
 الديري -ر  -خطاب. ر - البوش. م                      2013 -الأول العدد -والعشرون التاسع المجلد -الصحية للعلوم دمشق جامعة مجلة

 541 

  المزمن السنية حول ةنسجالأ التهاب مرضى عند الخُثارية الواصمات دراسة
  الدم ضغط بارتفاع المصابين

  

  دكتوراه طالب إعداد
  *البوش محمد

  الدكتور المساعد الأستاذ ومشاركة                      الدكتورة الأستاذ إشراف                      
  ***الديري رائد                                     **خطاب نرزا                             

  الملخص
 الأمراض بعض مع وتداخُله السني حول للمرض الجهازية التأثيرات مؤخراً الدراسات تناولت: هوهدفالبحث  خلفية
 عند خُثارية ماتواص عدة سويات دراسة بحثُنا هدف. الشرياني التوتر وارتفاع الوعائي القلبي كالمرض العامة
  .الدم ضغط بارتفاع المصابين المزمن السنية حول الأنسجة التهاب مرضى
 = متوسط (عاماً 68-30 بين أعمارهم راوحت ،)أنثى 27و ذكراً 53  (فرداً 80 العينة ضمت :هوطرائقالبحث  مواد

 40 (والثانية فقط، السني حول لمرضبا مصابين) فرداً 40(، الشاهدة، الأولى: مجموعتين على وزعوا ،)عاما43,7ً
 ومشعرات الجسم، كتلة ومشعر الانقباضي الدم ضغط سجلَ. الدم ضغط وارتفاع السني حول بالمرض مصابين) فرداً

 كما، الارتباط فقدو السبر، عمقو، السبر عند النزفو اللثوي، لتهابالاو السنية، اللويحة: السني حول المرض
 زمن، البروثرومبين زمن ،الفيبرينوجين الدموية، الصفيحات تعداد: الخُثارية دمويةال الاختبارات أًجريت

  اختباري باستخدام الإحصائية الدراسة أُجريت. ويلبراند فون عامل مستضد فاعلية المفعل، الجزئي الثرومبوبلاستين
T-student و المجموعات بين الفروق لدراسةPearson دلالة مستوى عند رتباطللا )P<0.05.(  

 بالنسبة الضغط ارتفاع مع السني حول المرض مجموعة في) P<0.05 (إحصائياً دالَّة وبفروق ارتفاع وجِد: النتائج
 وتعداد) =P 0,001 (الدم وسكر) =P 0,004 (الجسم وكتلة) =P 0,001 (الانقباضي والضغط) =P 0,001 (للعمر

 الارتباط وفقد) =P 0,008 (السبر عمق مشعري في وكذلك، )=P 0,001 (والفيبرينوجين) =P 0,022 (الصفيحات
)0,001 P=(، الارتباط فقد وبين الصفيحات تعداد مع المشعرين هذين بين متوسطة إيجابية ارتباط علاقة وجود مع 

  .)r= 0,3- P<0,05( الفيبرينوجين مع
 عمق مشعري الدم سكر وسويات الجسم كتلة مشعر ارتفاع مع المزمن السنية حول الأنسجة التهاب ترافق: الاستنتاج

  .لديهم الخثري الميل زيادةإلى  يشير مما ،الفيبرينوجين وسويات الدموية الصفيحات وتعداد الارتباط وفقد السبر
  .الخُثارية الواصمات، الدم ضغط ارتفاع، السنية حول الأنسجة التهاب: مفتاحية كلمات
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Studying Thrombotic Markes in 
Chronic Periodontitis with Hypertension 

 
 
 
 

Muhammad M.AlBush*                   
Razan Khattab**                                                           Raed AIDieri*** 

