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9 استفاده از دسترنج دیگران بدون رضایت آن ها، خیر و برکت را از زندگی دور خواهد نمود.

)این فصل از سال 1393 هر سال حداقل یک سوال در 
آزمون دستیاری داشته است(

چهار جز اصلی پریودنشیوم : 1-لثه 2- لیگامان پریودنتال 3- سمان 
4-استخوان آلوئول

 هر کدام از این اجزاء از لحاظ محل، ساختار بافتی و ترکیب شیمیایی و متمایز 
بوده اما همگی در کنار یکدیگر به عنوان یک واحد عمل می کنند به گونه ای که 
اجزای ماتریکس خارج سلولی یک قسمت از پریودنشیوم می تواند روی فعالیت 
سلولی ساختار های مجاور اثر بگذارد و تغییرات پاتولوژیک در یک جز می تواند 

روی بقا،ترمیم یا بازسازی سایر اجزا اثر قابل ملاحظه ای داشته باشد.

فنوتایپ پریودنتال

فنوتایـپ پریودنتـال چیسـت؟ در workshop جهانی سـال 2017 تصمیم گرفته 
شـد واژه "فنوتایـپ پریودنتـال"  بـه عنـوان تجمیـع دو عنـوان فنوتایـپ لثـه و 

مورفوتایـپ اسـتخوان بـه کار بـرده شـود.
  thin-scalloped-1:گروه سه  به  پریودنتال  گذاری،فنوتایپ  نام  این  طبق  بر 

شود. می  تقسیم   thick-flat-3  thick scalloped-2

)فنوتایپ thin-flat نداریم(

عکس 4-1 

فنوتایـپ پریودنتـال بـه چـه عواملـی بسـتگی دارد؟هـم عوامـل ژنتیکـی هـم 
عوامـل محیطـی

عوامـل    دنبـال  اسـت؟خیر،به  ثابـت  زمـان  گـذر  در  پریودنتـال  فنوتایـپ  آیـا 
محیطـی یـا درمـان هـا تغییـر مـی کنـد.

فنوتایـپ پریودنتـال ممکن اسـت در پیشـرفت بعضـی بیماری ها مثـل تحلیل   
لثـه یـا تحلیـل اسـتخوان موثر باشـد اگرچـه تحقیقـات بیشـتری در ایـن زمینه و 

تاثیـر فنوتایـپ پریودنتـال بـر نتیجه درمان لازم اسـت.
فنوتایپ لثه)نه پریودنتال( هم به حجـم سـه بعـدی لثـه و هـم بـه عـرض بافـت 

دارد. اشاره  آن  کراتینیـزه 

آناتومی ، ساختار وعملکرد پریودنشیوم 1
Chapter 4
 Carranza
2023

فنوتایـپ لثـه در واقـع زیرگـروه فنوتایـپ 
هـم  بـا  واژه را  دو  ایـن   ، اسـت  پریودنتـال 
اشـتباه نکنیم.فنوتایـپ لثـه بـه حجـم لثـه و 
میزـان بافـت کراتینیزـه بسـتگی دارد.فنوتایـپ 
بـه  لثـه  فنوتایـپ  بـر  علاوه  پریودنتـال 

دارد بسـتگی  هـم  اسـتخوان  مورفوتایـپ 

 thick scalloped-2  thin-scalloped-1 سالها قبل ،تقسیم بندی siebert آقای
thick-flat-3را  مطرح کرده بود اما با عنوان "بیوتایپ پریودنتال"  نه فنوتایپ

مخاط دهان:

masticatory mucosa-1:لثه و کام سخت
specialized mucosa-2:سطح پشتی زبان

3-مخاط پوشاننده سایر نواحی دهان

لثهلثه

 دربالغین،  لثه طبیعی ، استخوان آلوئول  و ریشه دندان را تا سطحی کرونالی 
 just coronal to the cementoenamel( تر نسبت به محل اتصال مینا و سمان
junction(می پوشاند. لثه از نظر آناتومیک به سه قسمت تقسیم می شود: لثه 

مارجینال، لثه چسبنده و ناحیه بین دندانی.

لثه مارژینال

لثـه مارژینـال یا غیر چسبنده یا آزاد، مانند یقه )collar-like( دندان ها را در بر 
گرفته است. در حدود 50% موارد، این ناحیه به کمک یک فرورفتگی خطی کم 
عمق به نام )free gingival groove(از لثه چسبنده مجاور جدا می شود. عرض 
لثه مارجینال حدود 1 میلـی متـر بوده و دیواره بافت نرم سالکوس لثه را تشکیل 
می دهد و می توان به کمک یک پروب پریودنتال، آن را از سطح دندان جدا کرد. 
اپیکالـی ترین نقطـه اسکالوپ لثه مارجینال، gingival zenith نامیده می شود. 
و  )نود  )شش صدم(و  0/96  و مزیودیستالی آن بین0/06  اپیکوکرونالی  ابعاد 

شش صدم( میلیمترمتغیر است.

