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پریودنشیوم سالم حمایت لازم برای حفظ دندان در حال فانکشن را تأمین می کند. 

ساختمان های حمایت کننده ی دندان: پریودنشیوم چهار جزء اصلی دارد:
- لثه

PDL -

- سمنتوم

- آلوئول

این چهار جزء از نظر موقعیت، ســاختار بافتی و ترکیب بیوشیمیایی - شیمیایی مجزا 
هستند؛ اما همه با هم به عنوان یک واحد عمل می کنند. اجزاء ماتریکس خارج سلولی 
یک قسمت از پریودنشیوم می تواند روی فعالیت سلولی ساختارهای مجاور اثر بگذارد؛ 
بنابراین تغییرات پاتولوژیک در یک جزء می تواند روی بقا، ترمیم یا بازسازی سایر اجزاء 

اثر قابل ملاحظه ای داشته باشد.

مخاط دهان عبارت اند از:

مخاط جونده )masticatory(: لثه و پوشش کام سخت؛. 1

مخاط اختصاصی )specialized(: سطح پشتی زبان)dorsom(؛. 2

مخاط پوشاننده )lining(: سایر قسمت های حفره دهان.. 3

لثه از لحاظ آناتومیک تقسیم می شود به:

.)interdental( بین دندانی ،)attached( چسبنده ،)marginal( مارژینال

 CEJ در فرد بالغ، لثه نرمال اســتخوان آلوئول و ریشه دندان را تا حدی دقیقاً کرونال
می پوشاند.

نواحی مختلف لثه از لحاظ هیستولوژی، تمایز و ضخامت براساس نیازهای فانکشنال با 
یکدیگر متفاوت اند. با وجود تفاوت در انواع مختلف لثه، ساختار خاص تمام نواحی لثه 
نشــانگر یک خصوصیت واحد است: کارآیی به عنوان یک سد در مقابل نفوذ میکروب ها 

و عوامل مضر به بافت های زیرین.

خصوصیات کلینیکی

لثه مارژینال

.)free gingiva( لثه آزاد :)unattached gingiva( نام های دیگر: لثه غیرچسبنده

لبه انتهایی لثه اســت که به صورت یقه مانند دور دندان را در بر گرفته است و در واقع 
دیواره بافت نرم سالکوس لثه را می سازد.

عرض لثه مارژینال معمولاً mm 1 است.

در 50% مــوارد لثــه مارژینال از لثه چســبنده مجاورش به واســطه فرورفتگی خطی 
کم عمقی جدا می شود که Free gingival groove یا marginal groove نام دارد.

شکل 1-1

لثه مارژینال توسط پروب پریودنتال از سطح دندان جدا می شود.

آپیکالی ترین نقطه اسکالوپ لثه مارژینال gingival zenith نام دارد. ابعاد آپیکوکرونالی 
و مزیودیستالی آن از 0/06 تا 0/96 میلی متر متغیر است.

سالکوس لثه

شــیار کم عمق و v شکلی اســت که دور تا دور دندان بین سطح دندان به عنوان دیواره 
بافت سخت و اپی تلیوم پوشاننده مارژین آزاد به عنوان دیواره بافت نرم قرار دارد.

به سختی اجازه نفوذ پروب پریودنتال را می دهد.

تعیین کلینیکی عمق سالکوس لثه یک پارامتر تشخیصی مهم است.

تحت شرایط کاملًا نرمال و ایده آل عمق سالکوس صفر یا نزدیک به صفر است )شرایط 
ایده آل به معنی شــرایط آزمایشگاهی فراهم شــده در حیوانات germ free یا پس از 

کنترل پلاک طولانی مدت و دقیق(است.

عمق هیستولوژیک سالکوس لثه سالم انسان

براســاس مطالعات مختلف بین mm 6-0 گزارش شده است. سایر اعداد گزارش شده 
mm 1/8 و mm 1/5 است عمق هیستولوژیک لزوماً با عمق پروب یکسان نیست.

عمق ســالکوس کلینیکی نرمال و اندازه گیری شده توســط پروب پریودنتال در انسان  
mm 3 -2 است.

نفوذ پروب بــه عوامل متعددی ازجمله قطر پروب، نیــروی پروبینگ و میزان التهاب 
بستگی دارد.

لثه چسبنده

در امتداد لثه مارژینال قرار دارد.- 

از قوام محکم )firm( و ارتجاعی، برخور دار است و نیز اتصال محکمی به پریوست - 
زیرین دارد.

عرض لثه چسبنده: فاصلــه بین Mucogingival junction تا برجســتگی ســطح 
خارجی سالکوس یا پاکت.

عرض لثه کراتینیزه: عرض لثه چسبنده + عرض لثه مارژینال.

 ،3/5 – 4/5 mm بیشترین عرض لثه چسبنده فاسیال: در ناحیـه انسـیزورها )ماگزیـلا
.)3/3 – 3/9 mm ماندیبل

 ،1/9 mm کمترین عرض لثه چسبنده فاسیال: در ناحیـه پرمولرهـای اول )ماگزیـلا
.)1/8 mm ماندیبل

فصل 3 کارنزا 2019 
دکتـر آرزو پـزشکفـر

آناتومی پریودنشیوم
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مؤسسه انتشارات
 مروری جامع بر پریودانتیکس

عرض لثه چســبنده با رسیدن به 4 ســالگی و در دندان های supraerupted افزایش 
می یابد. به دلیل ثابت بودن موقعیت MGJ در طول عمر، این افزایش از سمت کرونال 
صورت می گیرد. در ســمت لینگوال، لثه چســبنده به مخاط لینگوال می رسد که در 
نهایت با مخاط پوشاننده کف دهان یکی می شود و در سمت پالاتال با مخاط محکم و 

ارتجاعی پالاتال یکی می شود.
لثه بین دندانی: امبراژور ژنژیوال را پر می کند.

ممکن است به دو شکل دیده شود:
Pyramidal )هرمی(: نوک پاپی درست زیر نقطه تماس دندان هاست.- 

Col shape: یک فرورفتگی دره مانند پاپیلای فاسیال و لینگوال را به هم متصل - 
می کند. اپی تلیوم آن از نوع سنگفرش مطبق غیرکراتینیزه است.

y  فـرم لثـه بین دندانـی بسـتگی دارد بـه: 1( وجـود یـا عـدم وجـود نقطـه تمـاس
دو دنـدان مجـاور؛ 2( وجـود یـا عـدم وجـود تحلیـل لثـه ؛ 3( فاصله بیـن نقطه 

تمـاس تا کرسـت اسـتخوان.

y .ابعاد امبراژور ژنژیوال بر شکل پاپیلا اثر می گذارد

لبه های طرفی و نوک پاپیلا از اتصال لثه مارجینال دندان های مجاور تشکیل می شود.

