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 در بيماران مبتلا به پريودنتيت مزمن با وضعيت پريودنتال HbA1Cسطح سرمي  ي بررسي رابطه

 
 1زاده آتوسا امين  

  2زهرا فرهاد شيرين  
 3حميدرضا پايور  

 4زاده امين آنيا  

  
 چكيده

  

جايي كه افزايش شيوع و  دو بيماري نسبتاً شايع در جوامع امروزي هستند و از آن ،ديابت و پريودنتيت مزمن :مقدمه
سطح  ي بررسي رابطه ،هدف از اين مطالعه شود، بنابراين ديده ميديابت مبتلا به بيماران در شدت پريودنتيت 

 باشد. با وضعيت پريودنتال مي HbA1Cمي سر

خون در دو گروه با و  ي نمونه HbA1C (55( ميزان هموگلوبين گليكوزيلهتحليلي،  - توصيفي ي در اين مطالعه ها: مواد و روش
مورد بررسي قرار  بودند،مشابه يكديگر  ساله كه از ساير جهات كاملاً 45-35بدون پريودنتيت مزمن در بيماران 

سالم  ي بيمار با لثه 25و  ترم ميلي 4تا  2بيمار مبتلا به پريودنتيت مزمن متوسط با عمق پاكت بين  30. گرفت
گيري  در نظر گرفته شدند. سطح هموگلوبين گليكوزيله با استفاده از دستگاه آي كروما اندازه پژوهشبراي انجام 

  . )α=  05/0( مورد مقايسه و تجزيه تحليل قرار گرفت t-testنتايج با استفاده از آزمون آماري  شد.
 p=  021/0گروه سالم بود ( افراد داري بالاتر از به طور معني ،مبتلا به پريودنتيتافراد  در HbA1Cسطح :ها يافته

value(.  
اختلال در  ،در پاسخ به شرايط التهابي موجود حين پريودنتيت مزمن احتمالاً ،حاضر ي با توجه به نتايج مطالعه :يريگ جهينت

لذا درمان  ابتلاي به ديابت نوع دو منجر گردد. درازمدت به شود كه ممكن است در مشاهده مي متابوليسم گلوكز
  شود. پريودنتيت مزمن و رعايت بهداشت دهان و دندان توصيه مي ي قاطعانه

 .هموگلوبين گليكوزيله، ديابت، پريودنتيت مزمن :ها واژه ديكل
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  مقدمه
ديابت مليتوس، يك اختلال شايع متابوليسم كربوهيدرات 
است كه علت اصلي آن كاهش توليد انسولين و يا مقاومت 

ي نهايي                               كه نتيجه باشد، بافت در برابر تأثيرات انسولين مي
ايپرگليسمي است. ديابت آن، افزايش سطح گلوكز خون يا ه

شود. نوع اول، وابسته  مليتوس معمولاً به دو دسته تقسيم مي
صورت شاخص در سنين جواني  به انسولين بوده كه به

سالگي) تشخيص داده شده و بيماران براي بقا،  14(ميانگين 
نياز به تزريق انسولين دارند. نوع دوم، ديابت غير وابسته به 

سالگي بروز پيدا  40در سنين بالاي انسولين است كه اغلب 
كند و برخلاف نوع اول براي بقا احتياج به تزريق انسولين  مي

  ).1ندارند (
ها و  تشخيص ديابت بر اساس وضعيت سيستميك، نشانه

هاي دهاني اين بيماري همانند ژنژيويت، پريودنتيت،  سيمپتوم
). 1-3بيماري قارچي عود كننده و ترميم ناكافي زخم است (

 روش ترجيحي براي بررسي وضعيت كنترل قند خون،
ي                               با توجه به نيمهگليكوزيله است كه  ارزيابي هموگلوبين

ميزان متوسط ي آن  هاي قرمز، اندازه ي گلبول روزه 120عمر 
 .دهد را نشان مي خون در عرض دو تا سه ماه گذشته گلوكز

كنترل قند خون در دو تا ميزان با  HbA1Cبنابراين سنجش 
هشدار دهنده و تواند  داشته و مي سه ماه قبل ارتباط

