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بيماريهاي عفوني پريودنتال به عنوان عامل خطر ساز در بيماريهاي 
قلبي- عروقي 

 
 

مقالهي خود آموزي دندانپزشكي 
 

دكتر شريعه فقيهي ∗ - دكتر فرحناز فرخي نيا ∗∗ 
 

 

چكيده 
ــورهاي صنعتـي بـه شـمار  بيماريهاي عروق كرونر، يكي از شايعترين عامل تقريباً ٥٠ درصد مرگ و مير در كش
ميآيد. عوامل مؤثر بر بيماريهاي عروق كرونر، طي سالها شناخته شدهاند و بررسي بسيار در بارهي آنها انجام گرفته 
است. با توجه به ساز و كارهاي گوناگون در ايجاد بيماريهاي قلبي- عروقي و اثر عفونت، به عنوان عامل مستعد كننـده 
بر آنها، در ارتباط با بيماريهاي عفوني، مانند بيماريهاي پريودنتال و بيماريهاي قلبي- عروقي، بررسي زيادي انجــام 

گرفته است. از آنجا كــه، عفونتهـاي پريودنتـال از شـايعترين بيماريهـاي انسـان اسـت، ارتبـاط آن بـا بيماريهـاي  
ــد اثـر عفونتهـاي پريودنتـال بـر  قلبي- عروقي توجه پژوهشگران را به خود جلب كرده است. بررسيهاي گوناگون موي
بيماريهاي قلبي- عروقي است، اما گفتني است كه، اين بررسيها، بيشتر در مردان انجام گرفته و براي فراگير ســاختن 
آن به بررسيهاي بيشتر، به ويژه در زنان نياز است. عوامل خطرساز در بيماريهاي قلبي- عروقي و بيماريهــاي لثـهاي 

دنداني (ارثي، جنس، دخانيات) مشترك هستند. 
واژگان كليدي: بيماريهاي عفوني پريودنتال، بيماريهاي قلبي- عروقي، بيماريهاي پريودنتال بهعنوانعامل خطرساز 

 
  

                                                           
 ∗ استاديار گروه پريودونتيكس دانشكدهي دندانپزشكي، دانشگاه علوم پزشكي شيراز 

 ∗∗پريودنتيست 

مقدمه 
ــر، از شـايعترين عوامـل  بيماريهاي عروق كرون
مــرگ زودرس در كشــورهاي صنعتــي هســـتند (١). 

ــــد اثـــر بيماريهـــاي  بررســيهاي گونــاگون مؤي
ــر  حفـرهي دهـان، بـه ويـژه بيماريهـاي پريودنتـال ب

ــــاي   بيماريهـــاي سيســـتميك، مـــانند بيماريه

  (cardiovascular diseases) قلبــي- عروقــي
هستند (٥، ٢٠،١٦،١٧،١٥،١٤،١٣و٢١). 

بسياري از اين بررسيها به صــورت دراز مـدت و 
ــتند. در بررسـي مـاتيلا (Mattila) در  گذشتهنگر هس
ــت، كـه ميـان بهداشـت  سال ١٩٩٣ مشخص شده اس
ــاط معنـيدار هسـت. پـانيو  دهان و سكتهي قلبي ارتب

مجله دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي شيراز
سال چهارم- شمارهي دوم- تابستان ١٣٨٢
 صفحه هاي ٧١ تا ٧٩
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مجله دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي شيراز  ٧٢

(Panuio)، با بررسي پيشــينهي دندانهـاي از دسـت 
رفته، ارتباطي معنيدار ميان شمار دندانهاي از دسـت 
ــكميك قلبـي يـافت. دسـتفانو  رفته و بيماريهاي ايس

(Destefano) در يك بررسي ١٤ ساله، گزارش كــرد،  
 

ــاي قلبـي-  كه ميان بيماريهاي پريودنتال و بيماريه
عروقي، از نظر آماري ارتباط معنــيدار هسـت. بررسـي 
كنونـي، مـروري بـر سـاز و كارهـــاي ارتبــاط ميــان 
ــي- عروقـي و بيماريهـاي پريودنتـال  بيماريهاي قلب
است. براي درك بهتر اين ساز و كارها، اطلاعاتي ناچيز 
ــي،  دربـارهي آسيبشناسـي بيماريهـاي قلبـي- عروق
ــر سـاز مرتبـط بـا  بيماريهاي پريودنتال و عوامل خط

آنها ارايه ميگردد. 
 
 

بيماريهاي قلبي- عروقي 
ــال  بر پايهي آمار سازمان بهداشت جهاني، در س
ــرگهـا ناشـي از  ١٩٩٥ در سراسر جهان، ٢٠ درصد م
ــي بـوده، كـه ايـن انـدازه، در  بيماريهاي قلبي- عروق
كشورهاي توسعه يافته به ٥٠ درصــد افزايـش مييـابد 

  .(١٦)

 
 

 (Atherosclerosis) سختي سرخرگها
پايه آسيب شناسي بيماريهاي قلبي- عروقي بر 
ــتر  سختي سرخرگها استوار است (١٧). اين آسيب بيش
از يك سده شناخته شده است و از نظر باليني، رگهــا 
با اندازهي متوسط را درگير ميكند. يكــي از رگهـايي 
ـــايع درگيــر ميشــود، عــروق كرونــر  كـه بطـور ش
ــا  (Coronary) است. آسيب آغازين سختي سرخرگه
 fatty streak ،ــه بـه آن را ميتوان در بچهها يافت، ك
ــيب، بـه نـام پـلاك  ميگويند و گونهي پيشرفتهي آس
فيبروزه (fibrous plaque)، در بالغان ديده ميشــود. 
ديدگاههايي گوناگون دربارهي به وجود آمــدن سـختي 
ــا ديـدگاه پاسـخ بـه آسـيب  سرخرگها وجود دارد، ام
ـــتر  (Response- To- Injury Hypothesis) بيش

مورد تاييد است (١٩). 

