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Introduction: GAgP is a multifactorial disease, which occurs in presence of bacteria and is influenced by genetic and 

environmental factors; leading to periodontal tissue dysfunction among subjects younger than 30 years. Proinflammatory 

cytokines are involved in immune response to periodontal pathogens through associating in inflammation phenomenon. It is 

supposed that gene polymorphisms of cytokines play a role in immune response and therefore in periodontal pathogenesis. In 

this study we assessed the gene polymorphisms of most important proinflammatory cytokines: Interleukin (IL)-1β +3954 

C/T, IL-1α -889 C/T & Tumor necrosis factor-α (TNF-α) -308 G/A. 

Materials & Methods: In this case-control study approved by ethical committee of Mashhad University of Medical 

Sciences, after obtaining arm venous blood samples from patients (n=65) and healthy individuals (n=60) referring to 

Mashhad dental school, the DNA was extracted in Bu-Ali Research Institute. Restriction fragment length polymorphism- 

polymerase chain reaction (PCR-RFLP) procedure was performed for determining polymorphisms. Data were analyzed by 

SPSS software V.15. 

Results: IL1β: CT, CC & TT genotypes in patients were 39.6%, 60.4% & 0.0% and in healthy individuals 41.7%, 50% & 

8.3%, respectively. IL1α: CT, CC & TT genotypes in patients were 44.6%, 46.2% & 9.2% and in healthy individuals were 

46.5%, 51.2% & 2.3%, respectively. TNFα: GA, GG & AA genotypes in patients were 44.8%, 41.4% & 13.8% and in 

healthy individuals were 46.7%, 50% & 3.3%, respectively. None of the differences was statistically significant. 

Conclusion: The lack of any association between the IL-1α, IL-1β, TNF-α polymorphisms and GAgP in the population 

presented here, brings into doubt the usefulness of these candidate genes as markers of susceptibility to this form of 

periodontitis. 
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  چكيده 

حيطي و ژنيتيكي ايجاد مي شود و ها و تحت تأثير فاكتورهاي م است كه در حضور باكتري چند عامليپريودنتيت مهاجم يك بيماري  :مقدمه

ي پيش التهابي با شركت در پديده التهاب در ها سايتوكاين. دندان در سنين زير سي سال مي شود هاي نگهدارنده باعث كاهش عملكرد بافت

ر پاسخ ايمني فرد و در مي تواند د ها سايتوكاينژن  مورفيسم پليپيشنهاد شده است  .هاي پريودنتال نقش دارند پاسخ ايمني فرد به پاتوژن

 TNF-α-308G/A و IL-1β+3954C/T ،IL-1α-889C/T ژن مورفيسم پلي ارتباط اين مطالعه به بررسي .نتيجه در پاتوژنز پريودنتال مؤثر باشد

  .مي پردازددر پريودنتيت مهاجم  ي پيش التهابيها سايتوكاينبه عنوان مهمترين 

مسائل اخلاقي آن مورد تاييد و تصويب كميته اخلاق دانشگاه علوم پزشكي مشهد قرار دي كه شاه -در اين مطالعه مورد :مواد و روش ها

 ،مراجعه كننده به دانشكده دندانپزشكي مشهد )60=تعداد( و افراد سالم )65=تعداد( بيماران از بازوي نمونه خون وريدي بعد از گرفتن، گرفت

DNA ط تكنيك آنها در پژوهشكده بوعلي استخراج گرديد و توسPCR-RFLP داده ها توسط نرم افزار  .ژن آنها تعيين گرديد مورفيسم پلي

SPSS  مورد آناليز قرار گرفت 15با ويرايش.  

