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از عوامل  1-فنوتایپ پریودنتال:فنوتایپ لثه+مورفوتایپ استخوان-متأثر 
کند. تغییر  تواند  می  و  نیست  محیطی-ثابت  و  ژنتیکی 

2-بیشترین میزان عرض لثه چسبنده:
 y )انسیزور های ماگزیلا)بیشترین(-انسیزور های مندیبل)رتبه دوم

کمترین میزان عرض لثه چسبنده: ▪▪
 y )پرمولر اول مندیبل)کم ترین(-پرمولر اول ماگزیلا)رتبه دوم

 supra 3-عرض لثه چسبنده با رسیدن به 4 سالگی و در دندان های
erupted  افزایش می یابد. به دلیل ثابت بودن موقعیت MGJ در طول 

عمر، این افزایش از سمت کرونال صورت می گیرد.

بافت  لحاظ  از  که  باشد   col shape تواند  می  دندانی  بین  لثه  4-فرم 
شناسی اپی تلیوم سنگفرشی مطبق غیر کراتینیزه است.

های  تلیوم  اپی  سایر  و  لثه  تلیوم  اپی  دهنده  تشکیل  اصلی  5-سلول 
دارد. نام  ،کراتینوسیت  مطبق  سنگفرشی 

سایر سلول ها، غیرکراتینوسیت یا Clear cell هستندکه عبارت اند از:سلو ل های 
مرکل-سلول های لانگرهانس-ملانوسیت

6-وظیفه اصلی اپی تلیوم لثه: محافظت از ساختارهای عمقی و همزمان 
و  تکثیر  طریق  از  فانکشن  این  دهان،  محیط  با  انتخابی  تبادل  اجازه 
تمایز کراتینوسیت ها به دست می آید. تکثیر کراتینوسیت ها یا میتوز 

در لایه بازال و با تواتر کمتر در لایه های سوپرابازال رخ می دهد.

7-لایه های اپیتلیوم کراتینیزه از عمق به سطح:
 y basal layer or stratum germinatumلایه بازال

 y prickle cell layer or stratum spinosumلایه خاردار

 y granular layer or stratum granulosum لایه گرانولار

 y horny layer or stratum corneum لایه شاخی
lipid droplet-8 در لایه شاخی دیده می شوند.

9-نکته های سلول های غیر کراتینوسایتی اپی تلیوم:

مرکللانگرهانسملانوسیت

-شکل:دندریتیکشکل:دندریتیک
محل:لایه بازال و 

خاردار
محل:تمام لایه های 

سوپرابازال
محل:لایه های 

عمقی اپی تلیوم

جزو سیستم حاوی تیروزیناز
رتیکلواندوتلیال

دارای پایانه های 
عصبی

شناسایی با روش 
Glucksman

 APC(antigen نقش
presenting cell( برای 

لنفوسیت ها

اتصال با سلول 
مجاور با دسموزوم

دارای گرانو ل های 
 g-specific granules(

Birbeck ( و فعالیت 
ATPase

(آدنوزین تری فسفاتاز(
بالا هستند.

گیرنده لمس

در اپی تلیوم oral وجود 
دارند. در اپی تلیوم 

Sulcular تعدادشان 
کمتراست.

 junctional در اپی تلیوم
لثه نرمال وجود ندارند.

در اپی تلیوم 
سالکولار حضور 

ندارند.

با روش ایمونوپراکسیداز 
مشاهده می شوند.
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10-پلی پپتید K1 کراتین با وزن مولکولی kd ۶۸ مهم ترین جزء لایه شاخی است. سایر پروتئین های غیر مرتبط با کراتین ها در حین فرآیند بلوغ 
ساخته می شوند؛ از جمله filaggrin ،loricrin  و Involucrin  که اجزای ساختار مقاوم شیمیایی پوشش سلولی یا Cell envelope  هستند و در 

زیر غشای سلولی وا قع اند.

11-نکات اتصالات بین سلولی:

Tight junctionGap junctionAdherens junctionدسموزوم

اتصالات 
کراتیوسایت ها به 

یکدیگر

در این اتصال غشا دو سلول مجاور با 
هم یکی می شود.

شایع ترین نوع اتصال در لثهمنافذ کوچک بین سلول ها

در سلول های مرکل 
هم دیده می شود.

از طریق همودایمرهاعبور مولکول ها و یون های کوچکعبور یون ها و مولکول های کوچک

 α-catenin وp-cadherin و E-cadherin
است.

در اپی تلیوم لثه در بالاترین لایه ها 
این اتصال دیده می شود.

12-میزان فعالیت  ارگانل ها   و آنزیم ها در اپی تلیوم در چه نواحی ای 
بیشتر است؟

نیکوتین  و  اکسیداز  دهیدروژناز،سیتوکروم  میتوکندری،سوکسینیک 
هم  بافت  )نزدیک  تلیوم  اپی  عمقی  نوکلئوتید:نواحی  دی  آدنین  آمید 

آن اطراف  و  بازال  بند(و لایه ی 

اپی  تر  سطحی  فسفاتاز:نواحی  اسید  و  دهیدروژناز  فسفات   6 گلوکز 
کراتینیزاسیون با  مرتبط  و  تلیوم 

13- محل Odland bodies:بخش فوقانی لایه خاردار

محل عمل اسیدفسفاتاز: بین لایه گرانولوزوم و شاخی. ▪▪

14-پیوند همی دسموزوم ; سلول های بازال اپیتلیوم را به لامینالوسیدا 
متصل می کنندلامینا دنسا عمدتا از کلاژن IV تشکیل شده است.

با افزایش سن و شروع یائسگی کاهش  15- میزان کراتینیزاسیون لثه 
به فازهای مختلف سیکل قاعدگی مربوط نیست. الزاماًً  اما  می یابد؛ 

میزان کراتینیزاسیون در نواحی مختلف دهان از زیاد به کم: کام )بیشترین 
میزان( – لثه – سطح شکمی زبان – گونه )کمترین میزان(.

16- کراتین های k2،K1 و k10تاk12   که ویژه تمایزاپیدرمی هستند 
مقدار  به  ارتوکراتینیزه  های  بافت  در   immunohistochemical نظر  از 
و   K6 .یافت می شوند به مقدار کمتری  پاراکراتینیزه  نواحی  و در  زیاد 
K16 مشخصه نواحی هستند که اپیدرم در آن نواحی از تکثیر زیادی 

)Highly proliferative( است.  برخوردار 

هستند.   stratification مخصوص  های  سیتوکراتین   k5وK14  -17

نواحی پاراکراتینیزه حاویK19  هستند که به طور معمول در اپیتلیوم 
ارتوکراتینیزه دیده نمی شود.

والتهاب  کراتینیزاسیون  درجه  با  طبیعی  لثه  در  گلیکوژن  غلظت   -18
دارد. عکس  نسبت 

19- نکات اپی تلیوم سالکولار:

19-1- غیر کراتینیزه و مطبق سنگفرشی 

از   rete peg آلوئل( )تشکیل 19-2- فاقد retepeg بوده)مثل مخاط 
علائم مرحله early ژنژیویت است که در فصول بعد می خوانیم(و از 

امتداد دارد. لثه مارجینال  تا رأس  اپیتلیوم جانکشنال  کرونال 

هیدروپیک  دژنراسیون  با  سلول  زیادی  تعداد  بافت  این  19-3-در 
نمای  در  لثه  حاد  های  بیماری  فصل  شود.)در  می  مشاهده 
دیده   Ballooning degeneration،هرپسی ضایعات  هیستوپاتولوژی 
می شود که سوال دستیاری سال 94 هم بوده است.این دو واژه را با 
هم اشتباه نکنیم()همچنین برای ضایعات مرتبط با اریتم مولتی فرم 
 liquefaction degeneration در فصل دسکوامتیو جنجیوایتیس واژه

است( دژنریشن  هیدروپیک  دیگر  نام  که  شده  برده  کار  به 

19-4- مانند سایر اپیتلیوم های غیر کراتینیزه این اپیتلیوم فاقد لایه 
دانه دار و شاخی وهمینطور فاقد سیتوکراتین های k2 ،K1 وk10تا 

k12 است.

 esophageal که سیتوکراتین های k13وK4 19-5-ولی سیتوکراتین های
خوانده می شوند را داراست.

10

ی پیشگامان پارسه
مؤسسه انتشارات

خـلاصــه اصول پریودانتیکس)کارنزا 2023(



مانند نیز در این سلول ها دیده می شوند ولی اثری از کراتینوزوم ها 
)odland bodies( یا اسید فسفاتاز مشاهده نمی شود که این امر 

می تواند با درجه پایین کراتینیزه شدن این سلول ها در ارتباط باشد 
و حاکی از قدرت دفاعی کم در برابر تجمع پلاک میکروبی در شیار 

لثه ای می باشد. اگرچه تعداد زیادی سلول های PMN در حال 
مهاجرت، در اطراف اپیتلیوم جانکشنال حضور دارند با تجمع پلاک 

دندانی و التهاب، می توان افزایش قابل توجهی را در تعداد سلول 
های PMN انتظار داشت.

20-5- اپیتلیوم جانکشنال دارای K 19 و سیتوکراتین های K5 و
k14 است.

نکته:واکنش هایی که نمایانگر وجود K4 و K13 هستند .در حد ֎ 
فاصل اپیتلیوم سالکولار و جانکشنال تغییری ناگهانی نشان می دهند 
و اپیتلیوم جانکشنال تنها اپیتلیوم مطبق غیر کراتینیزه دهان است که 

این پلی پپتیدهای خاص را تولید نمی کند. 
20-6-یک ویژگی دیگر که خاص اپیتلیوم جانکشنال است فقدان 

وجود K6 و k16 علیرغم وجود Turnover سلولی بالا می باشد.

20-7- در اپیتلیوم جانکشنال همانند اپیتلیوم سالکولار آنزیم 
های گلیکولیتیک فعالیت کمتری نسبت به اپیتلیوم خارجی نشان 

میدهند و اثری از فعالیت اسید فسفاتاز مشاهده نمی شود.

