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مقدمه

بازسـازی اسـتخوان فـک، شـاید در نـگاه اول یک پروسـه جراحـی پیچیده به نظر برسـد، امـا در حقیقت، قلب تپنـده موفقیت 
درمان‌هـای ایمپلنـت اسـت. هرچـه پایـه محکم‌تـر باشـد، نتیجـه نهایـی پایدارتـر و زیباتـر خواهـد بـود. در سـال‌های اخیـر، 
پیشـرفت‌های شـگفت‌انگیزی در تکنیک‌هـا و مـواد بازسـازی اسـتخوان رخ داده اسـت؛ پیشـرفت‌هایی کـه بـه مـا جراحـان ایـن 
امـکان را می‌دهـد حتـی در شـرایطی کـه زمانـی غیرممکـن به نظـر می‌رسـید، ایمپلنتی موفق و بـادوام بـرای بیمار فراهـم کنیم.
ایـن کتـاب بـا دقـت و وسـواس علمی، تمـام آنچه یک جـراح، دندانپزشـک یا دسـتیار تخصصی بـرای تصمیم‌گیـری آگاهانه 
در زمینـه بازسـازی اسـتخوان نیـاز دارد را گـردآوری کـرده اسـت. نویسـندگان با تلفیـق تجربه بالینی و شـواهد علمـی، نه‌تنها 

تکنیک‌هـا را آمـوزش می‌دهنـد، بلکـه نـگاه درمانگـر را نیز شـکل می‌دهند.
انگیـزه مـن بـرای ترجمـه ایـن اثـر، تجربـه شـخصی‌ام از مواجهـه با کمبـود منابـع جامع و بـه‌روز به زبـان فارسـی در این 
حـوزه بـود. بارهـا پیـش آمـده کـه در حیـن کار بالینی یا طرح‌ریـزی درمان، نیاز به رجوع سـریع بـه یک مرجع داشـتم، اما نبود 

یـک ترجمـه دقیـق و روان باعـث اتلاف وقت یا حتـی محدودیت در تصمیم‌گیری شـده اسـت.
در ترجمـه ایـن کتـاب تلاش کردم، ضمـن وفاداری کامل به متـن اصلی، اصطلاحـات و مفاهیم را با زبان رایـج جامعه علمی 
کشـور تطبیـق دهـم و در جاهایـی کـه نیاز بـوده، توضیحـات کوتاهی برای شـفاف‌تر شـدن مطالب بیفزایـم. هدفم ایـن بوده که 
ایـن کتـاب، هـم در کتابخانـه علمـی شـما جایگاهی شایسـته پیـدا کند و هـم در مطب یـا کلینیک، به عنـوان یک همـراه عملیاتی به 

بیاید. کار 
امیـدوارم مطالعـه ایـن کتـاب، همان‌قـدر کـه بـرای مـن در مسـیر یادگیـری و ترجمـه‌اش هیجان‌انگیـز بـود، بـرای شـما نیـز 
الهام‌بخـش و کاربـردی باشـد و در نهایـت، بـه درمان‌هایـی موفق‌تـر کـه بـه تبع ، سـبب افزایـش کیفیـت زندگی بیمـاران خواهد 

شـد، منجر شـود .
در پایـان لازم می‌دانـم صمیمانـه از انتشـارات شـایان نمـودار بابت حمایـت، همراهی و فراهم‌کـردن امکان انتشـار این کتاب 

ارزشـمند تشـکر کنـم. بـدون پشـتیبانی این مجموعـه حرفه‌ای، دسترسـی جامعه علمی به چنین اثری میسـر نمی‌شـد
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جایگزینی دندان های از دست رفته یا آسیب دیده با ایمپلنت های 
دندانی، حوزه دندانپزشکی را متحول کرده و کیفیت زندگی بیماران ما 

را بهبود بخشیده است.
مطالعات بالینی متعدد برای انواع مختلف کاربردها، نرخ های موفقیت 
بالا و قابلیت پیش بینی فوق العاده ای را برای درمان با ایمپلنت های دندانی 
نشان داده اند. مجموعه ای از عوامل که برای بقاء و/یا موفقیت بلندمدت 
شناسایی  دارند،  اهمیت  ایمپلنت  به  متکی  پروتزهای  و  ایمپلنت ها 
شده اند. یکی از پیش نیازهای حیاتی، وجود حجم کافی از استخوان 
)اتصال  اسُتئواینتگریشن  امکان  تا  است  ایمپلنت  کاشت  محل  در 
استخوان به ایمپلنت( و حمایت پایدار استخوان در طول زمان فراهم 
شود. در رویکرد مبتنی بر پروتز، پروتز برنامه ریزی شده، تعداد و موقعیت 
سه بعدی ایمپلنت ها را هدایت می کند. اگر در محل های ترجیحی برای 
کاشت ایمپلنت استخوان به میزان کافی وجود نداشته باشد، ممکن 
است افزایش حجم استخوان )Bone Augmentation( لازم باشد تا 
بتوان ایمپلنت را در موقعیتی ایده آل از نظر زیبایی، پشتیبانی پروتزی و 

عملکرد بلندمدت قرار داد.

حجم استخوان 
ایمپلنت  کاشت  برای  که  بی دندان  ناحیه  در  استخوان  حجم 
و  ارتفاع  نظر عرض،  از  و  به صورت سه بعدی  است،  برنامه ریزی شده 

زاویه گیری اندازه گیری می شود.

عرض استخوان

حداقل عرض استخوان بستگی به قطر و محل ترجیحی ایمپلنت دارد. 
ضخامت حداقلی 2.0 میلی متری از استخوان در سطح باکال )فاسیال( 
ایمپلنت ها در ناحیه زیبایی پیشنهاد شده است تا  از تحلیل استخوان 
کرونال )crest resorption( و تحلیل لثه جلوگیری شود. با این حال، این 
توصیه بر پایه ی میزان 1.4 میلی متری از دست دادن افقی استخوان بوده 
external hex con�(است که در اطراف ایمپلنت های دارای اتصال خارجی 
tis�( ایمپلنت های همسطح بافت .)( مشاهده شده اند )شکل 1-1nection
 platform  و انواع )conical-connection( با اتصال مخروطی ،)sue-level

switching با میزان کمتری از تحلیل استخوان همراه هستند. یک مطالعه 

بالینی نشان داد که مؤلفه افقی تحلیل استخوان در اطراف ایمپلنت های 
پلتفرم سوئیچینگ تنها حدود 0.6 میلی متر بوده است. بنابراین، استفاده 
از طراحی های ایمپلنت که دارای سیل مخروطی، اتصال متمرکز به مرکز 
)medialized connection( یا بدون میکروگپ )microgap( هستند – 

مانند ایمپلنت های همسطح بافت – ممکن است نیاز به عرض استخوان 
را به 1.0 تا 1.5 میلی متر در استخوان فاسیال و پالاتال/لینگوال کاهش 
دهد )شکل 2-1(. به علاوه، معمولاً ریج بی دندان از بالا به سمت پایین 
ممکن  استخوان  عمودی  ریداکت  بنابراین  می شود،  پهن تر  )اپیکال( 
است به عنوان جایگزینی برای افزایش حجم استخوان در نواحی ای 
برخی  در  این وجود،  با  گیرد.  قرار  مدنظر  نیست،  زیبایی مطرح  که 
واگرایی  است  ممکن  پالاتال/لینگوال  و  فاسیال  کورتکس های  موارد، 
کمی داشته باشند. جایگزین دیگری برای افزایش عرض ریج آتروفیک 
)تحلیل رفته( که عرض کافی ندارد، استفاده از ایمپلنت با قطر باریک 
)NDI - Narrow-Diameter Implant( است )شکل 3-1(. یک مرور 

نظام مند و متاآنالیز اخیر نشان داد که ایمپلنت هایی با قطر 3.0 تا 3.5 
میلی متر تفاوتی در میزان بقاء نسبت به ایمپلنت های استاندارد با قطر 
بیش از 3.5 میلی متر ندارند. مرورهای نظام مند و متاآنالیزهای دیگری 
نیز نشان داده اند که ایمپلنت های با قطر باریک به دلیل شباهت در نرخ 
بقاء و موفقیت، میزان تحلیل استخوان پیرامون،  عملکرد مکانیکی و 
میزان بروز مشکلات بیولوژیک  یک جایگزین مؤثر برای ایمپلنت های با 
قطر استاندارد هستند 9و10  . فلزات قوی تر مانند تیتانیوم-زیرکونیوم یا 
آلیاژ تیتانیوم ممکن است خطر شکستگی ایمپلنت را در هنگام استفاده 
از ایمپلنت های با قطر باریک )NDIs( کاهش دهند. مرورهای نظام مند 
انجام شده بر روی ایمپلنت های تیتانیوم-زیرکونیوم با قطر باریک نشان 
ایمپلنت های  ایمپلنت ها مشابه  این  بقای  نرخ موفقیت و  داده اند که 
تیتانیومی با قطر استاندارد است و افزایش چشمگیری در نرخ شکستگی 
دیده نمی شود.11،12 با این حال، داده های مربوط به بقای بلندمدت و 
ریسک بالقوه بروز عوارض فنی در هنگام استفاده از ترمیم های با پلتفرم 
وسیع بر روی ایمپلنت های باریک در دست نیست. از این رو، استفاده 
از ایمپلنت با قطر استاندارد یا وسیع برای جایگزینی یک دندان آسیای 

منفرد )molar( ممکن است تصمیمی محتاطانه باشد.

حجم استخوان مورد نیاز برای جایگذاری ایمپلنت

Craig M. Misch | Hom-Lay Wang | Maggie Misch-Haring
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BONE VOLUME FOR DENTAL IMPLANT PLACEMENT
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FIG 1-1 Cross-sectional (a) and occlusal 
(b) views of horizontal bone loss around 
an external hex implant. A minimum ridge 
width of 7.8 mm would be needed for 
placement of a 4.0-mm-diameter implant.
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FIG 1-2 Cross-sectional (a) and occlusal 
(b) views of horizontal bone loss around a 
conical-connection implant. A minimum 
ridge width of 6.2 mm would be needed for 
placement of a 4.0-mm-diameter implant. 
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FIG 1-3 (a) A preoperative CT scan reveals a narrow ridge in the edentulous maxilla. (b) Preoperative occlusal view of the atrophic 
maxilla. ➜

a b

a b

 )b( و نمـای اکلوزالـی ) a( نمـای مقطعـی :a 1-1 شـکل
از تحلیـل اسـتخوان عرضـی اطـراف ایمپلنـت بـا هگـز 
خارجـی. بـرای قـرار دادن ایمپلنـت با قطـر ۴.۰ میلی‌متر 
بـه ریجـی بـا حداقـل عـرض ۷.۸ میلی‌متـر نیـاز خواهـد 

بود.

شـکل 2-1: نمـای مقطعـی )a( و نمـای اکلوزالـی )b( از 
تحلیـل اسـتخوان عرضـی اطـراف ایمپلنـت بـا اتصـال 
مخروطـی. برای قـرار دادن ایمپلنت با قطـر ۴.۰ میلی متر 
بـه ریجـی بـا حداقـل عـرض ۶.2 میلی متـر نیـاز خواهـد 

بود.

شکل a( :1-3( سی‌تی‌اسکن پیش از جراحی، یک ریج 
باریک در فک بالای بی‌دندان را نشان می‌دهد.

بالای  فک  از  جراحی   از  پیش  اکلوزالی  نمای   )b(
آتروفیک.



7فصل 1 -  تنلمپیا یراذگیاج یارب زا نیدروم ناوختسا مجح

ارتفاع استخوان

حداقل ارتفاع استخوان موردنیاز برای قرار دادن ایمپلنت به عوامل 
متعددی وابسته است. یکی از ملاحظات مهم، ناحیه آناتومیک است. 
از  قابل استفاده  ارتفاع  بالا، کف سینوس ممکن است  در خلف فک 
استخوان را محدود کند. با این حال، کف سینوس یک مرز آناتومیک 
 internal است که می توان به آن نزدیک شد یا آن را با تکنیک های
sinus lift یا lateral sinus lift تغییر داد. مطالعات زیادی نشان داده اند 
که میزان بقاء ایمپلنت های کوتاه )با طول کمتر از 8 میلی متر( مشابه 
grafted si�(  ایمپلنت های بلندتری است که در سینوس لیفت شده
nus( قرار گرفته اند.13،14 اگرچه ابعاد استخوانی مشخص و قطعی برای 

به نظر  اما  ندارد،  لیفت وجود  به سینوس  نیاز  تصمیم گیری در مورد 
می رسد که وجود 6.0 تا 8.0 میلی متر استخوان در زیر کف سینوس 
مقدار کافی برای انجام ایمپلنت گذاری باشد )شکل 4-1(. در خلف فک 
پایین، کانال مندیبولار و کورتکس لینگوال ممکن است طول ایمپلنت 
قابل استفاده را محدود کنند. قانون رایج این است که برای قرار دادن 
ایمپلنت، حداقل 2.0 میلی متر فاصله از کانال مندیبولار در نظر گرفته 
شود تا خطای احتمالی در اندازه گیری های رادیوگرافی، عمق دریلینگ و 
قرارگیری ایمپلنت در نظر گرفته شود.15 از آنجا که استخوان فک پایین 
معمولاً کیفیت بالاتری دارد، ایمپلنت های فوق العاده کوتاه با طول 6.0 
میلی متر اثربخشی خوبی نشان داده اند.16  )شکل 5-1( بنابراین، 8.0 
میلی متر ارتفاع استخوانی در بالای کانال مندیبولار موردنیاز است تا 
بتوان ایمپلنت های فوق کوتاه )6میلیمتری( را در ناحیه خلفی فک پایین 

 )Bone Resorption( میزان تحلیل استخوان .)قرار داد )شکل 6-1
پس از از دست دادن دندان ها، ارتفاع کراون یا فضای پروتزی را تعیین 

می کند.
Implant Crown–( اباتمنت  ایمپلنت و  تاج  ارتفاعی بین  فضای 

که  می شود  تعریف  فاصله ای  به عنوان   )Abutment Height Space

از صفحه اکلوزال )صفحه تماس دندان ها در هنگام جویدن( تا پلتفرم 
ایمپلنت )سطحی که ایمپلنت به اباتمنت یا روکش متصل می شود( 
انتخاب  اندازه گیری می شود. فضای ترمیمی در دسترس، نوع پروتز، 
مواد، و تکنیک های جراحی مورد استفاده را تحت تأثیر قرار می دهد. 
این موضوع همچنین دارای پیامدهای مهمی در زمینه زیبایی شناسی و 

بیومکانیک )زیست مکانیک( است.
در ناحیه ی زیبایی )Esthetic Zone(، باید تصمیم مهمی در مورد 
اینکه آیا باید نقص عمودی استخوان بازسازی شود تا آناتومی طبیعی 
از  نرم  و  بافت سخت  پروتز،  از  استفاده  با  اینکه  یا  گردد،  بازآفرینی 

دست رفته جایگزین شود، باید تصمیم گیری صورت گیرد.
Vertical Bone Augmen�(  از آنجا که افزایش عمودی استخوان

tation( از نظر فنی دشوارتر است، در برخی موارد ممکن است راه حل 
پروتزی، رویکردی قابل پیش بینی تر و ساده تر فراهم آورد. زمانی که 
 Crown–Abutment Height( فاصله ی ارتفاعی میان تاج و اباتمنت
Space( بیش از حد باشد، بار واردشده بر روی ناحیه ی اتصال پروتز 

به  منجر  است  ممکن  بار  افزایش  این  )شکل 1-7(.  می یابد  افزایش 
افزایش ریسک بروز عوارض فنی مانند شل شدن پیچ اباتمنت و شکست 
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and biologic complication rates.9,10 Stronger metals, such 
as titanium-zirconium or titanium alloy, may reduce the 
risk of implant fracture when NDIs are used. System-
atic reviews on titanium-zirconium NDIs have found 
implant success and survival rates to be similar to those 
of standard-diameter titanium implants with no increase 
in fractures.11,12 However, long-term survival and data 
on the possible risk of technical complications with 
wide-platform restorations on NDIs are lacking. As such, 
a standard- or wide-diameter implant for single molar 
replacement may be prudent.

Bone height

The minimum bone height for implant placement is 
dependent on several factors. One consideration is the 
anatomical region. In the posterior maxilla, the floor of 
the sinus can limit the available bone height. However, 
the sinus floor is an anatomical boundary that can be 

encroached upon or manipulated via an internal or 
lateral sinus elevation. Many studies have shown that the 
survival of short implants (< 8 mm in length) is the same 
as that of longer implants placed into grafted sinuses.13,14 
Although there is no definitive bone dimension needed 
before considering sinus bone grafting, 6.0 to 8.0 mm 
inferior to the sinus floor appears to be sufficient (Fig 
1-4). In the posterior mandible, the mandibular canal 
and lingual cortex can limit implant length. A common 
rule is to allow for at least a 2.0-mm distance from the 
mandibular canal for implant placement to account for 
potential inaccuracies in radiographic measurements, 
drilling depth, and implant placement.15 As mandibu-
lar bone is usually of better quality, extra-short implants  
(6.0 mm in length) have been shown to be effective16 (Fig 
1-5). As such, 8.0 mm of available bone height superior 
to the canal is needed to place extra-short implants in the 
posterior mandible (Fig 1-6).

c d e

f g

FIG 1-3 (cont) (c) Surgical view of the atrophic maxilla. The nasal and sinus floors were 
identified, and the mucosa was reflected superiorly. (Surgery performed by Dr Maggie 
Misch-Haring.) (d) Placement of an NDI (3.3 × 8.0 mm) with a nasal lift. (e) Six NDIs  
(3.3 × 8.0 mm) were placed in the atrophic maxilla. (f) The implants were restored with 
an implant-connecting bar. (g) Occlusal view of the implant-connecting bar. Note the 
medial position of the implants due to maxillary atrophy. (h) Intaglio view of the maxillary 
overdenture with attachments. (i) Clinical view of the maxillary overdenture.

h

i

شکل 3-1 )ادامه(: )c( نمای جراحی از فک بالای آتروفیک. کف  بینی و سینوس شناسایی شدند 
و مخاط به سمت بالا کنار زده شد. )جراحی توسط دکتر مگی میش-هارینگ انجام شده است.(

 NDI شش ایمپلنت )d( .همراه با بلند کردن بینی )3.3 × ۸.۰ میلی متر( NDI قرار دادن ایمپلنت )e(
)3.3 × ۸.۰ میلی متر( در فک بالای آتروفیک قرار داده شدند. )f( ایمپلنت ها توسط یک بار پوشانده 
شدند. )g( نمای اکلوزالی بار اتصال ایمپلنت. به موقعیت مدیالی ایمپلنت ها توجه کنید که به دلیل 
آتروفی ماگزیا است. )h( نمای همسطح بافت  اوردنچر ماگزیا با اتصالات. )i( نمای بالینی اوردنچر 

ماگزیا .
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اجزاء شود. وقتی این فاصله افزایش می یابد، ممکن است نیاز به اسپلینت 
کردن تاج های ایمپلنت )متصل کردن آن ها به هم( باشد تا خطر عوارض 
مکانیکی کاهش یابد. با این حال، مرورهای نظام مند نشان داده اند که 

نسبت تاج به ایمپلنت )Crown-to-Implant Ratio( تأثیری بر میزان 
تحلیل استخوان حاشیه ای یا بقاء ایمپلنت ندارد.17–19 

شکل 1-۴
نیازمندی های ارتفاع استخوان در خلف ماگزیا.
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The amount of bone resorption following the loss of 
teeth determines the crown height or prosthetic space. 
Implant crown–abutment height space is defined as the 
distance from the occlusal plane to the platform of the 

implant(s). The available restorative space will influence 
the type of prosthesis, material choices, and surgical tech-
niques. It also has esthetic and biomechanical implica-
tions. In the esthetic zone, the decision needs to be made 

FIG 1-4 Vertical bone height requirements 
in the posterior maxilla.

