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 اي بيماران مبتلا به پريودنتيت و افراد سالم در مايع شيار لثه 23 ي سطح اينترلوكين بررسي و مقايسه

 
 1شيرين اميني  

  2شيرين زهرا فرهاد  
  3سينا شهابي  

  4ترانه جلالي فراهاني  
  

  چكيده
  

به عنوان يك عامل مهم در پيشرفت پريودنتيت ثابت شده و بعضي از آنها نقش  ها امروزه نقش سايتوكاين :مقدمه
در مايع  IL-23ي ميزان  كنند. هدف از اين مطالعه، مقايسه هاي پريودنتال بازي مي مهمي در پاتوژنز بيماري

ش اين اينترلوكين و ي بين افزاي باشد. همچنين رابطه اي افراد مبتلا به پريودنتيت مزمن و افراد سالم مي شيار لثه
  عمق پروبينگ مورد بررسي قرار گرفت.

بيمار مبتلا به پريودنتيت مزمن  19اي و پاكت پريودنتال تعداد  آزمايشگاهي، از شيار لثه- ي تجربي در اين مطالعه ها: مواد و روش
ته و به آزمايشگاه هاي ترانسفر قرار گرف ها داخل ويال گيري شد. نمونه فرد سالم توسط كن كاغذي نمونه 19و 

و عمق  IL-23ي ميزان  توسط دستگاه الايزا ريدر مشخص شد. همچنين رابطه IL-23منتقل شد. سپس ميزان 
مستقل، ضريب  tو آزمون  20ي  نسخه SPSSافزار  پروبينگ بررسي گرديد. در پايان نتايج با كمك نرم

  ).α=  05/0همبستگي پيرسون مورد تجزيه و تحليل قرار گرفت (

اي بيماران مبتلا به  مايع شيار لثه IL-23نتايج به دست آمده نشان داد كه تفاوت چشمگيري بين ميزان :ها يافته
داري در بيماران مبتلا به پريودنتيت مزمن بيشتر بود  پريودنتيت مزمن و افراد سالم وجود دارد كه به طور معني

)001/0 <p value ت با ميزان ) همچنين مشاهده شد ميزان عمق پاكIL-23  در افراد بيمار مبتلا به
) رابطه مستقيم و  p value  ،0858/0 =r> 001/0) و افراد سالم ( p value  ،811/0 =r> 001/0پريودنتيت (

  داري دارد. معني

اي براي تشخيص بيماري پريودنتيت  شيار لثه IL-23توان از بررسي ميزان  هاي اين پژوهش مي براساس يافته :يريگ جهينت
  مزمن استفاده كرد. 

 .، پريودنتيت مزمن23اينترلوكين  اي، لثه شيار مايع :ها واژه ديكل

  
 22/8/1396تاريخ پذيرش:   20/7/1396تاريخ اصلاح:   18/4/1396تاريخ ارسال:     
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  و همكاران شيرين اميني  در افراد پريودنتيت و سالم 23ي اينترلوكين  مقايسه

  مقدمه
 ي كننده هاي حمايت التهابي بافتپريودنتيت يك بيماري 

هاي خاص يا گروهي  دندان است كه توسط ميكروارگانيزم
هاي خاص ايجاد شده و منجر به تخريب  از ميكروارگانيزم

ليگامان پريودنتال و استخوان آلوئول همراه با ي  رونده پيش
  .)1( شود تشكيل پاكت يا تحليل لثه و يا هر دو مي

اي  سازي دوره ودنتال شامل فعالهاي پري پاتوژنز بيماري
ها  مختلف سيستم دفاعي ميزبان شامل سايتوكاين ياجزا
هاي ميزبان در  باشد كه نه تنها نقش محافظتي براي بافت مي

ها را دارد بلكه به عنوان مدياتورهاي  مقابل تهاجم باكتري
كنند. همچنين نشان داده شده كه  تخريب بافتي هم عمل مي

هاي  التهابي در پاسخ به باكتري شهاي پي سايتوكين
نها ساخته شده و باعث پاسخ آپريوپاتوژن و محصولات 
شوند و اين پاسخ محرك تحليل  التهابي در پريودنشيوم مي

  .)2( بافتي استي  كننده پروتئازهاي تجزيه ياستخوان و القا
ي اينترلوكين  سيتوكين متعلق به خانواده ،23اينترلوكين 

