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 هیستولوژي و فیزیولوژي پالپ دنداني نرمال

عناصر  همراه  يكدست  همبند  بافت  دنداني،  پالپ 
عروقي، لنفاوي و عصبي مي باشد كه از سلول هاي نورال 
و  ادنتوبلاست ها  حاوي  پالپ  مي گيرد.  منشا  كرست 
مي باشد  رمزآلود  عملكرد  با  اختصاصي  بسيار  سلول هاي 
كه نه تنها عاج را ايجاد مي كند بلكه با اپي تليوم دنداني 

اوليه هم، جهت تشكيل مينا، تعامل مي كند.

 عملكردادنتوبلاستها:

كـه  مي كنـد  ايجـاد  را  شـكل  بادبزنـي  لايـه اي   ●
مي كنـد.  احاطـه  را  پالـپ  فضـاي  ديواره هـاي 

● توبول هـاي آن هـا، تـا دو سـوم طـول توبول هـاي 
عاجـي، گسـترش مي يابنـد. توبول هـا در سـنين پايين تر 
بزرگتـر هسـتند. هـر چـه عـاج پـري توبـولار ضخيم تـر 

مي شـوند. اسـكلروتيک تر  هـم  توبول هـا،  مي شـود، 
مينراليزه  عاج  توليد  درگير  ابتدا  ادنتوبلاست ها،   ●

مي باشند.
 (Gap ادنتوبلاسـت ها، توسـط اتصالات سـوراخ دار ●
(junction بـه هـم ارتبـاط دارنـد و يـک غشـاء نيمـه 

نفوذپذيـر را ايجـاد مي كننـد.
● ادنتوبلاسـت ها، بـا بيـان Toll like رسـپتورها و 
بـه كمـک سـيتوكاين ها، نقـش مهمـي در دفـاع از پالپ 

ايفـا مي كننـد.

 عصبدهيپالپ:

دو نـوع فيبرهـاي اصلـي حسـي، پالـپ را عصب دهي 
مي كننـد.

● فيبرهـاي A دلتـا: در محيـط پالـپ متمركزنـد و 
مسـئول پاسـخ هاي تنـد و تيـز در برابر تغييـرات حرارتي 
مي باشـند. آن هـا بين ادنتوبلاسـت ها، گسـترش مي يابند. 
سـپس غـلاف ميلين خـود را از دسـت داده و تا مسـافت 
100 تـا 200 ميكـرون وارد توبول هـاي عاجي مي شـوند.

1
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● فيبرهـاي C: بـدون ميليـن هسـتند و مسـئول 
بـا  بيمـاران  كـه  مبهمـي مي باشـند  و  كنـگ  دردهـاي 
پالپيـت غيرقابـل برگشـت علامتـدار را متاثـر مي كنـد.

☻پالـپ ممكن اسـت فيبرهاي بتا و سـمپتوماتيک 
در ديواره آرتريول ها داشـته باشـد پالپ شـامل شـبكه اي 
پيچيـده و تـو در تـو از آرتريول هـا و مويرگ هـا، اطـراف 
ادنتوبلاسـت ها - كـه سـلول هايي بـا سـرعت متابوليـک 
بـالا مي باشـند - مي باشـد كـه شـبكه مويرگـي انتهايـي 
مي شـود.  ناميـده   (Terminal capillary network)

زمانـي كـه اپكـس دنـدان هنـوز نابالـغ اسـت، گنجينـه 
عروقـي پالـپ بـراي مقاومـت در برابـر تحريكاتـي چـون 
پوسـيدگي و ترومـا، بـه خوبي عمـل مي كند امـا به مروز 
زمـان كه اپكس بسـته مي شـود، ايـن توانايـي نيز كاهش 
مي يابـد. بـا ايـن حـال پالـپ هـم چنـان جهـت افزايـش 

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

● حلقه هاي عروقي
استفاده مي كند.

 اتیولوژي بیماري هاي پالپ و پري اپیکال

پاسـخ هاي پالـپ دندانـي بـه تحريـكات، بسـته بـه 
ايـن  مي باشـد.  متفـاوت  وارده،  تحريـک  نـوع  و  مـدت 
تحريـكات بر دو دسـته بزرگ تحريكات زنـده (ميكروبي) 
و غيـر زنـده (مكانيكـي، حرارتـي، شـيميايي) مي باشـند.

 تحريكاتمكانيكي:

متنوعـي،  مكانيكـي  عوامـل  اثـر  بـر  دنـدان  پالـپ 
مثـال: عنـوان  بـه  شـود،  تحريـک  مي توانـد 

مناسـب  خنک كننـده  بـدون  دنـدان  تـراش   ●
شـود. پالـپ  التهـاب  باعـث  مي توانـد 

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

نزديكتـر  پالـپ  بـه  چـه  هـر  كـه  آنجايـی  ☻از 
می شـويم، نفوذپذيـری عاجـی بـه دليـل افزايـش قطـر 
توبول هـا و افزايـش تعـداد آنهـا در واحـد سـطح افزايش 
می يابـد، بـا افزايـش عمـق تراش دنـدان و برداشـتن عاج 

بيشـتر، آسـيب پالپـی بيشـتر می شـود.
عوامـل  تأثيـر  تحـت  نيـز،  اپيـكال  پـری  بافت هـای 
مكانيكـی متنوعـی، می تواند تحريک شـوند، به عنـوان مثال:

● تروما
● هيپراكلوژن

● اوراينسترومنتيشـن كانـال كـه می توانـد منجر به 
گردد. كانال  اورآبچوريشـن 

● اعمـال نيـرو ورای تحمل فيزيولوژيک PDL حين 
حـركات ارتودنتيـک می توانـد باعـث از هـم گسـيحتگی 

منابـع عصبـی و عروقی پالپ شـود.
☻حـركات ارتودنتيـک می تواننـد آغازگـر تحليـل 
اپكـس دنـدان بـدون در خطـر انداختـن حيـات دنـدان 

. شند با
ترومـای  و  نابالـغ  و  بـاز  اپكـس  بـا  ☻دندان هـای 
ملايـم تـا متوسـط در مقايسـه بـا دندان هـای بـا اپكـس 
زنـده  بـرای  بهتـری  تروماهـای شـديد، شـانس  و  بالـغ 

مانـدن پالـپ دارنـد.
☻اينتروژن در مقايسـه با اكسـتروژن يا آسيب  های 

لترالی، احتمال بيشـتری برای نكـروز پالپ دارد.

 تحريكاتشيميايی:

● تأثيـر مـواد آنتـی باكتريـال مانند سـيلور نيترات،  
فنـل بـا يا بـدون كامفـور و اژنل كه جهت اسـتريل كردن 
عـاج، پـس از تهيه حفره اسـتفاده می شـوند، هنـوز مورد 
سـوال اسـت. در حالـی كـه سـميت انهـا می توانـد باعث 

تغييـرات التهابـی در پالپ زيرين شـود.
● Cavity cleanser ماننـد الكل، كلروفـرم، هيـدروژن 
پراكسـايد می تواننـد باعث تغييـرات التهابی پالپ شـوند.
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بيس هـا  و   Cavity liner حساسـيت ها،  ضـد   ●
و مـواد ترميمـي موقـت و دائـم، از جملـه محرك هـاي 

مي آينـد. حسـاب  بـه  پالـپ  شـيميايي 
● شستشـودهنده هاي كانـال، داروهـاي داخل كانال 
باعـث  مي تواننـد  نيـز،  كانـال  پركننده هـاي  برخـي  و 

تحريـک بافت هـاي پـري اپيكالـي شـوند.
پاييـن  غلظت هـاي  و  هيدروكسـايد  ☻كلسـيم 
بـه تكثيـر و زنـده مانـدن  خميرهـاي آنتـي بيوتيكـي، 
بـالاي  غلظت هـاي  امـا  مي كننـد  كمـک  سـلول ها 
خميرهـاي آنتـي بيوتيكـي، تاثيـرات زيـان آوري دارنـد.

 تحريكاتميكروبي:

پري اپيـكال،  و  پالـپ  التهـاب  عامـل  مهم تريـن 
تحريـكات ميكروبـي مي باشـد. يـک پوسـيدگي سـطحي 

اتفاقـات زيـر شـود: مينايـي مي توانـد منجـر بـه 
1-جذب سلول هاي التهابي به پالپ

2- فعـال شـدن واكنـش اوليـه پالپ از طريق پاسـخ 
ايمنـي ذاتي

3- تجمـع موضعـي سـلول هاي التهابي مزمـن مانند 
ماكروفاژهـا، لنفوسـيت ها، و پلاسماسـل ها.