20-8-اپی تلیوم جانکشنال از دو طرف دارای غشای پایه است:
اتصالJE به بافت همبند: ▪▪
 y .External Basal Lamina 

اتصالJE به دندان: ▪▪

 y )داخلی---دندان(.Internal Basal Lamina 

Internal Basal Lamina تشکیل‌شده از: ▪▪

 y  اتصـال JE لامینـا لوسـیدا: توسـط همی دسموزوم بـه سـلول‌های
می‌یابـد.

 y  از Organic Strands لامینادنسـا:که در مجـاورت مینا قـرار دارد و
مینا بـه آن وارد می‌شـود.

 y  دیگر نواحی  لامینای  بازال  برخلاف   internal basal lamina در 
ندارد. وجود   IV تایپ ،کلاژن  بدن 

 Junctional Epithelium 9-20-شواهد هیستوشیمیایی نشان داده در
Attachment پلی ساکاریدهای خنثی حضور دارند.

به  سلول ها  محکم  اتصال  در  مهمی  نقش  دسموزوم ها  10-20-همی 
دارند. دندان  روی   Internal B.L

11-20-گفته شد اپیتلیوم سالکولار نیمه نفوذپذیر است.اما اپی تلیوم 
 intrinsically 97:واژه  ارتقا  است.)سوال  پذیر  نفوذ  ذاتا  جانکشنال 

به کدام جزء اشاره دارد(  leaky

 K19 سیتوکراتین  دارای  سالکولار  اپیتلیوم  همچنین   -6-19  
دارد  وجود   K19 پاراکراتینیزه  تلیوم  اپی  در  شد  گفته  )پیشتر  است. 
غیر  اگرچه  سالکولار  تلیوم  اپی  ندارد.اینجا  وجود  ارتوکراتینیزه  در  و 

دارد.(  K19 اما  است  کراتینیزه 

های  سلول  آن  در  طبیعی  حالت  در  شد  گفته  که  همانطور   -7-19
مرکل حضور ندارند.)گفته شد لانگرهانس دارد اما کمتر از اپی تلیوم 

خارجی(

19-8-فعالیت آنزیم ها به ویژه آنزیم های مرتبط با کراتینیزاسیون در 
اینجا نسبت به اپیتلیوم خارجی کمتر است← آنزیم گلوکز ۶ فسفات 
دهیدروژناز از خود واکنش ضعیف و یکنواختی در تمامی لایه ها نشان 
بر  سطح  به  شدن  نزدیک  با  شاخی  های  اپیتلیوم  در  ولی  دهد  می 
میزان فعالیت این آنزیم افزوده می شود. در اپیتلیوم سالکولار اثری از 

staining اسیدفسفاتاز مشاهده نمی شود.

19-9- اپیتلیوم سالکولار قابلیت کراتینیزه شدن را دارد به شرطی که: 
به طرف داخل حفره دهان برگردد و سطحش در مجاورت آن قرار گیرد 

و یا  فلور میکروبی شیار لثه به طور کامل حذف شود.

 )semipermeable( 19-10- اپیتلیوم سالکولار به صورت یک غشاء نیمه تراوا
عمل می کند که از طریق آن فرآورده های مضر باکتری ها به داخل  لثه 
وارد می شوند و مایع بافتی به داخل سالکوس ترشح می شود. برخلاف 
اپیتلیوم جنکشنال، در اپیتلیوم سالکولار، ارتشاح زیاد لکوسیت های پلی 
مرفونوکلتار )PMN( دیده نمی شود و قابلیت نفوذپذیری کمتری دارد.
)فصل اول ترابی نژاد:ادنتوبلاست ها به صورت یک غشا نیمه نفوذپذیر 

عمل می کنند(

20-نکات اپیتلیوم جانکشنال:

20-1-اپیتلیوم جانکشنال متشکل از اپیتلیوم مطبق سنگفرشی غیر 
کراتینیزه است.

سمت  به  کرونالی  انتهای  از  جانکشنال  اپیتلیوم  ضخامت   -2-20
سمت  در  آن  عرض  که  طوری  به  شود؛  می  باریک  تدریج  به  اپیکال 
در  سالم  بافت  در  که  اپیکالی  انتهای  در  و  سلول،   ۲۹ تا   ۱۰ کرونال 
ناحیه cementoenamel junction قرار می گیرد، تنها یک تا دو سلول 
است. این سلول ها را می توان به دو طبقه لایه بازال که در مجاورت 
دندان  سطح  سمت  به  که  سوپرابازال  لایه  و  دارد  قرار  همبند  بافت 

نمود. تقسیم  یابد  می  گسترش 

20-3- اپیتلیوم جانکشنال حاصل تلاقی اپیتلیوم دهانی و اپیتلیوم 
حین  (در   reduced enamel epithelium( مینایی  یافته  کاهش 
برای  مینایی  یافته  کاهش  اپیتلیوم  حضور  اما  است.  دندان  رویش 
پس  جانکشنال  اپیتلیوم  مثال  طور  نیست.به  ضروری  آن  تشکیل 
مجدد  کامل  طور  به  ایمپلنت  و  جراحی  انجام  یا  اینسترومنتیشن  از 

شود. می  تشکیل 

20-4-لایه های سلولی که در مجاورت سطح دندان نیستند حاوی 
ریبوزوم های آزاد متعدد و ساختارهای متصل به غشا، نظیر دستگاه 

11گلژی و واکوئل های سیتوپلاسمیک می باشند. اجسام لیزوزوم 

 مویشندویرپ درکلمع و راختاس ،یموتانآ
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Stage نشان دهنده شدت بیماری در زمان تظاهر و همچنین
پیچیدگی مدیریت بیماری

Grade بر اساس خطر پریودنتیت پیشرونده مرتبط با -
وضعیت بیماری سیستمیک، قرار گرفتن در معرض 

سیگار، کنترل دیابت، سرعت پیشرفت بیماری و 
سایر عوامل پیش بینی کننده خطر فردی

- میزان پیشرفت بیماری در گذشته و خطر پیشرفت 
در آینده

سلامت پریودنتال:

 y  از نظـر بالینـی، دو دسـته تشـخیص برای سالمت پریودنتـال وجود
دارد: )۱( سالمت بالینی در پریودنشـیوم دست نخورده و )۲( سلامت 
بالینـی بـر روی پریودنشـیوم کاهـش یافتـه در یـک بیمار بـا پریودنتیت 

پایـدار یـا بیمار بـدون پریودنتیت. 

 y  از نظر بالینی، افتراق سالمت لثه در پریودنشـیوم کاهش یافته در
یـک بیمـار پریودنتیت از سالمت لثه در پریودنشـیوم کاهـش یافته در 
یـک بیمـار غیر پریودنتیـت مهـم اسـت، زیرا بیمار با سابقه پریودنتیت 

دارای خطر پیشرفت بیماری پریودنتال بیشتری است. 
بالینی  سلامت  تعریف  برای  نواحی  درصد  از۱۰  کمتر  در   BOP•

می شود. استفاده 

ژنژیویت ناشی از بیوفیلم دندانی:
 y  بیمـاری شـکل  شـایع‌ترین  دندانـی  بیوفیلـم  از  ناشـی  	ژنژیویـت 

اسـت.  لثـه 

 y  : BOP ژنژیویت را می‌توان بر اساس درصد محل‌های دارای	

لوکالیزه:  BOP در ۱۰ تا 
۳۰ درصد

جنرالیزه : BOP در بیش از ۳۰ 
درصد

ژنژیویت خفیف، متوسط یا شدید بر اساس درصد محل‌های ⬖	
: BOP دارای

شدید 30 درصد و بیشترمتوسط 10تا30 درصدخفیف تا %۱۰

 y  ژنژیویت :در پریودنشیوم سالم یا در پریودنشیوم کاهش یافته	 
 y   عمق پروب در تمام نقاط ۳ میلی‌متر

ژنژیویت مرتبط با پلاک دندانی:
 y  لثـه التهـاب  و  بیـن پالک میکروبـی  و معلولـی  رابطـه علـت  	یـک 

وجـود دارد، چراکـه قطـع بهداشـت دهان منجـر به تظاهـرات ژنژیویت 
در طـی ۲ تا ۳ هفته در بزرگسـالان سـالم می‌شـود.

 y  سـلول‌های سـایر  و  لنفوسـیت‌ها  متراکـم  نفـوذ  توسـط  ژنژیویـت 
مونونوکلئـر، تغییـرات فیبروبلاسـت، افزایـش نفوذپذیـری عـروق و از 
بـه چالـش میکروبـی مشـخص  دسـت دادن مـداوم کلاژن در پاسـخ 

می‌شـود.با این حال، استخوان آلوئول تحت تأثیر قرار نمی‌گیرد.

 y  عامل اتیولوژیک اولیه در ابتلا به بیماری های پریودنتال: بیوفیلم یا
میکروبی پلاک 

دکتر امین مسیب زادهفصل 5 ) کارنزا2023(

طبقه بندی بیماری ها و شرایط  
درگیری کننده پریودنشیوم

2

V:F2 S:F2



ژنژیویت تغییر یافته توسط عوامل سیستمیک:

 y  عوامل سیستمیک متعدد ممکن است با تشدید پاسخ التهابی	
لثه به بيوفيلم دندانی و بروز ژنژیویت کمک کنند. 

عوامل سیستمیک:

1-سیگار
2-هایپرگلایسمی

3- فاکتورهای تغذیه ای
4-عوامل دارویی 

5-هورمون های جنسی استروئیدی )بلوغ-
قاعدگی، بارداری، داروهای ضدبارداری 

خوراکی(
6-شرایط هماتولوژیک

 y  یا) C علایم بالینی کمبود شدید اسید اسکوربیک )ویتامین 
اسکوروی:

لثه روشن، قرمز، متورم و خونریزی دهنده

 y  افزایش هورمون‌های استروئیدی جنسی : افزایش بروز و شدت	
التهاب لثه حتی در حضور سطوح پایین بیوفیلم دندان

 y  در دیسکرازی‌های خونی مانند لوسمی، کاهش تعداد لنفوسیت‌ها
در بافت پریودنتال با افزایش ادم، اریتم و خونریزی لثه همراه است. 
افزایش حجم لثه ناشی از نفوذ بیش از حد سلول‌های بدخیم خون 

موجب متورم و اسفنجی شدن بافت لثه می شود.

