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 چكيده
بعضي از . هاي مزمن دوران كودكي است ترين بيماري پوسيدگي دنداني از شايع :مقدمه

سيگار محيطي را بر پيشرفت مطالعات تأثير مخرب سيگار كشيدن فعال و همچنين دود 
هدف از اين مطالعه مقايسه ميزان پوسيدگي دنداني با . اند پوسيدگي دنداني گزارش نموده

بين كودكان در )  (DMFT Decay-missing-filling-teethو  dftاستفاده از شاخص هاي 
  .معرض دود سيگار محيطي و كودكاني كه در معرض دود سيگار نيستند، بود

ساله مورد مطالعه قرار  8-12كودك 90در اين تحقيق توصيفي تحليلي،  :ها شمواد و رو
كودكان بر اساس اين كه تحت تأثير دود سيگار قرار گرفته اند يا نه، به دو گروه . گرفت

هاي  هاي از دست رفته و دندان در هر دو گروه پوسيدگي دنداني، دندان. مساوي تقسيم شدند
و  dftعاينه تعيين شد و در پرسشنامه ثبت گرديد و شاخص هاي ترميم شده با استفاده از م

DMFT همچنين ايندكس پلاك كل دهان كودكان تعيين شد و . براي هر دو گروه محاسبه شد
ميزان آنزيم كوتينين بزاق با استفاده از روش الايزا اندازه گيري و ثبت گرديد و داده ها با 

 ).α= 05/0. (مستقل تجزيه وتحليل گرديد tآزمون 

در معرض دود سيگار محيطي هستند و كودكاني كه در كودكاني كه  dftميزان شاخص  :ها يافته
و ميزان )  =35/0p-value(دار نداشت  باشند، با هم تفاوت معني تحت تأثير دود سيگار نمي

و ) =61/0p-value(دار نداشت  در دو گروه مورد و شاهد، با هم تفاوت معني DMFTشاخص
دار نداشت  ميزان كوتينين بزاق در دو گروه مورد مطالعه با هم تفاوت معني همچنين

 )96/0=p-value (.   
كودكاني كه در معرض دود سيگار محيطي قرار داشتند نسبت به كودكاني كه  :گيري نتيجه

  .ا داشتندتحت تاثير دود سيگار محيطي نبودند به يك اندازه امكان ابتلا به پوسيدگي دندان ر
  هاي دندان، كوتينين، آلودگي ناشي از دخانيات پوسيدگي :ها كليد واژه
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  مقدمه
پوسيدگي دنداني يك بيماري عفوني ميكروبي است كه 

كند و مواد معدني موجود در  نسوج كلسيفيه دندان را مبتلا مي
دندان كاهش يافته و تركيبات آلي دچار تخريب و تجزيه 

ها معمولاً  لت از دست رفتن دندانترين ع شايع. شود مي
فرآيند . باشد هاي پريودنتال مي پوسيدگي دنداني و بيماري

پوسيدگي در نتيجه تداخل عوامل اصلي و عوامل ثانويه مانند 
زا،  هاي پوسيدگي پلاك ميكروبي حاوي ميكروارگانيسم

بافت   هاي ايمني، بزاق، مكانيسم زا، زمان،  سوبستراي پوسيدگي
شرايط اكولوژيك دهان و فلور ميكروبي به وقوع دندان و 

 .]1،2[پيوندد  مي

درصد استعمال دخانيات جهان را سيگار  65-85حدود 
جمعيت جهان در  %20-80دهد و حدود  كشيدن تشكيل مي

سازمان  2006باشند و بر اساس آمار سال  معرض دود سيگار مي
در معرض دود سيگار  ايرانيكودكان  %9/42بهداشت جهاني 

هستندكه مضرات دود سيگار محيطي تقريباً برابر با سيگاري 
هاي اوليه  بودن فعال بوده و در اين بين كودكان كه در سال

پذيري بيشتري نسبت به بزرگسالان  رشد خود هستند، آسيب
ترين بيماري  دنداني شايعاز طرف ديگر پوسيدگي . ]3[دارند 

