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Abstract 
 

          Periodontitis is a chronic infectious disease with high prevalence among humans. 

Diabetes and periodontitis interact on each other. These two diseases can also stimulate the 

production of specific inflammatory cytokines. 

The IL23 / IL17 axis plays an important role in the progression of chronic inflammation and 

host responses to bacterial infections. For this purpose, we study aimed to investigate the 

relationship between IL 23 articles with both disease (periodontitis, diabetes) tested, too. 

The present study was a review study based on Magiran, Medlib, Iranmedex, SID proquest, 

Elsevier, Ovid, PubMed, Science Direct databases. The Persian and English related articles were 

used during the period 2000-2017, which was written about periodontal disease, diabetes and IL 

23. Only four articles were found that investigated the association of IL-23 with both disease 

(periodontitis, diabetes). Two clinical trials and two case-control studies were conducted. Two 

studies of IL-23 levels in Gingival Crevicular Fluid (GCF), a study in serum and a study of the 

incidence of IL-23 mRNA in patients undergoing biopsy in gingival tissue, were studied. Only 

in one study, the reduction of IL-23 levels in the treated group was observed in the non-treated 

group, and in other studies, IL-23 levels were not significantly different among the groups. 

In order to obtain more accurate clinical outcomes in this field, it may be worthwhile studying 

to measure the level of this cytokine in serum, saliva, and gingival fluid of this substance by 

simultaneous gingival biopsy of affected areas. In addition, clinical trials with sample size and 

control groups should be more effective. 
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 مروری                                                                                                                                                                                                                         

            1931، زمستان 1دوره ششم، شماره                     تعالی بالینی                                                                                                                      

 یـالینــی بــالــتع
 پژوهشی -آموزشی

 (66-77)1شماره   ششمدوره 

 IL-23با  هاآنارتباط  و تیودنتی،پر ӏӏنوع  توسیمل ابتید
 

  3انیاقبالدای، آ3یفیهاجر س، *2اوی،آتناش1یمعبود دهیآو

  

 چكيده

 گریکدی یبر رو تیودونتیو پر ابتید. هاستانسان انیدر م ییبالا وعیش یاست که دارا یمزمن عفون یماریب تیودنتیپر    

 محور .کنند کیرا تحر یخاص یالتهاب یهانیتوکایسا دیتول توانندیم یماریدو ب نیا نیدارند. همچن یمتقابل ریتأث

IL23/IL17 منظور ما  نیا به .کندیم یباز الیباکتر یهاعفونت هیعل زبانیالتهابات مزمن و پاسخ م شرفتیدر پ ینقش مهم

 ی( بررسابتید ،تیودنتی)پریماریرا با هردو ب 32 اینترلوکین ارتباطکه  یمقالات یتا به بررس میمطالعه بر آن شد نیدر ا

 Magiran, Medlib طلاعاتیا یهاپایگادر  جستجو سساابربوده و  وریمر مطالعه یک حاضر مطالعه .میبپرداز، کردند

Iranmedex, SID proquest, Elsevier, Ovid, Pubmed, Science direct نگلیسیو ا سیرفا مرتبط تمقالا. از شد منجاا 

 .بود، استفاده شد شدهنوشته  32 اینترلوکین و ابتید ،ودنتالیپر یماریب مورد درکه  3111 -3102 یزمان زهبادر 

مطالعه  3 انیم نیا از کردند. ی( بررسابتید ،تیودنتی)پریماریرا با هردو ب 32 اینترلوکین ارتباطشد که  افتی چهارمقالهتنها 

 Gingivalیالثه اریش عیدر مارا  32 اینترلوکین سطحدند. دو مطالعه بو یشاهد -دو مطالعه مورد و ینیبال ییکارآزما

Crevicular Fluid، مطالعه بروز کی ومطالعه در سرم  کی mRNA IL 23  یبررس مارانیب شده یوپسیب یالثهرا در بافت 

با گروه  سهیند در مقاقرار گرفت یریگجرمکه تحت  یدر گروه 32 اینترلوکین مطالعه کاهش سطح کیکرده بودند. تنها در

 .تنداش یداریمعنتفاوت  هاگروه نیدر ب 32 اینترلوکین مطالعات سطح ریسا در وفاقد درمان مشاهده شد 

را  نییتوکایسا نیکه سطح ا ردیانجام گ یامطالعهبهتر باشد  دیشا ،نهیزم نیدر ا ترقیدق ینیبال جیبه دست آوردن نتا منظوربه