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

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

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

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

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

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

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

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

• مطالعه Sundquist و همكاران:	
در ايـن مطالعـه، دندان هـاي تروماتيـزه بـا و بـدون 

پاتـوز اپيكالـي، بررسـي شـد.
1-نمونه هـاي بـدون پاتـوز اپيكالي، كانال هاي ريشـه 

كاملا آسـپتيک داشتند.
2- نمونه هـاي بـا ضايعـه اپيكالـي، كشـت باكتريـال 

داشـتند. مثبت 
● مسير سيستم ايمني جهت رديابي ميكروارگانيسم ها:

ابتدا بهتر است با واژه هاي ايمني زير آشنا شويد:
 Pathogen - associated - molecular patterns-1
(PAMPs): اجزايـي از پاتوژن هـاي هسـتند كه بـا اتصال به 

رسـپتورهاي خاصـي در ميزبان، شناسـايي مي شـوند. از اين 
دسـته مي تـوان بـه LPS يا فلاژليـن باكتريها اشـاره كرد.

 :Pattern recognition receptors (PRRs)  -2
رسـپتورهاي خاص در ميزبان كه PAMPs را شناسـايي 
ايـن  از  مي باشـند.  ميزبـان  دفـاع  آغازگـر  و  مي كننـد 
دسـته مي تـوان بـه Toll Like رسـپتورها اشـاره كـرد 
كـه پروتئين هـاي مـا بيـن غشـايي هسـتند كـه توسـط 
سـلول هاي سيسـتم ايمني ذاتـي، بيان مي شـوند و نقش 
محـوري در آغـاز پاسـخ هاي ايمنـي ذاتـي سـلولي دارند. 
حداقـل 13 نـوع از ايـن رسـپتور كشـف شـده اسـت كه 

نمونه هـاي آن را در جـدول زيـر مشـاهده مي كنيـد.
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5CHAPTER 1 Pathogenesis of Pulp and Periapical Diseases

Microbiology of Root Canal Infections

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

PAMP PRR Pathogen

LPS, Lipid A TLR4 Gram-negative bacteria

Flagellin TLR5 Bacteria, flagellum

dsRNA TLR3 Virus

RNA TLR7,8 Virus

CpG DNA TLR9 Bacteria, DNA

PAMP PRR Pathogen

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

  

TABLE 
1.1

• Fig. 1.8 Radiograph showing pulp exposure as a result of caries.

 ،E2  3- مدياتورهاي ليپيدي: مانند پروسـتاگلاندين
لكوتريـن B4 و فاكتـور فعـال كننـده پلاكـت مي باشـد. 
در  ميكروب هـا  رديابـي  ايمنـي جهـت  مسـير سيسـتم 

شـكل زيـر خلاصه شـده اسـت:

G - Protein + TLR با اتصال به 



كموكاين
PGE2
LTB4

پروتئين های باكتريال

منجر به
extravasation لكوسيت ها

توليد مواد باكتريوسيدال

 میکروبیولوژي عفونت هاي دنداني

توسـط  دندانـي،  عـاج  و  پالـپ  نرمـال،  شـرايط  در 
مينـا وسـمنتوم پوشـيده شـده و از ميكروارگانيسـم هاي 
دهانـي، دور مي باشـد. يكپارچگـي ايـن لايه هـاي محافظ 

بـه دلايـل متعـددي مي توانـد از بيـن بـرود، از جملـه:
1-پوسيدگي كه مهم ترين علت پالپ اكسپوژر مي باشد.

2- تروما
3- درمان هاي ترميمي

4- آنومالي هاي مادرزادي
5- جرمگيري و روت پلنينگ

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

سرويكال ريشه
يا  فورامن  اپيكال  به  پريودنتالي  پاكت  گسترش   -8

لترال كانال ها
زمانـي كـه پالـپ نكـروز مي شـود، ميكروب هـا بـه تمـام 
فضـاي كانال ريشـه، حملـه مي كنند و تقابل بيـن ميكروب ها 
و دفـاع ميزبـان منجـر به تغييـرات التهابـي در بافت هاي پري 

اپيـكال و پيشـرفت اپيـكال پريودنتيت مي شـود.

عفونت هاي اندودونتيک بر اساس موقعيت شان به دو 
دسته داخل و خارج ريشه اي تقسيم بندي مي شوند.

 عفونتهايداخلريشهاي

اين دسته از عفونت ها، به سه نوع  ديده مي شوند:
1-عفونت هـاي داخـل ريشـه اي اوليـه: كـه توسـط 
ميكـروب هايـي كـه ابتدائـاً وارد پالـپ نكـروز شـده و آن 

جـا تجمـع مي كننـد، ايجـاد شـده اسـت.
توسـط  ثانويـه:  ريشـه اي  داخـل  عفونت هـاي   -2
اوليـه  عفونـت  در  كـه  مي شـود  ايجـاد  ميكروب هايـي 
حضـور ندارنـد امـا حيـن يـا پـس از درمـان وارد كانـال 
همـان  عفونت هـاي  از  دسـته  ايـن  مي شـوند.  ريشـه 
دسـته ای هسـتند كـه پـس از درمـان اوليـه، بهبـود پيدا 
مي كننـد امـا پـس از مدتـي، عـود مي كننـد. مي تـوان از 

علـل ايـن عفونت هـا بـه مـوارد زيـر اشـاره كـرد:
● ميكروبهايـي كـه حيـن درمـان، وارد كانال ريشـه 

مي شـوند، بـه دليل
1-عدم استفاده از رابردم يا ليكيج رابردم

2- فايل ها يا وسايل آلوده اي كه داخل كانال مي شوند.
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● ميكروب هايـي كـه مـا بيـن جلسـات درمـان وارد 

كانـال مي شـوند، بـه دليل:
1-ليكيج پانسمان موقت

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

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

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

پسـت بـدون رابردم
2- شكستن دندان

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

3- عفونت هاي پايدار: عفونت هايي هستند كه توسط 
ميكروب هاي ايجاد شده اند كه در عفونت اوليه داخل كانال 
ريشه به دليل مقاومت برابر درمان هاي آنتي ميكروبيال، 

باقي مانده اند.
عفونت هـاي پايـدار و ثانويه مسـئول علائـم كلينيكي 

متعـددي مي باشـند از جمله:
1-ترشح پايدار اگزودا

2- تداوم علائم
3- فليرآپ هاي بين درمان

4- شكست درمان اندودونتيک

عفونتهايخارجريشهاي:

توسـط ميكـروب هايي ايجاد مي شـوند كـه به داخل 
بافت هـاي پـري اپيـكال ملتهـب، حملـه كـرده و تكثيـر 
مي شـوند و تقريبـا همـواره از عوارض عفونت هـاي داخل 
ريشـه اي مي باشـند. زماني كـه عفونت داخل ريشـه اي، 
درمـان شـود اين نـوع از عفونت هـا نيز فروكـش مي كند.

☻هـدف از درمـان ريشـه، remove ميكروب ها از 
فضـاي كانال ريشـه مي باشـد.

 عفونت هاي اندودونتیك، عفونت هاي بیوفیلم 
هستند.

آناليـز نمونه هـاي بـه دسـت آمـده از عفونـت كانـال 
ريشـه توسـط تكنيـک كشـت پلانكتونيک (مايع) نشـان 
مي دهـد كـه ميكروب هـا، بـه صـورت بيوفيلم هـاي چنـد 

گونـه اي، سـازمان دهي شـده انـد.

بيوفيلمهاچگونهايجادميشوند:

سلول هاي ميكروبي
1ـ تكثير می شوند

2ـ ماتريكس بين سلولی ايجاد می كنند.
3ـ بـه ديگر سـلول های ميكروبـی و ماتريكس زيرين 
خـود و حتـی عـاج می چسـبند. و بديـن ترتيبـت يـک 
بيوفيلـم ايجـاد می كنند. انتشـار سـلول ها اجازه تشـكيل 

يـک بيوفيلـم جديـد را می دهد.
سـلول های  اينكـه  از  پـس   :Quorum  sensing

باكتريـال بـه  حد نصـاب خاصـی رسـيدند، پروتئين های 
ميكروبـی مخصـوص را بيـان می كننـد. تعـداد باكتری ها 
و بيـان ايـن پروتئين هـا توسـط ميكروب هـا در بيوفيلـم 
ويرولانـس  و  جمعيـت  تراكـم  هماهنـگ  تنظيـم  بـه 

ميكروب هـا كمـک مـی كنـد.

