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1
آناتومی

تعاریف و واژه شناسی 

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

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

کـه دندانهـا را احاطه و سـاپورت می کند.
Attached gingiva: قسـمتی از لثـه کـه  سـفت، متراکـم، 
s‌tippled 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 “supracres‌tal 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   :Fibrobla‌s‌t
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  می‌شـود. 
درک  اسـت.  شـده  تشـکیل  اسـتخوان  و   )PDL( پریودنتـال 
ایـن شـبکه پویـای بافـت هـا بـرای عملکـرد مناسـب بسـیاری از 
پروسـه‌های 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 بافت‌هـا 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. 

  Attachment apparatus: پریودنشیوم

لیگامان پریودنتال

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: دکتر ندا سمیع
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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 فایبر‌هـا 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 عالوه 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�   پروتیی�ن ه�ای غیر کلاژنی دیگر موجود  در لیگام�ان پریودنتال 
scin، فیبرونکتیـن، ویترونکتیـن، الاسـتین و گلیکوپروتیین ها هسـتند. 
عالوه 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. 

استخوان آلوئول 

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 
می‌کند 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 
می‌پوشـاند. در پوسـت ایـن لایـه بـه عنـوان درم شـناخته 

می‌شـود. 
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: بافت‌هایـی که دندان را می‌پوشـانند 
و سـاپورت مـی کننـد، شـامل لثه، مخـاط آلوئولار، سـمنتوم 
و اسـتخوان سـاپورت کننـده آلوئولارهسـتند. هـم چنیـن به 
عنـوان  supporting s‌tructure of the tooth نیـز شـناخته 

می‌شـود.
Rete pege: بـر آمدگی‌هـای 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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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 سـلول‌های اکتومزانشـیمال فولیکول 
 HERS منشـا می‌گیرند. سـلول‌های HERS دندانی بعد از تجزیه
بـرای القـا تمایز سـلول هـای فولیکول دندانـی به سمنتوبلاسـت‌ها، 
می‌کننـد. تولیـد  را  مختلفـی  مدیاتورهـای  و  پروتیین‌هـا 
فیبروبلاسـت‌های موجـود در ناحیه، باندل هایـی از فیبریل‌های 
کلاژن که فایبرهای حاشـیه‌دار )fringe fibers( را شکل می‌دهند 
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 می‌توانـد 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

باکس 1ـ1: ترکیب شیمیایی ارگانیک سمان

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 می‌شود.

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
می‌شـود. 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  s‌tippling  لث�ه چس�بنده ظاه�ر
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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 ایمپلنت‌هـای 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 شـباهت‌ها 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   

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 
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تعاریف و واژه شناسی:

نـوک  تـا   CEJ فاصلـه   :Clinical attachment level
پـروب پریودنتـال طـی پروبینـگ تشـخیصی پریودنتال.سلامت 
Attachment apparatus می‌توانـد 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، درجه‌ای از تخریب اسـتخوان بین ریشـه ای دندان 
چند ریشـه‌ای. توسـط فاکتورهایی مثل طول تنه ریشـه، تقعرهای 

ریشـه، وسـعت جداشدگی ریشـه‌ها مشـخص می شود2.
Recession: مهاجـرت بافـت نـرم مارژینال بـه نقطه‌ای 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 می‌باشـد. 
دومیـن قسـمت ایـن فصـل نـگاه کلـی بـر طبقه‌بندی‌هـای مختلف 
سـال‌ها  طـول  در  کـه  اسـت  پریودنتـال  بیماری‌هـای  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 

می‌باشـد 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 می‌شـود، بـه ایـن دلیـل کـه یـک ارزیابـی کلـی از 
بـرای  یـک علامـت ضـروری  معمـولا  کـه  پریودنتـال  پاکت‌هـای 
تاییـد تشـخیص می‌باشـد، فراهـم می‌کنـد. عالوه برایـن، پاکت‌ها، 

زیسـتگاه اصلـی بـرای پاتوژن‌هـای پریودنتـال هسـتند3. 

2
معاینه و تشخیص

Shan-Huey Yu, dds, ms

مترجم: دکتر ندا سمیع
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در حـال حاضـر، وسـیله‌ای که به طـور گسـترده در کلینیک برای 
بـه دسـت آوردن PD اسـتفاده مـی شـود پـروب conventional و 
 Charles H.M.Williams دسـتی می‌باشد. در 1936، پریودنتیسـت
اولین پروب پریودنتال را سـاخت، اختراع او )پروب پریودنتال ویلیامز( 
نمونـه اولیـه یـا معیار برای همـه پروب‌های دسـتی بوده اسـت4. انواع 
متفـاوت پـروب هـای پریودنتـال conventional در طـول سـال‌ها 
توسـعه یافته اند و برای اندیکاسـیون های متفاوت اسـتفاده شـده اند.
Box 2-1 انـواع شـایع پروب‌های conventionalمورد اسـتفاده در 
کلینیـک و ویژگی‌هـا 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 می‌باشد. درجه‌بندی‌ها و علامت گذاری‌ها 	

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  درجه‌بندی‌ها 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 پاکت‌های 

عمیق‌تر ) 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 میلی‌متر تیره‌تر هستند. عیب اصلی این 
پروب دقت آن است. اندازه گیری‌ها بین علامت‌گذاری‌های 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 پروبینگ‌های عمیق تر )8>( 
گذاری‌های رنگی معمولا  بین علامت  گیری‌ها  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. 

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

اسـتفاده در کلینیـک هـای دندانپزشـکی می باشـد اما پـروب های 
conventional معایـب زیـادی نیـز دارنـد4:

فشار مورد استفاده نمی تواند استاندارد شود.	•
غالبـا بـرای انتقـال انـدازه گیـری ها بـه چـارت پریودنتـال به 	•

دسـتیار نیاز اسـت.
تنـوع و خطاهـای اپراتـور مـی توانـد خوانـدن علامـت هـا را 	•

تحـت تاثیـر قـرار دهـد.
بـرای غلبـه بـر معایـب پـروب هـای conventional، نسـل 
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 اسـاس پروب‌هـای  بـر  از پروب‌هـا 
اتوماتیـک  شناسـایی  شـامل  شـده  اضافـه  ویژگی‌هـای  یافته‌انـد. 
درون  کامپیوتـر  کمـک  بـه  داده‌هـا  جمـع‌آوری  و  اندازه‌گیری‌هـا 
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 پاکت‌های پریودنتال 	•

می‌توانـد 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 سیسـتم‌های پـروب جدیدتـر بـه دلیـل ملاحظـات 
متنـوع مثل هزینه )گران‌تر(، حساسـیت لمسـی کم تر و دسترسـی 
کم‌تـر بـرای اکثـر دندانپزشـکان هنوز بسـیار محـدود اسـت.امروزه 
پروب‌هـای conventional محبوب ترین سیسـتم مورد اسـتفاده 
در مطب‌هـای دندانپزشـکی در زمـان انجـام معاینـه پریودنتـال می 

.4 باشد
مهـم اسـت کـه در ذهـن داشـته باشـید، در زمان انـدازه گیری 
PD توسـط پـروب conventional تعـدادی فاکتـور هسـتند که 
مـی‌ تواننـد  انـدازه گیری‌ها و دقت آن‌هـا را تحت تاثیر قـرار دهند. 

متغیـر هـا در Table 2-1  خلاصـه شـده اند.14-5
  ”Probing depth“ و “ Pocket depth“ تمایـز بین واژه‌هـای
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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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 پالک مناسـب از 
طریـق مراقبـت خانگـی کافی به دسـت آیـد، حضور لثـه کراتینیزه/ 
لثـه چسـبنده پیـش نیاز ضـروری برای حفـظ سالمت 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 
 Prognos‌tic 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 
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PD = 6 mm
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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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2 معاینه و تشخیص خلاصه‌ای کامل از پریودانتیکس

فراهـم می‌کنـد امـا شـرایط اسـتخوان آلوئـولار را نمی‌تواند آشـکار 
سـازد. اسـتخوان آلوئـولار جنبـه حیاتـی دیگـری بـرای تشـخیص 
دقیـق بیماری‌هـا و شـرایط پریودنتـال مختلـف اسـت کـه بایـد در 
نظـر گرفتـه شـود2. رادیوگرافـی های دندانـی شـایع‌ترین روش غیر 
تهاجمـی مـورد اسـتفاده بـرای معاینـه سـطح اسـتخوان آلوئـولار 
می‌باشـند. سـایر اطلاعـات ارزشـمندی کـه مـی تواننـد  از طریـق 
جـرم  رسـوبات  شـامل  می‌آینـد  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 کلینیسـین‌ها باید محدودیت‌هـای رادیوگرافـی
کـه در زیـر بیـان شـده را در زمـان تفسـیر رادیوگرافی‌هـا، در طول 

فـاز معاینه، در ذهن داشـته باشـند3،7،25:
رادیوگرافی ها پاکت های پریودنتال را نشان نمی‌دهند25.	•
رادیوگرافی‌ها نمی‌توانند پریودنتیت بعد از درمان و پریودنتیت 	•

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

نشـان نمی دهند25.
رادیوگرافی‌ها لقی دندان را شناسایی نمی کنند25.	•
رادیوگرافی‌هـا شـواهدی از تخریب قبلی پریودنشـیوم را فراهم 	•

می‌کننـد امـا نمی‌تواننـد 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 معنـی‌داری نمی‌توانـد پیـدا شـود28. مقالـه 
اخیـر توسـط Rams et al یافته‌هـای 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 ماگزیال 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 مش�اهده می ش�و
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 سـال‌های اخیـر، اسـتفاده از CBCT بـه سـرعت محبوبیـت 
و  محققـان  بـرای  اساسـی  ای  وسـیله   CBCT اسـت.  یافتـه 
از  ایمپلنـت شـده اسـت. اسـتفاده  کلینسـین‌ها، 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 کیس‌هـای 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 باکتری‌هـای 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 پاکت‌هـای پریودنتال 
را ثبـت می‌کننـد. در نتیجـه بیمـاران از تکنیک‌هایی سـود می‌برند 
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 می‌تواننـد بـرای تمایز افراد سـالم و بیمار اسـتفاده 
شـوند را مورد  بررسـی قـرار داده انـد34. این بیومارکرهـا می توانند 
از بـزاق کـه مـی توانـد سالمت 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، 
سـایتوکاین‌های 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�  ب�ا گس�ترش پریودنتی�ت دارن�د ش�امل 
valis ,Terponema denticola,Tannerella forsythia, Ag�

 gregatibacter actinomycetemcomitans,Fusobacterium
nucleatum می‌باشـند.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 داده‌انـد. 
امـا ایـن معاینـات بـه دلیـل هزینه‌هـای اضافـی و عـدم ارتبـاط بـا 
گزینه‌هـای 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 
سیسـتم‌های 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 یاولی�ن کارگاه جهان�ی پریودنتول�وژی

 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 طبقه‌بنـدی 1989، سـن شـروع و 
early onset periodon� و adult periodontitis  طبق�ه بن�دی 
 early onset periodontitis  و همچنیـن زیـر شـاخه‌های  titis
کـه شـامل prepubertal periodontitis  )جنرالیـزه و لوکالیـزه(، 
rapidly pro� ،) جنرالیـزه و لوکالیـزه( juvenile periodontitiss

gressive periodontits  بـود، در نظـر گرفتـه شـدند. 37

کارگاه بیـن المللـی 1999 بـرای طبقه‌بنـدی بیماری‌هـا و 
پریودنتال  شـرایط 

طبقه‌بندی 1989 در زمینه‌های 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 بیماری‌هـای 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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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�":  می‌دهد و ش�امل ش�رایطی اس�ت که قبلا ب�ه عن�وان 

 "rapidly progressing periodontitis" و   "es‌t periodontitis
طبقه‌بنـدی می‌شـدند، می باشـد1.

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

Epidemiology: مطالعـه توزیع بیماری یا شـرایط فیزیولوژیک 
در جمعیت‌هـای 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� (لث�ه ای مش�خص م�ی ش�ود و ب�ه ص�ورت پاپیالی) 

out( همـراه بـا خونریـزی و درد لثـه ای تظاهـر می‌کنـد. 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  بیـن  پیچیـده  تقابـل  نتیجـه  پریودنتـال  بیماری‌هـای 
باکتریایـی، پاسـخ ایمنـی میزبـان و فاکتورهـای تغییـر دهنـده، که 
ممکـن اسـت دوره بیمـاری را تحـت تاثیـر قـرار دهـد، می باشـند. 
پریودنتیـت بـه طـور خـاص، بیمـاری التهابـی مزمـن اسـت کـه 
مشـخصاً منجـر بـه مهاجـرت اپیکالـی اپـی تلیـوم جانکشـنال بـه 
همـراه تخریـب اتصالات بافت همبند و اسـتخوان آلوئولار می شـود. 
در حالـی کـه پلاک میکروبـی و محصـولات جانبـی آن فاکتورهای 
اتیولوژیـک اصلـی آغاز کننده بیماری هسـتند پاسـخ ایمنی میزبان 
بـه چالـش باکتریایـی مسـئول بیـش تـر تخریـب پریودنتال اسـت. 
فاکتورهـای تغییـر دهنـده مثـل، دیابت، سـیگار، چاقی و اسـتعداد 
بیمـاری  ژنتیکـی،در میـان سـایر مـوارد ممکـن اسـت پیشـرفت 
پریودنتـال را تشـدید کننـد. هـم چنیـن، بسـیاری از ویژگـی هـای 
بیمـاری پریودنتـال، از آناتومـی منحصـر به فرد پریودنشـیوم ناشـی 
مـی شـود کـه یـک سـاختار غیـر متفلـس شـونده سـخت )یعنـی 
دنـدان( تـا حـدودی درون زوائـد ماگزیلا و مندیبـل مدفون شـده 

ست. ا
نیـز  و  پاتوژنزیـس  اتیولـوژی،  اپیدمیولـوژی،  بـر  فصـل  ایـن 
ویژگی‌هـای اشـکال متفـاوت بیمـاری پریودنتـال متمرکـز اسـت. 
ذکـر ایـن مـورد مهـم اسـت کـه، بـا وجـود تصدیـق آخریـن طبقه 
بنـدی شـرایط و بیمـاری هـای پریودنتـال از کارگاه جهانـی 2017 
)فصـل 2 را نـگاه کنید(، جهت شـفاف سـازی بسـیاری از واژه های 
مرتبـط بـا طبقـه بندی قبلـی، شـامل پریودنتیـت مزمـن و مهاجم 

مـورد اسـتفاده قـرار گرفتـه اند.

