
بررسی رابطه ...

ان
یر

ی ا
ست

زی
ش 

دان
ی 

ش
وه

پژ
ی 

لم
 ع

مه
لنا

ص
ف

13
96

ن 
ستا

تاب
 -

2 
ره

ما
 ش

-1
2 

لد
ج

59 
 

 مقاله تحقیقی
 

 مهاجمدر بافت لثه با پریودنتیت TLR4و  TLR2های  بررسی رابطه میان میزان بیان ژن
 

 *،2تاریماندانا س، 1آزیتا محمدبیگی، 3 آذرنوش آریان کیا ،2آرام محمدی ،2، فرشید یگانه1سمیرا حسین پور جاهد نیا
 
 دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی ،شعبه بین الملل گروه ایمونولوژی، .1
 دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی ،دانشکده پزشکی ،گروه ایمونولوژی .2
 دستیار تخصصی پریودنتیکس دانشکده دندانپزشکی دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی .3
 

 mandana.sattari@gmail.comپست الکترونیک:، 22439970نمابر: ، 23872545و  09122466490تلفن: مکاتبات:  * مسئول
 

 24/6/96 تاریخ پذیرش:      18/4/96 تاریخ دریافت:
 

 چکیده
یب و آسیب نیز در تخر ها آغاز می شود، اما پاسخ های سیستم ایمنی میزبان اگر چه بیماری پریودنتیت توسط باکتری

-ز طریق لیپوپلیهای پریودنتوپاتیک، گرم منفی می باشند که ا اکثر میکروارگانیسم های پریودنتال نقش موثری دارند. بافت
 P.gingivalisمربوط به  LPSمی باشند. البته  TLR4های ایمنی از طریق اتصال به  خود، قادر به تحریک سلول (LPS)ساکارید 

ه از آنجایی ک نیز می باشد. TLR2های ایجاد کننده بیماری پریودنتال می باشد، قادر به اتصال به  که از مهمترین باکتری
ر اختیار نمی باشد، دهای پریودنتال، به ویژه پریودتیت مهاجم،  ها با بیماریTLRاطلاعات کامل و دقیقی در مورد ارتباط میان 

مونه های بافت لثه ن .بنا نمودیمپریودنتیت مهاجم،  با TLR4 و TLR2ایه تعیین رابطه میان بیان هدف از این تحقیق را بر پلذا 
عد از هوموژنیزه کردن جمع آوری شدند. ب مهاجمنفر مبتلا به پریودنتیت  20نفر افراد دارای لثۀ سالم از لحاظ بالینی و  10از 

در موارد  استفاده شد. Real-time PCRاز تکنیک  TLR4و  TLR2 ژننمونه های بافتی، استخراج انجام پذیرفت و جهت بیان 
رد پریودنتیت موا البته در .(P<0.05)در مقایسه با موارد سالم، برخورد شد  TLR2و  TLR4 بالاترپریودنتیت مهاجم به بیان 

ر میزان دهیچ افزایشی  میلی متر، 5میلی متر، در مقایسه با موارد پایین تر از  5مساوی یا بالاتر از  PD و CAL نمهاجم با میزا
یان ب افزایش بر اساس یافته های حاصل از این تحقیق چنین نتیجه گیری می شود که .ملاحظه نشد TLR4و  TLR2بیان 

TLR2 و TLR4  های پریودنتوپاتیک مربوط باشد. باکتریبه اثرات تحریکی در پریودنتیت مهاجم می تواند 
 

 TLR2 ،TLR4، ایمنی ذاتی، مهاجمبیماری پریودنتال، پریودنتیت  :واژگان کلیدی
 

 مقدمه
های پریودنتوپاتیک به عنوان  با وجود آنکه باکتری

عوامل ایجاد کنندۀ پریودنتیت در نظر گرفته می شوند، اما 
های دفاعی  شدت بیماری، توسط پاسخپیشرفت بعدی و 

میزبان تعیین می شوند. اعتقاد بر این است که این بیماری 
 به سبب برهم خوردن بالانس میان پلاک باکتریال و پاسخ

های  (. باکتری1-7های ایمنی ایجاد می شود )

                                                 
1 Pattern recognition receptors 

پریودنتوپاتیک، دارای چندین فاکتور ویرولانس هستند 
 (LPS)لیپوپلی ساکارید  ز،نظیر فمبریه، سیستئین پروتئینا

می باشد  LPSو هماگلوتینین که یکی از مهمترین آنها 
(14-8.) 

