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 چکیده
 

 و بیماری مزمن انسدادی ریه های ریوی شناخته شده استی دهان به عنوان منبع اصلی پاتوژناز آنجا که حفره :مقدمه
COPD (Chronic obstructive pulmonary diseaseاز شایع ،)ترین های موجود و از مهمترین بیماری

 بوده است. COPD و بین وضعیت پریودنتال یرابطه باشد، هدف از این مطالعه، تعیینعوامل مرگ و میر می

 93به عنوان گروه مورد و  COPDبیمار  93، بر روی 7931شت تا شهریور ماه ی مقطعی از اردیبهاین مطالعه ها:مواد و روش
های پریودنتال شامل تحلیل فرد سالم به لحاظ تنفسی به عنوان گروه شاهد انجام شد. در هر دو گروه، شاخص

 ریزی در حین پروبینگو خون ای، از دست رفتن چسبندگیلثه، عمق پروبینگ، شاخص پلاک، شاخص لثه
یتنی ومن و کای مجذور های آماری تی،ها با آزمونهای از دست رفته نیز ثبت گردید. دادهیابی شد. شمار دندانارز

 (.α = 30/3)تجزیه و تحلیل شدند  03ی نسخه SPSS افزارنرم توسط

داری بیشتر از گروه به طور معنی ،COPDهای پریودنتال و همچنین تعداد دندان از دست رفته در گروه شاخص :هايافته
نسبت به گروه شاهد، بالاتر بود اما پس  COPD(. میانگین سیگار مصرفی گروه > p value 337/3شاهد بود )

بیشتر از گروه شاهد بود، میانگین  COPDهای پریودنتال در گروه سازی اثر سیگار، همچنان میانگین شاخصاز خنثی
 نسبت به افراد غیر سیگاری گروه شاهد نیز بیشتر بود و COPDگروه های پریودنتال در افراد غیر سیگاری شاخص
 .(> p value 337/3داشت ) دارمعنی ارتباط COPD بیماری یدرجه افزایش با بیماران پریودنتال وضعیت

 نسبت COPD افراد و قابل توجهی وجود دارد ارتباط COPDپریودنتال و  این مطالعه نشان داد که بین بیماری :یریگجهینت
 دارای الپریودنت نظر از دهان، بهداشت و سیگار گرمداخله عوامل کنترل با حتی تنفسی، لحاظ از سالم افراد به

 .بودند بدتری وضعیت

 .های پریودنتالهای پریودنتال، شاخصریه، بیماری انسدادی مزمن بیماری :هاواژه دیکل
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 مقدمه

های ریوی از جمله بیماری مزمن انسدادی ریه امروزه بیماری

COPD (Chronic obstructive pulmonary disease)  از

ترین عوامل های موجود در اجتماع و از مهمترین بیماریشایع

بیماری  ،COPD (.1مرگ و میر در افراد سالخورده است )

ر ناپذیهاست و باعث آسیب برگشتی ریهکنندهناتوان

ل ترین عوامهای تنفسی و سیگار، از مهم(. عفونت2شود )می

 ینا برای مختلفی هایبندیتقسیم (.3خطر این بیماری است )