بيوفيلمهاازچهساختهشدهاند:

1ـ سـلول های ميكروبـی كه نسـبت كمـی از بيوفيلم 
را تشـكيل می دهند.

2ـ ماتريكـس هتروژنوس متشـكل از مواد پلی مريک 
خـارج سـلولی (EPSs) كـه قسـمت اعظـم بيوفيلـم را 
اشـغال می كنـد و توسـط سـلول ها توليـد می شـود. ايـن 

ماتريكـس وظايفـی را بـر عهـده دارد از جمله:
● ايجاد ساختار پايه برای بيوفيلم
● تامين ثبات و پايداری بيوفيلم

● ايجاد مانعی برابر مواد آنتی ميكروبيال
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 میکروبیوم عفونت های اندودنتیك

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

براساس مورفولوژي:
● كوكسي

● راد
Spirilla ●

براساس ديواره سلولي:
G+ ●
G- ●

براساس تحمل اكسيژن:
● هوازي

● بي هوازي
روش های تشخيص نمونه های ميكروبی در عفونت های 

اندودنتيک عبارتند از:
1ـ روش هـای calture -dependent: بـا روش هـای 
تشـخيصی مبتنـی بر كشـت، نمونه هـای ميكروبی زيادی  

از عفونت هـاي كانـال جـدا شـده ا ند. به عنـوان مثال:
● نمونه هـاي جـدا شـده از عـاج پوسـيده كـه منجر 

بـه پالپايتيـس و عفونت هـاي انـدو مي شـود:
*لاكتوباسيل

G- باكتري هاي *
Firmicutes *

* اكتينوباكتريا
Proteobacteria phyla *

● نمونه هاي جدا شده از عفونت هاي اوليه اندو:
* باكتري هاي +G و -G هوازي و بي هوازي

* اسپيروكت ها
* قارچ ها

Archeas *
با  مرتبط  است  EBV ممكن  بار  اپشتن  ويروس   ●

پالپايتيس غيرقابل برگشت و اپيكال پريودنتيت باشد.

● ويـروس پاپيلومـا و هرپس در اگزوداي آبسـه حاد 
اپيـكال، ديده شـده اند.

● genera جـدا شـده از عفونت هـاي علامتـدار و 
بـدون علامـت كانـال ريشـه:

*پروتلا
* پورفيروموناس
* فوزوباكتريوم

* پيتواستوپتوكوكوس
* استرپتوكوكوس

*لاكتوباسيل
*انتروكوك

*اكتينوميست
* پروپيونو باكتريوم

* كانديدا
(Pyrosequencing) 2- روش هاي مبتني بر آناليز ملكولي

روش هـاي ملكولـي، نـه تنهـا نمونه هـاي بـه دسـت 
آمـده از تكنيک هـاي وابسـته بـه كشـت را تاييـد كـرده 
اسـت، بلكـه اطلاعـات بيشـتري دربـاره ي نمونه هـا، در 

اختيـار قـرار داده اسـت.
● فراوان ترين phyla در عفونت هاي اندودنتيک:

Firmicutes*
* اكتينوباكتري

* باكتريوسيد
* پروتئوباكتريا
* فوزو باكتريوم

● فراوان ترين Genera در عفونت هاي اندودنتيک:
*پروتلا

* فوزوباكتريوم
* پورفيروموناس

* استرپتوكوكوس
* پارويموناس
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از  آمده  دست  به  ميكروب هاي  از  ☻بسياري 
عفونت هاي اندودنتيک در واقع همان ميكروب هاي مقيم 
و همزيست حفره دهان هستند. اين كه چگونه از موقعيت 
توانايي  به  مي كنند،  تغيير  پاتوژن  جايگاه  به  همزيست 

آن ها در فعال كردن فاكتورهاي ويرولانس بر مي گردد.
☻اوليـن فاكتـور ويرولانـس گزارش شـده مرتبط با 
عفونت هاي اندودنتيک، ليپوپلي سـاكاريد (اندوتوكسـين) 

توليد شـده توسـط باكتري هاي -G مي باشـد.
در  ميكروبـی  گونه هـاي  از  برخـي  ☻حضـور 
شـدن  علامتـدار  احتمـال  اندودونتيـک،  عفونت هـاي 
عفونـت را بيشـتر  مي كنـد هـر چنـد كـه هميـن گونه ها 
در مـوارد عفونت هـاي بـدون علامـت نيز ديده مي شـوند. 
ايـن تفاوت، بـه تنوع بيـان فاكتورهاي ويرولانس توسـط 

زنجيره هـاي يـک گونـه، بـر مي گـردد.
(Metaproteom) 3- روش هاي مبتنی بر آناليز پروتئين ها

روش هاي جديد بررسي گونه هاي ميكروبي مي باشند 
كه تعامل بين ميكروب ها و دفاع ميزبان را بررسي مي كند.

 بيماريهايپالپي

پاسـخ التهابـي دنـدان، از پالـپ آغـاز مي شـود. پالپ 
پاسـخ  تحريـكات  بـه  همبنـد  بافت هـاي  ديگـر  ماننـد 
 Collateral مي دهـد  بـا ايـن تفاوت كـه پالـپ گـردش
نـدارد و توسـط ديواره هـاي سـخت عاجي، محدود شـده 

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

2) درجه تحريک، ميزان التهاب را مشخص مي كند. 
3- تعـادل بيـن فاكتورهـاي ضـد التهابـي و پيـش 
التهابـي موجـود در پالـپ، ميـزان پاسـخ التهابـي به وجه 

تحريـک را هدايـت مي كنـد.

 پاسخسلوليالتهابي

در پاسـخ التهابـي سـلولي افزايـش سـلول هايـي زير 
را مشـاهده مي كنيـم:

●نوتروفيل ها
● لنفوسيت ها

● ماكروفاژها
● پلاسماسل ها
● ماست سل ها

● سلول هاي دندريتيک

 پاسخسلوليغيرالتهابي:

سلول هاي غيرالتهابي مانند ادنتوبلاست ها و فيبروبلاستها 
ادنتوبلاست ها  مي باشند.  شريک  التهابی  پاسخ هاي  در 
مي توانند TLRs، سيتوكاني ها، كموكاين ها و دفنسين را بيان 
كنند. با اين حال، سهم اين دسته از سلول ها در پاسخ التهابي 

نسبت به سلول هاي التهابي، كمتر مي باشد.

 پاسخالتهابيملكولي:

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

● پروستاگلاندين ها
● نوروپپتيدها

● برادي كينين
● سيتوكاين 

● كموكاين ها
● ماتريكس متالو پروتئينازها

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

مي كننـد. ايـن مدياتورها:
● آستانه درد را كاهش مي دهند.

● نفوذپذيـري عـروق خونـي بـه سـلول هاي التهابي 
را افزايـش مي دهنـد.

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

بـر مي گـردد. دندان هـاي جـوان 
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 واكنشپالپدرپاسخهايالتهابي

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

●پالپبابافتمينراليزهبيشازاندازه:

رسـوب عـاج ثانويه در پاسـخ بـه ترومـا تدريجا باعث 
 pulp stone افزايـش مينراليزاسـيون مي شـود كه بـه آن

مي شـود. گفته 
پالپي در موارد ديگر هم ديده مي شود،  البته سنگ 

از جمله:
1-ترميم يا پوسيدگي عميق

2- بيماري هاي  قلبي- عروقي
3- دريافت داروهاي استاتين

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

پالپبابافتمينراليزهازدسترفته:	•

كمتر پيش مي آيد كه پالپ در پاسخ به تحريک، دچار 
تحليل داخلي شود. تحليل توسط سلول هاي استئوكلاست 
طور  به  سلول ها،  اين  اما  مي شود،  انجام  ادنتوكلاست،  و 
نرمال در پالپ سالم وجود ندارند و از مونوسيت ها، منشا 
استخوان  و   PDL در  نرمال  طور  به  آن ها  مي گيرند. 
استخواني   Turnover مسئول  و  دارند  وجود  آلوئولار، 
خارجي)  چه  و  داخلي  (چه  تحليل  كه  زماني  مي باشند. 
اندازه   معمولا  باشد،  تشخيص  قابل  كلينيكي،  لحاظ  از 
بزرگي پيدا كرده است و پاتولوژيک به شمار مي آيد حتي 

اگر علائم نداشته باشد.
* طبقه بندي بيماري هاي پالپي

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

نهايتـاً نكـروز ديـده مي شـود.

