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Introduction: Gingivitis is a multifactorial disease in which host immune system and genetic factors have an important 

role in its pathogenesis. Genetic polymorphisms in cytokines and their receptors have been proposed as potential markers for 

periodontal disease. Recent studies have suggested IL-10 gene polymorphism to be involved with gingivitis in children. The 

aim of this study was to evaluate IL-10 gene polymorphism association with gingivitis in 8-12 year old children.  

Materials & Methods: In this case-control study, approved by Hamadan University of Medical Sciences, 100 children 

were divided into two groups of 50 controls and cases, according to the periodontal indices. An epithelial sample from buccal 

mucosa of each individual was prepared and DNA was extracted by Miller's salting out method. Then mutation at position -

1082 (H/L), -819 (C/T) in the IL-10 gene was detected by PCR-RFLP method and the data were analyzed by chi-square test. 

Results: Results showed that at position-1082, distribution of H allele in case group was 34% and for control group it was 

24% (P=0.27). Distribution of L allele in two groups was 98% (P=1). Callele distribution in-819 position in case group was 

36% and for the control group was 42% (P=0.54) and T allele distribution for case group was 94% and for control group was 

90% (P=0.71). There was no significant difference in genotype distribution between the groups.  

Conclusion: This study suggests that there is no correlation between IL-10 polymorphism with gingivitis in 8-12 year old 

children. 
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در  IL-10 ، پلي مورفيسم ژنMillers salting out method به روش DNAاستخراج و  هر فرداپي تليوم مخاط گونه به روش اسكراب از 

توسط  ها سپس داده. مورد بررسي قرار گرفت پريودنتال تعيين و ارتباط آن با بيماري -RFLP PCRتوسط روش  ،-819و  -1082نواحي 

   .دمورد تحليل آماري قرار گرفتن Chi-square آزمون

 اللواني افر و )=27/0P(بود % 24و درگروه سالم برابر با % 34در گروه بيمار  H اللفراواني  ،- 1082نشان داد كه در جايگاه  ها يافته :ها يافته

L  1( مشاهده شد% 98در هر دو گروهP=( . اللفراواني  ،-819در جايگاه C  بود % 42 و در گروه سالم% 36در گروه بيمار)54/0P= (واني او فر

  . ي مورد مطالعه تفاوت آماري نداشتها نيز در گروه ها واني ژنوتيپاهمچنين فر). =71/0P(بود % 90و در گروه سالم % 94درگروه بيمار  T الل

  .سال ارتباطي وجود ندارد 8-12ژنژويت در كودكان  و IL-10بين پلي مورفيسم ژن  نتايج پژوهش نشان داد كه :نتيجه گيري

 .، ژنژويت10پلي مورفيسم، اينترلوكين :ي كليديها واژه
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  مقدمه

