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  در مبتلايان به آرتريت روماتوييد IL- 17 بيماري پريودنتال با سطح سرمي ي بررسي رابطه
  
  

  *****، الهام افلاكي **** ، اسكندر كمالي سروستاني***، سارا معصومي **، شاهين ستوده مرام *يزدي فرين كياني
  

  ، شيراز، ايرانشيرازو خدمات بهداشتي درماني دانشگاه علوم پزشكي  ،دندانپزشكي ي دانشكده ،استاديار گروه پريودنتيكس *
  ، شيراز، ايرانشيرازو خدمات بهداشتي درماني دانشگاه علوم پزشكي  ،دندانپزشكي ي دانشكدهسي، ارتودنمركز تحقيقات عضو  ،تيستارتودن**

  ، شيراز، ايرانيرازشو خدمات بهداشتي درماني دانشگاه علوم پزشكي  واحد بين الملل ،استاديار گروه پريودنتيكس ***
  ، شيراز، ايراندانشگاه علوم پزشكي شيراز ،پزشكي ي دانشكده ،استاد مركز تحقيقات ايمنولوژي ****

  ، شيراز، ايراندانشگاه علوم پزشكي شيراز ،پزشكي ي دانشكده ،استاديار گروه روماتولوژي *****
  
  

 چكيده 

توسـط   IL-17 .يـد و پريودنتيـت مـزمن وجـود دارد    يدر پاتوژنز آرتريـت روماتو  IL-17 و نقش وجودشواهد متعددي در خصوص : لهابيان مس
 . ترشح مي شود  Thهاي سلول

در مقايسه با مبتلايان بـه   IL-17و ارتباط آن با سطح سرمي يد يروماتوبررسي وضعيت پريودنتال بيماران آرتريت  ،هدف از اين پژوهش :هدف
  . بودپريودنتيت مزمن 
-RFLP بـه روش طبيعـي  فرد  30يد و يبيمار مبتلا به آرتريت روماتو 37در  IL-17شاهدي سطح سرمي  -موردپژوهش ين در ا: مواد و روش

PCR عمـق پاكـت پريودنتـال     ماننـد پريودنتـال  بـاليني  معيارهـاي   ،هر دو گروه بيمار در. و مقايسه گرديدبررسي ، و اليزا تعيين(PPD)   سـطح ،
  كروســكال والــيس از آزمــون  پــژوهشدر ايــن . شــدبررســي و مقايســه ) PI(و پــلاك ) BI(خــونريزي ي  نمايــه، ) CAL(هــاي بــاليني  اتصــال

)Kruskal-Wallis (17 براي بررسي سطح سرمي-IL  دگردياستفاده .  
يافـت   RAبيماري  آغازو سن ) ESRو  CRP  ،RF همچون( گوناگونهاي پاراكلينيكي  يافتهميان  داراارتباط آماري معن ،در اين بررسي: ها يافته
شيوع و شدت بيماري پريودنتيت در گروه . ) p= 13/0( با پريودنتيت متوسط و شديد ديده شد RAدر بيماران  IL-17 بالاترين سطح سرمي. نشد

  . بالاتر بود آزمايش
ط مثبتي با شدت بيماري پريودنتيت ارتبا IL-17 مستعد ابتلا به پريودنتيت شديد هستند و سطح سرمي ،يديبيماران آرتريت روماتو: گيرينتيجه

  .دارديد يروماتودر مبتلايان به آرتريت 
 ، پريودنتيت مزمن يديروماتو، آرتريت  IL-17سطح سرمي  :واژگان كليدي
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  درآمد
ترين  شايع) Rheumatoid arthritis (RA)(يد يروماتوآرتريت 

كه بـه طـور متوسـط يـك      استبيماري التهابي مفاصل در انسان 
هـاي علـوم    پيشـرفت  با وجـود . كند درصد افراد جامعه را مبتلا مي

گـر چـه   . هنوز علت واقعي اين بيماري شناخته نشده است زشكيپ
بـر  افـزون  ولـي  است به دليل درگيري مزمن مفاصل  RA ميتاه

توانند مبتلا گردند و بـه عـلاوه    هاي بدن مي سيستم بيشترل مفاص
از مبتلايان تخريب مفصل ايجاد شـده سـبب   شمار چشمگيري در 

ايـن  . گـردد  لي مـي غهاي شخصي و ش محدوديت در انجام فعاليت
  .)1(گزارش شده است بيشتر از مردان  برابر سه تا دو زنان در بيماري

كه توسـط پـلاك   ست اپريودنتيت يك بيماري چند عاملي 
عوامل ولي گسترش و شدت آن بستگي به  ،شود بي آغاز ميوميكر

تخريـب  . هاي اكتسـابي و اسـتعداد ژنتيكـي دارد    محيطي، بيماري
دندان، لقي دنـدان و از دسـت رفـتن آن از     ي هاي نگهدارنده بافت
هـايي   شـباهت  .)2( دنرو ترين عوارض اين بيماري به شمار مي مهم

هر دو بيماري به علت تجمع  در .دنتيت وجود داردو پريو RAميان 
پـيش   يها بي در مايع مجاور استخوان و سيتوكاينهاي التها سلول

درد، تــورم، حساســيت و تخريــب همچــون  يهــاي نشــانهالتهــابي 
برگرفتـه  التهابي  ين پيشايك سيتوك IL-17 .دهد استخوان رخ مي

 التهـابي و  يهـا  آسـيب در  مهـم  ينقش كه ،)3( است T-cellاز شده 
 TNF-αيك نقش سينرژيك بـا  و همچنين هاي اتوايميون  بيماري

   .و پريودنتيــت دارد RAالتهــاب و تخريــب در بيمــاري در  IL-1 و
17-IL هوموديمريك يكوزيله، لپتيد گ يك پلي)Homodimeric ( به
اي  است كه توسط زير مجموعه (KD)دالتون / كيلو 35تا  30 وزن
بـه   IL-17 .شـود  توليد مـي  17TH عنوان با CD4CD±45 از تازه

اي  و مـايع شـيار لثـه    RAيال بيماران وونمقادير بالايي در مايع سي
(Gingival Crevicular Fluid (GCF))     بيمـاران پريودنتيـت يافـت

 .)4(شود  مي

 و IL-17 به بررسـي نقـش  ، و همكاران) Pradeep(پراديپ 
18-IL پـژوهش، در اين . در سلامت و بيماري پريودنتال پرداختند 
گروه سالم، ژنژويت، پريودنتيت مزمن و بيماران پس  4بيمار به  60

 آوري شـده از افـراد بـا روش   گـرد  GCF. دندگردياز درمان تقسيم 
 (Enzyme-linked immunosorbent)آنـزيم   مرتبط با ايمني جاذب

