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مقدمه

کتـاب ارتودنسـی نویـن پروفیـت یکـی از بهتریـن و جامع ترین کتاب های نوشـته شـده در زمینه ارتودنسـی اسـت. بـا توجه به 
اینکـه ایـن کتـاب بـه عنـوان مرجـع آزمون هـای دسـتیاری دندانپزشـکی و بورد ارتودنسـی اعلام شـده اسـت، بر آن شـدیم تا 
خلاصـه ای جامـع از ایـن کتـاب تهیـه کنیـم. با تجربـه ای که از خلاصه های تهیه شـده از نسـخه های پیشـین این کتاب داشـتیم، 
در خلاصـه حاضـر تـلاش کردیـم تـا کاسـتی های کتاب هـای پیشـین را بـر طـرف کنیـم و خلاصـه ای جامع بـا بهره گیـری از 
نـکات کلیـدی و هدفمنـد بـرای آمادگـی آزمون هـای رزیدنتـی و بـورد تهیـه کنیـم. مـوارد زیـر متمایـز کننـده کتـاب حاضر از 

سـایر خلاصـه هـای موجود می باشـد:
1- برای نخستین بار فصول مربوط به آزمون بورد ارتودنسی به صورت کامل خلاصه شدند.

2- تغییـرات کتـاب پروفیـت 2019 نسـبت به نسـخه قدیمی تـر 2013 به صـورت ایتالیک آورده شـده اسـت. ایـن مورد از 
ایـن جهـت کـه کتـاب حاضـر مدت هـای زیادی بـه عنـوان رفرنس بـوده و لـذا طراحان سـوال به بخش هـای جدید کتـاب علاقه 

بیشـتری دارنـد اهمیت دارد.
3- تمامی شکل ها و جداول مهم کتاب اصلی به صورت رنگی در خلاصه آورده شده اند.

4- واژگان کلیدی و نکات مهم به صورت بولد در متن مشخص شده است تا مرور کتاب را ساده تر کند.
5- برخـی از بخش هایـی از کتـاب کـه در سـال های اخیـر بـه دفعات مورد سـوال بوده اند به صـورت نکتـه در باکس آورده 
شـده اسـت. همچنین شـکل ها و جدول های که قبلا سـوال از آن ها مطرح شـده اسـت، با برچسـب }مهم{ مشـخص شـده اند.

6- مـواردی کـه نیـاز بـه توضیـح بیشـتر داشـتند یا به نظـر در نسـخه اصلی کتاب غلـط چاپی بودنـد، از طرف مترجـم در }{ 
توضیح داده شـده است.

6- کتـاب حاضـر قبـل از چـاپ بـه دفعـات مـورد بازبینـی و ویراسـتاری قـرار گرفتـه اسـت تـا در عیـن خلاصـه گویـی، هیچ 
نکتـه  ای ناگفتـه نمانده باشـد.

علـی رغـم دقتـی کـه در جمـع آوری ایـن کتـاب شـده اسـت، خالـی از اشـکال نمی باشـد. لـذا از خواننـدگان عزیـز درخواسـت 
می شـود مشـکلات کتـاب حاضـر را بـه ایمیـل بنـده ارسـال کننـد تـا در نسـخه های بعـدی اصـلاح شـود.

در پایـان از تـلاش همـه همـکاران بزرگـوار )کـه زحمـت ترجمـه و تلخیـص اولیه را کشـیدند(، ویراسـتاران گرامـی )که زحمت 
بازبینـی کتـاب را کشـیدند( و مسـئولین محتـرم انتشـارات شـایان نمودار بـه خصوص جناب آقـای مهندس خزعلی و سـرکار 

خانـم آقـازاده کـه بـرای تهیـه و چـاپ این کتاب ارزشـمند همـکاری و تلاش بسـیاری کردند تشـکر مـی کنم.

دکتر سعیدرضا معتمدیان          
               استادیار گروه ارتودنسی دانشکده دندانپزشکی شهید بهشتی
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بخش اول: 

مشکلات ارتودنسی
در ایـن بخـش مطالـب زمینـه ای علـم ارتودنسـی شـامل تاریخچـه، اپیدمیولـوژی، رشـد و تکامـل و اتیولوژی مشـکلات 

ارتودنسـی بررسـی می شـوند.



هدف های در حال تغییر در درمانهای ارتودنسی 

تکامل ارتودنسی 

 19 قـرن  نیمـه  در  ارتودنسـی  سیسـتماتیک  کتـاب  اولیـن 
ارائـه   Oral deformity نـام  بـا   Norman Kingsley )توسـط 
شـد(. Kingsley در زمینـه درمـان شـکاف کام و مشـکلات مرتبـط 
در  اصـلاح  جهـت  دهانـی  خـارج  نیـروی  از  اسـتفاده  همچنیـن  و 

بـود.  پیشـگام  دندانـی  پروتروژنهـای 
نامرتبـی  اصـلاح  و همکارانـش هـدف   Kingsley دوره  در 
دندانهـا و نسـبتهای صورتـی بـود و توجـه کمـی بـه روابـط 
دندانـی )bite relationship( میکردنـد. در ایـن دوره کشـیدن 
 Intact دنـدان جهـت رفع کرودینـگ پذیرفته بـود. در ایـن دوران
 occlusion بـه نـدرت در بیمـاران درمان شـده یافت میشـد و به 

جزئیـات روابـط اکلـوزال اهمیـت داده نمـی شـد.
در اواخـر صـده 1800 مفهـوم اکلـوژن در ابتـدا در پروتزهـای 
دندانـی ایجـاد گردید و این مفهـوم به دندان های طبیعی گسـترش 
داده شـد. Edward Angle در اواخـر دهـه 1890 نقـش زیـادی 
در تکامـل اکلـوژن دندان هـای طبیعـی داشـت. او »پدر ارتودنسـی 

نوین« اسـت. 
تکامـل  در  مهمـی  گام  انـگل  توسـط  اکلـوژن  طبقه بنـدی 
ارتودنسـی بـود. انگل کلید اکلـوژن را مولرهای اول بـالا معرفی کرد 

و اولیـن فـردی بـود کـه اکلـوژن نرمـال را تعریـف نمـود.
کاسـپ  گرفتـن  قـرار  انـگل  دیـدگاه  از  نرمـال  اکلـوژن 
مزیوبـاکال مولراول بالا در شـیار مزیوبـاکال مولرهای پایین 
 Line of occlusion و هـم چنیـن قرارگیری دندان های بـر روی
میباشـد )تصویـر 1.2(. نظریـه اکلـوژن نرمـال انـگل بـه جـز موارد 
اشـکال در سـایز دنـدان )Bolton discrepancy( صحیح اسـت. 

تصویـر Line of occlusion :1.2 انحنـای ملایم و زنجیـره ای )catenary( که 
از فوسـای مرکـزی مولرهـای بـالا و سـینگولوم کانین و ثنایـا و در فک پایین 

از کاسـپ بـاکال مولرهـا و لبـه انسـیزال دندان هـای قدامی پاییـن می گذرد.

طبقه بندی اکلوژنی انگل شامل چهار زیر گروه می شود )تصویر 3 .1(:
1( اکلـوژن نرمـال: رابطـه مولرهـای اول کلاس I و خـط اکلـوژن کامـلا 

اسـت. طبیعی 
: رابطـه مولرهـای اول طبیعـی و در خط  )Cl I( I 2( مـال اکلـوژن کلاس 

اکلـوژن جابجایـی و چرخـش و سـایر موارد وجـود دارد.
Cl( : مولرهـای پایین در رابطـه با مولرهای  II( II 3( مـال اکلـوژن کلاس 

بـالا دیسـتالی تر قـرار گرفته و خط اکلـوژن ویژگی خاصـی ندارد.
: مولرهای پاییـن در رابطه با مولرهای  )Cl III( III 4( مـال اکلـوژن کلاس

بـالا مزیالی تـر قرار گرفته و خـط اکلوژن ویژگـی خاصی ندارد.
دیدگاه انگل نسبت به ارتودنسی موارد زیر را شامل می شود: 

فصل 1
مال اکلوژن و ناهنجاری های دندانی صورتی در جامعه امروز



بخش اول: مشکلات ارتودنسی

8

)مخالـف  اسـت  ارتودنسـی  اهـداف  از  دندانهـا  تمامـی  حفـظ 
اکسترکشـن دنـدان( / توجـه کمتـر به زیبایـی و نسـبتهای صورتی 
/ عـدم اسـتفاده از نیـروی خـارج دهانـی / اسـتفاده از الاسـتیکهای 
داخـل دهانـی / بهتریـن زیبایی با حضـور اکلوژن ایـده آل امکانپذیر 

شـود. می 
پـس از انـگل، Tweed در آمریـکا و Begg در اسـترالیا بـه 
ایـن نتیجـه رسـیدند که از دیـدگاه زیبایـی و ثبات درمانهـای انگل 
مناسـب نبـود و بـرای رسـیدن بـه نتایـج درمانهـای زیبا و بـا ثبات 

کشـیدن دندانـی را توصیـه کردند. 
بررسـی  در  دوم  جهانـی  جنـگ  از  بعـد  سـفالومتری  کاربـرد 
تغییـرات موقعیـت دندانهـا و فـک ناشـی از رشـد و درمـان باعـث 
مشـخص شـدن عـدم کارایـی الاسـتیکهای داخل دهانـی در درمان 
مـال اکلـوژن Cl II و Cl III بـا روابـط نادرسـت فکـی در گردیـد. 
و  اروپـا  در   Functional Jaw Orthopedics دوران  ایـن  در 
نیروهـای خـارج دهانـی در آمریـکا بـرای اصـلاح روابـط فکی حین 
رشـد رونـق گرفـت. در حالیکـه امـروزه هـر دو روش بـه صـورت 

بین المللـی بـرای کنتـرل و تغییـر رشـد بـه کار میـرود. 

Soft tissue  paradigm :اهداف نوین ارتودنسی

تصـورات  کـه  نظـرات  و  عقایـد  از  مجموعـه ای   Paradigm
بنیـادی در یـک زمینـه علـم را شـامل میشـود. امـروزه اهـداف و 
محدودیـت هـای درمـان ارتودنسـی و ارتوگناتیـک سـرجری نویـن 
تعییـن  اسـتخوان هـا و دنـدان(  )نـه  نـرم صـورت  بافـت  توسـط 

.)1.  1 )جـدول   می شـود 

نقش Soft tissue paradigm در طرح درمان های ارتودنسی

هـدف اولیـه درمـان، روابـط و تطابـق صحیـح بافـت نرم ( 1
و رسـیدن بـه نسـبتهای صورتی اسـت. ایـن هـدف جامعتر با 
اکلـوژن ایـده آل انگل مغایـرت ندارد، بلکـه بیان میدارد کـه همواره 
بهتریـن عامـل در طراحـی درمـان اکلـوژن ایـده آل نیسـت. تطابـق 
بافـت نـرم بـا موقعیـت دندانها )یـا فقدان دندان هـا( بیانگـر ثبات یا 

عـدم ثبـات نتایـج درمان می باشـد. 

جدول 1 .1: تفکر انگل در مقابل دیدگاه بافت نرم }مهم{

تصویر 1.3: اکلوژ ن نرمال و طبقه بندی های اکلوژنی انگل
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هـدف ثانویـه درمـان، اکلوژن فانکشـنال اسـت بـه گونه ای ( 2
 )grinding, ودیسفانکشـن مفصـل TMJ کـه شـانس آسـیب بـه
)clenching بـه حداقـل برسـد. اکلوژن ایده آل انـگل با این هدف 
جامـع تـر مغایـرت نـدارد ولی گاهـی انحـراف از اکلوژن ایـده آل در 
مقایسـه بـا کسـب آن سـود بیشـتری بـرای بیمـار دارد. در دیدگاه 

انـگل هـدف ثانویـه روابـط ایده آل فکی اسـت. 
در ( 3 حالیکـه  در  اسـت.  کلینیکـی  ارزیابـی  تشـخیصی،  تاکیـد 

پارادایـم انـگل براسـاس ارزیابـی کسـتهای دندانـی و رادیوگرافی می 
باشـد. رونـد فکـری مبتنـی بـر »حـل مشـکل بیمـار« معکوس شـده 
اسـت. در گذشـته بـر حفـظ روابـط دندانـی و اسـکتال تأکید داشـته 
انـد و عقیـده بـر آن بـود کـه در صورت وجـود روابط صحیح اسـکلت، 
بافـت نـرم روابـط ایـده آل کسـب میکنـد. امـروزه تأکید بـر بافت نرم 
و روابـط ایـده ال آن اسـت کـه در نتیجـه ، دندانهـا و اسـکلت بـرای 

دسـتیابی بـه اهـداف بافـت نـرم مرتـب می شـوند. 
فاکتورهـای  بـر  ارتودنسـی عـلاوه  اهـداف درمـان  قراردهـی  در 
مورفولوژیـک و فانکشـنال، فاکتورهـای روانـی - اجتماعـی و اخلاقی- 

زیسـتی هـم دخیل اسـت. 

مشکلات معمول ارتودنسی: اپیدمیولوژی مال اکلوژن 

دو بررسـی بـزرگ در ایـالات متحـده بـرای ارزیابی شـیوع مال 
اکلوژن هـا انجام شـده اسـت:

بررسـی USPHS توسـط خدمـات بهداشـت عمومـی ایالات ( 1
ه  متحد

NHANES III در آمریـکا بـرای گروه هـای نـژاد، قومـی و ( 2
سـنی مختلف انجام شـد که شـاخص هـای زیر در آن ارزیابی شـد: 
بی نظمـی  شـاخصهای  یـا   Irregularity Index الـف( 
انسـیزورها کـه مجمـوع فاصله هـای میلیمتـری از نقـاط تمـاس هر 
دنـدان قدامـی تـا نقطـه تمـاس صحیـح آن بـا دنـدان مجـاور )در 

مجمـوع 5 نقطـه تمـاس( مـی باشـد )تصویـر 1.4(.

Incisor irregularity index :1.4 تصویر

ب( شـیوع دیاسـتم میدلایـن: دیاسـتم به فاصله بیـن دو دندان 
مجـاور گفتـه میشـود. دیاسـتم میدلایـن در دوره دندانـی مختلـط 
نسـبتاً شـایع بـوده )26%( و بـا رویش نیـش دائمی کاهـش می یابد 
شـانس   2  mm از  کمتـر  دیاسـتم  بخـودی  خـود  اصـلاح   .)%6(

بیشـتری دارد.
ج( کـراس بایـت خلفـی: دندان هـای خلفی مگزیـلا در موقعیت 
لینگوالـی یـا پالاتالـی تـر از دندان هـای خلفـی پاییـن قـرار گرفتـه 
اسـت. کـراس بایـت خلفی معمـولاً نشـاندهنده تنگی قـوس دندانی 

مگزیـلا اسـت ولـی می توانـد دلایـل دیگری هم داشـته باشـد.
د( اورجـت: اورلـپ افقـی دندان هـای قدامـی اسـت. در حالـت 
طبیعـی اورجت بـه اندازه ضخامت لبه انسـیزال دندان سـانترال بالا 
)mm 3-2( می باشـد )تصویـر 1.7(. در بررسـیهای اپیدمیولوژیـک 
اورجـت نشـان دهنـده رابطـه مولـری Cl II و Cl III اسـت. )در 
مطالعـات اپیدمیولوژیـک رابطـه مولـری بـه طـور مسـتقیم ارزیابی 
نمـی شـود.( کـراس بایـت قدامـی در بیمارانـی اسـت کـه رابطـه 
اورجـت معکـوس یـا Reversejet دارنـد و دنـدان هـای قدامـی 

پاییـن جلوتـر قـرار میگیرند.