اخيراً ديده شده است كه كودكاني كه در . ]4[كودكان است 
گيرند، امكان وقوع  معرض دود سيگار محيطي قرار مي

. ]4،5،6،7[يابد  ها افزايش مي هاي دنداني در آن پوسيدگي
استعمال دود دخانيات محيطي سبب افزايش ريسك 

، افزايش شيوع ]3[ها  ، انواع سرطان]8[هاي تنفسي  عفونت
  . گردد مي ]10[و پيگمانتاسيون لثه  ]9[هاي پريودنتال  بيماري

يك نشانگر مفيد جهت  ،متابوليت اصلي نيكوتين ،كوتنين
قرار گرفتن در معرض دود تنباكو است كه مي توان آن را در 

غلظت كوتنين در بزاق . پلاسما، ادرار و بزاق اندازه گيري كرد
نانوگرم به ميلي ليتر و در  5عال معمولا زير افراد سيگاري غير ف

نانوگرم به ميلي ليتر گزارش  105-100افراد سيگاري فعال بين 
 .]11[شده است 

هايي كه در معرض دود سيگار محيطي  در كل غيرسيگاري
ها جذب  گيرند نيكوتين و ساير اجزا را مانند سيگاري قرار مي

يگار محيطي باشند نمايند و هر چه بيشتر در معرض دود س مي
از سوي ديگر . ]11[رود  سطح اين اجزا در بدنشان بالاتر مي

هاي  و سطح باكتري ]12،9،4،2[ميزان كوتينين بزاق 
ها در افراد در معرض دود  استرپتوكوك موتانس و لاكتوباسيل

بزاق، ميزان جريان بزاق و  pHسيگار محيطي افزايش و 
  . ]14،13[يابد  اهش ميدار ك خاصيت بافري بزاق به حد معني

Tanaka  و همكاران نشان دادند كه قرار گرفتن در معرض
دود سيگار محيطي به صورت معني داري سبب افزايش شيوع 
پوسيدگي هاي دنداني در كودكان مي گردد كه اين رابطه 

 ]16[و همكاران  Vellappally. ]15[وابسته به دوز مي باشد 
هاي جداگانه خود بيان  حقيقدر ت ]17[و همكاران  Jakheteو 

كردند كه بين قرار گرفتن در معرض دود سيگار محيطي و 
افزايش شيوع پوسيدگي هاي دنداني در كودكان رابطه وجود 

نيز در تحقيق خود  ]18[و همكاران  Haniokaهمچنين . دارد
نتيجه گرفتند كه سيگار كشيدن والدين سبب افزايش 

شود كه تاثير سيگار  ان ميهاي زود هنگام در كودك پوسيدگي
  .كشيدن پدر كمتر از مادر است

لذا به دليل اهميت سلامت دهان و دندان كودكان در معرض 
دود سيگار محيطي و با توجه به محدود بودن مطالعات انجام شده در 

مذكور اين زمينه خصوصا در ايران و بالاخص در منطقه جغرافيايي 
پوسيدگي در كودكان و مطالعه حاضر با هدف بررسي ميزان 

  .نوجواناني كه در معرض دود سيگار محيطي انجام شد
  

 ها مواد و روش

تحليلي و از نوع مقطعي و - اين مطالعه به روش توصيفي
روش گردآوري اطلاعات، معاينه كلينيكي، پرسشنامه و تست 

سال مراجعه  8- 12كودك  90در اين مطالعه  .آزمايشگاهي بود
دانپزشكي دانشگاه آزاد اسلامي واحد كننده به دانشكده دن

به صورت  1391- 92در سال تحصيلي ) خوراسگان( اصفهان
نفره از كودكان در معرض دود  45تصادفي، شامل دو گروه 

و كودكان با والدين ) سيگاري داراي پدر(سيگار محيطي 
ها در  غيرسيگاري مورد بررسي قرار گرفتند و بيشتر نمونه