اي مجاور  هاي لثه ژنژويت، التهابي است كه تنها بافت

مطالعات بسياري نشان داده است . كند ا مبتلا ميدندان ر

ترين شكل بيماري پريودنتال  كه ژنژويت مارژينال شايع

ژنژويت شديد  .گردد مي است كه از دوران كودكي آغاز

در كودكان نسبتاً نامعمول است گرچه، تحقيقات متعددي 

داراي نشان داده است كه بخش بزرگي از جامعه كودكان 

با وجود . باشند مي پذير يف و برگشتنوعي ژنژويت خف

دبستاني و دبستاني ژنژويت به ندرت  در كودكان پيش ،اين

  )1(.كند مي به سمت پريودنتيت پيشرفت

ي پريودنتال كه از وجود ها شناخت تازه از بيماري

كند، منجر  مي منشأ اوليه اين بيماري در كودكان حكايت

بيشتري به  به اين شده است كه دندان پزشكان با تلاش

پزشكي آكادمي دندان ،ردازند به طوريكهدرمان آن بپ

دنداني كودكان در سال كودكان آمريكا اهداف سلامتي 

را مبتني بر تأكيد بيشتر بر روي پيشگيري، تشخيص  2000

ي پريودنتال قرار داده ها اوليه و درمان ژنژويت و بيماري

ب در ادات بهداشت دهاني خواست تا بتوان با برقراري ع

 كاهش ي پريودنتال را در آيندهها كودكان، خطر بيماري

ي پريودنتال نتيجه ها علايم كلينيكي بيماري )2و3(.داد

ي ميزبان ها بين عوامل اتيولوژيك و بافت تداخل پيچيده

 )4و5(.تاس

علاوه بر  ،ي التهابي نسوج لثهها طي درگيري

ايمني ي ها ي پاتوژن، واكنشها فاكتورهاي مرتبط با باكتري

 كننده ها نيز در شدت تخريب اين بافت تعيين عليه باكتري

ي ها كه بر واكنش ها در اين ميان سايتوكاين. باشند مي

از  .نمايند مي كننده دارند نقش مهمي را ايفا تنظيم اثر ايمني

آنجايي كه توليد انواع سايتوكاين همچون ساير عوامل 

چگونگي  گيرد بنابراين مي صورت ها سلولي توسط ژن

تواند  ها مي توليد سايتوكايني تنظيم كننده ها وضعيت ژن

ار زي لثه تأثيرگها بيماري بطور غيرمستقيم بر شدت

  )6- 8(.باشد

ها  م سايتوكايناز اعضاء مه ها در اين بين اينترلوكين

كننده توليد  فاكتور ممانعت( 10اينترلوكين . باشند مي

كيلو دالتون  18ولي يك پلي پپتيد با وزن مولك) سايتوكاين

ي ها و ماكروفاژ T helper 2ي ها است كه به وسيله سلول

يي كه ها فعال ترشح و از توليد اغلب يا همه سايتوكاين

با . نمايد مي شوند جلوگيري مي ترشح T helper 1توسط 

توجه به نقش سيستم ايمني و فاكتورهاي ژنتيكي در 

تاسيون در ناحيه ي پريودنتال و اينكه موها پاتوژنز بيماري

توليد آنها را تحت تأثير تواند  ها مي پروموتور برخي ژن

بيماران داراي قرار دهد، و با توجه به اين احتمال كه 

بيشتر مستعد ابتلا  10 اينترلوكين ژنژويت و پلي مورفيسم

لازم است اين  )8- 11(،باشند مي به پريودنتيت در آينده
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رهاي محيطي از قبيل بيماران شناسايي و با كنترل فاكتو