دکتـر سامان ولدان

Anatomy, Structure, and Function of the
Periodontium
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 اصول کلینیکال پریودانتیکس و ایمپلنتولوژی

هرگونه کپی برداری از محتویات کتاب بدون رضایت مولفین و ناشر حرام می باشد.

علت نمای stippling برجستگی و فرورفتگی های سطح لثه است.
 Stippling اسـت ولـی لثه مارژینال نمـای Stippling لثـه چسـبنده دارای نمای

ندارد. 
پاپیلای بین دندانی فقط در قسمت مرکزی دارای Stippling است.

الگو و گسترش Stippling در بین افراد مختلف و حتی در قسمت های مختلف 
دهان یک فرد، متفاوت است.

Stippling در سمت لینگوال نسبت به فاسیال کمتر مشخص است.

Stippling در نوزادی وجود ندارد. حدود 5 سالگی)4 سالگی چی بود؟( به وجود 
می رود.  بین  از  کم کم  بالا  سنین  در  و  می یابد  افزایش  سن  افزایش  با  می آید، 

همچنین در تمام افراد وجود ندارد.
شدت Stippling با درجه کرتینیزاسیون مرتبط است.

آنها  عمق  اما  است  متفاوت   Stippling شکل  الکترونی  میکروسکوپ  زیر  در 
و  ها  برآمدگی  ی  نتیجه  در  لثه   stippling میکروسکوپی  نظر  است.از  یکسان 
فرورفتگی های متعدد در سطح لثه ایجاد می شود.لایه پاپیلاری بافت هم بند به 

وارد می شود. ها  برآمدگی  این  داخل 
.Stippling بیماری لثه: از بین رفتن

.Stippling درمان بیماری لثه: بازگشت
و درجه کراتینیزاسیون هم مرتبط است.  با حضور  Texture سطحی هم چنین 

است. فانکشن  جهت  حفاظتی  تطابق  کراتینیزاسیون 
وقتی لثه با مسواک تحریک شود، کراتینیزاسیون افزایش می یابد. در مطالعات 
روی FGG  دیده شده اگر بافت همبند از ناحیه کراتینیزه به ناحیه غیرکراتینیزه 
که  نشان می دهد  امر  این  پوشیده می شود.  کراتینیزه  اپی تلیوم  با  آورده شود، 

ژنتیک بافت همبند نوع اپی تلیوم سطحی را تعیین می کند.

Position

موقعیت لثه اشاره دارد به محلی که مارژین لثه به دندان متصل است.

رویش دائمی دندان ها

براساس این concept رویش دندان با رسیدن به دندان آنتاگونیست خود پایان 
نمی پذیرد؛ بلکه در تمام طول زندگی ادامه دارد.

Active eruption: حرکت دندانی به سمت پلان اکلوزال.

Passive eruption:  رویش دندان به علت حرکت آپیکالی لثه.

Anatomic crown: قسمتی از دندان که با مینا پوشیده شده است.

Clinical crown: قسمتی از دندان که از لثه بیرون است.

Anatomic root: قسمتی از دندان که با سمان پوشیده شده است.

Clinical root:بخشی از دندان که توسط نسوج پریودنتال پوشیده شده است.

تلیوم  اپی  و  لثه  رسید،سالکوس  خود  آنتاگونیست  به  دندان  که  هنگامی 
جانکشنال هنوز روی مینا قرار دارندو تاج کلینیکی تقریبا دو سوم تاج آناتومیک 

است.
Orban و Gottlieb  چنین عقیده داشتند که رویش فعال و غیر فعال با هم و در 

کنار هم پیشرفت میکنند.
 رویش فعال با فرآیند Attrition هماهنگ است به این صورت که دندانها جهت 
جبران نمودن بخشی از نسج دندان که در طی فرآیند Attrition از دست رفته 
است رویش پیدا می.کنند همزمان با رویش دندانها سمان در اپکس و نواحی 
انشعاب ریشه ها رسوب می کند و استخوان نیز در طول قاعده آلوئول و کرست 
فرسایش  که  دندان  از  میزانی  ترتیب  این  به  میشود.  تشکیل  آلوئول  استخوان 

یافته با افزایش طول ریشه جبران میشود و عمق ساکت دندانی جهت حمایت 
ریشه ها حفظ می شود.

