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  مقاله علمی

بیماری‌های پیرادندانی، یک دسته از ناهنجاری های التهابی 
وویرانگربافت های پیرامون دندان ها است. این بیماری ها با میکرب های 
باشنده ی پاکت پیرادندانی ایجاد می‌شوند، این بیماری‌ها منجر به آسیب 
بافت‌های پیرادندانی محافظ دندان‌ها  شده و کیفیت زندگی مبتلایان را 

مختل می سازد. از پیامد این بیماری می توان ناتوانی درداشتن تغذیه ای 
هنجار، از دست دادن دندان، و چالش های بهداشتی و مالی است. 

رویهمرفته  اتیولوژی این بیماری برآمده از زمینه های گونه گون  است، 
ولی  میکروارگانیسم‌های گرم مثبت ویژه در بیوفیلم پلاک زیرلثه‌ای 
نقش آغازگربسزایی در پیشرفت پریودنتیت دارد. پورفیروموناس 
ژنژیوالیس، ترپونما دنتیکولا و تانرلا فورسیتیا در بیوفیلم زیرلثه‌ای 

تجمعاتی تشکیل داده و به‌عنوان باکتری‌های اصلی بیماریزا ی پیرادندانی 
شناخته می‌شوند. میکروارگانیسم‌های دیگری که به‌عنوان گونه‌های 

فراگیر در روند بیماری دخیل هستند، شامل: اگرگاتی‌باکتر اکتینومایستوما 
کومیتانس، فوزوباکتریوم نوکلئاتوم، پروتلا اینترمدیا، کمپیلوباکتر رکتوس، 

پپتواسترپتوکوکوس میگروس و ایکنلا کورودنس هستند. 

معیارهای شناسایی گونه‌های باکتریایی به‌عنوان 
پاتوژن‌های پیرادندانی

  افزایش جمعیت  آنها در بیماران مبتلا )در کانون بیماری(.
 پس از بهبودی و یا پس از درمان، کاهش‌یافته یا حذف 

می‌شوند.
 برنگیختن پاسخ مخرب  درمیزبان.

  توانایی ایجاد بیماری در مدل‌های آزمایشگاهی حیوانات 
را دارند.

به عنوان عامل تخریب  که  فاکتورهای ویرولانس،  تولید   
پیرادندانی شناخته شده اند.

مکانیسم های پاتوژنز میکروارگانیسم های بافت 
پیرادندانی

معمولاً  میزبان  و  پیرادندانی  میکروب‌های  میان  پیوند 
باکتریایی  خاص  گونه‌های  که  زمانی  اما  است،  خوش‌خیم 

تواند  بیش‌ازحد رشد می‌کنند، می  زیرلثه‌ای  در فضای‌های 
از دست رفتن  با  پیرادندانی همراه  التهاب و تخریب  سبب 
اتصال دندان و از دست رفتن استخوان شود. در پریودنتیت، 
با کلونیزاسیون بافت‌ها به‌وسیله این گونه‌های  آغاز بیماری 
باکتریایی  تهاجم  بعدی  مرحله  است.  همراه  پاتوژنیک 
بافت‌های  به  آنها  پاتوژنیک  های  فرآورده  راه  از  تهاجم  یا 
پیرادندانی، واکنش‌های باکتری‌ها و مواد آن‌ها با سلول‌های 
میزبان است و این امر درنتیجه تخریب بافت، به‌طور مستقیم 

یا غیرمستقیم سبب تخریب پریودنتیوم )لثه( می‌شود.
ناحیه  در  کلونیزاسیون  به  قادر  باید  باکتریایی  گونه‌های   
زیرلثه‌ای جهت تولید فاکتورهای ویرولانسی باشند که به‌طور 
مستقیم )از راه تولید آنزیم‌ها یا توکسین‌ها( یا غیرمستقیم )از راه 
تولید آنتی‌ژن‌ها و فعال‌کننده‌ها( منجر به شروع واکنش التهابی 
می‌شود.  پیرادندانی  بافت‌های  جراحت  و  افراد  در  تخریبی 
توانایی‌های بیماری‌زایی باکتری‌ها بستگی به تولید فاکتورهای 
خاص به‌منظور چسبندگی مانند ادهسین‌ها، لکتین‌ها، فیمبریا 
بافت‌های  به  مستقیم  به‌طور  که  عواملی  دارد.  وزیکول‌ها  و 
فسفاتازهای  پروتئازها،  شامل  می‌زنند  آسیب  پیرادندانی 
اسیدی و قلیایی تولیدشده توسط میکروارگانیسم‌ها، اسیدهای 
چرب و اسیدهای آلی، پروتئازهای IgA و IgG، کندرویتین 
سولفاتاز و فرآورده های سمی )اندوتوکسین‌ها، لکوتوکسین، 
موکوپپتیدهای دیواره باکتریایی، فرآورده های نهایی متابولیسم 

مانند NH4 ،H2S و اندول( هستند. 
به‌عنوان   )BANA )هیدرولیز  باکتریایی  آنزیم  فعالیت 
مارکر جهت فعالیت پروتئولیتیکی بیوفیلم باکتریایی استفاده 
می‌شود. این آزمایش برای تی. فورسیتیا، تروپونما دنتیکولا 
و پورفیروموناس. ژنژیوالیس مثبت بوده و ویرولانس بالای 
کل بیوفیلم را زمانی نشان می‌دهد که این میکروارگانیسم‌ها 

حضور دارند.

