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چکیده

ی هستند که های التهابها سلولسلماست تواند منجر به از دست رفتن دندان شود. میهای التهابی دهان است که پریودنتیت از بیماری    
ا در رمطالعات موجود نیز نتایج متفاوت و متناقضی  توانند در بروز آن سهیم باشند، اما نتایج قطعی در این خصوص وجود ندارد. می

پریودنتیت و  های مبتلا بهها در گربهسلدر این مطالعه تعداد ماست ند. اها با پریودنتیت ارائه نمودهها و ارتباط آنخصوص این سلول
ز هر دو جنس قلاده گربه بالغ مو کوتاه اهلی، ا 75این مطالعه بر روی   ها با شدت التهاب و حد چسبندگی بالینی بررسی گردید.ارتباط آن

یت و که چهار گروه به عنوان چهار مرحله پریودنت گرفت به طوریقلاده گربه صورت  15گروه، و هر گروه متشکل از  5نر و ماده و در 
دارد های استانسازی با روشهای بیوپسی از لثه تهیه و متعاقب آمادهنمونه یک گروه به عنوان کنترل )سالم( در نظر گرفته شدند. 

ه از اختلاف های مورد مطالعها در بین گروهسلماستتعداد   آمیزی شدند.شناسی، توسط تولوئیدین بلو و هماتوکسیلین و ائوزین رنگبافت
( و در 07/1 ± 37/0ترین )های سالم کمای که در گربهها نیز افزایش یافت به گونهدار برخوردار بوده و با پیشرفت بیماری، تعداد آنمعنی

رتباط اشدت التهاب و حد چسبندگی بالینی واجد ها با سلهمچنین تعداد ماست ( بود. 21/25 ± 61/1مرحله چهارم پریودنتیت بیشترین )
ه به ارتباط با توج  دار بود.شدت التهاب و لیز استخوانی نیز در مراحل سوم و چهارم بیماری واجد اختلاف معنی دار بود. مستقیم و معنی
ریودنتال ها در پاتوژنز بیماری پسلول توان گفت که اینها با شدت التهاب و مراحل مختلف پریودنتیت، میسلدار ماستمستقیم و معنی

نقش بسیار مهمی دارند.
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ساختارهای محافظتی دندان، سبب تخریب و در نهایت 

 .Huang et al. 2013, Uzel et alشود )افتادن دندان می
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لیگامنت پریودنتال بافت همبندی است که بین  (. 2011

دندان و استخوان آلوئولار قرار دارد و به کاهش  یریشه

بخش  کند. فشارهای مکانیکی وارده بر دندان کمک می

 IIIو  Iای آن، الیاف کلاژن نوع اعظم ساختارهای رشته

که نقش مهمی را در مقاومت در برابر نیروی کششی است 

 نمایدکند و دندان را در جایگاه خود تثبیت میایفا می

(Naves et al. 2007 .) های های التهابی در بافتواکنش

توانند منجر به افزایش عمق پاکت، کاهش پریودنتال می

های پشتیبان دندان، بوی بد دهان، خونریزی و بافت

چرکی لثه، آبسه، درد، لق شدن دندان و حتی از ترشحات 

مطالعات  (. Vahabi et al. 2012دست رفتن آن شوند )

های ایمنی های باکتریایی، واکنشژندهند که آنتینشان می

ها در تعیین کنند و واکنش میزبان به این عفونترا آغاز می

ایمنی اکتسابی  شدت بیماری بسیار حائز اهمیت است. 

یمنی هومورال و سلولی است که نقش مهمی در شامل ا

های دهانی و تخریب دفاع میزبان در برابر میکروارگانیسم

واکنش   بافت ناشی از بیماری پریودنتال را بر عهده دارد.

لایه دندانی سرچشمه میزبان به تهاجم باکتریایی، از زیست

گیرد که هم در ایجاد بیماری و هم در تخریب بافتی می

 .Huang et al. 2013, Huang et alهمی دارد )نقش م

2014, Vahabi et al. 2012 .) ترین پاستورلا یکی از شایع

ها بوده و ممکن دهانی گربه یهای موجود در حفرهباکتری

ها باشد است یکی از دلایل فراوانی پریودنتیت در گربه

(Lloret et al. 2013 .) ر هایی نظیپاستورلا همراه با باکتری

-باکتریوم در زیستاسترپتوکوکوس، پزودوموناس و کورینه

ها رطوبت ثابت و سطوح دندان لایه دندانی حضور دارند. 

کنند که باعث تجمع گسترده ای ایجاد میچسبنده

این  شود. لایه میگیری زیستها در شکلمیکروارگانیزم

توانند در پاتوژنز پریودنتیت، اجرام و ها میلایهزیست

 .Zambori et alهای دندانی نقش داشته باشند )پوسیدگی

2012.) 

-های دامپزشکی ارجاع میهایی که به کلینیکدر گربه    

، اختلالات دهان و دندان بسیار شایع است و در این شوند

شمار ه ترین عارضه دندانی بمیان بیماری پریودنتال شایع

 2/98تا  72رود. در برخی از مطالعات شیوع آن بین می

-Arzi et al. 2010, Marshallدرصد گزارش شده است )

Jones et al. 2017 .) های بنیادی ها از سلولسلماست

گیرند و توانایی هماتوپویتیک مغز استخوان منشاء می

ها در این سلول های متنوعی را دارند. آزادسازی واسطه

توانند هیستامین، لکوترین، صورت فعال شدن می

های زیادی را آزاد کنند که منجر ها و کموکائینسیتوکائین

ها به محل عفونت شده و سبب به فراخوانی نوتروفیل

 Huang et al. 2013, Seyyed) شودحذف باکتری می

Majidi et al. 2017 .) هایی ها به فراوانی در بافتسلماست

که با محیط خارج در تماس هستند نظیر پوست، مخاط 

تنفسی، پارانشیم ریه، مخاط کانال گوارش و سیستم مجاری 

های طور معمول در قلب، عقدهه ادراری و همچنین ب

لنفاوی، طحال و سیستم عصبی مرکزی حضور دارند و از 

-شمار میه های ایمنی مقیم در بافت بترین سلولاساسی

 Arzi et al. 2010, Huang et al. 2013, Singh etروند )

al. 2102 .) 

