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 پزشکی اصفهان مجله دانشکده دندان

 109تا  313: (5)1: 9312

 چکیده
ها و تحت  كه در حضور باكتري هستند هاي چند علتی يهاي پريودنتال بيمار بيماري :مقدمه

تواند در پيشگيري  اي می كنترل عوامل زمينهشوند و  میتأثير عوامل محيطی و ژنتيكی ايجاد 
مورفيسم ژن  هدف از اين مطالعه بررسی رابطه پلی .كمک كننده باشدها  آنلا به از ابت

 .اينترلوكين يک آلفا و بتا با پريودنتيت مزمن بود
فرد  63پريودنتيت مزمن و  بيمار 63در  يشاهد -مورد صورت بهمطالعه  :ها مواد و روش

بخش در  یاصفهان وميتآريايی و ق  نژاد ،از جمعيت ايرانی؛ سالم از نظر پريودنتالی
 .خوراسگان انجام شددانشگاه آزاد اسلامی، واحد پزشكی  دندان ي پريودنتولوژي دانشكده

 و بتا  مورفيسم ژن اينترلوكين يک آلفا پلی از خون محيطی افراد،DNA پس از استخراج 

 انجام شدFisher’s exact test  وChi-square  آزمونها با  آناليز داده .بررسی شد
 (50/5 = α.) 

چنين بين  و همپريودنتيت مزمن  و اينترلوكين يک آلفا  -2،،،2/2 ژنوتيپ فراوانیبين  :ها یافته
ارتباط (  p value= 56/5) اينترلوكين يک آلفا و سلامت پريودنتال  -2،،،9آلل فراوانی

تا و ب اينترلوكين يک+ 6203 هاي هيچ يک از ژنوتيپ فراوانیبين  .داري وجود داشت معنی
اينترلوكين + 6203هاي هيچ يک از آلل فراوانینيز بين  و(  p value= 93/5)پريودنتيت مزمن 

 .داري مشاهده نشد ارتباط معنی ( p value= 53/5) بتا و بيماري فوق يک
اينترلوكين يک   -2،،مورفيسم ژن وجود ارتباط پلیي حاضر،  طبق نتايج مطالعه :گیری  نتیجه

 عامل خطرعنوان يک  هاين ژن را بوجود  ،مورد بررسی ي مزمن در جامعهو پريودنتيت  آلفا
مورفيسم  عدم ارتباط بين پلی در عين حال. كند میمطرح در ابتلا به بيماري پريودنتيت مزمن 

گر  نشانعنوان يک  هبتا با پريودنتيت مزمن استفاده از اين ژن را ب اينترلوكين يک+ 6203ژن 
 .دهد اري فوق مورد ترديد قرار میيمدر استعداد ابتلا به ب

اينترلوكين يک بتا، ، آلفااينترلوكين يک  ژنتيكی، مورفيسم  پلی ،پريودنتيت مزمن :ها کلید واژه
 ژنوتيپ

mailto:slr_1975@yahoo.com


 و همکاران دکتر شيرین اميني پلي مورفيسم ژني در بيماری پریودنتيت مزمن

 9392 آذر، 5 ، شماره9شکی اصفهان، دوره پز مجله دانشکده دندان 393

 

www.mui.ac.ir 

 مقدمه
ترین فرم پریودنتیت بوده که منجر به  پریودنتیت مزمن شایع

کننده دندان و از دست رفتن  های حمایت آماس در بافت
صورت پیشرونده و تحلیل  به( Attachment loss)چسبندگي 

چه اگر. ]1-3[کند شود که هر دو جنس را درگیر مي استخوان مي
ولي  ،باشد پیشرفت پریودنتیت ضروری مي ها برای وجود باکتری

مکانیسمي جهت شناسایي وضعیت بالیني و پیشرفت بیماری 
که در بررسي دو قلوها نشان داده شده است . ]4[باشد موجود نمي

در  بالینيفاکتورهای ژنتیکي نقش مهمي در تفاوت وضعیت 
فیت و کمیت پاسخ مورفیسم ژنتیکي کی پریودنتیت دارند و پلي

و باعث تغییر در پروتئین یا اثر  ]5[ثیر قرار دادهأمیزبان را تحت ت
ها و در نتیجه تغییر در ایمني ذاتي و تطابقي گردیده که  پروتئین

چه اگر. ]6[بیماری داشته است ی نتیجهای در  نقش تعیین کننده
نقش فاکتورهای محیطي مثل سیگار و استرس در پیشرفت 

