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 چکیده 

شی از  آپیکالضایعات التهابی پری  :مقدمه سخ به تحریک مزمن نا شه عفونی کانال در پا ست و . وندشیم ایجاد آپیکالدر بافت پری  ری کی

بنیادی ای هلکه از سلو استسلول ایمنی گرد تا بیضی ماست سل . است آپیکالضایعات التهابی پری رین تعشای زدو تا ا آپیکالگرانولوم پری 

هدف  .ترشح میکند سیتوکین و کموکین، ینهپار، هیستامین، عوامل محرک تأثیرتحت  وود شیم فته و وارد خون محیطیگر منشأمغز استخوان 

 . بود آپیکالکیست و گرانولوم پری این مطالعه بررسی تراکم ماست سل در 

ام انج آپیکالشامل کیست و گرانولوم پری  آپیکالنمونه از ضایعات التهابی پری  60بر روی  ،مقطعی-توصیفی یهاین مطالع :هاشرومواد و 

استفاده از  باا ههداد. شمارش شد دیواره کیست و گرانولوم منطقه تصادفی 5تعداد ماست سل هادر ، رنگ آمیزی مقاطع با گیمساپس از . شد

   به عنوان معنادار آماری در نظر گرفته شد. ((P<0/05 .تجزیه و تحلیل گردید Mann-Whitneyآماری آزمون و  SPSS23افزار  نرم

اما ارتباط معنی داری ، ( بود627/4±4/5)آپیکال( بالاتر از گرانولوم پری 073/6±6/4رادیکولار)میانگین تعداد ماست سل در کیست  :اههیافت

 . (P=174/0دیده نشد)
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Background: Periapical lesions develop in response to chronic stimulation of an infected root canal in the periapical tissue. 

Two of the most common periapical inflammatory lesions are periapical cysts and granulomas. A mast cell is a round to 

elliptical immune cell that originates from bone marrow stem cells and enters peripheral blood, secreting histamine, heparin, 

cytokines, and chemokines under the influence of triggers. The present study aimed to evaluate mast cell density in periapical 

cysts and granulomas.  

Materials and Methods: This descriptive cross-sectional study was performed on 60 samples of periapical inflammatory 

lesions, including radicular cysts and periapical granulomas. Sections were stained with Giemsa and then the number of mast 

cells were counted in five random areas of the cyst and granuloma walls. The results were analyzed in SPSS software (version 

23) using the Mann-Whitney test. P-value<0.05 was considered statistically significant.  

Results: The mean number of mast cells in the radicular cyst (6.073±4/6) was higher than periapical granuloma (4.627±5.4); 

nonetheless, no significant correlation was found (P =0.174).  

Conclusion: The presence of mast cells suggests the major role of these cells in the inflammatory mechanism of periapical 

lesions. Based on the critical role of these cells in the development and spread of periapical lesions, incorporating therapeutic 

and pharmaceutical approachs to alter the function of mast cell degranulation may be helpful in arresting inflammation in the 

early stages or preventing the spread of lesions.   

Keywords: Mast cell, Radicular cyst, Periapical granuloma, Periapical inflammatory lesions 

*Corresponding Author: jafarynajmeh@yahoo.com 
 Please cite this paper as: Jafari H, Tabatabaei SH, Dehghan N. "Evaluation of mast Cell Density in Periapical 

Inflammatory Lesions". J Mash Dent Sch.2023; 47(3):245-52. 
DOI: 10.22038/jmds.2023.22014 

 



 
 

 چ

 و همكاران( نجمه جعفری)                                   ...                بررسي تراکم ماست سل در ضایعات التهابي      246

نقش  یهبر پای. اشدبیم آپیکالپری  در مکانیسم التهابی ضایعات ا هلنقش مهم این سلو یهپیشنهاد کنندا هلحضور ماست س :نتیجه گیری

استفاده از عوامل درمانی و دارویی در جهت تغییر عملکرد دگرانوله شدن ماست سل ، تشکیل و گسترش این ضایعاتدر ا هلحیاتی این سلو

