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Introduction: Radicular cystsand periapical granulomas are the most common periapical inflammatory lesions. However, 

the role of cellular immunity and microvessels in their pathogenesis remains unknown. The aim of this study was to evaluate 

the mast cell density (MCD), mircovessel density (MVD) and investigating the correlation between their densities with each 

other in the above mentioned lesions. 

Materials & Methods: In this descriptive cross-sectional study, 40 paraffin blocks of mentioned lesions were selected 

from achieves of School of Dentistry, Babol University of Medical Sciences. Three sections were prepared from each block 

and stained by hematoxylin-eosin, toluidine blue, and immunohistochemically for CD34 to determine the score of 

inflammation, presence of mast cells and degranulatedmast cells (DMCs), and MVD, respectively. The correlation between 

MCD and either inflammatory infiltrate or MVD was evaluated. Data analyzed by t student, Mann-Whitney and Spearman 

test. 
Results: Mast cells were present in all periapical inflammatory lesions; 15.4±14.8 for MCD, 7.2±6.1 for DMCs, and the 

ratio of DMCs to total number of MCs was 0.354±0.166 and 14.8+4.44 for blood vessel density in radicular cyst and 

8.52±6.75, 2.91±2.1, 0.196±0.194 and 13±8.02 in periapical granulomas, respectively. There was a positive correlation 

between MCD and MVD in radicular cyst (P=0.03, r=0.341), but not in periapical granulomas (P=0.6, r=0.124). MCD and 

MVD increased with the score of inflammation in radicular cyst (P=0.001, r=0.7) and periapical granuloma (P=0.012, 

r=0.54). 
Conclusion: Mast cells and microvessels play a role in pathogenesis of periapical inflammatory lesions. In this study, the 

density of mast cells and DMCs in radicular cyst was higher than periapical granulomas, but no difference was observed 

regarding MVD in periapical inflammatory lesions. It seems that the relationship between MCD and MVD is different based 

on the clinical stage of periapical inflammatory lesions. 
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  چكيده

اما نقش ايمني سلولي و عروق خوني در  باشند، ميآپيكال  پريترين ضايعات التهابي مزمن  كيست راديكولار و گرانولوم دنداني شايع :مقدمه

و عروق خوني و ارتباط تراكم آنها با يكديگر  سل ماستلذا هدف مطالعه حاضر بررسي و تعيين تراكم  .پاتوژنز آنها چندان شناخته شده نيست

  .وق بوددر ضايعات ف

آرشيو دانشكده هاي  فايل از دنداني گرانولوم و راديكولار كيست پارافينه بلوك 40 مقطعي،-مطالعه توصيفي دراين :ها روش و مواد

 تولوئيدين بلو و ،ائوزين -هماتوكسيلين آميزي رنگبرش تهيه شده و تحت  3سپس از هر بلوك  .خارج شد دندانپزشكي بابل

ارتباط  .دگرانوله و عروق خوني قرار گرفت سل ماست ،سل ماستشناسايي  ،به ترتيب جهت تعيين شدت التهاب (CD34) ايمونوهيستوشيمي

و  t student ،Mann-Whitneyداده ها با استفاده از آزمون هاي  .با شدت ارتشاح التهابي و تعداد عروق خوني بررسي شد سل ماستتراكم 

 .همبستگي اسپيرمن تجزيه و تحليل شدند

و نسبت  2/7±1/6دگرانوله  سل ماست، 4/15±8/14 سل ماستتراكم  .ديده شد سل ماستآپيكال  پريدر كليه ضايعات التهابي  :ها يافته

به گرانولوم دنداني در  و 8/14±44/4 و تراكم عروق خوني در كيست راديكولار 354/0±163/0 سل ماستدگرانوله به كل تعداد  سل ماست

با عروق خوني در كيست راديكولار  سل ماستارتباط مثبتي در تراكم  .بود 52/8±75/6 و 91/2±1/2 و 196/0±194/0و  13±02/8ترتيب 

تراكم  ،با افزايش شدت التهاب. )=6/0Pو  =124/0r( اما اين ارتباط در گرانولوم دنداني ديده نشد ،)=03/0Pو  =341/0r( مشاهده شد

 .افزايش يافت ) =012/0Pو  =54/0r( و گرانولوم دنداني )=001/0Pو  =7/0r( و عروق خوني در كيست راديكولار سل ماست

و انواع دگرانوله آن و نسبت  سل ماستتراكم  .آپيكال موثرند پريعروق خوني در پاتوژنز ضايعات التهابي مزمن  وها  سل ماست :گيري نتيجه

ي در تراكم عروق خوني در دار معنياما تفاوت  ،بوددر كيست راديكولار بيشتر از گرانو لوم دنداني ها  سل ماستدگرانوله به كل تعداد  سل ماست

آپيكال  پريبا عروق خوني بر حسب مرحله مختلف باليني ضايعات التهابي  سل ماسترسد كه ارتباط تراكم  مي به نظر. دو ضايعه فوق ديده نشد

 .متفاوت باشد

  .لوتولوئيدين ب ،CD34 ،سل ماست ،پري آپيكالگرانولوم  كيست راديكولار، :ي كليديها واژه
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  مقدمه

