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 چکیده

باتوجه به  .استده ش ذکرکیست های ادونتوژنیک از سایراحتمال تغییرات دیسپلاستیک حاصل از کیست پری اپیکال باقیمانده بیشتر  :مقدمه

 انجام گرفت.اپیکال باقی مانده تعیین میزان تغییرات دیسپلاستیک کیست های پری با هدفحاضر مطالعه موضوع، این اهمیت 

کلیه پرونده های افرادی که به صورت قطعی تشخیص کیست پری اپیکال باقیمانده  ،حاضر تحلیلی -توصیفیمقطعی  مطالعه در مواد و روش ها:

ریک دوره د اصفهاندانشگاه علوم پزشکی برای آن ها ثبت شده بود، از آرشیو بخش آسیب شناسی دهان و فک و صورت دانشکده دندانپزشکی 

ه حاصل از این پرونده ها ک ائوزین-رنگ آمیزی شده با هماتوکسیلین میکروسکوپیک هایاسلایدسپس  شد. ( استخراج1368-97) سی ساله

آسیب شناس دهان و فک و صورت به طور همزمان  دوتوسط از نظر میزان تغییرات دیسپلاستیک  ،نددحاوی ضایعات پری اپیکال باقیمانده بو
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Introduction: The residual periapical cysts are the most common type of odontogenic cysts associated with dysplastic 

transformations. Therefore, considering the importance of the malignant potential of these transformations, the present study 

aimed to determine the extent of the dysplastic transformation of residual periapical cysts. 

Materials and Methods: In the present cross-sectional descriptive-analytical study, all the medical records of patients with 

a distinct diagnosis of residual periapical cyst over a period of 30 years (1989-2018) were extracted from the archives of the 

Department of Oral and Maxillofacial Pathology of Dentistry School of Isfahan University of Medical Sciences. Following 

that, the hematoxylin–eosin-stained slide which contained residual periapical lesions were simultaneously examined by two 

oral and maxillofacial pathologists for the extent of dysplastic transformations with a light microscope. The obtained results 

were analyzed in SPSS software (version 22) using descriptive, Chi-square, Fisher exact, and t-student tests (α=0.05). 

Results: The slides of 197 patients were extracted from the archive which of them, slides of 19 patients were excluded due to 

distortion, and finally, the slides of 178 patients were analyzed. The dysplastic changes observed were mild in 16 cases and 

moderate in 1 case. The frequency distribution of dysplasia was not significant based on age, gender, and anatomical location. 

Conclusion: In the present study, the prevalence of dysplasia in residual periapical cysts was low (about 10%); nonetheless, 

due to the malignant potential of dysplastic transformations, further research is recommended.  
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کای اسکوئر،  آماری ، آمار توصیفی و آزمون های SPSS 22نرم افزار . داده ها پس از گردآوری توسط ندمیکروسکوپ نوری بررسی شدبوسیله 

 .(α=0.05) تجزیه و تحلیل شدند t-student و دقیق فیشر

و  گردیداز مطالعه خارج به دلیل مخدوش بودن،  بیمار 19 اسلایدهای که از آن میان، شدنداز آرشیو استخراج  بیمار 197 اسلایدهای ها:یافته

توزیع فراوانی  .بود متوسط یک مورددر و خفیف مورد 16 تغییرات دیسپلاستیک مشاهده شده دربیمار آنالیز شد.  178نهایت اسلایدهای در

 محل آناتومیک معنی دارنبود. دیسپلازی براساس سن، جنس و

آمدن  اما با توجه به بوجود بود، (حدود ده درصد)کم میزان شیوع دیسپلازی در کیست های پری اپیکال باقیمانده  حاضر، در مطالعه گیری:نتیجه

 .می گرددانجام تحقیقات بیشتر پیشنهاد  ،سرطان ناشی از تغییرات دیسپلاستیک

  کیست های ادونتوژنیک، کیست پری اپیکال دیسپلازی، :کلمات کلیدی
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 مقدمه
بمعنای بد “ dys”از واژه لاتین  (Dysplasia)دیسپلازی 

