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Background and Aims: Periodontitis is one of the most common causes of damage to the gums and retaining 
structures of the teeth. Matrix protein, a metalloproteinase, is known as intermediate collagenase and the enzyme 
collagenase fibroblast, which is encoded in humans by the MMP-1 gene. The aim of this study was to investigate 
1G/2G polymorphism in the MMP-1 gene and its association with the periodontal disease in the Iranian patients. 
Materials and Methods: In this study, 50 patients with periodontal disease and 50 patients were selected as the 
control group in Kerman city. DNA was extracted from a person's blood sample using a kit. The desired primers 
were controlled by the NCBI site. Then, with the Tetra arms PCR technique, the desired polymorphism was 
multiplied. In the next step, the samples were transferred to electrophoresis gel and examined. The results were 
analyzed with SPSS software using T-test or Squer Chi-(X2). 
Results: The percentage of 1G/1G genotype in the patients group was 8% and for the controls group was 0%. The 
percentage of 2G/2G genotype for the patients group was 24% and for the controls group was 18%. In addition, the 
1G/2G genotype frequency was 68% for the patients group, and for the controls group was 82% (P=0.83). The 
results of Tetra-arms PCR genotyping of the samples were confirmed by sequencing. 
Conclusion: The findings indicated that in Iranian patients, MMP-1 -1607 1G/2G (rs1799750) was not significantly 
associated with periodontal disease. It is recommended to take more samples from different parts of Iran to confirm 
the results. 
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 ژنتيكآموزشي  گروه -واحد تهران شمال -م زيستي دانشگاه ازاد اسلاميدانشكده علو -بوستان دهم -مكران جنوبي -ميدان هروي -تهران :ولؤمس لفؤم  

   emi_biotech2006@yahoo.ca :شاني الكترونيكن ٠٩١٢٤٠٥٦٧٤٦ تلفن:
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  و همكاران محدثه بغدادچي             PCR-Tetra armsبا روش  نتيتبيماري پريودايجاد و  1799750rs با مورفيسمپليبين حضور بررسي ارتباط 

١٨ 

  چكيده
شود. پروتئين ها ميدندان ها و ساختارهاي نگه دارندهكه باعث آسيب زدن به لثه يكي از عواملي است (periodontitis) تبيماري پريودنتي زمينه وهدف:

آنزيمي است كه در   (Fibroblast)، به عنوان كلاژناز بينابيني شناخته شده و كلاژناز فيبروبلاست(Matrix-metallo-proteinase) متالوپروتئينازيك ماتريكس
و ارتباط آن با بيماري پريودنتال در جمعيت ايراني  MMP-1در ژن  1G/2G مورفيسمشود. هدف از اين مطالعه بررسي پليگذاري مي كد MMP-1انسان توسط ژن 

  ود.ب
خون افراد  از نمونه DNAكرمان انتخاب شدند. از شهر نفر به عنوان گروه كنترل  ٥٠نفر بيمار مبتلا به بيماري پريودنتال و  ٥٠در اين پژوهش  روش بررسي:

مورفيسم موردنظر انجام شد. تكثير پلي Tetra arms PCRكنترل شدند. سپس با تكنيك  NCBIنظر توسط سايت  با استفاده از كيت استخراج شد. پرايمرهاي مورد
  يا همان T-testدر اين تحقيق از آزمون  .)>٨٣/٠P( ناليز شدآ SPSS نرم افزاربا  نتايجها بر روي ژل الكتروفورز منتقل و بررسي انجام پذيرفت. در مرحله بعد نمونه

Squer )2(X -Chi ستفاده شده است.ا  
و در  %١٨و براي گروه كنترل  %٢٤براي گروه بيمار  2G/2Gدرصد ژنوتيپ ، %٠و در مقابل براي گروه كنترل  %٨در گروه بيمار  1G/1Gدرصد ژنوتيپ  ها:يافته

تعيين توالي با روش ها نمونه ژنوتايپينگ Tetra-arms PCRگزارش شده است. نتايج  %٨٢و گروه كنترل  %٦٨/٠براي گروه بيمار  1G/2Gنهايت درصد ژنوتيپ 
   شدند. دتآيي

داري وجود با بيماري پريودنتال در جمعيت ايراني رابطه معني MMP-1-1607 1G/2G (rs1799750)ها حاكي از آن است كه در اين پژوهش يافته گيري:نتيجه
  بيشتري انجام پذيرد. هاينمونهگيري از نقاط مختلف ايران با تعداد نتايج نمونه ييدأتندارد. بهتر است براي 