ي دهان آنها از ابتلاء ايشان ها بهداشت و تغييرات باكتري

كننده دنداني در آينده  ي محافظتها ي بافتها به بيماري

لذا در اين مطالعه بر آن شديم تا تأثير . جلوگيري شود

  . بر ژنژويت را بررسي كنيم 10مورفيسم ژن اينترلوكين  پلي

  ها مواد و روش

 100باشد،  ميشاهدي -مورد عه كه از نوعدر اين مطال

 كودك 50 ساله مورد مطالعه قرار گرفتند كه 8-12كودك 

كودك فاقد بيماري ژنژويت  50واجد بيماري ژنژويت و 

. نفر پسر بودند 49نفر دختر و  51از اين كودكان . بودند

 كدهكنندگان به دانش جمعيت مورد مطالعه از مراجعه

اب شده و براي همه افراد دندانپزشكي همدان انتخ

حاوي اطلاعات پزشكي و دندانپزشكي  اي پرسشنامه

ي ها بيماران مبتلا به ديابت، هپاتيت، بيماري. تكميل گرديد

لوپوس اريتروماتوز سيستميك و آرتريت  اتوايميون نظير

و نيز بيماران داراي ضايعات اندودنتيك و  روماتوئيد

و در  رار گرفته بودندبيماراني كه تحت درمان ارتودنتيك ق

بيوتيك  نهايت بيماراني كه طي دو هفته گذشته آنتي

معاينه . ، از مطالعه خارج شدندبودند مصرف نموده

 لبي پس از انتخاب جمعيت مورد مطالعه و جكلينيك

جهت شركت در اين طرح،  به صورت كتبي رضايت آنها

بررسي دندانپزشكي . كننده انجام شد توسط يك معاينه

خونريزي  ،(PI)گيري پلاك ايندكس  ران شامل اندازهبيما

. بود (CI)و شاخص كالكلوس  (BOPI)حين پروبينگ 

پلاك و شاخص خونريزي حين كودكان بر اساس شاخص 

ميانگين . پروبينگ به دو گروه سالم و بيمار تقسيم شدند

 سال 10/92و در گروه مورد  9/78 شاهدسني در گروه 

  .بود

از محلول  Olearyك با شاخص در ثبت ايندكس پلا 

استفاده  اي آشكارساز بر روي همه سطوح دنداني بالاي لثه

) به جز سطوح اكلوزال(شد، و هر چهار سطح دنداني 

كس داين. براي وجود يا فقدان رسوبات رنگي معاينه شدند

 از تقسيم تعداد سطوح داراي پلاك بر تعدد كل ،حاصل

شده و به صورت ضرب  صدكه در  ،سطوح به دست آمده

  )12(.درصد بيان گرديد

، Simplifiedدهنده با شاخص  براي ثبت نقاط خونريزي

در سالكوس يا پاكت  mm1پروب را به عمق 

بعد از گذشت . وارد نموديم ها اينترپروگزيمال همه دندان

ثانيه وجود خونريزي را در سطوح مزيال و ديستال  30

تعداد سطوح از تقسيم  ،ايندكس حاصل. بررسي كرديم

را  دهنده بر تعداد كل سطوح به دست آمد كه آن خونريزي

  )13(.صد ضرب نموديمعدد  در

ي باكال ها از سلول DNAژنوم  Podalمطابق با روش 

  .گونه استخراج شد

 ها يك هفته بعد از دريافت نمونه DNAخارج كردن 

ري از تخريب يي دريافتي براي جلوگها نمونه .انجام شد

 اي نجيرهز، واكنش DNAو پس از استخراج  شدند منجمد

كه اساس  انجام شد PCR-RFLPبه روش  (PCR)مراز  پلي

كه توسط دو  DNAاز  اي اين روش بر تكثير آنزيمي قطعه

اليگو  ،پرايمرها .پرايمر احاطه گرديده بنا شده است

نوكلئوتيدهايي هستند كه در ابتداي دو رشته مقابل هم از 

DNA ي ها د شده و موجب سنتز تواليمورد نظر هيبري

تكرار  .شوند مي پليمراز DNAتوسط آنزيم  DNAمكمل 

اتصال پرايمرها  ،مراحل جدا شدن دو رشته توسط حرارت

توسط آنزيم موجب افزايش تصاعدي قطعه  DNAو سنتز 

DNA محصولات حاصل از سپس  .شود مي مورد نظر

PCR تايج تحت الكتروفورز قرار گرفتند و جهت مشاهده ن

. انتقال داده شدند UV Trans- Illuminatorبر روي دستگاه 

ي ها به ترتيب از پرايمر IL-10بررسي پلي مورفيسم ژن  در

  :زير استفاده شد



             

  

 )و همكاران پرويز ترك زبان(                                                                                                          ... 10پلي مورفيسم اينترلوكين بررسي               10

IL-10 (-1089) Generic primer (anti sense):  

5- cagtgccaactgagaatttgg-3 

IL-10 (-1089) primer G (sense):  

5- ctactaaggcttctttgggag-3 

IL-10 (-1089) primer A (sense):  

5- actactaaggcttctttgggaa-3 

(PCR product size=258 bp) 

IL-10(-8191/-592) Generic primer (anti sense):  

5-aggatgtgttccaggctcct-3 

IL-10(-8191/-592) primer C (sense):  

5- cccttgtacaggtgatgtaac-3 

IL-10(-8191/-592) primer T (sense):  