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

مترجم: دکتر ندا سمیع
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اپیدمیولوژی
مطالعـات اپیدمیولوژیـک بایـد در انسـان هـا انجـام شـوند و 
 endpoint شـامل گـروه کنتـرل یـا مقایسـه باشـند و بایـد همـه
هـای مرتبـط کلینیکـی را در نظـر گیرنـد. ایـن مطالعـات بایـد 
اطلاعاتـی در مـورد شـیوع بیمـاری پریودنتـال در جمعیـت هـای 
متفـاوت و نیـز شـدت مـوارد فراهم کنند. علاوه بر ایـن، مطالعات 
بایـد جوانـب اتیولـوژی و ریسـک فاکتورها را شـفاف سـازند و باید 
اطلاعاتـی در مـورد اثـرات اقدامـات پیـش گیرانـه و درمانـی در 
جمعیـت هـا فراهـم کننـد. اطلاعـات مطالعـات اپیدمیولوژیـک از 
طریـق ارزیابـی کلینیکـی و رادیوگرافیـک شـرایط پریودنتال جمع 
آوری مـی شـوند. از سـوی دیگـر index، یک ارزش عددی اسـت 
کـه معمـولا بـرای توصیـف شـرایط نسـبی جمعیـت در مقیـاس 
همـراه بـا حـد مشـخص بالاتـر و پاییـن تـر اسـتفاده مـی شـود،6 
از دهـه 1950، ایندکـس هـا و سیسـتم هـای ثبـت کلینیکـی، 
آزمایشـگاهی و رادیوگرافـی متفـاوت، بـرای انـدازه گیـری شـیوع، 
گسـتردگی و شـدت بیمـاری هـای پریودنتـال در سـطح فـردی و 
جمعی اسـتفاده شـده اند.ایندکس ها بـه اعتبار، قابلیـت اطمینان، 
شـفافیت، سـاده بودن، عینی بودن، قابلیت سـنجش، حساسـیت و 
مـورد قبـول بودن توسـط فرد و معاینـه کننده نیـاز دارند.9-7برخی 
از شـایع تریـن ایندکس هـای مـورد اسـتفاده در پریودنتولوژی در 

BOX3-1 نشـان وارد شـده انـد.10-17

شیوع

یکـی از چالـش هـای اصلـی در ارزیابـی شـیوع بیمـاری هـای 
پریودنتـال هتروژنیسـتی زیـاد شـاخص های مـورد اسـتفاده، تنوع 
بیـن جمعیـت هـا، خطـای انـدازه گیـری، subjectivity معاینه 
کننـده هـا مـی باشـد. امـا مطالعـات اپیدمیولوژیـک اخیـر بـرای 

شناسـایی و برطـرف کـردن ایـن مـوارد تلاش کـرده اند.

پریودنتیت

بیـن سـال هـای 2009 تـا NHANES ،2014 مطالعـه ای 
بـر شـیوع پریودنتیت در میـان بزرگسـالان در ایالـت متحده طرح 

ریـزی کـرد.18 یافتـه هـای زیـر به دسـت آمد:
42/2 درصـد از بزرگسـالان 30 سـاله و بیـش تـر پریودنتیـت 	•

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 
متحـده علائـم خونریزی لثـه و در نتیجه ژنژیویت دارنـد.19 علاوه بر 
این، بیش از 75 درصد بزرگسـالان در ایالات متحده علائم ژنژیویت 
دارند:20 در نتیجه، ژنژیویت در همه سـنین شـایع اسـت و به عنوان 
شـایع ترین شـکل بیمـاری پریودنتـال در نظر گرفته می‌شـود.21-23

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

پریودنتیت مهاجم

تخمیـن زده می‌شـود که شـیوع پریودنتیت مهاجـم در کودکان 
بـرای 13-15  ایـالات متحـده حـدود 0/4 درصـد  مدرسـه‌ای در 

سـاله‌ها و 0/8 درصـد بـرای 19-16 سـاله هـا مـی باشـد.24
Loe و Brown 25 در سـال 1991 و Albandar et al 24 در 
سـال 1997 دریافتنـد کـه شـیوع پریودنتیـت مهاجـم در میـان 
آفریقایـی- آمریکایی‌هـا، )2/64 و 2/6( بالاتریـن اسـت و بعـد از آن 
هیسـپانیک آمریکایی‌ها )1/08 و 0/5( هسـتند در حالی که سـفید 

پوسـتان آمریکایـی )0/17 و 0/06( کـم تریـن شـیوع را داشـتند.
در بیـش تـر جمعیـت هـا، شـیوع پریودنتیت مهاجـم در مردان 

و زنان مشـابه اسـت.26

از دست رفتن دندان ها

سـال   40-45 سـنین  در  دنـدان  کشـیدن  بـرای  اصلـی  دلیـل 
پریودنتـال  بیمـاری  دیگـر،  سـوی  اسـت.از  دندانـی  پوسـیدگی‌های 
دلیـل اصلـی از دسـت دادن دنـدان در افـراد بـزرگ تر اسـت. در واقع، 
کشـیدن بـه دلیـل پریودنتـال بـا افزایـش سـن، بیـش تـر می شـود و 
بالای دو سـوم کل کشـیدن ها در بزرگسـالان بالای 50 سـال را شامل 
مـی شـود.27مولرهای دوم و اینسـایزورهای مندبیل شـایع ترین دندان 

هـای کشـیده شـده بـه دلیـل پریودنتال هسـتند.28

بیوفیلم دندانی
بـرای  نظیـر  کـم  زیسـتگاه  یـک  انسـانی  دهـان  میکروبیـوم 
گونه‌هـای متفاوت باکتریایی می‌باشـد. داده‌هـای مطالعات مولکولی 
و کشـت در همراهـی بـا پروژه میکروبیوم انسـانی و سلامت انجمن 
ملـی ایالـت متحده نشـان دادند کـه حـدود phyla 700 باکتریایی 
متفـاوت می‌تواننـد در حفـره دهـان زندگـی کنند.29بـا ایـن وجود، 
همـه ی آن هـا همزمـان با هـم در یک فـرد حضور ندارنـد. تخمین 
زده شـده اسـت کـه یـک فـرد ممکن اسـت پناهـگاه 100 تـا 200 
taxa در دهـان باشـد30. علاوه بـر ایـن برخـی گونـه هـا متخـص 
ناحیـه هسـتند در حالـی که سـایر گونه هـا مختص فرد هسـتند.31

باکتری‌هـای دهانی، پلی سـاکارید‌ها و گلیکوپروتئین‌های متعددی 
تولیـد می‌کننـد کـه توانایی چسـبندگی به سـایر میکروارگانیسـم‌های 
معلـق یـا پلانکتونیـک )coaggregation( یا سـایر میکروارگانیسـم‌ها 
و سـطوح از قبـل چسـبیده )co-adhesion( را دارنـد. علاوه بـر این، 
گلیکوپروتئین‌هـا و آنتی‌بادی‌هـای بزاقی، پلیکل اکتسـابی را بر سـطح 
دندان تشـکیل می دهند که چسـبندگی باکتری‌ها را تسهیل می کند.

 check 32 بـا اسـتفاده از تکنیـک socransky et al ،1998 در
board DNA-DNA hybridization گروه‌هـای متفاوت باکتریایی 
کـه معمـولاً با همدیگـر در پلاک زیر لثه ای وجود دارند را شناسـایی 
کردنـد. پنـج کلاسـتر باکتریایـی شناسـایی شـدند و بـه رنگ‌هـای 
متفـاوت شـامل قرمـز، نارنجی، بنفش، زرد و سـبز طبقه‌بندی شـدند 
)شـکل 1-3(32 علاوه بر ایـن، ارتباط بین این کلاسـترهای باکتریایی 
شناسـایی شـدند و در مراحل و شـدت‌های متفاوت بیماری پرودنتال 
طبقه‌بنـدی شـدند. گونه‌هـای Actinomyces )کمپلکـس بنفـش(، 
s‌treptococcus )کمپلکـس زرد( و capnocytophaga )کمپلکـس 
سـبز( بـه عنـوان کلونیزه کننده‌هـای اولیـه در نظر گرفته می شـوند 
زیرا اولین میکروارگانیسـم‌هایی هسـتند که سـطح دنـدان را کلونیزه 
گـرم  کوکسـی‌های  اولیـه  کلونیزه‌کننده‌هـای  معمـولا  می‌کننـد. 
مثبـت بی‌هـوازی اختیـاری هسـتند. بعـداً، کلونیزه‌کننده‌هـای ثانویه 
 prevotella intermedia و   Fusobacterium nucleatum  مثـل 
)کمپلکـس نارنجـی( بـا کلونیزه‌کننده‌هـای اولیـه تعامـل می‌کننـد 
و تغییـر بـه فلـور باکتریایـی بی‌هـوازی گـرم منفی شـروع می‌شـود. 
در نهایـت، کلونیـزه کننده‌هـای late شـامل کمپلکـس باکتریایـی 
 prophyromonas gingivalis، Treponema مثـل   قرمـز 
 denticola یـا Tennerella forsythia با کلونیزه کننده های ثانویه

 coaggregate می‌شـوند و منجـر بـه ایجـاد میکروبیوتـای پاتوژن‌تر 
می‌شـوند )شـکل 2-3(33 و 34
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بیوفیلـم، محافظـت در برابـر فاکتورهـای محیطـی مثـل مکانیسـم 
هـای دفـاع میزبـان و مـواد سـمی موجـود در محیـط مثـل آنتـی 
میکروبیـال هـا می باشـد. بیوفیلم علاوه بر محافظـت، جذب آب و 
مـواد غذایی و برداشـت مـواد زائدمتابولیک را تسـهیل می کند.36در 
نتیجـه، تخمیـن زده شـده اسـت کـه ارگانیسـم هـای موجـود در 
بیوفیلـم تـا 1000 برابـر در برابـر آنتـی بیوتیـک هـا در مقایسـه با 

شـرایط پلانکونیـک مقـاوم تر هسـتند.37
کلکـوس دندانـی معمولا بـه صورت پلاک باکتریایـی مینرالیزه 
تظاهـر مـی کنـد. جرم بالای لثـه ای در بالای مارژین لثـه قرار دارد 
و سـفید تـا زرد تیـره یـا قهـوه ای و سـخت اسـت قـوام )خاکرس( 
claylike دارد و بـه آسـانی از سـطح دنـدان جدا می شود.سـرعت 
تشـکیل آن وابسـته بـه حضور پلاک باکتریایی و کمیـت و کیفیت 
ترشـخ غـدد بزاقـی مـی باشـد.جرم زیـر لثـه ای در اپیـکال مارژین 
لثـه قـرار دارد و در معاینـات کلینیکی روتین دیده نمی شـود. گاهاً، 
جـرم زیـر لثـه ای ممکـن اسـت در رادیوگرافـی های دندانـی دیده 
شـود. هـر دو جـرم زیـر لثـه ای و بـالای لثـه ای محیط عالـی برای 
چسـبندگی، رشـد و بلـوغ باکتـری هـا فراهم مـی کنند و سـطح را 
بـرای کلونیزاسـیون باکتریایـی افزایـش مـی دهنـد. ذکر ایـن نکته 
مهـم اسـت کـه جـرم هـای اسـتریل38 و ضدعفونـی شـده39 باعـث 
واکنـش التهابی مشـخص نمی شـوند اما پلاک باکتریایی چسـبیده 
بـه جـرم مـی توانـد باعث ایجـاد واکنـش التهابی شـوند. بـه همین 
دلیـل، جـرم به عنـوان فاکتـور ثانویـه بـرای بیمـاری پریودنتال در 
نظـر گرفتـه مـی شـود. و یـک توپوگرافـی سـطحی ایـده آل بـرای 

تجمـع پلاک فراهم مـی کند.

تئوری های پاتوژنزیس
تئـوری هـای مختلفـی در طـول سـال هـا بـرای ارتبـاط پلاک 
دندانـی و انتقـال از سلامت بـه بیمـاری ظاهـر شـدند. بیـش تـر 
تئوری‌هـا بـر اسـاس دانـش پاسـخ میزبـان و میکـروب در آن زمان 

تکامـل و تطابـق یافتنـد.

تئوری پلاک غیر اختصاصی

اوایـل، شـایع تریـن فرضیه این بود کـه عفونت هـای پریودنتال 
توسـط رشـد بیـش از حـد باکتـری هـای غیـر اختصاصـی ایجـاد 
می‌شـود.42-40 بـدون در نظـر گرفتـن انـواع اختصاصـی باکتری‌های 
در  یافتـه  افزایـش  باکتریایـی  لـود  فاکتـور  تریـن  مهـم  موجـود، 
یـک  میزبـان  فرضیـه  ایـن  براسـاس  بـود.  پریودنتـال  بافت‌هـای 
آسـتانه تعریـف شـده دارد و زمانـی کـه باکتری‌های افزایـش یافته، 

محصـولات جانبـی باکتری‌ها و فاکتورهای ویرولانس از این آسـتانه 
فراتـر رونـد، بیمـاری پریودنتال ایجاد می شـود.43این تئـوری از این 
فرضیـه حمایـت مـی کند کـه موثرتریـن روش برای پیـش گیری و 

سـرکوب پیـش رفـت بیمـاری حـذف مکانیکی پلاک اسـت.

تئوری پلاک اختصاصی

پلاک  فرضیـه‌ی   41  Walter J. Loesche  ،1976 سـال  در 
اختصاصـی را توصیـف کـرد فـرض کـرد کـه پوسـیدگی‌های دندانی 
streptococcus mu�  عفون�ت اختصاص�ی باکت�ری منش�ا گرفت�ه از 

tans بودنـد و ژنژیویـت نکروزان زخمی حاد توسـط اسـپیروکت‌های 
 Bacteroides melaninogenicus بـا سـایز متوسـط اختصاصـی و
)امـروزه بـه نام prevotella melaninogenica شـناخته می شـود( 

ایجاد شـده اسـت.
فرضیـه پلاک اختصاصـی در دهه‌هـای 1970 و 1980 زمانـی 
که تکنیک‌های شناسـایی باکتری‌ها و کشـت پیشـرفته‌تر گسـترش 
یافتنـد، بیشـتر توسـعه یافـت.)45 و 44( پاتوژن‌هـای پریودنتال کلیدی 
 ،p.g ،Aa مرتبـط بـا بیمـاری پریودنتـال مهاجـم و شـدید ماننـد
T.F و T.D شناسـایی شـدند.47و46و32در پرتـو درک افزایـش یافتـه 
میکروبیولوژیـک، آشـکار شـد کـه تخریـب پریودنتـال تنهـا تحـت 
تاثیـر کمیـت نیسـت و کیفیـت ترکیـب پلاک باکتریایی نیـز موثر 

41 است.

فرضیه پلاک اکولوژیک

در سـال Marsh ،1994 48 فرضیـه پلاک اکولوژیک را توصیف 
کـرد. کـه تئوری هـای پلاک قبلی، شـامل پلاک باکتریایی و پاسـخ 
میزبـان را در بـر مـی گیـرد.در نتیجـه باکتـری هـای اختصاصـی و 
بیمـاری  گسـترش  و  ایجـاد  در  باکتریایـی  پلاک  کلـی  میـزان 
پریودنتـال دخیـل هسـتند. تغییـرات در محیـط )مثـل اسـترس 
اکولوژیـک( رقابـت پاتـوژن هـای بالقـوه را بـه خـرج گونـه هـای 
مرتبـط بـا سلامت دهـان افزایـش مـی دهـد و بـه تنظیـم افزایش 
بیـان فاکتورهـای ویرولانس منجر می شـود. در نتیجه بین شـرایط 
محیطـی موضعـی و فعالیـت و ترکیب بیوفیلم ارتبـاط وجود دارد.49

در نتیجـه فرضیه باکتریایی و پلاک دندانی متفاوت تئوری‌های 
پویایـی هسـتند، و همـان طـور که شـواهد جدیـد و مکانیسـم‌های 
پاتوژنیـک آشـکار مـی شـوند بـه تکامـل یافتـن ادامـه می‌دهنـد.

