
 22-28 ،1390، بهار 1، شماره 29دوره  مجله دانشكده دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي، 

 

  
  ندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتيمركز تحقيقات دطرح مصوب  □
 دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتيشكدة دندانپزشكي، كارشناس ارشد ايمونولوژي، دان. 
 دستيار تخصصي گروه پريودنتيكس، دانشكده دندانپزشكي، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي.  
 دانشكدة پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتيمركز تحقيقات دندانپزشكي و ، ايمونولوژيدانشيار گروه.          msattari@sbmu.ac.irmail: -E 

،دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتيشكدة دندانپزشكي، دان استاد گروه پريودانتيكس.  
دانشكدة پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتيجوي كارشناسي ارشد ايمونولوژيدانش ،. 

  موجود در مايع شيار  RANKLو پروتئين  IL-17Aرابطة ميان غلظت سايتوكاين 
  □لثه با بيماري پريودنتال

  مهدي قطره ساماني، محمدباقر موزهدكتر ، ماندانا ستاريدكتر ، دكتر ارغوان اميني بهبهاني ،علي گنجي

  

  چكيده
هاي  باشند كه توسط ميكروارگانيسم مزمن بافت لثه ميهاي التهابي  پاسخ سري هاي پريودنتال شامل يك بيماري :سابقه و هدف

به ، التهابي و خودايمنيهاي  در بيماري. آورند ، موجبات آسيب بافت را فراهم ميتحريك سيستم ايمني پريودنتوپاتيك آغاز و از طريق
 RANKL (Receptor Activator for Nuclearو پروتئين  IL-17A سايتوكاين به نقش ،تخريب كننده بافت استخوانهاي  ويژه بيماري

Factor κB Ligand(   تعيين تحقيق حاضر با هدف  ،بنابراين. باشد آنها در اين ميان، مورد بحث مياشاره شده است ولي نقش دقيق
  .با بيماري پريودنتال صورت پذيرفت RANKLو  IL-17A حضور و غلظترابطة ميان 

 GCF يا هاي مايع شيار لثه نمونه ،(Case-Control)از نوع شاهدي موردي  (Analytical)در اين مطالعه تحليلي  :مواد و روشها
)(Gingival Crevicular Fluid ٌنفر 40از مجموعا )تكنيك از . گرديدندآوري  جمع) پريودنتيتفرد مبتلا به  20مبتلا به ژنژيويت و نفر  20

ELISA غلظتگيري  جهت اندازه  IL-17AوRANKL هاي  در نمونهGCF آزمونگروه با  غلظت ميان دواختلاف . شد استفاده   
Mann-Whitney U با آزمون تعيين ضريب همبستگي  و همبستگي ميان آنها نيزSpearman گرفتارزيابي قرار  مورد.  

برخورد شد به طوري كه اين سايتوكاين در گروه  دار آماري معنياختلاف ، به  IL-17Aغلظت بين دو گروه مورد مطالعه از نظر  :ها يافته
  .ي مشاهده نشددار معنياختلاف آماري  RANKLولي در مورد پريودنتيت از غلظت بالاتري برخوردار بود 

توان  دارد و مي ينقش مهم اين بيماري در IL-17Aاحتمالاٌ ست كه ا در بيماري پريودنتيت بيانگر آن IL-17Aغلظت افزايش  :گيري نتيجه
در جهت تخريب بافت  RANKLاحتمالاً از مسيري مستقل از هاي پريودنتال  در پاتوژنز بيماري TH-17 (T helper 17)داشت كه  اظهار

برداري انجام شده،  اي كه از آن نمونه در مورد منطقه  CALو  PDبا  IL-17Aبا توجه به همبستگي مستقيم بين غلظت . نمايد مشاركت مي
البته جهت حصول اطمينان از فرضيات فوق به انجام . گيرد در تغييرات تخريبي بافتهاي پريودنتال قوت مي IL-17Aفرض دخالت 

 .باشد دارتري نياز مي يقات دامنهتحق

  ژنژيويت، پريودنتيت ،هاي پريودنتال بيماري، TH-17،IL-17A، RANKL :كليد واژگان
  22/9/1389: تاريخ تأييد مقاله    20/9/1389: تاريخ اصلاح نهايي  22/6/1389: تاريخ دريافت مقاله

  22-28 ،1390بهار ، 1، شماره 29مجله دانشكده دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي، دوره 
  

