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  السني حول المرض في الحلأ لفيروسات مخبرية سريرية دراسة
  
  

  
   الماجستير طالب إعداد
                                   *الملحم رامي                       

   الدكتورة الأستاذة ومشاركة                                       الدكتور بإشراف
 ***منعم فوزة                                             **سليمان أبو علي                 

  الملخص
 الحلأ ح دوراً محتملاً لفيروساتشهدت السنوات الأخيرة ازدياداً مضطرداً في عدد الدراسات التي تقتر: خلفية البحث

تحري الدور الإمراضي المحتمل لفيروسي الهدف من الدراسة . عامل خطورة في تطور المرض حول السنيبوصفه 
HCMVو EBV حول السنية الجائح والمزمن عند المرضى السوريينالأنسجة في التهاب .   

 -ة طب الأسنان  كلي–نية  حول السةنسج شخصاً من المراجعين لقسم علم الأ60 شملت الدراسة: المواد و الطرائق
).  مريضا16ً( حول السنية الجائح الأنسجةمجموعة التهاب : الآتية المرضى ضمن المجموعات وزع. جامعة دمشق

 30(مرض حول السني مجموعة شاهدة غير مصابة بال).  مريضا14ً( حول السنية المزمن الأنسجةمجموعة التهاب 
استعملت تقنية . مشعر نزف الحليماتوفقد الارتباط السريري، والسبر، عمق :  المشعرات السريريةتسقي). شخصاً

real-time PCR لكشف DNA  كل من فيروسي فيEBVو HCMVفي العينات المأخوذة من الجيوب حول السنية  .
  .  مستشفى الأسد الجامعي بدمشق– قسم المخبر-وذلك في وحدة  البيولوجيا الجزيئية

 موقعاً 16\7( ارتباطاً ذي دلالة إحصائية في مجموعتي المرض الجائح و المزمن EBV DNAارتبط وجود : النتائج
p=0.001 ، 5\14 ًموقعا p=0.004ارتبط وجود .  موقعاً في المجموعة الشاهدة30\1مقارنة بـ )  على الترتيبDNA 
HCMVموقعا16ً\5( دلالة إحصائية في مجموعتي المرض الجائح و المزمن ا ارتباطاً ذ  p=0.001 ، 4\14 ًموقعا 
p=0.002على الترتيب  ( كشف في حين.  موقعاً في المجموعة الشاهدة30\0مقارنة بـ DNA الفيروسين في )16\10 

في مجموعة المرض %) 50 موقعاً 14\7(من المواقع المدروسة في مجموعة المرض الجائح وفي %) 62.5موقعاً 
  .(p<0.05) دلالة إحصائية ا ارتباطاً ذHCMV و EBV كل من DNA وجودبارتبطت المشعرات السريرية . المزمن

الأفراد ب  مقارنة  HCMV وEBV فيروسي DNAترافق المرض حول السني مع تواتر حدوث مرتفع لـ : الاستنتاجات
ازدياد قيم المشعرات  الفيروسين وDNA دلالة إحصائية بين وجود اكذلك لوحظ ارتباط ذ. غير المصابين بالمرض

مما يؤدي إلى الاعتقاد بوجود دور إمراضي محتمل لهذين الفيروسين في المرض حول . ل السنية المدروسةحو
 .السني

