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  چكيده 
هـاي كـلاژن و ديگـر     است كه به صورت تخريب غيرقابل برگشت رشته عامليبيماري پريودنتال يك بيماري عفوني مزمن چند : ان مسالهبي

  هـا از جملـه    سـايتوكاين . شـود  دندان و توليد پاكت پريودنتال مشـخص مـي   پيراموني لثه و ليگامان پريودنتال و استخوان آلوئول  اجزاي سازنده
 .سيستم ايمني ميزبان هستند كه به نظر مي رسد در ايجاد پريودنتيت نقش مهمي دارندي اجزا از بتا يكي1اينتر لوكين 

به عنوان يك سايتوكاين پيش التهابي در بزاق بيماران مبتلا به بيمـاري پريودنتـال    بتا 1اينتر لوكين ، تعيين غلظت پژوهشهدف از اين : هدف
 .و بيماران با پريودنشيم سالم بود) مزمن خفيف تا متوسط پريودنتيت مهاجم منتشر و پريودنتيت(

بيمار مبتلا به پريودنتيـت   15 نفراز بيماران مبتلا به پريودنتيت خفيف تا متوسط و 24 بزاق غيرتحريكي ،تجربي پژوهشدر اين  :مواد و روش
گيري  هها انداز در بزاق نمونه بتا1اينتر لوكين غلظت ) ELISA(يزا البا استفاده از روش . آوري شدگردسالم  ي با لثه نفر از افراد 23مهاجم منتشر و

  .ها استفاده شد دادهواكاوي از آزمون من ويتني براي و 
هـاي   و گـروه  شـاهد در گروه هاي پريودنتيت مهاجم منتشر و  بتا 1اينتر لوكين ميانگين سطح يان نشان داد كه مبررسي كنوني نتايج  :ها يافته

 ).  > p 05/0(وجود داشت ادار اختلاف معن شاهد خفيف تا متوسط و پريودنتيت مزمن

بزاق بيماران مبتلا به بيماري پريودنتـال بيشـتر از   در  بتا 1اينتر لوكين  نشان داد كه ميانگين غلظتپژوهش نتايج حاصل از اين  :گيري نتيجه
 .هاي پريودنتال باشد يت التهاب بافتتواند نشانگر خوبي براي تعيين وضع مي بودواين سايتوكايين افراد سالم

  بتا، بزاق، بيماري پريودنتال 1 اينترلوكين :كليديگان واژ
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  درآمد 
 پشـتيباني هاي  بيماري پريودنتال، يك بيماري التهابي بافت

خاص ايجاد شده و بـه  ريزجانداران ت كه توسط دندان اس ي كننده
، اسـتخوان آلوئـول همـراه بـا تشـكيل       PDL ي تخريب پيشرونده

  .)1(د انجام دو مي لثه و يا هرفرسودگي پاكت يا 
ــر  ــول بـ ــور معمـ ــه طـ ــال بـ ــاري پريودنتـ ــه بيمـ   ي  پايـ

ــاليني       ــبندگي ب ــتن چس ــت رف ــون از دس ــاليني همچ ــل ب   عوام
)Clinical Attachment Loss (CAL) (  ــام ــونريزي در هنگ ، خ

ــگ  ــگ ) Bleeding on Probing (BOP)(پروبين ــق پروبين و عم
)Probing Depth (PD) (پرتونگـاري استخواني كه در فرسودگي  و 

  .)2(گردد  شود، تشخيص داده شده و ثبت مي ديده مي
 بيماري پريودنتـال،  ي تشخيصي پيشرفتههاي  ديگر روشاز 

مدياتورهاي اختصاصـي و يـا   بررسي كه  بودهارزيابي پاسخ ميزبان 
را در هاي بيوشيميايي و يا ايمونولوژيك  غيراختصاصي توسط روش

هـاي   به عنوان قسمتي از پاسـخ فـردي بـه عفونـت    گيرد و  بر مي
نمونـه در ايـن گونـه     ي منـابع بـالقوه  . شـود  پريودنتال شناخته مي

  اي  بـــزاق، مـــايع شـــيار لثـــههـــا مـــواردي همچـــون  بررســـي
GCF (Gingival Crevicular Fluid)  1(و سرم هستند(.  

