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  بزاق يترشح  IgAا ب گاريمصرف س يرابطه  يبررس
 

  1، دكتر ترانه فرخ نيا2يدكتر فاطمه جنت آباد ،1#يفتاح ي، دكتر فرناز حاج1لسان نيميدكتر س

  تهران دندانپزشكي واحد  يدانشگاه آزاد اسلام ،دهان و فك و صورت يهايماريگروه ب ارياستاد -1
  دندانپزشك-2
  

  خلاصه:
  دنيكش گاريباشد. س يدر حفره دهان م يدفاع ياختصاص سميو مكان يبزاقغالب  نيمونوگلوبوليا يترشح IgA :سابقه و هدف

انجام  يبزاقترشحي   IgA زانيبا م گاريس يرابطه  يبا هدف بررس قيتحق نيدهد. ا رييبزاق را تغ يترشح IgA زانيتواند ميماحتمالا 
  .گرفت
نفر در گروه شاهد) انجام شد اطلاعات  20ر در گروه مورد ونف 20( نفر 40 يبر رو  Historical cohort مطالعه نيا وروش ها: مواد

تحليل لثه دهان، يمصرف دارو،خشك ك،يستميس يماريب ،يدهان عاتي، وجود ضا )خونريزي حين پروبينگ(BOPمانند سن،  ازيمورد ن
به دست آمد.  يكينيكل ينهيمشاهده و معا نامه، سشپر ليبا تكم ريماه اخ كيدر  يدندانپزشك يسابقه درمانها و )CAL(كلينيكي 
از نمونه ها گرفته شد و در عرض  Spitting به روش يكيتحر ريبزاق غ سي سي 1صبح در حالت استراحت  12تا  9ساعات  نيسپس ب

  .شدندتحليل   multiple linear regression وT يآمار يبدست آمده توسط آزمونها جيارسال گشت. نتا شگاهيساعت به آزما 2
 يگاريس رينسبت به گروه غ يدار معني طور به 164±93 يگاريبزاق در گروه س يترشح IgA زانيمنشان داده كه  جينتا ها: افتهي
  )P=04/0. (تر بود نپايي) 148±232(
 مرتبط با سيگار هاي دهانبزاق نقش مهمي در ايتولوژي بيماري IgAرسد مصرف سيگار با كاهش سطح به نظر مي :يريگ جهينت

  دارد.
  يمنيا ستمي، س مصرف دخانيات ، IgA: ات كليديكلم

  31/3/96 پذيرش مقاله: 17/2/96  اصلاح نهايي:  19/11/95  وصول مقاله:
  

  مقدمه:
IgAدر سطوح  يغالب دفاع اختصاص يباد يآنت يترشح
 يفرد را مستعد عفونتها يبزاق IgA كاهش )1(.است يمخاط

رف تنباكو، مانند مص يعوامل )2(.كنديم يدستگاه تنفس فوقان
بزاق سبب  انيرجرييو تغ يكيزيف يتهاي، فعاليهورمون عوامل
 لهيبه وس يترشحIgA )13(.شوند يم يترشح IgA كاهش

 قيو از طر شوديم ديتول يموجود درغدد بزاق يها سماسلپلا
و  هاياز تجمع باكتر يري، جلوگمهايآنز اي روسهايو يساز يخنث

  سبب محافظت  بان،زيپاتوژنها به  م يممانعت از چسبندگ
  )4(د.گرديم

از  يكيدر سراسر جهان و  ياجتماع يدمياپ كي دنيگاركشيس
 انهياست كه سال يو ناتوان يريشگيمرگ قابل پ ياصل ليدلا
 )5،6(كشاند.ينفر را به كام مرگ م ونيليبه شش م كينزد

 از عملكرد يعيوس يمحدوده گارياستنشاق مزمن دود س
را  يقو انطبا يذات يمنيو نوع پاسخ اشامل هر د يكيمونولوژيا

باشد. يم يباد يدهد و قادر به كاهش انواع آنتيم رييتغ
از  يبر سلامت انسان ناش گاريس يمنف يامدهاياز پ ياريبس
 رييتغ جاديبا ا گاريدود س )7(.باشد يم يمنيا ستميآن بر س ريتاث

 يمنيبر ا كيستميو س يمخاط  يهايباد يآنت ديدر تول
  )8(.گذارديم ريتاث كيستميو س يمخاط