Sinus bone graft ➞
Standard implant ≥ 8 mm

Transcrestal sinus elevation
Standard implant 8–10 mm
Short implant 6–8 mm

Standard implant ≥ 8 mm

< 6 mm

6–8 mm

> 8 mm

Region Vertical bone height Treatment option

Posterior
maxilla

a b c

d e f

g h

FIG 1-5 (a) Preoperative view of the atrophic 
posterior mandible. (b) Preoperative CT scan of 
the atrophic posterior mandible. (c) Clinical view 
of the atrophic right posterior mandible. (d) The 
atrophic ridge was grafted with particulate autoge-
nous bone and cortical mineralized bone allograft 
covered with a titanium-reinforced dense poly-
tetrafluoroethylene (dPTFE) membrane. (e) After 
6 months of healing, the membrane was removed 
for implant placement. (f) Two short tissue-level 
implants (4.1 × 6.0 mm) were placed into the 
grafted mandible. (g) Occlusal view of the two 
short tissue-level implants in the right posterior 
mandible. (h) The implants were restored with 
individual screw-retained crowns.

شکل a( :1-5 ( نمای پیش از جراحی  از خلف مندیبل آتروفیک.
)b( سی تی اسکن پیش از جراحی  از خلف مندیبل آتروفیک.

)c( نمای بالینی از مندیبل آتروفیک در سمت راست.
)d( ریـج آتروفیک با اسـتخوان اتوژنوس ذره ای و گرفت اسـتخوان 
معدنـی کورتیـکال به همراه پوشـش با غشـای پلی تترافلورواتیلن با 

تقویت تیتانیومی )dPTFE( پیوند زده شـد.
)e( پـس از ۶ مـاه بهبودی، غشـا برای قرار دادن ایمپلنت برداشـته 

. شد
)f( دو ایمپلنـت کوتـاه همسـطح بافـت )۴.1 × ۶.۰ میلی متـر( در 

مندیبـل قـرار داده شـدند.
)g( نمـای اکلوزالـی از دو ایمپلنت کوتاه همسـطح بافت  در سـمت 

راسـت مندیبل.
)h( ایمپلنت هـا بـا کـراون هـای جداگانـه با پیـچ نگهدارنـده ترمیم 

شدند.

شکل 1-۴
نیازمندی های ارتفاع استخوان در خلف ماگزیا 
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زاویه‌گیری کرست استخوانی 

بی‌دندان  ناحیه  در  استخوانی  کرست  زاویه‌ی  موارد،  برخی  در 
ممکن است اجازه‌ی قرارگیری ایمپلنت در مسیر ایده‌آل را ندهد. این 
دیده   )Atrophic Maxilla( تحلیل‌رفته  ماگزیلای  در  اغلب  مشکل 
دچار  دندان  کشیدن  از  پس  فاسیال  استخوان  هنگامی‌که  می‌شود. 
تحلیل می‌شود، محور طولی کرست استخوانی ممکن است به سمت 
فاسیال و در راستای کانتور پالاتال متمایل شود )شکل 8-1(. در چنین 
شرایطی، اگر ایمپلنت در وضعیت عمودی‌تری کاشته شود، استخوان 
فاسیال ممکن است بیش از حد نازک شود یا نوک ایمپلنت کورتکس 
باکال را سوراخ کند. این مسئله ممکن است در مواردی که ایمپلنت 
برای یک دندان منفرد یا پروتز پارسیل با طول کوتاه در ناحیه جلویی 
ماگزیلا استفاده می‌شود، مشکل‌سازتر باشد. برای اصلاح این وضعیت و 
دستیابی به مسیر بهتر برای قرار دادن ایمپلنت، ممکن است افزایش 

حجم استخوان  )Bone Augmentation( برای بازسازی کانتور کرست 
لازم باشد. رویکرد جایگزین کاشت ایمپلنت با زاویه است .  از یک 
اباتمنت زاویه‌دار )Angulated Abutment( برای اصلاح مسیر اتصال 
 Angulated Screw( پروتز استفاده می‌شود، یا اینکه کانال پیچ با زاویه
Channel( به کار گرفته می‌شود. اگرچه در گذشته نگرانی‌هایی در 

مورد بارگذاری خارج از محور )Off-Axis Loading( بر ایمپلنت‌های 
دندانی وجود داشت، اما مطالعات جدیدتر نشان داده‌اند که هیچ کاهش 
معناداری در میزان بقاء ایمپلنت یا افزایش تحلیل استخوان حاشیه‌ای 

در ایمپلنت‌های زاویه‌دار وجود ندارد.²⁰
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regarding whether to reconstruct a vertical bone defect 
in an attempt to replicate normal anatomy or to replace 
the missing hard and soft tissue with the prosthesis. As 
vertical bone augmentation is more technically difficult, 
a prosthetic solution may provide a more predictable and 
straightforward approach in some cases. When crown–
abutment height space is excessive, the resultant load on 
the prosthetic connection increases (Fig 1-7). This can 
result in a greater risk of technical complications such 
as abutment screw loosening and component fracture. 
When the crown–abutment height space becomes greater, 
the implant crowns may be splinted to decrease the risk of 
mechanical complications. However, systematic reviews 
have found that marginal bone loss and implant survival 
do not appear to be influenced by the crown-to-implant 
ratio.17–19

Ridge angulation

In some cases, the angulation of the ridge in the edentu-
lous site may not allow for the ideal implant trajectory. 
This problem is most often encountered in the atrophic 
maxilla. As the facial bone resorbs following extraction, 
the long axis of the ridge can become more tilted facially 
in line with the palatal contour (Fig 1-8). If the implant 
is placed in a more vertical orientation, the facial bone 
may be too thin or the apex may perforate the buccal 
cortex. This issue may be a more significant problem with 
single-tooth implants and small-span implant-supported 
partial dentures in the anterior maxilla. Bone augmenta-
tion may be needed to restore the ridge contour and allow 
for a better implant trajectory. An alternative approach 
is to place the implant at an angle within the bone and 

Vertical augmentation ➞
Standard implant ≥ 8 mm

Short implant 6–8 mm

Standard implant ≥ 8 mm

< 8 mm

8–10 mm

> 10 mm

Region Vertical bone height Treatment option

Posterior
mandible

FIG 1-6 Vertical bone height require-
ments in the posterior mandible.

FIG 1-7 Using short implants in an atrophic ridge increases 
the crown–abutment height space. Placing a short implant 
into an atrophic ridge will result in greater crown-abutment 
height (D). Because moment = force × distance, a greater 
distance (D) will increase the moment or torque on the 
implant-abutment connection.

Occlusal plane

Lateral force

Moment =  
Force × Distance

Short implant

شـکل ۶-1: نیازمندی های ارتفاع اسـتخوان در خلف 
مندیبل.

شکل ۷-1: استفاده از ایمپلنت های کوتاه در یک ریج آتروفیک، ارتفاع 
تاج-اباتمنت را افزایش می دهد. قرار دادن یک ایمپلنت کوتاه در یک 
ریج آتروفیک منجر به افزایش ارتفاع تاج )D( می شود. از آنجا که 
گشتاور = نیرو × فاصله، فاصله بیشتر )D( گشتاور یا نیروی پیچشی 

بیشتری بر اتصال ایمپلنت-اباتمنت وارد خواهد کرد.
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use an angulated abutment to alter the path of prosthetic 
attachment or use an angulated screw channel. Although 
in the past there was concern regarding off-axis loading 
of dental implants, more recent studies have found no 
decrease in implant survival or higher marginal bone 
loss with tilted implants.20 

Soft Tissue Thickness

Another important factor for stability of the peri-implant 
bone is vertical soft tissue thickness. Several studies have 
suggested that approximately 4.0 mm of supracrestal 
soft tissue height is required to allow the formation of 
a biologic seal.21,22 A more accurate term may be supra­
crestal tissue adhesion due to horizontal fiber orientation 
around the dental implant.22 Thin tissue may induce bone 
remodeling around the implant neck to obtain adequate 
biologic width.23–26 When managing a deficient ridge with 
a thin phenotype, it may be necessary to plan for soft 
tissue as well as hard tissue augmentation.

The Consequences of Tooth Loss

Insufficient bone for dental implant placement can be a 
consequence of periodontitis, infection, trauma, pathol-
ogy, tooth loss, jaw atrophy, congenital absence of teeth, 
or previous dental implant failure. Following tooth loss, 
the bundle bone lining the socket is rapidly resorbed. The 
greatest amount of alveolar bone loss occurs on the facial 
aspect due to the limited thickness of the buccal cortex 
compared to the lingual/palatal aspects of the socket 
walls.27 The thickness of the facial cortex in the crestal 
area of teeth in the anterior maxilla has been shown to be 
thin (< 1 mm) in approximately 90% of patients.28,29 Sock-
ets that have thin facial bone are prone to more resorption 

following tooth loss. Although this results in more hori-
zontal resorption, there is also loss of vertical ridge 
height, which has been reported to be most pronounced 
on the buccal aspect.30 A CBCT study found that thin 
facial wall thickness (< 1 mm) was associated with signif-
icant vertical bone resorption, with a median vertical 
bone loss of 7.5 mm, as compared with thicker socket 
walls (> 1 mm), which showed vertical bone resorption of 
only 1.1 mm after 8 weeks of healing.31 Human studies on 
alveolar bone resorption following extraction have shown 
horizontal bone loss of 29% to 63% and vertical bone loss 
of 11% to 22% after 6 months of healing.32 These studies 
demonstrated rapid reductions in the first 3 to 6 months, 
followed by a gradual reduction in dimensions thereafter, 
when remodeling of the ridge begins to plateau. However, 
longitudinal studies have found a continued reduction of 
the residual ridge in patients wearing soft tissue–borne 
removable prostheses.33,34

Bone resorption following tooth loss can compro-
mise the bone volume for implant placement and may 
also have a deleterious effect on the implant position. In 
the maxilla, there is a greater loss of facial bone initially, 
so the residual ridge loses width and moves in a medial 
direction. As a consequence, the long axis of the ridge 
for implant placement tilts more to the facial (see Fig 
1-8). With additional resorption, there is a loss of bone 
height and continued palatal shift of the ridge crest (Fig 
1-9a). This can compromise implant positioning as the 
restorations need to be facial to the ridge crest. In the 
mandible, the initial loss of facial bone also results in a 
loss of ridge width as the residual ridge moves in a medial 
direction. However, with continued atrophy and loss of 
bone height, the lingual inclination of the mandible leads 
to a gradual inferior and lateral shift of the ridge crest 
(see Fig 1-9a). In the sagittal plane, the anterior maxilla 

a b

FIG 1-8 Facial bone resorption following tooth loss requires 
a more facial implant inclination. Note the difference between 
the position of an implant placed upon extraction of a maxillary 
incisor (a) versus implant placement after extraction and bone 
remodeling at the expense of the facial (b, black line represents 
facial contour of the resorbed ridge). The implant needs to be 
inclined more buccally.

شـکل ۸-1: تحلیـل اسـتخوان بـاکال پس از از دسـت دادن دندان نیـاز به تمایل 
بیشـترایمپلنت به سـمت بـاکال دارد. به تفـاوت بین موقعیت ایمپلنت قـرار داده 
شـده پـس از کشـیدن یـک دنـدان انسـیزور ماگزیـا )a ( و قـرار دادن ایمپلنـت 
پـس از کشـیدن دندان و بازسـازی اسـتخوان بـه قیمت تحلیل اسـتخوان باکال 
)b(، خـط سـیاه نمایانگـر کانتـور بـاکال ریـج تحلیـل رفتـه اسـت( توجـه کنید. 
ایمپلنت باید بیشـتر به سـمت باکال )بخش خارجی دهان( تمایل داشـته باشـد.
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ضخامت بافت نرم 
ایمپلنت،  اطراف  استخوان  پایداری  در  مهم  عوامل  از  دیگر  یکی 
ضخامت عمودی بافت نرم در ناحیه اطراف ایمپلنت است. مطالعات 
مختلف پیشنهاد کرده اند که حدود 4.0 میلی متر ارتفاع بافت نرم بالای 
کرست استخوان )Supracrestal Soft Tissue Height( برای ایجاد  
Biologic Seal ضروری است.²¹،²² اصطلاح دقیق تر برای این پدیده 
 Supracrestal Tissue( ممکن است چسبندگی بافت بالای کرست
Adhesion( باشد، چرا که الیاف بافت همبند اطراف ایمپلنت دارای 
اطراف  در  عمودی  جهت گیری  بر خلاف  هستند،  افقی  جهت گیری 

دندان طبیعی.²²
بافت نرم نازک ممکن است باعث بازسازی استخوان اطراف گردن 
ایمپلنت )implant neck( شود تا بتواند عرض بیولوژیکی مناسبی ایجاد 
کند.²³–²⁶ در مواردی که کرست استخوانی تحلیل رفته با فنوتیپ نازک 
بافتی )Thin Tissue Phenotype( همراه است، ممکن است افزایش 
حجم بافت نرم به همراه افزایش بافت سخت نیز در برنامه درمانی مد 

نظر قرار گیرد.

پیامدهای از دست دادن دندان 
از  ناشی  ایمپلنت دندانی می تواند  استخوان جهت کاشت  کمبود 
عوامل متعددی باشد از جمله: پریودنتیت )بیماری لثه( عفونت ها تروما 
پاتولوژی ها از دست دادن دندان ها آتروفی فک )تحلیل طبیعی استخوان 
Congenital Ab�(  فک در طول زمان( عدم تشکیل مادرزادی دندان

sence( شکست ایمپلنت دندانی

پس از کشیدن دندان، استخوان باندل )Bundle Bone( که ساکت 
دندان را دربر می گیرد، به سرعت دچار تحلیل می شود. بیشترین میزان 
تحلیل استخوان آلوئولار در سمت فاسیال رخ می دهد، زیرا کورتکس 
باکال )Buccal Cortex( ضخامت کمتری نسبت به دیواره های پالاتال 
یا لینگوال دارد.²⁷ مطالعات نشان داده اند که ضخامت کورتکس فاسیال 
در ناحیه کرستال دندان ها در قدام فک بالا در حدود 90٪ از بیماران 
کمتر از 1 میلی متر است²⁸،²⁹ ساکت هایی که دارای استخوان فاسیال 
نازک هستند، پس از کشیدن دندان، مستعد تحلیل بیشتری هستند. 
این تحلیل نه تنها باعث کاهش عرض افقی می شود، بلکه ارتفاع کرست 
استخوانی نیز کاهش می یابد، که عمدتاً در سمت باکال رخ می دهد.³⁰ 
از 1 میلی متر در  یک مطالعه CBCT نشان داد که ضخامت کمتر 
دیواره فاسیال با تحلیل عمودی قابل توجهی از استخوان همراه است، 
میلی متر  با 7.5  برابر  استخوان  عمودی  تحلیل  میانگین  به طوری که 
گزارش شد، در حالی که دیواره هایی با ضخامت بیش از 1 میلی متر 
تنها 1.1 میلی متر تحلیل عمودی پس از 8 هفته بهبودی نشان دادند.³¹ 
مطالعات انسانی درباره ی تحلیل استخوان آلوئولار پس از کشیدن دندان 

نشان داده اند که تحلیل افقی استخوان بین 29٪ تا 63٪ و تحلیل 
عمودی بین 11٪ تا 22٪ پس از 6 ماه بهبودی اتفاق می افتد.³² این 
مطالعات نشان می دهند که کاهش حجم استخوان عمدتاً در 3 تا 6 ماه 
اول بسیار سریع است، و سپس با ورود به فاز بازسازی کرست استخوان، 
این روند به تدریج کاهش می یابد. با این حال، مطالعات طولی نشان 
نرم  بافت  اتکای  با  پروتزهای متحرک  از  بیمارانی که  در  داده اند که 
استفاده می کنند، تحلیل باقیمانده کرست استخوانی به صورت مستمر 

ادامه می یابد³³،³⁴

تأثیر تحلیل استخوان بر جایگذاری ایمپلنت

تحلیل استخوان پس از کشیدن دندان، نه‌تنها حجم استخوان مورد 
نیاز برای کاشت ایمپلنت را کاهش می‌دهد، بلکه می‌تواند تأثیر منفی 
بر موقعیت‌یابی صحیح ایمپلنت نیز داشته باشد. در ماگزیلا، تحلیل 
نتیجه  در  است،  بیشتر  ابتدایی  مراحل  در  معمولاً  فاسیال  استخوان 
کرست باقیمانده به سمت مدیال حرکت می‌کند و عرض آن کاهش 
می‌یابد. در پی این تغییر، محور طولی کرست برای کاشت ایمپلنت به 
سمت فاسیال متمایل می‌شود )نگاه کنید به شکل 8-1(. با ادامه تحلیل، 
ارتفاع استخوان نیز کاهش می‌یابد و کرست استخوانی به‌طور پیشرونده 
به سمت پالاتال منتقل می‌شود )شکل 9a-1(. این موضوع ممکن است 
موقعیت‌یابی ایمپلنت را به خطر بیندازد، چرا که رستوریشن دندانی 
باید در موقعیتی قدامی‌تر از کرست استخوانی قرار گیرند. در مندیبل، 
از دست دادن اولیه استخوان فاسیال نیز منجر به کاهش عرض کرست 
استخوانی و حرکت مدیال کرست می‌شود. اما با آتروفی بیشتر و از بین 
رفتن ارتفاع استخوان، تمایل آناتومیک فک پایین به سمت لینگوال 
باعث می‌شود که کرست استخوانی به‌تدریج به سمت پایین و جانبی 
منتقل شود )شکل 9a-1(. در پلن ساجیتال، قدام ماگزیلا  به‌سمت 
بالا و عقب تحلیل می‌رود، در حالی که قدام مندیبل به‌سمت پایین و 
جلو تحلیل می‌رود )شکل 9b-1(. در بیمار بی‌دندانی که دچار تحلیل 
استخوان متوسط تا شدید در هر دو فک بالا و پایین شده است، یک 
ارتباط اسکلتی کلاس III به همراه ظاهری پروگناتیک ایجاد می‌شود. 