فرآیند رویش غیر فعال به چهار مرحله تقسیم میشود 
قاعده  و  جانکشنال  اپیتلیوم  میرسند.  اکلوژن  خط  به  ها  دندان   :1 مرحله 

دارند. قرار  مینا  روی  لثه  سالکوس 
مرحله 2: بر اثر تکثیر سلولهای اپیتلیوم جانکشنال قسمتی از آن روی مینا و 
قسمتی دیگر بر روی سمان قرار می گیرد، قاعده سالکوس لثه در این مرحله 

کماکان بر روی مینای دندان واقع است.
و  میگیرد  قرار  سمان  روی  جانکشنال  ایتلیوم  تمامی  مرحله  این  :در   3 مرحله 
قاعده سالکوس لثه به محل اتصال سمان به مینا )CEJ( منتقل میشود با تداوم 

تکثیر اپیتلیوم جانکشنال این بافت کم کم به روی ریشه منتقل میشود.
به  سمان  روی  بر  بافت  این  جانکشنال  اپیتلیوم  تکثیر  تداوم  اثر  بر   :4 مرحله   
سمت اپیکال حرکت میکند و سالکوس لثه نیز به طور کامل به روی سمان منتقل 

میشود و قسمتی از سمان در داخل دهان مشاهده میشود.
)مرحله 1،هم JE هم قاعده سالکوس روی مینا و در مرحله 4،هر دو روی سمان 

هستند(

اپیتلیـوم  اپیکالـی  انتهـای  بیـن  فاصلـه 
در  آلوئـول  اسـتخوان  کرسـت  و  جانکشـنال 
تمامـی دوران تـداوم رویـش فعـال ثابـت و 
برابـر 1/07)یـک و هفـت صـدم( میلـی متـر 

اسـت

 gingival recession( عریان شدن دندان بر اثر مهاجرت اپیکالی لثه تحلیل لثه
)یا آتروفی گفته میشود. بر مبنای نظریه رویش مداوم سالکوس لثه ممکن است 
روی تاج CEJ یا ریشه قرار گیرد که این امر به سن بیمار و مرحله ای از رویش که 
دندان در آن قرار دارد بستگی دارد بنابراین با بالا رفتن سن ممکن است تصور 
شود که وقوع مقداری تحلیل لثه طبیعی و فیزیولوژیک است و عده ای به این 
امروزه مورد قبول نیست و  این نظر  اما  لثه میگویند  حالت تحلیل فیزیولوژیک 

عریان شدن گسترده سطح ریشه را به نام تحلیل پاتولوژیک میخوانند.
همان طورکه JE از روی تاج به سمت ریشه حرکت می کند، روی CEJ نسبت به 

سایر نواحی دندان مدت طولانی تری باقی نمی ماند.
پرولیفراسیون J.E روی سطح ریشه با دژنراسیون و جداشدگی الیاف ژنژیوال و 
لیگامال پریودنتال همراه است. در حال حاضر عقیده بر این است که علت این 

پدیده، التهاب مزمن است؛ بنابراین پاتولوژیک در نظر گرفته می شود.
Gingival atrophy = Gingival recession

اکسپوژر ریشه دندان در اثر مهاجرت اپیکالی لثه. برخلاف گذشته این پدیده 
بدون در نظر گرفتن سن، پاتولوژیک در نظر گرفته می شود.

لیگامان پریودنتاللیگامان پریودنتال

دچار  یا  رویش نیافته  دندان های  در  است.  میلی متر   0/2 آن  متوسط  عرض 
افزایش  هایپرفاکشن  دچار  دندان های  در  و  کاهش  آن  عرض  هیپوفانکشن 

می یابد.

الیاف پریودنتال

Principal fibers اصلی تریـن جـزء PDL هسـتند. جنس این الیاف از کلاژن 
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استفاده از دسترنج دیگران بدون رضایت آن ها، خیر و برکت را از زندگی دور خواهد نمود.

اسـتخوانی  داخـل  دیفکـت  در  شد.  نخواهد  ایجاد  درمان  توسط  استخوان 
انگـولار، اگـر کانتـور اسـتخوان موجـود و تعـداد دیواره هـای اسـتخوان مطلـوب 
باشـد )ماننـد نقـص باریک 3 دیواره(، شـانس خوبی برای رژنراسـیون اسـتخوان 

تـا سـطح کرسـت آلوئـولار وجـود دارد.
 گسترش تخریب استخوان اطراف دندان نیز بر پروگنوز تأثیر خواهد داشت. به عنوان 
 )Circumferential(محیطی استخوان  تخریب  با  دندان  یک  مثال، 
می تواند پروگنوز بدتری نسبت به یک دندان با تخریب استخوان محدود 
به یک منطقه داشته باشد. زمانی که تخریب استخوان بیشتر در یک سطح 
با  سطوح  در  استخوان  ارتفاع  پروگنوز،  تعیین  برای  باشد،  افتاده  اتفاق  دندان 

درگیری بیشتر باید مورد بررسی قرار گیرد.