شده است و  تشكیلبمعنای ایجاد و پیدایش “ plasia”و 

افت از یک نوع تغییر در ب ستا دیسپلازی اپیتلیالي عبارت

وم یافته که درآن اختلال در رشد طبیعي اپیتلی تمایز اپیتلیال

دیسپلازی در بافت های پوششي شایع بوده  شود. پیدا مي

 را به انواع خفیف، آن ،و برحسب درجه و شدت تغییرات

علاوه بر بافت های  (1-4).نمایند متوسط و شدید تقسیم مي

تغییرات دیسپلاستیک میتواند در  پوششي مخاط دهان،

 (2و5).روی دهدهم پوشش اپیتلیالي کیست های ادونتوژنیک 

کیست رادیكولار شایع ترین کیست التهابي است که از 

لیگامان پریودنتال به علت  باقي مانده های اپیتلیالي در

پریودنتیت پری اپیكال پس از مرگ و یا نكروز پالپ ایجاد 

ناشي از این فرآیند معمولا در اپكس کیست های  .مي شود

دندان های درگیر یافت مي شود، اما همچنین مي تواند در 

نواحي جانبي ریشه ها که در ارتباط با کانال های جانبي 

زماني که یک کیست  .دندان هستند نیز بوجود آید

 رادیكولار پس از کشیدن دندان های درگیر در ناحیه فک

ز آن به عنوان کیست پری اپیكال باقي بماند و خارج نشود ا

 (6).شود باقیمانده یاد مي

 ،در میان کیست های ادونتوژنیک، معتبرمنابع برخي طبق 

احتمال تغییرات دیسپلاستیک کیست پری اپیكال باقیمانده 

پاتوژنزاین مسأله هنوز کاملأ شناخته نشده  (2).بیشتر است

ولي التهاب مزمن طولاني مدت به عنوان فاکتور  ،است

یست تلیوم ک تغییرات بدخیمي در اپي ایجادمستعدکننده 

با این وجود برخي پژوهش ها  (7-9).شناخته شده است

 همراه با خطر بالای تغییر شكل بیشتر کراتینیزاسیون را

 Gough(10) و Browne . برای مثالبدخیمي تلقي نموده اند

پیشنهاد کرده اند که که متاپلازی کراتیني در کیست های 

رادیكولار به صورت طولاني مدت مي تواند مواردی از 

تلیالي بدون شواهدی از کارسینوم قطعي را  دیسپلازی اپي

دریک بررسي  (11)همكاران و Schwimmer ایجاد کند، اما

پیكال باقیمانده راشایع ترین ا، اگرچه کیست پری مروری

موارد کیست های  %55) کیست دارای تغییرات بدخیمي

موارد این  %18یباً تقر بدخیم( یافتند، کراتینیزاسیون را در

 در نیز (12)همكاران و Eversole .دادند کیست ها نشان

حدود یک چهارم  دریافتند که فقط در بررسي مروری خود

کیست های رزیجوال همراه با کارسینوما، پوشش کراتیني 

نوماتوز در کارسی . بنابراین تغییرات دیسپلاستیک وداشتند

کیست های رزیجوال، لزوماً با پیش زمینه متاپلازی کراتیني 

کارسینوم سلول  پیشرفتبه هر صورت  رخ نمي دهند.

از کیست های باقي مانده نادر است، اما  (SCC) سنگفرشي

  (31).همیشه باید در تشخیص افتراقي در نظر گرفته شود
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و  Bradley با تحقیق حاضر، پژوهش های هم راستا در

بیان نمودند که در  (15) و همكاران daYoshi و (14)همكاران

های ادنتوژنیک، تغییر شكل بدخیمي میان کیست

 ژروس به میزان بالایي مشاهدهکراتوسیست و کیست دنتي

نمودند که  بیان (16)همكارانو  Ide ، اما(13-15)گرددمي

های ادنتوژنیک با بیشترین پتانسیل بدخیمي شامل کیست

های پریودنتال باقیمانده، کیست/های رادیكولارکیست

 (16).اندبوده  (OKC) ادونتوژنیک کراتوسیست و طرفي

Tarakji دند مقاله مروری خود بیان نمو در نیز (8)و همكاران

مورد تغییرات  125تعداد ، 2013تا  1960های که بین سال

های رادیكولار و باقیمانده یافت بدخیمي حاصل از کیست

 (17)همكاران توسط دیهیمي و در مطالعه ای دیگر .استشده 

 .ه شدپرداخت ناشي از یک کیست رادیكولر SCCبه بررسي 

در این مطالعه گزارش موردی، یک کارسینوم سلول 

مار مرد در یک بیسنگفرشي ناشي از یک کیست ادنتوژنیک 

 نتیجه این مطالعه تأکید بر. ساله گزارش شده است 60

از پتانسیل بدخیمي کیست  هادرمانگراهمیت آگاهي 

 (17).تاسادنتوژنیک و مدیریت دقیق و به موقع این ضایعات 

 و Ferreres -Borrásتوسط  در یک مطالعه مرور نظام مند

در در خصوص پیشرفت تغییرات بدخیمي  (7)همكاران

ولار که کیست فولیك ه شدکیست های ادونتوژنیک نشان داد

بیشترین درصد  8/18 و کیست باقیمانده بادرصد  9/50 با

 (7).داشتندآمار را 

توجه به اهمیت پتانسیل بدخیمي کیست های  با

 اپیكال باقي مانده وخصوص کیست پریبه ادونتوژنیک 

 هدف این مطالعه ،ضرورت ارزیابي های دقیق هیستولوژیک

اپیكال تعیین میزان تغییرات دیسپلاستیک کیست های پری

باقي مانده مربوط به آرشیو بخش آسیب شناسي دهان و فک 

 پزشكي علوم دانشگاه دانشكده دندانپزشكي و صورت

 بود. در طي یک دوره زماني سي ساله اصفهان

 مواد و روش ها

 تحلیلي حاضر، کلیه  -در مطالعه مقطعي توصیفي

پرونده های افرادی که به صورت قطعي تشخیص کیست 

و شده بود، از آرشیپری اپیكال باقیمانده برای آن ها ثبت 

بخش آسیب شناسي دهان و فک و صورت دانشكده 

( 1368-97ساله ) 30 دوره دندانپزشكي اصفهان در

بیماران شامل سن، جنس، استخراج گردیده و اطلاعات 

محل آناتومیک ضایعه و سال تشخیص در چک لیست 

در تحقیق حاضر اسلایدهای مربوط به  مطالعه ثبت شدند.

