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 چكيده
 ست كه با تخريب غيرمزمن و چند فاكتوري ا ،بيماري پريودنتال يك بيماري عفوني :مقدمه

تحليل  كلاژن و ديگر اجزاي سازنده لثه و ليگامان پريودنتال و هاي قابل برگشت رشته
به  ،پاسخ ميزبان. شود پاكت پريودنتال مشخص مي ايجاداستخوان آلوئول اطراف دندان و 

هاي  هاي مختلف است كه در اثر آسيب و مرگ سلول بيماري پريودنتال شامل توليد آنزيم
مقايسه غلظت  ،پژوهشهدف از اين  .شوند هاي التهابي آزاد مي يا سلول ترومال، اپيتليال واس

در بيماران مبتلا به پريودنتيت مهاجم منتشر و پريودنتيت مزمن خفيف تا  هاي بزاقي آنزيم
  . پريودنشيم سالم بودافراد داراي با  ،متوسط

نفر از بيماران مبتلا به پريودنتيت  25يكي تحر بزاق غير ،در اين تحقيق تجربي :ها مواد و روش
نفر از افراد با لثه سالم  25 مبتلا به پريودنتيت مهاجم منتشر و فرد 15و  ،خفيف تا متوسط

ترانسفراز  آسپارتات آمينو و هاي بزاقي لاكتات دهيدروژناز ميانگين ميزان آنزيم. آوري شد جمع
ها با استفاده از آزمون آناليز  داده .گيري شد ازهاند RA-STآناليزر  با استفاده از دستگاه اتو

درصد  95داري  در سطح معني SPSSافزار  و نرم Tukey و ANOVA طرفه واريانس يك
  .گرديدتحليل  تجزيه و

هاي پريودنتيت مهاجم منتشر  در گروه ميانگين سطح آنزيم بزاقي لاكتات دهيدروژناز :ها يافته
، 1492 ± 65، 1713 ± 4/88، به ترتيب شاهد و ،طپريودنتيت مزمن خفيف تا متوس و

 وجود داشت ها بين آن دار اختلاف معني بود و ميكروگرم بر ليتر 1108 ± 34
)05/0 < p value .(هاي  گروه ترانسفراز در همچنين ميانگين آنزيم بزاقي آسپارتات آمينو

 ، به ترتيبشاهد پريودنتيت مهاجم منتشر و پريودنتيت مزمن خفيف تا متوسط و
دار بين  ميكروگرم بر ليتر بود كه اختلاف معني 04/32 ± 03/2و  04/47 ± 03/3 ،46/55 ± 6/5
  .)p value > 05/0( وجود داشت ها آن

بيماران مبتلا  در ترانسفراز آسپارتات آمينو و لاكتات دهيدروژنازهاي  غلظت آنزيم :گيري  نتيجه
براي تعيين  دتوان مي ها اين آنزيمارزيابي . استسالم بيشتر از افراد  ،به بيماري پريودنتال
   .باشدمفيد هاي پريودنتال  ميزان تخريب بافت

 هاي ، بزاق، بيماريآنزيم لاكتات دهيدروژناز، آنزيم آسپارتات آمينوترانسفراز :ها كليد واژه
  .پريودنتال
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  مقدمه
  هاي حمايت بيماري پريودنتال، يك بيماري التهابي بافت

هاي خاص  كه توسط ميكروارگانيسم ،ده دندان استكنن
، استخوان PDLرونده  به تخريب پيش ايجاد شده و منجر

دو  آلوئول، همراه با تشكيل پاكت يا تحليل لثه و يا هر
اساس  بيماري پريودنتال به طور معمول بر]. 1[شود مي

 تحليل استخواني كه در كي نظيريهاي كلين پارامتر
 ،)PD )Probing depth شود، تشخيص ميراديوگرافي ديده 

CAL )Clinical attachment level(  وBOP 
)Bleeding on probing( از ]. 2[گردد ثبت مي ،داده شده

ارزيابي  هاي تشخيصي پيشرفته بيماري پريودنتال، ساير تكنيك
اختصاصي و يا  هاي واسطهكه شامل مطالعه  استپاسخ ميزبان 

بيوشيميايي و يا ايمونولوژيك  هاي اختصاصي توسط روش غير
هاي  عنوان قسمتي از پاسخ فردي به عفونت باشد كه به مي

مطالعات  منابع بالقوه نمونه در اين گونه. شوند پريودنتال شناخته مي
يا  Gingival crevicular fluid( اي بزاق، مايع شيار لثه شامل
GCF(  1[دباشن ميو سرم[.  

