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پاتوژنز بیماری های پالپ و پری اپیکال

مترجمین: دکتر صدف محمودی، دکتر پریسا رنجبریان

هیستولوژی و فیزیولوژی پالپ دندانی نرمال

پالـپ دنـدان یـک بافـت همبند منحصـر به فرد بـا اجـزای عروقی، 
لنفاتیک و عصبی می باشـد که از سـلول های سـتیغ عصبی منشـا 

میگیرنـد و درون اتاقکـی با دیواره های سـخت قـرار دارد.
پالپ شـامل ادنتوبلاسـت ها اسـت که سلول های بسـیار اختصاصی 
بـا فانکشـن ترشـحی هسـتند و نـه تنهـا در  سـاخت عـاج بلکـه در 
ابتـدای تکامـل دندانی با تعامل با دنتال اپیتلیوم در شـروع تشـکیل 
مینـا نیز نقـش دارند. همچنین پالپ از فیبروبلاسـت ها، سـلول های 
پروتئوگلیکان هـا،   ،2 و   1 نـوع  کلاژن  تمایزنیافتـه،  مزانشـیمال 

گلیکوپروتئین هـا و آب تشـکیل شـده است)1()شـکل 1 .1(.
الگـوی  نمایانگـر  نظرکـه  ایـن  از  پالـپ  هیسـتولوژیک  سـاختار 
سـاختمانی  منحصـر بـه فـرد  جهـت تشـکیل عـاج و دفـاع علیـه 
پاتوژن هـای مهاجـم مـی باشـد، حائز اهمیت اسـت. ادنتوبلاسـت ها 

یـک لایـه نردبانـی کـه پوشـاننده دیـواره هـای فضـای پالپـی مـی 
باشـد تشـکیل می دهنـد و توبول هـای آن هـا تـا حـدود دو سـوم 
طـول توبـول هـای عاجـی گسـترش می یابنـد. توبـول هـای عاجی 
در سـنین پاییـن تـر بزرگتـر بـوده و بـه تدریـج  با ضخیم تر شـدن 
عـاج پری-توبـولار، ایـن توبـول ها  بیشـتر اسـکلروتیک می شـوند. 
ادنتوبلاسـت ها بـه طـور اولیـه در تولیـد عـاج معدنـی شـده نقـش 
دارنـد. آن هـا  بـا اتصـالات شـکاف دار )gap junction( بـه هـم 
وصـل شـده و بـه صـورت غشـای نیمـه نفوذپذیـر عمـل میکنـد. 
 Toll-like بعـلاوه ادنتوبلاسـت هـا  بـا واسـطه بیـان گیرنده هـای
)در فصل هـای بعـد مشـاهده می کنید(، سـیتوکین ها، دیفنسـین ها 
ایفـا  نقـش مهمـی در دفـاع  ایمونولوژیـک،  و سـایر مدیاتورهـای 

می کننـد.
 دو نـوع اصلـی فیبرهـای حسـی، پالـپ را عصـب دهـی می کننـد: 
در  کـه   C فیبرهـای  و  پالـپ  محیـط  در  )Aδ(کـه  فیبرهایAدلتـا 

رئوس مطالب

اهداف آموزشی

هیستولوژی و فیزیولوژی پالپ نرمال دندان
اتیولوژی بیماری های پالپ و پری اپیکال
میکروبیولوژی عفونت های کانال ریشه 

عفونت های اندودنتیک عفونت های بیوفیلمی هستند
میکروبیوم عفونت های اندودنتیک 

بیماری های پالپ

پالپ نرمال
پالپیت برگشت پذیر

پالپیت برگشت ناپذیر 
پالپ نکروز

طبقه بندی بالینی وضعیت های پری اپیکال )اپیکال(
بیماری های غیراندودنتیک

بعد از مطالعه این فصل دانشجو باید بتواند:
 هیستولوژی و فیزیولوژی پالپ دندانی نرمال را شرح دهد.. 1
فاکتورهای اتیولوژی التهاب پالپ را تشخیص دهد.. 2
مسیرهای ورود میکروارگانیسم ها به پالپ و بافت های پری اپیکال را . 3

توصیف کند.
قادر به طبقه بندی بیماری های پالپ و ویژگی های بالینی آن ها باشد.. 4
نتایج بالینی گسترش التهاب پالپ به بافت های پری اپیکال را شرح دهد.. 5
تشـخیص های هیسـتوپاتولوژیک ضایعات پـری اپیکال با منشـا پالپ . 6

را توضیـح دهد.
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مرکـز پالـپ قـرار دارند. فیبرهای Aδ مسـئول پاسـخ تیز بـه تغییرات 
دمایـی هسـتند. ایـن فایبرهـا بیـن ادنتوبلاسـت ها گسـترش یافتـه و 
غـلاف میلیـن خـود را از دسـت داده و تا حدود 100 تـا 200 میکرون 
بـه درون توبـول هـای عاجـی امتـداد مـی یابنـد. فیبرهـای C فاقـد 
میلیـن و مسـئول حـس درد مبهـم بوده که بـه دلیل پالپیت برگشـت 
ناپذیـر علامـت دار ایجـاد می شـود. همچنین پالپ ممکن اسـت حاوی 
فیبرهـای Aβ و فیبرهـای سـمپاتیک در دیواره هـای آرتریـول باشـد.

سـاختمان عروقـی پالـپ نقـش مهمـی در پاسـخ بـه تحریـک ایفـا 
می کنـد. هنـگام رویش دنـدان به حفره دهـان، اپکس دنـدان نابالغ 
بـوده و منبـع خونـی پالـپ وسـیع اسـت. بـه تدریـج اپکـس دندان 

بالـغ شـده و توانایـی پالـپ بـرای تحمـل تحریـکات خارجـی مانند 
ترومـا یـا پوسـیدگی کاهـش مـی یابـد. هرچنـد پالـپ دنـدان بالغ 
نیـز مکانیسـم هایـی جهـت مقابلـه بـا افزایـش جریان خـون حین 
التهـاب دارد. از جملـه ایـن مکانیسـم هـا آناسـتوموزهای شـریانی 
وریـدی و لوپ هایـی هسـتند کـه توانایـی بـه گـردش درآوردن و 
افزایـش حجـم خـون در مواقع مـورد نیـاز را دارنـد. همچنین پالپ 
حـاوی شـبکه ی پیچیـده ای از آرتریول هـا و مویـرگ ها می باشـد 
کـه ادنتوبلاسـت هاکـه سـلول هـای بـا متابولیسـم بـالا هسـتند را 
احاطـه کـرده و بـه طور معمـول با عنـوان شـبکه مویرگـی انتهایی 

)terminal capillary network( شـناخته مـی شـوند. 

