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 المحتوى الرقم
رقم 
 الصفحة

 CRP 16( معدلات 1جدول رقم )  1
 69 مشعر الكتمة )2جدول رقم ) 2
 72 عتي الدراسة والفئتين( مجمو 3جدول رقم ) 3
 79 المستخدم في دراستنا HbA1c( القيم المرجعية لمييموغموبين الغموكوزي4جدول رقم ) 4
 94 )بالسنوات( بين المجموعتين2ومدة الإصابة بالسكري نمط  ( نمط المعالجة السكرية5جدول رقم ) 5
 95 ميعات وخافضات الضغط  بين المجموعتينخافضات الشحوم والم عدد المرضى الذين يتناولون(6جدول رقم) 6
 95 في المجموعتين 2( يوضح الأدوية التي يتناوليا مرضى داء السكري نمط7جدول رقم ) 7
 95 التي يتناوليا مرضى الداء السكري مع الإصابة القمبية الوعائية ( يوضح الأدوية الخافضة لمضغط8رقم ) 8
 96 .ث وفقاً لممجموعة المدروسة( توزع مرضى عينة البح9جدول رقم ) 9
 96 .( توزع مرضى عينة البحث وفقاً لممجموعة المدروسة وجنس المريض10جدول رقم ) 10

( المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لأعمار المرضى )بالسنوات( في عينة البحث وفقاً 11جدول رقم ) 11
 97 .للإصابة باختلاطات قمبية وعائية 

والإصابة باختلاطات  II( توزع مرضى عينة البحث وفقاً لفئة مدة الإصابة بداء السكري نمط 12)جدول رقم  12
 97 .قمبية وعائية

( نتائج الاستقصاء عن تناول خافضات شحوم في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات 13جدول رقم ) 13
 قمبية وعائية وطريقة المعالجة السنية المتبعة.
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( نتائج الاستقصاء عن تناول مميّعات دم في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية 14م )جدول رق 14
 99 .وعائية وطريقة المعالجة السنية المتبعة

( نتائج الاستقصاء عن تناول خافضات ضغط وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية وعائية وطريقة 15جدول رقم ) 15
 100 المعالجة السنية المتبعة.

( نتائج تحديد كيفية معالجة داء السكري في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية 16جدول رقم ) 16
 وعائية وطريقة المعالجة السنية المتبعة.

100 

 101  .( نتائج الضغط الانقباضي في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية وعائية17جدول رقم ) 17

18 
ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق  Tالإحصاءات الوصفية ونتائج اختبار  ((18جدول رقم 

 102 بين المجموعتين ، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة. BMIفي متوسط قيم مشعر كتمة الجسم 

 102 .ت قمبية وعائيةنتائج المشعرات حول السنية في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطا 19)جدول رقم ) 19

وفقاً للإصابة  الدراسة الاحصائية لمتوسطات الفحوص المخبرية الدموية العامة( نتائج 20جدول رقم ) 20
 103 باختلاطات قمبية وعائية 

في عينة البحث وفقاً للإصابة الفحوص المخبرية لاستقلاب السكري  ( نتائج التحاليل ا21جدول رقم ) 21
 105 عائيةباختلاطات قمبية و 

 106 في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية وعائيةالفحوص الالتيابية  تحاليل ا ( نتائج22جدول رقم ) 22



 
I 

في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية الفحوص المخبرية الخثارية ( نتائج التحاليل ا23جدول رقم ) 23
 107 وعائية

الحسابي والانحراف المعياري لضغط الدم الانقباضي عند مرضى عينة البحث ( المتوسط 24جدول رقم ) 24
 108 .بالاختلاط القمبي الوعائي والإصابةوفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة 

25 
العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة  أحادي( نتائج اختبار تحميل التباين 25جدول رقم )

أشير من  3ي متوسط ضغط الدم الانقباضي بين زمني القياس )قبل المعالجة ـ بعد دلالة الفروق ف
 .المعالجة( في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة

109 

26 

ر ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغي T( نتائج اختبار 26جدول رقم )
في ضغط الدم الانقباضي بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير 
المصابين باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة 

 الزمنية المدروسة.

110 

27 
ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في  Tتبار ( الإحصاءات الوصفية ونتائج اخ27جدول رقم)

بين مجموعة المرضى المُعالجين سنياً مع دوكسيسكمين ومجموعة  BMIمتوسط قيم مشعر كتمة الجسم 
 المرضى المُعالجين سنياً دون دوكسيسكمين في عينة البحث، وذلك وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية وعائية.

111 

عند مرضى عينة  GI( المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لقيم مشعر الالتياب المثوي 28)جدول رقم  28
 112 بالاختلاط القمبي الوعائي والإصابةالبحث وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة 

29 
لدراسة العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس(  أحادي( نتائج اختبار تحميل التباين 29جدول رقم )

أشير من  3بين زمني القياس )قبل المعالجة ـ بعد  GIدلالة الفروق في متوسط قيم مشعر الالتياب المثوي 
 المعالجة( في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة

113 

30 

ة الفروق في متوسط مقدار التغير ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلال T( نتائج اختبار 30جدول رقم )
بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين  GIفي 

باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية 
 المدروسة.

114 

31 
عند مرضى  BOPبي والانحراف المعياري لقيم مشعر النزف عند السبر ( المتوسط الحسا31جدول رقم )

 115 بالاختلاط القمبي الوعائي والإصابةعينة البحث وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة 

32 
العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة  أحادي( نتائج اختبار تحميل التباين 32جدول رقم )
 3بين زمني القياس )قبل المعالجة ـ بعد  BOPوق في متوسط قيم مشعر النزف عند السبر دلالة الفر 

 أشير من المعالجة( في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة
116 

33 

ط مقدار التغير ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوس T( نتائج اختبار 33جدول رقم )
بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين  BOPفي 

باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية 
 المدروسة.

117 

عند مرضى عينة  GOمعياري لقيم مشعر الضخامة المثوية ( المتوسط الحسابي والانحراف ال34جدول رقم ) 34
 118 .بالاختلاط القمبي الوعائي والإصابةالبحث وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة 

 119العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة  أحادي( نتائج اختبار تحميل التباين 35جدول رقم ) 35



 
J 

أشير  3بين زمني القياس )قبل المعالجة ـ بعد  GOمشعر الضخامة المثوية  دلالة الفروق في متوسط قيم
 من المعالجة( في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة

36 

ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير  T( نتائج اختبار 36جدول رقم )
بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين  GOي ف

باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية 
 المدروسة.

120 

عند مرضى عينة  GRالانحسار المثوي ( المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لقيم مشعر 37جدول رقم ) 37
 121 بالاختلاط القمبي الوعائي والإصابةالبحث وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة 

38 
العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة  أحادي( نتائج اختبار تحميل التباين 38جدول رقم )

أشير  3بين زمني القياس )قبل المعالجة ـ بعد  GRثوي دلالة الفروق في متوسط قيم مشعر الانحسار الم
 من المعالجة( في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة

122 

39 
ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير  T( نتائج اختبار 39جدول رقم )

مرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين بين مجموعة ال GRفي 
 باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية المدروسة.

123 

ضى عينة عند مر  PDقيم مشعر عمق السبر  توسط الحسابي والانحراف المعياري( الم40جدول رقم ) 40
 124 بالاختلاط القمبي الوعائي والإصابةالبحث وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة 

41 
العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة  أحادي( نتائج اختبار تحميل التباين 41جدول رقم )

أشير من  3عالجة ـ بعد بين زمني القياس )قبل الم PDدلالة الفروق في متوسط قيم مشعر عمق السبر 
 المعالجة( في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة

125 

42 

ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير  T( نتائج اختبار 42جدول رقم )
عائية ومجموعة المرضى غير المصابين بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية و  PDفي 

باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية 
 المدروسة.

126 

عند مرضى  CAL( المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لقيم مشعر فقد الارتباط السريري 43جدول رقم ) 43
 127 بالاختلاط القمبي الوعائي والإصابةلزمن القياس ومجموعة المعالجة  عينة البحث وفقاً 

44 
العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة  أحادي( نتائج اختبار تحميل التباين 44جدول رقم )

 3ـ بعد بين زمني القياس )قبل المعالجة  CALدلالة الفروق في متوسط قيم مشعر فقد الارتباط السريري 
 أشير من المعالجة( في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة

128 

45 

ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير  T( نتائج اختبار 45جدول رقم )
ومجموعة المرضى غير المصابين  بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية CALفي 

باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية 
 المدروسة.

129 

46 
عند مرضى عينة  WBC ( المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لعدد الكريات البيض 46جدول رقم )

 130 بالاختلاط القمبي الوعائي والإصابةجموعة المعالجة البحث وفقاً لزمن القياس وم

 131العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة  أحادي( نتائج اختبار تحميل التباين 47جدول رقم ) 47



 
K 

أشير من  3بين زمني القياس )قبل المعالجة ـ بعد  WBC دلالة الفروق في متوسط عدد الكريات البيض 
 ي مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدةالمعالجة( ف

48 

ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار  T( يبين نتائج اختبار 48جدول رقم )
بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير  WBCالتغير في 

مصابين باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة ال
 الزمنية المدروسة.

132 

عند مرضى عينة البحث وفقاً  ESR( المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لسرعة التثفل 49جدول رقم ) 49
 133 تلاط القمبي الوعائيبالاخ والإصابةلزمن القياس ومجموعة المعالجة 

50 
العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة  أحادي( نتائج اختبار تحميل التباين 50جدول رقم )

أشير من المعالجة(  3بين زمني القياس )قبل المعالجة ـ بعد  ESRدلالة الفروق في متوسط سرعة التثفل 
 ختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدةفي مجموعتي المصابين وغير المصابين بالا

134 

51 
ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار  T( يبين نتائج اختبار 51جدول رقم)

غير المصابين باختلاطات قمبية مصابين باختلاطات قمبية وعائية و بين مجموعة المرضى ال ESRالتغير 
 لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية المدروسة. وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً 

135 

( المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لمستوى البروتينات الدىنية عالية الكثافة عند 52جدول رقم ) 52
 136 بالاختلاط القمبي الوعائي والإصابةمرضى عينة البحث وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة 

53 
العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة  أحادي( نتائج اختبار تحميل التباين 53ل رقم )جدو

أشير من  3الكمي بين زمني القياس )قبل المعالجة ـ بعد  الكوليستيرولدلالة الفروق في متوسط مستوى 
 كل عمى حدةالمعالجة( في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي 

137 

54 

ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار  T( يبين نتائج اختبار 54جدول رقم )
الكمي بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى  الكوليستيرولالتغير في 

، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث
 الزمنية المدروسة.

138 

55 
 HDL( المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لمستوى البروتينات الدىنية عالية الكثافة 55جدول رقم )

لقمبي بالاختلاط ا والإصابة)ممغ / دل(عند مرضى عينة البحث وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة 
 الوعائي

139 

56 

العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة  أحادي( نتائج اختبار تحميل التباين 56جدول رقم )
)ممغ / دل( بين زمني القياس  HDLدلالة الفروق في متوسط مستوى البروتينات الدىنية عالية الكثافة 

موعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي أشير من المعالجة( في مج 3)قبل المعالجة ـ بعد 
 الوعائي كل عمى حدة

140 

57 

ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير  T( نتائج اختبار 57جدول رقم )
بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين  HDLفي 
ختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية با

 المدروسة

141 

 142( المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لمستوى الكرياتينين عند مرضى عينة البحث وفقاً 58جدول رقم ) 58



 
L 

 مبي الوعائيبالاختلاط الق والإصابةلزمن القياس ومجموعة المعالجة 

59 
العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة  أحادي( نتائج اختبار تحميل التباين 59جدول رقم )

أشير من المعالجة(  3دلالة الفروق في متوسط مستوى الكرياتينين بين زمني القياس )قبل المعالجة ـ بعد 
 القمبي الوعائي كل عمى حدة في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط

143 

60 

ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير  T( نتائج اختبار 60جدول رقم )
في الكرياتينين  بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير 

البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة المصابين باختلاطات قمبية وعائية في عينة 
 الزمنية المدروسة

144 

( المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لمستوى الشحوم الثلاثية عند مرضى عينة البحث 61جدول رقم ) 61
 145 بالاختلاط القمبي الوعائي والإصابةوفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة 

62 
العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة  أحادي( نتائج اختبار تحميل التباين 62رقم )جدول 

أشير من  3دلالة الفروق في متوسط مستوى الشحوم الثلاثية بين زمني القياس )قبل المعالجة ـ بعد 
 ى حدةالمعالجة( في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عم

146 

63 

ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير  T( نتائج اختبار 63جدول رقم)
في الشحوم الثلاثية  بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير 

لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة المصابين باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً 
 الزمنية المدروسة.

147 

64 
( المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لمستوى السكر الصيامي عند مرضى عينة البحث 64جدول رقم )

 148 بالاختلاط القمبي الوعائي والإصابةوفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة 

65 
العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة  أحاديار تحميل التباين ( نتائج اختب65جدول رقم )

أشير من  3دلالة الفروق في متوسط مستوى السكر الصيامي بين زمني القياس )قبل المعالجة ـ بعد 
 المعالجة( في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة

149 

66 

ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير  T( نتائج اختبار 66م )جدول رق
في السكر الصيامي  بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير 

لمتبعة والفترة ا المصابين باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية
 الزمنية المدروسة

150 

( المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لمستوى الخضاب الغموكوزي عند مرضى عينة 67جدول رقم ) 67
 بالاختلاط القمبي الوعائي والإصابةالبحث وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة 

151 

68 
العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة  ديأحا( نتائج اختبار تحميل التباين 68جدول رقم )

أشير من  3دلالة الفروق في متوسط مستوى الخضاب الغموكوزي بين زمني القياس )قبل المعالجة ـ بعد 
 المعالجة( في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة

152 

69 

ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير  Tار ( نتائج اختب69جدول رقم )
في الخضاب الغموكوزي  بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير 

رة لمتبعة والفتالمصابين باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية ا
 الزمنية المدروسة

153 



 
M 

عند مرضى عينة  CRP المتفاعل( المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لمستوى البروتين 70جدول رقم ) 70
 154 بالاختلاط القمبي الوعائي والإصابةالبحث وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة 

71 
لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة  العامل أحادي( نتائج اختبار تحميل التباين 71جدول رقم )

أشير  3بين زمني القياس )قبل المعالجة ـ بعد  CRP المتفاعلدلالة الفروق في متوسط مستوى البروتين 
 من المعالجة( في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة

155 

72 

ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير  T( نتائج اختبار 72جدول رقم )
بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين  CRPفي 

لمتبعة والفترة الزمنية باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية ا
 ةالمدروس

156 

عند مرضى عينة البحث  IL6نترلوكين إسابي والانحراف المعياري لمستوى ( المتوسط الح73جدول رقم ) 73
 157 بالاختلاط القمبي الوعائي والإصابةوفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة 

74 
من القياس( لدراسة العامل لمقياسات المتكررة )داخل ز  أحادي( نتائج اختبار تحميل التباين 74جدول رقم )

أشير من  3بين زمني القياس )قبل المعالجة ـ بعد  IL6دلالة الفروق في متوسط مستوى انترلوكين 
 المعالجة( في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة

158 

75 
لة الفروق في متوسط مقدار التغير ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلا  T( نتائج اختبار 75جدول رقم)

وعائية غير المصابين باختلاطات قمبية ابين باختلاطات قمبية وعائية و بين مجموعة المرضى المص IL6في 
 المدروسة.في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية 

159 

76 
ف المعياري لعدد الصفيحات الدموية عند مرضى عينة البحث ( المتوسط الحسابي والانحرا76جدول رقم )

 160 بالاختلاط القمبي الوعائي والإصابةوفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة 

77 
العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة  أحادي( نتائج اختبار تحميل التباين 77جدول رقم )

أشير من  3فيحات الدموية بين زمني القياس )قبل المعالجة ـ بعد دلالة الفروق في متوسط عدد الص
 المعالجة( في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة

161 

78 

ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير  T( نتائج اختبار 78جدول رقم )
( بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية 3)بالآلاف / ممم PLTفيّحات الدموية في تعداد الص

وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة 
 لمتبعة والفترة الزمنية المدروسةالمعالجة السنية ا

162 

والانحراف المعياري لمستوى الفيبرينوجين عند مرضى عينة البحث وفقاً  ( المتوسط الحسابي79جدول رقم ) 79
 بالاختلاط القمبي الوعائي والإصابةلزمن القياس ومجموعة المعالجة 

163 

80 
العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة  أحادي( نتائج اختبار تحميل التباين 80جدول رقم )

أشير من  3مستوى الفيبرينوجين بين زمني القياس )قبل المعالجة ـ بعد دلالة الفروق في متوسط 
 المعالجة( في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة

164 

81 

ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير  T( نتائج اختبار 81جدول رقم )
برينوجين بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير في الفي

لمتبعة والفترة المصابين باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية ا
 الزمنية المدروسة
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N 

عند مرضى عينة البحث وفقاً لزمن  INR ( المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لزمن 82جدول رقم ) 82
 166 بالاختلاط القمبي الوعائي والإصابةالقياس ومجموعة المعالجة 

83 
العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة  أحادي( نتائج اختبار تحميل التباين 83جدول رقم )

أشير من المعالجة( في  3ة ـ بعد بين زمني القياس )قبل المعالج INR دلالة الفروق في متوسط زمن 
 مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة

167 

84 

ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير  T( نتائج اختبار 84جدول رقم )
وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين  بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية INR في زمن 

باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية 
 المدروسة

167 

عند مرضى عينة  PTT( المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لزمن الثرومبوبلاستين 85جدول رقم ) 85
 168 بالاختلاط القمبي الوعائي والإصابةقياس ومجموعة المعالجة البحث وفقاً لزمن ال

86 
العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة  أحادي( نتائج اختبار تحميل التباين 86جدول رقم )

أشير من  3بين زمني القياس )قبل المعالجة ـ بعد  PTTدلالة الفروق في متوسط زمن الثرومبوبلاستين 
 عالجة( في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدةالم

169 

87 
ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير  T( نتائج اختبار 87جدول رقم )

لاطات قمبية غير المصابين باختطات قمبية وعائية و بين مجموعة المرضى المصابين باختلا PTTفي 
 وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية المدروسة.

170 

88 
دير ( يبين قيم معاملات الارتباط بين مقادير التغير لكل من المشعرات حول السنية ومقا88جدول رقم )

 171 % 95دلالة جوىرية عند مستوى ثقة معني ذو معامل الارتباط ال أنتعني   التغير لضغط الدم الانقباضي

( قيم معاملات الارتباط بين مقادير التغير لكل من المشعرات حول السنية ومقادير التغير 89جدول رقم ) 89
 %95دلالة جوىرية عند مستوى ثقة  معامل الارتباط المعني ذو أنتعني   *لممتغيرات الكيميائية الحيوية.

173 

90 

( قيم معاملات الارتباط بين مقادير التغير لكل من المشعرات حول السنية ومقادير التغير 90)جدول رقم 
معامل الارتباط المعني ذو دلالة  أنتعني   *لممشعرات الاستقلابية السكر الصيامي و الخضاب الغموكوزي. 

 ية عند مستوى ثقةمعامل الارتباط المعني ذو دلالة جوىر  أنتعني  **% ، 95جوىرية عند مستوى ثقة 
99% 

175 

91 
( قيم معاملات الارتباط بين مقادير التغير لكل من المشعرات حول السنية ومقادير التغير 91جدول رقم )

دلالة جوىرية عند تعني ان معامل الارتباط المعني ذو  *. 6نترلوكين إو  CRPلممشعرات الالتيابية 
 % 95مستوى ثقة 

177 

92 
معاملات الارتباط بين مقادير التغير لكل من المشعرات حول السنية ومقادير التغير لمواسمات ( قيم 92جدول رقم )

معامل  أنتعني   **% ، 95تعني ان معامل الارتباط المعني ذو دلالة جوىرية عند مستوى ثقة   *الوعائية الخثرية
  %99الارتباط المعني ذو دلالة جوىرية عند مستوى ثقة 

179 

93 
لتقييم العلاقة بين الإصابة باختلاطات قمبية  ROC( حساب مقدار المساحة تحت منحني 93) جدول رقم

 182 وعائية وقيم كل من المشعرات السنية المدروسة قبل المعالجة السنية في عينة البحث

مقادير ( نتائح حساب قيم الحساسية والنوعية للإصابة باختلاطات قمبية وعائية وفقاً لبعض 94جدول رقم ) 94
 183 قيم كل من مشعر الضخامة المثوية ومشعر عمق السبر ومشعر فقد الارتباط السريري في عينة البحث



 
O 

 المخططات
 المحتوى الرقم

رقم 
 الصفحة

 96 ( النسبة المئوية لتوزع عينة البحث وفقاً لممجموعة المدروس1مخطط رقم ) 1

عن تناول خافضات شحوم في عينة البحث النسبة المئوية لنتائج الاستقصاء  (2مخطط رقم ) 2
 98 وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية وعائية وطريقة المعالجة السنية المتبعة.

تناول مميّعات دم في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات لالنسبة المئوية  (3)مخطط رقم  3
 99 قمبية وعائية وطريقة المعالجة السنية.

النسبة المئوية لنتائج تحديد كيفية معالجة داء السكري في عينة البحث وفقاً ( 41مخطط رقم ) 4
 للإصابة باختلاطات قمبية وعائية وطريقة المعالجة السنية المتبعة.

101 

5 
المتوسط الحسابي لضغط الدم الانقباضي عند المصابين وغير المصابين  (5مخطط رقم )

 109 لوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجةبالاختلاط القمبي ا

في عينة البحث وفقاً لطريقة  BMI( المتوسط الحسابي لقيم مشعر كتمة الجسم 6مخطط رقم ) 6
 111 المعالجة السنية المتبعة والإصابة باختلاطات قمبية وعائية

لمصابين وغير عند ا GI( المتوسط الحسابي لقيم مشعر الالتياب المثوي 7مخطط رقم ) 7
 المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة

113 

عند المصابين  BOP( يبين المتوسط الحسابي لقيم مشعر النزف عند السبر 8مخطط رقم ) 8
 115 وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة

عند المصابين وغير  GO( المتوسط الحسابي لقيم مشعر الضخامة المثوية 9)مخطط رقم  9
 118 المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة

عند المصابين وغير  GR( المتوسط الحسابي لقيم مشعر الانحسار المثوي 10مخطط رقم ) 10
 فقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجةالمصابين بالاختلاط القمبي الوعائي و 

121 

عند المصابين وغير المصابين  PD( المتوسط الحسابي قيم مشعر عمق السبر 11مخطط رقم ) 11
 124 بالاختلاط القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة

عند المصابين ن  CAL( المتوسط الحسابي لقيم مشعر فقد الارتباط السريري 12مخطط رقم ) 12
 127 وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة

13 
وفقاً لزمن  المرضىعند  WBC ( المتوسط الحسابي لعدد الكريات البيض 13مخطط رقم )

 130 القياس ومجموعة المعالجة

مصابين وغير المصابين عند ال ESR( المتوسط الحسابي لسرعة التثفل 14مخطط رقم ) 14
 بالاختلاط القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة

133 

15 

( المتوسط الحسابي لمستوى البروتينات الدىنية عالية الكثافة عند المصابين 15مخطط رقم )
 وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة

 
 

136 



 
P 

16 
/ )ممغ  HDL( المتوسط الحسابي لمستوى البروتينات الدىنية عالية الكثافة 16مخطط رقم )

دل(عند المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة 
 المعالجة

139 

( المتوسط الحسابي لمستوى الكرياتينين عند المصابين وغير المصابين 17مخطط رقم ) 17
 142 الاختلاط القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجةب

( المتوسط الحسابي لمستوى الشحوم الثلاثية عند المصابين وغير المصابين 18مخطط رقم ) 18
 145 بالاختلاط القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة

19 
ر الصيامي عند المصابين وغير المصابين ( المتوسط الحسابي لمستوى السك19مخطط رقم )

 148 بالاختلاط القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة

( المتوسط الحسابي لمستوى الخضاب الغموكوزي عند المصابين وغير 20مخطط رقم ) 20
 151 المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة

عند المصابين وغير  CRP المتفاعل( المتوسط الحسابي لمستوى البروتين 21طط رقم )مخ 21
 154 المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة

22 
المصابين وغير المصابين عند  IL6( المتوسط الحسابي لمستوى انترلوكين 22مخطط رقم )

 157 بالاختلاط القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة

( المتوسط الحسابي لعدد الصفيحات الدموية عند المصابين وغير المصابين 23مخطط رقم ) 23
 160 بالاختلاط القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة

وسط الحسابي لمستوى الفيبرينوجين عند المصابين وغير المصابين ( المت24مخطط رقم ) 24
 163 بالاختلاط القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة

عند المصابين وغير المصابين بالاختلاط  INR ( المتوسط الحسابي لزمن 25مخطط رقم ) 25
 القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة

166 

عند المصابين وغير  PTT( يبين المتوسط الحسابي لزمن الثرومبوبلاستين 26مخطط رقم ) 26
 169 المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة

بين قيم كل من المشعرات السنية المدروسة قبل المعالجة  ROC( يمثل منحني 27مخطط رقم ) 27
 181 ة باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث.السنية والإصاب

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
Q 

 الصور
 المحتوى الرقم

رقم 
 الصفحة

 5 ( تبين المعقدات الجرثومية 1صورة رقم ) 1
 14 الأوعية الدمويةالجيازية و مراض الألعلاقة المرض حول السني ب (2ترسيمية رقم ) صورة 2
 28 أو نقصو الغموكوز بخضاب الكرية الحمراء( توضح زيادة ارتباط 3صورة ترسيمية رقم ) 3
 30 ( توضح ألية عمل الأنسولين4صورة ترسيمية رقم ) 4
 34 ( توضح الآلية الخموية و الجزيئية لمنسج حول السنية عند المريض السكري5صورة رقم ) 5

سج لمريض سكري لديو التياب نثوانٍ من السبر  10( توضح النزف المثوي بعد 6صورة رقم ) 6
 70 سني مزمن حول

 73 ( تظيرالدوكسيسكمين المستخدم  خلال المعالجة من شركة تاميكو7صورة رقم ) 7
 73 المستخدم من شركة أراك الغفل( تظير 8صورة رقم ) 8
 Medesy 73من شركة  UNC-15 اً لثوي اً ( تظير مسبر 9صورة رقم) 9
 74 الايطاليةZEFEROلشركة  U15 .CK6( تظير أداة تقميح10صورة رقم ) 10

-13 , 12-11 , 8-7 , 6-5بقياسات ) Gracy( تظير مجارف خاصة 11صورة رقم) 11
 Medesy 74( من شركة   14

 NSK  74( تظير جياز التقميح بالأمواج فوق الصوتية 12صورة رقم) 12
 77 في مخبر التحاليل الطبية ( تظير طاولة الضماد لأخذ عينة الدم13صورة رقم) 13
 78 البريطانية Randoxشركة  من Cholestrol  بـ ( تظير العتائد الخاصة 14صورة رقم)   14
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 List of Abbreviationsقائمة الإختصارات

 الإختصار المصطمح بالمغة الإنكميزية المصطمح بالمغة العربية

 Actinomycosis الفطريةالشعاعية الارتباطجراثيم فقد 

Actinomycetemcomitance 
Aa 

 Advanced Glycation End Products AGEs ة المتقدمةجات التسكر النيائيمنت

 Acute Phase Response APR  استجابة الطور الحاد  

 activated Partial Thromboplastin Time APTT الثرومبوبلاستين الجزئي المفعل زمن

 Blood glucose fasting BGF سكر الدم الصيامي

 Body Mass Index BMI منسب كتمة الجسم

 Bone Morphogenic Protiene BMPs الطعوم المخمقة لمعظم

 Bleeding On Probing BOP النزف عند السبر منسب

 Clinical Attachment Level CAL الارتباط السريري فقد منسب

 Complete Blood Count CBC تعداد الدم الكامل

 Cholesterol Chol الكوليستيرول

 Chlorhyxidine CHX ىيكسيدينالكمور 

 c C Reaction Protien CRPالمتفاعلالبروتين التفاعمي 

 Enzyme- linked immunoassays ELIA المعايرة المناعية المرتبطة بالأنزيم

 Erythrocyte Sedimentation Rate ESR سرعة تثفل الكريات الحمر

 Fibrinogen FIB لفيبرينوجينا

 Gingival crevicular fluid GCF  لمثويالسائل الميزابي ا

 Gingival Index GI المثوي الالتياب منسب

 Gingival Overgrowth Index GOI     الضخامة المثوية   منسب

 Guided Tissue Regeneration GTR اعادة التوجو النسيجي

 High Density Lipoprotein HDL البروتينات الشحمية عاليو الكثافة 

 Heat – shock protein Hsp تينات صدمة الحرارةبرو 

 Interlukins IL الإنترلوكينات
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 Interferons INF الإنترفيرونات

 International normalized ratio INR النسبة المُعدَّلة الدولية

 Low Density Lipoprotein LDL البروتينات الشحمية منخفضة الكثافة 

 Lipopolysaccharides LPS عديدات السكاكر الدسمة

 Plasminogen Activator Inhibitor PAI-1 1-مثبط مفعّل البلازمينوجين

 Platelet derived growth factor PDGF عامل النمو المشتق الصفيحي

 Prophyromonus gingivalis Pg  الارتباطجراثيم فقد 

 Prostaglandins PGE2 البروستاغلاندينات

 Prevotella intermedia Pi تباطالار جراثيم فقد 

 Plaque Index PI المويحة السنية منسب

 Platelets count Plt تعداد الصفيحات

 Pocket Probing Depth PPD مشعر عمق السبر

 Prothrombin time PT زمن البروثرومبين

 Systolic blood pressure SBP الانقباضيضغط الدم 

 Treponoma denticula Td الارتباطجراثيم فقد 

 Triglycerides TG ثلاثيات الغميسريد

 Tumor necrotizing factor TNF عامل النخر الورمي

 Thromboxane الثرمبوكسان

 
TXA 

 University of Columbia probe سابر جامعة كولومبيا
UNC 
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 Vascular endothelial growth factor VEGF عامل النمو البطاني الوعائي 

 Wight Blood Cells WBC كريات الدم البيضاء
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لا يوجد أي جزء من ىذه الأطروحة تم أخذه بالكامل من عمل 
أخر أو أنجز لمحصول عمى شيادة أخرى في ىذه الجامعة أو 

 أي جامعة أخرى أو أي معيد تعميمي.
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 ءإهدا
  .حيم كان البلسم والطبيبالر من بإرشاده قومني وأنا غصن رطيب.. وبق لبو  إلى  

  أبي                       

 من يعتصر الق لب عند وداعها.. وينفطر شوق اً عند لق ائها.إلى  

  أمي                 

 قطرات الندى اللاتي يمسحن بأناملهن تعبي.. ويتحملنني برقتهن وقت غضبي.  إلى

 أخواتي                                                                                                                 

 إلى عوني على مصاعب الحياة ومحنها.. وملاذي الآمن حينما تشتد قسوتها.

 خوتي      إ                                                                                             

 حياتي عناوين الإخلاص والوف اء..إلى من كانوا في  

 إلى من نثروا فيها نسمات الألق والصف اء.                                                    

 أصدقائي                                                                                                               
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 كلمة شكر
عؿقككذؽؾقك ذذذحلجؾككؽتوة ذةالج ذخطكا ذذذتدكتا  ذلجلجلمشك ػ ذذذأتوجهذباؾشكؽ ذلجزيقكلأذتدكتا تيذذذ

لجؾكك ذذ حدككجذحككوسذلجؾدككـق لجتدككتا  ذقذؼدككرذأؿكك لجضذلجؾـجاؿعكك ذشؿشكك ذ ذذذلجتدككـا ركك ذ

 ذؽاـتذؿعيذقذؽلأذخطو ذؿنذخطولجتذلجؾبحثذؿنذلجؾتخطقطذؾكهذحتكىذذذذ ضعتذثؼتفاذقّ

ذحتككىذعؾككىذحدككا ذ ؼتفككاذلج ككاصذذلمذتبخككلأذعؾككيّذبككرةذؿشككوة ذذقذأةذ ؼككتذ ذرباعتككهذ 

لجؾكك ذةدككختذقذـػودككـاذحكك ذذ ذتا  ذلجلمحبّكك ذؾؾبحككثذلجؾعؾؿككيذذ ؾككاذلجتدككؽاـككتذؼبككلأذ 

ذػجيلجفاذلجللهذعـاذؽلأذخير.احذلهذ عؾؿتـاذلجؾؼولجعكذلجتدادقلجؾكةلجد ذلجتؽاشيمق ذذ 

 الجة ذةئكقسذؿكق قك ذلجلمكولجةشذلجؾبشك ق ذذقذذذذذ ذلجؾشؽ ذلجزيقلأذؾلأدتا ذلجؾكؽتوةذقوـسذؼكبن ذذذ

ؾتػضكؾهذبؼبكوسذذذجاؿع ذشؿش ذذ-ذؾق ذلجؾط ؽقذذلجؾبارـ ؿ لجضذلجتؼدرذذلجتدتا ذقلجؾصح ذ 

 ؿتابعتكهذؾكيذذذلجؾكوػيرذ ؿنحظاتكهذلجؾؼقؿك ذذذذذبعؾؿكهذلجؾبحكثذذذغـائكهذ إذفذلجذلجؾبحثلجلاذ لجفذعؾىذ

ذ.لجللهذ خ لجذؾؾعؾرذ لجؾعؾؿاءذػرشلجؿهذلجؾبحثذذإتمامطوهذحتىذبخخطوهذ

ؼبقؾكيذؽؾقك ذلجؾصكقكؾ ذجاؿعك ذشؿشك ذذؾتػضكؾفاذذذذذذذلجؾ ذلجؾشؽ ذلجزيقلأذؾلأدكتا  ذلجؾككؽتوة ذػكاقي ذذذذ

ذ.بوسذزؽقرذفذلجذلجؾبحثذبؼ

 ذلجؾشؽ ذلجزيقلأذؾلأدتا ذلجؾكؽتوةذعؿ ذحماش ذلجتدتا ذقذؽؾق ذر ذلجتدـا ذجاؿع ذشؿش ذذ

ذ.ؾتػضؾهذبؼبوسذزؽقرذفذلجذلجؾبحثذ

ؽؾقك ذذذ-لجؾـدكجذحكوسذلجؾدكـق ذذذؼدكرذذذةئقسحذذدؾقؿا ذشقو ذ ذلجؾشؽ ذلجزيقلأذؾلأدتا ذلجؾكؽتوة

لجذلجؾبحكثذ لجؾكذةذعفك فذبكعؿكهذذذذذجاؿع ذشؿشك ذذؾتػضكؾهذبؼبكوسذزؽكقرذفكذذذذذذذ-ر ذلجتدـا ذ

ذؾطؾب ذلجؾبحثذلجؾعؾؿيذؾؾؿضيذؼكؿاًذقذؿدير ذلجؾعؾرذ لجلمع ػ .

ؽؾقك ذذ-ذؼدرذلجؾـدجذحكوسذلجؾدكـق ذذذلجتدتا ذقذؿـذةذصباغذ ذلجؾشؽ ذلجزيقلأذؾلأدتا ذلجؾكؽتوةذ

ذهؾتػضككؾهذبؼبككوسذزؽككقرذفككذلجذلجؾبحككثذ لجؾككذةذعفكك فذذ بككذجاؿعكك ذشؿشكك ذ-ركك ذلجتدككـا ذ

قذلجؾكةلجدكاتذلجؾعؾقكاذذذذلجت لىلىذجاـبفرذقكلجذبقكذؿـذذلجؾدكـولجتذذداعك ذلجؾباحين ذ  ؼوػهذلجلم

ذ.ؾقـاؾولجذأعؾىذلجؾكةجاتذ
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ذ ذلجؾكؽتوةذمحؿكذاقـو ذلجزيقلأذؾلأدتا  ذشؿش ذلإذ لجػهذؽؾق ذر ذلجتذ لجؾشؽ  دـا ذجاؿع 

ذعؾىذلجؾكةلجد ذلجلإحصائق .

بق ذ لجؾشؽ ذلجزيقلأذؾؾؿكةد ذلجؾػاضؾ ذلجتدتا  ذلجاشفاةذلجسمـكةذلجلمكةد ذقذؼدرذلجؾؾغ ذلجؾع 

ذؽؾق ذلجتشلج ذجاؿع ذشؿش ذلإذ لجػفاذعؾىذلجؾتكؼق ذلجؾؾغوة.

لجؾذقنذذطن ذلجؾكةلجداتذلجؾعؾقاؾ ذؿ لجضذلجؾـدجذحوسذلجؾدـق ذأ ذلجؾشؽ ذلجزيقلأذتداتذ ذؼدرذ

ذقذإرااذلجؾبحث.ذافاؿلج ؿداعكتفرذلجؾعؾؿق ذ لجؾعؿؾق ذش ةذلإةذاشلجتفرذذؽا 

يةذقذؿشػىذلجلمولجدا ذةئقد ذلجلمخبرذلجلم ؽغاش ذحؾوبيذ لجؾشؽ ذلجزيقلأذؾؾكؽتوة ذ

لجؾعكقكذؿنذذاقكذلجؾعو ذ تذؾقؾفذاتؼكيمفبلجؾتحاؾقلأذلجؾكؿوق ذذإج لجءلمداعكتفاذلجؾؽبير ذقذ

ذ.ؾعؼباتذؾضؿا ذإتمامذلجؾبحثلج

ؽؾق ذ–مخبرذلجؾبحوثذ لجلادتشاةلجتذلجؾوةلجثق ذلهامذح ػوشذةئقد ذ لجؾشؽ ذلجزيقلأذؾؾكؽتوة ذإ

ذ ذحاؾقككلأذلجؾكؿوقكك ذلجلاؾتفابقكك ذذلجؾتذإجكك لجءلمدككاعكتفاذلجؾؽككبير ذقذذجاؿعكك ذشؿشكك حذذذ-لجؾطكك 

ذ.قذؽلأذلحظهذلجحتجتفاذػقفاتؼكيمفاذقكذلجؾعو ذ

ؼدرذلجلمخبرذلجلم ؽيةذ ؼدكرذلجؾغككشذلجؾصكرذ لجؾككلجءذذذذذقذ لجؾشؽ ذؽلأذلجؾشؽ ذؾؾؽاشةذلجؾتؿ قضيذ

 ؽككذؾاذلجلمخككبرقن ذلجؾعككاؿؾن ذقذمخككبرذلجلادتشككاةلجتذذذذذذ شككػىذلجلمولجدككاذدتلجؾدككؽ ةذقذؿ

ؾكيذؿكنذحدكنذلجلمعاؿؾك ذ تدكفقؾفرذؾؾعكقككذذذذذذذذلجؾوةلجثق ذقذؽؾق ذلجؾط ذلجؾبش ةذعؾىذؿاؼككؿوهذ

ذؿنذلجؾعؼباتذلجؾ ذ لججفتذلجؾبحثذ.ذ

لجلمتعؾؼك ذباؾبحكثذ ح صكهذلجؾشككقكذذذذذذـصكائح ذذ لجؾشؽ ذلجزيقلأذؾؾككؽتوةذمحؿككذأعك جذذعؾكىذذذذذ

ذ.تدفقلأذجمقعذلجتؿوةذلجلمخبرق ذلجؾ ذتتعؾ ذباؾبحثعؾىذ

ذؽلأذؿ لجحكلأذذقلجؾذةذ ؼفذؿعيذقكلًجذبقكذذإب لجفقرلجلمفـكسذذلجتؽبرذتخي لجؾشؽ ذلجزيقلأذ

ذ.ػؾهذؿنيذؽلأذلجلاحترلجمذ لجؾتؼكق ذلجؾبحثذفذلج

أذؽ ؽرذجمقعاًذجيقلأذلجؾشؽ ذلجلمػعرذبشذلجذلجلمحب ذ لجلإجنسذتذخاصؽرذلجؾؽ يمك ذ أمدكنيذذذ

ذتؼكق لًجذ لجحترلجؿاًذلهاؿاتؽرذلجزؾقؾ .

ذؿعذخاؾصذلجؿتـاـيذ إؽباةةذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذذ
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 الممخص بالمغة العربية
 الواصماتإلى تقييم العلاقة بين المشعرات السريرية حول السنية و  تيدف ىذه الدراسة:  اليدف

بين بالداء المصا, مزمنالسنية النسج حول ال التياب والخثرية عند مرضىوالالتيابية الاستقلابية 
تقييم تأثير المعالجة حول  الى كما تيدف)بوجود مرض قمبي وعائي أو بدونو(. 2نمط السكري 

مستوى  في HCL الدوكسيسكمينأو المدعومة بالمضاد الحيوي  وحدىا السنية الميكانيكية
 مرضى.ىؤلاء ال لدى الاستقلابية والالتيابية والخثرية الواصماتالمشعرات السريرية حول السنية و 

الى مجموعتين :  وقسموا داء السكري,الب اً مصاب اً مريض120 انتقاء  جرىالمواد والطرق :
سنة  56.9بمتوسط عمر ,إناث  33ذكور و 27: (اً مريض 60) مجموعة المرضى السكريين فقط

المرضى السكريين مع  ىممريضاً(  60) . والمجموعة الثانية سنة4.9 =صابةمدة الإ متوسطو ،
مدة متوسط و  سنة ،56.2 بمتوسط عمر  اً إناث 29و اً ذكور  31ئية قمبية صابة وعاإ

وخضع جميع  AAP 1999تم تشخيص المرض حول السني حسب . سنة13.9صابةالإ
لمعالجة تمقت امجموعة وتم تقسيميم لمجموعتين :,المرضى لممعالجة الميكانيكية حول السنية 

-Unycyclin) يوماً  04واحدة يومياً لمدة ممغ مرة  000بالدوكسيسيكمين الداعمة الجيازية 

thameco) ، الغُفل تمقت الشاىدة  والمجموعةplacebo- Arak) (. 
 تم تسجيل الحالة العامة والدوائية لممرضى وأخذت المشعرات حول السنية : مشعر المويحة

 تباط،النزف عند السبر،الانحسار المثوي,عمق الجيوب، فقد الار  ،الضخامة الالتياب المثوي
كما أخذت العينات الدموية لمدراسة الكيميائية الحيوية لمواسمات الالتيابية والمصمية السريري .

في مخبر  Interlukin-IL6معايرة شفى المواساة الجامعي و ستوالخثرية في المخبر المركزي لم
قبل  لجميع المشعرات والتحاليل , وذلكجامعة دمشق  -كمية الطب البشري –البحوث الوراثية 

  بثلاثة أشير.وبعدىا المعالجة حول السنية 
-IndependentTستيودنت لمعينات المستقمة-Tالدراسة الإحصائية: تمَّت باستخدام اختبار 

Student analysis حادي العامل لمقياسات المتكررة أ, واختبار انوفاANOVA one-Way 

with repeated measurements  واختبار الارتباط لبيرسون. 
لم يظير اختبار ستيودنت وجود فرق  دراسة المشعرات حول السنيةعند  :Resultsالنتائج 

عمق  مشعرلكن بين المجموعتين.  بين مشعرات المرض حول السني P<0.05 إحصائي ىام 
 .  (p=0.046) في المجموعة الثانية إحصائيةوبدلالة كان أكبر PD رالسب

في مجموعة السكري المصاب بمرض قمبي  اً إحصائيكبر وبفارق دال أ متوسطاتالقيم كانت 
الكوليسترول  و الكريات البيضو مشعر الكتمة  و لضغط الانقباضيلكل من ا (p<0.05)وعائي

السكر الصيامي والييموغموبين و  والكرياتينين  HDLالكمي والبروتينات الدىنية عالية الكثافة
لصفيحات الدموية و الفيبرينوجين و زمن ااو IL-6 نترلوكينو الإ المتفاعلالبروتين و  الغموكوزي



 
AA 

نجد فروقاً يعتد بيا إحصائياً  ولم aPTT  البروثرومبين وزمن الثرومبوبلاستين الجزئي المفعل 
 .(p=0.062)والشحوم الثلاثية  (p=0.367) متوسطات سرعة التثفل ل المجموعتين بين

ىاما في  إحصائياتحسنا  صاد الحيويالمدعومة وغير المدعومة بال أدخمت المعالجة حول السنية
 .P<0.05 إحصائية داخل كل مجموعة وبفارق مشعرات حول السنيال

 في مجموعتي السكري( (p<0.05 إحصائياً انخفض معدل الضغط الانقباض بشكل يعتد بو 
 .(P>0.05) وبينيما  حصائيا ضمن المجموعتينفروق دالة إدون وجود ,

مجموعتي الدراسة. ففي مجموعة  عداد الكريّات البيض فيت ((p<0.05إحصائي وبفارقانخفض 
3في مجموعة الدوكسيسكمين من )تراجع السكري غيرالمصاب بمرض قمبي 

10×(6.45 
3 5.68إلى )3مم/كرية

3من ) الغفلمجموعة وفي  3مم/كرية )×10
إلى 3مم/كرية 7.37)×10

(7.15 3
اجع  في مجموعة , تر مجموعة السكري المصاب بمرض قمبي فيو .3مم/كرية )×10

من  الغفلمجموعة وفي  3مم/( كرية7.48لى )ا 3مم/( كرية8.53الدوكسيسكمين من )
(3

يعتد بيا  . وعند دراسة مقدار التبدل وجدنا فروقا3مم/كرية 8.22إلى  3مم/كرية 8.74)×10 ًً
 وكان تعداد الكريّات ضمن المجموعتين أشير 3إحصائياً في مقدار تعداد الكريّات البيض بعد 

أما (.(p<0.05مجموعة الغفلمجموعة المعالجة بالدوكسيسكمين أكثر نقصاناً منو في  البيض في
 3يعتد بيا إحصائياً في مقدار تعداد الكريّات البيض بعد  مم نجد  فروقاً ف بين المجموعتين

 .(P>0.05)أشير
دراسة مجموعتي ال ( في(p<0.05 إحصائياً بشكل يعتد بو  ESRانخفض معدل سرعة التثفّل 
 مجموعة وعند دراسة مقدار التبدل بين المصاب بمرض قمبي, ففي مجموعة السكري غير

يعتد بيا إحصائياً بعد  لم نجد  فروقا الدوكسيسكمين والغفل مجموعة  و في.(p=0.115)أشير 3ًً
 الدوكسيسكمين والغفل مجموعة وعند دراسة مقدار التبدل بين السكري المصاب بمرض قمبي,

مجموعة المعالجة بالدوكسيسكمين  في مقدار سرعة التثفلبيا إحصائياً وكان  ا يعتدفروقوجدنا 
بيا  فروقا يعتدلم نجد   أما بين المجموعتين(.(p<0.05الغفلمجموعة أكثر نقصاناً منو في 

 .(P>0.05)أشير 3بعد  إحصائياً 
بشكل لايعتد بو   HDLالبروتينات الدىنية عالية الكثافة و رول الكمي يانخفض معدل الكوليست

 .مجموعتي الدراسة في ((p>0.05 إحصائياً 
مجموعتي  ( في(p<0.05 إحصائياً بشكل يعتد بو و  الكرياتينين و الشحوم الثلاثيةتركيز انخفض 
 .(P>0.05) ضمن وبين المجموعتين إحصائياً دالة  دون وجود فروق الدراسة

في مجموعتي السكري بعد  ((p<0.05 إحصائياً انخفض معدل السكر الصيامي وبشكل يعتد بو 
مقدار وكان  ضمن المجموعتينيعتد بيا إحصائياً  وعند دراسة مقدار التبدل وجدنا فروقاً  أشير 3



 
BB 

مجموعة مجموعة المعالجة بالدوكسيسكمين أكثر نقصاناً منو في  معدل السكر الصيامي في
 .(P>0.05)أشير 3ائياً بعد يعتد بيا إحص مم نجد  فروقاً ف أما بين المجموعتين(.(p<0.05الغفل

في مجموعتي  ((p<0.05 إحصائياً انخفض معدل الييموغموبين الغمكوزي وبشكل يعتد بو 
وعند دراسة مقدار التبدل بين المجموعتين وجدنا فروقا يعتد بيا إحصائياً  أشير 3السكري بعد 

 (p=0.000)الشاىدةوكان في مجموعة المعالجة بالدوكسيسكمين أكثر نقصاناً منو في المجموعة 

وجدنا فقد أما بين مجموعتي البحث وضمن فئة الدوكسيسكمين وذلك عند مجموعتي البحث. 
وكان انخفاضو في مجموعة السكري المصاب بمرض قمبي أكبر من فروقاً يعتد بيا إحصائياً 

 .(p=0.001)انخفاضو من مجموعة السكري غير المصاب بمرض قمبي
( في مجموعة (p<0.05 إحصائياً بشكل يعتد بو  CRP اعلالمتفانخفض معدل البروتين 

مغ / ل وفي 2.98مغ / ل إلى 4.09 في مجموعة الدوكسيسكمين من  وتراجعفقط السكري 
وجدنا  الفئتين مغ/ ل, وعند دراسة مقدار التبدل بين 2.98مغ / ل إلى  3.52من  الغفل مجموعة

وكان  (p=0.003)أشير 3بعد  CRP فاعلالمتيعتد بيا إحصائياً في مقدار البروتين  فروقا
 مجموعة المعالجة بالدوكسيسكمين أكثر نقصاناً منو في مجموعة في CRP المتفاعلالبروتين 

 ( في مجموعة(p<0.05 إحصائياً بشكل يعتد بو  CRP المتفاعل.انخفض معدل البروتين الغفل
 4.82 مغ / ل إلى  5.8في مجموعة الدوكسيسكمين من  السكري المصاب بمرض قمبي وتراجع

 مغ/ ل وعند دراسة مقدار التبدل بين4.57 مغ / ل إلى  5.23من  الغفلمغ / ل وفي مجموعة 
 3بعد CRP  المتفاعلالبروتين  مقدار يعتد بيا إحصائياً في لم نجد فروقاً  الفئتين
 .(P>0.05)بين المجموعتين  إحصائيادالة  دون وجود فروق (p=0.073)أشير

 فقط( في مجموعة السكري (p<0.05 إحصائياً بشكل يعتد بو  IL-6نترلوكينانخفض معدل الإ
بيكوغرام / مل وفي  17.55بيكوغرام / مل إلى 20.01 في مجموعة الدوكسيسكمين من  وتراجع

انخفض معدل كمابيكوغرام / مل, 18.52بيكوغرام / مل إلى  19.83المجموعة الشاىدة من 
( في مجموعة السكري المصاب بمرض (p<0.05 صائياُ إحبشكل يعتد بو IL-6 نترلوكينالإ

يكوغرام / ب 28.62  بيكوغرام / مل إلى  30.63وتراجع  في مجموعة الدوكسيسكمين من  ,قمبي
 دون وجود فروقبيكوغرام / مل 28.41 بيكوغرام / مل إلى  29.67من  الغفلمل وفي مجموعة 

 .(P>0.05)ضمن وبين المجموعتين  دالة احصائياً 
( فاي مجموعاة (p<0.05 إحصاائياً بشكل يعتد بو  PLTالدموية  الصفيحاتفض معدل تعداد انخ

3المصااااب بمااارض قمباااي, وتراجاااع  فاااي مجموعاااة الدوكسيساااكمين )غيااار الساااكري 
10×(239.23  

3إلاااى )3مااام/صااافيحة
3مااان ) الغفااال وفاااي مجموعاااة 3مااام/صااافيحة  205.00)×10

10×(262.47  
3 إلااى )3ماام/صاافيحة

الدمويااة  الصاافيحاتانخفااض معاادل تعااداد  كمااا.3ماام/صاافيحة237.77)×10
PLT  إحصااائياً بشااكل يعتااد بااو p<0.05) المصاااب بماارض قمبااي وتراجااع  السااكريمجموعااة ( فااي
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3مجموعة الدوكسيسكمين ) في
3إلى )3مم/صفيحة 300.97)×10

وفاي  3مام/صافيحة 280.6)×10
3ماااااان ) الشاااااااىدة المجموعااااااة

3إلااااااى )3ماااااام/صاااااافيحة 284.33)×10
10×(257.13 (p=0.000) 

 .(P>0.05)ضمن وبين المجموعتين  إحصائياً دالة  فروق دون وجود. 3مم/صفيحة
وتراجع  فقط  السكريمجموعة ( في (p<0.05 إحصائياً انخفض معدل الفيبرينوجين بشكل يعتد بو 

مااال وفاااي  000ماااغ /  246.83مااال إلاااى  000ماااغ /  303.00فاااي مجموعاااة الدوكسيساااكمين مااان 
ماال, وعنااد دراسااة مقاادار  000مااغ/ 268.13ماال إلااى  000مااغ /  280.77ماان  الغفاالمجموعااة 

 3وجااااااادنا فروقااااااااً يعتاااااااد بياااااااا إحصاااااااائياً فاااااااي مقااااااادار الفيبريناااااااوجين بعاااااااد  الفئتاااااااينالتبااااااادل باااااااين 
فئاة المعالجة بالدوكسيساكمين أكثار نقصااناً مناو فاي  فئةوكان الفيبرينوجين في  (p=0.000)أشير
 السااكريمجموعاة ( فااي (p<0.05 إحصاائياً انخفض معاادل الفيبريناوجين بشااكل يعتاد بااو كماا.الغفال

 مال إلاى  000ماغ / 403.47 المصااب بمارض قمباي وتراجاع  فاي مجموعاة الدوكسيساكمين مان 

 000مغ/337.13 مل إلى  000مغ / 385.27من  الغفل مل وفي مجموعة 000مغ / 331.73
الفيبرينوجين فاي مقادار يعتاد بياا إحصاائياً  لام نجاد فروقااً  الفئتاين مل, وعند دراسة مقدار التبادل باين

وكاان  باين المجماوعتين وفاي كالا الفئتاين إحصائياً دالة  مع وجود فروق (p=0.065)أشير 3بعد 
 .((p<0.05 كبر من مجموعة السكري فقطمجموعة السكري المصاب بمرض قمبي أالتحسن في 

 صائياً إحبشكل لايعتد بو  INRقيم معدل زمن البروثرومبين وفق المعايير الدولية  تانخفض
p>0.05) المصاب بمرض قمبي, وتراجع  في مجموعة غير  السكريمجموعة ( في

قيم  تانخفضكما 1.11إلى 1.14من  الغفلوفي مجموعة  1.10الى  1.15الدوكسيسكمين من 
( في (p>0.05بشكل لايعتد بو احصائياً  INRمعدل زمن البروثرومبين وفق المعايير الدولية 

الى  1,54رض قمبي, وتراجع  في مجموعة الدوكسيسكمين من المصاب بم السكريمجموعة 
 إحصائياً دالة  دون وجود فروق,  (p=0.426) 1.55إلى 1.56من  الغفلوفي مجموعة  1,47

 .(P>0.05)ضمن وبين المجموعتين 
( (p<0.05 إحصائياً بشكل يعتد بو  aPTTانخفض معدل زمن الثرومبوبلاستين الجزئي المفعل 

في مجموعة الدوكسيسكمين من  وتراجع المصاب بمرض قمبي ،غير  يالسكر مجموعة في 
انخفض كما ثانية 35.50ثانية إلى36.98 من الغفمثانية وفي مجموعة  39.60 إلى  ثانية 41.30

في  (P>0.05) إحصائياً يعتد بو لابشكل  aPTTمعدل زمن الثرومبوبلاستين الجزئي المفعل 
ثانية 53.4 مجموعة الدوكسيسكمين من  راجع  فيالمصاب بمرض قمبي, وت السكريمجموعة 

ثانية, وعند دراسة مقدار 51.53  ثانيةإلى51.27 من  الغفلثانية وفي مجموعة 51.93 إلى 
زمن الثرومبوبلاستين الجزئي روقاًيعتد بيا إحصائياً في مقدار ف لم نجد ضمن المجموعتينالتبدل 
أما (P>0.05) ضمن فئة الدوكسيسكمين وكذلك بين المجموعتين أشير 3بعد   aPTTالمفعل 

انخفض معدل زمن الثرومبوبلاستين الجزئي المفعل فقد  الغفلبين المجموعتين وضمن فئة 
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aPTT  ًبشكل يعتد بو احصائياp<0.05)من  ( في مجموعة السكري غير المصاب بمرض قمبي
في  (p=0.675) إحصائياً ثانية .وقد ازداد و بشكل لا يعتد بو  35.50ثانية إلى  36.98

ثانية، وعند دراسة مقدار التبدل بين المجموعتين  51.53إلى ثانية 51.27المجموعة الشاىدة من 
بعد aPTT يعتد بيا إحصائياً في مقدار تبدل زمن الثرومبوبلاستين الجزئي المفعل  وجدنا فروقاً 

قمبي أكثر المصاب بمرض  غير وكان مقدار التبدل في  مجموعة السكري (p=0.021)أشير 3
  منو في مجموعة السكري المصاب بمرض قمبي.