ديدگاه پاسخ به آسيب 
در اين ديدگاه، آسيب به اندوتليال، كليد رخــداد 
ــــل ايـــن آســـيب ميتوانـــد  بعــدي اســت. عوام
ــند.  ليپوپروتئينهاي تغيير يافته و نيز ريزجانداران باش
ــي و بيمـاريزايي  اما نقش ريزجانداران در سبب شناس

آسيب سختي سرخرگي هنوز كاملاً آشكار نيست. 
آسيب به اندوتليوم سبب اختلال در كاركرد ايـن 
سلولها ميگردد. براي نمونه، چســبندگي لكوسـيتها 
ــش  به اندوتليوم افزايش مييابد. اين تغيير، در اثر افزاي
موادي مانند ليپيدهاي اكسيد شـده بـا چگالـي انـدك 
(OxLDL) رخ ميدهـد. ايـن تركيبـات را در افــرادي 
ـــا  مشـاهده ميكنيـم، كـه بـه افزايـش مزمـن ليپيده
(hyper lipedemia) دچــار هسـتند. در اثـر افزايـش 
ميزان چسبندگي منوسيتها به سلولهاي اندوتليــوم، 
 (subendothelial) امكان نفوذ به فضاي زير اندوتليوم
ــل بـه  فراهم ميگردد و در اين حالت، منوسيتها تبدي
ــش كلسـترول  ماكروفاژهاي فعال ميشوند. در اثر افزاي
پلاسما نفوذ ليپيدها به فضــاي زيـر اندوتليـوم صـورت 
ــه  مـيپذيـرد. ماكروفـاژهـا، بـا جـذب ايـن ليپيدهـا ب
ــه در  سلولهاي چربي (foma cell) تبديل ميشود، ك
واقع، آغاز روند ايجاد fatty streak است. ماكروفــاژهـا 
توانايي ساخت مــوادي گونـاگون بـراي از ميـان بـردن 
ــن  ريزجانداران يا حذف مواد سمي را دارند. با ترشح اي
ــده  گونه مواد، مانند سوپراكسيد و ليپيدهاي اكسيد ش
ــيب بـه سـلولهاي مجـاور، چـون  با چگالي اندك، آس
سلولهاي اندوتليال وارد ميشود. همچنين منوسيتها 
ــد، كـه عـامل كموتـاكتيك  توانايي ترشح IL-8 را دارن
براي لوكوسيتهاست و به اين ترتيب، ســبب انباشـت 

بيشتر منوسيتها در محل خواهد شد (١٩).  
ــد ايجـاد آسـيب اثـر  سلولهاي ديگر، كه در رون
دارند، سلولهاي ماهيچههاي صاف ديوارههــاي رگهـا 
هستند. در حالت سلامت، ميان عوامل پروليفراسيون و 
عوامل رشد تعادل برجاست، اما سلولهاي جدا شده از 
ــالا از  پلاك سختي سرخرگها توانايي ترشح اندازهاي ب
PDGF (Palatal derived growt factor) را دارند، 
ــد سـلولهاي ماهيچـههاي صـاف اسـت.  كه عامل رش
ــود.  PDGF از ماكروفاژهاي فعال شده نيز ترشح ميش
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٧٣مجله دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي شيراز 

با ترشح عوامل رشد به وسيلهي ماكروفاژهــا در فضـاي 
زير اندوتليوم، مهاجرت سلولهاي ماهيچههاي صاف از 
لايهي پوشــش ميـاني سـرخرگ (media) بـه لايـهي 
دروني غشاي پوشش رگها (intima) و پروليفراسيون 
ــن  آنها در جاي تازه روي خواهد داد. در اثر ادامهي اي
واكنشهــــا، آســــيب فيــــبروتيك ماهيچـــــهاي 
(fibromuscular) بوجود ميآيــد. آسـيب فيـبروتيك 
ــر ترومـا پـاره ميشـود و بـهدنبال آن،  ماهيچهاي بر اث
تشكيل لخته، بسته شدن رگها و آسيبهاي ايسكمي 

ايجاد ميگردد (١٩). 
 

 (Periodontitis) بيماريهاي عفوني پريودنتال
ــت، كـه بـه وسـيلهي گروه  بيماري عفونياي اس
كـوچـك از باكتريهـاي گرم منفـي بيهـوازي ايجــاد 
ميشود. بودن باكتريها براي ايجاد بيماري، يك عامل 
ضروري بوده، ولي كافي نيست، بلكـه آمـادگي ميزبـان 

ـــه شــمار   جـزو عوامـل ضـروري در ايجـاد بيمـاري ب
ــــال، تخريـــب   ميآيــد. در رونــد بيمــاري پريودنت
ــــــتخوان رخ ميدهـــــد.   بــــافت همبنــــد و اس

سيتوكاينهاي التهابي، مانند IL-1(Inter lukin-I)  و 
TNF (Tumor necrotizing fiber) ايجـاد شـده و 
  (Matrix Metalo Proteinase) MMPSسببتوليد
ــواد يـاد  و PGE2 (Prostaglandin E2) ميگردند. م
شده واسطههاي تخريب ماتريكس ميان سلولي در لثه، 
PDL و استخوان هستند. عوامل مؤثر ارثي و محيطــي 
در مراحـل گونـاگون بيمـاري و در انـواع گونــاگون آن 
ــاز بيمـاري، شـيوهي  متفاوت هستند. اين شرايط بر آغ
ــرعت پيشـرفت بيمـاري و پاسـخ بـه  تخريب بافتي، س

درمان اثر دارند. 
افزون بر آن، شدت و سرعت پيشــرفت بيمـاري، 
به كميــت و كيفيـت بيوفيلـم ميكروبـي، PH محيـط، 
انـدازهي اكسـيژن و مـواد غذايـي موجـــود در پــاكت 
ــن ديـدگاه ميتوانـد تفـاوت  پريودنتال بستگي دارد. اي
ــان دهـد (٥).  فردي براي استعداد ابتلا به بيماري را نش

در ميـان گونـههاي مختلـف  باكتريهـا در حفـــرهي  
ـــه بــاكتري گرم منفــي در بيشــتر   دهـان، سـه گون