دی بنها تقسیمآن ترینمعروف که است شده ارائه بیماری

هار باشد که به چمی GOLDشدت بیماری بر اساس معیار 

درصد  08یا خفیف:  1گرید  -شود: الفگروه تقسیم می

FEV1، درصد 08یا متوسط:  2گرید  -ب FEV1 ≥ 08 ،درصد 

( گرید 4درصد،  FEV1 ≥ 38 درصد 08یا شدید:  3( گرید 3

 FEV1 (4.)درصد  38یا بسیار شدید:  4

ی دهان به عنوان منبع و منشأ در بعضی مطالعات، حفره

ریوی شناخته شده است و وجود مشابهت های اصلی پاتوژن

های های موجود در فلور دهان و ریهمیان میکروارگانیسم

های دهان از طریق پلاک (. باکتری0دهد )عفونی را نشان می

ی آسپیراسیون وارد وارد بزاق شده و سرانجام در نتیجه

شوند مجاری تنفسی فوقانی و سپس مجاری تنفسی تحتانی می

(. 7، 6گردند )کثیر یافته و سبب عفونت میجا تو در آن

های بهداشت دهان روزانه، سبب بنابراین، انجام مراقبت

 (.0شود )های ریوی میکاهش در بروز و پیشرفت بیماری

ال های پریودنتهای دهانی مربوط به بیماریحضور پاتوژن

فزایش های تنفسی را اتواند خطر ابتلا و تشدید بیمارینیز می

جا که پریودنتیت در سالمندان بستری در بخش از آن دهد و

ی سالمندان و های ویژه، افراد بستری در خانهمراقبت

الایی مدت با شیوع بها و افراد تحت مراقبت طولانیآسایشگاه

شود، در صورت نامساعد بودن وضعیت بهداشت دیده می

 (.1تواند افزایش یابد )نیز می COPDدهان، ریسک ابتلا به 

های ی خود، شاخص( در مطالعه9لدیک و همکاران )

پریودنتال مثل شاخص پلاک، عمق پروبینگ، تحلیل لثه و 

، COPDه اران مبتلا بـکی را در بیمـی کلینیـدان چسبندگـفق

 بیشتر از افراد سالم مشاهده کردند.

و  COPDی قوی بین ( به رابطه18سی و همکاران )

( نیز بیان کردند 11)پریودنتیت پی بردند. بانسل و همکاران 

های پریودنتال و تنفسی در فرایند التهاب باعث که بیماری

تخریب بافت همبند شده و این واکنش تخریبی شاید بتواند 

 ی بین این دو بیماری را توضیح دهد.رابطه

های ریوی در جوامع مختلف با توجه به افزایش بیماری

ری و ضرورت بهداشت دهان و دندان در این بیماران، در بش

ه ی وضعیت پریودنتال در بیماران مبتلا باین مطالعه به مقایسه

COPD ای با افراد سالم پرداخته شد. با این فرض که رابطه

 و وضعیت پریودنتال وجود ندارد. COPDمیان بیماری 

 

 هاو روش مواد

از نوع مقطعی که از تحلیلی  -ی توصیفیدر این مطالعه

گیری به انجام شد، نمونه 1397اردیبهشت تا شهریور ماه 

ی سنی نفره در محدوده 38ای و در دو گروه صورت خوشه

 سال شامل مبتلایان به بیماری مزمن انسدادی ریه 38-68

(، مراجعه GOLDی یک، دو و سه )بر اساس معیار مرحله

خصصی صی و فوق تی به بیمارستان تخصکننده به بخش ریه

مه به ناالزهرای اصفهان انجام شد. پس از تکمیل فرم رضایت

عنوان گروه مورد، افراد سالم به لحاظ بیماری تنفسی 

و  پزشکی که از نظر سنهای دندانکننده به کلینیکمراجعه

مصرف دخانیات با گروه مورد مطابقت داشتند، نیز پس از 

. وه شاهد انتخاب شدندنامه به عنوان گرتکمیل فرم رضایت

 6دندان از  4دندان طبیعی یا حداقل  10افراد بایستی حداقل 

 4دندان مورد نظر را در دهان داشته باشند و بیماران گرید 

COPD افراد دارای بیماری سیستمیک خاص )به غیر از ،

COPDی داروهای خاص و زنان (، افراد مصرف کننده

 دند. باردار و شیرده از مطالعه خارج ش

های مولر اول سمت راست ماگزیلا، سانترال چپ دندان

ماگزیلا، پرمولر اول چپ ماگزیلا، مولر اول چپ مندیبل، 

سانترال راست مندیبل و پرمولر اول راست مندیبل، جهت 

ه ها کچه یکی از این دندانگیری انتخاب شدند. چناناندازه
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( غائب بودند، 12هستند ) Ramfordهای معروف به دندان

