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پیش‌گفتار

گر کسی را رغبت دانش بود گو دم مزن
زان که من دم درکشیدم تا به دانایی زدم

 ترجمــه متون مرجع هر یک از حیطه‌های پزشــکی و دندانپزشــکی همچــون کتاب جراحی دهان، فک و صورت فونســکا که 
سال‌هاســت بعنوان مرجع آزمون‌های ارتقاء و بورد این رشــته مورد استفاده قرار می‌گیرد تجربه‌ای بس خطیر و پر چالش بود که مگر 

با یاری و راهنمایی اساتید گرانقدر و مجرب این حقیر امکان‌پذیر نمی‌گردید.

 به دلیل حجم زیاد مطالب، صرفاً بخش‌هایی از این کتاب که مورد هدف ســؤالات آزمون‌های ارتقاء و بورد رشــته جراحی دهان، 
فک و صورت می‌باشد در 8 جلد به چاپ می‌رسد: 

جلد اول:
 بیحسی/بیهوشی و کنترل درد

 جراحی دنتوآلوئولار
 جراحی ایمپلنت

جلد دوم:
 جراحی پاتولوژی

 اختلالات تمپورومندیبولار
جلد سوم:

 جراحی ارتوگناتیک
 جراحی زیبایی

 جراحی شکاف و جمجمه‌ای-صورتی

 امید است کوشش حاضر گره‌ای هر چند کوچک از کار همکاران عزیز بگشاید. 
 و در پایان این اثر را به پیشگاه تمامی اساتید پیشکسوت جراحی دهان، فک و صورت که راه را بر من و امثال من هموار و منور 

نموده‌اند تقدیم می‌نمایم.

دعوی مکن که برترم از دیگران به علم
چون کبر کردی از همه دونان فروتری

دکتر فرزین انصاری‌پور
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پاتولوژی دهان، فک و صورت: تکنیک‌های 

تشخیصی و مداخلات جراحی 

بخش دوم      پاتولوژی

مقدمه 

پاتولــوژی در جراحی یکی از حوزه‌های تخصصی پزشــکی/
دندانپزشــکی است که با ویژگی‌های پاتولوژیک بافت‌های سخت 
و نرم خارج شــده از بیمار زنده ســر و کار دارد. این بافت خارج 
شده هم حاوی بافت سفت1 مشاهده شده در ماده بیوپسی و هم 
شــامل سلول‌های مشاهده شده در اسمیرها، مواد آسپیره شده 
و بیوپسی‌های مرکز بافتی2 می‌باشد. متخصص جراحی پاتولوژی 
باید در ارزیابی همه انواع بافت‌های ســلولی تبحر داشته باشد؛ 

هم انواع نرمال و هم انواع ابنورمال. 
برخلاف پاتولوژی اتوپســی، تصمیمات اتخاذ شــده توسط 
پاتولوژیســت جراحی غالباً ســریع و بعضاً فوری هســتند. این 
تصمیم تشــخیصی، اغلب موجب پیشــبرد درمان بیمار گردیده 
و در بســیاری از موارد بر ماهیت دقیق این درمان اثرگذار بوده 
یا حتی آن را دیکته می‌نماید. علاوه بر آن، پاتولوژیســت جراحی 
نقش یک آموزگار یا مشاور را نیز ایفا می‌کند. اگر چه پاتولوژیست 
جراحی در آزمایشــگاه فعالیت داشته و هیچ تماس مستقیمی با 
بیمار ندارد اما این مشــاوره‌ها باید همواره در راســتای منفعت 

بیمار و درمانگر باشند. 

چشم‌انداز تاریخی 

در گذشــته، پاتولوژیســت جراحی در یک بخش جراحی یا 
دســت کم همکاری نزدیک با بخش بالینی مشــغول به فعالیت 
بوده اســت. اغلب اوقات معاینه بافت خارج شده از بیمار زنده 
بر عهده رزیدنت پاتولوژی بوده اســت. از ایــن رو، گزارش‌های 
پاتولــوژی با تأخیر ارایه گردیــده و در برخی موارد این گزارش‌ها 
صرفاً شــامل عناوین “بدخیم”و“خوش‌خیم” بوده‌اند. در چنین 
شرایطی، تشخیص بالینی و توصیه‌های درمانی جراح غالباً بهتر 

1. Solid 
2. Tissue core biopsies 

از رزیدنت پاتولوژی غیر خبره و بعضاً غیر مشــتاق بوده است. با 
این وجود در همان زمان افرادی اســتثنایی نیز وجود داشته که 
نه تنها پاتولوژیســت‌هایی متبحر بوده‌اند بلکه کمک‌های شایان 

توجهی به همکاران جراح خود می‌کرده‌اند. 
در نیمه اول قرن بیســتم، تکنولوژی فیکساســیون بافتی، 
روش‌هــای رنگ‌آمیزی3 و افتراق میکروســکوپیک به ســرعت 
پیشــرفت کرد. immunostaining در دهه 1960 آغاز شــد. در 
دهه‌هــای 1970 و enzymatic immunochemistry ،1980 و 
رنگ‌آمیزی آنتی‌بادی مونوکلونال بطور گسترده‌ای مورد استفاده 
قرار گرفت. در دهه 1960 هر دو نوع میکروســکوپ الکترونیکی 
scanning و transmission بــرای بهره‌برداری در تکنیک‌های 
تشخیصی در بافت‌های انسانی در دسترس قرار گرفت. تمامی این 
تکنیک‌ها پاتولوژیســت جراحی را قادر به شناسایی و طبقه‌بندی 

گستره وسیعی از بیماری‌های پاتولوژیک انسانی ساخت. 
اگر چه اصطلاح surgical pathology به جراحی اشاره دارد 
اما پاتولوژیست فعال در حوزه جراحی در واقع ارتباطی نزدیک با 
کلیه تخصص‌های پزشکی/جراحی دارد. این متخصصین پزشکی 
و یا دندانپزشــکی دارای نقشی منحصر به فرد هستند: مشاهده 
سرآغاز بیماری و نیز نقطه پایان بسیاری از روندهای پاتولوژیک. 
پاتولوژیســت فعال در حیطه جراحــی دهان، فک و صورت باید 
پیشــینه‌ای قوی از نظر پزشکی/جراحی بالینی داشته و با رشته 

تخصصی خود نیز آشنایی کاملی داشته باشد. 

همکاری متقابل جراح و پاتولوژیست 

وجود یک ارتبــاط خوب بین پاتولوژیســت و جراح به منظور 
موفقیت‌آمیز بودن تســت پاتولوژی )و مفید بــودن آن برای بیمار( 
ضروری است. این همکاری متقابل باید در تمامی موارد وجود داشته 

باشد. 

3. Staining 
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مقوله‌ای که همواره درباره آنالیز آزمایشگاهی مطرح می‌باشد 
وجود یک بازه زمانی معقول جهت تحویل نتایج است. در برخی 
از بررسی‌های پاتولوژیک مثل frozen section، تشخیص فوری 
لازم می‌باشد. بعضی دیگر از ارزیابی‌های پاتولوژیک مانند کشت 
یک باســیل acid-fast چند هفته زمان می‌برد. غالباً جراح در 
طول این بازه زمانی مضطرب می‌شــود زیرا در نهایت این جراح 
اســت که با بیمار و خانواده وی ســر و کار دارد. همواره جراح 
باید با موارد مورد نیاز پاتولوژیست هماهنگ باشد. اگر تشخیص 
احتمالی لنفوما توسط جراح برای بیمار گذاشته شده باشد نمونه 
بافتــی باید به منظور ارزیابی‌هــای ایمونولوژیک بصورت تازه1 به 
پاتولوژیست تحویل داده شــود. نمونه‌های بافتی نیازمند کشت 
باکتریایی یا قارچی نباید در فرمالین تحویل داده شوند. جراح و 
پاتولوژیســت باید همیشه از پیشرفت‌های تکنیکی پیروی نمایند 
تا از این طریق از روش‌های نگهداری و انتقال نادرســت نمونه‌ها 

جلوگیری به عمل آید. 

تکنیک‌های بیوپسی 

بیوپسی عبارتست از برداشت بخش کوچکی از بافت یک توده2 یا 
تومور بزرگ‌تر. سپس این قطعه کوچک زیر میکروسکوپ مورد آنالیز 
قرار می‌گیرد تا بتوان به یک تشخیص خاص دست پیدا کرد. تکنیک 
اساسی بیوپسی بافتی و سپس کار با3 این نمونه از زمان معرفی خود 
در چند سال گذشته دست‌خوش تغییرات بسیاری شده است. بدون 
شک نگهداری، فرآوری4 و ارزیابی پاتولوژیک این ماده بیوپسی مهم‌ترین 
وظایف پاتولوژیست فعال در حیطه جراحی به شمار می‌روند. جراح 
باید همواره این موضوع را در نظر داشــته باشد که اگر ماده بیوپسی 
معرف یک بیماری نباشــد پاتولوژیست قادر به تشخیص آن بیماری 
خاص نخواهد بود. تحویل مقدار کافی از ماده بیوپسی به پاتولوژیست 
حائز اهمیت است چون تفسیر نمونه‌های بافتی کوچک غالباً سرشار 
از خطا و اشتباه می‌باشد. نمونه‌های بیوپسی کوچک برداشت شده 
توسط چاقوی کوتر الکتریکی به دلیل آرتیفکت کوتری سلولاری که 
زیر میکروســکوپ دیده می‌شود معمولًا رضایت بخش نیستند. اگر 
بیمار دارای مجموعه‌ای از گره‌های لنفاوی بزرگ باشد تهیه بیوپسی 
از یک گره محیطی نمی‌تواند به اندازه یک گره برداشت شده از مرکز 
توده معرف بیماری باشد. بیوپسی‌های تهیه شده از یک تومور که در 
مجاورت یک ناحیه زخمی قرار دارد غالباً فقط نشان‌دهنده نکروز و 
التهاب هستند. اگر ضایعه‌ای زخمی باشد بیوپسی تهیه شده از آن باید 
هم شــامل بافت نرمال و هم زخم باشد. فرمالین 10 درصد، اگر چه 

1. Fresh 
2. Mass
3. Handling 
4. Processing 

اغلب اوقات محلول fixative ایده‌آل محسوب نمی‌شود، شایع‌ترین 
محلول fixative امروزی است. بافت بیوپسی شده باید فوراً درون این 
محلول fixative قرار داده شده و ظرف مدت 24 ساعت به آزمایشگاه 

پاتولوژی انتقال یابد. 
قبل از انجام عمل بیوپســی لازم است انتخاب بین بیوپسی 
incisional و excisional به دقت صورت گرفته باشد. بیوپسی 
یــک بدخیمی دهان نبایــد از نوع excisional باشــد زیرا این 
عمل هیچ لندمارک قابــل رؤیتی از تومور اولیه بر جای نخواهد 
گذاشــت. متعاقباً در زمــان resection، جــراح دهان، فک و 
صورت انکولوژیک شــواهد کافی درباره مارجین‌های کافی تومور 

نخواهد داشت. 

Frozen Section

در اوایــل دهــه frozen section ،1900، کــه تحت عنوان 
cryosection نیز شناخته می‌شود، برای نخستین بار در مقالات 
پزشــکی بعنوان روشی جهت شناسایی سریع نمونه‌های بیوپسی 
 freezing cryostat مطرح گردید. متعاقباً از وســیله‌ای به نام
به منظور آماده‌ســازی سریع ماده بیوپســی برای ارزیابی توسط 
پاتولوژیست استفاده شد. یک cryostat قابل اطمینان باید پس 
از انجماد آنی5 بافت تا دمای 20- تا 30- درجه سانتی‌گراد بتواند 
نمونه‌هــای بافتی به ضخامت 5 تا 10 میکرومتر برش بزند. ابداع 
freezing cryostat در اواخر دهه 1950 منجر به کارایی گسترده 
تکنیــک frozen section در بخش‌های پاتولوژی بیمارســتانی 
 frozen section امروزی شــده اســت. در همان زمان تکنیک

بعنوان یک تست تشخیصی معتبر مورد قبول واقع شد. 
یک frozen section باید دقیق، سریع و قابل اطمینان باشد. 
اســتفاده از این روش ارزیابی تفســیر بافتی مستلزم آن است که 
پاتولوژیســت فعال در حوزه جراحی دهان، فک و صورت علاوه بر 
برخورداری از یک پیشینه بالینی قوی، در آنالیز میکروسکوپیک نیز 
تبحر داشته باشد. قبل از مشاهده بافت منجمدشده، پاتولوژیست 
باید کاملًا از ماهیت بالینی مشکل بیمار آگاه شده باشد. در هنگام 
رؤیت بافت بیوپسی شــده بصورت gross، پاتولوژیست از توصیه 
جراح مبنی بر مشاهده میکروسکوپیک ناحیه صحیح بافت پیروی 
می‌نماید. اغلب اوقات به دلیل محدودیت‌های زمانی و تجهیزاتی، 
نمونه‌برداری کامل از نمونه‌های بافتی بزرگ امکان‌پذیر نیســت. 
در نتیجه نمونه‌برداری هوشــمندانه از اهمیــت والایی برخوردار 
اســت. همچنین نمونه‌برداری از بیوپسی‌های بافتی کوچک‌تر نیز 
با مشکلاتی، اگر چه متفاوت از نمونه‌های بزرگ، همراه می‌باشد. 
در صورت امکان بهتر اســت قسمتی از بافت بیوپسی شده جهت 

5. Flash-freezing 
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حاضر مطالعات ایمونوفلورسنت مستقیم برای کلنیسین‌ها امکان 
تشــخیص، درمان و درک این مشکلات پاتولوژیک را فراهم آورده 
اســت. شــایع‌ترین بیماری‌های این گروه عبارتنــد از پمفیگوئید 
 IgA خوش‌خیم غشــای مخاطی، پمفیگوس وولگاریس، بیماری
خطی، ایپدرمولیزیز بولوزا و سایر بیماری‌های مشابه درگیرکننده 

مخاط نواحی دهان و سر و گردن. 
آزمایشــگاه‌های پاتولوژی دهان، فک و صورت جهت ارزیابی 
بیوپســی مخاطی تهیه شده از بیماران دچار این تظاهرات بالینی 
از یک میکروسکوپ فلورسنت مخصوص استفاده می‌کنند )شکل 
6-16(. به منظور دقیق بودن بیوپســی‌های بافت مخاطی جراح 
دهــان، فک و صورت باید از نیازهای ویژه پاتولوژیســت آگاه بوده 
و بنابراین ماده بیوپســی را در یک واسطه1 تثبیت کننده و انتقال 
دهنده به نام محلول Michel´s، که مخصوصاً برای همین منظور 
آماده شده است نگهداری کند. تمامی آزمایشگاه‌ها این محلول را 

بصورت آماده در اختیار کلنیسین می‌گذارند. 

ایمونوهیستوشیمی 

پاتولوژیســت‌های فعال در حوزه جراحی دهان، فک و صورت 
ســال‌ها صرفاً بر توانایی خود در شناسایی مورفولوژی سلول‌ها زیر 
میکروســکوپ نوری تکیه می‌کردند. با این وجود پاتولوژیست‌ها از 
خطاپذیری و نیز بی نقص نبودن این روش نیز آگاهی داشتند. برای 
چند دهه از رنگ‌آمیزی‌های هیستوشیمیایی منحصر به فرد جهت 
به تصویر کشیدن آرایش و منشأ خاص سلول‌ها استفاده شده است. 
این رنگ‌ها اگر چه بسیار مفید هستند ولی فاقد توانایی شناساندن 
سرمنشــأ خاص سلول‌ها یا پتانسیل بیولوژیک هر یک از سلول‌ها 
می‌باشــند. اســتفاده از ایمونوهیستوشــیمی )IHC( شناسایی 
آنتی‌ژن‌هــای خاص مرتبط با ســلول‌های پاتولوژیک را امکان‌پذیر 
ســاخته است. این تکنیک سبب شــده که پاتولوژی جراحی، در 
عین به کارگیری میکروســکوپ نوری و نیز برخورداری از سرعت 
تشخیصی، به دانشی بسیار عینی‌تر2 تبدیل گردد )شکل‌های 16-7 

و 16-8(. 
کاربرد رنگ‌های ایمونوپراکســیداز در طول میانه و اواخر دهه 
1970 یــا حتی نزدیک به دهه 1980 رایج شــد. ایــن رنگ‌ها در 
همین بازه زمانی تحولی چشــمگیر در حرفه تشخیصی پاتولوژی 
جراحی ایجاد نموده‌اند. رنگ‌های ایمونوپراکسیداز یا IHC در واقع 
فرمی از آنتی‌بادی‌های مونوکلونال هســتند که علیه پروتئین‌هایی 
خاص تولید شده‌اند. ســپس این آنتی‌بادی‌ها توسط یک مارکر، 
 کــه معمولًا بــا یــک counterstain به رنگ قهــوه‌ای درمی‌آید 

1. Media 
2. Objective 

علامت‌دار3 می‌شوند. امروزه کیت‌های آنتی‌بادی مخصوص زیادی 
در دســترس بوده و تقریباً هر ماه انواع جدیدی نیز تولید می‌شود. 
بســته به نوع دقیق آنتی‌بادی مورد استفاده و نوع بافت بیوپسی 
شده تحت بررســی، پاتولوژیســت به کمک رنگ‌های IHC قادر 
خواهد بود لیستی از تشخیص‌های افتراقی را مطرح نموده یا یک 

تشخیص قبلی را تأیید نماید )شکل‌های 9-16 و 16-10(. 
کاربرد اصلی ایمونوهیستوشیمی در پاتولوژی جراحی، استفاده 
از آن بعنوان یک ابزار تشخیصی در تعیین منشأ سلول‌های توموری 
و بنابراین شناسایی محل اولیه خود تومور است )شکل‌های 16-11 
و 12-16(. به تازگی این تکنیک در گزینش رژیم‌های درمانی خاص 
نیز موفق عمل کرده است )شکل‌های 13-16 و 14-16(. کاربرد دیگر 
ایمونوهیستوشیمی که در حال محبوب شدن نیز هست، استفاده 
از آن بعنوان پیش‌بینی کننده پیشــرفت بیماری و پیش‌آگهی4 آن 
 p16 immunostain ،می‌باشــد. یک مثال عملی از این قابلیــت
است. در پژوهش‌های جدید p16 IHC بعنوان یک جایگزین سریع‌تر 
و کــم هزینه‌تر برای HPV-PCR 5 جهت تشــخیص یک پاپیلوما 
 ویروس high-grade معرفی شــده است. به همین دلیل غالباً از 
p16 IHC به منظور شناســایی یک پاپیلوما ویروس پاتولوژیک در 
درون سلول‌های یک کارسینوم سلول سنگفرشی در ناحیه دهان-

حلق استفاده می‌شود )شکل‌های 15-16 و 16-16(. 
توانایی ایمونوهیستوشیمی در پیشرفت دانش پاتولوژی جراحی 
از یک هنر subjective به ســمت یک دانش objective و اساساً 
بر مبنای شناسایی میکروسکوپیک سلول‌های رنگ‌آمیزی شده به 

قطع ثابت شده است. 