  ، پلي مورفيسم، تعيين توالي، ژنپريودنتيت ها:كليدواژه

  ٠١/٠٢/٩٩تأييد چاپ:  ٢٥/٠١/٩٩اصلاح نهايي:  ٣٠/٠٥/٩٨وصول:
  

  مقدمه
ها در رفتن دندان دستامل اصلي از وعيكي از پريودنتال  بيماري

هاي دنداني و چه انواع چه پوسيدگي ).١( شودبالغين محسوب مي

هاي پريودنتال از يك ژنژيويت ساده (التهاب لثه) گرفته تا يك بيماري

 يو عواملد نشومحسوب ميپريودنتيت پيشرفته (پيوره) همه بيماري 

باعث بروز و تشديد بيماري پلاك ميكروبي  نظير ارث، تغذيه

اي از متالوپروتئيناز خانوادهماتريكس  .)١( شوندپريودنتيت مي

كه باعث تخريب اجزا خارج سلولي، غشاء است پروتئوليتيك هاي آنزيم

ها مورفيسمپلي .شودهاي زيرين بافت دنداني ميماتريكس و لايه

ها سبب ايجاد تغييرات در هستند كه آلترنيتيو آن DNAتغييرات توالي 

بيشترين  وتئينازمتالوپر شده است. ماتريكسهاي مختلف جمعيت

اين  دنتال استيوپروتئين جزء ماتريكس خارج سلولي در بيماري پر

از ژنوم  ايمنطقه rs1799750 (-16071G/2G)با مورفيسم پلي

است كه به دليل درج و حذف  2Gو  1G انساني است كه داراي دو آلل

پروموتور  -١٦٠٧ باز گوانين در منطقه (Insertion/ Deletion) شدن

ها داراي يك جايگاه اتصالي اين آلل ).٢( اين دو شكل وجود داردبه 

-Ets)E_26 – Transformation – specific or E يبراي خانواده

tweney – six( پروموتوري است كه باعث افزايش بيان  در منطقه

MMP-1 هاي مختلف مطالعه شده ها در جمعيتشود. اين آللمي

هاي مختلف مزمن از جمله باعث بيماريها جمعيت است و در همه

ي در منطقه (rs1799750) مورفيسمشود. اين پليپريودنتال مي

 MMP-1افزايش بيان و رونويسي ژن  پروموتور قرار دارد و باعث

پريودنتيت با افزايش التهاب در بدن ارتباط دارد، مثلا با  ).٣( شودمي

رلوكين شش اين و اينت C (C-reactive)افزايش سطح پروتئين 

اين بيماري با افزايش ضربان قلب،  ).٤-٩( شودبيماري تشديد مي

 )١٨( فشار خون بالا )،١١-١٧(، آترواسكلروز )١٠( انفاركتوس ميوكارد

چنين در شود. همارتباط دارد و باعث افزايش خطر سكته مغزي مي

حافظه اند، در ارتباط با اختلالات سال سن داشته ٦٠افرادي كه بيش از 

دليل اگر چه تاكنون  ).١٩،٢٠( با تأخير و توانايي محاسبه ارتباط دارد

ها كشف نشده است اما ديده شده كه با اين بيماري بروز پريودنتيت

و سرطان  )٢٢( بيماري قلب )،٢١( بين پريودنتيت مزمن و اختلال نعوظ

، اشتابه اختلال قندخون ن افراد مبتلا). ٢٣( پانكراس رابطه وجود دارد

داراي ريسك بالاتري از التهاب پريودنتال هستند ديابت و بيماري قلبي 

و اغلب با تنظيم كردن سطح قند خون خود به علت حالت التهابي 

هدف از انجام  ).٢٤،٢٥( دسيستميك ناشي از پريودنتال مشكل دارن

و  MMP-1 در ژن rs1799750م با مورفيسارتباط پلياين مطالعه 

و از آن  باشدمي پريودنتيت در جمعيتي از بيماران ايرانيبيماري ايجاد 

اين كه چرا جهت در تشخيص زود هنگام بيماري كمك خواهد كرد. 
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  شود. ها ميها و از دست دادن آنسبب لق شدن دندان بيماري

