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 ، بزاق33-، اينترلوکین3پريودنتیت، ديابت نو   :كليديواژگان 
 33/3/3913: ـ پذيرش مقاله 33/33/3913: ـ دريافت اصلاحیه33/4/3913: دريافت مقاله

 مقدمه

پريودنتیت يک بیماري چند عاملی است که با تشکی  پلاک 

شـود و گسـترش و شـدت آن بـه عوامـ       میکروبی آغاز مـی 

بی و استعداد ژنتیکی فـرد بسـتگی   هاي اکتسامحیطی، بیماري

ريودنتیت به عنوان ششمین عارضه ديابت نیز معرفی پ 3دارد.

دهد که ديابـت خطـر   شواهد نشان می بسیاري از 3شده است.

چنین خطر تخريب پريودنتا  در تو  هم وابتلا به پريودنتیت 

دهـد. شـانس از دسـت دادن اسـتخوان     زمـان را افـزايش مـی   

چهـار برابـر   سـه تـا   سا ن مبتلا به ديابت، در بزرگ iآلوئو ر

کنتـر  خـوب   بنـابراين   2،9بزرگسا نی است که ديابت ندارنـد. 

توانـد در  سطو  قند خـون در بیمـاران مبـتلا بـه ديابـت مـی      
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پیشگیري يا تاخیر در شرو  و پیشرفت عـوارض مـرتبط بـا    

خیر انداختن روند پیشرفت بیماري اچنین در به تديابت، و هم

ا  موثر باشد. از سوي ديگر، عوونت مزمن لشه باعـث  پريودنت

شود که مقاومت به انسولین و قنـد خـون را   التهاب فراگیر می

.دهدافزايش می
کنتر  قند خون در بیماران مبـتلا بـه ديابـت     5

نو  دو، که دچـار پريودنتیـت شـديد هسـتند، در مقايسـه بـا        

.باشـد تـر مـی  مبتلايانی که پريودنتیت ندارند، بسـیار سـخت  
9 

اعتقاد بر اين است کـه رابطـه بـین پريودنتیـت و ديابـت يـک       

سازوکارهاي مختلوـی بـراي توضـی      3دو ترفه است.ارتبا  

يکـی  ايجاد عوارض پريودنتا  ديابت ارائه داده شده است که 

اسـت   i(AGEs)ها محدو ت نهايی گلیکاسیون پیشرفتهاز آن

بـر   8گیرنـد. خون شک  میيا چربی  افزايش قند و که در نتیجه

ــه،   ــن ن ري ــاس اي ــا و   AGEsاس ــک ماکروفاژه ــث تحري باع

شود که در پاسخ به پیشرفت می iiمورفونوکلئرهاي پلیسلو 

هـاي پـیش   باکتريايی، مقدار زيـادي سـايتوکاين   iiiزيست  يه

تولیــد  TNFαو  9، اينترلــوکین 3التهــابی، شــام  اينترلــوکین 

هـاي  نقـش سـايتوکاين  کـه   در مطالعـات مختلـ    4،31کننـد. می

انـد، بیـان شـده کـه میـزان      التهابی را مورد بررسی قرار داده

هــاي ســوید تــک هــاي التهــابی توســط گويچــهتولیــد واســطه

چنین هم 9،31،33اي در افراد مبتلا به ديابت با  بوده است.هسته

هـاي  در بیماران مبتلا به پريودنتیت و ديابـت، سـط  واسـطه   

قابـ  تـوجهی بـا تر از بیمـاران مبـتلا بـه       التهابی بـه میـزان   

پريودنتیت که از لحا  سیسـتمیک سـالم بودنـد، يافـت شـده      

 33است.