یکی از دو دندان مجاور آن در مزیال یا دیستال جایگزین 

شدند. سپس معاینات کلینیکی پریودنتال زیر در افراد هر می

 دو گروه مورد بررسی قرار گرفت: 

 شاخص کمک باPI (Plaque index :)شاخص پلاک 

 سطوح یپوشاننده پلاک میزان Silness & Lӧe پلاک

 بررسی وردم دیستوباکال، باکال، مزیوباکال و لینگوال دندان،

 عدم وجود پلاک میکروبی، = 8) 3 تا از صفر و قرار گرفتند

 پلاک زیاد( = 3پلاک متوسط،  = 2پلاک کم،  = 1

  (.13شدند ) بندیدرجه

 شاخص کمک با GI (Gingival index:) ایلثه شاخص

ی در چهار ناحیه ایلثه هایبافت Lӧe & Silness ایلثه

پاپیلای دیستوباکال، مارژین باکال، پاپیلای مزیوباکال و 

 سیبرر التهاب وجود لحاظ از ی لینگوالی ناحیهمارژین لثه

=  2خفیف،  = التهاب 1 طبیعی، = لثه 8) 3 تا صفر از و شدند

 (.14شدند ) بندیدرجه شدید( = التهاب 3متوسط،  التهاب

 BOP (Bleeding onبینگ پرو حین ریزیخون

probingارد و ویلیامز پروب ریزی،خون میزان (: برای بررسی

 ی پاکت به صورتی دیوارهو به آرامی در حاشیه پاکت شده

 پس خون یمشاهده عدم صورت . درجانبی حرکت داده شد

 ریزیخونی مشاهده صورت در و منفی ینمره ثانیه، 10 از

 از سپ بلافاصله که صورتی در و مثبت ینمره کم، میزان به

)++(  مثبت 2 ینمره شد، مشاهده زیادی خون پروب، ورود

 (.10داده شد )

عمق کلینیکی یا  :PD (Probing depth) پروبینگ عمق

عمق پروبینگ، مقداری بود که پروب پریودنتال با نیروی 

ملایم و موازی محور طولی دندان، وارد پاکت شده و دور هر 

 (.16حرکت داده شود ) Walkingسطح دندان به صورت 

مقدار عریان شدن لثه  :R (Recession)لثه  تحلیل میزان

گیری که با اندازهدندان بر اثر مهاجرت اپیکالی مارژین لثه 

 CEJ (Cementoenamel junction)ی مارژین لثه تا فاصله

 (.17) شدگیری میی پروب پریودنتال اندازهدندان به وسیله

 CAL (Clinical attachmentحد چسبندگی کلینیکی 

loss): ی پاکت تا ی قاعدهفاصلهCEJ ی دندان که به وسیله

ری از طریق جمع جب پروب پریودنتال به صورت مستقیم یا

 (.16برآورد شد ) CEJی مارژین لثه تا عمق پروبینگ و فاصله

: MT (Missing teeth)های از دست رفته تعداد دندان

 (.17)دندان دائمی  20های از دست رفته از تعداد دندان

های آماری تی، اطلاعات به دست آمده توسط آزمون

 28ی نسخه SPSSافزار ویتنی در نرممجذور کای و من

(version 20, IBM Corporation, Armonk, NY )

 تجزیه و تحلیل شدند.

 

 هاافتهی

و توزیع فراوانی جنس  (p value=  06/8)سن  میانگین

(739/8  =p valueبین دو ) شاهد و  گروهCOPD تفاوت ،

 دار نداشت.معنی

 COPDشاهد و  توزیع مصرف سیگار نیز بین دو گروه

(. اما تعداد p value=  774/8داری نداشت )تفاوت معنی

دار در گروه نخ سیگار در دوران مصرف، به طور معنی

COPD  برابر در 6903 ± 104بیشتر بود )مجذور کای 

07 ± 2349، 881/8  =p value.) 

