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Abstract 
Background: Considering the relationship between oral and systemic diseases and definite role of 
oral infections in pathological processes elsewhere in the body, this study aimed to investigate the 
effect of non-surgical periodontal therapy on serum levels of anti-cardiolipin antibodies (aCLA) 
that potentially plays a role in the pathogenesis of cardiovascular diseases in the patients with 
periodontitis. 
Methods: The present study was conducted on 20 volunteers (11 females and 9 males) with the 
mean age of 40.55 years. Generalized chronic periodontitis was diagnosed thorough clinical 
periodontal examination at baseline visit. This examination included measurement of probing 
Pocket Depth (PD) and clinical Attachment Loss (AL). The Plaque Index (PI) and Gingival Index 
(GI) were recorded, as well. After baseline examination, all the subjects received full mouth non–
surgical periodontal treatment. The subjects returned for the final visit 6 weeks after the last 
session of the scaling for reevaluation of the periodontal parameters. At baseline and final visits, 
two milliliters of venous blood was collected from each patient and a commercially available 
enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) was used for analyzing aCLA (IgM and IgG). Then, 
the data were entered into the SPSS statistical software and analyzed using paired sample t test.  
Results: A significant difference was found regarding the mean levels of both forms of aCLA 
before and after the treatment (P=0.003 for IgM and P=0.001 for IgG). In addition, the study 
results showed significant reductions in the periodontal parameters after non-surgical periodontal 
therapy (P<0.001). 
Conclusions: The results of this study suggested that successful periodontal therapy could 
improve the serum level of one of the inflammatory biomarkers involved in the cardiovascular 
problems (aCLA).  
Keywords: Anti-cardiolipin antibodies, Chronic periodontitis, Cardiovascular diseases, 
Antiphospholipid syndrome, Periodontal treatment 
 
Sadra Med Sci J 2013; 1(4): 283-292 
Received: June 8th, 2013 
Accepted: July 17th, 2013 
 

                                                            
* Corresponding author: Hedayati A. Postgraduate Student, Department of Periodontics, School of Dentistry, Shiraz University of 
Medical Sciences, Shiraz, Iran, azth_62@yahoo.com 

 



  و همكاران آزيتا هدايتي                                                                                        1392 پاييز ،4، شماره 1دوره / ٢٨٤

www.sadramj.com 
 

صدرا پزشكي علـــوم علمي مجــــله     

  292 تا 283 صفحات ،1392 پاييز، 4 شماره ،1 دوره
18/03/92: دريافت تاريخ    26/04/92: پذيرش تاريخ  

 

اثر فاز اول درمان پريودنتال بر سطح سرمي آنتي بادي ضد كارديوليپين در بيماران مبتلا به 
 پريودنتيت مزمن

 *2 ايتيآزيتا هد، 1 يزدي فرين كياني

  استاديار گروه پريودانتيكس، دانشكده دندانپزشكي، دانشگاه علوم پزشكي شيراز، شيراز، ايران1
  دستيار سال آخر، گروه پريودانتيكس، دانشكده دندانپزشكي، دانشگاه علوم پزشكي شيراز، شيراز، ايران2
  

  چكيده
هاي دهان و دندان در فرآيندهاي پاتولوژيك يك و نقش قطعي عفونتهاي سيستمبه ارتباط بين دهان و دندان و بيماري با توجه :مقدمه

) aCLA(در نقاط ديگر بدن، هدف از مطالعه حاضر بررسي اثر درمان غير جراحي پريودنتال بر سطح سرمي آنتي بادي ضد كارديوليپين 
 .دارداست كه به طور بالقوه در پاتوژنز بيماري هاي قلبي عروقي در بيماران پريودنتال نقش 

پريودنتيت مزمن با معاينه . سال در اين مطالعه شركت كردند 55/40با ميانگين سني ) مرد 9زن و  11(بيست داوطلب  :مواد و روش
، همچنين )AL(و از دست رفتن چسبندگي ) PD(اين معاينات شامل اندازه گيري عمق پاكت . كامل پريودنتال تشخيص داده شد

بعد از بررسي پايه، همه افراد درمان غير جراحي پريودنتال را به طور كامل دريافت . بود) GI(اي و شاخص لثه ) PI(شاخص پلاك 
در ويزيت . گيري براي بازنگري در پارامترهاي پريودنتال مراجعه كردند هفته بعد از آخرين جلسه از جرم 6افراد براي بازديد نهايي . كردند

با استفاده از aCLA (IgM , IgG ) دي از هر بيمار جمع آوري شده و براي تجزيه و تحليلاوليه و نهايي، دو ميلي ليتر از خون وري
  .تجزيه و تحليل شد t-testو  آزمون  SPSSها با استفاده از نرم افزار  داده. مورد استفاده قرار گرفت ELISAتست 
 داري از نظر آماري را نشان دادند ختلاف معنيقبل و بعد از درمان، ا)  aCLA)IgM , IgG سطح هر دو شكل متوسط  :ها يافته

)05/0<P  برايIgM  001/0و=P  برايIgG ( علاوه بر اين، نتايج مطالعه نشان داد كه كاهش قابل توجهي در پارامترهاي پريودنتال
)PD, AL, PI, GI ( بعد از درمان غير جراحي پريودنتال)001/0P < (ايجاد شده است.  