  ).4( بت در طي ساليان آتي باشدبروز ديا ي پيشگويي كننده
ترين فرم پريودنتيت بوده كه  پريودنتيت مزمن، شايع
ي دندان و از  هاي حمايت كننده منجر به آماس در بافت

رونده و تحليل  دست رفتن چسبندگي به صورت پيش
  ).5-7كند ( شود كه هر دو جنس را درگير مي استخوان مي

احتمالاً  كه ديابتدهند  مطالعات اپيدميولوژيك نشان مي
ها و تغييرات عروقي  بدليل ايجاد نقص در عملكرد نوتروفيل

 هاي پريودنتال شدت بيماري و بروز باعث افزايش خطر
رسد وجود  ). همچنين به نظر مي9، 8، 4، 3( شود مي

پريودنتيت، بيماران را در معرض خطر شيوع يا شدت 
هاي  يماريهاي سيستميك مانند ب بيشتري از برخي پاتولوژي

عروق كرونر، انفاركتوس ميوكارد، ديابت مليتوس و تولد 

). 10دهد ( نوزادان با وزن كم در هنگام تولد قرار مي
همچنين در تحقيقات به اين موضوع اشاره شده است كه 
درمان پريودنتال، باعث كاهش سطح ميزان قند خون 

ه ). از طرفي ميزان قند خون در افراد مبتلا ب11گردد ( مي
پريودنتيت بيشتر از افراد غير مبتلا به پريودنتيت بوده است 

). لذا در اين تحقيق سعي بر اين است تا ارتباط بين ميزان 12(
گيري هموگلوبين گليكوزيله و  قند خون با استفاده از اندازه

بيماري پريودنتيت مورد بررسي قرار گيرد و بر اساس 
ي ميان وضعيت پريودنتال و سطح  ي صفر، رابطه فرضيه

HbA1C .سرم وجود نداشت 

  
  ها و روش مواد

تحليلي بر روي بيماران مراجعه  -ي توصيفي اين مطالعه
پزشكي  ي دندان كننده به بخش پريودنتولوژي دانشكده

دانشگاه آزاد اسلامي واحد اصفهان (خوراسگان) طي 
 پس از توضيح به بيماران در 1390تا  1389هاي  سال

ي كتبي از بيمار و به  نامه خصوص اين مطالعه و اخذ رضايت
  شرط محرمانه ماندن اطلاعات انجام گرديد. 

بندي  بيمار مراجعه كننده به دو گروه تقسيم 55تعداد 
نفر داراي پريودنتيت مزمن  30شدند: گروه اول شامل 

متر و  (متوسط و شديد) با عمق پاكت بين دو تا چهار ميلي
متر تعيين  زان از دست رفتن چسبندگي سه ميليميانگين مي

فرد سالم (داراي سلامت  25گرديد و گروه دوم شامل 
پريودنشيوم) بود. طبق معيارهاي ورود به مطالعه، افراد هر دو 

سال و با داشتن حداقل  45تا  35ي سني  گروه در محدوده
درصد  30دندان در دهان و داراي پلاك ايندكس زير  20

يارهاي خروج از مطالعه عبارت بودند از: تشخيص بودند. مع
  ي درجه ي ابتلا به بيماري ديابت در فرد و يا خانواده يا سابقه

بيوتيك  يك فرد، درمان و يا جراحي پريودنتال، مصرف آنتي
ي ابتلا به بيماري سيستميك  ماه گذشته، بارداري، سابقه 6طي 

  ديگر، مصرف هرگونه دارو، استفاده از سيگار.
گيري وريدي از تمام افراد شركت كننده  پس از خون

هاي حاوي  سي خون در لوله سي 2در مطالعه، به ميزان 
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  Ethylene diaminete traacetic acidي ضد انعقاد  ماده
)EDTA, MT, Iranآوري و پس از بستن محكم  ) جمع

ثانيه  10درب لوله، براي جلوگيري از انعقاد خون به مدت 
و سپس در كمتر از يك ساعت به آزمايشگاه بهم زده شد 