  
  روش بررسي

هاي نمونه مطالعه اين شاهدي بود. در -مطالعه حاضر از نوع مورد

بيماري  كهپريودنتال بيماري نفر بيمار مبتلا به  ٥٠از محيطي  خون

فرد نفر  ٥٠و تشخيص داده شده بود  دندانپزشكتوسط متخصص  آنها

 به طور تصادفي از اهالي شهر كرماناز نظر بيماري پريودنتال كه سالم 

ي مراجعه كرده دندانپزشكبه  ١٣٩٨در زمستان و  انتخاب شده بودند

تشخيص پريودنتيست بيماران براي دريافت  بعد از تهيه شد. بودند

و خون محيطي تهيه شد  نمونهنمونه خون به آزمايشگاه معرفي شدند 

 .تخصصي پاسارگاد مورد پژوهش قرار گرفت -در آزمايشگاه علمي

سالم و براي استفاده از ساير  يودنتالافراد كنترل از نظر بيماري پر

 دندانپزشكافراد بيمار توسط پزشكي مراجعه كرده بودند و انخدمات دند

خون از دو گروه سالم و  نمونهمتخصص تشخيص داده شده بودند. 

بيمار با كسب رضايت و اطلاعاتي همچون سن و جنس بيماران اخذ 

 خون از هر فرد گرفته و CC 5هاي خون شد. به منظور گرفتن نمونه

منتقل و در دماي  EDTA (EDTA Cotead)هاي آغشته به در لوله

شامل پنج  افراد انتخاب معيارهايشد. گراد ذخيره درجه سانتي -٢٠

اين  دادند كهمورد بود كه افراد بيمار بايد تمام اين علائم را بروز مي

-Probing depth)پروبينگ عمق با ناحيه يك حضور :شامل موارد

PD)  ٢٦( سيستميك بيماري وجود عدم، مترميلي ٦ مساوي يا بيشتر ،(

 ايلثه ايندكس، گذشته ماه ٦ در حداقل بيوتيك آنتي با درمان عدم

هاي خون از دوگروه كنترل و نمونه. بودند )٢٦( وجود التهاب، ٣ يبالا

بيمار تهيه شده بود. افراد كنترل هيچ گونه علامتي از بيماري پريودنتال 

سفانه أاز اين بيماري را داشتند اما مت ايرا نداشتند و افراد بيمار درجه

در اين پژوهش اطلاعاتي در مورد سطوح بيماري اين افراد در دسترس 

سال و حداكثر سن بيمار  ٢١نبود. در اين مطالعه حداقل سن فرد بيمار 

تواند كه با بروز بيماري مي سال بوده است. در مورد جنسيت ٦٠

 مؤنثعه اكثر افراد بيمار جنس نيز در اين مطال كنش داشته باشدبرهم

و ميانگين  ٣٥±٨٢اند. ميانگين سني افراد بيمار در اين تحقيق داشته

هاي خون تهيه شد و بود. در ابتدا نمونه ٢٨±٩٢ سني افراد كنترل

سپس پرايمرهاي مدنظر از مقالات معتبر خارجي كه در همين زمينه 

 سنتزاس شد و براي مورفيسم مشترك) كار كرده بودند اقتب(ژن و پلي

 به شركت سيناكلون سفارش داده شد. در اين تحقيق بعد از استخراج

DNA به وسيله تكنيك Tetra-arms PCR  مورفيسمپليتكثير 

هموزيگوت از هر آللي و  ها (نمونهنتايج نمونه انجام شد. براي تآييد

 جنوبي فرستاده شد. نمونه هتروزيگوت) به شركت بايونير كره

برداري براي تشخيص بيماري اين نمونه -نمونه برداري از دهان

 از بعدپريودنتيت توسط متخصص دندانپزشك انجام گرفته است. 