 ) تواند سطح سرمي يكي از نشانگرهاي زيستي التهابي كه درمان پريودنتال موفق، مي داديج اين مطالعه نشان نتا :گيري بحث و نتيجه

aCLA)در مشكلات قلبي و عروقي را بهبود بخشد.  
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  مقدمه
هاي  به تازگي، ارتباط بين دهان و دندان و بيماري

دليل اين . سيستميك به يك نگراني عمده تبديل شده است
هاي دهان و دندان در فرآيندهاي  امر، نقش قطعي عفونت

چندين مكانيسم ). 1(پاتولوژيك در نقاط ديگر بدن است 
ن و دندان پاتوفيزيولوژيك مسئول ارتباط بين بهداشت دها

در ميان اين . هاي قلبي و عروقي استضعيف و بيماري
مسيرهاي پاتولوژيك، فرآيندهاي التهابي و هموستاتيك 

پريودنتيت، بيماري التهابي ). 2(بيشتر مورد توجه هستند 
پيشنهاد . پيشرونده و شايع ترين عفونت مزمن در انسان است

از  ٪13تا  ٪8شده است كه  پريودنتيت شديد منتشر در 
اين بيماري به علت ). 3(جمعيت بزرگسال جهان وجود دارد 

هاي  شود كه با تاثير بر بافت تجمع پلاك باكتريايي ايجاد مي
حمايت كننده پريودنتال منجر به از دست دادن استخوان 

  ).4(شود  آلوئول مي
هاي اخير، بروز برخي از اختلالات  بر اساس گزارش

قلبي و عروقي، ريوي و مغزي، هاي  سيستميك مانند بيماري
ديابت، شانس تولد نوزادان با وزن كم هنگام تولد و از دست 
دادن جنين ممكن است در بيماران مبتلا به پريودنتيت 

افزايش چهار برابر در بروز انفاركتوس ). 4،5(افزايش يابد 
هاي پريودنتال  قلبي در ميان افرادي كه تحت تاثير بيماري

بنابراين، ارتباط بين ). 6(است  هستند، گزارش شده
هاي قلبي و عروقي يك  هاي پريودنتال و بيماري بيماري

نگراني عمده در كشورهاي در حال توسعه، كه در آن شيوع 
  ).7(باشد  بالاي بيماري هاي پريودنتال ديده شده است، مي

هاي  بادي از دسته اتو آنتي (APA)بادي ضد فسفوليپيد  آنتي
ديده  از جمعيت سالم ٪5-1باشد كه در  موجود در بدن مي

هاي عفوني،  در برخي شرايط، به ويژه بيماري). 8(شود مي
اجزاي  APAs. شود ها ديده مي بادي افزايش سطح اين آنتي

و فعاليت پروترومبوتيك ) APS(اصلي سندرم فسفوليپيد 
 ).9( است APSها، مشخصه پاتوژن  بادي برخي از اين آنتي

شامل  APSترين علائم باليني  توژنز، مهمبر اساس اين پا 
ترومبوز وريدي يا شرياني، آترواسكلروز زودرس و سقط 

به عنوان يك عامل اصلي  APSدر واقع، ). 9(باشد  جنين مي
hypercoaguabl  اكتسابي در نظر گرفته شده است

هاي اصلي در بيماران مبتلا به  بادي يكي از آنتي). 10،11(

APSكارديوليپين بادي ضد  ، آنتي (aCLA)اين ). 12(است
-  β2بادي در فرايند ضد انعقادي طبيعي كه شامل آنتي

است، نقش ) β2GPI(وابسته به فسفوليپيد  Iگليكوپروتئين
اين فسفوليپيد همچنين نقش موثري در تنظيم . مهمي دارد

كارديوليپن يك بخش ). 13(عملكرد و تخريب پلاكت دارد
ي پستانداران است، اما جزئي ها بسيار جزئي از غشا سلول

همچنين در . بزرگ از غشاي داخلي ميتوكندري است
موجودات يوكاريوتي و برخي از باكتري هاي پروكاريوتيك نيز 

معمولا شامل  APSهاي باليني براي  آزمون). 14(وجود دارد 
به خوبي ثابت . است aCLAهاي متعدد براي تشخيص  روش

بيماران مبتلا به بيماري در سطوح بالا در  aCLAشده كه 
همچنين . هاي خود ايمني و ترومبوآمبولي وجود دارد

بيماران مبتلا به برخي از عفونت هاي ويروسي يا مصرف 
در غياب  aCLAبرخي داروها داراي سطوح بالاي 

هاي  برخي از عفونت). 15(هاي سيستميك هستند  بيماري
اين  .درگيراند  APSباكتريايي و ويروسي در اتيولوژي

عمل  aCLAها از طريق القاء متقابل واكنش  عفونت
هاي با بار منفي هدف پاسخ ايمني  كارديوليپين). 16(كنند مي

در . شوند هاي پريودنتال تحريك مي كه توسط پاتوژن هستند
هاي التهابي و  مسير پاتوژنيك پريودنتيت، تقابل واسطه

ي مكمل ها افتد و سيستم فسفوليپيد كارديوليپين اتفاق مي
و انعقاد فعال شده و در نتيجه خطر حوادث ) كمپلمان(

در مطالعات مختلف ). 13،17(يابد ترومبوآمبوليك افزايش مي
در اتيولوژي چندين اختلال  aCLAگزارش شده كه 

سيستميك مانند ترومبوز، سكته مغزي، سكته قلبي، تصلب 
هاي متعدد و ترومبوسيتوپني درگير است  شرايين، سقط

)18،19.( 

را همراه با پارامترهاي  aCLAمطالعات اخير، سطح  ساير
اين . اند پريودنتال در بيماران قلبي و عروقي ارزيابي كرده

، افزايش aCLAاند كه افزايش غلظت  مطالعات نشان داده
عمق پاكت و از دست رفتن چسبندگي از عوامل خطر عمده 