بتا، يك سـايتوكاين پـيش التهـابي اسـت كـه      1اينترلوكين 
مدياتورهايي كه پاسخ التهـابي   و ها توليد مولكول ي تحريك كننده

ي دهان  در حفره .)2(كنند  بيماري پريودنتال را تسهيل و تسريع مي
هـاي   لهـا و سـلو   فيبروبلاسـت ( هاي موضعي بافـت همبنـد   سلول

هـايي   يـا از لكوسـيت   سـازند،  را مـي  بتـا 1اينتر لـوكين  ) اندوتليال
مورفونوكلئرهــا ترشــح  پلــي و منونوكلئرهــا، ماكروفاژهــا همچــون

ها ارتباط دارد و  اين سايتوكاين با تخريب التهابي بافت .)3(شوند  مي
ــي  ــرات برخـ ــناختي از اثـ ــت شـ ــون آن زيسـ ــك همچـ   تحريـ
و  Bهـاي   ها، تكثيـر لنفوسـيت   اينو توليد سايتوك Tهاي  لنفوسيت
 E2ها، تحريك پروستوگلاندين  بادي، تكثير فيبروبلاست توليد آنتي

)PG-E2 (هـا و آزاد شـدن    فيبروبلاسـت  هـا و  آزاد شده از منوسيت
 بيـرون هـاي مـاتريكس    ماتريكس متالوپروتئيناز و تخريب پروتئين

 همچنــين ســاخت  بتــا1اينتــر لــوكين  . )4و  3(اســت ســلولي 
كنـد و بـر    اسـتخوان را تحريـك مـي    فرسودگيها و  ئوكلاستاست

هـاي انـدوتليال    ها و فعاليت و فانكشن سلول كموتاكسي نوتروفيل
  .)5(گذارد  اثر مي

ــر  در  ــه ميل ــاران) Miller(پژوهشــي ك ــا ،و همك ــوان  ب عن
بيماري ميان ارتباط  دادند،انجام  "بزاقي در پريودنتيت هااي نمايه"

در  8ماتريكس متالوپروتيينـاز  ،  بتا1تر لوكين اينپريودنتال و سطح 
آنهـا بيمـاري پريودنتـال متوسـط تـا      نفر  28كه بزرگسال فرد  57

نتايج نشان داد . بررسي شد ،آنها سالم بودندنفر  29شديد داشتند و 
 ـ MMP-8 و  بتا1اينتر لوكين  كه سطح متوسط ه در بزاق بيمـاران ب

هاي  نمايهمتغير با دو اين  و دبو شاهداز گروه  ترمعنادار بيشي  گونه
 هـاي  سـطح يـادآور شـد كـه    وي همچنين .پريودنتال مرتبط بودند

برابر گروه  دوبيشتر از ( بتا1اينتر لوكين و  MMP-8 بزاقي بالا رفته
 ـ  خطـر  ) شاهد   معنـادار افـزايش   ي  ه گونـه بيمـاري پريودنتـال را ب
 .)2(دهد  مي

) Tobon-Arroyave(توبون آرويـواوه  توسط پژوهشي كه در 
ارتباط بين سـطح بزاقـي    "و همكاران در دانشگاه كلمبيا با عنوان 

، انجام شـد  "هاي پريودنتال  بافتباليني و شرايط  بتا1اينتر لوكين 
بزاق غير تحريكي از بيماران مبتلا بـه پريودنتيـت مـزمن     ي نمونه

و گـروه  ) نفـر  18(بيماران مبتلا بـه پريودنتيـت مهـاجم     ،)نفر 30(
 ي پايهشرايط پريودنتال هر فرد بر . گرفته شد) نفر 18(سالم  شاهد

PD  /CAL  هـا بـا روش    نمونهي  همهدر  بتا1اينتر لوكين و سطح  
كـه سـطح ايـن آنـزيم در      نتايج نشان داد. دگرديگيري  اندازهاليزا 

