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Á	اهداف یادگیری

نمو  و  رشد  کلیدی  مفاهیم  با  دهان  جراح  کردن  1-آشنا 
مجموعه کرانیوفاسیال  

2- تاکید بر اهمیت ارزیابی رشد کرانیوفاسیال و زمان بندی 
مداخلات جراحی برای دستیابی به نتایج پایدار طولانی مدت  

3- ارائه یک مرور کلی از مداخلات ارتودنسی و جراحی برای 
رفع ناهنجاری های عرضی، قدامی-خلفی، و عمودی  

58.1 مقدمه

نمـو کرانیوفاسـیال یـک فرآینـد بسـیار هماهنگ اسـت که تحت 
کنتـرل دقیـق ژنتیکـی و اپی ژنتیکـی اسـت. نمـو پره ناتـال انسـان را 
می تـوان به طـور سـاده بـه دو دوره تقسـیم کـرد: )i( دوره جنینـی، از 
لقـاح تـا پایان هفتـه هشـتم نمـو، و )ii( دوره جنینی، از هفتـه نهم تا 
هفتـه چهلـم در زمـان تولـد. دوره رویان1 بـا تمایز بافت هـای جدید و 
ارگان زایـی مشـخص می شـود، در حالـی کـه دوره جنینـی2 با رشـد و 
گسـترش سـاختارهای پایه ای که قبلًا شکل گرفته اند، متمایز می شود. 
جنین زایی3 کرانیوفاسـیال در طول هفته سـوم بارداری آغاز می شـود، 
زمانی که گاسترولاسـیون و نورولاسـیون رخ می دهد. گاسترولاسـیون 

1- embryonic
2- Fetal
3- Embryogenesis

فرآینـدی اسـت کـه در آن دیسـک بایلامینار بـه لایه هـای تریلامینار 
زایـا )اکتـودرم، مـزودرم و انـدودرم( تبدیـل می شـود. نورولاسـیون که 
همزمـان بـا گاسترولاسـیون در هفتـه سـوم رخ می دهـد و تـا هفتـه 
چهـارم ادامه دارد، فرآیندی اسـت که منجر به تشـکیل نـورال تیوب4، 

پیش سـاز سیسـتم عصبی مرکـزی )CNS( می شـود.
در حیـن تشـکیل نـورال تیوب ، یـک جمعیت سـلولی چندتوان5 
بـه نام سـلول های کرسـت عصبـی از لبه هـای جانبی چیـن عصبی در 
هفتـه چهـارم زندگـی جنینـی ایجـاد می شـود. آزمایش هـای ردیابی 
سرنوشـت سـلولی6 نشـان داده انـد کـه سـلول های کرسـت عصبـی از 
سـطح پشـتی نـورال تیـوب بـا جـدا شـدن از اپیتلیـوم منشـاء گرفته 
و در یـک توالـی منظـم بـه مسـافت های طولانـی در جنیـن مهاجرت 
می کننـد و بـه انواع مختلـف سـلول های تمایزیافتـه در مکان های دور 
تبدیـل می شـوند )تصاویـر 58.1 و 58.2( ]1[. سـلول های کرسـت 
عصبـی بـه صـورت شـکمی-جانبی مهاجـرت می کننـد و کمان هـای 
حلقـی )یـا برانشـیال( را ایجاد می کنند. هـر کمان حلقی بـا تورم های 
مجـزا کـه از فعالیـت تکثیری این سـلول های کرسـت ایجاد می شـود، 
مشـخص می شـود. ایـن سـلول ها کـه از اکتـودرم مشـتق شـده اند، با 
مهاجرت خود به طور گسـترده ای در تشـکیل سـاختارهای مزانشیمی 

سـر و گـردن مشـارکت دارند.

4- Neural tube
5- Multipotential
6- Cell fate tracing experiments 
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 n Learning Aims
 1. To familiarize the oral surgeon with key con-

cepts of growth and development of craniofacial 
 complex

 2. To make the readers appreciate the importance 
of assessing craniofacial growth and timing the 
 surgical interventions to obtain long-term stable 
outcomes

 3. To provide an overview of various orthodontic 
and surgical interventions to address transverse, 
anteroposterior, and vertical discrepancies

58.1  Introduction

Craniofacial development is a highly coordinated pro-
cess under tight genetic and epigenetic control. Human 
prenatal development can be divided simply into (i) the 
embryonic period, from fertilization through the 8th 
week of development, and (ii) the fetal period, continu-
ing from the 9th to the 40th week at birth. The embry-
onic period is characterized by new tissue differentiation 
and organogenesis, whereas the fetal period is distin-
guished by growth and expansion of the basic structures 
already formed. Craniofacial embryogenesis begins dur-

ing the third week of gestation, when gastrulation and 
neurulation occur. Gastrulation is the process whereby 
the bilaminar disk is converted into a trilaminar germ 
layers: ectoderm, mesoderm, and endoderm. 
Neurulation, occurring at the same time as gastrulation 
during the third week and continuing through the fourth 
week, is a process that results in the formation of the 
neural tube, the primordium of the central nervous 
 system (CNS).

During neural tube formation, a multipotential cell 
population, called neural crest cells, is derived from the 
lateral edges of the neural fold during the fourth week 
of embryonic life. Cell fate tracing experiments have 
revealed that neural crest cells originate from the dorsal 
surface of the neural tube by delamination from the epi-
thelium and migrate extensively in a proper sequence 
over extensive distances through the embryo, developing 
into a wide variety of differentiated cell types at multiple 
distant sites (. Figs.  58.1 and 58.2) [1]. Neural crest 
cells migrate ventrolaterally as they populate the pha-
ryngeal (or branchial) arches. Each pharyngeal arch is 
delineated by discrete swellings that are produced by the 
proliferative activity of these crest cells. These ectoder-
mally derived cells contribute extensively to the forma-
tion of mesenchymal structures in the head and neck as 
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       . Fig. 58.1 Illustration of  neural crest migration pathways from rhombomeres 1 through 7 to pharyngeal arches I through VI, from dorsal 
(left) and lateral (right) views. (Adapted from Sperber [181])

 S. Rengasamy Venugopalan and V. Allareddy
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they migrate. All of the skeletal and connective tissue of 
the face, with the exception of dental enamel, is derived 
from neural crest cells, whereas skeletal and connective 
tissue of the trunk is mesodermal in origin. Cell labeling 
studies have demonstrated that neuroectoderm cells of 
rhombomeres 1–3  in the forming posterior midbrain 
and anterior hindbrain transform into cranial neural 
crest cells that migrate into the first pharyngeal arch and 
thereafter reside within the maxillary and mandibular 
prominences [2, 5, 6]. The migration of these rhomben-
cephalic crest cells may be regulated by growth factor 
signaling pathways and their downstream transcription 
factors before they become committed to several differ-
ent phenotypes, including progenitor tooth mesenchy-
mal cells, osteoblasts, chondroblasts, and cranial nerve 
ganglia of the first pharyngeal arch [3, 4, 7–9].

58.2  Prenatal Craniofacial Development

58.2.1  Facial Prominences and Formation 
of Face

Facial formation occurs between the fourth and the 
eighth week of gestation from five prominences (primor-
dia or processes) derived from the first pair of pharyn-
geal arches. These prominences are the single median 
frontonasal, the paired maxillary, and the paired man-
dibular prominences that form the superior, inferior, 

and lateral boundaries of the stomodeum (primitive 
oral cavity). These facial prominences, each of whose 
outgrowth is composed of different neural crest cells 
and regulated by different genes, are covered by a thin 
epithelium derived from the ectoderm [12]. The mesen-
chyme is composed primarily of the neural crest, whereas 
the core of the facial prominences contains some meso-
dermal cells [11].

The final shape of the embryonic face is believed to 
be defined by the differential proliferation of these facial 
prominences [13]. Following the development of appro-
priate form and size, the facial prominences merge with 
adjacent prominences when the epithelium between 
them breaks down, followed by invasion of the mesen-
chyme and coalescence of the adjoining prominences 
(. Fig. 58.3) [14]. Shortly after neural crest cell migra-
tion, the paired mandibular prominences merge in the 
midline to form the chin and lower lip. At the same time, 
the ectoderm of the frontonasal prominences forms two 
thickened epithelial regions, the nasal placodes, which 
subsequently curl outward to give rise to the medial and 
lateral nasal prominences. The medial nasal promi-
nences grow further, moving toward each other and 
eventually merge in the midline (globular prominence) 
early in the sixth week to form the central part of the 
upper lip and the primary palate. There still is some con-
troversy regarding the origin of the central part of the 
upper lip, which some believe is of frontonasal promi-
nence origin [10]. The maxillary prominences move 
medially as well, merging with the lateral and medial 
nasal prominences during the sixth week, to complete 
formation of the upper lip. At this same time, the maxil-
lary and mandibular prominences merge laterally, deter-
mining the width of the mouth. Merging of facial 
prominences requires disintegration of surface epithelia 
in order to permit the underlying mesenchymal cells to 
unite (. Fig.  58.4). The groove between the promi-
nences is gradually filled out by proliferation of the mes-
enchyme so that the prominences appear to merge. From 
5 weeks’ gestation to the early part of the fetal period at 
9 weeks, there is medial migration of the eyes, assisted 
by frontal and temporal lobe expansion and greater pro-
liferation of the lateral facial regions relative to the cen-
tral face, resulting in facial expansion and interocular 
reduction.

The nasal placodes that formed at about 5  weeks 
each are separated inferiorly by a nasal groove. With 
continued proliferation of mesenchyme, the placodes 
submerge to form the nasal pits, the precursors to the 
anterior nares. As the nasal pits continue to submerge 
with the proliferating mesenchyme, they are eventually 
separated from the stomatodeum by only a thin orona-
sal membrane. This membrane will rupture at the begin-
ning of the seventh week, forming a continuous nasal 
and oral cavity. One of the last orofacial structures to 
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       . Fig. 58.2 Lateral view of  a 31-day-old embryo shows somites 
along the back and development of  the pharyngeal arches and limb 
buds. (Adapted from Sperber [182], p. 24)

Craniofacial Growth and Development

تمـام بافـت اسـکلتی و همبنـد صـورت، بـه جـز مینـای دنـدان، از 
سـلول های کرسـت عصبی مشـتق می شـود، در حالی که بافت اسـکلتی 
و همبند تنه منشـأ مزودرم دارد. مطالعات برچسـب گذاری1 سـلولی نشان 
داده انـد کـه سـلول های نورواکتـودرم رُمبومرهـای 1 تـا 3 در مغـز میانی 
خلفـی و مغـز پسـین2 قدامـی در حـال تشـکیل بـه سـلول های کرسـت 
عصبـی کرانیال تبدیل می شـوند که بـه کمان حلقـی اول مهاجرت کرده 
و سـپس در برآمدگی هـای ماگزیـلاری و مندیبولار قـرار می گیرند ]2، 5، 
6[. مهاجرت این سـلول های کرسـت رُمبن سـفالیک3 ممکن است توسط 
مسـیرهای سیگنال دهی فاکتور رشـد و فاکتورهای رونویسی پایین دستی 
آن هـا قبـل از تبدیـل بـه فنوتیپ هـای مختلـف، از جملـه سـلول های 
و  کندروبلاسـت ها  استئوبلاسـت ها،  دندانـی،  پیش سـاز  مزانشـیمی 
گانگلیون های عصبی کرانیال کمان حلقی اول، تنظیم شود ]3، 4، 7–9[.

58.2 نمو کرانیوفاسیال پره ناتال

۵۸.2.1 برجستگی های صورت و تشکیل چهره

تشـکیل صـورت بیـن هفتـه چهـارم تـا هشـتم بـارداری از پنـج 
برجسـتگی )پایه یا زائده( مشـتق شـده از اولین جفت کمان های حلقی 
صورت می گیرد. این برجسـتگی ها شـامل برجستگی فرونتونازال میانی 
منفرد، برجسـتگی های ماگزیلاری جفت و برجستگی های مندیبولاری 
جفـت هسـتند کـه مرزهـای فوقانـی، تحتانـی و جانبـی اسـتومودئوم 
)حفـره دهانـی اولیه( را تشـکیل می دهند. این برجسـتگی های صورتی 

1- Labeling 
2- Hindbrain
3- Rhombencephalic

کـه رشـد هـر یـک از آن هـا از سـلول های  مختلـف کرسـت عصبـی 
تشـکیل شـده و توسـط ژن های مختلف تنظیم می شـود، توسـط یک 
اپیتلیوم نازک مشـتق شـده از اکتودرم پوشیده شـده اند ]12[. مزانشیم 
عمدتـاً از کرسـت عصبـی تشـکیل شـده اسـت، در حالـی کـه هسـته 
برجسـتگی های صـورت حاوی تعـدادی سـلول مزودرمال اسـت ]11[.

بـه نظـر می رسـد که شـکل نهایـی صـورت جنینی توسـط تکثیر 
متفـاوت ایـن برجسـتگی های صـورت تعریـف می شـود ]13[. پـس 
از دسـتیابی بـه شـکل و انـدازه مناسـب، برجسـتگی های صـورت بـا 
برجسـتگی های مجـاور خـود ادغـام می شـوند، به طـوری کـه اپیتلیوم 
بیـن آن هـا تجزیـه شـده و سـپس مزانشـیم بـه آن هـا نفـوذ کـرده و 
برجسـتگی های مجاور به یکدیگر متصل می شوند )شکل 58.3( ]14[. 
بلافاصله پس از مهاجرت سـلول های کرسـت عصبی، برجسـتگی های 
مندیبـولاری جفـت در خـط وسـط به هـم می پیوندنـد تا چانـه و لب 
پایینی را تشـکیل دهند. همزمان، اکتودرم برجسـتگی های فرونتونازال 
دو ناحیـه اپیتلیالـی ضخیم، به نام پلاکودهای بینـی4، را ایجاد می کند 
کـه بـه بیـرون خـم شـده و بـه برجسـتگی های بینـی مدیـال و لترال 
تبدیـل می شـوند. برجسـتگی های مدیالی بینی بیشـتر رشـد کـرده و 
به سـمت یکدیگر حرکت می کنند و سـرانجام در هفته ششـم در خط 
وسـط )برآمدگـی گلوبـولار( بـا هـم ادغام می شـوند تا بخـش مرکزی 
لب بالایی و کام اولیه را تشـکیل دهند. همچنان در مورد منشـأ بخش 
مرکـزی لـب بالایـی اختـلاف نظرهایـی وجـود دارد کـه برخـی آن را 
منشـأ گرفته از برجسـتگی فرونتونازال می دانند ]10[. برجستگی های 
ماگزیـلاری نیـز بـه بـه صـورت مدیالـی حرکـت می کننـد و در هفته 
ششـم بـا برجسـتگی های مدیالـی و لترالـی بینـی ادغـام می شـوند تا 
تشـکیل لب بالایـی را تکمیل کننـد. در همین زمان، برجسـتگی های 
ماگزیـلاری و مندیبـولاری بـه صورت لترالی با هم ادغام شـده و عرض 
دهـان را تعییـن می کننـد. ادغـام برجسـتگی های صـورت نیازمنـد 
تجزیه اپیتلیوم سـطحی اسـت تا سـلول های مزانشـیمی زیرین به هم 
بپیوندنـد )شـکل 58.4(. شـیار بیـن برجسـتگی ها به تدریـج با تکثیر 
مزانشـیم پـر می شـود تا  به نظر برسـند که برجسـتگی ها با هـم ادغام 
شـده اند. از هفتـه پنجـم بـارداری تا اوایـل دوره جنینـی در هفته نهم، 
حرکت میانی چشـم ها با توسـعه لوب های فرونتـال و تمپورال و تکثیر 
بیشـتر نواحی لترالی صورت نسـبت به ناحیه مرکزی صورت تسـهیل 
می شـود، کـه در نتیجـه منجـر به گسـترش صـورت و کاهـش فاصله 

بین چشـمی5 می شـود. 

4- Nasal placodes
5- Interocular
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پلاکودهـای بینی که در حدود هفته پنجم تشـکیل می شـوند، در 
بخـش تحتانـی توسـط یک شـیار بینـی از یکدیگر جـدا می شـوند. با 
ادامـه تکثیـر مزانشـیم، پلاکودها به سـمت داخـل فرورفتـه و حفرات 
بینـی را تشـکیل می دهنـد کـه پیش سـاز سـوراخ های بینـی1 قدامی 
هسـتند. بـا ادامـه فرورفتگی حفـرات بینی همـراه با تکثیر مزانشـیم، 
در نهایـت توسـط یـک غشـای اورونـازال نـازک از اسـتوماتودئوم جدا 
می شـوند. ایـن غشـا در ابتـدای هفتـه هفتم پـاره خواهد شـد و حفره 

بینـی و دهانـی پیوسـته ای را تشـکیل می دهد.
یکی از آخرین سـاختارهای اوروفاسـیال که در پایان دوره جنینی 
تکمیـل می شـود، کام ثانویـه اسـت کـه از لتـرال پالاتیـن شـلف های 
جفـت ماگزیـلا2 توسـعه می یابـد. این شـلف ها بـه صورت عمـودی در 
حالـی کـه زبـان در بین آنهاسـت، قرار گرفته انـد اما زبـان و کف حفره 
دهـان بـا گسـترش لترالـی و تحتانی حفره هـای بینی، پاییـن می آیند 
)شـکل 58.5(. بـا وقـوع این تغییـرات، پالاتال شـلف ها طویل شـده و 

1- Nares
2- paired lateral palatine shelves of the maxilla 

بـه صـورت مدیالی به سـمت یکدیگر می رونـد، در پایان هفته هشـتم 
اتصـال آغـاز شـده و در هفته نهم بـارداری کامل می شـود.

۵۸.2.2 تشکیل استخوان های کرانیوفاسیال

پیش سـازهای  نمـو  بـا  کرانیوفاسـیال  اسـتخوان های  تشـکیل 
غضروفی و غشـایی برای نوروکرانیوم )دسموکرانیوم و کندروکرانیوم( و 
ویسـروکرانیوم در نیمه دوم هفته پنجم بارداری آغاز می شـود )شـکل 
58.6(. نوروکرانیـوم غشـایی )دسـموکرانیوم( کـه بـه اسـتخوان های 
تخـت کالواریـا تبدیـل می شـود بافـت همبنـدی اسـت که از مـزودرم 
پاراکسـیال و نورال کرسـت مشتق شـده  اسـت. نوروکرانیوم غضروفی 
)کندروکرانیـوم( کـه بیـس کرانیوم را تشـکیل می دهـد، از غضروف با 
منشـأ نورال کرسـت اسـت. بلوغ غضروف در توالی کودال-روسترال رخ 
می دهد. ویسـروکرانیوم غشـایی که به ماگزیلا، اسـتخوان زایگوماتیک، 
اسـتخوان تمپـورال سنگفرشـی و مندیبـل تبدیـل می شـود، از نـورال 
کرسـت مشتق می شود. ویسـروکرانیوم غضروفی که به استخوانچه های 
گـوش میانـی، زائده اسـتیلوئید اسـتخوان تمپورال، اسـتخوان هایویید 
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reach completion at the end of the embryonic period is 
the secondary palate, developing from the paired lateral 
palatine shelves of the maxilla. These shelves are ori-
ented vertically with the tongue interposed, but the 
tongue and floor of the oral cavity descend as the nasal 
chambers expand laterally and inferiorly (. Fig. 58.5). 
As this occurs, the palatal shelves become elongated and 
elevate medially toward each other, beginning fusion at 
the end of the eighth week and completing in the ninth 
week of gestation.

58.2.2  Formation of the Craniofacial Bones

Formation of the craniofacial bones begins with devel-
opment of the cartilaginous and membranous precur-
sors to the neurocranium (desmocranium and 
chondrocranium) and viscerocranium during the latter 
part of the fifth week of gestation (. Fig.  58.6). The 
membranous neurocranium (desmocranium) that will 

give rise to the flat bones of the calvaria is a connective 
tissue derived from the paraxial mesoderm and neural 
crest. The cartilaginous neurocranium (chondrocra-
nium) that will form the cranial base is cartilage from 
neural crest origin. Cartilage maturation occurs in a 
caudal-rostral sequence. The membranous viscerocra-
nium that will give rise to the maxilla, zygomatic bone, 
squamous temporal bone, and mandible is derived from 
the neural crest. The cartilaginous viscerocranium that 
will form the middle ear ossicles, styloid process of the 
temporal bone, hyoid bone, and laryngeal cartilages is 
from neural crest ectoderm. Endochondral ossification 
centers occur in the cartilaginous components, and 
intramembranous ossification sites form in the membra-
nous components of the neurocranium and viscerocra-
nium. Osteoblast differentiation with the onset of 
mineralization results from a rapid angiogenic process 
with vascular ingrowth closely surrounding the centers 
and sites of ossification. The earliest ossification of the 
craniofacial bones begins in the seventh and eighth 
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       . Fig. 58.3 Frontal view of  the 
developing face in 4-, 5-, 6-, and 
7-week-old embryos shows 
merging of  the facial promi-
nences (primordia or processes). 
(Adapted from Sperber [182], 
p. 32)

 S. Rengasamy Venugopalan and V. Allareddy
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رشد و نمو کرانیوفاسیال

و غضروف هـای حنجـره تبدیـل خواهد شـد، از اکتودرم نورال کرسـت 
اسـت. مراکـز استخوان سـازی اندوکوندریـال در اجـزای غضروفـی و 
محل های استخوان سـازی درون غشـایی در اجزای غشـایی نوروکرانیوم 
آغـاز  بـا  استئوبلاسـت ها  تمایـز  و ویسـروکرانیوم شـکل می گیرنـد. 

مینرالیزاسـیون نتیجـه یـک فرآیند سـریع آنژیوژنیک با رشـد عروقی 
اولیـن  اسـت.  استخوان سـازی  و محل هـای  مراکـز  اطـراف  نزدیـک 
استخوان سـازی اسـتخوان های کرانیوفاسـیال در هفته هـای هفتـم و 

هشـتم بـارداری آغاز می شـود. 1733 58

a b

       . Fig. 58.4 Scanning electron micrograph of  a 41-day-old human 
embryo. a Craniofacial region. AH right auricular hillock, EAM 
right external acoustic meatus, LNP right lateral nasal prominence, 
MDP mandibular prominence, MNP right medial nasal prominence, 
MXP right maxillary prominence, NP right nasal pit, ST left side of 

stomodeum. b Enlarged view shows epithelial bridges between the 
merging MXP) and the MNP). Failure of  the prominences to merge 
together with the LNP results in cleft of  the lip. (a, b Reproduced 
with permission from Hinrichsen [183])

7 weeks
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Nasal septum

Tongue
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Lateral palatal shelf
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Palatine raphe
(site of fusion of 
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       . Fig. 58.5 Frontal view of  face, coronal section of  stomodeum, 
and inferior view of  palate in 7- and 12-week-old embryos. a Embryo 
at 7 weeks shows the palatal shelves oriented vertically. b Embryo at 

12 weeks shows fusion after elevation of  the palatal shelves. (Adapted 
from Sperber [182], p. 41, 114, 116)

Craniofacial Growth and Development
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در نهایـت، 110 مرکـز استخوان سـازی شـکل می گیرد کـه تقریباً 
همـه آن هـا بیـن هفته هـای 6 تـا 12 بـارداری ظاهـر می شـوند و در 
جنیـن نمـو می یابنـد تا در هنـگام تولد 45 اسـتخوان تشـکیل دهند، 

کـه در نهایـت بـه 22 اسـتخوان در بزرگسـالی تبدیل می شـود.
 آغـاز استخوان سـازی معمـولاً از یـک توالـی زمانی پیـروی می کند 
کـه شـامل مندیبـل، ماگزیـا، پالاتین، بیـس کرانیـوم و کرانیوم اسـت 
مراکـز  از  قبـل  درون غشـایی  استخوان سـازی  محل هـای  معمـولاً  و 
درون غشـایی  استخوان سـازی   .]15[ می شـوند  شـروع  اندوکوندریـال 
مندیبل از ناحیه سـوراخ منتال در لترال غضروف مِکل، در هفته ششـم 
بـارداری آغـاز می شـود. غضروف کندیلـی ثانویه مندیبـل در هفته دهم 
بـارداری به عنـوان یک تراکـم اندوکوندریال جداگانه تشـکیل می شـود 
که در کنار غضروف مِکل اما مستقل از آن است و از بخش درون غشایی 
تشکیل شـده مندیبل جدا است. استخوان سـازی اندوکوندریال غضروف 
کندیلـی مندیبـل تـا هفتـه پانزدهـم آغـاز نمی شـود. استخوان سـازی 
درون غشـایی ماگزیـا در ناحیه فورامـن اینفرااربیتال در لترال کپسـول 
بینـی شـروع می شـود. ایـن استخوان سـازی از ایـن ناحیـه بـه جلـو و 
عقـب پیشـروی می کنـد. سـپس بخـش عمـودی اسـتخوان پالاتین در 
ناحیـه عصـب پالاتین شـروع بـه استخوان سـازی درون غشـایی می کند 
و بـه دنبـال آن، مرزهـای قدامـی و سـپس خلفـی فورامن اینسـیزیو از 
ناحیـه دنـدان کانین در سرتاسـر کام سـخت گسـترش می یابـد. پس از 
استخوان سـازی بخش اصلی مندیبل و ماگزیا در هفته ششـم بارداری، 
استخوان سـازی اندوکوندریـال بیـس کرانیـوم در خـط وسـط از فورامن 

مگنوم تا اسـتخوان بینی رخ می دهد و استخوان سـازی درون غشـایی به 
صـورت لترالـی انجام می شـود. در نهایت، استخوان سـازی درون غشـایی 

اسـتخوان های کرانیـال ادامـه می یابد.  

۵۸.۲.۳ رشد کمپلس کرانیوفاسیال در دوره جنینی

دوره جنینی1 از هفته نهم، در روز 60 بارداری، آغاز می شود و تا تولد 
در هفتـه چهلـم ادامه دارد. رشـد کلـی بدنی یک گرادیان سـفالوکودال 
را دنبـال می کنـد )شـکل 58.7(. یـک جهـش رشـدی پیـش از تولـد 
بیـن هفته هـای 20 تـا 30 بـارداری رخ می دهد که بیشـترین سـرعت 
رشـد در هفته هـای 27 تـا 28 حـدود 2/5 سـانتی متر در هفتـه اسـت. 
جهـش رشـدی در وزن کمـی دیرتـر، در هفته های 30 تا 40 بـارداری، 
بـا اوج در هفته هـای 34 تـا 36 اتفـاق می افتـد ]16[. نرخ رشـد به طور 
پیوسـته در سـه ماهه آخـر کاهـش می یابد و پـس از تولد تا بزرگسـالی 
نیـز بـا دو اسـتثنا، بـه کاهـش خـود ادامـه می دهـد، اول، یـک جهش 
رشـد کوچـک بـه نام "رشـد میانی" اسـت کـه در بسـیاری از کودکان 
در سـنین 6 تـا 8 سـال رخ می دهـد و بـه افزایش ترشـح هورمون های 
آندروژنـی از غـدد فوق کلیـوی نسـبت داده می شـود. دوم، یـک جهش 
رشـد چشمگیر و وابسـته به سیسـتم غدد درون ریز در دوره بلوغ است.