Masson- پالپ ریشـه دنـدان در بزرگنمایی بالاتر. رنـگ آمیزی )C( کرونال و )B( دنـدان مولـر مـوش در نمـای )A( شـکل1. 1 بـرش هیسـتولوژیک از
Goldner trichrome  . ; BV,عـروق خونـی D, عـاج FB , فیبروبلاسـت OD، ادونتوبلاسـت ها در لایه ادنتوبلاسـتی، PD، پـره دنتین. یک آرتیفکت)*( 

)Courtesy Dr. Claudia Biguetti( ..پـره دنتین را از لایه ادنتوبلاسـتی جدا میکنـد

اتیولوژی بیماری های پالپ و پری اپیکال

آسـیب یـا تحریـک بافت هـای پالپـی یـا پـری اپیـکال میتوانـد 
منجـر بـه التهـاب شـود. پاسـخ های پالـپ به ایـن محـرکات عمدتاً 
توسـط نـوع و مـدت زمـان تحریک دیکته می شـود. ایـن محرک ها 
بـه دو دسـته عمـده غیرزنـده) مکانیکـی، حرارتـی یـا شـیمیایی(  

یازنـده )میکروبـی( تقسـیم می شـوند ) ویدئـو 1.1(.

تحریکات مکانیکی

پتانسـیل تحریـک پالـپ بـا برداشـت زیـاد عـاج هنـگام تهیـه 
حفـره عمیـق افزایش مـی یابد زیـرا نفوذپذیری عاجـی در مجاورت 

پالـپ بیشـتر اسـت)2(. )شـکل 2. 1( همچنیـن برداشـت سـاختار 
دنـدان بـدون خنـک کننده مناسـب میتوانـد منجر به التهـاب پالپ 
شـود. جـرم گیـری و کورتاژ عمیق ممکن اسـت به عـروق و اعصاب 

اپیـکال آسـیب زده و منجـر بـه آسـیب پالپی شـود)3(. 
آسـیب پالـپ مـی تواند بـه علت صدمـات تروماتیـک اتفـاق بیفتد. 
دندان هایـی کـه تحـت ترومـای خفیـف تـا متوسـط قـرار میگیرند 
و دندان هایـی کـه اپکـس نابالـغ دارنـد در مقایسـه بـا دندان هـای 
مواجـه شـده بـا ترومای شـدید یادندان های با اپکس بسـته شـانس 
بیشـتری بـرای ادامـه حیـات پالپ دارنـد. صدمات اینتروژن نسـبت 
بـه صدمـات لترالـی یـا اکسـتروژن بـا احتمـال بیشـتری منجـر به 

نکـروز پالـپ می شـوند)4( )شـکل 3. 1(.
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بافت هـای پـری اپیـکال تحـت تاثیـر تحریـکات مکانیکـی ماننـد 
صدمـات تروماتیـک، هایپراکلـوژن، آماد سـازی ورای کانـال ریشـه 
)overinstrumentation(، سـوراخ شـدگی )perforation(ریشـه 
و گسـترش بیـش از حـد )overextension(مـواد پرکردگـی کانال 
التهـاب شـود )شـکل4. 1(. معمـولا علـت  ریشـه میتوانـد دچـار 
اوراینسـترومنت  و التهـاب متعاقـب آن، بی دقتـی در تخمیـن طول 
کانـال ریشـه اسـت. علاوه بـر این فقـدان یک فـرم مقـاوم1 اپیکالی 
کـه حیـن پاکسـازی و شـکل دهی کانـال ایجـاد می شـود می توانـد 
منجـر بـه گسـترش بیش از حـد مـواد پرکردگی بـه بافت های پری 

اپیـکال و آسـیب فیزیکـی و شـیمیایی شـود )شـکل 5. 1(.
کاربـرد نیروهـای فراتـر از تحمـل فیزیولوژیـک لیگامـان پریودنتال 
)PDL ( حیـن حـرکات دندانـی در درمـان ارتودنسـی منجـر بـه 
اختـلال در منبـع خونـی و عصبـی بافت پالـپ می شـود )5، 6(. علاوه 
بـر ایـن  حرکـت ارتودنتیـک ممکن اسـت آغازگر تحلیـل در اپکس 
باشـد کـه معمولا بدون تغییـر در وایتالیتی دندان صـورت می گیرد. 

تحریکات شیمیایی

در گذشـته عوامـل آنتـی باکتریـال ماننـد نیتـرات نقـره، فنـول بـا 
یـا بـدون کامفـور و اژنـول بـرای اسـتریل کـردن عـاج بعـد از تهیه 
حفـره اسـتفاده مـی شـدند. کارایـی بسـیاری از ایـن محصـولات 
مـورد سـوال بـوده)7(، و سـمیت آن هـا میتوانـد منجـر بـه تغییـرات 
التهابـی در پالپ دندان زیرین شـود)8 . سـایر عوامل محرک  شـامل 
تمیزکننده هـای حفـره ماننـد الـکل، کلروفـرم، هیدروژن پراکسـید 
و اسـیدهای مختلـف، مـواد شـیمیایی موجـود در حساسـیت زداها، 

بیـس و لاینرهـا و مـواد ترمیمـی موقـت و دائـم می باشـد.  
عوامـل آنتـی باکتریـال کـه حیـن پروسـه شـکل دهـی و پاکسـازی 
کانـال ریشـه اسـتفاده مـی شـوند، داروهای داخـل کانال و بعضـی اجزای 
موجـود در مـواد پرکردگـی کانـال نمونه هایـی از محرک هـای شـیمیایی 
بـا پتانسـیل تحریـک بافت هـای پری اپیـکال مـی باشـند)9، 10(. محققین 
بـا بررسـی اثـر داروهای آنتـی میکروبیال بـر روی سـلول های پالپ دندان 
نشـان دادنـد که کلسـیم هیدروکسـید و غلظت پایین تـر خمیرهای آنتی 
بیوتیـک بـرای حیـات و تکثیـر سـلول هـا سـودمند هسـتند، در حالیکـه 

غلظـت هـای بالاتـر خمیرهای آنتـی بیوتیک اثـرات مخـرب دارد)11( .

