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 چکيده

قش مدیاتورهای امروزه ن دندان است که بوسیله میکروارگانیسم ها ایجاد می شود. حمایت کنندهپریودنتیت یک بیماری التهابی بافت های  مقدمه:

دف ه و بعضی از آنها نقش های مهمی در پاتوژنز پریودنتیت بازی می کنند. پریودنتیت نشان داده شده است و اکتسابی در التهابی در ایمنی ذاتی

پریودنتیت مزمن و افراد سالم  در بزاق افراد مبتلا به ژنژیویت، IL-1ß و TNF-αتعیین و مقایسه غلظت سیتوکین های التهابی  ،از این مطالعه

 بود.
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Introduction: Periodontitis is an inflammatory disease of the supporting tissues of the tooth that is caused by microorganisms. 

Nowadays, the role of inflammatory mediators has been shown in innate and acquired immunity in periodontitis, and some of 

them play important roles in the pathogenesis of periodontitis. This study aimed to determine and compare the concentration 

of inflammatory cytokines TNF-α and interleukin-1 beta in the saliva of healthy subjects and patients with gingivitis and 

chronic periodontitis.  

Materials and Methods: This study was conducted based on a descriptive-analytical design. Unstimulated saliva samples 

were collected from 45 subjects, including healthy individuals (n=15), and the patients with periodontitis (n=15) and gingivitis 

(n=15). Subsequently, the level of TNF-α and interleukin-1 beta were determined by enzyme-linked immunosorbent assay 

reader. The data were analyzed in SPSS software (version 11) through ANOVA, Tukey's post hoc tests, and Pearson correlation 

coefficient. 

Results: There was a significant difference among the three groups regarding the mean concentration of interleukin-1 beta 

and TNF-α (P<0.001). Healthy subjects exhibited significantly lower concentration of TNF-α, compared to those with 

gingivitis. Moreover, the patients with gingivitis showed lower concentration of TNF-α, compared to the group with chronic 

periodontitis (P<0.001). Regarding the concentration of interleukin-1 beta, healthy subjects exhibited significantly lower 

concentration in this regard, compared to those with chronic periodontitis (P<0.001). Furthermore, the group with chronic 

periodontitis obtained lower level of this value, compared to the group with gingivitis (P<0.001). Additionally, there was a 

direct and significant relationship between IL-1 and TNF-α concentration in patients with gingivitis (P=0.03 and r=0.354) and 

all the subjects (P<0.001 and r=0.556).  

Conclusion: The levels of TNF-α and interleukin-1 beta in saliva increased during periodontal disease, compared to healthy 

conditions.  
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فرد مبتلا به ژنژیویت و  15فرد مبتلا به پریودنتیت،  15فرد شامل  45نمونه بزاق غیرتحریکی  مطالعه توصیفی تحلیلی، در این مواد و روش ها:

 آزمون های های آماری مشخص شد. داده ها با ELISA Readerتوسط دستگاه  IL-1ßو  TNF-αفرد سالم جمع آوری شد. سپس میزان  15

ANOVA  وTukey  و ضریب همبستگیPearson .تجزیه و تحلیل شدند 

در افراد  TNF-αبه این صورت که میانگین غلظت  (.>001/0P)بین سه گروه اختلاف معنادار داشت  TNF-αو  IL-1ßمیانگین غلظت  یافته ها:

میانگین (. >001/0P) سالم به طور معناداری کمتر از گروه مبتلا به ژنژیویت و در گروه مبتلا به ژنژیویت کمتر از گروه مبتلا به پریودنتیت مزمن بود

مبتلا به پریودنتیت مزمن و در گروه  (>001/0P)بتا در افراد سالم به طور معناداری کمتر از گروه مبتلا به پریودنتیت مزمن  1غلظت اینترلوکین

( و نیز در کل افراد r=354/0و  P=03/0) در افراد مبتلا به ژنژیویت TNF-αو  IL-1ß. بین غلظت (=001/0P) کمتر از گروه مبتلا به ژنژیویت بود