 پالپنرمال:

پالپ نرمال شامل لايه هاي زيرين مي باشد:
●لايه ادنتوبلاستيک يكپارچه

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

مثـل  تكـي  التهابـي  سـلول هاي  اسـت  ممكـن 
لنفوسـيت ها، نوتروفيل هـا يـا ماكروفاژهـا در مركـز پالپ 

ديـده شـود.

 پالپيتبرگشتپذير:

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

جرمگيـري ديـده مي شـود.

 پالپيتغيرقابلبرگشت:

بيمـار بـا پالپيـت غيـر قابـل برگشـت، ممكـن اسـت 
درد شـديد خـود بـه خودي داشـته باشـد يا ايـن كه هيچ 
علامتـي نشـان ندهـد. امـا از نظـر بافـت شناسـي، التهاب 
شـديد و پارسـيل نكـروز، بـه خصـوص در نزديكـي ناحيه 
اكسـپوژر، ديده مي شـود. دو مـورد كلينيكی كـه به عنوان 

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

●پالـپ هيپرپلاسـتيک: كه بـه آن پالـپ پوليپ نيز 
گفتـه مي شـود، داراي خصوصيـات زير مي باشـد:
1-پاسخ پروليفراتيو پالپ به تحريک مي باشد.

2- در پالـپ بچه ها بيشـتر ديده مي شـود و سـاختار 
زيـادي از دندان از دسـت رفته اسـت.
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التهـاب و بهبـودي (healing) دو سـر طيـف آسـيب 
هسـتند. ابتـدا بـه دنبـال آسـيب، التهـاب ايجـاد مي شـود و 
پـس از فروكـش كردن التهـاب، روند بهبودي آغاز مي شـود.

 روندبهبوديپالپ

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

ميكروب هـا، ايسـتادگي مي كننـد. 
2-  اجزاي ماتريكس عاجي را كه حين دمينراليزاسيون 

آزاد مي شود، شناسايي مي كنند.
پاسـخ   فيبروبلاسـت ها،  ادنتوبلاسـت ها،  ● در كنـار 
التهابـي سـلول هاي ايمنـي و آزادسـازي سـايتوكاين ها و 

كموكاين هـا را رهبـري مي كننـد.
● سلول هاي stem پالپ دنداني، سلول هاي اكتودرمال 
و  مي باشد  مهاجر  كرست  نورال  سلول هاي  از  برخاسته 

خصوصيات سلول هاي stem مزانشيمال را دارا مي باشند.
● در مطالعـه Andelin و همـكاران، بـا تكنيـک 
رنـگ آميـزي ايمني با سـيالوپروتئين دنتيـن (DSP) به 
ايـن نتيجـه رسـيدند كـه بـه دنبـال تكنيک هـاي پالـپ 

دنـدان: كپ 
DSP-1 در عـاج و اسـتخوان ديـده مي شـود  امـا 

ميـزان آن در عـاج، 400 برابـر اسـتخوان اسـت.
2- بسـته بـه مـاده پالـپ كـپ، عـاج يـا رژنراليـزه  
مي شـود يـا بـا بافـت مينراليـزه بـدون شـكل، جايگزيـن 

مي شـود.
● بسته به نوع آسيب وارده به پالپ:

بـه   stem سـلول هاي  ملايـم،  آسـيب هاي  1-در 
مي شـوند: تكثيـر  زيـر،  فاكتورهـاي  كمـک 

*(PGDF-BB) Platelet- derived growth factor BB

 *(VEGF) vascular endothelial- growth factor

 *(ICF-1) Insulin- like growth factore

 *(TGF-ß1) transforming growth factor ß1

2- در آسـيب هاي شـديد و بلنـد مـدت، ماننـد آن 
چـه در عفونت هـاي ميكروبي ديده مي شـود، سـلول هاي 
stem دچـار آپوپتـوز شـده و عملكـرد و توانايـي ترميـم 

پالـپ را از دسـت مي دهنـد.

 روندبهبوديپرياپيكال

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

مي تـوان گفـت، پـس از حـذف محـرك ها:
1-پاسخ التهابي كاهش مي يابد.

2- سلول هاي Tissue - forming شامل فيبروبلاست ها 
و سلول هاي اندوتليال، افزايش مي يابند.

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

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

مي شـود. ترميـم 
●يافته هاي هيستولوژيک نشان مي دهد كه:

1-سمان، رسوب مي كند.
2- عروق خوني افزايش مي يابند.

3- فعاليت هـاي فيبروبلاسـتيک و استئوبلاسـتيک، 
افزايـش مي يابـد.

● يافتههايايمونولوژيك،نشانميدهدكه:

 PMNS ،1-سـلول هاي ايمنـي ماننـد ماكروفاژهـا
پيـش  سـيتوكاين های   ،(Th1,Th17) لنفوسـيت ها  و 
التهابـي توليـد مي كننـد كـه استئوكلاسـت ها را فعـال 

كـرده و منجـر بـه تحليـل اسـتخوان مي شـوند.
2- برخـي از سـيتوكاين ها نقـش مهمـي در رونـد 
بهبـودي پـري اپيـكال ايفـا مي كننـد ماننـد مـوارد زيـر:
* MMPs

*TIMP1
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*HSP27

*Serpine 1

☻ PDL ، اوليـن بافتـي اسـت كه آسـيب مي بيند 
و آخريـن بافتـي اسـت كه ترميم مي شـود.

فاكتورهـايموثـربـررونـدبهبـوديبافتهاي
اپيكال: پـري

برخـي از فاكتورهـا، مي تواننـد بـر روي روند بهبودي 
باشـند  تاثيـر منفـي  داشـته  اپيـكال،  بافت هـاي پـري 

ماننـد مـوارد زير:
1-لكوپني

2- اختلالات خوني
3- سوء تغذيه

4- مصرف كورتيكوستروئيدها
5- ديابت

6- هيپرگلايسمي
7- ژنتيک:

● پلـي مورفيسـم در ژن هـاي زير مي توانـد احتمال 
ضايعـات پـري اپيـكال و التهـاب پالپي را بـالا ببرد:

* IL-1b

* MMP2,3

* HSPA1L

* HSPA6

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



 ارزيابـي سـامت سيسـتميك در بيماران 
اندودونتيك

بيمـاران مراجعـه كننـده بايسـتي از نظـر مـوارد زير 
شوند: بررسـي 

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

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

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

● بيماري هاي قلبي- عروقي
● مشكلات هورموني

● اختلالات تنفسي
● هپاتيت

● مشكلات كليوي

4- علائـم حياتـي بيمـاران شـامل مـوارد زيـر بايـد 
شـود: چك 

●  فشار خون
● ضربان قلب

●  سرعت تنفس
● درجه حرارت بدن

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

ديابتيك، اهميـت ويژه اي دارد.
5- در بميارانـي كـه داروهـاي ضـد انعقـادي ماننـد 
كوماديـن يـا وارفارين مصـرف مي كنند، بالاخـص قبل از 
درمان هـاي جراحي لازم اسـت كه فاكتور INR بررسـي 
شـود. INR، راه مناسـبي بـراي بررسـي PT مي باشـد. 
هپاريـن هـم يـك مـاده ضـد انعقـاد اسـت كـه PTT را 

طولانـي مي كنـد.
6- احتمـال اندوكارديـت عفوني بايسـتي در بيماران 

بـا مفاصـل مصنوعـي در نظر گرفته شـود.

