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ترین عفونت مزمن در انسان است. بارداری عاملی است که با  یک بیماری التهابی پیشرونده و شایع ،پریودنتیتمقدمه: 

شود. یکی از  عنوان یک فاکتور بالقوه مؤثر بر پریودنتیت در نظر گرفته می افزایش شیوع التهاب مرتبط بوده و به

و  TNF-αهدف بررسی ارتباط با حاضر  ( است. مطالعهTNF-αبیومارکرهای التهابی مهم، فاکتور نکروز تومور )

 .انجام شدپریودنتیت در دوران بارداری 

زشکی اهواز انجام شد. پدر بیمارستان امام خمینی و دانشکده دندان 1393در سال  شاهدی -این مطالعه موردکار: روش

های  زن غیرباردار به دو گروه دارای پریودنتیت و فاقد پریودنتیت تقسیم شدند. نمونه 40زن باردار و  40در این مطالعه 

تحلیل  و  در بزاق با استفاده از روش الایزا بررسی شد. تجزیه TNF-αکنندگان تهیه شد و تفاوت غلظت  بزاق شرکت

 p. مقدار انجام شدویتنی  والیس و من های کروسکال زمونآ( و 22)نسخه  SPSSافزار آماری  نرمها با استفاده از  داده

 دار در نظر گرفته شد. یمعن 05/0کمتر از 

؛ همچنین، (p=213/0)در زنان باردار و غیرباردار فاقد پریودنتیت، از نظر آماری معنادار نبود  TNF-αغلظت ها: یافته

. بیشترین (p=514/0)نیز از نظر آماری معنادار نبود  در زنان باردار و غیرباردار مبتلا به پریودنتیت TNF-αغلظت 

بزاقی در زنان باردار فاقد  TNF-αبزاقی در زنان باردار مبتلا به پریودنتیت و کمترین غلظت  TNF-αغلظت 

رغم وجود تفاوت میانگین بین دو گروه، از نظر آماری تفاوت معناداری  ، علیTNF-αپریودنتیت مشاهده شد. غلظت 

 (.p>05/0، 8/21±4، 18/32±25/7)به ترتیب نداشت 

های سالم و مبتلا به پریودنتیت متفاوت بود، اما تفاوت آماری  بزاقی در گروه TNF-αمیانگین غلظت گیری: نتیجه

شود و بر  ای توصیه می حال، انجام معاینات دوره های مورد مطالعه مشاهده نشد. بااین یک از گروه معناداری بین هیچ

 شود. یماری پریودنتال در دوران بارداری تأکید میکنترل ب
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 مقدمه
علت تجمع پلاک باکتریایی  بیماری پریودنتیت مزمن به

کننده  های حمایت شود که با تأثیر بر بافت ایجاد می

شود.  دندان، منجر به از دست رفتن استخوان آلوئول می

های پلاک و جرم به دو صورت مستقیم و  میکروب

های پریودنتال نقش  تخریب بافتغیرمستقیم در روند 

های پروتئولیتیک و بروز عوامل  (. ترشح آنزیم1دارند )

هاست.  کننده ایمنی، بیانگر اثر مستقیم آن سرکوب

ها، مانند  همچنین، عوامل پاتوژن میکروب

، باعث تحریک پاسخ ایمنی 1(LPSساکارید ) لیپوپلی

شوند و در نتیجه، منجر به تحریک سنتز  میزبان می

های التهابی، تجزیه بافت همبند و تحلیل  سایتوکاین

شوند که بیانگر مکانیسم اثر  استخوان توسط میزبان می

(. بنابراین، در یک 2هاست ) غیرمستقیم میکروارگانیسم

توانند با  زای میکروبی می میزبان مستعد، عوامل بیماری

های التهابی  ها و سایتوکاین تحریک آزادسازی آنزیم

(. 3منجر به تخریب بافت پریودنتال شوند )میزبان، 

آلفا و بتا  1های التهابی، اینترلوکین  ترین سایتوکاین مهم

(IL-1α ،IL-1β( و فاکتور نکروز تومور آلفا )TNF-α )