رشد کمپلکس کرانیوفاسیال در دوره جنینی با نرخ ثابتی در سه ماهه 
دوم مشخص می شود. اجزای اسکلتی کرانیوفاسیال بیشتر در بعد قدامی-

خلفی افزایش می یابند تا در ابعاد عمودی یا عرضی، به جز مندیبل که برای 
حفظ آرتیکولاسیون مناسب، بیشتر در بعد عرضی رشد می کند]17[.

1-Fetal

1734

58

weeks of gestation. There are eventually 110 ossification 
centers, nearly all of which appear between 6 and 
12  weeks’ gestation, which develop in the embryo to 
form 45 bones at birth, which ultimately form 22 bones 
in the adult.

The onset of ossification generally follows the chron-
ologic sequence of mandible, maxilla, palatine, cranial 
base, and cranium, with intramembranous sites usually 
preceding endochondral centers [15]. Intramembranous 
ossification of the mandible begins in the mental fora-
men region at 6 weeks of gestation lateral to Meckel’s 
cartilage. The secondary mandibular condylar cartilage 
forms at 10 weeks’ gestation as a separate endochondral 
condensation, adjacent to but independent of Meckel’s 
cartilage and separated from the intramembranously 
formed body of the mandible. Endochondral ossifica-
tion of the mandibular condylar cartilage does not begin 
until 15 weeks. Maxillary intramembranous ossification 
begins in the area of the infraorbital foramen lateral to 
the nasal capsule. This ossification progresses anteriorly 
and posteriorly from this region. The vertical portion of 
the palatine bone then begins intramembranous ossifi-
cation in the region of the palatine nerve, followed by 
ossification of the anterior, then the posterior borders of 
the incisive foramen, spreading through the hard palate 
from the canine area. Following ossification of the main 

portion of the mandible and maxilla, during the sixth 
week of gestation, endochondral ossification of the cra-
nial base occurs in the midline from the foramen mag-
num to the nasal bone, and intramembranous ossification 
occurs laterally. Finally, intramembranous ossification 
of the cranial bones follows.

58.2.3  The Growth of the Craniofacial 
Complex During Fetal Period

The fetal period begins during the ninth week, at 60 days 
gestation, lasting until birth at 40  weeks. The overall 
somatic growth follows a cephalocaudal gradient 
(. Fig. 58.7). There is a prenatal growth spurt between 
20 and 30 weeks’ gestation with the peak growth velocity 
at 27–28  weeks being approximately 2.5  cm per week. 
The prenatal spurt in weight is slightly later at 
30–40 weeks’ gestation with a peak at 34–36 weeks [16]. 
The rate steadily decreases during the last trimester and 
continues to decline after birth until adulthood, with 
two exceptions. The first is a small “midgrowth” spurt 
that occurs in many children at 6–8 years old that has 
been attributed to increased adrenal secretion of andro-
genic hormones. The second is a dramatic endocrine-
mediated “pubertal growth” spurt during adolescence. 
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       . Fig. 58.6 Lateral view of  a 
20-week-old embryo illustrates 
initial development of  the 
cartilaginous and membranous 
neurocranium and viscerocra-
nium. (Adapted from Moore and 
Persaud [184], p. 361)

 S. Rengasamy Venugopalan and V. Allareddy
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رشد و نمو کرانیوفاسیال

رشـد  ویسـروکرانیوم  بـه  نسـبت  نوروکرانیـوم  جنینـی،  دوره  در 
پیش رس تـری دارد، به طـوری کـه رشـد مغـز و کاسـه سـر1 زودتـر از 
بخش هـای صورتـی و جونـده جمجمـه رخ می دهـد. ایـن امـر باعـث 
می شـود کـه نوروکرانیـوم در ابتـدا به صورت نسـبی نسـبت بـه صورت 
غالـب باشـد، به طـوری کـه این نسـبت تا هنـگام تولـد بـه 8:1 کاهش 
می یابـد. مغـز تقریبـا از مـاه چهارم بـارداری تا تولـد دو برابر می شـود و 
بـه حـدود 25٪ از انـدازه بزرگسـالی خود می رسـد. تشـکیل و نگهداری 
سـوچورهای کرانیـال توسـط تعاملات بـا دورای زیرین همزمان با رشـد 

مغـز تنظیـم می شـود ]18[.
تعـدادی از فاکتورهـای رشـد کـه رشـد اسـتخوان های جمجمـه 
و جـوش خـوردن سـوچورها را تنظیـم می کننـد، شناسـایی شـده اند 
 ،7-BMP ،2-BMP ،TGF-β3 ،TGF-β2 ،TGF-β1 کـه شـامل
IGF-I ،4-FGF و SHH هسـتند ]19. 20[. فاکتورهـای رونویسـی 
MSX2 و TWIS t نیـز در نمـو سـوچورها نقـش دارنـد و بـا اتصـال بـه 

ژن هـای هـدف، بیـان آن هـا را تعییـن می کننـد ]21[.
عناصـر کاسـه کرانیـال در مـرز بیـن بافت هـای مشـتق از کرسـت 
عصبی و مزودرم نمو می یابند. اسـتخوان های فرونتال از کرسـت عصبی 
مشـتق می شـوند، در حالـی کـه اسـتخوان های پریتـال و اکسـیپیتال 
منشـأ مزودرمـی دارنـد ]10[. ایـن امـر منجر به تشـکیل سـوچورهای 
کرونال، سـاژیتال و لامبدوئید در محل اتصال کرسـت عصبی و مزودرم 
می شـود. سـوچور متوپیـک تنهـا سـوچور کرانیـال انسـان اسـت کـه 
کامـلًا از کرسـت عصبی منشـأ گرفتـه و  مـزودرم هیچ دخالتـی ندارد.
1- neurocranial bone vault 

مورفوژنـز مندیبـل بـه طـور دقیـق توسـط سـیگنال دهی BMP و 
FGF در اکتـودرم کنتـرل می شـود ]22[. کره هـای چشـمی همزمـان 

اولیـه مغـز رشـد می کننـد و باعـث اکسپنشـن صـورت و  بـا رشـد 
جداسـازی اسـکلت عصبـی و صورتـی می شـوند کـه ارتفـاع جمجمه را 
افزایـش می دهـد. رشـد بیس کرانیوم با رشـد سـریع کاسـه کرانیال در 
دوره جنینـی همزمـان اسـت. بیـس کرانیـوم قدامـی هفـت برابر رشـد 
می کنـد، در حالـی کـه بیـس کرانیوم خلفی پنـج برابر افزایـش می یابد. 
سـینکندروزهای داخل اتموئید و اسـفنوئید پیش از تولد بسته می شوند. 
مراکـز استخوان سـازی کـه در اواخـر دوره جنینـی در هفته هـای 
6 تـا 8 تشـکیل اسـتخوان های صورتـی را آغـاز می کننـد، در اوایـل 
دوره جنینـی گسـترش می یابنـد تا اینکه بیشـتر اسـتخوان ها تا هفته 

چهاردهـم بـه شـکل نهایی خود برسـند.
در این مرحله، اسـتخوان ها شـروع به بازسـازی می کنند و به رشـد 
خود از طریق استخوان سـازی داخل غشـایی و/یا داخـل غضروفی ادامه 
می دهنـد. غضـروف کندیلـی کرانیـوم مندیبـل نسـبتاً دیـر و در هفته 
دهـم ظاهر می شـود، یعنـی پس از پایـان دوره جنینـی، زمانی که یک 
مندیبـل ابتدایـی از قبـل وجـود دارد ]23[. این غضـروف ثانویه ممکن 
اسـت در این مرحله به عنوان یک مرکز رشـد ذاتـی عمل کند، برخلاف 
رشـد بعـدی آن که عمدتاً تحت تأثیـر عوامل خارجی تعیین می شـود.

جنبه هـای قدامـی کرانیـوم ماگزیـلا، مندیبـل و زایگومـا صـورت 
جنینـی و اوایـل پـس از تولـد در ایـن زمـان دچار رسـوب اسـتخوانی 
می شـوند. این رسـوب اولیـه قدامی بـرای ایجاد جرم اسـتخوانی کافی 
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Growth of the craniofacial complex during the fetal 
period is characterized by a constant rate during the sec-
ond trimester. The craniofacial skeletal components 
increase more in the anteroposterior dimension than in 
the vertical or transverse, with the exception of the man-
dible, which increases more in the transverse dimension 
in order to maintain appropriate articulation [17].

During the fetal period, the neurocranium under-
goes precocious development relative to the viscerocra-
nium with earlier brain and neurocranial bone vault 
growth than facial and masticatory portions of the 
skull. This results in an early proportional predomi-
nance of the neurocranium over the face that only 
reduces to an 8:1 proportion by birth. The brain nearly 
doubles in size from 4 months’ gestation to birth, achiev-
ing about 25% of its adult dimension. The formation 
and maintenance of cranial sutures are regulated by tis-
sue interactions with the underlying dura mater as the 
brain develops [18]. A number of growth factors have 
been identified that regulate cranial bone growth and 
suture fusion, including TGF-β1, TGF-β2, TGF-β3, 
BMP-2, BMP-7, FGF-4, insulin-like growth factor-I 
(IGF-I), and SHH [19, 20]. Transcription factors MSX2 
and TWIST also play a role in suture development, 

binding to target effector genes to determine their 
expression [21]. The cranial vault elements are devel-
oped at the boundary between cranial neural crest- and 
mesoderm-derived tissues. The frontal bones are derived 
from neural crest, whereas the parietal and occipital 
bones are of mesoderm origin [10]. This results in the 
coronal, sagittal, and lambdoid sutures occurring at the 
neural crest-mesoderm interface. The metopic suture is 
the only human cranial suture not formed between neu-
ral crest and mesoderm, being entirely of neural crest 
origin. Mandibular morphogenesis is tightly controlled 
by BMP and FGF signaling in the ectoderm [22]. The 
eyeballs grow concurrently with the early brain growth, 
increasing facial expansion and separating the neural 
and facial skeletons to increase skull height. The cranial 
base growth parallels the rapid growth of the cranial 
vault during the fetal period. The anterior cranial base 
grows sevenfold, whereas the posterior cranial base 
increases fivefold. The intraethmoidal and intrasphenoi-
dal synchondroses close before birth.

The ossification centers that begin the formation of 
the facial bones late in the embryonic period at 
6–8  weeks enlarge during the early fetal period until 
most of  the bones have developed into a definitive shape 

129

Fertilization age in weeks

16 38

       . Fig. 58.7 Changes in fetal body proportions with all stages drawn to same total height. At the start of  the fetal period, the head is half  
the length of  the fetus, and by birth, it is one quarter the length. (Adapted from Moore and Persaud [184], p. 97)

Craniofacial Growth and Development
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جهـت رشـد جوانه هـای دندانـی دندان هـای اولیـه و دائمـی ضـروری 
اسـت. اگرچه جوانه های دندانی از هفته ششـم بارداری شـروع به رشـد 
می کننـد، شـروع مینرالیزاسـیون دندان تا زمـان استخوان سـازی آغاز 
نمی شـود. ماگزیـلا افزایـش سـریعی در ارتفـاع دارد که با نمـو دندانی 
مرتبـط اسـت ]24[.زمانـی کـه دندان هـای شـیری رویـش می یابنـد، 
بخش قدامی ماگزیلا به جای رسـوب، دچار تحلیل می شـود تا با رشـد 
مـداوم، پاییـن آمدن ماگزیـلا رخ دهد. در همین حال، سـطوح خلفی، 
اینفـرا اربیتالی و لینگوال ماگزیلا در رشـد جنینـی و پس از تولد دارای 
ویژگی رسـوبی هستند. سـرعت رشد عمودی استخوان تمپورال جنین 
بیشـتر از رشـد  عرضی اسـت، در حالی که حاشیه های لترال و تحتانی 
اسـتخوان زایگوما سـریع تر از حاشیه اربیتالی آن رشـد می کنند ]24[.

ماگزیـلاری،  سـینوس های  شـامل  پارانـازال  سـینوس های 
اسـفنوئیدال، فرونتـال و اتموئیـدال در ابتـدای دوره جنینـی شـروع 
بـه توسـعه می کننـد. پنوموتیزاسـیون ابتـدا از سـینوس ماگزیـلاری 
شـروع می شـود کـه از مـاه پنجـم بـارداری آغـاز می گـردد. پیشـنهاد 
شـده اسـت کـه یـک لیگامـان سـپتوماگزیلاری، متصل بـه طرفین و 
مـرز قدامی-تحتانـی سـپتوم بینـی و واردشـده در خـار بینـی، رشـد 
سـپتوم را منتقـل کـرده و ماگزیـلا را بـه سـمت پاییـن می کشـد.بین 
هفتـه دهـم بـارداری و تولـد، ارتفاع عمودی سـپتوم بینی هفـت برابر 
افزایـش می یابـد. رشـد سـپتوم بینـی، همـراه با رشـد عصبی و رشـد 
سـوچورهای صورتـی، ماگزیـلا را بـه سـمت پاییـن و قـدام منتقـل 
فرونتوزایگومـا،  فرونتونـازال،  فرونتوماگزیـلاری،  می کند.سـوچورهای 
فرونتواتموئیـدال و اتموئیدوماگزیـلاری عمدتاً در جهت عمودی رشـد 
بیشـترین  نازوماگزیـلاری  و  تمپورو زایگومـا  سـوچورهای  می کننـد. 
تغییـرات قدامی-خلفی را ایجاد می کنند. سـوچورهای اینترماگزیلاری 
و زایگوما-ماگزیـلاری بیشـترین گسـترش عرضـی صـورت را فراهـم 
می کنند.به طـور کلـی، دو سـوم میانـی و تحتانـی صـورت عمدتـاً در 
جهتـی رو بـه پایین و کمی به سـمت قدام، دور از بیس کرانیوم، رشـد 
می کنند که این امر ناشـی از رشـد مغز، رشـد سـوچورهای ماگزیلاری 

و پالاتینـی و احتمـالاً رشـد سـپتوم بینی اسـت.
درحالی کـه بخـش میدسـاجیتال از میانه صـورت در دوره جنینی 
بـه طـور کامـل از غضـروف تیغـه بینـی تشـکیل شـده اسـت، فرایند 
استخوان سـازی پـس از تولـد تنها بخش کوچکی از این غضـروف را در 
قسـمت قدامـی باقـی می گـذارد. در حال حاضـر، در مـورد نقش تیغه 
بینـی در رشـد صـورت پـس از تولـد اختلاف نظـر وجـود دارد. برخی 
معتقدنـد نقـش آن محـدود به جبـران و عملکـرد بیومکانیکی اسـت، 
در حالـی کـه دیگـران بـاور دارنـد این غضروف نقشـی گسـترده تر ایفا 

می کنـد، به ویـژه در رشـد عمـودی ماگزیلا.
بـا اینکه مندیبـل در دوره جنینـی بزرگ تر از ماگزیلا اسـت، اندازه 

آن در مـاه اول از دوره جنینـی بـا ماگزیـلا تقریبـاً برابـر می شـود. سـه 
غضـروف ثانویـه مندیبل تـا هفته های دهـم و چهاردهم بـارداری ظاهر 
نمی شـوند و روی جنبه هـای لتـرال و فوقانـی زوائـد کندیلـی تشـکیل 
می شـوند. ایـن نـوع غضـروف ثانویـه از لحـاظ مورفولـوژی بـا غضروف 
اپی فیزیـال و سـینکندروزی تفـاوت دارد ]25[. دو غضـروف از این سـه 
غضـروف ثانویـه که در برجسـتگی منتـال و زائـده کورونوئید تشـکیل 
می شـوند، پیـش از تولـد اسـتخوانی می شـوند و تنهـا غضـروف روی 
سـر کندیـل به عنـوان یـک ناحیه رشـد اندوکنـدرال پس از تولـد باقی 
می مانـد. ایـن غضـروف هرگـز به طـور کامـل اسـتخوانی نمی شـود و 
به عنـوان مکانیزمـی برای جـذب نیروهای عملکردی و حفظ پتانسـیل 
رشـد در طـول زندگی عمل می کند.بین هفته های سـیزدهم و بیسـتم 
بـارداری، مندیبل دوباره از نظر رشـد نسـبت به ماگزیـلا عقب می افتد، 
در حالـی کـه انتقـال از غضـروف مـکل بـه غضـروف کندیلـی به عنوان 
ناحیـه اصلـی رشـد اتفـاق می افتـد. در سـه ماهه سـوم بـارداری، بـدن 
مندیبـل بـا عمیق تر شـدن قابل توجه همراه بـا تکامـل دندان ها مواجه 
می شـود. در ایـن زمـان، نرخ رشـد راموس مندیبل بیشـتر از نرخ رشـد 
تنـه مندیبـل اسـت ]26[. در هنگام تولد، معمولاً انـدازه مندیبل دوباره 
برابـر بـا ماگزیـلا می شـود، هرچنـد اغلـب در موقعیـت رتروگناتیـک 

نسـبت به ماگزیلا قـرار دارد.
تکامـل جوانه هـای دنـدان دائمـی از هفته شـانزدهم بـارداری آغاز 
می شـود. در ایـن زمـان، جوانه هـای ابتدایـی دندان هـای مولـر دائمـی 
از دنتـال لامینـا در قسـمت خلفـی ایجـاد می شـوند و بـه دنبـال آن 
جوانه هـای دندان هـای قدامی دائمی از سـمت لینگـوال ارگان مینایی 
اولیـه ظاهـر می شـوند. در زمـان تولـد، تـاج دندان هـای شـیری هنوز 
بـه طـور کامـل کلسـیفیه نشـده اند، در حالـی کـه کلسیفیکاسـیون 

دندان هـای مولـر اول دائمـی آغـاز می شـود.

58.3 نمو پست ناتال کرانیوفاسیال

یـک ناحیـه رشـد کرانیوفاسـیال می توانـد به عنـوان مرکـز رشـد 
یـا محـل رشـد تمایـز یابـد. مرکز رشـد مکانی اسـت کـه در آن رشـد 
عمدتـاً تحـت کنترل ژنتیکـی ذاتی قـرار دارد و نقـش عوامل محیطی 
یـا عملکـردی حداقلـی اسـت. در حالـی کـه محل رشـد نیز تـا حدی 
تحـت تأثیـر برنامه ریـزی ژنتیکـی قـرار دارد، امـا بـه کنتـرل رشـد 
خارجـی حسـاس تر اسـت و بیشـتر بـه تأثیـرات عملکـردی بافت های 
اطـراف وابسـته است.سـینکندروزهای بیس کرانیوم، جایـی که فرایند 
استخوان سـازی اندوکنـدرال در غضروف اولیه رخ می دهـد، نمونه ای از 
مراکـز رشـد هسـتند. نقش تیغـه غضروفی بینـی به عنوان مرکز رشـد 

یـا محل رشـد همچنـان موضوعـی بحث برانگیز اسـت.
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درک واضح تـری از ایـن موضـوع وجـود دارد که رشـد اندوکندرال 
غضـروف ثانویـه کوندیل هـای مندیبـل به عنـوان محـل رشـد عمـل 
می کند. نواحی رشـد استخوان های غشـایی که ناشی از استخوان سازی 
از طریق سـینوس های استخوانی یا پریوستئال هستند، عمدتاً به عنوان 
محل های رشـد شناخته می شـوند و بخش اعظم باقی مانده از مجموعه 
کرانیوفاسـیال را تشـکیل می دهند. اسـتثناهایی مانند کرانیوسینستوز 
وجـود دارنـد کـه ممکـن اسـت به علت یـک علـت ژنتیکـی زمینه ای 
باشـد. استخوان سـازی غشـایی از طریـق ریمودلینـگ سـینوس های 
اسـتخوانی و پریوسـتئال اساساً تنها نوع رشد اسـتخوانی کرانیوفاسیال 
اسـت کـه پـس از نوجوانـی و در طـول بزرگسـالی اتفـاق می افتـد.

توسـعه و تکمیـل رشـد کرانیوفاسـیال از گرادیـان رشـد پیـروی 
می کنـد، با این تفاوت که گرادیان رشـد سـفالوکودال کلی سـوماتیک 
کاسـه سـر قبل از قاعده کرانیوم تکمیل می شـود، سـپس نازوماگزیلا 
و در نهایـت مندیبـل. در طـول رشـد پـس از تولـد، کرانیـوم به طـور 
پیشـرفته تری از ویسـرکرانیوم رشـد می کنـد. ایـن رشـد از حـدود 
30٪ انـدازه نهایـی بزرگسـال در زمـان تولـد شـروع می شـود و تـا 
50٪ در 6 ماهگـی، 75٪ در 2 سـالگی و تقریبـاً 90٪ در 3 سـالگی 
می رسـد. تـا 5 سـالگی، اربیت ها تقریبـاً 80٪ انـدازه بزرگسـال خود را 
به دسـت می آورنـد. بـه همیـن دلیـل اسـت کـه کودکـی در این سـن 
بـه نظـر می رسـد کـه کرانیـوم و چشـمان بزرگـی دارد. پـس از تولد، 
کرانیـوم حـدود پنـج برابر انـدازه خـود افزایـش می یابـد، در حالی که 
ویسـرکرانیوم تقریباً ده برابر رشـد می کند. همچنین تفاوتی در میزان 
افزایـش پـس از تولد در سـه بعد وجـود دارد، به طوری کـه بعد عمودی 
تقریبـاً 200٪ افزایـش می یابـد، بعـد قدامی- خلفی کمی کمتـر از آن 
و بعـد عرضـی کمتریـن افزایـش را دارد کـه حـدود 75٪ اسـت. تا 10 
سـالگی، رشـد کرانیوم تقریباً 95٪ تکمیل می شـود، در حالی که رشـد 

صـورت تنها حـدود 60٪ تکمیل شـده اسـت.

بـه چهـار  راحتـی  به طـور  را می تـوان  کرانیوفاسـیال  مجموعـه 
واحـد اصلی تقسـیم کـرد: کاسـه کرانیوم، بیـس کرانیـوم، نازوماگزیلا 
و مندیبـل. هـر یـک از این واحدها رشـد خـود را تا حـدی تحت تأثیر 
کنترل هـای درونـی و بیرونـی دارنـد. درک مـا از رشـد کرانیوفاسـیال 
پـس از تولـد تا حـدی از مطالعـات مقطعی آناتومیکی و بافت شناسـی 
بـر روی جسـدهای انسـانی و مـواد اسـتخوانی توسـعه یافتـه اسـت. 
آنچـه کـه به ویـژه در تکمیـل ایـن مـواد مفیـد بـوده اسـت، تعـدادی 
از رکوردهـای طولـی رشـد، مطالعـات طولـی ایمپلنـت1 )کـه بـرای 
نقـاط مرجـع پایـدار اسـتفاده می شـوند( اسـت کـه از دهـه 1940 تـا 
اواسـط دهـه 1960 جمع آوری شـده اند، پیـش از آنکه اسـتانداردهای 
بهداشـت رادیاسـیون و تحقیقـات بـر روی انسـان ها سـخت تر شـوند.

۵۸.3.1 کاسه سر

در زمان تولد، اسـتخوان های کرانیوم توسـط سـوچورها از یکدیگر 
جـدا شـده اند و در محـل اتصـال گوشـه های اسـتخوان ها فونتانل هـا 
قـرار دارنـد که اجـازه می دهند در طـول فرایند تولد، جمجمه فشـرده 
شود)شـکل 58.9(. رشـد اسـتخوان پس از تولد منجر به باریک شـدن 
سـوچورها می شـود و تمـام فونتانل هـا در طـی دو سـال اول بسـته 
می شـوند. در غیـاب هرگونـه پتانسـیل رشـد درونـی در سـوچورها، 
فشـارهایی کـه توسـط مغز در حـال نمو وارد می شـود، اندازه و شـکل 
کرانیـوم را تعییـن می کنـد. همانطور که مغز گسـترش می یابد، فشـار 
داخلـی کشـش هایی را در بافـت همبنـد سـوچورها ایجـاد کـرده و 
فشـاری بـه اسـتخوان های کرانیـوم وارد مـی آورد کـه منجـر به رشـد 
اسـتخوان درون غشـایی از طریق سـوچور و رسـوب سـطحی می شود. 
شـکل گیری اسـتخوان های کرانیـوم بـه شـکلی صاف تـر بـرای انطباق 
بـا سـطح در حال گسـترش مغز ضروری اسـت. ایـن فرآینـد عمدتاً از 

طریـق تحلیـل اندوکرانیـال و رسـوب اکتوکرانیال اتفـاق می افتد.
1- longitudinal
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remains controversial. There is a clearer understanding 
that the endochondral growth of the secondary cartilage 
of the mandibular condyles acts as a growth site. Areas 
of membranous bone growth resulting from sutural or 
periosteal ossification are primarily growth sites and 
represent the bulk of the remaining craniofacial com-
plex. There are exceptions, such as craniosynostosis, 
that can be due to an underlying genetic cause. 
Membranous ossification by sutural and periosteal 
remodeling is essentially the only type of craniofacial 
bone growth that occurs after adolescence and through-
out adulthood.

Development and completion of craniofacial growth 
follow the overall somatic cephalocaudal growth gradi-
ent throughout prenatal and postnatal growth, with cra-
nial vault growth completing before the cranial base, 
followed by the nasomaxilla and finishing with the man-
dible. During postnatal growth, the neurocranium con-
tinues to develop ahead of the viscerocranium 
(. Fig.  58.8). It increases from about 30% of its ulti-
mate adult size at the time of birth to 50% by 6 months 
of age, 75% by 2 years of age, and nearly 90% by 3 years 
of age. By 5 years of age, the orbits have reached nearly 
80% of their adult size [27]. This is why a child of this 
age appears to have a disproportionately large cranium 
and eyes. After birth, the neurocranium increases about 
five times in size, whereas the viscerocranium increases 
about 10 times. There is also a difference in the amount 
of postnatal increase in the three dimensions, with the 
vertical increasing by about 200%, the anteroposterior 
by somewhat less, and the transverse by the least at 
approximately 75%. By 10 years of age, the neurocranial 
growth is nearly 95% complete, whereas facial growth is 
only about 60% complete.

The craniofacial complex can be divided conve-
niently into four primary units: the cranial vault, the 
cranial base, the nasomaxilla, and the mandible. Each 
of  these units has its growth regulated to some extent 
by both intrinsic and extrinsic controls. Our under-
standing of  postnatal craniofacial growth has devel-
oped in part from cross-sectional anatomic and 
histologic studies of  human cadavers and skeletal mate-
rial. What has been particularly helpful in supplement-
ing this material is a number of  North American 
longitudinal craniofacial growth records and longitudi-
nal implant (used for stable reference points) studies 
that were gathered from the 1940s to the mid-1960s 
before radiation hygiene and human subject research 
standards became more stringent [28].

