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牙周炎症致帕金森 C57BL6 小鼠血清中特征蛋白的表达特征 
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摘要： 目的   探讨牙周炎症致帕金森 C57BL6 小鼠血清中特征蛋白的表达特征。  方法 20 只 C57BL/6 小鼠随机分为牙周炎组、牙周炎伴
帕金森组，比较两组造模前后血清中总蛋白、转铁蛋白、纤维蛋白原、补体 C、载脂蛋白 A、白蛋白含量的统计学差异。 结果  造模后两
组小鼠血清总蛋白、转铁蛋白、纤维蛋白原、补体 C3 含量显著上升；载脂蛋白 A、白蛋白含量显著下降，牙周炎组小鼠血清总蛋白、转铁
蛋白、纤维蛋白原含量显著低于牙周炎伴帕金森组小鼠，载脂蛋白 A、白蛋白指标含量显著牙周炎伴帕金森组小鼠（P＜0.05）。  结论  牙
周炎症致帕金森 C57BL6 小鼠血清中特征蛋白的表达会加强。 
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牙周炎是人类最常见的慢性疾病，主要病因是炎症反应而引发

免疫性继发性侵害。有研究指出[1]，菌斑微生物诱导的氧化应激反
应可影响中枢神经系统的稳态平衡，甚至影响神经退行性疾病。帕
金森作为人类第二常见的神经退行性疾病，典型特征是黑质纹状体
中多巴胺神经元丧失以及多巴胺缺乏相关的典型帕金森运动特征
[2]。为探究两者的关联性，特进行了实验研究。 

1 对象与方法 
1.1 研究动物：对20只SPF级C57BL/6小鼠进行临床对照实验研

究，研究获得医学伦理备案。 
1.2 分组干预：20只小鼠随机分为牙周炎伴帕金森组、牙周炎

组，牙周炎伴帕金森组相比牙周炎组多出帕金森疾病的造模环节。 
（1）牙周炎组：造模用牙周病病原菌取自牙周病患者，用接

种环沾取已制备好的牙周病原菌菌悬液,通过平板画线法将细菌接
种到完全培养基，而后进行厌氧培养。将钝化后的牙周病病原细菌
接种到各小鼠牙周，制造单纯牙周病病原细菌感染小鼠。 

（2）牙周炎伴帕金森组：牙周病造模同牙周炎组，帕金森造
模方法如下：用1-甲基-4-苯基-1,2,3,6-四氢吡啶持续饲喂14d，通
过抑制Complex I而诱导病变。 

1.3 调查内容：造模前和造模后分次量化测定小鼠血清中6项指
标（总蛋白、转铁蛋白、纤维蛋白原、载脂蛋白A、白蛋白、补体
C3）的含量。 

1.4 统计分析：用SPSS 22.0 软件统计分析。两组计量资料
（ sx ± ）比较用两独立样本t检验，造模前和造模后比较用配对设
计t检验。P<0.05为差异具有统计学意义。 

2  结果 
2.1 两组小鼠造模前后特征蛋白含量的比较 
造模后两组小鼠血清总蛋白、转铁蛋白、纤维蛋白原、补体

C3 显著上升；载脂蛋白 A、白蛋白显著下降，牙周炎组小鼠血清总
蛋白、转铁蛋白、纤维蛋白原低于牙周炎伴帕金森组小鼠，载脂蛋
白 A、白蛋白指标高于牙周炎伴帕金森组小鼠（P＜0.05）。 

表1  两组小鼠造模前后特征蛋白含量的比较（ sx ± ） 
血清总蛋白（ug/mL） 转铁蛋白（nmol/L） 纤维蛋白原（g/L） 

分组 
造模前 造模后 造模前 造模后 造模前 造模后 

牙周炎组（n=10） 1352.52±74.05 1769.24±69.63* 0.009±0.003 0.241±0.007* 2.04±0.32 3.45±0.67* 
牙周炎伴帕金森组（n=10） 1358.20±74.96 2230.81±65.17* 0.011±0.002 0.336±0.010* 2.13±0.40 4.66±0.85* 

t 0.170 15.304 1.754 24.611 0.555 3.535 
P 0.866 <0.01 0.096 <0.01 0.585 <0.01 

表2  两组小鼠造模前后特征蛋白含量的比较（ sx ± ） 
载脂蛋白 A（mg/L） 白蛋白（g/L） 补体 C3（g/L） 

分组 
造模前 造模后 造模前 造模后 造模前 造模后 

牙周炎组（n=10） 1759.42±87.52 1527.00±65.04* 293.54±15.05 247.36±13.86* 0.67±0.06 0.92±0.24* 
牙周炎伴帕金森组（n=10） 1763.01±88.63 1398.32±63.29* 291.01±14.36 209.85±10.79* 0.71±0.10 0.95±0.36* 

t 0.091 4.483 0.384 6.753 1.084 0.219 
P 0.928 <0.01 0.705 <0.01 0.292 0.829 

3  讨论 
牙周病作为人类最常见的口腔慢性炎症性疾病，可引发人体的

慢性炎症和免疫反应，对系统性全身健康也有重大的间接损害和高
风险 。同时帕金森病跟患者带来的运动障碍和非运动症状给家庭
社会带来沉重的负担。慢性牙周炎作为局部细菌感染性疾病，能通
过牙周致病菌及炎症介质等方式调节机体，影响神经退行性疾病。
牙周病病原菌会导致牙周微生物稳态平衡失调，局部炎症介质释放
及产生氧化应激产物，并通过血循环或神经等解剖途径输送至远隔
器官，引起小鼠全身免疫系统紊乱，引起帕金森等神经退行性疾病
[3]。 

本研究显示，两组小鼠各效应指标含量都会上升，原因在于牙
周病病原细菌作为外来物，入侵机体是自身产生强烈的炎症反应，
为对抗炎症反应造成的不良影响，组织会分泌大量凝血因子及纤维
蛋白参与机体的凝血过程，维持自身免疫稳定。而 C57BL6 小鼠本
身就对经典途径免疫反应较为敏感，因此在面对外来入侵物质时会
分泌大量会清总蛋白、转铁蛋白、补体 C3 来对抗炎症反应的发生。
而载脂蛋白 A、白蛋白含量均发生下降，原因在于牙周病导致的牙
齿松动从而引起营养不良。本研究还发现，牙周炎组多项蛋白含量
显著低于牙周炎伴帕金森组，而载脂蛋白 A、白蛋白指标含量显著
牙周炎伴帕金森组小鼠，原因在于牙周病而导致的炎症反应释放的
大量炎症介质及氧化应激物会促进中枢神经抑制而导致帕金森或

加重其病情，同时两者之间的不良反应会形成恶性循环，因此特征
蛋白的表达会加强。 
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