به منظور  ،بيولوژيك مهمبزاق به عنوان يك ماده  امروزه،
تواند به تشخيص و  كه مي ،معرفي يك تست تشخيصي جديد

هاي سيستميك كمك كند مطرح  توضيح پاتوژنز برخي بيماري
سندرم  توان لوسمي، ها مي از ميان اين بيماري .شده است
  ].3[لوپوس اريتماتوز را نام برد سيستميك وايدز  شوگرن،

هاي درون سلولي را  ان آنزيمتو مهم بزاق مي ياز ميان اجزا
نام برد كه به عنوان بخشي از پاسخ ميزبان به تخريب بافت 

هاي التهابي  تليال و سلول اپي هاي استرومال، پريودنتال از سلول
آزاد شده و وارد  ،هاي باكتريايي حاضر در محل تخريب يا سلول
ات لاكت به، توان ها مي از جمله اين آنزيم .شوند مي GCF بزاق و

آسپارتات  و )Lactate dehydrogenaseيا LDH (دهيدروژناز 
اشاره  )Aspartate aminotransferaseيا  AST(آمينو ترانسفراز 

بدن توزيع  وسيع در سراسر طوره ترانس آمينازها ب .]4[كرد
ماهيچه  كبد، هاي قلب، طور اوليه در سلوله ب AST اند، شده

 دو شكل سيتوپلاسميك وبه و  شود يافت مي ،كليه اسكلتال و
  . ميتوكندرال درون سلول حضور دارد

بزاقي توسط غدد  LDHكمي از  گزارش شده كه تنها مقدار

و همچنين . ]5[شود ترشح مي تحت فكي بزاقي زير زباني و
موجود در بزاق و اپيتليوم سالم مشابه  LDHمشخصات 

 ،بزاق LDHاصلي  أشود كه منش بنابراين پيشنهاد مي، ]6[است
در كليه  LDH فعاليت ].6[نه غدد بزاقي ،اپيتليوم دهاني است

هاي  بافت غلظت اين آنزيم در هاي بدن وجود دارد، سلول
بنابراين نشت  ؛است برابر بيشتر از سرم 500در حدود  ،مختلف

يك بافت  خروج اين آنزيم حتي از يك توده كوچك از و
ر فضاي باعث افزايش قابل توجه اين آنزيم د، تخريب شده

خارج سلولي اين آنزيم  جودوبنابراين ]. 5[شود خارج سلولي مي
   .]6[است در ارتباطبا نكروز و تخريب سلولي 

در طي  LDHهمچنين ثابت شده است كه خصوصيات 
اي كه توسط  در مطالعه ].6[باشد دوره بيماري ثابت مي

Yoshiaki هاي  انجام گرفت، سطح آنزيم] 2[و همكاران
AST ،LDH  و)Blood urea nitrogen( BUN  در بزاق
تواند  بزاق، مي LDHگيري شد، نتايج نشان داد كه سطح  اندازه

و  AST گري پريودنتال باشد ويك پارامتر مفيد براي غربال
BUN توانند كمك كننده باشند براي اين منظور مي.   
انجام ] 4[همكاران و Todorovicاي كه توسط  مطالعه در
در بزاق بيماران  AST ,LDH ,CKهاي  يمفعاليت آنز شد،

 در و، بعد از درمان پريودنتال مبتلا به بيماري پريودنتال قبل و
دست آمده نشان داد ه نتايج ب .گيري شد بزاق افراد سالم اندازه