58.3.1  Cranial Vault

At birth, the cranial bones are separated by sutures with 
fontanelles where the corners of the bones meet, permit-
ting compression of the skull during the birthing pro-
cess (. Fig.  58.9). Postnatal bone growth results in 
narrowing of the sutures with all of the fontanelles clos-
ing within the first 2 years. In the absence of any intrin-
sic growth potential in the sutures, the pressures exerted 
by the developing brain determine the size and shape of 
the cranium. As the brain expands, the internal pressure 
creates tension across the connective tissue of the sutures 
and compression against the cranial bones, resulting in 
intramembranous bone growth by suture and surface 
apposition. Modeling of the cranial bones to a flatter 
shape is necessary to adapt to the expanding surface of 
the brain. This occurs primarily from endocranial 
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       . Fig. 58.8 Changes in postnatal skull proportions with all stages 
enlarged to the same skull height and oriented in Frankfort horizon-
tal plane with skull height divided into fifths. a Neonate, showing 
the viscerocranium representing one-fifth of  the total height. A 

3-year-old b and an adult c show the proportional increase in height 
of  the viscerocranium relative to the neurocranium. (Adapted from 
Sarnat [34])
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اگرچـه رسـوب1 سـوچورها نقـش بزرگ تـری نسـبت بـه رسـوب 
سـطحی در ظرفیـت کلی کاسـه کرانیـال ایفـا می کند، شـکل پس از 

تولـد عمدتـاً توسـط عوامـل خارجـی تعیین می شـود. 
تـا 6–7 سـالگی، سـطح داخلـی اسـتخوان های کرانیـوم بـه دلیل 
توقـف رشـد مغـز ثابـت می شـود. بـا ایـن حـال، سـطح خارجـی در 
پاسـخ بـه نیروهـای عضلانی خـارج  کرانیـال همچنان به شـکل گیری 
خـود ادامـه می دهـد. عضلات تمپـورال تمایـل دارند که کرانیـوم را به 
سـمت خارج فشـرده کنند و شـیارهای تمپـورال و قوس هـای زایگوما 
ایجـاد کننـد. عضـلات گردنـی لتـرال و خلفـی عمدتاً بر روی قسـمت 
مقعـر اسـتخوان های تمپورال و اکسـیپیتال وارد می شـوند و بر شـکل 
آن هـا تأثیـر می گذارنـد. حتـی پـس از رسـیدن به شـکل بزرگسـالی، 
اسـتخوان های کرانیوم در طول بزرگسـالی همچنان ضخیم می شـوند.

۵۸.3.2 بیس کرانیوم

در مقایسـه با سـایر واحدهای کرانیوفاسـیال، شـکل بیس کرانیوم 
در طول رشـد نسـبتاً ثابت اسـت که احتمالاً به دلیل پتانسـیل رشـد 
ذاتی بیشـتر آن اسـت. شـاید بیشـتر از هر ناحیه کرانیوفاسـیال دیگر، 
رشـد بیـس کرانیـوم به صـورت ژنتیکی، در خط وسـط توسـط رشـد 
اسـتخوان اندوکنـدرال در سـینکندروزها تعییـن می شـود و کمتریـن 
تأثیـر را از ماتریس هـای عملکـردی بپذیـرد ]29،30[. بـا ایـن حـال، 
رشـد مغـز در دوران پیـش از تولـد ممکن اسـت تأثیـر خارجی جزئی 
ایجـاد کنـد و باعـث صاف شـدن جزئـی بیـس کرانیـوم شـود. عـلاوه 
بـر ایـن، شـواهدی وجـود دارد کـه نشـان می دهـد رشـد غضروفـی 
1- apposition

بیـس کرانیـوم می توانـد تحـت تأثیـر نیروهـای مکانیکـی قـرار گیرد. 
در طرفیـن خـط میانـی بیـس کرانیـوم، رشـد اسـتخوانی از طریـق 
سـوچورها و بازسـازی سـطحی به صورت اینتراممبرانوس رخ می دهد 
کـه تحـت تأثیـر عوامـل خارجی قـرار دارد. بیـس کرانیـوم از غضروف 
اولیـه ای شـکل می گیـرد کـه در هفته ششـم زندگـی رویانـی زیر مغز 
ظاهـر می شـود. پـس از کلسیفیکاسـیون اولیـه اسـتخوان در هفتـه 
هشـتم، سـینکندروزها توسـط غضـروف باقی مانـده ایجاد می شـوند و 
ادامـه تشـکیل اسـتخوان اندوکنـدرال را فراهـم می کننـد، به طوری که 
اسـتخوان های بیـس کرانیـوم را به طـور مرکـزی از هـم دور می کنند، 
در حالی که سـوچورهای جانبی تر رشـد اسـتخوانی اینتراممبرانوس را 
تولیـد می کننـد. بیس کرانیـوم قدامی زودتر از بیـس کرانیوم خلفی به 
بلـوغ می رسـد، به طوری کـه سـینکندروزهای خلفی در سـال های دوم 
و سـوم پس از تولد بسـته می شـوند و سـینکندروزهای قدامی در 3–4 
سـالگی بسته می شوند)شکل 58.10(. سـینکندروز اسفنواتموئیدی در 
حدود 6 سـالگی بسـته می شـود. اگرچه سـینکندروز اسفنواکسیپیتال 
قبـل از تولـد یک محل رشـد اصلی نیسـت، اما بیشـترین سـهم را در 
رشـد بیـس کرانیوم پس از تولـد دارد و تا دوران نوجوانی از پیوسـتگی 
آن جلوگیـری می کنـد. دوره طولانـی رشـد پـس از تولد سـینکندروز 
اسفنواکسـیپیتال اجـازه می دهـد کـه بیـس کرانیـوم خلفی بـه اندازه 
کافـی رشـد کنـد تـا اسـتخوان های لازم بـرای دندان هـای دائمـی 
خلفـی در حـال نمـو و فضـای کافـی بـرای نازوفارنکـس فراهم شـود. 
عـلاوه بـر رشـد اسـتخوان اندوکنـدرال در خـط میانـی، ریمودلینـگ 
اینتراممبرانـوس بیـس کرانیـوم نیـز رخ می دهـد، از جملـه رسـوب بر 
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resorption and ectocranial apposition. Although suture 
apposition plays a larger role than surface apposition in 
overall cranial vault capacity, the postnatal shape pri-
marily is determined by extrinsic factors.

By 6–7  years of age, the inner table of the cranial 
bones becomes stable due to the cessation of cerebral 
growth. However, the outer table continues to model in 
response to extracranial muscular forces. The temporal 
muscles tend to laterally compress the cranium, forming 
temporal sulci and zygomatic arches. The lateral and 
posterior cervical muscles insert primarily on the squa-
mous part of the temporal and occipital bones, influ-
encing their shape. Even after attainment of the adult 
form, the cranial bones continue to thicken during 
adulthood.

58.3.2  Cranial Base

Compared with the other craniofacial units, the shape 
of the cranial base is relatively stable during growth, due 
likely to its greater intrinsic growth potential. Perhaps 
more than any other craniofacial area, growth of the 
cranial base is genetically predetermined in the midline 
by endochondral bone growth at the synchodroses and 
influenced the least by functional matrices [29, 30]. 
However, prenatal brain growth may provide a minor 
extrinsic influence, causing some flattening of the cra-
nial base. In addition, there is evidence that chondral 
growth of the cranial base can be altered with mechani-

cal forces [31]. Lateral to the cranial base midline, there 
is intramembranous bone growth from sutures and sur-
face remodeling that are affected by extrinsic factors.

The cranial base is formed from primary cartilage 
that appears underneath the brain in the sixth week of 
embryonic life. Following initial osseous calcification 
during the eighth week, synchodroses are created by the 
residual cartilage and continue the endochondral bone 
formation, pushing the cranial base bones apart cen-
trally while sutures more laterally produce intramembra-
nous bone growth. The anterior cranial base matures 
earlier than the posterior cranial base, with the posterior 
intraoccipital synchondroses closing during the second 
and third years postnatally and the anterior intraoccipi-
tal synchondroses closing at 3–4  years of age 
(. Fig.  58.10). The sphenoethmoidal synchondrosis 
closes at about 6  years of age. Although the spheno-
occipital synchondrosis is not a main growth site before 
birth, it provides the greatest contribution to cranial base 
growth postnatally, delaying fusion until adolescence. 
The prolonged postnatal growth period of the spheno-
occipital synchondrosis permits posterior growth of the 
maxilla to provide adequate bone for the developing pos-
terior permanent teeth and adequate space for the naso-
pharynx. In addition to endochondral bone growth in 
the midline, intramembranous remodeling of the cranial 
base occurs, including apposition on the basioccipital 
bone and anterior margin of the foramen magnum, 
resulting in continued lengthening of the posterior cra-
nial base even after adolescence. Enlargement of the 
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       . Fig. 58.9 Fontanelles and sutures of  the neonatal skull. (Adapted from Sperber [182], p. 84)
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رشد و نمو کرانیوفاسیال

روی اسـتخوان بازو اکسـیپیتال و حاشـیه قدامـی فورامـن مگنـوم، که 
منجـر بـه ادامه طویل شـدن بیس کرانیـوم خلفی حتی پـس از دوران 

نوجوانـی می شـود. 
بـزرگ شـدن سـلا تورسـیکا پس از تولـد ادامه مـی یابـد و دیواره 
قدامـی در حـدود 6 سـالگی تثبیـت می شـود و دیواره خلفی تـا اواخر 

نوجوانـی بـه تحلیل خـود ادامه مـی دهد.

۵۸.3.3 نازوماگزیلا

رشـد زودهنـگام پره ناتـال نوروکرانیـال نسـبت بـه صـورت کمتـر 
از رشـد پسـت ناتال غالـب اسـت. بـا ایـن حـال، جابجایـی قابـل توجه 
نازوماگزیـلا بـه سـمت پاییـن و جلو بـه دلیل ادامه رشـد مغـز و بیس 
کرانیـوم بعـد از تولـد رخ می دهـد. ایـن انتقـال بـه پاییـن و جلـوی 
ماگزیلا با رشـد سـوچورها بین بیس کرانیوم و ماگزیلا و رشـد سـپتوم 
بینی تقویت می شـود. پس از تولد، رشـد عمودی ماگزیلا با مشـارکت 
فرونتوزایگوماتیـک،  فرونتونـازال،  فرونتوماگزیـلاری،  سـوچرهای  از 
فرونوتایتموئیـدال و اتموئیدوماگزیـلاری و احتمـالاً سـپتوم بینی ادامه 
می یابد. رشـد عمودی ماگزیلا بیشـتر با مدلسـازی و تحلیل سـطحی 
در سـطوح بینی و رسـوب  همزمان در سـطوح دهانی افزایش می یابد. 
زایگوماهـا بـا تحلیـل در سـطوح داخلی و رسـوب در سـطوح خارجی 
بـه پاییـن و جلـو جابجـا می شـوند. رشـد در جهـت قدامی-خلفـی با 
رشـد سـوچور تمپوروزایگوماتیـک و نازوماگزیـلاری و رشـد عرضـی از 
شـکاف های اینترماگزیـلاری و زایگوماتیکوماگزیـلاری ادامـه می یابـد. 
جا به جایـی حاصلـه بـه سـمت پایین و جلـو، اسـتخوان های مجـاور را 
جابجـا کـرده و فضای کافی برای فضاهای در حال توسـعه نازوفارنکس 

فراهم می کند و رشـد رسـوبی در ناحیه خلفی ماگزیلا و توبروزیته های 
ماگزیـلا فضـای آلوئـولار خلفـی اضافی برای نمـو و رویـش دندان های 
مولـر ماگزیـلا فراهـم مـی آورد. پس از رشـد پسـت ناتال سـوچورهای 
صـورت، آن هـا به عنـوان محل هـای از اتصالات فیبـروز عمل می کنند 
کـه هنـوز برخـی از بازسـازی ها می توانـد در آن صـورت گیـرد. در 
حقیقـت، تعـداد زیـادی از سـوچورهای کرانیـال و صـورت بـه هـم 

پیوسـته اند امـا حتـی پـس از 50 سـال هنـوز جـوش نخورده اند.
مؤلفه های رشـد برای رشـد پس از تولد نازوماگزیلا به خوبی درک 
نشـده اند و شـامل عوامـل درونـی و بیرونی متنوعی هسـتند. جابجایی 
غیرفعـال بـه دلیل رشـد ذاتی مغـز و بیـس کرانیال و احتمـالاً هدایت 
رشـد سـپتوم بینـی مهم ترین تأثیـرات بـر جابجایی های پاییـن و جلو 
ماگزیـلا پـس از تولـد تـا حدود سـال هفتم پـس از تولد اسـت، زمانی 
که بیشـتر رشـد عصبی کامل شـده اسـت. از آن سـن تا نوجوانی، این 
تأثیـرات بـه طـور چشـمگیری کاهـش می یابـد و حـدود یک سـوم از 
حرکـت جلـو ماگزیلا بـه دلیل رشـد اپی ژنتیکـی سـوچورهای داخلی 
و مدلینگ سـطحی غالب می شـود. رشـد ماگزیلا همچنین به شـدت 
وابسـته به ماتریس های عملکردی مختلف اسـت. علاوه بر تأثیر رشـد 
مغـز بـر موقعیت ماگزیلا، تأثیر رشـد کره چشـم و حرکـت عملکردی 
آن هـا بـر انـدازه و شـکل اربیـت، تأثیـر تنفـس بر حفـره بینـی، تأثیر 
عملکـرد دهـان در تعییـن توبروزیتی، رشـد کام و آلوئـول و بافت های 
نـرم صـورت اطـراف، همگی نقش های عملکـردی دارند کـه در تعیین 

میزان رشـد سـوچورها و مدلینگ نازوماگزیلا نقـش دارند]32[.
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sella turcica continues postnatally, with the anterior wall 
stabilizing at about 6 years of age and the posterior wall 
continuing to resorb until late adolescence.

58.3.3  Nasomaxilla

The prenatal precocity of  neurocranial growth relative 
to the face becomes less predominant postnatally. 
Nevertheless, considerable postnatal displacement of 
the nasomaxilla downward and forward occurs owing 
to continued growth of  the brain and cranial base. This 
inferior and anterior maxillary transposition is aug-
mented by the sutural growth between the cranial base 
and the maxilla and growth of  the nasal septum. After 
birth, the vertical growth of  the maxilla continues with 
contributions from the frontomaxillary, frontonasal, 
frontozygomatic, frontoethmoidal, ethmoidomaxillary 
sutures, and, possibly, the nasal septum (. Fig. 58.11). 
The vertical descent of  the maxilla is further increased 
by modeling with resorption on the nasal surfaces and 
the simultaneous apposition on the oral surfaces. The 
zygomas are repositioned down and forward with 
resorption on their internal surfaces and apposition on 
their external surfaces. Anteroposterior growth contin-
ues with temporozygomatic and nasomaxillary sutural 
growth and transverse growth from intermaxillary and 
zygomaticomaxillary sutures. The resulting downward 
and forward translation displaces adjacent bones and 
permits adequate space for the developing nasopharnyx 
and appositional growth at the posterior aspect of  the 

maxilla and maxillary tuberosities to provide addi-
tional posterior alveolar space for the development and 
eruption of  the maxillary molars. Following the post-
natal growth of  the facial sutures, they serve as sites of 
fibrous union where some remodeling still can take 
place. In fact, a number of  cranial and facial sutures 
are interdigitated but still not fused even beyond 
50 years of  age.

Growth determinants for postnatal nasomaxillary 
growth are not well understood and include a variety of 
intrinsic and extrinsic factors. Passive displacement sec-
ondary to genetic intrinsic brain and cranial base growth 
and, perhaps, nasal septal growth guidance are the most 
significant influences on the downward and forward 
movements of the maxilla after birth until about the sev-
enth postnatal year when most neural growth is com-
plete. From that age through adolescence, these 
influences dramatically decrease, accounting for about 
one-third of forward maxillary movement, as intramem-
branous epigenetic extrinsic sutural growth and surface 
modeling predominate. Maxillary growth also depends 
to a great extent on various functional matrices. In addi-
tion to the effect of brain growth on the maxillary posi-
tion, there is the influence of eyeball growth and their 
functional movement on the size and shape of the orbits, 
the influence of respiration on the nasal cavity, the influ-
ence of oral function in determining tuberosity, palatal 
and alveolar development, and the surrounding facial 
soft tissues, all of which contribute functional roles in 
determining the extent of sutural growth and modeling 
of the nasomaxilla [32].
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       . Fig. 58.10 Midsagittal 
neonatal cranial base shows 
sutures and synchondroses. 
(Adapted from Mooney and 
Siegel [185])
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رشـد ماگزیلا به طور عمده از طریق استخوان سـازی درون غشـایی 
از رشـد سـوچورال و ری مدلینگ سـطحی انجام می شـود، اما مقداری 
رشـد اسـتخوانی اندوکنـدرال در سـپتوم بینـی کـه از غضـروف ثانویه 
تشـکیل شـده اسـت، نیـز رخ می دهـد. همانطـور کـه قبـلًا ذکر شـد، 
مکانیـزم رشـد بـه طور عمده به این صورت اسـت که ماگزیلا از پشـت 
توسـط رشـد مغـز و بیـس کرانیال بـه جلو رانده می شـود تا حـدود 7 
سـالگی، زمانـی کـه مکانیـزم متفاوتی شـروع بـه غالب شـدن می کند 
کـه در آن ماگزیـلا بـه وسـیله بافـت نـرم بـه جلو کشـیده می شـود و 
احتمـالاً تـا حـد کمی از رشـد غضـروف بینی همـراه با رشـد همزمان 
سـوچورهای دورتـادور ماگزیـلا تأثیـر می پذیـرد. بـرای حفـظ شـکل 
عمومـی ماگزیـلا هنگامی که بـه پایین منتقل می شـود، باید مدلینگ 
قابـل توجهـی انجام شـود. همانطـور که قبلًا ذکر شـد، تحلیل سـطح 
نـازال ماگزیـلا کـه موجب بزرگ شـدن حفره بینی می شـود، به همراه 
رسـوب در سـطح دهانـی اتفـاق می افتـد کـه منجـر بـه پاییـن آمدن 
ماگزیـلا می شـود. ایـن اییـن آمـدن ، همـراه بـا میزان هـای مختلفـی 
از رویـش دندان هـا، بـه صـورت چرخـش خارجـی ماگزیـلا منعکـس 
می شـود. ماگزیـلا مقـداری چرخـش داخلی انـدک و متغیـر را تجربه 
می کنـد کـه می توانـد منجر بـه چرخش اندکـی به جلو یا عقب شـود، 
امـا معمـولاً معـادل چرخـش خارجـی اسـت کـه در نتیجـه تغییرات 
چرخشـی خالـص صفـر خواهـد بـود. بـا این حـال، چرخـش تجمعی 
ممکن اسـت در افراد با نوع صورت کوتاه یا بلند معنی دار باشـد. ]33[

اگرچـه پنوموتیزاسـیون ثانویـه سـینوس ماگزیلاری قبـل از تولد 
آغـاز می شـود، امـا برای سـایر سـینوس های پارانـازال ایـن اتفاق پس 

از تولـد رخ می دهـد )دو سـال اول پـس از تولـد بـرای سـینوس های 
اتموئیـدال و فرونتـال و 6-7 سـال پـس از تولـد بـرای سـینوس های 
اسـفنوئیدال(. رشـد عمـودی زائـده آلوئـولار ماگزیـلا در طـول رویش 
نـزول عمـودی کام  از  بیشـتر  برابـر  اسـت و سـه  دندان هـا سـریع 
اسـت. ایـن نمـو آلوئولار سـهم بزرگـی در عمـق و عـرض کام و ارتفاع 
عمـودی صـورت دارد. تحلیـل قابـل توجهی از سـطح قدامـی ماگزیلا 
باعـث کاهـش جابجایـی کلـی ماگزیلا بـه جلو حـدود 25% می شـود 
و یـک فرورفتگـی سـوپرا-آلوئولار عمیق تـر ایجـاد می کنـد، در حالـی 
کـه برجسـتگی نسـبی خـار بینـی قدامـی را افزایـش می دهـد. رشـد 
عرضـی از طریـق جابجایـی جانبی تنه های ماگزیلا به وسـیله سـوچور 
میدپالاتـال و تحلیـل اسـتخوان در مرزهـای جانبی حفـره بینی انجام 
می شـود. نمـو عرضـی فراینـد آلوئـولار ماگزیـلا بـا رویـش دندان های 
خلفـی به سـمت بـاکال ادامـه می یابد. رشـد سـوچور میدپالاتال پس 
از دو سـال اول پـس از تولـد پایـان می یابـد، امـا این سـوچور تـا اوایل 
نوجوانـی بـاز می ماند و جوش خـوردن آن معمولاً تا دهه سـوم زندگی 
کامل نمی شـود. رشـد بینـی در دوران پیش از بلـوغ و نوجوانی به طور 
متوسـط با سرعتی حدود 25% بیشـتر از رشد ماگزیلا افزایش می یابد.

مکانیزم رشد بینی ترکیبی از یک بخش اندوکندرال ناشی از غضروف 
بینی و یک بخش اینترممبرانوس ناشـی از رشد سوچورهای پشت بینی 
اسـت. اگرچـه رشـد اسـتخوان بینـی تا حـدود 10 سـالگی با رسـوب و 
مدلینگ سـوچور فرونازال ادامه دارد، رشـد بینابینی غضروف بینی اندازه 
کلی بینی را پس از دوران نوجوانی و در طول بزرگسالی افزایش می دهد.
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Although the mode of nasomaxillary growth is pre-
dominantly intramembranous from sutural growth and 
surface remodeling, some endochondral bone growth 
takes place in the nasal septum, made up of secondary 
cartilage. As mentioned previously, the growth mecha-
nism is mostly the nasomaxilla being pushed from 
behind by the brain and cranial base growth until about 
age 7, when a different mechanism begins to predomi-
nate whereby the nasomaxilla is pulled forward by soft 
tissue and probably to a small extent from nasal carti-
lage growth with concomitant growth of circum- 
maxillary sutures. Significant modeling must occur in 
order to maintain the general shape of the maxilla as it 
is displaced downward. As mentioned previously, 
resorption of the nasal side of the maxilla, providing 
nasal cavity enlargement, occurs concomitantly with 
apposition on the oral side, resulting in descent of the 
maxilla. This descent, together with variable amounts of 
dental eruption, is reflected as external rotation of the 
maxilla. The maxilla undergoes a modest and variable 
amount of internal rotation as it remodels that can 
result in slight forward or backward rotation but usually 
is equal to the external rotation, resulting in a zero net 
rotational change. However, the cumulative rotation 
may be significant in individuals with short or long face 
types [33].

Although secondary pneumatization of the maxil-
lary sinus begins prenatally, it does not occur for the 
other paranasal sinuses until after birth (first 2 postnatal 
years for ethmoidal and frontal sinuses and the 6–7 
postnatal years for sphenoidal sinuses). The vertical 
growth of the maxillary alveolar process is rapid during 
dental eruption, surpassing the vertical descent of the 
palate threefold. This alveolar development provides a 
large contribution to the depth and width of the palate 
and vertical height of the face. Considerable resorption 
of the anterior surface of the maxilla minimizes the 
overall forward displacement of the maxilla by about 
25% and creates a deeper supra-alveolar concavity while 
increasing the relative prominence of the anterior nasal 
spine. Transverse growth occurs by lateral displacement 
of the maxillary bodies by means of the midpalatal 
suture and bone resorption on the lateral borders of the 
nasal cavity. Transverse development of the maxillary 
alveolar process continues with buccal eruption of the 
posterior teeth. Growth of the midpalatal suture ends 
after the first 2 postnatal years, but the suture remains 
patent until late adolescence, with fusion usually not 
being complete until the third decade.

Preadolescent and adolescent nasal growth increases 
on average at a rate about 25% greater than maxillary 
growth. The mechanism of nasal growth is a combina-
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       . Fig. 58.11 Nasomaxillary 
intramembranous growth at 
various sites, resulting in an 
overall downward and forward 
transposition of  the maxilla 
relative to the cranial base. 
(Adapted from Sperber [182], 
p. 107)
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رشد و نمو کرانیوفاسیال

۵۸.3.۴ مندیبل

مندیبل دارای دیرترین و بیشـترین رشـد پس از تولد در بین تمام 
اسـتخوان های صـورت اسـت. اگرچه مندیبـل در زمان تولد نسـبت به 
ماگزیـلا در موقعیـت رتروگناتیک قرار دارد، رشـد سـریع پـس از تولد 
مندیبـل این اختـلاف را تصحیح می کند. دو بخش راسـت و چپ بدن 
مندیبـل در زمـان تولد هنوز جدا هسـتند و در طول سـال اول زندگی 
در سـمفیز منتـال بـه هم متصـل می شـوند. مندیبل هیچ مرکز رشـد 
ذاتی ندارد. محل های اصلی رشـد پس از تولد مندیبل شـامل رسـوب 
اندوکنـدرال در غضروف هـای کندیلـی و مدلینـگ وسـیع سـطحی 
اینتراممبرانـوس اسـت. ایـن مدلینـگ شـامل مـواردی مانند رسـوب 
در نواحـی خلفـی و لتـرال راموس هـا و برجسـتگی های آلوئولی خلفی 
و همچنیـن تحلیـل در سـطح قدامـی کندیل هـا، کانتورهـای قدامـی 
راموس ها و سـطح داخلی تنه مندیبل می شـود. )شکل 58.12(. تأکید 
بـر برجسـتگی چانه کـه معمولاً اتفـاق می افتـد عمدتـاً نتیجه تحلیل 
صـورت در ناحیـه بین چانه و قاعده آلوئول مندیبل اسـت و نه رسـوب 
مسـتقیم بر روی خود چانه. رشـد غضروف کندیلی بیشـترین سـهم را 
در ارتفـاع راموس دارد، در حالی که رشـد اسـتخوان آلوئـول حدود 60 
درصـد از ارتفـاع بدن مندیبـل را تأمین می کنـد ]34[. تکثیر غضروف 
کندیلـی در پاسـخ بـه رشـد و عملکـرد عضـلات و بافـت نـرم مجاور، 
باعـث رشـد فوقانـی و خلفـی سـرهای کندیلـی می شـود و مندیبل را 
بـه سـمت پاییـن و جلـو در هماهنگـی بـا ماگزیـلا جابه جـا می کنـد.
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tion of an endochondral component from the nasal car-
tilage and an intramembranous component from sutural 
growth behind the nose. Although the nasal bone grows 
up until about age 10 with frontonasal sutural apposi-
tion and modeling, interstitial nasal cartilage growth 
continues increasing the overall size beyond adolescence 
and throughout adulthood.

