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Abstract 
 

  Investigations on the role of diet in developing oral diseases, was mainly focused on the 
local effects of dietary regimen on caries occurrence. Hence the role of diet on development and 
progression of periodontal or gingival disease is less investigated. In the case of periodontal 
disease, the chance of root caries, tooth mobility and tooth loss increases. Present data supports 
the probable role of dietary supplies on how the periodontal tissues are repaired, because of the 
effect of diet on immune host response. The aim of the present review study, is to evaluate the 
effects of macro and micronutrients on the preservation of periodontal tissues. 
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        1394تابستان ، 2، شماره سومدوره                                                                                    تعالی بالینی                                          مجله 

  یـالینــی بــالــلــه تعــمج

  پژوهشی -آموزشی

  )34-55(  2شماره     سوم دوره

  

 پریودنتال بیمارياز ایجاد  پیشگیري دراثر ترکیبات مغذي  
  

  4نازنین قبادي ،3شهریار کرمی ،2حسن کرمی، *1جواد مهرانی

  چکیده

 غذاي رژیم موضعی اثرات رويعموماً  ی،دهان هايبیماري در ایجاد تغذیه هاي انجام شده روي نقشبررسی  

چه اثري  پریودنتال هايبیماري پیشرفت و تکامل روي تغذیهکه  عداز این ب ده است. امابو پوسیدگی ایجادمصرفی در 

 ایی روي سطوح دندانیباکتریاین بیماري، تجمع پلاك  اولیه اتیولوژیک عامل .است گرفته قرار بررسی مورد کمتردارد، 

 ایجاد شانس ل،پریودنتا بیماري رت ایجادباشد. در صوضروري می هم مستعد میزبانوجود  ،بیماري آغاز براي امات. اس

نوع  ،هاي موجود حاکی از آن است کهیافته. یابدمی افزایش هادندان رفتن دست از و دندانی لقیاي، ریشه پوسیدگی

 روي نحوه تغذیه هکاز آنجایی د.باش داشته نقش پریودنتال هايبافت ترمیم و پیشرفت الگوي در است ممکن تغذیه

باشد. نیز مؤثر می دهان حفره نرم و سخت هايبافت سلامت گذارد، بنابراین به نظر روي حفظاثر می میزبان ایمنی پاسخ

هاي پریودنتالی ها در حفظ سلامت بافتها و ماکرونوترینت، بررسی نقش میکرونوترینتحاضر مروريهدف از مطالعه 

  باشد.می

  .هاماکرونوترینت، هاونوترینتمیکر، تغذیه، بیماري پریودنتال کلیدي:هاي  واژه

  

 مقدمه

در  تغذیه هاي به عمل آمده در رابطه با نقشبررسی   

 اثراتط با ـعموماً مرتب ی،دهان هايبیماري ایجاد

. بوده است یـپوسیدگ ادـایجذیه در ـوع تغـن موضعی

 و املـتک چه اثري روي تغذیهاینکه الگوي  اـام

 کمتردارد،  )دنتالپریو(ايلثه هايبیماريت رفـپیش

 به عنوان واحد ساختار پریودنشیم .است شده بررسی

 لیگامان لثه، ها، متشکل ازحمایت کننده دندان

 سمنتوم و آلوئولار استخوان همبند، بافت پریودنتال،

 ایجاد شانس به دنبال ایجاد بیماري پریودنتال .)1(باشدمی

 افزایشنی دندا رفتن دست از و لقیریشه،  پوسیدگی

 اري، بهـاین بیمهم ک ـاز جهت سیستمی .یابدمی

 هاي سندروم چاقی، دیابت، عروقی،-قلبی هايريبیما

نسبت داده شده  شناختی اختلالات و متابولیک

   .)3،2(است

 نوع تغذیه هاي موجود حاکی از آن است که،یافته    

 هايبافت ترمیم و پیشرفت الگوي در است ممکن

  باشد. داشته نقش پریودنتال

  

 انپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مازندران، ساري، ایرانمتخصص جراحی لثه و ایمپلنت، استادیار، بخش پریودانتیکس، دانشکده دند .1

  فوق تخصص گوارش کودکان، دانشیار، بخش کودکان، بیمارستان بوعلی، دانشگاه علوم پزشکی مازندران، ساري، ایران. 2
  دانشکده دندانپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مازندران، ساري، ایراندانشجو دندانپزشکی . 3 

  دانشکده دندانپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مازندران، ساري، ایرانکی دانشجو دندانپزش. 4

 E-mail: Dr.j.mehrani.s@gmail.com                     دانشکده دندانپزشکی ساري، جنب مجتمع پزشکی طوبی، بلوار خزرمازندران، ساري،  نویسنده مسئول: *
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        1394 تابستان، 2، شماره سومدوره                                                                                    تعالی بالینی                                          مجله 

 تجمع، هاي لثهبیماريایجاد کننده  اصلی عامل

 براي است.  اما پلاك باکتریایی روي سطوح دندانی

باشد. ي میضرور هم مستعد وجود میزبان بیماري، آغاز

 اثرات آن دهندههاي تشکیلبافت و روي  بدن تغذیه

 دندانی، رویش از دارد. قبل و سیستمیک موضعی

تشکیل  عاج مینا و نقش مهمی در بلوغ مصرفی غذاهاي

نوع  دندانی، رویش از تکمیل ها دارند. بعددهنده دندان

کند. دندانی، نقش مهمی ایفا می ساختار حفظ تغذیه در

فلوراید مواد  تکامل دندانی، و رشد حین مثال به طور

 نفوذ بهبا و  شده سیستمیک رد جریان خونامغذي، و

کلسیم از دست رفته را جایگزین و  ،دندانی ساختار

دگی ـپوسی در برابرافزایش مقاومت دندانی  منتهی به

 خـپاس روي نحوه تغذیه یکهئلذا از آنجا .)4(شودمی

 ظـان اثر می گذارد، بنابراین به نظر روي حفـمیزب ایمنی

ر ـان نیز مؤثـده فرهـح نرم و سخت هايبافت سلامت

 .)1(باشدمی

 براساس غذایی، رژیم موجود در مغذي مواد

 هاها و درشت مغذيریز مغذيف به انواع میزان مصر

 گرمی و مقادیر در هاماکرونوترینت شوند.می تقسیم

 در ،)معدنی مواد و هاویتامین(ها یعنیمیکرونوترینت

. وندـشیـمصرف م رمـمیکروگ و گرممیلی مقادیر

 ا،ـهکـپروبیوتی ا،هدانـاکسیمغذي، آنتی وادـم علاوه بر

 در ودـموج اهیـگی ايـهرهاـعص و اـهبیوتیکپره

اهمیت  پریودنتال سلامت نظر نقطه از غذایی هم،رژیم

بررسی نقش به  حاضر، مروري در مقاله .دارند

ت ـلامـدر حفظ س اـهت مغذيـا و درشـهمغذيریز

  .پرداخته خواهد شدهاي پریودنتالی بافت

  

 هاماکرونوترینت

 ماده مهمترینآب  از بعد هاپروتئین پروتئین:   