 شاهدنسبت به گروه  ،هاي فوق در گروه بيمار كه فعاليت آنزيم
عد از انجام ب ،در همه بيماران و مشخصي بالاتر بود به طور
ها به طور قابل  فعاليت كليه آنزيم ،هاي معمول پريودنتال درمان

و  Dela penaكه اي  مطالعهدر  .اي كاهش يافت ملاحظه
در بزاق تحريكي  LDHفعاليت  دادند،انجام  ]7[همكاران

نتايج نشان داد كه افزايش  .گيري شد اندازه بيماران پريودنتال
   .ل ارتباط نداردبيماري پريودنتا با LDH سطح
 گرفت،انجام  ]8[و همكاران Oringerاي توسط  مطالعه -
  ريماهه پارامترهاي كلينيكي نظ 12 عهدر يك دوره مطالكه 
PD، CAL، BOP  اينتر پروگزيمال در نمونه  محل 8-10در
از  استفاده نتايج نشان داد كه. سالم ثبت شد نمونه و بيمار

AST پيشرفت بيماري با  ترلكنبه منظور  ،مايع شيار لثه
در  ASTباشد و سطح  هاي مثبت كاذب همراه مي جواب

ها  در برخي نمونه ،رونده نداشت كه بيماري سير پيش مناطقي
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تنها  ،با صرف وقت بيشتر GCFگيري از  نمونه .بالا بود
گيري  كننده التهاب پريودنتال در همان ناحيه نمونه  منعكس

 AST ،LDHگيري  هانداز كه پيشنهاد شد بنابراين. شده است
كار برده ه بزاق به عنوان نشانه تخريب بافت پريودنتال بدر 
 به نسبتآوري بزاق  كه دسترسي و جمع توجه به اين با .]2[شود

اطلاعاتي و تناقضاتي كه در  به دليل خلأ و است راحت بوده
جا كه در مطالعات  ، و از آنتحقيق وجود دارد زمينه موضوع
هاي مطالعه متفاوت بودند و تاكنون هيچ مطالعه  قبلي، گروه

مشابهي بر روي بيماران با پريودنتيت مهاجم منتشر، انجام 
 AST هاي تعيين غلظت آنزيم پژوهشهدف از اين نشده بود، 

و مبتلايان به بيماري  طبيعيلثه  در بزاق بيماران با LDH و
يف تا بيماري پريودنتال مزمن خف و منتشرپريودنتال مهاجم 

  .بودمتوسط 
  

  ها روش  مواد و 
  نفر 65 ،كه به روش تجربي انجام گرفت پژوهشين ادر 

نفر پريودنتيت مزمن خفيف  25 نفر گروه پريودنتيت مهاجم، 15(
مورد بررسي قرار گرفتند و وضعيت ) نفر سالم 25وسط و تم تا

 )، راديوگرافي PD ،CAL،BOP( اساس معيارهاي بيماران بر
كننده   ها از ميان بيماران مراجعه نمونه .ن گرديدندتعيي مشخص و
هاي دهان و دندان و  هاي تشخيص بيماري به بخش

لغايت  1387از مهر اهواز  پزشكي دانشكده دندان پريودنتولوژي
پس از گرفتن اطلاعات دموگرافيك  . انتخاب شدند 1388 خرداد

 و معاينات داخل دهاني جهت مشكلات پاتولوژي، معاينات
تمام معاينات با يك نوع پروب . ريودنتولوژي انجام گرفتپ
)HUFRIEDY, MISHIGAN, USA(  و  شدانجام

ميد (دنداني  سطح 6در  و CAL،BOP  تشخيص بر اساس
 )طرف باكال و لينگوال 2ها از  باكال و ميد لينگوال و پروگزيمال

  :فاقد موارد زير بودند شده بيماران انتخاب. انجام گرفت
هاي قلبي،  بيماري: هاي سيستميك از قبيل ماريكليه بي