الکترون میکروسکوپی 

 )TEM( transmission electron microscopy استفاده از
بعنوان یک ابزار تشــخیصی در پاتولوژی جراحی، عمدتاً توســط 
ایمونوهیستوشــیمی و ژنتیک ســلولی جایگزین شده است. در 
دهــه 1970 و اوایل دهه TEM ،1980 محبوبیت زیادی داشــته 
و غالبــاً از آن بعنوان یک روش تشــخیصی کمکی6 جهت تعیین 
منشــأ ســلولی در اکثر تومورهای دارای منشأ ناشناخته استفاده 
می‌گردید. امروزه روش‌های تشــخیصی کمکی بسیار زیادی جهت 
تعیین این یافته‌ها در دسترس پاتولوژیست‌ها قرار دارد. این روش‌ها 
عبارتند از ایمونوهیستوشــیمی، شناسایی جابجایی‌های دو‌طرفه 
 gene کروموزومــی7 خاص بــه کمک ژنتیک ســلولی، مطالعات
DNA- ،fluorescent in situ hybridization ،rearrangement
3. Labeled 
4. Prognosis 
5. Papillomavirus polymerase chain reaction 
6. Adjunctive 
7. Reciprocal chromosome translocations 



تعاریف

در نمای کلی1، کیست ضایعه یا توده‌ای کیسه مانند2 است که 
حاوی مایع لومینال یا مواد نیمه مایع می‌باشد. در رادیوگرافی، 
کیســت بصورت ناحیه‌ای با حدود مشخص3 تظاهر پیدا می‌کند 
که کنتراســت متفاوتی نســبت به بافت‌های اطراف خود دارد. 
با این حال کیســت حقیقی، یک تشخیص هیستولوژیک است 
کــه در آن دیواره کیســت، صرف نظــر از زیرگروه‌های مختلف 
آن، بوســیله اپی‌تلیوم مفروش می‌شود. نوع و ماهیت بیولوژیک 
ایــن اپی‌تلیوم تأثیری قابــل توجه در پیش‌آگهــی ضایعه و نرخ 
عــود آن دارد. بنابراین تقســیم‌بندی‌های اصلی کیســت‌ها بر 
مبنای منشــأ اپی‌تلیوم آن‌ها صورت گرفته است: منشأگرفته از 
مراحل ادونتوژنزیس )کیست‌های ادونتوژنیک( یا منشأگرفته از 
امبریوژنزیس ناحیه ســر و گردن )کیست‌های غیرادونتوژنیک(. 
غالبــاً از یک ضایعه با عنوان کیســتیک یاد می‌شــود که تنها 
نشــان‌دهنده یک مشــخصه بالینی یا رادیوگرافیک است و در 
نتیجه یک اصطلاح غیراختصاصی می‌باشــد. گهگاه از اصطلاح 
کیســت کاذب4 نیز اســتفاده می‌گردد. کیست کاذب عبارتست 
از تجمعــی از مایع یا ماده نیمــه جامد در یک فضای بافتی غیر 
اپی‌تلیالی که صرفاً به علت فشــرده شــدن، نمــای بالینی یک 

کیست را تقلید کرده است. 

ملاحظات عمومی جراحی 

در درمــان جراحی کیســت‌ها، صرف نظر از ســایز آن‌ها، 
همه بافت‌های خارج شــده در حین جراحــی باید برای ارزیابی 
میکروســکوپیک برای یک پاتولوژیســت آشــنا با ناحیه دهان، 

1. Grossly 
2. Saclike 
3. Well-delineated 
4. Pseudocyst 

فک و صورت ارســال گردد. بیوپسی FNA 5 نیز نقشی مهم در 
تشخیص کیست‌های ناحیه دهان، فک و صورت دارد. مشارکت 

سایتوپاتولوژیست ضروری است. 
اکثر کیســت‌ها از نظر هیستولوژیک، خوش‌خیم هستند ولی 
رفتــار بیولوژیک و نرخ عود هر یک با دیگری متفاوت می‌باشــد. 
بنابرایــن جراح دهان، فک و صــورت باید از این تفاوت‌ها آگاهی 
داشته باشد. در نتیجه جراح و بیمار به سطح مشابهی از انتظارات 
دست یافته و تکرار مداخله جراحی، در صورت لزوم، به سوء تفاهم 
نمی‌انجامد. درمان جراحی اولیه و پیگیری6 بعدی کیســت‌های 

ناحیه دهان، فک و صورت به چند فاکتور بستگی دارد: 
 سن بیمار و وضعیت سلامت عمومی وی -11
 اندازه و محل کیست -22
 تشخیص هیســتولوژیک ضایعه بر مبنای بیوپسی‌های -33

FNA و excisional ،incisional
مداخلات جراحی را می‌توان شــامل یــک طیف تلقی کرد: 
مارسوپیالیزاســیون )برداشــتن سقف7 کیســت(؛ انوکلیشن؛ 
جراحی دومرحله‌ای شامل مارسوپیالیزاسیون و سپس انوکلیشن 
تأخیری؛ رزکشن مارجینال یا en bloc به همراه بازسازی فوری 
یا بــدون آن؛ و ماگزیلکتومی یا همــی مندیبولکتومی به همراه 
)یا بدون( بازســازی فوری توســط پیوند اســتخوان و یا بافت 
نــرم. در تمامی ایــن روش‌ها، خصوصاً در مواردی که کیســتِ 
تشــخیص داده شده نرخ عود بالایی دارد، از درمان‌های کمکی8 
 peripheral یا ،cryotherapy ،مثل کوتریزاســیون شــیمیایی

ostectomy نیز استفاده می‌گردد. 

5. Fine-needle aspiration 
6. Follow-up 
7. Unroofing 
8. Adjunct 
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C(. آســتر اپی‌تلیالی، یک اپی‌تلیوم مطبق غیرکراتینیزه اســت 
کــه معمولًا دو تا ســه لایه ســلولی ضخامت داشــته و دارای 
سلول‌های پایه‌ای )basal( مکعبی می‌باشد. اگر کراتینیزاسیون 
یا سایر ویژگی‌های میکروسکوپی ادونتوژنیک کراتوسیست حضور 
داشته باشــد، تشخیص دیگر یک کراتوسیســت خواهد بود نه 
یک کیســت dentigerous. باید به خاطر ســپرد که اپی‌تلیوم 
کیســت dentigerous به دلیل قابلیت تمایز به اپی‌تلیوم مژکدار 
و ترشــح کننده موکوس شــناخته شده اســت. بر اساس یک 
فرضیــه، بدخیمی‌هایی از قبیل موکواپیدرموئید کارســینومای 
داخل استخوانی و carcinoma ex-dentigerous cyst از آستر 
 dentigerous اپی‌تلیالی کیســت‌های ادونتوژنیک مثل کیست

منشأ می‌گیرند. 

درمان جراحی 
غالبــاً کیســت‌های dentigerous کوچــک درگیرکننــده 
دندان‌هــای نهفتــه، در حین خارج‌ســازی ایــن دندان‌ها طی 
جراحی، بطور کامل انوکلئه می‌شوند )شکل A 17-10 و 17-11(. 
اکثر این موارد در شرایط سرپایی به انجام می‌رسند و لازم است 
به منظور رد احتمال هر گونه تغییرات متاپلاستیک یا پرولیفراتیو 
غیرمنتظره، دیواره کیســت برای معاینه هیســتولوژیک ارسال 
گــردد. اگر چه چنین مواردی الزامــاً تغییری در درمان جراحی 
به انجام رســیده ایجاد نمی‌کنند اما ضرورتاً بر پروتکل پیگیری، 
در مواردی که تشــخیصِ گذاشته شده حاکی از ضایعه‌ای با نرخ 
عود بالا مثل ادونتوژنیک کراتوسیســت یا آملوبلاســتوما باشد، 
 dentigerous اثرگــذار خواهند بود. گاهی اوقات کیســت‌های
و دندان‌هــای نهفته همراه آن‌ها نیازمند یک روش دسترســی 
خارج دهانی و یا اســتئوتومی در مندیبل یا یک روش دسترسی 

.)C 17-6 در ماگزیلا هستند )شکل transantral

 Keratocystic Odontogenic Tumor
 (Odontogenic Keratocyst)

اتیولوژی 
KCOT یک تشخیص هیستولوژیک است و بنابراین از لحاظ 
بالینی و رادیوگرافیک می‌تواند شــبیه به هر یک از کیست‌های 
ادونتوژنیــک باشــد. به دلیل نرخ عود بــالا و ماهیت مخرب و 
تهاجمــی، KCOT بســیار مورد مطالعه قرار گرفته اســت. در 
ســال WHO ،2005 با تغییر دسته‌بندی KCOT از یک ضایعه 
کیســتیک به یک ضایعه نئوپلاستیک، اسم آن را از ادونتوژنیک 
کراتوسیســت )OKC( بــه کراتوسیســتیک ادونتوژنیک تومور 
)KCOT( تغییر داد. این تغییر بر اساس چندین فاکتور از جمله 
نــرخ عود بالینی بالا، نمای هیســتولوژیک، و حضور مارکرهای 
توموری در داخــل ضایعه صورت پذیرفــت. مارکرهای توموری 

اختصاصــی مرتبط با KCOT عبارتنــد از PCNA 1، ماتریکس 
 BCE2 و ، Ki-67 ،p53 2 و 9، پروتئین )MMP( متالوپروتئیناز
 .sequence of enzyme dihydrolipoyl acetyl transferase
KCOT از نظــر هیســتولوژیک بــه انــواع پاراکراتوتیک و 
 WHO ارتوکراتیک قابل تقســیم اســت. این طبقه‌بندی مجدد
صرفاً به نوع پاراکراتینیزه KCOT اشاره داشته و نوع ارتوکراتینیزه 
را زیرمجموعه‌ای از کیســت‌های ادونتوژنیک خوش‌خیم دیگر به 

حساب می‌آورد. 
KCOT دارای ویژگی‌هایی بارز )characteristic( اســت که 
نسبت به دیگر کیســت‌های ناحیه فک و صورت منحصر به فرد 
می‌باشند. با این حال مدت‌هاست که منشأ این ضایعات منحصر 
به فرد، خاســتگاه شــک و تردید بوده اســت. اگر چه در آغاز، 
پریموردیوم دندان از جانب بسیاری از محققان بعنوان منشأ این 
کیست‌ها برشمرده می‌شــد اما امروزه محتمل‌ترین منشأ، تیغه 
دندانی است. لایه سلولی بازال اپی‌تلیوم دهان نیز به نظر می‌رسد 
که نقشی احتمالی در اتیولوژی این کیست‌ها داشته باشد. تقریباً 
در هفته ششــم بارداری، زواید آینده مندیبل و ماگزیلا شــروع 
 invaginations می‌نمایند. این invaginations به شکل‌گیری
ســرآغاز تیغه دندانی بوده و متشــکل از اپی‌تلیومی هستند که 
تا زمان شــروع شکل‌گیری جوانه‌های دندان‌های شیری، اتصال 
خود را به اپی‌تلیوم رویی حفظ می‌کنند. پس از سست شدن2 این 
اتصال، از این تئوری که بقایــای اپی‌تلیوم در لثه باقی می‌مانند 
پشــتیبانی می‌شود. این بدان معناست که وقتی دندان‌ها رویش 

پیدا می‌کنند باید این رویش را از درون این بقایا انجام دهند. 

ویژگی‌های بالینی 
KCOT در یک طیف سنی وسیع از دهه اول تا نهم زندگی 
می‌تواند متظاهر شود )peak آن در دهه‌های دوم و سوم است(. 
peak سنی در زنان، یک دهه کمتر می‌باشد. شیوع KCOT در 
مردان بسیار بیشتر از زنان است )به خصوص در سیاهپوستان(. 
شــایع‌ترین محل پیدایش KCOT مندیبل می‌باشد. حدود 
50 درصد از تمام موارد KCOT در انگل مندیبل بوجود می‌آیند. 
این ضایعات می‌توانند در تمام جهات گسترش پیدا کرده و بسیار 
بزرگ و تهاجمی شــوند. بعد از 50 ســالگی تعــداد موارد وقوع 
KCOT در ماگزیلا افزایش پیدا می‌کند. مواردی از KCOT که 
در مناطقــی غیر از مندیبل به وقوع می‌پیوندند )به ویژه آن‌هایی 
که در ماگزیلا متظاهر می‌شوند( ارتباط بیشتری با سندروم‌های 
سیستمیک دارند. یافته‌های بالینی معمول KCOT عبارتند از 

درد، تورم، و ترشح )شکل‌های 12-17 و 17-13(. 
گاهی اوقات به دلیل تحت فشــار قرار گرفتن عصب آلوئولار 

1. Proliferating cell nuclear antigen 
2. Loosen 
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کام‌های سخت و نرم یافت می‌شوند. 

 Gingival Cyst of Adults
 lateral periodontal این ضایعه ناشــایع، همتای بافت نرم
cyst به حســاب می‌آید. این ضایعه از بقایــای Serres )دنتال 
 lateral لامینا( منشــأ گرفته و ویژگی‌های میکروسکوپیک آن با

periodontal cyst یکسان است. 

 Lateral Periodontal Cyst: Botryoid
Odontogenic Cyst (BOC)

LPC یــک ضایعــه ادونتوژنیک نادر اســت کــه از تکثیر 
بقایای دنتال لامینا منشــأ می‌گیــرد. LPC معمولًا در مندیبل 
و بیــن دندان‌هــای کانین و پری‌مولــر متظاهر می‌شــود. در 
نمای هیســتولوژیک، LPC توســط یک نوار نازک از اپی‌تلیوم 
سنگفرشــی مطبق غیرکراتینیزه مفروش می‌شود که پلاک‌های 
کانونی شــفافی )بــه دلیل محتــوای بالای گلیکوژنــی( دارد. 
BOC می‌توانــد multiloculated باشــد اما آســتر اپی‌تلیالی 
 آن به ندرت کراتینیزاســیون نشــان می‌دهد. یــک واریانت از 
BOC ،lateral periodontal cyst اســت. وجه تمایز BOC از 
lateral periodontal cyst این است که در نماهای رادیولوژیک 
و هیســتولوژیک، مالتی‌لاکــولار بوده و دارای لوبولاســیون‌ها 
و دســته‌های اپی‌تلیالی ضخیم شــده فراوانی است که شبیه به 
یک خوشــه‌انگور یا botryoid هستند. نرخ عود BOC احتمالًا 
به دلیل دشــوار بودن excision، بیشــتر اســت. طبق اذعان 
Neville در گذشته از اصطلاح lateral periodontal cyst برای 
توصیف تمام کیست‌هایی که در طول سطح جانبی ریشه متظاهر 
می‌گردند )مثل لترال رادیکولار و OKC( استفاده می‌شده است. 
LPC خصوصیات بالینی و هیســتوپاتولوژیک متمایزی دارد که 
آن را از دیگر ضایعاتی که در محل مشــابه بوجود می‌آیند افتراق 

می‌دهد. 

 Glandular Odontogenic Cyst
قبلًا از این کیســت با نام کیســت ســیالوادونتوژنیک یاد 
 می‌شد. اکثر این کیست‌ها در قدام مندیبل یافت می‌شوند )شکل 
 multiloculated رادیوگرافــی،  در  ضایعــات  ایــن   .)17-26
هستند. در نمای هیستولوژیک، این کیست توسط یک اپی‌تلیوم 
غیرکراتینیــزه حاوی ســلول‌های مکعبی )که غالباً در ســطح 
لومینال خود مژکدار می‌باشــند( مفروش می‌شود. این کیست 
ویژگی‌هایــی دارد کــه دلالت بر تولیدکنندگــی موکوس دارند. 
متاپلازی موکوســی این کیست شــبیه به ضایعات دیگر )مثل 
موکواپیدرموئید کارســینوما و کیست botryoid( می‌باشد. این 
ضایعات می‌توانند به شــدت تهاجمی نیز باشند و در 25 درصد 
موارد عود می‌کنند. درمان پیشــنهادی برای ضایعات کوچک، 

انوکلیشن؛ برای ضایعات بزرگ یونی‌لاکولار، انوکلیشن به همراه 
peripheral ostectomy؛ و برای ضایعات بزرگ مالتی‌لاکولار، 
رزکشن می‌باشد )شــکل 26-17(. همچنین درمان پیشنهادی 
بــرای ضایعات بزرگی کــه در نزدیکی ســاختارهای حیاتی قرار 
دارنــد، decompression و ســپس یک مرحلــه دوم جراحی 

)مشابه KCOT و آملوبلاستومای unicystic( است. 

 Calcifying Odontogenic Cyst/Tumor
ویژگی‌های بالینی 

COC یک ضایعه ادونتوژنیک ناشــایع است. طبق مطالعه 
 cutaneous calcifying epithelioma همتای COC ،Gorlin
 pilomatricoma .می‌باشد pilomatricoma یا of Malherbe
ضایعه‌ای خوش‌خیم است که ســخت1 و فیکس به پوست بوده 
ولــی به بافت زیرین فیکس نمی‌باشــد و در ناحیه فک و صورت 
در کودکان، نوجوانان، و بالغین جــوان اتفاق می‌افتد. همتای 
دهانی pilomatricoma، یعنی COC به ترتیب از شیوع بیشتر 
به کمتر به این حالات متظاهر می‌شــود: یک ضایعه کیســتیک 
مرکزی کــه می‌تواند یونی‌لاکولار، مالتی‌لاکولار، یا مرتبط با یک 
ادونتوما باشد؛ یک ضایعه کیســتیک محیطی در لثه یا مخاط 

آلوئولار؛ یا یک نئوپلاسم )رشد( توپر مرکزی یا محیطی. 
COC عمدتاً داخل اســتخوانی است اما در 12 تا 20 درصد 
موارد نیز خارج اســتخوانی می‌باشد. شیوع COC در ماگزیلا و 
مندیبل برابر اســت. COC در دهه دوم و سوم زندگی تشخیص 
داده می‌شــود. در COC همراه با ادونتوما ســن درگیری کمتر 
می‌باشــد. COC خارج اســتخوانی معمولًا بصــورت یک توده 

پایه‌دار یا بدون پایه بر روی لثه متظاهر می‌گردد.
ویژگی‌های رادیولوژیک 

COC معمــولًا ضایعه‌ای کوچک به قطر 2 تا 4 ســانتی‌متر 
است ولی می‌تواند به اندازه بزرگ‌تری نیز برسد و موجب جابجایی 
دندان‌ها و تحلیل ریشه بشود. اکثر ضایعات، یونی‌لاکولار بوده و 
موجب saucerization در استخوان می‌شوند؛ برخی از ضایعات 
نیز مالتی‌لاکولار هستند. کلسیفیکاسیون‌های نامنظم به شکل 
tiny flecks تا توده‌های بزرگ معمولًا در سرتاسر رادیولوسنسی 
بصورت پراکنده مشــاهده می‌شــوند. در ضایعات بزرگ، نازک 
شدن اســتخوان و تهاجم به بافت نرم مجاور اتفاق می‌افتد. در 
چنین مواردی و نیز در ضایعاتی که رشد solid وجود دارد تهیه 
CT اسکن منطقی اســت. یافته‌های رادیولوژیک غیراختصاصی 
هستند به استثنای رادیواپسیتی‌های پراکنده که موجب کوتاه‌تر 

شدن لیست تشخیص‌های افتراقی می‌شوند. 
ویژگی‌های پاتولوژیک 

COC یک دیواره بافت همبندی نســبتاً ضخیم و یک آستر 

1. Hard 



مقدمه 

وقایع امبریولوژیکی که در شکل‌گیری ساختارهای ادونتوژنیک 
انسان نقش دارند شامل مجموعه‌ای از برهم‌کنش‌ها بین اپی‌تلیوم 
و مزانشیم هستند که طی هفته‌های پنجم و ششم داخل رحمی 
آغاز شده و حدود 16 سال بعد از تولد به پایان می‌رسند. در طی 
این دوره طولانی، فرصت‌های بســیار زیادی برای عدم موفقیت 
مکانیسم‌های رشدی و تکاملی بصورت کامل یا جزیی و در نتیجه 
پیدایش مالفورماســیون‌ها،‌هامارتوماها، و نئوپلاسم‌هایی وجود 
دارد که در مجمــوع از آن‌ها تحت عنوان تومورهای ادونتوژنیک 

یاد می‌شود. 
یک مالفورماسیون به دلیل اندازه و یا موقعیت آناتومیک خود 
می‌تواند موجب به مخاطره انداختن فانکشن یا زیبایی شود؛ یک 
هامارتوما با رشــد مداوم خود می‌تواند به یک نئوپلاســم تبدیل 
گردد؛ و یک کیســت خوش‌خیم ادونتوژنیک یا معمولًا نئوپلاسم 
خودمحدودشــونده ممکن است به یک نئوپلاســم مهاجم و یا 

بدخیم تبدیل شود. 