                                                             
  .دمشق جامعة -الأسنان طب كلية -السنية حول الأنسجة علم مقس *

 .دمشق جامعة -الأسنان طب كلية -السنية حول الأنسجة علم قسم -مدرس** 
 .دمشق جامعة -الصيدلة كلية  -الدقيقة والأحياء الحيوية الكيمياء قسم  -أستاذ ***
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Abstract 
Background: There was an exponential increase during the recent years in the number of studies 
investigating a possible role of herpesviruses as a risk factor in periodontal disease. The aim of this study 
is to investigate the possible pathogenic role of EBV and HCMV in aggressive and chronic periodontitis in 
Syrian patients.  
Materials and methods: 60 subjects were recruited from patients referred to the Department of 
periodontology – Faculty of Dentistry – Damascus University. Patients were distributed into 3 groups: 
The aggressive periodontitis group (16 patients). The chronic periodontitis group (14 patients). The 
control group (30 individuals with no periodontal disease).Clinical periodontal parameters (pocket 
probing depth, clinical attachment level, and papillary bleeding index) were recorded. Real-time PCR was 
used to detect nucleic acids of EBV and HCMV in subgingival samples at the molecular biology 
laboratory- Al-Assad University Hospital in Damascus. Results: EBV DNA was detected significantly in 
aggressive and chronic groups (7/16 sites, p=0.001 and 5/14 sites, p=0.004 respectively) compared to 1/30 
site in control group. HCMV was also detected significantly in aggressive and chronic groups (5/16 sites, 
p=0.001 and 4/14 sites, p=0.002 respectively) compared to 0/30 sites in control group. Clinical parameters 
(PPD, CAL, and PBI) were significantly correlated to the presence of EBV and HCMV DNA (p<0.05). 
Conclusion: periodontal disease is associated with higher detection percentage of EBV and HCMV DNA 
compared to periodontally healthy individuals. In addition there is significant correlation between viral 
DNA presence and the increase in periodontal clinical parameters. 
Key words: periodontal disease, aggressive periodontitis, chronic periodontitis, herpesviruses, HCMV, 
EBV, real-time PCR. 
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 عدة عوامل خطورة دوراً في ؤديت : المقدمة النظرية-1
 حول السنية، لكن الأنسجةالآلية الإمراضية لالتهاب 

ل قائماً حول مدى أهمية هذه كثير من الجدمازال 
هم في إحداث التخرب في ، وإلى أي حد تسالعوامل
أظهرت الممارسة .  حول السنية أو تعدل تطورهالأنسجة
كثير من المصابين بالمرض حول السني  أن السريرية

ليست لديهم مستويات واضحة من عوامل الخطورة 
 من هالمعروفة، كما أن أشخاصاً لديهم المستوى نفس

. وامل الخطورة يختلفون في شدة الإصابة بالمرضع
قادت هذه الحالات المتباينة الباحثين لاستكشاف عوامل 

بدأت الدراسات . )1(خطورة إضافية للمرض حول السني
تشير إلى احتمال وجود دور لفيروسات الحلأ في المرض 

 بعض تحصل. )2(حول السني منذ منتصف التسعينيات 
 أظهرت إِذْأنواع فيروسات الحلأ على اهتمام خاص، 

مة بين وجود الحمض النووي مهالدراسات علاقة 
وجدت  .  و المرض حول السنيEBV وHCMVلفيروسي 

 حول سنية ةجنسأ مريضاً بالتهاب 17دراسة  شملت 
المرض حول و علاقة وثيقة بين فيروسات الحلأ اًجائح

 % 65 في HCMV فيروس  DNA كُشف وجودإِذْ السني،
  EBVفيروس   DNAمن الجيوب العميقة المدروسة، ووجد

منها، في حين كانت المواقع الحاوية على  % 71في 
. )3(من الجيوب % 47عدوى مشتركة بالفيروسين تشكل 

 حول ةنسجأ مريضاً بالتهاب 16خرى شملت في دراسة أ
 شخصاً غير مصابين بالمرض حول 15 و اًسنية جائح

السني وجد ارتفاع في عمق السبر، وفقد الارتباط، في 
 مقارنة HCMV فيروس  DNAالجيوب الحاوية على

  .  )4( الفيروس DNAالجيوب غير الحاوية علىب
حول  الأنسجة مريضاً بالتهاب 30في دراسة تضمنت 

   DNA شخصاً سليمين تم كشف21السنية المزمن و
من المواقع المصابة بالمرض  % 44 في HCMVفيروس 

كما وجد . )5(من المواقع السليمة% 14حول السني وفي 

DNA فيروسات الحلأ في المرض حول السني المترافق 
 الأنسجة والتهاب (AIDS)،مع متلازمة العوز المناعي 

 ، والخراجات حول السنية،لتموتيحول السنية التقرحي ا
وبعض الأنواع النّادرة من المرض حول السني المترافق 

  . )6،7(مع الاضطّرابات الجهازية 
يصاب الإنسان بفيروسات الحلأ في مراحل مبكرة من 

من البالغين لديهم إصابة % 90- 50يقدر أن ، والعمر
حتى تكون الإصابة الأولية و. )HCMV) 8كامنة بفيروس 