 وزن درصد 50 مصرفی در بدن هستند، این ترکیب

در  پروتئین موجوددهد. می تشکیل را بدن خشک

هاي نرم و افزایش استحکام بافت باعث ساختار کلاژن،

الات ـل و انفعـ، براي فعهاآنزیم آن دروجود سخت و 

 .ضرورت داردهاي مختلف بدنی فعالیت ط باـمرتب

براي  ها یعنی آمینواسیدها،هاي سازنده پروتئینواحد

ضروري  مـترمی و نـپروتئی زـسنت لـدي از قبیـمقاص

 9پروتئینی،  سنتز لازم براي اسیدآمینه 22. از باشندمی

 ن،ـلوسی ن،ـایزولوسی دین،ـهیستی یعنی اسیدآمینه

 و تریپتوفان تره ئونین، آلانین،فنیل ن،ــمتیونی ن،ـلیزی

 آمینواسیدها والین جزء انواع ضروري و مابقی

دارند.  مصرف انرژي تولید ضروري و جهتغیر

 درسیستم ایمنی هستند.  سازنده ها از اجزايپروتئین

اهنگ ـرد همـبیماري پریودنتال، عملک هنگام ایجاد

ها ذاتی، آنتی باديایمنی ورال،ـهومایمنی سلولی،ایمنی

، به کنترل مؤثر فرایند بیماري کمک و سیستم کمپلمان

 تلیوماپی و لثه شیار تلیوماپی رـویی دیگـ. از سدنـکمی

 ، سدهستند خاصیت تجدیدپذیري داراي که جانکشنال

 محصولات ها،ژنآنتی هجوم برابر را در مهم دفاعی

 رسدمی نظر به. )5(کنندمی ایجاد باکتریایی و سمی

ابتلا  استعداد افزایش موجب پروتئینی، نقص در جذب

 بیماري شده که مشخص .گرددمیپریودنتال  بیماري به

پیشرفت  تغذیهمبتلا به سوء هايجمعیت در پریودنتال

 رـوع بیشتـشی لـدلی الاً بهـاحتم ).6(دارد سریعتري

 رغمآفریقایی، علی جوامع در هاي پریودنتالیپاتوژن

اما ژنژیویت  نبود، شایع دندانی رفتن دست اینکه از

 هايپاکت و شیوع هابچه در 1 حاد کروزانزخمی ن

این جوامع بیشتر  بالغین و نوجوانان در پریودنتالی

 پروتئین در جذب نقص شدت .)7،6(مشاهده شده است

به عنوان  بزاق دفاعی روي عملکرد نیز مهمی اثرات

 )9(دارد دهان سلامت حفظ در دفاعی خطوطیکی از 

 عوامل خطر از بسیاري با پروتئین کمبود همچنین.

 ضعیف دهانی بهداشت ،از جملهبیماري پریودنتال 

  . )8(مرتبط بوده است

  

 
 

                                                
1- Acute Necrotizing Ulcerative Gingivitis 
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  پریودنتال بیمارياز  پیشگیري دراثر ترکیبات مغذي             

 

 
        1394تابستان ، 2، شماره سومدوره                                                                                    تعالی بالینی                                          مجله 

  هاکربوهیدرات

 انرژي تأمین ها عمدتاً درکربوهیدرات یا گلوسیدها    

 متابولیسم بخشی ازو ها ، فعالیت مغز و اریتروسیتبدن

به شکل  بدن در ساختار این مواد دارند. نقش هاچربی

 مشاهده گلیکوز آمینوگلیکان و گلیکوپروتئین ترکیبات

، حضور مبنده بافت اي زمینه ماده سنتز براي شوند.می

ن و ـکراتی ن،ـهایی مانند کندروآیتیکربوهیدرات

اصلی  منبع .باشدمیـروري ضات ـسولف انـدرمات

 بدن . کهاست نشاسته و شکر هاکربوهیدرات

 (پلیگلیکوپن شکله ب را هاي وروديکربوهیدرات

گلوکز آلفاي به هم  واحدهاي از متشکل ساکاریدهاي

ها، ذخیره  کربوهیدرات .)4(کندیـم متصل) ذخیره

 هنگامی هستند. یعنی Protein Sparingکننده پروتئین یا

 را هاپروتئین بدن، کم باشد دراتکه دریافت کربوهی

به بررسی  ادامهکند. در میز گلوک تبدیل به و تجزیه

 پیشرفت و تکامل روي گلوسیدها از هاییگروه تأثیر

  پردازیم.می پریودنتال بیماري

   

  هادساکاری دي و مونوساکاریدها ساده هايدقن

 وانـعن به دهاـاین قن دهانی از هايمیکروارگانیسم    

ائی آن ـرات شیمیـزور تغییـاتالیـی که کـترکیب(2راـتسوبس

 )اشدـزیم بـیک آن
 ايـساکاریدهپلی دـتولی براي 

 تشکیل تقویت باعث کنند کهاستفاده می سلولیخارج

 پلاك میکروبی تشکیل شده. )8(شودمیکروبی می پلاك

ـاري دگی و بیمـد پوسیـمول ايـهپاتوژناوي ـح

انسانی متعددي اثر  . در مطالعاتباشدال میـپریودنت

مورد  ژنژیویت و تکامل پریودنتیت هاي ساده رويقند

هاي نبود یافته علی رغم. )9- 11(بررسی قرار گرفته است

 قند مسن، مصرف افراد مطالعه روي یک در ،)12(ستندم

میزان از دست  با مثبتی ارتباط مطالعه، آغاز زمان در

 Clinical Attachment Loss)(رفتن چسبندگی بالینی

در مطالعات . )13(داشت مطالعه دوره سال 6در طول 

انسانی بررسی کننده ارتباط بین مصرف مواد مغذي 

                                                
2
- Substrate  

سرشار از قندهاي ساده و ایجاد بیماري پریودنتال 

کننده چنین رژیمی در مشخص شد که در افراد مصرف

قیاس با افراد مصرف کننده رژیم غذایی داراي قند کم، 

پلاك میکروبی بیشتري روي سطوح دندانی مشاهده 

اشت دهانی در حضور این پلاك گردید و نبود بهد

 .)13-15(میکروبی با ایجاد بیماري پریودنتال ارتباط داشت

است  مطلب این گویاي حاصل از مطالعات فوق نتایج

 پلاك تکامل عاملی در دهان عدم رعایت بهداشت که،

 در جودمو هاياما وقتی میکروارگانیسم است. میکروبی

 از بالایی مقادیر معرض در این نوع پلاك میکروبی،

 وير بیشتري کننده اثرات تحریک نظر باشند، به قندها

  دارند. لثه ساختار

  

