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Background: This study aimed to investigate the level of glycosylated hemoglobin (HbA1c) in non-diabetic subjects with 

chronic periodontitis and the effect of non-surgical periodontal treatment on HbA1c levels.  

Materials and Methods: In this clinical trial study, 40 non-diabetic patients between 30 to 50 years old were enrolled and 

divided to case and control groups based on their periodontal health. The case group included 20 non-diabetic subjects with 

chronic periodontitis and the control group included 20 non-diabetic subjects with healthy periodontium. Clinical periodontal 

parameters including pocket probing depth (PPD), clinical attachment loss (CAL), gingival index (GI), and glycosylated 

hemoglobin (HbA1c) were measured in all subjects. The case group received non-surgical periodontal therapy (NSPT). Subjects 

were re-evaluated for periodontal parameters and HbA1c after three months.  

Results: Prior to non-surgical periodontal treatment, HbA1c levels were significantly higher in the case group compared to the 

control group (P< 0. 001). HbA1c levels before and after non-surgical periodontal treatment in the case group were 5/45±0/62% 

and 5/23±0/69%, respectively, which was statistically significant (P<0. 0001). Howere in the control group, HbA1c levels did 

not show any significant changes over the three months of Study (P=0.66).  

Conclusion: This study showed that chronic periodontitis could affect glycemic control in otherwise systemically healthy 

individuals. Periodontal therapy improved periodontal health status and decreased HbA1c levels.  
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 چکیده

 مزمن مبتلا به  پریودنتیت در افرادو  (glycosylated hemoglobin)( HbA1cگلیکوزیله) هموگلوبین  بررسی سطحهدف این مطالعه  :مقدمه

 .بودخون  HbA1cسطح بر  درمان غیرجراحی پریودنتال تأثیرغیر دیابتی و 

وارد مطالعه  کنترل و  مداخله  گروه ساله در دو  50تا  30غیر دیابتی  افراد نفر 40تعداد  ،این مطالعه کارآزمایی بالینیدر  مواد و روش ها:

غیردیابتی دارای پریودنشیوم سالم  مردنفر  20گروه کنترل شامل و  پریودنتیت مزمن مبتلا بهنفر بیمار غیردیابتی  20شامل  ،مداخلهگروه  شدند.

و  (GI)، شاخص لثه ای  (CAL)دست رفتن چسبندگی کلینیکی  از ،(PPD)پاکت  پروبینگ  عمق شامل  پارامترهای کلینیکی پریودنتال .ندبود

HbA1c تمامی افراد اندازه گیری شد. درمان غیرجراحی پریودنتال (NSPT)پارامترهای کلینیکی سه ماه   انجام شد. پس از  مداخله گروه برای

 اولیه مقایسه شد. نتایج اندازه گیری و با  HbA1c پریودنتال و

سطح  مداخلهر گروه . د (>001/0P)بود کنترلبیشتر از گروه  مداخلهدر گروه  HbA1c سطح قبل از درمان غیر جراحی پریودنتال یافته ها:

HbA1c بوداختلاف معنادار  نشان دهنده درصد بود که 23/5±0/ 69 و 45/5±62/0  قبل و بعد از درمان غیرجراحی پریودنتال به ترتیب 

(001/0P<) سطح  . در حالی که در گروه کنترلHbA1c  ادی را نشان نمی داختلاف معناداربعد و قبل (66/0 = P). 

حی پریودنتال درمان غیرجرابگذارد.  تأثیراین مطالعه نشان داد که پریودنتیت مزمن  می تواند بر روی کنترل قند خون افراد سالم  نتیجه گیری:

 .را کاهش می دهد  HbA1cسطح بهبود سلامتی نسج پریودنشیوم می شود و  باعث 

 گلیکوزیله هموگلوبین درمان غیر جراحی پریودنتال ،، مزمن پریودنتیت :کلمات کلیدی
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 مقدمه

یماری از شایع ترین ب پریودنتیت مزمندیابت ملیتوس و 

مي باشند که ارتباط دو طرفه ای بین آنها وجود  های مزمن

 .زیادی دارند و در پاتوبیولوژی فاکتورهای مشترک  دارد

عنوان یک عامل خطر برای پریودنتیت در دیابت شیرین به 

 ,(prevalenceشیوع )ته شده است که به افزایش نظر گرف

(  بیماری  progression( و پیشرفت )  severityشدت ) 