سابقه قبلي عاداتي مثل  حاملگي، يائسگي،اي،  كبدي و ماهيچه
 هاي التهابي مزمن پوست و مخاط دهان بيماري. سيگار و الكل

پلان، پمفيگوس، سوريازيس و زخم آفتي و  ليكن: (نظير
يط هايي كه شرا ويژه آنه بيماري سيستميك ب). تراپي استروژن

اختلالات  ، ديابت :ماننددهند  ثير قرار ميأپريودنتال را تحت ت

هايي كه نياز به  و يا بيماري ،ستگاه ايمني و ايدزد
 .تعويض مفصل تراپي دارند مثل مشكلات قلبي و بيوتيك آنتي

 3التهابي در طول   بيوتيك و داروهاي ضد اين بيماران از آنتي
ماه گذشته  6در طول حداقل ماه گذشته استفاده نكرده بودند و 

  BOP.انجام نشده بودگيري و درمان پريودنتال  جرمها  براي آن
باعث خارج شدن نمونه از  لثهاز  محلدر بيش از يك 

هاي مطالعه به  نحوه تشخيص گروه .شد مي هاي سالم نمونه
ريزي  ، عدم خونطبيعيرنگ لثه (افراد سالم  .شكل زير بود

بيماري پريودنتال ، )محلاز يك در بيش  هنگام پروبينگ
 روند سريع، از لحاظ باليني بيمار بودنسالم ( منتشرمهاجم 

متناسب با  لثه، عدم وجود پلاك و جرمبيماري پيشرفت 
جز ه مي ديگر بيدندان دا 3حداقل  درگيري تخريب وسيع لثه،

تواند  مي كه نماي ظاهري بافت لثه، هاي اول و ثناياها مولر
هاي  همراه با بررسي كليشه. شدت ملتهب باشديا به  طبيعي

   ].1[)اپيكال راديوگرافي پري
حداقل يك  وجود(بيماري پريودنتال مزمن خفيف تا متوسط 

CAL  جودو ،)متر ميلي 5و كمتر از  1بيشتر از BOP  در
هاي راديوگرافي  هاي درگير، همراه با بررسي كليشه محل
دو نفر متخصص ها توسط  تمامي نمونه]. 1[اپيكال پري

  .پريودنتيكس معاينه و تأييد شدند
در مورد طرح تحقيقاتي به  ،آوري بزاق قبل از جمع

نامه  رضايتپس از تكميل . كنندگان توضيح داده شد شركت
ساعت قبل از  2ها خواسته شد كه حداقل  از آن ،كتبي
قبل از . آوري بزاق از خوردن و آشاميدن اجتناب كنند جمع
افراد مورد مطالعه به مدت يك دقيقه دهان  ،آوري بزاق جمع

مورد  ،دادند، سپس حفره دهان شو  خود را با آب شست و
و خون در دهان، ها  گرفت تا از عدم وجود دبري ارزيابي قرار 

شد  ها درخواست  دقيقه از آن 15و بعد از  شوداطمينان حاصل 
يقه دق 2سپس به مدت  ،كه بزاق موجود در دهان خود را ببلعند

. هاي استريل بريزند در ظرف Spittingبزاق خود را به روش 
  ].9[آوري گشت ليتر از هر فرد جمع ميلي 3بزاق به ميزان 

، مبتلا )نفر 25(افراد سالم  ،)سال 20-50(بزاق از سه گروه 
و پريودنتيت مزمن خفيف ) نفر 15( منتشربه پريودنتيت مهاجم 

هاي مورد مطالعه  گروهر دآوري شد و  جمع) نفر 25( تا متوسط
ها بعد از  تعداد نمونه .سازي صورت گرفت از لحاظ سني يكسان
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مطالعه، پايلوت شدند و با مشورت متخصص آمار تعيين 
هاي استريل و در  بتيو آوري شده در ميكرو بزاق جمع .گرديدند
نگهداري شد سپس جهت تعيين   گراد درجه سانتي 4 دماي

آزمايشگاه بيوشيمي دانشگاه انتقال  به بلافاصله غلظت آنزيمي
هاي پارس  توسط كيت AST و LDH غلظت آنزيمي. داده شد

 دستگاه اتوآناليز بيوشيميتوسط  آزمون به روش دستگاهي
)RA-ST, Gotte, Germany( تندمورد سنجش قرار گرف.   