2

ماحظات سيستميك در 
بيماران اندودنتيك و 

افراد مسن
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7- احتمـال آلـرژي بـه مـوارد زيـر، بايسـتي در نظر 
شـود: گرفته 

● گوتاپركا
● محلول هاي بي حسي موضعي با بيس آميدي

● سديم هيپوكلريت
Ni-Ti نيكل موجود در فايل هاي ●

 ماحظات سيستميك

در درمـان بيمـاران اندودونتيك، مـوارد زير را در نظر 
بگيريد:

اندودونتيك  دردهاي  كه  1-بيماري هاي سيستميك 
ايجاد  اپيكال  پري  راديولوسنتي هاي  يا  مي كنند  راتقليد 

مي كنند.
2- بيماري هـاي سيتسـميكي كه پاتـوز اندودونتيك 
و درمـان آن را تحـت تاثيـر قـرار مي دهنـد، از جمله اين 
قلبـي  بيماري هـاي  و  ديابـت  بـه  مي تـوان  بيماري هـا، 

عروقـي اشـاره كرد.
مشـكلات  مي تواننـد،  كـه  اندودونتيـك  مشـكلات   -3
سيسـتميك را ايجـاد كننـد، حفـره دهـان اولين قسـمت از 
دسـتگاه گـوارش اسـت و حاوي ميكروبيوم انسـاني وسـيعي 
نيـز مي باشـد كـه توسـط مخـاط پوشـاننده حفـره دهـان، 
و  مينـا  و  عـاج  توسـط  دنـدان  پالـپ  مي شـود.  محافظـت 
تليـوم  اپـي  و  پريودنتـال  اتصـالات  توسـط  پريودنشـيوم 
سـالكولار، در برابـر ميكـروب هـا، محافظـت مي شـود. بـه 
دنبـال پاتـوز پالپـي يـا پريودنتيـت مارجينـال، ايـن سـد 
محافظتـي شكسـت شـده و ميكروب هايي كه تـا اين لحظه، 
بـي خطـر بودنـد بـه ميكروب هاي پاتـوژن تبديل مي شـوند.

 تاثير عفونت هاي اندودونتيك بر بدن
 عفونت هاي حاد اندودونتيك:

مي تواننـد  انـدو،  حـاد  عفونت هـاي  از  باكتري هـا 
باكتريمـي ايجـاد  كـرده و بـه لنـف نودهـا و فضاهـاي 
مغـزي،  آبسـه  از  مـواردي  كننـد.  مهاجـرت  صورتـي، 

مدياسـتنيت  و Fatal necrotizing faciitis بـه دنبـال 
عفونت هـاي حـاد اندو ديده شـده اسـت. البته مشـكلات 
زمينـه اي بيمـاران ماننـد ديابـت يـا فشـار خـون را نبايد 
ناديـده گرفـت بيماراني كـه علائمي چـون افزايش درجه 
عفونت هـاي  و  بي حالـي  لنفادنوپاتـي،  بـدن،  حـرارت 
فضاهـاي صورتـي دارنـد، بايسـتي سـريعا تحـت درمـان 
قـرار گيرنـد و محرك هـاي موضعـي از آن ها حذف شـود 
بيمارانـي كـه دچـار سـلوليت شـده اند،  تـورم).  (درنـاژ 

بايسـتي تحـت درمـان آنتـي بيوتيكـي قـرار گيرنـد.

 عفونت هاي مزمن اندو:

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

آن هـا در ضايعـات پري اپيـكال پايدار كمتر مي باشـد.
2- احتمـال سـكته قلبـي- عروقـي در مـردان زيـر 
چهـل سـال، بـا ضايعـات پـري اپيـكال كـه سالهاسـت 

بـدون درمـان باقـي مانده انـد بيشـتر اسـت.
3- احتمـال MI در بيمـاران بـا دندان هاي از دسـت 
رفتـه يـا دندان هاي با ضايعـات پري اپيكال، بالاتر اسـت.

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

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

 ديابت مليتوس

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

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



ملاحظات سیستمیک در بیماران اندودنتیک و افراد مسن

21
●  ميكروب هـاي خـاص بـا قـدرت ويرولانـس بالاتـر 

در افـراد ديابتيـك ديـده مي شـود.
● تنوع بيشتري از سلول هاي التهابي مانند مونوسيت ها 
در اين دسته از افراد ديده مي شود. مونوسيت ها، سيتوكاين ها 

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

رسـپتور خـود متصـل مي شـود (RAGEs) و منجـر بـه 
توليـد مدياتورهـاي تحليـل برنـده اسـتخوان  مي شـود.

 هايپرتنشن

باقـي  احتمـال  كـه  اسـت  داده  نشـان  مطالعـات 
بـا  بيمـاران  دهـان  در  شـده  انـدو  دندان هـاي  مانـدن 
بيمـاري زمينـه اي هايپرتنشـن و ديابـت، كمتـر از افـراد 
سـالم مي باشـد. البتـه فاكتـور مداخلـه گـر بيماري هـاي 

پريودنتـال را نبايـد از يـاد بـرد.

 استئوراديو نكروز

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

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

داشـتن دهـان را محـدود مي كند.
2- حـدود Gy 66 تـا Gy 70 راديوتراپـي، مي تواند 
پالـپ در تسـت هاي حياتـي  پاسـخ  بـه كاهـش  منجـر 

وتسـت الكتريكـي پالـپ در مـدت 12 مـاه شـود.
پوسـيدگي هاي  باعـث  دهـان،  شـدن  خشـك   -3
راجعـه و بـه خطـر انداختـن پروگنـوز درمـان مي شـود.

بيسفسـفونات ها  بـا  درمـان  تحـت  كـه  بيمارانـي 
 bisphosphonate- هسـتند، نيـز در خطـر ابتـلا بـه

 related osteonecrosis of the Jaw (BRONj)

مي باشـند. در بيمـاران زيـر، خطـر ابتـلا بالاتر مي باشـد:
دريافت  وريدي  صورت  به  را  دارو  كه  1-بيماراني 

مي كنند.
دريافت  همزمان  را  دارو  چندين  كه  بيماراني   -2

مي كنند.
3- بيمارانـي كـه مدت زيادي اسـت از دارو اسـتفاده 

مي كننـد.
ماننـد   جراحـي  درمان هـاي  تحـت  بيمارانـي   -4

مي گيرنـد. قـرار  دنـدان  كشـيدن 
در ايـن دسـته از بيمـاران، حيـن درمـان انـدو غيـر 
جراحـي، بايـد كمتريـن تروما را بـه بافت نـرم  وارد كرد، 
بـه عنـوان مثـال: زمان گذاشـتن كلامـپ، بايـد كمترين 

دسـتكاري لثـه اي انجام شـود.
☻بيمارانـي كـه دارو را به صـورت خوراكي دريافت 

: مي كنند
● ريسك كمتري براي ابتلا به BRONJ دارند.

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

 عفونت هاي ويروسي

HIV 

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

افـراد سـالم وجود نـدارد.
 ويروس هرپس

در بين انواع متنوع ويروس هاي هرپس، ويروس هاي 
زير اهميت بيشتري دارند:
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Varicella zoster -1 (VZV): بيمـاران درگيـر بـا 
ويروس: ايـن 

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

انـدو را تقليـد مي كنـد.
ممكـن اسـت پاتوزهـاي پالپي خـود به خـود را بروز 	•

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

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

 :EBV و (HHV1-8) Human Herpes virus -3
بيمـاران درگيـر با ايـن ويروس هـا، ممكن اسـت پالپيت 
غيـر قابـل برگشـت يـا عفونت هـاي حاد انـدو را، بيشـتر 

بـروز دهند.
يـك مطالعـه سيسـتماتيك نشـان داده اسـت كـه 
ارتبـاط خاصـي بيـن HCMV يـا EBV و پاتوزهـاي 

نـدارد. اندودونتيـك علامتـدار، وجـود 

سيكل سل آنمي

اختـلال مـادرزادي سـلول هاي قرمز خوني مي باشـد 
فـرم  اكسـيژن خـون مي شـود.  كمبـود  بـه  منجـر  كـه 
ناميـده   trait سـل  سـيكل  بيمـاري  ايـن  تـر  ضعيـف 
مي شـود كـه ناشـي از انتقـال هموزيگوس ژن هـاي متاثر 
مي باشـد. يافته هـاي دهانـي ايـن بيمـاري عبارتنـد از:

1-نمـاي »پلـه نردبانـي« ترابكول هاي اسـتخواني در 
راديوگرافي

2- هيپومينراليزاسيون مينا
3- كانال هاي كلسيفيه

4- افزايش ميزان اوربايت و اورجت
5- پاتوزهـاي پالپـي خـود بـه خـود در دندان هـاي 

پوسـيده غير 

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

مي شود.