Abstract 
Background & Objective: Recent studies has focused on the impact of periodontal disease on the general 
health like cardiovascular disease and hypertension and their interactions. We aimed to study several 
vascular thrombotic markers levels in patients with chronic periodontitis and hypertension. 
Material&method: Study population consisted of 80 patients aged 30- 68 years, (mean 43.7 years), (53 
males, 27 females), were divided into 2 groups; the first, (n=40), had only chronic periodontitis, and the 
second,(n=40), were hypertensives with chronic periodontitis. Registrations included systolic blood 
pressure) (sBP), body mass index(BMI), and periodontal disease indices; dental plaque (PI), gingival 
inflammation (GI), bleeding on probing (BOP), and clinical attachment loss (CAL) Blood tests included; 
platelets count (Plt), fibrinogen (Fib), prothrombin time (PT), activated partial thromboplastin (aPTT), 
and Von Willebrand factor antigen (vWF:Ag). Independent T-test and Pearson correlation, were 
performed at (P<0.05) by means of SPSS 19th ed. 
Results: Hypertensives with periodontitis showed higher significant differences in age (P=0.001), (sBP) 
(P=0.001), (FBG) (P=0.001) (Plt) (P=0.022), (Fib) (P=0.001), and in (PPD) (P=0.008), (CAL) (P=0.001). 
Significant moderate positive correlation was found between (Plt) and both of (PPD) and (CAL), while 
(Fib) correlated with(CAL), (r= 0,3- P<0.05). 
Conclusion: Periodontitis in hypertensives was associated with an elevation in platelets count and 
fibrinogen concomitantly with an increase in blood glucose levels and body mass index,in addition to 
greater pocket probing depth and clinical attachment loss, compared with periodontitis only.These results 
shed the light on periodontitis as a risk indicator for hypertension and thrombotic propensity in 
susceptible individuals. 
Keywords: Periodontitis, Periodontal debridement, hypertension, thrombotic markers. 
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  :ةمقدم
 لتهابوالامثل الإنتان ، تُحرض العديد من العوامِل

 Acute phase الطور الحاد استجابة، والرض والأورام

reaction(APR)  رات في التراكيزالتي تؤدي إلى تغي
ت أو المصلية للعديد من البروتينات التي تُسمى بروتينا

 الطور الحاد مثل البروتين التفاعلي Reactantsمستجيبات 
C- Reactive protein (CRP) 

 Von Willebrand  وعامل  Fibrinogen(Fib)والفيبرينوجين

Factor )vWF(  والأميلويد المصلي)أوب) (SA.A&B( 
Serum Amyloid A&B ،روغيرها حيث تمستوياتها تغي 

 التغيرات في فضلاً عن، بحسب نوع المرض والمستجيب
 والخلايا Platelets(Plt) تهاوفاعليتعداد الصفيحات الدموية 

 .White blood cells 1-3البيضاء 

 في العقدين الأخيرين بتأثير الصحة الاهتمامازداد 
 في،  حول السنيةالأنسجة التهاب وبشكلٍ أخص ،الفموية

كثير من الدراسات التأثيرات تناولت  وقد ،الصحة العامة
الجهازية للمرض حول السني وتداخُله مع بعض 

 منها المرض القلبي الوعائي وارتفاع 4الأمراض العامة
 حول السنية الأنسجة التهابإذ يمكن أن يؤثّر ، ضغط الدم

 من 5 ,1 وظائف الخلية البطانية فيية وعائية التهابوبآلية 
 خلال العضويات الممرضة حول السنية بشكلٍ مباشر أو

 حول الأنسجة التهابيدخِل حيث  6عبر نواتجها السمية
 يتوافق مع  جهازي منخفض الشدةالتهابالسنية حالة 

هم بتفعيل الصفيحات وبحالة قُبيل تجرثُم دموي متكرر يس
 وحيدات النواة وإطلاقها للعامِل  تنبيه، فضلاً عن7خُثارية

لطريق  لشلاّل ااً الذي يعد مطلِقTissue factorالنسيجي 
  .8الخارجي للخُثار

 Jointضغط الدماد اللجنة الوطنية لتقصي ارتفاع عرف اتح
National Committee on the Detection and Treatment 

of High Blood Pressure ارتفاع ضغط ، ته ومعالجهوتقييم
 Sphygmomanometricالدم بأنه المستويات المسماعية 

levels غير المباشرة للضغط الانقباطي عندما تكون 
 أو اً مم زئبقي90 ≥ وللضغط الانبساطي اً مم زئبقي140≥

فقه من سوء في رتفاع ضغط الدم وما يراد ايع. 9كليهما
عامل خطورة   Endothelial dysfunctionالوظيفة البطانية

 مع عوامل الخطورة المختلفة، هم مباشرةً يساً وعائياًقلبي
ضعف النشاط الجسدي ونوعية و، المفاقِمة له مثل البدانة

ات المزمنة والمتكررة من لتهاب الافضلاً عن، 9الغِذَاء
 يترافَق ،10عوامِل خطورة الإصابة بارتفاع ضغط الدم

 ضغط الدم مع حالة قُبيل خُثارية أو فرط قابلية ارتفاع
للخُثار نتيجةً لتفعيل الصفيحات الدموية وبطانة الأوعية 
مع ارتفاع في مستويات فيبرينوجين المصورة ومستويات 

هم لدى مرضى ارتفاع ضغط معامل فون ويلبراند بشكل 
  .12، 11مما يزيد من الميل الخُثاري المرافق، الدم