 ژنژیویت تغییر یافته با فاکتورهای موضعی:
مثال: خشکی دهان ناشی از داروها، پرتو درمانی، سندرم 

شوگرن←افزایش تجمع پلاک
افزایش حجم لثه توسط داروها:

 y  ناشی از  داروهای ضد تشنج مانند فنی‌توئین، داروهای سرکوب‌کننده
ایمنی مانند سیکلوسپورین و مسدودکننده‌های کانال کلسیم مانند 

نیفدیپین، وراپامیل، دیلتیازم و سدیم والپروات 

 y  ایجاد و شدت افزایش حجم لثه در پاسخ به داروها مختص	
بیمار و تحت تأثیر تجمع پلاک است.

بیماری های لثه ای غیر وابسته به پلاک:

 y  شامل شرایط مختلفی می‌باشد، از جمله اختلالات ژنتیکی	
رشدی )فیبروماتوز ارثی لثه(، عفونت‌های خاص باکتری، ویروسی 
یا قارچی، شرایط التهابی و ایمنی، واکنش‌های ازدیاد حساسیت، 

بیماری‌های خودایمنی پوست و غشاهای مخاطی، ضایعات 
التهابی گرانولوماتوز، فرآیندهای واکنشی )اپولیس‌ها(، نئوپلاسم‌ها، 

اختلالات غدد درون‌ریز، تغذیه، کمبود ویتامین C و بیماری‌های 
متابولیک، ضایعات تروماتیک و پیگمانتاسیون لثه. این شرایط با 

برداشتن بیوفیلم دندان به تنهایی به طور کامل برطرف نمی‌شود. 
اگرچه، تجمع پلاک می‌تواند این شرایط را بدتر کند.

غیر ֎  جزو  هم  و  پلاک  به  وابسته  جزو  هم   C ویتامین  کمبود  	نکته: 
است. پلاک  به  وابسته 
عفونت های خاص:

 y  ترپونمـا و  سـوزاک(  بیمـاری  گونـوره)  نایسـریا  باکتـری  گونـه  	دو 
لثـه  در  مشـخص  ضایعـات  ایجـاد  باعـث  سـفلیس(  پالیدوم)بیمـاری 

 . ند می‌شـو

 y  ژنژیواسـتوماتیت یـا ژنژیویـت اسـترپتوکوکی وضعیـت نـادری اسـت	
کـه مـی توانـد بـه صورت حاد بـه همراه تـب، بـی حالـی و درد، التهاب 
حـاد منتشـر، قرمـز و متـورم لثـه همـراه بـا افزایـش خونریـزی و گاهی 

تشـکیل آبسـه ژنژیـوال بـروز کنـد. 

عفونت لثه معمولًاً بعد از التهاب لوزه) tonsilitis( بروز می کند.

 y  بیماری‌هـای لثـه‌ای بـا منشـاء قارچـی در افـراد دارای نقـص ایمنـی	
و در افـرادی کـه بـه مـدت طولانـی از آنتی‌بیوتیک‌هـای وسـیع‌الطیف 
اسـتفاده کرده‌انـد، بیشـتر رخ می‌دهـد. شـایع‌ترین عفونـت قارچـی 
دهـان کاندیدیازیـس اسـت )کاندیـدا آلبیکنـس( که در زیـر دنچرها در 
افـرادی کـه از اسـتروئیدهای موضعـی اسـتفاده می‌کننـد و در افرادی 
کـه جریان بـزاق کاهش یافتـه، افزایش گلوکـز بزاق یا کاهـش PHبزاق 
دارنـد، دیـده می‌شـود. عفونـت کاندیدیایـی ممکـن اسـت بـه صـورت 
پـچ ‌هـای سـفید رنـگ روی لثـه، زبـان یـا غشـای مخاطی دهـان ظاهر 
شـود کـه می‌توانـد با گاز برداشـته شـود و سـطحی قرمز و خـون چکان 
ایجـاد کنـد. در افـراد مبتال بـه ویـروس HIV، عفونـت کاندیدیایـی به 
صـورت  اریتـم در لثـه چسـبنده ظاهـر میگـردد کـه بـه عنـوان اریتـم 
خطـی لثـه یـا ژنژیویـت مرتبـط بـا HIV نامیـده می‌شـود. تشـخیص 
عفونـت کاندیدیایـی را می‌تـوان با کشـت اسـمیر یا پیویسـی انجـام داد.

شرایط التهابی و ایمنی:

 y  بـه صـورت ضایعـات ایمنـی  و  التهابـی  لثـه‌ای شـرایط  	تظاهـرات 
یـا هـر دو دسـکواماتیو، زخـم 

 y :Mucous  Membrone  Pemphigod پمفیگوئید غشایی-مخاطی یا
1-غشـای مخاطی دهان و چشـم بیشـتر تحـت تاثیر

2-غشـای پایـه مورد هدف توسـط اتوآنتی بادی
3-کنده شـدن بافت های لثـه و زخم های دردناک در لثه)از 
نظـر هیسـتولوژیک تخریـب شـبیه یک تاول سـاب اپیتلیال(

 y  بیویسی های مربوط به واکنش های آلرژیک لثه ای انفیلتراسیون
متراکم سلول های ائوزینوفیلیک را نشان می دهد.

ضایعات تروماتیک
 y  افـرادی کـه به صـورت افقی و تهاجمی مسـواک می‌زنند اغلب تحلیل

لثـه یـا ابریژن سـرویکال روی دندان های کوادرانت مقابل دسـت غالب 
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ی پیشگامان پارسه
مؤسسه انتشارات

خـلاصــه اصول پریودانتیکس)کارنزا 2023(



 y  Peripheral ossifying ممکن است در پاسخ به ورود یک جسم خارجی
fibroma ایجاد شود. 

 پریودنتیت:

 y  ،ویژگی بالینی ای که پریودنتیت را از ژنژیویت متمایز می‌کند	
 (Clinical Attachment Loss)CAL وجود

 y  قابل پروگزیمال  اینتر   AL پریودنتیت  قطعی  تشخیص  برای  	مهم: 
لینگوال  یا  باکال   AL یا  مجاور،  غیر  دندان  دو  حداقل  در  تشخیص 
بالینی )۳ میلی‌متر( همراه با عمق پروب بیش از ۳ میلی‌متر در دو یا 

دندان چند 
 y  مهـم اسـت کـه تخریـب بافـت بـه دلیـل بیمـاری پریودنتـال باشـد و	

نـه بـه دلیـل سـایر شـرایط ، مانند تحلیـل لثه ناشـی از تروما، پوسـیدگی
 دندانـی زیـر لثـه ای، از دسـت رفتن چسـبندگی دیسـتال دنـدان مولر 
دوم مرتبـط بـا قرارگیری نادرسـت یا کشـیدن دندان مولر سـوم، ضایعه 
اندودنتیـک در حـال درنـاژ از طریـق پریودنتـال و شکسـتگی عمـودی 

ریشه.

 y  لوکالیـزه کـم تـر از 30 درصـد  )دنـدان هـا درگیـر(، جنرالیـزه ) بیشـتر	
از 30 درصـد دنـدان هـا درگیـر( 

 y  پریودنتیـت ارزیابـی  بـرای  تنهایـی  بـه  پـروب  عمـق  	اندازه‌گیـری 
کافـی نیسـت. AL بـا جمـع میـزان تحلیـل لثـه و عمـق پـروب ارزیابی 
ایـن حـال، زمانـی کـه تحلیـل قابـل مشـاهده نیسـت،  بـا  می‌شـود. 
ارتفـاع لثـه مارجینـال تـا CEJ تعییـن می‌شـود و از عمـق پـروب کـم 

می‌شـود تـا میـزان از دسـت رفتـن چسـبندگی مشـخص شـود. 

 y  و قـوام  و  کانتـور  ،رنـگ  تغییـر  ماننـد  التهـاب،  بالینـی  	علائـم 
فقدان  اما  نیسـتند   CAL نشـانگرهای  همیشـه   ،BOP همچنیـن 
از دسـت دادن  پریودنتال است.  ثبات  برای  خونریزی شاخص خوبی 
چسـبندگی مرتبـط بـا پریودنتیـت ممکـن اسـت بـه صـورت دوره ای یا 
مـداوم پیشـرفت کنـد. بـا ایـن حـال ابزارهـای موجـود برای تشـخیص 
بیمـاری بـه اندازه کافی حسـاس نیسـتند تـا دوره های از دسـت دادن 
چسـبندگی و ترمیـم را که در طول فعالیت بیماری و بهبودی رخ مـی دهند، 

ثبـت کننـد. مـی دهـد.
Staging

 y  شـدیدترین مناطـق تخریـب  بیمـار  را  در نظـر Stagin  g  سیسـتم	
می گیـرد.

 y  تعییـن تعداد دندان‌های از دسـت رفته باید شـامل دندان‌هایی باشـد که
به دلیل پریودنتیت از دست رفته‌اند. 

 y  فاکتورهـای از  برخـی  درمـان  از  پـس  اسـت  ممکـن  اگرچـه  	مهـم: 
پیچیدگـی کنتـرل یـا حـذف شـوند) ماننـد عمـق پاکـت زیـاد(، معمـولًا 
Stage بـه سـطح پایین‌تـری برنمی‌گـردد. به ایـن دلیل که شـدت بیماری 
موجـود بـه CAL و از دسـت دادن اسـتخوان و عوامـل پیچیدگـی قبلی با 
پیشـرفت احتمالی بیماری در آینده مرتبط اسـت. تنها اسـتثنا آن اسـت 
کـه طی یـک درمان رژنراتیـو موفق، شـاهد افزایش قابل توجه اسـتخوان 

باشـیم. در ایـن صـورت stage پسـرفت مـی کنـد.