 .( ارتباط مستقیم و معنادار وجود داشتr=561/0و  >001/0Pمورد مطالعه )

 نسبت به شرایط سالم افزایش می یابد.  ،در شرایط بیماری پریودنتال ،در بزاق TNF-αو  IL-1ß سطح نتيجه گيری:

 پریودنتیت، ژنژیویت، بزاق. ، IL-1ß،TNF-α کليدی: کلمات
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 مقدمه

بیماری پریودنتال یکی از شایع ترین بیماری های التهابی 

است که به درجات مختلف و با گذشت زمان، به دلیل 

ن های خارجی یا مواجهه مداوم سیستم دفاعی بدن با پاتوژ

تقریبا در تمام انواع  ید.آهمزیست با حفره دهان بوجود می 

بیماری های پریودنتال دو عامل باکتری های پاتوژن و پاسخ 

 میزبان نقش های کلیدی در شروع و پیشرفت این 

 (1).بیماری ها ایفا می کنند

کیفیت پاسخ های میزبان به عوامل محرک، تعیین کننده 

پیشرفت یا توسعه بیماری می باشد و میزان پیشرفت بیماری 

 پریودنتال به تداخلات پیچیده باکتری های پاتوژن و 

 (1).سلول های سیستم ایمنی وابسته می باشد

ن به کماکا بالینیاستفاده از پارامترهای رادیوگرافی و 

عنوان بهترین شاخص ها جهت تشخیص بیماری، مانیتور 

کردن پیشرفت بیماری، درمان و نگهداری بیمار می 

با این حال محققان دنبال یافتن راهی جایگزین  (2)باشند.

تری ل را با حساسیت و سرعت بیشاتند تا بیماری پریودنتهس

 یا مایع شیار لثه، مایعی در بدن  GCF (3)تشخیص دهند.

می باشد که قابل جمع آوری بوده و ترکیب آن نشان دهنده 

 نتیجه تقابل بین بیوفیلم باکتریایی و سلول های پریودنشیوم

  (4و5)است.

برای ارزیابی پریودنتیت  بزاق نیز به مدت طولانی

استفاده شده است و نقش آن به عنوان یک ماده تشخیصی، 

از طرفی بررسی  (6).ضوع تحقیق قابل توجهی بوده استمو

بیومارکرها در شناسایی بیماران حساس کمک کننده بوده و 

 به عنوان یک شاخص برای نظارت بر پایان درمان کمک 

 هستند گسترده بسیار بزاق در التهابی های می کند. بیومارکر

و استفاده از بزاق به عنوان منبع تشخیصی بیماری های 

تعدادی از  (7).گسترش استپریودنتال روز به روز در حال 

بیومارکرهای بزاقی در روند تشخیص و درمان در پزشکی 

و دندان پزشکی مورد استفاده قرار می گیرند و استفاده از 

 بزاق آوری جمع زیرا (8).بیومارکرها رو به افزایش استاین 

 نیست و روشی آزاردهنده بیمار بوده و برای ساده

 است بیمار برای عفونت ریسک حداقل باارزان،  غیرمهاجم،

 کار این انجام به قادر بیمار خانه، در حتی راحتی به و

 خاصی تجهیزات و کلینیک به بیمارستان، نیاز و باشد می

 (9).ندارد

 سنتز ،IL-1ßو  TNF-αمانند التهابی  پیش های سیتوکین

 مانند التهابی های سلول روی بر اندوتلیوم به اتصال مولکول

 و دهند می افزایش را فیبروبلاست و نوتروفیل،مونوسیت

  ناحیه در التهاب و کموتاکسی وازودیلاسیون، باعث
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 گردند. می

( یکی از سیتوکین های TNF) تومور نکروزیس فاکتور

پیش التهابی است که باعث تخریب بافت پریودنتال می شود 

فعال است. عمده  TNF-α و TNF-βو در دو فرم 

راههای  (1و10و11).، فعالیت ضد التهابی استα -TNFفعالیت

 از طریق خون، بزاق و مایع شیار لثه ای   TNF-αبررسی 

 می باشد.