قسمت مرکزی پاپیلا، لثه چسبنده و قسمت های خارجی آن لثه آزاد است.

در موارد دیاستم لثه محکم به استخوان بین دندانی می چسبد و سطحی صاف و منحنی 
بدون پاپیلای بین دندانی ایجاد می کند.

شکل 1-2

خصوصیات میکروسکوپی

اپی تلیوم لثه: از نوع سنگفرشی مطبق است.

فانکشن: در گذشته فقط اپی تلیوم به عنوان سد فیزیکی علیه باکتری ها در نظر گرفته 
می شد؛ اما امروزه مشخص شده که اپی تلیوم دارای پاسخ فعال علیه باکتری ها است:

شرکت فعال در پاسخ به عفونت . 1
برانگیختن سایر واکنش های میزبان. 2
پیوند دادن پاسخ ایمنی ذاتی و اکتسابی. 3
شرکت فعال در پاسخ ایمنی ذاتی )افزایش پرولیفراسیون، تغییر در تمایز، تغییر . 4

سیگنال های سلولی، تغییر مرگ سلولی و تغییر در هموستاز سلولی(

اپی تلیوم لثه از لحاظ مورفولوژی و فانکشن سه منطقه دارد:

اپی تلیوم دهانی یا خارجی )oral or outer(؛. 1

اپی تلیوم سالکولار )sulcular(؛. 2

3 ..)junctional( اپی تلیوم جانکشنال

y  سلول اصلی تشکیل دهنده اپی تلیوم لثه و سایر اپی تلیوم های سنگفرشی مطبق
کراتینوسیت است.

سایر سلول ها، غیرکراتینوسیت یا Clear cell هستندکه عبارت اند از: 

سلول های مرکل - 

سلول های لانگرهانس- 

ملانوسیت- 

فانکشن اصلی اپی تلیوم: محافظت ساختارهای عمقی و همزمان اجازه تبادل انتخابی با 
محیط دهان است. این فانکشن از طریق تکثیر و تمایز کراتینوسیت ها به دست می آید.

کراتینوسیت ها

تکثیر کراتینوسیت: میتــوز در لایه بازال و با تواتر کمتر در لایه های ســوپرابازال رخ 
می دهد.

تمایز کراتینوسیت: شــامل پروسه کراتینیزاسیون است که ناشی از یک سری فرآیند 
مورفولوژیک و بیوشیمیایی بوده که طی مهاجرت سلول ها از لایه بازال رخ می دهد.

تغییرات مورفولوژیک اصلی در پدیده کراتینیزاسیون:

مسطح شدن سلول ها و افزایش تونوفیلامان ها.- 

افزایش اتصالات بین سلولی به همراه تولید گرانول های کراتوهیالن.- 

محو شدن هسته.- 

لایه های اپی تلیوم کراتینیزه از عمق به سطح:

1 .)basal layer or stratum germinatum( لایه بازال

2 .)prickle cell layer or stratum spinosum( لایه خاردار

3 .)granular layer or stratum granulosum( لایه گرانولار

4 .)horny layer or stratum corneum( لایه شاخی

قطرات چربی در لایه شاخی دیده می شود. 
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Stratum
granulosum

Stratum
spinosum

Stratum
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Lipid
droplet
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Lamellated
granules

Tonofibrils
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شکل 1-3
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فاکتور رشد مشتق از سمان: Insulin-Like Growth Factor I- Like سبب افزایش 
پرولیفراسیون فیبروبلاست های لثه و سلول های PDL می شود. 

در %65-60 موارد سمنتوم روی مینا Overlap شده است.  

 .)Butt Joint( می شوند Edge - To - Edge در 30% موارد سمنتوم و مینا

در %10-5 موارد ســمنتوم و مینا به هم نمی رســند. در این گروه از افراد در صورت 
تحلیل لثه حساسیت ایجاد می شود. )در اثر عاج عریان( 

CDJ محل

ناحیه انتهایی اپیکالی ســمنتوم محلی که با عاج کانال ریشه تلاقی می کند. عرض آن 
2-3 میکرون اســت و در طول زندگی نســبتاًً ثابت باقی می ماند. لایه ای کم فیبریل 
و دارای میــزان قابل توجهی پروتئوگلیکان اســت. در درمــان RCT محل ختم مواد 

پرکننده باید در CDJ باشد.

ضخامت سمنتوم
رسوب سمان یک پروسه مداوم است که در طول زندگی و با سرعت های مختلف انجام 

می شود.

سرعت تشکیل ســمنتوم در ناحیه ی اپیکال، نسبت به سایر نواحی ریشه بیشتر است. 
تشکیل سمنتوم در این ناحیه در جهت جبران Attrition تاج صورت می گیرد.

ضخامـت سـمنتوم در نیمـه ی کرونالـی ریشـه um 60-16 اسـت )حـدود ضخامـت 
یـک تـار مو(. ضخامـت سـمنتوم در 1/3 اپیکالـی و در ناحیه ی فورکا حداکثر اسـت 

.)150-200 um(

ضخامت سـمنتوم در سـطح دیسـتال نسـبت به سـطح مزیال بیشـتر اسـت )به علت 
دندان(.  Mesial Drift

بین ســنین 11-70 سال ضخامت ســمنتوم 3 برابر می شود )بیشترین میزان افزایش 
ضخامت در ناحیه ی اپیکال است(.

میانگین ضخامت سمنتوم در 20 سالگی um 95 و در60 سالگی um 215 است.

هایپرسمنتوزیس

یک پدیده مرتبط با سن می تواند باشد که در یک دندان یا کل دندان ها رخ دهد.
تشـخیص بیـن هایپرسـمنتوزیس و ضخیم شـدگی فیزیولوژیـک سـمان اغلـب بسـیار 

است. مشـکل 

در موارد زیر افزایش تولید سمان دیده می شود:

سمنتوبلاستومای خوش خیم- 

 -Cementifying Fibroma

 -Periapical Cemental Dysplasia

 -Florid Cemento-osseous Dysplasia

ممکن است به دو حالت زیر دیده می شود:

1 اپیکالی ریشه. 1
3

افزایش جنرالیزه ضخامت سمنتوم همراه با افزایش حجم ندولار 
2 .)Cemental Spike( زوائد میخی

Cemental Spike )ســمنتوم میخی(، در اثر به هم پیوســتن سمنتیکل های متصل 
به ریشــه یا کلسیفیکاسیون الیاف پریودنتال در ناحیه ورود به سمنتوم ایجاد می شود.