گذری بر پاتوژن های عامل بیماری‌های پیرادندانی
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از  دیگر  یکی  تحرک 
برای  ویرولانس  فاکتورهای 
خاص  پاتوژنیک  باکتری‌های 
امکان  باکتری‌ها  به  و  است 

بافت  و  اپیتلیوم  به  تا  می‌دهد 
پیوندی حمله کنند )اسپیروکت‌ها(.
و  استرپتوکوکوس   
کلونیزه‌شده  اکتینومایست‌های 

می‌کنند  مصرف  را  اکسیژن 
از  اکسیژن  کاهش  و 
بیوفیلم  ایجاد  علل 
مطلوب  که  شد بوده  ر

به  است،  بی‌هوازی  است گونه‌های  دلیل  همین 
و  بی‌هوازی  غالباً  پلاک  در  پاتوژنیک  باکتری‌های  این  که 

آساکارولیتیک هستند.

میانکنش های باکتریایی در بیوفیلم
در  مشترک  گردشی  سیستم  راه  از  باکتریایی  میان‌کنش 
بیوفیلم تسهیل شده، و در اثر تبادل میان‌باکتریایی فرآورده های 
متابولیکی در محیط ایجاد می‌شود، که فاکتورهای تغذیه‌ای 
محدودی دارد.  باکتری‌ها در ریز کلونی‌های بیوفیلم، تحت 
تراکم سلولی ویژه، از راه تبادل اطلاعات به‌وسیله بیان ژن 
برقرار می‌کنند.  ارتباط  آنتی‌بیوتیکی،  مقاومت  مانند ژن‌های 
دارند  را  پتانسیل  این  بیوفیلم  در  باکتریایی  میان  ارتباطات 
که ساختار ارتباط باکتریایی را تحت‌تأثیر قرار دهند و رشد 
باکتریایی را تحریک و گونه‌های هم‌زمان  گونه‌های خاص 
را مهار کنند. این میان‌کنش‌ها می‌توانند تا حد زیادی ارتباط 
میان میکروارگانیسم‌ها و میزبان را تعیین و تحت‌تأثیر قرار 

دهند.

اشکال ارتباط های مثبت یا همزیستی میان باکتری ها
 همیاری نوعی همزیســتی اســت که در آن‌گونه‌های 
از همزیستی‌شــان دارنــد  برابــری را  باکتریایــی ســود 
)پورفیروموناس ژینژیوالیس و ترپونما دنتیکولا، تی. فورسیتیا 

و فوسوباکتریوم نوکلئاتوم(
 سینرژیسم نوعی ارتباط میان باکتریایی است که پتانسیل 
پاتوژنیک دو گونه از مجموع پتانسیل‌های دو فرد آن‌ها بیشتر 
باشد )پورفیروموناس ژینژیوالیس و فوزوباکتریوم نوکلئاتوم(

میان‌کنــش  هم‌ســفرگی   
باکتریایــی اســت کــه برای 
یکــی از دو گونه ســود دارد 
و  ژینژیوالیس  )پورفیروموناس 

کمپیلوباکتر رکتوس(
میان  منفی  میان‌کنش  اشکال 

گونه‌های باکتریایی
آنتاگونیسم   

و  موتانس  )استرپتوکوکوس 
اکتینومایستوما  اگرگاتی‌باکتر 
استرپتوکوکوس  کامیتانس، 
سانگویس و اگرگاتی‌باکتر اکتینومایستوما 

کامیتانس(
و  ژینژیوالیس  )پورفیروموناس  رقابتی  ارتباط   

اکتینومایسس  مثبت،  گرم  ویسکوزوس  اکتینومایسس 
استرپتوکوکوس  اسرائیلی،  اکتینومایسس  نائسلوندی، 

موتانس، استرپتوکوکوس میتیس، گونه کورینه‌باکتریوم(

میکروبیولوژی پاتوژن‌های پیرادندانی 
پاتوژن‌های پیرادندانی که در سال‌های اخیر بیشتر مطالعه 
آکتینومایستوکومیتانس،تانرلا  باکتر  آگرگاتی  شامل  شده‌اند 
ژینژیوالیس،  پورفیروموناس  دنتیکولا،  تروپونما  فورسیتیا، 
اسپیروکت‌ها  و  رکتوس  کامپیلوباکتر  اینترمدیا،  پروتلا. 
از  مسئول  باکتری‌ها  این  که  دارد  وجود  شواهدی  هستند. 
یا به  دست رفتن چسبندگی بخصوص در پریودنتیت بوده 

