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Introduction: Peri-implantitis is characterized by irreversible lesions that are caused by microbial plaque, involving 

not only the soft tissue around the implant, but also the implant-supporting bone. In the peri-implant diseases, some 

cytokines are increased, and inflammatory mediators, which are observed in peri-implantitis, induce the activation 

of osteoclasts and bone resorption. The aim of this study was to compare the level of interleukin 23 (IL-23) in 

patients with peri-implantitis and those with healthy peri-implant tissue. 

Materials & methods: This clinical trial was conducted on 19 patients with peri-implantitis and 19 patients with 

healthy peri-implant tissue. The samples were collected from sulcular fluid/gingival pocket fluid by paper cone and 

placed in vials. The level of IL-23 was determined using ELISA reader. Furthermore, the relationship of IL-23 

levels with bleeding, probing depth, and pus formation was analyzed. Data analysis was performed using 

independent t-test, Pearson correlation coefficient, and Spearman test. 

Results: According to the results, the level of IL-23 in the patients with peri-implantitis was significantly higher 

than that in the group with healthy peri-implant tissue (P<0.001). Furthermore, the level of IL-23 showed a direct 

relationship with probing depth (P=0.008), bleeding on probing (P=0.01), and pus formation (P<0.001) in the patient 

group.  

Conclusion: As the findings indicated, the amount of IL-23 in the gingival fluid of the patients with peri-impinitis 

was higher than that of the healthy subjects. Probing depth, bleeding, and pus formation are directly associated with 

IL-23. Therefore, the evaluation of IL-23 level can be used in the diagnosis of peri-implantitis. 
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 چکیده

پری ایمپلنتیت ضایعه التهابی غیرقابل برگشتی است که به وسیله پلاک میکروبی ایجاد شده و در آن علاوه بر نسج نرم اطراف  قدمه:م

و مدیاتورهای  بیماریهای اطراف ایمپلنت افزایش می یابد کننده آن نیز درگیر می باشد. تعدادی از  سیتوکینها در حمایتایمپلنت، استخوان 

مقایسه ، هدف از این مطالعه .گردند شوند، سبب فعال شدن استئوکلاستها و تحلیل استخوان می ایمپلنتیت ردیابی می پری در التهابی که معمولاً

 . بودایمپلنتیت و افراد دارای بافت پری ایمپلنت سالم -در بیماران دارای پری IL-23سطح 
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 سالم انتخاب شدند. از مایع شیار  بیمار دارای بافت پری ایمپلنت 19ایمپلنت و  پریدارای  بیمار 19در این مطالعه بالینی،  :مواد و روشها

نمونه ها داخل ویالهای ترانسفر قرار داده شد و در آزمایشگاه . بیماران توسط کن کاغذی نمونه گیری شد (پاکت ایمپلنت) لثه ای سالکوس

نیز  IL-23همچنین رابطه میزان خونریزی و عمق پروبینگ و تشکیل چرک با سطح  آنها مشخص شد. IL-23توسط دستگاه الایزاریدر مقدار 

 ضریب همبستگی پیرسون و اسپیرمن مورد تجزیه و تحلیل آماری قرار گرفتند. مستقل، tداده ها توسط آزمونهای  بررسی شد.

  (.> P 001/0ایمپلنت سالم بود. ) -ایمپلنتیت به طور معناداری بیشتر از افراد دارای بافت پری در بیماران پری IL-23میزان سطح  :یافته ها

 ( در گروه بیمار رابطه مستقیم و P >001/0( و تشکیل چرک ) P= 01/0) (، میزان خونریزیP= 008/0با عمق پروبینگ )  IL-23 بین مقدار 

 معناداری وجود داشت.

 عمق پاکت، میزان خونریزی و ایمپلنتیت نسبت به افراد سالم بالاتر است.-در مایع شیار لثه ای افراد مبتلا به پری  IL-23میزان  :نتیجه گیری

ایمپلنتیت یا سیر آن مورد استفاده ی بتواند در تشخیص پر  IL-23رابطه مستقیم دارند. بنابرین شاید بررسی سطح  IL-23ترشح چرک با 

 قرار گیرد.

