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ABSTRACT 

 

Background: There is a tendency to increase the risk of dementia in 

patients with periodontitis, but the opposite, the role of Alzheimer's 

disease on periodontal disease is still unclear, so in this study, the effect 

of experimental Alzheimer's disease on periodontal inflammatory cells, 

collagen fibers and neovascularization was investigated in male rats. 

Methods: In this experimental study, 16 Wistar male rats (230-250 

grams) were randomly divided into 2 groups; control (saline) and 

streptozotocin 3 mg/kg (bilateral ICV injection, with a volume of 10 μl, 

in both groups). After 4 weeks of treatment, two groups were tested 

with the Morris water maze. Then the rats were killed by deep 

anesthesia and sampling from the papilla around the two central incisor 

teeth was done. Samples were fixed and the paraffin block was 

prepared, serial 5-micron slices were made with a microtome. After 

hematoxylin & eosin staining, the number of inflammatory cells (PMNs, 

eosinophils, and mast cells), angiogenesis, and fibroblasts were counted 

using a microscope (400×). Data were analyzed using SPSS 21 software 

and an independent T-test. 

Results: The results showed that Alzheimer's disease causes an increase 

in periodontal inflammatory cells, collagen fibers and new vessels in the 

gums of mice, and the difference between these changes between the 

experimental and control groups was significant in all parameters 

(p<0.00). 

Conclusion: According to these findings, Alzheimer's disease causes or 

aggravates inflammation and increases the rate of periodontal diseases 

in rat and may have the same effect in humans. 
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Extended Abstract 
 

Background: Periodontal disease refers to 

the hereditary or acquired disease of the 

tissues surrounding the tooth (gum). It can 

be the result of developmental, 

inflammatory, traumatic, neoplastic, genetic 

or metabolic defects. Although periodontal 

disease is usually used to refer to common 

inflammatory conditions such as gingivitis 

and periodontitis, it is caused by microbial 

pathogens in the biofilm of dental plaque 

that is formed daily. Both the immune 

response and the bacteria release 

chemotactic factors that cause the 

infiltration of polymorphonuclear cells into 

the tissues. If the leukocytes remain for a 

long time, they release enzymes that cause 

tissue destruction. Alzheimer's disease 

(AD) is a progressive and irreversible 

neurodegenerative disease. It causes 

memory loss, cognitive decline and 

behavioral changes. A link between 

periodontal disease (PD) and AD has been 

shown in several studies in the last decade. 

Inflammation plays an important role in 

both disease processes. It has been 

suggested that there is a link between 

periodontitis and AD. Research has shown 

that intraventricular injection of 

streptozotocin (STZ), causes damage to 

cognitive functions and induces 

experimental Alzheimer's disease. 

Therefore, STZ is used as an experimental 

model of Alzheimer's disease in animal 

studies. There is a tendency to increase the 

risk of dementia in patients with 

periodontitis, but vice versa, the role of 

Alzheimer's disease on periodontal disease 

is still unclear. In this study the effect of 

experimental Alzheimer's disease on 

periodontal inflammatory cells, collagen 

fibers and neovascularisation in male rats 

was invesitigated. 

Methods:16 adult male Wistar rats (230-

250 grams) were kept in the animal room 

under standard conditions, and were 

randomly divided into 2 groups; control 

(saline) and streptozotocin 3 mg/kg 

(bilateral ICV injection, with a volume of 

10 μl, in both groups). Saline or 

streptozotocin was injected once into each 

of the lateral ventricles after stereotaxic 

surgery according to Bregma: AP= -0.5, 

ML= ±1.2, DV= -3.2. After 4 weeks, two 

groups were first tested with the Morris 

water maze (MWM, and then killed under 

deep anesthesia with ketamine and xylazine 

(100 and 10 mg/kg) and the papilla around 

the two central incisors was removed. After 

fixation and paraffin embedding, serial 5-

micron sections of the samples were 

prepared on a microtome. After 

haematoxylin & eosin staining, the number 

of inflammatory cells (neutrophils, 

eosinophils), the amount of angiogenesis, 

and with toluidine blue staining, mast cells 

and fibroblasts were counted using a 

microscope (400×). Data were evaluated 

using SPSS 21 software and independent t-

test. p>0.05 was considered as significant. 

Results: Data showed that Alzheimer's 

disease increases periodontal inflammatory 

cells, collagen fibers and new vessels in rat 

gums.  