  ).13،20(سكته مغزي هستند 
و عواقب   APSبين علائم اصليهاي قابل توجهي  شباهت

به خاطر منشاء . هاي پريودنتال وجود دارد سيستميك عفونت
پيشنهاد شده است كه افزايش سطح اين    aCLAعفوني
ها در بيماران پريودنتال ممكن است تا حدي،  بادي آنتي
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پاتوژنز عوارض سيستميك پريودنتيت در اين بيماران را 
 ).16(توضيح دهد 

اساس اين فرضيه صورت گرفت كه التهاب  اين مطالعه بر
سيستميك ناشي از پريودنتيت مزمن بر غلظت سرمي 

aCLA هدف از اين مطالعه، ارزيابي اين احتمال . موثر است
توانند سطح  هاي غير جراحي پريودنتال مي است كه درمان

را كاهش دهند و به طور بالقوه در پاتوژنز   aCLAسرمي 
در بيماران پريودنتال نقش داشته  هاي قلبي عروقي بيماري
هاي پريودنتال  طور فرض شده است كه اگر پاتوژن اين. باشند

هاي سيستميك  در پلاك باكتريايي، مسئول اين واكنش
ها بايد به دنبال  بادي هستند، پس سطح سرمي اين آنتي

  .هاي پريودنتال كاهش بيابد درمان
  

  مواد و روش
. اي كنترل نشده بود ني مداخلهاين مطالعه يك كارآزمايي بالي

بيمار مبتلا به پريودنتيت مزمن ژنراليزه  20گروه مورد شامل 
گيري در دسترس از ميان  بود كه با استفاده از روش نمونه

كننده به بخش پريودنتيكس دانشكده  بيماران مراجعه
دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي 

 5كنندگان حداقل  همه شركت. درماني شيراز انتخاب شدند
دندان در هر نيم فك داشتند و فرم رضايت شركت خود در 

شركت كنندگان باردار يا . اين مطالعه را آگاهانه امضا كردند
هاي سيستم ايمني،  شيرده و يا بيماران مبتلا به بيماري

هاي سيستميك مثل مشكلات  اختلالات خونريزي، بيماري
فونت هاي تنفسي، روماتوئيد قلبي و عروقي، ديابت، ع

آرتريت، لوپوس اريتماتوز، بيماراني كه داروهاي موثر بر روي 
كردند و كساني كه  وضعيت پريودنشيوم مصرف مي

ماه قبل از مطالعه دريافت كرده  6هاي پريودنتال را  درمان
تمام داوطلبان معاينات كامل . بودند، از مطالعه حذف شدند

اي دندان مولر سوم، جهت اندازه گيري پريودنتال را، به جز بر
دريافت ) AL(و از دست رفتن چسبندگي ) PD(عمق پاكت 

ها را در شش ناحيه از  گيري يك آزمونگر اين اندازه. كردند
مزيوباكال، باكال، ديستوباكال، مزيولينگوال، لينگوال ( دندان 

معاينه پريودنتال توسط پروب . انجام داد) و ديستولينگوال
ترين ميليمتر  گيري ها به نزديك مز انجام شد و اندازهويليا

لو و سيلنس  (PI) همچنين شاخص پلاك. تقريب زده شد

Silness) و(Lӧe  )21(  براي ارزيابي پلاك بالاي لثه و
) 22( Silness) و (Lӧeسيلنس و لو  )  (GIشاخص لثه

  .گيري شد براي تشخيص التهاب لثه براي تمام دندانها اندازه
يودنتال با توجه به دنتيت مزمن ژنراليزه با معاينه كامل پرپريو
تشخيص ) 23(بندي آكادمي آمريكايي پريودنتولوژي  طبقه

پس از بررسي پايه، همه افراد درمان كامل . داده شد
غيرجراحي پريودنتال، از جمله دستورالعمل بهداشت دهان و 

در گيري و تسطيح سطح ريشه و كورتاژ لثه را  دندان، جرم
جلسه  3تا  1درمان پريودنتال در . صورت نياز دريافت كردند

  .بر اساس الزامات هر بيمار تكميل شد
گيري پارامترهاي باليني  افراد براي ويزيت نهايي و اندازه

گيري و  هفته پس از آخرين جلسه از جرم 6پريودنتال 
دو ميلي ليتر از خون . تسطيح سطح ريشه مراجعه كردند

گيري با  از حفره آرنج با استفاده از روش رگ وريدي بيمار
ميلي ليتري  2با يك سرنگ  20استفاده از سوزن گيج 

گيري و  توسط يك پرستار واحد، پس از آخرين جلسه از جرم
هفته پس از آن، به دست آمد و به لوله  6تسطيح سطح و 

لوله ها بلافاصله به . تخليه حاوي عوامل ضدانعقاد منتقل شد
 aCLA (IgM , IgG)ه جهت اندازه گيري ميزان آزمايشگا

كليه آزمايشات به يك آزمايشگاه ارسال شد و كار  .منتقل شدند  
  .تجزيه و اندازگيري شاخص ها نيز توسط يك نفر انجام شد

بدين صورت    aCLA (IgM , IgG)نحوه تجزيه و تحليل
در آزمايشگاه، نمونه خون براي جدا كردن سرم : بود

مورد  پس از جداسازي، نمونه، سرم فوراً. شدسانتريفوژ 
هاي  درجه سانتيگراد در بسته 8-2استفاده قرار گرفت يا در 

براي مدت  - C 20°محكم تا سه روز ذخيره شد و يا در
كيت كارديوليپين . تري منجمد شد طولاني