 سيگار

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

1-بيماري هاي پريودنتال
2- موكوزيتيس

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

كـرده اند. ايـن احتمـال را كاهـش مي يابد).
5- درد و تورم پس از جراحي اندودونتيك

6- عفونت هاي پس از جراحي
7- تغييـر عملكـرد تنظيمـات ايمني سـيتوكاين ها و 

پالپ در  كموكاين هـا 

 ژنتيك

برخـي از پلـي مورفيسـم هاي ژنـي، مي توانـد نتايـج 
درمـان انـدو را تحـت تاثيـر قـرار گيـرد، به عنـوان مثال:

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

2- پلـي مورفيسـم ژن هـاي اينترلوكين هاي 1ß، 6 و 
8 بـا اپيـكال پريودنتيت مرتبط مي باشـد.

چالش اندودونتيك در افراد مسن

 كلسيفيكاسيون متامورفوزيس:

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

1-پوسيدگي
2- تروما
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3- ابرژن

4- بيماري هاي پريودنتال
5- درمان هاي رستوراتيو

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

1-سنگ هاي پالپي (دنتيكل): كه در پالپ تاجي ديده 
مي شوند و پيدا كردن موقعيت كانال ها را مشكل مي كنند. 

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

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

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

●  بيماران قلبي- عروقي
● مصرف كنندگان داروهاي استاتين

2- كلسيفيكاسـيون منتشـر (خطـي): كـه در پالـپ 
ريشـه اي ديـده مي شـوند.

☻در پالـپ چمبـر مولرهـا، بـه دنبال تشـكيل عاج، 
ممكـن اسـت عـاج در كـف و سـقف پالپ چمبـر بيش از 
ديواره هاي آن رسـوب كند و نمايي شـبيه ديسـك ايجاد 

(flattened chamber) كند. 

 پالپ سالخورده:

پالپ دندان ممكن اسـت دچـار تغييرات فيزيولوژيك 
و كرونولوژيـك شـود. تغييرات فيزيولوژيـك به معناي آن 
اسـت كـه پالـپ بـه دنبـال پاسـخ بـه تحريكاتـي كـه در 
طـي زمـان، بـه آن وارد مي شـود، واكنش هايـي نشـان 
مي دهـد كـه وراي سـن و سـال دنـدان، باعـث تغييـرات 
فيزيولوژيكـي در آن شـده و پالـپ را سـالخورده مي كند. 
امـا تغييـرات كرونولوژيك، بـه معناي تغييراتي اسـت كه 
صرفـاً بـا گذشـت زمـان و افزايـش سـن در پالـپ ايجـاد 
مي شـود. بـه عنوان مثـال ممكن اسـت فردي 20 سـاله، 

دنـدان مولـري بـا سـن 60 سـال، در دهـان خود داشـته 
باشـد كه نسـبت به دندان مولر سـالم يك فرد 60 سـاله 

از لحـاظ تغييـرات بافتي، پيرتر باشـد.
در مـورد واكنـش پالـپ سـالخورده به تحريـكات دو 

دارد: نظريه وجـود 
1-پالپ نسـبت بـه تحريكات، ممكن اسـت، مقاومت 
كمتـري نشـان دهد كه آن را به اثـرات تجمعي تحريكات 

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

 تفاوت هاي ساختاري پالپ در افراد مسن وجوان:

بـا افزايش سـن، تفاوت هاي زيـر را در سـاختار پالپ 
دندان هـا، مي تـوان مشـاهده كرد:

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

2- سـلول هاي ادنتوبلاسـت و فيبروبلاسـت كاهـش 
مي يابنـد.

3- منابـع عـروق خونـي واعصـاب كاهـش مي يابنـد. 
كاهـش عـروق خونـي منجـر بـه كاهـش جريـان خـون 
دچـار  زمـان  گذشـت  بـا  مويرگ هـا  مي شـود.  پالـپ 

مي شـوند. اندوتليـوم  در  دژنراتيـو  تغييـرات 
بيشـتر  كلاژن،  توسـط  شـده  اشـغال  فضـاي   -4

مي يابـد. كاهـش  زمينـه اي  مـاده  و  مي شـود 

افراد  در  اپيكالي  پري  و  پالپي  پاسخ هاي  تفاوت   

مسن و جوان:

1- افراد مسن، واكنش هاي پالپي شديدتري نسبت به 
تحريكات، از خود نشان مي دهند. اين موضوع به تاثيرات 

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

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

و سلولي بافت هاي پري اپيكالي ديده مي شود.

 تفـاوت روند درمـان اندودونتيك غيـر جراحي 
در افـراد مسـن و جوان

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

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

از تنـگ كننده هـاي عروقـي محدود شـود.
3- در افـراد مسـن، در صورتـي كـه بي حسـي اوليه 
موفـق، حاصـل نشـود، مي تـوان از بي حسـي هاي مكمل 
اسـتفاده كـرد، البته بايد دقـت كنيد كـه در تكنيك هاي 
PDL و داخـل اسـتخوان، بـه دليـل شـرايط پزشـكي 
بيمـار، ممكن اسـت اسـتفاده از تنگ كننده هـاي عروقي، 

محدود شـود.
4- ايزولاسـيون در افـراد مسـن، معمـولا بـه دليـل 

مي باشـد. اي، مشـكل  لثـه  زيـر  پوسـيدگي هاي 

5- تهيه اكسس در افراد مسن:
● بـه دليـل كلسيفيكاسـيون، ممكـن اسـت حفـره 

دسترسـي كمـي بزرگتـر طراحـي شـود.
●  اگـر حفـره از ميان روكش، قرار اسـت تهيه شـود، 

بـه مـوارد زير بايـد دقت كرد:
*حيـن تهيـه حفـره، ممكـن اسـت گيـر روكـش به 

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

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

درون ارفيس ها و بستن فضاي حفره شود.
* پـس از تهيـه حفـره در روكـش PFM يا طلا، چه 
در دندان هـاي قدامـي و چـه در دندان هـاي خلفـي حفره 

بـا آمالگام ترميم مي شـود.
* پـس از تهيـه حفـره در روكش هـاي غيـر فلـزي 

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

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

مي كشـد. چالـش  بـه  نيـز  را  كاركـرد 
7- چـون معمـولا كانال هـاي افـراد مسـن، باريـك و 
تنـگ مي باشـد، شـكل دهي و پاكسـازي كانال هـا، نيازمند 
حوصله و كار بيشـتري مي باشـد. اسـتفاده از مواد لغزاننده 
كانـال ماننـد گليسـيرين، Glyde, RC-Perp و هم چنين 
فايل هـاي Glide path بـا تيپـر 2% (ماننـد Pathfile و 

ProGlider) پيشـنهاد مي شـود.
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افـراد  در  مجـدد  درمان هـاي  بـه  نيـاز  احتمـال   -8
مسـن، ممكن اسـت بيشـتر باشـد. اما در هر حال، پروسه 

درمانـي و  نتايـج درمـان مشـابه بـا افـراد جوان اسـت.

 تفـاوت روند درمـان جراحـي اندودونتيك افراد 
مسـن و جوان

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

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

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

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

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

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

عـرض 1 تـا 2 هفتـه بـر طـرف مي شـود.



موفقیـت یـا شکسـت درمـان اندودنتیـک از نظـر 	•
بیمـار، دندانپزشـک یـا شـرکت های بیمـه، ممکن اسـت 
تعاریـف متفاوتـی داشـته باشـد امـا طبق تعریـف انجمن 
بـه  شکسـت  یـا  موفقیـت  آمریـکا  اندودنتیسـت های 

می شـود: تعریـف  زیـر  صورت هـای 
1ـ Healed: دنـدان فانکشـنال، بـدون علامـت بـا 
حداقـل پاتوژنز پـری رادیکولار رادیوگرافیـک یا بدون آن

2ـ Non healed: دندان علامتدار و بدون فانکشـن 
یـا با بـدون پاتوژنز پری رادیکـولار رادیوگرافیک

:Healing 3ـ
دنـدان بـدون علامـت و فانکشـنال بـا ضایعـه پـری 	•

رادیکـولار
دنـدان علامتـدار و فانکشـنال بـا یـا بـدون پاتوژنـز 	•

رادیوگرافیـک رادیکـولار  پـری 
4ـ Functional: دنـدان یـا ریشـه که در سیسـتم 

دندانـی کارآ می باشـد.
دوره هـای پیگیـری توصیه شـده از 6 ماه تا 5 سـال 	•

می باشـد. طبـق این قانـون در فالـوآپ دندان:
1ـ ضایعـه رادیوگرافیکـی که پس از یک سـال بدون 

تغییـر بمانـد یا بزرگتر شـود، ناموفق ارزیابی می شـود.
2ـ اگـر پـس از 6 مـاه، ضایعـه رادیوگرافیـک بـدون 
تغییـر بمانـد یا کوچکتر شـود، در پروسـه ترمیـم ارزیابی 

می شـود و نیـاز به فالـوآپ بیسشـتر دارد.
ضایعـات بزرگتر نسـبت بـه ضایعـات کوچکتر زمان 	•

بیشـتری بـرای ترمیم نیـاز دارند.
پروسـه ارزیابـی درمـان موفـق اندودنتیک بـه دلیل 	•

عـدم ارتبـاط مسـتقیم بـا پروسـه بیمـاری و تظاهـرات 
کلینیکـی اش، پیچیـده می باشـد، در زمان هـای فالـوآپ، 

ارزیابـی شـامل مـوارد زیـر می باشـد:
1ـ تاریخچه بیمار

* تـداوم علائـم یـا نشـانه ها مدتهـا پـس از درمـان 
نشـان دهنـده بیمـاری پایـدار اسـت.