1. Water maze studies: Escape latency and 

platform arrival times are calculated as an 

index of spatial learning. Our results 

showed that the streptozotocin-induced rat 

traveled a greater distance in the water 

maze during the 4 days of the training 

period and was significantly slower in 

reaching the platform compared to the 

control (p<0.05, p<0.01 respectively). 

Also in the probe test, the STZ group had 

significantly less time and number of target 

quadrant crossings than the control group 

(p<0.05, p<0.01 respectively).  

2. Histomorphological studies: The mean 

PMN cell count was 4.37±0.28 in the 

control and 14.25±0.88 in STZ group (The 

significant difference between 2 groups was 

p<0.00). The mean number of eosinophils 

in the control group was 3.25±0.64 and in 
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the STZ group was 11.12±1.07 (p<0.00). 

The number of mast cells in the control 

group was 2.62±0.32 compared to 5.65±0.5 

in the STZ group (p<0.00). Also, the 

number of fibroblasts and collagen density 

in the control group were 19.87±1.24 and 

1.74±0.7 respectively and in the STZ group 

40.62±1.84 and 2.75±0.46 respectively 

(p<0.00). The number of new vessels in the 

control group 1.75±0.88 and in the STZ 

group 4.37±0.91 was significant (p<0.014). 

Based on our results, the inflammatory 

indicators of the gingiva (the number of 

PMNs, eosinophils and mast cells) 

increased significantly in the STZ group. 

Similar to our findings, blood samples for 

systemic inflammatory markers were taken 

from 60 participants with mild to moderate 

Alzheimer's disease in a six-month cohort 

study. During a six-month follow-up 

period, the presence of periodontitis was 

confirmed about cognitive status. In 

humans, the risk of periodontitis is 

increased in Alzheimer's disease. This is 

due to the reduced ability to maintain oral 

hygiene. An increase in systemic pro-

inflammatory status is also associated with 

high levels of antibodies following the 

proliferation of periodontal bacteria. 

Inflammation is present in both diseases. 

Conclusion: In this study, the effect of 

experimental Alzheimer's disease on 

inflammatory gingival disease in male rats 

was investigated. The results showed: STZ 

injection increased the time to reach the 

platform in the water maze test. It also 

reduced the time spent in the target 

quadrant and the number of times the rat 

passed through the target quadrant. These 

were all signs and confirmations of 

Alzheimer's disease in the rat. Some studies 

have reported results similar to ours. For 

example, it was observed in diabetic rats 

induced by STZ, the time and distance 

traveled to the platform increased in 

comparison with the control. However, the 

exact mechanisms and interrelationships 

between periodontitis and AD are not well 

understood. It is unclear whether systemic 

inflammation precedes dementia or whether 

neuroinflammation itself leads to systemic 

inflammation, although systemic 

inflammatory markers are elevated in some 

AD patients. As these studies show, there is 

a direct and reciprocal relationship between 

cognitive decline and periodontitis. 

Therefore, treatment of periodontitis may 

be a possible therapeutic option for AD and 

vice versa. The risk of dementia and vice 

versa appears to be reduced by early 

diagnosis and prevention of periodontitis. 

Therefore, serious efforts to prevent and 

treat AD and to improve physical hygiene 

in AD patients are recommended.
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 قدمهم

های بیماری پریودنتال به بیماری ارثی یا اکتسابی بافت

شدود کده ایدن    دنددان للهدها اطدمی مدی     کنندده  احاطه

توانندد حالدل نقدایک تکداملی، الت،دابی،      ها مدی بیماری

متابولیدک   ءتروماتیک، نئوپمستیک، ژنتیکی و یا با منشدا 

بده اتدتم ت    باشند. اگرچه بیماری پریودنتدال مممدو    

 چکیده

تمایل به افزایش تطر ابتم به زوال عقل در بیماران مبتم به پریودنتیت وجدود دارد ولدی حالدت عکدس  ن      زمینه و هدف:

یمنی نقش بیماری  لزایمر بر بیماری پریودنتال هنوز نامشخک است، بنابراین در این مطالمه تاثیر بیماری  لزایمدر ترربدی   

 های نر مورد بررسی قرار گرفت.ی پریودنتال، فیبرهای کمژن و عروی جدید در رتهای الت،اببر سلول

 1گرم، به لورت تصدادفی، بده    134-124سر رت نر نژاد ویستار در محدوده وزنی  23در این مطالمه ترربی،  روش کار:

