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Abstract  
Background: Mast cells are initiating immune response and acting as first line of host defense 
against bacterial and parasitic infection. They are known to play an important role in allergic 
reaction, local homeostasis, inflammation and angiogenesis. 
Objective: The aim of the present study was to evaluate the association between mast cell count 
and chronic periodontitis.  
Methods: This case-control study was conducted on subjects referred to dentistry centers in Qazvin 
from 2004 to 2005. Periodontal parameters including probing depth, clinical attachment level, 
bleeding on probing, gingival and plaque indices were measured. Gingival specimens from 20 
moderate to advanced chronic periodontitis sites (case group) and 18 healthy/ gingivitis sites 
(control group) in routine periodontal surgeries (flap and crown lengthening) were prepared. The 
specimens were examined after toluidine-blue staining for mast cells and Hematoxylin and Eosin 
staining for histological assessment of the inflammation. Mast cell counting and inflammation 
grading was performed 3 times by 2 observers in 5 micron length sections, using light microscope at 
100 and 400 magnifications. Data were analyzed by T-test and ANOVA.  
Findings: Mast cell count were 34.5±23.1 in case group and 13±9.8 in control group and the 
difference was statistically significant (P=0.001). In small grades of pathologic inflammation, mast 
cell count were 42.2±33.2 in case group and 8.4+5.4 in control group and the difference was 
statistically significant (P=0.04) as well. There was no relationship in high grades of inflammation.  
Conclusion: The present study indicates that mast cell numbers in chronic periodontitis sites are 
more than healthy or gingivitis sites. The results of this study suggest more studies to clarify the 
role of mast cells in the pathogenesis of chronic periodontitis and also to evaluate the dynamic 
aspects of host defense simultaneously with other aspects of immune system.  
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  چكيده
، هـاي آلرژيـك  در واكـنش  و هسـتند هاي باكتريايي و انگلـي  و خط اول دفاع ميزبان در مقابل عفونتهاي آغازگر ايمني ، سلولهاسل  ماست :زمينه

  .موضعي، التهاب و آنژيوژنز نقش مهمي دارندهموستاز 
  .انجام شدپريودنتيت مزمن  باها سل  ماستتعداد  ارتباط تعيينه منظور ب مطالعه :هدف

. انجـام گرفـت   1383 -84پزشكي شهر قزوين در سـال  كننده به مراكز تخصصي دندانافراد مراجعه در شاهدي -اين مطالعه مورد :هامواد و روش
محـل   20 اي از  هـاي لثـه  سـپس بيوپسـي  . دشتعيين و ثبت  ريزي حين پروب و شاخص لثه و پلاك، خونبالينيابتدا عمق پروبينگ، حد چسبندگي 

 ـ) پ و افزايش طـول تـاج   فل(جراحي پريودنتال  توسط ،)گروه شاهد( ژنژيويتيا  سالممحل  18و ) موردگروه (پريودنتيت مزمن متوسط تا پيشرفته  ه ب
اسـتفاده   تولوئيدن بلو از هاسل  جهت بررسي ماستو  (H&E) ائوزين -هماتوكسيلين آميزي جهت بررسي هيستولوژيكي التهاب از رنگ. دست آمدند

و انجـام   400و100نمـايي   گر با ميكروسكوپ نوري و بزرگ بار توسط دو مشاهده 3ميكروني  5بندي التهاب در مقاطع ها و درجهشمارش سلول. دش
  .شدندتحليل و آنوا آماري تي  هايبا آزمونها داده

 بـود  دارو ايـن اخـتلاف از لحـاظ آمـاري معنـي      سـلول 13±8/9و در گروه شاهد با  5/34±1/23ها در گروه مورد سل  ميانگين تعداد ماست :ها يافته
)001/0=P .(ايـن اخـتلاف از   و سـلول   4/8±4/5گروه شاهد  و در 2/42±2/33نيز در گروه مورد  شناسيآسيبكم التهاب  هايهاين ميانگين در درج

