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چکیده� 
بــزاق به عنــوان مایع زیســتی در دســترس و غنی از 
ترکیبات بیوشــیمیایی، مولکولی و پروتئینی عمل می‌کند 
کــه از طریــق ســدهای خونی-بزاقی و سیســتم عصبی 
خودمختار به این محیط منتقل می‌شــوند و آن را به »آینه 
بیولوژیکی« غیرتهاجمی برای پایش سیستم عصبی مرکزی 
و جایگزینی مایع مغزی-نخاعی )CSF( تبدیل می‌ســازد. 
، PubMedدر این مقاله مروری، با جســتجو در پایگاه‌های 

از   ،ScienceDirect و   Scopus   ،Google Scholar  
۸۹ مقاله ســال‌های ۲۰۱۵ تا ۲۰۲۵، تعــداد ۷۷ مقاله بر 
اســاس کلید واژه‌ها انتخاب شــد و مطالعات نشان داد که 
 α-synucleinپروتئین‌هــای عصبــی اختصاصــی ماننــد 
 Huntingtin،Tau ،β-amyloid  وMBP، متابولی��ت ها، 
سایتوکاین ها ) TNF-α ، IL-6(، انتقال دهنده‌های عصبی و  
RNAهای کوچک بزاقی، تغییرات پاتولوژیک تخریب عصبی، 
التهاب و استرس را در بیماری‌هایی چون پارکینسون، آلزایمر، 

سکته مغزی ایسکمیک، هانتینگتون، مولتیپل اسکلروزیس 
)MS( و اختــالات اضطراب/اســترس بــه دقت منعکس 
 α synuclein می‌کنند. بیومارکرهایی نظیــر الیگومرهای
در پارکینسون،Aβ42/p-Tau  در آلزایمر، سایتوکاین‌های 
 التهابــی در ســکته، MHTT/BDNF  در هانتینگتــون،

IgA/FLC/sHLA-II  در MS و کورتیــزول -α/آمیــاز 
 CSF در اختلالات روانی، همبســتگی معناداری با سطوح
یا شــاخص‌های بالینی داشــته و قابلیت تشــخیص پیش 
 بالینــی، پایش پیشــرفت و تمایز اختــالات را با دقت بالا

 AUC < ۰.۸۵ ارائه می‌دهند، در حالی که  miRNAهای 
بزاقی پایــداری و نقش تنظیمی در بقای نورونی را تضمین 
 ،AIنانو و ، Omicsمی‌کنند. بزاق شناســی با فناوری‌هــای
غربالگری گس��ترده، پایش درمان و تشخیص زود هنگام را 
ممکن ساخته و پایه روش‌های تشخیصی دقیق، کم هزینه 
و کاربردی در پزشــکی شخصی سازی شده آینده را فراهم 

می‌آورد.
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کلمات کلیدی: تشخیص آزمایشگاهی، نشانگر زیستی، 
بزاق، بیماری‌های عصبی

مقدمه� 
بیماری‌های عصبی نظیر پارکینســون، آلزایمر، ســکته 
 )MS( مغزی ایسکمیک، هانتینگتون، مولتیپل اسکلروزیس
و اختلالات اضطراب و اســترس، چالش‌های عمده سلامت 
عمومی جهانی هستند )1( که با تخریب پیشرونده نورون‌ها 
 ماننــد Subs‌tantia nigra در پارکینســون، پلاک‌هــای

 βA/Tau در آلزایمر، انســداد عروقی در ســکته، گسترش 
CAG  در هانتینگتون، دمیلیناسیون در (MS و اختلالات 
حرکتی، شناختی، التهابی و عاطفی( استرس HPA  محور 
در اضطراب  همراه‌اند و بار بیماری سنگینی ایجاد می‌کنند 
)2،3(، تشــخیص زود هنگام این بیماری‌ها حیاتی اســت، 
زیرا مداخله به موقع پیشــرفت را کنــد، ناتوانی را کاهش 
و کیفیت زندگی را بهبود می‌بخشــد، امــا روش‌های فعلی 
 CSF/PET ،در پارکینسون  DaTscan/PET/MRIمانند
در آلزایمر،  CT/MRI در ســکته، MRI درMS، مصاحبه 
بالینی در اضطــراب اغلب تهاجمی، پرهزینه و وابســته به 
علائم پیشــرفته بالینی باقی مانده‌اند )4،5(، بیومارکرهای 
بزاقــی به عنــوان جایگزین غیرتهاجمی، ســریع و مقرون 
بــه صرفه ظاهر شــده‌اند که بــا جمع آوری آســان بزاق، 
پروتئین‌هــا)MHTT ،Aβ42 ، )6، متابولیت ها ،کورتیزول 
)BDNF ،)7، ســایتوکاین ها ماننــد IL-6  وTNF-α و 
microRNAها را اندازه‌گیری کرده و تغییرات بیوشیمیایی 
مغز را منعکس می‌ســازند، با حساســیت و اختصاصیت بالا 
در تشــخیص اولیه همه این بیماری‌ها )8(، این بیومارکرها 
پتانســیل ادغام با نانوفناوری ها، بیوسنسورها و AI را برای 
غربالگری گســترده دارند و پارادایم تشخیصی را از تصویر 
بــرداری پیچیــده به تســت‌های خانگی ســوق می‌دهند، 
 ماننــد Syn-One Tes‌t در پارکینســون )9(، یا نســبت