ترين  كيست راديكولار و گرانولوم دنداني شايع

آپيكال مزمن در آپكس دندان  پريضايعات التهابي 

هستند كه توسط تعدادي از مدياتورهاي التهابي  غيرزنده

. گردند مي ترشح شده ناشي از عفونت دنداني ايجاد

آپيكال با فعال شدن پاسخ ايمني و  پريتشكيل ضايعات 

كيست راديكولار  )1(.تخريب استخوان اطراف همراه است

آپيكال از نظر راديوگرافي و باليني به  پريو گرانولوم 

اهت دارند به طوري كه راه اصلي تمايز آنها از يكديگر شب

تنها . طريق تهيه بيوپسي و مشاهده هيستوپاتولوژي است

سنگفرشي  تليوم اپيوجود  ها، تفاوت هيستوپاتولوژي آن

از  ها سل ماست )2و3(.مطبق در كيست راديكولار است

ي دفاعي سيستم ايمني بوده كه گرد تا بيضوي ها سلول

ي بنيادي مغز استخوان منشا ها سلولشكل هستند و از 

به محض ورود در . گردند مي گرفته و وارد خون محيطي

بافت و تحت تاثير عوامل محرك مانند تروما، عفونت و 

توكسين، دگرانوله شده و فاكتورهايي مانند هيستامين، 

هپارين، تريپتاز، كيماز، فاكتور رشدي سلول آندوتليالي، 

را  ها و كموكاين ها سايتوكاين فاكتور رشدي فيبروبلاست،

  )4(.كنند مي ترشح

 آميزي رنگي ها از روش ها سل ماستجهت شناسايي 

 ،سافرانين ،گيسما ،مختلفي مانند ايمونوهيستوشيمي

ترين،  شود كه ساده مي ن بلو،آلسين بلو استفادهيتولوئيد

تولوئيدين بلو  آميزي رنگترين روش،  سريع و ترين ارزان

  )5(.است

آپيكال جهت رشد نيازمند افزايش  پريضايعات التهابي 

سنجش تراكم  برايامروزه  )6(.تعداد عروق خوني هستند

 CD34 ،CD31 ،CD105 عروق خوني از نشانگرهاي
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نشانگر پان اندوتليالي و مولكول  CD34 )7(.شود مي استفاده