 (.4هستند که اثرات مشابه و سینرژیک دارند )

ها رخ  در دوران بارداری، تغییراتی در سطح هورمون

رمونی منجر به تغییراتی در دهد و این تغییرات هو می

شوند.  های بدن، از جمله حفره دهان، می اغلب سیستم

توان به افزایش پاسخ بافت لثه نسبت  از این تغییرات می

به پلاک میکروبی و التهاب و افزایش حجم لثه ناشی از 

های جنسی بر روی بافت  (. هورمون5آن اشاره کرد )

توانند بر  ات میلثه دارای گیرنده هستند و این تغییر

(. علاوه بر تأثیری 6های پریودنتال نیز اثر بگذارند ) بافت

طور معکوس، ارتباط  که بارداری بر حفره دهان دارد، به

مثبتی بین تغییرات فلور میکروبی دهان، مانند آنچه در 

شود، و عوارض  های پریودنتال ایجاد می بیماری

کم هنگام  نامطلوب بارداری، نظیر زایمان زودرس، وزن

تولد )ناشی از تولد زودرس یا محدودیت رشد داخل 

 (.8، 7اکلامپسی، نشان داده شده است ) رحمی( و پره

طور که بیان شد، بارداری عاملی است که باعث  همان

شود و  ایجاد تغییراتی در وضعیت پریودنتال می

                                                 
1 Lipopolysaccharide 

همچنین، مشکلات پریودنتال نیز سبب تغییرات 

ا، بررسی تغییرات بیومارکری که شوند؛ لذ بیومارکرها می

تواند در بررسی این  متأثر از هر دو عامل باشد، می

 TNF-αکننده باشد. سایتوکاین  ارتباط کمک

های  ترین پاسخ میزبان در برابر جزء فعال باکتری مهم

های  یا اندوتوکسین( و سایر میکروب LPSگرم منفی )

یک زا است و مسئول بسیاری از عوارض سیستم عفونت

(. این سایتوکاین توسط 9های شدید است ) عفونت

های دندریتیک و انواع دیگری از  ماکروفاژها، سلول

 (.10شود ) ها تولید می سلول

با تحریک انواع مختلفی از  TNF-αسایتوکاین 

شود که حرکت  هایی می ها، باعث ترشح کموکاین سلول

، ترتیب نمایند؛ بدین ها را تحریک می دار لکوسیت جهت

توانند به  هایی را که می این سایتوکاین ذخیره سلول

دهد و  های عفونت فراخوانده شوند، افزایش می جایگاه

تواند  ها می عدم کنترل و فراخوانی بیش از حد سلول

یند تخریب غیرمستقیم در نواحی التهابی، آسبب فر

نظیر لثه و استخوان درگیر در بیماری پریودنتیت گردد 

از طریق خون، بزاق و  TNF-αبررسی  های (. راه11)

باشند و مطالعات متعددی بیان  ای می مایع شیار لثه

اند که بزاق، مایع زیستی مناسبی برای ارزیابی  کرده

آوری بزاق  ( و از آنجایی که جمع12بیومارکرهاست )

برای بیمار آزاردهنده نیست، روشی غیرتهاجمی، ارزان 

(. در 14، 13ر است )و با حداقل خطر عفونت برای بیما

این مطالعه، جهت بررسی ارتباط بین تغییرات التهابی و 

در بزاق زنان باردار  TNF-αبارداری، میزان غلظت 

مبتلا به پریودنتیت مزمن جنرالیزه در مقایسه با زنان 

غیرباردار، با استفاده از روش ایمونوسوربنت متصل به 

 قرار گرفت. مورد بررسی 2(ELISA) آنزیم
 

  راک روش
 80 بر روی 1393 در سال شاهدی -این مطالعه مورد

در  (خانم غیرباردار 40خانم باردار و  40)خانم 

بخش پریودنتولوژی  و بیمارستان امام خمینی اهواز

انجام شد.  شاپور اهواز دانشکده دندانپزشکی جندی

ماهه   بارداری در سه :شامل به مطالعه معیارهای ورود

                                                 
2 enzyme-linked immunosorbent assay 
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ای، داشتن  اری سیستمیک زمینهسوم، نداشتن بیم