 . )30(هاي سالم بيشتر بود  معنادار از گروه ي گونهبيماران به 

بــا عنــوان ، و همكــاران) Wu( دبليــو يــوكــه پژوهشــي در 
در بزاق غير تحريكي  MMP-8و  بتا1اينتر لوكين ارزيابي غلظت "

هـاي انجـام    در دانشـگاه شـانگ   " در بيماران مبتلا به پريودنتيت
در بزاق غيـر تحريكـي   MMP-8 وIL-1β هدف تعيين نقش دادند، 

 ي نمونـه  80در كـل،   .بيماران با تايپ هاي متفاوت پريودنتيت بود
نفر مبتلا بـه   28نفر مبتلا به پريودنتيت مزمن منتشر و  28(زاقي ب

  ســطح  وآوري گــرد) فــرد ســالم 24پريودنتيــت مهــاجم منتشــر و 
كـه   نتـايج نشـان داد  . گيري شد اندازه MMP-8و  بتا1اينتر لوكين 

هـاي پريودنتيـت    در گـروه  بتـا 1اينتر لـوكين  ميانگين سطح بزاقي 
هيچ تفـاوت  شاهد م منتشر و گروه مزمن منتشر و پريودنتيت مهاج

با عنـوان   ،و همكاران) Ÿucel(پژوهش يوسل در . )6( ردمعنادار ندا
و ) IL-11 and IL-12( 12و  11 اينترلـوكين  ،بتـا  1اينترلـوكين   "

از ، در آنكـارا انجـام شـد   كـه   "پاتوژنز بيماري التهابي پريودنتـال  
ــادل  ــانتع ــايتوكاين مي ــراي تعيـ ـ   س ــابي ب ــيش الته ــاي پ ين ه

  . دگرديــايمونوپــاتولوژي بيمــاري ژنژيويــت و پريودنتيــت اســتفاده 
وارد ) نفر سـالم  14و  ژنژيويت 14پريودنتيت مزمن،  12(بيمار  40

سايت در فـك بـالاي هـر بيمـار     شش از  GCF ي نمونه بررسي و
نتايج نشان داد كه گروه پريودنتيـت مـزمن داراي    .شدند آوريگرد
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 در مقايسه با 12 اينترلوكينو  بتا 1كين اينترلو از بالايي هاي سطح
  .)7(شاهد هستند گروه 

و  بتـا 1اينتـر لـوكين    ميـان كه ارتبـاط  هايي  بيشتر پژوهش
  اي گــــزارش كردنــــد از مــــايع شــــيار لثــــه پريودنتيــــت را

Gingival Crevicular Fluid)(GCF  گيـري   به عنوان روش نمونـه
  يشـتر تنهـا   بـا صـرف وقـت ب    GCFگيري از  نمونه .استفاده كردند

گيـري   نمونـه  ي التهاب پريودنتال در همـان ناحيـه   ي كنندهبازتاب 
ــدازكــه در عــوض پيشــنهاد شــده اســت . شــده اســت   گيــري  هان
 ـ بزاق به عنوان نشانه بتا1اينترلوكين  ه ي تخريب بافت پريودنتال ب

 دارايبزاق يك مايع فيزيولوژيك مهم است كـه   .)5(كار برده شود 
تغييـرات  ي  بازتـاب كننـده  اسـت كـه   هـايي   نمايهمقادير بالايي از 

آوري گردتوجه به اينكه دسترسي و  با .)2(سلامت سيستميك است 
ــزاق  ــان  ب ــبت آس ــه نس ــوده وب ــل   ب ــه دلي ــود ب ــات و نب اطلاع

هـدف   وجود دارد،پژوهش موضوع  ي زمينههايي كه در  ناهمخواني
 بـا در بـزاق بيمـاران    1 اينترلـوكين  عامـل بررسي  پژوهش،از اين 

 و مبتلايان به بيمـاري پريودنتيـت مهـاجم منتشـر و    ي طبيعي  لثه
  . بودبيماري پريودنتيت مزمن خفيف تا متوسط 