شـکل 2. 1 نمـای میکروسـکوپ الکترونـی عـاج انسـان. نفوذپذیری عـاج در نزدیکی پالپ )A(نسـبت به محل اتصـال میناو عاج)B( یا محل اتصال سـمان 
و عـاج  بیشـتر اسـت کـه بـه علـت تعـداد  بالاتـر توبـول های عاجی  هـر واحد و قطر بیشـتر توبـول ها در  نزدیکـی پالپ می باشـد. بنابرایـن هرچه عاج 

بیشـتری برداشـته شـود پتانسـیل تحریک پالپ افزایش می یابد. 

1-Apical Resistance Form

تحریکات میکروبیال

هرچنـد ماهیـت تحریـکات مکانیکـی و شـیمیایی اغلـب  گذرا 
اسـت، ولـی  مهمتریـن علـت التهـاب، عامـل میکروبـی مـی باشـد. 
مطالعات نشـان داده اند حتی پوسـیدگی های سـطحی مینا  توانایی 
جـذب سـلول های التهابـی بـه پالـپ را دارنـد)12، 13( . پاسـخ اولیـه 
پالـپ بـه ایـن تحریکات بـه واسـطه ایمنی ذاتـی صـورت می گیرد. 

ایـن پاسـخ اولیه به پوسـیدگی منجر بـه تجمع موضعی سـلول های 
التهابـی مزمـن ماننـد ماکروفاژهـا، لنفوسـیت ها و پلاسماسـل هـا 
می شـود)14(. هرچـه پوسـیدگی به سـمت پالپ پیشـرفت مـی کند، 
شـدت و خصوصیـات التهـاب تغییـر می کنـد. پالـپ ممکـن اسـت 
بـرای مـدت  طولانـی ملتهب باقی مانـده و متحمل نکـروز تدریجی 

یا سـریع شـود.
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شـکل  3. 1 نمـای گرافیـک میـزان گـردش خـون پالـپ متعاقـب  انـواع 
مختلـف آسـیب های جابجایـی وارده بـه دنـدان. گـردش خـون پالـپ در 

واحـد پرفیـوژن در دوره 36 هفتـه ای ارزیابـی مـی شـود.

شـکل 4. 1 رادیوگرافی پری اپیکال گسـترش بیش از حد  ماده پرکردگی 
کانال ریشـه را نشـان می دهد.

شـکل 5. 1 آماده سـازی نامناسـب و خـروج مواد پرکردگی بـه بافت های 
پـری اپیـکال منجر بـه التهاب پری رادیکولار شـده اسـت.)فلش ها(

ایـن تغییـر بـه فاکتورهـای متعددی وابسـته اسـت: 1( ویرولانس 
میکروارگانیسـم ها 2( توانایـی بـه جریـان درآمـدن مایعـات التهابـی 
پالپـی 3(  توجـه فشـار داخـل  قابـل  افزایـش  از  جهـت جلوگیـری 
مقاومـت میزبـان، کـه شـامل تنوعـات هـای ژنتیکـی مـی باشـد 4( 
میـزان گـردش خـون و 5( یـک فاکتـور مهـم، درنـاژ لنفاتیک اسـت. 
متعاقبـاً میکروارگانیسـم هـا یـا محصـولات آن ها و سـایر محرک  های 
حاصـل از پالـپ نکـروز مـی تواننـد از کانـال بـه سـمت ناحیـه پـری 
اپیـکال منتشـر شـده و منجـر بـه  تشـکیل یـک ضایعه التهابی شـود 

)شـکل 6. 1(.
بیماریهـای پالـپ و پـری اپیکال بـدون وجود آلودگـی باکتریال 
در  همـکاران  و   Kakehashi ندارنـد)15،16(.  پیشـرفت  امـکان 
موش هـای معمولـی و  عـاری از میکـروب)germ-free( اکسـپوژر 
پالپـی ایجـاد کردنـد)15( . در مـوش هـای عـاری از میکـروب تنهـا 
التهـاب اندکـی در دوره 72 روزه مطالعـه دیـده شـد. عـلاوه بر این،  
پالـپ  در ایـن حیوانـات  حیـات خـود را از دسـت نـداده ؛ بلکـه در 
روز 14 تشـکیل پـل کلسـیفیه بـه همـراه پالـپ  نرمـال در اپیـکال 
پـل عاجـی دیـده شـد )شـکلA - 7. 1(. درمقابـل در موش هـای  
معمولـی عفونـت، نکـروز پالـپ و تشـکیل آبسـه در هشـتمین روز 
 Sundqvist 7. 1(. مطالعـات باکتریولوژیـک-B اتفـاق افتاد)شـکل
بـر روی فلـور پالـپ نکروتیـک انسـان؛ مطالعـات Kakehashi و 
 Sundqvist .)16(و همکارانـش را تایید کرد Moller و  )همـکاران)15
دندان هـاي سـالم بـا سـابقة ترومـا و داراي پالـپ نکروتیـک، بـا یـا 
بـدون بیمـاري پري اپیـکال را بررسـي کرد.کانـال ریشـه دندان های 
بـدون ضایعـه اپیـکال آسـپتیک بـوده درحالیکـه در دنـدان های با 

ضایعـه پـری اپیـکال نتیجه کشـت باکتریـال مثبت شـد)17(. 
چندیـن مکانیسـم بـرای سیسـتم ایمنـی بـه منظور شناسـایی 
میکروارگانیسـم ها بـه عنـوان محرک مطرح شـده اسـت. شناسـایی 
و   PAMPs1 بیـن  تعامـلات  طریـق  از  می توانـد  پاتوژن هـا  ایـن 
شـناخته  را  PAMPsهـا  بیفتد.)PRR)18هـا  اتفـاق  PRR2هـا 