درک اثر متقابل بین پاسخ  ]7[بیماری مشخص گردیده است
ها برای فهمیدن پاتوژنز بیماری پریودنتال  میزبان و باکتری

پلي مورفیسم ژنتیکي در چندین ژن . ]8، 9[باشد ضروری مي
تواند سطح ترشح  این پلي مورفیسم مي. شود ميسایتوکاین یافت 

های فردی در  ها را تحت تأثیر قرار داده که تفاوت سایتوکاین
 کند ها به تحریک باکتریایي را توجیه مي پاسخ سایتوکاین

 اینترلوکین های پیش التهابي  ترین سایتوکاین مهم .]11، 11[
(Interleukin (IL باشند که  بتا مي یک آلفا و یک

سنتز مولکول اتصال به اندوتلیوم بر  ،های پیش التهابي ایتوکاینس
تروفیل، مونوسیت و فیبروبلاست نوهای التهابي مانند  روی سلول

را افزایش داده و باعث وازودیلاتاسیون، کموتاکسي و التهاب در 
اینترلوکین یک که در قدیم به آن فاکتور  .]11[گردند ناحیه مي

: باشد ميسه نوع شامل گفتند  مي فعال کننده استئوکلاست
 و آنتاگونیست گیرنده بتا اینترلوکین یک، اینترلوکین یک آلفا 

IL1. های التهابي سیستم  بتا واسطه و  انواع اینترلوکین یک آلفا
ها و  تر توسط کراتینوسیت بیش  اینترلوکین یک آلفا .ایمني هستند

توسط  تر بتا بیش اینترلوکین یکو های دندریتیک  سلول
ساکارید و  تحت تاثیر لیپوپلي کهشوند  ها تولید مي مونوسیت
اینترلوکین یک باعث تکثیر و تمایز . یابند افزایش مي Tلنفوسیت 
ها را  بادی و سایتوکاین شده و تولید آنتي T و Bهای  لنفوسیت

های  ، سلولها ثیر بر فیبروبلاستأبا تچنین  هم. دهد افزایش مي

 E2 ها باعث افزایش سنتز پروستاگلاندین سیتاندوتلیال و کندرو
های مغزی و کبدی باعث  با تحریک سلول شده وو کلاژناز 

اینترلوکین یک . شود های فاز حاد مي ایجاد تب و افزایش پروتئین
از طریق تحریک سنتز اسید آراشیدونیک باعث افزایش غلظت 

تیجه ها شده و در ن و فعال شدن استئوکلاست E2 پروستاگلاندین
البته قدرت تخریب . در روند تخریب استخوان شرکت دارد

. ]13[باشد مي اینترلوکین یک آلفا چند برابر  بتا اینترلوکین یک
ژن  آنتي های اینترلوکین یک با مداخله در تنظیم بیان مولکول

ثر ؤبادی نیز م ژن و ترشح آنتي ه آنتيیدر ارا لکوسیت انساني
روی شدت تواند  ميیک  نترلوکینمورفیسم ژن ای پلي .]14[است

ثر باشد و این ارتباط در نژادهای ؤبیماری پریودنتیت مزمن م
اثر مخرب اینترلوکین یک در . ]14، 15[مختلف متفاوت است

 ه است،ها ثابت شد آزمایش بر روی میمون ی وسیله هپریودنتیت ب
یت تجربي ایجاد تبا کمک لیگاتور، پریودن به این صورت که

های اینترلوکین یک  س در تعداد مشخصي آنتاگونیستکرده، سپ
به های التهابي  گرفتند مهاجرت سلولکار بردند و نتیجه  هرا ب

 61درصد کاهش و تحلیل استخوان  81مجاورت استخوان 
های  مقدار اینترلوکین یک در بافت. ]16[درصد کاهش یافت

نین چ تر از پریودنتیت بزرگسالان و هم پریودنتیت جوانان بیش
 .]17[باشد ميتر از ژنژیویت و حالت سلامت  بیش

 ی بحث استعداد ژنتیکي در بیماری پریودنتیت در حقیقت بر پایه
های ایمني و التهابي در مواجهه با عوامل محیطي استوار  تفاوت پاسخ

ها که یکي از بازوان ایمني ذاتي  عنوان نمونه تولید سایتوکاین به. است
حتي ممکن است  افراد یکسان نیست و ی مهو اکتسابي هستند در ه

های پیش التهابي در دو جنس تفاوت داشته  سنتز سایتوکاین
 interleukin-1α:کنند مي تنظیم را IL-1 تولید ژن سه. ]18[باشد

