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   الخثارية الواصمات تقييم
  المزمن السنية حول الأنسجة التهاب مرضى عند

  
  الدكتوراه طالب إعداد

   *البوش محمد
  الدكتورالأستاذ  ومشاركة                                   ةالدكتور ةالأستاذ إشراف                  
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  الملخص
وحالة ،  حول السنية المزمن مع ردود فعل التهابية جهازية تحت حادةالأنسجةيترافق التهاب : هوهدف خلفية البحث

هدفَ هذا البحث إلى تحري مستويات عدة . اصمات الخُثارية المصليةقُبيل خُثارية تتجلى بتبدلات في تراكيز بعض الو
  . حول السنية المزمنالأنسجةواصمات وعائية خُثارية عند المصابين بالتهاب 

متوسط ( سنة 48-30راوحت أعمارهم بين ، ) أنثى24 ذكراً و36(، فردا60ًضمت العينة : هقطرائو مواد البحث
 فرداً 40، ومجموعة ثانية،  فرداً سليمين جهازياً وحول سنيا20ً، شاهدة، ت إلى مجموعة أولىقُسم، ) عاما33,36ً

، ومشعرات اللويحة السنية، ومشعر كتلة الجسم، الانقباضيسجل ضغط الدم . مصابين بالمرض حول السني فقط
تعداد :  الدموية الخُثاريةالاختبارات كما أُجريت، فقد الارتباط، عمق السبرو، النزف عند السبرو، الإلتهاب اللثويو

فاعلية مستضد عامل فون و، زمن الثرومبوبلاستين الجزئي المفعلو، زمن البروثرومبينو، الفيبرينوجينو، الصفيحات
، للارتباط Pearson لدراسة الفروق وT- studentأُجريت الدراسة الإحصائية باستخدام اختباري ستيودنت . ويلبراند

  ).P<0,05(لالة عند مستوى د
وتعداد ، )P=0,022(ضغط الدم الإنقباضي إلى يعتَد به بين مجموعتي الدراسة بالنسبة إحصائياً  قوجِد فر: النتائج

وفي مشعرات المرض ، )P=0,011(وفاعلية مستضد فون ويلبراند ) P=0,001(والفيبرينوجين ) P=0,004(الصفيحات 
بين مشعرات المرض حول  )r= 0,4, P<0,05( يعتد بهد ارتباط إيجابي معتدل كما وجِ). P=0,001( هاجميعحول السني 

اللثوي   مع اللويحة والالتهابالفيبرينوجين والالتهاب اللثويكان أقواها الصفيحات مع ، السني والواصمات الخُثارية
 . وفاعلية مستضد فون ويلبراند مع اللويحةوالنزف عند السبر وعمق السبر

 وتعداد الصفيحات الانقباضي حول السنية المزمن مع ارتفاع في كُلٍّ من ضغط الدم الأنسجةترافق التهاب : الاستنتاج
يجابي متوسط بين مشعرات المرض حول السني إمع وجود ارتباط ، والفيبرونوجين وفاعلية عامل فون ويلبراند

حالة . لتوضع قد يكون مؤشر خطورة محتَملاً مما قد يشير إلى أن المرض حول السني؛والواصمات الوعائية الخثرية
 .مؤهبة للخثار