 TNF-α/IL-10 در سکته )10(، مطالعات سیستماتیک اخیر 
 سطوح تغییر یافته  α-synuclein/DJ-1در پارکینسون )11(، 
 ،)12( آلزایمــر  در    β-amyloid/tau/lactoferrin  
ســایتوکاین‌های التهابــی در ســکته، Huntingtin/IL6   در 
و   MS  )14( در   IgA/FLC  ،)13(  هانتینگتــون 

کورتیــزولsAA /در اضطراب/اســترس )7( را بــه عنوان 
بیومارکرهــای برجســته با دقت تشــخیصی بیــش از ۸۰ 
درصد تأیید کرده‌اند و افق جدیدی در مدیریت نورولوژیک 

می‌گشایند.

بیومارکرهای بزاقی در تشخیص پارکینسون� 
حرکتــی  اختــال  شــایع‌ترین  پارکینســون،  بیمــاری 
نورودژنراتیــو، با علائمی مانند لرزش اســتراحتی، ســفتی 
عضلانــی، بــرادی کینــزی و اختــال تعــادل شــناخته 
 می‌شــود که ناشــی از تخریب نورون‌هــای دوپامینرژیک در

 Subs‌tantia nigra اســت )15،16(. روش‌های تشــخیص 
فعلــی عمدتــاً بالینــی هســتند و شــامل معاینــه عصبی 
توســط متخصص مغز و اعصاب، بررســی تاریخچه پزشکی 
 و تســت‌های تصویــر بــرداری ماننــد DaTscan )اســکن

 MRI ،)بــرای ارزیابی حمل‌کننده‌هــای دوپامین SPECT 
برای رد ســایر Pathologies، پت اســکن برای متابولیسم 
گلوکــز و دوپامین و نــوار مغز )EEG( بــرای ارزیابی امواج 
مغــزی در مراحــل اولیه می‌شــوند )17(؛ با ایــن حال، این 
روش‌ها حساســیت پایینی در مراحل پیــش بالینی دارند و 
اغلب تاخیری 10-5 ساله در تشخیص ایجاد می‌کنند )18(، 
بیومارکرهای بزاقی به دو دســته اصلی پروتئین‌های تجمعی 
 و آنزیم‌های اکسیداتیو تقسیم می‌شوند: نخست، الیگومرهای 
اصلــی پروتئیــن    α-synuclein (o-α-syn)کــه 

 Lewy bodies هســتند، در بــزاق بیمــاران پارکینســون 
 بــه طــور قابــل توجهی افزایــش یافتــه و بــا ELISA یا 
RT-QuIC اندازه گیری می‌شوند، با AUC تشخیصی ۰.۹۳ 
و حساســیت ۸۷ درصــد )6،19( ؛ این بیومارکر با رســوبات 
فسفریله p-S129 α-syn در پوست همبستگی دارد و نشان 
 دهنــده درگیری فیبرهای اتونوم غدد بزاقی اســت )6(. دوم،