ــه عبـارت  موارد بيماريهاي پريودنتال پيدا ميشوند ك

 ،Prophyromonas gingivalis (P.G)  :هسـتند از
 Actinobacillus ،Bacteriodes forsythus (BF)
ــر  Actinomycetem comitans (Aa). گونـهي آخ
بيشـتر در بيماريهـاي پريودنتـال پيشـــرونده ديــده 
ميشـود. البتـه، اسـپيروكتها نـيز در رونـد بيمـــاري 

دخالت دارند (٥). 
ريزجانداران در يك تجمع ويژه زيست محيطــي، 
ـــدگي ميكننــد، كــه  بـه نـام بيوفيلـم باكتريـايي زن
ويژگيهاي اين بيو فيلم به گونهاي مختصــر، بـه شـرح 

زير است: 
١- يك تجمع زيست محيطي است، كه ســبب 

ماندگاري گروه ميشود. 
ــوخت و  ٢- باكتريها در آن داراي همكاري س

سازي هستند. 
ــاندار بـا  ٣- محيط، داراي شماري فزون ريز ج
PH گوناگون، غلظت اكسيژن و توان الكتريكي متفاوت 

است. 
٤- بيوفيلم، محيطي را ايجاد ميكند، كه سبب 
مقاومت ريز جانداران به ساز و كارهاي دفـاعي ميزبـان 

ميگردد. 
ـــه  ٥- ريـز جـانداران موجـود در بيـو فيلـم، ب
پادزيست و مواد ضد ميكروبي (آنتيبيوتيك) موضعي و 

سيستميك مقاوم ميشوند. 
در بيمـاراني، كـه آمـادگي گســـترش بيمــاري 
پريودنتيـت را دارنـد، بيوفيلـم ميكروبـــي بــه ســوي 
سالكوس لثه پيشرفت ميكند و ســبب تخريـب پيونـد 
 (junctional بخــش تــاجي اپيتليــوم چســبنده
(epithelium بـه دنـدان ميشـود و بـه ايـن ترتيــب، 
امكان افزايش دسترسي به محصولات باكتريايي، مانند 
  (Lipo Poly Saccharide(LPS))  ليپوپلي ساكاريد
به بافت همبند و رگهــا بـه وجـود ميآيـد. ليپـوپلـي 
ساكاريد باكتريها، با تحريــك سـلولهاي اپيتليومـي، 
ــح IL8 ،IL-I ميشـود. ايـن سـيتوكاينها،  سبب ترش
ـــا مــيگردنــد.  بـاعث انباشـت و فعـاليت نوتروفيله
سـلولهاي التـهابي ديـگر، مـــانند B-cell ،T-cell و 
ماكروفاژها، نيز در ايمونوپاتوژنز بيماريهاي پريودنتــال 
دخـــالت دارنـــد. انـــواع ســـيتوكاينها، شـــــامل 
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١،٢،٣،٥،٦،٩،١٠ IL و TNF در ايــن رونــد ترشـــح 
ميشوند. بررسي شيوهي اثر و كاركرد هر يــك از ايـن 
سيتوكاينها در ايــن مقالـه مقـدور نيسـت. از ايـن رو، 
ـــال ارجــاع  خواننـده را بـه كتـب اختصـاصي پريودنت
ميدهيم. در اثر اين سايتوكاينها، سلولهاي لنفوسيت 
B به پلاسماسل تمايز يافتــه و ايمنـوگلوبوليـن ترشـح 
ميكننـد. بيشـترين ايمونـوگلوبوليـن ترشـح شـــده از 
گونهي IgG2 است. ماكروفاژها، بر اثر تحريك متوسط 
ــانند TNF و انـدازهاي زيـاد  ليپوپلي ساكاريد موادي م
ــه  TNF ،PGE2 ،MMPs و IL-I ترشـح ميكننـد. ب
واسطه اين مواد، بافتهايپريودنتال تخريبميشود (٥). 

 
ساز و كارهاي ارتباط ميان بيماريهاي پريودنتال 

و بيماريهاي قلبي- عروقي  
سلامت دنداني نقشي مهمي در عوامل مرتبط به 
افزايش ايجاد بيماريهاي قلبي- عروقي دارد. افزون بـر 
عوامل خطر سازي مانند سطح كلسترول بــالا، چـاقي، 
ديابت، مصرف دخانيات، كه عوامل كلاسيك بــه شـمار 
ــيز جـزو عوامـل خطرسـاز در  ميآيند، عفونت مزمن، ن
ــايعترين  بيماريهـاي قلبـي- عروقـي اسـت (١٩). از ش
ــن، پوسـيدگي دندانـي و بيماريهـاي  عفونتهاي مزم
پريودنتال را ميتوان نام بــرد. بيماريهـاي پريودنتـال 
جزو عوامل خطر ســاز در بيماريهـاي قلبـي- عروقـي 
ــه شـمار ميآينـد.  (Cardio vascular accidents) ب
ــان  بررسـيهاي گونـاگون نشـان دهنـدهي ارتبـاط مي
ــال و بيماريهـاي قلبـي- عروقـي  بيماريهاي پريودنت

است (١٨،١٥،١٤،١٣،٥،٣ و ٢٠).  
 

ساز و كارهاي مؤثر در اثر گذاري عفونت بر سـختي 
سرخرگها 

الف- اثر مستقيم عامل عفونت  
ـــر مســتقيم باكتريهــاي  سـه دليـل بـراي اث

پريودنتال بر تشكيل سختي سرخرگها وجود دارد.  
ــروق     ١- P.gingivalis را در پلاكهاي موجود بر ع

كرونر قلب و كاروتيد يافتهاند. 
ــپاد (Deshpade) و همكـارانش      ٢- در بررسي دس
ـــهاجم P.Gingivalis و  در ســال ١٩٩٣، توانــايي ت

پروليفراسيون آن در سلولها اندوتليال مشــخص شـده 
است. 

