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از تحريك پذيري سلولهاي منوسيت خون محيطي افراد مبتلا به پريودنتيت مهاجم 
 ترشح شده، قبل و پس از تحريك با  ليپوپلي 6 مقايسه ميزان اينترلوكين طريق

 ساكاريد باكتري اشريشياكلي 
 

 محمدرضا ناصحدكتر  4، دكتر محبوبه نقيب زاده بجستان 3*،جليل توكل افشاري دكتر 2 ، دكتر مهرداد رادور 1
  20/8/83:  تاريخ دريافت 
 14/7/84 :تاريخ پذيرش 

 چكيده
 

 مقدمه
 به منوسيتها شديد حد از بيش پاسخ )periodontitis Aggressive(يت مهاجم ريودنت در بيماري پكه كنند مي يشنهاد قبلي پ طالعات منتايج 
اين  پاتوژنز در است ممكن التهابي پيش هاي سايتوكين بالاي سطوح ترشح و فيمن گرم باكتريهاي اندوتوكسين اًخصوص نداني دپلاك اي هراوردهف

 به مبتلا بيماران محيطي خون منوسيتهايترشح شده توسط (IL-6)  6 اينترلوكينپژوهش اين در مابا هدف ارزيابي اين فرضيه، . باشند داشته نقش بيماري 
 .ايم نمودهارزيابي  (Escherichia coli LPS) د باكتري اشريشيا كلي ساكاريي ليپوپل با تحريك ازرا قبل و پس  سالم افراديت مهاجم وريودنتپ

 روشها و مواد
 كردن جدا از پس كه ترتيب اين به  شدند مقايسه پريودنتالي نظر از سالم فرد 15با  و بررسييت مهاجم ريودنت پبه مبتلا بيمار 15مطالعه،  اين در

 دساكاريي ليپوپل به منوسيتها پاسخ .نده و كشت داده شدشد جدا لايه اين از منوسيت سلولهاي افراد، حيطيم خون منونوكلئر لايه سلولهاي
  E-coli )μg/ml1/0( ، با تحريك از قبل LPS  با اندازه گيري ميزان ترشح افراد اين در آن از پس ساعت 6و  IL-6سطح .شد عيينت IL-6 

 جهت مقايسه  .شد گيري اندازه ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent Assay)  زمايش آتوسط) رويي مايع(سوپرناتانت در
 .گرديد داده ها از تستهاي آماري ويلكاكسون و من ويتني استفاده

 نتايج
 دسته ب لكنتر گروه و بيماران گروه بين داري معني تفاوت ساكاريد، ليپوپلي با تحريك از قبل ،IL-6  پايه ترشح ميزان در مطالعه، اين در

 ). =p 07/0 (گرفت قرار بودن ار دعني مبه نزديك حد در كنترل و بيماران گروه بين تفاوت ،LPS با تحريك از پس كنولي   )=p 5/0 (نيامد
  طوره ب بيماران گروه آنگاه شد، انجام LPS شدن اضافه اثر در پذيري تحريك افزايش ميزان براساس گروه دو بين مقايسه كه هنگامي

 .)=p 029/0 ( دادند نشان كنترل گروه با مقايسه در ها منوسيت پذيري تحريك در بيشتري افزايش داري يمعن
 گيري نتيجه

 .باشديت مهاجم ريودنتبيماري پ پاتوژنز در مهمي عامل است ممكن ماكروفاژها، دهي پاسخ افزايش كه دهند مي نشان مطالعه اين هاي يافته 
 سيستميك و موضعي دار معني اثرات موجب تواند ي مباكتري تعداد حداقل به پاسخ در عفونت محل در منوسيتها سطتو سايتوكاينها سنتز افزايش
 مشاهدات وديگر فاميلي الگوي و استخوان تحليل شديد، بافتي تخريب براي توجيه اساس تواند مي حد از بيش ايمني پاسخ يك. شود

  پاتوژنز در را پديده اين نقش تا است نياز درمان از پس منوسيتها پاسخ بررسي براي بعدي العاتمط .باشد بيماري اين با همراه ايمونولوژيكي
 .كند مشخص يتيساپريودنت

 
 .دساكاريي ليپوپل  ،6منوسيت، اينترلوكين   يت مهاجم،ريودنتپ :كلمات كليدي
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  مقدمه
بيماري التهابي بافتهاي پشتيبان دندان است   پريودنتايتيس

گردد و با  يكروارگانيسمهاي خاصي ايجاد ميكه توسط م
تخريب وسيع ليگامان پريودنتال و استخوان آلوئولار و تحليل 

عوامل  با  چند عاملي  بيماري  يك پريودنتايتيس. لثه همراه است
  بالايي  شيوع از  بيماري  اين. )1( باشد مي  بالقوه  اتيولوژيكي
  يت مهاجم ريودنتام پ به نآن شديد  نوع  ولي ، است برخوردار

 و  جواني  سنين در  كه )2( دارد وجود  جمعيت %14-7در  تنها
 كند مي مبتلا را  پريودنتال  انساج ، سال 30زير  افراد در معمولا

 دندان  نگهدارنده  استخوان  تخريب دچار  سرعت  به فرد و
شدت اين تخريب با سطح پلاك در بيمار هماهنگي   وشود مي 