AESKULISA در آزمايشگاه مورد استفاده قرار گرفت .
ز كارديوليپين بسيار خالص با استفاده ا  ELISAاين كيت  
انسان،  براي تشخيص كمي و  Іگليكوپروتئين-β2به علاوه 

عليه  IgMو  IgGو  IgAبادي  كيفي تركيبي از آنتي
هاي  بادي آنتي. شود كارديوليپين در سرم انسان استفاده مي

در يك مجموعه متشكل از  ضد كارديوليپين عمدتاً
هم تنها زماني كه  ، آنІگليكوپروتئين -β2كارديوليپين و 

β2- گليكوپروتئينІ  با كارديوليپين تقابل كند، تشخيص
هاي آزمايشگاهي، نمونه  در مرحله اول از روش. داده شدند
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ها  در ميكروپليت 1:10سرم جدا شده و رقيق شده با نسبت 
 كسري از. هاي خاص پوشيده شد ژن قرار داده شد و با آنتي

ها  ن هامتصل و باند نشدهآنتي بادي هاي بيمار، به آنتي ژ
  .شسته شدند

هاي ضد انساني كونژوگه، انكوبه  بعد از آن، ايمونوگلوبولين
بادي  آنتي –شده و اجازه داده شد كه با كمپلكس آنتي ژن 

. ها واكنش نشان دهند نمونه در ميكروپليت
علاوه بر . هاي باند نشده مجدداً شسته شد ايمونوگلوبولين
توليد ) آبي رنگ(نش آنزيمي رنگي واك TMBاين، از بستر

تغيير به رنگ (شد كه توسط اسيد رقيق شده متوقف شد 
ميزان تشكيل رنگ از كروموژن يك تابع از مقدار ). زرد

آنتي بادي است كه  -كونژوگه باند شده به كمپلكس آنتي ژن
هاي مربوطه در نمونه  متناسب با غلظت اوليه از آنتي بادي

  .بيمار بود
سط كميته اخلاق دانشگاه علوم پزشكي و خدمات مطالعه تو

همه . بهداشتي درماني شيراز به تصويب رسيد
كنندگان فرم رضايت شركت خود در اين مطالعه را  شركت

  .آگاهانه امضا كردند
استفاده شد  SPSSجهت تجزيه و تحليل آماري از نرم افزار 

قبل و بعد از درمان  IgG)و  (aCLA IgMغلظت و
. مورد مقايسه قرار گرفت tبا استفاده از آزمون پريودنتال 

رابطه بين پارامترهاي باليني قبل و بعد از درمان نيز از طريق 
دار  از نظر آماري معني P > 05/0. همين آزمون مشخص شد

  .در نظر گرفته شد

  ها يافته
از اين تعداد، . بيست داوطلب در اين مطالعه شركت كردند

كنندگان  محدوده سني شركت. ودندنفر مرد ب 9نفر زن و  11
و انحراف معيار  55/40سال با محدوده متوسط  56تا  30از 
  . بود 93/7

نشان داد كه سطح سرمي آن قبل از  IgMنتايج مطالعه 
آزمون . بود 64/3±56/1و بعد از درمان    96/2±22/1درمان 

داري را بين قبل و بعد از درمان  تي زوجي نيز تفاوت معني
در رابطه با  ها يافته).  P=003/0( نشان داد IgMدر

ين بود كه اقبل و بعد از درمان گوياي   IgGميانگين
 داري داشت ميانگين آن قبل و بعد از درمان تفاوت معني

)001/0=P( )1جدول.(  
يافته ها در رابطه شود، ديده مي  2طور كه در جدول  همان 

دار  ش معنيكاهپارامترهاي باليني پريودنتال حاكي از با 
PDان غير جراحي پريودنتال ، شاخص پلاك و لثه بعد از درم
  .بود

 سرم قبل و بعد از درمان در )  IgGو  (aCLA IgMسطح . 1جدول

p-value سطح   قبل از درمان بعد از درمانaCLA 

  ميانگين ±انحراف معيار ميانگين ±انحراف معيار 

003/0*  56/1±64/3 22/1 ± 96/2   IgM aCLA (IU/ml) 

001/0*  10/2 ± 36/6 65/1± 54/5  IgG aCLA (IU/ml) 

 دار معني*

  
  پارامترهاي باليني پريودنتال قبل و بعد از درمان. 2جدول 

 P-value  از درمان بعد  قبل از درمان 

  ميانگين ±انحراف معيار ميانگين ±انحراف معيار 

PD (mm) 04/1±29/4 85/0 ±73/6  0001/0<*

PI 43/0±61/1  39/0±48/2  0001/0<*

GI 42/0±47/1  25/0±42/2  0001/0<* 
 دار معني* 
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  بحث
اي، شواهد قوي در مورد ارتباط  بر اساس مطالعات مشاهده

هاي  بين بيماري پريودنتيت و افزايش خطر ابتلا به بيماري
قلبي و عروقي و عروق مغزي، از جمله انفاركتوس ميوكارد و 

گر چه يك ارتباط عليتي هنوز به سكته مغزي وجود دارد، ا
هاي مختلفي در  گزارش). 24(طور كامل اثبات نشده است 

مورد افزايش شيوع بيماري هاي پريودنتال در افراد مبتلا به 
بر اساس ). 28-25(هاي عروق كرونر قلب وجود دارد  بيماري

اين مطالعات، ادعا شده است كه عوامل عمده خطر 
توانند پاتوژنز هر  ك هميشه نميهاي آترواسكلروتي بيماري

رويداد آترواسكلروتيك را تعريف كنند، بنابراين عوامل خطر 
.  ديگري مانند نشانگرهاي التهابي به تصوير كشيده شده است