  .الواصمات الخُثارية،  حول السنيةالأنسجةالتهاب : كلمات مفتاحية
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Evaluating Thrombotic Markes 
 in Chronic Periodontitis with Hypertension 
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Abstract 
Background& Objective: Chronic Periodontitis is accompanied with subacute systemic inflammatory 
responses and a procoagulant state which manifests in changes of some serological vascular thrombotic 
markers levels. This study aimed to evaluate several vascular thrombotic markers levels in patients with 
chronic periodontitis. 
Materials & Methods: Study population consisted of 60 individuals ,36 males, 24 females, aged between 
30- 48 years, (mean 36.33 years) , were divided into 2 groups; the first, (n=20),was the control healthy 
individuals, and the second, (n=40),was patients with chronic periodontitis. Registration included, systolic 
blood pressure(sBP), body mass index and the periodontal disease indices; dental plaque(PI), gingival 
inflammation(GI), bleeding on probing(BOP), pocket probing depth(PPD),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). Statistics, included independent T-
test and Pearson correlation, were performed at (P<0.05) by means of SPSS 19th ed. 
Results: There were significant differences between the two groups in (sBP) (P=0.022), (Plt) (P=0.004), 
(Fib) (P=0.001), (vWF:Ag) (P=0.011), and in all of the periodontal indices (P<0.05). Furthermore, there 
was a significant moderate positive correlation (r= 0.4, P<0.05) between all of the periodontal indices 
thrombotic markers, and was more evident in (Plt) with (GI), (Fib) with (PI), (GI), (BOP), (PPD), and 
(vWF:Ag) with (PI). 
Conclusion: Periodontitis was associated with higher values of systolic blood pressure, platelets count, 
fibrinogen level, Von Willebrand factor activity, and periodontal indices positively correlated with the 
thrombotic markers. These findings would point out to the role of the periodontal disease as a risk 
indicator in precipitating a procoagulant state. 
Keywords: Periodontitis, hypertension, thrombotic markers. 
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 :ةمقدم
 Chronic حول السنية المزمن الأنسجة التهاب

Periodontitis تحت حاد يتصف هو مرض التهابي 
ب من المصابين وبتخر% 81 نحوبالتطور البطيء عند 

 اللويحة تُعد. 1 حول السنية بما فيها العظمالأنسجة
الجرثومية بمحتواها من الجراثيم الممرضة حول السنية 

 تتسبب بالتهاب إِذْ، العامل البادئ للمرض حول السني
لثوي وتقرحات مجهرية في البطانة البشروية للجيب حول 

 فيزداد عمق ،السني مع هجرة في الارتباط البشروي
ول السنية سامحاًً للجراثيم ونواتجها الجيوب المرضية ح

بالمرور نحو الدوران الجهازي عبر المضغ أو عند 
  .2تنظيف الأسنان

يترافق المرض حول السني مع ردود فعل جهازية تتجلى 
 الالتهابية وقُبيل الالتهابيةبإطلاق السيتوكينات 

والبروستاغلاندينات وتفعيل عناصر جملة المتممة والعديد 
-Cالبروتين التفاعلي ، من بروتينات المصورة مثل

Reactive Protein (CRP) والإنترلوكينات )IL-1, IL-6(3-5 
 والفيبرينوجين Platelets  (Plt)والصفيحات الدموية

)Fib(Fibrinogen وعامل فون ويلبراند Von Willebrand 

Factor (vWF) 6-8 ، كمانَت الدراسات أن غالبية بي
 مما ،بروتينات التخثر هي من مستجيبات الطور الحاد

يعزز في المحصلَة حالة التهابية جهازية تحت حادة 
Subacute systemic inflammation بة للخُثَاروحالة مؤه 

Procoagulant state ،ْتستطيع العديد من السيتوكينات إِذ 
ية بدء التصاق وتكدس في  أن تحفّز عملالالتهابية

كما أن العضويات الممرضة بحد ذاتها ، الصفيحات
لها القدرة على تحفيز ، والمرافقة للمرض حول السني

 في الحوادث والإسهامالالتصاق والتكدس الصفيحي 
  .9الخثارية

أظهرت الدراسات المقطعية العرضية ارتفاع المستويات 
نوجين والكريات  مثل الفيبريالالتهابيةالمصلية للواصمات 

البيضاء وعامل فون ويلبراند لدى المصابين بمرض حول 
 وزملاؤه  Taylorوأشار، 11، 10، 3الأسوياءبسني مقارنةً 

 حول السنية الأنسجة إلى أن إزالة التهاب 2006عام 
م في مههم في انخفاض أسالمتقدم بقلع كامل الأسنان قد 

 مما قد يخفِّض من خطر ،12واصمات الالتهاب والخُثار
ت كما أشار .احتمال الإصابة بالمرض القلبي الوعائي