  مقدمه
ها به ويژه  هاي پريودنتال، باكتري در بروز بيماري

البته شدت . كنند هاي گرم منفي نقش مهمي را ايفا مي باكتري
ها و  هاي پريودنتال به تعادل ميان ميكروارگانيسم بيماري

هاي  باكتري ).1 ،2(استوابسته هاي ايمني ميزبان  پاسخ
هاي پريودنتال، هاي بافتپريودنتوپاتيك با تحريك سلول

 IL-2را وادار به بيان انواع مدياتورهاي التهابي نظير  آنها
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 1390، بهار 1، شماره 29دوره  پزشكي شهيد بهشتي، مجله دانشكده دندانپزشكي دانشگاه علوم

)Interlukin-2(،TNF-α  )Tumor Necrosis Factor-alpha( و 
RANKL )Receptor Activator of Nuclear Factor Kappa 

B (NF-ҚB) Ligand (نمايند مي)ها  اين باكتري ،همچنين. )3
و ماكروفاژها آنها را به سمت  T هاي با تحريك سلول

 دهند سوق مي  TNF-αو) IFN-γ )Interferon-gammaتوليد
اين مدياتورها با تحريك توليد ماتريكس . )4 ،5(

، (MMPs: Matrix Metalo-Proteinase) متالوپروتئينازها
 PGE2موجب تخريب بافت نرم و با تحريك توليد 

)Prostaglondin-E2 ( موجب تمايز استئوكلاست و تحليل
اگر چه بيماري اساساً با ). 6(شوند استخوان آلوئول مي

، پيامد پريودنتيت شديداً به شود عفونت باكتريال آغاز مي
حساسيت بيمار، وسعت يا ماهيت پاسخ التهابي فرد و ابتلا 

  ).7(هاي سيستميك بستگي دارد يا عدم ابتلا به بيماري
ها داراي نقش  هاي التهابي، سايتوكاين همانند ساير بيماري

اخيرا به ). 8(مركزي در ايمونوپاتولوژي اين بيماري هستند 
، توليد شده Th17كه از لنفوسيت هاي  IL-17مطالعه نقش 

و القا كننده فعاليت   MMPsيكي از مدياتورهاي توليد كننده
RANKL در چند تحقيق به . باشد، پرداخته شده است مي

ارتباط مستقيم بين اين سايتوكاين و بيماري پريودنتال 
در حالي كه در برخي تحقيقات ). 7 ،9- 12(اند برخورد كرده
تنظيمي اين سايتوكاين جهت مهار تخريب  ديگر به اثرات

يـك ردة كاملاً متمايـز  Th17). 13 ،14(بافت اشاره شده است
T CD4 هاي از لنفوسيت

 Tهاي  خاصي از لنفوسيتة و رد +
 Th1،IL-17مهمترين سايتوكاين توليد شده توسط). 1(هستند

).  15(است و به همين علت به اين نام معروف شده است 
در تحليل استخوان در بيماري پريودنتال  IL-17نقش 

يك ريسك فاكتور براي  IL-17). 16(مشخص شده است
 COPD )Chronic Obstructive بيمار آترواسكلروتيك قلب،

Pulmonary Disease( پايين و ازموعد پيش زايمان ، ، ديابت 

از ). 17 ،18(آيد مي حساب تولد به هنگام  به نوزاد وزن بودن
ها  نقش مهمي در دفاع عليه ميكروارگانيسم IL-17يك سو

هاي اتوايميون  سوي ديگر در برخي بيماري و از )15(دارد 
  ).19 ،20(به بالا رفتن ميزان آن برخورد شده است 

شايان ذكر است كه در تمايز استئوكلاست، يكي از مهمترين 
 sRANKL )Souluble. باشد مي RANKLمدياتورها، همان 

Receptor Activator of Nuclear Factor- KappaB-Ligand(  يك
 خانواده به متعلق پروتئين محلول و يا متصل به غشاي

هاي رده كه به صورت اوليه در سلول استTNF  بزرگ
. شودفعال شده توليد مي Tهاي  استئوبلاستيك و سلول

sRANKL  محرك تمايز و فعال شدن استئوكلاست و مهار
با توجه به موارد  ).21(كننده آپوپتوز استئوكلاست است

فوق، هدف از انجام اين تحقيق تعيين رابطه ميان ميزان 
هاي  مايع شيار لثه با بيماري RANKLو  IL-17Aغلظت 