تصویر 1.7 : اورجت

ه( اوربایـت: اورلـپ عمـودی دندان هـای قدامی اسـت. در حالت 
طبیعـی تمـاس لبه انسـیزال قدامی پاییـن با سـینگولوم ثنایای بالا 
یـا بالاتر از آن می باشـد کـه میزان نرمال اوربایت mm 2-1 اسـت. 
اپـن بایـت زمانـی اسـت کـه لبـه دنـدان هـای قدامـی بـا یکدیگـر 

فاصلـه دارد )تصویر 1.8(. 
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تصویر 1.8: اوربایت

 در بررسـی NHANES III، مـال اکلـوژن در کـودکان 8 تـا 
11 و نوجوانـان 12 تـا 17 سـال و بزرگسـالان 50 تـا 18 سـال 

ارزیابـی گردیـدد )تصویـر 9 .1(. 

1.9: تغییرات در شیوع مال اکلوژن از کودکی تا بزرگسالی. به  تصویر 
افزایش incisor irregularity و کاهش اورجت افزایش یافته که هر دو با 

رشد بیشتر مندیبل نسبت به مگزیلا مرتبط هستند، دقت کنید }مهم{

 : NHANES III نتایج مطالعه

میـزان  انسـیزورها:  بی نظمـی  شـاخص های  الـف( 
crowding در هـر دو فـک براسـاس Irregulanity Index از 
مرحلـه کودکـی بـه نوجوانـی افزایـش می یابـد. نیمـی از کـودکان 
ثنایـای مرتـب دارنـد. در بالغیـن نظـم ثنایـای بالا ثابـت مانده 
و میـزان بی نظمـی ثنایـای پاییـن افزایـش مـی یابـد. 34% بالغیـن 
ثنایـای مندیبـل مرتـب دارنـد. 15% نوجوانـان و بالغیـن ثنایـای 
نامنظـم شـدید )Severe تـا Extreme: نیازمنـد کشـیدن دندان 
یـا اکسپنشـن زیـاد( دارند. ثنایای مرتـب در مکزیکـی- آمریکایی ها 

شـیوع کمتـری دارد.

ب( دیاسـتم میدلایـن: دیاسـتم میدلایـن در کودکی شـایع 
بـوده و 26% کـودکان دیاسـتم بـالای mm 2 دارنـد. بـا افزایـش 
سـن شـیوع دیاسـتم میدلایـن کاهـش می یابـد )6% بزرگسـالان(. 
احتمـال وجود دیاسـتم میدلاین در سیاهپوسـتان بیـش از دو برابر 

سفیدپوسـتان و مکزیکـی- آمریکایـی هاسـت.
ج( کـراس بابـت خلفی: کـراس بابـت خلفی در تمام سـنین 
نسـبتاً نـادر اسـت. شـیوع در کل جمعیـت آمریـکا 9% اسـت. در 
سفیدپوسـتان و سیاهپوستان شـایعتر از مکزیکی- آمریکایی هاست.

د( روابـط قدامـی – خلفـی: اورجـت بیشـتر از 5mm در 
حـدود یـک چهـارم )23%( کـودکان دیـده می شـود کـه در دوران 

نوجوانـی )15%( و بزرگسـالی )13%( کاهـش مـی یابـد.

شیوع مال اکلوژن های طبقه بندی انگل بدین شرح است: 
 Cl I malocclusion )50-55%( > Normal occlusion )30%( >

Cl II )15%( > Cl III )1%(
شیوع مال اکلوژن Cl II حدوداً نصف شیوع اکلوژن نرمال 

است. فقط یک سوم افراد اکلوژن نرمال دارند.

بـه نظـر میرسـد شـیوع Cl II مربوط بـه سفیدپوسـتان اروپای 
شـمالی و شـیوع Cl III مربوط به آسـیایی هاسـت. 

آفریقایی هـا بـدون هیـچ دلیلـی وضعیـت یکدسـت تـری دارند. 
شـیوع Cl III و اپـن بایـت در آفریقاییهـا بیشـتر از اروپاییهاسـت 
pseudo-( کاذب Cl III و شـیوع دیـپ بایـت کـم تـر اسـت. در
class III( شـیفت قدامـی به سـمت کـراس بایت قدامـی به دلیل 

تداخـلات انسـیزوری رخ می دهـد.
ه( روابـط عمودی: شـیوع مشـکلات عمـودی در بالغین کمتر 
از کـودکان و نوجوانـان اسـت.  نیمـی از جمعیـت روابـط عمـودی 
طبیعـی دارنـد. بـه طـور کلـی شـیوع دیـپ بایـت بسـیار بیشـتر از 

اپـن بایت اسـت.

 ناهنجـاری کـه شـیوعش تقریبـاً از سـنین پاییـن تـا اواخر 
Adulthood تقریبـاً ثابـت می مانـد اپـن بایـت اسـت. 

تفـاوت نژادهـای مختلـف در روابـط عمـودی شـایعتر اسـت. 
شـیوع دیپ بایت در سفیدپوسـتان 2 برابر بیشـتر از سیاهپوسـتان 
 2 mm و مکزیکـی- آمریکایـی هـا اسـت. شـیوع اپن بایت بیـش از
در سـیاه پوسـتان 5 برابـر بیشـتر از سـفید پوسـتان و مکزیکـی- 
آمریکایی هاسـت. مشـکلات عمـودی در مکزیکـی- آمریکایـی ها به 
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طـور کلـی کمتـر از سـیاهان یـا سفیدپوسـتان اسـت و مشـکلات 
افقـی در مکزیکـی- آمریکایی هـا شـایعتر از سـایر نژادهاسـت. 

چرا مال اکلوژن این قدر شایع است؟

بررسـی اسـکلت هـای باقیمانـده نشـان مـی دهد که افـراد یک 
قـوم همگـی تمایـل به داشـتن یـک نوع ناهنجـاری مثـلا Cl III و 
یـا بـه طـور کمتـر Cl II دارنـد. در افرادیکـه تحـت تاثیـر تحولات 
زندگـی مـدرن نبـوده انـد بـی نظمـی ثنایـا شـایع نیسـت ولـی 
مشـکلات خفیـف قدامـی- خلفـی و یـا عرضـی دارند ماننـد جزیره 
نیشـینان اقیانـوس آرام جنوبـی کـه تمایـل بـه Cl III در آنهـا بالا 
  Buccal cross-bite اسـت و یـا نژادهای اسـترالیایی که در آنهـا

یـا X- occlusion در آنهـا یافـت مـی شـود. 
بطـور کلـی در انسـانهای امـروزی نسـبت بـه گذشـته تعـداد 
دندانهـا، انـدازه دندانها و انـدازه فکین کوچکتر شـده اسـت

زیرنویـس تصویـر 15 .1: دنـدان پرمولـر دوم نسـبت 
بـه بقیـه دنـدان هـا کمتریـن و مولر سـوم بیشـترین کاهش 

انـدازه را از گذشـته تـا بـه امـروز داشـته اند.

در رونـد کاهـش تعداد، دندان های انسـیزور سـوم، پرمولرسـوم 
و مولـر چهـارم از بیـن رفتـه انـد. فک انسـان هـای امـروزی تکامل 
نیافتـه تـر اسـت. از پسـتانداران اولیـه تـا انسـان در رونـد کاهـش 
تعـداد دندانهـا انسـیزور دوم، پرمولردوم و مولر سـوم نیز در آسـتانه 
حـذف اسـت کـه نشـاندهنده تغییـرات تکاملـی آنهاسـت. دنـدان 
کانیـن، تنهـا دندانـی اسـت که بـه صـورت ثابـت باقی مانده اسـت 

زیرنویـس تصویـر 16 .1: در انسـان امـروزی، مولـر 
سـوم غالبـا دچـار missing می باشـد و کاهـش بیشـتری 
بـالای  تقریبـا  انتظـار اسـت. شـیوع  آینـده مـورد  هـم در 
missing لتـرال هـای مگزیـلا و پرمولرهـای دوم مندیبـل 

نشـانه تغییـرات تکاملـی ایـن دنـدان هاسـت.

کاهـش پیـش رونـده انـدازه فـک ها بـا کاهـش انـدازه و تعداد 
دندانهـا هماهنـگ نمیباشـد که همزمان بـا زندگی شهرنشـینی رخ 
داده اسـت. مشـکلات قلبـی عروقی ، فشـار خون بـالا، دیابت و مال 
اکلوژن در کشـورهای توسـعه یافته بیشـتر اسـت،  این مشـکلات به 

"بیمـاری تمدن" معروف شـده اسـت.
Corruccini نشـان داد کـه میـزان شـیوع کرودینگ، کـراس بایت 
خلفـی و دیسکرپانسـی سـگمنت بـاکال در جوانـان شهرنشـین هنـدی 
نسـبت به روسـتایی ها بیشـتر اسـت. مغز تکامـل یافته تر نیـاز به تامین 
انـرژی بیشـتر دارد کـه رژیـم غذایی خـام نمـی توانـد آن را تامین کند. 

 تغییـر رژیـم غذایـی خیلـی سـریع مـی توانـد باعث پوسـیدگی 
و بیماریهـای پریودنتـال شـود ولـی بـه سـختی میتوان رژیـم غذایی 
پختـه و در نتیجـه کاهش فانکشـن فکها را عامل شـیوع مـال اکلوژن 
در سـالهای اخیـر دانسـت. اثبات رابطـه کاهش اندازه فک بـا آتروفی 
ناشـی از عـدم اسـتفاده )disuse atrophy( آن دشـوار اسـت. بـه 
همان صورت توضیح بیماریهای ناشـی از اسـترس نیز دشـوار اسـت. 

چه کسی نیاز به درمان دارد؟

دنـدان هـای بیرون زده و اکلوژن نامناسـب  می تواند مشـکلات 
زیر را باعث شـود:

تبعیض اجتماعی به دلیل ظاهر صورت. 1
مشـکلات فانکشـنال )درد و اختـلالات مفصـل گیجگاهی- فکی، . 2

جویـدن، بلـع و تکلم(
احتمـال بیشـتر ترومـا بـه دندان هـای بیـرون زده و تشـدید . 3

پوسـیدگی دنـدان و بیمـاری پریودنتـال

مشکلات روحی ـ اجتماعی

مطالعـات متعـدد نقـش مـال اکلوژن شـدید در ایجـاد معلولیت 
اجتماعـی را تاییـد کـرده اند. دنـدان های مرتب و لبخنـد زیبا تاثیر 
مثبـت بـر تمام سـنین و رده هـای اجتماعـی دارد و برعکـس. ظاهر 
فـرد می توانـد در پیشـرفت تحصیلی، یافتن شـغل و انتخاب همسـر 
معنـی  بدیـن   Handicapping malocclusion باشـد.  موثـر 
اسـت کـه نحـوه ارتبـاط با دیگـران تحـت تاثیر ظاهـر دندانهـا قرار 
گرفتـه باشـد و در این شـرایط کیفیـت زندگی و عزت بـه نفس فرد 
بـه گونـه ای تحـت تاثیر مـال اکلوژن قـرار می گیرد کـه تطابق فرد 

بـا اجتمـاع با مشـکل مواجه می شـود.
تأثیـرات روانـی ناشـی از ناهنجـاری هـا ارتبـاط مسـتقیمی بـا 
شـدت آناتومیـک مـال اکلـوژن نـدارد. فردی کـه ظاهر به شـدت 
ناپسـند دارد )بیمـاران شـکاف لـب و کام( انتظـار واکنـش منفی از 
دیگـران را دارد و فـردی کـه مشـکلات ظاهـری کمتـر )چانه عقب 
بـا واکنـش هـای متفـاوت  بیـرون زده( دارد  رفتـه و دندان هـای 
)مثبـت و منفـی( از طرف دیگـران روبرو می شـود. واکنش متفاوت 
باعـث ایجـاد اضطـراب و تاثیـرات نامطلوب می شـود. هرچه پاسـخ 
افـراد نسـبت بـه ناهنجـاری یکنواخـت تر باشـد، سـازش فـرد با 
ناهنجـاری راحتتـر اسـت. میـزان تاثیر نقـص های فیزیکـی افراد بر 
روحیـه آنهـا به شـدت به میـزان اعتماد بـه نفس فرد بسـتگی دارد. 
شـدت مـال اکلوژن یکسـان بـرای افـراد مختلـف تاثیـرات متفاوتی 

دارد.
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دلیـل اصلـی بـرای درمانهـای ارتودنسـی به حداقل رسـاندن 
و  صـورت  ظاهـر  بـا  مرتبـط  روانی–اجتماعـی  مشـکلات 
دندانهـا می باشـد. اینگونـه درمانها فقـط جنبه زیبایی نـدارد بلکه 
می توانـد تأثیـر بسـیار مهمـی روی کیفیـت زندگـی افـراد بگـذارد. 

فانکشن های دهان 

مـال اکلـوژن شـدید مطمئنـا بـر فانکشـن هـای دهـان تاثیر می 
گـذارد. هرچنـد فانکشـن دهـان بـه خوبـی بـا مـال اکلـوژن تطابـق 
پیـدا مـی کنـد. مـال اکلـوژن از طریق مشـکلتر کـردن فانکشـن )نه 
غیرممکـن کـردن آن( بـر روی آن تأثیـر میگـذارد؛ بنابرایـن تـلاش 
اضافـی بـرای جبـران بدشـکلی آناتومیـک نیاز اسـت. افـراد مبتلا به 
مـال اکلـوژن با حرکات بیشـتر جویـدن، لقمه را آماده بلـع می کنند 
یـا لقمـه کمتـر جویـده شـده را مـی بلعنـد. از آنجـا کـه زبـان و لب 
هـا بـا موقعیـت دنـدان هـا تطابـق پیـدا مـی کننـد، بلع بـه ندرت 
تحـت تأثیـر قـرار می گیـرد. همچنیـن تکلم با تـلاش اضافـی افراد 
در ایجـاد صداهـا به ندرت تحـت تأثیر مـال اکلوژن قرار مـی گیرد. 
رابطـه مـال اکلـوژن و فانکشـن تطابقـی بـا TMD بـه صـورت 
درد در مفصـل و اطـراف آن بـروز میکند. در مـورد TMJ باید گفت 
 )Fatigue( کـه درد مفصـل در اغلـب موارد بـه علـت خسـتگی
و اسپاسـم )Spasm( عضلـه ایجـاد میشـود و ممکـن اسـت علـت 
درد مفصـل، پاتولـوژی داخـل مفصـل باشـد. درد عضلـه تقریبـاً 
 )Clenching( و فشـردن )Grinding( همیشـه ناشی از سایش
دندانهـا در شـرایط اسـترس زا بـا قراردهـی مـداوم مندیبـل در یک 

موقعیـت قدامی یـا لترالی اسـت. 
تعـداد افـراد بـا مـال اکلـوژن حداقـل تا متوسـط )50 تـا 75 %( 
خیلـی بیشـتر از افـراد مبتـلا بـه TMD )5 تـا 30 %( اسـت. بـه 
نظـر می رسـد الگـوی اکلـوزال بـه تنهایـی نمی تواند عامـل ازدیاد 
فعالیـت عضـلات دهان باشـد. معمـولا واکنش به اسـترس نیز دخیل 
اسـت. بعضـی افـراد بـا سـایش و فشـردن دندانهـا واکنش نشـان می 
دهنـد و در سـایر افراد در سـایر ارگانهـا علایم بروز می کنـد. تقریبا 
هرگـز یک فـرد همزمان به کولیت اولسـراتیو )بیماری شـایع ناشـی 

از اسـترس( و اختـلال مفصـل گیجگاهـی فکـی مبتلا نمی شـود.
بعضـی مـال اکلـوژن هـا ماننـد کـراس بایـت خلفـی همراه 
شـیفت مندیبل در هنگام بسـتن، بـا TMD ارتبـاط مثبت دارند 
)بیشـترین ارتبـاط ضریـب همبسـتگی 0/3 تـا 0/4 اسـت(. ایـن به 
آن معنـا اسـت کـه در تعـداد زیـادی از بیمـاران هیـچ ارتباطی بین 
مـال اکلـوژن و اختـلالات مفصـل گیجگاهی–فکـی وجـود نـدارد. 
 TMD ارتودنسـی تقریبـاً هرگـز به عنـوان درمـان اولیه مشـکلات

تجویـز نمی شـود ولی در شـرایط خـاص ارتودنسـی می تواند درمان 
جانبـی همـراه سـایر درمـان های دردهـای عضلانی باشـد.