يــک ســايتوکاين پــیش التهــابی  33iv17)-(IL-اينترلــوکین

هاي با فنوتیـپ  و عمدتا توسط سلو  Tهاي است که از سلو 

Th1/Th0 ايـن اينترلـوکین باعـث فراخـوانی      32شود.تولید می

شـود و ايـن امـر سـبب     می vها از تريق کموتاکسینوتروفی 

را در آن گـردد و افـزايش سـطو     افزايش تخريب بـافتی مـی  

بزاق بـراي  39،35اند.ارتبا  با پريودنتیت مزمن نیز گزارش داده

هـاي دهـان و دنـدان ضـروري     داري سلامت بافتحوظ و نگه

است و از آن به عنوان يک منبغ غیر تهاجمی بـراي تحقیقـات   

ــتواده     در ــا اس ــیاري از داروه ــر بس ــم و اث ــورد متابولیس م

، بعنـوان يـک   33-از آنجايی کـه نقـش اينترلـوکین    39شود.می

زايـی عـوارض پريودنتـا  بـه     سايتوکاين التهابی، در بیمـاري 

                                                           
i-Advanced Glycation End Products 

ii-Polymorphonuclear 

iii-Biofilm 

iv-Interleukin-17 

v-Chemotaxis 

چنـین بـا در ن ـر داشـتن      خوبی شـناخته نشـده اسـت و هـم    

ارتبا  تنگاتنگ بین پريودنتیت و ديابت، اين مطالعه بـا هـد    

و پريودنتیـت و ديابـت، از    33-اينترلوکین بررسی ارتبا  بین

چنین بررسی ارتبـا  آن بـا کنتـر     تريق ارزيابی بزاق و هم

 قند خون؛ صورت گرفت.

 هامواد و روش

کننـده  فرد مراجعـه  81اين مطالعه  مورد شاهدي بر روي 

پزشــکی و مرکــز ديابــت دانشــگاه علــوم بــه دانشــکده دنــدان

 31ت گرفـت. ايـن افـراد در چهـار گـروه      پزشکی اهواز صور

و پريودنتیـت،   3نوره مشتم  بر: بیماران مبتلا به ديابت نـو   

و فاقد پريودنتیت، بیماران مبتلا  3بیماران مبتلا به ديابت نو  

به پريودنتیت و فاقد ديابت و افراد سالم )شاهد ، قرار گرفتند. 

 سازي شدند.افاد از ن ر سن و جنس همسان

ورود به مطالعه شام  عدم سـابقه مدـر  الکـ ،    معیار 

تی سه مـاه   بیوتیک دردخانیات، داروهاي ضد التهاب و آنتی

هاي پريودنتا  در گذشـته و عـدم   عدم دريافت درمان گذشته،

هاي سیسـتمیک )بـه غیـر از ديابـت در گـروه      ابتلا به بیماري

نیـز  هاي باردار يا شـیرده  بیماران مبتلا به ديابت ، بود. خانم

ي نامــه کتبــی آگاهانــه از همــهوارد مطالعـه نشــدند. رضــايت 

 کنندگان دريافت گرديد.شرکت

مـورد تايیـد    ajums.REC. 139289اين مطالعه با شـماره  

 شاپور اهواز قرار گرفت.کمیته اخلاق دانشگاه جندي

 ارزيابي باليني

ــرکت    ــامی ش ــژوهش، تم ــداي پ ــط  در ابت ــدگان توس کنن

معاينه شدند. وجود يا عـدم وجـود    هاي لشهمتخدص بیماري

هاي پريودنتا  با ارزيابی بـالینی و تدـويربرداري و   بیماري

 viهاي فرهنگستان پريودونتولـوژي آمريکـا  براساس شاخص

شـناختی بیمـاران   هاي بالینی و جمعیتويژگی 33تعیین گرديد.

آوري و ثبت شد. ارزيابی بالینی شام  بررسی شـاخص  جمغ

و حـد   ixعمـق پروبینـگ پاکـت    viii،34پـلاک شاخص  vii ،38ايلشه

از پـروب  بود. ارزيـابی بـالینی بـا اسـتواده     xچسبندگی بالینی

صورت گرفـت. بیمـاران    شیکاگو، امريکا پريودنتا  ويلیامز )

گروه مبتلا به ديابت تحت ن ـر پزشـکان انجمـن ديابـت و در     

                                                           
vi-American Academy of Periodontology (AAP) 

vii-Gingival Index (GI) 

viii-Plaque Index (PI) 

ix-Probing Pocket Depth (PPD) 

x-Clinical Attachment Level (CAL) 



  

 

از  بودند و iiو متوورمین iحا  مدر  داروهاي گلیبن کلامید

بـراي بیمـاران    31به دانشکده معرفی شده بودند. تريق انجمن

مبتلا به ديابت جهت بررسی کنتر  قند خون از سـط  خـونی   

بیمـارانی کـه    استواده شـد.   iii(HbA1c)هموگلوبین گلیکوزيله

داشـتند بـه عنـوان ديابـت      3کمتر يا مسـاوي    HbA1cمیزان

 HbA1cکنتر  شده در ن ر گرفته شدند و افرادي کـه میـزان   

بود، به عنـوان ديابـت کنتـر  نشـده در ن ـر       3از  ا تربآنان 

 33گرفته شدند.