با توجه به اينكه نتايج حاصل از اين تحقيق، . پريودنتال بود
هاي پريودنتال  هر چه بيشتر پاتوژنز بيماري به شناخت
، بنابراين ممكن است در آينده، به بهتر شدن كند كمك مي

 .تدابير درماني براي اين بيماران بيانجامد

  
  مواد و روشها

، از نوع (Analytical)در اين مطالعه آزمايشگاهي تحليلي 
(case-control)گيري به صورت غيراحتمالي  ، روش نمونه

ها از ميان افراد در دسترس جامعه كه همگي  و نمونهبود 
تا  1387هاي  سال بودند و طي سال 18ايراني و بالاتر از 

به بخش پريودنتيكس دانشكده دندانپزشكي شهيد  1388
تمامي افراد . آوري شدند بهشتي مراجعه كرده بودند، جمع

نامه آگاهانه را تكميل  جهت شركت در مطالعه فرم رضايت
صورت  GCFهاي  تمامي آزمايشات بر روي نمونه .كردند

آوري آن، هيچگونه خطري را متوجه افراد  گرفت كه جمع
 . ساخت مورد مطالعه نمي

هاي انتخابي با توجه به تحقيقات انجام شده در  تعداد نمونه
خارج از كشور و با توجه به محدوديت هزينه، در مجموع 

بيماران مبتلا به . تعيين گرديد) نفره 20دو گروه (نفر  40
ژنژيويت افرادي بودند كه در بخشي از دهان خود به 
جراحي افزايش طول تاج كلينيكي نياز داشتند و لثه موجود 

اين افراد فاقد سابقه ابتلا به . بود BOPه داراي در ناحي
پريودنتيت يا ابتلا به بيماري ديگر در تمامي نقاط دهان در 

بيماران مبتلا به پريودنتيت مزمن، . گيري بودند زمان نمونه
براي مبتلايان . افرادي با نوع متوسط يا شديد بيماري بودند

تال شامل به بيماري پريودنتال، درمان فاز اول پريودن
اي و تسطيح ريشه دندان حداقل  گيري فوق و زير لثه جرم

  . برداري انجام گرديد يك ماه قبل از نمونه
معيارهاي خروج افراد از مطالعه، عبارت بودند از ابتلا به 
هرگونه بيماري سيستميك شناخته شده، مصرف هرگونه 

شامل داروهاي افزايش (داروي موثر بر شرايط پريودنتال 
، مصرف )هاي كانال كلسيم  دهنده حجم لثه نظير بلاك كننده

، Aسيكلوسپورين (داروهاي سركوب كننده ايمني 
سال  در يك) كورتيكواستروئيدها و داروهاي سايتوتوكسيك

گذشته، سابقه آلرژي، سابقه درمان ارتودنسي و مصرف 
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 1390، بهار 1، شماره 29دوره  مجله دانشكده دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي،

گيري از اطراف  همچنين نمونه. ماه گذشته 6بيوتيك طي  آنتي
هاي داراي تداخلات اكلوزالي سنگين،  هاي عقل، دندان دندان
درگيري پالپ (پريو - هاي داراي ضايعه توأم اندو دندان

كرونيت و ضايعات  يا پري) دندان مرتبط با پاكت پريودنتال
 .پاتولوژيك نظير زخم، كيست، آبسه و تومور انجام نگرفت

و در جلسه قبل از جراحي، عمق  GCFآوري  جهت جمع
هاي موجود در ناحيه جراحي  گ در اطراف دندانپروبين

ناحيه اطراف هر دندان  4توسط پروب پريودنتال ويليامز در 
ثبت ) ديستوباكال و ديستولينگوال، مزيولينگوال، مزيوباكال(

اين نواحي در افراد . ناحيه در هر بيمار انتخاب گرديد 2و 
و در فرد مبتلا به  BOPژنزيويت شامل نواحي داراي 

و داراي  mm≤5بيماري پريودنتال، پاكت پريودنتال با عمق 
BOP  نواحي انتخاب شده ابتدا با سرم ). 1 شكل(بود

خشك و با رول پنبه  ،سپس. فيزيولوژي شستشو داده شدند
ها در شيار لثه در نواحي  سپس پريواستريپ. ايزوله گرديدند

ثانيه در محل باقي  30پروگزيمال قرار داده شده، به مدت 
سپس خارج شده، به دقت مورد بررسي چشمي قرار . ماندند
هاي آغشته به بزاق، خون، چرك  تمامي پريواستريپ. گرفتند