عام  Lipو 1995 عام Lip&Blann من كُلّ ابينت دراست
هم في حالة سأأن ارتفاع ضغط الدم بحد ذاته قد  2003

وعامل فون قبيل خُثارية على مستوى والصفيحات 
 .Fogari et alكما بينت دراسة ، 13، 11 والبطانةويلبراند

مع   وجود علاقة ارتباط بين ارتفاع ضغط الدم1994عام 
 لدى اً متوسطاً وكان هذا الارتباط إيجابيFib(14(مستويات 
 .15الجنسين

 حول السنية الأنسجة التهاب ربطَت الأدلّة الحديثة بين
 ذكَر التقرير المسحي الثالث .18- 16وارتفاع ضغط الدم

علاقة  وجود 2002عام ) NHANESIII(للصحة والغذاء 
 حول السنية وارتفاع الأنسجة التهابجابية بين ارتباط إي
 حول الأنسجة التهاب ولوحظ لدى المصابين ب19ضغط الدم

ارتفاع في ضغط الدم والكريات البيضاء السنية وجود 
 عام  Volzke et alفي حين أشار، ينغير المصاببمقارنةً 

 إلى ترافق سوء العناية بالصحة الفموية وفقد 2006
  .21، 20الأسنان مع ارتفاع ضغط الدم
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انطلاقاً مما سبق تتضح الحاجة لإجراء دراسات معمقة 
لإثبات هذه العلاقة على البالغين الذين يعانون من ارتفاع 

 .ضغط الدم ويستخدمون جرعات دوائية للسيطرة عليه

 :دف البحثه
دراسة مستويات عدة واصِمات وعائية خُثارية تشمل تعداد 

زمن و، زمن البروثرومبينو، الفيبرينوجينو، الصفيحات
مستضد عامل فون و، الثرومبوبلاستين الجزئي المفعل

 حول السنية الأنسجة التهاب مرضى عينةعند  ،ويلبراند
مرضى نة عيببارتفاع ضغط الدم مقارنةً مصابين المزمن 
 . حول السنية المزمن سليمين جهازياًالأنسجة التهاب

  :هوطرائق البحثمواد 
 53( فرداًً 80 تألّفت مجموعة البحث من :عينة البحث

اً  عام68- 30راوحت أعمارهم بين )  أنثى27،ذكراً 
العينة ،  على عينتينواعوز،  عاما43,7ًبمتوسط عمر 

بمتوسط عمر ) ى أنث14 ذكراً و26( فرداًً 40الأولى 
والعينة ،  عاماً مصابين بالمرض حول السني فقط36,2
 51,2بمتوسط عمر )  أنثى13 ذكراً و27( فرداًً 40الثانية 

. لسني وارتفاع ضغط الدمعاماً مصابين بالمرض حول ا
 حول الأنسجةر المرضى من مراجعي عيادة أمراض اختي

امعة  ج- كلية طب الأسنان ومن مشفى المواساة- السنية
مشاركين للأُخِذت الموافقة الخطية . مدينة دمشق، دمشق

لديهم ، مدخنينبعد شرح أهداف البحث وكانوا أفراداً غير 
 ولم يتلقَّوا معالجة بالستيروئيدات أو اً سن20أكثرمن 

 3 منذ اًالصادات الحيوية أو معالجة حول سنية أو قلوع
 ،بيةن بأمراض دموية واستقلاود المصاباستبع. أشهر

، ارتفاع الكولسترول وثلاثيات الغليسريد والسكريو
 مشعر كتلة الجسم ووالحوامل والمرضعات والأفراد ذو

 مم Systolic Pressure>160 الضغط الانقباضيووذو 31>
، 22اً  مم زئبقيDiastolic Pressure>110والانبساطي .اًزئبقي

ص المرض حول السني المزمن لدى العينتين شخ. 23

 أسنان أو أكثر يتضمن كل منها موقعاً أو أكثر 4بوجود 
ملم 3≥أو فقد الارتباط / ملم و4≥يبلغ عمق السبر فيه 

 American Academy of Periodontology حسبب

(AAP)24 ،25 ،ص وجود ارتفاع ضغط الدم اعتماداً شخو
وكان مرضى ، على قياس ضغط الدم والقصة المرضية

خاضعين للمعالجة الدوائية  همجميععينة ارتفاع الضغط 
 Metoprolol وDeltiazim وLosartan(الخافضة للضغط 

كما جرى تسجيل ضغط الدم ، Amlodepin (26 ،27و
 Body Mass Index(BMI)الانقباضي ومشعر كتلة الجسم 

  .همجميع فراد العينتينلأ
 أُخِذَت المشعرات :الفحص السريري حول السني

مشعر اللويحة السنية : السريرية للمرض حول السني
Plaque Index (PI)25اللثوي لتهاب الا Gingival Index 