ارتباط با صدمات و بیماری های دندانی 

مـال اکلـوژن بـه خصـوص دنـدان بیـرون زده فک بـالا احتمال 
آسـیب دیدگـی دندانهـا  را افزایـش مـی دهـد. عـدم درمـان مـال 
اکلـوژن Cl II موجـب ترومـا یـک مـورد از هـر سـه مورد انسـیزور 
آسـیب  ایـن  عمـده  خوشـبختانه  البتـه  کـه  می شـود  بـالا  فـک 
دیدگی هـا بـه صـورت پریدگـی جزئـی )minor chips( لبـه مینا 
اسـت. )زیرنویـس تصویـر 1.18: احتمـال صدمـه بـه ثنایـای بیرون 
دندانـی در طـی  آسـیب دیدگیهـای  بیشـتر  اسـت.  بـه 3  زده 1 

فعالیتهـای عـادی و نـه هنـگام ورزش رخ میدهـد.(
بـه دلیـل ایـن کـه آسـیب دیدگـی دندانـی غالبـا جزئی اسـت، 
دلیـل محکمـی بـرای شـروع زود هنـگام Cl II هـا نمـی باشـد 
ولـی در کـودکان بـا سـابقه قبلی آسـیب دیدگـی و سـن کمتراز 9 
سـال ریسـک آسـیب دیدگیهـای دندانـی 8/4 برابر کـودکان بدون 
سـابقه قبلی آسـیب دیدگـی می باشـد. در این کـودکان عقب بردن 
دندان هـای قدامـی )نـه درمـان فانکشـنال( توصیـه می شـود. 
در بیمـاران Deep bite شـدید کـه دندان هـای قدامـی پاییـن بـا 
کام تمـاس دارد بـه دلیـل احتمـال آسـیب بـه بافـت هـای پالاتالی 
)کـه حتـی می توانـد باعـث از دسـت رفتن دنـدان ها بالا و سـایش 

انسـیزورها گـردد( نیـاز بـه درمان ارتودنسـی وجـود دارد.
مطالعـات مختلـف نشـان داده انـد کـه مـال اکلـوژن در ایجـاد 
بیمـاری هـای دندان و نسـوج نگهدارنده بـی تاثیر یا بـا تاثیر جزئی 
مـی باشـد. عامل اصلـی حضور یا عـدم حضور پلاک هـای میکروبی 
و رعایـت بهداشـت در سـلامت بافـت هـای نـرم و سـخت دهـان 
اسـت. ترومای ناشـی از اکلـوژن )TFO( در پیشـرفت بیماری های 

پریودنتـال عامـل اولیـه نیسـت بلکـه عامل ثانویه اسـت. 
درمـان ارتودنسـی شـانس ابتـلا بـه بیماریهـای پریودنتـال را 
افزایـش نمـی دهـد. ارتبـاط بیـن درمـان ارتودنسـی زودهنـگام 
)early( و بیمـاری پریودنتـال در آینـده اینگونـه اسـت کـه افرادی 
کـه تجربـه یـک درمـان موفـق در کودکی )ارتودنسـی( داشـته اند، 
بـه احتمـال بیشـتر به دنبال سـایر درمان هـا در بزرگسـالی )درمان 

پریودنتـال( نیـز خواهنـد بود.
فانکشـنال  معلولیتهـای  و  اجتماعـی  روانـی-  معلولیتهـای 
می توانـد نیـاز مبرمـی را بـرای مراجعه و درمـان ارتودنسـی در فرد 
ایجاد کند. شـواهد روشـنی دال بر این که درمان ارتودنسـی سـبب 
کاهـش پیدایـش بیمـاری هـای دندانـی مـی شـود وجـود ندارد. 
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Evidence-( شواهد  بر  مبتنی  انتخاب  درمان:  نوع 
)based Selection

شـواهد  بـر  مبتنـی  تصمیمـات  بـه  سـلامت  سیسـتم  گرایـش 
)Evidence-based( اسـت و هرچـه شـواهد بهتـر باشـند تصمیـم 

گیـری راحـت تـر اسـت. 

 Randomized Clinical( تصادفی  بالینی  آزمایشات 
Trials(: بهترین شواهد 

 بهتر اسـت تصمیمات مبتنی بر شـواهد باشـد تا بر اسـاس عقاید 
براسـاس آن تصمیـم گیریهـای  )Opinion-base(. شـواهدی کـه 
بالینـی انجـام میشـود برحسـب کیفیـت و بـه صـورت سلسـله وار در 
تصویـر 1.19 نشـان داده اسـت. یکـی از ضعیفتریـن مـدارک کلینیکی 
تکیـه بـر عقایـد تأییـد نشـدۀ یـک فـرد متخصص اسـت. معمـولا این 
عقایـد براسـاس یـک سـری از نمونـه های درمان شـده که بـه صورت 

گذشـته نگـر انتخـاب شـده انـد، حمایت می شـود. 

 Evidence of clinical effectiveness: a hierarchy of  :1.19 تصویر 
quality

در ایـن نـوع شـواهد مشـکل از آنجایـی بوجـود مـی آیـد کـه 
درمانگـر نمونـه هایـی کـه نتیجه مناسـب گرفته انـد را وارد مطالعه 
مـی کنـد. یک راه مقابلـه با غرض ورزی در انتخـاب داده ها گزارش 

تمامـی نمونـه هـای درمان شـده توسـط درمانگر می باشـد. 

مطالعـات بالینـی گذشـته نگـر )retrospective( کـه انتخـاب 
نمونـه هـا براسـاس ویژگیهـای ابتدایی درمـان انتخاب می شـود، 
نسـبت بـه مطالعاتی که براسـاس چگونگی پاسـخ نمونه هـا به درمان 
انتخـاب نمونـه مـی کننـد، بهتر هسـتند. حتی بهتر اسـت بـه صورت 
آینـده نگـر )prospective( قبـل از شـروع درمان نمونه هـا انتخاب 
شـوند. شـناخت شـاخص های موفقیت و شکسـت درمان خیلی مهم 

بـوده و یـک نمونـه ی همراه بـا خطـا آن را غیرممکن می سـازد.
کلینیکـی،  روشـهای  ارزیابـی  بـرای  طلایـی  اسـتاندارد   
بـه  بیمـاران  کـه  اسـت   )RCT(  randomized clinical trials
از روش هـا، درمـان مـی شـوند.  صـورت تصادفـی توسـط یکـی 
بزرگتریـن مزیـت آنهـا تصادفـی بودن نمونه ها اسـت کـه اگر تعداد 
نمونه هـا کافـی باشـد تمامـی متغیرهـا بـه صـورت یکنواخـت بیـن 

می شـود. پخـش  گروه هـا 
یـک راه بهتـر زمانـی کـه تعـداد آزمایشـات تصادفـی زیـاد اسـت، 
اسـتفاده از متاآنالیـز اسـت. ایـن یـک روش آمـاری اسـت که به واسـطه 
آن از اطلاعـات چندیـن مطالعه در مورد یک موضوع اسـتفاده می شـود. 
متاآنالیـز جایگزیـن مناسـبی بـرای تحقیقـات جدید با روش هـای دقیق 
نمی باشـد  و گاهی اسـتفاده از نتایج مطالعات ضعیف به جای مشـخص 
کردن حقیقت بیشـتر باعث گمراهی در موضوع می شـود. در ارتودنسـی 
تعـداد زیـادی مطالعه ی کوچک با نتیجه مشـابه و پروتکل نسـبتا مشـابه 

بـا تفـاوت اندک که مقایسـه را مشـکل مـی کند، وجـود دارد.
اخطـاری کـه در متاآنالیـز وجـود دارد ایـن اسـت کـه تاکیـد 
نبایـد   )statistical significance( آمـاری  تفـاوت  بـر  بسـیار 
موجـب غفلت از تفـاوت بالینی )clinical significance( شـود. 
تفـاوت آمـاری شـانس اینکـه تفاوت بیـن دیتاهای دو گـروه تنها به 

دلیـل تنـوع تصادفـی باشـد را ارزیابـی مـی کند.
متأسـفانه مطالعـات تصادفی )مثلا کشـیدن یا نکشـیدن دندان 
طـی درمـان ارتودنسـی( و متاآنالیـز بـه دلایـل اخلاقـی و عملی در 

بسـیاری از مـوارد قابل اسـتفاده نمی باشـند. 

مطالعات گذشته نگر: نیازمند گروه کنترل 

دومیـن روش قابـل قبـول جایگزین دیدگاه با شـواهد، مطالعات 
دقیـق گذشـته نگـر بر اسـاس نتایج حاصـل از درمان تحت شـرایط 
مناسـب اسـت. بهتریـن راه و غالبـا تنهـا راه شـناخت کارآمـدی 
درمـان مقایسـه بیمـاران تحـت درمـان با یک گـروه کنترل اسـت. 
بـرای معتبـر بودن چنیـن مقایسـه ای دو گروه باید  قبـل از درمان 
یکسـان باشـند. حتـی در ایـن حالـت نمـی توان بـا اطمینـان بیان 

کـرد کـه اختلافـات پـس از آن بـه علـت درمان بوده اسـت.
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در حـال حاضـر مشـکلاتی در داشـتن گـروه های کنتـرل برای 
درمـان ارتودنسـی وجـود دارد. اصلـی تریـن مشـکل این اسـت 
کـه گـروه کنتـرل بایـد طـی یـک دوره طولانـی مـدت، معـادل بـا 
زمـان درمـان، پیگیـری شـوند و رادیوگرافـی هـای دوره ای تهیـه 
نماینـد. قـرار گرفتـن در معـرض تابش اشـعه برای کـودکان درمان 
نشـده، مشـکل سـاز اسـت. مطالعـات طولـی رشـد کـه در اواسـط 
قـرن بیسـتم از رادیوگرافیهـای دوره ای سـفالومتریک در کـودکان 
نابالـغ اسـتفاده مـی کردنـد، اکنـون قابلیت تکـرار ندارنـد. در غیاب 
داده هـای جدیدتـر، هنـوز بـرای گـروه کنتـرل تحقیقـات در مورد 
درمانهـای فانکشـنال از مطالعـات قدیمـی مربوط به رشـد اسـتفاده 
می شـود. اگرچـه در ایالت متحـده آمریکا و تقریبا تمام کشـورهای 
دیگـر، کـودکان اکنون بیشـتر رشـد کـرده  و زودتر بالغ می شـوند. 
گـروه هـای کنتـرل تاریخـی  در حـال حاضـر بهتریـن هسـتند، اما 
محدودیـت هـای آن نیـز بایـد در نظر گرفته شـوند. مقادیر رشـد و 

زمـان بنـدی، در 50 سـال گذشـته تغییـر کرده اسـت.
در چند سـال گذشـته به بررسـی های سیسـتماتیک تاریخچه، که 
عمدتـا مقـالات بـر اسـاس داده هـای گذشـته نگر را ارزیابـی می کنند، 
توجـه شـده اسـت. یـک جسـتجوی معمـول در مـورد یـک موضـوع 
تعـداد زیـادی مقالـه بدسـت مـی آورد. بسـیاری از مقـالات بـه خاطر 
ضعـف آشـکار در روش، کیفیـت ضعیـف داده هـا یـا داده هـای ناکافی 
کنارگذاشـته مـی شـوند. گام اصلـی ایـن اسـت کـه مقـالات ضعیـف 
را کنـار بگذاریـم و مقـالات خـوب را نگـه داریـم . در ایـن روش در 
انتخـاب مطالعات ناگزیر نیازمند قضاوت هسـتیم. متاسـفانه، بسـیاری 
از بررسـی های اخیـر سیسـتماتیک تنهـا نتیجه می گیرند کـه داده ها 
بـه اندازه کافی مناسـب نیسـتند تا پاسـخ قطعی ارائه دهنـد، و چنین 
بررسـی هایـی برای پزشـکانی کـه باید درمـان انجام دهنـد، حتی اگر 
اشـتباه باشـد،  مفیـد نیسـت. خوشـبختانه، پزشـکان بـا تجربـه مـی 
تواننـد الگوهایـی را درک کننـد و حتـی اگر داده هـا اختلافات آماری 
معنـی داری نشـان نـداده باشـند بـا اسـتفاده از داده ها بینـش بالینی 
بـه دسـت آورنـد. نقد بررسـی های سیسـتماتیک بـر این تأکیـد دارد 

کـه هنـگام ارزیابـی احتیاط لازم اسـت.
یـک نکتـه مهـم ایـن اسـت کـه آن چـه پزشـکان  بـه عنـوان 
جنبه هـای مهمـی از نتایـج درمـان در نظر مـی گیرند ممکن اسـت با 
نتیجـه ای کـه بیماران درک می کنند، متفاوت اسـت. در ارتودنسـی، 
ظاهـر دنـدان هـا در لبخنـد، نتیجـه کلیـدی بـرای بیمـاران اسـت. 
خوشـبختانه، در حـال حاضـر توجـه بیشـتری نسـبت بـه گذشـته به 
دیـدگاه  بیمـاران انجـام مـی شـود. خوشـبختانه، ویژگیهـای اکلـوژن 
دندانـی )بـه عنوان مثـال، رابطـه میدلاین دندانـی( که بـرای بیماران 

اهمیـت نـدارد، هنـوز  بـرای برخـی از دندانپزشـکان بسـیار مهم بوده 
و در ارزیابـی نتایـج درمـان ارتودنسـی مـورد توجـه قـرار مـی گیـرد. 
درمـان مبتنـی بـر بیمـار بـه ایـن معنـا نیسـت کـه همیشـه حـق با 
بیمـار اسـت، امـا ایـن بـدان معنـی اسـت کـه دیـدگاه بیمـار باید در 
زمـان برنامـه ریـزی و ارزیابـی موفقیـت درمـان، مد نظر گرفته شـود.

دوران ارتودنسـی بـه عنـوان یـک تخصـص مبتنـی بـر عقایـد 
خـاص بـه پایـان رسـیده اسـت. در آینـده، ایـن رشـته بـر مبنـای 
شـواهد عینـی اسـتوار خواهد بـود. هنگامی که آخریـن روش جدید 
بـا توصیـه قـوی یـک نفـر معرفـی می گـردد، عاقلانـه اسـت بـه یاد 
داشـته باشـیم "گزارش هـای هیجـان انگیـز بـدون کنتـرل کافـی؛ 

گـزارش هـای کنتـرل شـده بـدون هیجـان کافی هسـتند."

تقاضا )Demand( برای درمان

تخمین اپیدمیولوژیک میزان نیاز به ارتودنسی

ظاهـر صـورت و ملاحظات روانشناسـی در تعیین نیـاز به درمان 
ارتودنسـی از وضعیـت دندانهـا نقـش مهمتـری دارد. با بررسـی های 
رادیوگرافیـک و کسـت های بیمـار نمی تـوان میـزان نیـاز بـه درمان 
ارتودنسـی را تخمیـن زد. بـا این وجـود نیاز به درمان ارتودنسـی به 

شـدت مال اکلـوژن موجود بسـتگی دارد. 
 در حـال حاضـر دو روش اصلـی بـرای تعییـن نیـاز بـه درمـان 

ارتودنسـی وجـود دارد:
)Peer assessment rating system )PAR در انگلستان. 1
2 . American Board of Orthodontics )ABO( discrpancy

Index
ایـن شـاخص ها وضعیـت دندانـی را درنظـر گرفتـه و وضعیـت 

اسـکلتال و خصوصیـات صورتـی در آن نقشـی نـدارد.

• 	:PAR  شاخص

در ارزیابـی این شـاخص alignment دندان هـای قدامی مگزیلا 
و مندیبـل )کرودینـگ و فضـای اضافـی(، اکلـوژن سـگمنت بـاکال 
)مقطـع عرضـی، عرضـی و عمـودی(، اورجـت و اورجـت معکـوس، 
 Weighting( اوربایـت و میدلایـن بـا اسـتفاده از مقیـاس وزنـی

scale( بـرای هـر ویژگـی کاربـرد دارد .