منتقل گرديد. در آزمايشگاه با استفاده از سيستم 
iCHROMAtmHbA1c(Bowditch Med INC,UK) 

توسط تكنسين مربوطه، ميزان هموگلوبين گليكوزيله 
  گيري و ثبت گرديد.  هاي مورد پژوهش اندازه نمونه

 SPSSافزار  ها و ثبت در نرم آوري داده پس از جمع
)، version 18, SPSS Inc., Chicago, IL( 18ي  نسخه

مورد مقايسه و تجزيه و تحليل  t-testنتايج با آزمون آماري 
  ).α=  05/0قرار گرفتند (

 
  ها افتهي

بيمار مراجعه كننده به بخش  55اين مطالعه بر روي 
پزشكي دانشگاه آزاد  ي دندان پريودنتولوژي دانشكده
ي  (خوراسگان) جهت بررسي رابطه اسلامي واحد اصفهان

با وضعيت پريودنتال در دو گروه  HbA1Cسطح سرمي 
نفر) و داراي سلامت  30داراي پريودنتيت مزمن (

نتايج بدست آمده از نفر) انجام گرفت.  25پريودنشيوم (
افراد مورد مطالعه به شرح  در HbA1Cگيري ميزان  اندازه

يزان هموگلوبين مو ميانگين حداكثر ، حداقلزير است: 
A1c  آزمون  باشد. مي 1مطابق جدولt  مستقل نشان داد كه

 به مبتلامورد ( ميانگين هموگلوبين گليكوزيله درگروه
شاهد (غير مبتلا به پريودنتيت) نسبت به گروه ) پريودنتيت

نشان داد دار  از نظر آماري معني را بوده و اين تفاوت بالاتر
)02/0  =p value(  نمودار)1(.  
  

 گروه دودر  HbA1C: حداقل، حداكثر و ميانگين 1جدول 
  مورد بررسي

انحراف  ± ميانگين
  تعداد حداقل حداكثر  معيار

9/0 ± 7/6  5/8  2/5  30 
گروه مورد 
 (پريود نتيت)

4/0 ± 2/6  9/6  2/5  25 
گروه شاهد 

  (سالم)

  
  
  
  
  
  
  
  
  

  

  در دو گروه A1C: ميانگين هموگلوبين گليكوزيله 1 نمودار
  
  بحث
ي  ي بين بيماري پريودنتال و ديابت، نشان دهنده رابطه

هاي عفوني دهان در  افزايش استعداد ابتلا به بيماري
). طي 15، 14باشد ( هاي سيستميك و بالعكس مي بيماري

موضوع اشاره شد كه در افراد پنجاه سال گذشته، به اين 
هاي لثه بيشتر است.  مبتلا به ديابت، احتمال ابتلا به بيماري

نگر بر  اي آينده در مطالعه 2008دمر و همكاران در سال 
بيمار مبتلا به پريودنتيت، به ابتلاي دو برابري اين  2973روي 

ي پريودنتال) به ديابت  افراد بيشتر از افراد سالم (بدون عارضه
  ).16اشاره كردند (

اگرچه مكانيسم دقيق از پريودنتيت بر روي اختلال در 
اند  متابوليسم قند خون معلوم نيست، ولي عموماً بر اين عقيده

كه از  TNF-αو  IL-6كه مدياتورهاي التهابي خصوصاً 
ها و التهاب ايجاد    هاي پريودنتال در پاسخ به باكتري بافت
ه و در نهايت در اثر اتصال به شوند، وارد جريان خون شد مي

هاي انسولين، سبب كاهش حساسيت به انسولين  گيرنده
). در اثر عفونت حاد باكتريال، مقاومت به 17گردند ( مي

درصد  28درصد افزايش و با حذف عفونت تا  33انسولين تا 
التهابي  هاي پيش ). همچنين ايجاد سايتوكين18يابد ( كاهش مي

ت ملتهب پريودنتال سبب وخامت در جريان خون از باف
وضعيت هايپرگليسميك در بيماران و نيز سبب التهاب بيشتر 