بیماری پریودنتال ششمین عارضه دیابت  (1).کمک مي کند

که همراه با رتینوپاتي، نفروپاتي، نوروپاتي، بیماری  باشدمي

 ظر نبه  . باشدميماکروواسكولار و تغییر در بهبود زخم 

پریودنتیت یک عامل خطر برای بروز دیابت  که  مي رسد

 (2).باشد

در خون به عنوان یک  ( HbA1c) گلیكوزیلههموگلوبین 

 افزایش . دیابت استفاده مي شود درتست تشخیصي 

HbA1c  ي دیابت-پیشهم در بیماران دیابتي و هم در افراد

  HbA1c . به طور کليحائز اهمیت است

به عنوان وضعیت پیش دیابتي در نظر   % 7/5-4/6به میزان

پریودنتیت مزمن بیماری عفوني است  (3و4).گرفته مي شود

که باعث تخریب بافت های پریودنتال و در نهایت لقي و 

 از دست رفتن دندان مي شود. پریودنتیت به عنوان یک عامل 

در پاتوژنز و افزایش ابتلا به بیماری های سیستمیک خطر 

پریودنتیت مزمن باعث افزایش  (5 و 6).در نظر گرفته مي شود

فاکتور نكروز کننده  تولید واسطه های التهابي از جمله

و 1β -، اینترلوکین 6-، اینترلوکین (TNF- α تومور الفا)

مي شود که نقش مهمي در متابولیسم قند و  اینترفرون گاما

در متابولیسم چربي تأثیر مهمي دارد  TNF- αچربي دارند. 

و  6-و هم چنین آنتاگونیست انسولین است. اینترلوکین

اگرچه  (7).هم آنتاگونیست انسولین هستند 1β-اینترلوکین

 بیماری پریودنتال شدیدتر را در ،قبلي العاتبسیاری از مط

افراد مبتلا به دیابت نسبت به افراد بدون دیابت گزارش 

ارتباط بین  از مطالعات  کردند، اما تعداد نسبتا کمي

پریودنتیت و قند خون یا سطح هموگلوبین گلیكوزیله را در 
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مطالعات بسیاری تأثیر  (8).بدون دیابت بررسي کردند افراد

منفي عفونت پریودنتال را در کنترل قند خون و هم چنین 

پریودنتال را در بهبود کنترل قند غیر جراحي تأثیر درمان 

مطالعات اندکي اما  (9).خون در بیماران دیابتي نشان داده اند

در رابطه با تأثیر عفونت پریودنتال  بر میزان قند خون 

 (10) همكارانشو  Nibaliبیماران غیر دیابتي وجود دارد. 

افزایش معني دار سطوح گلوکز غیر ناشتا را در افراد با 

 اتالعکردند. مطگزارش پریودنتیت در مقایسه با افراد سالم 

پریودنتیت ممكن است بر د که ننشان مي دهاندکي 

سبت البته به میزان کمتری ن متابولیسم گلوکز در افراد سالم

 ، عفونتطبق این مطالعات (2)تأثیر بگذارد، يبه افراد دیابت

د باعث اختلال در توانپریودنتال در افراد غیر دیابتي مي

 (2)همكارانشو  Wolff (11).آنها شودتنظیم قند خون 

را در بیماران مبتلا به  HbA1cبالاتر سطح  نمیانگی

یک  .دنپریودنتیت نسبت به گروه کنترل سالم گزارش کرد

( نشان population-basedمبتني بر جمعیت )وسیع مطالعه 

 ی مطالعه داد که وجود عفونت مزمن پریودنتال در ابتدا

(baseline با تغییرات سطح )HbA1c  در طول زمان ارتباط

 تستشواهد ارائه شده نشان مي دهد که  (12).مثبت دارد

HbA1c  ممكن است به عنوان یک معیار عیني برای پیش

بیني خطر دیابت در بیماران پریودنتیت یا برای پیش بیني 

شدت و پیشرفت پریودنتیت در افراد مبتلا به دیابت مورد 

 (11).استفاده قرار گیرد

به عنوان اولین  NSPT)) درمان غیر جراحي پریودنتال

رویكرد توصیه شده جهت جلوگیری از عفونت های 

 . این درمان شامل حذف پلاک باشدميپریودنتال 

(plaque removal )، ( کنترل پلاکplaque control)،  انجام

اده تسطیح سطح ریشه دندان و استف ،جرمگیری بالا و زیر لثه

(  adjunctiveاز مواد شیمیایي به عنوان یک عامل کمكي )

 ریشه، حذف جرمگیری و تسطیح هدف اصلي از  .باشدمي

 (13).باشدمي ((contaminatedسمان آلوده و کلكولوس 

در افراد غیر دیابتیک  HbA1cهدف این مطالعه مقایسه سطح 

و  ریودنشیومپافراد با نسج سالم  با مبتلا به پریودنتیت مزمن

بر کنترل قند خون افراد غیر دیابتي مبتلا به  NSPT  تاثیر

 .بودپریودنتیت مزمن 

 

 مواد و روش ها

کنترل  (Clinical Trial)این مطالعه کارآزمایي بالیني 

در افراد غیردیابتي مراجعه کننده به شده غیر تصادفي 

نجام ا دانشكده دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي گلستان

در  و (14)و همكاران  Perayil نتایج مطالعهبر اساس  شد.