 . ممکن است بتواند در توقف التهاب در مراحل اولیه یا جلوگیری از گسترش ضایعات کمک کننده باشد

 آپیکالضایعات التهابی پری ، آپیکالگرانولوم پری ، کیست رادیکولار، ماست سل :کلمات کلیدی
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 مقدمه

ای هتبه وسیله التهاب و تخریب باف آپیكالپریودنتیت 

 اءمنشپری رادیكولار ناشي از عوامل اتیولوژیک با 

و  آپیكالتخریب استخوان . ودشيم اندودنتیک مشخص

واند منجر به تشكیل گرانولوم تيم ماتریكس خارج سلولي

 (1).یا کیست رادیكولار شود آپیكالپری 

نشان دهنده پاسخ  آپیكالضایعات التهابي پری 

به تحریک  آپیكالپری ای هتایمونولوژیک و التهابي باف

. اشدبيم آلوده ریشهای هلمداوم آنتي ژن ناشي از کانا

التهاب همراه با جذب استخوان منجر به جایگزیني تداوم 

التهابي پری ای همآن با بافت گرانولاسیون و تشكیل گرانولو

رادیكولار در اثر تحریک بقایای ای هتکیس. ودشيم آپیكال

 (2).ودشيم اپي تلیال مالاسز توسط التهاب مزمن تشكیل

دفاعي سیستم ایمني بوده که ای هلاز سلوا هلماست س

بنیادی مغز ای هلاز سلوگرد تا بیضوی شكل هستند و 

به . ردندگيم گرفته و وارد خون محیطي منشأاستخوان 

عوامل محرک مانند  تأثیرمحض ورود در بافت و تحت 

 دگرانوله شده و فاکتورهایي مانند، عفونت و توکسین، تروما

ول فاکتور رشدی سل، کیناز، تریپتاز، هپارین، هیستامین

نسایتوکای، TNFα، فیبروبلاستفاکتور رشدی ، اندوتلیال

 (1).نندکيم را ترشحا هنو کموکایا ه

 VEGF ،FGFماست سل از طریق مدیاتورهایي مانند 

اندوتلیالي ای هلدر تحریک تكثیر و مهاجرت سلو  TGFBو

از طرف دیگر با ترشح پروستاگلاندین نقش . نقش دارند

 ترشح شده  TNFα. مهمي در تحلیل استخوان اطراف دارد

 

افزایش ، واند در تحلیل استخوانتيم از ماست سل

پاسخ موضعي عروق خوني و القای التهاب مزمن موثر 

 (3).باشد

اجزا اتیولوژیک القاء و جمعیت سلولي شرکت کننده و 

 پیكالآعوامل رشدی مرتبط با بقا و از بین رفتن ضایعه پری 

  (4).به طور کامل شناخته نشده است

حضور و توزیع ماست سل در ، در تعدادی از مطالعات

 بررسي شده است و نتایج آپیكالگرانولوم و کیست پری 

تعداد   eAndrad(5) در مطالعه . متناقضي به دست آمده است

مثبت در گرانولوم بالاتر از کیست تریپتاز ای هلماست س

در مطالعه خود به  Mahita (6) که در حالي، رادیكولار بود

این نتیجه رسید که تعداد ماست سل در کیست رادیكولار 

  .اشدبيم بالاتر از دنتال گرانولوم

بعضي از محققین معتقدند که با توجه به نقش حیاتي 

امل درماني در استفاده از عو، ماست سل در القای التهاب

جهت تغییر عملكرد و ترشحات ماست سل به خصوص در 

این . سدريم عقلاني و منطقي به نظر، مراحل اولیه التهاب

جدیدی در جهت تحت ای هشتئوری در جهت تكامل رو

قرار دادن پروسه آزاد شدن مدیاتورهای التهابي ماست  تأثیر

 (4).سل و التهاب ناشي از ماست سل کمک کننده است

ینه مبا توجه به مطالعات کم با نتایج متناقض که در ز

 یكالآپبررسي حضور ماست سل در ضایعات التهابي پری 

هدف این مطالعه بررسي حضور و ، صورت گرفته است

 .ودب آپیكالست و گرانولوم پری مقایسه ماست سل در کی
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 ها  شمواد و رو
این مطالعهه در کمیتهه اخهلاق در په وهش دانشهگاه 