  فیبرهاي مغذي

هضم  قابلرغی هايکربوهیدرات یا فیبرهاي مغذي     

حضور  غیرمحلول و محلول الـاشک به طبیعت در

 نگهدارنده صیتند. فیبرهاي نامحلول داراي خادار

اي روده-ايمعده مـسیست در هستند که با حفظ مایعات

که فایبرهاي محلول با  کنند. درحالیایجاد حجم می

متصل شدن به کلسترول، کلسترول موجود در غذاها را 

هاي غنی از فیبر رژیم. )16(دهندکاهش می

کربوهیدراتی، اثرات مفیدي در جلوگیري از ایجاد 

لالات ـاقی، اختـعروقی، چ–هاي قلبیبیماري دیابت،

هاي روده فی از سرطانـال مختلـاي و اشکروده

پاکسازي سطوح  بایبر از ف سرشاررژیم . )17-20(دارند

هاي مضر حذف باکتري، )21(دندانی از پلاك میکروبی

 و افزایش تعداد دفعات جویدن ،)22(پلاك دندانی

 ، با تحریک غده پاروتید، نقشافزایش ترشح بزاق

. )23(رددابیماري پریودنتال ایجاد در برابر  یحفاظت

را کنترل  فیبرهاي مغذي سطوح گلوکز سرمیهمچنین 

و  بدنیخون، شاخص تودهچربی، فشارسطوح  کرده و

با که نیز فاکتورهاي التهابی مترشحه از بافتهاي چربی را 

اند را نیز مرتبط دانسته شده بیماري پریودنتالایجاد 

در مطالعات مقطعی، مصرف . )20،19(دهندکاهش می
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افزایش التهاب ، منجر به فیبرهاي مغذيمقادیر کم 

 ایش بروز ژنژیویتو افز )24(پریودنتال در زنان میانسال

اساس شواهد در افراد بر.  )25(شده است زنان نوجواندر 

هاي سالم غلات، الایی از دانهبمصرف کننده مقادیر 

 در. )26(تر بوده استریسک ابتلا به پریودنتیت پایین

روي مردان کم تحرك، که از  شده هاي انجامبررسی

مغذي، در هر وعده گرم فیبر 5/2 ≥رژیم غذایی حاوي 

که در افراد  استفاده کرده بودند، مشخص گردید غذایی

پیشرفت  خطرسال، مصرف این ترکیبات  65بالاي 

را  وان آلوئول و از دست رفتن دندانیتحلیل استخ

هاي حاوي کاهش داده است. همچنین مصرف میوه

ابع سرشار از فیبرهاي مغذي، هم ریسک پیشرفت من

در . )22(بیماري پریودنتال را نیز کاهش داده است

اي شدت پریودنتیت رابطه معکوسی با تعداد مطالعه

 .)24(دفعات مصرف سبزیجات سبز و میوه ها داشته است

  

  اتانول و مشروبات الکلی

الکلیسم یک بیماري مزمن با تکامل تدریجی است     

سال  15-20که ظهور علائم بالینی آن به طور متوسط 

اعتیاد به مشروبات الکلی با اختلال . )28(طول می کشد

چرب، در سیستم دفاعی میزبان، فرد را مستعد ابتلا به کبد

کبدي، آتروفی مغز، کاردیومیوپاتی، خونریزي سیروز

مصرف و . )27(می کند روده اي و پانکراتیت -معده اي 

اثراتی از قبیل  بر روي دهان و دندان، وابستگی به الکل

اي ــها، سرطانـهپوسیدگی، از دست رفتن دندان

هاي پریودنتال را به دنبال داشته حلقی و بیماري-دهانی

در مطالعات اپیدمیولوژیک متعدد، مصرف . )30،29(باشد

مرتبط با  هاي متعددبالاي الکل با پارامترها و شاخص

نیازهاي درمانی ، از قبیل شاخص بیماري پریودنتال

4افزایش عمق پاکت ، خونریزي لثه،3پریودنتال
در ( 

حالت پیشرفته بیماري لثه، شیار طبیعی لثه اطراف دندان 

د، ـاشـه بـق داشتـر عمـمتیک میلیکه باید بین صفر تا 

                                                
3-CPITN: Community Periodontal Index of Treatment 
Needs 
4-Pocket Probing Depth  

شود. این عمیق شدن نشانه تخریب اتصال بین ق میـعمی

تر، در اثر تخریب لثه و دندان و در مراحل پیشرفته

، سطح چسبندگی بالینی و  )استخوان اطراف دندان است

است. این  ارتباط مثبت داشتهتحلیل استخوان آلوئول 

شرفت بیماري ها براي ارزیابی شدت یا پیشاخص

شوند. هرچند که در برخی پریودنتال استفاده می

مطالعات، آخرین شاخص یعنی تحلیل استخوان آلوئول، 

هنگامی  .)31-36(ارتباطی با مصرف اتانول نداشته است

هایی از قبیل که براي ارزیابی بیماري پریودنتال شاخص

طح چسبندگی بالینی و میزان تحلیل عمق پاکت، س

استخوان آلوئول استفاده شده بود، در افرادي که 

مصرف الکل بیشتري داشتند، شیوع بیماري پریودنتال 

پریودنتیت  ءدر یک مطالعه جهت القا. )36،35(بالاتر بود

 آغشته به پلاك میکروبی ها، نواريتجربی در خرگوش

اي، قرار داده شد. در مقاطع در ناحیه سالکوس لثه

هیستولوژیک افراد مصرف کننده الکل، افزایش ارتشاح 

ها نشان یافته .)39(هاي نوتروفیلی مشاهده شده استسلول

داد که مصرف بالاي الکل عموماً باعث تشدید تحلیل 

اما در .  )38،37(ها شده بوداستخوان آلوئول در خرگوش

اي، ار دادن نوار در ناحیه سالکوس لثهموارد عدم قر

  اتانول چنین اثري نداشت. 

 

 لیپیدها

علاوه  هاها و پروتئیندر مقایسه با کربوهیدراتلیپیدها    

بر تأمین انرژي و ذخیره آن، به عنوان عایق حرارتی هم 

چاقی یکی از ریسک  ،بر اساس مطالعات .کنندعمل می

احتمالاً . )5(نتال استفاکتورهاي ایجاد بیماري پریود

هاي پیش مکانیسم این ارتباط ناشی از ترشح سایتوکین

دو . )17-40،19(ها استالتهابی توسط آدیپوسیت

ضروري براي رژیم  التهابیداراي خواص ضدچرب اسید

در حال  .لینولنیک هستند اسید اسید لینولئیک و ،غذایی

روي اسیدهاي چرب داراي خواص  یحاضر مطالعات

عمده مطالعات . )41(در حال انجام است ضدالتهابی

انسانی و آزمایشگاهی انجام شده روي 
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Polyunsaturated Fatty Acids بخصوصn-3 

Polyunsaturated Fatty Acids  42- 51(بوده است( .

