
Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 363-368 ،1387، زمستان 4، شماره 26 دوره مجله دانشكده دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي، 
 

  
  .، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي و مركز تحقيقات دندانپزشكي، دانشكده پزشكيولوژيايمونگروه دانشيار : نويسندة مسئول ∗

 E-mail:mandana.sattari@gmail.com 
  .Mcgill ،Canadaمتخصص راديولوژي دهان، دانشگاه  ∗∗
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  .دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتيدانشكدة دندانپزشكي، ، اندودنتيكس استاد گروه ∗∗∗∗
  . دانشيار گروه اندودنتيكس، دانشكدة دندانپزشكي، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي∗∗∗∗∗

  اپيكال با اندازة ضايعات مزمن پري 12 و Interleukin 4رابطة ميان 
  ∗∗∗∗∗، دكتر علي كنگرلو∗∗∗∗عشري دكتر محمد اثني، ∗∗∗سعيد خليلي، ∗∗نيا هانيه نظريدكتر ، ∗ماندانا ستاري دكتر

  
  چكيده
نظر به اينكه   . هاي اطراف انتهاي ريشه دندان     بافت از بروز پاسخ التهابي مزمن در        نداپيكال دندان، عبارت   ضايعات مزمن پري   : و  هدف   هسابق
بـه عنـوان   ( IL-4تعيـين رابطـه ميـان غلظـت     با هدف اين تحقيق بنابراين باشند،  ، سلول غالب در اين ضايعات ميT helperهاي  سلول
بـا  ) T helper 1هـاي   ه تمـايز سـلول  كنند ترين سايتوكاين القا به عنوان مهم( IL-12و ) T helper2ترين سايتوكاين القا كننده تمايز  مهم

  .صورت پذيرفتاپيكال  اندازه ضايعات مزمن پري
 5 مورد ضايعات با قطـر بزرگتـر يـا مـساوي     18اپيكال، مشتمل بر     ير نمونه از ضايعات مزمن پ     38،  در اين مطالعة تحليلي    :مواد و روشها  

 ساعت، مورد كشت    72ها به مدت     نمونه. ندآوري شد  جمع) گروه شاهد (متر    ميلي 5 نمونه ضايعات كوچكتر از      20و  ) گروه مورد (متر   ميلي
 از  .شداقدام  ها    در مايع رويي كشت نمونه     IL-12 و   IL-4تعيين غلظت   نسبت به    ELISAروش  پس از آن با استفاده از       . گرفتندبافت قرار   

  .هاي آماري استفاده شد  داده  براي تجزيه و تحليلSpearman و ضريب همبستگي Mann-whitney Uهاي  آزمون
به   IL-6, IL-4/IL-12, IL-12,IL-4 مربوط به optical density ميانگين .ندشدها مشاهده   در تمام نمونه12 و 4هاي   اينترلوكين:ها يافته

 ـ   IL-12 و   IL-4فقـط بـين     .  برآورد گرديد  0902/0±200/1و   909/0±116/0،  060/0±01/0،  054/0±006/0ترتيب،   دار   ي همبـستگي معن
  . بود593/0 برابر Spearmanدر اين مورد ضريب همبستگي ). >001/0P(آماري وجود داشت 

 فعالانه به T helper2 و T helper1 هاي آپيكال، سلول  در ضايعات مزمن پري با انجام اين تحقيق مشخص گرديد كه احتمالاً:گيري نتيجه
  . جمعيت مختلط باكتريايي در اين ضايعات باشدتواند بازتابي از يك نسبت شركت دارند كه اين امر مي

  12-، اينترلوكين4-اپيكال، اينترلوكين ، ضايعات مزمن پريT helper سلول :گانواژكليد 
  5/7/1387: تاريخ تأييد مقاله  20/5/1387: تاريخ اصلاح نهايي  19/2/1385: تاريخ دريافت مقاله

  363-368 ،1387زمستان ، 4، شماره 26د بهشتي، دوره مجله دانشكده دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي شهي
  

  مقدمه
هـاي ايمنـي     شاهد بروز پاسخ   اپيكال مزمن،  در ضايعات پري  

هاي ايجاد كننده عفونت و تخريب در پالپ دندان          عليه باكتري 
بـه جـاي   تواننـد   ها در برخي مـوارد مـي   هستيم كه اين پاسخ 

