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Background Periodontitis is an inflammatory disease with the production of cytokines that can lead to 
local and systemic inflammatory responses. On the other hand, during systemic inflammation in the 
body, the levels of acute phase proteins (APPs) can change. APPs include positive and negative types, 
which in response to inflammatory conditions, the concentration of positive types increases and nega-
tive types decreases. Therefore, examining changes in APPs can be used as a marker during periodontitis 
and periodontal treatment.
Objective The purpose of this review article was to investigate the effect of periodontitis and periodontal 
treatment on positive APPs. The distinguishing feature of this article is the investigation of the effect of 
periodontal disease and its treatment on positive APPs. In addition, the introduction of new positive 
APPs in the future can be used to conduct new studies.
Methods In this study, the keywords periodontitis, acute phase proteins, periodontal debridement, and 
inflammation mediators in English were searched in Google Scholar and PubMed and Scopus databases 
from 2000 to 2022. Among the found articles, finally, 65 related articles were selected and reviewed. 
Results Periodontal treatment can reduce the levels of positive APPs increased during periodontitis. 
Conclusion Periodontitis as an inflammatory disease can lead to changes in the levels of positive APPs 
leading to an increase in the levels of these proteins. Periodontal treatment, which includes non-surgical 
treatment (the first step of periodontal treatment and the gold standard of this treatment is scaling 
above and below the gums and leveling the root surfaces to remove etiological factors) and, if necessary, 
surgical treatment can lead to the reduction of their levels.
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P
Extended Abstract

Introduction

eriodontitis is an inflammatory-infectious dis-
ease caused by an imbalance between host 
defense mechanisms and specific periodontal 
pathogens and is associated with the long-term 
destruction of periodontal supporting tissues 

[1]. In this disease, gram-negative bacteria interact with 
the production of endotoxin in subgingival plaques by toll-
like receptors (TLR) on the surface of polymorphonuclear 
leukocytes and monocytes. The complex, created by the 
interaction of endotoxins and TLR, activates the signal 
transduction pathway in both innate and acquired immu-
nity, resulting in the production of cytokines that elicit lo-
cal and systemic inflammatory responses. These inflam-
matory cytokines, which originate from the site of the 
disease, activate liver cells to produce acute-phase proteins 
(APPs) as part of a nonspecific response. APPs are a group 
of proteins that in response to inflammatory conditions 
(such as periodontal disease) the concentration of some 
of them increases (positive type) and the concentration of 
others (negative type) decreases (Table 1). It is called the 
acute-phase response (APR) and occurs approximately 90 
minutes after the onset of a systemic inflammatory reac-
tion (Figure 1). Non-surgical periodontal treatment is usu-
ally the first step in the treatment process of periodontitis 
to eliminate its etiological agent and reduce inflammation 
and can change the concentration of inflammatory mark-
ers, such as APPs. The purpose of this review article was to 
investigate the types of APPs and the effect of inflamma-
tory conditions in periodontitis and non-surgical periodon-
tal treatment on them [2].

Methods

The present review was done to investigate the effect of 
inflammatory conditions, such as periodontal disease, 
and their treatment on the plasma levels of APPs. Arti-
cles were searched from 2000 to 2022 using the English 
keywords periodontitis, APPs, periodontal debridement, 
and inflammation mediators, separately and in combi-
nation. A preliminary search found 173 articles related 
to the effect of periodontal inflammatory disease on the 
level of APPs, of which 141 cases were found in Google 
Scholar and 32 in PubMed and Scopus. In the next step, 
articles were collected and initially reviewed, and studies 
with duplicate titles were removed. At this stage, the 56 
articles had duplicate titles and were deleted. After check-
ing the duplicates, the full text of the obtained studies was 
searched. Then, the abstract of the selected studies was 
reviewed based on the purpose of the review. Then, the 
final review and selection of studies based on the pre-
defined inclusion and exclusion criteria were performed. 
These criteria included the time of publication, access to 
the original articles, and articles related to the effect of 
periodontitis and its treatment on the levels of APPs. Ar-
ticles that were not in English or whose full text was not 
available or those that examined the effect of periodontitis 
on anything other than the positive type of acute-phase 
proteins were removed. The relevance of the articles was 
independently assessed by two researchers. Extraction of 
the required data was done using a pre-prepared checklist. 
Thus, another 52 articles were deleted and finally, 65 ar-
ticles were selected and reviewed [1].

Figure 1. Schematic image of the acute phase response.
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Results

From this review article, it can be concluded that peri-
odontal disease as an inflammatory disease can lead to 
changes in the levels of APPs so that this disease leads to 
increased levels of these proteins and subsequently after 
periodontal treatment, a decrease is seen in their levels.

Discussion 

Periodontitis is an inflammatory-infectious disease of 
the supporting tissues around the teeth, which if left un-
treated, leads to long-term destruction of these supporting 
tissues. In addition, it can lead to local and systemic in-
flammatory responses and subsequently change the lev-
els of APPs. APPs, as a group of proteins that undergo 
changes in serum and plasma levels in response to inflam-
matory conditions, are divided into positive and negative 
types so that in inflammatory conditions, an increase in 
concentration is seen in the positive type and a decrease 
in concentration in the negative type.

A periodontal treatment includes non-surgical treatment, 
which is the first step in the treatment process, and its pur-
pose is to remove etiological factors and reduce inflam-
mation; thus, the gold standard in periodontal non-surgical 
treatment is scaling and root planing. After that, periodon-

tal surgical treatment is performed to remove local and 
residual factors, if needed. After periodontal treatment, the 
concentration of positive APPs takes a reverse trend, and 
serum levels of positive APPs return to normal levels.
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Table 1. Introducing the types of positive acute-phase proteins.

Positive Acute-phase Proteins

C-reactive protein (CRP)

Serum amyloid A

Plasminogen

Fibrinogen

Mannan-binding lectin

Haptoglobin

CD14

Lactoferin

Pentraxin 3

Ceruloplasmin

Ferritin

YKL-40

Leucine-rich alpha-2 glycoprotein (LRG)

Hepcidin
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مقاله مروری

اثر پریودنتیت و درمان پریودنتال، بر پروتئین های فاز حاد مثبت

زمینه پریودنتیت به عنوان یک بیماری التهابی با تولید سایتوکایین ها می تواند به پاسخ التهابی موضعی و سیستمیک منجر شود. از طرفی 
طی التهاب سیستمیک در بدن میزان پروتئین های فاز حاد می تواند تغییر کند. پروتئین های فاز حاد، شامل انواع مثبت و منفی هستند 
که در پاسخ به شرایط التهابی، غلظت انواع مثبت، افزایش و انواع منفی، کاهش می یابند. بنابراین بررسی تغییرات پروتئین های فاز حاد، 

به عنوان یک نشانگر در طی روند بیماری پریودنتیت و درمان پریودنتال می تواند به کار رود.
هدف هدف از این مقاله مروری بررسی تأثیر پریودنتیت و درمان پریودنتال بر روی پروتئین های فاز حاد مثبت است. وجه تمایز مقاله 
حاضر، بررسی تأثیر بیماری پریودنتال و درمان آن بر روی پروتئین های فاز حاد مثبت است. همچنین معرفی پروتئین های فاز حاد مثبت 

جدید، تا در آینده بتوان از آن ها جهت انجام مطالعات جدید بهره برد.
روش ها در این مطالعه کلید واژه های پریودنتیت، پروتئین های فاز حاد، دبریدمان پریودنتال، مدیاتورهای التهابی به انگلیسی در موتور 
جست وجوی گوگل اسکالر و پایگاه های اطلاعاتی پابمد و اسکوپوس، در محدوده سال 2000 تا 2022 جست و جو شدند. از بین مقاله های 

یافت شده، در نهایت 65 مقاله مرتبط انتخاب و بررسی شد.
یافته ها با توجه به بررسی مقالات، مشاهده شد پریودنتیت به عنوان یک بیماری التهابی می تواند به افزایش سطوح پروتئین های فاز حاد 