، تعداد 3/0و دقت  % 80توان آزمون ، % 95سطح اطمینان 

نمونه ها از  % 25 ریزش نفر در هر گروه  و با احتمال 15

تلا به پریودنتیت ب)م مداخلهگروه  دودر  بیمار 20تعداد 

 .وارد مطالعه شدند (سالم )پریودنشیوم کنترلمزمن ( و 

در  این مطالعهسال بود.  50تا  30محدوده سني بیماران 

 کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشكي گلستان

 (IR.GOUMS.1396.218)  ثبت کارآزمایي بالیني و مرکز

 .ه استتایید شد ( IRCT20171215037877N1 ) ایران

بیماران مراجعه کننده به بخش بین از  مداخلهگروه 

ز سایر ا کنترلپریودنتولوژی دانشكده دندانپزشكي و گروه 

به  انتخاب نمونه ها  بخش های دانشكده انتخاب شدند.

در ( و  Non-probability Sampling غیر احتمالي )  روش

  بود. (Convenience Sampling)   دسترس

عدم در گروه مداخله شامل :  معیار های ورود به مطالعه

 یا mm  3≤ CALداشتن ،سیستمیکبیماری های  ابتلا به

PPD ≥5 mm  20 حداقل داشتن ،ها دندان %30در حداقل 

داشتن شاخص توده  ،قند خون ناشتانرمال بودن  ،دندانعدد 

 ،گروه کنترلدر .بود ( BMI<25>18.5)  بدني نرمال

 ،سیستمیکدم ابتلا به بیماری های ع :معیارهای درد شامل
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 داشتن، قند خون ناشتانرمال بودن  ،دندان 20 حداقل داشتن

  بود. ( BMI<25>18.5) شاخص توده بدني نرمال

تاریخچه دیابت  خروج از مطالعه شامل:های معیار

 التهاب داروهای ضد ،بیوتیکمصرف آنتي ،ملیتوس

دت به م سرکوب کننده سیستم ایمني وغیر استروئیدی 

درمان پریودنتال انجام  ،ماه گذشته 3حداقل یک هفته در 

 بارداری ،شدید در یک ماه اخیر ریزیخون ،ماه گذشته 6در 

 ،مواد مخدر الكل و ، اعتیاد بهمصرف سیگار ،و شیردهي 

عدم همكاری معیار، داشتن پروتز متحرک یا بریج طویل

ابتلا به  ،(Scalings Root Planning)بیمار پس از درمان 

لوکز که بر روی گ شرایطيیا  و سیستمیکبیماری  ،دیابت

 (گذار باشد) پس از اجرای مطالعهتأثیریا نسج پریودنشیوم 

 .بود

ها نآتمامي توضیح داده شد و بیماران به مطالعه  اهداف

 پس از اخذ رضایت .فرم رضایت نامه کتبي را امضا کردند

جهت ورود به مطالعه از  سنجش قند خون براینامه کتبي 

خون قند ناشتای بیماران استفاده شد.تست قند خون 

دستگاه با بیماران  FBS ,( (fasting blood sugar ))ناشتای

در کنار یونیت  ( Caresens, Isens, Germany)گلوکومتر 

آنها در حد  FBSافرادی که  .دندانپزشكي اندازه گیری شد

بود وارد مطالعه  میلي گرم/دسي لیتر ( 70- 110نرمال ) 

شدند. جهت اطمینان از صحت دستگاه گلوکومتر قبل از 

با دستگاه اندازه گیری شد و  شروع مطالعه قند خون سه نفر

آنها  FBSروز بعد این سه نفر در آزمایشگاه تست  سپس

صحت  FBSبا توجه به نتایج تست مجددا بررسي شد.

