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1
آناتومی

تعاریف و واژه شناسی 

Alveolar bone proper: اسـتخوان متراکمی که آلوئول 
) سـاکت دنـدان ( را می سـازد. بـه عنـوان lamina dura یـا 
cribriform plate نیـز شـناخته می شـود، فایبر هـای لیگامان 

پریودنتـال بـه درون آن وارد می  شـوند.
Alveolar process: سـاختار اسـتخوانی متراکم و کنسلوس 

کـه دندانهـا را احاطه و سـاپورت می کند.
Attached gingiva: قسـمتی از لثـه کـه  سـفت، متراکـم، 
s tippled اسـت و محکـم بـه پریوسـتئوم، دنـدان و اسـتخوان 

اسـت.  چسـبیده  زیرین 
Attachment apparatus: سـمنتوم، لیگامـان پریودنتال و 

اسـتخوان آلوئولار.
Biologic width: ابعـاد بافـت نرم شـامل بافـت همبند و 
چسـبندگی اپـی تلیالـی که از کرسـت اسـتخوان تـا اپیکالی ترین 
حـد پاکـت یـا سـالکوس گسـترش می یابـد. اخیـرا ایـن واژه به 
عنـوان “supracres tal tissue attachment” بازتوصیـف شـده 

است2.
Bundle bone: نوعـی از اسـتخوان آلوئـولار، اصطلاحـا به 
دلیـل الگـوی “bundle”ایجـاد شـده توسـط امتداد الیـاف اصلی 

)شـارپی( به درون اسـتخوان. 
سـلول  یـک  همبنـد،  بافـت  غالـب  سـلول   :Fibrobla s t
مسـطح و شـاخه ای نامنظـم بـا یـک هسـته بیضـی بـزرگ کـه 
مسـئول بخشـی از تولیـد و ریمدلینـگ ماتریکـس خارج سـلولی 

 . ست ا

پریودنشـیوم شـامل سـاختار هـای حمایـت کننـده دنتیشـن 
لیگامـان  سـمنتوم،  لثـه،  شـامل  اصلـی  جـز  چهـار  از  می شـود. 
درک  اسـت.  شـده  تشـکیل  اسـتخوان  و   )PDL( پریودنتـال 
ایـن شـبکه پویـای بافـت هـا بـرای عملکـرد مناسـب بسـیاری از 
پروسـه های مرتبـط بـا درمـان پریودنتـال اساسـی مـی باشـد. ایـن 
فصل سـاختارهای متفاوت پریودنشـیوم را از دید میکروسـکوپیک و 

ماکروسـکوپیک توصیـف مـی کنـد.
 periodontal عنـوان  بـه  کـه   Attachment apparatus 
attachment نیـز شـناخته مـی شـود، مجموعـه ای از بافت هـا بـا 
عملکـرد اصلـی اتصال دندان به آلوئول می باشـد. شـامل سـمنتوم، 
اسـتخوان آلوئـولار، لیگامـان پریودنتـال و لثـه مـی باشـد.واژه های 
ایـن زمینـه وجـود دارد و توسـط  زیـاد در  ارتبـاط  بـا  متعـددی 
فهرسـت واژه هـای پریودنتـال AAP توصیـف شـده انـد. )سـتون 

کنـاری را ببینیـد(1. 

Attachmentapparatus:پریودنشیوم

لیگامانپریودنتال

PDL یـک بافـت همبنـد اختصاصـی شـده اسـت کـه بیـن 
دیـواره هـای اسـتخوانی سـاکت دندان و ریشـه دنـدان قـرار گرفته 
اسـت. بیـش تـر ریشـه دنـدان را احاطـه مـی کنـد و دنـدان را بـه 
اسـتخوان آلوئـولار متصـل مـی کنـد. در کرونالـی تریـن قسـمت، 
PDL بـا لامینـا پروپریـای لثـه ادامـه مـی یابـد. به شـکل سـاعت 
شـنی مشـخص مـی شـود، ایـن بافـت همبنـد اختصاصـی شـده،با  
متوسـط عـرض در محـدوده 0/2 تـا 0/4 میلـی متـر، در قسـمت 
میانـی باریـک مـی شـود.3 فضای  PDL با سـن کاهش مـی یابد و 

تحـت نیـرو هـای اضافـی افزایـش مـی یابد.

Miguel Romero Bustillos, DDS, PhD

مترجم:دکترنداسمیع
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منشا 

PDL در جمعیـت سـلولی از فولیکـول دندانی ایجاد می شـود. وقتی 
کـه تاج بـه مخاط دهانی نزدیک می شـود، فیبروبلاسـت هـا فیبریل های 
کلاژن را بـدون جهـت گیری سـازمان یافته تولید می کننـد. بعدا، پیش از 
رویـش دندان، فیبروبلاسـت ها در مجاور سـمنتوم جهت گیـری مایل می 
گیرنـد. در نهایـت، بعـد از ایـن آرایـش فیبروبلاسـتی، فایبرهایـی با جهت 
 alveolar bone proper گیـری سـازمان یافتـه در سـطح سـمنتوم و
 PDL ایجـاد مـی شـوند. ایـن فایبر هـا تـا زمانـی کـه در قسـمت میانـی
بـه هـم برسـند، بـه طویل شـدن ادامـه می دهنـد. جهـت گیـری فایبرها 
توسـط موقعیـت آن ها درون PDL مشـخص می شـود4و5  )جدول 1-1(.

ترکیب 

PDL از انواع مختلف سـلولی تشـکیل شـده اسـت. فیبروبلاسـت 
هـا فـراوان تریـن هسـتند و مسـئول متابولیسـم اجزای خارج سـلولی 
در  هتروژنـوس  فیبروبلاسـتی  ایـن جمعیـت  میـان  در  باشـند.  مـی 
PDL، فیبروبلاسـت های شـبه استئوبلاسـت نیز حضـور دارند و غنی 
 stem شـامل PDL از آلکالیـن فسـفاتاز هسـتند. 6و7 عـلاوه بـر ایـن
cell ، بقایـای سـلول اپی تلیالی مالاسـز، سـلول هایـی از عروق خونی 

و سـلول هـای مرتبـط بـا سیسـتم ایمنـی و عصبی می باشـد.
ماتریکـس خـارج سـلولی PDL از پروتییـن هـای کلاژنـی و غیـر 
کلاژنـی تشـکیل شـده اسـت. کلاژن تایـپ 1 فـراوان تریـن اسـت و جز 
اولیـه الیاف شـارپی همـراه با کلاژن II, V,VI,XII, XIV می باشـد. 8 
tena�  پروتییـن هـای غیر کلاژنی دیگر موجود  در لیگامـان پریودنتال 
scin، فیبرونکتیـن، ویترونکتیـن، الاسـتین و گلیکوپروتیین ها هسـتند. 
عـلاوه بـر ایـن، هیالورونـات، هپـاران سـولفات، کندرایتیـن سـولفات و 
 PDL  درماتـان سـولفات، گلیکوزآمینوگلیـکان هـای شـناخته شـده در
مـی باشـند. درماتـان سـولفات،گلیکوزآمینوگلیکان اصلـی می باشـد در 

حالـی کـه versican و decorin پروتئوگلیـکان اصلـی هسـتند8و9. 

استخوانآلوئول

یکـی از دو بافـت مینرالیزه ای کـه attachment apparatus را 
تشـکیل می دهند، اسـتخوان آلوئولار اسـت. همانند هر نوع اسـتخوان 
دیگـری در بـدن انسـان، از ماتریکـس مینرالیـزه و بافـت همبنـد غیـر 
مینرالیزه تشـکیل شـده اسـت. در بافت های مینرالیزه، کلسـیم شـایع 
تریـن مـاده معدنـی بـه شـکل هیدروکسـی آپاتیـت اسـت. اسـتخوان 
آلوئـولار، کـه به عنـوان alveolar process نیز شـناخته می شـود، 
 alveolar bone شـامل اسـتخوان اسـفنجی، پلیت های کورتیکال و
proper اسـت. )جدول2-1( کرسـت اسـتخوان آلوئولار کرونالی ترین 
قسـمت آن اسـت و فاصله آن از سمنتوانامل جانکشـن در پریودنشیوم 

سـالم در محـدوده 1 تـا 3 میلی متر اسـت.   

Free gingiva: بخشـی از لثـه کـه دنـدان را احاطـه 
می کند و به طور مسـتقیم به سـطح دندان نچسـبیده اسـت.

 v گرویـی کـم عمـق و بـه شـکل :Gingival groove
کـه بـه طـور نزدیکـی در ارتبـاط بـا حـد اپیکالـی لثـه آزاد 
اسـت و مـوازی مارژیـن لثه می باشـد. فراوانی وقـوع آن به 

طـور گسـترده ای متنوع اسـت. 
فضـای  کـه  لثـه  از  قسـمتی   :Gingival papilla
اینترپروگزیمال را اشـغال می کند. گسـترش بین دندانی لثه. 
)Hertwig epithelial root sheath )HERS: گسـترش 
رو  هـا  ریشـه  شـکل  کـه   )cervical loop( مینایـی  ارگان 
مشـخص مـی کنـد و در طـول تکامـل دندان تشـکیل عـاج را 
آغـاز می کنـد. بقایـای آن به عنـوان بقایای اپی تلیالی مالاسـز 

در لیگامـان پریودنتـال باقـی مـی مانند. 
Lamina propria: در غشـای مخاطـی، بافت همبند 
را   basement membrane و  تلیـوم  اپـی  زیـر  بلافاصلـه 
می پوشـاند. در پوسـت ایـن لایـه بـه عنـوان درم شـناخته 

می شـود. 
و  لثـه  اتصـال  محـل   :Mucogingival junction

آلوئـولار. مخـاط 
سـطح  در  مسـتقیم،  تمـاس   :Osseointegration
میکروسـکوپ نـوری، بیـن بافت اسـتخوانی زنـده و ایمپلنت.
همبنـد  بافـت   :Periodontal ligament )PDL(
فیبـروزه اختصاصـی کـه ریشـه دندان هـا را احاطـه کرده و 
بـه اسـتخوان آلوئـولار متصـل می کنـد. هم چنین بـه عنوان  

periodontal membrane نیـز شـناخته مـی شـود.
Periodontium: بافت هایـی که دندان را می پوشـانند 
و سـاپورت مـی کننـد، شـامل لثه، مخـاط آلوئولار، سـمنتوم 
و اسـتخوان سـاپورت کننـده آلوئولارهسـتند. هـم چنیـن به 
عنـوان  supporting s tructure of the tooth نیـز شـناخته 

می شـود.
Rete pege: بـر آمدگی هـای شـبه ریـج اپـی تلیـوم به 
درون اسـترومای بافـت همبنـد زیریـن کـه بـه طـور نرمال 
در غشـای مخاطـی و بافـت درمال بـرای تحریک فانکشـنال 

اتفـاق مـی افتد.
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اسـتخوان آلوئـولار بـه دنبال اسـتخوان سـازی داخل غشـایی با 
سـلول های اکتومزانشـیمال از فولیکـول دندانی، مداخلـه کننده در 
پروسـه هـای تکاملـی، سـاخته مـی شـود. حضـور دنـدان هـا برای 
تکامـل اسـتخوان آلوئـولار ضـروری اسـت. بدیـن ترتیـب،در غیـاب 
لیگامـان پریودنتـال  alveolar bone proper تکامل نمی یابد.5

اسـتخوان آلوئـولار دندان هـا را در خود جـای می دهد، محافظت 
و سـاپورت را فراهـم می کنـد و اجـازه عملکـرد مناسـب در طـول 
جویـدن و جـذب و توزیـع نیروهـای اکلوزالـی  را مـی دهد.عملکرد 
اولیـه اسـتخوان آلوئـولار فراهـم کـردن سـاختاری اسـت کـه الیاف 
شـارپی PDL بـرای نگهداشـتن دنـدان در موقعیـت و فانکشـن، 

شـوند.   متصل 
هیدروکسـی  درصـد   65 آلوئـولار  اسـتخوان  شـیمیایی  ترکیـب 
آپاتیـت و 35 درصـد مـواد ارگانیک مثـل پروتیین هـای کلاژنی و غیر 
کلاژنـی )ماننـد استئوکلسـین، bone sialoprotein، فسـفوپروتیین، 

می باشـند.   )bone morphogenetic proteins اسـتئونکتین، 
بـه صـورت میکروسـکوپی، بـر اسـاس سـازمان دهـی دو نـوع 
مختلـف اسـتخوان بالـغ مـی توانـد مشـاهده شـود: )1( اسـتخوان 
لامـلار، شـامل اسـتئون هـا کـه یـک رگ خونـی احاطـه شـده بـا 

لامـلای متحدالمرکـز مـی باشـد. )2( اسـتخوان bundle جایـی 
کـه الیـاف PDL  )الیـاف شـارپی( متصل می شـوند. در اسـتخوان 
bundle، لاملاهـا مـی تواننـد مـوازی بـا فضـای مغـز اسـتخوان 

مجـاور یافـت شـوند و مـوازی بـا سـطح دنـدان قـرار گرفتـه انـد.

سمنتوم

 attachment apparatus بافـت مینرالیـزه  سـمنتوم دومیـن 
مـی باشـد. یـک بافـت همبنـد مینرالیـزه فاقـد عـروق اسـت کـه 
عـاج را در سـطح ریشـه دنـدان احاطـه می کنـد. عملکـرد اولیه آن 
لنگـرگاه الیـاف شـارپی اسـت کـه دنـدان را درون آلوئـول نگـه می 
دارد ونیـز تطابـق و محافظـت در طـول حرکت و سـایش دنـدان را 
فراهـم مـی کنـد .ضخامـت سـمنتوم بـا افزایـش سـن افزایـش می 
یابـد. همچنیـن، قسـمت اپیکالی ریشـه دندان، سـمان ضخیم تری 
نسـبت بـه قسـمت کرونـال آن نشـان مـی دهـد CEJ .5  ناحیـه 
آناتومیکالـی اسـت کـه تـاج بـه ریشـه مـی رسـد. Schroeder و 
ارتبـاط بیـن سـمنتوم و مینـا را توصیـف  Scherle10 سـه نـوع 

کردنـد: نـوک بـه نـوک، سـمنتوم پوشـاننده مینـا ، یا گـپ بین دو 
سـاختار جایی که عاج اکسـپوز اسـت. شـایع ترین ارتباط سـمنتوم 

پوشـاننده مینـا  و پـس از آن نـوک بـه نـوک و گـپ مـی باشـد.11

جدول1ـ1:فایبرهایلیگامانپریودنتالاصلی4،5
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بـر اسـاس حضور سمنتوسـیت هـای مدفون شـده در ماتریکس 
خارج سـلولی، سـمنتوم می تواند به سـلولار و آسـلولار تقسیم شود.

عـلاوه بـر ایـن، فایبرهایـی کـه  سـمنتوم را تشـکیل مـی دهند در 
انـواع مختلـف طبقه  بندی هـا نقش خواهند داشـت 5.)جـدول 3-1(
همانند تشکیل PDL،سـمنتوم در مرحله پیش از فانکشن،قبل 
از رویـش دنـدان، شـروع بـه تکامـل مـی کنـد. بعـد از این کـه تاج 
تشـکیل شـد،  سـلول هـای اپـی تلیـوم مینایـی داخلـی و خارجی 

درون  بـه  تـر  دهند،عمیـق  مـی  تشـکیل  را  لـوپ  کـه سـرویکال 
اکتومزانشـیم تکثیـر مـی شـوند و تکامل ریشـه دندانـی راپیش می 
 Hertwig epithelial root sheath برنـد. این سـاختار بـه عنـوان 
 ،HERS قسـمت  اپیکالی تریـن  شـود.  مـی  شـناخته   )HERS(
 epithelial را احاطـه می کنـد، بـه عنـوان dental papilla کـه 
تمایـز   HERS سـلول های   می شـود.  شـناخته   diaphragm
سـلول های dental papilla را در جهـت کرونواپیکال برای تبدیل 

جدول2ـ1:ویژگیهایاستخوانآلوئولار

جدول3ـ1:ویژگیهایانواعمختلفسمان
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شـدن بـه ادنتوبلاسـت هایی که عاج ریشـه را شـکل مـی دهند القا 
مـی کنـد. تعداد و شـکل ریشـه های دندان توسـط طـرز قرارگیری 
HERS مشـخص خواهـد شـد. سمنتوم،قسـمت معدنی ریشـه که 
در مقابـل PDL است،توسـط سمنتوبلاسـت هـا شـکل مـی گیـرد 
کـه بـاور بر ایـن اسـت کـه از سـلول های اکتومزانشـیمال فولیکول 
 HERS منشـا می گیرند. سـلول های HERS دندانی بعد از تجزیه
بـرای القـا تمایز سـلول هـای فولیکول دندانـی به سمنتوبلاسـت ها، 
می کننـد. تولیـد  را  مختلفـی  مدیاتورهـای  و  پروتیین هـا 
فیبروبلاسـت های موجـود در ناحیه، باندل هایـی از فیبریل های 
کلاژن که فایبرهای حاشـیه دار )fringe fibers( را شکل می دهند 
تولیـد مـی کننـد. واین ها توسـط رسـوب ماتریکس معدنی توسـط 

سمنتوبلاسـت ها بـه دندان محکم می شـوند.  
وقتـی کـه دنـدان نزدیـک بـه ورود بـه مرحلـه فانکشـنال خود  
 acellular extrinsic fibrillar اسـت، تغییر در تشکیل سمنتوم از
cementum بـه mixed stratified cementum می توانـد دیـده 
شـود. سـرعت رشـد سـمنتوم 1/5 تا 3 میکرومتر در سـال است .12

بـا وجـود ایـن کـه تشـکیل سـمنتوم توصیـف شـده، پذیرفتـه شـده 
تریـن تئـوری می باشـد، یک فرضیه جایگزین پیشـنهاد شـده اسـت. این 
تئـوری نقـش افزایـش یافتـه HERS را در تشـکیل سـمنتوم از طریـق 

تمایزسـلول هـای  HERS بـه سمنتوبلاسـت را پیشـنهاد مـی دهـد. 13
ترکیـب شـیمیایی سـمنتوم مشـابه اسـتخوان بـا حـدود یـک 
سـوم مـواد ارگانیـک، یک سـوم فـاز معدنی و یک سـوم آب اسـت.