های جانبی، بدا   ق دو طرفه در بطنگرم/ کیلوگرم استرپتوزوتوسین لتزری میلی 3گروه کنترل لسالینا و گروه تحت تیمار با 

هفته تیمار، در دو گروه  زمایش ماز  بی موریس بممل  مدد.   0میکرولیتر، در هر دو گروها تقسیم شدند. پس از  24حرم

هدا پدس از   ها با بی،وشی عمیق انرام شد. نمونهسپس نمونه برداری از پاپیمی اطراف دو دندان برش دهنده مرکزی موش

ائدوزین، میدزان    - میزی هماتوکسیلینمیکرونی سریالی ت،یه شد. پس از رنگ 2های یه بلوک پارافین، برشثابت شدن و ت،

زایدی و فیبروبمسدت بده کمدک میکروسدکو       های پلی مورفونوکلئرا، رگهای الت،ابی لائوزینوفیل، ماست سل، سلولسلول

 حلیل شد.مستقل ت Tو  زمون  SPSS-21ها با نرم افزار شمارش شدند. داده

های الت،دابی پریودنتدال، فیبرهدای کدمژن و     نتایج بدست  مده نشان داد که بیماری  لزایمر موجب افزایش سلول ها: یافته

بدود  دار شود که تفاوت این تغییرات بین گروه ترربدی و کنتدرل در همده پارامترهدا ممندی     ها میعروی جدید در لهه موش

  ا. >44/4pل

هدای پریودنتدال در   ها بیماری  لزایمر موجب بروز و یا تشدید الت،اب و افزایش نرخ بیمداری یافته برطبق این گیری: نتیجه

 شود و ممکن است همین اثر را هم در انسان داشته باشد. موش می

 های الت،ابی، بیماری پریودنتال، فیبرهای کمژن،  رتبیماری  لزایمر، سلول های کلیدی: واژه
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الت،ابی شایع مهل ژنژیویدت و پریودنتیدت کده توسدط     

مک دندددانی کدده  میکروفلورپدداتوژن در بیددوفیلم پدد  

 [.2،1کند ]شود اشاره میلورت روزانه تشکیل می به

هددا بددرای ایرداد بیمدداری پریودنتددال  ددروری  بداکتری 

هستند ولی وجود یک میزبان مسدتمد نیدز  زم اسدت،    

های پریودنتال در پاسخ ایمنی الت،ابی که در لهه و بافت

پاسخ به حضور پمک باکتریایی توسمه یافته و منرر به 

شدود کده   کننده دنددان مدی   ریب ساتتارهای احاطهتخ

شدود،  منرر به تظاهرات بدالینی پریودنتیدت مدی    ن،ایتا 

کنندده اسدت    میزبان به لورت اساسی محافظت خپاس

اما هم پاسخ بیشتر از حد و هم پاسخ کمتر از حد ایمنی 

شود. هم پاسدخ ایمندی و هدم    موجب تخریب بافتی می

کنندد کده   یدک  زاد مدی  ها فاکتورهدای کموتاکت باکتری

شدود  موجب ارتشاح پلی مورفونوکلئرها به بافت مدی 

بدرای مددت طدو نی بداقی بمانندد       هاکه اگر لکوسیت

کنند که موجب تخریدب بدافتی   هایی را  زاد می نزیم

 [.3-2شوند ]می

نددوعی بیمدداری نورودژنراتیددو  (AD)بیمدداری  لزایمددر

پیشددرونده تدددریری و غیرقابددل برگشددت اسددت کدده  

جب اتتمل حافظه، کداهش عملکردهدای شدناتتی و    مو

گدردد  های فکری، همچنین تغییرات رفتاری می توانایی

های [. این بیماری با ترمع داتل و تارج سلولی پمک3]

رفسفریله دددد هیپ Tau ندددلوئیدی و پروتئیدددا میددبت

شدود  ها شناتته مدی ها و نورونرفتن سیناپس بین و از

پدس از سدرطان، بیمداری قلبدی و      مربیماری  لزای [.7]

سکته به چ،ارمین بیماری مرگبار در میدان سدالمندان   

[ و در سدط  فدردی، بده طدور     0تبدیل شدده اسدت ]  

شود و یکی  می توج،ی منرر به کوتاهی طول عمر قابل

از علل اللی ناتوانی جسمی، و کاهش کیفیدت زنددگی   

مطالمددات اتیددر نشددان  [.9در میددان سددالمندان اسددت ]