(IL-1α) ،interleukin-1β (IL-1β)  و interleukin-1 receptor 

antagonist (IL1-RN). بازوی روی دیگر، یک نزدیک ها ژن این 
 قرار kilobase(kb) 430و در منطقه ( 13q2) دو کروموزوم بلند

 های پروتئین تولید ترتیب به IL-1β و IL-1α های ژن. دارند
 ژن. کنند مي کنترل را βIL-1 و IL-1α التهابي پیش

(IL1-RN)  این. کند مي کنترل را آنتاگوسیت پروتئین یک سنتز 
 نیز ها ژن سایر. شود مي IL-2 و IL-1 تولید از مانع پروتئین
 فرد، هر در. کنند کنترل را ها پروتئین این سنتز است ممکن
 تواند مي IL-1β و IL-1α های ژن از یک هر( آلل) خاص شکل
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( مورفیک) اشکال به ها ژن این که جایي آن از. باشد داشته فرق
. شود مي گفته مورفیک پلي ها آن به دارند، وجود( پلي) متعدد
 که نوکلئوتیدهایي توالي در تغییر به ژنتیکي مورفیسم يپل ی واژه
 مثل ای واژه وقتي. شود مي گفته دهند، مي تشکیل را ژن یک
 یک در ژن یک شایع شکل دومین به شود، مي استفاده 1آلل

 که دهد مي نشان+ 3954 مثل ای واژه. دارد اشاره خاص محل
 تغییر ژن، تیدنوکلئو( 3954) چهارمین و پنجاه و نهصد و هزار سه

ها بر میزان  پلي مورفیسم ژن سازنده سایتوکاین .]19[است کرده
برای بررسي پلي مورفیسم ژن اینترلوکین . دارد ثیرأتترشح آنها 

استفاده +( 3954)و ( -889)معمولاً از دو آلل آن با مشخصات 
 .]17-11[گردد مي

مورفیسم ژن  حاضر بررسي رابطه بین پلي ی هدف از مطالعه
آلل ) بتا و اینترلوکین یک( -889آلل ) آلفاینترلوکین یک ا

که تا کنون مطالعات اندکي باشد ميمزمن با پریودنتیت  (+3954
ژن اینترلوکین  در مورد ارتباط پریودنتیت مزمن با پلي مورفیسم

ای شاید بتوان  در صورت اثبات چنین رابطه. یک انجام شده است
گي متفاوتي در بیماران مستعد الگوهای درماني و پیشگیری کنند

تری به بیماران  یا مبتلا طراحي کرده و از این طریق کمک بیش
 .صورت گیرد

 

 ها روش مواد و 
باشد که در بخش  مي یشاهد -این مطالعه از نوع مورد

پزشکي دانشگاه آزاد  تخصصي دانشکده دنداندنتیکس پریو
نه گیری نمو. اسلامي واحد خوراسگان اصفهان انجام شده است

انجام گردیده و ( نمونه در دسترس)به شکل غیر تصادفي ساده 
کننده به  افراد شرکت کننده در مطالعه از میان افراد مراجعه

پزشکي دانشگاه آزاد اسلامي  بخش پریودنتیکس دانشکده دندان
بیمار  36. انتخاب شدند 1391واحد خوراسگان اصفهان در سال 

 فرد سالم از نظر پریودنتالي 36مبتلا به پریودنتیت مزمن و 
از جمعیت ایراني  (گونه التهاب یا بیماری پریودنتیتفاقد هر)

 .در این مطالعه شرکت کردند ياصفهان نژاد آریایي قومیت
 11-71معیارهای ورود به مطالعه برای بیماران شامل سن 

سال، ابتلا به پریودنتیت مزمن متوسط تا پیشرفته ژنرالیزه، از 
 31تر در بیش از  متر یا بیش میلي 3ن حد چسبندگي دست رفت

درصد نواحي و برای افراد گروه شاهد سلامت پریودنتال و حد 

معیارهای خروج از مطالعه . متر بود میلي 3تر از  چسبندگي کم
بیماری سیستمیک شامل دیابت، : شامل موارد زیر بود

عروقي، اختلالات هورموني، مشکلات  –اختلالات قلبي
ي، سابقه هپاتیت، بارداری ، شمارش پلاکتي غیر نرمال، خون

 .افراد سیگاری ،پریودنتیت به جز پریودنتیت مزمن سایر انواع
و ( مطابق معیارهای ورود)پس از انتخاب افراد مورد نظر 