ملاحظات بالینی، تشخیصی و درمانی

بالینی 

تومورهای ادونتوژنیک، در قالب یک گروه، نســبتاً ناشــایع 
هستند. اهمیت بالینی تومورهای ادونتوژنیک از این جهت است 

که بعضی از این تومورها به شدت مخرب می‌باشند. 

تصویربرداری

از آنجایــی که اکثــر تومورهای ادونتوژنیک از فک‌ها منشــأ 
می‌گیرنــد یا فک‌هــا را درگیر می‌کنند به کمــک مدالیتی‌های 
تصویربرداری از قبیل رادیوگرافی‌های ساده )پری‌اپیکال، اکلوزال، 
پانورامیک(، CT اســکن، بازســازی ســه بعدی CT اســکن، 

 PET/CT و ،MRI ،مدل‌های ســاخته شده بوســیله کامپیوتر
می‌تــوان موقعیت ایــن تومورها را در فک‌ها و نســبت به بافت 
نرم مجاور آن‌ها ارزیابــی نمود. از آنجایی که برخی از تومورهای 
ادونتوژنیــک هماننــد ضایعــات غیرادونتوژنیــک خصوصیات 
رادیوگرافیــک مشــابهی دارنــد، تصاویــر رادیوگرافیک امکان 
شناسایی پاتوگنومونیک ضایعات ادونتوژنیک را مهیا نمی‌کنند. 

بیوپسی 

بیوپسی excisional باید برای این موارد استفاده شود: )1( 
ضایعات ادونتوژنیک کاملًا کلســیفیه )یعنی مالفورماسیون‌هایی 
کــه در نمای رادیوگرافیک خود صرفاً متشــکل از بافت دندانی 
یا ســمنتوم مانند می‌باشــند(؛ )2( بیماران دارای ناتوانی‌های 
فیزیکی که در ایشان امکان چند مرتبه بیهوشی و جراحی وجود 
نــدارد؛ و )3( تمــام ضایعات کوچک )با قطــر تقریبی 1 تا 1/5 
ســانتی‌متر(. از frozen section حین عمل جراحی باید برای 
 incisional بررسی بافت‌های نرم مشــکوکی که توسط بیوپسی
نمونه‌برداری نشده‌اند و نیز به منظور ارزیابی کافی بودن مرز بین 
ضایعه و اســتخوان/بافت نرم میزبان )در مواردی که قرار نیست 
 frozen section .رزکشن گسترده به انجام برسد( استفاده گردد

نباید شامل استخوان متراکم باشد. 
برخی از اصول تهیه بیوپســی عبارتند از: )1( دسترســی به 
ضایعه )بر مبنای یافته‌هــای رادیوگرافیک( باید از طریق مخاط 
کرستال دست نخورده بر روی اســتخوان دست نخورده باشد. 
)2( از تســت آسپیراسیون از طریق اســتخوان سالم به منظور 
rule out کردن یک ضایعه عروقی تقلیدکننده از نمای تومورهای 
ادونتوژنیک اســتفاده می‌گــردد )ضایعاتی کــه در رادیوگرافی 
می‌توانند نمایی شــبیه به تومورهای ادونتوژنیک داشته باشند 
عبارتنــد از aneurysmal bone cyst، ضایعه جاینت ســل، و 
بیماری فیبرواسئوس(. )3( آسپیراسیون مایع کیستیک، حضور 
یک تومــور ادونتوژنیک را نه رد می‌کند و نــه تأیید. )4( محل 
ورود به ضایعه از اســتخوان باید به گونه‌ای انتخاب شــود که تا 
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حد امکان سبب وارد شدن آسیب به اعصاب یا دندان‌ها نگردد. 
)5( چنانچه در رادیوگرافی، ضایعه واریانت‌های مختلفی )نواحی 
solid ،cystic، یا کلســیفیه( داشته باشــد لازم است تعدادی 
کافی از نمونه برای بررســی کامل هیســتولوژیک )شامل محل 
تلاقی ضایعه با اســتخوان میزبان( تهیه شود. )6( قبل از بخیه 
 tissue کردن برش بیوپســی می‌تــوان در صورت دلخــواه یک
barrier غیرقابــل جذب بر روی محل ورود به ضایعه قرار داد تا 
بدین ترتیب از وارد شدن مایعات یا سلول‌های ضایعه به پریوست 

یا مخاط سالم جلوگیری به عمل آید. 

درمان 

اصطلاحات مورد استفاده در excision استخوانی عبارتند از: 
انوکلیشن، کورتاژ، مارسوپیالیزاسیون، recontouring، رزکشن 
 continuity رزکشــن با ،)Rs-CD( continuity defect بدون

 .disarticulation و ،)Rc-CD( defect

 Epithelial Odontogenic Tumors

 Adenomatoid Odontogenic Tumor (AOT)

اسامی دیگر AOT عبارتند از آدنوآملوبلاستوما، آملوبلاستیک 
آدنوماتوئیــد تومــور، گلنــدولار آملوبلاســتوما، و آدنوماتوئید 
آملوبلاســتوما )شکل AOT .)18-1 را می‌توان یک هامارتوما به 
حساب آورد که بعضاً از خود رفتار نئوپلاستیک نشان می‌دهد. 

ملاحظات کلینیکی-پاتولوژیک 
AOT معمــولًا در نیمه پایانی دهــه دوم زندگی تظاهر پیدا 
می‌کند. شیوع AOT در زنان بیشــتر از مردان است. درگیری 
ماگزیلا 2 برابر بیشــتر از مندیبل می‌باشــد. AOT تمایل قابل 
توجهی به قدام فکین نشان می‌دهد )بیش از 85 درصد ضایعات، 

قدامی‌تر از پری‌مولر دوم اتفاق می‌افتند(. 
AOT می‌تواند تعدادی نمای رادیوگرافیک داشــته باشــد 
 AOT که معمول هســتند اما پاتوگنومونیک نمی‌باشند. ضایعه
اغلب بصورت یک رادیولوسنســی گلابی شــکل )که رأس آن به 
طرف ســطح آلوئولار قرار می‌گیرد( با حدود مشــخص است که 
بین ریشــه‌های کانیــن و پری‌مولر اول )یا بیــن ثنایاها یا بین 
پری‌مولرهــا( قرار دارد؛ همچنین ممکن اســت AOT بصورت 
یک ضایعه رادیولوســنت یونی‌لاکولار با حدود مشخص یا احاطه 
شــده توســط یک مارجین رادیواپک باشــد که لترالی‌تر از یک 
دندان نهفته قــرار گرفته یا دندان نهفته را احاطه کرده اســت 
)مانند کیســت‌های فولیکولار، دنتی‌ژروس، یا بعضاً کیست‌های 
پریودونتال( )شــکل A 18-2 تا H(. اغلب اوقات پارتیکل‌هایی 

)کلسیفیکاسیون‌هایی( رادیواپک و کوچک با شکل‌های گوناگون 
و بصــورت محو یا پُررنگ که در سرتاســر ضایعه پراکنده بوده یا 
در درون ناحیه کوچکی از یک ضایعه عمدتاً رادیولوســنت تجمع 
پیدا کرده‌اند مشاهده می‌شوند. در موارد نادری، ضایعه به شدت 
کلســیفیه می‌باشد )شــکل A 18-1 و B(. گاهی اوقات تحلیل 
ریشــه اتفاق می‌افتد اما معمولًا این تحلیل ریشــه شدید نیست 

 .)B 18-1 شکل(
AOT در نمای هیستولوژیک معمولًا partially cystic بوده 
و توسط یک کپســول بافت همبندیِ کاملًا شکل گرفته احاطه 
می‌شود. سطح لومینال توسط یک اپی‌تلیوم ادونتوژنیک مفروش 
 mural شده است که منجر به پرولیفراسیون‌های ضخیم شده و
در AOT می‌گردد که به سمت لومن بیرون می‌زنند )شکل 18-2 
F تا H(. بافت characteristic این تومور متشکل از سلول‌های 
اپی‌تلیالی ادونتوژنیک دوکی‌شــکل اســت که بصورت تجمعاتی 
rosette-like و stream-like قــرار می‌گیرند و از لحاظ شــکل 
 tooth در stratum intermedium و اندازه شبیه به سلول‌های

germ هستند. 
مواردی از AOT مختلط با CEOT گزارش شده است. 

درمان 
در لیســت تشــخیص افتراقــی ضایعاتی از قبیل کیســت 
و   ،COC ،CEOT دنتــی‌ژروس،  کیســت  پریودونتــال، 
دسموپلاســتیک آملوبلاستوما قرار می‌گیرند. در صورت شک به 
CEOT یا دسموبلاستیک آملوبلاســتوما، یک یا چند بیوپسی 

باید از ضایعه تهیه شود زیرا نحوه درمان متفاوت خواهد بود. 
تقریبــاً در تمام مــوارد AOT می‌توان ضایعــه را از طریق 
انوکلیشــن خارج نمود. برای انوکلیشن باید بدون سوراخ شدن 
کپســول، ضایعه را از اســتخوان جدا کرد. به کمک شســت و 
شــو و کورتاژ ملایم حفره باقیمانده، هــر گونه ضایعه باقیمانده 
حذف می‌شود. پس از کارگذاری یک cavity filler )مثل سلولز 
اکسید، هیدروکسی آپاتیت، یا استخوان(، primary closure به 
انجام می‌رسد. دندان‌هایی که در مجاورت AOT قرار داشته‌اند 
ممکن است دچار جابجایی و تباعد ریشه شده باشند. استخوان 
رادیکولار نیز ممکن اســت شــدیداً تحلیل رفته باشد. چنانچه 
 bony انجام درمان اندودونتیک امکان‌پذیر نباشــد و یا نتوان از
fillers اســتفاده نمود، این دندان‌ها باید خارج شوند. چنانچه 
بتــوان ضایعه را بطور کامل و بدون آســیب بــه دندان‌ها خارج 
نمــود بعضاً می‌توان دندان‌هایی را که در یک موقعیت کیســت 
فولیکــولار، دنتی‌ژروس یا کیســت پریودونتال قــرار دارند نگه 

داشت تا رویش پیدا کنند. 
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 Squamous Odontogenic Tumor (SOT)

 locally ضایعــه‌ای نســبتاً نــادر، خوش‌خیم امــا SOT
infiltrative و بعضاً تهاجمی اســت که به نظر دارای مشخصات 

‌هامارتوماتوز و نئوپلاستیک می‌باشد )شکل 18-3(. 

ملاحظات کلینیکی-پاتولوژیک
SOT اکثراً در بالغین جوان )19 تا 37 سالگی( یافت می‌شود. 
SOT تمایل جنسیتی نشان نمی‌دهد. درگیری ماگزیلا و مندیبل 
مســاوی بوده و ضایعــات بصورت تکی یــا چندکانونی در تمام 
نواحی هر دو فک یافت می‌شوند. برخی از تومورهایی که محدود 
به استخوان هستند اغلب در رادیوگرافی‌های ساده روتین کشف 
می‌شوند. وقتی ضایعه در نواحی دندان‌دار اتفاق می‌افتد، تحلیل 
استخوان آلوئولار پیرامون دندان‌ها منجر به لقی و درد می‌گردد. 
چنانچه ضایعه به اســتخوان کورتیــکال ماگزیلا یا مندیبل نفوذ 
کند تومور وارد لثه، بعضاً مخاط آلوئولار غیرچسبنده، بافت نرم 
پالاتال، و ندرتاً مخاط باکال می‌شود. ضایعاتی که لثه و استخوان 
آلوئولار را درگیر می‌کنند )به خصــوص ضایعات چندکانونی در 
هــر دو فک(، نمای جنرالیزه یک بیماری پریودونتال شــدید را 
بوجود می‌آورند. تومورهای شــدیداً مهاجم ماگزیلا ممکن است 
 SOT وارد سینوس ماگزیلاری و کف بینی نیز بشوند. مواردی از

خانوادگی گزارش شده است. 
SOT در رادیوگرافــی )چه تکی باشــد و چه چندکانونی در 
ماگزیلا و مندیبــل( معمولًا بصورت مناطق رادیولوســنت نیم 
 smooth دایره‌ای یا دارای شکل نامنظم با بوردرهای اسکلروتیک
در قســمت فوقانی آلوئول یا ریشه دندان‌ها یافت می‌شود. برخی 
از ضایعات، کیســتیک بوده یا با کیست‌ها در ارتباط می‌باشند 
و بنابرایــن در رادیوگرافــی به فرم دنتــی‌ژروس، پریودونتال، یا 

 .)A 18-3 پری‌اپیکال دیده می‌شوند )شکل
خصوصیات هیستولوژیک تومورهای توپر )solid( و کیستیک 
مورد بررســی قرار گرفته اســت. ضایعه معمــول solid حاوی 
جزایر فراوانی از اپی‌تلیوم سنگفرشــی پراکنده در یک استرومای 
بافت همبندی می‌باشد. ســلول‌های اپی‌تلیال، uniform بوده 
و فاقد پلئومورفیســم یا هایپرکروماتیســم هسته‌ای هستند. در 
قســمت مرکزی جزایر، بعضاً کانون‌هایی از پاراکراتین یا کراتین، 

کلسیفیکاسیون، یا دژنراسیون سلولی یافت می‌شود. 
ضایعات کیستیک حاوی جزایر SOT متعدد در جداره بافت 

همبندی هستند. 

درمان 
در صورت وجود این موارد، SOT قویاً در لیست تشخیص‌های 
افتراقــی قرار می‌گیرد: ضایعــات چندکانونــی در مندیبل و یا 
ماگزیلا، درگیری گســترده )gross( استخوان آلوئولار و تحلیل 

استخوان اطراف ریشه دندان‌ها، و مشاهده نمای بالینی جنرالیزه 
بیماری پریودونتال. اما چنانچه ضایعات در داخل استخوان بوده 
و در نمــای رادیوگرافیک خود ظاهر کیســت‌های دنتی‌ژروس، 
پریودونتال، یا پری‌اپیکال را داشــته باشند، دلیلی برای شک به 

SOT وجود ندارد. 
 infiltrative ضایعه‌ای خوش‌خیــم اما SOT از آنجایــی که
می‌باشــد، excision کامل آن باید در دســتور کار قرار بگیرد. 
ضایعاتی را که کاملًا محدود به اســتخوان هســتند می‌توان به 
دو روش درمان نمود: ترکیب انوکلیشــن و کورتاژ تحت هدایت 
frozen section؛ یا رزکشن بدون continuity defect )چنانچه 
بتوان به مارجین‌های اســتخوانی درگیرنشــده و دست‌نخورده 
دســت پیدا کرد(. بافت نرم درگیرشده و نیز دندان‌های همراه با 

ضایعه نیز باید خارج گردند. 
ضایعــات کیســتیک SOT )پریودونتــال، پری‌اپیــکال، یا 
دنتــی‌ژروس( را می‌توان به طریق محافظه‌کارانه )انوکلیشــن و 
یــا کورتاژ( خارج نمود؛ در این موارد درمان بیشــتری مورد نیاز 
نمی‌باشــد مگر آن که بررسی هیســتولوژیک نشان‌دهنده وجود 
جزایر اپی‌تلیالی در بوردرها یا نفوذ جداره بافت همبندی کیست 
به استخوان باشد. در چنین مواردی بهتر است excision بیشتر 
تا دستیابی به مارجین‌های safe به انجام برسد. هیچ موردی از 

عود در ضایعات کیستیک SOT گزارش نشده است. 
مــواردی از عود در ضایعاتی که بطور کامل خارج نگردیده‌اند 

گزارش شده است. 
به دلیــل احتمال نفــوذ جزایر اپی‌تلیومی بــه جداره بافت 
همبندی ضایعه، SOT نباید با آملوبلاســتوما یا SCC اشــتباه 

گرفته شود. 

 Calcifying Epithelial Odontogenic Tumor
 (CEOT)

نام دیگر CEOT، تومور Pindborg می‌باشــد )شــکل‌های 
4-18 و CEOT .)18-5 جایی بین یک هامارتوما و یک نئوپلاسم 

مهاجم را به خود اختصاص می‌دهد. 

ملاحظات کلینیکی-پاتولوژیک 
شــایع‌ترین سن درگیری 40 ســالگی است. تمایل جنسیتی 
وجود ندارد. مندیبل 3 برابر بیشــتر از ماگزیلا درگیر می‌شــود. 
CEOT در هر ناحیه‌ای از فک می‌تواند ایجاد شــود اما اکثراً در 
ناحیه پری‌مولر/مولر پدیدار می‌گردد. CEOT ضایعه‌ای با رشــد 
آهســته اما locally aggressive و فاقد علایم بالینی اســت تا 
وقتــی که یک تورم کلینیکی بزرگ ایجاد کند یا بصورت تصادفی 
در رادیوگرافی کشــف شود. مواردی از CEOT خارج استخوانی 
در لثه قدامی گزارش شــده اســت. همچنین CEOT می‌تواند 
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همراه با AOT باشد. 
CEOT می‌توانــد الگوهای رادیوگرافیک گوناگونی داشــته 
باشــد. ایــن ضایعه می‌تواند حدود معینی داشــته یا نداشــته 
باشد، مخلوط رادیولوسنت-رادیواپک باشد، یونی‌لاکولار باشد، 
 CEOT .یــا همراه با یک دنــدان نهفته یا رویش نیافته باشــد
در موارد نادری، مالتی‌لاکولار و همراه با ســپتاهای استخوانی 
اســت که به آن نمای honeycomb داده که فاقد مارجین‌های 
مشــخص می‌باشد )شکل A 18-4(. کلسیفیکاسیون‌های درون 
ضایعه بصورت پارتیکل‌های نامنظــم کوچک یا بزرگ و پراکنده 
مشــاهده می‌گردند. چنانچه ضایعه شــدیداً کلسیفیه باشد یک 
 CEOT تجمع رادیواپک متراکم‌تر به چشــم می‌خورد. بنابراین
هیچ گونه نمــای رادیوگرافیک پاتوگنومونیکــی ندارد. چنانچه 
ضایعه، رادیولوسنت باشــد می‌توان به ضایعات دیگری همچون 
میگزوما، همانژیوما، یا آملوبلاســتوما مشکوک شد؛ اگر ضایعه 
دارای رادیواپســیتی‌هایی درون خود باشــد می‌توان به COC و 

AOT مشکوک شد. 
CEOT در نمــای هیســتولوژیک خــود دارای ترابکول‌ها 
و یا ورقه‌هایی از ســلول‌های اپی‌تلیالی بــزرگ، ائوزینوفیلیک و 
squamoid-shaped است که اغلب پل‌های بین سلولی مشخصی 
دارند. به رغم وجود ســلول‌های bizarre-looking، تظاهر کلی 
ضایعه با یک بدخیمی تفاوت دارد. کلسیفیکاسیون‌های پراکنده 
 )Liesegang با اشــکال متحدالمرکــز کنگره دار1 )حلقه‌هــای
ممکــن اســت در نواحی آمیلوئید یافت شــوند کــه مطابق با 

رادیواپسیتی‌های مشاهده شده در رادیوگرافی هستند. 
 clear حاوی اجزای CEOT مهم‌ترین الگوی هیســتولوژیک
 CEOT است. وجود این سلول‌های شفاف با رفتار تهاجمی cell

ارتباط دارد. 