 از  بيماري  اين  افتراق  وجه  بيماري  پيشرفت  سريع يرس .ندارد
 خود از  فاميليال  الگوي  يك  بيماري  اين  .است  آن  مزمن  نوع
  براي را  بودن  ژنتيكي  ويژگي ، فاميلي  سابقه اين و دهد مي  نشان
 .سازد مي  محتمل  آن

  يك  بيوميكر  پلاك  كه دهند مي  نشان جديد  هاي يافته
 وجود  توضيح  براي  ولي  است  بيماري  شروع  براي  لازم كتورفا
 رسد مي نظر  به  ونيست  كافي  بيماري  شدت يا وجود  عدم و

  ژنتيك فاكتور تأثير  تحت   كه،ميزبان  ايمني  پاسخ  كيفيتكه 
  مشخص را  بيماري  تظاهرات  گسترش  ميزان و  شدت  ،است
 .)1( كند مي

 زا، عفونت  باكتريهاي  به  پاسخ در  ميزبان  ايمني  سلولهاي
  بافتهاي  تخريب  به منجر  كه كنند مي  ترشح  آماسي  هاي واسطه

 در  منوسيت  سلولهاي  نقش امروزه. )3( شود مي  پريودنتال
  پلاك  محصولات با  تحريك از  پس ها سايتوكاين  ترشح
 استعداد ايجاد  براي  بالقوه  مسيرهاي از  يكي  عنوانه ب  دنداني
مطالعات   و شده  مطرح  پريودنتال  بيماري  نوع  اين  به ابتلا  براي

 . چندي در اين رابطه انجام شده است
  ميزان  بررسي  به  Offenbacherو  Shapiraاي در مطالعه

 از  مترشحه TNFα و IL-6 و IL-1β وPGE2   ترشح
  غلظتهاي با  تحريك از  پس  چسبنده منونوكلئر  سلولهاي
بتلا م  بيماران در E-coli   ليپوپلي ساكاريدباكتريمختلف

  اين در .پرداختند EOP (Early Onset Periodontitis)به
  پس  ، همچنين LPS با  تحريكقبل از   كه شد  مشخص  تحقيق

 گروه با  مقايسهدر  بيماران در PGE2  ترشح ميزان  ،تحريك از

 TNFα و IL-1 β ، IL-6  ميزان  آنكه  حال بود بالاتر  نرمال
  .)3( نداشت  مشخصي  تفاوت

انجام   همكاران و  Salviدر مطالعه ديگري كه توسط
  گروه دركه بيماران دو گروه از در  التهابي  هاي واسطه گرفت،

 بزرگسالان  پيشرفته  پريودنتال  بيماريهاي  دليل  به اول
 (Adult periodontitis terminal dentition) (AP-TD) 

 (EOP-TD)  زودرس شروع با  پريودنتايتيس  دليل  به    دوم  گروه در و 
نتايج نشان  .دش  بررسي ،داشتند ها دندان  كامل  كشيدن  به نياز 

  منوسيتهاي از  مترشحه TNFα و IL-1β، PGE2 دادندكه
 EOP-TD و AP-TD  دوگروه هر در LPS با  شده  تحريك

  اين از  نهايت در .بود   كنترل  گروه از الاترب  داري معني طوره ب
  هاي واسطه  اصلي  منبع  كه كردند  گيري نتيجه طور اين ها داده
  مونوسيتهاي  اين بر  علاوه .است مونوسيتها  فعاليت  التهابي  پيش
 از يبيشتر  سطح  اند، شده  تحريك LPS با  كه  محيطي  خون

 ).4( دهند مي  نشان TD  انبيمار در را  آماسي  مدياتورهاي
Offenbacher  و Salvi نقش  بررسي  به 1999  سال در  

  هايبيماري   با ارتباط در ساكاريد  ليپوپلي  به  مونوسيتي  پاسخ
 از PGE2  پايه  ترشح  ميزان ،اين تحقيق در .پرداختند  پريودنتال
همچنين پس  و LPS با  شده  تحريك غير محيط در  مونوسيت

 از بالاتر  داري معني طوره بEOP  بيماران درLPS تحريك با از 
  داري معني  تفاوت ليكن و  بودAP  بيماران يا و  سالم  هاي نمونه
 AP  بيماران با  كنترل  گروه در  مترشحهPGE2   سطح در

 ها داده  كه در اين   محققين نتيجه گرفتنداين .نشد  مشاهده
  ترشح در  تفاوت  به  وابسته  يزياد حد تا PGE2 بالاتر  ترشح
  آستانه از تر پايين  كه LPS تر پايين  سطوحهمچنين  . است  پايه

   ترشح  تحريك  باعث ،هستند AP يا و  كنترل  گروه  تحريك
PGE2 1(شوند مي ها نمونه  اين در.( 

Mahanoda پاسخ دهي بيش 2004 و همكارانش در سال 
اريد پورفيروموناس جينجيواليس از حد منوسيتها به ليپوپلي ساك

در بيماران مبتلا به پريودنتيت مهاجم را با افراد سالم مقايسه 
 PGE2داري بين ميزان ترشح  اين محققين تفاوت معني .نمودند