 .ارزیابي شد %98 بالای  دستگاه

مطالعه شدند قبل از شروع  درمان  ددر افرادی که وار

با استفاده از  HbA1c جهت بررسي ،غیر جراحي پریودنتال

میلي لیتر خون وریدی محیطي دو  یلیترمیلي  5یک سرنگ 

 توسط  پرستار آموزش دیده آنها از ورید آنتي کوبیتال 

ن خونمونه های خون سپس به لوله  گرفته شد. پزشكي 

حاوی ماده ضد انعقاد اتیلن دی آمین تترا استیک اسید  گیری

 (K2EDTA  ایران ،فرزانه آرمان پیشرو ).انتقال داده شدند 

سطح  اندازه گیری ¸پس از ارسال نمونه ها به آزمایشگاه 

HbA1c   32با کیتml HbA1c (شرکت پادکو، ) با  ایران

ماه  سهروش کروماتوگرافي مایع با کارایي بالا انجام شد. 

 HbA1cپس از انجام درمان غیر جراحي پریودنتال مجددا 

  تالپریودنکلینیكي پارامترهای بیماران اندازه گیری شد. 
Clinical Attachment Loss, Gingival Index, Pocket Probing Depth   

(PPD،CAL  وGI )  ماه  پس از  3و  مداخلهقبل از انجام

 دندانپزشكي تحت نظر آموزش دیدهتوسط دانشجوی درمان 

قابلیت . در هر دو گروه اندازه گیری شد پریودنتیست

با (  Intra-examiner reliability) اطمینان معاینه کننده 

 24با فاصله  در دو جلسهبیمار به روشي یكسان  5  بررسي

اندازه گیری موارد  صحت  % 87و مشاهده بیش از  ساعت

 قرار گرفت. تاییدمورد  ،میلي متر 1 محدوده در،شده 

PPD )و )فاصله بین مارجین لثه تا قاعده پاکت CAL 

 مینا تا قاعده پاکت( در به)فاصله بین محل اتصال سمان 

ینگوال ، مزیولباکال، دیستوباکال، میدباکال)مزیوشش نقطه 

 پالاتال( و دیستولینگوالهیدمیدلینگوال ) ، (پالاتالمزیو)

 تمام دندان ها به جز مولر سوم و در ( پالاتاللیتود)

 ویلیامزتوسط پروب پریودنتال های باقي مانده ریشه

 (Hu-Friedy Chicago, IL, USA) گیری شد.  اندازه 

 برای ارزیابي وضعیت التهابي لثه از شاخص

  GI (Loe and Silness1963) .بر اساس این  استفاده شد

شاخص بافت لثه در ناحیه مارجین و اینترپروگزیمال  به 

 شد.داده  3تا  0نمره  ،طور جداگانه بر اساس شدت التهاب

 لثه طبیعي =0

خفیف) تغییر رنگ جزئي و ادم خفیف اما التهاب  =1

 بینگ( .ابدون خونریزی در هنگام پر
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 .گ(بیناخونریزی در پر وادم  =التهاب متوسط )قرمزی،2

التهاب شدید ) قرمزی و ادم مشخص، زخم وتمایل  =3

 به خونریزی خود به خود(.

پروب پریودنتال با فشار ملایم  ،ریزیجهت بررسي خون

ده داو به آرامي در سالكوس حرکت  لثه شدوارد سالكوس 

 .شد

بهداشت دهان   به افرادی که وارد مطالعه شدند آموزش 

 یا نخ دندان ووسایل بین دنداني )از جمله استفاده از 

جهت کنترل پلاک میكروبي توسط  (مسواک بین دنداني

  جرم گیری و تسطیح ریشهپریودنتیست  داده شد. 

(SRP),( scaling and root planning)  با دستگاه

و قلم های  ( China  , USD-k Woodpecker)اولتراسونیک

 (Gracey curettes; Hu-Friedy, Chicago, IL, USA) دستي

در طي دو جلسه  با فاصله دو هفته  مداخله برای گروه 

توسط دانشجوی  آموزش دیده دندانپزشكي تحت نظر 

لسه از ج بعدیک هفته متخصص پریودنتولوژی انجام شد. 

دندان های غیر قابل  ،اول و کاهش التهاب در گروه مداخله

 ( و فاکتورهای گیر پلاک میكروبي hopelessنگهداری )

ز ا و پوسیدگي های مجاور بافت لثه ( ) اورهنگ ترمیم ها

با فاصله دو هفته   SRPجلسه دوم  محیط دهان حذف شدند.