  .ایمپلنتیت، مایع شیار لثه ای اینترلوکین، ایمپلنت، پری :کلمات کلیدی
 . 115-20:  2/ شماره  42دوره  1397مجله دانشکده دندانپزشکی مشهد / سال 

 

 مقدمه
امروزه با پیشرفت علم ایمپلنتولوژی ایمپلنتهای 

شده دوام قابل توجهی دارند، اما همچون هر  ینتگرهاستئوا

شیوه درمانی دیگر روند عوارض و پیامدهای نامطلوب 

ناپذیر این درمان می باشد. از بین این  بخش جدایی

عوارض، التهاب و عفونتهای اطراف ایمپلنت دارای 

ضایعه  تیپری ایمپلنتاهمیت و حساسیت بیشتری است. 

به وسیله پلاک میکروبی  التهابی غیرقابل برگشتی است که

ایجاد شده و در آن علاوه بر نسج نرم اطراف ایمپلنت، 

مهمترین  (1).کننده آن نیز درگیر می باشد استخوان حمایت

 ایمپلنتیت تجمع پلاک میکروبی  عامل در پاتوژنز پری

عمق  درد، ترشح چرک، اریتم، که با ادم، (2)باشد. می

بینگ، اخونریزی حین پرمیلیمتر،  4بیش از  پروبینگ

تحلیل پیشرونده استخوان  رایولوسنسی اطراف ایمپلنت و

با حضور بیوفیلم باکتریال، سیستم  (3).شود مشخص می

ایمنی ذاتی و اکتسابی بدن  فعال شده و به دنبال آن 

های التهابی با اهداف محافظتی آغاز  تولید و ترشح واسطه

ارد. حضور و شود ولی آسیبهای بافتی به دنبال د می

عملکرد بسیاری از مدیاتورهای التهابی در بیماریهای 

پریودنتال به اثبات رسیده اما به دلیل پیچیدگی شبکه ای 

واسطه ها و همپوشانی در عملکردشان کماکان مطالعات 

(2).بر روی آنها ادامه دارد
 

ه باکتریایی در بیماریهای پریودنتال، در پاسخ به حمل

 ینی منتشر اسیگنالهای سیتوک م،به نسوج پریودنشیو

شوند که پاسخهای ایمنی را افزایش داده و به صورت  می

ایمنی و مبارزه با  -اساسی در تنظیم پاسخهای التهابی

سایتوکینها که مهمترین  (5)بود عفونتها موثر خواهد

مدیاتورهای التهابی هستند، توسط بسیاری از سلولهای 

درگیر در سیستم ایمنی ترشح می شوند و نقش کلیدی در 

ارتباطات بین سلولی و پاتوژنز بیماریهای پریودنتال ایفا 

التهابی در پاسخ به باکتریهای  سیتوکینهای پیش (6).کنند می

ساخته شده و باعث پاسخ  پریوپاتوژن و محصولات آنها

التهابی در پریودنشیم می شوند که محرک تحلیل 

(7).استخوان و القاء پروتئازهای تجزیه کننده بافتی هستند
 

 بیماریهای اطراف ایمپلنت سیتوکینها در تعدادی از

  (8).یابد می ایمپلنتیت( افزایش  و پری  )موکوزیت

ایمپلنتیت ردیابی  پری در و مدیاتورهای التهابی که معمولاً

شوند، سبب فعال شدن استئوکلاستها و تحلیل  می

 (9)گردند. استخوان می
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IL-23 به  یکی از سیتوکینهایی است که نقش منحصر

 IL-23همچنین  (10).دارد  T cell فردی در تمایز سلولهای

در بیماریهای التهابی مختلفی نقش دارد که در بیماریهای 

 (11).دهان نیز دیده شده است

Fang در مطالعه خود، تاثیر  (12)و همکارانIL-23  در 

و  Lau ریودنتیت را مثبت ارزیابی کردندپاتوژنز پ

 در مطالعه خود به این نتیجه رسیدند که (13)همکاران

 IL-23  وIL-22 ایمپلنتیت افزایش  در بیماران پری

 چشمگیری داشته است.