 .)5( در دو گروه مشاهده نكردندIL-1βو
Nagasawa  تغييرات 2004 و همكارانش در سال 

كه بر روي  (CD45RAها را از طريق ميزان بروز  منوسيت
 ترشح IL-6و ميزان ) منوسيتهاي تحريك شده بروز مي يابد

 در بيماران مبتلا به E-Coli باكتري LPSبه شده در پاسخ 

Archive of SID

www.SID.ir



 
  پريودنتيت مهاجمهاي بيش فعال در بيماري  منوسيتنقش 

 

157 84 پاييز، 3ماره، ش8مجله علوم پايه پزشكي ايران، جلد    

نتايج نشان داد كه  .پريودنتيت مهاجم و  افراد سالم مقايسه نمودند
طور معني داري بيشتر از افراد سالم بود ه در بيماران، اين پارامترها ب

 ن دهنده فعاليت بيش از حد منوسيت ها در اين بيماران كه نشا
 .)6( مي باشد

  سايتوكاينهاي ،در نهايت با توجه به مطالعات انجام شده
 قرار  بررسي مورد  پريودنتال  هاي بيماري  انواع در  متعددي
  مشابه PGE2 درمورد تنها  آمده  دسته ب  نتايج  ليكن و  گرفته
  شده  گزارشنتايج متفاوتي  ايتوكاينهاس سايره دربار و هستند
 از  بزرگي  بخشسايتوكايني است كه  IL-6 ،همچنين . است
  بافت  تخريب  به قادر نيز و )7( كند مي  كنترل را  التهابي  پاسخ
  استخوان  تحليل  نتيجه در و استئوكلاستها  كردن  فعال و همبند
پريودنتيت  ژنزنتيجه نقش مهمي در پاتو در و )8، 4( باشد مي

  به IL-6  روي بر  شده  انجام  هاي  بررسي،ليكن مهاجم دارد و
 همچنين با توجه به اين .نيست PGE2 و IL-1  گستردگي

  هايي منوسيت  داراي پريودنتيت مهاجم  به مبتلا افراد  كهتئوري
 ، باكتري ساكاريد ليپوپلي  تجمع كوچكترين  مقابل در  كه هستند
  فراوان مقادير  ترشح  صورته ب  شديدي حد از  بيش  پاسخ

در اين مطالعه بر آن ، دهند مي   نشانالتهابي  پيش  هاي سايتوكاين
شديم تا سلولهاي منوسيت خون محيطي افراد مبتلا به 

 IL-6از نظر ميزان توليد ،  را با افراد سالم پريودنتيت مهاجم
مقايسه  E-coliليپوپلي ساكاريد باكتري  پس از تحريك با

  روشن  راه در  يگام اولا ،شود  اثبات تئورياين   چنانچه. كنيم
 .شد خواهد  برداشته  پريودنتال  بيماري پاتوژنز  مكانيسم  شدن
 از  كه شود مي  فراهم  امكان  اين  فوق كار  عملي  نتايج از ياثان

  تشخيصي  تست  يك  عنوانه ب ها منوسيت  پذيري تحريك  تست
  استفاده يت مهاجمريودنتپ  به ابتلا از  قبل مستعد، ادافر  براي
 بروز از  موقع  به  بتوان  پيشگيرانه  هاي روش با  كه طوريه ب شود،

 .آورد  عمل  به  جلوگيري  بيماري
 

  كارمواد و روش
 شاهدي – موردي  تحليلي  صورته ب  مطالعه  اين

 (Case-Control)  ابتلا ينب احتمالي ارتباط بررسي  جهت و 
 حد از  بيش  دهي پاسخ  با يت مهاجمريودنتپ  بيماري  به

 . گرفت  انجام  يبيمار  اين مبتلايان به محيطي  خون  هاي منوسيت

  به مبتلا بيمار 15  شامل  مطالعه  اين در (case) مورد  گروه
 15  شامل) control( شاهد  گروه و يت مهاجمريودنتپ  بيماري

طي يك نمونه گيري افراد گروه مورد  .ندبود  سالم افراد از نفر
ميان مراجعه كنندگان به دانشكده  ازآسان  تصادفي غير

 .انتخاب شدند  بيماري  تشخيص از  پس  و دندانپزشكي مشهد
  كيوگرافي و رادباليني علايم اساس  بربيماري   تشخيص

.  مثبت صورت گرفت خانوادگي  تاريخچه  يك وجود و بيماري 
 وجود  عدم  ،بيماري   پيشرفت زياد  سرعت  شامل باليني   علايم
 ثه لاز دست دادن چسبندگي ،زياد  جرم و  پلاك

(Attachment loss)    همچنين  .باشد  مي استخوان  تخريب و
 از )آن از بعد يا و  بلوغ  سنين در  جوان افراد( بيمار  كم   سن

ن علائم و ياتمامي . )9(  است  بيماري اين  مشخصات ديگر
 كه به اين منظور اي سشنامهردر پ بيمار  پزشكي  سابقهن يهمچن

 . گرديد  ثبت  كامل طوره ب  ،تدوين شده بود
 عمق اندازه گيري  شامل  پريودنتال  معايناتنتيجه   همچنين