درمان 
در طبقه‌بندی WHO از تومورهای ادونتوژنیک، CEOT یک 
نئوپلاسم خوش‌خیم و locally invasive تعریف شده است. اگر 
چه CEOT در نمای رادیوگرافیک خود می‌تواند حدود مشخصی 
 infiltrative داشــته یا نداشته باشد اما از نظر بالینی یک تومور

بوده و فاقد کپسول است. 
درمــان جراحــی CEOT در هــر بیمار و بر اســاس محل 
آناتومیک )ماگزیلا، مندیبل، نواحی تریگوئید، ناحیه ســینوس 
نازواتموئیــدال(، اندازه ضایعه )حجمی از فک که درگیر شــده 
است(، فعالیت بالینی )نفوذ به اســتخوان کورتیکال، درگیری 
پریوســت، عضله یا عصب(، و ویژگی‌های هیســتولوژیک تومور 
)اینفیلتراســیون عصبی یا عروقــی، cellular atypia، حضور 
چشمگیر ســلول‌های شــفاف، و mitotic index( اختصاصی 

1. Concentric crenate-like 

می‌باشد. در ضایعات وســیع تهیه چند نمونه از نواحی مختلف 
ضروری است. 

انوکلیشــن و کورتــاژ ندرتاً درمان انتخابی اســت مگر برای 
ضایعات بسیار کوچک )1 تا 1/5 سانتی‌متری(. درمان انتخابی، 
Rs-CD یــا Rc-CD می‌باشــد. فولیکول‌هــا و آشــیانه‌های 
 skip بوده و بصورت infiltrative ســلول‌های شفاف به شــدت
manner در فضاهای مغز اســتخوان انتشار پیدا می‌کنند؛ این 

ضایعات فاقد حدود مشخص رادیوگرافیک می‌باشند. 
معمولًا یک مارجین 1/5 تا 2 سانتی‌متری از استخوان نرمال 
در هنگام رزکشن کافی است مگر آن که frozen section مقدار 
دیگــری را دیکته کند. بازســازی را می‌توان بصــورت فوری یا 

تأخیری انجام داد. 

 Ameloblastoma

تعابیر مورد استفاده برای آملوبلاستوما عبارتند از خوش‌خیم 
امــا locally invasive، خوش‌خیــم و locally invasive بــا 

 .locally malignant تمایل زیاد به عود، و
 aka( آملوبلاســتومای متداول ،WHO در طبقه‌بندی‌های
classic ameloblastoma( بعنوان یک نئوپلاســم ادونتوژنیک 
اپی‌تلیالی خوش‌خیم اما locally invasive تعریف شــده است؛ 
همچنین یک گروه نیز به کارسینوماهای ادونتوژنیک اپی‌تلیالی 
بدخیم اختصاص داده شده است که مشتمل بر آملوبلاستومای 
بدخیم و آملوبلاســتیک کارسینوما می‌باشــد. آملوبلاستومای 
بدخیم، نئوپلاســمی اســت که در آن ضایعه)های( متاستاتیک 
به آملوبلاســتومای متداول شــباهت دارند )یعنــی هیچ گونه 
تفاوت میکروسکوپیکی بین ضایعه متاستاتیک و آملوبلاستومای 
متداولی که از آن منشــأ گرفته اســت وجود نــدارد(؛ در حالی 
که آملوبلاستیک کارســینوما توموری بدخیم است که طیفی از 
مشــخصات بدخیم مورفولوژیک/سایتولوژیک/هیســتولوژیک را 

نشان داده و می‌تواند متاستاز بدهد یا ندهد. 
طبق تعریف WHO نباید از اصطلاح آملوبلاستومای بدخیم 
برای آملوبلاستومایی استفاده شود که از طریق گسترش مستقیم 
به درون ســاختارهای حیاتی ســبب به تهدیــد افتادن حیات 
می‌گردد. چنانچه یک آملوبلاســتومای متداول متاســتاز بدهد 
می‌توان آن را بدخیم تلقی کرد و اگر متاستاز ندهد، خوش‌خیم. 
یک ضایعه بدخیم دو ویژگی مسلم دارد: )1( توانایی تهاجم و 
تخریب بافتی بدون توجه به محدودیات آناتومیک؛ و )2( توانایی 

متاستاز. 

ملاحظات کلینیکی-پاتولوژیک
آملوبلاســتوما بدون علامــت بوده و تا زمانی که رشــد آن 
موجــب تورم فکــی داخل دهانی و یا خارج دهانی، مشــکلات 
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مختلف تظاهر پیدا می‌کند. محدوده ضایعه می‌تواند مشــخص 
باشــد یا نامشــخص. ضایعات یونی‌لاکولار کوچــک یا بزرگ یا 
ضایعات مالتی‌لاکولار ممکن اســت حاوی دندان‌های شــیری 
یــا دایمی رویش نیافته بوده و نمای یک کیســت دنتی‌ژروس را 
تقلید کنند. ضایعاتی که در مناطق دندان‌دار قرار دارند ســبب 
 expansion تحلیل ریشــه و جابجایی دندانی می‌شوند. معمولًا
در ماگزیــا و مندیبــل یافت می‌شــود. ضایعــات ماگزیلاری 
غالباً ســینوس ماگزیلاری را نیز درگیر نموده و رادیولوسنســی 
نرمال ســینوس را به یک نمای تیره‌تــر1 تبدیل می‌کنند. یکی از 
واریانت‌های آملوبلاستوما یعنی دسموپلاستیک آملوبلاستوما که 
اکثراً در قدام ماگزیلا یا مندیبل یافت می‌شــود به دلیل محتوای 
بافــت همبند متراکم خود، نمایی نســبتاً رادیواپک دارد. ظاهر 
رادیوگرافیک آملوبلاستوما صرفاً پیشنهادکننده این ضایعه بوده 

 .)H تا A 18-6 ولی پاتوگنومونیک نیست )شکل
در نمای هیســتولوژیک، اکثر آملوبلاســتوماها در دو گروه 
مورفولوژیــک اصلی قــرار می‌گیرند: فولیکولار و پلکســی‌فرم. 
ویژگی‌های هیستولوژیک characteristic آملوبلاستوما عبارتند 
از آرایش2 هســته‌های ســلول‌های اپی‌تلیالــی بیرونی که دور از 
غشای پایه قرار می‌گیرند )reverse polarity(، و نمای وزیکولار 
سیتوپلاســم سلول‌های بیرونی چسبیده به غشای پایه. علاوه بر 
 loose آن ســلول‌های لایه داخلی اپی‌تلیوم، آرایشی کم و بیش
 enamel داشــته که از ساختار )stellate reticulum مشــابه(
organ تقلید می‌کند. در نوع هیستولوژیک آکانتوماتوز، فشردگی 
stellate reticulum و تبدیــل آن به یــک توده squamoid به 
همراه متاپلازی اسکوآموس و کراتینیزاسیون مشاهده می‌گردد. 
در آملوبلاســتومای basal cell type، ســلول‌های فولیکــولار 
بیرونی و درونی یک نمای بازال سل در سرتاسر ضایعه پیدا کرده 
و سبب شباهت به نمای هیســتولوژیک BCC می‌شوند. دیگر 
واریانت‌های شناخته شــده آملوبلاستوما عبارتند از گرانولرسل، 

1. More opacified
2. Orientation 

دسموپلاســتیک، وســکولار، و سلول دوکی )ســارکوماتوئید( 
)شکل 18-7(. 

فرم‌هــای solid و multicystic آملوبلاســتوما فاقــد یک 
کپسول بافت همبندی هستند اما فرم unicystic آملوبلاستوما 
یک دیواره بافت همبندی سســت یا متراکــم دارد که می‌تواند 

نسبتاً نازک یا ضخیم باشد. 

فرم‌های بالینی و مکانیسم‌های رشد 
فرم‌های داخل اســتخوانی )مرکزی( آملوبلاســتوما عبارتند 
از unicystic )یونی‌لاکــولار( )شــکل‌های 8-18 تــا 18-11(، 
multicystic )مالتی‌لاکــولار(، و solid )شــکل‌های 12-18 تا 
14-18(. آملوبلاســتومای محیطــی )peripheral(، فرم خارج 
اســتخوانی )بافت نرم( آملوبلاســتوما بوده که در لثه و مخاط 

زایده‌آلوئولار یافت می‌شود )شکل‌های 15-18 تا 18-17(. 
 Unicystic Ameloblastoma

 de novo می‌تواند بصورت unicystic یک آملوبلاســتومای
ایجاد شود یا بصورت ثانویه در یک OKC یا کیست دنتی‌ژروس. 
ضایعه می‌تواند کوچک باقی بماند، بزرگ شــود، یا حتی تبدیل 
به فرم multicystic شــود. گاهی اوقات کیســت‌های اقماری 
کوچک، که مجزا از ضایعه کیستیک اصلی می‌باشند، تشخیص 
داده نشده باقی می‌مانند. ضایعات unicystic کوچک یا بزرگی 
که حاوی دندان‌های رویش نیافتــه )نهفته( یا فاقد دندان‌های 
رویش نیافته هســتند معمولًا در رادیوگرافی بعنوان یک کیست 
دنتی‌ژروس یا یک OKC تشــخیص داده می‌شــوند. اما یکی از 
مشــخصات رادیولوژیک آملوبلاستومای unicystic درگیرکننده 
نواحی دندان‌دار که معمولًا نادیده گرفته می‌شود تحلیل پارسیل 
 OKC ریشه دندان‌ها )دایمی یا شیری( است که یافته‌ای نادر در

و کیست دنتی‌ژروس به حساب می‌آید. 
آملوبلاســتومای unicystic علاوه بر شــکل فیزیکی خود، 
دو تفــاوت بالینی قابــل توجه دیگر نیز در مقایســه با فرم‌های 
multicystic ،solid، و محیطــی دارد: )1( ضایعــه معمولًا در 
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نوجوانــان و بالغین جوان بوجود می‌آید؛ و )2( ضایعه دارای یک 
کپسول بافت همبندی با ضخامت متغیر است. 

آملوبلاســتومای  در   proliferative pattern شناســایی 
unicystic اهمیــت بالینی دارد و تأثیر قابــل توجهی بر نحوه 
درمان می‌گذارد. این الگوهای رشد عبارتند از: )1( رشد در درون 
حفره کیســت )intraluminal(؛ رشــد در راستای سطح حفره 

 .)mural( ؛ و رشد به سمت جداره بافت همبندی)luminal(
 Solid and Multicystic Ameloblastomas

کانون‌های کوچک آملوبلاســتوما بصورت ســه بعدی پخش 
 solid می‌شــوند؛ این کانون‌ها یا به توده‌هایی تبدیل شده و فرم
را بوجود می‌آورند )شکل 14-18( یا فضاهای میکروسیستیک و 
یا ماکروسیستیک مفروش شده توسط اپی‌تلیوم آملوبلاستیک را 
بوجود می‌آورند. آملوبلاستومای داخل استخوانی رشدی آهسته 
از طریق تهاجم به فضاهای مدولاری و تحلیل بردن اســتخوان 
اسفنجی و کورتیکال نشان می‌دهد. تشکیل استخوان جبرانی به 
ندرت در واکنش به این تومور مشاهده می‌شود. تومور، بسته به 
جهت رشــد خود، کناره تحتانی مندیبل را نیز دیر یا زود تحلیل 

می‌برد. 
از جملــه عوامل احتمالی دخیل در مکانیســم تحلیل برنده 
آملوبلاستوما می‌توان به‌ هایپرکلسمی و بیان یک پروتئین مرتبط 

با هورمون پاراتیروئید )PTHrP( اشاره کرد. 
Peripheral Amelobastoma

چنانچه تومور بطور کامل توسط بافت همبندی زیر اپی‌تلیوم 
سطحی احاطه شده باشد شــکلی صاف1 و بدون پایه2 داشته و 
اگر تومور به اپی‌تلیوم سطحی نفوذ کرده باشد شکلی پاپیلوماتوز 
یا warty پیدا می‌کند. همانند آملوبلاستومای داخل استخوانی، 
آملوبلاســتومای محیطی نیز فاقد کپســول می‌باشد اما توسط 
یک بافت همبندی اســترومال احاطه می‌گردد که ممکن است 
با عبور از آن به مخاط، پریوســت و استخوان مجاور نفوذ نماید. 
تومور محیطی در اغلب موارد یک الگوی اساســاً بازالوئید دارد 
امــا بعضاً بصورت مختلط با عناصر فولیکــولار و آکانتوماتوز نیز 
یافت می‌شود و در غیاب دیگر واریانت‌ها، شبیه به BCC به نظر 
می‌رسد. حتی یک واریانت clear cell نیز می‌تواند داشته باشد. 
برخی از ضایعات به نظر از اپی‌تلیوم سطحی منشأ می‌گیرند یا به 
سطح متصل هستند )شکل F 18-16(. در رادیوگرافی‌های تهیه 
شــده از اســتخوان آلوئول، درگیری متغیری از استخوان زیرین 
و بعضاً تحلیل ریشــه دندان‌های مجاور نیز مشــاهده می‌گردد. 
استخوان زیرین بعضاً در سمت مدیال ضایعه تحلیل می‌رود یا در 

اثر یک پدیده فشاری، cupped out می‌شود. 
آملوبلاستومای محیطی به دلیل در دسترس بودن، ساده‌ترین 

1. Smooth 
2. Sessile 

درمان را داشــته و از طریق جراحی نسبتاً محافظه‌کارانه تحت 
درمان قرار می‌گیرد. عود شایع نیست. 

 Cytologic Malignant Ameloblastoma
 آملوبلاســتومای متــداول را می‌تــوان یک تومــور بدخیم 
low-grade de novo به حساب آورد. موارد متعددی از تهاجم 
آملوبلاستوماهای متداول به بافت‌های مجاور و regional و نیز 
متاســتاز به دســتگاه bronchopulmonary، گره‌های لنفاوی 

local و دوردست، و ارگان‌های دوردست گزارش شده است. 
اتساع سریع و ناگهانی استخوان یا بافت نرم داخل دهان، و 
تورم قابل توجه صورت و گردن، که غالباً با از دســت رفتن حس 
و یا درد همراه می‌باشد نشان‌دهنده تغییرات جدی مورفولوژیک 
و ســایتولوژیک در یک ضایعه است. در رادیوگرافی )پانورامیک، 

CT ،MRI( نیز تخریب گسترده استخوان مشاهده می‌شود. 
در مــوارد ناشــایعی در معاینات بالینــی و رادیوگرافیک از 
ضایعات ماگزیلاری، گسترش تومور به طرف سینوس ماگزیلاری، 
فضاهــای نازواتموئیدال و تریگوئید یا قاعده جمجمه مشــاهده 
می‌شــود. ضایعات مندیبولار نیز می‌توانند به کف دهان، نواحی 
پارافارنژیــال و ســرویکال نفوذ نمایند. یک بیمــار دارای علایم 
 de novo ameloblastic بالینی احتمالًا اولین علامت از وجود
cytologic malignancy است. اما این بیماران با شیوع بیشتر 
بیمارانی هســتند که ســال‌ها قبل تحت درمان قرار گرفته‌اند یا 

چندین عمل ناموفق قبلی داشته‌اند. 
علاوه بر تصویربرداری از ضایعه اولیه فکی در موارد بدخیمی 
سایتولوژیک مشکوک یا تأییدشده، ارزیابی با CT و PET باید تا 
قفسه سینه نیز امتداد پیدا کند و اسکن استخوانی نیز باید برای 
دستگاه اسکلتی به انجام برسد. امکان پیدا کردن متاستازهای 
ایزولــه و متعدد به ریه‌ها و pleura و نیز ســتون مهره‌ها و لگن 
وجود دارد. متاســتاز به مغز، کلیه، و حتی میوکارد نیز گزارش 
شده است. متاســتاز به ریه‌ها از طریق آسپیراسیون حین عمل 
جراحی به دلیل اقدامات محافظتی که در مقابل آسپیراســیون 

اتخاذ می‌شود واقعه‌ای نادر است )شکل 18-18(. 
تغییرات هیســتولوژیکی کــه همزمان با پیشــرفت از یک 
بدخیمــی low-grade بــه یک بدخیمــی high-grade اتفاق 
می‌افتند از atypia خفیف تا شــدید و ایجــاد تغییر قابل توجه 
در ویژگی‌های ســلولی اپی‌تلیال و الگوی بافتی متغیر هســتند. 
لایه‌های سلولی داخلی )مثل stratum reticulum(،‌ هایپرسلولار 
و‌ هایپرکروماتیک شــده، فعالیت میتوتیک نشــان می‌دهند، و 
دچار تغییر در شکل و اندازه می‌گردند )اغلب گرد و چندوجهی(. 
لایه سلولی بیرونی نیز دچار atypia و‌ هایپرکروماسیتی، تغییر در 
شکل و اندازه، و از دست رفتن قطبیت هسته‌ای شده و بصورت 
سلول‌های کارســینومایی تمایزنیافته تکثیر می‌یابند. سلول‌های 

شفاف نیز ممکن است حضور داشته باشند. 
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رزکشن بوسیله وسایل برنده تیز امکان ارزیابی هیستولوژیک ●●
و رادیوگرافیک مارجین‌ها را مهیا می‌نماید. در تکنیک ســایش 
دادن1 استخوان توسط فرز، امکان ارزیابی میکروسکوپیک سطح 

تلاقی تومور-استخوان وجود ندارد. 
●● frozen رادیوگرافیک، یا ،surgical چنانچه بتوان از طریق

section حیــن عمل از کامل بودن excision اطمینان به عمل 
آورد می‌توان بازســازی را بصورت فــوری انجام داد. در غیر این 
صورت لازم است بازسازی تا مشخص شدن وضعیت مارجین‌ها 

به تعویق انداخته شود. 
چنانچه بافت نرم موضعی و درگیرنشده کافی برای پوشاندن ●●

resection bed موجود باشــد می‌توان از یک پیوند استخوانی 
اتوژن آزاد یا از یک استخوان آلوژن به همراه استخوان اسفنجی 
بیمار استفاده نمود. استفاده از PRP 2 مخلوط شده با استخوان 
ذره‌ای کورتیکال/اســفنجی نیز یک binder عالی بوده و سرعت 

استخوان‌سازی را افزایش می‌دهد. 
●●resec�  چنانچـ�ه بافت نـ�رم موضعی کافی برای پوشـ�اندن 

tion bed موجود نباشــد می‌توان از یک پیوند کامپوزیت پایه‌دار 
وسکولاریزه )شامل استخوان و بافت پوستی-عضلانی( استفاده 

کرد. 
●●re�  در مواردی که بافت نرم موضعی موجود برای پوشـ�اندن 

section bed کافی نیســت می‌توان فضای رزکشن را به کمک 
یک پلیت حفظ کرد، بوسیله چرخاندن یک فلپ پوستی-عضلانی 
وســکولاریزه regional ناحیه را پوشــاند و بازسازی را بصورت 
re�  تأخیری انجام داد. به منظور پیشـ�گیری از شکسـ�تن پلیت 

construction و متعاقباً عفونی شــدن ناحیه، پیوند استخوان 
باید فوراً به محض التیام بافت نرم انجام پذیرد. 