ارتباط با توجه به معدود بودن مطالعات در بررسی 

ایمپلنتیت و با  با پیشرفت بیماری پری 23- اینترلوکین

از جمله سیتوکینهای جدید  ،23-اینترلوکین توجه به اینکه

در  IL-23تعیین سطح می باشد، هدف از این  مطالعه 

 افراد دارای بافت پری ایمپلنت سالم و افراد دارای 

 ایمپلنتیت و رابطه آن با متغیرهای بیماری بود. پری

  مواد و روشها

ساله مبتلا به  25-65بیمار  19در این مطالعه بالینی، 

ایمپلنت  سالم  بیمار دارای بافت پری 19 ایمپلنتیت و پری

 4انتخاب شدند. بیماران مبتلا دارای پاکت بیشتر از 

میلیمتر و تحلیل رادیوگرافیک استخوان همراه با علائم 

به بیماریهای خاص، بیماران مبتلا  التهاب بافت نرم بودند.

کننده داروهای خاص، بیمارانی که تحت  مصرف

 درمانهای پریو در یک سال گذشته یا درمان با 

ماه گذشته قرار گرفته  6لطیف در ا آنتی بیوتیکهای وسیع

زنان باردار و شیرده از  ،بودند، بیماران سیگاری، الکلی

 مطالعه خارج شدند.

 ، از مایع شیار بعد از بررسی شرایط کلینیکی بیمار

 پس از ایزوله کردن (پاکت ایمپلنت) ای سالکوس لثه

 آن از بزاق با قرار دادن کن کاغذی در مدخل 

  .دقیقه نمونه گیری شد 2سالکوس به مدت  

 ها داخل ویالهای ترانسفر قرار داده شده و  سپس نمونه

 به  درجه سانتیگراد سریعاً 5-2حفظ زنجیره سرد  با

 های استاندارد با قرار  منتقل شدند. نمونهآزمایشگاه 

  در هر چاهک کیت IL-23دادن حجم دلخواه از 

R&D Systems ELISA kits, USA))  ساخته شد. همچنین

برای کنترل میزان دقت آزمایش از کنترلها که با میزان 

 اینترلوکین مشخص توسط کارخانه ارائه شده استفاده شد

های بیماران قرار داده  و در بقیه بخشهای کیت نمونه

داده  از هر نمونه قرار  100Ɩµدر هر بخش میزان  شدند.

 متصل  -IL 23سپس به آن کونژوگه افزوده شد که به 

می شد. سپس ظروف کاملا شسته شده و تمام مواد از آن 

به ظرف متصل می ماند. بعد از   IL-23خارج شد و تنها 

ماده رنگی به آن اضافه شد که نسبت به   ،عمل شستشو

 و برای پایان پروسه  بودمتفاوت   غلظت اینترلوکین

. )آب مقطر( استفاده گردید Stopآمیزی از محلول  رنگ

 گذاری در دستگاه الایزا ریدر  ها پس از شماره نمونه

(eBioscience,Germany.قرار داده شدند ) 

ادیر استاندارد در هنگام خوانش دستگاه در مقایسه مق

و نمونه ها، مقادیر نمونه توسط دستگاه محاسبه گردید به 

 ،این صورت که چون غلظت استانداردها مشخص بود

دستگاه خوانش غلظتها را بر اساس عبور نور در طول 

های  با هم مقایسه کرده و غلظت نمونه  nm 450موج 

تشکیل چرک از طریق مشاهده  مجهول را مشخص کرد.

بدین گونه که بعد از ایزولاسیون و خشک  شد.بررسی 

 در صورتی که هیچ چرکی  کردن اطراف ایمپلنت،

(، مقدار کمی چرک )+( -اطراف ایمپلنت مشاهده نشد )

 و مقدار زیادی چرک )++( علامت گذاری شد.