اند که ممکن است ارتباطی بین عفوندت دهدان و    هداد

ی سیستمیک وجود داشته باشد. شواهد اتیر، ها بیماری

ارتبدداد دو یددا چنددد طرفدده بددین بیمدداری پریودنتددال و 

بیماری عروی کرونر، سدکته مغدزی، دیابدت، وزن کدم     

کندد   هنگام تولد زودرس و پوکی استخوان را تایید می

نشان داده است  ،شته[. چندین مطالمه در دهه گذ24]

ا و بیمداری  لزایمدر   PDکه بدین بیمداری پریودنتدال ل   

ا ارتباد وجود دارد. در یک بررسدی سیسدتماتیک   ADل

 ADو  PDداری بددین  ارتبدداد ممنددی هددا متا نددالیز داده

نشان داد. الت،اب نقش م،می در هر دو روند بیمداری  

 AD ایفا و به عنوان یک حلقه اتصال بین پریودنتیدت و 

همچنین گزارش شده بین بیمداری   [.22]کند می عمل

ا و پریودنتیدت ارتبداد وجدود دارد. و    PDپارکینسون ل

و پریودنتیدت، سدطوح افدزایش     PDدر موارد مبتم به 

و  هدددا ی سدددفید تدددون، بازوفیدددلهدددا یافتددده گلبدددول

[. 21ی سددگمنته مشدداهده شددده اسددت ]هددا نوتروفیددل

 STZتحقیقات نشان داده است که تزریق داتل بطندی 

و در نتیرده   Aو اسدتیل کدو نزیم    ATPبا م،ار سدنتز  

کاهش سنتز استیل کولین موجب  سیب عملکردهدای  

کندد. لدذا از    مدی  شناتتی شده و  لزایمر ترربی ایراد

STZ   بدده عنددوان مدددل ترربددی بیمدداری  لزایمددر در

[. مطالماتی کده  23گردد ]مطالمات حیوانی استفاده می

ام شده است هنوز کدم  روی بیماری لهه و  لزایمر انر

بوده و در ابتددای راه قدرار دارد و از سدوی دیگدر بدا      

اثدر   تمیدین هدف این مطالمه  ،توجه به اهمیت مو وع

هدای ندر   لهده در رت  الت،ابیبر بیماری  ترربی لزایمر 

 بود.

 

 روش کار 

ربددی در گددروه فیزیولددوژی دانشددگاه رایددن مطالمدده ت

این تحقیق  پزشکی قزوین انرام گرفت. روش کار علوم

المللددی در مددورد حیوانددات   بددر اسدداس قددوانین بددین 

 زمایشگاهی، و تصویب کمیتده اتدمی دانشدگاه بدا کدد      

IR.QUMS.AEC.1402.001 ی بدال  ندر   هدا  بود. رت

یتو پاستور کرج در محدوده وزندی  تنژاد ویستار از انس

گرم تریداری شدند و در اتای حیوانات در  124-134

ساعت تداریکی و در   21ر و ساعت نو 21شرایط دوره 

بی ددد گدراد و رطوبدت نس   درجه سدانتی  12 -14دمای 

درلد نگ،داری شدند. در طدول مددت دوره    22-02

شده  تحقیق، حیوانات به لورت نامحدود از غذای ت،یه
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از کارتانه توراک پارس دام ت،دران و  ب  شدامیدنی   

سدر رت لدحرایی ویسدتار     23ش،ری استفاده کردند. 

. کنتدرل لنرمدال   2تصادفی، به دوگدروه   نر، به لورت

گرم/  میلی 3. گروه تیمار با 1میکرولیترا، و  24سالین، 

کیلددوگرم استرپتوزوتوسددین لج،ددت القددای  لزایمددرا  

میکرولیتددر از محلددول سددالین یددا   24تقسددیم شدددند. 