  ثبت فرد هر  براي)  mmبرحسب) (Pocket Depth(پاكت 
اي مجاور   لثهپاكت پريودنتالي عبارت است از سالكوس( شد

دندان كه بر اثر روندي پاتولوژيك عميق شده است و يكي از 
رود و با اندازه  شمار ميه مهم كلينيكي بيماري پريودنتال بعلائم 
 .)توان سنجيد  عمق آن شدت بيماري را ميگيري

 هايبيماري  دچار  پزشكي  سابقه نظر از  كه  افرادي
  به ابتلا طور مثاله ب( دند،بو  ايمنيستم يس  مرتبط با سيستميك  

 و )ديابت نظير  اندوكريني يا ايمني يا  عفوني  بيماري   هرگونه
  عامل  عنوانه ب قيجه تحقي نتدر ندتوانست مي  كه افراد سيگاري

گروه شاهد  .شدند  حذف  مطالعه از ند،نك اثر  كننده  مخدوش
از نظر پريودنتالي و چه  نيز شامل افرادي بودند كه چه از نظر

 .سيستميك سالم تلقي مي شدند
جلب همكاري افراد و  و  مقدماتي  اطلاعات  ثبت از  پس

 گروه مورد   از افرادوريدي  خون ml15  ، كسب رضايت كتبي
 حاوي  لوله  داخل  بلافاصله وريدي   خون.شد  گرفته  شاهدو

 EDTA   (Ethylen Diamine  %10انعقاد ضد  ماده
Tetraacetic Acid) به  در كمتر از يك ساعت و شد  ريخته
در آنجا منوسيتهاي خون محيطي به روش  لابراتوار منتقل شد و

 .زير جدا شدند

Archive of SID

www.SID.ir



 

  دكتر مهرداد رادور

158 84  پاييز، 3ماره، ش8مجله علوم پايه پزشكي ايران، جلد                                                                                          

  لوله استريل 3در -1 :خون ازمنونوكلئر  لايه  جداسازي
 Hanks يا سرد  سالين  نرمال ml 5با   خون ml 5هر  ، جداگانه

  خون  كه طوريه ب دش  انجام  آرامي  به اختلاط  عمل .شد  رقيق
 . شد  ريخته  فايكول ml  3، استريل  لوله 6در  -2 .نگردد ليز
3- ml 5  به عمل  اين .شد  اضافه ها لوله  به  شده  رقيق  خون  

  هم با و بماند  فايكول  روي  خون تا شد  انجام  دقت با و  آرامي
  دقيقه 20  مدت  به  خون و  فايكول  حاوي  لوله -4.نشوند مخلوط

 با  آرامي  به مونونوكلئر  لايه -5 .دش سانتريفوژ  rpm 2000  در
 سانتريفوژ  لوله  يك  به و  برداشته )سمپلر(نمونه بردار از  استفاده
  سالين  نرمال مونونوكلئر،  لايه  حجم  معادل -6 .شد  منتقل  استريل
 .دش سانتريفوژ rpm 1500  در  دقيقه 5  مدت  به و  اضافه سرد

 مقدار و شد  ريخته  بيرون  شده  پك  سلولهاي  روي  مايع -7
 ml 1 در ديگر بار و شد  اضافه سلولها  به سالين  نرمال 

rpm/5min   1500 زنده بودن سلولها مورد -8  .شد سانتريفوژ 
 .بي قرار گرفت و سلولها شمارش شدندياارز

 بر ها نوسيتم :منونوكلئر  لايه از  منوسيت  سلولهاي  جداسازي
  جمعيت ديگر از  اي شيشه  سطح  به چسبندگي  قابليت  اساس
  جداسازي از  پس ن صورت كهيبه ا شوند، مي جدا خون  سلولي

  اي شيشه  پليت  يك در سلولها  اين ،از خون منونوكلئر  سلولهاي
(Petridish)  شعاع  به  cm  5 محتوي ml 3 كشت محيط  

RPMI-1640 (GIBCO51 800-027 Irland)  دماي در و 
 C ̊ 37 5 غلظت و%  CO2 ، شدند  داده قرار   ساعت 24  مدت  به 

  مناسب  اي شيشه  سطح  به ها منوسيت  چسبيدن  براي ، زمان  اين  كه
 .بود

  چندين   و  كشت محيط  كردن  خالي با ، ساعت 24از   پس
  ازچسبندهغير  سلولهاي ، فيزيولوژي  سرم با  پليت  شستشوي بار

  آرامي  به  فيزيولوژي  سرم شستشو، بار هر در .شدند  خارج محيط
  خارج  غيرچسبنده  سلولهاي اكثرحد تا شد  پيپت ، پليت  روي
  سطح  به ها منوسيت تنها شستشو،  مراحل تكرار از  پس. شوند
 ولرم  كشت محيط ml 3ا مجدد .بودند مانده  چسبيده  پليت

RPMI-1640  در  دقيقه 15-10  مدت  به و  دهش  اضافه  تپلي  به 
  نمودن  تخليه و  كردن  پيپت با .شد  داده قرار C˚37انكوباتور 

 جدا  سطح از ت هايمنوس  ، پليت  سطح  روي  كشت محيط مكرر
 شدند سانتريفوژ rpm1000  در  دقيقه 10  مدت  به  سپس و  شده