عکس41.3

به دلیل ارتفاع بیشتر استخوان یک سطح نسبت به سطوح دیگر، مرکز چرخش 
دندان نزدیک تر به تاج خواهد بود و منجر به توزیع مطلوب تر نیروها به پریودنشیوم 

و کاهش موبیلیتی دندان می شود.
در یک دندان با پروگنوز unfavorable، احتمال موفقیت درمان باید با هر گونه 
مزایای کشیدن دندان مقایسه شود. کشیدن استراتژیک دندان ابتدا برای بهبود 

پروگنوز کلی دندان های مجاور یا بهبود طرح درمان پروتزی پیشنهاد شد.
  کشیدن دندان هایی با پروگنوز unfavorable برای بهبود احتمال ترمیم بخشی 

از ساپورت استخوانی دندان های مجاور یا قرارگیری موفق ایمپلنت می باشد.
 watch and wait رویکرد  دندانی،  ایمپلنت های  بلندمدت  موفقیت  وچود  با   
درمان  گونه  هر  انجام  از  قبل  باید  بیمار  انتظارات  و  نیازها  نمی شود.  پیشنهاد 

شوند. گرفته  نظر  در  دندان،  کشیدن  مانند  بازگشت،  غیرقابل 

کنترل بیوفیلم  
 بیوفیلـم باکتریـال، فاکتـور اتیولوژیـک اصلـی مرتبط بـا بیمـاری پریودنتال بوده 
و حذف مؤثر بیوفیلم روزانه توسط بیمار برای موفقیت درمان پریودنتال و پروگنوز 

کلی حیاتی است.

 همکاری بیمار  
پپیش آگهی بیماران مبتلا به بیماری لثه و پریودنتال به شدت به نگرش بیمار، 
بیوفیلم  مؤثر  کنترل  توانایی  و  آمادگی  و  طبیعی  دندان های  حفظ  به  تمایل 

دارد. بستگی 
درمـان  رعایـت  عـدم  باشد.  آمیز  موفقیت  نمی تواند  درمان  موارد،  این  بدون 
قابل  طور  به  بیماران  توسط  پریودنتال(  )نگهداری  پریودنتـال  حمایتـی 
توجهی با پیشرفت بیماری پریودنتال و از دست دادن دندان مرتبط است.
 حفظ بهداشت دهان و دندان و رعایت جلسات نگهداری حرفه ای پریودنتال ، 

برای حفظ پیش آگهی بهتر حیاتی است.
اگر بیمار از انجام کنترل مناسب بیوفیلم و دریافت معاینات و درمان های دوره ای 
به موقع که دندانپزشک ضروری می داند، امتناع کند، دندانپزشک می تواند از 
پذیرش بیمار برای درمان خودداری کند. دندان پزشک باید در پرونده بیمار درج 
انجام  بیمار  همکاری  عدم  دلیل  به  اما  است  لازم  بیشتری  درمان های  که  کند 

نخواهد شد.

عوامل سیستمیک و محیطی:عوامل سیستمیک و محیطی:

 سیگار :

شواهد اپیدمیولوژیک نشان می دهد که سیگار کشیدن ممکن است مهم تریـن 
ریسـک فاکتـور محیطـی باشد که بر توسعه و پیشرفت بیماری پریودنتال تأثیر 
مستقیمی  رابطه  که  شود  داده  توضیح  بیماران  به  باید  بنابراین،  می گذارد. 
این،  بر  پریودنتیت وجود دارد. علاوه  بـروز  و  شـیوع  و  بین سیگار کشیدن 
بیماران باید مطلع شوند که سیگار کشیدن نه تنها بر شدت تخریب پریودنتال 
تأثیر  تأثیر می گذارد بلکه پتانسیل بهبودی بافت های پریودنتال را نیز تحت 

می دهد. قرار 
بیمارانی که سیگار می کشند به درمان های معمول پریودنتال به خوبی بیمارانی 

که هرگز سیگار نکشیده اند پاسخ نمی دهند.
 یک اثر دوز-پاسخ وجود دارد که هرچه بیمار بیشتر سیگار بکشد، تخریب بافت 
شدیدتر و نتیجه درمان بدتر خواهد بود. بنابراین، پیش آگهی در بیمارانی که 
 )II یا مرحله I سیگار می کشند و دچار پریودنتیت خفیف تا متوسط )مرحله
هستند، به طور کلی questionableاست. در افراد سیگاری با پریودنتیت 
 unfavorable پیش آگهی ممکن است ) IV یا مرحله III شدید)مرحله