یکی از مهمترین خانواده از رسپتورها که باعث تحریک 
ها متعلق به TLRهستند که  1PRPsشوند،  دفاع ذاتی می

باشند، یک سری از تحقیقات به بررسی  این خانواده می
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مهمترین رسپتورهایی که در نقش این رسپتورها به عنوان 
تحریک  های پریودنتوپاتیک معطوف شد. شناسایی باکتری

های ایمنی توسط فرآورده های باکتریال توسط  سلول
(Toll-like receptors) TLRs  صورت می گیرد که بر سطح

های ایمنی حضور دارند و نقش بسیار  انواع مختلف سلول
یستم ایمنی ها توسط س مهمی در امر شناسایی باکتری

های  ها و مولکول TLR(. تاکنون چند نوع از 15دارند )
قادر  TLR4مکمل آنها مشخص شده اند، به عنوان مثال، 

های دستگاه گوارش و برخی از  باکتری LPSبه شناسایی 
 (.16،17های ویرال و باکتریال می باشد ) پروتئین

نی برخی شواهد بیانگر این مطلب بوده اند که پیام رسا
 TH1(T Helper1)های  باعث القای پاسخ TLR4ز طریق ا

های  باعث برتری یافتن پاسخ TLR2و پیام رسانی از طریق 
TH2  می شود. البته برخی تحقیقات دیگر به وابستگی
 اشاره نموده اند که در تناقض با TLR4به  TH2های  پاسخ

(. لذا نقش پیام رسانی از طریق 18یکدیگر می باشند )
TLR4  .همچنان جای بحث و بررسی بیشتر دارد 

، از های پریودنتوپاتیک با عنایت به اینکه اکثر باکتری
یک های گرم منفی می باشند، لذا قادر به تحر جمله باکتری

TLR4  می باشند. البتهTLR2  نیز صرفاٌ قادر به شناسایی
LPS  مربوط بهPorphyromonas gingivalis  ،می باشد

 ریحتمال می رود که در امر پاتوژنز بیمابدین خاطر این ا
که مهمترین  TLR4های پریودنتال، پیام رسانی از طریق 

TLR  برای شناساییLPS های پریودنتوپاتیک  باکتری
 نتایج حاصل ازشاید نقش مهمتری داشته باشد. اما  ،است

ه رو بمطالعاتی که در این زمینه انجام شده با تناقضاتی رو 
یان موان مثال، در مواردی به ارتباط مثبت بوده است. به عن

TLR4 و در مواردی به  (19)های پریودنتال  با بیماری
 و بیماری پریودنتال اشاره شده است TLR2ارتباط قوی تر 

(20). 
Emingil  تفاوت قابل 2007و همکاران در سال

 TLR4و  TLR2های  ملاحظه ای را از لحاظ انتشار ژنوتایپ
راد به پریودنتیت مهاجم جنرالیزه و اف بین بیماران مبتلا

 (.21سالم ملاحظه نکردند )
Kikkert  اظهار داشتند که  2007و همکاران در سال

می  TLR2های پریودنتوپاتیک عمدتاً باعث القای  باکتری

                                                 
2 clinical attachment level 
3 Probing Depth 

گزارش  2011و همکاران در سال  Watanabe (.20شوند )
تا حدودی باعث  TLR4کردند که از دست رفتن عملکرد 