ها در طیف وسیعی از فرآیندهای سلماست    

 فیزیولوژیک، ایمیونولوژیک و پاتولوژیک شرکت دارند

(Huang et al. 2014, Singh et al. 2012 .) جا که  از آن

ه ها غالباً با عروق خونی کوچک همراه هستند، باین سلول

ها و تثبیت و رسد که در نگهداری قوام طبیعی بافتنظر می

 به (. Singh et al. 2012) نقش داشته باشندحفظ عروق 

ها با اثر بر ترمیم زخم و دفاع در برابر سلعلاوه ماست

 ها، نقش مهمی در حفاظت بدن بر عهده دارند. پاتوژن

زایی های التهابی و رگهمچنین سهم آنها در پروسه

ای مورد مطالعه قرار گرفته است طور گستردهه تومورها نیز ب

(Silveira et al. 2018, Singh et al. 2012, Steinsvoll et 

al. 2004 .) های التهابی دهان با این حال برخی از بیماری

ها در سلنظیر کوکسیدیوایدومایکوز با فراوانی اندک ماست

داخل گرانولوما همراه هستند که حاکی از مشارکت محدود 

های ایمیونولوژیک این جراحات دهانی آنها در مکانیزم

ها ممکن است در سلماست (. Batista et al. 2005است )

پاتوژنز وضعیت التهابی پریودنتیت سهیم باشند، با این حال 
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ها در هر دو لثه سالم و ملتهب و سلدیده شده که ماست

 .Huang et alهمچنین لثه در حال ترمیم حضور دارند )

2013, Steinsvoll et al. 2004 .) ها برخی نیز مشارکت آن

فرد ه های منحصر بهای التهابی، از ویژگیرا در بیماری

 .Batista et alآورند )شمار نمیه بیماری پریودنتال ب

ها در سل(، و هنوز میزان شرکت و اهمیت ماست2005

پاتوژنز و پیشرفت بیماری پریودنتال دقیقاً روشن نیست 

(Seyyed Majidi et al.2017, Vahabi et al. 2012.) 

برخی از مطالعات که بر روی جوامع انسانی صورت     

ها در لثه ملتهب سلگر افزایش تعداد ماستگرفته بیان

 ,Marjanović et al. 2016باشند )نسبت به لثه سالم می

Seyyed Majidi et al. 2017, Vahabi et al. 2012 .) 

نشان دادند که  1992و همکاران در سال  Zappaهمچنین 

از  یابد. ها در پریودنتیت مهاجم افزایش میسلتعداد ماست

 2004در سال  و همکاران Gemmellطرفی مطالعاتی نظیر 

های ها در لثه و بافتسلگر آن است که تعداد ماستبیان

حتی در مطالعاتی که  های سالم است. مبتلا کمتر از بافت

ها را در پریودنتیت بیشتر از لثه سالم تعداد ماست سل

ها در اند، نتایج متفاوتی در تعداد این سلولکرده گزارش

برخی نظیر  شود. مراحل مختلف پریودنتیت مشاهده می

Seyyed Majidi  و  2017و همکاران در سالSavita   و

اختلاف موجود بین مراحل مختلف  2015همکاران در سال 

و  Lagdive  دار گزارش نکردند.پریودنتیت را معنی

و همکاران در سال  Huangو  2013همکاران در سال 

ها در پریودنتیت سلنشان دادند که تعداد ماست 2013

در  داری بیشتر از فرم مزمن است. طور معنیه مهاجم ب

و همکاران در  Popoviciکه نتایج حاصل از مطالعات  حالی

گر آن بیان 2011و همکاران در سال  Vahabiو  2014سال 

در فرم مزمن پریودنتیت افزایش ها سلاست که تعداد ماست

حتی  دهد. داری را نسبت به فرم پیشرفته نشان میمعنی

مطالعاتی که بر روی اثرات داروهای مهار کننده 

ها )نظیر لدوکسامیداتیل و سلدگرانولاسیون ماست

کروموگلیکونات سدیم( صورت گرفته نیز نتایج متناقضی 

 ,Seyyed Majidi et al. 2017را در پی داشته است )

Vahabi et al. 2012 .)  از طرفی اغلب مطالعات موجود، بر

روی جوامع انسانی صورت گرفته است که از نظر محل و 

بندی پریودنتیت با برداری و همچنین درجهشیوه نمونه

در اغلب مطالعات،   باشد.ای مواجه میهای ویژهمحدودیت

مهاجم  بندی پریودنتیت منحصر به دو فرم مزمن ودرجه

 شده است.

ها با درجات مختلف التهاب بافتی سلارتباط ماست    

مطالعات موجود در مورد   گر اهمیت موضوع است.بیان

ها در مراحل مختلف پریودنتیت نتایج سلحضور ماست

از طرفی  بسیار متفاوت و متناقضی را در بر داشته است. 