مثبت منجر شده و متعاقباً پس از درمان غیر جراحی و جراحی پریودنتال،کاهش در سطوح آن ها دیده شد.
نتیجه گیری پریودنتیت به عنوان یک بیماری التهابی می تواند به تغییر سطوح پروتئین های فاز حاد مثبت منجر شود، به طوری که این 
بیماری به افزایش سطوح این پروتئین ها منجر می شود.درمان پریودنتال، که شامل درمان غیر جراحی )قدم اول درمان پریودنتال است و 
استاندارد طلایی این درمان جرم گیری بالا و زیر لثه و تسطیح سطوح ریشه با هدف حذف عوامل اتیولوژیک است( و در صورت نیاز درمان 

جراحی است به کاهش سطوح آن ها منجر می شود.
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مقدمه 

پریودنتیت یک بیماری التهابی عفونی بافت های ساپورت کننده 
اطراف دندان است که توسط یکسری میکروارگانیسم های خاص به 
وجود آمده و باعث ایجاد تخریب پیش رونده در ساختارهای اطراف 
دندان، شامل لیگامان پریودنتال و استخوان آلوئول خواهد شد که 
متعاقباً همراه با تشکیل پاکت، تحلیل لثه یا هردو است ]1[. در این 
بیماری باکتری های گرم منفی با تولید اندوتوکسین در پلاک های 
زیر لثه با گیرنده های Toll like موجود بر سطح لکوسیت های پلی 
مورفونوکلئور و مونوسیت ها، تعامل دارند. کمپلکسی که به دلیل 
تعامل اندوتوکسین ها و گیرنده های Toll like ایجاد می شود، مسیر 
انتقال سیگنال را در هردو ایمنی ذاتی و اکتسابی فعال می کند. 
در نتیجه به تولید سایتوکایین هایی منجر می شود که پاسخ التهابی 
موضعی و سیستمیک را موجب می شوند. این سایتوکایین های 
کبدی  سلول های  می گیرند،  منشأ  بیماری  محل  از  که  التهابی 
را به منظور تولید پروتئین های فاز حاد به عنوان بخشی از پاسخ 

غیر اختصاصی فعال می کنند ]2[.

تولید  در  افزایش  می شود،  مبتلا  پریودنتیت  به  که  بیماری 
 TNF–α و LI–6 ،IL-1β سایتوکایین های التهابی سیستمیک، شامل

را نشان می دهد ]3[. 

هدف  با  می کنند،  ایجاد  ارگانیسم ها  که  حادی  فاز  پاسخ 
هومئوستاز و حذف عامل عدم تعادل است که آثار سیستمیک 

هم در پی دارد ]7-4[.

اولین قدم در درمان پریودنتیت، درمان غیر جراحی پریودنتال 
است، با هدف از بین بردن فاکتورهای اتیولوژیک، که می توانند 
باعث کاهش نشانگرهای التهابی، مثل پروتئین های فاز حاد شوند. 
است،  قابل مشاهده  کلینیک  در  که  غیرجراحی  درمان  نتیجه 
شامل کاهش عمق پاکت، کاهش میزان حد چسبندگی کلینیکی 

و کاهش التهاب لثه است ]1[.

از پروتئین ها هستند که در  پروتئین های فاز حاد، دسته ای 
پاسخ به شرایط التهابی )مثل بیماری پریودنتال(، غلظت برخی 
از آن ها افزایش )در نوع مثبت( و غلظت برخی دیگر )در نوع 
منفی( کاهش می یابد ]2[. همین طور آن ها به عنوان یک شاخص، 
نشان دهنده حضور، درجه و دوره زمانی التهاب هستند، زیرا این 
پروتئین ها در پاسخ به عفونت و آسیب در مقادیر وسیع در جریان 
خون آزاد می شوند و در انسان برای ارزیابی روتین وضعیت التهابی 
استفاده می شوند ]8[. آن ها به عنوان یک جزء سیستم ایمنی ذاتی 
عمل می کنند که به حداقل رساندن آسیب بافتی منجر شده، 
در عین حال بازسازی و هومئوستاز ترمیمی را افزایش می دهند 
)تصویر شماره 1( ]9[. پروتئین های فاز حاد، در شرایط التهابی 
حداقل 25 درصد غلظتشان در سرم تغییر می کند که می تواند 
شامل پروتئین های کمپلمان، پروتئین های انتقالی، آنتی پروتئاز 
و مدیاتورهای التهابی مختلفی باشد که به عنوان نشانگر استفاده 

می شوند. پاسخی که این پروتئین ها در واکنش به شرایط التهابی 
می دهند، واکنش فاز حاد1، نامیده می شود که تقریباً در 90 دقیقه 
پس از شروع یک واکنش التهابی سیستمیک رخ می دهد ]2[ و 
شامل واکنش های التهابی است که به دنبال آسیب یا عفونت ایجاد 
شده است. هنگام بروز آسیب بافتی مدیاتورهای التهابی )مثل 
سایتوکایین ها( افزایش می یابند. این سایتوکایین ها هستند که 
از طریق تحریک انواع سلول ها پاسخ فاز حاد ایجاد کرده و در نهایت 
به افزایش تولید پروتئین های فاز حاد توسط کبد منجر خواهند 
شد. مطالعاتی هم وجود دارند که اثبات می کنند بافت های خارج 

کبدی نیز توانایی تولید این پروتئین ها را دارند ]8[.

هدف ما در این مقاله، مروری بر مطالعات انجام گرفته در زمینه 
انواع پروتئین های فاز حاد مثبت و تأثیر شرایط التهابی مثل بیماری 

پریودنتال و درمان آن بر سطوح پلاسمایی این پروتئین هاست. 

روش ها

مقاله حاضر یک مقاله مروری است که با هدف بررسی تأثیر 
بر سطح  آن،  درمان  و  پریودنتال  بیماری  مثل  التهابی  شرایط 
جست وجوی  است.  گرفته  انجام  مثبت  حاد  فاز  پروتئین های 
استفاده  با   2022 تا   2000 سال های  محدوده  در  مقالات 
 Periodontitis, Acute phase انگلیسی  کلیدواژه های  از 
 proteins, periodontal debridement, inflammation
mediators به صورت مجزا و ترکیبی انجام شد. در جست وجوی 
اولیه 173 مقاله یافت شد که با اثر بیماری التهابی پریودنتال، بر 
سطح پروتئین های فاز حاد در ارتباط بودند. از بین آن ها، 141 
مورد در گوگل اسکالر و 32 مقاله در پابمد و اسکوپوس یافت 
شد. در مرحله بعد جمع آوری مقالات و بررسی اولیه آن ها انجام 
شد. سپس مطالعاتی که عناوین تکراری داشتند، حذف شدند. در 
این مرحله، 56 مقاله دارای عنوان تکراری بودند و حذف شدند. 
پس از کنترل موارد تکراری، متن کامل مطالعات به دست آمده 
براساس  انتخاب شده،  مطالعات  جست وجو شد. سپس چکیده 
هدف مرور بررسی شد. در مرحله بعد، بررسی نهایی و گزینش 
مطالعات و تصمیم گیری برای ورود و خروج مطالعات، براساس 
معیارهای از قبل مشخص شده انجام شد. این معیارها، شامل بازه 
زمانی انتشار مطالب مورد نظر، دسترسی به اصل مقالات و مقالات 
مرتبط با تأثیر پریودنتیت و درمان آن بر سطوح پروتئین های فاز 
حاد مثبت بودند. مقالاتی که غیر از زبان انگلیسی بودند یا متن 
کامل آن ها در دسترس نبود یا تأثیر پریودنتیت بر غیر از نوع 
مثبت پروتئین های فاز حاد را بررسی کرده بودند، از مطالعه خارج 
شدند. تناسب مقالات توسط 2 نفر از محققین، به شکل مستقل 
بررسی شد. استخراج داده های مورد نیاز با استفاده از چک لیست از 
قبل تهیه شده انجام شد. در انتها 52 مقاله دیگر حذف و در نهایت 

65 مقاله انتخاب و بررسی شدند.