 IL-18 به اين نتيجه رسيدند كـه ميـزان  پژوهشگران . ارزيابي شد
يابـد در   افزايش شدت و پيشرفت بيماري افـزايش مـي  با  GCFدر 

و پراديـپ   .شـد  ديـده  GCFدر  IL-17 حالي كه ميـزان انـدكي از  

 ي نمايهرا به عنوان  GCF در IL-17نبود همكاران بيان كردند كه 
دسـت  (در طي پيشرفت بيمـاري  ) شناختي زيست نشانگر(پريودنتال 

يـك   IL-18 تـوان در نظـر گرفـت ولـي     نمي) در جمعيت هندكم 
  .)5(خوب التهابي است  نشانگر

بررسي ميزان شيوع پريودنتيت ، به و همكاران) Pablo(پابلو 
پرداختند و به اين نتيجـه رسـيدند   يد يروماتودر بيماري سيستميك 

هـا در افـراد داراي    كه ميزان پريودنتيـت و از دسـت رفـتن دنـدان    
كـه   كردنـد پژوهشـگران بيـان   ايـن  . تـر اسـت   شـايع  RAبيماري 

، ادامه و برقـراري  آغازعلتي در عامل تواند به عنوان  پريودنتيت مي
  .)6(عمل نمايد  RAهاي اتوايميون التهابي در بيماران  پاسخ

بررســي پژوهشــي بــه در  ،و همكــاران) Pischon(ن وپايشــ
در ايـن  . با بهداشت دهان و پريودنتيت پرداختنـد  RA ميانارتباط 

 نـد گرديدبررسي ) سالم نفر 52و  RAبيمار  57(فرد  109پژوهش، 
عمــق پاكــت پريودنتــال  ،)GI(خــونريزي  ،)PI(ي پــلاك  و نمايــه

)PPD(، ــاليني  ســطح چســبندگي ــزان عمــق  و) CAL(هــاي ب مي
 پژوهشنتايج حاصل از اين . گيري شد اندازهآنها ) BOP(پروبينگ 

بيشـتري در   CALو PPD  ،يديروماتونشان داد كه بيماران آرتريت 
 RAدر گروه  GI  ،PI  ،BOPهمچنين . دارندشاهد با گروه مقايسه 

 .)7(بود شاهد بيشتر از گروه 

 بيمـار  40بـر روي  ، با بررسـي  و همكاران) Yetkin(يتكين 
و  IL-11 فرد سالم به بررسي نقش نسـبت  20پريودنتيت مزمن و 

17-IL    در پاتوژنز پريودنتيت پرداختند و نتيجه گرفتند كـه نسـبت
   تـر كمتـر   در افـراد داراي پاكـت عميـق    IL-17به  IL-11 غلظت
 IL-17 به بررسي نقـش ، نيز و همكاران) Colic(كوليك  .)8( است

التهـابي مـزمن پرداختنـد و بـه ايـن نتيجـه       هاي  آسيبدر تشديد 
مهم در افـزايش   ينقش IL-8با تحريك توليد  IL-17 رسيدند كه

بـه  ، نيـز  ارانو همك ـ) Vernal(ورنال  .)9( شدت التهاب مزمن دارد
ي بيمـاران   و كشت سـلولي از لثـه   GCFدر  IL-17بررسي ميزان 

مبتلا به پريودنتيت مزمن پرداختند و به ايـن نتيجـه رسـيدند كـه     
افـراد   ي و كشـت سـلولي لثـه    GCFدر  IL-17 ميزان بـالاتري از 

  .)10( داراي پريودنتيت نسبت به افراد سالم وجود دارد
17-IL ــدياز ســيتوكين ــاتوژنز دو بيمــاري  هــاي كلي در پ

گـام نخسـت،   در  پـژوهش، هـدف از ايـن    .است RAپريودنتيت و 
تـا در صـورت   بود  RAبررسي وضعيت پريودنتال بيماران مبتلا به 

راهكارهــاي پيشــگيري و درمــاني  ،بــالا بــودن شــيوع پريودنتيــت
گيـري  انـدازه  ،همچنـين . گـردد انجام تري جهت اين افراد مناسب
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سـالم   شـاهد و گـروه   RAم افـراد مبـتلا بـه    در سر IL-17 ميزان
  .انجام شد) RA بدون(
 

  مواد و روش 
فرد مبتلا بـه   142بر روي  ،شاهدي -آزمايش پژوهشاين 

RA   ــايش ــروه آزم ــوان گ ــه عن ــامل (ب ــرد در  42زن و  100ش م
 106و ) 95/45±87/9و با متوسط سني  67تا  18ي سني  محدوده

 ±1مرد با متوسط سني  32زن و  74شامل ) (RAبدون (فرد سالم 
  . شاهد انجام شدبه عنوان گروه ) 25/39

 معيارهـاي  ي بر پايـه گروه آزمايش شامل افرادي بودند كه 
) American Rheumatoid Association(انجمن روماتوييد آمريكـا  

تشخيص داده شـده بودنـد و    RAبه عنوان بيمار مبتلا به  )1992(
. تحـت درمـان بودنـد   شـيراز  در مركز درماني شهيد مطهري شهر 

 ي سـال و متوسـط دوره   20يك تـا   RAابتلا به بيماري  ي پيشينه
  ). 1جدول ( بود 7±3/4ابتلا 

ابـتلا بـه    ي پيشينهشامل افراد سالمي بودند كه شاهد گروه 
. نمودند نمي آشكاراين بيماري را ي  نشانهرا نداشتند و  RAبيماري 

 ي اه شهيد مطهـري و دانشـكده  اين افراد از ميان كارمندان درمانگ
دندانپزشـكي   ي كنندگان بـه دانشـكده   و مراجعهشيراز دندانپزشكي 

از هـر دو  ). 2جـدول  ( انتخاب شـدند ) جز بخش پريودنتولوژيه ب(
 رضـايت  ،پريودنتال و آزمايش خـون  هاي هگروه جهت انجام معاين

   ،كنار گذاشته شدن از طرحهاي  ويژگي .شدرفته ـگتبي ـي ك امهـن

  : گرفت را در بر ميموارد زير 
هايي كه روي تظـاهرات پريودنتيـت اثـر گـذار      وجود بيماري .1

 ســـتئوپروز،ايـــك و دو، ديابـــت نـــوع همچـــون  ،باشـــند
  هاي خوني بيماريايمني ، دستگاه  هاي ناهنجاري

 ،مصرف داروهايي كه روي بافت پريودنشيوم اثر گـذار باشـند   .2
ي  كننـده  ي بلاكداروها -ين، سيكلوسپورينيفني تو همچون