 نیعلاوه بر ا .بسنجد زمانهم طوربهمبتلا  ینواح یالثه یوپسیماده را توسط ب نیا بروز و یالثه اریش عیو ما بزاق در سرم،

 .ردیگ انجام شتریکنترل ب یهاگروهو  حجم نمونه با ینیبال ییبهتر است مطالعات کارآزما
 

 .یپزشکدنداندیابت، ، پریودنتیت دیابت ملیتوس، ،IL23 :یديکل یهاواژه
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 قدمهم

مزمن در  یهایماریب نیترعیشااز  یکی تیودنتیپر     

با اتصال  یعفون یماریب نیا (.0-2)باشدیمجهان 

 کیو تحر یبه سطوح دندان ییایباکتر یهاکمپلکس

جهان بسته  نیبالغ 5-2 (.0-2)شودیمشروع  یمنیپاسخ ا

 ودنتالیپر یماریب یدارا ییایو محل جغراف فیتعربه 

 (.8)هستند

 

 

 

 

 می(، رژجرم و)پلاک یبهداشت دهان رینظ یعوامل 

 تنباکو، و گاریمصرف س توس،یمل ابتید ،ییغذا

از  هیسوءتغذاسترس، داروها و  ،یبلوغ و حاملگ ک،یژنت

محسوب  ودنتالیپر یماریب عوامل خطر جمله

 (.9-01)شوندیم

 

 ایران.مازندران، ساری،  یکدانشگاه علوم پزش یدانشکده دندانپزشک کسیودنتیگروه پر اریاستاد -0

 .رانیمازندران، ساری، ا یدانشگاه علوم پزشک یدهان، فک و صورت دانشکده دندانپزشک یشناسبیآسگروه  اریستادا -3

 .رانیا ،یمازندران، سار یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده دندانپزشک ،یدندانپزشک یدانشجو -2

 E-mail: atenashiva@yahoo.com                                                                        یپزشکدنداناعظم، دانشکده  امبریپ یانشگاهمازندران، ساری، مجتمع د* نویسنده مسئول: 

:31/03/0295تاریخ پذیرش:      38/00/0295تاریخ ارجاع جهت اصلاحات:         32/8/0295تاریخ دریافت 

 
67 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 c

e.
m

az
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

6-
13

 ]
 

                             2 / 12

http://ce.mazums.ac.ir/article-1-315-en.html


 مروری                                                                                                                                                                                 و همکاران   معبودی

 
       1931زمستان ، 1، شماره ششمدوره                                                                                  تعالی بالینی                                                            