بیمار شرایط ورود به مطالعه را داشتند. از این تعداد،  197

تلیوم یا وجود بیمار بدلیل عدم مشاهده اپي 19اسلایدهای 

ند و در نهایت تلیوم جزیي از مطالعه خارج شداپي

بیمار آنالیز شد. در مرحله بعد اسلایدهای  178اسلایدهای 

این  (H&E)ائوزین -رنگ آمیزی شده با هماتوکسیلین

ضایعات ادونتوژنیک با همكاری کارشناس مربوطه از 

آرشیو مورد نظر خارج شد. میزان تغییرات دیسپلاستیک 

 ( به وسیله دوOlympus Japanتوسط میكروسكوپ نوری )

آسیب شناس دهان و فک و صورت به طور همزمان بررسي 

دسته خفیف،  3گردید که در صورت وجود این تغییرات به 

متوسط و شدید تقسیم بندی شدند. تغییرات دیسپلازی 

یک سوم تحتاني اپیتلیوم یا لایه های بازال و  خفیف

پارابازال، تغییرات دیسپلاستیک متوسط از طبقه بازال تا 

لایه خاردار اپي تلیوم و تغییرات دیسپلاستیک  قسمت میاني

شدید از طبقه بازال تا یک سطح بالاتر از قسمت میاني طبقه 

خاردار و کارسینوم درجا کل ضخامت اپي تلیوم را درگیر 

 (2)مي کند.

بدون تشخیص قطعي کیست پری  ،پرونده های ناقص

مورد مطالعه که بافت  H&Eاپیكال باقیمانده و اسلایدهای 

ا به مناسبي داشتند و ینارنگ آمیزی یا پروسسینگ  ناکافي،

 ،هر دلیلي امكان ارزیابي میكروسكوپیک آنها وجود نداشت
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اطلاعات مورد نظر، بدون هویت از  از مطالعه خارج شدند.

نگه داشتن پرونده ها استخراج شد و رازداری و محرمانه 

برای آنالیز داده ها از نرم افزار  .رعایت شد اطلاعات

SPSS22کای اسكوئر، و آزمون های آماری توصیفي، آمار 

استفاده  05/0 یسطح معني دار در t-student ودقیق فیشر 

  شد.

 یافته ها 

 های پری اپیكالدر مطالعه حاضر، میزان فراواني کیست

دهه زماني مورد بررسي قرار گرفت و  3 درباقیمانده 

فراواني بیماران مبتلا مربوط به دهه چهارم زندگي بیشترین 

بود. همچنین میزان فراواني این کیست ادونتوژنیک در 

مرد با  115مردان بیشتر مشاهده شد. در این تحقیق، تعداد 

سال با میانگین  88و حداکثر سن  10حداقل سن 

و  11زن با حداقل سن  63سال و تعداد  59/15±75/42

مورد  سال 74/40±57/17با میانگین سال  76حداکثر سن 

بین  t-studentبررسي قرار گرفتند. براساس نتایج آزمون 

 میانگین سني زن و مرد اختلاف معني داری وجود نداشت.

(438/0=P 1( )جدول) 

 و 98/41±71/16 بدون دیسپلازی در افرادمیانگین سن 

بود. براساس سال  56/42±92/11افراد دارای دیسپلازی در 

بین میانگین سني دو گروه )افرادی  t-student نتایج آزمون

که دیسپلازی داشتند و نداشتند( تفاوت آماری معني داری 

 (2)جدول (P=892/0) .مشاهده نشد

در بررسي هیستوپاتولوژی نمونه ها از مجموع 

درصد( تغییرات  6/9نمونه ) 17بیمار، در  178 اسلایدهای

فراواني نمونه های دارای درصد  دیسپلازی دیده شد.

درصد  43/10درصد و در مردان  93/7دیسپلازی در زنان 

بود. براساس آزمون کای اسكوئر، اختلاف معني داری بین 

براساس جنس در نمونه های  زیوجود یا عدم وجود دیسپلا

 (3( )جدول P=588/0) .مورد بررسي مشاهده نشد

  

 

 

 زنان مورد بررسي سن مردان و ، انحراف معیار، حداقل وحداکثرمیانگین:  1جدول 

 *Pvalue حداکثر حداقل انحراف معیار )سال( میانگین تعداد جنس

 438/0 88 10 59/15 75/42 112 مرد

 76 11 57/17 74/40 62 زن

  88 10 30/16 03/42 174 کل

  t-studentآزمون * مورد مشخص نبود. 4سن بیماران در 

 

 

 میانگین و انحراف معیار سن دو گروه مورد بررسي براساس داشتن یا نداشتن دیسپلازی:  2جدول 

 *Pvalue انحراف معیار )سال( میانگین تعداد دیسپلازی

 892/0 71/16 98/41 158 بدون دیسپلازی

 92/11 56/42 16 دیسپلازی دارای

  t-studentآزمون * مورد مشخص نبود. 4سن بیماران در 
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 توزیع فراواني وجود یا عدم وجود دیسپلازی براساس جنس:  3جدول 