 استريل گيريظرف مخصوص نمونه يك ،لثه فوق پلاك برداشت

 و ه شدبرد فرو بررسي مورد پريودنتال پاكت داخل آرامي به پريودنتال

 حركت يك با حضور باكتري ژينژويت ي به منظورالثه زير از پلاك

 حاوي اپندروف لوله به پلاك هاينمونه سپس شد. برداشته ايضربه

 انتقال داده =٨pH مولار بايك ميلي  EDTA ليتر بافر ميكرو ٥٠٠

 قبل تا هانمونه و گرديد ورتكس هموژن دستگاه توسط سپس و شده

  شدند.  ذخيره گرادسانتي درجه -٧٠ فريزر در بعدي آزمايشات از

  
از كيت  DNAبراي استخراج  :هانمونهاز  DNA استخراج

 :Cinna Pure-DNA (CAT NO شركت سيناكلون با نام

PR881612)  استفاده شد. كيفيتDNA  با استفاده از دستگاه

  آناليز گرديد.  OD=260/280=1.8-2 nm بانانودراپ 

  
پس از  :Tetra-Arms-PCR واكنش زنجيره اي پليمر از

 Tetra-Arms-PCR استخراج شده تكنيك DNAبررسي كيفيت 

متعلق به شركت فرمنتاز  MasterMixانجام شد. در اين تكنيك از 

استفاده شد. پرايمرهاي  MMP-1براي انجام واكنش تكثير ژن 

هاي معتبر استخراج و به شركت سيناكلون جهت سنتز موردنظر از مقاله

رسيد  25µlبه حجم نهايي  PCRردنياز ). مواد مو١(جدول  ارسال شد

در دستگاه  )٣و  ٢ول اجدگراد (سانتي درجه ٥/٥٨و در دماي آنلينگ 

قرار گرفت. كيفيت نمونه  Bio-Radترموسايكلر متعلق به شركت 

DNA  استخراج شده توسط تكنيك الكتروفورزيس مورد بررسي قرار

ژل آگارز، توسط بر روي  هاحركت نمونهگرفت. در اين تكنيك بعد از 

داك عكس دستگاه ژل به وسيله آميزي شد وبرومايد رنگ اتيديوم

تكثير شده  PCR ارزيابي محصول در نهايت برداري صورت پذيرفت.

بر روي  1Xبا غلظت  TAE (Tris Aceticacid EDTA) توسط بافر

  مورد بررسي قرار گرفت. %٢/١ ژل آگارز
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  :DNAهاي كنترل صحت نمونه

براي اين منظور جذب را بايستي  كيفيت با نانودراپ:كنترل  -١

حداكثر  DNA نانومتر ( طول موجي كه در آن ٢٦٠يكبار در طول موج 

نانومتر (كه پروتئين حداكثر  ٢٨٠جذب را دارد) و بار ديگر در طول موج 

نانومتر  ٢٦٠جذب را دارد) اندازه گرفت و با استفاده از نسبت جذب در 

ومتر مقدار ناخالصي را بررسي كرد. هرچه اين نان ٢٨٠ به جذب در

به پروتئين بيشتر است.  DNA كمتر باشد شدت آلودگي ٨/١نسبت از 

باشد) بهتر است از آنزيم  ٣/١اگر ناخالصي زياد باشد (نسبت حدود 

. نسبت كسري در اين تحقيق در استخراج استفاده گردد K پروتئيناز

كه توسط كيت  يDNAبراي كنترل كيفيت  محاسبه شد. ٨/١

سيناكلون استخراج شد، با استفاده از دستگاه نانودراپ جذب نوري 

DNA  .اين روش يك روش كمي بوده و مورد بررسي قرار گرفت

  را با استفاده از جذب نوري در طول موج DNA غلظت دتوانمي

نانومتر  ٢٦٠در  OD جذب براي يك. كندرا محاسبه نانومتر  ٢٦٠

اي در دو رشته DNA ميكروگرم در ميلي ليتر ٥٠ر نشان دهنده حضو

توان مقدار ناخالصي محلول مي باشــد. بــا استفاده از اين روش مي

  تشخيص داد. DNA ناشي از وجود پروتئين را در محلول

بعد از انجام اين تكنيك كه در  كنترل كيفيت با الكتروفورز: -٢

 ژل داك بررسي و ها در دستگاهنمونهروش كار اشاره شده است، 

استخراج شده  DNAمورد دوم براي كنترل كيفيت  عكسبرداري شدند.

شود. باشد. كه در اين روش ابتدا ژل تهيه ميميتكنيك الكتروفورز 

با  DNAهاي سپس دستگاه الكتروفورز بسته و بافر اضافه شد. نمونه

شوند. با وصل كردن ها لود ميبافرلودينگ تركيب شده و درون چاهك

آميزي انجام كنند. در نهايت رنگها حركت ميجريان الكتريسته نمونه

پس از مشاهده باند اختصاصي، محصولات  -توالي تعيين كيتكن شد.

