهـم، درنـاژ لنفاتیک اسـت. 
متعاقبـاً میکروارگانیسـم هـا یـا محصـولات آن‌ها و سـایر محرک ‌های 
حاصـل از پالـپ نکـروز مـی تواننـد از کانـال بـه سـمت ناحیـه پـری 
اپیـکال منتشـر شـده و منجـر بـه  تشـکیل یـک ضایعه التهابی شـود 

)شـکل 6. 1(.
بیماریهـای پالـپ و پـری اپیکال بـدون وجود آلودگـی باکتریال 
در  همـکاران  و   Kakehashi ندارنـد)15،16(.  پیشـرفت  امـکان 
موش‌هـای معمولـی و  عـاری از میکـروب)germ-free( اکسـپوژر 
پالپـی ایجـاد کردنـد)15( . در مـوش هـای عـاری از میکـروب تنهـا 
التهـاب اندکـی در دوره 72 روزه مطالعـه دیـده شـد. عالوه بر این،  
پالـپ  در ایـن حیوانـات  حیـات خـود را از دسـت نـداده ؛ بلکـه در 
روز 14 تشـکیل پـل کلسـیفیه بـه همـراه پالـپ  نرمـال در اپیـکال 
پـل عاجـی دیـده شـد )شـکلA - 7. 1(. درمقابـل در موش‌هـای  
معمولـی عفونـت، نکـروز پالـپ و تشـکیل آبسـه در هشـتمین روز 
 Sundqvist 7. 1(. مطالعـات باکتریولوژیـک-B اتفـاق افتاد)شـکل
بـر روی فلـور پالـپ نکروتیـک انسـان؛ مطالعـات Kakehashi و 
 Sundqvist .)16(و همکارانـش را تایید کرد Moller و  )همـکاران)15
دندان‌هـاي سـالم بـا سـابقة ترومـا و داراي پالـپ نکروتيـک، بـا يـا 
بـدون بيمـاري پري‌اپيـکال را بررسـي کرد.کانـال ریشـه دندان‌های 
بـدون ضایعـه اپیـکال آسـپتیک بـوده درحالیکـه در دنـدان های با 

ضایعـه پـری اپیـکال نتیجه کشـت باکتریـال مثبت شـد)17(. 
چندیـن مکانیسـم بـرای سیسـتم ایمنـی بـه منظور شناسـایی 
میکروارگانیسـم‌ها بـه عنـوان محرک مطرح شـده اسـت. شناسـایی 
و   PAMPs1 بیـن  تعامالت  طریـق  از  می‌توانـد  پاتوژن‌هـا  ایـن 
شـناخته  را  PAMPsهـا  بیفتد.)PRR)18هـا  اتفـاق  PRR2هـا 

  G پروتئيـن  زوج  ميکننـد. گيرنده‌هـاي  آغـاز  را  میزبـان  دفـاع   و 
 TLR (Toll-like و   )G-protein coupled receptors(
receptors( قسـمتي از پاسـخ ايمنـي ذاتـي هسـتند و فانکشـن 
فاگوسـيتيک را بـراي هضـم ميکروبـي فعـال ميکننـد. گيرنده‌هـاي 
زوج پروتئيـنG بـه کموکاين‌ها، واسـطه‌های ليپيـدی )مثل فاکتور 
فعـال کننـده پلاکتـي،PGE2 و لکوتريـن B4( يـا پروتئيـن هـاي  
باکتريايـي متصـل مـی گردنـد و باعث خروج لکوسـيت هـا و توليد 
مـواد باکتريسـيدال مـي شـوند. TLRهـا پروتئيـن هـاي غشـايي 
)transmembraine( هسـتند کـه بـه وسـيله سـلولهاي سيسـتم 
ايمنـي ذاتـي بيـان مـي شـوند و نقـش  محـوری در شـروع پاسـخ 
1- pathogen-associated molecular patterns
2- pattern recognition receptors
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ایمنـی ذاتـی سـلولی دارنـد )19(. اين گيرنـده ها ميکروبهـاي مهاجم 
را شناسـايي مـي کننـد و مسـيرهاي سـيگنال دهي که پاسـخ هاي 
التهابـي و ايمنـي را بـراي تخريـب مهاجم هـا آغاز مي کننـد، فعال 
مـي کننـد. حداقل 13 نـوع TLR بـا قابليتهاي شناسـايي مختلف 
کشـف شـده اسـت. جـدول 1-1 تعـدادي از TLR هـا و تعامالت 

خـاص آنهـا را کـه  اخیـرا شناسـایی شـده انـد نشـان مي‌دهـد. 

شـکل 6. 1 خـروج محـرک هـا )فلش بسـته( از کانال ریشـه بـه بافت پری 
اپیـکال منجـر بـه التهـاب )فلش بـاز( و جایگزینی سـاختار نرمـال با بافت 

گرانولوماتوز می شـود.

شـکل A  1 .7 . هیـچ گونـه التهابـی در پالـپ)P(  اکسپوزشـده مـوش germ-free دیـده نمـی شـود. ذرات غذایـی و سـایر دبری ها )D( بـه فضای پالپ 
).Courtesy Dr. H. Stanley( .در مـوش هـای معمولـی بعد از اکسـپوز پالپ ضایعه پـری اپیکال دیـده شـد . B .چمبـر رانـده شـدند

جدول 1. 1 نمونه هایی از TLRs و فعال کننده همراه آن

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.

میکروبیولوژی عفونت‌های کانال ریشه
مسیرهای عفونت کانال ریشه 

در شـرایط نرمـال پالـپ و عـاج دنـدان از میکروارگانیسـم هـای حفـره 
دهان به وسـیله مینا وسـمان پوشـاننده ایزوله هسـتند. وقتی یکپارچگی 
ایـن لایه‌هـای محافظـت کننـده از بیـن بـرود ) بـه عنـوان مثـال در اثـر 
پوسـیدگی، شکسـتگی هـا و تـرک هـای ناشـی از ترومـا، فرآینـد هـای 
ترمیمـی، آنومالـی هـای دندانـی مادرزادی، جرم گیری و تسـطیح سـطح 
ریشـه، اتریشـن و ابریـژن( یـا به صـورت طبیعی ایـن لایه وجود نداشـته 
باشـد) مثال بـه علـت شـکاف در ناحیـه  اتصـال سـمان و مینـا در ناحیه 
سـرویکال ریشـه(، مجموعه عاج-پالپ به حفره دهان اکسـپوز می شـوند. 
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در ایـن شـرایط خطرعفونـت پالـپ در اثـر میکروارگانیسـم هـای 
موجـود در پوسـیدگی، بـزاق و پالک دندانـی بالا مـی رود و هرچه 
عمـق ضایعه بیشـتر شـود بـه علت افزایـش قطر توبول هـای عاجی 
در مجـاور پالـپ ریسـک عفونـت پالـپ نیـز افزایش می یابد)شـکل 

2. 1 را مشـاهده فرماییـد(. 
پوسـیدگی شـایع تریـن علـت اکسـپوژر پالپـی اسـت )شـکل 8. 1(. 
هرچنـد امـکان رسـیدن میکروارگانیسـم ها بـه پالپ از طریق اکسـپوز 
مسـتقیم ناشـی از درمـان هـای ترمیمـی یاتروژنیـک، ترومـا و پاکـت 
پریودنتـال گسـترش یافتـه تـا کانال‌هـای لترال یـا اپیـکال فورامن نیز 
وجـود دارد. بعـد از نکـروز پالـپ، امـکان تهاجـم میکروارگانیسـم‌ها بـه 
سراسـر سیسـتم کانال ریشـه که توسـط مکانیسـم های دفاعی میزبان 
مهار نشـده اسـت وجود دارد. درنتیجه تقابل بین میکروارگانیسـم ها و 
دفـاع میزبـان، تغییـرات التهابی در  بافت‌هـای پری‌اپیکال اتفـاق افتاده 

و منجـر بـه ایجـاد پریودنتیـت اپیکال مـی گردد.
آن‌هـا  آناتومیـک  موقعیـت  براسـاس  را  اندودنتیـک  عفونت‌هـای 
ریشـه‌ای  خـارج  و  ای  ریشـه  داخـل  هـای  عفونـت  بـه  می‌تـوان 
بافـت  بـه  ابتـدا  از  کـه  هایـی  میکروارگانیسـم  کـرد.  طبقه‌بنـدی 
پالـپ نکـروز هجـوم آورده وکلونیـزه می شـوند، عفونت هـای داخل 
ریشـه ای اولیـه را ایجـاد مـی کننـد. میکروارگانیسـم هایـی که در 
عفونـت اولیـه حضـور نداشـتند امـا حیـن یـا پـس از درمـان اولیـه 
وارد سیسـتم کانـال ریشـه شـدند، عفونـت هـای ثانویه را بـه وجود 
می‌آورنـد. هنگامـی کـه عفونـتِ قبـل از درمـان، پـس از درمـان رو 
بـه بهبـودی رفتـه و بعـد از مدتـی دوبـاره عـود می‌کند، بـه عفونت 
ثانویـه مشـکوک میشـویم. عفونـت هـای پایـدار بـه دلیـل وجـود 
میکروارگانیسـم هـای اولیه کـه در برابـر داروهای آنتـی میکروبیال 
داخـل کانـال مقـاوم بـوده و در سیسـتم کانـال ریشـه آمـاده شـده 
باقـی مانده‌انـد، ایجـاد می شـوند. عفونت‌هـای پایـدار و عفونت‌های 
ثانویـه مسـئول ایجـاد مشـکلات بالینـی متعـدد شـامل اگـزودای 
مـداوم، تـداوم علائـم بیمـار، فلـرآپ هـای بیـن جلسـات درمانی و 

شکسـت درمـان اندودنتیـک مـی باشـند.
هدف از درمان کانال ریشـه حذف میکروارگانیسـم از سیسـتم کانال 
ریشـه اسـت. هرچند در صورت نبود تکنیک آسـپتیک سـختگیرانه، 
میکروارگانیسـم هـای موجـود در پوسـیدگی و پالک دندانـی، در 
حیـن درمـان بـه دلیل عدم اسـتفاده یا  نشـت رابردم  امـکان ورود 

به سیسـتم کانـال ریشـه را دارند.
آنتـی  عوامـل  انتقـال  سیسـتم  ازجملـه  آلـوده  وسـایل  و  فایـل 
میکروبیـال، منابـع دیگـر دارای پتانسـیل انتقال میکروارگانیسـم به 

سیسـتم کانـال ریشـه حیـن درمـان مـی باشـند.

شکل 8. 1 رادیوگرافی اکسپوز پالپ در اثر پوسیدگی را نشان می‌دهد.

ميکروارگانيسـم ها مي توانند بين جلسـات، به علت از دسـت دادن 
يـا نشـت ترميـم موقت، شکسـته شـدن سـاختار دندان يـا از طريق 
دندانـي کـه بـراي درنـاژ باز گذاشـته شـده اسـت وارد کانال ریشـه 
شـوند. ورود ميکروارگانيسـم‌ها بعـد از پرکـردن کانـال ريشـه نيـز 
مي‌توانـد بـه علـت از دسـت دادن يـا نشـت ترميـم موقـت يـا دائم، 
حیـن آماده سـازي پسـت يـا سـاير رستوريشـن‌هاي داخـل کانالي 
بـدون رابـردم، شکسـتگي سـاختار دنـدان، پوسـيدگي راجعـه کـه 
باعـث اکسـپوز مـواد پرکردگي ريشـه ميشـود اتفاق بیفتـد. احتمال 
نشـت بعـد از اتمـام درمـان اندودنتیـک در صورتـی که ترمیـم دائم 

بـا  تاخیـر انجام شـود زیاد اسـت.
عفونت‌هـاي خارج ريشـه اي با تهاجم و تکثير ميکـروب در بافتهاي 
ملتهـب پري اپیکال، مشـخص شـده و تقریبا  همـواره جزئي از روند 
عفونـت هـای داخـل ريشـه اي هسـتند. در صـورت کنتـرل صحيح 
عفونـت داخـل ريشـه‌اي از طریـق درمـان کانال ريشـه يا کشـيدن 
دنـدان و درنـاژ چـرک، عفونت خارج ريشـه‌اي توسـط دفـاع ميزبان 

مهـار شـده و معمـولاً فروکـش مي‌کند )شـکل 9. 1(.

ــط  ــای مرتب ــک عفونت‌ه ــای اندودنتی عفونت‌ه
بــا بیوفیلــم هســتند

نقـش میکروارگانیسـم هـا بـه عنوان عامـل اتیولـوژی اولیـه عفونت 
سیسـتم کانـال ریشـه در مطالعـات بنیـادی کـه در چندیـن دهـه 
گذشـته منتشـر شـده، اثبات شـده اسـت)15، 16، 20( . در این مطالعات 
کانـال  نمونه‌هـای  از  کـه  بعـدی  میکروبیولوژیکـی  آنالیزهـای  و 
ریشـه‌های عفونـی بـه دسـت آمـده، نمونه هـا ایزوله شـده و با روش 
کشـت پلانکتونیـک )liquid( شناسـایی شـدند. طـی دو دهه اخیر 
بـه وضـوح مشـخص شـده اسـت کـه حضـور میکروارگانیسـم‌ها در 
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سیسـتم کانـال ریشـه بـه شـکل پلانکتونیـک یـا گونـه هـای تنهـا 
نبـوده؛  بلکـه بـه شـکل اجتماع  بیوفیلـم با چندین گونه متشـکل از 
میکروکلونـی هایـی که بـه طور غیرقابل برگشـت به یک بسـتر یا به 
سـطحی ماننـد عـاج یا بـه یکدیگر متصل شـده اند، می باشـد)21، 22(. 
تمامـی نواحـی آناتومیک سیسـتم کانال ریشـه مـی تواننـد پناهگاه 
سـلول هـای میکروبـی کـه سـاختارهای بیوفیلمـی بسـیار متنـوع 

تشـکیل داده انـد، باشـند)22، 23( )شـکل 10. 1(.
تشـکیل بیوفیلم شـامل اتصال سـلول های میکروبی به یک سـطح  و 
متعاقـب آن تکثیر سـلولها، اتصال به سـایر میکروارگانیسـم ها، تولید 
ماتریکـس و بلـوغ میکروکلونـی ها می باشـد. انتشـار سـلول ها اجازه 
تشـکیل میکروکلونی‌هـای بیوفیلمـی جدیـد را مـی دهد)24( . سـلول 
هـای میکروبـی تنها قسـمت کوچکـی از بیوفیلم را اشـغال می‌کنند. 
Quorum sensing بـه بیـان پروتئیـن هـای میکروبـی خاص بعد 

از رسـیدن تعـداد سـلول هـای باکتریایـی بـه حـد آسـتانه مشـخص 
گفتـه مـی شـود. ایـن فراینـد، بـه میکروارگانیسـم هـای موجـود در 
بیوفیلـم  امـکان سـازمان دهـی هماهنـگ در بیـان ایـن پروتئین‌هـا 
جهـت تنظیـم دانسـیته جمعیت و احتمـالاً ویرولانـس را می‌دهد)25(. 
قسـمت اعظـم سـاختار بیوفیلـم یـک ماتریکس به شـدت هتـروژن؛ 
متشـکل از  مـواد پلیمـری خـارج سـلولی)EPSs( مـی باشـد کـه 
توسـط سـلول هـای موجـود در بیوفیلم تولید شـده اسـت. ماتریکس 
EPS عملکردهـای متعـددی دارد)شـکل 11. 1(. از لحـاظ بالینـی 
EPS میتوانـد بـه عنـوان سـد فیزیکـی در برابر عوامـل ضدمیکروبی 
ماننـد آنتی‌بیوتیک‌هـا و ضدعفونی‌کننده‌هـا عمـل کند )26( . سـازمان 
دهـی میکروب‌هـا در  قالـب اجتماع چندیـن گونـه ای بیوفیلم منجر 

بـه افزایـش تاثیـر پاتوژنـی بـر روی میزبان می‌گـردد)27( .

شـکل A  1 .9 . رادیوگرافـی قبـل از کار از مولـر دوم بـا پالـپ نکروتیـک و شـواهدی از پریودنتیت اپیکال مزمـن. B . گرافی بعد از درمـان دندان C . در 
گرافـی 2 سـال بعـد از درمان کانال ریشـه بهبـودی کامل ضایعـه پری رادیکولار دیده شـد.   

شـکل 10. 1  بیوفیلـم داخـل کانـال با غالبیت کوکسـی ها. بـه تراکم بالای 
سـلول هـا در سـطح زیریـن بیوفیلـم و در تمـاس بـا دیواره کانال ریشـه 
 From Ricucci D, Siqueira JF Jr: Biofilms and apical( .توجـه کنیـد
 periodontitis: study of prevalence and association with clinical and

.)histopathologic findings,  J Endod 36(8):1277–1288, 2010
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شـکل 11. 1  ویژگی‌هـای بیوفیلـم هـا کـه از مـاده پلیمری  خارج سـلولی 
 From Flemming HC: EPS-then and now(  .ایجـاد مـی شـوند )EPS(

)Microorganisms 4[4]:pii: E41, 2016 Nov 18

میکروبیوم عفونت‌های اندودنتیک
خـاص  هـای  گونـه  شناسـایی  کـه  اسـت  قـرن  یـک  از  بیـش 
میکروارگانیسـم هـا در عفونـت هـای اندودنتیـک بـه  کانـون اصلی 
علاقه و توجه تبدیل شـده اسـت)28(.  مطالعات با استفاده از روشهای 
وابسـته بـه کشـت، گونه‌هـای مختلفـی را کشـف کرده اسـت که به 
عنـوان پاتوژن‌هـای اندودنتیـک قلمـداد شـده‌اند. میکروبیـوم عـاج 
پوسـیده کـه منجـر به پالپیـت و بـه دنبـال آن عفونـت اندودنتیک 

مـی شـود شـامل تعـداد بسـیار زیـادی از لاکتوباسـیل )29(،
Act�  Firmicutes , 30( و گونه‌های�ی از( یباکت�ری ه�ای گ�رم منفی

inobacteria و )Proteobacteria)31 می‌باشـد. عفونت‌هـای اولیـه 
کانـال ریشـه پناهـگاه جمعیـت چندیـن گونـه‌ای باکتری‌هـای گرم 
مثبـت و گـرم منفی بی‌هـوازی اختیـاری و اجباری، اسـپیروکت‌ها، 
نشـده  شـناخته  گونه‌هـای  سـایر  و   Archaea مخمرهـا، 
می‌باشـد)32-36(. عالوه برایـن ویـروس اپشـتین بـار ممکـن اسـت با 
پالپیـت برگشـت ناپذیر و پریودنتیـت اپیکال)37(، و ویـروس پاپیلوما 
و هرپـس ویـروس انسـانی در اگـزودای حاصـل از آبسـه‌های حـاد 

اپیـکال  یافت شـوند)38(.
از گذشـته میکروارگانیسـم هـا بـر اسـاس مورفولوژی به دسـته های 
spirilla ، cocci ،rods و بـر اسـاس ویژگـی هـای دیواره سـلولی 
بـه دو دسـته گـرم مثبت و گـرم منفی ،و بر اسـاس تحمل اکسـیژن 
تقسـیم بنـدی  اختیـاری  بی‌هـوازی  و  بی‌هـوازی  دسـته  دو  بـه 
می‌شـوند. دسـته‌هایی کـه از عفونت‌هـای کانـال ریشـه علامـت دار 
Porphyro�، Prevotella لو بدون علامت کش�ت ش�ده ان�د، ش�امل
Strepto�  ،  Peptostreptococcus  ،  Fusobacterium  ،monass

 ،  Actinomyces  ،  Enterococcus  ،  Lactobacillus  ،  coccus
Propionibacterium و )39 ،20( Candida  می باشـند) جدول 2. 1(.