58.3.4  Mandible

The mandible has the most delayed growth and the most 
postnatal growth of all the facial bones. Though man-
dible is in a retrognathic position relative to the maxilla 
at birth, rapid postnatal growth of the mandible corrects 
this discrepancy. The right and left bodies of the man-
dible are still separate at birth, uniting at the midline 
mental symphysis during the first year of life. There are 
no intrinsic centers of mandibular growth. The primary 
sites of mandibular postnatal growth are the endochon-
dral apposition occurring at the condylar cartilages and 
extensive intramembranous surface modeling. This 
modeling includes, but is not limited to, apposition on 
the posterior and lateral aspects of the rami and the pos-
terior alveolar ridges as well as resorption of the ante-
rior surface of the condyles, the anterior contours of the 
rami, and the inner surface of the mandibular bodies 
(. Fig.  58.12). The accentuation of chin prominence 
that typically occurs results primarily from facial resorp-
tion between the chin and the base of the mandibular 

alveolus rather than apposition on the chin itself. The 
growth of the condylar cartilage contributes most of the 
total ramus height, whereas growth of alveolar bone 
contributes approximately 60% to the mandibular body 
height [34]. Proliferation of condylar cartilage, in 
response to growth and function of muscles and adja-
cent soft tissue, results in superior and posterior growth 
of the condylar heads, displacing the mandible down-
ward and forward in concert with the maxilla.

At birth, the inclination of the mandibular condyles 
is more horizontal, resulting in a greater increase in 
length than height. During childhood, the inclination 
becomes more vertical so that condylar growth results in 
a greater increase in height than length. However, there 
is great variability in this inclination within the general 
population, influencing the degree to which the man-
dibular growth is expressed in a forward anteriorly rotat-
ing, as opposed to downward posteriorly rotating, 
direction. Simultaneous modeling of the inferior man-
dibular border with resorption at the gonial angle and 
minimal apposition of the anterior aspect of the lower 
border tends to reduce the effect of this rotation on 
facial morphology. The final rotational position of the 
mandible with growth is a result of the combined influ-
ences of external mandibular rotation from downward 
nasomaxillary growth and dental eruption and the inter-
nal mandibular rotation from compensatory modeling. 
Internal mandibular rotation is variable but is typically 
15°, whereas external mandibular rotation averages 
11–12°, producing an overall forward rotation of 3–4° 
[33, 35]. This overall rotation tends to decrease with 
greater internal rotation in individuals with short faces, 
resulting in a deep anterior overbite. With the long face 
individual, the internal rotation is decreased or even 
backward internal rotation may occur, often resulting in 
an anterior open bite and mandibular deficiency.

The mandible has its greatest postnatal growth veloc-
ity in the first 6  months after birth with the greatest 
change in mandibular length, followed by ramus height, 
then corpus length [36]. Although minimal maxillary 
growth occurs after approximately 10 years of age, man-
dibular growth continues longer, to the end of adoles-
cent growth. This differential growth, typically 
characterized by a peak in the rate of mandibular growth 
at puberty, usually results in the final correction of the 
mandibular position relative to the maxilla. Longitudinal 
growth studies have demonstrated that there are a sub-
stantial number of individuals, more commonly females, 
who demonstrate an early acceleration in mandibular 
growth that can occur during preadolescence [37]. This 
“juvenile” acceleration may equal or even exceed the 
later acceleration during puberty.

If the cranial base is the craniofacial skeletal unit 
whose growth is least determined by extrinsic epigenetic 
or environmental factors, the mandible is the opposite 

Bone resorption

Bone deposition

Overall downward and
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       . Fig. 58.12 Mandibular intramembranous and endochondral 
growth, resulting in an overall downward and forward transposition 
of  mandible relative to cranial base. An outline of  the fetal mandible 
is superimposed on the adult mandible for size and shape compari-
son. (Adapted from Sperber [182], p. 130)
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در زمـان تولـد، شـیب کندیل های مندیبل بیشـتر افقی اسـت که 
منجـر بـه افزایش طول بیشـتر نسـبت بـه ارتفـاع می شـود. در دوران 
کودکـی، ایـن شـیب عمودی تـر می شـود، به طـوری که رشـد کندیل 
منجـر به افزایش ارتفاع بیشـتر نسـبت به طول می شـود. بـا این حال، 
در میـان عمـوم، تنـوع زیـادی در این شـیب وجـود دارد که بـر میزان 
رشـد مندیبـل در جهت چرخـش قدامی به جلو یـا چرخش خلفی به 
پاییـن تأثیـر می گـذارد. مدلینـگ همزمـان در لبه تحتانـی مندیبل با 
تحلیل در زاویه گونیال و رسـوب حداقلی در بخش قدامی لبه پایینی، 
اثـر ایـن چرخش بـر مورفولـوژی صـورت را کاهش می دهـد. موقعیت 
نهایـی چرخـش مندیبـل بـا رشـد نتیجـه تأثیـرات ترکیبـی چرخش 
خارجـی مندیبـل ناشـی از رشـد پاییـن رو ماگزیـلا و رویـش دندان ها 
و چرخـش داخلـی مندیبل ناشـی از مدلینگ جبرانی اسـت. چرخش 
داخلـی مندیبـل متغیـر اسـت اما معمـولاً 15 درجـه اسـت، در حالی 
کـه چرخش خارجـی مندیبـل به طور میانگیـن 11–12 درجه اسـت 
کـه منجـر بـه چرخـش کلی به جلـو بـه میـزان 3–4 درجه می شـود 
]33، 35[. ایـن چرخـش کلـی بـا افزایـش چرخـش داخلـی در افـراد 
دارای صـورت کوتـاه کاهـش می یابد و منجر به اوربایـت عمقی قدامی 
می شـود. در افـراد دارای صـورت بلند، چرخش داخلـی کاهش می یابد 
یـا حتـی ممکـن اسـت چرخـش داخلی بـه عقـب رخ دهد کـه اغلب 

منجـر بـه اپن بایـت قدامی و نقـص مندیبل می شـود.
مندیبل بیشـترین سـرعت رشـد پس از تولد خود را در شـش ماه 
اول پـس از تولـد دارد، کـه بیشـترین تغییر در طول مندیبل مشـاهده 
می شـود، و پـس از آن ارتفـاع رامـوس و سـپس طـول جسـم مندیبل 
قـرار دارد ]36[. اگرچـه رشـد ماگزیـلا پـس از حـدود 10 سـالگی بـه 
حداقـل می رسـد، رشـد مندیبـل طولانی تـر ادامـه می یابـد تـا پایـان 
دوره رشـد نوجوانی. این رشـد متفاوت که معمولاً با اوج سـرعت رشـد 
مندیبـل در دوران بلـوغ مشـخص می شـود، معمولاً منجـر به تصحیح 
نهایـی موقعیـت مندیبل نسـبت به ماگزیلا می شـود. مطالعـات طولی 
رشـد نشـان داده اند که تعـداد قابل توجهـی از افراد، به ویژه زنان، رشـد 
تسـریعی اولیـه در مندیبـل را نشـان می دهنـد کـه ممکـن اسـت در 
دوران پیش نوجوانـی رخ دهـد ]37[. ایـن تسـریع »نوجوانـی« ممکن 

اسـت برابـر یا حتی بیشـتر از تسـریع بعـدی در دوران بلوغ باشـد.
اگر بیس کرانیال واحد اسـکلت کرانیوفاسـیال باشـد که رشـد آن 
توسـط عوامـل بیرونی اپی ژنتیک یـا محیطی کمتر از سـایرین تعیین 
مـی شـود، مندیبـل در نقطـه مقابـل قـرار دارد. و رشـد آن به شـدت 
وابسـته بـه نیازهـای فانکشـنال پـس از تولد اسـت. مندیبـل ظرفیت 
بالایـی بـرای تطابـق بـا جابه جایـی مندیبـل و سـازگاری با بافـت نرم 
لینگـوال و لبیـال، عملکـرد عضلات در وضعیت اسـتراحت و فانکشـن 
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عضـلات فعـال و جویـدن دارد. شـیب کندیلـی که نوع چرخش رشـد 
مندیبـل را تعییـن می کنـد، تحـت تأثیـر ایـن کشـش های عملکردی 
عضلـه  شـامل  مرتبـط  عملکـردی  ماتریس هـای  دارد.  قـرار  ثانویـه 
پتریگوئیـد لتـرال متصـل بـه گـردن کندیـل، رشـد و عملکـرد زبـان، 
عضـلات جونـده متصـل بـه جنبه هـای بـاکال و لینگـوال و همچنین 
زائـده کرونوئیـد، و بافـت نـرم صـورت و عضـلات آن هسـتند که همه 
بـر انـدازه و شـکل نهایـی مندیبل تأثیـر می گذارنـد. به همیـن دلیل، 
مندیبـل، بیـش از هر بخـش دیگر از مجموعـه کرانیوفاشـیال، ممکن 
اسـت پتانسـیل رشـد درونـی پایینـی داشـته باشـد کـه در پاسـخ به 
تقاضـای عملکـردی بیرونـی به طـور قابل توجهـی افزایـش و تنظیـم 

می شـود.این وابستگی رشـد مندیبل به فانکشـن، به وضوح در شرایط 
بالینـی منعکس می شـود که در آن رشـد مندیبل بـه دلیل محدودیت 
عملکـرد مندیبل یک طرفه یا دوطرفه ناشـی از یک اختـلال مادرزادی، 
ضربـه پـس از تولـد، یـا پاتولوژی محدود شـده اسـت. ایـن موضوع به 
همـان اندازه در شـرایط بالینی که در آن رشـد مندیبـل به دلیل وجود 
یـک پاتولوژی پـس از تولد افزایش می یابد، مشـهود اسـت؛ مثلاً وقتی 
بافـت نـرم لینگـوال به طور مـداوم اندازه یـا موقعیت اسـتراحت زبان را 
تحـت تأثیـر قـرار می دهد، یـا زمانی کـه یک آدنـوم هیپوفیزی رشـد 
اسـکلت و بافـت نرم را افزایـش می دهد )شـکل های 58.13 و 58.14(.
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extreme with its growth highly dependent on the postna-
tal functional demands placed on it. It has a great capac-
ity to adapt to mandibular displacement and 
accommodate to lingual and labial soft tissue, resting 
postural and active muscular function, and mastication. 
The condylar inclination, dictating the type of mandibu-
lar growth rotation, is determined by these pulling 
 secondary functional influences. The relevant functional 
matrices include the lateral pterygoid attached to the con-
dylar neck, the growth and function of the tongue, the 
masticatory muscles attached to the buccal and lingual 
aspects and to the coronoid process, and the facial soft 
tissue and musculature, all influencing the ultimate size 
and shape of the mandible. For this reason, the mandible, 

more than any other part of the craniofacial complex, 
may have a low intrinsic growth potential that is signifi-
cantly increased and regulated in response to extrinsic 
functional demand. This mandibular growth dependence 
on function is clearly reflected in clinical conditions in 
which mandibular growth has been restricted from per-
sistent unilateral or bilateral limited mandibular function 
owing to a congenital disorder, postnatal trauma, or 
pathology. It is just as evident in clinical conditions in 
which mandibular growth is enhanced in the presence of 
a postnatal pathology in which persistent lingual soft tis-
sue affects the size or resting position of the tongue or a 
pituitary adenoma increases skeletal and soft tissue 
growth (. Figs. 58.13 and 58.14).

a

d

b c

       . Fig. 58.13 A 10-year and 4-month-old female with a lymphatic 
malformation of  the floor of  the mouth and tongue, with an elevated 
and enlarged tongue, creating a class III malocclusion with mandib-
ular prognathism, anterior and posterior open bites, and an expanded 

mandibular arch from the lingual soft tissue mass and additional 
mandibular condylar growth. a Frontal view. b Three- quarter view. c 
Profile view. d Lateral cephalometric radiograph

 S. Rengasamy Venugopalan and V. Allareddy
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رشد و نمو کرانیوفاسیال

۵۸.3.۵ نمو دندانی

در فرآینـد رشـد عمـودی زوائـد آلوئـولار، بخـش زیـادی از ارتفاع 
عمـودی صورت پایینی تأمین می شـود. توسـعه آن ها به طـور کامل به 
حضـور و رویـش دندان های شـیری و دائمی وابسـته اسـت. همان طور 
که رشـد رسـوبی عمـودی آلوئولی بـا رویش عمـودی دندان هـا همراه 
اسـت، رسـوب عرضی نیز بـا رویش عرضـی دندان ها تکمیل می شـود. 
ایـن سـهم اندک در بعـد عرضی زوائد آلوئـولار تا حدود 7 سـالگی و با 
رویـش دندان هـای دائمی قدامی ادامه دارد. رشـد عرضـی دنتوآلوئولار 
پـس از آن اندک اسـت و با رویـش پرمولرها و کانین هـا اتفاق می افتد. 
رشـد صـورت و افزایـش همزمـان انـدازه فک هـا به صـورت خلفـی رخ 
می دهـد و تنهـا در ناحیـه مولرهـا فضای اضافی بـرای دندان هـا ایجاد 

می شود.
رویـش دندان هـای ماگزیـلا به افزایش بعد عمـودی ماگزیلا کمک 
می کنـد، به طوری کـه توسـعه خلفـی زائده هـای ماگزیلا فضـای کافی 
بـرای نمـو و رویـش دندان هـای خلفـی ماگزیـلا فراهـم مـی آورد. در 
مندیبـل، تحلیل تدریجی سـطوح قدامی راموس و رسـوب در سـطوح 

خلفـی آن، فضـای آلوئـولار لازم برای نمـو و رویش متوالـی دندان های 
خلفی مندیبـل را ایجـاد می کند.

روییـدن دندان های مندیبل موجب افزایش رشـد عمودی مندیبل 
شـده و همچنیـن بـه ارتفـاع صورت کمک می کنـد. با این حال، رشـد 
جبرانی کندیلار و مدلینگ چرخشـی داخلی مندیبل باید انجام شـود 
تـا از چرخـش لتـرال مندیبـل جلوگیری کنـد، زیرا ماگزیلا به سـمت 
پایین رشـد می کنـد و دندان ها رویـش می یابند. ظاهر شـدن دندان ها 
در حفـره دهانـی از حـدود ششـمین مـاه پـس از تولد آغاز می شـود و 
دندان هـای شـیری تا سـن 2/5 سـالگی تکمیـل می شـوند. دندان های 
شـیری انسـیزور از سـن 6–7 سـالگی شـروع بـه افتـادن می کننـد و 
دندان هـای دائمـی بـا رویـش انسـیزورهای مندیبـل و مولرهـای اول 
رویـش می یابنـد. دندان هـای دائمـی تـا سـن 12–14 سـالگی کامـل 
می شـوند، به جـز رویـش مولرهـای سـوم که بـه ابعاد عمودی قسـمت 

پاییـن صـورت در دوران رشـد نوجوانی کمـک می کنند.
رویـش قدامی-خلفـی انسـیزورهای دائمی تحت تأثیـر الگوی نمو 
صـورت قـرار می گیـرد ]38[. افـرادی با الگـوی نمـو کلاس III صورت 
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58.3.5  Dental Development

The alveolar processes contribute a great portion of the 
vertical height of the lower face. Their development is 
entirely dependent on the presence and eruption of the 
primary and permanent dentition. Just as vertical appo-
sitional alveolar growth accompanies vertical dental 
eruption, transverse apposition complements transverse 
dental eruption. This minor contribution to the trans-
verse dimension of the alveolar processes continues 
until about 7 years of age, with eruption of the perma-
nent incisors. Further transverse dentoalveolar growth 

is minimal, occurring with eruption of the premolars 
and canines. Facial growth and the concomitant increase 
in the size of the jaws occur posteriorly, creating addi-
tional space for the dentition only in the molar region.

Eruption of the maxillary teeth enhances the vertical 
dimension of the maxilla with posterior development of 
the maxillary tuberosities to accommodate the develop-
ment and eruption of the maxillary posterior teeth. In 
the mandible, progressive resorption of the anterior 
ramal surfaces and apposition of the posterior ramal 
surfaces provide alveolar space for the sequential devel-
opment and eruption of the mandibular posterior teeth. 

a

d

b c

       . Fig. 58.14 A 33-year and 3-month-old male with acromegaly 
(adult hyperpituitarism), with mandibular prognathism and coarse 
facial features from additional intramembranous and mandibular 
condylar endochondral skeletal growth as well as soft tissue growth. 

This condition results in a class III malocclusion and an expanded 
mandibular arch from tongue and mandibular condylar growth. a 
Frontal view. b Three-quarter view. c Profile view. d Lateral cephalo-
metric radiograph

Craniofacial Growth and Development
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تمایـل بـه حداقل رویش قدامـی و مقداری رویش دیسـتال دندان های 
مندیبـل دارند، در حالی که الگوی نمـو کلاس II صورت موجب رویش 
بیشـتر دندان هـای قدامـی مندیبـل بـرای جبـران ناهماهنگی هـای 
اسـکلتی قدامی-خلفـی می شـود. الگـوی نمو صـورت کوتـاه تمایل به 
چرخـش قدامـی مندیبل بـا افزایـش آپرایتینگ انسـیزورها و عمیق تر 
شـدن اوربایـت قدامـی دارد، در حالی که الگوی نمـو صورت بلند باعث 
چرخـش خلفـی مندیبـل با افزایـش پروتروژن انسـیزورها و باز شـدن 

اوربایـت قدامی می شـود ]38[.

۵۸.3.۶ نمو صورت

رشـد بافـت نـرم صـورت از اسـتخوان های زیرین پیـروی می کند، 
اما مسـتقیماً با رشـد اسـتخوان مرتبط نیسـت. در کودکان خردسـال، 
بافـت نـرم صـورت نسـبت بـه بافـت اسـکلتی زیریـن ضخیم تر اسـت 
کـه بـه دلیـل وجـود چربی زیرجلـدی می باشـد. ایـن یکـی از دلایلی 
اسـت که ارزیابی دیسکرپنسـی اسـکلتی زیرین در کودکان خردسـال 
فقط بر اسـاس ارزیابی بالینی دشـوارتر اسـت. پوشـش ضخیم تر بافت 
نـرم، همراه با موقعیت رتروگناتیک نسـبی مندیبـل، باعث ایجاد نمای 
برجسـته تر و محدب تـر در دوران نـوزادی و اوایـل کودکـی می شـود. 
ضخامـت لب هـا تا پایـان جهش رشـدی بلـوغ افزایش یافته و سـپس 
در اواخر نوجوانی و بزرگسـالی کاهش می یابـد ]39، 40[. این تغییرات 
دیرهنـگام، همـراه بـا ادامه رشـد قدامی بینـی و همچنیـن پیش روی 
قدامـی مندیبـل و چانـه، باعـث می شـود که لب هـا ظاهـری عقب تر و 
بینـی و چانه ظاهری برجسـته تر داشـته باشـند. این تغییـرات معمولاً 
در نوجوانـان بزرگ تـر و بزرگسـالان، نمـای صورت مسـطح تری ایجاد 
می کنـد. ایـن گرایـش در مـردان نسـبت بـه زنان حتی بیشـتر اسـت 
کـه بـه دلیـل چربـی زیرجلدی کمتر و رشـد بیشـتر غضـروف بینی و 

پیـش روی قدامـی مندیبل و چانـه در مردان می باشـد.
بافـت نـرم صـورت همچنیـن از گرادیـان رشـدی سـفالوکودال 
پیـروی می کنـد، به طـوری که بافت نرم قسـمت پایین صورت بیشـتر 
از قسـمت بالایـی هـم از نظر شـدت و هـم از نظر مدت رشـد می کند. 
پیـش از بلـوغ، رشـد عمودی لب نسـبت بـه نمو عمـودی فک ها عقب 
می مانـد و باعـث عدم هم پوشـانی لب ها در حالت اسـتراحت می شـود. 
در دوران و پـس از رشـد بلـوغ، رشـد عمـودی لب هـا بـه نسـبت نمـو 
عمـودی اسـکلتی زیریـن افزایش می یابـد و احتمال هم پوشـانی لب ها 

در حالت اسـتراحت در بزرگسـالان بیشـتر می شـود ]41[.
در طـول دوران بلـوغ، بینـی بـه میزان قابـل توجهـی از نظر طول 
و برجسـتگی رشـد می کنـد و تعادل صـورت بین بینی، لب هـا و چانه 
را تحـت تأثیـر قـرار می دهـد ]42[. در حقیقـت، رشـد عمـودی بینی 

بسـیار بیشـتر از رشـد قدامی-خلفـی یـا عرضی آن اسـت. رشـد بینی 
در دوران بلـوغ عمدتـاً بـه غضـروف و بافت نـرم محدود می شـود، زیرا 
رشـد اسـتخوان بینـی معمولاً پیـش از بلـوغ تکمیل می گردد. شـکل 
بینـی اغلـب قبـل از بلوغ تغییـر می کند، به طـوری که قسـمت بالایی 
پشـت بینـی به سـمت بـالا و جلو توسـعه می یابـد و قسـمت پایین تر 
پشـت بینـی معمـولاً از الگـوی رشـد قسـمت پاییـن صـورت پیـروی 
می کنـد. بـه عبارت دیگـر، افرادی که الگوی رشـد چرخشـی قدامی و 
فوقانی قسـمت پایین صورت دارند، یک چرخش مشـابه را در قسـمت 
پایین تـر پشـت بینی نشـان می دهند. شـواهدی وجود دارد کـه روابط 
فکـی کلاس II معمـولاً یـک پـل بینـی برجسـته تر و پشـت بینـی 
محدب تـری نسـبت بـه روابـط فکـی متعـادل نشـان می دهنـد ]43[.

یک سـوم بالایـی صـورت، به دلیل رشـد مغز، سـریع ترین رشـد را 
در اوایـل زندگـی دارد و زودتر از سـایر قسـمت ها به انـدازه نهایی خود 
می رسـد و بیشـتر رشـد خـود را تا سـن 12 سـالگی تکمیـل می کند. 
ارتفـاع اربیـت در هنـگام تولد 55% ارتفـاع نهایی خـود را دارا بوده و تا 
سـن 7 سـالگی به %94 می رسـد ]44[. رشـد دو سـوم میانی و پایینی 
صـورت کمتـر تحت تأثیـر نمو مغز قـرار می گیـرد و به طور آهسـته تر 
و بـرای مـدت طولانی تـر رشـد می کنـد. بیشـتر نمـو یک سـوم میانی 
صـورت در دوران بلـوغ تکمیـل می شـود، در حالـی کـه نمو یک سـوم 

پایینـی صـورت پس از بلوغ تا بزرگسـالی ادامـه دارد.
عـلاوه بـر ایـن گرادیـان رشـدی عمـودی، نمـو کرانیوفاسـیال بـا 
سـرعت یکسـان در سـه بعد فضایی انجام نمی شـود. نمو صورت از یک 
توالـی پیـروی می کنـد که در آن رشـد عرضـی ابتدا تکمیل می شـود، 
سـپس رشـد قدامی-خلفی و در نهایت رشـد عمودی، اگرچه هر سـه 
بعـد تـا حدی در دوران بزرگسـالی ادامـه دارند ]45[. صـورت نمایانگر 
توسـعه عرضـی اولیـه عصبی کرانیوم، جـوش اولیه سـمفیز مندیبل، و 
توقـف رشـد اولیه سـوچور میانـی کام در طول سـال های اولیـه زندگی 
اسـت. عـرض هـر دو فـک، از جملـه قوس هـای دندانی، عمدتـاً قبل از 
رشـد نوجوانـی کامل می شـود، بـه جز قوس هـای دندانی کـه به دلیل 
افزایـش مـداوم طـول فک هـا در قسـمت خلفـی عرض بیشـتری پیدا 

. می کنند
ایـن موضـوع به صورت بالینی به عنـوان چهره ای به طور نامتناسـب 
عریـض نسـبت بـه ارتفاع در نـوزاد و کودک خردسـال ظاهر می شـود. 
هـر دو فـک همچنـان در طـول جهـش رشـدی بلـوغ از نظـر طـول و 
ارتفـاع رشـد می کننـد. بـا جابجایـی و رشـد رو بـه پاییـن و جلـوی 
ماگزیـلا و مندیبـل، نمـو قدامی-خلفـی و عمودی به تدریـج نقش های 
نسـبی بیشـتری ایفـا می کننـد. نرخ رشـد ماگزیـلا پس از حـدود 10 
سـالگی کاهـش می یابد و همـراه با تحلیـل قدامی ماگزیـلا، برآمدگی 
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رشد و نمو کرانیوفاسیال

قدامـی نسـبی بخـش میانـی صـورت کاهـش می یابـد. طـول ماگزیلا 
پیـش از ارتفـاع بخـش فوقانـی صورت بـه بلوغ می رسـد و پـس از آن 
طـول مندیبـل و در نهایـت ارتفـاع رامـوس تکمیـل می شـود ]46[. 
موقعیـت نسـبتاً رتروگناتیـک مندیبـل هنگام تولـد معمـولاً در اوایل 
دوران پـس از تولد اصلاح می شـود. مندیبل مدت طولانی تری نسـبت 
بـه ماگزیـلا رشـد می کنـد و معمـولاً در دوران بلـوغ جهش رشـدی را 
تجربـه می کنـد. نمـو قدامی-خلفـی همـراه با رشـد عمـودی صورت، 
عمدتـاً در مندیبـل، ادامـه دارد و اغلـب حتـی تـا دهـه سـوم و چهارم 

زندگـی نیـز ادامـه می یابد.
تفاوت هـای جنسـیتی در نمـو صـورت وجـود دارد، به طـوری کـه 
تغییـرات حجمـی در مـردان به طور مشـخص از نظر شـدت بیشـتر از 
زنان اسـت. زنـان به طور میانگین رشـد بینی کمتری دارند و بسـیاری 
از آن هـا حتـی جهش رشـدی بینی در دوران بلـوغ را تجربه نمی کنند، 
در حالـی کـه مردان معمـولاً در طـول دوران بلوغ یک جهش رشـدی 
بینـی را تجربـه می کنند. رشـد بافت نـرم در زنان زودتر آغاز می شـود 
کـه بـه دلیـل بلـوغ زودتـر آن هـا اسـت و در تمامـی سـنین ضخامت 
لـب بیشـتری دارنـد. مسـطح شـدن نمـای صـورت در دوران بلـوغ در 
زنـان کمتـر چشـمگیر اسـت که بخشـی از آن بـه دلیل لب هـای پرتر 
و بینی هـای کمتـر برجسـته آن ها اسـت و بخشـی دیگر بـه دلیل نمو 
قدامـی کمتـر مندیبـل و رشـد چانـه کمتـر در زنـان اسـت. به طـور 
میانگیـن، زنـان نمـو عمـودی دیرهنـگام بیشـتری در ماگزیلا نسـبت 
بـه مـردان دارند. اگر رشـد مندیبل بـا این تغییرات دیرهنـگام ماگزیلا 
هماهنـگ نباشـد، مندیبـل به سـمت پاییـن و عقب جابجا می شـود و 

نمـای محدب تـری ایجـاد می کند.
نه تنهـا تغییـرات حجمی صـورت در مردان به طـور میانگین از نظر 
شـدت بیشـتر اسـت، بلکـه مدت زمـان ایـن تغییـرات نیـز طولانی تر 
بـوده و افزایـش حجـم در یک سـوم پایینی صورت بیشـتر غالب اسـت 
]47[. مـردان به طـور میانگین بیشـتر احتمال دارد که رشـد دیرهنگام 
مندیبـل را تجربـه کننـد که ممکن اسـت در بهبود پروتـروژن ماگزیلا 
یـا رتـروژن مندیبـل مفیـد باشـد امـا در شـرایطی کـه پروگناتیسـم 
مندیبـل یـا رتـروژن ماگزیـلا پیـش از رشـد دیرهنـگام وجود داشـته 

نامطلوب است. باشـد، 

۵۸.3.7 رشد و تغییرات صورت در دوره بزرگسالی

از اواخـر قـرن نوزدهم آگاهی وجود داشـته اسـت که رشـد انسـان 
فراتـر از دوران نوجوانـی ادامـه می یابد، حداقل تا دهـه چهارم یا پنجم 
زندگـی. بـا ایـن حال، محققان در اواسـط قرن بیسـتم از این که رشـد 
صـورت تا دهه ششـم زندگـی ادامه می یابد شـگفت زده شـدند. بعدها 

مشـخص شـد که مجموعه کرانیوفاسـیال در طول بزرگسالی مدلینگ 
می شـود، با ضخیم شـدن ناحیـه جلویی کرانیـوم و افزایـش متقارن و 

انـدک در انـدازه کرانیوم، پایه کرانیـال، ماگزیلا و مندیبل.
در اواخـر قـرن بیسـتم و اوایـل قـرن بیسـت و یکـم، تعـدادی از 
مطالعـات رشـد کرانیوفاسـیال طولی تغییـرات در دوران بزرگسـالی را 
بررسـی کرده اند. ارزیابی رادیوگرافی های سـریال سـفالومتریک در این 
مطالعـات نشـان داد کـه رشـد کرانیوفاسـیال در تمـام سـه بعـد ادامه 
دارد، مشـابه الگوی رشـد و تغییـرات مشاهده شـده در دوران نوجوانی، 
امـا بـا شـدت و نرخ بسـیار کمتـر. افزایش هـای عمودی برجسـته تر از 
تغییرات قدامی-خلفی هسـتند و کمترین تغییرات در عرض مشـاهده 
می شـود. گرادیان سـفالوکودال همچنان ادامه دارد، با تغییرات بیشـتر 
در مندیبـل نسـبت بـه ماگزیـلا. شـواهدی از چرخـش مـداوم فـک و 
رویـش دندان هـا همـراه بـا تغییرات عمـودی وجـود دارد. زنـان کمتر 
رشـد می کنند و رشـد کرانیوفاسـیال آن ها بیشـتر به صـورت عمودی 
بیـان می شـود، بـا چرخـش خلفـی مندیبـل و افزایـش زاویـه صفحه 
مندیبـل، در حالـی کـه مـردان تمایـل دارنـد در دوران بزرگسـالی بـا 
چرخـش قدامـی مندیبـل رشـد کننـد، کـه باعث صـاف شـدن نمای 

صـورت و کاهـش زاویـه صفحـه مندیبل می شـود.
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clinically as a disproportionately wide face relative to 
the height in the infant and young child. Both jaws con-
tinue to grow in length and height throughout pubertal 
growth. As the maxilla and mandible displace and grow 
downward and forward, the anteroposterior and vertical 
growth begin to take proportionately greater roles. The 
growth rate of the maxilla slows down after approxi-
mately 10 years of age and, together with anterior max-
illary resorption, reduces the relative anterior projection 
of the midface. The maxillary length reaches maturity 
before the upper facial height, which is followed by man-
dibular length and finally ramus height [46]. The some-
what retrognathic position of the mandible at birth 
usually is corrected early in postnatal life. The mandible 
grows for a longer duration than the maxilla, typically 
undergoing a growth spurt at puberty. Anteroposterior 
growth is accompanied and then followed by vertical 
facial growth, primarily in the mandible, often continu-
ing well beyond puberty, even into the third and fourth 
decades.