به اشتراك  IL-12p40باشد كه متشكل از زير واحد  مي 12
 .)3( است IL-23p19واحد  و زير IL-12گذاشته شده با 

هاي  اين اينترلوكين توسط ماكروفاژهاي فعال و سلول
دندريتيك پس از گذشت زمان اندكي بعد از مواجهه با 

ها ترشح  ساكاريدها و ديگر محصولات باكتري ليپوپلي
نقش خاصي  IL-17ي تحريك ترشح  و به واسطه شوند مي

. )5 ،4( هاي اتوايميون دارد در گسترش و نگهداري التهاب
CD4موجب تبديل   IL-23،علاوه بر اين

شود  مي TH17به  +
شود، اين  مي 17خود باعث توليد اينترلوكين  TH17كه 

-IL-6  ،ILالتهابي نظير اينترلوكين ترشح مدياتورهاي پيش

1 ،IL-8  وTNF-α 12-6( را به عهده دارد.( 

نقش IL-23- IL-17مشخص شده كه مسير  به تازگي
 است.ا دار هاي پريودنتال ها در بيماري مهمي در تخريب بافت

را  IL-23ها سنتز  شود كه باكتري زماني فعال مي ،اين مسير
  .)14 ،13 ،3( كنند القا مي IL-12به جاي 
رضيه را اين ف 2011در سال  )15و همكاران ( رويبير

در شروع و پيشرفت IL-23- IL-17مطرح كردند كه 

باشند. همچنين  هاي پريودنتال داراي نقش مهمي مي بيماري
در  كه 2014) در سال 16( همكاران و هيماني طبق تحقيقات

مبتلا به ژنژيويت و مبتلا به  ي خود سه گروه سالم، مطالعه
در مايع  IL-23افزايش مشهود  پريودنتيت مزمن داشتند،

اي متناسب با ميزان آسيب به بافت پريودنتال ديده  شيار لثه
در پاتوژنز  IL-23بيني كرد  توان پيش شده، از اين رو مي

  بيماري پريودنتال نقش داشته باشد.
براي افزايش  يثرؤكه عامل م IL-23همچنين ترشح 

TH17 از دست رفتن چسبندگي باشد در مناطق داراي  مي
ي نقش اين اينترلوكين در  شان دهندهديده شده كه ن
  .)14( باشد هاي پريودنتال مي گسترش بيماري
و  ليكوننتوسط  2016اي كه در سال  در مطالعه

-ILار ميزان د يافزايش معن ،) صورت گرفت17( همكاران

23، IL-17A  وIL-1β  در بزاق افراد مبتلا به پريودنتيت
دنتيت منتشر نشان لوكاليزه نسبت به گروه سالم و گروه پريو

  داده شد.
هم در پژوهش خود در سال  )18و همكاران ( داتزن

را در سرم افراد مبتلا به  IL-17و  IL-23ميزان  ،2010
پريودنتيت مزمن و پريودنتيت مهاجم منتشر قبل و بعد از 

گيري و تسطيح سطح ريشه مقايسه و مشاهده  درمان جرم
داري در گروه  يبه طور معن IL-17ميزان  كه كردند

شش ماه پس از درمان كاهش  ،پريودنتيت مزمن منتشر
در هيچ  IL-23داري در ميزان  ياگرچه تفاوت معن ،يافت

  ها بعد از درمان ديده نشد. يك از گروه
بر روي  مستقيماً IL-23رسد كه  علاوه بر اين به نظر مي

 IL-23Rهاي دندريتيك كه سبب ايجاد  ماكروفاژها و سلول
هاي التهابي  گذارد كه باعث توليد واسط ثير ميأت شوند مي

كه هر دو نقش مهمي  )19( شود مي TNF-αو  IL-1چون 
  هاي التهابي دارند. در پيشرفت بيماري
-ILاز دو مسير وابسته به  IL-23 ،گيريم پس نتيجه مي

از طريق  IL-6و  IL-1(تحريك  IL-17و غير وابسته به  17
هاي مزمن  سبب ايجاد التهابهاي مغز استخوان)     سلول
 .)20( شود مي
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با توجه به محدود بودن مطالعات و بعضاً متناقض بودن 
ي سطح  بررسي و مقايسههدف از اين مطالعه،  آنها،