هاي پريودنتال، به ويژه  قرار گرفتن مزمن در معرض پاتوژن
هاي التهابي  هاي گرم منفي، توليد سيستميك واسطه باكتري

ها  ها، اندوتوكسين ژن انبوهي از آنتي). 16(دهد  مي را افزايش
هاي پريودنتال توليد  هاي التهابي توسط پاتوژن و سايتوكاين

شوند كه منجر به روند آتروژنز و حوادث ترومبوآمبوليك   مي
بخش قابل توجهي از اين حوادث ). 31،32(گردد  مي

با ).  33 (نسبت دادaCLA توان به حضور  ترومبوتيك را مي
، حوادث ترومبوتيك ممكن β2GPIبا  aCLAاين تقابل 

ها  ها و ويروس برخي از باكتري). 35، 34(است رخ دهد 
هاي متصل شونده به فسفوليپيد هستند كه  داراي پروتئين

و به خصوص  APAدر القاي توليد  β2GPIمانند 
اين به دليل . كنند عمل مي β2GPIهاي ضد  بادي آنتي

برخي از ). 36(ها است  بين اين پروتئين هاي مولكولي شباهت
  ).37(باشند  هاي پريودنتال از اين دسته باكتريها مي پاتوژن

را در  aCLAمطالعات متعددي وجود دارد كه افزايش سطح 
بيماران مبتلا به پريودنتيت مزمن و پريودنتيت مهاجم 
ژنراليزه، در مقايسه با افراد سالم و كساني كه مبتلا به 

اند  يت مهاجم موضعي هستند، گزارش كردهپريودنت
گردد كه  در نتيجه يك سوال اساسي مطرح مي). 16،38،39(

هاي قلبي و  هاي پريودنتال خطر ابتلا به بيماري آيا درمان
بسياري از . دهد يا نه عروقي و عروق مغزي را كاهش مي

اند كه بار التهابي  اي به اين نتيجه رسيده مطالعات مداخله
هاي پريودنتال كاهش داد  توان با درمان ميبدن را 

 توان به مطالعه از جمله اين مطالعات مي ).40،13،20-46(

اشاره نمود كه اثر ) 47(ان و همكار (Gunupati)گونوپاتي 
هاي پريودنتال در بيماران مبتلا به انفاركتوس حاد  درمان

ميوكارد و پريودنتيت مزمن را مورد بررسي قرار دادند و 
  IgM و IgG رات قابل توجهي را در سطوح سرميتغيي

  .مشاهده كردند
اي در مورد  هاي انجام شده، هيچ مطالعه با توجه به بررسي

)   IgGو  aCLA  IgM (گيري تغييرات سطح سرمي اندازه
گيري و تسطيح سطح ريشه در بيماران مبتلا به  پس از جرم

ش با در نظر گرفتن نق. پريودنتيت مزمن وجود ندارد
پريودنتيت در بالا بردن برخي ماركرهاي التهابي اين مطالعه 

درمان فاز اول پريودنتال را در كاهش التهاب  نقش
  .سيستميك مورد بررسي قرار داد

و  aCLA )IgM در مطالعه حاضر، كاهش سطح سرمي 
IgG   ( پس از درمان غير جراحي پريودنتال از نظر آماري
) 19(و همكاران  Turkoglu بر اساس مطالعه  .دار بود معني

 GPLو  MPL 15> IgM aCLAافزايش غلظت سرم 
10> IgG aCLA هاي  به عنوان عامل خطر براي بيماري

اگر چه در مطالعه . قلبي و عروقي در نظر گرفته شده است
بادي كمتر از مقادير مذكور  حاضر، سطح سرمي اين دو آنتي

بادي  ودنتال در كاهش غلظت آنتيبودند، اما درمان  هاي پري
  .موثر بود

در مطالعه حاضر، درمان غير جراحي پريودنتال، بدون هيچ 
گونه درمان ضد ميكروبي كمكي سيستميك يا موضعي، 
منجر به بهبود قابل توجهي در پارامترهاي كلينيكي 

اين نتايج . شد PIو PD ،GIپريودنتال از جمله متوسط 
و   (Bokhari)شده توسط بخاريمطابق با مطالعات انجام 

بود ) 47(و همكاران  (Gunupati)گونوپاتي) 48(همكاران 
كه گزارش دادند كه كنترل التهاب موضعي منجر به كاهش 

دستيابي به اين . شود در پاسخ التهابي حاد سيستميك مي
دار، نشان دهنده جنبه مفيد درمان  نتايج درماني معني

ميك در اين مطالعه پريودنتال بر روي شرايط سيست
بهبود در پارامترهاي پريودنتال . باشد كارآزمايي باليني مي

هاي  ، كاهش باليني التهاب موضعي در بافتPDو  GIمانند 
توان تغييرات در  بنابراين مي. دهد پريودنتال را نشان مي

التهاب لثه و تجمع پلاك را تا حدودي به تغييرات در سطوح 
aCLA اين بدان معني است . ن نسبت دادقبل و بعد از درما
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هاي گرم منفي و  كه قرار گرفتن در معرض مداوم به باكتري
-TNFليپو پلي ساكاريد باعث انتشار سايتوكاين هايي مانند 

α ،IL-1β  وPGE-2 ها به نوبه  اين سايتوكاين. شود مي
با فعال شدن  aCLAخود به افزايش ميزان خالص بروز 

 . نمايند ميسلولهاي اندوتليال كمك 

 از آنجا كه تعداد افراد شركت كننده در مطالعه حاضر نسبتاً
بندي بيماران بر اساس شدت  ، تلاشي براي طبقهكم بود