بعد متابعة مجموعة ، 2005عام  .Yarnell,et alدراسة
مرضى مصابين بحوادث قلبية وعائية مدة عشر سنوات 

إلى احتمالية ارتباط هذه الحوادث مع ، في أوروبا وروسيا
مثل البروتين التفاعلي ،  والخُثاريةالالتهابيةالواصمات 

والفيبرينوجين وعامل فون ويلبراند والمزدوجات 
  .13ةالإرقائي

 :هدف البحث
تحري مستويات عدة واصمات وعائية خُثارية يشمل تعداد 

، زمن البروثرومبينو، الفيبرينوجينو، الصفيحات الدموية
زمن الثرومبوبلاستين الجزئي المفعل ومستضد عامل و

 حول ةنسجأالتهاب  مرضى  عند مجموعةفون ويلبراند
مجموعة شاهدة سليمة بسنية مزمن سليمين جهازياً مقارنةً 

  .وجهازي سنيحول 
  : البحثمواد وطرائق
)  أنثى24، ذكراً 36( فرداً 60تألَّفت من : عينة البحث

 36,33 عاماً بمتوسط 48 -30راوحت أعمارهم بين 
ة الأولى مجموعة الشاهد،  إلى مجموعتينوامقس. عاماً

 36,6بمتوسط عمر ، إناث 10ر وو ذك10، ) فردا20ً(
والثانية مجموعة المصابين ، سليمين حول سنياً، عاماً

 14 ذكراً و26، ) فردا40ً(بالمرض حول السني فقط 
 العينة من ترختيا.  عاما36,2ًبمتوسط عمر ، أنثى

 كلية طب - حول السنيةالأنسجةمراجعي عيادة أمراض 
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وكانوا أفراداً غير ، فقتهم الخطيةالأسنان بعد أخذ موا
 ولم يتلقَّوا أية معالجة اً سن20لديهم أكثرمن ، مدخنين

بالستيروئيدات أو المضادات الحيوية أو معالجة حول سنية 
ن بأمراض دموية صابود الماستبع.  أشهر3 منذ اًأو قلوع

والسكري والحوامل ارتفاع ضغط الدم وقلبية وعائية و
. 15، 14 31>راد ذوي مشعر كتلة الجسموالمرضعات والأف

 أسنان أو 4ص المرض حول السني المزمن بوجود شخ
أكثر يتضمن كل منها موقعاً أو أكثر يبلغ عمق السبر فيه 

 Americanحسب بملم 3≥أو فقد الارتباط / ملم و4≥

Academy of Periodontology(AAP)16 ،17 ل قياس وسج
 Systolic blood pressure(sBP)ضغط الدم الانقباضي 

  . لكامل العينةBody mass index(BMI)ومشعر كتلة الجسم
أُخِذَت المشعرات : الفحص السريري حول السني

 مشعر اللويحة السنية ;السريرية للمرض حول السني
Plaque Index (PI)17،الالتهاب اللثوي  وGingival Index 

(GI)) 1973Loe&Silness(17 النقاط النازفةو 

)BPI(Bleeding Points Index ) Ainamo& Bay1975(17 ،
 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
ل سجكما ،  وحشي ولساني-نسي ودهليزيإ-ودهليزي

 Clinical Attachment Loss (CAL)شعر فقد الارتباطم
بقياس المسافة من الملتقى المينائي نفسها لمواقع الأربعة ل

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

16.  
جمِعت : الفحوص الدموية الكيميائية الحيوية والخثارية

من أوردة الحفرة المأبضية لكل ، ) مل20(عينات دموية 
 ووزعت على ، ساعة16أفراد عينة الدراسة بعد صيام 

نوعين من الأنابيب تحتوي الأولى على 
 لإجراء  Ethylenediaminetetraacetate (EDTA)مادة

تعداد الصفيحات و ؛كيمياء الحيويةاختبارات التعداد وال
، )3مم/صفيحة Platelets(Plt)) 310×1الدموية 