نشــانگر  عنــوان  بــه    Heme oxygenase-1 (HO-1)
اســترس اکســیداتیو، ســطوح بالاتری در بزاق PD نشــان 
می‌دهــد و AUC= ۰.۸۵ برای تشــخیص دارد، در حالی که 
متابولیت‌هایی مانند DJ-1 و نورآدرنالین نیز کاهش یافته‌اند 
 )20،21(، امروزه، این بیومارکرهــا در مطالعات بالینی مانند 
بــرای  درصــدی   ۹۳ دقــت  بــا   Syn-One Tes‌t
Synucleinopathies تأیید شده‌اند و نانو ابزارهای مبتنی بر 
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بزاق، مانند بیوسنسورهای الکتروشیمیایی، تشخیص خانگی را 
ممکن می‌سازند، که می‌تواند جایگزین DaTscan شود )9(، 
در آینده، ترکیب o-α-syn با   miRNA ها و پروتئومیکس 
بزاق، تشــخیص پیش بالینی را با حساسیت نزدیک به ۱۰۰ 
درصد فراهم خواهــد کرد و غربالگری جمعیتی را تســهیل 
می‌نماید، که پیشرفتی انقلابی در مدیریت PD است )4،22(.

بیومارکرهای بزاقی در تشخیص آلزایمر� 
بیماری آلزایمر، شایع‌ترین علت دمانس، با تجمع پلاک‌های 
 Neurofibrillary tau و گره‌های Beta-amyloid (βA)
همراه اســت که منجر به اختلال حافظه، گیجی و از دست 
دادن عملکرد شــناختی می‌شــود )23(، تشخیص فعلی بر 
 MRI volumetric ،)MMSE پایه معاینه شناختی )مانند
ب��رای آتروفی هیپوکامپ، پت اســکن بــرای βA و Tau و 
آنالیــز مایع مغزی-نخاعی )CSF( بــرای Aβ42/p-tau با 
حساســیت ۸۵ درصدی استوار است )24(، اما این روش‌ها 
تهاجمی، گران و محدود به مراحل متوسط هستند )25،26(، 
بیومارکرهای بزاقی به ســه گروه Aβ و Tau، پروتئین‌های 
 التهابــی و متابولیــت ها دســته بنــدی می‌شــوند: اول،

 beta-amyloid42 (Aβ42)وphosphorylated tau (p-tau)  در بــزاق 

 meta-analysis( بــه طور معنا داری افزایش یافتــه AD
 نشــان دهنــده افزایــش Aβ42 بــاp<0.01 (27) )، بــا 
  AUC= ۰.۸۹  برای Aβ42 و Lactoferrin )کاهش یافته با

 AUC =۰.۸۷(، کــه تغییرات مغــزی را منعکس می‌کنند 
)28(، دوم،Total tau (t-tau) و Lactoferrin  کاهــش 
 Acetylcholines‌terase activity می‌یابند، در حالی که
مختل است، که نشان دهنده Neuroinflammation است 
)29(، سوم، miRNA ها مانند miR-206 و متابولیت‌های 
اکســیداتیو نیز تغییــر یافته‌اند. امروزه، ایــن بیومارکرها با 
تست‌های خانگی بی سیم دقت ۹۰ درصدی ارائه می‌دهند و 
جایگزین CSF می‌شوند )30،31(، در آینده، بیوسنسورهای 
بزاقی تشخیص پیش بالینی را با ادغام AI ممکن ساخته و 

درمان‌های پیشگیرانه را تسریع خواهند کرد )32(.

بیومارکرهای بزاقی در تشخیص سکته مغزی ایسکمیک� 
ســکته مغزی ایســکمیک، ناشــی از انســداد عروقی و 

هیپوکســی، با علائمی مانند همی پــارزی، اختلال گفتار 
و از دســت دادن هوشــیاری ظاهر می‌شــود و علت اصلی 
ناتوانی عصبی است )33(، روش‌های تشخیص فعلی شامل 
 CT scan فــوری بــرای تمایز ایســکمیک از هموراژیک،
بــرای   MRI perfusion (ASL, DSC) 

بــرای   EKG  ،CT/MR Angiography  ،Penumbra  
آریتمی و آزمایش خون برای فاکتورهای انعقادی هســتند، 
با بازه درمانی ۴.۵ ســاعته محدود )34،35(، بیومارکرهای 
بزاقی عمدتاً ســایتوکاین های التهابی و ضدالتهابی هستند: 
TNF-α و IL-6 در بــزاق Non-s‌timulated (NWS) و 
S‌timulated (SWS) به طــور قابل توجهی افزایش یافته 
)p<0.01(، بــا AUC بــالا(TNF-α:۰.۹۲) ، در حالــی 
 که  IL-10کاهــش می‌یابد و نســبت TNF-α/IL-10 یا 
 IL-6/IL-10تمایز دهنده عالی است )حساسیت ۹۰ درصد، 
اختصاصیـ�ت ۸۸ درصد(. این تغییــرات التهاب حاد پس از 
ایســکمی را نشــان می‌دهند و با عملکرد بیمار همبستگی 
دارنــد. امروزه، ایــن بیومارکرها مکمــل CT عمل کرده و 
پیش‌بینی Prognosis را بهبود می‌بخشــند )36،37(. در 
آینده، با RT-PCR و بیوسنســورها، تشــخیص فوری در 
اورژانس را فراهم کرده و Thrombolysis را بهینه خواهند 

کرد  )38(.