  G پروتئیـن  زوج  میکننـد. گیرنده هـاي  آغـاز  را  میزبـان  دفـاع   و 
 TLR )Toll-like و   )G-protein coupled receptors(
receptors( قسـمتي از پاسـخ ایمنـي ذاتـي هسـتند و فانکشـن 
فاگوسـیتیک را بـراي هضـم میکروبـي فعـال میکننـد. گیرنده هـاي 
زوج پروتئیـنG بـه کموکاین ها، واسـطه های لیپیـدی )مثل فاکتور 
فعـال کننـده پلاکتـي،PGE2 و لکوتریـن B4( یـا پروتئیـن هـاي  
باکتریایـي متصـل مـی گردنـد و باعث خروج لکوسـیت هـا و تولید 
مـواد باکتریسـیدال مـي شـوند. TLRهـا پروتئیـن هـاي غشـایي 
)transmembraine( هسـتند کـه بـه وسـیله سـلولهاي سیسـتم 
ایمنـي ذاتـي بیـان مـي شـوند و نقـش  محـوری در شـروع پاسـخ 
1- pathogen-associated molecular patterns
2- pattern recognition receptors
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ایمنـی ذاتـی سـلولی دارنـد )19(. این گیرنـده ها میکروبهـاي مهاجم 
را شناسـایي مـي کننـد و مسـیرهاي سـیگنال دهي که پاسـخ هاي 
التهابـي و ایمنـي را بـراي تخریـب مهاجم هـا آغاز مي کننـد، فعال 
مـي کننـد. حداقل 13 نـوع TLR بـا قابلیتهاي شناسـایي مختلف 
کشـف شـده اسـت. جـدول 1-1 تعـدادي از TLR هـا و تعامـلات 

خـاص آنهـا را کـه  اخیـرا شناسـایی شـده انـد نشـان مي دهـد. 

شـکل 6. 1 خـروج محـرک هـا )فلش بسـته( از کانال ریشـه بـه بافت پری 
اپیـکال منجـر بـه التهـاب )فلش بـاز( و جایگزینی سـاختار نرمـال با بافت 

گرانولوماتوز می شـود.

شـکل A  1 .7 . هیـچ گونـه التهابـی در پالـپ)P(  اکسپوزشـده مـوش germ-free دیـده نمـی شـود. ذرات غذایی و سـایر دبری ها )D( بـه فضای پالپ 
).Courtesy Dr. H. Stanley( .در مـوش هـای معمولـی بعد از اکسـپوز پالپ ضایعه پـری اپیکال دیـده شـد . B .چمبـر رانـده شـدند

میکروبیولوژی عفونت های کانال ریشهجدول 1. 1 نمونه هایی از TLRs و فعال کننده همراه آن
مسیرهای عفونت کانال ریشه 

در شـرایط نرمـال پالـپ و عـاج دنـدان از میکروارگانیسـم هـای حفـره 
دهان به وسـیله مینا وسـمان پوشـاننده ایزوله هسـتند. وقتی یکپارچگی 
ایـن لایه هـای محافظـت کننـده از بیـن بـرود ) بـه عنـوان مثـال در اثـر 
پوسـیدگی، شکسـتگی هـا و تـرک هـای ناشـی از ترومـا، فرآینـد هـای 
ترمیمـی، آنومالـی هـای دندانـی مادرزادی، جرم گیری و تسـطیح سـطح 
ریشـه، اتریشـن و ابریـژن( یـا به صـورت طبیعی ایـن لایه وجود نداشـته 
باشـد) مثـلا بـه علـت شـکاف در ناحیـه  اتصـال سـمان و مینـا در ناحیه 
سـرویکال ریشـه(، مجموعه عاج-پالپ به حفره دهان اکسـپوز می شـوند. 
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در ایـن شـرایط خطرعفونـت پالـپ در اثـر میکروارگانیسـم هـای 
موجـود در پوسـیدگی، بـزاق و پـلاک دندانـی بالا مـی رود و هرچه 
عمـق ضایعه بیشـتر شـود بـه علت افزایـش قطر توبول هـای عاجی 
در مجـاور پالـپ ریسـک عفونـت پالـپ نیـز افزایش می یابد)شـکل 

2. 1 را مشـاهده فرماییـد(. 
پوسـیدگی شـایع تریـن علـت اکسـپوژر پالپـی اسـت )شـکل 8. 1(. 
هرچنـد امـکان رسـیدن میکروارگانیسـم ها بـه پالپ از طریق اکسـپوز 
مسـتقیم ناشـی از درمـان هـای ترمیمـی یاتروژنیـک، ترومـا و پاکـت 
پریودنتـال گسـترش یافتـه تـا کانال هـای لترال یـا اپیـکال فورامن نیز 
وجـود دارد. بعـد از نکـروز پالـپ، امـکان تهاجـم میکروارگانیسـم ها بـه 
سراسـر سیسـتم کانال ریشـه که توسـط مکانیسـم های دفاعی میزبان 
مهار نشـده اسـت وجود دارد. درنتیجه تقابل بین میکروارگانیسـم ها و 
دفـاع میزبـان، تغییـرات التهابی در  بافت هـای پری اپیکال اتفـاق افتاده 

و منجـر بـه ایجـاد پریودنتیـت اپیکال مـی گردد.
آن هـا  آناتومیـک  موقعیـت  براسـاس  را  اندودنتیـک  عفونت هـای 
ریشـه ای  خـارج  و  ای  ریشـه  داخـل  هـای  عفونـت  بـه  می تـوان 
بافـت  بـه  ابتـدا  از  کـه  هایـی  میکروارگانیسـم  کـرد.  طبقه بنـدی 
پالـپ نکـروز هجـوم آورده وکلونیـزه می شـوند، عفونت هـای داخل 
ریشـه ای اولیـه را ایجـاد مـی کننـد. میکروارگانیسـم هایـی که در 
عفونـت اولیـه حضـور نداشـتند امـا حیـن یـا پـس از درمـان اولیـه 
وارد سیسـتم کانـال ریشـه شـدند، عفونـت هـای ثانویه را بـه وجود 
می آورنـد. هنگامـی کـه عفونـتِ قبـل از درمـان، پـس از درمـان رو 
بـه بهبـودی رفتـه و بعـد از مدتـی دوبـاره عـود می کند، بـه عفونت 
ثانویـه مشـکوک میشـویم. عفونـت هـای پایـدار بـه دلیـل وجـود 
میکروارگانیسـم هـای اولیه کـه در برابـر داروهای آنتـی میکروبیال 
داخـل کانـال مقـاوم بـوده و در سیسـتم کانـال ریشـه آمـاده شـده 
باقـی مانده انـد، ایجـاد می شـوند. عفونت هـای پایـدار و عفونت های 
ثانویـه مسـئول ایجـاد مشـکلات بالینـی متعـدد شـامل اگـزودای 
مـداوم، تـداوم علائـم بیمـار، فلـرآپ هـای بیـن جلسـات درمانی و 

شکسـت درمـان اندودنتیـک مـی باشـند.
هدف از درمان کانال ریشـه حذف میکروارگانیسـم از سیسـتم کانال 
ریشـه اسـت. هرچند در صورت نبود تکنیک آسـپتیک سـختگیرانه، 
میکروارگانیسـم هـای موجـود در پوسـیدگی و پـلاک دندانـی، در 
حیـن درمـان بـه دلیل عدم اسـتفاده یا  نشـت رابردم  امـکان ورود 

به سیسـتم کانـال ریشـه را دارند.
آنتـی  عوامـل  انتقـال  سیسـتم  ازجملـه  آلـوده  وسـایل  و  فایـل 
میکروبیـال، منابـع دیگـر دارای پتانسـیل انتقال میکروارگانیسـم به 

سیسـتم کانـال ریشـه حیـن درمـان مـی باشـند.