 استكيلو دالتون  110- 120چسبندگي با وزن مولكولي 

در شناسايي تراكم عروق خوني در اي  كه نقش عمده

رسد كه محتويات  مي به نظر )8(.ضايعات دهاني دارد

بعد از آزادسازي در تشكيل عروق  سل ماستي ها گرانول

. خوني به طور مستقيم و يا غيرمستقيم نقش داشته باشند

باعث تخريب بافت همبندي شده و  سل ماستتريپتاز 

گردد اما اثر  مي يساز رگسازي فضا براي  منجر به آماده

ي آندوتليال با ها بر روي سلول سل ماستمستقيم 

همراه بوده و نقش در  VEGFو  FGF ،TGFβآزادسازي 

ي آندوتليال ها تحريك پروليفراسيون و مهاجرت سلول

  )9(.دارد

ويژگي اصلي ضايعات  سل ماستدگرانولاسيون 

پالپيت و ضايعات التهابي  التهابي مانند ليكن پلان،

برخي از مطالعات تفاوت تراكم  )10و11(.آپيكال است پري

در اجزاء بافتي ضايعات دهاني را مرتبط با  سل ماست

به عنوان مولكول چسبندگي سلول  Eselectinسطح بيان 

هاي  سل ماستاز  TNF αآندوتليال والقاء شده توسط 

مطالعات ديگر بيانگر آن هستند كه  )11(.دگرانوله دانستند

با ترشح پروستاگلاندين نقش در تحليل ها  سل ماست

همچنين برخي از محققان آزاد  .)12(استخوان اطراف دارند

التهابي در  به عنوان سايتوكاين پيش TNF α شدن

افزايش  ،را در تحليل استخوان سل ماستهاي  گرانول

التهاب مزمن موثر  القاء پاسخ موضعي عروق خوني و

هپارين حاصل از  برخي ديگر معتقدند كه )13(.دانستند

ي ها منجر به تحريك رشد و حركت سلول سل ماست

گردد و  مي سازي رگندوتليال عروق خوني و القاء ا

افزايش  باعث سل ماستي ها هيستامين موجود در گرانول

 توسط القاء تكثيرسلول آندوتليال سازي رگفرايند 

  )14(.گردد مي

پاتولوژيك در اكثر ضايعات  ها سل ماستاز آن جا كه 

اين موضوع  )15(.گردند مي در اطراف عروق خوني رؤيت

و عروق  سل ماستمحققان را به تحقيق در مورد ارتباط 

 سازي رگدر  ها سل ماستاما نقش . خوني سوق داده است

در گرانولوم دنداني و كيست راديكولار شناخته شده 

در و عروق خوني  سل ماستارتباط تراكم  .نيست

ضايعات دهاني داراي نتايج ضد و نقيض بوده و همواره 

نقش اوليه يا ثانويه  ها سل ماستاين سوال مطرح است كه 

  . در تشكيل عروق خوني در ضايعات دهاني دارند

 و كارسينوماي معده ،برخي از مطالعات در ملانوما

با  سل ماستارتباط تراكم  كارسينوم سلول سنگفرشي

و محققان  )16- 18(.خوني را بررسي و تاييد كردند عروق

ديگر در كارسينوم سلول كليوي اين ارتباط را تأييد 

اخير فقط هاي  در مطالعات انجام شده در سال )19(.نكردند

آپيكال بررسي  پريدرضايعات التهابي  ها سل ماستتعداد 

و  ها سل ماستايمني سلولي و اما نقش  )19(.شده است

ارتباط آن با تعداد عروق خوني و شدت التهاب تا به 

آپيكال ناشناخته مانده و در  پريضايعات التهابي  امروز در

لذا هدف مطالعه حاضر . بررسي نشده استاي  هيچ مطالعه

نسبت  دگرانوله و سل ماستو  سل ماستبررسي تراكم 

، تعداد سل ماستدگرانوله به كل تعداد  سل ماستتراكم 

با تعداد عروق  سل ماستعروق خوني و ارتباط تعداد 

آپيكال به  پريخوني و شدت التهاب در ضايعات التهابي 

و ) CD34(ايمونوهيستوشيمي با نشانگر  آميزي رنگروش 

  .بود) سل ماستجهت شناسايي (بلو  تولوئيدن

  ها مواد و روش

 ي آرشيوها كليه فايل ،تحليلي–توصيفي مطالعهاين در 

 90تا  82از سال  بابل پاتولوژي دانشكده دندانپزشكي

بلوك پارافينه از ضايعات التهابي  40 .بررسي شد

نمونه  20مورد گرانولوم دنداني و  20آپيكال شامل  پري
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با طول نامناسب  ها نمونه .كيست راديكولار انتخاب شدند

 تليوم در كيست راديكولار و عمق ناكافي بافت اپي

و كيست راديكولار از مطالعه  دنداني در گرانولوم همبندي

  . نددخارج ش

 محل و شامل سن، جنس ها نمونهاطلاعات باليني  

جهت تأييد . ضايعه خارج شده در جداولي ثبت گرديد

تشخيص هيستوپاتولوژي و شدت ارتشاح آماسي از 

آميزي  رنگ برايميكرون  5رش ب ،ي پارافينهها بلوك

پس از مشاهده توسط  .زده شد ائوزين–هماتوكسيلين

پاتولوژيست دهان و تأييد تشخيص، شدت التهاب مطابق 

بندي  و همكاران و به صورت زير طبقه Tasiبا روش 

)20(.شد
 

شده با  آميزي رنگاز نظر شدت التهاب اسلايدهاي 

 3برابر و در  40نمايي  ائوزين در بزرگ –هماتوكسيلين 

 ره Grade. فيلد ميكروسكوپي پشت سرهم مشاهده شدند

   :اسلايد براساس متوسط ارتشاح التهابي در نظر گرفته شد

  3/1 ي التهابي در كمتر ازها در صورتي كه سلول) الف

  (GradeI).در نظر گرفته شد اندكالتهاب   ،نددفيلد ديده ش

 3/2 تا 3/1 بين التهابي دري ها در صورتي كه سلول) ب

  (Grade II). التهاب متوسط ناميده شد ،فيلد مشاهده شدند

فيلد  3/2 ي التهابي بيشتر ازها در صورتي كه سلول) ج

  (Grade III).التهاب شديد در نظر گرفته شد ، رؤيت شدند

 براي CD34ايمونوهيستوشيمي با نشانگر  آميزي رنگ

تعيين تولوئيدين بلو جهت  آميزي رنگعروق خوني و 

  : به شرح زير انجام شد ها سل ماستتراكم 

 آميزي رنگميكروني جهت  4 يها برش ابتدا

فوق تهيه گرديد و  ي پارافينهها بلوكايمونوهيستوشيمي از 

در  بعداًو  شده پارافينهپارافينه در گزيلن دهاي  سپس بلوك

 درجه، 96اتانول مطلق، اتانول (درجات مختلف الكل 

دهيدراته شده و سپس تحت تأثير ) درجه 80 و 70اتانول 

دقيقه در  3قرار گرفتند و  %03/0هيدروژن پراكسايد 

بعداً جهت فرايند . شسته شدند (PBS)فسفات بافرسالين 

دقيقه در ميكروويو  10اسلايدها به مدت  ،ژن بازيافت آنتي

 120اتمسفر و دماي  2با فشار ) وات 1280پاناسونيك، (

دقيقه در درجه  20درجه سانتيگراد قرار گرفتند و به مدت 

بعد از شستشو در . حرارت اتاق قرار گرفته و سرد شدند

PBS آنتي بادي اوليه، اسلايدها تحت تأثير (Anti CD34  

.Clone1/ A4, QBend 10, DAKO, GLostrupDenmark) 

دقيقه در دماي اتاق روي  30و به مدت  50/1 قتربه 

بادي  تحت تأثير آنتي هابعداً اسلايد .اسلايدها ريخته شد

ين شسته لثانويه قرار گرفتند و سپس در فسفات بافرسا

دي آمينوبنزيدين ( DABشدند و تحت تأثير كروموژن 

با قرار گرفته و  (Sigmal/USA) )تتراهيدروكلرايد

اسلايدها  سپس. دشدن Counter stain مايرز-هماتوكسيلين

را در درجات صعودي الكل و بعداً در گزيلن قرار داده و 

كنترل مثبت . ه شدندو لامل پوشاند Entellanاسلايدها با 

 منفيكارسينوم مجرايي پستان و كنترل  ،CD34جهت 

 . حذف آنتي بادي اوليه بود

 4ي هـا  ابتـدا بـرش   ،تولوئيـدين بلـو   آميزي رنگ براي

ي پارافينـه بـا چسـب    هـا  تهيـه شـده از بلـوك    ميكرومتر

قرار داده شدند سپس اي  مخصوص روي اسلايدهاي شيشه

با گزيلن دپارافينه شد و در درجات نزولـي الكـل    ها برش

بعـداً  . ساعت قرار گرفته و با آب شسته شـدند  2به مدت 

گرم پـودر تولوئيـدين بلـو در     2(در رنگ تولوئيدين بلو 

cc100  3/2آب باPH=(  دقيقـه قـرار گرفتـه و     1به مدت

 30اتيل الكل به مدت % 100در و سپس با آب شسته شده 

ها  لامل و با گزيلن دپارافينه شدند اًبعد دقيقه قرار گرفته و

بـراي  كنتـرل مثبـت    .با چسب روي اسلايدها قرار گرفتند

كارسـينوم مجـراي   بلوك پارافينـه   ،ها سل ماست شناسايي

در ايـن  . بـود شده با تولوئيـدين بلـو    آميزي رنگپستان و 
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ي گرد تا مثلثي شـكل و  ها ، سلولها سل ماست آميزي رنگ

