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 چكيده
هاي سيستميك مختلفي از جمله  پريودنتيت يك بيماري رايج دهاني است كه با بيماري :مقدمه

هدف از اين پژوهش، بررسي تأثير درمان  .متابوليسم چربي در ارتباط استاختلال در 
  . هاي خون بود پريودنتال بر روي كاهش ميزان چربي

نفر فرد سالم مبتلا به  50اين مطالعه از نوع مورد و شاهدي بوده است و  :ها مواد و روش
علوم پزشكي اصفهان پزشكي دانشگاه  پريودنتيت متوسط مراجعه كننده به دانشكده دندان

را شامل  نفر گروه مورد 25نفر گروه شاهد و  25 دادند كه جامعه مورد مطالعه را تشكيل مي
ريزي حين پروبينگ، تحليل چسبندگي و همچنين ميزان  اندكس پلاك، عمق پاكت، خون. شدند مي
) Low density lipoprotein(و  HDL) High density lipoprotein( گليسريد، كلسترول، تري

LDL هاي رايج  سپس، گروه مورد، تحت درمان. گيري و ثبت شد در هر دو گروه اندازه
هفته بعد آزمايش چربي  6. بر روي گروه شاهد درماني صورت نگرفت. پريودنتال قرار گرفتند

 ها با مقادير اوليه چربي خون مقايسه گرديد نتايج اين آزمايش. خون مجدداً انجام شد
)05/0  =α(.  

در  LDLو  HDLگليسريد، كلسترول،  مقدار ميانگين براي هر يك از مقادير تري :ها يافته
اين مقادير به ترتيب به . بود 68/116و  20/49، 64/189، 96/156گروه مورد به ترتيب 

رسيد اين تغييرات كاهشي در مورد كلسترول و  mg/dl 36/114و  85/47، 56/157، 36/121
  .دار نبود معني LDLو  HDLدار و در مورد  گليسريد معني تري
هاي خون  نتايج نشان داد كه بين درمان بيماري پريودنتال و كاهش ميزان چربي :گيري  نتيجه

مكانيسم احتمالي آن وجود ارتباط بين اندوتوكسين باكتري و . داري وجود دارد ارتباط معني
ها و ايجاد هيپرليپيدمي  ابوليسم چربيهاي التهابي و در نتيجه تغيير مت تحريك ترشح ستيوكين

   .است
  .گليسريد، كلسترول پريودنتيت مزمن، تري :ها كليد واژه
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  مقدمه
ترين فرم بيماري نسوج نگهدارنده  پريودنتيت مزمن شايع

دندان است و باعث تخريب ليگامان پريودنتال و تحليل 
به  تعداد زيادي از افراد. شود استخوان اطراف دندان مي

بيماري  .باشند خصوص بالغين تحت تأثير اين بيماري مي
شود  ها در جريان خون مي پريودنتال باعث قرار گرفتن باكتري

هايي از  العمل و باكتريمي ممكن است باعث شروع عكس
طريق ميزبان شود كه سبب تغييرات عروقي و تصلب شرايين 

پلي  ليپو(تداوم حضور باكتري، اندوتوكسين آن . گردد مي
و ديگر محصولات باكتريال در نسوج پريودنتال و ) ساكاريد

هاي التهابي  جريان خون، باعث ايجاد و تداوم واكنش
امروزه شواهد نشان . شوند سيستميك و موضعي در ميزبان مي

دهند كه پريودنتيت باعث ايجاد انفجار بيولوژيك  مي
شروع هاي التهابي شده كه اين باعث  اندوتوكسين و سيتوكين

مطالعات ]. 1[گردد و تشديد وقايع آنژيوژنز و ترمبوامبوليك مي
توانند باعث  هاي پريودنتال مي دهند كه بيماري جديد نشان مي

ايجاد تغييرات متعددي در سيستم سلامتي، تغيير در شيمي 
ها و  هاي التهابي، پروتئين خون همراه با افزايش واسطه

توانند توجيه كننده  مي ها اين فاكتور. هاي سرم شوند چربي
هاي  ارتباط احتمالي بين پريودنتيت و استعداد ابتلا به بيماري

هاي قلبي و  سيستميك خاص از جمله افزايش ريسك بيماري
  ].2[عروقي باشند

هاي  شود كه عفونت بر اساس مجموع مطالعات، پيشنهاد مي
هاي قلبي و  مزمن مانند پريودنتيت با افزايش خطر بيماري

