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研究成果の概要（和文）：近年、歯周病はアルツハイマー病のリスク因子として注目されている。本研究は歯周病を低
レベルの末梢炎症状態と捉え、『脳をまもる髄膜ーグリア防御システム破綻を引き起こし、脳炎症ならびに学習・記憶
障害をもたらす』可能性とそのメカニズムについて検討を行った。その結果、歯周病菌とその関連成分（LPS）によりT
LR2依存的に脳髄膜細胞から分泌される炎症因子を介してミクログリアが活性化され、中年マウスにおける学習・記憶
障害を引き起こすことが明らかになった。さらに、老化に伴うミクログリアの反応性増大が、アルツハイマー病の脳に
おいてアミロイドbetaを介した脳炎症を増幅する重要なファクターとなることが示唆される。

研究成果の概要（英文）：Recently, Periodontitis has been accepted as a risk factor of Alzheimer’s 
disease. In the current study, we investigate the possibility and the mechanism of our hypothesis, 
which「Periodontitis, as a long term of low-grade systemic inflammation, can induces a breakdown of 
meningeal-glial protective system in brain, result in neuroinflammation-related memory loss」. We found 
that Periodontists bacteria (Porphyromonas Gingivalis, PG) and it LPS (PGLPS) induced a TLR2 dependent 
inflammatory mediator production by meningeal cells to activate microglia, resulting in impairment of 
learning and memory in the middle-aged mice. Moreover, the amplifying of microglia response with aging is 
a risk factor for neuroinflammation in Aβ dependent manner in the brain of Alzheimer’s disease.

研究分野：神経免疫科学、加齢科学

キーワード： 歯周病　ミクログリア　髄膜　アルツハイマー病
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