Grading

 y  احتمال پیشـرفت بیماری پس از درمان را مشخص می‌کند Grading 
و می‌تواند تغییر کند زیرا به وضعیت بیمار در زمان معاینه بسـتگی دارد.

 y  را مـی تـوان از طریـق ارزیابـی CAL و radiographic bone loss میـزان 	
رادیوگرافـی یا با معاینات بالینی متوالـی ارزیابی کرد. این کار برای تعیین 
Grade پریودنتیت گلد اسـتاندارد اسـت اما به دلیل نبود اطلاعات قبلی 
همیشـه عملی نیسـت. بنابراین در طبقه بندی ۲۰۱۸ توصیه میشـود که 

درصد از دسـت دادن اسـتخوان/ سـن بیمار در نظر گرفته شـود. 

 y  grade بـر اسـاس تغییـرات در پیشـرفت بیمـاری یـا ریسـک فاکتورهـا	
اصالح خواهـد شـد.)stage معمولا تغییر نمی کند.(

 

 

تظاهرات پریودنتال بیماریهای سیستمیک:
 y  تظاهـرات بالینـی بسـیاری از ایـن اختاللات در سـنین پاییـن بـروز	

میکنـد و ممکـن اسـت به خاطر سـرعت پیشـرفت زیـاد با اشـکال مهاجم 
پریودنتیـت اشـتباه گرفته شـود.

 y  زمانـی عبارت"پریودنتیـت به عنوان تظاهر بیماری سیسـتمیک" را به
کار مـی بریـم کـه بیمـاری زمینـه ای عامل مسـتعد کننده اصلی باشـد و 
عوامـل موضعـی ماننـد جـرم و پلاک به وضوح مشـهود نباشـند یـا وجود 
آنهـا بـه تنهایی شـدت بیماری را توجیه نکنـد. در چنین مـواردی به دلیل 
اثر سیسـتمیک حذف عوامل موضعی به عنوان بخشـی از درمان معمول 

اغلـب برای جلوگیـری از تخریب پریودنتال کافی نیسـت.
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فردی  ▪▪ به  منحصر  اپیتلیالی  ساختار  اپیتلیوم،  جانکشنال 
زیرا:  است 

1-سلول های سطحی آن جهت اتصال به دندان تخصص یافته اند.

2- بنابراین برخلاف سـایر بافت های اپیتلیالـی، امکان تفلس سلول های 
سطحی وجود ندارد.

3- در عـوض سـلول های لایه بازال به طور مداوم تقسیم می شوند و بـه 
سـمت 3-2 لایه سـلولی از سـطح دندان حرکت کرده سـپس به سـطح 
کرونـال مهاجـرت کـرده و موازی با سـطح دنـدان حرکت می کننـد تا در 
نهایـت بـه کـف سـالکوس لثه رسـیده و در سـالکوس متفلس می گردند.

بافت های  سایر  از  بیش  جانکشنال  اپی تلیوم  خارج سلولی  4-فضای 
است. اپی تلیال 

5-این امر ناشـی از دانسیته پایین دسموزوم ها در اپی تلیوم جانکشنال 
در مقایسـه بـا اپی تلیوم لثه ای اسـت.

6-بنابراین اپی تلیوم جانکشنال ذاتاًً نفوذپذیر است. )گفتیـم اپی تلیوم 
سـالکولار نیمه نفوذپذیر اسـت(

التهابی ֎  سلول‌های  بالینی  لحاظ  از  سالم  لثه‌های  در  نکته:حتی 
لثه مشاهده می‌شوند. همچنین  بافت همبند  در  نوتروفیل‌ها  خصوصأ 
وارد  و  کرده  عبور  جانکشنال  اپی‌تلیوم  از  نوتروفیل‌ها  مداوم  طور  به 
حضور  به  پاسخ  در   low-grade التهاب  این  می‌شوند.  سالکوس‌لثه 
لثه سالم  لثه است.)پس در  باکتری‌ها و محصولاتشان در شیار  دائمی 

دارند( حضور  ها  نوتروفیل  هم 
 y  فانکشنال بافت‌لثه و تطابق integrity چه عاملی سبب حفظ

محکم آن با دندان می‌شود؟ تراکم بالای کلاژن‌های تایپ I وIII و الگوی 
خاص قرارگیری آن ها در بافت همبندلثه.

مرور چند نکته مهم از باکس 8-1کتاب: ▪▪

wraps around the tooth like a collar-1 بـه کـدام سـاختار اشـاره 
دارد؟اپـی تلیـوم جانکشـنال

forms the floor of the sulcus/pocket-2 بـه کـدام سـاختار اشـاره 
دارد ؟ اپـی تلیـوم جانکشـنال

3-سـلول هـای اپـی تلیـوم جانکشـنال بـه واسـطه همی دسموزوم بـه 
سـطح دنـدان اتصـال مـی یابنـد.)در فصـل اول گفتیـم منظـور همـان 

بـازال لامینـای داخلـی(

4- همـان طـور کـه در فصـل یک گفته شـد بـازال لامینـای داخلی اپی 
تلیوم جانکشـنال کلاژن IV ندارد.

5-بـازال لامینـا بـه ذرات اجازه عبور نمـی دهد اما به مایعـات نفوذپذیر 
بوده اسـت.

 y  مباحـث مربوط بـه مراحل مختلف التهـاب لثه و پریودنتیـت به صورت
پراکنـده در چنـد فصـل مطـرح شـده اسـت،جدول زیـر همـه مطالـب و 
جـداول ایـن چنـد فصـل را جمـع بنـدی مـی کنـد.)لازم بـه ذکـر اسـت 
مطالـب این جدول بار هـا در آزمون های دسـتیاری،ملی،بورد و ارتقا مورد 

نظـر طراحـان بوده اسـت(

V:F3 S:F3



Initial lesionEarly lesionEstablished lesionAdvanced lesion
ای  لثـه  میکروسـکوپی  نمـای 
سـالم  بالینـی  نمـای  در  کـه 

اسـت.

نشـان دهنـده اولیـن علائم 
التهـاب لثه اسـت.

گسـترش ضایعـه بـه اسـتخوان آلوئـل)osteoclastic resorption of التهاب لثه ای مزمن است
)alveolar bone

4-2 روز پـس از تجمـع پلاک 
دیـده می شـود

از  پـس  هفتـه   1 حـدود 
مـی  ایجـاد  پلاک  تجمـع 

گـردد.

آسیب وارده به بافت بیشتر ناشی از پاسخ التهابی میزبان است.3-2 هفته پس از تجمع پلاک رخ می دهد.

Subclinical gingivitis عـروق خونـی تکثیر شـده و
لثه نمـای اریتماتـوز دارد.

مهاجرت اپیکالی اپی تلیوم جانکشنالالتهاب متوسط تا شدید است.

تغییـرات عروقـی داریم:اتسـاع 
عروق-افزایش نفوذپذیری آنها-

vasculitis

عروقی  تغییرات 
مرحله قبل،بیشتر می 

شوند:افزایش نفوذپذیری 
و اتساع

عروق خونی ،گشاد و محتقن هستند،بازگشت 
وریدی با اختلال مواجه است و جریان خون 

،کند و راکد می باشد.)sluggish(این تغییرات 
منجر به gingival anoxia می گردد و ته رنگ آبی 

روی لثه دارای اریتم مشاهده می شود

در نمـای میکروسـکوپی،فیبروز لثـه و آسـیب هـای بافتـی گسـترده 
ممکـن اسـت دیده شـود.

مهاجرت لکوسیت ها و 
 JE نوتروفیل از بافت هم بند به

و سالکوس

انفیلتراسیون بزرگی از 
لکوسیت ها به خصوص 
نوتروفیل و لنفوسیت را 

داریم.

تبدیل ژنژیویت به پریودنتیتتجمع سلول های التهابی در بافت هم بند

ین  ا در  غالب  سلول 
Pها M N : حله مر

سلول غالب در این 
T مرحله:لنفوسیت

سلول غالب در این مرحله،پلاسماسل است 
که لنفوسیت های B آن هارا تولید می کنند.

سلول غالب در بافت هم بند:پلاسماسل

سلول غالب در اپیتلیوم 
جانکشنال:نوتروفیل

حضور مولکول های چسبنده 
 E-selectin 1 و-ICAM

در عروق لثه ای به مهاجرت 
نوتروفیل ها کمک می کند.

)margination،دیاپدز و 
migration PMN ها را داریم.(

BOP در ایـن مرحلـه دیـده 
شـود. می 

stippling تغییر رنگ،سایز،بافت لثه یا

در روز 6-12 از شروع ژنژیویت GCF زیاد می شود
کلینیکـی ،GCF بـه حداکثر 

میزان خـود می رسـد .

کلاژن در اطـراف عـروق از بین 
)perivascular loss(مـی رود

و  اپیـکال  ناحیـه  در  کلاژن 
لتـرال SE و JE از بیـن مـی 
رود )تـا 70 درصـد(و فضای 
بنـد  هـم  بافـت  در  خالـی 
 SE و  JE ایجـاد می کند کـه
بـه ایـن نواحی خالی شـده 

پرولیفـره مـی شـوند.

هرچه سلول التهابی بیشتر،تخریب کلاژن بیشتر 
اسـت.significant collagen depletion در ایـن 

است. مرحله 

لکوسـیت هـای مقیـم بافـت و 
سـلول های اندوتلیال تحریک 

می شـوند.

فیبروبلاست ها دژنره شده 
و تغییرات سایتوتوکسیک در 

آنها رخ می دهد و ظرفیت 
تولید کلاژن کاهش می 

یابد.

نواحی از بازال لامینا تخریب می گردد.

PMN ها به مقـدار زیاد در بافت 
هـم بنـد،JE و سـالکوس دیـده 

می شـوند.

 JE در Retepeg دلیـل ایجاد بـه  خنثـی  سـاکارید  موکوپلـی  میـزان 
مـی شـود. کـم  ای  زمینـه  مـاده  تخریـب 

و  سـالکوس  در  اگـزودا  وجـود 
پروتئیـن هـای خـارج عروقـی 

دیـده مـی شـود.

سـلول های لایه بـازال تکثیر 
علیـه  سـدی  شـوندتا  مـی 
میکروب ها و محصولاتشـان 
نتیجـه  کننـد.در  ایجـاد 
ادم،لثـه متورم شـده و فضای 
سـالکوس کمـی عمیق می 

گـردد.

یافتـه.و  افزایـش   JE بیـن سـلولی در فضـای 
تشـکیل Pocket epithelium و پاکـت لثـه ای 

در ایـن مرحلـه اسـت.
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در بافت هم بند اطراف 
عروق،اگزدا و رسوب فیبرین 

مشاهده می شود.