دندان، عدم مصرف سیگار و الکل، عدم  20حداقل 

ماه  3بیوتیک طی  مصرف داروهای ضدالتهاب و آنتی

های پریودنتال  گذشته و همچنین عدم دریافت درمان

ماه گذشته بود. تشخیص بارداری زنان در  4طی 

های پاراکلینیکی و  ماهه سوم بارداری، توسط آزمون سه

رنظر متخصص زنان و زایمان در درمانگاه بیمارستان زی

امام خمینی اهواز، که از مراکز اصلی زنان و زایمان 

اهواز است، انجام شده بود. افراد شاهد نیز دارای همان 

معیارهای ورود افراد مورد بودند، با این تفاوت که باردار 

کنندگان به بخش  نبودند و از میان مراجعه

شاپور اهواز  انشکده دندانپزشکی جندیپریودنتولوژی د

 انتخاب شدند.

ارزیابی نهایی وضعیت پریودنتال توسط یک متخصص 

پریودنتولوژی صورت گرفت. پس از تصویب طرح و 

دریافت کد اخلاق با شماره 

IR.AJUMS.REC.1393.137 اجرای طرح آغاز ،

زن بود که بر اساس معاینات  80شد. این مطالعه شامل 

رزیابی پاراکلینیکی، به چهار گروه شامل زنان بالینی و ا

غیرباردار مبتلا به پریودنتیت مزمن جنرالیزه، زنان 

غیرباردار فاقد بیماری پریودنتال، زنان باردار مبتلا به 

پریودنتیت مزمن جنرالیزه و زنان باردار فاقد بیماری 

پریودنتال تقسیم شدند. تشخیص بیماری بر اساس 

دانپزشکی آمریکا انجام شد و بر این معیارهای انجمن دن

اساس، بیماران در گروه پریودنتیت مزمن قرار گرفتند. 

پریودنتیت مزمن جنرالیزه بر اساس عمق پروب بیش از 

 ,Williamsمتر با استفاده از پروب ویلیامز ) میلی 5

USA( و میزان از دست رفتن اتصال )attachment 

loss (.15تشخیص داده شد )متر  میلی 4تا  3( به میزان 

، عمق 1فاکتورهای بالینی شامل سطح اتصال بالینی

و خونریزی حین  3، شاخص پلاک2پاکت پریودنتال

شده در چهار گروه  ارزیابی شدند. بیماران انتخاب 4پروب

سازی  از نظر سن و وضعیت اقتصادی با یکدیگر همسان

شدند. پس از تأیید بیماران و تشخیص زمان بارداری، 

                                                 
1 clinical attachment level 
2 periodontal pocket depth 
3 plaque index 
4 bleeding on probing 