سـاختار غیرارگانیک اولیه سـمنتوم نیز کریسـتال های هیدروکسی 
آپاتیـت مـی باشـد. مـواد ارگانیـک از کلاژن، گلیکوپروتییـن هـا و 

)box 1-1( . پروتئوگلیـکان تشـکیل شـده اسـت

باکس1ـ1:ترکیبشیمیاییارگانیکسمان

لثه

مخـاط دهانـی از بافت هـای مخاطی کـه دهان را می پوشـانند 
تشـکیل شـده اسـت و می تواند به مخاط جونده)لثه و کام سـخت(، 

مخـاط پوشـاننده )مخـاط آلوئولار، کـف دهان و سـطح داخلی لب( 
و مخـاط اختصاصـی )زبـان( تقسـیم شـود. مخـاط پوشـاننده یـا 
آلوئـولار درون گونـه، کـف دهـان و نیـز کام نرم گسـترش می یابدو 
بـا حضـور لایـه بـازال )کـه بیـان کراتیـن 19،14،5 در آن مثبـت 
اسـت(، لایـه میانـی و لایـه سـطحی بیـان کننـده کراتیـن 4 و13 

مشـخص می شـود.14
لثـه )مخـاط جونـده ( از لثه آزاد و لثه چسـبنده تشـکیل شـده 
اسـت و بـا حضـور کراتیـن در اکثر لایه های سـطحی مشـخص می 
شـود. از نظـر هیسـتولوژی چهـار لایه سـلولی توصیف شـده اسـت 

:)1-1 )شکل 
Stratum basal -1: که با بیان کراتین 5 و14 مشخص می شود.

Stratum spinous -2: کـه بـه دلیـل شـکل خاردار سـلول ها 
در ایـن لایـه ایـن گونه نامگذاری شـده اسـت.

هـای  گرانـول  حضـور  بـا  کـه   :Stratum granulosum  -3
می شـود. مشـخص  گـرد  سیتوپلاسـمی 

Stratum corneum -4 با سلول های شاخی.
لثـه نـام هـای متفاوتـی دارد و بر اسـاس بافتی که می پوشـاند 
)لثـه آزاد یـا لثه چسـبنده( با  تفـاوت مورفولوژیک انـدک ظاهر می 

شـود )شکل 1-2(.

لثه آزاد

لثـه آزاد بخشـی از اپـی تلیـوم لثـه اسـت کـه از مارژیـن لثـه 
آزاد بـه gingival groove  گسـترش مـی یابـد. )شـکل 1-2 
را ببینیـد( gingival grooveبـه عنـوان "یـک فرورفتگی خطی 
کـم عمـق بر سـطح لثـه که لثـه آزاد و لثـه چسـبنده را علامت می 
زند،توصیـف مـی شـود."  لثه آزاد دنـدان را در نواحی وسـتیبولار و 
لینگـوال مـی پوشـاند و از کانتـور دنـدان و پاپیلای دندانـی پیروی 
مـی کنـد. در شـرایط نرمـال، لثـه آزاد بـه رنـگ صورتـی مرجانـی 
 CEJ توسـط موقعیت gingival groove ظاهر می شـود. محـل
مشـخص مـی شـود و در 4 تـا 54 درصـد دنـدان هـا بـا تفـاوت بـر 

اسـاس نوع دنـدان حضـور دارد.15و16

لثه چسبنده

بـه دندان و/ یا اسـتخوان آلوئولار چسـبیده اسـت،لثه چسـبنده 
توسـط gingival groove از انتهـای کرونـال و موکوژینژیـوال 
جانکشـن از انتهای اپیکالی محدود شـده اسـت. در شرایط سلامت، 
بـه رنـگ صورتـی مرجانـی تظاهـر مـی کنـد. ویژگـی مورفولوژیک 
Stip� .یـا پوسـت پرتقالـی اسـت  s tippling  لثـه چسـبنده ظاهـر
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pling بـا ریـج هـای اپـی تلیالی کوچـک مرتبط اسـت و در نواحی 
بـا کراتینیزاسـیون بـالا تکامل می یابـد. وقتی لثه چسـبنده ملتهب 
اسـت، Stippling سـطحی را از دسـت مـی دهـد و رنـگ آن بـه 

قرمـز تیـره تر تبدیـل می شـود15،17،18.

شکل1-1لایه های لثه کراتینیزه

لثـه  بیـن  میانـی  فـاز  کـه   Mucogingival junction
چسـبنده و مخـاط دهانـی اسـت، بیـن 3 تـا 5 میلی متـر اپیـکال 
کرسـت آلوئـولار قـرار گرفتـه اسـت و نشـان داده شـده اسـت کـه 
نسـبت بـه بیـس مندیبـل یـا کـف بینـی در طـول سـال هـا ثابـت 
اسـت. در نتیجـه، افزایـش لثـه چسـبنده با سـن، مرتبط بـا رویش 
مـداوم دنتیشـن مـی باشـد. 19،20ابعـاد لثـه چسـبنده در مطالعـات 
کلاسـیک توسـط Bowers 21و Voigt 22مورد بررسـی قرار گرفته 
اسـت. در ماگزیلا،اینسـیزور هـای سـنترال و لتـرال نواحـی با بیش 
تریـن عـرض لثـه چسـبنده هسـتند. کاهـش در نواحـی کانیـن ها 
و پـره مولـر اول  و کمـی افزایـش در نواحـی پـره مولـر دوم و مولـر 
وجـود دارد. در مندیبـل، اینسـیزورها بـا بیـش تریـن میـزان لثـه  
چسـبنده  تظاهـر مـی کننـد و کاهـش واضحـی در اطـراف کانیـن 
هـا و پـره مولر هـای اول وجـود دارد. در نواحـی پره مولـر دوم، لثه 
چسـبنده افزایـش مـی یابـد و کاهـش در ناحیـه مولـر مندیبل نیز 
دیـده مـی شـود.در سـطح لینگـوال، ناحیه مولر بـا بیـش ترین لثه 
چسـبنده تظاهـر مـی کند و بعـد از آن پـره مولر ها، اینسـایزورها و 

کانیـن ها هسـتند.   

شکل2-1 لثه

بـر اسـاس موقعیـت و ظاهـر میکروسـکوپی، اپـی تلیـوم لثـه 
می توانـد بـه سـه نـوع تقسـیم شـود: 

اپی تلیوم دهانی، سالکولار و جانکشنال.     

اپی تلیوم دهانی

اپـی تلیـوم دهانی، اپـی تلیـوم سنگفرشـی مطبق کراتینیزه اسـت 
کـه از موکوژینژیـوال جانکشـن تـا مارژیـن لثـه آزاد گسـترش می یابد. 
در برخـی از نواحی سـطحی ترین لایه، Stratum corneum، سـلول ها 
هسـته خود را حفـظ می کننـد و پاراکراتینیزه در نظر گرفته می شـوند. 
اگـر هسـته ای در Stratum corneum نباشـد، ایـن اپـی تلیـوم بـه 
عنـوان ارتوکراتینیـزه در نظـر گرفتـه می شـود. علاوه بر کراتینوسـیت 
هـا، سـایر سـلول ها مـی توانند در اپی تلیـوم دهانی یافت شـوند، مثل، 
ملانوسـیت هـا  کـه پیگمنتاسـیون را بـه لثـه مـی دهنـد، سـلول های 
لانگرهانـس  کـه در پاسـخ ایمنـی نقـش بازی مـی کنند و سـلول های 

مـرکل که بـرای عملکرد حسـی مهم هسـتند.

اپی تلیوم سالکولار 

بافـت اپـی تلیالی که در سـالکوس قرار گرفته اسـت و از مارژین 
لثـه آزاد تـا کرونالـی تریـن قسـمت اپی تلیوم جانکشـنال گسـترده 
شـده اسـت. اپی تلیوم سنگفرشـی مطبق  غیر کراتینیزه می باشـد. 

اپی تلیوم جانکشنال

اپـی تلیوم جانکشـنال به صـورت آپیکالی از قاعده سـالکوس لثه 
ای بـا پیـروی از سـاختار دندان گسـترش مـی یابد و یک اپـی تلیوم 
سنگفرشـی مطبـق  تمایز نیافته اسـت. 23  در شـرایط سـلامت بدون 
تاریخچـه بیمـاری پریودنتال و دفرمیتی لثه ای ، عمیق ترین قسـمت 
اپـی تلیـوم جانکشـنال در اطـراف CEJ قـرار گرفتـه اسـت. مثلثـی 
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شـکل مـی باشـد و قاعده در زیـر سـالکوس و راس آن در اپیکال قرار 
گرفتـه اسـت. قاعـده  اپی تلیـوم جانکشـنال لایه ای بـا ضخامت 20 
  CEJ تـا 30 لایـه سـلولی اسـت که تعـداد آن بـه دو لایه در سـطح
کاهـش مـی یابد. 24 اپـی تلیوم جانکشـنال از طریق همی دسـموزوم 
بـه سـطح دنـدان چسـبیده اسـت در حالـی کـه ارتبـاط بین سـلول 
هـای اپـی تلیالـی توسـط دسـموزوم هـا، adherentهـا، gap هـا و 

اتصـالات محکم مشـخص می شـود. 25
بافـت هـای اپـی تلیالـی لثـه ای بافـت همبنـد را مـی پوشـاند 
و دندانـه هـای انگشـتی شـکل بافـت اپـی تلیالی بـه نـام ridge را 
ایجـاد مـی کنـد. ایـن بافت همبنـد مجاور اپـی تلیوم لثه چسـبنده 
بـه عنـوان لامینـا پروپریـا شـناخته می شـود. لامینـا پروپریـا بافت 
پرعروق اسـت که  با دو قسـمت شـناخته شده اسـت : لایه پاپیلاری 

کـه که سـطحی ترین اسـت و لایـه رتیکـولار.در لایه پاپیـلاری، فاز 
میانـی بیـن بافـت همبنـد لامینـا پروپریـا و اپـی تلیـوم، از شـکل 
مـواج بـا بـر آمدگـی هـای بافـت همبنـد پیروی مـی کند کـه ریج 
 rete pege  هـای پاپیـلا و اپـی تلیال نامیـده میشـوند وبه عنـوان
شـناخته مـی شـوند.  فـاز میانـی اپـی تلیـوم سـالکولار، اپـی تلیوم 
جانکشـنال و بافـت همبنـد بـا عـدم حضـور rete pegeمشـخص 
مـی شـود. لامینـا پروپریا از 57 تـا 60 در صد پروتییـن  فایبر های 
بافـت همبنـد، 5 تـا 8 درصـد سـلول و 35 درصـد سـایر اجـزا مثل 
عـروق خونـی، اعصـاب و مـاده زمینـه ای ماتریکـس بیـن سـلولی 

تشـکیل شده اسـت.5و26

جدول4-1:فایبرهایاصلیبافتهمبند5،28

سـلول اصلـی لامینـا پروپریـا، فیبروبلاسـت هـا هسـتند کـه  
سـلول اصلـی مسـئول بـرای تشـکیل و  ری مدلینگ بافـت همبند 
  V ،IV،III،I اسـت. فایبر هـای اصلی لامینـا پروپریا از کلاژن نـوع
و کمـی فایبرهـای الاسـتیک و اکسـی تـالان تشـکیل شـده اسـت. 
فایبرهـای لثـه از جهـت گیـری خاصـی پیـروی مـی کننـد  و بـه 
بانـدل هـای متفاوتـی تقسـیم مـی شـوند. فایبرهـای اصلـی بافـت 
dento� ،circular ،alveologingival ،dentogingival دهمبنـ

periosteal و transseptal  هسـتند. )table 1-4 و شـکل 3-1 و 
peri� 4-1( 5،27،28. عـلاوه بـر ایـن، فایبرهـای بافـت همبند ثانویـه
intercir�  ،  transgingival  ،interpapillary  ،osteogingival

semicircular ،cular و intergingival  هسـتند. 29 فایبـر هـای 
اصلـی  و نیـز ثانویـه بخشـی از اتصـالات بافـت همبنـد می باشـند. 
محـل تمـاس بیـن بافـت همبنـد و اپـی تلیـوم شـکل خاصـی 
 از ماتریکـس خـارج سـلولی بـه نـام basement membrane یـا 
شـامل   basement membrane اسـت.   basal membrane  
ماتریکـس پـر کـراس لینـک از کلاژن و گلیکوپروتییـن هـا مثـل 
لامینیـن، perlecan و entactin مـی باشـد و از لایه های متعددی 
تشـکیل شـده اسـت.در زیـر میکروسـکوپ الکترونـی، سـه جـز می 
تواننـد تمایـز داده شـوند : لامینـا لوسـیدا، لامینـا دنسـا و لامینـا 

رتیکولاریـس.27
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لثـه بیـن دندانـی یـا پاپیـلا بافـت نرمـی اسـت که فضـای بین 
دنـدان هـا را اشـغال مـی کنـدو از اپـی تلیـوم بـا بافـت همبنـد 
متراکم مجاور تشـکیل شـده اسـت. شـکل لثـه بین دندانی توسـط 
مورفولـوژی دندان ها و CEJ مشـخص می شـود. در نواحی قدامی، 
بـه شـکل هرمـی تظاهـر مـی کنـد  در حالی کـه در نواحـی خلفی 
بـه صـورت مقعـر می باشـد. اپـی تلیومـی که قسـمت مقعـر را می 

پوشـاند بـه عنـوان Col epithelium شـناخته مـی شـود. 28،30   

شکل3-1فایبر های دنتوژینژیوال در مدل موش ) بزرگنمایی 100×(

شکل4-1 فایبر های لثه ای

supracrestal attachment tissue

اپـی تلیـوم جانکشـنال و چسـبندگی بافـت همبند بـه همدیگر 
به عنـوان supracres tal attachment tissue شـناخته می شـوند 
) قبـلا بـه عنوان عرض بیولوژیک شـناخته مـی شـد(2،31 . ابعاد این 
سـاختار ها توسـط Gargiulo et al 32 و Vacek et al33 در اجساد 
انسـانی مطالـع شـده اسـت و میانگیـن فاصلـه 2/04 و 1/91 میلی 

. )table 1-5( متـر بـه ترتیب گزارش شـده اسـت
متاآنالیـز توسـط Schmidt et al 34  در 2013 نتیجـه گیـری 
کـرد کـه عـرض بیولوژیـک در محـدوده 2/15 تـا 2/30 میلـی متر 
اسـت و دنـدان هـای خلفی اپی تلیوم جانکشـنال طویـل تری دارند 
و ابعـاد چسـبندگی بافـت همبنـد در سـطح بـاکال و لینگـوال در 

مقایسـه بـا نواحـی اینتردنتـال بزرگ تر اسـت. 34

جدول5-1:مطالعاتکلاسیکبرابعاداتصالاتبافتیسوپراکرستالوسالکوس
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جایگزینـی و بازسـازی دنتیشـن غایـب توسـط ایمپلنـت هـای 
دندانـی بـه پروسـه روتیـن در فعالیـت روزانـه تبدیـل شـده اسـت. 
سیسـتم هـای فراوانـی بـا سـاختارهای میکـرو و ماکـرو مختلـف 
عملکـرد  طراحـی،  از  مسـتقل  امـا،  هسـتند.  موجـود  بـازار  در 
مناسـب ایمپلنت هـای دندانـی، بـه طـور اولیـه بـر اسـاس پروسـه 
استئواینتگریشـن اسـت. ایـن پدیده بـه عنوان تماس مسـتقیم بین 
سـطح ایمپلنـت بارگذاری شـده و اسـتخوان زنده تعریف می شـود. 
اختلافـات قابـل توجهـی بیـن سـاختارهای سـاپورت کننـده 
ایمپلنـت هـای دندانـی و دنتیشـن طبیعی وجـود دارد. مهـم ترین 
آنها، فقدان PDL برای ایمپلنت های اسـتئواینتگریت شـده اسـت. 
امـا، در کرونالـی تریـن قسـمت، برخـی شـباهت ها می توانـد یافت 
شـود. مشـابه بافت های چسبنده سوپراکرسـتال در دنتیشن نرمال، 
ایمپلنـت هـا نیـز در کرونالـی تریـن قسـمت خـود بـا    اپـی تلیوم 
سـالکولار، اپـی تلیوم جانکشـنال و بافت همبند تظاهـر می کنند.35 
در 1991 در مـدل حیوانـی، Berglundh et al اختلافـات آرایش 
فایبـر هـای کلاژن در بافـت همبند بیـن دندان هـا و ایمپلنت ها را 

توصیـف کردنـد. ضرورتـا،در حالـی  کـه فایبرهای کلاژنـی بر محور 
طولـی دنـدان عمـود هسـتند،این فایبـر ها مـوازی سـطح ایمپلنت 
مـی باشـند. ترکیـب بافـت همبند بیـن ایمپلنـت و دنـدان متفاوت 
اسـت. در مقایسـه بـا دنـدان، کلاژن بیـش تـر و سـلول هـای کـم 
 Moon 35.تـر در اطـراف ایمپلنـت هـای دندانی یافت شـده اسـت
et al  36 نیـز توصیـف کـرد کـه بـا وجـود ایـن کـه بـه طـور کلـی  
تعـداد سـلولهای کاهـش یافته در بافـت های اطـراف ایمپلنت یافت 
شـده اسـت، ناحیـه غنـی از سـلول در بافـت همبنـد مجاور سـطح 

ایمپلنـت- اباتمنـت بـا تراکم بـالای فیبروبلاسـت ها وجـود دارد.
غیـاب فضـای PDL  در اطـراف ایمپلنـت های دندانـی، فقدان 
عـروق از ایـن سـاختار را مشـخص می کنـد. متعاقبا، عـروق خونی 
کـه مخـاط اطـراف ایمپلنـت را خونرسـانی مـی کنند،شـاخه هـای 
انتهایـی پریوسـتئوم هسـتند.از سـوی دیگـر، هر دو دنتیشـن نرمال 
و ایمپلنـت دندانـی بـا شـبکه عروقـی مجاور اپـی تلیوم جانکشـنال 

تظاهـر مـی کنند. 37   
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tion by means of dental implants has become a routine 
procedure in daily practice. As such, a plethora of systems 
with different macro- and microstructures are available 
on the market. However, independently of the design, the 
proper functioning of dental implants is primarily based 
on the process of osseointegration. This phenomenon 
is defined as the direct contact between the surface of a 
loaded implant and vital bone. 