  . دار نبودزياد التهاب معني هايهدرجدر حالي كه در  ،)P=04/0(بود  دارلحاظ آماري معني
     بـا توجـه بـه    .دباش ـمـي تـر از نـواحي سـالم    ها در نواحي مبتلا به پريودنتيت مزمن بـيش است سلتعداد م نشان داد كه حاضر مطالعه: گيرينتيجه
ها در پاتوژنز پريودنتيت مـزمن، همچنـين توجـه بـه     تر شدن نقش اين سلول تر جهت روشنهاي دقيقبا روش يتر هاي وسيعبررسي فوق، هاييافته
 .دشو توصيه مي زيابي ساير جوانب ايمنيهاي ديناميك دفاع ميزبان همزمان با ار جنبه

   
  ، پريودنتيت مزمنماست سل، التهاب: ها كليدواژه

  
 

 
  :مقدمه 
 هـاي  بافـت  ، نـوعي پاسـخ آماسـي   پريودنتيت مـزمن      

كـه   اسـت هاي پلاك دنداني  پريودنتال به ميكروارگانيسم
علت شـايع    بيماري اين. دوتواند باعث تخريب بافتي ش مي

پيشـرفت بيمـاري    )1(.استدن دندان در بالغين از دست دا
هـاي   بـا افـزايش عمـق پاكـت و كـاهش بافـت      تواند مي

بوي بـد  : عوارض زير را در پي داشته باشدپشتيبان دندان 

ي و در لق ،، دردريزي، ترشح چرك از لثه، آبسه، خوندهان
هـاي   در حال حاضر روش )2و1(.ن دنداندادنهايت از دست 
هـاي   روش: عبارتسـت از  هعمـد ور بـه ط ـ مرسوم درمـان  

گيري و صاف مكانيكي برداشت پلاك ميكروبي نظير جرم
 هـاي  و روشت لزوم جراحي كردن سطح ريشه و در صور

و بيوتيـك تـي آن( ضد ميكروبـي هاي  نظير درمان شيميايي
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   )1(.)شويه دهان
 ، شناخت بهترن گام در پيشگيري و درمان بيمارياولي     

نقش ميزبان در . خداد بيماري استرزيست شناختي بستر 
بيماري پريودنتال توسط بسياري ) زايي بيماري(پاتوژنزيس 

هـاي   مـدارك فعلـي پاسـخ   . رسي شده استاز محققين بر
مختلـف  در مراحـل  را التهابي و ايمني مشخص و مخربي 

   )4و3(.ددهمينشان بيماري پريودنتال 
سـازي  ، ممكـن اسـت توسـط آزاد   ها يكي از اين پاسخ     

ان مختلفي نقـش  محقق )4(.گري شود ها ميانجي ماست سل
ــرا  هــامحتويــات ماســت ســل افتي در ايجــاد تخريــب ب
ها با شـركت در  اين سلول )4-6(.اند پريودنتال پيشنهاد كرده

هاي مخرب ماتريكس  زيماي و آزادسازي آن هومئوستاز لثه
 شناسيآسيبؤثري در هاي متوانند سلول مي، بافت همبند

ركت و اش ـمبا اين حال هنـوز ميـزان    )3(.يودنتيت باشندپر
بـه  اري پريودنتـال  ها در پيشـرفت بيم ـ اهميت ماست سل

   )4(.دقيق آشكار نيستطور 

هـا در  به افزايش تعداد ماست سل هاعهمطالبرخي در      
 ديگـر،  برخـي در و لثه ملتهب نسبت به سالم اشاره شـده  

شـده    دادهان هـا در التهـاب لثـه نش ـ   لولكاهش ايـن س ـ 
هـاي مبـتلا   بين بافت  در مقايسه 2004در سال  )8و7(.تسا

هـا در  ، كاهش ماست سـل نژيويتبه پريودنتيت مزمن و ژ
بـه بـالا     گانهـام در حالي كه  )9(.هاي مبتلا ديده شدبافت

هاي مبتلا نسبت بـه  ها در بافتشخص اين سلولمبودن 
نيـز بـه    هـا هبرخي مطالع ـ )10(.اشاره كرده استبافت سالم 

ي هـا آزاد شدن گرانـول بررسي اثرات داروهاي مهاركننده 
ــر لدوكســاميد اتيــل  ســل  ماســت )دگرانوليشــن( هــا نظي

، بـه عنـوان مثـال     انـد  پرداخته سديم  كروموگليكونات دي
بـه   نـوكي به كاهش از دست رفـتن اسـتخوان و    جفكوت