این نوع تحلیل استخوان می تواند باعث به هم ریختگی روابط بین 
دندان های فک بالا و پایین در ابعاد عمودی، عرضی و ساجیتال گردد 
ایمپلنت  کاشت  زیبایی شناسی  و  عملکردی  نظر  از  است  که ممکن 
از  از  پس  نرم  بافت  تغییرات  و  استخوان  تحلیل  کند.  پیچیده تر  را 
دست دادن دندان در ناحیه قدامی فک بالا می تواند تأثیر زیادی بر 
باشد. داشته  ایمپلنت  به  متکی  ترمیم های  زیبایی شناسی  نتیجه 

برای بازسازی کانتور کرست استخوان و فراهم کردن حجم استخوان 
کافی برای کاشت ایمپلنت، اغلب نیاز به افزایش حجم استخوان و بافت 

نرم است تا به یک نتیجه زیبایی شناسی مطلوب دست یابیم.



11فصل 1 -  تنلمپیا یراذگیاج یارب زا نیدروم ناوختسا مجح

این موارد می توانند به ویژه در زمانی چالش برانگیز باشند که حرکت 
لب باعث آشکار شدن لثه فک بالا می شود یا نیاز به افزایش عمودی 
تحلیل  چون  باشد.   )Vertical Bone Augmentation( استخوان 
استخوان پس از کشیدن دندان می تواند به طور منفی بر حجم استخوان 
زیبایی شناسی و  ایمپلنت،  ایمپلنت، موقعیت  برای کاشت  نیاز  مورد 
بیومکانیک تأثیر بگذارد، بهتر است اقدامات لازم برای حفظ استخوان 

آلوئولار مدنظر قرار گیرد.
 )Alveolar Ridge Preservation - ARP( حفظ کرست آلوئولار
می تواند تغییرات ابعادی پس از کشیدن دندان را به حداقل برساند و حجم 

کافی استخوان برای کاشت ایمپلنت دندانی فراهم کند.
مطالعات نشان داده اند که سایت های اکسترکتی که با گرفت های 
شده اند،  درمان   )Socket Bone Grafts( ساکت  داخل  استخوانی 
تغییرات ابعادی عمودی و افقی کمتری نسبت به گروه کنترل که تحت 

درمان ARP قرار نگرفته اند، نشان می دهند.³⁵
در ترکیب با کشیدن دندان با کمترین آسیب، این روش می تواند نیاز 
به انجام مراحل بعدی افزایش حجم استخوان را کاهش دهد یا میزان 
افزایش حجم استخوان  مورد نیاز برای کاشت ایمپلنت های آینده را 

کمتر کند.
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resorbs in a superior and posterior direction while the 
anterior mandible resorbs in an inferior and anterior 
direction (Fig 1-9b). In the edentulous patient who has 
experienced moderate to severe ridge resorption in both 
the maxilla and mandible, a resultant skeletal Class III 
relationship occurs along with a prognathic appearance. 
Such bone atrophy can cause compromised interarch rela-
tionships in the vertical, transverse, and sagittal planes, 
which may complicate dental implant placement from a 
functional and esthetic perspective.

Bone loss and soft tissue alterations following tooth 
loss in the anterior maxilla can have a significant impact 
on the esthetic outcome of implant-supported resto-
rations. To restore ridge contour and provide adequate 
bone volume for implant placement, bone and soft tissue 
augmentation is often a prerequisite to achieving a satis-
factory esthetic result. These cases can be especially chal-
lenging when lip mobility exposes the maxillary gingiva 
or vertical bone augmentation is needed.

As bone loss following tooth extraction can negatively 
influence bone volume for implant placement and posi-
tion, esthetics, and biomechanics, it is prudent to consider 
measures to maintain alveolar bone. The use of alveolar 
ridge preservation (ARP) can minimize dimensional 
changes following tooth extraction to provide adequate 
bone volume for dental implant placement. Extraction 
sites treated with socket bone grafts (ARP) have been 
shown to have significantly less dimensional change both 
vertically and horizontally when compared with controls 
not treated with ARP procedures.35 In conjunction with 
minimally traumatic tooth extraction, this may reduce 

the need for subsequent bone augmentation procedures 
or decrease the amount of bone gain required for future 
dental implant placement. 
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شـکل a( :1-9 ( در ناحیـه خلفـی، ماگزیلا  بـه سـمت مدیـال تحلیـل مـی‌رود. مندیبـل ابتدا به سـمت مدیال تحلیل مـی‌رود، اما بـا از دسـت دادن ارتفاع به 
تدریـج عـرض بیشـتری پیـدا می‌کنـد. )b( نمـای سـاجیتال نشـان می‌دهـد که قـدام ماگزیلا به سـمت پالاتـال تحلیـل مـی‌رود، در حالی که قـدام مندیبل 

ابتـدا بـه سـمت مدیـال تحلیـل مـی‌رود، اما بـا از دسـت دادن ارتفاع، به سـمت بـاکال حرکـت می‌کند.
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علم استخوان شناسی: ساختار و عملکرد

Benjamin R. Coyac | Jill A. Helms

مکانیسم‌های رشد استخوان
به عنوان  انسان  کرانیوماگزیلوفاسیال  استخوان های  رشد  الگوی 
نتیجه دو نوع تشکیل استخوان است که نوع غالب آن رشد استخوان 
Appo�( یا رشد استخوان افزایشی )Intramembranous(  درون غشایی

sitional( می باشد.¹ رشد استخوان درون غشایی معمولاً بر روی سطوح 

فک بالا و پایین اتفاق می افتد زمانی که استخوان جدید بر روی سطوح 
تغییر  اسکلتی  عنصر  شکل  می شود،  افزوده   )cancellous( اسفنجی 
نمی کند، اما تراکم   آن تغییر می کند. همچنین، رشد استخوان می تواند 
بر روی سطوح باکال و لینگوال نیز اتفاق بیفتد، و در این موارد، شکل 
عنصر اسکلتی تغییر می کند. رشد استخوان افزایشی همچنین در محل 
مثال،   به عنوان  )midfacial sutures( رخ می دهد.  درزهای میدفیس 
premaxillary sutureبه سمت پایین و عقب متمایل می شود، بنابراین 

زمانی که مزانشیم در این سوچور تکثیر می شود، کل فک بالا به سمت 
پایین و جلو جابه جا می شود.

رشد اسکلت محوری، اندام‌ها و کرانیوماگزیلوفاسیال 

و   )appendicular skeleton( اضافی  اندام های  اسکلت  رشد 
اسکلت  بخش های  از  برخی  و   ،)axial skeleton( محوری  اسکلت 
Endochon�(  کرانیوماگزیلوفاسیال از طریق استخوان سازی غضروفی

dral Ossification( اتفاق می افتد. به عنوان مثال، 

رشد به جلو و پایین فک پایین از طریق استخوان سازی غضروفی در 
کلاهک های غضروفی کندیل هدایت می شود. استخوان سازی  غضروفی 
midpalatal su�(  همچنین مسئول گسترش در سوچور میدپالاتال

ture( و در سوچور ساجیتال )sagittal suture( است.

سلول‌های درگیر در تشکیل استخوان
اسکلت  در  مزودرم  و  کرانیال  کرست  نورال  مشارکت 
کرانیوماگزیلوفاسیال  اسکلت زایی  فرآیند  در  کرانیوماگزیلوفاسیال 
درون غشایی  استخوان سازی  نوع  دو  هر   ،)CMF Skeletogenesis(
 Cranial Neural و استخوان سازی غضروفی توسط سلول هایی که از
cra�( برای فک بالا و استخوان های صورت و همچنین جمجمهCrestt

nium( یا از مزودرم کرانیال )Cranial Mesoderm( برای فک پایین و 

استخوان هیویید )hyoid( نشأت می گیرند، انجام می شود.
صرف نظر از منشاء جنینی آن ها، این سلول ها مسئول نهایی تمایز 
Osteo�( ها  استئوبلاست  و   )Chondroblasts( کندروبلاست ها  به 

blasts( هستند. محرک این مرحله به طور کامل مشخص نیست، اما 

 )extracellular( احتمالاً با نشانه های مکانیکی در محیط خارج سلولی
مرتبط است. سلول ها با تشکیل یک تجمع )aggregate( شروع به تمایز 

می کنند که آن ها را از سلول های اطراف متمایز می کند

استئوبلاست ها و کندروبلاست‌ها

یک فرآیند تجمعی )Condensation( با افزایش فعالیت فاکتورهای 
رونویسی، از جمله Runx2 و Osterix همراه است. پس از شکل گیری 
Chondro�(  تجمع یا چگالش، سلول ها تمایز خود را به کندروسیت ها

cytes( آغاز می کنند که آغاز استخوان سازی غضروفی را نوید می دهد، 

یا به استئوبلاست ها  تبدیل می شوند که شروع فرآیند استخوان سازی 
کرانیوماگزیلوفاسیال  اسکلت  در  می کند.  پیش بینی  را  درون غشایی 
از پروتئوگلیکان )ساختارهای  )CMF(، یک غضروف واسطه ای غنی 

قرمز در شکل 1a-2( می تواند از سوچور پره  پالاتال نابالغ بیرون آمده 
و مشاهده شود. غضروف هیالین پایدار که با استفاده از رنگ آمیزی 
)pentachrome( به رنگ آبی در می آید  )شکل 1b-2(، می تواند بر 

 ،CMF روی سطح مفصل تمپورومندیبل ار مشاهده شود. در پریوستئوم
هم بیانی Runx2 و Osterix سیگنال دهنده بلوغ استئوبلاست هاست 

.)2-1d 1-2 وc شکل های(

)Osteocytes( استئوسیت ها

یک زیرمجموعه از استئوبلاست ها در ماتریس کلاژن به دام می افتند 
یعنی  می شوند،  عمرطولانی  با  سلول هایی  به  تبدیل  سلول ها  این  و 
استئوسیت ها )شکل 1e-2(. پیش از این تصور می شد که این سلول ها 
غیرفعال )quiescent( هستند، اما اکنون به طور کامل مشخص شده 
است که این سلول های بدون تقسیم، با این حال نقش های کلیدی 
در بازسازی استخوان )bone remodeling( و متابولیسم مواد  معدنی 
)mineral metabolism( دارند . استئوسیت ها از طریق فرآیندهای 

دندریتی که به کانال های میکروسکوپی )canaliculi( نفوذ می کنند، 
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FIG 2-1 Bone development and growth. (a) Safranin O/fast green histology depicting appositional growth at the 
midpalatal suture, where chondroblasts secrete new matrix along existing surfaces, which causes the cartilage to 
expand and widen. (b) Pentachrome histology of the temporomandibular joint, whose articular surface is lined by 
fibrocartilage. (c and d) Immunostaining for the osteogenic transcription factors Runx2 and Osterix, expressed in 
osteoblasts that line the mineralized matrix of bone. (e) Van Gieson histology of mineralized bone matrix, where the 
dendritic morphology of osteocytes can be observed (arrow). (f) Transmission electron microscopy of an osteocyte 
in its lacuna, extending a dendrite (arrow) within one canaliculus. (g) Tartrate-resistant acid phosphatase enzymatic 
reaction staining for multinucleated mature osteoclasts at the bone surface. (h) These osteoclasts are also visible in 
cathepsin K immunostaining. Scale bars = 100 µm (a to d), 25 µm (e), 500 nm (f), and 50 µm (g and h). 
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شکل 1-2: توسعه و رشد استخوان.
)a ( هیسـتولوژی Safranin O/fast green کـه رشـد افزایشـی درسـوچور میدپالاتـال را نشـان می دهـد، جایی که کندروباسـت ها ماتریکـس جدیدی را 

در امتـداد سـطوح موجـود ترشـح می کنند، که باعث گسـترش و گشـاد شـدن غضروف می شـود.
)b( هیستولوژی Pentachrome از مفصل تمپورومندیبولار که سطح مفصلی آن توسط فیبروکارتیاژ پوشیده شده است.

)d و c( رنگ آمیزی ایمونواسـتین برای فاکتورهای رونویسـی اسـتئوژنیک Runx2 و Osterix که در استئوباسـت هایی که ماتریکس  معدنی اسـتخوان 
را پوشـش می دهنـد، بیان می شـود.

)e( هیستولوژی Van Gieson از ماتریکس  معدنی استخوان که در آن مورفولوژی دندریتیک استئوسیت ها قابل مشاهده است )فلش(.
)f( میکروسکوپ الکترونی عبوری از یک استئوسیت در لاکونا خود که یک دندریت )فلش( را درون یک کانالیکول گسترش می دهد.

)g( واکنش آنزیمی فسفاتاز اسید مقاوم به تارترات برای استئوکاست های بالغ چند هسته ای در سطح استخوان.
)h( این استئوکاست ها همچنین در رنگ آمیزی ایمونواستین کاتپسین K قابل مشاهده هستند.

.)g,h( و 5۰ میکرومتر ،)f( 5۰۰ نانومتر ،)e( 25 میکرومتر ،)d تا  a( مقیاس ها = 1۰۰ میکرومتر
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به یکدیگر متصل می شوند. این کانال ها از طریق ماتریس معدنی شده 
نفوذ کرده و به یکدیگر متصل می شوند )فلش ها، شکل های 1e-2 و 
مکانیکی  حسگرهای  به عنوان  حیاتی  نقشی  استخوان سازها   .)2-1f

)mechanosensors( ایفا می کنند، نه تنها جریان مایع درون کانال ها 

را احساس می کنند بلکه مولکول های بزرگتری مانند لیگاند فعال کننده 
گیرنده فاکتور هسته ای کپا-B [RANKL]، آنتی ژن استئوپروتگرین 
]OPG]، فاکتور رشد فیبروبلاستی-FGF[ 23-23]، و اسکلروستین/

Wnt/Dkk1 را به سایر استئوبلاست ها و استئوسیت ها ارسال می کنند. 
استئوسیت ها به هومئواستاز استخوانی کمک می کنند و نرخ تکثیر 

استئوبلاست ها و تمایز و فعالیت استئوکلاست ها را کنترل می کنند.

استئوکلاست ها و تحلیل استخوان

توسط  استخوان  ی شده  معدن  سطح  در  استخوان  تحلیل 
استئوکلاست ها رخ می دهد و به شدت به فرآیند استخوان سازی پیوسته 
هستند  تخصصی  هسته ای  چند  سلول های  ها  استئوکلاست  است. 
که از استئواینتگریشن  سلول های پیش ساز از رده خونی مونوسیت/

ماکروفاژ به وجود می آیند )شکل 1g-2(. هنگامی که یک استئوکلاست 
 anchorage( لنگر  مکانیزم  یک  می چسبد،  استخوان  سطح  به  بالغ 
mechanism( که شامل فیلامان های اکتین است، منطقه ای مهر و 

موم شده )sealing zone( ایجاد می کند. این منطقه مهر و موم شده 
یک محفظه محدود ایجاد می کند و غشای استئوکلاست به طور خاص 
در  محدود  منطقه  در  می شود.  توصیف   "ruffled border" به عنوان 
داخل منطقه مهر و موم شده، استئوکلاست هیدروژن اسیدی ترشح 
می کند که مؤلفه معدنی ماتریس استخوان را حل می کند. پس از حل 
شدن مواد معدنی، استئوکلاست سپس کلاژناز، کاتپسین K، و دیگر 
آنزیم های هیدرولیتیک را ترشح می کند تا مؤلفه آلی ماتریس استخوان 
دمنرالیزه شده را تجزیه کند )شکل 1h-2(. سمت استخوانی منطقه مهر و 
Howship lacu�( خلیج تحلیل" یا "ساکت هوشیپ"  موم شده به عنوان
 )M-CSF( شناخته می شود. فاکتور تحریک کننده کلنی ماکروفاژ ")na

و RANKL توسط استئوبلاست، فیبروبلاست ها و استئوسیت ترشح 
می شود و برای انجام تحلیل استخوان و استئواینتگریشن  پیش سازهای 
استئوکلاست برای تشکیل استئوکلاست های بالغ ضروری است. تنظیم 
تحلیل استخوان شامل OPG است که همچنین توسط استئوبلاست ها 
ترشح می شود و به عنوان یک تله عمل می کند که به RANKL متصل 
می شود و بدین ترتیب توانایی آن برای اتصال به گیرنده اش RANK را 
مسدود می کند؛ به این ترتیب، بلوغ استئوکلاست ها و تحلیل استخوان 

متوقف می شود.¹²

اجزای بافتی استخوان

پریوست

پریوستئوم  استخوان سازی  ظرفیت  علمی  نمایش  اولین  زمان  از 
توسط Duhamel du Monceau در سال 1739، زمانی که او آزمایش 
"حلقه نقره ای" را انجام داد، این بافت تحت تحقیقاتی مداوم بوده است، 

فرضیات  بیشتر  آن.  استخوان سازی  پتانسیل  از  بهره برداری  هدف  با 
مدل های  از  استخوان  بهبودی  در  پریوستئوم  مشارکت  به  مربوط 
تجربی ترمیم اسکلت در استخوان های بلند استنباط می شود. به عنوان 
از پیوندهای پریوستئال  ارتوپدی،  مثال، در چندین تکنیک جراحی 
این  با  است.  شده  استفاده  استخوانی  شکستگی های  درمان  برای 
حال، پیوندهای پریوستئال در جراحی های دهانی استفاده نمی شوند. 
به دلیل شباهت های بافت شناسی، فرض بر این است که پریوستئوم 
استخوان های بلند و استخوان های کرانیوفاسیال )شکل 2a-2( مشابه 
است؛ با این حال، این فرضیه تنها تا حدی صحیح است. برای مثال، 
پریوستئوم حاوی  بیرونی  لایه  یک  کرانیوماگزیلوفاسیال،  اسکلت  در 
پریوستین حاوی عصب ها و رگ های خونی است )شکل 2b-2( و یک 
حاوی  اسکلت  پیش ساز  سلول های  شامل  که  )کمبیوم(  درونی  لایه 
استئوپروژنیتور است )شکل 2c-2(. گنجاندن  و سلول های   Runx2
رنگ آلیزارین قرمز/کالسئین سبز در ماتریس کلسیم سازی شده نشان 
می دهد که پریوستئوم CMF اولین محل تشکیل استخوان جدید در 
اسکلت CMF است )شکل 2d-2(. ویژگی های منحصربه فرد متعددی، 
اسکلت اندامی )appendicular skeleton( و پریوستئوم مرتبط با آن 
را از اسکلت کرانیوفاسیال )CMF( و پریوستئوم های آن متمایز می کند. 
به طور خاص، ویژگی های فیزیکی و سلولی پریوستئوم  بر حسب محل 

آناتومیکی تفاوت دارند. 
برای مثال، پریوستئوم استخوان تیبیا )ساق پا( اتصال شلی به عضلات 
بالادست دارد، در حالی که پریوستئوم استخوان ماگزیلا )فک بالا( به طور 
محکم به بافت همبند پوششی چسبیده است. مطالعات مولکولی، سلولی 
 )long bones( و ژنتیکی نشان می دهند که پریوستئوم استخوان های بلند
در مقایسه با استخوان های صاف )flat bones( از نظر استخوان سازی 
فعال تر هستند، اما پریوستئوم های کرانیوفاسیال سلول هایی با توان تمایزی 
پریوستئوم های  بر می گیرند. همچنین،  را در   )multipotency( بالاتر 
CMF و اندامی )appendicular( پاسخ های متفاوتی به عوامل آنابولیک 

مانند بیس فسفونات ها )bisphosphonates( نشان می دهند. Leucht و 
lineage la�(  همکارانش با استفاده از استراتژی های نشان گذاری سلولی
beling( نشان دادند که پریوستئوم در استخوان های بلند و کرانیوفاسیال 

در فرآیند ترمیم استخوان مشارکت های متفاوتی دارد: در استخوان های 
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بلند، سلول های بنیادی/پیش ساز پریوستئوم از مزودرم مشتق می شوند، 
  neural crest این جمعیت سلولی از ،CMF در حالی که در استخوان های
سرچشمه می گیرد.¹⁵ تحریک پریوستئوم استخوان های بلند باعث پاسخ 
بازسازی کننده و استخوان ساز می شود. در حالی که پریوستئوم ماگزیلا 
در برابر آسیب مشابه، پاسخ ضعیف تر و با تأخیر دارد. در سال 2014، 
Mouraret و همکارانش نشان دادند که بلند کردن پریوستئوم اندامی 

از طریق تکنیک تونل سازی، پاسخ استخوان سازی ایجاد می کند، اما در 
استخوان ماگزیلا برای دستیابی به افزایش عمودی استخوان، نیاز به حفظ 

فضا )tenting( و نگهداری ساختاری وجود دارد.