 که است التهابی پیش سیتوکین یک بتا، 1 اینترلوکین

 که مدیاتورهایی است و لها مولکو تولید ی کننده تحریک

 می تسریع و تسهیل را پریودنتال بیماری التهابی پاسخ

 تحلیل و به دنبال آن ها ساخت استئوکلاست 1ß-IL (12).کند

 و ها نوتروفیل بر کموتاکسی و کند می تحریک را استخوان

 (13).گذارد می اندوتلیال اثر های سلول فانکشن و فعالیت

Yücel مشاهده کردند که غلظت  (14)و همکاران 

IL-1ß  درGCF روه گ بدون تاثیرپذیری از شدت بیماری در

و از نظر کمیت میزان آن در گروه ژنژیویت  بودهتفاوت ها م

 مزمن بود.بیشتر از گروه پریودنتیت 

اگر  نشان داده شد، (15)و همکاران Varghese در مطالعه

در بیماران دچار پریودنتیت  TNF-αچه سطوح بزاقی 

افزایش یافته بود اما با شیوع و شدت بیماری مرتبط نبوده 

در مطالعه ای به بررسی میزان  (16)و همکاران Afacanاست. 

پرداختند و مشاهده  GCFسایتوکاین های التهابی در بزاق و 

 ستگیعلاوه بر اینکه همب GCFدر  TNF-αکردند که سطوح 

نتیت در گروه های پریود داشته، بالینیمثبتی با پارامترهای 

الم نیز از افراد س ژنژیویتبیشترین افزایش را داشته و در 

بیشتر بوده است. از طرفی آنها مشاهده کردند سطوح بزاقی 

TNF-α اوتی نداشته است. در بین دو گروه تفTobón-

Arroyave بزاقی  سطح بین ارتباط در بررسی (17)همکاران و

IL-1ß که دادند نشان پریودنتال های بافت بالینی شرایط و 

بوده است و  بیشتر سالم افراد از بیماران در آنزیم این سطح

همخوانی معنی داری  بالینیحتی مقادیر آن نیز با شرایط 

نشان داده شد  (18)یوسفی منش و همکاراندر مطالعه . دارد

 در بزاق افراد بیمار و سالم اختلاف  TNF-α بین سطح

نیز مشاهده  (19)و همکاران Ebersoleمعنی دار وجود ندارد. 

در بزاق در بیماران دارای  IL-1ßکردند که غلظت 

 Telesپریودنتیت نسبت به افراد سالم افزایش داشته است. 