لعدوى الفعالة أو إعادة تفعيل الفيروس غير عرضية لدى ا
يصيب . الأشخاص ذوي الاستجابة المناعية السليمة

 ، الداعمةالأنسجة البالعات الكبيرة في HCMVفيروس 
 الخلايا EBV في حين يصيب ،وكذلك الخلايا التائية

هم في موهي خلايا ذات دور دفاعي ، )9( اللمفاوية البائية
يستطيع الفيروس أن يسبب . )10( السنية  حولالأنسجة

 كنتيجة مباشرة للعدوى الأنسجةالأذية النسيجية في التهاب 
 أو عن طريق إعاقة الدفاعات المناعية ،والتكاثر الفيروسي

في النسيج مؤدياً إلى زيادة خطورة العوامل الجرثومية 
ماً في سياق ؤدي السيتوكينات دوراً مهت. )2( حول السنية

عدوى فيروسات   وقد وجد أن،لمرض حول السنيتطور ا
كما أن  ،)11( الحلأ تؤثر في آلية عمل شبكة السيتوكينات

 حول السنية الأنسجةبعض عوامل الخطورة في التهاب 
يمكن أن تكون عوامل مسببة لتفعيل العدوى الفيروسية 

اختلافاً في نسب انتشار  وجدت بعض الدراسات .)12،13(
 ،حول السني لدى بعض المجموعاتالفيروس في المرض 

المجموعات من ناحية العمر وعزته إلى اختلاف هذه 
 لم يحسم وجود دور .)14(المناطق الجغرافية والعرق و

إمراضي لفيروسات الحلأ في المرض حول السني بعد، 
  . زال الموضوع مطروحاً للبحث و النقاشماو
  :  الهدف من البحث-2

 HCMVياً محتملاً لفيروس يعتقد أن هناك دوراً إمراض
أبشتاين  (EBVفيروس و) فيروس الحلأ المضخم للخلايا(
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 في المرض حول السني الجائح و المزمن لذا فقد )بار
رأينا أنه من الأهمية بمكان دراسة هذا الدور المحتمل 

عند مجموعة من المرضى السوريين لهذه الفيروسات 
  :ذلك بـ و

عند مرضى التهاب  هذين الفيروسين DNAتحري وجود 
العينات بمقارنتها ، والمزمنالأنسجة حول السنية الجائح و

دراسة و.  الأشخاص غير المصابين بالمرضالمأخوذة من
حالة المشعرات  الفيروسين وDNAالعلاقة بين وجود 

  .حول السنية
  : المواد و الطرائق-3

 العينات من المرضى المراجعين ت جمع:عينة الدراسة
 - كلية طب الأسنان- حول السنيةنسجةالألقسم علم 

ن في ويجب أن يحقق المرضى المشمول. جامعة دمشق
، أن  على الأقلاً سن20يوجد : الآتيةالدراسة الشروط 

غير مدخن، لم يخضع يكون المريض سليماً جهازياً و
لم نية خلال الأشهر الستة الأخيرة، ولمعالجة حول س

.  الثلاثة الأخيرةيستخدم الصادات الحيوية خلال الأشهر
 شخصاً مقسمين إلى ثلاث 60تألفت العينة المدروسة من 

مجموعات اعتماداً على المعايير التي وضعتها الورشة 
  :)15( 1999العالمية لتصنيف المرض حول السني 

 شخصاً Control group(Co) :30 المجموعة الشاهدة -
  .غير مصابين بالمرض حول السني

 حول السنية الجائح سجةالأن مجموعة التهاب -
Aggressive periodontitis(AgP) :16ًمريضا .  

 Chronic حول السنية المزمن الأنسجة مجموعة التهاب -

periodontitis(ChP) :14ًمريضا  .  
 أخذت القصة المرضية و التاريخ :الفحص السريري

أجري . ة استبيان خاصةالطبي لكل مريض باستخدام بطاق
 تسبرو شامل للمرضى حول سنيفحص فموي و

 ,PCPUNC-15)السطوح الأربعة لكل سن باستعمال مسبر 

Hu-Friedy, USA)مشعر : الآتية  وقد سجلت المشعرات
مشعر فقد  و)Pocket probing depth(PPD))16عمق السبر 