 دیسپلازی

 جنس

Pvalue* مرد 

 رصد(تعداد )د

 زن

 )درصد( تعداد

 کل

 )درصد( تعداد

 (4/90)161 (06/92)58 (56/89)103 بدون دیسپلازی

 (6/9)17 (93/7)5 (43/10)12 دارای دیسپلازی 588/0

 (0/100)178 (0/100)63 (0/100)115 کل

 *آزمون کای اسكوئر 

 

براساس درجه دیسپلازی با توجه به این که به غیر از 

یک مورد دیسپلازی متوسط درمردان، بقیه موارد دیسپلازی 

زی دیسپلا خفیف داشتند، لذا فقط موارد عدم دیسپلازی و

 . درصد فراوانيقرارگرفتندتحلیل  خفیف مورد تجزیه و

 در درصد و 6/9 مردان خفیف در دیسپلازی دارایموارد 

طبق آزمون کای اسكوئر، اختلاف  درصد بود. بر 9/7 زنان

س عدم دیسپلازی براسا خفیف و داری بین دیسپلازیي معن

الف  1)تصاویر  (4 )جدول (P=704/0.)مشاهده نشد جنس

  .(2 ب و و

میزان فراواني نمونه های دارای دیسپلازی  5در جدول 

در کوادرانت های آناتومیک ملاحظه مي گردد. آزمون دقیق 

Fisher  نشان داد که توزیع فراواني وجود دیسپلازی در

چهار کوادرانت آناتومیک تفاوت معني داری نداشت 

(320/0=P ضمن اینكه در این دسته بندی مشاهده شد که .)

یست های پری اپیكال باقیمانده در فک پایین کمي فراواني ک

 مورد(. 85مورد در مقابل  90بیشتر از فک بالا بود )

 

 

 جنسبر حسب  ودیسپلازی خفیف دیسپلازیعدم توزیع فراواني :  4 جدول

  

 دیسپلازی

 جنس

Pvalue* مرد 

 فراواني)درصد(

 زن

 فراواني)درصد(

 کل

 فراواني)درصد(

 (0/91)161 (1/92)58 (4/90)103 بدون دیسپلازی

 (0/9)16 (9/7)5 (6/9)11 دیسپلازی خفیف 704/0

 (0/100)177 (0/100)63 (0/100)114 کل

 *آزمون کای اسكوئر           یک مورد دیسپلازی متوسط در مردان وجودداشت که درتجزیه وتحلیل قرارنگرفت.
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 الف

 
 ب

الف ) کیست پری آپیكال باقیمانده در دیسپلازی خفیف : 1 تصویر

، رنگ آمیزی هماتوکسیلین (400بزرگنمایي  -، ب100بزرگنمایي 

 ائوزین

 

 
 کیست پری اپیكال باقیمانده در دیسپلازی متوسط : 2 تصویر

 هماتوکسیلین ائوزین، رنگ آمیزی (400)بزرگنمایي 

 

 

 

 

 

 محل آناتومیک حسبتوزیع فراواني دیسپلازی بر : 5جدول 

 کوادرانت
 دیسپلازی

P-value* 
 کل با دیسپلازی بدون دیسپلازی

 (0/100)37 (7/2)1 (3/97)36 1کوادرانت 

320/0 
 (0/100)48 (6/14)7 (4/85)41 2کوادرانت 

 (0/100)47 (6/10)5 (4/89)42 3کوادرانت 

 (0/100)43 (3/9)4 (7/90)39 4کوادرانت 

  (0/100)175 (7/9)17 (3/90)158 کل

 *آزمون دقیق فیشر آناتومیک در پرونده ذکر نشده بود.نمونه محل  3 در

 

 

 بحث
های طبق نظر برخي پژوهشگران، در میان کیست

و کیست دانتي ژور بالا  OKCادنتوژنیک، تغییر بدخیمي 

های در کیست هداد روی SCCبوده است، اگرچه 

ادونتوژنیک رشدی نموی و التهابي مختلف از جمله کیست 

برخي دیگر این وجود  با (8و13).تایید شده است ،رزیجوال

، کیست رزیجوال یا (9)همكاران و Jainمانند  از پژوهشگران

ی داخل اولیه SCCترین کیست همراه با رادیكولار را شایع

( و بعد از آن کیست دانتي ژور و PIOSCC) استخواني

OKC دانند مي. llerüM و Waldron(18) اگرچه تغییر  نیز
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کیست های مختلف ادنتوژنیک تایید  در شكل بدخیمي را