ژنژیویت
ژنژیویـت القـا شـده توسـط پلاک یـا ژنژیویت القا شـده توسـط 
بیوفیلـم دندانـی بـه پاسـخ التهابـی بافت های لثـه ای کـه ثانویه به 
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تجمـع پلاک اطـراف مارژین لثـه رخ می دهـد گفته می شـود.40،50 
 )40( loe et al ،بـرای درک آغـاز و پیـش رفـت این شـرایط التهابـی
یـک مطالعـه ژنژیویت آزمایشـگاهی انجـام دادند. برای ایـن مطالعه، 
از بیمـاران با لثه سـالم خواسـته شـد کـه همه روش های بهداشـت 
دهانـی را تـا زمانـی کـه تغییـرات التهابـی مشـاهده شـود، کنـار 
بگذارنـد. ژنژیویـت در سـه نفـر از شـرکت کنندگان در طـول ده روز 
ایجـاد شـد در حالـی که در نه نفـر دیگر 15 تا 21 روز طول کشـید. 
زمانـی کـه ایـن تغییـرات التهابـی مشـاهده شـد، بیمـاران بـرای از 
سـرگیری روش های بهداشـت دهانی آموزش داده شـدند و سلامت 
لثـه ای در طـول یـک هفتـه دوباره به دسـت آمـد و فلـور باکتریایی 
اولیـه نیـز ایجاد شـد. بـا وجود طراحی سـاده، ایـن مطالعـه مفاهیم 
متعـدی را تاییـد کـرد.1( پلاک باکتریایـی، اتیولوژی بیماری اسـت. 
2( تفاوت در پاسـخ، مدل‌های پیشـرفت مختلف و اسـتعداد بیماران 

را پیشـنهاد مـی کنـد. 3( ژنژیویت برگشـت پذیر اسـت.40
علاوه بـر ایـن، تغییـرات باکتریایـی نیـز ارزیابـی شـدند. لثـه 
سـالم بـا گـروه کوچکـی از باکتـری هـا عمدتاً شـامل کوکسـی گرم 
مثبـت و رادهـای کوتـاه تظاهـر مـی کنـد. مراحـل اولیـه تجمـع 
پلاکـت )1تـا2 روز( افزایـش کوکسـی و رادهـا را نشـان داد کـه بـه 
دنبـال آن تجمـع اشـکال فیلامنتـوس و فوزوباکتریـا )2 تـا  4روز( 
همـراه بـا تجمـع بیـش تـر لکوسـیت هـا اتفـاق مـی افتـد. در طول 
فـاز نهایـی، فلـور باکتریایـی غالب، بـا vibrio spp و اسـپیروکت‌ها 
همـراه بـا تعـداد زیـادی کوکسـی، رادهـا و فیلامنتوس‌هـا و تجمـع 
سـنگین لکوسـیت‌ها مشـخصی مـی شـود. یـک سـال بعـد، همـان 
گـروه، یـک مطالعـه فالـوآپ انجـام دادنـد و نشـان دادنـد زمانی که 
ژنژیویـت تاییـد شـود. افزایـش در پیچیدگـی فلورمیکروبیـال اتفاق 
مـی افتـد.51در طـول دهه هـای بعدی تعـداد زیاد از مطالعـات دیگر 
بـر پیش رفـت و مراحـل مختلـف ژنژیویـت تمرکـز کردند.54-52مهم 
اسـت کـه به روش هـای متفاوت در میان این مطالعات اشـاره شـود. 
Schroeder و Page 52پیـش رفـت ژنژیویـت را بـر اسـاس 

مطالعـات انسـانی و حیوانـی مـرور کردنـد.
دانشـجویان  در  آزمایشـگاهی  ژنژیویـت   54  Seymonr et al
دندانپزشـکی انجـام دادنـد.و در نهایـت Kornman et al 53 ارتباط 
بیـن چالـش باکتریایـی و ایمنـی میزبـان در طـول پیـش رفـت 

ژنژیویـت را مـرور کردنـد.
علائـم و نشـانه ای ژنژیویـت القـا شـده توسـط پلاک شـامل ادم، 
خونریـزی، قرمـزی، تندرنـس، افزایـش حجـم لثـه و هالیتوزیـس مـی 
باشـد.56و55 . علاوه بـر ایـن شـدت ایـن علائـم در میـان افـراد مختلـف 
فاکتورهـای  زیـادی  تعـداد  تاثیـر  تحـت  توانـد  مـی  و  اسـت  متنـوع 

آناتومیـک و رستوریشـن قـرار گیرد.58و57بـا ایـن کـه ژنژیویـت بـه طـور 
مسـتقیم باعـث از دسـت رفتـن دندان نمی شـود، پیش گیـری و درمان 
زود هنگام این شـرایط جز کلیدی پیشـگیری از پریودنتیت می‌باشـد.59

ژنژیویـت القـا شـده توسـط پلاک مـی توانـد تنهـا مرتبـط بـا 
بیوفیلـم دندانـی باشـد از سـوی دیگـر مـی توانـد توسـط تعـداد 
زیـادی فاکتورهـای موضعی و سیسـتمیک شـامل هورمون جنسـی 
اسـتروئیدی، هیپرگلیسـمی، لوسـمی، سـیگار، کمبـود تغذیـه ای، 
رستوریشـن هـای زیـر لثـه ای و کاهش بـزاق تغییر کند یا واسـطه 
گـری شـود:50 علاوه بر ایـن، افزایش حجم لثه ای القا شـده توسـط 
دارو مـی توانـد ثانویـه بـه داروهـای ضد تشـنج، بلاک کننـده های 
کانـال کلسـیومی مشـخص، تنظیـم کننده هـای ایمنـی و داروهای 
ضـد بـارداری بـا دوز بـالا ایجـاد شـود.50مهم اسـت کـه در ذهـن 
داشـته باشـید، در حالـی که باکتـری ها همـراه با ایـن داروها برای 
ایجـاد ژنژیویـت ضـروری هسـتند، همه بیمارانـی که از ایـن داروها 

اسـتفاده مـی کننـد افزایـش حجـم لثـه ای را تجربـه نمـی کنند.

بیماری های لثه ای غیر وابسته به پلاک
دندانـی  بیوفیلـم  توسـط  شـده  القـا  ژنژیویـت  کـه  حالـی  در 
شـایع‌ترین بیمـاری پریودنتـال اسـت، تعـداد زیـادی بیمـار لثه ای 
غیـر وابسـته بـه پلاک توصیف شـده انـد. بـر اسـاس کارگاه جهانی 

2017 ایـن بیمـاری هـای لثـه غیـر وابسـته بـه پلاک شـامل.)60(
	اختلالات ژنتیکی و تکاملی
	عفونت های اختصاصی
	شرایط ایمنی و التهابی
	پروسه های واکنشی
	نئوپلاسم ها
	بیماری های اندوکرین، تغذیه ای و متابولیک
	ضایعات تروماتیک
	پیگمانتاسیون لثه ای

پریودنتیت مزمن
بـر اسـاس کارگاه جهانـی 2017 بـر طبقه‌بنـدی بیماری‌هـا و 
شـرایط پریودنتـال و پـری ایمپلنت سـه فـرم پریودنتیت شناسـایی 
نـام  بـه  قبلاً  )کـه  پریودنتیـت  نکـروزان،  پریودنتیـت  می‌شـوند. 
پریودنتیـت مزمـن و پریودنتیـت مهاجـم شناسـایی مـی شـوند( و 
پریودنتیـت بـه عنـوان تظاهـری از بیمـاری سیسـتمیک61. امـا بـا 
توجـه بـه اهـداف این فصـل پریودنتیت مزمـن و مهاجـم به صورت 

جداگانـه مـورد بحـث قـرار می‌گیرنـد.
پریودنتیـت اخیـراً توسـط کارگاه جهانـی 2017 به عنـوان »بیماری 
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ریسک‌ها

تعاریف و واژه نویسی 

Risk determinant: ریسـک فاکتوری کـه نمی‌تواند تغییر 
کنـد )مثـل فاکتورهای ژنتیکی، جنس، سـن(2

Risk factor: فاکتورهـای محیطـی، رفتـاری یـا بیولوژیـک 
کـه احتمـال ایجـاد بیمـاری را افزایـش مـی دهـد و از طریـق 
مطالعـات طولـی شناسـایی شـده انـد و قبـل از شـروع بیمـاری 
حضـور آن‌هـا شناسـایی شـده اسـت )مثلا سـیگار، دیابـت و 

پاتوژنیـک(... باکتری‌هـای 
Risk indicator: یـک ریسـک فاکتور بالقـوه که از طریق 
مطالعـات بـا طراحـی مقطعی به طور صحیح شناسـایی شـده اند.
Risk marker or risk predictor: ویژگی‌ها و فاکتورهایی 
کـه توانایـی پیـش بینـی افـرادی کـه در ریسـک بالایـی بـرای 
بیمـاری هسـتند را دارد امـا بخشـی از زنجیـره معمول نیسـتند3.

ارزیابـی ریسـک یکی از اجزای مهـم مدیریت بیمـاری پریودنتال 
اسـت به ایـن دلیل که تعـدادی از فاکتورهای موضعی و سیسـتمیک 
بـه طـور بالقـوه مـی تواننـد تظاهـر بیمـاری و پیشـرفت آن را تحـت 
تاثیـر قـرار دهند.توضیـح این فاکتورها یـک قدم مهـم در جهت ارائه 
مراقبـت پریودنتـال مناسـب اسـت.1 در این فصـل، risk factor های 
risk mark� ها و risk indicator ،هـا risk determinant  اصل�ی ،
er هـا، مـرور شـده انـد. ارتبـاط بیـن آن هـا و شـروع و پیـش رفـت 
بیمـاری پریودنتـال و نیـز اثـرات بـر نتایـج درمان بحث شـده اسـت. 
بایـد تاکیـد شـود که ایـن فصل بر اسـاس دانـش کنونی اسـت و اگر 
شـواهد جدیـد در آینـده ظهور کنند، بعضـی از ایـن فاکتورها ممکن 

اسـت در یک دسـته دیگـر طبقه بندی شـود.
کادر 1-4 مثال‌هایـی از risk factor هـا، risk determinant هـا، 
risk indicator هـا و risk marker هـا یا risk predictor ها بیماری 

پریودنتـال را لیسـت می کند.

 risk ،هـا risk determinant ،هـا risk factor کادر 1-4: طبقـه بنـدی
indicator هـا وrisk marker هـا اصلـی بـرای بیمـاری پریودنتـال.

ریسک فاکتورها
سیگار

سـیگار یـک ریسـک فاکتـور مسـتند بـرای بیمـاری پریودنتال 
اسـت. تاثیـر سـیگار بـر شـرایط پریودنتـال مـی توانـد بـه صـورت 

موضعـی و سیسـتمیک تقسـیم بنـدی شـود.

Theodoros Katsaros, dds, msd

مترجم: دکتر ندا سمیع
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اثرات موضعی

در سـطح موضعـی، سـیگاری‌ها تشـکیل جـرم بـالای لثـه ای 4 و 
زیـر لثـه ای5 افزایـش یافتـه دارنـد. علاوه بـر ایـن حضـور نیکوتیـن 
بـر فیبروبلاسـت هـای لثـه ای اثـر دارد و افزایـش تجزیـه کلاژن بـه 
واسـطه لثـه نشـان داده شـده اسـت. ایـن عمـل از طریق فعال سـازی 
ماتریکـس متالوپروتئازهـا )MMPs( و توزیع مجـدد مهارکننده بافتی 
متالوپروتئینازها )TIMPs( به غشـای سـلولی واسـطه گری می شود. 
 Porphyromonas بـه طـور شـگفت انگیـزی ایـن عمـل در حضـور
معمـول  مشـاهده  بـا  ارتبـاط  در  یابـد6.  مـی  افزایـش   gingivalis
 ظاهـر کلینیکـی فیبروتیـک بافـت های لثه ای سـیگاری‌ها، بررسـی‌ها 
in vitro، افزایـش در تولیـد پروتئیـن CCN2 /CTGF و متعاقبـا 
تولیـد کلاژن نـوع I را بـه عنـوان توضیـح احتمالـی نشـان دادنـد7. 
انقبـاض عـروق خونـی و فیبـروز بافـت هـای لثـه ای معمـولاً باعـث 
کاهـش BOP حتـی در حضـور پلاک باکتریایـی و جـرم می شـود.8

سـیگاری هـا تحلیل اسـتخوان رادیوگرافیـک افزایـش یافته در 
مقایسـه بـا غیـر سـیگارها را نشـان مـی دهنـد و ایـن یـک ارتباط 
وابسـته بـه دوز مـی باشـد: odd در افـراد heavy smoker کـه 
تخریـب اسـتخوانی شـدید دارنـد )OR:7/28( در مقایسـه بـا افراد 
OR:3/25( light smoker( بالاتـر اسـت.9 ایـن اثـرات مخرب در 
جمعیتـی کـه بهداشـت دهانـی خوبی دارند نیز مشـاهده می شـود. 
مطالعـات مقطعـی نشـان داده انـد کـه سـیگاری هـا در مقایسـه با 
غیـر سـیگاری ها به طـور معناداری سـطح اسـتخوانی کاهش یافته 
داشـتند.و میزان تحلیل اسـتخوان مشـاهده شـده در افراد سیگاری 
بـود.10 نتایـج مشـابهی  افتـاده  اتفـاق  کوتاه‌تـری  زمـان  مـدت  در 
مختلـف  جمعیت‌هـای  در  اسـتخوانی  سـطح  ارزیابـی  زمـان  در 
)متخصصیـن بهداشـت سـوئدی( از طریق ارزیابـی رادیوگرافی های 
بایـت وینـگ بـه دسـت آمـد. سـیگاری‌ها بالاتریـن میـزان تحلیـل 
اسـتخوان رادیوگرافیـک در مقایسـه بـا غیـر سـیگاری‌ها بـا افرادی 

کـه قبلاً سـیگار می کشـید را داشـتند.11
پاتوژن‌هـای  سـطح  و  شـیوع    12  Oven Winkelhoffetal
پریودنتـال در سـیگاری‌ها و غیر سـیگاری ها را در افـرادی که برای 
بیمـاری پریودنتـال درمـان شـده انـد و جمعیتـی که درمان نشـده 
انـد را مورد بررسـی قرار دادند.شـیوع بالاتر پاتوژن هـا پریودنتال در 
افـراد سـیگاری درمان شـده و درمان نشـده در مقایسـه بـا جمعیت 
غیـر سـیگاری مـورد توجه بود. بر اسـاس این یافته ها، نویسـندگان 
اسـتفاده مکمل از آنتی بیوتیک سیسـتمیک در بیمارانی که پاسـخ 

مطلـوب بـه درمان اولیـه نمی دهنـد را پیشـنهاد کردند.12

 DNA-DNA از  اسـتفاده  بـا   13  Haffajee و   Socransky 
hybridzation مطالعـه مشـابهی را انجـام دادنـد. افـراد بر اسـاس 
دو معیـار تقسـیم شـدند 1. بـر اسـاس عـادت سـیگار کشـیدن بـه 
non marker ،former smoker ،current smoker. 2. بر اسـاس 
well main�  ش�رایط پریودنت�ال به افراد س�الم از نظ�ر پریودنت�ال ،
tained و بیمـاری پریودنتیـت. Current smokerها نسـبتا نواحی 
بالاتـر کلونیزه شـده توسـط پاتـوژن هـای پریودنتال را داشـتند. 13 
Zambon et al 14 بعـد از انجـام یـک مطالعـه مقطعـی بـزرگ بـا 
 T.F .اسـتفاده از ایمنوفلورسـنس بـه نتایـج مشـابهی دسـت یافتند
و Aa در میکروفلـور زیـر لثـه ای سـیگاری هـا بـه احتمـال بیـش 
تـر شناسـایی شـدند. علاوه بر این یـک رابطه وابسـته بـه دوز بین 

ریسـک عفونـت T.F و تعـداد Pack- year وجـود داشـت.14

اثرات سیستمیک

از نظر سیسـتمیک، سـیگار کشـیدن می‌تواند اجزا و مکانیسم‌های 
متعـدد پاسـخ ایمنـی انسـان و متعاقباً پاسـخ میزبـان بـه پاتوژن‌های 
پریودنتـال را تحـت تاثیـر قـرار دهـد. نشـان داده شـده سـیگاری‌ها 
نسـبت RANKL/OPG بالاتر دارند که می تواند تحلیل اسـتخوان 
مشـاهده شـده در جمعیـت هـای سـیگاری را بـه طور نسـبی توضیح 
دهـد. ایـن تغییـر در RankL و OPG نـه تنهـا در بـزاق 15 بلکـه در 
سـرم16 نیـز دیـده مـی شـود. نوترفیـل هـا اولیـن خـط دفاعـی غلبه 
باکتـری هـای تجمـع یافتـه در سـالکوس لثـه را تشـکیل مـی دهند. 
عملکـرد آن هـا در نتیجـه اسـتفاده از تنباکو مـی تواند تغییـر کند17.