There are gender differences in facial growth, with 
males characteristically having volume changes of 
greater magnitude than females. Females have much less 
nasal growth on average, with many not even exhibiting 
a pubertal nasal growth spurt, in contrast to males who 
characteristically have a nasal growth spurt throughout 
puberty. Females have earlier soft tissue growth that fol-
lows their earlier puberty, and they have greater lip 
thickness at all ages. The flattening of the facial profile 
during adolescence is less dramatic in females, owing in 
part to their fuller lips and less prominent noses but also 
owing to females having less forward mandibular growth 
projection and chin growth. Females have on average 
more late vertical maxillary growth than males. If  man-
dibular growth is not matching these late maxillary 
changes, the mandible translates downward and back-
ward, resulting in a more convex profile. Not only are 
male facial volume changes on average greater in magni-
tude, but the duration of the changes is longer and there 
is more predominance of volume increase in the lower 
third of the face [47]. Males are on average more likely 
to have late mandibular growth that may be beneficial in 
improving a maxillary protrusion or mandibular retru-
sion but is disadvantageous when a mandibular progna-
thism or maxillary retrusion is present before late 
growth.

58.3.7  Growth and Facial Changes During 
Adulthood

There has been awareness since the late nineteenth cen-
tury that human growth continues beyond adolescence, 
at least until the fourth or fifth decade of life [48]. 

Nevertheless, investigators in the mid-twentieth century 
were surprised to find that facial growth continues into 
the sixth decade of life [49]. Later, it was found that the 
craniofacial complex models throughout adulthood, 
with thickening of the frontal region of the cranium and 
a symmetrical modest increase in the size of the cra-
nium, cranial base, maxilla, and mandible [50, 51].

In the late twentieth century and early twenty-first 
century, a number of longitudinal craniofacial growth 
studies have examined changes during adulthood [52–
59]. Evaluation of the serial cephalometric radiographs 
in these studies revealed that craniofacial growth contin-
ues in all three dimensions, similar to the growth pattern 
and changes seen during adolescence, but of a much 
lesser magnitude and rate. Vertical increases are more 
prominent than anteroposterior changes with the least 
changes in width. The cephalocaudal gradient continues 
with more mandibular than maxillary changes. There is 
evidence of continued jaw rotation and dental eruption 
with the vertical changes. Females grow less and their 
craniofacial growth is expressed more vertically with 
posterior mandibular rotation and an increased man-
dibular plane angle, whereas males tend to grow with 
anterior mandibular rotation during adulthood, thereby 
straightening their profile and decreasing the mandibu-
lar plane angle (. Fig. 58.15).

Female Male

       . Fig. 58.15 Composite lateral cephalometric views of  female and 
male show mean longitudinal growth changes from young adult 
 (broken line at mean age 17) to middle age adult (solid line at mean 
age 47–51). Note continued downward and forward skeletal and soft 
tissue growth with relative flattening of  the lips. (Adapted from 
 Behrents [53])

Craniofacial Growth and Development

بـه نظـر می رسـد کـه در دوران بیست سـالگی زنـان یـک شـتاب 
ملایـم در رشـد وجـود دارد که ممکن اسـت بـه تأثیر هورمونـی اولین 
بـارداری آن هـا نسـبت داده شـود. کراودینـگ تأخیـری دندان هـای 
اینسـایزور مندیبـل معمـولاً بـه دلیـل قـرار گرفتـن دیسـتالی ایـن 
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دندان هـا نسـبت بـه مندیبـل بـه دلیل رشـد دیـررس مندیبـل ایجاد 
می شـود. همـراه بـا تغییرات اسـکلتی در طـول بزرگسـالی، قوس های 
دندانـی نیـز تغییـر می کننـد به طوری که عـرض و عمق قـوس کاهش 
می یابـد، کـه باعـث افزایـش ناهماهنگـی دندان هـای قدامـی مندیبل 

.]60[ می شـود 
تغییـرات بافـت نرم صـورت در دوران بزرگسـالی بـه مراتب بزرگتر 
از تغییـرات در بافـت سـخت اسـت. تغییـرات معمـول لب هـا در دوران 
بزرگسـالی شـامل کاهش برجسـتگی همـراه با کاهش ضخامـت، نازک 
شـدن ورمیلیون و صاف شـدن کانتور آن )بیشـتر در لب بالایی نسـبت 
بـه لـب پایینی(، افزایش طـول عمودی لب بالایی و کاهش برجسـتگی 
سـتون های فیلتـرا )خطـوط دو طـرف لـب( اسـت. لب هـای مـردان به 
مـرور زمان بیشـتر به عقـب می روند، در حالی که لب هـای زنان معمولاً 
بـه ایـن انـدازه عقـب نمی رونـد و ضخامت لـب پایینی آن هـا تمایل به 
افزایـش انـدک دارد. لب هـا به سـمت پایین تر قـرار می گیرند که منجر 
بـه کاهـش نمایش عمـودی دندان های قدامی ماگزیـلا، افزایش نمایش 
عمـودی دندان هـای قدامـی مندیبل و کاهـش فاصله لب ها بـا افزایش 
سـن می شـود ]61[. گلابـلا بـه سـمت جلـو و پاییـن حرکـت می کند. 
بینـی و گوش هـا همچنـان در تمامـی ابعـاد بـزرگ می شـوند، بـا نوک 
بینـی و کلمـلا کـه بـه سـمت پاییـن می آیـد و زاویـه نازولبیـال تیزتر 
می شـود، بـا تمـام ایـن ویژگی هـا کـه در مردان بیشـتر دیده می شـود. 
چیـن و چروک هـای نازولبیـال عمیق تـر می شـوند و با شـلی پوسـت، 
گوشـه های دهـان تمایـل بـه پاییـن افتـادن دارنـد و از دسـت دادن 
خاصیـت الاسـتیک پوسـت به وضـوح مشـاهده می شـود ]62[. مردان 
معمولاً برجسـتگی چانه بیشـتری دارند به دلیل افزایـش ادامه دار بافت 
نـرم. زاویه سـرویکومنتال معمولاً از شـلی بافت نرم کـه با تجمع چربی 
زیـر چانه تشـدید می شـود، به زاویـه ای بزرگتـر تبدیل می شـود ]63[.

واضح اسـت که اگرچه بیشـتر رشـد کرانیوفاسـیال پس از تکمیل 
نوجوانـی متوقـف می شـود، رشـد  انتهـای دوران  بلـوغ جنسـی در 
به صـورت مقیـاس کوچـک در تمامـی سـه بعـد در طـول بزرگسـالی 
ادامه دارد و پیروی از الگوی نوجوانی دارد. اساسـاً، رشـد کرانیوفاسـیال 
بایـد به عنـوان یـک فرآیند مداوم در طـول زندگی در نظر گرفته شـود 
کـه رشـد عرضـی پـس از بلـوغ حداقل اسـت و سـپس رشـد قدامی-

خلفی و در نهایت رشـد عمودی در دوران بزرگسـالی بیشـترین میزان 
را دارد ]45[. درک بهبـود یافتـه مـا از صـورت در حـال پیـری بایـد 
ارتودنتیسـت ها و جراحـان را وادار کنـد تـا روش هـای درمانـی خود را 
از نظـر تأثیـرات آینـده  آن هـا بـر صـورت در حـال پیـری به دقـت در 
نظـر بگیرنـد. منطقـی اسـت که هـرگاه ممکن باشـد، حجـم دندانی و 
اسـتخوانی را بـرای سـفت تر کـردن بافـت نرم صـورت افزایـش دهند. 

هـر گونـه درمانی کـه چیـن و چروک هـای نازولبیـال را عمیق تر کند 
یـا ارتفـاع صورت پایین، برجسـتگی لب یا نمایش عمـودی دندان های 
قدامـی ماگزیـلا را کاهـش دهد باید اجتناب شـود. اگر هر یـک از این 
تغییـرات منفـی بـرای دسـتیابی بـه یـک اکلـوژن دندانی قابـل قبول 
اجتناب ناپذیـر باشـد، در نهایت ممکن اسـت درمان هـای زیبایی بافت 

نـرم ثانویـه در نظر گرفته شـود.
مکانیزم تنظیم کننـده بیولوژیکی برای شـروع و هدایت زمان، الگو 
و نـرخ رشـد کرانیوفاسـیال و رویـش دندان ها هنوز یـک پدیده بدفهم 
اسـت. واضـح اسـت که این یک مکانیزم پیچیده اسـت کـه تحت تأثیر 
تعامـل پیچیـده ای از عوامـل ژنتیکـی، اپی ژنتیکـی و محیطی موضعی 

دارد. قرار 

58.4 ملاحظـات بالینـی ارتودنتیـک، ارتوپدیک و 
ارتوگناتیک 

۵۸.۴.1 تشخیص رشد کرانیوفاسیال

ارزیابـی نمـو فیزیکـی زمانـی ضروری اسـت که تصمیم گیـری در 
مـورد اینکه آیـا درمان ارتوپدی کرانیوفاسـیال یا جراحـی ارتوگناتیک 
برای یک نوجوان لازم اسـت یا نه. یکی از شـاخص های رشـد فیزیکی، 
بلـوغ اسـکلتی اسـت که به طـور تاریخـی بـا رادیوگرافی دسـت و مچ 
تعییـن می شـده اسـت. ایـن تصویـر نمایـی از 30 اسـتخوان بـا توالی 
استخوان سـازی قابـل پیش بینـی را نشـان می دهـد و هنـوز به عنـوان 
اسـتاندارد ارزیابـی بـرای توسـعه اسـکلتی در نظـر گرفتـه می شـود. 
جایگزیـن نسـبتاً کم دقت تـر، امـا قابـل قبـول، کـه از رادیوگرافی های 
لتـرال سـفالوگرام اسـتاندارد بـرای ارزیابـی بلـوغ مهره هـای گردنـی 
اسـتفاده می کنـد، اخیـراً بیشـتر توسـط ارتودنتیسـت ها و جراحـان 
دهـان و فـک و صـورت اسـتفاده می شـود زیـرا نیـاز بـه رادیوگرافـی 
اضافـی را حـذف می کنـد ]64، 65[. مهـم اسـت کـه ارتودنتیسـت و 
جـراح تنهـا بـه ایـن متغیـر بـرای پیش بینـی احتمـال رشـد کافـی 
فـک باقی مانـده بـرای درمـان ارتوپـدی موفـق یـا رشـد حداقلی فک 
بـرای درمـان جراحـی ارتوگناتیـک موفق تکیـه نکننـد. اگرچه ممکن 
اسـت ایده ای از پتانسـیل رشـد ارائـه دهد، امـا قطعاً نمی توانـد به طور 
دقیـق مقـدار، زمـان یـا جهـت رشـد باقی مانـده را پیش بینـی کنـد 
]66–68[. هم پوشـانی رادیوگرافی های سـریالی لترال سـفالوگرام هنوز 
معتبرتریـن روش فعلی برای نشـان دادن حداقل رشـد کرانیوفاسـیال 
نوجـوان باقی مانـده اسـت. حتی با اطمینـان از طریـق رادیوگرافی های 
سـفالومتریک که رشـد نوجوانی تکمیل شـده اسـت، ارتودنتیست ها و 
جراحـان بایـد توجه داشـته باشـند که الگوی رشـد کرانیوفاسـیال که 
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رشد و نمو کرانیوفاسیال

پیـش و در طـول دوران نوجوانـی مشـاهده می شـود، تا حـدی پس از 
جراحـی ارتوگناتیـک تا دوران بزرگسـالی ادامه خواهد داشـت و منجر 
بـه بازگشـت برخـی از ناهماهنگی هـای قبلـی فـک در برخـی افـراد، 
به ویـژه افـرادی کـه الگـوی رشـد آن ها بـا اضافه بـار عمـودی، اضافه بار 
مندیبـل یـا عـدم تقـارن مشـخص می شـود، خواهـد شـد. به طـور 
گسـترده ای پذیرفته شـده اسـت که جراحی ارتوگناتیک تأثیر کمی بر 
الگـوی رشـد کرانیوفاسـیال فرد خواهد داشـت، و ایـن موضوع اهمیت 
اصلاح جراحی رشـد ناخواسـته پـس از وقوع آن را به جـای انتظار برای 
هدایـت رشـد در حیـن وقـوع آن تأکیـد می کنـد. بی ثباتـی در درمان 
ارتوپـدی و همچنیـن درمـان جراحـی ارتوگناتیـک معمولاً بیشـتر به 

رشـد پـس از درمـان مربـوط می شـود تا بـه بازگشـت جراحی.

۵۸.۴.2 درمان ارتوپدیک برای اصلاح رشد1

ظاهـر صورت هماهنگ زیبا و بخش های دنتوسـکلتال متعادل که 
بـه بهبـود اکلوژن فانکشـنال کمـک می کنند، هـر دو اهدافی هسـتند 
کـه ارتودنتیسـت ها و جراحـان دهان و فک و صورت برای دسـتیابی به 
آن ها از درمان ارتودنسـی ترکیب شـده با جراحی ارتوگناتیک اسـتفاده 
می کننـد. بـا این حـال، قبل از در نظـر گرفتن اصـلاح جراحی در یک 
بیمار در حال رشـد، باید بررسـی شـود کـه آیا بیمار کاندیـدای درمان 
ارتوپـدی اسـت که ممکن اسـت رشـد کرانیوفاسـیال را تغییـر دهد تا 
عـدم تعـادل اسـکلتی را به یـک نتیجـه زیبایی شـناختی و عملکردی 
مطلـوب بـدون نیـاز بـه جراحـی ارتوگناتیک بهبـود بخشـد. به خوبی 
شناخته شـده اسـت که دسـتگاه های ارتوپدی کرانیوفاسـیال می توانند 
نیروهایـی تولیـد کننـد کـه در سـوچورها تنـش ایجـاد کـرده و قـادر 
بـه تغییـر رشـد سـوچورها هسـتند ]69[. همان طـور کـه پیش تـر در 
ایـن فصـل ذکر شـد، تقریبـاً 50٪ از رشـد تجمعی کل صـورت میانه و 
مندیبـل زمانی که کـودک وارد دوران نوجوانی می شـود، باقی می ماند 
و ایـن امـکان را فراهـم می آورد کـه اثر درمان ارتوپـدی بر فک ها پیش 

از تکمیل رشـد نوجوانی اعمال شـود.
بـا وجـود بیـش از یک قرن تجربـه بالینی با دسـتگاه های ارتوپدی 
صـورت، همچنـان بحث برانگیـز اسـت کـه تـا چه حد رشـد اسـکلتی 
کرانیوفاسـیال می توانـد به طـور پیش بینی شـده و دائمـی بـا درمـان 
ارتوپـدی تغییر یابـد. اگرچه توافق وجـود دارد که تأثیر ژنتیکی مهمی 
در نتیجـه رشـد کرانیوفاسـیال وجـود دارد، امـا دیدگاه های زیـادی در 
مـورد مقـدار تأثیر عوامـل پس از تولـد، به ویژه درمان ارتوپـدی، بر این 
نتیجـه وجـود دارد. دیدگاه ها از این اعتقاد که تغییـرات ارتوپدی روابط 
فـک قابـل پیش بینی و پایدار اسـت، تا نظر مخالف که رشـد اسـکلتی 

1- Growth Modification 

عمدتـاً از نظـر ژنتیکی تعیین می شـود و نمی تواند به طـور قابل توجهی 
در درازمدت توسـط درمـان ارتوپدی تغییر یابد، متفاوت اسـت. اجماع 
فعلـی بـر اسـاس بهتریـن داده هـای پایـه و بالینـی مـا ایـن اسـت که 
درمـان ارتوپـدی کرانیوفاسـیال بالینی قابل توجه اسـت، بسـته به نوع 
درمـان ارتوپـدی، همـکاری بیمـار و میـزان رشـد اسـکلتی در طول و 
پـس از درمـان فعـال. بهتریـن نتیجـه درمـان ارتوپدی کرانیوفاسـیال 
زمانـی رخ می دهـد که تنها عدم تعادل اسـکلتی خفیف تا متوسـط در 
بیمارانـی بـا ارتفاع صورت کوتاه یا متوسـط و کراودینگ دندانی خفیف 
تـا متوسـط وجـود داشـته باشـد. بدتریـن نتیجـه در افـرادی بـا عدم 
تعادل های شـدید فک، ارتفـاع صورت پایین بلنـد و کراودینگ دندانی 
متوسـط تا شـدید اسـت. ضروری اسـت که ارتودنتیسـت ها و جراحان 
بـه خاطـر داشـته باشـند کـه جبـران دندانـی بـرای ناهماهنگی هـای 
اسـکلتی اجتناب ناپذیر اسـت و ممکن اسـت مقداری از آسـیب پذیری 
زیبایی شـناختی صورت بخشـی از درمان ارتوپدی کرانیوفاسـیال باشد.
هـدف از تغییـر رشـد کرانیوفاسـیال ایـن اسـت کـه الگوی رشـد 
بـا تغییـر روابـط فک هـا تغییـر یابد. اگـر واحد اسـکلتی خیلـی بزرگ 
باشـد، هـدف درمـان ارتوپـدی این اسـت کـه رشـد آن را کاهش دهد 
یـا جهت دهـی کند تـا روابط آن بـا فک مخالـف کوچکتر بهبـود یابد. 
اگـر فـک خیلـی کوچـک باشـد، درمـان تغییـر رشـد هدفمند اسـت 
تـا رشـد آن را افزایـش دهـد یـا جهت دهـی کنـد تا نسـبت بـه واحد 
اسـکلتی بزرگتر، رشـد آن بهتر شـود. تقریباً تمام دسـتگاه های تغییر 
رشـد کرانیوفاسـیال تا دهـه 1990 به طـور جزئی به صـورت »دندانی« 
بوده انـد، به طوری کـه نیروهـای ارتوپـدی اعمال شـده بـر واحدهـای 
اسـکلتی همچنیـن باعث ایجـاد تنـش در دندان ها می شـود که منجر 
به حرکت دندان ها می شـود. اگرچه هدف از تغییر رشـد کرانیوفاسـیال 
ایـن اسـت کـه تغییرات بـه واحدهای اسـکلتی محدود شـود و حرکت 
دندان هـا بـه حداقـل برسـد، واقعیـت این اسـت کـه بیشـتر درمان ها 
عمدتـاً دنتوآلوئـولار اسـت و یک بخش اسـکلتی کوچک ممکن اسـت 

وجود داشـته باشـد.
شـواهد رو به رشـد نشـان می دهد که موفقیت بلندمدت بسـیاری 
از اشـکال تغییـر رشـد نیـاز دارد کـه درمان تـا زمانی که رشـد صورت 
تقریبـاً کامـل نشـود ادامـه یابد، کـه باعث می شـود درمـان زودهنگام 
روش کمتـری بـرای درمـان بسـیاری از ناهماهنگی هـای فکی باشـد. 
بحـث زیـر خلاصه ای از گزینه هـای ارتوپدی صورت را کـه برای کاربرد 
بالینی درک فعلی ما از رشـد کرانیوفاسـیال در سـه بعد فضایی داریم، 

می کند. بیـان 
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۵۸.۴.3 درمان ارتوپدی عرضی

 چـون رشـد عرضـی زودتـر از رشـد قدامی-خلفـی یـا عمـودی 
کرانیوفاسـیال بـه اتمـام می رسـد، بنابراین مشـکلات اسـکلتی عرضی 
بایـد زودتـر مـورد توجـه قـرار گیرنـد. شـایع ترین مشـکل اسـکلتی 
عرضـی، تنگـی ماگزیـلا اسـت کـه حتـی در کـودکان پیـش از بلـوغ 
و در دوران دندان هـای شـیری نیـز قابـل درمـان اسـت. جدیدتریـن 
مطالعـه اپیدمیولوژیـک فـدرال، بررسـی سـوم سـلامت و تغذیـه ملی 
)NHANES-III( کـه از 1989 تـا 1994 انجام شـد، نشـان می دهد 
کـه شـیوع کراس بایـت خلفـی حـدود 5% از جمعیـت ایـالات متحده 
اسـت ]70[. عـدم تقـارن قابـل توجه صورت یـا مندیبل تقریبـاً %0.1 
از جمعیـت کل را شـامل می شـود ]71[. اکسپنشـن ارتوپـدی ماگزیلا 
می توانـد با اسـتفاده از دسـتگاه های مختلـف دندانی قابل انجام باشـد 
. )شـکل 58.16(. ایـن دسـتگاه ها نیروهـای متوسـط تـا بالایـی را بـه 
دندان هـا وارد می کننـد کـه به عنـوان تنش هایـی بـه ماگزیـلا منتقل 
می شـوند، به طـور عمـده سـوچورهای میدپالاتـال را دچار دیسـترکت 
می کنـد، اما همچنیـن تنش های کمتری به اسـتخوان های اسـفنوئید 
و زایگومـا و سـایر سـاختارهای مجـاور وارد می کننـد ]72[. نتیجـه 
گسـترش سـوچور میدپالاتال در قسـمت قدامـی به خاطر اثـر تقویتی 

سـاختارهای خلفـی ماگزیـلا، عـرض بیشـتری پیـدا می کند.
ایـن تفـاوت قدامی-خلفـی در باز شـدن زمانی که در حـال درمان 
کـودکان بزرگ تر هسـتیم، بیشـتر تشـدید می شـود به دلیـل مقاومت 
بیشـتر در قسـمت خلفـی با افزایش سـن. چنـد روز پس از گسـترش 
اولیـه، اسـتخوان جدیـد شـکل می گیـرد، در نهایـت به طـور عمـودی 
بـا لبه هـای سـوچورهای گسـترش یافته رسـوب می کنـد  و مـوازی 
]73[. اگرچـه مقـدار زیـادی از گسـترش اسـکلتی در طـول نگهداری 
بازمی گـردد، ثبـات کلـی خـوب اسـت اگـر میزان بـاز بودن سـوچور و 
شـدت گسـترش به انـدازه کافـی زیاد باشـد. یـک مزیت اضافـی بالقوه 
بهبـود در تطابـق عرضی بیـن قوس های دندانـی، افزایش محیط قوس 
دندانی اسـت که با اکسپنشـن ارتوپدی ماگزیلا ممکن می شـود ]74[.