22
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* ظهـور علائـم و نشـانه های جدید، ماه ها یا سـال ها 
پـس از درمـان ریشـه ـ نشـانه بیماری پـس از درمان )به 

عنـوان مثال لیکیـج ترمیم کرونالی( می باشـد.
* علائمـی چـون درد حیـن جویـدن، نشـانه عفونت 
یـا التهـاب پـری رادیکولار، بـدون توجه به حضـور ضایعه  

می باشـد. رادیوگرافیک 
* درد حین آزاد کردن دندان از فشار می  تواند ترک باشد.

* مزه بد نشانه آبسه در حال درناژ است.
* حساسـیت به سـرما و گرما می تواند نشـانه دندان 
درمـان نشـده مجاور باشـد هـر چند کـه می تواند نشـانه 

کانـال زنـده گم شـده در دندان اندو شـده باشـد.
2ـ معاینـه کلینیکـی: معیارهـای موفقیـت کلینیکی 

شـامل مـوارد زیر می باشـد:
* عدم حضور علائم تورم، عفونت و التهاب

* عدم حضور سینوس ترکت
* عدم حضور دیفکت بافت نرم یا پاکت پریودنتال

3ـ معاینه رادیوگرافیکی
* موفقیـت رادیوگرافیـک بـا حـذف یـا عـدم حضور 
ناحیـه rarefaction بـرای حداقـل یـک سـال پـس از 

درمـان تعریـف می شـود.
پیشـرفت  یـا  بـا حضـور  رادیوگرافیـک  * شکسـت 

می شـود. تعریـف  رادیوگرافیکـی  پاتوژنـز 
* وضعیـت نامشـخص رادیوگرافیکـی بـا مـوارد زیـر 

تعریـف می شـود:
■ دنـدان بـدون علامـت و فانکشـنال کـه ضایعـه آن 

نـه بزرگتـر و نـه کوچکتر شـده اسـت.
مقایسـه  جهـت  قبلـی  رادیوگرافـی  کـه  دندانـی   ■

نـدارد. را  کنونـی اش  وضعیـت 
تصویـر  بایـد  رادیوگرافیکـی  ارزیابـی  حیـن   *
حداقـل  بـا  و  مشـابه  هـای  موقعیـت  در  حتی الامـکان 
دیستوریشـن تهیـه شـوند. بهتریـن تکنیـک بـا قابلیـت 

باشـد. مـی  مـوازی  تکنیـک  تکـرار، 

مختلـف  زوایـای  در  بایـد  ریشـه   دندان هـای چنـد 
بررسـی شـوند.

* طبـق مطالعـه Bender و همکارانـش، در 1966 
تفسـیر رادیوگرافیک بسـیار وابسـته به شـخص می باشد.

ارزیابـی  بـرای  همکارانـش،  و   Qrstavik  *
پـری  ایندکـس  ریشـه،  درمـان  نتایـج  رادیوگرافیـک 

ایندکـس: ایـن  کردنـد  معرفـی  را  اپیکالـی 
■ براسـاس مقایسـه پنـج تصویـر رادیوگرافیـک کـه 

توسـط Brynolf در 1997 معرفـی شـده می باشـد.
کـه  می  دهنـد  نشـان  را  درجـه   5 تصاویـر  ایـن   ■
درجـه 1، پـری اپکـس سـالم، درجـه 5، ضایعـه بـزرگ 

پـری اپیکالـی مـی باشـد.
■  تصاویـر قبـل از درمـان و تصاویـر زمـان فالـوآپ 
طبـق شباهتشـان با تصویر فـوق، درجه بندی می شـوند.

■  سـه نتیجـه را بـرای درمـان اندودنتیـک تعریـف 
می کنـد:

1ـ healing: اندازه ضایعه کاهش می یابد.
2ـ healed: ضایعه حذف شده است.

شـده  تشـکیل  جدیـد  ضایعـه   :developing 3ـ 
اسـت.

■  ایـن ایندکـس دقیـق و قابـل تکـرار اسـت و طبق 
تعریـف آن ترمیـم کامـل، 4 تـا 5 سـال طول می کشـد.

* مطالعـات اخیـر نشـان داده اسـت که تصاویر سـه 
بعـدی )CBCT( در فالوآپ یکسـاله، به دلیل تشـخیص 
دقیق تـر و بالاتـر ضایعـات اسـتخوانی کـه در تصاویـر دو 
بعـدی دیـده نمی شـود، باعـث افزایـش نتایج نامشـخص 

یـا غیرقابـل قبـول ترمیم می شـوند.
4ـ ارزیابی هیستولوژیک

* نتیجه هیسـتولوژیک موفق با بازسـازی سـاختاری 
پـری رادیکـولار و عدم حضـور التهاب، ارزیابی می شـود.

نمـای  و  هیسـتولوژیک  یافته هـای  بیـن  ارتبـاط   *
نمی باشـد. مشـخص  رادیوگرافـی، 
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* طبـق مطالعـه Brynolf تمـام ریشـه های انـدو 
شـده قـدری التهـاب پـری رادیکولـر را علیرغـم نمـای 

می دهنـد. نشـان  رادیوگرافـی  موفـق 
انـدو  ریشـه های  اغلـب   Green مطالعـه  طبـق   *
شـده کـه در رادیوگرافـی، پری اپکـس نرمال داشـتند از 

لحـاظ هیسـتولوژیک، عـاری از التهـاب بودنـد.

 Survival rates و Success rates 

طبـق مطالعـه ترابی نـژاد، موفقیـت رادیوگرافیک در 	•
81/5% دندان هـای انـدو شـده در دوره پنج سـاله ارزیابی 
دیده شـده اسـت. طبق مطالعـه دیگـری از همین محقق 
موفقیـت درمـان ایمپلنت بیش از درمان ریشـه می باشـد 
و موفقیـت درمـان ریشـه بیشـتر از پروتزهـای دندانـی 

می باشـد. ثابت 
طبـق تعریـف Friedman و Mor در سـال 2004، 	•

بـه  می شـود  اطـلاق   functional retention واژه 
دنـدان بـدون علامـت و نشـانه بـدون توجـه بـه ضایعـه 

رادیوگرافیـک.
•	 %94 از  شـده،  انـدو  دندان هـای   Survival rate

بـرای 3/5 سـال تـا 97% برای 8 سـال تخمین زده شـده 
ست. ا

☻ عـوارض پـس از درمان ریشـه، پس از 10 سـال، 
بـرای  ایـن درصـد  حـدود 4% می باشـد در حالـی کـه 

تـک دندانـی، 18% می باشـد. ایمپلنت هـای 
☻ در اندودنتیک عوارض درمان به عنوان شکست 

درمان تلقی می شود.

 فاکتورهای پروگنوستیک

Strindberg در 1956 نتایـج درمـان مرتبـط بـا 	•
فاکتورهـای بیولوژیـک و درمانـی، را بررسـی کـرد.

