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 و همکاران شیرین زهرا فرهاد تعیین تعداد پریوپاتوژن ها در افراد سیگاری و عادی

 مقدمه

ها  هاي پشتيبان دندان پريودنتيت، يك بيماري التهابي بافت

هاي اختصاصي كه بيشتر  ي ميكروارگانيسم است كه به وسيله

و گرم منفي هستند ايجاد شده و باعث تخريب  هوازي بي

ي ليگامان پريودنتال و استخوان آلوئولار به همراه  رونده پيش

 (.1شود ) تشكيل پاكت، تحليل لثه يا هر دو مي

هاي آن در  باكترهاي پلاك در نواحي بيمار با باكتري

نواحي سالم تفاوت دارند و حتي اين فلور ميكروبي ممكن 

ها تفاوت داشته باشد. انواع  تلف دنداناست در سطوح مخ

هاي پريودنتال  هاي بيماري ها در اشكال مختلف دوره باكتري

 (. 1باشند ) باهم متفاوت مي

هاي  شواهدي وجود دارد كه شيوع و شدت بيماري

است   بيشتر از افراد غير سيگاري  پريودنتال در افراد سيگاري

ار روي پريودونشيوم هاي دقيق اثرات سيگ (. البته مكانيزم2)

و   شناخته نشده است. ميزان تشكيل پلاك در افراد سيگاري

  ، تفاوتي ندارد، ولي در افراد سيگاري غير سيگاري

Microbial challenge  ناشي از تغييرات كيفي و نه

 (.3باشد ) تغييرات كمي پلاك مي

در مطالعات مختلف نتايج ضد و نقيضي در ارتباط با 

اي به  لثه از مصرف دخانيات در پلاك زيرتغييرات ناشي 

دست آمده است و تعدادي از اين مطالعات، عدم تفاوت 

فلور ميكروبي بين افراد سيگاري و غير سيگاري را نشان 

هايي  ( و در مقابل يكسري از مطالعات، تفاوت6-4اند ) داده

اي در افراد سيگاري و غير  از نظر تركيب ميكروبي زيرلثه

 (.8، 7شان دادند )سيگاري را ن

در اين بين يك گروه از افراد غير سيگاري هستند كه در 

باشند. اين افراد با وجود  تماس مستقيم با افراد سيگاري مي

عدم استعمال دخانيات، در معرض همان خطرات افراد 

سيگاري بوده و تحت عنوان افراد سيگاري غير فعال يا 

Passive smokers ليل افزايش شيوع شوند. به د شناخته مي

و تعداد اين افراد در جوامع امروزي و خطرات احتمالي كه 

براي اين افراد وجود دارد، در اين مطالعه علاوه بر افراد 

 سيگاري، افراد سيگاري غير فعال نيز مورد بررسي قرار گرفت.

 هاي پريوپاتوژن، باكتري فوزوباكتريونوكلئاتوم از جمله باكتري

(F.nucleatumپر ،)( وتلااينترمدياP.Intermedia و )

  باشد كه نقش ( ميP.gingivalisپورفيوناس ژنژيواليس )

 (.9هاي پريودنتال دارند ) مهمي در ايجاد بيماري

ها  ي پريوپاتوژن ( در مقايسه10شيچيپكوا و همكاران )

فرد غير سيگاري كه هر دو گروه  15فرد سيگاري با  15بين 

ط تا شديد بودند به اين نتيجه داراي پريودنتيت مزمن متوس

هاي بررسي شده در  ي پريوپاتوژن رسيدند كه ميزان همه

ي  افراد سيگاري، بيشتر از افراد غير سيگاري بود. در مطالعه

داري بين افراد سيگاري و  ( تفاوت معني11ناتو و همكاران )