ثلاثيات الغليسريد و، Chol( Cholesterol(الكولِسترول و
)TG(Triglycerides  وسكر الدم الصيامي fasting blood 

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

 Fibrinogen(Fib)) 200-400 الفيبرينوجين ;التخثر
 % Prothrombin time(PT)زمن البروثرومبين و، )دل/مغ
زمن الثرومبوبلاستين و، %)130-70الفاعلية الطبيعية (

 Activated partial thromboplastin(aPTT)الجزئي المفعل 
 فون ويلبراند فاعلية مستضد عاملو، ) ثانية35 -25(
)vWF-Ag(Von Willebrand Factor antigen) 50-

أُنجِزت تحاليل الكيمياء الحيوية والتعداد في %). 150
مخابر مستشفى الشرطة المركزي في دمشق بواسطة 

 AU400،Olympusوجهاز،  Pentra 60 C+،ABX-5جهازي
كما أُجري ، CoaDATA 2001والتحاليل الخثارية بجهاز

 عامل فون ويلبراند بمخابر مستشفى الأسد اختبار مستضد
 لمعايرة العكَر Hitachi 911جهاز هيتاشي .-الجامعي
  .المناعي

جرت باستخدام اختبار ستيودنت : الدراسة الإحصائية
لدراسة الفروق  Independent T- Studentللعينات المستقلة

في متوسطات قيم المشعرات المصلية والسريرية حول 
، المجموعة الشاهدة ومجموعة المرضىالسنية بين 

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

أُجريت الاختبارات عند مستوى دلالة . الخثارية
)0,05P< ( باستخدام برنامج الحزمة الإحصائيةSPSS 

  .19,018الإصدار
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  :ائجالنت
 كان متوسط عمر أفراد عينة :نتائج دراسة الفحص العام

أظََهر اختبار ستيودنت فرقاً ).  عاما36,33ً(البحث 
ضغط الدم بين المجموعتين بالنسبة إلى يعتد به إحصائياً 

)P= 0,022 (على الرغم من أمتوسطاتها ضمن المجال ن 
، بينما لم يظهِر الاختبار، ) مم زئبقي120 -80(الطبيعي 
 من العمر ومشعر إلى كلٍّفرقاً يعتد به بالنسبة ، بالمقابل
  ).1المخطط (، )1الجدول (، ) <0,05P(جسم كتلة ال

كان الفرق بين : نتائج الدراسة السريرية حول السنية
متوسطات إلى  بالنسبة إحصائياًالمجموعتين يعتد به 

 مشعر اللويحة ;مشعرات المرض حول السني جميعها
والالتهاب اللثوي والنزف عند السبر وعمق السبر وفقد 

  ).2المخطط (، )2لجدول ا (،)P= 0,001(، الارتباط
عدم ) 1(الجدول  يبين :نتائج دراسة التحاليل الدموية

إلى بالنسبة  بين المجموعتين يعتد بهوجود فرق إحصائي 
، ) <0,05P(لكولِستِرول وثلاثيات الغليسريد وسكر الدم ا

تعداد  بالنسبة إلى كانت الفروق الإحصائية يعتَد بهابينما 
مستوى الفيبرينوجين لو)  =0,004P(الصفيحات الدموية 

)0,001P=  (لفاعلية فون ويلبراندو) P= 0,011( في حين 
وزمن ) PT(فاعلية اختبار زمن إلى لم يكن كذلك بالنسبة 

)aPTT( ،)0,05P> ( ،) 3المخطط (، )1الجدول.(  
نتائج دراسة علاقة الارتباط لبيرسون بين المشعرات 

 أظهرت :لخثاريةحول السنية والواصمات الدموية ا
دراسة الارتباط لبيرسون بين المشعرات حول السنية 
والواصمات الدموية الخثارية وجود علاقة ارتباط إيجابية 

بين ، )p<0,05-r= 0,4(متوسطة يعتَد بها إحصائياً 
كان أقواها ، المشعرات حول السنية والدموية الخثارية