ريـب آنهـا نقـش    در جهـت تخ اپيكال  هاي پري بافتحفاظت از   
از جمله عوامل دفاعي كه در تخريب بافت نقش      ). 1(ايفا نمايند 

  ،)IL-Iα، IL-Iβ )4-2هايي نظيـر     به سايتوكاين توان    ميدارند  
IL-6 )5(، IL-8 )7، 6(   وTNF-α)4 (  كـه در جهـت      كرداشاره 

از سوي  . نمايند آپكس فعاليت مي   تحليل استخوان ناحيه  پري    
 IL-15هـا نظيـر     برخـي سـايتوكاين  ديگر، گزارش گرديده كه   

هـاي فـوق     توانند در مهار روند تحليل بواسطه سايتوكاين       مي
 مـستقيم ميـان    اي  همچنـين، رابطـه   . )1 ،8(نقش داشـته باشـند    

 IFN-γ و IL-12 نظيـر  T helper1هاي مربوط بـه   سايتوكاين
مـشاهده شــده  هــاي تحليـل برنـده اســتخوان    بـا سـايتوكاين  

عنـوان مهمتـرين    ه   ب ـ IL-4ر مـورد    كـه د   ، در حـالي   )9(است
به  هيچ ارتباط آماري T helper2سايتوكاين مرتبط با سلول 

گو اينكه در برخي تحقيقات به اثرات مهـاري         ). 9(مددست نيا 
IL-4همچنــين ). 8( بــر تحليــل اســتخوان اشــاره شــده اســت

اپيكال، دو هفته  گزارش شده كه در مدل موشي ضايعات پري
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 364 /دكتر ماندانا ستاري و همكاران
 

1387، زمستان  4، شماره 26 دوره ي،مجله دانشكده دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشت  

شود امـا پـس از آن      افزوده مي  IL-4 پس از عفونت، بر بروز    
 بـه   IL-12در مـورد نقـش      ). 9(دستخوش كـاهش مـي گـردد      

اپيكـال اشـاره     افزايش توليد اين سايتوكاين در ضايعات پري      
، سـطح آن،  IL-4شده است، اما مشخص گرديده كه برخلاف    

 Tهـاي  يابـد و بـدين خـاطر، نقـش سـلول      سريعاَ كاهش نمي

helper1     هـاي ايمنـي سـلولي را        پاسخ  و به عبارت ديگر نقش
انـد، بـه     تر دانسته  اپيكال، مهم  در پاتوژنز ضايعات مزمن پري    

 اظهار داشـتند    )Stashenko )1999 و   Kawashimaطوري كه   
كــه در پاســخ بــه عفونــت باكتريــايي، شــاهد فعاليــت شــبكه 

باشيم، كه برتري در اين ميـان        اپكس مي  سايتوكايني در پري  
از سوي ). 9( استT helper1تق از هاي مش از آن سايتوكاين

 اظهـار داشـتند   )2002( و همكاران Ribeiro Sobrinhoديگر، 
ــسم   ــتلط، ميكروارگاني ــت مخ ــك عفون ــه در ي ــايي ك ــر ه  نظي

fusobacterium nucleatum, Bifidobacterium 
adolescentis و clostridium butyricum  ــاهش ــث كـ  باعـ
كـه   ند در حـالي شو  ميT helper1هاي  هاي سلول سايتوكاين

 باعث تقويت Gemella morbillorumميكروارگانيسمي نظير 
هـاي انـدودنتيك     در عفونـت T helper1هاي  توليد سايتوكاين

  ).10(گردد هاي عاري از ميكروب مي در موش
ه هاي متناقضي برخورد شده، ب     ، به يافته  IL-4در مورد نقش    

استخوان ر تحليل   بكه در يك تحقيق به اثر مهاري آن          طوري
و در تحقيق ديگر به عدم دارا بـودن قابليـت مهـاري بـر                ) 8(

 و Walker همچنـين   .)1(شـده اسـت   اشـاره   تحليل اسـتخوان    
اپيكـال مـشتمل      ضايعه پري  24 با تحقيق بر     )2000(همكاران  

 كيست، اظهار داشتند كـه در ضـايعات         12 گرانولوم و    12بر  
  ).11( استT helper2 برتري با سلولهاي رده ،اپيكال پري

ــه  ــروز پاســخ IL-4از آنجــا ك ــت ب ــي   باعــث تقوي هــاي ايمن
هاي ايمني سلولي   سبب تقويت بروز پاسخIL-12هومورال و 