سطوح  دنيكش گارياند كه سنشان داده يمتعدد يهاگزارش
 يرا درانسان به صورت قابل ملاحظه ا نيمونوگلوبوليانواع ا

 يترشح IgA گزارشات سطح ير برخد )5،7( د.دهيكاهش م
 نشان داده است يكاهش قابل توجه يگاريبزاق در افراد س

متضاد دست  يجيبه نتا گريد يكه برخ يالدر ح ،)2،3،7،8،11-9(
در بزاق افراد ترشحي   IgA شيصورت كه افزا نيبه ا افتند،ي
ترشحي   IgA مطالعات يو در برخ )12،13(نشان دادند يگاريس

 يگاريس ريو غ يگاريرا در افراد س يدار يمعن يتفاوت آمار
   )5،14(نشان نداده است.
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Olyanjo   متوسط  نيب يداريتفاوت معنو همكاران
در  و ندمشاهده نكرد يگاريسدر افراد    IgG ،IgE،IgAريمقاد

در  يبه صورت قابل ملاحظه ا IgMريتنها مقاد مطالعه ايشان
  )5(.تر بود نييپا يگاريرسيبا افراد غ سهيمقا

كه از تنباكو  يدر افراد يبزاق IgA ميزان  اي ديگردر مطالعه
تر از افراد گروه  نييپا يهكردند به صورت قابل توج ياستفاده م

در  ينيتدخ يدرمصرف كنندگان تنباكو نيهمچنبود.  كنترل
   )9(مشاهده شد. يشتريكاهش ب يدنيجو يبا تنباكو سهيمقا
بالاتر و  يدگيتعداد پوس يگاريافراد س دراي ديگر مطالعه در
 IgA زانيم نيتر بود و بالاتر نييبزاق پا يترشح IgA زانيم

   )3(مشاهده شد. يدگيفاقد پوس يگاريرسيغدر افراد  يترشح
   Norhagen    و  يگاريكه در افراد س ندنشان دادو همكاران

و  افتهي شيافزا IgG ريمقاد IgA مبتلابه نقص يگاريرسيغ
سالم به شدت  يمنيا ستميبا افراد با س سهيدر مقا IgAريمقاد

با  يگاريافراد س ترشحي   IgA ريمقاد بود. افتهيكاهش 
 لمسا يگاريرسيبا افراد غ سهيمقا سالم در يمنيا تمسيس

 وIgG   ريدر مقاد يكه تفاوت مهم يبود، در حال افتهي شيافزا
IgMسالم  يگاريس ريسالم و غ يگاريافرادس نيب نيو آلبوم

  )  12(.مشاهده نشد

Giuca    ريمقادو همكاران Ig شامل يبزاق يها IgM, 

IgA, IgG تر  نييپا يدار يرت معنبه صو را يگاريدر افراد س
   )10(اعلام كردند. از گروه كنترل

گذشته وجود دارد و  قاتيتحق جيكه در نتا يتوجه به تناقضات اب
 گاريدود س يكيمونولوژيكه همچنان اثرات ا نيبا توجه به ا

و  گاريس يرابطه  تعيينبا هدف  قيتحق نيناشناخته است، ا
بزاق انجام  يحترش  IgA ميزان با عدم مصرف آن (شاهد) 

  گرفت.
  

  مواد و روش ها: 
 historicalمطالعه ايندر cohort   بر اساس يك مطالعه

    Sequential samplingنمونه به صورت  40آزمايشي 
  شدند. انتخاب) شاهد درگروه نفر20 و مورد درگروه نفر 20(

  حداقل مدت به كه بود سيگاري افرادشامل  ورود معيارهاي 
 غير افراد و، )5(نديدكش مي سيگار خن 6  اقلحد روز در سال1

 تماسي گونه هيچ تنباكو دود با اطراف محيط در كه سيگاري
 لحاظ از وند نداشت دهان خشكي گروه دو هر، ندشتندا

 سازيمشابه نيز وجنس سن نظر از وبودند  سالم سيستميك
 مصرف سابقهشامل  از مطالعه خروج معيارهاي .بودند شده
 استروييدخوراكي، مصرف گذشته، ماه سه در بيوتيكآنتي

 مصرفمصرف الكل،  دهانشويه، مصرف موضعي، و استنشاقي
 اخير، ماه يك در دندانپزشكي درمانهاي ديگر، تدخيني عوامل
 ، قبل هفته دو از آن راجعهمو انواع  دهاني ضايعات وجود