Considerable differences exist between the structures 
giving support to dental implants and natural dentition, 
the most important being the lack of PDL for osseointe-
grated implants. However, at the most coronal portion, 
some similarities can be found. Similar to the supra- 
crestal attached tissues in the natural dentition, implants 
also present in their most coronal portion with a sulcus 
epithelium, junctional epithelium, and connective 
tissue.35 In 1991 in an animal model, Berglundh et al35 
described the differences in the arrangement of collag-
enous fibers in the connective tissue between teeth and 
implants. Essentially, while the collagenous fibers run 
perpendicular to the axis of the tooth, they run paral-
lel to the surface of an implant. The composition of the 
connective tissue also seems to differ between implants 
and teeth. As such, more collagen and fewer cells have 
been found around dental implants in comparison with 
teeth.35 Moon et al36 also described that although generally 
a reduced number of cells have been found in the peri- 
implant tissue, a cell-rich zone is present in the connective 
tissue adjacent to the implant-abutment surface with high 
concentration of fibroblasts.

The absence of PDL space around dental implants also 
determines the lack of vascularization from this structure. 
Consequently, the blood vessels that irrigate the peri- 
implant mucosa are terminal branches from the peri-
osteum. On the other hand, both natural dentition and 
dental implants present with a vascular plexus adjacent 
to the junctional epithelium.37 

References
1. American Academy of Periodontology. Glossary of Periodontal 

Terms. American Academy of Periodontology, 2001.
2. Jepsen S, Caton JG, Albandar JM, et al. Periodontal manifesta-

tions of systemic diseases and developmental and acquired 
conditions: Consensus report of workgroup 3 of the 2017 World 
Workshop on the Classification of Periodontal and Peri-Implant 
Diseases and Conditions. J Periodontol 2018;89(suppl 1):S237–
S248.

3. Nanci A, Bosshardt DD. Structure of periodontal tissues in health 
and disease. Periodontol 2000 2006;40:11–28.

4. Sicher H. The principal fibers of the periodontal membrane. Bur 
1954;55:2–6.

5. Schroeder HE. Handbook of Microscopic Anatomy. Vol 5: The 
Periodontium. Berlin: Springer-Verlag, 1986.

6. Cho MI, Garant PR. Development and general structure of the 
periodontium. Periodontol 2000 2000;24:9–27.

7. Goseki T, Shimizu N, Iwasawa T, Takiguchi H, Abiko Y. Effects of 
in vitro cellular aging on alkaline phosphatase, cathepsin activities 
and collagen secretion of human periodontal ligament derived 
cells. Mech Ageing Dev 1996;91:171–183.

8. Narayanan AS, Page RC. Connective tissues of the periodontium: 
A summary of current work. Coll Relat Res 1983;3:33–64.

9. Bartold PM. Connective tissues of the periodontium. Research 
and clinical implications. Aust Dent J 1991;36:255–268.

10. Schroeder HE, Scherle WF. Cemento-enamel junction: Revisited. 
J Periodontal Res 1988;23:53–59.

11. Neuvald L, Consolaro A. Cementoenamel junction: Microscopic 
analysis and external cervical resorption. J Endod 2000;26:503–
508.

12. Bosshardt DD, Selvig KA. Dental cementum: The dynamic tissue 
covering of the root. Periodontol 2000 1997;13:41–75.

13. Foster BL, Popowics TE, Fong HK, Somerman MJ. Advances in 
defining regulators of cementum development and periodontal 
regeneration. Curr Top Devl Biol 2007;78:47–126.

14. Presland RB, Dale BA. Epithelial structural proteins of the skin 
and oral cavity: Function in health and disease. Crit Rev Oral Biol 
Med 2000;11:383–408.

15. Ainamo J, Löe H. Anatomical characteristics of gingiva. A clinical 
and microscopic study of the free and attached gingiva. J Peri-
odontol 1966;37:5–13.

16. Shirmohammadi A, Faramarzie M, Lafzi A. A clinical evaluation 
of anatomic features of gingiva in dental students in Tabriz, Iran. 
J Dent Res Dent Clin Dent Prospects 2008;2:90–94.

17. Orban B. Clinical and histologic study of the surface character-
istics of the gingiva. Oral Surg Oral Med Oral Pathol 1948;1:827–
841.

18. Kyllar M, Witter K, Tichy F. Gingival stippling in dogs: Clinical and 
structural characteristics. Res Vet Sci 2010;88:195–202.

19. Ainamo A. Influence of age on the location of the maxillary mu-
cogingival junction. J Periodontol Res 1978;13:189–193.

20. Ainamo A. Optimal reference line for determination of the location 
of the maxillary mucogingival junction in the orthopantomogram. 
Proc Finn Dent Soc 1977;73:70–75.

21. Bowers GM. A study of the width of the attached gingiva. J Peri-
odontol 1963;34:201–209.

22. Voigt JP, Goran ML, Flesher RM. The width of lingual mandibular 
attached gingiva. J Periodontol 1978;49:77–80.

23. Hormia M, Owaribe K, Virtanen I. The dento-epithelial junction: 
Cell adhesion by type I hemidesmosomes in the absence of a 
true basal lamina. J Periodontol 2001;72:788–797.

9

References

Peri-Implant Attachment  
Apparatus

The replacement and restoration of the missing denti-
tion by means of dental implants has become a routine 
procedure in daily practice. As such, a plethora of systems 
with different macro- and microstructures are available 
on the market. However, independently of the design, the 
proper functioning of dental implants is primarily based 
on the process of osseointegration. This phenomenon 
is defined as the direct contact between the surface of a 
loaded implant and vital bone. 

Considerable differences exist between the structures 
giving support to dental implants and natural dentition, 
the most important being the lack of PDL for osseointe-
grated implants. However, at the most coronal portion, 
some similarities can be found. Similar to the supra- 
crestal attached tissues in the natural dentition, implants 
also present in their most coronal portion with a sulcus 
epithelium, junctional epithelium, and connective 
tissue.35 In 1991 in an animal model, Berglundh et al35 
described the differences in the arrangement of collag-
enous fibers in the connective tissue between teeth and 
implants. Essentially, while the collagenous fibers run 
perpendicular to the axis of the tooth, they run paral-
lel to the surface of an implant. The composition of the 
connective tissue also seems to differ between implants 
and teeth. As such, more collagen and fewer cells have 
been found around dental implants in comparison with 
teeth.35 Moon et al36 also described that although generally 
a reduced number of cells have been found in the peri- 
implant tissue, a cell-rich zone is present in the connective 
tissue adjacent to the implant-abutment surface with high 
concentration of fibroblasts.

The absence of PDL space around dental implants also 
determines the lack of vascularization from this structure. 
Consequently, the blood vessels that irrigate the peri- 
implant mucosa are terminal branches from the peri-
osteum. On the other hand, both natural dentition and 
dental implants present with a vascular plexus adjacent 
to the junctional epithelium.37 

References
1. American Academy of Periodontology. Glossary of Periodontal 

Terms. American Academy of Periodontology, 2001.
2. Jepsen S, Caton JG, Albandar JM, et al. Periodontal manifesta-

tions of systemic diseases and developmental and acquired 
conditions: Consensus report of workgroup 3 of the 2017 World 
Workshop on the Classification of Periodontal and Peri-Implant 
Diseases and Conditions. J Periodontol 2018;89(suppl 1):S237–
S248.

3. Nanci A, Bosshardt DD. Structure of periodontal tissues in health 
and disease. Periodontol 2000 2006;40:11–28.

4. Sicher H. The principal fibers of the periodontal membrane. Bur 
1954;55:2–6.

5. Schroeder HE. Handbook of Microscopic Anatomy. Vol 5: The 
Periodontium. Berlin: Springer-Verlag, 1986.

6. Cho MI, Garant PR. Development and general structure of the 
periodontium. Periodontol 2000 2000;24:9–27.

7. Goseki T, Shimizu N, Iwasawa T, Takiguchi H, Abiko Y. Effects of 
in vitro cellular aging on alkaline phosphatase, cathepsin activities 
and collagen secretion of human periodontal ligament derived 
cells. Mech Ageing Dev 1996;91:171–183.

8. Narayanan AS, Page RC. Connective tissues of the periodontium: 
A summary of current work. Coll Relat Res 1983;3:33–64.

9. Bartold PM. Connective tissues of the periodontium. Research 
and clinical implications. Aust Dent J 1991;36:255–268.

10. Schroeder HE, Scherle WF. Cemento-enamel junction: Revisited. 
J Periodontal Res 1988;23:53–59.

11. Neuvald L, Consolaro A. Cementoenamel junction: Microscopic 
analysis and external cervical resorption. J Endod 2000;26:503–
508.

12. Bosshardt DD, Selvig KA. Dental cementum: The dynamic tissue 
covering of the root. Periodontol 2000 1997;13:41–75.

13. Foster BL, Popowics TE, Fong HK, Somerman MJ. Advances in 
defining regulators of cementum development and periodontal 
regeneration. Curr Top Devl Biol 2007;78:47–126.

14. Presland RB, Dale BA. Epithelial structural proteins of the skin 
and oral cavity: Function in health and disease. Crit Rev Oral Biol 
Med 2000;11:383–408.

15. Ainamo J, Löe H. Anatomical characteristics of gingiva. A clinical 
and microscopic study of the free and attached gingiva. J Peri-
odontol 1966;37:5–13.

16. Shirmohammadi A, Faramarzie M, Lafzi A. A clinical evaluation 
of anatomic features of gingiva in dental students in Tabriz, Iran. 
J Dent Res Dent Clin Dent Prospects 2008;2:90–94.

17. Orban B. Clinical and histologic study of the surface character-
istics of the gingiva. Oral Surg Oral Med Oral Pathol 1948;1:827–
841.

18. Kyllar M, Witter K, Tichy F. Gingival stippling in dogs: Clinical and 
structural characteristics. Res Vet Sci 2010;88:195–202.

19. Ainamo A. Influence of age on the location of the maxillary mu-
cogingival junction. J Periodontol Res 1978;13:189–193.

20. Ainamo A. Optimal reference line for determination of the location 
of the maxillary mucogingival junction in the orthopantomogram. 
Proc Finn Dent Soc 1977;73:70–75.

21. Bowers GM. A study of the width of the attached gingiva. J Peri-
odontol 1963;34:201–209.

22. Voigt JP, Goran ML, Flesher RM. The width of lingual mandibular 
attached gingiva. J Periodontol 1978;49:77–80.

23. Hormia M, Owaribe K, Virtanen I. The dento-epithelial junction: 
Cell adhesion by type I hemidesmosomes in the absence of a 
true basal lamina. J Periodontol 2001;72:788–797.



14

ANATOMY  |  1خلاصه ای کامل از پریودانتیکس

24. Bartold PM, Walsh LJ, Narayanan AS. Molecular and cell biology 
of the gingiva. Periodontol 2000 2000;24:28–55.

25. Shimono M, Sugira K, Yamamura T. Intercellular junctions of nor-
mal human gingival epithelium. A study using freeze-fracture. 
Bull Tokyo Dent Coll 1981;22:223–236.

26. Lang NP, Lindhe J. Clinical Periodontology and Implant Dentistry, 
ed 6. Ames, IA: Wiley Blackwell, 2015.

27. Kobayashi K, Rose GG, Mahan CJ. Ultrastructure of the dento- 
epithelial junction. J Periodontal Res 1976;11:313–330.

28. Schroeder HE, Listgarten MA. The gingival tissues: The architec-
ture of periodontal protection. Periodontol 2000 1997;13:91–120.

29. Page RC, Ammons WF, Schectman LR, Dillingham LA. Collagen 
fibre bundles of the normal marginal gingiva in the marmoset. 
Arch Oral Biol 1974;19:1039–1043.

30. Cohen B. Pathology of the interdental tissues. Dent Pract 
1959;9:167–173.

31. Cohen DW. Pathogenesis of Periodontal Disease and Its Treat-
ment. Washington, DC: Walter Reed Army Medical Center, 1962. 

32. Gargiulo AW, Wentz FM, Orban B. Dimensions and relations of 
the dentogingival junction in humans. J Periodontol 1961;32:261–
267.

33. Vacek JS, Gher ME, Assad DA, Richardson AC, Giambarresi LI. 
The dimensions of the human dentogingival junction. Int J Peri-
odontics Restorative Dent 1994;14:154–165.

34. Schmidt JC, Sahrmann P, Weiger R, Schmidlin PR, Walter C. Bio-
logic width dimensions: A systematic review. J Clin Periodontol 
2013;40:493–504.

35. Berglundh T, Lindhe J, Ericsson I, Marinello CP, Liljenberg B, 
Thomsen P. The soft tissue barrier at implants and teeth. Clin Oral 
Implants Res 1991;2:81–90.

36. Moon IS, Berglundh T, Abrahamsson I, Linder E, Lindhe J. The 
barrier between the keratinized mucosa and the dental implant. 
An experimental study in the dog. J Clin Periodontol 1999;26:658–
663.

37. Berglundh T, Lindhe J, Jonsson K, Ericsson I. The topography of 
the vascular systems in the periodontal and peri-implant tissues 
in the dog. J Clin Periodontol 1994;21:189–193.

10



15 PP

تعاریف و واژه شناسی:

نـوک  تـا   CEJ فاصلـه   :Clinical attachment level
پـروب پریودنتـال طـی پروبینـگ تشـخیصی پریودنتال.سـامت 
Attachment apparatus می توانـد انـدازه گیـری را تحت تاثیر 

دهد.1 قـرار 
Furcation: ناحیـه آناتومیـک در یـک دندان چند ریشـه 

ای،جایـی کـه ریشـه هـا واگرا می شـوند1.
Furcation involvement: تحلیـل پاتولوژیـک اسـتخوان 
درون فـورکا، درجه ای از تخریب اسـتخوان بین ریشـه ای دندان 
چند ریشـه ای. توسـط فاکتورهایی مثل طول تنه ریشـه، تقعرهای 

ریشـه، وسـعت جداشدگی ریشـه ها مشـخص می شود2.
Recession: مهاجـرت بافـت نـرم مارژینال بـه نقطه ای در 
اپیکال سـمنتوانامل جانکشـن دنـدان یا پلتفرم ایمپلنـت دندانی 1.

معاینـه کلینیکـی و رادیوگرافیـک کامـل و جامـع، اولیـن گام 
حیاتـی برای تشـخیص پریودنتال مناسـب قبل از ارائـه طرح درمان 
اسـت. هـدف ایـن فصـل مـرور اجـزای اصلـی معاینـه پریودنتـال و 
تفسـیر ایـن پارامترها برای کمک به تشـخیص پریودنتال می باشـد. 
دومیـن قسـمت ایـن فصـل نـگاه کلـی بـر طبقه بندی هـای مختلف 
سـال ها  طـول  در  کـه  اسـت  پریودنتـال  بیماری هـای  و  شـرایط 

پیشـنهاد شـده و گسـترش یافتـه اند.

معاینه کلینیکی
بـرای تعییـن تشـخیص پریودنتـال مناسـب، کلینیسـین بایـد 
معاینـه پریودنتـال کـه شـامل )اما نـه محدود بـه( پارامترهـای زیر 

می باشـد را انجـام دهـد.2،3
	)PD( عمق پروبینگ
	تحلیل لثه
	)CAL( سطح چسبندگی کلینیکال
	)AG(  و لثه چسبنده )KG( عرض لثه کراتینیزه
	)لثه texture چرک، رنگ و( ،BOP نشانه های التهاب لثه
	لقی دندان
	درجه درگیری فورکا
	گسترش، توزیع و الگوی تحلیل استخوان رادیوگرافیک
	3تاریخچه پزشکی و دندانی بیمار

)Probing depth( عمق پروبینگ

انـدازه گیـریPD یکـی از مهـم تریـن پارامترهـای پریودنتـال 
در نظـر گرفتـه می شـود، بـه ایـن دلیـل کـه یـک ارزیابـی کلـی از 
بـرای  یـک علامـت ضـروری  معمـولا  کـه  پریودنتـال  پاکت هـای 
تاییـد تشـخیص می باشـد، فراهـم می کنـد. عـلاوه برایـن، پاکت ها، 

زیسـتگاه اصلـی بـرای پاتوژن هـای پریودنتـال هسـتند3. 

2
معاینه و تشخیص

Shan-Huey Yu, dds, ms

مترجم: دکتر ندا سمیع
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در حـال حاضـر، وسـیله ای که به طـور گسـترده در کلینیک برای 
بـه دسـت آوردن PD اسـتفاده مـی شـود پـروب conventional و 
 Charles H.M.Williams دسـتی می باشد. در 1936، پریودنتیسـت
اولین پروب پریودنتال را سـاخت، اختراع او )پروب پریودنتال ویلیامز( 
نمونـه اولیـه یـا معیار برای همـه پروب های دسـتی بوده اسـت4. انواع 
متفـاوت پـروب هـای پریودنتـال conventional در طـول سـال ها 
توسـعه یافته اند و برای اندیکاسـیون های متفاوت اسـتفاده شـده اند.
Box 2-1 انـواع شـایع پروب های conventionalمورد اسـتفاده در 
کلینیـک و ویژگی هـا و اندیکاسـیون هـای آن ها را خلاصـه می کند4.

باکس 1-2: انواع شایع پروب های پریودنتال

Williams probe
• این پروب -1،-2، -3، -5، -7، -8، -9، -10 	 درجه بندی ها روی 

از  جلوگیری  و  دید  بهبود  برای   6- -4و  باشد. علامت  می  متر  میلی 
اشتباه در خواندن علامت ها وجود ندارد.

Merritt B probe
• پروب 	 پروب مشابه  این  ها روی  گذاری  و علامت  ها  بندی  درجه 

Williams می باشد.

Goldman-Fox probe
• این پروب دارای نوک مسطح می باشد. درجه بندی ها و علامت گذاری ها 	

روی این پروب مشابه پروب Williams می باشد اما انتهای مسطح ممکن 
است مانع دسترسی آسان به درون پاکت های باریک وtight  شود. 