نسبت به  COPD گروه متغیرهای پریودنتال در میانگین

 (p value < 881/8) دار داشتگروه شاهد افزایش معنی

 ی، کلیهCOPD بیماری یدرجه افزایش با .(1)جدول 

 (p value < 80/8)دار داشتند افزایش معنی پریودنتال، هایمتغیر

دار ی بیماری، تفاوت معنیافزایش درجه با BOP و فقط

 (.2( )جدول p value=  4/8نداشت )

ه های گروهای پریودنتال در سیگاریمیانگین شاخص

COPD دار های گروه شاهد، افزایش معنینسبت به سیگاری

نسبت به  COPDهای گروه داشت. همچنین در غیر سیگاری

های دار در میانگین شاخصاین افزایش معنی گروه شاهد نیز

 (. 3پریودنتال مشاهده شد )جدول 

 بین ،COPDگروه  در همبستگی پیرسون بر اساس آزمون
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 در دو گروه مطالعه میانگین متغیرهای پریودنتال :1جدول 

 متغیر
COPD شاهد 

p value 
 انحراف معیار ±میانگین  انحراف معیار ±میانگین 

R (mm) 05/3 ± 903/7 95/3 ± 939/3 337/3 > 

PD (mm) 93/3 ± 337/7 01/3 ± 953/3 337/3 > 
CAL (mm) 93/3 ± 703/7 99/3 ± 973/3 337/3 > 

MT 5/9 ± 0/3 0/9 ± 1/0 337/3 > 
BOP 31/0 ± 9/00 53/11 ± 3/0 337/3 > 

PI 99/3 ± 533/7 039/3 ± 305/7 337/3 > 

GI 99/3 ± 019/7 97/3 ± 305/3 337/3 > 
 

 

 COPDمیانگین متغیرهای پریودنتال برحسب گرید در بیماران  :2جدول 

 متغیر
 3گرید  2گرید  1گرید 

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

PI 03/3 ± 905/7 07/3 ± 111/7 97/3 ± 730/0 337/3 > 

R (mm) 03/3 ± 337/3 90/3 ± 079/7 33/3 ± 019/7 39/3 

PD (mm) 90/3 ± 199/3 99/3 ± 757/7 93/3 ± 353/7 30/3 

BOP 37/97 ± 53/99 93/03 ± 03/07 75/73 ± 93/73 9/3 

GI 03/3 ± 707/7 09/3 ± 097/7 93/3 ± 913/7 39/3 

CAL (mm) 99/3 ± 103/3 93/3 ± 037/7 00/3 ± 933/7 331/3 

MT 30/0 ± 33/0 77/0 ± 13/73 37/9 ± 53/77 337/3 > 

 
 و تقیممس یرابطه مصرفی، سیگار میزان با پروبینگ عمق

 MTو  R ،CALمتغیرهای  با اما، داشت وجود داریمعنی

 بین شاهد گروه در. نداشت وجود داریمعنی ارتباط

 ارتباط مصرفی، سیگار میزان با CAL و PD متغیرهای

 مورد در که حالی در، داشت وجود داریمعنی و مستقیم

بین  .نداشت وجود داریمعنی یرابطه MT و R متغیر

BOP  و میزان سیگار در هر دو گروهCOPD  ،و شاهد

 ارتباط این چند هر ارتباط معکوس مشاهده گردید،

 (.4نبود )جدول  دارمعنی

 نخ عدادت بیننشان داد، ارتباط  اسپیرمن همبستگی آزمون

 ،COPD گروه در GIو  PI متغیرهای با مصرفی سیگار

 میزان و PI شاهد، بین گروه در که حالی در نیست دارمعنی

 بین اما داشت وجود دارمعنی و مستقیم ارتباط مصرفی، سیگار

GI (.0نداشت )جدول  وجود دارمعنی ارتباط سیگار، میزان و 
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 های پریودنتال در دو گروه مطالعه به تفکیک سیگاری و غیر سیگاریمیانگین شاخص :3جدول 