  
  مواد و روش
نفـر   62كه به روش تجربي انجـام گرفـت    پژوهشدر اين 

نفر پريودنتيت مزمن خفيف تـا  24نفر گروه پريودنتيت مهاجم،  15(
ي  پايــه مـاران بــر وضــعيت بيو بررســي ) نفــر سـالم 23متوسـط و  
تعيــين  مشــخص و) پرتونگــاريو  PD  ،BOP  ،CAL(معيارهــاي 

هـاي   ها از ميان بيماران مراجعـه كننـده بـه بخـش     نمونه .گرديدند
 ي هــاي دهــان و دنــدان و پريودنتولــوژي دانشــكده     بيمــاري

تـا خـرداد    1387اهواز از مهـر  ، دانشگاه علوم پزشكي دندانپزشكي
 .انتخاب شدند 1388

هـاي درون   هگرفتن اطلاعـات دموگرافيـك و معاين ـ  پس از 
پريودنتولـوژي  هـاي   ه، معاين ـشناسـي  آسيبدهاني جهت مشكلات 

 "O" پـروب (بـا يـك نـوع پـروب     هـا   ي معاينـه  همه .ديدانجام گر

ي خـونريزي در   پايـه و تشخيص بـر   شدانجام ) دانشگاه ميشيگان
 سـطح شـش  در هنگام پروبينگ و از دست رفتن چسبندگي باليني 

هـا از   ميدباكال و ميدلينگوال و پروگزيمـال (دنداني عمق پروبينگ 
بيماران انتخابي موارد زير . انجام گرفت )طرف باكال و لينگوالدو 

  : را نداشتند
  هايي همچون  ادتـبلي عـقي  يشينهـپ ائسگي،ـيارداري، ـب

هاي التهابي مزمن پوسـت و مخـاط دهـان     بيماري الكل، سيگار و
پــلان، پمفيگــوس، ســوريازيس و زخــم آفتــي و لــيكن  همچــون(

ويـژه آنهـايي كـه شـرايط     ه بيماري سيستميك ب، )استروژن تراپي
هاي  ناهنجاري ديابت،همانند دهند  پريودنتال را تحت تاثير قرار مي
تراپي  بيوتيك هايي كه نياز به آنتي دستگاه ايمني و ايدز و يا بيماري

  .لتعويض مفص مشكلات قلبي و همچوندارند 
بيوتيك و داروهاي ضد التهابي در طـول   اين بيماران از آنتي

مـاه  كم شـش   دست ماه گذشته استفاده نكرده بودند و در طولسه 
  .گيري نشده و درمان پريودنتال دريافت نكرده بودند گذشته جرم

BOP هـاي دهـان باعـث     از يك سايت از سـايت  تردر بيش
تشـخيص  ي  شـيوه  .هـاي سـالم شـد    نمونه از نمونـه بيرون آمدن 

  ي  رنـگ لثـه  (افـراد سـالم    .بـه شـكل زيـر بـود    بررسي هاي  گروه
  از  ترهنگـــام پروبينـــگ در بيشـــدر خـــونريزي طبيعـــي، نبـــود 
   ، بيمــــاري پريودنتــــال مهــــاجم جنراليــــزه )يــــك محــــل

)(GAP)  Generalized Aggressive Periodontitis ()  سالم بـودن
 پلاك ونبود  بيماري لثه،از لحاظ باليني، روند سريع پيشرفت  بيمار

دندان  كم سه دستلثه، درگيري ي  گستردهجرم متناسب با تخريب 
 نماي ظاهري بافت لثه ،پيشينجز مولرهاي اول و ه مي ديگر بيدا

هـاي   بررسي كليشه همراه با، يا به شدت ملتهبطبيعي  ي به گونه
ــاري  ــريپرتونگ ــال و پ ــر اپيك ــد دو نف ــو تايي    .)1( )متخصــص پري

   ي پريودنتــــال مــــزمن خفيــــف تــــا متوســــط     بيمــــار 
)Chronic Mild to Moderate periodontitis ()  دسـت كـم   وجـود