 أظيرت دراسة علاقة الارتباط لبيرسون بين المشعرات حول السنية والمتثابتات الالتيابية
وجود علاقة ارتباط إيجابية متوسطةارتبط الفيبرينوجين مع مشعر الضخامة  والمصمية والوعائية

ارتباط تم كما  لسكري غير المصاب بمرض قمبي االمثوية ومشعر فقد الارتباط في مجموعة 
مع الكرياتينين  BOPومشعر النزف عند السبر  المتفاعلمع البروتين  CALمشعر فقد الارتباط 

و زمن الثرومبوبلاستين   INRالكثافة  وزمن  الشحمية عاليةالكمي و البروتينات  الكوليستيرولو 
 السكري المصاب بمرض قمبي مجموعة  في المتفاعلوسرعة التثفل و البروتين   IL6و

 مع الييموغموبين الغموكوزي في كلا المجموعتين.   CALوارتبط

ترافق التياب النسج حول السنية المزمن والداء السكري مع : Conclusionsالاستنتاجات 
الى أدت المعالجة غير الجراحية وقد .الوعائية الخثريةالالتيابية والمصمية و  الواصماتارتفاع في 

الجيازي أىمية إضافية  ممعالجة بالدوكسيسكمينل وكان.الواصمات لتمك تحسن جوىري بالنسبة
مستويات السكر الصيامي و تعداد الكريّات البيض في جوىرية في المزيد من التحسن 

تحسنت وقد معدل الفيبرينوجين.و  CRP المتفاعلومعدل البروتين  والييموغموبين الغموكوزي
 ية بفعل المعالجة غير الجراحية ولكن دون وجود فائدة إضافية لمدوكسيسكمين.الحالة حول السن
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 الممخص بالمغة الانكميزية
Objective: The purpose of this study is to assess The relationship 

between periodontal indices and metabolic , inflammatory and 

Thrombotic Markers in patients with  chronic periodontitis and typ2 

diabetes mellitus with and without Cardiovascular Disease.and it also 

aimed to evaluation the effect of mechanical periodontal therapy alone or 

supported by systemic Doxycycline HCL, on  the levels of periodontal 

indices and metabolic , inflammatory and Thrombotic Markers in those 

patients. 

Material and Methods: 120 diabetic patientswere selected and devided 

to two groups:diabetic group only 60 patients (33 females and 27 males) 

(mean Age 56.9 years) suffering from diabetes mellitus type 2 (mean=4.9 

years). the other group were diabetic patient with Cardiovascular Disease 

60 patients (29 females and 31 males) (mean age 56.2 years) suffering 

from diabetes mellitus type 2 (mean=13.9 years). all patients were 

suffering from chronic periodontal disease which was diagnosed By 

AAP0111. The patients were randomized into two treatment groups. 

Control group has received comprehensive scaling, root planning and 

systemic Doxycycline HCL 100 mg (Unycyclin- thameco) for two weeks, 

while the experimental group has received comprehensive scaling, root 

planning and placebo (Arak).general and pharmacological status was 

registered in addition to Periodontal indices : plaque index (PI), gingival 

index (GI), bleeding on probing (BOP) Gingival Overgrowth Index 

(GOI), probing depth (PD), clinical attachment level (CAL).blood 

samples  has taken for metabolic , inflammatory and Thrombotic Markers 

biochemical study at centeral laboratory of AL-Moasat Hospital  and 

Interlukin6-IL6  assay at Damascus university faculty of medicine 

laboratory for research and genetic consultation.all tests  were carried at 

baseline and 3 months after therapy. 

Statistical Study :ANOVA one-Way with repeated measurements T-test 

was used (p<0.05) Pearson Correlation SPASS V19  .  

Results : there was no significant difference in periodontal variables 

between the 2 groups (p>0.05) except probing depth index (PD) it was 

significant difference in the second group(p=0.046). there was significant 

increased (p<0.05) at group diabetic patient with Cardiovascular Disease 

in blood pressure and Mass Index and in white blood counts and total 

cholesterol ,High density lipoproteins HDLc, Triglycerides, Creatinine in 

Serum, fasting serum glucose (FSG) and glycolated hemoglobin 

(HbA1c), C-reactiveproteinlevels(CRP) Interlukin6 IL6,Fibrinogen(FIB), 

prothrombin time INR(International Normalized Ratio),Activatedpartial 

thromboplastin(aPTT)(, Platelets count(Plt). ).but there was  no 

significant difference in ESR Erythrocyte Sedimentation Rate(p=0.367) 

and Triglycerides(p=0.062). After Mechanical periodontal therapy, 
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supported and none supported by doxycycline HCL ,significant reduction 

was observed in periodontal parameters inside the two groups P<0.05. 

significant reduction was observed in Systolic Pressure inside the two 

groups P<0.05 but no significant reduction was observed inside 

doxycycline and placebo and between the two groups (P>0.05). 

significant reduction was observed in white blood counts inside the two 

groups P<0.05.at diabetic group only reduced in doxycycline group from 

(6.45)x10
3
to(5.68)x10

3
,andin placebo group from (7.37)x10

3
to(7.15)x10

3
. 

and at diabetic patient with Cardiovascular Disease group reduced in 

doxycyclin group from (8.53)x 10
3
to(7.48)x 10

3
,and in placebo group 

from (8.74)x10
3
to(8.22)x10

3
. there was significant difference in white 

blood counts between doxycyclin and placebo(the improvement was 

more in doxycycline than placebo (p<0.05)but  no significant difference 

between the two groups (p>0.05). significant reduction was observed in 

ESR inside the two groups P<0.05. at c  no significant difference between 

doxycycline and placebo groups afer thee monthes(p=0.115), And at 

diabetic patient with Cardiovascular Disease group there was significant 

difference ESR between doxycyclin and placebo(the improvement was 

more in doxycycline than placebo (p<0.05)but  no significant difference 

between the two groups  (p>0.05).no significant reduction was observed 

in total cholesterol ,High density lipoproteins HDLc inside and between 

the two groups(p>0.05). significant reduction was observed in 

Triglycerides, Creatinine inside the two groups P<0.05. but  no 

significant difference between doxycycline and placebo and between the 

two groups  (p>0.05). significant reduction was observed in (FSG)  inside 

the two groups P<0.05. there was significant difference in (FSG)  

between doxycycline and placebo(the improvement was more in 

doxycycline than placebo (p<0.05).but  no significant difference between 

the two groups. significant reduction was observed in (HbA1c)inside the 

two groups P<0.05. there was significant difference in (HbA1c)between 

doxycycline and placebo group (the improvement was more in 

doxycycline than placebo )(p=0.000).and there was significant difference 

between the two groups(the improvement in (HbA1c) was more at 

diabetic patient with Cardiovascular Disease group than at diabetic group 

only  (p<0.05) (p=0.001). 

significant reduction was observed in (CRP) inside the two groups 

P<0.05.at diabetic group only reduced in doxycycline group from (4.09) 

mg/Lto(2.98) mg/L,and in placebo group from (3.52) mg/L to(2.98) 

mg/L. there was significant difference in (CRP) between doxycyclin and 

placebo(the improvement was more in doxycycline than placebo 

(p=0.003) .And at diabetic patient with Cardiovascular Disease group 

reduced in doxycycline group from (5.8) mg/L to(4.82) mg/L,and in 

placebo group from (5.23) mg/L to(4.57) mg/L. there was no significant 
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difference in (CRP) between doxycycline and placebo in this group 

(p=0.073), and no significant difference between the two groups (p>0.05) 

significant reduction was observed in IL6 inside the two groups P<0.05.at 

diabetic group only reduced in doxycycline group from (20.01) pg/m 

to(17.55) pg/m,and in placebo group from (19.83) pg/m to(18.52) 

pg/m.And at diabetic patient with Cardiovascular Disease group reduced 

in doxycycline group from (30.63) pg/m to(28.62) pg/m,and in placebo 

group from (29.67) pg/m to(28.41) pg/m. there was no significant 

difference in IL6 between doxycycline and placebo, and no significant 

difference between the two groups (p>0.05) 

significant reduction was observed in Plt  inside the two groups P<0.05.at 

diabetic group only reduced in doxycyclin group from (239.23)x 10
3
 

to(205.00)x10
3
,and inplacebo groupfrom (262.47)x 

10
3
to(237.77)x10

3
.And at diabetic patient with Cardiovascular Disease 

group reduced in doxycycline group from (300.97)x10
3
to(280.6)x 10

3
,and 

in placebo group from (284.33)x10
3
to(257.13)x10

3
. there was no 

significant difference in Plt between doxycycline and placebo, and no 

significant difference between the two groups (p>0.05) 

significant reduction was observed in FIB inside the two groups 

P<0.05.at diabetic group only reduced in doxycycline group from 

(303.00) mg/100mLto(246.83) mg/100mL,and in placebo group from 

(280.77)mg/100mLto(268.13)mg/100mL. there was significant difference 

in FIB between doxycycline and placebo(the improvement was more in 

doxycycline than placebo (p=0.000).And at diabetic patient with 

Cardiovascular Disease group reduced in doxycycline group from 

(403.47) mg/100mLto(331.73) mg/100mL,and in placebo group from 

(385.27) mg/100mLto(337.13) mg/100mL. there was no significant 

difference in FIB between doxycycline and placebo in this group 

(p=0.065), and there was  significant difference between doxycycline and 

placebo , at the two groups(the improvement was more at diabetic patient 

with Cardiovascular than diabetic group only), (p<0.05). 

no significant reduction was observed in INR inside the two groups 

(P>0.05).at diabetic group only reduced in doxycycline group from 

1.15to1.10,and in placebo group from 1.14to1.11.And at diabetic patient 

with Cardiovascular Disease group reduced in doxycycline group from 

1.54to1.47,and in placebo group from 1.56to1.55. there was no 

significant difference in INR between doxycyclin and placebo, and no 

significant difference between the two groups (p>0.05) 

significant reduction was observed in aPTT at diabetic group only 

reduced in doxycycline group from (41.30) sec to(39.60) sec ,and in 

placebo group from (36.98)sec to(35.50)sec. there was  no significant 

difference in aPTT between doxycycline and placebo in this group.And at 

diabetic patient with Cardiovascular Disease group reduced in 

doxycycline group from (53.4) sec to(51.93) sec ,and in placebo group 
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from (51.27) sec to(51.53) sec without significant reduction(p>0.05). 

there was no significant difference in aPTT between the two groups for 

doxycycline but there was  significant difference between placebo , at the 

two groups(the improvement was more at  diabetic group only which 

reduced from(36.98) sec to(35.50) sec(p<0.05). whereas increase slightly 

at diabetic patient with Cardiovascular group  from(51.27) sec to    

(51.53) sec (p>0.05). 

There was statistical correlations between Periodontal indices  and 

metabolic , inflammatory and Thrombotic Markers. It was middle 

positive relationship : we found correlation between Fibrinogen(FIB) and 

CAL and GO. at  diabetic patient only. and we found correlation between 

CAL-CRPand BOP-Creatinine-total cholesterol-High density lipoproteins 

HDLc- INR- (aPTT)(- IL6-ESR-CRP and PD- FSG at  diabetic patient 

with Cardiovascular Disease group. Whereas, we found correlation 

between CAL - HbA1c in the two groups .  

Conclusion: there was elevation in metabolic , inflammatory and 

Thrombotic Markers in patients with  chronic periodontitis and typ2 

diabetes mellitus. Periodontal therapy could improve metabolic , 

inflammatory and Thrombotic Markers. Adjunctive doxycycline added a 

systemic improvement in white blood counts , (FSG), (HbA1c) ,(CRP) 

and (FIB).and there was improvement in Periodontal indices but without 

extra  benefit for Adjunctive doxycycline.     
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 البحث ىدف

 
 
 

 ييدف البحث الى :
  2نماطالمصابين بالداء الساكري و  مزمنالسنية النسج حول التحري العلاقة بين التياب  -0

 المشاعرات الساريريةمساتوى  مان خالالطات وعائية صريحة وغير صاريحة (.اختلا )بوجود
  .والاستقلابية والالتيابية والخثرية حول السنية

ساااانية النساااج حاااول ال التيااااب مرضاااى دور المعالجاااة حاااول السااانية فاااي تااادبيردراساااة   -2
 .اختلاطات وعائية صريحة وغير صريحة بوجود 2نمطالمصابين بالداء السكري  مزمنال
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 Peridontal Diseasesأمراض النسج حول السنية :  الفصل الأول:
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 الأول الفصل
 : Peroidontal Diseasesلنسج حول السنية أمراض ا

 النسج حول السنية: 1.1
تعرؼ بأنيا الأنسجة المحيطة بالأسناف والتي تؤمف ثباتيا واستقرارىا تجاه العوامؿ الوظيفية وىي تتألؼ 

ىما المثة والرباط السنخي  ونسيجافىما العظـ والملبط ونسيجيف غير  افمتكمس نسيجافمف أربعة نسج: 
 السني.
 تصنيف أمراض النسج حول السنية : 2.1 

العديد مف التصانيؼ المختمفة للؤمراض حوؿ السنية، وقد تـ تطورىا مع تقدـ المعارؼ الحديثة  استخدمت
 للؤسباب والإمراضية الخاصة بأمراض النسج حوؿ السنية.

راج التيابات النسج قد تـ إدلتصنيؼ التيابات النسج حوؿ السنية وفؽ مبادئ وطرؽ مختمفة، و  جرى مقدف
ستقلببية ضمف التصانيؼ العامة للؤمراض لاض الجيازية والتغيرات المرضية احوؿ السنية المرافقة للؤمرا

 المثوية وحوؿ السنية. 
 :(1)تصنيؼ الجمعية الأمريكية لأمراض النسج حوؿ السنية 

American Academy of Periodontology(AAP) 
ؼ معتمد للؤبحاث السريرية والعممية في عمـ أمراض النسج حوؿ ىذا التصنيؼ كتصني AAPقدمت  
 السنية :
 :Gingival Diseaseأمراض المثة    .1
 أمراض المثة المسببة بالمويحة السنية -
 المثة غير المسببة بالمويحة السنية  أفات -
 : Chronic Periodontitisالتياب النسج حوؿ السنية المزمف    .2
 موضّع. -
 % مف المواقع حوؿ السنية مصابة (.30ـ ) أكثر مف معم   -

  : Aggressive Periodontitisالتياب النسج حوؿ السنية الجائح   .3
 موضّع. -
 % مف المواقع حوؿ السنية مصابة(.30معم ـ ) أكثر مف  -
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 التياب النسج حوؿ السنية الحادث كأحد المظاىر المرافقة للؤمراض الجيازية:  .4
 ترافؽ مع اضطرابات دموية.الم -
 المترافؽ مع اضطرابات جينية. -
 غير مخصص. -
 :   Necrotizing Periodontal Diseases النخرية  الأمراض حوؿ السنية  .5
   النخريالتياب المثة التقرحي  -
  النخريالتياب النسج حوؿ السنية التقرحي  -

 : Periodontal Abscessesالخراجات  حوؿ السنية   .6
 الخراج المثوي   -
 الخراج حوؿ السني   -
 الخراج حوؿ التاج ) التواج(   -

 Associated with Endodonticالتياب النسج حوؿ السنية المرافؽ للآفات المبية  .7
Lesions  

 :التشوىات التطورّية أو المكتسبة .8
 ؿ السنية.العوامؿ الموضعية التي تعدؿ أو تحرض التياب المثة والنسج حو  -
 العيوب المخاطية المثوية حوؿ الأسناف. -
 العيوب المخاطية المثوية لمحافة السنخية الدرداء. -
 الرض الإطباقي. -

 التهاب النسج حول السنية المزمن  :.3 1
جراثيـ المويحة  عدراً لممرض حوؿ السني، وتيعّد التياب النسج حوؿ السنية المزمف الشكؿ الأكثر انتشا

وتزداد شدتو  Slowly Progressingالمسبب الرئيسي ليذا الالتياب، وىو مرض بطيء التطور السنية
 Infectiousبأنو مرض إنتاني ) (2) (Fleming 1999)مع تقدـ العمر،وأصبح يعرؼ حديثاً حسب 

Disease ي وامتصاص عظمي.و التياب النسج حوؿ السنية وفقد ارتباط بشر الى ا( يؤدي 
مختمفة مف الالتياب، وتبدي مظاىر تميؼ وانحسار أو ربما ضخامة لثوية ونزؼ عند تبدي المثة درجات 

 .ة مف الجيب حوؿ السني عند السبرالسبر، وقد تخرج نتحة التيابي
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يتعمؽ التياب النسج حوؿ السنية المزمف بتوضع المويحة السنية وسوء الصحة الفموية ووجود المخرشات 
ـ العمر متقمقمة مع احتماؿ ىجرتيا مف مكانيا الأصمي، ويشاىد الموضعية، وتصبح الأسناف مع تقد

 .الأفقي والشاقولي بدرجات متباينةشعاعياً الامتصاص العظمي 
التياب النسج حوؿ السنية مف  1999وحدد تصنيؼ الأكاديمية الأمريكية لأمراض النسج حوؿ السنية 

ممـ  4-2( يتصؼ بفقد ارتباط مف Mild Periodontitisالشدة بالتياب نسج حوؿ سنية خفيؼ ) ناحية
ممـ  6-4 بفقد ارتباط(  يتصؼ Moderate Periodontitisوالتياب نسج حوؿ سنية متوسط الشدة  )

يترافؽ بفقد ( Severe Periodontitisشديد )والتياب نسج حوؿ سنية , وحركة سنية خفيفة إلى متوسطة 
د امتصاصات عظمية شاقولية، وتتناسب كمية ممـ، وحركة سنية متقدمة، ويشاى 6ارتباط أكثر مف 

يحدث ىو ية، ولو نمطاف موضع ومعمـ و التخرب مع العوامؿ الموضعية وتترافؽ مع نماذج جرثومية نوع
 أي عمر.في 

الجرثومية  بنوعية التفاعلبت ما بيف العوامؿ وشدتو تتعمؽ طبيعة التياب النسج حوؿ السنية المزمف
ف جراثيـ الممرضة لمميزاب المثوي أو الجيب المثوي ضروري لكي يحدث غزو ال والمضيؼ المستعد، وا 

الموضعية والجيازية تجاه الجراثيـ  Host responseالالتياب، ومف ناحية ثانية تحدد استجابة المضيؼ 
 .الممرضة حوؿ السنية شدة المرض

 الدراسة الجرثومية لالتهاب النسج حول السنية: .14
نواع جرثومية خاصة وتعتمد إمراضيتيا عمى تواجد أو تزايد أنواع جرثومية يرتبط المرض حوؿ السني بأ

نوعاً  30نوع مف الجراثيـ إلا أف حوالي 400-300معينة فعمى الرغـ مف أف المويحة الجرثومية تشمؿ 
 فقط منيا تكوف ممرضة لمنسج حوؿ السنية.

، حيث تضّـ (3)ج حوؿ السنية في إحداث أمراض النس دوراً  معب مجموعتاف مف العضويات الدقيقةت
، في  Aa, P.gingivalis, P.intermedia, B.forsythus, T.denticola المجموعة الأولى جراثيـ

  ,Spirochetes, F.nucleatum, E.corrodens, W.rectحيف تضّـ المجموعة الثانية جراثيـ
Capnocytophaga  ة المختمفة.التي تمعب دوراً ثانوياً في أمراض النسج حوؿ السني 

أف الجراثيـ تتوضع ضمف المويحة حوؿ السنية في (4) 1998 عاـ Socransky and Haffajeeبيّف 
 ترتيب محدد يحترـ خصوصية كؿ نوع جرثومي, حيث تنتظـ المويحة ضمف ست مجموعات.

تتألؼ و وىي مف الجراثيـ شديدة الامراضية .  Actinomyces speciesتتألؼ المجموعة الزرقاء مف 
مف  الصفراء المجموعةو  Actinomyces, V.parvula, Odontolyticusالأرجوانية مف  المجموعة

Streptococcus constellatus, Eubacterium nodatum, Peptostreptococcus micros  
التي تشكؿ الطبقة الأولى مف المويحة والتي تمتمؾ مستقبلبت ليا القدرة عمى الارتباط بقوة مع سطوح 

ؼ مثؿ الميناء والملبط والبشرة المثوية, تتصؼ ىذه الجراثيـ بإمراضيتيا المتوسطة. توصؼ الجراثيـ المضي
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 ,Fusobacterium nucleatum, intermedia Negrescensالتي تشكؿ المجموعة البرتقالية 
Campylobacter rectus Prevotella   بالجراثيـ الجسرية كونيا تممؾ مستقبلبت مضاعفة تستطيع

جراثيـ الطبقة الأولى مف جية والجراثيـ سمبية الغراـ المشكمة لممجموعة الحمراء مف جية ب ترتبط  فأ
ممرضة حوؿ السنية بالنمو كما تقوـ ىذه الجراثيـ بإنتاج المواد الغذائية التي تسمح لمجراثيـ ال ,أخرى

مما يمكف الجراثيـ  ,يزابكسجيف في عمؽ المو المويحة السنية وتقوـ بخفض مستوى الأتشكؿ في وتشارؾ 
 اللبىوائية مف التكاثر والنمو.

 Treponema denticola, Porphyromonasتضـ المجموعة الحمراء الجراثيـ شديدة الإمراضية 
gingivalis, Bacteriodes forsythus, Tannerella forsythia   التي تمعب الدور الأساسي في

 عديد مف عوامؿ الفوعة الجرثومية.تقدـ المرض حوؿ السني مف خلبؿ إنتاج ال
 ,Eikenella Corrodens, Capnocytophaga, Sputigenaتمثؿ المجموعة الخضراء 

Actinobacillus actinomycetemcomitans  الجراثيـ اللبىوائية الاختيارية القادرة عمى العيش في
 المعقدات الجرثومية تحت المثوية   (1وتبيف الصورة)أكثر مف بيئة.

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 ( تظهر المعقدات الجرثومية1صورة رقم)
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 المناعية لالتهابات النسج حول السنية: ةالدراس 5.1
أنماط كثيرة مف التيابات النسج حوؿ السنية مف تمعب استجابة المضيؼ المناعية دوراً أكبر في إمراضية 

( protective  responseخلبؿ تعديميا للآثار المؤذية الناتجة عف الجراثيـ )استجابة مناعية دفاعية 
 (.destructive response)استجابة مناعية مرضية تخريبية  ومساىمتيا في العممية الإمراضية

 Neutrophils ي في التيابات النسج حوؿ السنية مثؿ العدلاتيشترؾ العديد مف عناصر الجياز المناع
وجممة   Monocytesووحيدات النوى Macrophages والبلبعـ Lymphocytesوالممفاويات 

 الموضعية أو الجيازية. Antibodiesوالأضداد  Complementsالمتممّة
تتمثؿ الاستجابة و بة المناعية، تؤثر العوامؿ الممرضة حوؿ السنية موضعياً وجيازياً مف خلبؿ الاستجا

الالتيابية الموضعية مف خلبؿ ارتشاح الأنسجة حوؿ السنية بالخلبيا الالتيابية مثؿ العدلات وبالعات 
 ,Td, Bacteroid Forsythus, Pi, Pgتقوـ الجراثيـ الممرضة مثؿ إذ والبلبزميةالكبير والخلبيا الممفية 

Aa ابية والسيتوكينات مف خلبيا المضيؼ.بتحريض إنتاج الوسائط طميعة الالتي 
تشكؿ السيتوكينات و جزيئات أخرى متعمقة بيا شبكة معقدة تجمع عناصر مف المناعة الأولية و المكتسبة 

 شفاء الجروح.يطر عمى الاستجابات الالتيابية والمناعية و المرض لتسو  الإنتاففي الدفاع ضد 
 : Interleukinesنترلوكينات ال 

 بانيا مجموعة مف السيتوكينات تفرزمف مجموعة واسعة مف  Interleukinesوكينات لانترلإتعرؼ 
اتصاؿ أو تداخؿ  interالكريات البيضاء و  leukocyteواشتقت التسمية مف كممتيف  الكريات البيضاء
ا ساسي في الاتصاؿ بيف الكريات البيضاء والخلبيأالكريات البيضاء و متورطة بشكؿ  لأنيا تفرز مف

مصورات الميؼ.تطمؽ ىذه الجزيئات بكميات صغيرة خرى مثؿ الخلبيا البشروية والخلبيا البطانية و الأ
 نترلوكيف بالخاصة .إلكؿ  اً نوعي وتممؾ تنوعا في النشاطات عمى الخلبيا التي تحمؿ مستقبلبً 

المفعمة مستويات مرتفعة مف السيتوكينات الالتيابية مثؿ البروستاغلبنديف  البلبعـتطمؽ 
Prostaglandin E2 PGE2 نترلوكينات لإواIL1-IL6) Interlukin 1-6الورمي  النخر ( وعامؿ

Tumor Necrosis Factor TNF- γ  فراز الإنزيمات التي تساىـ في تضخيـ الاستجابة الالتيابية وا 
 ,Metalloproteinases MMPs) (Collagenas, Hyaloronidaseالحالة لمقالب البروتيني المعدني
Keratinas, Nuraminidas .التي تقوـ بتخريب النسيج الضاـ حوؿ السني والعظـ السنخي 

2013عام Marielyوأكدت دراسة 
وزيادة تراكيز الإنترفيروف   macrophagesالبلبعـ  عمى نشاط (5) 

IFN-γ  ،IL-6 ،IL-4   التياب نسج حوؿ سنية مزمف .عند المرضى الذيف يعانوف مف 
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 :ثية لممرض حول السني الورا ةالدراس6.1 
 Genotype والظاىرية تعدد الأشكاؿ الجينية ناحية مف الوراثي العامؿ دور لتحديد ياً جار  البحث مايزاؿ

and Phenotype Polymorphism ,مف الكثير ضمف السنية حوؿ بالأمراض للئصابة ستعدادالا في 
 ونقوؿ لنتيمو ذاتو بحد   عامؿ تحديد بمكاف الصعوبة مف فبات, وعامة وموضعية بيئية مف المعقدة العوامؿ

, المرضية الحالة وجود يمغي سوؼ ما عامؿ غياب أف أو السني حوؿ المرض في السبب وحده أنو عنو
  Multifactorial العوامؿ مف العديد تآزر عف ينجُـ, الإجتياحي أو المزمف بشكميو, السني حوؿ فالمرض
 مجموعة يمثؿ والذي الكافي السبب يسمى ماف ع البحث الى مجوءال يتـ أف بمكاف المنطؽ مف وبالتالي

 .المرض حدوث إلى لتؤدي توفرىا الواجب الأحداث أو الظروؼ أو العوامؿ مف الأدنى الحد
والتياب النسج حوؿ السنية بأف  6نترلوكيفالإ جيفلمعلبقة بيف  (6) 2009عاـ Mei-yingوجدت دراسة 

 aggressive الجائح سنيةالحوؿ صابة بالتياب النسج خطر الإ يزيد  IL-6 −174 G allele الاليؿ 
periodontitis 572−تعدد الشكمي وال C/G polymorphism مراضية لالتياب النسج مرتبط بالالية الإ

 لدى 1-نترلوكيفالإ لمورثة الشكمي لمتعدد (1) 2012 عاـاسة بشور حوؿ السنية المزمف أوالجائح.وفي در 
 وجودالى خمصت الدراسة  المزمف السنية حوؿ النسج بالتياب المصابيف العصيدي التصمب مرضى
 حوؿ النسج التياب شدة عف المعبر السنخي العظـ فقد ومشعر العصيدي بالتصمب الإصابة بيف علبقة
 IL-1α+4845 الموقع في 1نترلوكيفالإ لمورثة الشكمي التعدد بيف علبقة وجود وكذلؾ. المزمف السنية

 علبقة وجود وأيضاً  معاً  المتقدـ المزمف السنية حوؿ النسج والتياب العصيدي التصمب مف بكؿ والإصابة
 أف (7) 2004عاـ Lydieدراسة  وجدت .العصيدي بالتصمب والإصابة 1نترلوكيفللئ الشكمي النمط بيف
 حوؿ النسج بالتياب  المرتبطة الوقائية العوامؿ مف واحدا يكوف قد IL6 جيفل G/C 572–شكاؿالأ تعدد

 مرضى لدى السنية حوؿ الاصابة معدؿ ارتفاع (8) 2003عاـ Sergio كما وجدت دراسة.المزمف السنية
 المنخفض وأف المعدؿ السنية حوؿ النسج والتيابات السكر ضبط سوء بيف العلبقة وأكدت الدراسة السكري
 ىناؾ كاف ولكف السريرية بالنتائج الجيني الشكؿ تعمؽ نتائج مف يحد الأشكاؿ متعددة  IL-1β لمورثة
 مرضى لدى زائدا تمثيلب ممثلب كاف  IL-1B +3954 و IL-1B  (–511)  الاليؿ أفإلى  يشير اتجاه

 . سنية حوؿ نسج بالتياب المصابيف السكري
 طلبب عند الإجتياحي السنية حوؿ النسج لالتيابالجينية و  لوبائيةا(2) (2010 في دراسة )الشيباني

 الشكمي التعدد ايجابية بيف" إحصائيا" ىاما" ارتباطا الدراسة سوريا وجدت في الجنوبية المنطقة مدارس
وفي دراسة  .الاجتياحية الإصابة وحدوث  IL1B (+3953) 2 الاليؿ و 2الاليؿ IL1a(-889) لموقعي
 السنية حوؿ النسج لالتياب الوراثية الخطورة لعوامؿ الوبائية (3) 2007 عاـ الشياب

 يكف لـ سوريا في الشرقية المنطقة في المدارس طلبب عند Agressive Periodontitisالاجتياحي
 .السورييف لدى AgP ب مرتبطاً 1نترلوكيفالإ جيفل الشكمي التعدد

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shao%20My%5Bauth%5D
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 : الصابة خطورة لوعوام المزمن السنية حول النسج التهاب وبائية 7.1
, غالباً  مفردة تكوف لا التي, العوامؿ مف مجموعة عمى كبير بشكؿ السني حوؿ المرض تطور يعتمد

 :لنجد أكبر بشكؿ بينيا التمييز ت ّـ حالياً  بينما ,الخطورة عوامؿ ىو واحد نوع تحت تُصَن ؼ كانتو 
 Oral hygiene level لفمويةا بالصحة العناية تتعمؽ بمستوى, Local factors موضعية عوامؿ-

 المجاورة والنخور السني القمح وتشكؿ وشكميا الأسناف توضُّع فسوء, السنية والمعالجات الدورية والفحوص
 بيف التماس نقاط وشكؿ السنخي العظـ وشكؿ الفموية الصحة ونموذج الإطباقي والرض المثوية لمحواؼ
 .(10( )9)ومكانيا  ,السنية

 الجيازية والأمراض العامة الصحةو  العرؽ،و  الجنس،و  العمر، مثؿ, General Factors عامة عوامؿ-
 .(11)والبدانة الكحوؿ، استيلبؾو  التدخيف،و  التغذية، مثؿ فييا يؤثر وما
 التراكمية التأثيرات بالعمر،وتكوف التقدـ مع طردي بشكؿ السنية حوؿ الأمراض انتشار يرتبط :العمر-1

 .(10)عمراً  الأكبر الأشخاص عند ةشد أكثر السني حوؿ لممرض
 سنة 14 عمر قبؿ تقع التي العمرية المجموعة في الإناث أف إلى الأبحاث مف العديد أشار :الجنس-2

 عند أكثر يكوف لأف سنة 14 عمر بعد السني حوؿ المرض انتشار يميؿ الذكور,ولكف مف أكثر يتأثروف
 .(12)الأعمار كؿ في تقريبا الإناث عند منو الذكور

 في البيض مع مقارنة الزنوج عند انتشاراً  و شدة أكثر يكوف لأف السني حوؿ المرض يميؿ العرؽ:-3
 Localized لتطور ميلبً  أكثر كانوا الزنوج أف إلى الدراسات نتائج أشارت كما. العمرية الفئات جميع

Juvinel Periodontitis LJP غيرىـ مف ميلبً  رأكث فالإسبا أف حيف في البيض، مف مرة 15 بحوالي 
 .(13) مرة 2.4 يصؿ بمقدار المرض لتطور

 لدييـ الذيف الأطفاؿ عند أقؿ يكوف وشدتو السني حوؿ المرض انتشار إف :والعممي الثقافي المستوى-4
 الفموية الصحة تكوف كما مرتفعة عممية ثقافية مستويات لدييـ الذيف الراشديف وعند مرتفعة ذكاء معدّلات
 .(14)العرقي الانتماء عف النظر بصرؼ تيفالفئ عند أفضؿ

 المناطؽ في منيا الريفية المناطؽ في أكبر وانتشاره السني حوؿ المرض شدة تكوف :الجغرافية المنطقة-5
 .المدنية

 حوؿ المرض شدة في الدخؿ و المعيشي المستوى تأثير يتضّح :المادي والدخؿ المعيشي المستوى-6
 دراسو في وجد. السنية والمعالجات الدورية الفحوص نفقات دفع عمى ةالقدر  نقص في وانتشاره السني
  مف الفرد دخؿ ازداد عندما%19 حتى انخفض المرض انتشار أف أمريكا في السني حوؿ المرض
 .(15) دولار 40000 حتى دولار 20000

 الطعاـ أنواع ثرتؤ  أف المختمفة: يمكف الشعوب عند بالطعاـ المتعمقة الاجتماعية والعادات التغذية-7
 المعدؿ الدراسات مف العديد حيث نسبت وانتشارىا إذ السنية حوؿ الأمراض شدة في التحضير وطريقة



Literature Preview                                                                                                 المراجعة النظرية   

 

 

9 

 الأخرى والمجموعات النامية لمبمداف السكانية التجمعات في وشدتو السني حوؿ المرض لانتشار المرتفع
 جميع أف يبدو, السيئة العاداتو  عامةال التغذية سوء إلى المنخفض الاقتصادي الاجتماعي المستوى ذات

 في ثانوي عامؿ ىي مقاومتيا مف تقمؿ أو السنية حوؿ والنسج لمثة متزايداً  تخريشاً  تحدث التي العادات
 ازدياد مع الممضوغ التبغ وتعاطي التبغ تدخيف ترافؽ فقد وعميو السني حوؿ لممرض السببية الدراسة
 .السني حوؿ المرض

 مف الكثير تمتمؾ إذ تجاهالا ثنائي بشكؿ العامة الصحة مع السنية حوؿ النسج فاعؿتت العامة: الصحة-8
 إلى بالإضافة, خاص بشكؿٍ  السنية حوؿ والنسج عاـ بشكؿٍ  الفموية الحفرة عمى تظاىرات العامة الأمراض
, لسكريا الداء مثؿ, لمشفاء ستجابةوالا والشدة نتشارالا ناحية مف السني حوؿ المرض نيج في تداخميا

 بعض سياؽ في المتناولة الدوائية المعالجات تتداخؿ كما. الذاتية المناعة أمراض, الدـ ابيضاضات
 البيتا حاصرات تناوؿ سياؽ في كما السنية حوؿ لمنسج والترميمية الدفاعية القدرات في المرضية الحالات

 النسج كالتياب السني حوؿ لمرضا وجود, بالمقابؿ. لثوية ضخامات مف يرافقياما و  المناعة مثبطات أو
 العامة الصحة في سمباً  يؤثر, لو المُرافؽ الحاد تحت الجيازي لتيابيالا المكو ف خلبؿ ومف السنية حوؿ

 الوعائية الحالة في السنية حوؿ النسج التياب تأثير لاحتمالية الدراسات مف العديد أشارت فقد. للئنساف
 ازدياد خلبؿ مف وذلؾ, التنفسية والأمراض الوزف ناقصة المبكرة لاداتوالو  السكري والداء العامة القمبية
 .(17( )16)الأنسوليف مقاومة ازدياد مثؿ العلبجية استجابتيا أوالتأثيرفي الأمراض بيذه الإصابة خطر
 :الجهازية الحالة في السني حول المرض تأثير 8.1
سج حوؿ السنية يعتبر عامؿ خطورة للبصابة أف التياب الن (18) 2012عاـ وزملاؤه Amir  دراسة أكدت

 القمبية والأمراض التنفسية والأمراض الوزف ناقصة المبكرة والولادات, السكري بأمراض أخرى مثؿ الداء
 .,...( الشرياني الضغط ارتفاع, الأطراؼ شراييف تضيؽ, الشريانية العصيدة مثؿ)الوعائية

  .يؿ في الفصؿ الثانيسيذكر بالتفص ((Diabetes Mellitusالسكري1-
  Preterm Low Birth Weight الولادات المبكرة ناقصة الوزن -2

مف  اً أسبوع37تماـ غ وقبؿ إ2500الولادات المبكرة ناقصة الوزف ىو نتاج الحمؿ بطفؿ وزنو أقؿ مف 
ي في السائؿ الأمينوس PGE2 الالتياب مثؿ البروستاغلبنديف مرافقاتالحمؿ ,اف ارتفاع مستوى بعض 

في الولادة الطبيعية حيث يمكف  اً ىام اً أثناء الحمؿ ووصولو لمقمة عندالمخاض يقترح أف ليذا العامؿ دور 
نتاف الأـ والجنيف . وأكثر مف ذلؾ إذا أصاب الإأف تحرض الاجياضلبعض فعاليات العممية الالتيابية 

 جياض امؿ مؤىبة لمولادة المبكرة أو الإتصبح ىذه العو 
 خطر وتزيد الأجنة نمو تضعؼ الحمؿ أثناء المثة أمراض أف إلى (19) 1996عاـ   Offenbacher أشار
 جسدية بمضاعفات للئصابة عرضة أكثر ويكونوف كغ 2.5 عف تقؿ بأوزاف الحجـ صغار أطفاؿ ولادة

 قبؿ حامؿ سيدة 850 عمى الأسناف فحوصات إجراء بعد Offenbacher ولاحظ. الوفاة حتى أو وعقمية
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 عوامؿ ضبط وبعد الولادة مف ساعة 48 بعد أخرى ومرة الحمؿ مف والعشريف السادس بوعالأس مرور
 قرابة زاد النمو مكتممي غير أطفاؿ إنجاب خطر أف الباحث وجد المبكرة الولادات وتاريخ والتدخيف السف

 إلى نسبةال ىذه وتزيد السنية حوؿ المثة والنسج أمراضب والشديدة المتوسطة الإصابة حالات في الضعؼ
 .الإصابة شدة زيادة مع مرات عشر أو ثماني

 أف المعتقد مف ولكف قاطع بشكؿ الجنيني النمو وضعؼ المثة أمراض بيف العلبقة أسباب بعد تتضح لـ
 وجود سجؿ إذ السنية حوؿ الممرضة الجراثيـ تمعبو العلبقة ىذه في الأساسي الدور

Capnocytophaga, Td, pg , pi , A.a  الأمينوسي ىالسم في.  
 نتيجة زةالمفر   TNFα , PGE2 الالتيابية السيتوكينات أف(20) 2003عاـ   Desvarieux  بي ف 

 النسج التياب مريضات عند الأمينوسي السائؿ في تركيزىا رتفعي السنية حوؿ لمجراثيـ المناعية الاستجابة
 وفي دراسة .الأمينوسي والسائؿ المثوي الميزابي السمى في متقاربا PGE2 تركيز وكاف السنية حوؿ

Cohen  الوزف كانت امرأة لدييا ولادة خديج ناقص  1056امرأة منيـ  7155شممت  (21) 2000عاـ
ني بالمقارنة مع تي لدييف مرض حوؿ سأكبر بثلبث مرات عند النساء اللب الاصابة بتمؾ المواليد 

 حوؿ سنيا. الأميات السميمات
 Respiratory Diseases (22) التنفسية الأمراض-3

 أف المستشفيات مرضى مف  مريض 23808 عمى دراستو في (23) 1998عاـ  Scanmapicoبيًّف
 الجراثيـ تصؿ أف يمكفو . التنفسية بالأمراض للئصابة مستقلبً  خطر عامؿ تعتبر السنية حوؿ الجراثيـ
 الميزابي السائؿ مف المعاب لىإ السني حوؿ المرض بسبب المنتجة المناعية نترلوكيناتوالإ السنية حوؿ

 الرئة في التيابية استجابة العميا التنفسية الطرؽ مع تماس يكوف عمى الذي المعاب المثوي وقد يحدث
 يمكف PG مثؿ حوؿ السنية اللبىوائية الجراثيـ أف إلى المخبرية الدراسات تشير. الرئتيف في اً إنتان وبالتالي

 الجرثومية المويحة جراثيـبيف  اً تشابي سجمت كما. التنفسي الطريؽ إلى دخوليا عند اً رئوي اً التياب تسبب أف
 ,Actinomyces, A.aمثؿ والقصبات التنفسية الطرؽ في الموجودة الجراثيـو  السنية حوؿ

Fusobacterium, Bacteroides, PG. أوضحو Mojon  الضعيفة الفموية الصحة أف (24)1997عاـ 
 التنفسي الجياز لإنتانات اً رئيسي اً سبب تكوف أف يمكف والنقاىات فيالمشا ومرضى الكيوؿ المرضى  عند

 بالجراثيـ فموي ستعمارلا واضح خطر لدييـ يوجد إذ المزمف القصبي الانسداد مرضى لدى خاصة
 . التنفسية

  Cardiovascular Disease(25) الوعائية القمبية الأمراض-4
 التصمب لمصطمح مرادؼ تعبرعف كما الدموية الأوعيةو  القمب تُصيب التي الاضطرابات مف مجموعة ىي

 الأوعية بطانة عمى Arthromeres العصيدة بتشكؿ مميزة مزمنة مرضية حالة يمثؿ الذي العصيدي
 ميلب أكثر ويجعميا الوعائية الممعة تضيؽ إلى العصيدي التصمب يقود. الحجـ والمتوسطة الكبيرة الدموية
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 تقدـ مع يشاىد. ischemia  التروية نقص ظاىرة حدوث التاليوب thrombosis  لتشكيؿ الصمات
 احتشاء أو Angina pectoris الصدرية الذبحة مثؿ ومضاعفاتيا الإكميمية القمبية الأمراض الإصابة
 Ischemiacerebrovascular الوعائية الدماغية والحوادث Myocardial Infraction القمبية العضمة

disease  ماغيةالد الصدمة مثؿ  stroke  . (26)العالمية الصحة منظمة تقارير أشارت World 
Health Organization   30 بنسبة لموفاة الأوؿ السبب باتت والشراييف القمب أمراض أف 2011عاـ 

 عف الناتجة المباشرة الوفيات عدد إجمالي بمغ حيث العالـ، مستوى عمى الوفيات عدد إجمالي مف بالمائة
 غالبية وأف ـ،2008 عاـ في العالـ مستوى عمى وفاة حالة مميوف 17.3 الدموية والأوعية القمب أمراض

 عف الناتجة الوفيات إجمالي مف بالمائة 80 بأف عمماً  التاجية، القمب شراييف أمراض بسبب الوفيات ىذه
 فيما وسط،الأ الشرؽ دوؿ ضمنيا ومف فقط النامية الدوؿ في تحدث العالـ في والشراييف القمب أمراض
 عاـ بحموؿ العالـ في وفاة حالة مميوف  23.3إلى الأعداد تمؾ ترتفع أف العالمية الصحة منظمة تتوقع

-4. الشرياني التوتر ارتفاع-3.التدخيف-2.الوراثة عامؿ-1 العوامؿ التالية حددت وقد . (26) ـ2030
عدـ ممارسة -7الصحية والضغوط يةالنفس الشدة -6الداء السكري -5 الدـ في الكوليستيروؿ نسبة ارتفاع

 : الوعائية  القمبية للؤمراض الخطورة عوامؿزيادة الوزف ك-8التماريف الرياضية 
 :الوعائية القمبية والأمراض السني حول المرض بين العلاقة 9.1

يمكف اعتبار مرضى التياب النسج حوؿ السنية المزمف عامؿ خطورة للبصابة بالأمراض القمبية 
مرتبط ,ذي يعد عامؿ خطورة للبصابة القمبية الوعائية ال  CRPكما أف ارتفاع مستويات, (27)الوعائية

تزداد مشعرات المرض حوؿ السني عند  .(28)2014عاـ  Shivajiحسب بالتياب النسج حوؿ السنية
يابي لتوىذه الزيادة في العوامؿ الالتيابية تزيد النشاط الاCRP,IL6 المرضى الذيف لدييـ ارتفاع في 

وزملبؤه عاـ  Dhruva Kumar حسب حداث المخاطر القمبية الوعائيةللبصابة بتصمب الشراييف وا  
2009 (29). 