ضایعات ماگزیلا باید تحت رزکشــن تهاجمی قرار بگیرند زیرا ●●
این ضایعات امکان گســترش آســان را از طریق استخوان کمتر 
متراکم اسفنجی و کورتیکال ماگزیلا داشته و می‌توانند به ناحیه 
تریگوئید، ســینوس‌ها، اینفراتمپورال فوســا، و قاعده جمجمه 

برسند. 

 Unicystic آملوبلاستومای داخل استخوانی
اکثر این آملوبلاســتوماها در ابتدا هــم از نظر بالینی و هم ●●

 OKC از نظــر رادیوگرافیک، یک کیســت دنتــی‌ژروس یا یک
تشخیص داده شده و در نتیجه بدون بیوپسی قبلی تحت درمان 
قرار می‌گیرند. ندرتاً یک آملوبلاستومای unicystic (mural) در 
تشخیص‌های افتراقی گنجانده می‌شود. یک نشانه رادیوگرافیک 
تشــخیصی از آملوبلاســتومای unicystic، تحلیل ریشه دندانِ 
قرارگرفته در ناحیه ضایعه اســت. ضایعات کیســتیکی همچون 

1. Grinding 
2. Platelet-rich plasma 

کیست‌های دنتی‌ژروس، COC، و گلندولار ادونتوژنیک کیست 
نیز می‌توانند موجب تحلیل ریشه شوند که در تمام این موارد تهیه 
بیوپســی الزامی خواهد بود. تهیه بیوپسی از یک آملوبلاستومای 
unicystic تضمین کننده تشــخیص صحیح نمی‌باشد. ممکن 
اســت محل تهیه بیوپســی فاقد اپی‌تلیوم آملوبلاستیک باشد یا 
ممکن اســت برای نمونه بافتی تهیه شــده، تشخیص اشتباهی 
گذاشته شــود. در ضایعات unicystic وسیع باید از چند ناحیه 

بیوپسی تهیه شود.
به کمک معاینــه دقیق رادیوگرافیک می‌توان کیســت‌های ●●

اقماری کوچکی را که توسط سپتاهای استخوانی از کیست اصلی 
جدا شده‌اند شناسایی نمود. 

اســاس فیزیکی انجام انوکلیشــن برای یک آملوبلاستومای ●●
unicystic (mural) یکپارچه بودن جداره کیست می‌باشد. 

تکه‌های پاره شــده جداره کیســت که بصورت چسبیده به ●●
اســتخوان باقــی می‌مانند و همچنین مناطــق ضعیف3 جداره 
کیســت باید به منظور تعیین حضور یا عــدم حضور کانون‌های 
آملوبلاســتیک تحت بررسی با frozen section حین عمل قرار 

بگیرند. 
کورتــاژ کردن اســتخوان توصیــه نمی‌گردد زیــرا می‌تواند ●●

موجب کاشته شدن عمقی‌تر کانون‌های آملوبلاستیک در داخل 
اســتخوان شــود. ارزش chemical fixation توســط محلول 
Carnoy بعنــوان یک درمــان adjunctive صرفاً تئوریک بوده 
و به اثبات نرســیده است. اثربخشی کرایوســرجری نیز نامعلوم 
بوده و می‌تواند با ریسک sequestration یا شکستگی پاتولوژیک 

استخوان همراه باشد. 
چنانچه نتیجه frozen section یا ارزیابی میکروســکوپیک ●●

نهایی حاکی از وجود کانون‌های آملوبلاســتیک در داخل جداره 
کیســت )که به این حالت mural occurrence گفته می‌شود( 
در مجاورت بستر استخوانی تومور باشد، حضور آملوبلاستوما در 
استخوان مجاور قطعی است. در چنین مواردی لازم است درمان 
بیشــتر از طریق Rs-CD یا Rc-CD )بسته به وسعت آناتومیک 
درگیری( به انجام برسد. رویکرد بازسازی مشابه رویکرودی است 
که برای ضایعات داخل استخوانی solid یا multicystic مطرح 

گردید. 
دلایــل ارجح بودن Rs-CD یا Rc-CD به همراه بازســازی ●●

نســبت به انوکلیشن عبارتند از: )1( ضایعه آنقدر وسیع است که 
در صورت انوکلیشــن تنها، دیر یا زود شکســتگی پاتولوژیک رخ 
خواهــد داد؛ )2( حضور ضایعات کیســتیک اقماری کوچک )یا 
کانون‌های میکروسکوپیک غیرقابل رؤیت( در کنار ضایعات اولیه؛ 
)3( محرز شدن حضور آملوبلاستوما در داخل جداره کیست در 
ســطح تلاقی استخوان-کیست بر اساس frozen section حین 

3. Friable
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عمــل جراحی می‌توان کانال را unroof کرده و دســته عصبی-
عروقی را در سرتاسر طول ضایعه مورد بررسی قرار داد. چنانچه 
دســته عصبی-عروقی به وضوح مورد هجــوم تومور قرار گرفته 
باشــد یا به گونه‌ای hopeless توســط تومور درگیر شده باشد 
باید مشــمول رزکشن گردد. در میگزوماهایی که عمدتاً کلاژنیزه 
)میگزوفیبروماتوز( هســتند ممکن اســت دسته عصبی-عروقی 
بجای درگیری، دچار جابجایی توسط تومور شده باشد؛ در چنین 
مواردی اگر بتوان دسته را از تومور جدا نمود می‌توان آن را حفظ 

کرد. 
انتخاب بین بازســازی فوری و بازسازی تأخیری به قطعیت ●●

بالینی و یا هیستولوژیک کامل بودن excision تومور و ملزومات 
بافتی بازسازی بستگی دارد. 

 Mixed (Epithelial/Mesenchymal)
Odontogenic Tumors

ایــن ضایعات شــامل طیفــی از آنومالی‌ها،‌هامارتوماها، و 
نئوپلاسم‌های خوش‌خیم و بدخیم هستند. 

 Odontoma

ادونتوما از نظر رادیوگرافیک و هیســتولوژیک دو فرم دارد: 
compound و complex )شکل 29-18(. هر دو، محصول نهایی 
شکل‌گیری غیرنرمال دندان )کامل یا ناکامل( توسط اپی‌تلیوم و 
اکتومزانشیم ادونتوما می‌باشند. ادونتومای compound معمولًا 
متشــکل از ســاختارهای دندان مانند کلســیفیه یا دندان‌های 
مینیاتوری بوده و ادونتومای complex بصورت آرایشی نامنظم 

از ساختارهای دندانی کلسیفیه می‌باشد. 

ملاحظات کلینیکی-پاتولوژیک 
ادونتومــا شــایع‌ترین ضایعه ادونتوژنیک بــوده و در هر دو 
فک اتفاق می‌افتد. شــیوع فرم complex در مندیبل و شــیوع 
فرم compound در ماگزیلا بیشــتر می‌باشد. اکثر ادونتوماهای 
 complex در قــدام فــک و اکثر ادونتوماهــای compound
در خلف فک )به ویژه در ناحیه مولر( یافت می‌شــوند. شــیوع 

جنسیتی تقریباً برابر است. 
اکثــر ادونتوماها طــی دهه‌های اول و دوم زندگی کشــف 
می‌شوند. این ضایعات، بدون علامت بوده و در رادیوگرافی‌های 
روتیــن یا رادیوگرافی‌هایی که در مــوارد باقی ماندن یک دندان 
شــیری، عدم رویش یک دندان دایمی، یا بعضاً بزرگ شــدگی 

استخوان آلوئولار یا فک تهیه می‌گردند کشف می‌شوند. 
در رادیوگرافی، ضایعات بالغ به راحتی قابل تمایز هســتند. 
ادونتوماهــای compound یک پاکت از دندان‌هــا یا فرم‌های 

دندان مانند malformed یا dwarfed دیده می‌شوند که توسط 
یــک ناحیه1 رادیولوســنت باریک احاطه گردیــده و بر روی یک 
دندان نروییده یا در کنار آن یا بین ریشــه‌های یک دندان شیری 
قرار می‌گیرند و مانع رویش دندان دایمی می‌شــوند. ادونتومای 
complex بصورت یک تــوده رادیواپک متراکم کوچک، بزرگ، 
یا smooth ovoid اســت که غالباً بــر روی یک دندان نروییده 
جابجاشده قرار داشــته و معمولًا توسط یک ناحیه رادیولوسنت 

باریک احاطه می‌گردد. 
یــک ادونتومای در حال شــکل‌گیری بــر روی رادیوگرافی، 
منعکس کننــده مرحله تکامل ضایعه در هنگام کشــف ضایعه 
می‌باشــد. بنابراین ضایعه در شــروع شــکل‌گیری خــود کاملًا 
رادیولوســنت بوده و بعداً با پیشرفت تکامل خود به سمت بلوغ، 

ساختارهای کلسیفیه در آن پدیدار می‌شوند. 
هم در نمای gross و هم در نمای هیستولوژیک، ادونتومای 
compound معمولًا در درون یک کپســول بافت همبندی قرار 
دارد. ضایعه حاوی دندان‌هایی مجزا، کوچک، کاملًا تشکیل شده 
یا بدشکل با مینا، عاج، پالپ و ســمنتوم می‌باشد. ادونتومای 
complex فاقد ارگانیزاسیون آناتومیک است و متشکل از بافت 
دندانی کلســیفیه با ترکیباتی عجیب2 بوده که توسط توده‌ای از 
ســمنتوم به هم چسبیده‌اند و غالباً بوســیله یک کپسول بافت 
همبندی نازک احاطه شده‌اند. همیشه افتراق هیستولوژیک دو 
فرم ادونتوما از یکدیگر میســر نمی‌باشد )شکل 29-18(. گاهی 
اوقات در لومنِ یک calcifying odontogenic cyst، توده‌های 

ادونتوماتوز complex یافت می‌شود )شکل 18-30(. 

درمان 
یک ادونتومای compound یا complex کاملًا کلسیفیه از ●●

لحاظ بیولوژیک بی خطر بوده و چنانچه تشخیص قطعی باشد، 
خارج‌ســازی آن هیچ هدف مفیدی نخواهد داشت. با این حال 
چنــد علت برای excision وجــود دارد: )1( نگرانی بیمار؛ )2( 
تســهیل رویش دندانی که ادونتوما مانع رویش آن شــده است؛ 
و )3( دســتیابی به افتــراق بین یک ادونتومــای complex و 
دیگر ضایعات رادیواپک مثل سمنتوبلاســتوما یا ضایعات بزرگ 
حاوی مخلوطی از مناطق رادیولوسنت و رادیواپک که می‌توانند 
 ،CEOT اسیفائینگ فیبروما یا یک نئوپلاسم ادونتوژنیک )مثل

ادنتوآملوبلاستوما( باشند. 
دسترســی به هر دو فرم ادونتوما از طریق برش‌های مخاطی ●●

داخل دهانی و حذف اســتخوان رویی حاصل می‌گردد. چنانچه 
ادونتوماهای compound کپســول سالمی داشته باشند تحت 
انوکلیشــن قرار می‌گیرند و چنانچه کپســول پاره شــده باشد 

1. Zone 
2. Bizarre 



127 Odontogenic Tumors: Surgical Pathology and Management    18 فصل

اســت. دندان‌های شــیری یا دایمی رویش نیافته غالباً در عمق 
این ضایعه قرار می‌گیرند و گاهی اوقات ضایعات شــدیداً اپک در 

مناطق بی دندان بالغین یافت می‌شوند. 
از نظر هیســتولوژیک، AFD به چند شــکل در درون یک 
آملوبلاســتیک فیبروما بعنوان فرم پایه‌ای یافت می‌شود: نوارها 
و جزایری از اپی‌تلیــوم ادونتوژنیک تکثیرشــونده در یک بافت 
همبندی مزانشیمال، سلولار، و papilla-like. مراحل گوناگونی 
 ،dentinoid از ساخت عاج مشاهده می‌گردد که منجر به پیدایش

osteodentin، و ندرتاً tubular dentin می‌شود. 

درمان 
خارج‌ســازی کامل AFD اندیکاســیون دارد زیــرا ضایعه 
 excision باقیمانده پتانسیل رشد مجدد را خواهد داشت. نحوه
بســته به هر بیمار متفاوت است: انوکلیشن در صورت امکان و 

 .Rc-CD یا Rs-CD در موارد لازم

Ameloblastic Fibrosarcoma (AFS)/
 Ameloblastic Sarcoma

AFS ساختاری مشــابه آملوبلاستیک فیبروما دارد اما جزء 
اکتومزانشیمال آن مشخصات یک سارکوما را نشان می‌دهد. 

ملاحظات کلینیکی-پاتولوژیک 
در حدود 45 درصد از موارد، منشأ AFS یک آملوبلاستیک 
فیبروما، آملوبلاســتیک فیبروادونتوما، یا ادونتوآملوبلاســتوما 
است. سن شــایع درگیری در موارد de novo، 21 سالگی و در 
مواردی که منشــأ AFS یک تومور ادونتوژنیک خوش‌خیم قبلی 

بوده، 33 سالگی می‌باشد. 
درگیــری جنس مذکــر 1/5 برابر جنس مؤنــث و درگیری 
مندیبل 4 برابر شــایع‌تر از ماگزیلا است. اکثر ضایعات در خلف 

فکین متظاهر می‌شوند. 
در تمام بیماران، علایم و نشانه‌های بالینی تورم و درد یافت 
می‌شود اما پارســتزی نامعمول است. در بعضی از بیماران لقی 
دندان‌هــا و یک توده داخل دهانی )به خصــوص در تومورهای 
بزرگ( مشــاهده می‌گردد. در بسیاری از بیماران یک سیر رشد 
متوســط )که چند ســال به طول می‌انجامد( و سپس یک رشد 

سریع اتفاق می‌افتد که بیمار را جویای درمان می‌نماید. 
در رادیوگرافی، یک نمای رادیولوســنت مالتی‌لاکولار با یکی 
از بوردرهای مشخص یا نامنظم دیده می‌شود. در ضایعات بسیار 
بزرگ، مناطق قابل توجهی از تخریب اســتخوان و مارجین‌های 
نامشخص به همراه نازک شدن، expansion یا تخریب کورتکس 
یافت می‌گردد. ضایعات ماگزیلاری می‌توانند به درون ســینوس 
ماگزیلاری هجوم برده و جداره‌های ســینوس را از بین ببرند. در 
بعضی از ضایعات، تحلیل ریشــه و جابجایی دندان‌ها مشــاهده 
می‌شــود. ضایعاتی که حــاوی بافت دنتینوئید یــا ادونتوماتوز 

هستند معمولًا کانون‌هایی رادیواپک نشان می‌دهند. 
در نمای هیســتولوژیک، همانند آملوبلاســتیک فیبروما، 
عناصــر آملوبلاســتیک شــواهدی از افزایش بدخیمی نشــان 
نمی‌دهند؛ اما در بافت مزانشیمال ضایعه، ویژگی‌های بدخیمی 
مثل ‌هایپرســلولاریتی، پلئومورفیســم، hyperchromasia، و 

میتوزهای غیرنرمال و افزایش یافته یافت می‌شود. 
عود معمولًا با افزایش سلولاریتی و سلول‌های آناپلاستیک، 
میتوزهای bizarre، و ســاخت جاینت ســل‌های تومور ارتباط 
دارد. در ضایعــات راجعه با هر بار عود، عناصر آملوبلاســتیک 
کاهش پیدا کرده و در نهایت ضایعه کاملًا به فیبروسارکوما تبدیل 
 AFS می‌گردد. همچنین در آملوبلاســتیک فیبروماهایی که به

تبدیل می‌شوند دنتینوئید معمولًا بطور کامل ناپدید می‌گردد. 

درمان 
پتانســیل تغییر بدخیمــی در آملوبلاســتیک فیبروما یک ●●

اندیکاسیون کافی برای رزکشن تهاجمی اولیه این تومور )توسط 
Rs-CD یا Rc-CD( تلقی می‌شود. 

20 تــا 23 درصد از موارد AFS به دلیل گســترش غیرقابل ●●
کنترل بیماری به مرگ می‌انجامند. 

متاستاز یکی از مشخصات معمول رفتار AFS نمی‌باشد اما ●●
مواردی از آن گزارش شده است. 

●●Rs- تشخیص زودهنگام و رزکشــن تهاجمی اولیه از طریق
CD یــا Rc-CD بــرای موارد de novo AFS یــا AFS ثانویه 

الزامی است. 
فالوآپ بلندمدت )حداقل 10 ســاله( بالینی و رادیوگرافیک ●●

ضروری می‌باشد. 



جاینــت  ســلول‌های  دارای  ضایعــات 
چندهسته‌ای

ضایعات فکی که در نمای میکروســکوپیک حاوی سلول‌های 
جاینت می‌باشــند عبارتند از: جاینت سل گرانولوما، جاینت سل 
تومور، هایپرپاراتیروئیدیســم، چرابیسم، و کیســت آنوریسمال 
اســتخوانی. تمامی این ضایعات فکی از نظر هیستولوژیک مشابه 
بوده و باید بر مبنای روش‌های بالینی، رادیوگرافیک و بیوشیمیایی 

از یکدیگر افتراق داده شوند. 