 آوري بزاقجمع

. بطـور  33انجـام شـد   ivگیري بر تبق مطالعه نوازشنمونه

گیـري بـا آب   خلاصه؛ بیمـاران دهـان خـود را قبـ  از نمونـه     

کمـی بـه سـمت جلـو قـرار       شسته  و در حالت نشسته و سر

کـرده و حـداق  حرکـات     دقیقـه اسـتراحت   5گرفتند. افراد می

دهانی را داشته، سـپس بـزاق غیرتحريکـی خـود را در لولـه      

کردنـد. جهـت جلـوگیري از تغییـرات     سترون شده تخلیه مـی 

هـا در صـب    آوري نمونـه ها همـه مـوارد جمـغ   اکسیدانتآنتی

آوري شده، بلافاصله تحـت فرآينـد   صورت گرفت. بزاق جمغ

ها حـذ   کروارگانیسمها و میسانتريووژ قرار گرفت تا سلو 

ها به يخچا  آوري همه نمونهشوند. مايغ شوا  رويی تا جمغ

داري شـد. پـس از اتمـام    گراد منتق  و نگـه درجه سانتی -31

هاي  زم با استواده از کیت الیزا ها، آزمايشآوري نمونهجمغ

ــ ــپس 33-نـاينترلوکی ــگ بايوس ــین v)چانگکین ــش  ، چ در بخ

 صورت گرفت. ايمونولوژي دانشکده پزشکی

 آناليز آماري 

هـا از آزمـون   جهت بررسی نرما  بـودن میـانگین غل ـت   

استواده شد. جهت مقايسه میـانگین   viاسمیرن -کولموگرو 

هـا  و پارامترهاي کلینیکی در بین گروه 33-مقادير اينترلوکین

 viiiو آزمــون تعقیبــی تــوکی viiاز تحلیـ  واريــانس يــک ترفـه  

-لینی با غل ت اينترلـوکین هاي بااستواده شد. ارتبا  شاخص

ارزيـابی شـد. میـزان     ixتوسط آزمون همبستگی اسپیرمن 33

15/1 P< داري آماري در ن ر گرفته شد.به عنوان حد معنی 

                                                           
i-Glibenclamide 

ii-Metformin 

iii-Glycosylated Hemoglobin 

iv-Navazesh 

v-Chongqing Biospes 

vi-Kolmogorov-Smirnov  

vii-ANOVA 

viii-Tukey 

ix-Spearman's Correlation 

 هايافته

در اين مطالعه افراد در چهار گروه قرار داشتند و در هـر  

نشـان   3و نمودار  3که در جدو   مورد بررسی شد 31گروه 

ــت. ويژ  ــیداده شــده اس ــت گ ــاي جمعی ــراد در  ه ــناختی اف ش

هاي مورد مطالعـه در جـدو  شـماره يـک نمـايش داده      گروه

ســازي ســن و جــنس، توــاوت شــده اســت. بــه دلیــ  همســان

هـا وجـود   دار آمـاري از ن ـر ايـن متغیرهـا بـین گـروه      معنی

هاي آزمايشگاهی نیـز در  گیري . نتايب اندازه<15/1Pنداشت )

ــايین  3جــدو   ــايش شــده اســت. پ ــانگین غل ــت  نم ــرين می ت

مربو  به افراد سالم فاقد بیماري پريودنتیـت   33-اينترلوکین

غل ت مربـو  بـه افـراد مبـتلا بـه ديابـت       و با ترين میانگین 

ــ ــود )داراي پريودنتیـ ــب ت بـ ــه ترتیـ   5/9±3/3 و5/3±2/3بـ

 33- . مقايسه زوجی میانگین اينترلوکینلیترپیکوگرم بر میلی

نشان داده شده  3سی نیز در نمودار هاي مورد برربین گروه

نتـايب آنـالیز آمـاري مقايسـه میـانگین       2است. جدو  شماره 

 اينترلوکین به توکیک وضعیت ابتلا به ديابت را نشان می دهد.