PCR  به دست آمده به همراه پرايمرهاي مورد استفاده به منظور

جنوبي ارسال گرديد و نتايج كره Bionnerه شركت يابي بترادف

  . آناليز شد Sequncer افزارنرم  ها توسطسكانس نمونه

 T-test آماري ها با تستدر نهايت ارتباط بين داده  -آناليز آماري

Squer 2X-Chi OR افزار نرم توسط آماري آناليز .بررسي شد SPSS 

 ٠٥/٠كمتر از  P-value آزمونداري براي سطح معني و پذيرفت انجام

 .)٤در نظر گرفته شد (جدول 

  
  توالي پرايمرهاي مورد استفاده -١جدول 

  پرايمر
پرايمرهاي تشخيصي انواع 

  هامورفيسمپلي
 ژن

5ᇱ-gtatatctgccactccttgactttt-3ᇱ پرايمر رفت خارجي  MMP-1-1607-1G/2G  

5ᇱ-gttttatcacttcagcaccttatgg -3ᇱ  پرايمر برگشت خارجي  MMP-1-1607-1G/2G  

5ᇱ-gaggaaattgtagttaaataattagaaaGa-3ᇱ  پرايمر رفت داخلي  MMP-1-1607-1G/2G  

5ᇱ-tggattgatttgagataagtcatatCC -3ᇱ پرايمر برگشت داخلي  MMP-1-1607-1G/2G  

 
   Tetra arms-PCRمقادير مورد استفاده در واكنش  -٢جدول 

  (µl)مقدار ميكروليتر   مورد نياز مواد

  ٦/٤  آب دو بار تقطير

  )٤( ٨/٠  پرايمر چپ

  )٤( ٨/٠  پرايمر راست

DNA  ٤  

Master Mix (2X)  ١٠  

 ٢٥ حجم نهايي
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0

5
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15

20

25

30

زن سالم مرد سالم زن بيمار مرد بيمار

سن

جنسيت

  Tetra-arms-PCRچرخه حرارتي واكنش  -٣جدول 

 باشد.سيكل مي ٣٥هاي واكنش تعداد چرخه -  

  
  اطلاعات كلي آناليزآماري -٤جدول 

فراواني ژنوتيپي   هانمونه
1G/1G  

فراواني ژنوتيپي 
2G/2G  

فراواني ژنوتيپي 
1G/2G  

فراواني آلل 
1G 

فراواني آلل 
2G 

P-value  

  نمونه بيمار
٥٠  

٤  
٨%  

١٢  
٢٤%  

٣٤  
٦٨%  

٢١  
٤٢%  

٢٩  
٥٨%  

  

  نمونه كنترل
٥٠  

٠  
٠%  

٩  
١٨%  

٤١  
٨٢%  

٢٠  
٤٠%  

٣٠  
٦٠%  

٨٣/٠  

  تعداد كل
١٠٠  

٥٨  ٤٢  ٧٥  ٢١  ٤    

  
  هايافته

نفر از بيماران مبتلا به  ٥٠نمونه از افراد سالم و  ٥٠در اين پژوهش 
اين افراد بر اساس  ١ مورد بررسي قرار گرفتند. در نمودار پريودنتال بودند

 PCR Tetra-armsنتايج واكنش  .اندبه تفكيك بيان شده سن و جنسيت

همراه با پرايمرهاي انتخاب شده  MMP-1 (1G/2G, rs1799750) ژن
در دستگاه ترموسايكلر  Taq Polymeraseآنزيم  و همچنين به وسيله

هاي بيمار و كنترل پس از انجام نتايج بررسي ژنوميك نمونهتكثير شد. 

برومايد  آميزي اتيديومبا الكتروفورز و رنگ PCR Tetra-arms تكنيك
بوده، (يك عكس از نمونه بيمار) آمده چاهك  ١٥كه شامل  ١ در شكل

  است.

  
  نتايج تكنيك تعيين توالي:

نمونه شامل  يي كه براي تعيين توالي ارسال شدندهانمونه

بود. نتايج  1G/2Gهتروزيگوت نمونه و  1G/1G ،2G/2Gهموزيگوت 
 1G/2Gهاي و آلل rs(1799750)با شماره  MMP-1تعيين توالي ژن 

  شد.  تآييدبلست و   NCBIدر سايت 

و  1Gهاي براي آلل P-valueبا توجه به ميزان  نتايج آناليز آماري:
2G مورفيسم با در پليrs179975 ٨٣/٠ در دو گروه كنترل و بيمار كه 

مورفيسم و بيماري بين اين پلي توان نتيجه گرفت كهمي بدست آمد

  نشد.داري مشاهده يت ايراني مورد مطالعه ارتباط معنپريودنتال در جمعي
  

  
 
 
 
 
  
  
  
 
  
  

 نمودار افراد بيمار و سالم بر حسب سن و جنسيت -١نمودار 

 

  گراد)سانتي دما (درجه ي  زمان  مراحل

  ٩٥  دقيقه ٣  واسرشت سازي اوليه

  ٩٥  ثانيه ٣٠  واسرشت سازي

  ٥/٥٨  ثانيه ٣٠  ي الگواتصال آغازگر به رشته

  ٧٢  ثانيه ٦٠  مرازبسط پلي

  ٧٢  دقيقه ٥  بسط نهايي
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  و همكاران حدثه بغدادچيم             PCR-Tetra armsبا روش  نتيتبيماري پريودايجاد و  1799750rs با مورفيسمپليبين حضور بررسي ارتباط 