 مع اللويحة والفيبرينوجين، لتهاب اللثويالاالصفيحات مع 
كما ، عمق سبروألتهاب اللثوي والنزف عند السبر والا

  ).3الجدول (، ارتبطت فاعلية فون ويلبراند مع اللويحة

 :المناقشة
تتدخَّل العديد من عوامل الخطورة في الإصابة بالمرض 

في هذه الدراسة متغيرات  ضبطت لذلك ؛حول السني
عدلات العمر وضغط الدم الانقباضي وكتلة الجسم وم

ومع ذلك  ،الكولسترول والشحوم الثلاثية وسكر الدم
أظهرت دراستنا وجود فارق إحصائي يعتد به بين 

بالنسبة المجموعة الشاهدة ومجموعة المرض حول السني 
 وجِد ميل لقيم إِذْ، )p<0,05(ضغط الدم الانقباضي إلى 

الرغم من على أعلى عند مجموعة المرض حول السني 
مما يشير إلى دور ،  ضمن المجال الطبيعيتوضع قيمِه

 .المرض السني المحتَمل في ارتفاع التوتر الشرياني
العوامل المحددة تَخضع العضوية لجملة من التبدلات و

ما لاسيويمكن تعديلها   التي لا Determinantsللمرض
هم في تطور المرض عبرالتأثيرات تس إِذْ ،العمر والجنس

تتفق . 19،  لعوامل وراثية وبيئية وسلوكيةالتراكمية
دراستنا مع الدراسات التي وجدت علاقة بين التهاب 

 وأشار 21، 20 حول السنية وارتفاع التوتر الشريانيالأنسجة
D,Aiuto et al إلى أن المعالجة حول السنية قد 2006 عام 

خفَّضت قيمة ضغط الدم الانقباضي عند مجموعة مصابين 
  .14بالمرض حول السني الشديد بعد شهرين من المعالجة

كانت متوسطات مشعر كتلة الجسم متقاربة في وتقع 
  وقد.)2م/ كغ30-25( هانفسضمن درجة التصنيف 

، أشارت الدراسات إلى احتمالية الارتباط بين البدانة
مع المرض ، 2م/ كغ30الجسم عن وارتفاع مشعر كتلة 
ز النسيج الشحمي وبآليات ما تزال حول السني عبر إفرا

سيتوكينات وهرمونات تشارك في العمليات ، قيد الدراسة
  .23، 22الالتهابية 

اقترحت الدراسات أن الإرقاء الطبيعي قد يتأثرعند حدوث 
هم في الوظيفة تسي تعداد الصفيحات التي زيادة طفيفة ف

حيث ، الإرقائية لعوامل خثارية أخرى جوالة بالدم
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تُظهِرالصفيحات في سياق الالتهابات مستقبلات لربط 
كان . 24، 6الفيبرونكتين والفيبرينوجين وعامل فون ويلبراند

تعداد الصفيحات الدموية في مجموعتي الدراسة ضمن 
 ولكن ،)3مم/ ألف صفيحة400-150(المجال الطبيعي 

) P<0.05(كانت متوسطاته أعلى وبفارق إحصائي يعتد به 
 ألف 266,6في مجموعة المرض حول السني 

 ألف 233,1المجموعة الشاهدة بمقارنةً  3مم/صفيحة
دراسة توافقت هذه النتيجة مع . 3مم/صفيحة

Papapanagioton, et al. ذَكَر أنه تحدث في إِذْ 2008 عام 
 حول السنية حالة التهاب جهازي الأنسجةسياق التهاب 

هم يس مما ؛منخفض الشّدة تتوافق مع تجرثم دموي متكرر
كما ، 25 حالة قبيل خثاريةمن ثَمبتفعيل الصفيحات و

دوجBalwant et al.  ارتفاعاً في تعداد 2008 عام 
 حول ةنسجأالصفيحات الدموية لدى المصابين بالتهاب 

وانخفاضها بعد ، 3مم/ ألف صفيحة245،سنية شديد 
  .27، 26، 7، 3مم/ألف صفيحة 223،المعالجة حول السنية 