 نیز در مطالعه خود دریافتند هیچ ارتباط  (20)و همکاران

کدام از انواع سایتوکاین های التهابی و چمعنی داری بین هی

 پریودنتال وجود ندارد.شرایط 

با توجه به نقش مهم و انکارناپذیر سیتوکین های التهابی 

با توجه به متناقض و همچنین  در بیماری های پریودنتال

بودن نتایج مطالعات چه از لحاظ افزایش برخی سایتوکاین 

ر این د بالینیهای التهابی، چه میزان ارتباط آنها با شرایط 

در بزاق بیماران  α-TNFو  1ß-ILمطالعه به بررسی غلظت 

در ویت یژنژمبتلا به پریودنتیت مزمن و بیماران مبتلا به 

و همبستگی بین غلظت دو پرداخته مقایسه با افراد سالم 

 .دش تعیینسیتوکین در بزاق با شرایط پریودنتال 

 مواد و روش ها

 26-59 فرد 45نمونه بزاق غیرتحریکی ، مطالعه در این

بخش پریودنتیکس  مراجعین به مرد( از 19 زن و 26) ساله

دانشکده دندانپزشکی دانشگاه آزاد اسلامی اصفهان 

جمع آوری شد.  1397-1398)خوراسگان( در طی سال 

طبقه نفره  15در سه گروه  به صورت ذیل افراد مورد بررسی

 (21):بندی شدند

 دارای رنـگ لثـه یافراد  :مرد( 6زن و  9) افراد سـالم

خــونریزی  داشتن)صورتی مرجانی(، عدم  طبیعــی

 و عدم وجود یک محل هنگــام پروبینــگ در بیشــتر از

Clinical Attachment Lass (CAL) بودند. پروگزیمال 

خونریزی هنگام  مرد(: 5زن و  10) ژنژیویتافراد دارای 

و  عمق بافت≥mm4در حداقل پنج سایت، پروب کردن 
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 .CAL عدم وجود

افراد  مرد(: 8زن و  7) مزمن پریودنتیتدارای  افراد

 از میلی متر همراه با 5دارای عمق پاکت پریودنتال بیشتر از 

در حداقل سه  میلیمتر و بیشتر 2درحد دست دادن اتصالات 

 سایت.

مشکلات سیستمیک مانند دیابت، افراد با در این مطالعه 

حاملگی، افراد مصرف کننده آنتی بیوتیک یا داروهای 

داروهای افزایش دهنده حجم لثه مثل  ضدالتهاب و

سه ماه اخیر، افراد مبتلا به بیماری و  سیکلوسپورین در

گار تغذیه، مصرف سی افراد دچار سوءنقایص سیستم ایمنی، 

و الکل یا هرگونه مواد مخدر و افراد با سابقه درمان 

در شش ماه اخیر از  )جراحی یا غیر جراحی( پریودنتال

 مطالعه خارج شدند.

پس از انتخاب بیماران با توجه به تشخیص نوع بیماری 

 ر اساسو ب نامه شفاهی رضایت اخذ با ،پریودنتال آنها

 گیری نمونه آنها از پزشکی دانشگاه مصوبه کمیته اخلاق

از بیماران درخواست شد  صورت که بدینشد.  انجام بزاق

ساعت پیش از روز مطالعه، از مسواک زدن و استفاده  24

روز از سایر لوازم بهداشت دهانی خودداری کنند. افراد در 

 10از گذشت زمان  پس و شسته آب با را خود دهان مطالعه

 به میزان شده استریل آزمایش های لوله از استفاده بادقیقه ای 

ml5 کردند.  خالی استریل لوله در را خود غیرتحریکی بزاق

 های لوله ،گیری از نمونه پس مطالعه کردن Blind جهت

شده تا زمان  آوری جمع شدند. بزاق کدبندی آزمایش

 تا صفر درجه  5تحویل به آزمایشگاه در دمای منفی 

 سانتی گراد در یخچال نگهداری شد.

 با لازم آزمایشات ها، نمونه آوری جمع اتمام از پس 

 شده تهیه ((eBioscience, Germanyی الایزا کیت از استفاده

  آزمایشگاه صورت گرفت.در

بر اساس دستورالعمل کارخانه ای  مراحل انجام الایزا

 :به صورت ذیل انجام شد

µl100  از استانداردهای با غلظت مختلف و نمونه بزاق

به ترتیب در چاهک های مربوط به استاندارد و سرم ریخته 

 Interleukin-1βو  TNFαاز آنتی بادی ضد  µl 50 شد.