 روش رنگ آميزي لها با استفاده ازسلودر مرحله بعدي  .)10(

 عدادت .سكوپ شمارش شدندوتريپان بلو و مشاهده زير ميكر
 تايينبه روش مذكور   كه بود ml 1در  160000نظرورد مسلول
 .شد

  به Escherichia coli  باكتري  به مربوط LPS  افزودن
 كه بيشترين LPS  مناسبدست آوردن غلظته براي ب :سلولها

طي يك آزمايش  يجادكند،تحريك را در سلولهاي منوسيت ا
 )با توجه به مطالعات قبلي (LPSچند غلظت مختلف از  مقدماتي،

نتايج نشان داد  .انتخاب و در چند فرد مختلف آزمايش گرديد
 از  μg/ml  1/0 در تحريك با غلظت IL-6  كه بيشترين مقدار

LPSلذا از اين غلظت براي . دست مي آيده  در محيط كشت ب
  از خانهدو درين صورت كه ه اب. فاده شدمطالعه اصلي است

 محيط از  ميزاني )دانمارك ،NUNC( شت شش خانهك پليت
 هر در  سلول تعداد  كه  طوريه ب شد مخلوط  سلول و  كشت
 ml كنترل  عنوان  به  اولي  خانه .شود 160000  كشت محيط از  

  غلظت با )سيگما،آمريكا(LPS  دومي  خانه  به و شد  استفاده
μg/ml  1/0  شد  اضافه  كشت محيط  به.  
  ) (supernatantرويي  مايع از μl 500 ساعت، 6از   پس
  هنگام تا و شد  ريخته  پلاستيكي  ويال در و  برداشته  كشت محيط
 .گرديد  نگهداري   - C˚ 20 رفريز در اليزا  آزمايش  انجام

 دست ه  در سوپرناتانت بIL-6 تعيين مقادير كمي
 كه داد  نشان  اوليه  مطالعات :الايزا توسط آزمايشآمده 

Cut off point االايز  كيت (BenderMed 
System,Vienna, Austeria) براي  آن  بالايي  محدوده در  

 همگي  اوليه  مطالعات لذا نبود  مناسب   IL-6  غلظت  گيري اندازه
  چنين .دنددا  نشان را  ثبت  قابل مقدار حداكثر از  بيش  مقاديري 

 از  قبل  سوپرناتانت  مايع  كردن  رقيق به  اقدام تا شد  باعث  نتايجي
 . كنيم  ELISA   تست  انجام

  مايع1/0  رقت در  كه داد  نشان  مطالعات از  سري  اين  نتايج
 )بيمار فرد   چه و  فردسالم  نمونه  چه ( ها نمونه  تمام  ، سوپرناتانت

  قابل  طيف  محدوده در مي باشندكهIL-6  از  ميزاني  داراي
  آزمايش  شروع از  قبل  لذا .است الايزا  كيت وسيلهه ب  تشخيص
  .شدند  رقيق1/0  ميزان  به ها نمونه  تمام الايزا،

 ، نمونه در موجود IL-6  ميزان  به  بسته ،پس از انجام تست الايزا
وسط كه ميزان جذب نوري آن تشود مي توليد  رنگي  يمحصول

 با و شود مي  گيري اندازه nm 450با طول موج اسپكتروفوتومتر
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 (pg/ml) بر حسب  نمونه در موجودIL-6    غلظت، آن  به  توجه
 5/11 استفاده از نرم افزار آماري با ،در نهايت .شود مي  تعيين 

SPSS 05/0% (95 و در سطح اطمينانp= (ميزان  IL-6ه ب
 LPSقبل از تحريك با  ،ده در دوگروه مورد و شاهددست آم

 استفاده از آزمون آماري با ،LPSو پس از تحريك با 
Mann Withney U test ميزان  همچنين .مقايسه گرديد  

 از  پس و  قبل  نوبت دو در  بيماران  گروه در IL-6  غلظت
  قبل ، نوبت دو در  سالم افراد  گروه در نيز و  LPSبا  حريكت
     آزمون با مجزا طوره ب ،LPS با  تحريك از  پس و

Willcoxon  پارامترهاي  بين ارتباط  بررسي  در.شد  مقايسه  
 درصد ،3از  بيشتر  پاكتهاي درصد ، پاكت  عمق  ميانگين (كلينيكي
 IL-6  غلظت و )5از  بيشتر  پاكتهاي درصد و 4از  بيشتر  پاكتهاي
 .گرديد   استفاده  Spearman correlation ازآزمون

 
 نتايج 
 بيمار 15 ( بيماران  گروه دو در IL-6  غلظت  مطالعه  اين در

 نظر از  سالم فرد 15 (  سالم افراد و )يت مهاجمريودنت پبه مبتلا
 LPSبا  تحريك از  پس و  قبل ،)كيستميس  ويپريودنتال

 بيماران  گروه در IL-6  غلظت  توزيع  نحوه .شد  گيري اندازه
 با  تحريك از  پس و  قبل ،)شاهد( سالم افراد  گروه و )مورد(

LPS  غلظت  افزايش  ميزان  همچنين و  IL-6 اضافه اثر در  
 . است  شده  آورده 3-1   درنمودارهاي ،LPS   شدن

 
 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 دو در LPS با  تحريك از  قبل  IL-6(pg/ml ) هاي غلظت  :1نمودار 
 . سالم راداف و  بيماران  گروه

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 دو در LPS با  تحريك از  پس  IL-6 (pg/ml ) هاي غلظت   :2نمودار 
  سالم افراد و  بيماران  گروه

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 با  تحريك اثر در IL-6 (pg/ml )  غلظت  افزايش  ميزان  :3مودار ن

LPS  سالم افراد و  بيماران  گروه دو در. 
  