دليل آلودگي هوا تعطيل بودند، بدست روزهايي كه مدارس به 
 .آمد

 سال 8- 12معيارهاي ورود به مطالعه عبارت بود از كودكان 

با والدين غيرسيگاري و كودكان در معرض دود سيگار محيطي 
و  10تعداد نخ سيگار بيش از (كه فقط پدران آنها سيگاري بودند 
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. دكه شرايط عمومي خوبي داشتن ]14[) نخ در روز 20كمتر از 
كودكان با هرگونه : معيارهاي خروج از مطالعه عبارت بودند از

ديابت، فشارخون بالا، بيماري هاي كليوي، (بيماري سيستميك 
، )ريوي، قلبي عروقي، كبدي، روماتولوژيك و دستگاه گوارش

كودكان با سابقه مصرف هرگونه دارو، كودكاني كه در يك سال 
ر گرفته بودند، كودكاني كه هاي پريودنتال قرا گذشته تحت درمان

مادر يا هر دو والد آنها سيگاري بود و نيز كودكاني كه پلاك 
  .داشتند% 40ايندكس بيش از 

كودكان با استفاده از روش مصاحبه از والدين و تكميل 
معاينه توسط دندانپزشك و بر روي  .پرسشنامه انتخاب شدند

ه به دو گروه يونيت دندانپزشكي انجام شد و كودكان انتخاب شد
هاي كودكان  تقسيم شدند و سپس وضعيت پوسيدگي دندان

-DMFT (Decay-missingو  dftهاي  توسط شاخص

filling- teeth  (گيري شد و در فرم اطلاعات كلينيكي  اندازه
به منظور  DMFTبعد از ثبت . مخصوص هر بيمار ثبت گرديد

س يكسان سازي وضعيت بهداشت كودكان، شاخص پلاك ايندك
قرص  زبراي هر كودك محاسبه شد و براي اين منظور ا
شيري و (آشكارساز استفاده شده و تعدادي از سطوح دندان 

از نظر وجود رنگ مورد ارزيابي و در فرم مخصوص ) دائمي
  .علامت گذاري و طبق فرمول زير محاسبه گرديد

 

  
 

از كودكان خواسته شد ) 11تا  9بين ساعت (در ابتداي روز 
خود را كاملا شستشو و آب دهان خود را فرو دهند و در دهان 

نهايت در عرض نيم ساعت بزاق خود را در ظرف استريل 
هاي بزاق وارد  آوري كنند و سپس اين نمونه مخصوص جمع

واسط، شده و با حفظ زنجيره  هاي آزمايش حاوي ماده حد لوله
بسته حاوي  و در ظرف در) درجه سانتي گراد 2- 5(سرد 
درجه  - 70هاي يخ سريعا به آزمايشگاه منتقل و در دماي  كيسه
 داري و سپس توسط دستگاه الايزاريدر گراد نگه سانتي

)HumaReader HS, Germany(  و با كيت مخصوص
ارزيابي شد و ) De salimetrics medi tec, USA( كوتينين 

  .]14[گزارش شد حاصل به صورت 

ه در روشنايي مناسب و با زماني ثبت شد ك: Dشاخص 
كمك يك سوند تيز، نرمي كف شيارهاي دندان قابل تشخيص 

در اين . باشد، زير مينا خالي شده باشد يا ديواره آن نرم باشد
  .هاي داراي پوسيدگي ثبت گرديد مطالعه اين شاخص براي دندان

زماني ثبت شد كه دندان به علت پوسيدگي : Mشاخص 
  .شديد از دست رفته باشد

زماني ثبت مي شود كه دندان با يكي از مواد :  Fشاخص 
  .پركردني دائمي پر شده باشد

ميزان كوتينين بزاق يك نشانگر مفيد از قرار : كوتينين بزاق
غلظت كوتينين در بزاق . گرفتن در معرض دود تنباكو است