بأف الأمراض الفموية تحدث تبدلات عمى مستوى الأوعية الدموية  (30)2013عاـ  Shanker وجد
اض الفموية يزيد مف الأمر  مع المترافقة   Pgف وجود جراثيـوأ  peripheral blood vessels المحيطية
 حوؿ المرض شدة تقييـ بعد (31) 2010عاـ   Grassosدراسة ووجدت  صابة القمبية الوعائية.خطر الإ

إلا أف كلب  المرضيف بكِلب المصابيف المرضى مف مجموعة عند الدـ ضغط بارتفاع الإصابة ودرجة السني
 ضرورة مع لتيابيةالا الواصمات في تفاعار  معيترافؽ  الدـ ضغط وارتفاع السنية حوؿ النسج التياب مف

 .الآخر وجود عند أحدىما وجود علبمات عف البحث
 :الوعائية القمبية بالأمراض الإصابة وخطر سنية حوؿ النسج التيابات بيف لمعلبقة المفترضة الآليات
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 :  الجرثومي العامل-1
 إيجابية الطبيعية المتعايشة الزمر تذا السنية حوؿ الجراثيـ تحوؿ إلى السنية حوؿ النسج أمراض تؤدي
 الجراثيـ مف العديد بتواجد مرتبطة المثوية تحت البيئة إف.الغراـ وسمبية ممرضة ىوائية لا جراثيـ إلى الغراـ

 ىذه تكوف. Bi المُتَوَس طَة والعَصَوانِي ةُ  Pg و Aa الشعاعي الفطر عصيات مثؿ الغراـ سمبية اللبىوائية
 عمى ويحوي عالية نفوذية ذي جيب جدار مع تماس عمى المتقدمة السنية حوؿ النسج أمراض في الجراثيـ

عاـ Pageاليديف راحتي بحجـ أي ،CM2 72 بػ الفـ بكامؿ البشرة ىذه مساحة قدرت ،وقد متقرحة بشرة
 يةالأوع داخؿ إلى ومنتجاتيا الممرضة الجراثيـ ىذه تنفذ لأف كبيرة إمكانية ىناؾ وبالتالي .(32) 1998
 في الحيوية المناطؽ مف الكثير إلى الدموي الدوراف عبر وتنتقؿ المثوي الضاـ النسيج في الموجودة الدموية
 2000وزملبؤه عاـ  Haraszth دراسة أكدت.الضار الأثر لتحدث الحمؿ منطقة أو القمب مثؿ الجسـ

 مف% 30 في وذلؾ القمب في الشريانية العصيدة مكونات مف كجزء السنية حوؿ الجراثيـ تواجد عمى (33)
 وقد. الجراثيـ ليذه العائد DNA  اكتشاؼ طريؽ عف أو المناعي التمويف بواسطة المفحوصة العينات
 الفطر عصيات تواجد أثبتت إذ حيث النتيجة، ليذه مؤيدة (34)الحديثة الدراسات مف العديد جاءت

 .(35)الشريانية العصيدة لويحات داخؿ الشعاعي
 عمى تحرض التي لمدـ الحالة العقديات ىي العصيدية المويحة في تتواجد التي الفموية يـالجراث أحد إف

 .(36)والتصاقيا الصفيحات تراكـ
 يمكفLPS Lipopolysacared المخاطية السكاكر عديدات مثؿ السمية منتجاتيا أو الفموية الجراثيـ إف
 التي الممساء العضمية الخلبيا تكاثر يضتحر  إلى ذلؾ نتيجة وتؤدي, الدموية الأوعية بطانة تخرش أف

 .(37)الأوعية ىذه لمعة تضيؽ في يساىـ مما الدموية الأوعية تركيب في تدخؿ
 : الالتهابي الدور-2
 خلبؿ مف التيابية فعؿ ردود طريؽ الذكر عف السابؽ الجرثومي لمتغير يستجيب الحي الكائف جسـ إف

 وتشكؿ الإرقاء عممية في معروؼ دور الذي لو 1-نترلوكيفالإ:(38) مثؿ السيتوكينات مف العديد إنتاج
 الأوعية عمى والتصاقيا الدموية الصفيحات تجمع تحريض في الثرومبوكساف مع ويسيـ الدموية الخثرات
 أما.القمبي المرض لحدوث خطورة تشكيؿ وبالتالي الأوعية ىذه بطانة عمى الكوليستروؿ وتجمع الدموية
 مقاومة في رئيسياً  دوراً  لو فإف السابقة الأعماؿ في يساىـ أنو الى لإضافةبا الورمي النخر عامؿ

 .(39) الدـ سكر ضبط صعوبة وبالتالي الأنسوليف
 مع مترافقة جيازية التيابية حالة يسمى ما لإحداث كافية السني حوؿ للئنتاف المرافقة الالتياب درجة إف

 والبروتيف الورمي نخرال وعامؿ 6 نترلوكيفالإو  1 نترلوكيفالإ مثؿ الالتيابية الوسائط مف العديد في زيادة
C زيادة بالتالي و الرئيسة،  الدموية الأوعية إلى القدوـ عمى بالشحوـ والمحممة الثرومبوكساف و المتفاعؿ 

 .(40) الأوعية ىذه لمعة في الكوليستروؿ تراكـ
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 Platelet الصفيحات مف مشتقة نمو عوامؿ إفراز زيادة مع طردية بعلبقة مرتبطة العوامؿ ىذه إف
Derived Growth Factor PDGF  تدخؿ التي الممساء العضمية الخلبيا تكاثر عمى بدورىا تحرض 

 العصيدة تشكؿ في ويساىـ الدموية الأوعية لمعة تضيؽ مف يزيد مما ،ونموىا الدموية الأوعية تركيب في
 .(40) الشريانية

 :Heat – shock protein Hsp    الحرارة صدمة بروتينات -3
 الأحماض جزيئات تتابع تشابو مف كبير عدد عمى تحتوي التي البروتينات مف عائمة عف عبارة ىي

 اختلبؼ تحت ,يةو البشر  والخلبيا الجراثيـ مف مختمفة نوعيات طريؽ عف البروتينات ىذه تنتج الأمينية،
 الضغط أو الالتياب أو الإنتاف أو الحرارة درجة ارتفاع مثؿ القاسية الظروؼ أو والإجياد الضغط ظروؼ

 ظروؼ تحت Hsp بروتينات تنتج الدموية للؤوعية البطانية الطبقة خلبيا أف المثبت مف. الميكانيكي
 يكوف أف يمكف كما.  الشرياني التوتر ارتفاع مثؿ الميكانيكي الضغط أو الجرثومية لمذيفانات التعرض

 بروتينات مع Anti Hsp66 البروتينات أضداد تتصالب إذ, لذاتيةا المناعة مف العصيدي التصمب منشأ
Hsp66 الممرضة، العضويات مف المنتجة الدموية للؤوعية البطانية الطبقة خلبيا سطح عمى الموجودة 

 يكوف قد بالتالي. Hsp66 لبروتينات عرضت التي الأرانب عند العصيدي التصمب حدوث سجؿ وقد
 آفات حدوث في دور A.a(41) ، Pg(42) السنية حوؿ الممرضة الجراثيـ فم المفرزة Hsp66 لبروتينات
 .الوعائية القمبية الأمراض أشكاؿ أحد تطور وبالتالي العصيدي  التصمب

 :نتانبال  المحرض الدم شحوم مستوى ارتفاع-4
 في ريعةس زيادة إلى تؤدي الدموي الدوراف في الجرثومية لمذيفانات منخفضة جرعات أف الدراسات أكدت
 LDL  Low الكثافة منخفضة الشحمية والبروتينات TG Triglycerides الغميسريد ياتثلبث مستوى

Density Lipoprotein  ارتفاع يكوف قد. العاـ ستروؿيوالكول TG ىذه تقوـ إذ مناعية وقاية عامؿ 
 آخر باتجاه ولكف. عيةالمنا الجممة تفعيؿ مف إياىا مانعة وتصفيتيا الجرثومية الذيفانات بربط الشحوـ
 ,TNF-a, IL6 مثؿ الالتيابية طميعة السيتوكينات إطلبؽ تعزيز إلى الشحوـ ىذه مستوى ارتفاع يؤدي

IL-1B أكد فقد وبالمقابؿ. الوعائية القمبية للؤمراض خطورة عامؿ تعتبر التيCutler  وزملبؤه عاـ 

 سنية. حوؿ النسج باتالتيا خلبؿ مف الشحمية البروتينات مستوى ارتفاع (43)1999
 APR  Acute-Phase Reactant الحاد الطور مركبات -5

-APR  Acute  الحاد الطور باستجابة يعرؼ ما والأوراـ والرض الإنتاف مف العوامؿ مف العديد يحرض
Phase Response تدعى البروتيناتالتي مف العديد المصمية التراكيز في تغير إلى تؤدي التي 

 Von عامؿ جيف،ينو الفيبر  ،C-Reactive Protein المتفاعؿ البروتيف: APPs الحاد رالطو  ببروتينات
Willebrand(VWF )، Serum Amyloid ASA.A )،) Secondary PhosPholipase A2  
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SPLA2 )،Low Density Lipoprotein (LDL) ، (High Density Lipoprotein   (HDL  
 البيضاء. تالكريا تعداد في التبدلات إلى بالإضافة
 (44)الوعائي القمبي والمرض السني حوؿ المرض بيف علبقة وجود احتمالية الدراسات مف العديد أظيرت
 ونصؼ مرتيف إلى يصؿ السني حوؿ المرض بوجود الوعائي القمبي بالمرض للئصابة أرجحية ومعدؿ
 .(45)وجوده عدـ مع مقارنةً 
عاما  74- 25 بأعمار شخص 9992 لدى السنية حوؿ الحالة (46)2000وزملبؤه عاـ   Tiejianدرس
 لحدوث HR الخطورة عامؿ بمغ الأسناف، وفقد سنية حوؿ نسج والتياب لثة التياب مرضى إلى توزعوا

 عند 1.4 مع بالمقارنة السنية حوؿ النسج التياب مرضى لدى 2.11النزفية غير الدماغية الصدمة
 .السني الدرد مرضى

 مستويات كوف حقيقة خلبؿ مف السني حوؿ والمرض الوعائي القمبي رضالم بيف الارتباط توضيح تـ
 الدموية البيضاء الكريات وتعداد والفيبرينوجيف ويمبراند فوف عامؿ مستضد مثؿ الخُثارية الواصمات بعض
, الخثرة توليد حالات مع ارتباط لو والذي الغراـ بسمبيات الإنتاف سياؽ وفي السوي عند عميو ىي مما أعمى

 ىو والالتيابيّة المناعيّة العضويّة دفاعات مع الداخمية والذيفانات الجرثومية المويحة مُنتجات بيف التفاعؿف
 .(47)القمبي الوعائي المرض مع السني حوؿ المرض تربط التي الآليات وترجمة قراءة في أساس عامؿ
 منيا العديد وبي نت, (48)الوعائية ضوالأمرا السنية حوؿ النسج التياب بيف علبقة الوبائية الدراسات وجدت
 الوعائية الصحة واسمات سويات في ارتفاع مع الوعائية القمبية والأمراض السنية حوؿ النسج التياب ترافؽ

 (علبقة المرض حوؿ السني بالامراض2وتبيف الصورة ).(49)الفيبرينوجيف مستوى أىميا وكاف الخثرية
 .والأوعية الدموية الجيازية 

 

 الأوعية الدمويةالجهازية و مراض الألعلاقة المرض حول السني ب (2رقم ) ترسيمية ةصور 
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 :C C Reactive Protien CRP لمتفاعلا البروتين11.9.
 استقصائو سيولة بسبب الدراسات مف العديد شممتو الذي الحاد الطور بروتينات أىـ مف CRP يعتبر
 في CRP ينتج. (50) الحاد الطور لاستجابة الأفضؿ لمؤشرا البروتيف ىذا يعد لذلؾ قياسو طرؽ وتعدد
 120000 بػػ الجزيئي وزنو ويقدر ببتيدية سلبسؿ خمس مف ويتألؼ ،IL6 وتنظيـ سيطرة تحت الكبد

 حتشاءا خلبؿ وسريع كبير بشكؿ يرتفع أنو كما الجيازية، الإنتانات خلبؿ CRP مستوى يرتفع. دالتوف
 أف يمبث لا ولكنو الاحتشاء حدوث مف ساعة 8.2 بعد ؿ/ ممغ100 متوقيتتجاوز  حيث القمبية العضمة

 الدموية الدورة في CRP عمر نصؼ يقدر. السبب زواؿ مف قصيرة فترة بعد الطبيعي مستواه إلى يعود
 8 بعد الضعؼ إلى الدـ في الجيازية نتانيةالإ الإصابات خلبؿ CRP مستوى ساعات. يرتفع 5-7

 .قدرت(51)الأذى سبب إزالة بعد سريع بشكؿ للبنخفاض ويعود ساعة 50 بعد الذروة إلى ويصؿ ساعات
 ؿ/ممغ 0.7بػػ الأصحاء عند المصؿ في C CRPالمتفاعؿ لمبروتيف الطبيعي المستوى متوسط الدراسات

 يبدوف الأصحاء الأشخاص مف% 75 أف أخرى دراسة وبينت النساء لدى ؿ/ممغ 0.9و الذكور عند
 .(52)ؿ/ ممغ 0.32 مف أقؿ CRP تركيز

 CRP(53) وظائف
 خلبؿ مف الدقيقة العضويات مف بالتخمص بالمساىمة CRP يقوـ أف يمكف: للئنتاف المضادة الفعالية-1

 الخموي بالغشاء المباشر الارتباط طريؽ عف أو(  C1q) التقميدي الطريؽ عف المتممة جممة تنشيط
 الغموبولينات بيا تعمؿ التي نفسيا الآليةب ببمعمتو ـتقو  التي البيضاء بالكريات الجرثوـ ربط ثـ الجرثومي
 .الطيؼ واسع ضد وظيفة يؤدي وبالتالي المناعية

 إياىا مانعاً  الدموية للؤوعية البطانية بالطبقة العدلات التصاؽ CRP يمنع: للبلتياب المضادة الفعالية-2
 بتفعيؿ ويقوـ للبلتياب المضادة الجزيئات بعض إطلبؽ يحرض كما الأذية مواضع إلى اليجرة مف

 .البلبعـ النوى وحيدات
 فميس الإنساف، عند التخثرية قبؿ الفعالية في رئيسي كعامؿ  IL6لػ يشار أنو بما: التخثرية قبؿ الفعالية-3
 .نوجيفيالفيبر  مثؿ المخثرة لمعوامؿ النوى وحيدات إفراز زيادة عمى قادراً  CRP يكوف أف المستبعد مف
 لمخلبيا الخموية بالأغشية الارتباط عمى CRP قدرة عدـ مف الرغـ عمى(:  الكانسة)  فيةالتنظي الفعالية-4

 التعرؼ عمى قدرتو بسبب الاستماتة عممية فييا بدأت التي الخلبيا مع الارتباط عمى قادر لكنو الطبيعية،
 ينشط ليوبالتا بالاستماتة الآخذة الخلبيا سطح عمى يظير الذي Lysophosphatidylcholine عمى
 أذية تأكيد عمى CRP قدرة الفعاليات ىذه تشرح أف يمكف. موضعية التيابية فعالية مسبباً  المتممة جممة

 .التجربة حيوانات لدى القمبية العضمة
 (54):المصؿ في  CRP مستوى ترفع التي والجيازية العامة العوامؿ
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الكوليستروؿ  ارتفاع -5 التدخيف 4- ريالسك 3- الجسـ كتمة مشعر ارتفاع-2 الشرياني التوتر ارتفاع1-
 الكثافة مرتفعة الشحمية البروتينات تركيز انخفاضTriglysirid 7- ثلبثية الغميسريدتركيز ارتفاع -6

HDL -8القصبات التيابات مثؿ المزمنة نتاناتالإ9- والبروجستروف ستروجيفالأ مستوى ىرموني ارتفاع 
 الأبيض البحر وحمى الرثواني المفاصؿ التياب مثؿ المزمنة اتالالتياب -10 المثة والتيابات والموزات
 و الكمية زرع مثؿ المغايرة الطعوـ رفض حالات12- الخبيثة الأوراـ-11Cohen كوىف ومرض المتوسط

 . العظـ نقي
 (54) :المصؿ في CRPتخفض مستوى التي الجيازية و العامة العوامؿ

 .الوزف نقص-niacin.2 النياسيف و fibrate راتالفايب و  statin الستاتيف مثؿ الأدوية-1
 :الجهازية القمبية الأمراض لخطر مستقل تنبؤ كعامل C المتفاعل البروتين
 الوعائية القمبية الحوادث خطر مع يتطابؽ المصمية CRP مستوى ارتفاع أف الحديثة الدراسات أظيرت

 التصمب بتحريض CRP فييا يشارؾ التي ليةالآ تزاؿ لا,(55)( القمبية العضمة احتشاء الصدرية، الذبحة)
 الخلبيا تشكؿ ويحرض المتممة جممة يفعؿ CRP أف المقترح مف ولكف تماماً، واضحة غير العصيدي
 .العصيدة في الرغوية
 مرتيف أكبر فرصة لدييـ CRP مف مرتفعة مستويات لدييـ يوجد الذيف الرجاؿ أف أخرى دراسة أظيرت
 بأمراض للئصابة مرات وأربع القمبية العضمة باحتشاء للئصابة مرات وثلبثة ةالدماغي بالصدمة للئصابة
 الموجودات كانت بينما .(56) منخفضة CRP مستويات ذوي الأشخاص مع بالمقارنة محيطية ,وعائية
 والمواتي بالسكري المصابات أو المدخنات غير النساء أف الدراسات بينت فقد وضوحاً  أكثر النساء عند
 أكبر فرصة لدييف CRPلػػ مرتفع مصمية مستوى لدييف وكاف ؿ/ممغ LDL<130 مستوى ندىفع يوجد
 CRP اعتبار (58) 2001 وزملبؤه عاـ   Marioاقترح (57)وعائية قمبية بأمراض للئصابة مرات بثلبث
 (.عاـ 55–20)العمر متوسطي عند القمبي التروية نقص بمرض للئصابة مستقؿ خطورة عامؿ
 في CRP-hs لتركيز تبعاً  الوعائية القمبية بالأمراض للئصابة الخطورة معدلات تقسيـ التالي الجدوؿ يبيف

 .(59)الأميركية المتحدة الولايات في ظاىرياً  الأصحاء الأشخاص عند المصؿ
 CRP معدلات(  1) رقم جدول       

 
 

 
 

 
 
 

 معدل الخطورة ممغ/لCRPمستوى المجموعة
 معدؿ خطورة منخفض جداً  0.55>  1
 معدؿ خطورة منخفض 0.99 – 0.55 2
 معدؿ خطورة متوسط 2.1 – 0.1 3
 معدؿ خطورة مرتفع 3.8 – 2.1 4
 درجة خطر عالية جداً  15 – 3.9 5
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 :الوعائية القمبية للأمراض الأخرى الخطورة بعوامل CRP علاقة
 أف (60) 1993ملبؤه عاـوز  Caswell بػي ف فقد. العمر تقدـ مع زدادي CRP مستوى أف وجد: العمر-1

  أعمار في مستوياتو وتزداد ؿ/ممغ 1.9 بػػ يقدر 34-25 عمر بيف الأصحاء لدى المسجؿ المستوى
 .ؿ/ممغ 3.3 إلى تصؿ حتى 84–74
 مرتفعة مستويات سجمت وقد مختمفة بآليات الحاد الطور استجابة يحرض التدخيف أف يعتقد: التدخيف-2

 .(61) المدخنيف لدى CRP مف نسبياً 
 .(62) النساء عند وخاصة CRPو BMI الجسـ كتمة منسب بيف وثيقة وعلبقة تطابؽ ىناؾ: السمنة-3
 عمى المعتمد غير السكري الداء في الحاد الطور استجابة مشاركة اقترحت: الاستقلببي العامؿ-4

 أف وجد. الأصحاء الأشخاص عند CRP ومستوى الأنسوليف مقاومة بيف ترافؽ ووجود الأنسوليف
 غير السكري الشرياني، التوتر ارتفاع) تتضمف التي  Metabolic Syndromeالاستقلببية المتلبزمة
 وبشكؿ الحاد الطور استجابة مركبات مستوى ارتفاع مع تترافؽ( العصيدي التصمب السمنة، المعتمد،
 .CRP (63)أساسي
 : سنية حول النسج بأمراض CRP ارتباط

 الارتفاع ىذا وتناسب السنية، حوؿ النسج التياب مرضى لدى CRP توىمس ارتفاع الدراسات أظيرت 
 (64)2007عاـ  Ebersole دراسة سجمت. السريري الارتباط ومستوى سنية حوؿ النسج تخرب شدة مع

 2000عاـ  Loos ووصؿ السنية حوؿ النسج التياب مرضى عند الدـ في CRP تركيز متوسط ارتفاع

 .مشابية نتائج إلى(65)
 ومستوى السريري الارتباط مستوى مشعر بيف طردية علبقة وجود (66) 2001عاـ Noack دراسة بينت

CRP السنية حوؿ النسج التياب مرضى عند المصؿ في. 
كعامؿ تنبؤ لخطر الاصابة بالأمراض القمبية  CRPارتفاع قيـ  (4) 2003 عاـ أظيرت دراسة الطيب

ؿ عند مرضى التياب /ممغ CRP 6.85بمغ مستوى  إذة الوعائية عند مرضى التياب النسج حوؿ السني
   النسج حوؿ السنية وتقع ىذه النسبة ضمف المجموعة ذات الخطورة العالية لتطور المرض القمبي

ىدة وىي مجموعة معدؿ ؿ عند المجموعة الشا/ممغ CRP 0.32ؿ بينما كاف مستوى /( ممغ3.9-15)
 .(59)2003عاـ  Pearsonؿ حسب/( ممغ0.55-0.99) خطورة منخفض

 :IL-6 نترلوكينال  2.9.1
-IL  مع بالتأزر يعمؿ المفعمة المساعدة والممفاويات البطانية والخلبيا الميؼ ومصورات البلبعـ مف يفرز

2 , TNF-a  الممفاويات تمايز يعزز كما الحاد الاستجابة طور يحرض و التائية الممفاويات تفعيؿ في 
 زيادة ىو الأساسي دوره و السكرية القشريات تركيب ويعزز المناعية موبوليناتلمغ اللبحؽ نتاجياإ و البائية

 .(67)لمسيتوكينات المناعية الخلبيا استجابة
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 يحرض. العظـ بارتشاؼ تقوـ التي النوى متعددة الخلبيا لتشكيؿ النوى وحيدة الخلبيا اندماج في يساىـ
 والبروجستروف الاستروجيف يكبح بينما,نتاجوإ عمى الجرثومية والميبوبروتينات TNF-aو IL-1 مف كؿ
 متبادلة علبقة وجدت وقد.  IL-6 خلبؿ مف المثة في اليرمونات ىذه تؤثر أف يمكف ,لذلؾ نتاجوإ مف

 -IL  6قد تـ تحديدالمثوي و  الميزابي السائؿ في IL-6  ومحتوى السنية حوؿ الجيوب عمؽ بيف واضحة
 الأساسي المحرض IL6 . يعتبر(68)مف قبؿ العديد مف الدراساتنتاف الإ شدةليكوف علبمة دالة عمى 

 الطور استجابة تبدي لا IL6 مورثة منيا عزلت التي الفئراف أف وجد فقد. APR الحاد الطور لاستجابة
 ىذا أىمية وتكمف المناعية العمميات وتنظيـ الالتيابية قبؿ العممية في اً مسيطر  اً دور IL6   يمعب. الحاد
 الارتباط عمى قدرتو بسبب طويؿ عمر بنصؼ ويتصؼ الخلبيا معظـ قبؿ مف يفرز أنو في فنترلوكيالإ

ه عند المدخنيف ومع تقدـ الا يوجد تفسير واضح لارتفاع مستو ,و  المصؿ في الذوابة RsIL-6 بمستقبلبت
ـ يفرز الموجود في الجس IL-6% مف 35 – 10ف إ إذة بدانبالنسبة لم اً يبقى  الأمر مفسر   العمر، ولكف

 . IL-6  (69) نتاجإ في الشحمية والخلبيا النواة وحيدة الدموية الخلبيا دور واقترح مف النسج الشحمية
 أوؿ مف IL-6 جيف مف المحفزة المنطقة مف (174-) الموقع في المتوضع الثنائي الشكمي التعدد يعد

 جينية أشكاؿ 4 الأقؿ عمىIL-6مف دانيالفر  النمط ويتضمف. كشفيا تـ التي IL-6 لؿ المحفزات
 . IL(10)-6 نسخ معدؿ في التأثير في دوره إظيار و إليو التعرؼ تـ محرض مع مفردة نيوكميوتيدية

 الأف حتى تعرؼ لـ و ، IL-6 اؿ مستويات في بتدخميا والوزف والعمر التدخيف: التالية العوامؿ وتعرؼ
 لدى الوفيات معدؿ مع CRPو IL–6 مف ليةالعا المستويات ارتباط لوحظ ،ولكف IL-6تركيز ارتفاع ألية

 عرضة أكثر ىـ CRPو IL–6 مف العالية المستويات ذوي الأشخاص أف وجد إذ بالعمر المتقدميف
 الواسميف. كلب مف منخفضة مستويات لدييـ الذيف مف مرة 2.6 بػ أكثر لمموت
 اً مقداح IL-1B .يعتبر (71)كبديةال TG إفراز زيادة عمى ويحرض (70)ليباز الميبوبروتيف فعالية IL–6 يثبط

 CRP بػدورىا تحػرض والتػي IL–8 وIL–6 إنتػاج زيػادة عمػى تحريضػو طريػؽ عػف الحػاد الطػور لاستجابة
 وبشػكؿ TG مػع إيجػابي بشػكؿ تػرتبط الأسػوياء عنػد IL–6 مستويات بأف (72) 1992عاـIkedaوجد كما,

 فػػي المبيػػد مسػػتوى فػػي التغيػػرات أف ىػػي المبيػػد اسػػتقلبب عمػػى IL–6 لػػػ المرضػػية والآليػػة HDL مػػع عكسػػي
لػػػى ، IL–6 انتسػػاخ لمعػػػدؿ الجينػػي الاخػػتلبؼ إلػػػى تُعػػزى البلبزمػػا . ليبػػػاز بػػروتيف ليبػػػو بفاعميػػة نقصػػاف وا 
 ،(73)للؤنسػوليف المقاومة متلبزمة ذوي الأشخاص عند المحدث المبيد خمؿ عف مسؤوؿ IL–6 بأف وافترض
 . CRP لػ الدموية التراكيز ارتفاع موجودات عمى الفرضية ىذه وتعتمد

 (74) :سنية حول النسج والتهابات الحاد الطور استجابة في IL6 دور
 بشكؿ المصؿ فيIL -6لتركيز الجيازي الارتفاع في يساىـ السني حوؿ المرض بأف الدراسات أثبتت
 الطرؽ باستخداـ IL-6عمى الحاوية الخلبيا اكتشاؼ تـ وقد. السني حوؿ الالتياب شدة عمى يعتمد

 البعيدة والمناطؽ الجيب لبشرة المجاورة المناطؽ لكلب الخاصة الصفيحة في النسيجية المناعية الكيميائية



Literature Preview                                                                                                 المراجعة النظرية   

 

 

19 

 و بشكؿ موضعي المنتجة الالتيابية وكذلؾ الوسائط وذيفاناتيا لمجراثيـ ارتشاح حدوث ولوحظ عنو
 المنتج IL-6 بارتشاح مصؿال في IL-6 مستوى ارتفاع يفسر وقد الدموي، الدوراف الى السيتوكينات

 .المصؿ الى الممتيبة السنية حوؿ النسج مف موضعيا
 الجيػوب عمػؽ فػي عاليػة بتراكيػز وجػوده سػجؿ فقػد سػنية حػوؿ النسػج التيابػات فػي أساسياً  دوراً  IL6 يمعب

 التيابػػػات مػػػف والمعنّػػػدة المعالجػػػة غيػػػر المنػػػاطؽ وفػػػي النشػػػطة العظمػػػي الامتصػػػاص منػػػاطؽ مػػػف وبػػػالقرب
 الخلبيػا تعػرض لػدى مباشػر بشػكؿ IL6 إنتػاج السػنية حػوؿ الممرضػة  الجػراثيـ تحػرض. سنية حوؿ النسج
 الخلبيػا تحػريض طريػؽ عػف مباشػر غيػر بشػكؿ أو LPSلػػػ والعػدلات النػوى ووحيػدات المثويػة الميؼ ىيولى
 صػوراتوم والعػدلات النػوى وحيػدات مػف IL6 إنتػاج بتحريض يقوـ الذي  IL-1B إنتاج عمى الكبير بالعة
 بزيػػػادة تتميػػز المثويػػة الميػػػؼ مصػػورات مػػف محػػددة نسػػػائؿ تكػػاثر تحػػرض تنبيػػػو كإشػػارة IL6 يعمػػؿ. الميػػؼ
 إلػى مؤديػة المفعمػة التائيػة الممفاوية بالخلبيا الميؼ مصورة الخلبيا بربط تقوـ التي CD40 واسمات إظيار
 مؤديا العظـ كاسرات IL6 يفعؿ كما يةالموضع المناعية الاستجابة وتضخيـ الالتيابية الوسائط إفراز زيادة
 .(69)العظمي الامتصاص إلى
 دراسػػة حسػػب يُعػػزى وىػػذا ، جػػداً  صػػغيرة الأسػػوياء مجموعػػة فػػي نترلوكينػػاتالإ مسػػتويات أف الملبحػػظ مػػف

Stenvinkel مسػتويات إلػػى أف  (75) 2001عػػاـ IL–6ففػػي البيئػة حسػػب تختمػؼ الأصػحاء البشػػر لػدى 
 القػروييف عنػد(  pg / ml 2.57)  جػداً  صػغير IL – 6 متوسػط بػأف وجػد الينػود مػف لمجموعػة دراسػتو
 فإ إذ( pg/ml 23.5 – 7.15)  المنػاطؽ حسػب بػدورىا وتختمػؼ المػدنييف عنػد أعمػى القيمػة تكػوف بينما

 البيئي والتموث Helicobacter الإنتانات فييا بما والرئوية المعدية للئنتانات عرضة أكثر المدنية الشعوب
 .النفسية والشدة

 الخثرية والمرض القمبي الوعائي: الواصمات 3.9.1
 لمتحقؽ مؤخراً  الدراسات مف لمكثير الوعائية بالأمراض الإصابة مع والإلتياب الإنتاف بيف العلبقة خَضَعَت

, (76)لحدوثيا المُحتَمَمة والآليات الوعائية الإمراضية ىذه في المزمنة الإنتانات تمعبو الذي الدور مف
 ضعؼ حالة وجود عند الدـ في الجرثومي الوجود خطورة مدى عمى (77) 2003عاـ  Waughزرك  

 قد الدـ مجرى في الموجودة الجراثيـ أف إلى أشار و أصلبً  الموجود المرض لتفاقـ مؤىبة عوامؿ أو مناعي
 لتصاؽالا إلى تميؿ ما وغالباً , لبعـالب أو الأضداد بواسطة كاممةً  عمييا القضاء عدـ عند تتضاعؼ

 مف العضويات ىذه حماية مف الفبريف وألياؼ الصفيحات تزيد إذ, إنتانية صمات لتشكؿ بالصفيحات
 وجود حاؿ في أو القمب شغاؼ مف معيبة مناطؽ في لتصاؽللب ماتميؿ وغالباً ,  المختمفة الدفاعات
 بعضويات حتى الدموي جرثـوالت الإنتاني القمب شغاؼ التياب مسببة, القمبية الدسامات في خمقية تشوىات
 .المناعي الفعؿ رد منخفضي الأشخاص عند الفوعة منخفضة
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 مراحؿ مف العديد وتتواسط الشريانية لمعصيدة الإمراضية الآلية في محورياً  دوراً  لتيابيةالا العمميات تمعب
 العصيدية يحةالمو  وانفصاؿ بتمزؽ وانتياء البيضاء الخمية مف ابتداء  Atheroma العصيدي الورـ تشكؿ
 في الدرجة منخفض المزمف لتيابالا دور إلى(79) 2006عاـ Gordon أشار كما. (78)المستقرة غير

 الحاجة مع والعلبجية الوقائية التداخلبت خلبؿ مف إنقاصو الممكف مف الذي الوعائية القمبية الإمراضية
ة , البيضاء الكريات تعداد, الفيبرينوجيف مثؿ) المناسبة والإرقائية لتيابيةالا الواصمات دور لتقييـ المُمِح 
 .والإنذار بحدوثو الوعائي المرض بخطورة الأمد طويؿ التنبؤ في,... ( CRP, المزوجة
 ضغط ارتفاع يترافؽ كما, (80)العصيدي والتصمب الخُثار خطورة في ازدياد مع الدـ ضغط ارتفاع يترافؽ
 خطورة عوامؿ تكوف قد أنيا الدراسات واقترحت TNFα و IL-6و CRP مف مرتفعة مستويات مع الدـ

 Temporal الزمنية العلبقة تأكيد ويجب, ظاىرياً  السميميف الأشخاص لدى الدـ ضغط لارتفاع مستقمة
 Prospective المستقبمية الجماعات دراسات في الدـ ضغط وارتفاع الالتيابية ماتصالوا ارتفاع بيف

Cohort Studies(81) .المرضى عند والوفاة التاجي لمخُثار خطورة عامؿيعتبر  الدـ طضغ ارتفاع بات 
 إذ, أخرى جية مف لمتخثر الميؿ وزيادة جية مف البطانية الوظيفة بسوء منو قسماً  متواسطاً  القمبييف
 والالتياب والتخثر الإرقاء ماتواص مف لمجموعة (82) 2003 عاـوزملبؤه  Fadl دراسة أظيرت

, الإرقائية المزدوجات, ويمبراند فوف عامؿ, الفيبرينوجيف, السابع العامؿ, الغميسريد ثلبثيات, روؿيستيالكول)
 الدـ ضغط بارتفاع المصابيف القمبية العضمة احتشاء مرضى مف مجموعة لدى( البلبزمينوجيف مفعؿ مثبط

, سنتيف لمدة والمتابعة حتشاءالا مف شيريف بعد, بو المصابيف لغير وأخرى( الاحتشاء مف شيريف بعد)
 لدييـ لحوادث الميؿ يزيد مما الدـ ضغط بارتفاع المصابيف عند أعمى الواصمات ىذه مستويات فكانت
 .ناكسة قمبية
 دراسة عبر القمبي حتشاءالا حوادث في المصورة فيبرينوجيف تأثير (83) 2002 عاـ  Reganon تحر ى
 إصابتيـ مف سنوات 5 بعد اً مريض 67 لدى مبيفالثرو  وتوليد والفيبرينوجيف الالتيابي النشاط بيف العلبقة
 الشدة منخفضة التيابية حالة وجود أف عمى اً واضح دليلبً  الدراسات فأعطت حاد قمبي عضمي باحتشاء
 .الثرومبيف توليد في زيادة مع يترافؽ
 تطوير وضرورة خثاري, التيابي, عصيدي حادث ووجود الوعائي المرض بيف العلبقة عف البحث يستمر

 أجيزة الوسائؿ ىذه مف ونجد العلبجي والارتباط والإمراضي الإنذاري التشخيص عمى القدرة ليا اسماتو 
 لحظة لآخر واستمرارىا التخثر عممية فاعمية مدى عف فكرة تعطي التي الحديثة الثرومبيف توليد مراقبة
 تراكيز ناحية مف يةالعضو  في البيولوجية لمظروؼ أقرب وبظروؼ العممية بدء زمف مراقبة فقط وليس

 التراكيز ذات الدـفي  الجو الة الدقيقة الجزيئات معايرة عمى قدرتيا إلى بالإضافة, المُستَخدَمة الكواشؼ
 .(84)الموجودة الخُثارية الحالة مدى تحديد عممية في أىمية مف لو وما الدقة في المتناىية
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ة ةالسني حول النسج التهاب بين المتبادلة العلاقة 4.9.1  :الرقائية الوعائية والصحَّ
 القمب وأمراض الشريانية العصيدة مثؿ, الخثارية الوعائية والأمراض السنية حوؿ النسج التياب يتشارؾ
 عوامؿ مف العديدفي , الشرياني التوتر وارتفاع المحيطية الأوعية وتضيُّؽ الدماغية والسكتات الوعائية
 المزمنة لالتياباتا الى بالإضافة, الوراثي الاستعداد, الشدّة, التدخيف, ةالبدان, بالعمر التقدُّـ مثؿ الخطورة
 .(85)والمتكررة
 المختمفة ووضِعَت بأشكالو الخُثاري الوعائي والمرض السنية حوؿ النسج التياب بيف العلبقة دُرِسَت

 الخميّة وظائؼ في ةوعائيّ  التيابية وبآلية السنية حوؿ النسج لتيابا يؤثّر أف احتمالية حوؿ الفرضيات
 العضويّات خلبؿ مف الخُثاري الوعائي بالمرض للئصابة مُحتَمَؿ خطورة عامؿ وبكونو (86)البطانيّة
 حالة السنية حوؿ النسج لتيابا يُدخِؿ إذ (87)السُمي ة نواتجيا أوعبر مباشر بشكؿٍ  السنية حوؿ المُمرضة

 .(88)متكرر عابر ويدم تجرثـُ مع متوافؽ الشد ة مُنخفض جيازي لتيابا
 بحالة, البالغيف عند الأسناف لفقداف شيوعاً  الأكثر السبب يُعد الذي المزمف السني حوؿ المرض يترافؽ
 عديدات وخاصةً  الداخمية ذيفاناتيا الجراثيـ تمؾ تفُرِز. واللبىوائيات الغراـ سمبية الجراثيـ سببيا التيابية
 وتُحف ز, سطحيا عمى CD14 مستقبلبتيا مع ارتباطيا عبر اةالنو  وحيدات فتتفعّؿ LPS الدسمة السكاكر
 المستقبمة ليذه الظاىري النمط في التعددية وتمعب, الخثارية قُبيؿ والعوامؿ السيتوكينات إظيار عممية
 المضيؼ استجابة مف يعدؿ قد مما الذيفانات ىذه تجاه الفعؿ لردود الاستجابة درجة اختلبؼ في دورىا

 .(89)المزمف السني حوؿ لممرض بةالمسب لمعوامؿ
 الوراثي التيجيف بواسطة المثوي تحت القمح في الجرثومي الوجود (90)2006 عاـوزملبؤه  Saphr تحر ى
 بالتصوير ثبتو  ,عاماً  70-43 بيف أعمارىـ اشخص 789 لدى  Aa, Pg, Pi, Td جراثيـ مف لكؿٍ 

 النسج التياب بيف علبقة وجود الدراسة فاقترحت إكميمي وعائي بمرض منيـ لديو اصابة 263اف  الوعائي
 ووحيدات الصفيحات تفعيؿ خلبؿ مف Aa لوجود خاصة أىمية مع الإكميمي الوعائي والمرض السنية حوؿ
 .الوعائي القمبي المرض خطورة ارتفاع مع يترافؽ مزمف التيابي مصدر أي وأف النواة
 الدموية البيضاء الكريات تعداديكوف  و جيفالفيبرينو  مف مستويات مع السني حوؿ المرض يترافؽ

 التطور مف كلبً  الزيادة ىذه تحف ز وقد السوي عند عميو ىو مما أعمى الكوليستيروؿو  C المتفاعؿ البروتيف
 .(93)دماغي أو (92)قمبي وعائي مرض إلى النياية في يؤدي قد ما (91)والخُثاري العصيدي

 ,CRPمثػػؿ الالتيابيػػة لمواسػػمات المصػػمية المسػػتويات ارتفػػاع العرضػػية المقطعيػػة الدراسػػات أظيػػرت كمػػا
FIB, VWF, IL-6,WBC  دراسػة بي نَت .بينما(94)الأسوياء مع مقارنةً  سني حوؿ بمرض المصابيف لدى 

Bizzaro  شػػػديد سػػػنية حػػػوؿ نسػػػج بالتيػػػاب مصػػػابيف مػػػف, مجموعػػػات 3 عمػػػى(95) 2007 عػػػاـوزمػػػلبؤه 
 ,F1+2 شػػممت الخُثاريػػة المرافقػػة لمحالػػة ماتالواصػػ قيػػاس تػػـ ةوشػػاىد معتػػدؿ سػػنية حػػوؿ نسػػج والتيػػاب

VWF, D-dimer, PAI-1 والإلتيابيػة ESR, WBC, CRP كػاف الالتيػابي العامػؿ أف النتػائج فكانػت 
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 بػيف ىػاـ فػرؽ يلبحػظ لػـ حػيف فػي الشػاىدة عنػد عميػو ىػو ممػا السػني حػوؿ بػالمرض المصػابيف عنػد أعمى
 مع مقارنةً  المرضى عند أعمى VWF, PAI-1 مستويات كوف سوى ماتالواص لباقي بالنسبة المجموعات

 الصػػفيحات التصػػاؽ تفعيػػؿ سػػياؽ فػػي العامػػؿ ىػػذا دور إلػػى بارتفاعيػػا المحتمَػػؿ السػػبب يعػػز  وقػػد, الشػػاىدة
 .التخثر سياؽ في وكذلؾ وتراصيا

 وجػػػود عمػػػى عػػػؿف كػػػرد تنشػػػأ التػػػي الخُثػػػاري نحػػػلبؿالا عوامػػػؿ بعػػػض فاعميػػػة لتحػػػرّي الدراسػػػات أُجريػػػت كمػػػا
, والفيبرينػوجيف الفيبػريف تفكػؾ ونػواتج البلبزمينػوجيف منشػط دراسػة مثػؿ المثػوي السػائؿ ضػمف وذلػؾ الجراثيـ
 فػػػي عميػػػوىو  ممػػػا أعمػػػى فيػػػو البلبزمػػػيف نشػػػاط كػػػاف الممتيبػػػة المثػػػة مػػػف المػػػأخوذ السػػػائؿ أف النتيجػػػة فكانػػػت
 .(97) (96)قاً فر  البلبزمينوجيف مفع ؿ نشاط يُظيِر ولـ, السميـ الميزاب
 مشػػعرات مػػع السػػنية حػػوؿ النسػػج بالتيػػاب المصػػابيف لػػدى الصػػفيحات تعػػداد وجػػدت الدراسػػات ارتبػػاطكمػػا 

 . (98) 2010 وزملبؤه عاـ Balwantحسب السني حوؿ المرض
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Literature Preview                                                                                                 المراجعة النظرية   

 

 

23 

 الفصل الثاني
 :Diabetes Mellitis الداء السكري 

 تعريف :
إما عندما يعجز البنكرياس عف إنتاج ما يكفي مف الأنسوليف أو  مرض مزمف يحدث الداء السكري ىو

شػيوعاً،  الاستقلببية أكثر الأمراض عندما لا يستطيع الجسـ استخداـ الأنسوليف بشكؿ فعاؿ،ويعتبر مف
يتصؼ بمضاعفات طويمة الأمد تصيب العيف والكمية والأعصاب والأوعية الدموية، وىو عبارة عف 

 .(100)( 99)البروتيناتشحوـ و الو  السكريات ووراثياً مف اضطرابات في استقلبب رياً مجموعة متباينة سري
 الدراسة الوبائية: 1.2
 14 يػػػوـ اعتبػػػار 2007عػػػاـ World Health Organization العالميػػػة   الصػػػحة منظمػػػة أقػػػرت

November دمػػػيلب عيػػػد لإحيػػػاء اليػػػوـ ىػػػذا اختيػػػار وتػػػـ عػػػاـ، كػػػؿ بػػػو يحتفػػػؿ لمسػػػكري، عالميػػػا يومػػػا  
 Carl Frederick Pantinمػػػع أسػػػيـ الػػػذى Charles Herbert Best مػػػادة اكتشػػػاؼ فػػػي 

 قيػػػػد عمػػػػى السػػػػكرى مرضػػػػى لبقػػػػاء ضػػػػرورية باتػػػػت المػػػػادة تمػػػػؾ بػػػػأف عممػػػػاً  ،1921 عػػػػاـ فػػػػى الأنسػػػػوليف
 .الحياة
 مميوف  مصاب 347 حوالى يوجد فإنو ، (101)2012 العالمية لعاـ الصحة منظمة لإحصائيات وطبقا
مميوف  3.4 نحو وفاة شيد 2004 عاـ أف إلى التقديرات وتشير ، (102)العالـ حوؿ السكري بمرض

 فى تحدث السكري وفيات مف% 80 مف أكثر وأف ،(103)سكر الدـ الصيامي نسبة ارتفاع مصاب نتيجة
 . (104)ذات الدخؿ المنخفض والمتوسط البمداف

 تمؾ مف% 55 سجمت كما سنة؛ 70 عف ارىـأعم تقؿ لدى مف تقريباً  السكرى وفيات نصؼ وقد سجمت
 الفترة فى ستتضاعؼ السكرى وفيات أف إلى العالمية الصحة منظمة توقعات ،وتشير النساء بيف الوفيات

 بحموؿ العالـ فى الرئيسية الوفاة أسباب سابع السكرى يصبح أف المتوقع ومف ،2030و 2005 عامي بيف
 .(101)2030 عاـ

أف أكثر  American Heart Association 2013 (105) ريكية لأمراض القمب ذكر تقرير الجمعية الام
مميوف مف الأمريكييف يعانوف مف الداء السكري وتـ تشخيص المرض بالاعتماد عمى سكر الدـ 8.2 مف 

أو أكثر وذلؾ حسب مقاييس الجمعية   fasting  blood glucose of 126 mg/dLالصيامي 
 2.9 كور وذمف ال منيـ مميوف American Diabetes Association 5.3 الامريكية لمداء السكري

الأمريكييف يعانوف مف مقدمات الداء  الذكور مميوف مف  87.3 كما أف أكثر مف .مف الإناثمميوف 
  . pre-diabetesالسكري 

 مف منيـ مميوف mg/dL  50.7 126-100 وتـ تشخيص المرض بالاعتماد عمى سكر الدـ الصيامي 
مميوف حالة جديدة للبصابة بالسكري كؿ عاـ   1.9تشخيص جرى ناث . وقدمف ال مميوف 33.6كور وذال
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٪ مف 68مف الأمريكييف. يموت عمى الأقؿ  اً ألف 69تسبب السكري بوفاة  مايقارب   2009وفي عاـ
 ٪ منيـ16سنة مف شكؿ ما مف أشكاؿ أمراض القمب و 65 المصابيف  بالسكري ممف أعمارىـ أكبر مف

كما يكوف معدؿ الوفاة بأمراض القمب بيف البالغيف الذيف يعانوف مف مرض   .يموت مف السكتة الدماغية
 .(105)مرات مف معدلات البالغيف غير المصابيف بالسكري 2-4 السكري أعمى

 :(106)تصنيف الداء السكري  2.2
 إلى:  (ADA 2010) يقسـ الداء السكري حسب الجمعية الأمريكية لمداء السكري

 1Type I Diabetesالسكري نمط 
  2Type2Diabetesالسكري نمط 

 Gestational Diabetes السكري الحممي
 : Other types of Diabetesأنماط أخرى لمداء السكري 

  Genetic defects in Bcell functionعيوب خمقية في وظيفة الخمية البائية
 Genetic defects in insulin action عيوب خمقية في عمؿ الأنسوليف

  Pancreatic diseases or injuriesوأذياتو أمراض البنكرياس
  Infections الإنتانات

  Endocrinopathiesاضطرابات الغدد الصـ
 متلبزمات خمقية أخرى مترافقة مع الداء السكري

Other genetic syndromes with associated diabetes 
 :Insulin Dependent Diabetes Mellitis IDDM (DM Type I )  1السكري نمط 

ربما تتضمف الفيزيولوجيا ي البنكرياس المفرزة للؤنسوليف و ف βينتج مف التخرب الذي يصيب خلبيا 
المرضية فعاليات مخربة تتوسطيا عوامؿ فيروسية أو مناعية ويمكف لعلبمات التخريب المناعي أف 

% مف المرض وفي غياب الأنسوليف  10 – 5 لدى شكؿ، وي تستخدـ في التشخيص أو تقييـ الخطورة
يتشكؿ عند ىؤلاء المرضى حماض كيتوني ) حالة تيدد الحياة ( مما يجعؿ استخداـ الأنسوليف الخارجي 

الأطفاؿ  لدىضرورياً لاستمرارية الحياة، وليذا السبب سمي بالسكري المعتمد عمى الأنسوليف، يوجد عادة 
  30بعد  %مف الحالات30–15أف بعض الدراسات وصفتف م عمى الرغـ  .والمراىقيف

 سنة مف العمر.
 :Non Insulin Dependent Diabetes Mellitis NIDDM( DM Type 2)  2السكري نمط 

مما يؤدي إلى سوء في ,ينتج عف خمؿ في جزيئات الأنسوليف أو عف تبدلات في مستقبلبت الأنسوليف 
ىو يصيب الأعمار فوؽ الأربعيف في الأنسوليف و أكثر منو عوز  وظيفة الأنسوليف )مقاومة للؤنسوليف(

% مف المرض.لـ يحدث التدمير  90 – 85غالباً ، وأحياناً يصيب الأعمار الصغيرة ويشكؿ حوالي 
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يبقى لممرضى القدرة عمى إنتاج الأنسوليف وبسبب  إذ, TypIالبنكرياسية كما حدث في  βالمناعي لخلبيا 
 .TypeIفإف حدوث الحماض الكيتوني يبقى أقؿ بكثير مقارنة مع  TypeIIف في بقاء إنتاج الأنسولي

يمكف أف يكوف مرضى النمط الثاني غير مشخصيف لسنوات عديدة لأف فرط السكر يظير عادة دوف 
 أعراض.

 : Gestational Diabetes Mellitus  GDMالداء السكري الحممي
الذي يبدأ أو يشخص لممرة الأولى خلبؿ كاربوىيدرات مي بأنو عدـ تحمؿ اليعرؼ الداء السكري الحم

الحمؿ، و ىو يحدث عندما تكوف الوظيفة البنكرياسية في المرأة الحامؿ غير كافية لمتغمب عمى مقاومة 
لأنسوليف الناتجة عف اليرمونات المضادة للؤنسوليف وزيادة استيلبؾ الطاقة الضرورية لنمو الأـ والجنيف، ا

ميماً بسبب ترافؽ فرط سكر الدـ ) خاصةً إذا كاف شديداً(  وعلبجو اء السكري الحمميويعتبر تشخيص الد
 مع زيادة حدوث المضاعفات عند الأـ والجنيف.

% تقريباً مف حالات الحمؿ في الولايات المتحدة الأمريكية ولكف نسبة انتشاره مف  4يشكؿ السكر الحممي 
المجتمع. يبدأ السكري الحممي عادة في الثمث الثالث مف  % مف الحوامؿ اعتماداً عمى دراسة 14إلى  1

السكر عند معظـ النساء إلى وضعو الطبيعي ويعود مستوى الحمؿ و تنقص المعالجة الملبئمة الإمراضية 
 .(107) بعد الولادة
يعكس ذلؾ حالة مف  ومرة خلبؿ الحمؿ عف الحالات الطبيعية,  2.5 - 1.5الأنسوليف مف  يزداد إفراز

المحدودة عند بعض النساء غير قادرة عمى زيادة إنتاج الأنسوليف  اومة الأنسوليف. تكوف خلبيا بيتا مق
 .(108)ليعوض عف حالة مقاومة الأنسوليف، وبالنتيجة فرط السكر

 : وعلاماته أعراض الداء السكري 3.2
الأعراض التي قد إف بداية المرض غالباً ما تكوف بدوف أعراض أو علبمات واضحة لكف توجد بعض 

 توجينا و تدعونا لمشؾ بوجود الداء السكري:
 . Polydipsiaو السُّياؼ ) العطش (  Polyuriaالبُواؿ  -1
 . Tirednessالتعب  -2
 . Weight Lossنقص الوزف  -3

 :(109) ( Diabetes Care 2012) مضاعفات الداء السكري 4.2
 : Diabetic Retinopathyاعتلال الشبكية السكري  -1

، ومع ذلؾ يمكف بضبط الداء السكري  وفالمضاعفات التي يصاب بيا السكرير العمى مف أخطر يعتب
 الجيد تجنب ىذه الإصابة . 

سنة مف بداية المرض  20، بعد  NIDDM% مف مرضى  60وأكثر مف  IDDMإف معظـ مرضى 
تبطف العيف مف  والشبكية ىي الطبقة العصبية التي. السكري سوؼ يصابوف بدرجة مف اعتلبؿ الشبكية
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، فإف تعرض الأوعية الشبكية إلى الانسداد التدريجي الشبكيةفي  الداخؿ . ونظراً لغزارة الأوعية الدموية
ؤدي بالتالي إلى تشوش الرؤية تدريجياً ثـ فقدىا التاـ ييفتيا الفيزيولوجية ) الرؤية ( و فقدىا وظ إلىيؤدي 

 إذا لـ تشخص وتعالج باكراً . 
 بيف أعمارىـ تتراوح الذيف السكري مف مرضى٪( 28.5) مميوف 4.2 ،2008-2005 بيف عاميكاف 
 يعانوف الذيف مف٪ 4.4) مميوف 0.7 مف يقرب ما وكاف سكري، اعتلبؿ شبكية أكثر لدييـ أو عاما 40
الشديد  البصر فقداف إلى يؤدي أف يمكف متقدـ سكري شبكية لدييـ اعتلبؿ( السكري مرض مف

 أعمارىـ تتراوح الذيف البالغيف بيف العمى حالات مف جديدة لحالة الرئيسي السبب السكري ويعتبرمرض
 .2011 عاـ NDFS (110) حسب عاما 74-20 بيف
 : Diabetic Nephropathyاعتلال الكمية السكري  -2

الأطفاؿ مف % مف الحالات ىـ  50وجد بأف  فقدإف اعتلبؿ الكمية السكري مشكمة سريرية رئيسية 
ف  31الذيف بدأ معيـ المرض قبؿ عمر  IDDM% ىـ مف مرضى  30و  IDDMنمط  يفالبدين سنة ، وا 

 ويزدادبسبب المدة القصيرة مف المرض ،  IIالموت بسبب مرض الكمية ىو أقؿ تكراراً عند مرضى النمط 
ية يزداد الرشح الكبيبي و تصف حيث معدؿ الموت بسبب الإصابة الوعائية القمبية في المراحؿ المبكرة

الغشاء  كتثخف الكرياتنيف، ومع تطور المرض تحدث تغيرات في الأوعية الدموية الصغيرة لمكمية ،
فيؤدي ذلؾ إلى بيمة بروتينية، و مع تطور  القاعدي والنسيج المتوسطي لمكبة، وتترافؽ بزيادة نفوذية الكبة 

عند إىماؿ المعالجة لفترة اقيف، و الجسـ بالتورـ وخاصة الس الإصابة يزداد طرح البروتيف في البوؿ فيبدأ
 .طويمة قد تتطور الحالة إلى قصور كموي

 : Diabetic Neuropathyاعتلال الأعصاب السكري -3
% فقط مف المرضى يبدوف أعراضاً  15سنوات إلا أف  10 – 5بعد   TypeIيحدث لدى معظـ مرضى

 :لذلؾ الاعتلبؿ
ة ىي الأكثر عرضة للئصابة، و ىي مف النوع اعتلبؿ الأعصاب المحيطية: إف الأطراؼ السفمي-أ

 الحسي لكف في بعض الأحياف قد تمتد الأذية العصبية إلى الأعصاب الحركية.
اعتلبؿ الأعصاب الوحيد: ىي آفة في عصب مفرد أو جذر عصبي، و تعزى إلى الاحتشاء التالي -ب

 لانسداد الأوعية المغذية لمعصب.
ؾ إلى: إسيالات متكررة أو إمساؾ، عسر ىضـ، ىبوط الضغط اعتلبؿ الأعصاب الودية: يؤدي ذل-ج

 الانتصابي، عسرة تبوؿ، خمؿ في إفراز العرؽ .
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 : Cardiovascular Complicationsالمضاعفات القمبية و الوعائية  -4
تقؿ مرونة  إذ Arteriosclerosisإف الداء السكري ىو أحد عوامؿ الخطورة في حدوث تصمب الشراييف 

ترسب عمى جدرانيا مواد شحمية فتضيؽ ويؤدي ذلؾ إلى ارتفاع ضغط الدـ ونقص التروية تيف و الشراي
 الدموية. 