ــــر (Meyer)، هرتـــبرگ  ٣-  پژوهــش ميي
(Herzberg) در ســـــــال ١٩٩٨ نشـــــــــان داد، 
P.Gingivalis ميتواند سبب انباشــت پلاكتـي شـود. 

ــــي را از راه   P.Gingivalis توانــايي انباشــت پلاكت
   PAAP پـــــاد كنـــــي (آنتـــــي ژن) مــــــانند

(Platelet Aggregation Association Protein) و 
نمايان كــردن آن بـر سـطح ريزجـانداران دارد. قـدرت 
توان انعقادي (thrombogenic) اين بــاكتري بـا بـالا 
ـــديد  بــودن چربــي خــون (hyperlipidemia) تش
ميشود. افزايش ليپيد جزو عوامل خطرساز در سكتهي 
قلبـي (MI) اسـت. بـا بـودن ايـن عـــامل خطرســاز 
كلاسيك، وجــود باكتريهـاي ويـژه از گونـههايي، كـه 
ـــد، ســبب  تـوان لختـه شـدن (thrombogem) دارن
افزايـش خطـر سـكتهي قلبـي در بيمـاران پريودنتــال 
ميشود. در آسيبهاي التهابي، پلاكتهاي فعال نقــش 
تنظيم كننده بر كموكاينهاي آزاد شــده از سـلولهاي 
ــه اشـاره  منوسيتي دارند. در همين جا، بايد به اين نكت
شود، كه پلاكتها و لكوسيتها در طي باكتريميا فعال 
ميشــوند و پلاكتهــاي فعــال، ميتوانــد تنظيـــم 
كموكاينهـاي آزاد شـده از منوسـيتها را در آســـيب 
التـهابي بـر عـهده گيرنـد. پلاكتهـا بخشـي از رونــد 
هموستاز را بر عهده دارند، كه در تشكيل پلاك سختي 
سرخرگها ضروري است و اين سلول براي شــماري از 
ــه عنـوان سـلول هـدف شـناخته  ريزجانداران دنداني ب
ميشوند (١٧،١١ و ٢٠). با وجود همهي مطالب گفته شده، 
نقـش مســـتقيم ريزجــانداران در ســبب شناســي و 
ــاملاً  بيماريزايي آسيبهاي سختي سرخرگها هنوز ك

شناخته نيست (١٨ و ١٩). 
٤- بررسي كوراميتســا (Kuramitsu) در سـال 
ـــاي بــيروني  ٢٠٠١، نشـان داد كـه وزيكولهـاي غش
ــه  P.Gingivalis باعث ايجاد سلول چربي ميگردد، ك
ــر  ويژگي مهم بيماريهاي قلبي- عروقي است. افزون ب
ــوان واسـطه در اكسيداسـيون LDL و پـاره  آن، به عن

شدن پلاك سختي سرخرگي عمل ميكند (٢٣). 
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ب- اثر غير مستقيم به دليل واسطههاي ميزبان 
ساز و كار ديگر، كه اثر بيماريهاي پريودنتـال را 
ــاد  بر بيماريهاي قلبي- عروقي پشتيباني ميكند، ايج
سيتوكاينهاست.  نقش و اثر پلاك ميكروبي زير لثهاي 
ـــتردهي پاكتهــاي  بـه دليـل سـطح بـه نسـبت گس
پريودنتال (به ويژه در روند بيماريهاي پريودنتــال كـه 
اپيتليوم زخمي اســت)، انـدازهاي بـالا از اندوتوكسـين 
باكتريهاي  گرم منفي در تماس با بافت همبنــد قـرار 
ميگيرد و به آن وارد ميشود. ســاز و كارهـاي دفـاعي 
ــا كمـتر بـا  بافت، سبب تخريب باكتريها ميشوند و م
ــويم. امـا ايـن  باكتريها در جريان خون رو به رو ميش
ــش دبريهـاي سـلولي و ليپـوپلـي  موضوع سبب افزاي
ساكاريدهاي جريان خون ميشود. اثر افزايش اين مواد 
بر روي فيبرينوژن ديده ميشود. افزايش فيبرينوژن، به 
عنوان عامل آماده كنندهي بينظمي دســتگاه انعقـادي 
عمل كرده و تغيــير سـاز و كـار انعقـادي را بـه دنبـال 

خواهد داشت.  
ــه رخـداد و شـيوع  بررسيها نشان داده است، ك
بيماريهاي قلبي- عروقي بــا تغيـيرات هموسـتاتيك و 
رئولوژيك مرتبط است. متغيرهاي رئولــوژيـك، شـامل 
ـــاتوكريت هســتند. اثــر  ويسـكوزيتهي پلاسـما و هم
ــبرينوژن و  ويسكوزيتهي پلاسما، بخشي به وسيلهي في
بخشـي بـه وسـيلهي ليپـوپروتئينهـا اجـرا ميشــود. 
ــما و  ويسـكوزيتهي كـل خـون بـا ويسـكوزيتهي پلاس
ــون ارتبـاط  هماتوكريت و شمارش سلولهاي سفيد خ
دارد. متغيرهاي هموســتاتيك دربردارنـدهي عـامل ون 
ــه دراثـر آسـيب بـه  ويلبراند (Von Willebrand) (ك
سلولهاي اندوتليوم آزاد ميشود)وعامل هشتاست (٢). 
يكي از ساز و كارهاي ارتباطي ميــان دخانيـات، 
افزايش ليپيد و عفونت (مانند عفونتهــاي دهـاني) بـر 
ــك اسـت. بـراي  پايهي تغييرات هموستاتيك و رئولوژي
نمونـه، در افـرادي كـه دخانيـات مصـــرف ميكننــد، 
تغييرات رئولوژيــك نسـبت بـه افـرادي غـير سـيگاري 
ـــگو (Glasgow) در ســال  بالاسـت. در بررسـي گلس
 (case control) ــهي شـاهد مـورد ١٩٩٨، كه به گون
ـــما و شــمارش  انجـام شـد، غلظـت فيـبرينوژن پلاس
ــاران مبتـلا بـه ژنژويـت  سلولهاي سفيد خون در بيم