نانوگرم بر ميلي ليتر و در  5هاي غير فعال معمولا زير  سيگاري
ميلي گرم بر ميلي ليتر گزارش  10- 100عال بين سيگاري هاي ف

  .]11[شده است 
گيري كوتينين در بزاق كودكان از كيت الايزا  براي اندازه

هاي كيت  ها و محلول به اين منظور ابتدا تمام نمونه. استفاده شد
از ) RDI-57(محلول سوبسترا . ]19[ به دماي اتاق رسانيده شد

ه در كيت موجود بود تهيه ك Bو  Aمخلوط مساوي دو محلول 
استاندارد كوتينين از اضافه شدن و مخلوط شدن ويال . شد

آب ديونيزه تهيه گرديد و نتايج با  ml 1استاندارد به مقدار 
  .استفاده از دستگاه الايزاريدر به دست آمد
مورد تجزيه و  SPSS افزار نتايج بدست آمده با استفاده از نرم

به منظور مقايسه ميانگين پوسيدگي تحليل آماري قرار گرفت و 
هاي كودكاني كه در معرض دود سيگار بودند و كودكاني  دندان

مستقل استفاده  tآماري  كه در معرض دود سيگار نبودند از آزمون
  .در نظر گرفته شد α= 05/0دار  و سطح معني شد

  
  ها يافته

ها در معرض دود  نفر آن 45كودك كه  90در اين تحقيق تعداد 
نفر ديگر كه در  45گار محيطي بودند به عنوان گروه مورد و سي

معرض دود سيگار نبودند، بعنوان گروه شاهد انتخاب شدند و از 
سال بودند  8-12نظر سن هر دو گروه در محدود سني 

 ).بود  7/10و گروه دوم  3/10ميانگين سن گروه اول (

پدران  شغل اكثر مادران در هر دو گروه خانه دار و شغل اكثر
آزاد بود و توزيع فراواني شغل مادران دو گروه شاهد و مورد 
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و توزيع فراواني شغل ) p-value=  56/0(تفاوت معنادار نداشت 
-p=  41/0(پدران نيز در دو گروه تفاوت معنا دار نداشت 

value .( سطح تحصيلات مادران)78/0=p-value ( و پدران
)48/0 =p-value ( تفاوت معنادار نداشتدو گروه نيز با هم.  

در كودكاني كه در معرض دود سيگار  dftميانگين شاخص 
 tبدست آمد كه آزمون  82/2و گروه شاهد  35/2محيطي بودند 

مستقل نشان داد كه دو گروه با هم اختلاف معنادار نداشت 
)35/0  =p-value) (ميانگين شاخص  ).1جدولDMFT  در

محاسبه شد كه نتايج  31/1و گروه شاهد  46/1گروه مورد 

بدست آمده نشان داد كه در اين مورد هم بين دو گروه اختلاف 
  ).2جدول ) (p-value=  61/0(معناداري وجود نداشت

و گروه شاهد  51/11ميانگين آنزيم كوتينين در گروه مورد  
بدست آمد كه بين دو گروه اختلاف معناداري وجود  45/11

  .)3جدول ) (p-value=  96/0(نداشت
ضريب همبستگي  DMFTو  dftدر رابطه آنزيم كوتينين با 

 DMFTو  dftپيرسون نشان داد كه مقدار آنزيم كوتينين با 
ايندكس پلاك در هر دو ). 4جدول(رابطه معناداري وجود ندارد
  ).p-value= 66/0(گروه اختلاف معنادارنداشت 

  
 در دو گروه DFTو  Ft ,DTميانگين: 1جدول 

وه شاهدگر گروه مورد    
p-value ميانگين ±انحراف معيار متغير ميانگين ±انحراف معيار   