 كانال كلسيم

هايي كه نياز به پروفيلاكسي  مصرف داروها و يا وجود بيماري .3
پريودنتـال داشـته    هـاي  نهاز انجام معايپيش و يا تعديل دارو 

 باشند

 بيوتيك طي سه ماه گذشته  مصرف آنتي .4

 هاي پريودنتال طي شش ماه گذشته انجام درمان .5

 يا شيرده باردار زنان  .6

 دخانيات مصرف  .7

  .دندان 12از  تراز دست دادن بيش .8
افـراد مـورد بررسـي     ي همهبر روي نيز،  دهانيهاي  همعاين

  : گرفت را در بر ميدهاني موارد زير  هاي همعاين
گيري عمـق پاكـت از    هاي باقيمانده، اندازه دندان شمارثبت 

ي لثه تا عمق پاكت در سه نقطه از سطح باكال و سه نقطـه از   لبه
جـاي برخـورد    از بالينيگيري سطح اتصالات  اندازهسطح لينگوال، 
ليــاري  اوپــلاك  ي نمايــه تــا عمــق پاكــت، ثبــتســمان و مينــا 

)O’Leary PI ( لنـوكس  خـونريزي  ي نمايـه و ثبت ((BI) Lenox) .
  

  شاهدپريودنتال در گروه عوامل باليني وضعيت  2جدول
 

شسيبش   زمايشآپريودنتال در گروه عوامل باليني  وضعيت  1جدول 
 

Severe Moderate Mild Normal Characteristics  Severe Moderate Mild Normal Characteristics 

5/10±5/44 3/11±4/37 9/8±3/30 11/8±2/44   سن 
)انحراف معيار ±ميانگين (  9/8±6/48 10±7/47 6/8±4/44 12±9/46   سن 

)انحراف معيار ±ميانگين (
)29=n(  

18/11 

)34=n(  
27/7 

)24=n(  
16/8  

)19=n(  
  مرد / زن   13/6

)34=n(  
22/12 

)42=n(  
30/12 

)34=n(  
23/11  

)32=n(  
 مرد / زن   25/7

1/4±7/24 9/3±8/25 5/3±9/25 4/26±4/3   شماره دندان 
) انحراف معيار ±ميانگين (  5/3±1/21 1/3±7/22 1/4±6/24 7/3±3/25   شماره دندان 

) انحراف معيار ±ميانگين (

2/0±2/5 2/0±4/4 3/0±92/3 2/0±8/2 

ــدازه ــري ان عمــق هــاي  گي
  )متر ميلي( پاكت

) انحراف معيار ±ميانگين (
 2/0±6/5 3/0±8/4 2/0±56/4 3/0±92/2

عمــق هــاي  گيــري انــدازه
  )متر ميلي( پاكت

) انحراف معيار ±ميانگين (

2/0±3/5 2/0±2/4 3/0±2/3 4/0±9/1 

بـا  سطح اتصـالات بـاليني   
  )متر ميلي(  پروب

) انحراف معيار ±ميانگين (
 4/0±7/5 3/0±5/4 4/0±8/3 5/0±05/2

بـا  سطح اتصالات بـاليني  
  )متر ميلي( پروب

) انحراف معيار ±ميانگين (

5/4±5/78 7/4±2/69 3/3±7/53 3/5±3/39  پلاكينمايه
3/82±2/3  )انحراف معيار ±ميانگين ( 9/3±7/72 3/5±4/57 6/4±4/41   پلاكينمايه

 )انحراف معيار ±ين ميانگ(

2/6±4/79 6/7±7/69 3/5±1/53 8/5±5/47   )درصد( خونريزي ي نمايه
) انحراف معيار ±ميانگين (  7/6±2/84 2/8±3/73 9/5±3/59 6/6±7/51   )درصد( خونريزي ي نمايه

) انحراف معيار ±ميانگين (
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در ارتباط با شدت  IL-17بررسي وضعيت سطح سرمي   4جدول
  )آزمون تي(شاهد ت در گروه پريودنتي

 

 

در ارتباط با شدت  IL-17بررسي وضعيت سطح سرمي   3جدول 
   )آزمون تي(آزمايش پريودنتيت در گروه 

 

P-Value شمار ميانگين  
Serum 

  

 شدت پريودنتيت
P-Value شمار ميانگين 

Serum
  

 شدت پريودنتيت                     

026/0 
352/2  013/0 يت خفيفپريودنت+طبيعي 11 

  پريودنتيت خفيف+ طبيعي  16 346/2

360/2  پريودنتيت شديد+  پريودنتيت متوسط 21 351/2 پريودنتيت شديد+  پريودنتيت متوسط 19 
  

و خفيف بالاتر  طبيعيدر گروه پريودنتيت متوسط و شديد نسبت به گروه  IL-17سطح سرمي 
 ). p =026/0( است

 

و  طبيعيوه پريودنتيت متوسط و شديد نسبت به گروه در گر IL-17سطح سرمي 
 ). p= 013/0( خفيف بالاتر است

  
 بـا و سـطح اتصـالات بـاليني     (PPD)عمق پاكت هاي  گيري اندازه
بـر روي  هـاي بـالا    همعاين ـ. ويليامز انجام گرفـت  و (CAL) پروب
 بررسي مورد افراد .شد انجام عقل هاي جز دندانه ها ب دندان ي همه
هـاي   بررسـي مطـابق بـا   در چهار گروه زير  CAL متوسط ي ايهپ بر

 )Kim ()13(كـيم   ،)Nillson ()12(ن ونيلس ،)Komatsu ()11(كوماتسو 
  :شدند بندي دسته )7( و پايشون

   ≥ CALمتر ميلي 3: (Normal) طبيعي
 متر ميلي CAL ≤ 3 > متر ميلي 4 :(Mild) پريودنتيت خفيف

 CAL ≤ 4 > متـر  ميلـي  5 :(Moderate) پريودنتيت متوسـط 
 متر ميلي

   < CALمتر ميلي 5: (Severe) پريودنتيت شديد
نيـز در هـر فـرد و     BIو  PPD  ،PIهـا،   دندانشمار متوسط 

  .)2و  1 ي شماره هاي جدول( شد ارزيابيسپس در هر گروه 
  سـي   سـي  10 هاي خـوني از هـر فـرد    جهت انجام آزمايش

ــون    ، IL-17ن ســـطح ســـرمي  يو جهـــت تعيــ ـفـــراهم خـ
 RF (Rheumatoid Factor) ،ESR (Erythrocyte Sedimentation 

rate) ، (C-Reactive Protein) CRP بـه  هاي مـورد نظـر    و ژنوتيپ
دهـاني و  هـاي   هاسـت كـه معاين ـ   گفتنـي  .شد فرستاده آزمايشگاه