• 	: ABO شاخص

بـه صـورت مشـابهی بـا شـاخص  PAR محاسـبه می شـود، با 
این تفاوت که از سـه شـاخص سـفالومتریک  نیز اسـتفاده می شـود.

نکتـه : هـر دو شـاخص  PAR  وABO  به عنـوان راهی عینی 
بـرای تعییـن میـزان بهبـود در طـول درمـان ایجـاد شـده اسـت و 
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بـه طـور منطقـی بـا نظـرات کارشناسـان در مـورد نیـاز بـه درمان 
ارتودنسـی همبسـتگی دارد.

• 	: IOTNشاخص

 )index of treatment need( IOTN شـاخص  اجـزا 
بیمـاران را بـر اسـاس میـزان نیاز به درمان ارتودنسـی بـه پنج گروه 

تقسـیم مـی کنـد. ایـن شـاخص دو جـزء دارد: 
جـزء سـلامت دندانـی کـه از اکلـوژن و Alignment دندانی ( 1

نتیجه میشـود )باکـس 1.1(. 
جـزء مربـوط بـه زیبایـی کـه از مقایسـه ظاهـر دندانهـا بـا ( 2

 .)1.20 )تصویـر  میشـود  نتیجـه  اسـتاندارد  فتوگرافـی 
بیـن ایـن دو جـزء به طـور تعجـب آوری Correlation خوبی 

برقـرار اسـت یعنـی اگـر کودکی براسـاس یکـی از معیارهـا نیازمند 
بـه درمـان اعـلام شـده اسـت، براسـاس معیـار دیگـر نیـز نیـاز بـه 

درمـان تأییـد می شـود. 

تعـداد کـودکان سـفید پوسـت که درمـان دریافـت کرده 
بودنـد، بـه میـزان قابـل توجهـی بیشـتر از تعـداد کـودکان 
سـیاه پوسـت یـا اسـپانیایی بود.درمـان تقریبـا همیشـه باعث 
بهبـودی مـی شـود، امـا ممکـن اسـت تمـام خصوصیـات مـال 
اکلـوژن را حـذف نکـرده و اثـر درمـان انتقـال برخـی افـراد از 
دسـته هـای نیـاز شـدید بـه نیـاز بـه درمـان هـای خفیف اسـت. 

درجه 5
شدید / نیاز

سیار 
) ب

 به درمان(

عدم رویش دندان )به جز مولر سوم( به علت کرودینگ، جابجایی، حضور دندان های اضافی، باقی ماندن دندان های شیری و هر علت پاتولوژیک.
هیپودونشیای گسترده )بیش از یک دندان در هر کوادرانت( نیازمند ارتودنسی پیش پروتزی

	9 mm اورجت بیش از
	) 3/5 ( با گزارش مشکلات جویدن و  گفتاری mm اورجت معکوس بیش از

نقص شکاف لب و کام و سایر ناهنجاری های کرانیوفیشیال.
submerged دندان های شیری انکیلوز و

درجه 4
شدید / نیاز به درمان(

)درمان 

هیپودونتشیا محدودتر نیاز به ارتودنسی قبل از بازسازی یا بستن فضا )یک دندان در هر کوادرانت(.
	6 ما کمتر یا برابر 9 میلی مترmm افزایش اورجت بیش از
	3/5 بدون مشکلات جویدن و  گفتاری mm اورجت معکوس بیش از
	3/5  با مشکلات جویدن و  گفتاری mm 1، اما کمتر ازmm اورجت معکوس بیش از
	MIP و CR 2 با اختلاف mm کراس بایت قدامی یا خلفی با بیش از
	کراس بایت  لینگوال خلفی بدون تماس اکلوزالی فانکشنال یکطرفه  یا دوطرفه
o .4 mm جابجایی تماس دندانی شدید بیش از

	.4 mm اپن بایت قدامی یا طرفی بیش از
	.اوربایت افزایش یافته یا کامل با ترومای لثه یا پالاتال

دندان های نیمه رویش یافته، Tipped یا Impact شده 
حضور دندان های اضافی

درجه 3
ط / مرزی(

س
)نیاز متو

	incompetent 6 با لبهای mm 3/5  اما کمتر یا برابر mm افزایش اورجت بیش از
	3/5 mm 1، اما کمتر یا برابر mm اورجت معکوس بیش از
	MIP و  CR2 اختلاف بین mm کراس بایت قدامی یا خلفی با بیش از 1 اما کمتر از
o .4 mm 2. اما کمتر یا برابر با mm جابجایی تماس دندانی بیش از

	2 اما کمتر  یا برابر با 4 میلی متر mm اپن بایت قدامی یا طرفی بیش از
	.اوربایت افزایش یافته یا کامل بدون ترومای لثه یا پالاتال

درجه 2 
ف / نیاز جزئی(

)خفی

	competent 6 با لبهای mm 3/5، اما کمتر یا برابر mm افزایش اورجت بیش از
	1 mm 0، اما کمتر یا برابر mm اورجت معکوس بیش از
	MIP و  CR1 اختلاف بین mm کراس بایت قدامی یا خلفی کمتر یا برابر
o .2 mm 1. اما کمتر یا برابر با mm جابجایی تماس دندانی بیش از
	2 mm 1 اما کمتر  یا برابر با mm اپن بایت قدامی یا طرفی بیش از
	 3/5بدون تماس با لثه mm اوربایت برابر یا بیشتر از

اکلوژن تقریبا نرمال بدون آنومالی

درجه 1 
)بدون نیاز(

o 1 نقطه تماس mm نقص های بسیار جزئی، جابجایی کمتر از

IOTN :1.1 باکس



بخش اول: مشکلات ارتودنسی

16

زیادتـر بـودن سـیاه پوسـتانی کـه در طیـف مال اکلوژن شـدید 
قـرار میگیرنـد بـه دلیـل این اسـت کـه سـفید پوسـتان درمان های 
ارتودنسـی بیشـتری دریافـت میکننـد و بـه رده های پایینتـر انتقال 
می دهـد و نشـان دهنـده شـیوع بیشـتر واقعـی مـال اکلـوژن در 

سـیاهان نمـی باشـد )تصویـر 1.21(. 

تصویـر 1.21: درصـد نیازبـه درمان جوانان 12 تا 17 سـال در سـه گروه 
عمـده نـژادی جمعیت ایـالات متحـده و درصد دریافت کننـدگان درمان

والدیـن و همسـالان بـرای حـدود 35 % از نوجوانـان درمـان 
ارتودنسـی را لازم مـی داننـد.  البتـه ایـن بیشـتر از تعـداد کودکانـی 
بـا نمـرات 4 و IOTN 5 بـا مشـکلاتی جـدی ولـی کمتـر از تعـداد 
افـراد بـا نمـرات 3، 4 و 5 بـا نیـاز متوسـط و شـدید بـه درمـان اسـت. 
دندانپزشـکان معمـولا تنها حدود یک سـوم از بیماران خـود را دارای 
اکلـوژن نرمـال مـی داننـد و درمـان را برای حـدود 55%  افـراد توصیه 
مـی کننـد. در نتیجـه در حـدود 10% افـراد بـا مـال اکلـوژن جزئـی 
) IOTN 3 و برخـی از  IOTN بـا درجـه 2( که نیـاز به درمان دارند. 

چه کسی به دنبال درمان است؟

تقاضـا بـرای درمان توسـط تعـداد بیمـاران که به دنبـال درمان 
هسـتند، نشـان داده شـده اسـت. همـه بیمـاران مبتـلا بـه مـال 
اکلـوژن، حتی افـرادی که انحرافات شـدید دارند، درمان ارتودنسـی 
را دنبـال نمـی کننـد. بعضی از آنها مشـکل را تشـخیص نمی دهند 
و دیگـران احسـاس میکننـد که نیـاز به درمـان دارند امـا نمیتوانند 

آن را بدسـت آورند.

تصویر 20 .1: نمرات 8 تا 10 نشان دهنده نیاز به درمان ارتودنسی است. 5 تا 7، نیاز متوسط یا مرزی؛ 1 تا 4، بدون نیازبه درمان ارتودنسی است.
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نیـاز و تقاضـای درمـان ارتودنسـی تحت تأثیر شـرایط اجتماعی 
و فرهنگـی اسـت.  بـا توجه به شـرایط فرهنگی کـودکان در مناطق 
شـهری بیشـتر از مناطـق روسـتایی نیـاز به درمـان دارنـد. درآمد 
خانـواده مهمتریـن عامـل تعییـن کننده ای بـرای میـزان دریافت 

اسـت. کودکان  درمان 
عـلاوه بـر شـدت مـال اکلـوژن، شـرایط اجتماعـی و فرهنگی و 
تأثیـر زیبایـی صـورت بـر روی روابـط فـردی- اجتماعـی و درآمـد 

خانـواده بـر روی تقاضـای درمـان موثر اسـت. 
بیـش از یـک چهـارم از بزرگسـالان کـم درآمـد و جوانـان )18 
تـا 34 سـاله( معتقـد بودنـد کـه ظاهـر دهـان و دنـدان بـر توانایی 
آنهـا در مصاحبـه کاری تاثیـر دارد. افـراد بـا درآمد پاییـن و جوانان 
بیشـترین تاثیـر را داشـتند و حداقـل 30% از ایـن دو گـروه نشـان 
دادنـد کـه اغلـب یا گاهـی اوقات دچار مشـکل در ظاهـر دندان های 

خـود می شـوند. 
حتـی در گـروه کمترین درآمد، تقریبـا 5 % جوانان و بیش از 5 
% بزرگسـالان و 10 تا 15 % افراد در سـطح درآمد متوسـط، درمان 

دریافت کـرده اند. 
نقـش محدودیـت هـای مالـی بـر تقاضـا را مـی تـوان هنگامـی 
کـه بیمـه درمانی در دسـترس اسـت بیشـتر واضح دید. در شـرایط 
بهینـه اقتصـادی ، تقاضا برای درمان ارتودنسـی حداقل 35% اسـت. 
درشـرایط اقتصـادی بهتـر در ایـالات متحده، 35% تـا بیش از %50 

کـودکان و نوجوانـان در حـال دریافـت مراقبـت هـای ارتودنسـی 
هسـتند. در سـوئیس، با درآمد متوسـط   بالا و برنامه های اجتماعی 
مکمـل کـه اساسـا همـه شـهروندان نیازمنـد درمـان آن را دریافت 
کننـد، 56% جمعیـت سـال 2012 در سـن 15 تـا 24 سـال درمان 

ارتودنسـی دریافـت کرده اسـت. 
در دهـه 1960 تنهـا 5% از بیماران ارتودنسـی در ایالات متحده 
بزرگسـالان )سـن 19 و بالاتـر( بودنـد. در 1990، حـدود 25% از 
بیمـاران و در سـال 2014، حـدود 27% بیمـاران ارتودنسـی بالـغ 
هسـتند و هـر متخصص ارتودنسـی در آمریکا 125 بیمار بزرگسـال 
را درمـان کـرده اسـت  در حالیکـه این تعـداد در سـال 1989، 41 
نفـر بوده اسـت. در اولین دهـه از قرن 21، تعداد بیماران بزرگسـال 

بـه 25 تـا 35 % از جمعیـت کل بیماران رسـید.
امـروزه درمـان ارتودنسـی بزرگسـالان، از لحـاظ اجتماعی قابل 
قبـول تر شـده اسـت. اکثریـت بیمـاران بالغ را مردان تشـکیل می 
دهنـد در حالیکـه در تمامـی گـروه هـای سـنی دیگـر تعـداد زنان 

بیشـتر است.
مطالعـات متعدد نشـان داده اسـت کـه در کـودکان، نوجوانان و 
هـم چنین در بزرگسـالان درمان ارتودنسـی کیفیـت زندگی و عزت 

نفـس را افزایـش می دهد.



رشـد و تکامـل کامـلا بـه یکدیگـر مرتبـط انـد ولـی متـرادف 
نیسـتند. رشـد )growth( معمـولا بـا افزایـش در انـدازه، امـا در 
کل، بیشـتر بـا تغییـر در انـدازه مرتبـط اسـت. برخـی از بافت ها به 
سـرعت رشـد کـرده، سـپس کوچـک و ناپدیـد مـی شـوند؛ منحنی 
رشـد فیزیکـی آنهـا در برابـر زمـان ممکـن اسـت شـامل یـک فـاز 

منفـی باشـد. رشـد یـک پدیـده ی آناتومیـک اسـت.
تکامـل )developement( بـا افزایـش درجـه ارگانیزاسـیون، 
پیچیدگـی، اختصاصـی شـدن بـه بهای کاهـش توانایی هـای بالقوه 
مرتبـط اسـت. تکامـل یـک پدیـده ی فیزیولوژیک و رفتاری اسـت. 
روانـی-  تاثیـرات  ارتودنسـی،  درمـان  بـرای  تـر  مهـم  دلیـل 

اسـت.  آن  اجتماعـی 

رشد: الگو، تنوع پذیری و زمان

الگـو )pattern( بیـان کننـده تناسـب اسـت، معمـولا شـامل 
از تناسـبات اسـت. آرایـش فیزیکـی بـدن  مجموعـه پیچیـده ای 
دریـک زمـان خـاص، الگـوی فضایـی آن بخـش هـا می باشـد.  در 
بحـث رشـد نیـز الگـو، نشـان دهنـده تغییرات در نسـبت ها در 

اسـت.  زمان  طـول 
در حـدود ماه سـوم تکامل داخـل رحمی، طول سـرتقریبا %50 
طـول کل بـدن، کرانیوم نسـبت به صورت بزرگ تـر و بیش از نصف 
کل سـر اسـت. همچنیـن انـدام ها هنوز رشـد نکـرده و تنـه تکامل 
نیافتـه اسـت )تصویـر 2.1(. تـا زمـان تولد، تنـه واندام ها سـریع تر 
از سـر و صـورت شـد میکنند. نسـبت سـر بـه کل بدن هنـگام تولد 
30% و در بزرگسـالان حـدود 12% مـی باشـد. نسـبت پاهـا به کل 
بـدن در هنـگام تولـد، یـک سـوم و در فـرد بالـغ ایـن نسـبت یـک 

دوم اسـت. پـس از تولـد، رشـد نرمال انـدام های تحتانی نسـبت به 
اندام های فوقانی بیشـتر اسـت که نشـان دهنده "شـیب رشـدی 
 )cephalocaudal gradient of growth( سـفالوکودال" 
مـی باشـد. دلیل ایجاد شـیب های رشـدی سـفالوکودال این اسـت 
کـه بافـت هـای مختلـف بـا سـرعت هـای متفـاوت رشـد، در 

قسـمت های مختلـف بـدن متمرکـز شـده اند.

مفاهیم رشد و تکامل
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همـه سیسـتم هـای بافتی بـدن با یک سـرعت رشـد نمی کنند 
)تصویـر 2 .2(. سیسـتم هـای عضلانی و اسـکلتی سـریع تـر از مغز 

و سیسـتم عصبـی مرکزی رشـد مـی کنند. 

تصویـر 2 .2: منحنـی scammon's: بافت هـای عصبـی :تقریبا 7-6 سـالگی 
 S عضلات،استخوان،احشـا(: منحنی( general کامـل مـی شـود. بافـت هـای
شـکل، سـرعت رشـد آهسـته در کودکی، افزایش سـرعت در بلوغ. بافت های 
لنفوئیدی: پرولیفراسـیون در اواخـر دوران کودکی،کاهش در اندازه همزمان 

.genital بـا افزایش بافت هـای

شـیب رشـدی سـفالوکودال در داخل صورت نیز وجـود دارد. از این 
رو عجیـب نیسـت کـه مندیبـل- کـه از مغـز دورتـر اسـت- تمایـل 
بـه رشـد بیشـتر و طولانـی تـری نسـبت بـه مگزیلا داشـته باشـد. 