عروقي همراه است كه البته مكانيسم دقيق آن هنوز مشخص 
هاي پريودنتال در حيوانات آزمايشگاهي  پاتوژن. باشد نمي
در انسان هم ضايعات . توانند باعث ايجاد آترواسكلروز شوند مي

غلظت بالاي ]. 3-5[آترواسكلروتيك مشاهده شده است
ت مشاهده گليسريد در افراد مبتلا به پريودنتي كلسترول و تري

پريودنتيت يك عفونت باكتريال است و داراي . شده است
هاي قلبي و عروقي مانند  عوامل خطرساز مشابه با بيماري

كثرت . باشد سيگار، ديابت، فاكتورهاي عادتي، سن و جنس مي
گليسريد در  وقوع افراد با مقادير پاتولوژيك كلسترول و تري

ا افراد سالم، بيشتر است و افراد مبتلا به پريودنتيت در مقايسه ب

توان گفت كه پريودنتيت با افزايش ميزان چربي خون در  مي
  ].6، 7[است افراد سالم مرتبط

هيپرليپيدميا  تواند باعث بروز خوردن زياد غذاهاي چرب مي
هاي ميلوئيد مؤثر  اين مسأله بر روي كاركرد و فعاليت سلول. شود
كه مصرف زياد چربي  دهد مطالعات جديد نشان مي]. 8، 9[است

در يك دوره كوتاه مدت موجب اختلال بلند مدت در عملكرد ضد 
پس . شود فونوكلئر ميرهاي پلي مو باكتريال لكوسيت

تواند در مقاومت ميزبان در برابر  هيپرليپيدمياي مزمن مي
در ضمن موجب . هاي باكتريال اختلال ايجاد نمايد عفونت

، ريوي، كليوي و نسوج افزايش تخريب نسوج قلبي و عروقي
تواند موجب  بالا بودن سطح چربي خون مي. شود پريودنتال مي

هاي پيش التهابي و فاكتورهاي رشد  تعديل آزادسازي سيتوكين
تر  دهد كه در موارد كنترل ضعيف مطالعات اخير نشان مي. شود

همراه با هيپرليپيدمي، التهاب لثه شديدتر مشاهده  2ديابت نوع 
در مايع  βيز تمايل به افزايش سطح اينترلوكين يك شود و ن مي

  ].10[شيار لثه وجود دارد
شود اين  اي كه در مقابل اين موضوع مطرح مي مسأله

هاي  است كه آيا در معرض سيستميك قرار گرفتن عفونت
تواند باعث تغييراتي در  همراه با ليپوپلي ساكاريد باكتريال، مي

اين . آن در خون شود متابوليسم چربي و افزايش ميزان
احتمال وجود دارد كه پريودنتيت باعث ايجاد تغييراتي در 

هاي ايمني شود و اين باعث عدم تنظيم  عملكرد سلول
هاي التهابي  متابوليسم چربي از طريق مكانيسم سيتوكين

پس به عنوان پيش فرض يك ارتباط دو طرفه بين ]. 11[گردد
ربي وجود دارد كه در پريودنتيت و افزايش سطح پلاسمايي چ

هاي  هاي التهابي نسبت به ليپوپلي ساكاريد پاتوژن نتيجه پاسخ
  ].12[گيرد پريودنتال شكل مي

وجود افراد زياد مبتلا به پريودنتيت و احتمال افزايش سطح 
پلاسمايي چربي توسط اين بيماري ضرورت بررسي اين موضوع 

رتباطي چرا كه در صورت وجود چنين ا. سازد را آشكار مي
توان اميدوار بود با درمان به موقع و تحت كنترل در آوردن  مي
گونه بيماران كه به عنوان بيماران با خطر بالا براي  اين

بتوان كمك مؤثري  شوند، گرفته مي هاي قلبي در نظر بيماري
هدف . در كاهش چربي خون و در نتيجه سلامت بيماران نمود



  و همكار دكتر پريچهر بهفرنيا  گليسريد و كلسترول تريميزان بر  ودنتاليپر يها يماريدرمان ب ريثأت

 747  1390ها  نامه مواد و تكنيك ويژه، 5 ، شماره7پزشكي اصفهان، دوره  مجله دانشكده دندان

پريودنتال بر روي كاهش  از اين پژوهش، بررسي تأثير درمان
  .هاي خون بود ميزان چربي

  
  ها روش  مواد و 

در اين مطالعه مورد شاهدي از ميان مراجعه كنندگان به دانشكده 
نفر فرد سالم مبتلا به پريودنتيت متوسط  50پزشكي،  دندان