 آزمـايش فرد از گروه  37بر روي  IL-17 گيري سطح سرمي اندازه

افراد مورد آزمايش ي  همهاز  .گرفت شاهد انجامفرد از گروه  30و 
سي سي خـون   3. گرفته شد سياهرگي خون ي سي سي نمونه 10

 ي درجـه  -70و در فريـزر  گرديـد  جهت جدا سازي سرم اسـتفاده  
سـي   سـي  7. شـد نگهـداري   IL-17 گيري اندازه گراد جهت سانتي

درصد ريخته شد تـا   EDTA 10 دارايهاي  خون باقيمانده در لوله
  . گرددد خون جلوگيري از انعقا

 از كيت اليزا شـركت  IL-17گيري سطح سرمي  براي اندازه
روش اليزاي به كار گرفته . استفاده شد) e Bioseince( اي بيوسنس

گيـري   مقـادير قابـل انـدازه   . شده روش ساندويچ در فاز جامه بـود 
   تــا  )pg/ml( پيكــوگرم بــر ميلــي ليتــر 4ميــانتوســط ايــن كيــت 

  . استميلي ليتر پيكوگرم بر  500
  

  ها  يافته
بـه صـورت   آزمـايش و شـاهد   افراد در هر يك از دو گـروه  

  ســني  ي در محــدوده از لحــاظ جنسســيت انطبــاق فــرد بــه فــرد
گـروه  در نفـر   142ميـانگين سـني   . سـال قـرار داشـتند    67تا  18

 25/39 ± 1203 شاهدگروه  در نفر 106و  95/45 ± 87/9 آزمايش
افـراد بـا پريودنتيـت     مياندر  IL-17مي ميزان سطح سر. سال بود

نسبت به افراد با پريودنتيت ضـعيف و   RAمتوسط و شديد بيماران 
  

 آزمايش در گروهعوامل باليني در ارتباط با  CRPوضعيت سطح سرمي  6جدول
 

 

 در گروه آزمايشعوامل باليني در ارتباط با  RFوضعيت سطح سرمي   5جدول
  

 مون كاي اسكوار آز  آزمون كاي اسكوار 

P-Value CRP- CRP+ 
 گوناگونهاي  گروه

 وضعيت پريو 
P-Value RF- RF+ 

 گوناگونهاي  گروه
 وضعيت پريو 

04/0 

19 =n  
  )درصد 9/55(

15 =n  
 طبيعي  )درصد 1/44(

01/0 

19 =n  
 )درصد6/67(

11 =n  
 طبيعي )درصد4/32(

20 =n  
  )درصد 8/58(

14 =n  
 خفيف  )درصد 2/41(

20 =n  
  )درصد 50(

17 =n  
 خفيف  )درصد 50(

15=n  
  )درصد 7/35(

27=n  
 متوسط  )درصد 3/64(

18=n 
  )درصد 9/42(

24=n 
 متوسط  )درصد 1/57(

10 =n  
  )درصد 3/31(

22 =n  
 شديد  )درصد 8/68(

8 =n  
  )درصد 25(

24 =n  
 شديد  )درصد 75(

   ). = p 04/0( شدگزراش با افزايش شدت پريودنتيت  +CRPادار ميان ارتباط معن
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نيـز،   شـاهد در گـروه  . )= p 013/0(نشـان داده شـد   بالاتر  طبيعي
، )= p 662/0( ديـده شـد  آزمـايش  نتـايج گـروه    همانندهايي  يافته

ميــزان شــيوع پريودنتيــت و درصــد شــيوع . )4 و 3هــاي  جــدول(
تـر   شايع شاهدنسبت به گروه  RAپريودنتيت شديد در افراد داراي 

براي بررسي سطح كروسكال واليس  از آزمون هشپژودر اين . بود
ــراي بررســي  IL-17ســرمي  ــا  CRPو  ESR  ســطح ســرمي، ب ب

) Chi-Square(كـاي اسـكوار    آزمـون از معيارهاي گوناگون باليني 
معيارهـاي  ، با  RFبراي بررسي سطح سرمي و  )6 و 5 هاي جدول(

) One way ANOWA(آزمون آنواي يك سـويه  از گوناگون باليني 
  ).7جدول (ستفاده شد ا

  
 در گروهعوامل باليني در ارتباط با  ESRوضعيت سطح سرمي   7جدول 

  آزمايش
  

ESR  ميانگين انحراف معيار آزمون آنوا

 طبيعي 5/17 6/9

 خفيف 5/23 5/14

 متوسط 2/30 7/18

 شديد 4/41 9/22

 جمع 1/28 19

01/0 P-Value 
  

  ).  p= 01/0( شدگزارش شدت پريودنتيت با افزايش  ESRادار ميان ارتباط معن
  

  بحث 
دو بيمــاري شــايع  ،و پريودنتيــت (RA)آرتريــت روماتوييــد 

هستند كه در هر دو تخريـب بافـت بـه علـت التهـاب مـزمن رخ       
اتيولوژي اين دو بيماري هنوز نامشخص است ولي به نظر . دهد مي
 ميـان رسد كه هر دو بيماري چند عاملي بوده و حاصل تـداخل   مي

بـا وجـود   . محيطي و يك ميزبـان مسـتعد ژنتيكـي باشـند    عوامل 
از تخريـب   هماننـدي اتيولوژي متفاوت اين دو بيماري، الگوهـاي  

  .)14( شود بافت نرم و سخت در هر دو بيماري مزمن ديده مي
هــر دو بيمــاري در انـد كــه   اخيــر نشــان داده هــاي بررسـي 

 ماننـد (هابي هاي الت تجمع سلول ،مشترك شناختي آسيبهاي  جنبه
همراه بـا آزادسـازي   ) ها و مونوسيت B  ،T هاي ها، سلول نوتروفيل

هـاي انـدوتليايي و    مدياتورهاي التهابي، ادما، پروليفراسيون سـلول 
د كه تحت تاثير عوامل سيسـتميك،  شو تخريب ماتريكس ديده مي
  .دگردن ژنتيك و محيطي تعديل مي

فرضـيه مطـرح    در پاتوژنز دو بيماري اين هماننديبه علت 
هسـتند ممكـن    RAابتلا بـه  برابر خطر شود كه افرادي كه در  مي

در . ابتلا به پريودنتيـت هـم باشـند و بـرعكس    برابر خطر است در 
حقيقت اگر فـردي از لحـاظ سيسـتميك مسـتعد بـه تغييـرات در       