)زیرنویـس تصویـر 3 .2: در زمـان تولـد صـورت و فک ها نسـبت به 
بالغیـن تکامـل کمتـری دارند.(

ویژگـی الگـوی رشـد:  1( قابلیت پیـش بینی: الگوها مرتبـا تکرار 
مـی شـوند. تنهـا تفـاوت بین الگـوی رشـد و الگوی هندسـی اضافه 

شـدن بعد زمان اسـت.
2( تنـوع پذیری )variability(: افراد در چگونگی رشـد شـبیه 
هـم نیسـتند. فهـم اینکـه آیا فـرد در یکـی از دو انتهای نرمـال قرار 
دارد یـا خارج از محدوده نرمال اسـت، سـخت ولـی از نظر کلینیکی 

دارای اهمیت بسـیار است. 
نمودارهـای رشـدی براسـاس مطالعـات بـا حجـم نمونـه زیـاد تهیه 
مـی شـوند. در ایـن نمودارهـا قـد و وزن کـودک بـا همتایـان وی 
مقایسـه مـی شـود. تنـوع نرمـال )normal variability( بـه 

صـورت خطـوط توپـر در نمـودار مشـخص مـی شـوند. 
کاربـرد نمودارهـای رشـدی: 1( کودکـی کـه خـارج از محـدوده %97 
جمعیـت قـرار دارد، قبـل از پذیرفتـه شـدن بـه عنـوان آخریـن حـد از 
محـدوده نرمـال، بایـد به طـور دقیق بررسـی شـود )تنوع پذیـری(. 2( 
بـرای پیگیـری یک کـودک در طول زمـان جهت ارزیابی وجـود یا عدم 
وجـود یـک تغییـر غیرقابـل انتظـار در الگوی رشـد بـکار مـی روند. 3( 
رشـد یـک کـودک در همـه سـنین بایـد در امتـداد یک خـط درصدی 

مشـخص باقـی بمانـد )قابلیـت پیش بینـی رشـد( )مورد مهـم تر(. 
3( زمان: تنوع پذیری در رشد، از چند طریق ایجاد می شود: 

	تنوع نرمال
	 )تاثیرات ناشی از حوادث غیرعادی )مثل بیماری شدید

تصویـر 1 .2: نمایـش شـماتیک تغییـرات در نسـبت هـای کلـی بـدن در طـی رشـد و تکامـل نرمال. پـس از ماه سـوم دوران جنینی، نسـبت اندازه سـرو 
صـورت بـه کل بـدن به طـور یکنواخـت کاهش مـی یابد. 
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	 تاثیـرات زمـان: یـک پدیده یکسـان )مثل قاعدگی( بـرای افراد
مختلـف در زمـان های مختلـف رخ می دهد.

 تاثیـر تنوعـات ناشـی از زمـان بـه ویـژه در دوره نوجوانـی و 
در دختـران واضـح اسـت. شـروع قاعدگـی )menarche( در افراد 
مونـث یـک نشـانگر عالـی از رسـیدن بـه بلـوغ جنسـی و جهـش 

رشـدی اسـت. 
سـن کورنولوژیـک )تقویمی( مقدار زمانی کـه از تولد یا بارداری 
مـی گـذرد و سـن بیولوژیـک میـزان پیشـرفت بـه سـمت مراحـل 
تکاملـی مختلـف اسـت. تنـوع زمانـی بـا کابـرد سـن تکاملـی بـه 
 menarche جـای سـن کرونولوژیـک کاهش می یابـد. با کاربـرد
بـه عنـوان یک نقطـه رفرنـس زمانی، دخترانـی که زود، متوسـط یا 
دیربالـغ مـی شـوند، دارای الگوی رشـدی بسـیار مشـابهی خواهند 
بـود )الگـوی رشـدی هرچنـد در زمـان هـای کرونولوژیـک مختلف 
رخ داده، ولـی از نظـر بیولوژیـک در زمـان هـای مختلفـی نیسـت(. 

)تصاویـر 5 .2 و 6 .2 و 7 .2( 

خط   .)distance( فاصله  )تیره(:  سیاه  خط  رشد.  منحنی   :2.  5 تصویر 
قرمز )خاکستری(: سرعت )velocity(. منحنی سرعت افزایش یا کاهش 

در سرعت رشد را بهتر نشان می دهد.

تصویر 6 .2: منحنی سرعت رشد برای دختران با زمان های متفاوت بلوغ. 
در همه ی موارد شروع menarche پس از پیک رشدی است. هرچه جهش 
رشدی زودتر باشد شدت آن بیشتر است. }اندازه ی قد نهایی دختران دیر 

بالغ شونده بیشتر است.{

تصویـر 7 .2: منحنی سـرعت بـا کاربرد menarche به عنـوان نقطه زمانی 
مبـدا. همه ی تنوعات ناشـی از متغیر زمان اسـت.

روش هایی برای مطالعه رشد فیزیکی 

1( انـدازه گیـری جانـوران زنـده )شـامل انسـان هـا( بـا تاکیـد بـر اینکـه 
انـدازه گیـری هـای اضافـی بعدی در دسـترس خواهـد بـود. 2( مطالعات 
تجربـی )experimental( بـه طـور عمـده بـه گونـه هـای غیرانسـانی 

محـدود می شـود. 
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روش های اندازه گیری 

به دست آوردن داده های اندازه گیری 

کرانیومتـری: اولیـن روش اندازه گیری برای مطالعه رشـدی و 
بر پایه اندازه گیری های جسـد انسـان می باشـد. علـم آنتروپولوژی 
فیزیکـی با آن شـروع شـد. مزیـت: انـدازه گیری های دقیـق بر روی 
جمجمـه خشـک. مشـکل: همـه داده هـای رشـدی بایـد مقطعـی 

باشند.   )cross-sectional(
آنتروپومتـری: لندمـارک هـای مختلـف بـا اسـتفاده از نقاط 
بافـت نـرم پوشـاننده و در افـراد زنـده انـدازه گیـری می شـود. 
بهتریـن داده هـا در ایـن زمینـه از مطالعات Farkas بدسـت آمده 
اسـت. مشـکل: تنـوع بـه دلیـل بافت نـرم. مزیـت: داده هـای طولی 
)longitudinal( یعنـی انـدازه گیـری های مکـرر در یک فرد در 

طـول زمـان به دسـت مـی آید. 
ارزیابـی  و  رشـدی  مطالعـات  در  رادیولـوژی سـفالومتری: 
کلینیکـی بیمـاران ارتودنسـی اهمیـت دارد. به موقعیت قـرار گیری 
دقیـق سـر وکنتـرل دقیـق بـزرگ نمایـی، وابسـته اسـت. مزیـت: 
مزایـای کرانیومتـری و آنتروپومتـری هـر دو را دارا اسـت. )امـکان 
انـدازه گیری مسـتقیم ابعاد اسـتخوانی اسـکلتی + قابلیـت پیگیری 
در طـی زمـان(. هـم محـل و هـم میـزان رشـد، در ایـن روش قابل 

اسـت.  ارزیابی 
مشـکل: تصویـر دوبعـدی از سـاختار سـه بعـدی فراهـم کـرده، 
بطوریکـه حتـی بـا قراردهـی دقیق سـر نیـز همه انـدازه گیـری ها 
ممکـن نیسـت. راه حـل: تهیه بیـش از یـک رادیوگرافـی در جهات 
مختلـف و کاربـرد triangulation بـرای محاسـبه فواصـل مایـِل. 
الگـوی کلی رشـد کرانیوفیشـیال از طریـق مطالعـات کرانیومتریک 
و آنتروپومتریـک بـه دسـت آمـده امـا بیشـتر تصـور اخیـر از رشـد 

کرانیوفیشـیال براسـاس مطالعات سـفالومتری اسـت.
توموگرافـی کامپیوتـری  تصویـر بـرداری سـه بعـدی: 1( 
اگزیـال CAT یـا بـه طـور رایـج تـری CT. کاربـرد: ارائـه طـرح 
درمـان جراحـی بـرای بیمارانـی کـه دچـار دفورمیتی هـای صورتی 
تعییـن  بـرای  راه  بهتریـن   CT  :2.9 تصویـر  )زیرنویـس  هسـتند 
جزئیـات مـال فورماسـیون هـای اسـکلتی اسـت. CT اسـکن مـی 
توانـد هـم کانتورهـای پوسـت و هـم روابـط اسـتخوانی را از تمـام 
نماهـا نشـان دهـد(. )زیرنویـس تصویـر 10 .2: سـوپرایمپوز تصاویر 
بـر روی کرانیـال بیـس و ارزیابـی تغییـرات توسـط نقشـه رنگی. در 
نقشـه رنگـی رنـگ سـبز نشـانه عـدم تغییر یـا تغییـر انـدک، رنگ 
قرمـز نشـانه دور شـدن از کرانیـال بیـس و رنگ آبی نشـانه نزدیک 

 :)CBCT( Cone beam روش )شـدن به کرانیال بیس اسـت.( 2
کاهـش قابـل توجـه دوز اشـعه )میـزان اکسـپوژر بسـیار نزدیک به 
سـفالوگرام( و کاهش هزینه. مشـکل: سـوپرایمپوزکردن تصاویر سه 
بعدی بسـیار سـخت تر از رادیوگرافـی های سـفالومتریک دو بعدی 

ست. ا
3( تصویـر بـرداری رزونانـس مغناطیسـی )MRI(: مزیت: عدم 
دریافـت اشـعه. کاربـرد: آنالیز تغییرات رشـدی اعمال شـده توسـط 
دسـتگاه هـای فانکشـنال. در ایـن روش بافـت نـرم واضـح تـر 
از بافـت سـخت نمایـش داده مـی شـود، دقیقـا برعکـس تصاویـر 

رادیوگرافی.
امـروزه فتوگرافـی هـای سـه بعـدی امـکان انـدازه گیری هـای 
دقیـق تـر تغییـرات و ابعـاد بافـت نـرم صورتـی را فراهـم می کنـد. 
)زیرنویـس تصویـر 2.11: در فتوگرافـی سـه بعدی نماهـای نیمرخ، 
مایـل و فرونتـال در یـک موقعیـت سـر ایجـاد مـی توانند به دسـت 
بیاینـد. دقـت انـدازه گیـری بسـیار بالاسـت و ابـزار مناسـبی بـرای 

اسـت.( تحقیقات 

آنالیز داده های به دست آمده 

داده هـای حاصـل از آنتروپومتـری و سـفالومتری را می توان هم 
طولـی )Longitudinal( و هـم مقطعـی بیـان نمـود. مطالعـات 
مقطعـی: از آنجاییکـه ایـن روش مطالعـه آسـانتر و سـریع تر اسـت، 
بیشـتر مطالعـات مقطعـی هسـتند. امـا جزئیـات الگوی رشـد قابل 
مشـاهده نیسـت. در ایـن نـوع مطالعـه تنوع نمونـه ها زیاد اسـت و 
هـر فـرد یـک بار انـدازه گیری مـی شـود. )زیرنویس تصویـر 2.12: 
 smoothing individual( یکسـان سـازی تنوعات فـردی
variation( یـک محدودیـت بـزرگ روش مطالعـات مقطعـی بـه 

حسـاب مـی آید.(
مطالعـات طولـی: در ایـن روش میـزان زیـادی اطلاعـات از 
حجـم نمونه نسـبتا کوچکتر بدسـت مـی آیـد. تنوعـات فردی 
خصوصـا تنوعـات ایجاد شـده در اثـر زمان به خوبی مشـخص 
اسـت. فقـط در مطالعـات طولـی دیـدن جزئیات الگوهای رشـدی 

امکان پذیـر اسـت.
 )distance( داده هـای رشـدی را می تـوان توسـط منحنـی فاصلـه
 )velocity( و منحنـی سـرعت )انـدازه بـه دسـت آمده ناشـی از سـن(
)میـزان افزایـش در هرسـال نه طـول کلـی( نشـان داد. تغییـرات در 
سـرعت رشـد، در منحنی سـرعت بسیار آسـان تر قابل تشخیص هستند.
افزایـش وزن رویـان در مرحلـه اولیـه، از یک منحنـی لگاریتمی 
یـا توانـی )exponential( پیـروی مـی کنـد زیـرا رشـد براسـاس 
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تقسـیم سـلول هاسـت. هرچـه تعداد سـلول ها بیشـتر، تقسـیمات 
سـلولی بیشـتری می توانـد رخ دهـد. اگـر همـان داده هـا بـا بـکار 
بـردن لگاریتـم وزن بـه صـورت منحنـی رسـم شـود، یـک منحنی 
مسـتقیم )straight line plot( بـه دسـت مـی آید. ایـن موضوع 
نشـان دهنـده این اسـت که سـرعت تکثیر سـلول هـا در رویان کم 

و بیـش پایـدار باقـی مانده اسـت.
روش ترانسفورماسـیون ریاضـی، شـباهت هایی در نسـبت ها و 
تغییرات رشـدی بین انسـان، شـامپانزه، میمون و سـگ نشـان داده 

است.

روش های تجربی 
)Vital staining( رنگ امیزی حیاتی

آلیزاریـن در نواحـی کـه کلسیفیکاسـیون اسـتخوان در جریـان 
بـا کلسـیم، واکنـش  بـه شـدت  بـا رشـد فعـال(  اسـت )مناطـق 
می دهـد. اسـتخوان بـه سـرعت ریمـادل مـی شـود و نواحـی که از 
آنهـا اسـتخوان برداشـته مـی شـود، قابـل تشـخیص اسـت؛ بـه این 
صـورت کـه مـوارد رنـگ شـده از ایـن نواحـی برداشـته می شـوند. 
ایـن رنـگ در اسـتخوان هـا و دندان هـا باقی مـی ماند و مـی تواند 
پـس از کشـتن جانـور ردیابی شـود )زیرنویس تصویـر 15 .2: قوس 
زایگومـا توسـط رسـوب اسـتخوان در سـطح خارجـی و برداشـت از 
سـطح داخلـی بـه سـمت خـارج رشـد مـی کنـد. انقطـاع خطـوط 
رنگـی در سـطح داخلـی نشـانه برداشـت اسـتخوان در ایـن نواحـی 

 . است(

انسـان ها  در   )Vital staining( حیاتـی  آمیـزی  رنـگ 
قابـل انجـام نیسـت، امـا می توانـد رخ دهـد. تتراسـایکلین 
یـک مـاده رنـگ آمیـزی حیاتـی عالـی اسـت کـه درنواحـی 
رشـد به کلسـیم متصل می شـود )زیرنویس تصویـر 2.16: 
تجویـز تتراسـایکلین در ماه سـی ام یا 2/5 سـالگی همزمان 
بـا تشـکیل نیمـی از تاج انسـیزورهای سـنترال باعـث تغییر 

رنـگ نصـف تـاج آنها شـده اسـت.(

بـرای کشـف نواحـی اسـتخوانی بـا رشـد سـریع در انسـان ها 
اسـتفاده  گامـا  کننـده  سـاطع   99mTC ایزوتـوپ  از  می تـوان 
نمـود. ایـن تصاویـر در تشـخیص مشـکلات موضعی رشـد مانند 
هایپرپـلازی کندیـل بیشـتر از مطالعـات الگوهـای رشـدی کاربـرد 
دارنـد. مـواد رادیواکتیـو توسـط تکنیـک اتورادیوگرافـی ردیابـی 

می شـوند. 

زیرنویـس تصویـر 2.17: رنـگ آمیزی بـا C.proline و 
Thymidine .H.thymidine بـا DNA ترکیـب می شـود؛ 
پـس هسـته هـای سـلولی رنگـی، سـلو های متحمـل میتوز 
مـی باشـند. Proline تشـکیل دهنـده ی اصلی کلاژن اسـت؛ 
رنـگ آمیـزی سیتوپلاسـمی مناطقـی که بـا پرولیـن ترکیب 
شـده خصوصا کلاژن مترشـحه ی خارج سـلولی را نشان 

می دهـد.