 آزمونو  ANOVA زمونها از آ جهت آناليز داده
  . گرديدها استفاده  گروه يدو به دوجهت مقايسه   Tukeyتعقيبي
  

  ها افتهي
ها زن بودند و ميانگين  نمونه درصد 44 و ها مرد نمونهدرصد  56

 .سال بود 5/36 ± 3/6 كننده در مطالعه  سني افراد شركت
هاي  در گروه LDH و ASTغلظت  و انحراف معيار ميانگين

  .آمده است 1مختلف در جدول 
  :بودر به شرح زي پژوهشنتايج حاصل در اين 

در  ASTداري بين ميزان غلظت  اختلاف آماري معني - 1
  وجود داشت و گروه پريودنتيت مهاجم منتشر  شاهدگروه 

)01/0  =p value.(  
گروه  رد ASTداري بين ميزان غلظت  اختلاف آماري معني -2

وجود نداشت و گروه پريودنتيت مزمن خفيف تا متوسط شاهد 
)09/0  =p value.( 

داري بين ميزان غلظت  اختلاف آماري معنيهمچنين  - 3
AST  گروه پريودنتيت مزمن خفيف تا متوسط و پريودنتيت در

   ).p value=  53/0 (وجود نداشت مهاجم منتشر 
 در  LDHداري بين ميزان غلظت اختلاف آماري معني - 4
گروه  و شاهدگروه  و و گروه پريودنتيت مهاجم منتشر شاهدگروه 

) > p value 001/0(وجود داشت خفيف تا متوسط پريودنتيت مزمن 
  ). p value=  01/0(و 
گروه پريودنتيت مزمن خفيف تا متوسط  2بين  LDHاما غلظت  - 5

  ي نبوددار ت مهاجم منتشر داراي اختلاف معنيو پريودنتي
)30/0  =p value (در نظر گرفته شد 05/0 درصد خطا در پژوهش.  

  
  بحث 
نشان داد كه ميانگين غلظت  شپژوهحاصل از اين نتايج 
ي، در دو گروه پريودنتيت مهاجم ژنراليزه و بزاق  LDHآنزيم

دار نبودند  پريودنتيت مزمن خفيف تا متوسط، نسبت به هم معني
داري داشتند و ميانگين  اما در مقايسه با گروه سالم، تفاوت معني

بزاقي در گروه پريودنتيت مهاجم ژنراليزه و  ASTغلظت آنزيم 
داري داشت؛ ولي بين گروه پريودنتيت  گروه سالم اختلاف معني

داري  مزمن خفيف تا متوسط و گروه سالم، اختلاف آماري معني
البته در  .)p value=  09/0(ديده نشد  ASTدر مورد غلظت 

دار شدن اين  ها امكان معني صورت بيشتر بودن تعداد نمونه
دو گروه بيمار بين  AST غلظتهمچنين  .اختلاف وجود داشت

  .در مقايسه با يكديگر نيز هيچ اختلافي نشان نداد
نتايج مشابه با نتايج  ]2[و همكاران Yoshiakiدر مطالعه 
در اين مطالعه نتايج حاصل از  .دست آمده ب پژوهش حاضر

به  AST و LDH هاي گيري حساسيت و اختصاص آنزيم اندازه
 LDH عيين ميزاننشان داد كه ت ،گري پريودنتيتمنظور غربال

 AST در حالي كه ؛گري بيماري استفاكتوري مفيد براي غربال
در اين مطالعه چنين . تواند براي اين منظور مفيد باشد نيز مي

هاي مختلف بيماري  مشاهده شد كه سطح آنزيم در گروه
با  )شديد مزمن ژنژيويت، پريودنتيت مزمن متوسط و پريودنتيت(