اخیـرا میکروبیـوم عفونـت های اندودنتیـک با اسـتفاده از تکنیکهای 

بیولـوژی مولکولـی مسـتقل از کشـت دوبـاره تعریف شـده انـد. این 
مطالعـات هـم نتایـج مطالعات کشـت را تاییـد کرده و هم بـه میزان 
زیـادی دانـش مـا را افزایـش داده‌انـد. بسـیاری از گونه هایـی که در 
گذشـته در مطالعـات وابسـته بـه کشـت به تعـداد بالایی شناسـایی 
شـده و بـه عنـوان پاتـوژن هـای فرضـی در نظـر گرفتـه می شـدند، 
بـا اسـتفاده از تکنیـک هـای مولکولـی نیـز بـا شـیوع برابر یـا حتی 
بالاتـر دیـده شـده اند کـه ارتباطِ بـا علت ایجـاد پریودنتیـت اپیکال 
را قوی‌تـر میکنـد. تکنولـوژی مولکولـی امکان شناسـایی بسـیاری از 
پاتوژن‌هـای فرضـی جدیـد را که درگذشـته در نمونه های به دسـت 
آمـده از عفونت‌ه�ای اندودنتی�ک یافـت نش�ده بودن�د،  فراهـم کرده 
 next-generation DNA اسـت)40،41( . مرور 12 مطالعه که از متـد
میکروبیـوم  ارزیابـی  بـرای    )sequencing (pyrosequencing
متعـدد  گزارش‌هـای  کردنـد،  اسـتفاده  اندودنتیـک  عفونت‌هـای 
قبلـی مبنـی برتنـوع میکروبیـال را تاییـد کردنـد. فراوان‌تریـن فیال 
Firmicutes, Proteobacteria ,Bacteroidetes , Acti�  ش�امل 

nobacteria و Fusobacteria بودنـد. بیشـترین دسـته‌ی شـناخته 
Prevotella,Fusobacterium, Porphyromonas, Parvi�  شده 

monas, و Streptococcus بودنـد)42( )شـکل 12. 1(.    
اندودنتیـک  هـای  عفونـت  از  کـه  میکروارگانیسـم‌ها  از  بسـیاری 
انـد بـه عنـوان فلـور طبیعـی1 در حفـره دهـان نیـز  جـدا شـده 
شناسـایی شـده‌اند. تبدیـل" باکتری‌هـای بـی‌آزار" حفـره دهان به 
"پاتوژن‌هـای" کانـال ریشـه  احتمـالا بیانگـر توانایـی ذاتـی بـرای 
روشـن کـردن ژن هایـی اسـت کـه توانایـی بقـا وتکثیر در شـرایط 
مختلـف محیطـی را ممکـن و طیفـی از فاکتورهـای ویرولانـس را 
ویرولانـس  فاکتـور  اولیـن   .)1  .13 )شـکل  می‌کننـد  کدگـذاری 
گزارش شـده مرتبـط با عفونت هـای اندودنتیک، لیپوپلی سـاکارید 
) اندوتوکسـین( بـوده کـه فاکتـور ویرولانـس تولیـد شـده توسـط 

 . می‌باشـد)43(  منفـی  گـرم  باکتری‌هـای 
پیشـنهاد شـده اسـت که وقتـی برخـی گونه‌هـای میکروبـی خاص 
قسـمتی از میکروبیـوم اندودنتـال را تشـکیل دهنـد، علایـم بیمـار 
افزایـش مـی یابـد. بـا ایـن وجـود ، همیـن گونه‌هـا را می‌تـوان در 
مـوارد بـدون علامت با شـیوع مشـابه با مـوارد علامتـدار یافت. این 
اختالف آشـکار را مـی توان تا حـدی با تغییـرات بیـان فاکتورهای 
ویرولانـس توسـط سـویه های مختلـف از همـان گونه توضیـح داد.

آنالیـز پروتئیـن )metaproteome( عفونـت هـای اندودنتیک در 
کنـار پاسـخ میزبـان، قـدم های آینـده بـرای درک بهتـر تقابل بین 
میکروبیـوم عفونـت هـای اندودنتیـک و میزبـان در تمـام مراحـل 

عفونـت و بهبـودی هسـتند)44، 45( . 

1- Commensal  
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بیماری‌های پالپ

پاسخ میزبان در پالپ دندان

پاسـخ پالـپ دندان بـه تحریـکات میکروبی و سـایر تحریـکات فیزیکی و 
شـیمیایی مشـابه پاسـخ سـایر بافت هـای همبنـدی می‌باشـد. مطابق با 
محلـی کـه تحریـک بـه آن ناحیه رسـیده، یـک فراینـد التهابـی در پالپ 
آغـاز مـی شـود. بـه عنوان مثـال از نظر هیسـتولوژیک دیده شـده اسـت 
کـه در یـک ضایعـه پوسـیدگی  اولیـه )incipient( در عمق یک شـیار 
اکلـوزال، پالـپ انتهـای توبـول عاجـی تحـت تاثیـر قـرار گرفتـه و دچـار  
التهـاب  اندکـی می‌شـود. هرچه این ضایعه پوسـیدگی در عـاج عمیق تر 
نفـوذ کنـد، ایـن التهـاب نیـز از طریـق پالپ تاجی پیشـرفت مـی کند تا 
جایـی کـه بـه تدریـج تحریـکات میکروبی در تعـداد زیاد بـه پالپ هجوم 

آورده و منجـر بـه التهـاب شـدید می شوند)شـکل 14. 1(.   
برخالف سـایر بافـت هـای همبنـدی، پالـپ دندانـی فاقـد گردش 
خـون جانبـی اسـت و بـا دیـواره هـای سـخت عاجی محصور شـده 
اسـت.  بنابراین در طی پروسـه ی بیماری در یک نقطه ی مشخص، 
فراینـد التهـاب از حالـت برگشـت پذیـر ) کـه امکان پاسـخ مطلوب 
بـه درمـان هـای محافظـه کارانـه و بهبـودی تدریجی وجـود دارد( 
بـه پالپیـت برگشـت ناپذیر تغییر مـی یابـد. تغییر پالپیت برگشـت 
پذیـر بـه برگشـت ناپذیـر از نظـر بالینـی مهـم اسـت زیـرا تعییـن 
کننده روش مناسـبی اسـت که باید برای درمان آن اسـتفاده شـود. 

مطالعـات نشـان داده اند پاسـخ التهابـی در پالپ با تغییـرات متعدد 
سـلولی و مولکولـی مرتبـط اسـت )ویدئـو 2. 1(. بـه نظـر می رسـد 
میـزان تحریـکات موجـب ایجـاد سـطح مشـخصی از التهـاب مـی 
شـود. ایـن ارتبـاط پاسـخ التهابـی بـا سـطح تحریـکات، از طریـق 
ایج�اد تع�ادل بی�ن فاکتوره�ای پی�ش التهاب�ی  و ضد التهابـی پالپ 
هماهنـگ شـده اسـت.  بـر اسـاس واکنـش فاکتورهـای پالپـی بـه 
مییابـد.  بهبـود  یـا  شـده  بدتـر  پالـپ  شـرایط  خارجـی،  محیـط 
پاسـخ‌های سـلولی شـامل افزایـش سـلول‌های التهابـی، بـه طـور 
ویـژه نوتروفیل‌هـا، لنفوسـیت‌ها، ماکروفاژها، پلاسماسـل‌ها، ماسـت 
سـل هـا و دندریتیـک سـل‌ها می‌باشـد )شـکل 15. 1 تـا 17. 1(. 
شـدت پاسـخ التهابـی با عمـق ضایعـه پوسـیدگی مرتبط اسـت)46(. 
سـلول‌های غیرالتهابـی  ماننـد ادنتوبلاسـت‌ها و فیبروبلاسـت‌ها نیز 
در پاسـخ التهابـی شـرکت می‌کننـد. نشـان داده شـده اسـت کـه 
ادنتوبلاسـت‌ها، TLRهـا، سـیتوکین‌ها، کموکاین‌هـا و دیفنسـینها 
سـلول‌های  شـرکت  میـزان  هرحـال  بـه  کننـد)47(.  مـی  بیـان  را 
مثـل  التهابـی  هـای  سـلول  بـه  نسـبت  التهـاب  در  غیرالتهابـی 
نوتروفیـل هـا و ماکروفاژهـا بسـیار کمتـر اسـت. اخیرا یـک مطالعه 
ارتبـاط خـوب و منطقـی بین علائم و نشـانه های بالینـی و وضعیت 
هیسـتولوژیک پالـپ در مـواردی بـا ضایعات پوسـیدگی نشـان داده 
اسـت)48( . در ایـن مطالعه به نظر می رسـد، ورود میکـروب به درون 
پالـپ کـه نشـان دهنـده بیماری شـدید اسـت محـدود به مـواردی 
اسـت کـه از نظـر بالینی به عنوان پالپیت برگشـت ناپذیر تشـخیص 

اند.   داده شـده 

جدول2. 1 باکتری های نشان داده شده در عفونت اندودنتیک
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شـکل 12. 1 نقشـه حرارتـی شـیوع اجتمـاع باکتریـال کانـال ریشـه در 15 گـروه میکروبیـوم کانـال ریشـه جمـع آوری شـده از 12 مطالعـه کـه از متـد 
next-generation DNA sequencing  اسـتفاده نمـوده انـد. پروفایـل میکروبیـوم هـا بـه دو دسـته نمونـه های کلی)کل کانال ریشـه( واپیکال تقسـیم 
بنـدی شـدند. معیـار نقشـه حرارتـی بـا اسـتفاده از  تاکسـا از 0 تـا 1 تقسـیم شـده  "1" نمایانگر این اسـت کـه همه نمونه ها تاکسـای مشـخص را در 5 
 From Shin JM, Luo( .فیال یـا دسـته‌ی بالاتـر خـود دارنـد در حالی که "0" نش�ان دهنده ع�دم وجود آن تاکس�ا در 5 فیلا یا  دسـته‌ی بالاتر مـی باشـد

   ).T, Lee KH, et al: Deciphering endodontic microbial communities by next-generation sequencing, J Endod 44[7]:1080–87, 2018

From Sedgley CM. Virulence( .شکل 13. 1   فاکتورهای ویرولانس بالقوه مربوط به یک سلول باکتریایی
of endodontic bacterial pathogens. In Fouad AF, editor: Endodontic microbiology, Ames, IA, 2009, Wiley Blackwell Publishing, pp. 130–151)
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مولکولـی  واسـطه‌های  بـه  زیـادی  ی  علاقـه  اخیـر  سـال‌های  در 
التهـاب پالپـی وجـود داشـته اسـت. برخـی از واسـطه‌های التهابـی 
بـه طور مسـتقیم بـا افزایـش درد پالپـی و تشـخیص بالینـی پالپیت 
برگشـت‌ناپذیر علامـت دار مرتبـط هسـتند. ایـن واسـطه‌ها شـامل 
سـیتوکین‌ها،  برادیکینیـن،  نوروپپتیدهـا،  پروسـتاگلاندین‌ها، 
کموکاین‌هـا و ماتریکـس متالوپروتئینازها می‌باشـد)49،50(. عصب‌دهی 
پالـپ عمدتـاً توسـط فیبرهـای حسـی انجـام می شـود. طی پروسـه 
و  کـرده  زدن  جوانـه  بـه  شـروع  پالـپ  درد  گیرنده‌هـای  التهـاب 
 CGRP و   substance P مثـل  نوروپپتیدهایـی  ترشـح  افزایـش 
اتفـاق می‌افتـد. ایـن واسـطه‌ها باعـث کاهـش آسـتانه درد و افزایش 

نفوذپذیـری  عـروق خونـی بـه سـلول هـای التهابـی مـی شـوند. 
توانایی سـازش پالپ برای بقا در شـرایط التهابی شـدید در مقایسـه 
بـا سـایر بافـت هـای همبند، را مـی تـوان از طریق تفاوت پاسـخ به 
ترومـا بیـن دنـدان هـای بـا اپکـس نابالـغ و دنـدان هـای بـا اپکس 
بالـغ تفسـیر کـرد. بعـد از آسـیب هـای جابجایـی مثل اکسـتروژن، 
اینتـروژن یـا حتـی اوالـژن کامـل و ریپلنـت، احتمال حفـظ حیات 
پالـپ ) یـا  خونرسـانی مجـدد( دنـدان هـای بـا اپکس نابالغ بسـیار 
بیشـتر از دنـدان  بـا اپکـس بالـغ  اسـت.  این تفـاوت به طـور اولیه 
بـا گـردش خـون جانبـی در دندان هـای با اپکـس نابالغ کـه مزیت 

داشـتن فورامـن اپیـکال وسـیع را دارند، مرتبط اسـت. 
در بعضـی مواقـع بررسـی رادیوگرافیک پالـپ دندان افزایـش معدنی 
شـدن و رسـوب بافتهـای سـخت  عاجـی را نشـان می دهـد. افزایش 
معدنـی شـدن بـه تدریج در طول زندگی به دلیل رسـوب عـاج ثانویه 
اتفـاق مـی افتـد. هرچنـد در نتیجـه آسـیب‌های تروماتیـک افزایش 
قابـل توجهـی در معدنـی شـدن دندان یـا دندان‌های تروماتیزه شـده 
 )mineralization( دیـده می شـود. افزایش نواحـی معدنـی سـازی
کـه معمـولا بـه آن سـنگهای پالپـی )pulp stones( میگوینـد، بـا 
پوسـیدگی یـا ترمیمهـای عمیق هـم ارتبـاط دارد. پالپ اسـتون‌های 
مصـرف  بـا  و  عروقـی)51(  قلبـی  بیماری‌هـای  بـا  همچنیـن  وسـیع 
داروهـای statin مرتبـط اسـت)52(. افزایش معدنی شـدن پالپ حتی 
هنگامـی کـه تمـام فضـای کانال را مسـدود کنـد )شـکل18. 1(، در 
فقـدان علائـم یـا بیمـاری اپیـکال، پاتولوژیـک در نظـر گرفتـه نمـی 
شـود. هرچنـد درمـان کانال ریشـه در بیماری های پالپـی که در این 

شـرایط بـه وجـود  می‌آینـد بسـیار چالـش برانگیز اسـت.
بـا شـیوع کمتـر؛ ممکـن اسـت در پالـپ  نقایـص تحلیلـی داخلـی 
معمـولا  تحلیـل  آغازگـر  سـلول‌های   .)1  .19 )شـکل  دهـد  رخ 
استئوکلاسـت هـا یـا ادنتوکلاسـت‌ها هسـتند کـه جـزء سـاکنین 
نرمال پالپ سـالم نیسـتند. این سـلول‌ها که از مونوسـیت ها منشـا 
مـی گیرنـد، واسـطه‌های نرمـال turnover اسـتخوان مـی باشـند 
و در PDL و اسـتخوان آلوئـولار حضـور دارنـد. نقایـص تحلیلـی 

)داخلـی یـا خارجـی( هنگامی به صـورت بالینی تشـخیص داده می 
شـوندکه انـدازه آن هـا افزایـش یافتـه و حتـی اگر علایمی نداشـته 
باشـند بـاز هـم بـه عنـوان پاتولوژیـک در نظـر گرفتـه می شـوند. 

شـکل 14. 1  پاسـخ التهابـی موضعـی در محـل اکسـپوژر پالپـی ناشـی 
از پوس�یدگی ک�ه ب�ه ط�ور عمده از لکوس�یت های PMNs تشـکیل شـده 
اسـت. باقـی مانـده پالـپ تاجی تقریبـا خالی از سـلول های التهابی اسـت. 

).Courtesy Dr. J.H. Simon(

شـکل 15. 1  ماسـت سـل ها واضحا به صورت سـلول های سـیاه رنگ 
در ایـن پالـپ ملتهب دندان انسـان دیده می شـوند.

شـکل 16. 1  برخـی پلاسماسـل هـا در پالـپ ملتهـب دنـدان انسـان برای 
IgM رنـگ مـی گیرند که نشـان دهنـده فعالیـت ایمونولوژیک می باشـد. 
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شـکل 17. 1 بسـیاری از سـلول هـای دندریتیک )فلش هـا( در پالپ ملتهب 
 ).Courtesy Dr. M. Jontell( .دندان انس�ان حضور دارند

شـکل 18. 1  کلسیفیکاسـیون متامورفوزیـس بـه خـودی خـود نشـان 
دهنـده بیمـاری نیسـت و ممکن اسـت به دلیل بالا رفتن سـن یـا تحریکات 
ملایـم  رخ دهـد. همچنین ممکن اسـت متعاقب آسـیب تروماتیک وارده به 

دنـدان نیز مشـاهده گردد.

شـکل 19. 1  تحلیـل بافـت سـخت کـه باعـث از بیـن رفتـن ظاهـر نرمـال 
رادیوگرافیـک کانـال ریشـه مـی شـود "معمـولا" نشـانگر تحلیـل داخلـی 

است.

سوالات مطالعهکادر 1-1

11 کدام یک از گزینه‌های زیر جزء ویژگی هایی است که می توان به .
عنوان بیماری برگشت ناپذیر پالپ از آن نام برد:

الف( افزایش حساسیت عاجی
ب( انسداد کانال دندان )کلسیفیکاسیون کامل(

ج( تحلیل داخلی
د( درد تیز کوتاه مدت در اثر تغییرات حرارتی

22 واسطه‌های التهابی زیر در شرایط پالپیت برگشت ناپذیر علامت دار .
در پالپ افزایش نمی‌یابند:

الف( پروستاگلاندین ها
ب( لکوترین ها
ج( برادی کینین
د( نوروپپتید ها

ه( ماتریکس متالوپروتئینازها
33 سیتوکین زیر اتساع ضایعات پری اپیکال را کنترل می کند: .

IL-1)الف
 IL-8  )ب
IL-10 )ج

TNF-alpha )د
IL-17 )ه

44 عفونت‌های کانال ریشه به بهترین شکل در کدام گزینه توضیح داده شده‌اند:.
الف( بیوفیلم‌های تک - گونه‌ای با غالبیت میکروارگانیسم ها

ب( بیوفیلم‌های تک - گونه‌ای با غالبیت ماتریکس خارج سلولی 
غالبیت  با  سلولی  خارج  ماتریکس  با  چندگونه‌ای  بیوفیلم‌های  ج( 

میکروارگانیسم ها
د( بیوفیلم‌های چندگونه‌ای با ماتریکس خارج سلولی با غالبیت ماتریکس

55 در مقایسه با باکتری های معلق ) پلانکتونیک( میکروارگانیسم های .
موجود در بیوفیلم:

الف( مقاومت کمتری در برابر عوامل آنتی میکروبیال دارند.
ب( در برابر فشار آلکالینی بهتر دوام می آورند.

ج( پتانسیل کمتری برای تقابل سلول-سلول دارند.
د( الف و ج

طبقه‌بندی بالینی وضعیت‌های پالپی
پالـپ دنـدان بـا بافـت سـخت احاطـه شـده و بنابرایـن مشـاهده 
مسـتقیم یـا معاینـه لمسـی یا نمونـه برداری بـرای بیوپسـی امکان 
پذیـر نیسـت. درمانگـر بـرای تشـخیص پالپـی بایـد تنهـا بـه علائم 
و نشـانه‌های بیمـاری، نتایـج تسـت هـای بالینـی و تصویربـرداری 
رادیوگرافیـک اعتمـاد کنـد )فصـل 4(. تشـخیص؛ قبـل از درنظـر 
گرفتـن هرگونـه درمـان اندودنتیک ضروری اسـت.  در این قسـمت 
طبقـه بنـدی کلـی و ویژگی هـای متفـاوت وضعیتهای پالپی شـرح 
داده شـده تـا خواننـده بـا پیشـرفت بیمـاری در پالـپ دندان آشـنا 
شـود. معاینـه هیسـتولوژیک پالـپ در مراحـل مختلف بیمـاری، به 
غیـر از نکـروز کامـل، بیانگـر ایـن اسـت کـه قسـمت هـای مختلف 
پالـپ مـی توانـد مراحـل مختلفـی از جمله نرمـال بـودن، التهاب یا 
نکـروز را نشـان دهـد. در واقع پیشـرفت بیماری از پالپیت برگشـت 
پذیـر بـه پالپیت برگشـت ناپذیر و سـپس بـه نکـروز؛ تدریجی بوده 
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و در هـر زمـان در قسـمت کوچکـی از پالـپ اتفـاق مـی افتـد و بـه 
موجـب آن تشـخیص بالینـی را دشـوار مـی کند. 

پالپ نرمال
همان‌طـور کـه قبلا هم ذکر شـد پالـپ نرمال از نظر هیسـتولوژیکی 
بـا حضور لایه ادنتوبلاسـتی سـالم و دسـت نخورده، ناحیـه عاری از 
)cell-rich zone(ناحیـه پـر سـلول ،)cell-free zone( سـلول

و  نبـود التهـاب یـا نکـروز تشـخیص داده مـی شـود. ممکـن اسـت 
اطـراف ادنتوبلاسـت‌ها، سـلول‌های دندریتیـک یا پایانه‌هـای عصبی 
التهابـی نظیـر  پراکنـده باشـند. گاهـی ممکـن اسـت سـلول‌های 
لنفوسـیت‌ها، نوتروفیل‌هـا و یـا ماکروفاژهـا بـه صـورت پراکنـده و 
منفـرد و فقـط در مرکـز پالـپ حضـور داشـته باشـند. بـه هـر حال 
عروقـی،  اجـزای  فیبروبلاسـت‌ها،  از  پالـپ  بافـت  عمـده  قسـمت 
سـلولهای بنیـادی و فیبرهـای عصبـی میلینه و غیرمیلینه تشـکیل 

است. شـده 

پالپیت برگشت پذیر
بـا شـروع یـک ضایعـه پوسـیدگی یا سـایر تحریـکات ماننـد کرک، 
ابریـژن سـرویکال، اتریشـن تـاج یـا شکسـتگی تـاج یا در پاسـخ به 
یـک اقـدام دندانپزشـکی بر روی دندان سـالم، التهـاب در پالپ آغاز 
مـی شـود. ایـن تحریـکات خارجـی منجـر بـه تحریـک بیولوژیکـی 
یـا فیزیکـی پالـپ شـده و موجـب افزایـش ناحیـه‌ی پاسـخ التهابی 
در نزدیکـی ناحیـه تحریـک می شـوند. یک مثـال برای ایـن حالت 
افزایش حساسـیت عاجی در ارتباط با ابریژن سـرویکال یا از دسـت 
رفتـن اتصـالات هنـگام جـرم گیـری و کورتـاژ مـی باشـد. از نظـر 
بالینـی پالپیـت برگشـت پذیـر معمولا بـدون علامت بـوده یا ممکن 
اسـت هایپرآلـژزی خفیـف پالـپ وجـود داشـته باشـد. هایپرآلژزی 
پالـپ بـه صـورت درد تیـز افزایـش یافتـه )بـا تغییـرات حرارتی( و 
کوتـاه مـدت توصیف شـود. تصحیـح مشـکلات بالینی کـه منجر به 
پالپیـت برگشـت پذیـر شـده انـد مانند ترمیـم ضایعه پوسـیدگی یا 
حساسـیت زدایـی عـاج، منجـر بـه بهبـودی و رفع علائم میشـود.   