رادیوگرافی با ایمپلنت 

تحمـل  اسـکلت  توسـط  خوبـی  بـه  خنثـی  فلـزی  پین هـای 
می شـوند و بـدون هیـچ مشـکلی بـه طـور دائمی بـا اسـتخوان یکی 
مـی گردنـد. اگـر ایمپلنـت هـا در فکیـن قـرار داده شـوند، افزایش 
قابـل توجهـی در دقـت آنالیـز طولی سـفالومتری در الگوی رشـدی 

حاصـل می شـود. 
در حـال حاضـر کاربرد سـفالوگرام همراه با ایمپلنـت در ارزیابی 
 MRI یا CT دقیق رشـد توسـط تصویربرداری سـه بعدی همراه با
جایگزیـن شـده ولـی هنـوز اسـتفاده از ایمپلنـت برای سـوپرایمپوز 

کـردن لندمارک ها مفید اسـت.

تاثیر ژنتیک بر رشد

ژن هـای Msx  homeobox و Dix کـه اهمیـت ویـژه ای در 
 pattern( تشـکیل الگـو ،)body plan( پایـه ریـزی طـرح بـدن
formation( و مورفوژنـز دارنـد، نـه تنهـا در تکامـل دندانـی بلکه 
Msx- .در رشـد مندیبـل بـه طـور متمایـزی نقش ایفـا می کننـد

1 در شـکل گیـری دنـدان غالـب اسـت و دراسـتخوان بـازال بیـان 
مـی شـود نـه در زائـده آلوئـولار، در حالـی کـه Msx-2 قویـا در 
زائـده آلوئـولار بیـان می شـود. Dix1 و Dix2 در مزانشـیم دندان 
و اپـی تلیـوم مزانشـیم مگزیـلا و مندیبـل بیـان می شـوند و مابقی 
ژن هـای Homeobox در تکامل دنتوفاسـیال نقـش ایفا می کنند. 
پیوسـتگی  بین ژنوتیپ مخصـوص Anchor protein میوفیبریل 
عضلـه و  مـال اکلـوژن کلاس II و دیـپ بایـت مشـخص شـده 

ست. ا
درک بیولـوژی تکامـل دنتوفاسـیال بـا اسـتفاده از الگـوی بیان 
ژن اختصاصـی و جهانـی، الگـوی ارتبـاط گسـترده ژنـوم و الگـوی 
رونویسـی در دوره ی جنینـی و پـس از تولـد بـه فهم بهتـر تعاملات 
پیچیـده ی ژنـی کمـک می کنـد و می توانـد بـه پیشـرفت ژن تراپی 

بـرای درمـان مشـکلات تکاملی منجر شـود.
مجموعـه  داخـل  مختلـف  هـای  بافـت  بیـن  کنـش  برهـم 
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ایجـاد  تکامـل  و  تنظیـم رشـد  از  کرانیوفیشـیال، سـطح دیگـری 
تکامـل   )converge( مـورد، همخوانـی  ایـن  از  مثالـی  می کنـد. 
عضـلات متصـل بـه مندیبـل بـا نواحـی اسـتخوانی متصـل بـه این 
عضـلات اسـت. تغییـرات ژنتیکـی در تکامـل و فانکشـن عضـلات، 
منجـر بـه تغییـر در نیروهـای وارده و درنتیجـه تغییـرات در نواحی 
ای مثـل زائـده کرونوئیـد و زاویه گونیـال مندیبل می شـود. بیان 
ژن مـی توانـد به وسـیله اسـترس هـای مکانیکی افزایـش یا کاهش 

 . بد یا
مثـال دیگر از تعاملات بافتـی )Tissue interaction( مربوط 
بـه تکامـل دندانـی و شـروع رویـش اسـت. تشـکیل دندان بـا تمایز 
آملوبلاسـت ها )کـه لایـه ی خارجـی مینای تاج را شـکل مـی دهد( 
و دنتینوبلاسـت ها )کـه لایـه ی داخلـی دنتیـن را شـکل می دهـد( 
در حضـور  آلوئـول  اسـتخوان  کلسیفیکاسـیون سـریع  همـراه  بـه 
سـلول هـای چند پتانسـیلی بـرای ادامه ی تشـکیل تاج شـروع می 
شـود. در طـی تشـکیل تـاج یـک لایـه استئوکلاسـتی روی سـطح 
فوقانـی تـاج، در موقعیتـی کـه تحلیـل اسـتخوان فوقانـی و رویـش 
دنـدان اتفـاق میفتـد، شـکل می گیـرد. البته تـا زمان تکمیـل مینا 
Downregulate می باشـند. همزمـان بـا شـروع تشـکیل ریشـه 
ایـن لایـه ی استئوکلاسـتی upregulate شـده و منجر بـه ایجاد 

مسـیر رویشـی می شـود.
 Primary Failure در حـال حاضر، موتاسـیونی که منجر بـه
of Eruption مـی شـود، شـناخته شـده و بـرای اولیـن بـار یـک 
بـزاق  یـا  نمونـه خـون  از طریـق  توانـد  ارتودنتیـک مـی  مشـکل 

تشـخیص داده شـود.
موقعیـت ژنـی مرتبط با مـال اکلوژن Cl III بـر روی کروموزوم 
 Cl III مشـخص شـده اسـت. مرحلـه بعـد شـناخت زیرگروه هـای

است.

طبیعت رشد اسکلتی 

در سطح سلولی سه نوع رشد محتمل است:
1( هایپرتروفی: افزایش دراندازه خود سلول ها.

2( هایپرپلازی: افزایش در تعداد سلول ها.
3( ترشـح مـواد خـارج سـلولی: افزایـش درانـدازه کلی بـدون افزایش 

در تعـداد یـا انـدازه خود سـلول ها. 
هایپرپـلازی، ویژگـی بـارز همه انـواع رشـد اسـت. هایپرتروفی در 
شـرایط خاصـی رخ می دهـد. ترشـح ماتریکـس خـارج سـلولی در تمـام 
بـدن اتفـاق می افتـد، امـا در رشـد سیسـتم اسـکلتی کـه ماتریکـس بعدا 

مینرالیـزه می شـود مهـم اسـت.

اکثـرا غضـروف، بـه ویـژه غضـروف کامـلا درگیر در رشـد، مثل 
بافـت نـرم )نـه بافـت سـخت( رفتار مـی کند.

بطـور  هایپرپـلازی  از  ترکیبـی  نـرم  هـای  بافـت  رشـد 
بینابینـی  رشـد  باشـد.  مـی  ثانویـه  بطـور  هایپرتروفـی  و  اولیـه 
)interstitial( در همـه نقـاط داخـل بافـت اتفـاق میفتـد. ترشـح 
مـواد خارجـی سـلولی هـم می توانـد با رشـد بینابینی همراه شـود. 
رشـد بینابینـی، ویژگـی تقریبـا همـه بافـت هـای نـرم و غضـروف 

اسـت.  اسـکلتی  سیسـتم  غیرکلسـیفیه 

سـخت رشـد بینابینـی غیرممکـن اسـت. در  در بافـت 
ایـن بافـت هایپرپلازی و هایپرتروفی و ترشـح مـواد خارج 
سـلولی فقـط در سـطح بافـت ممکـن اسـت. اسـتخوان از 
طریـق فعالیـت سـلول های پریوسـتئوم )غشـای بافـت نـرم 
پوشـاننده ی اسـتخوان( بطور مسـتقیم اضافه می شـود. در 
واقـع بـه دنبـال تشـکیل سـلول های جدیـد در پریوسـتئوم 
و معدنـی شـدن مـواد خـارج سـلولی مترشـحه، اسـتخوان 
 .)direct or surface apposition( جدید تشـکیل می شـود
رشـد بینابینـی، ویژگـی بـارز همـه انـواع رشـد اسـکلتی 
اسـت، زیـرا قسـمت بزرگـی از سیسـتم اسـکلتی بـه طـور 
اولیـه در غضـروف سـاخته می شـود )قاعـده جمجمه، تنه 

و اندامهـا(. 

تکامـل اسـکلتی غضروفـی بـا بیشـترین سـرعت در طـول مـاه 
سـوم زندگـی داخـل رحمـی رخ مـی دهد. یـک صفحـه غضروفی 
پیوسـته از کپسـول نـازال تـا فورامـن مگنـوم در قاعـده جمجمـه 
ادامـه مـی یابـد. غضـروف بافـت تقریبـا بدون عـروق می باشـد که 
تغذیـه سـلول های داخلی به وسـیله انتشـار از لایه هـای خارجی 
تامیـن مـی گـردد، پـس بایـد نـازک باشـد. در مراحل اولیـه تکامل 
جنینـی )دوره ی جنینـی: شـروع ماه سـوم(، بـه دلیل انـدازه کاملا 
کوچـک جنیـن، وجود یـک اسـکلت غضروفـی ممکن می باشـد. با 
رشـد بعـدی چنیـن وضعیتی بدون خون رسـانی داخلـی غیرممکن 

است. 
در طـی مـاه چهـارم زندگـی داخـل رحمـی، عـروق خونی به 
داخـل کندروکرانیـوم )و قسـمت های دیگر اسـکلت غضروفی اولیه( 
نفـوذ کـرده و ایـن نواحـی بـه مراکـز اسـتخوانی شـدن تبدیـل می 
شـوند )endochondral ossification(. )زیرنویـس تصویـر 19 
.2: در 8 هفتگـی، solid bar غضـروف از کپسـول نـازال در قـدام 
تـا ناحیـه اکسـی پیتـال در خلـف امتداد مـی یابـد. در 12 هفتگی، 
ظاهـر  وسـط  خـط  غضروفـی  سـاختارهای  در  اسـتخوانی  مراکـز 
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شـده و تشـکیل اسـتخوان داخـل غشـایی فکیـن و کاسـه سـر آغاز 
می گـردد(. سـرعت رشـد غضـروف بـا سـرعت جایگزینی اسـتخوان 
برابـر اسـت، در نتیجـه بـه دنبـال افزایـش سـریع میزان اسـتخوان 
وکاهـش نسـبی )امـا نـه مطلـق( میـزان غضـروف، نواحـی کوچک 
غضروفـی }سـینکندروز{ بین قطعات بزرگ اسـتخوانی )اسـتخوان 
هـای اتموئیـد، اسـفنوئید وقاعـده اکسـیپیتال( باقی می ماند. رشـد 

در ایـن اتصـالات غضروفـی هماننـد رشـد در انـدام ها اسـت. 

 ،)diaphysis( در اسـتخوان های دراز اندام ها یـک بدنه مرکزی
غضـروف  و   )epiphysis( دوانتهـا  در  اسـتخوانی  کلاهـک  دو 
غیرکلسـیفیه بیـن اپی فیـز و دیافیـز )epiphyseal plate( وجود 
دارد )تصویـر 2.20(. غضـروف صفحـه اپـی فیـزی، مرکـز رشـد و 
مسـئول تقریبـا تمام رشـد طولی اسـتخوان می باشـد. پریوسـتئوم 
در سـطح در اضافـه کـردن ضخامـت و شـکل دهـی کانتورهـای 

خارجـی نقـش ایفـا می کنـد.

تصویر 20 .2: استخوانی شدن اندوکندرال صفحه اپی فیزی. }ترتیب لایه ها مهم است.{ سلول ها در لایه ی maturation متحمل هایپرتروفی می شوند.
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در نزدیکـی انتهـای خارجـی هـر صفحـه اپـی فیـزی لایـه ی 
بطـور  غضروفـی  سـلول های  آن  در  کـه  دارد  وجـود  پرولیفراتیـو 
فعـال تقسـیم مـی شـوند. تعـدادی از این سـلول ها، توسـط فعالیت 
متحمـل  و  شـده   push دیافیـز  سـمت  بـه  زیریـن،  پرولیفراتیـو 
هاپیرتروفـی و ترشـح ماتریکس خارج سـلولی می گردنـد. به دنبال 
شـروع معدنی شـدن ماتریکس، سـلول هـا دژنره شـده و جایگزینی 
توسـط اسـتخوان بـه سـرعت اتفـاق میفتـد. تـا زمانیکـه سـرعت 
پرولیفراسـیون هماننـد یـا بیشـتر از سـرعت بلـوغ سـلول باشـد، 
رشـد ادامـه مـی یابـد. نزدیـک به انتهـای دوره رشـد، سـرعت بلوغ 
از سـرعت پرولیفراسـیون بیشـتر شـده و آخریـن غضـروف توسـط 
اسـتخوان جایگزیـن و صفحـه اپـی فیـز ناپدیـد مـی گـردد. در این 
زمان، بجز تغییرات سـطحی در ضخامت توسـط پریوسـتئوم، رشـد 

کامل شـده اسـت.
کندیـل مندیبـل شـبیه نیمـی از یـک صفحـه اپـی فیـزی اسـت و به 
طریـق اندوکنـدرال اسـتخوانی مـی شـود. به هر حـال غضـروف کندیل 

شـبیه یـک صفحـه اپـی فیـزی رفتـار نمی کند.
 ،)intramembranous( غشـایی  داخـل  شـدن  اسـتخوانی  در 
اسـتخوان بدون غضروف حد واسـط، توسط ترشـح ماتریکس استخوانی 
بـه طـور مسـتقیم در بافـت هـای همبندی تشـکیل می شـود. تشـکیل 
اسـتخوان در Cranial vault )کاسـه سـر( و هـر دو فـک با این روش 

صـورت مـی گیرد.
مندیبـل: در مراحـل اولیـه رویانـی و در محـل غضـروف مکل 
)اولیـن قوس حلقـی( تکامل می یابد. شـروع شـکل گیری مندیبل 
 )lateral( بـه صورت متراکم شـدن مزانشـیم در کنار غضـروف
و پیـش روی آن از طریـق اسـتخوانی شـدن داخـل غشـایی بـه 
سـمت خلف صـورت می گیـرد. )تصویـر 22 .2(. بقایـای غضروف 
مـکل پـس از تکامـل بـه دو اسـتخوان کوچـک )اسـتخوانچه های 
لیگامـان  بـه  نیـز  آن  کندریـوم  پـری  و  میانـی(  گـوش  هدایتـی 

اسـفنومندیبولار تبدیـل می شـود.

تصویـر 22 .2: تشـکیل اولیـه مندیبـل در کنـار غضـروف مـکل و عصب 
آلوئـولار تحتانـی و بیـن شـاخه هـای عصب منتال و پیشـروی به سـمت 

خلـف. جایگزینـی غضروف بـا اسـتخوان اتفاق نمـی افتد.

کندیـل: بـه صـورت غضروف ثانویه مسـتقل بـا فاصلـه ی قابل 
توجـه از تنـه مندیبـل تکامـل مـی یابـد. در اوایـل دوران جنینـی 
)زیرنویـس تصویـر 23. 2: 4ماهگـی( بـا رامـوس در حـال تکامل یکی 
مـی شـود. در هنـگام تولد، غضـروف کندیـل همچنان باقـی می ماند.

مگزیـلا: از مرکـز تراکـم مزانشـیمی در زائـده مگزیـلاری در 
سـطح طرفی کپسـول بینـی )قدامی تریـن قسـمت کندروکرانیوم( 
شـکل مـی گیـرد. اسـتخوانی شـدن اندوکنـدرال بـه طور مسـتقیم 
درشـکل گیـری اسـتخوان مگزیـلا مشـارکت نمـی کنـد. زایگوما: 
غضـروف فرعـی )غضـروف زایگوماتیـک یا مـالار( قبـل از تولد بطور 

کامـل بـا اسـتخوان جایگزیـن می شـود. 
 )intramembranous( هرجـا کـه استخوان سـازی داخـل غشـایی
تـوده مینرالیـزه  )interstitial( داخـل  بینابینـی  رخ مـی دهـد، رشـد 
غیرممکـن اسـت. تشـکیل اسـتخوان تمامـا توسـط رسـوب در سـطح آزاد 
 apposition و  ناحیـه  یـک  در   resorption توسـط  شـکل  تغییـر  و 
در ناحیـه دیگـر صـورت مـی گیـرد. رشـد شـامل 2 جـزء  modeling و 

remodeling مـی باشـد کـه قابـل تعویـض نیسـتند.
باعـث  اسـتخوان  شـکل و سـایز  در  تغییـر  از طریـق   Modeling
تطابـق سـاختار بـا فانکشـن جهـت حفـظ اسـتحکام اسـتخوان می شـود. 
این پروسـه همچنین شـامل دریفت اسـتخوانی، ماننـد relocation راموس 
مندیبل طی رشـد می شـود. remodeling از طریق رسـوب استئوسـیت و 
تحلیـل استئوکلاسـت در همـان ناحیه اتفـاق میفتد. مانند حرکـت دندانی و 

ریمادلینـگ داخلـی سـاختار اسـتخوانی در سـیکل مداوم.