مزمن (chronic gigivalis) و پريودونتيت به گونــهي 
چشمگير، از افراد گروه شاهد بالاتر بود (٢). بررسيهاي 
فراوان مويد آن است، كه افزايش شــمارش گلبولهـاي 
سفيد، عاملي آماده كننده براي بيماريهاي ايسكميك 
قلب است. افزايش لكوسيتهاي در گردش، باعث بسته 
ــيگردد،  شدن رگهاي كوچك (micro vascular) م
به ويژه در صورتي كه اين افزايش به صــورت حـاد رخ 
داده باشـد. در پريودنشـيوم التـــهابي، تــوان ســاخت 
سيتوكاينها و واسطههاي التهابي و تركيبــات ليپيـدي 
وجود دارد. اين مواد، بر سلولهاي اندوتليــال رگهـاي 
خوني در نواحي ديگر اثر ميگذارند (١٦). اندوتوكسين و 
ليپوپلي ساكاريد موجود در باكتريهاي گرم منفي، كه 
ريزجــانداران محيــط زيــر لثــهاي در بيماريهـــاي 
ــتند، نـيز سـبب آسـيب بـه سـلولهاي  پريودنتال هس
اندوتليال ميشــوند. آسـيب بـه سـلولهاي اندوتليـال، 
ــل گونـاگون، مـانند ون ويلـبراند  باعث آزاد شدن عوام
ــالا رفتـن انـدازهي ايـن عـامل در رونـد  ميشود، كه ب
بيماريهاي پرودنتال را از اين راه ميتوان توجيه كرد. 

 

اثر ليپوپلي ساكاريد 
عفونـت، سـبب تغيـير سـوخت و سـاز ليپيدهــا 
ميشود. IL-I و TNF سبب مهار فعاليت ليپو پروتئين 
ليپــاز (lipoprotein lipase) شــده و محصـــولات 

ـــــانند ليپــــوپلــــي ســــاكاريد و   باكتريـــايي، م
ــور مسـتقيم، بـر  Muramyl dipetide، ميتواند به ط
ــه هميـن دليـل، افزايـش  اندوتليوم اثر بگذارند. شايد ب

ليپيد نماي آشكار عفونتهاي مزمن است (١٦). 
ـــي  در بررسـي بـر روي منوسـيت خـون محيط
بيماران مبتــلا بـه Early- oncet periodontitis و 

ــــــــخت   بيماريهـــــــاي پريودونتيكـــــــس س
ــن  (Refractory periodontitis) مشخص شد، كه اي
 PGE2 ،IL-I سلولها از ٣ تا ١٠ برابر اندازهي طبيعي
ــد (١٩). افزايـش ترشـح و توليـد  و TNF ترشح ميكنن
سيتوكاينها از بافتهاي لثهاي به جريان عمومي خون 
رفته و در نواحــي دورتـر اثـر مـيگذارد (١٦). ليپـوپلـي 
ـــال آزاد  ســاكاريدها از ريزجــانداران پــاكت پريودنت
ميشـوند و بـه بافتهـــاي پريودنشــيوم بيمــار وارد 
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ــورت آزاد در پلاسـما  ميگردند. ليپوپلي ساكاريد به ص
ــه بـه پروتئينهـاي پلاسـمايي پيونـد  وجود ندارد، بلك
ـــهاجم ريزجــانداران و ايجــاد  ميشـود (در صـورت ت
باكتريميـا، ليپـوپلـي سـاكاريد آزاد در پلاسـما يــافت 
ــري  ميشود) باكتريميا در اثر درمانهايي مانند جرمگي
و در طـي آبسـههاي حـاد و مزمـن ايجـاد مــيگردد و 
ــي را بـه جريـان خـون  دسترسي باكتريهاي گرم منف
ــال شـدن لكوسـيتها،  سبب ميشود. به دنبال آن، فع
پلاكتها و سلولهاي اندوتليــال را مشـاهده ميكنيـم. 
ريزجانداران در گردش، ليپوپلي ساكاريد آزاد ميكنند، 
كه بر ســوخت و سـاز چربـي مؤثـر اسـت. زمـاني كـه 

ليپــــــــوپلــــــــــي ســـــــــاكاريد بـــــــــه 
ـــه   Lipopoly Scaccharide-binding protein، ك

ـــا تمــايل اتصــال بالاســت   يـك پروتئيـن پلاسـما ب
(high affinity protein) پيوند شد، توانايي پيوند به 
ـــن  گيرندههـاي CD14 را پيـدا ميكنـد، بـا پيونـد اي
ــلولهاي  تركيـب بـه گيرندههـاي مربوطـه بـر روي س
ــال  اندوتليوم، منوسيتها و ماكروفاژها، اين سلولها فع
ميگردند. با فعال شدن ايــن سـلولها، نمايـان شـدن 
ــيتوكاينها و  ملكولهـاي چسـبندگي و آزاد سـازي س
ــطح  كموكاينها و با افزايش ملكولها چسبندگي در س
سلولهاي اندوتليوم مهاجرت لكوسيتها به فضاي زيــر 
ــر اين رويـداد  رگها (sub intima) رخ ميدهد، كه اث
ــد  در رونـد ايجـاد سـختي سـرخرگي توضيـح داده ش

(١٨،١٧،١٤،٦ و ١٩). 