در انتخاب بيماران، تنها حضور . پريودنتيت انجام نگرفت
پريودنتيت مزمن، در نظر گرفته شد و سطوح مختلف از 

تر تا بيش از ميلي م 2دست رفتن چسبندگي اعم از محدوده 
شايد در مطالعات آتي، . ميلي متر مورد ارزيابي قرار گرفت 5

كنندگان با درجات شديدتري  حضور تعداد بيشتري از شركت
بادي در ابتدا و كاهش  از پريودنتيت، به سطوح بالاتر آنتي

همچنين . تري پس از درمان مناسب منجر شود قابل توجه
ديگر كه ممكن است  لازم به ذكر است كه شرايط سيستميك

شوند، جهت تاكيد بر اهميت  aCLAمنجر به توليد 
اين . ، از مطالعه حذف شدند aCLAپريودنتيت در توليد

هاي بيان  بادي ممكن است دليل سطوح نسبتا پايين آنتي
 .شده توسط بيماران باشد

در بيماران   aCLAمطالعه حاضر، بيماريزايي و يا عملكرد
اما نشان  ،ا مورد بررسي قرار نمي دهدمبتلا به پريودنتيت ر

تواند يكي از بيوماركرهاي  دهد كه درمان پريودنتال مي مي
هاي قلبي و عروقي  التهابي سرم كه از نشانگرهاي بيماري

با اين حال، بايد تاكيد كرد كه در  .است را كاهش دهد
تواند  بادي مي سطوح متوسط و يا غير طبيعي، اين آنتي

و در القاي نتايج سيستميك نامطلوب بيماريزا باشد 
توان اينگونه فرض  همچنين مي. پريودنتيت نقش داشته باشد

كرد كه در انواع شديد تر از پريودنتيت با وسعت بيشتري از 
 .افزايش خواهد يافت aCLAالتهاب، توليد 

رسد اين احتمال وجود دارد كه در آينده نزديك،  به نظر مي
هاي  ابي عوامل خطرزاي بيماريپريودنتيت در هنگام ارزي

عروق كرونر قلب، سكته مغزي و عوارض جانبي بارداري، 
علاوه بر اين، تشخيص و درمان . تر در نظر گرفته شود جدي

هاي پريودنتال بايد بخشي از درمان معمول اين دسته  بيماري
  .از بيماران قرار گيرد

  

  نتيجه گيري 
حوادث قلبي عروقي در حالي كه اثرات درمان پريودنتال در 

هنوز در حال بررسي و مطالعه است، نتايج حاصل از اين 
تواند سطح  دهد كه درمان پريودنتال مي مطالعه نشان مي

سرمي يكي از نشانگرهاي زيستي التهابي درگير در مشكلات 
كاهش در مقادير سرم . قلبي و عروقي را بهبود بخشد

هاي  ش پاتوژناز درمان پريودنتال، دلالت بر نق  aCLAپس
نتايج حاصل از . پريودنتال به عنوان منبع توليد آن دارد

تواند اين فرضيه كه بيماري پريودنتال يك  مطالعه حاضر مي
شاخص خطر براي بيماري هاي عروق كرونر قلب است را 

  .پشتيباني كند
اين پژوهش، شواهد باليني مبني بر اينكه كاهش آنتي بادي 

ا كاهش نتايج نامطلوب سيستميك آنتي فسفوليپيد مرتبط ب
است را ارائه نميدهد، اما با اين وجود، بر اينكه پزشكان و 
بيماران بايد از اين رابطه و از نتايج مفيد بالقوه مداخله 

  .پريودنتال آگاه شوند، دلالت دارد
  

 تشكر و قدرداني

مقاله حاضر از پايان نامه دستياري دكتر آزيتا هدايتي كه با 
در دانشگاه علوم پزشكي شيراز ثبت  3826شماره طرح

مراحل آماري آن توسط . باشد، استخراج گرديده است مي
جناب آقاي دكتر مهرداد وثوقي در مركز توسعه پژوهش 

بدين وسيله كه دانشكده دندانپزشكي شيراز انجام شده است 
  . گردد قدرداني مياز زحمات ايشان 

  
References 
1. Lockhart PB, Bolger AF, Papapanou PN, 
Osinbowale O, Trevisan M, Levison ME, et 
al. Periodontal disease and atherosclerotic 
vascular disease: does the evidence support 
an independent association? A scientific 
statement from the American Heart 
Association. Circulation 2012 22; 
125(20):2520-44. 
 

2. Schenkein HA, Loos BG. Inflammatory 
mechanisms linking periodontal diseases to 
cardiovascular diseases. J Periodontol 2013; 
84:51-69. 



  و همكاران آزيتا هدايتي                                                                                        1392 پاييز ،4، شماره 1دوره / ٢٩٠

www.sadramj.com 
 

3. Oliver R, Brown L, Löe H. Periodontal 
diseases in the United States population. J 
Periodontol 1998;62:269-278.  
 

4. Beck JD, Offenbacher S. The association 
between periodontal diseases and 
cardiovascular diseases: a state-of-the-
science review. Ann Periodontol 2001; 6:9-
15. 
 

5. Jeffcoat MK, Geurs NC, Reddy MS, 
Goldenberg RL, Hauth JC. Current evidence 
regarding periodontal disease as a risk factor 
in preterm birth. Ann Periodontol 2001; 
6:183-188. 
 

6. Arbes SJ Jr., Slade GD Jr., Beck JD. 
Association between extent of periodontal 
attachment loss and self-reported history of 
heart attack: an analysis of NHANES III 
data. J Dent Res 1999; 78:1777-1782. 
 