هاي پريوپاتوژن  غير سيگاري از نظر وجود ميكروارگانيسم

 ود نداشت.اي وج لثه زير

با توجه به اهميت و تأثير وضعيت سيگار كشيدن بر 

هاي پريوپاتوژن و نيز  بيماري پريودنتال و خصوصاً باكتري

هاي پريودنتال و  ها در ايجاد بيماري اهميت كليدي باكتري

نيز با توجه به اهميت و افزايش روزافزون افراد غير سيگاري 

باشند )سيگاري غير  كه در تماس مستقيم با افراد سيگاري مي

فعال( در جوامع امروزي و مطالعات كم و بعضاً ضد و 

نقيض، هدف از اين مطالعه، بررسي تأثير وضعيت پريودنتال 

 هاي پريوپاتوژن بود. و سيگار كشيدن بر باكتري

 

 ها و روش مواد

 65تا  25بيمار  33شاهدي، تعداد  -ي مورد در اين مطالعه

ي مزمن متوسط تا شديد )با از  ژنراليزهسال داراي پريودنتيت 

 33( و 3متر( ) ميلي 3دست رفتن چسبندگي كلينيكي بيش از 

بيمار سالم از نظر پريودنتال )عدم وجود علايم التهابي و از 

دست رفتن چسبندگي در نسوج پريودنشيوم( انتخاب شدند. 

 11نخ در روز(،  20بيمار سيگاري )بيش از  11در هر گروه، 

بيمار  11نامه( و  سيگاري غير فعال )بر اساس پرسش بيمار

 سالم وجود داشت.

بيماران داراي بيماري سيستميك خاص يا مصرف 

ي داروهاي خاص، بيماراني كه در يك سال گذشته  كننده

ماه گذشته  6تحت درمان پريودنتال قرار گرفته يا در 
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ي كه اند، بيماران الطيف استفاده نموده هاي وسيع بيوتيك آنتي

دندان داشتند و يا پلاك ايندكس آنها بيش از  20كمتر از 

 درصد بود و بيماران الكلي از مطالعه خارج شدند.  40

ي كتبي، به تمام بيماران  نامه بعد از گرفتن رضايت

نامه داده شده كه طبق آن سيگاري يا غير سيگاري يا  پرسش

ان سيگاري غير فعال بودن بيماران تعيين گرديد )بيمار

نخ در  20سيگاري بيماراني بودند كه در حال حاضر بيش از 

كشيدند و بيماران سيگاري غير فعال بيماراني  روز سيگار مي

بودند كه تا به حال سيگار نكشيده، ولي در اطراف افراد 

ي كتبي،  نامه سيگاري بودند(. پس از گرفتن فرم رضايت

ته و عمق بيماران تحت معاينات كامل پريودنتال قرار گرف

ريزي هنگام پروب كردن و از  پاكت، پلاك ايندكس، خون

گيري و ثبت شد. سپس بعد از  دست رفتن چسبندگي اندازه

ي  شستشوي كامل دهان و ايزولاسيون با كن كاغذي شماره

ها در هر كوادرانت )در هر  ترين پاكت از عميق 30يا  25

آوري و  اي جمع كن كاغذي( مايع شيار لثه 4بيمار مجموعاً 

هاي آزمايش حاوي محيط كشت مايع  در لوله

Thioglycollate broth دار منتقل شد.  هاي درپوش در لوله

هاي حاوي نمونه، تحت شرايط كاملاً  سپس محيط كشت

هوازي سريعاً به  هوازي در جارهاي مخصوص بي بي

 آزمايشگاه انتقال داده شد. 

مراحل ها تحت  در آزمايشگاه ميكروبيولوژي، نمونه

ي  سازي و نگهداري مخصوص قرار گرفته و با تهيه آماده

هاي كشت مخصوص هر باكتري، كشت داده شدند.  محيط

هوازي از محيط بروسلا آگار  هاي بي جهت كشت باكتري

درصد خون گوسفند دفيبرينه استفاده شد. همچنين  5حاوي 

درصد  5سازي اين محيط، از سرم به ميزان  جهت غني

ديد. به منظور انتخابي شدن محيط كشت براي استفاده گر

 P.Intermediaو براي  K1از ويتامين  P.Gingivalisباكتري 

از  F.Nucleatumبيوتيك ونكومايسين و براي  از آنتي

هوازي به  هاي مذكور در جار بي كلسيتين استفاده شد. پليت

درجه در انكوباتور نگهداري و  37مدت يك هفته در دماي 

شمار، شمارش شدند و با انجام  سپس توسط دستگاه كلوني

هاي هر نمونه تعيين  مراحل خاص بيوشيميايي تعداد باكتري

 و ثبت گرديد.