؛ گیری از بزاق انجام شد نامه از آنان، نمونه اخذ رضایت با

شده آموزش داده شد  صورت که به بیماران انتخاب بدین

وشو داده و سپس اجازه دهند  دهان خود را با آب شست

ثانیه آن را در  60بزاق در دهان تجمع یابد و هر 

 5های آزمایش استریل تخلیه کنند تا حدود  لوله

غیرتحریکی در لوله استریل جهت انجام لیتر بزاق  میلی

 (.16آوری شود ) ها جمع آزمایش

کد  ،یریگ مطالعه، پس از نمونه یمنظور کورساز به

درج شد. بزاق  شیآزما یها لوله یمربوطه بر رو

 یرویو کنترل، با ن ماریب یها از گروه شدهی آور جمع

مدت  و به 2000-2500( معادل gاز مرکز ) زیگر ینسب

 ییرو عیما ،یشد. پس از جداساز وژیفیسانتر هقیدق 15

 منتقل شد. گراد یدرجه سانت -20 یبا دما زریبه فر

های لازم با  ها، آزمایش آوری نمونه پس از اتمام جمع

 ELISA (Bender Medsystems استفاده از کیت

, Vienna, Austria )تحلیل  و  انجام گرفت. تجزیه

 SPSSآماری  افزار نرمها با استفاده از  آماری داده

انجام شد. در ابتدا، نرمال بودن توزیع ( 22)نسخه 

کولموگروف ی با استفاده از آزمون های کمّ داده

ها از  بررسی شد. با توجه به اینکه توزیع داده اسمیرنوف

های ناپارامتری  کرد، از آزمون توزیع نرمال تبعیت نمی

ی شامل کمّها استفاده شد. متغیرهای  برای تحلیل داده

 ، عمق پاکت پریودنتال5(CAL) سطح اتصال بالینی

(PPD)6شاخص پلاک ، (PI)7  و غلظتTNF-α 

انحراف معیار و متغیر خونریزی  ±صورت میانگین  به

 صورت درصد گزارش شدند. به 8(BOP) حین پروب

منظور مقایسه مقادیر متغیرهای مورد مطالعه بین  به

چهار گروه شامل زنان باردار مبتلا به پریودنتیت، زنان 

باردار فاقد پریودنتیت، زنان غیرباردار مبتلا به 

پریودنتیت و زنان غیرباردار فاقد پریودنتیت، از آزمون 

استفاده شد. در متغیرهایی که آزمون  کروسکال والیس

اختلاف آماری معناداری را بین  الیسکروسکال و

ها نشان داد، برای تعیین محل اختلاف،  گروه

من ها با استفاده از آزمون  های دوتایی بین گروه مقایسه

                                                 
5 Clinical Attachment Level 
6 Probing Pocket Depth 
7 Plaque Index 
8 Bleeding on Probing 
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انجام شد. علاوه بر این، با توجه به اهداف از  ویتنی یو

( Pilotشده مطالعه و ماهیت اکتشافی ) پیش تعیین

شده برای  یش تعیینهای دوگروهی از پ پژوهش، مقایسه

 من ویتنی یونیز با استفاده از آزمون  TNF-αمتغیر 

های  عنوان تحلیل ها به انجام شد. نتایج این مقایسه

های دوتایی  یک از مقایسه تکمیلی تفسیر شدند و هیچ

 05/0کمتر از  pمیزان از نظر آماری معنادار نبودند. 

 دار در نظر گرفته شد. معنی
 

 ها یافته
زن بودند که به چهار گروه  80مورد مطالعه شامل افراد 

تقسیم شدند: زنان باردار مبتلا به پریودنتیت مزمن 

نفر(، زنان غیرباردار مبتلا به پریودنتیت  22جنرالیزه )

نفر(، زنان باردار فاقد پریودنتیت  18مزمن جنرالیزه )

نفر( و زنان غیرباردار فاقد  20مزمن جنرالیزه )

نفر(. از نظر سن و  20جنرالیزه ) پریودنتیت مزمن

ها  وضعیت اقتصادی، تفاوت آماری معناداری بین گروه

 TNF-α. میانگین غلظت (p=872/0) وجود نداشت

های مختلف )چهار گروه(، برحسب  بزاقی در بین گروه

گیری شد. جدول  اندازه( pg/ml) لیتر یکوگرم بر میلیپ

های بالینی  بزاقی و شاخص TNF-αمیانگین غلظت  1

 دهد. های مورد مطالعه نشان می را در گروه

 

 های مختلف مورد مطالعه در گروه TNFα میانگین غلظت -1جدول 

 های بالینی شاخص                     

 ها گروه      

 سن سال

 )متوسط(

ریزی حین  خون

)درصد( پروب  
 شاخص پلاک

 عمق پاکت پریودنتال

 متر( )میلی

سطح اتصالات 

 متر( بالینی )میلی

 TNFα (pg/ml) غلظت

 میانگین ±انحراف معیار 

5/24 زنان غیرباردار فاقد بیماری پریودنتال  8 03/0 ± 04/0   8/0 ± 45/1 00/0  26/23  ± 61/5  

1/25 زنان باردار فاقد بیماری پریودنتال  10 05/0 ± 09/0 9/0 ± 78/1 00/0  80/21  ± 4 