يا پلاك ميكروبي دور انداخته شدند و نمونه گيري مجدداً 
ها درون  در اين مرحله، پريواستريپ. تكرار گرديد

تمامي . ر منتقل شدندميكروتيوب قرار گرفته، به لابراتوا
با . ها قبل از شروع كار توسط ترازو وزن شدند پريواستريپ

، )آوري نمونه قبل از جمع(توجه به وزن پريواستريپ 
 mg 001/0ها حدود  ملاحظه گرديد كه تمامي پريواستريپ

افزايش وزن داشتند كه با توجه به افزايش وزن يكسان آنها، 
، PBS  μl175ريواستريپ، هاي حاوي پ به تمامي ميكروتيوب

ها خيلي سريع ورتكس و در دماي  ميكروتيوب. اضافه شد
ºC4  به مدت نيم ساعت نگهداري شدند تا پروتئين جذب شده

. از پريواستريپ جدا شود PBSتوسط آن، توسط 
به  ºC4دار در دماي  ها در سانتريفيوژ يخچال ميكروتيوب

يري از دقيقه سانتريفيوژ شدند و جهت جلوگ 30مدت 
تخريب پروتئين، محلول فوق به سرعت به درون ميكروتيوب 

  . ديگري منتقل شد
با روش  RANKLو پروتئين  IL-17Aگيري غلظت  اندازه

ELISA آوري تمامي نمونه مايع شيار لثه  پس از جمع
)GCF (كيت . انجام گرفتIL-17 (Cat No: BMS2017) 

Bendermed Systems  و كيتSRANKL) (Cat No: RD 

193004200R Biovender  از شركت نيما پويش طب

و   ELISA Readerهاي  خريداري و با استفاده از دستگاه
ELISA PLATE WASHER آزمايش الايزا انجام گرديد.  

  ، SPSS 16.0افزار  رمـاري از نــيزهاي آمــام آنالــت انجـجه
و تعيين  Mann Whitney U ،Kruskal Wallisهاي  آزمون

در ضمن، ميزان . استفاده شد Spearmanمبستگي ضريب ه
در نظر گرفته  05/0خطاي قابل قبول در اين تحقيق، كمتر از 

-Kolmogorovشايان ذكر است كه براساس آزمون  .شد

smimov مشخص گرديد كه متغيرهاي مستقل، از توزيع ،
هاي آماري  از آزمون ،بنابراين. باشند نرمال برخوردار نمي

 .استفاده شد (non-parametric) غيرپارامتري

  
  
  
  
  
  
  

  
  

قرار دادن پريواستريپ در شيار لثه جهت  -1شكل 
  GCFآوري  جمع

  
  ها  يافته

انجام ) نمونه در هر گروه 20(نمونه  40اين تحقيق بر روي 
نفر در گروه ژنژيويت با ميانگين سني  20. پذيرفت

در نفر  20و  )نفر مرد 13نفر زن و  7( سال 88/11±1/42
 ±08/11گروه پريودنتيت متوسط تا شديد با ميانگين سني 

  .قرار گرفتند) نفر مرد 10نفر زن  و  10( سال 54/45
با استفاده از  pg/mlبرحسب  IL-17Aبا مقايسه غلظت 

مشخص شد كه اختلاف غلظت  Mann-Whitney Uآزمون 
ميان دو گروه ژنژيويت و پريودنتيت از لحاظ آماري 

  ).>01/0p(دار است معني
با استفاده از   pmol/mlبرحسب  RANKLبا مقايسه غلظت 

بين دو گروه ژنژيويت و  Mann-Whitney Uآزمون 
دار برخورد نشد  پريودنتيت به اختلاف آماري معني

)5/0p>.(  
هاي آماري توصيفي مربوط به  شاخص ،1در جدول 

در گروه ژنژيويت و ) متغيرهاي كمي(متغيرهاي تحقيق 
با مقايسه دو به دو بين  ،همچنين. اند پريودنتيت ارائه شده
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   .اند گرديدهنيز درج  p-valueدو گروه ژنژيويت و پريودنتيت مقادير 
  

  در گروه ژنژيويت  و پريودنتيت) متغيرهاي كمي(شاخص هاي آماري توصيفي مربوط به متغيرهاي تحقيق  - 1جدول 
ها شاخص  