در  BOPمتــر، وجــود  ميلــي 5و كمتــر از  1بيشــتر از  CALيــك 
پـري  پرتونگـاري  هـاي   همراه با بررسـي كليشـه   هاي درگير، محل

در پريودنتيت مهـاجم يـا   . )1() تاييد دو نفر متخصص پريو اپيكال و
، كمك به تشـخيص  پرتونگاريهاي  ن هدف از بررسي كليشهمزم

  . ها بود ها و معيار كمكي براي تشخيص اين بيماري اين بيماري
بـه  ياد شده آوري بزاق در مورد طرح تحقيقاتي پيش از گرد

كتبي  ي و از آنها رضايت نامه شد شركت كنندگان توضيح داده مي
سـاعت  دست كـم دو  ه شد ك از آنها خواسته مي. گرديد دريافت مي
پـيش از  . كننـد دوري آوري بزاق از خوردن و آشاميدن پيش از گرد

به مدت يك دقيقه دهان خـود را  بررسي آوري بزاق افراد مورد گرد
گرديد  ميدهان ارزيابي  ي دادند، سپس حفره شو مي با آب شست و

دقيقـه از آنهـا    15از پـس  . شودها اطمينان حاصل  دبري نبودتا از 
سپس به  .شد كه بزاق موجود در دهان خود را ببلعند ت ميدرخواس

ــرف   ــه در ظـ ــك دقيقـ ــدت يـ ــاي  مـ ــترون هـ ــه روشسـ    بـ
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  بـزاق بـه ميـزان    . بريزندبيرون بزاق خود را  )Spitting( تف كردن
آوري بـزاق  گـرد اين روش، . )8(شد آوري گردليتر از هر فرد  ميلي 3

آزمـايش  اي شود كه روش قابل اعتمادي بر غيرتحريكي ناميده مي
   هاي دهان كه در كتاب بيماريگونه  همان. )9(است محتويات بزاق 

آوري بـزاق روش  گـرد اشاره شده بهتـرين روش  ) Burket(بوركت 
چون در روش تحريكي ممكن است عناصـري   ،غير تحريكي است

  . )1(در بزاق ترشح شود كه تركيب كيفي آن تغيير يابد 
افـراد  ) سـال  50تـا   20( بتا در بزاق سه گروه 1اينترلوكين 

و ) نفـر  15(، مبتلا به پريودنتيـت مهـاجم جنراليـزه    )نفر 23(سالم 
گيــري و  هانــداز) نفــر 24(پريودنتيــت مــزمن خفيــف تــا متوســط 

جنس بـا يكـديگر يكسـان     از لحاظ سني وبررسي هاي مورد  گروه
ايـن   در آغـاز، به دليل شيوع كمتر پريودنتيت مهاجم منتشر  .شدند

پريودنتيـت   هاي سالم و نتخاب شده و سپس بيماران گروهبيماران ا
آن گـروه  هماننـد  مزمن خفيف تا متوسط از لحـاظ سـن و جـنس    

هـاي   آوري شـده در ميكروتيـوپ  گـرد بـزاق  . دنـد گردي انتخاب مي
گراد نگهداري شده و سپس  سانتي ي درجه -20و در دماي سترون 

بيوشـيمي  بتـا بـه آزمايشـگاه     1جهت بررسي ميـزان اينترلـوكين   
  شــركت  اليــزااز كيــت  .دانشــگاه علــوم پزشــكي انتقــال داده شــد

در پايـان و بـا نظـر    . دگرديها استفاده  آزمايش نمونه جهتبندر مد 
افزار  از نرمآزمون آليزا حاصل از  متخصص آمار جهت ارزيابي نتايج

SPSS 15 ــون و ــان -كلمــوگروو هــاي آزم ــي  اســميرنوو و م   ويتن
)non-parametric 2 independent samples (استفاده شد.  