افراد مبتلا به پریودنتیت مزمن در  تکمیل فرم رضایت نامه
ر گروه شاهد قرار گروه مورد و افراد سالم از نظر پریودنتالي د

سي خون گرفته شده و به  از همه افراد ده سي. گرفتند
منتقل گردید تا از انعقاد  EDTA% 11 ماده های حاوی لوله

 آوری  های جمع در انتقال نمونه. خون پیشگیری گردد
 محفظه حاوی یخ  شده به آزمایشگاه ژنتیک از

 از  DNAاین تحقیق استخراج  در .استفاده شد
  ، به روش غیر آنزیمي و توسط کیت بیوژنلکامخون 

(Bio gen, Bio gen company, Mashhad, Iran, under 

licence of Germany) این روش پس از لیز  در. انجام گرفت
از هایي با غلظت نمکي متفاوت،  های قرمز توسط معرف گلبول

DNA سپس. زدایي شد پروتئین DNA ل، استخراج وتوسط اتان
. داری شد صورت محلول نگه هو نهایتاً ب هدایي گردیدز شده ، نمک

DNA  استخراج شده توسط اسپکتروفتومترU.V  در طول موج
nm161 های  نمونه. گیری شد اندازهDNA بعد از استخراج، 

 ,Thermocycler; Corbett )وسیله دستگاه ترموسایکلر  به

Sydney, Australia ) ای پلي مراز قرار تحت واکنش زنجیره 
 base pairs (bp)151طول  های ب گرفتند و به این ترتیب منطقه

 در ژن  99(bp) طول  های ب و منطقه ک بتادر ژن اینترلوکین ی

محصول اخیر بعد از الکتروفورز بر روی . آلفا تکثیر شداینترلوکین 
و  هآمیزی شد درصد پلي آکریل آمید با نیترات نقره رنگ 17ژل 

که به ترتیب از باکتری  Nco 1و  Taq 1دو آنزیم  توسط
Thermus aquaticus  وNocardia corallina  گرفته

 U.V (Gel-documentationاشعه    ی وسیله شوند و به مي

System, nanolytik Co, Germany) برش داده شدند. 
 bp و bp111 شامل دو جزء  Taq 1محصول ایجاد شده توسط 

برای  bp151 جزء  و یک( وجود سایت برش) 1برای آلل  138
ایجاد شده توسط محصول . بود( عدم وجود سایت برش) 1آلل

Nco 1  شامل دو جزءbp 83  وbp 16  وجود سایت ) 1برای آلل
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( عدم وجود سایت برش) 1برای آلل  bp 99و یک جزء ( برش
روی ژل پلي آکریل آمید  runدر مرحله  bp 16البته جزء . بود

 bp83  در نتیجه وجود یک باند. خارج شده و قابل رویت نیست
 bp 99و یک باند  1دهنده وجود سایت برش برای آلل  نشان

در هر ژل . است 1 نشان دهنده عدم وجود سایت برش برای آلل
در واقع  ladder)بود  ladder، یک ستون شامل پلي آکریل آمید

DNA های  یک باکتری شناخته شده است که با آنزیم
طوریکه طول  هدهند، ب عاتي برش ميدهنده آن را در قط برش

تعداد بازهای نوکلئوتیدی هر ( باشدقطعات آن کاملاً مشخص 
 (.1و  1 های شکل) شد مشخص مي ladderجزء با مقایسه با 

و   -889های مربوط به ارتباط میان وقوع ژنوتیپ  برای آنالیز داده
 Fisherآزمون آماری کای اسکویر وو وقوع بیماری از + 3954

exact test  های آماری  دار بودن آزمون آستانه معني. استفاده شد
 .در نظر گرفته شد 15/1

 

 
 polymerase chain reaction (PCR)محصولات .  9شكل 

 restriction fragment از انجام بتا بعد ژن اينترلوكين يک

length polymorphisms(RFLPs) ژل الكتروفورز و ،

 هاي سالم و بيمار در نمونه آميزي با نيترات نقره رنگ

 
 polymerase chain reaction (PCR)محصولات . 2شكل 

 restriction fragment از انجام بعد آلفا ژن اينترلوكين يک

length polymorphisms(RFLPs) ژل الكتروفورز و ،

 هاي سالم و بيمار آميزي با نيترات نقره در نمونه رنگ

 ها افتهی
 به پریودنتیت مزمن با متوسط سني مرد مبتلا 14زن و  11
 7زن و  19فرد سالم از نظر پریودنتال شامل  36سال و  5/41