 عمق پروبینگ نیز با استفاده از نفوذ اپیکالی 

یک، )شرکت جویا الکترون ویلیامز  پروب پریودنتال

 ایران( با نیروی ملایم و مقاومت کم بافت به  تهران،
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اندازه گیری شد که برای همه سطوح اطراف  داخل پاکت

 )در شش سطح مزیو باکال، میدباکال، ایمپلنت

دیستوباکال، مزیولینگوال، مدیولینگوال دیستولینگوال( 

سطحی  ایمپلنتیت، برای ایمپلنتهای دارای پری انجام شد.

گیری  میقترین پاکت بود یادداشت و نمونهکه دارای ع

 شد.

 ایمپلنت، بعد از ایزولاسیون و خشک کردن اطراف

 سالکوس  که با دیواره حالی پروب پریودنتال در

  تماس داشت به آرامی وارد بافت اطراف ایمپلنت

میزان  داده شد. و در جهات افقی حرکت گردید

دارای عنوان سطح  ثانیه، به 15خونریزی به مدت  

خونریزی در نظر گرفته شد. میزان خونریزی از طریق 

تقسیم مجموع محلهای خونریزی اطراف هر ایمپلنت بر 

داده های  مجموع سطوح ارزیابی شده مشخص شد.

ضریب  مستقل، tتوسط آزمونهای آماری  بدست آمده

تجزیه   SPSS-20همبستگی پیرسون واسپیرمن و نرم افزار 

 و تحلیل شدند.

 

 

 یافته ها 
در افراد مبتلا به پری ایمپلنتیت به   IL-23میانگین 

ایمپلنت   -طور معناداری بیشتر از افراد دارای  بافت پری

میانگین عمق  (1)جدول (.P-value<001/0) سالم بود

ایمپلنتیت به طور  پروبینگ در گروه مبتلا به پری

 سالم ایمپلنت عناداری بیشتر از افراد دارای بافت پریم

نفر(  3)  درصد 8/15 (1 )جدول (P-value<001/0) .بود

  درصد 8/36  از افراد گروه بیمار بدون ترشح چرک،

نفر( از  9) درصد 4/47نفر( ترشح چرک کم )+( و  7)

ر گروه بیمار، بین دافراد ترشح چرک زیاد )++( داشتند. 

(، r=591/0و  P=008/0) عمق پروبینگ با  IL-23 مقدار 

( و مقدار ترشح r=568/0و   P= 01/0میزان خونریزی )

( رابطه مستقیم و معناداری r=918/0و   P >001/0چرک)

پروبینگ  با عمق  IL-23همچنین میزان  وجود داشت.

پروبینگ  نیز عمق ( وP  ،843/0=r<001/0)  افراد سالم

( P  ،902/0= r<001/0) در مجموع افراد سالم و بیمار

 یم و معنادار داشت.ارتباط مستق

 

 و عمق پروبینگ بر حسب میلیمتر در دو گروه سالم و مبتلا به پری ایمپلنتیت   IL-23میانگین  .1 جدول

 P-value حداکثر حداقل میانگین ±انحراف معیار گروه متغیر

IL-23 
(ng/ml) 

 2/6 4/2 4 ± 2/1 سالم
001/0< 

 9/58 2/23 11/39±3/1 بیمار

 عمق پروبینگ

(mm) 

 5/2 1/0 9/1 ± 5/0 سالم
001/0< 

 5/4 5/3 1/4 ± 4/0 بیمار

 

 

 بحث
در افراد با  IL-23میزان مطالعه حاضر به بررسی  

 ایمپلنتیت  ایمپلنت سالم و افراد دارای پری بافت پری

اساس  پرداخته است. برو رابطه آن با افزایش التهاب 

 افراد دارای  IL-23  میانگین ،نتایج مطالعه حاضر

پری ایمپلنتیت به طور قابل توجهی بیشتر از افراد دارای 

در روند بررسیهای انجام  بافت پری ایمپلنت سالم بود.

در بیماری پری ایمپلنتیت،   IL-23شده پیرامون نقش 
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  Luo تنها پژوهشهای بسیار محدودی وجود دارد.