و  0سیتیواینجیج یدو دسته اصلبه  تالودنیپر یهایماریب

التهاب بافت لثه  سیتیواینجی. جشوندیم میتقس تیودنتیپر

هنگام پروب کردن با  یزیادم و خونر ،یاست که با قرمز

 (.00-03)شودیمشناخته  ودنتالیپروب پر

دهان به وجود  یبا بهداشت ناکاف معمولاً جیوایتیسجین

درمان مناسب  مناسب بهداشت و تیو با رعا دیآیم

قابل بازگشت است و در صورت عدم درمان به  معمولاً

هنگام  نیدر ا(. 02-05)کندیم شرفتیپ تیودنتیسمت پر

. کندیم دایلثه رشد و توسعه پ ریدر ز ییایپلاک باکتر

ساکن در پلاک  یهایباکترتوسط  دشدهیتول نیتوکس

 . شودیممزمن  یپاسخ التهاب کیموجب تحر

 نیا یکه ط عواملی ریها و سانیکموکا ها،نیتوکایسا

لثه و استخوان  لیباعث تحل شوندیمترشح  یروند التهاب

اتصالات و  شروندهی. از دست رفتن پگردندیمآلوئولار 

از  تیودنتیپر زیاستخوان آلوئولار وجه تما بیتخر

 (.01-02)است سیتیواینجیج

عامل خطر  کی ابتینکته را که د نیا یآمار مطالعات

(. 08-30)کنندیم دیتائاست  ودنتالیپر یماریب یم برامه

از کل  درصد 1 که در حدود یکیمتابول یماریب نیا

در  یروزافزونکرده و با سرعت  ریجهان را درگ تیجمع

از نقص در  یناش یسمیپرگلیحال گسترش است، با ها

هر دو شناخته  ایو  نیت انسولیفعال ن،یترشح انسول

 (.33-32)شودیم

به  شتریمرتبه ب 8/3نسبت به افراد سالم  یابتید انماریب 

استخوان  لیمرتبه تحل 3/2و  شوندیممبتلا  تیودنتیپر

 زانیم انیم ی. ارتباط واضح و روشندهندیمنشان  یشتریب

وجود دارد. شاخص  ودنتالیپر یماریقند خون و شدت ب

 مارانیدر ب یالثهو از دست رفتن اتصالات  تیوینجیج

 (.32-31)قند خون بالاتر است فیکنترل ضعبا  یابتید

 سکیر شیمنجر به افزا تیودنتیپر گرید ییسو از

-39)گرددیم یابتید انیدر مبتلا ابتیعوارض مرتبط با د

 عواملرا به  ودنتالیدر واقع پاسخ بافت پر ابتید (.32

 .دهد یم رییتغ یموضع

                                                 
1. Gingivitis 

 
 ریبه شرح ز ودنتالیبر بافت پر ابتید مؤثر یهاسميمكان

 :باشدیم

 مارانیب یالثه اریش عیگلوکز در ما زانیم شیافزا .0

 اریش عیما الیدر فلور باکتر رییموجب تغ یابتید

 رینظ ییایباکتر یهاگونه .گرددیم یالثه

 ،2توفاگایکاپنوس ،3سزیاسپسسینومایاکت

 نتریپره وتلا ا ،2سیوالینجیج روموناسیپورف

 مارانیب یالثه اریش عیما در ها(پاتوژن وی)پر5ایمد

در  یابتید ریغ مارانیکه در ب شوندیم دهید یابتید

 (.21-20)حضور دارند یتعداد کمتر

کنترل نشده، عملکرد  ابتیمبتلا به د مارانیدر ب .3

ها و ماکروفاژها تیمونوس ،یاچندهسته یهاسلول

 یهاسلولتوسط  هیدفاع اول جهی. در نتشودیممختل 

 افتهیکاهش دنتالویپر یهاپاتوژن هیعل یاچندهسته

 (.23-22)شودیمخارج از کنترل  الیباکتر ریو تکث

و  نیپروتئ یادیتعداد ز یسمیپرگلیها تیدر وضع .2

 ندیتحت فرآ یخارج سلول یانهیزممولکول 

 جهیدر نت (.22)رندیگیمقرار  یمیرآنزیغ ونیکاسیگل

 دیتول  شرفتهیپ ونیکاسیگل ییمحصولات نها

 جادیاتصالات متقاطع ا هاکلاژن نیکه ب گردندیم

، هاکلاژن تیکرده و علاوه بر کاهش حلال

 دایکاهش پ زین هاآن ینیگزیو جا میترماحتمال

 یابتید مارانیب یهابافتکلاژن در  جهی. در نتکندیم

 .است هیو مستعدتر به تجز رتریپ

 ،یموضع عواملبه  یپاسخ سلول رییتغ یاثرات تجمع 

کلاژن  سمیدر متابول رییتغو  یبافت یکپارچگیاختلال در 

به  کیابتیدر استعداد افراد د یتوجهقابلبدون شک نقش 

 (.25-28)دارد یبیتخر ودنتالیپر یماریعفونت و ب

موضعی در پریودنتیت  صورتبهمدیاتورهای التهابی که  

، وارد جریان خون سیستمیک شده و شوندیمتولید 

ند. از طرفی باعث ایجاد مقاومت به انسولین شو توانندیم

نهایی گلیکوزیلااسیون با  یهافراوردهدر افراد دیابتی، 

                                                 
2. Actinomyces species 
3. Capnocytophaga 
4. Porphyromonas gingivalis 
5. Prevotella Intermedia 
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 39اینترلوکین  ارتباط آن ها با پریودنتیت و

 

 