نموده اند، ولي منشاء بیشتر کارسینومای اولیه داخل 

رخي به نظر ب ، اگرچهمي داننداستخواني را کیست رزیجوال 

 ، همیشه (19)همكاران و Yasouka پژوهشگران مانند

تعیین نمود آیا یک کیست رزیجوال، منشاء دانتي  نمي توان

 .داردژور یا رادیكولار 

یک کیست پرولیفراتیو با میتوز  OKCبا توجه به این که 

بالاست و برخي از پژوهشگران اساسا آن را نوعي نئوپلاسم 

دانند، احتمال تغییرات دیسپلاستیک را در آن کیستیک مي

ئین اند. لذا با توجه به بروز بیشتر انكوپروتبیشتر مطرح کرده

P53  درOKC ر و نتي ژوهای دیگر مانند دانسبت به کیست

-های واکنشي ایجاد ميعمدتا به دلیل فرایندرادیكولار که 

بیشتر از  OKCتلیالي را در  شوند، احتمال دیسپلازی اپي

در تایید  (20)نمایند.های ادنتوژنیک تلقي ميی کیستبقیه

 و Goncalvesاین یافته، برخي پژوهشگران مانند 

 نیز و( 22)همكاران و  bdul MohsenAAl، (21)همكاران

Makowski ضمن گزارش مواردی از وقوع  (23)همكاران و

SCC   درOKC، مورد پرداخته اند. اما  به مرور منابع در این

براساس  (24)در تمایز با یافته فوق، ساغروانیان و همكاران

)تنظیم کننده های  MDM2و  P53افزایش بروز هماهنگ 

 چرخه سلولي( درکیست های رزیجوال در مقایسه با 

کیست های پری اپیكال و دانتي ژور در پژوهش خود، نتیجه 

گیری نمودند که این یافته با فعالیت تكثیری و احتمالاً 

 تغییرات نئوپلاستیک کیست های رزیجوال مرتبط مي باشد.

ب التهاکارسینوژنزیس القا شده توسط به طور کلي 

ی معمول در ایجاد سرطان از جمله سرطان مزمن یک پدیده

 مزمن طولاني مدت باشد. اگرچه ارتباط بین التهابدهان مي

و کارسینوژنزیس به خوبي تصدیق شده است، مكانیسم 

سه مكانیسم  (8و9).باشدزمینه ساز اختصاصي نامشخص مي

به  و شودتواند باعث سرطان ط آن التهاب مياصلي که توس

رسد که در شروع و نیز پیشرفت کارسینوژنزیس نظر مي

 مي باشند : که به شرح زیر، وجود دارند دخیل هستند

های التهاب مزمن اغلب همراه با تشكیل رادیكال-1

 باشد. در واقعها مياکسیژن و نیتروژن توسط فاگوسیت

مستقیم از طریق تولید به طور التهاب مزمن ممكن است 

 اکسیژن واکنشي باعث بي ثباتي ژنتیكي هایرادیكال

(Genomic instability)  شود. آنیون سوپراکسید، پراکسید

های هیدروژن، و رادیكال هیدروکسیل انواع یا رادیكال

ها ها هستند و این متابولیتاصلي تولید شده در داخل سلول

توانند با نیتریک اکسید ترکیب شوند تا تشكیل مي

های نیتروژن واکنشي دیگری را دهند. این مواد واسطه

های سلولي دارند ها و غشا، پروتئینDNAپتانسیل آسیب به 

 نکنند و بدیهای آنزیم و بیان ژن را تنظیم ميو فعالیت

  (1و 8و9و25-82).کنندوسیله به کارسینوژنزیس کمک مي

التهابات مزمن طولاني مدت معمولاً همراه با کاهش  -2

 که این رویداد  آپوپتوز سلول های التهابي مي باشند

مي تواند در فرآیند کارسینوژنزیس سلول های اپي تلیالي 

برخي از پژوهشگران مانند مجاور نقش داشته باشد. 

Ilundain-Bascones نشان دادند که فقدان یا  (29)و همكاران

 های التهابي در لیكن پلان دهانيمیزان کم آپوپتوز در سلول

(OLP)  که یک بیماری پوستي مخاطي التهابي مزمن طولاني

د مسئول مهار آپوپتوز در توانمدت اتوایمون مي باشد، مي

های اپي تلیالي باشد که در نتیجه در تغییر شكل سلول

اما برخلاف آن برخي دیگر  .ي داردها نقش بحرانبدخیمي آن

مطرح  (30)و همكاران Sklavounouپژوهشگران مانند  از

 های لنفوسیت ارتشاحي درکردند که مهار آپوپتوز در سلول

OLP باشد، همراه ميها سیتینوبا آپوپتوز کرات.  

های موثر در ایجاد اگرچه گریز از آپوپتوز از مكانیزم

واند به توجود افزایش آپوپتوز ميباشد، بااین نئوپلاسم مي

د. های بدخیم نقش داشته باشطور غیرمستقیم در ایجاد سلول
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التهاب مزمن باعث پیشرفت آپوپتوز  ،بر طبق این فرضیه