 P-value گيري واحد اندازه انحراف معيار  ميانگين  حداكثر  حداقل تعداد  متغيرها

  -   سال  88/11  1/42  67  22  20  سن

  گروه ژنژيويت
IL-17A 20  3/266 5/4532 1/683  96/1037  Pg/ml  004/0  

sRANKL 20  7/1  1890  77/207 84/421  Pmol/ml  402/0  
Mean – CAL 20  0/0  2  0/1  56/0  mm   -  

Mean- PD 20  2  4  9/2  55/0  mm   -  
  -   سال  06/11  54/45  71  24  20  سن

 گروه پريودنتيت
IL-17A 20  327  1487  51/548  57/330  Pg/ml  004/0  

sRANKL 20  78/50 435  32/112 35/108  Pmol/ml  402/0  
Mean – CAL 20  5  14  25/9  88/2  mm   -  

Mean- PD 20  6  12  95/7  43/1  mm   -  
  

  بحث 
در اين مطالعه سعي شده است رابطه ميان غلظت سايتوكاين 

IL-17A  و پروتئينRANKL  موجود درGCF  با بيماري
در مورد . ژنژيويت و پريودنتيت مورد ارزيابي قرار گيرد

هاي بدست  بين دو گروه مورد مطالعه، يافته IL-17Aغلظت 
زيرا در  ،فرض تحقيق حاضر هماهنگي دارد آمده با پيش

در گروه پريودنتيت   IL-17Aتحقيق فعلي به غلظت بالاتر 
برخورد شد، ضمن آنكه بين دو گروه ژنژيويت و پريودنتيت 

 IL-17Aنظر غلظت  داري از نيز اختلاف آماري معني
ن يافته با تحقيقات ارائه شده در ذيل اي. مشاهده گرديد

  .باشند همسو مي
Dutzan  گزارش نمودند كه  2009و همكاران در سال
+foxP هاي سلول

باشند  كه واجد اثر تنظيم كننده نمي 3
به افزايش  IL-10و  TGF-β1توانند از طريق كاهش سنتز  مي

منجر شده، بدين ترتيب در  RANKLو  IL-17غلظت 
). 22(هاي پريودنتال نقش داشته باشند پاتوژنز بيماري

Ohyam  در ضايعات التهابي  2009و همكاران در سال
را گزارش كردند  IL-23با واسطه  TH-17پريودنتال تحريك 

)23(. 

   Cardoso به افزايش سطح  2009و همكاران در سال
برخورد  IL-23و  IL-17، TGF-β، IL-1β ،IL-6پروتئين
گزارش  2005و همكاران در سال  Takahoshi). 24(نمودند

شود  برخورد مي IL-17كردند كه در ضايعات پريودنتال به 

تواند در  ها مي و اين سايتوكاين به همراه ساير سايتوكاين
  ).12(هاي پريودنتال نقش داشته باشد ايمونوپاتوژنز بيماري

Vernal اظهار داشتند كه در  2005و همكاران در سال
). 7(هستيم IL-17بيماري پريودنتال شاهد افزايش توليد 

Oda  به نقش احتمالي  2003و همكاران در سالIL-17  در
  ). 25( پاتوژنز بيماري هاي پريودنتال اشاره كردند

همانگونه كه مشخص است با وجود آنكه تحقيقات فوق 
مورد ) IL-17F و IL-17Aه صورت نه ب(را  IL-17صرفاً 

هاي تحقيق حاضر و نتايج  اما بين يافته ،اند مطالعه قرار داده
بدست آمده از تحقيقات فوق مشابهت بسياري وجود دارد 
چرا كه در تحقيق فعلي نيز به حضور و غلظت قابل توجه 

IL-17 ) به ويژهIL-17A (در موارد پريودنتيت برخورد شد. 
Paradeep گزارش كردند كه  2009ان در سال و همكار  

IL-17 هاي  در هيچ يك از نمونهGCF  چه در گروه ژنژيويت
علت اختلاف بين ). 26(و چه پريودنتيت حضور نداشت

گيري  هاي نمونه در روش ها را شايد بتوان به اختلاف يافته
آوري مايع شيار  نسبت داد چرا كه در تحقيق فوق جهت جمع

وكپيلاري به جاي پريواستريت استفاده هاي ميكر لثه از پيپت
 GCFآوري يك ميكروليتر از  شده، در نهايت نسبت به جمع

است و مشخص نيست كه جهت انجام الايزا به شده اقدام 
رغم  شايان ذكر است كه علي. استگرديده چه نسبتي رقيق 

انحراف ها نسبت به درج  در تمام نمونه IL-17عدم حضور 
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نيز اقدام شده كه معلوم نيست اين  15/0مساوي با معيار 
 .به دست آمده است 0/0عدد به چه ترتيب به جاي 