محافظت در برابر از دست رفتن استخوان آلوئول می شود 
(22.) Becerik  اظهار داشتند  2011و همکاران در سال

غشایی به نظر می رسد که با  CD14و  TLR4که بیان 
 (.23بیماری پریودنتال همراهی داشته باشد )

Swaminathan  ملاحظه  2013و همکاران در سال
یا  TLR4ک توسط لیگاندهای اختصاصی نمودند که تحری

TLR2  باعث القای ترشح سایتوکاینها و افزایش بیان
mRNA  مربوط بهTLR2  وTLR4  در مورد بیماران مبتلا

با توجه به مطالب فوق، هدف  (.24به پریودنتیت می شود )
و  TLR2از انجام این تحقیق را بر پایۀ تعیین رابطه میان 

4TLR  2 نمیزابررسی باCAL 3 وPD  در نمونه های
بیماران مراجعه کننده به بخش پریودنتیت مهاجم 

پریودنتیکس دانشکده دندانپزشکی دانشگاه علوم پزشکی 
 بنا نمودیم.1391 -92شهید بهشتی در سالهای 

 
 ها روشمواد و 

 نحوه انتخاب نمونه ها 
ایرانی و بالاتر از افرادی که وارد مطالعه شدند همگی 

سیگاری بودند و قبل از جراحی داروی غیرسال و  18
 1391 -92های  ضدالتهابی مصرف نکرده و در طی سال

به بخش پریودنتیکس دانشکده دندانپزشکی شهید بهشتی 
و درمانگاههای تابعه مراجعه کرده بودند. تمامی افراد فرم 
رضایتنامه آگاهانه را جهت شرکت در مطالعه تکمیل 

بودند که در بخشی از دهان خود کردند.افراد سالم افرادی 
نیاز به جراحی افزایش طول تاج کلینیکی داشتند و لثه 

، همچنین این افراد فاقد 4BOPافراد در ناحیه جراحی فاقد 
سابقه ابتلا به پریودنتیت بودند. به تمامی این افراد پس از 
برداشتن تمامی محرکهای موضعی شامل جرم، پلاک، 

سیدگی و احتمالاً روکش موقت، ای، پوپانسمان زیر لثه
آموزش بهداشت دهان داده شد و از آنها خواسته شد تا 
حداقل در طی یک هفته پیش از جراحی مراقبتهای شدید 

 Modified Stillmanدندانی شامل مسواک زدن به روش 
بار و استفاده از نخ دندان روزی یکبار را انجام  3روزی 
دهند. 

4 Bleeding on probing 
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، درمان فاز اول مهاجمیت برای مبتلایان به پریودنت
بیماری پریودنتال شامل جرم گیری فوق و زیر لثه ای و 
تسطیح ریشه دندان حداقل یک ماه قبل از نمونه برداری 

 انجام گردید. 
معیارهای خروج افراد عبارت بودند از ابتلا به هرگونه 
بیماری سیستمیک شناخته شده، مصرف هرگونه داروی 
موثر بر شرایط پریودنتال )شامل داروهای افزایش دهنده 

های کانال کلسیم(، مصرف حجم لثه نظیر مسدودکننده
 Aداروهای سرکوب کننده ایمنی )سیکلوسپورین 

داروهای سایتوتوکسیک( در یک ماه کورتیکواستروئیدها و 
گذشته، سابقه آلرژی، سابقه درمان ارتودنسی و مصرف 

نمونه  ،آنتی بیوتیک در طی چند ماه گذشته. همچنین
گیری از اطراف دندانهای عقل، دندانهای دارای تداخلات 
 اکلوزالی سنگین، دندانهای دارای ضایعه توأم اندوپریو

پاکت پریودنتال( یا پری )درگیری پالپ دندان مرتبط با 
کرونیت و اطراف ضایعاتپاتولوژیک نظیر زخم، کیست، آبسه 

 و تومور انجام نگرفت.