داراي هسته آبي و سيتوپلاسم گرانـولار بـنفش ارغـواني    

هسته كنـاري آبـي    ،رنگ بوده و به محض دگرانوله شدن

همـراه بـا سيتوپلاسـم    رنگ و با اندازه كوچك در حاشيه 

  )5(.دگرد مي بنفش رنگ منتشر شده مشاهده

ي ها سل ماست، سل ماست تراكم جهت شمارش

دگرانوله و عروق خوني در ابتدا اسلايدهاي ميكروسكوپي 

برابر مشاهده شدند و نواحي با بيشترين  10با بزرگنمايي 

برابر  40و عروق خوني با بزرگنمايي  سل ماستتعداد 

، تعداد )سل ماستتعداد (و ميانگين كمي  گرديدندانتخاب 

فيلد  5در  دگرانوله و عروق خوني سل ماست

لازم به ذكراست كه تنها  )21(.ميكروسكوپي تعيين شد

ي آندوتليالي كه تشكيل لومن عروقي داده بودند ها سلول

 ي آندوتليالي منفرد درها در محاسبه وارد شدند و سلول

عروق خوني با ديواره عضلاني هم از  .نظر گرفته نشدند

پاتولوژيست با  2نتايج توسط  .مطالعه خارج شدند

بررسي  (Olympus BX41, Japan)ميكروسكوپ نوري 

دگرانوله به كل تعداد  سل ماستسپس نسبت تراكم . شد

ارتشاح همچنين شدت . در جداول ثبت شد ها سل ماست

ا شده ب آميزي رنگبا بررسي اسلايدهاي آماسي 

با  SPSSنتايج وارد . ائوزين تعيين شد–هماتوكسيلين

شده و با آناليزهاي آماري زير مورد تجزيه و  16ويرايش 

  . تحليل قرار گرفتند

تعداد عروق خوني در كيست اي  جهت ارزيابي مقايسه

 جهت و t-testراديكولر و گرانولوم دنداني از آزمون 

دگرانوله  سل ماستو  سل ماستتعداد اي  مقايسه بررسي

  يها گرانولوم دنداني و كيست راديكولار از آزموندر 

t-test و Mann Whitney تعيين ارتباط براي . استفاده شد

 و شدت ها سل ماست، تعداد كل يتراكم عروق خون

   به كار برده Spearman correlation آزمون ،التهابي ارتشاح

  .شد

  ها يافته

ــوع   ــه در مجم ــن مطالع ــه از  40در اي ــوك پارافين بل

كيسـت   مـورد  20آپيكـال شـامل    پـري ضايعات التهـابي  

. نمونه گرانولـوم دنـداني وجـود داشـت     20 راديكولار و

در ) سن، جنس و محـل ضـايعه  (اطلاعات باليني بيماران 

 : خلاصه شده است 1جدول 

مورد داراي ارتشـاح التهـابي    12 ،در گرانولوم دنداني

 راي ارتشاح التهابي متوسـط مورد دا Grade III(، 7( شديد

)Grade II(، و يك مورد ارتشاح التهابي خفيف )Grade I( 

  . ديده شد

 مـورد  Grade III(، 6( مورد 11 ،در كيست راديكولار

)Grade II ( نمونه 3و )Grade I( بودند.  

ــروق خــوني در كيســت   ــراكم ع ــانگين ت اگرچــه مي

راديكولار بيشتر از گرانولوم دنداني بود اما اختلاف آماري 

 2جـدول  ( )=3/0P( ي بين دو گروه مشاهده نشددار معني

  ) 1و2و3ويراتصو 

هاي دگرانولـه و   سل ماستها،  سل ماستميانگين تراكم 

ها  سل ماستدگرانوله به كل تعداد  سل ماستنسبت تراكم 

  . خلاصه شده است 3 در جدول

دگرانولـه   سـل  ، ماسـت )=04/0P( سـل  ماسـت تراكم 

)01/0P=(  دگرانوله به كل تعداد  سل ماستو نسبت تراكم

در كيسـت راديكـولار بـه طـور     ، )=01/0P(ها  سل ماست

  . ي بيشتر از گرانولوم دنداني بوددار معني

ها در گرانولـوم دنـداني در ناحيـه ارتشـاح      سل ماست

ها  سل ماستدر كيست راديكولار  .التهابي مزمن رؤيت شد

و اطراف عـروق خـوني و    تليوم اپيبه تعداد كمتر در زير 

) هـا  لنفوسـيت (بيشتر در اطراف ارتشـاح التهـابي مـزمن    

   ).4و5و6 تصوير(ند مشاهده شد

  گرانولوم و ) =001/0Pو  =7/0r( در كيست راديكولار
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 با افزايش شـدت التهـاب،  ) =012/0Pو  =54/0r( دنداني