)Mineralized Bone Matrix( ماتریکس معدنی شده استخوان

استئوبلاست های بالغ یک ماتریکس خارج‌سلولی غنی از کلاژن نوع 
۱ تولید می‌کنند )ویژه‌ی استخوان(، به همراه پروتئین‌های غیرکلاژنی 

 bone( و سایالوپروتئین استخوانی )osteopontin( نظیر استئوپونتین
 )mineral deposition( که در تنظیم معدن ی‌شدن )sialoprotein
با غلظت موضعی  البته همراه  ماتریکس کلاژنی نقش حیاتی دارند؛ 
کلسیم و نسبت فسفات/پیروفسفات. هنگامی که ماتریکس استخوان 
می‌شود  گفته   )osteoid( استئوئید  آن  به  است،  نشده  معدنی  هنوز 
)فلش، شکل 2e-2(. با انباشته شدن هیدروکسی‌آپاتیت کربنات‌دار که 
درون، روی و بین فیبریل‌های کلاژن کرست الیزه می‌شود، استئوئید 
به ماتریکس استخوانی بالغ تبدیل می‌گردد که با رنگ آمیزی ون‌کوسا 
)von Kossa( قابل مشاهده است )شکل 2f-2(. ماتریکس استخوانی 
بالغ، استئوسیت ها را دربر می‌گیرد که هسته‌های آن‌ها با رنگ‌آمیزی 
پنتاکروم قرمز دیده می‌شود )شکل 2g-2(، و لاکوناها )lacunae(ی آن‌ها 
-2h ( نقش دارند )شکلlamellar bone( در تخلخل استخوان لاملار
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periostea,17 but craniofacial periostea enclose cells with 
greater multipotency.15 

In addition, CMF and appendicular periostea are 
differentially affected by anabolic agents such as bisphos-
phonates.18–20 Leucht et al15 used a lineage labeling strategy 
to demonstrate that craniofacial and long bone periostea 
contribute differently to bone repair: In long bones, peri-
osteal stem/progenitor cells are derived from mesoderm, 
whereas in CMF bones, the periosteal stem/progenitor 
populations are derived from the neural crests.15 

Stimulation of long bone periostea induces an osteo-
genic, regenerative response,21 whereas the maxillary 
periosteum has a delayed, attenuated response to the 

same injury. Mouraret et al showed in 2014 that eleva-
tion of the appendicular periosteum through a tunneling 
procedure triggers an osteogenic response, whereas in the 
maxillary bone, tenting and space maintenance are neces-
sary to achieve a similar vertical bone augmentation.22 

The mineralized matrix of bone

Mature osteoblasts produce an abundant collagen-rich 
extracellular matrix (collagen type 1, for bone), as well 
as noncollagenous proteins (eg, osteopontin and bone 
sialoprotein), that play critical roles in directing the min-
eral deposition in the collagen matrix (along with the 

FIG 2-2 Tissue composition of bone as an organ. (a) Pentachrome histology depicting the periosteum membrane covering the outer 
surface of bone. (b) Periostin immunostaining showing the fibrous component of periosteum. (c) Runx2 immunostaining showing 
the layer of osteogenic cells in the periosteum. (d) Calcein (green)/alizarin red dye incorporation at the periosteum, revealing layers 
of incremental mineralization/calcification. (e) Pentachrome histology depicting unmineralized bone matrix (blue, arrow). (f) This 
unmineralized bone matrix is also visible in toluidine blue staining, while von Kossa reaction stains for phosphate minerals/miner-
alized matrix. (g) Pentachrome histology depicting osteocytes in their lacunae within the mineralized matrix. (h) Scanning electron 
microscopy (SEM) reveals the network of interconnections between osteocytes’ lacunae. (i) Pentachrome histology of alveolar bone 
harboring a dental root and large medullary spaces in the diploë. (j) Higher magnification of an alveolar medullary space filled with 
stromal tissue, blood cells, and bone trabeculae. po, periosteum. Scale bars = 30 µm (a to f, j), 20 µm (g), 10 µm (h), and 100 µm (i).
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شـکل 2-2: ترکیـب بافتـی اسـتخوان بـه عنـوان یـک ارگان. )a ( هیسـتولوژی Pentachrome که غشـای پریوسـتئوم را نشـان می دهد که سـطح خارجی 
 Runx2 رنگ آمیزی ایمونواسـتین )c( .رنگ آمیـزی ایمونواسـتین پریوسـتین کـه جزء فیبری پریوسـتئوم  را نشـان می دهـد )b( .اسـتخوان را می پوشـاند
کـه لایـه سـلول های اسـتئوژنیک در پریوسـتئوم  را نشـان می دهـد. )d( وارد شـدن رنـگ کلسـئین )سـبز(/آلیزارین قرمـز در پریوسـتئوم  کـه لایه هـای 
مینرالیزاسیون/کلسفیکاسـیون تدریجـی را نشـان می دهـد. )e( هیسـتولوژی Pentachrome کـه ماتریکـس اسـتخوانی غیرمینرالیزه )آبی، فلش( را نشـان 
می دهـد. )f( ایـن ماتریکـس  اسـتخوانی غیرمینرالیـزه همچنیـن در رنگ آمیـزی توئولیدین بلو قابل مشـاهده اسـت، در حالی که واکنـش von Kossa برای 
مـواد معدنـی فسـفاته/ماتریکس  ترکیبـات مینرالیـزه را رنگ آمیـزی می کنـد. )g( هیسـتولوژی Pentachrome کـه استئوسـیت ها را در لاکوناهـای خـود 
 )i( .شـبکه ای از اتصالات بین لاکوناهای استئوسـیت ها را نشـان می دهد )SEM( میکروسـکوپ الکترونـی )h( .درون ماتریکـس  مینرالیـزه نشـان می دهـد
هیسـتولوژی Pentachrome از اسـتخوان آلوئـولار کـه ریشـه دنـدان و فضاهای مدولری بـزرگ در دیپلوئـه را در خود جای داده اسـت. )j( بزرگ نمایی 

بیشـتر از یـک فضـای مدولـری آلوئـولار پر از بافت اسـترومال، سـلول های خونـی و ترابکول های اسـتخوانی. po، پریوسـتئوم .
.)i( و 1۰۰ میکرومتر ،)h( 1۰ میکرومتر ،)g( 2۰ میکرومتر ،)f,j تا  a( مقیاس ها = 3۰ میکرومتر
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2(. ساکت مغز استخوان در استخوان‌های CMFدر بیشتر استخوان‌های 
 )cortical plates( درونی  و  بیرونی  متراکم  صفحات  کرانیوفاسیال، 
توسط یک ناحیه میانی به نام دیپلوئه )diploë( جدا می‌شوند )شکل 
2i-2(. این ساختار داخلی شامل استخوان ترابکولار/اسفنجی/کانسلوس 

است، بدون اینکه ساکت مغز استخوانی پیوسته مانند استخوان‌های 
مغز  از  جزایری   ،CMF استخوان‌های  مرکز  باشد.در  داشته  بلند 
استخوان )bone marrow( در بین شبکه ترابکولای استخوان اسفنجی 
دیده می‌شود )شکل 2j-2(. این مغز شامل سلول‌های هماتوپوئتیک 
)خون‌ساز(، بافت لنفوئیدی، سلول‌های استرومایی، و سلول‌های چربی 
است که توسط رگ‌های خونی احاطه شده‌اند. مغز استخوان تولیدکننده 
گلبول‌های قرمز، سفید، پلاکت‌ها، و همچنین محل استقرار سلول‌های 
بنیادی اسکلتال و خون‌ساز است. در برخی استخوان‌های CMF مانند 
استخوان‌های ماگزیلاری، دیپلوئه وجود ندارد و لایه‌های درونی و بیرونی 
استخوان توسط ساکت‌های هوایی بزرگ مانند سینوس ماگزیلاری جدا 
pneumatiza�(  می‌شوند که از طریق فرآیندی به نام پنئوماتیزاسیون 

tion( گسترش یافته‌اند. این ویژگی منحصربه‌فرد باعث کاهش وزن 
و  پرندگان  استخوان‌های  ویژگی‌های مشترک  از  و  جمجمه می‌شود 

دایناسورها است.

)Bone Structure( ساختار استخوان

استخوان به‌صورت سلسله‌مراتبی )hierarchical( سازمان‌دهی شده 
تکنولوژی‌های  اساس  بر  نانوساختار.  تا  ماکروسکوپی  مقیاس  از  است؛ 
تصویربرداری سه‌بعدی اخیر،  ساختار مارپیچ و منحنی استخوان حتی 
در مقیاس نانو و ماکرو نیز دیده می‌شود. این الگو که به‌عنوان یک الگوی 
فراگیر در طبیعت شناخته شده، تصور می‌شود عملکردهای تطبیقی خاصی 
را ارائه می‌دهد. در بافت‌های اسکلتی، ماتریکس معدن ی‌شده خارج‌سلولی 
شامل آب، کرست ال‌های هیدروکسی‌آپاتیت کربنات‌دار، و بخش آلی از 
فیبریل‌های کلاژن نوع ۱، پروتئین‌های غیرکلاژنی، و پروتئوگلیکان‌های 
کوچک است. آرایش فضایی این اجزا به اسکلت این امکان را می‌دهد که 
همزمان انعطاف‌پذیر، قوی و سبک باشد. در حالی که این الگو بخشی از 
برنامه ژنتیکی سلول‌هاست، یک جزء اپی‌ژنتیکی نیز وجود دارد: بافت‌های 
استخوانی نسبت به نیروهای مکانیکی پاسخ‌گو هستند و در برابر افزایش یا 
کاهش بار بازسازی )remodel( می‌شوند. تعادل میان سختی و کشسانی 
باعث می‌شود که استخوان بتواند طیف وسیعی از نیروهای جونده، حرکات 

فکی و ضربات مکانیکی را تحمل کند، بدون هزینه متابولیکی بالا.

ماکروساختار استخوان: لاملار و ترابکولار

در سطح ماکروسکوپی، ماتریکس خارج‌سلولی استخوان در لایه‌هایی 
 )trabeculae( ترابکولا  به‌نام  شبکه‌ای  در  و   )lamellae( لاملا  به‌نام 

سازمان‌یافته است )شکل 3a-2(. استخوان لاملار یا فشرده )کورتیکال 
( دارای تخلخل کم است، در حالی که استخوان ترابکولار )کانسلوس( 
تخلخل بیشتری دارد )شکل‌های 3b-2 و 3c-2(. بین استخوان کورتیکال  
و اسفنجی تمایز مورفولوژیکی مشخصی وجود دارد، که بخشی از آن 
تحت تأثیر سرعت ترشح کلاژن توسط استخوان‌سازها است. به‌عنوان 
استخوان  دارند،  کمتری  ترشح  سرعت  که  استخوان‌سازهایی  مثال، 
لاملار می‌سازند، در حالی که استخوان‌سازهایی با سرعت ترشح بالا، 
زائده‌های  در  می‌کنند.  تولید   )woven bone( بافته‌شده  استخوان 
و  متخلخل  ماکروساختار  با  استخوانی  مندیبل،  و  ماگزیلا  آلوئولار 
بافته‌شده به‌نام استخوان باندل )bundle bone( وجود دارد که درون 
استخوانی با ماکروساختار فشرده و لاملار یعنی صفحات باکال و پالاتال/

بیشتر  در   .)2-3f و   2-3e )شکل‌های  است  شده  محصور  لینگوال 
بخش‌های اسکلت، استخوان بافته‌شده بافتی گذرا است که در نهایت 
جایگزین استخوان لاملار می‌شود  اما در برخی نواحی از کمپلکس 
CMF، استخوان بافته‌شده باقی می‌ماند، حداقل تا زمانی که دندان‌ها از 

دست نروند. پس از بی‌دندانی، استخوان بافته‌شده متخلخل با استخوان 
لاملار فشرده جایگزین می‌شود. این یافته‌ها به‌وضوح نقش بارگذاری 
مکانیکی را در تعیین ماکروساختار استخوان‌های فکی نشان می‌دهد.

نیروهای مکانیکی و شکل‌دهی اسکلت
نرخ بازسازی استخوان در فک بالا و پایین بسیار بالاست، و برخلاف 
سایر استخوان های بدن، این روند حتی پس از دوران بلوغ نیز در سطح 
از  این نرخ بالای نوسازی به نظر می رسد ناشی  باقی می ماند.   بالایی 
نیاز مداوم به ترمیم ریزشکستگی ها )microfractures( باشد که در اثر 
نیروهای جویدن و فشارهای اکلوزال ایجاد می شوند. با وجود آنکه هر دو 
فک تحت بارهای مشابه جونده قرار دارند، فک بالا بیشتر بار را به جمجمه 
فوقانی منتقل می کند، در حالی که فک پایین به تنهایی بارها را تحمل 
می کند. این ویژگی باعث می شود که: فک پایین از نظر ساختاری قوی تر 
و سفت تر باشد. فک بالا ساختار تیپیکی از استخوان های فشاری )مانند 
مهره ها( دارد: صفحات کورتیکال  نازک با شبکه ای متراکم از ترابکولار. 
فک پایین شبیه تنه استخوان های بلند است: صفحات کورتیکال  ضخیم 
و  خمشی  نیروهای  با  منطبق  آن ها  جهت گیری  که  ترابکولاهایی  با 

پیچشی است.
در شرایط بالینی، هنگامی که توروس )tori( در فک پایین وجود 
تنش های  که  می شود  ایجاد  ناحیه ای  در  توروس  بزرگ ترین  دارد، 
خمشی و پیچشی به بیشترین مقدار می رسند، معمولاً در سمتی که 
عملکرد جویدنی غالب است. میزان بار نیروهای جونده با بازسازی پویا 
این  که  زمانی  است.³⁸  مرتبط  استخوان   )dynamic remodeling(

نیروها متوقف می شوند – مثلًا با کشیدن دندان ها یا در شرایط تجربی با 
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تغییر رژیم غذایی به مایعات یا غذای نرم – تحلیل استخوان بر تشکیل 
استخوان غلبه می کند و به صورت خالص باعث کاهش حجم استخوانی 
می شود. در مقابل، افزایش بار جونده باعث افزایش موقتی در تشکیل 
استخوان و کاهش تحلیل استخوان می شود که به افزایش خالص حجم 
استخوان منجر می گردد. این سازوکار، فشارهای وارده را کاهش داده و 
سطح تنش را به حالت پایه برمی گرداند. این پاسخ استخوان به نیروهای 
ارائه شده توسط   )mechanostat( مختلف، توسط نظریه مکانواستات
Frost توصیف شده است. زمانی که دندان ها از بین می روند، یکپارچگی 

استخوان فک ها مختل می شود و همان نیروهای جونده که زمانی مفید 
بودند، می توانند مخرب شوند. 

انتقال نیروها از دندان طبیعی به استخوان

ساختار عملکردی لیگامان پریودنتال )PDL( در عملکرد، واسطه 
دندان-استخوان مانند یک دستگاه مکانیکی عمل می کند که دندان 
به عنوان ابزار برش و له کننده غذا عمل می کند. این واسطه شامل دو 
بافت سخت است: استخوان آلوئولار باندل که ساکت دندانی را می پوشاند 
و سمنتوم بی سلولی که سطوح ریشه دندان را می پوشاند میان این دو، 
قرار دارد که دو   )PDL( لیگامان پریودنتال  نام  به  یک رباط فیبری 

عملکرد حیاتی دارد:
در کوتاه مدت: انتقال نیروهای اکلوزال )فشار و کشش( به استخوان 

تغییرات  به  ساختار  تطبیق  بلندمدت:  در  شوک.  جذب  و  پشتیبان 
بارگذاری از طریق درگیری عناصر سلولی، حسی و عروقی در تنظیم 
موقعیت دندان )در حرکات طبیعی یا ارتودنسی( در شرایط همئوستاز، 
PDL دارای نرخ نوسازی پایینی است،  اما در صورت آسیب می تواند 

به سرعت بازسازی و تطابق یابد. انتقال نیرو از ایمپلنت به استخوان 
برخلاف دندان طبیعی، رابط ایمپلنت-استخوان فاقد لیگامان پریودنتال 
است و مستقیماً با استخوان معدن ی  شده تماس دارد.در ایمپلنت های 
رخ  حرکتی  هیچ  عملکردی،  بارگذاری  تحت  اسُتئواینتگریت شده، 
نمی دهد. نبود لیگامان باعث می شود الگوی انتقال نیرو به استخوان 
تغییر کند. نوع، فراوانی، و شدت نیرو، به همراه طراحی ایمپلنت، همگی 

بر نحوه انتقال مکانیکی بار به استخوان تأثیر دارند.