در مراحـل بعدتـر بیمـاری، تولیـد آنتـی بادی نیـز اتفاق مـی افتد. در 
طـول آن دوره، سـطح کاهـش یافتـه IgG2 شناسـایی مـی شـود18.

نتایج درمان

Nebras�  در مطالعات طولی کلاس�یک انجام ش�ده در دانش�گاه 
ka، بیمـاران پریودنتـال در یـک برنامـه نگـه دارنده بعـد از دریافت 
درمان فعال وارد شـدند و برای 6 سـال پیگیری شـدند. سـیگاری‌ها 
پاسـخ ضعیـف تـری به درمان جراحـی و غیر جراحی نشـان ‌دادند و 
کاهش عمق پروبینگ )PD( و به دسـت آوردن سـطح چسـبندگی 
)CAL( کمتـر داشـتند.19 وقتـی کـه نواحـی فـورکا بـه صـورت 
 CAL gain جداگانـه آنالیـز شـدند، سـیگاری هـا 0/5 میلی متـر
کـم تـر و 0/6 میلـی متـر کاهـش عمـق پرودبینـگ )PD( کـم تـر 
در مقایسـه با غیر سـیگاری ها داشـتند.19 یک مشـاهده بـا ارزش از 
یـک مقالـه دیگـر از همیـن گروه این اسـت که سـیگاری هـا درصد 
نواحـی BOP مشـابه غیـر سـیگاری‌ها نشـان دادنـد 20. مطالعـات 
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Risk determinant

ژنتیک

میزانـی کـه پریودنتیـت توسـط ژنتیـک تحـت تاثیـر قـرار می 
گیـرد در تعـدادی از مطالعات مورد بررسـی قرار گرفته اسـت. نقش 
ژنتیـک در نـوع خاصـی از پریودنتیـت با پیش رفت سـریع )که قبلا 
بـه عنـوان پریودنتیـت مهاجـم شـناخته می شـد( معنادارتر اسـت. 
امـا نـوع انتقـال ناواضح اسـت. تعـداد زیـادی از مطالعات بـه اتوزوم 
 x غالـب بـودن اشـاره می کننـد.42 در حالی که سـایرین وابسـته به

یـا اتـوزوم مغلـوب را گزارش مـی کنند.43
بـرای اکثـر افـراد بـا بیـان فنوتیپـی پریودنتیـت )پریودنتیـت 
مزمـن(، شـواهد از مطالعـات مقطعـی در دوقلوها پیشـنهاد می‌کند 
کـه ژنتیک )وراثت پذیری( مسـئول تا 50 درصـد تظاهرات بیماری 
اسـت 44. علاوه بر این، ژنوتیپ اختصاصی IL1B نشـان داده شـده 
اسـت کـه در ارتبـاط بـا شـدت بیمـاری افزایـش یافتـه 46،45 و 2/7 

برابـر افزایش ریسـک از دادن دندان اسـت29.

سن

تحلیـل  بالاتـر  درصـد  بـا  را  سـن  کـه  دارد  وجـود  مطالعاتـی 
اسـتخوان و چسـبندگی ارتباط می‌دهند.9 و 47 این که از دسـت رفتن 
چسـبندگی مشـاهده شـده بـا افزایـش سـن، نشـان دهنـده افزایش 
اسـتعداد بـه بیماری پریودنتال اسـت مـورد بحث می باشـد.مطالعات 
در جمیعت‌هـای مختلـف )ژاپنـی و سـوئدی( نتیجـه گرفتنـد کـه 
ثبـات پریودنتـال مـی تواند در طول زمـان دیده شـود48. در حقیقت، 
شـواهد اخیـر از مطالعـات اپیدمیولوژیـک از ایـن ایـده حمایـت مـی 
کننـد کـه افزایـش CAL مشـاهده شـده بـه جـای آن کـه نتیجـه 
پریودنتیـت باشـد در نتیجه تغییرات تجمعی در طول سـال‌ها اسـت.

 )recession( عمدتـا مرتبـط بـا تحلیـل CAL ایـن تغییـرات در
هسـتند زیـرا PD نسـبتا در طـول زمـان ثابـت باقـی می‌مانـد.49

جنس

مـردان در ریسـک بالاتـری بـرای از دسـت رفتـن چسـبندگی 
و تحلیـل اسـتخوان )OR بـه ترتیـب 1/36 و 1/29( در مطالعـات 
مقطعـی9  و طولی50 شـناخته شـده انـد. علائم کلینیکـی التهاب لثه 
ممکـن اسـت در زنـان در دوره هـای مرتبـط بـا تغییـرات هورمونی 

مثـل بـارداری و چرخـه قاعدگی شـدیدتر باشـند52و51

نژاد

داده‌هـای NHANES در دوره 2009 تا 2010 نشـان داده‌اند 
کـه پریودنتیـت در میـان مکزیکـی- آمریکایی ها شـایع تر اسـت و 

بعـد از آن سـیاهان غیـر هیسـپانیک هسـتند در حالـی کـه سـفید 
پوسـت غیـر هیسـپانیک کـم تریـن شـیوع را در میـان سـه گـروه 
داشـتند.47علاوه بـر ایـن، نوعی از بیماری، که به عنـوان )پریودنتیت 
پریودنتـال 1999 طبقـه  بیمـاری  براسـاس طبقه‌بنـدی  مهاجـم( 
بنـدی می شـد. در میـان کـودکان و نوجوانان آفریقایـی- آمریکایی 

و هیسـپانیک‌ها شـایع تـر بـود. )OR بـه ترتیـب 15/1 و 2/4(53

Risk Indicators

چاقی

بافـت هـای چربـی تعـدادی سـایتوکاین هـای پیـش التهابی و 
پروتئیـن هـای فـاز حـاد را ترشـح مـی کننـد کـه مـی تواننـد بـه 
صـورت بالقـوه پیش رفت پریودنتیـت )در میان سـایر مکانیزم های 

ممکـن( را تحـت تاثیـر قـرار دهند.54
زنـان جـوان کـه دارای اضافـه وزن یـا چـاق هسـتند ریسـک 
افزایـش یافتـه ای بـرای تشـخیص پریودنتیـت دارنـد. امـا جمعیت 
مشـابه، ترکیـب پلاک باکتریایـی تغییـر یافته در مقایسـه بـا افراد 

غیـر چـاق بـه جـز سـطح افزایـش یافتـه T.F را نشـان ندادنـد.55
Gorman et al 56   مـردان را در طـول دوره بیـش از 25 سـال 
معاینـه کـرد. افـراد شـرکت کننـده در ایـن مطالعـه کـه نسـبت 
دور کمـر بـه قـد افزایـش یافتـه داشـتند و چـاق بودنـد بـا احتمال 
بیشـتری علائـم پیـش رفـت بیمـاری پریودنتـال را نشـان دادند.56

استئوپروزیس

داده‌هـای مقطعـی پیشـنهاد می‌کننـد کـه در زنـان یائسـه بیـن 
تحلیـل اسـتخوان آلوئـولار و اسـتئوپنی )T Score بیـن 2/5- و 1-( 
و اسـتئوپروزیس )T Score> -2/5( ارتبـاط وجـود دارد.ایـن ارتبـاط 
در افـراد 70 سـاله و بالاتـر بـا بدتـر شـدن T-score قـوی تر اسـت.

ایـن زیرگـروه از جمعیـت 4/6-2/5 برابـر بیـش تر احتمال داشـت که 
تحلیـل اسـتخوان آلوئول در مقایسـه با افرادی کـه bonescore نرمال 
 TScore و CALs داشـتند را نشـان دهند.57یک ارتباط مشـابه بین

خصوصـا در زنانـی کـه جـرم زیـر لثه ای نداشـتند دیده شـد.58

استرس

و  پریودنتـال  هـای  بیمـاری  بیـن  ارتبـاط   )59(Genco et al
اسـترس، اضطـراب و رفتارهای مقابلـه ای ناکافـی را ارزیابی کردند. 
آنالیـز پرسـش نامـه هـای تکمیـل شـده توسـط بیـش از 400 را 
شـرکت کننـده نشـان داد کـه بیـن تحلیـل اسـتخوان و فشـارهای 
مالـی ارتبـاط وجـود دارد.امـا بـه ایـن ارتبـاط بر اسـاس روشـی که 
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افـراد بـرای مقابلـه با اسـترس نشـان دادنـد )مبتنی بر احسـاس یا 
بـر اسـاس مشـکل( تغییـر کرد.59مکانیسـم ایـن ارتباطـات بـه طور 
کامل شـناخته نشـده اسـت. تغییرات رفتـاری در نتیجه اسـترس و 
تغییـر در عملکـرد ایمنـی میزبان به عنـوان مکانیسـم‌های احتمالی 

گـزارش شـده اند.60

الکل

مطالعـه NHANES نشـان داد کـه بـه نظـر مـی رسـد کـه 
یـک ارتبـاط وابسـته بـه دوز بیـن مصـرف الـکل و شـیوع بیمـاری 
پریودنتـال وجـود دارد. همـان طور که تعـداد نوشـیدنی در هفته از 

5 بـه بیـش از 20 مـی رسـد.
Odds ratio نیز از 1/22 به 1/67 افزایش می‌یابد.61 یک مطالعه 
کوچـک تـر مقطعـی نتایـج مشـابهی را گزارش کـرد که وابسـتگی 
بـه الـکل یـک ارتبـاط خطـی بـا CAL و PD نشـان می‌دهـد.62

آرتریت روماتوئید

بـا وجود این که شـواهد در سـطح پایینـی وجـود دارد، یافته‌ها 
از یـک سیسـتماتیک ریویـو بـر ارتبـاط بیـن آرتریـت روماتوئیـد و 
بیمـاری پریودنتـال نشـان داد که افـراد دارای آرتریـت روماتوئید از 
دسـت رفتن چسـبندگی بیشـتر و از دست دادن بیشـتر دندان‌ها در 
مقایسـه بـا افراد بدون آرتریت روماتوئید را نشـان دادنـد.در اکثریت 
مـوارد، پریودنتیـت مقـدم بر تظاهـرات آرتریت روماتوئید می باشـد 
امـا بـه دلیـل کیفیـت مطالعـات موجـود رابطـه علـت و معلولی در 

ایـن زمـان نمـی تواند حمایت شـود.63

سایر

 )Back ground characteris‌tics( ویژگـی هـای زمینـه ای 
مثـل تغییـرات رفتـاری، شـرایط اقتصادی- اجتماعی،سـطح سـواد 
در زمـان ارزیابـی ارتباط بیـن riskpredictor هـای اختصاصی و 

بیمـاری پریودنتـال معمـولا مهم هسـتند.

Risk marker ها

خونریزی حین پروب کردن

BOP بـه طـور کامل در تعدادی از مطالعـات طولی در بیماران 
پریودنتیـت کـه در برنامـه نگهدارنـده شـرکت کـرده بودند بررسـی 
شـده اسـت. ارزش پیـش گویـی منفـی بـالای ایـن ایندکـس در 
شناسـایی غیـاب التهـاب کلینیکـی بـا دقـت بـالا ایـن ایندکـس را 
ارزشـمند مـی کنـد.64 اما حضـور BOP الزامـا پیش رفـت بیماری 
را نشـان نمـی دهـد. در نتیجـه BOP دارای اختصاصیـت بـالا امـا 

حساسـیت پاییـن اسـت. همـان طور کـه توسـط lang et al 65 در 
1986 در طـول دوره چهـار ملاقـات نگهدارنـده پـی در پـی نشـان 
داده شـد، یـک ناحیـه خـاص ممکن اسـت کـه در هر ملاقـات نگه 
دارنـده BOP داشـته باشـد امـا هنـوز 70 درصد این شـانس وجود 

دارد کـه ایـن ناحیـه چسـبندگی را از دسـت ندهد.

عمق پروبینگ

برنامـه  را در  بیمـاران  نگـر دیگـر کـه  یـک مطالعـه گذشـته 
نگهدارنـده پریودنتـال )بـه طـور میانگیـن بـرای بیش از 11 سـال( 
ارزیابـی کـرد نشـان داد کـه عمـق پروبینـگ 5 میلـی متـر و بیش 
تـر بـه دنبـال درمـان فعـال پریودنتـال ریسـک افزایـش یافتـه ای 
بـرای از دسـت دادن دنـدان را نشـان مـی دهد.بـه طـور اختصاصی 
OR دندان‌هایـی بـا عمیـق تریـن PD 5، 6، 7 کـه در طول مرحله 

نگهدارنـده کشـیده می‌شـوند 7/7، 11 و 64/2 بـود.66

درگیری فورکا

مطالعـات طولـی متعـدد در بیمارانـی که تحت درمـان حمایتی 
پریودنتـال قـرار مـی گیرنـد ارتباط بیـن درگیری فورکا و از دسـت 
رفتـن دندان‌هـا را نشـان دادنـد. برای ملاحضـات بیش تـر به فصل 

5 را مشـاهده کنید.