محل ها و انواع رشد درکمپلکس کرانیوفیشیال 

)cranial vault( کاسه سر

شـامل تعـدادی اسـتخوان پهن مسـطح می باشـد. تشـکیل آنها 
از طریـق اسـتخوان سـازی داخـل غشـایی و  رشـد آنها کاملا ناشـی 
از  فعالیـت پریوسـتئال در سـطوح مـی باشـد. مادلینـگ )اضافه 
شـدن اسـتخوان جدیـد( }در ویرایش قبلـی کتـاب ریمادلینگ ذکر 
شـده بود{ و رشـد به طور اولیه در سـوچورهای کرانیال پوشـیده 
بـا پریوسـتئوم رخ می دهد. فعالیت پریوسـتئال باعث تغییر سـطوح 
طریـق  از  ماننـد،  صفحـه  اسـتخوان های  ایـن  خارجـی  و  داخلـی 

مادلینـگ و ریمادلینگ می شـود. 
توسـط  پهـن  اسـتخوان های  بـودن  جـدا  تولـد،  هنـگام  در 
بافت هـای همبنـدی شـل )Fontanelles(، عبـور سرنسـبتا بـزرگ 
ازکانـال زایمـان را تسـهیل مـی کنـد. پـس ازتولـد، به دنبال رسـوب 
اسـتخوان در امتـداد لبه هـای فونتانـل بـا سـرعت نسـبتا زیـاد، 
سـوچور نـازک می شـود. در فـرد بالغ اسـتخوان هـا بطـور کامل بهم 

می خـورد. جـوش 
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یکـی  هـا:  فونتـال  تعـداد   :2.  24 تصویـر  زیرنویـس 
قدامـی + یکـی خلفی+اسـفنوئید 2 طرفه+ماسـتوئید 2 طرفه: 

مجموعـا=6 تـا.

)Cranial Base( قاعده کرانیوم

)اسـتخوان های  وسـط  خـط  سـاختارهای  در  استخوان سـازی 
 cranial ی  تشـکیل دهنده  اتموئیـد  و  اسـفنوئید  بازواکسـپیتال، 
base( از نـوع اندوکنـدرال اسـت. از وسـط به سـمت کناره ها رشـد 

سـوچورال و ریمادلینـگ سـطوح مهم تـر مـی شـود.
سـینکندروزها، لایه  هـای غضروفـی باقی مانـده بیـن مراکـز اسـتخوانی 
و  اسـفنوئید  اسـتخوان  )بیـن   spheno-occipital شـامل  کـه  هسـتند 
اسـفنوئید(  اسـتخوان  قسـمت  دو  )بیـن   intersphenoid اکسـیپیتال(، 
باشـند.  مـی  اتموییـد(  و  اسـفنوئید  )بیـن   spheno-ethmoidal  و
سـینکندروزها شـبیه یـک صفحـه اپـی فیـزی دو طرفـه و مهم در رشـد و 
همچنیـن شـبیه صفحـه ای از هایپرپلازی سـلولی در مرکز و دسـته هایی 
ازسـلول هـای درحـال بلوغ غضروفـی در هر دو جهت که توسـط اسـتخوان 

جایگزیـن مـی گـردد، مـی باشـند )تصویـر 25 .2(. 

تصویر 25 .2: سینکندروزهای بیس جمجمه

اندام هـا  برخـلاف  کرانیـوم  قاعـده  اسـتخوان های  بیـن  مفاصـل 
غیرمتحـرک اسـت. مفاصل بین سـایر اسـتخوان های جمجمـه و صورت 

اغلـب غیرمتحـرک مـی باشـند بجـز مندیبـل.

سـوچورهای پوشـیده شده با پریوسـتئوم در کرانیوم و صورت، 
سـینکندروزیس  بـا  متفـاوت  کامـلا  و  نیسـتند  غضـروف  دارای 

غضروفـی قاعـده جمجمـه می باشـند. 

مگزیلا )کمپلکس نازومگزیلاری( 

تکامـل پـس از تولـد، کامـلا بـه صـورت اسـتخوان سـازی داخـل 
غشـایی صـورت مـی گیـرد. رشـد از طریـق رسـوب سـوچورال بیـن 
مگزیـلا و کرانیـوم و همچنیـن مادلینـگ و ریمادلینـگ سـطحی رخ 
مـی دهـد. تغییـرات سـطحی بـه انـدازه تغییـرات در سـوچورها اهمیت 

دارد )برخـلاف کاسـه سـر(. 
حرکـت قابـل توجـه مگزیـلا بـه سـمت پایین وجلو نسـبت به 

کرانیـوم طـی رشـد صـورت از دو طریق صـورت می پذیرد:
1- فشار از پشت توسط رشد قاعده کرانیوم

2- رشد در سوچورها
رشـد بـه سـمت جلـو مگزیـلا تـا حـدود 6 سـالگی ناشـی از جابه 
جایـی بـه دنبال رشـد قاعـده جمجمـه )passive( و همچنین رشـد 
سـوچورال اسـت. )آکندروپـلازی: بدلیل نقـص در فراینـد نرمال طویل 
شـدن قاعـده جمجمـه، نقـص بـارز در ناحیـه ی میانـی صـورت قابل 
رویـت اسـت(. درحـدود 7 سـالگی، بدلیل توقف رشـد قاعـده کرانیوم، 

تنهـا مکانیسـم جلـو آوردن مگزیلا رشـد سـوچورال می باشـد.
بـه دنبـال حرکـت بـه سـمت پاییـن و جلـو مگزیـلا، فضـا در 
توسـط  فضـا  ایـن  امـا  شـده  بـاز  خلفـی  و  فوقانـی  سـوچورهای 
پرولیفراسـیون اسـتخوان )دوطـرف سـوچور( پر می شـود. نتیجه ی 
ایـن امـر ثابـت باقـی مانـدن عـرض سـوچورها و طویـل تـر شـدن 
زوائـد مختلـف مگزیـلا و اسـتخوان هـای متصـل بـه آن می باشـد. 
توبروزیتـه یـک سـطح آزاد اسـت کـه بـا اضافه شـدن اسـتخوان در 
ایـن سـطح، فضـای اضافـی جهت رویش مولرهای شـیری و سـپس 

دائمـی ایجـاد می شـود. 

تقریبـا تمـام سـطح قدامـی مگزیـلا، ناحیـه تحلیلـی اسـت. 
)زیرنویـس تصویـر 28 .2: تنهـا ناحیـه کوچـک اطـراف خـار 
قدامـی بینـی )ANS( اسـتثنا می باشـد.( نـکات مهـم تصویـر 
30. 2: رشـد مگزیـلا بـه سـمت پایین و جلو اسـت. خلف مگزیلا: 
ناحیـه ی تشـکیلی/ قـدام مگزیـلا: تقریبـا همگی ناحیـه ی تحلیلی 
هسـتند پـس خـلاف جهت رشـد اسـت و کمـی جابجایـی قدامی 
را خنثـی می کنـد / سـقف دهـان: تشـکیلی و هـم جهـت با رشـد 
)جابجایـی تحتانـی کام( / کـف بینـی: تحلیلـی و  هـم جهـت بـا 
رشـد / بـا جابجایـی تحتانی کام، توسـط ریمادلینـگ عرض کام 

نیـز افـزوده می شـود.
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تصویر 30-2: مدلینگ سقف دهان

مندیبل 

عوامـل دخیـل در رشـد مندیبل عبارتنـد از: 1( فعالیـت اندوکندرال 
2( فعالیـت پریوسـتئال 3( جابجایـی غیـر فعـال ناشـی از رشـد قاعـده 
ناحیـه ی  آنجایـی کـه سـطح کندیـل  از  ناچیـز.  میـزان  بـه  کرانیـال 
غضروفی اسـت، رشـد آن ناشـی از  هایپرپلازی، هایپرتروفی و جایگزینی 

اندوکنـدرال می باشـد. 

رشـد درتمـام نواحـی دیگـر مندیبل ناشـی از رسـوب مسـتقیم 
سـطحی )مادلینـگ( اسـت }در ویرایـش قبلـی ریمادلینـگ ذکـر 

بود{.  شـده 
الگـوی کلی رشـد مندیبل، بسـته بـه نوع انتخـاب رفرنس، به 2 
طریـق مـی باشـد. اگر رفرنـس کرانیوم باشـد، چانه به سـمت پایین 
و جلـو حرکـت مـی کنـد. امـا نمایـش صحیـح تـر در نظـر گرفتـن 
سـطح خلفـی رامـوس/ زوائـد کندیلی/کرونوئیـد بـه عنـوان 
نواحـی اصلـی رشـد مندیبل بـه همـراه تغییرات کم در قسـمت 

قـدام می باشـد )تصویـر 31 .2(. 
چانـه: یـک ناحیه رشـدی اسـت، نـه مرکز رشـد )چـون در این 
ناحیـه هیـچ غضروفی وجود ندارد و رشـد اسـتخوان بینابینـی نیز رخ 
نمـی دهـد(. تقریبـا غیرفعـال اسـت و جابجایـی بـه سـمت پایین و 
جلـو آن بـه دنبـال رشـد واقعـی در کندیـل و در امتداد سـطح خلفی 

رامـوس می باشـد. 
تنه مندیبل: رشـد طولی ناشـی از رسـوب پریوسـتئال تنها در 

سـطح خلفی مندیبل.
 راموس: رشد طولی + رشد در ارتفاع.

رشـد طولـی: بـه دنبـال مادلینـگ سـطحی و تحلیـل در بـوردر 
قدامـی بـه همـراه تشـکیل در بـوردر خلفـی رامـوس رخ مـی دهد که 
باعـث دور شـدن رامـوس از چانه و طویل شـدن تنه مندیبل می شـود.

تصویـر A :2. 31( نسـبت بـه کرانیـال بیـس. B( رنـگ آمیـزی حیاتی. به دنبال رشـد و رسـوب به سـمت بـالا و عقب، جابجایـی مندیبل به سـمت پایین 
و جلـو رخ می دهـد. تغییـرات در ناحیـه چانه و تنه اندک اسـت.

رشـد در ارتفـاع: نتیجـه ی مادلینـگ سـطحی و تشـکیل در 
قسـمت فوقانـی به همـراه جایگزینـی اندوکندرال در کندیل اسـت. 
پـس جهت رشـد به سـمت بـالا و عقب و خـلاف جهـت جابجایی 
مندیبـل اسـت. )زیرنویـس تصویـر 32 .2: اسـتخوانی که در سـنین 

پاییـن در نـوک زائـده ی کندیـل بـوده چنـد سـال بعـد جـزء بورد 
قدامـی راموس محسـوب می شـود. تشـکیل اندوکنـدرال کندیل به 

عنـوان مکانیسـم اصلی رشـد مندیبل اشـتباه اسـت(.
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رامـوس در دوره نـوزادی حـدودا در محـل رویـش مولـر اول 
شـیری قـرار دارد. توقـف رشـد قبـل از ایجـاد فضـای کافـی برای 
رویـش مولـر سـوم دائمـی، غالبـا  منجـر به نهفتگـی مولر سـوم در 

رامـوس می شـود. 

بافت های نرم صورت 

رشـد بافـت هـای نـرم صـورت، کامـلا بـه مـوازات رشـد بافـت 
هـای سـخت زیریـن نیسـت.

رشد لب ها 
قبـل از دوران بلـوغ )دوره دندانـی مختلط(، رشـد لب ها کمتر از 
رشـد فکین بوده و  ارتفاع آن نسـبتا کوتاه اسـت بطوری که حداکثر 
جدایـی لب هـا )lip incompetence( در حالـت اسـتراحت در 
دوران کودکـی قابـل رؤیـت اسـت. اما طـی رشـد catch up  طی 

نوجوانـی میـزان lip incompetence کاهـش می یابد.
 )adolescent( حداکثـر ضخامـت لـب طـی دوران نوجوانـی

دیـده مـی شـود و سـپس کاهـش می یابـد. 

بـا افزایـش سـن طـول لـب افزایش مـی یابـد امـا ضخامت لب 
تـا نوجوانـی افزایـش سـپس کاهـش می یابد.

)زیرنویـس تصویـر 33 .2: رشـد لب هـا تـا قبـل از بلوغ از رشـد 
اسـکلت صـورت عقـب اسـت. امـا رشـد catch up رشـد می دهـد 
و پـس از آن از رشـد اسـکلت پیشـی می گیـرد. در نتیجـه جدایـی 
لب هـا و نمایـش انسـیزورهای مگزیـلا قبـل از نوجوانـی ماکزیمـم 
اسـت و سـپس طـی نوجوانـی و اوایـل بزرگسـالی کاهـش می یابد.(

رشد بینی 

رشـد اسـتخوان بینی در سـن 10 سـالگی کامل می شـود. پس 
از آن رشـد فقـط در غضـروف بینـی و بافت هـای نـرم رخ مـی دهـد. 
جهـش قابـل توجـه غضروف و بافـت نرم بینـی در دوران بلـوغ باعث 
برجسـته تـر شـدن بینـی، بخصـوص در پسـران و ادامه ی ایـن روند 
تـا بزرگسـالی می شـود. رشـد بلـوغ و پـس از بلـوغ باعث برجسـته تر 
شـدن بینـی و چانـه و درنتیجـه کاهـش برجسـتگی نسـبی لب هـا 

)عـلاوه بـر کاهـش واقعـی در ضخامـت لب( می شـود. 

تئوری های کنترل رشد 

رشـد قویـا تحت تاثیـر فاکتورهـای ژنتیکی اسـت امـا از عوامل 
محیطـی نظیـر وضعیت تغذیـه ای، درجه فعالیت فیزیکی، سـلامت 
تأثیـر  نیـز  دیگـر  مشـابه  فاکتورهـای  از  تعـدادی  و  بیمـاری  یـا 

می پذیـرد. 

انچـه کـه دقیقـا رشـد فکیـن را تعییـن می کنـد نامعلـوم باقی 
اسـت. مانده 

رشـد  هـای  کننـده  تعییـن  توضیـح  جهـت  تئـوری  سـه 
کرانیوفیشـیال وجـود دارد کـه تفـاوت اساسـی در ایـن تئوری هـا 

اسـت. ژنتیکـی  کنتـرل  بیـان  محـل 
1- تعییـن کننـده اولیه رشـد اسـکلتال، خود اسـتخوان و محل 
بیـان کنترل آن به طور مسـتقیم در سـطح اسـتخوان، پریوسـتئوم، 

می باشـد.
2- تعیین کننـده اولیـه رشـد اسـکلتال، غضـروف در نظر گرفته 
شـده و اسـتخوان بطـور ثانیه و غیرفعـال به کنتـرل ژنتیکی موجود 

در غضروف پاسـخ مـی دهد.
3( تعییـن کننـده اولیـه رشـد اسـکلتال، ماتریکـس بافـت نـرم 
احاطـه کننـده اسـت و پاسـخ اسـتخوان و غضروف بطـور  ثانویه رخ 
مـی دهـد. در ایـن تئـوری محـل بیـان ژنتیکـی خـارج از سیسـتم 

اسـکلتال می باشـد.
در تفکـر امـروزی، ترکیـب تئـوری هـای دوم و سـوم بـه عنوان 

واقعیـت پذیرفته شـده اسـت.
کنتـرل ژنتیکـی غیرمسـتقیم، صـرف نظـر از محـل منبـع ایـن 
کنتـرل، اپی ژنتیـک )epigenetic( نامیده می شـود. پـس در تئوری 
دوم، رشـد اسـتخوان و در تئوری سـوم، رشـد اسـتخوان و غضروف به 

طـور اپـی ژنتیـک کنترل می شـود. 