 
 معیار انحراف ±گروه مورد مطالعه، میانگین  2در( سال) سن معیار انحراف ±توزیع فراوانی دو جنس )بر حسب درصد( و میانگین  -1جدول 

 .متر( )بر حسب میلی PD)بر حسب میلی متر(، میانگین  CAL میانگین
 

 

،  مشخص Mann Whitney Uبا انجام آزمون آماری 
گروه مورد مطالعه از لحاظ سن مشابه یکدیگر  2شد که 

(Match) با انجام نیز می باشند.در مورد فراوانی دو جنس ،
مشخص شد که دو گروه از لحاظ توزیع  Chi squareآزمون 

 دو جنس، مشابه یکدیگر هستند.
های بافت لثه صورت تمامی آزمایشات بروی نمونه

که می بایست در جریان جراحی پریودنتال خارج  گرفت
شوند و سپس به دور انداخته شوند، لذا خطری را متوجه 

سازد. شایان ذکر است که لزوم انجام افراد مورد مطالعه نمی
جراحی پریودنتال برای درمان بیماری، قبلا توسط 
پریودنتیست تأیید شده است.  لذا انجام این تحقیق با روند 

 .استبیماران هیچگونه تداخلی نداشته درمانی 
 

 RNAهوموژنیزه کردن بافت و استخراج 
 RNAهای حاوی محلول ها داخل کرایوتیوبنمونه

Later  ساعت در  24شد. در این تحقیق نمونه ها گذاشته
RNA Later  داخل یخچالC4  نگه داری شدند .تاRNA 

later 20درون بافت نفوذ کند و سپس به  "کاملاC- 
 -20Cمنتقل شدند. و تا زمان جمع آوری تمام نمونه ها در 

باید  RNA Laterنگه داری شدند . نسبت میزان بافت به 
از محلول در نظر  ml1بافت، 100mgحدوداً به ازای هر 

 گرفته شود. 
های هوموژنیزه کردن بافت: در این مرحله نمونه

دیده. درجه سانتیگراد از فریز خارج گر -20فریزشده در 
روی بافت خارج شده به صورتی که  RNAlaterمحلول 

شد. مراحل هوموژنیزه  RNAlaterبافت عاری از محلول 
انجام گرفت. که کلیه  Total RNAکردن بافت و استخراج 

سپس جهت  مراحل بر اساس پروتکل کیت انجام شد.
تخلیص شده از روش ژل  RNAسنجش کیفی 

%  استفاده 2 آگاروز در  (Gel- electrophoresis)الکتروفورز
 .شد

 
 cDNAساخت 

 Thermo Scientificاز کیتcDNA سنتز  برای
Revertaid First Strand cDNA Synthesis Kit 

loT00124704))  استفاده شد. که این کیت سیستم کاملی
الگو  mRNA از cDNAبرای سنتز موثری از زنجیره نخست 

تا زمان  -20را در cDNA ،cDNAباشد. بدنبال سنتزمی
 نگه داری شد. Real-time PCRانجام 

 جنسیت )%(
 سن CALمیانگین  PDمیانگین  CALحداکثر  PDحداکثر 

متغیرها            
 

گروهها   زن مرد 
20 80 - - - - 63/8 ± 7/32  لثه سالم 
30 70 45/2 ± 89/6  68/2 ± 56/7  94/1 ± 09/6  8/1 ±80/6  4/11 ± 67/30 مهاجمپریودنتیت    
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 سنجش کمی ریبو نوکلئیک اسید

 Bio   Photometrدر این روش با استفاد از دستگاه 
این دستگاه  مقادیر کمی نمونه ها اندازه گیری شد.