نتايب آزمون همبسـتگی اسـپیرمن نشـان داد کـه ارتبـا       

 ت ـبـا غل  ـ  HbA1Cهاي بالینی و میزانمستقیم بین شاخص

IL-17 ( میـانگین مقـدار   9جـدو    وجود داشت . HbA1C  در

و در  935/3±485/3گروه مبتلا بـه ديابـت داراي پريودنتیـت    

بـود کـه    33/3±345/3گروه مبتلا به ديابت فاقـد پريودنتیـت   

 . در مقايسه بین میـزان  =92/1Pداري نداشتند )اختلا  معنی

  ≥ 3HbA1Cدر بیماران با ديابت کنتـر  شـده )   IL-17غل ت 

  مشخص شد که میـانگین  <HbA1C 3تر  نشده )و ديابت کن

در بیمـاران بـا ديابـت کنتـر  نشـده بیشـتر از        IL -17غل ت 

 3/9±5/3و 9/2±4/1 بیماران با ديابت کنتر  شده بود )ترتیب

اختلا   دهنده . نتايب آنالیز آماري نشانلیترپیکوگرم بر میلی

به ديابت  هاي مبتلاهاي فاقد ديابت و گروهدار بین گروهمعنی

 بود.  IL-17کنتر  شده و کنتر  نشده از ن ر غل ت

در  33-نتــايب بررســـی و مقايســه غل ـــت اينترلـــوکین  

هاي مبتلا به ديابت و پريودنتیت، بدورت گـروه داراي  گروه

چنین گروه داراي ديابـت و  پريودنتیت و فاقد پريودنتیت و هم

دهد کـه  یان مــآمده است و نش 9و  2فاقد ديابت، در نمودار 

 ر در غل ـت ــ ـر از ديابت سبب تغییــبیماري پريودنتا  بیشت

IL-17  پیکوگرم بر  3/9±3/3و  4/9±8/1شده است )به ترتیب

 لیتر .میلی



   

 

 متغيرهاي جمعيت شناختي در گروه مورد مطالعه -1جدول 

 مبتل به ديابت  سالم متغير

بيماري مبتل به 

 پريودنتال

فاقد بيماري 

 پريودنتال

بيماري مبتل به  

 پريودنتال

فاقد بيماري 

 پريودنتال

      سن؛ سا 

 3/98 3/94  5/93 3/94 میانگین

      جنسیت؛ )درصد  تعداد

 8  91) 31  51)  31  51) 4  95) مونث

 33  91) 31  51)  31  51) 33  55) مذکر

 

 

 ورد بررسيهاي مكنندگان در گروهتوزيع فراواني جنسيتي شركت -1نمودار 

 

 

 هاي مورد مطالعهميانگين متغيرهاي باليني در گروه -2جدول 

 مبتل به ديابت  سالم متغير

value-P  بيماري مبتل به

 پريودنتال

فاقد بيماري 

 پريودنتال

بيماري مبتل به  

 پريودنتال

فاقد بيماري 

 پريودنتال

 pg.ml  38/3±4/2 2/3±5/3  3/3±5/9 3/3±2/2 113/1-1)؛ 33اينترلوکین 

CAL113/1 58/9 11/1  11/1 38/2 متر؛ میلی 

PPD113/1 38/3 93/9  95/3 33/2 متر؛ میلی 

PI 39/3 92/1  22/3 33/1 113/1 

GI 34/3 29/1  29/3 39/1 113/1 

 . CAL) عمق پروبینگ پاکت و حد چسبندگی بالینی  ،PI)  ، ايندکس پلاکGI) ايايندکس لشه
 

 

 



  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 هاي مورد بررسيبين گروه 11-مقايسه زوجي ميانگين اينترلوكين -2نمودار 