(GI)) 1973Loe&Silness(25ومشعرالنقاط النازفة  

)BPI(Bleeding Points Index ) Ainamo& Bay1975(25 
 Pocket Probing Depth (PPD) ومشعر عمق السبر

 بقياس المسافة الممتدة UNC15–Medesyباستخدام مسبر 
من الحافة اللثوية الحرة إلى أعمق نقطة يصل إليها رأس 

 دهليزي ;المسبرفي الميزاب اللثوي لأربعة مواقع لكل سن
وجرى قياس ،  وحشي ولساني-نسي ودهليزيإ-ودهليزي

 Clinical Attachment Loss (CAL)مشعر فقد الارتباط
بقياس المسافة من الملتقى المينائي  هانفسلمواقع الأربعة ل

كما أُخِذَت الصور الشعاعية ، الملاطي إلى اللثة الحرة
 البانورامية لتقييم نوع الامتصاص العظمي السنخي

  .تهوشد
 جمِعت :الفحوص الدموية الكيميائية الحيوية والخُثارية

ن أوردة الحفرة المأبضية لكل م، ) مل20(عينات دموية 
 ساعة ووزعت العينات 16أفراد عينة الدراسة بعد صيام 

على نوعين من الأنابيب تحتوي الأولى على 
 لإجراء  Ethylenediaminetetraacetate(EDTA)مادة
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 تعداد الصفيحات ;اختبارات التعداد والكيمياء الحيوية
، )3مم/حةصفي Platelets count(Plt)) 310×1الدموية 

 وثلاثيات الغليسريد Chol(Cholesterol(الكولِستِرول 
)TG(Triglyceridesوسكر الدم الصيامي  fasting blood 

glucose (FBG) )وتحتوي المجموعة الثانية من ، )دل/مغ
لإجراء اختبارات % 3,8الأنابيب على سيترات الصوديوم 

زمن و، )دل/ مغ400-200( الفيبرينوجين ;الخُثار
الفاعلية  % (Prothrombin time(PT)روثرومبينالب

زمن و، %)Normal activity 70-130الطبيعية 
 Activated partialالثرومبوبلاستين الجزئي المفعل 

thromboplastin(aPTT)) 25 - 35فاعلية و، ) ثانية
 vWF-Ag(Von Willebrand(مستضد عامل فون ويلبراند 

Factor antigen) 50-150 .(%ت تحاليل الكيمياء أُنجِز
الحيوية والتعداد في مخابر مشفى الشرطة المركزي في 

 Pentra60 C+،ABX5دمشق بواسطة جهازي
 والتحاليل الخُثارية AU400،Olympusوجهاز
 وأُجري اختبار مستضد فون ،CoaDATA 2001بجهاز

جهاز هيتاشي .-ويلبراند بمخابر مشفى الأسد الجامعي
Hitachi 911كَر المناعي لمعايرة الع.  

 جرت باستخدام اختبار ستيودنت :الدراسة الإحصائية
 لدراسة Indendent T- Student analysisللعينات المستقلة

الفروق في متوسطات قيم المشعرات المصلية والسريرية 
، حول السنية بين المجموعة الشاهدة ومجموعة الاختبار

لدراسة ، Pearson Correlationواختبار الارتباط لبيرسون 
الارتباط بين مشعرات المرض حول السني والواصمات 

)  >0,05P(كانت الاختبارات عند مستوى دلالة . الخُثارية
 الإصدار SPSSوباستخدام برنامج الحزمة الإحصائية 

19,028.  
  
  

  :النتـــائج
 وجود ستيودنتر  أظهر اختبا:نتائج دراسة الفحص العام
 مجموعة المرض حول السني فارق إحصائي يعتد به بين

 غط الدمفقط ومجموعة المرض حول السني وارتفاع ض
والضغط الانقباضي ) P= 0,001(لعمر  من اكلٍّإلى بالنسبة 

)P= 0,001 ( وكتلة الجسم)P= 0,004( ،) الجدول
  ).1المخطط (،)1

فارق  ظهر :نتائج الدراسة السريرية حول السنية
مشعري إلى  بالنسبة  عينتي الدراسة يعتد به بينإحصائي

في ، )P= 0,001(وفقد الارتباط ) P= 0,008(عمق السبر 
 مشعرات المرض باقيإلى  لم يكن كذلك بالنسبة حين

 اللثوي لتهابالسنية والا حةياللو  مشعر;حول السني
، )2الجدول (، )P> 0.05(، السبر عند النزفو
  .)3 و2المخططات(