شود که منجر به پاسخ پرولیفراتیو های طبیعي ميسلول

گردد. این فرایند تعداد های باقیمانده ميجبراني در سلول

های دودماني یا استخر سلول تقسیم های در حالسلول

(Stem cells)  ها مستعد دهد که در نتیجه آنافزایش ميرا

گردند. به علاوه التهاب یا موتاسیون مي DNAآسیب به 

شود که رشد ها ميمزمن منجر به تشكیل سیتوکین

ویت را تحریک یا تق بدخیم های تغییر شكل یافته یاسلول

  (1و8و9و25-28).کنندمي

 یعوامل عفوني ممكن است به طور مستقیم به وسیله -3

های فعال به درون جای دادن یا درمیان گذاشتن انكوژن

گر های سرکوبرا تغییر شكل دهند، ژن ژنوم میزبان، سلول ها

تومور را مهار نمایند یا میتوزها را تحریک کنند. همچنین 

 هعوامل عفوني ممكن است باعث القای سرکوب ایمني همرا

 ( Immune surveillance) با کاهش مراقبت ایمني

 (1و8و52-28(.شوند

ی این مكانیزم ها، التهاب مزمن به ی همهبه وسیله

مي های علکند. بسیاری از یافتهکارسینوژنزیس کمک مي

بروز آنزیم مانند نمایند، این فرضیه را تقویت مي

که اسید آراشیدونیک را به  2 سیكلواکسیژناز

تهابي های الکند و توسط محرکها تبدیل ميپروستاگلاندین

های دیگر افزایش در سرطان کولون و تومورو شود القا مي

 (9و31).یابدمي

باتوجه به نقش التهاب در فرایند کارسینوژنزیس، قاعدتا 

-های پریباید پتانسیل تغییرات کارسینوماتوز در کیست

-ما نكتهادنتوژنیک باشد. اهای ی کیستاپیكال بیشتر از بقیه

های های عامل کیستی مهم این است که معمولا دندان

 شوند. درشوند یا کشیده ميرادیكولار، یا درمان ریشه مي

ی مناسب با حذف عوامل پاتوژن مانند صورت درمان ریشه

عوامل عفوني، نكروتیک و التهابي کانال ریشه، اکثر 

گردد. لذا آنقدر ميهای رادیكولار محو و برطرف کیست

ها باعث تغییرات عمر طولاني ندارند که التهاب مزمن آن

های ولي در صورت کشیدن دندان، کارسینوماتوز شود

ها شوند. این کیستهای رزیجوال تبدیل ميعامل به کیست

تری از چون معمولا بدون علامت هستند، عمر طولاني

ها ممكن من آنهای رادیكولار دارند و لذا التهاب مزکیست

گردد.  تلیوم کیستاست باعث تغییرات کارسینوماتوز اپي

شود این است که چون ی مهمي که اکنون مطرح مينكته

اپیكال به دنبال التهاب پالپ دندان التهاب ضایعات پری

شود، قاعدتا با حذف دندان عامل باید برطرف ایجاد مي

-ل رخ ميشود که در واقع فرایندی است که به طور معمو

-اپیكال، دنتالدهد. باتوجه به اینكه اکثر ضایعات پری

های ها کیستدرصد آن 10باشند و فقط حدود گرانولوما مي

پیكال اپری اپیكال هستند، برطرف شدن اکثر ضایعاتپری

رسد. از میان معقول به نظر مي ،متعاقب کشیدن دندان

چون  تاپیكال پاکهای پریاپیكال، کیستهای پریکیست

به کانال ریشه دسترسي دارند، قاعدتا با حذف دندان 

اپیكال حقیقي های پریشوند و فقط کیستبرطرف مي

 گردند وهستند که احتمالا با کشیدن دندان، برطرف نمي

ها هستند که به کیست رزیجوال تبدیل همین نوع از کیست

 (32).شوندمي

از  پساپیكال حقیقي های پریعلت باقیماندن کیست

کشیدن دندان، استقلال و محصور بودن کامل و مجزا بودن 

التهاب  با این وجود ی دندان است وليها از کانال ریشهآن

ها پس از کشیدن دندان، باید برطرف شود که در این کیست

افتد. حال چرا در واقع در بسیاری از موارد نیز اتفاق مي

 ،ماندي ميهای رزیجوال باقبعضي موارد التهاب کیست

-ممكن است به این دلیل باشد که عوامل پاتوژن کانال ریشه

ند که ا هاپیكال حقیقي نفوذ کردهای پریی دندان به کیست

باعث باقي ماندن واکنش التهابي مجاور اپیتلیوم این  درنتیجه
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ها ها و احتمال ایجاد تغییرات دیسپلاستیک در آنکیست

توان درمورد بقای واکنش شود. مكانیسم دیگری که ميمي

های رزیجوال متعاقب کشیدن دندان التهابي در کیست

مطرح نمود این است که حالا که با کشیدن دندان عامل، 

ها سلب گردیده، های التهابي از آنی دفاعي سلولوظیفه

ک های آپوپتوتیمحور شده و درگیر فعالیتها خوداین سلول

 مي گردندتلیالي مجاور  اپيهای آپوپتوتیک در سلولو آنتي

منجر به تغییرات دیسپلاستیک در این  ممكن استکه 

 ها شود. سلول

ر د بنابراین همان طور که قبلا نیز گفته شد التهاب مزمن

تواند در ایجاد تغییرات کارسینوماتوز عامل صورتي مي

د وگرنه در موارد کوتاه اشکه طولاني مدت ب باشدموثری 

بسیاری از تغییرات دیسپلاستیک، در صورت وقوع،  ،مدت

ه مواردی ک ،ی حاضرباشند. لذا در مطالعهقابل برگشت مي

 های التهابيتلیالي در مجاورت ارتشاح سلول دیسپلازی اپي

این پیش فرض که احتمالا  بود از مطالعه حذف شدند. با

باشند. اما در صورتي که ها قابل برگشت ميبسیاری از آن

شد، میزان تغییرات دیسپلاستیک ین موارد نیز لحاظ ميا

-بود. احتمالا این مسئله ميبیشتر از مقادیر گزارش شده مي

تواند یكي از دلایل اختلاف نتایج تحقیقات مختلف با 

 همدیگر از جمله تحقیق حاضر باشد. 