 ،  p<15/1) مقايسه با گروه سالم مبتلا به بیماري پريودنتا  †،  p<15/1مقايسه با گروه سالم فاقد بیماري پريودنتا  ) *

  .p<15/1) مقايسه با گروه مبتلا به ديابت فاقد بیماري پريودنتا  ‡

 به تفکيک وضعيت ابتل به ديابت و پريودنتيت 11-مقايسه ميانگين اينترلوكين -1جدول 

 بيماري پريودنتالمبتل به  متغير

 نفر 20تعداد=

 فاقد بيماري پريودنتال

 نفر 20تعداد=

 ديابتبيماري مبتل به  

 نفر 20تعداد=

 ديابتفاقد بيماري 

 نفر 20تعداد=

 ؛ 33اينترلوکین 

  رلیتپیکوگرم بر میلی
8/1±4/9 3/3±4/3  3/3±3/9 2/3±2/3 

P-value 133/1  132/1 

 
 

 IL -17با غل ت HbA1C هاي باليني و ميزانضريب همبستگي بين شاخص -2جدول 

 P-value ( ضريب همبستگي35)فاصله اطمينان %  متغير

CAL1113/1 95/1  51/1، 39/1) متر؛ میلی > 

PPD1113/1 51/1  23/1، 95/1) متر؛ میلی > 

PI (33/1 ،93/1  58/1 1113/1 > 

GI (35 /1 ،94/1  99/1 1113/1 > 

HbA1C (32/1 ،35/1  93/1 1113/1 > 

PI: Plaque Index; GI: Gingival Index; PPD: Probing pocket depth; CAL: Clinical attachment level. 

 

 

 

 

 

 ودنتا تا               ديابتیک مبتلا به بیماري پريودنتا            سالم مبتلا به بیماري پريودنتا               سالم فاقد بیماري پريديابتیک فاقد بیماري پريودن 
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 بين دو گروه مبتل و غير مبتل به بيماري پريودنتال 11-مقايسه ميانگين اينترلوكين -1نمودار 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 بين دو گروه مبتل و غير مبتل به بيماري ديابت 11-مقايسه ميانگين اينترلوكين -2نمودار 
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 مبتلا به بیماري ديابت                                           فاقد بیماري ديابت             

 فاقد بیماري ديابت                                                مبتلا به بیماري ديابت        
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 بح 

توانـد در  کنتر  قند خون در بیماران مبتلا بـه ديابـت مـی   

ودنتـا  مـوثر   شرو  يا کند کردن روند پیشـرفت بیمـاري پري  

باشد. از ترفی ديگر عوونت مزمن لشه کنتر  مناسب قند خون 

در مطالعــه حاضــر، 32،39ســازد.را بــراي بیمــاران مشــک  مــی

بیمـاري پريودنتیـت    بـا  33-ارتبا  غل ـت بزاقـی اينترلـوکین   

و نشان داده شـد کـه بـین غل ـت      مزمن و ديابت بررسی شد

داري ارتبا  معنـی و بیماري پريودنتا  و ديابت  IL-17 بزاقی

 وجود دارد.

در افراد  IL-17در مطالعه حاضر سطو  با تري از غل ت

داراي پريودنتیت در مقايسه با گروه شـاهد )سـالم  مشـاهده    

و  iiو يانــگ 35و همکــاران، iشــد کــه بــا مطالعــات ورنــا     

ــاران، ــم39همک ــه اوزاکــا    ه ــی بــا مطالع و  iiiخــوانی دارد ول

در ت ـاد اسـت.     38مکـاران و هivگازمن-و  ايسازا 33همکاران،

هـا و روش  تواند تواوت نژادي، حجم نمونهعلت اين ت اد می

هـا  توانـد بـر میـزان سـايتوکاين    آوري بزاق باشد که میجمغ

 34،21تاثیرگذار باشد.