  
  ها يافته

ها مرد بودند و  نمونهدرصد  6/43و  ها زن نمونهدرصد  4/56
گـزارش  سـال   4/36پژوهش ميانگين سني افراد شركت كننده در 

به اين گوناگون هاي  در گروه بتا1اينتر لوكين ميانگين غلظت  .شد
گـروه   ،)76/43± 3/7 ليتـر  پيكوگرم بر ميلي( گروه سالم: شرح بود

   ليتــر پيكــوگرم بــر ميلــي(پريودنتيــت مــزمن خفيــف تــا متوســط 
پيكـوگرم بـر   ( گروه پريودنتيت مهاجم منتشـر و ) ±96/171 5/12

  ). 1جدول () 40/123 ± 5/9 ليتر ميلي
  

پيكوگرم بر ي  گروه مورد بررسي بر پايه 3بتا در 1مقادير اينتر لوكين  1جدول 
  ليتر ميلي

  
 بتا1غلظت اينترلوكينميانگين  ها گروه

 76/43 ± 3/7  شاهد

 96/171±5/12  پريودنتيت خفيف تا متوسط

  40/123 ±5/9 پريودنتيت مهاجم

 دســت رفــتن از عمــق پاكــت، انحــراف معيــار ميــانگين و
پروبينـگ در گـروه    در هنگـام خونريزي  درصد وباليني چسبندگي 

درصـد   41±4و  9/3±2/0،  2/0±1/0 پريودنتيت مزمن به ترتيـب 
  .بود

كـه   گرديدكلموگروو اسميرنوو آشكار  آماري آزمونبا انجام 
مـان ويتنـي    به همين جهت از آزمون. نيستطبيعي ها  توزيع داده

ــاويجهــت  ــتفاده و داده واك ــا اس ــه غلظــت  ه ــد ك    مشــخص ش
 در بيماران پريودنتيت مزمن خفيـف تـا متوسـط و    بتا1اينترلوكين 

  . استه شاهد بالاتر پريودنتيت مهاجم جنراليزه از گرو
اخـتلاف   :بـه شـرح زيـر بـود    پژوهش نتايج حاصل در اين 

در گروه شاهد و  بتا1اينتر لوكين آماري معنادار ميان ميزان غلظت 
همچنـين  ).  p= 01/0(گروه پريودنتيت مهاجم منتشر وجود داشت 

در گروه  بتا1اينتر لوكين ميزان غلظت  مياناختلاف آماري معنادار 
  گـــزارش يودنتيـــت مـــزمن خفيـــف تـــا متوســـط  شـــاهد و پر

گروه ميان دو  بتا1اينتر لوكين ولي ميزان غلظت ، )p= 002/0(شد 
پريودنتيت مزمن خفيف تـا متوسـط و پريودنتيـت مهـاجم منتشـر      

  ).  p= 658/0(داراي اختلاف معنادار نبود 
  

  بحث
نشـان داد كـه اخـتلاف    ايـن بررسـي،   هاي حاصل از  يافته

پريودنتيت (هاي بيمار  ميان گروه بتا1اينتر لوكين معنادار در غلظت 
و گـروه سـالم   ) مهاجم منتشر و پريودنتيت مزمن خفيف تا متوسط

  ، )Miller(پــژوهش هماننـد بررسـي ميلــر   نتـايج ايـن   . وجـود دارد 
  . است) Ÿucel ()7(يوسل و ) Tobón-Arroyave ()3(توبان آروياو 
اينترلـوكين  ه سطح نشان دادند ك ،و همكاران) Miller(ميلر 

معنـادار  ي  گونـه در بزاق بيماران مبتلا به پريودنتيت مزمن به  بتا1
نقش مهمـي در   بتا1اينتر لوكين داشتند كه بيان يابد و  افزايش مي

 و )3(توبان آرويـاو   .)2(هاي پريودنتال دارند  ايجاد التهاب در بيماري
در بـزاق و   ابت ـ1اينتـر لـوكين   نيز نشان دادند كه مقـدار   )7(يوسل 
GCF     معنـادار   ي گونـه در بيماران مبتلا به پريودنتيـت مـزمن بـه

گونـه كـه    همـان  .)7(اسـت  يابد و بيشتر از افراد سـالم   افزايش مي
خواني وجـود دارد كـه ايـن     همميان بررسي بالا و كنوني پيداست 