1. Acute Phase Reaction (APR)
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یافته ها

پریودنتیت، یک بیماری التهابی عفونی بافت های ساپورت کننده 
اطراف دندان است. در صورت عدم درمان، به تخریب طولانی مدت 
به  می تواند  علاوه برآن،  می شود.  منجر  ساپورت کننده  بافت های 
پاسخ های التهابی موضعی و سیستمیک منجر شود. متعاقباً تغییر 
در سطوح پروتیین های فاز حاد ایجاد کند ]1[. پروتئین های فاز 
حاد، به عنوان دسته ای از پروتئین ها که در پاسخ به شرایط التهابی، 
دچار تغییر در سطوح سرمی و پلاسمایی می شوند، به انواع مثبت 
و منفی تقسیم می شوند. به طوری که در شرایط التهابی، افزایش 
غلظت در نوع مثبت و کاهش غلظت در نوع منفی دیده می شود 
]2[. درمان پریودنتال شامل نوع غیرجراحی است که اولین قدم 
در روند درمان است و هدفش، حذف عوامل اتیولوژیک و کاهش 
التهاب. به طوری که گلداستاندارد در درمان غیر جراحی پریودنتال 
جرمگیری و تسطیح سطوح ریشه2، است. پس از آن در صورت نیاز، 
به هدف حذف عوامل موضعی و باقی مانده و اقدام به درمان جراحی 
پریودنتال می شود. با بررسی مطالعات مختلف و گزارش نتایج نتیجه 
گیری می شود پس از درمان پریودنتال، غلظت پروتئین های فاز 
حاد، روندی معکوس در پیش می گیرند. به طوری که غلظت انواع 

مثبت، کاهش و انواع منفی، افزایش می یابد ]1[.

بحث

تقسیم  منفی  و  مثبت  دسته   2 به  حاد،  فاز  پروتئین های 
می شوند. تفاوت آن ها، مربوط به تغییر میزان آن ها در شرایط 
التهابی،  به شرایط  پاسخ  در  مثبت  انواع  غلظت  است.  التهابی 
افزایش می یابد و می توان انتظار داشت که به دنبال برطرف شدن 
التهاب، روندی کاهشی در پیش گیرند. روند در مورد انواع منفی، 

معکوس است ]2[.

جدول شماره 1، انواع پروتئین های فاز حاد مثبت را نشان می دهد.

2. Scaling & root planning

پروتئین های فاز حاد مثبت، منجر به القای آنزیم هایی می شوند 
لیز  و  کموتاکسی  خارج سلولی،  ماتریکس  تخریب  باعث  که 
فرایند  از  و جلوگیری  فعال کردن کمپلمان  سلول های هدف، 

کواگولاسیون و فیبرینولیز خواهد شد.

عملکردی  التهابی،  شرایط  در  منفی،  حاد  فاز  پروتئین های 
برخلاف انواع مثبت دارند، شامل افزایش کواگولاسیون، افزایش 

میزان کورتیزول آزاد خون و هومئوستاز پس از استرس ]2[.

پروتئین های فاز حاد مثبت 

C پروتئین واکنشی

یکی از انواع مهم پروتئین های فاز حاد، پروتئین واکنشی C است 
و در سال 1930 کشف شد. این پروتئین ها، توسط کبد تولید 
می شوند. اما سنتز خارج کبدی آن ها هم گزارش شده است که 
می تواند توسط ماکروفاژهای آلوئولار، لنفوسیت های خون محیطی، 

بافت های چربی، پلاک آترواسلکروتیک و غیره هم تولید شوند.

میزان پروتئین واکنشی C به طور نرمال، در حدود نانوگرم بر 
میلی گرم است. اما می تواند پس از آسیب بافتی تا حد 100 برابر، 
یعنی به میزان میلی گرم در میلی لیتر افزایش یابد. در حفره دهان، 
حضور پروتئین واکنشی C در بزاق و مایع شیار لثه تأیید شده 
است، اما اینکه بافت های لثه ای قادر به تولید آن باشند، هنوز 
ناشناخته است ]10[. میزان سطوح پروتئین واکنشی C در افراد 

سالم به طور نرمال 0/3>  میلی گرم در لیتر است.

پروتئین واکنشی C می تواند با بیماری پریودنتال، مصرف سیگار، 
قهوه و حتی چاقی هم مرتبط باشد. در شرایط بیماری پریودنتال، 
مدیاتورهای التهابی، مانند IL-1 ، IL-6  و TNF-a آزاد می شوند و به 
تحریک سلول های کبدی منجر می شوند و آن ها هم متعاقباً پروتئین 
بیماری  طول  در  می رود  انتظار  پس  می کنند.  تولید   C واکنشی 
پریودنتیت که همراه یک پروسه التهابی است، میزان پروتئین واکنشی 
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تصویر 1. تصویر شماتیک که پاسخ فاز حاد را نشان می دهد.
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C در سرم بالا رود. در هنگام بروز آسیب، در طول 1 یا 2 روز اول 
پس از آسیب، میزان پروتئین واکنشی C در سرم یا حتی پلاسما، 
افزایش یافته و در نهایت به یک حداکثر میزان رسیده، سپس با برطرف 
شدن آسیب، شروع به کاهش می کند. می توان نتیجه گرفت، با شروع 
درمان بیماری پریودنتال و کاهش التهاب، میزان پروتئین واکنشی 
C نیز کاهش یابد. حال با توجه به تغییرات پروتئین واکنشی C در 
طول پروسه های التهابی، می توان از آن به عنوان یک نشانگر در زمینه 
تشخیص، درمان و حتی نظارت بر مراحل التهابی استفاده کرد ]2[. 
یکسری مطالعات به بیان این مسئله پرداختند که بین پریودنتیت و 
سطوح افزایش یافته پروتئین واکنشی C ارتباط وجود دارد. ]11- 13[

بیان کردند،  بیماری ها3،  انجمن قلب آمریکا و مرکز کنترل 
افرادی که پروتئین واکنشی C سرمی آن ها از مقدار 3/0 میلی گرم 
در لیتر بیشتر باشد، در معرض ابتلای بیشتری به بیماری های 

قلبی عروقی در آینده خواهند بود ]1[.

یک مطالعه مرور سیستماتیک و متا آنالیز که در سال 2021 
انجام شده است اثر درمان غیرجراحی پریودنتال بر روی سطوح 
سرمی پروتئین واکنشی C را بررسی و بیان کرد پریودنتیت مزمن 
 C و مهاجم به طور پیوسته مرتبط با سطوح بالاتر پروتئین واکنشی
 C است. بیمار با پریودنتیت مهاجم، سطوح بالاتر پروتئین واکنشی

3. Centers for Disease Control and Prevention(CDC)

را به طور متوسط 50 درصد بالاتر نسبت به پریودنتیت مزمن نشان 
به کاهش سطوح سرمی  پریودنتال،  غیر جراحی  می دهد. درمان 
پروتئین واکنشی C در 6 ماه پس از درمان منجر شد. این یافته ها 
قویاً نشان می دهند، پریودنتیت با التهاب سیستمیک مرتبط است و 
توسط سطوح سرمی پروتئین واکنشی C اندازه گیری می شود ]14[.

 گوپتا و همکاران، نشان دادند سطوح سرمی پروتئین واکنشی 
و  متوسط  انواع  با  مقایسه  در  شدید،  پریودنتیت  موارد  در   ،C
خفیف، بالاتر است و در مدت 3 ماه پس از درمان غیر جراحی 
بیماران  پریودنتال، کاهش سطوح پروتئین واکنشی C هم در 
پریودنتیت مزمن جنرالیزه و هم نوع مهاجم جنرالیزه، همراه با 
بهبودی در پارامتری های بالینی است. میکروفلورزیر لثه در شرایط 
بیماری پریودنتال می تواند بر پاسخ ایمنی میزبان هم اثر بگذارد 
و با تحریک تولید سایتوکایین ها به افزایش تولید واکنش های فاز 

حاد و پروتئین واکنشی C منجر شود ]1[.