  )11و4(.ستا  عدم تأثير آن بر پيشرفت ژنژيويت اشاره كرده
با توجه به اهميت موضـوع، نتـايج متفـاوت و دانـش          

يجـاد يـا   هـا در ا ناكافي در مورد نقش دقيق ماسـت سـل  
 تعيـين ، اين مطالعه بـا هـدف   پيشرفت بيماري پريودنتيت

ها و بيماري پريودنتيت مزمن انجام ماست سلبين  ارتباط
  .شد

  :هامواد و روش 
در افـراد  حل م 40بر روي  ،يشاهدمورد  اين مطالعه     

پزشكي شهر قزوين كننده به مراكز تخصصي دندانمراجعه
ابتدا با بيمـاراني  . انجام شد) بيمار 29( 1383-84در سال 

اين طرح اعلام موافقت كرده بودند، كه جهت همكاري در 
موارد زير از تحقيـق كنـار   و در صورت وجود  مصاحبه شد
بـر  ثر مـؤ  يبيماري عمومي و مصـرف دارو : گذاشته شدند

، در دو مـاه گذشـته   هـا وضعيت پريودنتيت و ماسـت سـل  
، )بلــوغ و حــاملگي، يائســگي(خــاص  يت هورمــونوضــعي

  )12-15و1(.دخانيات و بارداري وي ضددارمصرف 
هاي مورد نظر شامل عمق پاكـت   شاخص گيري اندازه     

(PD) ، باليني چسبندگي حد (CAL)، پروب  حين ريزيخون
(BOP) شاخص پلاك ،Turesky-)16(Gilmore-Glikman 

ــه  ــاخص لث ، تحــت )Modified Loe & Silness)17و ش
پـروب   ،شرايط يكسان زير نور يونيـت و بـه كمـك آينـه    

آخـر  توسـط دانشـجوي تـرم     ويليامز و قرص آشكاركننده
 قبل از شـروع جراحـي   )زير نظر متخصص(پزشكي دندان

  با عمق پاكت محليحداقل سپس بيماراني كه . انجام شد
ريزي و خون )5و1(متر ميلي 4 حد چسبندگي باليني بيش از و

داشـتند در گـروه مـورد و افـرادي كـه      كردن  حين پروب
  و حـد چسـبندگي بـاليني    3تر از كم  عمق پاكتبا محلي 

. متر داشتند، در گروه شـاهد قـرار گرفتنـد    ميلي 1تر از كم
 براي تمام افراد گروه مـورد،  قبل از جراحي حدود يك ماه
 )18(.دداشــت انجــام شــگيــري و آمــوزش بهدرمــان جــرم

يـا  درد، ترشـح چـرك   و التهـاب حـاد    ميبيماراني كه علا
عفوني در ارتباط با دندان داشتند، از مطالعه حـذف  ضايعه 
گـروه  دو بيمـاران هـر   . ، از مطالعه حـذف شـدند   )7(.شدند

پس از تزريق و در شرايط يكسان  ستتوسط يك پريودنتي
دور از (به صورت بلاك ) نفرين اپي + ائينليدوك(حسي  بي

فلـپ  ( ، تحت جراحي پريودنتال مورد نياز)سايت مورد نظر
  . قرار گرفتند) يا افزايش طول تاج

 در اي توسـط كـورت از عمـق پاكـت     هاي لثه بيوپسي     
و  تهيـه شـد  ) پس از كنار زدن فلـپ ( مجاور دنداننواحي 

قـرار   درصـد  10بلافاصله در ظروف مشابه حاوي فرمالين 
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 Tissue-Processorدستگاه  توسط ها سپس نمونه .گرفت

بـا   ،هـاي پـارافيني   پـس از تهيـه بلـوك    .شدندپاساژ داده 
دستگاه ميكرومتر از هر نمونه دو برش متوالي به ضخامت 

. اي قـرار گرفتنـد   هاي جداگانهميكرون تهيه و روي لام 5
تولوئيـدن  بـا   ،مقاطع پس از حذف پارافين در دستگاه فور

و هماتوكسـيلين ائـوزين   ) هاجهت بررسي ماست سل(بلو 
هـر   شـدند و آميـزي   رنگ) جهت بررسي وضعيت التهابي(