رشد و آتروفی استخوان‌های فک

رشد استخوان CMF از نظر زمان بندی، سرعت، و مقدار با بلوغ بدن 
ارتباط تنگاتنگی دارد. یک استثناء مهم وجود دارد: رشد نوراکرانیوم 
)neurocranium( بلافاصله پس از تولد آغاز می شود و به دلیل رشد 

سریع مغز، خیلی زود به اندازه نهایی خود می رسد، در حالی که سایر 
بخش های اسکلت کرانیوفاسیال هنوز در حال رشد هستند. در میان این 
ساختارها، مندیبل بیشترین شباهت را از نظر الگوی رشدی با اسکلت 

اندامی دارد. 
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and occlusal loading.35 Although the maxilla and man-
dible bear similar masticatory loads, the maxilla mostly 
transfers the strain and stress to the upper cranium; the 
mandible, in contrast, stands alone and absorbs all the 
loads. This distinctive feature impacts the morphology 
of the two bones: the mandible is stronger and stiffer 
than the maxilla. Anatomically, the maxilla has the typical 
structure of a bone that endures compressive loads, such 
as the vertebral body; it is composed of a dense network 
of trabeculae contained within thin cortical plates. On 
the other hand, the mandible resembles the shaft of a 
long bone, with thick cortical plates and trabeculae ori-
ented along the bending and torsion loads.36,37 Clinically, 
when tori are present in the mandible, the biggest torus 
develops where bending and torsion strains are maximal, 
typically on the side where chewing is predominant.

Masticatory loading is associated with dynamic bone 
remodeling,38 and when masticatory forces are suspended 
(either by removing teeth or in an experimental situation, 
shifting to a liquid or soft diet), bone resorption predom-
inates over bone formation, with the effect of a net loss in 
bone volume.39,40 Conversely, increasing masticatory load-
ing triggers a transient increase in bone formation and 
a decrease in bone resorption, resulting in a net gain of 

bone volume.41 The gain in bone volume serves to reduce 
stresses and strains in bone back to a baseline level. This 
response of bone to different mechanical conditions is 
described by Frost in his mechanostat theory (reviewed 
in Frost42). When teeth are lost, the continuity of the jaw 
bones is disrupted, and the same masticatory forces can 
become detrimental.43

Transfer of periodontal mechanical loads to 
bone via the periodontal ligament 

Functionally, the tooth-bone periodontal interface is a 
mechanical device, where the tooth serves as a tool to 
manipulate and break down food. The periodontal inter-
face comprises two hard materials: (1) the bundle alveolar 
bone layering the bony socket of the tooth, and (2) the 
acellular cementum layering the parts of the dental root 
that are involved in tooth anchorage.44 These hard tis-
sues are separated by a fibrous periodontal ligament that 
serves two critical functions. The short-term function is 
to transmit occlusal loads (tension and pressure) to the 
supporting bone, while simultaneously providing pro-
tection against sudden impacts, acting as a kind of shock 
absorber. This short-term masticatory function is permit-
ted by the combination of rigidity and elasticity within 

FIG 2-3 Alveolar bone structure. 
(a) Micrograph of trabecular bone 
(arrow) at the maxillary tuberosity on 
a dry skull. (b to d) Microscanning 
tomography 3D volume rendering 
of alveolar bone with dense cortical 
plates (asterisk in b) and trabecular 
organization of the inner diploë (c), 
composed of cancellous bone (d).  
(e and f) The dual structure of alve-
olar bone is also visible in the axial 
plane.

a b c

d

e

f

شـکل 3-2: سـاختار اسـتخوان آلوئـولار. )a( میکروگرافـی از اسـتخوان ترابکـولار )فلـش( در توبروزیته ماگزیا بر روی جمجمه خشـک. )b تـا d( پرینت 
سـه بعدی میکرواسـکن از اسـتخوان آلوئـولار بـا صفحات متراکم کورتیکال )سـتاره در ب( و سـازمان دهی ترابکـولار دیپلوئه داخلی )c(، که از اسـتخوان 

اسـفنجی تشـکیل شـده اسـت )d(. )e,f( سـاختار دوگانه اسـتخوان آلوئولار همچنین در صفحه آگزیال قابل مشـاهده اسـت.
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خاستگاه جنینی ماگزیلا و پره ماگزیلا

ماگزیلا به‌عنوان ساختاری جفت‌ شکل می‌گیرد که نهایتاً به استخوان 
ماگزیلا تبدیل می‌شود )آبی در شکل 4a-2( برجستگی فرونتوناازال 
)frontonasal( در ناحیه میانی )قرمز( به   premaxilla تبدیل می‌شود 
که دندان‌های پیشین را نگه می‌دارد.⁵⁰–⁵² این برجستگی‌ها با هم و با 
برجستگی‌های بینی جانبی )زرد( در حدود هفته ۹ بارداری به هم جوش 
می‌خورند )فلش‌ها در شکل‌های 4a-2 تا 4c-2؛ شماتیک در 4d-2(. درز 
نزدیکی  باقی می‌ماند که در  بزرگسالی  تا  بین پره ماگزیلا و ماگزیلا 
کانال انسیزیو قرار دارد. رشد برجستگی‌های صورت به طور یکنواخت 
و در تمام جهات فضایی انجام نمی‌شود؛ بلکه ابتدا در صفحه‌ی عرضی 
)transverse(، سپس در صفحه‌ی ساژیتال )sagittal(، و در نهایت در 
صفحه‌ی عمودی )vertical( آغاز می‌گردد. در حالی‌که رشد در جهت 
ثابت باقی می‌ماند، رشد  عرضی و ساژیتال پس از ۲۴ سالگی تقریباً 
عمودی ماگزیلا )فک بالا( به‌آرامی ادامه پیدا می‌کند. این رشد عمودی 
به‌دلیل جابجایی ماگزیلا به سمت پایین و دور شدن آن از جمجمه است؛ 
و  بینی  حفره‌ی  اندازه‌ی چشم‌ها/حدقه‌ها،  افزایش  به‌واسطه‌ی  چراکه 
سینوس‌های ماگزیلاری، به سمت پایین »فشار داده می‌شود«. با افزایش 
اندازه‌ی برجستگی‌ها، سلول‌های مزانشیمی در نقاط ازپیش‌تعیین‌شده 
این تجمع‌ها فرایند استخوان‌سازی  تجمع پیدا می‌کنند. در ماگزیلا، 
داخل‌غشایی )intramembranous ossification( را آغاز می‌کنند، و 
می‌توان این تراکم‌های مجزا را که مربوط به ماگزیلا، پره ماگزیلا و مندیبل 
هستند، با استفاده از رنگ‌آمیزی کل‌جنینی با آلیزارین قرمز/آلسیان آبی 
در جنین‌های جوندگان مشاهده کرد )تصاویر 4e-2 تا 4g-2(. در ابتدا، 
این تراکم‌ها به‌صورت جزایری جداگانه ظاهر می‌شوند، اما با گذشت 
زمان به هم می‌پیوندند و استخوانی شکل می‌گیرد که فرم نهایی‌اش 
را نشان می‌دهد )تصویر 4g-2 را ببینید(. مندیبل از جفتی از تراکم‌ها 
منشأ می‌گیرد که در خط میانی با هم استئواینتگریشن  می‌شوند و 
ناحیه‌ای به نام سمفیز )symphysis( را شکل می‌دهند. به این ترتیب، تا 
پایان سال اول زندگی، یک برجستگی یکپارچه و پیوسته ایجاد می‌شود 
)در تصاویر 4a-2 تا 4d-2 با رنگ سبز نشان داده شده است(. مندیبل 
می‌کند  فراهم   )mastication( جونده  عضلات  اتصال  برای  سطوحی 
این دو عملکرد توسط  پایین پشتیبانی می‌کند.  از دندان‌های فک  و 
 )corpus( بخش‌های اصلی مندیبل انجام می‌گیرد که شامل تنه‌ی فک
و شاخه‌ی صعودی آن )ramus( هستند. مندیبل از نظر زمانی روندی 
مشابه ماگزیلا را دنبال می‌کند، اما الگوی فضایی آن متفاوت است. برای 
مثال، میزان رشد ساجیتال مندیبل در دوران بلوغ بیش از ماگزیلا است. 
این موضوع به رشد غضروفی در کندیل )condyle( و بازسازی راموس 
برای فراهم کردن فضا جهت رویش دندان‌های آسیای دوم و سوم مربوط 

می‌شود. دندان‌های آسیای سوم نهفته‌ی مندیبل احتمالاً به‌دلیل کمبود 
رشد ساژیتال به‌وجود می‌آیند. رشد استخوان آلوئولار اطراف دندان‌ها 
در مقایسه با ایمپلنت‌ها دندان‌ها در طول زندگی به‌صورت فعال روییده 
)erupt( می‌شوند و همراه خود، استخوان آلوئولار پیرامونی را نیز بالا 
می‌آورند. اما در مواردی که دندان دچار انکیلوز شده باشد )یعنی به 
استخوان جوش خورده باشد( – معمولاً در بیماران جوان – یا در مواردی 
که ایمپلنت دندانی در هر سنی کار گذاشته شده باشد، رشد موضعی 
استخوان آلوئولار دیگر رخ نمی‌دهد. در اطراف دندان‌های انکیلوزشده، 
infrapo�(  این مسئله می‌تواند باعث ایجاد موقعیت پایین‌تر از نرمال 

sition( در دندان‌های آسیاب یا پیشین شود. این مال‌اکلوژن مرتبط 

با انکیلوز، کار ترمیم پروتزی بعدی را پیچیده می‌سازد و دندان را در 
معرض عوارض پریودنتال قرار می‌دهد. در ناحیه زیبایی )مانند دندان‌های 
پیشین ماگزیلاری(، راه‌حل مناسبی برای این وضعیت وجود ندارد، چرا 
استخوانی  ریج  یک  باقی‌ماندن  باعث  انکیلوزشده  دندان  کشیدن  که 
نازک می‌شود که پیوند استخوان در آن بسیار دشوار است.  تکنیک‌های 
جراحی مانند لوکساسیون دندان انکیلوزشده در بلندمدت موفق نیستند 
دیس‌ترکشن  همچنین،  می‌خورد.  جوش  مجدداً  دندان  معمولاً  چون 
جراحی دندان و استخوان اطراف نیز اغلب، ناپایدار و همراه با آسیب به 
ریج استخوانی است. ایمپلنت‌ها نیز مانند دندان‌های انکیلوزشده، رویش 
فعال ندارند و به‌همین دلیل، رشد فیزیولوژیک استخوان آلوئولار پیرامونی 
نیز رخ نمی‌دهد. در نتیجه، این محدودیت در رشد عمودی استخوان 
ممکن است به وضعیت‌های غیراستتیک و غیرفانکشنال منجر شود.  با 
توجه به حرکت مزیالی طبیعی دندان‌ها و رشد عمودی مداوم استخوان 
اطراف، ممکن است ایمپلنت در مقایسه با دندان‌های کناری نسبتاً در 
labiover� یا  infraocclusion( یا جلوتر قرار گیرد  پایین‌تر   موقعیت 
.)long face phenotype( به‌ویژه در بیماران با چهره‌های کشیده ،)sion

آتروفی پس از بی‌استفاده ماندن یا کشیدن دندان

استخوان آلوئولار، استخوان باندل )bundle bone( پیرامونی، و خود 
دندان، همگی یک واحد عملکردی تشکیل می دهند. این سیستم کاملًا 
به حضور دندان وابسته است – استخوان آلوئولار با رویش دندان شکل 
می گیرد و با کشیدن دندان، تحلیل می رود. با آنکه پوکی استخوان 
)osteoporosis( و افزایش سن می توانند بر ارتفاع استخوان آلوئولار 

تأثیر بگذارند، اما مهم ترین عامل تحلیل استخوان آلوئولار، از دست 
دادن دندان است. صرف نظر از محل دندان، تحلیل افقی و عمودی ریج 
آلوئولار بلافاصله پس از کشیدن رخ می دهد. به عنوان مثال، 3 ماه پس از 
کشیدن دندان، پهنای ریج به طور متوسط 30٪ کاهش می یابد، که این 
تحلیل در سمت باکال شدیدتر است و ریج را به سمت پالاتال یا لینگوال 
سوق می دهد. یک سال پس از کشیدن، استخوان باکال ممکن است 
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به قدری تحلیل رفته باشد که زیر خط کرستال پالاتال یا لینگوال قرار 
گیرد. دلیل تحلیل سریع ریج پس از کشیدن دندان هنوز به طور کامل 
مشخص نیست. یکی از توضیحات متداول، آتروفی ناشی از بی استفاده 
ماندن )disuse atrophy( است؛ به این معنا که حذف دندان، باعث 
حذف بارگذاری اکلوزال و تنش های استخوانی می شود. اما باید توجه 
داشت که فک همچنان در عملکرد است و پس از کشیدن یک دندان، 
دندان های مجاور همچنان بار دریافت می کنند. یک مطالعه حیوانی در 
سگ ها، نظریه آتروفی ناشی از بی استفاده ماندن را تأیید کرد: پس از 
کشیدن دندان، استخوان باندل که سابقاً پیرامون دندان بود، به سرعت 
تحلیل می رود. از آنجا که دیواره باکال عمدتاً از استخوان باندل تشکیل 
شده، کاهش ابعاد آن شدید است. اگرچه این نظریه توضیحی منطقی 
برای کاهش ارتفاع ریج پس از کشیدن دندان ارائه می دهد، اما نمی تواند 
توضیح دهد که چرا همین استخوان باندل غیرعملکردی، هم زمان باعث 
تشکیل استخوان جدید در داخل ساکت کشیدن )socket( می شود..  
رابطه بین کشیدن دندان، تحلیل ریج، و ترمیم ساکت مستندات بالینی 
به وضوح نشان داده است که ترمیم ساکت دندانی و تحلیل ریج با هم 
مرتبط اند، اما اینکه دقیقاً  چگونه پرُ شدن استخوانی ساکت مانع تحلیل 
Mac�  یریج می شود، هنوز به طور کامل مشخص نیست. )مرور در مقاله

Beth و همکاران( اکثر مطالعات کلینیکی که تغییرات ابعادی ریج را 

اندازه گیری کرده اند، اطلاعاتی از میزان پر شدن ساکت استخوانی ارائه 
نداده اند. با این حال، راهبردهای متعددی برای افزایش سرعت ترمیم 
ساکت و کاهش تحلیل ریج تست شده اند، از جمله: پیوند استخوان اتوژن 
)استخوان خود بیمار( آلوگرفت  )استخوان انسانی از منابع اهداکننده( 
 )PRF( 2  فیبرین غنی از پلاکت-BMP پروتئین های استخوان زایی
مدولاتور ایمنی Maresin 1. بیشتر این روش ها در کاهش تحلیل ریج تا 
حدودی مؤثر بوده اند، اما تنها Maresin 1 به طور هم زمان ترمیم ساکت 
و تحلیل ریج را ارزیابی کرده است. بنابراین، کمبود داده های مقایسه ای 
ریج  تحلیل  کاهش  و  ساکت  ترمیم  بین  علّی  ارتباط  اثبات  از  مانع 
می شود. با این حال، باور کلی این است که ترمیم سریع تر ساکت باعث 
کاهش تحلیل ریج می شود. در مدل حیوانی، Arioka و همکاران نشان 
دادند که تحلیل ریج ادامه دارد تا زمانی که به سطح استخوان پرُشده 
در ساکت برسد؛ از آن به بعد، نرخ تحلیل به طور قابل توجهی کاهش 
می یابد. این داده های غیرمستقیم با مشاهدات بالینی مطابقت دارند، که 
نشان می دهند بیشترین تحلیل ریج طی 50 روز اول پس از کشیدن 
دندان رخ می دهد – یعنی زمانی که ترمیم ساکت هنوز در جریان است.  
تأثیر ایمپلنت فوری پس از کشیدن دندان بر ارتفاع استخوان آلوئولار 
در گذشته تصور می شد که کارگذاری فوری ایمپلنت پس از کشیدن 
Botticel� تدندان می تواند از تحلیل ریج جلوگیری کند. اما مطالعا

16

THE SCIENCE OF BONE: FORM AND FUNCTION

Alveolar bone growth around teeth  
versus implants

Teeth erupt throughout life and bring along with them 
the surrounding alveolar bone. In cases of ankylosed 
teeth in young patients—or dental implants placed in any 
patient—localized alveolar bone growth does not occur. 
Around ankylosed teeth, this can result in infrapositioned 
(submerged) molars and incisors. This ankylosis-related 
malocclusion complicates subsequent prosthetic resto-
ration and predisposes the ankylosed dentition to peri-
odontal complications. In the esthetic region (ie, around 
maxillary incisors), no solution is considered optimal 
because extraction of the ankylosed tooth leaves behind 
a thin alveolar ridge, which is difficult to reconcile with 
bone grafting.53,54 Surgical luxation of the ankylosed tooth 
is largely unsatisfactory because the tooth ultimately 
ankyloses again,55 and surgical distraction of the anky-

losed tooth and surrounding bone is oftentimes unstable 
and unpredictable, leaving behind a damaged alveolar 
ridge.56 

Dental implants, like ankylosed teeth, do not passively 
erupt, and consequently, there is no physiologic growth of 
the alveolar ridge. In the case of implants, this constrained 
vertical growth of alveolar bone can lead to unesthetic 
and nonfunctional situations.57 Coupled with the natural 
continuous mesial drifting of teeth and vertical growth of 
the surrounding bone, a relative infraocclusion or labio-
version of the implant can occur, especially in patients 
with “long face” phenotypes.58

Disuse and postextraction atrophy of 
the alveolar ridge

The alveolar bone, its bundle bone component, and the 
tooth itself form a functional unit. Each unit is entirely 

FIG 2-4 Embryonic development of the maxillofacial skeleton. (a to c) SEM of an embryo showing condensations of cells in prom-
inences from an early stage (a), an intermediate stage (b), and a later stage (c). (d) Eventually, the sequence of growths and merges 
give rise to the adult maxillofacial skeleton. Arrow shown for reference. (e to g) Whole-mount skeletal staining of mouse embryo 
using alcian blue and alizarin red to identify cartilage and bone, respectively, at early (e), intermediate (f), and late (g) stages of fetal 
development. FNP, frontonasal prominence; MXP, maxillary prominence; LNP, lateral nasal prominence; MNP, mandibular prominence; 
Mx, maxilla; Mn, mandible; pre-Mx, premaxilla.
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شکل ۴-2: توسعه جنینی اسکلت ماگزیلوفاسیال. )a  تا c( میکروسکوپ الکترونی )SEM( از یک جنین که تجمعات سلولی در ریج  ها را در مراحل مختلف 
 .)c( و مرحله بعدی ،)b( مرحله میانه ،) a( نشان می دهد: مرحله اولیه

)d( در نهایت، توالی رشدها و ادغام ها منجر به شکل گیری اسکلت بالغ ماگزیلوفاسیال می شود. فلش برای ارجاع نشان داده شده است. )e تا g( رنگ آمیزی 
استخوان به صورت تمام نما بر روی جنین موش با استفاده از آلسیان بلو و آلیزارین رد برای شناسایی غضروف و استخوان به ترتیب، در مراحل اولیه 
)e(، میانه )f(، و دیرهنگام )g( توسعه جنینی. FNP، ریج  فرونتونازال؛ MXP، ریج  ماگزیا؛ LNP، ریج  بینی جانبی؛ MNP، ریج  فک پایین؛ Mx، ماگزیا؛ 

Mn، فک پایین؛ pre-Mx، پره ماگزیا
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li و Araujo نشان دادند که استخوان آلوئولار، صرف نظر از قرارگیری 
ایمپلنت، همچنان به آتروفی در پاسخ به تغییر در بارگذاری عملکردی 
ادامه می دهد و ایمپلنت نمی تواند جایگزین کامل دندان در حفظ ارتفاع 
استخوان باشد.  ترمیم ناقص استخوان در مقابل بازسازی کامل استخوان 
 )ad integrum( محدودیت ترمیم بافتی در مقایسه با بازسازی کامل
بدن ما دو مکانیسم برای بهبود آسیب دارد: ترمیم )repair(: بازگرداندن 
پیوستگی بافتی بدون الزام به بازسازی کامل ساختار یا عملکرد بازسازی 
)regeneration(: بازگرداندن کامل ساختار و عملکرد، به باکال که قابل 

تمایز از حالت اولیه نباشد.