صورت اغلب مطالعات موجود، بر روی جوامع انسانی 

گرفته است، بنابراین انجام مطالعه بر روی مدل حیوانی 

باشد و در اغلب تحقیقات صورت گرفته کاملاً ضروری می

 بر روی جوامع انسانی نیز لزوم آن توصیه گردیده است. 

ها سللذا این مطالعه به منظور تعیین ارتباط بین تعداد ماست

صورت با درجات مختلف التهاب و بیماری پریودنتیت 

 گرفت.

 

 مواد و روش کار

قلاده گربه بالغ نژاد مو کوتاه اهلی  75این مطالعه بر روی     

یز، زمستان ر دوجنس صورت گرفت که در فصول پایو از ه

های دندانی به کلینیک دامپزشکی و بهار جهت درمان آسیب

این مطالعه مطابق با اساسنامه کمیته  مراجعه کرده بودند. 

های زیستی دانشکده دامپزشکی دانشگاه شاخلاق در پژوه

ها جهت سمنان صورت گرفت و رضایت صاحبان گربه

ها مورد معاینات بالینی قرار گربه  انجام مطالعه اخذ گردید.

در صورت  ها نیز مصاحبه گردید. گرفتند و با صاحبان آن

های خاص نظیر بارداری، وجود بیماری عمومی و یا وضعیت

بیوتیک یا ضد التهاب داروهایی نظیر آنتیو همچنین مصرف 

توانند بر وضعیت پریودنتیت و در طی دو ماه گذشته که می

 ، از تحقیق کنار گذاشته شدند. ها تأثیر بگذارندسلماست

ها به منظور رعایت زمان کافی ناشتا بودن قبل از القای گربه

بیهوشی، به مدت یک شبانه روز در کلینیک دامپزشکی 
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ها قرار داده و در این بازه آب و غذا در اختیار گربه بستری 

ساعت قبل از زمان القای بیهوشی آب و غذا از  12 شد. 

ها توسط کتامین و دیازپام گربه ها خارج شد. دسترس آن

ها تحت القای بیهوشی و تصویربرداری رادیوگرافی از دندان

دهانی،  یحفره یدر حین بیهوشی و طی معاینه  قرار گرفتند.

ها از نظر وجود یا عدم وجود جرم و هر کدام از دندان

همچنین میزان جرم، پلاک، چندشاخگی، تحلیل لثه، حرکت 

و عمق پاکت پریودنتال مورد ارزیابی قرار گرفتند و با استفاده 

های مورد از پروب پریودنتال و تصاویر رادیوگرافی، شاخص

 2چسبندگی بالینی و حد از دست رفتن 1نظر مانند عمق پاکت

-تحت شرایط یکسان، زیر نور یونیت و توسط یک فرد اندازه

در  Eisnerی میزان لیز استخوانی مشابه مطالعه گیری شد. 

با توجه به  در تصاویر رادیوگرافی محاسبه شد.  1990سال 

های سالم، ستیغ استخوان آلوئول تا مرز بین که در گربه این

ی شروع لیز فاصله دارد، لذا آستانهمتر سمان و مینا یک میلی

متر از ستیغ استخوان ی بیشتر از یک میلیاستخوانی، فاصله

به عبارت  آلوئول تا مرز بین سمان و مینا در نظر گرفته شد. 

 دیگر:

ا مرز تمیزان لیز استخوانی = فاصله ستیغ استخوان آلوئول     

 متر.یک میلی –بین سمان و مینا 

رتفاع بالینی = نسبت میزان لیز استخوان به احد چسبندگی     

 نرمال استخوان آلوئول.

دان ارتفاع نرمال استخوان آلوئول = فاصله نوک ریشه دن    

 متر.یک میلی –تا مرز بین سمان و مینا 

ها به گربه Table 1های ذکر شده در بر اساس شاخص    

گروه اول   های مورد مطالعه قرار گرفتند.شرح زیر در گروه

قلاده گربه مبتلا به درجه یک پریودنتیت یا  15شامل 

 2قلاده گربه مبتلا به درجه  15ژنژیویت، گروه دوم شامل 

 3قلاده گربه مبتلا به درجه  15پریودنتیت، گروه سوم شامل 

قلاده گربه مبتلا به درجه  15پریودنتیت، گروه چهارم شامل 

گربه سالم و فاقد  قلاده 15شامل  5پریودنتیت و گروه  4

                                                 
1- Pocket depth (PD) 

-گربه  هرگونه عوارض دهان و دندان به عنوان گروه کنترل.

هایی که در یک زمان به درجات متفاوتی از پریودنتیت مبتلا 

 بودند از مطالعه کنار گذاشته شدند.

 
Table 1: Clinical signs and symptoms of different 

stages of periodontitis (Bredthauer 2005) 

Clinical Signs Periodontal 

disease 

Acute gingival inflammation, no 

loss of gingival attachment, 

involves only the gingival margin 
Stage 1 

Chronic gingivitis for more than 

six months, up to 25% attachment 

loss or alveolar bone loss, 

periodontal pockets may exist 
Stage 2 

Up to 50% attachment loss or 

alveolar bone loss (1-3 mm) with 

periodontal pockets, possible 

furcation exposure or 

involvement, possible gingival 

recession and root exposure 

Stage 3 

More than 50% attachment and 

alveolar bone loss, pocket depths 

of more than 3 mm, furcation 

involvement, tooth mobility 
Stage 4 

 

های مورد مطالعه پس از انجام رادیوگرافی در تمامی گروه    

ها، با استفاده از دهانی و دندان یبالینی حفره یو معاینه

های لثه از عمق پاکت دندان مبتلا تهیه شده کورت، بیوپسی

 قرار داده شدند.  درصد 10محلول بافر فرمالین  و بلافاصله در

های گروه کنترل که فاقد پریودنتیت و عوارض در گربه

ها پس نمونه ها از لثه سالم اخذ شد. دندانی بودند این نمونه

سازی بافت قرار گرفته و ساعت در دستگاه آماده 72از 

های پارافینی، توسط گیری و تهیه بلوکمتعاقب قالب

 5توم از هر نمونه چند برش متوالی به ضخامت میکرو

سپس مقاطع حاصل به منظور بررسی  میکرون تهیه گردید. 