شکل 8. 1 رادیوگرافی اکسپوز پالپ در اثر پوسیدگی را نشان می دهد.

میکروارگانیسـم ها مي توانند بین جلسـات، به علت از دسـت دادن 
یـا نشـت ترمیـم موقت، شکسـته شـدن سـاختار دندان یـا از طریق 
دندانـي کـه بـراي درنـاژ باز گذاشـته شـده اسـت وارد کانال ریشـه 
شـوند. ورود میکروارگانیسـم ها بعـد از پرکـردن کانـال ریشـه نیـز 
مي توانـد بـه علـت از دسـت دادن یـا نشـت ترمیـم موقـت یـا دائم، 
حیـن آماده سـازي پسـت یـا سـایر رستوریشـن هاي داخـل کانالي 
بـدون رابـردم، شکسـتگي سـاختار دنـدان، پوسـیدگي راجعـه کـه 
باعـث اکسـپوز مـواد پرکردگي ریشـه میشـود اتفاق بیفتـد. احتمال 
نشـت بعـد از اتمـام درمـان اندودنتیـک در صورتـی که ترمیـم دائم 

بـا  تاخیـر انجام شـود زیاد اسـت.
عفونت هـاي خارج ریشـه اي با تهاجم و تکثیر میکـروب در بافتهاي 
ملتهـب پري اپیکال، مشـخص شـده و تقریبا  همـواره جزئي از روند 
عفونـت هـای داخـل ریشـه اي هسـتند. در صـورت کنتـرل صحیح 
عفونـت داخـل ریشـه اي از طریـق درمـان کانال ریشـه یا کشـیدن 
دنـدان و درنـاژ چـرک، عفونت خارج ریشـه اي توسـط دفـاع میزبان 

مهـار شـده و معمـولاً فروکـش مي کند )شـکل 9. 1(.

ــط  ــای مرتب ــک عفونت ه ــای اندودنتی عفونت ه
بــا بیوفیلــم هســتند

نقـش میکروارگانیسـم هـا بـه عنوان عامـل اتیولـوژی اولیـه عفونت 
سیسـتم کانـال ریشـه در مطالعـات بنیـادی کـه در چندیـن دهـه 
گذشـته منتشـر شـده، اثبات شـده اسـت)15، 16، 20( . در این مطالعات 
کانـال  نمونه هـای  از  کـه  بعـدی  میکروبیولوژیکـی  آنالیزهـای  و 
ریشـه های عفونـی بـه دسـت آمـده، نمونه هـا ایزوله شـده و با روش 
کشـت پلانکتونیـک )liquid( شناسـایی شـدند. طـی دو دهه اخیر 
بـه وضـوح مشـخص شـده اسـت کـه حضـور میکروارگانیسـم ها در 
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سیسـتم کانـال ریشـه بـه شـکل پلانکتونیـک یـا گونـه هـای تنهـا 
نبـوده؛  بلکـه بـه شـکل اجتماع  بیوفیلـم با چندین گونه متشـکل از 
میکروکلونـی هایـی که بـه طور غیرقابل برگشـت به یک بسـتر یا به 
سـطحی ماننـد عـاج یا بـه یکدیگر متصل شـده اند، می باشـد)21، 22(. 
تمامـی نواحـی آناتومیک سیسـتم کانال ریشـه مـی تواننـد پناهگاه 
سـلول هـای میکروبـی کـه سـاختارهای بیوفیلمـی بسـیار متنـوع 

تشـکیل داده انـد، باشـند)22، 23( )شـکل 10. 1(.
تشـکیل بیوفیلم شـامل اتصال سـلول های میکروبی به یک سـطح  و 
متعاقـب آن تکثیر سـلولها، اتصال به سـایر میکروارگانیسـم ها، تولید 
ماتریکـس و بلـوغ میکروکلونـی ها می باشـد. انتشـار سـلول ها اجازه 
تشـکیل میکروکلونی هـای بیوفیلمـی جدیـد را مـی دهد)24( . سـلول 
هـای میکروبـی تنها قسـمت کوچکـی از بیوفیلم را اشـغال می کنند. 
Quorum sensing بـه بیـان پروتئیـن هـای میکروبـی خاص بعد 

از رسـیدن تعـداد سـلول هـای باکتریایـی بـه حـد آسـتانه مشـخص 
گفتـه مـی شـود. ایـن فراینـد، بـه میکروارگانیسـم هـای موجـود در 
بیوفیلـم  امـکان سـازمان دهـی هماهنـگ در بیـان ایـن پروتئین هـا 
جهـت تنظیـم دانسـیته جمعیت و احتمـالاً ویرولانـس را می دهد)25(. 
قسـمت اعظـم سـاختار بیوفیلـم یـک ماتریکس به شـدت هتـروژن؛ 
متشـکل از  مـواد پلیمـری خـارج سـلولی)EPSs( مـی باشـد کـه 
توسـط سـلول هـای موجـود در بیوفیلم تولید شـده اسـت. ماتریکس 
EPS عملکردهـای متعـددی دارد)شـکل 11. 1(. از لحـاظ بالینـی 
EPS میتوانـد بـه عنـوان سـد فیزیکـی در برابر عوامـل ضدمیکروبی 
ماننـد آنتی بیوتیک هـا و ضدعفونی کننده هـا عمـل کند )26( . سـازمان 
دهـی میکروب هـا در  قالـب اجتماع چندیـن گونـه ای بیوفیلم منجر 

بـه افزایـش تاثیـر پاتوژنـی بـر روی میزبان می گـردد)27( .

شـکل A  1 .9 . رادیوگرافـی قبـل از کار از مولـر دوم بـا پالـپ نکروتیـک و شـواهدی از پریودنتیت اپیکال مزمـن. B . گرافی بعد از درمـان دندان C . در 
گرافـی 2 سـال بعـد از درمان کانال ریشـه بهبـودی کامل ضایعـه پری رادیکولار دیده شـد.   