 SPSSافزار  از نرم هاي به دست آمده با استفاده داده

( و version 20, SPSS Inc., Chicago, IL) 20ي  نسخه

 LSD (Leastو پس آزمون  ANOVAهاي آماري  آزمون

Significant Difference مورد تجزيه و تحليل آماري )

 (.α=  05/0قرار گرفتند )

 

 ها افتهی

، P.Gingivalisهاي باكتري  تفاوت ميانگين تعداد كلوني

P.Intermedia  وF.Nucleatum  در افراد سيگاري مبتلا به

پريودنتيت، افراد مبتلا به پريودنتيت در معرض دود سيگار 

 دار بود محيطي و افراد پريودنتيت غير سيگاري معني

(001/0 > p value 1( )جدول.) 

هاي باكتري  دويي، ميانگين تعداد كلوني به ي دو در مقايسه

P.Gingivalis  در افراد سيگاري و در معرض دود سيگار

محيطي نسبت به افراد غير سيگاري مبتلا به پريودنتيت، بيشتر بود 

و  (p value=  007/0دار داشت ) كه از نظر آماري تفاوت معني

ها در افراد سيگاري  در افراد سالم از نظر پريودنتال، تعداد كلوني

دار نداشت  و در معرض سيگار و غير سيگاري تفاوت معني

(845/0  =p value 1(. )نمودار). 

هاي باكتري  دويي، ميانگين تعداد كلوني به ي دو در مقايسه

P.Intermedia  در افراد سيگاري و در معرض دود سيگار

محيطي نسبت به افراد غير سيگاري مبتلا به پريودنتيت، بيشتر بود 

و ( p value=  001/0دار داشت ) كه از نظر آماري تفاوت معني

ها در افراد  در افراد سالم از نظر پريودنتال، تعداد كلوني

دار  سيگاري و در معرض سيگار و غير سيگاري تفاوت معني

 .(2( )نمودار p value=  911/0نداشت )

هاي  دويي، ميانگين تعداد كلوني به ي دو در مقايسه

در افراد سيگاري و در معرض دود  F.Nucleatumباكتري 

طي نسبت به افراد غير سيگاري مبتلا به سيگار محي

 دار داشت پريودنتيت، بيشتر بود كه از نظر آماري تفاوت معني

(007/0  =p value و در افراد سالم از نظر پريودنتال، تعداد )

ها در افراد سيگاري و در معرض سيگار و غير سيگاري  كلوني

 .(3( )نمودار p value=  946/0دار نداشت ) تفاوت معني
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 ای افراد پریودنتیت  در مایع شیار لثه P.Gingivalis، P.Intermedia، F.Nucleatumهای باکتری  : میانگین تعداد کلونی1جدول 

 حسب وضعیت سیگار کشیدنبر 

 گروه
 در معرض سیگار غیر سیگاری سیگاری

p value 
 انحراف معیار ±میانگین  انحراف معیار ±میانگین  انحراف معیار ±میانگین 

P.Gingivalis547±309133±399144±1253001/0

P.Intermedia143±64412±5628±215001/0

F.Nucleatum33±2039±1617±79001/0

 

 
در افراد پریودنتیت )سیگاری، در معرض دود سیگار، غیر  P.Gingivalisهای باکتری  ی میانگین تعداد کلونی : مقایسه1نمودار 

 سیگاری( و افراد سالم )سیگاری، در معرض دود سیگار، غیر سیگاری(
 

 
 در افراد پریودنتیت   P.Intermediaباکتری های تعداد کلونی ی میانگین مقایسه :2نمودار 