 Lidocaine HCl 2%از جلسه اول تحت بي حسي موضعي )

Epinephrine 1:100 000; Daroopakhsh, Iran   بدون )

 انجام شد.برای هر بیمار محدودیت زماني

 و عوامل دیگر گیر جرم فاقد هر گونهافراد گروه کنترل  

نها آپریودنشیوم و نسج  بودند در دهان  پلاک میكروبي 

اده د به آنها فقط  آموزش بهداشت دهان بنابراین ،بودسالم 

دو گروه تا هر پریودنتال اضافي در هیچگونه درمان  شد.

برای هر دو گروه برنامه ماهانه پایان مطالعه انجام نشد. 

به منظور  کنترل پلاک  بهداشت دهان بررسيجهت 

 د.تنظیم شآنها  شرایط سیستمیک  بررسي و میكروبي 

س پهیچگونه درمان پریودنتالي در این جلسات انجام نشد. 

نه توسط معای پارامترهای کلینیكي پریودنتال  از سه ماه 

اندازه مجددا  دو گروه  هر در افراد HbA1c وکننده  اولیه 

 گیری شد.

شدند. جهت بررسي   SPSS16افزاروارد نرمداده ها 

هت ج داده ها از آزمون شاپیرو ویلک استفاده شد. تيینرمال

 در صورتداده ها قبل و بعد درون گروهي میانگین  مقایسه 

و در صورت نرمال زوجي  -تي از تست داده ها بودن نرمال 

 نبودن از تست ویلكاکسون استفاده شد. جهت مقایسه 

و   PPDی دو گروه با توجه به نرمال نبودن داده هامیانگین 

HbA1C با  .ویتني استفاده شد –من  پارامتریک نا از تست

 ر دو گروه از د GIتوجه به نرمال بودن داده های 

 05/0 کمتر از P مقادیر مستقل استفاده شد. -تست تي 

 معنادار در نظر گرفته شد.

 

 یافته ها

 کنترلو  مداخله نفر در دو گروه  40 ،در این مطالعه

نفر زن و  12نفر مرد و  8 ،مداخلهشرکت داشتند.  در گروه 

ج نتای .نفر زن حضور داشتند 11نفر مرد و  9 ،در گروه کنترل

 آزمون مربع کای نشان داد که توزیع جنس در دو گروه

میانگین و انحراف معیار سن گروه (.   =p 75/0 ).بودهمسان 

 38 /70 ±86/1  کنترلو گروه سال  28/39 ±88/1مداخله 

که با توجه به آزمون من ویتني اختلاف معني دار سال بود 

در  BMIمیانگین و انحراف معیار . ( P=015/0)بوده است

 لکنتر و در گروه81/23 ± 56/1مداخلهگروه 

 نبوددار معناکه از لحاظ آماری  بود 42/23 ± 34/1

 (94/0 P=.)  میانگین تغییراتHbA1C بدنبال درمان  

صد در 22/0 ± 13/0جراحي پریودنتال در گروه مداخله  غیر

ه دهندکه نشان وددرصد ب 01/0  ± 05/0و در گروه کنترل

 (1( )جدول .> 001/0P) بوددار بین دو گروه تفاوت معني
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ه کداد نالیز پارامترهای پریودنتال در گروه مداخله نشان آ

تمام این پارامترها بعد درمان کاهش معناداری را نشان 

 57/0در گروه مداخله  GIبطوریكه  .(3و2ول ا) جددادندمي

و میزان  .(> 001/0P) ته شکاهش دا 01/0و در گروه کنترل 

و در گروه میلي متر  54/0در گروه مداخله  PPDکاهش در 

 میانگین.( > 001/0P) .بوده استمیلي متر  03/0کنترل 

CAL  06/3±38/0 درماندر گروه مداخله قبل از انجام 

میانگین  بود،متر میلي42/2±/42 ماه بعد و سهمتر میلي

 دهندهکه نشان باشدميمیلي متر  64/0±38/0تغییرات آن 

 .  P<0/001))بودکاهش معنا دار آن 

 

 قبل و بعد از مداخله در دو گروه HbA1Cمیانگین و انحراف معیار . 1جدول 
 نتیجه آزمون گروه کنترل گروه مداخله 

±  45/5 قبل 62/0  12/5     ± 33/0  P-value** =  66/0  

23/5±69/0 بعد  11/5     ± 32/0  P-value** = 058/0  

±  22/0 اختلاف 13/0  01/0     ± 05/0  P-value**<  001/0  

> *P-value نتیجه آزمون 001/0  P-value* =  66/0   

 : آزمون ناپارامتری من ویتني یو**         : آزمون ناپارامتری ویلكاکسون*

 قبل و بعد از مداخله در دو گروه GI. میانگین و انحراف معیار 2جدول
 نتیجه آزمون گروه کنترل مداخلهگروه  
±  42/2 قبل 22/0  20/0±63/0  t ****= 28/61, df=38, 