لامینا دورا کرستال

یـک مطالعـه سـه سـاله توسـط Rams et al 67 نتیجـه گرفت 
کـه حضـور لامینـا دورای کرسـتال در رادیوگرافـی بـه طـور مثبتی 
در ارتبـاط بـا شـرایط پریودنتـال کلینیکـی بـا ثبـات در نواحـی 
اینترپروگزیمـال بود. از سـوی دیگر غیاب لامینا دورا کرسـتال نمی 
توانـد بـه عنـوان پیش بینـی کننده بـرای عـود بیمـاری پریودنتال 

بـه دلیـل ارزش پیـش بینـی کننـده مثبـت پایین آن باشـد.
Greens‌tein et al 68 یـک مطالعـه مقطعـی بـرای ارزیابـی 
ارتبـاط بالقـوه بین لامینـا دورا کرسـتال و علائم کلینیکـی التهاب، 
BOP ،PD و از دسـت رفتـن چسـبندگی انجـام داد. بـر اسـاس 
یافتـه هـای ایـن مطالعـه هیـچ ارتباطـی نمـی توانـد تایید شـود.68
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تعاریف و واژه شناسی

بیوفیلـم: تجمـع چنـد نمونـه از میکـرو ارگانیسـم‌هایی که در 
یـک سـطح بـه یکدیگـر چسـبندگی دارنـد و در یـک ماتریکـس 
خـارج سـلولی محصـور شـده‌اند. ماتریکـس خـارج سـلولی یـک 
مـاده پلیمـری پیچیـده اسـت. کـه از میکروارگانیسـمها در مقابل 
استرسـهای محیطـی محافظت می‌کند.باکتری‌هایی کـه در بیوفیلم 
زندگـی می‌کننـد فیزیولـوژی متفاوتـی را نسـبت بـه باکتری‌های 
آزاد دارنـد و ریشـه‌کن کـردن آن‌ها بـا آنتی‌بیوتیک‌ها دشـوارتر 

اسـت. پلاک دندانـی یـک نمونـه از بیوفیلم می باشـد.1
 یـک فرم سـخت از کلسیفیکاسـیون پلاک میکروبـی که بر 

روی دنـدان و یـا پروتز شـکل مـی گیرد.1
کلکلوس زیر لثه ای: کلکلوسی که از آپیکال به سمت مارجین 
لثـه ای شـکل مـی گیرد. اغلب قهوه‌ای یا سـیاه، سـفت و سـخت 
اسـت.همچنین بعنوان کلکلوس با منشـا سـرم شـناخته می‌شود.1

کلکلوس فوق لثه ای: کلکلوسـی که از کرونال به سـمت مارجین 
لثـه ای شـکل مـی گیـرد، معمـولا جدیدتـر از کلکلـوس زیـر لثه ای 
تشـکیل شده اسـت. همچنین به عنوان کلکلوس بزاقی معروف است.1

پارگی های سـمنتوم: یک نوع خاص ازشکسـتگی در سـطح ریشه 
که توسط جداشدن  چسبندگی قطعه شکسته  سمان مشخص می شود.2

سـمنتیکل هـا: اجسـام کـروی کلسـیفیه) 0/2 تـا 0/3 میلی 
آزادند،بـه  پریودنتـال  لیگامـان  متـر)از ذرات سـمنتوم کـه در 

سـمنتوم مـی چسـبند یـا در آن مدفـون مـی شـوند.13-16
Crowding: دیسکرپانسـی بین سـایز دنـدان و طول قوس 
و/ یـا موقعیـت دنـدان کـه باعـث نامرتبـی و روابط بیـن دندانی 

غیرنرمـال در تماسـهای بیـن دندانی می شـود.1

فاکتورهـای  براسـاس  قابل‌توجهـی  طـور  بـه  دندانـی  آناتومـی 
چندگانه شـامل نـوع دندان، تعداد ریشـه‌ها، محل ورودی فورکیشـن، 
طـول تنـه ریشـه، طـول کلـی ریشـه، و واگرایـی / هم‌گرایـی ریشـه 
متفـاوت اسـت. علاوه بـر ایـن، ویژگی‌هـای موضعی متفاوتـی ممکن 
اسـت ایـن تغییـرات آناتومیک را تغییـر داده یا تحت‌تاثیـر قرار دهند. 
یـک درک جامـع از مورفولـوژی و فاکتورهـای مربـوط بـه دنـدان که 
ممکـن اسـت روی شکسـت پریودنتـال موثـر باشـندیا فـرد را بـه این 
بیماری مسـتعد کنند، برای تشـخیص دقیق و طرح درمان بسیار حائز 
اهمیـت اسـت.این فصل شـامل یک توصیـف جامع از شـواهد موجود 
در مـورد نقـش ایـن عوامـل در بیماری‌هـای پریودنتـال مـی باشـد.

بیوفیلم و کلکلوس
شـکل‌گیری بیوفیلـم یـک فرآینـد پیشـرونده و دینامیک اسـت 
که چسـبندگی باکتریایی را به سـاختارهای دندانی از طریق نیروی 
واندروالـس، گلیکوکالیکـس و گیرنده‌هـای شـبه لکتیـن در داخـل 
پلیـکل بـزاق و سـطوح منفـی شـارژ شـده توسـط تیکوییک اسـید 
باکتـری گـرم مثبـت تسـهیل می‌کنـد.16-14 تغییـر از باکتری‌هـای 
گـرم مثبـت بـه باکتری‌هـای گرم منفـی بعنـوان پلاک زیـر لثه ای 
گسـترش مـی یابنـد و توسـط ضخامـت بیوفیلـم و مایـع شـیار لثه 
ای تحـت تاثیـر قـرار می‌گیرند.فراینـد مینرالیـزه شـدن بیوفیلـم و 
تبدیـل به کلکلوس دندانی توسـط Genco و همـکاران 16 در چهار 
فراینـد تئـوری پیشـنهاد شده‌است:مکانیسـم تقویت‌کننـده، مفهوم 

epitaxic، نظریـه مهارکنندگـی و نظریـه تبدیل.

Carlos Garaicoa-Pazmiño, dds, ms و Vahid Khoshkam, dds, ms

مترجم: دکتر آذرنوش آریان کیا
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محل ورودی فورکیشن

مشـخص  بـرای  را  مطالعـات  سـری  یـک   Dunlop Gherو 
کـردن تغییـرات در آناتومـی ریشـه انجـام دادند.13،68،69یـک مطالعه 
گـزارش داد کـه فاصله متوسـط از  CEJ تا ورودی فورکیشـن برای 
مولرهـای اول ماگزیلا 3/6 میلـی متر ،4.2 میلی متـر، و 4/8 میلی 
متـر بـرای فورکیشـن مزیال،بـاکال و دیسـتال بـود.68 )شـکل5-2( 
در یـک مطالعه مشـابه بـا اسـتفاده از مولرهـای اول مندیبل، فاصله 
میانگیـن بـرای هـر دو ورودی فورکیشـن بـاکال و لینگـوال ۴ میلی 
متـر بـود.69در نهایت،آناتومـی فورکیشـن پرمولرهـای اول ماگزیلا 
 CEJ بررسـی شـد و نویسـندگان یک فاصله متوسـط ۶ میلی متراز

را گـزارش کردنـد.70) جـدول 4-5( 68-75

طبقه بندی نقایص فورکیشن

سیسـتم‌های طبقـه بنـدی فورکیشـن بـرای کمـک بـه تعییـن 
گسـترش نواقـص، پروگنـوز دنـدان و رویکردهای درمانی گسـترش 
پـروب  از  اسـتفاده  بـا  بیشـتر  طبقه‌بندی‌هـا  ایـن  کردنـد.  پیـدا 
Nabers توسـعه داده شـدند. هـر دو مولفه‌هـای افقـی و عمـودی 
1و76-94  می‌باشـند.  طبقه‌بنـدی  سیسـتم‌های  ایـن  اهـداف  بیانگـر 
جـدول ۵ – ۵ برخـی از متداول‌تریـن آن‌هـا را بـه طـور خلاصـه در 

طبقـه بنـدی بیـان می‌کنـد.1و76و83و84و87و90

FURCATION ARROW

بـرای  را  گرافیـک  رادیـو  پتانسـیل  اولیـه  تجربـی  مطالعـات 
تعییـن نقایـص اسـتخوانی پریودنتـال بـا اسـتفاده از جمجمه‌هـای 
بـدن انسـان ارزیابـی کردنـد Prichard 95-102.اولیـن کسـی بـود 
کـه توصیـف یـک “سـایه ظریـف” در رادیـو گرافـی بـه سـمت 
دهانـه فورکیشـن مزیـال مولـر اول ماگزیلا را شـرح داد.99سـپس، 
ابـداع  را   furcation arrow واژه  همکارانـش  و   Hardekopf
کردنـد و بـه عنـوان یـک سـایه رادیوگرافیـک مرتبـط بـا درگیـری 
از جمجمـه  8بـا اسـتفاده  فورکیشـن پروگزیمـال تعریـف کردنـد. 
هایـی کـه مولرهـای بـا درگیـری فـورکا داشـتند، نویسـندگان یک 
ارتبـاط قابل‌توجـه از نقایص فورکیشـن درجه دو و سـه را  با حضور 
furcation  arrowدر هر دو ورودی فورکیشـن مزیال و دیسـتال 
در مقایسـه بـا مولرهـای غیـر درگیـر گـزارش کردند.بـرای نقایـص 
 furcation درجـه اول و فورکیشـن هـای غیر درگیـر، موارد بـروز
arrow کـم و ناچیـز بـود. بـا ایـن وجـود، بـه ایـن نتیجه رسـیده 
بودنـد کـه غیبـت furcation arrow  ضرورتـا بـه معنـای غیبت 

یـک درگیـری فورکیشـن نیسـت.8 

بـه طور کلـی کارآیـی furcation arrow به عنـوان یک علامت 
تشـخیصی محدود اسـت. وقتی ایـن فاکتور در رادیوگرافی شناسـایی 
مـوارد   %  ۷۰ در  تنهـا  را  فورکیشـن  درگیری‌هـای  می‌توانـد  شـد، 
پیش‌بینـی کنـد.در ایـن میـان furcation arrow نیـز در کم‌تـر از 
۴۰ % مکانهـای بـا حضـور درگیـری فورکیشـن واقعـی دیده شـد.در 
اختصاصـی   ،38/7% furcation arrowدارای حساسـیت  نتیجـه، 
بـودن ۹۲.۲ درصـد، یـک ارزش پیش‌بینی‌کننـده مثبـت 71/7% و 

ارزش پیش‌بینـی کننـده منفـی 74/6 % اسـت.100
کلینیکـی  ارزیابـی  دوروش  هـر  از  ترکیبـی  حاضـر،  حـال  در 
ورادیوگرافیـک مرسـوم، بـه عنـوان روش اسـتاندارد طلایـی بـرای 
تشـخیص نقایـص فورکیشـن اسـتفاده می شـود. شـواهد محدودی 
از اسـتفاده ازCBCT  بـرای تشـخیص بیمـاری پریودنتال حمایت 

101-103 می‌کننـد. 

مورفولوژی ریشه
ناحیه سطح ریشه

سـطح ریشـه‌ای به طور گسـترده در مقـالات مورد بررسـی قرار 
یـک  بعنـوان  ابتـدا  در  حالیکـه  گرفته‌اسـت.)جدول6-5(108-104در 
فاکتـور مهـم بـرای کمک به کلینیسـین هـا در تصمیم‌گیـری برای 
درمـان قطـع ریشـه بررسـی شد،13محاسـبه ایـن ناحیـه همچنیـن 
بـرای تعییـن میـزان پیشـرفت بیمـاری و کمـک بـه انتخـاب بیـن 

روشـهای رژنراتیـو یـا رزکتیـو نیز مفید اسـت.
Hermann و همـکاران13 ناحیـه سـطح کلـی را بـرای مولـر 
اول بـالا 4/3476  میلـی متـر مربـع گـزارش کردنـد. جالـب اسـت، 
نویسـندگان بیشـتر در مـورد درصـد مـوارد تحقیـق کردنـد. درصـد 
ناحیه سـطح ریشـه که توسـط تنه ریشـه اشغال شده‌اسـت )۳۲ %(، 
پالاتـال )24%(، مزیوبـاکال )۲۵ %(، ودیسـتوباکال )19%( می باشـد.
)شـکل a 3-5( پـس از آن مطالعـات مشـابهی در اطـراف مولـر اول 
مندیبـل انجـام شـد 69,109.بـه گـزارش Dunlap و  Gher گـزارش 
دادنـد سـطح کل ناحیـه 8/436 میلـی متـر مربـع و درصـد سـطح 
ریشـه بـرای تنـه ریشـه، ریشـه دیسـتال و مزیـال بترتیـب %30/5 
،32/4% و37% بـود .)شـکلb 3-5( .کادر  5-3 شـامل یـک خلاصـه 
برای درصد سـطح ریشـه‌ای هر ناحیه در کمپلکس ریشـه است.13و68
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علی‌رغـم تفاوت‌هـا در گیـر پلاک و کیفیـت مارجین مناسـب، 
کراونهـای گالوانیـک - سـرامیک  بطور قابل توجهی پاسـخ بالینی و 
التهابی کمتری نسـبت به کراونهای متالیک - سـرامیک با اسـتفاده 
از شـاخص پلاک، شـاخص لثه ای، سـرعت جریان GCF، و سطوح 
ایمونوگلوبولیـن G دارنـد.201 بـه هـر حـال ایـن واکنش‌هـا ممکـن 
اسـت زمانـی کـه رستوریشـنهای سـرامیک یـا فلزی با رستوریشـن 
باشـند.مطالعه‌ای  بانـدد مقایسـه می‌شـوند، متفـاوت  هـای رزیـن 
توسـط van Dijken , Sjostrom اثـرات سـمان گلاس آینومـر 
و مـواد ترمیمـی کامپوزیـت را بـرای ضایعات سـرویکال زیـر لثه ای 
کلاس5 مـورد آزمایـش قرار دادند و نشـان دادند کـه این مواد هیچ 
تفاوتـی در مقـدار پلاک و درجـه ژنژیویـت در مقایسـه بـا انامل در 
هیـچ زمانی نشـان ندادنـد. ۲۰۲Konradsson و همکارانش متوجه 
واکنـش بیومارکـر التهابی مشـابه )1a IL  و1B IL و آنتاگونیسـت 

رسـپتورIL-1 ( بـا مـواد مختلف در مقایسـه با انامل شـدند203.
پیشـنهاد شده‌اسـت کـه یـک آسـتانه حداکثر زبـری Ra کم‌تر 
از 0.2  میکرومتـر بـرای کاهـش تجمـع پلاک توصیـه شـود.204 به 
علاوه درمـان پریودنتـال ممکـن اسـت تاثیـر زیـادی در تغییـرات 
زبـری و در نتیجـه در افزایـش تجمـع پلاک داشـته باشـد. ایـن 
تغییـرات به مـاده دندان و چگونگی درمان نیز وابسـته اسـت.205 در 
یـک مطالعـه in vitro  بـا اسـتفاده از نمونه‌هـای آلیـاژ طلا نشـان 
داد کـه مقادیـرRa  پیـش و پـس از درمـان بـه طـور قابل‌توجهـی 
پس از اینسترومنتیشـن با کورتهـای  s‌tainless steel و ابزارهای 
پروفیلاکتیـک افزایـش یافـت.200 بـه طـور شـگفت‌انگیز، کورتهـای 
بـه  نسـبت  را  زبـری  سـطح  بـار   ۱۳ تقریبـا    s‌tainless steel

ابزارهـای پروفیلاکتیـک افزایـش می‌دهد.
مجموعـه مقالات Workshop سـال 2017 در مورد طبقه‌بندی 
بیماری‌هـای پریودنتـال و پری ایمپلنت و شـرایط آن بـه این نتیجه 
رسـیدند کـه مـواد دندانی مشـابه با مینا بـه عنـوان فاکتورهای گیر 

پلاک برای شـروع ژنژیویت عمل مـی کنند.197

مکان مارجین رستوریتیو

رابطـه بیـن سلامت لثـه ای و مارجیـن رستوریشـن نیـز مورد 
تحقیـق و بررسـی قـرار گرفته‌اسـت. 206-208 

Newcombدر ۵۱ فـرد نشـان داد کـه التهـاب لثه ای بیشـتر 
در آپیـکال مارجیـن رستوریشـن بودکـه با توجه به شـاخص لثه ای 
ارائـه می‌شـود. ۲۰۹ چهـار گـروه بسـته به فاصلـه مارجین کـراون تا 
بیـس سـرویکال)CM-BC(  طبقـه بنـدی شـده بـود و مشـخص 
شـد کـه مارجیـن هـای نزدیـک بـه 0.75میلـی متـر و یـا کم‌تـر 

می‌تواننـد باعـث تحریـک التهـاب لثه ای شـوند.
یـک مطالعـه هیسـتولوژیک انسـانی، 210نشـان داد کـه تجمـع 

پلاک در رستوریشـن‌هایی کـه در زیـر مارجیـن لثه‌ای قـرار دارند، 
حتـی هنگامـی کـه بهداشـت دهانـی روتین انجام می شـد، مشـابه 
تجمـع پلاک زیـر لثـه ای بودند.همچنیـن نشـان داده شـد کـه 
سـایت‌های انفـرادی بعـد از گذشـت 6 هفتـه از انجـام رستوریشـن 
زیـر لثـه ای، مـی توانند دوبـاره پلاک را شـکل دهنـد، در حالی که 

بقیـه مـوارد می‌تواننـد  بـه مـدت ۲ سـال بـدون پلاک باشـند.
مطالعـه طولـی ۲۶ سـاله اثـرات طولانی مدت رستوریشـن های 
فـوق و زیـر لثـه ای را بر روی سلامت پریودنتال مورد بررسـی قرار 
دادنـد.211 آنهـا بـه این نتیجه رسـیدند کـه مارجین هـای زیر لثه‌ای 
اثـر مخربـی بـر روی سلامتی پریودنتـال و لثـه اعمـال می‌کننـد. 
علاوه بـر ایـن، اثـر “burn-out” بیـان مـی کـرد کـه از دسـت 
رفتـن چسـبندگی در دنـدان بـا مارجین هـای زیر لثـه ای  به طور 
کلینیکی بین ۱ تا ۳ سـال بعد از قرار دادن رستوریشـن رخ می‌دهد.