بیومارکرهــای بزاقی در تشــخیص بیماری � 
مولتیپل اسکلروزیس

مولتیپــل اســکلروزیس یک بیمــاری خودایمنی مزمن 
سیستم عصبی مرکزی اســت که با التهاب، دمیلینه شدن، 
آسیب آکســونی و نورودژنراسیون مشخص می‌شود و پیامد 
آن اختلالات حرکتی، حسی، بینایی و شناختی است )39(. 
پاســخ ایمنی عمدتاً توسط ســلول‌های T از زیرگروه‌های 
 Th1و Th17 هدایت می‌شــود و با فعال سازی سلول‌های 
B، ماکروفاژهــا و میکروگلیا، از طریق تولید ســایتوکاین‌ها 
و گونه‌هــای فعــال اکســیژن، آســیب بافتی را تشــدید 
 می‌کنــد )40،41(. ســیر بالینی بیماری اغلــب به صورت

 عود کننده–فروکش‌کننده آغاز شده و در بخشی از بیماران 
به مرحله پیشــرونده ثانویه می‌رســد، در حالی که در نوع 
پیشــرونده اولیه، پیشــرفت ناتوانی از ابتدا و بدون عود رخ 
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می‌دهد )42(. شیوع MS وابسته به جغرافیا و جنس است، 
با نسبت زنان به مردان حدود ۳ به ۱، میانگین سن تشخیص 
حدود ۳۲ سال و نقش برجسته عوامل محیطی مانند کمبود 
ویتامین D، ســیگار، چاقی و عفونت EBV در کنار زمینه 

ژنتیکی چند عاملی )43(.
بــا وجود پیشــرفت درمان‌های تعدیل کننــده بیماری، 
تشــخیص زودهنــگام و انتخاب درمان مناســب همچنان 
چالش برانگیز اســت و تأخیر در شروع درمان با پیامدهای 
ناتوان کننده غیر قابل برگشت همراه است )44،45(. در این 
زمینه، بزاق به عنوان یک بیوفلوئید غیرتهاجمی، کم هزینه 
و پایدار، ظرفیت قابل توجهی برای شناســایی بیومارکرهای 
مرتبــط با MS دارد و کاهش جریان بــزاق در بیماران نیز 

می‌تواند بازتاب تغییرات پاتوفیزیولوژیک باشد )14،46(.
پروتئیــن پایــه میلیــن )MBP(، اگر چــه بیومارکری 
غیراختصاصی اســت، در بزاق و ســرم بیماران MS تغییر 
می‌یابــد و کاهش MBP در بزاق تحریک شــده با ســرم 
همبســتگی متوســطی نشــان می‌دهد؛ به طوری‌که بزاق 
تحریک شــده به عنوان نمونــه‌ای غیرتهاجمی برای پایش 
بیماری در مقایســه با CSF و MRI مطرح شــده اســت، 
 MBP هرچنــد نتایــج مطالعات دربــاره جهت تغییــرات
یکسان نیست و تحت تأثیر عوامل بالینی و دهانی قرار دارد 
)47،48(. تغییرات ایمونوگلوبولین A بزاقی نیز گزارش شده 
اســت؛ به‌گونه‌ای که افزایش یا تغییر الگوی IgA در بزاق و 
اشــک می‌تواند بازتاب پاسخ ایمنی مخاطی در MS باشد و 
کاهش خفیف IgA بزاقی با افزایش حساسیت به عفونت و 

احتمال عود مرتبط دانسته شده است )4،49(.
زنجیره‌های ســبک آزاد ایمونوگلوبولین )FLC( بزاقی به 
ویژه در RRMS با فعالیت بیماری همبستگی دارند؛ سطح 
 MRI آن‌هــا در دوره عود افزایش یافته، بــا ضایعات فعال
همسو است و پس از درمان‌های ضد التهابی کاهش می‌یابد، 
بدون آن‌که با بار ضایعات یا شــدت ناتوانی ارتباط مستقیم 
داشته باشــد، که آن را به شاخصی حســاس برای التهاب 
فعال لحظه‌ای تبدیل می‌کنــد )50،51(. همچنین افزایش 
 CSF بزاقــی با فعالیت بیماری و ســطح آن در sHLA-II
همبستگی دارد و می‌تواند پاسخ به درمان با اینترفرون β را 
بازتاب دهد، در حالی که sHLA-I نقش محدودتری نشان 