 )Clinical attachment loss(CAL))16الارتباط السريري 
 Papillary bleedingمشعر نزف الحليمات و

index(PBI))17( كما استخدمت الصور الشعاعية ،
  .البانورامية لتأكيد التشخيص

جمعت العينة من كل مريض من أعمق : جمع العينات
 ملم 6 ≥جيب نازف على أن يكون عمق الجيب 

عزل أولاً يعند جمع العينة ). الشديدةالإصابة المتوسطة و(
 باللفافات اً جيدعزلاًنة نصف الفك الذي ستؤخذ منه العي

غوط الهواء المضم تجفف السن بواسطة القطن و ث،القطنية
دون بعد إزالة اللويحة والقلح فوق اللثوي بشكل لطيف و

  .تحريض أي نزف
 ,Gracey curette, Hu-Friedy)تدخل مجرفة لثوية خاصة 

USA) مناسبة لموقع السن إلى عمق الجيب وتسحب العينة 
كة واحدة و توضع في أنبوب تحت اللثوية بحر

Eppendorf معقم محكم الإغلاق خاص تمهيداً لاستخلاص 
 مكل من محلول وقاء 500يحوي الأنبوب . DNAالـ 

TE buffer (10Mm Trishydrochloride,1mM EDTA,PH 

 - وقد حفظت العينات المجموعة في درجة حرارة (8
  .ريثما أجريت عملية الاستخلاص° 80

 التحاليل أجريت :EBV وHCMVي  فيروسDNAكشف  
 - قسم المخبر- المخبرية في وحدة البيولوجيا الجزيئية

-realاستخدمت تقنية . مستشفى الأسد الجامعي بدمشق

time PCR بعد أن استخلص الـ ،DNA الفيروسي 
 ,™RiboVirus®,Sacace)باستعمال العتيدة التجارية 

Biotechnologies, Italy)ص  والتي تستعمل لاستخلا
 تضاف مادة إِذْ RNA أو DNA الـ النووي سواءالحمض 

 خلال مرحلة الحلمهة وتمت مراحل العمل Kالبروتيناز 
ثم أجري كشف وجود . وفق تعليمات الشركة المصنعة

DNA فيروس HCMV باستعمال العتيدة التجارية لشركة 
(PrimerDesign®, UK) الخاصة بفيروس HCMVكشف  و

DNA فيروس EBVمال العتيدة التجارية لشركة  باستع
(PrimerDesign®, UK) الخاصة بكشف فيروس EBV 
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ن تتضمنان أيضاً الشاهد الداخلي والخارجي يواللت
. والسلبي، وتم العمل وفق تعليمات الشركة المصنعة

 ,™SmartCycler®, Cepheid)استعمل جهاز

Smartsystems, USA) في إجراء تفاعل PCR وفق تقنية 
Taqman ي تالتالأولى، ولكن  طريقة كمية بالدرجة عد

البرنامج الحراري . كيفي أيضاًيمكن أن تستعمل بشكل 
 الموحد لكل أطقم HBV P Designالمستعمل هو برنامج 

  ):1( والموضح في الجدول  PrimerDesignشركة 
  البرنامج الحراري المستخدم على جهاز الدوار الحراري: 1الجدول 

درجة  الزمن المرحلة
 الحرارة

denaturation 1095  ثوانºم  

  
  دورة50 

extension + 
annealing ثم 

 جمع البيانات

  م60º  ثانية60

  ):2( النتائج وفق الجدول ترفس
  PCRتفسير نتائج تفاعل : 2الجدول 

 DNAوجود 
 الفيروس

Internal 
control 

Negative 
control 

Positive 
control 

 التفسير

 إيجابي إيجابي سلبي إيجابي إيجابي

 إيجابي إيجابي سلبي سلبي إيجابي

 سلبي إيجابي سلبي إيجابي سلبي

 مرفوضة سلبي سلبي سلبي سلبي

 مرفوضة إيجابي إيجابي إيجابي إيجابي

 الإصدار SPSSاستعمل برنامج : الدراسة الإحصائية
-Chiق اختبار طب. تهامعالجو  لتخزين البيانات14.0

squareهمية الإحصائية لوجود الحمض النووي  لتقييم الأ
استعمل اختبار لفيروسين بين المجموعات الثلاث ول

Pearsonن وجود الحمض النووي  لدراسة العلاقة بي
ت القيم ذات دلالة دع. للفيروسين والمشعرات حول السنية