5- acccttgtacaggtgatgtaat-3 

  
 15نسخه  SPSSجمع آوري شده و تحت برنامه  ها داده

مورد  Chi-squareوارد كامپيوتر شدند و توسط آزمون 

  .تجزيه و تحليل آماري قرار گرفتند

كمتر از  ،ي آزمون مذكوردار معنيدر ضمن سطح 

  .در نظر گرفته شد 05/0

  ها يافته

كه مسايل اخلاقي آن  ،شاهدي-در اين مطالعه مورد

 كميته اخلاق دانشگاه همدان قرار گرفت، مورد تصويب

ساله مورد بررسي قرار گرفتند به  12تا  8كودك  100

در گروه مورد و ) پسر 25دختر و  25(كودك  50طوريكه 

شركت  در گروه شاهد) پسر 24دختر و  26(كودك  50

و مورد به ترتيب  شاهدايندكس پلاك در گروه  .ندا هداشت

ين ايندكس خونريزي حين همچن ،بود% 38/64و % 25/9

% 17/56پروبينگ نيز در اين دو گروه به ترتيب صفر و 

ي از لحاظ متغيرهاي دار معنيطبق اين نتايج اختلاف  .بود

  ).=0P( مذكور بين دو گروه مشاهده گرديد

 -1082در جايگاه  H/Lي ها اللبررسي  ،در اين افراد

 انجام IL-10مربوط به ژن  -819در جايگاه  C/T يها الل و

در گروه %) 34(نفر  17نتايج حاكي از آن بود كه . گرديد

داراي  شاهددر گروه %) 24(نفر  12و  H اللمورد داراي 

بين دو  H اللبودند كه اين اختلاف در خصوص  اللاين 

در بررسي  ).=27/0P( دار نبود گروه از نظر آماري معني

نفر  49از گروه مورد و %) 98(نفر  49در  الل، اين L الل

از گروه شاهد مشاهده گرديد كه در اين خصوص %) 98(

 C، 18 اللدر بررسي  .)=1P( نبود دار معني اختلاف نيز

در گروه شاهد %) 42(نفر  21در گروه مورد و %) 36(نفر 

بودند كه اين اختلاف نيز از نظر آماري  اللداراي اين 

  ).=54/0P( نبود دار معني

نفر  45از گروه مورد و  %)94(نفر  47نيز در  T الل

نيز از نظر  از گروه شاهد ديده شد كه اين اختلاف%) 90(

  .)2 و 1 ولاجد( )=71/0P( نبود دار معنيآماري 

نيز در  LLو  HLو  HHي ها در اين مطالعه ژنوتيپ 

 HHتحت بررسي قرار گرفتند كه ژنوتيپ  -1082 موقعيت

از افراد  )%10(نفر  5افراد گروه مورد و %) 6(نفر  2در 

از افراد گروه ) %30(نفر  15در  HL، ژنوتيپ شاهدگروه 

و همچنين در  شاهداز افراد گروه ) %10(نفر  5مورد و 

نفر  29در گروه مورد %) 66(نفر  LL ،33مورد ژنوتيپ 

مشاهده گرديد كه بعد از آناليز  شاهددر گروه %) 58(

در  اه ي بين اين ژنوتيپدار معنيآماري هيچ گونه تفاوت 

   )=45/0P( ي مورد مطالعه به دست نيامدها گروه

 در نيز CC، TT، CTي ها همچنين ژنوتيپ. )3 جدول(

مورد بررسي قرار گرفتند به طوريكه  -819يت قعمو

نفر  1از افراد گروه مورد و %) 2(نفر  1در  CCژنوتيپ 

%) 32(نفر  16در  CT، ژنوتيپ شاهداز افراد گروه %) 2(

و در نهايت  شاهدگروه  از%) 22(نفر  11 گروه مورد و از

نفر  38گروه مورد و  از%) 66(نفر  33در  TTژنوتيپ 

كه بعد از آناليز  گزارش گرديد شاهدگروه  از%) 76(

در  ها ي بين ژنوتيپدار معنيآماري هيچ گونه تفاوت 

   )=53/0P( ي مورد مطالعه به دست نيامدها گروه

  .)4 جدول(



             