می‌دهد )52(.
 MS نشانگرهای استرس اکسیداتیو بزاقی نیز در بیماران
دچار تغییر می‌شوند؛ هرچند ماهیتی غیراختصاصی دارند، 
اما با ســنجش هم زمان چند شاخص می‌توان ارزش پایشی 
آن‌هــا را افزایــش داد و این یافته‌ها با داده‌های پلاســما و 
CSF همخوانی دارند )53،54(. تغییرات پروتئوم و پپتیدوم 
بزاق، به ویژه در سیســتاتین ها و همچنین کاهش نیتریک 
اکساید بزاقی در بیماران مبتلا به زروستومیا، بیانگر ارتباط 
میان التهاب، عوامل روانی و اختلالات دهانی در MS است 
)55،56(. در مجمــوع، اگرچه هیچ بیومارکر بزاقی منفردی 
قدرت تشخیصی کامل ندارد، شواهد رو به رشد نشان می‌دهد 
که ترکیب چند نشــانگر بزاقی می‌تواند زمینه‌ساز تشخیص 
زود هنگام، پایش پاســخ به درمان و توســعه رویکردهای 

شخصی سازی‌شده در مدیریت MS باشد )57(.

اختلالات �  در تشــخیص  بزاقی  بیومارکرهای 
روان پزشکی

افسردگی و اضطراب از مهم‌ترین اختلالات روان پزشکی 
با بار بیماری بالا در ســطح جهانی هســتند که با افزایش 
ناتوانی، کاهش کیفیت زندگی و افزایش خطر مرگ زودرس 
همراه‌اند )58(. شیوع افســردگی در بزرگسالان حدود ٪۵ 
گزارش شــده و این اختــال اغلب با اضطــراب هم زمان 
است، به طوری که هم پوشــانی بالینی در نیمی تا دوسوم 
بیماران مشــاهده می‌شود و همین موضوع اثربخشی درمان 
را کاهــش می‌دهد )59(. بــا وجود کاربرد گســترده دارو 
درمانی و روان درمانی، درصد قابل‌توجهی از بیماران پاســخ 
کافی نمی‌دهند و تشــخیص همچنان متکی بر ارزیابی‌های 
ذهنی و مصاحبه‌های بالینی اســت که می‌تواند تحت تأثیر 
ســوگیری قرار گیرد )59،60(. در این زمینه، بیومارکرهای 
بزاقی به دلیل غیــر تهاجمی بودن و بازتاب تغییرات عینی 
فیزیولوژیک، به عنوان ابزارهای نوید بخش برای تشــخیص 
و پایش اســترس، اضطراب و افســردگی مطرح شــده‌اند 
)61(. شــواهد بیشــترین اعتبار را بــرای کورتیزول بزاقی 
و آلفا آمیلاز بزاقی نشــان می‌دهند که بــه ترتیب فعالیت 
محور HPA و سیســتم ســمپاتیک را منعکس می‌کنند و 
در پاســخ به استرس و افســردگی تغییرات معنا دار و قابل 
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تکرار دارند )7،62(. ســطح کورتیزول بزاقی در افســردگی 
شــدید افزایش می‌یابد و اگر چه به تنهایی برای تشخیص 
کافی نیســت، اما در ارزیابی مزمن بودن بیماری و پاســخ 
به درمان ارزشمند اســت )63(. آلفا آمیلاز بزاقی به عنوان 
شاخصی سریع الاســتجابه، با شدت استرس ادراک شده و 
اضطراب همبســتگی دارد و کاهش آن پــس از مداخلات 
کاهش استرس گزارش شده است )64(. سایر بیومارکرها از 
جمله sIgA، ملاتونین، اکسیتوسین، لیزوزیم و FGF-2 نیز 
تغییرات وابسته به اســترس و افسردگی را نشان می‌دهند، 
هر چند شــواهد درباره برخی از آن‌ها مانند FGF-2 برای 
کاربرد تشخیصی ایستا محدود است و بیشتر نقش آن‌ها در 
پایش پاســخ به استرس یا درمان مطرح می‌شود )65-67(. 
در مجموع، استفاده ترکیبی از چند بیومارکر بزاقی می‌تواند 
دقت تشــخیص، پایش درمان و شناســایی افراد در معرض 
خطر اختلالات مرتبط با استرس را به طور معناداری بهبود 
بخشــد و مسیر توسعه ابزارهای تشــخیصی غیرتهاجمی و 

شخصی‌سازی شده را هموار کند )68(.