و بـــا توجـــه بـــه حـــضور قابـــل توجـــه  ) 12(شـــوند مـــي
و ) 13-14( اپيكـال  ها در ضايعات مزمن پري     ايمونوگلوبولين

 يـا   IIIمشخص شدن نقـش واكـنش ازديـاد حـساسيت تيـپ             
، ايـن   )15(مپلكس ايمني در پـاتوژنز ايـن ضـايعات          بيماري ك 
 در ضـايعات مزبـور، از غلظـت قابـل     IL-4رود كه    انتظار مي 

  .توجهي برخوردار باشد
يك از تحقيقـاتي كـه تـاكنون انجـام           با توجه به اينكه در هيچ     

 و T helper1هـاي    به بررسي رابطه ميان سايتوكايناند شده
T helper2كننده تمايز اين دو سلول با  اهاي الق  يا سايتوكاين

بنـابراين  اپيكـال پرداختـه نـشده،        اندازه ضايعات مزمن پـري    
و IL-4 هدف از انجام اين تحقيق تعيـين رابطـه ميـان غلظـت     

IL-12       اپيكـال دنـدان بيمـاران        با اندازه ضايعات مـزمن پـري
 و جراحـي فـك و       دنتيكسهـاي انـدو    مراجعه كننده به بخـش    

كي دانشگاه علوم پزشـكي شـهيد       صورت دانشكده دندانپزش  
به . دوهاي دولتي ب   هاي خصوصي و درمانگاه    بهشتي، كلينيك 

عبارت ديگر، هدف از اين مطالعه، پاسخ به اين سؤال بود كه            
هـاي پاتوژنيـك را در ضـايعات     توان يكي از مكانيـسم  آيا مي 

اپيكــال و در پيــشرفت ايــن ضــايعات، بــه بــرهم  مــزمن پــري
 T helper2 و  T helper1هـاي  ولميـان سـل  موازنـه  خـوردن  
  .نسبت داد

  
  مواد و روشها

هـا   صورت تحليلي انجام پذيرفت، نمونه    ه  در اين مطالعه كه ب    
 و جراحي   دنتيكسهاي اندو  از ميان مراجعه كنندگان به بخش     

فك و صورت دانشكده دندانپزشكي دانـشگاه علـوم پزشـكي      
تـي  هاي دول  هاي خصوصي و درمانگاه    شهيد پزشكي، كلينيك  

هــا از ميــان  نمونــه. بــه صــورت غيراحتمــالي انتخــاب شــدند
هاي عفوني،    كه فاقد سوء تغذيه، بيماري     شدندافرادي انتخاب   

هاي متابوليك، اعتياد بـه مـواد        نقايص سيستم ايمني، بيماري   
سال گذشته، استعمال دخانيات بـه ميـزان بـالا           مخدر در يك  

انـي حـاد در   روتـنش   ماه گذشته، سابقه پرتودرماني و   2در  
قاعـدگي و    سال گذشته، عقـب مانـدگي ذهنـي، حـاملگي،          يك

 2بيوتيـك در   شيردهي بوده و در ضمن، سابقه مصرف آنتي   
ماه گذشته، عوامل هورموني در يك سال گذشـته، داروهـاي           

 مـاه گذشـته و داروهـاي سـركوب          2تقويت كننده ايمنـي در      
سـاس  هـا برا   نمونـه . كننده ايمني در يكسال گذشـته نداشـتند       

قطـر  ( اپيكـال، بـه دو گـروه شـاهد         اندازه ضايعه مزمن پـري    
 5قطـر بزرگتـر يـا مـساوي         ( و مورد ) متر  ميلي 5كوچكتر از   

بنــدي براســاس قطــر  ايــن تقــسيم. شــدندتقــسيم ) متــر ميلــي
ها در   تعداد نمونه . صورت پذيرفت راديوگرافيك اين ضايعات    

، 18 و   20 :هاي شاهد و مورد به ترتيب عبارت بودند از         گروه
مــورد اپيكــال   ضــايعه مــزمن پــري38در مجمــوع، بنــابراين 

هـاي دو گـروه از لحـاظ سـن و            نمونـه . بررسي قرار گرفتند  
  .جنس بيماران مشابه يكديگر بودند
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  اپيكال با اندازة ضايعات پري 12 و Interleukin 4دو رابطه / 365
 