% 30/8و % 50؛ % 7/41 به ترتيب افراد سالمدر و % 0و % 4/60 ،% 6/39 به ترتيب در بيماران TTو  CT، CCژنوتايپ  :IL-1β :يافته ها

و % 2/51 ،%5/46به ترتيب  افراد سالمدر و % 2/9و % 2/46و % 6/44 به ترتيب در بيماران TTو  CT، CCتايپ ژنو:  IL-1α .بدست آمد

% 50 ،%7/46 به ترتيب افراد سالمدر و % 8/13 و% 4/41 ،%8/44 به ترتيب در بيماران AAو  GA، GGژنوتايپ : TNF-α. حاصل شد% 3/2

  .آماري معني داري مشاهده نشدبين دو گروه هيچ اختلاف  .بدست آمد% 3/3و 

با بيماري پريودنتيت مهاجم در جامعه مورد مطالعه ما، استفاده از اين  TNFαو  IL1α ،IL1βهاي  مورفيسم پليعدم ارتباط بين  :نتيجه گيري

  .پريودنتيت مهاجم، مورد ترديد قرار مي دهد ها را به عنوان ريسك ماركر، در ژن

  .مورفيسم پليو  IL1α ،IL1β ،TNFαسايتوكاين، پريودنتيت،  :ي كليديواژه ها
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  مقدمه

چند عاملي مي باشد كه توسط  پريودنتيت يك بيماري

پلاك ميكروبي آغاز مي شود ولي گسـترش و شـدت آن   

هـاي اكتسـابي و    بيمـاري  ،بستگي به فاكتورهاي محيطي

 ،هاي نگهدارنده دندان تخريب بافت .استعداد ژنتيكي دارد

لقي دندان و از دست رفتن آن از مهمترين عـوارض ايـن   

)1(.رود بيماري به شمار مي
 

هـم  و پلاك و جرم هم بطـور مسـتقيم    هاي ميكروب

ي پريودنتـال نقـش   هـا   در روند تخريب بافـت غيرمستقيم 

وز عوامـل  پروتئوليتيـك و بـر   يهـا   ترشح آنـزيم  .دارند

عوامـل   همچنين .مستقيم آنهاست كننده ايمني اثر سركوب

 Lypo poly)ليپـوپلي سـاكاريد   ها مانند  ميكروبپاتوژن 

sacarid ,LPS) مي شـود   ميزبان پاسخ ايمني باعث تحريك

سـنتز   تحريـك  و منجـر بـه  كه اثر غيرمسـتقيم آنهاسـت   

تجزيه بافت همبند و تحليـل   ،هاي پيش التهابي سايتوكاين

   )2(.مي شوداستخوان 

  اي  ها و مايع شيار لثه در مطالعات مقايسه اي بين بافت

ي هـا  سـايتوكاين  ،افراد مبتلا به پريودنتيت با افـراد سـالم  

 ،هـاي التهـابي   سلول ،ي تنظيميها سايتوكاين ،التهابي پيش

هـاي   ها و ماكروفاژهـا در بافـت   لنفوسيت ،ها نوتروفيل

  )3-5( .هاي نرمال بوده است تبيمار به مراتب بيشتر از باف

ميانجي هاي پپتيدي هستند كه در تنظـيم   ها سايتوكاين

 –موضـعي   هاي التهـابي  پاسخ ،هاي ايمونولوژيكي پاسخ

در مقابل عوامـل مهـاجم    ،هاي ترميمي سيستميك و پاسخ

و  تحريك تكثير آنها اثر خود را از طريق .دخالت مي كنند

ايفـا   آنهـا  كثيـر و تمـايز  يا ممانعت از ت و ها سلول تمايز

  )6(.كنند مي

و  IL-1α، IL-1β ي پيش التهابيها سايتوكاينمهمترين 

TNF-α مي باشند كه اثرات مشابه و سينرژيك دارند .

سنتز مولكول اتصال به هاي پيش التهابي  سايتو كاين

 ،هاي التهابي مانند نوتروفيل اندوتليوم برروي سلول

باعث دهند و مي  يشرا افزا فيبروبلاست مونوسيت و