ناكارآمد  وي در همبند بافت متابوليسم يا باشد ايمني سيستم كاركرد
هـاي ديگـري    استعداد وي به بيماري توانايي باشد، در اين صورت

  .)15( رود باشد بالا ميكاركردها اين  ناهنجاريكه در رابطه با 
  هاي  رخي بيماريـراي بـبطر زا ـامل خـعك ـريودنتيت يـپ

هـا از   اي از اين بيماري رود و طيف گسترده سيستميك به شمار مي
التهـاب   .يـرد گ هاي قلبي عروقـي تـا ديابـت را در بـر مـي      بيماري

پريودنتيت به  همچونهاي مزمن،  موضعي درمان نشده در بيماري
دسـتيابي بـه   . بر روي سلامت افراد موثر استي چشمگيري  گونه

 هـاي  هايي در بروز برخي بيماري نقش التهاب مزمن چنين بيماري
 هــاي سيســتميك بــه شــناخت اتيولــوژي و پــاتوژنز ايــن بيمــاري

كنـد و   به افزايش است، كمـك مـي  ها رو  سيستميك كه شيوع آن
  نـوين   هـاي درمـاني   گشايي جهـت دسـتيابي بـه روش    تواند راه مي
  .)16( باشد

هـاي پـژوهش    هدفبا توجه به مباحث مطرح شده يكي از 
معيارهـاي   .بـود  RAبررسي وضعيت پريودنتال مبتلايان به كنوني 
 گيري اندازه همچون پژوهشپريودنتال مورد بررسي در اين باليني 

پـلاك   ي نمايه، (CAL)باليني ، سطح اتصالات (PPD)عمق پاكت 
ــاري ــهو  (PI O’Leary) او لي ــونريزي ي  نماي ــوكسخ ــود لن  .ب

فـرد سـالم    106و  RAفرد مبتلا بـه   142بر روي هاي بالا  همعاين
  .انجام گرفت شاهدبه عنوان گروه ) RAبدون (

بنــدي بيمــاران از لحــاظ شــدت پريودنتيــت  جهــت تقســيم
زيرا . مورد استفاده قرار نگرفت )Armitage ()17(آرميتيج  بندي طبقه

بنـدي پراكنـدگي مناسـبي جهـت      در صورت استفاده از اين تقسيم
 طبيعـي افـراد  اي كه شـمار   ه گونهب ،شد ها حاصل نمي دادهواكاوي 

   زيـر هـاي بـاليني    سـطح چسـبندگي  هاي مـورد بررسـي كـه     گروه
بـا مـرور    ،همچنـين . شد ك ميداشته باشند بسيار اندمتر  يك ميلي
هـاي   پـژوهش از يك  د كه هيچگرديگذشته مشخص هاي  بررسي
 ي بنـابراين بـر پايـه   . انـد  بندي استفاده ننمـوده  از اين طبقهپيشين 
  ، )7(و پايشـون   )13(كـيم   ،)12(نيلسـون   ،)11(كوماتسـو   هاي پژوهش

در نظـر گرفتـه شـده و     طبيعـي بـراي افـراد    > CALمتـر   ميلي 3
. بـود هـاي بـالا    ي بررسي پايه بندي شدت پريودنتيت نيز بر تقسيم
 CALنشان داد كه در گـروه آزمـايش ميـزان   بررسي كنوني نتايج 

)03/0 =p  ( و PPD)03/0= p (    در افراد با پريودنتيت متوسـط تـا
  .بالاتر است شاهدشديد در مقايسه با همين افراد در گروه 
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وضعيت پريودنتال  به بررسي گوناگونيهاي باليني  ژوهشـپ
سـترم  وهـا تنهـا ج   پژوهشاز ميان اين . اند پرداخته RAدر بيماران 

)Sjostrom ()16( ــنن و ــال  -هلميـ  و )Helminen-Pakkal ()14(پاكـ
هـاي   هاي محيطي و نژادي و تعداد نمونه به دليل تفاوت ،همكاران

  . نكردند گزارشاين دو بيماري  ميانهيچ ارتباطي را كم در مطالعه 
 )Dissick( )18( هاي ديسيك پژوهش با كنوني بررسي ي تيجهن

در ، )Tolo ()20( تولوو  )Kässer ()19(قيصر همچنين . همخواني دارد
متوسـط و شـديد   فرسـودگي  خـود نشـان دادنـد كـه     هاي  بررسي

 .اسـت نسبت به افـراد سـالم بـالاتر     RAدر مبتلايان به استخوان 
 نتيجه به اين) Cohort( پژوهش كوهرتدر يك  )Mercado( مركادو

 بهابتلاي بيشتري خطر برابر  14/2 به ميزان RA بيماران رسيد كه
ايـن  . )21( دارنـد  شـاهد پريودنتيت متوسط تا شديد نسبت به گروه 

 ديگر ميزان شـيوع پريودنتيـت متوسـط تـا    پژوهشگر در پژوهشي 
  درصـد بيـان    8/33شـاهد  و در گـروه   RA 2/69شديد را در گروه 

  .)22( كرد
نشان داد كـه بـا بـالا    به دست آمده از بررسي كنوني نتايج 

هـاي از   دنـدان  شـمار ) شاهددر هر دو گروه آزمايش و (رفتن سن 
چنــين . رود نيــز بــالاتر مــي BIو  PPD  ،CAL  ،PI دســت رفتــه،

اي با توجه به تاثير سن بر روي شـدت و پيشـرفت بيمـاري     نتيجه
عوامـل  ين حـال در دو گـروه   در ع .نيستپريودنتيت دور از انتظار 

  .با جنسيت افراد ارتباطي نداشتباليني بالا 
پـلاك و خـونريزي در دو گـروه    ي  پژوهش كنوني نمايهدر 
نتايج همانند نداشت كه نتايج آن  يداراتفاوت معن شاهدآزمايش و 

 ،)19(قيصـر  ، )Heasman ()23(هيسـمان   ،)16(سـترم  وجهـاي   بررسي
ــنر  ــدا  ،)Gleissner ()24(گليسـ ــا ،)Miranda ()25(ميرانـ  موسوهـ

)Havemose ()26( ــارت ب و ــت  )Bozkurt ()27(وك ــااس ــون پ ام ايش
)Pischon ()7(  خــود بــه ميــزان بــالاتري از پــلاك در پــژوهش در

  .دست يافت RAمبتلايان به 
نشـان  هاي پيشين  پژوهششده بررسي  ديدهكه  گونه همان

ادار تفاوت آماري معن RAمبتلايان به  PIمواد بيشتر دهد كه در  مي
 ي توانايي ها نظريه با توجه به اين يافته بنابراين. با افراد سالم ندارد