پلاک زیر لثه ای و رستوریشن های دندانی

زیرلثـه‌ای  رستوریشـن‌های  میکروبیولوژیـک  و  بالینـی  اثـرات 
نیـز مـورد بررسـی قـرار گرفته‌اسـت. Lang و همـکاران دریافتنـد 
باعـث  اورهنـگ  مارجین‌هـای  بـا  رستوریشـن‌ها  قرارگیـری  کـه 
تغییـرات در میکروفلـورای زیر لثه‌ای می‌شـوند.196 همچنین نسـبت‌ 
باکتـری هـای گرم منفـی بیهوازی،باکتروییدهای با پیگمان سـیاه و 
بیهـوازی هـای اختیـاری افزایـش یافت. ایـن تغییرات ممکن اسـت 
بـه طور بالقـوه بیماری پریودنتـال مرتبط با فاکتورهـای ایاتروژنیک 
را آغـاز کنـد. بـه طور مشـابه، به نظر می‌رسـد که کیفیـت پلاکهای 
نسـبت  التهابـی  بـه مکان‌هـای  نسـبت  بریـج  پونتیکهـای  مجـاور 
 Porphyromonas ،باکتـری پریودنتوپاتیک بیشـتری )برای مثـال
 Tannerrella forsythiaو Prevotella intermedia ،gingivalis

( در مقایسـه بـا مکان‌هـای سـالم دارد.212

شرایط مارجین های رستوریشن

طـرح مناسـب کانتـور و تطبیـق آن بـا مارجیـن رستوریشـن هـم 
چنیـن ممکـن اسـت بـا حضـور عوامـل دیگـری چـون اورهنـگ هـا، 
تماس‌هـای بـاز، food retention/impaction، پوسـیدگی هـای 
راجعـه،و گیـر پلاک باشـد. بنابرایـن در تخریـب پریودنتـال نقش ایفا 
می‌کننـد. ۲۱۳،۲۱۴ در ایـن مـورد،Chan و Weber مارجیـن کـراون را 
ارزیابـی کردنـد و آن‌ها را براسـاس عبور پروب از مارجین به سـه گروه 
طبقه‌بنـدی کردند. ۱۹۸ طبقه‌بندی شـامل درجه I,II,III برای بترتیب 
مارجین‌هـای باعبـور نرم از رستوریشـن بـه ماده دندانـی، مارجین‌های 
بـا یـک بی‌نظمـی مختصـر و نواقـص درشـت مارجیـن کـراون بـود.
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توسـط  غـذا   interproximal wedging از  می‌تـوان  شـود،  حفـظ 
و  Kepic توسـط  مطالعـه  کـرد.11  جلوگیـری   ”plunger cusp“
O’Leary دیسکرپانسـی‌های مارجینـال ریـج را در دندانهـای خلفـی 
را  پایینـی  همبسـتگی  نویسـندگان،  کردنـد.  ارزیابـی  100بیمـار  در 
)عمـق  پریودنتـال  پارامترهـای  و  مارجینـال  دیسکرپانسـی‌های  بیـن 
و شـرایط  کلکلـوس،  پلاک/  تجمـع  اتصـالات،  رفتـن  پروب،ازدسـت 
لثـه‌ای( بیـان کردنـد.234 به این ترتیب پیشـنهاد شـد که میـزان حضور 
و وسـعت پلاک و کلکلـوس در تعییـن سلامت پریودنتـال از اهمیـت 

بیشـتری نسـبت بـه مارجینـال ریـج ناهماهنـگ برخوردار اسـت.

شرایط مربوط به موقعیت دندان

شـدید،  اوربایـت  اورجـت/  بایـت،  دندانی،کـراس  کراودینـگ 
و مـال پوزیشـن فرمهـای معمـول مـال اکلـوژن هسـتند.235و236 و 
اغلـب با شـرایط پریودنتـال بدتر در ارتبـاط اسـت. 239-237 مطالعات 
بـرای ارزیابـی شـیوع کراودینـگ و بیماری‌هـای پریودنتـال مقادیر 
گزارش‌شـده را بیـن ۵۸ % تـا ۹۵ % گـزارش کرده بودنـد، و حضور 

آن‌هـا ظاهـرا تحت‌تاثیـر سـن قـرار می‌گرفـت. 240-243
تعاریـف مختلـف و رتبه‌هـای درجه‌بنـدی ارزیابـی کراودینـگ 

بـرای اهـداف پریودنتال پیشـنهاد شـده بـود.226,244,245
تـا  داد  توسـعه  را  امتیازدهـی  شـاخص  یـک   Van Kirk
 alignment را بررسـی کنـد.244 امتیـاز صفـر بـه  malalignment
ایـده آل بـدون انحـراف از خـط قـوس ایـده آل کـه روی مناطـق 

تمـاس برجسـته شـده باشـد، داده شـد.
شـرایط malalignment مینـور و مـاژور نیـز توسـط درجـه 
چرخـش و جابجایـی ارزیابی شـد. امتیاز ۱ شـامل شـرایطی که در 
آن چرخـش کم‌تـر از ۴۵ درجـه و malalignment کم‌تـر از ۱.۵ 
میلی متر اسـت.امتیاز ۲ شـامل شـرایطی که چرخش بیشـتر از ۴۵ 

درجـه و جابجایـی برابـر یـا بیشـتر۱.۵ میلی متر باشـد. 
تـا بـه امروز، این مسـاله که فاکتورهـای مربوط بـه موقعیت دندان، 
تاثیـر قابل‌توجهـی بـر پریودنشـیوم بـا اسـتفاده از بهداشـت دهـان بـه 
عنـوان فاکتـور گمـراه کننده دارند، مـورد بحث بوده اسـت 255-226,246. 
مطالعه اولیه،نشـان داده اسـت که همبسـتگی بین کراودینگ وافزایش 
از دسـت دادن چسـبندگی بالینـی، تجمع پلاک و التهـاب لثه ای وجود 
داشـت 256-258,241. از سـوی دیگـر مطالعـات دیگـر گـزارش دادنـد که 

کراودینـگ تاثیـری بر سلامت پریودنتال نـدارد. 226,235,240,259–261
نتایـج حاصـل از یـک مطالعـه مقطعـی در میـان ۱۵۴ نیـروی 
دنـدان،  مالپوزیشـن  دادکـه  نشـان  ارتـش  شـده  اسـتخدام  تـازه 
تخریـب پریودنتـال را افزایـش نمی‌دهـد، با این حـال، توانایی حفظ 
عـادات بهداشـت دهـان مناسـب کاهـش یافتـه بـود. ۲۴۲ در نهایـت 

Ingervall و همـکاران نشـان دادندکـه کراودینـگ میـزان تجمع 
پلاک و یـا گسـترش میزان التهـاب لثـه ای در یک مـدل ژنژیویت 

تجربـی را افزایـش نمـی دهد.245
بیمـاری  آغـاز  بـرای  چـون کراودینـگ دنـدان عامـل سـببی 
پریودنتـال نمـی باشـد،این امـر بایـد در پیوسـتگی  بـا بیوفیلـم بـه 
عنـوان یـک عامـل مشـارکت کننـده بـرای تخریـب پریودنتـال در 
نظـر گرفتـه شـود 262. از ایـن رو، افـرادی که کنترل پلاک ضعیف 
و کراودینـگ دارنـد، ممکن اسـت بیشـتر در معرض از دسـت دادن 

قـرار گیرند. چسـبندگی 

مولرهای سوم نهفته

بـه طـور کلـی، محل مولر سـوم به علت دشـواری در دسترسـی 
مناسـب بـرای بهداشـت دهانـی، مسـتعد تجمـع پلاک هسـتند. 
همچنین،نهفتگـی ایـن دندان‌ ممکن اسـت نقایص عمـودی بر روی 

سـطوح دیسـتال مولرهـای دوم ایجـاد کند.
در یک مطالعه گذشـته‌نگر، Kugelberg همبستگی قابل ‌توجهی 
را بین ترمیم اسـتخوان در محل مولر سـوم کشـیده شـده و سن بیمار 
نشـان داد 263.عمـق پـروب باقی مانده بیشـتر از ۷ میلیمتـر و نقایص 
اسـتخوانی بیشـتر از ۴ میلیمتر در سـطوح دیسـتال مولر دوم پس از 
کشـیدن مولرهـای سـوم نهفتـه مندیبـل مـورد ارزیابـی قـرار گرفت.

جالـب آنکـه، بهبـود قابل‌توجهـی در عمـق نقص داخل اسـتخوانی 
در میـان افـراد زیر 25 سـال مورد توجه قرار گرفـت. )جدول 5-14(263

آینده‌نگـر  مطالعـه  یـک  در  همکارانـش  و   Kugelberg بعدهـا، 
یافته‌هـای قبلـی خـود را تایید کردند و شـواهدی ارائه دادنـد که ترمیم 
پریودنتـال پـس از کشـیدن دنـدان مولـر سـوم در بیمـاران بـالای 30 
سـال دچار اختلال شـده اسـت.264 یک سـال پس از جراحـی،14 درصد 
بیمـاران ۲۰ سـال یـا جوان‌تـر، نقایـص داخـل اسـتخوانی باقیمانـده 4 
میلی‌متـر یا بیشـتر داشـتند، در حالی کـه ۴۷ % از بیماران 30 سـال یا 
بیشـتر نقایـص داخل اسـتخوانی 4 میلی متر یا بیشـتر بدنبال کشـیدن 
زودهنـگام  کشـیدن  داشـتند.بنابراین  نهفتـه  سـوم  مولـر  دندانهـای 
مولرهـای سـوم نهفتـه با زاویه شـدید و موقعیـت نزدیک به دنـدان مولر 

دوم بـرای سلامتی پریودنتـال مفیـد خواهد بـود.264

HOPELESS نگهداشتن دندانهای

چندیـن مطالعـه، مضـرات نگهـداری دندانهـای hopeless را 
بررسـی کرده‌انـد. در یـک مطالعـه گذشـته‌نگر در دوره مشـاهده 
۴ سـاله، Machtei و همـکاران دندان‌هـای hopeless را بـه این 
صورت تعریف کردند هنگامی که درگیری فورکیشـن کلاس 3 یا از 
دسـت رفتن اسـتخوان آلوئولار بیشتر از ۵۰ % وجود داشته باشد.265
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6
ترومای اکلوزال

 Emilio Couso-Queiruga، dds، ms

مترجم: دکتر آذرنوش آریان کیا

Abfraction: فرآینـد فرضـی کـه منجـر به از دسـت رفتن 
 abrasion،erosion سـاختار سـرویکال دندان به دلیل ترکیبـی از
و/یـا نیروهـای اکلوزال مـی شـود. داده هایی کـه از این اصطلاح 
می‌کننـد  حمایـت  بالینـی جداگانـه  یـک وضعیـت  عنـوان  بـه 

مبهم‌انـد.
 Abrasion:  سـایش در سـاختار دندان یا مواد ترمیمی از 
طریـق یـک فرایند مکانیکـی غیر عـادی. ماننـد  abrasion لثه 

ای و دندانـی مربوط به مسـواک نادرسـت.
Attrition : فرسـایش فیزیولوژیکـی یـک مـاده یا سـاختار، 

ماننـد دنـدان ها.2
 clenching ،grinding دنـدان: عـادت grinding /براکسیسـم
یـا clamping دنـدان. نیرویـی کـه بـه دسـت می‌آید ممکن اسـت 

هـم به دنـدان و هـم بـه attachment apparatus آسـیب بزند.2
Erosion:یـک انحلال شـیمیایی آشـکار مینا و عـاج، که به 
پوسـیدگی مربـوط نبـوده، و باعـث ایجاد حفـره با پایه سـخت و 

می‌شـود.2 صاف 
Fremitus :حرکـت محسـوس یا مشـهود دنـدان وقتی در 

معـرض نیروهـای اکلـوزال قـرار می‌گیرد.2 
ادجاسـتمنت اکلوزال:یـک تغییر شـکل مکانیکـی مداخله ای 
روی  سـطوح دنـدان بـرای بـه دسـت آوردن رابطـه هماهنـگ 
بیـن دندان‌هـا، فک، مفصـل تمپورومندیبولار و عضالت جونده.2 
 selective یـا   occlusal equilibration نـام  بـا  همچنیـن 

grinding شـناخته می‌شـود.

ترومای اکلوزال از سـال ۱۹۰۱ تا هنگامی که Karolyi ارتباط 
بیـن نیروهای اکلـوزال تروماتیک و بیماریهـای پریودنتال را توصیف 
کـرد، موضـوع بحـث و جـدل بوده‌اسـت.1 از آن زمـان، تحقیقـات 
متعـدد بـا اسـتفاده از حیوانـات و مدل‌های انسـانی اهمیـت درمان 
اکلـوزال و اثـرات نیروهـای تروماتیـک بـرروی پریودنشـیوم را مورد 
مطالعـه قـرار داده‌انـد. بـا ایـن حـال، محققـان شـواهد متناقض در 
مـورد ارتبـاط بیـن نیروهای اکلـوزال تروماتیـک، درمـان اکلوزال و 
آسـیب پریودنتـال را نشـان داده انـد. بنابراین، هدف ایـن فصل ارائه 
تعریفـی از ترومـای اکلـوزال و رابطه آن بـا بیماری‌هـای پریودنتال، 
عوامـل بالقـوه دخیل،ملاحظات تشـخیصی، و راه‌حل‌هـای جایگزین 

می باشـد.
مهـم اسـت کـه بـه خاطـر داشـته باشـیم مدارکـی از مطالعات 
ثانویـه  و  اولیـه  اکلوزالـی  ترومـای  واژه‌هـای  از  کـه  کنترل‌شـده 
 finite حمایـت می‌کننـد، وجـود ندارد .در سـال ۱۹۸۴ یـک آنالیز
element بـرای محاسـبه فشـار اعمال‌شـده بـر روی PDL بعـد 
سـنترال  دندان‌هـای  در  فانکشـنال  اکلوزالـی  نیـروی  اعمـال  از 
انسـیزور بـالا انجـام شـد. نتایـج نشـان داد کـه حـدود یـک سـوم 
نیـروی اکلـوزال همـراه بـا ترومـای اکلـوزال اولیـه، جهـت شـکل 
گیـری اسـترس لازم بـرای ایجاد ترومای‌هـای اکلـوزال ثانویه با 60 
درصـد تحلیـل اسـتخوان مـورد نیـاز اسـت. انـدازه اسـترس ارتباط 
معکـوس بـا سـاپورت اسـتخوان دارد، بـه ویـژه تحلیـل اسـتخوان 

میلیمتـر.6 از حدآسـتانه‌ی ۴  بالاتـر  سـاپورت‌کننده‌ی 
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التهـاب لثـه ای در اینجـا واکنـش بافـت بـه تحریـکات موضعـی 
می‌باشـد و توسـط نیروهـای اکلـوزال تحت‌تاثیـر قرار نگرفته اسـت.