  

  11                                                                                   1شماره /  34دوره /  1389سال /  مجله دانشكده دندانپزشكي مشهد 

  در بيماران داراي ژنژويت و افراد سالم -819در جايگاه  IL-10ي ژن ها اني اللتوزيع فراو:  1جدول 

  كل Cفراواني الل  T فراواني الل  

  )درصد(تعداد   )درصد( تعداد  )درصد( تعداد  ي مطالعهها گروه

  كودكان داراي ژنژويت

 كودكان سالم

82 )0/82(  

87 )0/87(  

18 )0/18(  

13 )0/13(  

100 )0/100(  

100 )0/100(  

   P-value= 32/0  
 

  

  

  

  در بيماران داراي ژنژويت و افراد سالم -1082ر جايگاه د IL-10ي ژن ها توزيع فراواني الل:  2 جدول

  كل Cفراواني الل  T فراواني الل  

  )درصد(تعداد   )درصد( تعداد  )درصد( تعداد  ي مطالعهها گروه

  كودكان داراي ژنژويت

 كودكان سالم

19 )0/19(  

26 )0/26(  

81 )0/81(  

74 )0/74(  

100 )0/100(  

100 )0/100(  

   P-value= 23/0  
 

  

  

  در بيماران داراي ژنژويت و افراد سالم -1082 در جايگاه IL-10ي ها توزيع فراواني ژنوتيپ:  3 جدول

  كل LLفراواني ژنوتيب  HLفراواني ژنوتيب  HHفراواني ژنوتيپ  ي مطالعهها گروه
  )درصد(تعداد  )درصد(تعداد  )درصد(تعداد  )درصد(تعداد  

  كودكان داراي ژنژويت

 كودكان سالم

2 )0/4(  

5 )0/10( 

15 )0/30(  

16 )0/32(  

33 )0/66(  

29 )0/58( 

50 )0/100(  

50 )0/100(  

P-value= 48/0  

  

  

  

  در بيماران داراي ژنژويت و افراد سالم - 819در جايگاه  IL-10ي ها مقايسه توزيع فراواني ژنوتيپ:  4 جدول

  كل LLفراواني ژنوتيب  HLفراواني ژنوتيب  HHفراواني ژنوتيپ  ي مطالعهها گروه
  )درصد(تعداد  )درصد(تعداد  )درصد(تعداد  )درصد(تعداد  

  كودكان داراي ژنژويت

 كودكان سالم

1 )0/2(  

1 )0/2( 

16 )0/32(  

11 )0/22(  

33 )0/66(  

38 )0/76( 

50 )0/100(  

50 )0/100(  

P-value= 62/0  

  



             

  

 )و همكاران پرويز ترك زبان(                                                                                                          ... 10پلي مورفيسم اينترلوكين بررسي               12