 هاينمونهها و روي انسان انجام شدهمطالعات 

نقش  n-3 PUFAایشگاهی نشان داده که مصرف آزم

حفاظتی در جلوگیري از ایجاد بیماري پریودنتال 

در مطالعات حیوانی که بیماري پریودنتال . )43-46(اردد

 n-3ساکارید باکتریایی القاء شده بود،با تزریق لیپو پلی

PUFA استخوان آلوئول  تأثیري روي کاهش تحلیل

اما وقتی بیماري با تلقیح باکتریایی ایجاد  .)47-49(نداشت

منجر به کاهش قابل    n-3PUFAشده بود، کاربرد

  .)50- 52(ملاحظه  تحلیل استخوان آلوئولار گردید

 هاویتامین

نام دیگر آن به دلیل داشتن اثر درمانی  :Cویتامین    

 .اسیدآسکوربیک است، Scurvyروي بیماري 

اسکوربیک کوفاکتور هیدروکسیلازهاي لیزیل و اسید

ها براي سنتز کلاژن ضرورت است. این آنزیم پرولیل

هاي اپی تلیالی دهان در معرض دارند. وقتی سلول

ند، تولید آنزیم لیزیل گیرپاتوژن هاي پریودنتال قرار می

هیدروکسیلاز کاهش، متابولیسم کلاژن مختل و ترمیم 

عات انسانی تأیید ـالـد. در مطـافتاطره میـزخم به مخ

در حین سنتز کلاژن، از  Cن ـشده که ویتامی

زیل ـاي لیـلازهـوکسیدرـن هیـته به آهـاکسیداسیون وابس

ا، که هـدن خود به خودي آنـال شـفعرـل و غیـرولیـو پ

ت ـد، حفاظـرورت دارنـلاژن ضـال کـز نرمـراي سنتـب

آسکوربیک از سوي دیگر اسید. )64-66(آوردبه عمل می

کمبود کلاسیک  دارد. یزن یاکسیدانآنتی عملکرد

با Scurvy ، منجر به بیماري هموراژیک Cویتامین 

خونریزي منتشر بافتی، علایم ضعف اعصاب، لرزش، 

ها، مفاصل متورم و دردناك، اکیموز، افزایش شکستگی

انسجام  ترمیم ضعیف زخم، ژنژیویت و از دست رفتن

 مطالعات مقطعی. )5(شودلیگامان پریودنتال می ساختاري

انجام شده روي افراد داوطلب سالم نشان داده است که، 

اي رابطه  Cی یا پلاسمایی ویتامینافزایش سطح سرم

معکوس با میزان از دست رفتن چسبندگی بالینی، تعداد 

افراد سرمی مثبت واجد میکروارگانیسم 

Porphyromonas Gingivalis  پریودنتیت  خطر بروزو

 ینئپاسرمی در مطالعات فراخوانی، سطوح . )53-56(دارد

 Higher Adjusted( منجر به افزایش Cیتامین و

Relative Risk (و افزایش  شانس از دست رفتن دندانی

هاي یافته. )56-58(وسعت بیماري پریودنتال شده است

حاصل از مطالعات مقطعی به دلیل متفاوت بودن نوع 

ماتریکس بیولوژیک استفاده شده براي ارزیابی رابطه 

و بیماري پریودنتال، متناقض بوده  Cبین سطوح ویتامین 

است. در مطالعاتی که از نمونه بزاقی استفاده شده بود، 

د و بیماري پریودنتال وجو Cارتباطی بین سطوح ویتامین 

هاي پلاسما، اما در مطالعاتی که از نمونه. )59-61(نداشت

هاي سفید استفاده شده بود، سطوح سرمی سرم یا گلبول

در افراد مبتلا به بیماري پریودنتال در مقایسه  Cویتامین 

هاي حاصل ساس یافتهبر ا. )63،62(با افراد سالم کمتر بود

توان این گونه توجیه کرد که از این مطالعات، می

براي جلوگیري از ایجاد  Cدریافت کافی ویتامین 

بیماري پریودنتال لازم، اما وقتی بیماري پریودنتال وجود 

براي بهبود بیماري کافی نیست.  Cدارد، مصرف ویتامین 

ماري بی و ایجاد Cدر مورد رابطه بین سطوح ویتامین 

 شدهنیز مطرح  اکسیداتیو استرس پریودنتال، نقش

ها، در مطالعات انجام شده روي موش. )67- 70(است

سازي فاکتور با فعال C که ویتامین شدمشخص 

را تحلیل استخوان  RANKLاستئوکلاستی و بیان لیگاند 

 .کندمی  مهار

محلول  Bگروه  هايویتامین :Bگروه  هايویتامین     

یامین، نیاسین، ریبوفلاوین، شامل ت بوده و آب در

 فولیک،اسید پیریدوکسین، پانتوتنیک،اسید

با  B1 ویتامین تیامین یا هستند. و بیوتین سیانوکوبالامین

تبدیل قند به انرژي، به عملکرد نرمال اعصاب و 

عملکرد  B3 نیاسین یا ویتامین کند.عضلات کمک می

 کند. ریبوفلاوین یا ویتامینصحیح آنزیمی را تنظیم می

39 
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B2  به رشد و تکامل طبیعی عضلات و پوشش اعصاب

انرژي مفید  اسیدپانتوتنیک تأمین کند. وظیفهکمک می

بدن  باشد.ها میها و پروتئینها، چربیبراي کربوهیدرات

 کند.براي سنتز آمینواسیدها استفاده می B6 از ویتامین

دو ویتامین  یا سیانوکوبالامین B12 اسیدفولیک و ویتامین

د ـوان براي تولیـوابسته به هم هستند که مغز استخ

هاي قرمز به آنها احتیاج دارد. کمبود یکی از این گلبول

شود. بیوتین به دو ویتامین منجر به آنمی پیشرفته می

، در سنتزکلاژن، مورد بحثهاي عنوان یکی از ویتامین

. )71(، هضم غذا و عملکرد عضلانی نقش داردرشد

هاي پریودنتال در ترمیم زخم Bهاي کمپلکس ویتامین

 .)72(نقش دارند

در مطالعات مقطعی سطوح سرمی پائین فولات 

نداشته ایجاد بیماري پریودنتال  ارتباط مستقیمی با

بین  ارتباط معناداري هم دیگر طرفیاز . )73(است

و مصرف  مرتبط با بیماري لثه هاي پریودنتالشاخص

مطالعه، مصرف یک در  .)74(مشاهده نشده است فولات

، B1از قبیل ویتامین Bهاي هاي ویتامینترکیبی مکمل

B6 نیاسین و اسید پانتوتنیک اثرات مثبتی روي حفظ ،

سال  در. )75(هاي بالغین مسن داشته استدندان تعداد

2005، Hurg اي فراخوانی روي و همکاران در مطالعه

 سازي سن، مصرف کالري،یکسان از پس زن، 83104

ش ریسک ـزایـاهد افـفیزیکی، ش فعالیت سیگار،

 افراد .عروقی در این گروه بودند–هاي قلبیبیماري

و   B12ویتامین شرکت کننده در مطالعه مقادیر بیشتري

مصرف کرده و فولات  B6 ینویتاممقادیر کمتري از 

  .)27(بودند

کننده قوي افزایش عمق کشیدن سیگار پیشگویی

پاکت، از دست رفتن بیشتر چسبندگی بالینی، تحلیل 

استخوان و افزایش شیوع از دست رفتن دندانی 

ک ـوان ریسـنقش سیگار به عن امروزه .)76(است

شده  اتـاثبی ـال به خوبـهاي پریودنتاريـور بیمـاکتـف

ل شدن ـاعث مختـار همچنین بـدن سیگـاست. کشی

ود. در ـشک میـد فولیـو اسی B12امینـم اثر ویتـانیسـمک

اري و ـگـراد سیـروي اف ورديـم-اهدـاي شهـالعـمط

مبتلا به بیماري پریودنتال سال  31- 68 غیرسیگاري بین

هاي واجد مزمن، سطح سرمی اسیدفولیک در سیگاري

درصد بالایی از پلاك میکروبی، خونریزي لثه، عمق 

همین  .)77،76(هاي سفید کمتر بودپاکت و گلبول

از مداخلات  نگر کهمطالعه آیندهیک محققین در 

جراحی براي درمان پریودنتیت مزمن استفاده شده غیر

ن اثرات منفی روي بود، عنوان کردند سیگار کشید

 و منجر به مختل شدن هفولیک داشتسطوح سرمی اسید

براساس  .)78(شودپاسخ به درمان در افراد سیگاري می

هاي اسیدفولیک، مطالعات انجام شده مصرف مکمل

شکل کاهش ه اي بکاهش قابل ملاحظه التهاب لثه

قرمزي، خونریزي از لثه و کاهش اگزوداي التهابی را به 

و  Neivaبر اساس مطالعه  ).137-142(دنبال داشته است 

به عنوان درمان B همکاران مصرف کمپلکس ویتامین 

ی فلپ، باعث افزایش معنادار کمکی در کنار جراح

 .)76(سطح چسبندگی بالینی در قیاس با گروه دارونما شد

  