  متغیر
 انحراف معیار  ±میانگین 

 (COPD)گروه 

 معیار  انحراف ±میانگین 

 (شاهد گروه)
p value 

PI سیگاری 
 غیر سیگاری

909/3 ± 591/7 
910/3 ± 190/7 

933/3 ± 793/7 
953/3 ± 505/3 

337/3 > 
330/3 

R سیگاری 
 غیر سیگاری

373/3 ± 903/7 

909/3 ± 793/7 

933/3 ± 939/3 

993/3 ± 939/3 
337/3 > 

337/3 
PD سیگاری 

 غیر سیگاری
935/3 ± 330/7 

901/3 ± 500/3 

053/3 ± 935/3 

090/3 ± 935/3 
337/3 > 

330/3 
BOP سیگاری 

 غیر سیگاری
7/09 ± 13/73 
17/09 ± 53/99 

75/9 ± 30/3 
90/1 ± 9 

339/3 
337/3 > 

GI سیگاری 
 غیر سیگاری

030/3 ± 733/7 

900/3 ± 993/7 

039/3 ± 193/3 

993/3 ± 997/3 
337/3 > 
337/3 > 

CAL سیگاری 
 غیر سیگاری

953/3 ± 039/7 

955/3 ± 399/3 

997/3 ± 999/3 

930/3 ± 931/3 
337/3 > 
37/3 

MT سیگاری 
 غیر سیگاری

77/9 ± 73/73 

70/0 ± 5 

09/9 ± 3 

03/0 ± 55/9 
337/3 > 
39/3 

 
 در دو گروه مطالعه MTو  R ،PD ،CALضرایب همبستگی پیرسون بین تعداد نخ سیگار مصرفی با متغیرهای  :4جدول 

 متغیر
 تعداد نخ سیگار مصرفی

 R p value گروه

R (mm) 
COPD 
 شاهد

777/3 
000/3 

973/3 
703/3 

PD (mm) 
COPD 
 شاهد

935/3 
909/3 

303/3 
371/3 

CAL (mm) 
COPD 
 شاهد

095/3 
901/3 

703/3 
309/3 

MT 
COPD 
 شاهد

731/3 
737/3 

900/3 
901/3 

BOP 
COPD 
 شاهد

395/3- 
097/3- 

734/3 
931/3 

 
 های مطالعهبین دو گروه GIو  PIضرایب همبستگی اسپیرمن بین تعداد نخ سیگار مصرفی با متغیرهای  :5جدول 

 متغیر
 تعداد نخ سیگار مصرفی

 R p value گروه

PI 
COPD 
 شاهد

377/3- 
073/3 

953/3 
331/3 

GI 
COPD 
 شاهد

771/3 
099/3 

931/3 
795/3 
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 بحث

ی صفر مطالعه مبنی بر عدم ی حاضر، فرضیهنتایج مطالعه

را رد کرد و نشان  COPDی میان وضعیت پریودنتال و رابطه

 COPDهای پریودنتال و ی قوی بین بیماریداد که یک رابطه

، از نظر پریودنتال COPDوجود دارد و افراد دارای بیماری 

در وضعیت بدتری قرار داشتند، بنابراین ارتقای بهداشت دهان 

، 10باشد )بسیار حائز اهمیت می COPDو دندان در بیماران 

 COPDی بین بهداشت دهان و (. اگرچه مکانیزم رابطه19

به صورت دقیق مشخص نیست، ولی بعضی مطالعات  هنوز

ن ی دهان، ممکهای موجود در حفرهاند که باکتریبیان کرده

دهند به طوری که رسپتورهای  سطوح مخاطی را تغییراست 

های تنفسی آشکار اتصال پاتوژن سطوح مخاطی را جهت

ی های تنفسچسبندگی و تجمع پاتوژن سازد و در نتیجه،

ی (. همچنین پلاک دندان، منبع تغذیه21، 28افزایش یابد )