یا hopeless باشد.
با این حال، باید تأکید کرد که ترک سیگار می تواند بر نتیجه درمان و بنابراین 
می کنند،  ترک  را  سیگار  که  بیمارانی  برای  بنابراین،  بگذارد.  تأثیر  پیش آگهـی 
حالـت  بـه  متوسـط  تـا  خفیـف  پریودنتیـت  با  افرادی  در  می تواند  پیش آگهی 
Favorable و در افرادی با پریودنتیـت شـدید بـه حالـت questionable  بهبود 

یابد.

بیماری یا شرایط سیستمیک بیماری یا شرایط سیستمیک 

می گذارد. تأثیر  کلی  پیش آگهی  بر  روش  چندین  به  بیمار  سیستمیک  زمینه 
شـیوع و شـدت پریودنتیت در بیماران با دیابت کنترل نشده به طور قابل توجهی 

بیشتر از بیماران با دیابت کنترل شده یا افرادی است که دیابت ندارند.
 بنابراین، بیماران در معرض خطر دیابت باید در اسرع وقت شناسایی شوند و از 

رابطه بین پریودنتیت و دیابت مطلع شوند.
 بنابراین، پیش آگهی در این موارد به رعایت بیمار نسبت به وضعیت پزشکی 

و دندانی بستگی دارد.
به  که  متوسط  تا  خفیف  پریودنتیت  و  کنترل شده  دیابت  به  مبتلا  بیماران 
Favor- پیش آگهی  کل  طور  به  باشند،  پایبند  توصیه شده  پریودنتال  یدرمان 
able خواهند داشت. به طور مشابه، در بیماران مبتلا به اختلالات سیستمیک 
دیگر که می توانند بر پیشرفت بیماری تأثیر بگذارند، پیش آگهی با اصلاح مشکل 

می یابد. بهبود  سیستمیک 
لازم  پریودنتال  جراحی  درمان  که  است   Questionable زمانی  پیش آگهی 

نباشد. ارائه  قابل  بیمار  به دلیل وضعیت سیستمیک  اما  باشد 
را محدود  روش های دهانی  انجام  در  بیمار  که عملکرد  ناتوان کننده ای  شرایط 
می کنند )مانند بیماری پارکینسون( نیز پیش آگهی را به طور منفی تحت تأثیر 
مانند  دندان،  و  دهان  بهداشت  "خودکار"  جدید  دستگاه های  می دهند.  قرار 
مسواک های برقی، ممکن است برای این بیماران مفید باشند و پیش آگهی آن ها 

را بهبود بخشند.
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هرگونه کپی برداری از محتویات کتاب بدون رضایت مولفین و ناشر حرام می باشد.

فاکتورهای ژنتیکیفاکتورهای ژنتیکی

میکروبی  چالش  یک  بین  پیچیده  تعامل  یک  نمایانگر  پریودنتال  بیماری های   
و پاسخ میزبان به آن چالش هستند، که هر دو ممکن است تحت تأثیر عوامل 

گیرند. قرار  کشیدن  سیگار  مانند  محیطی 
علاوه بر این شواهد نشان می دهند که عوامل ژنتیکی ممکن است نقش مهمی 
در تعیین ماهیت پاسخ میزبان ایفا کنند. شواهدی برای این نوع تأثیر ژنتیکی 
ژنتیکی  پلی مورفیسم های  دارد.  وجود  پریودنتیت  به  مبتلا  بیماران  برای 
می شوند،   IL�1β تولید  افزایش  به  منجر  که   (IL�1(اینترلوکین ژن های  در 
مرتبط  جنرالیزه  و  شدید  پریودنتیت  به  ابتلا  خطر  در  توجهی  قابل  افزایش  با 

بوده اند.
ایمونوگلوبولین  آنتی بادی  تیترهای  بر  که  نظر می رسد  به  نیز  ژنتیکی  عوامل 
تأثیر  نوتروفیل ها  روی  بر   FcγRII گیرنده های  بیان  و   )IgG2( سرم   G2
بیماری  دسته  )یک  تهاجمی  پریودنتیت  در  است  ممکن  دو  هر  که  بگذارند، 
الگوی  با  پریودنتیت  گروه بندی  برای  بیماری ها  قبلی  طبقه بندی  در  جداگانه 