 

ماكروفـــاژهـــاي بـــا فعـــاليت زيــــاد  
  (Hyperactive mononuclear phagocytes)

ــيگاري  ماكروفاژهاي با فعاليت زياد را در افراد س
و بيماران پريودنتال مشاهده ميكنيــم. منوسـيتها در 
نواحياي كه انــدازهاي بـالا از سـيتوكاينهاي التـهابي، 
ــالو پروتئينـاز  ليپوپلي ساكاريد و فعاليت  ماتريكس مت
ــن و  (Matrix Metalo Proteinase) و پروستوگلاندي
ــايي بـا فعـاليت زيـاد  پروتئاز وجود دارد، به ماكروفاژه
تبديل ميشوند. چنين ماكروفاژهايي در ايجــاد آسـيب 
سختي سرخرگي در نواحي مستعد رگها، مانند جــاي 
ــد. گزارش شـده  دو شاخه شدن رگها، شركت ميكنن

ــاران پريودنتـال، پلـي مورفونوكلئرهـا   است، كه در بيم

  (FC گيرنـــــدهي) FCR ــــــر در حــــدود دو براب
ـــــــن   بيشـــــتري از گروه شـــــاهد دارنـــــد. اي

ـــان  PMNs (Poly Morpho Nucleers)، در جري
خون بر ايجاد پلاك سختي ســرخرگي مؤثـر هسـتند. 
ساز و كار اين تغيير شناخته نشــده اسـت. در بيمـاران 
مبتـلا بـه بيمـاري پريودنتـــال موضعــي پيشــرونده 
ــي در واكنـش بـا ليپـوپلـي  منوسيتهاي خون محيط
ــن  ساكاريد اندازهي بالا PGE2 ترشح ميكنند، ولي اي
واكنـش، بـه اثـر CD14 مربـوط نيسـت. بررســيهاي 
آزمايشگاهي نشان داده است كه بودن عفونت مزمن در 
پريودنشيوم، باعث ايــن واكنـش ميشـود و ايـن يـك 
ويژگي منوسيتهاي افراد مبتلا به بيمــاري پريودنتـال 

موضعي پيشرونده نميباشد (٦ و ١٧). 
ارث: بررسي همهگير شناختي نويــن بـر نقـش 
عوامل ارثي اشاره دارد و ژنهايي گوناگون در اين باره، 
پيشـنهاد شـــدهاند. بــراي نمونــه، چنــد شــكل ژن 
Ingterleukin-1 در ارتباط ميان بيماري پريودنتـال و 
بيماريهاي قلبي- عروقــي مطـرح اسـت. اثبـات ايـن 

ارتباط، به بررسيهاي بيشتر نياز دارد (٢٢). 
 

بحث 
ــــان  بررســيهاي فراوانــي مويــد ارتبــاط مي
ــاني و بيماريهـاي عـروق قلـب اسـت.  عفونتهاي ده
ـــدت (longitudinal)، مقطعــي  پژوهشهـاي دراز م
ــان  (cross sectional) و مـورد شـاهدي، ارتبـاط مي
ــا  بيماريهـاي پريودنتـال و ديـگر شـرايط دهـاني را ب
ــأييد  بيماريهاي قلبي- عروقي و اندو كارديت عفوني ت

ميكنند (٨، ١٢ و ١٨). 
مـاتيلا و همكـارانش در سـال ١٩٩٨، در يـــك 
ــر را بـا  بررسي، ارتباط ميان بيماري انسداد عروق كرون
عفونتهاي دنداني بررسي كردند. در اين بررسي، ١٠٠ 

ــــــدن  بيمــــار از نظــــر شــــاخص تــــودهاي ب
 (body mass index)، سن، سطح ســرمي ليپيدهـا، 
وضعيت اقتصادي و فشار خون تطابق داده شدند. آنها 
ـــــي  بــــا اســــتفاده از شــــاخص پــــانتوموگراف

(Pantomoggraphy)، دريــــــــافتند كــــــــــه  
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ـــــا  coronary arthromotosis، بـــا ٠/٠٠٣=p ب
عفونتهاي دنداني مرتبط است (١٨). 

در بررسي پاونيو در سال ١٩٩٥، بــر روي ١٣٨٤ 
مرد در ســنين ٤٥ تـا ٦٤ سـالگي، ارتبـاطي معنـيدار 
ميان بيماري ايسكميك قلبي و پيشينهي دندانهاي از 

دست رفته به دست آمد (١٨). 
ــر  ماتيلا و همكارانش در سال ١٩٩٣، پژوهشي ب

  (Angiography) ــي روي ١٠٠ بيمار، كه در انژيوگراف
ــكتهي  درجهاي از انسداد عروق كرونر و يا پيشينهي س

قلبـي داشـــتند، انجــام دادنــد. آنهــا، بيمــاران را  
از نظـر سـن، ليپيـد سـرم، شـــاخص تــودهي بــدن  

ــار  (Body mass index)، وضعيـت اقتصـادي و فش
ــافتند،  خون تطابق دادند و با شاخص پانتوموگرافي دري
ـــا  كـه coronary arthromotosis، بـا ٠/٠٠٣=p، ب
ــي از نخسـتين  عفونتهاي دنداني ارتباط دارد (١٨). يك
بررسـيهاي بلنـد مــدت، بــه وســيلهي دســتفانو و 
اـ ٩٧٦٠  همكارانش، در سال ١٩٩٣ انجام شد (١٨). آنه
ـــس راســل و بررســي  نفـر را بررسـي كردنـد. ايندك
پوسـيدگي و از دسـت دادن دندانهـا در آغـاز رونـــد 
بيماريهاي قلبي- عروقي در ١٤ سال بعد بررسي شد. 
يافتهها نشان داد كه در افرادي، كه در آغاز بررسي، بـه 
بيماري پريودنتال دچار بودند، احتمال ابتلا به بيمــاري 
قلبي- عروقي ٢٥ درصد بــالاتر بـود. در ايـن بررسـي، 
ــده  استعمال دخانيات و بهداشت دهاني تطابق داده نش
ـــارانش در ســال ١٩٩٦،  اسـت. بـك (Beck) و همك
١١٤٧ مرد را بررسي كردند (١٤). در آغاز، مقدار ارتفــاع 
ـــن شــد. در  اسـتخوان بـه وسـيلهي پرتونـگاري تعيي
بيماراني كه مقدار تحليل استخوان در آغاز بررسي زياد 
ــي در مـدت  بود، احتمال بروز بيماريهاي قلبي- عروق
ــالاتر بـود. جوشـيپورا (Joshipura) (٧)، در  ١٨ سال، ب
ــر روي ٤٤١١٩ مـرد بررسـي  يك دورهي شش ساله، ب
انجام داد. در مرداني كه گزارش بيماريهاي پريودنتال 
دادند و كمتر از ١٠ دندان در آغاز داشتند، خطر ايجاد 
ــه مردانـي، كـه ٢٥  بيماريهاي قلبي- عروقي نسبت ب
دندان يا بيشــتر داشـتند، بـالاتر بـود. گزارش بيمـاري 
پريودنتال به وسيلهي فرد مــورد مطالعـه داده ميشـد، 

كه از نارساييهاي اين بررسي است. 