(. 22باشد )های دستگاه تنفسی میمناسبی برای پاتوژن

واند باعث تهای پریودنتال با تغییر شرایط محیطی، میبیماری

(. 24، 23کلونیزاسیون مجدد و عفونت دستگاه تنفسی گردد )

اند که بهبود بیماری تنفسی و برخی مطالعات نشان داده

تواند از طریق بهبود عفونت دستگاه تنفسی می کاهش

ی دهان بهداشت دهان و کاهش میزان باکتری در حفره

 (.26، 20صورت گیرد )

نتایج بیشتر مطالعات، ارتباط بین بهداشت دهان، 

ی اند که با نتایج مطالعهرا نشان داده COPDپریودنتیت و 

 (.29-27، 19، 10حاضر مطابقت داشت )

های و شاخص COPDی بیماری باط درجهدر بررسی ارت

ی بیماری، پریودنتال، مشخص شد که با افزایش درجه

ی با درجه BOPشد و تنها وضعیت پریودنتال بیماران بدتر می

واسکی ی کابیماری ارتباط نداشت که همسو با نتایج مطالعه

 باشد.( می38و همکاران )

نیز  تال وهای پریودنسیگار، یک عامل خطر برای بیماری

COPD تواند یک عامل مخرب مشترک است. بنابراین می

(. نتایج این 31باشد ) COPDی بین پریودنتیت و در رابطه

مطالعه نشان داد که علاوه بر تأثیر سیگار بر وضعیت پریودنتال 

های پریودنتال نیز بر شاخص COPD، خود بیماری COPDو 

تأثیرگذار است. در این مطالعه میانگین سیگار مصرفی گروه 

COPD  نسبت به گروه شاهد، بالاتر بود و بعد از کنترل اثر

 COPDهای پریودنتال در گروه سیگار نیز، میانگین شاخص

مجدداً بیشتر از گروه شاهد بود. بنابراین با توجه به اثر 

دن گار بر تخریب پریودنشیم، بالاتر بوکنندگی سیتشدید

و بدتر بودن وضعیت  COPDمیزان سیگار مصرفی در گروه 

، تأثیر COPDتوان گفت که خود پریودنتال در این گروه، می

 مخربی بر روی سلامت پریودنتال دارد.

، مصرف سیگار و (32)و همکاران ی کانینگام در مطالعه

از دست باط داشتند و با هم ارت COPDعدم بهداشت دهان و 

 COPDدادن دندان و عفونت و التهاب پس از آن نیز در 

 تأثیرگذار بود.

با  COPDی ( در بررسی رابطه33هامالاین و همکاران )

بیماری پریودنتال و سیگار کشیدن، به این نتیجه رسیدند که 

 تواند یک فاکتور کمکی در ارتباط میانسیگار کشیدن، می

باشد. البته در این بررسی ارتباط  COPDو  بیماری پریودنتال

در افراد غیر  COPDقابل توجهی بین بیماری پریودنتال و 

 سیگاری وجود نداشت.

های بررسی حاضر نشان داد که به طور کلی یافته

COPDنظر از تأثیر مشترک سیگار بر دو بیماری، به ، صرف

 .تصورت جداگانه نیز با بیماری پریودنتال در ارتباط اس

 ی حاضر، میانگین شاخص پلاک در گروهدر مطالعه

COPD  نسبت به گروه شاهد، کمی بالاتر بود اما با کنترل اثر

باط سازی ارتشاخص پلاک، نشان داده شد که حتی با خنثی

 R ،PD ،CALبهداشت دهانی با شاخص پریودنتال، کماکان 

 نسبت به گروه شاهد بیشتر بود. COPDدر گروه مبتلا به  GIو 

داری بین وضعیت ( به ارتباط معنی34باروس و همکاران )

، حتی COPDبهداشت دهان و دندان و رویدادهای مرتبط با 

با کنترل شرایطی مانند فشار خون بالا، سیگار کشیدن و دیابت 

 دست یافتند.
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ی جداگانه، ( در دو مطالعه30، 0و همکاران ) موجون

بین عفونت مجرای تنفسی و سلامت دهان را در افراد  یرابطه

بیماری  یسالمند بررسی کرده و نشان دادند که افراد با سابقه

 ریوی، شاخص پلاک دندانی بالاتری داشتند.