)Moderate periodontitis (نفر گروه شاهد  25. انتخاب شدند
از كليه افراد . مورد انتخاب شدندنفر به عنوان گروه  25و 

  .نامه كتبي قبل از شروع به كار گرفته شد رضايت
ابتلا به پريودنتيت متوسط، : شرايط انتخاب افراد عبارت بود از

هاي سيستميك، عدم مصرف سيگار و  عدم ابتلا به بيماري
افراد گروه شاهد عمدتاً از ميان همراهان گروه . گر داروهاي مداخله

از كليه افراد قبل از شروع درمان پريودنتال، . انتخاب شدندآزمايش 
ريزي حين پروبينگ، تحليل  اندكس پلاك، عمق پاكت،خون
، )Triglyceride:TG(گليسيريد  چسبندگي و همچنين ميزان تري

 )Cholestrol: chol(، )High density lipoprotein(كلسترول 
HDL و LDL)Low density lipoprotein( گيري و ثبت  اندازه

. سپس بيماران گروه مورد تحت درمان پريودنتال قرار گرفتند. شد 
هفته بعد از پايان درمان پريودنتال، مجدد آزمايش چربي  6حدود 

  .خون انجام گرفت
در گروه شاهد نيز همزمان با گروه مورد آزمايش چربي 

شدند كه  اين گروه از بيماراني در نظر گرفته مي. خون انجام شد
شد يا به درمان  ها انجام نمي هاي آن ا به عللي درماني

  .كردند پريودنتيت فكر نمي
. هاي تشخيصي در نظر گرفته شدند بيماران بر اساس روش

هاي مورد استفاده در اين مطالعه، اندكس پلاك، عمق  شاخص
به ]. 13[ريزي حين پروبينگ، تحليل چسبندگي بود پاكت، خون
  : طوري كه
كه مارجين لثه روي مينا قرار داشت، تحليل  در حالي - الف

  . شد منفي در نظر گرفته مي
 وقتي مارجين لثه بر روي سمان قرار داشت، تحليل - ب

  .شد مثبت در نظر گرفته مي
همچنين لازم به ذكر است كه بيماران در اين مطالعه 

روش مطالعه . شدند بررسي مي) نادانسته(سويه كور  بصورت يك
  به . عوامل مخدوش كننده كنترل شدند. ي بودتحليلي و تصادف

  :كه افراد زير از مطالعه خارج شدند صورتي
مانند (نمودند  افرادي كه داروهاي مؤثر بر لثه مصرف مي

، افرادي كه مبتلا به نوعي بيماري ...)نيفديپين، فني توئين و 
  .سيستميك بودند و افراد سيگاري

نوع بيماري و تعداد هاي پريودنتال بر حسب  انجام درمان
  .گرفت جلسات مورد احتياج صورت مي

آزمايش خون مجدد  بيماراني كه مايل به همكاري و انجام
هاي  آزمايش. شدند، از مطالعه حذف گرديدند پس از درمان نمي

  .خون مربوط به بيماران در يك آزمايشگاه مشخص انجام گرفت
اهد اطلاعات به دست آمده از بيماران گروه مورد و ش

مورد تجزيه و تحليل  Paired-t, t-testهاي  توسط آزمون
  . آماري قرار گرفت

  
  ها افتهي

نفر در گروه  25. نفر مورد بررسي قرار گرفتند 50در اين پژوهش 
ميانگين سني و . نفر در گروه شاهد قرار داشتند 25مورد و 

تفكيك جنسيت افراد شركت كننده در دو گروه يكسان بود 
  ). 1، نمودار 1جدول (

نشان داد كه درمان پريودنتال در گروه  Paired-t آزمون
گليسريد، كلسترول نسبت به زمان  تريمورد باعث كاهش ميزان 
و  HDLميزان ). p value > 001/0( قبل از درمان شده است

LDL  نيز كاهش يافته است اما ميزان كاهش نسبت به قبل از
  ).2جدول (باشد  دار نمي درمان معني

گليسريد، كلسترول و اجزاي آن  در گروه شاهد ميانگين تري
مقايسه با زمان پايان مطالعه تغييري در ابتداي شروع مطالعه در 