Central Giant Cell Granuloma

جاینت ســل گرانولومــای مرکزی شــامل تکثیر خوش‌خیم 
فیبروبلاست‌ها و ســلول‌های جاینت چندهسته‌ای می‌باشد. اگر 
 giant cell reparative granuloma ،چــه در ابتدا به این ضایعه
اطلاق می‌شد اما پیشرفت آن احتمالًا فاقد بهبودی است. ماهیت 
دقیق جاینت ســل گرانولومای مرکزی کماکان بر اساس حدس و 
گمان می‌باشــد. بر اســاس اظهارات محققین این ضایعه ممکن 
اســت یک ضایعه التهابی، یک ضایعه واکنشی، یک نئوپلاسم یا 
یک ضایعه اندوکراین باشــد. ســلول تکثیریابنده در این ضایعه، 
فیبروبلاســت بوده کــه از طریق تولید ســایتوکاین‌ها موجب به 
کارگیری مونوسیت‌ها شده که متعاقباً این سلول‌ها به سلول‌های 
جاینت چندهســته‌ای تبدیــل می‌گردند. بر اســاس مطالعات 
ایمونوهیستوشیمی ســلول‌های جاینت، استئوکلاست هستند. 
همچنین درباره انحصار جاینت سل گرانولومای مرکزی به فکین 
یا تظاهر آن در قالب زنجیره‌ای از یک روند بیماری مشــابه که به 
شکل تومورهای جاینت سل استخوان‌های دراز را درگیر می‌نماید 

شک و تردید وجود دارد. 
اکثر موارد جاینت ســلول گرانولوماهــای مرکزی در کودکان 
و بالغیــن جوان یافت شــده به طوری که تــا 75 درصد از موارد 
قبل از 30 ســالگی رخ می‌دهند. زنان دو برابر بیشــتر از مردان 
درگیر می‌شــوند. این ضایعه اکثراً در قــدام دندان‌های مولر اول 

دایمی شکل می‌گیرد. مندیبل ســه برابر بیشتر از ماگزیلا درگیر 
شــده و ضایعه ممکن است از خط وســط عبور نماید. بر اساس 
رفتار بیولوژیک و ویژگی‌های رادیوگرافیک، دو نوع جاینت ســل 
گرانولومای مرکزی وجــود دارد. Choung ،Kaban و همکاران 
آن‌ها یک سیســتم طبقه‌بندی ارایــه کرده‌اند که حاوی راهنمای 
درمانی نیز می‌باشد. فرم تهاجمی )aggressive( سه مورد از این 
معیارها را دارد: بزرگ‌تر از 5 سانتی‌متر، رشد سریع، تحلیل ریشه، 
جابجایی دندان، نازک کردن اســتخوان کورتیکال، سوراخ کردن1 
اســتخوان کورتیکال و عود به دنبال کورتاژ )جدول 1-19؛ شکل 

 .)19-1
یک ضایعه جاینت سل که بزرگ‌تر از 5 سانتی‌متر بوده و یا بعد 
از کورتــاژ عود می‌کند تنها بر مبنای این دو خصوصیت، تهاجمی 
محسوب می‌شــود. ضایعه غیرتهاجمی )nonaggressive( فاقد 
علامت2 بوده، رشد آهسته‌ای دارد و فاقد سوراخ کردن استخوان 
کورتیکال یا تحلیل ریشه است. در حال حاضر هیچ روش مولکولی 
جهــت افتراق فرم تهاجمــی از نوع غیرتهاجمی وجود نداشــته 
و کلنیســین برای این منظور باید بــه تاریخچه، معاینه فیزیکی، 
رادیوگرافی‌های ســاده3 و توموگرافی کامپیوتری با کنتراست تکیه 
کند. در نمای رادیوگرافیک، جاینت ســل گرانولوماهای مرکزی 
بصورت یک رادیولوسنسی یونی‌لاکولار یا مالتی‌لاکولار که معمولًا 

حاشیه مشخصی دارد تظاهر می‌یابند. 
در نمای هیستولوژیک، جاینت سل گرانولومای مرکزی حاوی 
تعداد کم تا زیادی از سلول‌های جاینت چندهسته‌ای در زمینه‌ای 
از فیبروبلاست‌ها به همراه مقادیر متغیری کلاژن می‌باشد. اگر چه 
ســلول‌های جاینت چندهسته‌ای غالباً بصورت کانونی تجمع پیدا 
می‌کنند اما ممکن اســت به شکلی مســاوی نیز پراکنده باشند. 
معمولًا ماکروفاژهای مملو از هموسیدرین و اریتروسیت‌های خارج 
شــده از عروق مشاهده می‌شوند. تجمعاتی استئوئیدی، خصوصاً 

1. Perforation 
2. Asymptomatic 
3. Plain 
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در محیط ضایعه، ممکن اســت دیده شــود. ایــن خصوصیات 
هیستوپاتولوژیک مشابه یا حتی دقیقاً همان خصوصیات مشاهده 
شــده در brown tumor در هایپرپاراتیروئیدیســم و چرابیســم 

هستند. 
رژیم‌هــای درمانی در طول دو دهه گذشــته تغییر کرده‌اند و 
یک راهــکار درمانی خاص مؤثر برای ایــن ضایعات وجود ندارد. 
سال‌ها کورتاژ جراحی درمان انتخابی بوده است؛ اما برای ضایعات 
تهاجمی، کورتاژ تنها با 30 تا 70 درصد عود همراه می‌باشد. نبود 
یک درمان مؤثر خاص، نتیجه رفتار بیولوژیک متغیر جاینت سل 

گرانولوماهای مرکزی است. 
انتخاب رژیم درمانی باید بر اســاس طبقه‌بندی ضایعه، یعنی 
تهاجمی یا غیرتهاجمی بودن آن باشد. برای یک ضایعه جاینت سل 
تهاجمی، رزکشن به همراه مارجین‌های سالم هیستولوژیک عموماً 
درمانی مؤثر می‌باشــد. ریسک عود و این واقعیت که در ضایعات 
بزرگ حتی کورتاژ محافظه‌کارانه می‌تواند ســبب از دســت رفتن 
دندان‌ها، آســیب به عصب آلوئولار تحتانی و عوارض سینوس و 
بینی گردد، به ابداع چند روش درمانی غیرجراحی و کمکی1 منجر 
شده اســت. اولین درمان غیرجراحی پیشــنهادی، تزریق داخل 
ضایعه‌ای کورتیکوستروئید بود. تأثیر تزریق هفتگی تریامسینولون 

1. Adjuvant 

به مدت 6 هفته در برطرف شدن ناکامل2 و در برخی موارد کامل3 
ضایعات نشان داده شــده است. مکانیسم اثر درمان استروئیدی 
 Harris .در ضایعات جاینت ســل کماکان شــناخته شده نیست
در سال 1993 گزارشی مبنی بر درمان جاینت سل گرانولوماهای 
مرکزی تهاجمی توســط تزریق زیرجلدی کلسی‌تونین منتشر کرد. 
0/5 میلی‌گرم )IU 100( کلسی‌تونین انسانی بصورت زیرجلدی و 
به مدت 1 سال تزریق گردید. گزارش‌های بعدی Pogrel، که تزریق 
کلسی‌تونین را به مدت تقریباً 18 ماه انجام داده بود اثرگذاری این 

روش درمانی را تأیید کرده است )شکل 19-2(. 
در یک مطالعه دو ســوکور کنترل شده توسط دارونما4 شامل 
ارزیابی اثرگذاری کلسی‌تونین در درمان جاینت سل گرانولوماهای 
مرکزی هیچ تفاوتی میان کلسی‌تونین و دارونما یافت نشده است. 
چگونگی تأثیر کلسی‌تونین کماکان بر اساس حدس و گمان است؛ 
با این حال بعضی از جاینت سل‌های موجود در این ضایعات دارای 
گیرنده‌های کلسی‌تونین می‌باشند. بنابراین اثر درمانی کلسی‌تونین 
ممکن است به واسطه مهار ساخت استئوکلاست5 باشد. در سال 
Kaban ،1999 و همــکاران وی درمان یک ضایعه جاینت ســل 

2. Partial 
3. Complete 
4. Placebo
5. Osteoclastogenesis 
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می‌شــود. آزمایش‌های جدید انجام شده بر روی مدل‌های ژنتیک 
موش، عفونت و ماکروفاژهای فعال شده را عامل تکامل و پیشرفت 

چرابیسم پیشنهاد کرده‌اند. 
ضایعات چرابیســم معمولًا به شــکل تورم قرینه، دوطرفه، و 
بدون درد فکین در ســنین 2 تا 5 ســالگی تظاهر پیدا می‌کنند؛ 
با این حال فرم‌های خفیف‌تر ممکن اســت تا ســنین بالاتر قابل 
تشــخیص نباشــند )شــکل 4-19(. ضایعات چرابیسم محدود 
به ماگزیــا و مندیبل بوده و دیگر اســتخوان‌های صورت درگیر 
نمی‌شوند. شایع‌ترین نواحی درگیرشونده عبارتند از انگل، راموس 
صعــودی و ناحیه رترومولر در مندیبــل و توبروزیته در ماگزیلا؛ با 
این حال، کل مندیبل و ماگزیلا در موارد شــدید درگیر شــده و 
مشــکلاتی در تکلم و جویدن بوجود می‌آید. تورم کونکای میانی 
به همراه درگیری ماگزیلا بصورت ایجاد مشکل در تنفس از بینی 
تظاهر پیدا می‌کند. در اکثر موارد فقط مندیبل درگیر می‌شود. در 
موارد گسترش پیدا کردن درگیری ماگزیلا تا کف اوربیت، چشم‌ها 
به طرف بالا جابجا شــده و این حالت منجــر به نمایش صلبیه1 
می‌گردد. ظاهر کودکان مبتلا به فرم شــدید چرابیسم، که دارای 
چرخش رو به بالای چشــم‌ها و یک صورت گرد هســتند، شبیه 
فرشتگان به تصویر کشیده شده در نقاشی‌های رنسانس درمی آید. 
تداخلات ضایعات با تکامل دندان‌ها می‌تواند منجر به دندان‌های 

غایب2، بدشکل3، یا نهفته4 گردد. 
درگیــر  اســتخوان‌های  در  رادیوگرافیــک،  نمــای  در 
رادیولوسنســی‌های مالتی‌لاکولار به همــراه کورتکس‌های نازک 
و تورم‌یافته مشــاهده می‌شــود. در رادیوگرافی افتادن زودرس5 
دندان‌های شیری و نیز دندان‌های دایمی رویش نیافته و جابجاشده 
ممکن است مشــهود باشد. کندیل‌های مندیبل در رادیوگرافی‌ها 
نرمال هستند. در نمای هیستولوژیک، ضایعات شبیه جاینت سل 
گرانولومای مرکزی می‌باشند. اما در بعضی از ضایعات، حلقه‌های 
دور عروقی ائوزینوفیلیک از جنس کلاژن6 که در سرتاســر ضایعه 
مویرگ‌های کوچک را احاطه کرده‌اند وجود داشته که افتراق این 

دو ضایعه را از یکدیگر ممکن می‌سازد. 
تا سن بلوغ ضایعات چرابیسم تمایل به افزایش اندازه داشته و در 
این سن شروع به پسرفت می‌کنند. در اکثر موارد تا سن 30 سالگی 
تورم صورت بطور تقریباً کامل برطرف خواهد شد. بنابراین معمولًا 
درمان محافظه‌کارانه بوده تا امکان پســرفت طبیعی فراهم شود. 
اگر surgical recontouring برای اســتخوان تورم یافته ضرورت 
پیدا کند بهتر است این عمل تا بعد از بلوغ به تعویق انداخته شود. 

1. Scleral show 
2. Missing 
3. Malformed 
4. Impacted 
5. Premature exfoliation 
6. Eosinophilic perivascular cuffing of collagen 

در طول کودکی و اوایل نوجوانی، درمان باید متمرکز بر تســهیل 
رویش دندان‌ها باشــد. به رغم شباهت هیستولوژیک چرابیسم به 
جاینت سل گرانولومای مرکزی، کلسی‌تونین هیچ تأثیری بر درمان 

ضایعات مرتبط با چرابیسم ندارد. 

Aneurysmal Bone Cyst

کیســت آنوریسمال اســتخوانی یک کیســت کاذب7 است 
که مشــخصه آن فضاهای مملو از خون در یک اســترومای بافت 
همبندی حاوی ســلول‌های جاینت چندهسته‌ای می‌باشد. این 
 Lichtenstein و Jaffe ضایعه نخستین بار در سال 1942 توسط
مطرح گردید. درگیری فکی برای اولین بار در سال 1958 گزارش 
شــد. شــایع‌ترین محل وقوع این ضایعه در استخوان‌های دراز و 
مهره‌ها می‌باشــد. در کمپلکس جمجمه‌ای-صورتی، شــایع‌ترین 
محــل این ضایعه مندیبل و پس از آن ماگزیلا اســت. اتیولوژی و 
پاتوژنز ضایعه هنوز ناشــناخته اســت اما عموماً از آن بعنوان یک 
ضایعه واکنشی یاد می‌شود. کماکان اولیه بودن این ضایعه یا منشأ 
گرفتن آن از یک بســتر عروقی اتســاع یافته در یک ضایعه داخل 
استخوانی پیشین مناقشه‌برانگیز است. شواهد مولکولی امروزی از 
نقش داشتن آسیب عروقی در تکامل این ضایعه حمایت می‌کنند. 
همچنین راجع به مستقل بودن کیست آنوریسمال استخوانی یا در 
نظر گرفتن آن بعنوان فرمی از ضایعه جاینت سل مرکزی نیز اتفاق 
نظر وجود ندارد. در فکین، کیســت آنوریسمال استخوانی در 22 
درصد از مواقع همراه با دیگر بیماری‌های استخوانی دیده می‌شود. 
بروز کیست آنوریســمال استخوانی در هر ســنی امکان‌پذیر 
است؛ با این حال بیشــترین )peak( بروز آن در دهه دوم زندگی 
بوده و اکثراً قبل از 30 ســالگی می‌باشد. این ضایعه تمایل اندکی 
به جنسیت مؤنث نشان می‌دهد. ضایعات ماگزیلا و مندیبل غالباً 
در نواحی مولرها تظاهر می‌یابند. تورم8 صورت با رشد نسبتاً سریع 
که ممکن اســت با درد نیز همراه باشد معمولًا علایم بیماران را 
تشــکیل می‌دهند؛ اما این ضایعات در اغلب موارد بدون علامت 

هستند )شکل 19-5(. 
در نمای رادیوگرافیک، این ضایعه بصورت یک رادیولوسنسی 
مالتی‌لاکولار که به آن نمای حباب صابونی9 می‌دهد رؤیت می‌گردد؛ 
با این حال ممکن است این ضایعات بصورت یونی‌لاکولار باشند. 
در نمای میکروســکوپیک، فضاهای سینوزوئیدی پر شده از خون 
با اندازه‌هایی متغیر دیده می‌شــوند. این فضاها توسط اندوتلیوم 
مفروش نمی‌شــوند ولی بوسیله یک اســترومای بافت همبندی 
فیبروز با تعداد متغیری ســلول جاینت چندهسته‌ای که معمولًا 
فضاهای کیستیک را مفروش کرده‌اند احاطه شده‌اند. سلول‌های 

7. Pseudocyst 
8. Swelling 
9. Bubble soap
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قهــوه ای1 و ابنورمالیتی‌های اندوکراین از قبیل تکامل جنســی 
و  آکرومگالی، ‌هایپرتیروئیدیســم، هایپرپاراتیروئیدیسم  زودرس، 
‌هایپرپرولاکتینمی اســت. ترکیب پیگمنتاســیون‌های ملانوتیک 
پوســتی و ضایعات اســکلتی متعدد مطابق با فیبروز دیسپلازیا 

بعنوان سندروم Jaffe-Lichtenstein شناخته می‌شود. 
فیبروز دیســپلازیای monostotic معمولًا فکین، جمجمه، 
اســتخوان‌های دراز، لگن )pelvis( و دنده‌ها را درگیر می‌نماید. 
درگیری فکی در ماگزیلا شایع‌تر از مندیبل است. شایع‌ترین محل 
درگیــری در ماگزیلا ناحیــه پری‌مولر و در مندیبــل ناحیه بادی 
می‌باشد. معمولًا بیماران متوجه یک افزایش سایز آهسته و بدون 
علامت می‌شوند. علیرغم شایع بودن جابجایی دندان‌ها، لق شدن 
دندان‌ها ناشایع است. یک ویژگی کلیدی بالینی و رادیوگرافیک در 
تشخیص فیبروز دیسپلازیا، نبود یک حاشیه واضح بین استخوان 
درگیر و اســتخوان نرمال می‌باشــد. ویژگی هیستولوژیک فیبروز 
دیسپلازیا عبارتست از فیبروبلاست‌هایی که در زمینه‌ای از کلاژن 

قرار دارند. 
درمان فیبروز دیســپلازیا تنها زمانی ضرورت دارد که به دلیل 
تورم اســتخوان، بیمار دچار اختلالات عملکردی و زیبایی شود. 
در صورت امکان درمان باید تا بزرگســالی به تعویق انداخته شود. 

1. Café-au-lait 

تــورم ضایعه معمولًا بعد از بلوغ دچــار ثبات می‌گردد. از ارزیابی2 
اسکلتال جهت تعیین monostotic یا polyostotic بودن فیبروز 
دیســپلازیای بیمار می‌توان بهره گرفت. جهت پیگیری وسعت3 و 
پیشرفت بیماری از معاینه بالینی و رادیوگرافیک استفاده می‌شود. 
در موارد درگیری ماگزیلا و مندیبل، امکان شکل‌دهی4 استخوان 
بــه روش داخل دهانی )transorally( وجود دارد. در مواردی که 
شنوایی یا بینایی در معرض تهدید می‌باشد، رزکشن توصیه شده 

است؛ اما prophylactic decompression توصیه نمی‌گردد. 

2. Survey 
3. Extent 
4. Recontouring 
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Cemento-osseous Dysplasias

پری‌اپیــکال ســمنتال دیســپلازیا، فوکال سمنتواســئوس 
دیســپلازیا، و فلورید اسئوس دیسپلازیا گروهی از ضایعات به نام 

سمنتواسئوس دیسپلازی‌ها را تشکیل می‌دهند. 

پری‌اپیکال سمنتال دیسپلازیا 
این ضایعه اساســاً ناحیه قدام مندیبل را در زنان سیاهپوست 
میانســال درگیر می‌نمایــد. دندان‌های درگیر وایتال هســتند. 
بیماران معمولًا فاقد علامت بوده و این ضایعات عمدتاً در ارزیابی 

رادیوگرافیک روتین کشف می‌شوند. 
این ضایعات معمولًا بصورت رادیولوسنســی‌های درگیرکننده 
اپکس ثنایاهای مندیبل آغاز می‌شــوند. با گذشت زمان، ضایعات 
الگویی رادیولوســنت-رادیواپک با افزایش فزاینده در رادیواپسیتی 
نشان می‌دهند. نهایتاً الگوی رادیولوسنت-رادیواپک در رادیوگرافی 
بدون تغییر می‌گردد. تشــخیص بر مبنــای ویژگی‌های بالینی و 
رادیوگرافیک امکان‌پذیر بوده و نیازی به بیوپسی نیست. در صورت 
تهیه بیوپسی، بافت ضایعه عموماً حاوی سلول‌هایی در یک زمینه 
کلاژنــی بوده که دارای مقادیر متغیری ســمنتوم یا بافت شــبه 
استخوانی می‌باشد. مقدار بافت کلسیفیه با گذشت زمان افزایش 
پیدا می‌کند. پری‌اپیکال سمنتال دیسپلازیا نیازی به درمان ندارد. 

فلورید اسئوس دیسپلازیا 
فلورید اسئوس دیسپلازیا مشابه پری‌اپیکال سمنتال دیسپلازیا 
است ولی تمامی قســمت‌های مندیبل، و در برخی موارد ماگزیلا 
را درگیر می‌نماید )شــکل 10-19(. همانند پری‌اپیکال ســمنتال 
دیســپلازیا، این بیماری نیز معمولًا زنان سیاهپوست میانسال را 
درگیر می‌کند. همچنین مشــابه پری‌اپیکال سمنتال دیسپلازیا، 
این ضایعات نیز در رادیوگرافی الگویی مختلط نشــان می‌دهند. 
ضایعات معمولًا بدون علامت هســتند. ترومای ناشی از جراحی 
به فرم بیوپسی، کشیدن دندان یا دنچرهای دارای تطابق ضعیف 
منجر به شــکل‌گیری یک ناحیه تخلیه شونده1 مزمن گردیده که 
التیام نمی‌یابد و ممکن است به سمت استئومیلیت پیشرفت کند. 
خصوصیات هیستولوژیک مشــابه پری‌اپیکال سمنتال دیسپلازیا 
هســتند با این تفاوت که فلورید سمنتواســئوس دیسپلازیا غالباً 
حاوی تجمعات بزرگ اســکلروتیک و بدون ســلول از ماده شبه 

سمنتوم می‌باشد. 
تشخیص باید بر اساس معاینه بالینی و رادیوگرافیک گذاشته 
شود. از انجام بیوپسی و کشیدن دندان باید اجتناب گردد. درمان 
استئومیلیت با منشأ فلورید اسئوس دیسپلازیا باید به همان روش 
درمان اســتئومیلیت صورت پذیرد. دبریدمــان نواحی علامت‌دار 

ممکن است ضرورت پیدا کند. 