يصنَّع الفيبرينوجين بشكل رئيسي في الكبد ويزداد 
الشدة و، الالتهابو، اصطناعه في سياق التأذي النسيجي

ويؤدي ارتفاع مستوياته الجوالة في الدم إلى ، النفسية
حتشاء لاارتفاع خطورة الإصابة بحوادث خُثارية مثل ا

ستويات الفيبرينوجين في كانت م. 28الدماغي أو القلبي
دراستنا في مجموعة المرض حول االسني أكبر وبدلالة 

المجموعة بمقارنةً ، دل/ مغP<0.05( ،297,3(إحصائية 
، وهي ضمن المجال الطبيعي، دل/ مغ257,9، الشاهدة

تتوافق دراستنا مع العديد من . دل/ مغ200-400
 Sahingur et al 2003فقد اقترح ، الدراسات بهذا الصدد

وجود ارتفاع في مستويات الفيبرينوجين عند المصابين 
 وأشار إلى أن هذا الارتفاع قد ،بالمرض حول السني

، 455G/A29-ترافق مع تعدد شكلي لمورثة الفيبروجين 
 أن المرض 2004 عام  Shwahn et alاسةووجدت در

حول السني وليس الدرد قد ارتبط بارتفاع مستويات 
 إلى 2004 عام .D'Aiuto et alكما أشار، 30الفيبرينوجين

 مم قد ترافقت مع ارتفاع 6أن أعماق الجيوب أكبر من 
  .1في مستويات الفيبرينوجين

إلى لم تجد دراستنا فرقاً يعتد به بين المجموعتين بالنسبة 
زمن البروثرومبين وزمن متوسط فاعلية 

اعتَمدت التحاليل الخثارية في ). P>0.05(،الثرومبوبلاستين
على النسبة المئوية  Clotting timesبحثنا لأزمنة التخثر

-70المجال الطبيعي و، لفاعلية زمن البروثرومبين
 -25المجال الطبيعي  و، وزمن الثرومبوبلاستين،130%
التي قد تُقدم تقييماً أقل دقةً لفاعلية التخثر من   ثا35

 International normalizedطريقة النسبة المعدلة الدولية

ratio(INR)  31 ْبر هذه الفحوص المخبرية عن مدى  إِذتُع
 I,II,V,VII,Xالعوامل (فاعلية سلسلة عوامل التخثر 

والعوامل ، PTللطريق الخارجي للتخثر بالنسبة إلى 
VIII,IX,XI,XII عوامل الطريق الداخلي بالنسبة إلى 

aPTT ( وأشارت الدراسات الحديثة إلى إمكانية اللجوء إلى
 Calibratedتقنية المعايرة الآلية لتوليد الثرومبين

Automated Thrombogram (CAT) ق علىالتي تتفو 
 تعتمد على فضلاً عن أنَّهاق التقليدية اللونية ائلطرا

ظروف قريبة من الظروف الحيوية الطبيعية لجسم 
 في سياق 2002 عام  Miyajima et alذكر. 32، 31الإنسان

 aPTT 65 في زمن اً عابرخراج فكي سني المنشأ تطاولاً
تشير ، بالمقابل، 33ثانية وافترض أن السبب هو الإنتان

 الإنتان والذيفانات الداخلية عدالدراسات مؤخراً إلى 
 منبهاً،  حول السنيةالأنسجةبما فيه التهاب ، الجرثومية

 إياها لإطلاق العامل النسيجي محفِّزاًلوحيدات النواة و
Tissue factor الذي لطريق  البادئ الرئيس لشلال ايعد

  .34الخارجي للتخثر
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-50بين  تراوح فاعلية مستضد عامل فون ويلبراند 
ويفرز هذا العامل من الخلايا البطانية الوعائية ، 150%

ليعمل على تثبيت العامل الثامن وربط ألياف الكولاجين 
كان . 35ة للوعاء مع الصفيحاتفي تحت الطبقة البطاني