پالپیت برگشت‌ناپذیر
تبدیـل پالپیـت برگشـت پذیر بـه پالپیت برگشـت ناپذیـر تدریجی 
بـوده و ممکـن اسـت بـا تغییر علائـم همراه باشـد یا نباشـد. ویژگی 
هیسـتولوژیک پالپیـت برگشـت ناپذیـر حضـور نواحـی بـا التهـاب 
شـدید و نکـروز پارسـیل در پالپ و به طور شـایع درمجـاورت ناحیه 

اکسـپوز پوسـیدگی مـی باشـد. بـه طـور معمـول تهاجـم میکروبی 
در قسـمتی از پالـپ بـا پاسـخ التهابـی شـدید بـه منظـور محـدود 
کـردن عفونـت میکروبـی همـراه اسـت. بقیـه قسـمت‌های بافـت 
پالپـی معمـولا یـا همـراه با التهـاب ملایم و یـا فاقد التهاب اسـت و 
بنابرایـن در معاینـات بالینـی منجر به پاسـخ به تسـت هـای حیاتی 
می‌گـردد. پالپیـت برگشـت ناپذیـر ممکـن اسـت همراه بـا دردهای 
شـدید خـود بـه خـودی و طولانـی یـا علایـم خفیـف تر و یـا بدون 
درد تظاهـر یابـد. از آنجایـی کـه ارتبـاط درد بـا پالپیـت برگشـت 
ناپذیـر مـداوم نیسـت،  ممکـن اسـت تشـخیص پالپیـت برگشـت 

ناپذیـر چالـش برانگیز باشـد)فصل 4(.
دو وضعیـت دیگـر در پالـپ نیز معمولا به عنوان پالپیت برگشـت ناپذیر 
تشـخیص داده مـی شـوند: مـواردی بـا تحلیـل داخلـی به همـراه پالپ 
زنـده )بـه تسـت‌ها پاسـخ می‌دهـد( )شـکل 19. 1( و مـوارد پالپیـت 
هایپرپلاسـتیک ) پولیـپ پالـپ( )شـکل 20. 1(. پولیـپ پالـپ پاسـخ 
تکثیـری اسـت کـه گاهـی در پالپ بیمـاران جـوان که به حفـره دهان 
اکسـپوز شـده اسـت دیـده می شـود، کـه در این شـرایط ممکن اسـت 
بافـت پالـپ بـا اپـی تلیـوم  متفلس شـده مخاط دهان پوشـانده شـود.

شـکل A 1 .20 . پولیـپ پالـپ کـه بـه عنـوان پالپیـت هایپرپلاسـتیک نیـز 
شـناخته مـی شـود. دندان درگیـر معمولا پوسـیده بوده و قسـمت زیادی 
از سـاختار دنـدان از دسـت رفتـه اسـت؛ پالـپ وایتـال بـوده و  از ناحیـه 
اکسـپوز تکثیـر شـده. B . بررسـی هیسـتولوژیک پالپیت هایپرپلاسـتیک 
نشـان دهنـده اپی تلیـوم سـطحی و بافت همبنـد ملتهب زیرین می باشـد.
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پالپ نکروتیک
در حـدود 40% از مـوارد، پالپیـت برگشـت ناپذیـر بـه سـمت نکروز 
پالـپ، بـدون علامـت پیشـرفت می‌کننـد)53(. در ایـن شـرایط، پالپ 
دنـدان کامال  دژنـره شـده و بـا مایـع سـروزی یـا چـرک یـا بـا 
بافـت نکـروزه خشـک جایگزیـن می‌شـود. محیـط کانـال ریشـه از 
بیوفیلم‌های میکروبی تشـکیل شـده که بسـته به فاکتورهای تغذیه 
ای، pH، فشـار اکسـیژن و اکسـپوز مـداوم به حفره دهـان ترکیب، 
محـل و ضخامـت ایـن بیوفیلمها متفاوت اسـت. همچنیـن بیوفیلم، 
توبول‌هـای عاجـی را کـه وسـعت کافـی جهـت عبـور سـلول‌های 
میکروبـی دارنـد، بـه ویـژه در بیمـاران جـوان بـا توبول‌هـای عاجی 

بزرگتـر، مـورد تهاجم قـرار می دهـد)54(.
نکـروز پالـپ بـدون علامـت اسـت زیـرا پایانه‌هـای عصبـی کـه بـه 
پالـپ عصب‌دهـی می‌کننـد دیگـر حضـور ندارنـد. هرچنـد، از نظـر 
بالینـی دیـده شـده اسـت کـه برخـی بیمـاران اسـتفاده از وسـایل 
اندودنتیـک هنـگام جسـتجو در فضـای پالـپ نکروتیک را احسـاس 
می‌کننـد. ایـن احسـاس ممکـن اسـت بـه دلیـل فیبرهـای عصبـی 
باقـی مانـده در پالپ یا فشـار مایعات که باعث تحریـک گیرنده‌های 
درد اپیـکال می‌شـود باشـد. عالوه بـر آن پالـپ نکروز ممکن اسـت 
بـا شـرایط متعـدد اپیکالـی که علامتـدار هسـتند، در ارتباط باشـد 

)قسـمت بعـدی را مشـاهده فرمایید(.  

بیماری های پری اپیکال

هرچـه التهـاب از طریـق پالـپ ریشـه‌ای گسـترده‌تر مـی شـود، بـه 
تدریـج بـر روی بافت‌هـای پـری اپیـکال اثـر می‌گـذارد. پیشـرفت 
بیمـاری پالپـی بـه سـمت بافت‌های پـری اپیـکال چالـش بیولوژیک 
عمـده‌ای را در ایـن بافت‌هـا ایجـاد می‌کنـد. PDL یک بافت بسـیار 
نـازک و بـه شـدت فیبـروزه اسـت که بـا کریپـت اسـتخوانی محدود 
شـده اسـت. بـه همین علت، ایـن بافت‌هـا قابلیت ایجاد پاسـخ ایمنی 
جهـت جلوگیـری از پیشـرفت نفـوذ میکروبـی را ندارنـد. بنابرایـن 
مشـخصه پریودنتیـت اپیـکال، تحلیـل اسـتخوان جهـت ایجـاد یـک 
ضایعـه بافـت نـرم اسـت کـه در ایـن صـورت واکنشـهای ایمنـی که 
می‌توان�د مان�ع پیش�رفت عفونت ش�ود در آن ناحیه متمرکز می‌ش�ود. 
مطالعـات حیوانـی نشـان داده‌اند کـه تحلیل اسـتخوان اپیکال و پاسـخ 
التهابـی تنهـا اندکـی پـس از شـروع التهـاب پالـپ آغـاز می‌شـود. در 
یـک مطالعـه محققان دریافتنـد پاتوژنز پالپیـت و پریودنتیت اپیکال در 
مراحـل ابتدایـی و در غیـاب باکتری‌هـای بـا ویرولانس شـدید، به طور 
اولیـه بـه جای پاسـخ ایمنـی اکتسـابی، توسـط ایمنی ذاتـی هماهنگ 
مـی شـود)55(. در مطالعـه دیگـر دیده شـده در صورتی که بـار میکروبی 
گونـه هـای ویرولانـت زیاد باشـد پاسـخ‌های اکتسـابی در پیشـگیری از 

عفونت‌هـای منتشـر شـده ضـروری هسـتند)56(. همـان طـور کـه قبال 
اشـاره شـد، فاکتورهای میکروبـی متنوعی از جمله لیپوپلی سـاکاریدها 
فاکتورهـای  باکتریـال،  آنزیم‌هـای  اسـید،  لیپوتیکوئیـک   ،)LPS(
چسـبندگی، توکسـین هـا و غیره  در ایجـاد ضایعات پـری اپیکال مهم 
هستند)شـکل 13. 1(. اگرچـه LPS بـه عنـوان محرکـی شـناخته می 
شـود کـه حتـی در غیـاب باکتـری زنـده، توانایی القـای ضایعـات پالپ 
و پـری اپیـکال را دارد)57، 58(، بـا ایـن وجـود ضایعـات پـری اپیکالـی در 
مـدل هـای حیوانـی القا شـده اند که به شـکل مشـابه حیوانـات نرمال؛ 
بـه LPS پاسـخ نـداده اند)59(. بـه طور معمـول بین 5 تـا 8 هفته زمان 
می‌بـرد تـا ضایعـات پـری اپیـکال در مـدل هـای حیوانـی بـزرگ در 

رادیوگرافـی دیده شـوند)60( . 
بـه غیـر از تحلیـل اسـتخوان که اکنـون از اجـزای مهم پاسـخ میزبان 
اسـت، پاسـخ التهابـی در ضایعـه پـری اپیـکال مشـابه پاسـخ التهابی 
پالـپ اسـت. مطالعـات متعـددی فراینـد دقیـق تنظیـم شـده تحلیل 
اسـتخوان کـه بـا میـزان پیشـرفت تحریـک میکروبـی و تعـادل بیـن 
ثبـت  را  اسـت  مرتبـط  التهابـی  و ضـد  التهابـی  پیـش  فاکتورهـای 
,IL-1 کرده‌انـد. سـایتوکین‌های مهـم در تحلیـل اسـتخوان شـامل 

IL-6,IL-11,IL-17 و TNF-α هسـتند. سیتوکین‌هایی که از تحلیل 
اسـتخوان جلوگیـری مـی کننـد IL-4 و IL-10 می‌باشـند. پروتئین 
 nuclear کلیـدی دیگر کـه نقش اصلـی در تحلیل اسـتخوان را دارد 
)factor-κB ligand (RANKL اسـت. RANKL بـه گیرنـده 
استئوکلاسـت  تمایـز  بـه  منجـر  و  شـده  متصـل   )RANK( خـود 
مـی شـود. ایـن تعامـل از طریـق اسـتئوپروتگرین )OPG( کـه یـک 
پروتئیـن اسـت که بـه گیرنده متصل می‌شـود، مهار می‌شـود. سـطح 
 2 هفتـه  در  دو،  هـر   OPG بـه   RANKL نسـبت  و   RANKL
تـا 3 و همزمـان بـا تخریـب اسـتخوان پـری اپیـکال بـه پیـک خـود 
می‌رسـد. تولیـد RANKL بیـن هفته‌هـای 4 و 8 کاهـش می‌یابـد، 
در حالـی کـه تولیـد OPG در ایـن زمـان افزایـش می‌یابـد و منجـر 
ایجـاد حلقـه ی فیدبکـی منفـی می‌شـود کـه میـزان تخریـب  بـه 
اسـتخوان ایجاد شـده توسـط عفونـت میکروبی را محدود مـی کند)61( 
. تعامـل RANKL-RANK در هـردو فراینـد تحلیـل اسـتخوان 
فیزیولوژیـک و پاتولوژیـک اتفـاق می‌افتـد. در ضایعـات گرانولوماتـوز 
بافـت پـری اپیـکال افزایـش شـدید سـطح RANKL در مقایسـه با 
گروه کنترل سـالم دیده شـده اسـت)62،63(.  سـرانجام نشـان داده شده 
اسـت کـه لنفوسـیت‌های T-reg بـه طـرز قابـل توجهـی، در کنترل 

انـدازه ضایعـات پـری اپیـکال نقش دارنـد)64(. 
در گذشـته ضایعات پری اپیکال از نظر هیسـتولوژیکی به گرانولوماها، 
کیسـت‌ها، یا آبسـه‌های پری اپیکال تقسـیم میشـدند. یـک گرانولوما 
از مجموعـه ای از سـلول‌های التهابـی ماننـد لنفوسـیت‌ها، پلاسـما 
سـل هـا، ماکروفاژهـا و ماسـت سـل‌ها تشـکیل شـده اسـت کـه بـه 
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granu�  ش�کل گرانولر)دان�ه دان�ه( مرتب ش�ده اند و ب�ه همین دلی�ل
loma نـام گرفتـه اسـت. گاهـی اوقات ژانت سـل‌های چندهسـته ای 
و foam cellهـا نیـز حضـور دارندکـه ممکن اسـت به ترتیـب بیانگر 
استئوکلاسـت هـا یـا ماکروفاژهـای بلعیده شـده باشـند. یک کیسـت 
پـری اپیـکال در قسـمتی از گرانولومـا تشـکیل می‌شـود و بنابرایـن 
گرانولومـا بخشـی از دیـواره‌ی آن را شـکل مـی دهـد. یـک کیسـت 
نمایانگـر تکثیـر بقایـای اپـی تلیـوم مالاسـز اسـت کـه سـلول‌های 
جنینـی هسـتند که بعـد از تکامـل ریشـه و تخریب غلاف اپـی تلیال 
هرتویـگ ریشـه باقـی مانده‌انـد. کیسـت هـا ممکـن اسـت بـا یکی از 
مکانیسـمهای زیـر تشـکیل شـوند. یـا رشـته هـای اپـی تلیـال تکثیر 
شـده و یـک ناحیـه از گرانولـوم را احاطـه کـرده و تغذیه خونـی آن را 
محـدود مـی کننـد و منجـر بـه تخریب بافـت مرکزی می شـوند، و یا 
تـوده اپـی تلیـال تـا حـدی کـه سـلول هـای مرکزی بـه علـت فاصله 
از منبـع غذایـی تخریـب شـوند، گسـترش مـی یابـد. کیسـت هـا از 
مایـع کیسـتی شـفافی تشـکیل شـده‌اند کـه بـا مـواد ائوزینوفیلیک و 

کریسـتال‌های کلسـترول پـر شـده اسـت )شـکل 21. 1(.

شـکل 21. 1  ناحیـه ای از کیسـت اپیـکال کـه شـامل حفـره مرکـزی پـر 
شـده بـا مـاده ائوزینوفیلیـک )EM( و دیـواره‌ی پوشـیده شـده بـا اپـی 

اسـت.  تلیوم 

مقـالات نشـان داده انـد کـه شـیوع گرانولومـا ها و کیسـت هـا به طور 
از سـرویس‌های  ایـن مطالعـات  اکثـر  قابـل توجهـی متفـاوت اسـت. 
پاتولـوژی هسـتند کـه در آن هـا تنهـا تعـدادی از مـوارد بـرای مطالعه 
مـورد قبـول واقـع می گردند، بـه ویژه هنگامی که پزشـک بـه ضایعات 
غیراندودنتیـک مشـکوک گـردد. ایـن منابـع ممکن اسـت دنـدان های 
کشـیده شـده ای باشـند که درمان اندودنتیک روی آن ها انجام شـده 
یـا نشـده اسـت، یـا ضایعاتی باشـندکه حیـن جراحـی اپیکال  بدسـت 
آمـده باشـد، و یـا ضایعاتـی کـه در نواحـی بـی دندانـی بـوده و ممکن 
اسـت با دندان قبلا کشـیده شـده مرتبط بوده باشـند. این بافت ممکن 

اسـت یـک ضایعـه کامل باشـد یـا نباشـد و پاتولوژیسـت ممکن اسـت 
بـه منظـور تشـخیص کل ضایعـه  برش‌هـای متوالـی بـر روی آن انجام 
دهـد یـا ندهد. به علاوه بسـیاری از پاتولوژیسـت ها با مشـاهده هرگونه 
بافـت اپـی تلیـال در ضایعـه تشـخیص کیسـت بـر روی آن می‌گذارنـد 
ولـی برخـی پاتولوژیسـت‌ها بـرای تشـخیص کیسـت بایـد حتمـا لومن 
و لایـه پوشـاننده را درآن ببیننـد. سـرانجام برخـی مطالعـات وسـیع تر 
درصـد بالایـی از ضایعـات غیراندودنتیـک را )27% در یـک مطالعـه)65(( 
کـه بـرای انجـام آزمایـش مـورد قبـول بودنـد ثبـت کـرده انـد بـا این 
احتمـال کـه بعضـی از ایـن مـوارد ممکـن اسـت بـا سـایر ویژگی‌هـای 
پاتوزهـای اپیـکال همخوانـی نداشـته باشـد. با ایـن میزان تنـوع، 7% تا 

54% از ضایعـات اپیـکال، کیسـت گزارش شـده اسـت.
دو نـوع از کیسـت‌های رادیکـولار اپیـکال در  مطالعـات شـرح داده 
شـده اسـت: کیسـت‌های حقیقـی و کیسـت‌های پاکتـی)کاذب1(. 
کیسـت‌های حقیقـی کیسـت هایی هسـتند کـه به طور مسـتقیم با 
فورامـن اپیـکال دنـدان مربوطه در ارتباط نبوده و توسـط یک ناحیه 
از ضایعـه؛ کامال از دنـدان جـدا مـی شـوند. کیسـت هـای کاذب یا 
پاکتی کیسـت هایی هسـتند که اپکس ریشـه و فورامن، مسـتقیما 
بـه لومـن کیسـت بـاز مـی شـود. ایـن تمایـز بین انـواع کیسـت‌ها 
پایـه و اساسـی اسـت بـرای ایـن بحـث کـه کیسـت هـای حقیقـی 
بـه درمان‌هـای غیرجراحـی پاسـخ نـداده و نیـاز بـه خارج‌سـازی 
کامـل باجراحـی )enucleation( دارنـد )66(. اگرچه هرگز شـواهد 
مسـتقیم بـرای حمایـت از این فرضیه‌ها وجود نداشـته اسـت)67،68( . 
قسـمت عمـده‌ی مطالعـات بـه تفـاوت بیـن کیسـت‌ها و گرانولوم‌ها 
ایـن  التهابـی و واسـطه‌های مولکولـی و  بـا سـلول‌های  در رابطـه 
موضـوع کـه آیـا ایـن دو بـدون تهیـه بیوپسـی در کلینیـک از هـم 
قابـل افتـراق هسـتند یـا خیـر، پرداختـه اسـت. هرچنـد امـروزه 
تصـور می‌شـود کـه کیسـت‌ها از گرانولوم‌هایـی طولانـی مـدت و 
در شـرایطی کـه موجـب تکثیـر بقایـای اپی‌تلیـال می گردد منشـا 
می‌گیرنـد. بـه طـور کلـی پذیرفتـه شـده اسـت کـه افتـراق بیـن 
کیسـت‌ها و گرانولوم‌هـا ضـروری نیسـت زیـرا در صـورت کنتـرل 
مناسـب تحریـکات  باکتریایـی)67(، هـردو  پس از درمـان جراحی  یا 
غیرجراحـی؛ بـه خوبـی به یـک انـدازه بهبود مـی یابنـد)68(. اهمیت 
بالینـی کیسـت‌های رادیکـولار اپیکالـی )یـا گرانولـوم هـای بزرگ( 
ممکن اسـت در تشـخیص افتراقی  با سـایر ضایعـات غیرادنتوژنیک 
باشـد )قسـمت بعـد را مشـاهده بفرماییـد(. کیسـت‌ها ممکن اسـت 
بـا فشـار آوردن بـه ریشـه‌ها منجـر بـه نامنظمـی دندانها شـوند)69(. 
از نظـر هیسـتولوژی؛ آبسـه اپیـکال از طریـق پاسـخ التهابی شـدید در 
اطـراف نواحـی بـا بافـت نکـروزه تشـخیص داده می‌شـود. اگـر رنـگ 
نواحـی  در  باکتری‌هـا  اسـت  ممکـن  شـود،  انجـام  باکتـری  آمیـزی 

1-true cysts and pocket (or bay) cysts
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باکتریایـی  شـدید و طولانـی  اگـر تهاجـم  نکروتیـک دیـده شـوند. 
مـدت باشـد؛ بـه ویـژه در بیمـاران بـا سـرکوب ایمنـی، ممکـن اسـت 
اسـتخوان  از  نواحـی  هیسـتولوژی  در  گـردد.  ایجـاد  اسـتئومیلیت 
نکروتیـک بـا لاکوناهای خالی که با پاسـخ التهابی شـدید احاطه شـده 
انـد دیده می‌شـود. حضـور میکروب در ضایعـات اپیکال بـدون علامت 
نسـبتا نـادر اسـت)70، 71(. هرچنـد مطالعـات نشـان داده‌انـد در حـدود 
50% از بیمـاران بـا  بیمـاری پایـدار بعـد از درمـان اندودنتیک، ممکن 
اسـت حضـور باکتـری در ضایعات دیـده شـود)72(. گاهی کلونـی غالب 
باکتریایـی از گونـه Actinomyces می‌باشـد)73(. ایـن میکروارگانیسـم 
ماهیـت رشـته‌ای )filamentous( داشـته و ویژگـی تشـخیصی تصویر 

هیسـتولوژیک آن  پرتوهـای  خورشـیدی1 اسـت )شـکل 22. 1(.

طبقه‌بندی بالینی وضعیت پری اپیکال )اپیکال(

پری اپکس نرمال 

هیـچ  رادیوگرافـی  در  یـا  کلینیـک  در  بالینـی  وضعیـت  ایـن  در 
گونـه شـواهدی از بیمـاری اپیـکال وجـود نداشـته و دنـدان بـا دق 
و لمـس اپیـکال علامتـی نـدارد. در ایـن مـوارد، تصور می شـود که 
التهـاب پالـپ هنـوز بـه بافتهای اپیکال نرسـیده امـا در صورت عدم 

رسـیدگی بـه وضعیـت پالـپ ایـن اتفـاق رخ مـی دهد. 