  .)3جدول (را نشان نداد 
  

  بحث 
با توجه به آمار ارايه شده در جداول مقدار ميانگين براي هر يك 

 در گروه مورد LDLو  HDLگليسريد، كلسترول،  از مقادير تري
اين مقادير . بود 68/116و  20/49، 64/189، 96/156به ترتيب 

 در اين بررسي در نظر گرفته شدند؛ به به عنوان مقادير اوليه
ها در جهت  طوري كه كاهش اين مقادير پس از انجام درمان

  .رفت اثبات ادعاي تحقيق به شمار مي
  گليسريد، كلسترول ميانگين مقادير تري 3با توجه به جدول 
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  فراواني نسبي و مطلق گروه مورد و شاهد بر اساس سن. 1جدول 

  -t Paired آزمون
p value )05/0 <( 

  گروه آزمايش گروه شاهد

66/0 7/9 ± 3/44  3/43 ± 2/9  
 

   
  هاي جنسي در دو گروه مورد و شاهد توزيع فراواني رده. 1نمودار 

  
 هاي خون در بيماران گروه آزمايش در قبل و بعد از درمان پريودنتال مقايسه مقدار چربي. 2جدول 

 p value  انحراف معيار يانگينم تعداد نمونه  

 كلسترول قبل از درمان
  كلسترول بعد از درمان

 64/189 
56/157  

42/28  
57/48  006/0  

TG قبل از درمان  
TG بعد از درمان  

 96/156  
36/121  

18/65  
79/38  001/0  

HDL قبل از درمان  
HDL بعد از درمان  

 20/49  
85/47  

10/12  
60/12  254/0  

LDL قبل از درمان  
LDL بعد از درمان  

 68/116  
36/114  

56/28  
87/30  366/0  

  
 هاي خوني در بيماران گروه شاهد در قبل و بعد از زمان مطالعه مقايسه مقدار چربي. 3جدول 

 p value  انحراف معيار ميانگين تعداد نمونه  

 كلسترول قبل از زمان مطالعه
 48/203  25  كلسترول بعد از زمان مطالعه

04/204  
62/44  
64/36  853/0  

TG قبل از زمان مطالعه  
TG 36/126  25  بعد از زمان مطالعه  

80/134  
37/39  
41/59  388/0  

HDL قبل از زمان مطالعه  
HDL 64/45  25  بعد از زمان مطالعه  

68/45  
33/13  
58/12  978/0  

LDL قبل از زمان مطالعه  
LDL بعد از زمان مطالعه  

25 96/116  
64/117  

30/35  
88/31  814/0  

  
HDL  وLDL  36/121در گروه مورد به ترتيب به ،

با دقت در . رسيده است mg/dl 36/114و  85/47، 56/157
شود كه مقادير هر يك از  ها مشاهده مي مقادير اين ميانگين

، mg/dl 60/35گليسريد  ها به ترتيب در مورد تري چربي

46

54

0 0

مرد زن
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 mg/dlو  mg/dl 08/32 ،mg/dl 34/1  =HDLكلسترول 
32/2  =LDL اين تغييرات كاهشي در مورد . كاهش داشته است

 LDLو  HDLدار و در مورد  گليسريد معني كلسترول و تري
هش مقدار چربي خون در گروه با توجه به كا. باشد دار نمي معني

اند در مقايسه  هاي پريودنتال را به اتمام رسانيده مورد كه درمان
داري در مقادير فوق صورت نگرفته  با گروه شاهد كه تغيير معني

هاي خون  گونه عنوان نمود كه ميانگين چربي توان اين است مي
گليسريد و كلسترول بين دو گروه  به خصوص در مورد تري

ت مشهودي پيدا كرده است و اين تفاوت موضوع مورد ادعا تفاو
هاي  هاي اين پژوهش با پژوهش يافته. كند را به خوبي اثبات مي

  ]. 14- 17[مشابه ديگر همخواني دارد
در مقالات مختلف بر اين مسأله تأكيد شده است كه 

تواند به عنوان يك عامل خطرساز در  پريودنتيت بالغين مي
سيستميك مختلف از جمله بيماري كرونر قلب، تولد هاي  بيماري

  ].18، 19[زودرس نوزاد با وزن كم باشد
پيشنهاد شده است كه اين مسأله به علت باكتريمي مزمن و 
متناوب و اندوتوكسينمي تحت كلينيكي كه در بيماران مبتلا به 

پريودنشيوم به . آيد افتد، به وجود مي پريودنتيت بالغين اتفاق مي
هاي  ها و واسطه ن يك مخزن براي اندوتوكسين، ستيوكينعنوا