 )سیگاری، در معرض دود سیگار، غیر سیگاری( و افراد سالم )سیگاری، در معرض دود سیگار، غیر سیگاری(
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در افراد پریودنتیت )سیگاری، در معرض دود  F.Nucleatumهای باکتری  ی میانگین تعداد کلونی : مقایسه3نمودار  

 سیگار، غیر سیگاری( و افراد سالم )سیگاری، در معرض دود سیگار، غیر سیگاری(

 

 بحث

نتايج حاصل از اين پژوهش نشان داد كه هم بيماري 

هاي  پريودنتيت و هم وضعيت سيگار كشيدن، بر پريوپاتوژن

 مؤثر هستند.  اي لثه زير

( در بررسي تأثير 12و همكاران )باستروم  ي مطالعه در

اي افراد داراي بيماري  لثه سيگار بر فلور ميكروبي زير

پريودنتال، تفاوتي در ميزان باكتري در دو گروه سيگاري و 

هاي  غير سيگاري يافت نشد و تأثير سيگار بر روي باكتري

ي حاضر كاملاً  مطالعه اي چشمگير نبود كه با نتايج لثه زير

تواند ناشي از تفاوت در  تطابق نداشت. دليل اين تفاوت مي

ي سني بيماران انتخاب شده و يا تفاوت در روش  بازه

ي ما به صورت  ها باشد كه در مطالعه شناسايي باكتري

هاي كشت داده شده و شناسايي بيوشيميايي  شمارش كلوني

كنولوژي هيبريداسيون بود، ولي در اين مطالعه، از طريق ت

DNA-DNA ( همچنين وندر ولدن و 12انجام شده بود .)

( در بررسي تأثير سيگار و درمان پريودنتال در 13همكاران )

اي، هيچ اختلاف چشمگيري در ميزان  لثه فلور ميكروبي زير

ريزي حين پروب، بهبود چسبندگي قبل و  عمق پاكت، خون

شت، ولي ميزان بعد از درمان در دو گروه وجود ندا

اي افراد سيگاري از افراد سالم بيشتر بود،  لثه هاي زير پاتوژن

آوري  هاي جمع هر چند اين اختلاف چشمگير نبود. پاتوژن

شده بعد از درمان، در ميان افراد سيگاري نسبت به افراد 

ي درماني نامطلوب  سالم بيشتر بود كه باعث ايجاد نتيجه

هاي  از نظر ميزان پاتوژن خواهد شد. نتايج اين مطالعه

ي  اي افراد سيگاري نسبت به غير سيگاري، با نتيجه زيرلثه

 ي ما مشابهت داشت.  مطالعه

در بررسي تأثير پريودنتيت و سيگار كشيدن بر فلور 

ميكروبي مخاط دهان و بزاق كه توسط ماجر و همكاران 

ها در  ( انجام شد، تفاوت چشمگيري در ميزان باكتري14)

ها وجود نداشت و تنها تفاوت اندكي در ميزان  گروه

ها مشاهده گرديد كه مغاير  ميكروفلور و ميزان بزاق در گروه

تواند  باشد. دليل اين تفاوت مي ي حاضر مي با نتايج مطالعه

ها از بزاق افراد  ناشي از نوع نمونه باشد، در اين مطالعه، نمونه

ي ما از  هاي مطالعه اند، در حالي كه نمونه آوري شده جمع

 اي گرفته شده بود. مايع شيار لثه

( در بررسي تأثير سيگار 15آپاتزيدو و همكاران )
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 و همکاران شیرین زهرا فرهاد تعیین تعداد پریوپاتوژن ها در افراد سیگاری و عادی

كشيدن بر روي پارامترهاي كلينيكي، ميكروبي و ايمني 

بيماران دچار پريودنتيت به اين نتيجه رسيدند كه در افراد 

 GCF (Gingivalسيگاري، ميزان التهاب لثه و ميزان 

Crevicular Fluid كمتر از افراد غير سيگاري بود، ولي )