پریودنتیت اپیکال علامت دار

در ایـن وضعیـت دنـدان بـه دق و/یـا لمـس اپیکال حسـاس اسـت. از این 
 )mechanical allodynia( مکانیکـی  آلودینیـای  عنـوان  بـا  وضعیـت 

دنـدان درگیـر نیـز یاد می شـود. در این مـوارد التهاب تا بافتهـای اپیکال 
پیـش رفتـه و بنابرایـن بیمـاری پالـپ ذاتـاً بـه عنـوان برگشـت ناپذیر در 
نظـر گرفتـه مـی شـود. قابل ذکر اسـت کـه پـس از درمان‌هـای ترمیمی 
در دنـدان وایتـال بـا پاسـخ نرمـال پالـپ، اگـر اکلـوژن روی دندان سـهواً 
بلنـد باشـد دنـدان به دق حسـاس خواهد بـود. در این موارد اکلـوژن باید 

تنظیـم شـود و وضعیـت پالـپ برگشـت پذیـر در نظـر گرفته می شـود.
در مـوارد پریودنتیـت اپیـکال علامـت دار ممکـن اسـت گشـادی 
فضـای PDL در گرافـی پـری اپیـکال )شـکل 23. 1( یا لوسنسـی 
 )CBCT( کوچـک در توموگرافـی کامپیوتـری با اشـعه مخروطـی
مشـاهده گـردد. اگرچـه مـوارد زیـادی از پریودنتیـت اپیـکال بدون 
علامـت دیده شـده که در آن هـا ضایعه اپیکال به وضـوح در گرافی 
دیـده مـی شـود و بـه تدریـج علایـم  بالینـی بـروز کـرده و تبدیـل 
بـه علامت دار می شـوند. مشـخص نیسـت کـه چرا ضایعـات بدون 
علام�ت گاه�ی اوقات تش�دید و علامت دار می ش�وند؛. بـا این حال، 
تصـور مـی شـود کـه ایـن تغییـر ممکـن اسـت بـه دلیـل تغییرات 
در ترکیـب میکروبـی کانـال ریشـه عفونـی باشـد که باعـث افزایش 
گونه‌هـای ویرولانـت ، افزایـش بـار میکروبـی یـا اختالل در پاسـخ 
میزبـان مـی شـود که به یـک عفونـت پاتوژنیک‌تر منجر مـی گردد.

پریودنتیت اپیکال بدون علامت

پالـپ  بـا  اپیکالـی کـه  رادیولوسـنت  ایـن وضعیـت یـک ضایعـه  در 
نکروتیـک مرتبـط اسـت بـه طـور واضـح درگرافـی دیـده مـی شـود 
)شـکل 24. 1(. ضایعـه معمـولا بـا یـک یـا چند ریشـه دنـدان مرتبط 

اسـت و گاهـاً تـا ناحیـه فـورکا نیـز امتـداد می‌یابـد.

شـکل 1.22: اکتینومایکوزیـس اپیـکال. توموگرافـی کامپیوتـری بـا اشـعه مخروطـی)CBCT( در A. بیمـاری بـا پریودنتیـت اپیـکال پایدار مرتبـط با درمان قبلـی دندان  
شـماره10. بعد از قطع انتهای ریشـه و پر کردن آن. نتیجه بیوپسـی اکتینومایکوزیس اپیکال را نشـان داد. فتومیکروگراف ضایعه در تصویر B  نشـان داده شـده اسـت.  

1- Actinic rays



			         پاتوژنز بیماری‌های پالپ و پری‌اپیکال        فصل اول  25

 در حقیقـت ضایعـه بـا هر قسـمت از ریشـه کـه در آن فورامـن کانال 
اصلـی، جانبـی یـا فرعـی وجـود دارد در ارتبـاط اسـت. گاهـی حضور 
ضایعـه بیانگـر موقعیـت فورامـن یک کانـال جانبی بزرگ اسـت که در 
رادیوگرافـی دیـده نمـی شـود و به علـت موقعیـت مکانی و انـدازه آن؛ 
بطـور مسـتقیم قابـل درمان نیسـت. پریودنتیـت اپیکال بـدون علامت 
ممکـن اسـت سـال ها بـدون علامت باقی بمانـد و به اندازه‌های بسـیار 
بـزرگ برسـد. در ایـن مـوارد ضایعـه تنهـا در صورتـی شناسـایی مـی 
شـود که دندانپزشـک با شـک به بیمـاری اپیـکال، گرافـی تجویز کند 
و یـا بـه عنـوان یافتـه تصادفـی در گرافی‌هـای داخـل یا خـارج دهانی 
کـه بـرای اهـداف دیگـر گرفته شـده، دیده شـود. این ضایعـات ممکن 
اسـت گرانولومـا یـا کیسـت باشـند امـا تمایـز ایـن دو از نظـر بالینـی 

نیسـت ممکن 

23. 1 بعـد از سـمان کـردن روکـش سـه واحـدی، دندان پرمولـر علائم و 
نشـانه هـای بالینـی پریودنتیـت اپیکال حـاد را نشـان داد. در رادیوگرافی 

گشـادی فضای PDL  مشـاهده شـد )فلش(.

آبسه حاد اپیکال 

اندودنتیـک می‌باشـد  بالینـی در  ایـن وضعیـت جدیتریـن تشـخیص 
و نمایانگـر تهاجـم عفونـت باکتریایـی ویرولانـت بـا تعـداد کافـی بـه 
بافت‌هـای پـری اپیـکال اسـت کـه منجـر بـه درد و تـورم در ارتبـاط 
بـا دنـدان درگیـر شـده‌اند )شـکل 25. 1(. شـدت آبسـه حـاد اپیـکال 
از یـک تـورم موضعـی کوچـک در لثـه چسـبنده که بـا علائم اساسـی 
ارتبـاط نـدارد ، تـا تورم بزرگـی که به فضاهـای صورتی حملـه می‌کند 
و باعـث بیمـاری شـدید یـا حتـی مـرگ و میـر بیمـار می‌شـود، متغیر 
اسـت. میکروارگانیسـم‌های محیـط کانـال ریشـه  قـادر بـه بـالا بـردن 
و  حـاد  فـاز  پروتئین‌هـای  سیسـتمیک،  ایمونوگلوبولین‌هـای  سـطح 

هسـتند)77-74(.   IL-1 ماننـد  سـیتوکین‌های سیسـتمیک 

آبسه مزمن اپیکال

شـدت ایـن وضعیـت از یـک آبسـه حـاد اپیـکال کمتـر اسـت اگرچـه 
از نظـر بیولوژیـک بسـیار بـه آن شـباهت دارد. در ایـن مـورد پالـپ 
نکروتیـک منبـع باکتـری های ویرولانـت بوده کـه به بافتهـای اپیکال 
حملـه کـرده و منجـر بـه درنـاژ چـرک از طریـق سـینوس ترکـت که 
بـه طـور معمـول در لثـه چسـبنده اطـراف دنـدان درگیر وجـود دارد، 
مـی شـوند. درنـاژ چـرک ممکن اسـت از طریق یـک پاکـت پریودنتال 
منفـرد کـه بـا ضایعـه اپیـکال ارتبـاط دارد نیـز صـورت  گیرد. مسـیر 
سـینوس ترکـت مسـیری بـا کمتریـن مقاومـت اسـت. در مـوارد نادر، 
سـینوس ترکـت  ورای محـل اتصال عضلات فاسـیال رفته و به پوسـت 
صـورت یـا ناحیه چانـه بیمار باز می‌شـود. سـینوس ترکت صـرف نظر 
از مـکان و مـدت زمان حضـور آن، هنگامی که منبع میکروارگانیسـمها  
یعنـی کانـال ریشـه عفونـی از طریـق درمان ریشـه یا کشـیدن دندان 

بـه طـور موثری رفـع شـود، خوبخـود بهبود مـی یابد.

شـکل 24. 1 برخـی پلاسماسـل هـا در پالـپ ملتهـب دنـدان انسـان برای 
IgM رنـگ مـی گیرند که نشـان دهنـده فعالیـت ایمونولوژیک می باشـد. 

استئیت کندانسان

ایـن وضعیـت یـک ویژگـی رادیوگرافیـک در ناحیـه پـری اپکـس 
برخـی دنـدان هـا بـا بیمـاری پالپـی مـی باشـد. در ایـن مـوارد 
اسـتخوان  از  تـر  اسـکلروتیک  اپیـکال،  ناحیـه  اطـراف  اسـتخوان 
دندانهـای مجـاور اسـت. در ایـن حالـت، پالـپ ممکن اسـت هریک 
از شـرایط پاتولوژیکـی کـه قبال در ایـن فصـل توضیـح داده شـده 
اسـت را داشـته باشـد. تصـور مـی شـود تحریـک ملایـم اسـتخوان 
بیشـتر منجـر بـه اسـکلروزیس می گـردد نـه تحلیل اسـتخوان. در 
غیـاب بیمـاری برگشـت ناپذیـر پالـپ؛ نیـازی بـه درمـان اسـتئیت 
کندانسـان نیسـت. اسـتئیت کندانسـان اغلب با انوسـتوز )استخوان 
اسـکلروتیک( کـه یـک وضعیـت غیرپاتولوژیک بوده و ممکن اسـت 
مرتبـط بـا دندانـی بـا پالـپ نرمـال باشـد اشـتباه گرفته می شـود.
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بیماری‌های غیراندودنتیک
ضایعـات خـوش خیـم بـا تظاهـرات رادیوگرافیـک مشـابه ضایعـات 
پـری اپیـکال شـامل)ولی فقط محدود بـه این موارد نیسـت( مراحل 
ابتدایی سـمنتال دیسپلازی پری اپیکال )شکل 26. 1(، مراحل اولیه 
فیبروز دیسـپلازیا، اوسـیفایینگ فیبرومـا، ادنتوژنیک کراتوسیسـت، 
لتـرال پریودنتـال کیسـت، کیسـت دنتـی ژروس، کیسـت مدیـن 
ماگزیلاری یا مندیبولار، کیسـت تروماتیک اسـتخوان، سـنترال ژانت 
سـل گرانولوما، همانژیوم مرکزی، هایپرپاراتیروئیدیسـم، میکسـوما و 
آملوبلاسـتوما می باشـد. معمولا)نـه همیشـه(، در رادیوگرافی لامینا 
دورای اطراف اپکس ریشـه سـالم و دسـت نخورده اسـت و پاسـخ به 
تسـت هـای پالپی نرمال اسـت. تشـخیص نهایی این ضایعـات اغلب 

براسـاس بیوپسـی جراحی و معاینات هیسـتوپاتولوژیک می باشـد.
ضایعـات بدخیمـی کـه ممکـن اسـت مقلد ضایعـات پری اپیـکال با 
منشـا پالپ بوده و اغلب متاسـتاتیک هسـتند شـامل لنفوما )شـکل 
27. 1(، کارسـینومای سـلول سنگفرشـی، اسـتئوژنیک سـارکوما، 
ضایعـات  برخالف  می‌باشـند.  میلومـا  مالتیپـل  و  کندروسـارکوما 
اندودنتیـک، ایـن ضایعـات معمـولا با تخریب سـریع و وسـیع بافت 
سـخت )اسـتخوان و دندان( همراه هسـتند. به طور معمـول دندانها 
در ناحیـه درگیـر بـه تسـت‌های حیاتـی پاسـخ می‌دهنـد، هرچنـد  
گاهـی پالـپ یـا اعصـاب حسـی آن تخریـب شـده و هیـچ پاسـخی 
نمی‌دهنـد. همچنیـن بیمار ممکن اسـت در این  شـرایط بی‌حسـی 

)numbness( را بیشـتر از حـس درد تجربـه کنـد. 
درصـدی از تشـخیص‌های مختلـف هیسـتوپاتولوژیک در یکـی از 

بزرگتریـن مطالعـات جهـت اثبـات بیمـاری اپیـکال اندودنتیـک و 
غیراندودنتیـک بـرای بیوپسـی ارائـه شـده اسـت.

نقش میکروارگانیسم‌های باقی مانده در نتیجه‌ی درمان اندودنتیک

و  بیوفیلـم  نکـروز،  پالـپ  بافـت  بـه حـذف  ریشـه  کانـال  درمـان 
دبری‌هـا از سیسـتم کانـال ریشـه کمـک می کنـد. هرچنـد ممکن 
اسـت موانـع متعددی بـرای جلوگیـری از ضدعفونی ایـده آل کانال 
ریشـه وجـود داشـته و منجر بـه عفونت پایـدار یا عفونت برخاسـته 
از میکروبیـوم اصلـی کـه بعـد از درمان کانال ریشـه بـه حیات خود 

ادامـه داده‌اند، شـود)78( . 

شـکل 26. 1 یـک رادیولوسنسـی پـری اپیـکال در مراحـل اولیه سـمنتوما 
را نشـان می‌دهـد کـه مـی تواند نمـای ضایعه پری اپیـکال با منشـا پالپی 

را تقلیـد کنـد. هرچند پاسـخ پالـپ در محدوده نرمال اسـت.

شـکل A :1 .25. تـورم موضعـی وسـتیبولار ناشـی از پالـپ نکروتیـک دنـدان لتـرال B. آبسـه حاد اپیـکال)AAA( منجر به تورم صورتی منتشـر شـده 
اسـت. C. بررسـی هیسـتولوژیک AAA ، یـک بافـت ادماتوز با ارتشـاح شـدید لکوسـیت های پلـی مورفونوکلئـار )PMNs( را نشـان می دهد.  
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ایـن موانـع شـامل پیچیدگی‌هـای آناتومیـک سیسـتم کانـال ریشـه، 
خاصیـت بافری عاج، و سـد فیزیکی حاصـل از ماتریکس EPS بیوفیلم 
در برابـر مـواد آنتـی میکروبیـال می‌باشـد. در نتیجـه برخی گونـه ها از 
رونـد درمـان کانال ریشـه در امـان مانده و مـی توانند عفونـت پایدار را 
ایجـاد کننـد)80،79(. محصـولات میکروبـی حاصـل از عفونت هـای پایدار 
کـه از طریـق انشـعابات کانال ریشـه به بافت‌هـای اپیـکال و توبول‌های 
عاجـی اکسـپوز منتشـر مـی شـوند، مـی تواننـد پاسـخ التهابـی را القـا 
کـرده و متعاقبـا موجـب آزاد شـدن سـیتوکین هـا کـه در فعـال کردن 

مکانیسـم تحلیـل نقش دارند، شـوند )شـکل 29. 1(.
عفونت‌هـای  بـه  اندودنتیـک  درمان‌هـای  شکسـت  اولیـه  علـت 
داخـل ریشـه‌ای کـه معمـولاً بـه فـرم بیوفیلم هسـتند نسـبت داده 
اپیـکال  قسـمت  در  موجـود  میکروارگانیسـم‌های  اسـت)81(.  شـده 
کانـال ریشـه، دلتـای اپیـکال و کانال‌هـای جانبـی پتانسـیل حفـظ 
عفونت‌هـای طولانـی مـدت را دارنـد)22( . میکروارگانیسـم‌هایی کـه 
دوام می‌آورنـد، بایـد در برابـر دوره‌هـای قحطـی مقاومـت داشـته 

باشـند و از هـم گسـیختگی احتمالـی ماتریکـس EPS را تحمـل 
کننـد. اگـر امـکان ارتباط بـا بافتهای اپیکال وجود داشـته باشـد در 
آن صـورت بیوفیلـم احتمـالا بـه منبع مـواد غذایی دسترسـی دارد 
کـه رشـد آن را تسـهیل می‌کند و پاسـخ میزبان متعاقـب آن؛ حفظ 

یـا تشـدید التهـاب پـری اپیـکال و جلوگیـری از بهبـودی اسـت. 
عفونـت هـای خـارج ریشـه ای بـا ضایعـات طولانـی مـدت و عفونت‌هـای 
پایـدار کانـال ریشـه مرتبـط هسـتند)82(. بـه طـور کلـی پذیرفتـه شـده 
اسـت کـه گونه‌هـای اکتینومایسـس و پروپیونیباکتریـوم پروپیونیکوم.  در 
ضایعـات پـری اپیـکال مقـاوم بـه درمان‌هـای اندودنتیک  شـرکت دارند و 
بـه علـت توانایـی تهاجم به پاسـخ میزبـان، قابلیت بقـا در بافـت اپیکال را 
داشـته و مانـع بهبـودی اپیکال می گردند )شـکل 22. 1(. هرچند شـواهد 
روشـنی مبنـی بر عـدم وابسـتگی اکتینومایکوزیس اپیکال بـه عفونت های 
داخـل ریشـه ای وجـود نـدارد)73( . در این مـوارد، درمان جراحـی از جمله 

قطـع انتهـای ریشـه و حـذف بافت عفونـی معمـولا موفقیت آمیز اسـت.

شکل A 1 .27. ضایعه رادیولوسنت پری اپیکال با منشا غیرپالپی B. نتایج مثبت تست‌های وایتالیتی و بررسی هیستولوژیک بافت، تشخیص کارسینوم را تایید کرد.

بهبودی پالپ و بافت های پری اپیکال

 بازسـازی1 پروسـه ای اسـت کـه طـی آن بافـت تغییـر یافتـه بـه 
طـور کامـل بـا بافـت اولیـه جایگزیـن شـده و سـاختار و عملکـرد 
اصلـی خـود را بـه دسـت مـی آورنـد. ترمیـم2 رونـدی اسـت که در 
آن بافـت هـای تغییـر یافتـه بـه طـور کامل بـه سـاختار اصلی خود  
بـاز نمیگردنـد. التهـاب و بهبـودی دو رونـد جـدا از هـم نیسـتند؛ 
درحقیقـت هرکـدام بخشـی از یـک پروسـه؛ در پاسـخ بـه آسـیب 
بافت هسـتند. در سـطح سـلولی و مولکولـی تفکیک ایـن دو پدیده 
از یکدیگـر غیرممکـن اسـت. در مراحـل اوليـة پس از آسـيب بافت، 
فـاز الته�اب غال�ب اسـت و بع�د از فروکـش پاس�خ‌هاي اوليـه، بـه 
1- Regeneration
2- Repair

س�وي ف�از ترميم س�وق پيـدا مي‌کند. سـطح بهبـودي، متناسـب با 
ميـزان و گسـترش آسـيب و ماهيـت تخريـب بافتي اسـت.

روند بهبودی پالپ

در غیـاب محرک‌هـا، یـک پالـپ سـالم ظرفیـت بالایـی بـرای ترمیـم 
تهاجـم  بـا  کـه  هسـتند  سـلول‌هایی  اولیـن  ادنتوبلاسـت‌ها  دارد. 
همچنیـن   شـده،  مواجـه  آن‌هـا  محصـولات  و  میکروارگانیسـم‌ها 
ترکیبات  ماتریکس عاجی آزاد شـده حین دمینرالیزاسـون را شناسـایی 
پالـپ)84(  فیبروبلاسـت‌های  همـراه  بـه  ادنتوبلاسـت‌ها  می‌کننـد)83(. 
توانایـی هماهنـگ کـردن پاسـخ التهابـی، توزیـع سـلول‌های سیسـتم 

ایمنـی و آزادسـازی سـیتوکین هـا و کموکایـن هـا را دارنـد)85، 86(. 
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شـکل 28. 1 ضایعـات مرتبـط بـا تـاج دندان‌هـای رویـش نیافته )کیسـت هـای دنتـی ژروس، فولیکـول هایپرپلاسـتیک(  برای اینکـه با ضایعات با منشـا 
اندودنتی�ک اش�تباه گرفت�ه  نش�وند از لیس�ت ح�ذف ش�دند) n=9.723(. کیسـت‌ها و گرانولومـای اپیکال شـایع ترین ضایعـات بودند کـه 73% از ضایعات 
فکـی را شـامل می‌شـوند. آملوبلاسـتوما 144 مرتبـه گـزارش شـده اسـت)2/ 1 %(. تومورهـای ادنتوژنیـک اسـکواموس و کندروژنیـک سـارکوما 2 بـار 

)0/02 %( و کیسـت اسـتخوانی اسـتافنه  یک بار گزارش شـده اسـت)0/01 %(. 
 (From Koivisto T, Bowles WR, Rohrer M: Frequency and distribution of radiolucent jaw lesions: a retrospective analysis of 9,723 cases, 
J Endod 38[6]:729–32, 2012.)