اگرچـه فیـوژن کامـل سـوچور میدپالاتـال معمـولاً تـا دهه سـوم 
پـس از تولـد اتفـاق نمی افتد، فرآینـد منتهی به فیوژن تدریجی اسـت 
و بـا تداخـل تدریجی سـوچورها و استخوان سـازی مشـخص می شـود 
]75[. بـه همیـن دلیـل، جداسـازی مؤثرتر و مـوازی سـوچورها که به 
نیروی کمتری نیاز دارد و گسـترش دندانی ناخواسـته کمتری را ایجاد 
می کنـد، در کـودک جوان تـر امکان پذیـر اسـت، به ویـژه قبـل از بلوغ، 
در طـول درمـان »فـاز 1« در دندان هـای شـیری یا دندان هـای دائمی 
اولیـه. درمـان قبـل از اوج سـرعت رشـد بلـوغ ممکـن اسـت منجر به 

افزایـش عـرض عرضی اسـکلتی کرانیوفاسـیال طولانی مدت بیشـتری 
شـود ]76[. درمان حتی ممکن اسـت در دوران دندان های شـیری در 
صـورت وجـود جابجایـی عملکـردی عرضی بزرگ تـر مورد نیاز باشـد. 
ایـن مشـکل عملکـردی جبرانـی می توانـد منجـر بـه موقعیت دهـی 
نامتقـارن کندیلار شـود که ممکن اسـت به رشـد نامتقـارن مندیبل و 
بازسـازی نامنظـم گلنوئیـد فوسـا منجر شـود، که ممکن اسـت باعث 
عـدم تقـارن دائمی صورت شـود، حتی اگـر قوس ماگزیلا بعـدا اصلاح 
شـود ]77–79[. تنگـی ماگزیـلا بـدون جابجایـی فانکشـنال عرضـی 
همـان ضـرورت را نـدارد و به راحتـی می تـوان آن را نزدیـک بـه آغـاز 

بلـوغ در دوران دندان هـای دائمـی اولیـه درمان کـرد ]80[.
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illary structures. This anteroposterior differential in 
opening becomes more exaggerated when treating older 
children due to the greater posterior resistance with age. 
Within days after initial expansion, new bone forms, 

eventually depositing both perpendicular and parallel to 
the edges of the expanded sutures [73]. Although a large 
amount of the skeletal expansion relapses during reten-
tion, overall stability is good if  the extent of sutural 
patency and magnitude of expansion are great enough. 
A potential additional benefit to improvement in inter-
arch transverse compatibility is an increase in dental 
arch perimeter made possible by the maxillary orthope-
dic expansion [74].

Although complete fusion of the midpalatal suture 
usually does not occur until the third postnatal decade, 
the process leading to fusion is a gradual one, character-
ized by progressive sutural interdigitation and ossifica-
tion [75]. For this reason, more effective and parallel 
sutural separation, requiring less force and concomitant 
undesirable dental expansion, is possible in the younger 
child, especially before puberty, during a “phase 1” 
treatment in the mixed or early permanent dentition. 
Treatment before the peak pubertal growth velocity may 
result in greater long-term skeletal craniofacial trans-
verse width [76]. Treatment may even be indicated as 
early as the primary dentition in the presence of a large 
transverse functional shift. This compensatory func-
tional problem can result in asymmetrical condylar 
positioning that may lead to asymmetrical mandibular 
growth and uneven remodeling of the glenoid fossae, 
possibly resulting in permanent facial asymmetry, even 
if  the constricted maxillary arch is corrected at a later 
date [77–79]. Maxillary constriction without a trans-
verse functional shift does not carry the same urgency 
and is conveniently treated closer to the onset of puberty 
during the early permanent dentition [80].

Maxillary orthopedic expansion in late adolescent or 
postadolescent patients should be attempted with cau-
tion. Even if  skeletal expansion is possible in these older 
patients, the extent of circum-maxillary and midpalatal 
sutural patency is limited enough to compromise stabil-
ity of the treatment outcome. It is appropriate to confirm 
intermaxillary expansion with an occlusal radiograph in 
these patients, because the development of a midline dia-
stema may only indicate bending of maxillary bones. If  
the expansion is limited to lateral tipping of maxillary 
posterior teeth, buccal alveolar bone height reduction 
and gingival recession may occur. It usually is more pru-
dent to consider surgically assisted rapid palatal expan-
sion (SARPE) for late adolescent or postadolescent 
patients to avoid periodontal compromises and instabil-
ity. One should keep in mind that SARPE expansion will 
create much greater skeletal expansion across the canines 
as opposed to the more posterior expansion achieved by 
a conventional osteotomy.

The expansion appliance can be banded or bonded 
to the maxillary posterior teeth with a spring-loaded or 
non-spring-loaded palatal jackscrew that usually is acti-

a

b

c

       . Fig. 58.16 Types of  maxillary orthopedic expansion appliances. 
a Quad helix: an effective skeletal expansion appliance in the pri-
mary dentition. b Banded hyrax: this traditional jackscrew also can 
be used as an activation component for an appliance bonded to the 
maxillary posterior teeth. c Bonded Minne expander: this spring- 
loaded component also can be used as an activation component for 
an appliance banded to the maxillary posterior teeth
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رشد و نمو کرانیوفاسیال

اکسپنشـن ارتوپـدی ماگزیلا در بیماران در سـنین پایان نوجوانی1 
یـا پـس از بلـوغ2 بایـد بـا احتیـاط انجـام شـود. حتـی اگـر گسـترش 
اسـکلتی در ایـن بیمـاران بزرگ تـر ممکـن باشـد، میـزان بـاز بـودن 
سـوچورهای اطـراف ماگزیـلا و میدپالاتـال بـه انـدازه کافـی محـدود 
اسـت کـه می توانـد ثبـات نتیجـه درمـان را بـه خطـر اندازد. مناسـب 
اسـت که در این بیماران با اسـتفاده از رادیوگرافی اکلوزال، اکسپنشـن 
اینترماگزیـلاری تأییـد شـود، زیـرا افزایـش دیاسـتم میدلایـن ممکن 
اسـت فقـط نشـان دهنده خمیدگـی اسـتخوان های ماگزیلا باشـد. اگر 
گسـترش محـدود به تیپینگ جانبـی دندان های خلفی ماگزیلا باشـد، 
کاهـش ارتفـاع اسـتخوان آلوئـولار بـوکال و تحلیـل لثه ممکن اسـت 
رخ دهـد. معمـولاً عاقلانه تـر اسـت کـه برای بیمـاران در سـنین پایان 
نوجوانـی یـا پـس از بلوغ ، گسـترش سـریع پالاتال به صـورت جراحی 
کمکـی )SARPE( در نظـر گرفتـه شـود تـا از مشـکلات پریودنتال و 
 SARPE بی ثباتـی جلوگیری شـود. باید در نظر داشـت که گسـترش
باعث گسـترش اسـکلتی بیشـتری در بین دندان های کانین می شـود 
در حالـی که گسـترش خلفی تـر معمولاً توسـط اسـتئوتومی معمولی 

به دسـت می آیـد.
اپلاینـس اکسپنشـن می توانـد بـه دندان هـای خلفـی ماگزیـلا بـا 
اسـتفاده از یـک جک اسـکرو پالاتـال کـه به طـور معمـول بـه دندان ها 
متصـل می شـود، بـا نیـروی فنـری یـا بـدون فنـر متصـل شـود کـه 
به طـور معمـول، 0/5 میلی متـر در روز توسـط بیمـار فعـال می شـود، 
ایـن دسـتگاه های اکسپنشـن نیروهایی بیـن 2 تا بیـش از 10 پوند به 
دندان هـا وارد می کننـد )ایـن ممکن اسـت بـا فعال سـازی های متعدد 
در غیـاب جداسـازی کافـی سـوچور، بـه بارهـای تجمعـی 20 پوند یا 
بیشـتر برسـد(. توصیف مرسـوم برای اکسپنشـنی که با این دسـتگاه 
ایجاد می شـود، »اکسپنشـن سـریع پالاتال« )SARPE( اسـت. با این 
حـال، ممکن اسـت اکسپنشـن آهسـته تری بـا فعال سـازی های کمتر 
مکـرر )≥1 میلی متـر/ هفته( ایجاد شـود که نیاز به زمـان درمان فعال 
بیشـتری دارد امـا زمـان نگهـداری کمتـری می طلبد تا ثبـات حاصل 
شـود ]81[. امـکان دسـتیابی بـه اکسپنشـن اسـکلتی با دسـتگاه های 
سـاده تری ماننـد W-arch یـا quad helix وجـود دارد کـه تنها چند 
صـد گرم نیرو وارد می کنند، به شـرطی که بیمـار در دوران دندان های 
شـیری یا مخلـوط اولیه باشـد، زمانی که سـوچورهای ماگزیلا بیشـتر 
باز هسـتند یا در صورتی که شـکاف سـقف دهان وجود داشـته باشـد 

) شـکل 58.17(.

1- Late adolescent
2- Pos t adolescent

چـون تمـام ایـن دسـتگاه های اکسپنشـن به صـورت دندانـی قرار 
دارند، اکسپنشـن دنتوآلوئولار ناخواسـته نتیجه اجتناب ناپذیری اسـت 
]82، 83[. یـک نتیجـه ناخواسـته اضافـی، از دسـت دادن بلندمـدت 
حـدود 30٪ از اکسپنشـن اسـکلتی اسـت کـه در طـول درمـان فعـال 
کشیده شـده  پالاتـال  بافت هـای  بازگشـت  به دلیـل  آمـده،  به دسـت 
]84[. بـرای جبـران ایـن اثـرات، اکسپنشـن ماگزیـلا بایـد تـا زمانـی 
کـه گسـترش بیـش از حـد کافـی حاصـل شـود ادامـه یابـد، معمـولاً 
به انـدازه ای که برآمدگی لینگـوال دندان های مولـر ماگزیلا با برآمدگی 
بـاکال دندان هـای مولـر مندیبل مقابله کنـد . )شـکل 58.18(. پس از 
انجـام اکسپنشـن کافـی، حداقـل 3 تـا 6 مـاه نگهداری ضروری اسـت 
تـا اسـتخوان جدیـد فضـای ایجادشـده توسـط جداسـازی ماگزیـلا را 
پـر کنـد و زمانـی بـرای پراکندگـی نیروهای واکنشـی ذخیره شـده در 
اسـتخوان های صـورت که باعث بازگشـت می شـوند، فراهـم کند. مهم 
اسـت کـه شناسـایی کنیـم کـه اکسپنشـن اسـکلتی عرضـی ماگزیلا 
به طـور معمـول ناپایدار اسـت و به بازگشـت تمایـل دارد، خـواه به طور 
ارتوپـدی یـا جراحـی انجـام شـده باشـد ]85، 86[. اکسپنشـن بیـش 
از حـد باعـث برخـی ازریلپس هـا می شـود و بـه ارتودنتیسـت اجـازه 
می دهـد تـا دندان هـای خلفـی را به طـور عرضـی در محـل آلوئـولار 
خـود آپرایـت کننـد، بـدون اینکـه اصـلاح نهایـی اکلـوژن عرضی بعد 
از ریتنشـن مختل شـود. اخیرا اتچمنت های اسـتئواینتگریت شـده یا 
دسـتگاه های با انکوریچ اسـکلتی گسـترش یافته اسـت که نویدبخش 
وسـیله ای اسـت کـه ماگزیـلا را بـدون شـیب دادن دندان هـای خلفی 
بـه صـورت باکالـی گسـترش می دهـد و ممکن اسـت ثبـات تغییرات 

اسـکلتی را بهبـود بخشـد . )شـکل 58.19( ]87[.
بـا این حال، شـواهد اولیه نشـان می دهد که اتصال اسـکلتی برای 
اکسپنشـن ارتوپدی ماگزیلا نسـبت بـه اپلاینس هـای دندانی معمولی 

مزایای قابل توجهی نـدارد ]88[.
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for a means of expanding the maxilla without buccally 
tipping posterior teeth and may improve the stability of 
the skeletal change (. Fig. 58.19) [87]. However, there is 
preliminary evidence that skeletal anchorage for maxil-
lary orthopedic expansion does not offer significant 
benefits over conventional toothborne appliances [88].

A less common transverse skeletal problem than 
maxillary constriction is asymmetrical mandibular defi-
ciency, usually caused from a previous trauma associ-
ated with unilateral mandibular condylar fracture or 
hemifacial microsomia, a congenital facial asymmetry. 
In both of these conditions, the affected side exhibits 
growth deficiency relative to the unaffected or normal 
side, resulting in a mandibular deviation toward the 
affected side. If  left untreated in a growing individual, 

the alveolar processes compensate with limited eruption 
of the maxillary posterior teeth on the affected side and 
excessive eruption of the maxillary posterior teeth on 
the unaffected side, resulting in an occlusal cant that is 
higher on the affected side. It is best to start orthopedic 
treatment with these individuals before pubertal growth, 
as early as patient compliance will permit. The goal is to 
maximize the growth expression on the deficient side 
and minimize dentoalveolar compensation. The ortho-
pedic appliance of choice is an asymmetrical “hybrid” 
functional appliance that is constructed to posture the 
mandible forward on the affected side, bringing the chin 
to the midline [89]. Posterior dental eruption is attenu-
ated on the unaffected side with a bite block, and erup-
tion is facilitated on the affected side with a buccal shield 
and the absence of interocclusal acrylic (. Fig. 58.20). 
Because untreated mandibular asymmetries of this 

       . Fig. 58.18 Maxillary overexpansion to compensate for dentoal-
veolar expansion and skeletal relapse. Note the lingual cusps of  max-
illary posterior teeth are occluding with buccal cusps of  the 
mandibular posterior teeth

       . Fig. 58.19 Bone-anchored palatal distraction appliance. (Repro-
duced with permission from J Orofac Orthop. 2003;64:444)

a

b

       . Fig. 58.20 Asymmetrical “hybrid” functional appliance. a Right 
lateral view. b Frontal view. On the left, unaffected side, posterior 
dental eruption is restricted with an interocclusal acrylic block. On 
the right, affected side, the mandible is postured forward and poste-
rior dental eruption is encouraged with a buccal shield and the 
absence of  an interocclusal acrylic block. (a, b Reproduced with per-
mission from Proffit and Fields [186])
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vated by the patient 0.5  mm/day, delivering from 2 to 
more than 10 pounds of force (this may increase to 
cumulative loads of 20 pounds or more with multiple 
activations in the absence of adequate sutural separa-
tion). The conventional description for the expansion 
induced with this appliance is “rapid palatal expansion.” 
However, it is possible to affect slower expansion with 
less frequent activations (≤1  mm/wk), requiring more 
active treatment time but less retention time to ensure 
stability [81]. It is feasible to achieve skeletal expansion 
with simpler appliances such as a W-arch or quad helix 
that deliver only a few hundred grams of force, provided 
that the patient is in the primary or very early mixed 
dentition when the maxillary sutures are more patent or 
when a cleft of the hard palate is present (. Fig. 58.17).

Because all of these expansion appliances are tooth-
borne, unwanted dentoalveolar expansion is an inevita-
ble consequence [82, 83]. An additional undesirable 
outcome is the long-term loss of about 30% of the skel-
etal expansion achieved during active treatment due to 

the rebound of stretched palatal tissues [84]. To com-
pensate for these effects, maxillary expansion should be 
continued until adequate overexpansion is achieved, 
usually to the extent that the lingual cusps of the maxil-
lary molars are opposing the buccal cusps of the man-
dibular molars (. Fig. 58.18). Once adequate expansion 
has been accomplished, at least 3–6 months of retention 
is necessary to permit new bone to fill in the spaces cre-
ated by maxillary separation and to permit time for dis-
sipation of reaction forces stored in the facial bones that 
promote relapse. It is important to recognize that trans-
verse maxillary skeletal expansion is notoriously unsta-
ble and prone to relapse, whether it is achieved 
orthopedically or surgically [85, 86]. Overexpansion 
accounts for some of the relapse and permits the ortho-
dontist to transversely upright the posterior teeth in 
their alveolar housing without compromising the final 
transverse occlusal correction after retention. More 
recently developed osseointegrated attachments or tem-
porary skeletal anchorage devices hold some promise 

a b

       . Fig. 58.17 Occlusal radiographs demonstrate maxillary skeletal expansion with a quad helix in the primary dentition. Note distraction 
of  the midpalatal suture. Before a and after b initial palatal expansion

Craniofacial Growth and Development
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رشد و نمو کرانیوفاسیال

از تنگـی ماگزیـلا،  یـک مشـکل اسـکلتی عرضـی کمتـر رایـج 
دفیشنسـی نامتقـارن مندیبل اسـت که معمولاً ناشـی از آسـیب قبلی 
مرتبـط بـا شکسـتگی کندیـلار مندیبـل یک طرفـه یـا میکروزومیـای 
همی فاسـیال اسـت، کـه یـک ناهماهنگـی مـادرزادی صـورت اسـت. 
در هـر دوی ایـن شـرایط، سـمت آسـیب دیده رشـد کمتـری نسـبت 
بـه سـمت سـالم یـا طبیعـی دارد کـه منجـر بـه انحـراف مندیبـل به 
سـمت آسـیب دیده می شـود. اگـر در فـرد در حال رشـد درمان نشـود، 
زوائـد آلوئـولار بـا رویش محـدود دندان هـای خلفی ماگزیلا در سـمت 
آسـیب دیده و رویـش بیش از حـد دندان های خلفی ماگزیلا در سـمت 
سـالم جبـران می شـوند که منجـر به انحـراف اکلـوژن می شـود که در 
سـمت آسـیب دیده بالاتـر اسـت. بهتـر اسـت درمـان ارتوپـدی در این 
افـراد قبـل از رشـد بلوغ آغاز شـود، در اولین فرصت کـه همکاری بیمار 
امکان پذیـر باشـد. هـدف، حداکثـر کردن بیان رشـد در سـمت کمبود 
و بـه حداقـل رسـاندن جبـران دنتوآلوئـولار اسـت. اپلاینـس ارتوپـدی 
انتخابـی، یـک اپلاینـس فانکشـنال »هیبریـد« نامتقـارن اسـت کـه 
به طـور خـاص برای جلـو بردن مندیبل در سـمت آسـیب دیده طراحی 
شـده اسـت، به طـوری که چانـه را بـه میدلایـن مـی آورد ]89[. رویش 
دندان هـای خلفـی در سـمت سـالم بـا اسـتفاده از بایت بـلاک کاهش 
می یابـد و رویـش در سـمت آسـیب دیده بـا اسـتفاده از باکال شـیلد و 
عـدم وجـود آکریل اینتراکلوزال تسـهیل می شـود . )شـکل 58.20(. به 

دلیل آسـیمتری درمان نشـده مندیبل این ناهماهنگی های طبیعی که 
بـا رشـد بدتر می شـود، درمان ارتوپـدی زمانی موفق تلقی می شـود که 
آسـیمتری ثابـت بماند یا بهبود یابـد. درمان نباید ادامـه یابد اگر علائم 
آسـیمتری پیشـرفت کننده علیرغم اسـتفاده صحیح از اپلاینس توسط 

بیمار مشـاهده شـود.

II ۵۸.۴.۴ درمان ارتوپدیک قدامی خلفی: کلاس

رابطـه اسـکلتی کلاس II می توانـد نتیجه یک مندیبـل رتروزیو و/
یا دفیشنسـی مندیبـل، ماگزیـلای پروتروزیو بـا ارتفاع افزایـش یافته، 
یا ترکیبی از این مشـکلات اسـکلتی باشـد. شـیوع این نوع ناهماهنگی 
دندانـی تقریبـاً 15–20٪ از جمعیـت ایـالات متحـده اسـت، بـا حدود 
2٪ کـه بـه انـدازه ای شـدید اسـت کـه به عنـوان ناتوان کننـده در نظر 
گرفتـه می شـود ]70[. مطالعـات بالینـی آینده نگـر حمایـت کرده انـد 
کـه اصـلاح رشـد زودهنـگام در دوره دندانـی مختلـط می توانـد منجر 
بـه بهبـود ناهماهنگی اسـکلتی کلاس II شـود ]90–92[. باید در نظر 
داشـته باشـید کـه صرف نظـر از اینکـه درمـان ارتوپدی در طول رشـد 
فعـال صـورت انجام شـود یـا نـه، تقریبـاً 10٪ از بیمـاران در نهایت به 
جراحـی ارتوگناتیـک نیاز دارند تـا ناهماهنگـی کلاس II به طور کامل 

اصلاح شـود ]92[.
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nature invariably worsen with growth, orthopedic treat-
ment is considered successful if  the asymmetry remains 
stable or improves. Treatment should not continue if  
progressive asymmetry is apparent in spite of reliable 
appliance use by the patient.

58.4.4  Anteroposterior Orthopedic 
Treatment: Class II

A class II skeletal relationship can be the result of a 
retrusive and/or a deficient mandible, a protrusive or 
vertically excessive maxilla, or a combination of these 
skeletal problems. The prevalence of this type of maloc-
clusion is approximately 15–20% of the US population, 
with approximately 2% severe enough to be considered 
as handicapping [70]. Prospective clinical studies have 
supported that early growth modification during the 
mixed dentition may lead to an improvement in the skel-
etal class II malocclusion [90–92]. It should be kept in 
mind that regardless of whether orthopedic treatment is 
attempted during active facial growth, approximately 

10% of patients ultimately require orthognathic surgery 
to fully correct the class II malocclusion [92].

The headgear has been used as a means of class II 
orthopedic treatment in North America since the late 
nineteenth century (. Fig. 58.21). An orthopedic force 
ranging from 16 to more than 32 ounces is delivered 
using elastic traction from the headgear to a cervical or 
cranial attachment for 12–14  h/day, usually for 
9–12 months. A safety release for the retractive mecha-
nism and parent/patient education are essential to pre-
vent potential traumatic injuries. Theoretically, the force 
is transmitted in a posterior and superior direction via 
the teeth through the maxilla to compress the circum- 
maxillary sutures, limiting or redirecting maxillary 
growth. Since the introduction of standardized cephalo-
metric radiographs, many clinical studies have demon-
strated that maxillary growth can be altered with the use 
of the headgear [93–95]. These clinical data have been 
supported by primate studies demonstrating that extra-
oral orthopedic force directed against the maxilla atten-
uates forward growth and alters bone apposition at the 
maxillary sutures [96–99]. Some retrospective studies 

a b

       . Fig. 58.21 Headgear, past and present. An orthopedic force is 
directed posteriorly and superiorly to the maxilla, attenuating 
circum- maxillary sutural growth. a Headgear from the late nine-
teenth century. b Contemporary headgear appliance fabricated with 

more durable materials and with additional calibration and safety 
features, although the overall design has changed little in over a cen-
tury. (a Reproduced with permission from Angle [187], p.  234; b 
adapted from McNamara and Brudon [188], p. 365)

Craniofacial Growth and Development
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هدگیـر از اواخـر قـرن نوزدهـم به عنـوان وسـیله ای بـرای درمـان 
ارتوپدی کلاس II در آمریکای شـمالی اسـتفاده شـده اسـت . )شـکل 
58.21(. نیروی ارتوپدی از 16 تا بیش از 32 اونس با استفاده از کشش 
الاسـتیک از هدگیـر بـه یک اتصـال گردنی یـا کرانیال بـرای 12–14 
سـاعت در روز، معمـولاً بـه مـدت 9–12 ماه وارد می شـود. آزادسـازی 
ایمنـی بـرای مکانیـزم کششـی و آمـوزش والدین/بیمار ضروری اسـت 
تـا از آسـیب های احتمالی جلوگیری شـود. از نظر تئوری، نیـروی وارد 
شـده به صـورت خلفی و فوقانـی از طریـق دندان ها بـه ماگزیلا منتقل 
می شـود تـا سـوچورهای ماگزیـلا را فشـرده کـرده و رشـد ماگزیـلا را 
محـدود یـا هدایت کنـد. از زمان معرفی رادیوگرافی های سـفالومتریک 
اسـتاندارد، بسـیاری از مطالعات بالینی نشـان داده اند که رشـد ماگزیلا 
می توانـد بـا اسـتفاده از هدگیـر تغییـر یابـد ]93–95[. ایـن داده های 
بالینی توسـط مطالعات بر روی نخسـتی ها پشـتیبانی شـده اسـت که 
نشـان می دهنـد نیـروی ارتوپدی خـارج دهانی وارد شـده بـه ماگزیلا 
رشـد بـه سـمت جلـوی آن را کاهـش می دهد و رسـوب اسـتخوان در 
سـوچورهای ماگزیلا را تغییر می دهد ]96–99[. مطالعات گذشـته نگر  
نشـان می دهنـد کـه رشـد مندیبـل ممکـن اسـت تقویـت شـود. چون 
هدگیـر یـک اپلاینـس دندانـی اسـت، برخـی از رترکشـن دندان هـای 
ماگزیـلا همـراه با تغییرات اسـکلتی رخ می دهـد. اثر دنتوآلوئـولار دیگر، 
کاهـش رویـش دندان هـای مولـر ماگزیلا اسـت کـه منجر بـه چرخش 
قدامـی و بالایـی مندیبـل می شـود. شـواهدی بـرای این وجـود دارد که 
این تنها اثر اسـکلتی بالینی مرتبط اسـت ]100[. معمولاً برای رسـیدن 
بـه یـک اثـر درمانـی قابل توجـه، هدگیـر بایـد 12–14 سـاعت در روز 
پوشـیده شـود. هورمون رشـد انسـانی و سـایر عوامل درون ریز که رشـد 
و رویـش دندان هـا را تحریـک می کننـد، عمدتاً در عصر و شـب ترشـح 
می شـوند ]101–103[. خوشـبختانه ایـن تنهـا زمانـی از روز اسـت که 
می تـوان به طـور قابل اعتمـاد از یک نوجوان انتظار داشـت کـه هدگیر را 
بپوشـد. چون این اپلاینس قابل جداشـدن اسـت، پس از اوج رشـد بلوغ، 
تعـداد کمـی از نوجوانان می توانند هدگیر را به طور قابل اعتماد بپوشـند.
 ،II روش ارتوپـدی جایگزیـن بـرای درمـان رابطه اسـکلتی کلاس
اپلاینس فانکشـنال کلاس II اسـت که از اوایل قرن بیسـتم در اروپا و 
از دهه 1960 در آمریکای شـمالی اسـتفاده شـده است. این اپلاینس ها 
شـامل اکتیواتـو دندانی جداشـدنی، بایونیتـور، تویین بلـوک، اپلاینس 
فانکشـنال فرنـکل )تنظیم کننـده فانکشـنال( کـه بیشـتر به صـورت 
بافتـی قـرار می گیـرد، یـا اپلاینـس هربسـت دندانـی ثابـت هسـتند. 
)شـکل 58.22(. تمـام ایـن اپلاینس هـا کندیل هـای مندیبـل را بـه 
سـمت پاییـن و جلو از گلنوئید فوسـا حرکت می دهنـد. از نظر تئوری، 
موقعیت هـای کندیـلار کشیده شـده فشـار مفصلی فشـاری طبیعی را 

روی غضـروف کندیـلار در حـال رشـد کاهـش می دهنـد و وضعیـت 
قدامـی مندیبـل تنـش عضلانـی را روی کندیل ها تغییـر می دهد، که 
باعث تحریک یا تسـریع رشـد اندوکندرال کندیلار بیشـتر از آنچه که 
معمـولاً اتفـاق می افتد، می شـود. شـواهدی از مطالعـات حیوانی وجود 
دارد کـه نشـان می دهنـد افزایـش هیسـتولوژیک در رشـد کندیـلار 
می توانـد حاصـل شـود ]104–106[. مطالعات بالینی گذشـته نگر هم 
از ایـن موضـوع حمایت کرده انـد ]107–111[ و هـم آن را رد کرده اند 
]112–115[ کـه می تـوان طول مندیبل را با اسـتفاده از اپلاینس های 
فانکشـنال به طـور بالینـی افزایـش داد. بـا این حـال، مطالعـات بالینی 
آینده نگـر تصادفـی بیشـتر به طـور قطعـی تأییـد کرده انـد کـه هیـچ 
رشـد مطلـق بیشـتری از نتیجه درمان بلندمـدت وجود نـدارد ]116[. 
بسـیاری از تغییـرات اسـکلتی کـه بـا اپلاینس فانکشـنال نشـان داده 
می شـود، ممکـن اسـت نتیجـه نیروهایـی باشـد کـه علیـه ماگزیـلا 
اعمـال می شـوند، مشـابه آنچـه کـه بـا هدگیـر اعمـال می شـود، کـه 
از عضـلات صـورت کشـیده شـده و بافت هـای نـرم ایجـاد می شـود و 
سـعی می کنـد مندیبـل قـرار گرفتـه را بـه موقعیـت خلفـی و بالایی 
خـود بازگردانـد ]117، 118[. به دلیـل ماهیـت دندانی ایـن اپلاینس، 
تغییـرات دنتوآلوئـولار همراه با تغییرات اسـکلتی رخ می دهد، از جمله 
عقـب رفتـن دندان هـای ماگزیـلا و برجسـتگی دندان هـای مندیبـل.