2/25 زنان غیرباردار دارای پریودنتیت مزمن  70 3/0 ± 66/0 8/2 ± 62/5 18/3 ± 8/1  75/26  ± 78/4  

8/24 زنان باردار دارای پریودنتیت مزمن  80 4/0 ± 84/0 5/2 ± 67/5 58/3 ± 1/2  18/32  ± 25/7  

872/0 *داری سطح معنی  011/0  031/0  021/0  03/0  871/0  

 کروسکال والیس آزمون  * 

 

های مورد  در بزاق گروه TNF-αمیانگین غلظت 

( p=871/0بررسی با یکدیگر اختلاف معناداری نداشت )

و بارداری و پریودنتیت بر میزان تغییرات آن تأثیری 

ها و  گروهنداشتند. بارداری و پریودنتیت با تفکیک 

 اند. ارائه شده 2های بالینی در جدول  شاخص

 

 یکدیگرها با  گروه یمقایسه دو به دو -2جدول 

ریزی  خون

 حین پروب

شاخص 

 پلاک

عمق پاکت 

 پریودنتال

سطح اتصالات 

 بالینی
غلظت 
TNFα  

 متغیر                                                            

 های مورد مطالعه گروه          

 زنان باردار فاقد بیماری پریودنتال 213/0 241/0 65/0 35/0 32/0

 زنان غیرباردار دارای پریودنتیت مزمن  559/0 *031/0 *011/0 *014/0 *031/0 زنان غیرباردار فاقد بیماری پریودنتال

 زنان باردار دارای پریودنتیت مزمن  118/0 *013/0 *041/0 *012/0 *032/0

 زنان غیرباردار دارای پریودنتیت مزمن  26/0 *018/0 *013/0 *023/0 *042/0
 زنان باردار فاقد بیماری پریودنتال

 باردار دارای پریودنتیت مزمنزنان  91/0 *022/0 *016/0 *011/0 *028/0

 زنان غیرباردار دارای پریودنتیت مزمن  زنان باردار دارای پریودنتیت مزمن  514/0 45/0 85/0 42/0 22/0

 زنان باردار زنان غیرباردار 319/0 35/0 56/0 25/0 32/0

 زنان دارای پریودنتیت  زنان فاقد پریودنتیت  707/0 *012/0 *046/0 *031/0 *018/0

 ذکر شده است. داری سطح معنیها،  ؛ در مقایسه دو به دوی گروهمن ویتنی یو آزمون
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 بحث
در گروه مبتلا به پریودنتیت  TNF-αمیانگین غلظت 