شـکل 29. 1 فورامـن اپیـکال و سـطح خارجـی دنـدان همـراه بـا عفونـت پایـدار اندودنتیـک. A. بـرش طولـی از فورامن کـه به نظر می رسـد بـا بیوفیلم 
گس�ترش یافته تا س�طح خارجی اپیکال،  مس�دود ش�ده اس�ت )B )Taylor-modified Brown-Brenn, original magnification 50. نمای با قدرت 
بالاتـر از سـطح خارجـی اپیـکال نشـان مـی دهـد کـه فلـش در تصویـر )A( نمایانگـر تراکـم متفـاوت باکتریـال در بیوفیلمی اسـت کـه به نظر می رسـد 

)Original magnification × 400( .اتصـال محکمـی به سـمان تحلیـل رفتـه دارد
 (From Ricucci D, Loghin S, Gonçalves LS, et al: Histobacteriologic conditions of the apical root canal system and periapical 
tissues in teeth associated with sinus tracts, J Endod 44[3]:405–413, 2018.)
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شـکل A 21. 7، تصویـر قبـل از کار پـره مولـر دوم ماگزیال همـراه بـا تـاج کلینیکـی ناکافـی برای ترمیـم. B، رادیوگرافی نشـان مـی دهد که ایـن دندان 
درمـان ریشـه مناسـب داشـته اسـت.C، ی�ک فتوگراف�ی بالین�ی از این دندان پ�س از اکس�تروژن به روش جراحی و اس�پلینت ک�ردن آن به دن�دان مجاور. 
D، رادیوگرافـی پـس از اکسـتروژن و اسـپلینت کـردن ایـن دنـدان. E، تصویـر بالینـی این دنـدان 3 هفته بعـد. F، رادیوگرافـی پس از اکسـتروژن و جای 

).Courtesy of Dr. Rajiv Patel( .گـذاری روکـش 4 م�اه پس از اتم�ام درم�ان

شـکل A ،21. 8، رادیوگرافـی قبـل از درمـان مولـر دوم مندیبـل همـراه بـا یک درمان ریشـه کامل شـده همـراه با درد مـداومB، رادیوگرافی بعـد از کار 
بـرای درمـان غیـر جراحـی. بیمـار همچنـان علامت داشـت. C، رادیوگرافی بلافاصلـه پس از جایگـذاری مجدد دنـدان. D، نماهای پس از کار ریشـه بعد 
از رزکسـیون و پرکـردن ریشـه بـه وسـیله E . MTA، رادیوگرافـی پـس از کار کـه 2 سـال بعد گرفته شـد. دندان علامـت بالینی در این زمان نداشـت.
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اندیکاسیون ها

بیـان شـده اسـت کـه، اسـتفاده از GTR برای درمـان ضایعات 
بـزرگ پـری اپیـکال و همچنیـن ضایعـات سرتاسـری پـری اپیکال 
نتایـج  قابـل جـذب  از غشـاهای  اسـتفاده  باشـد.  می‌توانـد مفیـد 
مطلـوب تـری را نسـبت بـه غشـاهای غیر قابـل جذب و یا اسـتفاده 

از پیونـد بـدون کاربـرد غشـا را نشـان داده انـد.

کنترااندیکاسیون ها

کنترااندیکاسـیون بالقـوه بـرای جراحی اندودنتیک بـا درمان‌های 
انتخابـی دندانپزشـکی تفاوتـی نـدارد.34 انتخـاب مـورد بایـد عامـل 
بالقـوه‌ای برای بهبود درمـان انتخابی در مقابـل درمان‌های جایگزین، 
ارزیابـی شـرایط پزشـکی بیمار، سالمت عمومـی دهـان، و دارو های 
مورد اسـتفاده باشـد. کنترااندیکاسـیون های اسـتفاده از تکنیک های 
GTR پیش تر اشـاره شـده اسـت و شـامل همه شـرایط غیر سازگار 
پزشـکی بـا رونـد درمـان، عفونت فعـال در محـل، و بهداشـت دهانی 

ضعیـف مـی شـود. بـه عالوه، کنترااندیکاسـیون‌های نسـبی شـامل، 
سـطح نامناسـب اسـتخوان اینترپروگزیمـال، ضخامت ناکافـی بافتی، 
میـزان ناکافـی لثـه کراتینیـزه، عمق نامناسـب وسـتیبولار بـرای بالا 
بـردن فلـپ و سـیگار کشـیدن می‌شـود.35 کنترااندیکاسـیون هـای 
قطعی و کنترااندیکاسـیون‌های نسـبی برای تکنیـک های GBR که 
بـا هـدف پوشـش ریشـه در بیمـاران همـراه با تحلیـل لثـه انجام می 
شـود، بـه طور مشـابه مطرح شـده اسـت.36 اشـاره به ایـن موضوع که 
احتمـال وجـود عفونـت فعـال در محل در هنـگام انجـام تکنیک‌های 
GBR/GTR در حیـن جراحـی اندودنتیک وجود دارد، مهم اسـت، 

امـا بـه طـور ایده آل منشـا عفونت حذف شـده اسـت.

روند درمان

بـه طـور خلاصه: به جهـت  جلوگیـری از نیاز به انجـام جراحی 
دوم برای برداشـت غشـا، غشـاهای قابل جذب باید اسـتفاده شـوند. 
غشـا بایـد 2 تـا 3 میلـی متـر ورای لبه های اسـتخوانی قـرار بگیرد 

شـکل A 21 .9، رادیوگرافـی قبـل از درمـان در دنـدان مولـر دوم مندیبـل  کـه قابلیـت ترمیـم نداشـته و دارای شکسـتگی عمـودی ریشـه نیز می باشـد. 
معاینـات بالینـی و رادیوگرافـی  وجـود دندان سـوم دسـت نخورده ای را جهت ترنسـپلنت نشـان داد. B، رادیوگرافـی پس از کار و تکمیل درمان ریشـه 
روی مولـر سـوم. C، رادیوگرافـی بلافاصلـه پـس از ترنسپلنتیشـن. D، رادیوگرافـی پـس از درمـان،  7 سـال و نیـم بعـد بهبـود عالی را نشـان می دهد. 

دنـدان در آن زمـان هیـچ علامت بالینی نداشـت.



فصل بیست و یکم: درمان‌های مکمل544

و بـه وسـیله مـواد پیوندی حمایت شـود. غشـا باید کاملا به وسـیله 
بافـت بخیـه شـونده پوشـیده شـود، و پس از اتمـام کار نبایـد مورد 
فشـار قـرار گیـرد. به عالوه، از مصرف سـیگار به دلیل اینکه نشـان 
داده شـده کـه مـی تواند نتیجـه ی مثبت عمـل را تحـت تاثیر قرار 

بدهـد، باید اجتنـاب گردد.

پروگنوز

پروگنـوز جراحـی اندودنتیـک در دسـته A تا C همـان طوری 
کـه مطالعـات نتایـج بـالای 96% را نشـان می‌دهنـد، بسـیار خـوب 
اسـت. دسـته هـای D تا F مـوارد چالـش برانگیز تری هسـتند که 
جراحـی اندودنتیـک در آن هـا بـه تنهایـی پروگنوز کمتری داشـته 
و بـا اسـتفاده از تکنیـک های GBR یـا GTR پروگنـوز می تواند 

بهبـود یابد.

حفاظت از ساکت
حفاظـت از سـاکت رونـدی اسـت کـه جهـت نگهـداری از حجـم 
اسـتخوان پـس از کشـیدن دنـدان اسـتفاده مـی شـود. بـه طـور کلـی، 
حجـم اسـتخوان پـس از اینکه دندان کشـیده مـی شـود،   در اثر تحلیل 
کاهـش مـی یابـد. پروسـه ی حفاظـت از سـاکت، جهـت بـه حداقـل 
رسـاندن تحلیـل کاربـرد دارد و به طـور کلی با اسـتفاده از  بیومتریال در 

سـاکت بـه هـدف آهسـته کـردن رونـد تحلیـل انجـام میپذیرد.

اندیکاسیون 

اندیکاسـیون‌های حفاظـت از سـاکت شـامل نیـاز بـه کاهـش 
ایمپلنـت،  تاخیـری  گـذاری  جـای  مـوارد  در  اسـتخوان  تحلیـل 
و همچنیـن هـر شـرایط دیگـری کـه درآن بیمـار نیـاز بـه حفـظ 
اسـتخوان داشـته باشـد، مـی باشـد. حفاظـت از سـاکت بـه طـور 
معمـول بـه وسـیله ی اتوگرفـت هـا، آلوگرفت هـا، زنو گرفـت ها، و 

آلوپلاسـت هـا انجـام مـی شـود.

کنترااندیکاسیون ها

حـاد/ هـای  عفونـت  شـامل  سـاکت  از  کنترااندیکاسـیون حفاظـت 
شـرایط پزشـکی کـه مـی توانـد بهبـود و ترمیـم مناسـب را تحـت تاثیـر 
قـرار بدهـد، مـی باشـد.37 بیمـار مبتال بـه دیابـت کنتـرل نشـده، تحـت 
درمـان رادیوتراپـی، و اسـتعمال شـدید سـیگار نیز  بـه دلیـل قابلیت کم 
ترمیـم، جـز موارد کنتراندیکاسـیون برای حفاظت از سـاکت می باشـد.38 
بیمـاران دارای آلـرژی به مـواد پیوندی حفاظت از سـاکت، بخصوص مواد 

سـنتتیک، نیـز مشـخصا بـرای ایـن درمـان کنترااندیکاسـیون دارند.

روند درمان

حفاظـت از سـاکت ابتـدا بـا کشـیدن دنـدان شـروع می شـود. 
زمانـی کـه دندان خارج شـد، مواد پیونـدی انتخابی در سـاکت قرار 

گرفتـه و زخـم بخیه و سـیل می شـود )شـکل10 .21(.39

شـکل A 21. 10، نمـای بالینـی پـره مولـر دوم ماگزیال همراه با پوسـیدگی شـدید و تاج ناکافی بـرای ترمیم مناسـب. B، رادیوگرافی فقدان ریشـه و تاج 
کافـی را جهـت حفـظ دنـدان نشـان مـی دهـد. C، تصویر بالینی محل دندان کشـیده را نشـان مـی دهـد. D، تصویر بالینی جـای گذاری مـواد پیوندی در 
س�اکت مح�ل دن�دان کش�یده را نش�ان م�ی ده�د. E، تصویـر بالینـی جـای گذاری غشـا قابل جـذب و بخیـه ها را بـر روی مـواد پیوندی جهـت نگه داری 

آن در محـل دنـدان کشـیده را نشـان مـی دهـد. F، رادیوگرافـی پـس از کار، سـاکت حفظ شـده را در محل دندان کشـیده نشـان می دهد.
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سوالات مطالعه

بدست  بقیه سلول‌های  به  نسبت  تری  مهاجرت سریع  کدام سلول   .6
آمده از بافت پریودنتال دارد؟

الف. اپی تلیوم
ب. بافت پیوندی

ج. هردو
بافت  از  آمده  بدست  های  اپیکالی سلول  مهاجرت  از  غشا  یک  آیا   .7

پریودنتال جلوگیری می کند؟
الف. بله
ب. خیر

8. کنتراندیکاسیون ها برای GBR و GTR در اندودنتیک کدام هستند؟
الف. هر نوع شرایط پزشکی که با پروسه ناسازگار باشد

ب. عفونت فعال در محل
ج. بهداشت دهانی ضعیف

د. تمام موارد
ه . هیچ کدام

9. کدام یک از موارد زیر در خصوص GBR و GTR در درمان ریشه 
توصیه می شوند؟

الف. غشا باید 2 تا 3 میلی متر از مارجین های حفره استخوانی عبور 
و به وسیله مواد پیوند استخوان حمایت شود

ب. غشا باید کاملا هنگام بخیه زدن توسط بافت پوشیده شود
ج. از غشای قابل جذب استفاده کنید

د. تمام موارد
10. کدام یک برای حفاظت از ساکت اندیکاسیون دارد؟

پروسه  کاهش  نیازمند  که  تاخیری  به صورت  ایمپلنت  قراردهی  الف. 
تحلیل استخوان هست

ب. هربیماری که نیازمند این است که استخوان حفظ شود
ج. هیچ کدام

د. همه موارد

پاسخ‌ها

11 و. همه موارد.
22 د. الف و ب.
33 د. الف و ب.
44 د. الف و ب.
55 د. الف و ب.
66 الف. اپیتلیوم.
77 الف. بله.
88 د. همه موارد.
99 د. همه موارد.

د. الف و ب1010
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رئوس مطالب

اهداف آموزشی

معرفی
تعریف موفقیت و شکست 

زمان ارزیابی
روش‌های ارزیابی نتایج اندودنتیک

میزان موفقیت 
میزان  بقاء

نتایج وابسته به بیمار
عوارض پس از درمان
عوامل پیش‌بینی کننده 

دلایل عدم بهبودی و شکست درمان کانال ریشه
نتایج درمان پس از شکست درمان اندودنتیک اولیه غیر جراحی

دلایل کشیدن دندانی که درمان ریشه شده

1- علائـم موفقیـت و عـدم موفقیـت درمـان کانـال ریشـه را توضیـح 
. دهد

یـا  موفقیـت  تعییـن  در  اسـتفاده  مـورد  روش‌هـای  تریـن  شـایع   -2
دهـد. شـرح  را  شکسـت 

3-میـزان تقریبـی نتایـج مـورد انتظـار درمـان کانـال ریشـه معمول و 
غیـر پیچیـده را بـر اسـاس وضعیـت قبـل از درمـان بیـان کند.

4- عوامل پیش‌بینی کننده‌ی موفقیت و شکست را بیان کند.

5-علـل اندودنتیـک و غیـر اندودنتیک که ممکن اسـت منجر به شکسـت 
درمان شـود را شناسـایی کند.

6-نتایـج درمـان مجدد، جراحـی اندودنتیک و جایگزینـی عمدی را بیان 
. کند

7-نتایج پروتز پارسیل ثابت و ایمپلنت تک دندان را بیان کند.
8-طـرح درمـان مناسـب جهـت درمـان ریشـه‌ای کـه شکسـت خـورده 
ارائـه دهـد، مزایـا و معایـب روش‌هـای درمانـی متفـاوت را بشناسـد.

معرفی
اهـداف اصلـی درمان ریشـه ارائه بهتریـن نتایج ممکـن در دراز 
مـدت در مـورد عملکـرد، راحتـی و زیبایـی بـرای بیمـاران اسـت.از 
دیـدگاه بیولوژیک این هدف شـامل پیشـگیری و درمـان پریودنتیت 
اپیکالـی اسـت. پیشـگیری بـر درمـان دندان‌هـای بـا التهـاب پالپ، 
مثـل پالپیـت برگشـت ناپذیر، متمرکـز می‌باشـد. این امـر می‌تواند 
بـا حفـظ شـرایط آسـپتیک و بکارگیـری پروتکل‌هـای بهداشـتی و 
اسـتفاده از رابـردم جهـت جلوگیـری از ورود  میکروارگانیسـم‌های 
دهـان و باکتری‌هـای موجـود در پوسـیدگی‌ها بـه سیسـتم کانـال 

ریشـه حیـن یـا بعـد از درمان ریشـه، بدسـت آید.
هـدف از درمـان دندان‌هـای دارای عفونـت در سیسـتم کانـال 
ریشـه، کاهـش قابـل توجـه بـار میکروبـی و جلوگیـری از آلودگـی 
مجـدد آن اسـت.)3-1( ایـن هـدف بـا انجـام ضـد عفونـی کـردن1 
1- disinfecting

کـه شـامل  آماده‌سـازی مکانیکـی، محلول‌هـای شستشـوی ضـد 
میکروبی و داروها اسـت و همچنین مراحل سـیل کردن که شـامل 
پـر کـردن کانـال ریشـه و قراردهـی ترمیـم دائمـی اسـت، بدسـت 
می‌آیـد. یـک پرکردگـی کامـل کانـال باید به طور وسـیع زیسـتگاه 
میکروارگانیسـم‌ها را از بیـن ببـرد، همانطـور کـه انتظار مـی‌رود هر 
میکروارگانیسـم باقـی مانـده‌ای بعـد از درمـان در نتیجـه شـرایط 
سـخت محیطـی ناشـی از سـیل بودن مناسـب کانـال ریشـه، نابود 
شـود و یـا حداقل غیـر فعال گـردد. در نهایت ترمیم‌هـا باید موجب 
جلوگیـری از نشـت باکتری‌هـا و آلودگـی مجـدد از سـمت کرونـال 

شـوند و فانکشـن و زیبایـی مجـدد دنـدان را نیـز فراهـم ‌کنند.
نتايـج مطلـوب وابسـته بـه کسـب ايـن اهـداف تکنيکي اسـت. 
بـه علـت پيچيدگـي سيسـتم‌هاي کانـال ريشـه)4،5(، عـدم کفايـت  
آماده‌سـازی کانـال و روش‌هـاي پرکردگـي ریشـه و همچنیـن عدم 
امـکان ارائـه ترمیـم دائمـی کاملاً بـدون نشـت، حـذف تضمینـی 
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از سیسـتم‌های کانـال ریشـه نمی‌توانـد تحـت  میکروارگانیسـم‌ها 
ایـن شـرایط حاصل شـود.

اهـداف ايـن فصـل عبارتنـد از: )1( تعريـف موفقيـت و شکسـت، 
)2( توصـفي روش‌هايـي بـراي ارزيابـي نتايـج اندودنتيـک، )3( فراهم 
سـاختن میـزان عـددی نتایـج شـامل موفقیـت و  بقـا، )4( توضیـح 
علائـم و نشـانه‌هاي نتايـج منفـي، )5( بحـث در مـورد عوامـل مؤثـر 
بـر نتايـج، و )6( مقايسـه نتايـج درمـان اوليـه غيـر جراحـي کانـال 
ريشـه بـا نتایـج درمان مجـدد غیر جراحـی، درمان جراحـی )جراحی 
اندودنتیـک( و درمان‌هـاي جايگزيـن مثـل ايمپلنت‌هـاي تـک دندان.

تعریف موفقیت و شکست
نتیجـه موفق درمان ریشـه ممکن اسـت معنای متفاوتـی بین ذی‌نفعان 

درمان شـامل: بیمار، دندانپزشـک و پرداخت کننده ثالث داشـته باشـد.)6(
بیمـاران انتظـار دارنـد که علائم آن‌ها برطرف شـود، در فانکشـن و 
جویدن راحت باشـند، از نظر زیبایی رضایت داشـته باشـند، نسـبت به 
عـدم عـود مجدد علائم نیـز اطمینان خاطر داشـته باشـند و همچنین 
دنـدان مـورد نظر خطـری برای ایجـاد بیماری سیسـتمیک نیـز ایجاد 
نکنـد. شـرکت‌های بیمـه‌ای ممکن اسـت نتیجـه درمان را بـا توجه به 
دسترسـی به درمان‌هـای ارائه شـده، کیفیت درمان، هزینه-اثربخشـی 
و طـول عمـر درمان ارائه شـده، قضـاوت کنند. دندانپزشـکان در درجه 
اول ارائـه بهتریـن درمـان و حـذف قابـل پیشـبینی بیماری کـه از نظر 
بالینـی و رادیوگرافـی تعییـن شـده و هزینـه عادلانه را مد نظـر دارند. 
علاوه بـر ایـن، آن‌هـا در متعـادل سـاختن انتظـارات همـه ذی‌نفعـان 
مشـارکت می‌کننـد. دندانپزشـکان همچنیـن باید در جهت پیشـگیری 
و از بیـن بـردن پریودنتیـت ناحیـه اپیـکال، کیفیـت فنـی درمـان و 

نتیجـه طولانـی مـدت را مجدداً ارزیابـی کنند.
بـرای دندان‌هایـی کـه تحـت درمـان اندودنتیـک قـرار گرفته‌انـد و 
پیـش از آن پالـپ زنده داشـته‌اند و هیچگونـه ضایعه اپیکالی نداشـته‌اند، 
موفقیـت به این معناسـت که دندان بدون علامت باقـی بماند و هیچگونه 
درمـان  نشـود. شکسـت  ایجـاد  درمـان  از  پـس  پری‌اپیکالـی  بیمـاری 
شـامل ایجـاد علائـم جدیـد و یـا ایجـاد ضایعـه پری‌اپیـکال اسـت. برای 
دندان‌هایـی کـه پالـپ نکـروز دارنـد، نتایـج درمـان‌ در صورتـی موفقیت 
آمیـز تلقـی می‌شـود که  دنـدان بـدون علامت باقـی بمانـد، پریودنتیتی 
کـه پیـش از درمـان وجود داشـته، بهبود یابـد و ضایعـه اپیکالی جدیدی 
حیـن فالـوآپ ایجـاد نشـده باشـد. حضـور علائـم و یـا ضایعـه جدیـد یا 

گسـترش ضایعـه جـزو شکسـت درمان محسـوب می‌شـود.
اخیـراً انجمـن اندودنتیسـت‌های آمریـکا بـه عنـوان جایگزیـن 
بـرای واژه‌هـای »موفقیـت« و »شکسـت« مـوارد زیـر را پیشـنهاد 

اسـت:  کرده 

‌- ترميـم يافتـه)Healed(: دندانهای بدون علامت و فانکشـنال 
بـا عدم يـا حداقل بيمـاري پري‌اپیـکال راديوگرافيک

و  دار  علامـت  دندانهـای   :)Nonhealed( نيافتـه  ترميـم   -
راديوگرافيـک پري‌اپیـکال  بيمـاري  بـدون  يـا  بـا  غيرفانکشـنال 

- در حـال ترميم )Healing(: دندانهای بـا بيماري پري‌اپیکال 
کـه بـدون علامـت و فانکشـنال هسـتند يـا دندانهـای بـا يـا بـدون 
بيمـاري پري‌اپیـکال کـه علامـت دار هسـتند امـا فانکشـن مـورد 

انتظـار تغييـر نکرده اسـت.
- فانکشـنال )Functional(: يک دندان يا ريشـه درمان شـده 

کـه اهداف مـورد نظر در سیسـتم دنداني را بـرآورده مي‌کند.
مشـخص کـردن موفقیت یا شکسـت بـه دلیل ماهیـت و پیچیدگی 
رونـد ترمیـم ناحیـه پری‌اپیـکال و همچنیـن مشـکلات در مشـاهده 
آن ناحیـه، ممکـن اسـت دشـوار باشـد. بسـیاری از دندان‌هـای درمـان 
ریشـه شـده‌ی بـدون علامت، درجـات متفاوتـی از ضایعـات را در نمای 
رادیوگرافیـک نشـان می‌دهند. کلینیسـین باید در مـورد اینکه دندان‌ها 
بـه سـمت موفقیت یا شکسـت می‌روند، قضـاوت کند و در صـورت نیاز 

همـراه بـا بیمـار در مـورد درمان مناسـب تصمیم گیـری کند.