 1387، زمستان 4، شماره 26 دوره مجله دانشكده دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي،

هاي شاهد و مورد به ترتيب عبارت        ميانگين سني افراد گروه   
  .  سال83/32±53/9 و 5/38±42/12: بودند از
اپيكال كه ضمن جراحي خارج      ريهاي ضايعات مزمن پ    نمونه
 5هـاي اسـتريل حـاوي        بلافاصـله بـه داخـل لولـه        شـدند،  مي

تهيـه شـده از شـركت بهـار         ( FCS4 10%ليتر از محلول     ميلي
ــشان ــراناف ــران، اي  -G/LIT10(Gibco(RPMI[-1640+ )، ته

 B (5μg/ml) آمفوتريسين  +]تهيه شده از شركت طوبي نگين
بـه سـرعت    شده،  منتقل  ) μg/ml100(جنتامايسين سولفات   + 

آوري  هاي جمع  ثر نمونه كحدا. شدند  داده مي به يخچال انتقال    
به ايـن   . گرفتند  ميمورد كشت بافت قرار     در پايان هفته    شده  

هـاي بـافتي در يـك پتـري ديـش            صورت كه در ابتدا، نمونـه     
-FCS )10+(%1640استريل، توسط محيط كشت مشتمل بـر        

PRMI )g/lit10 +(  آمفوتريسين(2.5μg/ml)B +  جنتامايـسين
گرفتـه،  قـرار   چندين بار مورد شستشو     ) μg/ml20(سولفات  

سپس در يك پتري ديش اسـتريل ديگـر، بـا اسـتفاده از تيـغ                
بيستوري، سطح بافت از حضور خون و بقايـاي بـافتي پـاك        

هـا    نمونهپس از آن، در يك پتري ديش استريل ديگر،          . شد  مي
ليتـر مكعـب تقـسيم       يلـي به قطعـاتي بـه ابعـاد تقريبـي يـك م           

 اي  خانـه  96هـاي    هر قطعه داخل يك خانـه از پليـت        . شدند  مي
)96-well (   كشت بافت)NUNC-       تهيه شده از شركت طـوبي 

 ميكروليتـر   300روي آن   شده،  قرار داده   ) ، تهران، ايران  نگين
 سـاعت از    72پـس از گذشـت      . شد  مياز محيط كشت اضافه     

گ انــسولين زمــان كــشت، مــايع رويــي كــشت توســط ســرن
دار تـا    هاي درب  پس از تقسيم در ميكروتيوب    شده،  استخراج  

 درجـــه -20زمـــان انجـــام آزمايـــشات نهـــايي، در دمـــاي 
  .شد ميگراد منجمد  سانتي

هاي مـايع    هاي مورد نظر، نمونه    آوري تمام نمونه   بعد از جمع  
 با اسـتفاده از روش      ،دهشرويي كشت از حالت منجمد خارج       

ELISA ،ــ ــا ( IL-12و  IL-4، IL-6غلظــت ين نــسبت بــه تعي ب
ــت  ــتفاده از كي ــركت   اس ــه از ش ــاي مربوط  Bendermedه

System-  تهران، ايـران  تهيه شده از شركت نيما پويش طب ، (
شايان ذكر است كه جهـت تعيـين وضـعيت بافـت            . شداقدام  

 بـه   IL-6مورد مطالعه از نظر فعاليت التهابي، از تعيين غلظت          
  .بي كمك گرفته شدعنوان يك سايتوكاين التها

 SPSS 10.0افــزار  جهــت انجــام آناليزهــاي آمــاري از نــرم 
ها در  جهت مقايسه ميزان هر كدام از اينترلوكين   . استفاده شد 

 و جهــت تعيــين  Mann-whitney Uدو گــروه از آزمــون  
هاي مختلف با هم از ضـريب   همبستگي بين ميزان اينترلوكين   

 خطاي كمتـر از     درصد.  استفاده گرديد  Spearmanهمبستگي  
  .دار تلقي شد  معني05/0

   
  ها يافته

ــه ــام نمون ــوكين   در تم ــوع اينترل ــه حــضور هــر ســه ن ــا ب   ه

 )IL-4, 6, 12 (  در مـورد گـروه شـاهد،    . برخـورد شـدOD5 
ــه   ــوط ب ــارت بودنــد از   IL-12 و IL-4مرب ــب عب ــه ترتي   :  ب