UNC 15 probe
• پروب -1،-2، -3،-4، -5، -6،-7، -8، -9، 	 این  درجه بندی ها روی 

هر  در  پروب  باشد.این  می  متر  میلی   15-،14-،13-،12-،11-،10-
میلی متر علامت گذاری شده، کد گذاری رنگی دارد و برای پاکت های 

عمیق تر ) 10> ( مناسب است.

Marquis color-coded probe
• این پروب-3،-6،-9،-12 میلی متر است. علامت 	 درجه بندی روی 

گذاری رنگی در 6-3 و 12-9 میلی متر تیره تر هستند. عیب اصلی این 
پروب دقت آن است. اندازه گیری ها بین علامت گذاری های رنگی معمولا 

تخمین زده می شوند. 

Michigan  O probe
• درجه بندی روی این پروب -3،-6و -8 میلی متر هستند و کدگذاری 	

رنگی شده اند. این پروب ممکن است برای پروبینگ های عمیق تر )8>( 
گذاری های رنگی معمولا  بین علامت  گیری ها  اندازه  و  نباشد  مناسب 

تخمین زده می شوند.

CPITN probe
• متر 	 میلی   11/5- و   8/5-،5/5-،3/5- پروب  این  روی  بندی  درجه 

هستند. علامت گذاری ها در 5/5-3/5 و 11/5-8/5 رنگ تیره تر دارند. 
این پروب خصوصا برای غربال گری و مانیتور بیماران یا مطالعات 

اپیدمیولوژیک مفید می باشد. 

پروب هـای conventional بـه راحتـی اسـتفاده مـی شـوند 
و ارزان هسـتند، در نتیجـه، شـایع  تریـن سیسـتم پـروب مـورد 

اسـتفاده در کلینیک هـای دندانپزشـکی مـی باشـد امـا پـروب های 
conventional معایـب زیـادی نیـز دارنـد4:

فشار مورد استفاده نمی تواند استاندارد شود.	•
غالبـا بـرای انتقـال اندازه گیری هـا بـه چـارت پریودنتـال بـه 	•

دسـتیار نیـاز اسـت.
تنـوع و خطاهـای اپراتور می توانـد خواندن علامـت ها را تحت 	•

تاثیر قـرار دهد.
نسـل   ،conventional پروب هـای  معایـب  بـر  غلبـه  بـرای 
جدیـدی از پـروب هـا توسـعه یافتـه انـد. ایـن هـا شـامل )امـا نـه 

محـدود بـه ( مـوارد زیـر مـی باشـد4:
بـه 	• حسـاس  صـورت  بـه   :Constant-pressure probes

 PD فشـار طراحـی شـده انـد، در نتیجـه، در طـول انـدازه گیـری
اجـازه اسـتاندارد کـردن نیـروی واردشـده را مـی دهنـد.

نسـل 	• ایـن   :Computer-assisted/automated probes
توسـعه   Constant-pressure پروب هـای  براسـاس  پروب هـا  از 
اتوماتیـک  شناسـایی  شـامل  شـده  اضافـه  ویژگی هـای  یافته انـد. 
درون  کامپیوتـر  کمـک  بـه  داده هـا  جمـع آوری  و  اندازه گیری هـا 
سیسـتم ذخیـره سـازی مـی باشـد. خطاهـای محتمـل از خوانـدن 

پـروب و ثبـت داده هـا را بـه حداقـل مـی رسـاند. 
•	 PD 3: این وسـیله برای توسـعه روشـی برای ثبتD probes

بـه صـورت سـریالی به جـای اندازه گیـری خطی کمـک می کند. 
Noninvasive probes: پروبینـگ به درون پاکت های پریودنتال 	•

می توانـد بـرای بیمـار ناراحـت کننده و/یا دردناک باشـد. این سیسـتم 
پروب هنوز در حال توسـعه اسـت و هدف آن شناسایی پاکت پریودنتال 
و سـطح چسـبندگی بـدون نیـاز به نفـوذ فیزیکی بـه بافت می باشـد.

اسـتفاده از سیسـتم های پـروب جدیدتـر بـه دلیـل ملاحظـات 
و  تـر  کـم  لمسـی  حساسـیت  )گران تـر(،  هزینـه  مثـل  متنـوع 
دسترسـی کم تـر بـرای اکثـر دندانپزشـکان هنـوز بسـیار محـدود 
اسـت.امروزه پروب هـای conventional محبـوب تریـن سیسـتم 
مـورد اسـتفاده در مطب هـای دندانپزشـکی در زمـان انجـام معاینه 

می باشـد4. پریودنتـال 
مهـم اسـت کـه در ذهـن داشـته باشـید، در زمان انـدازه گیری 
PD توسـط پـروب conventional تعـدادی فاکتـور هسـتند که 
مـی  تواننـد  انـدازه گیری ها و دقت آن هـا را تحت تاثیر قـرار دهند. 

متغیـر هـا در Table 2-1  خلاصـه شـده اند.14-5
  ”Probing depth“ و “ Pocket depth“ تمایـز بین واژه هـای
حائـز اهمیـت اسـت. انـدازه گیـری با پـروب در لثـه نه تنها شـامل 
عمـق سـالکوس لثـه یـا پاکـت پریودنتـال مـی باشـد بلکـه شـامل 
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یـک فاصلـه اضافی اسـت که نشـان دهنده درجـه مختلفـی از نفوذ 
بـه بافـت مجـاور اسـت 15. در نتیجـه، زمانی کـه پـروب  پریودنتال 
درون فضـای بیـن دنـدان ولثـه وارد می شـود هـدف انـدازه گیری 
  Pocket depth بـه جـای سـاختار آناتومیـکال Probing depth
کـه فقـط از نظـر بافـت شناسـی قابـل بررسـی اسـت، مـی باشـد2. 
 Probing depth بـر اسـتفاده از ترمینولوژی صحیح  Listgarten

در زمـان توصیـف پروبینـگ پریودنتـال در مقـالات تاکیـد کرد.15

)Clinical Attachent Level( سطح چسبندگی کلینیکی

سـطح چسـبندگی کلینیکـی فاصلـه  سـمنتوانامل جانکشـن تـا 
نـوک پـروب پریودنتـال طـی پروبینـگ تشـخیصی پریودنتال اسـت .1  
جهـت انـدازه گیـری سـطح چسـبندگی کلینیکـی میزانـی از تحلیـل 
لثـه مـورد نیـاز می باشـد. طبـق تعریـف تحلیل لثـه، مهاجـرت لثه به 

نقطـه ای در اپیـکال سـمنتوانامل جانکشـن اسـت1 و اغلـب بـه عنوان  
فاصلـه بیـن سـمنتوانامل جانکشـن و مارژیـن لثـه آزاد توصیـف مـی 
شـود. تحلیـل مـی توانـد به صـورت انـدازه گیـری مثبت )+( یـا منفی 
)-( ثبـت شـود. تحلیـل به صـورت "+" زمانی اسـت  که سـمنتوانامل 
لثـه آزاد زیـر سـمنتوانامل  جانکشـن قابـل رویـت باشـد و مارژیـن 
جانکشـن باشـد، امـا زمانی کـه افزایش حجم لثـه وجـود دارد، تحلیل 
بـه صـورت انـدازه گیری منفـی "-" ثبـت می گردد )شـکل2-1(. پس 
از آن سـطح چسـبندگی کلینیکـی )CAL( بـا اضافـه کـردن عمـق 
پروبینـگ و تحلیـل ) بـا اطمینان از شـامل شـدن "+" و"-"( می تواند 

شود.  محاسـبه 

جدول 1ـ2: متغیرهای متاثرکننده پروبینگ 

مهارت و تجربه عمل کننده تکرارپذیری بین فردی و درون فردی را تحت تاثیر قرار می دهد.تکرارپذیری

نیروی پروبینگ

نیـروی پروبینـگ میـزان نفـوذ پروب پریودنتـال به درون پاکـت و بافت همبند را تحـت تاثیر قرار می دهد. نیـروی پروبینگ 
بیشـتر، معمـولا باعـث PD عمیـق تـر مـی شـود5. توصیـه شـده اسـت کـه نیـروی پروبینـگ 30 گـرم)0/3 نیوتـن( در طول 
معاینـه پریودنتال،بـرای باقـی مانـدن نـوک پـروب در اپـی تلیوم جانکشـنال اسـتفاده شـود. 6،7 نیـروی پروبینگ تـا 50 گرم 

)0/5 نیوتـن ( عمیـق تـر نفـوذ مـی کنـد و نـوک پـروب می توانـد نزدیک تر بـه اسـتخوان آلوئول دسترسـی پیـدا کند.6،7

متوسط PD  در میدپروگزیمال در مقایسه با اندازه گیری ها در لاین انگل می تواند 1 میلی متر بیش تر باشد.8زاویه پروب

التهاب لثه

پروب پریودنتال در حضور التهاب در بافت لثه ای عمیق تر نفوذ می کند9-14

یک سوم اپیکالی اپی تلیوم جانکشنالدنتیشن سالم

یک سوم اپیکالی اپی تلیوم جانکشنالژنژیویت

یک سوم کرونال بافت همبندپریودنتیت

یک سوم اپیکالی اپی تلیوم جانکشنالبعد از درمان پریودنتیت

محل و آناتومی 
موضعی

کانتـور کـراون، مارژین هـا و رستوریشـن های ناقـص، دندان هـای چرخیـده و کـج، لج های اسـتخوانی، جرم هـای زیر لثه ای 
همـه مـی توانند دقـت پروبینـگ را تحت تاثیر قـرار دهند.

نوع پروب
انواع مختلف پروب های conventional، pressure sensetive، computer assisted data recording می توانند اندازه گیری های 

مختلفی را موجب شوند.

دندان های طبیعی در 
مقابل ایمپلنت های 

دندانی

عمق پروبینگ در نواحی ایمپلنت در مقایسه با نواحی دندان طبیعی بیش تر است9-14:

یک سوم اپیکالی اپی تلیوم جانکشنال تا دو سوم کرونال بافت همبندایمپلنت سالم

دو سوم اپیکال بافت همبندموکوزیت پری ایمپلنت

یک سوم اپیکال بافت همبند و نزدیک به استخوانپری ایمپلنتایتیس

دو سوم اپیکال بافت همبندبعد از درمان پری ایمپلنتایتیس
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خلاصه ای کامل از پریودانتیکس

در شـکل 1-2 همـه چهـار کیـس، عمـق پروبینـگ 6 میلـی متـر 
تشـخیص سـطح چسـبندگی  بـرای  تحلیـل  کـه  زمانـی  امـا  دارنـد 
نظـر گرفتـه شـود، واضـح اسـت کـه درجـه تخریـب  کلینیکـی در 
پریودنتـال در ایـن چهـار کیـس تفاوت زیـادی دارد. در نتیجه، سـطح 
چسـبندگی کلینیکـی می توانـد تخمین کلـی بهتری از پریودنشـیوم، 
در مقایسـه بـا عمـق پروبینـگ، فراهـم کنـد وغالبـا ارتبـاط بهتـری با 

تحلیـل اسـتخوان رادیوگرافیـک دارد3.

لثه چسبنده و لثه کراتینیزه

در زمـان ارزیابـی پریودنتـال جامع، میزان لثه چسـبنده وعرض 
لثـه کراتینیـزه  پارامترهـای کلینیکی مهمی جهت ثبت می باشـند. 
لثه چسـبنده از شـیار مارژینال لثـه آزاد تا موکوژینژیوال جانکشـن 
گسـترش مـی یابد و قسـمتی از لثه اسـت کـه از طریـق فایبر های 
لثه ای به دندان و اسـتخوان آلوئول چسـبیده اسـت1 )شـکل 2-2(. 
از سـوی دیگـر، لثـه کراتینیـزه شـامل لثـه )مارژینـال( آزاد و لثـه 
چسـبنده مـی باشـد. در اطـراف دنـدان هـا، بافـت لثـه ای سـالم و 
غیـر ملتهـب معمـولا شـامل باندی از لثه چسـبنده اسـت کـه برای 

دفـاع علیـه پاتوژن ها ضـروری می باشـد2.
Lang & Loe در یـک مطالعـه کلینیکـی شـرایط التهابـی را 
توسـط معاینـه ی اگـزودای لثـه ای دنـدان هایـی بـا یـا بـدون دو 
میلـی متـر لثـه کراتینیـزه، ارزیابـی کردنـد16. نتایـج ایـن مطالعـه 
نشـان داد کـه اکثـر دنـدان هـا بـا 2< میلـی متـر لثـه کراتینیـزه، 
التهـاب کلینیکـی و میـزان متنوعـی از اگـزودا داشـتند، در حالـی 
کـه سـطوحی بـا 2≥ لثـه کراتینیزه سـالم بودند و اکثر این سـطوح 
هیـچ اگزودایـی نشـان ندادنـد16. بنابرایـن، نتیجـه گرفتـه شـد کـه 

2 میلـی متـر لثـه کراتینیـزه و 1 میلـی متـر لثـه چسـبنده بـرای 
حفـظ ثبـات پریودنتـال مـورد نیـاز اسـت16. بـا ایـن حـال، شـواهد 
مطالعـه دیگـری نشـان داد زمانـی کـه کنتـرل پـلاک مناسـب از 
طریـق مراقبـت خانگـی کافی به دسـت آیـد، حضور لثـه کراتینیزه/ 
لثـه چسـبنده پیـش نیاز ضـروری برای حفـظ سـلامت پریودنتال و 
اتصـالات نمـی باشـد17. به طور کلی، عموما پذیرفته شـده اسـت که 
حضـور نـواری از لثـه کراتینیزه و لثه چسـبنده برای ثبـات طولانی 
مـدت پریودنشـیوم سـودمند اسـت و زمانـی کـه رعایـت بهداشـت 
مطلـوب نباشـد مهـم تر می باشـد. موکوژینژیوال جانکشـن و عرض 
لثـه کراتینیـزه از طریق اسـتفاده از روش های نشـان داده شـده در 

شـکل 3-2 و Box2-2 مـی تواننـد مشـخص شـوند2،16.  

Bleeding on probing

BOP پارامتـر مهـم دیگـری مـی باشـد کـه در طـی معاینـات 
پریودنتـال ثبـت مـی گـردد و شـواهدی از التهـاب لثـه را نشـان می 
 Prognos tic و همکارانش Lang دهـد. یک مطالعه کلینیکی توسـط
value نواحـی دارای BOP و ریسـک تخریـب پریودنتال با از دسـت 
رفتـن چسـبندگی حداقـل 2 میلی متـر را در طول درمـان نگهدارنده 
 BOP پریودنتـال ارزیابـی کردنـد18. نتایج نشـان داد کـه در نواحی با
مثبـت مکـرر تنهـا در 30 درصـد احتمال از دسـت رفتن چسـبندگی 
در آینـده قابـل پیـش بینـی اسـت18. )جـدول 2ـ2( محاسـبات بیش 
تـر تاییـد کردنـد کـه BOP مکـرر بـرای پیش بینـی از دسـت رفتن 
چسـبندگی در آینـده اختصاصیـت 88 درصـد دارد و غیاب مداوم  آن  

ارزش پیـش گویـی مثبت 98 درصـد دارد19.

شکل 1-2  شرایط متفاوت با عمق پروبینگ 6 میلی متر و سطح چسبندگی متفاوت
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ATTACHED GINGIVA AND KERATINIZED 
GINGIVA

The amount of AG and the width of KG are also important 
clinical parameters to record during a comprehensive 
periodontal evaluation. AG extends from the free gingival 
marginal groove to the mucogingival junction (MGJ), and 
it is the portion of the gingiva bonded to the tooth and 
the alveolar bone through gingival fibers1 (Fig 2-2). On 
the other hand, KG includes free (marginal) gingiva and 
the AG. Around teeth, healthy and uninflamed gingival 
tissue usually encompass a band of AG, which is crucial 
to defend against pathogens.2 

Lang and Löe performed a clinical study evaluating 
the inflammation status by examining gingival exudate 
of teeth with or without 2 mm of KG.16 The results from 
this investigation indicated that most teeth with < 2 mm 
of KG presented with clinical inflammation and vary-
ing amounts of exudate while surfaces with ≥ 2 mm of 
KG were healthy, and most of these surfaces showed no 
exudate.16 Therefore, it was concluded that 2 mm of KG 
and 1 mm of AG are needed to maintain periodontal 
stability.16 Nevertheless, evidence from another study 
demonstrated that when good plaque control is achieved 
through adequate home care, the presence of AG/KG is 
not an essential prerequisite for the maintenance of peri-
odontal health and attachment.17 Overall, it is generally 
accepted that the presence of a collar of KG and AG is 
beneficial for the long-term stability of the periodon-
tium, and even more important when oral hygiene is 
not optimal. The MGJ and the width of KG can be deter-
mined using the methods demonstrated in Fig 2-3 and 
Box 2-2.2,16

Gingival sulcus

Fig 2-2 Gingival landmarks.

Free or marginal gingiva

Marginal groove

Attached gingiva

Alveolar mucosa

Mucogingival 
junction
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0
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Fig 2-1 Representation of different situations with 6 mm PD and different attachment levels. Rec, 
recession.

calculated by adding PD and recession (making sure to 
include “+” or “–”). In Fig 2-1, all four case scenarios 
measured 6 mm PD; however, when recession is taken into 
account to determine the CAL, it is clear that the degree of 
periodontal destruction of these four cases is very differ-
ent. Therefore, compared with PD, the level of CAL can 
provide a better overall estimate of the periodontium, and 
it usually correlates better with radiographic bone loss.3 
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شکل 2-2:  لندمارک های لثه ای 

شـکل 3-2: معاینـه بصـری موکوژینژیـوال جانکشـن. فلـش خـط اتصال 
بیـن لثـه کراتینیـزه و مخـاط را نشـان مـی دهـد. لثـه کراتینیـزه صورتی 

مرجانـی اسـت در حالـی کـه مخـاط قرمزتر اسـت.