  .p > 0.05إحصائية عند مستوى الدلالة 
  
  

   : النتائج-4
 سنة، 26.8وعة الشاهدة كان متوسط العمر في المجم

كذلك بلغ متوسط العمر في مجموعة المرض حول السني 
ا في مجموعة المرض حول السني  سنة، أم27.1الجائح 

يلخص الجدول .  سنة39.1المزمن فقد بلغ متوسط العمر 
توزع المرضى حسب العمر و الجنس في مجموعات ) 3(

  . الدراسة الثلاث
لعمر و الجنس في المجموعات توزع المرضى حسب ا: 3الجدول 

  الثلاث
 Co AgP ChP 

متوسط 
 العمر

26.8) 18-50( 27.1)20-35( 39.1)32-48( 

الجنس %)35.7(5 %)37.5(6 %)40 (12 ذكر
 %)64.3(9 %)62.5(10 %)60 (18 أنثى

Co: اً مريض30(المجموعة الشاهدة (  
AgP :ة المرض حول السني الاجتياحي مجموع

  )        اًمريض16(
ChP :اًمريض14(موعة المرض حول السني المزمن مج         (  

كان متوسط فقد الارتباط في المواقع التي جمعت منها 
في مجموعة و.  ملم0العينات في المجموعة الشاهدة 
ا مجموعة  ملم، أم7.8المرض حول السني الجائح 

من ناحية .  ملم8.9المرض حول السني المزمن فقد بلغ 
 في المجموعة 0.3نية، كان متوسط نزف الحليمات ثا

 في مجموعتي الجائح و 2.1 و 2.3الشاهدة مقارنة مع 
متوسطات ) 4(يلخص الجدول . المزمن على الترتيب

  .المشعرات حول السنية في مواقع جمع العينات
متوسطات المشعرات حول السنية لمواقع العينات : 4الجدول

  ثالمدروسة في المجموعات الثلا
 Co AgP ChP المشعر المدروس

  ملم9.1  ملم7.9  ملمPPD 2.1متوسط 

  ملم9.2  ملم8  ملمCAL 0متوسط 

 PBI 0.3 2.3 2.1متوسط 
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PPD :واقع الدراسة             عمق السبر في م Co: 
  )                                مريض30(المجموعة الشاهدة 

CAL :واقع الدراسةفقد الارتباط السريري في م   AgP :
  )         مريض16(مجموعة المرض حول السني الاجتياحي 

PBI :مشعر نزف الحليمات في مواقع الدراسة ChP  :
  )     مريض14(مجموعة المرض حول السني المزمن 

 DNA وجد :)5جدول( EBV فيروس DNAكشف 
في  موقعاً في المجموعة الشاهدة 30\1 في EBVفيروس 

 موقعاً في مجموعتي المرض حول 30\12  وجد فيحين
 في مجموعة المرض اً موقع16\7 وجد في إِذْالسني، 

ظهر .  موقعاً في مجموعة المرض المزمن14\5الجائح، و
ين وجود الحمض النووي ارتباط ذو دلالة إحصائية ب

المشعرات حول السنية في مجموعتي المرض الفيروسي و
  ).6جدول(حول السني 
كشف  لم ي:)5جدول( HCMVفيروس  DNAكشف وجود 

 في المجموعة HCMVعن الحمض النووي لفيروس 
 موقعاً في 30\9 كُشف في في حين ،30\0الشاهدة 

مجموعتي المرض حول السني، حيث كان عدد المواقع 
 موقعاً، وفي 16\5الإيجابية في مجموعة المرض الجائح 

.  موقعا14ً\4حول السني المزمن مجموعة المرض 
بين وجود الحمض علاقة ذات دلالة إحصائية وجدت و

المشعرات حول السنية في مجموعتي النووي للفيروس و
  )6جدول(المرض حول السني 

   في المجموعات المدروسةEBV و فيروس HCMV كل من فيروس DNAتوزع وجود : 5الجدول 
Co AgP vs Co ChP vs Co  