وجود ) 1الجدول (يبين  :نتائج دراسة التحاليل الدموية
إلى لنسبة با  عينتي الدراسة يعتد به بينفارق إحصائي

مع عدم وجود ) P= 0,001(مستويات سكر الدم الصيامي 
كلٍ من مستويات الكولِستِرول إلى هذا الفارق بالنسبة 

  ).1المخطط (، )P> 0.05(،وثلاثيات الغليسريد بينهما 
 بين العينتين يعتد بهكما يلاحظ وجود فارق إحصائي 

 )P= 0,022(كلٍ من تعداد الصفيحات إلى بالنسبة 
 لم يكن كذلك بالنسبة في حين ،)P= 0,001(والفيبرينوجين 

متوسط فاعلية زمن البروثرومبين ومتوسط زمن إلى 
وفاعلية مستضد عامل فون ويلبراند الثرومبوبلاستين 

)0.05P>( ،) 4المخطط (، )1الجدول(.  
نتائج دراسة علاقة الارتباط لبيرسون بين المشعرات 

ظهرت علاقة  :ية الخُثاريةحول السنية والواصمات الدمو
بين تعداد الصفيحات مع   يعتَد بها ارتباط إيجابية متوسطة

وبين الفيبرينوجين مع ، مشعري عمق السبر وفقد الارتباط
  ).3الجدول (، )r= 0,3- P<0,05(مشعر فقد الارتباط 
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  :المناقشة
، وكتلة الجسم والضغطأظهرت الدراسة ارتفاع العمر 

المصابين  في مجموعة ،)P< 0.05( ئيإحصاوبفارق 
بارتفاع ضغط الدم والمرض حول السني مقارنةً 

العمر والجنس د يع. بمجموعة المرض حول السني فقط
العوامِل المحددة والاستعداد الوراثي من 

هم في تس التي لا يمكن تعديلها و Determinantsللمرض
وامل أخرى التأثيرات التراكمية لع تطور المرض عبر

 حول السنية الأنسجة التهابيتَّصف . 29وبيئية وسلوكية 
 في الأعمار هماالمزمن وارتفاع ضغط الدم بظهور

 للإصابة اً مشتَرك خطورةٍ ويشكِّل العمر عاملَ،المتقدمة
 ويترافق مع تبدلات على مستوى جهاز 30، 24بالمرضين

التخثُّر متمثلاً بميل أكبر نحو ازدياد العوامل قُبيل الخثارية 
ارتبطت شدة . 33-31العوامل المضادة للتخثربمقارنةً 
 حول السنية بشكلٍ يعتد به مع ارتفاع الأنسجة التهاب

علاقة ارتباط بين كما وجدت الدراسات ، 34، 21ضغط الدم
 حول السنية المزمن وارتفاع ضغط الدم الأنسجة التهاب

 كانت و_ENREF_3419، 19مقارنة بالمجموعة السليمة 
متوسطات ضغط الدم الانقباضي أعلى عند المصابين 

السليمين ب مقارنةً اً مم زئبقي128,8بالمرض حول السني 
   17اً مم زئبقي120,8

على الرغم من أن متوسطات مشعر كتلة الجسم كانت 
ة من هذا المشعر متقاربة وتوضعت ضمن الفئة الثاني

مع ذلك فقط ، أي معدل وزن زائد ، 2 م/ كغ25-30
تترافق الزيادة . ظهر فارق إحصائي يعتد به بين العينتين

مع ازدياد خطر ، 2م/ كغ<BMI 30، في مشعر كتلة الجسم
الأقل بمقارنةً % 30 بقرابةالإصابة بالمرض حول السني 

 عام .Caballero et alنَوهBMI 35 .  =18.5-24.9 كتلةً
 تحت الحاد المرافق لتهاب إلى الآثار الجهازية للا2007

للبدانة على استقلاب البروتينات الشحمية وسكر الدم 

والاضطراب المرافق مسبباً حالة قُبيل عصيدية ومؤهبة 
 زيادة الوزن تترافق مع ارتفاع نإللخثار لدى المرضى و
شحوم الدم الثلاثية ية وارتفاع في في سوء الوظيفة الوعائ

كانت مستويات الكولِستِرول . 36نقباضيوضغط الدم الا
وثلاثيات الغليسريد ضمن المجال الطبيعي ودون وجود 

يعتد به ) P<0.05( وجدنا فارقاً في حين، فارق إحصائي
. مستوى سكر الدم الصيامي بين العينتينإلى نسبة بال

 وجود ارتباط 2010 عام Benguigui et alأظهرت دراسة 
يما سلاو Metabolic syndromeستقلابية بين المتلازمة الا
 حول السنية الأنسجة التهابمع ، مقاومة الأنسولين