در  IL-17 ســازوکارهاي احتمــالی افــزايش ســط  غل ــت

تواند شام  ايـن مـوارد باشـد: او     هاي پريودنتا  میبیماري

نشــان داده شــده اســت کــه افــزايش میــزان غل ــت   ايــن کــه

کننـده گیرنـده   فعـا   mRNA با افزايش سـط   33-اينترلوکین

همــراه بــوده کــه بیــانگر تــاثیر ايــن  v اي لیگانــد کاپــاهســته

هـاي اتدـالی پريودنتـا     سايتوکاين در فرايند تخريـب بافـت  

انـد کـه   جهت اثبات ايـن امـر مطالعـات نشـان داده     23باشد.می

تواند از تخريب استخوان پريودنتا  جلـوگیري  می IL-17مهار

کند و مهار ايـن سـايتوکاين و مسـیر آن را بـه عنـوان روش      

 23اند.درمانی پیشنهاد داده

دوم ايــن کــه افــزايش ســط  ايــن ســايتوکاين بــا عوامــ  

زاي پريودنتا  مرتبط است. افـزايش میـزان   میکروبی بیماري

ــوالیس  ــاس ژينژي ــا  در  viرشــد پورفیرومون ــدانی، ب ــلاک دن پ

بیمـاران داراي   در 33-افزايش قاب  توجـه سـط  اينترلـوکین   

افزايش اين سايتوکاين بـا   22نشان داده شده است. پريودنتیت

افزايش فراخوانی ماکروفاژهـا و نوتروفیـ  بـه بافـت همـراه      

                                                           
i-Vernal 

ii-Yang 

iii-Ozcaka 

iv-Isaza-Guzmán 

v-Receptor Activator of Nuclear Factor Kappa-Β ligand(RANKL) 

vi-Porphyromonas Gingivalis 

هـاي  توانـد سـبب تغییـر در بافـت    بوده است و ايـن امـر مـی   

هــا و میکروارگانیســم پريودنتــا  شــده و متعاقــب آن اثــرات

سـازي شـرايط بهتـر جهـت فراينـد      تخريب بافتی سبب فراهم

  29ها شود.تخريبی و گسترش میکروارگانیسم

ها، که از عوام  در فراخوانی نوتروفی  IL-17سوم، نقش 

توسـط   vii1-Delباشـد. مهـار پـروتئین   مهم دفاعی هستند، می

ــوکین ــی از روش33-اينترلـ ــوانی، يکـ ــزايش فراخـ ــاي افـ  هـ

باشــد کــه در نتیجــه آن، افــزايش ورود مــی هــا ــــنوتروفی

هـا و در نهايـت افـزايش    ها در بافتها وتجمغ سلو نوتروفی 

و در آخر اين که، افزايش سـط   25افتد.تخريب بافتی اتواق می

باشـد و  مـی  33-فراخوانی ماکروفاژها تحـت اثـر اينترلـوکین   

 و  IL-1βا، بــا ترشــ ـافــزايش تجمــغ و تحريــک ماکروفاژهــ

TNF-α  باشـد کـه ايـن دو سـايتوکاين در تخريـب      همراه مـی

 29پريودنتا  نقش مهمی دارند.