نحوی با آن مرتبط می‌باشند.
1- آگرگاتی باکتر آکتینومایستوکومیتانس

)Aggregatibacter actinomycetemcomitans(

با  انحنادار  یا  صاف  میله‌ای  و  کوتاه  کوچک،  باکتری 
انتهای گرد است. این باکتری غیرمتحرک و گرم منفی بوده 
این  ارتباط دارد.  پیرادندانی  با ضایعات تخریبی  و به‌شدت 
بر  زیادی  بیوتیپ‌های  و  بوده  سروتیپ  پنج  دارای  باکتری 
می‌توان  و  دارد  پلی‌ساکاریدی  ترکیب  در  اختلاف  اساس 
مزمن  پریودنتیت  مهاجم و ضایعات  پریودنتیت  از  را  آن‌ها 

ایزوله کرد. 
 فاکتورهای بیماری‌زایی باکتری

 لوکوتوکسین: در گرانولوسیت‌های نوترفیل، منوسیت‌ها 
و برخی لنفوسیت‌ها ایجاد منافذی می‌کند و به علت فشار 
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اسمزی باعث مرگ آن‌ها می‌شود.
 کلاژناز: عامل تخریب بافت پیوندی
 پروتئاز: باعث تخریب IgG می‌شود.

 اندوتوکسین )لیپوپلی ساکارید(
 فاکتور مهارکننده فیبروبلاست

 فاکتور القاکننده باز جذب استخوان

)Porphyromonas gingivalis(2- پورفیروموناس ژنژیوالیس
میله‌ای  آساکارولیتیک،  غیرمتحرک،  منفی،  گرم  باکتری 
پیشرفت  و  شروع  با  که  است  اجباری  بی‌هوازی  و  شکل 
کپسول  دارای  باکتری  این  دارد.  ارتباط  پیرادندانی  تخریب 
بوده که آن را در برابر فاگوسیتوز محافظت می‌کند، دارای 
فیمبریا )برای چسبندگی( و وزیکول بوده و تولید تعدادی 

فاکتورهای ویرولانس می‌کند.

فاکتورهای ویرولانس باکتری 
 پروتئازها )جهت تخریب ایمنوگلبولین ها و فاکتورهای 

کمپلمان و تخریب مهارکننده‌های کلاژناز سلول میزبان(
 کلاژناز

)Heme همولیزین )پروتئین‌های تجزیه‌کننده 
 اندوتوکسین

 اسیدهای چرب
H2S 
NH4 

قبلی  نام  فورسیتیا)Tannerella forsythia(با  تانرلا   -3
Bacteroides forsythus

بی‌هوازی  و  کوکوباسیل  غیرمتحرک،  منفی،  گرم  باکتری 
تخریب  با  پیرادندانی  جایگاه‌های  در  که  است،  اجباری 
فعال و همچنین با عود بیماری یافت شده است. این‌گونه، 
می‌توانند  که  می‌کند  تولید  پروتئولیتیک  آنزیم‌های  برخی 
و  کرده  تخریب  را  کمپلمان  فاکتورهای  و  ایمنوگلبولین‌ها 

مرگ سلولی با آپوپتوز را برانگیزد.

 )Prevotella intermedia(4- پریوتلا اینترمدیا 
پاتوژنیک  منفی، بی‌هوازی  باکتری کوتاه، بی‌تحرک، گرم 
و میله‌ای شکل با انتهای گرد است که خواص ویرولانسی و 
پروتئولیتیکی آن از پورفیروموناس ژینژیوالیس کمتر است. 

)Treponema denticola(5- ترپونما دنتیکولا
باکتری گرم منفی، متحرک، بی‌هوازی مرتبط با ضایعات 
پریودنتیت  دارای  بیماران  در  باکتری  این  است.  پیرادندانی 
دارای  یا  سالم  پریودنتیوم  دارای  بیماران  از  بیشتر  شدید 
آنزیم‌های  میکروارگانیسم  این  می‌شود.  یافت  لثه  التهاب 
ایمنوگلبولین‌ها  می‌توانند  که  می‌کند  تولید   پروتئولیتیکی 

)IgG ،IgM ،IgA( و فاکتورهای کمپلمان را تخریب کنند.

)Campylobacter rectus(6- کامپیلوباکتر رکتوس
شکل  میله‌ای  و  بی‌هوازی  منفی،  گرم  متحرک،  باکتری 

کوتاه است که لکوتوکسین تولید می‌کند.
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