MMP 2 و 9   که در 
ریمادلینگ ماتریکس خارج 

سلولی نقش دارند در این 
مرحه فعال هستند.

8MMP و 9  کـه کلاژنـاز و ژلاتینـاز نوتروفیلـی 
هسـتند به مقـدار زیاد تولیـد مـی گردند.)این 

دو در پریودنتیـت هـم غالب هسـتند(

لنفوسیت ها شـروع به افزایش 
می کنند.

لنفوسـیت هـا در بافـت هم 
بنـد ارتشـاح مـی یابند.

سـوم  مرحـه  در  موجـود   B هـای  لنفوسـیت 
ژنژیویـت ،بیشـتر،IgG1 و IgG3 تولیـد مـی 

کننـد.

تغییـرات ایـن مرحلـه با آسـیب 
بافتـی همـراه نیسـتند بنابراین 
پاتولوژیـک در نظـر گرفتـه نمی 

شوند.

الیاف سیرکولار و 
دنتوجنجیوال بیشتر 

آسیب می بینند.

گاهـی تـا 6 مـاه طـول می کشـد تا علائـم این 
مرحله بـروز کند.

نشـانه هـای کلاسـیک التهـاب 
 JE حـاد در بافـت هـم بنـد زیـر

مـی شـود. دیـده 

تا این مرحله ،التهاب برگشت پذیر است.

لیپوپلی ساکارید ها:
 y  ایـن مـاده در دیـواره خارجـی باکتری‌هـای گـرم منفـی یافت می‌شـود

و اندوتوکسین نامیـده می‌شـود  و در حفـظ یکپارچگـی سـاختار سـلول 
باکتـری نقـش مهمـی دارد.

 y  یـک باکتـری بی‌هـوازی گرم منفی که ،Porphyromonas gingivalis
با پریودنتیت مرتبط است، دارای یک نوع غیرمعمول LPS است که توسط 

TLR-2 و TLR-4 شناسایی می‌شود.  

لیپوتیکوئیک اسید:
 y  دیـواره سـلولی باکتری‌هـای گـرم مثبـت حـاوی لیپوتیکوییـک اسـید

)LTA( اسـت که موجب تحریک پاسـخ التهابی و ایمنی می‌شـود;البته با 
.LPS شـدت کمتر در مقایسـه بـا

 y .شناسایی می‌شود TLR-2 اسید لیپوتیکوییک از طریق
 y  و اسـید لیپوتیکوییک توسط باکتری‌های موجود در بیوفیلم ،آزاد LPS

می‌شـوند ← تحریک پاسـخ التهابی در بافت ← اتسـاع عروق و افزایش 
نفوذپذیـری آن هـا، فراخوانـی سـلول‌های  التهابـی توسـط کموتاکسـی 

وآزادسـازی مدیاتورهای التهابی توسـط لکوسـیت‌ها.

اگزوتوکسین ها  :
 y  را معرفـی مـی کنـد کـه A.a و p.g کتاب،اگزوتوکسـین باکتـری هـای

اگزوتوکسـین gingipain،p.g نـام دارد و اگزوتوکسـین هـای A.a شـامل 
لکوتوکسـین و Cdt اسـت.

 y  توسط که  هستند  حرارت  به  حساس  پروتئین‌های  اگزوتوکسین‌ها 
می‌شوند.  ترشح  منفی  گرم  و  مثبت  گرم  باکتری‌های 

 y  دو دسته از سیستئین پروتئازها را تولید می‌کند که در P. gingivalis
پاتوژنز  بیماری پریودنتال نقش دارند و به نام gingipains شناخته می‌شوند. 

این پروتئازها شامل:

RgpB و RgpA (arginine-specific gingipains) -1

 Kgp (Lysine specific gingipains) -2 می باشند. 

 y  پاسخ‌های یا  تغییر دهند  را  ایمنی   ‌Gingipainها می‌توانند سیستم 
التهابی را مختل کنند، بنابراین منجر به افزایش تجزیه و تخریب بافتی 

پروتئاز هستند(. نوعی  )به هر حال  می‌شوند. 
 y  بـرای زنده ماندن p.g در فصـل میکروبیولوژی)10 کارانزا( گفته شـده(

نیـاز بـه هـم دارد کـه از هموگلوبیـن تامیـن مـی کنـد و وظیفـه ایـن امـر به 
عهده سیسـتئین پروتئـاز های آن یـا gingipain اسـت.(

 y  یـک باکتـری گـرم منفـی کاپنوفیلیـک اسـت)نیاز بـه کربـن دی ،Aa
اکسـید بـرای بقا و رشـد( کـه با اشکال سریع پریودنتیت مرتبط اسـت و دو 
 cytolethal-distending و )LTX(اگزوتوکسـین بـه نام‌هـای لکوتوکسـین

toxin یـا بـه اختصـار cdt تولیـد مـی کند.

 y .لکوتوکسین ها به طور مستقیم لکوسیت ها را هدف قرار می دهند
چگونه؟مسـتقیما بـه مولکـول هایـی در سـطح لکوسـیت هـا متصـل می 
LFA-1 (Lymphocyte Function Adhesion antigen) نـام  بـه  شـوند 

 y  لکوتوکسـین هـا همچنیـن باعـث تخلیـه سـریع محتـوی آنزیـم هـای
لیزوزومـی نوتروفیـل هـا شـده که ایـن امر موجـب آپوپتوز لنفوسـیت های 
T مـی گـردد و سـایتوکاین هـای پیـش التهابـی نظیـر IL-18 و IL-1β  از 

منوسـیت و ماکروف�اژ مـی گـردد.
 y  از LTXA یـا A در فصـل میکروبیولـوژی گفتـه شـده :لکوتوکسـین(

فاکتـور های ویرولانس A.a اسـت.اکثر A.a ها مقـدار کمی LTXA تولید 
مـی کنند.برخـی گونـه هـای A.a کـه مقـدار زیـادی از این پروتئیـن تولید 
مـی کننـد را گونـه هـای هایپرلوکوتوکسـیک مـی نامندکـه شـامل کلـون 
JP2 باکتری A.a می گردد.()JP2 عامل انحصاری در پریودنتیت مهاجم 

است( موضعی 
 y  تشـکیل شـده C و A، B از سـه زیرواحـد پروتئیـن A. a باکتـری Cdt

تسـهیل  را  بـه سـلول‌های هـدف  توکسـین  ورود   CdtC و  CdtA .اسـت
می‌کننـد، در حالـی کـه CdtB  ج�زء آنزیم�ی مولک�ول اس�ت.

25
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میکروبیولوژی4

دکتر سامان ولدان طاهبازفصل 10 )کارنزا 2023(

نکات مهم مرتبط با s.sanguinis که در این فصل مطرح شده  ▪▪
است:

1-جـزو باکتـری هایـی کـه بعـد از رویـش دنـدان در دهـان ظاهـر مـی 
شوند.)s.sanguinis-s.oralis-لاکتوباسـیل(

2-بهتریـن مهـار کننده حضـور A.a از طریق هیدروژن پراکسـاید اسـت 
بنابرایـن غیـاب آن ،مرتبـط با پریودنتیت مهاجم اسـت.

3-دارای PAAP و مرتبط با آرترواسـکلروز اسـت.)s.sanguinis در پلاک 
سـوپراجنجیوال و p.g کـه در پریودنتیـت گونـه تاثیرگـذاری اسـت مـی 
تواننـد بـا بیـان platelet aggregation association protein بـه تجمـع 

پلاکتـی و بروز آرترواسـکلروز سـرعت ببخشـند(
4-هرجـا مقدار زیادی از آن باشـد ؛Attachment gain بیشـتری داریم.

)C.ochracea به همراه(
5-بـزاق افـراد light biofilm former،مـی تواند ثبات کلوییدال باکتری 

S.sanguinis هارا بـه هم بریزد از جملـه
6-ایـن باکتـری بـه همـراه موتانـس بیشـتر تمایـل بـه اتصال به سـطوح 
سـخت مثل دندان دارنـد در حالی کـه S.salivarius و A.neaslundii به 

بافـت نرم می چسـبند.
نکات مهم مطرح شده در ارتباط با p.g در این فصل:

1-مهاجم به بافت
2-برای القای تحلیل استخوان نیاز به میکروبیوم commensal دارد.

3-ایزوبوتیریک اسـید تولید می کند و بدین وسـیله سـبب تسـهیل رشد 
T.d می شـود.

keystone-4 است.
5-پـس از full extraction ،ایـن باکتـری بـه همـراه A.a بـه طـور کامـل 
حذف می شـوند امـاP.i و سـایر Black pigmented ها صرفا کاهش می 
یابند.)البته مطالعات مولکولی این مطلب را رد کرده اسـت و گفته شـده 

همچنان قابل کلونیزه شـدن در دهان هسـتند(
 protoheme ترشـح می کنند یـا T.d و C.ochracea 6-سوکسـیناتی که

کـه باکتـری C.rectus ترشـح می کنـد رشـد p.g را تقویت می کند.

7-بـرای رشـد نیاز به هـم دارد که از هموگلوبین میزبـان تامین می گردد 
بنابراین هرکجا خونریزی داشـته باشـیم به نفع رشـد آن است.