ها، توسط تولوئیدین بلو و جهت بررسی وضعیت سلماست

آمیزی شده و التهابی، توسط هماتوکسیلین و ائوزین رنگ

 توسط میکروسکوپ نوری مورد مطالعه قرار گرفتند. 

فیلد میکروسکوپی و با  5ها در سلستشمارش و ارزیابی ما

2- Clinical attachment loss (CAL) 
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ها جهت انجام شد و میانگین آن× 400نمایی درشت

جهت ارزیابی   محاسبات آماری مورد استفاده قرار گرفت.

-های التهابی منتشره، رتبه صفر برای فقدان سلولتراکم سلول

های التهابی با تعداد برای حضور سلول 1های التهابی، رتبه 

های التهابی فقط برای تجمع سلول 2ل، رتبه سلو10کمتر از 

های التهابی برای تجمع سلول 3در بافت همبند پارین و رتبه 

های داخل اپیتلیالی در بافت همبند پارین همراه با لنفوسیت

 (.Popovici et al. 2014در نظر گرفته شد )

افزار نرم 21ها از نسخه به منظور بررسی آماری داده    

SPSS  .آزمون کروسکال والیس جهت بررسی  استفاده شد

ها، عمق پاکت و حد چسبندگی تعداد ماست سل یو مقایسه

های مورد مطالعه، ضریب همبستگی اسپیرمن بالینی در گروه

ها با عمق پاکت سلبرای بررسی همبستگی بین تعداد ماست

بین  یو حد چسبندگی بالینی و همچنین جهت بررسی رابطه

ها و میزان التهاب بافتی مورد استفاده قرار سلماست تعداد

 یبه منظور بررسی ارتباط بین شدت التهاب و درجه گرفت. 

ویتنی، های مورد مطالعه نیز آزمون منپریودنتیت در گروه

دار معنی ˂05/0pکار گرفته شد و سطح ه های دو به دو بگروه

 تلقی گردید.

 

 نتایج
های میزان لیز استخوانی در گروه حد چسبندگی بالینی و    

حد چسبندگی بالینی   آمده است.  Table 2مورد مطالعه  در 

 02/1±38/0های مبتلا به درجه دو پریودنتیت در گربه

متر و در میلی 01/2±71/0سه معادل  یمتر در درجهمیلی

آنالیز  متر بود. میلی 81/2±84/0چهار پریودنتیت  یدرجه

های فوق دار بین گروهجود اختلاف معنیآماری حاکی از و

های سالم حد چسبندگی بالینی در گربه (. >001/0Pبود )

-صفر بود و با سایر گروه یک( یو مبتلا به ژنژیویت )درجه

 داری را نشان دادندهای پریودنتیت اختلاف معنی

(001/0P<.) 

 
Table 2: CAL levels, Bone loss, Number of Mast cells and Degree of 

 Inflammation in the study groups 

Periodontal 

disease 

CAL 
(Mean ± SD) 

Bone Loss 

(Mean ± SD) 

Mast Cell 

(Mean ± SD) 
Degree of 

Inflammation 
(Median) 

Healthy a 0.00 a 0.00 1.07±0.37a 0a 

Stage 1 a 0.00 a 0.00 3.50±0.29b 1b 

Stage 2 1.02±0.38b 1.13±0.28b 6.96±0.65c 1b 

Stage 3 2.01±0.71c 2.09±0.69c 16.93±0.83d 2c 

Stage 4 2.81±0.84d 4.13±0.89d 25.21±1.61e 3d 

The different letters in each column indicate a significant difference (P˂0.001)  *   

 

لیز استخوانی در بین سه گروه فوق از اختلاف میزان     

های سالم و در گربه (. >001/0Pدار برخوردار بود )معنی

مبتلا به ژنژیویت میزان لیز استخوانی معادل صفر و با سایر 

دار بود های مورد مطالعه واجد اختلاف معنیگروه

(001/0P<.) 

ه یکدیگر بها با ها، مقایسه گروهسلاز نظرتعداد ماست    

-دار بین گروهاختلاف معنی یصورت دو به دو نشان دهنده

طور که در  همان (. >001/0P) های مورد مطالعه بود

Table 2 ها در گروه سالم از سلشود، تعداد ماستدیده می

کمترین و در درجه چهار پریودنتیت از بیشترین تعداد، و 

خوردار همراه با پیشرفت بیماری از یک سیر صعودی بر

 (.Figure 1-5است )

های مورد مطالعه نیز در شدت التهاب بافتی در گروه    

Table 2  .شدت التهاب بافتی در  نشان داده شده است

یک بودند  یاول و دوم پریودنتیت که واجد رتبه یدرجه

سوم و  یداری را نشان نداد، اما در درجهاختلاف معنی

را به خود اختصاص  3و  2های چهارم که به ترتیب رتبه

علاوه  به (. >001/0Pدار بود )دادند واجد اختلاف معنی
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های مورد شدت التهاب بافتی در این دو گروه با سایر گروه