این نوع هایپرســمنتوزیس )Spike Like Type( اغلب در اثر Tension اضافی توسط 
دستگاه های ارتودنسی یا نیرو های اکلوزالی ایجاد می شود.

علل دیگر هایپرسمنتوزیس عبارت اند از:

عدم حضور آنتاگونیست به عنوان تلاشی برای هماهنگ شدن با رویش بیش از . 1
حد دندان.

: التهاب بافت اطراف اپکس موجب ازبین رفتن اتصالات . 2 Apical Periodontitis

این وضعیت سمنتوم  برای جبران  به دندان می شود؛ درنتیجه  فیبروزی متصل 
ساخته می شود.

گاهی در کل سیستم دندانی، هایپرسمنتوزیس ایجاد می شود مانند پاژه.. 3
سـایر مشـکلات سیسـتمیکی کـه ممکـن اسـت منجـر بـه هایپرسـمنتوز شـود یـا 
همـراه با هایپرسـمنتوز باشـد، عبارت انـد از: آکرومگالـی، آرتریـت، Calcinosis، تب 

روماتیسـمی و گواتـر.

در نمای رادیوگرافی، ســایه رادیولوســنت لیگامان پریودنتال و لامینادورای رادیواپک 
همواره در حاشــیه خارجی ناحیه هایپرسمنتوزیس دیده می شود و از نظر تشخیصی، 
دیسپلازی پری اپیکال ســمنتوم، استئیت کندانسان و استئوپتروز پری اپیکال موضعی 
از این طریق قابل افتراق از هایپرســمنتوزیس هستند؛ زیرا تمام این موارد در خارج از 

ناحیه لیگامان پریودنتال و لامینادورا واقع هستند.

هایپرسمنتوزیس به خودی خود نیاز به درمان ندارد. در صورتی که دندان درگیر نیاز به 
خارج کردن داشته باشــد، حضور این ضایعه می تواند مشکل ساز باشد. در دندان های 

چندریشه ای Section باید داده شود.

y تحلیل و تشکیل سمنتوم

دندان های دائمی دچار تحلیل فیزیولوژیک نمی شوند )برخلاف دندان های شیری(؛ اما 
دندان های روئیده یا حتی نروئیده ممکن است دچار تحلیل میکروسکوپی سمان شوند 

یا تحلیلی که به قدر کافی بزرگ بوده تا در رادیوگرافی نمایان شود.

1 سرویکالی
3

1 میانی < 
3

1 اپیکالی < 
3

تحلیل سمنتوم ← 

تقریباً 70% نواحی دچار تحلیل محدود به سمنتوم بوده و دنتین را شامل نمی شود.

y علل تحلیل سمنتوم
الف( علل موضعی: ترامــای اکلوژن، حرکات ارتودنتیک، فشــار دندان های نابجای در 
حال رویش، کیست، تومور، دندان های بدون آنتاگونیست، بیماری پری اپیکال، بیماری 

پریودنتال، دندان های ریپلنت یا ترانس پلانت شده، دندان های نهفته.
ب( علل سیستمیک: کمبود کلسیم، استئودیستروفی فیبروز مادرزادی، هیپوتیروئیدیسم، 

بیماری پاژه
ج( علل ایدیوپاتیک: نمای میکروسکوپیک در تحلیل سمنتوم، به صورت نواحی خلیج 
مانند )Baylike Concavity( روی ســطح ریشــه اســت. در نزدیکی مناطق دارای 
تحلیل فعال سمنتوم، Giant Cell و ماکروفاژ های بزرگ دیده می شوند. در صورتی که 

تحلیل، حتی به دنتین و پالپ هم برسد، معمولاً بدون درد است.

تحلیل سمنتوم می تواند دارای مراحل )Deposition Repair/Resorption( باشد.

Reversal Line، خطی واضح اســت که سمنتوم جدید را از سمنتوم قدیمی مجزا و 
مشخص می کند؛ به عبارتی، این خط محدوده تحلیل قبلی را نشان می دهد.

Reversal Line حاوی تعداد ناچیزی از الیاف کلاژن و تجمع زیاد پروتئوگلیکان ها با 
موکوپلی ساکارید ها )گلیکوزآمینوگلیکان ها( است.

ترمیــم ســمنتوم نیاز به حضور بافت همبنــد زنده دارد. اگر اپی تلیــوم به داخل این 
 Nonvital منطقــه نفوذ کند، ترمیم روی نخواهد داد. ترمیم ســمنتوم در دندان های
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هم امکانپذیر اســت. تشکیل ســمنتوم برای بلوغ مناسب پریودونشیوم، چه در تکامل 
و چه در بازســازی بافت های پریودنتال ازدست رفته حیاتی اســت؛ بنابراین انواعی از 
ماکرومولکول هــای موجود در ماده زمینه ای خارج ســلولی پریودنشــیم احتمالاً نقش 
تنظیم کنندگی در سمنتوژنزیس دارند. بازســازی )Regeneration( سمنتوم نیاز به 
سمنتوبلاست دارد. با فعال شدن بقایای مالاسز، پروتین های ماتریکس )مانند آملوژنین، 
انامیلین و پروتین های غلافی( ترشــح می شوند و از این طریق بقایای مالاسز با ترمیم 
ســمنتوم ارتباط دارند. بقایای اپیتلیالی مالاسز تنها ســلول های اپیتلیالی ادنتوژنیک 

هستند که پس از رویش دندان در پریودنشیوم باقی می مانند.

y  :عوامل رشدی متعددی در بازسازی سمنتوم مؤثر شناخته شده اند

BMP( TGF, PDGF, IGF( و مشتقات ماتریکس انامل.

انکیلوز

تعریف انکیوز: اتصال سمنتوم و استخوان که با مسدودشدن فضای PDL همراه است.

y علل

ترمیم غیرطبیعی بعد از تحلیل سمنتوم؛. 1

التهاب مزمن پری اپیکال؛. 2

tooth replantation؛. 3

ترامای اکلوژن؛. 4

دندان های نهفته.. 5
انکیلوز نســبتاًً شایع نیست و اغلب در دندان های شیری روی می دهد. تشخیص بالینی 
انکیلوز با اســتفاده از تست های لقی )عدم وجود لقی فیزیولوژیک( و دق )صدای فلزی 
خاص( به تنهایی، فقط زمانی معتبر اســت که حداقل 20درصد از سطح دندان درگیر 
شــده باشد. با جایگزین شــدن لیگامان پریودنتال توسط اســتخوان در انکیلوز، حس 
proprioception از بین می رود زیرا گیرنده های فشــار موجود در PDL از بین رفته 

یا به درستی کار نمی کنند.