  .ارزيابي شده بستگي داردعوامل بيشتر به نوع بيماري و 
 ي هـتـافـش يـزايـح افـطـساري ـمـش يـاي بـه يــبـررس
هــاي بيمــار در مقايســه بــا  ســايت( GCF بتــا را در 1اينترلــوكين 

   ،)Gonzales ()10(گــونزالز . انــد گــزارش كــرده) هــاي ســالم ســايت
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   ،)Holmlund ()12(هولملونـــــد  ،)Rawlinson ()11(راولينســـــن 
بالاي  مقدار، ) Engebretson ()14(و اينگبرتسن  )Zhang ()13( ژانگ

بتا را در بيماران مبتلا به پريودنتيت شديد در مقايسـه  1اينترلوكين 
 كنند كه با پريودنتيت خفيف و افراد سالم نشان دادند و پيشنهاد مي

با افزايش التهاب پريودنتـال نقـش    GCFبتا در 1مقدار اينترلوكين 
  .دارد

كـه   كردنـد بيـان   خـود پژوهش در  ،و همكاران) Teles(تلز 
ميان  بتا1اينتر لوكين اوت آماري معنادار در ميزان و غلظت هيچ تف
اينتـر  ميانگين سـطح بزاقـي    و سالم وجود ندارد هاي بيمار و گروه

) سـالم  و بيمـار ( بـه توصـيف وضـعيت پريودنتـال     قادر بتا1لوكين 
هـاي   بررسـي و كنـوني   پـژوهش  بـا  بررسـي  اين نتايج. )15( نيست
را در بـزاق   بتا1اينتر لوكين  ي افزايش يافته هاي كه سطح ديگري

افـراد سـالم گـزارش     بـا  مقايسـه  در پريودنتيـت  بيماران مبتلا بـه 
  .ندارد خواني هم ،اند كرده

شده كه ميانگين عمـق پاكـت و    بيان، بررسيدر بحث اين 
 بررسـي در بيمـاران ايـن    BOPهـاي داراي   ميانگين درصد سايت

  انـد كـه    داشـته بيان بوده و همچنين ) Miller(بررسي ميلر كمتر از 
در  بتـا 1اينترلـوكين  بـالاي   هـاي  نفر از گروه سالم داراي سطح 8

و بـا توجـه بـه ايـن      هـاي بيمـار بودنـد    مقايسه با ميـانگين گـروه  
توانـد   بزاقي نمي بتا1اينتر لوكين كه  كند ميها، تلز گزارش  بررسي

هـاي   هـاي سـالم از نمونـه    تشخيص نمونـه  ي به عنوان يك نشانه
 علت اين امر مربوط به شايد .كار روده به بيماري پريودنتال بمبتلا 

اسـتفاده   بررسـي بزاق تحريكي در ايـن  (آوري بزاق گردنوع روش 
فيلتـر كـردن،    همچـون (متفـاوت آزمـايش   رونـدهاي  ، )شده است

ممكن بوده و  هاي پروتئاز استفاده از مهاركنندهو  سانتريفيوژ كردن
  ثر وبـزاق م ـ  بتـا 1نترلـوكين  اياست روي مقـدار و غلظـت واقعـي    

نيـز  پژوهش دبليويـو  نيز با بررسي كنوني همچنين نتايج . )15( باشد
بررسـي كنـوني هماننـدي    با  دبليويوگر چه روش كار  .متفاوت بود

بيرون آمدن از بررسي كنوني را در پژوهش داشت ولي وي شرايط 
 و كـرد  از لحاظ پريودنتال بررسي ميي بيماران را تنها   خود و همه

 هـاي سيسـتميك،   به بيمـاري همچون، مبتلا نبودن معيار خروجي 
توانست باعث ورود عوامل  نداشت كه اين امر ميغيره را  التهابي و
  . )6( باشد بتا 1گر در تعيين ميزان اينترلوكين  مداخله

 بـه دليـل  ي طبيعي  در بيماران با لثهبتا  1اينترلوكين  وجود
اي  اي و چنـد هسـته   ي تـك هسـته  هـا  مقادير كمي از سلول وجود