ژن اینترلوکین . سال شرکت داشتند 1/36مرد با متوسط سني 
. 1و آلل  1آلل : بوداینترلوکین یک آلفا دارای دو آلل  بتا و  یک
معه ها در جا اساس فراواني نسبي آن ها بر گذاری این آلل نام

. ترین شکل آلل است شایع،  یکآلل  ،برحسب قرارداد. است
در  T→Cمورفیسم در یک نوکلئوتید در اثر تبدیل باز  پلي

اینترلوکین یک  -889بتا و  اینترلوکین یک+ 3954محل ژن 
از همین ناحیه  Nco 1و  Tag 1شود که آنزیم  ایجاد مي  آلفا

اینترلوکین یک  بر همین اساس برای ژن . کند ایجاد برش مي
 bpو  bp83آکریل آمید دو جزء  هایي که در ژل پلي آلفا، نمونه

هایي که  نمونه ،(تهتروزیگو) 1/1داشتند دارای ژنوتیپ  99
برای  تهموزیگو) 1/1داشتند دارای ژنوتیپ  bp 83یک جزء 

 تهموزیگو) داشتند bp 99هایي که یک جزء  و نمونه( 1آلل 
توزیع فراواني (. 1جدول )بودند  1/1دارای ژنوتیپ ( 1برای آلل 

و سالم از نظر  در دو گروه بیمار آلفاهای اینترلوکین یک  ژنوتیپ
(. value  p= 13/1)داری داشتند  يآماری اختلاف معن

در گروه بیمار  1/1دهد ژنوتیپ  نشان مي 1طور که جدول  همان
تر از  در گروه بیمار بیش 1/1کمتر از گروه سالم ولي ژنوتیپ 

 .بود سالمگروه 
آکریل آمید دو  هایي که در ژل پلي بتا نمونه برای ژن اینترلوکین یک

 تهموزیگو) 1/1داشتند دارای ژنوتیپ  bp 138و  bp 111جزء 
داشتند دارای ژنوتیپ  bp 151هایي که یک جزء  ، نمونه(1برای آلل 

 و bp 111هایي که سه جزء  و نمونه( 1برای آلل  تهموزیگو) 1/1
bp 138  وbp 151  بودند ( تهتروزیگو) 1/1داشتند دارای ژنوتیپ

ر نشان داد که توزیع فراواني یاسکو -آزمون کای(. 1جدول )
و سالم از نظر  در دو گروه بیمار بتا های اینترلوکین یک ژنوتیپ

ارتباط  p value).= 14/1)داری نداشتند  يآماری اختلاف معن
+ 3954های ژن  از نظر وقوع آللداری بین افراد بیمار و سالم  يمعن

اینترلوکین  -889های ژن  از نظر آلل. نشد یافت یک بتااینترلوکین  
تر از گروه  داری کم يطور معن هدر گروه بیمار ب 1ني آلل فراوا  آلفا یک

و  %9/41در گروه بیمار  1فراواني آلل .(p value= 13/1) سالم بود
اسکوئر اختلاف  -ن کایآزموچند  ، هربود% 4/19گروه سالم  در

 (.1جدول ( )p value=  11/1)نشان نداد  ی رادار يمعن
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در بیماران مبتلا به  (+3953)و اینتر لوکین یک  بتا ( -889)ا آلف اینترلوکین یکژنوتیپ های توزیع فراوانی  .9جدول 

 (.n = 33) و افراد سالم از نظر پریودنتال( n = 33)پریودنتیت مزمن 

یک آلفا و بتااینترلوکین   (n = 63)سالم افراد  

 (%) تعداد

 (n = 63) افراد بیمار

 تعداد (%)

*p value 

های ژنوتیپ  

(-889) اآلف اینترلوکین یک   

1/1  (8/61 )11  (1/47 )17  13/1  

1/1  (3/35 )11  (3/33 )11  

1/1  (9/1 )1  (5/19 )7  

های  ژنوتیپ  

+( 3954)اینترلوکین یک بتا   

1/1  (51 )18  (4/31 )11  14/1  

1/1  (9/39 )14  (3/54 )19  

1/1  (1/11 )4  (3/14 )6  

 باشد دار می معنی > 50/5p valueو  ه كاي اسكويرآزمون آماري مورد استفاد* 

 

در بیماران مبتلا به ( +3953)و اینتر لوکین یک  بتا ( -889)ا آلف های اینترلوکین یک توزیع فراوانی آلل:  2جدول 

 (. n= 33) و افراد سالم از نظر پریودنتال(  n= 33)مزمن پریودنتیت 
 

 افراد سالم اینترلوکین یک آلفا و بتا

n/N (%) 