و  260های اطلاعاتی در مورد جذب نوری در طول موج
ط نانومتر مربو 260طول موج  دهد. نانومتر به ما می 280
نانومتر مربوط به  280طول موج  و DNA و RNAبه 

 آلودگی به پروتئین است.
دستگاه  covetلاندا آب مقطر داخل  5برای انجام کار 
  RNAلاندا از  5زده شد.سپس  Blankریخته شد و دکمه 

زده  Sampleتخلیص شده داخل کوت ریخته شدو دکمه 
مورد نظر  RNAدستگاه غلظت   شدودر نهایت در خوانش

 .تعیین گردید 78/1 برابر با
 

Real-time PCR 
cDNA  به کار رفته جهت آزمایشReal-Time-PCR 

زیرا  ،می بایستی دارای غلظت مشخص و یکسان باشد
Real-time PCR نیمه کمی است. یک تکنیک کمی و یا 

،  mRNAدر این مرحله مانند تعیین غلظت و کیفیت 
خوانده شد. لازم  nano dropبا دستگاه  cDNAهای  غلظت

های  cDNAهای مختلف از  به ذکر است که تهیه رقت
جه نمونه کنترل و بیمار جهت رسم منحنی استاندارد، با تو

، تنها برای Real-time PCRبه بررسی نسبی داده های 
 ورت گرفت.ص Real-time PCRتعیین صحت و کارامدی 

 
 طراحی پرایمر
به عنوان ژن رفرانس از بانک  Beta actinتوالی ژن 

و توسط نرم  nlm.nih.gov-http://www.ncbiژنی سایت 

اساس شرایط ذکر شده توسط  بر  Beacon designerافزار
و  (Forward) طراحی پرایمرهای مستقیم Corbetشرکت 

 (.2 )جدول انجام شد (Reverse)معکوس 
 

 تجزیه و تحلیل داده ها
میزان بیان  به مربوط اطلاعات وتحلیل تجزیه برای

TLR2  وTLR4  ،و مقایسه آن بین دو گروه مورد مطالعه
استفاده شد، اما با توجه به  Restدر ابتدا از نرم افزار 

های این نرم افزار  پراکندگی زیاده از حد داده ها، جواب
قابل استناد نبود، بدین خاطر با در دست داشتن 

Ct(Cyclic threshold)  وEfficiency  نمونه ها و با در نظر
، جهت آنالیز داده های  Serial dilutionگرفتن نتایج،

استفاده  SPSS 16.00و  Rest-Rgحاصله از نرم افزارهای 
 گردید.

 
 نتایج

و  Ctبه دست آوردن داده های مربوط به  پس از
Efficiency های مورد نظر  در مورد ژن(Beta actin, 

TLR2, TLR4) ، های مورد مطالعه،  اقدام به  در گروه
در دو گروه سالم  های توصیفی آماری تعیین برخی شاخص

 ، بیان3در جداول  .پرداخته شده است مهاجمو پریودنتیت 
گروه پریودنتیت مهاجم با  در TLR4و  TLR2ژن های 

جدول، به این بر اساس  گروه سالم مقایسه شده است.
 مهاجمدر گروه پریودنتیت  TLR2قابل توجه بیان  افزایش

 .(P<0.05)در مقایسه با گروه سالم برخورد می شود 
 

 توالی پرایمرها -2جدول 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 .)گروه سالم به عنوان مبنا در نظر گفته شده است()  TLR4و   TLR2با گروه سالم از نظر بیان  مهاجممقایسه گروه پریودنتیت  -3جدول 

 نام پرایمر توالی
5’- TTCTTCTAACTTCCTCTCCTGTGA -3’ TLR4-forward 

5’- AGCGGCAACCTTAGCATTC -3’ TLR4-Reverse 
’5’-AGCACTGGACAATGCCACAT-3 TLR2-forward 

ACCATTGCGGTCACAAGACA-3’-’5 TLR2-Reverse 
5’-CCTGGGCATGGAGTCCTGT-3’ Beta actin-Forward 

5’-ATCTCCTTCTGCATCCTGTCG-3’ Beta actin-Reverse 
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 [TLR2] نتایج