حرکــت )drifting( فیزیولوژیک و رویش دندان وجود نــدارد؛ بنابراین قابلیت تطابق 
دندان هــا و پریودنشــیم با تغییر میزان و جهت نیرو بســیار کاهــش می یابد. از نظر 
رادیوگرافیک، لاکونای تحلیلی با اســتخوان پر شده و فضای لیگامان پریودنتال از بین 

رفته است.

انکیلوز منجر به تحلیل تدریجی ریشه دندان و جایگزینی آن توسط استخوان می شود. 
در دندان هــای re-plantشــد ه ای که انکیلوز می شــوند، بعد از 4-5 ســال دندان ها 
اکسفولیه )Exfoliate( می شــوند. در ایمپلنت هم نوعی حالت »انکیلوز« با استخوان 
مجــاورش وجود دارد. امــا در ایمپلنت های دندانی چون » فلز« قابل تحلیل نیســت، 
ایمپلنت باقی خواهد ماند. در ایمپلنت پاکت پریودنتال حقیقی ایجاد نمی شــود چون 
تکثیر اپیکالی اپی تلیوم در امتداد ســطح ریشه که جزء کلیدی در تشکیل پاکت است، 

به دلیل انکیلوز امکان پذیر نیست.

زائده آلوئولار

زائــده آلوئولار با رویش دندان به وجود می آید و با ازدســت رفتن دندان تدریجاً ناپدید 
می شود؛ بنابراین به آن ساختار استخوانی tooth-dependent می گویند. بدین ترتیب 

سایز، شکل، موقعیت و فانکشن دندان، مورفولوژی زائده آلوئول را تعیین می کند. 

زائده آلوئولار شامل بخش های زیر است:

صفحه خارجی )external plate( که از جنس استخوان کورتیکال و متشکل از . 1
سیستم هاورس و استخوان لاملار متراکم است.

2 . lamina از نظر رادیولوژیک   alveolar bone proper یا  دیواره داخلی ساکت 

dura و از نظر هیستولوژیک cribiform plate هم نامیده می شود )چون این 
دیواره دارای منافذی جهت عبور عروق و اعصاب PDL به استخوان اسفنجی و 

برعکس است(. نام دیگر این دیواره bundle bone است.

شکل 1-12

استخوان . 3 به عنوان  و  داشته  قرار   2 و   1 لایه  دو  بین  که  اسفنجی  ترابکولای 
حمایت کننده عمل می کند.

استخوان فک پایین شامل basal bone نیز است که ارتباطی با دندان ها ندارد.

اکثر نواحی فاشــیال و لینگوال ســاکت تنها از نوع اســتخوان متراکم است. استخوان 
اسفنجی لامینادورا را در نواحی اپیکال، اپیکولینگوال و بین ریشه ای احاطه می کند.

سپتوم بین دندانی شامل اســتخوان حمایت کننده اسفنجی است که بین دو استخوان 
متراکم احاطه شده است.

 pluripotent استئوبلاست ها که سازنده ماتریکس آلی استخوان هستند، از سلول های
فولیکول دندانی منشاء می گیرند.

اســتخوان آلوئول حین رشد جنین به روش intramembranous استخوانی می شود. 
استئوســیت ها درون فضا هایی به نام لاکونا احاطه شــده اند. اکسیژن و مواد مغذی، از 

طریق کانالیکول ها به استئوسیت ها می رسند. 

عروق خونی از پریوست وارد استخوان می شوند.

اندوستئوم در مجاورت مغز استخوان قرار دارد.

سیستم هاورس )osteon( در مرکز خود دارای عروق خونی است و در صفحه کورتیکال 
خارجی و alveolar bone proper دیده می شــود. این سیستم، برای استخوان هایی 
مناســب اســت که آنقدر ضخیم هســتند که تغذیه ی خونی آنها فقط از طریق عروق 

سطحی کافی نیست.

1 آن ماده آلی است. 
3

2 استخوان ماده معدنی )هیدروکسی آپاتایت( و 
3

مواد معدنی اســتخوان شــامل کلسیم، فســفات، هیدروکســیل، کربنات، سیترات و 
همچنین مقادیر ناچیز سدیم، منیزیوم و فلوراید است.

اجــزاء آلی اســتخوان بیشــتر )90%( از کلاژن typel اســت و بقیــه، پروتئین های 
 osteoecalcin ,osteonectin ,bone morphogenetic protein غیرکلاژنی مثــل

فسفوپروتئین ها و پروتئوگلیکان ها هستند.

 )cell adhesion( استئوپانتین و سیالوپروتئین استخوانی پروتئین های چسبندگی سلولی
هستند که در اتصال استئوکلاست ها و نیز استئوبلاست ها اهمیت دارند. همچنین، عوامل 
پاراکرین شــامل ســایتوکاین ها، کموکاین ها و عوامل رشــدی در کنترل موضعی تجمع 
مزانشیمی )mesenchymal condensation( که در آغاز استئوژنز روی می دهد، ضروری 

هستند. احتمالاً این عوامل نقش برجسته ای در تکامل زواید آلوئول دارند.

تعداد استئوبلاســت ها با افزایش سن، کاهش می یابد؛ ولی تغییرات آشکاری در تعداد 
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اگر به علت نزدیکی بیش از حد دو ریشــه دندانی در ســپتوم بین دو دندان استخوان 
وجود نداشــته باشــد، “Boneless window” به طور نامنظم ایجاد می شــود. بین 
 cribriform plate مولر های ماگزیلا در 66/6% موارد هم اســتخوان اســفنجی و هم
وجــود دارد. در 20/8% موارد فقــط cribriform plate وجود دارد. در 12/5% موارد 

fenestration وجود دارد.

 CEJ شیب مزیودیستالی کرست ســپتوم بین دندانی معمولاً موازی با خط عبوری از
دو دندان است.

شکل 1-13

فاصلـه بیـن کرسـت آلوئـول و CEJ در بالغیـن جـوان، 1/49-0/75 )به طور متوسـط 
mm  1/08( اسـت. بـا افزایـش سـن، این میـزان به mm 2/81 می رسـد )ایـن افزایش 

فاصلـه، بیشـتر درنتیجـه بیمـاری پریودنتال اسـت تا افزایش سـن(.

شــکل و عرض مزیودیستالی و فاشیولینگوالی ســپتوم بین دندانی وابسته به موارد زیر 
است:

y اندازه و تحدب تاج دندان ها

y موقعیت دندان ها در فک

y درجه رویش دندانی

ارتفاع و ضخامت پلیت فاسیال و لینگوال تحت تأثیر عوامل زیر است: 
alignment دندان ها- 

زاویه ریشه - استخوان- 

نیروهای اکلوزالی- 

در دندان با تمایل لبیالی، مارجین اســتخوان در سمت لیبال نازک، knife edge و به 
سمت اپکس دارای انحنای شدیدتر می شود و درباره دندان با تمایل لینگوالی مارجین 

استخوان در سمت باکال دارای لبه ضخیم، گرد و افقی تر است.