   .06/0 ±008/0  و55/0 600/0±
 بــه ترتيــب IL-12 وIL-4 مربــوط بــه ODدر گــروه مــورد، 
 OD . بودنــد06/0 ±/011 و052/0±006/0عبــارت بودنــد از 

 در دو گروه شاهد و مورد به ترتيب عبـارت           IL-6مربوط به   
ــه IL-4نــــسبت . 568/0±832/0 و 2/1±408/1از     IL-12 بــ

)IL-12/IL-4 (   در دو گروه شاهد و مورد بـه ترتيـب حـدود 

  . بود91/0±142/0 و 09/0±907/0
  آمـاري، بـين دو گـروه شـاهد و مـورد        هـاي   زمونبا انجام آ  

 )OD( دار از لحـاظ غلظـت      گونه اختلاف آماري معني    به هيچ 
IL-4  ،IL-12   نسبت ،IL-4   به IL-12 غلظـت     وIL-6   برخـورد 
، IL-4همچنين ملاحظه گرديد كه بين غلظـت         ).P<05/0( نشد

IL-12   نسبت ،IL-4   به IL-12    و غلظت IL-6    ،با اندازه ضايعه 
، ضمن آنكـه    )P<05/0(دار وجود ندارد   معنيهبستگي آماري   

    بـا غلظـت    IL-12 بـه    IL-4 و نـسبت     IL-4  ،IL-12بين غلظت   
IL-6 دار برخــورد نگرديــد نيــز بــه همبــستگي آمــاري معنــي 

)05/0>P .(             اما در اين تحقيق مـشخص شـد كـه بـينIL-4  و 
IL-12  نظر گرفتن اندازه ضايعه همبستگي آمـاري        ، بدون در
ضـــريب همبـــستگي ) (>001/0P (رددا داري وجـــود معنـــي

Spearman ،593/0دو ب(.  
  

  بحث
ــه  ــروز پاســخ IL-4از آنجــا ك ــت ب ــي   باعــث تقوي هــاي ايمن
هاي ايمني سلولي   سبب تقويت بروز پاسخIL-12هومورال و 

و بـــا توجـــه بـــه حـــضور قابـــل توجـــه  ) 12(شـــوند مـــي
و ) 13-14(اپيكـال    ها در ضايعات مزمن پري     ايمونوگلوبولين
در  IIIنقـش واكـنش ازديـاد حـساسيت تيـپ           مشخص شدن   

آيد كه با توجه  اين فرض پيش مي ،)15(پاتوژنز اين ضايعات    
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هـاي ايمنـي     در هـدايت پاسـخ  T helper2 يهـا  به نقش سلول
هومورال، در اين ضايعات به ويژه در ضايعات بزرگتـر كـه            

ميـان  موازنـه   تخريب بـافتي بـه ميـزان بيـشتري روي داده،            
 Tهـاي   بـه نفـع سـلول   T helper2 و T helper1 هـاي  سـلول 

helper2      در ايـن صـورت، باتوجـه بـه        .  به هم خـورده باشـد
 Tهـاي   از سـلول T helper 2 هاي در تمايز سلول IL-4اينكه 

helper 0  وIL-12  هـاي   در تمايز يافتن سـلولT helper1 از 
انتظـار  بنـابراين   نقـش مهمـي دارد،   T helper 0هـاي   سـلول 

 از غلظـت    IL-12 در مقايسه با     IL-4در اين ضايعات    رود   مي
بالاتري برخوردار باشـد و در ضـايعات بزرگتـر غلظـت آن             

  .بالاتر از ضايعات كوچكتر باشد
اما با انجام اين تحقيق مشخص گرديد كه بين اندازه ضـايعه            

 ي ، همبــستگIL-12  بــهIL-4 و يــا نــسبت IL-12 يــا IL-4و 
همچنـين هيچگونـه    ). P<05/0(داري وجود ندارد   آماري معني 

  هـاي فـوق بـا       داري ميـان اينترلـوكين     همبستگي آماري معني  
IL-6 وجـود نداشـت    عنوان يك سـايتوكاين التهـابي مهـم         ه   ب

)05/0>P.(  
 بدون IL-12 و IL-4البته در اين تحقيق مشخص شد كه بين  

داري  درنظر گرفتن انـدازه ضـايعه همبـستگي آمـاري معنـي           
ــود ــستگي  ( )>001/0P(دارد وجـ ــريب همبـ ، Spearmanضـ