زمان ارزیابی
 دوره‌هـاي پيگيـري پيشـنهاد شـده از 6 ماه تا 5 سـال متفاوت 
اسـت.)12-7(  در بيشـتر شـرایط جهـت ارزيابـي درمـان، مـدت زمان 
6 مـاه، منطقـي اسـت. مهـم اسـت کـه مشـخص شـود کـه در چـه 
نقطـه‌ای از فرآینـد بهبـودی، بعید اسـت کـه نتایج درمـان معکوس 
شـود و چـه زمانـی بدون نیاز بـه فالوآپ بیشـتر می‌تـوان به صورت 

قابـل پیش‌بینـی موفقیـت یـا شکسـت را قضـاوت کرد.
یـک ضایعـه رادیوگرافیـک در صورتـی کـه انـدازه ضایعـه در 
رادیوگرافـی بعـد از یـک سـال فالـوآپ تغییـری نکنـد و یـا افزایش 
سـایز پیـدا کنـد، بعیـد اسـت کـه دیگـر بهبـودی پیـدا کنـد و از 
ایـن رو درمـان ناموفـق در نظـر گرفتـه می‌شـود. اگـر بعـد از 6 
مـاه ضایعـه پری‌اپیـکال هنـوز هـم وجـود داشـته باشـد، هرچنـد 
کوچک‌تـر شـده باشـد، احتمـالا در حـال بهبـودی اسـت و فالـوآپ 
طولانی‌تـری نیـاز می‌باشـد. ضایعـات پری‌اپیـکال بزرگ‌تر بـه زمان 
طولانی‌تـری بـرای ایجـاد ترمیم نسـبت بـه ضایعات کوچک‌تـر نیاز 
خواهنـد داشـت. متاسـفانه، یـک موفقیت آشـکار ممکن اسـت بعداً 
به شکسـت تبدیل شـود )اغلب در اثر عفونت مجدد ناشـی از نشـت 
تاجـی(، بـا ایـن حـال ممکـن اسـت بهبـودی دیـر هنـگام نیـز رخ 
دهـد. بنابرایـن ارزیابـی اندودنتیک شـامل تاریخچه بیمـار، معاینات 
بالینـی و رادیوگرافیـک دندانی که درمان ریشـه شـده، باید بخشـی 
از معاینـات کامـل تمام بیمـاران دندانپزشـکی در نظر گرفته شـود.
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روش‌های ارزیابی نتایج اندودنتیک
فرآینـد ارزیابـی موفقیـت درمـان اندودنتیـک، به علت عـدم وجود 
ارتبـاط مسـتقیم بیـن میزان بیمـاری و تظاهـرات بالینـی آن، پیچیده 
اسـت. بنابرایـن کلینیسـین بایـد اطلاعـات مختلـف شـامل تاریخچـه 
کنـد،  را جمـع  رادیوگرافیـک  معاینـات  و  بالینـی  یافته‌هـای  بیمـار، 
تـا بتوانـد نتایـج درمـان اندودنتیـک را ارزیابـی کنـد. ارزیابـی نتایـج 
اندودنتیـک همان مسـیر تشـخیصی بـرای درمان اولیـه را طی می‌کند 
)فصـل 4 را ببینیـد(. بیوپسـی از بافت‌هـای پری‌اپیـکال حیـن جراحی 
اندودنتیـک امکان تشـخیص هیسـتولوژیک را فراهم می‌کند و روشـی 
دیگـر بـرای ارزیابـی موفقیـت و شکسـت درمان کانال ریشـه اسـت. از 
ایـن روش بـه طـور معمول اسـتفاده نمی‌شـود و یـک روش غیر عملی 

بـرای تعییـن نتایـج کلینیکـی درمان‌هـای اولیـه اندودنتیک اسـت.

تاریخچه بیمار

شـکايات مربـوط بـه علائـم جدید، پايـدار يـا بدتر شـده، ماه‌ها 
يـا سـال‌ها بعـد از اينکـه درمـان کانـال ريشـه کامـل شـده اسـت، 
معمـولاً نشـان دهنده شکسـت درمـان و ادامـه روند بيماري اسـت. 
بـروز علائـم و نشـانه‌هایی )مثـل بـاز شـدن سـینوس ترکـت( در 
مـدت طولانـی پـس از کامـل شـدن درمـان اندودنتیـک نشـان از 
بیمـاری اولیـه و تـداوم رونـد بیمـاری اسـت. اگرچه ظهور نشـانه‌ها 
یـا علائـم جدیـد ماه‌هـا یـا سـال‌ها بعـد از درمـان ریشـه معمـولاً 
ناشـی از بیمـاری ثانویـه پـس از درمـان مثـل وجـود نشـت ثانویـه 
بـه علـت عدم وجـود ترمیـم کرونالی مناسـب اسـت. علائمـی مثل 
ناراحتـي و درد حيـن جويـدن، درد و غيـره عمومـاً نشـان دهنـده 
عفونـت يـا التهـاب ناحیـه‌ی پري‌اپیـکال هسـتند. بايـد يـادآوري 
شـود کـه ترميـم اسـتخوان مـدت زمـان زيـادي طـول مي‌کشـد و 
وقتـي کـه يک دندان حيـن جويدن احسـاس متفاوتـي دارد ممکن 
اسـت در حـال ترميـم باشـد. ايـن مسـئله بايـد از نظـر کلينيکي و 
راديوگرافيـک تاييـد شـود. درد حيـن برداشـته شـدن فشـار ممکن 
اسـت نشـان دهنده يک دنـدان ترک خورده باشـد. مزه بـد احتمالاً 
نشـان دهنـدة درناژ آبسـه اسـت. گاهـي اوقـات بيماران حساسـيت 
بـه گرمـا يـا سـرما را گـزارش مي‌کنند. ايـن حالت ممکن اسـت در 
ارتبـاط بـا دنـدان درمـان نشـده مجـاور باشـد اما مـي تواند نشـان 
دهنـده يـک کانـال زنده پيـدا نشـده در دندان درمان شـده باشـد.

معاینات بالینی

وجـود نشـانه‌ها و علائـم پايـدار، معمـولاً نشـان دهنـده بيماري 
و شکسـت اسـت. بـه هر حال عـدم وجود علائـم، موفقيـت را تأييد 
نمي‌کنـد. بيمـاري پري‌اپيـکال بـدون علائـم قابل ملاحظـه معمولاً 

در دندان‌هـا قبـل و بعـد از درمـان کانـال ريشـه وجـود دارنـد تـا 
اينکـه بهبـودی رخ دهـد.)13( ارتبـاط کمـي بيـن وجـود بيمـاري و 
علائـم وابسـته وجـود دارد در حالـي کـه وجـود علائم و نشـانه‌هاي 
ناخواسـته، بـه احتمـال قـوي دليلـي بـر وجـود بيمـاري اسـت.)14( 
تـداوم علائـم )ماننـد تـورم و نقص قابل پـروب يا سـينوس  ترکت( 

يـا نشـانه‌ها معمـولاً نشـان دهنده شکسـت اسـت.
معیارهـای بالینـی معمول بـرای ارزیابـی موفقیت شـامل موارد 

زیر اسـت:)14(
- عدم وجود علائمی از تورم، عفونت یا التهاب	
- از بین رفتن سينوس ترکت )جدا یا از طریق فضای لیگامان پریودنتال(	
- وجـود 	 یـا  نـرم  بافـت  در  تخریـب  از  علائمـی  وجـود  عـدم 

کـردن پـروب  قابـل  پاکت‌هـای 
بـه عنـوان بخشـی از ارزیابـی دنـدان پـس از درمـان اندودنتیـک، 
ضـروری اسـت کـه وجـود ترمیم‌هـای مناسـب و اتصـالات پریودنتالی 
نیـز ارزیابـی شـود. وجـود ترمیـم ناقـص یـا فقـدان ترمیـم مناسـب 
هماننـد بیمـاری پریودنتـال فعـال، بـه طـور چشـمگیری بـا از دسـت 
رفتـن دندانـی کـه درمان ریشـه برای آن صـورت گرفته، ارتبـاط دارد.

یافته‌های رادیوگرافیک

بـر اسـاس تفسـیر رادیوگرافی‌هـا، نتیجـه هـر درمـان را می‌توانـد 
بـه صـورت موفقیت، شکسـت یا وضعیت مشـکوک1 طبقه‌بنـدی کرد. 
بـرای مقایسـه دقیـق رادیوگرافی‌ها تهیه شـده در زمان‌هـای مختلف، 
مهـم اسـت کـه آن‌هـا در وضعیتـی قابـل تکرار تهیـه شـوند و حداقل 
تغییـر شـکل را داشـته باشـند. بهتریـن راه بـرای اطمینـان از قابلیت 
تکـرار وضعیت، اسـتفاده از وسـایل موازی کننده در تهیـه رادیوگرافی 
اسـت. دندان‌هـای دارای چنـد ریشـه یا چندکانـال باید با اسـتفاده از 

دو نمـای پری‌اپیـکال مسـتقیم و زاویه‌دار، معاینه شـوند.
موفقيـت راديوگرافيـک نبـود ضايعـه راديولوسـنت در اپيـکال 
اسـت. بـه ايـن معنا کـه ضايعـات تحليلي موجـود در زمـان درمان، 
بهب�ود پ�يدا ک�رده باش�ند �يا اگر در زم�ان درم�ان ضايع�ه‌اي وجود 
نداش�ته‌، ضايع�ه‌اي تشـکيل نشـود. بنابراين موفقيـت راديوگرافي به 
وسـيله حـذف يـا عـدم تشـکيل راديولوسنسـي بـراي حداقـل يک 

س�ال بع�د از درم�ان ارزيابـي مي‌شـود )شـکل 1. 22(. 
شکسـت راديوگرافيـک با تـداوم حضور ضایعه يا تشـکيل ضايعه 
راديوگرافيـک اسـت. بـه ويـژه اين کـه يک ضايعـه راديولوسـنت به 
همـان انـدازه باقيمانـده، بزرگ‌تـر شـده يـا اينکـه پـس از درمـان 
تشـکيل شـده باشـد )شـکل 2. 22(.  دندان‌ه�اي علام�ت‌دار غيـر 
فانکشـنال بـا يـا بـدون ضايعـات راديوگرافيـک بـه عنوان شکسـت 

)بهب�ود نيافت�ه( در نظـر گرفتـه مي‌شـوند.

1-  questionable
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موارد نامعلوم راديوگرافكي، شـامل يک وضعيت نامشـخص است. 
ايـن طبقه‌بنـدي شـامل دندان‌هـاي داراي بيمـاري که بـدون علامت 
بـوده و فانکشـنال هسـتند، مي‌باشـد. انـدازه ضايعه راديولوسـنت  در 
ا�ين دندان‌هـا نـه بزرگ شـده و نه به طور چشـمگیری کوچک شـده 
اس�ت. دندان‌هـاي داراي راديولوسنسـي کـه در جاي ديگـري درمان 
شـده انـد و راديوگرافـي قبـل از درمـان بـراي مقايسـه ندارنـد اغلب 

جـزء اين طبقـه قـرار مي‌گيرند )شـکل 3. 22(.
 یـک ایراد ارزیابی‌های رادیوگرافیک آن اسـت که رادیوگرافی‌ها 
بـه صـورت اسـتاندارد تهیه یا تفسـیر نشـده باشـند. در اوایل سـال 
Bender ،1966 و همکاران14 بيان کردند که تفسـير راديوگرافيک 
اغلـب تحـت جهت‌گيـري شـخصي قـرار میگیـرد و تغييـر در زاويه 
راديوگرافـي مي‌توانـد يـک نمـاي کاملاً متفـاوت از ضايعـه نشـان 
دهـد، کـه مي‌توانـد بـه صـورت يـک ضايعـه بزرگ‌تـر يـا کوچک‌تر 
بـه نمایـش درآیـد. همچنيـن مشـاهده کننده‌هـاي مختلـف ممکن 
اسـت در خصـوص مشـاهدات موجـود در يـک راديوگرافـي توافـق 
نداشـته باشـند و يـک مشـاهده کننـده ممکـن اسـت با مشـاهدات 
خـود در صورتـي کـه از او خواسـته شـود همـان راديوگرافـي را در 

دوره زمانـی متفاوتـی مـرور کنـد، مخالف باشـد.)16(

شـاخص  از  کـه  کردنـد  پیشـنهاد   )17( همـکاران  و   Ørstavik
پری‌اپیـکالPAI(1( بـرای ارزیابـی رادیوگرافیـک نتایـج درمـان ریشـه 
مقایسـه  اسـاس  بـر   )PAI( اپیـکال  پـری  شـاخص  شـود.  اسـتفاده 
رادیوگرافـی بیمـار بـا مجموعـه پنـج تصویـر رادیوگرافیـک اسـت، کـه 
Brynolf در سـال 1967 گـزارش کرد. ایـن تصاویر از نظر رادیوگرافی 
بـزرگ  ضایعـه  تـا   )1 )نمـره  پری‌اپیـکال  سلامت  دهنـده‌ی  نشـان 
پری‌اپیـکال )نمـره 5( اسـت. هر یـک از رادیوگرافی‌های قبـل از درمان 
یـا جلسـات پیگیـری، بر اسـاس مقایسـه با یکـی از پنج تصویـر مرجع، 
ی�ک نم�ره می‌گیرنـد. در صورتـی کـه انـدازه ضایعـه کاهـش یافتـه 
باشـد، نتیجـه درمـان بـا اسـتفاده از PAI می‌توانـد به عنـوان "درحال 
بهبـود")healing( طبقـه بنـدی شـود. اگـر ضایعـه از بین رفته باشـد 
"بهبـود یافتـه")healed( و اگـر یک ضایعه جدید شـکل گرفته باشـد 
"در حـال تشـکیل" )developing( در نظـر گرفتـه می‌شـود. اگرچه 
 PAI دقیـق و قابـل تکـرار اسـت، امـا بهبـودی کامـل بـا اسـتفاده از
ممکـن اسـت تـا 4 یـا 5 سـال طـول بکشـد خصوصـاً پـس از جراحـی 
هـای اندودنتیـک کـه توسـط تعـداد بیشـتری از درمانگـران "کند" در 

مقایسـه بـا شکسـت هـای "تاخیـری" اثبـات می شـود.

شـکل1. 22 موفقیـت. )A( در رادیوگرافـی اولیـه وجـود تحلیل اسـتخوان از کرسـت تا نزدیکی اپکس ریشـه دیسـتال، نشـان داده شـده اسـت. سـینوس 
ترکـت، ردیابـی)traced( شـد. پـروب پریودنتـال وجـود پاکـت عمیـق را نشـان داد. پاسـخی بـه تسـت‌های حساسـیت پالـپ وجـود نداشـت. )B( درمان 
ریشـه کامـل شـد. )C( رادیوگرافـی پیگیـری 12 سـال بعـد، از بین رفتن رادیولوسنسـی و بیلدآپ و پسـت‌ داخل کانال را نشـان می‌دهـد. )D( رایوگرافی 

12 سـال بعـد، سالمت بافت‌هـای اپیـکال را نشـان می‌دهـد. بیمـار از پروتز پارسـیل متحـرک اسـتفاده می‌کند.
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Cone beam computed to� هنش�ان داده ش�ده اس�ت که
mography (CBCT( بـا تکنیـک تصویـر بـرداری سـه بعدی با 
رزولوشـن بـالا، ارزش قابـل توجهی در تشـخیص و ارزیابـی بیماران 
اندودنتیـک دارد )فصـل 3 را ببینید(.تصاویـر سـه بعـدی امـکان 
آناتومیـک  سـاختارهای  سوپرایمپوزیشـن  بـدون  دقیـق،  ارزیابـی 
اطـراف را فراهـم میکنـد. مطالعاتـی کـه اخیـراً تصاویـر دو بعدی و 
سـه بعـدی را مقایسـه کرده‌انـد، افزایـش قابـل توجهـی در بهبودی 
نامشـخص و بهبـودی نامطلـوب در فالـوآپ یـک سـاله را گـزارش 
کرده‌انـد، کـه علـت آن دقت بیشـتر و بالاتـر در تشـخیص ضایعات 
قابـل  اسـت  بعـدی ممکـن  تصاویـر دو  اسـت کـه در  اسـتخوانی 
 CBCT مشـاهده نباشـد.)22-20( در حـال حاضر اسـتفاده روتیـن از
بـه علـت داشـتن دوز اشـعه بالاتـر، توصیـه نمی‌شـود.)23،24( بـا این 
و  الگوریتم‌هـای سـخت‌افزاری  پیشـرفت‌های مـداوم در  بـا  حـال، 
نرم‌افـزاری، CBCT را بـه طـور فزاینـده بـه یـک ابـزار تشـخیصی 
و ارزیابـی اساسـی بـرای کلینیسـین تبدیـل خواهـد کـرد. بـه علت 
افزایـش حساسـیت و رزولوشـن ممکن اسـت نیاز بـه ارزیابی مجدد 
شـاخص‌های رادیوگرافیـک قابـل قبول بهبـودی پری‌اپیکال باشـد.

ارزیابی هیستولوژیک

بازسـازی  ایـده‌آل مسـتلزم  نتیجـه  ارزیابـی هیسـتولوژیک  در 
سـاختمان‌های پری‌اپیـکال و عـدم وجـود التهـاب اسـت )شـکل 4. 
22(. ایـن کار بـدون جراحـی، غیـر عملی و غیر ممکن اسـت. علاوه 
بـر ایـن، در مـورد میـزان همبسـتگی بیـن یافته‌های بافت‌شناسـی 

و نمـای رادیوگرافـی تردیـد وجـود دارد. دو تحقیـق هیسـتولوژیک 
بـر روی دندان‌هـای درمـان ریشـه شـده اجسـاد، بـه نتایـج بسـیار 
متفاوتـی دسـت یافتنـد. Brynolf18 نتیجه گرفت کـه تقریباً تمام 
دندان‌هایـی کـه درمـان ریشـه شـده‌اند حتـی علی‌رغـم دارا بـودن 
تظاهـرات درمان موفـق در نمای رادیوگرافیـک، مقادیری التهاب در 
ناحیـه پری‌اپیـکال نشـان می‌دهنـد. در مقابـل Green و همکاران 
نشـان دادنـد کـه بیشـتر دندان‌هـای درمـان ریشـه شـده بـا ظاهر 
رادیوگرافیـک نرمـال در پری‌اپیـکال، در واقـع از نظر بافت شناسـی 
عـاری از التهـاب هسـتند. بنابرایـن بـه نظر می رسـد با اسـتفاده از 
فن‌آوری‌هـای فعلـی ماننـد CBCT غیـر تهاجمی، ارزیابـی بالینی 
و رادیوگرافیـک، ابـزاری عملی‌تـر بـرای ارزیابی میـزان بهبودی بعد 

از درمـان اندودنتیک باشـد.

میزان موفقیت

هماننـد ديگر اقدامات پزشـکي و دندانپزشـکي، متأسـفانه تمام 
مـوارد درمان‌هـاي کانـال ريشـه موفقيت‌آميز نيسـتند.  شناسـايي، 
پذيـرش و کنتـرل درمان‌هايـي که بهبـود نيافته‌اند مي‌تواند دشـوار 
اسـت و غالباً شـامل مجموعه از فاکتورهامي‌باشـد. از لحاظ تاريخي، 
عقيـده عمومـي بـر اين اسـت که موفقيـت و میزان مانـدگاری برای 
درمـان‌ کانـال ریشـه، بين 95-80٪ اسـت. به هر حـال، درصد هاي 
کلـی بايـد بـا احتيـاط مد نظر قـرار گیـرد و هر مـورد بايـد به طور 

جداگانـه بـراي تعيين درصـد احتمالي موفقيت ارزيابي شـود.

شـکل2. 22 شکسـت. )A( درمان کانال ريشـه مناسـب. به دنبال آن دندان به وسـيله پسـت و کور و روکش ترميم شـده اسـت. )B( بيمار بعد از 2 سـال 
اظهـار ناراحتـي مـداوم مي‌کنـد. راديولوسنسـي پری‌اپیـکال، نشـان دهنـدة شکسـت اسـت کـه احتمالًا بـه دلیل نشـت تاجـي از مارجین ترميم نامناسـب 

)فلـش( صورت گرفته اسـت.
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شـکل 3. 22 نامشـخص. )A( وجود حباب  در آبچوریشـن و نشـت کرونالی 
احتمـالًا منجـر بـه شکسـت شـده اسـت. دنـدان بـرای درمـان مجـدد غیـر 
جراحـی و ترمیم دائمی جدید مناسـب اسـت. )B( رادیوگرافـی بعد از درمان 
مجـدد. )C( سـه ماه بعـد، بیمار هیچگونـه علائمی را گزارش نمی‌کند. سـایز 
ضایعـه کاهـش یافتـه ولـی هنـوز از بین نرفتـه اسـت. )D( هفت مـاه بعد، با 

وجـود ترمیـم جدیـد، ضایعـه با همـان ابعـاد باقی مانده اسـت.