 افراد بیمار

n/N (%) 

*p value 

های ژن  آلل ،اینترلوکین یک آلفا

(889- )  

36/33( 1/97) یک   (6/81 )36/19  13/1  

36/11( 4/19) دو  (9/41 )36/15  11/1  

های ژن  آلل ،ااینترلوکین یک بت

(3954 )+  

36/31( 1/91) یک  (4/85 )36/31  37/1  

36/17( 51) دو  (6/68 )36/14  16/1  

 باشد دار می معنی  > 50/5p valueو  كاي اسكويرآزمون آماري مورد استفاده  *

 

 بحث
که شدت  هستندهای التهابي  های پریودنتال بیماری بیماری

کتورهای محیطي و ها تحت تأثیر فا و گسترش ضایعات آن
تاکنون مطالعات بسیاری انجام . دنگیر استعداد ژنتیکي قرار مي

برخي  يمورفیسم ژن شده است که از ارتباط بین پلي
هایي که دارای پاتوژنز التهابي هستند،  ها و بیماری سایتوکاین

به عنوان مثال مطالعه  .]11-14[کنند حمایت مي
Nikolopoulos  و مطالعه  1118 در سال ]11[و همکاران

Karimbux که در رابطه با  ]14[ 1111 سال در همکاران و
پلي مورفیسم ژن اینترلوکین یک و بروز پریودنتیت مزمن انجام 

اینترلوکین + 3954مورفیسم  رابطه بین پلي در بررسي .شد
با پریودنتیت مزمن بین   اینترلوکین یک آلفا -889بتا و  یک

که  حالي ، درشده استپیدا  و این بیماری ارتباط 1آلل 
مطالعاتي که ارتباط بین پریودنتیت مهاجم و ژن مزبور را 

را در ارتباط با این بیماری پیدا  1اند، آلل  تحقیق نموده
 .]18-11[ اند کرده

اینترلوکین یک آلفا   -889ژن  1وقوع آلل در این مطالعه 
تر از  داری بیش طور معني هدر گروه سالم از نظر پریودنتالي ب

ها بیانگر این  این یافته(. value p = 13/1)بود گروه بیمار 
  اینترلوکین یک آلفا -889، ژن 1در افرادی که آلل که  است
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در باشد  تر مي وجود دارد استعداد ابتلا به پریودنتیت مزمن کم
اینترلوکین یک   -889مورفیسم ژن  در افرادی که پلي که حالي

تری برای ابتلا به  استعداد بیش( 1/1ژنوتیپ )دارند  آلفا
 .پریودنتیت مزمن وجود دارد

به  1118و همکاران در سال   Nikolopoulosمطالعه
مطالعه در مورد ارتباط بین  53مروری و متاآنالیز روی  صورت

انجام ها و پریودنتیت مزمن  مورفیسم ژن سایتوکاین پلي
این  در. (نفر 4591گروه شاهد نفر،  4178گروه مورد )شد

 -889مورفیسم ژن  داری بین پلي ارتباط آماری معني مطالعه
ژن  1و پریودنتیت مزمن و فراواني آلل  اینترلوکین یک آلفا 

 .]11[آمددر افراد سالم بدست   اینترلوکین یک آلفا -889
ارتباط  1111در سال  Nikolaeva و Tsarevدر مطالعه 

و   اینترلوکین یک آلفا -889مورفیسم ژن  پلي میانداری  معني
 فراوانيهمچنین متوجه شدند  آنها. آمدپریودنتیت مزمن بدست 

داری در  بصورت معني اینترلوکین یک آلفا  -889ژن  1آلل 
که البته با نتایج  ]13[باشد گروه بیماران بیشتر از گروه سالم مي
های  تفاوتتواند به علت  مطالعه حاضر تفاوت داشت که مي

 .باشدهای مورد مطالعه  نمونهدر نژادی 
Karimbux  در مورد  1111و همکاران نیز در سال

اینترلوکین یک و  آلفا -889مورفیسم ژن  مقالاتي که ارتباط پلي
مورد بررسي  سفید پوستهای  پریودنتیت مزمن را در جمعیت

. دندقرار داده بودند، یک مرور سیستماتیک و متاآنالیز انجام دا
 -889های  مورفیسم ژن ها نشان داد که پلي نتایج بررسي

طور  هبتا ب اینترلوکین یک+ 3954و   اینترلوکین یک آلفا
داری با پریودنتیت مزمن در این جمعیت ارتباط دارد و  معني