. شد بررسي  اليمپوسميكروسكوپ نوري  دو بار زيرمقطع 
، بلافاصله زيـر  400 نمايي ، با بزرگهاشمارش ماست سل

ــوم در  ــه 5اپيتلي ــوالي  زمين  (High Power Field)مت

 هـاي و ارزيـابي تـراكم انفيلتـره سـلول    ) 1اره شـم شكل (
 هايهاساس درجبر )ها به طور كليمجموع سلول( التهابي

انجـام   )2شـماره  شـكل  ( 100 نمـايي  كم و زياد با بزرگ
ميانگين مجموع اعـداد ثبـت شـده بـه      ،در نهايت )19(.شد

 2شايان ذكر است، . عنوان عدد نهايي در نظر گرفته شدند
د به دليل مشـكلات از مطالعـه حـذف    شاه از گروهمحل 
و  آمـاري تـي   براي مقايسه نتايج دو گروه از آزمون. شدند

ــايج از آزمــو ســي معنــيجهــت برر ــواداري ســاير نت  ن آن
(Scheffe) دشاستفاده  05/0تر از با خطاي نوع اول كم.  

  

  
  ها شناسي ماست سلنماي آسيب - 1شكل 

  )400بزرگ نمايي (
  

  
  هاي التهابي ناسي سلولشنماي آسيب - 2شكل 

  )100بزرگ نمايي (

  :هايافته 
مـرد بـا   نفـر   8زن و نفر  13 مورد مطالعهبيمار  21از      

 )سال 60تا  30محدوده (سال  73/40±5/2سني  ميانگين
   .بودند
به ترتيب ن عمق پاكت و حد چسبندگي باليني ميانگي     

و در  تـر مميلـي  85/4±83/0و  85/5±89/0در گروه مورد 
تمـام   .تر بودميميل 8/0±34/0و  22/2±59/0گروه شاهد 

 گروه شاهدمحل  11و  )درصد 100( هاي گروه موردمحل
شـاخص  . داشـتند ريزي حـين پـروب   خون )درصد 4/64(

  .بود 3و  1و شاخص لثه بين  2ها زير محلپلاك در تمام 
ــل        ــت س ــداد ماس ــانگين تع ــورد  مي ــروه م ــا در گ ه

ــاهد   و در 1/23±5/34 ــروه ش ــلول  13±8/9گ ــن س و اي
همچنـين  . )=001/0P(بود دار اختلاف از نظر آماري معني

در  آسـيب شـناختي  كم التهاب  هايهاين ميانگين در درج
سلول  4/8±4/5گروه شاهد  و در 2/42±2/33گروه مورد 

در ). P=04/0(بـود  دار معنـي و اين اختلاف از نظر آماري 
دار  زياد التهـاب معنـي  هاي هدر درجحالي كه اين اختلاف 

   .)1 جدول شماره(نبود 
  

   هامقايسه ميانگين تعداد ماست سل - 1جدول 
  تفكيك  در هر دو گروه شاهد و مورد به

   شناختي ميزان التهاب آسيب
  

گروه                    
دشاه  درجه التهاب  مورد 

4/8±4/5 كم  2/33±2/42  

83/16±33/2 زياد  5/4±2/29  

  
  :گيريبحث و نتيجه 

ها بـه طـور   اين مطالعه نشان داد كه تعداد ماست سل     
تـر از  هاي گروه پريودنتيت مزمن بيشمحلداري در  معني

تأييـدي  توانـد   كه اين يافته مي بودژنژيويت  ياگروه سالم 
يا پيشـرفت بيمـاري   ها در ايجاد نقش مؤثر ماست سلبر 

با بررسي فعاليـت آنـزيم   نيز  گنهام. پريودنتيت مزمن باشد
بـه تشـابه    ها به صورت هيستوشيمياييتريپتاز ماست سل
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آميـزي   هاي رنـگ ماست سل شكل سلولي، توزيع و تعداد
هاي بررسي شـده  شده با تولوئيدن بلو در مقايسه با سلول