  بودند.  دهان خشكيو هورموني داروهاي مصرف بارداري،
رد مطالعه در مورد تحقيق اطلاعات كافي داده شد و به افراد مو

 و مشاهده از ها داده آوري جمع برايپس از كسب رضايت 
 در ها داده  وشد   استفاده بيمار از وپرسش كلينيكي معاينه

  .شد ثبت اطلاعاتي  فرم
 در و شد استفاده  spitting ازروش دهان خشكي بررسي براي

 اين از شده آوري جمع يغيرتحريك بزاق ميزان كه صورتي
 بيماردارايود باز يك سي سي  كمتردقيقه  10در مدت  طريق

   )4(مي شد.  خارجها  نمونه از و شده تلقي دهان خشكي
جهت بررسي وضعيت پريودنتال بيماران پارامترهاي پريودنتال 

ينه وپروب آبه صورت كلينيكي و با  BOP,CAL, PPDشامل 
معيارهاي كتاب مرجع افراد با ند و براساس اندازه گيري شد

  متر و بيشتر) از مطالعهميلي 3تحليل لثه شديد (
   )11( حذف شدند. 

 قبل ساعت يك حداقل كهشد داده آموزشافراد مورد مطالعه  به
 اجتناب سيگار مصرف و آشاميدن و خوردن از گيري نمونه از
 شستشوي از بعد صبح  12تا 9 ساعات بين در سپسنند. ك

 غير بزاقيك سي سي    حداقل استراحت درحال، آب با دهان
 روش به تحريكي spitting   مخصوص هاي لوله داخل در 

 براي نخود اندازه به اي پنبه گلوله يك قبل از كه( سانتريفيوژ
شد.  آوري جمع )شده قرارداده آن داخل بزاق موسين جذب

 شدند نگهداري اتاق دماي در دقيقه 60تا  30 مدت بهنمونه ها 
 در نخست آنجا در. شدند ارسال لابراتوار به سپسو  rpm 
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   سانتريفيوژ دقيقه 10 مدت به 4000
 مطابق را ها نمونه سطح روي بر شناور مايع سپس )11(.نددش

 بامحصول كشور ايتاليا   DiaMetraشركت كيت دستورالعمل
 و ميزان  شد رقيق بافر محلول از استفاده IgA در1 رقت تا 
  مد.بدست آ  1000
IgA داده .شد گيري اندازه بروشوركيت مطابق بزاق ترشحي 
 آماري آزمونهاي توسط آمده دست به هاي   t‐test و 

multiple linear regression  .تحليل شد  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  
  
  
  
  
  
  
  
  

  يافته ها:
فرد  20(مورد) و يگاريفرد س 20نمونه شامل   40يرو قيتحق

درصد  50درصد زن و 50(شاهد) انجام گرفت كه يگاريس ريغ
سال و حداكثر سن آنها  23حداقل سن نمونه ها  مرد بودند و

هاي و شاخص جنس،افراد دو گروه از لحاظ سن سال بود. 54
از  كي چيشدند و ه يمشابه ساز  BOPو  CALپريودونتال 

  نداشتند.  كيستميس يماريكردند و ب يمصرف نم ارود مارانيب
  )1(جدول 

  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
  

  )P=042/0( .تر بود نيياز گروه شاهد آنها پا يدار يبزاق در افراد گروه مورد به طور معن يترشح IgA زانيم 2جدول مطابق 
  

 سيگار مصرف برحسب بررسي مورد افراد خصوصيات - 2جدول 

 
زاقبشاخص  

  IgA ترشحي گروه

شاهد
N=20 

 

02/148±48/232  

 مورد
N=20 

 

61/92±23/164  

 P =042/0 آزمون

  
  
  
  

  
  
  

  سيگار مصرف برحسب بررسي مورد افراد خصوصيات - 1لجدو
 

 خصوصيات
 گروه
 درماني

 

 سن
 

 جنس
 

زن          مرد  

 
CAL 
 

 
BOP 
 

+          ‐ 
 

2درجه   1درجه  

شاهد گروه  

N=20 2/6±55/33  )50 (10  )50 (10  )60(12  )40(8  )50 (10  )50 (10  

مورد گروه  

N=20 
 

6/8±30/32  
)50 (10  )50 (10  )65(13  

 
)35(7  

 