مزمن بیشتر از گروه فاقد بیماری پریودنتال بود. در 

رغم وجود تفاوت در میانگین غلظت  مطالعه حاضر، علی

TNF-α های باردار و غیرباردار و  بزاقی بین گروه

یک از  افزایش آن همراه با پریودنتیت مزمن، بین هیچ

وت معناداری های مورد بررسی از نظر آماری تفا گروه

 .(p=871/0)مشاهده نشد 

هاست.  های پریودنتال، وجود باکتری علت اصلی بیماری

های  توجهی از گونه حفره دهان انسان دارای حجم قابل

انفعالات  و  مختلف میکروبی در حال تکامل است. فعل

ها، شدت بیماری را  اکولوژیک بین میزبان و میکروب

ها یا تحت تأثیر  سیبکنند. متعاقب انواع آ تعیین می

رسان، از جمله گرما، عوامل شیمیایی یا  عوامل آسیب

صورت التهاب  عفونت باکتریایی، پاسخ فیزیولوژیک به

های  (. آگاهی از نحوه تنظیم مکانیسم17شود ) ظاهر می

های التهابی، برای درک پاتوژنز  ایمنی و پاسخ

ای مانند پریودنتیت بسیار مهم  های پیچیده بیماری

های اتصال  های التهابی، سنتز مولکول است. سایتوکاین

های التهابی مانند  به اندوتلیوم را بر روی سلول

ها افزایش  ها و فیبروبلاست ها، مونوسیت نوتروفیل

دهند و باعث وازودیلاسیون، کموتاکسی و التهاب در  می

 (.19، 18شوند ) ناحیه می

یک واسطه التهابی حاد در پاسخ به  TNF-αسایتوکاین 

 TNF-αهای عفونی است.  ها و سایر میکروب باکتری

های دندریتیک و انواع دیگری از  توسط ماکروفاژها، سلول

با  TNF-α(. سایتوکاین 20شود ) ها تولید می سلول

ها، باعث ترشح  تحریک انواع مختلفی از سلول

ها را  سیتدار لکو شود که حرکت جهت هایی می کموکاین

ها و  نمایند. در نتیجه، چسبندگی مونوسیت تحریک می

های اندوتلیال افزایش یافته و  ها به سلول نوتروفیل

یابد.  ها از دیواره عروق افزایش می مهاجرت آن

هایی را که  ترتیب، این سایتوکاین ذخیره سلول بدین

های عفونت فراخوانده شوند، افزایش  توانند به جایگاه می

هد و کمبود آن باعث اختلال در پاسخ به عفونت د می

 (.21شود ) می

یند اتوفاژی و آاز طریق تحریک فر TNF-αسایتوکاین 

سازی مکانیسم لیزوزومی، سبب تجزیه اجزای  فعال

واسطه  شود و در استخوان، به غیرفعال و غیرضروری می

دهد  یند تخریب رخ میآها، فر شدن استئوکلاست فعال

نقش این سایتوکاین در روند تخریب که در نتیجه، 

(. بارداری باعث ایجاد 22دهد ) استخوان را نشان می

دهی به  یند پاسخآتغییراتی در سیستم ایمنی و فر

توانند  شود و این تغییرات می کننده می عوامل تحریک

های پریودنتال، رخ دهند  در سراسر بدن، از جمله بافت

ست که استفاده (. در تحقیقات نشان داده شده ا23)

موضعی از استروژن و پروژسترون، نفوذپذیری عروق را 

شود.  افزایش داده و باعث تحریک تکثیر عروقی می

رو، این احتمال وجود دارد که مقاومت لثه زنان در  ازاین

پی بارداری یا شرایط همراه با تغییرات هورمونی تغییر 

ا ه (. همچنین، با بررسی سطح سیتوکاین25، 24کند )

 TNF-αدر خون محیطی، افزایش معناداری در میزان 

نظر  طی تغییرات هورمونی نشان داده شده است و به

ای  رسد این میانجی التهابی باعث افزایش التهاب لثه می

های پریودنتال  (. بنابراین، شاخص27، 26شود ) می

توانند تحت تأثیر نوسانات هورمونی تغییر کنند.  می

منظور پیشگیری از ایجاد  شود به می رو، پیشنهاد ازاین

بیماری پریودنتال، بهداشت دهان و دندان در دوران 

 طور کامل رعایت شود. بارداری به

منش و  (، یوسفی2009تلس و همکاران ) در مطالعات

همانند  (2015( و وارگز و همکاران )2013همکاران )

در بیماران مبتلا  TNF-αمطالعه حاضر، بین غلظت 

در دنتیت مزمن و افراد سالم تفاوت مشاهده شد. به پریو

 TNF-αآنان نیز همانند مطالعه حاضر، میزان مطالعه 

در گروه بیمار بیشتر از گروه سالم بود، ولی مشابه با 

گونه تفاوت آماری معناداری بین  مطالعه حاضر، هیچ

و  سکستون(. در مطالعه 28-30ها وجود نداشت ) گروه

ماهه، تغییرات   6یک دوره ، طی (2011) همکاران

مبتلا به پریودنتیت مزمن  بیومارکرهای بزاقی بیماران

پس از آموزش بهداشت دهان و دندان و انجام 

گیری و تسطیح سطح ریشه بررسی شد. آنان در  جرم

 TNF-αهای خود مشاهده کردند که میزان  بررسی

یابد و این کاهش  دنبال درمان پریودنتال کاهش می به
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یسه با مقادیر پیش از درمان، از نظر آماری مقادر 