)Bone repair abilities( توانایی ترمیم استخوان

اکثر بافت های نرم بدن با تشکیل بافت اسکار )scar tissue( ترمیم 
می شوند؛ بافتی که محل زخم را وصله می زند، اما عملکرد اصلی اندام 

آسیب دیده را بازنمی گرداند.
 )fibrosis( بافت های نرم معمولاً از طریق فرآیندی به نام فیبروز
ترمیم می شوند، که در آن بافت های آسیب دیده توسط فیبروبلاست ها 
اشغال شده و این سلول ها اسکاری کلاژنی تولید می کنند. در مقابل، 
regenera�(  بافت استخوانی دارای مقداری پتانسیل بازسازی واقعی

tive( است.

بازگردد  به حالتی  آسیب،  از  است پس  قادر  استخوان  تا حدی، 
که از لحاظ بیولوژیکی و بیومکانیکی، قابل تشخیص از ساختار اولیه 
جنینی نباشد. فرآیند پیوسته بازسازی )remodeling( کمک می کند 
بالغ  تشکیل شده، به صورت طبیعی در استخوان  تا استخوان جدیداً 

یکپارچه شود.
با این حال، این ویژگی های منحصربه فرد ترمیم استخوان، محدود 

هستند؛ این محدودیت ها به دو عامل مربوط می شوند:
critical-sized de� 1. حجم بافتی که باید بازسازی شود مثلًا در

fects

 extrabony/vertical 2. مکان استخوان آسیب دیده مثلًا نقص های
defects

در مدل معمول ترمیم شکستگی، چهار تا شش مرحله همپوشان 
رخ می دهد:

1. تشکیل لخته خونی )hematoma( در محل آسیب
2. لخته حاوی پری سایت ها و سلول های مزانشیمی است که تکثیر یافته، 
تمایز پیدا می کنند و در نهایت بافت گرانوله فیبروتیکی ترشح می کنند

بافت   ،)intramembranous( درون غشایی  استخوان های  در   .3
گرانوله به عنوان ماتریکس موقتی عمل می کند

4. در استخوان های بلند، این بافت به یک کالوس غضروفی تبدیل 
می شود

و  می شود  معدنی  به سرعت  کالوس(  )یا  موقتی  ماتریکس   .5
استخوان بافته شده )woven bone( شکل می گیرد

6. در نهایت، استخوان بافته شده بازسازی شده و به استخوان لاملار 
بالغ تبدیل می گردد

را هدایت  ترمیم استخوان  بیومکانیکی که  و  فرآیندهای زیستی 
می کنند، هنوز تا حد زیادی ناشناخته باقی مانده اند.

reduction�(  سیگنال های مولکولی عمدتاً به صورت تقلیل گرایانه
ist( بررسی شده اند – یعنی به طور جداگانه و مستقل – درحالی که 
 )synergistically( احتمالاً در واقعیت، این سیگنال ها به شکل هم افزا
عمل می کنند و تا حدودی از فرآیندهای جنینی استخوان سازی تقلید 

می کنند.
زیست شناسی نهفته در استراتژی های درمانی بازسازی کننده امروزی 
محدود   )endogenous( درون زا  بازسازی  پتانسیل  که  شرایطی  در 
است، مجموعه ای از رویکردها برای افزایش تشکیل استخوان جدید 
توسعه یافته اند. این روش ها به طور کلی به دو دسته تقسیم می شوند:
:)bone replacement grafts( 1.  پیوندهای جایگزین استخوانی

	 )autogenous( اتوژن
	 )allogeneic( آلوژن
	 )xenogeneic( زنوژن
	 )alloplastic( آلوپلاستیک

2. فاکتورهای بیولوژیکی:
فاکتورهای رشد 	
	 enamel matrix de�( نمشتقات ماتریکس مینای دندا

)rivatives

	 )PRF( ماتریکس فیبرین غنی از پلاکت
در برخی موارد نیز، ترکیبی از این دو گروه استفاده می شود.

تحلیل  قابل  چه   –  )barrier membranes( غشاهای سدکننده 
از  نیز   –  )nonresorbable( تحلیل  غیرقابل  چه  و   )resorbable(

گذشته برای درمان های بازسازی کننده به کار رفته اند.
اما مکانیسم عملکرد آن ها تنها محدود به حذف اپی تلیوم از ناحیه 
ترمیم است؛ این مواد ماهیتی غیرفعال دارند و مستقیماً در بازسازی 
بافتی نقشی ایفا نمی کنند. اگرچه این راهبردهای بیولوژیکی و فیزیکی 
موفق به افزایش حجم ریج آتروفیه و تسهیل کاشت ایمپلنت شده اند، 

اما بسیار حساس به عوامل متعددی هستند، از جمله:
وضعیت بیمار 	
آناتومی نقص 	
تجربه و مهارت بالینی جراح 	
پروتکل جراحی مورد استفاده 	
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کشیدن دندان معمولاً یک نقص استخوانی ایجاد می کند که در 
حال حاضر تنها از طریق پیوند استخوان قابل درمان است.  در اینجا، 
مکانیزم های زیستی که به واسطه آن ها پیوند استخوان باعث حفظ یا 

بازسازی ریج آلوئولار می شود، مورد بحث قرار می گیرد: 

مکانیزم‌های عمل گرفت استخوانی
زمانی که گرفت استخوانی در نقص اسکلتی قرار داده می شود، 
نخستین و بحرانی ترین گام، پذیرش )engraftment( و بقای گرفت 

است. 
این فرآیند مستلزم آن است که گرفت حاوی سلول های زنده باشد 
از  – که تنها در پیوند اتوژن )از خود بیمار( با مدیریت دقیق پس 

برداشت امکان پذیر است. 
اما در مورد پیوندهای:

آلوژنیک )از جسد انسان( 	
زنوژنیک )از گونه های دیگر( 	

هیچ سلول زنده ای وجود ندارد، بنابراین مرحله پذیرش و بقا برای 
این گرفت ها کاربرد ندارد.

مراحل پس از بقای گرفت
در صورتی که سلول ها زنده بمانند، آن ها باید:

را   )osteogenic proteins( استخوان زایی  فاکتورهای  بیان     .1
آغاز کنند

2.   به استئوبلاست تمایز یابند
ترمیم  در  به طور مستقیم  و  ترشح کنند  معدنی  ماتریکس     .3

استخوان مشارکت داشته باشند ⁸⁶
در مورد آلوگرفت  ها و زنوگرفت ها، سلول هایی که درون داربست 
گرفت نفوذ می کنند، از بافت های اطراف )مانند پریوست( منشأ می گیرند. 
این مرحله از لحاظ زمانی بسیار محدودکننده )rate-limiting( است، 
چراکه: مهاجرت سلولی و  تمایز سلولی هر دو فرآیندهایی غیرفعال 

هستند و به زمان نیاز دارند.

تأثیر سن اهداکننده بر کارایی گرفت

از فردی  همه این مراحل زمانی به‌خوبی رخ می‌دهند که گرفت 
جوان برداشت شده باشد. در صورتی که گرفت از بیمار سالخورده گرفته 
توسط   )osteogenic genes( استخوان‌ساز  ژن‌های  بیان  باشد:  شده 
سلول‌های پیوندی به‌شدت کاهش می‌یابد. تمام مراحل بعدی، از تمایز 
به استئوبلاست تا ترشح ماتریکس معدنی نیز کاهش می‌یابد. دلیل این 
 Wnt کاهش مرتبط با سن، به‌نظر می‌رسد افت در مسیر سیگنال‌دهی
اندوژن باشد. شواهد غیرمستقیم همچنین نشان می‌دهند که زمانی 
که سیگنال‌دهی Wnt کاهش می‌یابد، به دلیل افزایش اسکلروستین 

)sclerostin(، نتیجه آن استخوانی با ویژگی‌های استئوپروتیک است. 
پیوندهای استخوانی آلوژنیک و زنوژنیک پیوندهای آلوژنیک و زنوژنیک 
از کاهش کارایی ناشی از سن رنج نمی‌برند، اما پیچیدگی‌هایی دارند. این 
پیچیدگی‌ها از این حقیقت ناشی می‌شود که کاهش عملکرد و تعداد 
سلول‌های پیش‌ساز استخوان )osteoprogenitor cells( و سلول‌های 
بنیادی )stem cells( در میزبان، به‌ویژه با افزایش سن، مستند شده 
است. همانطور که پیش‌تر نشان داده شد )شکل‌های 1-2 و 2-2(، 
سلول‌های پیش‌ساز استخوان در پریوستئوم قرار دارند و این همان جایی 
است که تشکیل استخوان جدید اتفاق می‌افتد، که با فعالیت آلکالین 
 2-5a ( نشان داده می‌شود )شکل‌هایalkaline phosphatase( فسفاتاز
و 5b-2(. برای مثال، زمانی که یک آلوگرفت  بر روی کف استخوانی 
سینوس ماگزیلا قرار می‌گیرد، سلول‌های پیش‌ساز استخوان مثبت برای 
Runx2 فعال می‌شوند )شکل 5c-2( و در نهایت گرفت زنوژنیک را با 
استخوان جدید احاطه می‌کنند )شکل 5d-2(.  برخی داده‌ها نشان 
می‌دهند که بیماران مبتلا به پوکی استخوان )osteoporosis( و استئو 
نکروزیس )osteonecrosis( نسبت به گروه‌های کنترل سالم، سلول‌های 
پیش‌ساز استخوان کمتری دارند و یا این سلول‌ها فعال‌تر نیستند.  )مرور 
در Hernigou و همکاران (. با این کاهش وابسته به سن در توانایی 
تشکیل استخوان، و این که آلوگرفت ‌ها و زنوگرفت‌ها فاقد پروتئین‌های 
این  هستند،   )pro-osteogenic proteins( پیش‌ساز  استخوان‌زای 
نوع پیوندها نسبت به بیماران جوان و سالم با سرعت کمتری جوش 
می‌خورند. این تأخیر در تثبیت گرفت‌ها منجر به تنوع بیشتر در نتایج 
Os�(  بالینی هنگام استفاده از آلوگرفت ‌ها می‌شود. استئواینتگریشن 

seointegration(: زمانی که ترمیم استخوان  جسم خارجی را در بر 
می‌گیرد

)Functional ankylosis( انکیلوز عملکردی

استخوان  به  دسترسی  شامل  ایمپلنت  کاشت  جراحی  عمل 
آلوئولار است، جایی که osteotomy از طریق لایه خارجی کورتیکال 
ی  مرحله  این  از  پس  ایمپلنت  کاشت  می شود.  انجام  دیپلوئیک  و 
استئوتومی انجام می شود. با فراهم شدن ثبات مکانیکی کافی در زمان 
اوستئواینتگریشن  فرآیند  اولیه(،  ثبات  )یعنی  ایمپلنت  کردن  وارد 
بین  شده  ایجاد  تطابق  عدم  نتیجه  اولیه  ثبات  شود.  آغاز  می تواند 
قطرهای استئوتومی و ایمپلنت است. این عدم تطابق امکان قرار گرفتن 
نوک های رزوه های ایمپلنت را در دیوارهای استخوانی کانال استئوتومی 
فراهم می کند، که باعث نگهداری مکانیکی می شود. با این حال، زمانی 
ایمپلنت به طور قابل توجهی  که عدم تطابق زیاد باشد )یعنی قطر 
ایجاد تنش های  باعث  امر  این  باشد(،  استئوتومی وسیع تر  میزان  از 
زیاد در استخوان اطراف ایمپلنت می شود که ریز شکستگی هایی را 
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ایجاد می کند که منجر به آپوپتوز استئوسیت ها می شود؛ نتایج حاصل، 
تخریب استخوانی است که پس از آن با تحلیل استخوان و شکست 
اولیه ایمپلنت همراه خواهد بود. در مقابل، زمانی که عدم تطابق کافی 
نباشد، هر بار وارد شده به ایمپلنت باعث تحرک ایمپلنت و تنش های 
این  می شود.  اطراف  استخوان  و  ایمپلنت  بین  خونی  لخته  در  زیاد 
osteogenic differenti�(  تنش های زیاد مانع از تمایز استخوان ساز
ation( سلول های پیش ساز و در نهایت باعث شکست اولیه ایمپلنت 

با ایجاد پوشش فیبروزی اطراف ایمپلنت خواهد شد.  به طور اساسی، 
استئواینتگریشن در "فضای خالی" بین نوک های رزوه هایی که در 
خالی  فضای  جراحی،  از  پس  می دهد.  رخ  می شوند،  وارد  استخوان 
ابتدا با یک لخته استخوانی )osseous coagulum( پر می شود )یعنی 
لخته خون و "خرده استخوان" جراحی(، که مراحل تمایز مشابه به 
ترمیم شکستگی استخوان را دنبال می کند، اما به صورت درون غشایی 
این  الگوی غضروفی.  از  )intramembranous( یعنی بدون استفاده 

لخته استخوانی که نتیجه استئوتومی استخوان زنده است، به تدریج 
تحلیل شده و با بافت گرانوله جایگزین می شود. دیوارهای استئوتومی 
و  تشکیل رگ های خونی جدید  برای  نیاز  مورد  دیپلوئه سلول های 
کلونیزه شدن لوکوسیت ها و سلول های مزانشیمی را فراهم می کنند. 
بافت گرانوله به بافت کلاژنی )ماتریکس موقتی( تبدیل می شود که 
تدریج  به  پروتئین ها  این  است.  پر شده  غیرکلاژنی  پروتئین های  با 
بالغ شده و معدن ی شدن ماتریکس خارج سلولی را هدایت و راهبری 
معدنی  معدنی  ال های  کرست  رشد  و  تجمع  با   Osteoid .می کنند
می شوند. در طی دوره اولیه پس از کاشت ایمپلنت، استخوان بافته شده 
ناتمام به سرعت تشکیل می شود، و کلاژن معدنی شده و مقاوم به طور 

متقاطع با رزوه های ایمپلنت پیچ شکل در هم می آمیزد و از طریق 
اتصال شیمیایی بین کلسیم و اتم های تیتانیوم، به سطح فلزی پیوند 
می زند. استخوان بافته شده ناتمام که در فضای خالی بین رزوه ها قرار 
دارد، و همچنین استخوان بالغ که نوک رزوه ها را دربر می گیرد، هر 
دو در نهایت بازسازی می شوند. در نهایت، این دو بخش استخوانی 
)reversion lines( و خطوط  برگشت  با خطوط  و  به صورت لاملار 
سمان )cement lines( تغییر می کنند و از یکدیگر غیرقابل تشخیص 
خواهند بود.  استخوان آلوئولار بالغ و همگن که ایمپلنت دندانی را 

به طور کامل ساپورت می کند، ثبات ثانویه را فراهم می آورد.

موکواستئواینتگریشن: ایجاد اتصال موکوسی

 junctional( اتصال دهنده  اپی تلیوم  توسط  دندانی  ریشه های 
epithelium( از حفره دهانی آلوده جدا می شوند. این جزء کلیدی 

 )supracrestal tissue attachment( کرست  بالای  بافت  اتصال  از 
اپی تلیوم  از  به طور مستقیم   )biologic width( بیولوژیک  یا عرض 
مینای دندان کاهش یافته )reduced enamel epithelium( به وجود 
می آید، زیرا دندان در حفره دهانی رویش می یابد. اپی تلیوم مینای 
دندان بخشی از ارگان مینای دندان است که توسط آملوبلاست ها در 
مراحل اولیه توسعه جوانه های دندانی ترشح می شود. آملوبلاست ها اما 
با گسترش اپی تلیوم جانکشنال تجزیه می شوند؛ بنابراین، اگر اپی تلیوم 
بازسازی  قابل  برود، دیگر  بین  از  دندان  از کشیدن  جانکشنال پس 
نیست. در عوض، زمانی که دندان کشیده می شود، اپی تلیوم جانکشنال 
مختلف  از جهات  که  دهانی جایگزین می شود  اپی تلیوم  توسط  آن 
جانکشنال،  اپی تلیوم  برخلاف  دارد.  تفاوت  جانکشنال  اپی تلیوم  با 
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Osseointegration: When Bone Repair Incorporates a Foreign Body 

Indirect evidence also supports that when Wnt signaling 
is reduced, because of elevated sclerostin, the result is 
osteoporotic bone.93,94 

Allogeneic and xenogeneic bone grafts do not suffer 
from an age-related decline in efficacy, but they are 
complicated by the fact that there is a documented 
age-related deterioration in the number and/or function 
of stem/osteoprogenitor cells in the host.95–97 As previ-
ously shown (see Figs 2-1 and 2-2), osteoprogenitor cells 
reside in the periosteum, and this is the site of new bone 
formation, as shown by alkaline phosphatase activity 
(Figs 2-5a and 2-5b). When an allograft is placed, for 
example, onto the osseous floor of the maxillary sinus, 
then Runx2-positive osteoprogenitor cells are activated 
(Fig 2-5c) and eventually encase the xenograft with new 
bone (Fig 2-5d). Some data suggest that patients with 
osteoporosis98 and osteonecrosis have fewer99 and/or 
less active100 osteoprogenitor cells compared to healthy 
control groups (reviewed in Hernigou et al101). With this 
age-related decline in bone-forming capacity, and the fact 
that they are devoid of pro-osteogenic proteins, allografts 
and xenografts are slower to consolidate relative to young 
healthy patients.102,103 This delayed graft consolidation 
contributes to greater variability in clinical outcomes 
when allografts are used.104 

Osseointegration: When Bone Repair 
Incorporates a Foreign Body 

Functional ankylosis

The surgical placement of an implant consists of accessing 
the alveolar bone, where an osteotomy is drilled through 
the outer cortical layer and the diploë. Implant placement 
follows osteotomy drilling. Providing that a sufficient 
amount of mechanical stability is obtained at the time 
of insertion (ie, primary stability), osseointegration can 
ensue.