باکـس 2-2: روش هـای مشـخص کـردن موقعیـت موکوژینژیـوال 
جانکشـن و عـرض لثـه کراتینیـزه

Visual

معاینـه بـرای اختـلاف رنـگ . معمـولا لثـه کراتینیـزه/ لثـه چسـبنده 
سـالم  صورتـی مرجانـی اسـت در حالـی که مخـاط تیره تـر و قرمز تر 

می باشـد. )شـکل 3-2(

Schiller’s iodine test

مخـاط دهانـی بـه دلیـل توزیـع گلیکـوژن مـی توانـد بـا محلـول یدیـن 
رنـگ آمیزی شـود در حالـی که لثه کراتینیـزه  یدین منفی می باشـد16.

Roll technique

مخـاط دهانـی متحـرک اسـت در حالی کـه لثـه کراتینیزه/ لثه چسـبنده 
بـه سـطح دنـدان و اسـتخوان چسـبیده اسـت. در زمـان rolling  از 
مخـاط متحـرک بـه لثـه کراتینیـزه/ لثـه چسـبنده یـک علامـت واضـح 

)موکوژینژیـوال جانکشـن( ظاهـر مـی شـود.

رفتـن  دسـت  از  بـرای  مثبـت  گویـی  پیـش  ارزش   :2-2 جـدول 
چسـبندگی mm 2 ≥ در 2 سـال در نواحـی کـه 4،3،2،1،0 دفعه از 4 

معاینـه نگهدارنـده در زمـان پروبینـگ خونریـزی کردنـد18
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BLEEDING ON PROBING

BOP is another important parameter to record during 
periodontal examination, and it indicates evidence of 
gingival inflammation. A prospective study by Lang and 
colleagues evaluated the prognostic value of sites with 
BOP and the risk for periodontal breakdown of at least 2 
mm of attachment loss during periodontal maintenance 
therapy.18 The results showed that only a 30% probability 
of future attachment loss may be predicted for sites repeat-
edly positive for BOP (Table 2-2).18 Further calculations 
confirmed that frequent BOP for prediction of future 
attachment loss yields a specificity of 88%, and the contin-
uous absence of BOP has a positive predictive value of 
98%.19 Therefore, it is of paramount importance to under-
stand that BOP alone does not represent a good positive 
predictor for disease progression7; instead, studies have 
shown that absence of BOP is a more reliable parameter 
to indicate periodontal stability.19 BOP is also sensitive to 
the forces applied with the probe2,19; therefore, Lang et al 
suggested a probing force of 25 g (0.25 N) when recording 
BOP, as heavier pressures (> 25 g) might traumatize the 
gingival tissue and provoke bleeding.19 In conclusion, the 
presence of BOP has low sensitivity and high specificity 
with respect to the development of additional attachment 
loss. For clinicians to monitor patients’ periodontal stabil-
ity over time in daily practice, the absence of BOP at 25 g  
is a reliable indicator for periodontal stability with a nega-
tive predictive value of 98%.7,18,19

FURCATION INVOLVEMENT

The furcation is the anatomical area of a multirooted 
tooth from where the roots diverge and form bifurcation 
(two-rooted tooth) or trifurcation (three-rooted tooth).2 
Furcation involvement or furcation invasion describes the 
pathologic resorption of bone within a furcation area1,2,20 
(Fig 2-4). The Nabers furcation probe is widely used 
and suited for detection and examination of furcation 
involvement.2,20 The extent and configuration of furcation 
involvement can be characterized by anatomical factors 
including but not limited to presence of cervical enamel 
projections, enamel pearls, root trunk distance, tooth 
surface concavities, and the extent of root separation. The 
following summarizes the furcation entrances of multi-
rooted teeth to aid in detection of furcation involvement20: 

BOX 2-2 Methods to determine the location of MGJ and 
the width of KG3,16

Visual 
• Examine for color difference. AG/KG of healthy 

gingiva usually presents a coral pink coloration, 
while mucosa is darker and redder (see Fig 2-3).

Schiller’s iodine test
• Oral mucosa can be stained with an iodine solu-

tion because of the glycogen distribution, while 
KG is iodine-negative.16

Roll technique 
• Oral mucosa is movable while AG/KG is bonded 

to tooth surface and bone. A clear demarcation 
(MGJ) would appear when rolling from movable 
mucosa to AG/KG.

Fig 2-3 Visual examination of the MGJ. The arrow indicates 
the junction between the KG and the mucosa. KG presents as 
a coral pink color, while mucosa is redder.

TABLE 2-2 Positive predictive values for loss of  
attachment of ≥ 2 mm in 2 years in sites that bled on  
probing 0, 1, 2, 3, or 4 times out of 4 maintenance visits18

BOP incidence Sites with loss of  
attachment > 2 mm

4/4 30%

3/4 14%

2/4 6%

1/4 3%

0/4 1.5%

درگیری فورکا

فـورکا ناحیـه آناتومیکـی در دنـدان چنـد ریشـه ای جایـی که 
ریشـه هـا واگـرا مـی شـوند و bifurcation )دندان دو ریشـه ای( 
و trifurcation )دنـدان سـه ریشـه ای ( را شـکل مـی دهند، می 
باشـد.2درگیری فـورکا )Furcation involvement( یـا تهاجـم 
فـورکا )furcation invasion( تحلیـل پاتولوژیـک اسـتخوان در 
ناحیـه فـورکا را توصیف می کند1،2،20. )شـکل 2-4( پـروب فورکای 
Nabers بـه طـور گسـترده اسـتفاده می شـود و بـرای شناسـایی 
و معاینـه درگیـری فـورکا مناسـب می باشـد2،20. گسـترش و شـکل 
درگیـری فـورکا توسـط فاکتورهای آناتومیکی شـامل )اما نه محدود 
بـه( حضور برجسـتگی مینایـی سـرویکالی، مروارید مینایـی، فاصله 
تنه ریشـه، تقعرهای سـطح ریشـه و گسـتردگی جداشـدگی ریشـه 
می توانـد مشـخص شـود.موارد زیـر ورودی هـای فـورکا دندان های 
چنـد ریشـه ای برای کمک بـه شناسـایی درگیری فـورکا را خلاصه 

می کنـد20

پره مولر ماگزیلا:

درگیـری فورکا می تواند از سـطح مزیال یا دیسـتال شناسـایی 	 
شـود، ورودی در یـک سـوم آپیکالی ریشـه و/ یا حـدود 8 میلی متر 

زیر سـمنتوانامل جانکشـن قرار دارد.
 مولرهای ماگزیلا:

ورودی باکال : در مرکز مزیودیستال قرار دارد.  	 
ورودی مزیـال : دو سـوم عـرض باکولینگوال به سـمت پالاتال، 	 

دسترسـی آسـان تر از جهت مزیـو پالاتال.
ورودی دیسـتال : ورودی فـورکا در مرکـز باکولینگـوال قـرار 	 

دارد و مـی توانـد از بـاکال یـا پالاتـال معاینـه شـود. 
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 مولرهای مندیبل:

ورودی باکال: در مرکز مزیودیستال در سطح باکال قرار دارد	 
ورودی لینگـوال : در مرکـز مزیودیسـتال در سـطح لینگـوال 	 

قـرار دارد.
میـزان درگیری فورکا دندان های چند ریشـه ای براسـاس میزان 
تخریـب افقـی و عمـودی درون ناحیـه فـورکا ثبـت می گـردد. 22-20

فـورکا  درگیـری  طبقه بنـدی  بـرای  متعـددی  سیسـتم های 
شـایع ترین  از  یکـی   Hamp طبقه بنـدی  شـده اند2.  پیشـنهاد 
مـوارد مـورد اسـتفاده برای تخریـب فـورکا می باشـد22. در زیر مرور 

خلاصـه ای از سـه سیسـتم ارائـه شـده اسـت23-20، 2:
تخریب افقی 

 grade چهـار  بـه  را  فـورکا  درگیـری   )1958(  Glickman
تقسـیم کـرد2 :

Grade I: تشـکیل پاکـت درون flute امـا اسـتخوان بیـن 	•
Incipient lesion ریشـه ای دسـت نخـورده اسـت. 

GradeII: از دسـت رفتـن اسـتخوان بیـن ریشـه ای تشـکیل 	•
پاکـت بـا عمق هـای متنـوع در ناحیـه فـورکا امـا بـه طـور کامل به 

سـمت مقابـل دندان نمـی رود. 
•	through and through ضایعه :GradeIII
•	 through and بـا ضایعـه  GradeIII مشـابه :GradeIV

through همـراه بـا تحلیـل لثـه، ناحیـه فـورکا بـه طـور واضح در 
معاینـه کلینیکـی قابـل رویت اسـت. 

Hamp et al )1975( سـه سطح از درگیری فورکا را پیشنهاد 
پیشنهاد کرد22 )شکل 5-2(:

Degree I: از دسـت رفتن افقی سـاپورت بافت های پریودنتال 	•
3 < میلـی متر

Degree II: از دسـت رفتـن افقـی 3> میلـی متـر امـا از تمام 	•
عـرض فـورکا عبور نمـی کند.

•	through and through تخریب افقی : Degree III
تخریب عمودی 

Tarnow & Fletcher )1985( طبقه بنـدی زیـر را بـر اسـاس 
کردنـد.  پیشـنهاد  فـورکا  اطـراف  در  اسـتخوان  عمـودی  تخریـب 
توصیـه  شـده اسـت کـه هـر گـروه تخریـب افقی بـا یک زیـر گروه 

بـر اسـاس تحلیـل عمـودی اسـتخوان تکمیل گـردد23. 
SubclassA : 0 تا 3 میلی متر عمق پروب شده	•
SubclassB : 4 تا 6 میلی متر عمق پروب شده	•
SubclassC : 7 ≥ عمق پروب شده	•
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• Maxillary premolar: 
 – Furcation involvement can be detected from the 

mesial or distal surface; the entrance is located at 
the apical third of the root and/or approximately 8 
mm below the CEJ.

• Maxillary molars: 
 – Buccal entrance: Centered mesiodistally.
 – Mesial entrance: Two-thirds of the buccolingual 

width toward the palatal aspect, easier to approach 
from mesiopalatal aspect.

 – Distal entrance: Furcation entrance is centered 
buccolingually and can be examined from either 
the buccal or palatal aspect.

• Mandibular molars: 
 – Buccal entrance: Centered mesiodistally at the buccal 

surface.
 – Lingual entrance: Centered mesiodistally at the 

lingual surface.

The amount of furcation involvement of a multirooted 
tooth can be registered depending on the horizontal and 
vertical amount of bony destruction into the furcation 
area.20–22 Many systems have been proposed for classifying 
furcation involvement.2 Hamp’s classification is one of 
the most commonly used for furcation destruction.22 A 
brief review of three systems is presented in the following 
sections.2,20–23 

Horizontal destruction
Glickman (1958) divided furcation involvement into 4 
grades21:

• Grade I: Pocket formation into the flute but intact inter-
radicular bone. Incipient lesion.

• Grade II: Loss of interradicular bone and pocket forma-
tion of varying depths into the furcation area but not 
completely through to the opposite side of the tooth.

• Grade III: Through-and-through lesion.
• Grade IV: Same as Grade III with through-and-through 

lesion with gingival recession, rendering the furcation 
area clearly visible on clinical examination. 

Hamp et al (1975) proposed three levels of furcation 
involvement22 (Fig 2-5): 

• Degree I: Horizontal loss of periodontal tissue support 
< 3 mm.

• Degree II: Horizontal loss > 3 mm, but not passing the 
total width of the furcation.

• Degree III: Horizontal through-and-through 
destruction. 

Vertical destruction
Tarnow and Fletcher (1985) proposed the following classi-
fication based on the vertical bone loss around furcations. 
It is encouraged to supplement each category of horizontal 
destruction with a subclass based on the vertical bone 
resorption.23

• Subclass A: 0 to 3 mm probeable depth. 
• Subclass B: 4 to 6 mm probeable depth. 
• Subclass C: ≥ 7 mm probeable depth.

MOBILITY

The definition of tooth mobility is the movement of a tooth 
in its socket resulting from an applied force.1 Increase 
in tooth mobility is often a sign of periodontal break-
down and/or presence of excessive occlusal forces.1 Tooth 

Fig 2-4 Furcation entrance on a mandibular first molar. Fig 2-5 Different degrees of furcation involvement.

Degree I Degree II Degree III

شکل4-2: ورودی فورکا در مولر اول مندیبل 
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Degree I Degree II Degree III

شکل 5-2: درجه های متفاوت درگیری فورکا

لقی 

لقـی دنـدان، حرکت دندان درون سـاکت خـود در نتیجه نیروی 
یافتـه دنـدان غالبـا علامـت  افزایـش  لقـی  وارد شـده می باشـد1. 
تخریـب پریودنتـال و/ یـا حضـور نیروهـای اکلوزالـی اضافـی مـی 
باشـد1. لقـی دنـدان با اسـتفاده از انتهاهای دو وسـیله )مثل دسـته 
آینـه( در دو طـرف دنـدان و وارد کـردن نیـروی متناوب شناسـایی 
می شـود2. شـایع تریـن ایندکس کلینیکـی مورد اسـتفاده برای لقی 
دنـدان ایندکـس Miller مـی باشـد. بر اسـاس ایـن ایندکس لقی 

مـی توانـد به صـورت زیـر امتیازدهی شـود2،24:
Class 0: حرکـت نرمـال )فیزیولوژیک( زمانـی که نیرو به کار 	•

بـرده می شـود. بـه صـورت حرکت تـا 0/2 میلـی متر افقـی و 0/02 
میلـی متـر آگزیالی توصیف می شـود. 

Class I: اولیـن علامـت قابـل تشـخیص حرکـت بیـش تـر از 	•
“نرمـال” یـا “فیزیولوژیک”

Class II :حرکت تاج تا 1 میلی متر در هر جهت )باکولینگوالی 	•
یا مزیودیستالی(

Class III: حرکـت تـاج بیـش تـر از1 میلـی متـر در هـر 	•
جهـت ) باکولینگوالـی یـا مزیودیسـتالی( و/ یـا فشـردگی ورتیکالی 

)اپیکوکرونالـی( یـا چرخـش تـاج در سـاکت خـود.

تفسیر رادیوگرافیک 
بـا عمـق  ارتبـاط  اطلاعاتـی در  پریودنتـال  معاینـه کلینیکـی 
پروبینـگ، ضایعـات تحلیلـی، لثـه کراتینیـزه/ چسـبنده و بیـش تر 
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فراهـم می کنـد امـا شـرایط اسـتخوان آلوئـولار را نمی تواند آشـکار 
سـازد. اسـتخوان آلوئـولار جنبـه حیاتـی دیگـری بـرای تشـخیص 
دقیـق بیماری هـا و شـرایط پریودنتـال مختلـف اسـت کـه بایـد در 
نظـر گرفتـه شـود2. رادیوگرافـی های دندانـی شـایع ترین روش غیر 
تهاجمـی مـورد اسـتفاده بـرای معاینـه سـطح اسـتخوان آلوئـولار 
می باشـند. سـایر اطلاعـات ارزشـمندی کـه مـی تواننـد  از طریـق 
جـرم  رسـوبات  شـامل  می آینـد  دسـت  بـه  رادیوگرافـی  معاینـه 
دندانـی، شـکل و فرم ریشـه، نسـبت تاج به ریشـه، حضـور ضایعات 
پـری آپیـکال، فضای لیگامـان پریودنتـال، نزدیکی ریشـه و تخریب 

اسـتخوان آلوئـولار می باشـند2،7.
 conventional کلینیسـین ها باید محدودیت هـای رادیوگرافـی
کـه در زیـر بیـان شـده را در زمـان تفسـیر رادیوگرافی هـا، در طول 

فـاز معاینه، در ذهن داشـته باشـند3،7،25:
رادیوگرافی ها پاکت های پریودنتال را نشان نمی دهند25.	•
رادیوگرافی ها نمی توانند پریودنتیت بعد از درمان و پریودنتیت 	•

فعال را تشخیص دهند25.
رادیوگرافـی ها بـاکال و لینگـوال دندان و اسـتخوان آلوئولار را 	•

نشـان نمی دهند25.
رادیوگرافی ها لقی دندان را شناسایی نمی کنند25.	•
رادیوگرافی هـا شـواهدی از تخریب قبلی پریودنشـیوم را فراهم 	•

می کننـد امـا نمی تواننـد التهـاب پریودنتـال فعـال یـا پیـش رونده 
را شناسـایی کنند7.

از دسـت رفتن چسـبندگی کلینیکی همیشـه 8-6 مـاه قبل از 	•
تغییـرات رادیوگرافیـک بصـری اتفـاق مـی افتد و تنوع چسـبندگی 

کلینیکـی بیـش تر از تغییـرات رادیوگرافیک اسـت26.
تغییـرات رادیوگرافـی توسـط معاینه سـاده بصـری زمانی قابل 	•

شناسـایی هسـتند کـه در حـدود 30 تـا 50 درصـد از مـواد معدنی 
اسـتخوانی از دسـت رفته باشـد27.