 )centers( در برابر مراکز )sites( سطح کنترل رشد: محل ها
رشدی 

محـل رشـدی صرفـا محـل وقـوع رشـد )چـه ژنتیـک چـه اپـی 
ژنتیـک( امـا مرکـز رشـدی محل رشـد به طـور غیروابسـته )ژنتیک( 
اسـت. تمـام مراکـز رشـدی، محل های رشـدی نیز هسـتند اما عکس 
آن درسـت نیسـت. بافتهای فرم دهنده اسـتخوان، محرک هایشـان را 
بـا خـود حمـل مـی کنند زیـرا الگـوی کلـی رشـد کرانیوفیشـیال به 
طـرز قابـل توجهـی ثابـت اسـت. طبـق تئوری هـای قبلـی، درزهـای 
بیـن اسـتخوان هـای غشـایی کرانیوم و فکیـن، محل های اسـتخوانی 
شـدن اندوکنـدرال در قاعـده جمجمـه و کندیـل مندیبـل بعنـوان 

مراکـز رشـدی در نظـر گرفتـه می شـدند. 
امروزه سـوچورها و بافت های پریوسـتئال عموما تعیین کننده های 
اولیـه رشـد کرانیوفیشـیال نیسـتند. به 2 دلیـل: 1( اگر  یـک منطقه 
از سـوچور بیـن دو اسـتخوان صـورت بـه محـل دیگـری منتقل شـود، 
رشـد بافـت متوقـف می شـود که ایـن امر نشـان دهنده ی عـدم وجود 
پتانسـیل رشـد ذاتـی در سوچورهاسـت. 2( رشـد سـوچورها در برخـی 
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شـرایط بـه تاثیـرات خارجـی  پاسـخ مـی دهد مانند اسـتخوان سـازی 
بـه دنبـال دور شـدن مکانیکی اسـتخوان هـا و بالعکس.

سـوچورهای کاسـه سـر و قاعـده طرفـی جمجمـه و مگزیـلا 
محل هـای رشـدی هسـتند نـه مراکـز رشـدی. 

غضروف به عنوان یک تعیین کننده رشد کرانیوفیشیال 

اگـر ایـن فرض صحیح باشـد پـس غضـروف کندیل بایـد مانند 
یـک مرکـز رشـد و غضـروف رشـدی اپـی فیزی رفتـار کنـد. از این 
لحـاظ، مکانیسـم رشـد بـه سـمت پاییـن و جلـوی مندیبـل، در 
حقیقت یک فشـار غضروفی )cartilage push( ناشـی از رشـد 

در کندیـل خواهـد بود.
هیـچ غضروفـي در ماگزیـلا وجـود ندارد.کمپلکـس نازوماگزیـلاري 
بـه صـورت یـک واحـد رشـد مـي کنـد. طبـق تئـوري غضروفي، سـپتوم 
غضروفـي بینـي بعنـوان پیشـاهنگ براي سـایر جنبـه هاي رشـد ماگزیلا 
عمـل کـرده و سـوچورهاي ماگزیـلا، بعنـوان نواحي واکنشـي، با تشـکیل 
اسـتخوان بـه رشـد غضـروف بیني پاسـخ مـی دهنـد. در واقع فـرض این 
تئـوری تاثیـر ناحیـه کوچکـي از غضـروف بـر ناحیـه بزرگـي از سـوچور 
اسـت. مکانیسـم رشـد ماگزیـلا طبـق ایـن تئـوری اول به فشـار رو به 
جلـوي ناشـي از طویـل شـدن قاعده جمجمه و سـپس کشـیده 
شـدن به سـمت جلو توسـط غضـروف بیني نسـبت داده می شـود.

آیا غضروف یک مرکز رشد حقیقي است؟ 
تمـام غضروف هـاي   :)transplantation( پیونـد  آزمایـش   )1
اسـکلتي در زمـان ترنسـپلنت ماننـد هم عمل نمي کننـد. صفحه اپي 
فیـزي اسـتخوان دراز در یـک موقعیـت جدیـد بـه رشـد خـود ادامه 
خواهد داد پس پتانسـیل رشـد ذاتـي دارد. غضروف سـینکندروزیس 
اسفنواکسـیپیتال نیـز رشـد مـي کنـد امـا نـه بـه خوبي صفحـه اپي 
فیـزي. زیـرا بـه دسـت آوردن غضـروف از قاعـده جمجمـه مخصوصا 

درسـن کـم، که سـن نرمال رشـد می باشـد، سـخت اسـت.
سـپتوم بیني تقریبـا به خوبـي غضروف صفحـه اپي فیزي 
رشـد مـي کنـد. کندیـل مندبیـل در هنـگام ترنسـپلنت رشـد کمی را 
نشـان داده یـا اصلا رشـد نکرده اسـت. کمترین رشـد بیـن غضروف ها 

مربـوط بـه کندیل بوده اسـت. 
پـس غضـروف هـاي دیگـر بعنوان مراکـز رشـدي در نظـر گرفته می 

شـوند، امـا غضروف کندیـل فاقـد این توانایي اسـت.
2( آزمایـش برداشـتن یـک ناحیـه غضروفي: برداشـتن یک قطعه 
از سـپتوم غضروفـي بینـي در جونـدگان منجـر به نقص قابـل توجهي 
در رشـد ناحیـه میانـي صورت می شـود که بـه دلیل نبـودن غضروف 
و همچنیـن بـروز تداخـلات در ذخیـره خونـی ناشـی از خـود جراحي 

مـی باشـد. )زیرنویس تصویـر 38 .2: در انسـان نیز برداشـت غضروف 
سـپتوم بینـی مـی توانـد به دفـی شنسـی میدفیس منجر شـود(.

گـردن کندیـل ناحیـه اي نسـبتا شـکننده اسـت. ضربـه بـه یـک 
سـمت از فـک منجـر به شکسـتگی مندیبل اغلـب از زیر کندیل سـمت 
مقابـل مـی شـود. قطعـه کندیلـي جدا شـده بـه همـراه غضـروف آن به 
طـور کامـل توسـط کشـش عضلـه تریگوئیـد خارجـي دیسـترکت و 

سـپس جـذب می شـود.
شکسـتگي هـاي کندیـل در کـودکان نسـبتا شـایع اسـت. زائـده ی 
کندیلـی پـس از شکسـتگي بـا احتمال زیاد تـا تقریبا بـه انـدازه اصلي خود 
رژنـره مـی شـود. همچنیـن احتمـال کمی براي رشـد اضافی پس از آسـیب 
نیـز وجـود دارد. رژنره شـدن کندیـل جدید به طور مسـتقیم از پریوسـتئوم 
ناحیـه شکسـتگي رخ می دهـد. )زیرنویس تصویر 40 .2: بازسـازی بسـتگی 
به شـدت آسـیب بافت نـرم دارد(. احتمـال رژنره شـدن لایـه غضروفي 

پـس از شکسـتگي هـاي کندیلـي در کودکان وجـود دارد.
پـس از آسـیب، در 15 تـا 20 % از کـودکان، مقـداري کاهش 
در رشـد اتفـاق میفتـد کـه ایـن کاهـش رشـد بـا میـزان تروما به 
بافت هـاي نـرم و اسـکار ناشـي از آن در ناحیـه مرتبـط اسـت.

احتمالا  و  فیزي  اپي  غضروف هاي  خلاصه  بطور 
می باشند.  مستقل  رشد  مراکز  جمجمه  قاعده  سینکندروزیس هاي 
سپتوم بیني نیز با احتمال کمتر مرکز رشدی در نظر گرفته می شود. 
اما کندیل مرکز رشدي مهمي نیست. رشد کندیل هاي مندیبل بیشتر 

.reactive شبیه رشد سوچورهاي ماگزیلاست یعنی کاملا

تئوري رشد ماتریکس فانکشنال

طبـق تئـوري رشـد ماتریکـس فانکشـنال Moss، رشـد صـورت 
پاسـخي در مقابـل نیازهـاي فانکشـنال و تاثیـرات نوروتروفیـک اسـت 
کـه میانجـی گری آن توسـط بافـت نرم محیـط فکین انجـام می پذیرد.

رشد کاسه سر در پاسخ مستقیم به رشد مغز است. با رشد مغز، 
سوچور استخوان هاي کرانیال باز و استخوان جدید به طور غیرفعال 
تشکیل می شود که این امر باعث تطابق کاسه سر با  مغز می گردد.

میکروسـفالی: مغـز خیلـي کوچـک منجـر بـه ایجـاد کرانیوم 
 zika خیلـي کوچـک مـی شـود )کـه امـروزه بـه دلیـل ویـروس
شـایع تر شـده کـه در زنـان بـاردار باعـث تداخـل در رشـد عصبـی 

جنیـن می شـود(. 
هیدروسـفالي: با کند شـدن بازجـذب مایع مغـزي- نخاعي، تجمع 
مایـع و فشـار داخـل جمجمـه افزایـش و تکامـل مغـز کاهـش مـی یابد. 
نتیجـه ی ایـن امر رشـد زیاد کاسـه سـر و احتمـال کوچکي مغـز و عقب 
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ماندگـي مـی باشـد. در هیدروسـفالي کنترل نشـده کرانیوم تـا 3-2 برابر 
انـدازه نرمال رشـد کرده و اسـتخوان هـاي فرونتال، پریتال و اکسـیپتیال 
بـزرگ می شـوند. )زیرنویـس تصویـر scaphocephaly :2. 41 در پی 
زود بسـته شـدن سـوچور میدسـاجیتال ایجـاد می شـود. ایـن نقص با 
عـرض باریـک کرانیوم، طویل شـدن مغز و کاسـه سـر در جهـت خلفی و 

عدم حضور سـوچور میدسـاجیتال مشـخص مـی گردد.(
چشـم بـزرگ یا یک چشـم کوچـک منجر به تغییـر در اندازه حفـره اربیتال 

می گردد. پس چشـم، ماتریکس فانکشـنال مي باشـد.
طبـق ایـن تئوری تعییـن کننده مهم رشـد ماگزیـلا  و مندیبل، 
بـزرگ شـدن حفـرات دهـان و بینـي در پاسـخ بـه نیازهـاي 
فانکشـنال مـی باشـند. چگونگی انتقـال نیازهای فانکشـنال به بافت 
هـاي اطـراف دهـان و بیني مشـخص نیسـت. غضروف هاي سـپتوم 
بینـي و کندیـل مندیبل، تعیین کننده هاي رشـدي مهمي نیسـتند.
کندیـل در  75 تـا 80 % موارد پس از آسـیب رژنره می شـود. در 25-
20 % باقـی مانـده، بـه علـت عدم فانکشـن ناشـی از انکیلوز پس از آسـیب، 

نقص رشـدی ایجاد می شـود.
انکیلـوز بـه معنـی جـوش خوردگـي مفصـل مـی باشـد کـه مانـع 
از حرکـت مندیبـل و در نتیجـه توقـف کامـل رشـد، یـا محـدود کـردن 
انکیلـوز: 1(  ماندگـي رشـد می گـردد. علـل  نتیجتـا عقـب  و  حرکـت 
عفونـت شـدید در ناحیـه مفصـل کـه منجـر بـه  تخریـب بافـت هـا و 
تشـکیل اسـکار مـي شـود )زیرنویـس تصویـر 42 .2: عفونـت شـدید 
سـلول هـای هوائـی ماسـتوئید منجـر بـه درگیـری TMJ و انکیلـوز 
مندیبـل و در نتیجـه کاهـش رشـد مندیبـل مـی گـردد(. 2(ترومـا، 
البتـه بـه شـرط کافی بـودن میزان آسـیب بافت نـرم براي ایجاد اسـکار 

کـه باعـث کاهـش تحـرک در جریـان ترمیـم شـود. 

distraction osteogenesis: بهتریـن نتایـج زمانـی رخ مـی 
دهـد کـه دیسترکشـن چنـد روز )3-5 روز( پـس از ترمیـم اولیـه 
وتشـکیل کالـوس )نـه فـورا( شـروع شـده و  قطعـات از هـم بـا 
سـرعت 0/5 تا mm 1/5 در روز جدا شـوند. در این روش میتوان 
اسـتخوان را در برخـي مـوارد تـا چند سـانتي متر طویـل کرد. در 
حـال حاضـر بـه طور گسـترده بـراي تصحیح بد شـکلي انـدام ها 
بـه خصـوص پس از آسـیب بـکار می رود، امـا در بیمـاران دچار 

مشـکلات مـادرزادي نیز کاربـرد دارد. )تصویـر 43 .2(

کامـلا  داخلـی  سـاختار  نظـر  از  هـا  انـدام  و  مندیبـل  اسـتخوان 
مشـابه امـا از نظـر روش تکامـل متفـاوت مـی باشـند. مشـکل DO در 
مندیبـل، عـدم امـکان قراردهي دقیق دسـتگاه می باشـد. پـس جراحي 
ارتوگناتیـک معمـول همچنـان روش ترجیحي براي درمان دفي شنسـي 

مندیبـل اسـت. دسـتکاری رشـد ماگزیـلا توسـط تاثیـر بر سـوچورهاي 
اسـتخوان هـاي صورتـي و جمجمـه اي، در سـنین بالاتـر می توانـد بـا 
کمـک جراحـی به عنوان نوعي دیسترکشـن رخ دهـد. )زیرنویس تصویر 
DO :2.44 مـی توانـد بـرای بـرای افزایـش طـول مندیبـل در کـودک 
بـا آسـیمتری شـدید مندیبـل ثانویـه به آسـیب در سـنین پاییـن انجام 
شـود. External fixation بـرای DO مندیبـل می وانـد اسـکار بجـا 

بگـذارد و بـه نـدرت بکار مـی رود.(

 )1 مراحل:  }مهم{.  دراز  استخوان  یک  در   DO شماتیک  نمایش   :2.  43 تصویر 
لایه ها  روز.  چند   :distraction فاز   )2  / اول  روز   3-5 اولیه/  ترمیم   :latency فاز 
کلاژنی  /باندل های  فیبروزه  رادیولوسنت/   :Interzone  )1 طرفین:  به  مرکز  از 
 )2 نیافته.  تمایز  مزانشیمی  تکثیر/سلول های  حال  در  طولی/فیبروبلاست های 
Mineralization: ذخیره خونی فراوان Remodeling )3. استئوبلاست ها در لبه ی 

ناحیه ی میانی قابل رویت می باشند.

بـه رشـد  پاسـخ  در  کرانیـوم  رشـد  طـور خلاصـه،  بـه 
مغـز رخ مـی دهـد )جـدول 1 .2(. رشـد قاعـده جمجمه بـه طور 
اولیـه ناشـي از رشـد اندوکنـدرال و جایگزینـي اسـتخوان در 
سـینکندروزیس ها )دارای پتانسـیل رشـدي مسـتقل( اسـت، امـا 
ممکـن اسـت توسـط رشـد مغـز تحـت تاثیـر قـرار گیـرد. رشـد 
ماگزیـلا و سـاختارهاي وابسـته ترکیبی از رشـد سـوچورال و 
مادلینگ سـطوح اسـتخوانی اسـت. میـزان تاثیر رشـد غضروف 
سـپتوم بینـي بـر جابـه جایـي ماگزیـلا نامشـخص اسـت. هـم 
بافت هـاي نـرم احاطـه کننـده و هـم ایـن غضـروف احتمـالا در 
جابـه جایـي ماگزیـلا بـه سـمت جلـو، مشـارکت مي کننـد. رشـد 
و  کندیـل  در  اندوکنـدرال  پرولیفراسـیون  نتیجـه ی  مندیبـل 
تشـکیل و تحلیـل سـطحي اسـتخوانی اسـت. مندیبـل توسـط 
رشـد عضـلات و سـایر بافت هـاي نرم مجـاور به فضـاي  ایجاد 
شـده منتقـل شـده و اضافه شـدن اسـتخوان جدیـد در کندیل در 

پاسـخ بـه تغییـرات بافـت نـرم رخ مي دهـد.
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