تأثیر زاویه ریشــه نسبت به اســتخوان بر ارتفاع استخوان بیش از هر جا در ریشه های 
پالاتالی مولر های ماگزیلا قابل توجه است؛ استخوان روی ریشه اپیکالی تر قرار گرفته و 

نسبتاًً زاویه حاده تری با استخوان پالاتال پیدا می کند.

shelf-like conformation: گاهــی به منظور تقویت اســتخوانی در مقابل نیرو های 
اکلوزالی، قســمت سرویکالی صفحه آلوئولار به طور قابل ملاحظه ای روی سطح فاشیال 

ضخیم می شود.

fenestration و Dehiscence

در مواردی که سطح ریشه، در یک ناحیه خاص فقط توسط »پریوست و لثه« پوشانده 
شده و استخوان حضور نداشته باشد، اگر استخوان مارجینال دست نخورده و سالم است، 
fenestration نامیده می شــود؛ وگرنه dehiscence نام دارد. شیوع fenestration و 
dehiscence 20% اســت. این نقایص بیشتر در سطوح فاشیال روی می دهند )نسبت 
به لینگوال(. درضمن بیشتر روی دندان های قدامی دیده می شوند و در بسیاری موارد، 
دوطرفه هســتند. از نظر میکروسکوپی ممکن است لاکونا های تحلیلی در مارجین این 

نقایص دیده شود.

Dehiscence و fenestration ممکن است نتیجه جراحی پریودنتال را تحت تأثیر قرار 
دهند. علت Dehiscence و fenestration مشــخص نیست اما عوامل مستعدکننده 

در ایجاد آن عبارت اند از:

برجستگی کانتور ریشه. 1

قرارگیری نامناسب دندان در فک. 2

بیرون زدگی ریشه به سمت لبیال. 3

حضور پلیت استخوانی نازک.. 4
اســتخوان آلوئول برخلاف ظاهر سخت خود در بین انساج پریودنتال کمترین ثبات را 

دارد؛ زیرا دائما در حال remodeling است.

Remodeling اســتخوان روی ارتفاع، کانتور و تراکم اســتخوان اثر می گذارد که این 
تغییرات در سه منطقه دیده می شوند:

1 .PDL مجاور

در ارتباط با پریوست پلیت فاسیال و لینگوال. 2

در امتداد اندوست.. 3
دلایــل ریمادلینــگ می توانند موضعی )نیاز های فانشــکنال و تغییــرات مرتبط با 
ســن در ســلول های اســتخوانی( یا سیســتمیک )هورمون هایی مثل پاراتیروئید، 

کلسی تونین و vit D3( باشند.

Attachment apparatus تکامل

پس از تشکیل تاج، لایه های stratum intermedium و stellate reticulum مربوط 
 inner و )OEE( outer enamel epithelium بــه ارگان مینایی حذف می شــوند و
 reduced enamel epithelium( باقــی می ماننــد و )IEE( enamel epithelium
REE( را تشکیل می دهند. قسمت اپیکالی REE، غلاف هرتویگ را تشکیل می دهد.

غلاف هرتویگ، تعیین کننده شکل ریشه است.

Epithealial diaphragm: قبل از شــروع تشکیل ریشه، غلاف ریشه به طور افقی در 
ناحیه CEJ آینده خم می شود و با تنگ کردن د هانه سرویکالی، دیافراگم اپی تلیالی را 
تشــکیل می دهد. دیافراگم اپی تلیالی »فولیکول دندانی« را از »پاپیلای دندانی« مجزا 
می کند. در دندان های چند ریشه ای نیز همین دیافراگم اپیتلیالی با رشد زبانه مانند در 

جهت افقی فضا را برای ایجاد ریشه های آینده ایجاد می کند. 

پس از شــروع تشــکیل عاج ریشــه غلاف هرتویگ کم کم ناپدید می شود. بقایای آن 
“epithelial rest of malassez” نامیده می شود.

نقش غلاف هرتویگ درتکامل ریشــه: ثابت شــده که ســلول های غلاف هرتویگ طی 
دوره ای گــذرا پروتئین هایی مانند bone sialoprotein ،osteopontin و amelin را 
ترشــح می کنند. علاوه براین مشخص شده که فاکتورهای تمایز و رشد ممکن است در 

تکامل attachment apparatus بافت پریودنتال نقش داشته باشند.

سلول های pluripotent فولیکول دندانی می توانند به استئوبلاست ها، سمنتوبلاست ها 
یا فیبروبلاست های پریودنتال تمایز یابند.

سمنتوم

از هم گســیختگی غلاف هرتویک ریشــه، موجب تماس مســتقیم عاج با ســلول های 
مزانشیمال فولیکول دندانی می شود؛ درنتیجه سمنتوبلاست ها ساخته می شوند.

به نظر می رســد که سمنتوبلاســت منشــاء اپیتلیالی داشته باشــد؛ بدین ترتیب که 
 epitheial mesenchymal ســلول های اپی تلیالــی غلاف هرتویگ تحــت فرآینــد

transformation، تبدیل به سمنتوبلاست می شوند.
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شکل 4-1

بسیاری از این اتصالات به واسطه ادهیژن های شبه لکتینی )پروتئینی که کربوهیدرات 
را می شناســد( ایجاد می شود و بنابراین می تواند توسط لاکتوز یا دیگر گالاکتوزیدها و 

L مهار شود. - Arginine یا 

نکته

Capnocytophaga  ،F.n :کلونیزه شــونده های ثانویــه
، P.g ،P.i ،P.loeschii می باشــند کــه بــه باکتری هــای 

ــبند. ــلاک می چس ــوده پ ــود در ت موج

با تبدیل پلاک اولیه بالای لثه ای به پلاک بالغ زیرلثه ای جمعیت میکروبی از انواع گرم 
مثبت به انــواع گرم منفی تغییر می کند و coaggregation بین گونه های گرم منفی 

T.d ایجاد می شود. p.g یا  F.n با  مثل 

بلوغ پلاک فرایندی بســیار اختصاصی اســت که شــامل aggregation غیرتصادفی 
باکتری های مختلف می شود.