باشند. مهم  می افتد(  اتفاق  جوان تر  نسبتاً  بیماران  در  که  سریع  پیشرفت 
 Leukocyte(اختلالات ژنتیکی دیگر، مانند نوع 1 نقص چسبندگی لکوسیت
adhesion deficiency type1(، می توانند عملکرد نوتروفیل ها را تحت تأثیر 
قرار دهند و عامل خطر اضافی برای این الگوی تهاجمی پریودنتیت ایجاد کنند. 
در نهایت، تجمع خانوادگی که مشخصه این پریودنتیت با الگوی پیشرفت سریع 
عوامل  که  می دهد  نشان  می شد(  نامیده  تهاجمی  پریودنتیت  قبلًا  )که  است 
ژنتیکی اضافی، که هنوز شناسایی نشده اند، ممکن است در آسیب پذیری فرد 

به این نوع بیماری مهم باشند.
تأثیر عوامل ژنتیکی بر پیش آگهی ساده نیست. 

معمول  درمان های  طریق  از  می توانند  محیطی  و  میکروبی  عوامل  اگرچه 
پریودنتال و آموزش بیمار تغییر کنند، عوامل ژنتیکی در حال حاضر قابل تغییر 
پریودنتال  بیماری  با  مرتبط  ژنتیکی  تغییرات  شناسایی  حال،  این  با  نیستند. 
می تواند به طریق مختلف بر پیش آگهی تأثیر بگذارد. اولًا، شناسایی زودهنگام 
زودهنگام  اجرای  به  ژنتیکی می تواند  عوامل  دلیل  به  در معرض خطر  بیماران 

شود. منجر  بیماران  این  برای  درمانی  و  پیشگیرانه  اقدامات 
دوره  طول  در  یا  بیماری  بعدی  مراحل  در  ژنتیکی  خطر  عوامل  شناسایی   
از درمان  مانند استفاده  تأثیر بگذارد،  بر توصیه های درمانی  درمان می تواند 

.maintenance جلسات   افزایش  یا  کمکی  آنتی بیوتیکی 
شناسایی افراد جوانی که برای پریودنتیت ارزیابی نشده اند اما به دلیل تجمع 
آن  به  قبلًا  )که  سریع  پیشرفت  با  پریودنتیت  الگوی  در  شده  دیده  خانوادگی 
شناخته  خطر  معرض  در  افرادی  عنوان  به  می شد(  گفته  تهاجمی  پریودنتیت 
موارد،  این  از  یک  هر  در  شود.  منجر  زودهنگام  مداخله  به  می تواند  می شوند، 
به  است  ممکن  درمانی  رژیم  در  تغییرات  و  مداخله  زودهنگام،  تشخیص 

شود. منجر  بیمار  برای  بهتری  پیش آگهی 

استرس

توانایی  است  ممکن  مواد،  مصرف  سوء  همچنین  عاطفی،  و  جسمی  استرس 
بیمار را در پاسخ به درمان پریودنتال انجام شده تغییر دهد. این عوامل باید به 
طور واقع گرایانه در هنگام تلاش برای تعیین پیش آگهی مورد توجه قرار گیرند.

فاکتورهای موضعی

بیوفیلم و جرم  
اکثر  در  می باشد.  پریودنتال  بیماری های  در  موضعی  فاکتور  مهم ترین 
موارد، وجود پروگنوز favorable به توانایی بیمار و پزشک برای حذف این عامل 

دارد. بستگی  اتیولوژیک 

فاکتورهای آناتومیکی 

پروگنوز برای دندان های با ریشه های کوتاه و مخروطی و تاج بزرگ کمتر مطلوب 
است و به دلیل نسبت تاج به ریشه نامتناسب و کاهش سطح ریشه موجود برای 

ساپورت پریودنتال، ممکن است به فشارهای اکلوزالی آسیب پذیرتر شود.
از  مینا  نابجای  و  صاف  گسترش   Cervical enamel projections )CEPs(
کانتور طبیعی محل اتصال سمان و مینا می باشد. CEP به فورکیشن 28.6% از 

می یابد. گسترش  ماگزیلا  مولرهای   %17 و  مندیبل  مولرهای 

شکل41.5

شکل 41.6 
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 اصول کلینیکال پریودانتیکس و ایمپلنتولوژی

هرگونه کپی برداری از محتویات کتاب بدون رضایت مولفین و ناشر حرام می باشد.

پس از این مدت معمولًا به علت برطرف شدن ادم و بهبود وضعیت لثه ای وضعیت دهان بهبود می یابد.

 طبقه بندی بیماران پس از درمان و ارزیاب  طبقه بندی بیماران پس از درمان و ارزیاب 
ریسکریسک

فواصل بین جلسات recall در سال اول پس از درمان، نباید بیش از 3 مـاه باشد. 