ون بقایاي براي کربوکسیلاسی K ویتامین  K:ویتامین    

فاکتورهاي انعقادي در  مورد نیاز تولید اسیدگلوتامیک

 بد ضروري است. داروي وارفارین یاک

 با مهار فرایند  k)آنتاگونیست ویتامین(کومادین

 ن و جلوگیري از عملکرد فاکتورهايکربوکسیلاسیو

انعقادي تولید شده توسط این ویتامین جلوي تشکیل 

 علاوه بر عملکرد فوق، این. )5(لخته خون را می گیرد

 قل یا وابسته، به عنوان کوفاکتورویتامین به شکل مست

هاي اريـئوپروز و بیمـگیري از استـزیمی در پیشـآن

، 1998در سال . )79(عروقی هم مؤثر است-قلبی

Rawlinson  فرد مبتلا  18و همکاران نواحی سالم و بیمار

سال را مورد بررسی  27- 64به پریودنیت مزمن بین سنین 

 Phylloquinoneسطوح که داد نشان هایافته قرار دادند.

ال، ـاي نواحی داراي سلامت پریودنتمایع شیار لثه  

 تر از نواحی داراي بیماري بود. از آنجائیکهیینپا

Phylloquinone فاکتور رشدي ضروري 

40 
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اه ـان سیـهوازي داراي پیگمهاي بیمیکروارگانیسم

وان کردند ـعن محققانال است، ـاري پریودنتـد بیمـمول

اري، ــی داراي بیمـواحـل در نــور این مکمـکه حض

هوازي را اي بیـههـن گونــاي ایهـــذیـاي تغـازهـنی

از  2007ال ـکاران در سـو هم Hoj ند.ـکتأمین می

 Bactecia Bifidoاي ـهراي گونهـب Kن ـتامیـل ویـمکم

استفاده کردند. هدف   Porphyromonas Gingivalisو

 از مطالعه فوق این بود که آیا گونه

بزاقی، به طور رقابتی، غلظت   Bifidobacteriumهاي

نیاز رشد میکروارگانیسم مورد  K ویتامین

Porphyromonas Gingivalis نتایج  .دهندرا کاهش می

 Bifidobacterium adolescentisنشان داد که گونه 

S2-1  باعث کاهش غلظت ویتامین k و مهار

با . )80(شودمی  Porphyromonas Gingivalisرشد

توان گفت که استناد به این مطالعه می

Bifidobacterium  بزاقی ممکن است واجد پتانسیل

از طریق  Porphyromonas Gingivalis سرکوب رشد

در محیط شیار  Kکاهش میزان فاکتور رشدي ویتامین 

کلی در حالت سلامت  گیرينتیجهبه عنوان  لثه باشد.

میکروبی هوازي  هايپریودنتال به دلیل غالب بودن گونه

توسط  Kحفاظتی در برابر بیماري پریودنتال، ویتامین 

ها استفاده می شود و گونه پاتوژن پریودنتال این گونه

Porphyromonas Gingivalis  قادر به استفاده از این

در ضورت وجود بیماري  باشد. امااي نمیفاکتور تغذیه

 Porphyromonasبه دلیل غالب بودن گونه پریودنتال، 

Gingivalis  در ناحیه پاکت پریودنتال، شاهد رشد و

خواهیم  Kتکثیر این گونه به دلیل استفاده از ویتامین 

  بود.  

  

محلول در چربی، براي بلوغ  A ویتامین :Aویتامین    

 ی، حفظ بینایی و دید در شب ضروريهاي اپیتلیالبافت

 د، درـیا رتینوئی Aن ـاست. فرم پیش ساخته ویتامی

هاي حیوانی و روغن ماهی دیده می شود. اگر این چربی

بالا استفاده شود، سمی خواهد بود.  مقادیرویتامین در 

بتاکاروتن، کاروتنوئید اصلی موجود در غذاها، در 

ل ـدان عمـاکسیوان آنتیـبالا غیرسمی و به عنمقادیر 

ها و عمدتاً در سبزیجات، میوه کاروتنوئیدها. کندمی

ها در رتینوئید. )5(حضور دارندA ي ویتامین سازهاپیش

هاي فیزیولوژیک بدن، مانند رشد بسیاري از فرایند

 ی، حفظ سلامت سیستم ایمنی، تکثیرطبیعی، تکامل بینای

ایجاد سدهاي حفاظتی  و حفظ سلامت پوست طبیعی،

 1976و همکاران سال  Freeland .)81(در بدن نقش دارند

و  Aاي مقطعی به بررسی رابطه بین ویتامین در مطالعه

بیمار داراي دندان پرداختند.  80تیت، روي پریودن ایجاد

 اثري مثبت رويغذایی  A ها نشان داد که ویتامینیافته

 مرتبط با بیماري پریودنتال هاي پریودنتالیشاخص

 در 2009ال ـدر سو همکاران  Linden. )82(داشت

سطوح  که داد نشان بیمار 1358 روي اي مقطعیمطالعه

به  Zeaxanthin  و β-cryptozanthin و بتاکاروتن، آلفا

 ترپائین طور معناداري در مردان داراي پریودنتیت

  . )83(بود

  

امین ـوان ویتـبه عن Eامین ـی ویتـنقش اصل E: ویتامین  

دانی آن است. ـاکسیکرد آنتیـول در چربی، عملـمحل

ود در ـموج α-tocophecol ن،ـامیـال این ویتـجزء فع

 رکوبـاده به سـاین می است. ـاي چربـهاي سلولـغش

آزاد تولیدي در بدن کمک و از این  هايالـرادیک

 ايـغش در ودـرب موجـچ هايدـاسی اظتـحف قـطری

ردانی که ـدر م. )4(ده داردـسلولی را برعه لایه دو

ودند، ـرده بـرف کـري مصـذایی بیشتـغ  Eامینـویت

وردار ــتري برخـوع کمـانی از شیـلائم دهـع

 1258العه روي ـاران در مطـو همک   Linden.)84(ودـب

زان ـاداري در میـاوت معنـال، تفـس 60-70رد بینـم

مرتبط با  γ-tocopherolو   α-tocopherolسطوح

در بیماران مبتلا به  .)85(هده نکردندمشا پریودنتیت

را بعد از  Eویتامین  دهانشویه حاوي پریودنتیت که

استفاده  روز 21به مدت غرغره کردن و قورت دادن، 

با گروه کنترل، میزان جریان مایع  قیاسدر  کرده بودند،
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اثر . )86(اي داشتاي کاهش قابل ملاحظهر لثهشیا