   .يابد افزايش شدت بيماري افزايش مي
  

 )µg/L( گروه 3در  ASTو  LDHميانگين غلظت آنزيم  .1جدول 
  ها مقايسه بين گروه  )µg/L(ميانگين غلظت  اي مورد بررسيهگروه هاي بزاقي آنزيم

AST  2و1مقايسه =  # 46/55 ± 6/5 )1(پريودنتيت مهاجم منتشر  
 3و2مقايسه =  # # 04/47 ± 3.3 )2(سطپريودنتيت مزمن خفيف تا متو

 3و1مقايسه = *   04/32 ± 3/2 )3(گروه سالم
LDH  

 
[ 

 

 

 2و1مقايسه =  # 1713 ± 4/88 )1(پريودنتيت مهاجم ژنراليزه
 3و2مقايسه = * 1492 ± 4/65 )2(پريودنتيت مزمن خفيف تا متوسط

  3و1مقايسه * =  1108 ± 5/34 )3(گروه سالم
LDH: Lactate dehydrogenase; AST: Aspartate aminotransferase                                                       دار غير معني= #، دار يمعن*= 
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كه بر روي  ]4[و همكاران Todorovicدر مطالعه 
 شاهددر دو گروه   CK, AST, LDH, GGT, ALTهاي آنزيم

داري بين  اختلاف معني ،انجام شد )قبل و بعد از درمان(  و بيمار
قبل از درمان وجود داشت و همچنين  ،گروه سالم و گروه بيمار

بعد از درمان وجود  گروه بيمار قبل واختلاف آماري موجود بين 
سطح هر چهار آنزيم پس از درمان به طور قابل  ؛داشت

   .اي پايين آمده بود ملاحظه
Totan نتايج مشابهي در مورد ] 10[و همكارانAST 
  .ندگزارش كرد

Dela pena گيري بر  ثير جرمأت] 9[و همكارانLDH بزاق و 
Yoshie برگيري  ثير جرمأت] 11[و همكاران AST و LDH  را

نتايج حاصل از هر دو مطالعه نشان داد كه سطح . بررسي كردند
بالاتر  شاهدآنزيمي بزاق بيماران قبل از درمان در مقايسه با گروه 

پس از درمان سطح آنزيمي بزاق پايين آمده و اختلاف  .بود
نيز نتايج مسأله نداشت كه اين  شاهدداري با گروه  آماري معني
كند و همچنين نشان  ييد ميأرا ت حاضرز مطالعه كلي حاصل ا

  .هاي پريودنتال پس از درمان است دهنده ترميم بافت
به منظور  GCF اگرچه مدارك زيادي مبني بر استفاده از

 GCFكه  تشخيص پريودنتيت به دست آمده و حتي با وجود اين
تواند  بهتر مي به طور حتم در تماس بيشتري با پريودنشيم بوده و

ولي اين روش به اين دليل كه  ؛چه اتفاق افتاده را منعكس كند نآ
گيري دارد  گيري براي نمونه هاي خاص و وقت نياز به تكنيك

از كليه  GCFآوري  جمعبر آن علاوه  .نداردشايستگي كافي را 
 و Smith اي كه در مطالعه ].2[دنداني كار دشواري است نواحي

Geegan]12 [ان داد كه حجم انجام دادند نتايج نشGCF و 
 .گيري شده متفاوت است نمونه ناحيه 6فعاليت آنزيماتيك آن بين 

دست ه ب GCFگيري  توجه به اطلاعاتي كه از اندازه ين باابنابر
حتي كل محيط يك  توان وضعيت كلي حفره دهان و نمي آيد مي

ممكن است براي استفاده  GCFين ابنابر .ارزيابي كرد دندان را
ويژه ه فيد باشد ولي براي اهداف اپيدميولوژيك بكلينيكي م

 تر، گيري از بزاق آسان در مقابل نمونه .گري مناسب نيستغربال
اگرچه  ].2[زمان كمتري نياز دارد تر است و تر و غير تهاجمي ارزان
گيري از بزاق بسيار مناسب است ولي بايد دقت كرد كه  نمونه