ـــك  جنكــو (Genco) (١٦) و همكــارانش، در ي
گزارش ١٠ ساله، با بهرهجويي از نــوار قلـب در ١٣٧٢ 
ــس، كلسـترول، وزن و  بيمار، از تطابق سن، ديابت، جن
ـــلا بــه  فشـار خـون مشـخص كردنـد، كـه افـراد مبت
ــه زيـر ٦٠ سـال سـن دارنـد،  بيماريهاي پريودنتال ك
٢/٦٨ برابر احتمال بيشتر به ابتلا به بيماريهاي قلبي- 
عروقي دارنــد. در گروه مـورد بررسـي، افـراد سـيگاري 
بسيار كم بودند. به اين ترتيب، سيگار به عنــوان عـامل 

خطر ساز حذف شده است.  
ــه، سـاز و كارهـاي ارتبـاط ميـان  به طور خلاص
بيماريهاي قلبي- عروقــي و بيماريهـاي پريودنتـال، 

موارد زير را در بر ميگيرد:  
ــاي بيمـاريزاي  نقش ليپوپلي ساكاريد باكتريه
پريودنتال در روند ايجاد سختي ســرخرگ از راه پيونـد 
ـــلولهاي  بـه CD14 و فعـال شـدن ماكروفـاژهـا و س
ــه دنبـال آن، آزاد سـازي سـيتوكاينهاي  اندوتليوم و ب
التهابي انجام ميشود. اين سيتوكاينها، سبب تغييرات 
هموستاتيك و رئولوژيك ميگردنــد. اثـر تغيـيرات يـاد 
ــاي قلبـي بيـان شـده  شده در آسيبشناسي بيماريه
ــا  است. ماكروفاژها، در نواحياي كه ليپوپلي ساكاريد ي
سيتوكاينهاي التهابي هســتند، بـه ماكروفـاژهـاي بـا 
فعاليت زياد تبديل ميشوند. نقش ماكروفاژها در ايجاد 
ـــش  آسـيب سـختي سـرخرگي ثـابت شـده اسـت. نق
ـــا وجــود  مسـتقيم ريزجـانداران پـاتوژن پريودنتـال ب
ــور كـامل ثـابت  شواهدي كه به آنها اشاره شده، به ط
ــه تـازگي، بررسـيها، بـر نقـش كليـدي  نشده است. ب
كيفيت و كميت پاسخ ميزبان به ريزجانداران دهــاني و 
رخداد بيماريهاي قلبي- عروقي تأكيدبيشتردارند (٢١). 
در پايان، با وجــود سـازو كارهـايي، كـه عنـوان شـد و 
بررسيهاي گوناگون كه چكيدهاي از آنها بيان گرديد، 
ميتوان به اين نتيجه رسيد، كه بيماريهاي پريودنتال 
ــاي قلبـي-  ميتوانند عامل خطرساز در ايجاد بيماريه
عروقي باشــند. البتـه، گفتنـي اسـت كـه، بررسـيهاي 
ــارهي  بيشـتر در مـردان انجـام گرفتـه و اطلاعـات درب
ــه  ارتبـاط ايـن دو بيمـاري در زنـان كـافي نيسـت و ب

بررســـــيهاي بيشــــــتر نيــــــاز دارد (١، ١٧ و ١٨). 
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Abstract
Periodontal Infectious Diseases as a Risk Factor in Cardiovascular Diseases

Sh. Faghihi, DMD, MScD
Assistant Professor of Periodontics Department, School of Dentistry, Shiraz University of Medical

Sciences
F. Farokhinia, DMD, MScD

Periodontist

The relation between periodontitis and cardiovascular diseases has been of interest in
recent years. Cardiovascular diseases in the developed countries account for 50% of the
mortality rate and are the principal causes of death. Periodontitis, one of the most
common diseases of human, is an infectious condition that can result in inflammatory
destruction of the peridontal ligament and alveolar bone. Periodontitis and atherosclerosis
have complex etiologies like genetics and gender, and they potentially share many risk
factors, the most significant of which may be smoking. A number of studies have shown a
significant relationship between periodontitis and cardiovascular diseases, but the need
for further studies of new definitions of relationship between them especially in women
seems to be demanded.
Key words: Periodontal infectious diseases, Cardiovascular diseases, Periodontal
diseases as a risk factor.
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ــن مقالـه داراي دو امتيـاز از  بر پايهي تصميم شوراي خود آموزي دانشگاه علوم پزشكي شيراز، اي
ــت، خواهشـمند اسـت ضمـن پاسـخ بـه  مجموعه امتيازات شوراي آموزشهاي مدون دندانپزشكي اس

پرسشهاي پيوست، آن را همراه با فرم ثبت نام ارسال و امتياز مقرر را دريافت نماييد. 
 

١- آغاز تغييرات، كه به ايجاد پلاكهاي سختي سرخرگي منجر ميگردد: 
ـــف و  ب) ايجاد سلولهاي Foma     پ) آسيب به اندوتليوم      ت) ال           الف) تبديل منوسيتها به ماكروفاژهاي فعال

پ 
 

٢-  كدام پاسخ دربارهي سلولهاي Foma درست است؟ 
الف) نفوذ ليپيدها به فضاي زير لثهاي و جذب آن به وسيلهي ماكروفاژها سبب تشكيل سلولهاي Foma ميگردد. 