هاي پريودنتـا  و کنتـر  ديابـت ارتبـا  محکمـی      بیماري

روي هـم اثرگذارنـد.؛ مبتلايـان بـه ديابـت       دارند و هر دو بـر 

بیشتر در معرض ابتلا به پريودنتیت هستند و بیمـاران مبـتلا   

کنتر  قنـد خـون ضـعی      ديابت که دارند از به پريودنتیت که

بـرآوردي از کنتـر  قنـد     HbA1cتري برخوردارند. آزمايش 

ماهه قب  از آزمـايش ارائـه    2-3خون را تی يک دوره تقريباً 

دهد و با بررسی آن وضـعیت کنتـر  قنـد خـون ارزيـابی      می

و همکـاران و   viiiدومونوويـک -مطالعـه سـوماراک   23شود.می

ان نشان داد که بـین کنتـر  قنـد خـون و     و همکار ixسانتوس 

داري وجود دارد و هنگام کنتـر  قنـد   رابطه معنی IL-17سط 

در مطالعـه   28،24يابد.خون سط  اين نشانگر زيستی کاهش می

 IL-17و HbA1Cداري بـین سـط    حاضر نیز، ارتبـا  معنـی  

قاب  مشاهده است. بر تبق مطالعه اخیـر، بـه دنبـا  مقايسـه     

ديابت کنتر  شده و ديابت کنتر  نشده، تواوت  بیماران داراي

رسـد  مشاهده شد. بنابراين به ن ر می IL-17 قاب  توجهی در

که عدم کنتر  قندخون به عنوان يک عام  نامطلوب وضـعیت  

شـود و متعاقـب آن بـا    ديابت، باعث تغییر در روند ترمیم می

ــاري     ــه بیم ــدن ب ــتعد ش ــافتی و مس ــرايط ب ــر ش ــاي تغیی ه

بـر تبـق سـازوکارهاي ذکـر شـده میـزان ايـن         39پريودنتا ،

 يابد.  سايتوکاين افزايش می

ــاخص    ــین ش ــا  ب ــه ارتب ــن مطالع ــالینی و  در اي ــاي ب ه

مشاهده شـد. اولـین علامـت بـالینی پريودنتیـت       IL-17 ـسط

                                                           
vii-Developmental Endothelial Locus-1 

viii-Sumarac-Dumanovic 

ix-Santos 



   

 

تر وجود پاکت پريودنتا  است و هرچه پاکت پريودنتا  عمیق

ــاکتري   ــد، ب ــتر رخ ده ــتخوان بیش ــب اس ــاشــود و تخري ي ه

بـه   91کننـد بیشتري در پاکت پريودنتا  رشـد مـی   زايبیماري

دنبا  بروز بیماري پريودنتا  میزان بالینی و بـه تـور عمـده    

و حد چسبندگی بالینی بـر اسـاس سـیر     عمق پاکت پريودنتا 

در بیمـاران   IL-17کنـد. میـانگین غل ـت   بیماري تغییر پیدا می

راي ديابت بـا تر  هاي داداراي پريودنتیت در مقايسه با گروه

رسد کـه بیمـاري پريودنتیـت در مقايسـه بـا      بوده و بن ر می

تور گردد و همانمی IL-17ديابت، بیشتر سبب افزايش غل ت

که نشان داده شد اثرات تجمعی اين دو بیماري سبب افـزايش  

گــردد. بیمــاري ديابــت نیــز ســبب مــی IL-17 بیشــتر غل ــت

ماري پريودنتـا   شود که ششمین عارضه آن بیعوارضی می

است و چون در بیماران مبتلا به ديابت و بیمـاري پريودنتـا    

هـاي ديگـر بـوده  زم    بیشـتر از گـروه   IL-17 تغییرات سط 

اســت ايــن دســته از بیمــاران تحــت کنتــر  دقیــق و ارزيــابی 

اي  قرار گیرنـد. ايـن بیمـاران عمـدتا کنتـر  قنـد خـون        دوره

پريودنتـا  بهتـر    پـس از تشـخیص بیمـاري    مناسب ندارند و

هاي غیر جراحی و يا جراحی قرار گیرند تـا  است تحت درمان

با کنتر  بیماري پريودنتا  بتوان به کنتر  مناسب قنـد خـون   

 23رسید.