استرپتوزوتوسین به وسیله جراحدی استرئوتاکسدی بده    

مختصات بدر  های جانبی مغز با درون هر کدام از بطن

 AP= -0.5, ML= ±1.2, DV= -3.2حسدب برگمدا:   

بددا  یکبدار تزریدق شدد. در ایددن جراحدی ابتددا حیواندات      

ا بی،دوش و  mg/kg 2/24استفاده از کتامین/ زایمزین ل

اکس قرار داده شدند و پس سپس در دستگاه استرئوت

کدردن حیدوان در ایدن دسدتگاه در پشدت سدر        از ثابت

ایرداد شدد. بمدد از    سدط یدک بدرش    حیوان در تدط و 

کردن سدط  جمرمده و یدافتن نقطده برگمدا بده       تمیز

عنوان مرجع، با استفاده از اطلدس پاکسدینوز بده روش    

استرئوتاکسی محل مورد نظر تزریق در دو طرف سر 

گذاری نقاد هددف  گذاری گردید. بمد از عممتنشانه

رمده، دو سدوراخ بده کمدک دریدل      بر روی سدط  جم 

  سپس بدا اسدتفاده از سدرنگ    پزشکی ایراد شد ودندان

وهددا بدده لددورت دو طرفدده بدده درون  میلتون دارهددا

ها بدا  های جانبی به  رامی تزریق شد. حرم نمونه بطن

هفته پدس از   0توجه به مطالمات مشابه تمیین گردید. 

تزریق، دو گدروه ابتددا بدا مداز  بدی مدوریس مدورد        

متغیرهای مورد بررسدی در    زمایش قرار گرفتند که

مون، مدت زمان رسیدن به سکو، مددت زمدان   این  ز

حضور در ربع هدف و تمداد دفمات عبور از ربع هدف 

ی از پاپیمی اطراف دو دندان بردار[. نمونه23،20بود ]

دهنده لنیشا مرکزی پس از بی،وشدی عمیدق بدا     برش

کیلدوگرم   میلدی گدرم/   24و  244کتامین و زایمزیدن ل 

سددریالی از  میکرونددی 2هددای وزنا انرددام شددد. بددرش

بددا  پددس از ثابددت شدددن و بلددوک پددارافین  هددا نموندده

 میزی هماتوکسیلین و  میکروتوم ت،یه شد. پس از رنگ

هددا، هددای الت،ددابی لنوتروفیددل ائددوزین، میددزان سددلول 

 میددزی زایددی و بددا رنددگهدداا، میددزان رگائوزینوفیددل

ها به کمدک  ها و فیبروبمستتولویدین بلو، ماست سل

 شدمارش شددند.  ×ا  044نمدایی ل میکروسکو  با بزرگ

هددای هددا از هددم بددر اسدداس ویژگددی   تمددایز سددلول 

 [.22ها بود ]مورفولوژیک  ن

 محاسبات آماری 

و  زمدددون  SPSS-21بدددا اسدددتفاده از ندددرم افدددزار  

ها  اسمیرنوف از نرمال بودن توزیع داده -کولموگروف

اطمینان حالل گردید. سپس اتتمف متغیرهای مختلف 

بررسدی و تحلیدل    مسدتقل  Tزمدون  بین دو گروه با  

بودن در نظر داربه عنوان شاتک ممنی >42/4p شد.

 گرفته شد.
 

 هایافته

مقایسه میانگین مدت زمان سپرری دپده تپا یپافتن     

  های مورد مطالعه سکوی پنهان در گروه

و تدا یدافتن سدکوی پن،دان بمندوان       2زمان سپری شدده 

هدای  تهشود. یافمی ممیاری از یادگیری فضایی محاسبه

هددای گددروه   ایددن مطالمدده نشددان داد کدده مددوش    

 0استرپتوزوتوسین نسبت به گروه سالین لکنتدرلا در  

روز دوره  موزش مسدافت بیشدتری را در مداز  بدی     

طی کردند و به شدکل ممنداداری در هدر روز از نظدر     

  ا.2شکل لزمان رسیدن به سکوی نرات کندتر بودند 
 

 
مان تاخیر در رسیدن به سکو. هر بر میانگین مدت ز STZ. اثر 1دکل 

* اختلاف * p < 0.01* و  p < 0.05. است. Mean ±S.E.Mستون معرف 

 دار با گروه کنترلمعنی

 

                                                 
1
 Escape Latency 

 [
 D

O
I:

 1
0.

61
18

6/
ja

ru
m

s.
23

.2
.1

70
 ]

 
 [

 D
O

R
: 2

0.
10

01
.1

.2
22

87
28

0.
14

02
.2

3.
2.