)75 (15  )25(5  

نتيجه
=P آزمون 142/0   P 9/0<  P 205/0=  P  191/0=  
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  بحث: 
ترشحي در بزاق غير تحريكي در گروه  IgAدر پژوهش حاضر 

  بود.سيگاري در مقايسه با گروه كنترل آنها كمتر 
نتايج به دست آمده در اين تحقيق با بسياري از مطالعات 

از آنجايي كه ميزان  )2،3،6،7،8،9،10،11( .باشدپيشين همسو مي
IgA ارافين يا آدامس  ويدن پترشحي بزاق با تحريك (مانند ج
در اين تحقيق مشابه ابد، يت تاثير قرار گرفته وافزايش ميتح

 )9(از بزاق غير تحريكي استفاده شد.ساير مطالعات ذكرشده  
  .انجام شد وهمكاران  Norhagenتنها در تحقيقي كه توسط 

دو نوع بزاق تحريكي و غير تحريكي استفاده شده  از هر
ي با مطالعه ما بدست نتايج متضاد گراي ديدر مطالعه )12(است.
را در افراد بزاقي   IgA به اين صورت كه افزايش   آمد،

سيگاري در مقايسه با گروه كنترل گزارش كرده و اينگونه 
 IgAنقش مهم تواند ناشي از اظهار كردند كه اين افزايش مي

 )13(در محافظت از حفره دهان ودندانها باشد. ترشحي 

 IgAمطالعات در زمينه رابطه سيگار با يكي از نخستين 
را در بزاق افرادي كه مدت هاي  sIgAترشحي بزاق ، كاهش 

 40طولاني سيگار مي كشيدند (افرادي كه دست كم به مدت 
كشيدند ) گزارش كرده نخ سيگار مي 20سال روزانه بيش از 

اند كه اين كاهش است. محققين اين مطالعه پيشنهاد داده
از اثرات سركوب كننده سيستم ايمني اجزاء  ميتواند ناشي

توانايي آنها براي وقوع بيماريهاي  ومحصولات تنباكو و
  )15(.نئوپلاستيك داخل دهاني باشد

بر اي ديگر تاثير قابل ملاحظه ي سيگار كشيدن را درمطالعه 
روي ايمونوگلوبولين هاي بزاقي در افراد سيگاري سالم بررسي 

در ترشحات غدد  IgAكه ميزان كردند و مشاهده كردند 
پاروتيد در مقايسه با افراد غير سيگاري سالم كاهش يافته بود 
وبه اين نتيجه رسيدند كه افراد سيگاري به واسطه تغيير در 

احتمالا  بزاقي يك نقص ايمني وابسته به دوز و sIgAغلظت 
 )16(.قابل بازگشت دارند

IgA  ،و اشك نظير يخارج ترشحات در غالب ايمونوگلوبولين 
 عامل خطر يك تنها نه آن مقادير كاهش كه،)5(باشد مي بزاق

 ابتلا احتمال بلكه، است فوقاني تنفس دستگاه عفونتهاي به ابتلا
- مي افزايش نيز را پوسيدگي ايجاد و پريودنتال بيماري به

   )3،7،11،17(.دهد
 دهان ايمني سيستم كه شرايطي در بزاق ترشحي IgAمقادير 

   سركوب تنباكو از استفاده علت به
 آن سطوح كشيدن سيگار عبارتي به يا و كندمي تغيير شودمي
   )9(.دهدمي تغيير را

مانند:   مختلف گروههاي در را IgA  سطوحبسياري  مطالعات
 )9،11،17( پريودنتال بيماريبا  افراد،  )2،3،5،7،9،11،17( سيگاري افراد

 را سيگار كه افرادي )15،18(راجعه آفتي زخم به مبتلا افراد، 
 )3،19(نمونه هاي داراي پوسيدگي دنداني در و )2(اند كرده ترك
ي با مصرف تنباكوي غير تدخيني  مورد بررسي قرار داده افراد
  )20(اند.