فاکتورهـای پیش بینـی کننـده شکسـت و موفقیـت 	•
از: درمـان عبارتند 

1ـ پاتوز اپیکالی

2ـ وضعیت باکتریال کانال
3ـ وسعت و کیفیت پرکردگی

4ـ کیفیت ترمیم کرونالی
می دهند 	• کاهش  را  درمان  پروگنوز  که  فاکتورهایی 

عبارتند از:
1ـ حضور ضایعه پری رادیکولار قبل درمان

2ـ ضایعه بزرگ پری رادیکولار
3ـ حضور باکتری ها در کانال قبل از پر کردن کانال

4ـ پرکردگـی کوتـاه، بلنـد، دارای حبـاب یـا بـدون 
دانسـیتی

اسـتفاده از کلسـید هیدروکسـاید به عنـوان داروی 	•
داخـل کانـال، ممکـن اسـت پروگنـوز را بهتـر کند.

فاکتورهـای زیـر حداقـل تأثیـر را بـر روی پروگنوز 	•
دارند:

1ـ سن و جنس بیمار
2ـ نوع دندان

3ـ تکنیک پر کردن کانال
اغلـب مشـکلات پزشـکی تأثیـر بـر روی پروگنـوز 	•

ندارنـد، بـا ایـن حـال،  بیمـاران بـا دیابـت وابسـته بـه 
انسـولین، ترمیـم کمتـری پـس از درمـان ریشـه دنـدان 
بـا ضایعـه اپیکالی را نشـان می دهند. همچنیـن، بیماران 
بـا دیابت، هیپرتنشـن و بیمـاری عروق کرونری، ریسـک 

بیشـتری بـرای کشـیدن دنـدان دارنـد.
در بیمـاران زیـر، درمـان ریشـه دنـدان بر کشـیدن 	•

دنـدان ارجح اسـت:
1ـ بیماران با اختلالات خونریزی

2ـ بیماران با رادیوتراپی گردن و سر
3ـ بیماران تحت درمان با دوز بالای بیسفسفونات ها

علل شکست درمان
علـل شـکت درمـان اندودنتیـک را می تـوان بـه سـه 

مـورد تقسـیم بندی کـرد:
1ـ علل قبل از درمان
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3ـ علل پس از درمان
به طور کلی به نکات زیر توجه کنید:

فـرم 	• بـه  نسـبت  بیوفیلـم،  فـرم  بـه  باکتری هـا 
ایـن  و  می با شـند  مقاوم تـر  برابـر   1000 پلانکتونیـک، 
بیوفیلم هـا  بـا  ارتبـاط  در  چالـش  بزرگتریـن  موضـوع 

. شـد می با
می تواننـد 	• باکتریـوم،  پیونـی  پـرو  و  اکتینومیسـت 

منجـر بـه عفونـت  خـارج ریشـه ای شـوند.
ضایعات پری اپیکالی از نظر بافت شناسی:	•

1ـ 50% گرانولوما هستند
2ـ 35% آبسه هستند

تقریبـاً 40% کیسـت ها،  3ـ 15% کیسـت هسـتند، 
پاکـت سیسـت هسـتند. حفـره ای مفـروش بـا اپی تلیـوم 
کـه بـه کانـال ریشـه از طریـق فورامـن اپیـکال ارتبـاط 
دارد و اغلـب پـس از درمـان ریشـه بهبـود می یابـد. %60 
کیسـت ها، کیسـت های دائمـی هسـتند کـه بـه فورامـن 
اپیـکال ارتباطـی نـدارد و تنها پـس از کشـیدن دندان یا 

درمـان جراحـی انتهـای ریشـه بهبـود می یابنـد.
و 	• گرانولومـا  بیـن  کلینیکـی  افتراقـی  تشـخیص 

کیسـت و بیـن کیسـت های کاذب یـا واقعـی، امکان پذیر 
 200 از  بزرگتـر  ضایعـات  حـال  ایـن  بـا  نمی باشـد، 

هسـتند. سیسـت  اغلـب  مربـع،  میلی متـر 
طبـق مطالعـه Sjogren اگـر پرکردگـی کانال در 	•

محـدوده صفـر تـا دو میلی متـری اپکـس رادیوگرافیـک 
باشـد 94% ترمیـم پـری اپیکالـی رخ می دهد اگـر از این 
انـدازه، کوتاه تـر باشـد، موفقیـت به 68% کاهـش می یابد.

پرکردگـی بلندتـر از اپکـس می توانـد باعـث موارد 	•
زیر شـود:

1ـ واکنش جسم خارجی
2ـ خونریزی پری رادیکولار

3ـ عفونت خارج ریشه ای

اندودنتیـک 	• درمـان  بـرای  درمانـی  اول  انتخـاب 
شکسـت خـورده، در اغلـب مـوارد، درمـان ریشـه مجدد 
غیرجراحـی می باشـد کـه میـزان موفقیـت آن بین %40 

تـا 100% گـزارش شـده اسـت.
ریشـه 	• انتهـای  جراحـی  درمـان  موفقیـت  میـزان 

مـورد  تکنیـک  و  کننـده  عمـل  مهـارت  بـه  وابسـته 
اسـتفاده از 37% تـا 91% تخمیـن زده اسـت. با پیشـرفت 
تکنیک هـای جراحـی، موفقیـت بالاتـر رفته اسـت. با این 
حـال موفقیـت بلندمـدت درمان مجدد ریشـه نسـبت به 
درمان جراحی، بیشـتر اسـت همچنیـن جراحی موفقیت 
کمتـری نسـبت به ایمپلنت تک دندان نشـان داده اسـت 
اگـر دنـدان تحـت جراحـی از لحـاظ پریودنتالی مشـکل 

داشـته باشـد، نتایـج درمـان جراحـی کاهـش می یابـد.
طبـق تعریـف آکادمـی استئواینتگریشـن، ایمپلنت 	•

نـه تنهـا بایـد اهـداف درمانـی را تامیـن کنـد بلکـه باید 
فانکشـن، ثبـات و زیبایـی را بـرای بیمار به همراه داشـته 

باشـد. طبـق مطالعـات انجـام شـده در مـورد ایمپلنت:
1ـ درسـال اول پـس از درمـان، ایمپلنـت موفقیـت 
بیشـتری نسـبت بـه درمـان ریشـه دنـدان نشـان داده 
اسـت. ایـن موفقیـت پـس از 6 سـال کمتـر شـده و بـه 
نفـع درمـان ریشـه، تغییر می کنـد. طبق مطالعـه اقبال و 
کیـم، موفقیـت در کل زمـان مورد تحقیق بـرای ایمپلنت 

95% و بـرای درمـان ریشـه 94% گـزارش شـده اسـت.
2ـ عـوارض پـس از درمان ایمپلنت، بیشـتر از درمان 
ریشـه دندان می باشـد. در شـرایط مشـابه دندان طبیعی  

ترمیـم شـده نسـبت به ایمپلنت بیشـتر باقـی می ماند.
درمـان  همکارانـش  و  وحدتـی  مطالعـه  طبـق  3ـ 

دنـدان: ریشـه  درمـان  بـه  نسـبت  ایمپلنـت 
* درمان های اضافی بیشتری نیاز دارد.

* تعداد جلسات درمانی بیشتری نیاز دارد.
نهایـی  رستوریشـن  تحویـل  تـا  بیشـتری  زمـان   *

دنـدان مـی  بـرد.
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* دارودرمانی بیشتری نیاز دارد.
* هزینه درمان بالاتر است.

4ـ درمـان ایمپلنـت و درمان دنـدان طبیعی نباید دو 
پروسـه در حـال رقابـت در نظر گرفته شـوند بلکه این دو 

درمـان مکمل یکدیگر می باشـند.
میـزان موفقیـت پروتزهـای دندانـی ثابـت، 48% تـا 	•

95% تخمین زده شـده اسـت. امروزه پروتزهای سـاپورت 
شـده  سـاپورت  پروتزهـای  بـر  ایمپلنـت  توسـط  شـده 

توسـط دنـدان ارجحیـت دارد.
☻ کمتریـن دلیـل بـرای کشـیدن دنـدان درمـان 

ریشـه شـده، درمـان انـدو ناکافـی می باشـد.
☻ طبـق مطالعـات متاآنالیـز، میـزان موفقیـت در 

زیر: مـوارد 
پالپیـت  تشـخیص  بـا  دنـدان  ریشـه  درمـان  1ـ 

%90  -  %100 برگشـت ناپذیر: 
اپیـکال  تشـخیص  بـا  دنـدان  ریشـه  درمـان  2ـ 

%75 ـ   %85 پریودنتیـت: 
3ـ درمان میکروسرجری اندودنتیک: 94% ـ %91

4ـ درمان ایمپلنت تک واحدی: 100% ـ %90
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