شـکل 10. 1  بیوفیلـم داخـل کانـال با غالبیت کوکسـی ها. بـه تراکم بالای 
سـلول هـا در سـطح زیریـن بیوفیلـم و در تمـاس بـا دیواره کانال ریشـه 
 From Ricucci D, Siqueira JF Jr: Biofilms and apical( .توجـه کنیـد
 periodontitis: study of prevalence and association with clinical and

.)histopathologic findings,  J Endod 36(8):1277–1288, 2010
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شـکل 11. 1  ویژگی هـای بیوفیلـم هـا کـه از مـاده پلیمری  خارج سـلولی 
 From Flemming HC: EPS-then and now(  .ایجـاد مـی شـوند )EPS(

)Microorganisms 4[4]:pii: E41, 2016 Nov 18

میکروبیوم عفونت های اندودنتیک
خـاص  هـای  گونـه  شناسـایی  کـه  اسـت  قـرن  یـک  از  بیـش 
میکروارگانیسـم هـا در عفونـت هـای اندودنتیـک بـه  کانـون اصلی 
علاقه و توجه تبدیل شـده اسـت)28(.  مطالعات با استفاده از روشهای 
وابسـته بـه کشـت، گونه هـای مختلفـی را کشـف کرده اسـت که به 
عنـوان پاتوژن هـای اندودنتیـک قلمـداد شـده اند. میکروبیـوم عـاج 
پوسـیده کـه منجـر به پالپیـت و بـه دنبـال آن عفونـت اندودنتیک 

مـی شـود شـامل تعـداد بسـیار زیـادی از لاکتوباسـیل )29(،
Act-  Firmicutes , 30( و گونه هایـی از( یباکتـری هـای گـرم منفـ

inobacteria و )Proteobacteria)31 می باشـد. عفونت هـای اولیـه 
کانـال ریشـه پناهـگاه جمعیـت چندیـن گونـه ای باکتری هـای گرم 
مثبـت و گـرم منفی بی هـوازی اختیـاری و اجباری، اسـپیروکت ها، 
نشـده  شـناخته  گونه هـای  سـایر  و   Archaea مخمرهـا، 
می باشـد)32-36(. عـلاوه برایـن ویـروس اپشـتین بـار ممکـن اسـت با 
پالپیـت برگشـت ناپذیر و پریودنتیـت اپیکال)37(، و ویـروس پاپیلوما 
و هرپـس ویـروس انسـانی در اگـزودای حاصـل از آبسـه های حـاد 

اپیـکال  یافت شـوند)38(.
از گذشـته میکروارگانیسـم هـا بـر اسـاس مورفولوژی به دسـته های 
spirilla ، cocci ،rods و بـر اسـاس ویژگـی هـای دیواره سـلولی 
بـه دو دسـته گـرم مثبت و گـرم منفی ،و بر اسـاس تحمل اکسـیژن 
تقسـیم بنـدی  اختیـاری  بی هـوازی  و  بی هـوازی  دسـته  دو  بـه 
می شـوند. دسـته هایی کـه از عفونت هـای کانـال ریشـه علامـت دار 
Porphyro-، Prevotella لو بدون علامت کشـت شـده انـد، شـام
Strepto-  ،  Peptostreptococcus  ،  Fusobacterium  ،monas

 ،  Actinomyces  ،  Enterococcus  ،  Lactobacillus  ،  coccus
Propionibacterium و )39 ،20( Candida  می باشـند) جدول 2. 1(.

اخیـرا میکروبیـوم عفونـت های اندودنتیـک با اسـتفاده از تکنیکهای 

بیولـوژی مولکولـی مسـتقل از کشـت دوبـاره تعریف شـده انـد. این 
مطالعـات هـم نتایـج مطالعات کشـت را تاییـد کرده و هم بـه میزان 
زیـادی دانـش مـا را افزایـش داده انـد. بسـیاری از گونه هایـی که در 
گذشـته در مطالعـات وابسـته بـه کشـت به تعـداد بالایی شناسـایی 
شـده و بـه عنـوان پاتـوژن هـای فرضـی در نظـر گرفتـه می شـدند، 
بـا اسـتفاده از تکنیـک هـای مولکولـی نیـز بـا شـیوع برابر یـا حتی 
بالاتـر دیـده شـده اند کـه ارتباطِ بـا علت ایجـاد پریودنتیـت اپیکال 
را قوی تـر میکنـد. تکنولـوژی مولکولـی امکان شناسـایی بسـیاری از 
پاتوژن هـای فرضـی جدیـد را که درگذشـته در نمونه های به دسـت 
آمـده از عفونت هـای اندودنتیـک یافـت نشـده بودنـد،  فراهـم کرده 
 next-generation DNA اسـت)40،41( . مرور 12 مطالعه که از متـد
میکروبیـوم  ارزیابـی  بـرای    )sequencing )pyrosequencing
متعـدد  گزارش هـای  کردنـد،  اسـتفاده  اندودنتیـک  عفونت هـای 
قبلـی مبنـی برتنـوع میکروبیـال را تاییـد کردنـد. فراوان تریـن فیـلا 
Firmicutes, Proteobacteria ,Bacteroidetes , Acti-  شـامل

nobacteria و Fusobacteria بودنـد. بیشـترین دسـته ی شـناخته 
Prevotella,Fusobacterium, Porphyromonas, Parvi- شده 

monas, و Streptococcus بودنـد)42( )شـکل 12. 1(.    
اندودنتیـک  هـای  عفونـت  از  کـه  میکروارگانیسـم ها  از  بسـیاری 
انـد بـه عنـوان فلـور طبیعـی1 در حفـره دهـان نیـز  جـدا شـده 
شناسـایی شـده اند. تبدیـل" باکتری هـای بـی آزار" حفـره دهان به 
"پاتوژن هـای" کانـال ریشـه  احتمـالا بیانگـر توانایـی ذاتـی بـرای 
روشـن کـردن ژن هایـی اسـت کـه توانایـی بقـا وتکثیر در شـرایط 
مختلـف محیطـی را ممکـن و طیفـی از فاکتورهـای ویرولانـس را 
ویرولانـس  فاکتـور  اولیـن   .)1  .13 )شـکل  می کننـد  کدگـذاری 
گزارش شـده مرتبـط با عفونت هـای اندودنتیک، لیپوپلی سـاکارید 
) اندوتوکسـین( بـوده کـه فاکتـور ویرولانـس تولیـد شـده توسـط 

 . می باشـد)43(  منفـی  گـرم  باکتری هـای 
پیشـنهاد شـده اسـت که وقتـی برخـی گونه هـای میکروبـی خاص 
قسـمتی از میکروبیـوم اندودنتـال را تشـکیل دهنـد، علایـم بیمـار 
افزایـش مـی یابـد. بـا ایـن وجـود ، همیـن گونه هـا را می تـوان در 
مـوارد بـدون علامت با شـیوع مشـابه با مـوارد علامتـدار یافت. این 
اختـلاف آشـکار را مـی توان تا حـدی با تغییـرات بیـان فاکتورهای 
ویرولانـس توسـط سـویه های مختلـف از همـان گونه توضیـح داد.