 الضغط الدموي معقّدةً في العوامل المؤثِّرة دتُع. 37الشديد
 ومن الأمثلة على تعقيد هذه العلاقات نجد ،في تداخلاتها

تلك الملاحظات حول ظهور مقاومة الأنسولين بشكلٍ 
يسبق ارتفاع ضغط الدم عند الأشخاص المهيئين 

كما اقتََرحت الدراسات أنّه كلما كان وزن ، 30وراثياً
 ضغط الدم في ناك تأثير سلبيكان هالجسم أكبر 

 بقرابة وربما يزيد ،ومستويات الكولسترول وتحمل السكر
من الخطورة المستقبلية للإصابة بأمراض القلب % 45

  . 40-38، 16التاجية
مشعر عمق السبر فقد كان ، لمشعرات حول السنيةا أما

حول أعلى في مجموعة المرض  )P< 0.05 (وفقد الارتباط
إلى حصائي بالنسبة إالسني وارتفاع الضغط وبفارق 
قتراح بأن  مما يؤكد الا؛مجموعة المرض حول السني فقط

 الأنسجةل تغيرات أكبر على ارتفاع ضغط الدم قد يدخِ
 حقيقة تناول أفراد هذه فضلاً عن 18حول السنية 

واسعٍ من الأدوية الخافضة للضغط التي المجموعة لطيفٍ 
  .41هم في تفاقم المرض حول السنيقد تس
به في أظه عتَدت دراستنا فارقاً يتعداد الصفيحات ر

الرغم من أن على ف، ومستويات الفيبرينوجين بين العينتين
تعداد الصفيحات الدموية في عينتي الدراسة قد كان ضمن 
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لكن كانت ، 3مم/ ألف صفيحة400-015، المجال الطبيعي
في ) P< 0.05(متوسطاته أعلى وبفارق إحصائي يعتد به 

. جموعة المرض حول السني مع ارتفاع ضغط الدمم
 حول السنية مع ارتفاع في تعداد الأنسجة التهابيترافق 

الصفيحات ومستويات الفيبرينوجين لدى المصابين به 
دون وصول هذه المستويات إلى  34 الشاهدة بمقارنةً

يرتبط ارتفاع تعداد الصفيحات لدى . 42الحدود المرضية
 حول السنية مع مشعرات الأنسجة التهابالمصابين ب

 عام .Papapanagiotou et al فذكر 43المرض حول السنية
 حول السنية الأنسجة التهاب أنه تحدث في سياق 2008
 جهازي منخفض الشدة تتوافق مع تجرثم بالتهاحالة 

 من ثَمهم بتفعيل صفيحي جهازي و مما يس،دموي متكرر
حيث ترتفع الواصمات الخُثارية ،  44، 7حالة مؤهبة للخثار

، 34 حول السنية المزمنالأنسجة التهابعند مرضى 
 ارتفاع تعداد 2008 عام Balwant et alوذكرت دراسة

 حول ةنسجأ التهابالصفيحات الدموية لدى المصابين ب
 إلى أن 2003 عام Antonopoulou وأشار 40سنية شديد

 حول السنية المزمن يترافق مع إطلاق الأنسجة التهاب
 Platelet- activating، ية مفعلة للصفيحاتالتهابعوامل 

factor ، يها موضعياً ضمن الميزاب اللثويتحر قد جرى
كما تزايدت الدلائل مؤخراً على أن كلاً من ، 45المصاب

أثناء في الصفيحات الدموية وبطانة الأوعية يتفعلان 
ماً في زيادة الميل هم دوراً وتؤديانارتفاع ضغط الدم 

  .11الخثري المشاهد في سياق ارتفاع ضغط الدم
ارتفعت مستويات الفيبرينوجين في دراستنا ، وبشكلٍ مشابهٍ

وهي ، ة المرض حول السني وارتفاع ضغط الدمفي عين
بشكلٍ أكبر ، دل/ مغ400-200ضمن المجال الطبيعي 

مما كانت عليه في عينة المرض حول السني فقط وبفارق 
كما لاحظنا وجود ارتباط إيجابي ). P< 0.05(إحصائي 

معتدل بين مشعري عمق السبر وفقد الارتباط  مع تعداد 

 فقد الارتباط مع مستويات كما ارتبط مشعر، الصفيحات
 أن أعماق 2004 عام .D'Aiuto et alوجد. الفيبرينوجين

قد ترافقت مع ارتفاع في مستويات ،  مم6جيوب أكبر من 
وهذا ما  )1(ية ومن ضمنها الفيبرينوجينلتهابالواصمات الا