سطح  .به چاهک ها اضافه شد کونژوگه شده با بیوتین

 ساعت در دمای اتاق 2پوشانده شد و به مدت  چاهک ها

پس از خالی کردن انکوبه شد.  سانتی گراد ( 18-25)

 µl100 مرتبه شست و شوی چاهک ها با بافر، 6محلول ها و 

به همه چاهک ها اضافه  Streptavidin-HRPاز محلول 

ساعت در  1گردید تا سطح آنها پوشانده شود و به مدت 

محلول چاهک ها مجددا خالی و  .دمای اتاق انکوبه گردند

 .مرتبه شست و شو داده شد 6 ،سپس با بافر شست و شو

متیل بنزیدین( اضافه گردید ) TMB از محلول µl100 سپس

 25-18) اتاقدقیقه در دمای  10و میکروپلیت به مدت 

 µl100سپس  .درجه سانتی گراد( و محلی تاریک انکوبه شد

جذب  .اضافه شد (Stop solution) از محلول متوقف کننده

نانومتر با دستگاه  450نوری همه چاهک ها در طول موج 

Elisa Reader .خوانده شد 

 TNF α غلظت میزان مقایسه تحقیق، هدف که آنجایی از

 بود،( گروه 3) مختلف های گروه بین دربتا  1و اینترلوکین 

از  اسمیرنوف-کولموگروف ها با استفاده از آزمون داده

واریانس  آنالیز آزمون توزیع نرمال پیروی کرد. بنابراین از

آزمون  از آنها دویی به مقایسه های دو برای و یک طرفه

 نسخه SPSS افزار نرم شد و داده ها با استفاده توکی تعقیبی

 نظر در 05/0 داری معنی سطح .تجزیه و تحلیل شدند 23

 .شد گرفته

 یافته ها 

در سه گروه مورد مطالعه، مشاهده شد  IL-1ß در بررسی

بین سه گروه اختلاف معناداری دارد  IL-1ßمیانگین غلظت 

(001/0P<) در مقایسه دو به دوی گرو ها،  (.1 )جدول
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در افراد سالم به طور معناداری کمتر  IL-1ßمیانگین غلظت 

و در گروه  (>001/0P)از گروه مبتلا به پریودنتیت مزمن 

مبتلا به پریودنتیت مزمن کمتر از گروه مبتلا به ژنژیویت بود 

(001/0P=). 

-TNFسه گروه، میانگین غلظت  در TNF-αدر بررسی 

α  بین سه گروه اختلاف معنادار داشت(001/0P<.)  در

در افراد  TNF-αمیانگین غلظت  ها، همقایسه دو به دوی گرو

در  وکمتر از گروه مبتلا به ژنژیویت  سالم به طور معناداری

گروه مبتلا به ژنژیویت کمتر از گروه مبتلا به پریودنتیت 

 (.1 ( )نمودار>001/0P)مزمن بود 

ت غلظضریب همبستگی پیرسون نشان داد که بین  

TNF-α  با غلظتIL-1ß  در افراد سالم(73/0P= ) و گروه

رابطه معنادار وجود  (=74/0P)مبتلا به پریودنتیت مزمن 

 TNF-αبین غلظت  ،اما در گروه مبتلا به ژنژیویت نداشت

 (.03/0P= ،354/0=r) داشترابطه مستقیم وجود  IL-1ßو 

 (2)جدول 

ضریب همبستگی پیرسون نشان داد که در مجموع افراد 

رابطه مستقیم  Interleukin-1βبا غلظت  TNF-αبین غلظت 

 (2)جدول  (.001/0P< ،561/0=r) داشتوجود  و معنادار

 

 بر حسب نانوگرم بر میلی لیتر در سه گروه TNF-αو  Interleukin-1βغلظت میانگین  : 1 جدول

 P-value  پریودنیت مزمن  ژنژیویت  افراد سالم 

 > ẞ 3/19±6/107  1/18±8/370  3/21±5/285  001/0-1اینترلوکین 

TNF- 5/0±9/2  8/2±1/25  5/3±2/46  001/0 < 

 

 در هر یک از سه گروه و همه افراد مورد بررسی Interleukin-1βبا غلظت  TNF-αغلظت ضرایب همبستگی پیرسون بین  : 2 جدول

 کل  پریودنیت مزمن  ژنژیویت  افراد سالم 

=TNF- rغلظت  970/0-  r= 354/0  r= 094/0  r= 561/0  

 P= 73/0  P= *03/0  P= 74/0  P< *001/0  

 باشد. اعداد * دار نشاندهنده معنی دار بودن می

 