 دو  بين  )پايه  ترشح (IL-6  هايميانگين غلظت  مقايسه در
  در LPS با  تحريك از  قبل شاهد،  گروه و بيمار افراد  گروه
  نيامد  دسته ب  داري معني تفاوت ،95%  اطمينان  سطح

)80 %,power> 5/0 p= ()غلظت  مقايسه در. )1  دولج  IL-6  
  هنتيج ،LPSبا  تحريك از  پس ، سالم و بيمار افراد  گروه دو  بين
  جدول() =p 07/0 (گرفت قرار  داري معني  به  نزديك حد در
  افزايش  ميزان  براساس  گروه دو  بين  مقايسه  كه  هنگامي). 1

  بيماران  گروه شد،  انجام LPS  شدن اضافه اثر در  IL-6  غلظت
  مقايسه درIL-6   غلظت در  بيشتري  افزايش  داري معني طوره ب
 ).1 جدول() =p 029/0 (داد  نشان شاهد  گروه با
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 در  بيماران  گروه در IL-6  غلظت  ميزان تفاوت  همچنين
 افراد  گروه در نيز و  LPSبا  تحريك از  پس و  قبل  نوبت دو

 نظر از LPS  با  تحريك از  پس و  قبل ، نوبت دو در  سالم
  گروه در و =p  001/0 بيماران  گروه در ،بود دار معني  آماري

  .آمد  دسته ب =p 004/0 شاهد ادافر

  عمق  ميانگين(  كلينيكي  پارامترهاي  بين ارتباط  بررسي در
 و 4از  بيشتر  پاكتهاي درصد ،3از  بيشتر  پاكتهاي درصد ، پاكت
  داري معني ارتباط  IL-6  غلظت و ) 5از  بيشتر  پاكتهاي درصد

 ).2 جدول( نيامد  دسته ب
 

 
ميزان افزايش پس از  )LPS  3 پس از تحريك با )LPS  2قبل از تحريك با  )1 : بين دو گروه بيماران و افراد سالم در سه حالت مقايسه غلظت: 1 جدول

 .LPSتحريك با 

 
 LPS  ميزان افزايش پس از تحريك با

 
   LPS  پس از تحريك با

 
 LPS  قبل از تحريك با

 
 مترشحه از منوسيتهاي خون   IL-6غلظت 

 )pg/ml (يط كشتمح محيطي در
11/490 ± 94/228 

16/94 
31/275±908 

54/412 
 انحراف معيار ±ميانگين 

96/115± 98/417 
 ميانه: 63/285

 گروه سالم
15=N 

15/246±4/1118 
782 

41/257±3/1611 
61/1698 

155±9/492 
59/171 

 بيمارگروه 
15=N 

029/0 = p 07/0 = p 5/0 = p p-value 
 

 .Spearman)  يهمبستگ  ضريب :IL-6 )r  غلظت و  كلينيكي  ارامترهايپ  بين  رابطه: 2 جدول

 از  پس و  قبل IL-6  افزايش  ميزان
  LPS  با  تحريك از  قبل   LPS IL-6  با  تحريك از  پس  LPS   IL-6  با  تحريك
154/0 = r 
616/0 =p 

06/0 = r 
84/0 =p 

03/0 = r 
91/0 = p Mean PD 

46/0 =r 
1/0 =p 

5/0- =r 
04/0 =p 

23/0 =r 
43/0 =p 3 PD≥% 

23/0- = r 
48/0 = p 

022/0 =r 
9/0 =p 

14/0 = r 
62/0 = p 4 PD≥% 

13/0- = r 
66/0 = p 

055/0 = r 
8/0 =p 

006/0- = r 
98/0 = p 5 PD≥% 

 
 گيري و نتيجه  بحث

  بيماري  ومهاجمشديد  نوع يت مهاجمريودنتپ  بيماري
بافتهاي  سريع و  يدشد   تخريب اكه در آن ب  است  پريودنتال
با توجه به  .سنين پايين مواجه هستيم در و استخوان  پريودنتال

 التهابي  پاسخ در  قوي  مدياتور عنوان يكه ب سايتوكاينها،نقش 
با  و در اين بيماري  استخوانو  پريودنشيوم  تخريب  روند در و 

 كننده از مهمترين سلولهاي ترشح توجه به اينكه منوسيتها
 مطرح  محققين  ميان در  فرضيه  اين، )12،11(باشند  سيتوكاينها مي