 2004عام  Schwahn et alتوافق مع الدراسة التي أجراها 
 حول السني ومستويات  وجود ارتباط بين المرضعن

الفيبرينوجين بالمصورة ومع معدل ترجيح للإصابة 
 عند OR= 1,88 (CI 95%: 1,25-2,83)بالمرض الوعائي 

)  مم4≥عمق السبر(المصابين بخمسة مواقع مرضية 
 عام  Phillipp et alوجدت دراسة. 46حول سنية أو أكثر

 ارتباط المرض الوعائي المحيطي والقلبي مع 1997
العوامل الإرقائية وأن مستويات الفيبرينوجين كانت أعلى 

الشاهدة برنةً دل مقا/ مغ331عند وجود مرض وعائي 
 إلى 2003 عام Sahingur et alكما أشار ، دل/ مغ273

ارتفاع مستويات الفيبرينوجين عند المصابين بالمرض 
حول السني وترافق مع المتعدد الشكلي لمورثة 

 Schwahn et كما ذكرت دراسة،455G/A 47-الفيبرينوجين 

al  أنه تزداد مستويات الفيبرينوجين لدى 2004 عام 
 325أعلى من ( حول السنية الأنسجة التهابمرضى 

  .46)الشاهد الذي كان أقل من هذا المستوىبدل مقارنةً /مغ
عتدالدراسة بالنسبة لم تُظهِر دراستنا فارقاً ي به بين عينتي 

وجدت ). <0.05P(مستضد عامل فون ويلبراند إلى 
ة عامل  زيادةً في فاعلي2007 عام Bizzaro et alدراسة 

ط فون ويلبراند عند مجموعة المرض حول السني المتوس
لأشخاص السليمين إلى ابالنسبة % 96,2والمتقدم % 94,6

وأن ارتفاع مستويات عامل فون ويلبراند لدى % 65
د وجقد ينجم عن الو المصابين بالمرض حول السني

 وكذلك لم 26، ية حول السنيةلتهابالجرثومي والحالة الا
 عتدبه بين مجموعتي الدراسة بالنسبة نجد فارقاً إحصائياً ي

مبين وزمن الثرومبوبلاستين يبدو ة زمن البروثروفاعلإلى 
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من العلاقة بين المرض حول السني وزعن  الدراسات نأ
الدراسات بالبروثرومبين والثرومبوبلاستين قليله مقارنة 

 prothrombinالتي تناولت نواتج تفكك البروثرومبين 

fragment 1+2 [F1+2] ، أشارت إلى ارتفاع وقد 
 حول السنية الأنسجة التهابمستوياتها لدى المصابين ب

 أن الإنتانات 2002 عام  Miyajima et al وذكر48، الشديد
وأن ، 49) ثانيةaPTT) 65الفكية قد أدخلت زيادة في زمن 

 منخفض الشدة يترافق مع زيادة في تشكيل لتهابالا
وعلى كل فقد . Thrombin Generation50 الثرومبين

 Clottingاعتُمِدت التحاليل الخُثارية في بحثنا لأزمنة الخُثار

times  م % 140-70على النسبة المئوية بينالتي قد تقد
 Internationalتقييماً أقل دقةً لفاعلية الخُثار من تقنية

normalized ratio(INR) 51 الآلية للثرومبين والمعايرة.  
  يعتَد بها ة ارتباط إيجابية متوسطةأظهرت دراستنا علاق

بين تعداد الصفيحات مع مشعري عمق السبر وفقد 

 =r(وبين الفيبرينوجين مع مشعر فقد الارتباط ، الارتباط

0,3- P<0,05( ، ما مع البحث هذافي  توافَقوهذا ما 
 إلى 2010 عام .Grassos, et alدراسة نتائج إليه أشارت

 ضغط وارتفاع السنية حول سجةالأن التهاب من كُلاً أن
 واسمات في معتدل ارتفاع مع تترافقان حالتان هما الدم
 ضرورة إلى يدفعنا قد إحداهما ووجود الجهازية لتهابالا

الأُخرى وجود عن التقصي. 