٢٢ 

 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
  
  

 1ماركرمولكولي  :M -١شكل 

00bpنمونه كنترل منفي، -ي كنترل مثبت، كنترل، +: نمونه ، نمونه :
 ,1G/2G (431bp: ٤٨و  ٤٦، ٤٤، ٤٣، ٤٢، ٤١، ٤٠، ٣٨هاي نمونه

284bp, 202bp)1: ٣٧ ، نمونهG/1G (202bp)، ٤٧و  ٤٥، ٣٩هاي نمونه :
2G/2G (284bp) 

  
  گيريبحث و نتيجه

در توسعه  (MMPs)در زمينه سلامت، ماتريكس متالوپروتئيناز 

  و بازسازي، مهاجرت سلولي و بهبود زخم، ستازيسبافت، هومو
كند و هاي ايمني بدن و دفاع ضد ميكروبي عمل ميفعال سازي سلول

هاي بافت متيل پروپروتئيناز ماتريكس ها توسط مهاركنندهفعاليت آن

  شود. با اين حال، ممكن است منجر به تخريب تنظيم مي
قابل برگشت بافت شود، همانطور كه در آنژيوژنز تومور و متاستاز،  غير

  . )٢٧( باشدپريودنتيت دخيل مي ،هاي عروقيبيماري

بيماري پريودنتال، و  است مزمن ترين بيماريپريودنتيت مزمن شايع
عوامل  . هر دودهدثير قرار ميأاز جمعيت بزرگسال را تحت ت %٣٠بيش از 

بيماري پريودنتال مرتبط  .ژنتيك و محيطي در اين التهاب دخيل هستند

هاي داخلي درون بافت آن و مهاركننده MMPs با توليد نامتعادل بين
در واقع نوعي اندوپپتيدازهاي وابسته به روي  MMPsخانواده باشد. مي

باشد و مي ٥٥ kDaداراي وزن مولكولي  MMP-1 آنزيم ).٢٨( دهستن

هاي و سلول ماكروفاژ ،(Connective) هاي بافت همبندتوسط سلول
 در منطقه MMP-1شود. تنوع ژنتيكي متعدد سرطاني ترشح مي

 گذارد. در منطقهثير ميتأ MMP-1بر سطح رونويسي  -١٦٠٧پروموتري

شود، جايگزيني اضافه مي GAT-3-′5′ يك باز گوانين در منطقه -١٦٠٧
به دليل  -٤٤٢و هم چنين در موقعيت  Aبا باز  -٥١٩در موقعيت  Gباز 

دل مب GAT-3-′5′شود كه به صورت مي Tتبديل به  Aيك جهش باز 

 شده كه منجر به افزايش رونويسي Ets شود و باعث اتصال خانوادهمي
. يكي از عللي كه باعث اهميت اين بيماري )٢٩( شودمي MMP-1 ژن

شود اين است كه عوارض جانبي پريودنتال بر روي بارداري، ديابت، مي

. )٣٠( هاي ديگر دخيل استو برخي از بيماري يعروق -يقلبهاي بيماري
تواند در بروز به دليل اين كه خاصيت پروتئوليتيكي دارد مي MMPآنزيم 

اين مطالعه بر روي جمعيت  .)٣١داشته باشد ( اين بيماري تاثير به سزايي

داري ارتباط معني در اين پژوهش .ايراني و اهالي شهر كرمان انجام شد
ني در جمعيت ايرابا بيماري پريودنتال  rs1799750با  MMP-1بين 

بيشتري انجام پذيرد چرا  هايبررسي كه نياز استهر چند مشاهده نشد، 

 تواند در نتيجه بهموقعيت جغرافيايي و تفاوت قوميتي و نژادي ميكه 
و  MMP-1 توان دريافت كه ژنثير بگذارد. در نتيجه ميأدست آمده ت

است.  در جمعيت ايراني ماركر شناخته نشده rs1799750با  مورفيسمپلي

تر با سايز بزرگ هانمونهتوان براي قطعي شدن اين موضوع از هرچند مي
 استفاده نمود.