P-value < 001/0  

85/1±30/0 بعد  18/0±62/0   t **** = 19/15 , df=38, 

P-value < 001/0  
57/0±24/0 اختلاف  08/0±01/0  P-value**< 001/0  

t *** = 59/10 نتیجه آزمون , 

df=19, 

P-value< 001/0  

P-value* = 56/0   

 : آزمون ناپارامتری من ویتني یو**         : آزمون ناپارامتری ویلكاکسون*

 مستقل t: آزمون پارامتری **** زوجي           t: آزمون پارامتری ***

 

 قبل و بعد از مداخله در دو گروه  PPDمیانگین و انحراف معیار . 3جدول

 گروه مداخله 
 )میلي متر(

 گروه کنترل
 )میلي متر(

 نتیجه آزمون

38/3±34/0 قبل  49/0±33/2  P-value** <0/001  

±  2/ 84 بعد 38/0  46/0±30/2  P-value** <0/001  

54/0±27/0 اختلاف  03/0     ± 06/0  P-value** <0/001  

t *** = 59/10 نتیجه آزمون , 

df=19, 

P-value< 001/0  

P-value* = 0/02  

 : آزمون ناپارامتری من ویتني یو**         ویلكاکسون: آزمون ناپارامتری *

 زوجي -تي: آزمون پارامتری ***
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 بحث

مبتلا  ککه در افراد غیر دیابتی دادنتایج این مطالعه نشان 

با نسج سالم بیشتر از افراد  HbA1c سطح ،به پریودنتیت

کوتاه در  HbA1cباعث کاهش  NSPTو   است پریودنشیوم

بیماری پریودنتال ششمین عارضه دیابت  .مدت مي شود

نامیده مي شود که همراه با رتینوپاتي، نفروپاتي، نوروپاتي، 

 (2).بیماری ماکروواسكولار و تغییر در بهبود زخم است

 ریسکهمچنین نشان داده شده است که پریودنتیت یک 

کنترل ضعیف قند خون در بیماران دیابتي به  در فاکتور 

 در پاکتباکتری ها و محصولات جانبي آنها وجود  دلیل 

و ترشح آنها به گردش خون  های پریودنتال عفوني

بعلاوه سایتوکین های التهابي به  (10).باشدمي سیستمیک 

از نسوج عفوني پریودنتال  ترشح TNF-α و  IL-1βخصوص 

مي شوند  که مي توانند حساسیت  شده و وارد گردش خون

در این مطالعه مشاهده شد  (2و7).به انسولین را کاهش دهند

در گروه مداخله به صورت معنا داری  HbA1c که میزان

 در مطالعه حاضر تمام فاکتورهای بود.بیشتر از گروه کنترل 

 سیستمیک تأثیر گذار بر روی قند خون حتي چاقي 

(=BMI56/1±81/23  42/23±34/1گروه مداخله  در برابر 

پس این احتمال از مطالعه حذف شدند.  ،گروه کنترل (

نسبت روه مداخله در گ HbA1cوجود دارد که سطح بیشتر 

 در ارتباط با عفونت ناشي از پریودنتیت مزمنبه گروه کنترل 

نتیجه این مطالعه با بسیاری از مطالعات دیگر  باشد .