            1931، زمستان 1دوره ششم، شماره                     تعالی بالینی                                                                                                                     

لثه واکنش داده و باعث  یهاسلولدر  یاژهیو هایگیرنده

 (.29)شوندیمالتهابی  ییپروتئین نها دتولی

 TNF-α ,IL-6 ,IL-8 : لـامـا که شـهنیتوکایسا نیا  

IL-1β ,PGE2 در  شوندیم دیتول یموضع طوربه شوندیم

 تیوضع کیو  واردشدهگردش خون فرد  ستمیادامه به س

 تواندیمکه  کنندیم داریپا ایرا القا و  کیستمیس یالتهاب

قند  فیو کنترل ضع نیبه انسول  هاسلولمنجر به مقاومت 

ها چه از نیتوکایسا نینامناسب ا یآزادساز (.21)ودخون ش

 یهاتباف بیلحاظ نوع و چه از لحاظ مقدار منجر به تخر

 انی. بگرددیم یگرم منف یهایباکتردر حضور  ودنتالیپر

که توسط  ییهاسمیمکان قیاز طر تیودنتیپر شودیم

  βیهاسلول بی، موجب تخرشوندیمها القا نیتوکایسا

 (.20)گرددیمپانکراس 

 تیکاهش فعال رینظ عواملی الیباکتر یهاعفونتبر  علاوه

فونت منجر به و ع ینامناسب چاق هیتغذ ،یکیزیف

چرب، محصولات  یهادیاس رینظ ییهامولکول یآزادساز

و...  1نژیفعال اکس یهامولکول شرفته،یپ ونیکاسیگل یینها

 یسطح یهارندهیگتوسط  هامولکول نیا .شوندیم

ها که جزء تیپوسیو آد الیاندوتل یهاسلول ا،ماکروفاژه

نجر به م ندیفرآ نی. اشوندیم ییهستند شناسا یذات یمنیا

و به دنبال آن  شودیم  2یاهسته یهافاکتور یسازفعال

ها نیتوکایساصورت گرفته و  یالتهاب یهاژناز  یسیرونو

و  هاسلولبر  یالتهاب یهانیتوکایسا .شوندیمرها 

و  علائمو موجب بروز  گذارندیم ریتأث یمختلف یهابافت

 (.23)گردندیمدو  نوع ابتید یهانشانه

 به خانواده است که 8مریهترودا نیتوکایسا  32 نینترلوکیا

و  یالتهاب شیپ طیدر شرا (.22-22)تعلق دارد 32 نینترلوکیا

و  زیموجب تما TGF-β و IL-6 در حضور خصوصبه

 فعال  17Thیهاسلول (.25)گرددیم 17Th تکامل

 IL-17A,IL-17F,TNF-α,IL-6,IL-22وgm-csf  ترشح

را  32نینترلوکیا رندهیگ یالتهاب یماکروفاژها .کنندیم

و  شوندیمفعال   32 نینترلوکیا و توسط کنندیم انینما

                                                 
6. ROS 
7. NF-KB 
8. Heterodimer 

α-TNF, 1-IL 22)کنندیمرا ترشح  32نینترلوکیا و خود-

 نیتوکایسا کی عنوانبه 32نینترلوکیا بیترت نیبد (.21

 یفایا یمنیا خود یهایماریبدر التهابات مزمن و  یدیکل

 (.28)کندیمنقش 

 یبر رو یامطالعات گسترده ریاخ انیالس یط در

و  یابتید مارانیها در بآن راتییها و تغنیتوکایسا

و  ابتید کهییازآنجا صورت گرفته است. یتیودنتیپر

هستند که سطح  یهر دو التهابات مزمن تیودنتیپر

قرار  ریتأثرا تحت  یضدالتهابو  یالتهاب یها نیتوکایسا

 32 نینترلوکیا طه با ارتباطراب در یو مطالعات کم دهندیم

تا به  میانجام شده است. ما بر آن شد یماریدو ب نیو ا

 ،دو نوع توسیمل ابتیمطالعات انجام شده بر د یبررس

 .میبپرداز 32 نینترلوکیا با هاآن ارتباط و تیودنتیپر

 

 روش کار

 سساابربوده و  وریمر مطالعه یک حاضر مطالعه   

 Magiran,  Medlibلاعاتیطا یهاگاهیپادر  جستجو

Iranmedex, SID, Proquest, Elsevier, Ovid, 

Pubmed, Science direct مرتبط تمقالا. از شد منجاا 

 مورد درکه  3111-3102 یزمان  زهبادر  نگلیسیو ا سیرفا

 ها نوشته شده بود،نینترلوکیا و ابتید ،ودنتالیپر یماریب

شامل  جستجو ردمو یسیانگل یکلید یهاواژهشد.  استفاده

 Periodontitisو Diabetes Mellitus Type 2 و    

Interleukin23 یماریمعادل ب زین یفارس یدیکل یهاواژه 

 .بود 32نینترلوکیا ،ع دونو توسیمل ابتید ،ودنتالیپر

 یمطالعات انیم نیا از. شد اجستخرا زبانیسیانگل مقاله 11

 یرا بررس ابتیو د تیودنتیها بر پرنینترلوکیا ریکه اثر سا

نپرداخته بودند و  یماریدو ب نیها بر انییتوکایبه اثر سا ای و

پرداخته  هایماریب نیاز ا یکیبا  32نینترلوکیابه ارتباط  ای

 08 ریکه افراد ز یمطالعات نیا بربود، خارج شدند.  علاوه 

 ،یو قلب یکبد یویکل شرفتهیپ ییبه نارسا انیمبتلا ،سال

تحت درمان با  مارانیو ب هایگاریار، سبارد مارانیب

 شیو افزا نیمقاومت به انسول شیکه سبب افزا ییداروها

 ...و نیکلوسپوریس زولون،یپردن شامل شودند. یقند خون م

 .حذف شدندکرده بودند،  یرا بررس
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که به   لهمقا 2از  همدآستدبه یهاداده تیدر نها    