حضـور یـا غیـاب لامینـا دورای کرسـتال تفسـیر رادیوگرافـی 
 Rams et al 28 .شـایع دیگـری برای تشـخیص پریودنتیـت اسـت
مشـاهده کردنـد کـه حضـور لامینـا دورای کرسـتال سـالم بـه طور 
مثبتـی در ارتبـاط بـا ثبـات پریودنتـال در طـول دوره فالـوآپ 2 
سـاله اسـت امـا بیـن تخریـب پریودنتـال در آینـده و فقـدان لامینا 
دورای کرسـتال ارتبـاط معنـی داری نمی توانـد پیـدا شـود28. مقالـه 
اخیـر توسـط Rams et al یافته هـای مشـابهی را گـزارش کـرد 
و نتیجـه گرفتنـد کـه بیمـاران بـا مورفولـوژی اسـتخوانی انگولار و 
عمـق پروبینـگ بیـش تـر از 5 میلـی متـر، ریسـک معنـادار پیـش 
رفـت پریودنتیـت بعـد از درمـان را نشـان مـی دهند. اما اگـر لامینا 

دورای کرسـتال سـالم، علـی رغـم مورفولـوژی اسـتخوانی، وجـود 
داشـته باشـد، بـرای حداقـل 24 مـاه ثبـات پریودنتـال قابـل پیش 
بینـی مـی باشـد29. گاهـی اوقـات درگیری فـورکای مولر مـی تواند 
در رادیوگرافـی مشـاهده شـود.Hardekopf et al  اولیـن افرادی 
بودنـد کـه ویژگـی هـای رادیوگرافـی مولرهـای ماگزیـلا بـا تخریب 
فـورکا را توصیـف کردنـد: سـایه رادیوگرافیـک مثلثـی، کـه به طور 
شـایع بـه عنـوان “furcation arrow”  شـناخته مـی شـوند، در 
ناحیـه پروگزیمـال مزیـال و دیسـتال مـی تواننـد مـورد توجـه قرار 
گیرنـد30. قابلیت اطمینـان بالینی حضـور furcation arrow می 
توانـد سـابجکتیو باشـد و وابسـته بـه درجـه تخریـب اسـت. بـرای 
مثـال زمانـی کـه furcation arrow هـا در رادیوگرافی ها حضور 
دارنـد، تنهـا در 70 درصـد موارد مـی توانند تهاجم واقعـی به فورکا 
را پیـش بینـی کننـد. از سـوی دیگـر زمانـی کـه درگیـری حقیقی 
فـورکا وجـود داشـته باشـد، furcation arrow در کـم تـر از 40 
furca� 31. گزارش شـده اسـت که حضور ددرصد مشـاهده می شـو
tion arrow بـرای شناسـایی درگیری فـورکا در مولرهای ماگزیلا 
حساسـیت پاییـن )38/7 درصـد( و اختصاصیت بـالا )92/2 درصد( 
دارنـد،  فـورکا  مندیبـل درگیـری  مولـر هـای  زمانـی کـه  دارد31. 
رادیولوسنسـی در جایـی کـه ریشـه هـا شـروع بـه جـدا شـدن می 

کننـد مـی تواند مـورد توجـه قـرار گیرد. 
در سـال های اخیـر، اسـتفاده از CBCT بـه سـرعت محبوبیـت 
و  محققـان  بـرای  اساسـی  ای  وسـیله   CBCT اسـت.  یافتـه 
از  ایمپلنـت شـده اسـت. اسـتفاده  کلینسـین ها، بیشـتر در زمینـه 
تصویربـرداری CBCT برای شناسـایی پریودنتیت نیز مورد اسـتفاده 
قـرار گرفته اسـت. اما در سـال 2017، آکادمی پریودنتولـوژی آمریکا 
گـزارش کـرد کـه اسـتفاده از CBCTدر کیس هـای انتخابـی مـی 
تواند سـودمند باشـد، شـواهد محدودی از اسـتفاده از  CBCT برای 
انـواع متفـاوت ضایعات اسـتخوانی حمایت می کند و هیـچ راهنمایی 

بـرای اسـتفاده از آن در طـرح درمـان پریودنتـال وجـود نـدارد32.

معاینات پیشرفته و نوظهور
پریودنتیـت یـک بیمـاری مولتـی فاکتوریـال اسـت کـه شـامل 
ترکیبـی از dysbiosis باکتری هـای دهانـی و پاسـخ ایمنـی بیش 
از انـدازه میزبـان مـی باشـد33. یکـی از معایـب معاینـه  کلینیکـی 
پریودنتـال ایـن اسـت کـه ایـن معاینـات تنهـا تخریبـی کـه از قبل 
اتفـاق  افتـاده، مثل الگوی تحلیل اسـتخوان و پاکت هـای پریودنتال 
را ثبـت می کننـد. در نتیجـه بیمـاران از تکنیک هایی سـود می برند 
کـه تکامـل التهـاب پریودنتـال را قبـل از تخریـب بافتی شناسـایی 
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کنـد و از عـوارض بیـش تـر مثـل تحلیـل اسـتخوان، لقی دنـدان و 
نهایتـا از دسـت دادن دنـدان جلوگیـری کنـد. منطـق اصلـی بـرای 
گسـترش روش هـای پیشـرفته معاینـه، شناسـایی فعالیـت بیماری 
در سـطح subclinical جهـت تشـخیص زودرس و ارائـه طـرح 

درمـان مناسـب بـرای هر فـرد می باشـد34.
بـا  مرتبـط  محتمـل  بیومارکرهـای  دانشـمندان  و  محققـان 
پریودنتیـت کـه می تواننـد بـرای تمایز افراد سـالم و بیمار اسـتفاده 
شـوند را مورد  بررسـی قـرار داده انـد34. این بیومارکرهـا می توانند 
از بـزاق کـه مـی توانـد سـلامت پریودنتال کلـی را در سـطح فردی 
نشـان دهـد و یـا مایـع شـیار لثـه کـه مختـص ناحیه اسـت، جمع 
آوری شـوند34. بـرای مثـال، نسـبت پاتوژن هـای پریودنتـال خاص، 
سـایتوکاین های پیـش التهابـی و ضـد التهابـی، محصـولات تجزیـه 
بافتـی بـرای تمایز بین افـراد سـالم و دارای پریودنتیـت، همه مورد 
مطالعـه قـرار گرفتـه اند. در میـان همـه بیومارکرهـا، اینترلوکین 1  
)IL-1( یکـی از قابـل توجـه تریـن سـایتوکاین های پیـش التهابی 
اسـت کـه در رشـته پریودنتولـوژی بـه طـور وسـیعی مـورد مطالعه 
قـرار گرفتـه اسـت.34،35 پاتـوژن هـای پریودنتال که به طور وسـیعی 
مـورد مطالعـه قرار گرفته اند وثابت شـده اسـت که ارتبـاط نزدیکی 
Porphyromonas gingi�  بـا گسـترش پریودنتیـت دارنـد شـامل
valis ,Terponema denticola,Tannerella forsythia, Ag�

 gregatibacter actinomycetemcomitans,Fusobacterium
nucleatum می باشـند.2،36 تحقیـق در زمینـه معاینات پیشـرفته و 
بیومارکرهـا هنـوز در حـال پیشـرفت اسـت و نتایـج، آینـده امیدوار 
کننـده ای بـرای شناسـایی زودرس پریودنتیـت را نشـان داده انـد. 
امـا ایـن معاینـات بـه دلیـل هزینه هـای اضافـی و عـدم ارتبـاط بـا 
گزینه هـای درمانـی ) نتایج تسـت طـرح درمان را تغییـر نمی دهد( 

هنـوز بـه طـور روتیـن مورد اسـتفاده قـرار نمـی گیرند34.

طبقه بندی بیماری ها و شرایط پریودنتال 
سیسـتم های طبقـه بنـدی بـرای مطالعـه مناسـب تشـخیص، 
اتیولـوژی، پاتوژنـز و درمان بیمـاری های متفاوت ضروری هسـتند. 
بـه ایـن ترتیـب، رشـته پریودنتولوژی شـاهد ایجـاد و به روز شـدن 
سیسـتم های طبقـه بندی مختلف  از اوایل دهه 1940 بوده اسـت. 
Ann Arbor,Michi� 37 در یاولیـن کارگاه جهانـی پریودنتولـوژ

 chicago در 9-6 ژوئـن 1966 و آخریـن کارگاه جهانـی در gan
در 11-9 نوامبـر 2017 و انتشـار مقـالات مرتبـط در ژوئـن 2018 
رخ داد38. فهـم توسـعه و تنـوع بیـن سیسـتم هـای متفـاوت جهت 
درک مقـالات منتشـر شـده در زمـان هـای مختلف ضروری اسـت. 

کارگاه جهانی 1989 در کلینیکال پریودانتیکس

یکـی از اولیـن طبقـه بندی هـای اصلـی و جامـع پریودنتیت از 
کارگاه جهانـی 1989 تکویـن یافـت. 37 در این زمـان، کارگاه جهانی  
در کلینیـکال پریودانتیکـس، دانشـمندان و محققـان را بـرای ایجاد 
طبقـه بنـدی پریودنتـال  دور هـم جمـع کـرد.  اساسـا پنـج طبقـه 
بنـدی مختلـف وجود داشـت که در Box 2-3 لیسـت شـده اند. 37

بـرای  توزیـع ضایعـات  در طبقه بنـدی 1989، سـن شـروع و 
early onset periodon� و adult periodontitis  طبقـه بنـدی
 early onset periodontitis  و همچنیـن زیـر شـاخه های  titis
کـه شـامل prepubertal periodontitis  )جنرالیـزه و لوکالیـزه(، 
rapidly pro� ،) جنرالیـزه و لوکالیـزه( juvenile periodontitis

gressive periodontits  بـود، در نظـر گرفتـه شـدند. 37

کارگاه بیـن المللـی 1999 بـرای طبقه بنـدی بیماری هـا و 
پریودنتال  شـرایط 

طبقه بندی 1989 در زمینه های متعددی مشـکلاتی داشـت 39:
• هم پوشانی قابل توجه در طبقه بندی بیماری ها	
• نبود اجزای بیماری لثه ای	
• تاکید نامناسب بر سن شروع و سرعت پیش رفت بیماری	
• معیار های طبقه بندی ناکافی و ناواضح	

از ایـن رو، طبقـه بنـدی برجسـته بعـدی، کارگاه بیـن المللـی 
1999 بـرای طبقـه بنـدی بیمـاری ها و شـرایط پریودنتـال بود که  
برخـی از مشـکلات طبقـه بنـدی قبلـی را برطـرف کـرد. تغییـرات 
اصلـی در ایـن سیسـتم طبقـه بنـدی بـرای بیماری هـای پریودنتال 

)Box 2-4(39 شـامل
اضافه شدن بخشی برای بیماری های لثه ای	•
جایگزین شدن adult periodontitis با پریودنتیت مزمن	•
جایگزیـن شـدن early onset periodontitisبـا پریودنتیـت 	•

جم مها
حذف طبقه بندی جداگانه برای پریودنتیت مهاجم	•
شـفاف  سـازی مشـخصات پریودنتیـت بـه عنـوان تظاهـری از 	•

سیسـتمیک  بیماری 
بیمـاری 	• بـا  نکـروزان  زخمـی  پریودنتیـت  شـدن  جایگزیـن 

نکـروزان پریودنتـال 
اضافه شدن طبقه آبسه های پریودنتال 	•
اضافه شدن طبقه ضایعات پریودنتال - اندودنتال	•
اضافه شدن طبقه شرایط و نقایص اکتسابی و تکاملی	•
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کارگاه جهانـی 2017 بـرای طبقـه بنـدی بیمـاری هـا و 
ایمپلنـت پـری  و  پریودنتـال  شـرایط 

بـرای بروزرسـانی طبقـه بنـدی بیماری هـا و شـرایط پریودنتال 
1999 39، کمیته سـازمان دهی شـده از AAP  و EFP درخواست 
کارگاه جهانـی داد کـه درchicago  در 11-9 نوامبر 2017 برگزار 
شـد.38 کارگاه جهانـی شـامل شـرکت کننـده هـای متخصـص در 
زمینـه پریودنتولـوژی و ایمپلنت از سراسـر جهان بـود. هدف کارگاه 
جهانـی مرتـب کـردن و بـه روز رسـانی طـرح کلـی طبقه بنـدی به 
درک امـروزی  بیمـاری هـا و شـرایط پریودنتـال و پـری ایمپلنـت 
بـود. بنابرایـن، عـلاوه بـر بـه روزرسـانی طبقـه بنـدی بیماری هـا و 
شـرایط پریودنتـال 1999، ایـن اولیـن اجمـاع جهانـی بـرای ارائـه 
طـرح کلـی طبقـه بندی بیمـاری ها و شـرایط پری ایمپلنـت بود.38

خلاصـه ای از طـرح کلـی طبقـه بنـدی کارگاه جهانـی 2017 
در Box2-5 ارائـه شـده اسـت 38و تغییـرات اصلی نسـبت به طبقه 

بنـدی 1999 شـامل مـوارد زیر اسـت 40:
• التهـاب لثـه را 	 کارگاه جهانـی 2017 سـلامت پریودنتـال و 

درپریودنشـیوم کاهـش یافتـه بعـد از تکمیـل درمـان موفـق بیمـار 
دارای پریودنتیـت مشـخص کـرد. 

• براسـاس دانـش پاتوفیزیولوژی کنونـی، کارگاه موافـق بود که 	
سـه فـرم پریودنتیت می تواند شناسـایی شـود:

پریودنتیت نکروزان 	 
پریودنتیت به عنوان تظاهری از بیماری سیستمیک 	 
پریودنتیت	 
• مهاجـم 	 و  مزمـن  عنـوان  بـه  قبـلا  کـه  بیمـاری  فرم هـای 

شناسـایی می شـدند، هـم اکنـون در یـک طبقه بـه نـام پریودنتیت 
گـروه بنـدی مـی شـوند.

• چارچـوب طبقـه بنـدی جدیـد بـرای پریودنتیت تایید شـد و 	
براسـاس سیسـتم چند بعدی staging  و grading که می تواند در 
طول زمان با ظهور شـواهد جدید تطابق یابد بیشـتر مشـخص شـد.

اهداف staging  بیمار با پریودنتیت 40	 
	 طبقه بندی شـدت و گسـترش بیماری فرد براسـاس گسـترش

قابـل انـدازه گیـری فعلـی بافت هـای تخریـب شـده و آسـیب دیده 
مرتبـط بـا پریودنتیت

	 ارزیابـی فاکتورهـای اختصاصـی کـه ممکـن اسـت پیچیدگـی
کنتـرل بیمـاری کنونی و مدیریـت طولانی مدت فانکشـن و زیبایی 

دنتیشـن را مشـخص کند. 
اهداف grading  بیمار با پریودنتیت40	 

	 تخمیـن ریسـک آینـده پیشـرفت پریودنتیـت و پاسـخ گویـی
و  درمـان  سـختی  بـه  کمـک  بـرای  اسـتاندارد   درمانـی  قواعـد 

مانیتورینـگ
	 تخمیـن تاثیـر بالقـوه پریودنتیـت بـر بیمـاری سیسـتمیک و

بالعکـس، بـرای کمـک بـه مانیتورینگ سیسـتمیک و درمـان های 
کمکـی با پزشـکان

طـرح کلـی طبقـه بندی جدیـد بـرای ایمپلنـت هـای دندانی 	•
توسـط کارگاه ارائه شـد و شـامل موارد زیر می باشـد: سـلامت پری 
ایمپلنـت، موکوزیـت پـری ایمپلنـت، پـری ایمپلنتایتیـس، نقایـص 

بافـت هـای نرم و سـخت پـری ایمپلنت.

باکـس 3-2: طبقـه بنـدی پیشـنهاد شـده درکارگاه جهانـی 1989 در 
پریودانتیکـس37 کلینیـکال 
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Advanced and Emerging  
Examination 
Periodontitis is a multifactorial disease involving the 
combination of dysbiosis of oral bacteria and an over-
reacted immune response from the host.33 One of the 
disadvantages of the clinical periodontal evaluation is 
that these examinations only record destruction that 
has already occurred, such as the bone loss pattern and 
periodontal pockets. Therefore, patients would greatly 
benefit from techniques that detect the development of 
periodontal inflammation before tissue breakdown occurs 
and prevent further complications such as bone loss, tooth 
mobility, and ultimately tooth loss. The major rationale to 
develop advanced methods for examination is to detect 
disease activity at a subclinical level in order to provide 
early diagnosis and create a treatment plan tailored to 
each individual.34

Researchers and scientists have been investigating possi-
ble periodontitis-related biomarkers that could be used 
to distinguish between healthy and diseased patients.34 
These biomarkers can be collected from saliva, which 
can demonstrate overall periodontal health at a subject 
level, or gingival crevicular fluid, which is site specific.34 
For instance, proportions of specific periodontal patho-
gens, pro- and anti-inflammatory cytokines, and tissue- 
degradation products have all been studied to differenti-
ate between healthy and periodontitis subjects. Among 
all biomarkers, interleukin-1 (IL-1) is one of the most 

notable proinflammatory cytokines that has been exten-
sively studied in the periodontal field.34,35 Periodontal 
pathogens that have been extensively studied and proved 
to be closely linked to the development of periodontitis 
include Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, 
Tannerella forsythia, Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans, Fusobacterium nucleatum, and more.2,36 Research in 
the field of advanced examination and biomarkers is still 
ongoing, and the results have indicated a promising future 
for early detection of periodontitis. However, these exam-
inations are still not routinely utilized, due at least in part to 
the additional costs and disassociation to treatment options 
(ie, the test results would not alter the treatment plan).34

Classifications of Periodontal 
Diseases and Conditions
Classification systems are essential to properly study the 
diagnosis, etiology, pathogenesis, and treatment of the 
different diseases. As such, the field of periodontology 
has witnessed the creation and continued update of differ-
ent classification systems since the early 1940s. The first 
World Workshop in Periodontics37 was held in Ann Arbor, 
Michigan, on June 6 to 9, 1966, and the most recent World 
Workshop took place in Chicago on November 9 to 11, 
2017, with the related publications released in June 2018.38 
Understanding the development and the variations among 
the different classifications is critical for comprehending 
the literature published in different eras. 

1989 WORLD WORKSHOP IN CLINICAL 
PERIODONTICS

One of the first major and comprehensive classifications 
of periodontitis emerged from the World Workshop 
in 1989.37 On this date, the World Workshop in Clini-
cal Periodontics gathered scientists and researchers to 
develop a classification for periodontal diseases. There 
were essentially five different classifications, which are 
listed in Box 2-3.37

Under the 1989 classification system, age of onset and 
distribution of lesions were taken into consideration for 
classifying adult periodontitis and early onset periodon-
titis as well as the subforms of early-onset periodontitis 
that included prepubertal periodontitis (generalized/
localized), juvenile periodontitis (generalized/ localized), 
and rapidly progressive periodontitis.37 

BOX 2-3 Classification proposed in 1989 World Workshop 
in Clinical Periodontics37

I. Adult periodontitis (> 35 y)
II. Early-onset periodontitis (≤ 35 y)

A. Prepubertal periodontitis (< 13 y)
1. Generalized
2. Localized

B. Juvenile periodontitis (13 to 26 y)
1. Generalized
2. Localized

C.  Rapid progressive periodontitis (25 to 
35 y)

III.  Periodontitis associated with systemic 
diseases

IV. Necrotizing ulcerative periodontitis 
V. Refractory periodontitis
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3
ژنژیویت و پریودنتیت

تعاریف و واژه شناسی

Aggressive periodontitis: گروه متنوعی از اشـکال بسـیار 
مخـرب پریودنتیـت که به طـور اولیه جوانـان را تحـت تاثیر قرار 
early on�":  می دهد و شـامل شـرایطی اسـت که قبلا بـه عنـوان

 "rapidly progressing periodontitis" و   "es t periodontitis
طبقه بنـدی می شـدند، می باشـد1.