  بهداشتي بـا شـك   روندهاي جهت انجام  RAمبتلايان به نداشتن 
گيري نمـود كـه ميـزان     توان نتيجه همچنين مي. شود رو ميه ب رو

پـلاك   ميزانبه جز  RAتخريب بالاي پريودنشيوم در مبتلايان به 
نيـز بـا   ) Mercado ()21(كادو رم .دديگري نيز بستگي دارعوامل به 

ارتبـاط  بررسـي كنـوني   همچنـين در   .اسـت هم عقيده اين نظريه 

به  ابتلا ي دوره طول و پريودنتيت بيماري شدت ميان داراآماري معن
RA ميـان خـود ارتبـاطي   پـژوهش  در نيـز،   )7(يشون اپ .يافت نشد 

گفتنـي  . پيـدا نكـرد   RAي بيمـاري   ورهو شدت و د CALافزايش 
پريودنتـال بـا   عوامل ارتباط هاي پيشين  بيشتر بررسياست كه در 

 ـ .بررسـي نشـده اسـت    RAمدت زمان ابتلا بـه   كلـي  ي  ه گونـه ب
نشـانگر   پژوهشاز اين به دست آمده نمود كه نتايج بيان توان  مي

ا تنه ـو پريودنتيت نيسـت و   RAدو بيماري ميان يك ارتباط علتي 
توان اين فرضيه را مطرح نمود كه احتمال اينكه افراد مبتلا بـه   مي
RA  علـت  . شديد پريودنتيت مبتلا شوند بيشتر اسـت هاي  گونهبه

بـا  (دو بيمـاري  شـناختي   آسـيب ي مشترك  توان پايه آن را هم مي
نمـود كـه طـي آن حساسـيت      بيان) گوناگونهاي  اتيولوژيوجود 

ــازمان ــاگون  ســ ــاي گونــ ــتلاهــ ــه برخــــي جهــــت ابــ    بــ
  . رود ي ژنتيكــي بــالاتر مــي   هــاي التهــابي بــا پايــه    بيمــاري

   هـا  منوسـيت  بـيش از حـد  فعاليت  فرضيه اين فرضيه تحت عنوان
)Concept of monocytic hyperactivity(  مطرح شده است كه در

مونوسـيت و  /  محـور لنفوسـيت  كـاركرد  هر دو بيمـاري تغييـر در   
بخشـي از  دهـد و   التهابي رخ ميدر مسير ملكولي پاسخ ناهنجاري 

هاي  و پريودنتيت مربوط به تفاوت RAهاي فردي در شدت  تفاوت
  .)28(بالاست فردي در محور 

هـاي پيشـين    پـژوهش گونه كـه اشـاره شـد بررسـي      همان
را در رابطه با ميزان شيوع پريودنتيت و شـدت آن  هايي  ناهمخواني

نشـان   RAمبتلايان به در ) پريودنتالباليني با توجه به معيارهاي (
هاي محيطـي و نـژادي در    توان تفاوت علت اين امر را مي. دهد مي

هـاي مـورد بررسـي، اسـتاندارد نبـودن و يكسـان نبـودن         جمعيت
ــه ــه   طبق ــان ب ــدي مبتلاي ــود   RAبن ــت و وج ــل و پريودنتي عوام

هاي  بيشتر بررسي ،در ضمن. دانستگر در هر دو بيماري  مخدوش
 شــمارشــاهدي بــا  -آزمــايشهــاي  پــژوهشبــه صــورت پيشــين 

با توجه به ماهيت مزمن بـودن  . نسبت كم بوده استبه هاي  نمونه
تـري   گسترده، به طـور دقيـق  هاي كوهرت  پژوهشهر دو بيماري 

  .نمايد ي دو بيماري را مشخص مي رابطه
از گــروه شــاهد بــه ناچــار  هــا بررســيهمچنــين در بيشــتر 

دانشــگاهي و يــا از /يداوطلبــان مراجعــه كننــده بــه مراكــز درمــان
ممكن است اين افـراد  البته . اند انتخاب شدهها  مكانكارمندان اين 

نباشند و سـبب  ) RAهاي  بدون نشانه(ي واقعي افراد سالم  نماينده
دو  مياندر توجيه ارتباط ) اندازهيا كمتر از برآورد بيشتر (ايجاد خطا 

 بـه علـت   هـا  سـايتوكين به تازگي . و پريودنتيت شوند RAبيماري 
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 همچونها  يماريـرخي بـيزبان در بـاسخ مـذاشتن پـر گـحت اثـت
  .اندپريودنتيت توجه زيادي را به خود جلب كرده

 آغازاي هستند كه در  هاي تنظيم كننده ها پروتئين سايتوكين
و پريودنتيـت   RA همچـون هاي التهابي مـزمن   و پيشرفت بيماري

هاي التهابي  پاسخهنگام ه در التهابي ك مدياتورهاي اين .دارند نقش
هـاي   استعداد ابتلاي افراد به بيمـاري  ،شوند موضعي مزمن آزاد مي

 ـا عنـوان  بـا اين پديـده  . دهند سيستميك را تحت تاثير قرار مي ر ث
هـاي   سـايتوكاين  .)29( اسـت  شـده  مطرح )Spill-over effect( نشت
 و IL  ،6-IL  ،8-IL ، TNF-α-1 همچــونالتهــابي زيــادي  پــيش

17-IL هـاي پريودنتـال    اي و بافـت  مقادير بالا در مايع شيار لثه با
مبتلايــان بــه پريودنتيــت و همچنــين در ســرم و مــايع ســينويال 

يافـت شـده اسـت كـه اثـر مهمـي در تخريـب         RAمبتلايان بـه  
هـا   تاثير مثبت آنتاگونيسـت . هاي پريودنتال و استخواني دارند بافت
 از آنجـا . مشخص شده است RAدر درمان  IL-1αو  TNF-αعليه 

دهند، پيشـنهاد   ي بيماران به اين عوامل درماني پاسخ نمي كه همه
) IL-17همچون (التهابي  هاي پيش سايتوكاين ديگرشده است كه 

  .)30( هستندموثر  RAدر پاتوژنز 
17-IL  ــانواده ــك خ ــه ي  ي ــبت ب ــويننس ــته ن  ي از دس
خـانواده از  ايـن  . اسـت  Tهـاي   از سـلول برگرفتـه  هاي  سايتوكين
هـا در   بـا متحـرك كـردن گرانولوسـيت     به طور كلـي ها  سايتوكين
هاي التهابي  ملكول IL-17، همچنين. التهابي نقش دارندروندهاي 