مثالــی از Coaggregation تشــکیل corncob اســت کــه در آن اســترپتوکوک بــه 
ــود ــل می ش ــیس متص ــا اکتینوماس Corynebacterium matruchotti ی

در corn cob هســته مرکزی از فیلامنتوس گرم منفی است و لایه خارجی کوکسی ها 
می باشند )شکل 4-2(

شکل 4-2

یادداشت:. ......................................................................................................................................
..........................................................................................................................................................
..........................................................................................................................................................
..........................................................................................................................................................
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کمپلکس های باکتریال سبز و نارنجی: پاتوژن های عفونت های پریودنتال و غیرپریودنتال

کمپلکس قرمز شامل T.d ،T.f ،P.g: مرتبط با BOP )شکل 4-3(

شکل 4-3

عوامل مؤثر در تشکیل پلاك بالای لثه ای

بر روس ســطح تمیز دندان رشد پلاک در عرض 24 ساعت اول از نظر کلینیکی ناچیز 
است )3% سطح وستیبولار دندان را می پوشاند(.  علت وجود این  Lag time این است 
که برای تشــخیص کلینیکی، توده پلاک باید به اندازه مشــخصی برسد. پس از 4 روز 

حدود 30% از سطح دندان با پلاک پوشیده می شود

نکته: رشد میکروارگانیزم ها در پلاک قدیمی به دلیل محدودیت غذایی بسیار آهسته تر 
از پلاک جدید است. 

توپوگرافی پلاك بالای لثه ای

تشــکیل پلاک از نواحی مارژین لثه و فضای بین دندانــی )یعنی نواحی که در معرض 
نیروهای برشی نیستند( آغاز می شود و بعد به سمت کرونال گسترش می یابد.

ناهمواری های سطحی مسئول الگوی رشد پلاک اختصاصی می باشند و همین اهمیت 
زبری سطحی در رشد پلاک را نشان می دهد.

صافی سطحی باعث کاهش سرعت تشکیل پلاک می شود. 

نکته

0/2( اسـت که  �µ حدود Ra( حـد آسـتانه زبری سـطحی
بـالای این حد، چسـبندگی باکتری ها تسـریع می شـود.

از دو عامل انرژی آزاد سطحی و زبری سطح که بر سرعت تشکیل پلاک اثر می گذارند 
مورد دوم بااهمیت تر است.

 S.sanguinis ثبات کلوئیدال باکتری هایی مثل light plaque former نکته: بزاق افراد
را کاهش می دهد.  

در هر دو گروه از افراد heavy و light plaque former چندین روز زمان جهت قابل 
رویت شدن پلاک از نظر کلینیکی لازم است.

میزان تشــکیل پلاک در فک پایین نســبت به فک بالا، در نواحی مولرها، در ســطوح 
بین دندانی و در سطح باکال نسبت به لینگوال بیشتر است.

تشکیل پلاک در نواحی لثه ای ملتهب سریع تر است.

افزایش مایع شــیار لثه ای به دلیل فراهم کردن مواد لازم برای چســبندگی یا رشــد 
باکتری های کلونیزه شونده اولیه، ایجاد پلاک را تقویت می کند.

در طول شب سرعت رشد پلاک تا 50% کاهش می یابد. 

نکته

سـن بیمـار اثـری روی تشـکیل پـلاک جدید نـدارد. با 
ایـن حـال التهاب لثه ای بیشـتری در پاسـخ به پلاک در 
افـراد مسـن تر دیـده می شـود کـه می توانـد بـه دلیـل 

افزایـش اسـتعداد به ژنژیویت  باشـد.

حتــی با جویدن غذاهای فیبروزه )مثل هویج، ســیب، چیپس( پلاک بر روی ســطح 
اکلوزال مولرها باقی می ماند و از بین نمی رود.

کلونیزاســیون مجدد می تواند در عرض 7 روز از درمان رخ دهد. علت آن باقی ماندن 
جرم و پلاک یا نفوذ پاتوژن ها به بافت های نرم و توبول های عاجی اســت. باکتری های 

باقی مانده به عنوان منبع اولیه کلونیزاسیون مجدد در نظر گرفته می شوند.

مشــخص شده میکروبیوتای زیرلثه ای که شامل بیشتر پریودنتال پاتوژن ها می شود در 
عرض 1 هفته بعد از قراردهی اباتمنت روی ایمپلنت تثبیت می گردد.

نکته

اباتمنت هـای صـاف 25 برابـر باکتـری کمتـری را در 
مقایسـه با سـطوح زبـر در خود پنـاه می دهنـد و میزان 

باکتری هـای کوکسـوئید در آنهـا بیشـتر اسـت.

فلور باکتریال زیرلثه به مقدار زیادی به دندان های باقی مانده و شدت پریودنتیت وابسته 
است و این موضوع نشان دهنده اهمیت جابه جایی باکتری های دهانی است.

خصوصیات باکتری های پلاك

لاکتات و فرمات که محصولات جانبی اســترپتوکوک و اکتینوماســیس هســتند در 
A.a نقش دارد. متابولیسم گونه های ویلونلا و 
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ســایش لثه به همراه تغییرات در ساختار دندان درنتیجه ی مسواک زدن شدید به فرم 
افقی یا چرخشی رخ می دهد. 

ترومای مسواک می تواند به صورت حاد و مزمن باشد.

ترامای مسواک به صورت حاد از یک سایش مختصر اپی تلیوم سطحی تا عریان شدن بافت 
هم بند زیرین و تشکیل زخم های لثه ای دردناک متفاوت است. اریتم منتشر و تحلیل لثه 
چســبنده در سرتاسر دهان می تواند نتیجة مسواک زدن شدید باشد. علائم سایش حاد 
لثه ای زمانی دیده می شــود که بیمار از مسواک نو استفاده می کند. ضایعات فرو رفته و 
سوراخ شــکل زمانی دیده می شوند که بر روی موهای مسواک زبر که عموماً بر سطح لثه 

قرار دارند، فشار زیادی آورده شود که می تواند منجر به آبسه حاد لثه ای گردد.

ترامای مزمن مسواک منجر به تحلیل لثه و عریان شدن ریشه می شود. 

استفادة نادرست از نخ دندان منجر به زخمی شدن پاپیلای بین دندانی می شود.

نکته

Attachment loss پروگزیمالــی معمــولًا بــر اثــر پــلاک 
ــوال  ــا لینگ ــاکال ی ــا attachment loss ب ــی ام میکروب

معمــولًا بــر اثــر abrasion مســواک اســت.

آسیب شیمیایی بر اثر دهانشویه ها، خمیردندان ها و ... به علت حساسیت می تواند باشد. 

.Nonspecific tissue injury ← ... آسیب شیمیایی بر اثر آسپرین، کوکائین و

نمای هیســتولوژیک aspirin burn: واکوئل هایی با اگزودای سروزی و انفیلتراسیون 
التهابی در بافت همبند.