  ].18- 20[كند چربي نواحي ديگر در بدن عمل مي
هاي حاد سيستميك و يا مزمن موضعي باعث ايجاد  عفونت

شوند و  ها مي ها و هورمون تغييراتي در غلظت پلاسمايي سيتوكين
عه مطال. توانند باعث تغيير در متابوليسم چربي شوند ها مي اين

Feingold نشان داد كه تجويز اندوتوكسين با ] 21[و همكاران
ها  آن. تواند باعث ايجاد هيپرتري گليسريدميا شود دوز پايين مي

هاي موضعي مانند  پيشنهاد كردند كه همين واكنش در عفونت
هاي پريودنتال كه به طور مزمن در معرض  بيماري

  .افتد است اتفاق ميها و ليپوپلي ساكاريدهاي آن  ميكروارگانيسم
خي معتقد هستند كه متابوليسم ليپوپروتئين نقش بر

ها دارد به اين صورت كه  حفاظتي در برابر اندوتوكسين
تواند با اندوتوكسين باند شود و موجب افزايش  ليپوپروتئين مي
هاي  علاوه بر تغيير متابوليسم چربي، مكانيسم. دفع آن گردد

هاي  همزمان باعث حذف مكانيسم βIL- 1التهابي مانند 
تنظيمي و بازخورد كه تعيين كننده شدت و ميزان تخريب 

بر اساس نتايج اين مطالعه اين . شود ضايعات التهابي است مي

آيد كه هيپرليپيدميا و در معرض سيستميك  انگيزه به وجود مي
تواند با يكديگر  قرار گرفتن در برابر ليپوپلي ساكاريد باكتري مي

هاي پريودنتال  ايجاد عفونت با پاتوژن. طه علتي داشته باشندراب
شود  TNFα و IL-1βتواند باعث رهاسازي سيستميك  مي
توانند متابوليسم چربي را تغيير داده و منجر به  ها مي اين

و  Memonمطالعه . هيپرتري گليسريدمياي مزمن شوند
لي نشان داد كه ايجاد پريودنتيت توسط ليپوپ] 22[همكاران

گليسريد  ساكاريد باكتريال در موش باعث افزايش سطح تري
ژي نتايج مشابهي در مطالعه   بر اساس همين متدلو. شود مي

Doxey گزارش شده است] 23[و همكاران.  
هاي پاتوژن و  در نتيجه پريودنتيت و تجمع باكتري

ها در محل عفونت لثه، ممكن است واكنشي  اندوتوكسين آن
ها درون  ايجاد شود كه موجب ترشح سيتوكينالتهابي در بدن 

 TNFαو  IL-1β هاي التهابي عمده اين سيتوكين. عروق گردد
ها به نوبه خود در متابوليسم چربي تغيير  اين سيتوكين. باشد مي

  ].24- 26[شوند ايجاد نموده و باعث افزايش چربي خون مي
ح هرچه درجه تخريب پريودنتال بيشتر باشد، ارتباط آن با سط

هاي  ليپوپلي ساكاريد باكتري. شود كلسترول خون بيشتر مي
شوند از طريق  پاتوژن كه وارد گردش خون سيستميك مي

رودكتاز  Aافزايش فعاليت هيدروكسي متيل گلوتاريل كوآنزيم 
كه آنزيم كنترل كننده سرعت سنتز كلسترول است، ساخت 

دير در البته اين افزايش مقا]. 23[كند كلسترول را تشديد مي
هايي كه بر روي حيوانات انجام شده است در مورد  آزمايش

درصد و بر روي  205درصد و  85كلسترول حتي به مقادير 
درصد را نشان داده  170انسان در مورد تري گليسريد افزايش تا 

هاي آن در  هاي ديگري نيز وجود دارند كه يافته پژوهش]. 9[است
داري را گزارش  فاوت معنيباشد و ت تناقض با اين مطالعه مي

در مطالعه حاضر بيماران از نظر سن و جنس  ].2، 4[اند نكرده
هماهنگ شده بودند در حالي كه در برخي از مطالعات اين كار 

تواند باعث تفاوت در نتايج  انجام نشده است و همين مسأله مي
گليسريد و كلسترول به  كه تغييرات تري البته احتمال اين. شود

با توجه به . توان منكر شد اي باشد را نمي امل تغذيهعلت عو
نامه تغذيه از بيماران گرفته نشده است؛ اما چون  كه پرسش اين