به  مزمن،  پریودنتیت  دارای  بیمار  در 30  همکاران،  و  لوترا 
ارزیابی مقایسه ای نسبی پارامترهای پریودنتال، سطوح پروتئین 
واکنشی C و تغییرات گذرا در پارامترهای هماتولوژیک، قبل و بعد 
از فاز اول درمان پریودنتال پرداختند. فاز اول درمان با پراکندگی 
سیستمیک باکتری های ذخیره شده در پلاک دندانی، به باکتریمی 
گذرا منجر می شود. در نتیجه یک پاسخ فاز حاد ایجادمی شود که 

جدول 1. معرفی انواع پروتئین های فاز حاد مثبت

پروتئین های فاز حاد مثبت

C-Reactive protein(CRP)

Serum Amyloid A

پلاسمینوژن

فیبرینوژن

Mannan-binding Lectin

Haptoglobin

CD14

لاکتوفرین

Pentraxin 3

Ceruloplasmin

Ferritin

YKL-40

Leucine-rich alpha-2 glycoprotein(LRG)

Hepcidin
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به تغییرات در سطوح پروتئین واکنشی C و شمارش شمارش 
سلول های خونی منجر می شود. در 1 ماه پس از درمان، هر دو 
پارامترهای پریودنتال و هماتولوژیک، بهبود قابل توجهی نشان 
دادند که به سلامت پریودنتال و کاهش خطر ابتلا به بیماری 

قلبی عروقی و ترومبوآمبولی ناخواسته منجر می شود ]15[.

بیماری  اولیه  مراحل  در  کردند،  بیان  همکاران  و  تونتی 
پریودنتال، از بیومارکر های التهابی به عنوان ابزاری در تشخیص، 
و حتی تعیین شدت بیماری، می توان استفاده کرد. با استفاده از 
سطوح سرمی پروتئین واکنشی C می توان مرحله و درجه بیماری 
پریودنتیت و حتی سرعت پیشرفت آن را تعیین کرد. بدین ترتیب 
که در درجه A که سرعت پیشرفت بیماری آهسته است، میزان 
 B لیتر، در درجه در  میلی گرم  با 1  برابر   C واکنشی پروتئین 
 C پیشرفت متوسط( برابر با 1 تا 3 میلی گرم در لیتر و در درجه(

پیشرفت سریع برابر با بیش از 3 میلی گرم در لیتر است ]16[.

سالزبرگ و همکاران نشان دادند، پروتئین واکنشی C سرمی 
هم در بیماری پریودنتیت مهاجم لوکالیزه و هم در نوع جنرالیزه 

افزایش می یابد ]17[.

بر   را  پریودنتال  غیر جراحی  درمان  تأثیر  همکاران،  و  لیت 
پروتئین واکنشی C سرمی بررسی کردند. آن ها یک ارتباط بین 
شاخص توده بدنی و لیپوپروتئین با دانسیته بالا، در افراد مبتلا به 
نوع شدید پریودنتیت یافتند و نتیجه گرفتند، درمان پریودنتال، 

به کاهش سطوح سرمی CRP منجر می شود ]18[.

درمان  اثر  بررسی  به  مطالعه ای،  در  همکاران  و  مارکاچینی 
پروتئین  مثل  التهابی،  نشانگرهای  بر  پریودنتال،  غیرجراحی 
مزمن  پریودنتیت  به  مبتلا  بیماران  در   IL  –  6 و   C واکنشی 
پرداختند. آن ها بیان کردند، درمان بیماری پریودنتال، می تواند به 
کاهش معنادار غلظت این نشانگرهای التهابی در مدت 3 ماه پس 
از درمان منجر شود. از پروتئین های فاز حاد، می توان به عنوان یک 
نشانگر پیش بینی کننده بیماری پریودنتال و تغییرات زود هنگام 
فیزیولوژیک که متعاقب شروع این بیماری در فرد رخ می دهد، 

استفاده کرد. ]6[

غیر جراحی  اثر درمان  با  ارتباط  در  و همکاران،  جایاپراکاش 
پریودنتال برسطوح پروتئین واکنشی C در مایع شیار لثه بیماران 
بیماری  هنگامی که  کردند  بیان  ژنژیویت  و  مزمن  پریودنتیت 
پریودنتال، در فاز فعالیت وجود دارد مقدار پروتئین واکنشی C در 
مقایسه با نواحی سالم یا حتی نواحی مبتلا به ژنژیویت، بالاتر است 
و هر چقدر شدت التهاب افزایش یابد، متعاقباً سطوح پروتئین 
واکنشی C، بالاتر می رود و هنگامی که بیماری پریودنتال در فاز 
 C رکود قرار می گیرد، به دنبال درمان، سطوح پروتئین واکنشی
نیز کاهش می یابند. پس می توان از پروتئین واکنشی C به عنوان 
یک نشانگرالتهابی برای نظارت بر پروسه پیشرفت بیماری التهابی 

پریودنتال استفاده کرد ]19[.

درمان  اثر  همکاران،  و  دمر  سیستماتیک  مرور  مطالعه 
ضدعفونی4 پریودنتال )شامل جرمگیری و تسطیح سطوح ریشه 
و آنتی بیوتیک(، را بر سطوح سرمی پروتئین واکنشی C بررسی 
می تواند  پریودنتال،  درمان ضدعفونی  گرفتند  نتیجه  و  کردند 
سیستمیک   C واکنشی  پروتئین  درسطوح  کوتاه مدت  کاهش 

ایجاد کند ]20[.

مطالعه مرور سیستماتیک پاراسکواس و همکاران، بیان می کند، 
درمان غیر جراحی پریودنتال از آنجایی که به کاهش التهاب منجر 
 C می شود، متعاقباً، می تواند به کاهش سطوح پروتئین واکنشی

سرمی منجر شود. ]21[

5 A سرم آمیلوئید

سرم آمیلوئید A، یک پیش ساز پروتئین آمیلوئید A در بیماری 
آمیلوئیدوزیس ثانویه است و می تواند موجب اختلال در عملکرد 

بافت شود، به دلیل اینکه لا به لای بافت رسوب می کند.

انواع مختلفی از ایزوفرم های آن وجود دارد. نوع 1 و 2، می توانند 
همانند پروتئین واکنشی C در طول التهاب تا میزان 1000 برابر، 
افزایش یابند و مثل پروتئین واکنشی C به عنوان یک نشانگر در 

پروسه التهابی مورد استفاده قرار گیرند ]22[.

آردیلا و همکاران بیان کردند، سطوح سرم آمیلوئید A، به عنوان 
یک نشانگر التهابی به طور معنی داری در افراد مبتلا به پریودنتیت 

مزمن بالاتر بود ]23[.

پریودنتال  عفونت  گرفتند،  نتیجه  همکاران  و  آئوکی-نوناکا 
تجربی ایجاد شده، می تواند سطوح سرمی آمیلوئید A و همین طور 

IgG مخصوص باکتری P.g 6 را افزایش دهد ]24[.

گرازیانی و همکاران مشاهده کردند، در 30 روز پس از درمان 
غیرجراحی پریودنتال، در افراد دارای پریودنتیت مزمن منتشر، 
میزان پروتئین واکنشی C و سرم آمیلوئید A کاهش یافت ]25[.

ولتیک و همکاران، کاهش سطح سرمی آمیلوئید A در پلاسما 
را در 3 ماه پس از درمان خارج سازی تمامی دندان های دهان7  

پریودنتال، گزارش کردند ]26[.

پلاسمینوژن8

سیستم فعال کننده پلاسمینوژن، در پروتئولیزخارج سلولی، 
دارای اهمیت است و در واکنش های فیزیولوژیک و پاتولوژیک 

عمل می کند ]25[.

4. Anti-infective
5. Serum Amyloid A (SAA)
6. P-gingivalis
7. Full mouth extraction
8. Plasminogen
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فعال کننده  دارد:  وجود  پلاسمینوژن  کننده  فعال  نوع   2
پلاسمینوژن نوع بافتی9 و فعال کننده پلاسمینوژن پرو-یوروکیناز10 
که نوع Urokinase است. هر دوی آن ها به عنوان بخشی از آبشار 
پلاسمینوژن،  پروآنزیم  تبدیل  در  می شوند،  شناخته  آنزیمی 
بیماری  در  دارند.  نقش  پلاسمین  و  وسیع الطیف  پروتئیناز  به 

پریودنتیت در نواحی التهابی، پلاسمین تشکیل می شود ]27[ .