بـر  سيسـتماتيک  مـروري   )26( همـکاران،  و   Torabinejad
مقـالات مربـوط بـه موفقيـت و شکسـت درمـان کانـال ريشـه غيـر 
جراحـي، انجـام دادنـد و سـطح شـواهد ايـن مطالعـات1 را تعييـن 
کردنـد. آن‌هـا گـزارش کردنـد که در 40 سـال گذشـته، 306 مقاله 
در ارتبـاط بـا نتايـج درمـان غيـر جراحـي کانـال ريشـه منتشـر 
شـده اسـت. 51 مقالـه، مطالعاتـي را گـزارش کردنـد کـه حداقـل 
شـامل 100 دنـدان بودنـد؛ آنالیـز آماری ایـن مطالعات میـزان کلی 
موفقیـت رادیوگرافیـک را 81/5% در طـول دوره 5 سـاله، نشـان 
داد. محققـان ديگـر کـه نتايـج 6-4 سـاله درمـان اوليـه اندودنتيک 
گـزارش  را  مشـابهي  کلـي  بهبـودي  میـزان  کرده‌انـد،  ارزيابـي  را 
 Torabinejad دیگـر، ‌  مـرور سيسـتماتيک  يـک  کرده‌انـد.)27( در 
و همـکاران)28( نتا�يج دندان‌هـاي درمـان کانـال ريشـه شـده را بـا 
ايمپلنت‌هـاي تـک دنـدان، پروتـز پارسـيل ثابـت )FPD( و با هيچ 
1- levels of evidence (LOE)

گونـه جايگزيـن درمانـي بعـد از کشـيدن دنـدان، مقايسـه کردنـد. 
داده‌هـاي ايـن مطالعـة مـروري، موفقيـت درمـان ايمپلنـت را بالاتر 
از درمـان اندودنتيـک و درمـان اندودنتيـک را بالاتـر از درمان پروتز 
ثاب�ت طبقه‌بنـدي کرد )جـدول 1. 22( بـه هر حال، بـراي موفقيت 
در ايمپلنـت، اندودنتيـک و پروتـز، معيارهـاي بسـيار متفاوتي مورد 
اسـتفاده قـرار مي‌گيـرد، بنابرايـن يـک چنيـن مقايسـه‌اي اعتبـار 
نـدارد. مقايسـه میـزان بقـاء بسـيار معنادارتـر اسـت و در همـان 

مطالعـه میـزان بقـاء 97% گـزارش شـد.)28(

)Survival rate( میزان بقا

مانـدگاری طولانـی مدت بـرای دندان‌های درمان ریشـه شـده، 
شـامل مانـدگاری یا بقاء دندان اسـت. Friedman و  Mor )19( در 
سـال 2004 "ماندگاری فانکشـنا2ل" را معرفی کردندکه غالباً برای 
نشـان دادن بقـاء دنـدان بدون وجـود علائم و نشـانه‌ها، صـرف نظر 
از وجـود ضایعـه رادیوگرافیک، اسـتفاده می شـود. چنديـن مطالعه 
بـزرگ همگـي ميـزان بقـاء طولانـي مـدت بسـيار بالايـي را بـراي 
دندان‌هـاي کـه درمـان کانـال ريشـه شـده‌اند، گـزارش کـرده انـد: 
Lazarski و همـکاران)29( مانـدگاري فانکشـنال 94% براي 44613 
Saleh� و Rotstin ;3/5  سـال در ايـالات متحـده  م�ورد در م�دت 

rabi )30( مانـدگاري 97% بـراي 1/1 ميليـون بيمار در مدت 8 سـال 
در ايـالات متحـده؛ و Chen و همـکاران)31( مانـدگاري 93% بـراي 
1/5 ميليـون دنـدان در مـدت 5 سـال در تايـوان را گـزارش کردند. 
بـا درمـان کانـال ريشـه ميـزان بقـاء طولانـي مـدت  دندان‌هـاي 

دارند. چشـمگيري 
میـزان بقـاء دندان‌های درمان ریشـه شـده امکان مقایسـه بهتر 
بـا جایگزین‌هـای درمانـی مثـل FPD و پروتـز متکـی بـر ایمپلنت 
تـک دندانـی، را فراهـم می‌کنـد. مطالعـه مـروری کـه پیـش از این 
ذکر شـد نشـان داد که درمان اندودنتیـک و ایمپلنت در طول مدت 
بیـش از 6 سـال میـزان بقاء بیشـتری نسـبت بـه کشـیدن دندان و 
قراردهـی FPD داشـتند.)28( Torabinejad و همکاران)28( همانند 
Iqbal و Kim)32( یافته‌هـای مشـابهی را در زمـان مقایسـه میـزان 
بقـاء دندان‌هـای درمـان ریشـه شـده و ترمیـم شـده بـا پروتزهـای 
 )33( همـکاران  و   Doyle کردنـد.  گـزارش  ایمپلنـت،  بـر  متکـی 
همچنیـن گـزارش کردند که این دو گروه میزان شکسـت مشـابهی 
هـم دارنـد، و در گـروه ایمپلنـت زمـان طولانی‌تری دندان فانکشـن 
داشـته و شـیوع پیچیدگی‌هـای بعـد از کار و نیاز بـه مداخله نیز در 
ایـن گـروه بیشـتر بوده اسـت. علاوه بـر این، یـک مطالعـه مروری 
اخیـراً گـزارش کرد کـه میـزان مانـدگاری ایمپلنت، از دنـدان های 

2- functional retention
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آسـیب دیـده و در مخاطـره ای کـه به خوبـی درمان ریشـه و حفظ 
شـده‌اند، بیشـتر نمـی باشـد. بنابرایـن اهمیـت حفـظ دندان‌هـای 
طبیعـی از طریـق دندانپزشـکی مبتنی بر شـواهد بیـش از حد قابل 

تاکید نیسـت.

نتایج وابسته به بیمار

در عصـر حاضـر کـه درمان بیمار محور اسـت، دیـدگاه بیمار در 
مـورد وضعیت سلامتی خـود در بدسـت آوردن شـناخت از نیازها، 
طـرح درمـان و در نهایـت ارزیابی نتایـج  درمان، مهم اسـت. امروزه 
تعاریـف سلامتی شـامل سـنجش روانشناسـی رفـاه نیـز می‌شـود. 
انتظـار و تجربـه درد درمـان ریشـه، منشـا اصلی ترس‌هـای بیماران 
و نگرانی مهم دندانپزشـکان اسـت. یک مطالعه مروری اخیراً نشـان 
داد که شـدت درد قبل از درمان کانال  ریشـه متوسـط اسـت و در 
طـی 1 روز بعـد از درمـان به طور قابـل توجهی کاهـش یافته  و در 
7 روز بعـد بـه حداقل می‌رسـد.)36( میـزان رضایت عمومـی از درمان  
ریشـه بسـیار زیـاد اسـت و بـه طـور کلی بیـش از 90 درصد اسـت.

)37( در صورتـی کـه درمـان اندودنتیـک توسـط متخصصـان انجـام 

شـود، رضایـت از درمـان بالاتر اسـت، کـه احتمـالا به ارتبـاط موثر 
و مدیریـت کارآمـد آنـان بـاز می‌گـردد. هزینـه اولیـه بـرای درمان 
کانـال ریشـه و ترمیـم آن بـه طـور قابـل ملاحظـه‌ای از جایگزینـی 

دنـدان با یـک واحـد ایمپلنت یـا FDP کمتر اسـت.)28،38(
مطالعـات اخیـر در مـورد نتایـج مبتنـی بـر بیمـار، بـر معیارهـای 
کیفیـت زندگـی متمرکـز شـده اسـت. ایـن ابزارهـا معمـولاً از ابزارهای 
پزشـکی بـرای کاربـرد آن‌هـا در دندانپزشـکی، اسـتفاده شـده‌اند مثـل 
 Liu .)Oral Health Related Quality of Life (OHQoL ابزارهای
و همـکاران)39( یـک مطالعـه طولـی در مـورد OHQoL بـرای 279 
 Oral بیمـار پـس از درمـان اندودنتتیـک بـا اسـتفاده از ابزار سـنجش
Health Impact Profle انجـام دادند،کـه نشـان داد کـه ایـن ابـزار 
بـرای درمـان اندودنتیـک هم حسـاس و هم پاسـخگو اسـت و در درک 

دیـدگاه بیمـاران از نتایـج درمـان، مفید اسـت.
یـک مطالعـه بـزرگ شـامل بیـش از 1250 بیمـار در پایـگاه 
practice-based research انجـام شـد و نشـان داد کـه 3 تـا 
5 سـال پـس از درمـان اولیـه کانـال ریشـه، درصـد کمـی )5%( از 
بیمـاران درد پایـدار را تجربـه می‌کننـد کـه کمتـر از 2% آن‌هـا بـه 
عوامـل ادنتوژنیـک ربطـی نـدارد و بـر کیفیـت زندگـی آنـان تاثیـر 
منفی دارد.)40( نشـان داده شـده اسـت که درمان مجـدد اندودنتیک 
غیـر جراحـی، بـه طور چشـمگیری منجر بـه بهبود کیفیـت زندگی 
بیمـار و توانایـی جویـدن در طـول زمـان، همـراه با میـزان موفقیت 
مـورد  در  بیشـتر  مطالعـات  می‌شـود.)41(  سـال   2 از  بعـد   %90/4

دیـدگاه شـخصی بیمـار می‌توانـد دانسـته‌های ما را در مـورد عوامل 
پیش‌بینـی کننـده )پروگنوسـتیک( و عواقـب درمـان کانال ریشـه، 

دهد. افزایـش 

عوارض پس از درمان

ماننـد همـه درمانهـای دندانپزشـکي، عـوارض ممکن اسـت بعد 
از درمـان کانـال ريشـه هـم رخ دهـد. بـه هر حـال به نظر مي رسـد 
بـروز عـوارض طولانـي مـدت بعـد از درمـان نسـبت بـه جايگزين‌ها 
يعنـي ايمپلنـت تک دندانـي و پروتز ثابـت، کمتر باشـد.)33،42( ميزان 
عـوارض 10 سـاله براي دندان درمان ريشـه شـده باقي مانـده تقريباً 
4% اسـت، در مقايسـه بـا ايمپلنـت تک دندانـي باقيمانده کـه تقريباً 
18%، اسـت.)33( عـوارض بـارز شـامل علائـم، تـورم و نيـاز بـه درمان 
مجـدد اسـت.)33( در اندودنتيکـس، بـر طبـق معيارهايـي کـه قبلا 
شـرح داده ش�د، ع�وارض به عنوان شکس�ت ثبت ش�ده‌اند. در سـاير 

رشـته هـا، ع�وارض عموم�اً به عن�وان شکس�ت ثبت نش�ده‌اند.

شاخص‌های پیش آگهی

بـا  درمـان  نتايـج  بـا  ارتبـاط  در  »کلاسـيک«  مطالعـه  يـک 
فاکتورهاي درماني و بيولوژيک توسطLarz Strindberg  در سال 
1956 انجـام شـد.)43( عوامل�ی ک�ه ب�ه عن�وان پيش‌بيني‌کننده‌هاي 
موفقيـت و شکسـت در نظـر گرفتـه مي‌شـوند شـامل: 1( بيمـاري 
کيفيـت  و  طـول   )3 کانـال،  باکتري‌هـاي  وضع�يت   )2 اپيـکال، 
پرکردگـي، 4( کيفيـت ترميـم تاجـي.  نقـش ايـن عوامـل بـر نتايج 
درمـان بايـد بـا بيمار در ميان گذاشـته شـود و قبل و بعـد از درمان 

مـورد بحـث قـرار گيرد.
بـر  زيـر  فاکتورهـاي  کـه  کردنـد  گـزارش  تحقيـق  چنديـن 
سـايز  و  ضايعـات  حضـور  دارنـد:  منفـي  تأثيـر  درمـان  پیش‌آگهـی 
بزرگ‌تـر ضايعـه،)38،44( حضـور باکتـري در کانـال قبـل از پرکردگي )45( 
و پرکردگـي کوتـاه، بلند، داراي حباب )Void( و بدون دانسـتيه.)51-53( 
برخـي شـواهد پيشـنهاد مـي کننـد اسـتفاده از داروي داخـل کانـال 
کلسـيم هيدروکسـايد ممکن اسـت پیش‌آگهی را بهبود ببخشـد.)51-53( 
کيفيـت ترميـم تاجـي نقش مهمـي در نتيجـة درمان کانال ريشـه ايفا 

مي‌کنـد.)54-56(  
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بـوده اسـت، میـزان موفقیـت را 77/2% گزارش کـرد.)94( در دندان‌های 
دارای پریودنتیـت اپیـکال میـزان موفقیـت تـا 65% کاهـش یافـت و 
ایـن عـدد در مـواردی کـه ضایعات بـزرگ با ابعـاد بیـش از 5 میلیمتر 
داشـتند 41% بـود.)94( اگرچه اشـاره شـده اسـت که دوره‌هـای فالوآپ 
بـرای ضایعـات بـزرگ ممکـن اسـت بـه انـدازه کافـی طولانـی نبـوده 
باشـد تـا بهبـودی کامـل را نشـان دهـد.)94(  اگر درمـان اولیه بـا ایجاد 
مانـع سـبب شـود کـه وسـایل و مـواد ضدعفونـی کننده حیـن درمان 
مجـدد نتواننـد بـه بطور کامـل به کل سیسـتم کانـال دسترسـی پیدا 

کننـد، در ایـن صورت کیفیـت درمان اولیه اندودنتیک ممکن اسـت بر 
نتایـج درمـان مجدد غیر جراحی اثر منفی داشـته باشـد.)95( متاسـفانه 
تـا کنـون  نتایـج فراوانـی از مطالعاتـی کـه در آن‌هـا از تکنیک‌هـای 
اسـتاندارد و مـدرن امروزی مثل وسـایل نیکل-تیتانیوم، میکروسـکوپ 
 CBCT دندانپزشـکی یا وسـایل تشـخیصی مدرن مثل تصویربرداری
جهـت انجـام درمـان مجدد انجام شـده باشـد در دسـترس نمی‌باشـد. 
از ایـن رو، وجـود تغییـرات در میـزان موفقیت ناشـی از تکنولوژی‌های 

اندودنتیـک اخیر، ناشـناخته اسـت.

شـکل A( 22 .8( بـزرگ بـودن بیـش از حـد یک سـوم کرونالی. تحلیل اسـتخوان در فورکیشـن و در طول ریشـه دیسـتال. )CBCT )B گسـترش تحلیل 
 Courtesy of Dr. Rami( .دندان کشـیده شـده )D( .تاییـد شـدن ایـن موضوع از نظـر بالینی پـس از کنار زدن فلـپ )C( .اسـتخوان عمـودی را تاییـد کـرد

)Elsabee

 )B( .رادیوگرافـی پری‌اپیـکال پیـش از درمـان، وجـود  درمـان نامناسـب کانـال ریشـه را در اولیـن دنـدان مولـر مندیبـل  نشـان داد )A( 22 .9 شـکل
رادیوگرافـی پـس از درمـان مجـدد؛ بیمـار بـدون علامـت اسـت.
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جراحی اندودنتیک

یـک مطالعـه مـروری شـامل تحقیقـات مختلـف در مـورد نتایج 
جراحی‌هـای اندودنتیـک نشـان داد که میـزان موفقیت بیـن 37% تا 
91% اسـت و این میـزان موفقیت به عمل‌کننـده و تکنیک مخصوص 
به کار رفته جهت انجام جراحی، بسـتگی دارد.)96( متاسـفانه بسـیاری 
از مطالعاتـی کـه میـزان موفقیـت و شکسـت جراحـی پری‌اپیـکال را 
گـزارش کرده‌انـد، مطالعـات مـوردی یـا مطالعـات بـا سـطح پاییـن 
شـواهد هسـتند.)97( ترابی‌نـژاد و همـکاران یـک مطالعه مـروری برای 
مقایسـه نتایـج بالینـی و رادیوگرافیـک درمـان مجدد غیـر جراحی با 
درمـان مجـدد جراحی، انجـام دادنـد.)98( نتایج مطالعه نشـان داد که 
کـه درمـان مجـدد غیر جراحی نسـبت درمـان مجدد جراحـی، نتایج 

مطلوب‌تـری را در طولانـی مـدت فراهـم می‌کند.)98(
مطالعـات مـروری و متا-آنالیـز بسـیاری نشـان داده‌انـد کـه نتایـج 
درمـان مجـدد جراحی به میـزان زیادی بـه تکنیک‌های مورد اسـتفاده 
بسـتگی دارد. نشـان داده شـده اسـت کـه روش‌هـای سـنتی منسـوخ 
و  می‌کردنـد  اسـتفاده  جراحـی  مسـتقیم  هندپیـس  از  کـه  شـده‌ای 
ریشـه را بـه صـورت مـورب قطـع می‌کردنـد و معمـولاً بـا اسـتفاده از 
آمالـگام ریشـه را از انتهـا پـر می‌کردنـد، در مجمـوع میـزان موفقیـت 
59% داشـته‌اند.)99(از سـوی دیگـر، اسـتفاده از لوپ‌هـا، آمـاده سـازی 
انتهـای ریشـه بـا اسـتفاده از اولتراسـونیک و اسـتفاده از مـواد زیسـت 
سـازگارتری مثـل SuperEBA ،1 IRM یا MTA میـزان ترمیم ناحیه 
1- intermediate restorative material

پری‌اپیـکال را تـا 86% افزایـش می‌دهـد.)100( بـر اسـاس متا-آنالیزهای 
متعـدد، نشـان داده شـده جراحی میکروسـرجری اندودنتیـک از همان 
ابزارهـا و تکنیک‌هـا اسـتفاده می‌کنـد، فقـط کلینیسـین به جـای لوپ 
از میکروسـکوپی کـه قـادر اسـت بزرگنمایی بالا را فراهم کند، اسـتفاده 
می‌کنـد و دامنـه میـزان موفقیـت از 91/4% تـا 94/4% بـرای ضایعات 
اندودنتیـک حقیقـی فراهم می‌کنـد )شـکل 10. 22(.)103-101، 99( اگرچه 
یـک مطالعه مـروری و متا-آنالیـز دیگر میزان موفقیـت کمتری را برای 
دندان‌هایـی کـه تحـت درمان جراحـی اندودنتیـک بوده‌اند در مقایسـه 
بـا ایمپلنـت‌ تک دندانی، نشـان داد.)104( همچنیـن در صورتی که دندان 
از نظـر پریودنتالـی بـه مخاطـره افتاده باشـد، گزارش شـده کـه نتیجه 

جراحـی به طـور چشـمگیری کمتر اسـت.
جراحـی اندودنتیـک بایـد بـرای دندانی انجام شـود کـه درمان 
مجـدد غیـر جراحـی شکسـت خـورده اسـت یـا شـرایطی کـه )بـه 
دلایـل تکنیکـی( مانـع از درمـان مجدد غیـر جراحی می‌شـوند،)98( 
و بـه نظـر می‌رسـد میـزان موفقیـت بـرای درمـان مجـدد معمولی، 

بسـیار زیاد اسـت.)106(

ایمپلنت تک دندان

معرفـی ایمپلنت‌هـای دندانـی بـه دندانپزشـکی مـدرن مزایـای 
زیـادی بـرای بیمـاران فراهـم نمـود و امـکان جایگزینـی دنـدان 
فانکشـنال، بـا دوام و زیبـا را فراهـم نمـود و منجـر بـه تغییراتـی 
اندودنتیـک،  درمان‌هـای  طـرح  و  گیـری  تصمیـم  در  چشـمگیر 

شـکل A( 22 .10( درمـان کانـال ریشـه نامناسـب در اولیـن دنـدان مولـر فـک پایین. )B( تهیـه CBCT بـرای ارائه طرح درمـان. )C( علائم بیمـار پس از 
3 مـاه بعـد از درمـان مجـدد بـدون جراحـی باقی مانـده اسـت. )D( رادیوگرافی بعـد از جراحـی میکروسـکوپی اندودنتیـک. )E( رادیوگرافـی 18 ماه بعد 

)Courtesy of Dr. Tom Schloss( .ترمیـم کامـل ضایعـه پری‌اپیـکال را نشـان می‌دهـد. بیمـار پـس از انجام جراحی بـدون علامـت باقـی مانـد
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پریودنتیـک و پروتـزی شـد.)107( پروتزهـای متکـی بـر ایمپلنت نیاز 
بـه آمـاده سـازی روکـش بـرای دنـدان پایـه را مرتفـع کرده اسـت 
)شـکل 11. 22( و اجـازه قـرار دادن پروتز ثابت زمانـی که پایه‌های 

مناسـب وجـود نـدارد را می‌دهـد.)108،109( 
و  شـده  ریشـه  درمـان  دندان‌هـای  نتایـج  بیـن  مقایسـه 
دو  فاکتوریـال  مولتـی  ماهیـت  علـت  بـه  دندانـی  ایمپلنت‌هـای 
درمـان، نتیجـه کوتـاه مـدت در مقابـل بلنـد مـدت و ارزیابی‌هـای 
متفـاوت نتای�ج، چالش برانگیز اس�ت. ایمپلنت فاقـد تعریف واحدی 
از موفقیـت اسـت. دسـتورالعمل آکادمـی اسئواینتگریشـن توضیـح 
می‌دهـد کـه "نتیج�ه موفقیـت آمیـز و مطلـوب درمـان ایمپلنـت 
تنهـا دسـتیابی بـه نتیجـه درمانی نیسـت بلکـه باقی مانـدن دندان 
جایگزیـن شـده بـرای بیمار بـه صـورت پایـدار، فانکشـنال و دارای 
زیبایـی قابل قبول اسـت.")110( به عنوان جایگزینـی برای معیارهای 
مشـخص شـده، اغلب از میزان بقاء ایمپلنت اسـتفاده می‌شـود.)107(