ب) OX- LDL سبب تغييرات سلولهاي اندوتليال و ايجاد سلول Foma از سلولهاي ماهيچههاي صاف ميگردد. 
پ) در مراحل پيشرفته، تشكيل پلاك سختي سرخرگ با ايجاد سيتوكاينها به وسيلهي ماكروفاژها، ســلولهاي چربـي 

به سلول Foma تبديل ميشوند. 
ت) OX-LDL سبب تغيير سلولهاي اندوتليال و تبديل آنها به سلول Foma ميشوند. 

  
٣-  دربارهي بيماريهاي عفوني پريودنتال، كدام پاسخ درست است؟ 

الف) بيماري عفوني است، كه به وسيلهي گروه كوچك از باكتريهاي گرم منفي هوازي ايجاد ميشود.  
ب) Actino bacillus actinomycetem comitons در گونههاي بيماريهاي پريودنتال بزرگسالان بيشتر مشاهده 

ميشود. 
پ) در روند بيماري سيتوكاينهاي گوناگون التهابي سبب تخريب بافتهاي ميزبان ميشوند. 

ت) بودن باكتريها در ايجاد بيماري شرط كافي است. 
 

٤-  كدام يك از موارد زير از ويژگيهاي بيوفيلم ميكروبي است؟ 
١) به دليل محافظت از ساز و كارهاي دفاعي ميزبان، سبب ماندگاري ميكروبي ميگردد. 

٢)  همكاري سوخت و سازي بيوفيلم سبب رشد ميكروبهاي خاص ميشود. 
٣)  مقاومت آنها در برابر مواد پادزيستي و ضد ميكروبي كاهش مييابد. 

ت) همهي موارد  پ) ١ و ٣ ب) ٢ و ٣ الف) ١ و ٢
 

٥-  در رابطه با بيماريهاي عفوني پريودنتال، كدام پاسخ درست است؟ 
الف) IL-8  در اثر تحريكات ليپوپلي ساكاريد در سلولهاي كلوسيتي بروز ميكند. 
ب) IgG-1 بيشترين ايمنوگلوبوليني ترشح شده در مسير بيماري پريودنتال است. 

پ) تخريب بافتها به دليل TNF ،MMP و PGE2 رخ ميدهد. 
ت) همهي موارد بالا 

 
٦- چه دليلي براي اثر مستقيم عوامل عفونت بر ايجاد سختي سرخرگها وجود دارد؟ 

الف) بودن P.G در پلاكهاي موجود بر عروق كرونر و كاروئيد 
ب) توانايي تهاجم وپرولنفراسيون BF در سلولهاي اندوتليال 

پ) .A.A سبب انباشت پلاكتي ميگردد. 
ت) .A.A در پلاكهاي عروق كرونر و كارتيد يافت ميشوند. 

 
٧-  عوامل كلاسيك خطر ساز بيماريهاي قلبي- عروقي كدام است؟ 
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ت) ب و پ  پ) بيماريهاي پريودنتال ب) ديابت الف) ماكروفاژهاي با فعاليت زياد
 

٨-  چگونه P.Gingivalis  سبب انباشت پلاكتي ميگردد؟ 
الف) با توانايي نفوذ به سلولهاي اندوتليال    ب) توانايي پروليفراسيون در سلولهاي اندوتليال 

پ) آزاد كـردن واسـطههاي التـــهاب از ســلولهاي اندوتليــال        ت) نمايــان كــردن PAAP بــر روي ســطح 
 P.Gingivalis

 
٩-  اثر غير مستقيم عامل عفونت به چه مواردي گفته ميشود؟ 

الف) اثر انعقاد كنندهي خون گونههاي خاص باكتريها 
ب) ايجاد سلول چربي به وسيلهي وزيكولهاي غشاي بيروني ورم لثه 

 OX-LDL پ) آسيب به سلولهاي اندوتليال در اثر
ت) آسيب به سلولهاي اندوتليال در اثر اندوتوكسين ليپوپلي ساكاريد باكتريهاي گرم منفي 

 
١٠-  عامل ارثي پيشنهاد شده براي ارتباط ميان بيماريهاي پريودنتال و بيماريهاي قلبي-  عروقي كدام است؟ 

  CD14 الف) نمايان كردن بيشتر از اندازهي
 Interleukin-1 ب) پلي مورفيسم ژن

پ) پلي مورفونوكلئرهاي در حدود دو برابر FCR بيشتر نمايان ميكنند. 
ت) منوسيتهاي خون محيطي در راكسيون ليپوپلي ساكاريد مقادير زيادي PGE2 ترشح ميكنند. 
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محل كار: --------------------  شمارهي نظام پزشكي: --------

نشاني: -------------------- 
 --------------------------
 --------------------------
 --------------------------
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مجله دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي شيراز  ٨٢

باسمه تعالي 
دانشگاه علوم پزشكي شيراز 

معاونت آموزشي- اداره كل آموزش مداوم جامعه پزشكي- سالن سينا و صدرا 
درخواست ثبت نام خودآموزي 

 
لطفاً در كادر زير چيزي ننويسيد: 

كد برنامه: عنوان برنامه: خودآموز 
تاريخ خاتمه: تاريخ شروع: كد سازمان برگزار كننده: ١٩١١١ 

 
اين قسمت توسط متقاضي تكميل شود: 

آخرين مدرك تحصيلي: شماره نظام پزشكي: 
سال دريافت آخرين مدرك تحصيلي: نام: 

استان محل فعاليت: نام خانوادگي: 
شهر محل فعاليت: جنسيت:  مرد         زن 

محل فعاليت: تاريخ تولد:       /    /   ١٣ 
تلفن منزل: شماره شناسنامه: 

تلفن محل كار: محل صدور: 
كد پستي: تاريخ ثبت نام:       /    /    ١٣ 

هزينه ثبت نام: 
-  نقدي 

-  غير نقدي 
-  رايگان 

آدرس: 

ملاحظات: شماره فيش ثبت نام: 
 
 

امضاء متفاضي: 
 

تاريخ: 
 

مهر متقاضي 

نوع فعاليت: 
- هيئت علمي       قرار دادي 

-  آزاد                   طرح 
-  رسمي               پيام آور 

-  پيماني 
امضاء مسئول و مهر محل برگزاري: 
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