 حول السنية المزمن عند الأنسجة التهاب ترافَقَ :الاستنتاج
عر مرضى الضغط الشرياني بالعمر الأكبر وارتفاع مش

كتلة الجسم وفي مستويات سكر الدم وتعداد الصفيحات 
، ومستويات الفيبرينوجين ومشعرات المرض حول السني

 علىهذا ما قد يلقي الضوء . عمق السبر وفقد الارتباطو
دور المرض حول السني في زيادة الميل الخُثاري لدى 

  .مرضى ارتفاع الضغط وضرورة تقديم العلاج الأمثَل

   دال إحصائياً* /متوسطات المتغيرات الدموية العامة والخُثارية المدروسة وأهمية الفروق بين العينتين) 1(الجدول 

 عينة المرض حول السني
  عينة المرض حول السني
 مع ارتفاع ضغط الدم

 المتغير
المتوسط 
 الحسابي

 الانحراف
 المعياري

وسط المت العدد
 الحسابي

 الانحراف
 المعياري

 العدد
 المجموع

مستوى دلالة الفارق بين 
 العينتين

 *0.001 80 40 6.93 51.1 40 5.16 36.2 عاماً العمر

 *0.001 80 40 10.42 145.6 40 6.84 125.4 مم زئبقي الانقباضيالضغط 

 *0.004 80 40 2.91 28.4 40 3.39 26.3 2م/مشعر كتلة الجسم كغ

 0.4 80 40 40.29 157.1 40 26.11 163.6 دل/مغ الكولسترول

 0.502 80 40 32.63 114 40 48.69 120.2 دل/مغ ثلاثيات الغليسريد

 *0.001 80 40 12.91 95.5 40 11.52 84.3 دل/مغ سكر الدم الصيامي

 *0.022 80 40 43.64 289.3 40 43.51 266.5 3مم/صفيحة 310×تعداد الصفيحات 

 *0.001 80 40 59.9 361.5 40 35.49 297.3 دل/مغ الفيبرينوجين

 0.429 80 40 13.53 90.9 40 19.54 87.9 % زمن البروثرومبين

 0.111 80 40 3.8 29.5 40 3.75 30.9 ثانية زمن الثرومبوبلاستين

 0.554 80 40 39.29 91.8 40 50.16 97.82 %مستضد فون ويلبراند 
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   دال إحصائياً * /نمتوسطات المشعرات حول السنية وأهمية الفروق بين العينتي) 2(الجدول 

 عينة المرض حول السني
  عينة المرض حول السني
 مع ارتفاع ضغط الدم

 المتغير
المتوسط 
 الحسابي

 الانحراف
 المعياري

المتوسط  العدد
 الحسابي

 الانحراف
 المعياري

 العدد
 مستوى دلالة الفارق بين العينتين المجموع

 0.075 80 40 0.38 2.8 40 0.58 2.63 السنية اللويحة مشعر

 0.48 80 40 0.15 2 40 0.41 2.07 اللثوي لتهابالا مشعر

 0.238 80 40 26.02 70.9 40 24.75 64.17 %السبر  عند النزف مشعر

 **0.008 80 40 0.6 4.1 40 0.55 3.75 مم مشعر عمق السبر

 *0.001 80 40 0.93 3.3 40 1.43 2.31 مم الارتباط فقد مشعر

  دال إحصائياً* /ت الارتباط وأهميتها بين المشعرات حول السنية والمتغيرات الدموية الخُثارية ضمن كامل المجموعةمعاملا) 3(الجدول 
 المتغير الدموي الخثري

 المشعر حول السني

 اختبار بيرسون

 مستضد فون ويلبراند زمن الثرومبوبلاستين زمن البروثرومبين الفيبرينوجين تعداد الصفيحات

 0.036 0.038- 0.126 0.108 0.098 المعامل 

 السنية لويحةال مشعر 0.755 0.738 0.265 0.342 0.386 الأهمية

 80 80 80 80 80 العدد

 0.064- 0.053 0.062 0.063 0.108 المعامل 

 اللثوي لتهابالا مشعر 0.573 0.644 0.052 0.579 0.340 الأهمية

 80 80 80 80 80 العدد

 0.038 0.144- 0.009 0.197 0.164 المعامل 

  السبرمشعر النزف عند 0.740 0.203 0.939 0.081 0.146 الأهمية

 80 80 80 80 80 العدد

 0.001 0.011 0.054- 0.130 *0.238 المعامل ا

 مشعر عمق السبر 0.995 0.921 0.632 0.250 *0.033 الأهمية

 80 80 80 80 80 العدد

 0.123 008. 0.163- *0.266 *0.228 مل المعا

 فقد الارتباط مشعر 0.281 0.942 0.149 *0.017 *0.042 الأهمية

 80 80 80 80 80 العدد

 

 
  يوضح متوسطات قيم الفحص العام والكيمياء الحيوية لأفراد عينتي مجموعة البحث)  1(المخطط 
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  ي مجموعة البحثيوضح متوسطات قيم مشعرات المرض حول السني لأفراد عينت) 2(المخطط 

  

  
 يوضح متوسطات قيم المتغيرات الدموية الخُثارية لأفراد عينتي مجموعة البحث) 3(المخطط 
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