شکل 6-3

تنباکوی غیرتدخینی

دو فرم اصلی تنباکوی غیرتدخینی snuff و جویدنی است.

تنباکوی جویدنی معمولا در وســتیبول مندیبل و به مدت چندین ســاعت گذاشــته 
می شود.

جذب تنباکوی غیرتدخینی و تدخینی مشــابه اســت. یک بسته 34 گرمی این تنباکو 
معادل 1/5 بسته سیگار است.

از تأثیرات نیکوتین بهبود هوشــیاری ذهنی، کوتاه تر شدن زمان عکس العمل، کاهش 
نگرانی و اشتها، و relaxation در عضلات است.

نکته

خصوصیات هیسـتولوژیک لکوپلاکیـای مرتبط با تنباکوی 
شامل: غیرتدخینی 

نواحـی . 1 بـا   chevronlike الگـوی  بـا  هایپرکراتـوز 
التهـاب. از  کانونـی 

هایپرپلازی لایه سلول های بازال.. 2

شکل 6-4

افزایش بروز تحلیل های لثه، cervical root abrasion، و پوسیدگی ریشه در ارتباط 
با تنباکوی غیرتدخینی گزارش شده اند.

بــروز تحلیــل لثه در نوجوانان بالغ مصــرف کننده تنباکــوی غیرتدخینی 42% و در 
غیرمصرف کننده ها 17% گزارش شده است.

ارتباط پریودنتیت شدید و تنباکوی غیرتدخینی در مطالعه NHANES III اثبات شده 
اســت اما Bergstrom بروز مشابهی از پریودنتیت شدید را در بین مصرف کنندگان و 

غیرمصرف کنندگان ثابت کرده است.

نکته

نتیجه گیـری: اسـتفاده از تنباکـوی غیرتدخینـی دسـت 
 ،attachment loss ،کـم موجـب تحلیـل لثـه لوکالیـزه
لکوپلاکیـا و احتمالًا افزایش اسـتعداد ابتلا به پریودنتیت 

می شود. شـدید 

رادیوتراپی

کل دوز اشعه برای رادیاسیون سر و گردن cGy 8000-5000 )80-50 سیورت(.
cGy :Fractionation 1000-100 )10-1 ســیورت( در هفتــه ← کاهش عوارض 

رادیاسیون و افزایش مرگ سلول های توموری.

عوارض رادیاسیون

y  اندارتریت انسدادی ← ایسکمی بافت نرم، فیبروز و کم عروقی و کمبود اکسیژن
در استخوان درماتیت و موکوزیت ناحیه اشعه دیده، فیبروز عضلات و تریسموس 

و محدودیت در میزان باز شدن دهان.

y  موکوزیت 5 تا 7 روز پس از شروع رادیوتراپی ایجاد می شود)شدت آن را می توان
کلرهگزیدین  دهانشویه  از  استفاده  داد(.  کاهش  محرک  مواد  از  اجتناب  توسط 

منجر به کاهش موکوزیت می شود. البته باید بدون الکل باشد.
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تبعات برداشت غدد بزاقی در حیوانات آزمایشگاهی:

افزایش پوسیدگی- 

افزایش بیماری پریودنتال- 

تأخیر در ترمیم زخم- 

تبعات در انسان:

افزایش التهاب لثه- 

افزایش پوسیدگی های سرویکال یا سمنتال- 

تخریب سریع ساختار دندان- 
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نکته

 )Acute( اتیولـوژی اصلی افزایـش حجم التهابی حـاد
لثـه، ترامـای مکانیکـی، شـیمیایی یـا فیزیکـی اسـت و 
بـا حـذف محـرک برطـرف می شـود. عوامل مسـئول: 
بریسـتل  مثـل  خارجـی  نفـوذ جسـم  دهانـی،  تنفـس 
مسـواک یـا مـواد غذایـی بـه لثـه و آلودگـی آن بـا 

باکتری هـا و بهداشـت دهانـی ضعیـف.

ضایعات حاد معمولاً محدود به لثه مارژینال یا پاپیلاری هســتند. آســیب های ناشی 
از تراما منجر به پروســه مزمن شــده که با تشکیل بافت گرانولیشن و فیبروز مشخص 
می شــود. از آنجایی که بافت عصبی تکثیر نمی شــود، درد ناشایع است. افزایش حجم 

التهابی حاد می تواند باعث تشکیل آبسه لثه ای شود. 

آبســه لثه ای یک ضایعه موضعی، دردناک و ســریعا پیشرونده و معمولاً محدود به لثه 
مارژینال یا پاپیلای بین دندانی اســت. در مراحل اولیه، به شــکل تورم قرمز همراه با 
سطح براق و صاف بوده و در عرض ۲۴ تا ۴۸ ساعت، معمولاً متموج و نوک تیز شده و 
دهانه حاوی اگزودای چرکی ایجاد می شود. دندان های مجاور ممکن است به دق کردن 

حساس باشند. ضایعه معمولاً به صورت خود به خودی پاره می شود.

نکته

 )Chronic( مزمـن  التهابـی  افزایـش حجـم  اتیولـوژی 
معمـولاً بیوفیلم اسـت کـه می توانـد با بهداشـت دهانی 
ضعیـف، اپلاینس های ارتودنسـی، مارژین های نامناسـب 
 Open ،رستوریشـن، دندان هـای نامرتب، عـادات دهانی

bite یـا فاکتورهـای دیگر مرتبط باشـد.

ژنژیویــت و افزایش حجم لثه اغلب در بیماران با تنفس دهانی دیده می شــود. در این 
بیماران لثه قرمز و ادماتوز بوده و سطح اکسپوز به طور منتشر براق است)شکل ۲(.

عموما قدام ماگزیلا درگیر است. علت آن را دهیدراسیون سطحی می دانند، البته چون 
تغییرات مشــابه توســط خشــک کردن تجربی لثه در حیوانات به دست نیامده است 

پاتوژنز تغییرات لثه ای مرتبط با تنفس دهانی بسیار پیچیده تر است.

شکل 11-2

پلاسماسل ژنژیویت )Plasma cell gingivitis( گاهی به صورت افزایش حجم خفیف 
لثه مارژینال با گسترش به سمت لثه چسبنده بروز می کند. نمای لثه، قرمز، شکننده و 
گاهی گرانولر است و به راحتی خونریزی می کند )شکل 3(. ژنژیویت معمولاً موجب از 
دســت رفتن چسبندگی نمی شود. این ضایعه در سمت دهانی لثه چسبنده قرار گرفته 

و از این نظر با ژنژیویت وابسته به پلاک متفاوت است.