در طبقه بندی Merin بیماران و فاصله جلسات پیگیری آنها مشخص شده است.

جدول 70-3 

در مواردی که یک قوس فکی بیش از قوس دیگر درگیر است بیماری پریودنتال 
براساس قوسی که شرایط بدتری دارد در نظر گرفته میشود.

   Periodontal Risk calculator)PRC(  و )PRA( Perioodntal Risk Assesment 
جهت   PRC شده اند.  طراحی   tooth loss و  بیماری  پیشرفت  پیش بینی  برای 
آنالیز ریسک پریودنتال و پروگنوز به کار می رود. با وارد کردن اطلاعات بیمار در 
 PRA .تقسیم می شوند high risk  و moderate ، Low فرم های آنلاین، افراد به

ریسک  متفاوت،  ارزیابی  ابزار  زیرا  نباشند  یکدیگر  مطابق  است  ممکن   PRC و 
فاکتورها و الگوریتم متفاوتی را استفاده می کنند. در حال حاضر برتری دقت این 

روش ها نسبت به قضاوت کلینیکی درست مشخص نیست.

درمان کننده باید با استفاده از ارزیابی ریسک تناوب SPT را تعیین نماید

شکل 70-10
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استفاده از دسترنج دیگران بدون رضایت آن ها، خیر و برکت را از زندگی دور خواهد نمود.

ارجاع بیماران به پریودنتیستارجاع بیماران به پریودنتیست

مهمترین عامل در تصمیم گیری جهت انجام درمان توسط دندانپزشک عمومی 
یا متخصص شدت و محل بیماری پریودنتال است:

1.در صورت نیاز به انجام جراحی در دیستال مولر دوم به دلیل تخریب پریودنتال 
یا نیاز به جراحی  های استخوانی وسیع و پروسه های رژنراتیو پیچیده بهتر است 

درمان توسط پریودنتیست انجام شود.

2. در صورت وجود CAL متوسط یا زیاد یا درگیری فورکا، حتی اگر بیش از %50 
ساپورت استخوانی دندان باقی مانده باشد، درمان باید توسط متخصص انجام 

شود.

3.بیمارانی با تحلیل استخوان اولیه متوسط تا شدید، درگیری فورکا درجه 2 و 3 
پیشرفته و پاکت هایی که به طور کامل تمیز نشده اند بهتر است توسط متخصص 

درمان شوند.

بهتر  پریودنتیت  درگیری  براساس درجه  که  نشان می دهد  زیر  تصویر شماتیک 
متخصص. یا  شود  انجام  عمومی  دندانپزشک  توسط   maintenance است 

شکل 70-11

 Class ،توسط دندانپزشک عمومی Class A نیز Merin در جدول طبقه بندی
C توسط متخصص و Class B توسط عمومی یا متخصص می تواند انجام شود.

تست های فعالیت بیماریتست های فعالیت بیماری

از  آمـده  دسـت  بـه  مقادیـر  مقایسـه   
پروبینـگ هـای متوالـی کـه توسـط نرـم افزـار 
های دندانپزشکی نیز قابل انجام است دقیق 
 attachment تریـن روش برـای بررسـی میزـان

loss در طـول زمـان اسـت

مرتبط  بیماری  فعالیت  با  نیز  دیگری  آزمایشگاهی  و  کلینیکی  متغیرهای 
وجود  حاضر  حال  در  بیماری  فعالیت  تعیین  برای  دقیقی  روش  اما  می باشند، 
اتکا  فاکتورها  ریسک  ارزیابی  از  حاصل  اطلاعات  به  تنها  کلینیسین   و  ندارد 

می کند.

آنتی بیوتیک  با  درمان  و  باکتری  کشت  نیازمند  عودکننده  بیماری  با  بیمارانی 
می باشند. مکانیکی  درمان  بر  علاوه 

کیس سناریوی پایان فصلکیس سناریوی پایان فصل
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هرگونه کپی برداری از محتویات کتاب بدون رضایت مولفین و ناشر حرام می باشد.