 :Impotenceالعنانة  -5
 و ذلؾ بسبب الإصابة العصبية أو الوىف الشديد عند ارتفاع السكر.

 :Infectionsالأخماج  -6
عؼ مف الطبيعي كما أف ارتفاع السكر السبب في كثرة الأخماج ىو أف النظاـ المناعي عند السكرييف أض

 يشكؿ وسطاً مناسباً لنمو الجراثيـ.
 :Diabetic Footالقدم السكرية  -7

العصبية و الخمجية، حيث يشاىد في القدـ السكرية : غياب ىو اجتماع المضاعفات الوعائية و  سبب ذلؾ
ضمور العضلبت  النبض، برودة، شحوب، تموت، تسمؾ الأظافر، غياب الأشعار، جفاؼ الجمد،

 الداخمية.
 :Oral Complicationsمضاعفات فموية  -8

آفات حوؿ سنية، الإصابة بالمبيضات البيض، آفات مخاطية فموية، التيابات لثوية، امتصاص في 
 العظـ السنخي. 

واليافعيف  الأطفاؿ عند1نمط السكري لداء المرافقة الفموية لمتغيرات (5) 2008 عاـ المصري وفي دراسة
 و المعابي الجرياف نقص إلى النخور ظيور سبب و عزا السكرييف عند النخور نسبة جد الباحث ارتفاعو 

 عند السكرييف. المثوي السائؿ و المعاب في السكر نسبة زيادة
 :(111) ( ADA 2011) تشخيص الداء السكري التحاليل المخبرية ل 5.2

 :  Fasting Blood Sugarقياس سكر الدم الصيامي -1
مؿ، و يجب أف يكوف الشخص بدوف إفطار  100مغ / 110 – 65يتراوح المعدؿ الطبيعي مابيف 

 وألا يكوف معرضاً لأي مف عوامؿ الشدة النفسية أو الجسمية.
في حاؿ ارتفاع السكر عف الحدود الطبيعية يجب إعادة القياس مرتيف عمى الأقؿ بفاصؿ أسبوع 

مؿ في الدـ  100مغ / 126ي يرتفع تركيز الغموكوز عف بينيما، وىنا في حاؿ وجود المرض السكر 
 الكامؿ.

 قياس السكر بعد الطعام بساعتين: -2
يعطى المريض غذاءً غنياً بالنشويات ثـ يتـ القياس بعد ساعتيف ويتـ التشخيص عند ارتفاع السكر 

 مؿ. 100مغ /  200في الػدـ الكامؿ أكثر مف 
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 110ض السكري أي عندما يكوف مستوى السكر الصيامي يجرى ىذا الاختبار عند الشؾ بوجود مر 
 مؿ. 100مغ /  126 –
 : Glucose Tolerance Test GTTاختبار تحمل السكر  -3

نادراً ما يستعمؿ ىذا الاختبار في الوقت الحاضر لأف فائدتو محدودة فغالباً ما يتـ التشخيص 
 بالاختباريف السابقيف. 

في حاؿ الاشتباه الشديد أي عندما يكوف مستوى الغموكوز عمى  نضطر لإجراء اختبار تحمؿ السػكر
غ  75ويتـ ىذا الاختبار بفحص الدـ عمى الريؽ ثـ يذاب لممريض  الحدود في الاختباريف السابقيف.

% ( ثـ تسحب منو  25غموكوز في كأس ماء ليشربو ) أو يعطى عف طريؽ الوريد محموؿ غموكوز 
تيف وبقياس سػكر الدـ في ىذه العينات يمكف تشخيص الداء عينة دـ كؿ نصؼ ساعة لمدة ساع

 السكري.
 :Glycosylated Hemoglobin ( HbA1c )الغموكوزي  الهيموغموبينقياس  -4

مع غموكوز الدـ وتعتمد نسبة الارتباط عمى مستوى الغموكوز في  الييموغموبيفترتبط نسبة قميمة مف 
 :الدـ والقيـ المنصوح بيا كالتالي 

 %.8>الحالة %، يجب تحسيف8-7%، معالج بشكؿ متوسط  7<جيد المعالجة %،6-4يعي الطب
يتشكؿ الييموغموبيف الغموكوزي باستمرار في الكريات الحمر كناتج تفاعؿ غير أنزيمي بيف السكر 

 وبروتيف اليميوغموبيف الذي يحمؿ الأوكسجيف.
             ز مدى حياة الكرية الحمراء   إف ارتباط السكر بالييموغموبيف ثابت بقوة لذلؾ يبقى مغمك

 (123  ±23  .  ( يوـ
لقياس مستويات الييموغموبوليف المغمكز ويزود تقييـ مستوى سكر الدـ لفترة  HbA1cيستخدـ اختبار 
  HbA1cيوماً, تعكس معدؿ مستوى سكر الدـ المرتفعة بارتفاع قيـ  90 –30سابقة تزيد مف 
 لغموكوز بييموغموبيف الكرية الحمراء.( ارتباط ا3وتوضح الصورة )

 
 
 

 
 
 
 

 أو نقصه ( توضح زيادة ارتباط الغموكوز بخضاب الكرية الحمراء3صورة ترسيمية رقم )    
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 الييموغموبيفمستويات  (ADA) (106) أقر ت الجمعية الأمريكية لمسكري 2010في عاـ 
 .تشخيص الداء السكريكطريقة مقبولة ل  glycosylated hemoglobin HbA1cالغمكوزي

أكثر مف  HbA1cالغمكوزي الييموغموبيف ، فإف تشخيص الداء السكري يتـ عندما يكوف ADAفبحسب الػ
دؿ، كما يتـ تشخيص الحالة \مغ 126أكثر مف  FPG % أو عندما يكوف غموكوز البلبزما الصيامي6.5

% أو غموكوز الدـ 6.4% و5.7بيف  HbA1c عندما تكوف مستويات prediabetes ما قبؿ السكري
 .دؿ\مغ 125-100الصيامي بيف 

 : Fructosamineقياس الفركتوزامين  -5
أسابيع، حيث  3 – 2ىو اختبار مشابو لمخضاب الغموكوزي، ولكنو يعطي فكرة عف فعالية العلبج خلبؿ 

 مؿ. 100ميكروموؿ /  280 – 150يكوف المعدؿ الطبيعي لو 
الزمف ناً عندما يكوف نظاـ القياس الموضوعي يعكس فترة أقصر مف يستعمؿ اختبار الفركتوزاميف أحيا

المطموب، عمى سبيؿ المثاؿ )خلبؿ الحمؿ, بدء المعالجة الجديدة( ويمكف أف يستعمؿ أيضاً كشاىد عندما 
 غير موثوؽ كما في فقر الدـ.  HbA1cيكوف اختبار 

 :(112)الأنسولين  6.2
يتألؼ مف سمسمتيف مف الحموض الأمينية ترتبطاف بجسور  5808الأنسوليف بروتيف صغير وزنو الجزيئي 

كبريتية, يصطنع الأنسوليف في خلبيا بيتا في جزيرات لانغرىانس في البنكرياس، تتشكؿ في البدء ما قبؿ 
والتي تعطي سميفة الأنسوليف  11500ذات الوزف الجزيئي  Preproinsulinسميفة الأنسوليف 

Proinsulin  يخزف في  إذوىي بدورىا تعطي الأنسوليف في جياز غولجي  9000يئي ذات الوزف الجز
 الناتج النيائي عمى شكؿ سميفة الأنسوليف. 1/6الحبيبات الإفرازية ويبقى نحو 

-10يو يزاؿ مف الدـ خلبؿ دقائؽ فقط لذلؾ ف 6يدور الأنسوليف في الدـ بشكؿ حر ويبمغ نصؼ عمره 
 ناز في الكبد وبشكؿ أقؿ في الكميتيف. ، وىو يتدرؾ بواسطة الأنسولييقةدق 15

تحت وحدات )وحيدات(، وحيدتاف مف نوع ألفا تتوضعاف بالكامؿ  4تتألؼ مستقبلبت الأنسوليف مف 
خارج الخمية ووحيدتاف مف نوع بيتا تخترقاف غشاء الخمية لتبرزاف في ىيولاىا، وعند ارتباط الأنسوليف مع 

الذي بدوره يفسفر  مما يفعؿ أنزيـ البروتيف كيناز,الوحيدات بيتا  الوحيدات ألفا تحدث فسفرة تمقائية في
 نزيمات الخمية ويكوف التأثير النيائي تفعيؿ بعض الأنزيمات وتثبيط بعضيا الآخر.أعدداً آخر مف 

 إفراز الأنسولين :
ائط نظمو أيضاً ىرمونات أخرى ووستتوى الغموكوز في الدـ فحسب ، بؿ لا ينظـ إفراز الأنسوليف مس

في  Phosphorylatedذاتية أخرى. يطمؽ الإفراز بواسطة غموكوز الدـ العالي الذي يمتقط ثـ يفسفر 
( وتحصر أقنية البوتاسيوـ  ATP) سفاتفع مستويات الأدينوزيف ثلبثي الفالخلبيا بيتا في البنكرياس، ترت
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K+،  دخوؿ شوارد الكالسيوـ مؤدية إلى نزع استقطاب الغشاء وCa+2 لي خروج دفعة مف و بالتا
 الأنسوليف. 

 تتمخص آلية تأثير الأنسوليف بما يمي:
 نشيط دخوؿ الغموكوز إلى الخلبيا المختمفة في الجسـ تمييداً لاستقلببو.ت -1
 تنشيط أنزيـ الغموكوكيناز الذي يقوـ بفسفرة الغموكوز. -2
وبالتالي ينقص كمية الحموض الدسمة  الشحميةثبيط عممية تفكؾ المواد ت -3

 في الدـ، وكذلؾ يثبط عممية تكوف الأجساـ الكيتونية.الحرة 
ثبيط عممية استحداث السكر مف مصادر لا سكرية، كما يثبط عممية تحمؿ ت -4

 الغميكوجيف.
نو يساىـ في حفظ الحموض الأمينية مف أجؿ إيممؾ الأنسوليف تأثيراً بنّاء، إذ  -5

تخدـ الغموكوز عممية اصطناع البروتيف ) يثبط تحطـ البروتيف ( وبالتالي يس
 مستواه في الدـ. إلى انخفاضفي إنتاج الطاقة مما يؤدي 

و مع تقدـ الحالة فإف إنتاج الأنسوليف  إنتاج الأنسوليف في المراحؿ المبكرة مف السكري, معاوضة تتـ
، و مع مرور الوقت (113)البنكرياسي يمكف أف يقؿ بسبب مقاومة الأنسوليف التي قد تطغى في النياية

لا Type2 إفراز الأنسوليف غير كاؼٍ لمتعويض عف مقاومة الأنسوليف ،عمى الرغـ أف مرضى يصبح 
ف الأنسوليف قد يؤخذ كجزء مف التدبير الطبي لمرضى النمط إعالجة بالأنسوليف ليبقوا أحياء فيحتاجوف لمم

 .( الية عمؿ الانسوليف4وتوضح الصورة) (114)الثاني
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 ( توضح ألية عمل الأنسولين4صورة ترسيمية رقم )
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 مقاومة الأنسولين :
( المشتقة مف FFA) free fatty acidsتساىـ المستويات المرتفعة الدوارة مف الحموض الدسمة الحرة 

تركيب الغميكوجيف,  السكر uptakeالخلبيا الشحمية في مقاومة الأنسوليف عف طريؽ تثبيط : قنص 
 .(115 )ة إنتاج السكر الكبديالتحمؿ السكري, وكذلؾ عف طريؽ زياد

 تتحسف غالباً مقاومة الأنسوليف عف طريؽ إنقاص الوزف والمعالجة الدوائية, ولكف لا يشفى المريض نيائياً 
(116). 

 في، وقد عزيت التأثيرات غير المباشرة (117)يحدث مقاومة للؤنسوليف IL-6  أثبتت الدراسات الحديثة أف
الكظر، مؤدية إلى إنتاج -النخامة-عمى محور الوطاء IL-6لمنبو لػ مقاومة الأنسوليف إلى الفعؿ ا

 مستويات مرتفعة مف الكورتيزوؿ بالدـ و بالتالي إلى مقاومة الأنسوليف.
مقاومة الأنسوليف عمى مستوى المستقبؿ بمنع فسفرة مستقبؿ الأنسوليف ويخمد إشارة  TNF–αيحدث 

 .Tyrosine kinase (118)الرسوؿ الثاني بتثبيط أنزيـ
الذي يمكف أف يزيد أيضاً مف الكبدي  CRPعمى ارتفاع نسبة   IL – 6 , TNF – αيحرض زيادة إنتاج 
 . (119)مقاومة الأنسوليف

 مقاومة الأنسوليف مف خلبؿ: TNF – α يحدث 
إضعاؼ فسفرة التيروزيف ) مف خلبؿ تثبيط أنزيـ التيروزيف كيناز ( وبالتالي عدـ تركيب  -1

 يف البروتيني الذي يُدخؿ الأنسوليف إلى داخؿ الخمية.مستقبؿ الأنسول
رسوؿ خاص   RNAنسوليف إلى داخؿ الخمية لف يتشكؿ لدينالأوبالتالي إذا لـ يدخؿ ا -2

الذي يتوضع عمى سطح الخمية مف receptor (GLUT-4) لتركيب البروتيف المستقبؿ لمسكر 
 أجؿ إدخاؿ جزيئات السكر إلى داخؿ الخمية.

عمى إفراز الحموض  أف عامؿ النخر الورمي يحفز الخلبيا الشحمية بالإضافة إلى -3
 التي تتفاعؿ مع الأنسوليف وتضعؼ دوره الأساسي في إدخاؿ السكر إلى الخلبيا.الدسمة الحرة 

 التهاب النسج الداعمة والداء السكري:7.2
 الداء السكري: فيتأثير المرض حول السني 1.7.2

يػػػة ومنيػػا الػػػداء السػػػكري رتبػػاط المػػػرض حػػوؿ السػػػني بػػالأمراض الجياز أف ا (120) 2014عػػػاـ Guravأكػػد 
 periodontal medicine.باسـ  قد عرؼ فرع في الطبيشير الى 

 مف العديد تحوي التي الجرثومية المويحة ىو السنية حوؿ النسج التياب في الأساسي الإمراضي العامؿ إف
 الشحمية السكاكر وعديدات الداخمية مومياوس الجراثيـ منتجات مف كؿ وتقوـ الممرضة، العوامؿ

 الداء اختلبطات إحداث في الدـ سكر ارتفاع مع بدورىا تتشارؾ التيابية، حالة بتحريض الجرثومية
 طريقيا تجد بأف ومنتجاتيا لمجراثيـ يسمح السنية حوؿ النسج  في التياب وجود أخرى، ناحية مف. السكري
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 جيازي في التوازف عمى آثارىا وتنعكس مناعية استجابة حدوث عمى يحرض مما الجيازي الدوراف إلى
 . (121) والمناعة الدوراف

-IFNγ IL التالية الالتيابية السيتوكينات مستويات ارتفاع إلى (122)2011 عاـRibeiro دراسة أشارت 
17، IL23 مستوى ويقؿ المصابة المواقع في المثوي الميزابي السائؿ فيIL4 مضاد سيتوكيف وىو 

 سنية حوؿ نسج بالتياب والمصابيف الثاني النمط مف السكرييف المرضى لدى وذلؾ للبلتياب،
 السكرييف المرضى عند المثوي الميزابي السائؿ في RANKL في ارتفاعاً  أيضاَ  الدراسة كماوجدت.مزمف
 مستقبؿ وى و السكرييف غير مع بالمقارنة مزمف سنية حوؿ نسج بالتياب المصابيف و الثاني النمط مف

 و العظمي التجدد تنظيـ عمى أخرى جزيئات مع يعمؿ و التائيات مف منحؿ بشكؿ أيضا يفرز غشائي
 .العظـ كاسرات تمايز
 حوؿ النسج التياب فوجود لمسكري، الاستقلببية الحالة عمى واضحاً  تأثيراً  السنية حوؿ النسج أمراض تممؾ
 طويمة تجربة في المثاؿ سبيؿ فعمى الوقت، مرور عم السكر عمى السيطرة سوء خطورة مف يزيد السنية
 في زيادة درجات 6 لدييا حادة سنية حوؿ نسج التياب مع السكرية الحالات أف أظيرت سنتيف لمدة الأمد
 حوؿ نسج التياب بدوف السكرييف الأشخاص مع بالمقارنة الوقت مرور مع السكر عمى السيطرة سوء
 .(123)سنية
 المتزايدة والإصابة السكري بيف الوثيؽ الارتباط أسباب أحد المثة في لالتيابيةا الوسائط ارتفاع يعد

 قبيؿ الوسائط ارتفاع مع المرتفع الدـ سكر ذي الشخص عند الجراثيـ معدؿ يرتفع إذ.السني حوؿ بالمرض
 مف عةالمرتف المستويات أف المعروؼ ومف.الكولاجيناز لأنزيـ متزايد إنتاج إلى يؤدي مما الالتيابية،
 .(124) السني حوؿ والعظـ الرباط تخرب إلى تقود الكولاجيناز

 الاستقلببية المتلبزمة بيف ارتباط وجود (125) 2010 عاـوزملبؤه   Benguigui دراسة أظيرَت
Metabolic syndrome الشديد السنية حوؿ النسج التياب مع الأنسوليف مقاومة سيما لا. 

 ول السنية:النسج ح فيتأثير السكري  2.7.2
 تركيب وتبدؿ الكولاجيناز فعالية وزيادة الكولاجيف، مستوى عمى استقلببية تبدلات إلى السكري الداء يؤدي

 المناعية الاستجابة وضعؼ وعائية استحالات وحدوث السنية، حوؿ البيئة في بدلاتوت العظـ، بروتينات
 .المعدني لمقالب الحالة لبروتينات متزايدة وفعالية
 يزيد الذي الكولاجيناز نشاط وازدياد الميؼ مصورات وظيفة في بخمؿ أيضاً  الدـ في السكر ارتفاع يتسبب
 شفاء تأخر في ذكر ما كؿ ويساىـ  الفعاؿ، بالشكؿ النسيجية تراكيزه وتزداد بالسكر المصابيف عند إنتاجو
 . (126) السكرييف لدى الجروح
 الباحثيف مف العديد وجد. (127) السني حوؿ المرض شدةو  الدـ سكر ارتفاع بيف قوية علبقة وجود لوحظ
 .(128) السكرييف المرضى عند السني حوؿ لممرض أكبروشدة  انتشاراً  الحديثة الدراسات في
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استجابة وحيدات العديد مف الدراسات أف الكثير مف المرضى السكرييف يُظيروف زيادة في  وجدت
( والتي  LPSت الجراثيـ مثؿ )عديدات السكريد الشحمية التي تحرض مف خلبؿ مستضداالنوى/البالعات 

لزيادة الواضحة في ا (129) 1997 عاـ Salviأكد  تزيد بشكؿ واضح مف إنتاج السيتوكينات قبؿ الالتيابية.
إنتاج السيتوكينات قبؿ الالتيابية مف قبؿ الخلبيا وحيدات النوى لممريض السكري مقارنة مع الشخص 

مرة مقارنة  32-24أكثر بػ  TNF-αمريض السكري تنتج دى لبيا وحيدات النوى لكما أف الخ ، السوي
مقارنة  المرضى السكرييف لدى IL-1 βو  PGE2السوي، وتحرض أربعة أضعاؼ إنتاج  عندمع الخلبيا 
 .بالسميميف

اكتشفت مؤخرا ، ينتج مف  adipocytokine وىوResistin بأف  (130) 2012عاـDevanoorkar ذكر
في الجسـ، مشيرا إلى دوره في مختمؼ  الالتيابي المناعي يا الشحمية ومف قبؿ خلبيا النظاـالخلب

يمعب دورا  ميما في البدانة ومقاومة  Resistinوتشير البيانات الى أف  الأمراض الالتيابية المزمنة
دلة مع الداء الأنسوليف ، وأمراض القمب والأوعية الدموية ، و في المرض حوؿ السني ولو علبقو متبا

 السكري.
 (:AGEs) Advanced Glycation End Products المتقدمة الغلكزةالنهائية منتجات 3.7.2

 الغموكوز ارتباط عند ذلؾ يبدأ. النيائية التسكر مركبات إلى ويتحوؿ السكرييف عند البروتيف يتسكر
 في مستقر غير ويكوف متسكر،ال البروتيف يتشكؿ و لمبروتيف الأمينية المجموعات طريؽ عف بالبروتيف
 تدريجياً  المركبات ىذه استقرار يزداد الدـ في السكر ارتفاع استمرار مع لكف و عكوس ارتباطو و البداية
 وتبقى( , AGEs)عكوسةال غير الاستقرار الشديدة المتقدمة النيائية التسكر منتجات عمى نحصؿ حتى

 ىذه تتراكـ. الدـ سكر ىبوط حاؿ في حتى عنو نفؾت ولا البروتيف ىذا حياة طوؿ بالبروتيف مرتبطة
 المكونات في تغيرات مسببة المعقدات ىذه تتراكـ حيث السنية، حوؿ النسج منيا و الأنسجة في المركبات
 الضخمة الكولاجينية الجزيئات تتشكؿ الكولاجيف عمى وبتراكميا,الخموي خارج القالب مكونات و الخموية
 يصبح إذ النسيجي لمتجدد و الطبيعي الأنزيمي للبنحلبؿ مقاومتيا إلى مؤديةً  سجالن في تتراكـ و الثابتة

 يتراكـ. ذوبانيتو في كبير انخفاض عنو ينتج مما  المضبوطيف غير السكرييف عند متصالباً  الكولاجيف
 لىإ ذلؾ يؤدي أف يمكف و, لمعتيا بذلؾ مضيقاً  الدموية الأوعية جدراف عمى AGEsبػ المعدؿ الكولاجيف
 في يساىـ الذي الأمر الأوعية جدراف داخؿ وتراكميا الكثافة منخفضة الدسمة البروتينات في تصالب
 و المركزية الشراييف)  السكرييف عند الكبيرة الأوعية اختلبطات تميز تغيرات و العصيدي التصمب
 الأمر القاعدي الغشاء ثخانة زيادة إلى يؤدي فقد الأصغر الأوعية في الكولاجيف تغمكز أما(. المحيطية

 قدرة يضعؼ و البيضاء الكريات ىجرة وفي المحيطة النسج إلى الغذاء إيصاؿ في سمباً  يؤثر الذي
 .(131)الاستقلبب منتجات مف التخمص
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تصبح البروتينات عند الأشخاص السكرييف مغمكزة غير عكوسة لتشكؿ منتجات التسكر النيائية المتقدمة 
(AGEs) وتمعب البروتينات ( المغمكزة غير العكوسةAGEsدوراً رئيساً في مضاعفات الداء السكري ) 

(132). 
( في النسج حوؿ السنية أيضاً حيث وجد تراكـ مستويات عالية منيا في النسج حوؿ  AGEsتتكوف ) 

( عمى الكولاجيف وبالنتيجة تتشكؿ AGEs.يتشكؿ عادة )(133)السنية عند السكرييف مقارنة بغير السكرييف
جزئيات الكولاجينية الضخمة الثابتة وىذه الجزئيات الضخمة تتراكـ في النسج مؤدية إلى مقاومتيا ال

أف الإنتانات بما فييا المرض حوؿ السني المتقدـ كما.(132)للبنحلبؿ الأنزيمي الطبيعي ولمتجدد النسيجي
 لتيابات الاف، (134) تزيد مف مقاومة الأنسوليف وتسيـ في الإساءة لحالة مريض السكري

جسـ الإنساف مسببة صعوبة في ضبط مستوى سكر في تغير الحالة الاستقلببية الغدية الصماوية 
 .الآلية الخموية و الجزيئية لمنسج حوؿ السنية عند المريض السكري (5وتبيف الصورة).(135)الدـ

 المريض السكري( توضح الآلية الخموية و الجزيئية لمنسج حول السنية عند 5رقم )ترسيمية صورة 
 

عمى جدراف الأوعية وبالتالي تثخف ىذه الجدراف وتضيؽ لمعة الوعاء، AGEsيتراكـ الكولاجيف المعدؿ بػ
 ( LDL)     روؿ المنخفض الكثافةيستيعامؿ جذب لمكول  AGEsكما يممؾ الكولاجيف الوعائي المعدؿ بػ

Low-density lipoprotein  مب العصيدي وتغيرات مميزة في عمى جدراف الأوعية وتساىـ في التص
 .(136)مضاعفات الأوعية لمسكري



Literature Preview                                                                                                 المراجعة النظرية   

 

 

35 

              الضخمة لمكولاجيف المعدؿ بػ الجزيئات عمى تجميع الأغشية القاعدية لمخلبيا البطانية عمؿت
 (AGEs وبالنتيجة تزداد ) القاعدي في الأوعية الدقيقة وتتغير حالة العبور الطبيعية عبر  ثخانة الغشاء

. تشاىد زيادة ثخانة الغشاء القاعدي في الأوعية الدموية لمنسج حوؿ السنية عند المرضى (137)اءالغش
 السكرييف.

 ( مػػػػػػػػػػػػػػػػع زيػػػػػػػػػػػػػػػػادة إنتػػػػػػػػػػػػػػػػاج عامػػػػػػػػػػػػػػػػؿ النمػػػػػػػػػػػػػػػػو البطػػػػػػػػػػػػػػػػاني الوعػػػػػػػػػػػػػػػػائي AGEs) يترافػػػػػػػػػػػػػػػػؽ تشػػػػػػػػػػػػػػػػكؿ الػػػػػػػػػػػػػػػػػ
 (VEGF  ) Vascular endothelial growth factor وىػو سػيتوكيف متعػددة الوظػائؼ يػنقص مػف

  VEGFة ويمعػػب دوراً رئيسػػياً فػػي مضػػاعفات الأوعيػػة الدقيقػػة لمسػػكري، كمػػا وجػػد السػػيتوكيف إعػػادة التوعيػػ
مرتفعػػػػػاً فػػػػػي مصػػػػػؿ الأشػػػػػخاص السػػػػػكرييف وفػػػػػي كػػػػػؿ النسػػػػػج الرئيسػػػػػة ويػػػػػؤثر بواسػػػػػطة الطػػػػػرؽ الوعائيػػػػػة 

 .(138)السكرية
مع  تكوف مرتفعة في النسج المثوية لحالات السكري مقارنةVEGFوجدت دراسات حديثة أف نسبة  

الشواىد غير السكرييف وىذا دليؿ عمى التشابو بيف النسج حوؿ سنية والأعضاء الانتيائية الأخرى مف 
 .(139) الجسـ التي تتأثر بالسكري

    إفراز في زيادة إلى يؤدي  AGEs تراكـ أف (140)2012 وزملبؤه عاـ Yuدراسة عف نتج أيضاً 
MMP-1 المرتبطة السنية حوؿ النسج أمراض في يساىـ دق الذي الأمر المثوية، الميؼ مصورات مف 

( apoptosis) الخموي الموت في زيادة إلى يؤدي الدـ في الغموكوز زيادة أف ذكر قد و. السكري بالداء
 بجرثومة للئنتاف كاستجابة المعدني، لمقالب المنتجة الخلبيا ىي و العظـ صانعات و الميؼ مصورات في

P.g. 
 Receptor Advanced(RAGEالمسماة)( AGE) المتقدمة لتسكرا منتجات تظيرمستقبلبت 

Glycation End Products والخلبيا الممساء العضمية الخلبيا التائية، الخلبيا مف كؿ سطح عمى 
 عمى ومستقبلبتيا AGEs بيف التفاعؿ ويؤدي. النوى وحيدات و الكبير وبالعات والعصبية البطانية
 عف وينتج MMPs (121) و TNF-α و IL-1β مثؿ السيتوكينات إفراز زيادة إلى الالتيابية الخلبيا
 بالتشارؾ ، يساىـ الذي الأمر الأوكسجيف ضغط ويعزز  ROSالػ الأكسجيف جذور إنتاج  AGEs تشكؿ
 كما. السكري الداء اختلبطات بيا تتصؼ التي الوعائية الأذيات في  البطانية، الخلبيا في التبدلات مع

 . (127)السنية حوؿ النسج في الموضعي التخرب يزيد مما البالعات في التنفسي نفجارالا AGEsالػ تعزز
 السكري: مرضى عند الوعائي القمبي المرض 8.2
 لممراضػػػػة الرئيسػػػػي السػػػػبب (141) 2012عػػػػاـ Naka كمػػػػا ذكػػػػر الدمويػػػػة والأوعيػػػػة القمػػػػب مضػػػػاعفات تعػػػػد

 مػرات  8 - 2وتكوف المخػاطر أكبػر مػف  ،2نمط السكري مرض مف يعانوف الذيف المرضى بيف والوفيات
 والعػرؽ والجػنس العمػر بالسػكري مػف المصػابيف غيػر الأفػراد لػدى عميػو ىػو مما السكرييف عددالمرضى في
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 التكػاليؼ فػي مسػاىمة أكبػر الكبيرة الأوعية وتكوف مضاعفات ، (142) 2011عاـ Reynoso حسب نفسو
 .(143) (ADA 2007) السكري لمرض المباشرة وغير المباشرة

 NDFS 2011  National Diabetes Fact Sheetصػحيفة حقػائؽ السػكري الدوليػة   ذكػر تقريػر
 بنسػبة الدماغيػة والسػكتة٪ 68 القمػب بنسػبة انتشػار أمػراض لػوحظ ،2004 عػاـ فػي الحقائؽ التالية :(110)

. أكثػر أو عامػا65 بػيف أعمػارىـ تتػراوح الذيف الناس بيف السكري بمرض المرتبطة الوفاة شيادات مف16٪
 مػرات 4-2  حػوالي القمب ومرض السكري مرض مف يعانوف الذيف تبمغ نسبة معدلات الوفاة عند البالغيف

 عنػػػػد مػػػػرات 4-2 الدماغيػػػػة أعمػػػػى السػػػػكتة خطػػػػر بالسػػػػكري ويكػػػػوف المصػػػػابيف غيػػػػر البػػػػالغيف مػػػػف أعمػػػػى
 .السكري مرض مف يعانوف الذيف الأشخاص

 فػي شػوىد حيػث الأخػرى، السػكري مضػاعفات خطورة زيادة مع السنية حوؿ النسج التياب يترافؽ أف يمكف
 واحػدة بدئيػة إصػابة لػدييـ حػاد داعمػة نسػج التياب مع السكري مرضى مف%  82 أف الأمد طويمة دراسة

 حػػوؿ نسػػج التيػػاب بػػدوف السػػكري حػػالات مػػف%  21 مػػع بالمقارنػػة والأوعيػػة القمػػب أمػػراض مػػف أكثػػر أو
مراض السػكرييف لػدييـ خطػر بالاصػابة بػالأبػأف الأشػخاص  (145) 2006 عاـ Boothوقد ذكر. (144)سنية

القمبية الوعائية والتصمب العصيدي وأمراض القمب التاجية والجمطة الدماغية والأمراض المحيطية الوعػائي 
يمػػوت بنسػػبة  إذوأف اختلبطػػات أمػػراض القمػػب الوعائيػػة مػػف أىػػـ أسػػباب مػػوت معظػػـ المرضػػى السػػكرييف 

المصابيف بالسكري نتيجة الأمراض القمبية الوعائية بالمقارنة مع غير المصابيف بالسكري.  % مف65-80
كما أف الأشخاص المصابيف بالسكري وغالبػا النسػاء لػدييـ خطػر أعمػى لتطػور أمػراض القمػب وفػي أعمػار 

 .(146) 2000عاـ Lee حسب مبكرة
 السػكرييف القمػب مرضػى عنػد الوفػاة عػدؿم أف وجػد II نمػط سػكري حالػة 600 عمى الأمد طويمة دراسة في

 غيػػر السػػكرييف القمػػب مرضػػى عنػػد منػػو مػػرة 2.3 بػػػ أكثػػر كػػاف السػػنية حػػوؿ الأنسػػجة بالتيػػاب المصػػابيف
أف المرضى السكرييف  (148)2014عاـ  Belovol كما ذكر .(147)السنية حوؿ الأنسجة بالتياب المصابيف

 الدموية. والأوعيةصابة المبكرة بأمراض القمب بارتفاع الضغط الدموي يتعرضوف للئوالمصابيف 
 أف إلػػػى الحديثػػػة الدراسػػػات وتشػػػير(149)الوعػػػائي القمبػػػي الػػػداء لتطػػػور ىػػػاـ خطػػػر عامػػػؿ CRP ارتفػػػاع يعػػػد

 وأف خافضػػات (150)الػػدـ سػػكر ضػػبط مػػف يحسػػف CRPلػػػ ةوالخافضػػ للبلتيػػاب ةالمضػػاد الأدويػػة اسػػتعماؿ
 تراكيػػػز تخفػػػض Glitazones  زمػػػرة مػػػف للؤنسػػػوليف محيطيػػػةال الحساسػػػية مػػػف تزيػػػد التػػػي الفمويػػػة السػػػكر

 . CRP (151)ومنيا الحاد الطور بروتينات
 كاف كمما أنّو الدراسات اقترحت وقد,(152)بعد المعالجة حوؿ السنية IL6 وCRP لوحظ تناقص مستويات 

 ربما وأنّو السكر ؿوتحمُّ  العالية روؿيستيالكول ومستويات الدـ ضغط في تأثير ؾلىنا كاف أكبر الجسـ وزف
ومف الأمور المتعمقة .(153)التاجية القمب بأمراض للئصابة المستقبمية الخطورة مف% 45 بحوالي يزيد
 علبقة القمبية الوعائية والسكري نذكر: بال
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 (105) :ارتفاع ضغط الدـ الشرياني والسكري1-
ا المػرض عاكسػاً بػذلؾ عػدـ مقػدرة إف ارتفاع ضغط الدـ عند مرضى السكري مف علبمػات تػأثر الكميػة بيػذ

تنقيػػة بالكميػػة ويزيػػد مػػف تػػدىورىا وحػػدات ال فػػيالكمػػى عمػػى القيػػاـ بوظائفيػػا، وذلػػؾ أف مػػرض السػػكري يػػؤثر 
الكمى، وىذا يعني أف ىنػاؾ دائػرة مغمقػة متبادلػة  فيالذي يؤدي بدوره إلى زيادة ضغط الدـ الذي يؤثر الأمر 

لسكر في الدـ وكذلؾ المراقبة الدقيقة لضغط الدـ، وينصػح دومػا بػألا لا تكسر إلا بالتحكـ الدقيؽ بمستوى ا
ممػػـ زئبقػػي، و  120ممػػـ زئبقػػي ولايزيػػد ضػػغط الػػدـ الانقباضػػي عػػف  80يزيػػد ضػػغط الػػدـ الانبسػػاطي عػػف 

أف بعػػض العلبجػػات الخافضػػة لمضػػغط قػػد تكػػوف مصػػاحبة لػػبعض المشػػكلبت الصػػحية إلػػى يجػػب التنويػػو 
الدـ وتجعؿ التحكـ في قد تعمؿ عمى ارتفاع مستوى السكر ثلًب مدرات البوؿ خاصة عند مرضى السكري، فم

بػػو صػػعباً نوعػػا مػػا، كمػػا أف مثبطػػات بيتػػا ربمػػا تػػؤدي إلػػى انخفػػاض السػػكر فػػي الػػدـ وذلػػؾ عػػف طريػػؽ منػػع 
تصػػنيع السػػكر عنػػد الحاجػػة إليػػو، وكػػذلؾ بعػػض المػػدرات ومثبطػػات بيتػػا قػػد يرفعػػاف مػػف نسػػبة الػػدىوف فػػي 

  ت.انت مراجعة الطبيب المعالج مف أىـ طرؽ الوقاية مف المضاعفاالدـ، لذا ك
  (106)تصمب الشراييف الدموية والسكري2-
مػػػريض السػػػكري أكثػػػر عرضػػػة للبصػػػابة بتصػػػمب الشػػػراييف مػػػف الأشػػػخاص الطبيعيػػػيف،ٍ ويرجػػػع ذلػػػؾ  ديعػػػ

ف التاجيػة، ووجػود لأسباب عديدة منيا ارتفاع ضغط الدـ مما يؤدي إلى زيادة نسػبة حػدوث أمػراض الشػرايي
عوامػؿ الخطػػورة الأخػػرى مثػػؿ التػدخيف والسػػمنة وقمػػة الحركػػة وعػػدـ ممارسػة الرياضػػة بالإضػػافة إلػػى ارتفػػاع 

روؿ يمسػػتوى الفيبرينػػوجيف وعوامػػؿ الػػتجمط الأخػػرى فػػي الػػدـ وأيضػػا ارتفػػاع نسػػبة الػػدىوف وخاصػػة الكوليسػػت
  .التي تقوـ بدور ىاـ في تمؼ الأنسجة المبطنة لشراييف الدـ

  :الذبحة الصدرية الصامتة والسكري3-
بعض مرضى السكري بدوف شعور بالألـ فػي منطقػة منتصػؼ الصػدر وسػبب لدى  تحدث الذبحة الصدرية

وجػود أعصػاب تالفػة  إلػى احتمػاؿبعػض العممػاء  يعيػدىاىذه الظاىرة قد يكوف غيػر واضػح تمامػاً ولكػف قػد 
قػػد أثبتػػت بعػػػض لف القمػػػب إلػػى الجيػػاز العصػػػبي. و لايمكنيػػا نقػػؿ إشػػػارات الألػػـ مػػو بسػػبب مػػرض السػػػكري 

الدراسات العمميػة أف مػرض السػكري قػد يػؤدي إلػى تمػؼ أعصػاب القمػب التػي تقػوـ بتنظػيـ حركتػو وخاصػة 
 في مرضى السكري الذيف ظيرت عمييـ علبمات تمؼ الأعصاب الطرفية في الرجميف واليديف . 

مػػب وكػػذلؾ ضػػعؼ حركػػة عضػػمة القمػػب ونقػػص وتمػػؼ أعصػػاب القمػػب قػػد يػػؤدي إلػػى اضػػطراب نبضػػات الق
  .إلى الجسـكمية الدـ المندفعة 
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  :اعتلبؿ عضمة القمب والسكري4-
تتأثر عضػمة القمػب بمػرض السػكري فيػي معرضػة لمتمػؼ والفشػؿ الػوظيفي لأسػباب عػدة منيػا ارتفػاع نسػبة 

الػػدـ وكػػذلؾ التعػػرض السػػكر فػػي الػػدـ ممػػا قػػد يػػؤدي إلػػى تمػػؼ الشػػراييف الدقيقػػة والتعػػرض لارتفػػاع ضػػغط 
ضػعؼ مػف يمة بيف ألياؼ عضمة القمب مما قد للئصابة بتصمب الشراييف القمبية واحتماؿ وجود مواد متراك

 .كفاءتيا
 :والسكري البدانة 9.2

 الفيزيولوجيػػػة الملبمػػػح مػػػف العديػػػد فػػي وتسػػػاىـ مزمنػػػة التيابيػػػة كحػػالات الأنسػػػوليف ومقاومػػػة البدانػػػة تعػػرؼ
 لنشػػوء أساسػػية أرضػػية تعتبػػر والتػػي Obesity البدانػػة تػػؤدي.(154)الشػػرياني يديالعصػػ لمتصػػمب الإمراضػػية

-IL السػيتوكينات تحريػر طريػؽ عفوتحريرىػا البطانيػة الالتصاؽ جزيئات تفعيؿ إلى ІІ نمط السكري الداء
 الأنسػوليف إنتػاج اضػطراب إلػى بدورىا تؤدي الالتصاؽ جزيئات فإ إذ CRP لإنتاج المفعّلبف TNFαو 6

لى  .(155)للؤنسوليف المحيطية المقاومة زيادة وا 
 الالتيابيػة قبيػؿ السػيتوكينات نشػاط مػع بقػوة الأنسػوليف ومقاومة الشرياني العصيدي والتصمب البدانة ترتبط

TNF–α , IL–β ثارتيا  .(156) الحاد الطور بروتينات إنتاج في لمكبد وا 
 مػػػػع أيضػػػػاً  بقػػػػوة مترابطػػػػاً  يكػػػػوف الػػػػذي وليفالأنسػػػػ مقاومػػػػة زيػػػػادة ىػػػػي II نمػػػػط لمسػػػػكري المميػػػػزة السػػػػمة إف

 ونقصػاف TNF – α , IL – β إنتػاج زيػادة طريػؽ عػف الأنسػوليف مقاومػة مػف البدانػة تزيػد. (154)البدانػة
 .Adipokines (157) إنتاج
 حػوؿ والنسػج الجيػازي الالتيػابيف كػلب مػع Body Mass Index (BMI) منسب كتمة الجسػـ زيادة تترافؽ
 غالبػاً  لػدييـ المرضػى فػإف الأنسػوليف ومقاومػة البدانػة مػع المرتفعػة الالتيابية الحالة إلى فةوبالإضا, السنية
 المحيطػي الػدـ مػف المأخوذة النوى وحيدات فإ إذ البالعة والخلبيا النوى لوحيدات الوراثي النموذج في تبدؿ
 مػرات ثػلبث إلػى مػرتيف بػرأك بمعدلات IL-1β تحرر المبكرة السنية حوؿ النسج بالتيابات مصابيف لأفراد
 .(157) السميميف الأفراد عند النوى وحيدات مف
لمرضػى السػكرييف الػذيف لػدييـ زيػادة فػي الػوزف أقػؿ اسػتجابة أف ا(158) 2012وزمػلبؤه عػاـ Rajeev وجػد

 .لممعالجة بالأنسوليف مف المرضى السكرييف الذيف ليس لدييـ زيادة وزف
 فػػي ارتفػػاع إلػػى تقػػود السػػني حػػوؿ لممػػرض الالتيابيػػة العمميػػة أف (159) 2003 وزمػػلبؤه Nishimura أكػػد

 قبػػؿ مػػف متحػػرر سػػيتوكيف عػػف عبػػارة وىػػو, الأنسػػوليف لمقاومػػة بتحريضػػو والمعػػروؼTNF-α  مسػػتويات
 .البدانة وجود مع وخاصة الأنسوليف مقاومة في دوراً  يمعب( fat cells)  البدينة الخلبيا

 مستوى واختلبؼ السني حوؿ لممرض خطورة كعامؿ عر البدانةلمش (6) 2011 عاـ مدموج وفي دراسة
 مع وجود الوزف الزائد. CRP في قيـ االغموكوز وجدت الباحثة ارتفاع تحمؿ واختبار المتفاعؿ C –بروتيف
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 ومستويات الدـ ضغط سمبي في تأثير ىناؾ كاف أكبر الجسـ وزف كاف كمما أنّو الدراسات اقتَرحَت كما
 القمب بأمراض للئصابة المستقبمية الخطورة مف% 45 بحوالي يُزيد ربما وأنّو السكر مُّؿوتح الكوليستيروؿ

 حوؿ المرض وخصوصاً  فموية أمراض مع 2ـ/كغ 31< الجسـ كتمة ومُشعر البدانة تترافؽ .(160) التاجية
 أكسجة قصن حالة مع تترافؽ كما, التيابية وىرمونات سيتوكينات الشحمي النسيج إفراز خلبؿ مف السني
 .(161) الدـ ضغط كارتفاع جيازية بأمراض للئصابة تُييئ قد نسيجية
 السني: حول والمرض السكري مرضى عند الاستقلابية الواصمات 10.2

 حسػػب وشػػدتو لمػػدى المػػرض حػػوؿ السػػني عامػػؿ خطػػورة HbA1cيعتبػػر ارتفػػاع الييموغمػػوبيف الغموكػػوزي
Lim ووجد(162) 2007عاـ.Bulum فػي قػيـ الكريػات الحمػر اً رتفاعػا(163) 2014عاـ Red blood cell  

اب تحػػت سػػريري لػػو دور فػػي زيػػادة والييموغمػػوبيف الغموكػػوزي عنػػد مرضػػى السػػكري مشػػيرا إلػػى وجػػود التيػػ
 مراضية عند السكري وزيادة مقاومة الأنسوليف.الإ

-IL)  1 بيتػا فالإنترلػوكي نسػبة فإف ،% 8 مف أكبر HbA1c الغموكوزي الييموغموبيف نسبة تكوف عندما
1B )مسػتوى لػدييـ الػذيف الأشػخاص مػف بمػرتيف أعمى الميزابي السائؿ في HbA1c (111)% 8 مػف أقػؿ .

فػػي السػػائؿ الميزابػػي المثػػوي. ىػػذه الأدلػػة تػػدعـ  IL-1Bيػػرتبط ضػػعؼ ضػػبط السػػكر مػػع ارتفػػاع فػػي سػػويات
وزمػػلبؤه عػػاـ   Stevenفكػػرة العلبقػػة بػػيف سػػوء ضػػبط السػػكر والتخػػرب الحاصػػؿ فػػي النسػػج حػػوؿ السػػنية 

2004 (164). 
 تمػػػت السػػػكري، بالػػػداء مصػػػاب غيػػػر شػػػخص 20973 لػػػػ Retrospective Study راجعػػػة دراسػػػة فػػػي

 بالتيػػاب المصػػابيف عنػػد تػػزداد HbA1c قػػيـ أف وجػػد و سػػنوات، خمػػس خػػلبؿ لػػدييـ HbA1c قػػيـ مراجعػػة
 . (13) السنية حوؿ النسج حيةنا مف السميميف الأشخاص مع بالمقارنة أكثر المتقدـ السنية حوؿ النسج

 الييموغمػػػوبيف مسػػػتوياتو  CRP علبقػػػة ارتبػػػاط بػػػيف 2013عػػػاـ  ئػػػووزملب Sarinnapakorn جػػػدو  قػػػد و
 .HbA1C(165) الغموكوزي

 السني: حول والمرض السكري مرضى عند الالتهابية الواصمات 11.2
لبيػا المناعيػة الالتيابيػة )مػف أف الداء السكري يحدث خملب في وظيفة الخ(166)2001عاـ  Iacopinoذكر 

 الػػى التيػػاب مػػزمف ممػػا يقػػود  وحيػػدات النػػوى / الكريػػات البػػيض والسػػيتوكينات الالتيابيػػة وعوامػػؿ النمػػو(
نسػػجة ومػػف فػػي الأونقػػص فػػي القػػدرة عمػػى التػػرميـ وىػػذا يػػؤثر سػػمبا نييػػار فػػي الأنسػػجة بشػػكؿ تػػدريجي ،وا

مرضػى السػكري عرضػة  ويكػوف .نتانػاتبػالجراثيـ والإتكػوف متػاثرة أصػلب  التػي.ضمنيا النسػج حػوؿ السػنية
حتػػػى عنػػػدما يػػػتـ الػػػتحكـ فػػػي  (LDL/TG)ثلبثيػػػات الغميسػػػريدمػػػنخفض الكثافػػػة و  الكوليسػػػتيروؿلارتفػػػاع 

الدراسػات الحديثػة أف الػدىوف قػد تكػوف  أثبتػتوىػذا أمػر ميػـ ، كمػا  . مستويات السكر في الدـ بشكؿ جيػد
 وقد أثبتت الدراسات .راب الخلبيا المناعية التي يسببيا مرض السكريواحدا مف العوامؿ المرتبطة مع اضط

 وجود علبقة بيف مستويات الدىوف  المرتفعة في الدـ والمرض حوؿ السني. 
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وقػد تبػيف أف تجػرثـ الػدـ النػاجـ   LDL / TRG كمػا يػؤدي المػرض حػوؿ السػني فػي حػد ذاتػو إلػى ارتفػاع
التػي ،  TNF – α , IL –1βلسػيتوكينات الالتيابيػة مثػؿ عػف المػرض حػوؿ السػني يسػبب ارتفاعػات فػي ا

التمثيػػؿ الغػػذائي لمػدىوف ممػػا يػػؤدي إلػى فػػرط شػحوـ الػػدـ كمػػا يمكػف ليػػذه السػػيتوكينات أف  فػيثبػت تأثيرىػػا 
تحدث متلبزمة مقاومة الأنسوليف مماثمة لتمػؾ التػي لوحظػت فػي مػرض السػكري والشػروع فػي تػدمير خلبيػا 

وبالتػػالي ىنػػاؾ دور لممػػرض حػػوؿ السػػني فػػي  .يػػؤدي إلػػى تطػػوير مػػرض السػػكريبيتػػا فػػي البنكريػػاس ممػػا 
 تفاقـ لمرض السكري . إحداث
 كمػػػا أكػػػد IL6و  CRPارتبػػػاط السػػػكري بارتفػػػاع مسػػػتويات (167) 2000عػػػاـ   Hotamisligilوجػػػد

Mahalleأف ىنػػػػاؾ ارتبػػػػاط قػػػػوي بػػػػيف مقاومػػػػة الأنسػػػػوليف وارتفػػػػاع مسػػػػتويات كػػػػؿ مػػػػف    (168) 2014عػػػػاـ
CRP, IL-6   وTNF- α. 

CRP 1.11.2 السكري مرضى لدى: 
. السكر عمى ضعيفة وسيطرة الأنسوليف مقاومة في زيادة سنية حوؿ إنتانات الغراـ سمبية الجراثيـ تسبب
 مثؿ الغراـ سمبية بالعضويات جزئي بشكؿ يُستعمروف السنية حوؿ النسج مرضى بأف الدراسات بينت وقد

Pg ، PI, Tf البروتيف مثؿ المصؿ في للبلتياب واضحة عالية تعلبما ولدييـ C المتفاعؿ (CRP )
 الدـ في تجرثماً  يسبب أف منتجاتيا أو العضويات ليذه الجيازي للبنتشار ويمكف. الفيبرينوجيف و-IL 6و

 .(169)المصؿ في الالتيابية العلبمات في وزيادة شديدة التيابية حالة إلى مؤدياً 
لى السكر تحمؿ في اضطراب ىإل المزمف الالتياب يقود لى (170)للؤنسوليف  محيطية مقاومة نشوء وا   أف وا 

 .(171)2نمط السكري الداء بتطور منبئ عامؿ وىو المزمف  CRPارتفاع
 (150)الدرجة منخفض مزمف التياب نشوء إلى مؤدياً  المناعي الجياز تفعيؿ 2نمط السكري الداء يسبب
 وحساسية ثباتاً  الأكثر يعتبر الذيCRP  ومنيا الحاد الطور بروتينات قيـ ارتفاع مف عميو يستدؿ

 2نمط السكري مرضى عند CRP ارتفاع في المتيمة والأسباب ، (149)البروتينات ىذه بيف عمراً  والأطوؿ
 : ومنيا الفرضيات طور في مازالت وىي عديدة

 و  IL-6 يطمؽ الجمد حتت الشحمي النسيج أف إذ ،2نمط السكري لمداء المرافقة Obesityالبدانة  1
TNF-α إنتاج يحرضاف المذيف CRP (172)الكبد في. 