S.gordonii-8 مـی توانـد هیـدروژن پراکسـاید تولیـد کنـد و بـا اکسـید 
کـردن هموگلوبیـن بـه p.g بـرای بقـا کمـک کند.بـه علاوه ایـن باکتـری 
و  رشـد  بـه  کـه  کـرده  تولیـد  هـم   )PABA(اسـید پاراآمینوبنزوئیـک 
متابولیسـم p.g به واسـطه افزایـش اتصال فیمبریای ایـن باکتری کمک 
کند.با این حال مشاهده شده اگرچه بقا و کلونیزاسیون p.g از این طریق 
افزایش می یابد اما همزمان منجر به کاهش ویرولانس فاکتور ها و عفونت 
زایی p.g هم می شود و بنابراین کلونیزاسیون و پاتوژنسیتی p.g دو مقوله 

مجزا هستند.
 hem provider و ویلـونلا و اگـری باکتر و پروپیونی باکتریوم دیگـر p.i-9

ها برای p.g هسـتند.
 S.cristatus.بـرای اتصـال آن بـه سـطوح لازم اسـت p.g 10-فیمبریـای
بیـان فیمبریـای بلنـد آن را مختـل مـی کنـد و S.gordonii و S.mitis و 

S.sanguinis بیـان فیمبریـای کوتـاه آن را مختـل مـی کنند.
11-در بـزاق بیمـاران تحـت رادیوتراپـی ،ایـن باکتـری مشـاهده نشـد)و 
میـزان بـی هـوازی های گـرم منفـی نظیـر p.i-p.n-f.n کاهش یافتـه بود(

)T.d و T.F است)در کنار red complex 12-جزو
13-در پلاک زیرلثـه ای و مایـع آمنیوتیک مادرانـی که در معرض زایمان 

زودرس هسـتند،p.g یافت شده است.
14-در مـوش هـای مبتلا به عفونت با p.g سـد خونی مغزی یکپارچگی 
خـود را از دسـت داده اسـت و بـا از دسـت رفتـن tight junction بیـن آن 
سـلول هـا ،پپتیـد هـای آملوئیـدی بـه راحتـی بـه مغـز مهاجـرت کـرده 
 LPS و مسـتعد آلزایمـر مـی گردند.بـه علاوه بـه طـور غیر مسـتقیم هـم
باکتـری p.g با افزایش TNF-α و IL-6 و IL-17 ،فرد را مسـتعد بیماری 

هـای شـناختی و آلزایمر مـی کند.
F.n-T.d-p.g-15 در نمونـه هـای حیوانـی بررسـی شـده کـه  خاصیـت 
تومورژنیک دارند.اما در متاآنالیز های اخیر در مورد سـرطان دهان،فقط 

بـرای  p.g  و p.i ایـن توانایـی ذکـر شـده و نه هیـچ گونه دیگری.
p.g-16 و F.n توانایـی افزایـش ریسـک ابـتلا بـه سـرطان پانکـراس را 

دارنـد.

V:F4 S:F4
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17-در بـزاق و پلاک فـوق لثـه ای بیمارانـی کـه درمـان SRP بـه همـراه 
باکتـری هـای پروبیوتیـک دریافـت کـرده بودنـد،P.g کمتـری نسـبت به 

افـرادی کـه فقـط SRP شـده بودنـد یافت شـد.
18- بدنبال اکسپوزشـدن با دود سیگار سـلول های P.g پاسخ پیش التهابی 

کمتری ایجـاد می کنند.
19- تعـاملات بیـن EBV و P. gingivalis مـی توانـد ماهیـت تخریبـی 
پریودنتیـت درون پاکـت هـای پریودنتال را تسـریع کند .)فصـل 27 کارانزا(

نکات مهم مرتبط با red complex  در این فصل:
1- شامل T.f  -   T.d   -P.g هستند.

2- مرتبط با BOP هستند.
مـرور  یـک  در  ایمپلنتایتیـس  پـری  بـا  باکتـری  سـه  ایـن  3-ارتبـاط 
سیسـتماتیک  ،moderate بیان شـده اسـت.)p.i و C.rectus هم با پری 

ایمپلنتایتیـس مرتبـط هسـتند(
4-در بیماران شـدید پریودنتال غلظت بالایـی از redcomplex دیده می 
شـود و در مقابـل اکتینومیسـت هـا و دیگـر گونـه های سـازگار بـا میزبان 

غلظـت پایین تـری دارند.
 Bacillus 5-در بیماران مبتلا به پریودنتیت مزمن که با دهانشویه حاوی
subtilis )جـزو پروبیوتیـک هـا( درمـان شـدند،غلظت Redcomplex ها 
نسـبت بـه افـرادی که با دهانشـویه هـای معمولـی درمان شدند،بیشـتر 

کاهـش یافت.
6-غلضـت red complex هـا و orange complex در بیمـاران سـیگاری 

بیشـتر از former یـا non smoker ها اسـت.)فصل سـیگار(
مطالب مهم در مورد A.actinomycetemcomitans  در این فصل:

1- پـس از full extraction ،ایـن باکتـری بـه همـراه P.g بـه طـور کامـل 
حـذف می شـوند امـاP.i و سـایر Black pigmented ها صرفا کاهش می 
یابند.)البته مطالعات مولکولی این مطلب را رد کرده اسـت و گفته شـده 

همچنـان قابل کلونیزه شـدن در دهان هسـتند(
2-اتصال به سطوح سخت و مخاط دارد.

3- به همراه p.g به عنوان پریوپاتوژن تایید شده اند.
4-توانایی تهاجم به سلول های اپی تلیالی دارد.

و  هـا  اسـترپتوکوک  جانبـی  محصـولات  کـه  فرمـات  و  5-لاکتـات 
اکتینومیسـت هـا هسـتند در متابولیسـم ایـن باکتـری و ویلـونلا نقـش 

دارنـد.
S.gordonii-6 بـه رشـد A.a در حیـن تشـکیل آبسـه کمـک مـی کنـد.
چگونـه:S.gordonii بیـان پروتئیـن های مقـاوم به کمپلمـان)ApiA( را 
در A.a زیـاد مـی کنـد و بنابرایـن باعـث مصونیـت او از دفـاع میزبان می 

گردد.
7-ایمپلنـت هـای تیتانیومـی بـا سـطح moderately rough ،نسـب بـه 
ایمپلنـت هـا ی minimally rough مقـدار A.a و F.n بیشـتری دارنـد.

8-در localized aggressive periodontitis نقش دارد.
s.sangunis-9 بهترین مهار کننده آن است. 

مطالب مهم مرتبط با P.i در این فصل:
P.i-1  و F.n در اتیولوژی تونسیلیت نقش دارند.

2-به همراه A.a و P.g مهاجم به بافت است.
3-در حضـور هورمـون هـای اسـتروئیدی غلظـت آن در پلاک زیرلثـه ای 

بیشـتر می شود.
4- تامین هم برای P.g می کند.

5- در بـزاق بیمـاران تحـت رادیوتراپی  میزان بی هـوازی های گرم منفی 
نظیـر p.i-p.n-f.n کاهـش می یابـد و P.g یافت نمی گردد.

6-در بیماری های پریودنتال نکروزان،در کنار فوزوباکتریوم و اسپیروکت 
ها،p.i هم دخیل اسـت.

7- علاوه بـر red complex،p.i و  C.rectus هـم در پـری ایمپلنتایتیـس 
دخیل هسـتند.

8- در متاآنالیـز هـای اخیـر در مورد سـرطان ،نقش  p.g  و p.i در ریسـک 
ابتلا به سـرطان دهان نشـان داده شـده اسـت.

9- به نظر میرسد P. intermedia تنها میکروارگانیسمی است که در طول 
بارداری به طور قابل توجهی افزایش مییابد و با افزایش سطح سیستمیک 
استرادیول و پروژسترون و همزمانی با اوج خونریزی لثه ای مرتبط است.

)فصل 25 کارانزا(
 y  شـرایط جنین در رحم اسـتریل اسـت اما در نوزاد تازه متولد شـده در

عـرض 2 هفته میکروبیوتای بالغ در روده تثبیت می‌شـود. 
 y  کلونیزاسـیون حفـره دهـان هـم حـول و حـوش زمـان تولـد شـروع

قابـل  دهـان  در  هـوازی  بـی  باکتری‌هـای  تولـد  دوم  روز  از  می‌شـود. 
هسـتند. شناسـایی 

چند نکته مهم:֎ 
S.salivarius-1 و S.mitis اولین باکتری های دهان نوزاد هستند.

2-ویلـونلا، نایسـریا، اکتینومایسـس و اسـتافیلوکوک نیـز جـزو اولیـن 
می باشـند. شـونده ها  کلونیـزه 

3- بعـد از رویش دنـدان S.sanguinis، لاکتوباسـیل، S.oralis در دهان 
ظاهر میشـوند.

4-اسـترپتوکوک های دهانـی پس از سـال زندگی به وفـور در دهان یافت 
می شوند.

 young children 5- گونـه های بی هوازی مثل پروتلا و فوزوباکتریـوم در
دیده می شـوند.

کلونیزاسیون ֎  غیاب  با  مهاجم  پریودنتیت  مهم:بروز  بسیار  نکته 
است. مرتبط   S.Sanguinis

نکته: حضور میکروبیوتای commensal برای القای تحلیل استخوان ֎ 
ناشی از P.g ضروری است.	

نکته:֎ 
 y  توانایـی اتصـال بـه سـطوح سـخت یـا مخاط داخـل دهان A.a و P.g

دارند؛ را 
 y .در اتیولوژی تونسیلیت نقش دارند F.n، P.i
نکته:به نظر می‌رسد گونه‌های پوسیدگی‌زا به سطوح سخت محدود ֎ 

می‌شوند؛ از این رو اغلب به عنوان obligate periphyte در نظر گرفته 
می‌شوند.

 وبیولوژیرمیک



 y  در دهـان کـودکان بـدون S.mutan براسـاس مطالعـات حـال حاضـر
دنـدان قبـل از رویـش اولیـن دنـدان قابل شناسـایی اسـت.

نکته:باکتری‌های بیوفیلم  1000 تا 1500 برابر در برابر مواد آنتی‌میکروبیال ֎ 
مقاوم‌تر از انواع پلانکتونیک می‌باشند.

 y  ماتریکس خارج سـلولی بیوفیلم از دو جز آلی و معدنی تشـکیل شده
اسـت. گلیکوپروتئیـن بـزاق به طور اولیه سـطح دندان را می‌پوشـاند و 
در ایجاد پلاک نقش دارد. پلی‌سـاکاریدها تولید شـده توسـط باکتری‌ها 

نیز نقش مهمـی در حفظ یکپارچگی بیوفیلم دارند.
 y .پلاک تنها از طریق دهانشویه کردن برداشته نمی‌شود
 y  پتانسـیل و  خونـی  محصـولات  حضـور  دلیـل  بـه  کلـی  به‌طـور 

اکسیداسـیون-احیای )redox( پاییـن در ناحیـه زیرلثـه ترکیـب پالک 
اسـت. متفـاوت  لثـه‌ای  بـالای  پالک  بـا  زیرلثـه‌ای 

در بیوفیلم زیرلثه ای: 
 y در قاعده پلاک ← گونه‌های اکتینومایسس
 y T.forsythia و F.nucleatum ← در لایه‌ میانی
 y  cytophaga -در لایه خارجی ← انواع پریوپاتوژن مانند

 Flavobacterium - Bacterioid
 y  قسـمت اپیکالـی پلاک به وسـیله لایـه‌ای از لکوسـیت‌های میزبان از

اپی‌تلیـوم جانکشـنال جدا می‌شـود.
 y  ترکیـب پالک زیر لثه‌ای به عمق پاکت بسـتگی دارد به طـوری که در

نواحـی اپیکال انواع اسـپیروکت، کوکسـی و راد و در نواحـی کرونال انواع 
فیلامنت غالب می‌باشـد.