بیومارکرهــای بزاقی در تشــخیص بیماری � 
هانتینگتون

بیماری هانتینگتون یک اختــال نورودژنراتیو اتوزومال 
 CAG غالب است که در اثر گسترش پاتولوژیک تکرارهای
در اگــزون ۱ ژن HTT ایجاد می‌شــود و با علائم حرکتی، 
شناختی و روان پزشکی همراه است )69(. علاوه بر درگیری 
سیستم عصبی مرکزی، شواهد فزاینده‌ای از تأثیر بیماری بر 
بافت های محیطی از جمله قلب، عضلات، دســتگاه گوارش 
و سیســتم متابولیک وجود دارد که بــه بروز علائمی نظیر 
کاهش وزن مســتقل از دریافت کالری، اختلالات جنسی و 
ناهماهنگی ریتم شــبانه روزی منجر می‌شود )70(. شیوع 
هانگتینتون در اروپا و آمریکای شــمالی حدود ۸ تا ۹ مورد 
در هر ۱۰۰ هزار نفر گزارش شــده و اگر چه شروع بیماری 
اغلب در بزرگسالی اســت، فرم نوجوانی آن با فنوتیپ های 
متفاوت حرکتی نیز مشاهده می‌شود )71(. مطالعات تصویر 

برداری نشــان داده‌انــد که تغییرات عملکــردی در نواحی 
استریاتال می‌تواند ســال‌ها پیش از بروز علائم بالینی قابل 

شناسایی باشد  )72(.
از آنجا که دسترســی مستقیم به بافت مغز محدود است، 
بررســی بیومارکرهای محیطی اهمیت ویژه‌ای یافته است. 
بزاق بــه عنوان یک بیوفلوئید غیرتهاجمــی، امکان ارزیابی 
مولکول‌هــای مرتبــط با پاتوژنــز HD را فراهــم می‌کند. 
مطالعــات نشــان داده‌اند که ســطح Huntingtin جهش 
یافته )mHTT( در بزاق و پلاســما بین افراد ســالم، پیش 
نشــان دار و بیماران HD تفاوت معنادار دارد، در حالی که 
Huntingtin تام )tHTT( چنین الگویی نشــان نمی‌دهد، 
که بیانگر تنظیم متفاوت پردازش HTT در بیوفلوئیدهاست 
)13،73(. همچنین کاهش اسید اوریک بزاقی و پلاسمایی، 
به ویژه با الگوهای وابســته به جنس، با شــدت و پیشرفت 
بیماری همبســتگی دارد و بزاق را به عنوان منبعی مناسب 
برای پایش این شاخص آنتی اکسیدانی مطرح می‌کند )74(.

BDNF، که نقش کلیدی در بقا و عملکرد نورونی دارد، 
در HD کاهش می‌یابد و در حالی که تغییرات پلاسمایی 
آن محدود است، کاهش معنا دار BDNF بزاقی در افراد 
پیش نشانه گزارش شده است؛ یافته‌ای که از ارزش بزاق 
برای تشخیص زود هنگام و پیش آگهی، به ویژه در ارتباط 
با علائم روان پزشــکی، حمایــت می‌کند )75(. در حوزه 
التهــاب، افزایش IL-6 در بزاق بیمــاران HD نه تنها از 
ســطح پلاسمایی بالاتر است، بلکه همبستگی قوی‌تری با 
شــاخص‌های بالینی شامل شدت علائم حرکتی، عملکرد 
روزمــره و حافظه کاری نشــان می‌دهد، در حالی که این 
ارتباط در پلاسما مشاهده نمی‌شود. افزایش همزمان سایر 
نشــانگرهای التهابی بزاقی، در کنار تغییرات کورتیزول، 
BDNF ،HTT و اســید اوریک، بر نقش بزاق به عنوان 
یک منبع غیرتهاجمی و حســاس برای پایش شــدت و 
پیشرفت بیماری هانتینگتون تاکید می‌کند، هر چند هیچ 
یک از این بیومارکرها به تنهایی اختصاصی HD نیستند 

.)76،77(
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