آميزي اشاره كـرده و بـه نتـايج مشـابهي      با اين نوع رنگ
   )10(.ترسيده اس

ا در بيمـاران ايـدزي مبـتلا بـه     ه ـتعداد ماسـت سـل       
داري  ، تفـاوت معنـي  ناسـه پريودنتيت و سـالم در مطالعـه   

، در بيماران سالم از لحاظ سيستميكاشتند در حالي كه ند
هـاي مطالعـه    مشابه يافتـه با روش ايمونوفلورسانس نتايج 

سلولي را در دو وضعيت در حال  جمعيت زاپا )20(.دحاضر بو
و  ارزيابي كرد سكون بيماري پريودنتيت مزمن پيشرفت و

نـاممكن   مقايسه دقيق تحقيق حاضر را با آناين موضوع 
هـا  ت سـل دار ماس ، افزايش معنيبا اين وجود )21(.سازد مي

دهنـده  توانـد نشـان   ، مـي حال پيشـرفت  هاي دردر سايت
 مطالعـه  .ا در پيشـرفت بيمـاري باشـد   هاهميت اين سلول

تجهيزاتي و مقطعـي  هاي زماني، ديتحاضر با وجود محدو
بـه عنـوان   را ريزي حـين پـروب كـردن    خون، تنها بودن

و بـا  داد هـا، مـورد توجـه قـرار     محـل شاخص فعال بودن 
 تـا  شـد سـعي   از ايـن لحـاظ،   هامحليكسان كردن تمام 

  . كاهش يابداحتمال خطا در نتايج 
هـاي  كاهش تعداد ماست سل جملمطالعه هاي  يافته     
در مقايسـه  را هاي پريودنتيت مزمن تاز مثبت در بافتتريپ

روش مـورد   .دنشـان دا ژنژيويـت   يـا هـاي سـالم    با نمونه
، )دازايمونوپراكسـي (هـا  استفاده جهت بررسي ماسـت سـل  

جهت تعيين وجود بيمـاري   استفاده از شاخص عمق پاكت
و خصوصيات دو گروه  بالينيهاي  و عدم توجه به شاخص

آن با مطالعـه حاضـر   واند دليل اختلاف ت ميشاهد و مورد 
    )9(.باشد
هاي كم التهاب آسيب شناختي در درجه، اين مطالعه در    

وجود يا عـدم  ها و تعداد ماست سل ي بيندار ارتباط معني
كـه ايـن ارتبـاط در     در حـالي  وجود داشـت؛ وجود بيماري 

تر يـا   تشخيص دقيق. دار نبود زياد التهاب معني هايهدرج
كم التهـاب بـه علـت     هايهها در درجتر ماست سل راحت

هـاي  هـا و تـراكم كـم سـلول    سل  تر بودن ماست لوكاليزه
تر بودن  مشخص(ها پذيري بهتر آن ، همچنين رنگالتهابي

از طرفـي  . اختلاف اسـت از دلايل احتمالي اين ) هاگرانول
زياد التهـاب ممكـن اسـت رونـد تكثيـر يـا        هايهدر درج

به علت پيشرفت رونـد   هايشن ماست سلتحريك دگرانول
، )هـا لكوسـيت (هاي مختلـف التهـابي   لولالتهاب، ورود س
تحـت   سلولي هايها و محصولاينترلوكين افزايش تداخل
دگرانولـه و  هاي از سوي ديگر ماست سل. تأثير قرار گيرد

 شوند مشخص نمي، آميزي هاي معمول رنگروشبا نابالغ 
زيـاد   هـاي هدر درج ـهـا  ح آنتعـداد صـحي  احتمال دارد  و

يا افزايش ماسـت   هاگرانول دزيا آزاد شدنالتهاب به علت 
   )9(.دنشوشمارش ، هاي نابالغسل
اي مثل ايمنوهيستوشيمي  هاي پيشرفتهروشاستفاده از    

هاي سـطحي   با بررسي محتويات سلولي يا رديابي گيرنده
هـاي  تـر سـلول   بـر شـمارش دقيـق    تواند علاوه سلول مي

سلولي را نيز ارزيـابي   (Turn over) چرخه حيات، موجود
   )3(.دكن

بروز و تكثير و  ميزانبايد،  ها شمارش تعداد سلول در     
 بررسيزمان همچنين از بين رفتن و ليز سلول به طور هم