علههوم پزشههكي شهههید صههدوقي یههزد بههه شههماره  

IR.SSU.REC.1398.093  .به تصویب رسیده است 

هپس از بررسي پروند، مقطعي–در این مطالعه توصیفي

دانشكده ناسي شبآسیخش ب هبیماران مراجعه کننده بای ه

ضایعات رین تعلام مربوط به دو تا از شای، دندانپزشكي یزد

یست و ک آپیكالشامل گرانولوم پری  آپیكالالتهابي پری 

ا همرادیكولار از آرشیو درخواست شده و پس ازمشاهده لا

حاوی   بلوک  پارافیني 30، توسط دو پاتولوژیست تأییدو 

خذ ا آپیكالازهریک از ضایعات التهابي پری بافت کافي 

پارافیني ای هکبا استفاده از دستگاه میكروتوم از بلو. گردید

، و تحت مراحل آبگیری میكرومتری تهیه شد 4مقاطع 

پس س. و رنگ آمیزی با گیمسا قرار گرفتپارافین زدایي 

توسط  x400بزرگنمایي  بامقاطع زیر میكروسكوپ نوری  

لدو پاتولوژیست مشاهده گردید و میانگین تعداد ماست س

کیست )بلافاصله زیر اپي  یهمنطقه تصادفي دیوار 5در ا ه

تعیین  ()بلافاصله زیر لومن آپیكال( و گرانولوم پری تلیوم

 با نتایج ده وش رایانهاطلاعات کدگذاری  و وارد . گردید

 Mann-Whitney و آزمون SPSS23استفاده از نرم افزار 

 . تحلیل شدندتجریه و 

 هاهیافت

 30حاضر به منظور بررسي تعداد ماست سل در یهمطالع

رادیكولار نمونه کیست  30و آپیكال ینمونه گرانولوم پر

 .(1شكل)انجام شد

ها بین دو گروه مورد مقایسه تعداد کل ماست سل

مطالعه نشان داد که تعداد ماست سل در کیست رادیكولار 

بالاتر از گرانولوم پری آپیكال بود، اما اختلاف معني داری 

 (.1مشاهده نشد )جدول

ها در هر دو گروه در گرچه میانگین تعداد ماست سل

 30سال و جنس مونث بیشتر از سنین زیر  30سنین بالای 

اما تفاوت معني داری بین دو گروه ، سال و جنس مذکر بود

 (.3و  2براساس متغیر سن  و جنس مشاهده نشد جدول )

علیرغم بالاتر بودن میانگین تعداد ماست سل در 

ضایعات ماگزیلا نسبت به مندیبل، اختلاف معني داری 

    مشاهده نشد. 

 

 بالف

 آپیكالگرانولوم پری و )ب(  آپیكالکیست پری )الف(  یهماست سل در دیوارای هلحضور سلو: 1 شكل
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 آپیكالبین کیست و گرانولوم پری ا هلتعداد کل ماست سو میانه  انحراف معیار، میانگین: 1جدول 

 ویتني( )من آزمون میانه میانگین±انحراف معیار نوع ضایعه

 174/0 2/5 073/6±4/6 کیست رادیكولار

 2/2 627/4±5/4 آپیكالگرانولوم پری 

 

 ماست سل بر حسب سنانحراف معیار و میانه ، میانگین: 2جدول 
 آزمون)من ویتني( میانه  میانگین±معیار انحراف سن نوع ضایعه

 287/0 3/3 260/8±4/5 سال 30کمتر از کیست رادیكولار

 5/7 480/6 ±5/4 سال و بیشتر 30

 236/0 0/2 575/2±6/1 سال 30کمتر از آپیكالگرانولوم پری 

 5/2 373/5±2/6 سال و بیشتر 30

 