آنالیـز پروتئیـن )metaproteome( عفونـت هـای اندودنتیک در 
کنـار پاسـخ میزبـان، قـدم های آینـده بـرای درک بهتـر تقابل بین 
میکروبیـوم عفونـت هـای اندودنتیـک و میزبـان در تمـام مراحـل 

عفونـت و بهبـودی هسـتند)44، 45( . 

1- Commensal  
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بیماری های پالپ

پاسخ میزبان در پالپ دندان

پاسـخ پالـپ دندان بـه تحریـکات میکروبی و سـایر تحریـکات فیزیکی و 
شـیمیایی مشـابه پاسـخ سـایر بافت هـای همبنـدی می باشـد. مطابق با 
محلـی کـه تحریـک بـه آن ناحیه رسـیده، یـک فراینـد التهابـی در پالپ 
آغـاز مـی شـود. بـه عنوان مثـال از نظر هیسـتولوژیک دیده شـده اسـت 
کـه در یـک ضایعـه پوسـیدگی  اولیـه )incipient( در عمق یک شـیار 
اکلـوزال، پالـپ انتهـای توبـول عاجـی تحـت تاثیـر قـرار گرفتـه و دچـار  
التهـاب  اندکـی می شـود. هرچه این ضایعه پوسـیدگی در عـاج عمیق تر 
نفـوذ کنـد، ایـن التهـاب نیـز از طریـق پالپ تاجی پیشـرفت مـی کند تا 
جایـی کـه بـه تدریـج تحریـکات میکروبی در تعـداد زیاد بـه پالپ هجوم 

آورده و منجـر بـه التهـاب شـدید می شوند)شـکل 14. 1(.   
برخـلاف سـایر بافـت هـای همبنـدی، پالـپ دندانـی فاقـد گردش 
خـون جانبـی اسـت و بـا دیـواره هـای سـخت عاجی محصور شـده 
اسـت.  بنابراین در طی پروسـه ی بیماری در یک نقطه ی مشخص، 
فراینـد التهـاب از حالـت برگشـت پذیـر ) کـه امکان پاسـخ مطلوب 
بـه درمـان هـای محافظـه کارانـه و بهبـودی تدریجی وجـود دارد( 
بـه پالپیـت برگشـت ناپذیر تغییر مـی یابـد. تغییر پالپیت برگشـت 
پذیـر بـه برگشـت ناپذیـر از نظـر بالینـی مهـم اسـت زیـرا تعییـن 
کننده روش مناسـبی اسـت که باید برای درمان آن اسـتفاده شـود. 

مطالعـات نشـان داده اند پاسـخ التهابـی در پالپ با تغییـرات متعدد 
سـلولی و مولکولـی مرتبـط اسـت )ویدئـو 2. 1(. بـه نظـر می رسـد 
میـزان تحریـکات موجـب ایجـاد سـطح مشـخصی از التهـاب مـی 
شـود. ایـن ارتبـاط پاسـخ التهابـی بـا سـطح تحریـکات، از طریـق 
ایجـاد تعـادل بیـن فاکتورهـای پیـش التهابـی  و ضد التهابـی پالپ 
هماهنـگ شـده اسـت.  بـر اسـاس واکنـش فاکتورهـای پالپـی بـه 
مییابـد.  بهبـود  یـا  شـده  بدتـر  پالـپ  شـرایط  خارجـی،  محیـط 
پاسـخ های سـلولی شـامل افزایـش سـلول های التهابـی، بـه طـور 
ویـژه نوتروفیل هـا، لنفوسـیت ها، ماکروفاژها، پلاسماسـل ها، ماسـت 
سـل هـا و دندریتیـک سـل ها می باشـد )شـکل 15. 1 تـا 17. 1(. 
شـدت پاسـخ التهابـی با عمـق ضایعـه پوسـیدگی مرتبط اسـت)46(. 
سـلول های غیرالتهابـی  ماننـد ادنتوبلاسـت ها و فیبروبلاسـت ها نیز 
در پاسـخ التهابـی شـرکت می کننـد. نشـان داده شـده اسـت کـه 
ادنتوبلاسـت ها، TLRهـا، سـیتوکین ها، کموکاین هـا و دیفنسـینها 
سـلول های  شـرکت  میـزان  هرحـال  بـه  کننـد)47(.  مـی  بیـان  را 
مثـل  التهابـی  هـای  سـلول  بـه  نسـبت  التهـاب  در  غیرالتهابـی 
نوتروفیـل هـا و ماکروفاژهـا بسـیار کمتـر اسـت. اخیرا یـک مطالعه 
ارتبـاط خـوب و منطقـی بین علائم و نشـانه های بالینـی و وضعیت 
هیسـتولوژیک پالـپ در مـواردی بـا ضایعات پوسـیدگی نشـان داده 
اسـت)48( . در ایـن مطالعه به نظر می رسـد، ورود میکـروب به درون 
پالـپ کـه نشـان دهنـده بیماری شـدید اسـت محـدود به مـواردی 
اسـت کـه از نظـر بالینی به عنوان پالپیت برگشـت ناپذیر تشـخیص 

اند.   داده شـده 

جدول2. 1 باکتری های نشان داده شده در عفونت اندودنتیک
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شـکل 12. 1 نقشـه حرارتـی شـیوع اجتمـاع باکتریـال کانـال ریشـه در 15 گـروه میکروبیـوم کانـال ریشـه جمـع آوری شـده از 12 مطالعـه کـه از متـد 
next-generation DNA sequencing  اسـتفاده نمـوده انـد. پروفایـل میکروبیـوم هـا بـه دو دسـته نمونـه های کلی)کل کانال ریشـه( واپیکال تقسـیم 
بنـدی شـدند. معیـار نقشـه حرارتـی بـا اسـتفاده از  تاکسـا از 0 تـا 1 تقسـیم شـده  "1" نمایانگر این اسـت کـه همه نمونه ها تاکسـای مشـخص را در 5 
 From Shin JM, Luo( .فیـلا یـا دسـته ی بالاتـر خـود دارنـد در حالی که "0" نشـان دهنده عـدم وجود آن تاکسـا در 5 فیلا یا  دسـته ی بالاتر مـی باشـد