 (. >001/0Pدار برخوردار بود )مطالعه نیز از اختلاف معنی

شود، همزمان با افزایش دیده می Table 2طور که در  همان

ت یافتن بیماری، شدت التهاب پریودنتیت و حد یدرجه

چهار به  ییابد به طوری که در درجهبافتی نیز افزایش می

 (.Figure 1-5رسد )حداکثر خود می

های این مطالعه حاکی از آن است که آنالیز آماری داده    

ها و حد چسبندگی سلضریب همبستگی بین تعداد ماست

است. نزدیک  899/0های مورد مطالعه معادل بالینی در گروه

ها سلگر آن است که بین ماستبودن این عدد به یک، بیان

-های مبتلا به درجهویژه در گربهه و حد چسبندگی بالینی ب

داری پریودنتیت ارتباط مستقیم و معنی 4و  3و  2های 

 938/0وجود دارد. همچنین وجود ضریب همبستگی معادل 

های ها در گروهسلاب بافتی و تعداد ماستبین شدت الته

دار بین گر وجود ارتباط مستقیم و معنیمورد مطالعه نیز بیان

های مورد مطالعه، این پارامترها است به طوری که در گروه

ها، شدت التهاب بافتی سلمتناسب با صعود تعداد ماست

 یابد.نیز افزایش می

 

 
Figure 1: The degree of inflammation and the number of mast cells in the healthy cat gingiva: A) Absence 

of inflammatory cells and lymphocytes in lamina propria and epithelial tissue (H&E, ×100). B) Presence 

of very few mast cells (arrowhead) in lamina propria (TB, ×100). 

 

 

 

 
Figure 2: The degree of inflammation and the number of mast cells in periodontitis (grade 1): A) Presence 

of a few inflammatory cells and lymphocytes (arrowhead) in lamina propria. (H&E, × 100). B) The small 

number of mast cells (arrowheads) in lamina propria. (TB, × 100). 
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Figure 3: The degree of inflammation and the number of mast cells in periodontitis (grade 2): A) Presence 

of a few inflammatory cells and lymphocytes (arrowhead) in lamina propria. (H&E, × 100). B) The 

moderate number of mast cells (arrowheads) in lamina propria. (TB, × 100). 

 

 

 
Figure 4: The degree of inflammation and the number of mast cells in periodontitis (grade 3): A) 

Existence of large numbers of inflammatory cells and lymphocytes (arrowhead) only in the lamina 

propria. (H&E, × 100). B) A relatively large number of mast cells (arrowheads) in the lamina propria. 

(TB, × 100). 

 

 

 
Figure 5: The degree of inflammation and the number of mast cells in the periodontitis (grade 4): A) 

Presence of large numbers of inflammatory cells and lymphocytes (arrowheads) in the lamina propria and 

the epithelial tissue. (H&E, × 100). B) There is a large number of mast cells (arrowheads) in the lamina 

propria. (TB, × 100). 
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 بحث
ها سلاین مطالعه، تعداد ماستبر اساس نتایج حاصل از     

-در بیماری پریودنتال در مقایسه با لثه سالم افزایش معنی

با افزایش شدت بیماری، تعداد این  داری را نشان داد. 

دار در تمام ها نیز افزایش یافت و این اختلاف معنیسلول

این نتایج مشابه  های مورد مطالعه قابل رؤیت بود. گروه

است که  2013و همکاران در سال  Huangهای یافته

ها را از حالت سلامت سلافزایش تدریجی در تعداد ماست

ها از به پریودنتیت پیشرفته نشان داد و بین تمامی گروه

دار جمله پریودنتیت پیشرفته و متوسط نیز اختلاف معنی

 2013و همکاران در سال  Lagdive یمطالعه وجود داشت. 

بین سه گروه لثه سالم، ژنژیویت و نیز نتایج مشابهی را 

 Seyyed Majidiمحققینی نظیر  پریودنتیت مزمن نشان داد. 

و همکاران در سال  Savitaو  2017و همکاران در سال 

ها سلدر مطالعات خود اظهار داشتند که تعداد ماست 2015

در بیماران مبتلا به پریودنتیت در مقایسه با افراد سالم 

این محققین اعلام  دهد. را نشان می داریافزایش معنی

کردند که در بین افراد مبتلا به ژنژیویت، پریودنتیت مزمن 

ها به ترتیب سلچه تعداد ماست و پریودنتیت پیشرفته اگر

-داری بین آنها دیده نمییابد، اما اختلاف معنیافزایش می

نیز  2014و همکاران در سال  Popoviciهای یافته شود. 

ها سلنتایج مشابهی را در بر داشت، اما تعداد ماستچه  اگر

در پریودنتیت پیشرفته نسبت به پریودنتیت متوسط کاهش 

و همکاران در  Batistaعلاوه ه ب داری را نشان داد. معنی

نیز که با دو روش ایمیونوهیستوشیمی و  2005سال 

ها پرداخته بودند، سلتولوئیدین بلو به بررسی تعداد ماست

ه ها در پریودنتیت مزمن بسلم کردند که تعداد ماستاعلا

گیری بیشتر از ژنژیویت و سالم بوده و تعداد طور چشم

داری بیشتر طور معنیه ها در روش ایمیونوهیستوشیمی بآن

دار بودن علاوه معنی به از روش تولوئیدین بلو است. 