Primary stability is the result of the misfit established 
between the diameters of the osteotomy and the implant. 
The misfit enables the insertion of the implant’s thread 
tips within the bony walls of the osteotomy canal, thus 
creating mechanical retention. When the misfit is exces-
sive (ie, the implant diameter is significantly wider than 
the osteotomy), however, it generates excessively high 
strains in the peri-implant bone, causing microfractures 
that lead to osteocyte apoptosis; the net result is osse-
ous destruction followed by bone resorption and early 
implant failure.105 In contrast, when the misfit is insuffi-
cient, any load placed results in mobility of the implant 
and excessive strains in the interfacial blood clot between 
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FIG 2-5 Biology of maxillary sinus floor agumentation procedure. (a) Penta-
chrome histology of a healed extraction site following maxillary molar removal. 
(b) Alkaline phosphatase enzymatic reaction staining, for mineralization, local-
ized in the external and in the internal periostea of the intact maxillary sinus. 
(c) Runx2 immunostaining, for osteodifferentiation, labeling osteoprogenitor 
cells within the internal periosteum of the maxillary sinus. (d) Pentachrome 
staining of a xenograft-reconstructed sinus after consolidation of the graft; 
xenograft particles (yellow arrow) are engulfed in a network of newly formed 
bone. ip, internal periosteum; ep, external periosteum. Scale bars = 100 µm 
(a and d) and 20 µm (b and c).

شـکل 5-2 زیست شناسـی سـینوس لیفت. )a ( بافت شناسی پنتاکروم از محل بهبودیافته یک ناحیه 
اسـتخراج پـس از برداشـتن مولر ماگزیـا. )b( رنگ آمیزی واکنـش آنزیمی آلکالین فسـفاتاز، برای 
 )c( .معدنی شـدن، که در سـطح خارجی و داخلی پریوسـت  سـینوس ماگزیا مشـاهده می شـود
رنگ آمیزی ایمونوهیستوشـیمی برای Runx2، برای تمایز اسـتخوانی، که سـلول های پیش سـاز 
اسـتخوانی را درپریوسـت داخلی سـینوس ماگزیا مشـخص می کنـد. )d( رنگ آمیـزی پنتاکروم 
از سـینوس بازسازی شـده بـا پیونـد اسـتخوان از نـوع زنوگرفـت پـس از تثبیـت پیونـد؛ ذرات 

زنوگرفت )فلش زرد( در شـبکه ای از اسـتخوان تازه تشـکیل شـده محصور شـده اند.
ip، پریوست  داخلی؛ ep، پریوست  خارجی.

.)c ( و 2۰ میکرومتر )ب وd و  a( مقیاس بار = 1۰۰ میکرومتر
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اپی تلیوم دهانی کراتینه شده است، فعالیت میتوزی کمتری دارد و 
هیچ گونه بیان لامینین 5 ندارد، مگر در سلول های مجاور به بازل لامینا. 
رابط موکوزال ایمپلنتی که در یک محل التیام یافته قرار گرفته، به طور 

کامل از اپی تلیوم دهانی )oral epithelium( مشتق می شود.
اگرچه اپی تلیوم دهانی قادر است تا حدی چسبندگی اپی تلیالی به 
سطح اباتمنت )abutment surface( ایجاد کند، اما فیبرهای همبند 
زیر اپی تلیال آن در سطح فلزی لنگر نمی اندازند. در نتیجه، مهر و موم 
فاقد  ذاتاً   )peri-implant mucosal seal( ایمپلنت  اطراف  موکوزال 
برخی ویژگی های محافظتی منحصربه فرد بافت بالای کرست دندانی 
)dental supracrestal tissue( است. نگهداری و پایداری این اپی تلیوم 

اطراف ایمپلنت بسیار شکننده است، و همین موضوع اهمیت آن را 
در پیشگیری از شروع بیماری های التهابی اطراف ایمپلنت مانند پری 

ایمپلنتایتیس  )peri-implantitis( دوچندان می کند. 
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the implant and surrounding bone. These high strains 
prevent osteogenic differentiation of progenitor cells and 
eventually generate early implant failure with fibrous 
tissue encapsulation of the implant.106 

Essentially, osseointegration occurs in the “void” of 
the wells located between the tips of the threads that are 
inserted in bone. Following surgery, the wells initially 
fill with an osseous coagulum (ie, blood clot and surgi-
cal bone “debris”), which undergo the same differenti-
ation steps as observed in bone fracture healing but in 
an intramembranous fashion (ie, without the use of a 
cartilage template).107

The osseous coagulum resulting from the drilling 
of living bone is gradually resorbed and replaced with 
granulation tissue. The osteotomy walls of the diploë 
provide cellular components for the formation of new 
blood vessels and the colonization of leukocytes and 
mesenchymal cells. The granulation tissue is replaced 
with collagenous tissue (provisional matrix) that is filled 
with noncollagenous proteins. These proteins mature 
until they trigger and direct mineralization of the extra-
cellular matrix. The osteoid becomes mineralized by the 
nucleation and growth of mineral crystals. During the 
early post-implantation period, immature woven bone 
is rapidly formed, and tough mineralized collagen inter-
weaves with the threads of the screw-shaped implant and 
chemically attaches to the metal surface by direct bonding 
between calcium and titanium atoms.108 The immature 
woven bone located in the wells between the threads, as 
well as the mature bone harboring the thread tips, both 
will be remodeled. Eventually, these two bony compart-
ments will be lamellar, displaying reversion and cement 
lines, and will be indistinguishable from one another. 
The then-homogenous, mature alveolar bone that fully 
anchors the dental implant provides secondary stability.

Mucointegration: Generating mucosal 
attachment

Dental roots are sealed off from the septic oral cavity by 
their junctional epithelium. This key component of the 
supracrestal tissue attachment (biologic width) directly 
develops from the reduced enamel epithelium, as the 
tooth erupts in the oral cavity. The enamel epithelium is 
part of the enamel organ and is secreted by ameloblasts 
in the early development of the tooth buds. Ameloblasts, 

however, degenerate as the junctional epithelium prolif-
erates; therefore, if the junctional epithelium is lost after 
tooth extraction, it cannot be regenerated. Instead, when 
a tooth is extracted, its junctional epithelium is replaced 
by oral epithelium, which differs in many respects. Unlike 
the junctional epithelium, the oral epithelium is kerati-
nized, has lower mitotic activity, and has no expression 
of laminin 5, save for cells adjacent to the basal lamina.109

The mucosal interface of an implant placed in a healed 
site derives solely from this oral epithelium. Although 
oral epithelium is capable of providing some degree 
of epithelial adhesion to the abutment surface,110,111 its 
subepithelial connective fibers do not anchor in the metal 
surface, so the peri-implant mucosal seal inherently lacks 
some unique protective features of the dental supra crestal 
tissue. The maintenance of the peri-implant epithelium 
is fragile and all the more critical for preventing the 
initiation of peri-implant inflammatory diseases (eg, 
peri-implantitis).112–118 
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اگرچه انتخاب یک تکنیک خاص برای افزایش حجم استخوان یا 
ماده گرفت بستگی به عوامل مختلفی دارد، اما مهم ترین عامل در این 
انتخاب، درجه آتروفی فک و مورفولوژی نقص یا کمبود استخوان است. 
Biology of Bone Regener�( استخوان بازسازی   زیست شناسی 
ation( بازسازی یک نقص استخوانی به طور عمده از استخوان بومی 

اطراف آن آغاز می شود.
آنژیوژنز )angiogenesis( یا رگ زایی گام اول و حیاتی در فرآیند 
بازسازی استخوان است، زیرا منبع تغذیه را تأمین کرده و ورود سلول های 
ایمنی و سلول های پیش ساز استخوان را پشتیبانی می کند. پری سایت ها 
)pericytes( سلول هایی هستند که در فواصل مختلف در دیواره های 

خارجی مویرگها قرار دارند و از فرآیند آنژیوژنز حمایت می کنند. این 
mesenchy�(سلول ها همچنین ویژگی های سلول های بنیادی مزانشیمی 

mal stem cell( دارند )شکل 3-1(.

پری سایت ها نقش های مهمی در تنظیم هومئوستاز استخوان و ترمیم 
آن ایفا می کنند. رشد مویرگ ها از استخوان اطراف، مسیرهایی فراهم 
می آورد تا پری سایت ها آزاد شده و به استئوبلاستهای ترشح کننده و 

استئوسیت های جاسازی شده )embedded( تمایز یابند.
این سلول ها همچنین می توانند فعال شوند تا فعالیت های تغذیه ای 
تقویت  را  استخوان  بازسازی  که  دهند  انجام  را  ایمونومدولاتوری   و 

می کند.¹,²

 Bone Defect( مورفولوژی نقص‌های استخوانی
)Morphology

مورفولوژی یک نقص استخوانی باید تکنیک افزایش حجم استخوان 
)augmentation technique( و انتخاب مواد گرفت را دیکته کند.

intrabo� تارتباط نقص با ناحیه افزایش حجم ممکن است به صور
ny توصیف شود )داخل مرز استخوانی( یا  extrabony )خارج از مرز 

استخوانی؛ شکل 3-2(.
نقص های استخوانی داخل مرز استخوانی به طور کلی بسیار آسان تر و 
پیش بینی پذیرتر برای بازسازی هستند نسبت به نقص هایی که خارج از مرز 
استخوانی قرار دارند و نیاز به افزایش حجم استخوان به صورت onlay دارند.

 extraction  شامل intrabony نمونه هایی از افزایش حجم استخوان
sockets، نقص های دِهیسنس ایمپلنت و گرفت گذاری کف سینوس 

)sinus floor grafting( هستند )شکل 3-3(. نقص های درون استخوانی 

تعداد بیشتری از دیوارهای استخوانی دارند که ظرفیت بازسازی بالاتری 
دارند.همچنین پوشش بافت نرم، حفظ فضا، و ثبات و حفاظت از گرفت 

به طور کلی آسان تر است.
اگرچه نقص های فرورفته )concavity defects( در ناحیه باکال ریج 
به طور فنی خارج از مرز استخوانی هستند، مورفولوژی آن ها به باکال 

است که برای پر کردن استخوان نیز مناسب است )شکل 3-4(. 
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A
lthough the choice of a particular augmenta-
tion technique or graft material will depend on 
several factors, the degree of jaw atrophy and the 

morphology of the osseous defect or deficiency are the 
most important. 

Biology of Bone Regeneration

Regeneration of an osseous defect primarily originates 
from the surrounding native bone. Angiogenesis is a 
critical first step in the process of bone regeneration as 

it provides a nutrient supply and supports the influx of 
immune and osteoprogenitor cells. Pericytes are cells 
located at intervals along the exterior walls of capillaries 
that support angiogenesis and also have mesenchymal 
stem cell properties (Fig 3-1). Pericytes are important 
mediators of bone homeostasis and repair. The ingrowth 
of capillaries from the surrounding bone provides a path 
for the pericytes to become released and differentiate into 
secretory osteoblasts and embedded osteocytes.1,2 They 
can also become activated to exert trophic and immuno-
modulatory activities that enhance bone regeneration.1,2

FIG 3-1 The role of angiogenesis 
and pericytes in bone regenera-
tion. BMPs, bone morphogenetic 
proteins.

Pericyte

Capillary

OsteoblastOsteoprogenitorMesenchymal
stem cell

• • • BMPs

شکل 1-3: نقش آنژیوژنز )تشکیل رگ های خونی( و پری سیت ها 
مورفوژنتیک  پروتئین های  MPها،  استخوان.  بازسازی  در 

استخوان.
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Bone Defect Morphology

The morphology of a bone defect should direct the 
augmentation technique and the choice of graft mate-
rials. The relationship of the defect to the augmentation 
area may be described as intrabony (ie, inside the bony 
contour) or extrabony (ie, outside the bony contour; Fig 
3-2). Bone defects inside the bony contour are much 
easier and more predictable to reconstruct than those 
outside the bony contour, which require onlay bone 
augmentation. Examples of bone augmentation inside 
the bony contour include extraction sockets, implant 
dehiscence defects, and sinus floor grafting (Fig 3-3). 
Intrabony defects have a greater number of bone walls 
with a higher regenerative capacity. There is also greater 

ease in achieving soft tissue coverage, space maintenance, 
and graft stability and protection. Although concavity 
defects along the buccal aspect of the ridge are technically 
extrabony, their morphology is also favorable for bone 
fill (Fig 3-4). 

The treatment of horizontal and vertical bone loss are 
examples of bone augmentation outside the bony contour 
(Fig 3-5). Vertical bone augmentation outside the bony 
contour is more biologically and clinically challenging 
than horizontal bone augmentation. The greater the 
distance from the native bone, the more difficult it may 
become for vascular ingrowth, cell migration, and bone 
formation at the outer limits of the graft. Urban et al3 eval-
uated 65 vertical guided bone regeneration (GBR) cases 
and found that for each 1-mm addition to baseline height 

a b c

FIG 3-3 Extraction sockets (a), implant dehiscence defects (b), and sinus cavities (c) are examples of bone defects inside the bony 
contour and have favorable morphology for bone fill. 

Intrabony defect
inside the bony contour

Extrabony defect
outside the bony contour

FIG 3-2 The relationship of the osseous 
deficiency or defect to the augmentation 
area. 

a b

FIG 3-5 (a) Thin maxillary ridge requiring horizontal bone augmentation. (b) Bone loss 
secondary to implant failure requiring vertical bone augmentation. These are examples 
of extrabony deficiencies outside the bony contour.

FIG 3-4 A bone concavity is outside the 
bony contour but has space-making 
qualities and adjacent bone walls for 
re gener ation.

شکل 3-3: ساکت اکسترکت )a (، دهِی سنس ایمپلنت )b(، و حفره های سینوسی )c( نمونه هایی از نقص های استخوانی در داخل محیط استخوانی 
هستند که مورفولوژی مناسبی برای پر کردن استخوان دارند.

شکل ۴-3: یک فرورفتگی استخوانی که در خارج 
اما ویژگی های  از محیط استخوانی قرار دارد، 
فضا سازی و دیواره های استخوانی مجاور برای 

بازسازی را دارد.

شـکل a( :3-5 ( قـوس نـازک ماگزیـا  کـه نیـاز بـه افزایـش حجم اسـتخوان افقـی دارد. )b( از دسـت 
دادن اسـتخوان بـه دلیـل شکسـت ایمپلنـت کـه نیاز بـه افزایش حجـم اسـتخوان عمـودی دارد. این ها 

نمونه هایـی از کمبودهـای خـارج اسـتخوانی در خـارج از محیط اسـتخوانی هسـتند.

درمان از دست دادن استخوان افقی و عمودی

درمان از دست دادن استخوان افقی و عمودی نمونه هایی از افزایش 
حجم استخوان خارج از مرز استخوانی هستند )شکل 5-3(. افزایش 
حجم استخوان عمودی خارج از مرز استخوانی از نظر زیستی و بالینی 
چالش برانگیزتر از افزایش حجم استخوان افقی است. هرچه فاصله از 
مهاجرت  خونی،  رگ های  رشد  فرآیند  باشد،  بیشتر  بومی  استخوان 

سلولی، و تشکیل استخوان در لبه های بیرونی گرفت دشوارتر می شود.
هدایت شده  بازسازی  مورد   65 ارزیابی  در  همکاران  و   Urban

ازای هر  به  )GBR( در نقص های عمودی نشان دادند که  استخوان 
1 میلی متر اضافه شدن به کاهش ارتفاع پایه، احتمال بازسازی ناقص 

استخوان 2.5 برابر افزایش می یابد.
برای مثال، داشتن نقص پایه ای بیش از 8 میلی متر، افزایش نسبی 
استخوان را 12٪ کاهش داد در مقایسه با نقص پایه ای کمتر از 5 میلی متر.
آن ها همچنین زمان ترمیم را به طور معناداری متاثر از رشد عمودی 
یافتند و مشاهده کردند که برای هر ماه اضافه شده به زمان ترمیم، 
افزایش نسبی استخوان 1.34٪ افزایش می یابد. از آنجا که نقص های 

عمودی خارج از مرز استخوانی هستند، این نقص ها تعداد دیوارهای 
استخوانی کمتری دارند که به فرآیند بازسازی استخوان کمک کنند.

در این موارد، دست یابی به ثبات گرفت، پوشش بافت نرم، حفظ 
دشوارتر  بارگذاری  اثر  در  گرفت  میکروحرکت  از  جلوگیری  و  فضا 
extrabo�  باشد یا intrabony است. اینکه نقص یا کمبود استخوان 
ny تأثیر زیادی بر گزینه های درمانی و نتایج دارد. مقایسه با بازسازی 

نقص های خارج از استخوانی، نقص های درون استخوانی آسان تر ترمیم 
می شوند و پیش بینی موفقیت بیشتری دارند. در زمان ترمیم نقص های 
درون استخوانی، استخوان جدید عمدتاً از دیوارهای استخوانی اطراف 
رشد می کند. به عنوان مثال، نقص های درون استخوانی که دارای تعداد 
بیشتری از دیوارهای استخوانی هستند، ظرفیت بازسازی بیشتری دارند. 
نقص های درون استخوانی حفظ فضا بهتری دارند و ثبات لخته خون و 
مواد زیستی را فراهم می کنند. همچنین پوشش اولیه بافت نرم بر روی 
نقص های درون استخوانی راحت تر و با فشار کمتری بر روی محل قابل 
دستیابی است. افزایش حجم استخوان خارج از مرز استخوانی دشوارتر 
است و در طی فرآیند ترمیم، باید از بارگذاری محافظت شود. ترمیم 
نقص های درون استخوانی روند ساده تری دارد و اغلب می توان آن را 
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dehiscence defects, and sinus floor grafting (Fig 3-3). 
Intrabony defects have a greater number of bone walls 
with a higher regenerative capacity. There is also greater 

ease in achieving soft tissue coverage, space maintenance, 
and graft stability and protection. Although concavity 
defects along the buccal aspect of the ridge are technically 
extrabony, their morphology is also favorable for bone 
fill (Fig 3-4). 

The treatment of horizontal and vertical bone loss are 
examples of bone augmentation outside the bony contour 
(Fig 3-5). Vertical bone augmentation outside the bony 
contour is more biologically and clinically challenging 
than horizontal bone augmentation. The greater the 
distance from the native bone, the more difficult it may 
become for vascular ingrowth, cell migration, and bone 
formation at the outer limits of the graft. Urban et al3 eval-
uated 65 vertical guided bone regeneration (GBR) cases 
and found that for each 1-mm addition to baseline height 

a b c

FIG 3-3 Extraction sockets (a), implant dehiscence defects (b), and sinus cavities (c) are examples of bone defects inside the bony 
contour and have favorable morphology for bone fill. 
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FIG 3-2 The relationship of the osseous 
deficiency or defect to the augmentation 
area. 

a b

FIG 3-5 (a) Thin maxillary ridge requiring horizontal bone augmentation. (b) Bone loss 
secondary to implant failure requiring vertical bone augmentation. These are examples 
of extrabony deficiencies outside the bony contour.

FIG 3-4 A bone concavity is outside the 
bony contour but has space-making 
qualities and adjacent bone walls for 
re gener ation.

شکل 2-3: رابطه نقص استخوانی با ناحیه افزایش حجم )استخوانی(.
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با استفاده از مفاهیم بازسازی هدایت شده استخوان )GBR( همراه با 
مواد جایگزین استخوان و غشاها انجام داد. در نتیجه، این متن عمدتاً بر 
افزایش حجم استخوان در نقص های خارج از مرز استخوانی تأکید دارد.