   ).T, Lee KH, et al: Deciphering endodontic microbial communities by next-generation sequencing, J Endod 44[7]:1080–87, 2018

From Sedgley CM. Virulence( .شکل 13. 1   فاکتورهای ویرولانس بالقوه مربوط به یک سلول باکتریایی
of endodontic bacterial pathogens. In Fouad AF, editor: Endodontic microbiology, Ames, IA, 2009, Wiley Blackwell Publishing, pp. 130–151)
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مولکولـی  واسـطه های  بـه  زیـادی  ی  علاقـه  اخیـر  سـال های  در 
التهـاب پالپـی وجـود داشـته اسـت. برخـی از واسـطه های التهابـی 
بـه طور مسـتقیم بـا افزایـش درد پالپـی و تشـخیص بالینـی پالپیت 
برگشـت ناپذیر علامـت دار مرتبـط هسـتند. ایـن واسـطه ها شـامل 
سـیتوکین ها،  برادیکینیـن،  نوروپپتیدهـا،  پروسـتاگلاندین ها، 
کموکاین هـا و ماتریکـس متالوپروتئینازها می باشـد)49،50(. عصب دهی 
پالـپ عمدتـاً توسـط فیبرهـای حسـی انجـام می شـود. طی پروسـه 
و  کـرده  زدن  جوانـه  بـه  شـروع  پالـپ  درد  گیرنده هـای  التهـاب 
 CGRP و   substance P مثـل  نوروپپتیدهایـی  ترشـح  افزایـش 
اتفـاق می افتـد. ایـن واسـطه ها باعـث کاهـش آسـتانه درد و افزایش 

نفوذپذیـری  عـروق خونـی بـه سـلول هـای التهابـی مـی شـوند. 
توانایی سـازش پالپ برای بقا در شـرایط التهابی شـدید در مقایسـه 
بـا سـایر بافـت هـای همبند، را مـی تـوان از طریق تفاوت پاسـخ به 
ترومـا بیـن دنـدان هـای بـا اپکـس نابالـغ و دنـدان هـای بـا اپکس 
بالـغ تفسـیر کـرد. بعـد از آسـیب هـای جابجایـی مثل اکسـتروژن، 
اینتـروژن یـا حتـی اوالـژن کامـل و ریپلنـت، احتمال حفـظ حیات 
پالـپ ) یـا  خونرسـانی مجـدد( دنـدان هـای بـا اپکس نابالغ بسـیار 
بیشـتر از دنـدان  بـا اپکـس بالـغ  اسـت.  این تفـاوت به طـور اولیه 
بـا گـردش خـون جانبـی در دندان هـای با اپکـس نابالغ کـه مزیت 

داشـتن فورامـن اپیـکال وسـیع را دارند، مرتبط اسـت. 
در بعضـی مواقـع بررسـی رادیوگرافیک پالـپ دندان افزایـش معدنی 
شـدن و رسـوب بافتهـای سـخت  عاجـی را نشـان می دهـد. افزایش 
معدنـی شـدن بـه تدریج در طول زندگی به دلیل رسـوب عـاج ثانویه 
اتفـاق مـی افتـد. هرچنـد در نتیجـه آسـیب های تروماتیـک افزایش 
قابـل توجهـی در معدنـی شـدن دندان یـا دندان های تروماتیزه شـده 
 )mineralization( دیـده می شـود. افزایش نواحـی معدنـی سـازی
کـه معمـولا بـه آن سـنگهای پالپـی )pulp stones( میگوینـد، بـا 
پوسـیدگی یـا ترمیمهـای عمیق هـم ارتبـاط دارد. پالپ اسـتون های 
مصـرف  بـا  و  عروقـی)51(  قلبـی  بیماری هـای  بـا  همچنیـن  وسـیع 
داروهـای statin مرتبـط اسـت)52(. افزایش معدنی شـدن پالپ حتی 
هنگامـی کـه تمـام فضـای کانال را مسـدود کنـد )شـکل18. 1(، در 
فقـدان علائـم یـا بیمـاری اپیـکال، پاتولوژیـک در نظـر گرفتـه نمـی 
شـود. هرچنـد درمـان کانال ریشـه در بیماری های پالپـی که در این 

شـرایط بـه وجـود  می آینـد بسـیار چالـش برانگیز اسـت.
بـا شـیوع کمتـر؛ ممکـن اسـت در پالـپ  نقایـص تحلیلـی داخلـی 
معمـولا  تحلیـل  آغازگـر  سـلول های   .)1  .19 )شـکل  دهـد  رخ 
استئوکلاسـت هـا یـا ادنتوکلاسـت ها هسـتند کـه جـزء سـاکنین 
نرمال پالپ سـالم نیسـتند. این سـلول ها که از مونوسـیت ها منشـا 
مـی گیرنـد، واسـطه های نرمـال turnover اسـتخوان مـی باشـند 
و در PDL و اسـتخوان آلوئـولار حضـور دارنـد. نقایـص تحلیلـی 

)داخلـی یـا خارجـی( هنگامی به صـورت بالینی تشـخیص داده می 
شـوندکه انـدازه آن هـا افزایـش یافتـه و حتـی اگر علایمی نداشـته 
باشـند بـاز هـم بـه عنـوان پاتولوژیـک در نظـر گرفتـه می شـوند. 

شـکل 14. 1  پاسـخ التهابـی موضعـی در محـل اکسـپوژر پالپـی ناشـی 
از پوسـیدگی کـه بـه طـور عمده از لکوسـیت های PMNs تشـکیل شـده 
اسـت. باقـی مانـده پالـپ تاجی تقریبـا خالی از سـلول های التهابی اسـت. 

).Courtesy Dr. J.H. Simon(

شـکل 15. 1  ماسـت سـل ها واضحا به صورت سـلول های سـیاه رنگ 
در ایـن پالـپ ملتهب دندان انسـان دیده می شـوند.

 IgM شکل 16. 1  برخی پلاسماسل ها در پالپ ملتهب دندان انسان برای
رنگ می گیرند که نشان دهنده فعالیت ایمونولوژیک می باشد. 