شود این است که آیا اکنون سوال دیگری که مطرح مي

وال طولاني مدت فاقد واکنش های رزیجممكن است کیست

های التهابي، دچار تغییرات دیسپلاستیک شوند. در سلول

 ای رخ دهد و تغییرات دیسپلاستیکصورتي که چنین پدیده

 التهاب طولاني ها بدون ارتباط اتیولوژیک بااین کیست

ش یمدت باشد، عوامل دیگری به غیر از التهاب باید در پیدا

ها از جمله عواملي مانند انكوژن این تغییرات موثر باشند،

توژنیک های ادنکه در ایجاد تغییرات دیسپلاستیک در کیست

ر دکه  گرددژور مطرح ميرشدی نموی مانند کیست دانتي

های رزیجوال این صورت شیوع این تغییرات در کیست

های ادنتوژنیک رشدی نموی ها در کیستنباید بیشتر از آن

نابع و م برخي باشد. ولي با توجه بهژور مانند کیست دانتي

های شیوع تغییرات دیسپلاستیک در کیست ،مآخذ معتبر

های ادنتوژنیک ذکر شده رزیجوال بیشتر از بقیه کیست

علاوه بر عوامل دیگری که در بروز این  بنابراین (2).است

-های ادنتوژنیک دیگر مانند کیست دانتيتغییرات در کیست

التهاب مزمن طولاني مدت یكي از علل  ،شودژور مطرح مي

های رزیجوال )حداقل موثر در بروز این تغییرات در کیست

 باشد. در تعدادی از موارد( مي

تشخیص قطعي کارسینوم سلول سنگفرشي داخل 

استخواني اولیه اغلب دشوار است، زیرا ضایعه را باید از 

حمله  نکارسینوم آلوئولار که به بافت نرم پوشاننده استخوا

های دیگر به فک کرده است، از تومورهایي که از مكان

از تومورهای  برخي دیگردر ارتباط با داده اند، متاستاز 

ادنتوژنیک و همچنین از تومورهای سینوس فک بالا متمایز 

  (33).ساخت

تلیوم سنگفرشي بدخیم در یک کیست ادونتوژنیک  اپي

سنگفرشي بدخیم های ممكن است نشان دهنده تهاجم سلول

 تغییر کیستیک در یک ،از یک کارسینوم اولیه مجاور فک

بدخیمي در دیواره کیست باشد. معیار و یا  کارسینوم اولیه

هیستوپاتولوژیک برای اثبات تغییرات بدخیمي کیست، 

 ،شناسایي نحوه انتقال از اپیتلیوم پوشاننده طبیعي کیست

ترین تبدیل به دیسپلازی و سپس سرطان است. لذا محتمل

ي در تغییرات بدخیم علتتواند به  دلیل ایجاد کارسینوم مي

  (13و34).دیواره کیست باشد

در مطالعه حاضر، بیشترین فراواني کیست پری اپیكال 

همچنین میزان  دهه چهارم زندگي بود.باقیمانده مربوط به 

فراواني این کیست ادونتوژنیک در مردان بیشتر مشاهده شد. 
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های کیست نیز فراواني نمونه (35)در تحقیق شریفیان و خلیلي

 پری اپیكال باقیمانده در مردان بیشتر از زنان گزارش شد.

های پری همچنین در تحقیق حاضر فراواني کیست

الا مشاهده تر از فک بباقیمانده در فک پایین کمي بیشاپیكال 

بود. اما برخي  (36)و همكاران  Kilincشدکه مشابه مطالعه 

و نیز  (37)و همكاران Acikgozدیگر از پژوهشگران مانند 

Ochsenius در مطالعات خود بیان نمودند  (38)و همكاران

 های باقیمانده در فک بالا بیشتر از فک پایینفراواني کیست

این اختلاف مي تواند تفاوت در پراکندگي  بوده است. علت

ها باشد. در جغرافیایي و همچنین تفاوت در حجم نمونه

، (36)و همكاران Kilincبرخي پژوهش ها مانند پژوهش 

کیست های رزیجوال در ناحیه مولرهای ماگزیلا و ماندیبول 

شایع تر بودند که به دلیل از دست رفتن بیشتر مولرها تلقي 

ي در برخي دیگر از مطالعات مانند پژوهش شده است، ول

، ناحیه قدامي ماگزیلا شایع ترین محل (35)شریفیان و خلیلي

 بروز این کیست ها گزارش شد.

 مرداندر تحقیق حاضر هرچند فراواني دیسپلازی در  

اواني ولي اختلاف معناداری بین فر ،بیشتر بود زناننسبت به 

وجود یا عدم وجود دیسپلازی در زنان و مردان مشاهده 

 نگردید. 