 البطانية الالتصاؽ جزيئات تفعيؿ إلى تؤدي التي Insulin Resistance  الأنسوليف مقاومة - 2
 التي الأدوية أف وجد إذ (173)الكبد في CRP  إنتاج تحريض وبالتالي السيتوكينات إفراز مسببةوتحريرىا 

 الالتياب مؤشرات خفض إلى تؤدي Glitazones زمرة مف للؤنسوليف المحيطية حساسيةال تزيد
 .(174)المزمف
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 Advanced Glycation End  Productsلمتسكر النيائية المنتجات مستويات ارتفاع يؤدي– 3
(AGEs  )العممية مطمقةوتحريرىا  والسيتوكينات البطانية الالتصاؽ جزيئات إنتاج تفعيؿ إلى 

 . (175)تيابيةالال
 إلى أدت قد HMG-co.A   Statins إنزيـ ومثبطات كالأسبريف CRPلػ الخافضة الأدوية أف لوحظ كما

 .(155)الدـ سكر ضبط تحسيف
مػػف المعػػروؼ أف الإنتانػػات الجرثوميػػة أو الفيروسػػية والالتيابػػات تغيػػر الحػػالػػػػة الاستػقػػػلببية الغػػػػػػدية بجسػػـ 

 . (131) بة في ضػػبط مسػػػتوى سػػػكر الػػػػػدـالإنساف مسػػػببة صعػػػػو 
2006و زملالاؤه  Natali  وجػد نفسػو وفػي السػياؽ

يحرضػاف عمػى  TNF-αو الػػIL6 أف كػؿ مػف الػػ (176) 
الذي يمكف أف يزيد أيضاً مف مقاومة الأنسوليف. أيضػاً ذكػر فػي دراسػة أخػرى  الكبدي  CRPرفع نسبة الػ 

فػػي النسػػج )خلبيػػا كػػوبفر( تتفعػػؿ  الموجػػودةأف بالعػػات الكبيػػر  (177) 2012وزمػػلبؤه عػػاـPreshow لػػػ 
، الأمػػػر الػػػذي يفعػػػؿ الخلبيػػػا الكبديػػػة ويجعميػػػا تصػػػنع وتنػػػتج IL6بالإنتػػػاف حػػػوؿ السػػػني، فيزيػػػد إفرازىػػػا لمػػػػ 

( الأمػػػر المػػػرتبط بمقاومػػػة الأنسػػػوليف والػػػػداء CRP) Cبروتينػػػات المرحمػػػة الحػػػادة مثػػػؿ البػػػروتيف التفػػػاعمي
مما ينتج عنػو زيػادة فػي TNF ض القمب، كما أف خلبيا كوبفر المفعمة تنتج كميات أكبر مف السكري وأمرا

عنػد مرضػى CRP و  IL6مقاومػة الخلبيػا الكبديػة للؤنسػوليف. ذكػر فػي دراسػة أخػرى ارتفػاع مسػتويات الػػ
ؾ بػالتوازي مػع انتشػار المػرض حػوؿ السػني و ذلػ IL6ارتفػاع مضػطرد فػي  السػنية مػع التياب النسػج حػوؿ

 .لدى السكرييف
 :عند السكريين IL-6 نترلوكينال 2.11.2

 .ووجػد IL6.CRP ارتباط الداء السكري بشكؿ قوي مع ارتفػاع فػي مسػتويات (178) 2012 عاـ Mirza أكد
Fawadارتفػػػاع مسػػػتويات (179) 2013عػػػاـIL6المعػػػابي و Matrix Metalloproteinase-8   عنػػػد

 صابة أولية بالداء السكري أو بدونيا.إمرضى التياب النسج الداعمة المزمف مع 
 وحساسػيتو نسػوليفا اساسيا فػي تنظػيـ مقاومػة الأيمعب  دور   IL–6بأف  (180) 2013عاـ  Sarvasوذكر 

 عند مرضى السكري.
 IL – 6 إنتػاج السػكر فػرط ويثيػر ، IL–6 تحػرر التغذيػة مفرطػة الشػحمية الخميػة بػأف الدراسػات أثبتت وقد
 الضػػبط ذوي السػػكرييف ولػػدى السػػمنة حػػالات فػػي المصػػؿ فبرينػػوجيف زيػػادة يعمػػؿ وىػػذا البطانيػػة الخلبيػػا مػػف

 .  (181) السيئ
 :  الأنسولين في IL – 6 تأثير
 أف السيتوكينات تستطيع إذ insulin resistance للؤنسوليف مقاومة يحدث IL–6 بأف الدراسات أثبتت
 مقاومة عمى المباشرة غير التأثيرات وعُزيت.  (182) مباشر غير بشكؿ أو مباشرة إما تأثيرىا تمارس

 Hypothalamic.  الكظر – النخامي – الوطاء محور عمى IL–6 لمػ المنبو الفعؿ إلى الأنسوليف
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Pituitary adrenal axis مقاومة إلى وبالتالي بالدـ الكورتيزوؿ مف عالية مستويات إنتاج إلى مؤدية 
 متلبزمة ذوي الأشخاص عند المحدث المبيد خمؿ عف ؤوؿمس IL–6 أف وافتراض. (183) الأنسوليف
 .  (184)للؤنسوليف المقاومة
 IL–6  أىميا الحاد لمطور استجابة كواسمات الجائمة التراكيز فيواضحة  زيادة مع السكري الداء يترافؽ

 السريري السكري مف 2 النمط ملبمح تشرح آلية المتزايدة الحاد الطور استجابة تكوف أف يمكف حيث(185)
 السكري مف 2النمط في ترتفعاف TNF-αو ، الجائمة IL – 6 تركيز أف إثبات تـ وقد  واختلبطاتو

 في تخريب إلى يؤدي TNF-αو و غاما والانترفروف IL–1 بأف وجد وقد (186) 2013عاـ  Brianحسب
 وىذه النتريت أوكسيد مثؿ السمية الجزيئات تنظيـ عبر مباشر غير أو مباشر بشكؿ إما Bبيتا خلبيا

 بأف (188) 2001عاـ  وزملبؤه Pradhan الباحث ووجد (187)السكري الداء تطور في ىامة تكوف العوامؿ
 مجموعة عمى دراستو عند II النمط السكري الداء تطور خطر مع تترافؽ IL–6 مف المرتفعة المستويات

 طويمة لحالة نتيجة ىو 2 النمط السكري الداء فإ إذ ، ظاىرياً  أصحاء الأعمار متوسطات النساء مف
 للبلتيابات كوسيط يتصرؼ إذ.  IL–6 متضمناً  بالسيتوكينات المتواسط الحاد الطور لاستجابة ودائمة
 الوطاء محور بتنبيو وذلؾ الأنسوليف مقاومة مف حالة ويحدث والبالعات المعتدلات قبؿ مف وينتج الحادة

 .  السكرية القشرية والسيتروئيدات الكورتيزوؿ مف متزايدة مستويات منتجة – الكظر – النخامي –
 2 النمط السكرييف المرضى عند تزداد CRP تراكيز بأف (189)1995وزملبؤه عاـ  Nonogakذكر وقد

 و CRP إذ إف  (190) 1996عاـ Mendall  مع ذلؾ يتوافؽ وأيضاً . IL–6 في زيادة مع مترافقة وتكوف
IL–6 السكري تكوف آلية في للبلتياب المحتمؿ الدور يدعمو ما وىذا سكري،ال الداء تطورب تنبئ المرتفعة 

 المتواسط الحاد لمطور للبستجابة ودائمة طويمة لحالة نتيجة 2 النمط السكري الداء يكوف أف يمكف إذ
 . بالسيتوكينات

 السني: حول والمرض السكري مرضى لدى الخثرية الواصمات 12.2
بأف فرط حساسية الصفيحات الدموية لممنبيات  (191) 2009عاـ   Matadamas-Zorateذكر 

في  الفيزيولوجية والاستجابة المنخفضة لمعوامؿ العلبجية المضادة لمصفيحات وفرط نشاط الصفيحات
نتاج المثبطة للؤنسوليف وانخفاض إذية وفرط التبرعـ الوعائي ومقاومة التأثيرات مواقع الخلبيا البطانية المتأ

امة الناتجة عف , يعود الى البيئة الدقيقة السnitric oxide وprostacyclin  ة لكؿ مف الخلبيا البطاني
ومف المقترح أف الصفائح الدموية لى الشذوذات في الصفيحات الدموية بشكؿ جوىري  فرط سكر الدـ أو إ

وء تمعب دورا أساسيا في مقاومة الأنسوليف و تشكؿ عاملب حاسما في عممية تصمب الشراييف و نش
 مرضى السكري . لدىمضاعفات الأوعية الدموية 

 المناعيػة الفعػؿ وردود الالتيػاب لػدور دراسػتيما فػي (192)2008 عػاـ Van Dyke& Kornman أوضػح
 الػداء مثػؿ الاسػتقلببية والاضػطرابات الإكميميػة والأمػراض العصػائد مثػؿ مزمنػة أمػراض حػداثإ في الخموية
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 الوعائيػة الإمراضػية ودور الفمويػة العضػويات تجػاه الجيازيػة سػتجابةالا عمػى الأدلػة جُمِعَت حيث, السكري
 جرثوميػة عوامػؿ عُزِلػَت كمػا, (193)السػنية حػوؿ للئنتانػات تظػاىرة سػنيةال حػوؿ نسجال التياب بكوف المزمنة

 حػػوؿ نسػػج بالتيػػاب مصػػابيف مرضػػى لػػدى( Aaو Pgمثػػؿ) العصػػائدية المويحػػة مػػف سػػنية حػػوؿ إمراضػػية
 وتحفيزىػػػا الػػدموي التجػػرثـ سػػياؽ فػػي LPS الدسػػمة السػػػكاكر عديػػدات تػػأثيرات ودُرِسػػت, (194)مػػزمف سػػنية

 .لمتخثر الخارجي الطريؽ وتفعيؿ النسيجي العامؿ لإطلبؽ النواة لوحيدات
 ارتفػاع لمسػتويات الفيبرينػوجيف عنػد مرضػى السػكري مقارنػة بالأصػحاء,وكذلؾ (195) 2008عاـ Angوجد

Bulumأكد ارتفاع قيـ  (163)2014 عاـWBC   والصفيحات الدموية مػع وجػود مقاومػة الأنسػوليف ويشػير
 سوليف.مراضية عند السكري وزيادة مقاومة الأندة الإذلؾ إلى وجود التياب تحت سريري لو دور في زيا

لى أنو يحدث عند مرضى السكري التياب تحت سريري جيازي يؤثر إ (196) 2013عاـKaliuzhin وأشار
ارتفاع عدد الصفيحات  (197) 2011عاـKakouros الوظيفة الخثرية عند ىؤلاء المرضى .كما وجد في

 الدموية عند مرضى السكري مقارنة بالأصحاء.
الصفيحات الدموية تمعب الدور الأوؿ في التخثر  أف (191)2009 عاـMatadamas-Zorate وذكر

 الحاصؿ عند مرضى السكري. atherothrombosis العصيدي 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ang%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18848137
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 الفصل الثالث
 : السنية حول المعالجة

 بالصادات والمعالجة الميكانيكية المعالجة عمى السني حوؿ لممرض الجراحية غير المعالجات تعتمد
 المعالجة تصمـ أف يجبو . تطبيقيا المثة أمراض وأخصائي العاـ الأسناف طبيب يستطيع التي الحيوية

 :تتضمفىي و  واحدة زيارة في إنجازىا يمكف ولا متعددة مراحؿ في الجراحية غير
 oral hygiene instructions الفموية الصحة تعميمات       -
 scaling and tooth planing الجذور وتسوية التقميح -
 systemic antibiotic therapy بالصادات الجيازية لجةالمعا -
 topical and local antibiotic therapy بالصادات الموضعية المعالجة -

 :مف السنية حوؿ المعالجات تتألؼ
 :السني حول لممرض الجراحية غير المعالجات -1

 الجراحية غير المعالجة إجراءات مف المتابعة ومراحؿ الأولية السنية حوؿ المعالجة مراحؿ تتألؼ
 :والمتضمنة

 .الذاتية والعناية الفموية الصحة •
 .وتسويتيا الجذور تقميح مف الميكانيكية المعالجة •

 :بشكؿ الكيميائية المعالجة مواد وتطبؽ
 :إلى تقسـ أف يمكف  Adjunctive therapy مساعدة داعمة معالجات -

 :جيازية معالجات
 .الحيوية اداتمضال -
 المضادة لفعالياتالى ا بالإضافة اداتلمضا بعض تمتمؾ: المضيؼ لاستجابة معدلة جيازية لجاتمعا -

 .الكولاجيناز أنزيـ إنقاص طريؽ عف المضيؼ استجابة تعديؿ عمى القدرة التتراسكميف مثؿ لمجراثيـ
 :موضعية معالجات

 .السني حوؿ الجيب في تتحررمباشرة التي الجرثومية بالمضادات
 .والمعادف الفيتامينات:  Alternative Therapies البديمة الدوائية اتالمعالج-
 :Periodontal Surgery السني حول لممرض الجراحية المساعدة المعالجات -2
( مـ 5 مف أكبر) العميقة السنية حوؿ الجيوب مف لمتخمص الوحيدة الطريقة السنية حوؿ الجراحة تعد

عادة  حوؿ الجراحة تقدـ كما الفموية، العناية وسائؿ تطبيؽ مف المرضى فلتمكي المثوية النسج تشكيؿ وا 
زالة بكفاءة الجذور وتسوية التجريؼ أدوات لتطبيؽ مناسباً  مدخلبً  السنية  داخؿ الالتيابية المثوية النسج وا 
 السني، حوؿ الرباط مثؿ المصابة السنية حوؿ النسج تجدد إعادة وتحريض( التجريؼ) العظمية العيوب
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 النمووالأغشية وعوامؿ BMPsالعظمية الطعوـ مف Regenerative therapy تجددية معالجات ـوتض
 .الارتباط وكسب السني حوؿ الجيب مف الإنتاف إزالة إلى تيدؼ التي ،GTRالحاجزية 

 : الجرثومية المويحة عمى الدقيقة والسيطرة المرضى توعية 1.3
 والسطوح الأسناف سطوح عمى تراكماتيا مف والوقاية جرثوميةال الطبقة إزالة المويحة عمى بالسيطرة نعني
 فإف الممتصقة الجرثومية المويحة لطبيعة ونظراً  السني، القمح تراكـ منعإلى  بالإضافة الملبصقة المثوية
 أف غير الفموية، الصحة عمى والحفاظ الأسناف أمراض لمنع الرئيسة الطريقة تُعتبر ليا الميكانيكية الإزالة

 لمسيطرة الكيميائية بالطرؽ جديد مف الاىتماـ بعثت السنية حوؿ الأمراض في الجرثومي الاستعمار ةآلي
 .الجرثومية المويحة عمى

 يدالبيغوان مركبات زمرة إلى ينتمي Antimicrobial معروؼ جرثومي ىومُضادCHX الكمورىيكسيديف
Biguanide Family، ظير. الفموية الحفرة في منةالمز  الجرثومية الالتيابات بكبحو ويتميز 

 دي: أشكاؿ بثلبثة الكمورىيكسيديف يتوافر. 1940 عاـ بريطانيا مختبرات في الأولى لممرة الكمورىيكسيديف
 جداً  منخفضة لمكمورىيكسيديف الجيازية السمية ف الفعالية. إ (65) ىيدروكمورايد وممح أسيتات، غموكونات،

 الجراثيـ تجاه فعالية الكمورىيكسيديف يمتمؾ. ضده مكتسبة مقاومة أية تطور يسجؿ  لـ كما الإنساف لدى
 الفيروسات وبعض المخيرة، واليوائية اللبىوئية الجراثيـ والفطور، والخمائر الغراـ وسمبية الغراـ إيجابية

 CHXلمػ الطويؿ الاستعماؿ أف إلا لمبكتيريا مبيدة فعالية الكمورىيكسيديف ويمتمؾ ،(HBV, HIV) مثؿ
 يعتبر. الاستعماؿ إيقاؼ بعد مباشرة يزوؿ التبدؿ ىذا لكف الفموية الفمورا تركيب في تبدؿالى  ييؤد

 .(198)السنية المويحة تشكؿ كبح في ةفعالي الأكثر العامؿ وىو% 0.12 النسبة ذو الكمورىيكسيديف محموؿ
. الجرثومية لمويحة كبحو آلية وحدىا تفُسر لا الصفة ىذه لكف فعاؿ جرثومي مضاد ىو الكمورىيكسيديف إف

 نفوذية زيادة إلى يؤدي وىذا الضعيفة بالتراكيز حتى الجرثومية، الخلبيا غشاءب بقوة الكمورىيكسيديف يرتبط
 CHX فإف العالية التراكيز البوتاسيوـ،أما فييا بما خمويةال داخؿ المركبات قفؿ إلى بالإضافة الجرثوـ
 الحمضية بالزمرة الكمورىيكسيديف يرتبط. الجرثوـ موت اليوبالت الجرثومية الييولىتخثر  إلى يؤدي

 عمىنفسو  الوقت في يرتبط كما الأسناف سطوح عمى تراكميا استمرار بيذا ويمنع المعابية لمبروتينات
 .(199)ليا القاتؿ فعمو يمارس وعندىا السني السطح عمى الالتصاؽ خاصية ذات البكتيريا سطوح

  Scaling & Root Planning الجذور وتسوية التقميح/  الميكانيكية المعالجة 2.3
 الجرثومية المويحة لإزالة وييدؼ السني حوؿ لممرض الأساسية المعالجة الجذور وتسوية التقميح يشكؿ
 مف السطحية والطبقة( subgingival) المثوي وتحت( supragingival calculus) المثوي فوؽ والقمح
 وتسوية التقميح يؤدي إذ السف، سطح مف والتمونات الجرثومية بالذيفانات والغني المصاب الجذري الملبط
 في يفيد كما المثة، انتباج عف الناتج السني حوؿ الجيب عمؽ وخفض المثوي الالتياب إنقاص إلى الجذور

 . الجراحية المعالجة إجراء قبؿ التحضير
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 .السنية حوؿ الصحة في ثقفيفالم المرضى عند ممموساً  تحسناً  الجراحية غير المعالجة تقدـ
 : Systemic Antibiotics الجهازية الصادات باستخدام المعالجة 3.3

 التيابي مرض السنية حوؿ النسج التياب أف أساس عمى السنية حوؿ المعالجة في الصادات تستخدـ
جراحية والمعالجة الحيوية كمعالجة داعمة لممعالجة ال الصادات استخداـ وت ّـ الحادة بالمراحؿ متكرر مزمف

 الميكانيكية.
 غير السنية حوؿ النسج لمرضى الصادات وصؼ وتـ السنية، حوؿ المعالجة في الصادات استخداـ دخؿ

 بأعراض المترافقة الحادة السنية حوؿ النسج التيابات ولمرضى التقميدية الميكانيكية لممعالجة المستجيبيف
 .الجراحية وغير الجراحية السنية حوؿ لممعالجة ومساعداً  ياً مناع المثبطيف المرضى عند ولموقاية جيازية

 تدريجياً  ازداد قد والموضعية الجيازية بنوعييا بالصادات المعالجة فإف الميكانيكية المعالجة جانب إلى
نما لمجراثيـ نمو مجرد ليست السنية حوؿ الأمراض أف حقيقة إدراؾ بسبب  الزمر في تبدؿ يحدث أيضاً  وا 

 العضويات تدمر سوؼ الجيازية الصادات فإف السنية حوؿ النسج الجراثيـ تغزو عندما. (200)الجرثومية
 الوصوؿ الموضعية الصادات عمى يصعب التي المناطؽ في المثوي الميزاب في عميقاً  جدتو  التي الدقيقة
 .إلييا
 :(201)يمي ما بالاعتبار الأخذ يجب بالصادات المعالجة عند
 .السني حوؿ لممرض المسببة الجراثيـ ضد بفعالية الصاد يتمتع أف -1 
 المنطقة في وفعاؿ كاؼٍ  بتركيز ىاوتكاثر  ىانمو  وقؼ أو الجراثيـ لقتؿ الكافية الجرعة تكوف أف يجب -2 

 .المثوي الميزابي السائؿ ضمف أي المثوية تحت
 .جيازية أو موضعية كبيرة جانبية آثار وجود عدـ -3 
 .الأمد طويمة المعالجات خلبؿ آمناً  الصاد يكوف أف -4 

 :يمي بما تتمخص الموضعي التطبيؽ مف أكثر معينة فوائد الجيازية بالصادات ولممعالجة
 .لمدواء وبسيط سيؿ تطبيؽ -1 
  سنية خارج أخرى ومناطؽ الفموية لممخاطية المستوطنة الممرضة معوامؿل إنقاص أو إزالة -2 
 .(202) ( الموزات ، المساف ظير)  
 .السني حوؿ المرض وتقدـ عودة خطر إنقاص -3 
 :الموضعي التطبيؽ مع مقارنة الجيازية بالصادات المعالجة مساوئ أما 
 .المثوي الميزابي السائؿ في عالية بتراكيز الوجود عمى الجيازية الأدوية قدرة عدـ -1 
 .لمدواء الجانبية للآثار التعرض خطر زيادة -2 
 .جيازياً  المعطاة لمصادات ميةالجرثو  المقاومة تطور -3 
 .الطبيب لتعميمات وتجاوبو المريض امتثاؿ إلى تحتاج -4 
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 و ، الممرضة الجراثيـ معرفة السنية حوؿ النسج التياب معالجة في اداتمضلم الأمثؿ الاستخداـ يستمزـ
ف ، السنية حوؿ الجيوب في الجراثيـ مف مجموعة 500 تمييز تـ قد  لممعالجة الأساسييف المرشحيف وا 

 التقميدية المعالجة مف بالرغـ السني حوؿ الارتباط في مستمراً  فقداً  يبدوف الذيف ىـ الجيازية بالصادات
 .المتقنة السنية حوؿ الميكانيكية
 :ىي الجيازي للبستعماؿ المستطبة الرئيسية الدوائية المجموعات

 :Metronidazole الميترونيدازوؿ •
  التتراسكميف •
 . الأموكيسيمميف مع الميترونيدازوؿ ومشاركة •
 الكمندامايسيف •
 الازيترومايسيف      •
 : Tetracyclinesالتتراسكمينات   

وسػػمبية الغػػراـ اليوائيػػة الغػػراـ التتراسػػيكميف مػػف الصػػادات واسػػعة الطيػػؼ، يػػؤثر فػػي معظػػـ الجػػراثيـ إيجابيػػة 
 (Pg,Pi,Bacteriodes)وأشػػباه الجػػراثيـ  (Fn)والمغزليػػات  (Spiroshetes)مثػػؿ المولبيػػات  واللبىوائيػػة
والمكػػػورات العقديػػػة والعنقوديػػػة والرئويػػػة والريكتسػػػيات وبعػػػض  Aaتجػػػاه  الجيػػػوي المنتقػػػىاد مضػػػكمػػػا أنػػػو ال

 الحمات الراشحة.
الناقؿ المعقد مع  RNAmوىو صاد موقؼ لنمو الجراثيـ عبر تثبيط تركيب البروتيف في مرحمة ارتباط 

ب بنية الريبوزوـ الجرثومي باتصالو بو وبالتالي يثبط تركيب البروتيف في العضويات الريبوزوـ، وبذلؾ يخر 
 الدقيقة.

 : (203)أشكال التتراسيكمين
 نميز الأشكاؿ التالية :

. ويعادؿ تأثيره البنسميف والستربتومايسيف في العديد مف Hclالتتراسيكميف ، كمور تتراسيكميف، التتراسيكميف 
 أىـ أشكالو المينوسيكميف والدوكسيسيكميف.الإنتانات، إلا أف 

تتراسيكميناف نصؼ صنعييف، كما أف نصؼ حياتيما أكثر طولًا وطريقة  المينوسيكميف والدوكسيسيكميف :
إيقاؼ النمو  فيإعطائيما أسيؿ بواسطة جرعة يومية وحيدة، ولممينوسيكميف والدوكسيسيكميف تأثير 

الفمورا المعوية أقؿ،  فيوىما يمتصاف في الأمعاء بشكؿ أكبر وتأثيره الجرثومي أكثر منو قاتلًب لمجراثيـ، 
وبسبب الرابطة المحبة لمدسـ التي يتمتع بيا كؿ مف الدوكسيسيكميف والمينوسيكميف فيما لا يتوضعاف 

تثبيط نمو  في. تعتمد آلية تأثير التتراسكمينات (7)  2006 عاـ العوا حسببسيولة في النسج المتكمسة 
ثيـ، و يعتبر الدوكسيسكميف مف أىـ مركباتيا فيو يتميز عف باقي مركبات التتراسكمينات بسيولة الجرا
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وقد  مغ، 100تناولو مف قبؿ المرضى بالجرعة الموصوفة بسبب إمكانية إعطائو بجرعة واحدة يومياً وىي 
 .(204)1972والمينوسيكميف عاـ  1967ظير الدوكسيسيكميف عاـ 

ت التتراسكمينات في معالجة المرض حوؿ السني, إلا أف بعض الدراسات وجدت أف تستخدـ معظـ الدراسا
وقد  (205)2002 عاـ Slotsحسب إلى آخر تركيز التتراسكميف في الميزاب المثوي يختمؼ مف مريض 

يوماً في المعالجة حوؿ  21-14اقترحت العديد مف الدراسات الحديثة ألا تتجاوز فترة تناوؿ التتراسكمينات 
 سنية.ال

فعالية التتراسكمينات في مكافحتيا لمجراثيـ حوؿ السنية في قدرتيا عمى التواجد في السائؿ  سر يكمف
الميزابي المثوي بتركيز يفوؽ تركيزىا بالمصؿ وقدرتيا أيضاً عمى الالتصاؽ عمى سطح الجذر مما يطيؿ 

 تأثيرىا العلبجي.
وىذا ضروري لعبور الدواء للؤغشية الدسمة، ويطبؽ  يمتاز المينوسيكميف بأنو الأكثر ذوباناً في الدسـ

 يوماً. 14مغ يومياً لفترة  100جيازياً بجرعة 
 : تستخدـ زمرة التتراسكمينات في المعالجات حوؿ السنية بشكميف

 : Anti-Bacteriene effect التتراسيكمين والمعالجة المضادة لمجراثيم 
 التطبيق الجهازي لمتراسكمينات : -1

عمى إعادة تقييـ عدة صادات حيوية لمعرفة درجة تأثيرىا القاتؿ في (206)1995 عاـ Miyake  عمؿ
 . Pg Pi،Aa المخبر بالإضافة إلى نشاطيا المثبط لمجراثيـ حوؿ السنية فكانت التتراسيكمينات فعّالة ضد
عتمدت جرعات تستعمؿ التتراسيكمينات في معالجة التياب النسج حوؿ السنية بأشكاؿ مختمفة ، وبذلؾ ا

مف التياب النسج حوؿ السنية الشبابي الموضع والمعمـ مع  Aaدورية مف زمرة التتراسيكمينات لحذؼ 
 .(207)يوماً  14مرات يومياً لمدة  4مغ  250تقميح وتسوية الجذور، وتـ استعماؿ التتراسيكميف بجرعة 

 10-2يصؿ تركيزه إلى  إذمرتفعة  تزداد فعاليتو أيضاً بوجوده في السائؿ الميزابي المثوي بمستويات
 2010وزملاؤه عام Ana أضعاؼ تركيزه في المصؿ الدموي كما ذكر

يمتصؽ ىذا الصاد إلى  و (208) 
النسج المثوية ، ويتحرر بعد ذلؾ بشكؿ بطيء في تصو المويحة الجرثومية أو يتركز سطح الجذر أو تم

و ، وقد بينت الدراسات أف ارتفاع أيونات فيئؿ المثوي ولا يؤثر تدفؽ السا وفعاؿ مما يطيؿ تأثيره العلبجي،
Ca++  في السائؿ المثوي يمكف أف ينشط حبس جزيئات الصاد وتستطيع التتراسيكمينات بفضؿ تركيبيا

 الموجبة و ترتبط بيا. ++Caالحمقي وشحنتيا السالبة أف تعمؿ كمستخمبات وتشكؿ مركبات مع شوارد 
لمعوامؿ  MICأف تركيزىا في السائؿ المثوي أعمى مف التركيز المثبط الأدنى بوتتميز التتراسيكمينات أيضاً 

الممرضة، وىذه الخاصة ىي الوحيدة مف بيف الصادات المختبرة ويكوف مستوى تركيزىا في السائؿ المثوي 
 . (209)أعمى مف مستوى تركيزىا في مصؿ الدـ وىذه تتوفر أيضاً في الدوكسيسيكميف والمينوسيكميف 

 .(210) وصى المريض بأخذ كبسولة التتراسيكميف إما بعد الطعاـ بساعتيف، أو قبؿ الطعاـ بساعةوي
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 التطبيق الموضعي لمتتراسيكمينات : -2
 ميزات المعالجة الموضعية :

 تركيزىا في السائؿ المثوي أكبر منو في مصؿ الدـ. -1
 التقميؿ مف التأثيرات الجانبية . -2
 .(211)تقيد المرضى بالجرعات الجيازية  التخمص مف مشكمة عدـ -3

 مساوئ المعالجة الموضعية :
 .(212)حصوؿ مقاومة جرثومية لكنيا مؤقتة وأقؿ مف المقاومة المرافقة لمتطبيؽ الجيازي  -1
 .(213)صعوبة الحصوؿ عمى التركيز المناسب في مناطؽ التطبيؽ -2

 أشكال التطبيق الموضعي :
 Atridoxجيؿ الدوكسيسكميف 
 Actisiteألياؼ التتراسكميف 

 Minocycline microspheres (Arestin)المينوسكميف بشكؿ كريات دقيقة 
 Dentamycin and PerioCline% تحت لثوي 2مرىـ المينوسيكميف 

 :(Atridoxالتطبيق الموضعي لمدوكسيسيكمين ) 
ي لمدوكسيسيكميف في نظاـ حقف, والتطبيؽ الموضع% 10ىو عبارة عف جؿ متحد مع الدوكسيكمسف 

أظير زيادة عابرة في مقاومة الميكروبات الفموية و ليس زيادة نمو العضويات الممرضة الأجنبية، 
ص عمؽ السبر فإف وبمقارنتو كمعالجة وحيدة مع التقميح وتسوية الجذور مف ناحية كسب الارتباط ونق

 .تأثيرييما متساو
 ( :Actisiteالألياف الحاوية عمى التتراسكمين )

مـ تحوي عمى التتراسكميف و توضع لمدة عشرة أياـ، و ىي تعزز تركيز  0.5ىي ألياؼ ذات قطر 
التتراسكميف لأضعاؼ كثيرة مف تركيزه بالطريؽ الجيازي، لايوجد تغير في المقاومة الجرثومية لمتتراسكميف 

 بعد تطبيؽ الألياؼ ، ومف مساوئو:
 (.دقائؽ أو أكثر لكؿ سف  10طوؿ مدة التطبيؽ ) .1
 تطبيقو يتطمب خبرة. .2
 يتطمب جمسة ثانية لإزالتو. .3
سناً أو  12يمكف أف نلبحظ مبيضات بيض في بعض الحالات )وضع الألياؼ حوؿ  .4

 أكثر(.
سطح الجذر ىناؾ اندخاؿ سطحي لمتتراسكميف مع نفوذ أصغري في الأنابيب  فيو مف ناحية تأثيره 

 ملبح مف عمى سطح الجذر.العاجية و ىناؾ بضع مناطؽ حدث فييا انخساؼ في الأ
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 : Arestinالتطبيق الموضعي لممينوسيكمين 
Arestin  ىو المينوسيكميف ىيدروكمورايد ) مشتؽ تتراسيكميني نصؼ صنعي ( عبارة عف خراطيش تحوي

مغ مينوسيكميف توضع في الميزاب المثوي تحرر المينوسيكميف ىيدروكمورايد تطبؽ في  1كؿ واحدة 
الخرطوشة كمية كافية تكفي لجيب واحد ولا حاجة لاستعماؿ اللبصؽ أو الضماد  مـ، تحوي 5الجيوب < 

المثوي ويعتبر داعماً لعممية التسوية وتقميح الجذور لإنقاص عمؽ الجيب في مرضى التياب النسج حوؿ 
 السنية.

 :( Dentamycin and PerioClineالتطبيق الموضعي لممينوسيكمين)
      المقاييس السريريةؾ تحسف في لىنا% و 2لييدروكمورايد المينوسيكميف ىو نظاـ لمتطبيؽ تحت المثوي 

 ) عمؽ السبر و مستوى الارتباط السريري و مشعر النزؼ ( و عمى الأخص عمؽ السبر.
 المعالجات الجهازية المعدلة لاستجابة المضيف: 4.3

ى تعديؿ استجابة كميف القدرة عمتمتمؾ بعض الصادات بالإضافة لمفعاليات المضادة لمجراثيـ مثؿ التتراس
 نزيـ الكولاجيناز.ا نقاصإالمضيؼ عف طريؽ 

مكونات المادة الأساسية بيف السنية بتحطـ ألياؼ الكولاجيف و يرتبط فقد الارتباط في التيابات النسج حوؿ 
 .MMPsالخموية في النسج حوؿ السنية عف طريؽ أنزيمات المادة الأساسية 

عف خاصة جديدة في التتراسيكمينات وىي قدرتيا عمى كبح (214)1991 وزملبؤه عاـ  Golubتحدث
الكولاجيناز الناتج عف مصادر خموية ونسيجية مختمفة )العدلات، بالعات الكبير، مصوّرات العظـ 

وىو  MMPs ف الكولاجيناز ىو أحد الأنزيمات الحالة لمقالب البروتيني المعدنيإ إذمصوَرات الميؼ(، 
تحمؿ الكولاجيني المرضي وتخريب النسج، وقد أوضحت نتائج دراستو أف العدلات فعاؿ جداً في ال

PMNs  ىي المصدر الرئيسي لمكولاجيناز المرضيMMP-8  الذي يكوف فعالًا في التخريب النسيجي
الضروري  MMP-1 المرافؽ لممرض حوؿ السني في حيف أف مصوّرات الميؼ تنتج الكولاجيناز الطبيعي

طبيعي. قد يكوف لاختلبؼ حساسية كؿٍّ مف كولاجيناز العدلات وكولاجيناز مصوّرات  لبناء نسيج ضاـ
الميؼ تجاه المعالجة بالتتراسيكمينات فوائد علبجية ىامة جداً ، حيث يمكف أف يقوـ الدواء بتثبيط 

 فير اصطفائي فينقص الفعالية الحالّة لمكولاجيف بكبح كولاجيناز العدلات دوف أف يكوف ىناؾ أي تأثي
أفراد مجموعة التتراسيكمينات تختمؼ أف  (215)2001وزملبؤه عاـ MoorinI الكولاجيف الطبيعي، وقد ذكر

تكوف التتراسيكمينات نصؼ التركيبة )الدوكسيسيكميف  إذفي قدرتيا عمى كبح فعالية الكولاجيناز 
 والمينوسيكميف( أكثر قدرة مف التتراسيكميف الحمضي عمى ذلؾ.

 منيا :أربعة وعشريف نوعاً  MMPs لقالب المعدنيأنزيمات اتضـ 
 . MMP1, MMP8, MMP13 : وىي Collagenase مجموعة الكولاجيناز  -1
 .  4الذي يدعى بالكولاجيناز MMP9و  MMP-2: وىي  Glatinasesمجموعة الجيلبتيناز  -2
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 . Stromelyins :MMP-3, MMP-10, MMP11 مجموعة الستروممزيف  -3
 Membrane type associated group:MMP14نزيمات المرافقة لمغشاء مجموعة الأ -4

MMP15, MMP16, MMP17 . 
5-  Matrilyisinو Enamelysin . 

ترتفع فعالية الكولاجيناز في السائؿ الميزابي المثوي في الالتيابات المثوية وحوؿ السنية المختمفة وتتراجع 
ولاجيناز الكامف بشكؿ مرتفع في سائؿ الميزاب المثوي ، مستويات الك وتوجدبعد المعالجات المثوية ، 

 .(216)وتعكس مستويات الكولاجيناز الكامف المرتفعة الحالة السميمة أو حالة التياب المثة
، ويعتبر metalloproteinasesتنقص التتراسكمينات مف المقدار داخؿ الخموي لأنزيمات 

Doxycycline التثبيط مف  . يمنع ىذا(217)كمينات في تثبيط ىذه الأنزيماتالأشد تأثيراً في عائمة التتراس
 .(218)تحطـ كولاجيف الرباط حوؿ السني موقفاً بذلؾ تشكؿ الجيوب حوؿ السنية والفقد في الارتباط السني

 داعمة كمعالجة منخفضة بجرعات المينوسايكميف الجيازي تأثير لتقييـ (8) 2007 عاـ وفي دراسة أحمد
 منخفضة بجرعات المدعومة الميكانيكية المعالجة أف المزمف , تؤكد الدراسة السنية حوؿ النسج لالتياب
 بالنسبة السنية حوؿ المشعرات في ثباتاً  أكثر تحسناً  تدخؿ الجيازي بالمينوسيكميف مف داعمة كمعالجة
 .وحدىا الميكانيكية لممعالجة
يف يعملبف عمى رفع مستوى تركيز أف الدوكسيسيكميف والمينوسيكم (219)1991 عاـDonahueذكر 

الكالسيوـ داخؿ الخموي وقد بينّت ىذه المعطيات أف التتراسيكمينات تتدخؿ مع مستقبؿ الكالسيوـ الخاص 
 ف تزايد مستوى الكالسيوـ داخؿ الخموي يكبح وظيفة كاسرات العظـ.إ إذبكاسرات العظـ 

 المعالجات حول السنية عند مرضى السكري:5.3 
 الجةالميكانيكية:المع1.5.3 

الغموكوزي  الييموغموبيفتقود المعالجة الميكانيكية )تقميح وتسوية الجذور( إلى تناقص ىاـ في مستويات  
الذيف لدييـ إصابات نسج حوؿ سنية, مقارنة بالمرضى الذيف لـ يتمقوا أية  2عند المرضى السكرييف نمط 

% 17.1بنسبة  الييموغموبيفتناقص  (220)2001 وزملبؤه عاـ  Stewartمعالجة حوؿ سنية، ففي دراسة 
 % في المجموعة الشاىدة.6.7أشير في مجموعة المعالجة وبنسبة  10بعد 

ولدييـ مرض  2مريضاً مصابيف بالسكري نمط  44عمى  (221)2005 وزملبؤه عاـ  Kiranوفي دراسة 
لجة التي تمقت تقميحاً أشير في مجموعة المعا 3% بعد 10.94بنسبة  الييموغموبيفحوؿ سني تناقص 

أية معالجة وكاف  ي المجموعة الشاىدة التي لـ تتمؽ% ف4.42وتسويةً لمجذور، في حيف ازداد بنسبة 
 الفرؽ دالًا إحصائياً.
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أنو لتحقيؽ أفضؿ فعالية لضبط السكر مف خلبؿ المعالجة حوؿ السنية (222) 2006 عاـ Schara اقترح 
  full-mouth disinfectionة أشير)تعتمد ىذه المعالجة مصطمحيجب أف تكرر ىذه المعالجة كؿ ثلبث

 أي إزالة الإنتاف مف كامؿ الفـ(.
أف المعالجة الميكانيكية التقميدية كانت ذات تأثير في  (223)  1996 وزملبؤه عاـ Driskoأظيرت دراسة

عمى  (224)2002 وزملبؤه عاـ Al-Mubarak معالجة التياب النسج حوؿ السنية المزمف، وفي دراسة 
تمقت مجموعة المعالجة تقميح  إذولدييـ مرض حوؿ سني،  2و نمط  1مرضى مصابيف بالسكري نمط 

وتسوية لمجذور فقط، أما المجموعة الشاىدة فتمقت المعالجة السابقة مع إجراء عممية الإرواء تحت المثوي، 
وزي في كلب المجموعتيف، ولكنو الغموك الييموغموبيفولـ يجد الباحث أي فارؽ ىاـ في تناقص مستوى 

وجد تحسناً ىاماً في حالة النسج المثوية في كلب المجموعتيف، وىذه ىي الدراسة الوحيدة التي لـ تجد 
 الغموكوزي.  الييموغموبيفتحسناً في مستوى 

 2و نمط  1مريضاً مصابيف بالسكري نمط 20عمى (225) 1998وزملبؤه عاـ  Christgauوفي دراسة 
 تأشير مف المعالجة، تم 4رض حوؿ سني، تمقوا معالجة ميكانيكية لـ يكف ىناؾ أية فروؽ بعد ولدييـ م

معالجة المرضى عمى مرحمتيف: الأولى أعطي المرضى تعميمات الصحة الفموية والعناية السنية، أما 
 الثانية فكانت التقميح وتسوية الجذور مع تطبيؽ الكمورىكسيديف.

( و استنتج أنو مف الممكف (meta-analysesبمراجعة  العديد مف  (177) 2012عاـPreshowقاـ 
ملبحظة تحسف في ضبط الاستقلبب بعد المعالجة الفعالة لمنسج حوؿ السنية، عمماً أف بعض ىذه 
الدراسات لـ تكف دالة إحصائياً. و تعتبر الآلية التي يحدث مف خلبليا ىذا التحسف غير معروفة بشكؿ 

الممكف أف يكوف ىو إنقاص الالتياب الجيازي مف خلبؿ إنقاص العوامؿ و  فم واضح بعد إلا أنو
 الوسائط الالتيابية مما يحسف في مقاومة الأنسوليف. 

العديد مف الدراسات التي أظيرت التحسف في  (121) 2011 وزملبؤه عاـ Guravأيضاً راجع كؿ مف  
في متوسط قيمة  اً مختمفة أحدىا ذكر انخفاضالغموكوزي بعد المعالجة حوؿ السنية بنسب  الييموغموبيف

HbA1c  ر% فقط بعد التقميح و تسوية الجذو 6.5% إلى 7.3مف. 
مريض وزعوا عشوائياً عمى ثلبث  134عمى  (226) 2012وزملبؤه عاـ  Chenأجريت دراسة حديثة

ج كاف أشير و العلب 6 مجموعات ، مجموعتي معالجة و مجموعة شاىدة دوف معالجة، مدة الدراسة 
تحت  اً محافظاً )تقميح و تسوية الجذور( و كاف الفرؽ ما بيف مجموعتي المعالجة أف إحداىا تمقت تقميح

فوؽ لثوي. تـ أخذ المشعرات المثوية لجميع المجموعات قبؿ و بعد  اً لثوي بعد ثلبثة أشير و الأخرى تقميح
تحاليؿ الدسـ. كانت ،  HbA1c ،FPG ،TNF-α CRPثلبثة و ستة أشير و أيضاً قيـ كؿ مف 

 2012 عامKoromantzos يجد النتيجة تحسناً واضحاً في المشعرات المثوية و الوسائط الالتيابية و لـ
 

 MMP-2و  hsCRPدلالة إحصائية عمى مستويات  اذ اً حوؿ السنية غير الجراحية تأثير لممعالجة  (227)
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وؿ سنية مزمف متوسط إلى شديد، رغـ والتياب نسج ح 2عند المصابيف بالداء السكري نمط  MMP-9و 
 بعد فترة مراقبة وصمت HbA1cأف ىذه المعالجة )دوف صاد حيوي( أدت إلى انخفاض واضح في قيـ 

 ستة أشير. إلى
(9) 2006 عاـفي دراسة العوا

 المثوية لممعالجة السريرية والاستجابة السكري داء علبج نماطأ بيف لمعلبقة 

 نوع بيف و الدـ سكر مستويات و المثوية المشعرات تحسف بيف تربط لبقةع يوجد لا أنو الدراسة ذكرت
 و الأوؿ النمطيف مف سكرييف مرضى ضمت إذ ، لديو المدروسة العينة في المتبعة السكرية المعالجة
 (.  أنسوليف حمية، ، حبوب) السكر داء لتدبير المطبقة العلبجات بمختمؼ يعالجوف  الثاني

 : ائيةالدو لمعالجة ا 2.5.3
 التطبيق الجهازي لمتراسكمينات : -1

 المشاىد في المرضى المعالجيف بالدوكسيسكميف HbA1cإف انخفاض مستويات الييموغموبيف المسكر 
 .AGEs(228)نجـ عف الكيمياء الحيوية التي تمنع تشكؿ المنتجات النيائية لمتسكر المتقدـ  

استخداـ الدوكسيسيكميف عند مرضى التياب النسج إلى أفضمية  (229) 2003 وزملبؤه عاـ  Golupأشار
 حوؿ السنية المصابيف بأمراض قمبية وعائية والسكري.

ولدييـ  2و نمط  1مرضى مصابيف بالسكري نمط  9عمى (230)  1992وزملبؤه عاـ  Millerفي دراسة
ثانية  30يديف مع تطبيؽ الكمورىكس وتسويتيا مرض حوؿ سني تمقوا معالجة ميكانيكية مف تقميح الجذور

مغ مرتيف في اليوـ الأوؿ ثـ مرة واحدة لمدة  100مرتيف في اليوـ , مع تطبيؽ الدوكسيسيكميف الجيازي 
مرضى تحسناً في الحالة المثوية وتناقص النزؼ عند السبر, مع تناقص ىاـ في  5يوماً، أظير  13

لمتبقوف فمـ يبدوا تحسناً في %، أما المرضى ا7.8% الى 8.7الغموكوزي مف  الييموغموبيفمستويات 
 الغموكوزي. الييموغموبيفالحالة المثوية وليس ىناؾ تحسف ممحوظ في مستويات 

مريضاً بواسطة التقميح وتسوية الجذور مع  113لدى معالجتو  (231)1997 وزملبؤه عاـ  Grossiوجد
خضاب الدـ الغموكوزي  يوماً أف الانخفاض في مستوى 14مغ لمدة  100تطبيؽ الدوكسيسيكميف الجيازي 

كاف ذا دلالة إحصائية بعد ثلبثة أشير، لكف ىذا التحسف لـ يستمر إلى ما بعد ىذه الفترة, واستنتج 
 الباحث أمريف ميميف مف ىذه الدراسة:

الأوؿ ىو أف جرعة الدوكسيسيكميف لعبت دوراً ىاماً في إنقاص الإنتاف حوؿ السني والالتياب المرافؽ 
مريض السكري.و الأمر الآخر  فيمستوى عامؿ التنخر الورمي في الدـ وتأثيره السمبي وبالتالي إنقاص 

وأف  الييموغموبيفىو أف يكوف الدوكسيسيكميف قد لعب دوره في إنقاص التفاعؿ اللبأنزيمي بيف السكر و 
ة ىذا ما أدى إلى انخفاض مستوى خضاب الدـ الغموكوزي بغض النظر عف فعالية المعالجة حوؿ السني

 في ضبط السكر.
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أف المعالجة الميكانيكية المعدّلة بالدوكسيسيكميف (232)1998عاـ Ng and Bissada وبينت دراسة
 الجيازي أبدت تحسناً في النتائج وبشكؿ أكبر مقارنة بالمعالجة التقميدية. 

 مريضاً مصابيف بالسكري ولدييـ مرض 52عمى (233) 2005وزملبؤه عاـ   Promsudthiفي دراسة 
مع تطبيؽ وتسويتيا حوؿ سني تمقت مجموعة المعالجة معالجة ميكانيكية مف تقميح الجذور 

يوماً، أما المجموعة الشاىدة فمـ تتمؽ أية معالجة، وقد وجد  14مغ لمدة  100الدوكسيسيكميف الجيازي 
 ـ يكف ىاماً.الغموكوزي في مجموعة المعالجة وىذا التناقص ل الييموغموبيفالباحث تناقصاً خفيفاً في 

 واضحاً  تحسناً  (10) 2008 عاـ بالمينوسيكميف الجيازي برغود والمدعومة المدعومة غير المعالجة تحدث
 معالجات خطة في السنية وحوؿ المثوية المعالجات إدخاؿ ففإ ولذلؾ السني، حوؿ المرض مشعرات في

 السكري. في ضبط يساعد أف يمكف ضروري أمر السكري الداء
 الجهازية باستخدام الصادات الأخرى: المعالجة-2

مريضاً مصابيف بالسكري ولدييـ مرض حوؿ  30عمى (234)2003وزملبؤه عاـ Rodrigues  في دراسة
، أما Augmentinمع تطبيؽ  وتسويتيا سني تمقت مجموعة المعالجة معالجة ميكانيكية مف تقميح الجذور

.أظيرت النتائج تناقصاً ىاماً في مستويات المجموعة الشاىدة فقد تمقت معالجة ميكانيكية فقط
الغموكوزي عند المجموعة الشاىدة في حيف لـ يكف ىناؾ أي فارؽ ممحوظ في المجموعة  الييموغموبيف

 كلب المجموعتيف تحسناً ممحوظاً في عمؽ السبر.  وأظيرت الدوائية،
 تحسناً  (11)  2013 عاـلخضرااحسب  والمدعومة الأزيثرومايسيف الجيازي المدعومة غير المعالجة تحدث
 السني عند مرضى السكري. حوؿ المرض مشعرات في واضحاً 

 التطبيق الموضعي لمتتراسيكمينات : -3
مع التياب أنسجة  2مريضاً سكرياً نمط  13في دراستو عمى   (235)2001 وزملبؤه عاـ   Iwamotoأكد 

بالإضافة  TNF-αاقص ىاـ في مستويات حوؿ سنية أف المعالجة بالمينوسيكميف الموضعي أدت الى تن
وتناقص  TNF-αإلى تناقص في مقاومة الأنسوليف، كما وجد علبقة قوية بيف انخفاض مستويات 

تناقص  إفدعـ الفكرة القائمة  إذ% 7.1% إلى 8مف  HbA1c )الغموكوزي )  الييموغموبيفمستويات 
 دات. مقاومة الأنسوليف يعتبر مف أولى مياـ التتراسكمينات كصا

بالمشاركة مع  minocycline microspheresعند تطبيقو (236)2004 وزملبؤه عاـ   Skalericوجد
ولدييـ إصابة حوؿ سنية مقارنة بالمجموعة  1التقميح وتسوية الجذور عند المرضى السكرييف نمط 

ي في كلب الغموكوز  الييموغموبيفالشاىدة التي تمقت معالجة ميكانيكية فقط تناقصاً في مستويات 
 المجموعتيف ولكف ىذا التناقص لـ يكف ىاماً . 

أف المعالجة الدوائية لممرض حوؿ السني بالمينوسيكميف  (237)2005وزملبؤه عاـ   Keskinأكد 
تمت معالجة المرضى  إذ، مما يحسف مف حالة النسج لدييـ،  TNF-αالموضعي تنقص مف مستويات 
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ف تقميح وتسوية لمجذور حوؿ السنية بالمعالجة الميكانيكية م السكرييف الذيف لدييـ التياب الأنسجة
الغموكوزي  الييموغموبيفلى تطبيؽ المينوسيكميف الموضعي فوجد تناقصاً ىاماً في مستويات إبالإضافة 
HbA1c. 

 
 المعالجات الجهازية المعدلة لاستجابة المضيف:- 4

يكبح عممية الارتباط بالغموكوز غير الأنزيمية  إلى أف التتراسيكميف (238)1998وزملبؤه عاـ  Ryan أشار
مع بروتينات المضيؼ مثؿ الكولاجيف عند الفئراف المصابة بالسكري وذلؾ بآلية غير مضادة لمكولاجيناز، 

المشاىد عند المرضى المعالجيف بالدوكسيسيكميف نجـ عف  HbA1c مما يخمف بأف انخفاض مستويات
 .AGEsالمنتجات النيائية لمتسكر المتقدـ  الكيمياء الحيوية التي تمنع تشكؿ

مغ يعطى  20) ىو عبارة عف دوكسيسيكميف بشكؿ كبسولات  Periostatأدخؿ استعماؿ البيروستات 
بمقدار كبسولة واحدة يومياً لمدة طويمة قد تصؿ إلى تسعة أشير لمعالجة التياب النسج حوؿ السنية 

از ( تحسناً في استقلبب السكري وتحسناً واضحاً في المزمف عف طريؽ كبح فعالية أنزيـ الكولاجين
ومعالجة البيمة السكرية   glycosylated hemoglobin HbA1c مستويات الييموغموبيف المسكر

Diabetic Proteinuria يكوف التشكؿ الجديد لمكولاجيف قابلًب للبنحلبؿ (239)عند مرضى السكري ،
يكوف مرتفعاً في النسج السكرية بما فييا النسج حوؿ السنية  مثؿ أنزيـ الكولاجيناز الذي MMPsبواسطة 

يكوف عندىـ بشكؿ كامف  فويكوف ذا نسبة عالية عند السكرييف مقارنة مع الأشخاص غير السكرييف الذي
(240). 