اي در دو گروه  هاي زيرلثه تفاوت چشمگيري در پاتوژن

ي ميزان  مشاهده نشد، كه نتايج اين مطالعه نيز در زمينه

ي ما همخواني نداشت. در اين مطالعه  ها با مطالعه پريوپاتوژن

 PCR (Polymeraseها با روش  شمارش ميزان پريوپاتوژن

Chain Reaction انجام شده بود كه شايد دليل آن در )

 ها بود.  روش شمارش و شناسايي پريوپاتوژن

اي با بررسي تأثير تنباكوي  ( در مطالعه11ناتو و همكاران )

كه  اي، عنوان نمودند هاي زيرلثه سيگار بر روي پريوپاتوژن

داري بين افراد سيگاري و غير سيگاري از نظر  تفاوت معني

اي وجود ندارد  لثه هاي پريوپاتوژن زير يكروارگانيسموجود م

ي حاضر مطابقت نداشت. شايد دليل اين  كه با نتايج مطالعه

ها باشد كه  تفاوت ناشي از تفاوت در روش شناسايي باكتري

هاي كشت داده  ي ما به صورت شمارش كلوني در مطالعه

شده بود ولي در اين مطالعه، از طريق تكنولوژي 

 انجام شده بود.  DNA-DNAسيون هيبريدا

ها بين  ي پريوپاتوژن ( با مقايسه10شيچيپكوا و همكاران )

بسته يا بيشتر سيگار  10فرد سيگاري كه سالانه به ميزان  15

فرد غير سيگاري كه هر دو گروه  15كردند با  مصرف مي

 Attachmentداراي پريودنتيت مزمن متوسط تا شديد و 

loss  متر بودند، به اين نتيجه رسيدند كه  ميلي 6بيشتر از

ي  هاي بررسي شده به جز سه گونه ي پريوپاتوژن ميزان همه

Capnocytophaga, S.sanguinus, Veillonella  در افراد

سيگاري بيشتر از افراد غير سيگاري بود كه نتايج پژوهش 

 حاضر را تأييد كرد.

هاي  ( در بررسي پريوپاتوژن16كوباتا و همكاران )

نفر از آنها  30يماران مبتلا به پريودنتيت مزمن كه ب

نفر غير سيگاري بودند به اين نتيجه  37سيگاري و 

هاي بررسي شده به غير  ي باكتري رسيدند كهميزان همه

، در افراد سيگاري بيشتر A. actinomycetemcomitans از

از افراد غير سيگاري بود كه نتايج اين مطالعه مشابه نتايج 

 .Aي ما باكتري  باشد ولي در مطالعه ي حاضر مي همطالع

actinomycetemcomitans  .بررسي نشده بود 

در بررسي تأثير سيگار كشيدن نوجوانان بر روي شيوع 

 ( به17اي، هيكنين و همكاران ) هاي زيرلثه پريوپاتوژن

و  T. forsythiaهاي  اين نتيجه رسيدند كه پريوپاتوژن

T.denticola ي بيشتري با عمق پاكت و  رابطهBop  در افراد

سيگاري نسبت به غير سيگاري داشتند و همچنين 

ها با شاخص پريودنتال بالاتر، در نوجوانان  پريوپاتوژن

سيگاري ارتباط دارد و نيز در دختران سيگاري ميزان بيشتري 

ها يافت شد، در  اي نسبت به غير سيگاري هاي زيرلثه باكتري

ي حاضر  ين رابطه در پسران مشاهده نشد. در مطالعهحالي كه ا

سن و جنس در نظر گرفته نشد، در حالي كه اين مطالعه بر 

ساله و به تفكيك جنسيت انجام گرفت  16تا  15روي نوجوان 

 تواند تفاوت نتيجه در مورد پسران را توجيه نمايد. كه مي

هاي  ي پلاك ( با بررسي نمونه18بيزارو و همكاران )