Chronic periodontitis: نوعی از بیماری پریودنتال مخرب 
کـه بـه طور کلـی با سـرعت پیش رفت کم مشـخص می شـود.1

Epidemiology: مطالعـه توزیع بیماری یا شـرایط فیزیولوژیک 
در جمعیت هـای انسـانی و فاکتورهایـی کـه این توزیـع را تحت تاثیر 

قرار مـی دهند2.
توسـط  کـه  ناحیـه  مختـص  التهابـی  شـرایط   :Gingivitis
تجمـع بیوفیلـم دندانـی آغـاز می شـود و بـا قرمـزی و ادم لثه و 

عـدم از دسـت رفتـن چسـبندگی مشـخص مـی شـود.3
Incidence: فرکانسـی کـه برخـی وقایـع مثـل بیمـاری یـا 

ویژگـی، در یـک جمعیـت یـا ناحیـه خاصـی ظاهـر مـی شـود.
Necrotizing ulcerative gingivitis: عفونتـی کـه با نکروز 
Punched� (لثـه ای مشـخص مـی شـود و بـه صـورت پاپیـلای 

out( همـراه بـا خونریـزی و درد لثـه ای تظاهـر می کنـد. ویژگـی 
هـای تشـخیصی ثانویـه ممکـن اسـت بـوی بـد دهـان و تشـکیل 
غشـای کاذب باشـد. باکتری های فـوزی فـرم، P.intermedia و 
اسـپیروکت ها مرتبط با ضایعات هسـتند. فاکتورهای مستعد کننده 
شـامل اسـترس، تغذیـه ضعیـف، سـیگار و عفونت HIV هسـتند.4

پلاک  بیلن  پیچیلده  تقابلل  نتیجله  پریودنتلال  بیماری هلای 
باکتریایلی، پاسلخ ایمنلی میزبلان و فاکتورهلای تغییلر دهنلده، که 
ممکلن اسلت دوره بیملاری را تحلت تاثیلر قلرار دهلد، می باشلند. 
پریودنتیلت بله طلور خلاص، بیملاری التهابلی مزملن اسلت کله 
مشلخصاً منجلر بله مهاجلرت اپیکاللی اپلی تلیلوم جانکشلنال بله 
هملراه تخریلب اتصالات بافت همبند و اسلتخوان آلوئولار می شلود. 
در حاللی کله پلاک میکروبلی و محصلولات جانبلی آن فاکتورهای 
اتیولوژیلک اصللی آغاز کننده بیماری هسلتند پاسلخ ایمنی میزبان 
بله چاللش باکتریایلی مسلئول بیلش تلر تخریلب پریودنتال اسلت. 
فاکتورهلای تغییلر دهنلده مثلل، دیابت، سلیگار، چاقی و اسلتعداد 
بیملاری  ژنتیکلی،در میلان سلایر ملوارد ممکلن اسلت پیشلرفت 
پریودنتلال را تشلدید کننلد. هلم چنیلن، بسلیاری از ویژگلی هلای 
بیملاری پریودنتلال، از آناتوملی منحصلر به فرد پریودنشلیوم ناشلی 
ملی شلود کله یلک سلاختار غیلر متفللس شلونده سلخت )یعنلی 
دنلدان( تلا حلدودی درون زوائلد ماگزیلا و مندیبلل مدفون شلده 

ست. ا
نیلز  و  پاتوژنزیلس  اتیوللوژی،  اپیدمیوللوژی،  بلر  فصلل  ایلن 
ویژگی هلای اشلکال متفلاوت بیملاری پریودنتلال متمرکلز اسلت. 
ذکلر ایلن ملورد مهلم اسلت کله، بلا وجلود تصدیلق آخریلن طبقه 
بنلدی شلرایط و بیملاری هلای پریودنتلال از کارگاه جهانلی 2017 
)فصلل 2 را نلگاه کنید(، جهت شلفاف سلازی بسلیاری از واژه های 
مرتبلط بلا طبقله بندی قبللی، شلامل پریودنتیلت مزملن و مهاجم 

ملورد اسلتفاده قلرار گرفتله اند.

Carlos Parra Carrasquer, dds
Fernando Suárez López del Amo, dds, ms

مترجم: دکتر ندا سمیع
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اپیدمیولوژی
مطالعلات اپیدمیولوژیلک بایلد در انسلان هلا انجلام شلوند و 
 endpoint شلامل گلروه کنتلرل یلا مقایسله باشلند و بایلد همله
هلای مرتبلط کلینیکلی را در نظلر گیرنلد. ایلن مطالعلات بایلد 
اطاعاتلی در ملورد شلیوع بیملاری پریودنتلال در جمعیلت هلای 
متفلاوت و نیلز شلدت ملوارد فراهم کنند. علاوه بر ایلن، مطالعات 
بایلد جوانلب اتیوللوژی و ریسلک فاکتورها را شلفاف سلازند و باید 
اطاعاتلی در ملورد اثلرات اقداملات پیلش گیرانله و درمانلی در 
جمعیلت هلا فراهلم کننلد. اطاعلات مطالعلات اپیدمیولوژیلک از 
طریلق ارزیابلی کلینیکلی و رادیوگرافیلک شلرایط پریودنتال جمع 
آوری ملی شلوند. از سلوی دیگلر index، یک ارزش عددی اسلت 
کله معملولا بلرای توصیلف شلرایط نسلبی جمعیلت در مقیلاس 
هملراه بلا حلد مشلخص بالاتلر و پاییلن تلر اسلتفاده ملی شلود،6 
از دهله 1950، ایندکلس هلا و سیسلتم هلای ثبلت کلینیکلی، 
آزمایشلگاهی و رادیوگرافلی متفلاوت، بلرای انلدازه گیلری شلیوع، 
گسلتردگی و شلدت بیملاری هلای پریودنتلال در سلطح فلردی و 
جمعی اسلتفاده شلده اند.ایندکس ها بله اعتبار، قابلیلت اطمینان، 
شلفافیت، سلاده بودن، عینی بودن، قابلیت سلنجش، حساسلیت و 
ملورد قبلول بودن توسلط فرد و معاینله کننده نیلاز دارند.9-7برخی 
از شلایع تریلن ایندکس هلای ملورد اسلتفاده در پریودنتولوژی در 

BOX3-1 نشلان وارد شلده انلد.10-17

شیوع

یکلی از چاللش هلای اصللی در ارزیابلی شلیوع بیملاری هلای 
پریودنتلال هتروژنیسلتی زیلاد شلاخص های ملورد اسلتفاده، تنوع 
بیلن جمعیلت هلا، خطلای انلدازه گیلری، subjectivity معاینه 
کننلده هلا ملی باشلد. املا مطالعلات اپیدمیولوژیلک اخیلر بلرای 

شناسلایی و برطلرف کلردن ایلن ملوارد تلاش کلرده اند.

پریودنتیت

بیلن سلال هلای 2009 تلا NHANES ،2014 مطالعله ای 
بلر شلیوع پریودنتیت در میلان بزرگسلالان در ایاللت متحده طرح 

ریلزی کلرد.18 یافتله هلای زیلر به دسلت آمد:
42/2 درصلد از بزرگسلالان 30 سلاله و بیلش تلر پریودنتیلت 	•

دارند.
7/8 درصد پریودنتیت شدید دارند.	 
34/4 درصد پریودنتیت خفیف یا متوسط دارند.	 
59/8 درصد بزرگسالان 65 ساله و بالاتر پریودنتیت دارند.	•

Necrotizing Ulcerative periodontitis: عفونتـی کـه 
بـا نکـروز بافـت هـای لثـه ای، لیگامـان پریودنتـال و اسـتخوان 
آلوئـولار مشـخص مـی شـود. ایـن ضایعات بـه طور شـایع در 
افـراد بـا شـرایط سیسـتمیک شـامل اما نـه محدود بـه عفونت 

HIV، سـوتغذیه و سـرکوب ایمنـی مشـاهده می شـوند.4
Periodontal health: شـرایط عـاری از بیمـاری پریودنتـال 

5 لتهابی ا
Periodontitis: بیمـاری التهابـی مزمـن مولتـی فاکتوریال 
کـه در ارتبـاط با بیوفیلـم پلاک dysbiotic اسـت و با تخریب 

پیـش رونـده اجزا سـاپورت کننده دندان مشـخص می شـود.1
Prevalence: نسـبتی از جمعیـت کـه یـک ویژگی خاص 

را در زمـان داده شـده دارند.
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ژنژیویت

تخمین زده می شود که بیش از 82 درصد از نوجوانان در ایالت 
متحلده عائلم خونریزی لثله و در نتیجه ژنژیویت دارنلد.19 عاوه بر 
این، بیش از 75 درصد بزرگسلالان در ایالات متحده عائم ژنژیویت 
دارند:20 در نتیجه، ژنژیویت در همه سلنین شلایع اسلت و به عنوان 
شلایع ترین شلکل بیملاری پریودنتلال در نظر گرفته می شلود.21-23

کادر 3-1: شاخص های شایع مورد استفاده در پریودانتیکس10-17

پریودنتیت مهاجم

تخمیلن زده می شلود که شلیوع پریودنتیت مهاجلم در کودکان 
بلرای 13-15  ایلالات متحلده حلدود 0/4 درصلد  مدرسله ای در 

سلاله ها و 0/8 درصلد بلرای 19-16 سلاله هلا ملی باشلد.24
Loe و Brown 25 در سلال 1991 و Albandar et al 24 در 
سلال 1997 دریافتنلد کله شلیوع پریودنتیلت مهاجلم در میلان 
آفریقایلی- آمریکایی هلا، )2/64 و 2/6( بالاتریلن اسلت و بعلد از آن 
هیسلپانیک آمریکایی ها )1/08 و 0/5( هسلتند در حالی که سلفید 

پوسلتان آمریکایلی )0/17 و 0/06( کلم تریلن شلیوع را داشلتند.
در بیلش تلر جمعیلت هلا، شلیوع پریودنتیت مهاجلم در مردان 

و زنان مشلابه اسلت.26

از دست رفتن دندان ها

سلال   40-45 سلنین  در  دنلدان  کشلیدن  بلرای  اصللی  دلیلل 
پریودنتلال  بیملاری  دیگلر،  سلوی  اسلت.از  دندانلی  پوسلیدگی های 
دلیلل اصللی از دسلت دادن دنلدان در افلراد بلزرگ تر اسلت. در واقع، 
کشلیدن بله دلیلل پریودنتلال بلا افزایلش سلن، بیلش تلر می شلود و 
بالای دو سلوم کل کشلیدن ها در بزرگسلالان بالای 50 سلال را شامل 
ملی شلود.27مولرهای دوم و اینسلایزورهای مندبیل شلایع ترین دندان 

هلای کشلیده شلده بله دلیلل پریودنتال هسلتند.28

بیوفیلم دندانی
بلرای  نظیلر  کلم  زیسلتگاه  یلک  انسلانی  دهلان  میکروبیلوم 
گونه هلای متفاوت باکتریایی می باشلد. داده هلای مطالعات مولکولی 
و کشلت در همراهلی بلا پروژه میکروبیوم انسلانی و سلامت انجمن 
مللی ایاللت متحده نشلان دادند کله حلدود phyla 700 باکتریایی 
متفلاوت می تواننلد در حفلره دهلان زندگلی کنند.29بلا ایلن وجود، 
همله ی آن هلا همزملان با هلم در یک فلرد حضور ندارنلد. تخمین 
زده شلده اسلت کله یلک فلرد ممکن اسلت پناهلگاه 100 تلا 200 
taxa در دهلان باشلد30. علاوه بلر ایلن برخلی گونله هلا متخلص 
ناحیله هسلتند در حاللی که سلایر گونه هلا مختص فرد هسلتند.31

باکتری هلای دهانی، پلی سلاکارید ها و گلیکوپروتئین های متعددی 
تولیلد می کننلد کله توانایی چسلبندگی به سلایر میکروارگانیسلم های 
معللق یلا پانکتونیلک )coaggregation( یا سلایر میکروارگانیسلم ها 
و سلطوح از قبلل چسلبیده )co-adhesion( را دارنلد. علاوه بلر این، 
گلیکوپروتئین هلا و آنتی بادی هلای بزاقی، پلیکل اکتسلابی را بر سلطح 
دندان تشلکیل می دهند که چسلبندگی باکتری ها را تسهیل می کند.

 check 32 بلا اسلتفاده از تکنیلک socransky et al ،1998 در
board DNA-DNA hybridization گروه هلای متفاوت باکتریایی 
کله معملولاً با همدیگلر در پاک زیر لثه ای وجود دارند را شناسلایی 
کردنلد. پنلج کاسلتر باکتریایلی شناسلایی شلدند و بله رنگ هلای 
متفلاوت شلامل قرملز، نارنجی، بنفش، زرد و سلبز طبقه بندی شلدند 
)شلکل 1-3(32 علاوه بر ایلن، ارتباط بین این کاسلترهای باکتریایی 
شناسلایی شلدند و در مراحل و شلدت های متفاوت بیماری پرودنتال 
طبقه بنلدی شلدند. گونه هلای Actinomyces )کمپلکلس بنفلش(، 
s treptococcus )کمپلکلس زرد( و capnocytophaga )کمپلکلس 
سلبز( بله عنلوان کلونیزه کننده هلای اولیله در نظر گرفته می شلوند 
زیرا اولین میکروارگانیسلم هایی هسلتند که سلطح دنلدان را کلونیزه 
گلرم  کوکسلی های  اولیله  کلونیزه کننده هلای  معملولا  می کننلد. 
مثبلت بی هلوازی اختیلاری هسلتند. بعلداً، کلونیزه کننده هلای ثانویه 
 prevotella intermedia و   Fusobacterium nucleatum  مثلل 
)کمپلکلس نارنجلی( بلا کلونیزه کننده هلای اولیله تعاملل می کننلد 
و تغییلر بله فللور باکتریایلی بی هلوازی گلرم منفی شلروع می شلود. 
در نهایلت، کلونیلزه کننده هلای late شلامل کمپلکلس باکتریایلی 
 prophyromonas gingivalis، Treponema مثلل   قرملز 
 denticola یلا Tennerella forsythia با کلونیزه کننده های ثانویه

 coaggregate می شلوند و منجلر بله ایجلاد میکروبیوتلای پاتوژن تر 
می شلوند )شلکل 2-3(33 و 34
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ایلن ارتباطلات باکتریایلی توسلط quorum sensing تنظیم 
ملی شلوند کله توانایلی ردیابلی و پاسلخ بله دانسلیته سللولی و در 
نتیجله هماهنلگ کلردن رفتار سللولی می باشلد. باکتلری، مولکول 

autoinducer را ترشلح و ردیابلی ملی کنلد که در حالت وابسلته 
بله دانسلیته سللولی تجملع ملی کنلد و بیلان ژن هلای خاصلی را 
تنظیلم ملی کند.35مزیلت اصللی حضلور گروهلی باکتلری هلا در 

)32 Socransky et al شکل 1-3  کمپلکس میکروبیال ) تطابق یافته از

شـکل 2-3 مـدل فضایی-زمانـی باکتـری هـای دهانـی کلونیـزه کننـده سـطح دنـدان. کلونیزه کننده هـای اولیه بـه گیرنده هـای خاصی بـر مولکول های 
پـاک اکتسـابی خواهنـد چسـبید. Coadhesion کلونیـزه کننده های ثانویه و به طور خـاص F. nucleatum  به عنوان گونـه ی bridging  بین کلونیزه 
) 34 Duzgunes با باکتری های متعـددی را دارند.)تطابق یافته با اجـازه از  coaggregate کننـده هـای اولیـه و نهایـی نقـش بازی مـی کند. زیرا توانایـی
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بیوفیللم، محافظلت در برابلر فاکتورهلای محیطلی مثلل مکانیسلم 
هلای دفلاع میزبلان و ملواد سلمی موجلود در محیلط مثلل آنتلی 
میکروبیلال هلا می باشلد. بیوفیلم علاوه بر محافظلت، جذب آب و 
ملواد غذایی و برداشلت ملواد زائدمتابولیک را تسلهیل می کند.36در 
نتیجله، تخمیلن زده شلده اسلت کله ارگانیسلم هلای موجلود در 
بیوفیللم تلا 1000 برابلر در برابلر آنتلی بیوتیلک هلا در مقایسله با 

شلرایط پانکونیلک مقلاوم تر هسلتند.37
کلکلوس دندانلی معمولا بله صورت پلاک باکتریایلی مینرالیزه 
تظاهلر ملی کنلد. جرم بالای لثله ای در بالای مارژین لثله قرار دارد 
و سلفید تلا زرد تیلره یلا قهلوه ای و سلخت اسلت قلوام )خاکرس( 
claylike دارد و بله آسلانی از سلطح دنلدان جدا می شود.سلرعت 
تشلکیل آن وابسلته بله حضور پلاک باکتریایی و کمیلت و کیفیت 
ترشلخ غلدد بزاقلی ملی باشلد.جرم زیلر لثله ای در اپیلکال مارژین 
لثله قلرار دارد و در معاینلات کلینیکی روتین دیده نمی شلود. گاهاً، 
جلرم زیلر لثله ای ممکلن اسلت در رادیوگرافلی های دندانلی دیده 
شلود. هلر دو جلرم زیلر لثله ای و بلالای لثله ای محیط عاللی برای 
چسلبندگی، رشلد و بللوغ باکتلری هلا فراهم ملی کنند و سلطح را 
بلرای کلونیزاسلیون باکتریایلی افزایلش ملی دهنلد. ذکر ایلن نکته 
مهلم اسلت کله جلرم هلای اسلتریل38 و ضدعفونلی شلده39 باعلث 
واکنلش التهابی مشلخص نمی شلوند اما پاک باکتریایی چسلبیده 
بله جلرم ملی توانلد باعث ایجلاد واکنلش التهابی شلوند. بله همین 
دلیلل، جلرم به عنلوان فاکتلور ثانویله بلرای بیملاری پریودنتال در 
نظلر گرفتله ملی شلود. و یلک توپوگرافلی سلطحی ایلده آل بلرای 

تجملع پلاک فراهم ملی کند.