1. Draining 

فوکال سمنتواسئوس دیسپلازیا 
فــوکال سمنتواســئوس دیســپلازیا یــک فــرم لوکالیزه از 
سمنتواسئوس دیسپلازیا است. هم مندیبل و هم ماگزیلا احتمال 
درگیری داشته و خلف مندیبل شایع‌ترین ناحیه می‌باشد. نواحی 
درگیر عمدتاً زیر 2 ســانتی‌متر هســتند. زنان بیشــتر از مردان 
درگیر می‌شــوند. احتمال درگیری هم در سفیدپوستان و هم در 
سیاهپوســتان وجود دارد. ضایعات عمومــاً بدون علامت بوده و 
در رادیوگرافی‌های روتین کشــف می‌شــوند. تشخیص بر مبنای 
رادیوگرافی صورت گرفته و معمولًا بیوپســی ضرورتی ندارد. تنها 
در صورتی که علایم بیمار دیکته‌کننده کشیدن دندان‌های درگیر 
و دبریدمان لوکالیزه باشــند درمان ضرورت پیدا می‌کند. احتمال 
پیدایــش ضایعات در نواحی متعدد وجود داشــته و این حالت با 

فلورید اسئوس دیسپلازیا تطابق دارد. 

تومورهای نوروژنیک 

شوانوما )نوریلموما(

شــوانوما یک تومور خوش‌خیم با رشــد آهســته است که از 
ســلول‌های Schwann غــاف عصبی )neurilemma( منشــأ 
می‌گیــرد. این تومور کپســول‌دار2 در حین بزرگ شــدن، عصب 
درگیر را بدون دربرگرفتن آن به کنار می‌راند. شایع‌ترین محل این 
تومور، بافت‌های نرم ســر و گردن و همچنین سطوح خم‌شونده3 
اندام‌های فوقانی و تحتانی اســت. ضایعات داخل استخوانی نادر 
هستند؛ اما شایع‌ترین محل وقوع ضایعات مرکزی در مندیبل بوده 
و ضایعات ماگزیلاری نیز گزارش شده‌اند. ضایعات در گستره سنی 
وسیعی تظاهر پیدا می‌کنند ولی در بالغین جوان بیشترین شیوع 
را نشان می‌دهند. ضایعات استخوانی ممکن است بدون علامت 
بوده یا ایجادکننده درد، پارستزی، تورم، لقی دندان و یا جابجایی 

دندان‌ها باشند. 
تظاهــر رادیوگرافیک معمــول بصورت یک رادیولوسنســی 
یونی‌لاکولار با حاشــیه مشــخص بــه همراه یک حاشــیه نازک 
اسکلروتیک است. در نمای هیستولوژیک یک تومور سلول دوکی 
 Antoni A کپسول‌دار شامل مقادیر متغیری از دو نوع بافت، یعنی
و Antoni B دیده می‌شود. بافت Antoni A متشکل از سلول‌های 
دوکی ارگانیزه با آرایش حلقه‌ها4 و موج‌های5 پرچین مانند6 است 
که در پیرامون نواحی مرکزی ســلولار ائوزینوفیلیک به نام اجسام 

2. Encapculated 
3. Flexor 
4. Whorls 
5. Waves 
6. Palisaded 
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 فرکل کشاله ران1 یا زیر بغل44-2
 گلیومای عصب اپتیک -55
 یک ضایعه مشخص اســتخوانی مثل دیسپلازیای بال -66

بزرگ اسفنوئید یا سودوآرتروزیس 
 ابتلای یکی از خویشاوندان درجه یک به نوروفیبروماتوزیس -77

نوع 1 
در صورت وجود یکی یا تعداد بیشتری از یافته‌های زیر، نوع 2 

تشخیص داده می‌شود: 
11- VIII مغــزی  عصــب  دوطرفــه  شــوانوماهای    

)acoustic neuromas(
 ابتلای یکی از خویشاوندان درجه یک به نوروفیبروماتوزیس -22

نوع 2 به همراه یک توده تکی عصب مغزی VIII یا هر یک 
از این یافته‌ها: شــوانوما، نوروفیبروما، مننژیوما، گلیوما یا 

 .juvenile posterior subcapsular lens opacity
اگر چه شایع‌ترین محل گزارش شده از نوروفیبروماها بافت‌های 
نرم هستند اما این تومورها در استخوان نیز بوجود می‌آیند و ارتباط 
آن‌ها با عصب آلوئولار تحتانی گزارش شده است. درد و پارستزی 
ممکن است ناشی از ضایعات عصب آلوئولار تحتانی باشد. ضایعات 
داخل استخوانی یک رادیولوسنســی یونی‌لاکولار یا مالتی‌لاکولار 
با حاشــیه مشــخص یا با حاشــیه نامشــخص ایجاد می‌کنند. 
نوروفیبروماهــای مجاور در بافت نرم می‌توانند ســبب ســایش3 
کورتیکال شــوند. خصوصیات میکروســکوپیک نوروفیبروماهای 
منفرد و آن‌هایی که در ارتباط با نوروفیبروماتوزیس هستند مشابه 
اســت. این تومور متشکل از سلول‌های دوکی‌شکل با هسته‌های 
دوکی‌شکل )fusiform( یا موّاج )wavy( در یک ماتریکس ظریف4 
از بافت همبند می‌باشد. تومور دارای کپسول نیست و ممکن است 
 characteristic بــا بافت‌های همبند اطراف درهم آمیزد5. ویژگی
این تومور پراکندگی ماست ســل‌ها در سرتاسر ضایعه است. یک 
زیرگروه هیســتولوژیک به نام نوروفیبرومای پلکسی‌فرم قویاً برای 

نوروفیبروماتوزیس characteristic می‌باشد. 
درمــان معمول پیشــنهادی برای ضایعات منفــرد به دنبال 
بیوپســی، localized excision با مارجین 1 ســانتی‌متری، در 
صورت امکان، اســت. برخلاف شوانوما امکان حفظ عصب درگیر 
وجود ندارد زیرا نوروفیبروما از درون عصب منشــأ می‌گیرد. این 
ضایعات غالباً پرعروق بوده و از دست رفتن شدید خون در هنگام 
درمان جراحی ضایعات مندیبل گزارش شــده است. پرتودرمانی 
توصیه نمی‌شود. تعداد نوروفیبروماهایی که در نوروفیبروماتوزیس 
نوع 1 تظاهر پیدا می‌کند درمان کامل توسط جراحی را غیر عملی 

1. Inguinal 
2. Axillary 
3. Erosion 
4. Delicate 
5. Blend with 

می‌نماید. در این موارد، جراحی برای ضایعات بزرگ، علامت‌دار و 
یا مختل کننده عملکرد کنار گذاشته می‌شود. تغییرات بدخیمی 
به نوروژنیک سارکوما در 5 تا 15 درصد از نوروفیبروماهای مرتبط 
با نوروفیبروماتوزیس رخ می‌دهد. به نظر می‌رسد تغییرات بدخیمی 

در ضایعات منفرد رخ نمی‌دهد. 

سایر تومورها 

استیوئید استئوما 

استیوئید اســتئوما یک نئوپلاسم خوش‌خیم با منشأ نامعلوم 
می‌باشد. استیوئید استئوما و استئوبلاستوما از نظر هیستولوژیک 
مشــابه بوده و دومی را می‌توان نوع بزرگ‌تر اولی به حساب آورد. 
افتراق این دو اساســاً بر مبنای ســایز، اختلاف در نواحی بروز و 
سمپتوم‌های مرتبط انجام می‌شود. استیوئید استئوما کوچک‌تر از 
2 سانتی‌متر است؛ شایع‌ترین نواحی بروز آن عبارتند از استخوان 
ران )femur(، درشت نی )tibia( و بند انگشتان )phalanges(؛ 
و دارای درد شبانه است که توسط آسپیرین تسکین پیدا می‌کند. 
اکثر مــوارد در دهه دوم زندگی تظاهر پیدا می‌کنند به نحوی 
که 85 تا 90 درصد موارد بروز قبل از 30 ســالگی است. تمایل به 
بروز در جنسیت مذکر با نسبت 2 به 1 وجود دارد. تظاهر استیوئید 
 characteristic اســتئوما در فکین بسیار نادر می‌باشــد. ویژگی
رادیوگرافیک آن یک ناحیه اســکلروزیس واکنشی است که ضایعه 

را احاطه می‌کند. 

استئوبلاستوما 

استئوبلاستوما قطری بیشتر از 2 سانتی‌متر داشته و اکثراً در 
مهره‌ها و اســتخوان‌های دراز اندام‌ها تظاهر پیدا می‌کند. اسکلت 
جمجمه‌ای-صورتی در 15 درصد از موارد درگیری نشان می‌دهد. 
شایع‌ترین ناحیه‌ای که در سر و گردن درگیر می‌شود مندیبل است 
امــا کندیل و زایده کرونوئید عموماً درگیر نمی‌شــوند. در فکین، 
ناحیه خلفی دندان‌دار شایع‌ترین ناحیه‌ای است که درگیر می‌گردد. 
از نظر بالینی، استئوبلاستوما غالباً رشدی نسبتاً سریع داشته، در 
بیماران زیر 30 سال تورم و درد ایجاد می‌کند و معمولًا مردان دو 
برابر بیشــتر از زنان درگیر می‌شوند. استئوبلاستوماها در بیماران 
جوان‌تر می‌تواننــد بطور قابل توجهی تهاجمی‌تر باشــند. وجود 
پارستزی هشداردهنده احتمال استئوســارکوما است. بر خلاف 
استیوئید اســتئوماها، درد معمولًا شبانه نبوده و به همان خوبی 
به آسپیرین جواب نمی‌دهد. ضایعات بزرگ شده معمولًا در لمس 

دردناک هستند. 
در نمای رادیوگرافیک، این ضایعات معمولًا حاشیه مشخصی 
داشــته و دارای الگوی مختلط رادیولوسنت-رادیواپک می‌باشند 
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اندوســتئال معمولًا فاقد علامت بوده و در رادیوگرافی‌های روتین 
کشــف می‌شــوند. در نمای رادیوگرافیک، اســتئوماها به شکل 
توده‌هایی اســکلروتیک با حدود مشخص تظاهر می‌یابند. دو نوع 
)variant( هیســتولوژیک وجود دارد. یک نوع حاوی اســتخوان 
فشــرده، متراکم و با ظاهر طبیعی به همراه بافت مغز استخوان 
پراکنده اســت. فرم دیگر شــامل ترابکول‌های لاملار از استخوان 
اسفنجی به همراه مغز اســتخوان fibrofatty می‌باشد. فعالیت 

استئوبلاستیک غالباً آشکار است. 
ســندروم Gardner یک وضعیت نادر اتوزومال است که برای 
اولین بار در اوایل دهه 1950 گزارش شــد. بیماران دچار سندروم 
Gardner ترکیب‌های1 مختلفی داشــته و شروع متغیری از تریاد 
تومورهای پوست و بافت نرم، استئوماهای خوش‌خیم، دندان‌های 
نهفته دایمی و اضافی، ادونتوم‌ها و هایپرتروفی مادرزادی در اپی‌تلیوم 
پیگمانته شبکیه )CHRPE 2( را نشان می‌دهند. استئوماها در 50 
درصد از بیماران گزارش شده‌اند. نقص ژنتیکی مربوط به کروموزوم 
 (APC) familial adenomatous polyposis 5 است که ژنq21
 2843-amino acid polypeptide در آن قــرار دارد. این ژن یک
را کدگذاری می‌کند. اکثر بیماران تظاهر ناکاملی3 از ســندروم را 
نشــان می‌دهند. مهم‌ترین جنبه بالینی این سندروم، نرخ بالای 
تغییر بدخیمی پولیپ‌های روده به آدنوکارسینومای مهاجم است. 
در واقع نرخ تغییر بدخیمی تا 30 ســالگی 50 درصد می‌باشد. در 
نتیجه بیمارانی که ســندروم Gardner در آن‌ها تشــخیص داده 
می‌شــود معمولًا تحت عمــل prophylactic colectomy قرار 
می‌گیرند. بیماران دارای استئوماهای متعدد باید از نظر سندروم 
Gardner مورد ارزیابی قرار گیرند. استئوماهای مرتبط با سندروم 
Gardner غالبــاً در انگل‌های مندیبل و نیز دیگر اســتخوان‌های 
صورت و استخوان‌های دراز دیده می‌شوند )شکل 15-19(. شایان 

1. Combinations 
2. Congenital hypertrophy of the retinal pigmented epithelium
3. Incomplete manifestation 

ذکر است که پیدایش اســتئوماها قبل از سایر تظاهرات سندروم 
اتفاق می‌افتد. 

از نظر هیســتولوژیک، اســتئوماها حاوی اســتخوان لاملار 
بالغ یا استخوان اســفنجی به همراه مقدار فراوانی مغز استخوان 
fibrofatty در بین ترابکول‌های اســتخوانی هســتند. در نمای 
رادیوگرافیک، اســتئوماها بصورت رادیواپک، اسکلروتیک متراکم 
و با حدود مشــخص تظاهر پیدا کرده و ممکن است یک حاشیه 
اسکلروتیک نیز وجود داشته باشد. استئوماهای اندوستئال عموماً 

در معاینات رادیوگرافیک روتین کشف می‌شوند. 
درمان استئوماها بر اساس رفتار بالینی آن‌ها انجام می‌شود. 
موارد کوچک و بدون علامت، بصورت بالینی و رادیوگرافی پیگیری 
می‌شوند. اگر یک اســتئوما موجب بدشکلی یا درد شود می‌توان 
آن را از طریــق local excision درمان کرد. درمان اســتئومای 
اندوســتئال، انوکلیشن است. استئوماهای پریوستئال را می‌توان 
در امتداد یک صفحه انفصالی4 از مندیبل استئوتومی کرد. عود به 

دنبال excision بسیار نادر است. 

کندروما 

کندروماها تومورهایی خوش‌خیم و متشکل از غضروف هیالین 
بالغ می‌باشــند. شــایع‌ترین محل آن‌ها استخوان‌های دست‌ها و 
پاها5 بوده و تظاهر آن‌ها در کمپلکس جمجمه‌ای-صورتی بســیار 
نادر اســت. در ناحیه فک و صورت کندروماها می‌توانند ســپتوم 
بینی و قدام ماگزیلا و همچنین کندیل مندیبل، زایده کرونوئید، 

بادی و سمفیز را درگیر نمایند. 
کندروماهــا معمولًا بصــورت یک تورم بدون درد و با رشــد 
آهسته تظاهر پیدا می‌کنند. این تومورها معمولًا قبل از 50 سالگی 
بوجود می‌آیند. هیچ گونه تمایل جنســیتی وجود ندارد. در نمای 
رادیوگرافیک، کندروماها بصورت یک رادیولوسنســی یونی‌لاکولار 

4. Cleavage plane 
5. Hands and feet 
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یــا مالتی‌لاکولار، که ممکن اســت دارای کانون‌هــای داخلی از 
کلسیفیکاسیون باشند دیده می‌شــوند. این ضایعات متشکل از 
لوبول‌هایی با حدود مشــخص از غضروف هیالین بالغ هستند که 
در آن‌ها کندروســیت‌های کوچک با هســته‌های منظم به چشم 
می‌خورند. تمایز میکروســکوپیک بین یک کندرومای خوش‌خیم 
و یک کندروسارکومای low-grade بسیار دشوار است. با در نظر 
داشتن نادر بودن وقوع کندروماها در کمپلکس جمجمه‌ای-صورتی، 
low- دشوار بودن افتراق بین یک کندروما و یک کندروسارکومای
grade و ماهیت تهاجمی کندروسارکوماها می‌توان تشخیص یک 

کندرومای خوش‌خیم در فکین را مورد سؤال قرار داد. 
بــه منظور پرهیــز از درمــان ناکافی یک بدخیمــی، برخی 
نویســندگان کندروماهای فکین را بالقوه بدخیم برشــمرده و بر 
همین اســاس آن‌ها را درمان می‌کنند. پیشنهاد این نویسندگان 
wide surgical resection با مارجین‌هایی 1 سانتی‌متری است. 
اگر به دنبال درمان جراحی محافظه‌کارانه‌تر، ضایعه عود نماید این 
ضایعه قطعاً یک کندروســارکومای low-grade به حساب آمده و 

باید تحت عمل wide surgical resection قرار گیرد. 

استئوکندروما 

استئوکندروما شایع‌ترین تومور خوش‌خیم استخوانی است اما 
ندرتــاً ناحیه دهان، فک و صورت را درگیر می‌کند. این تومور یک 
روند ‌هامارتوماتوز نشــان داده که اســتخوان‌های درون غضروفی 
را درگیر کرده و به شــکل یک بیرون‌زدگی1 اســتخوانی با پوشش 
غضروفی2 در ســطح بیرونی اســتخوان تظاهر پیدا می‌کند. این 
ضایعه به شکل یک اگزوستوز استخوانی-غضروفی بوده که می‌تواند 
کندیل و زایده کرونوئید مندیبل و همچنین خلف ماگزیلا، سینوس 
ماگزیلاری و قــوس زایگوماتیک را درگیر نماید. اتیولوژی نامعلوم 
اســت. اســترس در ناحیه اتصال تاندونی احتمالًا بر سلول‌های 
دارای پتانسیل غضروفی تأثیر می‌گذارد. چنین استرسی می‌تواند 
منجر به شکل‌گیری این تومورها در محل اتصال عضله تمپورالیس 
به زایده کرونوئید و در محل اتصال عضله تریگوئید لترال به کندیل 
گردد. مردان دو برابر بیشــتر از زنان درگیر می‌شوند و معمولًا در 
هنگام تشــخیص در دهه دوم زندگی به سر می‌برند؛ اما بیماران 
دارای درگیری جمجمه‌ای-صورتی اندکی ســن بالاتری دارند. از 
آنجایی که اســتئوکندروماها غالباً یک رشد اگزوفیتیک در کندیل 
مندیبــل بوجود می‌آورند علایمی مبنی بر دشــواری در باز کردن 
دهان، اپن‌بایت خلفی یک‌طرفه، انحراف چانه و ناقرینگی صورت 

ممکن است تظاهر پیدا کند. 
در رادیوگرافی‌ها، اســتئوکندروما به شکل یک رادیوپسیتی با 
حاشیه مشخص به همراه حدود کورتیکال و یک الگوی ترابکولار 

1. Protrusion 
2. Cartilage-capped 

مرکزی مشاهده می‌شــود. ممکن است قسمت غضروفی بر روی 
رادیوگرافی‌ها دیده نشود. استئوکندروماهای کندیل غالباً به طرف 
جلوی کندیل گسترش پیدا کرده و از مسیر عضله تریگوئید لترال 
پیروی می‌نمایند. ضایعــات درگیرکننده زایــده کرونوئید نیز به 
طرف بالا و در امتداد مســیر عضله تمپورالیس رشد می‌کنند. در 
هیســتولوژی هر نوع ویژگی غضروفی و استخوانی رؤیت می‌شود. 
قسمت سطحی شامل غضروف هیالین و پری‌کندریوم مرتبط با آن 
است. در ناحیه مجاور استخوان، استخوانی شدن درون غضروفی3 
به چشم می‌خورد. در عمق ناحیه استخوانی شدن درون غضروفی، 
اســتخوان اسفنجی است که با اســتخوان اسفنجی نرمال زیرین 

تلفیق می‌شود. 
درمان استئوکندروما عموماً بر اساس سمپتوم‌های بیمار است. 
درگیر شدن کندیل و عضلات پیرامون می‌تواند موجب دشواری در 
 condylar باز کردن، انحراف فک و درد گردد. در چنین مواردی
 costochondral به همراه بازســازی فوری با پیونــد resection
توصیه می‌شــود. condylar resection بصورت محافظه‌کارانه و 
همراه با articular disc repositioning انجام می‌شــود. درمان 

درگیری زایده کرونوئید شامل رزکشن این زایده است. 