اي بيماران مبتلا به پريودنتيت  در مايع شيار لثه 23 اينترلوكين
بين وجود اين  ي در مقايسه با افراد سالم و بررسي رابطه

   .باشد مياينترلوكين و ميزان عمق پاكت 
در مايع  23 اينترلوكين سطح صفر، ي فرضيه بر اساس

 اي بيماران مبتلا به پريودنتيت در مقايسه با افراد سالم شيار لثه
  باشد. بالاتر نمي

  
  ها و روش مواد

بيمار  19تعداد  زمايي باليني بوده وآاين مطالعه از نوع كار
 ي متوسط تا پيشرفتهي  به پريودنتيت مزمن ژنراليزه مبتلا

 پزشكي دندان ي كننده به بخش پريودنتيكس دانشكده  مراجعه
در نيمسال  (خوراسگان) دانشگاه آزاد اسلامي واحد اصفهان

فرد سالم از نظر پريودنتال در  19و  95-1394تحصيلي 
سال  )20 ± 45( سال با ميانگين سن 56-25ي سني  محدوده

  انتخاب شدند.
ي  نامه فرم رضايت ،تمامي افراد جهت شركت در مطالعه

  گاهانه را تكميل كردند.آ
ي  كننده  هاي خاص نظير مصرف بيماريي  افراد با سابقه

سال گذشته تحت  داروهاي خاص، بيماراني كه در يك
الطيف  هاي وسيع بيوتيك هاي پريودنتال يا درمان با آنتي درمان

الكلي و ماه گذشته قرار گرفته بودند، بيماران سيگاري،  6در 
  زنان باردار و شيرده از مطالعه خارج شدند.

 ،بيماران مبتلا به پريودنتيت مزمن متوسط تا شديد
متر و از دست رفتن  ميلي 4افرادي با عمق پاكت بيشتر از 

گروه متر و تحليل استخوان و افراد  ميلي 3 چسبندگي بيش از
هاي  شامل افرادي داراي بدون شواهدي از بيماري شاهد

بدون از دست  متر، ميلي 3پريودنتال و عمق پروپ كمتر از 
  تحليل استخوان در نظر گرفته شدند. رفتن چسبندگي و

 4هاي موجود در  عمق پروبينگ در اطراف دندان
ناحيه در هر بيمار انتخاب  2اطراف هر دندان ثبت و ي  ناحيه

اين نواحي در افراد مبتلا به بيماري پريودنتال در  ديد،گر
كه بيشترين ميزان از دست رفتن چسبندگي را اي  ناحيه

  داشتند صورت گرفت.
پس از خشك و  اي، وري مايع شيار لثهآ جهت جمع

 Paper ي رول پنبه، وسيلهبه ايزوله كردن دندان از بزاق 

stripار داده شدند و هاي استاندارد در داخل سالكوس لثه قر
ها داخل  ماندند. سپس نمونه دقيقه در محل باقي 2به مدت 

 وارد شده و ،حد واسط مخصوصي  ميكروتيوب حاوي ماده
هاي مخصوص  سرد در محفظهي  روي يخ و تحت زنجيره

و در  زمايشگاه منتقل گرديدآبه  گراد) سانتي ي درجه -5(
ها  تستگراد تا زمان انجام  سانتي ي درجه -70دماي 

  نگهداري شدند.
 كيت اليزا سپس با استفاده از دستگاه الايزا ريدر و

ميزان اين اينترلوكين در تمامي  ،IL-23مخصوص تشخيص 
  ها تعيين گرديد. نمونه

مده از تست آهاي به دست  جهت تجزيه و تحليل داده
 در مستقل و ضريب همبستگي پيرسون tآزمون و  اليزا
 version 20, SPSS( 20ي  سخهن SPSSافزار آماري  نرم

Inc., Chicago, IL( .استفاده شد 

  
  ها افتهي

نشان داده شد كه ميانگين سطح  ،مستقل tبر اساس آزمون 
IL-23 تلا به پريودنتيت بيشتر از افراد سالم است.بدر افراد م  

 اي و مايع شيار لثه در IL-23 گيري اطلاعات مربوط به اندازه
 .)1(جدول  مطالعه ثبت و ارزيابي شد موردعمق پاكت در افراد 

-ILميانگين شود، مشاهده مي 2طور كه در جدول  همان

در گروه ) و 7/64 ± 6/8( در افراد مبتلا به پريودنتيت  23
مستقل نشان داد كه t دست آمد. آزمون ه ب) 4 ± 2/1( سالم