 العامل في بحثنا أعلى في مجموعة متوسط فاعلية هذا
مما كان عليه في % 97,8المصابين بالمرض حول السني 

. حصائي يعتد بهإوبفارق % 65,1المجموعة الشاهدة 
والعامل الثامن  ترتفع فاعلية مستضد عامل فون ويلبراند 

، عند المصابين بالمرض حول السني وسوء العناية الفموية
 تشكل الخثرات الدموية وخطر مما قد يزيد من احتمالات
 عام .Bizzaro, et alقارن. 17الإصابة بأمراض وعائية

بين أشخاص  فاعلية مستضد عامل فون ويلبراند 2007
سليمين مع مصابين بالمرض حول السني بدرجة معتدلة 

جال المرجعي لفاعلية للم% 100واعتمد نسبة وشديدة 
وفي % 85 فكانت فاعليته في الشاهدة ،فون ويلبراند

وفي الشديد % 94,6المرض حول السني المعتدل 
 Thrombotic أكبر للخثار مما يفترض ميلاً،96,2%

predispose ، مع ملاحظة أن نسبته قد كانت في المجموعة
 واقترح أن، الشاهدة لدينا أقل مما كانت عليه في دراسته

المصابين لدى  ارتفاع مستويات عامل فون ويلبراند 
د الجرثومي الوجوقد ينجم عن  بالمرض حول السني

 Maurizio, et  كما أشار،36والحالة الالتهابية حول السنية

al. حول السنية الأنسجةإلى أن معالجة التهاب  2007 عام 
  .37أدى إلى انخفاض في مستويات عامل فون ويلبراند

أظهرت دراسة الارتباط لبيرسون بين المشعرات حول 
السنية والواصمات الدموية الخُثارية وجود علاقة معتدلة 

)p<0,05-r= 0,4( ، بين المشعرات حول السنية والدموية
لتهاب الاكانت الأوضح في الصفيحات مع ، الخثارية
لتهاب والاوالفيبرينوجين مع كُلٍّ من اللويحة ، اللثوي

وفاعلية فون ، اللثوي والنزف عند السبر وعمق السبر
  .ويلبراند مع اللويحة

ائي رتباط بين المرض القلبي الوعالا توضيح جرى
 سويات بعض أنوالمرض حول السني من خلال حقيقة 

 الواصمات الخُثارية مثل مستضد عامل فون ويلبراند
والفيبرينوجين وتعداد الكريات البيضاء الدموية أعلى مما 

 وفي سياق الإنتان بسلبيات الغرام هي عليه عند السوي
فالتفاعل بين ، الذي له ارتباط مع حالات توليد الخثرة

جات اللويحة الجرثومية والذيفانات الداخلية مع دفاعات منت
العضوية المناعية والالتهابية هو عامل أساس في قراءة 

المرض الوعائي بالآليات التي تربط المرض حول السني 
  .9تهاوترجم القلبي

   :الاستنتاج
 يمع ارتفاع ذ حول السنية المزمن الأنسجةترافق التهاب 

دلالة إحصائية في ضغط الدم الانقباضي وتعداد 
الصفيحات ومستويات الفيبرينوجين وفاعلية عامل فون 

مع وجود ارتباط إيجابي بين مشعرات المرض ، ويلبراند
 مما قد يشير ؛حول السني والواصمات الوعائية الخثارية

 إلى أن المرض حول السني قد يكون مؤشر خطورةٍ
  .حالة مؤهبة للخثار. لتوضعمحتَملاً

  إحصائياً دال/*متوسطات المتغيرات الدموية العامة والخثارية المدروسة وأهمية الفروق بين المجموعتين) 1(الجدول 
 المتغير السني حول المرض مجموعة الشاهدة المجموعة

 العدد المعياري الانحراف الحسابي المتوسط العدد المعياري الانحراف الحسابي المتوسط
 المجموع