ناحیه codes‌truction: شـامل PDL، سـمنتوم و اسـتخوان 	•
آلوئـولار و نیـز فایبرهـای اینترپروگزیمـال transseptal و آلوئولار 
کرسـت می‌باشـد. در این ناحیه،وجـود التهاب در ترکیـب با ترومای 

اکلـوزال فاکتـور تخریبـی در بیماری پریودنتال می باشـد.
براسـاس ایـن نظریه،نیروهـای اکلـوزال تروماتیـک باعـث ایجاد 
تغییـر در ویژگی‌های عروقی و سـلولی ژنژیویت نمی شـوند، ولی در 
عیـن حـال باعث تغییـر در موارد زیـر می‌شـوند: )1( محیط اطراف 
التهـاب، )2( شـکل‌گیری فیزیولوژیـک فیبرهـای اینترپروگزیمـال 
transseptal و )3( فیبرهـای آلوئـولار کرسـت، در نتیجـه باعـث 
گسـترش التهـاب بطور مسـتقیم به PDL می‌شـوند. ایـن تغییرات 
در نهایـت باعـث شـکل گیـری پاکتهای داخـل اسـتخوانی و نقایص 
زاویـه‌دار اسـتخوانی می‌شـوند. در عین حـال، این ضایعـات منحصر 

بـه ترومـای اکلوزال نمی‌باشـند.
وقتـی التهـاب در لثـه مارجینـال در محـدوده فایبرهـای لثه‌ای 
و ترانسـپتال باقـی می‌مانـد، تحـت تاثیـر ترومـای اکلـوزال قـرار 
نمی‌گیـرد. ایـن ضایعـه لثـه‌ای باعـث می‌شـود فایبرهای اسـتخوان 
آلوئـول بصـورت اولیـه شکسـته و غیرقابـل حـل شـوند و در نهایت 
پاکتهـای  ایجـاد  باعـث  نتیجـه  PDL می‌رسـند و در  ناحیـه  بـه 

سـوپرابونی و از دسـت رفتـن اسـتخوان بصـورت افقـی شـوند.
بطـور خلاصه، Glickman در سـال 1967 بیان کرد "ترومای 
اکلـوژن بـه خـودی خود باعث ایجـاد هیچ نوعی از پاکـت پریودنتال 
نمی‌شـود. تحریـک موضعی برای شـروع تغییرات التهابـی که منجر 

بـه شـکل‌گیری پاکت پریودنتال می‌شـود مورد نیاز اسـت."13

WAERHAUG'S نظریه

Waerhaug تحقیقی مشـابه Glickman بر روی نمونه های 
اتوپسـی انجـام داد. بـا ایـن حال، او عالوه بر این ارتبـاط بالقوه بین 
عمـق مهاجـرت پالک زیـر لثـه و از دسـت دادن چسـبندگی را در 

طـی انـدازه گیری هـای زیر بررسـی کرد:14
1- فاصله پلاک تا آپیکالی ترین نقطه اپی تلیوم جانکشنال

2- فاصله پلاک تا نزدیکترین نقطه به آلوئولار کرست
بیـن  اختلافـی  هیـچ  او  اندازه‌گیری‌هـا،  نتیجـه  بـه  توجـه  بـا 
نقایـص اسـتخوانی زاویـه‌دار یا وجـود پاکتهای داخل اسـتخوانی در 
دنـدان تروماتیـزه و غیـر تروماتیـزه پیدا نکـرد. اما یـک ارتباط بین 
از دسـت رفتـن سـاختار پریودنتال - یعنـی اتصال فایبـر پریودنتال 
و اسـتخوان آلوئـول- و downgrowth پالک را شـرح داد. وی 

اسـتدلال کـرد که نقص زاویـه‌دار بیـن دو دندان به دلیل پیشـرفت 
پالک روی یـک دنـدان به سـطح آپیـکال تـر از پالک روی دندان 
مجـاور ایجـاد شـده اسـت. ایـن بـه نوبـه خـود منجـر به عمیـق تر 
شـدن اتچمنـت لاس روی یـک سـطح دنـدان نسـبت بـه سـطوح 
دیگـر می‌شـود. از ایـن رو، Waerhaug بـه ایـن نتیجه رسـیده بود 
کـه پاکتهـای intrabony همواره با ایـن downgrowth پلاک زیر 
لثـه‌ای همراه اسـت. علاوه بـر این، هیـچ مدرکی برای پشـتیبانی از 

مفهـوم »Glickman« پشـتیبانی نمی‌کنـد.
در مقـالات، برخی از نویسـندگان با نظریه “Glickman”موافق 
 Waerhaug ازیافته‌هـای  دیگـران  کـه  حالـی  بوده‌انـد،11و15و16در 
پشـتیبانی می‌کننـد.14و17و18  چیـزی را کـه بایـد بـا توجـه بـه ایـن 
تحقیقـات اذعـان کرد،ناتوانـی در ترسـیم رابطه علـت و معلولی بین 
اکلـوزال و پیشـرفت پریودنتیت،وجـود پالک دندانی،یـا  ترومـای 
ضایعـات پریودنتـال تثبیـت شـده می‌باشـد. محدودیت‌هـای ذاتـی 
»وجـود  بررسـی  اجـازه  محققـان  بـه  تنهـا  مطالعـه  طراحی‌هـای 

رابطـه« را می‌دهـد.

مطالعات حیوانی

در دهـه ۱۹۳۰، دو مطالعـه حیوانی، ارتباط بیـن ترومای اکلوزال 
و بیمـاری پریودنتـال را شناسـایی کردنـد.8و9 بـا این حـال، تنها چند 
دهـه بعد بود کـه موثرترین مجموعه تحقیقات تجربـی روی حیوانات 
انجـام شـد. این مقـالات نتیجه دو گـروه تحقیق متمایـز بودند که در 
مرکـز دندان‌پزشـکیRoches‌ter،NY) 19-26 Eas‌tman و دانشـگاه 

گوتنبرگ( Gothenburg، Sweden چاپ شـدند27-32.

گروه آمریکایی

 jiggling ایـن گـروه اثرات حضور یـا غیاب نیروهـای تروماتیک
type - را در سالمتی و القـای پریودنتیـت در مدل میمون بررسـی 
کـرد. در حضـور ضایعـه تروماتیـک و پریودنتیـت القـا شـده، نتایج 
مطالعـه افزایـش ضایعـات اسـتخوانی زاویـه‌دار، مهاجـرت اپیکالـی 
بیشـتر اپیتلیـوم جانکشـنال یـا از دسـت دادن اسـتخوان آلوئولار را 
در مقایسـه بـا طـرف مقابلی کـه در معـرض نیـروی تروماتیک قرار 

نگرفته بود، نشـان نـداد.19و20
قابل‌ذکـر اسـت کـه بـا نیروهـای sus‌tained jiggling و بدون 
علائـم بالینـی یـا بـا حداقـل علائـم بالینـی التهـاب، افزایـش لقـی 
دنـدان در طـول فضای PDL گسـترش‌یافته، از دسـت رفتن ارتفاع 
کرسـتال و کاهـش در اسـتخوان آلوئـولار بصـورت کلـی مشـاهده 
می‌شـود. بـا ایـن حال،نـه از دسـت رفتـن اتچمنت بافـت همبندی 
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بـه عنـوان نقطـه برجسـته مطالعات حیوانـی گذشـته، در حالی 
تفاوت‌هـای  قبیـل  از  اعمالـی  محدودیت‌هـای  بـه  توجـه  بـا  کـه 
ذاتـی بیـن مدل‌هـای حیوانـی و انـواع متفـاوت نیروهـای اکلـوزال 

تروماتیـک، می‌تـوان نتایـج زیـر را ترسـیم کـرد:
ترومـای اکلـوزال بـدون حضـور التهـاب باعـث افزایـش لقی و 	•

از دسـت رفتن دانسـیته اسـتخوان شـده اسـت ولی باعث از دسـت 
رفتـن چسـبندگی بالینی نمی شـود. وقتی نیروهـای اکلوزال حذف 

شـدند حجم اسـتخوان دوبـاره به دسـت آمد.
ترومـای اکلوزال در حضـور پریودنتیت القا شـده باعث افزایش 	•

لقـی دنـدان و از دسـت رفتـن اسـتخوان شـد. درگـروه آمریکایـی، 
از دسـت رفتـن چسـبندگی بالینـی بیـن گروه‌ها مشـابه بـود. 20در 
گـروه اسـکاندیناوی، درجه مهاجـرت آپیکالی به اپیتلیـوم پاکت در 

حضـور التهاب، برجسـته تـر بود.28
در نهایـت هیـچ مدرکی بـرای حمایت از اینکه ترومـای اکلوزال 
باعـث شـروع ژنژیویـت و/یـا پریودنتیـت مـی شـود، وجـود ندارد.با 
ایـن حال، ممکن اسـت نقش مهمی در تسـریع شکسـت پریودنتال 

در حضـور پریودنتیـت ایفا مـی نماید.

مطالعات بالینی

افزایـش لقـی دندان بـه عنوان یک علامـت مهم ترومـای اکلوزال 
در تعـدادی از مطالعـات توصیـف شـده اسـت. 5و7و10و11و14و35 بـا ایـن 
حـال، ایـن امرممکن اسـت نتیجـه چندین مورد باشـد کـه به کاهش 
اسـتخوان آلوئـول کمک مـی کننـد.26و36و37  نقش لقی دنـدان با توجه 
بـه نتایـج درمـان پریودنتـال نیـز بررسـی شـده اسـت. Rosling و 
همـکاران نشـان دادنـد ترمیـم بدنبـال درمـان آنتـی میکروبیـال در 
پاکتهـای داخـل اسـتخوانی در مجـاورت دندانهـای لـق و دندانهـای 
پایـدار، بهبودی مشـابهی رادارند.38 با این حـال، تحقیقات دیگر نتیجه 
گرفتنـد کـه اگـر چه دنـدان هـای لق مـی توانند بـا موفقیـت درمان 
و حفـظ شـوند، وجـود لقـی اثـرات منفی بـر نتایـج درمـان پریودنتال 
 attachment gain دارد. در ایـن مطالعـه، بـرای دندانهـای غیر لـق
بیشـتری در مقایسـه بـا دندانهـای لـق و بسـیار لـق گـزارش شـده 
اسـت، و مـورد دوم حتـی از دسـت دادن اتچمنت را نشـان می‌دهد.39

را در  بـالا  اول فـک  مولـر  ابتـدا 496  یـک مطالعـه مقطعـی 
300 نفـر  بـرای شناسـایی یـک ارتبـاط بالقـوه بیـن علائـم بالینی 
مـورد  رادیوگرافـی  سـوابق  و  بیمـاری  شـدت  اکلـوزال،  ترومـای 
ارزیابـی قـرار دادنـد. از ایـن تعـداد، فقـط 14 دندان علائـم ترومای 
اکلـوزال داشـتند. در ایـن گـروه، عمق پـروب به طور قابـل توجهی 
بیشـتر،از دست دادن چسـبندگی بالینی، و از دسـت رفتن ساپورت 
اسـتخوانی کمتر مشـاهده شـد. از این رو، نویسـندگان نشـان دادند 

کـه دندانهـا بـا فضـای PDL گسـترش یافتـه و لقـی، حـدود ٪10 
 Jin سـاپورت اسـتخوانی کمتـری دارنـد.40 در یـک مطالعه توسـط
and Cao یافتـه هـای مشـابهی در مـورد  ارتباط مثبـت بین لقی 
دنـدان و بزرگی بیشـتر بیمـاری پریودنتال وجود داشـت.41  علاوه بر 
ایـن، مطالعـه‌ای توسـط Wang و همکاران نشـان داد که مولرهایی 
attach� ،ک�ه در ابت�دا لقی کمتری دارند پ�س از درمان پریودنت�ال،

ment gain بیشـتری نشـان دادند. 42 بعدا در تحقیقی ارتباط بیشتر 
لقـی دنـدان در ابتـدا بـا clinical attachment gain کمتـر پـس 
از 1 سـال از Guided tissue regeneration نشـان داده شـد.43

یـک سـری شـامل دو مطالعه همچنین نشـان دادند که در سـطح 
دنـدان )tooth level(، دیسکرپانسـی اکلـوزال به عنوان یک ریسـک 
فاکتـور مشـارکت کننده مسـتقل در بیمـاری پریودنتـال عمل می‌کند 
و باعـث عمـق پـروب اولیـه عمیق تـر، پیش آگهـی بدترو لقی بیشـتر 
می‌شـود.44به همیـن ترتیـب، دنـدان هایـی بـا دیسکرپانسـی اکلـوزال 
درمان نشـده اختلاف عمق پروب بیشـتری را در مقایسـه با دندانهای با 
درمـان اولیـه یا دندانهایی بدون  دیسکرپانسـی اکلوزال نشـان دادند.45

فاکتورهای مشارکت کننده
دیسکرپانسی های اکلوزال

دیسکرپانسـی اکلـوزال بـه عنـوان یـک طـرح اکلـوزال تعریـف 
می‌شـود کـه از تعامالت ایـده آل بین تماسـهای اکلـوزال و اجزای 

آناتومیـکال کمپلکـس کرانیوفاشـیال منحـرف می شـود.2
در سـال Yuodelis ،1965 و Mann تماسـهای غیـر کارگررا 
بـا بیمـاری پریودنتـال و تأثیر کلـی منفی روی پریودنشـیوم مرتبط 
دانسـتند. 53 درصـد از دندانهایی که تماسـهای غیرکارگر را نشـان 
دادنـد، لقی بیشـتر، از دسـت دادن اسـتخوان و افزایـش عمق پاکت 
داشـتند. بـا ایـن حـال، به دلیـل تصویر ناقـص بالینی گزارش شـده 
در ایـن مطالعـه، ارتبـاط بیـن دو موضـوع را نمی‌توان رسـم کرد. 46 
بعـدا، Shefter و McFall گـزارش دادند دیـس هارمونی اکلوزال 
 Pihls‌trom ،روی شـرایط پریودنتـال اثـر ندارد.47 بـه طور مشـابه
و همکارانـش اتچمنـت لاس بالینـی و افزایش عمق پروب بیشـتری 
را در دنـدان بـا ریجهای مارجینال ناهمسـان مشـاهده کردند.با این 
حـال، تفاوتی میـان تماسـهای centric relation،تماسـهای غیر 
کارگر،کارگر یا پیشـرونده با عمق پروب،سـطح چسبندگی بالینی،یا 
سـاپورت استخوانی وجود نداشت. در واقع، facet wear ها مرتبط 
بـا اتچمنت لاس کمتر و سـاپورت اسـتخوانی بیشـتر می باشـند.40