دسموپلاستیک فیبروما

دسموپلاستیک فیبروما یک تومور استخوانی نادر، خوش‌خیم و 
با تهاجم موضعی است که بعنوان همتای استخوانی فیبروماتوزیس 
بافت نرم برشــمرده می‌شود. اتیولوژی و پاتوژنز این تومور کماکان 
نامشخص اســت اما عوامل ژنتیکی، اندوکراین و تروماتیک برای 
آن پیشنهاد شده است. این تومور استخوان‌های خارج جمجمه‌ای 
از قبیل اســتخوان‌های دراز و لگن را درگیر می‌نماید؛ اما مندیبل 

شایع‌ترین محل درگیری است. 
ضایعــه معمولًا کودکان و بالغین جــوان را درگیر می‌نماید و 
بیش از 80 درصد موارد پیش از 30 ســالگی شناسایی می‌شوند. 
در فکین، بادی-انگل-راموس در خلف مندیبل شــایع‌ترین ناحیه 
درگیری محسوب می‌شود. غالباً بیماران یک تورم سفت4، بدون 
درد و با رشد آهسته در فک درگیر نشان می‌دهند )شکل 19-16(. 
احتمال رشد سریع با تهاجم به بافت‌های نرم مجاور وجود دارد. 

در نمای رادیوگرافیک، ضایعه معمولًا یک رادیولوسنسی بزرگ 
یونی‌لاکولار یا مالتی‌لاکولار ایجــاد می‌کند. حدود ضایعه ممکن 
است مشخص یا نامشخص باشد. احتمال سوراخ کردن کورتکس 
و تحلیل ریشــه نیز وجود دارد. از نظر میکروســکوپیک، ضایعه 
متشکل از دسته‌های درهم‌بافته5 و تجمعاتی پیچ در پیچ6 از بافت 
کلاژنی متراکم به همراه فیبروبلاســت‌های دوکی و کشیده است. 

3. Endochondral ossification 
4. Firm 
5. Interlacing bundles 
6. Whorled aggregates 



مقدمه

غــدد بزاقی در انســان‌ها مشــتمل بر غــدد اصلی1 جفت 
)پاروتید، ســاب‌مندیبولار، ســاب‌لینگوال( و 750 تا 900 غده 
بزاقی فرعی2 می‌باشــند. عملکرد این غده‌ها تولید بزاق است که 
بعنوان یک لوبریکنت تســهیل کننده بلع، یک امولسیون کننده 
برای کمک به هضم آنزیماتیک غذاها، یک واســطه چشایی، و 
یــک تولیدکننده هورمون‌ها و مواد شــبه هورمونی ایفای نقش 
می‌کند. بزاق همچنین به دلیل نقش در ترشــح آنتی‌بادی‌های 
انــدوژن و اگزوژن، کمــک به دفاع علیه باکتری‌ها، و داشــتن 
خصوصیات تمیزکنندگی، عملکــرد ایمونولوژیک نیز دارد. بزاق 
ترکیبی از الکترولیت‌ها و ماکرومولکول‌ها است که ترشح آن بطور 
دقیق توسط دستگاه عصبی اتونومیک، فاکتورهای humoral، و 
بیماری‌ها تنظیم می‌گردد. بیماری‌های درگیرکننده غدد بزاقی را 
می‌توان به انواع کیستیک، التهابی، نئوپلاستیک و بیماری‌های 

سیستمیکِ تأثیرگذار بر غدد بزاقی تقسیم‌بندی کرد. 

 فیزیولوژی غده بزاقی

 ،acinus ســه زیرواحد اصلــی بافت غده بزاقی عبارتنــد از
 striated و intercalated مجرای ترشحی )که متشکل از مجاری
می‌باشــد( و مجرای جمــع‌آوری کننده3. آســینوس و مجرای 
ترشــحی پروگزیمال با یکدیگر "قطعه ترشحی انتهایی" را تشکیل 
می‌دهنــد. غدد پاروتیــد و ســاب‌مندیبولار دارای یک مجرای 
جمــع‌آوری کننده منفرد طویل و بــا کالیبر بزرگ و تعداد کمی 
مجرای اینترلوبولار منشــعب شونده هســتند که به نوبه خود با 
مجاری اینترالوبولار در ارتباط می‌باشند. این مجاری، بزاق را از 
چند آسینی بیرون می‌برند. آسینی‌ها به انواع سروزی، موکوسی 

1. Major
2. Minor
3. Collecting

و مختلط تقســیم می‌شــوند. غده پاروتید عمدتاً سروزی، غده 
ساب‌مندیبولار مخلوط سروزی و موکوسی، و غده ساب‌لینگوال 

و غدد بزاقی فرعی عمدتاً موکوسی هستند )جدول 20-1(. 
بزاق از طریق انتقال فعال در واحد ترشــحی )آســینوس و 
مجرای بزاقی( ســاخته می‌شــود و تحت کنترل ســیگنال‌های 
پیچیده نورونی و هورمونی قرار دارد. آســینوس مسئول ساخت 
مایع4 اســت. سپس ماده ترشحی از سیستم مجرایی )که نسبت 
به آب نفوذناپذیر می‌باشــد( عبور می‌کند. سدیم )+Na( و کلراید 
HCO3( ترشح 

)-Cl( بازجذب شده و پتاسیم )+K( و بیکربنات )-
می‌شــود. بزاق در هنگام ورود به دهان،‌ هایپوتونیک )NaCl با 
غلظت حدودی mEq/L 25( اســت. انتقال مایع در غدد بزاقی 
اساساً اسموتیک بوده و از شیب نمکی transepithelial پیروی 
می‌کند. ترشح بزاق ســه مکانیسم اصلی دارد )که در این فصل 
مطرح نمی‌شــوند(. ماکرومولکول‌ها توسط گرانول‌های ترشحی 
آسینار و ســلول‌های مجرایی )که تحت تحریک دستگاه عصبی 
اتونومیک یعنی مرکز بزاقی medulla قرار دارند( به بزاق اضافه 
می‌شوند. سرعت ترشح بزاق بســیار متغیر بوده و معمولًا تا 15 
ســالگی به ثبات می‌رســد. با این حال سرعت ترشح بزاق تحت 
تأثیر عوامــل سیســتمیک و یاتروژنیک مثــل پرتودرمانی قرار 
 دارد. جریان بزاق تحریک نشــده و تحریک شده به ترتیب حدود 
mL/min 0/3- 0/1 و mL/min 7- 0/2 می‌باشد و بزاق تحریک 
شــده تقریباً 80 تا 90 درصد میانگین تولید بزاق روزانه را شامل 
می‌شــود. در وضعیت تحریک نشده، 71 درصد بزاق توسط غدد 
ســاب‌مندیبولار، 25 درصد توسط غدد پاروتید، و 3 تا 4 درصد 
توسط غدد ساب‌لینگوال ســاخته می‌شود. در وضعیت تحریک 

شده، غدد پاروتید دو سوم بزاق ترشحی را تولید می‌کنند. 
غذاهای اســیدی و ترش ترشــح بزاق را افزایش و غذاهای 
شــیرین ترشح بزاق را کاهش می‌دهند. سایر محرک‌های جریان 
بزاق عبارتند از جویدن، محرک‌های چشــایی و بویایی. افزایش 
ترشــح بزاق در پاسخ به جویدن توســط گیرنده‌های موجود در 

4. Fluid
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مخــاط، عضلات جونده و TMJ تنظیــم می‌گردد. دیگر عوامل 
تنظیم کننده جریان بزاق عبارتند از ریتم شــبانه روزی، حالت 

روحی، داروها، و بیماری‌های سیستمیک. 

تصویربرداری از غدد بزاقی

تمامــی اختلالات غدد بزاقی نیازمند تصویربرداری به عنوان 
بخشــی از workup خود نمی‌باشند. هدف از تصویربرداری باید 
کمک به تشخیص پاتولوژیک، FNA، تعیین محل یک ضایعه، و 
staging باشد. مدالیتی‌های تصویربردرای از غدد بزاقی عبارتند 
 FNA و ســیالوگرافی. از ،)US( اولتراســاوند ،MRI ،CT از
می‌توان تحت هدایت US برای کمک به تشخیص استفاده کرد. 
اگر چه کیفیت MRI ،US ،MR sialography، و CT به میزان 
قابل توجهی افزایش پیدا کرده اســت اما ســیالوگرافی متداول 

پیشرفت بسیار کمی داشته است. 
تکنیک‌های تصویربــرداری مقطعی مثل CT و MRI مزیت 
دیگــری دارند که عبارتســت از امکان ارزیابــی پلن‌های بافتی 
احاطه کننده، وسعت تومورهای غدد بزاقی، و موارد مرتبط مثل 
لنفادنوپاتی، انتشار عروقی، انتشار عصبی، و تهاجم استخوانی. 
بیماری‌هایی از قبیل ســیالولیت معمولًا باید بوسیله CT مورد 
ارزیابی قــرار بگیرند تا کلسیفیکاســیون همراه با یک ســنگ 
انسدادی شناسایی شود. هر چه سایز غده بزاقی کوچک‌تر باشد 
احتمال بدخیمی بیشــتر اســت به گونه‌ای که 50 تا 80 درصد 
از تومورهای غــدد بزاقی فرعی، 40 تــا 60 درصد از تومورهای 
غده ساب‌مندیبولار، و 30 تا 40 درصد از تومورهای غده پاروتید 
بدخیم می‌باشند. 80 درصد از ضایعات خوش‌خیم، پلئومورفیک 
 smooth آدنوما هســتند. اگر چه ضایعات دارای حاشــیه‌های
احتمالًا خوش‌خیم می‌باشند ضایعاتی که حدود کمتر مشخصی 
دارند و ضایعاتی که به ساختارهای مجاور نفوذ می‌کنند احتمالًا 

بدخیم هستند. بطور کلی برای ارزیابی بیماری‌های التهابی باید 
از CT و برای ارزیابی ضایعات نئوپلاستیک باید از MRI استفاده 
شود. کاربرد پزشکی هسته‌ای برای تصویربرداری از بیماری‌های 

غدد بزاقی در اینجا مطرح نمی‌گردد. 

توموگرافی کامپیوتری

CT بیشــترین کارایی را برای ارزیابی ضایعات کلســیفیک و 
شــرایط التهابی غدد بزاقــی دارد. CT مدالیتی ترجیحی برای 
بررسی کلسیفیکاســیون‌ها و آناتومی استخوانی است. استفاده 
از کنتراســت داخل وریدی iodinated، حساسیت CT را برای 
ارزیابی پاتولوژی بافت نرم بزاقی و نیز وســعت و انتشار آن را از 
طریق مشخص کردن پلن‌های چربی گردن افزایش می‌دهد که در 
تشخیص افتراقی کمک‌کننده است. اگر چه حساسیت CT برای 
تشــخیص ضایعات سر و گردن نزدیک به 100 درصد می‌باشد اما 
ایراد آن عبارتست از ضعیف بودن در تمایز ضایعات خوش‌خیم و 
بدخیم. علاوه بر آن ممکن است CT در زمینه تشخیص انتشار 
 ،early-onset به بافت‌های مجاور، شناســایی سندروم شوگرن
و ضایعات لنفواپی‌تلیالی خوش‌خیم مرتبط با ایدز ضعیف باشد؛ 

MRI در تشخیص این ضایعات بهتر است. 

MRI

MRI مدالیتی انتخابی برای شناســایی نئوپلاسم‌های غدد 
بزاقی اســت زیرا قابلیت نشــان دادن بافت‌های نرم مختلف را 
با ظرافت و بــا کیفیت بالا دارد. اکثر ضایعــات بر روی تصاویر 
T1-weighted قابل شناســایی هســتند. ضایعات خوش‌خیم 
حدود مشــخصی دارند. پلئومورفیک آدنوماها )شایع‌ترین تومور 
 solid enhancement on و high T2 و low-T1 )غدد بزاقــی
fat و suppressed T1 بعد از تزریق IV گادولینیوم می‌باشــند. 
تومورهــای وارتین در قســمت تحتانی غده پاروتید مشــاهده 
 ،T2 می‌شــوند و دارای یک ســیگنال هتروژن بــر روی تصاویر
به همراه ســیگنال‌های bright T2 در مناطق تشــکیل کیست 
هســتند. حضور ضایعات متعدد پیشــنهاددهنده تومور وارتین 
است. ندولاریتی کیست در افتراق آن از دیگر ضایعات کیستیک 
کمک‌کننده می‌باشد. اضافه کردن post-contrast imaging بر 
روی fat-saturated sequences، غــدد بزاقی و بافت‌های نرم 
 ،fat-saturation مجاور آن‌ها را قابل شناسایی‌تر می‌کند. در پی
 hyperintense بصــورت T1 ســاختارهایی که قبلًا در تصاویر
بوده‌انــد، hypointense می‌شــوند و بدین ترتیــب توده بافت 
نرم به خوبی در داخل غده قابل تشــخیص می‌گردد. کنتراست 
IV گادولینیــوم می‌توانــد ضایعات بزاقی را بیشــتر مشــخص 
نماید و enhancement در اطــراف مننژها، درون فورامن‌های 
قاعــده جمجمه، یا در مغز اســتخوان ماگزیلا یا مندیبل همگی 
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پیشنهاددهنده انتشار تومور در امتداد این ساختارها می‌باشند. 
MRI برای نشــان دادن انتشار در امتداد فوسای تریگوپالاتین، 
فورامن استایلوماستوئید و عصب کرانیال V2، فورامن ovale و 
عصب کرانیال V3، فورامن rotundum و عصب کرانیال V2، و 
کانال vidian و عصب همراه بهترین است. بدخیم شدن احتمالی 
نتیجه یا وجود حدود نامنظم در FNA مســتلزم ارزیابی بیشتر 
توسط MRI می‌باشــد. تمامی تومورهای غدد ساب‌مندیبولار و 
ســاب‌لینگوال نیز به دلیل بالا بودن احتمال بدخیمی و انتشار 
perineural مســتلزم ارزیابی با MRI می‌باشند. نئوپلاسم‌های 
بدخیم معمولًا دارای یک سیگنال low to moderate در تصاویر 
T1 و T2 بــه همراه حدود نامنظم یا ill-defined می‌باشــند. 
موکواپیدرموئید کارســینوما وقتی کوچک است به دلیل دیواره 
صاف )smooth( خود می‌تواند شــبیه بــه پلئومورفیک آدنوما 
باشــد. موکواپیدرموئید کارســینوما همچنین می‌تواند حاوی 
کلسیفیکاســیون‌ها و کیست‌های موســینی باشد که در تصاویر 
high signal بــر روی T1 و T2 خودنمایــی می‌کنند. آدنوئید 
سیستیک کارسینوما دومین بدخیمی شایع در کل و شایع‌ترین 
 solid بدخیمی غدد ساب‌مندیبولار و ساب‌لینگوال است که فرم
آن در تصاویــر low signal بر روی T2 و فــرم cribriform یا 
tubular آن در تصاویر high signal بر روی T2 قابل مشــاهده 
می‌باشــد. به دلیل زیاد بودن شیوع انتشار perineural در این 
تومــور، اعصاب کرانیال و قاعده جمجمــه نیز باید مورد ارزیابی 

قرار بگیرند. 

)US( اولتراساوند

US بدون اشــعه یونیزان کار می‌کنــد و به ویژه در کودکان 
 US مفید اســت. یک اولتراســونوگرافر مجرب می‌تواند بوسیله
محل یک ضایعه را مشخص کند. بافت نرمال غده بزاقی نسبت 
به عضلات مجــاور، homogenous و hyperechoic اســت. 
محتوای چربی بیشــتر، echogenicity را افزایش داده و امواج 
US را سرکوب نموده و بدین ترتیب بررسی ساختارهای آناتومیک 
عمقــی را با محدودیت روبرو می‌کند. گره‌های لنفاوی بدخیم بر 
روی Doppler US فاقــد یــک fatty hilum، گردتر، و دارای 
یک وســکولاریتی محیطی غیرنرمال متظاهر می‌شوند. ضایعات 
 )smooth( بوده و حدود صافی hyperechoic خوش‌خیم معمولًا
دارنــد. تومورهای وارتیــن غالباً حاوی نواحی ‌هایپروســکولار 
سیستیک anechoic هستند در حالی که پلئومورفیک آدنوماها 
کانتورهایــی lobulated و بعضاً کلسیفیکاســیون‌های داخلی 
دارند. بدخیمی‌ها غالباً دارای حواشــی و شــکل نامنظم بوده و 
hypoechoic هســتند و حاوی یک ســاختار داخلی هتروژن و 

کیست‌های داخلی ‌هایپروسکولار می‌باشند. 

Fine-Needle Aspiration (FNA)

FNA تکنیکی است که غالباً متکی بر هدایت US می‌باشد. 
البته بــرای ضایعاتی همچون توده‌های متحــرک و قابل لمس 
سطحی غده پاروتید ممکن است نیازی به US نباشد. استفاده 
از CT guidance نیز می‌تواند برای ضایعات عمقی کمک‌کننده 
 US بدون FNA در مقایسه با US guidance باشد. استفاده از
guidance باعث بیشتر شدن دقت تشخیصی می‌شود. علاوه بر 
افزایش دقت US ،FNA امکان ارزیابی مشــخصات یک ضایعه 
مثل حدود ضایعه و تهاجم به ســاختارهای آناتومیک مجاور را 
نیز برای کلنیسین مهیا می‌کند. در حضور یک سایتوپاتولوژیست 
جهــت تأییــد کافی بــودن مقدار ماده بدســت آمــده معمولًا 
آسپیراســیون با یک ســوزن گیج 22 کفایت می‌کند. بر اساس 
متاآنالیــز Schmidt درباره 64 نمونه FNA از ضایعات پاروتید، 
 positive حساســیت 80 درصدی، اختصاصیت 97 درصدی، و
predictive value 90 درصــدی بــرای افتــراق دادن ضایعات 

خوش‌خیم پاروتید از انواع بدخیم این غده بدست آمده است. 

سیالوگرافی 

از سیالوگرافی برای نمایش سیستم مجرایی درون غده‌ای غدد 
بزاقی اصلی استفاده می‌گردد. MR sialography برای ارزیابی 
سیســتم مجرایی درون غده‌ای و بیرون غده‌ای در شــرایطی از 
قبیل postradiation xerostomia، استنوز مجرایی، و سندروم 
شوگرن بسیار مفید است. با این حال با کشف مارکرهای سرمی 
مثل SS-A و SS-B برای ســندروم شــوگرن و پیشــرفت‌های 
بدســت آمده در زمینــه CT و MRI، ســیالوگرافی متداول به 
یک مدالیتی تصویربرداری فرعی تبدیل شــده است. سیالوگرافی 
در بیماران دارای حساســیت به ماده کنتراســت ید و در موارد 
سیالادنیت حاد کنترااندیکاسیون دارد. برای انجام سیالوگرافی، 
از یک کانــولای ســیالوگرافیک blunt-tipped متصل به لوله 
برای ورود به مجرای بزاقی اســتفاده می‌شود. بعضاً استفاده از 
گشادکننده‌های مجرای اشکی برای کانوله کردن و گشاد کردن 
پاپیلا ضــرورت پیدا می‌کنــد. diatrizoate meglumine )یک 
ماده کنتراست محلول در آب(، contrast opacification عالی 
 duct در سیســتم مجرایی ایجاد می‌کند و فاقد اثرات نامساعد و
perforation می‌باشــد. MR sialography که برای نخستین 
مرتبه در ســال 1996 توســط Lomas گزارش گردید تصویری 
با رزولوشــن بالا از غدد بزاقی اصلی بدســت می‌دهد که نواحی 
 MR انســداد و تغییرات کالیبر مجــرا را به نمایش می‌گذارد. از
sialography می‌توان در بیماران دارای آلرژی به ماده کنتراست 

استفاده کرد. 