 1.11300 افزایش بیان ژن هدف

 - کاهش بیان ژن هدف

 [TLR4] نتایج

 1.30400 افزایش بیان ژن هدف

 - بیان ژن هدف کاهش

   قابل توجه بیان  افزایشبر اساس جدول فوق، به 
TLR4 در مقایسه با گروه  مهاجمدر گروه پریودنتیت نیز

گروه  اما با تقسیم کردن .(P<0.05)سالم برخورد می شود 
مساوی یا بالاتر از  PDیا  CALبر اساس دارا بودن ، بیمار

نه ، میلی متر به دو زیر گروه 5تر از میلی متر و یا کوچک 5
و  CALدر موارد واجد  TLR4و  TLR2به بیان بالاتر تنها 
PD  بلکه حتی  میلی متر برخورد نشد 5مساوی یا بالاتر از

 .کاهش ملاحظه شد که البته از نظر آماری معنی دار نبود
 

 بحث
با انجام این تحقیق مشخص شد که در موارد 

که ،بالا می رود TLR4و  TLR2، بیان مهاجمپریودنتیت 
به مراتب بالاتر از  TLR4در تمام موارد، افزایش بیان 

اما این افزایش بیان  .(P<0.05) بوده است TLR2افزایش 
 فاقد همبستگی بود. PDو یا  CALبا میزان بالای 

Jin  نشان دادند که از دست  2011و همکاران در سال
تا حدودی باعث محافظت در برابر از  TLR4رفتن عملکرد 

 (.25دست رفتن استخوان آلوئول می شود )
Becerik  اذعان داشتند که  2011و همکاران در سال

به نظر می رسد که با بیماری پریودنتال  TLR4بیان 
م( همراهی داشته )پریودنتیت مزمن و پریودنتیت مهاج

(.همانگونه که مشخص است بین یافته های ما و 23باشد)
تحقیق فوق، مشابهت زیادی وجود دارد، چرا که در تحقیق 

به طور معنی  TLR4ما نیز در پریودنتیت مهاجم، بیان 
و همکاران در  Artner داری بالاتر از موارد سالم بود.

یت مهاجم گزارش کردند که مقاومت به پریودنت 2011سال
در جمعیت ژاپنی همبستگی   Ins-C-Tبا هاپلوتایپ 

مستقیم دارد و اظهار داشتند که شاید پلی مرفیسم در 
ین بیماری در ارتباط با استعداد ابتلا به ا TLR2اللهای دیگر 

  (.26باشند )

افته های مختلف به دست آمده در مورد یدلیل 
به علل مختلف مربوط باشد، از  احتمالا پریودنتیت مهاجم

جمله وجود اشکال پلی مرف یا اثرات القا شده توسط 
هایی که نقش مهمی در پاتوژنز پریودنتیت مهاجم  باکتری

 Aggregatibacter)دارند نظیر

actinomycetemcomitans) A.a. به عبارت دیگر شاید .
و یا  +TLR2های  برخی عوامل باعث القای مرگ سلول

TLR4+ شوند تا با وجود آنکه در موارد  موجبند و شو
برخورد  TLR4و  TLR2پریودنتیت مهاجم، به افزایش بیان 

 PDو  CALمی شود، در موارد واجد تخریب شدیدتر بافت )
کاهش بیان هر دو حتی میلی متر(،  5مساوی یا بالاتر از 
گزارش کردند  2013و در سال  Fatemi آنها ملاحظه شود.

به عنوان  Aggrigatibacter actinomycetemcomitansکه 
های پریودنتوپاتیک، در صورت  یکی از مهمترین باکتری
باعث افزایش بیان  THP1های  آلوده نمودن کشت سلول

TLR2 های مزبور شده که مرگ این سلول بر سطح سلول 
، از طریق  TNF-و تولید  p38ها را با فعال کردن 

همانگونه که در  (.27ز به دنبال دارد )فاگوسیتوز یا اپوپتو
قسمت قبل نیز اشاره شده، شاید در تحقیق ما دلیل کاهش 