 .تراكم عروق خوني افزايش نشان داد

تعـداد   در كيست راديكولار با افزايش شدت التهـاب، 

 ) =001/0Pو  =68/0r( .دگرانوله، افزايش يافت سل ماست

دگرانولـه بـا    سـل  ماستدر گرانولوم دنداني اگرچه تعداد 

افزايش شدت التهاب افزايش نشان داداما از نظـر آمـاري   

 ) =096/0Pو  =38/0r( .ي مشاهده نشددار معنياختلاف 

ها بـا   سل ماستدگرانوله به كل تعداد  سل ماستنسبت 

و  =38/0r( افزايش شدت التهـاب در كيسـت راديكـولار   

7/0P= (و گرانولوم دنداني )83/0r=  56/0وP= ( اختلاف

  .ن ندادي نشادار معني

آزمون اسپيرمن نشـان داد كـه در كيسـت راديكـولار     

با تعداد عـروق خـوني    سل ماستارتباط مثبتي بين تراكم 

  )=03/0Pو  =341/0r( .وجود دارد

اما در گرانولـوم دنـداني ارتبـاط مثبتـي بـين تـراكم       

و  =124/0r( .با تعداد عروق خوني مشاهده نشد سل ماست

6/0P=(  

  

  توزيع فراواني گرانولوم دنداني و كيست راديكولار به تفكيك سن، جنس و محل ضايعه:  1جدول 

  ميانگين سني  نوع ضايعه

  )سال(

  محل ضايعه  جنس

  مذكر

  )درصد(تعداد 

  مونث

  )درصد(تعداد 

  فك پايين

  )درصد(تعداد 

  فك بالا

  )درصد(تعداد 

  )0/70( 14  )0/30( 6  )0/45( 9  )0/55( 11  2/32±4/11  گرانولوم دنداني

  )0/45( 9  )0/55( 11  )65%/0( 13  )0/35( 7  5/34±8/12  كيست راديكولار

  

  

  در گرانولوم دنداني و كيست راديكولار (MVD)تراكم عروق خوني  ميانگين مقايسه:  2جدول 

  ميانگين تراكم عروق خوني   تراكم عروق خوني حداكثر  حداقل تراكم عروق خوني  نوع ضايعه

  ميانگين ±انحراف معيار 

  13 ± 02/8  32  4  گرانولوم دنداني

  8/14 ± 44/4  23  9  كيست راديكولار

  

  

  در گرانولوم دنداني و كيست راديكولار سل ماستدگرانوله به كل تعداد  سل ماست،سل ماستمقايسه ميانگين تراكم  : 3جدول 

  سل ماستتراكم كلي   نوع نمونه

  ميانگين ±انحراف معيار 

  

  دگرانوله  سل ماستتراكم 

  ميانگين ±انحراف معيار 

دگرانوله  سل ماستنسبت تراكم 

 ها  سل ماستبه كل تعداد 

  ميانگين ±انحراف معيار 

  194/0 ± 196/0  1/2±91/2  75/6 ± 52/8  گرانولوم دنداني

  354/0 ± 166/0  1/6 ± 2/7  8/14 ± 4/15  كيست راديكولار
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در  CD34 ايمونوهيستوشيمي با نشانگر آميزي رنگ:  1تصوير 

  CD34  رنگ پذيري عروق خوني با نشانگر) X 40( گرانولوم دنداني

  

  

 
در  CD34 ايمونوهيستوشيمي با نشانگر آميزي رنگ:  2تصوير 

  CD34رنگ پذيري عروق خوني با نشانگر  )10X( كيست راديكولار

  

 

 
 ايمونوهيستوشيمي با نشانگر آميزي رنگ:  3تصوير   

CD34  40(در كيست راديكولار X ( رنگ پذيري عروق خوني در

  CD34كيست و با نشانگر  تليوم اپيمجاورت 

  

  
) X 40( تولوئيدين بلو در گرانولوم دنداني آميزي رنگ:  4تصوير 

در گرانولوم دنداني و در مجاورت ارتشاح  سل ماسترنگ پذيري 

  آماسي مزمن

  

  

 
 )100X(تولوئيدين بلو در گرانولوم دنداني  آميزي رنگ:  5تصوير 

 آميزي رنگها در  سل ماستبنفش رنگ –رنگ پذيري ارغواني

  تولوئيدين بلو

  

  

  
 )X 100( تولوئيدين بلو در كيست راديكولار آميزي رنگ:  6تصوير 

در كيست راديكولار و در ) بنفش–ارغواني(ها  سل ماسترنگ پذيري 

  ارتشاح آماسي مزمنمجاورت 
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  بحث