1.
5 

] 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 e
jo

ur
na

ls
.a

ru
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-1

2-
03

 ]
 

                             6 / 10

http://dx.doi.org/10.61186/jarums.23.2.170
https://dorl.net/dor/20.1001.1.22287280.1402.23.2.1.5
https://ejournals.arums.ac.ir/jarums/article-1-2270-fa.html


 2041 تابستان، دوم شمارهبیست و سوم، دوره                                           شگاه علوم پزشکی اردبیل مرله دان 273

 

 

مون پروب از نظدر میدزان   در  ز STZهمچنین گروه 

شده در ربع هدف و تمداد دفمات عبور از  زمان سپری

داری ربع هدف لمحل قبلی سکوی پن،انا بطدور ممندی  

از گروه سدالین عمدل کردندد. مددت زمدان       تر میف

حضور و تمداد عبور از ربدع هددف بمندوان ممیداری از     

 ا.3 و 1شود لشکل حافظه فضایی محاسبه می

 
 بر میانگین مدت زمان حضور در ربع هدف STZ. اثر 2دکل 

p<0.05ایمر و کنترلدار بین گروه آلز* تفاوت معنی 

 

بع هدف. هر ستون معرف بر تعداد عبور از ر STZ. اثر 3دکل 

Mean±S.E.M.  .است**P < 0.01 دار با گروه کنترلاختلاف معنی 

 

 مطالعات هیستومرفولوژیک

 هدای فاگوسدیتر  سلول ها، میانگین تمدادبر اساس یافته

PMN   و گددروه 37/0±10/4در گددروه شدداهد STZ 

تفدددداوت  ANOVA بددددود.  زمددددون 00/4±12/20

هدا   بدین گدروه   PMNتمدداد   داری را در میدزان  ممنی

هددای  سددلول میددانگین تمددداد  .ا>44/4pل نشددان داد

 و در گدروه  12/3±30/4ائوزینوفیل در گروه کنتدرل  

STZ 47/2±21/22 هددای کدده بددین ائوزینوفیددل  ،بددود

داری موجود در بیوپسی لهه بین دو گروه تفاوت ممنی

نتددایج نشددان داد تمددداد   ا. >44/4pل وجددود داشددت 

در مقایسه بدا   31/1±31/4سل در گروه کنترل  ماست

داری در  بددود. تفدداوت ممنددی STZ 2 /4±32/2 گددروه

کنتدرل و گدروه     بین گدروه  هاماست سل تمداد میزان

STZ 44/4ل وجود داشتp<در مرموع نتایج نشدان   .ا

هدا در  سدل و ماسدت  ائوزینوفیدل  ،PMN داد که تمداد

در مقایسه با گروه کنتدرل   STZ گروه تحت درمان با

یابدد کده ایدن شدرایط     داری افزایش مدی به طور ممنی

 .ا0شکل کند لالت،ابی حاد را در بافت لهه تداعی می
  

 Mast cellو   Neutrophil ، Eosinophil. مقایسه میانگین تعداد 4دکل 

(444)× 

 

هددا و دانسددیته همچنددین تغییددرات تمددداد فیبروبمسددت

هددای تحددت درمددان بددا   رسددوب کددمژن در مددوش  

هددا و چگددالی  مددداد فیبروبمسددت استرپتوتوزوسددین، ت

هدا، میدانگین   رسوب کمژن ارزیابی شد. بر اساس یافته

و  07/29±10/2تمداد فیبروبمسدت در گدروه کنتدرل    

میدزان  ا. >44/4pل بدود  STZ 00/2±31/04 گروه در

 گدروه  و در 70/2±7/4چگالی کمژن در گروه کنتدرل  

STZ 03/4±72/1 تمداد عروی جدیدد در گدروه    .بود

 STZ 92/4±37 /0گددروه  و در 72/2 ±00/4 کنتددرل

عموه بدر ایدن، بده منظدور      ا. >420/4pل شمارش شد

 زمایش اینکه  یا  لزایمر ترربی ممکن اسدت میدزان   

مردد لهه و همچنین انتقدال از مرحلده    ونیزاسیالیتلیاپ

الت،ابی به مرحله تکهیر را تغییر دهدد یدا تیدر، اپیتلیدال     

گیدری  کیل شده، اندازهمردد و بافت گرانو سیون تش
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و  ونیزاسد یالیتلیاپشد که تفداوت م،مدی بدین سدرعت     

 ا.2تشکیل بافت گرانوله وجود نداشت لشکل 
 

سیته انها، عروق جدید و د. مقایسه میانگین تعداد فیبروبلاست5دکل 

 رسوب کلاژن در دو گروه.
 