 ماست سل بر حسب جنسانحراف معیار و میانه ، میانگین: 3جدول 
 )من ویتني( آزمون میانه میانگین±عیارم انحراف  جنس نوع ضایعه

 783/0 0/5 847/5±5/4 مرد رادیكولارکیست 

 0/7 369/6±9/4 زن

 847/0 3/2 643/3±4/3 مرد آپیكالگرانولوم پری 

 2/2 488/5±2/2 زن

 

 محل ضایعه ماست سل بر حسب انحراف معیار و میانه ، میانگین: 4جدول 
 نوع ضایعه محل میانگین±معیار انحراف میانه آزمون )من ویتني(

 کیست رادیكولار ماگزیلا 2/3±145/4 0/3 894/0

 مندیبل 01/5±189/7 0/8

218/0 

 

 آپیكالگرانولوم پری  ماگزیلا 1/8±400/5 0/2

 مندیبل 3/4±345/4 5/2

 

 بحث

از  Paul Ehrlichاولین بار توسط  برایا هلماست س

سیتوپلاسمي شناسایي ای هلوطریق رنگ آمیزی گران

مغز استخوان تكامل یافته و در  در اهلسماست  (6).شدند

ای هلحاوی گرانوا هلاین سلو. ابندیيم بافت همبند تمایز

التهابي هستند که به ای هنبازوفیلیک محتوی سایتوکای

یک ارتباط . وندشيم داخل ماتریكس خارج سلولي آزاد

بین مدیاتورهای ماست سل با آسیب  شخص و معنادارم

ضایعات  (7و8).بي وجود داردالتهاای هخبافتي و شروع پاس

 پیكالآدر پاسخ به تحریک مزمن در بافت پری  آپیكالپری 

يم عفوني ایجاد یهنال ریشیک کا یهو عمدتا در نتیج

 (6).وندش
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بلوک از ضایعات  60در این مطالعه که در مجموع از 

لوم پری گرانو شامل کیست رادیكولار و آپیكالالتهابي پری 

فیلد تصادفي  5در ا هلتعداد ماست س، استفاده شد آپیكال

در کیست رادیكولار ا هلاگرچه تعداد این سلو. شمارش شد

 اما تفاوت معني داری، بود آپیكالبالاتر از گرانولوم پری 

 .دیده نشد

بین دو گروه ا هلتعداد ماست س یههمچنین مقایس 

مطالعه از نظر سن و جنس و محل نیز از نظر آماری معني 

 . وددار نب

میانگین تعداد ، ما همچون اکثر مطالعات یهدر مطالع

با  ،كولار بیشتر از گرانولوم بودماست سل در کیست رادی

 ارتباط  Silvio (9)حاضر و  یهاین تفاوت که در مطالع

هدر حالي که در بقیه مطالعات رابط، حاصل نشدمعني داری 

ماست با توجه به اینكه . معني داری مشاهده شده است ی

لبا ترشح تریپتاز به طور غیر مستقیم در تكثیر سلوا هلس

این  ،باشند داشتهوانند نقش تيم اپي تلیالي مالاسهای ه

در کیست ا هلنتایج احتمالا بالاتر بودن میزان ماست س

. مایدنيم را توجیه آپیكالرادیكولار نسبت به گرانولوم پری 

در بخشي از ا هلید نقش ماست سؤواند متيم همچنین

 (6).پاتوژنز کیست رادیكولار باشد

هماست سل در تمام نمون یهما از نظر مشاهد یهمطالع

در ، اشدبيم Silvio(9)و  Sharma(10)مطالعات  همسو با، اه

 یهو همچنین مطالع Drazic(11) یهحالي که در مطالع

Silva(4) مثبت نشدندا ههنمون یههم . 