در كليـه  هـا   سـل  ماست بر اساس نتايج مطالعه حاضر،

كيست راديكولاروگرانولـوم  ( آپيكال ضايعات التهابي پري

نها در كيست راديكولار آاما تراكم  ،مشاهده شدند) دنداني

رسـد كـه    اينگونه به نظر مي .گرانولوم دنداني بود بيشتر از

آپيكال نقـش   ضايعات التهابي پريدر پاتوژنز ها  سل ماست

فعاليت آنهـا برحسـب مرحلـه بـاليني      اما تعداد و ،دارند

 Rodini .آپيكال متفاوت اسـت  پريتكامل ضايعات التهابي 

 Farahani آپيكال و پريدر ضايعات التهابي  )15(همكاران و

ــاران و ــور    )12(همك ــان حض ــي ده ــايعات واكنش در ض

باليني تشكيل و تكامل اين را مرتبط با مرحله ها  سل ماست

 و همكاران در مطالعـه  Drazic .دضايعات گزارش كرده ان

 آميـزي  رنگآپيكال با  پرينمونه ضايعه التهابي  96 بر روي

از ضايعات فوق ) نمونه 68(موارد % 8/70 تنها در گيمسا،

و همكاران در كليـه   Sharmaاما  ،)10(را يافتندها  سل ماست

تولوئيدين بلو و  آميزي رنگآپيكال با  پريضايعات التهابي 

ايشان تعداد بيشتر  .را مشاهده كردندها  سل ماستآسترابلو 

يـدين  ئآسترابلو نسبت به تولو آميزي رنگرا با  ها سل ماست

 )22(.آپيكـال گـزارش كردنـد    پريبلو در ضايعات التهابي 

در كليـه   هـا  سـل  ماسـت نتايج مطالعه ما از نظـر حضـور   

و  Sharma آپيكال تأييدكننده مطالعـه  پريضايعات التهابي 

ــاران ــه    )22(همك ــايج مطالع ــا نت ــي ب ــوده ول و  Drazicب

رسد كه نـوع روش   مي به نظر .متفاوت است )10(همكاران

بر روي نتـايج   ها سل ماستدر شناسايي تعداد  آميزي رنگ

 آميـزي  رنـگ و همكـاران بـا    Marcal. مطالعه مؤثر باشـد 

را در گرانولـوم   سـل  ماسـت تولوئيدين بلو تعـداد بيشـتر   

و  Montes )1(.دنداني نسبت به كيسـت راديكـولار يافتنـد   

را در گرانولـوم دنـداني بـا     سل ماستهمكاران نيز تراكم 

مـزمن و گرانولـوم    اپيتليوم پروليفره بيشتر از آبسـه حـاد،  

نتـايج   )23(.دنداني بدون اپيتليوم پروليفـره مطـرح كردنـد   

در كيسـت   سـل  ماسـت مطالعه ما از نظـر تـراكم بيشـتر    

 راديكولار نسبت به گرانولوم دنـداني تأييدكننـده مطالعـه   

Sharma
)22(، Rodini

)15(، Drazic  رانهمكاو)است )10.  

كيست راديكولار و گرانولوم دنداني از نظـر بـاليني و   

راديوگرافي مشابه يكديگرند و در نماي پاتولوژي تنهـا از  

كيست راديكولار  در سنگفرشي مطبق تليوم اپي وجود نظر

شايد افزايش تعـداد   )24(.است از گرانولوم دنداني متفاوت

 هـا  سـل  ماستدر كيست راديكولار بيانگر نقش  سل ماست

تليالي مالاسز و تـاثير آنهـا در    اپيدر پروليفراسيون بقاياي 

    . تشكيل كيست راديكولار باشد

دگرانوله  سل ماستدر مطالعه حاضر بيشتر بودن تعداد 

در هـا   سل ماستدگرانوله به كل تعداد  سل ماستو نسبت 

كيست راديكولار نسبت به گرانولوم دنداني مشـاهده شـد   

در كيسـت  هـا   سل ماستتواند بيانگر فعاليت بيشتر  مي كه

راديكولار باشد اگرچه در مطالعات مختلـف تعـداد كلـي    

آپيكال بررسي شـده   پريدر ضايعات التهابي ا ه سل ماست

 سـل  ماستتعداد  ،اي در مطالعهتاكنون اما  )10و12و22(،است

دگرانولـه بـه كـل تعـداد      سـل  ماسـت دگرانوله و نسبت 

آپيكـال   پـري ضايعات التهـابي   دربه تفكيك  ها سل ماست

  .يين نشده استعت

Caries  با ترشح ها  سل ماستو همكاران بيان كردند كه

تليـالي   اپـي تريپتاز به طور غيرمسـتقيم در پروليفراسـيون   

ايشان گزارش نمودند كه تريپتاز باعث  .مالاسز نقش دارند

تليالي و افزايش  اپيهاي  از سلول IL-8 سازي تحريك آزاد

و  تليـوم  اپـي ممكن اسـت در تـرميم    شده و ICAMبيان 

نقـش   سل ماستبه دنبال فعاليت  ها فراخواني گرانولوسيت

  )11(.داشته باشد

مطالعات قبلي انجام شده در ضايعات مختلف ارتبـاط  

عصـبي  هاي  باندل و عروق خوني و سل ماستنزديك بين 

در ايـن مطالعـه تـراكم بيشـتر      )15و25(.اند را گزارش كرده
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آماسي مزمن و نواحي هاي  در مجاورت سلولها  سل ماست