 
 

  در سه گروه TNF-α و Interleukin-1β تغلظ میانگین : 1 نمودار
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 بحث
 TNF-αبر اساس نتایج مطالعه حاضر، میانگین غلظت 

نژیویت ژبه پریودنتیت مزمن نسبت به گروه در افراد مبتلا 

ر مطالعات مطابقت و افراد سالم بالاتر بود که با دیگ

 اسید سنتز تحریک طریق از TNFα (15و22و23).دارد

 شدن فعال و PGE2 غلظت افزایش باعث آراشیدونیک

 روند تخریب در شود و درنتیجه می ها استئوکلاست

از این رو انتظار می رود در افراد  .دارد شرکت استخوان

مبتلا به پریودنتیت مزمن بیشتر از گروه مبتلا به ژنژیویت و 

 (18)ر مطالعه یوسفی منش و همکاران. دگروه سالم باشد

 در بزاق افراد بیمار TNF-αتفاوت معناداری بین سطوح 

 علت)پریودنتیت مزمن( و افراد سالم وجود نداشت که 

 شرکت افراد در همسان سازی تمام بتوان را شاید تفاوت

همچنین در  سن دانست. و جنس نظر از آنان مطالعه در کننده

در بزاق بین دو  α-TNFسطوح  (24)و همکاران Teles مطالعه

وجود  یگروه پریودنتیت مزمن و سالم تفاوت معنادار

که شاید علت آن در نوع گرداوری بزاق )بزاق  ،نداشت

 تحریکی( باشد.

در بزاق بیماران مبتلا به  IL-1ßسطح های بالای 

ژنژیویت و پریودنتیت مزمن نسبت به گروه سالم نشان 

دهنده ی نقش این سیتوکین در ایجاد التهاب لثه و 

 مطالعات مطابقت که با نتایج برخی ،پریودنشیوم است

و  Telesو  (26)و همکاران Wuولی با نتایج  (12و17و25).دارد

در  (24)و همکاران Teles مغایرت داشت. (24)همکاران

در بزاق نمی تواند  IL-1ßمطالعه خود نشان دادند که سطوح 

مکن مبین دو گروه پریودنتیت مزمن و سالم متفاوت باشد. 

علت این تفاوت نیز در نوع گرداوری بزاق )بزاق  است

با  ،(26)و همکاران Wuاگرچه روش کار تحریکی( باشد. 

همانندی داشت ولی معیارهای خروج از  مطالعه حاضر

التهابی  یک ومطالعه مثل مبتلا نبودن به بیماری های سیستم

و غیره را لحاظ نکرده بود که این امر می تواند باعث ورود 

و در نتیجه تغییر  IL-1ßعوامل مداخله گر در تعیین میزان 

 در نتایج مطالعه شود.

و  Ramseier و (27)و همکاران Ebersole همچنین

را در  1ß-ILدر مطالعات خود، سطح بزاقی  (28)همکاران

پریودنتیت بالاتر از ژنژیویت گزارش کردند که با مطالعه 

با توجه به این که این سیتوکین با  ؛حاضر مطابقت نداشت

تخریب التهابی بافت های پریودنشیوم ارتباط دارد انتظار 

می رود که سطح آن در بزاق افراد مبتلا به پریودنتیت بیشتر 

 از افراد مبتلا به ژنژیویت باشد.

در  IL-1ßبزاقی مطالعات سطح  از طرف دیگر بعضی از

ف ختلزمان های مپریودنتیت و مخصوصا در ژنژیویت، در 

بیان  (92)و همکاران Belstrøm (29و30).متغیر نشان داده اند

عدم رعایت بهداشت عمدی به  با ،IL-1ßداشتند که میزان 

تغییرات قابل ملاحظه  در زمان های مختلف ،روز 10مدت 

به این صورت که در روز دهم یا نهایی  .است ای داشته

کاهش نسبت به میزان پایه  IL-1ßمیزان  ،ویت تجربییژنژ

روز رعایت  14آخر مطالعه و پس از در روز  یافته اما

 (30)نو همکارا Kinney بهداشت به مقادیر پایه بازگشته بود.