 IL-22 وIL-23  در بررسی سطح (13)و همکاران

میزان  در بیماران پری ایمپلنتیت، به این نتیجه رسیدند که

IL-23  در بیماران پری ایمپلنتیت افزایش داشته است که

 با نتایج مطالعه حاضر مطابقت دارد. بنابراین تجمع 

  در پاتوژنز تواند نقش موثری التهابی می ای پیشه  واسطه

ایمپلنتیت داشته باشد. نتایج  مطالعه حاضر وجود  پری

را نشان داد. از   IL-23مستقیمی بین خونریزی و   رابطه

باشد  آنجا که خونریزی یکی از علائم تشخیص التهاب می

باشد انتظار  دفاعی می نیز از ترشحات سلولهای IL-23و 

ایمپلنتیت با افزایش   پری این است که در بیماران دارای

ترشح چرک  نیزدیده شود. IL-23 خونریزی افزایش سطح

التهابی را در موضع بیماری نشان  وجود سلولهای

نیز  IL-23  توانند تولید کننده دهد؛ سلولهایی که می می

همراه با افزایش ترشح IL-23   باشند. بنابراین افزایش

چرک دور از انتظار نیست. افزایش عمق پروبینگ نیز که 

  ،باشد تخریب بافت اطراف ایمپلنت می دهنده نشان

ای التهابی هاز حضور و عملکرد  سلول تواند ناشی می

نیز می پردازند   IL-23باشد که احتمالا همزمان به تولید 

و لذا ارتباط مستقیم این دو متغیر می تواند مورد انتظار 

 باشد.

 در بررسی (14)و همکاران  Himaniنتایج مطالعه 

 در شروع و پیشرفت بیماری پریودنتال  IL-23نقش  

 ای بیماران  در مایع شیار لثه IL-23نشان داد که 

پریودنتال بیشتر از  افراد سالم می باشد. در این  مطالعه  

شدت بیماری  ای و با ایندکس لثه   IL-23بین سطح 

پریودنتال و از دست رفتن چسبندگی ارتباط مستقیم 

 در بررسی نقش (12)و همکاران Fangوجود داشت. 

 IL-23  در پاتوژنز پریودنتیت به این نتیجه رسیدند 

ای در بیماران پریودنتیت  در مایع شیار لثه IL-23که سطح 

  IL-23رابطه مثبتی با پارامترهای کلینیکی دارد. بنابراین

تواند نقش مهمی در پاتوژنز پریودنتیت داشته باشد.  می

نشان داده  (15)کارانهم و  Ohyamaهمچنین در مطالعه 

 شده که این  Th17مسیر باعث القای  IL-23شد که 

 شود و در باعث تحریک ضایعات پریودنتال می 

  .ریودنتال تاثیر داردپ  اتولوژیپ

در مطالعات متعددی به رابطه بین بیماریهای 

اشاره شده و با توجه به شبیه بودن  IL-23پریودنتال و 

مکانیسم و پارامترهای ارزیابی بیماری های پریودنتال  و 

نقش مشابهی در پاتوژنز   IL-23ایمپلنتیت، احتمالا  پری

مطالعه حاضر نیز  ایمپلنتیت خواهد داشت. بیماری پری

Luoمطالعه  همانند
 موید این ارتباط بوده است. (13)

 مشخص شدن جزئیات اینبررسیهای بیشتری جهت 

 رتباط مورد نیاز است. ا

 نتیجه گیری
 ای افراد مبتلا به  در مایع شیار لثه  IL-23میزان   

بافت  طور معناداری نسبت به افراد با ایمپلنتیت به پری

میزان  عمق پاکت، سالم بالاتر است. ایمپلنت پری

مستقیم دارند.  رابطه IL-23ترشح چرک با  خونریزی و

در   IL-23سطح  بنابراین ممکن است بتوان از بررسی

 سیر آن استفاده نمود. ایمپلنتیت یا تشخیص پری

 تشکر و قدردانی

 مات معاونت محترم پژوهشیبدین وسیله از زح

 و همچنین اساتید بزرگوار گروه پریودنتولوژی دانشگاه 

آزاد اسلامی )واحد خوراسگان( و نیز سرکار خانم 

سئول محترم کتابخانه تقدیر و تشکر به راشین یغمایی م

 .عمل می آید
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