پرداخته  تیودنتیو پر ابتیو د 32نینترلوکیاسطح  یبررس

مقالات  نیاستخراج شد که در ادامه به شرح ا بودند،

 .میپردازیم

 

 

 ها افتهی

را با  32 نینترلوکیا شد که ارتباط افتیچهار مقاله  تنها   

کرده بودند. از  ی( بررسابتید ،تیودنتی)پریماریهردو ب

 مطالعه  دو و ینیبال ییمطالعه کارآزما دو انیم نیا

را در  32نینترلوکیاودند. دو مطالعه سطح ب یشاهد -مورد

مطالعه بروز  کی ومطالعه در سرم  کی، 9یالثه اریش عیما

mRNA IL 23  مارانیشده  ب یوپسیب یالثهرا در بافت 

مطالعه کاهش سطح  کیکرده بودند. تنها در یبررس

قرار  یریگجرمکه تحت  یدر گروه 32 نینترلوکیا

اقد درمان مشاهده شد و در با گروه ف سهیگرفتند در مقا

تفاوت  هاگروه نیدر ب 32نینترلوکیامطالعات سطح    ریسا

در  هاآن جینداشت. خلاصه مطالعات و نتا یداریمعن

 است. شدهنوشته 0جدول شماره 

 

 بحث

التهابی  یهایماریببیماری پریودنتال و دیابت جز    

التهابی  عواملکه باعث تغییرات در سطح  باشندیم

 .(52)گردندیممختلفی 

با سه هدف عمده  معمولاًتحقیقات در مورد بیومارکرها 

ابتلا به  خطرتشخیص اولیه افرادی که :  ردیگیمانجام 

 ومیزان فعالیت بیماری  تعیین بیماری خاصی را دارند،

 .مؤثردرمانی  یهاروشیافتن  ،آن  گسترش

مناسبی  یهامحلو بزاق  یالثهاین میان سرم، مایع شیار  از

ه بیوپسی از بافت لث. (52)بیولوژیک هستند یهانمونهبرای 

ها نیز مورد استفاده قرار جهت تعیین میزان بروز بیومارکر

 (.35)ردیگیم

که ارتباط پریودنتیت، دیابت و  چهارمقالهدر این مطالعه 

قرار داده بودند، بررسی شد.  موردمطالعهرا  32نینترلوکیا

                                                 
9. Gingival Crevicular Fluid: GCF 

دو مطالعه  مطالعه کارآزمایی بالینی و دواز این میان 

 شاهدی بودند. -مورد

و  Ribeiro VFو  (29)و همکاران Santos VR یمطالعه

 ،یالثهرا در مایع شیار  32 نینترلوکیاسطح   (50)همکاران

Guangyan H در سرم  (53)و همکاران Duarte PM و 

 یالثهرا در بافت  IL 23 mRNA( بروز 51همکاران)

 بیوپسی شده  بیماران بررسی کرده بودند.

کاهش  (53)و همکاران Guangyan H یمطالعهتنها در 

در گروهی که تحت  32نینترلوکیادر سطح  یداریمعن

قرار گرفتند در مقایسه با گروه فاقد درمان  یریگجرم

یی بالینی بوده کارآزما صورتبهمشاهده شد. این مطالعه  

انجام شد  تیودنتیپر وبیمار مبتلا به دیابت  21و بر روی 

نفره تقسیم شدند سطح   31این بیماران به دو گروه 

سرم در ابتدای کار تعیین شد. برای یک   32نینترلوکیا

انجام شد و گروه دیگر بدون درمان  یریگجرمگروه 

 سی انجام شد.برر 32نینترلوکیاماه بعد از نظر  1ماندند و 

مورد بررسی و نوع مطالعات  یهامحلشاید تفاوت در 

 متفاوت  علتی برای نتایج متفاوت این مطالعات باشند. 