در  كـه احتمـالاً   به اين دليل باشد     شايد   اين امر    0)دو ب 593/0
  اپيكال، هـر دو نـوع سـلول    روند پاتوژنز ضايعات مزمن پري 

 T helper1 وT helper2به يك نسبت نقش دارند .  
شــايان ذكــر اســت كــه در ايــن تحقيــق بــه اخــتلاف آمــاري 

د قطـر بزرگتـر يـا        بـين دو گـروه ضـايعات واج ـ        يدار معني
متـر از     ميلي 5متر و يا داراي قطر كوچكتر از          ميلي 5مساوي  

تواند بيـانگر    مياين امر   . )P<05/0(  برخورد نشد  IL-6لحاظ  
در هـر دو نـوع ضـايعه، فعاليـت           اين نكته باشد كـه احتمـالاًَ      

  .پذيرد التهابي به يك نسبت انجام مي
Kavashima   و Stashenko    داشـتند كـه     اظهار   1999 در سال

در پاســخ بــه عفونــت باكتريــايي شــاهد فعاليــت شــبكه       
كه برتري در اين ميـان، از       هستيم  اپكس   سايتوكايني در پري  

ــشتق از  آن ســايتوكاين ــاي م ــت ). 9( اســتT helper1ه عل
و نتايج تحقيـق فـوق را       حاضر  هاي تحقيق    اختلاف بين يافته  

طالعه هاي جانوري مختلف جهت م توان به استفاده از مدل     مي
ها  اپيكال و مشخص نبودن تعداد نمونه      به روي ضايعات پري   

و اندازه ضايعات در تحقيق فوق نسبت داد، ضـمن آنكـه در             
 و  IL-4 صـدد بررسـي همبـستگي      درحاضر محققين   تحقيق  
IL-12ند با اندازه ضايعات بود.  

Ribeiro Sobrinho اظهار داشـتند كـه در   )2002( و همكاران 
هــــايي نظيــــر  يكروارگانيــــسميــــك عفونــــت مخــــتلط، م

bifidobacterium adolescentis،fusobacterium nucleatum 
هــاي   باعــث كــاهش ســايتوكاينclostridium butyricumو 

كه ميكروارگانيسمي  شوند در حالي  ميT helper1هاي  سلول
   باعث تقويت توليد سـايتوكاين Gemella morbillourmنظير 
هـاي    انـدودنتيك در مـوش  هـاي   در عفونـت T helper1هـاي  

همانگونه كه مشخص اسـت،     ). 10(شود عاري از ميكروب مي   
مطالعـة حاضـر    هـاي    تناقضي بين نتايج تحقيق فوق و يافتـه       

داري   همبـستگي آمـاري معنـي      فعلـي در تحقيق   . وجود ندارد 
ضـــريب همبـــستگي (مـــشاهده نـــشد  IL-12  وIL-4بـــين 

Spearman  ،593/0 انگر ايـن   بـه نـوعي بي ـ    ايـن مـسأله     ). دو ب
اپيكـال، هـر دو رده    مطلب است كه در ضـايعات مـزمن پـري         

 بـه يـك نـسبت     احتمـالاًَ T helper2و  T helper1 هـاي  سلول
و  اند كه شايد خود، بازتابي از حضور انواع متعدد         فعال شده 

هــاي آنهــا در ايــن  هــا يــا فــراورده مختلــف ميكروارگانيــسم
  .ضايعات باشد

Walker 24روي ر  بــا تحقيــق بــ2000 و همكــاران در ســال 
 كيـست اظهـار     12 گرانولـوم و     12ضايعه اپيكال مشتمل بـر      

 Tاپيكال برتري با سـلولهاي رده  داشتند كه در ضايعات پري

helper2ــور و  ). 11( اســت ــايج تحقيــق مزب علــت اخــتلاف نت
هـا و    ، شايد به تفاوت در تعداد نمونه      حاضرهاي تحقيق    يافته

مربـوط  حاضـر   حقيـق   مشخص نبودن مـوارد كيـستيك در ت       
ــق از   ــن دو تحقيـ ــه در ايـ ــمن آنكـ ــد، ضـ ــاي  روش باشـ هـ

همچنـين شـايد    . آزمايشگاهي متفاوت، اسـتفاده شـده اسـت       
هاي مربوط به ضايعات     اختلاف در مجموعه ميكروارگانيسم   