تئوری های پاتوژنزیس
تئلوری هلای مختلفلی در طلول سلال هلا بلرای ارتبلاط پاک 
دندانلی و انتقلال از سلامت بله بیملاری ظاهلر شلدند. بیلش تلر 
تئوری هلا بلر اسلاس دانلش پاسلخ میزبلان و میکلروب در آن زمان 

تکاملل و تطابلق یافتنلد.

تئوری پلاک غیر اختصاصی

اوایلل، شلایع تریلن فرضیه این بود کله عفونت هلای پریودنتال 
توسلط رشلد بیلش از حلد باکتلری هلای غیلر اختصاصلی ایجلاد 
می شلود.42-40 بلدون در نظلر گرفتلن انلواع اختصاصلی باکتری های 
در  یافتله  افزایلش  باکتریایلی  للود  فاکتلور  تریلن  مهلم  موجلود، 
یلک  میزبلان  فرضیله  ایلن  براسلاس  بلود.  پریودنتلال  بافت هلای 
آسلتانه تعریلف شلده دارد و زمانلی کله باکتری های افزایلش یافته، 

محصلولات جانبلی باکتری ها و فاکتورهای ویرولانس از این آسلتانه 
فراتلر رونلد، بیملاری پریودنتال ایجاد می شلود.43این تئلوری از این 
فرضیله حمایلت ملی کند کله موثرتریلن روش برای پیلش گیری و 

سلرکوب پیلش رفلت بیملاری حلذف مکانیکی پاک اسلت.

تئوری پلاک اختصاصی

پلاک  فرضیله ی   41  Walter J. Loesche  ،1976 سلال  در 
اختصاصلی را توصیلف کلرد فلرض کلرد کله پوسلیدگی های دندانی 
streptococcus mu� عفونلت اختصاصلی باکتلری منشلا گرفتله از 

tans بودنلد و ژنژیویلت نکروزان زخمی حاد توسلط اسلپیروکت های 
 Bacteroides melaninogenicus بلا سلایز متوسلط اختصاصلی و
)املروزه بله نام prevotella melaninogenica شلناخته می شلود( 

ایجاد شلده اسلت.
فرضیله پلاک اختصاصلی در دهه هلای 1970 و 1980 زمانلی 
که تکنیک های شناسلایی باکتری ها و کشلت پیشلرفته تر گسلترش 
یافتنلد، بیشلتر توسلعه یافلت.)45 و 44( پاتوژن هلای پریودنتال کلیدی 
 ،p.g ،Aa مرتبلط بلا بیملاری پریودنتلال مهاجلم و شلدید ماننلد
T.F و T.D شناسلایی شلدند.47و46و32در پرتلو درک افزایلش یافتله 
میکروبیولوژیلک، آشلکار شلد کله تخریلب پریودنتلال تنهلا تحلت 
تاثیلر کمیلت نیسلت و کیفیلت ترکیلب پلاک باکتریایی نیلز موثر 

41 است.

فرضیه پلاک اکولوژیک

در سلال Marsh ،1994 48 فرضیله پاک اکولوژیک را توصیف 
کلرد. کله تئوری های پاک قبلی، شلامل پلاک باکتریایی و پاسلخ 
میزبلان را در بلر ملی گیلرد. در نتیجله باکتلری هلای اختصاصلی 
بیملاری  و گسلترش  ایجلاد  باکتریایلی در  پلاک  میلزان کللی  و 
پریودنتلال دخیلل هسلتند. تغییلرات در محیلط )مثلل اسلترس 
گونه هلای  خلرج  بله  را  بالقلوه  پاتوژن هلای  رقابلت  اکولوژیلک( 
مرتبلط بلا سلامت دهلان افزایلش می هلد و بله تنظیلم افزایلش 
بیلان فاکتورهلای ویرولانلس منجر می شلود. در نتیجه بین شلرایط 
محیطلی موضعلی و فعالیلت و ترکیب بیوفیلم ارتبلاط وجود دارد.49

در نتیجله فرضیه باکتریایی و پلاک دندانی متفاوت تئوری های 
پویایلی هسلتند، و هملان طلور که شلواهد جدیلد و مکانیسلم های 
پاتوژنیلک آشلکار ملی شلوند بله تکاملل یافتلن ادامله می دهنلد.

ژنژیویت
ژنژیویلت القلا شلده توسلط پاک یلا ژنژیویت القا شلده توسلط 
بیوفیللم دندانلی بله پاسلخ التهابلی بافت های لثله ای کله ثانویه به 
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تجملع پلاک اطلراف مارژین لثله رخ می دهلد گفته می شلود.40،50 
 )40( loe et al ،بلرای درک آغلاز و پیلش رفلت این شلرایط التهابلی
یلک مطالعله ژنژیویت آزمایشلگاهی انجلام دادند. برای ایلن مطالعه، 
از بیملاران با لثه سلالم خواسلته شلد کله همه روش های بهداشلت 
دهانلی را تلا زمانلی کله تغییلرات التهابلی مشلاهده شلود، کنلار 
بگذارنلد. ژنژیویلت در سله نفلر از شلرکت کنندگان در طلول ده روز 
ایجلاد شلد در حاللی که در نه نفلر دیگر 15 تا 21 روز طول کشلید. 
زمانلی کله ایلن تغییلرات التهابلی مشلاهده شلد، بیملاران بلرای از 
سلرگیری روش های بهداشلت دهانی آموزش داده شلدند و سلامت 
لثله ای در طلول یلک هفتله دوباره به دسلت آملد و فللور باکتریایی 
اولیله نیلز ایجاد شلد. بلا وجود طراحی سلاده، ایلن مطالعله مفاهیم 
متعلدی را تاییلد کلرد.1( پاک باکتریایلی، اتیولوژی بیماری اسلت. 
2( تفاوت در پاسلخ، مدل های پیشلرفت مختلف و اسلتعداد بیماران 

را پیشلنهاد ملی کنلد. 3( ژنژیویت برگشلت پذیر اسلت.40
علاوه بلر ایلن، تغییلرات باکتریایلی نیلز ارزیابلی شلدند. لثله 
سلالم بلا گلروه کوچکلی از باکتلری هلا عمدتاً شلامل کوکسلی گرم 
مثبلت و رادهلای کوتلاه تظاهلر ملی کنلد. مراحلل اولیله تجملع 
پاکلت )1تلا2 روز( افزایلش کوکسلی و رادهلا را نشلان داد کله بله 
دنبلال آن تجملع اشلکال فیامنتلوس و فوزوباکتریلا )2 تلا  4روز( 
هملراه بلا تجملع بیلش تلر لکوسلیت هلا اتفلاق ملی افتلد. در طول 
فلاز نهایلی، فللور باکتریایلی غالب، بلا vibrio spp و اسلپیروکت ها 
هملراه بلا تعلداد زیلادی کوکسلی، رادهلا و فیامنتوس هلا و تجملع 
سلنگین لکوسلیت ها مشلخصی ملی شلود. یلک سلال بعلد، هملان 
گلروه، یلک مطالعله فاللوآپ انجلام دادنلد و نشلان دادنلد زمانی که 
ژنژیویلت تاییلد شلود. افزایلش در پیچیدگلی فلورمیکروبیلال اتفاق 
ملی افتلد.51در طلول دهه هلای بعدی تعلداد زیاد از مطالعلات دیگر 
بلر پیش رفلت و مراحلل مختللف ژنژیویلت تمرکلز کردند.54-52مهم 
اسلت کله به روش هلای متفاوت در میان این مطالعات اشلاره شلود. 
Schroeder و Page 52پیلش رفلت ژنژیویلت را بلر اسلاس 

مطالعلات انسلانی و حیوانلی ملرور کردنلد.
دانشلجویان  در  آزمایشلگاهی  ژنژیویلت   54  Seymonr et al
دندانپزشلکی انجلام دادنلد.و در نهایلت Kornman et al 53 ارتباط 
بیلن چاللش باکتریایلی و ایمنلی میزبلان در طلول پیلش رفلت 

ژنژیویلت را ملرور کردنلد.
عائلم و نشلانه ای ژنژیویلت القلا شلده توسلط پلاک شلامل ادم، 
خونریلزی، قرملزی، تندرنلس، افزایلش حجلم لثله و هالیتوزیلس ملی 
باشلد.56و55 . علاوه بلر ایلن شلدت ایلن عائلم در میلان افلراد مختللف 
فاکتورهلای  زیلادی  تعلداد  تاثیلر  تحلت  توانلد  ملی  و  اسلت  متنلوع 

آناتومیلک و رستوریشلن قلرار گیرد.58و57بلا ایلن کله ژنژیویلت بله طلور 
مسلتقیم باعلث از دسلت رفتلن دندان نمی شلود، پیش گیلری و درمان 
زود هنگام این شلرایط جز کلیدی پیشلگیری از پریودنتیت می باشلد.59

ژنژیویلت القلا شلده توسلط پلاک ملی توانلد تنهلا مرتبلط بلا 
بیوفیللم دندانلی باشلد از سلوی دیگلر ملی توانلد توسلط تعلداد 
زیلادی فاکتورهلای موضعی و سیسلتمیک شلامل هورمون جنسلی 
اسلتروئیدی، هیپرگلیسلمی، لوسلمی، سلیگار، کمبلود تغذیله ای، 
رستوریشلن هلای زیلر لثله ای و کاهش بلزاق تغییر کند یا واسلطه 
گلری شلود:50 علاوه بر ایلن، افزایش حجم لثه ای القا شلده توسلط 
دارو ملی توانلد ثانویله بله داروهلای ضد تشلنج، باک کننلده های 
کانلال کلسلیومی مشلخص، تنظیلم کننده هلای ایمنلی و داروهای 
ضلد بلارداری بلا دوز بلالا ایجلاد شلود.50مهم اسلت کله در ذهلن 
داشلته باشلید، در حاللی که باکتلری ها هملراه با ایلن داروها برای 
ایجلاد ژنژیویلت ضلروری هسلتند، همه بیمارانلی که از ایلن داروها 

اسلتفاده ملی کننلد افزایلش حجلم لثله ای را تجربله نملی کنند.

بیماری های لثه ای غیر وابسته به پلاک
دندانلی  بیوفیللم  توسلط  شلده  القلا  ژنژیویلت  کله  حاللی  در 
شلایع ترین بیملاری پریودنتلال اسلت، تعلداد زیلادی بیملار لثه ای 
غیلر وابسلته بله پاک توصیف شلده انلد. بلر اسلاس کارگاه جهانی 

2017 ایلن بیملاری هلای لثله غیلر وابسلته بله پلاک شلامل.)60(
	اختالات ژنتیکی و تکاملی
	عفونت های اختصاصی
	شرایط ایمنی و التهابی
	پروسه های واکنشی
	نئوپاسم ها
	بیماری های اندوکرین، تغذیه ای و متابولیک
	ضایعات تروماتیک
	پیگمانتاسیون لثه ای

پریودنتیت مزمن
بلر اسلاس کارگاه جهانلی 2017 بلر طبقه بنلدی بیماری هلا و 
شلرایط پریودنتلال و پلری ایمپلنت سله فلرم پریودنتیت شناسلایی 
نلام  بله  قبلاً  )کله  پریودنتیلت  نکلروزان،  پریودنتیلت  می شلوند. 
پریودنتیلت مزملن و پریودنتیلت مهاجلم شناسلایی ملی شلوند( و 
پریودنتیلت بله عنلوان تظاهلری از بیملاری سیسلتمیک61. املا بلا 
توجله بله اهلداف این فصلل پریودنتیت مزملن و مهاجلم به صورت 

جداگانله ملورد بحلث قلرار می گیرنلد.
پریودنتیلت اخیلراً توسلط کارگاه جهانلی 2017 به عنلوان »بیماری 
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 dysbiotic التهابلی مزملن مولتی فاکتوریلال مرتبط بلا بیوفیلم پلاک
کله بلا تخریلب پیلش رونلده اجلزای سلاپورت کننلده دنلدان مشلخص 
ملی شلود« تعریف شلده اسلت.)1(ویژگی های اصللی این بیماری شلامل 
حضلور پاک هلای پریودنتال، خونریزی لثه، از دسلت رفتن چسلبندگی 
کلینیکلی و تحلیلل اسلتخوان آلوئولار می باشلد. )شلکل 3-3( اگر بدون 
درملان رهلا شلود، پریودنتیلت ملی توانلد باعث لقلی دنلدان و در نهایت 
از دسلت رفتلن دنلدان شلود.عاوه بلر ایلن، پریودنتیلت مزملن توسلط 
فاکتورهلای موضعلی و سیسلتمیک متنلوع تحلت تاثیلر قلرار ملی گیرد 
کله ملی توانلد پیلش رفت بیملاری به طلور معناداری تشلدید کنلد. این 

فاکتورهلا در فصلل هلای بعلدی ملورد بحلث قرار ملی گیرند.
هملان گونله کله قبلا گفتله شلود، پریودنتیلت توسلط پاسلخ 
التهابلی اغلراق آمیز میزبان که توسلط dysbiosis ایجاد شلده رخ 
symbi�  ملی دهلد. این فرآینلد نتیجله تغییر از شلرایط میکروبلی
otic و ایمنلی فلرد سلالم )یلا ژنژیویلت غیر پیلش رونده( به پاسلخ 
 dysbiotic میزبلان اغلراق آمیلر و غیرنرمال همراه بلا میکروبیلوم
ملی باشلد.)62( مهلم اسلت کله ذکلر شلود در حاللی کله ژنژیویلت 
ممکلن اسلت بله پریودنتیلت پیلش رفلت کنلد یلا نکند، از دسلت 
رفتلن چسلبندگی و ایجلاد پریودنتیلت همیشله بعد از التهلاب لثه 
اتفلاق ملی افتند.)63( در نتیجه، تعداد زیادی از نویسلندگان تغییرات 
و پیلش رفلت از ژنژیویلت بله پریودونتیلت را مطالعله کردنلد. در 
listgarten et al ،1985 )64( بله صلورت طوللی 61 بزرگسلال بلا 
درجلات متنوعلی از ژنژیویلت را پیگیلری کردند. نتایلج این مطالعه 
نشلان داد، بلدون توجله به پروتلکل فاصلله زمانی جلسلات فالوآپ، 
فقلط یلک سلطح از 1000 سلطح عمق پروبینلگ افزایلش یافته 3 
میللی متلر و بیلش تلر از بیلس لاین را نشلان ملی دهلد. در نتیجه 
نویسلندگان نتیجله گرفتتنلد کله علی رغم شلیوع بلالای ژنژیویت، 
بیلش تر افراد نسلبتاً مقلاوم به پریودنتیلت بودند.متعاقبلاً، مطالعات 
دیگلر بلا هلدف مطالعله گسلترش بیملاری، پیلش رفلت بیملاری 

و پارامترهلای دیگلر مرتبلط بلا پریودنتیلت مثلل از دسلت رفتلن 
چسلبندگی و بلا تغییلرات سلطح اسلتخوانی انجام شلدند.

Loe et al 66.و65، تعلدادی مطالعله برجسلته بلا هلدف مطالعه ایجاد 
و پیلش رفلت طبیعلی بیملاری پریودنتلال انجلام دادنلد. یکلی از اولیلن 
مطالعلات از ایلن گلروه در سلال 1978 منتشلر شلد. و دو جمعیلت بلا 
را  آموزشلی  و  اجتماعلی  اقتصلادی-  اختافلات جغرافیایلی، فرهنگلی، 
مقایسله کردند.هلر دو گلروه به دلیلل اختافلات زیاد مرتبط با سیسلتم 
مراقبلت سلامت و مراقبت دندانی انتخاب شلدند. جمعیلت مورد مطالعه 
از Oslo ،Norway بله برنامله مراقبلت دندانلی دسترسلی داشلتند.در 
حاللی کله جمعیلت srilanka هرگلز به برنامله پیش گیلری و یا درمان 
بیملاری هلای دندانلی دسترسلی نداشلتند و مسلواک نملی زدند.نتایلج 
ایلن مطالعله تنلوع مرتبلط بلا پیلش رفلت بیملاری بیلن دو جمعیلت را 
نشلان داد و همچنیلن نتیجله گرفتند که بلدون مراقبت دندانی مناسلب 
ضایعلات پریودنتلال با سلرعت نسلبتاً مسلاوی پیلش رفت می کننلد.)65(

سلال ها بعلد در 1986، بعلد از پیگیلری گروهلی از 480 ملرد 
چایلکار سلریانکایی بعلد از 15 سلال، Loe et al 66، سله زیر گروه 
بلا 1(پیلش رفلت سلریع 2( پیلش رفلت متوسلط و 3( بلدون پیلش 
رفلت بیملاری پریودنتلال را نشلان داد.  ) جلدول1-3( نتایلج ایلن 
مطالعله نشلان داد کله پیلش رفلت بیملاری بیلن افلراد، در سلنین 
متفلاوت و همچنیلن در سیسلتم دندانلی یلک فلرد متنلوع اسلت.
همچنیلن، نویسلندگان توضیلح دادنلد کله با وجلود این کله بیماری 
در طلول زملان بله طلور ثابلت پیلش رفلت ملی کنلد، ممکن اسلت 
اپیزودهلای جداگانله ای بلا تخریب بیلش تر و یا کم تر وجود داشلته 
باشلد. همراسلتا بلا این نتایلج، یک سیسلتماتیک ریویو اخیر توسلط 
Needle man et al 67 نتیجله گرفتنلد کله میانگین تغییرات سلطح 
چسلبندگی بله طلور معنلاداری در و بیلن جمعیت ها متفاوت اسلت.

شـکل 3-3 پریودنتیـت) قبـا بـه عنـوان پریودنتیـت مزمـن شـناخته مـی شـد( a( تصویـر اولیـه دنتیشـن قدامـی ماگزیـا و مندیبـل قبـل از درمـان غیر 
جراحـی b( ارزیابـی رادیوگرافیـک قبـل از درمـان غیـر جراحـی c( ارزیابـی مجـدد سـه مـاه بعـد از درمـان غیـر جراحی
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