 بيش  پذيري  تحريك  ويژگي  داراياين بيماران   منوسيتهايكه شد 

 
 ويژگيجهت بررسي  ، ن مطالعهيا در. باشند مي حد از 

ن يكه از مهمترIL-6  ،منوسيتها حد از  يشب  پذيري تحريك
 است به عنوان شاخص ميزان منوسيتها  ازمترشحهاي سيتوكاينه
 .       يما در نظر گرفتمنوسيته شدگي تحريك
  تحريك از  قبل ،IL-6   پايه  ترشح  ميزان در ، مطالعه  اين در

ه ب  سالم و بيمار  گروه  بين  داري معني  تفاوت ساكاريد، ليپوپلي با
  هگرو  بين  تفاوت،  LPS با  تحريك از  پس  ولي نيامد  دست
.  گرفت قرار  بودن دار معني  به  نزديك حد در  آزمون و شاهد
  افزايش  ميزان  اساس بر  گروه دو  بين  مقايسه  كه  وقتي

  گروه  آنگاه شد،  انجام LPS  شدن  اضافه اثر در  پذيري تحريك
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  پذيري تحريك در  بيشتري  افزايش  داري معني طوره ب  آزمون
 .دادند  نشان شاهد  گروه اب  مقايسه در ها منوسيت

 .)4( دارد  همخواني  همكارانش و Salvi  مطالعه با ها يافته  اين
نيز نتايج مشابهي را با  Salvi و  Offenbacherهمچنين 
  برخي  كه حالي در .)1( اند  گزارش كردهPGE2  ارزيابي
 Offenbacherو Shapira مانند ديگر  مطالعات

)3(Fokkema ) 12 (و Takahashi )13(  داري معني  تفاوت  
  هاي نمونه  بين LPS با  تحريك از  پس قبل و IL-6  ميزان در را

 ولي اين تفاوت را در مورد ،ندنكرد  مشاهده  سالم و بيمار
PGE2 در تفاوتها  اين  علت  صورت هر در .ذكر كرده اند 
 : اينكه  به باشد مربوط  است  ممكن  نتايج

 تا  كه  گرفت قرار  بررسي مورد  ايراني نژاد  مطالعه  اين در -1
  است  ممكن و  است  نشده منتشر مورد  اين در  گزارشي كنون

 وجود مدياتورها،  اين  ترشح  قابليت در  نژادي  بين  تفاوتهاي
 .باشد  داشته

  بيماريهاي مورد در  دقيقي  بندي تقسيم ، محققين از  برخي -2
 بر  سعي حاضر،  مطالعه در  ولي )13( اند نداده  انجام  پريودنتال

  آن شديد و  مهاجم  نوع از  پريودنتال  ريبيما  كه  است  بوده  آن
 .شوند  انتخاب

 آزمايش  مختلف  هاي جنبه  كرديم  سعي ما  اينكه ،تنهاي در -3
 مقدماتي  مطالعات  انجام با را  غيره و  LPS مناسب  غلظت نظير
  غلظت در LPS  كنندگي تحريك  بيشترين مثلا   سازيم  بهينه

  استفاده  غلظت  اين از  محققين  همه  ولي آمد  دسته ب 1/0
  است  ممكن نيز  لوژيومتد در  جزئي  هاي تفاوت اين .اند نكرده
 .دهد  توضيح  حدي تا را  نتايج در  تفاوت

 ارتباط وجود  احتمال  بررسي در  مطالعه  اين ديگر  هاي يافته
  كه داد  نشان ، شده  ترشح IL-6  وميزان  ضايعه  شدت  بين

  هاي شاخص  به توجه با  ضايعه  پيشرفت  بين  داري معني  همراهي
 از  شده  ترشح IL-6  ميزان و  پاكت  عمق  مثل  كلينيكي

 با نيز  يافته  اين  كه .ندارد وجود ، محيطي  خون  منوسيتهاي
   انجام شده بود IL-1α ي كه روهمكارانش و Urquia  مطالعه

 را  اي فرضيه  چنين  بتوان  كه  است  ممكن. )14 (دارد  همخواني
 مستعد را فرد ها مونوسيت  بودن هيپراكتيو  كه نمود  مطرح

 شد ايجاد  بيماري  وقتي  ولي سازد مي  مهاجم  پريودنتايتيس به
 و  پلاك مقدار نظير ديگر عوامل تأثير  تحت  آن  شدت

 و  بيماري  به ابتلا  زمان  مدت نيز و ديگر  محيطي  هايفاكتور
 .گيرد مي قرار ديگر  ژنتيكي و  محيطي  فاكتورهاي  ريسك
  مداركي  مطالعات ديگر و  مطالعه  اين  هاي يافته ، نهايت در
  داراي ،يت مهاجمريودنتپ  به مبتلا  بيماران ، اينكه بر  دال هستند
  يك  براي را  زمينه  كه ستنده  منوسيتيك  ترشح  افزايش
 LPS  چالش  به  پاسخ در حد از  بيش  سيستميك  العمل عكس
  افزايش  كه كنند مي پيشنهاد ها يافته  اين ، نتيجه در .كند مي مهيا
  اين پاتوژنز در  مهمي  عامل  است ممكن ماكروفاژها،  دهي پاسخ

 ها منوسيت سطتو  سايتوكاين سنتز  افزايش  كه چرا باشد  بيماري
در  تواند مي  باكتري تعداد  حداقل  به  پاسخ در  عفونت  محل در