  ).20، 19گردد ( پريودنتال مي
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ي خود  در مطالعه 1996) در سال 21تايلور و همكاران (
به اين نتيجه رسيدند كه پريودنتيت مزمن در افراد ديابتيك غير 

  شود. د خون ميوابسته به انسولين، باعث تضعيف كنترل قن
ي صفر، با هدف بررسي  ي حاضر با رد فرضيه مطالعه

صورت  HbA1Cي ميان وضعيت پريودنتال و سطح  رابطه
هاي مطالعه نشان داد، ميزان هموگلوبين  گرفت. يافته

A1C  در افراد مبتلا به پريوددنتيت مزمن بيشتر از افراد
باشد و بر  غير مبتلا به پريودنتيت مزمن و غير ديابتيك مي

اساس نتايج بدست آمده، اين تفاوت از نظر آماري 
  ).p value=  02/0دار بود ( معني

محققين معتقدند، دليل ارتباط اين دو بيماري مزمن با 
گردد. در  بيماري برمييكديگر، به پاتوژنز آن دو 

هاي مزمن  فرايندهايي چون سرطان، كاشكسي و عفونت
، تومور نكروزيز IL-6التهابي چون  هاي پيش سايتوكين

فاكتور آلفا و اينترفرون گاما در موضع و در گردش خون 
هاي  منجر به كاهش حساسيت گيرنده IL-6شوند.  آزاد مي

تر از  برابر قوي دو تا سه IL-6شود كه اين اثر  انسولين مي
TNF-α باشد.  در بيماران مبتلا به ديابت افزايش دو تا  مي

عنوان يك  به IL-6شود، لذا  ديده مي IL-6سه برابر در سطح 
  ).22- 24ي قند خون معرفي شده است ( هورمون تنظيم كننده

اي كه  در مطالعه 2009) در سال 25رايان و همكاران (
ين گليكوزيله در افراد دچار به منظور بررسي مقدار هموگلوب

پريودنتيت و افراد سالم انجام دادند، بيان نمودند كه 
نقش داشته و اين  HbA1Cپريودنتيت در افزايش ميزان 
دار گزارش شد كه با نتايج  تفاوت از نظر آماري معني

ي حاضر همخواني داشت. همچنين هاياشيدا و  مطالعه
ي ديگري كه به  در مطالعه 2009) در سال 26همكاران (

منظور بررسي ارتباط بين بيماري پريودنتيت با كنترل قند 
فرد غير ديابتيك انجام دادند بيان كردند،  140خون بر روي 

در افراد غير مبتلا به  HbA1Cبين وضعيت پريودنتال و 
ي موريتا و  دار وجود دارد. در مطالعه ي معني ديابت رابطه

كارگر  2478كه بر روي  2009) نيز در سال 27همكاران (
نتايج سازگاري  HbA1Cژاپني انجام شد، با كاهش ميزان 

ي حاضر با  ي حاضر مشاهده گرديد. نتايج مطالعه با مطالعه
  باشد. ) نيز همسو مي28ي لالا و همكاران ( مطالعه

ي خود  در مطالعه 2013) در سال 29وولف و همكاران (
فرد غير مبتلا به ديابت و مبتلا به پريودنتيت بيان  140بر روي 

 HbA1Cكردند كه پريودنتيت مزمن باعث افزايش جزيي 
شود، اما اين افزايش از لحاظ آماري قابل ملاحظه نبود.  مي

) در سال 30ي انجام شده توسط سان و همكاران ( در مطالعه
در  HbA1C نيز گزارش شده است، اگرچه ميزان 2011

افراد مبتلا به پريودنتيت بيشتر از افراد سالم بود، اما اين 
  دار نيست. افزايش از نظر آماري معني

باوجود اين حقيقت كه بعضي مطالعات هيچ ارتباطي بين 
اند، اما بسياري از مطالعات  شرايط پريودنتال و ديابت نيافته

يك نسبت هاي پريودنتال در افراد ديابت شيوع و شدت بيماري
به افراد غير ديابتيك با ميزان فاكتورهاي موضعي مشابه را 