پلاک مارژینال: ▪▪
 y .در شروع و پیشرفت ژنژیویت نقش دارد 
 y  در بـروز :tooth-associated پالک بـالای لثـه‌ای و پالک زیرلثـه‌ای

پوسـیدگی ریشـه و ایجـاد جـرم  نقـش دارد.
 y  .در تخریب بافتی نقش دارد :tissue-associated پلاک زیرلثه‌ای

فرآیند تشکیل پلاک شامل سه مرحله است:
 y ایجاد پلیکل روی سطح دندان؛
 y چسبندگی اولیه باکتری؛
 y .کلونیزاسیون و بلوغ پلاک
 y  بیوفیلـم فقـط توانایی رشـد بـر روی پلیـکل اختصاصی خـود را دارد و

روی پلیـکل فـرد دیگـری رشـد نمی‌کند.
 y  بلافاصلـه بعـد از ورود دنـدان بـه حفـره دهـان کلونیزاسـیون آغـاز

 %20 از  بیـش  اسـترپتوکوک‌ها  اول  سـاعت   4-8 طـی  می‌شـود. 
باکتری‌هـای بیوفیلـم را تشـکیل می‌دهنـد. ایـن باکتری‌هـا بـه همـراه 
گونه‌هـای هموفیلـوس و نایسـریا )هـوازی اجبـاری( واکتینوماسـیس و 
ویلونال )بی‌هوازی اختیـاری( به عنـوان primary colonizers شـناخته 
می‌شـوند. ایـن گونه‌هـا محـل اتصـال جدیـدی بـرای سـایر باکتری‌هـا 

می‌کننـد. فراهـم 
مراحل اولیه کلونیزاسیون در 3 فاز رخ می دهد:

 y انتقال به سطح؛
 y چسبندگی اولیه قابل برگشت؛

 y  .اتصال محکم
 y  باکتری‌هـای کلونیزه‌شـونده اولیه رسـپتورهای جدیدی را برای سـایر

باکتری‌هـا ایجـاد می‌کنند. به ایـن فرآینـد Co adhesion گفته می‌شـود.
 y  برهـم کنشـی مسـتقیم ناشـی از اتصـال سـلول بـه Co aggragation

سـلول اسـت و بـا آگلوتیناسـیون کـه سـلول‌ها در محیط مایع به واسـطه 
مولکول‌هـا بـه هـم اتصـال دارنـد فـرق می‌کند.

 ֎ coaggregation نکته مهم: فوزوباکتریوم با تمام باکتری های دهان
ایجاد  می کند.

 ֎ aggregation نکته: بلوغ پلاک فرایندی بسیار اختصاصی است که شامل
غیرتصادفی باکتری‌های مختلف می‌شود.

 y  آن در  کـه  اسـت   corncob تشکیــل   Coaggregation از  مثــالی 
استــرپتوکوک بـه Corynebacterium matruchotti یـا اکتینوماسـیس 

می‌شـود. متصـل 
 y  هسـته مرکـزی از فیلامنتـوس گرم منفی اسـت و لایه corn cob در

خارجی کوکسـی‌ها می‌باشند .

متابولیسم باکتری ها در بیوفیلم:
 y  سـایر توسـط  شـده  تولیـد  جانبـی  محصـولات  توسـط   P.  gرشـد

 T.denticola وC.Cochracea میکروارگانیسـم ها ماننـد سوکسـینات از
نیـز   p.g. یابـد افزایـش مـی   Campylobacter rectus از  protohem و
بـا تولیـد اسـید ایزوبوتیریـک رشـد T.denticola را تحریـک می کنـد .آنزیم 
هـای باکتریایـی کـه پروتئیـن هـای میزبـان را تجزیـه می کننـد منجر به 
آزادسـازی آمونیـاک می شـوند که می تواند توسـط باکتری هـا به عنوان 
منبع نیتروژن استفاده شود. افزایش هورمون‌های استروئیدی با افزایش 
قابل توجهی در نسبت P. intermedia موجود در بیوفیلم زیر لثه‌ای همراه 

است.
ارتباط بین باکتری های بیوفیلم:

  ▪ :quorum sensing

 y  ایـن می‌کننـد؛  ترشـح  سـیگنال‌دهنده  مولکول‌هـای  باکتری‌هـا، 
مولکول‌هـا در محیـط تجمـع می یابنـد و با رسـیدن غلظت آن‌هـا به حد 
آسـتانه، موجب تغییر در بروز ژن‌های خاص می‌شـوند. در بعضی موارد، 
ارتباطات بین سـلولی بدون نیاز به ترشـح مولکول‌های سیگنال‌دهنده و 
با تماس سـلول به سـلول روی می‌دهد. دو نوع مولکول سـیگنال‌دهنده 

از باکتری‌هـای بیوفیلم دندانی شناسـایی شـده‌اند:
 ۱. پپتیدهایـی کـه توسـط ارگانیسـم های گـرم مثبـت در طول رشـد آزاد 
می شـوند. پاسـخ به سـیگنال های پپتیدی ترشـح شـده از اسـترپتوکوک 
تنها زمانی القا می شـود که غلظت آسـتانه پپتید به دسـت آید. بنابراین، 
پپتیدهـا بـه عنوان سنسـور تراکـم یـا quorum sensing عمـل می کنند. 
 competence stimulating عنـوان  بـه  اسـترپتوکوک ها  پپتیدهـای 
سـیگنال ها  ایـن  بـه  اصلـی  پاسـخ  زیـرا  می شـوند  شـناخته   peptides
القـا توانایـی سـلول جهـت دریافـت و الحـاق DNA می باشـد. در برخی 
گونه هـا ماننـد S. mutans، تعـداد کمـی از سـلول ها بـا لیز کـردن به این 
پپتیدهـا پاسـخ می دهند.هـدف از لیـز شـدن،انتقال محتـوی ژنتیکی و 

اطلاعـات بیـن جمعیـت اسـترپ هـای موتانس اسـت.
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نقش جانکشنال اپی تلیوم:  ▪▪

1- حفـظ هومئوسـتاز پریودنتـال ؛به دلیـل موقعیت اسـتراتژیک آن به 
عنـوان خـط مقدم دفـاع علیه عفونـت باکتریایـی اسـت.همان طور که 
گفته شـد اپیتلیوم سنگفرشـی مطبق غیرکراتینیزه دارد.بنابرایـن از دو 
لایه تشـکیل شـده اسـت: یک لایـه بـازال )stratum basale( و یک لایه 
فـوق بـازال )stratum suprabasale(. اتصـال فیزیکی بین لثـه و دندان 

از طریق همی دسموزوم اسـت.

 2- سرعت turnover سلولی JE در مقایسه با سایر انواع اپیتلیوم بسیار 
بالا است.

3-سـلول های اپیتلیـوم جانکشـنال دائمـاًً در حـال مهاجرت به سـمت 
کرونال و سـپس اکسـفولیه شـدن در سـالکوس لثه هسـتند.

4-اپی تلیوم جانکشنال به طور قابل توجهی نفوذپذیر است و این به 
دلیل اتصالات بین سلولی است که نسبتاًً loose هستند و فقط شامل 

تعداد کمی دسموزوم و gap junction می باشند.
5-اپـی تلیـوم جانکشـنال در کنـار اعمالـی کـه ذکـر شـد مـی توانـد 
پاسـخ  در  را  میکروبـی  ضـد   هـای  پپتیـد  و  هـا   defensive factor
بتـا دفنسـین ها،  ب�ه تهاج�م میکروبیـال از خـود ترشـح کنـد: ماننـد 

.calprotectin cو a t h e l i c i d i n - LL -3 7
6- منبـع GCF خـون اسـت. Brill ادعا کرد که GCF ماهیت ترانسـودا 
دارد، امـا بقیـه عقیـده داشـتند کـه GCF اگـزودا بـوده و فقـط هنـگام 
التهـاب دیـده می شـود. در یـک لثـه کاملًاً نرمـال، یـا مایعـی مشـاهده 
در  مانع  مشکل ترین  اسـت.  انـدک  بسـیار  آن  میـزان  یـا  نمی شـود 

در سالکوس است. آن  مقدار  بودن  کم   ،GCF جمع آوری
 :GCF  7- روش های جمع آوری

 y )absorbing paper strips(  1- نوارهای کاغذی جاذب
 y  توسـط intrasulcular بـه دو روش قابـل انجـام اسـت:)الف( روش

Brill ارائـه شـد )بنابرایـن بـه آن Brill technique هـم گفتـه مـی شـود( 
روش انجـام آن بـه این صورت اسـت که آنقـدر نوار داخل سـالکوس وارد 
می‌شـود کـه بـه مقاومـت برخـورد کنـد،  ایـن روش موجب تحریـک اپی 

تلیوم سـالکولار می‌شـود.

 y  ب(بـا هـدف حداقـل کـردن ایـن تحریـک اپیتلیـوم سـالکولار، روش
extrasulcular توسـط Holm Pedersen و Loo اجرا شـد. در این روش، 
نـوار یـا در مدخـل سـالکوس و یـا روی اپیتلیـوم مارژیـن لثـه قـرار داده 

)just at or over the pocket entrance(.می‌شـود
2- نخ‌های به هم تابیده‌ی از قبل وزن شده : ▪▪

 y  ابتـدا نـخ در داخل شـیار لثـه اطراف دنـدان قرار داده می‌شـود و پس 
از برداشـتن، دوبـاره وزن می‌شـود. تفـاوت وزن معـادل وزن GCF جـذب 