7. Madden IM, Stock CA, Holt RD, Bidinger 
PD, Newman HN. Oral health status and 
access to care in a rural area of India. J Int 
Acad Periodontol 2000;2:110-114. 
 

8. Petri M. Epidemiology of the 
antiphospholipid antibody syndrome. J 
Autoimmun 2000;15:145-151. 
 

9. Levine JS, Branch DW, Rauch J. The 
antiphospholipid syndrome. N Engl J Med 
2002;346:752-763. 
 

10. Scannapieco FA. Position paper of The 
American Academy of Periodontology: 
periodontal disease as a potential risk factor 
for systemic diseases. J Periodontol 
1998;69(7):841-50.  
 

11. Joshipura K. The relationship between 
oral conditions and ischemic stroke and  
peripheral vascular disease. J Am Dent 
Assoc 2002;133 Suppl:23S-30S.  
 

12. Kandiah DA, Krilis SA. Beta 2-
glycoprotein I. Lupus 1994;3(4):207-12. 

13. Karnoutsos K, Papastergiou P, Sefanidis 
S, Vakaloudi A. Periodontitis as a risk factor 
for cardiovascular disease: the role of anti-
phosphorylcholine and anticardiolipin 
antibodies. Hippokratia 2008;12:144-149. 
 

14. Chen YW, Nagasawa T, Wara-Aswapati 
N, Ushida Y, Wang D, Takeuchi Y, 
Kobayashi H, Umeda M, Inoue Y, Iwai T, 
Ishikawa I, Izumi Y. Association between 
periodontitis and anti-cardiolipin antibodies 
in Buerger disease. J Clin Periodontol 2009; 
36(10):830-5.  
 

15. Rozee KR, Acott P, Lee SH, Crocker JF, 
Gough D, MacDonald J, Evans J, Murphy 
MG. Elevated anticardiolipin antibodies in 
acute liver failure. Biochim Biophys Acta 
2003; 1637(3):183-6.. 
 

16. Schenkein HA, Berry CR, Burmeister 
JA, Brooks CN, Barbour SE, Best AM, Tew 
JG. Anti-cardiolipin antibodies in sera from 
patients with periodontitis. J Dent Res 2003; 
82(11):919-22. 
 

17. Wu R, Nityanand S, Berglund L, Lithell 
H, Holm G, Lefvert AK. Antibodies against 
cardiolipin and oxidativelymodified LDL in 
50-year-old men predict myocardial 
infarction. Arterioscler Thromb Vasc Biol 
1997;17:3159-3163. 
 

18. Locht H, Wiik A. IgG and IgM isotypes 
of anticardiolipin and anti-b2-glycoprotein i 
antibodies reflect different forms of recent 
thrombo-embolic events. Clin Rheumatol 
2006;25:246-250. 
 

19. Tu¨rkog˘lu O, Barisx N, Ku¨tu¨kcxu¨ler 
N, Senarslan O, Gu¨neri S, Atilla G. 
Evaluation of serum anti-cardiolipin and 
oxidized low-density lipoprotein levels in 
chronic periodontitis patients with essential 
hypertension. J Periodontol 2008;79:332-
340. 
 

20. Paquette DW, Brodala N, Nichols TC. 
Cardiovascular disease, inflammation, and 



 ٢٩١/ . . . ي آنتي بادياثر فاز اول درمان پريودنتال بر سطح سرم    مجله علوم پزشكي صدرا

www.sadramj.com 
 

periodontal infection. Periodontol 2000 
2007;44:113-126. 
 

21. Silness J, Loe H. periodontal diseas in 
pregnancy. II. Correlation between oral 
hygiene and periodontal condition. Acta 
Odontol Scand 1964;22:121-35. 
 

22. Loe H, Silness J. periodontal disease in 
pregnancy. I. prevalence and severity. Acta 
Odontol Scand 1963;21:533-51. 
 

23. Carranza FA,Newman MG, Takei HH. 
Carranza's clinical periodontology. 10th 
Edition, 2006, chap 7:100–109. 
 

24. Scannapieco FA, Bush RB, Paju S. 
Associations between periodontal disease 
and  risk for atherosclerosis, cardiovascular 
disease, and stroke. A systematic review. 
Ann Periodontol 2003;8(1):38-53.  
 

25. Holmlund A, Holm G, Lind L. Severity 
of periodontal disease and number of 
remaining teeth are related to the prevalence 
of myocardial infarction and hypertension in 
a study based on 4,254 subjects. J 
Periodontol 2006;77(7):1173-8. 
 

26. Elter JR, Champagne CM, Offenbacher 
S, Beck JD. Relationship of periodontal 
disease and tooth loss to prevalence of 
coronary heart disease. J Periodontol 
2004;75:782-790. 
 

27. Karhunen V, Forss H, Goebeler S, 
Huhtala H, Ilveskoski E, Kajander 
O,Mikkelsson J, Penttilä A, Perola M, Ranta 
H, Meurman JH, Karhunen PJ. Radiographic 
assessment of dental health in middle-aged 
men following suddencardiac death. J Dent 
Res 2006;85(1):89-93. 
 

28. Dietrich T, Jimenez M, Krall Kaye EA, 
Vokonas PS, Garcia RI. Age-dependent 
associations between chronic 
periodontitis/edentulism and risk of coronary 
heart disease. Circulation 2008; 117:1668-
1674. 

29.Libby P, Ridker PM, Maseri A. 
Inflammation and atherosclerosis. 
Circulation 2002;105:1135-1143. 
 