مطالعـات بالینـی گذشـته نگر تفاوت های کمـی در نتیجـه درمان 
نشـان داده انـد هنگامـی کـه پاسـخ اسـکلتی بین درمـان بـا هدگیر و 
اپلاینس فانکشـنال مقایسـه می شـود ]111، 119، 120[. در دهه آخر 
قـرن بیسـتم، سـه آزمایـش بالینـی تصادفـی کلاس II کـه در ایـالات 
متحـده و بریتانیـا انجام شـد، نشـان داده اند کـه درمان ارتوپـدی با هر 
یـک از هدگیـر یـا اپلاینـس فانکشـنال در دندان هـای مخلـوط منجر 
بـه بهبـود میانگیـن نتیجـه اسـکلتی کوتاه مـدت می شـود. شـواهدی 
وجـود دارد کـه نشـان می دهـد اثرات بیشـتری بـر ماگزیلا بـا هدگیر 
وجـود دارد ]92، 120[ و اثـرات بیشـتری بـر مندیبل بـا اپلاینس های 
فانکشـنال وجـود دارد ]91، 92، 120، 121[. بیشـتر اپلاینس هـای 
فانکشـنال نیـاز دارنـد کـه بـرای همان مـدت زمانـی که هدگیـر باید 
پوشـیده شـود، پوشیده شـوند )استثناها شـامل اپلاینس های فرنکل و 
هربسـت اسـت که تمام وقت پوشـیده می شـوند( تـا اثـر درمانی قابل 
توجهـی حاصـل شـود. مشـابه هدگیر، پوشـیدن قابل اعتمـاد اپلاینس 
فانکشـنال بیشـتر در شـب و عصر که رشـد صـورت و رویـش دندان ها 
بیشـتر اتفـاق می افتـد، واقع بینانـه اسـت. با ایـن حال، مشـابه هدگیر، 
ماهیـت قابل جداشـدنی آن باعث می شـود که بیشـتر نوجوانـان از اوج 

رشـد بلـوغ نتواننـد آن را به طـور قابل اعتماد بپوشـند.
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رشد و نمو کرانیوفاسیال

در اواخـر دهـه 1960، زمانـی که فلسـفه های ارتوپـدی صورت در 
اروپا و آمریکای شـمالی به طور کامل تر ادغام می شـدند، روشی در اروپا 
معرفی شـد که از هدگیر به همراه اپلاینس فانکشـنال استفاده می کرد 
. )شـکل 58.23( ]122[. ایـن رویکـرد به منظور ایجاد اثرات گسـترش 
اسـکلتی تجمعی بیشـتری نسـبت به اسـتفاده از هر یک از اپلاینس ها 
به تنهایی بود، اما این هنوز توسـط مطالعات بالینی اثبات نشـده اسـت.

اگرچـه پذیرش عمومی بیشـتری وجـود دارد که درمـان با هدگیر 
یـا اپلاینـس فانکشـنال ممکـن اسـت بـه نتیجـه درمـان بلندمـدت 
بهبودیافتـه ای منجـر شـود، همچنـان بحث هایی در مـورد زمان بهینه 
درمان در کودک در حال رشـد وجود دارد. قبلًا نشـان داده شـده است 
کـه درمـان ارتوپـدی کلاس II در کـودک خیلی جـوان، در دندان های 
شـیری یـا اویـل دوره دندانـی مختلط1، منجـر به بازگشـت قابل توجه 

1- early mixed 

و عـود الگـوی اسـکلتی صـورت اصلـی در اواخـر نوجوانـی می شـود 
]123[. بـا ایـن حـال، بحث هـای زیـادی در مـورد کارایـی بلندمـدت 
درمـان ارتوپـدی در دوران دندان هـای مخلـوط دیرتـر به عنـوان اولین 
فـاز درمـان دو مرحلـه ای در مقابل به تعویـق انداختن درمـان ارتوپدی 
تـا درمان ارتودنسـی قطعـی در دوران بلـوغ، پس از رویـش دندان های 
دائمـی وجـود دارد. بسـیاری از ارتودنتیسـت ها به طـور تاریخـی فـاز 
اول زودهنـگام را ترجیـح داده انـد زیـرا رشـد قابل توجهـی باقی مانـده 
اسـت، همـکاری در پوشـیدن اپلاینـس ارتوپدی اغلب بیشـتر اسـت و 
فضـای قوس بـرای دندان های در حـال رویش باقی مانده ممکن اسـت 
بهبـود یابد. طرفـداران درمـان تک مرحلـه ای به تعویق افتـاده معتقدند 
کـه اثرات درمان اسـکلتی مشـابه می توانـد در طول درمان ارتودنسـی 
قطعـی به دسـت آید بـدون اینکه بیمـار را از یک فاز اولیـه غیرضروری 
عبـور دهند ]124، 125[. سـه کارآزمایی بالینـی تصادفی کلاس II که 

1753 58

used just as effectively later during pubertal growth 
[126–128]. They also showed that there was substantial 
individual growth variability with no reliable predictors 
for a favorable growth response identified and early 

treatment did not reduce the need for dental extraction 
or orthognathic surgery during the definitive phase. 
These studies indicate that there is no adequate addi-
tional benefit in treatment outcome to justify the greater 

a

c

b

d

e

       . Fig. 58.22 Class II functional appliances. All of  these appliances 
position the mandible downward and forward, distracting the con-
dyles from the glenoid fossae. This simultaneously creates posterior 
and superior forces on the maxilla from the facial muscles and soft 
tissues attempting to return the mandible to its normal position. a 
Activator. b Bionator. c Twin block. d Fränkel. e Fixed Herbst. An 

alternative is to utilize occlusal acrylic and bond the maxillary por-
tion of  the appliance with a removable acrylic splint for the man-
dibular arch. (a–e Reproduced with permission. a, c, and d from 
Bishara [189], p.  345. b from Graber and Vanarsdall [190]. e from 
McNamara and Brudon [188], p. 287)

Craniofacial Growth and Development



30 58
قبـلًا ذکـر شـد ایـن موضـع را پشـتیبانی کرده انـد، نشـان داده اند که 
بهبـود اسـکلتی زودهنـگام به دسـت آمده از ایـن اپلاینس هـا بـه نظـر 
می رسـد نمایانگر رشـد تسریع شـده باشـد و ممکن اسـت اسـتفاده از 
ایـن اپلاینس هـا همان طـور کـه در طـول رشـد بلـوغ مؤثـر اسـت، در 
مراحـل بعدی نیـز به طور مؤثری اسـتفاده می شـود ]126–128[. این 
مطالعـات همچنین نشـان دادند کـه تفاوت های قابل توجهی در رشـد 
فـردی وجـود دارد و هیچ پیش بینی کننده قابل اعتمـادی برای واکنش 
رشـد مطلوب شناسایی نشده اسـت و درمان زودهنگام نیاز به کشیدن 
دنـدان یـا جراحـی ارتوگناتیک در فـاز قطعی را کاهـش نمی دهد. این 
مطالعـات نشـان می دهنـد کـه هیـچ فایـده اضافـی کافـی در نتیجـه 
درمـان بـرای توجیـه بار بیشـتر بـرای بیمـار، والدیـن و ارتودنتیسـت 
وجـود نـدارد، کـه ایـن بار اضافـی به صورت فـاز زودهنگامـی که پیش 
از فـاز قطعـی درمـان ارتودنسـی قـرار می گیـرد، نمایـان می شـود.
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burden to the patient, their parents, and the orthodon-
tist, as represented by an early phase that precedes the 
definitive phase of orthodontic treatment [116].

It can be concluded from past retrospective and more 
recent prospective clinical trials that headgear treatment 
tends to have more of a maxillary-restrictive effect, 
whereas functional appliances have more of a 
mandibular- enhancing effect. Either approach can be 
satisfactory and should be selected on the basis of 
patient acceptance of the appliance and dentoalveolar 
side effects (there is more maxillary dental retrusion 

with headgear and more mandibular protrusion with a 
functional appliance). The American and British pro-
spective, randomized trials have clearly demonstrated 
that class II orthopedic treatment during the mixed den-
tition is justified only in selected cases in which there is 
short face height with impinging anterior overbite, pre-
disposed to root resorption or trauma risk coupled with 
excessive overjet, sufficient aesthetic/psychosocial con-
cern by the patient, or a precocious adolescent growth 
that substantially precedes dental development [129, 
130]. Treatment at an earlier age has been further justi-
fied by the argument that there is lack of reliable means 
of predicting mandibular growth and that improved 
cooperation with a removable appliance usually is pres-
ent with the younger patient [131].

In summary, the most ideal patient for class II ortho-
pedic treatment would be pubertal with facially inclined 
and spaced maxillary incisors, lingually inclined man-
dibular incisors, a mild skeletal discrepancy, and a short 
or normal anterior face height. Although improvement 
in skeletal discrepancy is expected, the class II correc-
tion usually is due to a combined response of both the 
dentoalveolar and the skeletal components. Both head-
gear and class II functional appliance use can be effec-
tive in limiting downward and forward eruption of the 
maxillary molars. However, the functional appliance 
tends to promote upward and forward eruption of man-
dibular molars, which may complement the correction 
in deep overbite cases but is counterproductive in 
patients with a long face. Because class II orthopedic 
appliances are toothborne, there may be some unwanted 
dentoalveolar change, including retraction of maxillary 
anterior teeth and protraction of mandibular anterior 
teeth. This compensatory change may be undesirable if  
the skeletal discrepancy ultimately requires orthogna-
thic surgery for correction. With the advent of osseoin-
tegrated attachments or temporary skeletal anchorage 
devices, there may be the future possibility of preventing 
unwanted dentoalveolar change by attaching a force 
system directly to these attachments rather than using 
toothborne attachments. Orthodontic retention after 
class II orthopedic treatment as a part of definitive orth-
odontic treatment may require the use of a class II func-
tional appliance at night for up to 24 months, particularly 
if  they have significant adolescent growth remaining.

58.4.5  Anteroposterior Orthopedic 
Treatment: Class III

A class III skeletal relationship can be the result of a 
retrusive and/or deficient maxilla, a large and/or progna-
thic mandible, or, most often, a combination of these 

a

b

       . Fig. 58.23 Combination headgear and removable functional 
appliance. The interocclusal acrylic permits orthopedic forces to be 
transmitted further anteriorly and superiorly through the center of 
the maxilla. a Intraoral part of  the appliance with headgear tubes 
embedded in the interocclusal acrylic. b Extraoral application of  the 
appliance. (a, b Reproduced with permission from Bishara [189], 
p. 341)
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و  گذشـته نگر  مطالعـات  از  کـه  کـرد  نتیجه گیـری  می تـوان 
آزمایش هـای بالینـی آینده نگـر اخیـر، درمـان بـا هدگیـر تمایـل بـه 

داشـتن اثـر محدودکننـده بر ماگزیـلا دارد، در حالی کـه اپلاینس های 
فانکشـنال اثر تقویتی بیشـتری بر مندیبل دارند. هر دو روش می توانند 
رضایت بخـش باشـند و باید بر اسـاس پذیـرش اپلاینس توسـط بیمار 
و اثـرات دنتوآلوئـولار انتخـاب شـوند )با هدگیـر عقـب روی دندان های 
ماگزیلا بیشـتر اسـت و بـا اپلاینس فانکشـنال برجسـتگی دندان های 
مندیبـل بیشـتر اسـت(. آزمایش هـای آینده نگـر و تصادفـی آمریکایی 
و بریتانیایـی به وضـوح نشـان داده اند کـه درمان ارتوپـدی کلاس II در 
دوران دندان هـای مختلـط تنهـا در مـوارد خاصـی کـه ارتفـاع صورت 
کوتـاه بـا افزایش بیـش از حد جلـو آمدگـی دندان های قدام، مسـتعد 
بـه تحلیـل ریشـه یا خطـر تروما همـراه بـا افزایش بیـش از حد فاصله 
دندان هـا، نگرانی هـای زیبایی شناسی/روان شـناختی کافـی از سـوی 
بیمـار، یـا رشـد زودرس نوجـوان کـه به طـور قابـل توجهی از توسـعه 
دندانـی پیشـی می گیـرد، توجیه پذیـر اسـت ]129، 130[. درمـان در 
سـنین پایین تـر بـا اسـتدلال این که هیـچ وسـیله قابل اعتمـادی برای 
پیش بینـی رشـد مندیبـل وجـود نـدارد و همـکاری بهتر بـا اپلاینس 
قابل جداشـدنی معمـولاً در بیمـاران جوان تـر وجود دارد، توجیه شـده 

اسـت ]131[.
 ،II خلاصـه اینکه، ایده آل تریـن بیمار برای درمـان ارتوپدی کلاس
بیمـار بلوغـی بـا دندان های جلو ماگزیلا که به سـمت صـورت متمایل 
و فاصلـه دار هسـتند، دندان هـای جلـو مندیبـل که به سـمت لینگوال 
متمایل هسـتند، ناهماهنگی اسـکلتی خفیف، و ارتفـاع صورت قدامی 
کوتـاه یـا نرمـال اسـت. اگرچه انتظـار بهبـود در ناهماهنگی اسـکلتی 
مـی رود، اصـلاح کلاس II معمـولاً به دلیـل واکنـش ترکیبـی از هر دو 
مولفـه دنتوآلوئـولار و اسـکلتی اسـت. اسـتفاده از هدگیـر و اپلاینـس 
فانکشـنال کلاس II می توانـد در محدود کـردن رویش به پایین و جلو 
دندان هـای مولـر ماگزیلا مؤثر باشـد. بـا این حال، اپلاینس فانکشـنال 
تمایـل بـه تحریـک رویـش بـه بـالا و جلـو دندان هـای مولـر مندیبل 
دارد، کـه ممکـن اسـت در اصـلاح مـوارد افزایش عمق اکلـوژن کمک 
کنـد، امـا در بیمـاران بـا صـورت بلنـد نتیجـه معکوس داشـته باشـد. 
چـون اپلاینس هـای ارتوپـدی کلاس II دندانی هسـتند، ممکن اسـت 
تغییـرات دنتوآلوئـولار ناخواسـته ای ماننـد عقـب روی دندان هـای جلو 
ماگزیـلا و برجسـتگی دندان های جلـو مندیبل رخ دهـد. این تغییرات 
جبرانـی ممکـن اسـت ناخواسـته باشـد اگـر ناهماهنگی اسـکلتی در 
نهایـت نیاز بـه جراحی ارتوگناتیک برای اصلاح داشـته باشـد. با ظهور 
اتصال دهنده های اسـئواینتگره یا دسـتگاه های انکوریج اسکلتی موقت، 
ممکـن اسـت در آینـده این امکان وجود داشـته باشـد کـه از تغییرات 
دنتوآلوئـولار ناخواسـته جلوگیری شـود، به طوری که سیسـتم نیرویی 
مسـتقیماً بـه این اتصال دهنده ها متصل شـود، نه بـه اتصال دهنده های 
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دندانـی. نگهداری ارتودنسـی پس از درمـان ارتوپدی کلاس II به عنوان 
بخشـی از درمـان ارتودنسـی قطعـی ممکـن اسـت نیـاز بـه اسـتفاده 
از اپلاینـس فانکشـنال کلاس II در شـب بـه مـدت حداکثـر 24 مـاه 
داشـته باشـد، به ویژه اگر رشـد نوجوانـی قابل توجهی باقی مانده باشـد.

III ۵۸.۴.۵ درمان ارتوپدیک قدامی خلفی: کلاس

یـک رابطـه اسـکلتی کلاس III می تواند نتیجه ماگزیـلای رتروژن 
و/یـا دیفیشنسـی ماگزیـلا، مندیبل بـزرگ و/یـا پروتـروژن مندیبل، یا 

بیشـتر اوقات، ترکیبی از این مشـکلات اسـکلتی باشـد.
ایـالات  شـیوع ایـن نـوع مال اکلـوژن حـدود 3–5% از جمعیـت 
متحده اسـت، کـه تقریباً 0.3% از آن به قدری شـدید اسـت که به عنوان 
ناتوان کننـده در نظـر گرفتـه می شـود ]70[. از اواخـر قـرن نوزدهـم، 
زمانـی که هدگیر برای مشـکلات اسـکلتی کلاس II اسـتفاده می شـد، 
کاپ چانـه اپلاینـس مـورد اسـتفاده بـرای درمـان ارتوپـدی مشـکلات 
اسـکلتی کلاس III بود. )شـکل 58.24(. از نظر تئوری، نیروی ارتوپدی 
بـه کندیل هـای مندیبـل منتقـل می شـود، غضـروف کندیل را فشـرده 
کـرده و رشـد اندوکنـدرال را محـدود می کنـد تـا طول نهایـی مندیبل 
کاهـش یابـد ]132[. مطالعات روی پریمات ها نشـان می دهند که رشـد 
مندیبـل می توانـد با نیروهای سـنگین و تمام وقت کـه علیه کندیل های 
مندیبـل اعمـال می شـود، مختـل شـود ]133[. اسـتفاده تمام وقـت بـا 
چنیـن نیروهـای زیاد، غیرواقعی برای انسـان ها اسـت. بیشـتر مطالعات 
بالینـی، با اسـتفاده از نیروهای قابل تحمـل )12–16 اونس در هر طرف( 
و اسـتفاده روزانـه واقع بینانه )12–14 سـاعت(، نشـان داده اند که رشـد 
مندیبـل محـدود نمی شـود، بلکـه از طریق پوشـیدن کاپ چانـه به طور 

عمـودی هدایـت می شـود، به طـوری کـه مندیبـل بـه سـمت پاییـن و 
عقـب می چرخـد، کـه منجـر بـه کاهـش برجسـتگی چانـه و افزایـش 
ارتفـاع صورت می شـود ]134–137[. مطالعات بالینی همچنین نشـان 
داده انـد که پایـداری بلندمدت این تغییرات ضعیف اسـت ]138، 139[. 
پایـداری بـه رشـد صـورت مناسـب پـس از درمان فعـال بسـتگی دارد، 
کـه پیش بینی پذیـر نیسـت اما معمـولاً منجر به بازگشـت الگوی رشـد 
صـورت اصلـی و بازگشـت ناهماهنگی اسـکلتی در طول یا پس از رشـد 
نوجوانـی می شـود. اثـر جانبـی اضافـی از پوشـیدن چیـن کاپ، تمایـل 
لینگـوال بیشـتر دندان هـای قدامـی مندیبل اسـت کـه به دلیـل نیروی 
چیـن کاپ بـه لـب پایینی و بیـس زائده آلوئـولار قدامـی مندیبل ایجاد 
می شـود ]135[. اگرچـه ایـن اثـر ممکن اسـت بـه جبـران دنتوآلوئولار 
ناهماهنگـی اسـکلتی کمـک کنـد، امـا معمـولاً ایـن کار را بـه  قیمـت 
کراودینـگ دندان هـای قدامی مندیبل و افزایش برجسـتگی چانه انجام 
می دهـد. درمـان بـا چیـن کاپ ممکن اسـت گزینـه ای قابل قبـول برای 
فـردی بـا اضـاف ه بودن خفیـف مندیبل همـراه با کاهش ارتفـاع صورت 
باشـد )فقـط یک سـوم از جمعیت پروگناتیک سـفید پوسـت( اما زمانی 
کـه ارتفـاع صـورت نرمـال یـا زیاد باشـد، درمـان نامناسـب اسـت، زیرا 
نتیجـه درمـان صرفاً تبدیـل یک ناهنجاری بـه ناهنجـاری دیگر خواهد 
بـود. جمعیت هـای آسـیای شـرقی ممکـن اسـت از ایـن درمان بیشـتر 
بهره منـد شـوند زیـرا آنهـا معمـولاً ارتفـاع صـورت کوتاه تری نسـبت به 
سفیدپوسـتان دارنـد. بـا این حـال، درمان بـا چین کاپ بـرای پروتروژن 
مندیبل کاربرد بسـیار محدودی دارد و مزایای آن معمولاً از رشـد بعدی 
خنثـی شـده و در نهایـت منجر بـه بار اضافـی غیرضروری درمـان برای 
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skeletal problems. The prevalence of this type of maloc-
clusion is approximately 3–5% of the US population, 
with approximately 0.3% severe enough to be considered 
as handicapping [70]. Since the late nineteenth century, 
when headgear was being used for class II skeletal prob-
lems, the chin cup was the appliance used for orthopedic 
treatment of skeletal class III problems (. Fig.  58.24). 
Theoretically, an orthopedic force is transmitted to the 
mandibular condyles, compressing the condylar cartilage 
and limiting endochondral growth in order to decrease 
the ultimate length of the mandible [132]. Primate studies 
suggest that mandibular growth can be impeded with 
heavy full-time forces directed against the mandibular 
condyles [133]. Full-time wear with such excessive forces 
is unrealistic with humans. Most clinical studies, using 
tolerable forces (12–16 oz/side) and realistic daily wear 
(12–14 h), have demonstrated that mandibular growth is 
not restrained, but rather vertically redirected from chin 
cup wear, rotating the mandible down and back, resulting 
in decreased chin prominence while increasing face height 
[134–137]. Clinical studies also have suggested that the 
long-term stability of these changes is poor [138, 139]. 
The stability is dependent on favorable facial growth after 
active treatment, which is unpredictable but usually 
results in a resumption of the original facial growth pat-
tern and relapse of the skeletal discrepancy during or 
after adolescent growth. An additional side effect from 
chin cup wear is more lingual inclination of lower incisors 
due to the force of the chin cup to the lower lip and base 

of the mandibular anterior alveolar process [135]. 
Although this effect may help in the dentoalveolar com-
pensation for the skeletal discrepancy, it usually does so at 
the expense of lower incisor crowding and increased rela-
tive chin prominence. Treatment with a chin cup may be 
an acceptable option for an individual with mild man-
dibular excess associated with decreased facial height 
(only one-third of the prognathic white population) but is 
contraindicated when there is a normal or excessive facial 
height, because the treatment outcome simply would be 
trading one deformity for another. East Asian popula-
tions may benefit more often from this treatment because 
they tend to have shorter face heights than whites. 
However, chin cup treatment for mandibular progna-
thism has very limited utility, with its benefits usually 
negated from subsequent growth and ultimately resulting 
in unnecessary additional treatment burden to the patient.

Class III functional appliances also have been devel-
oped, limiting eruption of mandibular posterior teeth and 
promoting eruption of maxillary posterior teeth and 
resulting in downward and backward mandibular rota-
tion with increased facial height. These functional appli-
ances have few advocates owing to their effectiveness, 
similar to chin cup treatment, being limited to dentoalve-
olar changes and their inability to promote forward max-
illary growth or attenuate mandibular growth [140, 141]. 
Jean Delaire, a French dentist, was responsible for devel-
oping the protraction headgear or face mask, the most 
effective orthopedic appliance for skeletal class III prob-

a b

       . Fig. 58.24 Class III chin cup appliance. A retractive orthopedic 
force is directed against the chin posteriorly and superiorly toward 
the condylar heads. a Chin cup from the late nineteenth century. b 
Contemporary chin cup, with minimal change in design, but fabri-

cated with more comfortable and durable materials. (a, b Repro-
duced with permission. a from Angle [187], p.  194. b from Proffit 
et al. [191])

Craniofacial Growth and Development
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اپلاینس هـای فانکشـنال کلاس III نیز توسـعه یافته انـد که رویش 
دندان هـای مولـر خلـف مندیبـل را محدود کـرده و رویـش دندان های 
مولـر خلـف ماگزیـلا را تحریک می کننـد و منجر به چرخـش مندیبل 
بـه سـمت پاییـن و عقـب بـا افزایـش ارتفـاع صـورت می شـوند. ایـن 
اپلاینس های فانکشـنال به دلیل اثربخشی شـان، مشـابه درمـان با چین 
کاپ، محـدود بـه تغییـرات دنتوآلوئـولار بـوده و توانایـی تحریک رشـد 
جلویـی ماگزیـلا یـا کاهش رشـد مندیبـل را ندارنـد ]140، 141[. ژان 
دلر، دندانپزشـک فرانسـوی، مسئول توسـعه هدگیر پروتروژن یا ماسک 
صورت بود، مؤثرترین اپلاینس ارتوپدی برای مشـکلات اسـکلتی کلاس 
III از زمـان معرفـی آن در اوایـل دهـه 1970. )شـکل 58.25( ]142[
دلار متوجـه شـد کـه فـک مشکل سـاز در بسـیاری از مشـکلات 
اسـکلتی کلاس III، ماگزیـلا اسـت، بنابرایـن از تمرکـز روی مندیبـل 
فاصلـه گرفـت و درمان را بـر ماگزیلای رتروژن یا دیفیشنسـی ماگزیلا 
متمرکـز کـرد. ایـن اپلاینـس بـا کشـش در سـوچورهای دور ماگزیلا 
از طریـق الاسـتیک ها از قـوس دندانـی ماگزیـلا بـه یـک فریـم کـه از 
پیشـانی و چانـه بـرای پراکنـده کـردن نیرو بـه جلو اسـتفاده می کند، 
ایجاد می کند. مطالعات روی پریمات ها نشـان داده اند که سـوچورهای 
ماگزیـلا به طـور تطبیقـی به اسـترس ناشـی از نیروهای انبسـاطی که 
توسـط ایـن اپلاینـس تولید می شـود، واکنش نشـان می دهنـد ]73[.