هاي پریودنتال مرتبط با اثرات آن در بیماري Eویتامین 

اب و همچنین ـ، التهژنـاي آزاد اکسیـهرادیکالروي 

است. تمام این  کرد تنظیمی روي سیستم ایمنیـعمل

لی و حیوانی مورد سلو ها توسط مطالعات کشتجنبه

  ).87،69-89(تأیید قرار گرفته است

  

یعنی  Dامین ـون ویتـال هورمـفرم فع : Dامینـویت    

 جزء 2D(OH)1,25یا  Dدي هیدروکسی ویتامین  1،25

ق ـوان، از طریـیسم استخـدر فرایند تنظیم متابول اصلی

اهش ـبا ک. )90(ات استـم و فسفـذب کلسیـویت جـتق

م از ـذب کلسیـازجـلاسمی، بـسیم پـغلظت کل

وان ـون استخـد مینرالیزاسیـش و فراینـزایـوان افـاستخ

 Dامین ـردهاي ویتـر عملکـاز دیگ. )91(ابدـیاهش میـک

هاي مرتبط با استخوان مثل دادي از ژنـتع عملکرد تنظیم

هاي ریق گیرندهـاستئوکلسین و آلکالین فسفاتاز، از ط

د ـات جدیـاس مطالعـاسبر ).92،82- 94(است Dامین ـویت

1,25(OH)2D آنتی ايـدهـپپتی شتوـرون ریعـتساعث ـب -

 هاي پاتوژن دهانی مهاجممیکروبیالی مؤثر روي باکتري

به دلیل خواص  D ویتامین .)83،95(شده است

است در برابر ممکن دي هیدروکسی  1،25ضدالتهابی

بطور مثال . )96- 98(پریودنتیت مقاومت ایجاد کند

ی ـهاي ایمنولـدادي از سلـروي تع  Dنـامیـده ویتـگیرن

-دي 1،25ده که ـان داده شـن نشـود. همچنیـشان میـبی

کثیر ـاهش تـاعث کـو بـساز یک یـهیدروکس

 Th17و Th1اي ـهولـار سلـو مه  T و Bايـهلنفوسیت

 و از سوي دیگر، تقویتشود می )99-101(التهابیشـپی

 .)104- 102(دارد را به دنبال Th2 هايسلول ضدالتهابی پاسخ

 هاي حاصل از یافتهمطالعه مقطعی مبتنی بر یک در 

،  NHANES III،1994-1988هاي سالبین  مطالعه

 D (25(OH)D) هیدروکسی ویتامین 25بین غلظت سرمی 

 سطوح چسبندگی بالینیمیزان التهاب لثه و  و وجود

  . )104(ه استگردید مطرحارتباطی معکوس 

  

  ترکیبات معدنی

کلسیم بدن در استخوان قرار دارد.  اکثرتقریباً  کلسیم:    

آپاتیت قرار در هیدروکسی از کلسیم یبخش اعظم

کلسیم براي متابولیسم نرمال استخوان  از این جهت دارد.

گی متقابل ـم وابستـلازم است. براي رسیدن به این مه

ري ضرولاست ـبین استئوبلاست، استئوسیت و استئوک

در هدایت عصبی و  نیز . این عنصر نقش مهمیباشدمی

در برقراري  کلسیمهمچنین . )5(تشکیل لخته خون دارد

نرم  بافت و سلولیخارج مایعات توازن بین استخوان،

مجدداً  و جذب گرم آن 7/0 روزانه حدود نقش دارد.

کاهش سطح گردد. کمبود کلسیم منتهی به بازجذب می

هاي سرمی کلسیم و در نتیجه آزاد شدن کلسیم از بافت

و همکاران  Amarasena مشاهدات. )5(شودمیزبان می

سطوح سرمی کلسیم با پیشرفت بیماري  نشان داد که

مصرف . )105(هاي مسن مرتبط استپریودنتال در ژاپنی

بخصوص از نوع شیر و غذاهاي تخمیر  محصولات لبنی

تري از ایجاد پریودنتیت شده، با شیوع و ریسک پایین

در بیماران مبتلا به پریودنتیت . )106،107(همراه بوده است

درمان شده که در فاز نگهداري پریودنتال قرار داشتند، 

و  D در قیاس با گروه دارونما، هنگامی که از ویتامین

هاي کلسیمی استفاده شده بود، مقدار عمق مکمل

اي، پروبینگ، خونریزي حین پروبینگ، شاخص لثه

تخریب انساج  درگیري فورکا به(درگیري فورکا

هاي چندریشه اي دندانپریودنتال در ناحیه بین ریشه

، از دست رفتن چسبندگی بالینی و گردد.)اطلاق می

 .)108،109(تحلیل استخوان آلوئولار کمتر مشاهده گردید

 ها، از اهمیت کلسیم درمطالعات حیوانی روي موش

کند. در مدلی جلوگیري از ایجاد پریودنتیت حمایت می

شده با قرار دادن حلقه  ءبی القااز پریودنتیت تجر

هاي ماده قبل و الاستیک، در ناحیه شیار لثه، به موش

حین مطالعه کلسیم داده شد. نتایج نشان داد که، دریافت 

تر کلسیم با دانسیته معدنی بیشتر استخوان و ارتفاع پائین

استخوان آلوئول ارتباط داشت. در موش هاي شیرده این 

ما وقتی کلسیم غذایی کافی بود، این ارتباط قویتر بود. ا
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هاي ماده با وقتی موش. )110،111(تفاوت معنادار نبود

رژیم غذایی با کمبود کلسیم تغذیه شدند، کاهش 

دانسیته استخوان ران و استخوان کرست آلوئول به دلیل 

ها مشهود درگیري استخوان ترابکولار در رادیوگرافی

بود، ولی کاهشی در ارتفاع کرست استخوان آلوئول به 

افی، اثرات خورد. به محض دریافت کلسیم کچشم نمی

. )112(حاصله معکوس و به وضعیت طبیعی بازگشت

میزان بزاق مترشحه از غده پاروتید و خود غده نیز تحت 

که هایی تأثیر کمبود کلسیم قرار گرفته بود. در موش

، میزان فعالیت آمیلاز تر بودیم مصرفی پائینمقادیر کلس

 4اي هاي آسینار افزایش و طی دورهبزاقی و تعداد سلول

  .)113(اي کاهش یافتهفته

  

 25در یک فرد متوسط، میزان منیزیوم بدن  منیزیوم:   