تنظيم بـيش   ،هاي سيستميك نقش دارند بسياري را كه در بيماري
و  IL  ،CRP-6همچــــون (كنــــد  مــــي Up-regulate از حــــد

Complements .(17 براي تمايزهايي كه  سايتوكينTh  نياز هستند
،  IL-1β(هســتند موجــود  GCFهمگــي در محــيط پريودنشــيوم و 

TNF-α  ،6-IL  23و-IL .(17-IL  آغـازين نه تنها در مراحل RA 
رونـد  در طـي  . بيماري هم موثر اسـت گسترش نقش دارد بلكه در 

در تخريـب  چشـمگيري  تـاثير   IL-17، يـد يروماتوبيماري آرتريت 
در اين  .)31(در مفاصل دارد  Iاز سنتز كلاژن ي پيشگيرغضروف و 

 در پاتوژنز دو بيمـاري،  IL-17 با در نظر گرفتن نقش موثربررسي، 
و افـراد سـالم    RAدر مبتلايان به  IL-17 ي سطح سرمي مقايسه

  . ها انجام شد با توجه به شدت پريودنتيت در آن) RAبدون (
جديــد  ي بــه عنــوان خــانواده IL-17بــا توجــه بــه اينكــه 

 كمتري در رابطه باهاي  بررسيشود،  ها در نظرگرفته مي سايتوكين
 يال نسبت بهواي و مايع سينو يار لثهـايع شـرم، مـطح آن در سـس

  .گرفته است انجامها  سايتوكينديگر 

  هـاي مـورد بررسـي،     نمونـه  شـمار با توجـه بـه كـم بـودن     
نفـر   30آزمـايش و  نفر گروه  IL )37-17با سطح سرمي  در رابطه

از لحـاظ شـدت    شـاهد راد در دو گروه آزمـايش و  ـاف) شاهدگروه 
متوســط و شــديد  / و خفيــفطبيعــي  ي دســته پريودنتيــت بــه دو

  .بندي شدند تقسيم
 IL-17 هاي آماري نشان داد كه ميزان سطح سرمي بررسي

با پريودنتيت متوسط و شديد نسـبت بـه    RAدر ميان مبتلايان به 
ــراد ــتطبيعــي  اف ــا مب ــه پريودنتيــت و ي ــالاتر  خفيــفلا ب    اســتب

)013/0 =p ( . به با گروه آزمايش همانند هم نتيجه  شاهددر گروه
در  IL-17متوسط سطح سـرمي   مياناما )  p= 026/0(دست آمد 
ــروه  ــاهد  دو گ ــايش و ش ــاري  آزم ــاوت آم ــده  تف ــمگير دي   چش

  ).  p= 253/0( نشد
بـا   نيشاهد در بررسي كنـو دست آمده در گروه ه ي ب نتيجه

و  )Honda  ()31(هوندا ، )8(تكين ي ،)Vernal ()10(هاي ورنال  بررسي
ميـان   IL-17 كه به بررسي سطح سرمي) Cardose  ()32(كاردوس 

در . ، همخـواني دارد مبتلايان به پريودنتيت و افراد سالم پرداختنـد 
در مبتلايـان بـه پريودنتيـت     IL-17 سـطح سـرمي  ها  اين بررسي
 و) Paradowska ()4(هـاي پارادوسـكا    پـژوهش  ينهمچن .بالاتر بود

ميـزان بـالاتري از سـطح سـرمي     ، )Von Delwig ()33(دلويگ  ون
IL-17  را در بيمارانRA در مقايسه با افراد سالم نشان دادند.  

 گونـاگون هـاي   ميـزان سـايتوكين  هاي گوناگون  بررسيدر 
بـراي  . هاي مختلف بررسـي شـده اسـت    در بافت IL-17همچون 

در سرم  IL-17 سطح ميانارتباطي ، )4(نه در بررسي پارادوسكا نمو
پژوهشگر اين . دست نيامده ب RAو مايع سينويال بيماران مبتلا به 

موضـعي در  ي  گونـه بـه  در مجمـوع   IL-17است كـه  بر اين باور 
در سـرم   IL-17 شود و به همين علـت ميـزان   سينوويوم توليد مي
كـه   بيان مـي كنـد  ، )29(بوكارت  همچنين. استاين بيماران پايين 

اي با ميزان آن در سرم  ها در شيار لثه ممكن است ميزان سايتوكين
در ارتباط نباشد و ميزان مدياتورهاي التهابي فرد به فـرد و منطقـه   

سطح آنهـا در پريودنشـيوم   اي كه  ه گونهبه منطقه متفاوت باشد، ب
 عتقـد موي همچنـين  . موضـعي اسـت  عوامل گوناگون تحت تاثير 

از درمان پريودنتيت، پيشرفت و يا بهبود التهاب لثـه،   پساست كه 
 ي گونـه بـه  التهابي در شيار لثـه   هاي پيش گيري سايتوكين با اندازه
تخريـب   از سـنتز و اي  ويـژه الگـوي   و قابل ارزيـابي نيسـت  كامل 

متفاوت  ميزان آن را است ممكن كه دهد مي رخ لثه در ها سايتوكاين
بـه نظـر    بـالا هـاي  با توجـه بـه يافتـه    .شان دهداز سطح سرمي ن



 و همكاران يزدي فرين كياني               در مبتلايان به آرتريت روماتوييد IL-17 بيماري پريودنتال با سطح سرمي ي بررسي رابطه

405 

) اي شيار لثه(ها در موضع التهاب  گيري سايتوكين رسد كه اندازه مي
  . دست دهده گيري سرم ب نسبت به اندازه تري گوناگوننتايج 

 ها در گيري سطح سايتوكاين دازهـعدي انـب هاي يـررسـبدر 
) مايع سـينوويال  ، بافت پريودنشيوم و GCF(سرم و موضع التهاب 

  . شود آنها با هم پيشنهاد مي ي و مقايسه
در دو گـروه   IL-17 با توجه به بالاتر بـودن سـطح سـرمي   

در (در مبتلايان بـه پريودنتيـت متوسـط و شـديد      شاهدآزمايش و 
گيـري   تـوان نتيجـه   مـي ) پريودنتيت خفيف/ طبيعيمقايسه با افراد 

ايتوكين در پاتوژنز هر اين س )Gene expression( بروز ژن كرد كه
خود به اين نتيجه پژوهش در نيز،  )30(كوهنو  .دو بيماري نقش دارد

نمود كه پريودنتيت به عنـوان  بيان توان  همچنين مي. رسيده است
 RAدر مبتلايـان بـه    IL-17 يك عامل در بالا بردن سطح سرمي