.DT 35/0±02/2  33/0±28/2  58/0  

.FT 12/0±33/0  18/0±53/0  36/0  

.DFT 37/0±35/2  34/0±82/2  35/0  

                   DT: Decayed teeth       
                   FT: Filled teeth 

                   DFT: Decayed filled teeth 
 

  در دو گروه DMFTو  FT ,MT ,DT ميانگين : 2جدول 
 

 متغير
  گروه شاهد گروه مورد

p-value ميانگين ±انحراف معيار ميانگين ±انحراف معيار   

DT 19/0±06/1  19/0±02/1  87/0  

MT 0±0  0±0  0 

FT 13/0±40/0  11/0±28/0  53/0  

DMFT 21/0±46/1  21/0±31/1  61/0  

               DT: Decayed Teeth   
               MT: Missing Teeth    
            FT: Filled Teeth       
              DMFT: Decayed-Missing- Filled Teeth 

 

  دو گروه ميانگين آنزيم كوتينين: 3جدول
 

 متغير
  گروه شاهد گروه مورد

p-value ميانگين  ±حراف معيار ان ميانگين ±انحراف معيار    

51/11±87/0 كوتينين  03/1±45/11  96/0  
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 DMF وdft ضرايب همبستگي پيرسون بين كوتينين با: 4جدول 

 آنزيم كوتينين متغير
R p-value 

.dft 06/0  6/0  

DMFT 04/0-  68/0  

                                                      DMFT: Decayed-Missing- Filled Teeth 
  

  بحث
ثير دود سيگار بر روي پوسيدگي دندان در پژوهش حاضر تأ

مضرات دود سيگاري محيطي . مورد بررسي قرار گرفته است
تقريباً برابر با سيگاري بودن فعال بوده و در اين بين كودكان كه 

پذيري بيشتري نسبت  هاي اوليه رشد خود هستند آسيب در سال
 .]3[به بزرگسالان دارند 

Erdemir 9[ و همكاران[  وNishida  و همكاران]20 [
ميانگين غلظت كوتينين بزاق كودكان در معرض دود سيگار 
محيطي را بيشتر از كودكاني كه در معرض دود سيگار نبودند 

در صورتي كه در اين پژوهش ميانگين غلظت  .بيان نمودند
كوتينين بزاق كودكان گروه مورد و شاهد تقريباً مشابه بدست آمد 

رسد  به نظر مي). p-value=  96/0(و اختلاف معناداري نداشت 
ها در ناحيه خوراسگان علت  آلودگي هوا به دليل تجمع كارخانه

به علاوه . دار بين دو گروه مورد مطالعه است عدم تفاوت معني
پس از بررسي اين موضوع با سازمان هواشناسي منطقه 
خوراسگان شهر اصفهان بيان شد كه وزش باد در اين شهر بيشتر 

هاي هوا در اين منطقه  به شرق بوده و تجمع آلايندهاز غرب 
  . بيشتر از مناطق ديگر بوده است

Shenkin  7[و همكاران [ وJakhete  و همكاران]در ] 17
هاي شيري در  تحقيق خود بيان كردند كه شيوع پوسيدگي دندان

كودكان در معرض دود سيگار محيطي بالاتر است ولي در اين 
ودكان هر دو گروه اختلاف معناداري در ك dftتحقيق شاخص 

  .نداشت
Tanaka در پژوهش خود نشان دادند كه  ]15[همكاران  و

قرار گرفتن در معرض دود سيگار محيطي به طور مستقل با 
پوسيدگي دندان دركودكان رابطه دارد، در صورتي كه در مطالعه 

در دو گروه مورد و شاهد مشابه  DMFTحاضر ميانگين شاخص 
  .باشد مي

عدم وجود اختلاف معنادار در ميانگين ايندكس پلاك بين دو 
تواند تفاوت رعايت بهداشت دركودكان  گروه مورد و شاهد مي

سازي  تحت مطالعه و تأثير آن بر پوسيدگي را رد نمايد كه يكسان
نامه تعيين  بهداشت از روي ميزان پلاك ايندكس و پرسش

  .گرديد
Avsar  د كه ميزان كوتنين بزاق نشان دادن ]14[و همكاران

ها در كودكان در معرض دود سيگار محيطي  و پوسيدگي دندان
بيشتر از كودكاني بود كه در معرض دود سيگار نبودند، در صورتي 