 .آپيكال بيشـتر بـود   پريدر ضايعات التهابي  ،فعال التهابي

 تليـوم  اپيدر نواحي زير ها  سل ماستتعداد كمتري از  البته

با فاصـله نسـبت بـه عـروق     اً در كيست راديكولار و اكثر

  .خوني مشاهده شدند

در نـواحي  هـا   سـل  ماسـت حضور در مطالعه حاضر، 

بـه   ،سنگفرشي مطبق در كيست راديكولار تليوم اپيمجاور 

نوعي تأييدكننده نقش آنها در القاء پروليفراسـيون بقايـاي   

تليالي مالاسز و تـاثير در تشـكيل كيسـت راديكـولار      اپي

   .باشد مي

در نـواحي دورتـري   ها  سل ماستدر اين مطالعه اكثراً 

رسـد كـه    مي به نظر .نسبت به عروق خوني مشاهده شدند

هـاي   بيشتر عواملي را جهت مهاجرت سـلول ها  سل ماست

آندوتليال و فراخواني آنها در نواحي داراي التهـاب فعـال   

و همكـاران حضــور   Rodiniمطالعــه . نماينـد  مــي ترشـح 

و در  هـا  را بيشتر در نواحي مجاور لنفوسـيت  ها سل ماست

و همكـاران   Montes )15(.مناطق التهابي فعال گزارش نمود

در آپيكـال   را در ضايعات التهابي پـري  ها سل ماستتعداد 

ته و دگرانولاسـيون  نسنواحي داراي التهاب مزمن بيشتر دا

ولـي تعـداد   . در ايـن نـواحي مشـاهده نمودنـد    را  ها آن

 Walshامـا   )23(.دي دگرانوله را محاسبه نكردنها سل ماست

يي بـا  هـا  را بـه عنـوان سـلول    هـا  سـل  ماستو همكاران 

ي ترشحي فراوان و در اطراف عروق خـوني در  ها گرانول

و همكـاران   Kontianen )26(.دهاني مطرح كردندضايعات 

را در نواحي فيبروزه ضايعات التهـابي   ها سل ماستوجود 

ــري ــد  پ ــزارش نمودن ــال گ ــه )27(.آپيك و  Rodini مطالع

از نظر محل حضور  )23(و همكاران Montesو  )15(همكاران

امـا   ،نتايج مطالعه مـذكور بـوده   در توافق با ها سل ماست

و  Kontianenو  )26(و همكــاران Walshنتــايج مطالعــه  

  .مطالعه ما نيستتأييدكننده  )27(همكاران

، تعداد عـروق  سل ماستدر اين مطالعه علاوه بر تعداد 

بـه   ،آپيكال بررسي شـد  پريخوني نيز در ضايعات التهابي 

طــوري كــه افــزايش تعــداد عــروق خــوني در كيســت  

امـا   ،راديكولار نسبت به گرانولوم دنـداني مشـاهده شـد   

اكثر مطالعـات قبلـي   . دار نبود اختلاف از نظر آماري معني

در  سازي رگرا به عنوان مدياتور اصلي  VEGF/VIPنقش 

 انـد و در  آپيكال تائيـد كـرده   پريپاتوژنز ضايعات التهابي 

در بررسي تراكم عروق خـوني   31CDمطالعاتي از نشانگر 

اما در بررسـي   )28(در كيست راديكولار استفاده شده است

در  105CD و 34CDمقالات انگليسي زبـان، نشـانگرهاي   

آپيكـال   پرييين تراكم عروق خوني در ضايعات التهابي عت

ــه حــال اســتفاده نشــده اســت  ــا ب ــوان  34CD. ت ــه عن ب

سيالوموسين و مولكول چسبندگي سـلولي عمـل كـرده و    

ــورال و   ــراكم عــروق خــوني در ضــايعات توم ــانگر ت بي

اما قادر به افتراق عـروق خـوني تـازه     ،غيرتومورال است

  )8(.تشكيل شده از عروق خوني اوليه نيست

آپيكـال   پـري مروري بـر مكانيسـم تشـكيل ضـايعات     

در رشـد و بـزرگ شـدن ايـن      سازي رگتأييدكننده نقش 

  )28(.ضايعات است

ي آماسـي ابتـدا از عـروق    ها رسد كه سلول مي به نظر

خوني ميزبان جهت تأمين اكسيژن و مواد غـذايي اسـتفاده   

ي آماسـي و بـزرگ   ها ولي با افزايش تعداد سلولكنند  مي

آپيكال، تشكيل عـروق خـوني    پريشدن ضايعات التهابي 

اما عروق خـوني تـازه تشـكيل شـده      .جديد الزامي است

  )14و29و30(.نابالغ بوده و نفوذپذيري بالايي دارند

و تجمـع مـايع در    ها لذا خروج اگزوداوترانسودا از آن

خـارج عــروق خــوني باعــث افــزايش فشــار اســمزي و  

محدوديت در ناژ لنفاوي شده و در نتيجه موجب افـزايش  

آپيكـال بـه ويـژه كيسـت      پـري اندازه ضـايعات التهـابي   

   )14و30و31(.گردد مي راديكولار
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و  سـل  ماستارتباط مثبتي در تراكم  حاضردر مطالعه 