(%)n (%)n p** (%)n p** 

DNA EBV 1\30) 3.3(% 7\16)43.8(% 0.001 5\14)37.5(%0.004 
DNA HCMV 0\30)0(% 5\16)31.3(% 0.001 4\14)28.6(%0.002 

DNA0.001 *%)50(14\7 >0.001*%)62.5(16\10 %)3.3(30\1  أي من الفیروسین< 

  المجموعة الشاهدةبجموعة المرض الجائح مقارنة م: Chi-square                      AgP vs Co اختبار **
  المجموعة الشاهدةبمجموعة المرض المزمن مقارنة :ChP vs Co .موقعان إصابة مشتركة بالفيروسينأظهر *

Co     :المجموعة الشاهدة  
جموعتي المرض  والمشعرات حول السنية في مEBV وفيروس HCMVالعلاقة بين وجود الحمض النووي لكل من فيروس : 6الجدول 

  حول السني
AgPمقارنة بالمجموعة الشاهدة  ChPمقارنة بالمجموعة الشاهدة   

PPD CAL PBI PD CAL PBI 
EBV DNA 0.001< 0.001< 0.001< 0.014 0.01 0.011 

HCMV DNA 0.004 0.002 0.003 0.01 0.009 0.003 
AgP : اً مريض16(مجموعة المرض حول السني الجائح               (CAL :فقد الارتباط السريري  
ChP : اً مريض14(مجموعة المرض حول السني المزمن               (PBI :    مشعر نزف الحليمات  
PPD : عمق السبر  

 الفيروسين لم يظهر فرق في DNAفي المقارنة بين وجود 
خر، كذلك لم يظهر أن لأحد وجود أحد الفيروسين عن الآ

 المشعرات حول السنية من في  أكبراًالفيروسين تأثير
  .الفيروس الآخر

  : المناقشة-5
كان الهدف من الدراسة الحالية تحري الدور الإمراضي 

 في المرض حول EBV وHCMVالمحتمل لفيروسي 
) أولاً: السني لدى بعض المرضى السوريين من خلال
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الفيروسين عند مرضى التهاب  هذين DNAكشف وجود 
العينات بمقارنتها الأنسجة حول السنية الجائح والمزمن و

  .المأخوذة من الأشخاص غير المصابين بالمرض
حالة  الفيروسين وDNAدراسة العلاقة بين وجود ) ثانياً

  .المشعرات حول السنية
 :HCMV وEBVوجود الحمض النووي لفيروسي ) أولاً

ية بين قة ذات دلالة إحصائأظهرت هذه الدراسة علا
وجود الحمض النووي المرض حول السني الجائح و

 على p=0.001 وHCMV) p=0.001 وEBVلفيروسي 
كذلك ارتبط المرض حول السني المزمن بشكل ). الترتيب

ذي دلالة إحصائية مع وجود الحمض النووي لفيروسي 
EBVو HCMV) p=0.004و p=0.002على الترتيب  (

 الأنسجةموعة الشاهدة غير المصابة بالتهاب المجبمقارنة 
جاءت هذه الدراسة متفقة مع العديد من . حول السنية

الدراسات التي أكّدت وجود الحمض النووي لهذين 
ت دراسات فقد بينّ .الفيروسين في المرض حول السني

 )18((Imbronito et al.2008) و)3((Yapar et al.2003)حديثة 
 HCMV فيروس DNAجابية بـ أن نسبة المواقع الإي

في المرض حول السني ) 18(%47 و)3(%65وصلت إلى 
 فيروس DNAا نسبة المواقع الإيجابية بـ أم. الجائح
EBV كما تتفق . )18(%33 و)3(%71 فقد وصلت إلى

 Imbronito) و)5((Saygun et al.2002) نتائج هذا البحث مع

et al.2008))18( ْيجابية بـ  وصلت نسبة المواقع الإإِذ
DNA فيروس HCMV في )18(%50 و)5(%44 إلى 

ا نسبة المواقع الإيجابية  أم،المرض حول السني المزمن
   .)18(%47 فقد وصلت إلىEBV فيروس DNAبـ

 في الجيوب حول السنية EBV فيروس DNAيفسر وجود 
جد بكثرة في هذه من في اللمفاويات البائية التي توبكونه يك

 HCMV فيروس DNAيفسر وجود الجيوب، في حين 
التي نه يكمن في اللمفاويات التائية والبالعات الكبيرة بكو