ضایعات GO التهابی مزمن، خصوصیات اگزوداتیو و پرولیفراتیو را نشان می دهند. 

y  اگزوداتیو: ضایعاتی که قرمز تیره یا قرمز متمایل به آبی هستند، نرم و شکننده با
سطح صاف و براق بوده و به راحتی خونریزی می کنند. در این ضایعات، سلول های 
التهابی و مایع فراوانند و گشادی عروق، تشکیل کاپیلری های جدید و تغییرات 

دژنراتیو مرتبط دیده می شود. 

y  پرولیفراتیو: ضایعاتی که نسبتاً سفت، ارتجاعی و صورتی هستند، دارای اجزاء
فیبروتیک بیشتر با فیبروبلاست ها و الیاف کلاژن فراوان هستند. 

در بیمــاران دچار پلاسماســل ژنژیویت، اپی تلیــوم دهانی Spongiosis و ارتشــاح 
سلول های التهابی دیده می شود. علائمی از تخریب لایه های خاردار تحتانی و لایه های 
بازال وجود دارد. بافت همبند زیرین حاوی ارتشــاح متراکم پلاسماسل ها است که به 
اپی تلیوم دهانی گسترش یافته اند و نوعی آسیب Dissecting type را ایجاد می کنند. 

گلوسیت و Cheilitis نیز در ارتباط با این ضایعه، گزارش شده اند.

نکته

بـه  آلـرژی  ژینژیویـت:  پلاسماسـل  احتمالـی  منشـاء 
آدامـس، خمیر دندان بـا غذاهای مختلـف. قطع تماس 

بـا آلـرژن، موجـب برطـرف شـدن ضایعـه می شـود.

شکل 11-3

در موارد نادر، افزایش حجم التهابی چشــمگیر با غلبه بلاسماسل ها بروز می کند که با 
Aggressive periodontitis ارتباط دارد.

یک مورد تومور پلاسماســل منفرد )Plasmocytoma( در نازوفارنکس و به طور نادر 
در مخاط دهان گزارش شده است. این ضایعه، یک تومور پایه دار و با رشد آهسته است 
که از پلاسماســل های طبیعی تشکیل شده، معمولاً خوش خیم است اما در موارد نادر، 

می تواند تظاهر دهانی مالتیپل میلوما )تومور B-cell بدخیم مغز استخوان( باشد.

درمــان افزایش حجم التهابی مزمن حذف عامل اتیولوژیک از جمله بیوفیلم و تصحیح 
فاکتورهای محیطی است در موارد شدید جراحی لازم است.

)DIGO( 2. افزایش حجم لثه به واسطه دارو

 DIGO داروهای ضدتشنج، بلاک کننده های کانال کلسیم و سرکوب کننده های ایمنی
ایجاد می کنند. 3 داروی مرتبط شامل فنی توئین، نیفدیپین و سیکلوسپورین هستند. 
حــدود %۸0-30 مصرف کننــدگان این داروهــا در خطر DIGO قــرار دارند. عوامل 
ژنتیکی، دوزاژ دارو و عوامل موضعی بر ایجاد و شــدت DIGO اثر می گذارند. ضایعات 
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)STP(Supportive periodontal therapy

ــای  ــت Recallzه ــاوب و کیفی ــا تن ــاط نزدیکــی ب ــا ارتب ــدت دندان ه ــد م حفــظ بلن
ــده دارد. ــاز نگهدارن ف

SPT جهت جلوگیری از عود بیماری ضروری است.

نکته

ــات  ــی کــه جهــت معاین ریســک tooth loss در بیماران
ــت. ــتر اس ــر بیش ــد، 5/۶ براب ــه نمی کنن دوره ای مراجع

 regenerative همچنین در بیمارانی که درمان حمایتی کافی پس از انجام موفق درمان 
Probing 50 برابر بیشتر از افرادی است که  attachment loss نداشته اند، احتمال 

به طور منظم جهت recall رجوع کرده اند. 

نکتــه: بیمارانی که برای SPT مراجعه نمی کنند 5 تا 6 برابر بیماران همکار دندان های 
خود را از دست می دهند. 

فاز نگهداری درمان پریودنتال بلافاصله پس از درمان فاز I شروع می شود )شکل 1(.

شکل 38-1

فلسفه انجام درمان حمایتی پریودنتال

دلایل عود بیماری پریودنتال:

ناکافی پلاک زیرلثه ای، می تواند . 1 بیوفیلم زیرلثه ای. کنترل  ناکافی پلاک/  حذف 
attachment حتی در غیاب التهاب کلینیکی لثه شود. loss منجر به ادامه 

نکته

ــتر  ــا بیش ــروب mm ۶ ی ــق پ ــا عم ــی ب SRP در نـاح
ــت. ــر نیس ــاً مؤث عمـم

در پریودنتیت مزمن و مهاجم، باکتری ها می توانند به داخل بافت لثه نفوذ کنند و . 2
حتی پس از درمان های SRP و جراحی لثه حذف نشوند و با کلونیزه شدن مجدد 

در پاکت موجب عود بیماری شوند.

باکتری های مرتبط با پریودنتیت، ممکن است بین افراد خانواده انتقال یابند. این . 3
حالت به خصوص در بیماران با پاکت باقی مانده محتمل تر است.

4 . Long junctional epithelium  ترمیم پس از درمان های پریودنتال، معمولاً به صورت
است و نه چسبندگی بافت همبند. این نوع dentogingival unit ضعیف  بوده و 

التهاب به سرعت باعث جدایی آن از دندان می شود.

ساپرس . 5 را  پریودنتیت  با  مرتبط  زیرلثه ای  میکروفلور  پاکت  دبریدمان  اگرچه 
به  هفته   11 تا   9 عرض  در  تقریباً  می توانند  پریودنتال  پاتوژن های  اما  می کند 
مقادیر پیش از درمان باز گردند، این زمان بین بیماران مختلف بسیار متغیر است.

نکته

با انجام جرم گیری زیرلثه ای:

 7 تا  اسپیروکت ها  و  هفته   1 تا  متحرک  رادهای  نسبت 
هفته کاهش، نسبت کـکسـییدها تا 21 روز افزایش قابل 

تـجه می یابد.

برنامه نگهداری

فاصله بین ویزیت ها 3 ماه است اما بسته به شرایط بیمار می تواند متغییر باشد.

ســه قسمت یک جلسه SPT شــامل 1( معاینه؛ 2( درمان؛ 3( گزارش، تمیز کردن و 
زمان بندی اســت. زمان مورد نیاز برای یک جلســه فاز نگهداری در بیماری که در هر 

دو فک دارای تعداد متعددی دندان است، حدود 1 ساعت می باشد )باکس 72-1(.

دکتـر فاطمـه عباسی پـور
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