تأثیر بر انتخاب مواد گرفت

مورفولوژی و اندازه نقص استخوانی همچنین می تواند بر انتخاب 
مواد مورد استفاده برای گرفت تأثیر بگذارد. چون محیط برای بازسازی 
است،  مطلوب تر  کلی  به طور  درون استخوانی  نقص های  در  استخوان 
مواد جایگزین استخوان و غشاهای قابل تحلیل برای اکثر نقص های 
نقص های  دندان،  کشیده شده  ساکت های  مانند  درون استخوانی 
دِهیسنس ایمپلنت و ساکت های سینوسی قابل استفاده هستند )شکل 
3-3(. برای نقص های خارج از استخوانی، ماده گرفت پیشنهادی ممکن 
است بر اساس تکنیک استفاده شده برای افزایش حجم و نیاز به افزایش 
حجم استخوان متفاوت باشد. برای افزایش حجم افقی با استفاده از 
گسترش  کورتیکال   صفحات   ،)ridge expansion( ریج  گسترش 
می یابند و فاصله درون استخوانی باقی می ماند )شکل 6-3(. برای افزایش 
حجم عمودی با استفاده از  interpositional bone grafting، فضایی 
زیر قطعه استخوانی بالا رفته ایجاد می شود که با استخوان احاطه شده 
است )شکل 7-3(. در این موارد، مواد جایگزین استخوان ممکن است 
در فاصله موجود قرار داده شوند. برای افزایش حجم افقی کم تا متوسط 
)> 5 میلی متر( یا افزایش حجم عمودی کم )> 4 میلی متر( در خارج از 
 GBR،  mesh مرز استخوان، مواد جایگزین استخوان ممکن است برای
غشاهای  این،  بر  علاوه  باشند.  کافی   tunnel grafting و  grafting

کلاژن قابل تحلیل ممکن است همراه با GBR استفاده شوند. زمانی 
که افزایش حجم افقی زیاد )< 5 میلی متر( یا افزایش حجم عمودی 
متوسط تا زیاد )< 4 میلی متر( در خارج از مرز استخوان مورد نیاز باشد، 
استفاده از استخوان اتوژن باید در نظر گرفته شود. بلوک های استخوانی 
حجم  افزایش  از  مقدار  این  به  دستیابی  برای  مؤثری  روش  اتوژن 
اتوژن ذره ای ممکن  برای GBR و mesh grafting، گرفت  هستند. 
است با مواد جایگزین استخوان در نسبت 50:50 یا بیشتر ترکیب شود. 

اگرچه افزایش حجم افقی زیاد )< 5 میلی متر( با استفاده از غشاهای 
کلاژن قابل تحلیل که توسط پین ها )tacks( برای GBR ثابت شده اند 
گزارش شده است، اما برای افزایش های عمودی متوسط تا زیاد )< 4 
میلی متر( معمولاً استفاده از غشای غیرقابل تحلیل توصیه می شود. با 
 cross-linked collagen( این حال، غشاهای کلاژن کراس لینک شده
membranes( که عملکرد محافظتی خود را برای مدت طولانی تری 

حفظ می کنند، ممکن است برای افزایش های عمودی متوسط )4 تا 8 
میلی متر( در نظر گرفته شوند. برای نقص های بزرگتر که نیاز به افزایش 
عمودی زیاد خارج از مرز استخوانی )< 8 میلی متر( دارند، ممکن است  
استفاده از منبع اهدای استخوان خارج از دهان برای برداشت گرفت 
اتوژن ذره ای یا بلوک ضروری باشد. به عنوان جایگزین استخوان اتوژن، 
پروتئین انسانی نوترکیب مورفوژنیک استخوان rhBMP( 2-2( و اسفنج 
کلاژن بدون سلول )ACS/2-rhBMP( که با آلوگرفت  معدنی مخلوط 
شده اند، ممکن است برای  mesh graftingدر نظر گرفته شوند. اگرچه 
یا اگزوژن ممکن است ترمیم زخم را  اتولوگ  سایر فاکتورهای رشد 
تقویت کنند، شواهدی مبنی بر اینکه این فاکتورها به طور قابل توجهی 

بازسازی استخوان و افزایش حجم را بهبود می دهند، وجود ندارد. 

اصول PASS برای افزایش موفق استخوان
Wang و Boyapati چهار اصل مهم برای افزایش موفق استخوان را 

مطرح کردند: بستن اولیه زخم، آنژیوژنز، ایجاد و حفظ فضا، و ثبات گرفت 
 )Primary wound closure( بستن اولیه زخم .)شکل 3-8( )PASS(

فلپ های موکوپریوستئال )mucoperiosteal flaps( باید به طور کامل 
و غیرفعال گرفت را پوشش دهند تا بسته شدن بدون کشش و بستن 
اولیه زخم با حاشیه های بدون تنش حاصل شود. باز شدن زودهنگام 
خط برش به ترمیم گرفت آسیب  می رساند، زیرا گرفت ممکن است 
با میکروب های دهانی آلوده شود. از آنجا که بازسازی رگ های خونی 
در گرفت هنوز رخ نداده است، پاسخ ایمنی به این آسیب باکتریایی 
وجود ندارد. این مشکل می تواند منجر به عفونت گرفت، کاهش تشکیل 

استخوان، و/یا شکست گرفت شود. 

شکل a( :3-6( از اره پیزوالکتریک برای انجام استئوتومی‌ها جهت گسترش قوس استفاده می‌شود. )b( استخوان باکال به‌صورت جانبی گسترش می‌یابد 
و فاصله‌ای درون استخوانی باقی می‌ماند که برای رشد استخوان مناسب است.
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deficiency, the likelihood of incomplete bone regenera-
tion increased 2.5-fold. For example, having a baseline 
deficiency > 8 mm reduced the relative bone gain by 12% 
compared with having a baseline deficiency < 5 mm. They 
also identified healing time to be significantly affected 
by vertical growth, finding that each 1-month addition 
to healing time increased relative gain by 1.34%. As they 
are outside the bony contour, vertical defects have fewer 
osseous walls to contribute to bone regeneration. In these 
cases, it is more difficult to achieve graft stability, soft 
tissue coverage, space maintenance, and avoidance of 
graft micromovement from loading. 

Effect on treatment options and  
outcomes

Whether the bone defect or deficiency is intrabony or 
extrabony has a large bearing on the treatment options 
and outcomes. Compared to the reconstruction of extra-
bony deficiencies, intrabony defects are easier to repair 
and have a better prognosis for success. When repairing 
intraosseous defects, new bone primarily grows from the 
surrounding bone walls. As such, intrabony defects with 
a greater number of bony walls have a higher regenerative 
capacity. Intrabony defects provide better space mainte-
nance and stabilization of the blood clot and biomaterial. 
It is also easier to obtain primary flap closure over an 
intrabony defect with less soft tissue pressure on the site. 
Bone augmentation outside the bony contour is more 
difficult to protect from loading during healing. The 
repair of intrabony defects is more straightforward and 
can often be accomplished using GBR concepts with bone 
substitutes and membranes. As such, this text primarily 
focuses on bone augmentation of extrabony deficiencies 
beyond the bony envelope. 

Effect on graft material selection

The morphology and size of a bone defect also can influ-
ence the selection of graft materials. As the environment 
for bone regeneration is more favorable, bone substi-
tutes and resorbable membranes can be used for most 
intrabony defects, such as extraction sockets, implant 
dehiscences, and sinus cavities4–7 (see Fig 3-3). For extra-
bony defects, the recommended graft material may vary 
based on the augmentation technique used and required 
bone gains. For horizontal augmentation using ridge 
expansion, the cortical plates are expanded, leaving an 
intraosseous gap (Fig 3-6). Vertical augmentation using 
interpositional bone grafting creates a space under the 
elevated bone segment that is also surrounded by bone 
(Fig 3-7). As such, bone substitutes may be placed within 
the gap in these instances. 

For low to medium horizontal gains (< 5 mm) or low 
vertical gains (< 4 mm) outside the bony contour, bone 
substitutes may be adequate for GBR, mesh grafting, 
and tunnel grafting.8–10 In addition, resorbable collagen 
membranes may be used with GBR. When high horizon-
tal gains (> 5 mm) or medium to high vertical gains 
(> 4 mm) are needed outside the bony contour, the use 
of autogenous bone should be considered. Block autoge-
nous bone grafts are an effective method for achieving 
gains in this range.5,11 For GBR and mesh grafting, the 
particulate autograft may be mixed with a bone substitute 
in a 50:50 or greater ratio.12–15 Although high horizontal 
gains (> 5 mm) have been reported using a resorbable 
collagen membrane fixated by tacks for GBR, the use of 
a nonresorbable membrane is often recommended for 
medium to high vertical gains (> 4 mm).12,13,16 However, 
cross-linked collagen membranes, which maintain their 
barrier function longer, may be considered for medium 

a b

FIG 3-6 (a) A piezoelectric saw is used to perform the osteotomies for ridge expansion. 
(b) The buccal bone is expanded laterally, leaving an intraosseous bone gap well suited 
for bone ingrowth.

FIG 3-7 An interpositional bone graft 
involves an intraosseous bone gap sur-
rounded by medullary bone. 
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deficiency, the likelihood of incomplete bone regenera-
tion increased 2.5-fold. For example, having a baseline 
deficiency > 8 mm reduced the relative bone gain by 12% 
compared with having a baseline deficiency < 5 mm. They 
also identified healing time to be significantly affected 
by vertical growth, finding that each 1-month addition 
to healing time increased relative gain by 1.34%. As they 
are outside the bony contour, vertical defects have fewer 
osseous walls to contribute to bone regeneration. In these 
cases, it is more difficult to achieve graft stability, soft 
tissue coverage, space maintenance, and avoidance of 
graft micromovement from loading. 

Effect on treatment options and  
outcomes

Whether the bone defect or deficiency is intrabony or 
extrabony has a large bearing on the treatment options 
and outcomes. Compared to the reconstruction of extra-
bony deficiencies, intrabony defects are easier to repair 
and have a better prognosis for success. When repairing 
intraosseous defects, new bone primarily grows from the 
surrounding bone walls. As such, intrabony defects with 
a greater number of bony walls have a higher regenerative 
capacity. Intrabony defects provide better space mainte-
nance and stabilization of the blood clot and biomaterial. 
It is also easier to obtain primary flap closure over an 
intrabony defect with less soft tissue pressure on the site. 
Bone augmentation outside the bony contour is more 
difficult to protect from loading during healing. The 
repair of intrabony defects is more straightforward and 
can often be accomplished using GBR concepts with bone 
substitutes and membranes. As such, this text primarily 
focuses on bone augmentation of extrabony deficiencies 
beyond the bony envelope. 

Effect on graft material selection

The morphology and size of a bone defect also can influ-
ence the selection of graft materials. As the environment 
for bone regeneration is more favorable, bone substi-
tutes and resorbable membranes can be used for most 
intrabony defects, such as extraction sockets, implant 
dehiscences, and sinus cavities4–7 (see Fig 3-3). For extra-
bony defects, the recommended graft material may vary 
based on the augmentation technique used and required 
bone gains. For horizontal augmentation using ridge 
expansion, the cortical plates are expanded, leaving an 
intraosseous gap (Fig 3-6). Vertical augmentation using 
interpositional bone grafting creates a space under the 
elevated bone segment that is also surrounded by bone 
(Fig 3-7). As such, bone substitutes may be placed within 
the gap in these instances. 

For low to medium horizontal gains (< 5 mm) or low 
vertical gains (< 4 mm) outside the bony contour, bone 
substitutes may be adequate for GBR, mesh grafting, 
and tunnel grafting.8–10 In addition, resorbable collagen 
membranes may be used with GBR. When high horizon-
tal gains (> 5 mm) or medium to high vertical gains 
(> 4 mm) are needed outside the bony contour, the use 
of autogenous bone should be considered. Block autoge-
nous bone grafts are an effective method for achieving 
gains in this range.5,11 For GBR and mesh grafting, the 
particulate autograft may be mixed with a bone substitute 
in a 50:50 or greater ratio.12–15 Although high horizontal 
gains (> 5 mm) have been reported using a resorbable 
collagen membrane fixated by tacks for GBR, the use of 
a nonresorbable membrane is often recommended for 
medium to high vertical gains (> 4 mm).12,13,16 However, 
cross-linked collagen membranes, which maintain their 
barrier function longer, may be considered for medium 

a b

FIG 3-6 (a) A piezoelectric saw is used to perform the osteotomies for ridge expansion. 
(b) The buccal bone is expanded laterally, leaving an intraosseous bone gap well suited 
for bone ingrowth.

FIG 3-7 An interpositional bone graft 
involves an intraosseous bone gap sur-
rounded by medullary bone. 

شکل ۷-3: گرفت  استخوانی اینله  شامل یک شکاف استخوانی اینله  است که 
توسط مغزاستخوان احاطه شده است.

)Angiogenesis( آنژیوژنز

همانطور که پیش تر ذکر شد، رگ زایی به شدت با استخوان سازی 
مرتبط است. پس از مرحله التهابی ترمیم زخم، تشکیل رگ های جدید و 
رشد آن ها آغاز می شود. پرفوراسیون های کورتیکال  در استخوان میزبان 
افزایش   ،)revascularization( خونی  رگ های  بازسازی  بهبود  برای 
مهاجرت سلول ها از مغز استخوان و تحریک پدیده تسریع منطقه ای 
)regional acceleratory phenomenon( پیشنهاد شده است. اگرچه 

باعث  کورتیکال   پرفوراسیون های  که  داده اند  نشان  مطالعات  برخی 
افزایش آنژیوژنز می شود، شواهد محدودی وجود دارد که نشان دهد این 
امر باعث بهبود بازسازی استخوان می شود. با این حال، پرفوراسیون های 
کورتیکال  ممکن است در استخوان فک پایین که دنس تر است، از 
استخوان فک بالا که متخلخل تر است، اهمیت بیشتری داشته باشد. این 

مرحله اضافی هیچ پیامد منفی نخواهد داشت.

 )Space creation/maintenance( ایجاد و حفظ فضا

ایجاد و حفظ فضای مناسب برای بازسازی استخوان، عامل دیگری 
برای موفقیت در افزایش حجم ریج است. GBR )بازسازی هدایت شده 
استخوان( از غشاهای سدکننده )barrier membranes( برای ایجاد فضا 
استفاده می کند، به طوری که اجازه می دهد سلول های استخوان ساز که 
به طور کندتر رشد می کنند تکثیر یابند، در حالی که سلول های اپی تلیال 
و بافت همبند وارد ناحیه نمی شوند. مواد گرفت استخوانی که کندتر 
تحلیل می شوند یا غیرقابل تحلیل هستند می توانند لخته خون را تثبیت 
کرده و داربست حمایتی زیر غشا فراهم کنند. اگرچه گرفت استخوانی 
زیرین حمایت فراهم می آورد، اما پین های تثبیت کننده نیز ممکن است 
برای حفظ فضا بیشتر زمانی که غشاهای کلاژن استفاده می شوند، در 
نظر گرفته شوند. تقویت غشاهای غیرقابل تحلیل پلی تترافلورواتیلن 
)PTFE( با تیتانیوم امکان شکل دهی به فرم دلخواه برای حفظ فضا و 

جلوگیری از فشردگی ناشی از فشار بافت های رویی را فراهم می کند. 
اگرچه مش تیتانیومی یک سد سلولی-مسدودکننده نیست، اما حمایت 

و محافظت از گرفت را حین ترمیم  فراهم می کند. ساختار فیزیکی 
گرفت های بلوکی استخوانی حفظ فضا ایده آلی را فراهم می کند که اجازه 

می دهد استخوان به داخل گرفت رشد کند.

)Stability of the graft( ثبات گرفت

ثبات گرفت استخوانی بسیار حیاتی است. چسبندگی اولیه لخته 
لخته  است.  مهم  بسیار  زخم  ترمیم  فرآیند  در  زخم  ثبات  و  خون 
خون یک منبع غنی از سایتوکین‌ها، فاکتورهای رشد، و مولکول‌های 
سیگنال‌دهنده است که سلول‌ها را تحلیل کرده و فرآیند ترمیم را هدایت 
می‌کند. پس از مرحله التهابی، بافت گرانوله با رگ‌های خونی زیاد به 
محل رشد کرده و ماتریکس اولیه را برای مرحله بعدی رشد استخوان 
فراهم می‌کند. شباهت‌هایی بین ترمیم شکستگی استخوان و ترمیم 
گرفت‌های استخوانی وجود دارد. میکروحرکت یک شکستگی استخوان 
در حین ترمیم می‌تواند منجر به تشکیل استخوان ضعیف و عدم جوش 
خوردن شود، در حالی که ثبات مکانیکی منجر به ترمیم اولیه استخوان 
درون‌غشایی )intramembranous( و جوش خوردن استخوان خواهد 
شد. علاوه بر ثبات زخم، مهم است که ثبات ماتریکس گرفت نیز فراهم 
شود و از میکروحرکت جلوگیری شود تا فرآیند ترمیم تسهیل گردد. 
بستن فلپ‌ها می‌تواند باعث جابجایی گرفت ذره‌ای و افتادگی جزئی 
غشا کلاژن در بخش کرونال محل افزایش حجم شود. تثبیت با استفاده 
از بخیه‌های پریوستئال، پین‌ها، یا پین‌های ثابت‌کننده می‌تواند برای 
افزایش ثبات گرفت تحت غشا کلاژن استفاده شود. مطالعات انجام‌شده 
بر روی GBR نشان داده‌اند که تثبیت غشا کلاژن منجر به تشکیل 
استخوان بیشتر می‌شود.⁹ تثبیت غشاهای غیرقابل تحلیل یا مش‌ها 
با استفاده از پین‌ها یا پیچ‌ها برای استفاده از این داربست‌های سفت 
ضروری است. این کار برای حذف میکروحرکت و جلوگیری از بازگشت 
به شکل اولیه لازم است. گرفت‌های بلوکی استخوان باید به‌خوبی با 
پیچ‌ها تثبیت شوند؛ در غیر این صورت، تحلیل بیشتر میشود و جوش 
خوردگی به ریج اتفاق نمی افتد . استفاده از پروتزهایی که توسط بافت 
نرم نگهداری می‌شوند می‌تواند باعث بارگذاری نامطلوب و آسیب به 
فلپ‌های در حال ترمیم و گرفت زیرین شود. بنابراین، پزشک باید یا 
سایر انواع پروتزهای موقت که بافت را بارگذاری نمی‌کنند را در نظر 
بگیرد، یا پروتزهای متحرک را تغییر دهد تا از تماس با ریج بر روی 
محل گرفت‌شده جلوگیری کرده و از آسیب به محل زخم جلوگیری 
کند. شکل 9-3 نمونه‌ای از ایمپلنت‌های ماگزیلای ناموفق است که با 

استفاده از اصول PASS برای افزایش حجم استخوان درمان شده‌اند.