داري  يدر افراد مبتلا به پريودنتيت بطور معن  IL-23ميانگين
  ). p value> 001/0از افراد غير مبتلا به پريودنتيت بود ( بيشتر

ميانگين عمق پروبينگ در دو گروه مورد مطالعه در 
 نشان داده شد. 3جدول 
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  ليتر در دو گروه مبتلا و غير مبتلا به پريودنتيت برحسب نانوگرم بر ميلي  IL-23ميانگين :1 جدول

  شاهدگروه 
برحسب   IL-23ميزان 

  تريل يلينانوگرم بر م
  گروه بيمار

 برحسب IL-23ميزان 
  تريل يلينانوگرم بر م

  4/58  پريودنتيت  4/3  سالم

"  1/3  "  2/68  

"  8/4  "  3/72  

"  4/2  "  2/68  

"  6/5  "  6/59  

"  2/3  "  3/70  

"  1/4   "  2/62  

"  8/2  "  8/52  

"  9/3  "  5/80  

"  1/5  "  3/56  

"  2/6  "  3/72  

"  4/3  "  4/65  

"  1/5  "  3/54  

"  1/6  "  2/58  

"  2/4  "  1/69  

"  1/3  "  5/63  

"  8/2  "  4/58  

"  6/2  "  2/83  

"  4/3  "  9/56  

  
  ليتر در دو گروه مبتلا و غير مبتلا به پريودنتيت بر حسب نانوگرم بر ميلي IL-23ميانگين  :2 جدول

 ميانگين انحراف از معيار حداقل حداكثر
IL-23  

  گروه    
 مبتلا به پريودنتيت 7/64 6/8 8/52 2/83

 سالم 4 2/1 4/2 2/6

 
  متر در دو گروه مبتلا و غير مبتلا به پريودنتيت ميانگين عمق پروبينگ برحسب ميلي :3 جدول

 عمق پاكت
  گروه     

  حداكثر  حداقل  انحراف معيار  ميانگين

  7  5/4  7/0  7/5  گروه مبتلا به پريودنتيت
  5/2  1 4/0  6/1  گروه سالم
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مستقل نشان داد كه ميانگين عمق پروبينگ در  tآزمون 
داري بيشتر از افراد غير  يگروه مبتلا به پريودنتيت به طور معن

 ).p value > 001/0مبتلا به پريودنتيت است (

-ILضريب همبستگي پيرسون نشان داد كه بين مقدار 

مستقيم  ي رابطه ،با عمق پروبينگ در گروه بيمار 23
 ) r ،001/0 <p value = 858/0( داري وجود دارد يمعن

  ).4(جدول 
 
  با عمق پروبينگ  IL-23ضرايب همبستگي بين مقدار  :4 جدول

  r  p value  متغير مورد بررسي
  > 001/0  858/0  عمق پروبينگ گروه بيمار
  > 001/0  811/0  عمق پروبينگ گروه سالم

  
-ILضريب همبستگي پيرسون نشان داد كه بين مقدار 

مستقيم  ي رابطه ،با عمق پروبينگ در گروه سالم 23
 ). r، 001/0 <p value = 811/0داري وجود دارد ( يمعن

 
  بحث

 ي حاضر، ي صفر و بر اساس نتايج مطالعه با رد فرضيه
ميان گروه مبتلا  IL-23در ميزان غلظت  يدار ياختلاف معن

به پريودنتيت مزمن متوسط تا پيشرفته و گروه سالم وجود 
در افراد مبتلا به پريودنتيت مزمن بطور  IL-23 دارد و ميزان

  .بودداري بيشتر از افراد سالم  يمعن
ي  تبديل سالكوس به پاكت پريودنتال كه نشان دهنده
 يرتخريب بافت اطراف دندان است، همراه با افزايش مقاد

IL-23  ي  رابطه ،نشان داده شد و همچنين نتايج اين مطالعه
  .دادرا نشان  IL-23 مستقيم بين عمق پروبينگ و ميزان

در مايع   IL-23تحقيقات انجام شده در ارتباط با ميزان
اي افراد مبتلا به پريودنتيت و افراد سالم بسيار  شيار لثه