همکارانش ذکر شده که  و ؛Koseoglu s یمطالعهدر 

در بیماران مبتلا به پریودونتیت  32نینترلوکیامیزان کلی 

در مایع  23نینترلوکیابیشتر از گروه سالم است اما غلظت 

فرد سالم بیشتر از افراد مبتلا به پریودونتیت  یالثهشیار 

که افزایش یا کاهش  دهدیماست. این مقاله توضیح 

 یکنندهگمراهمنجر به ارزیابی  تواندیم GCFحجم 

 ماًیمستق تواندیمغلظت سایتوکاین شود چون حجم نمونه 

قدار گذارد. به همین دلیل م ریتأثروی غلظت سایتوکاین 

 یالثهدر واحد زمان در مایع شیار  نکلی سایتوکای

شاخص بهتری برای ارزیابی غلظت سایتوکاین  تواندیم

در گروه سالم  32نینترلوکیاباشد. در این مطالعه غلظت 

بیشتر از گروه مبتلا به پریودونتیت و  یداریمعن طوربه

د که به این دلیل باش تواندیمجینجیوایتیس بود. این نتیجه 

 . (22)در گروه سالم کمتر است یالثهحجم مایع شیار 

لی تنظیم پاسخ ایمنی مسئولیت اص Th CD+4های سلول

عهده دارند. ها را برها در برابر پاتوژناینیتوکوابسته به سا

 2Thو  1Thبه دو دسته اصلی  TCD+4های لنفوسیت
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را  Th1Th/2شوند. مطالعات گذشته مسیر تقسیم می

ی پریودنتال در هابافتمسیر غالب در تخریب  نعنوابه

مطالعات اخیر نشان  حالنیباادانستند، شرایط التهابی می

نیز  23/1L-IL-17مسیر  Th1Th/2اند علاوه بر مسیر داده

های التهابی سیستم ایمنی در پیشبرد پاسخ نقش مهمی

که  32نینترلوکیا .(55)های میکروبیال داردعفونت هیبرعل

های و فاگوسیت هاسلعمده توسط دندرتیک  طوربه

یک  عنوانبه شوندیم ترشححاضر در محل التهاب 

ایمنی ذاتی و  ونددهندهیپسایتوکاین محوری و اساسی 

های بیولوژیک متفاوتی فانکشن .کندیماکتسابی عمل 

تحریک  ،T CD+4 یهاسلولاز  02نینترلوکیانظیر تولید 

 کنندهفعال CXCL1، CXCL8 ها برای تولیدزینوفیلائو

که به  عهده داردرا بر IL-1 و CCL4، IL-6گرانولوسیت 

ها در حمله سریع به محل هدف نوتروفیل به موجب آن،

 .(51)رساندیاری می

و  Ribeiroمورد شاهدی  که آقای  یمطالعهدر 

و  32نینترلوکیابه بررسی سطح  3100همکارانش در سال 

 به بیمار مبتلا 02 یالثهدر مایع شیار  02نینترلوکیا

بیمار مبتلا به  31 ،شدهکنترل ابتید وپریودنتیت 

به  مبتلا ماریب 31 کنترل نشده و ابتید وپریودنتیت 

در  یداریمعنپریودنتیت و فاقد دیابت پرداختند، تفاوت 

  .(50)بین سه گروه یافت نشد 32نینترلوکیاسطح 

Duarte PM  در مطالعه مورد  3100و همکارانش در سال

جهت ارزیابی بروز مارکرهای التهابی در چهار  ،شاهدی

بیماران دارای پریودنتیت و دیابت )نفره 05گروه 

ده، دارای کنترل نش ابتید وپریودنتیت  یدارا ،شدهکنترل

( دیابت فاقد ودیابت و فاقد پریودنتیت  فاقد وپریودنتیت 

 یطورکلبه که نمودنداهده د و مشدنانجام دا یالثه یوپسیب

در بیماران پریودنتیتی مستقل از  02نینترلوکیا یهاژنبیان 

 نیا از وضعیت دیابت و کنترل قند خون بالاتر است.