 لمسكري: الاستقلابي الضبط في السنية حول المعالجة تأثير 6.3
 في أكبر أثر لو الشديد المعمـ السنية حوؿ لنسجا التياب معالجة أف (241) 2007 عاـTeeuw ووجد

 الموضع السنية حوؿ النسج التياب معالجة قدموت الذي التأثير مف السكر ضبط في واضح تحسف إحداث
 HbA1c قيـ في واضحاً  تحسناً  يلبحظ لـ ،(226) 2012  عاـ Chenدراسة  وفي ، البسيط و المتوسط

 لديو تمقت التي المجموعات تحت أحد أف إلا ، hs-CRP قيـ تحسف رغـ المعالجة مف أشير ستة  بعد
% 7.29 مف) HbA1c قيـ في اً تحسن أبدت كاممة، المعالجة تطبيؽ مف أشير ثلبثة بعد لثوي فوؽ اً تقميح
 الورمي التنخر عامؿ أو الصيامي السكر قيـ تظير لـ. أشير ستة مرور بعد لكف و% ( 6.87 إلى

TNFα (.حيوي مضاد استخداـ دوف) المعالجة بعد يةإحصائ دلالة ذا اً تحسن 
زيد مف الضبط الاستقلببي عند أف معالجة المرض حوؿ السني ت (242) 2001 عاـ Sara ووجدت دراسة

 مرضى السكري.
          الجيازي بالمينوسيكميف المدعومة السنية حوؿ المعالجة أدخمت (10) 2008 عاـوفي دراسة برغود

 الييموغموبيفو  الصيامي الدـ سكر مقدار في أكبر يوماً( انخفاضاً  14 لمدة ومياً ي واحدة مرة مغ 100 )
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/  مغ 140 إلى مؿ 100/  مغ 185 مف المينوسيكميف مجموعة في الصيامي السكر فانخفض الغمكوزي،
 قيـ وتراجعت,  مؿ 100/  مغ 146 إلى مؿ 100/  مغ 166 مف الشاىدة المجموعة وفي  مؿ 100

% 9.63 مف المينوسيكميف مجموعة في( p<0.01) حصائيةإ بدلالة HbA1c الغموكوزي الييموغموبيف
 إلى يشير مما %(7.68%)7.69 إلى% 8.33 مف الشاىدة المجموعة وفي%( ,19.83% )7.72 إلى
 (11)  2013عاـ وبخلبؼ دراسة الخضرا  .السكري مرضى عند الجيازية فعاليتيا في التتراسكمينات دور

 المريض يتابع ثـ الأوؿ اليوـ في مغ500 بجرعة الجيازي) بالأزيترومايسيف المدعومة لجةالمعا لـ تحدث
 الييموغموبيفو  الصيامي الدـ سكر مقدار ذكر فيأياـ( تحسنا ي أربعة لمدة يوميا مرة مغ250 عيار كبسوؿ

 نزؼ في مشعري ,في حيف كاف التحسف بشكؿ أكبر 2السكري نمطعند مرض  HbA1c الغموكوزي
دور الأزيثرومايسيف الجيازي في تحسف المشعرات .مما يشير إلى  المثوي الالتياب و المثوية حميماتال

 حوؿ السنية عند مرضى السكري.
(12) (2008وفي دراسة )مبدا 

 وتأثير الداعمة النسيج التيابات مرضى عند الغموكوز تحمؿ لاختبار 
 تحمؿ ضعؼ مع المزمف السني حوؿ المرض ترافؽ ةالاختبار, وثقت الدراس ىذا في السنية حوؿ المعالجة
 المصابيف غير الأشخاص عند ذلؾ و (اَ شخص 40)كاممةً  البحث عينة مف%  42.5 بنسبة الغموكوز
 5 مف أكبر لدييـ الجيوب أعماؽ كانت لذيفا الاشخاص عند%  76.2 إلى النسبة تمؾ وارتفعت بالسكر،

وخمصت .IGT الغموكوز تحمؿ ضعؼ حالة تحسف في كبير دور السنية حوؿ لممعالجة كاف كما ،  ممـ
 في واضح تحسف إحداث في أكبر أثر لو الشديد المعمـ السنية حوؿ النسج التياب معالجة الدراسة الى أف

 . البسيط و المتوسط الموضع السنية حوؿ النسج التياب معالجة قدموت الذي التأثير مف السكر ضبط
 الالتهابية عند مرضى السكري: الواصمات في نيةالس حول المعالجة تأثير7.3 
 لى تحسف في الضبط الاستقلببيعالجة حوؿ السنية تقود إأف الم(243)2010عاـWijnandذكر

glycemic control فقدانخفض مستوى  2عند مرضى السكري نمطIL6   عند مرضى السكري وبشكؿ
 جراء معالجة حوؿ سنية .ىاـ بعد إ
المسؤولة عف مقاومة  الواصماتبعض  فيلتأثير المعالجة حوؿ السنية  (244)2013 عاـBhartiفي دراسة 

 PPDتحسنا في  أي علبج  وجد الباحث كري بالمقارنة مع مجموعة لـ تتمؽالأنسوليف عند مرضى الس
 في مستويات  اً وارتفاع   HbA1c CRP, TNF-α, IL-6 ,في مستويات  اً ونقص BOPو

adipokines  مثؿadiponectin, leptin, resistin ما في المجموعة التي لـ تتمؽ أيبعد المعالجة. أ 
 علبج فمـ يحدث تغير في أي مف المشعرات السابقة.                                               

 2أحدثت المعالجة حوؿ السنية عند مرضى السكري نمط (245) 2013 وزملبؤه عاـ Pradeepفي دراسة 
 stem cell factor (SCF) , high sensitiveفي المشعرات حوؿ السنية وفي سويات  تحسنا ممحوظا
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C reactive protein (hs-CRPفي تركيز السائؿ الميزابي المثوي اً . وكذلؾ انخفاض gingival 
crevicular fluid (GCF). 

كؿ مف  في 2تاثير المعالجة حوؿ السنية عند مريض السكري نمط (246) 2006 عاـ Talbertدرس 
TNF-alpha, IL-6 1.7فكانت القيـ قبؿ المعالجة ؿ pg/ml TNF-alpha وأصبحت بعد المعالجة

 6.0وأصبحت بعد العلبج pg/ml 2.8كانت قبؿ العلبجIL-6 وبالنسبة ؿ pg/ml 4.0بثلبثة أشير
pg/ml. تلى أف المعالجة حوؿ السنية حسنت المشعرات حوؿ السنية ورفعت مف سوياوخمص الباحث إ 

 حصائية.ولكف بدوف أىمية إ TNF-alpha, IL-6 و
مف تقميح  2تحدث المعالجة حوؿ السنية عند مريض السكري نمط  (247) 2012 عاـ  Linفي دراسة

وتسوية فقط مع أو بدوف تطبيؽ المينوسكميف الموضعي تحت المثوي تحسنا ممحوظا لممشعرات حوؿ 
 ,IL-6 مستويات فيتأثير  دوف أيHbA1c تويات  وتراجعا متوسطا في مس  PD,  BOP, CALالسنية 
CRP  .في كلب المجموعتيف 

في السائؿ الميزابي بعد المعالجة الأولية  IL-6ارتفاع قيـ  (248)  2011عاـKardeslerوجدت دراسة
 .2حوؿ السنية عند مرضى السكري نمط

ي المعالجة حوؿ تؤد  (250) 2012 عاـ Serranoو (249) 2012عاـLiambes في دراسة كؿ مف  
 بالترتيب. 2ونمط 1عند مرضى السكري نمطCRP(251)لى تناقص ممحوظ في مستويات السنية إ

 2قدمت المعالجة حوؿ السنية عند مرضى السكري نمط (227) 2012  عاـ Koromantzosفي دراسة 
 hsCRP, metalloproteinase تحسنا جوىريا بالنسبة لمييموغموبيف الغموكوزي أما عمى مستوى

matrix MMP-2  و MMP-9 حصائية.فمـ يكف التحسف ذا أىمية إ 
لتأثير المعالجة حوؿ السنية بيف مرضى سكريييف وغير سكرييف    (252) 2013عاـ Gabrielaفي دراسة

جموعة السكرييف ولـ يكف ىناؾ في م TRGحصائيا في  إدالاً  اً وارتفاع HbA1cوجد الباحث تحسنا في 
في السائؿ الميزابي المثوي بيف المجموعتيف بعد ثلبثة أشير مف  IL-6 و  LDL/HDL في مستويات فرؽ

 المعالجة.
تحدث المعالجة حوؿ السنية عند مرضى السكري تناقصا ىاما في  (253) 2010عاـ Fernandaفي دراسة

والسيتوكينات HbA1c, hs-CRP  مثؿ systemic inflammationعوامؿ الالتياب الجيازي 
 .fibrinogen كما حدث تناقص في مستويات TNF-alphaمثؿ  circulating cytokinesالدوارة

الاتيابية والضبط  الواصمات فيلتأثير المعالجة حوؿ السنية  (254) 2008عاـ O'Connellفي دراسة
الاستقلببي تراجع الييموغموبيف الغموكوزي في المجموعة التي تمقت التقميح وتسوية الجذر مع التطبيؽ 

بينما في المجموعة التي تمقت التقميح والتسوية فقط كاف  %1.5ي لمدوكسيسكميف بنسبة تحسفالجياز 
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حصائية ولـ يجد الباحث فروقا ذات دلالة إIL-6 كما حدث تناقص في مستويات %0.9التحسف بنسبة
 ىامة بالنسبة لاستخداـ الدوكسيسكميف كمعالجة داعمة. 

 السنية حوؿ المعالجة تمك نت بو المصابيف عند جيازياً  التيابياً  عبئاً  السنية حوؿ النسج التياب يضيؼ قد
 الحالة تحسيف مف, (256) موضعياً  المينوسايكميف مثؿ الصادات استخداـ مع أو (255) وحدىا الميكانيكية

-CRP, IL مثؿ واسماتيا بانخفاض تظاىَر الجيازية لتيابيةالا الحالة في تراجع مع وترافقيا السنية حوؿ
6, Fib  ,(257) شيور ستة استمرت متابعة بعد. 

 والجراحية الميكانيكية المعالجة أثر تقصّي إلى ىدفت التي (258)2009 عاـ Buhlin دراسة ذَكَرت 
 للئنترلوكينات المصمية المستويات بدراسة الوعائية الخطورة عوامؿ في المزمف السنية حوؿ النسج لالتياب

 بثلبثة وبعدىا المعالجة قبؿ أُخِذَت دموية عينات عمى الحرارية الصدمة بروتينات وأضداد الكوليستيروؿو 
 وانخفض HDL-C ارتفع بينما, والشحوـ الدـ سكر في ىامة تبدلات يجد فمـ شيراً  عشر واثني أشير

LDL-C الإنترلوكيف وانخفض IL-18 كانت عما تغير بدوف الحرارية الصدمة بروتينات أضداد وبقيت 
 .لجةالمعا قبؿ عميو

 treatment العلبجي التداخؿ نموذج عمى أيضاً (259) 2006 عاـوزملبؤه Taylor دراسة اعتمدت
intervention model  الخثارية المؤشرات مف وكؿٍ  السنية حوؿ النسج التياب بيف العلبقة لدراسة 

 كامؿ لقمع اجةبح اً مريض 67 ضمّت حيث الوعائي القمبي بالمرض الإصابة لخطورة الجيازية والالتيابية
, العلبج تقديـ قبؿ مباشرةً  القبوؿ لدى دـ عينة فأُخذت, شديد سنية حوؿ نسج التياب بسبب الأسناف
 عشر باثني كاممة الأسناف قمع بعد والثالثة, الأسناف قمع قبؿ السابقة مف أسبوعيف إلى" أسبوع بعد وواحدة
 ,CRP, PAI-1 مف كؿٌ  مستويات الأسناف قمع بعد ىاـ وبشكؿ انخفضت أنو النتائج فأظيرت اً أسبوع

Fib, WBC,Plt. 
 الالتيابية الواصمات في فورية زيادة تسبب السنية حوؿ التداخلبت أف إلى البيانات تشير, بالمقابؿ
 2004 عاـ  Ideفأشار. سمبية فعؿ بردود تتسبب قد المكثفة السنية حوؿ المعالجة أف يقترح مما المصمية

زالة الموضعية السنية حوؿ لممعالجة الأمد قصير الحاد الأثر إلى(260)  التياب في المثوي تحت القمح وا 
 دـ عينات فتـ أخذ CRP,IL-6 ,TNF-α مف لكؿ المصورة مستويات في المزمف السنية حوؿ النسج
 تجرثـ حدوث فتبيف. دقيقة 120و 60و 30 ثـ دقيقة 15 بعد والثانية بالمعالجة البدء قبؿ الأولى وريدي
 ارتبطت كما معاً  وارتباطيما IL-6, TNF-α, مستويات في ارتفاع مع الشدة منخفض عابر دموي

 ترفع لحدوث سابقة تقارير ذكر في السبب ىذا وربما, السني حوؿ المرض شدة مع TNF-α مستويات
 الجيازي لتيابالا اضطراب أف (261) 2007 عاـ Oz أشار .السنية حوؿ لممعالجة تاؿ Pyrexia حروري

 حوؿ المعالجة وأف والدسـ الكوليستيروؿ استقلبب مع يترافؽ السنية حوؿ النسج بالتياب للئصابة افؽالمر 
 الأنسوليف. ومقاومة الصيامي الدـ سكر مستويات في تراجُع مع مستوياتيا خف ضت قد السنية
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ت السريرية فعالية المعالجة حوؿ السنية الشاممة في خفض المشعرا (4) 2003 عاـ أظيرت دراسة الطيب
 .CRPلممرض حوؿ السني مترافقا مع انخفاض في مستوى 

 الوعائية: الواصمات في السنية حول المعالجة تأثير8.3 
 عمى قدرتيا ومدى والخُثاريّة لتيابيةالا الواصمات في السنية حوؿ لممعالجة والآجمة العاجمة الآثار دُرِسَت
 عمى وبناءً .(262) السنية حوؿ النسج مستوى عمى لمتحسف ؽالمراف الخُثارية الوعائية الصحة مستوى تحسيف
 لدى السني حوؿ العلبجي التداخؿ فإف, وؿ السني والمرض الوعائيبيف المرض ح المزمنة الطبيعة

 الحوادث مف المزيد يخف ض أو, الوعائي المرض أعراض مف يُخف ض لا قد, وعائي بمرض المصابيف
 القمبي المرض خطورة تخفيض في الأىـ الدور الوقاية تمعب قد لكف, ييـلد المستقبمية الوعائية القمبية

 .(263) جيدة فموية صحية ظروؼ عمى المحافظة عبر الوعائي
 المرض في السني حوؿ الإنتاف وجود أثر تحديد إلى (264) 2006 عاـ Jemin& Amar دراسة ىدَفَت
 ودُرِسَت اً مريض 160 الدراسة فشممت نيالس حوؿ المرض في العلبجي التداخؿ وأثر الوعائي القمبي

 العضدي الشرياف في والجرياف CRP,IL-6, PGE2 الوعائي التفعيؿ ومشعرات الالتياب مشعرات
 الجذور وتسوية تقميح مف السنية حوؿ المعالجة وبعد قبؿ وذلؾ ICAM-1و myloperoxidaseوأنزيـ

 الشاممة السنية حوؿ المعالجة أف الدراسة ترضتفاف اً أسبوع 24 لمدة المتابعة مع السنية حوؿ والجراحة
 الجيازي الالتياب مف يُنقِص العلبج وأف البطانة عمى المُعتًمِد الوعائي التوسع حالة مف تُحَس ف

 .النوعية الالتياب الوسمات مستويات وانخفاض المسبب العامؿ بإنقاص والموضعي
 وأف (265) الدـ ضغط وارتفاع السنية حوؿ النسج تيابال بيف يجابيةإ ارتباط علبقة الدراسات وجَدَت كما

 حوؿ بالمرض المصابيف لدى الانقباضي الدـ ضغط قيـ في انخفاض إلى تؤدي السنية حوؿ المعالجة
 .(266) المزمف السني
 في ارتفاع مع ترافقت قد, مـ 6 مف أكبر جيوب أعماؽ أف (267)  2004 عاـوزملبؤه   D'Aiutoوجَد

 التي الدراسة مع توافؽ ما وىذا الفيبرينوجيف ضمنيا ومف الالتيابية ماتالواص مستويات
 السني حوؿ المرض بيف واضح ارتباط وجود حوؿ (268) 2004 عاـوزملبؤه  Schwahnأجراىا

 بخمسة المصابيف عند الوعائي بالمرض للئصابة ترجيح معدؿ ومع بالمصورة الفيبرينوجيف ومستويات
 (. 2.83-1.25% )95ثقة مجاؿ OR= 1.88 أكثر أو حوؿ سنية( مـ 4≤السبر عمؽ)مرضية مواقع
 المصابيف لدى الفيبرينوجيف ومستويات الصفيحات تعداد في ارتفاع مع السنية حوؿ النسج التياب يترافؽ

 ذكرَت كما (271) (270) المرضية الحدود إلى المستويات ىذه وصوؿ دوف (269( )99) الشاىدة مع مقارنةً  بو
 التياب مرضى لدى الفيبرينوجيف مستويات تزداد أنو(268)  2004 عاـوزملبؤه    Schwahnدراسة 
 (.المستوى ىذا مف أقؿ كاف الذي الشاىد مع مقارنةً  دؿ/مغ 325 مف أعمى) السنية حوؿ النسج
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في تطور العصيدة  الدموية الصفيحاتدور الباحث  أكد (272) 2004 عاـ زملبئوو   Huo دراسةفي 
 ة عند المرضى القمبييف.الشرياني

 بالتياب مصابيف لدى,  جراحة بدوف المكثفة السنية حوؿ المعالجة لى أفإ (273) 2005 عاـ D'Aiuto نو ه
 ساعة 24 بعد القم تي توصمفقد  الفيبرينوجيف مستويات في ارتفاع مع ترافقت قد شديد سنية حوؿ نسج

 في الجذور وتسوية التقميح أثر حوؿ(272)  2008 عاـ Balwant دراسة وكذلؾ, اً يوم 30 بعد وتراجعت
نات في المتقد ـ السنية حوؿ النسج التياب  بشكؿ الفيبرينوجيف مستويات تضفقدانخف, المحيطي الدـ مكو 

 (274)2010 عاـ المجموعةو  Radafshar  دراسة مع تناقض ما وىذا, المعالجة مف أسابيع 10 بعد ىاـ
 غير المكث فة الميكانيكية السنية حوؿ لممعالجة المرافقة المصمية لجيازيا لتيابالا واسمات لتبدّلات
 الشديد السنية حوؿ النسج التياب في%,  0.1 بالكمورىكسيديف إرواء مع الصوتية فوؽ بالأدوات الجراحية

 CRP (mg/l)أحدثت المعالجة حوؿ السنية تناقصا ىاما في مستويات  حيث,سميميف أشخاص لدى
بينما لـ يتأثر 6487.5 لى إ 7512.5مف WBCوفي عدد الكريات البيضاء  1.85 (mg/l)الى 2.46

fibrinogen 330.87 بالمعالجة حيث انخفض مف(mg/dl) 329.68الى (mg/dl)  بشكؿ لا يعتد بو
 .احصائيا

 (275)الإلتياب إلى الخُثارية الوعائية لمواسمات الحاد الارتفاع في السبب الدراسات مف العديد عَزَت
 الميكانيكية السنية حوؿ المعالجات بعد والثاني الأوؿ اليوـ خلبؿ مستوياتيا في الحاد رتفاعفالا وبالتالي

 خاصةً  ووسائطو بروتيناتو فيو تمعب الذي الحاد لمطور واستجابة المرافؽ الدموي والتجرثـ لمرض نتيجةً  ىو
CRP وIL-6 لتيابالا أف كما, اً يوم 30 إلى 7 خلبؿ تراجعيا ولوحظ, الخُثاري الجياز إثارة في دورىا 
 في ساىـ قد, داعمة جيازية معالجات أية بدوف, نوعيا عف النظر بغض, السنية حوؿ لممعالجة المرافؽ
 عمى لتيابللب الخُثاري قُبيؿ الأثر ومراقبة ملبحظة فإف لذلؾ (276)طفيؼ وعائي وظيفة سوء حالة ترسيخ

 كالثرومبيف لمشاد ات واستجابتيا الصفيحات تعداد ارتفاع نحو نزعة وجود مثؿ, والخمطي الخموي المستوى
و قد, الطبيعي المجاؿ ضمف مستوياتيا بقاء مف بالرغـ 6 الإنترلوكيف مف بتحريض  وجود نحو سريرياً  يوَج 

 يريةالسر  الأىمية مدى وضوح يزداد قد, بالتالي, (277)الخُثار نحو الخُثاري الجياز ميزاف كفة في ميؿ حالة
 أو وعائي مرض وجود حاؿ في السنية حوؿ لممعالجة المرافقة الخُثاريّة الواصمات في التبدلات ليذه

 .الثرومبيف توليد وىي ألا الحالة ىذه مُجمؿ دراسة خلبؿ ومف السني حوؿ لممرض مرافؽ خُثاري
 مثؿ والخُثارية بيةلتياالا ماتلمواس المصميّة المستويات ارتفاع العرضية المقطعية الدراسات أظيرت

 والمزدوجات C التفاعمي والبروتيف ويمبراند فوف وعامؿ البيضاء والكريّات والفيبرينوجيف (278)الصفيحات
 مشعرات بيف إيجابي ارتباط وجود مع الأسوياء مع مقارنةً  سني حوؿ بمرض المصابيف لدى الإرقائية
 . (279)الخُثار وواسمات السني حوؿ المرض
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 فعالة كانت المحافظة السنية حوؿ المعالجة أف جرى الاستنتاج  (280)2009 عاـ وزملبؤه  Vidal ودراسة
 في وكذلؾ السبر وعمؽ السبر عند النزؼ مشعري قيـ بانخفاض السنية حوؿ المشعرات تحسيف في

 مع الدـ ضغط ارتفاع مرضى لدى الفيبرينوجيف وكذلؾ( CRP, IL-6) الالتيابية الواصمات تخفيض
 . الشديد السنية حوؿ النسج التياب

 prothrombin time وجد الباحث ارتفػاع نسػبة كػؿ مػف (281) 2012 عاـAbdulrahamanفي دراسة 
(PT)  وthromboplastin time (APTT)  activated partial  عنػػد مرضػػى السػػكري مقارنػػة

 بالأصحاء. وبيف السكري غير المعالج والمعالج بشكؿ جيد.
 في ارتفاع مع مثبت إكميمي بمرض مصابيف لدى (282)2005 عاـوزملبؤه   Montebugnoli في دراسة
 كؿ انخفضت, ويمبراند فوف وعامؿ الإرقائية والمزدوجات البيضاء والكريات C المتفاعؿ البروتيف مستويات
 الجيازي لتيابالا مشعرات كؿ انخفضت كما المعالجة مف شيور 3 بعد ىاـ وبشكؿ الفموية المشعرات

 في الأىـ الدور الوقائية تمعب .حصائيةدلالة إ اكاف انخفاضيا ذو  CRP مستويات ؿ خاصوبشك
كما تمعب  جيدة فموية صحية ظروؼ عمى المحافظة عبر الوعائي القمبي المرض خطورة تخفيض

 الحديثة الأبحاث تتجو إذ الخُثارية قُبيؿ الحالة تخفيض فيدورا  الجيازية اداتمضبال الداعمة المعالجات
 لممرض المرافقة الالتيابية الناحية تخفيض في أكبر أثر ليا لمخُثار مضادة دوائية وسائط إيجاد إلى

 .(283)الخُثاري الوعائي
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 وطرائقو البحثمواد 2.

Materials & Methods 
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 الدراسة:  عمجتم 1.2
 تصميم الدراسة: 1.1.2
ن لدينا نوعين مختمفين من ونظرا لأ (,selection Bias)تجريبية التي تخدم البحثاختيار الدراسة ال جرى

قارنة مع مرض حول سني مع داء وعائية قمبية  م إصابةالمرض )مرض حول سني مع داء سكري بدون 
ولالغاء تحيز  وعائية قمبية ( ولوجود نوع واحد من العلاج )معالجة ميكانيكية مع دوائية( إصابةسكري مع 

فقد أجريت تعمية أحادية الذراع بحيث لم يكن المريض يعمم فيما اذا كانت  المريض لمدواء المأخوذ
 blindفقمنا باستخدام التجربة السريرية العشوائية  فلالكبسولة المتناولة تحوي مادة فعالة أو الغ

randomized clinical trial. في قسم عمم النسج  2012-2011تم اجراء المعالجات المثوية بين عامي
كمية طب الأسنان _جامعة دمشق وقسم أمراض المثة التابع لمديرية صحة حمب.وتم اجراء –حول السنية 

جامعة دمشق ومخبر د عمر  -كمية الطب-لمواساة ومخبر البحوث الوراثيةالتحاليل الدموية في مشفى ا
   دبابو لمكيمياء الحيوية والمناعية الخاص بحمب.

  :معايير القبول 2.1.2
ولدييم التياب ( أو بدونياقمبية وعائية  إصابة)مع 2تم انتقاء المرضى من المصابين بالداء السكري نمط  

أسنان أو أكثر تضمن كل منيا  4ص المرض حول السني المزمن بوجود تم تشخي. نسج حول سنية مزمن
إلى  إضافةAAP (5)مم حسبِ  4 ≤أو فقد الارتباط /مم و 5≤موقعاً أو أكثر يبمغ عمق السبر فيو 

 . التشخيص الشعاعي البانورامي للإصابة العظمية
الطب البشري اعتماداً عمى  كمية -قمبية وعائية في مشفى المواساة الجامعي إصابةتمَّ تشخيص وجود 

قياس ضغط الدم والقصة المرضية )اعتلال الشبكية السكري , مرض في الشريان التاجي يؤدي إلى ذبحة 
البحث  بإجراءوأخذت موافقة مجمس البحث العممي لجامعة دمشق  (284)صدرية أو احتشاء عضمة القمب( 

موافقتيم  تعن اليدف من البحث وأخذ جميعيم تم إعلام أفراد الدراسة .1184ورقم  2011/2/7بتاريخ 
 . Informed Consentالمستنيرة 
  معايير الاستبعاد:3.1.2 

استبعاد المرضى المصابين بأمراض جيازية )قصور كمية، أمراض كبدية، إنتانات عامة في الجسم بما تم 
ية خولال الأشوير السوتة السوابقة فييا الإنتانات البولية (,والمرضى الذين تمقوا أي معالجة لثوية أو حوول سون

لمدراسة,والمرضوووووى الوووووذين تمقووووووا معالجوووووة بالمضوووووادات الحيويوووووة ومضوووووادات الالتيووووواب السوووووتيروئيدية و يووووور 
 مانعوووات الحمووول الفمويوووة والموووواتي يتنووواولنأشوووير قبووول الدراسوووة ,والنسووواء الحوامووول  6السوووتيروئيدية منوووذ 

 فوي كاً تقويميوة أو أجيوزة متحركوة يمكون أن توؤثروالمرضعات.كما تم استبعاد المرضى الذين يضوعون أسولا
 دقة المشعرات,والمدخنين.
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 : power of the study & sample sizeقوة الدراسة وحجم العينة  4.1.2
   sample size according theلحساب Nquery Adviserلتحديد حجم العينة تم استخدام برنامج 

power test   0.05ذلك عند مستوى الدلالةو= α  2-والفرق بين المتوسطين ىو 
 %96أي أنو لدينا ثقة بنسبة  0P=0.96=N=25 : P=0.98=N=30:. Power test(13)2والتشتت

 لكل مجموعة. اً مريض 30عند اختيار  %98لكل مجموعة ,وثقة بنسبة  اً مريض 25عند اختيار 
مريضا منيم 120ة دراس وتمتبالتيابات نسج حول سنية مزمنة  اً مريض سكري مصاب  154تم فحص

 وافقت شروط البحث.
 :  مجموعات البحث 5.1.2

 تم تقسيم أفراد العينة إلى مجموعتين:
 .فرداً( ىم المصابون بالمرض حول السني مع الداء السكري 60المجموعة الأولى )
 فرداً( ىم المصابون بالمرض حول السني مع الداء السكري ولدييم اصابة قمبية 60المجموعة الثانية)

 .وعائية
 الفحص العام: 2.2

 القصة المرضية: 1.2.2
أخوذت القصووة المرضووية لكوول مووريض موون نمووط المعالجووة السووكرية وموودة الإصووابة بالووداء السووكري جوودول رقووم 

أدويووة خافضووة لمسووكر بالاضووافة لونسووولين وخافضوووات :ي يتناوليووا مرضووى داء السووكري ( والأدويووة التوو2)
انجوتنسوووووين  أنوووووزيمقنيوووووة الكالسووووويوم و مثوووووبط أ معوقووووواتمنيوووووا: الشوووووحوم والمميعوووووات وخافضوووووات لمضوووووغط  

Captopril  والمووودرات تيازيديوووة Valsartanمضووواد انجوتنسوووين +Hydrochlorthiazide  وحاصووورات
  fursimide العروة ومدرات propranololمستقبلات بيتا 
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 :استمارة انبحث
 انزقى: .............                                                   جايعت ديشق                                   

 2011انتاريخ : ....../ ....../        كهيت طب الأسناٌ                                                                  

                     قسى عهى اننسج حىل انسنيت                                         

  

 

 استمارة مريض
 

 ......................….....اسى انًزيض :  ..........................    انعًز : ..................   انجنس : 

 ............ انعًم : .....................   انعنىاٌ : .................................................................

 (.........................2...................)(.....1)رقى انهاتف 

 يدة انعلاج ينذ اكتشاف انسكزي:..........................................فتزة الاصابت بانسكزي:  ......... 

 ..........................................:...................................... عينيت(أيزاض عايت )قهبيت.كهىيت.

 ............:.................................................................................. سابقتعًهياث جزاحيت 

 .................أدويت انسكزي وجزعتها.............................................................................

 انًًيعاث وجزعتها : .................................................................................................

 خافضاث انشحىو وجزعتها  : ......................................................................................

 ........................................................:.....................................نقهبيت  وجزعتهاالأدويت ا

 ......................................................................................................أدويت أخزي :.....

 .........سٌ: ........... انطىل:....................يشعز انكتهت:.....................انضغظ :............... انى

 

 انفحىص انمخبريت 9

After3Months  Befor3Months   

  WBC 1 

  Cholesterol 2 

  ESR 3 

  TRG 4 

  Creatinine 5 

  FBG 5 

  HbA1c 6 

  CRP 7 

  IL-6 8 

  Platelets 01 

  Fibrinogen 00 

  INR 01 

  PTT 02 
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 انفحض داخم انفمىي قبم انمعاندت 9

 Gingival Index (Loe and Silness) مشعر التياب المثة

 
   Dental Plaque Index PI(Loe and Silness1963) مشعر المويحة السنية

 
 Periodontal Probing Depth PPD عمق السبرمشعر 

 
 Clinical Attachment Level CAL باطالارتمشعر مستوى 
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 * مشعر الانحسار الممثوي* مشعر الضخامة المثوي مشعر النزف عند السبر
 

 

 

 

 

 

 

 

 انمعاندت 9 بعذ انفحض داخم انفمىي

 Gingival Index (Loe and Silness) مشعر التياب المثة

 
   Dental Plaque Index PI(Loe and Silness1963) مشعر المويحة السنية
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 Periodontal Probing Depth PPD عمق السبرمشعر 

 
 Clinical Attachment LevelCALالارتباط مشعرفقد 

 

 * مشعر الانحسار الممثوي* مشعر الضخامة المثوية مشعر النزف عند السبر
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 Systolic Pressure: توووووووم أخوووووووذ الضوووووووغط الانقباضووووووويانشصصصصصصصرياو  انضصصصصصصص ظ فحصصصصصصصض 2.2.2
 لجميع أفراد العينة. Diastolic Pressureوالانبساطي
 وفق المعادلة التالية : كتمة الجسممنسب تم حساب  :BMI مشعر البدانة3.2.2 

Body Mass Index  )(69)( 2مربع الطول)م \= الوزن )كغ 

 
 مشعر الكتمة( يوضح 2جدول رقم )

 سوء تغذية بحاجة لعناية طبية 61أقل من 

 نقص وزن ناجم عن ) الحريرات أو الإجياد ( 61-6.81

 الوزن الطبيعي 6.81-9.82

 دلةمرحمة البدانة المعت 91-9282

 مرحمة البدانة الشديدة 03-0.82

 مرحمة البدانة الشديدة جداً ) الخطرة ( 01فوق 

 
 الدراسة السريرية حول السنية:مشعرات  3.2

 الفحص السريري حول السني : 1.3.2
 السريري عمى المشعرات المثوية التالية : اعتمد الفحص

 : PI ( SilgnessandLoe 1964 ) Plaque Indexمشعر المويحة -1
 منتصوووف السوووطل الدىميزي,الزاويوووة الزاويوووة الدىميزيوووة الأنسوووية ,)توووم فحوووص السوووطوح السوووتة لكووول سووون 

منتصوف السوطل المسواني,الزاوية المسوانية الوحشوية (، وأعطوي  سوانية الأنسوية,مالزاويوة ال الدىميزية الوحشوية,
 قام التالية:لكل سطل رقم يشير إلى كمية المويحة السنية عمى ىذا السطل وفقاً لور 

 لا توجد لويحة أو توضعات في المنطقة المثوية.  0
توجد طبقة رقيقة جداً من المويحة عمى الحافة المثوية، وىذه الطبقة يمكن كشفيا بوإجراء السوبر عموى   1

 طول سطل السن.
موون كميووة متوسووطة موون المويحووة عمووى طووول الحافووة المثويووة، وتمتوود تاجيوواً حتووى تشوومل الثمووث المثوووي   2

 سطل السن ويمكن مشاىدتيا بالعين المجردة ولا توجد بالمسافة بين السنية.
تجمع شديد لمويحة عمى الحافة المثوية، وتمتد تاجياً حتى تشمل الثمث المتوسوط مون سوطل السون أو   3

 أكثر، وتتوضع في المسافات بين السنية.
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 GI Gingival Index (LoeandSilness 1963 : )مشعر التياب المثة  -2

الزاوية الدىميزيووة سوون)تووم فحووص سووتة سووطوح لكوول يعتموود عمووى درجووة التيوواب المثووة وتمونيووا والنووزف، 
منتصوووف السوووطل  الأنسوووية, سوووانيةمال الزاويوووة الأنسوووية ,منتصوووف السوووطل الدىميزي,الزاويةالدىميزيةالوحشوووية,
 وفقاً لما يمي: المساني,الزاوية المسانية الوحشية (، وأعطي لكل سطل رقم

 لثة طبيعية دون التياب أو تمون أو نزف.  0
 السبر. التياب بسيط يترافق بتغير بسيط في لون المثة بدون وجود نزف عند  1
 التياب متوسط مع واحمرار وانتباج ونزف عند السبر أو الضغط.  2
 التقرحات. التياب شديد مع احمرار وانتباج شديدين وميل لمنزف العفوي وظيور بعض  3

 
 Gingival Bleeding Index مشعر النزف عند السبر / مشعر النزف المثوي -3
(Ainamo and Bay 1975 :) 

يحدد تحسن سيطرة المريض عمى المويحة تبعاً لوجود أو  ياب النزف، يتم قياس وجود أو عدم 
د حساب ثوانٍ عمى السبر المطيف لمحافة المثوية، يحسب المشعر العام بع 10وجود النزف بعد مضي 

عدد الحفافات المثوية النازفة وتطرح من عدد الحفافات المثوية المفحوصة وبذلك نحصل عمى النسبة 
 . (6الصورة رقم ) المئوية

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
ثىانٍ مه  01( تىضح انىسف انهثىي بعذ 5طىرة رقم )

 نمريض سكري نذيه انتهاب وسح حىل سى  مسمهانسبر
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 Gingival Overgrowth Index GOI :     مشعر الضخامة المثوية   -4
       (Angelopoulous and Goaz  1972  ) 
 : لا يوجد ضخامة لثوية . 0الدرجة 
 : ضخامة محدودة بالمثة الحفافية . 1الدرجة 
 : ضخامة معتدلة تصل إلى نصف التاج السني . 2الدرجة 
 مثة الممتصقة .: ضخامة شديدة تصل إلى ثمثي التاج أو إلى ال 3الدرجة 

 : Gingival Recession Indexمشعر الانحسار المثوي  -5
وتم أخذ   (Garranza 1996 )تم قياس الانحسار اعتباراً من الممتقى المينائي الملاطي وحتى حافة المثة

 الموقع الدىميزي لكل سن.
 :  PDProbing Depthمشعر عمق السبر  -6

اس المسافة الممتدة من الحافة المثوية الحرة إلى أعموق نقطوة بقي UNC15–Medesyتم باستخدام مسبر 
سوووت نقووواط )الزاويوووة الدىميزيوووة الأنسوووية, منتصوووف ذلوووك فوووي يصووول إلييوووا رأس المسوووبر فوووي الميوووزاب المثووووي و 

السووطل الوودىميزي, الزاويووة الدىميزيووة الوحشووية, الزاويووة المسووانية الأنسووية، منتصووف السووطل المسوواني، الزاويووة 
 حشية( المسانية الو 

 : Clinical Attachment Level CALالارتباط السريري  مستوى مشعر -7
، الزاويوة الدىميزيوة الوحشوية، ست نقاط )الزاويوة الدىميزيوة الأنسوية، منتصوف السوطل الودىميزيتم السبر في 

الممتقووى الزاويوة المسووانية الأنسووية منتصووف السووطل المسوواني، الزاويوة المسووانية الوحشووية( وقيسووت المسووافة موون 
 . المينائي الملاطي حتى موضع الارتباط البشروي الذي يوافق أعمق نقطة في الجيب حول السني

 الفحص الشعاعي:2.3.2 
وارتفاعو استخدمت الصورة الشعاعية البانورامية لإعطاء معمومات أولية عن شكل العظم السنخي السني 

ناظر مناطق الإصابة وارتباط ىذا الامتصاص ونمط الامتصاص العظمي وتوزعو في القوسين السنيتين وت
بمخرشات موضعية) حشوات أو تيجان  ير صحية(،كما يستفاد من الصورة في تحري شدة التخرب 

 العظمي.
 المعالجة حول السنية: 4.2 

 تضمنت المراحل التالية:و أنجزت المعالجة حول السنية الميكانيكية لجميع أفراد العينة 

 :المرحمة الأولى1.4.2 
 :وتوعيتو مرحمة فحص المريض
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مووات تضوومنت تعمي وقوودتوعيووة المرضووى وتثقوويفيم وتعموويميم برنووامج السوويطرة عمووى المويحووة الجرثوميووة  تتموو
إعطواء المرضوى تعميموات مفصّومة الإجوراءات وذلوك بتعمويميم طريقوة التفوريش السيطرة عمى المويحوة السونية 

و الفراشوووي بوووين السووونية وذلوووك لمسووويطرة عموووى المويحوووة وتعمووويميم كيفيوووة اسوووتخدام الخيووووط السووونية أ Bassلوووو
الجرثومية في المسافات الملاصقة بين السنية. وقد تمَّت مراقبوة المرضوى ومتابعوة التوزاميم بيوذه التعميموات 
خلال فترة المعالجة، كما تمَّ إخبوارىم بالمعالجوة التوي سويتمقّونيا وأىميوة الالتوزام بالتعميموات كافوّة خولال فتورة 

 لجة وخلال فترة المراقبة.المعا
 المرحمة الثانية:  2.4.2

 مرحمة المعالجة الميكانيكية :
لكامل الفكين في أربع جمسات خلال  وتسويتياتقميل الجذور  شممت المعالجة المثوية الكاممة لمفم من

الخاصة  Gracyالأدوات فوق الصوتية ثم المجارف اليدوية )مجارف أسبوعين باستخدام 
 .(Medesyشركة
 مجموعات المعالجة حول السنية: 5.2 

 إلى فئتين : ةمجموعتين حسب المعالجة كل عمى حدوتم تقسيم كل من ال
الفئة الأولى : تتألف من ثلاثين مريضاً تم إعطاؤىم تعميمات السيطرة عمى المويحة الجرثومية ويطبقون 

لوسنان ويخضعون لممعالجة مع إجراء معالجة ميكانيكية من تسوية جذور وتقميل  الكمورىكسيدين،
 دمشق(. -يوماً )شركة تاميكو 14مغ مرة واحدة يومياً لمدة  100الجيازية بالدوكسيسيكمين 

الجرثومية ويطبقون الفئة الثانية: تتألف من ثلاثين مريضاً تم إعطاؤىم تعميمات السيطرة عمى المويحة 
ر وتقميل لوسنان وتم إعطاؤىم الغُفل مع إجراء معالجة ميكانيكية من تسوية جذو  ،الكمورىكسيدين

Placebo حمب(.-)شركة أراك 
 مجموعتي الدراسة والفئتين( يوضح 3جدول رقم )

 
 
 

 مريضا 60المجموعة الثانية  مريضا 60المجموعة الأولى 
 مرض حول سني+ داء السكري

 (مريضا(60 
 مرض حول سني + داء السكري

 مريضا( 60 )+ إصابة وعائية قمبية
 مريضا 30 :1.2مج 

 معالجة ميكانيكية
 + الغفل

 مريضا 30: 1.1مج 
 معالجة ميكانيكية
 + دوكسيسيكمين

 مريضا 30: 2.2مج
 معالجة ميكانيكية

 الغفل+

 مريضا 30: 2.1مج
 معالجة ميكانيكية
 +دوكسيسيكمين
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 العشوائية:1.5.2 
وواةو ن بطريقووة عشوووائية نجوواز المعالجووة حووول السوونية الميكانيكيووة والدوائيووة لأفرادالمجموووعتيإتووم  دون أي  مُعمَّ
 موون قصاصووتين معوودتين قصاصووة ورقيووةسووحب كوول مووريض  إذ,أو معرفووة المووريض بمحتوووى الكبسووولةتحيووز 

 .حداىا )معالجة ميكانيكية + دوائية( والأخرى)معالجة ميكانيكية فقط(إمسبقاً مكتوب عمى 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

  
 Medesyمن شركة  UNC-15 اً لثوي اً ( تظير مسبر 9صورة رقم)

 
 

( تظيرالدوكسيسكمين المستخدم  خلال 7صورة رقم )
 من شركة تاميكو المعالجة

( تظير البلاسيبو المستخدم من شركة 8صورة رقم )
 أراك
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. U15( تظير أداة تقميح10صورة رقم )

CK6  لشركةZEFEROالايطالية 
-7 , 6-5بقياسات ) Gracy( تظير مجارف خاصة 11صورة رقم)

 الايطالية Medesyمن شركة (   13-14 , 11-12 , 8
 

 

  NSKتظير جياز التقميح بالأمواج فوق الصوتية ( 12صورة رقم)

 
 :حول السني السريريوالعلاج أدوات الفحص  2.5.2

 حول السني التالية: استخدمت أدوات الفحص السريري
 .مرآة، ممقط، حاممة أدوات معدنية، لفافات قطنية، كفوف 
 سبر لثوي خاص م UNC-15 من شركةMedesy  تدريجوة، يوجود عموى المسوبر  15مقسوم إلوى

 ممم من رأس السابر و ذلك لتسييل قراءة التدريجة. 14-9-4ممم عمى بعد  1شريط أسود بقدر 
  مجوارف خاصوة Gracy مون شوركةMedesy (و 14-13  ,12-11 ,8-7 ,6-5بقياسوات )

 الايطالية .ZEFERO لشركة لشركة  U15.CK6  أدوات تقميل

 جياز التقميل بالأمواج فوق الصوتيةNSK  
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 الزمرة الدوائية و خواص المستحضر :3.5.2 
( وىووووو مشووووتق نصووووف تصوووونيعي thamecoموووون شووووركة  Unycyclinمووووغ) HCL  100الدوكسيسوووكمين
 لمتتراسيكمين. 

 التأثيرات الدوائية :
عوون طريووق تثبوويط تصوونيع الووروتين و يمتوواز  تووتمخص آليووة عموول الدوكسيسووكمين بأنووو موقووف لنمووو البكتيريووا

 بطيف واسع مضاد لمبكتيريا يشمل البكتيريا الإيجابية و السمبية الغرام.
 الاستطبابات :

 إنتانات الجياز التنفسي الناتجة عن الميكوبلازما. -
 التياب الإحميل . -
 الكوليرا . -
 داء البروسلات . -
لبكتيريووووا المعويووووة الغازيووووة، الشوووويغملا، الكميبسوووولا، الإنتانووووات الناتجووووة عوووون : الإشووووريكية القولونيووووة، ا -

 المكورات الرئوية، المكورات العنقودية المذىبة، المكورات البنية السيلانية.
 مضادات الاستطباب :

 التحسس لمستحضرات التتراسيكمين ، الحوامل .
 الآثار الجانبية :

ارتفووواع نتوووروجين البولوووة    قيووواء، إسووويال، عسووورة بموووع، طفووول جمووودي حموووامي، التيووواب جمووود توسوووفي،إ
 الدموية، ألم مفصمي متعدد، قمة الصفيحات الدموية.

 التحذيرات واحتياطات الاستعمال : 
قد يسبب أذية لمجنين و كذلك أذية لوسنان خلال مراحول تكوون الأسونان، و يجوب أخوذ الحوذر فوي 

 حال وجود اضطراب في وظائف الكمية .
 التداخلات الدوائية :
 مضادات الحموضة الحاوية عمى الألمنيوم والمغنزيوم والكالسيوم . البنسمينات،

 الدراسة المخبرية : 6.2
 جمع العينات الدموية: 1.6.2

المواساة التابع لكمية  لمستشفىتم أخذالعينات الدموية من قِبَل فني مخبري يعمل في المخبر المركزي 
-  10صيام لمرضى عمى الريق" بعدو تم جمع العينات صباحاً وا جامعة دمشق –الطب البشري

مل من الدم الوريدي من أوردة الحفرة المرفقية لدى 10من خلال قطف "لجميع مرضى الدراسة ساعة14
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العقامة  ناحيةالمريض وىو في وضعية الجموس مع اتباع الشروط النظامية لقطف عينات الدم من 
ثلاثة أشير ضمن  ة في المرة الأولى ,وبعدوتطبيق العاصبة المطاطية. وذلك لجميع أفراد مرضى الدراس

 .نفسيا الشروط
 وتم توزيع الدم المقطوف عمى الأنابيب التالية:

 اختبارات تعداد الدم العام لإجراءEthylenediaminetetraacetate(EDTA)أنبوب جمع الدم -1
سترول ي(, الكولِ 3مم/صفيحة 310×1) Platelets count(Plt)وتعداد الصفيحات الدموية

(Chol)Cholesterol <(200 دل(, ثلاثيات الغميسريد )/مغTG)Triglycerides(40- 150 
 .دل(/مغ 70- 110) fasting blood glucose(FBG)دل( وسكر الدم الصيامي/مغ

وىويحوي مادة السترات المانعة لمتخثر بتركيز  Na Citrateأنبوب جمع الدم "السترات" -2
 لتر وىناك نوعان من ىذه الأنابيب حسب كمية السترات داخل الأنبوب:/مول%0,106=3,8

ميكرون من الدم 1800ميكرون من محمول السترات يضاف الييا 200تحوي  9: 1أنابيب النسبة -
-Fibrinogen(Fib)  (200المقطوف وتمزج جيدا, وتستخدم من أجل اختبارات التخثر الفيبرينوجين

 Prothrombin time(PT) (INR International Normalizedزمن البروثرومبين دل(,/مغ 400
Ratioزمن الثرومبوبلاستين الجزئي المفعَّل ,)Activated partial 

thromboplastin(aPTT)(25- 35 .)ثانية 

ميكرون من الدم 1600 إليياميكرون من محمول السترات يضاف 400تحوي  4:1أنابيب النسبة -
اختبار سرعة تثفل الكريات الحمر  إجراءذه الأنابيب من أجل تستخدم ى وأ المقطوف وتمزج جيد

ESRErythrocyte Sedimentation Rate. 
 أنبوب جمع الدم الجاف : -3

نبوب ليتخثر في درجة يترك الدم الموضوع داخل الأ نماإأياً من المواد المانعة لمتخثر, وىو لا يحوي
جراء التحاليل الكيميائية إجل أوذلك من  Serumل تثفيمو لمحصول عمى المص إلىثم يعمد  37cالحرارة 

 .InterlukinIL6المطموبة 
  : طاولووووة الضووووماد : تحتوووووي عمووووى المووووواد والأدوات اللازمووووة لقطووووف عينووووة الوووودم موووون المووووريض مثوووول

 "معقم،قطن، رباط ضا ط، محاقن لسحب الدم.
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  ( تظير طاولة الضماد لأخذ عينة الدم13صورة رقم)

 ل الطبيةفي مخبر التحالي
 

  المثفمة المصمية: وىي جياز يستخدم لتوثفيل الدم وفصل مكوناتو الخموية ) كريات حمر، كريات بيض
 ..ULTRA – 8TL... ( عن البلازما، وىي من ماركة 

  الحمام المائي: عبارة عن جياز يحتوي عمى ماء مقطر يتم تسخينو إلى درجة حرارة معينة وثابتة  
يمات المرفقة مع المواد لك لحضن مواد التفاعل لمدة معينة حسب التعمدرجة مئوية ( وذ 37) 

 . SANAوىو من ماركة  المخبرية
  الممصاتMicropippets وىي أدوات تستخدم لأخذ كميات بالغة الدقة ومحددة تماماً من عينة :

-100-50-25-10-5المريض و كذلك الكواشف المستخدمة في المعايرة, وليا قياسات عديدة )
  .( ميكرون 500-1000

 الفحص الدموي العام: .22.6
 : leukocyte count in bloodتعداد الخلايا البيض في الدم 1.2.6.2

( تظيور جيواز التعوداد 29صوورة رقوم) .دم 3مموم/كريوة بيضواء9000-4000القيم المرجعية عنود البوالغين  
 .Cell-Dynالدموي من ماركة

 ESR Erythrocyte Sedimentation Rateسرعة تثفل الخلايا الحمراء  2.2.6.2
ممم. بعد الساعة الثانية الرجال 14-3ممم, النساء  10-1القيم المرجعية :بعد ساعة واحدة  الرجال  

 ممم. 20-8والنساء 
  Randoxخدام العتائد شركة توتم اسTotal Cholesterol(CHL)  الكمي روليستيلكولا 3.2.6.2
 البريطانية.