ها فقط در روش ایمیونوهیستوشیمی اختلاف در بین گروه

نشان  2011و همکاران در سال  Vahabi شود. ه میدید

ها در پریودنتیت مزمن نسبت به سلدادند که تعداد ماست

داری ژنژیویت و پریودنتیت مهاجم از افزایش معنی

 برخوردار است.

بیان کرد  2004و همکاران در سال  Gemmellچه  اگر    

کمتر از ها در افراد مبتلا به پریودنتیت سلکه تعداد ماست

های افراد سالم و یا مبتلا به ژنژیویت است، اما مطابق با یافته

 1992و همکاران در سال  Zappaاین مطالعه، محققینی نظیر 

ها در فرم پیشرفته پریودنتیت سلنشان دادند که تعداد ماست

-نسبت به فرم مزمن، ژنژیویت و یا لثه سالم افزایش معنی

ضر بر روی گربه )مدل حیوانی( حا یمطالعه یابد. داری می

انجام گرفته است در حالی که اغلب مطالعات قبلی بر روی 

اند. از طرفی در اغلب جوامع انسانی صورت گرفته

مطالعات، بیماری پریودنتال به دو درجه متوسط و شدید یا 

مزمن و مهاجم تقسیم گردیده است و حتی در برخی از 

، موارد 2004در سال و همکاران  Gemmellمطالعات نظیر 

که در  سالم و ژنژیویت در یک گروه قرار گرفتند، در حالی

حاضر پریودنتیت به چهار مرحله از خفیف تا  یمطالعه

علاوه در برخی از مطالعات ه ب بندی شده است. شدید طبقه

اند که های اخذ شده از پاپیلای بین دندانی تهیه شدهنمونه

در  باشند. بیماری نمیشاخص مناسبی برای بیان شدت 

ترین قسمت پاکت تهیه ها از عمیقحاضر نمونه یمطالعه

-بنابراین تفاوت شدند تا شدت بیماری را بهتر نشان دهند. 

بندی ها، درجههایی نظیر نحوه مطالعه ماست سل

های مورد مطالعه بندیپریودنتیت، جمعیت و نوع گروه

دست آمده ه ب ممکن است در بروز این اختلاف در نتایج

ها سلدار در تعداد ماستاین اختلاف معنی سهیم باشند. 

های مختلف پریودنتیت و افزایش تدریجی آن بین گروه

ها در تخریب بافتی سلگر نقش و تأثیر ماستتواند بیانمی

در بیماری پریودنتال، پاسخ ایمنی میزبان  پریودنتیت باشد. 

را بر عهده دارند  ها نقش مهمیسلو متعاقب آن ماست

(, 2018, Silveira et al. 2017Seyyed Majidi et al. 

2012Vahabi et al.  .) های ها در تمام بافتاین سلول

 Arziدهانی، از جمله پالپ دندان حضور دارند ) یحفره
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2010et al. توانند هیستامین، ( و در صورت فعال شدن می

های زیادی را کموکاینها و هپارین، لکوترین، سایتوکاین

 .Silveira et al. 2017Seyyed Majidi et al ,آزاد کنند )

های التهابی ها در بیماریآزادسازی این واسطه (. 2018

شود موجب تسریع روند التهابی و حتی آنژیوژنز می

(2017Seyyed Majidet et al.  .) توانند با ها میسلماست

های تخریب آزادسازی آنزیمای و ایستایی لثهشرکت در هم

کننده ماتریکس بافت همبند در بیماری پریودنتال نقش 

 .Vahabi et al. 2017Seyyed Majidi et al ,داشته باشند )

یکی از این عوامل هیستامین است که توانایی  (. 2012

ای را دارد و دیگری ماتریکس تخریب اتصالات لثه

نایی تخریب ماتریکس است که توا 8و  2، 1متالوپروتئیناز 

 .2016Marjanović et al ,خارج سلولی را دارد )

2004, Steinsvoll et al. 2012Nafarzadeh et al.  .) 

 TCها موجود در حفره دهانی غالباً از نوع سلماست

)تریپتاز( واجد  T)تریپتاز، کیماز( هستند که نسبت به انواع 

varz and Keshaتری هستند )فراوان TNFهیستامین و 

2003, Walsh 2015Rezaie  .) تریپتاز موجود در ماست-

ها با فعال کردن پروکلاژناز، و یا با تنظیم روند آبشاری سل

های ماتریکس، از طریق فعال کردن متالوپروتئین

علاوه  به شود. استروملایزین سبب تخریب بافت همبند می

متالوپروتئیناز ها، سلتریپتاز و کیماز موجود در ماست

-طور غیر مستقیم پروکلاژناز را فعال میه و ب 3ماتریکس

و لامینین شده،  IVکنند و موجب تخریب کلاژن نوع 

 Walshکند )فروپاشی ماتریکس خارج سلولی را تسهیل می

ها سلهای ماستیکی از فرآورده TNFاز طرفی   (.2003

لی آن ها هدف اصدهانی، کراتینوسیت یاست که در حفره

ها را متوقف رشد کراتینوسیت TNFهای کم غلظت هستند. 

آزادسازی طولانی مدت آن منجر به تخریب  سازد. می

  شود.های بنیادی و صدمات بافت پوششی میسلول

هایی هستند که قادر به ها تنها سلولها و بازوفیلسلماست

ید باشند، بنابراین تولمی TNFساز ذخیره یا آزادسازی پیش

ها سلو آزادسازی آن توسط ماست TNFمزمن و پیوسته 

 Walshتواند عامل مهمی در مزمن شدن التهاب باشد )می

 یرسد در گسترش التهاب در حفرهلذا به نظر می  (.2003

-سلدهانی و پالپ دندانی و بروز بیماری پریودنتال، ماست

حاد به ها چه در مراحل اولیه و چه در مرحله انتقال از فرم 

 فرم مزمن نقش اساسی دارند.