 (.31معنادار بود )

در بیماران  TNF-αاز آنجایی که غلظت سایتوکاین 

های پریودنتال افزایش یافته است،  مبتلا به بیماری

 و بررسی آن در مطالعات مورد توجه قرار گرفته است

عنوان یک  به TNF-αاند که  محققان پیشنهاد داده

(. 33، 32بیومارکر تشخیصی مورد استفاده قرار گیرد )

بررسی مایع آمنیوتیک در موارد زایمان زودرس 

دهنده وجود عوامل التهابی است و یکی از  نشان

فرض برای افزایش این عوامل در مایع  مسیرهای پیش

آمنیوتیک، وجود بیماری پریودنتیت مزمن در مادر 

ها، از جمله  یسم ژنی سایتوکاینمورف (. پلی34است )

TNF-α نیز بیانگر افزایش پاسخ التهابی است که این ،

 (.35تواند سبب زایمان زودرس شود ) افزایش می

مکانیسم اثر بیماری پریودنتال بر زایمان زودرس هنوز 

طور کامل مشخص نیست، ولی شواهد محکمی از  به

ارد. دو تأثیر بیماری پریودنتال در این زمینه وجود د

های  عنوان مکانیسم مسیر مستقیم و غیرمستقیم به

بیولوژیک جهت توضیح رابطه پاتوفیزیولوژیک بین 

بیماری پریودنتال مادر و عوارض بارداری تشریح 

های  اند. مسیر مستقیم شامل انتقال پاتوژن شده

پریودنتال از طریق بند ناف و اختلال در عملکرد جفت 

یرمستقیم بیانگر گردش است، در حالی که مسیر غ

است  TNF-αهای التهابی از جمله  سیستمیک واسطه

صورت موضعی یا  های التهابی به که این واسطه

شوند و منجر به ایجاد پاسخ  سیستمیک تولید می

گردند که با  جفت می - التهابی موضعی در واحد جنین

های ایمنی، سبب بروز مشکلاتی در  سازی پاسخ فعال

 (.37، 36شود ) جمله زایمان زودرس میبارداری، از 

بیماران مبتلا به بیماری پریودنتال تا زمانی که بیماری 

پیشرفت نکرده باشد، از وجود آن مطلع نیستند و با 

توجه به اینکه وجود بیماری پریودنتال، بر اساس 

تواند سبب بروز مشکلاتی  شده، می  های بیان مکانیسم

ها و معاینات  م بررسیدر بارداری شود، لذا بر انجا

ای و در صورت وجود بیماری پریودنتال، بر درمان  دوره

شود. از  و کنترل بیماری در دوران بارداری تأکید می

آنجایی که این مطالعه با حجم نمونه کم انجام شد، 

شود مطالعاتی با حجم نمونه بیشتر و با  پیشنهاد می

در ها در بزاق و خون و  مقایسه سطوح سایتوکاین

صورت امکان، مایع آمنیوتیک انجام شود تا بتوان نتایج 

 دست آورد. تری به دقیق
 

 گیری نتیجه
رغم وجود تفاوت در میانگین  در مطالعه حاضر، علی

بزاقی بین گروه سالم و بیمار، بین  TNF-αغلظت 

های مورد بررسی از نظر آماری تفاوت  یک از گروه هیچ

ریودنتال موجب معناداری مشاهده نشد. بیماری پ

ارزیابی  شود؛ لذا های التهابی می یش شاخصافزا

وضعیت پریودنتال زنان در دوران بارداری و حتی پیش 

 شود. از بارداری توصیه می
 

 تشکر و قدردانی
نامه خانم مریم گچپزانی با  این مطالعه برگرفته از پایان

وسیله از معاونت  بدین باشد. می U-93065شماره ثبت 

شاپور  و فناوری دانشگاه علوم پزشکی جندی تحقیقات

های تحقیق و همچنین از  منظور تأمین هزینه اهواز به

اساتید بخش زنان و زایمان بیمارستان امام خمینی 

نامه ما را یاری کردند،  اهواز که در انجام این پایان

 شود. صمیمانه تشکر و قدردانی می
 

 تضاد منافع
در رابطه با انتشار این  دارند که نویسندگان اعلام می

 .گونه تضاد منافعی وجود ندارد مقاله، هیچ
 

 ملاحظات اخلاقی
 یاخلاق دانشگاه علوم پزشک تهیکم دییمطالعه با تأ نیا

( IR.AJUMS.REC.1393.137اهواز ) شاپور  یجند

داده شد که  نانیکنندگان اطم انجام شد. به شرکت

 یا ژهیملاحظات و. ها محرمانه خواهد ماند اطلاعات آن

 ناتیزنان باردار در نظر گرفته شد و تمام معا یبرا