عروق خوني در كيست راديكولار ديده شد اما اين ارتباط 

محققان در ضـايعات  . دگرديه نمشاهد دنداني در گرانولوم

با تراكم عروق خـوني را   سل ماستمختلف ارتباط تراكم 

در برخي از مطالعات اين ارتبـاط تأييـد    و بررسي كردند

در افـزايش تـراكم عـروق     اه سل ماستو نقش است شده 

اما مطالعـات ديگـر    )16و17(خوني مثبت گزارش شده است

و عـروق   سل ماستمثلاً در كارسينوم سلول كليوي تراكم 

  )18(.شده استخوني تأييد ن

رسد كه اين ارتباط بر حسب نوع ضـايعه و   مي به نظر

در مطالعـه  . مراحل مختلف باليني ضـايعه متفـاوت باشـد   

مـذكور ارتبـاط مثبـت تـراكم عـروق خـوني بـا تـراكم         

ــت ــل ماس ــش   س ــده نق ــولار تأييدكنن ــت راديك در كيس

در اين ضـايعه التهـابي    سازي رگدر افزايش  ها سل ماست

  . آپيكال است پري

نقـش اوليـه در    هـا  سـل  ماسـت همواره اين سؤال كه 

 يا نقش ثانويه رندآپيكال دا پريضايعات التهابي  سازي رگ

رسد كـه اگـر نقـش اوليـه بـراي       مي به نظر. مطرح است

در  سـل  ماسـت مطرح باشد تعداد  سازي رگدر  سل ماست

. گرانولوم دنداني بايد از كيست راديكـولار بيشـتر باشـد   

يكـال معمـولاً   آپ پـري چون در پيشرفت ضايعات التهـابي  

شود ولـي   مي تبديل گرانولوم به كيست راديكولار مشاهده

بـه  بنـابراين   .عكس مطلب فوق در مطالعه ما مشاهده شد

ضـايعات التهـابي    سازي رگدر  ها سل ماسترسد  نظر مي

آپيكال نقش ثانويه داشـته باشـند و در مراحـل اوليـه      پري

ي هـا  سـلول  ،آپيكـال  پـري در ضايعات التهابي  سازي رگ

نقـش   سـازي  رگدر  هـا  سـل  ماستالتهابي ديگري غير از 

نقـش كمكـي در فراينـد     هـا  سـل  ماسـت داشته باشـند و  

ند داشته باشاين ضايعات و در ادامه روند رشد  سازي رگ

  و  ها وسيتـنفـملكرد لـل عـريق تقابـتمالاً از طـكه اح

   .ه استيقابل توجها  سل ماست

را در  هـا  سـل  ماستو همكاران نقش  Sharmaمطالعه 

در التهاب تأييد نكرده و بـه نـوعي    سازي رگآغاز فرايند 

  )22(.نده اموثر دانسترا در تداوم روند التهاب  ها آن

ي ها و همكاران نيز بيانگر نقش سلول Leonardiمطالعه 

ــد     ــت تولي ــت جه ــي و فيبروبلاس و  VPF/VEGFآماس

در مراحــل اوليــه تشــكيل ضــايعات التهــابي  ســازي رگ

كه نتايج هر دو مطالعه به نوعي مؤيـد   )32(آپيكال است پري

  . نتايج مطالعه مذكور است

در اين مطالعه با افزايش شدت ارتشاح التهابي، تعـداد  

امـا   و تعداد عروق خوني افـزايش نشـان داد   ها سل ماست

در هـا   سـل  ماسـت دگرانوله به كل تعداد  سل ماستنسبت 

افـزايش شـدت التهـاب    آپيكـال بـا    ضايعات التهابي پري

رسـد كـه    مـي  بـه نظـر   .داري را نشان نداد اختلاف معني

همراه با ارتشـاح آماسـي مـزمن عـواملي را      ها سل ماست

 كنند كه منجر به افـزايش تعـداد عـروق خـوني     مي ترشح

تأييدكننـده   )26(و همكاران Walshاگرچه مطالعه . گردد مي

و همكاران  Leonardiاما مطالعه نتايج مطالعه مذكور است 

و تـراكم   سـازي  رگبيانگر ارتباط معكوس شدت التهاب، 

رسد كـه نـوع ضـايعات     مي به نظر )32(.باشد مي سل ماست

  .موجود در مطالعه بر روي نتايج مؤثر باشد

در مقايسه نتايج مطالعات مختلف بـا مطالعـه مـذكور    

رسـد نـوع روش    مـي  شود كه به نظر مي يي ديدهها تفاوت

نشانگر مورد استفاده جهت تعيين تـراكم   ، نوعآميزي رنگ

، تعداد فيلـد  شده عروق خوني، نوع ماده فيكساتيو استفاده

طريقـه بررسـي    ميكروسكوپي و بزرگنمايي مورد بررسي،

تـوأم   آميـزي  رنگ، سل ماستتعداد عروق خوني و تعداد 

تولوئيدين بلو و ايمونوهيستوشيمي در يك اسلايد و يا در 

و حتي سن و جـنس افـراد مبـتلا بـه      دو اسلايد جداگانه

  بر روي نتايج مطالعه موثر  آپيكال ريـپايعات التهابي ـض
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  . باشد

بهترين شيوه درمان در ارتبـاط بـا ضـايعات التهـابي     

عصـب كشـي   آپيكال حذف عامل محـرك و درمـان    پري

بـه بهبـود    پيگيري بيمار همراه با درمان ريشه منجر. است

ي ها بيشتر و فهميدن مكانيسمگردد ولي شناسايي  مي ناحيه

آپيكـال و   پريمؤثر در پاتوژنز و پيشرفت ضايعات التهابي 

حـائز   ها سل ماستويژه  ي آماسي بهها عملكرد كليه سلول

بـه طـوري كـه شـايد جلـوگيري از       )24و30(.اهميت است

ي ها ي چندكاره و مهندسي بالقوه بافتها فعاليت اين سلول

كننـده از عملكـرد و    عتمختلف بدن توسط داروهاي ممان

نـه چنـدان دور در   اي  بتواند در آينده ها دگرانولاسيون آن

  . كننده باشد آپيكال كمك پريدرمان ضايعات التهابي 

  

  

  نتيجه گيري

عـروق خـوني در پـاتوژنز ضـايعات      وهـا   سل ماست

و انـواع   سل ماستتراكم  .آپيكال موثرند پريالتهابي مزمن 

دگرانولـه بـه كـل تعـداد      سل ماستدگرانوله آن و نسبت 

ها در كيست راديكـولار بيشـتر از گرانـو لـوم      سل ماست

ي در تراكم عروق خـوني  دار معنياما تفاوت  ،دنداني بود

رسـد كـه ارتبـاط     مي به نظر. در دو ضايعه فوق ديده نشد

با عروق خوني بر حسب مرحله مختلـف   سل ماستتراكم 

  .باشد آپيكال متفاوت پريباليني ضايعات التهابي 

  و قدرداني تشكر

قيقاتي مصوب و پايان نامه مطالعه حاصل طرح تح اين

اســت كــه  609فاطمــه ادهمــي بــه شــماره دانشــجويي 

پژوهشي دانشگاه و كاركنـان مركـز   بدينوسيله از معاونت 

  .كمال تشكر را داريم بابل قيقات سلولي مولكوليتح
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