 بحث  

در این مطالمه اثر  لزایمر ترربی بدر بیمداری الت،دابی    

ی لحرایی نر بررسی شد. نتایج نشدان  ها وشلهه در م

مدت زمان رسیدن به سدکو را در   STZ داد که تزریق

دهد. همچنین مدت زمان  زمون ماز  بی افزایش می

حضور در ربع هدف و تمداد دفمات عبور از ربع هدف 

همگدی نشدانه و تاییددی بدر     بخشدد کده   را کاهش می

نتدایج  ها بود. همچنین بر اساس شدن موش  لزایمری

هدای  شداتک  STZ  زمایش در گروه تیمدار شدده بدا   

ها ائوزینوفیل ،PMNsالت،ابی لهه لتمداد فاگوسیترهای 

هدداا نسددبت بدده گددروه کنتددرل افددزایش سددلو ماسددت

دهدد کده   ممناداری پیدا کرد که این تغییرات نشان می

  لزایمر ترربی عمیم شبیه بده بیمداری الت،دابی لهده را    

مین رابطه برتی از مطالمدات،  ایراد کرده است. در ه

را گدزارش   مطالمده حا در  هدای  نتایج نزدیک به یافته

در سدال   محققینقبلی  اند. برای مهال در مطالمهکرده

هدای دیدابتی شدده بدا     مشاهده شد کده مدوش   1429

دچددار اتددتمل   MWMاسترپتوزتوسددین در  زمددون  

زمددان و مسددافت  STZشددوند و تزریددق حافظدده مددی

بده سدکو را در مقایسده بدا گدروه      شده تا رسدیدن   طی

و همکداران نیدز    [. نصدری 23دهدد ] کنترل افزایش می

دریافت کرده  STZیی که ها یافته مشاب،ی را در موش

کدداران نیددز و هماتتددر  [.23بودنددد گددزارش نمودنددد ]

در  زمدون   هدا  بر یادگیری فضایی مدوش  STZاثرات 

MWM  بررسی نموده و دریافتند کهSTZ    بده طدور

،ی سبب افزایش مدت زمان رسیدن به سکو قابل توج

[. 27گدردد ]  مدی  و کاهش میزان حضور در ربع هدف

به شکل ممناداری  STZاین مطالمه نیز  بر اساس نتایج

را  MWMمدت زمان بدرای یدافتن سدکو در  زمدون     

 شد.  ها افزایش داد و سبب اتتمل در یادگیری موش

ی و بیماری پریودنتال یک و میت ایمندی مخدرب بدافت   

الت،دددددابی ناشدددددی از افدددددزایش کلونیزاسدددددیون    

زا، بدددده نددددام   ی بیمدددداریهددددا میکروارگانیسددددم

ی دنددانی زیدر لهده ای    ها ، در پمکها پریویدنتوپاتوژن

هددای  اسددت. ایددن بیمدداری منرددر بدده تخریددب بافددت  

شود. تخریب فیبرهای پریودنتال  نگ،دارنده دندان می

و  اROSل های فمدال اکسدیژن   ممکن است توسط گونه

 زاد شدده از   (MMPs) هدای مداتریکس   تالوپروتئینم

های سیستم ایمنی متملق به سیستم ایمندی ااتدی    سلول

در PMNs) لمورفوندوکلئر  هدای پلدی   مانند فاگوسدیت 

 [. 20ها ایراد شود ] هنگام مبارزه با پریودنتوپاتوژن

بیمداری  لزایمدر کده بدا      مطالمه حا ربر اساس نتایج 

فزایش و میت الت،دابی  زوال عقل همراه است موجب ا

لهه شده و با پریودنتیت همراه تواهد شد. پریودنتیت 

یابدد. در   مدی  افدزایش  ADبا افزایش شدت زوال عقل 

 34ای شددش ماهدده،  یددک مطالمدده کوهددورت مشدداهده

کننده ساکن در جاممه مبتم به بیماری  لزایمر  شرکت

تفیف تا متوسط مورد ارزیابی شناتتی و نمونده تدون   

رهای الت،دددابی سیسدددتمیک  ش نشدددانگبدددرای سدددنر 

ماهدده  قرارگرفتندد کدده طددی یدک دوره پیگیددری شددش  

ارزیابی، وجود پریودنتیت مرتبط بدا و دمیت شدناتتی    

مسرل شد. بر اساس فر یات پریودنتیت بدا افدزایش   

نسبی عوامل سیستمیک پیش الت،ابی و یا کاهش حالدت  

 [.29 د الت،ابی ارتباد دارد ]