نفر از آنها  15اي در افراد مبتلا به پريودنتيت مزمن كه  رلثهزي

نفر غير سيگاري بودند به اين نتيجه رسيدند  15سيگاري و 

اي  هاي زيرلثه داري بين تركيب ميكروب كه تفاوت معني

افراد سيگاري و غير سيگاري مشاهده نشد. در اين مطالعه 

شده بود  انجام PCRها با روش  شمارش ميزان پريوپاتوژن

ي حاضر، تفاوت در  كه شايد دليل تفاوت نتايج با مطالعه

 ها بود.  روش شمارش و شناسايي پريوپاتوژن

( در بررسي افراد غير 19كاستيلو و همكاران )-كاملو

سيگاري و از نظر پريودنتال سالم و افراد غير سيگاري و مبتلا 

به اين به پريودنتيت و افراد سيگاري و مبتلا به پريودنتيت 

ها در افراد مبتلا به  نتيجه رسيدند كه تنوع باكتري

ها  پريودنتيت بيشتر از افراد سالم بود، ولي تنوع پريوپاتوژن

در افراد سيگاري مبتلا به پريودنتيت كمتر از افراد غير 

سيگاري بود. توجه اين مطالعه بر روي تنوع و گوناگوني 

ي حاضر بر روي  كه مطالعه ها بوده است؛ در حالي باكتري

 سه باكتري خاص انجام شد.

 توان به تعداد كم  ي حاضر مي هاي مطالعه از محدوديت



 

 شیرین زهرا فرهاد و همکاران تعیین تعداد پریوپاتوژن ها در افراد سیگاری و عادی

 159 1397 تابستان، 2، شماره 14پزشکی اصفهان، دوره مجله دانشکده دندان

 گيري در بيماران يك منطقه اشاره كرد. نمونه، تجمع نمونه

 گيري شود جهت مطالعات آتي، نمونه در انتها پيشنهاد مي

تر انجام گيرد و سن و جنس بيماران، در  از جمعيت وسيع

ها از  نظر گرفته شود و براي شمارش تعداد كلوني باكتري

 استفاده گردد. PCRروش 

 

 گیری نتیجه

وضعيت سيگار كشيدن )سيگاري فعال و غير فعال( تأثير 

، F.Nو  P.Iهاي باكتريايي  داري بر روي تعداد كلوني معني

P.G ت و نه در افراد سالم از نظر پريودنتال داشت.در پريودنتي 
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Abstract 
 

Introduction: Periopathogens can be found in healthy subjects, too, but in areas with periodontal 

disease they are found in greater numbers. In the oral cavity, there are multiple 

mechanisms for the effect of smoking on the host‒bacteria interaction. The aim of this 

study was to determine the effect of smoking and periodontitis on subgingival 

periopathogens. 

Materials  

& Methods: 

In this study, 33 patients aged 25‒65 years with moderate to severe chronic 

periodontitis and 33 periodontally healthy subjects aged 25‒65 years were selected. 

There were 11 smokers, 11 passive smokers and 11 non-smokers in each group. After 

periodontal examinations, GCF samples were collected from the deepest pocket of 

each quadrant and sent to the laboratory. The bacterial colony counts were determined 

and recorded. Data were analyzed with ANOVA and LSD tests (α = 0.05). 

Results: Periodontitis (p value < 0.001) and smoking (p value < 0.001) had significant effects 

on P. gingivalis colony counts. Also, P. intermedia colony counts were significantly 

affected by both periodontitis (p value < 0.001) and smoking (p value < 0.001). 

Furthermore, F. nucleatum colony counts were significantly affected by periodontitis 

(p value < 0.001) and smoking status (p value < 0.001). 

Conclusion: Smoking (active and passive) had significant effects on the colony counts of P.i., F.n. 

and P.g. colonies in periodontitis. 

Key words: Fusobacterium nucleatum, Periodontitis, Porphyromonas gingivalis, Prevotella 

intermedia, Smoking. 
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