هبرخلاف مطالع (12)و شجاعي dedranA(5) یهدر مطالع

تر بیش آپیكالدر گرانولوم پری ا هلحاضر تعداد ماست س ی

 dedranA(5) یهبود که از نظر آماری در مطالعا هتاز کیس

شجاعي تفاوت معني  یهدر مطالع بود ولي تفاوت معني دار

 . داری مشاهده نشد

در مطالعه حاضر همچون سایر مطالعات گذشته ارتباط 

 ،داری بین میانگین تعداد ماست سل با متغیرهای سنمعني 

جنس و محل مشاهده نگردید که احتمالا به دلیل بالاتر بودن 

 . اشدبيم انحراف معیار نسبت به میانگین

نتایج مطالعات مختلف با مطالعه مذکور  یهدر مقایس

تفاوت در وجود دارد که ممكن است ناشي از ایي هتتفاو

لروش شمارش ماست س، فیكساتیو یهمادنوع ، نوع رنگ

کكنیت، بزرگنمایي مورد بررسي، فیلد میكروسكوپي ، اه

جنس و ، مورد استفاده جهت رنگ آمیزی و حتي سنای ه

 (13).محل ضایعات مورد بررسي باشد

در تعدادی از مطالعات از دو روش و دو نوع رنگ 

له از جم؛ آمیزی جهت بررسي ماست سل استفاده شده است

که از رنگ آمیزی تولوئیدین بلو و  (14)صیف یهمطالعدر 

 deAndra(5)یا در مطالعات . استفاده شده است CD34مارکر 

با استفاده از تكنیک ایمونوهیستوشیمي ماست  Silvio(9) و

 . تریپتاز مثبت شناسایي شدندای هلس

Drazic (11) دو روش  یهخود در مقایس یهدر مطالع

به این نتیجه رسید که رنگ آمیزی رنگ آمیزی ماست سل 

لمعمولي مانند تولوئیدین بلو ممكن است فقط ماست س

سالم و دگرانوله نشده را نشان دهد در حالي که تكنیک ای ه

ایمونوهیستوشیمي حساسیت بالاتری داشته و علاوه بر 

 دگرانوله را هم نشانای هلماست س، سالمای هلماست س

 . هدديم

 (10)و همكارانش Sharmaدیگری که توسط  یهدر مطالع

 با استفاده از دو نوع ا هلتعداد ماست س، انجام شد

هیافت .رنگ آمیزی تولوئیدین بلو و آسترا بلو شمارش شد

مطالعه نشان داد که میانگین تعداد ماست سل در روش ای ه

 . اشدبيم تا بیشتر از تولوئیدین بلو 10آسترا بلو تقریبا 

همقایس یهدر زمین Mutsaddi(15)توسط که ی اهدر مطالع

رنگ آمیزی ماست سل در ضایعات دهاني ای هکتكنی ی
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رنگ آمیزی گیمسا نسبت به تولوئیدین بلو و ، انجام گردید