در اين دو تحقيق عامل ديگري براي توجيه ايـن اخـتلاف بـه              
  .حساب آيد

De Sa ه  اظهار داشتند ك)2003( و همكارانIL-6 و TFN در 
در ). 16(اپيكـال نقـش احتمـالي دارنـد     پاتوژنز گرانولوم پـري   

تمـامي   در   IL-6نيز، بـه حـضور قابـل توجـه          حاضر  تحقيق  
ها برخورد شد كه به نـوعي بـا نتـايج فـوق همخـواني                نمونه
  .دارد
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Barkhordar      گـزارش نمودنـد كـه       1999 و همكاران در سال 
IL-6       پالـپ و ضـايعات       به صورت موضعي در بافت ملتهـب 
نظيـر مـورد قبـل، بـه         .)17(گـردد  اپيكال توليد و آزاد مي     پري

چـرا   شود ميمشاهده  نتايج اين دو تحقيق     ميان  نوعي تشابه   
هـاي مـورد     در تمـام نمونـه  IL-6نيـز  در تحقيـق حاضـر     كه  

  .شدمطالعه ملاحظه 
Matsuo      مشاهده نمودند كه سطح     1994 و همكاران در سال 

IL-1α  مربـوط بـه ضـايعات بزرگتـر، بـالاتر از             در اگزوداي 
 به يك چنـين     IL-1βباشد ولي در مورد      ضايعات كوچكتر مي  

نيـز از لحـاظ   فعلـي  در تحقيـق  ). 18(اختلافي برخورد نكردند  
IL-6        كه يـك سـايتوكاين التهـابي مهـم محلـول نظيـر IL-1β 
باشد بين دو گروه  ضايعات بزرگتر و ضايعات كوچكتر،           مي

 كـه در    IL-1αاما  ). P<05/0(ي ملاحظه نشد  دار اختلاف معني 
تحقيق فوق در ضايعات بزرگتر از سطوح بالاتري برخوردار        

عنوان يـك سـايتوكاين التهـابي بـه حـساب           ه  كه ب با اين   بود  
و ) نه ماكروفاژ (است Tهاي   آيد اما عمدتاَ محصول سلول     مي

  .دصورت آزاه نه ب صورت غشايي وجود دارده در ضمن ب
  

  گيري نتيجه
هاي بدسـت آمـده از ايـن تحقيـق، چنـين             در مجموع، از يافته   

 T وT helper1هـاي   سـلول  شود كـه احتمـالاًَ   گيري مي نتيجه

helper2    فعال دارند مشاركت  اپيكال،    در ضايعات مزمن پري.  

عنــوان يــك ه توانــد بــ نيــز در ايــن ميــان مــي IL-6 همچنــين
باشـد،  سايتوكاين مهم در پاتوژنز اين ضايعات  نقش داشته          

يـق فعـال    ركه هم باعث القاء تحليل اسـتخوان از ط         طوريه  ب
توانـد   ساختن استئوبلاست و استئوكلاسـت شـده و هـم مـي        

يق القاء فعـال سـاختن كلاژنـاز    رباعث تخريب بافت نرم از ط    
  .شود

 IL-12 و يـا     IL-4، بين غلظت    تحقيق حاضر برخلاف فرضيه   
وجــود داري  بــا انــدازه ضــايعات، همبــستگي آمــاري معنــي 

توانـد بازتـابي از حـضور     كه ايـن امـر مـي      ) P<05/0(نداشت
اپيكال  ها در ضايعات مزمن پري انواع مختلف ميكروارگانيسم  

 T- helper1هاي  توانند تعادل بين سلول اي مي باشد كه دسته
اي ديگـر   و دسـته  T- helper1  را به نفع سلولT- helper2و 

  . به هم زنندT- helper2به نفع  برعكس
البته جهت حصول اطمينان از اين فرضيه، به انجام تحقيقـات           

نيـاز  كيـستيك   بررسـي مـوارد  ، همچنين بيشتر در اين زمينه   
  .باشد مي

  
  قدرداني تشكر و 

از اساتيد و دستياران محتـرم بخـش انـدودنتيكس دانـشكده            
دندانپزشكي دانـشگاه علـوم پزشـكي شـهيد بهـشتي كـه در              

كاري خالصانه و صميمانه خود     انجام اين تحقيق، ما را از هم      
  .گردد ، تشكر و قدرداني ميمند ساختند بهره
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