Balli هاي ارزيابي ژن ٢٠١٦در سال  )٣٢( و همكارانMMP-1  و

MMP-8  وTIMP-2  در بيماري پريودنتال تحت درمان با

kaempferol اند. در اين مطالعه اثر فلانوئيدها و را انجام داده

kaempferol هاي بر بيماري پريودنتال و با استفاده از ارزيابي ژن

MMP-1، MMP-8 و TIMP-2  مورد بررسي قرار گرفت. در اين
تايي تقسيم  ١٠گروه  ٦موش ويستار به طور تصادفي به  ٦٠مطالعه 

فاده از آناليز هيستومورفومتري تعيين شدند. سطح استخوان آلوئولار با است

 TIMP-2و  MMP-1 ،MMP-8هاي شد و سطوح بافت مزانشيمي ژن
با استفاده از آناليز بيوشيميايي تشخيص داده شد. در نتيجه دريافتند كه 

در كاهش ميزان جذب استخوان آلوئولار و توليد   kaempferolمصرف

 .ي سودمند استدر پريودنتيت آزمايش MMP-8و  MMP-1هاي ژن
در نوع نمونه مورد  Balli با تحقيق دانشمندتفاوت اصلي اين پروژه 

روي حيوان آزمايشگاهي موش  Balli باشد. در تحقيقبررسي مي

  پژوهش شده است.

Li بر روي وابستگي انواع  ٢٠١٦در سال  )٣٣( و همكارانMMPs 

ها با توجه به تجزيه و اند. آنبا بيماري پريودنتال تحقيق و بررسي كرده

ها را بررسي كردند. اين مطالعه هاي دقيق آماري به طور منظم دادهتحليل
مورد سالم بوده است. در نتيجه دريافتند  ٢٠٠٢مورد بيمار و  ٢٠٣٩شامل 

حساسيت زيادي  -٧٩٩در موقعيت  C/Tبا پلي مورفيسم   MMP-8كه: 
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٢٣ 

و جايگاه  1G/2Gهاي آلل با  MMP-1با بروز پريودنتال ندارد و

پرموتوري  در منطقه A/Gو آلل  rs1799750و  -١٦٠٧پروموتوري 

با  A/T ، آلل-٤٢٢با جايگاه پروموتوري  /T Aچنين آلل و هم -٥٩٩

در منطقه  G/Aبا آلل  MMP-2، ژن -٤٢٢جايگاه پروموتري 

 T/Gو آلل  -١٣٠٦در منطقه پروموتوري  C/Tو آلل  ١٥٧٥-پروموتوري 

  ،-٧٣٥ با جايگاه پروموتوري C/Tو آلل  -٧١٠با جايگاه پروموتوري 

، ژن -١١٧١در منطقه پروموتوري  A/6Aهاي با آلل MMP-3ژن 

MMP-8 هاي با آللA/G  هاي و آلل ٣٨١-در جايگاه پروموتوريC/G 

در جايگاه  C/Tهاي با آلل MMP-9، +١٧در منطقه پروموتوري 

، ژن +٢٧٩با جايگاه پروموتوري  R/Qهاي و آلل -١٥٦٢پروموتوري 

MMP-12  با ژنوتيپAsn/Ser با جايگاه  با جايگاه پروموتوري

در منطقه  A/G هايبا آلل MMP-13و ژن  -٣٥٧ پروموتوري

از جمله  .در بروز پريودنتال نقش بسزايي دارند -٧٧پروموتوري 

قرار داده است. هاي اين پژوهش به تنوع آللي است كه مورد بحث تفاوت

هاي ديگر نيز تحقيق شده كه با اين پروژه تفاوت همچنين تعدادي از ژن

  داشته است.

Charles بر روي نقش ماتريكس  ٢٠١٨در سال  )٣٤( و همكاران

 .انددر بيماري پريودنتال پژوهشي انجام داده  (MMPs)هامتالوپروتئيناز

 كار كرده كه نتيجه آن كاملاً  MMPsاين تحقيق به طور كلي بر روي 

 حاضر متفاوت بوده است. با تحقيق 

Heikkinen به بررسي تأثير عوامل  ٢٠١٨در سال  )٢٧( و همكاران

مختلف ريسك مربوط به بيمار به احتمال وقوع پريودنتيت در نوجوانان 

و  MMP-8سيگاركشيدن، ژن  اثراين مطالعه مقطعي در پرداختند. 