داری بالاتر از  طور معني هدر افراد سالم ب 1چنین وقوع آلل  هم
و  Karasnehمطالعه ولي در . ]14[شدبا افراد بیمار مي

چنین  در یک جمعیت اردني و هم 1111در سال  ]15[ همکاران
در یک  1111در سال  ]16[و همکاران Trevilattoمطالعه 

مورفیسم ژن  داری بین پلي جمعیت برزیلي ارتباط معني
 Rogers .دست نیامد هو پریودنتیت مزمن ب  اینترلوکین یک آلفا

مورفیسم اینترلوکین  که آیا پلي و همکاران به منظور تعیین این
بیني کند تحقیقي را  ایجاد پریودنتیت را پیش خطرتواند  یک مي

کنترل سالم از نظر پریودنتال  61و  نژاد اروپایيبیمار  119در 
+ 3954، 1/1ها گزارش نمودند که ژنوتیپ  آن. انجام دادند

طور  لا به پریودنتیت مزمن بهبتا در بیماران مبت اینترلوکین یک
 ی نتایج مطالعه. ]17[باشد ميتر از گروه سالم  داری بیش يمعن

 اینترلوکین یک+ 3954مورفیسم ژن  در مورد ارتباط پلي حاضر
 Nikolaeva و Tsarevمطالعات بتا با پریودنتیت مزمن مشابه 

]13[ ،Karasneh و همکاران]و  ]15Trevilato  و
رد ارتباط نتایج مطالعه حاضر در مو. بود ]16[همکاران

با پریودنتیت مزمن مشابه  IL-1 β+  3954مورفیسم ژن  پلي
در توجیه نتایج . ]15، 16[بعضي از مطالعات ذکر شده بود

و  Karimbuxو  ]11[و همکاران  Nikolopoulosمتاآنالیز
که ارتباط  ]17[و همکاران Rogersو مطالعه  ]14[همکاران

مطالعات  ایندر فت توان گ مي دست آوردند هدار ب فوق را معني
های اینترلوکین یک و  مورفیسم منظور ارتباط بین پلي به

 Transmission (TDT)پریودنتیت مزمن از 

Disequilibrium Test تعداد در این آزمون . استفاده شده بود
های خاصي که از والدین هتروزیگوت به فرزندان مبتلا  آلل

ش از اطلاعات در این رو. گردد ميمقایسه  یابد ميانتقال 
مشکل مربوط به همسان  شده واستفاده بیماران خانوادگي 

 TDTچنین  هم. گردد کردن گروه بیمار و کنترل حذف مي
احتمال تجمع بیماری در خانواده را به علت فاکتورهای مشابه 

های ویرولانت  مثل رژیم غذایي، بهداشت دهان یا انتقال گونه
 .کند حذف مي

تشخیصي ژنوتیپ مرکب را در  برخي از محققین ارزش
. اند بیماران پریودنتیت مزمن مورد تحقیق قرار داده

McGuire  وNunn أثیر پارامترهای کلینیکي و ژنوتیپ ت
و بقای دندان  آگهي پیشگویي  اینترلوکین یک را در پیش

سال تحت درمان  14که به مدت  نژاد سفیدپوستبیمار  41
ها نشان داد که  نتایج آن .دارنده بودند ارزیابي کردند نگه

برابر، سیگار کشیدن شدید به  7/1ژنوتیپ مرکب به میزان 
برابر و اثر مشترک ژنوتیپ مرکب و سیگار  9/1میزان 

برابر خطر از دست رفتن دندان  7/7کشیدن شدید به میزان 
 .]18[دهد را افزایش مي

-69افراد در ) ]19[و همکاران Armitageدر مطالعه 
ن شدت پریودنتیت و ژنوتیپ مرکب، رابطه بی( ساله 11

 ]31[و همکاران Kormman. بدست نیامدداری  معني
 داری بین شدت پریودنتیت مزمن و ژنوتیپ معني ی رابطه
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و  McDevitt .دست آوردند همرکب اینترلوکین یک ب
قبلي سیگار کشیدن و  بین سن، تاریخچه ]15[همکاران

رابطه  پریودنتیت مزمنژنوتیپ مرکب اینترلوکین یک با شدت 
 .دست آوردند هداری ب معني

هیچ یک از افراد مورد مطالعه سیگاری حاضر  ی در مطالعه
و ارتباط ژنوتیپ و سیگاری بودن زماني  بررسي هملذا  ،نبودند