در گروه های  IL-1βکاهش معنی داری در سطح  نیز

، در گروه ژنژیویت در 12و  10، 8ریودنتیت در ماه های پ

نسبت به سطح  10ماه  و در گروه سالم در 10و  8ماه های 

همچنین نتایج آن ها نشان داد که سطح . پایه مشاهده کردند

IL-1ß  در گروه ژنژیویت بیشتر از گروه های  2در ماه

 بوده است.)خفیف و متوسط تا شدید(  پریودنتیت

در مقایسه مطالعه حاضر با مطالعات فوق می توان گفت 

 ،که از آنجایی که مطالعه حاضر یک مطالعه مقطعی بود

اندازه گیری این سیتوکین شاید زمانی صورت گرفته است 

که پیک این ماده در گروه ژنژیویت و زمانی غیر از پیک 

فاوت به تلذا منجر  ،استاین ماده در گروه پریودنتیت بوده 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ebersole%20JL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26347856
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Belstr%26%23x000f8%3Bm%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28839521
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معنادار بین این دو گروه شده و میانگین آن در گروه 

 ژنژیویت بالاتر از پریودنتیت بدست آمده است.

با  TNF-αغلظت بر اساس نتایج مطالعه حاضر، بین 

و گروه مبتلا به پریودنتیت مزمن  افراد سالمدر  IL-1ßغلظت 

ین ب اما در گروه مبتلا به ژنژیویت ،رابطه معنادار وجود نداشت

از رابطه مستقیم وجود داشت.  IL-1ßبا غلظت  TNF-αغلظت 

وجود  IL-1ßآنجایی که در گروه ژنژیویت بیشترین میزان 

داشت طبیعی است که در این گروه رابطه مستقیم بین این 

در  IL-1ßدو سیتوکین وجود داشته باشد و برعکس چون 

مقدار جه در نتی پریودنتیت نسبت به ژنژیویت کمتر بوده،

کمیت های این دو سیتوکین همبستگی معناداری نداشته 

 است.

 IL-1ßبا غلظت  TNF-αبین غلظت  ،در مجموع افراد

. با توجه به اینکه هر دو فاکتور رابطه مستقیم وجود داشت

در روند التهاب و تخریب نقش دارند و میزان آنها در گروه 

های بیمار بیشتر از افراد کنترل می باشد، انتظار می رود 

سطح بزاقی این دو فاکتور پیش التهابی باهم رابطه مستقیم 

نیز افزایش  TNF-α زیاد شود، IL-1ßداشته باشند و هر زمان 

 یابد.

در انتها پیشنهاد می شود در مطالعات آتی به بررسی 

 ربیشت در افراد بیمار با همسان سازی IL-1ßو  TNF-αمیزان 

 GCFو میزان آنها در  ویژگی های دموگرافیک انجام شود

 اندازه گیری و با بزاق مقایسه گردد.

 نتيجه گيری

در بزاق در شرایط بیماری  TNF-αو  IL-1ß سطح

پریودنتال نسبت به شرایط سالم افزایش می یابد. تغییرات 

در مراحل مختلف  IL-1ßسطح این سیتوکین ها به خصوص 

 بیماری نیازمند بررسی بیشتر است.

 تشکر و قدردانی

نامه مصوب در معاونت  این پژوهش حاصل پایان

آزاد اسلامی واحد اصفهان )خوراسگان( پژوهشی دانشگاه 

باشد. بدین وسیله از اساتید گروه مذکور  می 1068به شماره 

  و تشکر و نیز معاونت محترم پژوهشی دانشگاه قدردانی

 .می شود
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