سوم  یاین مطالعه نشان داد که شدت التهاب در درجه    

باشند، گر فرم شدید بیماری میو چهارم پریودنتیت که بیان

داری های مورد مطالعه از افزایش معنینسبت به سایر گروه

اول و دوم که  یکه در درجه برخوردار است در حالی

-م خفیف بیماری هستند این اختلاف معنیفر یدهندهنشان

و  Seyed Majidiهای این نتیجه مشابه یافته دار نیست. 

و همکاران در سال  Vahabi، 2017همکاران در سال 

2012 ،Huang  و  2013و همکاران در سالPopovici  و

است.  پریودنتیت یک بیماری  2014همکاران در سال 

زا همراه های بیماریعفونی مزمن است که با میکروارگانیزم

مطالعات  (.  .Vahabi et al. 2011Uzel et al ,2011است )

های ایمنی های باکتریایی، واکنشژندهند که آنتینشان می

ها در تعیین کنند و واکنش میزبان به این عفونترا آغاز می

 Kirkwood andشدت بیماری بسیار حائز اهمیت است )

2001Wende ‐, Wactawski2009Rossa .)   واکنش میزبان

گیرد که به تهاجم باکتریایی از بیوفیلم دندانی سرچشمه می

هم در ایجاد بیماری و هم در تخریب بافتی نقش مهمی 

ها سلهای حاصل از ماستواسطه  (. 2003Walshدارد )

ها شامل نوتروفیل، ماکروفاژ، سبب جذب لکوسیت

گردند که برای لنفوسیت و پلاسماسل به محل عفونت می

 .Krishnaswamy et alکنترل عفونت ضروری است )

Marjanović et al. 2016, McAlpine et al. 2011, , 2006

1992, Zappa et al. 2010Yamamoto et al. .) 

دار بین تعداد حاضر ارتباط معنی یدیگر مطالعه ییافته    

های ها و شدت التهاب بافتی است که با یافتهسلماست

Arzi  و  2010و همکاران در سالPopovici  و همکاران در

و همکاران در  Seyed Majidi مطابقت دارد.  2014سال 

نشان دادند  2012و همکاران در سال  Vahabiو  2017سال 

و  هاسلماستچه با پیشرفت شدت بیماری، تعداد  که اگر

یابند اما این افزایش میزان التهاب بافت نیز افزایش می
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 سلماستداری نیز بین تعداد دار نبوده و ارتباط معنیمعنی

این محققین میزان  شود. و میزان التهاب بافت مشاهده نمی

 جهصورت بصری به دو دره و ب 10التهاب را با بزرگنمایی 

حاضر  یکه در مطالعه کم و زیاد تقسیم نمودند، در حالی

، میزان التهاب 2014و همکاران در سال  Popoviciمشابه 

از طرفی در این  بافتی در چهار درجه در نظر گرفته شد. 

ترین بخش پاکت تهیه شدند تا ها از عمیقمطالعه نمونه

که در  شدت بیماری و التهاب را بهتر نشان دهند در حالی

-ها از پاپیلای اینتردنتال تهیه گردیدهبرخی مطالعات، نمونه

باشند اند که شاخص مناسبی برای بیان شدت بیماری نمی

لذا ممکن است این اختلاف در نتیجه مطالعه به دلیل تفاوت 

 برداری باشد.در شیوه بررسی و روش نمونه

تیت های التهابی در پریودننتحقیقاتی که بر روی سلول    

ها سلدهد که تعداد ماستمزمن صورت گرفته نشان می

 .2005Batista et al ,باشد )برابر با تعداد ماکروفاژها می

2004Steinsvoll et al.  .) ها سلفعالیت موضعی ماست

ها ها، ماکروفاژها و پلاسماسلمعمولا با تجمع لنفوسیت

-ماستهمراه است و در التهاب لثه و پریودنتیت، تجمع 

 Popovici etیابد )طور قابل توجهی افزایش میه ها بسل

2004, Steinsvoll et al. 2014al. .)   از طرفی شواهد نشان

دهد که پریودنتیت به عنوان یک منبع بالقوه التهاب، با می

 یاسترس اکسیداتیو سیستمیک همراه بوده و ظرفیت آنتی

استرس  رسددهد و به نظر میاکسیدانی را کاهش می

اکسیداتیو در پاتوژنز تخریب بافت پریودنتال نقش دارد 

(2010, Yamamoto et al. 2010aiuto et al. ’D.)   لذا با

ها در ایجاد و سلتوجه به موارد فوق و نقش مهم ماست

های التهابی، وابستگی پیشبرد التهاب و مشارکت سلول

 باشد.دار آنها با یکدیگر قابل توجیه میمعنی

و  Seyed Majidiحاضر مطابق با یافته  یدر مطالعه    

داری بین تعداد ، ارتباط معنی2017همکاران در سال 

و عمق پاکت مشاهده شد، اما در مطالعات  سلماست

Vahabi  دار این ارتباط معنی 2012و همکاران در سال

پریودنتیت نوعی واکنش التهابی در  گزارش نشده است. 