بسـته بـه مرحلـه رشـد و انـدازه بیمـار، نیـروی پروتـروژن از 2 تا 
4 پونـد بـه ماسـک صـورت در جهـت قدامـی و کمی به سـمت پایین 
نسـبت بـه صفحه اکلوزال بـرای 12–16 سـاعت در روز، معمـولاً برای 
6–9 مـاه اعمـال می شـود. مطالعـات بالینـی نشـان داده اند کـه با این 

اپلاینـس، پروتروژن اسـکلتی ماگزیـلا به طور میانگین به سـمت پایین 
و جلـو به طـور بالینـی معنادار اسـت، با پروتـروژن هم زمـان دندان های 
ماگزیـلا بـه دلیـل ماهیـت دندانـی قسـمت درون دهانـی اپلاینـس 
]143–146[. بـا ایـن حـال، ماننـد سـایر اشـکال درمـان ارتوپـدی 
کرانیوفاسـیال، تغییـرات اسـکلتی قابل توجهـی مشـاهده نمی شـود و 
واکنـش بیمـار بـه ایـن اپلاینس غیرقابـل پیش بینـی اسـت و از هیچ 
تغییـر اسـکلتی قابل توجـه تـا حرکـت 5 میلی متـری قدامـی ماگزیلا 
متغیـر اسـت ]147[. مهـم اسـت کـه اصلاح بیـش از حـد کراس بایت 
قدامـی و اوربایـت قدامی انجام شـود، زیرا پس از قطـع درمان، مقداری 
بازگشـت ممکن اسـت اتفـاق بیفتـد ]148[. اثـرات اضافـی پروتروژن 
ارتوپـدی ماگزیـلا معمولاً شـامل چرخـش ماگزیلا به سـمت پایین در 
خلـف و بـه سـمت بـالا در قـدام ،چرخـش بـه سـمت پاییـن و عقـب 
مندیبـل، و عقـب روی دندان هـای قدامـی مندیبـل بـه دلیـل نیـروی 
واکنشـی خلفـی کـه روی چانـه پراکنـده می شـود، همچنیـن از دیگر 
تغییـرات ارتوپـدی و دنتوآلوئولار اسـت که همراه با پروتروژن اسـکلتی 
ماگزیـلا رخ می دهنـد و برای الگوی کلاس III با توسـعه عمودی بیش 
از حـد )ارتفـاع صـورت قدامـی بلنـد و زاویه گونیـال باز( یـا جایی که 
بزرگـی مندیبـل علـت اصلـی مشـکل باشـد، کنتراندیکاسـیون دارد. 
]149[. به طـور خلاصـه، ایده آل تریـن بیمـار بـرای پروتـروژن ارتوپدی 
ماگزیـلا بیمـار کمتـر از 8 سـال با ناهماهنگی اسـکلتی خفیـف بدون 
پروتـروژن مندیبـل، ارتفـاع صـورت قدامی کوتـاه و دندان هـای قدامی 

ماگزیـلا رترود اسـت.
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lems since its introduction in the early 1970s (. Fig. 58.25) 
[142]. Delaire recognized that the offending jaw in many 
of the skeletal class III problems was the maxilla, so he 
departed from the historic focus on the mandible and 
directed treatment at the retrusive or deficient maxilla. 
The appliance creates tension in the circum-maxillary 
sutures with elastics from the maxillary dental arch to a 
frame that uses the forehead and chin to dissipate the 
force anteriorly. Primate studies have demonstrated adap-
tive responses of the sutures to the stress from the distrac-
tion forces produced by this appliance [73].

Depending on the developmental stage and size of 
the patient, a protractive force ranging from 2 to 4 
pounds is applied to the face mask in an anterior and 
slightly inferior direction relative to the occlusal plane 
for 12–16 h/day, usually for 6–9 months. Clinical studies 
have demonstrated clinically relevant maxillary skeletal 
protraction downward and forward on average with this 
appliance, with some concomitant protraction of the 
maxillary teeth due to the toothborne nature of the 
intraoral part of the appliance [143–146]. However, as 
with other forms of craniofacial orthopedic treatment, 
there is substantial variability and an unpredictable 
patient response to the appliance, ranging from no 
appreciable skeletal change to about 5 mm anterior max-
illary movement [147]. It is important to achieve over-
correction of the anterior crossbite and anterior overbite 
because there is some relapse after discontinuation of 
treatment [148]. Additional effects of maxillary orthope-
dic protraction often include rotation of the maxilla 
downward in the posterior and upward in the anterior, 

downward and backward rotation of the mandible, and 
retraction of the mandibular incisors due to the reactive 
posterior force dissipated on the chin. These additional 
orthopedic and dentoalveolar changes that accompany 
maxillary skeletal protraction would be contraindicated 
for a class III pattern with excessive vertical develop-
ment (long anterior face height and obtuse gonial angle) 
or where mandibular excess is the underlying cause of 
the problem [149]. In summary, the most ideal patient 
for maxillary orthopedic protraction would be younger 
than 8 years old and would have a mild skeletal discrep-
ancy without mandibular prognathism, a short anterior 
face height, and retrusive maxillary incisors.

Although some clinicians have promoted the ortho-
pedic distraction of the midpalatal suture to enhance 
subsequent anterior protraction with the face mask 
[150], this has not demonstrated improved treatment 
efficacy [151]. The timing of face mask therapy often is 
recommended for patients in the primary to early mixed 
dentition (i.e., ages 4–8) owing to the increased patency 
of the maxillary sutures and compliance with appliance 
wear at this age [152, 153]. As the patient ages, there is 
more interdigitation and ossification of the circum- 
maxillary sutures, resulting in less skeletal and more 
dental response to the protraction forces. However, the 
earliest practical time for starting treatment is after 
eruption of first permanent molars owing to the poor 
anchorage provided by the primary dentition alone for 
the intraoral portion of the appliance. Although some 
clinical studies have found few differences between early 
and late treatment up until puberty [153–156], more 

a b

       . Fig. 58.25 Class III maxillary protraction headgear or face 
mask. A protractive orthopedic force is directed on the maxilla in a 
downward and forward direction, with the force being dissipated on 
the forehead and chin, distracting the circum-maxillary sutures to 

augment AP maxillary growth. a Delaire design. b Petit design (fron-
tal and lateral views). (a Reproduced with permission from Proffit 
et  al. [71], p.  516. b adapted from McNamara and Brudon [188], 
p. 378)
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رشد و نمو کرانیوفاسیال

سـوچور  ارتوپـدی  پروتـروژن  کلینیسـین ها  از  برخـی  اگرچـه 
میدپالاتـال را بـرای تقویـت پروتـروژن قدامـی با فیس ماسـک ترویج 
کرده اند ]150[، این روش اثربخشـی درمان را بهبود نبخشـیده اسـت 
]151[. زمان بنـدی درمـان بـا فیـس ماسـک اغلب بـرای بیمـاران در 
دوران دندان هـای شـیری تـا اوایـل دندان هـای مختلـط )یعنـی سـن 
4–8 سـال( توصیـه می شـود به دلیـل افزایش بـاز بودن سـوچورهای 
ماگزیـلا و همـکاری بیشـتر با پوشـیدن اپلاینـس در این سـن ]152، 
153[. بـا افزایـش سـن بیمـار، سـوچورهای ماگزیـلا بیشـتر بـه هـم 
می آینـد و اسـتخوانی می شـوند، کـه منجـر بـه پاسـخ کمتر اسـکلتی 
و بیشـتر دنتوآلوئـولار بـه نیروهـای پروتـروژن می شـود. بـا ایـن حال، 
زودتریـن زمـان عملـی بـرای شـروع درمان پـس از رویـش دندان های 
مولـر دائمی اول اسـت، زیـرا دندان های شـیری به تنهایـی برای بخش 
داخل دهانـی اپلاینـس انکوریج ضعیفی فراهم می کننـد. اگرچه برخی 
از مطالعـات بالینـی اختلافـات کمـی بین درمـان زودهنـگام و درمان 

دیرهنـگام تـا بلـوغ یافته انـد ]153–156[،
مطالعات کنترل شـده بیشـتر نشـان داده اند که تغییرات اسـکلتی 
پـس از سـن 8 سـالگی کاهـش می یابـد و پـس از آن معمـولاً حرکت 
دندان هـا و چرخش خلفـی مندیبل قابل انتظار اسـت ]152[. تغییرات 
اسـکلتی محـدود پـس از این سـن بی تردیـد به دلیل افزایـش مقاومت 

از سـوتورهای بالغ تـر در خلـف و بالای ماگزیلا اسـت.
پایداری پروتروژن ارتوپدی ماگزیلا با فیس ماسـک متغیر اسـت و 
بسـتگی به این دارد که آیا در نهایت رشـد مندیبل تغییرات اسـکلتی 
ایجـاد شـده پـس از درمان فعال را تحت الشـعاع قرار دهـد یا خیر. باید 
انتظـار داشـت که الگوی رشـد صورت اصلـی پس از درمـان ادامه یابد، 
که اغلب منجر به بازگشـت ناهماهنگی اسـکلتی می شـود. تقریباً ٪30 
از بیمـاران در اواخـر نوجوانـی بـه کراسـبایت قدامـی دچـار می شـوند 
کـه بیشـتر آنهـا در نهایت بـه جراحـی ارتوگناتیک برای اصـلاح کامل 
مالاکلـوژن کلاس III نیـاز خواهنـد داشـت ]157، 158[. باید به خاطر 
داشـت کـه اثربخشـی بلندمدت درمان با ماسـک صـورت به طور کامل 

مـورد مطالعه قرار نگرفته اسـت.
اپلاینس هـای ارتوپـدی کلاس III دندانـی، ماننـد دسـتگاه های 
کلاس II، منجـر بـه حرکت هـای دنتوآلوئـولار می شـوند که همـراه با 
تغییـرات اسـکلتی هسـتند. درمان با ماسـک صـورت باعـث پروتروژن 
دندان هـای قدامـی ماگزیـلا و عقـب روی دندان هـای قدامـی مندیبـل 
دسـتگاه های  یـا  اسـئوانیتگره  اتصال دهنده هـای  توسـعه  می شـود. 
انکوریـج اسـکلتی موقـت ممکـن اسـت ایـن امـکان را فراهـم کند که 
نیـروی پروتـروژن ارتوپدی بـه اتصال دهنده های اسـکلتی درون دهانی 
منتقـل شـود که از تغییـرات دنتوآلوئولار ناخواسـته جلوگیری می کند 

 III 159، 160[. نگهـداری ارتودنسـی بـرای درمـان ارتوپـدی کلاس[
ممکن اسـت نیاز به اسـتفاده از اپلاینس فانکشـنال کلاس III در شب 
بـه مـدت حداکثـر 24 مـاه پـس از درمـان ارتودنسـی قطعـی داشـته 
باشـد، به ویـژه اگـر رشـد نوجوانـی پـس از درمـان باقی مانده باشـد. با 
ایـن حـال، بهتـر اسـت قبـل از آغـاز درمـان قطعی، تـا حد امـکان به 
اتمام رشـد نوجوانی نزدیک شـد تـا از جبران بیـش از حد ناهماهنگی 
اسـکلتی کـه در نهایـت نیاز بـه جراحـی ارتوگناتیـک دارد، جلوگیری 
از جنبه هـای به ویـژه چالش برانگیـز درمـان مشـکلات  شـود. یکـی 
اسـکلتی کلاس III )همچنین مشـکلات اسـکلتی عمودی( این اسـت 
کـه درمـان موفـق کوتاه مـدت، چـه در طـول یـا پـس از اتمـام رشـد 
نوجوانـی، ممکن اسـت به دلیل ادامـه الگوی رشـد کلاس III در دوران 

بزرگسـالی بـه بازگشـت منتهی شـود ]161[.
یـک روش جدیـد درمان ارتوپـدی کلاس III که به تازگی توسـعه 
یافتـه اسـت، تحت عنـوان »پروتروژن ماگزیـلا با انکوریج اسـتخوانی« 
)BAMP( شـناخته می شـود کـه از مینی پلیت های خلفـی ماگزیلا و 
قدامـی مندیبل به عنـوان انکوریج اسـکلتی در کودکان 10–12 سـاله 
اسـتفاده کـرده اسـت . )شـکل 58.26( ]162[. اسـتفاده کامل وقـت با 
نیروی نسـبتاً سـبک )150–250 گـرم در هر طرف( از الاسـتیک های 
داخل دهانی ماگزیلومندیبولار در این روش موجب پروتروژن اسـکلتی 
چشـمگیر ماگزیـلا در حـدود 12 مـاه بـدون پروتـروژن دنتوآلوئـولار 
هم زمـان ماگزیـلا کـه در درمان های معمولی ماسـک صورت مشـاهده 
می شـود، شـده اسـت . )شـکل 58.27(. داده های اولیه نشان می دهند 
کـه ایـن درمـان منجر بـه حرکـت قدامـی زایگومـا و ماگزیـلا و بافت 
نـرم مربوطه می شـود کـه اثرات متغیری بـر مندیبل در افـراد مختلف 
دارد ]163، 164[. شـواهد نشـان می دهنـد کـه درمـان بـا ایـن روش 
جدیـد منجـر بـه ادونسـمنت ماگزیـلا بسـیار بزرگتـری می شـود و 
تغییـرات عمودی با کنترل بهتری نسـبت به درمـان ارتوپدی معمولی 
بـا ماسـک صـورت دارد. ممکـن اسـت یـک دوره زمانـی کوتـاه بـرای 
فرصـت درمـان بـا ایـن تکنیـک وجـود داشـته باشـد زیـرا نمی تـوان 
مینی پلیت هـای مندیبـل را قبـل از رویـش دندان های کانین قـرار داد 
و بـاز بـودن سـوچورهای دور ماگزیلا در سـنین بالاتر محدودتر اسـت.

۵۸.۴.۶ درمان ارتوپدیک عمودی

ارتفـاع بیش ازحـد عمـودی صـورت بـا ماگزیـلای خلفـی کـه در 
موقعیـت پایین تـر قـرار گرفتـه اسـت مشـخص می شـود و منجـر 
بـه چرخـش مندیبـل بـه سـمت پاییـن و عقـب، افزایـش زاویـه پلن 
مندیبـل و ناکارآمـدی لب هـا می شـود. اگرچه اکثـر افرادی کـه دارای 
ارتفـاع عمـودی بیش ازحـد صـورت هسـتند، اپـن بایت  قدامی نشـان 
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می دهنـد، اقلیتـی از آنها رویـش بیش ازحد دندان هـای قدامی ماگزیلا 
را دارنـد کـه از ایجـاد اپن بایـت جلوگیری می کند امـا نمایش عمودی 
بیش ازحـد لثـه و دندان های قدامی ماگزیلا را تشـدید می کند. شـیوع 
مشـکلات عمـودی بیش ازحد صـورت کمتـر از 5٪ از جمعیـت ایالات 
متحـده اسـت و تقریبـاً 0.3٪ از آنهـا به عنـوان ناتوان کننـده در نظـر 

گرفتـه می شـوند ]70، 71[.
ارتودنتیسـت ها در طـول زمـان گزینه هـای غیرجراحـی بسـیار 
موثری برای مدیریت مشـکلات اسـکلتی عمودی نداشته اند. استراتژی 
درمـان ارتوپـدی در طـول زمـان بـر محـدود کـردن رشـد عمـودی 
ماگزیـلا و رویـش دندان هـای خلفی تمرکز داشـته اسـت تـا چرخش 
قدامـی و فوقانـی مندیبـل را ترویـج دهد، زیـرا معمولاً بـا ناهماهنگی 
اسـکلتی کلاس II همراه اسـت. هدگیر high pull برای اعمال نیروی 
فشـاری فوقانـی 2–4 پوندی اسـتفاده می شـود تـا رویـش دندان های 
خلفـی ماگزیـلا را مهـار کـرده و بـا فشـردن سـوچورهای دور ماگزیلا، 
رشـد رو بـه پاییـن ماگزیلا را محـدود کنـد. جایگزینی برای اسـتفاده 

از هدگیـر high pull ، یـک اپلاینـس ارتوپـدی قابل جداشـدن اسـت 
کـه بایـت بـلاک اینتراکلـوزال آکریلـی را شـامل می شـود تـا عضلات 
صـورت و بافـت نـرم را فراتر از بعُد عمودی اسـتراحت طبیعی کشـیده 
و نیروی فشـاری واکنشـی علیـه دندان هـای مندیبل و ماگزیـلا ایجاد 
کنـد ]165، 166[. هیچ یـک از ایـن روش هـا بسـیار موثـر نبوده انـد، 
شـاید به دلیـل مدت طولانـی اسـتفاده روزانه و در طول رشـد نوجوانی 
کـه بیمـار بایـد آنهـا را بپوشـد. آهنرباهـای دفع کننـده در بایت بلاک 
اکریلـی مخالـف بـرای تقویت نیـروی فشـاری تعبیه شـده اند، اما هیچ 

مزیـت درمانـی قابل توجهـی نشـان نداده انـد ]167–170[.
هدگیـر high pull و اکریـل اینتراکلـوزال در یک اپلاینس ترکیب 
شـده اند بـه امید اینکه ایـن روش بتواند اثرات رشـد اسـکلتی تجمعی 
بیشـتری نسـبت به اسـتفاده از هرکدام از اپلاینس هـا به تنهایی فراهم 

کند]171[.
متأسـفانه، ایـن درمـان ترکیبی هیچ مزیـت قابل توجـه اضافی در 

کنتـرل رشـد عمـودی بیش ازحد نشـان نمی دهـد ]172[.
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[171]. Unfortunately, this combined treatment demon-
strates no appreciable additional benefit in controlling 
excess vertical growth [172].

In summary, neither the high-pull headgear nor 
interocclusal acrylic alone or in combination offers 
appreciable effective treatment for vertical skeletal 
excess. A final challenge in the use of either or both of 
these orthopedic appliances to treat vertical maxillary 
excess is the inability to direct the orthopedic force in a 
straight vertical manner. Both methods include some 
posteriorly directed force to the maxilla that is not 
appropriate unless the maxilla is protrusive as well as 
inferiorly positioned. It also is counterproductive in a 
patient with maxillary vertical excess combined with a 
class III skeletal relationship. Just as the protraction 
headgear should not be used with this individual to 
address the anteroposterior skeletal problem, the high- 
pull headgear and/or interocclusal bite block are contra-
indicated in this same clinical situation to address the 
vertical excess.

The clinical introduction of temporary anchorage 
devices in the form of miniplates [173] or miniscrews 
[174, 175] offers a new and potentially more successful 
way of orthopedically controlling mild to moderate ver-
tical skeletal excess. Miniplates or miniscrews permit 
skeletal anchorage to intrude posterior teeth as a means 
of dentoalveolar compensation for the skeletal discrep-
ancy. The posterior dental intrusion has shown short- 
term success in rotating the mandible upward and 
forward, closing mild to moderate anterior open bites. 
The extent to which posterior teeth can be orthodonti-
cally intruded by this means has not yet been deter-
mined. In addition, no substantial posttreatment data 
are yet available to confirm the long-term stability of 
this treatment approach. If  this treatment takes place 
before the end of adolescent growth, it is likely that the 
continued vertical skeletal growth pattern will cause 
relapse. Even if  this short-term successful treatment 
occurs after adolescent growth is complete, the contin-
ued vertical growth pattern during adulthood may lead 

a

b

c

       . Fig. 58.26 a Modified titanium miniplates used as TADs for 
bone- anchored maxillary protraction. b Intermaxillary class III elas-
tics to customized attachment hooks on miniplates. c Three-dimen-
sional superimposition with color map tool. Areas on the red end of 

the spectrum represent outward movement during active treatment. 
Areas on the blue end of  the spectrum represent inward movement 
during treatment. (a-c Reproduced with permission from Am J 
Orthod Dentofacial Orthop. 2010;137:276–277)
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رشد و نمو کرانیوفاسیال

به طـور خلاصـه، نـه هدگیـر high pull و نـه آکریـل اینتراکلوزال 
به تنهایـی یـا در ترکیـب بـا یکدیگـر درمـان مؤثـری بـرای افزایـش 
اسـکلتی عمـودی ارائـه نمی دهنـد. یـک چالـش نهایـی در اسـتفاده 
از یکـی یـا هـر دو ایـن اپلاینس هـای ارتوپـدی بـرای درمـان بزرگـی 
عمـودی ماگزیـلا، ناتوانـی در هدایت نیـروی ارتوپدی به صـورت کاملًا 
عمـودی اسـت. هـر دو روش شـامل مقـداری نیـروی هدایت شـده بـه 
سـمت خلـف بـرای ماگزیلا هسـتند که مناسـب نیسـت، مگـر اینکه 
ماگزیـلا عـلاوه بر قرارگیـری در موقعیـت پایین، پروتروژن نیز داشـته 
باشـد. ایـن روش در بیماری که بزرگی عمـودی ماگزیلا با ناهماهنگی 
اسـکلتی کلاس III ترکیـب شـده اسـت نیـز نتیجـه معکـوس خواهد 
داشـت. همان طـور کـه نباید از هدگیـر پروتـروژن برای این فـرد برای 
رفع مشـکل اسـکلتی قدامی-خلفی اسـتفاده کرد، اسـتفاده از هدگیر 
high pull و/یـا بایـت بـلاک اینتراکلـوزال نیـز در این شـرایط بالینی 
بـرای رفع بزرگـی عمودی مناسـب نیسـت و کنترااندیکاسـیون دارد.

معرفـی بالینـی دسـتگاه های انکوریـج موقـت به شـکل مینی پلیت ها 
]173[ یـا مینی اسـکروها ]174. 175[ روشـی جدیـد و بالقـوه موفق تـر 
بـرای کنتـرل ارتوپـدی بزرگـی اسـکلتی عمودی خفیـف تا متوسـط ارائه 
می دهـد. مینی پلیت هـا یـا مینی اسـکروها انکوریـج اسـکلتی را ممکـن 
می سـازند تـا دندان هـای خلفـی تحت فشـار قرار گیرنـد و به عنـوان راهی 
بـرای جبـران دنتوآلوئـولار ناهماهنگی اسـکلتی عمل کنند. فشـار دندانی 
خلفـی نشـان داده اسـت که موفقیـت کوتاه مدتـی در چرخانـدن مندیبل 
بـه سـمت بـالا و جلـو داشـته و اکلـوژن بـاز قدامی خفیـف تا متوسـط را 
می بنـدد. دامنـه ای کـه دندان هـای خلفـی می تواننـد از ایـن طریق تحت 
فشـار ارتودنسـی قـرار گیرنـد هنوز مشـخص نشـده اسـت. علاوه بـر این، 
هنـوز هیـچ داده قابل توجهی پـس از درمان برای تأییـد پایداری بلندمدت 
این رویکرد درمانی در دسـترس نیسـت. اگر این درمان قبل از پایان رشـد 
نوجوانـی انجام شـود، به احتمال زیاد الگوی رشـد اسـکلتی عمـودی مداوم 
باعث بازگشـت مشـکل خواهد شـد. حتی اگر این درمان موفق کوتاه مدت 
پـس از اتمـام رشـد نوجوانـی انجام شـود، الگوی رشـد عمودی مـداوم در 
دوران بزرگسـالی ممکن اسـت منجر به بازگشـت مجدد مال اکلوژن شـود.

هیـچ مطالعـه ای تاکنـون موفق به نشـان دادن پایـداری بلندمدت 
بـا هیچ یـک از روش هـای ارتوپـدی غیرجراحـی بـرای اصـلاح بزرگـی 
عمـودی ماگزیـلا، چه با اکلوژن باز قدامی و چه بدون آن، نشـده اسـت 
]176[. دسـتیابی بـه پایداری به ویژه دشـوار اسـت، زیرا رشـد عمودی 
صـورت برای مدت طولانی پـس از نوجوانی ادامه می یابـد ]53[. مدت 
طولانـی درمان ارتوپـدی فعال و همچنین مدت رشـد عمودی، فضای 
عمـودی بیش ازحـد را بـه چالش برانگیزترین جنبه برای ارتودنتیسـتی 
کـه در تـلاش بـرای اصـلاح رشـد صـورت اسـت، تبدیـل می کنـد.
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to some return of the malocclusion. No studies to date 
have been able to demonstrate long-term stability with 
any nonsurgical orthopedic methods for correcting ver-
tical maxillary excess, with or without an anterior open 
bite [176]. Achieving stability is particularly difficult 
owing to the extended duration of vertical facial growth 
continuing well beyond adolescence [53]. The long dura-
tion of active orthopedic treatment as well as duration 
of vertical growth makes the excessive vertical plane of 
space the most difficult to successfully manage by the 
orthodontist attempting facial growth modification.

Deficient vertical face height usually is a result of 
more posterior than anterior mandibular vertical growth 
with deficient vertical eruption of posterior teeth and 
anterior mandibular rotation, resulting in deep anterior 
overbite with lingual inclination of incisors. It is com-
mon for deficient face height to be associated with a 
mandibular or maxillary anteroposterior deficiency 
resulting in a class II or class III malocclusion. 
Orthodontic treatment directed at encouraging poste-
rior eruption or extruding posterior teeth to improve 
facial height may include a functional appliance or a 
cervical headgear, in combination with an anterior bite 
plane, to disocclude posterior teeth. This may be suc-
cessful with a class II malocclusion if  upper molar erup-
tion is limited, lower molar eruption is encouraged, and 
there is adequate mandibular growth to compensate for 
the resulting downward and backward mandibular rota-
tion. It also may be successful with a class III malocclu-
sion if  upper molar eruption is encouraged, lower molar 
eruption is limited, and there is minimal mandibular 
growth after active orthodontic treatment. In contrast 
to the treatment stability of excess face height, long-
term stability of treated deficient vertical face height is 
quite good [177].

Facial orthopedic treatment may be effective in 
resolving mild to moderate skeletal discrepancies in 
some patients. The indication for craniofacial skeletal 
growth modification before adolescence is a maxillary 
deficiency in any plane of space or a progressive defor-
mity, usually causing facial asymmetry. No growth mod-
ification can be justified for mandibular excess. Class II 
skeletal problems should not be addressed before ado-
lescent growth except for a small number of selected 
cases involving trauma, root resorption risk, or psycho-
social concerns. An orthopedic phase should be 
attempted with a specific treatment time frame estab-
lished in order to assess treatment progress toward suc-
cessful correction. This time frame must be honored in 
order to prevent protracted treatment with excessive 
dental compensations that need to be reversed for surgi-
cal correction. The orthodontist attempting growth 
modification must be mindful of the duration and extent 
of treatment to prevent excessive length and morbidity 
of the orthodontic treatment. If  significant skeletal 
improvement is not being achieved within 6–8 months 
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       . Fig. 58.27 Class III orthopedic treatment with maxillary poste-
rior and mandibular anterior miniplate skeletal anchorage. A recip-
rocal force of  200–400 g is produced by maxillomandibular elastics, 
resulting in a maxillary force directed downward and forward and a 
mandibular force directed upward and backward. a Before treat-
ment. b After treatment. c Superimposed cephalometric tracings 
show the beginning of  treatment, end of  treatment, and follow-up. 
(a–c Reproduced with permission from J Oral Maxillofac Surg. 
2009;67:2126–2128)
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کاهـش ارتفـاع عمـودی صـورت معمـولاً نتیجـه رشـد عمـودی 
بیشـتر مندیبـل در بخـش خلفـی نسـبت بـه قدامی اسـت، همـراه با 
کاهـش رویـش عمـودی دندان های خلفـی و چرخـش قدامی مندیبل 