30. Glurich I, Grossi S, Albini B, Ho A, 
Shah R, Zeid M, Baumann H, Genco RJ, De 
Nardin E. Systemic inflammation in 
cardiovascular and periodontal disease: 
comparative study. Clin Diagn Lab Immunol 
2002;9(2):425-32. 
 

31. Geerts SO, Nys M, De MP, Charpentier 
J, Albert A, Legrand V, Rompen EH. 
Systemic release of endotoxins induced by 
gentle mastication: association with 
periodontitis severity. J Periodontol 
2002;73(1):73-8. 
 

32. Beck JD, Offenbacher S, Williams R, 
Gibbs P, Garcia R. Periodontitis: a risk 
factor for coronary heart disease? Ann 
Periodontol 1998;3(1):127-41.  
 

33. Brey RL, Hart RG, Sherman DG, 
Tegeler CH. Antiphospholipid antibodies 
and cerebral ischemia in young people. 
Neurology 1990;40(8):1190-6. 
 

34. Galli M, Comfurius P, Maassen C, 
Hemker HC, de Baets MH, van Breda-
Vriesman PJ, Barbui T, Zwaal RF, Bevers 
EM. Anticardiolipin antibodies (ACA) 
directed not to cardiolipin but to a plasma 
protein cofactor. Lancet 
1990;335(8705):1544-7. 
 

35. Roubey RA, Pratt CW, Buyon JP, 
Winfield JB. Lupus anticoagulant activity of 
autoimmune antiphospholipid antibodies is 
dependent upon beta 2-glycoprotein I. J Clin 
Invest 1992;90(3):1100-4. 
 

36. Blank M, Krause I, Fridkin M, Keller N, 
Kopolovic J, Goldberg I, Tobar A, Shoenfeld 
Y. Bacterial induction of autoantibodies to 
beta2-glycoprotein-I accounts for the 
infectious etiology of antiphospholipid 
syndrome. J Clin Invest 2002;109(6):797-
804. 



  و همكاران آزيتا هدايتي                                                                                        1392 پاييز ،4، شماره 1دوره / ٢٩٢

www.sadramj.com 
 

37. Blank M, Shoenfeld Y. Beta-2-
glycoprotein-I, infections, antiphospholipid 
syndrome and therapeutic considerations. 
Clin Immunol 2004;112(2):190-9. 
 

38. Faghihi  SH, Rokn  AR, Ebrahimi  
R.Evaluation of Serum Anti-Cardiolipin 
Antibody Titer of Patients with Chronic 
Periodontitis in Comparison with 
Periodontally Healthy Population.Journal of 
Dentistry, Tehran University of Medical 
Sciences 2009;6(2):1-6. 
 

39. Schenkein HA, Best AM, Brooks CN, 
Burmeister JA, Arrowood JA, Kontos MC, 
Tew JG. Anti-cardiolipin and increased 
serum adhesion molecule levels in 
patientswith aggressive periodontitis. J 
Periodontol 2007;78(3):459-66. 
 

40. Iwamoto Y, Nishimura F, Soga Y, 
Takeuchi K, Kurihara M, Takashiba S, 
Murayama Y. Antimicrobial periodontal 
treatment decreases serum C-reactive 
protein, tumor  necrosis factor-alpha, but not 
adiponectin levels in patients with chronic 
periodontitis. J Periodontol 2003;74(8):1231-
6. 
 

41. D'Aiuto F, Nibali L, Parkar M, Suvan J, 
Tonetti MS. Short-term effects of intensive 
periodontal therapy on serum inflammatory 
markers and cholesterol. J Dent Res 2005; 
84(3):269-73. 
 

42. Mattila K, Vesanen M, Valtonen V, 
Nieminen M, Palosuo T, Rasi V, Asikainen 
S. Effect of treating periodontitis on C-
reactive protein levels: a pilot study. BMC 
Infect Dis 2002; 2:30.  
 

43. Ide M, Jagdev D, Coward PY, Crook M, 
Barclay GR, Wilson RF. The short-term 
effects of treatment of chronic periodontitis 
on circulating levels of endotoxin, C-reactive 
protein, tumor necrosis factor-alpha, and 
interleukin-6. JPeriodontol 2004;75(3):420-
8. 

44. Elter JR, Hinderliter AL, Offenbacher S, 
Beck JD, Caughey M, Brodala N, Madianos 
PN. The effects of periodontal therapy on 
vascular endothelial function: a pilot trial. 
Am Heart J 2006;151(1):47.  
 

45. Taylor BA, Tofler GH, Carey HM, 
Morel-Kopp MC, Philcox S, Carter TR, 
Elliott MJ, Kull AD, Ward C, Schenck K. 
Full-mouth tooth extraction lowers systemic 
inflammatory and thrombotic markers of 
cardiovascular risk. J Dent Res 2006; 
85(1):74-8.  
 

46. Seinost G, Wimmer G, Skerget M, 
Thaller E, Brodmann M, Gasser R, 
Bratschko RO, Pilger E. Periodontal 
treatment improves endothelial dysfunction 
in patients with severe periodontitis. Am 
Heart J 2005:149: 1050-1054. 
 

47. Gunupati S, Chava VK, Krishna BP. 
Effect of phase I periodontal therapy on anti-
cardiolipin antibodies in patients with acute 
myocardial infarction associated with 
chronic periodontitis. J Periodontol 2011; 
82(12):1657-64.  
 

48. Hussain Bokhari SA, Khan AA, Tatakis 
DN, Azhar M, Hanif M, Izhar M. Non-
surgical periodontal therapy lowers serum 
inflammatory markers: a pilot study. J 
Periodontol. 2009;80(10):1574-80. 