یین و همکاران بیان کردند، فعال کننده پلاسمینوژن نوع بافتی در 
تخریب بافت های پریودنتال، نقش مهمی دارد و به عنوان یک نشانگر 

التهابی برای نظارت بر بیماری پریودنتال استفاده می شود ]28[.

در  لثه،  شیار  مایع  و  بزاق  دهان،  مخاط  در  پلاسمینوژن، 
غلظت های 100 برابر بیشتر از پلاسما، یافت شده و مایع شیار لثه، 
شامل هر 2 نوع پلاسمینوژن و همچنین بازدارنده های آن هاست.

فعالیت پلاسمینوژن در ناحیه متفلس شده اپی تلیوم جانکشنال، 
در بافت سالم و پس از درمان پریودنتال مشاهده شد ]29[.

پاپادیمیتریو و همکاران بیان کردند، فعالیت پلاسمینوژن و آنتی 
ژن فعال کننده پلاسمینوژن نوع بافتی، در لثه ملتهب در مقایسه 
با لثه سالم، افزایش یافت. آن ها نتیجه گرفتند، می توان از فعالیت 
پلاسمینوژن و سطوح آنتی ژنی فعال کننده پلاسمینوژن نوع بافتی، 

برای ارزیابی پیشرفت بیماری پریودنتال استفاده کرد ]30[.

فیبرینوژن11

یکی دیگر از انواع پروتئین های فاز حاد که عمدتاً توسط کبد 
تولید می شود، فیبرینوژن است. مانند سایر پروتئین های فاز حاد 
مثبت ذکر شده، در شرایط التهاب و عفونت سطوح آن افزایش 
می یابد. فیبرینوژن، گلیکوپروتئین به وزن 340 کیلو دالتون است. 
این دو واحد به  اتصال  از 2واحد فرعی یکسان است.  متشکل 
واسطه پیوندهای دی سولفیدی انجام می شود. فیبرینوژن، در 
هموستاز اولیه و ثانویه، نقش دارد. طی هموستاز اولیه، به عنوان 
عامل انعقاد خون عمل کرده و از تجمع پلاکت حمایت می کند. 

در نوع ثانویه، به تشکیل لخته فیبرینی کمک می کند. ]31[.

در پروسه های التهابی، سطوح فیبرینوژن، تا میزان 2 تا 10 
سلول های  کبدی،  سلول های  بر  علاوه  می یابد.  افزایش  واحد 
اپی تلیالی روده و ریه در پاسخ به عفونت آن را تولید می کنند. 
به  قادر  فیبرین،  یا  فیبرینوژن  تخریب  محصولات  علاوه برآن، 
بیان کردند، تولید اضافی  تحریک تولید آن هستند. مطالعات 
فیبرینوژن می تواند در تنظیم پاسخ ایمنی میزبان نقش داشته 
باشد. همین طور یک رابطه بین پلی مورفیسم 455G/A در ناحیه 
دارد. و می تواند  فیبرینوژن وجود   B پروموترژن  Frankling 5

بیانگر خطر پریودنتیت مزمن باشد ]31[.

9. Tissue-type Plasminogen Activator (t-PA)
10. Pro-urokinase Plasminogen Activator (u-PA)
11. Fibrinogen

غلظت تیپیکال فیبرینوژن در پلاسمای خون، تقریباً 2/5 گرم 
در لیتر است ]32[.

آنا و همکاران بیان کردند پریودنتیت مزمن، مرتبط با سطوح 
سرمی بالاتر نشانگرهای التهابی مثل فیبرینوژن است و با افزایش 

شدت بیماری سطوح آن افزایش می یابد ]33[.

چندی و همکاران بیان کردند، سطوح پلاسمایی فیبرینوژن، 
در بیماران پریودنتیت مزمن و مهاجم، بالاتر از افراد سالم است 
استفاده  التهابی  در شرایط  نشانگر تشخیصی  به عنوان یک  و 

می شود ]34[.

تریپاتی و همکاران بیان کردند سطوح پلاسمایی فیبرینوژن، 
در بیماران پریودنتیت مزمن شدید، بالاتر از انواع ملایم، متوسط 

و افراد سالم بود ]35[.

لکتین اتصال مانان 12

لکتین اتصال مانان یک مولکول مهم در ایمنی ذاتی است. مسیر 
کمپلمان را تحریک کرده و به عنوان یک پروتئین فاز حاد ضعیف 
بیماری  پروسه  در  میزبان  دفاع  طی  مولکل  این  است.  مطرح 
پریودنتیت نقش دارد. تولید لکتین اتصال مانان، در کبد صورت 
می گیرد. جزء خانواده کلکتین13 و شامل یک ناحیه کلاژن مانند 
است که دارای یک دامنه لکتین متصل به کربوهیدرات است، 
لکتین اتصال مانان توانایی تشخیص ساختار های کربوهیدراتی را 
در انواع میکروارگانیسم ها دارد. از آنجایی که پاتوژن های پریودنتال، 
مثل A.a 14 و P.g، دارای پلی ساکارید غنی از مانان هستند، با 
اتصال لکتین اتصال مانان به باکتری ها، با پروتییناز های سرین 
لکتین  کمپلکس  کرده،  تعامل  مانان،  اتصال  لکتین  با  مرتبط 
اتصال مانان را تشکیل می دهد. کمپلکس لکتین اتصال مانان 
در   C4 با باکتری،  روی سطح  بر  کربوهیدراتی،  و ساختارهای 
تعامل هستند و می توانند مسیر کمپلمان را فعال کنند. متوسط 
میزان لکتین اتصال مانان 6/1 تا 2/1 میکروگرم در میلی لیتر 
است. افراد با میزان کمتر از 1/0 تا 0/5 میکروگرم در میلی لیتر، 
می شوند.  گرفته  نظر  در  مانان  اتصال  لکتین  کمبود   به عنوان 
 لکتین اتصال مانان در فرایندهای التهابی و عفونی افزایش می یابد ]2[.

بیماری  اثر  بررسی  به منظور  مطالعه ای  همکاران،  و  مافی 
پریودنتیت بر سطوح لکتین اتصال مانان و بررسی کمبود لکتین 
اتصال مانان نسبت به مستعد کردن افراد به بیماری پریودنتیت 
انجام دادند و نتیجه گرفتند، غلظت پلاسمایی لکتین اتصال مانان 
در افراد مبتلا به پریودنتیت متوسط و شدید، با گروه شاهد تفاوت 
معنی داری ندارد. همچنین کمبود لکتین اتصال مانان، ارتباطی با 

استعداد بیشتر به بیماری پریودنتیت ندارد ]36[.

12. Mannan –Binding Lectin (MBL) 
13. Collectin
14. Aggregatibacter actinomycetemcomitans
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سطح پلاسمای لکتین اتصال مانان، در افراد سیگاری بالاتر 
است. افراد سیگاری، بیماری پریودنتال را با شدت بیشتری نشان 
بر  مانان،  اتصال  لکتین  کمبود  نمی رسد  نظر  به  اما  می دهند. 
استعداد به پریودنتیت و شدت آن اثر بگذارد. مکانیسم های این 
ارتباط، تاکنون شناسایی نشده است. لکتین اتصال مانان، به عنوان 
اینکه  بر  علاوه  شناخته شده،  ذاتی  ایمنی  مهم  پروتئین  یک 
به صورت یک اپسونین عمل می کند، می تواند مسیر کمپلمان را 
فعال کرده و این عمل را با روشی مستقل از آنتی بادی انجام 

می دهد ]36[.