 الفرق دلالة مستوى
 تينالمجموع بين

  العمر
 سنة

36.6 5.09 20 36.2 5.16 40 60 .7770 

 *0*022. 60 40 6.84 125.4 20 5.24 121.3 زئبقي مم الانقباضي الضغط

 3320. 60 40 3.39 26.33 20 2.51 25.49 2م/كغ الجسم كتلة مشعر

 2450. 60 40 26.11 163.6 20 31.74 154.42 دل/مغ الكولسترول
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 7230. 60 40 48.69 120.25 20 40.41 115.75 دل/مغ الغليسريد ثلاثيات

 1730. 60 40 11.52 84.33 20 10.87 88.6 دل/مغ الصيامي الدم سكر

 *0*004. 60 40 43.51 266.58 20 35.62 233.1 3مم/صفيحة 310 ×الصفيحات تعداد

 *0*001. 60 40 35.49 297.35 20 37.08 257.95 دل/مغ الفيبرينوجين

 110. 60 40 19.54 87.98 20 14.52 79.96 % البروثرومبين زمن

 320. 60 40 3.75 30.93 20 2.09 30.03 ثانية الثرومبوبلاستين زمن

 *0*011. 60 40 50.16 97.82 20 33.99 65.1  %ويلبراند فون مستضد

 
   دال إحصائياً* /متوسطات المشعرات حول السنية وأهمية الفروق بين المجموعتين) 2(الجدول 

 السني حول المشعِر السني حول المرض مجموعة الشاهدة المجموعة
 العدد عياريالم الانحراف الحسابي المتوسط العدد   المعياري الانحراف الحسابي المتوسط

 المجموعتين بين لفرقا دلالة مستوى المجموع

 *0.001 60 40 580. 2.63 20 220. 1.05 السنية اللويحة

 *0.001 60 40 410. 2.07 20 480. 650. اللثوي الالتهاب

 *0.001 60 40 24.75 64.17 20 3.44 8.1  %السبر عند النزف

 *0.001 60 40 550. 3.75 20 350. 2.34 مم السبر عمق

 *0.001 60 40 1.43 2.31 20 120. 160. مم الارتباط فقد 

  
   ضمن كامل العينةخثاريةمعاملات الارتباط وأهميتها بين المشعرات حول السنية والمتغيرات الدموية ال) 3(الجدول 

  0,01دال إحصائياً عند مستوى الدلالة  ** / 0,05 دال إحصائياً عند مستوى الدلالة *
 لخثريا الدموي المتغير

 السني حول المشعر

 بيرسون اختبار

 ويلبراند فون مستضد الثرومبوبلاستين زمن البروثرومبين زمن الفيبرينوجين الصفيحات تعداد

 **0.384 0880. *0.289 **0.373 0.168  المعامل

 السنية اللويحة 0**003. 5060. 0*025. **0.003 0.201 الأهمية

 60 60 60 60 60 العدد

 2110. 1160. 0840. **0.425 **0.404  المعامل

 اللثوي الالتهاب 1080. 3780. 5250. **0.001 **0.001 الأهمية

 60 60 60 60 60 العدد

 2350. 0480. 1230. **0.357 **0.337  المعامل

 السبر عند النزف 0730. 7140. 3510. *0.005 **0.008 الأهمية

 60 60 60 60 60 العدد

 *0.309 1040. 074. **0.395 **0.341  المعامل

 السبر عمق 0*017. 4290. 5770. *0.002 **0.008 الأهمية

 60 60 60 60 60 العدد

 1180. 1680. 0.085- **0.341 *0.317  المعامل

 الارتباط فقد 3730. 1980. 520. **0.008 *0.014 الأهمية

 60 60 60 60 60 العدد
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 لكيمياء الحيوية لأفراد مجموعتي عينة البحثيوضح متوسطات قيم الفحص العام وا) 1(المخطط 

  
 

 يوضح متوسطات قيم مشعرات المرض حول السني لأفراد مجموعتي عينة البحث) 2(المخطط 

 
 

   لأفراد مجموعتي عينة البحثخثاريةيوضح متوسطات قيم المتغيرات الدموية ال) 3(المخطط 
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