 د.ل/ممغ220-140 البالغينرول الكمي عند يستيالكولالقيم المرجعية :
 د.ل/ممغ167-63د.ل .النساء /ممغ172-50:الرجال LDLروليستيكول
 د.ل/ممغ75-49د.ل .النساء /ممغ  59-41الرجال   HDLروليستيكول
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  بـ ( تظير العتائد الخاصة 14صورة رقم)  

Cholestrol شركة  منRandox البريطانية 
خدام العتائد من شركة تتم اس Creatinine in Serumرياتيين في المصل الك 4.2.6.2

Biosystems ,د.ل. /ممغ1,1-0,6د.ل . النساء /ممغ 1,3-0,7القيم المرجعية : الرجال  الإسبانية 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

القيم المرجعية لثلاثيات الغميسريد: البالغون الرجال :  Triglyceridesىنيات الثلاثيةالد 5.2.6.2
 البريطانية. Randoxتم اسنخدام العتائد من شركة د.ل و /ممغ 140-40د.ل والنساء/ممغ60-160
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

( تظير العتائد الخاصة بالكرياتينين من 15صورة رقم)
 الإسبانية Biosystemsشركة 

 

 بـ( تظير العتائد الخاصة 16صورة رقم)
Triglisride  من شركةRandox البريطانية 
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 المشعرات المصمية : 2.6.3

 مشعرات استقلاب السكر في الدم : 1.3.6.2
 - 65المعودل الطبيعوي لسوكر الودم  Glucose Fasting معـايرة سـكر الـدم الصـيامي 1.1.3.6.2

 مل. 100مغ /  110
ـــوبين 2.1.3.6.2 توووم .,Biosystems: توووم اسوووتخدام العتائووود مووون شوووركة  HbA1cالغموكـــوزي الييموغم

 الييمو موووووبينالاستشووووراب الموووووني عمووووى عمووووود مبووووادل لمشوووووارد فووووي قيوووواس نسووووبة  الاعتموووواد عمووووى طريقووووة
الغموكووووزي مووون  الييمو مووووبين، وذلوووك باسوووتخدام المجموعوووة المخبريوووة الخاصوووة بقيووواس HbA1cالغموكووووزي

لمستخدم في دراستنا حسوب ا HbA1cالقيم المرجعية لمخضاب الغموكوزي الإسبانية. Biosystemsشركة 
 :Biosystemشركة 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 لمستخدم في دراستناا HbA1cالغموكوزي لمييموغموبين القيم المرجعية( يوضح 4جدول رقم )
 non diabetic: 4.4-6.7%الأشخاص الطبيعيون 

الأشخاص المصابون بالداء 
 السكري

 goal 6.7-7.3% اليدف
 good control 7.3-9.1% ضبط جيد
 action suggested  >9 ضبط سيئ

 
 
 

 
( تظير العتائد 17صورة رقم )

الغموكوزي من شركة  الييموغموبينب
Biosystems       الغموكوزي من شركة  الييموغموبينصورة رقم )( تظير العتائد ب صورة رقم )( تظير الحمام المائي الإسبانيةBiosystems الإسبانية 
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 المشعرات الالتيابية العامة:  2.3.6.2
ــايرة  1.2.3.6.2 الإسووبانية. والقوويم المرجعيووة  Biosystemsتووم اسووتخدام العتائوود موون شووركة : و CRPمع

 .ممغ /ليتر 6حتى 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 -اثيةبر البحوث الور تتمت المعايرة في مخ:   Interlukin IL6 6 –نترلوكينمعايرة الإ  2.2.3.6.2
ة السويالقيم  .الألمانية DRGجامعة دمشق باستخدام العتائد من شركة  –كمية الطب البشري 

InterlukinIL6: 0-50 pg/m. 
 IL6-ELISA Enzymeمقايسة الممتز المناعي المرتبط بالانزيم  بطريقة InterlukinIL6معايرة  تجري

Linked Immuno Sorbent Assey يتم فييا  إذة تتم عمى طور صمب وىي مقايسة مناعية أنزيمي
إلى جدران الآبار ثم تضاف العينات  IL – 6النوعية  monoclonalتغميل أضداد وحيدة النسيمة 

 IL – 6مع أضداد وحيدة النسيمة والنوعية  IL – 6والعياريات وخلال فترة الحضن تتفاعل مستضدات 
(biotinylated monoclonal antibodyبعد الغسل يضاف ا .) ( لأنزيمstreptavidin-

peroxidase  ثم يتم الغسل بعد فترة من الحضن لإزالة الأنزيم  ير المرتبط وتضاف الركيزة )
chromogen TMB  تتناسب شدة المون طرداً مع  إذالتي تعمل عمى ربط الأنزيم لإحداث تفاعل ممون

كل من العينة أو العياري المحدد م 100نانومتر. تتم إضافة  450وتتم القراءة عمى طول  IL – 6تركيز 
من الممدد  ml 50. ثم إضافة  IL – 6أو مصل المراقبة إلى الآبار المغممة بالأضداد النوعية لمو 

. ويتم الحضن لمدة ساعة في  diluted Biotinylated detection antibodyالمتحري الذي تركيبو 
. ويتم الحضن لمدة  HRP – streptavidin conjugateدرجة حرارة المخبر. ثم تتم إضافة الربيطة 

 
 
 
 
 

 
من شركة  CRPـ( تظير العتائد الخاصة ب18صورة رقم)   

Biosystems ةالإسباني 
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يتطور ف chromogenعبارة  TMBمكمل من  100إضافة  تتمدقيقة في درجة حرارة المخبر . ثم  30
طوليا موجة بليوقف التفاعل . تتم القراءة  H2SO4مكل من  10دقيقة . ثم تتم إضافة  15المون خلال 

 نانومتر .  450
 
 

 
 

 الألمانية DRGمن شركة  IL6ـتائد الخاصة ب( تظير الع19صورة رقم)
 
 الخثارية: الواصمات 2.6.4

 350000 – 150000القيم المرجعية   platelet Countتعداد الصفيحات الدموية  1.4.6.2
 .ةالألماني Cell-Dyn ( تظير جياز التعداد الدموي من ماركة29. صورة رقم)3ممم/صفيحة

سبانية. القيم الإ Wienerوتم استخدام العتائد من شركة   Fibrinogen(FIB)الفيبرينوجين 2.4.6.2
 .مل100/ممغ 400-200المرجعية :

 
 
 
 
 
 
 
 

وتم استخدام العتائد من شركة   Prothrombin Time (PT)زمن البروثرومبين 3.4.6.2
Soluplastin نية. في ىذا البحث تم قياس زمنسباالإINR International Normalized Ratio  

زمن تخثر مصورة  إلى Coagulation time patient وىو عبارة عن نسبة زمن تخثر المريض
 ISI Internutionalأس يدعى المنسب الحاس إلىوالحاصل مرفوع  Coagulation  Controlمراقبة

 
 Fibrinogenالعتائد الخاصة ب  (20صورة رقم)

 سبانيةالإWienerمن شركة 
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Sensitivity Index. وان قيمة الISI    أخرى ومن مصدر لأخر وىي  إلىتختمف من دفعة تجارية
ىو معيار دولي لتقييم INRتعطى من قبل الشركة المنتجة وتثبت عمى العبوة التجارية ,وعمى ىذا فإن ال 

تأثير مضادات التخثر الفموية والحالة التخثرية عند المريض وىو لايتوقف عمى نوع الثرومبوبلاستين 
ىذا الاختبار وىويجرى بواسطة مواد تجارية مرجعية في جميع أنحاء  إجراءموقع   المستخدم ولا عمى

 . ISIالعالم وذلك بسبب تعديل قيمتو حسب قيم ال
 القيم المرجعية:

 ثانية 14-11زمن كويك :-
 %120-70الفعالية :-
 "   INR  ":1-2.1 المنسب ال-
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 Activated Thromboplastine Timeالثرومبوبلاستين الجزئي المفعل  زمن4.4.6.2 
(aPTT)  تم استخدام العتائد من شركة Wienerثانية. 43-30القيم المرجعية: . سبانيةالإ 

 
 
 
 
 
 
 

 
 

 PTالعتائد الخاصة ب (21صورة رقم)
 سبانيةالإSoluplastinمن شركة 

 

 
العتائد الخاصة ب (22صورة رقم)

aPTT من شركةWienerسبانيةالإ 



                      Material & Methodsمواد البحث وطرائقه                                                             

 

83 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

   

( تظهر 23رة رقم)طى

انفىتىميترخهاز

PHotometer 4010 

شركت  إوتاجوهى مه 

Med Lab Germany 

اندهاز ( تظير 24صورة رقم)

 نيسامهل الإ washerان اسم

 ELX50Biotekطراز

اندهاز انقارئ ( تظير 25صورة رقم)

Readerنيسا مه ل الإ

 ELX800 u.vBiotekطراز

 انعانميت

 
  

ز ( تظير جيا26صورة رقم)
مقايسو عوامل التخثر من 

 CoaData 2001ماركة 
 شركة إنتاجوىومن 

Dutch Diagnostics-
Gremany 

( تظير جياز الكيمياء 27صورة رقم)
العالمية Rocheشركة  إنتاج:من الآلي

 Hitachi Automatedوىومن طراز 
Analyzer704 

( تظير جياز التعداد 28صورة رقم)
 Cell-Dynالدموي من ماركة

   

( تظير 29صورة رقم )
 المثفمةالمصمية

( تظير 31صورة رقم ) ( تظير الحمام المائي30صورة رقم )
 Micropippitesالممصات
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 الدراسة الإحصائية:7.2

 ANOVA one-Way with repeatedحادي العامل لمقياسات المتكررة أنوفا أاختبار 1 

measurements : 

ىو التواثير الرئيسي الزمن، المصدر  الأولمصادر لمتأثير: المصدر  ةذا الاختبار نتائج ثلاثويبين ى 
ىم في دراستنا ىو التأثير التبادلي بين عة المعالجة، والمصدر الثالث والأالثاني ىو التأثير الرئيسي مجمو 

 (.interaction effectالمصدرين المذكورين )

من  أشيرثير التبادلي بين المؤثر الرئيسي الزمن )قبل المعالجة و بعد ثلاثة لمتأ الإحصائيةلدراسة الدلالة 
مجموعة المعالجة )المعالجة بالدوكسيسيكمين و المعالجة بالغفل( نقارن  الآخرالمعالجة( والمؤثر الرئيسي 

نقرر أن  ، فإذا كانت أصغر منيا فإننا0.05% قيمة مستوى الدلالة الناتجة مع القيمة 95عند مستوى ثقة 
التأثير التبادلي عمى المتغير المدروس )مثلا مشعر المويحة السنية( جوىري وىذا يعني أن مجموعتي 
المعالجة والغفل تختمفان في متوسط المويحة خلال الزمن وىذا الاختلاف ليس متشابيا عند النقطتين 

المعالجة أدت الى تحسن مشعر  المجموعات أيجدول النتائج نقرر  إلىالزمنيتين المدروستين. وبالعودة 
 المويحة بعد زمن ثلاثة أشير.

 ستيودنت:Tاختبار  2

 Oneسووتيودنت لمعينووة الوحيوودة Tسووتيودنت يسوومى النوووع الأول )اختبووار Tىنوواك أكثوور موون نوووع لاختبووار 

Sample T Test وىو مخصوص لمقارنوة متوسوط متغيور موا لعينوة وحيودة موع قيموة معياريوة معينوة. أموا ،)
( Independent Samples T Testسوتيودنت لمعينوات المسوتقمة Tالثواني )الوذي نسوميو اختبوار النووع  

فيووو لاختبووار فرضووية تسوواوي متوسووطين حسووابيين لمجموووعتين مختمفتووين )بووين مجموعووة الووذكور ومجموعووة 
 Paired Samples ستيودنت لمعينات المترابطوة  Tالإناث مثلًا(، والنوع الثالث ىو ما يسمى بو )اختبار 

T Test (،  وىو مخصص لمقارنة متوسطي متغير ما لعينة وحيودة ولكون فوي فتورتين مختمفتوين )كالمقارنوة
فووي قوويم مشووعر عمووق السووبر فووي مجموعووة المصووابين باختلاطووات قمبيووة وعائيووة بووين الفتوورتين الووزمنيتين قبوول 

 المعالجة السنية وبعد ثلاثة أشير مثلًا(.
 ت مايمي:تتضمن ىذه الأنواع من الاختبارا

الإحصاءات الوصفية : وتتضمن وصفاً لممتغيرات الإحصائية المحسوبة والمسوتخدمة فوي الجودول التوالي -
 وىي العدد والمتوسط الحسابي والانحراف المعياري والخطأ المعياري. 

المحسوووبة( وىوي القيمووة التوي موون  tسووتيودنت : ونجود فووي ىوذا النوووع مون الجووداول )قيموة  Tنتوائج اختبوار -
المفترض مقارنتيا مع قيمة نظرية توجد في الجداول الإحصائية ووفق درجات الحرية المذكورة فوي الجودول 
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نفسووو )إذا أردنووا اسووتخدام الطريقووة اليدويووة فووي اتخوواذ القوورار الإحصووائي(، ونجوود أيضوواً عموووداً يحتوووي عمووى 
ي، وجميوووع ىوووذه الفروقوووات الفروقووات فوووي المتوسوووط الحسوووابي وفووي الانحوووراف المعيووواري وفوووي الخطووأ المعيوووار 

المحسوووبة تسووتخدم لحسوواب )قيمووة مسووتوى الدلالووة( التووي عووادة مووا تسوومى فووي الكتووب  tبالإضووافة إلووى قيمووة  
، وقووود تسووومى فوووي الكتوووب والبووورامج الأخووورى بالدلالوووة أو P –valueبوووو  Excelالإحصوووائية أو فوووي برنوووامج 

Significanceقوول الووذي يحتوووي عمووى قيمووة مسووتوى ، وىووي عبووارة عوون احتمووال تسوواوي المتوسووطات. والح
لا، فعنووودما نعتمووود و دالوووة بوووين المتوسوووطين المدروسوووين أالدلالوووة ىوووو الحقووول الأسووواس فوووي تقريووور وجوووود فوووروق 

% )وىووذا ىووو المسووتوى الووذي عووادة مووا يأخووذ بووو الإحصووائيون والبوواحثون(، فإننووا ننظوور فووي 95مسووتوى الثقووة 
فإننا نقرر عدم تحقق الفرضية )فرضية العدم،  0.05من  قيمة مستوى الدلالة ىذا، فإذا كان يساوي أو أقل

 أي عدم وجود فروق دالة إحصائياً(، ونقرر وجود الفروق الإحصائية، والعكس بالعكس. 
 معامل الارتباط بيرسون:3 

ن قيمة الصفر تعبر عن عودم وجوود علاقوة إ(، إذ 1( و )+1-يمة تتراوح بين )معامل ارتباط بيرسون ذو ق
ة بوووين المتغيووور الأول والمتغيووور الثووواني وكوووذلك القووويم القريبوووة منيوووا، والإشوووارة الجبريوووة لمعامووول ارتبووواط خطيووو

الارتباط تعبر عن نوع العلاقة )أو جيتيا( فإذا كانت الإشارة الجبرية موجبوة فيوذا يعنوي أن العلاقوة طرديوة 
ثواني(، أموا إذا كانوت سوالبة فوذلك )أي أن ارتفاعاً ما في قيم المتغير الأول يوافقوو ارتفواع فوي قويم المتغيور ال

يعني أن العلاقة عكسية )أي أن ارتفاعاً ما في قيم المتغير الأول يوافقو انخفاض في قيم المتغير الثاني(. 
القيمة المطمقة لمعامل الارتباط تعبر عن قوة العلاقة بين المتغيورين، ويمكون اعتبوار العلاقوة دالوة إحصوائياً 

%، وبشووكل عووام 95إذا كنووا نريوود أن نقوورر بمسووتوى الثقووة  0.05لووة أصووغر موون إذا كانوت قيمووة مسووتوى الدلا
 (.0.5تعتبر العلاقة موجودة إذا تجاوزت القيمة المطمقة لمعامل الارتباط )

 :ROC ىمنحن 4
يووتم رسوومو بنوواءً عمووى احتمووال تمثيوول قوويم كميووة )مشووعر فقوود الارتبوواط السووريري مووثلًا(  موونحنوىووو عبووارة عوون 
ئتين من مثل نعم / لا، مصاب /  يور مصواب، يوجود / لا يوجود، ويفيود ىوذا المنحنوي فوي لمتغير اسمي بف

حساب المساحة الواقعة تحتو لدراسة احتمال أن تعبّر القيم المدروسة عن المتغير الاسمي المودروس ويفيود 
ة المنطقووة لا، ومسوواح أوأيضوواً فووي تحديوود النقطووة الفاصوومة المثمووى التووي يمكوون اعتبووار القوويم عنوودىا ممثمووة 

فوذلك يعنوي  0.5وعنودما تسواوي ىوذه القيموة  1و 0عبارة عن قيمة تتراوح بوين  ROCالواقعة تحت منحني 
فوذلك  1أو القيمة  0أن لا علاقة لمقيم المدروسة بالمتغير الاسمي المدروس أما إذا كانت قريبة من القيمة 

عون  0ن فئتي المتغير الاسومي وتختموف القيموة يعني أن القيم تمثل المتغير التابع تمثيلًا صحيحاً وتميز بي
فوووي حساسوووية القووويم ونوعيتيوووا )الإيجابيوووة الحقيقيوووة عنووود الاقتوووراب مووون الواحووود الصوووحيل والسووومبية  1القيموووة 

، وينووتج عوون حسوواب المسوواحة المووذكورة قيمووة مسووتوى الدلالووة فووإذا كانووت 0الحقيقيووة عنوود اقترابيووا موون القيمووة 
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و يمكون اعتبوار القويم تميوز تمييوزاً جيوداً بوين فئتوي المتغيور الاسومي إذا كنوا فإنو 0.05ىذه القيمة أصغر مون 
 %.95نريد أن نقرر عند مستوى الثقة 

عوووادةً قوويم محسووووبة لمحساسوووية والنوعيووة لاختيوووار القيمووة المعياريوووة المثمووى التوووي تحقوووق  ىويتبووع ىوووذا المنحنوو
 0.605ة الحاليوة تحقوق ىوذه المثاليوة عنود القيموة الحساسية العالية والنوعية العالية معواً ويُلاحوظ فوي الدراسو

لمتغيوور مشووعر فقوود الارتبوواط السووريري مووثلًا وبالتووالي نقوورر أنووو إذا كانووت قيمووة مشووعر فقوود الارتبوواط السووريري 
 أكبر أو تساوي القيمة المذكور فيناك احتمال أن يكون المريض مصاباً باختلاطات قمبية وعائية .
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 جموعة الأولى: سكري بدون اصابة قمبية وعائيةالم
 

 لدى( توضح تراكم المويحة و التوضعات القمحية 32صورة رقم )
ومصابة بالسكري منذ خمسة أعوام  44مريضة سكرية عمرىا 

 ولدييا التياب نسج حول سنية مزمن
 
 

 

 
 

 المريضة لدى( توضح الامتصاص العظمي 33صورة  رقم )
 نفسيا

 

 

 
 

أشير  2( توضح حالة النسج حول السنية بعد 34قم )صورة ر 
بعد إجراء المعالجة نفسيا  المريضة  لدى من المعالجة

عطائيا الدوكسيسكمين الجيازي  الميكانيكية وا 
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( توضح تراكم المويحة و التوضعات 35صورة رقم )

مصاب عاما  51مريض سكري عمره  لدى حيةالقم
و التياب نسج حول أعوام ولدي 8بالسكري منذ 

 سنية مزمن
 
 

 

 
 

 لدى( توضح الامتصاص العظمي 36صورة  رقم )
 نفسو المريض

 

 

 
 

( توضح حالة النسج حول السنية 37صورة رقم )
بعد  نفسو المريض لدىأشير من المعالجة  2بعد 

عطائو البلاسيبو  إجراء المعالجة الميكانيكية وا 
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 مويحة و التوضعات( توضح تراكم ال38صورة رقم )

مصاب بالسكري  38مريض سكري عمره  لدىالقمحية 
 منذ سبعة أعوام ولديو التياب نسج حول سنية مزمن

 
 

 

 
 

 لدى ( توضح الامتصاص العظمي39صورة  رقم )
 نفسو المريض

 

 

 
 

( توضح حالة النسج حول السنية بعد 40صورة رقم )
جراء بعد إ نفسو المريض لدى أشير من المعالجة 2

عطائو الدوكسيسكمين الجيازي  المعالجة الميكانيكية وا 
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 قمبية وعائية إصابةالمجموعة الثانية: سكري مع 

 
  لــدىالقمحيــة ( توضـح تــراكم المويحــة و التوضـعات 41صـورة رقــم )

أعــوام ويذخــذ  01مصــاب بالســكري منــذ  40مــريض ســكري عمــره 
اب نسـج حـول سـنية خافضات الضغط )حاصرات بيتـا ( ولديـو التيـ

 مزمن

 

 
 

 نفسو المريض لدى( توضح الامتصاص العظمي 42صورة رقم )

 

 

 
 

أشير  2( توضح حالة النسج حول السنية بعد 43صورة رقم )
بعد إجراء المعالجة الميكانيكية نفسو المريض  لدىمن المعالجة 

عطائو الدوكسيسكمين الجيازي  وا 
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المويحة و التوضعات  ( توضح تراكم44صورة رقم )

مصابة  53مريضة سكرية عمرىا   لدى قمحية ال
 معوقاتوتتناول خافضات الضغط) اً عام00بالسكري منذ 

 الكالسيوم( ولدييا التياب نسج حول سنية مزمن أقنية
 
 

 

 
 

  لدى ( توضح الامتصاص العظمي 45صورة  رقم )
 نفسيا المريضة

 

 

 
 

 2حول السنية بعد  ( توضح حالة النسج46صورة رقم )
بعد إجراء نفسيا المريضة   لدى أشير من المعالجة 

عطائيا البلاسيبو  المعالجة الميكانيكية وا 
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 النتائج3.

Results 
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 : حصائية الوصفيةالدراسة الإ 1.3
من مراجعي عيادة أمراض النسج حول السنية  ناث(إ 62ذكور, 58 )مريضاً  120تألفت عينة البحث من 

تراوحت  جامعة دمشق –كمية الطب  –جامعة دمشق و عيادة أمراض الغدد الصم  -كمية طب الأسنان -
وقد قُسِّموا إلى مجموعتين رئيسيتين، الأولى عاما(,  56.5متوسط)عاماً  80و 40د الدراسة بين أعمار أفرا

والأخرى مجموعة المرضى  2مجموعة المرضى المصابين بالمرض حول السني مع الداء السكري نمط 
 .ولديهم اختلاط قمبي وعائي  IIالمصابين بالمرض حول السني مع الداء السكري نمط 

 GI، مشعر الالتهاب المثوي PIوحساب قيم كل من المشعرات السنية )مشعر المويحة السنية تم قياس 
)بالممم(،  GRمشعر الانحسار المثوي ، GOمشعر الضخامة المثوية  BOPمشعر النزف عند السبر 

 .)بالممم( CALالارتباط السريري  مستوى)بالممم( مشعر  PDمشعر عمق السبر 
(، سرعة 3)بالآلاف / ممم WBCتعداد الكريّات البيض  ص المخبرية العامة :جمعت عينات دموية لمفحو 

 HDLالكمي )ممغ / دل( تركيز البروتينات الدهنية عالية الكثافة  الكوليستيرول، ، تركيز ESRالتثفّل 
, ولدراسة معدلات )ممغ / دل( TGتركيز الكرياتينين )ممغ / دل( تركيز الشحوم الثلاثية  ,)ممغ / دل(

 HbA1cالغموكوزي  الهيموغموبينمل(، معدل  100تركيز سكر الدم الصيامي )ممغ / ستقلاب السكري: ا
)ممغ / ل(، تركيز  CRP المتفاعلتركيز البروتين وكذلك لدراسة المشعرات المصمية الالتهابية:   )%(
لصفيّحات الدموية تعداد ا وتقيم المشعرات المصمية الخثارية من )بيكوغرام / مل(، IL-6نترلوكين الإ

PLT (، تركيز بروتين الفيبرينوجين 3)بالآلاف / مممFIB  / مل(، زمن الثرومبوبلاستين  100)ممغ
وذلك في فترتين  INR)بالثواني(، معدل زمن البروثرومبين وفق المعايير الدولية  aPTTالجزئي المفعل 

 ( لكل مريض من مرضى عينة البحث.زمنيتين مختمفتين )قبل المعالجة، بعد ثلاثة أشهر من المعالجة
تم تقسيم كل من المجموعتين المذكورتين حسب المعالجة كل عمى حدة كما يمي: مجموعة المعالجة 

ممغ مرة  100الميكانيكية مع استخدام الكمورهيكسيدين ويخضعون لممعالجة الجهازية بالدوكسيسيكمين 
ة الشاهدة وهي مجموعة المعالجة الميكانيكية مع يوماً، والأخرى كانت المجموع 14واحدة يومياً لمدة 

 .placeboاستخدام الكمورهيكسيدين ويعطون الغُفل 
الوعائية الخثرية وذلك في  الواصماتالمشعرات السريرية والمصمية الاستقلابية والالتهابية و تمت مقارنة 

فراد الذين عولجوا )بين الأصابة قمبية وعائية بدون إ مجموعة المرضى المصابين بالداء السكري
صابة ضى المصابين بالداء السكري مع الإوالأفراد الذين أعطوا الغفل( وفي مجموعة المر  بالدوكسيسيكمين
وبين والأفراد الذين أعطوا الغفل( كل عمى حدة  بالدوكسيسيكمينفراد الذين عولجوا )بين الأ القمبية الوعائية
 لاثة أشهر.قبل المعالجة وبعد المعالجة بث المجموعتين

 ANOVA one-Way with repeatedحادي العامل لمقياسات المتكررة أنوفا أاختبار  استخدامتم 
measurements ول هو التـاثير الرئيسي مصادر لمتأثير: المصدر الأ ة. ويبين هذا الاختبار نتائج ثلاث

هم في دراستنا هو الث والأالث،المصدر الثاني هو التأثير الرئيسي مجموعة المعالجة، والمصدر  الزمن
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لدراسة الدلالة الاحصائية لمتأثير ذلك و (.interaction effectالتأثير التبادلي بين المصدرين المذكورين )
خر لآمن المعالجة( والمؤثر الرئيسي اشهر ألزمن )قبل المعالجة ـ بعد ثلاثة التبادلي بين المؤثر الرئيسي ا

% قيمة مستوى 95سيسيكمين ـ المعالجة بالغفل( نقارن عند مستوى ثقة مجموعة المعالجة )المعالجة بالدوك
، فإذا كانت أصغر منها فإننا نقرر أن التأثير التبادلي عمى المتغير 0.05الدلالة الناتجة مع القيمة 
ن مجموعتي المعالجة والغفل تختمفان في ألمويحة السنية( جوهري وهذا يعني المدروس )مثلا مشعر ا

وبالعودة ويحة خلال الزمن وهذا الاختلاف ليس متشابها عند النقطتين الزمنيتين المدروستين. متوسط الم
 لى تحسن مشعر المويحة بعد زمن ثلاثة أشهر.إدت أي المجموعات المعالجة أالى جدول النتائج نقرر 

راسـة الفـروق لد ,Indendent T- Student analysisاختبار ستيودنت لمعينات المسـتقمة استخدامكماتمَّ 
 Pearson Correlationلبيرســون  الارتبــاطواختبــار  بــين المجمــوعتين وضــمن طــرق المعالجــة المقدمــة

عنـد وكانـت الاختبـارات  الخثرية والالتهابية. الواصماتلدراسة الارتباط بين متثابتات المرض حول السني و 
 . SPASS V19وباستخدام برنامج الحزمة الإحصائية .   p<0.05مستوى دلالة 

 :عينة البحثلنتائج الدراسة الإحصائية الوصفية 1.1.3 
 نمط المعالجة السكرية( يوضح 5جدول رقم )              

 بين المجموعتين )ببنسنواث(2 يذة الإصببت ببنسكزً نًظو             

                 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 المجموعة

 )ببنسنواث( IIيذة الإصببت بذاء انسكزً نًظ  نمط المعالجة السكرية

حمية 
 فقط

حبوب 
خافضات 

سكر 
 فموية

حبوب 
خافضات 

سكر 
فموية + 

سولينأن  

انحذ  العدد

 الأدني

انحذ 

 الأعهي

انًتوسظ 

 انحسببٌ

أقم ين 

5 

 سنواث

 5ين 

حتي أقم 

 01ين 

 سنواث

 01يذة 

سنواث 

 أو أكثز

 العدد

المجموعة 
 الأولى

16 39 5 60 2.3 9 4.9 34 26 0 60 

المجموعة 
 الثانية

0 36 24 60 6 23 13.9 0 16 44 60 
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 عدد المرضى الذين يتناولون( 6جدول رقم )                      
         
         

         
 
 
 

       في المجموعتين 2الأدوية التي يتناولها مرضى داء السكري نمط( يوضح 7جدول رقم )          
 بين المجموعتينعات وخافضات الضغط  المميو  خافضات الشحوم

 

 

 انمجمىعت

  خافضاث انضغظ انممٍعاث خافضاث انشحىو

 

لا ٌتىاول  انعذد

خافضاث 

 شحىو

ٌتىاول 

خافضاث 

 شحىو

لا ٌتىاول 

 ممٍعّاث دو

ٌتىاول 

 ممٍعّاث دو

لا ٌتىاول 

خافضاث 

 ضغظ

ٌتىاول 

خافضاث 

 ضغظ

انمجمىعت 

 21 39 13 47 الأونى
60 0 

60 

ت انمجمىع

 48 12 51 9 انثاوٍت
 

0 

 

60 60 

 
 

 الأدوية الخافضة لمضغط( يوضح 8جدول رقم )       

 التي يتناولها مرضى الداء السكري مع الإصابة القمبية الوعائية            
  الأدوية الخافضة لمضغط  

 
 
 

المجموعة 
 الثانية

 
 

Valsartan+
مضاد 
 انجوتنسين

Hydrochlor
thiazide
مدرات 
 تيازيدية

Captopril
مثبط خميرة 
 انجوتنسين

propranolol 
حاصرامستقبلات 

 بيتا

 معوقات
Amlodipine  

أقنية  
Captoprilكالسيوم
مثبط خميرة 
 انجوتنسين

 
 مدرات العروة
fursimide 

معوقات أقنية 
 الكالسيوم

Diltiazem. 
Nifedipine 
Amlodipine 

 العدد 14 7 10 5 9 15

 
 
 

First generation:Chlorpropamide.Tolazamide.Tolbutamide 

Second generation:Glyburide .Glipizide.Glimepiride 

Repaglinide:Biguanides 

Metformin:Thiazolidinediones: Pioglitazone       Rosiglitazoue 

Troglicazone:alpha-Glucosidase inhibitors 

Insulin 
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 وفقاً لممجموعة المدروسة: وزع مرضى العينةائج تتن1.1.1.3 

 ( توزع مرضى عينة البحث وفقاً لممجموعة المدروسة9جدول رقم )

 المجموعة المدروسة عدد المرضى النسبة المئوية
غير مصابين بالاختلاط القمبي  مرضى حول سني وداء سكري ويعالجون بالدوكسيسيكمين 30 25

فلمرضى حول سني وداء سكري ويعطون غُ  30 25 الوعائي  

 مرضى حول سني وداء سكري ويعالجون بالدوكسيسيكمين 30 25
بالاختلاط القمبي الوعائي ونمصاب  

 مرضى حول سني وداء سكري ويعطون غُفل 30 25

 المجموع              120 100
النسبة المئوية لتوزع عينة البحث وفقاً للمجموعة المدروسة

25

2525

25

مرضى حول سنً وداء سكري وٌعالجون بالدوكسٌسٌكلٌن

مرضى حول سنً وداء سكري وٌعطون غُفل

مرضى حول سنً وداء سكري واختلاط قلبً وعائً وٌعالجون بالدوكسٌسٌكلٌن

مرضى حول سنً وداء سكري واختلاط قلبً وعائً وٌعطون غُفل

 
 ( النسبة المئوية لتوزع عينة البحث وفقاً لممجموعة المدروس1مخطط رقم )

 ضى العينة وفقاً لممجموعة المدروسة وجنس المريض:توزع مر نتائج 2.1.1.3 
 ( توزع مرضى عينة البحث وفقاً لممجموعة المدروسة وجنس المريض10جدول رقم )

الإصابة باختلاطات قمبية 
 وعائية

طريقة المعالجة 
 السنية المتبعة

 عدد المرضى
 المجموع أنثى ذكر

 عينة البحث كاممةً 
 60 31 29 مع دوكسيسكمين

 60 31 29 ن دوكسيسكميندو 
 120 62 58 المجموع

غير مصاب باختلاطات 
 قمبية وعائية

 30 18 12 مع دوكسيسكمين
 30 15 15 دون دوكسيسكمين

 60 33 27 المجموع

مصاب  باختلاطات قمبية 
 وعائية

 30 13 17 مع دوكسيسكمين
 30 16 14 دون دوكسيسكمين

 60 29 31 المجموع
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ممتوسط الحسابي لأعمار المرضى )بالسنوات( في عينة ج الدراسة الوصفية والاحصائية لنتائ3.1.1.3 
 البحث وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية وعائية :

المتوسط الحسابً والانحراف المعٌاري لأعمار المرضى )بالسنوات( فً عٌنة البحث وفقاً  ٌبٌن  (11جدول رقم )

 للإصابة باختلاطات قلبٌة وعائٌة 

 
 
 
 
 

أي أنــ   تينمجمــوعال بــين0.05بكثيــر مــن القيمــة  كبــري الجــدول أعــلا  أن قيمــة مســتوى الدلالــة أفــيُلاحــظ 
بــين مجموعــة المرضـــى  العمـــرتوجـــد فــروق ذات دلالــة إحصـــائية فــي متوســط لا% 95عنــد مســتوى الثقــة 

 .ة وعائيةالمصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبي
 2ممتوساط الحساابي لمادة الإصاابة باداء الساكري نماط حصاائية لنتائج الدراسة الوصفية والإ 4.1.1.3

 في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية وعائية:
 وعائية والإصابة باختلاطات قمبية II( يبين توزع مرضى عينة البحث وفقاً لفئة مدة الإصابة بداء السكري نمط 12جدول رقم )

المتغير 
 المدروس

الإصابة باختلاطات قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

انحذ 

 الأدني

انحذ 

 الأعهي

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مذة 

الإصابت 

بذاء 

انسكري 

 9ومظ 

 )بانسىىاث(

عينة البحث 
 كاممةً 

غير مصاب 
 1.7 4.9 9 2.3 60 باختلاطات

0.000 
توجد 
فروق 
 يعتد بها

مصاب 
 5.2 13.9 23 6 60 باختلاطات

أي أنـ   تين,مجموعال بين 0.05ي الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر بكثير من القيمة فيلاحظ 
% توجد فروق ذات دلالة إحصائية في متوسط مدة الإصابة بـين مجموعـة المرضـى 95عند مستوى الثقة 
ت قمبية وعائية ومجموعة المرضى غيـر المصـابين باختلاطـات قمبيـة وعائيـة، وبدراسـة المصابين باختلاطا

قيم المتوسطات الحسابية نستنتج أن قـيم مـدة الإصـابة فـي مجموعـة المرضـى المصـابين باختلاطـات قمبيـة 
 .وعائية كانت أكبر منها في مجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية

الاستقصاء عن تناول خافضات شحوم في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات نتائج  5.1.1.3
 قمبية وعائية وطريقة المعالجة السنية المتبعة:

 
 
 

لمتغير ا
 المدروس

الإصابة باختلاطات قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

عمر 

انمرٌض 

 )بانسىىاث(

عينة البحث 
 كاممةً 

غير مصاب 
 11.2 56.9 60 باختلاطات

0.071 

 لا توجد 
فروق 
 يعتد بها

مصاب 
 9.6 56.2 60 باختلاطات
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( يبين نتائج الاستقصاء عن تناول خافضات شحوم في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية 13جدول رقم )
 وعائية وطريقة المعالجة السنية المتبعة.

الإصابة 
باختلاطات قمبية 

 وعائية

طريقة المعالجة 
 السنية المتبعة

 النسبة المئوية عدد المرضى
لا يتناول 
خافضات 

 شحوم

يتناول 
خافضات 

 شحوم
 المجموع

لا يتناول 
خافضات 

 شحوم

يتناول 
خافضات 

 شحوم
 المجموع

عينة البحث 
 كاممةً 

 100 50.0 50.0 60 30 30 مع دوكسيسكمين
 100 56.7 43.3 60 34 26 كميندون دوكسيس
 100 53.3 46.7 120 64 56 المجموع

غير مصاب 
باختلاطات قمبية 

 وعائية

 100 16.7 83.3 30 5 25 مع دوكسيسكمين
 100 26.7 73.3 30 8 22 دون دوكسيسكمين

 100 21.7 78.3 60 13 47 المجموع
مصاب  

باختلاطات قمبية 
 وعائية

 100 83.3 16.7 30 25 5 مع دوكسيسكمين
 100 86.7 13.3 30 26 4 دون دوكسيسكمين

 100 85.0 15.0 60 51 9 المجموع
 
 
 

 
 
 
 
 
 

( يمثل النسبة المئوية لنتائج الاستقصاء عن تناول خافضات شحوم في عينة البحث وفقاً للإصابة 2مخطط رقم )
 باختلاطات قمبية وعائية وطريقة المعالجة السنية المتبعة.

 
نتائج الاستقصاء عن تناول مميّعات دم في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية 6.1.1.3 

 وعائية وطريقة المعالجة السنية المتبعة:
 
 
 
 
 

16.7

83.3

13.3

86.7

15.0

85.0

83.3

16.7

73.3

26.7

78.3

21.7

50.0

50.0

43.3

56.7

46.7

53.3

0

50

100

ٍت
و
ًئ

ان
ت 

سب
نن

ا

معانجت سىٍت

مع

دوكسٍسكهٍه

معانجت سىٍت

دون

دوكسٍسكهٍه

انمجمىع معانجت سىٍت

مع

دوكسٍسكهٍه

معانجت سىٍت

دون

دوكسٍسكهٍه

انمجمىع معانجت سىٍت

مع

دوكسٍسكهٍه

معانجت سىٍت

دون

دوكسٍسكهٍه

انمجمىع

الإصببت ببختلاطبث قهبَت وعبئَت وطزٍقت انًعبنجت انسنَت

اننسبت انًئوٍت ننتبئج الاستقصبء عن تنبول خبفضبث شحوو فٌ عَنت انبحث وفقبً نلإصببت 

ت وطزٍقت انًعبنجت انسنَت انًتبعت ببختلاطبث قهبَت وعبئَ

لا ٌتىاول خافضاث شحىو ٌتىاول خافضاث شحىو

مصاب باختلاطاث قهبٍت وعائٍت غٍر مصاب باختلاطاث قهبٍت وعائٍت عٍىت انبحث كامهتً
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( يبين نتائج الاستقصاء عن تناول مميعّات دم في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية وعائية 14جدول رقم )
 لمتبعةوطريقة المعالجة السنية ا

الإصابة 
باختلاطات 
 قمبية وعائية

طريقة المعالجة 
 السنية المتبعة

 النسبة المئوية عدد المرضى
لا يتناول 
 مميّعات دم

يتناول 
لا يتناول  المجموع مميّعات دم

 مميّعات دم
يتناول 

 المجموع مميّعات دم

عينة البحث 
 كاممةً 

 100 60.0 40.0 60 36 24 مع دوكسيسكمين
 100 55.0 45.0 60 33 27 سيسكميندون دوك

 100 57.5 42.5 120 69 51 المجموع
غير مصاب 
باختلاطات 
 قمبية وعائية

 100 40.0 60.0 30 12 18 مع دوكسيسكمين
 100 30.0 70.0 30 9 21 دون دوكسيسكمين

 100 35.0 65.0 60 21 39 المجموع
مصاب  
باختلاطات 
 قمبية وعائية

 100 80.0 20.0 30 24 6 مع دوكسيسكمين
 100 80.0 20.0 30 24 6 دون دوكسيسكمين

 100 80.0 20.0 60 48 12 المجموع
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

تناول مميعّات دم في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية وعائية وطريقة ل( يمثل النسبة المئوية 3)مخطط رقم 
 المعالجة السنية.

 
 
 
 
 
 

20.0

80.0

20.0

80.0

20.0

80.0

60.0

40.0

70.0

30.0

65.0

35.0

40.0

60.0

45.0

55.0

42.5

57.5

0

50

100

ٍت
و
ًئ

ان
ت 

سب
نن

ا

معانجت سىٍت

مع

دوكسٍسكهٍه

معانجت سىٍت

دون

دوكسٍسكهٍه

انمجمىع معانجت سىٍت

مع

دوكسٍسكهٍه

معانجت سىٍت

دون

دوكسٍسكهٍه

انمجمىع معانجت سىٍت

مع

دوكسٍسكهٍه

معانجت سىٍت

دون

دوكسٍسكهٍه

انمجمىع

الإصببت ببختلاطبث قهبَت وعبئَت وطزٍقت انًعبنجت انسنَت

اننسبت انًئوٍت ننتبئج الاستقصبء عن تنبول يًَّعبث دو فٌ عَنت انبحث وفقبً نلإصببت ببختلاطبث 

ت وطزٍقت انًعبنجت انسنَت انًتبعت قهبَت وعبئَ

لا ٌتىاول ممٍعّاث دو ٌتىاول ممٍعّاث دو

مصاب باختلاطاث قهبٍت وعائٍت غٍر مصاب باختلاطاث قهبٍت وعائٍت عٍىت انبحث كامهتً



                     Results                                                                                                        انىتائج      

            

011 

 

ء عن تناول خافضات ضغط في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية انتائج الاستق 7.1.1.3
 وعائية وطريقة المعالجة السنية المتبعة:

( يبين نتائج الاستقصاء عن تناول خافضات ضغط وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية وعائية وطريقة 15جدول رقم )
 المعالجة السنية المتبعة.

الإصابة باختلاطات 
 ئيةقمبية وعا

طريقة المعالجة السنية 
 المتبعة

 النسبة المئوية عدد المرضى
لا يتناول 

 خافضات ضغط
يتناول 

 المجموع خافضات ضغط
لا يتناول 

 خافضات ضغط
يتناول 

 المجموع خافضات ضغط

 عينة البحث كاممةً 
 100 50.0 50.0 60 30 30 مع دوكسيسكمين
 100 50.0 50.0 60 30 30 دون دوكسيسكمين

 100 50.0 50.0 120 60 60 لمجموعا
غير مصاب 

باختلاطات قمبية 
 وعائية

 100 0 100 30 0 30 مع دوكسيسكمين
 100 0 100 30 0 30 دون دوكسيسكمين

 100 0 100 60 0 60 المجموع
مصاب  

باختلاطات قمبية 
 وعائية

 100 100 0 30 30 0 مع دوكسيسكمين
 100 100 0 30 30 0 دون دوكسيسكمين

 100 100 0 60 60 0 المجموع

داء السكري في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية وعائية المعالجة  طريقةنتائج  8.1.1.3
 :وطريقة المعالجة السنية المتبعة

 
ية ( يبين نتائج تحديد كيفية معالجة داء السكري في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية وعائ16جدول رقم )

 وطريقة المعالجة السنية المتبعة.

الإصابة 
باختلاطات قمبية 

 وعائية

طريقة المعالجة 
 السنية المتبعة

 النسبة المئوية عدد المرضى

 حمية فقط
حبوب 

خافضات 
 سكر فموية

حبوب 
خافضات 

سكر فموية 
 + أنسولين

 حمية فقط المجموع
حبوب 

خافضات 
 سكر فموية

حبوب 
خافضات 

سكر فموية 
ين+ أنسول  

 المجموع

عينة البحث 
 كاممةً 

 100 26.7 60.0 13.3 60 16 36 8 مع دوكسيسكمين
 100 21.7 65.0 13.3 60 13 39 8 دون دوكسيسكمين

 100 24.2 62.5 13.3 120 29 75 16 المجموع
غير مصاب 

باختلاطات قمبية 
 وعائية

 100 6.7 66.7 26.7 30 2 20 8 مع دوكسيسكمين
 100 10.0 63.3 26.7 30 3 19 8 دون دوكسيسكمين

 100 8.3 65.0 26.7 60 5 39 16 المجموع
مصاب  

باختلاطات قمبية 
 وعائية

 100 46.7 53.3 0 30 14 16 0 مع دوكسيسكمين
 100 33.3 66.7 0 30 10 20 0 دون دوكسيسكمين

 100 40.0 60.0 0 60 24 36 0 المجموع
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( يمثل النسبة المئوية لنتائج تحديد كيفية معالجة داء السكري في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات 41مخطط رقم )
 قمبية وعائية وطريقة المعالجة السنية المتبعة.

 

 :نتائج قبل المعالجةمحصائية لالدراسة الإ 2.3
 الفحص العام :نتائج  1.2.3

 : ضيالضغط الانقبانتائج  1.1.2.3
 

 في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية وعائية  الضغط الانقباضي( يبين نتائج 17جدول رقم )
 

الإصابة باختلاطات قمبية  المشعر
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

انضغظ 

 الاوقباضً
عينة البحث 

 كاممةً 

اب غير مص
 باختلاطات

60 135.90 6.36 
0.000 

فروق توجد 
مصاب  يعتد بها

 باختلاطات
60 175.97 12.10 

 
قبل المعالجة السنية أي أن   0.05يُلاحظ في الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر من القيمة 

بين مجموعة  ضيالانقباضغط الدم % توجد فروق ذات دلالة إحصائية في متوسط 95عند مستوى الثقة 
المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية، 

في مجموعة المرضى المصابين  الانقباضيضغط الدم وبدراسة قيم المتوسطات الحسابية نستنتج أن 
 .ين باختلاطات قمبية وعائيةالمرضى غير المصابباختلاطات قمبية وعائية كانت أكبر منها في مجموعة 

53.3

46.7

66.7

33.3

60.0

40.0

26.7

66.7

6.7

26.7

63.3

10.0

26.7

65.0

8.3

13.3

60.0

26.7

13.3

65.0

21.7

13.3

62.5

24.2

0

50

100

ٍت
و
ًئ

ان
ت 

سب
نن

ا

معانجت سىٍت

مع

دوكسٍسكهٍه

معانجت سىٍت

دون

دوكسٍسكهٍه

انمجمىع معانجت سىٍت

مع

دوكسٍسكهٍه

معانجت سىٍت

دون

دوكسٍسكهٍه

انمجمىع معانجت سىٍت

مع

دوكسٍسكهٍه

معانجت سىٍت

دون

دوكسٍسكهٍه

انمجمىع

الإصببت ببختلاطبث قهبَت وعبئَت وطزٍقت انًعبنجت انسنَت

اننسبت انًئوٍت ننتبئج الاستقصبء عن كَفَت يعبنجت داء انسكزً فٌ عَنت انبحث وفقبً نلإصببت 

ت وطزٍقت انًعبنجت انسنَت انًتبعت ببختلاطبث قهبَت وعبئَ

حمٍت فقظ حبىب خافضاث سكر فمىٌت حبىب خافضاث سكر فمىٌت + أوسىنٍه

مصاب باختلاطاث قهبٍت وعائٍت غٍر مصاب باختلاطاث قهبٍت وعائٍت عٍىت انبحث كامهتً
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باين  BMIقايم مشاعر كتماة الجسام لممتوساط الحساابي لنتائج الدراسة الوصافية والاحصاائية 2.1.2.3 
 وعائية:القمبية الختلاطات لافي عينة البحث وفقاً للإصابة با المجموعتين

الفروق في متوسط قمة لدراسة دلالة ستيودنت لمعينات المست T( يبين الإحصاءات الوصفية ونتائج اختبار (18جدول رقم 
 ، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة.المجموعتين بين  BMIقيم مشعر كتمة الجسم 

المتغير 
 المدروس

الإصابة باختلاطات قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مشعر 
كتمة 
م الجس
BMI 

عينة البحث 
 كاممةً 

غير مصاب 
 باختلاطات

60 28.88 1.56 
0.001 

توجد 
فروق 
مصاب  يعتد بها

 باختلاطات
60 30.17 2.48 

أي أنـ   تين,مجموعال بين 0.05ي الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر بكثير من القيمة فيُلاحظ 
بــين  BMIية فــي متوســط قــيم مشــعر كتمــة الجســم % توجــد فــروق ذات دلالــة إحصــائ95عنــد مســتوى الثقــة 

مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية 
فـي مجموعـة المرضـى  BMIوعائية، وبدراسة قيم المتوسطات الحسابية نستنتج أن قيم مشـعر كتمـة الجسـم 

أكبــر منهــا فــي مجموعــة المرضــى غيــر المصــابين باختلاطــات  المصــابين باختلاطــات قمبيــة وعائيــة كانــت
 .قمبية وعائية

 :قبل المعالجة الفحص السريري حول السني نتائج 2.2.3
 في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية وعائية  المشعرات حول السنية( يبين نتائج 19جدول رقم )

الإصابة باختلاطات قمبية  المشعر
 وعائية

عدد 
 مرضىال

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مشعر انهىٌحت 

 انسىٍت
عينة البحث 

 كاممةً 

غير مصاب 
 0.43 1.43 60 باختلاطات

0.360 
لا توجد 
فروق يعتد 

 0.50 1.51 60 مصاب باختلاطات بها

مشعر الانتهاب 

 انهثىي
عينة البحث 

 كاممةً 

غير مصاب 
 0.46 1.69 60 لاطاتباخت

0.513 
لا توجد 
فروق يعتد 

 0.43 1.75 60 مصاب باختلاطات بها

مشعر النزف عند 
 السبر

عينة البحث 
 كاممةً 
 
 
 

غير مصاب 
 0.18 0.90 60 باختلاطات

0.148 
لا توجد 
فروق يعتد 

 0.12 0.94 60 مصاب باختلاطات بها

مشعر انضخامت 

 انهثىٌت
عينة البحث 

 كاممةً 

غير مصاب 
 0.29 0.86 60 باختلاطات

0.103 
لا توجد 
فروق يعتد 

 0.28 0.74 60 مصاب باختلاطات بها
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مشعر الاوحسار 

 انهثىي
عينة البحث 

 كاممةً 

غير مصاب 
 0.94 2.13 60 باختلاطات

0.998 
لا توجد 
فروق يعتد 

 0.74 2.13 60 مصاب باختلاطات بها

عينة البحث  مشعر عمق انسبر
 اممةً ك

غير مصاب 
 0.74 5.08 60 باختلاطات

فروق توجد  0.046
 يعتد بها

 0.61 5.33 60 مصاب باختلاطات

مشعر فقذ الارتباط 

 انسرٌري
عينة البحث 

 كاممةً 

غير مصاب 
 0.64 6.09 60 باختلاطات

0.067 
لا توجد 
فروق يعتد 

 0.54 6.29 60 مصاب باختلاطات بها

فـي جميـع  قبـل المعالجـة السـنية 0.05مـن القيمـة  أكبـر   أن قيمـة مسـتوى الدلالـةيُلاحظ فـي الجـدول أعـلا
% 95أي أنـــ  عنــد مســـتوى الثقـــة  0.05المشــعرات المثويـــة ماعــدا مشـــعر عمـــق الســبر فكانـــت أصــغر مـــن

بـين مجموعـة  المشعرات المثوية )ماعدا مشـعر عمـق السـبر(متوسط لاتوجد فروق ذات دلالة إحصائية في 
 .ابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبيـة وعائيـةالمرضى المص

 PDمتوسـط% توجد فروق ذات دلالـة إحصـائية فـي 95عند مستوى الثقة ف أما بالنسبة لمشعر عمق السبر
ين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصـابين باختلاطـات ب

ــــيم المتوســــطات الحســــابية نســــتنتج أن  ــــة، وبدراســــة ق ــــة وعائي ــــي مجموعــــة المرضــــى المصــــابين  PDقمبي ف
 .باختلاطات قمبية وعائية كانت أكبر منها في مجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية

 قبل المعالجة: نتائج الدراسة المخبرية3.2.3 
 :طات الفحوص المخبرية الدموية العامةحصائية لمتوسنتائج الدراسة الإ 1.3.2.3
وفقاً للإصابة باختلاطات  حصائية لمتوسطات الفحوص المخبرية الدموية العامةالدراسة الإ ( يبين نتائج 20جدول رقم )

 قمبية وعائية 
التحاليل 

في  المخبرية
عينة البحث 

 كاممةً 

الإصابة 
باختلاطات 
 قمبية وعائية

عدد 
متوسط ال القيم الطبيعية المرضى

 الحسابي
الانحراف 
 المعياري

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

عدد الكريات 
 البيض

غير مصاب 
 60 باختلاطات

4-9 

6.91 1.55 

0.000 
توجد 
فروق 
مصاب  يعتد بها

 باختلاطات

60 
 
 

8.64 2.00 

 سرعة التثفل
 

غير مصاب 
 60 باختلاطات

1-14 
16.20 10.61 

0.367 
لا توجد 
فروق يعتد 

مصاب  بها
 13.98 18.25 60 باختلاطات
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الكوليسترول 
 الكمي
 

غير مصاب 
 باختلاطات

60 

140-220 
202.53 42.77 

0.000 
توجد 
فروق 
مصاب  يعتد بها

 114.26 282.95 60 باختلاطات

البروتينات 
الدهنية 
عالية 
 الكثافة
 

غير مصاب 
 60 باختلاطات

40-75 

66.20 14.91 

0.000 
توجد 
فروق 

مصاب  عتد بهاي
 باختلاطات

60 46.88 6.66 

 الكرياتينين
 

غير مصاب 
 باختلاطات

60 

0.6-1.3 
0.79 0.62 

0.000 
توجد 
فروق 
مصاب  يعتد بها

 باختلاطات
60 0.76 0.68 

الشحوم 
 الثلاثية
 

غير مصاب 
 باختلاطات

60 

40-160 

223.07 81.26 

0.062 
لا توجد 
فروق يعتد 

 104.40 255.20 60 بها

 
قيم الطبيعية في ارتفاع مستويات كل من سرعة التثفل والشحوم الثلاثية عن اليُلاحظ في الجدول أعلا  

الكمي في مجموعة المصابين باختلاطات قمبية عن  الكوليستيرولوكذلك ارتفاع  قيم  عينة البحث كاممة
 في عينة البحث كاممة الدهنية عالية الكثافة والبروتيناتالقيم الطبيعية.أما عدد الكريات البيض والكرياتين 

الكمي في مجموعة غير المصابين باختلاطات فكانت ضمن القيم الطبيعية .كما  الكوليستيرولوكذلك 
لدى قبل المعالجة السنية   0.05لاحظ في الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر من القيمة ي

من القيمة  كبرقيمة مستوى الدلالة أ لتثفل والشحوم الثلاثية( فكانت)سرعة ا جميع التحاليل المخبرية ماعدا
جميع التحاليل % توجد فروق ذات دلالة إحصائية في متوسط 95أي أن  عند مستوى الثقة  0.05

بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية  المخبرية ماعدا)سرعة التثفل والشحوم الثلاثية( 
ى غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية، وبدراسة قيم المتوسطات الحسابية نستنتج أن ومجموعة المرض

في مجموعة المرضى المصابين  (جميع التحاليل المخبرية ماعدا)سرعة التثفل والشحوم الثلاثية
 باختلاطات قمبية وعائية كانت أكبر منها في مجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية،

توجد فروق ذات دلالة  فلا% 95عند مستوى الثقة و  أما بالنسبة لتحاليل سرعة التثفل والشحوم الثلاثية
إحصائية بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين 

 .باختلاطات قمبية وعائية
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 :لاستقلاب السكري  لمفحوص المخبرية حصائية نتائج الدراسة الإ2.3.2.3 
في عينة البحث وفقاً الفحوص المخبرية لاستقلاب السكري  (  نتائج التحاليل ا21جدول رقم )يبين ال

 :للإصابة باختلاطات قمبية وعائية

في عينة البحث وفقاً للإصابة الفحوص المخبرية لاستقلاب السكري  ( يبين نتائج التحاليل ا21جدول رقم )
 ائيةباختلاطات قمبية وع

التحاليل 
عينة ل المخبرية

 البحث كاممةً 

 

الإصابة باختلاطات 
 قمبية وعائية

عدد 
 المرضى

القيم 
 الطبيعية

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

 السكر الصيامي

 

غير مصاب 
 60 باختلاطات

65-110 
217.78 39.68 

0.000 
توجد 
فروق 
 78.70 281.60 60 باختلاطاتمصاب  معتد بها

 الهيموغموبين
 الغمكوزي

 