هاپتوگلوبین15

هاپتوگلوبین  مثبت،  حاد  فاز  پروتئین های  انواع  دیگر  از 
باند قوی با هموگلوبین است. این پروتئین به  است که دارای 
اینتگرین های CD18 /CD11b بر روی غشای لکوسیت ها متصل 
می شود و تعیین آن با سنجش اتصال هموگلوبین ممکن است 
نتایج قابل اعتمادی در پی نداشته باشد. هاپتوگلوبین، کمپلکسی 
تشکیل می دهد و سپس توسط سلول های کبدی به سرعت پاک 
می شود و هموگلوبین آزاد ناشی از همولیز داخل عروقی را حذف 
می کند. میزان این پروتئین فاز حاد، ممکن است در اریترولیز 
وسیع و خون همولیتیک کاهش یابد. همچنین دارای توانایی 
ضدالتهابی است ]22[. همچنین به عنوان عامل باکتریواستاتیک و 
آنتی اکسیدان، به صورت غیر مستقیم عمل کرده و به دنبال ایجاد 
التهاب، عفونت و آسیب، میزانش تا حدود 2 تا 10 واحد، افزایش 

می یابد ]22، 37[.

کدخدازاده و همکاران، ارتباطی بین هاپتوگلوبین و توالی آلل 
NRAMP1 و حضور پاتوژن های پریودنتال مصرف کننده هم16 در 

بیماران پریودنتیت مزمن و پری ایمپلنتایتیس یافتند ]38[.

تانگ و همکاران، سطوح بالاتر هاپتوگلوبین را در بزاق، مایع 
ژنژیویت،  و  مزمن  پریودنتیت  به  مبتلا  افراد  سرم  و  لثه  شیار 

گزارش کردند ]37[.

جیانوپولو و همکاران، در مطالعه خود مقایسه  اثر 3 مداخله 
درمانی مختلف، شامل فتودینامیک تراپی، لیزردایود و جرمگیری 
عمیق بر روی سطوح هاپتوگلوبین و سایتوکایین در مایع شیار 
لثه پاکت های باقیمانده پریودنتال را بررسی کردند و هیچ تفاوت 
چشمگیری بین این 3 مداخله درمانی در هر نقطه زمانی برای 

هاپتوگلوبین بیان نکردند ]39[.

 هی و همکاران بیان کردند، هاپتوگلوبین می تواند جزئی از 
دفاعی میزبان باشد و به عنوان یک نشانگر بالقوه جدید به منظور 

نظارت بر پریودنتیت به کار رود ]40[.

15. Haptoglobin
16. Heme

CD14

از  انواعی  بر روی  و  است  فاز حاد  پروتئین های  انواع  از   ،CD14

سلول ها، مانند مارکروفاژ و نوتروفیل، کندروسیت ها، سلول های 
سلول های  کراتینوسایت ها،  لثه،  فیبروبلاست های  دندریتیک، 
ابتدا  در  می شود.  دیده  انسان،  روده  اپی تلیالی  سلول های  و   B
گرم  باکتری های  ساکارید  لیپوپلی  برای  گیرنده  یک  به عنوان 
ارائه  و  مثبت  گرم  باکتری های  پپتیدوگلیکان  گیرنده  منفی، 
در  می تواند   ،CD14 سرمی  شد. سطح  توصیف  مونوسیت ها  به 
بیماری  روماتوئید،  آرتریت  بیماری های  مانند  التهابی،  شرایط 
علاوه برآن  یابد.  افزایش  غیره  و  اریتماتوز  لوپوس  کبدی، 
CD14، اخیراً به عنوان عامل تنظیمی، توسط تعامل مستقیم با 

.]2[ می کند  تعدیل  را  ایمنی  پاسخ های   ،T و   B سلول های 

در   CD14 سطوح  شده  بیان  همکاران  و  نیکو  مطالعه  در 
پریودنتیت، افزایش می یابد. این افزایش با شدت تخریب بیماری 
پریودنتال و همچنین با نشانگرهای التهاب سیستمیک همراه 

است ]41[.

شد،  داده  نشان  همکاران  و  هیرش  سیستماتیک  مرور  در 
افراد مبتلا به  میانگین غلظت CD14، به طور معنی دار در سرم 
رابطه  بود. همچنین  بالاتر  کنترل  گروه  به  نسبت  پریودنتیت، 
معنی داری بین گسترش بیماری پریودنتال پیشرفته و سطوح این 

پروتئین وجود داشت ]42[.

هایاشی و همکاران نتیجه گرفتند، سطوح سرمی CD14 ، در 
افراد مبتلا به پریودنتیت مزمن به طور معناداری بالاتر از افراد 
سالم است. این سطوح، مرتبط با شدت پریودنتیت است. مقادیر 
سرمی آن در مدت نزدیک به 2 سال پس از درمان غیر جراحی و 

جراحی پریودنتال کاهش می یابد ]43[.

لاکتوفرین17

لاکتوفرین، به عنوان یکی از اجزای مهم ایمنی ذاتی به خصوص 
در محافظت از سطوح مخاطی در برابر عفونت های میکروبیال، 
به  متصل  گلیکوپروتئین  یک  لاکتوفرین،  است.  شناخته شده 
تلیالی گلندولار و  اپی  بزاق است و توسط سلول های  آهن در 
نوتروفیل ها تولید می شود. این گلیکوپروتئین، در انتقال آهن و 
تنظیم هومئوستاز آهن در بدن نقش دارد. به 2 فرم بدون آهن18و 
توسط  است،  قادر  همچنین  می شود.  یافت  آهن19،  به  متصل 

جداسازی آهن از چسبندگی باکتری جلوگیری کند ]2، 44[.

لاکتوفرین، به طور مکرر در ترشحات برون ریز انسان مانند بزاق، 
عرق، اشک و شیر یافت می شود. لکوسیت های پلی مورفونوکلویر، 

قادرند این ماده را در گرانول های خود ذخیره کنند.

17. Lactoferrin
18. Apo-lactoferrin (Apo-Lf)
19. Fe-lactoferrin (Fe-Lf)
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 گلیموال و همکاران در مطالعه خود، تفاوت غلظت لاکتوفرین 
افراد سالم را بررسی و بیان  با  افراد دارای پریودنتیت  بزاق در 
کردند، افراد مبتلا به پریودنتیت مزمن، دارای غلظت های بالاتری 
از لاکتوفرین در بزاق کامل تحریک شده هستند. بنابراین سطوح 
افزایش یافته لاکتوفرین بزاق، می تواند به عنوان یک نشانگر در 

بیماری پریودنتیت باشد ]45[.

نشانگرهای  سایر  و  لاکتوفرین  همکاران،  و  جنتش  مطالعه 
التهابی مایع شیار لثه و بزاق، قبل و 14 روز بعد از درمان جراحی 
پریودنتال را با استفاده از یک تکنیک فلپ حداقل تهاجمی بررسی 
کرد. در این مطالعه بیان می شود، غلظت لاکتوفرین در مایع شیار 
لثه، از 1/63به 1/2 میلی گرم در لیتر به میزان قابل توجهی کاهش 
یافت. این کاهش، در مقدار کل جمع آوری شده بود. همچنین 
داده  نشان  تحریکی  بزاق  و  غیرتحریکی  بزاق  در  کاهش،  این 
شد. بنابراین می توان از لاکتوفرین برای نظارت بر نتایج درمان 

پریودنتال استفاده کرد. ]46[

در  لاکتوفرین  لثه ای  شیار  مایع  سطوح  است  شده  گزارش 
مهاجم،  پریودنتیت  و  مزمن  پریودنتیت  ژنژیویت،  بیماری های 

مشابه و این میزان بالاتر از افراد نرمال است ]47[.

آدونوژیاناکی و همکاران بیان کردند، سطوح این گلیکو پروتئین 
در مایع شیار لثه، هم با تعداد لکوسیت های پلی مورفونوکلئور 
از درمان  است. پس  مرتبط  پریودنتال  بیماری  با شدت  و هم 
بیماری، کاهش در سطوح لاکتوفرین دیده می شود. این کاهش 
در مایع شیار لثه و خون محیطی افرادی که به طور تجربی در 
آن ها ژینژیویت ایجاد شده بود، پس از پروسیجرهای بهداشت 

دهانی نیز دیده شد. ]48[

پنتراکسین-203

از  خانواده ای  به  متعلق  حاد  فاز  پروتئین های  پنتراکسین ها، 
نشانگر  به عنوان  هستند.  تکامل  در  حفظ شده  پروتئین های 
التهابی در نظر گرفته شده، نقش مهمی در مقاومت ذاتی میزبان، 
تنظیم التهاب و پاک سازی سلول های آپوپتوتیک دارند ]49[. 
ماکروفاژ  همچون  مختلفی  سلول های  توسط  پنتراکسین ها، 
و  سایتوکایین  توسط  و  دندریتیک  سلول های  اندوتلیال،  و 
اندوتوکسین هایی مانند محصولات باکتریایی، IL – 1 و  
پاسخ  فاز حاد، در  پروتئین های  تولید می شوند. همچون سایر 
قادر  همچنین  می یابند.  افزایش  عفونی  و  التهابی  شرایط  به 
شاخص  یک  به عنوان  کرده،  فعال  را  کمپلمان  آبشار  است، 
مستقل برای تعیین فعالیت بیماری پریودنتال به کار رود ]2[.