اي كـه از   در لثـه  به طور معمولاست كه ) (PMNSسيستم ايمني 

هاي  در سلول IL-1توليد . )16( شوند سالم است يافت مي بالينينظر 
در  تليال، هاي اپي ها، سلول كراتينوسيتي بيروني همچون  پوشاننده

مجمـوع  با توجه بـه  . )17( ثابت شده است غدد عرق و ترشحات آن
ي اختلافـات،   رسد كه عمده به نظر ميهاي بالا  بررسياطلاعات و 

و ذخيـره  ها  آزمونانجام ي  شيوهآوري نمونه و گردمربوط به روش 
يـك سـايتوكاين    بتا1اينترلوكين  .هاي فردي است سازي و تفاوت

 )18(مهم در پاتوژنز بيماري پريودنتال  يپيش التهابي است كه نقش
همچنــين توليــد كلاژنــاز را بــه . )19( ان دارداســتخوفرســودگي و 

. )20( دهـد  هاي ليگامان پريودنتال افزايش مي ي فيبروپلاست وسيله
تخريـب   ي توانـد بـا درجـه    مـي  IL-1تعيـين سـطح   ديدگاه از اين 

اي  هـاي لثـه   B-cellسـويي،  از . )21( استخوان ارتباط داشته باشـد 
 ي پريودنتـال باشـند  در بيمـار  IL-1توانند يك منبع مهم توليد  مي

ــاكتري. )22( ــده   ب ــال كنن ــال، فع ــاري پريودنت ــاي مســبب بيم  ي ه
رسد تخريب بافـت   هستند كه به نظر مي چند وجهي Bهاي  سلول

 توليد مقادير بـالايي از  و ها B-cellاز راه فعال كردن  پريودنتال را

IL-1 23( شوند باعث مي را( .  
، 2 واكسـيژناز ي ژن سيكل گسـترده  بيـان  سبب 1اينترلوكين 

  توليــد نيتريــك اكســيد ســنتتاز و مــاتريكس متالوپروتينــاز  القــاي
هــا خــود ســبب فعــال شــدن  كــه ايــن آنــزيم، )25و  24( شــود مــي

 يـك استخوان و فروپاشي كلاژن نوع فرسودگي ها و  استئوكلاست
 1اينترلـوكين  دو ايزوفـرم   گرچـه هـر  . )26( شـوند  در استخوان مي

يكسـاني  زيسـت شـناختي   هـاي   فعاليـت ) فاآل 1 و بتا1اينترلوكين (
ولـي   ،كننـد  رسـد اثـر همـديگر را تقويـت مـي      دارند و به نظر مي

تــر اســت و  در تحريــك جــذب اســتخوان مهــم بتــا1اينترلــوكين 
اسـت كـه در پريودنتيـت بيشـتر ديـده       1اينترلـوكين  ايزوفرمي از 

ي بررسـي كنـون  نتايج حاصل از ي  پايه ين برابنابر. )27و  16( شود مي
در بـزاق بيمـاران مبـتلا بـه      بتـا 1اينتـر لـوكين   بالاي  هاي سطح

پريودنتيت مزمن خفيف تا متوسط و بيماران مبـتلا بـه پريودنتيـت    
نقـش ايـن    ي دهنـده  مهاجم منتشر نسبت بـه گـروه سـالم نشـان    

  . استالتهاب لثه  سيتوكاين در ايجاد
  

  گيري نتيجه
 ن غلظـت نشان داد كه ميـانگي  پژوهشنتايج حاصل از اين 

بيماران مبتلا به بيمـاري پريودنتـال بيشـتر از     دربتا  1اينترلوكين 
تواند نشانگر خوبي براي تعيين  مي اين سايتوكايين و افراد سالم بود

  .هاي پريودنتال باشد وضعيت التهاب بافت



  و همكاران آرش عزيزي  در بزاق افراد مبتلا به بيماري پريودنتال با افراد سالم) IL-1β( بتا1اينتر لوكين  ميزان ي مقايسه
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