  افزايش ،اثرگذار باشد  سيستميك و  موضعيدو طيف 
  تخريب  افزايش  باعث تواند مي  موضعي  صورته ب  سايتوكاين
  سيستميك  افزايش  همچنين شود،  بافتي  تخريب و  استخوان

 تكثير  افزايش ها، نوتروفيل  تحريك  باعث  سايتوكاين
  يك  بنابراين. شود مي باديها آنتي سنتز افزايش و ها لنفوسيت

  تخريب  براي  توجيه  اساس تواند مي حد از  بيش  ايمني  پاسخ
 ديگر و  فاميلي  الگوي و  استخوان  تحليل شديد،  بافتي

  اتي تجرب.باشد  بيماري  اين با  همراه  ايمونولوژيكي  مشاهدات
  داراي  بيماران .دارد همخواني  فوق  فرضيات با نيز  كلينيكي

 پريودونتيت  به مبتلا  بيماران  خوبي  به ااكثر  مهاجم  پريودونتيت
  پاسخ  پريودنتال  جراحي و  غيرجراحي  درمانهاي  به  مزمن 

 در  بيماري عود  به  ميل  كه شود مي  مشاهده  اغلب اما. دهند مي
 بيمار  پلاك  كنترل  كه  صورتي در  بيماران از  دسته  اين

  بيماران ساير از تر محتمل باشد  آل ايده  حالت از تر ضعيف
  به  سالم  پريودنتال  بافتهاي  بيماران  اين   دراينكه  يعني ،.است
 در نتيجه و دهند يمحد پاسخ  از  بيش    پلاك  اندك مقادير
  كه حالي در .دهند مي  نشان ار مجدد  استخوان  تخريب و  آماس

 از  عاري و  فيزيولوژيك حد در بافتها  پاسخ ، پلاك  غياب در
 چرا، دارد همخواني ما  مشاهده با  مطلب  اين  كه ، است  آماس

 افراد با  فرقي LPS  غياب در ما  بيماران  منوسيتهاي  فعاليتكه 
  شدت با ار  بيماران  منوسيتهاي LPS حضور  ولي  نداشت  سالم

 .نمود  تحريك  سالم افراد با  مقايسه در  بيشتري
  اين  است  نشده  مشخص  درستي  به هنوز  كه  اي نكته  ليكن 
 از تواند مي  سايتوكاين  ترشح در  يدرف  بين   تفاوتهاي  كه  است
 و بيمار افراد  هاي منوسيت  بين  ذاتي  تفاوتهاي  نتيجه  طرف  يك
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  طرف از .باشد  سايتوكاين  متفاوت مقادير  حترش  براي  سالم
  به  وابسته و  بيماري  اين  شدن  حادث  دليل  به  است  ممكن ديگر

  بيفتد  اتفاق  پريودونتال  عفونت توسط  بدن  داخل  برانگيختگي
  تحريك از  قبل  يعني  پايه  ترشح  ميزان  كه  يافته  اين  به  توجه با
  داري معني  تفاوت  سالم و بيمار افراد  گروه دو در LPS با

  گروه دو در LPS با  تحريك از  پس و  قبل  بين  تفاوت و ندارد
  ذاتي منوسيتها  بين  تفاوتهاي  كه  فرض  اين ، است  شده دار معني

 دارند  اين از  حكايت ها يافته  اين زيرا شود مي  تقويت هستند،
 غير  حالت  يك از دو هر اربيم و  سالم  گروه  هاي منوسيت  كه

 مي شود پيشنهاد  .هستند برخوردار  مساوي طوره ب  شده  تحريك
  مهاجم  پريودنتايتيس  به مبتلا افراد  منوسيت  روي  مطالعه  اين
 ، درمان . مقايسه شوددرمان  قبل با و دوتكرار ش  درمان از  پس
  تحريك  لياص  منبع  نتيجه در و كند مي  كم را  باكتري  ميزان
  گروه  يك  براي روند  اين  كه صورتي در .رود مي  بين از  سلول

 تأثير شود،  انجام نيز  مزمن  پريودنتايتيس  به مبتلا  بيماران از

 .بود خواهد  مقايسه  قابل  باكتريايي  پلاك  شدن  كم و  درمان
 ساير و  پريودنتال  عفونت  غياب در و  درمان از  پس  چنانچه

  به مبتلا افراد در ها منوسيت حد از بيش  دهي پاسخ نيز، ونتهاعف
  بيشتري  قاطعيت با  توان مي شود،  مشاهده يت مهاجمريودنتپ 

  ذاتي طوره ب افراد  اين  محيطي  خون  منوسيت  كه  را  فرضيه  اين
  .كرد  مطرح ،  است  فعال  بيش  ژنتيكي و
 

 تقدير و تشكر
اه گهشي دانشوپژتصويب معاونت اين طرح تحقيقاتي با 

از حمايت و  .زشكي مشهد به انجام رسيده استپعلوم 
 نماييم، ن معاونت محترم صميمانه تشكر ميآكمكهاي مالي 

همكاري سركار خانم بروك و سركار خانم سيفي  منين ازچه
 .رددگهشكده بوعلي تشكر و قدرداني مي وپژدر 
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