 درصد 25ها و حدود گرم است که اکثر آن در استخوان

 به عنوان این ماده. )4(شودهاي نرم ذخیره میدر بافت

ها و در تمامی بافت ،آنتاگونیست فیزیولوژیک کلسیم

. )64(هاي فیزیولوژیک نقش دارددر بسیاري از فعالیت

ا ـهولـدري سلـوکنـولی، در میتـسلم داخلمنیزیوم به فر

. )4(کندال انرژي ایفاي نقش میـره و در انتقـذخی

ی، ـروقـع-بیـاي قلهـاريـاد بیمـود آن در ایجـکمب

اکلامپسی، اکلامپسی، بیماري سلول داسی ابت، پرهـدی

اي در مطالعه. )114(شکل و اعتیاد مزمن الکلی مؤثر است

رمی منیزیوم و ـت سـن غلظـاطی بیـمقطعی، ارتب

با توجه به . )115(هاي پریودنتالی مشاهده نشدشاخص

 سته به دوز بینارتباط این ماده با کلسیم، نوعی پاسخ واب

 زیوم و بروز بیماري پریودنتال درنسبت کلسیم به منی

تنها در یک . )116(هاي مسن مشاهده شده استسیگاري

مطالعه به تأثیر منیزیوم روي ایجاد بیماري پریودنتال 

سال به بالاي  40اشاره شده که در این مطالعه در افراد 

هاي حاوي منیزیوم، میزان از دست مصرف کننده مکمل

 به سطوح دندانی چسبندگی بالینیمیزان ها و رفتن دندان

، کاتیون In-vitroاساس مطالعات بر. )117(کمتر بود

هاي پتاسیم و کلسیم، باعث تقویت منیزیوم برخلاف یون

خاصیت کشندگی لاکتوفرین میکروارگانیسم 

Aggregatibacter Actinomycetemcomitans  شده

بود. همچنین کاتیون منیزیوم در اپسونیزاسیون و 

نقش  Porphyromonas Gingivalisفاگوسیتوز 

از سوي دیگر وقتی به محیط کشت باکتري . )118(دارد

S.Gordoni  کاتیون منیزیوم اضافه شده بود، تولید

  پراکسید هیدروژن توسط این ارگانیسم تقویت گردید. 

  

هاي گیاهی و حیوانی این عنصر در تمام سلول فسفر:    

فسفر در استخوان   گرم از 600- 900حضور دارد. حدود 

شود. در گذشته تصور بر آپاتیت ذخیره میو هیدروکسی

این بود که مصرف فسفات روي جذب کلسیم مؤثر 

 است. اما امروزه مشخص شده که، وقتی فسفات رژیم

غذایی در مقادیر نرمال باشد، روي جذب کلسیم اثري 

هاي آزمایشگاهی، رژیم هنگامی که به موش. )119(ندارد

و یا ترکیبی از فسفات سدیم دو  Ca3(po4)2غذایی حاوي 

د، ماده بازیک و فسفات پتاسیم تک بازیک داده شده بو

Ca3(po4)2  منجر به مهار تحلیل استخوان در گروه تست

ا به دنبال کاربرد ـرل شد. امـروه کنتـگ در قیاس با

اي در مطالعه. )120(ترکیب دوم، این اختلاف معنادار نبود

In-vitro  عملکرد فسفر به تنهایی یا در ترکیب با اسید

مورد بررسی قرار گرفت. نتایج نشان  )66(آسکوربیک

در  L-Ascorbateداد که، کاربرد ترکیبی فسفات و 

مقایسه با فسفات به تنهایی، تقویت تولید داخل سلولی 

هاي آزاد ، کلاژن، کاهش تولید رادیکالCویتامین 

را به دنبال  IL-8اکسیژن و کاهش بیان ژنی 

لعه انسانی اثرات فسفر تنها در یک مطا. )66،121(داشت

روي ایجاد بیماري پریودنتال مورد بررسی قرار گرفته 

کارآزمایی بالینی کنترل شده در این مطالعه . )121(است

بیمار مبتلا به پریودنتیت، در گروه  33کور، روي دوسو

به همراه  ايح ریشهوسط تسطیحگیري و تست جرم

آلی و در گروه فسفات غیراي با پلیشستشوي زیر لثه

انجام  ايح ریشهوسطتسطیح گیري و کنترل تنها جرم

هاي مورد تمام شاخصهفته در  یکشد. بعد از گذشت 
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هاي بین ، تفاوتIL-1bفاکتور  ءارزیابی شده، به استثنا

پس  گروهی معنادار نبود. در افرادي از گروه تست که

شاخص گیري، از گذشت یک هفته از درمان جرم

اي بهبود پیدا خونریزي لثه حین پروبینگ و شاخص لثه

ر به طو مورد نظرگروه لحاظ سنی، افراد  ازکرده بود، 

رژنراسیون  و تر از افراد گروه کنترلمسن معناداري

 شد.استخوانی تنها در یکی از افراد گروه تست مشاهده 

اي با وي زیر لثهـنتایج این مطالعه نشان داد که شستش

فسفات غیرآلی، در درمان پریودنتیت بالغین مسن پلی

  مؤثر بوده است.

  

، به آهن جزء عملکردي مولکول هموگلوبین آهن:   

در یک فرد کند. بهبود عملکرد سیستم ایمنی کمک می

 باشد.گرم می 4نرمال بالغ میزان حضور آهن در بدن 

گرم در میوگلوبین و  3/0گرم از آن در هموگلوبین، 5/2

ره ـذخی Ferritinورت ـرم آن بصـگ 1ها و سیتوکروم

راي تولید ـوان، بـآهن در مغز استخ اکثرشود. می

رود. کمبود آهن در زنان ز به کار میهاي قرمگلبول

بروز ی ـآنم لـبه شکد، ـهاي در حال رشو بچه داربار

وژیک، ـولـدر برخی از مطالعات اپیدمی ).4(کندمی

بادي هاي پریودنتالی و آنتیاي منفی بین شاخصرابطه

IgG  علیهPorphyromonas Gingivalis  از یک طرف

رح شده پلاسما مط و میزان سطوح آهن خون و

موردي، در –هددر برخی مطالعات شا. )122،123(است

بیماران مبتلا به پریودنتیت، مقادیر هماتوکریت، 

اریتروسیت و هموگلوبین در قیاس با افراد سالم کمتر، 

. )124،125(اما درصد رسوب اریتروسیتی بالا بوده است

در حالیکه در مطالعات دیگر چنین ارتباطی دیده نشده 

برخی از محققین معتقدند که آنمی یکی از . )126(است

. )127،128(دلایل ایجاد بیماري پریودنتال تخریبی است

 ایجادبراساس نظر محققین دیگر، پریودنتیت منجر به 

با وجود شود. این نوع آنمی آنمی بیماري مزمن می

 به نظر. )129(دهدها رخ میمقادیر کافی آهن و ویتامین

علت احتمالی این نوع آنمی، کاهش تولید مقادیر 

استخوان، به دلیل کاهش بیان ژن ها در مغز اریتروسیت

هاي ها توسط سایتوکینمؤثر در فرایند تولید اریتروسیت

التهابی مترشحه در بیماري پریودنتال پیش

هاي در حال در مطالعات روي موش. )124،125(است

تواند روي رشد مشخص گردیده که کمبود آهن می

خواص بزاق، بصورت کاهش میزان پراکسیداز بزاقی و 

  . )130(ترشحات بزاقی، اثر بگذارد

  

نوعی  به عنوان Ceruloplasmin وترکیب مس  مس:   

در فرایند اکسیداسیون آهن ، فرواکسیداز وابسته به مس

ه ـرد بهینـبراي عملک Ceruloplasminنقش دارد. 