 Mو ايمونوگلوبين  G، ايمونوگلوبين Aپروتئين آلبومين، ايمونوگلوبولين 

ه پرودنتيت در نوجوانان به طور را بررسي كردند. در نتيجه دريافتند ك

فوق در  پروژه .رابطه مستقيمي دارد MMP-8 داري با افزايش بيانمعني

سني با تحقيق ما تفاوت دارد و البته نوع ژن مورد  محدود كردن رده

ها بررسي عوامل باشد. از ديگر تفاوتمتفاوت مي بررسي نيز كاملاً

  د.اشاره كرتوان محيطي و بررسي چندين پروتئين مي

Vahabi ارتباط بين  به بررسي ٢٠١٩در سال  )٣٥( و همكاران

پروموتوري  -١٦٠٧ در منطقه MMP-1و ژن  rs1799750مورفيسم پلي

با بيماري پريودنتال پرداختند. اين تحقيقات بر روي  C (CRP)و پروتئين 

بوده  RFLP-PCRجمعيت ايراني انجام شده است. تكنيك مورد استفاده 

در  rs1799750پلي مورفيسم اين مطالعه نشان داد كه  در نهايت است.

با بيماري پريودنتال رابطه  rs2794521با  Cبا و پروتئين  MMP-1ژن 

رو در انتخاب  پيش تحقيق شباهت اين پروژه با). ٣٥( داري نداردمعني

باشد. همچنين نتيجه حاصل از اين مي rs1799750با  MMP-1ژن 

باشد اما تكنيك انجام شده و شبيه نتايج اين پژوهش مي پژوهش كاملاً

توان دريافت با توجه به نتايج تحقيق مي تفاوت دارد. Cبررسي پروتئين 

عوامل مهمي براي بررسي  1G/2Gمورفيسم و پلي MMP-1كه ژن 

باشند. در شناخت اين ژن بيماري پريودنتال در سطح مولكولي مي

بيماري پريودنتال و حتي پيشگيري استفاده  توان به ميزان ارثي بودنمي

صورت پذيرفته در اكثر كشورها (به ويژه گذشته  توجه به مطالعات با كرد

با ايجاد  rs1799750مورفيسم با و پلي MMP-1كشورهاي آسيايي) ژن 

   ).٢،٣،٢٨-٣٤( مستقيمي داشته بيماري پريودنتال رابطه

و  MMPsه هاي ديگري از خانوادپلوتايپها همچنين

اند. سزايي داشتهه بتفاوتي در بروز اين بيماري نقش هاي ممورفيسمپلي

رود. در نشيني شده و تحليل ميدر پريودنتيت شديد بافت لثه دچار عقب

 باشدريزي ميدندان مشخص و همراه با درد و خون ريشه گاهياين زمان 

ها ه دارنده دندانهاي نگ. در اثر پيشرفت جدي در اين مرحله استخوان)١(

شود. آن مي دادن دچار آسيب شده و دندان لق و نهايتا منجر به از دست

ترين عامل آن و مهم )١( اين مرحله به عوامل محيطي ارتباطي نداشته

باشد. بنابراين شناخت عوامل ژنتيكي و موروثي اين ژنتيك و ارث مي

يكي از باشد. بيماري براي پيشگيري و درمان بسيار قابل اهميت مي

با ساير  حاضر پروژه تفاوت نتيجه د توجيح كنندهتوانعواملي كه مي

حقيق بايد بر همچنين اين ت ها است.نمونه حجم باشدتحقيقات اشاره 

انجام  ترهاي سني گستردهرده و هاي مختلف كشور ايرانروي قوميت

هاي ون ابتلا به بيماريچاي همبررسي و كسب اطلاعات زمينه پذيرد.

اي مرتبط، مصرف و يا عدم مصرف سيگار، عواملي محيطي و زمينه

 يجهاي متفاوت با نتتواند نتيجهرعايت بهداشت فردي و دهان و دندان مي

. پس تهيه پروفايل ژنتيكي همراه داشته باشدبه حاصل از اين تحقيق را 

  ثر واقع شود.ؤتواند مدر پيشبرد اين تحقيق مي براي جمعيت ايراني

  

  تشكر و قدرداني
اين مقاله بخشي از پايان نامه دانشجوي كارشناسي ارشد رشته 

با شماره ثبت  شمالدانشگاه آزاد اسلامي واحد تهران  در ژنتيك
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  و همكاران حدثه بغدادچيم             PCR-Tetra armsبا روش  نتيتبيماري پريودايجاد و  1799750rs با مورفيسمپليبين حضور بررسي ارتباط 

٢٤ 

مورفيسم با عنوان (بررسي ارتباط بين پلي ١٥٧٣٠٥٠٣٩٦٢٠١٤

(rs1799750) متالوپروتئينازيك ( در ژن ماتريكسMMP-1  و بيماري

 از وسيله بدين ) بوده است.Tetra-Arms PCRپريودنتال با روش 

 اين در را ما كه قاتي پاسارگادتحقي آزمايشگاه محترم كاركنان تمامي
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