امـروزه میـزان موفقیـت و بقـاء ایمپلنت‌های تک دندانی بسـیار 
 Iqbal بـالا اسـت. مطالعـه مـروری و متـا - آنالیـزی کـه توسـط
ایمپلنت‌هـا و  انجـام شـد، شـامل 55 تحقیـق در مـورد   Kim و 
13 تحقیـق در مـورد دندان‌هـای درمـان ریشـه شـده بـا دوره‌های 
فالـوآپ مختلـف بـود.)32( در زودتریـن زمـان مقایسـه یعنی 1 سـال 
بعـد، بقـاء ایمپلنـت 97/5% و میـزان بقـاء  دنـدان 96/9% بـود. این 
رونـد در بلنـد مـدت یعنی 6 سـال بعد، معکوس شـد و در این زمان 
میـزان بقـاء ایمپلنـت بـه 94/2% کاهـش یافـت و بقـاء دندان‌هـای 
درمـان اندودنتیـک شـده 97/2% باقی ماند. اگرچـه در مجموع تمام 
دوره‌هـا، بقـاء ایمپلنت‌هـا 95% و دندان‌هـای درمـان ریشـه شـده 
94% بـود.)Torabinejad )32 و همـکاران میـزان بقـاء 97% بـرای 

هـر دو فرآینـد گزارش کردنـد.)28(
در مطالعـه Doyle و همـکاران، 196 ایمپلنـت تکـی بـا 196 
دنـدان درمـان ریشـه شـده بـا فالـوآپ بیـش از 10 سـال بر اسـاس 
نتایـج مختلف "موفقیت"، "مانـدگاری همراه مداخلـه"، "ماندگاری 
بـدون مداخله" و "شکسـت" با هم مقایسـه شـدند.)33( نتایج، میزان 
شکسـت یکسـان 6/1% را نشـان داد. میزان موفقیت دندان‌ها %82/1 
و موفقیـت ایمپلنت‌هـای دندانـی 73/5 %گـزارش شـد. میـزان بقـاء 
کـه نیـاز بـه مداخله داشـتند بـرای ایمپلنت‌هـای دندانـی )%17/9( 
بالاتـر از دندان‌هـای طبیعـی )2/6%( بـود کـه مطابق با میـزان بالاتر 
مشـکلات بـرای پروتزهای ایمپلنت بـود. اگرچه میـزان کلی رضایت 
همـراه بـا درد حداقلـی و ناراحتـی بـرای هـر دو فرآینـد مشـاهده 
شـد،)111( و ایـن موضـوع اکنـون مـورد توافـق اسـت کـه دندان‌های 
طبیعـی ترمیـم شـده، در شـرایطی مشـابه، طـول عمـری بیشـتر از 
ترمیم‌هـای متکـی بـر ایمپلنت‌هـای دندانـی دارنـد. میـزان موفقیت 
و بقـاء ایمپلنت‌هـا و دندان‌هـای درمـان ریشـه شـده بـه طـور قابـل 

ملاحظـه‌ای بالاتـر  از پروتزهـای دندانـی ثابـت هسـتند )جـدول 1. 
Vahdati .)22 و همـکاران اخیـراً بقـاء درمـان مجـدد غیر جراحی 
و ایمپلنت‌هـای تـک دنـدان را در 170 بیمـار کـه هـر دو درمـان را 
دریافـت کـرده بودنـد با هـم مقایسـه کردنـد.)112( نتایج ایـن مطالعه 
بـا مطالعه Doyle و همکاران تطابق داشـت و هـر دو درمان  میزان 
بقـاء 95% بـا فالـوآپ میانگیـن 7/5 سـال را نشـان دادنـد و بـه طور 
چشـمگیری تعـداد درمان‌هـای کمکـی و اضافـی، تعـداد جلسـات، 
زمـان سـپری شـده پیـش از تحویـل نهایـی پروتـز، تعـداد داروهای 
تجویـز شـده و هزینـه درمـان بـرای ایمپلنت‌هـای تـک دندانـی در 

مقایسـه بـا درمـان مجدد غیـر جراحی بیشـتر بـود.)112(
درمـان  و  طبیعـی  دندان‌هـای  حفـظ  یعنـی  گزینـه  دو  هـر 
ایمپلنـت بایـد بـه عنـوان روش‌هایـی مکمـل یکدیگـر و نـه رقیب، 

در نظـر گرفتـه شـوند.)32(
تصمیـم‌ گیـری بـرای نگهـداری یا کشـیدن دنـدان بایسـتی بر 
اسـاس اطلاعـات مربـوط بـه شـرایط درمـان اندودنتیـک، وضعیـت 
پریودنتـال، میـزان سـاختار باقـی مانـده، پوسـیدگی‌ها، مورفولوژی 
ریشـه، اکلـوژن و پارامترهـای زیبایـی باشـد.)113( در صورتـی کـه 
یـک دنـدان به دلایل مشـکلات پروتـزی، پریودنتالـی و اندودنتیک، 
بالقـوه در خطـر باشـد، می‌بایسـت بـه مـدت طولانی تحـت کنترل 
و پیگیـری باشـد زیـرا عوامل خطرسـاز متعـدد ممکن اسـت تجمع 
یابنـد و ریسـک شکسـت در طولانـی مـدت افزایـش پیدا کنـد.)114(

پروتزهای دندانی ثابت

دنـدان  سـازی  آمـاده  دندانـی،  ایمپلنت‌هـای  معرفـی  از  قبـل 
از کشـیدن  یـا متحـرک پـس  ثابـت  پروتزهـای  انجـام  بـرای  پایـه 
دنـدان hopeless، بسـیار شـایع بـود. اگرچـه افزایـش میزان شـیوع 
همچنیـن  و  پریودنتـال  و  پالپـی  مشـکلات  هماننـد  پوسـیدگی‌ها 
پیچیدگی‌هایـی مثـل شکسـتگی سـرامیک یـا ریشـه، در ایـن روش 
درمانـی گـزارش شـده اسـت )شـکل 12. 22(.)115( میـزان موفقیـت 
و بقـاء پروتـز ثابـت 48% تـا 95 گـزارش شـده اسـت. یـک مطالعـه 
متا-آنالیـز نشـان داد میـزان بقـاء 10 سـاله پروتزهـای ثابـت 87% و 
میـزان بقـاء 15 سـاله 69% اسـت.)116( سـایر گزارش‌ها نتایج مشـابهی 
را نشـان دادنـد)28،117،118( یـک مطالعـه مـروری که دندان‌هـای درمان 
ریشـه شـده را بـا روکش‌هـای ایمپلنت‌های تـک دندانـی و پروتزهای 
ثابـت دندانـی مقایسـه می‌کـرد، میـزان موفقیـت تنهـا 82% در مدت 
بیـش از 6 سـال گـزارش کـرد )جـدول 1. 22 را ببینیـد(. همانطـور 
کـه قبلاً بحـث شـد، ارائه طـرح درمان‌هـای پروتـزی پـس از معرفی 
ایمپلنت‌هـای دندانـی بسـیار چالـش برانگیـز شـده اسـت.)119( امروزه 
پروتزهـای متکـی بر ایمپلنت به طور گسـترده و وسـیع بـر پروتزهای 

متکـی بـر دنـدان ترجیـح داده می‌شـوند.
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مشـکلات  داراي  شـده  ترميـم  منديبـل  راسـت  سـمت  مولرهـاي   22  .12 شـکل 
پيشـرفته پالپـي و پري‌اپيـکال و پوسـيدگي در زيـر مارژين‌هاي روکش‌ها هسـتند.  

وجـود ضايعـات پري‌اپيـکال ممکـن اسـت در ارتبـاط بـا نشـت کرونالـي باشـد.

جایگزینی مجدد1 و ترانسپلنت2

ریپلنتیش�ن، جایگـذاری مجدد دنـدان در حفـره آلوئول خودش 
بعـد از خـارج سـازی بـا دقت و عمـدی آن بـا هدف درمـان جراحی 
خـارج دهانـی اسـت.)120( ایـن کار زمانـی اندیکاسـیون دارد که هیچ 
جایگزیـن درمانـی دیگری برای حفـظ یک دندان اسـتراتژیک وجود 
نـدارد، بـه ویـژه در شـرایطی کـه مجـاورت سـاختارهای آناتومیک، 
ماننـد عصـب آلوئولار تحتانی یا سـاختارهای ریشـه مجـاور، جراحی 
مسـتقیم ریشـه را غیر ممکن کرده است )شکل 13. 22(. جایگزینی 
مجـدد دنـدان معمولاً موفقیـت طولانـی مـدت دارد)123-121، 103( ولی 

نیـاز بـه انتخاب دقیـق کیس دارد )فصـل 21 را نـگاه کنید(.
ترانسپلنتیشـن، بـه انتقـال دنـدان از يک حفرة آلوئـول به حفرة 
آلوئولـي ديگـر در همـان بيمـار گفتـه مي‌شـود.)120،124،125( اقدامات 
باليني شـامل آماده سـازي يک حفره آلوئول، کشـيدن، ترانسـپلنت 
1-  Replantation
2 - Transplantation

شـکل A( 22 .11( رادیوگرافـی پری‌اپیـکال از دسـت رفتـن بیـش از حـد سـاختار تاجـی دندان لترال سـمت راسـت ماگزیلا، نسـبت ناکافی تاج به ریشـه 
و شـکل نامناسـب و مخروطی ریشـه را نشـان می‌دهد. )B( بر اسـاس نمای بالینی، سـاختار دندان تا سـطح بافت نرم از دسـت رفته اسـت. دندان غیر 
قابـل ترمیـم در نظـر گرفتـه می‌شـود. بـه فاصلـه نزدیـک بین دنـدان سـانترال و کانین توجـه کنیـد. )C( رادیوگرافـی موقعیت ایـده‌آل ایمپلنـت و اباتمنت 

)Courtesy of Dr. Santiago Jané Ceballos( .وضعیـت کلینیکـی در معاینـه مجدد 1 سـال بعـد )D( .را نشـان می‌دهـد
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و ثابـت کـردن اسـت. دندان‌هـاي ترانسـپلنت شـده کـه بـه طـور 
مناسـب انتخـاب شـده باشـند و مراحـل کار بـه خوبـي انجام شـده 
باشـد، داراي پيشـآگهي خوبي هسـتند.)129-126، 91( انکيلـوز و تحليل 
شـايعترين علل شکسـت دندان‌هاي اتوترانسـپلنت شـده و جايگزين 

مجدد عمدي شـده هسـتند.

کشیدن بدون جایگزینی

اطلاعـات محـدودی در مورد اثرات مفید یا مضر کشـیدن دندان 
و جایگزیـن نکـردن آن، شـامل هرگونه تاثیـر بالقـوه فیزیولوژیک و 
یـا اقتص�ادی، در دسـترس اس�ت عـوارض جانبی کمی بـرای قوس 
دندانـی کوتـاه شـده یـا حتـی قطـع شـده توصیـف شـده اسـت به 
هـر حـال از دسـت رفتن دنـدان قابل مشـاهده و بـدون جايگزيني، 

اثـرات نامحسـوس روانـي اجتماعي چشـمگيري دارد.)28(

دلایل کشیدن دندان‌های درمان ریشه شده

تنهـا بخـش کوچکـي از دندان‌هـاي درمان ريشـه شـده کشـيده 
مي‌شـوند. از بيـن دندان‌هـا، تعداد خيلـي کمي به دلايـل اندودنتيک 
دندان‌هـا  کشـيدن  بـراي  شـایع  دلایـل  مي‌شـوند.)29-31(  کشـيده 
و  بـودن  ترميـم  قابـل  غيـر  پريودنتـال،  بيماري‌هـاي  پوسـيدگي، 
شکسـت درمان پروتز و شکسـتگی ریشـه یا دندان اسـت.)130، 29-31، 15( 
پیچیدگیهای درمان‌های جانبی  ممکن اسـت سـبب مشکلات بیشتر 
و ریسـک بالاتـر درمـان شـده کـه ممکن اسـت هزینه‌هـای درمان را 
بـالا ببـرد و تمایـل بیمـار بـرای قبـول درمـان اندودنتیـک و حفـظ 
دنـدان را کمتـر کنـد.)131( اگرچـه، مطالعـات متعـدد و مقایسـه‌های 
مختلـف ایـن نظریه را کـه ایمپلنت‌هـای دندانی پیش‌آگهـی طولانی 
مـدت بهتـری در مقایسـه بـا دندان‌هـای طبیعـی دارند مـردود اعلام 
کرده‌انـد و یـک بازنگـری مجـدد بـه تاریخچـه طولانـی در نگهداری 
موفقیـت آمیـز دندان‌هـا و بـرای حفـظ دندان‌هـای طبیعـی صـورت 
گرفتـه اسـت.)132( گذشـته از همـه این موارد، از دسـت رفتـن دندان 
یـک درمان غیر قابل بازگشـت خواهد بود و کشـیدن دندان بایسـتی 
تنهـا پـس از مشـورت دقیـق انجـام شـود.)107( بنابرایـن مهـم اسـت 
کـه علاوه‌بـر بررسـی وضعیت فعلـی، عوامـل موثر در شکسـت، حین 
ارزیابـی جامع و طـرح درمان به دقـت درنظر گرفته شـود.)113،131،133(

سوالات مطالعه

1- کدامیک از شاخص‌های زیر به عنوان بخشی از نتیجه موفقیت آمیز 
حقیقی در فالوآپ یک ساله در نظر گرفته نمی‌شود؟ 

الف( نبود نشانه بالینی از تورم، عفونت یا التهاب
ب( از بین رفتن سینوس ترکت
ج( کاهش ابعاد رادیولوسنسی 

پاتولوژیک  یا عدم وجود عمق  بافت نرم  نبود هیچگونه نقصی در  د( 
حین پروب کردن

هـ( بیمار هیچگونه علائم بالینی را نداشته باشد 
2-کدامیک از جملات زیر در مورد تشخیص رادیوگرافیک بیماری‌های 

پری‌اپیکال نادرست است؟
 CBCT از  استفاده  با  اپیکال  پریودنتیت  تشخیص  در  الف(حساسیت 

بیشتر از روش متداول رادیوگرافی دیجیتال است
ب(هر پریودنتیت اپیکالی در مندیبل که قطر آن بیش از 3 میلیمتر باشد 

در رادیوگرافی‌ها قابل تشخیص است
به  نسبت  متفاوت  زاویه‌ای  با  فالوآپ  رادیوگرافی  که  صورتی  ج(در 
است  ممکن  ترمیم  واقعی  پیشرفت  شود،  گرفته  کنترل  رادیوگرافی 

اشتباه ارزیابی شود
د(مشاهده کننده‌های مختلف ممکن است در تفسیر رادیولوسنسی‌های 

پری‌اپیکال با یکدیگر موافق نباشند
هـ( تفسیر یک مشاهده کننده در مورد رادیولوسنسی‌های پری‌اپیکال 

در زمان‌های مختلف یکسان نمی‌باشد
3- بر اساس مطالعات مروری و متا-آنالیزها کدامیک از نتایج با فرآیند 

مورد نظر مرتبط نیست؟
الف( موفقیت درمان کانال ریشه با تشخیص پالپیت غیر قابل بازگشت: 

90% تا 100% است
ب( موفقیت درمان کانال ریشه با تشخیص پریودنتیت اپیکال: 75% تا 85% است

ج( موفقیت درمان مجدد غیر جراحی: 75% تا 85% است
د( موفقیت جراحی میکروسکوپی اندودنتیک: 55% تا 65% است

هـ( بقاء ایمپلنت‌های تک دندانی:90% تا 100% است
4- کدامیک از فاکتورهای زیر را نمی‌توان پیش‌بینی کننده موفقیت یا 

شکست درمان اندودنتیک درنظر گرفت؟
الف( نوع ماده پرکننده کانال

ب( وجود یا عدم وجود بیماری‌های اپیکال
ج( گسترش و کیفیت پرکردگی ریشه

د( وضعیت باکتریایی سیستم کانال ریشه
هـ( کیفیت ترمیم تاجی

5- کدامیک از جملات زیر در مورد PAI نادرست است؟
تصاویر  از  تایی   5 مجموعه  یک  با  مقایسه  بر  متکی    PAI الف( 

رادیوگرافی است که در سال 1967 توسط Brynolf گزارش شد.
اندازه ضایعه  PAI را در صورتی که  از  با استفاده  نتایج درمان  ب( 

کاهش یافته باشد می‌توان به عنوان "بهبود یافته" طبقه بندی کرد. 
ج( نتایج درمان با استفاده از PAI را در صورتی که ضایعه از بین رفته 

باشد می‌توان به عنوان "بهبود یافته" طبقه بندی کرد.
د( نتایج درمان با استفاده از PAI را در صورتی که ضایعه‌ای ایجاد 

شده باشد می‌توان به عنوان "در حال گسترش" طبقه بندی کرد.
هـ( نمرات PAI در 4 مرحله از سلامتی پری‌اپیکال )نمره 1( تا ضایعه 

بزرگ پری‌اپیکال )نمره 4( است.
6- کدامیک از عوامل زیر، ضدعفونی کردن مناسب سیستم کانال ریشه  

را با مشکل مواجه نمی‌کند؟
الف( شدت بیماری‌زایی میکروارگانیسم‌ها

ب( پیچیدگی سیستم کانال ریشه 
ج( انتخاب سیستم فایل‌های  روتاری

د( شکستگی وسایل در سیستم کانال ریشه
بالقوه‌ی شکست  عامل  عنوان  به  مهمی  نقش  دائمی  ترمیم  کیفیت  هـ( 

درمان ایفا می‌کند
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سوالات مطالعه

و  میکروارگانیسم‌ها  حضور  تداوم  باعث  می‌تواند  که  خطاهایی   -7
شکست اندودنتیک شود شامل تمام گزینه‌های زیر است به جز ...

الف( تشخیص نادرست
ب( حضور عاج ثالثیه

ج( کانال‌های پیدا نشده
د( دبریدمان و یا ضدعفونی کردن سیستم کانال ریشه به میزان کافی

هـ( ترمیم نامناسب موقت یا دائم
8- مهمترین مشکل ناشی از حضور باکتری‌ها در بیوفیلم چیست؟ 

الف( کاهش پاسخ ایمنی میزبان
ب( میزان باکتری‌ها در ناحیه اپیکال افزایش می‌یابد

ج( شکستگی فایل ناشی از خستگی پیچشی
د( مقاومت بیشتر نسبت به آنتی بیوتیک‌ها

هـ( احتمال وقوع بالاتر برای واکنش آلرژیک تیپ 1
ریشه  درمان  که  دندان‌هایی  برای کشیدن  دلیل  ترین  محتمل  غیر   -9

شده‌اند،  چیست؟
الف( درمان اندودنتیک نامناسب

ب( بیماری‌های پریودنتال
ج( شکست پروتزی
د( شکستگی ریشه 

هـ( موفقیت بالاتر ایمپلنت نسبت به دندان طبیعی
Vahdati -10 و همکاران به تازگی میزان بقاء درمان غیر جراحی کانال 
ریشه را با ایمپلنت‌های تک دندانی در 170 بیمار که هر دو درمان را 
دریافت کرده بودند مقایسه کردند. مهم ترین یافته در مورد ایمپلنت‌های 

تک دندانی چه بود؟
الف( میزان بیشتر درمان‌های جانبی و اضافی

ب( مدت زمان طولانی‌تر سپری شده قبل از تحویل ترمیم نهایی
ج( میزان بیشتر داروهای تجویز شده

د( هزینه بیشتر درمان
هـ( تمام موارد 

پاسخ‌ها

پاسخ‌ها 
1- ج( کاهش ابعاد رادیولوسنسی

2- ب(هـر پریودنتیـت اپیکالـی کـه در مندیبل قطری بیـش از 3 میلیمتر 
داشـته باشـد در رادیوگرافی‌ها قابل تشـخیص اسـت

3- د( موفقیت جراحی میکروسکوپی اندودنتیک: 55% تا 65% است
4- الف( نوع ماده پرکننده کانال

5- هــ( نمـرات PAI در 4 مرحلـه؛ از سالمتی پری‌اپیـکال )نمـره 1( تا 
ضایعـه بـزرگ پری‌اپیـکال )نمره 4( اسـت.

6- ج( انتخاب سیستم فایل‌های  روتاری
7- ب( حضور عاج ثالثیه

8- د( مقاومت بیشتر نسبت به آنتی بیوتیک‌ها
9- الف( درمان اندودنتیک نامناسب

10- هـ( تمام موارد

شـکل A( 22 .13( رادیوگرافـی پری‌اپیـکال رادیولوسنسـی پری‌اپیـکال دنـدان مولـر دوم فـک پاییـن را نشـان می‌دهـد. پرکردگـی قبلی ریشـه در هر دو 
ریشـه بیش از حد گسـترش یافته، موقعیت پسـت در ریشـه دیسـتال و گسـترش تحلیل اسـتخوان نشـان دهنده پرفوره شـدن ریشـه به وسـیله پسـت 
 )C( .وضعیـت پـس از جایگزینـی مجدد و اسـتفاده از پوتی بیوسـرامیکی برای پرکردن انتهای ریشـه و ترمیم پرفوریشـن در خـارج از دهان )B( .اسـت

رادیوگرافـی 24 مـاه بعـد، نشـان از بهبـودی کامـل بافت‌هـای پری‌اپیـکال دارد. )CBCT )D ترمیـم ناحیـه پری‌اپیـکال را تایید کرد.
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