و  CALدر مواردی از پریودنتیت مهاجم که  TLR2بیان 
PD  میلی متر دارند، بدین خاطر باشد  5مساوی یا بالاتر از

قبلاً از بین رفته یا در  TLR2های عرضه کنندۀ  که سلول
 تن هستند.حال از بین رف

Jin  اظهار داشتند که در 2013و همکاران در سال ،
 TLR4و  TLR2موارد پریودنتیت مزمن، به افزایش بیان 

 (.28برخورد می شود )
و همکاران در سال  Paavai Ilangoدر مطالعه ای که  

ماری 2016 ند روی بی جام داد تال ان به این  های پریودن
نتیجه رسییییدند که ارتباط معناداری وجود دارد بین بیان 

TLR4 مزمن تیییت  ن پریود تلایییان بییه  ب م گروه   p در 
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value=0.004  ،که این ارتباط با بیان  در حالیTLR2  به
 P value=0.085(30.)صورت ناچیز عنوان شد.
و همکاران در سیییال  John Rubyدر مطالعه ای که 

کییه denticol  Treponema بییرروی بییاکییتییری 2017
های  میکروارگانیسیییمی اسیییت که درشییییار لثه و پاکت

سیدند که در ا پریودنتال زندگی می ثر کند به این نتیجه ر
ی به عنوان گیرنده ایمن TLR2اتصال فلاژل این باکتری به 

سخ سایتوکاین های التهابی ذاتی پا شح   های التهابی و تر
ر نهایت منجر دیابد که افزایش می  TNF-α و IL-6مانند: 

 .(31) گردد به پریودنتیت می
در تحقیق ما نیز با وجود آنکه روی پریودنتیت مهاجم 
انجام شده، به افزایش بیان هر دو گیرنده برخورد شد که 

های  می تواند بازتابی از اثرات تحریکی حاصل از باکتری
بر اساس یافته های حاصل از این . پریودنتوپاتیک باشد

ق چنین نتیجه گیری می شود که با عنایت به اینکه تحقی
های پریودنتوپاتیک، گرم منفی بوده و لذا  غالب باکتری

می باشند، بنابراین باعث تحریک سلولهای  LPSدارای 
 و TLR2 ایمنی، به ویژه سلولهای دفاع ذاتی از طریق

TLR4 در افزایش بیان  می گردند کهTLR2  به ویژه
P.gingivalis تعداد کما اینکه مشخص شده که  ،نقش دارد
P.gingivalis  در ارتباط مستقیم با بیانTLR2  است و

.احتمالاً با شدت (29) ندارد TLR4ارتباط مستقیمی با 
یافتن بیماری و تخریب بیشتر سلولهای موجود در بافتهای 

 TLR4و  TLR2حتی به کاهش بیان  شایدپریودنتال، 
در صورت اثبات فرضیات فوق، بتوان با  برخورد شود.

، در مراحل اولیه بیماری TLR4و  TLR2بیان تضعیف 
کمک به درمان این بیماران و جلوگیری از شکست درمان 

البته جهت اطمینان از این فرضیات، نیاز به انجام  نمود.
 تحقیقات بیشتر می باشد.

 
 تقدیر و تشکر

 شناسی ارشداین مقاله برگرفته از پایان نامه کار
شعبه بین الملل دانشگاه علوم پزشکی شهید  ایمونولوژی

از تمامی اساتید و  با سپاس فراوانبهشتی می باشند.
دستیاران بخش پریودنتیکس دانشکده دندانپزشکی 
دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی که بدون لطف آنان، 
جمع آوری نمونه ها ناممکن بود و دانشجویان کارشناسی 
ارشد ایمونولوژی دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی 

ر شهید بهشتی به ویژه سرکار خانم سریرا شهنواز که د
انجام این تحقیق یاری رسان ما بودند.با تشکر ویژه از تمامی 

 بیمارانی که در امر انجام این تحقیق همکاری نمودند.
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