نتیت در بیمداری  لزایمدر   افزایش تطر بیماری پریود

ممکددن اسددت بدده دلیددل کدداهش توانددایی مراقبددت از   

 تدر شدود.  ب،داشت دهدان بدا پیشدرفت بیمداری شدایع     
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هدا بده دنبدال تکهیدر     بدادی  نتدی  یهمچنین سطوح با 

ی پریودنتال با افزایش و میت پیش الت،دابی  ها باکتری

سیستمیک همراه تواهد شد. گزارش شده اسدت کده   

های پیش الت،ابی سرم با افزایش نرخ افزایش سیتوکین

کاهش شدناتتی در بیمداری  لزایمدر مدرتبط اسدت و      

ممکن است که پریودنتیت با افزایش شدت زوال عقل 

شدناتتی در بیمداری  لزایمدر    قدوای  تر  و کاهش سریع

 [.14مرتبط باشد ]

ای وجود دارد که الت،اب نقش کلیددی  شواهد فزاینده

کندد.  ا ایفا میADزایمر لدر پاتوفیزیولوژی بیماری  ل

اگرچه الت،اب در هر دو بیماری وجود دارد ولی هندوز  

های دقیق و پیوندهای متقابل بین پریودنتیت مکانیسم

[. بده نظدر   12]به تدوبی شدناتته شدده نیسدت      ADو 

 ADرسد که نشانگرهای الت،ابی در افراد مبدتم بده    می

بیشتر از گروه کنترل همسدان بدا سدن طبیمدی باشدد.      

 نتی کیموتریپسین در برتی -α1تون و  IL-6سطوح 

در مقایسده بدا گدروه شداهد      ADاز بیماران مبدتم بده   

یابد. اگرچه نشانگرهای الت،دابی سیسدتمیک   افزایش می

یابد، ولی مشخک افزایش می ADدر برتی از بیماران 

نیست که  یا الت،اب سیسدتمیک مقددم بدر زوال عقدل     

د ممکن است منردر بده   است یا اینکه الت،اب عصبی تو

ای بدرای  [. شواهد فزایندده 11الت،اب سیستمیک شود ]

حمایت از نقش الت،اب سیستمیک وجود دارد. مطالمات 

مقطمددی وجددود افددزایش یددک حالددت پددیش الت،ددابی    

هدای   سیستمیک همراه با افدزایش پروفایدل سدیتوکین   

[. همانطور که 13است ]  الت،ابی سرم را نشان داده پیش

دهد، رابطه مستقیم و دو طرفه ت نشان میاین مطالما

بین زوال شناتتی و پریودنتیدت وجدود دارد. بندابراین    

درمان پریودنتیت ممکدن اسدت یدک گزینده احتمدالی      

 [. 10،12و بالمکس باشد ] ADدرمانی در 

 

 گیری  نتیجه

کده، در مطالمده حا در مشدخک     طور تملده ایدن   به

افدزایش   گردید  لزایمر ترربی ممکن است از طریدق 

، تمدداد  PMNهدای  ی الت،ابی مانند لکوسدیت ها واسطه

ها، بدر سداتتمان و عملکدرد    سلها و ماستائوزینوفیل

لهده تدداثیر و منردر بدده افدزایش تطددر پریودنتیددت در    

رود که همدین  می های لحرایی گردد و احتمالموش

اثر را هم در مورد انسان داشته باشد که نیاز به انرام 

رسدد  در این زمینه است. به نظدر مدی  مطالمات بیشتر 

که تشخیک زودهنگام و پیشگیری از پریودنتیت مزمن 

ممکن است به کاهش تطر زوال عقدل منردر شدود و    

نیز بدرعکس. لدذا پیشدگیری و درمدان جددی بیمداری       

 لزایمر و رعایت بیشتر ب،داشت جسدمی در بیمداران   

  .شود لزایمری تولیه می
 

 تشکر و قدردانی

 حا در  بدا عندوان مقالده    ای نامده  حالل پایان ،همقالاین 

باشد. نویسندگان بدین وسیله از مماوندت محتدرم    می

پژوهشی و مرکز تحقیقات سلولی و ملکدولی دانشدگاه   

علوم پزشکی قدزوین کده در اجدرای هدر چدده ب،تددر       

 نمایند.تحقیدق یداری کردند لمیمانه سپاسگزاری می
 

 تعارض منافع

گونددده تدضدداد منددددافمی   در ایددن پددژوهش هددیچ

 .بددرای نویسندگان وجود ندارد
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