بــزاق بــه عنــوان يــک منبــغ در دســترس و ارزان نمونــه  

مناسبی براي بررسی است. از آنجا که بزاق حاوي عناصر و 

ايـن مطالعـه جهـت ارزيـابی      هاي زيادي اسـت، در سايتوکاين

 اين که در مطالعات پیش از .استواده شد IL-17تغییرات سط 

-ILروي تغییرات سط  اين اثر مستق  پريودنتیت و ديابت بر

ي فـوق  مقايسه نشده است، نقطه قوت اين مطالعه مقايسـه  17

روي  باشد. اگرچه هـر دو عامـ  ديابـت و پريودنتیـت بـر     می

موثر بودند ولی اثرات پريودنتیـت   IL-17تغییرات سط  بزاقی

ــی   ــیه م ــود. توص ــتر ب ــدي   بیش ــات بع ــه در مطالع ــردد ک گ

هــاي ديگــر بررســی و مقايســه غل ــت بزاقــی و  ســايتوکاين

چنین در اين مطالعه ها صورت گیرد. همپلاسمايی سايتوکاين

اي در مورد اثرات کنتر  بیماري پريودنتـا  و اثـر آن   مداخله

صورت نگرفت لذا با توجـه بـه    IL-17 روي تغییرات سط  بر

 IL-17روي تغییرات سط  اثرات زيادتر بیماري پريودنتیت بر

گردد کـه در مطالعـات بعـدي بـا درمـان بیمـاري       توصیه می

بررسـی شـود. از    33-پريودنتا ، تغییرات سـط  اينترلـوکین  

اي دو ترفـه  هاي پريودنتا  و ديابت رابطهآنجايی که بیماري

روي ديگري تاثیرگذار خواهد بود،  کدام بر و کنتر  هر دارند

پزشکان بنابراين تعام  و همکاري متخددان ديابت با دندان

عمومی و يا متخددان پريودنتولوژي جهت کنتر  ديابت و 

هــاي پريودنتــا  و در نهايــت پیشــگیري از عــوارض بیمــاري

باشد. از ديگر نقا  قوت اين مطالعـه اسـتواده از   ضروري می

تـري  حريکی بود که بر اساس شواهد شرايط دقیـق بزاق غیرت

عمـده محـدوديت    21دهـد. از وضعیت داخ  دهـانی ارائـه مـی   

مطالعه شام  دسترسی محدود به افرادي بود که معیار ورود 

 به مطالعه را داشته باشند.

 گيرينتيجه

بیمـــاري پريودنتـــا  و ديابـــت ســـبب افـــزايش غل ـــت 

  بیماري پريودنتا  کـه  ، بنابراين کنترشودمی33-اينترلوکین

فرايند التهابی مـزمن دارد در همـه بیمـاران و افـراد مسـتعد،      

.گرددبخدو  بیماران مبتلا به ديابت، توصیه می

پزشـکی  نامه دوره دنداناين تحقیق مستخرج از پايان :سراسگزاري

در U-92094 عمومی آقاي ناصر نجوی بـوده کـه بـا شـماره تـر       

يب شد و مرکـز ديابـت دانشـگاه جنـدي     شاپور تدودانشگاه جندي

آوري بیمـاران کمـک کردنـد تشـکر     شاپور اهواز که به مـا در جمـغ  

   .نمايیممی

کـدام از نويسـندگان ايـن مطالعـه، افـراد و يـا       هـیچ : تعارض منافع

ها تعارض منافعی براي انتشار اين مقاله ندارند.دستگاه
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Abstract 
Introduction: Periodontitis is a multi-factorial inflammatory disease that begins with the 

formation of microbial plaque, and its progression and severity are associated with conditions 
such as diabetes. Due to the relationship between tissue damage and changes in cytokine levels, 
this study aimed to evaluate the levels of Interleukin-17 (IL-17) in the saliva of patients with chronic 
periodontitis and type 2 diabetes. Materials and Methods: The study included 80 saliva samples 
from four groups, each consisting of 20 patients: individuals with periodontitis without diabetes, 
individuals with diabetes and periodontitis, individuals with diabetes without periodontitis, and a 
healthy control group without periodontitis. Participants were selected from the patients referred to 
the periodontology department of the Faculty of Dentistry and the Diabetes Center at Ahvaz 
University of Medical Sciences. The concentration of IL-17 was measured using the ELISA method. 
The data were analyzed using analysis of variance and Tukey's test. The correlation between 
clinical indicators, hemoglobin A1C (HbA1C) levels, and the concentration of Interleukin-17 was 
assessed using Spearman's correlation test. Results: The lowest concentration of IL-17 was 
observed in healthy individuals without periodontal disease, while the highest concentration was 
found in diabetic patients with periodontitis (1.5±1.3 and 4.5±1.2 pg/ml, respectively). Salivary 
levels of interleukin in healthy individuals without diabetes showed a significant difference 
compared to the other groups. The comparison between the uncontrolled diabetic groups and the 
non-diabetic and controlled diabetic groups revealed a significant difference in IL-17 concentration 
(p<0.001 and p=0.001, respectively). There was a direct correlation between clinical parameters, 
HbA1C level, and IL-17 concentration. Conclusion: The association between periodontal disease 
and diabetes leads to an elevation in the concentration of interleukin-17, which can negatively 
impact the glycemic control of patients. Therefore, monitoring and treating periodontal disease, 
which has a chronic inflammatory nature, is recommended in patients with diabetes. 
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