از این رو در این . آلشین بلو حساسیت بالاتری داشت

مطالعه هم از رنگ آمیزی گیمسا به دلیل حساسیت بالاتر و 

 . دسترسي بیشتر استفاده شد ور تبقیمت مناس

کیست رادیكولار و گرانولوم دنداني از نظر بالیني و 

رادیوگرافي مشابه هستند و تنها راه افتراق این دو حضور 

ماست سل با  (3).اشدبيم اپیتلیوم در نمای پاتولوژی کیست

 ای هلترشح تریپتاز به طور غیر مستقیم در تكثیر سلو

 IL8 تریپتاز با تحریک تولید. دارنداپي تلیالي مالاسه نقش 

در ترمیم ، ICAMاپي تلیالي و افزایش بیان ای هلاز سلو

واند نقش داشته تيا مهتاپي تلیوم و فراخواني گرانولوسی

 (13).باشد

ماست سل به ای هلسد که محتویات گرانوريم به نظر

خوني نقش ای هگطور مستقیم یا غیر مستقیم در تشكیل ر

 أثیرتاثر مستقیم ماست سل از طریق تولید و . باشندداشته 

FGF  وVEGF  وTGFB يم اندوتلیالای هلبر روی سلو

 (13و16).اشدب

مروری بر مكانیسم تشكیل کیست رادیكولار و گرانولوم 

در رشد و بزرگ شدن ازی سگنقش ر یهکنند تأییددنداني 

بر علاوه ، این ضایعات برای رشد. اشدبيم این ضایعات

نیازمند عروق خوني جدید هستند که ، عروق خوني موجود

ازی سگر، ماست سلای هلمحتویات گرانو یهبه واسط

در ادامه به دلیل خروج اگزودا از عروق . یردگيم صورت

هزاندا، و افزایش فشار اسمزی و محدودیت در درناژ لنفاوی

يم این موضوع نیز (16-18).ابدیيم این ضایعات افزایش ی

در بخشي از پاتوژنز گرانولوم ا هلید نقش ماست سؤواند مت

 . و کیست رادیكولار باشد آپیكالپری 

ای هلمحققان معتقدند که ماست سل با فعال کردن سلو

منجر به فعال  TNFaآنتي ژن و تحریک تولید  یهعرضه کنند

 یهو تحلیل استخوان و افزایش اندازا هتکردن استئوکلاس

 ( 19).ودشيم آپیكالضایعات التهابي پری 

هم در  IL6و  IL1عواملي همچون  TNFaعلاوه بر 

ور از سوی دیگر حض. فعالیت استئوکلاستیک نقش دارند

لس یتیک همچون کیماز و تریپتاز ماستپروتئولای همآنزی

در تخریب ماتریكس خارج سلولي و پروتئوگلیكان بافت ا ه

نقش دیگر  یهنشان دهند، التهابيهمبند طي شرایط نرمال و 

در روند تشكیل و گسترش ضایعات التهابي ا هلاین سلو

 یهو نتایج پیشنهاد کنندا ههاین یافت. اشدبيم آپیكالپری 

در تشكیل و گسترش ا هلنقش و فعالیت مهم ماست س

التهابي  یهاشد که در پروسبيم آپیكالضایعات التهابي پری 

 استخوان و بزرگ شدن این ضایعات دیدهمرتبط با تخریب 

 (20).ودشيم

ماست  که خلاصه نمودشرح این وان به تيم این نقش را

خوني ای هگبه طور غیر مستقیم در تشكیل و تولید را هلس

و افزایش فعالیت فیبروبلاستي نقش داشته و به این ترتیب 

 آپیكالو در نتیجه گرانولوم پری ی اهدر تشكیل بافت جوان

با ترشح تریپتاز و به ا هلماست س (3).وانند موثر باشندتيم

وانند تيم ،اپیتلیالي مالاسهای هلطور غیر مستقیم تكثیر سلو

با آنها  (13).در ایجاد کیست رادیكولار نقش داشته باشند

وانند تيا مهتو فعال کردن استئوکلاس TNFa تحریک تولید

شامل  آپیكالضایعات التهابي پری  یهدر افزایش انداز

 (19).موثر باشند آپیكالکیست رادیكولار و گرانولوم پری 

پروتئولیتیک منجر به تخریب ای همبا ترشح آنزی، همچنین

يم تشكیل و تكثیر ضایعات، ماتریكس خارج سلولي

 (20).وندش

 نتیجه گیری

عایدو تا از ش آپیكالکیست رادیكولار و گرانولوم پری 

سیب در پاسخ به آ آپیكالالتهابي مزمن پری  ضایعاترین ت

حضور ، التهابي موجودای هلاز میان سلو. اشندبيم پالپ
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نقش  یهپیشنهاد کنندا هلو محتویات این سلوا هلماست س

. اشدبيم در مكانیسم التهابي این ضایعاتا هلمهم این سلو

تشكیل و در ا هلنقش حیاتي و مهم این سلو یهبر پای

استفاده از عوامل درماني و دارویي ، گسترش این ضایعات

دگرانوله شدن ماست سل و توقف  عملكرد در  جهت تغییر

ممكن است بتواند در توقف التهاب در مراحل اولیه یا 

 . جلوگیری از گسترش ضایعات کمک کننده باشد

 تشکر و قدردانی

از همكاراني که برای انجام این مطالعه نقش آفریني 

 شود.، تشكر و قدرداني ميکرده اند
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