از سـوی دیگـر، چندیـن مطالعه دیگـر اثر ترومای اکلـوزال را بر 
روی شـرایط پریودنتـال در طول زمـان تایید کردند.
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 Jin وCao  عمـق پـروب بیشـتر و هم چنیـن اتچمنت بالینی 
و از دسـت رفتـن اسـتخوان بیشـتر در دندانهای با ترومـای اکلوزال 
مشـاهده کردنـد.Nunn 41 و Harrel، در بخـش اول یـک بررسـی 
گذشـته‌نگر، مشـاهده کردند که دندانهای با دیسکرپانسـی اکلوزالی 
اولیـه، بطـور قابـل توجهـی، عمـق پـروب و لقـی افزایش‌یافتـه و 
پروگنـوز طولانـی مـدت بدتـری رادر مقایسـه بـا دندان‌هـای بدون 
مولفیـن  ترتیـب،  ایـن  بـه  دادنـد  نشـان  اکلوزالـی  دیسکرپانسـی 
دیسکرپانسـی اکلـوزال را  بـه عنـوان یـک عامـل ریسـک مسـتقل 
بـرای بیمـاری پریودنتـال مورد توجـه قـرار دادنـد.44 در بخش دوم 
اکلوزالـی  دیسکرپانسـی‌های  کـه  داد  نشـان  نتایـج  مطالعـه،  ایـن 
پیشـرفت  رونـد  و  داشته‌اسـت  تاثیـر  پروگنـوز  بـر  نشـده  درمـان 
بیمـاری پریودنتـال را تسـریع کرده‌اسـت. 45 در سـال ۲۰۰۹ همان 
نویسـندگان چندیـن نـوع تمـاس اکلـوزال را کـه با عمـق پروبهای 
بیشـتر مرتبط بود،شـرح دادند.مانند centric relation،تماسهای 
پیـش رس خلفی،تماسـهای بالانسـینگ،ترکیب تماسـهای کارگر و 
 centric بالانسـینگ و همچنیـن طـول لغزش)حرکت( بین رابطـه

48.centric occlusion و   relation

کادر6-1: نشـانه‌های بالینـی و رادیوگرافیـک مربوط بـه ترومای اکلوزال 
که در سـال ۲۰۱۸ توسـط Fan وCatonپیشنهاد شد.55

• فرمیتوس	
• لقی دندان	
• دیسکرپانسی های اکلوزال	
• 	Wear facets
• مهاجرت دندان	
•   تحلیل ریشه	
• دندان شکسته	

• حساسیت گرمایی 	
• ناراحتی/درد حین جویدن	
•  فضای LDP افزایش یافته  	
• پارگی سمنتوم  	

براکسیسم

در سـال Budtz - Jørgensen ،۱۹۸۰  تغییـرات پریودنتـال  
القـا شـده توسـط براکسیسـم را مـورد بررسـی قـرار دادنـد. بـرای 
ایـن تحقیـق،  براکسیسـم بـه صـورت تجربی در هشـت میمـون از 
طریـق وارد کـردن اسـپلینت اکلـوزال بـا التهـاب همزمـان لثـه ای 
شبیه‌سـازی شـد.49 قسـمت مـورد آزمایـش اکلوژن شـدید را با فک 
مقابـل نشـان داد، در حالی که قسـمت کنترل فقـط تماس اکلوزالی 
خفیـف را نشـان مـی‌داد. در پایـان این مطالعـه، لقی بیشـتر دندان 
در قسـمت مـورد آزمایش مشـاهده شـد، بـا این وجود عمـق پروب 
و از دسـت رفتـن اسـتخوان آلوئـولار قابـل قیاس در همـه دندانهای 
مـورد مطالعـه دیـده شـد. در نتیجه مولف بـه این نتیجه رسـید که 

هیـچ ارتباطـی بین براکسیسـم و روند پیشـرفت بیمـاری پریودنتال 
وجـود نداشـت.49 در چاپ بعدی، همان نویسـنده یـک ارتباط بالقوه 
بیـن اسـترس عاطفـی و ترومـای اکلوزالـی حـاد را گـزارش داد.50

کـه  کردنـد  اشـاره   Ash و   Ramfjord  ،۱۹۸۱ سـال  در 
براکسیسـم ممکـن اسـت دلیـل ترومـای اکلوزالـی اولیـه و ثانویـه 
باشـد و بـه همیـن دلیـل بایـد در پروگنـوز و درمـان پریودنتیـت 
مـورد توجه قـرار گیرد.51بعدها، در یک مطالعه انسـانی، نشـان داده 
شـد کـه وقـوع پریودنتیـت و براکسیسـم در همـان افراد یـک یافته 
بالینـی غیـر معمول اسـت.در ایـن مطالعـه، گروهی که براکسیسـم 
را به معرض نمایش گذاشـتند،یک فرکانس بالاتر اتریشـن را نشـان 
دادنـد، در حالـی کـه گـروه پریودنتیـت سـطوح بالاتـری از لقـی 
دنـدان، از دسـت دادن اسـتخوان و از دسـت دادن کلـی دنـدان را 
نشـان داد.52 در سـال Tokiwa ،۲۰۰۸ و همکارانـش نتیجه‌گیـری 
می‌توانـد  شـبانه  براکسیسـم  بـا  مرتبـط   grinding کـه  کردنـد 
عامل مسـبب در گسـترش مشـکلات دندانـی، از جمله لقـی دندان، 
بـدون  سـرویکالی  ضایعـات  و  حساسـیت  لاس،افزایـش  اتچمنـت 

پوسـیدگی باشـد.53 
بـا توجـه بـه شـواهد موجـود، اختلافـات جزئـی دیسکرپانسـی 
اکلوزالـی و براکسیسـم ممکـن اسـت به عنـوان عوامل بالقـوه توزیع 
نیـروی نادرسـت در نظـر گرفتـه شـوند. بـا ایـن حـال، بـه دلیـل 
مجموعـه متنوعـی از اصطلاحـات و تعاریـف بکار گرفته‌شـده، مانند 
تفـاوت‌ در طراحـی مطالعـه، نمی تـوان بر این ارتباط تاکید داشـت.

نکات تشخیصی
تعریـف  هیسـتولوژیک  ضایعـه  عنـوان  بـه  اکلوزالـی  ترومـای 
می‌شـود؛ بـا این حـال، برخـی از شـاخص‌های بالینـی و رادیوگرافیک 
بالینـی  نشـانه‌های  و  علایـم  داده‌انـد.  نشـان  را  تشـخیصی  قابلیـت 
شـامل )ولـی نـه محـدود بـه( لقـی دنـدان،  prematurity اکلـوزال، 
حساسـیت حرارتـی، wear facets، تندرنـس عضله،دندان شکسـته 
شـاخص‌های  ایـن،  بـر  عالوه  اسـت.  دندانـی  مهاجـرت  شـده،و 
رادیوگرافیـک شـامل لامینادورای ضخیم، فضای PDL گشـاد شـده، 
رادیولوسنسـی فورکا و تحلیل ریشـه می باشـند.40و41و51و54 مهم اسـت 
کـه بـه یـاد داشـته باشـید کـه برخـی از ایـن علایـم و نشـانه هـای 
بالینـی و رادیوگرافیـک ممکـن اسـت چنـد عاملـی و/یا نشـان‌دهنده 
شـرایط پاتولوژیـک جایگزیـن باشـند. از ایـن رو، تشـخیص ترومـای 
اکلوزالـی بایـد براسـاس ارزیابـی جامـع دنتیشـن بـا معاینـات بالینی 
و رادیوگرافیـک ایجـاد شـود، نـه براسـاس حضـور صـرف یکـی از این 
شـاخص‌ها. بـرای کمـک به تشـخیص ترومـای اکلوزالی، دو شـاخص 
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مختلـف در سـال ۱۹۹۲ توسـط Jin and Cao پیشـنهاد شـد: )1( 
شـاخص ترومـای اکلوزالـی، و )2( شـاخص قابلیـت سـازگاری )بـه 

عنـوان مثـال لامینـادورای ضخیـم و وجـود سـایش دندانـی(.41 

علائم و نشانه‌های ترومای اکلوزال

در سـال Fan ،۲۰۱۸ و Caton یک سـری نشـانه های بالینی 
و رادیوگرافیـک را بـرای ترومـای اکلوزال که در طـول معاینه روتین 

باید جسـتجو شود پیشـنهاد کردند. )کادر6-1(55

ترومای اکلوزال و نشانه های مرتبط
ترومای اکلوزال و تحلیل لثه ای

s‌tillman یکـی از اولیـن محققانی بود که نقـش نیروهای اکلوزال 
در تحلیل‌هـای لثـه ای در حـال گسـترش را بیـان کرد. او یـک ارتباط 
احتمالـی بیـن ترومـای اکلـوزال و وجـود  Stillman’s clefts را بـه 
عنوان یک تحلیل باریک V-shape در سـطح فاشـیال دندان توصیف 
کـرد4،5. پـس از آن در سـال Gorman ،۱۹۶۷ ۴،۴۵۳  دنـدان را در 
۱۶۴ فـرد مـورد ارزیابـی قرار داد و شـیوع وبـروز تحلیل لثه را بررسـی 
کرد،تـا آن‌هـا را بـا عوامل مختلف بالینـی مرتبط کند. نتایـج یک رابطه 
علـی و معلولـی بین نامرتبی دندانهـا، ترومای مسـواک،جرم،و التهاب با 
تحلیـل لثـه را نشـان داد. بـا این حـال، ترومـای اکلوزال بـه عنوان یک 

عامـل مهـم بـرای تحلیل لثه گزارش نشـده اسـت.56
در سـال Bernimoulin ،۱۹۷۷ و Curilovic ارتبـاط بالقوه بین 
لقـی دنـدان و دهـی سـنس اسـتخوان را در ۲۰ بیمـار بـا تحلیـل لثه 
ارزیابـی کردند.بـا این حـال، نویسـندگان نتوانسـتند هیـچ رابطه‌ای را 
بیـن تحلیـل لثـه یادهـی سـنس اسـتخوان و لقـی دنـدان شناسـایی 
کنند.57مطالعـات قبلـی نیـز مطابـق با این یافته ها هسـتند که نشـان 
می‌دهنـد حتـی در موارد پیشـرفته از تحلیل لثه،لقـی دندان در مقادیر 
نرمـال ثبـت شده‌اسـت.58.59 در سـال Harrel ،۲۰۰۴ و Nunn نقش 
بالقـوه دیسکرپانسـی هـای اکلـوزال را بـرروی تغییـرات در مقـدار لثه 

ارزیابـی کردنـد.60 بیمـاران تحـت گروه‌هـای زیر قـرار گرفتند:
•	)n=30(بدون درمان
•	)n=20(فقط درمان غیر جراحی
•	)n=41(هر دو درمان غیر جراحی و جراحی

بیـن  معنـی‌دار  رابطـه  گونـه  هـر  شناسـایی  در  نویسـندگان 
 )gingival width( دیسکرپانسـی‌های اکلـوزال اولیـه و عرض لثـه‌ی
ابتدایـی یـا بیـن درمـان اکلـوزال و تغییـرات در عـرض لثـه‌ای ناموفق 
بودنـد.60 بنابرایـن هیچ مـدرک محکمی وجـود ندارد کـه از ارتباط بین 

نیروهـای تروماتیـک اکلـوزال و تحلیـل لثـه حمایـت کنـد.

ABFRACTIONنیروهای تروماتیک اکلوزال و
Abfraction بـه عنـوان فرآینـد فرضـی کـه منجـر بـه از دسـت 
رفتن سـاختار سـرویکالی به خاطر ترکیبی از erosion ،abrasion و/

یـا نیروهـای اکلـوزال دنـدان می گـردد تعریف می‌شـود.2
finite el� یبرخی مطالعـات در دهه 1970 با اسـتفاده از آنالیز

ement نشـان دادنـد کـه نیروهای غیر مرکزی استرسـهایی را تولید 
مـی کنند کـه در ناحیه سـرویکال متمرکز شـده‌اند68-61. مطالعات دیگر 
بـا اسـتفاده از میکروسـکوپ الکترونـی نیروهـای اکلـوزال تروماتیک را 
مـورد بررسـی قـرار دادند. نیروهـای اکلوزال مسـئول ضایعـات زاویه‌دار 
و عمیـق در ناحیـه سـرویکال هسـتند. 69همچنیـن، ضایعات سـرویکال 
بـدون پوسـیدگی بـا براکسیسـم،wear facets 70،73-70 اکلـوژن،74و75و 
اسـترس کششـی ناشـی از mas‌tication  و مـال اکلـوژن بـه عنـوان 

یـک عامـل اتیولوژیـک اولیـه، همراه بوده اسـت. 76
بـا ایـن حال، بـا توجـه بـه ناتوانـی متدولوژیک برای تشـخیص 
مـرور  و  مقطعـی77-80  مطالعـات  معلولـی،  و  علـی  رابطـه  یـک 
فاکتورهـای  براکسیسـم،  بیـن  دقیقـی  ارتبـاط  سیسـتماتیک81و82 
اسـت.  نشـده  ارائـه  غیرپوسـیده  سـرویکال  ضایعـات  و  اکلـوزال، 
نشـان داد کـه ضایعـات   split-mouth  بـه عالوه، یـک مطالعـه 
abfraction همچنـان بـه افزایـش رشـد خـود بـدون توجـه بـه 
ادجاسـتمنت اکلـوزال ادامه می‌دهنـد.83 به این ترتیـب، ارتباط بین 
ضایعـات سـرویکال غیر پوسـیده و اکلوژن هنوز بحث‌برانگیز اسـت. 
توضیـح قابـل قبولـی بـرای ایـن امـر می‌توانـد ناهمگونی آشـکاری 
بیـن مطالعات باشـد. از سـوی دیگر، یـک مطالعه گذشته‌نگر،نشـان 
داده کـه ضایعـات abfraction در بیماران مبتلا به براکسیسـم در 

مقایسـه بـا بیمـاران غیـر براکسیسـم چهار بار بیشـتر شـایع بود.84
بنابرایـن شـواهد کافـی در حمایـت از ارتبـاط بیـن اکلـوژن و 
abfraction وجـود نـدارد. هنـوز می‌تـوان حدس زد کـه این یک 

پدیـده نظـری و مبتنـی بـر بیومکانیک اسـت.3

ترومای اکلوزال و ایمپلنت دندانی
برخـی مطالعـات طولی از دسـت دادن ایمپلنت هـای دندانی را 
بـا دوره هـای تکـراری  overload اکلـوزال نسـبت داده‌اند.88-85به 
طـور مشـابه، مطالعات مقطعی رابطـه ی حضور wear facet  ها را 
بـا پـری ایمپلنتیت89 ونیـز overload اکلوزال مطرح کرده اسـت.90

چندیـن مطالعـه در میمون‌هـا انجام شـد و نیروهـای تروماتیک 
غیـر محـوری )جانبـی( را بـکار گرفتنـد و از ارتبـاط بیـن از دسـت 
حمایـت  ایمپلنـت  پـری  بیمـاری  و  مارجینـال  اسـتخوان  رفتـن 
کردنـد. بـه همیـن ترتیـب، نویسـندگان نشـان دادندکـه ایمپلنتها 
تحـت نیروهـای اکلـوزال تروماتیـک ممکن اسـت منجربه از دسـت 
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