چون باعث  ؛آلوده نشودهاي دهاني  بزاق با خون يا ساير دبري
در اين پژوهش نيز براي جلوگيري . گردد مخدوش شدن نتايج مي

آوري بزاق،  از اين امر دقت فراواني انجام شد و قبل از جمع
  .دادند بيماران دهان خود را به مدت يك دقيقه شستشو مي

هاي  بين گروه GCFرا در  LDH سطح ،تعدادي از مطالعات
و  Smith .اند ال مقايسه كردهبيماران پريودنت سالم و
هايي كه  در مكان LDHكه سطح  ندنشان داد] 13[همكاران

  .يابد افزايش مي ،باشد عمق پاكت زياد 
Atici كه سطح نداي نشان داد در مطالعه ]14[و همكاران 

LDH  در در بزاق ممكن است با پيشرفت بيماري پريودنتال
   .باشد ارتباط

 GCF در AST روي فعاليت بركه  اي همطالعدر همچنين 
كه سطح آنزيم در اثر بيماري  مشخص گرديد انجام شد

   ].15[يابد پريودنتال افزايش مي
بزاقي به عنوان آنزيم مفيدي براي  LDH در اين مطالعه،

نيز  AST نشان داده شد، كه و گري پريودنتيت شناخته شدغربال
ست كه آنزيمي ا LDH .تواند براي اين منظور مفيد باشد مي

در همه جا حضور دارد و نقش مهمي در تشخيص كلينيكي  تقريباً
هاي درون سلولي هستند كه در  هر دو آنزيم از آنزيم .كند ايفا مي
هاي  وللدر س ها ه آنعمدكنند و  متابوليك شركت ميهاي  فرايند

نشان  GCF ها در بزاق و حضور اين آنزيم .بافت نرم حضور دارند
ها به فضاي  نزيمآآزاد شدن اين  سلولي ودهنده وقوع تخريب 

در  ،همچنين منعكس كننده تغييرات متابوليك .خارج سلولي است
 . ]16[باشد ميلثه ملتهب 

توان  علت تشابه نتايج پژوهش حاضر با تحقيقات قبلي را مي
هاي پريودنتال با گسترش تخريب  بيماري كه در چنين بيان كرد

هاي آزاد شده از  ابي، ميزان آنزيمبافتي و افزايش روندهاي الته
نتايج ]. 4، 5[شود ها به بزاق بيشتر مي هاي بافتي و ورود آن سلول

تفاوت  ]7[همكاران و Dela penaپژوهش حاضر با مطالعه 
هاي فوق در  در آن مطالعه تفاوتي در ميزان آنزيم .داشت
يكي از دلايل اين تفاوت را . هاي مورد مطالعه وجود نداشت گروه
هاي مورد بررسي در تحقيق  گونه بيان كرد كه گروه توان اين مي

Dela pena داراي ژنژيويت يا پريودنتيت خفيف  ]7[و همكاران
اي محدودي  ها تخريب بافتي لثه تا متوسط بودند كه در اين گروه

  ها در بزاق به ميزان قابل كه باعث افزايش آنزيم دهد رخ مي
 .شود توجهي نمي

مربوط به مطالعه حاضر عدم وجود اختلاف از ديگر نتايج 
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و گروه شاهد گروه  رد ASTدار بين ميزان غلظت  آماري معني
بود كه با توجه به ميزان پريودنتيت مزمن خفيف تا متوسط 

)09/0  =p value (ها  چه تعداد نمونه رسد كه چنان به نظر مي
 .شد دار مي بيشتر بود، اين اختلاف معني

 و ASTداري بين ميزان غلظت  اري معنيهمچنين اختلاف آم
LDH  و پريودنتيت  ،گروه پريودنتيت مزمن خفيف تا متوسطدر

گونه بيان  توان اين دليل اين امر را مي .وجود نداشتمهاجم منتشر 
كه در هر دو گروه تخريب بافتي وجود دارد،  كرد كه با توجه به اين