را  IgMو IgA ،IgGمطالعات متعددي كاهش سطوح سرمي  
% پايين تر ) در مقايسه با افراد غير 20تا 10در افراد سيگاري (
  اند.سيگاري نشان داده

به اين صورت كه با ادامه استعمال سيگار هر دو پاسخ ايمني  
گيرند، در ابتدا (ساعت سلولي و هورموني تحت تاثير قرار مي

شود كه ها تا روزها ) يك افت حاد در پاسخ ايمني مشاهده مي
(هفته ها تا ماهها) در نهايت  عامل خطرسازبا ادامه يافتن اين 

يستم ايمني اتفاق مي افتد كه منجر به كاهش سركوب س
 IgMو IgG ،IgAپاسخ به آنتي ژن وكاهش غلظت سرمي 

  )2(شودمي

 IgA   هاي بزاقي به ويژه  Igاما در زمينه رابطه سيگار با  
باشد مطالعات بسيار رشحي كه موضوع اين تحقيق نيز ميت

  )9(باشد.اندك بوده ونتايج حاصل از آنها متفاوت مي
بزاقي بين افراد  sIgAداري در ميزان العاتي نيز تفاوت معنيمط

گروه سيگاري و غير سيگاري مشاهده نكرده اندكه تفاوت در 
سن ،اندازه ي نمونه و تاريخچه ي سيگار كشيدن و شرايط 
پريودنتال هر كدام از نمونه ها مي تواند علت اين نتايج 

  )5،14(باشد.
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بزاقي  IgMتنها مقادير   همكاران و Olayanjuدر مطالعه ي 
  گروه كنترل آنها به  در افراد سيگاري در مقايسه با

هاي ايمونوگلوبينصورت معني داري كاهش يافته بود و ساير 
تفاوت معني داري را بين دو گروه )   IgA,IgE,IgG(بزاقي

نشان نداد وي در اين تحقيق نشان داد كه سيگار كشيدن از 
تواند عامل اتيولوژيك ي ميبزاق IgMطريق كاهش ميزان 

علت تفاوت نتايج اين مطالعه با تحقيق  .باشدبيماريهاي دهان 
حاضر احتمالا به دليل تفاوت در سن ،اندازه نمونه ،دقت كار 

  )5(.باشدلابراتوار و تفاوت نوع مطالعه مي

 Golpasand كاهش مقادير  و همكارانsIgA  بزاق را در افراد
و  چنين نتيجه ه كردبررسي سيدگي سيگاري با يا بدون پو

كه وقوع بالاي پوسيدگي دنداني در افراد سيگاري  ندگرفت
علاوه بر دلايل شناخته شده از قبل در ارتباط با ميزان پايين 

sIgA  3(باشد.در بزاق مي(   
باشد ولي اندازه گيري نتايج اين مطالعه مويد تحقيق ما مي
به  BOPو  CALمانند  پارامترهاي بيانگر وضعيت پريودنتال

منظور بررسي شرايط پريودنتال از مزاياي تحقيق ما نسبت به 
  است. ايشان مطالعه 
Giuca مصرف سيگار  نداي نشان داددر مطالعه و همكاران

بزاقي هاي سطح ايمونوگلوبينعامل اصلي اتيولوژيك كاهش 
)IgA,IgM,IgG (  و همچنين شرايط بد پريودنتال  

   )10(باشد.مي
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

باشد از نكات قابل بحث اين تحقيق كه نتايج آن با ما همسو مي
  دوبار بررسي كردن پارامترهاي پريو دوبار نمونه گيري و

به فاصله يك هفته و استفاده از ميانگين مقادير به دست آمده  
   )10(باشد.مي

تحقيق قرار  تاثير اين گونه نمونه گيري بايد مورد مطالعه و
  بگيرد. 

بزاقي  در افراد  sIgAكاهش قابل توجه  اي ديگردر مطالعه
  سيگاري نشان داده شد.

بيماريهاي  عامل خطرسازرا  sIgAمحققين اين مطالعه كاهش 
دهان به ويژه بيماريهاي پريودنتال عنوان كردند كه اين 

-Bو  T-Cellكاهش مي تواند به علت تاثير سيگار بر عملكرد 

Cell .11(ها باشد(   
يج اين تحقيق نيز در راستاي تحقيق ما مي باشد اما تعداد نتا

نمونه ي بيشتر و بررسي پارامترهاي كلينيكي پريودنتال از 
  مزاياي مطالعه حاضر مي باشد.

  

  نتيجه گيري:
بزاق نقش  IgAرسد مصرف سيگار با كاهش سطح به نظر مي

  دارد. وابسته به سيگار هاي دهانمهمي در ايتولوژي بيماري
  

  
  

  تقدير و تشكر:
از كليه بيماران مراجعه كننده به بخش بيماريهاي دهان كه در 

مچنين اند و هاين تحقيق شركت كرده و ما را ياري كرده
  اريم. پرسنل آزمايشگاه نور سپاسگز
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