دست آمده از  همحدود بود و نتايج اين مطالعات با نتايج ب
  .داشتتحقيق حاضر همخواني 

) بيماران را به سه گروه نسبت به 14( و همكاران لستر
عمق پاكت تقسيم كردند و بيماران پريودنتيت مزمن را با 

-ILكه افزايش  نمودندبيماران مبتلا به ژنژويت حاد مقايسه 

  .مشهود بود ،در پريودنتيت مزمن 23
-IL-23،ILميزان  ،)21( و همكاران اويام طبق تحقيقات

17  ،IL-12 ،در افراد مبتلا به پريودنتيت افزايش يافته بود 
سازي  در فعال 23اينترلوكين  ،مطالعههاي اين  مطابق با يافته

شود نقش  مي 17 اينترلوكين كه منجر به توليد Th17 مسير
با ميزان تحليل استخوان   IL-17همچنين ميزان مهمي دارد.

   ي مستقيم داشت. گيري رابطه هي نمون در ناحيه
خود از سه ي  ) هم در مطالعه16( و همكاران هيماني

گروه سالم، مبتلا به ژنژويت و مبتلا به پريودنتيت استفاده 
و هر گروه را نيز نسبت به شدت بيماري به سه گروه  كردند

در  IL-23افزايش مشهود  ،در اين مطالعه .نمودندتقسيم 
اسب با ميزان آسيب به بافت پريودنتال اي متن مايع شيار لثه

با  IL-23. همچنين نتيجه گرفتند كه ميزان است ديده شده
  ي مستقيم دارد.  ميزان از دست رفتن چسبندگي رابطه

) در تحقيقات خود در سال 22( و همكاران سانتوساما 
به نام سطح سيتوكين در پريودنتيت مزمن  پژوهشيدر  2010

در افراد با ديابت نوع دوم كنترل شده و كنترل نشده به اين 
در پريودنتيت  Th17يا  Th1نتيجه دست يافتند كه ميزان 

خون  مزمن در افراد ديابتيك نوع دوم با ميزان كنترل قند
-ILو  TNF-αارتباط مستقيم دارد و اشاره كردند كه ميزان 

  اين بيماران تفاوتي ندارد. در 23
در مبتلايان به پريودنتيت  IL-23دار  يافزايش معن

 مشاركت عاملن را به عنوان يك آنقش  ،مزمن منتشر
كننده در پيشرفت از دست رفتن چسبندگي و تحليل  

دهد و همچنين اين افزايش در  توجه قرار مي استخوان مورد
هاي  ميكروارگانيزم تواند با پاسخ ميزبان به مي IL-23ميزان 

  موجود وابسته باشد.
 76بر روي كه  )17و همكاران ( ليكوننطبق تحقيقات 

فرد مبتلا به  65فرد مبتلا به پريودنتيت مزمن منتشر و 
-ILفرد سالم صورت گرفت ميزان  79پريودنتيت موضعي و 

در بزاق افراد مبتلا به پريودنتيت مزمن موضعي  IL-23و  17
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گروه پريودنتيت مزمن منتشر و گروه سالم در مقايسه با 
  داري نشان داد.  يافزايش معن

تواند با  در افراد سالم از نظر پريودنتال مي 23اينترلوكين 
ها به عنوان اولين  افزايش نوتروفيل تحريك سيستم ايمني و

كننده داشته   نقش محافظت ،ها سد دفاعي در برابر پاتوژن
بيماري پريودنتال نقش  ي اگرچه در پروسه. )4( باشد

كه  IL-23، IL-17 ن به علت تحريك مسيرآمحافظتي 
تحت  شود، تثبيت التهاب مي و IL-17 منجر به افزايش توليد

  .)16 ،4( گيرد ثير قرار ميأت
 IL-23علاوه بر اين تحقيقاتي هم وجود دارد كه ميزان 

  اند. را قبل و بعد از درمان پريودنتال بررسي كرده
 ) در تحقيقات خود ميزان 23( و همكاران سيفسيباسي

IL-17 وIL-23  ي پريودنتال حراجرا قبل و بعد از درمان غير
شر بررسي كردند و به تدر مبتلايان به پريودنتيت مهاجم من
در مايع  IL-23و  IL-17اين نتيجه رسيدند كه ميزان غلظت 

 هاي غير اي افرادي كه بطور موفق تحت درمان شيار لثه
ها با  اگرچه اين يافته ،اند كاهش پيدا كرد قرار گرفتهجراحي 

مغايرت  )18( و همكاراني داتزان  هاي حاصل از مطالعه يافته
داري را در  يتغيير معنداتزان و همكاران، در تحقيق  داشت.
هاي سالم و مبتلا به پريودنتيت مزمن  بين گروه IL-23ميزان 

  بعد از درمان پريودنتال پيدا نكردند.