 DMFTو  dftكه در مطالعه حضر مقدار آنزيم كوتينين بزاق با 
رسد نتايج حاضر در اين  رابطه معنادار نداشت كه به نظر مي

علت شباهت ميزان آنزيم كوتينين بزاق در دو گروه مطالعه به 
  .بوده است

در تمامي كودكان مورد مطالعه تنها پدر سيگاري بود و 
هاي ايراني،  جايي كه در خانواده مادران غيرسيگاري بودند و از آن

كودك در تعامل بيشتري با مادر است و در اين تحقيق نيز اكثر 
بردند،  ن در بيرون منزل به سر ميدار بودند و پدرانشا مادران خانه

بنابراين ميزان كوتينين بزاق كودكان با والد سيگاري تفاوت 
اما در . چشمگيري با كودكان با والد غيرسيگاري نداشت

كشورهاي پيشرفته بيشتر مادران نيز سيگاري هستند و پدر و 
مادر به يك اندازه وظيفه نگه داري كودك را دارند، بنابراين 

رود كه غلظت كوتينين بزاق كودكان با والدين سيگاري  ميانتظار 
اي بالاتر از كودكان  در كشورهاي پيشرفته به طور قابل ملاحظه

  .با والدين غيرسيگاري باشد
شود كه مطالعه بر روي كودكان مناطق  در انتها پيشنهاد مي
نمونه گيري از جمعيت وسيع تر انجام  مختلف شهر اصفهان و با

ك تفكيك كودكان تنها بر اساس ميزان كوتينين بزاق گيرد و ملا
  .باشد

توان به تعداد كم حجم  هاي اين پژوهش مي از محدوديت
نمونه و نداشتن كودكان با مادران سيگاري و تعيين گروه شاهد و 

  .مورد بر اساس اطلاعات بدست آمده از والدين اشاره نمود
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  گيري نتيجه
ا در نظر گرفتن با توجه به نتايج پژوهش حاضر و ب

رسد كه كودكاني كه در  هاي مطاله فعلي به نظر مي محدوديت

معرض دود سيگار محيطي قرار داشتند نسبت به كودكاني كه 
) طبق اظهار والدين شان(تحت تأثير دود سيگار ميحطي نبودند 

  .به يك اندازه امكان ابتلا به پوسيدگي را داشتند
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Association of dental caries with passive smoking in 8‒12-year-old 
children in eastern Isfahan 
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Ehsan Rafiei, Fatemeh Ghaedrahmati, Mehrdad Barekatain 

 
Abstract 
Introduction: Dental caries is the most common chronic disease in childhood. Some studies have 
reported the harmful effects of active smoking and environmental tobacco smoke on the 
development of dental caries. The aim of this study was to compare the caries rate using DMFT and 
dmft indexes in children exposed to environmental tobacco smoke with that in children not exposed 
to environmental tobacco smoke. 
Materials and methods: In this descriptive study 90 children aged 8‒12 were studied. The children 
were divided into two equal groups based on being exposed or not being exposed to tobacco smoke. 
In both groups, dental caries, missed teeth and filled teeth were determined using examination and 
recorded in questionnaires, followed by calculation of DMFT and dmft indexes for both groups. In 
addition, the full-mouth plaque index was determined, along with salivary cotinine enzyme levels 
using ELISA technique. Data were analyzed with independent t-test (α=0.05).  
Results: There were no significant differences in dmft index between children exposed to 
environmental tobacco smoke and children not exposed to tobacco smoke (p value = 0.35); in 
addition, there were no significant differences in DMFT index between the case and control groups 
(p value = 0.61). There were no significant differences in cotinine salivary levels between the two 
groups under study (p value = 0.96).  
Conclusion: The children exposed to environmental tobacco smoke exhibited susceptibility to 
dental caries comparable to that in children not exposed to tobacco smoke. 
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