پریودنتال  یهاتوژنپانتیجه گرفت که  توانیم هاافتهی

 ریتأث هاژنبیش از شرایط هایپرگلیسمی بر بیان این 

در بیماران  02نینترلوکیا بالاتر  سطح .گذاردیم

مستقل از شرایط  02نینترلوکیاکه  دهدیمپریودنتیتی نشان 

در  هابافتدیابتیک فرد موجب افزایش تخریب 

اما در این مطالعه تفاوت  ؛(51)گرددیمپریودنتیت مزمن 

 مشاهده نشد. هاگروهبین  02نینترلوکیامعناداری در سطح 

  Santus یمطالعهطی  3101در سال  همکارانش و 

 را بر سطح  یریگجرم ریتأثکارآزمایی بالینی  

 یهاسلولوابسته به  یضدالتهابهای التهابی و سایتوکاین

Th (TNFα,IFNγ,IL4,IL-17 و IL-23 )شیار  عیما در

به پریودنتیت و دیابت  دو گروه  بیماران مبتلا   یالثه

ه پریودنتیت و دیابت  و بیماران مبتلا ب نفر( 08)شدهکنترل

در  که نمودندبررسی کردند. مشاهده  نفر( 31)کنترل نشده

نتیت با بیماران مبتلا به دیابت و پریود یالثهمایع شیار 

و  IFN-γکنترل مناسب گلوکز خون سطح بالاتری از 

 دهندهنشانکه  وجود دارد 2نینترلوکیااز  یترنییپاسطح 

نواحی با کنترل نامناسب  در در این نواحی است. 1Thغلبه 

 مشاهده شد. 02نینترلوکیاگلوکز خون سطح بالاتری از 

 یهاوژنپات ریتأث یدهندهنشان تواندیمافزایش سطح  نیا

بر طبق مطالعات پیشین  (.32)باشد 17Thپریودنتال بر سطح 

دخیل است  17Thو تکثیر  زیتما در 32نینترلوکیااگرچه 

در این مطالعه تفاوت معناداری در سطح  حالنیبااولی 

مختلف مشاهده  یهاگروه یالثهمایع شیار  32نینترلوکیا

ی دیگری هااحتمال وجود دارد که سایتوکاین نیا نشد.

های دخیل باشند و مسیر 02نینترلوکیادر تمایز 

 زیتمابر تکثیر و  32نینترلوکیاسایتوکاینی دیگری غیر از 

17Th .تاثیر گذارند 

 

 نتيجه گيری

در این  ترقیدقبه دست آوردن نتایج بالینی  منظوربه   

انجام گیرد که سطح این  یامطالعهزمینه، شاید بهتر باشد 

و بروز این  یالثهو مایع شیار   بزاق ا در سرم،سایتوکاین ر

 زمانهمنواحی مبتلا به طور  یالثهماده را توسط بیوپسی 

بر این بهتر است مطالعات کارآزمایی بالینی  علاوه بسنجد.

و  شدهکنترلبیماران مبتلا به دیابت )گروه 5بیشتری با  

پریودنتیت، بیماران مبتلا به دیابت کنترل نشده و 

یودنتیت، بیماران مبتلا به پریودنتیت که از لحاظ پر

سیستمیک، بیماران مبتلا به دیابت ملیتوس که فاقد بیماری 

پریودنتال و بیمارانی که از لحاظ بیماری پریودنتال و 
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نتایج با گروه  تا ردیگدیابت ملیتوس سالم هستند( انجام 

 سالم  نیز سنجیده شود. حجم نمونه  در این چهار مطالعه

بود شاید افزایش حجم نمونه  باعث دقت  05-31مشابه، 

مشابه  یهانهیزمبیشتر در کار شود. مطالعات مختلفی در 

متقابل این دو  ریتأثصورت گرفته که همگی بر اهمیت 

دیابت  کهییازآنجا دارند. دیتأکبیماری بر یکدیگر 

برای بیماری پریودنتیت محسوب  عامل خطریک  عنوانبه

شدن شرایط دهانی در این  ترمیوخموجب و  شودیم

 ، تشویق بیماران دیابتی برای رعایت گرددیمبیماران 

 

بهداشت دهانی و ارجاع بیماران دیابتی جهت انجام 

معاینات و انجام اقدامات درمانی مقتضی امری ضروری 

 است.
 

 ودنتيت و دیابتبا پری 32نينترلوکیاارتباط در زمينه  شدهیبررس: مطالعات 1جدول شماره 

 وسال 

 سندگانینو

 مطالعه

 یموردبررسبيماران  نوع مطالعه
تعداد 

 هانمونه
 محل بررسی مداخله

IL-23 
 نتایج

Santos VR  و

همکاران 

3101(32) 

کارآزمایی 

 بالینی

 شدهکنترلدارای پریودنتیت و دیابت 

 کنترل نشده ابتید ودارای پریودنتیت 

 نفر 08

 نفر 31

 یریگجرم

 هر دو گروه 
 یالثهمایع شیار 

بین  IL 23در سطح  یداریمعنتفاوت 

یافت   هازماناز  کدامچیهدو گروه در 

 نشد.

Duarte PM  و

همکاران 

3100(35) 

 مورد شاهدی

 شدهکنترلابت دارای پریودنتیت و دی

 کنترل نشده ابتید ودارای پریودنتیت 

 دیابت فاقد ودارای پریودنتیت 

 دیابت فاقد وفاقد پریودنتیت 

05 

05 

05 

05 

 بیوپسی لثه  -

 IL23 در بروز  یداریمعنتفاوت 

mRNA  دیده  هاگروهاز  کدامچیهدر

 نشد. 