گيري بر روي  اند و نمونه بيماران به صورت تصادفي انتخاب شده
هر بيمار قبل و بعد از درمان انجام شده است و در ضمن 
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در هر دو گروه داده گونه تغييري در رژيم غذايي بيماران  هيچ
اين مسأله متصور است كه در معرض قرار گرفتن . نشده است

تواند به  سيستميك در برابر اندوتوكسين باكتريال با دوز كم، مي
در نتيجه انجام  نوبه خود باعث افزايش چربي خون شود؛

هاي پريودنتال باعث كاهش اندوتوكسين و كاهش اثر آن  درمان
  .ن و كاهش آن گرددبر متابوليسم چربي خو

ها پيش بيان شده بود كه عفونت ممكن است باعث  از مدت
شروع تشكيل پلاك . تسريع تشكيل اترواسكلروزيس شود

اترواسكلروتيك همراه است با تجمع چربي و اين نشانه اهميت 
هاي اخير  گزارش. چربي پلاسما در ايجاد اترواسكلروزيس است

پريودنتال و افزايش ريسك دلالت بر ارتباط بين بيماري 
بنابراين پريودنتيت و بيماري قلبي . بيماري قلبي و عروقي دارد

و عروقي ممكن است داراي عوامل خطرساز مشابه باشند و 
ارتباط بين پريودنتيت و بيماري عروقي كرونر به علت افزايش 

  .]27، 28[سطح چربي پلاسما باشد

  گيري نتيجه
ن بيماري پريودنتال و كاهش نتايج نشان داد كه بين درما

مكانيسم . داري وجود دارد هاي خون ارتباط معني ميزان چربي
احتمالي آن وجود ارتباط بين اندوتوكسين باكتري و قرار گرفتن 
ليپوپلي ساكاريد در چرخه سيستميك و سپس تحريك ترشح 

ها و  هاي التهابي و در نتيجه تغيير متابوليسم چربي ستيوكين
به هر روي با تكيه به نتايج به دست . هيپرليپيدمي استايجاد 

آمده در اين تحقيق، لزوم مطالعات فراگير و گسترده در اين 
چرا كه با وجود چنين ارتباطي بين . گردد زمينه مشخص مي

حذف عفونت و از بين رفتن زنجيره ايجاد هيپرليپيدمي توسط 
هاي  يماريتوان اميدوار بود كه ريسك ابتلا به ب عفونت مي

اي كاهش يابد و بتوان  عروقي به مقدار قابل ملاحظه -قلبي
ها را در  هاي پريودنتال و به طور كلي حذف عفونت درمان

به عبارت ديگر . فازهاي درماني اين بيماران لحاظ نمود
  .گيري مؤثر را قبل از ابتلا به اين امراض انجام داد پيش
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Influence of periodontal treatment on plasma levels of triglycerides, 
total cholesterol and its components 

 
 

Parichehr Behfarnia*, Ali Reza Tavakoli 
 
Abstract 
 
Introduction: Periodontitis, a prevalent oral disease, has been associated with several systemic 
conditions, including lipid metabolism disturbances. The aim of this study was to evaluate the effect of 
periodontal treatment on decreasing plasma lipids levels. 
Materials and Methods: In this case/control study sera were collected from 25 adult periodontitis 
patients and 25 healthy control subjects referring to the Faculty of Dentistry in Isfahan. Plaque 
indexes, pocket depths, bleeding on probing (BOP), attachment loss (AL) and serum lipid levels 
(cholesterol, triglyceride, HDL, LDL) were recorded in both groups. Periodontal treatment was 
carried out only for the test group patients. Six weeks after periodontal treatment, serum lipid levels 
were measured again in both groups and the results were compared with the initial values (α = 0.05). 
Results: The serum levels of triglyceride, cholesterol, HDL, LDL in the test group before treatment 
were 156/96,184/64, 49/20, 116/68 mg/dL, respectively, with 121/36, 157/56, 47/85, 114/36, 
respectively, after treatment. The decreases in triglyceride and cholesterol serum levels were 
significant but decreases in HDL and LDL levels were not significant. 
Conclusion: The results of this study indicate that there is a significant relationship between 
periodontal treatment and a decrease in serum lipid levels. The possible mechanism is the 
relationship between bacterial endotoxins and induction of proinflammatory cytokines, resulting in 
changes in the metabolism of lipids, which gives rise to hyperlipidemia. 
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