کردند که  گزارش ( 11)و همكارانش Banjarهمخواني دارد 

بیماران مبتلا به پریودنتیت بیشتر از بیماران با پریودنشیوم 

. ندمي باشاختلال قند خون تشخیص داده نشده  دچارسالم  

 افزایشبین شدت پریودنتیت و آنها گزارش کردند که 

HbA1c ین ارتباط بین میانگ یک رابطه مستقیم وجود دارد و

و بیماری پریودنتال در پریودنتیت شدید   HbA1cسطح 

( 15)همكارانش  و Taylor .باشدميمشهودتر  III/IVمرحله 

که عفونت پریودنتال شدید ممكن است بر  کردند گزارش

 Wolff .دداشته باشکنترل قند خون در بیماران دیابتي تأثیر 

سطوح گلوکز خون را در افزایش معنادار  (2)شهمكاران و

مشاهده  نظر سیستمیک سالم ازبیماران مبتلا به پریودنتیت 

کردند که نشان مي دهد این بیماران در کنترل قند خون 

و در وضعیت پیش دیابتي قرار  اختلال هستنددچار خود 

  .دارند

Demmer درافراد باکردند که  گزارش (16) همكارانش و 

متوسط بیماری پریودنتال، خطر ابتلا به دیابت دو  شدت

مطالعه  در (17) همكارانشو  Graziani .یابدمي افزایش  برابر

ان که کنترل قند خون در بیمار نداخیر نشان داد سیستماتیک

برخلاف اکثر  .غیر دیابتي مبتلا به پریودنتیت به خطر مي افتد

ني طولایک مطالعه  در( 18)وهمكارانش Kebedeمطالعات، 

هیچ ارتباطي بین پریودنتیت و بروز دیابت در طي یک  مدت

 و Ghalautساله پیدا نكردند.  11دوره پیگیری 

، سطوح هموگلوبین گلیكوزیله را با شدت ( 19) همكارانش 

پریودنتیت مقایسه کردند و نتوانستند تفاوت معناداری بین 

 نیز (20) همكارانش و Wahiاین دو متغیر گزارش کنند. 

پیدا کنند.  البته  HbA1cنتوانستند رابطه ای بین پریودنتیت و 

  1چسبندگي  از دست دادنبا افراد  Wahiدر مطالعه 

دت ش که نشان دهنده  ،در مطالعه شرکت داشتندمیلي متر 

با توجه به عفوني بودن پاکت های . باشدميکمتر بیماری 

 واسطه های التهابي به ویژه پریودنتال و همچنین ترشح 

 lL-1β  و TNF-α  ثکه باعپریودنتال  عفوني  بافت هایاز 

اهش ک و در نتیجه اختلال در عملكرد گیرنده های انسولیني 

بر این اساس، درمان  (2و 7و12)مي شوندحساسیت به انسولین 

طت غل پریودنتال ممكن است کنترل قند خون را با کاهش 

 (.2و7).بهبود بخشد  التهابيواسطه های پیش 

ا ب بیماران قند خونکنترل بر  NSPT تاثیر در این مطالعه

 HbA1c بعد از سه ماه انجام  شد.  HbA1cتست  استفاده از
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بیماران دیابتي  غربالگری جهت  FBSیک جایگزین مناسب 

را  HbA1cسازمان جهاني بهداشت  2011در سال . باشدمي

 به عنوان یک تست تشخیصي در بیماران دیابتي تایید کرد
 به علت اینكه گلوکز در خون به صورت  .(11)

 HbA1c ،شودابل برگشتي به هموگلوبین متصل ميغیر ق

گذشته روز 90 تا 30دوره  یک سطح گلوکز خون را در 

 روزانه و تحت تاثیر نوسانات قند خون منعكس مي کند

روش موثر برای حذف  یک NSPT (2و21و22).قرار نمي گیرد 

 چسبنده به سطح ریشه دندان  پلاک میكروبيجرم و 

باعث کاهش التهاب لثه، عمق پروبینگ  NSPT. باشدمي

پاکت و بهبود سطح چسبندگي کلینیكي مي شود. اگرچه 

یک  ممكن هست تا NSPTتاثیر مطالعات نشان داده اند که 

  اول ماه 3حداکثر بهبودی در طي ، اما داشته باشدسال ادامه 

 SRPتوبول های عاجي در به علت باز شدن   (32).باشدمي

 هک صورت مي گیرد به داخل توبول هاتهاجم  پاتوژن ها 

 یک دوره پس ازد به عنوان منبع عفونت مجدد نمي توان

بنابراین در این مطالعه بررسي  (42).ماهه عمل کند 3-4 

 NSPT پریودنتال سه ماه پس ازکلینیكي  مجدد پارامترهای 

درمان غیر جراحي پریودنتال به عنوان اولین  .انجام شد

رویكرد توصیه شده جهت جلوگیری از عفونت های 

 . این درمان شامل حذف پلاکباشدميپریودنتال 

 (plaque removal ) ( کنترل پلاکplaque control انجام )

فاده سطح ریشه دندان و استجرمگیری بالا و زیر لثه تسطیح 

( adjunctiveاز مواد شیمیایي به عنوان یک عامل کمكي )

هدف اولیه از درمان پریودنتال جلوگیری از  (13).باشدمي

 مداخله در گروه  .باشدميپیشرفت بیماری و حذف التهاب 

قبل و بعد از درمان غیرجراحي پریودنتال به  HbA1cسطح 

اختلاف نشاندهنده بود که  23/5±69/0 و 45/5±62ترتیب

توجه به اینكه تمامي پارامترهای کلینیكي با  .بود معنادار

کاهش معناداری داشتند این  پریودنتال بعد از انجام درمان

به  مداخله در گروه  HbA1cاحتمال وجود دارد که کاهش 

که در این افراد  ،علت حذف التهاب و عفونت مزمني باشد

را بر  NSPT زیادی تاثیر درمانمطالعات  دیده مي شود.