در این مطالعه ارتباط البته . آن با پریودنتیت مزمن میسر نگردید
 -889ژنوتیپ در  1وجود حداقل یک آلل )بین ژنوتیپ مرکب 

و پریودنتیت ( بتا اینترلوکین یک+ 3954و   آلفااینترلوکین یک 
ها  داری بین آن ارتباط معني که مزمن مورد بررسي قرار گرفت

ولي تمایل به وقوع ژنوتیپ (  p value= 11/1)بدست نیامد 
در % 9/41) تر از گروه سالم بود مرکب در گروه بیماران بیش

های آماری که انجام شد مشخص  بررسيبا  .%(4/19 مقایسه با
شد، رابطه  های مورد مطالعه دو برابر مي گردید اگر تعداد نمونه

بنابراین . شد دار مي بین ژنوتیپ مرکب و پریودنتیت مزمن معني
شاید یکي از دلایلي که رابطه ژنوتیپ مرکب و پریودنتیت 

اد دست نیامد، کم بودن تعد هدار ب مزمن در این مطالعه معني
تغییرات پلي مورفیک ثبت شده  .باشد های مورد مطالعه  نمونه

در بیماران پریودنتیت مزمن مي تواند بعنوان یک فاکتور پیش 
تر  کننده در نظر گرفته شده و در نتیجه بیماران، سریع بیني

 .تشخیص داده شده و تحت کنترل و درمان قرار گیرند

 -889ژن  مورفیسم وجود ارتباط بین پليیید برای تأ
موارد زیر  آریایي نژادو پریودنتیت مزمن در  اینترلوکین یک آلفا 

منظور تعیین  تر به انجام مطالعات گسترده: گردد پیشنهاد مي
انجام ، های اینترلوکین یک در جمعیت ایراني فراواني ژنوتیپ
بررسي اثر چند ژن ، تر های بیش تر با تعداد نمونه مطالعاتي جامع

چنین لزوم  همو  های پریودنتال در بیماریي بصورت ترکی هب
 .شود شنهاد ميانجام این مطالعه درنژادهای دیگر پی

 

 گیری نتیجه
و  اینترلوکین یک آلفا  -889مورفیسم ژن  وجود ارتباط بین پلي

وجود پریودنتیت مزمن در جامعه مورد بررسي در این مطالعه، 
ه بیماری در ابتلا ب عامل خطرعنوان یک  هاین ژن را ب

کند ولي عدم ارتباط بین  ميمطرح پریودنتیت مزمن 
بتا با پریودنتیت مزمن  اینترلوکین یک+ 3954مورفیسم ژن  پلي

به  عنوان یک مارکر در استعداد ابتلا هاستفاده از این ژن را ب
 .دهد بیماری فوق مورد تردید قرار مي
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ری تخصصي این مقاله حاصل پایان نامه مقطع دکت

باشد که با حمایت  مي 1391پزشکي پریودنتیکس در سال  دندان
 . ي واحد خوراسگان انجام شده استدانشگاه آزاد اسلام
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Assessment of correlation between pro-inflammatory cytokine 

(Interleukin-1 α, β) gene polymorphisms and chronic periodontitis 
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Mohammadreza Ghafari, Tayeb Ramim 
 

Abstract 
 

Introduction: Periodontal diseases are multifactorial conditions that are induced in the presence 

of bacteria and under the influence of environmental and genetic factors. Management of 

environmental factors might help prevent such diseases. The aim of this study was to investigate the 

relationship between interleukin-1α, β gene polymorphism and chronic periodontitis (CP). 

Materials and Methods: This case-control study included 36 subjects with chronic periodontitis 

referred to Periodontology Department of Khorasgan Dental School and 36 periodontally healthy 

controls, with an ethnic origin of Isfahani Iranian race. Extracted DNA from peripheral blood was 

used to evaluate interleukin-1α, β gene polymorphism. Data were analyzed using chi-squared and 

Fisher’s exact tests (α=0.05). 

Results: There was a significant association between IL-1α -889, 2/2 genotype and CP and between 

IL-1α -889 allele and periodontal health (p value = 0.03). There was no significant association 

between IL-1β +3954 genotype and CP (p value = 0.14). There was no significant association 

between IL-1β +3954 alleles and CP (p value = 0.06). 

Conclusion: Based on the results of the present study, association between IL-1α -889 

polymorphism in the population presented here confirms this gene as a risk factor for CP. However, 

the lack of any association between IL-1β +3954 polymorphism and CP makes it dubious to use this 

gene as a marker of susceptibility to CP. 
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