Ribeiro VF 
و همکاران 

3100(31) 
 مورد شاهدی

 شدهکنترلدارای پریودنتیت و دیابت 

 کنترل نشده ابتید ودارای پریودنتیت 

 دیابت فاقد ودارای پریودنتیت 

02 

31 

31 

 

- 

 یالثهمایع شیار 

 

بین  IL 23در سطح  یداریمعنتفاوت 

 .سه گروه یافت نشد

Guangyan H 

 3102کاران و هم

(32) 

کارآزمایی 

 بالینی

 دارای پریودنتیت و دیابت 

 دارای پریودنتیت و دیابت

31 

31 

 یریگجرم

عدم 

 یریگجرم

 سرم

در گروهی که  IL 23کاهش سطح  

ند در مقایسه با قرار گرفت یریگجرمتحت 

 گروه فاقد درمان مشاهده شد.  
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 سؤالات

 ؟نیستپلاک دندانی  یهایژگیواز  کیکدام -0

 است. یهوازیبگرم منفی  یهاسمیکروارگانیمحاوی  الف(

 با سطوح سخت دهانی اتصال محکمی دارد. ب(

 است. شدهلیتشکساکارید از ماتریکسی حاوی گلیکوپروتئین و پلی ج(

 ساختاری کلسیفیه است. د(

 ؟...پریودنتال یهاپاتوژننخستین سد در مقابل عفونت -3

 است. ( بزاقالف

 است. ( لثهب

 هستند. هاسلها و دندریتیک تی( مونوسج

 التهابی هستند.های پیشنیتوکای( ساد

 نیست؟بیماری پریودنتال  عوامل خطراز  کیکدام-2

 سیگار الف(

 رژیم غذایی ب(

 دیابت ملیتوس ج(

 فشارخون د(

 بیماری دیابت ملیتوس مطرح است؟ عامل خطر عنوانبه کیکدام-2

 تیوی( ژنژالف

 تیودنتی( پرب

 سیازیدی( کاندج

 مهاجر زبان میخخوش تی( گلوسد

 زیر در رابطه با دیابت ملیتوس صحیح است؟ یهانهیگزاز  کیکدام-5

 است. Ι نوع آن دیابت نوع نیترعیشا( الف

 .دیآیمپانکراس به وجود  β یهاسلولدر اثر تخریب  Ιنوع  ابتی( دب

 .شودینممشاهده  ΙΙدر ترشح انسولین در دیابت نوع  ( نقصج

 علامت دیابت ملیتوس است. نیترعیشا سیدوزی( کتواسد

 ؟نیستکدام گزینه از جمله عوارض مرتبط با هایپرگلیسمی مزمن بر شرایط پریودنتال بیمار دیابتی -1

 هافعالیت کموتاکتیک نوتروفیل شی( افزاالف

 عروق خونی کوچک ( انسدادب

 محصولات نهایی گلیکاسیون پیشرفته دی( تولج

 هاتولید سایتوکاین شیافزا (د
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 ؟نیست Th17توسط  شدهترشحاز سایتوکاین های  کیکدام-2

 IL-22الف(

 IL-6ب(

 IL-35ج(

 TNF-αد(

 از جملات زیر صحیح است؟ کیکدام-8

 از جمعیت جهان به دیات مبتلا هستند. درصد 1حدود  ( درالف

 در بروز پریودنتیت نقشی ندارد. کی( ژنتب

 بر گسترش پریودنتیت ندارد. یریتأث ن در مبتلایان به دیابت،گلوکز خو ( کنترلج

 .باشدیمبیماری دهانی در سراسر جهان  نیترعیشاپریودنتال  یماری( بد

 باکتریایی در بیماران دیابتی است؟ یهاعفونتاز علل افزایش پیشرفت  کیکدام-9

 یکوزوری( گلالف

 یوپاتیکروآنژی( مب

 پاین خونقند( ج

 د ماکروفاژهاتعدا ( کاهشد

 ؟نیستصحیح  32از جملات در رابطه با اینترلوکین  کیکدام-01

 .هستند 32 نینترلوکیادندریتیک مسئول تولید  یهاسلول( الف

 .گرددیم 02 تسهیل تولید و تکامل اینترلوکین ( موجبب

 . گرددیم باعث افزایش تولید IL-10وIL-6,TNF-α( ج

 .کندیمن ایفا نقش مهمی در پیشبرد التهابات مزم د(
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