)، لذا در تعدادي از مطالعات، به ارتباط 10نشان داده است (
دار بين شدت بيماري پريودنتال، عمق پاكت و ميزان  معني

، 30، 27، 17هموگلوبين گليكوزيله نيز اشاره شده است (
) نيز فقط بين پلاك 32(ي سانتوز و همكاران  ). در مطالعه31

  دار مشاهده گرديد. ارتباط معني HbA1Cايندكس و 
هاي  با ارتباط بين ديابت و بيماري پريودنتال، لزوم درمان

پريودنتال در مطالعات به ضوح نشان داده شده است. خانجو 
اي كه به منظور  در مطالعه 2017) در سال 33و همكاران (

يله و عوارض ديابت در بررسي ارتباط هموگلوبين گليكوز
بيمار مبتلا  207بيماران مبتلا به پريودنتيت مزمن كه بر روي 

داري  به ديابت نوع دو انجام دادند، بيان كردند، ارتباط معني
بين كنترل قند خون و بيماري پريودنتيت وجود دارد. 

اي بر روي  ، مطالعه2016) در سال 34آگاروال و همكاران (
ابت نوع دو و با پريودنتيت مزمن انجام فرد مبتلا به دي 50

دادند و گزارش كردند كه تصحيح ريشه، باعث كاهش 
باشد.  و پارامترهاي پريودنتال مي HbA1Cدار در ميزان  معني

و ليو و  2014) در سال 35همچنين وانگ و همكاران (
هاي پريودنتال در افراد  نيز درمان 2013) در سال 36همكاران (
  گزارش كردند.  HbA1Cت را عامل كاهش مبتلا به دياب
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توان به مشكلات انتقال  هاي اين مطالعه مي از محدوديت
خون به آزمايشگاه و عدم همكاري بعضي بيماران جهت 

شود، همين مطالعه  گيري اشاره كرد و پيشنهاد مي نمونه
در بيماران  HbA1Cگيري  صورت طولي با پيگيري و اندازه به

  تحت درمان و بدون درمان نيز انجام گيرد. مبتلا به پريودنتيت
 

  گيري نتيجه
نتايج اين مطالعه نشان داد بيشتر بيماران ديابتيك مبتلا به 

 پريودونتيت مزمن، از وضعيت ديابت خود آگاه نبوده و
پاسخ به ديابت در آنها شناخته نشده بود و از آنجا كه در 

پريودنتيت مزمن اختلال  ابتلا به شرايط التهابي موجود حين
در متابوليسم گلوكز و كاهش حساسيت به انسولين مشاهده 

درازمدت به ابتلاي به ديابت نوع ر ممكن است د، شود مي
پزشكان ممكن است در  گردد. در نتيجه دنداندو منجر 

 ديابتي نقش مهمي داشته باشند. شناسايي موارد پيش
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Abstract 

  

Introduction: Diabetes mellitus and chronic periodontitis are common worldwide disorders and 
since periodontal diseases are more common and more severe in diabetic patients, the 
aim of present study was to investigate the relationship between HbA1C serum levels 
and chronic periodontitis. 

Materials  

& Methods: 
In this case‒control, descriptive/analytical study, the HbA1C levels were evaluated in 
55 subjects, 35‒45 years of age, in two groups with and without periodontitis, who 
were healthy otherwise. Thirty subjects had chronic periodontitis (PPD > 2 mm) and 
25 subjects had healthy gingiva. HbA1C levels were determined by means of Ichroma 
equipment. Data were analyzed with independent t-test using SPSS 18 (α = 0.05). 

Results: Independent t-test showed significantly higher serum levels of HBA1C in patients 
with periodontitis compared to healthy subjects (p value = 0.021). 

Conclusion: Based on the results of the present study, inflammation in chronic periodontitis 
disturbs the metabolism of glucose, possibly resulting in periodontitis in the long 
term. Therefore, a definitive diagnosis and treatment of chronic periodontitis along 
with proper oral health is emphasized. 
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