 نیجن ایمادر  یابر یخطر چیبوده و ه یرتهاجمیغ

 .نداشت
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 حمایت مالی

ین مطالعه با حمایت مالی معاونت تحقیقات و فناوری ا

با شماره ثبت و شاپور اهواز دانشگاه علوم پزشکی جندی

U-93065 گونه دخالتی  دانشگاه هیچ .انجام شده است

 .در انتشار نتایج این مطالعه نداشته است
 

 مشارکت نویسندگان
منش: طراحی مطالعه،  اله یوسفی حجتدکتر 

ها، تفسیر نتایج، نگارش  شناسی، تحلیل داده روش

نویس مقاله، مدیریت پروژه، نظارت بر اجرا و تأیید  پیش

آوری  ی، جمعمریم گچپزانی: معاینات بالین؛ دکتر نهایی

ها، بازبینی و ویرایش مقاله  داده و ها نمونه و سازماندهی

محمود جهانگیرنژاد: طراحی ؛ دکتر و تأیید نهایی

شناسی، تحلیل آماری، اعتبارسنجی  مطالعه، روش

ها، ترسیم نمودارها، بازبینی و ویرایش مقاله و تأیید  داده

مهری غفوریان بروجردنیا: هماهنگی با ؛ دکتر نهایی

ها، بازبینی و  آوری نمونه جمعکمک به بیمارستان، 

اند.  مقاله را بر عهده داشته ویرایش مقاله و تأیید نهایی

نویسندگان نسخه نهایی مقاله را مطالعه و تأیید  تمام

های این پژوهش را بر  مسئولیت تمام جنبه اند و کرده

 .عهده دارند
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Introduction: Periodontitis is a progressive inflammatory disease and the most common 

chronic human infection. Pregnancy is a factor associated with the prevalence of 

inflammation and is considered as a potential factor of periodontitis. One of the important 

inflammatory biomarkers is tumor necrosis factor (TNFα). The present study was conducted 

with aim to evaluate the relationship between TNFα and periodontitis during pregnancy. 

Methods: This case-control study was conducted in 2014 at Imam Khomeini Hospital in 

Ahvaz and the School of Dentistry. A total of 40 pregnant women and 40 non-pregnant 

women were divided into two groups: those with periodontitis and those without 

periodontitis. Participants' saliva samples were prepared and the difference in TNFα 

concentration in saliva was checked by ELISA method. Data were analyzed using SPSS 

(version 22) and Kruskal–Wallis and Mann–Whitney U tests. P<0.05 was considered 

significant. 

Results: TNFα concentration was not significant in pregnant and non-pregnant women 

without periodontitis (P=0.213), also TNFα concentration was not significant in pregnant 

and non-pregnant women with periodontitis (P=0.514). The highest salivary TNFα 

concentration was observed in pregnant women with periodontitis and the lowest salivary 

TNFα concentration in pregnant women without periodontitis. Despite the mean difference 

between the two groups, TNFα concentration did not have a statistically significant 

difference (32.18±7.25 and 21.8±4, respectively, P>0.05). 

Conclusion: The mean salivary TNFα concentration of healthy and periodontal groups was 

different, but no statistically significant difference was observed between any of the studied 

groups. However, periodic examinations are recommended and periodontal disease control 

during pregnancy is emphasized. 
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