 هورمـوني و  شناسـي يپس توجـه بـه عوامـل ايمن ـ   . شود
هـا  اينترلـوكين  رسـد؛ ماننـد  با اهميت به نظر مـي  مختلف
(IL3,4) كمپلمــان و مــدياتورهايي مثــل ،TGFB1 عامــل ،
ــا (Stem Cell Factor)هــاي پايــه ســلول   و ارتبــاط ب
ها تكثير و تنظيم ماست سل كه در TH1,2 هايي نظيرسلول
سبك زنـدگي  همچنين در نظر گرفتن  )22و9و3(.هستندمؤثر 
 ،پريودنتـال  بيماري هاي مزمن نظيربيماريبه مبتلا  افراد
  . استي ضرور
  دليل سادگي و مقرون بـه صـرفه  در تحقيق حاضر به      
، از هاي مالي و تجهيزاتي جود محدوديت، همچنين وبودن
سـاير  در البته  .استفاده شدآميزي تولوئيدن بلو  رنگ روش
ــا وجــود اســتفاده از  نيــز هــاهمطالعــ نظيــر ي يهــاروشب

 ـ   ،ايمنو فلورسـنس  و ايمنوهيستوشيمي ه نتـايج مشـابهي ب
ين موضـوع بـا توجـه بـه مشـخص      ا )20و7(.دست آمده بود

ــوع ماســت ســل درصــد 75دن حــدود شــ ــا ايــن ن هــا ب
   )23(.است، قابل توجيه آميزي رنگ
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نكته قابل توجه در اين مطالعه، تعيين محدوده زمـاني       

از . بودگيري جهت تهيه بيوپسي خاص پس از درمان جرم
 بـه طـور   يـري گهاي دنداني نظيـر جـرم  جا كه درمان آن

بـه برخـي از    نيهـاي هورمـو   باعث تحريك پاسخ معمول
شود و اوج پاسخ  مي Pgو  Aaاي مثل  هاي زيرلثه باكتري
گيـري گـزارش   ماه بعد از جـرم  4تا  2بادي سرم نيز  آنتي

هـا از ايـن نظـر     كردن نمونه  ، جهت همسان)18(شده است
، يبـالين هـاي  د با توجه به محـدوديت براي افراد گروه مور

تا احتمال تأثير ايـن  گرفته شد مدت زمان يك ماه در نظر 
  .دها به حداقل برسبر ماست سلها پاسخ
از جملـه   گـر  كاستن از تأثير عوامل مداخله كوشش در     

هاي ديگـر تحقيـق حاضـر    يژگياز و ،تعدد اعمال جراحي
هـاي قبلـي و كـاهش ميـزان     به دليل تـأثير جراحـي  . بود

هـاي دهـان و شـايد    محلبر ساير  يهاي آن نواحباكتري
سـاير   شناسـي يهـاي ايمن ـ تغيير در روند التهاب و واكنش

تنها در جلسـه اول جراحـي تهيـه     هابيوپسينواحي، تمام 
اي بـه ايـن    اشاره پيشينهاي مطالعهكه در از آنجا  )24(.دش

تر بودن ، شايد بتوان يكي از عوامل كمموضوع نشده است
بـا سـاير    را در مقايسـه حاضـر  عـه  مطالهـاي   تعداد نمونـه 

  .، توجه به اين موضوع دانستهاهمطالع
هـا در  تعداد ماسـت سـل  به طور كلي؛ در اين مطالعه      
هـاي  محلتر از به پريودنتيت مزمن بيش هاي مبتلامحل
 تـر بـا    وسـيع  ياه ـقانجـام تحقي ـ  ،با اين حـال . دوبسالم 
دفاع ستاي غير اي، همچنين توجه به جنبه دقيقهاي روش

، جهـت  جوانـب ايمنـي   زمان بـا ارزيـابي سـاير   ميزبان هم
دنتيت مـزمن الزامـي بـه    پريوشناسي آسيب شدنر تنروش

   .رسدنظر مي
  

  :گزاريسپاس 
ان نامه دوره دكتراي عمـومي  اين مقاله برگرفته از پاي     

  .باشدشكي دانشگاه علوم پزشكي قزوين ميپزدندان
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