Ferritin اي ـهزیمـرد آنـلکـس در عمـرورت دارد. مـض

 نقش دارد. Super oxide dismutaseواده ـانـخ

د ـرایند تولیـرکوب فـا سـهزیمـن آنـیاکرد ـعمل

هاي آزاد اکسیژن است. همچنین عنصر مس به رادیکال

از سوي . )4(کندتشکیل هموگلوبین هم کمک می

دیگر، نوعی ارتباط مستقیم و خطی بین سطوح سرمی 

. )115(زارش شده استـهاي پریودنتالی گمس و شاخص

رات ـات داراي اثـده که این ترکیبـوان شـعن

اي ـهه میکروارگانیسمـالی علیـاحتم روبیـدمیکـض

 Porphyromonasالی بخصوص ـوژن پریودنتـپات

Gingivalis ر ـوي دیگـا از سـام. )131-133(دـباشنمی

ده که در ـان داده شـ، نشIn-Vitroات ـالعـاس مطـاسبر

 ياـازهـروتئنـالوپـیت ماتریکس متـ، فعالCuSo4ور ـحض

MMP2  وMMP9 134(یابدش میـافزای( . 

  

آنزیم از قبیل  50کوفاکتور بیش از روي  روي:    

آنهیدرازکربنیک، آلکالین فسفاتاز، الکل دهیدروژناز و 

گرم روي ذخیره  دو اکثرباشد. سوپراکساید دسموتاز می

ها قرار دارد. کمبود روي در استخوانشده در بدن، 

می خفیف و ترمیم ضعیف زخم ـل آنـی از قبیـعوارض

اران ـو همک Freeland در مطالعه .)4(را به دنبال دارد

 اي بین مصرف روي، سطوح سرمی آن و ارتباطرابطه

مولد بیماري پریودنتال یودنتالی هاي پربا شاخص آن
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هایی که رژیم غذایی حاوي در موش. )115(مشاهده نشد

مقادیر ناکافی روي بود، تغییراتی در بزاق، به شکل 

هاي اسیدي غنی از پرولین و کاهش کاهش پروتئین

در . )135(فعالیت ترشحی غده پاروتید مشاهده گردید

ها، شیوع مقاطع هیستولوژیک بررسی شده از این موش

قابل و هایپرکراتوزیس بخصوص در زبان بیشتر زخم 

  .)136(بود مشاهده

  

هاي دخیل این عنصر کوفاکتوري براي آنزیم منگنز:    

هاي موجود در ها و دیگر آنزیمدر سنتز پروتئوگلایکان

. )4(باشدها مثل سوپراکساید دسموتاز میمیتوکندري

باشد که، آنزیم یون منیزیم از این جهت حائز اهمیت می

انی اکسیدهاي آنتیسوپراکساید دسموتاز در سیستم

و همکاران در سال  Di Polaدر مطالعه حضور دارد. 

هایی که پریودنتیت تجربی با موش، در آن دسته از 2005

قرار دادن نوار آغشته به پلاك میکروبی، القاء شده بود، 

 آنزیم سوپراکساید تزریق داخل صفاقی وقتی که

، میزان خونریزي خارج عروقی و انجام شددسموتاز 

  .)137(لوئولار کاهش یافتتخریب استخوان آ

  

 نتیجه گیري

گیري گونه نتیجهتوان اینبندي کلی میدر یک جمع   

 ها از قبیلکرد که، مصرف ماکرونوترینت

ها در حضور پلاك ساکاریدمونوساکاریدها و دي

میکروبی، باعث تشدید بیماري پریودنتال موجود، 

استفاده از فیبرهاي مغذي، کاهش ریسک ایجاد بیماري 

سازي عملکرد ها بهینهپریودنتال، مصرف پروتئین

سدهاي دفاعی بدن و مصرف اسیدهاي چرب 

نقش حفاظتی در   n-3 PUFAضدالتهابی نظیر 

ال ـهاي پریودنتال را به دنبجلوگیري از ایجاد بیماري

به  Eو  Aهاي مصرف ویتامین سویکداشته است. از 

از  پیشگیريدر  Cویتامین  و اکسیدانیدلیل اثرات آنتی

در ترمیم  Bهاي گروه ویتامین و پریودنتالایجاد بیماري 

 1،25فرم  نقش دارند. از سوي دیگر، هاي پریودنتالزخم

التهابی به دلیل خواص ضد Dدي هیدروکسی ویتامین 

اد ـودنتیت مقاومت ایجـممکن است در برابر ایجاد پری

نی و ـرف محصولات لبـوانی از مصـات حیـد. مطالعـکن

وگیري و کاهش سرعت هاي کلسیمی براي جلمکمل

کند. در مورد پیشرفت بیماري پریودنتال حمایت می

مکانیسم تأثیر کمبود آهن در ایجاد بیماري پریودنتال 

ادعاهاي ضد و نقیضی مطرح گردیده است و در مورد 

اثرات مس، منیزیوم، روي و منگنز به دلیل مطالعات 

گیري وجود ندارد. لذا نیاز به اندك امکان نتیجه

عات بیشتري بخصوص از نوع مطالعات کنترل شده مطال

بالینی جهت اثبات اثرات این ترکیبات در جلوگیري از 

ایجاد بیماري پریودنتال و در صورت ایجاد، کمک به 

 باشد.درمان این بیماري می
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  والاتس

  ترین ماده مصرفی بدن بعد از آب چیست؟رایج -1

  چربی الف)

  پروتئینب) 

  ویتامینج) 

  کلسیمد) 

  کند؟بدن کربوهیدرات هاي ورودي را به شکل ذخیره می -2

  دروآیتینکن الف)

  درماتان سولفاتب) 

  کراتینج) 

  گلیکوپند) 

کننده بیشتري روي پریودنشیم ها اثرات تحریکدر حضور پلاك میکروبی، مصرف کدامیک از انواع کربوهیدرات -3

  داشته است؟

  قندهاي ساده الف)

  فیبرهاي مغذي محلولب) 

  فیبرهاي مغذي غیر محلولج) 

  د) ب و ج

  هاي پریودنتال دارند؟اي چرب نقش حفاظتی در برابر بیماريکدامیک از انواع اسیده -4

   γ-linolenic Acid الف)

  n-3 Polyunsaturated Fatty Acidsب) 

  Eicosapentaenoic Acidج) 

  n-6 Fatty Acidsد) 

  مصرف کدامیک از ویتامین ها در موشها باعث مهار تحلیل استخوان گردیده است؟ -5

 Aویتامین  الف)

  B ویتامینب) 

  Cویتامین ج) 

  Dویتامین د) 

  هاي پریودنتال نقش دارند؟ها در ترمیم زخمکدام ویتامین -6

 Aویتامین  الف)

  Bویتامین ب) 

  Cویتامین ج) 

  Dویتامین د) 
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  ها نقش دارد؟کشیدن سیگار در جلوگیري از فعالیت کدام ویتامین -7

  و اسید فولیک B12 الف)

  B6و  B1ب) 

  B3و  B2ج) 

  B6و  B1د) 

  هوازي نقش دارد؟هاي پاتوژن پریودنتالی بیحضور کدام ویتامین در رشد گونه -8

  Porphyromonas Gingivalis الف)

  Bifido Bacteriumب) 

  Treponema Denticolaج) 

  Fusobacterium Nucleatumد) 

  دنتال نقش دارد؟هاي پریوکدام ویتامین با عملکرد تنظیمی روي سیستم ایمنی، در جلوگیري از بیماري -9

 Aویتامین  الف)

  Bویتامین ب) 

  Cویتامین ج) 

  Eویتامین د) 

  کند؟هاي آزاد اکسیژن کمک میکدام ماده معدنی به جلوگیري از تولید رادیکال -10

  آهن الف)

  مسب) 

  منگنزج) 

  رويد) 
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