  بحث 

تحقيقات اخير به ارتباط ماركرهاي ژنتيكي به 

ي ها ي كدكننده مولكولها مورفيسم ژن خصوص پلي

ي ها با بيماري ها سيستم دفاعي ميزبان مثل سايتوكاين

ممكن است  ها سايتوكاين. موده اندالتهابي توجه بسياري ن

ي پريودنتال ها و بافت اي با سطوح بالا در مايع شيار لثه

ي پريودنتال و ها وجود داشته و بر روي تخريب بافت

ي موجود در ها لذا پلي مورفيسم. استخوان اثر داشته باشند

و رسپتورهاي مربوط به آنها به عنوان  ها اين سايتوكاين

ي پريودنتال ها استعداد ابتلا به بيماريكانديد حساسيت در 

پس از تهيه نمونه از جمعيت مورد  )14(.باشند مي مطرح

 C/Tو  -1082در جايگاه  H/Lي ها اللبه بررسي  ،مطالعه

پرداخته شد كه بر طبق نتايج به دست  - 819در جايگاه 

از لحاظ  ها اللآمده در هيچ يك از دو جايگاه فراواني 

ي را نشان ندادند، اگرچه درصد دار معنيآماري تفاوت 

ي كه مؤثر در موتاسيون است، در الل، يعني H اللفراواني 

است ولي تعداد اين  شاهدگروه مورد بيش از گروه 

در هر گروه در حدي نمي باشد كه اين تفاوت  ها نمونه

 ها محسوب گردد، چه بسا با افزايش تعداد نمونه دار معني

. وجود داشته باشد ها بين گروه شدن تفاوت دار معنيامكان 

 انجام داد، و 2005در سال  Dashashدر مطالعه مشابه كه 

دو گروه كودك مبتلا به ژنژويت و فاقد بيماري ژنژويت 

 -1082 در موقعيت IL-10ي ها اللرا از نظر تفاوت توزيع 

 A الل ،A/G/C/Tي ها اللدريافت كه از ميان  ،مقايسه نمود

يك عامل خطرزا در ژنژويت محسوب تواند به عنوان  مي

  )8(.شود

، كودكان با و بدون 2006در سال  Dashashهمچنين 

در  IL-10ي ها اللژنژويت را از نظر تفاوت توزيع 

بررسي نمود و بر طبق  592و  819، 1082موقعيت 

ي خود پيشنهاد كرد كه پلي مورفيسم اينترلوكين ها يافته

در پاتوژنز ژنژويت در جايگاه پروموتور نقش فعالي  10

و  2007در سال  Summerضمناً  )15(.كند مي كودكان ايفا

Reichert  نيز اين رابطه را به اثبات  2008در سال

 2001در سال  Yamazakiدر عين حال  )16و17(.رساندند

 ها و هاپلوتايپ ها اللي را از نظر فراواني دار معنيتفاوت 

و  1140و  506ي ها در موقعيت IL-10در خصوص 

بيماري پريودنتال بين دو گروه بيمار و شاهد به دست 

 و Tervonen ،2006در سال  Bableهمچنين  )18(.نياورد

Mellati  ي ها به ترتيب در نژادهاي 2007نيز در سال

ي به بررسي رابطه پلي مورفيسم ايرانو  فنلانديآلماني، 

IL-10 ي دار معنيرابطه نيز  آنها با پريودنتيت پرداخته كه

ي اين مطالعه ها با يافته كه از اين نظر دكردنيافت ن

مطالعه  با هاين مطالع اما در) 19-21(.مطابقت وجود دارد

Dashash ها  اختلاف در نتايج وجود دارد، كه اين تفاوت

  :ناشي از تواند مي

تفاوت در تفاوت در تعداد افراد مورد بررسي و يا 

ي ها كه تفاوتي افراد مورد مطالعه باشد چرا ها نژاد

نقش مهمي  نژادي، در استعداد ابتلا به ژنژويت از

 ها اللهمين تفاوت بين فراواني . باشند مي برخوردار

ي ها كننده لزوم انجام مطالعات مشابه در جمعيت توجيه

در اين خصوص مطالعه صورت گرفته  .باشد مي مختلف

نشان نمود كه ارتباط خاطر 2005در سال  Loosتوسط 

و پريودنتيت از يك جمعيت به  IL 10لي مورفيسم ميان پ

  )22(.جمعيت ديگر با تفاوت شديدي همراه است

  نتيجه گيري

  بر اساس اين مطالعه ارتباطي بين پلي مورفيسم ژن

IL-10 سال مشاهده  8-12 با بيماري ژنژويت در كودكان

ي ها اما نياز به انجام مطالعات مشابه در جمعيت. نگرديد

  .شود مي اي مختلف همچنان احساسبالا و نژاده
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  تشكر و قدرداني

اين طرح تحقيقاتي مصوب دانشگاه علوم پزشكي 

وهشي دانشگاه ژباشد كه بدينوسيله از معاونت پ همدان مي

  .گردد و همچنين خانم حنانه اسماعيلي سپاسگزاري مي
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