سوالات آزمونسوالات آزمون

شدت . 1 با  مزمن  پریودنتیت  تشخیص  با  پیش  ماه  بیماری  
تمامی دندان های وی  و  پریو قرار گرفته  متوسط تحت جراحی 
حفظ شده است. در معاینه اخیر، دندان های مولر اول، پره مولر 
استخوانی  ساپورت  دارای   پایین  چپ  کانین  و  بالا  راست  دوم 
می باشد. بیمار به دلیل پوسیدگی شدید و از دست دادن دندان 
که  گذاشته  نامطلوب  و  واحدی   3 بریج  بالا،  چپ  اول  پره مولر 
کرده  ایجاد  هم  اکلوزالی  مشکلات  تطابق  نداشتن  بر  علاوه 
است. براساس طبقه بندی  Merinبهترین فاصله زمانی درمان 
نگهدارنده کدام است؟  )بورد 97(

الف( هر2-1  ماه

ب( هر 3-2 ماه

ج( هر 4-3 ماه

د( هر 6 ماه

2 . attachment loss میزان  اندازه گیری  برای  راه  دقیق ترین 
)بورد 97( کدام است؟  

الف( بررسی میکروسکوپی فلور زیر لثه ای

ب( اندازه گیری با پروب به طور مکرر و مقایسه با هم

Sounding )ج

د( بررسی مقدار تخریب استخوان در رادیوگرافی

کدام . 3 حاصل   SPT برای  ماهه   3 زمانی  تناوب  انتخاب 
مستندات است؟  )بورد 98(

ب( اپیدمیولوژیک الف( میکروبیولوژیک 

د( رادیوگرافیک ج( بافت شناختی 

او . 4 در  پریو  درمان  خوب  نتایج  سال   2 صورت  به  که  بیماری 
سیگار،  مصرف  ضعیف،  دهان  بهداشت  دارای  اما  شده  حفظ 
تست ژنتیک مثبت است، فواصل زمانی مناسب جهت انجام 
جلسات recall براساس طبقه بندی Merin در وی کدام است؟ 
)ارتقا 98(

الف( هر2-1  ماه

ب( هر 3-2 ماه

ج( هر 4-3 ماه

د( هر 6 ماه
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استفاده از دسترنج دیگران بدون رضایت آن ها، خیر و برکت را از زندگی دور خواهد نمود.

به . 5 مبتلا  بیمار  برای  نگهدارنده  فاز  در  مراجعات  فواصل 
علت  به  اما  است  پریودنتال  جراحی  کاندید  که  پریودنتیت 
بیماری سیستمیک امکان جراحی وجود ندارد، چگونه است؟ 
)براساس طبقه بندی Merin( )دستیاری 99(

ب( هر  4-3 ماه الف( هر 3-1 ماه  

د( هر 12 ماه یکبار ج( هر 6 ماه  

براساس جدول زمان بندی بازخوانی بیماران پریودنتال کدام . 6
)ارتقا  402( یک از شرایط مختص کلاس B است؟ 

الف( مصرف سیگار

ب(وجود پروتزهای پیچیده

ج( درمان ارتودنسی

د(وجود بیماری سیستمیک موثر بر بیماری پریودنتال

بیمار با سابقه انجام جراحی فلپ پریودنتال در تمام نواحی . 7
دهان مراجعه کرده است. در معاینه مشاهده میشود که پاکت 
عمیق و فعال وجود ندارد و بیماری به خوبی تحت کنترل می 
بیمار  برای  زمانی  فواصل  چه  در  و  رادیوگرافی  نوع  چه  باشد. 
) ارتقا 402( توصیه  میشود؟ 

الف(پانورامیک هر 24تا36 ماه

ب( بایت وینگ هر 24تا 36 ماه

ج( پانورامیک هر 12تا24ماه

د( بایت وینگ هر 12تا24 ماه

براساس طبقه بندی Merin برای بیماری که با سابقه درگیری .  
جراحی  تحت  نامناسب  ریشه  به  تاج  طول  نسبت  و  فورکیشن 
پریودنتال قرار گرفته در سال اول پس از جراحی فاصله جلسات 
) دستیاری 403( recall چگونه باید باشد؟ 

ب(3-2 ماه الف(2-1 ماه  

د(6-4 ماه ج(4-3 ماه  

از .   PRCکدامیک  به  PRAو  هدف  با  آنلاین  فرم  تکمیل  در 
نیاز  پریودنتال  بیماری  تعیین ریسک عود  زیر جهت  اطلاعات 
) دستیاری 1400( نیست؟  

الف( سن بیمار 

ب(تعداد دندان و ایمپلنت موجود   

  ج( تعداد نواحی با خونریزی حین پروبینگ

 د( تعداد دندان های با لقی درجه 2 و 3

منطقی ترین رادیوگرافی درخواستی برای پیگیری درمان . 10
مطلوبی  مراقبت  تحت  که  پریودنتال  جراحی  سابقه  با  بیماری 
) دستیاری 1401( قرار داشته است چیست؟ 

ب( بایت وینگ الف( پری اپیکال  

د( تصویربرداری سه بعدی ج( پانورامیک  

................................................................................................... یاداشت 
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