و  سرمی  سطوح  مطالعه شان  در  همکاران،  و  گوموش 
و  مزمن  پریودنتیت  به  مبتلا  بیماران  در  بزاقی پنتراکسین-3  

20. Pentraxin-3(PTX3) 

سطوح  کردند،  بیان  آن ها  کردند.  بررسی  را  ژنرالیزه  مهاجم 
کنترل  گروه  و  مزمن  پریودنتیت  گروه  بزاقیپنتراکسین-3  در 
معناداری  به طور  مهاجم،  پریودنتیت  گروه  در  اما  بود.  مشابه 
ممکن  گرفتند  نتیجه  همچنین  بود.  کنترل  گروه  از  بالاتر 
است بتوان از غلظت بزاقی پنتراکسین-3  به عنوان یک نشانگر 
.]50[ کرد  استفاده  پریودنتال  بیماری  تشخیص  در  بالقوه 

لاکشمانان و همکاران، در مطالعه خود سطوح پنتراکسین-3  
در بافت های لثه ای افراد مبتلا به پریودنتیت مزمن و مهاجم را 
بررسی کردند. آن ها بیان کردند میزان این سطوح در افراد مبتلا 
به پریودنتیت مهاجم بالاتر از افراد مبتلا به پریودنتیت مزمن و 
افراد سالم است. همچنین بین سطوح پنتراکسین-3  و پارامترهای 
ارتباط مثبتی وجود دارد،  کلینیکی بین گروه های پریودنتیت 
به طوری که مهم ترین پارامتر کلینیکی پیش بینی کننده مرتبط با 

پنتراکسین-3 ، عمق پروب 21 است. ]49[

و  پلاسما  در  را  پنتراکسین-3   سطوح  همکاران،  و  پردیپ 
مایع شیار لثه در شرایط بیماری و سلامت پریودنتال مقایسه 
کردند. آن ها نتیجه گرفتند در افراد مبتلا به پریودنتیت، غلظت 
پنتراکسین-3  افزایش یافته و می توان از آن به عنوان یک نشانگر 

التهابی در تشخیص این بیماری استفاده کرد ]51[.

سطوح  بین  ارتباط  مطالعه شان  در  همکاران،  و  تا  فوجی 
پارامترهای  و  لثه  شیار  مایع  در  سایتوکایین  و  پنتراکسین-3  
کلینیکی بیماری پریودنتیت مزمن را بررسی کردند. آن ها گزارش 
کردند، میانگین سطوح پنتراکسین-3  و سایر نشانگرهای التهابی، 
بیماری  نواحی  در   TNF-α و   IL-6 ، IL-8 ، IL-10 ، IL-1β مثل 
بالاتر از نواحی سالم بود. به طوری که ممکن است بتوان از میزان 
سطوح پنتراکسین-3  مایع شیار لثه، به عنوان نشانگر تشخیصی 
در بیماری پریودنتال استفاده کرد ]52[. کلس و همکاران نشان 
دادند، سطوح سرمی پنتراکسین-3 ، بیشتر با تخریب بافتی در 

دوره های اولیه بیماری پریودنتیت مرتبط بود ]53[.

سرولوپلاسمین22

سرولوپلاسمین، یکی از انواع واکنش دهنده های فاز حاد است.به 
انتقال مس در بدن کمک کرده و بر جذب آهن به داخل سلول ها 
اثر می گذارد. میزانش در شرایط التهابی، افزایش می یابد. همچنین 
به دلیل خاصیت تبدیل فرم فروس آهن به فرم فریک آن، بر جذب 
آهن به داخل سلول ها مؤثر است. به همین دلیل تغییرات در آهن 
سرم، اغلب با تغییر در سرولوپلاسمین سرم همراه است. مانند 
سایر واکنش دهنده های فاز حاد مثبت که سطوحشان در شرایط 
التهابی افزایش می یابد، این ماده نیز در شرایط التهابی همچون 
پریودنتیت، نسبت به شرایط سالم، میزان بالاتری را نشان می دهد. 

21. Probing Depth
22. Ceruloplasmin
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در بیماران مبتلا به پریودنتیت مهاجم این سطوح نسبت به نوع 
مزمن بالاتر است و به عنوان یک نشانگر التهابی، به منظور تشخیص 

بیماری می توان از آن استفاده کرد ]54[.

گوپتا و همکاران بیان کردند، سطوح سرمی سرولوپلاسمین، در 
هر 2 گروه بیماران مبتلا به پریودنتیت مزمن و مهاجم، افزایش 
می یابد. میزان این سطوح در پریودنتیت مهاجم، بالاتر است. با 
افزایش شدت بیماری، سطوح سرمی آن افزایش می یابد. همچنین 
در این مطالعه نتیجه گرفته شد می توان از سرولوپلاسمین، به عنوان 

یک نشانگر بالقوه برای تشخیص پریودنتیت استفاده کرد ]55[.

سرمی  سطوح  کردند،  گزارش  همکاران  و  عبدالکریم 
سرولوپلاسمین، در افراد پریودنتیت مزمن به طور معنی داری بالاتر 
از افراد سالم بود. 4 هفته پس از درمان غیر جراحی پریودنتال، 

به طور معنی داری کاهش یافت ]56[.

فریتین23

فریتین، به عنوان یک پروتئین فاز حاد که طی بیماری التهابی 
مزمن افزایش می یابد، مطرح است. عملکرد اصلی آن به عنوان 
ذخیره کننده آهن در یک فرم محلول غیر سمی است و می تواند 
در برابر واکنش های کاهش اکسیداسیون به واسطه آهن از سلول 
محافظت کند. سطوح سرمی آن معمولاً بیان کننده کل ذخایر 
آهن بدن است. در مطالعات اخیر بیان شده سطوح آن همچون 
سایر واکنش دهنده های فاز حاد مثبت، طی پروسه های التهابی 
با  درمان  متعاقب  و  یافته  افزایش  مزمن،  پریودنتیت  همچون 

کاهش التهاب، کاهش می یابد ]10[.

به علاوه، نقش مهمی در پاسخ ایمنی میزبان ایفا می کند، به 
افزایش در مهاجرت آن در مواجهه با عامل عفونی خواهد منجر 
شد. سطوح فریتین، توسط آهن و سایتوکایین های پیش التهابی 

تنظیم می شوند.

افراد  در  فریتین  و همکاران، سطوح  در مطالعه چاکرابورتی 
مبتلا به پریودنتیت مزمن، بالاتر از افراد سالم گزارش شده است. 
در 3 ماه پس از درمان غیرجراحی پریودنتال، به حد سطح کنترل 

کاهش می یابد ]10[.

فرامرزی و همکاران بیان کردند، درمان غیر جراحی پریودنتال 
با کاهش سطح التهاب، به کاهش معنی دار سطح سرمی فریتین 
منجر شد. استفاده جانبی از ملاتونین، به عنوان یک مکمل، به 
کاهش بیشتر در سطوح سرمی فریتین منجر شد، اما این کاهش 

از نظر آماری معنادار نبود ]57[.