های مورد بررسي بدون در این تحقیق اکثر نمونه

دیسپلازی بودند و در مرحله بعد تعداد کمي دیسپلازی با 

مشاهده گردید. همچنین تنها یک مورد درجه خفیف 

 چنان که ،مشاهده گردید انمرددیسپلازی متوسط در بین 

نیز میزان کارسینوم  Sumer(13)و  Muglaliدر مطالعه مروری 

مورد در  1-2نیک حدود ژهای ادونتوبرخاسته از کیست

در خصوص تغییرات دیسپلاستیک  همچنین .بودمورد  1000

هیچ اختلاف معناداری بین  ،هابراساس محل آناتومیک نمونه

 کوادرانت مشاهده نشد.  چهاروجود این تغییرات و 

زان، گذار بر میتواند یكي از عوامل تاثیرسن بیماران مي

شدت و وجود یا عدم وجود دیسپلازی در افراد باشد. در 

تحقیق حاضر اختلاف معناداری بین سن در دو گروه مورد 

 بدون تغییرات و بررسي دارای تغییرات دیسپلاستیک

الات با بررسي مقوجود نداشت. ضمن اینكه  ،دیسپلاستیک

متغیر سن و وجود  منابعي که بطور مشابه دو ،مختلف

های پری اپیكال باقیمانده بررسي دیسپلازی را در کیست

یافت نشد. بنابراین شاید بتوان گفت براساس ، کرده باشند

و سن نمیتواند بر تغییرات  جنسنتایج فوق عواملي چون 

اثیرگذار ده تاپیكال باقیمانهای پری دیسپلاستیک کیست

 باشد. اما مطالعات بیشتری در این زمینه نیاز است. 

 Tarakji تحقیقات  اندپیشنهاد داده  (8)و همكاران

های پری اپیكال باقیمانده که بیشتری در زمینه کیست

 .گیردپتانسیل تغییرات بدخیمي را دارند صورت 

درخصوص دیگر تغییرات در دیواره کیست پری اپیكال 

که با توجه به  ندبیان داشت (39)و همكاران Tsesis ه،باقیماند

كال های باقیمانده پری اپیکیست ،پس از کشیدن دندان اینكه

همین ، شوند در محل ساکت باقي میمانند و کورتاژ نمي

موضوع شرایط را برای پیشروی به سمت تغییرات 

 (39).کند ها فراهم ميمتاپلاستیک در آن

 بالیني حضور تغییرات بدخیمي نشانه هایدرخصوص 

 و Ferreres-Borrásکیستهای پری اپیكال باقیمانده،  در

، تورم ند کهخود بیان داشت نظام مند در بررسي (7)همكاران

اما در  ،بودندترین علایم بالیني درد و سینوس ترکت رایج

ای موجود در همطالعه حاضر چون علایم بالیني در پرونده

ظر قابلیت بررسي و مقایسه از این نآرشیو ثبت نشده بودند، 

وجه ها تنظر میرسد نیاز است کلینیسینه وجود نداشت. ب

ی های مقایسه ارزیابيت این علایم جهت اببیشتری به ث

 داشته باشند.
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به دلیل ازدسترس خارج شدن تعدادی از اسلایدهای 

 با گذشت زمان در بخش  H&Eمیكروسكوپیک 

 دانشكده دندانپزشكي دهان و فک و صورت شناسي آسیب

اصفهان، کمبود منابع دربرخي موارد  پزشكي علوم دانشگاه

مشهود بود. به علاوه حباب گرفتگي بسیاری از اسلایدها و 

های مدنظر سبب از دست رفتن بدنبال آن تعویض لامل

های بلوکهمچنین دسترسي به  وقت و انرژی گردید.

 پارافیني دربرخي موارد مقدور نبود. 

 نتیجه گیری 

ده درصدی دیسپلازی  با توجه به میزان شیوع حدود 

 ،پژوهش حاضر کیست های پری آپیكال باقیمانده در در

ری پي گی ،شیوع بالایي به نظر نمي رسدعلي رغم اینكه 

ل قابضایعات پری اپیكال پس از کشیدن دندان های عامل 

های دقیق هیستوپاتولوژی را و ارزیابي بودهتوجیه 

 های پری اپیكال باقیمانده گوشزد درخصوص کیست

از زمینه س . واضح است تغییرات دیسپلاستیکنماید مي

یه شود. توص کارسینوم و به خطر انداختن زندگي افراد مي

برای پیشگیری از وقوع تغییرات دیسپلاستیک در  گردد مي

دان دن کیست های پری اپیكال باقیمانده، پس از کشیدن

عامل، محل ساکت در ناحیه پری اپیكال به خوبي کورتاژ 

 طولاني مدت پس از پي گیری متناوب و و شستشو شده و

 کشیدن دندان های عامل صورت گیرد.

 تشکر و قدردانی

ه به شمار طرح تحقیقاتياز  برگرفتهمطالعه حاضر 

تصویب شده در شورای پژوهشي دانشگاه علوم  398492

با حمایت معاونت پژوهشي  و پزشكي اصفهان مي باشد

 دانشگاه علوم پزشكي اصفهان انجام شده است.
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