Honda  گزارش كردند كه بيان  2008و همكاران در سال
IL-17A  در موارد پريودنتيت به مراتب بالاتر ازIL-17F 

آنها همچنين بين دو گروه ژنژيويت و پريودنتيت به . است
 برخورد كردند IL-17Aز نظر بيان دار ا اختلاف آماري معني

)11 .(  

؛ بين PDو  IL-17Aدر تحقيق فعلي بين غلظت  ،همچنين
داري  هاي آماري معني به همبستگي CALو  IL-17Aغلظت 

مشاهده شد كه باز هم با نتايج حاصل از اكثر تحقيقات 
  .باشد انجام شده سازگار مي

 مشخص شد كه بين سه RANKLدر اين تحقيق با بررسي 
گروه مورد مطالعه از نظر غلظت آن اختلاف آماري 

  .وجود ندارد يدار معني
Dutzan  اظهار داشتند كه در  2009و همكاران در سال

ضايعات فعال پريودنتال همبستگي آماري مستقيم بين 
RANKL  وIL-17 علت اختلاف بين نتايج  ). 22(وجود دارد

هاي حاصل از تحقيق حاضر، ممكن است  تحقيق فوق و يافته
. هاي آزمايشگاهي مربوط باشد ها و روش به تعداد نمونه

بيمار مبتلا به پريودنتيت مزمن  10تحقيق فوق تنها بر روي 
بيمار با  20انجام شده در حالي كه تحقيق فعلي بر روي 

. يت انجام شده استدرجات مختلفي از شدت پريودنت
شده  RANKLدر تحقيق فوق، اقدام به تعيين بيان  ،همچنين

 RANKLروي غلظت  در حالي كه در تحقيق حاضر بر
  .مطالعه شده است

Takanashi  گزارش كردند كه در  2005و همكاران در سال
مربوط به  mRNAبه  mRNA IL-17هاي داراي  نمونه

RANKL يز برخورد شده هاي ديگر ن و ساير سايتوكاين
هاي  در اين مورد نيز اختلاف در روش). 12(است

تواند باعث ايجاد اين اختلاف ظاهري در  آزمايشگاهي مي
  ام ــد گو اينكه در تحقيق حاضر نيز در تمـده باشـج شـايـنت

 RANKLو هم حضور  IL-17هم حضور  GCFهاي  نمونه
داري   در تحقيق فعلي به همبستگي آماري معني. مشاهده شد

البته در . برخورد شد  IL-17Aبا غلظت  CALو  PDبين 
داري  گروه پريودنتيت يك چنين همبستگي آماري معني

  . مشاهده نشد
Janson  گزارش نمودند كه در لثه  2004و همكاران در سال

متر بالاترين غلظت از آن  ميلي 3هاي با عمق  مجاور با پاكت
IL-11 متر،  ميلي 4- 5هاي  است و در لثه مجاور پاكتIL-17 

هاي با عمق  اما در لثه مجاور پاكت. بالاترين غلظت را دارد
متر غلظت هر دو سايتوكاين  ميلي 6مساوي و يا بيش از 

با توجه به اينكه در تحقيق حاضر نيز  ).11(باشد تر مي پايين
رخورد دار ب در گروه پريودنتيت به همبستگي آماي معني

هاي تحقيق فعلي و نتايج  شايد نوعي مشابهت بين يافته ،نشد
  .تحقيقي ذكر شده وجود داشته باشد

  
  گيري نتيجه

هاي بدست آمده از اين تحقيق چنين  در مجموع از يافته
به عنوان يك سايتوكاين مهم،  IL-17شود كه  گيري مي نتيجه

. نمايد هاي پريودنتال همكاري مي احتمالاً در پاتوژنز بيماري
، احتمالاً از Th17هاي  اين سايتوكاين و به عبارت ديگر سلول

در جهت تخريب بافت مشاركت  RANKLمسيري مستقل از 
  .نمايند مي

و  PDبا  IL-17Aبا توجه به همبستگي مستقيم بين غلظت 
CAL برداري انجام شده،  اي كه از آن نمونه مورد منطقه در

هاي  در تغييرات تخريبي بافت IL-17Aفرض دخالت 
البته جهت حصول اطمينان از . گيرد پريودنتال قوت مي

 .باشد دارتري نياز مي فرضيات فوق به انجام تحقيقات دامنه
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