23. Ferritin

24YKL - 40

YKL-40، یک نشانگر التهابی بالقوه جدید در رابطه با شرایط 
التهابی حاد و مزمن است. از انواع پروتئین های شبه پستانداران 
کیتیناز است، اما هیچ گونه فعالیت کیتیناز و آنزیمی ندارد. در 
می شود. تولید  نوتروفیل  و  ماکروفاژ  توسط  التهابی،  شرایط 

توسط  می تواند   ، YKL-40 ذکر شده،  سلول های  بر  علاوه 
سلول های اندوتلیال، کندروسیت های آرتریتیک، سلول های عضله 
صاف، سلول های سرطانی و جنینی تولید شود. احتمالاً نقش در 
مهاجرت، تکثیر، تمایز، چسبندگی سلولی، التهاب و حفاظت از 
آپوپتوز، نیز دارد. به عنوان فاکتور رشدی، برای سلول های بافت 
همبندی مطرح است و می تواند به افزایش تکثیر سلولی منجر 
شود. در شرایط پاتولوژیک، نقش مرتبط با هومئوستازیس نیز  

ایفا می کند ]58[.

مطالعات اخیر نشان دادند سطوح YKL-40 ، در شرایط التهابی 
مختلف افزایش می یابد. بیمارانی که مبتلا به چندین بیماری 
سیستمیک هستند، سطوح بالاتری از این ماده نشان می دهند. 
همچنین، سطوح سرمی و مایع شیار لثه ای YKL-40  و IL-6، با 

تغییر شرایط از ژینژیویت به پریودنتیت، افزایش می یابند. 

 چاوان و همکاران بیان کردند YKL-40 ، در نمونه های سرم 
افراد سالم و افراد مبتلا به پریودنتیت مزمن، شناسایی شده است. 
به طوری که این سطوح، در گروه پریودنتیت مزمن، بالاتر است. در 
این مطالعه از YKL-40 ، به عنوان یک بیومارکر جدید در پیشرفت 

بیماری پریودنتال نام برده شد ]59[.

کیدو در مطالعه خود سطوح YKL-40  در مایع شیار لثه بیماران 
مبتلا به پریودنتیت و دیابت تیپ 2 را بررسی کرد. وی بیان کرد، 
سطوح مایع شیار لثه ای YkL-40 ، در افراد مبتلا به پریودنتیت 
مزمن، افزایش می یابد. می توان از YkL-40 ، به عنوان یک نشانگر 
التهابی برای نظارت کردن بر بیماری پریودنتال استفاده کرد. ]60[

 ، YkL-40 سطوح  بر  پریودنتال  غیر جراحی  درمان  اثر  دامودار   
به عنوان یک پروتئین فاز حاد در مایع شیار لثه در افراد مبتلا به 
پریودنتیت مزمن، با و بدون دیابت ملیتوس تیپ 2 را بررسی کرد. وی 
گزارش کرد، میزان این نشانگرهای التهابی در افراد پریودنتیت مزمن 
مبتلا به دیابت و افراد سالم، بالاتر از گروه بدون ابتلا به پریودنتیت 
است. در 6 هفته پس از درمان جرمگیری و تسطیح سطوح ریشه، 
گروه  در  کاهش، هم  این  به طوری که  آن، کاهش می یابد.  سطوح 
پریودنتیت مزمن با دیابت ملیتوس و هم گروه پریودنتیت مزمن 
بدون دیابت دیده شده است. در این مطالعه از YkL-40 ، به عنوان 
یک بیومارکر مهم در تشخیص پریودنتیت مزمن نام برده شد ]61[.

24. The name YKL-40 was derived from the three N-terminal amino 
acids - tyrosine (Y), lysine (K), and leucine (L) - present on the 
secreted form
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آلفا 2 گلیکوپروتیین غنی از لوسین25

آلفا 2 گلیکوپروتیین غنی از لوسین، یک پروتئین فاز حاد جدید 
مرتبط با شرایط التهابی است. توسط سایتوکایین های پیش التهابی 
تولید می شود. یوسل، در مطالعه خود، به بررسی سطوح سرمی آلفا 
2 گلیکوپروتیین غنی از لوسین در بیماران مبتلا به پریودنتیت 
مزمن مرحله 3 و درجه c، قبل و بعد از درمان غیرجراحی پریودنتال 
پرداخت. وی بیان کرد، سطوح سرمی آلفا 2 گلیکوپروتیین غنی 
از لوسین در بیماران مبتلا به پریودنتیت مزمن، به طور معناداری 
درمان  از  پس  هفته  در 6  به طوری که  بود.  سالم  گروه  از  بالاتر 

غیرجراحی پریودنتال، کاهش معنادار یافت ]62[.

هپسیدین

وظیفه اش،  است.  کبد  از  مشتق  هورمون  یک  هپسیدین   
تنظیم متابولیسم آهن است . افزایش سنتز آن، به جذب آهن 
هپسیدین،  تولید  به علاوه  می شود.  منجر  ماکروفاژ  ذخایر  در 
تنظیم  التهابی،  سایتوکایین های  و  بدن  آهن  بار  توسط 
می شود که بیانگر ارتباط این هورمون با شرایط التهابی است. 

مطالعه لیت و همکاران نشان دادند، درمان غیر جراحی پریودنتال 
در 90 روز، سطوح سرمی هپسیدین را کاهش می دهد ]63[.

گوا و همکاران بیان کردند سطوح سرمی هپسیدین، در بیماران 
پریودنتیت مزمن و پریودنتیت مزمن با دیابت ملیتوس تیپ 2، 

بالاتر از گروه کنترل بود ]64[.

ویللا و همکاران گزارش کردند، در 3 ماه پس از درمان غیرجراحی 
پریودنتال، سطوح سرمی پروهپسیدین، کاهش یافت.

نتیجه گیری 

بافت های  التهابی عفونی  بیماری  یک  به عنوان  پریودنتیت، 
به  درمان،  عدم  صورت  در  است.  دندان  اطراف  ساپورت کننده 
می شود.  منجر  ساپورت کننده  بافت های  طولانی مدت  تخریب 
علاوه برآن، می تواند به پاسخ های التهابی موضعی و سیستمیک 
منجر شود. متعاقباً تغییر در سطوح پروتئین های فاز حاد ایجاد 
کند ]1[. پروتئین های فاز حاد، به عنوان دسته ای از پروتئین ها 
التهابی، دچار تغییر در سطوح سرمی  که در پاسخ به شرایط 
و پلاسمایی می شوند، به انواع مثبت و منفی تقسیم می شوند. 
به طوری که در شرایط التهابی، افزایش غلظت در نوع مثبت و 
کاهش غلظت در نوع منفی دیده می شود ]2[. درمان پریودنتال 
شامل نوع غیرجراحی است که اولین قدم در روند درمان است 
است.  التهاب  کاهش  و  اتیولوژیک  عوامل  حذف  هدفش،  و 
پریودنتال،  غیر جراحی  درمان  در  گلداستاندارد  به طوری که 
جرمگیری و تسطیح سطوح ریشه است. پس از آن در صورت 

25. Leucin-rich alpha-2 glycoprotein (LRG) 

نیاز، به هدف حذف عوامل موضعی و باقی مانده، اقدام به درمان 
جراحی پریودنتال می شود. با بررسی مطالعات مختلف و گزارش 
نتایج به دست آمده نتیجه گیری می شود پس از درمان پریودنتال، 
غلظت پروتئین های فاز حاد، روندی معکوس در پیش می گیرند. 
افزایش  منفی،  انواع  و  کاهش  مثبت،  انواع  غلظت  به طوری که 

می یابد ]1[.

ملاحظات اخلاقي

پیروي از اصول اخلاق پژوهش

در این تحقیق ملاحظات اخلاقی وجود نداشت.

حامي مالي

این مطالعه، هیچ گونه کمک مالی از سازمان های تأمین مالی 
در بخش های عمومی، تجاری یا غیرانتفاعی دریافت نکرد.

مشارکت نویسندگان

تمام نویسندگان، در جمع آوری داده ها و نگارش همه بخش های 
مطالعه، مشارکت داشتند.

تعارض منافع

بنابر اظهار نویسندگان، این مقاله تعارض منافع ندارد.

اشکان سالاری و همکاران. اثر پریودنتیت و درمان پریودنتال، بر پروتئین های فاز حاد مثبت

http://journal.gums.ac.ir/index.php?&slct_pg_id=38&sid=1&slc_lang=fa
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