  .)12() بررسي نيلسوني  با نتيجه همانند(تواند نقش داشته باشد  مي
هـاي   يا گيرنـده  گوناگونهاي  امروزه بلوك كردن سايتوكين

. مــد نظــر اســت RAدر درمــان ) غيــرهو  TNF-αهمچــون (آنهــا 
بـراي كـاهش    نـوين  به عنـوان يـك درمـان    IL-17 آنتاگونيست

هايي كه ايـن سـايتوكين در پـاتوژنز آنهـا      التهاب مزمن در بيماري
 IL-17دن سطح سـرمي  با توجه به بالا بو .استمطرح  ،نقش دارد

كه پريودنتيـت متوسـط و    در افراديبه ويژه ،  RAدر مبتلايان به 
مطـرح   IL-17هاي سايتوكيني در محور التهابي  شديد دارند درمان

الگـوي  بـر روي ايـن    )Kramer ()34(بررسـي كرامـر   در . شوند مي
ها نقش محـافظتي بيشـتري    با فراخواني نوتروفيل IL-17 ،حيواني
بـا توجـه بـه    بنابراين، . كردبازي قش تخريبي استخوان نبه نسبت 
بيشتري در رابطه هاي  بررسيدر پريودنتيت به  IL-17آشكار نقش 

 . با تاييد نقش تخريبي اين سايتوكين در پريودنتيت نياز است

ايندومتاسين  همچون (NSAID)تاثير داروهاي ضد التهابي 
ها بررسي  توكاينبر روي سطح سرمي برخي از ساي RAدر بيماران 
خود مشخص نمود كه اين داروهـا  پژوهش در ، بوكارت .شده است

را  2PGE و سطح سرميدرصد  20را به ميزان  IL-6 سطح سرمي
،  )Ribeiro ()35(ريبريـو   .)29( دهنـد  ي كاهش ميچشمگيربه ميزان 

كه علت برابر بودن شرايط پريودنتال در بيمـاران  بر اين باور است 
RA  يدي يضـد التهـابي غيـر اسـترو     سالم مصرف داروهايبا افراد
خود نتيجه گرفت كـه  بررسي كه در  هم با ايننيز،  )19(قيصر . است

 گـروه شـاهد  ، پريودنتيت شديدتري نسـبت بـه    RAافراد مبتلا به 
است كه داروهاي ضـد التهـابي بـا بيمـاري     بر اين باور دارند ولي 

مـزمن پريودنتـال را   پريودنتال تداخل دارند و ممكن است تخريب 

بيمـاران از  ي  بررسي كنوني همـه در . در اين بيماران مخفي نمايند
درد و تورم بيماري  مهاريدي براي يغير استروداروهاي ضد التهابي 

RA افرادي كـه از ايـن   بنابراين، كنار گذاشتن . نمودند استفاده مي
ات و يا كـاهش تـاثير  از ميان بردن كردند جهت  ها استفاده ميودار

شدني پريودنتال عوامل و  IL-17 اين داروها بر روي سطح سرمي
 هـاي مـورد نظـر در    نبود و در حقيقت تاثير اين دارو بر روي يافتـه 

اما ايـن نكتـه قابـل تامـل     . افراد يكسان در نظر گرفته شد ي همه
ممكن  مصرف داروهاي ضد التهابي در افراد گروه آزمايش كه است

  . را كاهش داده باشد) خونريزي همچون(هاي التهاب  است نشانه
در افراد  CRPو  RF  ،ESR سطح سرميپژوهش كنوني در 

نتايج آماري مشخص نمـود كـه سـطح    . گروه آزمايش بررسي شد
 در گــروه پريودنتيــت +RFو  +CRPو درصــد افــراد  ESRســرمي 

) p  ،RF) (01/0 =p  ،ESR= 01/0(اسـت  متوسط و شديد بـالاتر  
)04/0 =p  ،CRP.(   

بـا   CRPو  ESRارتبـاط مثبـت    ،نيـز  )31(هوندا پژوهش در 
مفاصـل متـورم در   شـمار  استخوان پريودنتـال و  فرسودگي ميزان 

و  )21(هـاي مركـادو    بررسيهمچنين در  .ديده شد RAمبتلايان به 
اسـتخوان و  فرسـودگي  ارتباط مستقيم با  عاملسه هر  )25(ميراندا 
  . هاي عميق داشتند پاكت

  
  ي گير نتيجه

 نشـانگر وجـود ارتبـاط    پـژوهش از اين  به دست آمدهنتايج 
 ايـن ارتبـاط  . استو پريودنتيت يد يروماتودو بيماري آرتريت  ميان
 ناهنجـاري مشترك پاتوژنز به صـورت   ي تواند بازتاب يك پايه مي

در  RAمبتلايـان بـه   . التهابي در اين افـراد باشـد  / در پاسخ ايمني
متوسط و شديد پريودنتيـت  هاي  گونهبه  بالاتري از ابتلا خطر برابر

متوسـط عمـق پاكـت و از دسـت دادن     اي كـه   گونـه بـه  هستند، 
كـه پريودنتيـت متوسـط و     RAدر مبتلايان هاي باليني  چسبندگي

  .بالاتر است شاهدشديد دارند در مقايسه با همين افراد در گروه 
 با وجـود نبـود   RAتخريب پريودنتال بيشتر در مبتلايان به 

 ميـان پلاك و خـونريزي   ي نمايهدر ميزان  چشمگيراوت آماري تف
 ،همچنـين  .شـود  و افراد سالم ديـده مـي   RAدو گروه مبتلايان به 

  پريودنتيــت  كــه RAدر مبتلايــان بــه   IL-17ســطح ســرمي  
  بــا پريودنتيــت  RAنســبت بــه مبتلايــان  ،شــديد دارنــد/ متوســط
در همانندي ي  چنين نتيجه. بالاتر است طبيعيپريودنشيوم / خفيف

و  RF  ،CRPسـطح سـرمي   . شـود  هم ديده مـي  شاهدافراد گروه 
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ESR  ،با شدت پريودنتيت در مبتلايان به نيزRA   قيم نسـبت مسـت
  .دارد

  
 توجه قابل

   كه تخصصي، دكتراي يدوره يپايان نامه پژوهش از اين

 به راهنمايي دكتر فـرين كيـاني يـزدي و دكتـر اسـكندر كمـالي،      
ــاوره ــ مشــــ ــام افلاكــــــي و نگــــــارش ي دكتــــ   ر الهــــ

 يدانشـكده  يكتابخانـه  در1242 يشـماره  بهدكتر سارا معصومي 
 شـده، اسـتخراج   ثبـت  شـيراز  پزشكي علوم دانشگاه دندانپزشكي،

  .است گرديده
 

****** 
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