ودنتيت مهاجم پرياگرچه در گروه . دار نيست اين اختلاف معني
پريودنتيت مزمن خفيف تا  ، ميزان هر دو آنزيم بيشتر از گروهمنتشر
باشد كه ميزان  كه اين امر تأييد كننده اين تئوري مي ؛بود متوسط

از جمله  ].16، 17[ها متناسب با پيشرفت بيماري است اين آنزيم
هاي  توان به عدم بررسي ساير آنزيم هاي اين تحقيق مي محدوديت

 LDH و ASTهاي  همچنين عدم بررسي آنزيم. ي اشاره نمودبزاق
هاي تحقيق حاضر  قبل و بعد از درمان پريودنتال نيز جزء كاستي

هاي پريودنتال  گري بيمارياين مطالعه فقط از نظر غربال. باشد مي
شود  تواند مفيد باشد و براي كاربردي شدن، پيشنهاد مي مي

هاي مختلف ديگر  يشتر و در گروهمطالعات ديگري با تعداد نمونه ب
  .طراحي شود

  
  گيري نتيجه

هاي  نتايج به دست آمده از اين مطالعه نشان داد كه سطح آنزيم
AST و LDH اي در بزاق بيماران پريودنتال  ملاحظه  به طور قابل

يندهاي اكه اين خود ناشي از فر ،بالاتر بود شاهداز گروه 
تال اتفاق افتاده و منجر به پاتولوژيكي است كه در بافت پريودن

  .هاي درون سلولي شده است سازي اين آنزيم آزاد
  

  تشكر و قدرداني
بدين وسيله از معاونت پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي اهواز، كه در 

  .گردد اجراي اين طرح ما را ياري رساندند تشكر و قدرداني مي
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Comparative evaluation of lactate dehydrogenase (LDH) and 
aspartate aminotransferase (AST) levels in periodontal diseases 

 
 

Arash Azizi*, Ardeshir Ranjbari, Mohammad Ali Ghafari, Fatemeh Jahan 
 
Abstract 
 
Introduction: Periodontitis is a chronic multi-factorial infectious disease characterized by 
irreversible destruction of collagen fibers and other matrix constituents of the gingival tissues and 
periodontal ligament, and resorption of alveolar bone around the teeth with periodontal pocket 
formation. Host response to periodontal disease includes production of different enzymes that are 
released by stromal, epithelial or inflammatory cells associated with cell injury and cell death, 
including aspartate aminotransferase and lactate dehydrogenase. The aim of this study was to 
compare aspartate aminotransferase and lactate dehydrogenase salivary levels in patients with 
generalized aggressive periodontitis and chronic mild-to-moderate periodontitis and healthy subjects 
with normal periodontium. 
Materials and Methods: In this experimental study, unstimulated saliva of 25 patients with mild-to-
moderate periodontitis, 15 patients with aggressive periodontitis, and 25 subjects with healthy 
gingiva were collected. The mean aspartate aminotransferase and lactate dehydrogenase salivary 
levels were measured by RA-ST autoanalyzer system. Data were analyzed by ANOVA and Tukey test. 
Results: The mean levels and standard deviations of lactate dehydrogenase salivary enzyme in 
generalized aggressive periodontitis, chronic mild-to-moderate periodontitis and control groups were 
1713 ± 88.4, 1492 ± 65.4, 1108 ± 34.5, respectively, with significant differences between the groups 
(p value < 0.05) The  mean levels and standard deviations of aspartate aminotransferase salivary 
enzyme in generalized aggressive periodontitis, chronic mild-to-moderate periodontitis and control 
groups were 55.46 ± 5.6, 47.04 ± 3.3 and 32.04 ± 2.3, respectively, with significant differences  
(p value < 0.05). 
Conclusion: Mean levels of aspartate aminotransferase and lactate dehydrogenase salivary enzymes 
in periodontal patients were higher than those in healthy subjects and these enzymes can be good 
markers for determining amount of destruction of periodontal tissues. 
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