و  روحاني نسبر اساس تحقيقات انجام شده توسط ب
هاي  ميزان سيتوكين ،) در دانشگاه پزشكي بابل24( همكاران

IL-17 و IL-23   قبل و بعد از درمان پريودنتال تغيير
هاي  رو نقش مهمي در پيشرفت بيماري از اين. كرد

  پريودنتال دارند.
انتقال توان به دشواري  هاي اين مطالعه، مي از محدوديت

ها و جلوگيري از تغيير دماي آنها در حين انتقال و  نمونه
 ي بالاي كارهاي آزمايشگاهي اشاره كرد. هزينه

شود مطالعات آتي بر روي افراد در  در انتها پيشنهاد مي
نژادهاي مختلف و همچنين بر روي افراد با مشكلات 

  سيستميك متفاوت انجام گردد.
 
  گيري نتيجه

در مايع  IL-23كه ميزان  شدگيري  تيجهدر مجموع چنين ن
داري نسبت  ياي افراد مبتلا به پريودنتيت به طور معن شيار لثه

  به افراد سالم بالاتر است.
با ميزان عمق  IL-23همچنين نشان داده شد ميزان 

  ي مستقيم دارد.  رابطه ،پاكت
در مناطق   IL-23با توجه به افزايش ميزان به علاوه

توان به عنوان يك  از اين اينترلوكين مي ،تخريب پريودنتال
  نتيت استفاده كرد.دماركر التهابي در تشخيص پريو
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Abstract 

  

Introduction: It has been demonstrated that cytokines are important factors in the progression of 
periodontitis and some of them have an important role in the pathogenesis of 
periodontal disease. The aim of this study was to compare IL-23 levels in gingival 
crevicular fluid of patients with chronic periodontitis and healthy subjects. In 
addition, the relationship between IL-23 levels and probing pocket depths was 
assessed. 

Materials  

& Methods: 
In this in vitro study, samples were collected from the gingival crevicular fluid of 19 
patients with chronic periodontitis and 19 healthy subjects, using paper points. The 
samples were transferred to the laboratory in transfer vials. IL-23 levels were 
determined using ELISA reader. The relation between IL-23 levels and probing 
depths was assessed. Data were analyzed with SPSS 20 using independent t-test and 
Pearson’s correlation coefficient (α = 0.05). 

Results: The results showed statistically significant differences in IL-23 levels in GCF 
between healthy subjects and patients with chronic periodontitis, with higher IL-23 
levels  in patients with chronic periodontitis (p value < 0.001). In addition, there was a 
significant and direct correlation between IL-23 levels and pocket depths in patients 
with chronic periodontitis (p value < 0.001, r = 0.811) and healthy subjects (p value < 
0.001, r = 0.858). 

Conclusion: Based on the results of the present study, IL-23 levels in gingival crevicular fluid can 
be used for the diagnosis of chronic periodontitis. 

Key words: Chronic periodontitis, Gingival crevicular fluid, Interleukin-23. 

  
   Received: 9.7.2017  Revised: 12.10.2017  Accepted: 13.11.2017 
 
 

How to cite: Amini Sh, Farhad ShZ, Shahabi S, Jalali Farahni T. Comparison of Interleukin-23 Levels in 
Gingival Crevicular Fluids of Patients with Chronic Periodontitis and Healthy Subjects. J Isfahan Dent Sch 
2018; 14(1): 9-16. 
 

 

1. Assistant Professor, Department of Periodontics, School of Dentidtry, Islamic Azad 
University, Isfahan (Khorasgan) Branch, Isfahan, Iran. 
2. Assistant Professor, Department of Periodontics, School of Dentistry, Islamic Azad 
University, Isfahan (Khorasgan) Branch, Isfahan, Iran. 
3. Dentist, Isfahan, Iran. 
4. Corresponding Author: Postgraduated Student, Department of Periodontics, School of 
Dentistry, Islamic Azad University, Isfahan (Khorasgan) Branch, Isfahan, Iran.  
Email: taraneh.farahani85@yahoo.com 