خون   HbA1روی پارامترهای کلینیكي پریودنتال و میزان 

 يمند و نتیجه گرفتند که تماادر طي سه ماه بررسي کرده

که همسو با مطالعه ما  کننداین پارامترها کاهش پیدا مي

گزارش  (29)و همكارانش Cruz (18و21و22و25-92) .باشدمي

جراحي پریودنتال باعث بهبود کنترل دادند که درمان غیر 

پلاک و شرایط التهابي بافت لثه در بیماران مبتلا به 

همكاران  و  Dag پریودنتیت مزمن با یا بدون دیابت مي شود.
را فقط در افراد  HbA1c، سطح  SRPدادند که  گزارش (30)

 و  Smith .دهددارای دیابت کنترل شده کاهش مي 

گزارش دادند که درمان مكانیكي پریودنتال  (31)همكارانش

 .باشدميموثر نبه تنهایي در کنترل قند خون بیماران دیابتي 

 نیكي کلیتحت  وضعیت التهابيپریودنتیت باعث ایجاد 

(subclinical)  و پریوپاتوژنها  از طریقسیستمیک 

التهابي میزبان مي شود. التهاب سیستمیک روی  واسطه های

پانكراس اثر مي گذارد و سیگنال دهي انسولین  β سلول های

پس از درمان  HbA1c را تغییر مي دهد. کاهش سطح

ن است با کاهش مقاومت به انسولین و بهبود پریودنتال ممك

زا بیماری هایباکتریای تعداد  حساسیت به انسولین با کاهش 

این مطالعه  نتیجه  (32).های التهابي همراه باشدو سایتوکاین

 حمایت ای قبلي را شواهد حاصل از مطالعات مشاهده

ه مبتلا بغیر دیابتیک د بیماران نکه نشان مي ده کندمي

دون بپریودنتیت سطوح گلیسمي بالاتری نسبت به افراد 

با  نو درمان غیر جراحي پریودنتال همزما دارندپریودنتیت 

 نباعث کاهش قند خون ایکاهش پارامترهای پریودنتال 

ین ب ارتباط دو طرفه نظریهافراد مي شود و تایید کننده 

 . باشدميدیابت پریودنتیت و 
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 نتیجه گیری

ر مي تواند بلعه نشان داد که پریودنتیت مزمن مطااین 

بگذارد. درمان  تأثیرروی کنترل قند خون افراد سالم 

پارامترهای بهبود  باعثباشد مي غیرجراحي پریودنتال

خون را در طي سه   HbA1cو سطح  کلینیكي پریودنتال 

 .کاهش مي دهدماه 

برای تایید  FBSحجم نمونه کوچک ، اندازه گیری تنها 

وضعیت غیر دیابتي شرکت کنندگان، دوره کوتاه مدت 

یار مایع ش پیگیری سه ماهه، عدم ارزیابي سطوح سرمي و یا

 TNF-α ،ILواسطه های پیش التهابي مانند (  GCF لثه ای )

-1β ،IL-6 ،IF-γ  وCRP  و عدم سازگاری برای عوامل

 است. مخرب مانند نژاد و قومیت محدودیتهای این مطالعه

همچنین رابطه سطوح سرمي و یا آینده مطالعات  بهتر است

GCF  واسطه های پیش التهابي مختلف را با سطحHbA1c 

 مشخص سازد.

 

 تشکر و قدردانی

و  64پایان نامه دانشجویي به شماره نتیجه  مطالعه این 

و حمایت مالي معاونت  IR.GOUMS.1396.218کد اخلاق 

. نویسندگان باشدگلستان مي شي دانشگاه علوم پزشكيپژوه

اني دکننده در این مطالعه تشكر و قدر از تمامي افراد شرکت

 کنند. مي

 

 فلوچارت طرح مطالعه

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 سنجش قند خون 

 معاینات پریودنتال

n=40 

 

 گروه کنترل 

 عدم درمان پریودنتال 

n=20  

 

معیار های  انتخاب بیماران

 ورود و عدم ورود 

n=40 

 درمان  مداخله گروه 

 غیر جراحی پریودنتال

n=20 

 

 ماه  3 پیگیری 

 سنجش قند خون و 

 معاینات پریودنتال 

 آنالیز داده ها 

n=40  
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