شـده است.  
3- استفاده از میکروپیپت : ▪▪
 y  بـا روش مویینگی می‌شـود. تیوب‌هایـی وارد GCF باعـث جمـع‌آوری

پاکـت شـده و میزان GCF و محتوای آن سـنجیده می‌شـود.  
▪▪   crevicular ۴. شستشوی

نرمال  کلینیکی  نظر  از  که  لثه ای  در   GCF مطالعه  برای  روش  این 
است، قابل استفاده می باشد. ابـزار بـه کار گرفتـه شـده در ایـن روش 
عبـارت اسـت از یـک صفحـه آکریلیک سـخت بـا لبه نـرم کـه ماگزیلا را 
می پوشـاند و یـک شـیار کـه از مارژیـن لثـه عبـور می کند. این وسـیله به 
۴ تیوب جمع کننده متصـل اسـت. همچنیـن از پمپ پریستالتیک نیـز 

میشـود.  اسـتفاده 
▪▪ : crevicular ۵. روش تغییر یافته شستشوی
 y  از دو سـوزن تزریق اسـتفاده می‌شـود که یکی درون دیگری جاسـازی

 ejection شـده اسـت، به طوری که حین نمونه‌برداری، سـوزن درونی یـا
در عمـق پاکـت و سـوزن خارجـی یـا collection در مارژیـن لثـه قـرار 
می‌گیـرد. سـوزن collection بـا ساکشـن دائـم GCF را بـه درون نمونـه 

می‌کند.   تخلیـه 

 inter-cellular 8-مکانیـزم نفـوذ مـواد از میـان اپیتلیـوم سـالم، حرکـت
مولکول هـا و یون هـا در میـان فضاهـای بیـن سـلولی می باشـد. طبیعتـا 
عبـور  سـلول  غشـاء  از  می شـوند،  جابه جـا  مسـیر  ایـن  از  کـه  مـوادی 

نمی کننـد.
و   ninhydrin-staining بیـن روش قابـل ملاحظـه ای  تفـاوت  9-هیـچ 

الکترونیـک وجـود نـدارد.

مکانیسم دفاعی لثه 6

دکتر سامان ولدان طاهبازفصل 14 )کارنزا 2023(
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10-نکات مهم جدول 14-1: ▪▪

شـده  ذکـر  )CAM( Cell Adhesion Moleculeهـا  از  مثـال   5  -1
LFA3-ICAM1-Integrin-Ecadherin-CEACAM1:اسـت

2-در مـورد محـل این 5 مولکول،همگی در غشـای سـلول های JE ذکر 
شـده بـه جـز E-cadherin کـه در اتصـالات بین سـلول های اپـی تلیال 

است.
3- مولکـول CEACAM1 علاوه بـر غشـای سـلول های JE در غشـای 

لکوسـیت ها هم وجـود دارد.
4-اصـطلاح crucial for maintaining structural integrity،مربوط به 

E-cadherin است.
mediate cell matrix-5 ،مربوط به integrin است.

6-راهنمایی PMN ها به کف سالکوس،مربوط به ICAM-1 است.
7-نکتـه هـای مهـم در مـورد عملکـرد CEACAM-1:رسـپتور بـرای 
co- و تکثیـر سـلولی،تحریک  تنظیـم  باکتـری هـا اسـت-در  بعضـی 
regulation لنفوسـیت هـای T نقـش دارد-ادهیـژن بیـن سـلول هـای 

JE هـا در PMN اپـی تلیالی-هدایـت
8-اینترلوکیـن 8 همـان طـور که قبلا ذکر شـد یـک کموتاکتیک فاکتور 
اسـت و در سـلول هـای JE کـه در نزدیکـی sulcus bottom  قـرار دارنـد 

دارد. حضور 
 IL-1α-9 و IL-1β و TNF-α علاوه بـر JE در ماکروفـاژ هـا هـم 
حضور دارند و در قسـمت کرونالی JE دیده می شـوند و سایتوکاین های 

پیـش التهابی مرتبـط با ایمنی ذاتی هسـتند.
cell differentiation-10 مربوط اسـت به N اسـتیل لاکتوزآمین که در 

غشای سـلول های JE حضور دارد.
tissue plasminogen activator-11 یـا به اختصار t-PA پلاسـمینوژن 
را بـه پلاسـمین تبدیل کـرده که منجر به تجزیـه پروتئین های ماتریکس 

خارج سـلولی و فعال شـدن MMP ها می شـود.
نواحـی سـوپرابازال JE حضـور داردو  یـا matrilysin در   MMP7-12
باعـث proteolytic degradation ماتریکـس خـارج سـلولی مـی گـردد.

13-آلفا دیفنسین را PMN ها می سازند،بتا دیفنسین را سلول های اپی 
تلیالی،LL37 یا کتلیسیدین را هم سلول های اپی تلیالی هم PMN ها 

می سازند.
14-الفا دیفنسین در GCF حضور دارد.

 JE 15-اگرچـه سـلول های اپی تلیالی بتا دیفنسـین می سـازند امـا در
.)weak expression in junctional epithelium(بیـان کمـی دارد

▪▪ GCF 11-ترکیب

امـا  هسـتند،  آنزیمـی   GCF در  شناخته شـده  اجـزای  اکثـر  اگرچـه 
ترکیبـات غیر آنزیمی نیـز در GCF وجود دارنـد. این ترکیبات می توانند 
حاصل سـلول های میزبان و یا باکتری ها باشـند.بنابراین منبع آنزیم های 
یافـت شـده متفـاوت اسـت.گلوکورونیداز یـک آنزیـم لیزوزومـال اسـت، 
اسـید لاکتیـک دهیدروژنـاز یـک آنزیـم سیتوپلاسـتیک اسـت. ممکن 
سـلول های  فیبروبلاسـت ها،   GCF در  موجـود  کلاژنـاز  منبـع  اسـت 
PMN یا مواد مترشـحه از باکتری ها باشـند. فسفولیپازها هم آنزیم های 
توسـط  و هـم می تواننـد  لیزوزومـال وهـم  سیتوپلاسـمیک هسـتند، 

میکروارگانیسـم ها نیـز تولید شـوند.

▪▪ GCF 12-اجزای سلولی
 y  عبارتنـد از باکتری‌ها، سـلول‌های اپیتلیالی GCF اجـزای سـلولی در

متفلس شـده و لکوسـیت‌ها، شـامل سـلول‌های PMN، لنفوسـیت‌ها و 
منوسـیت‌ها )ماکروفاژهـا(. لکوسـیت‌های موجـود در GCF از اپیتلیـوم 

سـالکولار مهاجـرت کرده‌اند.
13-الکترولیت‌ها  : ▪▪

 y  عبارتند از پتاسـیم، سـدیم و GCF الکترولیت‌هـای مطالعـه شـده در
کلسیم. اکثر مطالعات یک رابطه مثبت بین غلظت‌های کلسیم و سدیم با 

نسبت سدیم به پتاسیم را در التهاب نشان داده‌اند.  

14-اجزای ارگانیک :  ▪▪
 y  و پروتئین.گلوکزهگزوزآمیـن  هـم  دارد  وجـود  کربوهیـدرات  هـم 

شـده‌اند. یافـت   GCF در  کـه  هسـتند  ترکیبـی  دو  اسـید  هگزورونیـک 

 y  غلظت ندارد.   GCF در  گلوکز  میزان  به  ربطی  خون  گلوکز  میزان   
گلوکز در GCF به طور متوسط ۳ تا ۴ برابر بیشتر از میزان آن در سرم 
است. ایـن مقـدار گلوکز نـه تنها در نتیجـه فعالیت متابولیـک بافت‌های 
اطـراف GCF اسـت، بلکه ناشـی از عملکـرد فلور میکروبـی موضعی نیز 
می‌باشد.  میزان کل پروتئین GCF بسیار کمتر از میزان آن در سرم است. 
و شدت   GCF پروتئین‌های بین غلظت  قابل ملاحظه‌ای  ارتباط  هیچ 

جینجیویت، عمق پاکت و وسعت boneless مشاهده نشده است. 
▪▪  GCF در  موجود  ترکیبات  آنالیز  برای  مختلف  15-روش‌های 

عبارتند از:  
-  فلورومتری : برای تشخیص متالوپروتئازها  

- Enzyme Linked Immunosorbent Assay :بـرای تشـخیص میزان 
آنزیم ها 

- Radioimmunoassay: برای تشـخیص مشـتقات سیکلواکسـیژناز و 
پروکلاژن3 

-  High-Pressure Liquid Chromatography (HPLC( برای تشـخیص 
 tinidazole

-  Direct & Indirect Immunodot Test برای تشخیص پروتئین  فاز حاد  
16-اهمیت کلینیکی  : ▪▪
 y  بـه عنـوان اگـزودای التهابـی ،یـک مایـع بیولوژیـک اسـت کـه GCF

پتانسـیل تشـخیصی و مدیریت بیماری دارد.لثه‌ای کـه از نظر کلینیکی 
سـالم اسـت، حضـور GCF اینگونـه توجیـه مـی شـود کـه اگرچه لثـه در 
نمـای کلینیکـی سالمت اسـت امـا در نمـای میکروسـکوپی آن التهاب 
گاهی  و  است  بالاتر   GCF میزان  التهاب،  موارد  در  می‌شـود.  دیـده 
موجب  اکلوزالی  ترامای  است.  التهاب  شدت  با  متناسب  میزان  این 
افزایش GCF نمی‌شود. میـزان GCF در ایـن مـوارد افزایـش می‌یابـد: 
۱. جویـدن غذاهـای سـفت، ۲. مسـواک زدن، ۳. ماسـاژ لثـه، ۴. زمـان 
تخمک‌گـذاری و مصـرف داروهای هورمونی ضدبارداری، ۵. سـیگار، ۶. 
دوره‌ی شـبانه‌روزی )circadian periodicity( و 7. درمـان پریودنتـال. 

▪▪ :Circadian periodicity
 y  ًاز سـاعت ۶ صبح تا ۱۰ شـب تدریجا GCF در طول شـبانه‌روز، میزان

افزایـش یافته و سـپس کاهش می‌یابد. 
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