  .)9(تؤدي أيضاً دوراً مهماً في المرض حول السني 

 تفسيراً للدور الإمراضي المحتمل )Slots 2005 )1 اقترح 
 يفترض وجود آلية إمراضية متعددة إِذْلفيرسات الحلأ  

 يستبعد أن يكون الفيروس إِذْرأي المراحل، نتّفق مع هذا ال
 إنما يأتي في المراحل ،عاملاً مسبباً أو مبدءاً للمرض

الجراثيم الممرضة بإصابة اللثة اللاحقة حيث تقوم 
 حول السنية وفي سياق رد فعل الجسم والأنسجة
البالعات  اللمفاويات التائية والبائية و تصل،الالتهابي

ة حاملة الفيروسات الكامنة  حول السنيالأنسجةالكبيرة إلى 
ضمنها، بعد ذلك قد يحدث تفعيل موضعي للعدوى 
الفيروسية يؤدي إلى تحرر الفيروس المعروف عنه قدرته 

  .  مختلفةائقعلى تعطيل آليات الثّوي الدفاعية بطر
تستطيع فيروسات الحلأ إعاقة وظائف الخلايا الدفاعية في 

 معقد التوافق عرقلة تعبير، و)11( حول السنية الأنسجة
إحداث خلل في نظام عمل ، و)19(النسيجي بنمطيه 

 HCMV وEBV كما تسبب العدوى بفيروسي ،السيتوكينات
 -αTNF وIL-6 وIL-1βتحريض إفراز 
 القادرة على تحريض )11(والبروستاغلاندينات 
 HCMVكذلك يملك فيروس . )20(الامتصاص العظمي 

وفي ضوء . )21(القدرة على تعطيل عمل مصورات الليف 
هذه الخواص التي تتمتع بها فيروسات الحلأ يعتقد أن 
الفيروس  يقوم بدور مؤازر للجراثيم من خلال تعطيل 

د الحمض ، و قد ربطت عدة دراسات وجو)2(المناعة 
د جراثيم المرض حول النووي للفيروس بارتفاع وجو

  . )22،23(السني 
 EBV و HCMV فيروسي DNAارتباط وجود ) ثانياً

 أظهرت هذه الدراسة ارتباطاً ذا :بالمشعرات السريرية
دلالة إحصائية بين وجود الحمض النووي الفيروسية و 

اتفقت هذه الدراسة مع . المشعرات حول السنية المدروسة
 )3((Yapar et al.2003)الدراسات الحديثة في الأدب الطبي 

تي  ال)5((Saygun et al.2002) و)4((Kubar et al.2004)و
مت علاقة وجود قيDNA الفيروس مع المشعرات حول 
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 فيروسات الحلأ بمشعري DNAفقد ارتبط وجود . السنية
 الفيروسات DNAعمق السبر وفقد الارتباط حيث كشف 

الجيوب التي طرأ عليها ازدياد في (ضمن المواقع الفعالة 
في حين لم يكشف في ) عمق السبر خلال مرحلة المتابعة

الرغم من وجود درجة التهاب اللثة على تقرة المواقع المس
عمق (همية شدة الإصابة  سريرياً، مما قد يشير إلى أهانفس

في تفعيل ) جيب فعال أو مستقر(طورها ، و)الجيب
يفسر ارتباط النزف عند السبر . )4(العدوى الفيروسية

 الفيروسين بأن عدوى فيروسات الحلأ يمكن DNAبوجود 
شرة الجيب مسببة النزف عند أن تسبب تخرب خلايا ب

  . )24(السبر 

تضاف هذه الدراسة إلى كم المعلومات التي بحثت وجود 
DNA ني فيفيروسات الحلأ في المرض حول الس 

تزال هناك حاجة لمزيد من   لكن لا،مجتمعات مختلفة
يروس في المرض البحث لتأكيد وجود دور إمراضي للف

وضع خطط وحول السني مما سيسهم في تشخيص أدق، 
  . علاجية أنجع للسيطرة على تطور هذا المرض

  : الاستنتاجات-6
 EBV و HCMVارتبط وجود الحمض النووي لفيروسي 

مرض حول السني الجائح و المزمن بشكل واضح بال
 مما يضاف إلى ما يعتقد ،بازدياد المشعرات حول السنيةو

بأن لهذين الفيروسين دوراً محتملاً في المرض حول 
  .يالسن
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