تواند نتال است که در صورت پیشرفت میهای پریودبافت

های پشتیبان منجر به افزایش عمق پاکت و کاهش بافت

های یکی از ویژگی  .( .2012Vahabi et alدندان شود )

اساسی پریودنتیت، تغییر در ساختار بافت همبند است که 

منجر به از دست رفتن بافت نرم، استخوان و لیگامنت 

وقتی التهاب لثه به پریودنتیت تبدیل   شود.پریودنتال می

شود، بافت نرم متصل به دندان و متعاقب آن استخوان می

در پریودنتیت  (.  .2012Singh et alروند )آلوئولار از بین می

طور قابل ه ها بسلو التهاب لثه، از یک طرف تجمع ماست

( و از طرفی  .2104Popovici et alیابد )توجهی افزایش می

یابد دت یافتن پریودنتیت، عمق پاکت نیز گسترش میبا ش

(2012, Vahabi et al. 2017Seyyed Majidi et al.  .) 

ها سلداری بین تعداد ماستبنابراین وجود چنین ارتباط معنی

 پذیر است.و عمق پاکت کاملاً توجیه

لیز استخوانی از درجه دو پریودنتیت قابل مشاهده است     

ترین عامل مهم یابد. بیماری، افزایش میو با پیشرفت 

ای و عفونت های زیر لثهاتیولوژیک در پریودنتیت، پلاک

باکتریایی همراه آن است که باعث تحلیل استخوان و از 

Filho et al. ‐Gomesگردد )دست رفتن بافت نرم می

2001Wende ‐, Wactawski2006Han et al. , 2007.)   با

واکنش التهابی حاد در بافت همبند پیدایش ژنژیویت، یک 

کند و بیشترین جمعیت سلولی مستقر در آن، در بروز می

این  ها هستند. ها و پس از آن لنفوسیتدرجه اول نوتروفیل

گیری استخوان را تحت تأثیر قرار توانند شکلها میسلول

 درصد 70ذ به بافت همبند، ممکن است تا دهند و با نفو

های با مزمن شدن پریودنتیت، سلول  د.کلاژن از دست برو

یابد. التهابی بیشتر شده و تخریب بافت همبند تداوم می

ها در استخوان آلوئولار کریستال ناپدید و  استئوبلاست

کنند و منجر به ها در آن شروع به فعالیت میاستئوکلاست

سیمان  گردند. ای در اطراف دندان میتخریب بافت رشته

استخوان فلوئور بیشتری داشته و عروق خونی  در مقایسه با

نیز در سیمان حضور ندارند، لذا سیمان از مقاومت بیشتری 

های تخریبی در نسبت به استخوان برخوردار بوده و واکنش

 Schwartz etکند )بافت استخوان قبل از سیمان بروز می

1997al. .) 
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با پیدایش این مطالعه نشان داد که در بیماری پریودنتال،     

ها زیاد شده و همزمان با پیشرفت سلژنژیویت تعداد ماست

ای با یک روند طور قابل ملاحظهه ها نیز ببیماری، تعداد آن

همزمان با پیشرفت بیماری،   یابد.صعودی افزایش می

شدت التهاب بافتی نیز گسترش یافته و در درجه سوم و 

علاوه تعداد ه ب  رسد.چهارم بیماری به حد اعلای خود می

ها با شدت التهاب و حد چسبندگی بالینی وابسته سلماست

حد  داری برخوردار است. بوده و از رابطه مستقیم و معنی

چسبندگی بالینی و لیز استخوانی نیز که از درجه دوم 

باشد با پیشرفت بیماری به طور پریودنتیت قابل رؤیت می

در کنار تأثیر این این نتایج  یابد. چشمگیری افزایش می

های دفاعی و وقایع تخریبی در ها در مکانیسمسلول

های التهابی مزمن حاکی از نقش مهم و مؤثر این بیماری

تواند ها در پاتوژنز بیماری پریودنتال است و میسلول

-های درمانی قرار گیرد که واکنشمبنائی برای ابداع روش

های نوینی شیوهها را هدف قرار دهند و سلهای ماست

های پیش التهابی ارائه دهد تا با تأثیر بر آزاد سازی ملکول

ها را در سلو یا نوروپپتیدها، التهاب ناشی از فعالیت ماست

 دهانی و در بیماری پریودنتال بهبود بخشد. یحفره
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Abstract 

    Periodontitis is an inflammatory disease that can lead to tooth loss. Mast cells are 

inflammatory cells that can contribute to the occurrence of periodontal disease. Other studies 

had different and contradictory results of mast cells and their relationship with periodontitis. In 

this study, the number of mast cells in cats with periodontitis, as well as their relationship with 

the severity of inflammation and clinical attachment loss were investigated. This study was 

conducted on 75 adults DSH cats of both male and female in five groups, and each group 

consisted of 15 cats. Four groups were considered according to four stages of periodontitis and 

one group as control (healthy). Biopsy specimens were prepared from the gums, were processed 

by standard histological methods, and were stained with Toluidine blue and Hematoxylin and 

Eosin. There was a significant difference in the number of mast cells among the studied groups. 

The number of these cells was increased with disease progression. It was the lowest in healthy 

cats (1.07±037) and was highest in the fourth stage of periodontitis (25.21±1.61). The number 

of mast cells with the severity of inflammation and clinical attachment loss had a direct and 

significant relationship. The severity of inflammation and bone lysis had a significant difference 

in the third and fourth grades of the disease. The direct and significant relationship between the 

number of mast cells and the severity of inflammation and the various stages of periodontitis 

revealed that these cells play an important role in the pathogenesis of periodontal disease. 
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