تال، های پریودنهای مسبب بیماریبه طور کلی باکتری

توانند به درون ریه آسپیره شده و سبب پنومونی ناشی از می

 تواند به عنوانیون شوند. پلاک دندانی، خود میآسپیراس

 (.36های تنفسی باشد )محل ذخیره برای تجمع پاتوژن

ریزی در حین پروبینگ، بین افراد تفاوت در خون

نیکوتین  کنندگیسیگاری و غیر سیگاری ناشی از اثر منقبض

ریزی در افراد باشد. کاهش خونموجود در سیگار می

نقباض عروقی در بافت لثه که تحت ی اسیگاری به واسطه

 (. 30، 37شود )آدرنالین است، ایجاد می-تأثیر واکنش نیکوتین

 COPD(، افراد 27ی وادیراج و همکاران )در مطالعه

ر ــریزی بیشتر لثه و از دست رفتن چسبندگی بیشتدارای خون

 ی حاضر مطابقت داشت.بودند که با نتایج مطالعه

توان به تعداد کم مطالعه میهای این از محدودیت

بیمارانی که شرایط ورود به مطالعه را داشته باشند، عدم 

های بیمارستانی همکاری بیماران و دشواری معاینه در بخش

 اشاره کرد.

ر توان دبر بیماری پریودنتال، می COPDبا توجه به تأثیر 

بر بهبود  COPDمطالعات آینده به بررسی تأثیر درمان 

ی پریودنتال و بررسی مارکر مشترک تخریب بافتی هابیماری

 های پریودنتال پرداخت.و بافت COPDبین 

 

 گیرینتیجه

 COPDارتباط دارد و افراد با  COPDبیماری پریودنتال با 

نسبت به افراد سالم از لحاظ تنفسی حتی با کنترل عوامل 

گر سیگار و بهداشت دهان، از نظر پریودنتال دارای مداخله

 یت بدتری هستند.وضع
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Abstract 
 

Introduction: Since Oral cavity is considered the main source of pulmonary pathogens and Chronic 

Obstructive Pulmonary Disease (COPD) is one of the most prevalent diseases and one 

of the most important causes of mortality, aim of this study was to determine the 

relation between periodontal status and COPD. 

Materials  

& Methods: 
This Cross-Sectional study was performed in April to September 2018 on 30 patients 

with COPD as a case group and 30 respiratory healthy person as control group. In both 

groups, periodontal indices such as Gingival Recession(R), Probing Depth (PD), 

plaque Index (PI), Gingival Index (GI), Clinical Attachment loss (CAL) and Bleeding 

on Probing (BOP) were evaluated. The number of Missing Teeth (MT) was also 

recorded. Data were analyzed by the use of SPSS 22 with t-test, Chi-square, and Mann-

Whitney statistical tests (α = 0.05). 

Results: Periodontal indices and MT in the COPD group were significantly more than control 

(p value < 0.001). The mean of smoking in COPD group was higher than control group 

T, but after neutralization of the effect of smoking, the mean periodontal indices in the 

COPD group was still more than control, also in non-smokers of COPD group, mean 

periodontal indices are more than non-smokers of control and the periodontal status 

was significantly associated with an increase in the grade of COPD (p value < 0.001). 

Conclusion: This study showed periodontal diseases have considerable correlation with COPD and 

patients with COPD even after the control of cigarette smoking and oral hygiene as 

confounder factors, show worse periodontal conditions. 
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