غير مصاب 
 60 باختلاطات

4.4-6.7 
8.36 1.19 

0.000 
توجد 
فروق 
 1.70 10.32 60 مصاب باختلاطات معتد بها

 
الغموكوزي في عينة  الهيموغموبينارتفاع مستويات كل من سكر الدم الصيامي و يُلاحظ في الجدول أعلا  

أن قيمة مستوى الدلالة أصغر من  السابقيُلاحظ في الجدول عن القيم الطبيعية . كما  مةالبحث كام
قيمة مستوى  الغمكوزي فكانت الهيموغموبينلدى السكر الصيامي و قبل المعالجة السنية  0.05القيمة 
ن % توجد فروق ذات دلالة إحصائية بي95أي أن  عند مستوى الثقة  0.05من القيمة  كبرالدلالة أ

مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية 
في  هانستنتج أنالغمكوزي  والهيموغموبينالسكر الصيامي وعائية، وبدراسة قيم المتوسطات الحسابية 

مرضى غير مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية كانت أكبر منها في مجموعة ال
 المصابين باختلاطات قمبية وعائية

 : نتائج المشعرات المصمية الالتهابية3.3.2.3 
في عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية الفحوص الالتهابية تحاليل ا ( نتائج22جدول رقم )يبين ال
 :وعائية
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 ث وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية وعائيةفي عينة البحالفحوص الالتهابية  تحاليل ا ( يبين نتائج22جدول رقم )

عينة ل التحاليل المخبرية
 البحث كاممةً 

الإصابة 
باختلاطات قمبية 

 وعائية

عدد 
 المرضى

القيم 
 الطبيعية

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

البروتين 
 CRPالمتفاعل

 

غير مصاب 
 باختلاطات

60 

6-0 

3.80 1.21 

0.000 

توجد 
فروق 
يعتد 
 بها

مصاب 
 باختلاطات

60 5.56 1.78 

 6نترلوكين الإ 

 

غير مصاب 
 باختلاطات

60 

0-50 

19.92 7.34 

0.000 

توجد 
فروق 
يعتد 
 بها

مصاب 
 باختلاطات

60 30.15 4.70 

لبحث قيم الطبيعية في عينة اال كانت ضمن IL6.CRP،أن مستويات كل من يُلاحظ في الجدول أعلا  
 المتفاعللمبروتين  0.05أن قيمة مستوى الدلالة أصغر من القيمة  السابقلاحظ في الجدول .كما ي كاممة
% توجد فروق ذات دلالة إحصائية بين مجموعة المرضى 95أي أن  عند مستوى الثقة  . 6نترلوكين والإ

ات قمبية وعائية، وبدراسة المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاط
في مجموعة المرضى المصابين  اهنستنتج أن 6نترلوكين والإ المتفاعللمبروتين قيم المتوسطات الحسابية 

 باختلاطات قمبية وعائية كانت أكبر منها في مجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية
 مات الخثارية الوعائية:صنتائج الوا 4.3.2.3

في عينة البحث وفقاً للإصابة الفحوص المخبرية الخثارية ( يبين نتائج التحاليل ا23جدول رقم )ال يبين
 :باختلاطات قمبية وعائية
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 فيالفحوص المخبرية الخثارية ( يبين نتائج التحاليل ا23جدول رقم ) 
 عينة البحث وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية وعائية 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

وزمن الثرومبوبلاستين  في INR ارتفاع مستويات كل من الفيبروجين و زمن يُلاحظ في الجدول أعلا  
و  ينة البحث كاممةما عدد الصفيحات الدموية في عية.أين باختلاطات عن القيم الطبيعمجموعة المصاب

وزمن الثرومبوبلاستين  في مجموعة غيرالمصابين باختلاطات فكانت INR مستويات الفيبروجين و زمن 

 التحاليل المخبرية
 ينة البحث كاممةً عل

الإصابة 
باختلاطات 
 قمبية وعائية

عدد 
 المرضى

القيم 
 الطبيعية

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

 الصفيحات الدموية

 

غير مصاب 
 باختلاطات

60 
200-
400 

250.85 56.20 
0.001 

توجد 
فروق 
مصاب  يعتد بها

 باختلاطات
60 292.65 77.65 

 الفيبروجين

 

غير مصاب 
 باختلاطات

60 
200-
400 

291.88 52.75 

0.000 
توجد 
فروق 
مصاب  يعتد بها

 باختلاطات
60 415.70 106.29 

 INRزمن 

 

غير مصاب 
 باختلاطات

60 

1-1.2 

1.12 0.14 

0.000 
توجد 
فروق 
مصاب  يعتد بها

 باختلاطات
60 1.55 0.27 

زمن 
  الثرومبوبلاستين

مصاب  غير
 باختلاطات

60 

30-43 

39.14 7.34 

0.000 
توجد 
فروق 
مصاب  يعتد بها

 باختلاطات
60 52.33 13.72 
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 0.05أن قيمة مستوى الدلالة أصغر من القيمة  السابقيُلاحظ في الجدول ضمن القيم الطبيعية .كما 
% 95أي أن  عند مستوى الثقة وزمن الثرومبوبلاستين .INR ين و زمن لمصفيحات الدموية  والفيبروج

توجد فروق ذات دلالة إحصائية بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة 
لمصفيحات الدموية  المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية، وبدراسة قيم المتوسطات الحسابية 

في مجموعة المرضى المصابين باختلاطات   نستنتج أنوزمن الثرومبوبلاستين INR من والفيبروجين و ز 
 .قمبية وعائية كانت أكبر منها في مجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية

 المعالجة حول السنية المدعومة وغير المدعومة بالدوكسيسيكمينحصائية لنتائج الدراسة الإ 3.3
 :العام الفحص 1.3.3 

 دراسة ضغط الدم الانقباضي: 1.1.3.3
دراسة تأثير المعالجة بالدوكسيسيكمين عمى معدل ضغط الدم الانقباضي عند مرضى التهاب النسج حول  

صابة وذلك وفقاً لمجموعة المعالجة والإخلال زمن القياس  2سنية المزمن والمصابين بالداء السكري نمط 
 يمي: بالاختلاط القمبي الوعائي كما

زمن عند مرضى عينة البحث وفقاً ل الانقباضي( يبين المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لضغط الدم 24جدول رقم )
 صابة بالاختلاط القمبي الوعائيالقياس ومجموعة المعالجة والإ

 المتغير المدروس = ضغط الدم الانقباضي

صابة بالاختلاط القمبي الإ مجموعة المعالجة ن المدروس الزم عدد المرضى المتوسط الحسابي الانحراف المعياري
 الوعائي

 قبل المعالجة 30 156.70 23.47
 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
 أشهر 3بعد  30 150.50 22.36

 قبل المعالجة 30 155.17 21.25
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 149.63 19.22
 قبل المعالجة 30 135,83 7,15

 يكمينالدوكسيس
 غير مصاب

 أشهر 3بعد  30 130,63 6,71
 قبل المعالجة 30 135,97 5,59

 الغفل
 أشهر 3بعد  30 132,6 5,14
 قبل المعالجة 30 177,57 12,97

 الدوكسيسيكمين

 مصاب
 أشهر 3بعد  30 165,57 30,82

  قبل المعالجة 30 174,37 11,16
 الغفل
 أشهر 3بعد  30 166,67 11,16 
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المتوسط الحسابي لقيم ضغط الدم الانقباضي عند  المصابين بالاختلاط 

القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة

164,00

167,00

170,00

173,00

176,00

179,00

قبل المعالجة بعد 3 أشهر

زمن القياس

ي
ساب

ح
 ال

سط
تو

لم
ا

الغفل الدوكسٌسٌكلٌن

المتوسط الحسابي لقيم ضغط الدم الانقباضي عند غير المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة

130,00

131,50

133,00

134,50

136,00

قبل المعالجة بعد 3 أشهر

قياس زمن ال

ً
ساب

لح
ط ا

وس
مت

ال

الغفل الدوكسٌسٌكلٌن

عند المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي  الانقباضي( يبين المتوسط الحسابي لضغط الدم 5مخطط رقم )
 وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة

حادي العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة أ( نتائج اختبار تحميل التباين 25جدول رقم )
أشهر من المعالجة(  3بين زمني القياس )قبل المعالجة ا بعد  الانقباضيوق في متوسط ضغط الدم دلالة الفر 

 في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة

 الانقباضيالمتغير المدروس = ضغط الدم 

 دلالة الفروق
قيمة مستوى 

 Pالدلالة 
F قيمة 

متوسط 
 المربعات

عدد 
رجات د

 الحرية

مجموع 
 المربعات

 مصدر التأثير
الاصابة 
بالاختلاط 
 القمبي الوعائي

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 550,41 1 550,41 84,70 0,000 

 غير مصاب
 25,21 1 25,21 3,88 0,054 فروق يعتد بهالا توجد 

× زمن القياس 
مجموعة 
 المعالجة

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 2910,68 1 2910,68 14,11 0,000 

 مصاب
فروق يعتد بهالا توجد   0,416 0,67 138,68 1 138,68 

× زمن القياس 
مجموعة 
 المعالجة

بالنسبة لمصدر التأثير زمن  0.05يبين الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر بكثير من القيمة 
% يوجد فرق دال 95عند مستوى الثقة  أشهر من المعالجة(، أي أن  3القياس )قبل المعالجة ـ بعد 

الانقباضي خلال زمن القياس في مجموعتي المصابين وغير إحصائياً في انخفاض متوسط ضغط الدم 
 المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.

ن بالنسبة لمصدر التأثير التبادلي )زم 0.05كما يبين الجدول أن قيمة مستوى الدلاة أكبر من القيمة 
احصائياً بين  فروق يعتد بها% لا توجد 95مجموعة المعالجة(، اي أن  عند مستوى الثقة × القياس 
ن مقدار الانخفاض في أاضي خلال زمن القياس، ويعني هذا الانقبانخفاض متوسط ضغط الدم  مقادير
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غفل خلال زمن مجموعة المعالجة بالدوكسيسيكمين لا يختمف جوهرياً عن مقدار الانخفاض في مجموعة ال
 القياس وذلك في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.

ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير في  T( يبين نتائج اختبار 26جدول رقم )
قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات  الانقباضيضغط الدم 

 باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية المدروسة.

الفترة 
 الزمنية

طريقة 
المعالجة 
السنية 
 المتبعة

الإصابة 
باختلاطات 

قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

اف الانحر 
 المعياري

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعمى

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة 
سنية مع 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -5.20 4.32 -14 1 
-1.032 0.306 

لا 
توجد 
فروق 
يعتد 
 بها

مصاب 
 12 33- 9.69 7.20- 30 باختلاطات

معالجة 
ن سنية دو 

 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -3.37 2.71 -11 1 
-3.388 0.101 

لا 
توجد 
فروق 
مصاب  دال

 6 22- 6.46 7.70- 30 باختلاطات

 
، أي أنـ  عنـد 0.05مقـادير التغيـر أن قيمـة مسـتوى الدلالـة أكبـر مـن القيمـة فـي يُلاحظ في الجدول أعـلا  

ضــــغط الــــدم  ة إحصــــائية فــــي متوســــط مقــــدار التغيــــر فــــي% لا توجــــد فــــروق ذات دلالــــ95مســــتوى الثقــــة 
بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائيـة ومجموعـة المرضـى غيـر المصـابين  الانقباضي

 باختلاطات قمبية وعائية.
في عينة  BMIكتمة الجسم  نسبقيم م فيدراسة تأثير طريقة المعالجة السنية المتبعة  2.1.3.3

 :صابة باختلاطات قمبية وعائيةالبحث وفقاً للإ
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ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في  T( يبين الإحصاءات الوصفية ونتائج اختبار 27جدول رقم)
بين مجموعة المرضى المعُالجين سنياً مع دوكسيسكمين ومجموعة المرضى  BMIمتوسط قيم مشعر كتمة الجسم 

 ين في عينة البحث، وذلك وفقاً للإصابة باختلاطات قمبية وعائية.المعُالجين سنياً دون دوكسيسكم

المتغير 
 المدروس

الإصابة باختلاطات قمبية 
 وعائية

طريقة المعالجة 
 السنية المتبعة

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مشعر كتمة 
الجسم 
BMI 

 عينة البحث كاممةً 
 2.48 29.81 60 دوكسيسكمين مع

0.136 
لا توجد 
فروق يعتد 

 2.03 29.19 60 دون دوكسيسكمين بها

غير مصاب باختلاطات 
 قمبية وعائية

 2.11 28.77 30 مع دوكسيسكمين
0.814 

لا توجد 
فروق يعتد 

 1.56 28.88 30 دون دوكسيسكمين بها

مصاب باختلاطات قمبية 
 وعائية

 2.41 30.85 30 مع دوكسيسكمين
0.033 

لا توجد 
فروق يعتد 

 2.39 29.49 30 دون دوكسيسكمين بها

 
% 95أي أنـ  عنـد مسـتوى الثقـة  0.05مـن القيمـة  كبـريُلاحظ في الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أ

كــل عمــى  تينمجمــوعالبــين  BMIتوجــد فــروق ذات دلالــة إحصــائية فــي متوســط قــيم مشــعر كتمــة الجســم لا 
 وفي عينة البحث كاممة. حدة
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

في عينة البحث وفقاً لطريقة المعالجة السنية  BMI( يمثل المتوسط الحسابي لقيم مشعر كتمة الجسم 6مخطط رقم )
 المتبعة والإصابة باختلاطات قمبية وعائية
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مصاب باختلاطاث قهبٍت وعائٍت غٍر مصاب باختلاطاث قهبٍت

وعائٍت

عٍىت انبحث كامهتً

الإصببت ببختلاطبث قهبَت وعبئَت

انًتوسظ انحسببٌ نقَى يشعز كتهت انجسى IMB فٌ عَنت انبحث وفقبً نطزٍقت انًعبنجت 

انسنَت انًتبعت والإصببت ببختلاطبث قهبَت وعبئَت

معانجت سىٍت مع دوكسٍسكهٍه معانجت سىٍت دون دوكسٍسكهٍه



                     Results                                                                                                        انىتائج      

            

009 

 

 :نتائج الفحص السريري حول السني بعد المعالجة 2.3.3
  بعد المعالجة حول السنية GIر الالتهاب المثوي دراسة قيم مشع 1.2.3.3

عند مرضى التهاب النسج حول  GIقيم مشعر الالتهاب المثوي  فيدراسة تأثير المعالجة بالدوكسيسيكمين 
صابة وذلك وفقاً لمجموعة المعالجة والإخلال زمن القياس  IIسنية المزمن والمصابين بالداء السكري نمط 

 ائي كما يمي:بالاختلاط القمبي الوع
عند مرضى عينة البحث  GI( يبين المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لقيم مشعر الالتهاب المثوي 28جدول رقم )

 بالاختلاط القمبي الوعائي والإصابةلزمن القياس ومجموعة المعالجة وفقاً 
 

 GIالمتغير المدروس = قيم مشعر الالتهاب المثوي 

صابة بالاختلاط القمبي الإ مجموعة المعالجة الزمن المدروس  عدد المرضى سط الحسابيالمتو  الانحراف المعياري
 الوعائي

 قبل المعالجة 60 1.72 0.42
 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
 أشهر 3بعد  60 0.84 0.52

 قبل المعالجة 60 1.72 0.47
 الغفل

 أشهر 3بعد  60 1.20 0.68

 جةقبل المعال 30 1,73 0,4
 الدوكسيسيكمين

 غير مصاب
 أشهر 3بعد  30 0,75 0,41

 قبل المعالجة 30 1,71 0,46
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 0,73 0,53

 قبل المعالجة 30 1,68 0,46
 الدوكسيسيكمين

 مصاب
 أشهر 3بعد  30 0,94 0,6

 قبل المعالجة 30 1,78 0,42
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 1,08 0,5
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المتوسط الحسابي قيم مشعر الالتهاب اللثوي GI عند المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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المتوسط الحسابي  قيم مشعر الالتهاب اللثوي GI عند غير المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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عند المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي  GI( يبين المتوسط الحسابي لقيم مشعر الالتهاب المثوي 7ط رقم )مخط

 الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة

 

ق حادي العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة دلالة الفروأ( نتائج اختبار تحميل التباين 29جدول رقم )
أشهر من المعالجة( في مجموعتي  3بين زمني القياس )قبل المعالجة ا بعد  GIفي متوسط قيم مشعر الالتهاب المثوي 

 المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة
 GIالمتغير المدروس = قيم مشعر الالتهاب المثوي 

 دلالة الفروق
قيمة 
مستوى 
 P الدلالة

F قيمة 
سط متو 

 المربعات

عدد 
درجات 
 الحرية

مجموع 
 مصدر التأثير المربعات

صابة الإ
بالاختلاط 
 القمبي الوعائي

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 28,72 1 28,72 186,25 0,000 
 غير مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  0,00 1 0,00 0,00 0,987 
 مجموعة المعالجة

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 15,70 1 15,70 80,24 0,000 
 مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  0,02 1 0,02 0,09 0,771 
 مجموعة المعالجة

 

بالنسبة لمصدر التأثير زمن القياس  0.05يبين الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر من القيمة 
% يوجد فرق دال إحصائياً في 95  عند مستوى الثقة أشهر من المعالجة(، أي أن 3)قبل المعالجة ـ بعد 

خلال زمن القياس في مجموعتي المصابين وغير ينوجين  GIانخفاض متوسط قيم مشعر الالتهاب المثوي 
 المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.
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مصدر التأثير التبادلي بالنسبة ل 0.05كما يبين الجدول السابق أن قيمة مستوى الدلالة أكبر من القيمة 
احصائياً بين  فروق يعتد بها% لا توجد 95مجموعة المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثقة × )زمن القياس 

خلال زمن القياس وذلك في مجموعتي المصابين  GIانخفاض متوسط قيم مشعر الالتهاب المثوي  مقادير
ن مقدار الانخفاض في مجموعة أيعني هذا ي الوعائي كل عمى حدة.و وغير المصابين بالاختلاط القمب

المعالجة بالدوكسيسيكمين لا يختمف جوهرياً عن مقدار الانخفاض في مجموعة الغفل خلال زمن القياس 
 وذلك في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.

 GIمستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير في ستيودنت لمعينات ال T( يبين نتائج اختبار 30جدول رقم )
بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية في 

 عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية المدروسة.

الفترة 
 الزمنية

يقة طر 
المعالجة 
السنية 
 المتبعة

الإصابة 
باختلاطات 

قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحرا
ف 
المعيار 

 ي

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعمى

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة 
سنية مع 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -0.98 0.57 -1.73 0.13 
1.252 0.216 

لا توجد 
فروق 
يعتد 
مصاب  بها

 باختلاطات
30 -0.78 0.66 -2.12 0.28 

معالجة 
سنية دون 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -0.52 0.67 -1.75 0.4 -
0.052 

0.959 

لا توجد 
فروق 
يعتد 
مصاب  بها

 باختلاطات
30 -0.53 0.64 -1.66 0.5 

 

فـي مقـدار التغيـر، أي أنـ  عنـد  0.05مـن القيمـة  أكبـر أعـلا  أن قيمـة مسـتوى الدلالـةيُلاحظ في الجدول  
بـين مجموعـة المرضـى المصـابين  GIمتوسـط % لاتوجـد فـروق ذات دلالـة إحصـائية فـي 95مستوى الثقة 

 .باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية
   بعد المعالجة حول السنية BOPعر النزف عند السبر دراسة قيم مش 2.2.3.3

عند مرضى التهاب النسج  BOPقيم مشعر النزف عند السبر  فيدراسة تأثير المعالجة بالدوكسيسيكمين 
وذلك وفقاً لمجموعة المعالجة خلال زمن القياس  IIحول سنية المزمن والمصابين بالداء السكري نمط 

 الوعائي كما يمي:صابة بالاختلاط القمبي والإ
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عند مرضى عينة  BOP( يبين المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لقيم مشعر النزف عند السبر 31جدول رقم )
 صابة بالاختلاط القمبي الوعائيزمن القياس ومجموعة المعالجة والإالبحث وفقاً ل

 BOPالمتغير المدروس = قيم مشعر النزف عند السبر 

صابة بالاختلاط القمبي الإ مجموعة المعالجة الزمن المدروس  عدد المرضى المتوسط الحسابي الانحراف المعياري
 الوعائي

 قبل المعالجة 60 0.92 0.16
 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
 أشهر 3بعد  60 0.49 0.25

 قبل المعالجة 60 0.93 0.14
 الغفل

 أشهر 3بعد  60 0.62 0.26

 لمعالجةقبل ا 30 0,9 0,2
 الدوكسيسيكمين

 غير مصاب
 أشهر 3بعد  30 0,34 0,2

 قبل المعالجة 30 0,9 0,17
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 0,35 0,21

 قبل المعالجة 30 0,94 0,12
 الدوكسيسيكمين

 مصاب
 أشهر 3بعد  30 0,69 0,17

 قبل المعالجة 30 0,95 0,11
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 0,71 0,18

 

المتوسط الحسابي قيم مشعر النزف عند السبر BOP عند المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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المتوسط الحسابي  قيم مشعر النزف عند السبر BOP  عند غير 

المصابين بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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عند المصابين وغير المصابين بالاختلاط  BOP( يبين المتوسط الحسابي لقيم مشعر النزف عند السبر 8مخطط رقم )

 القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة
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الفروق  حادي العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة دلالةأاختبار تحميل التباين ( نتائج 32جدول رقم )
أشهر من المعالجة( في  3بين زمني القياس )قبل المعالجة ا بعد  BOPفي متوسط قيم مشعر النزف عند السبر 

 مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة
 BOPالمتغير المدروس = قيم مشعر النزف عند السبر 

 دلالة الفروق
قيمة 
مستوى 
 P الدلالة

F قيمة 
متوسط 
 المربعات

عدد 
درجات 
 الحرية

مجموع 
 المربعات

 مصدر التأثير
الاصابة 
بالاختلاط 
 القمبي الوعائي

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 9,30 1 9,30 332,68 0,000 
 غير مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  0,00 1 0,00 0,02 0,875 
 مجموعة المعالجة

هافروق يعتد بتوجد   زمن القياس 1,79 1 1,79 79,19 0,000 
 مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  0,00 1 0,00 0,01 0,920 
 مجموعة المعالجة

 

بالنسبة لمصدر التأثير زمن القياس  0.05يبين الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر من القيمة 
% يوجد فرق دال إحصائياً في 95ي أن  عند مستوى الثقة أشهر من المعالجة(، أ 3)قبل المعالجة ـ بعد 

خلال زمن القياس في مجموعتي المصابين وغير  BOPانخفاض متوسط قيم مشعر النزف عند السبر 
 المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.

در التأثير التبادلي بالنسبة لمص 0.05كما يبين الجدول السابق أن قيمة مستوى الدلالة أكبر من القيمة 
احصائياً بين  فروق يعتد بها% لا توجد 95مجموعة المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثقة × )زمن القياس 

خلال زمن القياس وذلك في مجموعتي  BOPانخفاض متوسط قيم مشعر النزف عند السبر  مقادير
ن مقدار الانخفاض في أعني هذا ي الوعائي كل عمى حدة.ويالمصابين وغير المصابين بالاختلاط القمب

مجموعة المعالجة بالدوكسيسيكمين لا يختمف جوهرياً عن مقدار الانخفاض في مجموعة الغفل خلال زمن 
 القياس وذلك في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.
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ت المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير في ستيودنت لمعينا T( يبين نتائج اختبار 33جدول رقم )
BOP  بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية

 وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية المدروسة.

الفترة 
 يةالزمن

طريقة 
المعالجة 
السنية 
 المتبعة

الإصابة 
باختلاطات 

قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعمى

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة سنية 
مع 

 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -0.56 0.24 
-

0.9 
0.0 

فروق توجد  0.000 4.720
 يعتد بها

مصاب 
 باختلاطات

30 -0.29 0.20 
-

0.7 
0.1 

معالجة سنية 
دون 

 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -0.36 0.32 
-

0.9 
0.6 

1.692 0.096 
لا توجد 
فروق يعتد 

مصاب  بها
 باختلاطات

30 -0.24 0.21 
-

0.7 
0.1 

فــي مقــدار التغيرفــي مجموعــة  0.05مــن القيمــة  أكبــرأن قيمــة مســتوى الدلالــة يُلاحــظ فــي الجــدول أعــلا   
% لاتوجد فروق ذات دلالة إحصائية في 95المعالجة السنية دون دوكسيسكمين، أي أن  عند مستوى الثقة 

بــــين مجموعــــة المرضــــى المصــــابين باختلاطــــات قمبيــــة وعائيــــة ومجموعــــة المرضــــى غيــــر  BOPمتوســــط 
قيمـة مسـتوى الدلالـة مـا فـي مجموعـة المعالجـة بالدوكسيسـكمين فكانـت أ قمبية وعائيـة المصابين باختلاطات

ونســتنتج أن مقــدار التغيــر )بــالقيم المطمقــة( فــي مشــعر النــزف عنــد الســبر فــي   0.05مــن القيمــة  أصــغر
مجموعـــة المرضـــى المصـــابين باختلاطـــات قمبيـــة وعائيـــة كانـــت أصـــغر منهـــا فـــي مجموعـــة المرضـــى غيـــر 

 . باختلاطات قمبية وعائيةالمصابين 
   بعد المعالجة حول السنية GOدراسة قيم مشعر الضخامة المثوية  3.2.3.3

عند مرضى التهاب النسج  GOقيم مشعر الضخامة المثوية  فيدراسة تأثير المعالجة بالدوكسيسيكمين 
لمجموعة المعالجة وذلك وفقاً خلال زمن القياس  IIحول سنية المزمن والمصابين بالداء السكري نمط 

 صابة بالاختلاط القمبي الوعائي كما يمي:والإ
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عند مرضى عينة البحث  GO( يبين المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لقيم مشعر الضخامة المثوية 34جدول رقم )
 صابة بالاختلاط القمبي الوعائيوالإوفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة 
 

 GOيم مشعر الضخامة المثوية المتغير المدروس = ق

صابة بالاختلاط القمبي الإ مجموعة المعالجة الزمن المدروس  عدد المرضى المتوسط الحسابي الانحراف المعياري
 الوعائي

 قبل المعالجة 60 0.80 0.29
 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
 أشهر 3بعد  60 0.30 0.21

 قبل المعالجة 60 0.79 0.29
 الغفل

 أشهر 3بعد  60 0.48 0.29

 قبل المعالجة 30 0,72 0,32
 الدوكسيسيكمين

 غير مصاب
 أشهر 3بعد  30 0,33 0,3

 قبل المعالجة 30 0,71 0,32
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 0,3 0,21

 قبل المعالجة 30 0,95 0,28
 الدوكسيسيكمين

 مصاب
 أشهر 3بعد  30 0,65 0,39

 معالجةقبل ال 30 0,98 0,2
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 0,67 0,28

 

المتوسط الحسابي لقيم مشعر الضخامة اللثوية GO عند المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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المتوسط الحسابي  لقيم مشعر الضخامة اللثوية GO عند غير 

المصابين بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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عند المصابين وغير المصابين بالاختلاط  GO( يبين المتوسط الحسابي لقيم مشعر الضخامة المثوية 9مخطط رقم )

 القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة
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ياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة دلالة الفروق حادي العامل لمقأ( نتائج اختبار تحميل التباين 35جدول رقم )
أشهر من المعالجة( في  3بين زمني القياس )قبل المعالجة ا بعد  GOفي متوسط قيم مشعر الضخامة المثوية 

 مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة
 GOية المتغير المدروس = قيم مشعر الضخامة المثو 

 دلالة الفروق
قيمة 
مستوى 
 P الدلالة

F قيمة 
متوسط 
 المربعات

عدد 
درجات 
 الحرية

مجموع 
 المربعات

 مصدر التأثير
صابة الإ

بالاختلاط 
 القمبي الوعائي

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 4,83 1 4,83 67,34 0,000 
 غير مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×لقياس زمن ا 0,00 1 0,00 0,03 0,857 
 مجموعة المعالجة

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 2,78 1 2,78 64,76 0,000 
 مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  0,00 1 0,00 0,00 0,944 
 مجموعة المعالجة

 

بالنسبة لمصدر التأثير زمن القياس  0.05يبين الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر من القيمة 
% يوجد فرق دال إحصائياً في 95أشهر من المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثقة  3)قبل المعالجة ـ بعد 

خلال زمن القياس في مجموعتي المصابين وغير  GOانخفاض متوسط قيم مشعر الضخامة المثوية 
 المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.

بالنسبة لمصدر التأثير التبادلي  0.05ى الدلالة أكبر من القيمة كما يبين الجدول السابق أن قيمة مستو 
احصائياً بين  فروق يعتد بها% لا توجد 95مجموعة المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثقة × )زمن القياس 

خلال زمن القياس وذلك في مجموعتي  GOانخفاض متوسط قيم مشعر الضخامة المثوية  مقادير
ن مقدار الانخفاض في أويعني هذا  ن بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.المصابين وغير المصابي

مجموعة المعالجة بالدوكسيسيكمين لا يختمف جوهرياً عن مقدار الانخفاض في مجموعة الغفل خلال زمن 
 القياس وذلك في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.
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ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير في  T( يبين نتائج اختبار 36م )جدول رق
GO  بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية

 ة والفترة الزمنية المدروسة.وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبع

الفترة 
 الزمنية

طريقة 
المعالجة 
السنية 
 المتبعة

الإصابة 
باختلاطات 

قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعمى

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة سنية 
مع 
 كميندوكسيس

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -0.64 0.31 
-

1.15 
0.01 

فروق توجد  0.002 3.173
 يعتد بها

مصاب 
 باختلاطات

30 -0.36 0.36 
-

1.18 
0.37 

معالجة سنية 
دون 

 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -0.46 0.44 -1.1 0.79 
فروق توجد  0.007 2.773

 يعتد بها
مصاب 
 باختلاطات

30 -0.17 0.35 
-

0.94 
0.5 

 

، أي أنــ  عنــد مســتوى الثقــة  0.05يُلاحــظ فــي الجــدول أعــلا  أن قيمــة مســتوى الدلالــة أصــغر مــن القيمــة  
بـــين مجموعـــة المرضـــى المصـــابين باختلاطـــات قمبيـــة  GO% توجـــد فـــروق ذات دلالـــة إحصـــائية فـــي 95

تج أن مقــدار التغيــر )بــالقيم وعائيــة ومجموعــة المرضــى غيــر المصــابين باختلاطــات قمبيــة وعائيــة، ونســتن
في مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية كانت أصغر منهـا فـي  GOالمطمقة( في مشعر 

 مجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية في مجموعتي المعالجة بالدوكسيسكمين وبدون . 
   عالجة حول السنيةبعد الم GRدراسة قيم مشعر الانحسار المثوي  4.2.3.3

عند مرضى التهاب النسج  GRقيم مشعر الانحسار المثوي  فيدراسة تأثير المعالجة بالدوكسيسيكمين 
وذلك وفقاً لمجموعة المعالجة خلال زمن القياس  IIحول سنية المزمن والمصابين بالداء السكري نمط 

 صابة بالاختلاط القمبي الوعائي كما يمي:والإ
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عند مرضى عينة البحث  GR( يبين المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لقيم مشعر الانحسار المثوي 37)جدول رقم 
 صابة بالاختلاط القمبي الوعائيزمن القياس ومجموعة المعالجة والإوفقاً ل

 GRالمتغير المدروس = قيم مشعر الانحسار المثوي 

صابة بالاختلاط القمبي الإ مجموعة المعالجة لزمن المدروس ا عدد المرضى المتوسط الحسابي الانحراف المعياري
 الوعائي

 قبل المعالجة 60 2.16 0.85
 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
 أشهر 3بعد  60 2.74 0.79

 قبل المعالجة 60 2.09 0.84
 الغفل

 أشهر 3بعد  60 2.44 0.91

 قبل المعالجة 30 2,19 0,97
 الدوكسيسيكمين

 صابغير م
 أشهر 3بعد  30 2,68 0,88

 قبل المعالجة 30 2,06 0,92
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 2,44 0,86

 قبل المعالجة 30 1,92 0,6
 الدوكسيسيكمين

 مصاب
 أشهر 3بعد  30 2,56 0,68

 قبل المعالجة 30 2,12 0,76
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 2,59 0,88

 
 

المتوسط الحسابي قيم مشعر الانحسار اللثوي GR عند المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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المتوسط الحسابي قيم مشعر الانحسار اللثوي GR عند غير المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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عند المصابين وغير المصابين بالاختلاط  GRوسط الحسابي لقيم مشعر الانحسار المثوي ( يبين المت10مخطط رقم )

 القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة
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حادي العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة دلالة الفروق أ( نتائج اختبار تحميل التباين 38جدول رقم )
أشهر من المعالجة( في  3بين زمني القياس )قبل المعالجة ا بعد  GRالانحسار المثوي  في متوسط قيم مشعر

 مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة
 GRالمتغير المدروس = قيم مشعر الانحسار المثوي 

 دلالة الفروق
قيمة 
مستوى 
 P الدلالة

F قيمة 
متوسط 
 المربعات

عدد 
ات درج

 الحرية

مجموع 
 المربعات

 مصدر التأثير
صابة الإ

بالاختلاط 
 القمبي الوعائي

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 5,61 1 5,61 61,45 0,000 
 غير مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  0,10 1 0,10 1,07 0,306 
 مجموعة المعالجة

فروق يعتد بهاتوجد   من القياسز  9,25 1 9,25 23,64 0,000 
 مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  0,21 1 0,21 0,54 0,465 
 مجموعة المعالجة

 

بالنسبة لمصدر التأثير زمن القياس  0.05يبين الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر من القيمة 
جد فرق دال إحصائياً في % يو 95أشهر من المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثقة  3)قبل المعالجة ـ بعد 

خلال زمن القياس في مجموعتي المصابين وغير  GRانخفاض متوسط قيم مشعر الانحسار المثوي 
 المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.

بالنسبة لمصدر التأثير التبادلي  0.05كما يبين الجدول السابق أن قيمة مستوى الدلالة أكبر من القيمة 
احصائياً بين  فروق يعتد بها% لا توجد 95مجموعة المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثقة × اس )زمن القي

خلال زمن القياس وذلك في مجموعتي  GRانخفاض متوسط قيم مشعر الانحسار المثوي  مقادير
ن مقدار الانخفاض في أي الوعائي كل عمى حدة.ويعني هذا المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمب

جموعة المعالجة بالدوكسيسيكمين لا يختمف جوهرياً عن مقدار الانخفاض في مجموعة الغفل خلال زمن م
 القياس وذلك في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.
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في متوسط مقدار التغير في ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق  T( يبين نتائج اختبار 39جدول رقم )
GR  بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية

 وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية المدروسة.

الفترة 
 الزمنية

طريقة 
المعالجة 
السنية 
 المتبعة

الإصابة 
باختلاطات 

قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 الحد الأدنى المعياري

الحد 
 الأعمى

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة 
سنية مع 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 0.58 0.52 -0.31 2 -
0.071 

0.944 

لا توجد 
فروق 

عتد ي
مصاب  بها

 باختلاطات
30 0.57 1.01 -1.92 2.46 

معالجة 
سنية دون 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 0.38 0.42 -1.18 1.17 -
0.336 

0.738 

لا توجد 
فروق 
يعتد 
مصاب  بها

 باختلاطات
30 0.31 0.92 -1.34 1.95 

% لا توجــد فــروق 95أي أنــ  عنــد مســتوى الثقــة ، 0.05يُلاحــظ أن قيمــة مســتوى الدلالــة أكبــر مــن القيمــة 
بــين مجموعــة المرضــى المصــابين باختلاطــات قمبيــة وعائيــة  GRذات دلالــة إحصــائية فــي متوســط مقــدار 

 ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث.
  بعد المعالجة حول السنية PDدراسة قيم مشعر عمق السبر  5.2.3.3

عند مرضى التهاب النسج حول  PDقيم مشعر عمق السبر  فيسة تأثير المعالجة بالدوكسيسيكمين درا
صابة وذلك وفقاً لمجموعة المعالجة والإخلال زمن القياس  IIسنية المزمن والمصابين بالداء السكري نمط 

 بالاختلاط القمبي الوعائي كما يمي:
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عند مرضى عينة البحث وفقاً  PDوالانحراف المعياري قيم مشعر عمق السبر  ( يبين المتوسط الحسابي40جدول رقم )
 صابة بالاختلاط القمبي الوعائيزمن القياس ومجموعة المعالجة والإل

 PDالمتغير المدروس = قيم مشعر عمق السبر 

بالاختلاط القمبي صابة الإ مجموعة المعالجة الزمن المدروس  عدد المرضى المتوسط الحسابي الانحراف المعياري
 الوعائي

 قبل المعالجة 60 5.21 0.71
 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
 أشهر 3بعد  60 4.39 0.40

 قبل المعالجة 60 5.20 0.66
 الغفل

 أشهر 3بعد  60 4.77 0.45

 قبل المعالجة 30 5,69 0,72
 الدوكسيسيكمين

 غير مصاب
 أشهر 3بعد  30 5,25 0,45

 قبل المعالجة 30 5,47 0,33
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 5,1 0,17

 قبل المعالجة 30 6,01 0,88
 الدوكسيسيكمين

 مصاب
 أشهر 3بعد  30 5,07 0,13

 قبل المعالجة 30 6,06 0,58
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 5,13 0,27

 

المتوسط الحسابي لقيم مشعر عمق السبر PD عند المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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المتوسط الحسابي  لقيم مشعر عمق السبر PD عند غير المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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لمصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي عند ا PD( يبين المتوسط الحسابي قيم مشعر عمق السبر 11مخطط رقم )

 الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة
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حادي العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة دلالة الفروق أ( نتائج اختبار تحميل التباين 41جدول رقم )
أشهر من المعالجة( في مجموعتي  3بعد بين زمني القياس )قبل المعالجة ا  PDفي متوسط قيم مشعر عمق السبر 

 المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة
 PDالمتغير المدروس = قيم مشعر عمق السبر 

 دلالة الفروق
قيمة 
مستوى 
 P الدلالة

F قيمة 
متوسط 
 المربعات

عدد 
درجات 
 الحرية

مجموع 
 المربعات

 مصدر التأثير
صابة الإ

بالاختلاط 
 قمبي الوعائيال

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 4,99 1 4,99 64,31 0,000 
 غير مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  0,04 1 0,04 0,52 0,472 
 مجموعة المعالجة

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 25,81 1 25,81 96,22 0,000 
 مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  0,00 1 0,00 0,00 0,968 
 مجموعة المعالجة

 

بالنسبة لمصدر التأثير زمن القياس  0.05يبين الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر من القيمة 
% يوجد فرق دال إحصائياً في 95أشهر من المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثقة  3)قبل المعالجة ـ بعد 

خلال زمن القياس في مجموعتي المصابين وغير المصابين  PDانخفاض متوسط قيم مشعر عمق السبر 
 بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.

بالنسبة لمصدر التأثير التبادلي  0.05كما يبين الجدول السابق أن قيمة مستوى الدلالة أكبر من القيمة 
احصائياً بين  يعتد بها فروق% لا توجد 95مجموعة المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثقة × )زمن القياس 

خلال زمن القياس وذلك في مجموعتي المصابين  PDانخفاض متوسط قيم مشعر عمق السبر  مقادير
ن مقدار الانخفاض في مجموعة أويعني هذا  وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.

مجموعة الغفل خلال زمن القياس  المعالجة بالدوكسيسيكمين لا يختمف جوهرياً عن مقدار الانخفاض في
 وذلك في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.
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ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير في  T( يبين نتائج اختبار 42جدول رقم )
PD مبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات ق

 وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية المدروسة.

الفترة 
 الزمنية

طريقة 
المعالجة 
السنية 
 المتبعة

الإصابة 
باختلاطات 

قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

ف الانحرا
 المعياري

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعمى

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة 
سنية مع 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -0.94 0.82 
-

2.37 
0.5 

1.223 0.226 

لا توجد 
فروق 
يعتد 
مصاب  بها

 باختلاطات
30 -0.71 0.64 -2 0.6 

معالجة 
دون سنية 

 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -0.49 0.73 -2.4 0.8 
0.632 0.530 

لا توجد 
فروق 
يعتد 
مصاب  بها

 باختلاطات
30 -0.36 0.79 -2.0 1.4 

بالنسـبة لكـل مـن مقـادير التغيـر  0.05مـن القيمـة  كبـريُلاحظ فـي الجـدول أعـلا  أن قيمـة مسـتوى الدلالـة أ
بــين  PDلا توجــد فــروق ذات دلالــة إحصــائية فــي متوســط مقــدار التغيــر  %95أي أنــ  عنــد مســتوى الثقــة 

مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية 
 وعائية في عينة البحث.

 بعد المعالجة حول السنية CALالارتباط السريري  مستوىدراسة قيم مشعر  6.2.3.3
عند مرضى التهاب  CALالارتباط السريري  مستوىقيم مشعر  فيير المعالجة بالدوكسيسيكمين دراسة تأث

وذلك وفقاً لمجموعة خلال زمن القياس  IIسنية المزمن والمصابين بالداء السكري نمط الالنسج حول 
 صابة بالاختلاط القمبي الوعائي كما يمي:المعالجة والإ
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عند مرضى  CALالارتباط السريري  مستوى ط الحسابي والانحراف المعياري لقيم مشعر( يبين المتوس43جدول رقم )
 صابة بالاختلاط القمبي الوعائيزمن القياس ومجموعة المعالجة والإعينة البحث وفقاً ل

 
 CALالارتباط السريري  مستوى المتغير المدروس = قيم مشعر

صابة بالاختلاط القمبي الإ مجموعة المعالجة الزمن المدروس  عدد المرضى المتوسط الحسابي الانحراف المعياري
 الوعائي

 قبل المعالجة 60 6.28 0.56
 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
 أشهر 3بعد  60 5.06 0.44

 قبل المعالجة 60 6.10 0.63
 الغفل

 أشهر 3بعد  60 5.36 0.42

 قبل المعالجة 30 5,3 0,63
 الدوكسيسيكمين

 صابغير م
 أشهر 3بعد  30 4,46 0,5

 قبل المعالجة 30 5,42 0,72
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 4,6 0,39

 قبل المعالجة 30 5,99 0,6
 الدوكسيسيكمين

 مصاب
 أشهر 3بعد  30 4,8 0,48

 قبل المعالجة 30 6,12 1,05
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 4,94 0,73

 

المتوسط الحسابي لقيم مشعر فقد الارتباط السريري CAL  عند 

المصابين بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة

4,30
4,50
4,70
4,90
5,10
5,30
5,50
5,70
5,90
6,10

قبل المعالجة بعد 3 أشهر
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ي
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س

ح
 ال

ط
س

و
مت
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الغفل  الدوكسٌسٌكلٌن

المتوسط الحسابي  لقيم مشعر فقد الارتباط السريري CAL  عند غير 

المصابين بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة

4,30

4,50

4,70

4,90

5,10

5,30

5,50

قبل المعالجة بعد 3 أشهر

قياس زمن ال

ي
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ح
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س

و
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الغفل  الدوكسٌسٌكلٌن
عند المصابين وغير المصابين  CALالارتباط السريري  مستوى الحسابي لقيم مشعر( يبين المتوسط 12مخطط رقم )

 بالاختلاط القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة
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حادي العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة دلالة الفروق أ( نتائج اختبار تحميل التباين 44جدول رقم )
أشهر من المعالجة( في  3بين زمني القياس )قبل المعالجة ا بعد  CALالارتباط السريري  مستوىمشعر في متوسط قيم 

 مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة
 CALالارتباط السريري  مستوى المتغير المدروس = قيم مشعر

 دلالة الفروق
قيمة 
مستوى 
 P الدلالة

F قيمة 
وسط مت

 المربعات

عدد 
درجات 
 الحرية

مجموع 
 المربعات

 مصدر التأثير
صابة الإ

بالاختلاط 
 القمبي الوعائي

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 20,69 1 20,69 72,12 0,000 
 غير مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  0,00 1 0,00 0,01 0,920 
 مجموعة المعالجة

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 42,28 1 42,28 99,06 0,000 
 مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  0,00 1 0,00 0,00 0,952 
 مجموعة المعالجة

 

بالنسبة لمصدر التأثير زمن القياس  0.05يبين الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر من القيمة 
% يوجد فرق دال إحصائياً في 95  عند مستوى الثقة أشهر من المعالجة(، أي أن 3)قبل المعالجة ـ بعد 

خلال زمن القياس في مجموعتي المصابين  CALالارتباط السريري  مستوىانخفاض متوسط قيم مشعر 
 وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.

مصدر التأثير التبادلي بالنسبة ل 0.05كما يبين الجدول السابق أن قيمة مستوى الدلالة أكبر من القيمة 
حصائياً بين إ فروق يعتد بها% لا توجد 95وى الثقة مجموعة المعالجة(، أي أن  عند مست× )زمن القياس 

خلال زمن القياس وذلك في مجموعتي  CALالارتباط السريري  مستوىانخفاض متوسط قيم مشعر  مقادير
 ى حدة.المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عم

ن مقدار الانخفاض في مجموعة المعالجة بالدوكسيسيكمين لا يختمف جوهرياً عن مقدار أويعني هذا 
الانخفاض في مجموعة الغفل خلال زمن القياس وذلك في مجموعتي المصابين وغير المصابين 

 بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.
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ت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير في ستيودن T( يبين نتائج اختبار 45جدول رقم )
CAL  بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية

 وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية المدروسة.

رة الفت
 الزمنية

طريقة 
المعالجة 
السنية 
 المتبعة

الإصابة 
باختلاطات 

قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعمى

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة 
سنية مع 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -1.33 0.73 -3 
-

0.05 1.358 0.180 

لا توجد 
فروق 
يعتد 
مصاب  بها

 باختلاطات
30 -1.11 0.54 -2.3 

-
0.27 

معالجة 
سنية دون 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -0.77 0.65 -2 0 
0.471 0.639 

لا توجد 
فروق 
يعتد 
مصاب  بها

 باختلاطات
30 -0.70 0.46 

-
1.66 

0.1 

 

% 95، أي أنـ  عنـد مسـتوى الثقـة 0.05جدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أكبرمن القيمـة يُلاحظ في ال 
بـــين مجموعــة المرضـــى المصـــابين  CAL لا توجــد فـــروق ذات دلالـــة إحصــائية فـــي متوســـط مقــدار التغيـــر

 عينة البحث.باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية في 
 :بعد المعالجة حول السنيةالدراسة المخبرية نتائج 3.3.3 

 بعد المعالجة حول السنية الفحص الدموي العام 1.3.3.3
 WBC بعد المعالجة حول السنيةدراسة عدد الكريات البيض  1.1.3.3.3

عند مرضى التهاب النسج حول  WBCعدد الكريات البيض  فيدراسة تأثير المعالجة بالدوكسيسيكمين 
وذلك وفقاً لمجموعة المعالجة خلال زمن القياس  2ة المزمن والمصابين بالداء السكري نمط سنيال

 القمبي الوعائي كما يمي: صابة بالاختلاطوالإ
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عند مرضى عينة البحث وفقاً  WBC ( يبين المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لعدد الكريات البيض 46جدول رقم )
 صابة بالاختلاط القمبي الوعائيالمعالجة والإزمن القياس ومجموعة ل

 
 WBCالمتغير المدروس = عدد الكريات البيض 

صابة بالاختلاط القمبي الإ مجموعة المعالجة الزمن المدروس  عدد المرضى المتوسط الحسابي الانحراف المعياري
 الوعائي

2.15 7.49X10
3

 قبل المعالجة 60 
 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
1.99 6.58 X10

3
 أشهر 3بعد  60 

1.76 8.05 X10
3

 قبل المعالجة 60 
 الغفل

1.78 7.68 X10
3

 أشهر 3بعد  60 

1,42 6,45 X10
 قبل المعالجة 30 3

 الدوكسيسيكمين

 غير مصاب
1,4 5,68 X10

 أشهر 3بعد  30 3

1,56 7,37 X10
 قبل المعالجة 30 3

 الغفل
1,74 7,15 X10

 هرأش 3بعد  30 3

2,27 8,53 X10
 قبل المعالجة 30 3

 الدوكسيسيكمين
 مصاب

2,1 7,48 X10
 أشهر 3بعد  30 3

1,72 8,74 X10
 قبل المعالجة 30 3

 الغفل
1,68 8,22 X10

 أشهر 3بعد  30 3
 
 

مجموعة وفقاً لزمن القياس و  المرضىعند  WBC ( يبين المتوسط الحسابي لعدد الكريات البيض 13مخطط رقم )
 المعالجة

 

 

المتوسط الحسابي لعدد الكريات البيض عند المصابين بالاختلاط 

القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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المتوسط الحسابي  لعدد الكريات البيض عند غير المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة

5,00

5,50

6,00

6,50

7,00

7,50

8,00

قبل المعالجة بعد 3 أشهر

قياس زمن ال

ي
اب
س

ح
 ال

ط
س

تو
م
ال

الغفل  الدوكسٌسٌكلٌن



                     Results                                                                                                        انىتائج      

            

090 

 

حادي العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة دلالة الفروق أ( نتائج اختبار تحميل التباين 47جدول رقم )
أشهر من المعالجة( في مجموعتي  3بين زمني القياس )قبل المعالجة ا بعد  WBC في متوسط عدد الكريات البيض 

 لاط القمبي الوعائي كل عمى حدةالمصابين وغير المصابين بالاخت
 WBC  المتغير المدروس = عدد الكريات البيض 

 دلالة الفروق
قيمة مستوى 

 قيمة P F الدلالة
متوسط 
 المربعات

عدد درجات 
 الحرية

مجموع 
 مصدر التأثير المربعات

صابة الإ
بالاختلاط 
القمبي 
 الوعائي

فروق توجد 
لقياسزمن ا 7,37 1 7,37 36,28 0,000 يعتد بها  

 غير مصاب
فروق توجد 

 يعتد بها
 ×زمن القياس  2,22 1 2,22 10,95 0,002

 مجموعة المعالجة
فروق توجد 

 يعتد بها
 زمن القياس 18,58 1 18,58 42,18 0,000

 مصاب
فروق توجد 

 يعتد بها
 ×زمن القياس  2,15 1 2,15 4,88 0,031

 مجموعة المعالجة

 

بالنسبة لمصدر التأثير زمن  0.05ى الدلالة أصغربكثير من القيمة يبين الجدول أعلا  أن قيمة مستو 
× أشهر من المعالجة( وبالنسبة لمصدر التأثير التبادلي )زمن القياس  3القياس )قبل المعالجة ـ بعد 

% يوجد فرق دال إحصائياً في انخفاض متوسط عدد 95مجموعة المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثقة 
خلال زمن القياس في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي  WBC الكريات البيض 

انخفاض متوسط عدد  مقاديرحصائياً بين إ فروق يعتد بهاكما نستنتج ان  توجد  الوعائي كل عمى حدة.
علا  أحصاءات الوصفية والمخطط لى جدول الإإخلال زمن القياس، وبالعودة  WBC الكريات البيض 

كبر بالمقارنة مع مقدار المعالجة بالدوكسيسيكمين كان الأ مقدار الانخفاض في مجموعة أننلاحظ 
الانخفاض في مجموعة الغفل خلال زمن القياس وذلك في مجموعتي المصابين وغير المصابين 

 بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.
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قمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير في ستيودنت لمعينات المست T( يبين نتائج اختبار 48جدول رقم )
WBC  بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية

 وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية المدروسة.

الفترة 
 الزمنية

ة طريق
المعالجة 
السنية 
 المتبعة

الإصابة 
باختلاطات 

قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعمى

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة 
سنية مع 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -0.77 0.63 
-

1.96 
0.51 -

1.500 
0.139 

لا توجد 
فروق 
يعتد 
مصاب  بها

 باختلاطات
30 -1.05 0.84 -3.1 0.78 

معالجة 
سنية دون 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -0.22 0.64 
-

1.62 
1 -

1.334 
0.187 

لا توجد 
فروق 
يعتد 
مصاب  بها

 باختلاطات
30 -0.52 1.03 

-
4.38 

1.28 

 

، أي أنـ  عنـد مسـتوى الثقـة 0.05أن قيمـة مسـتوى الدلالـة أكبـر مـن القيمـة  يلاحظير مقادير التغلبالنسبة  
بـين مجموعـة المرضـى  WBC % لا توجـد فـروق ذات دلالـة إحصـائية فـي متوسـط مقـدار التغيـر فـي 95

 المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية.
  ESR ة سرعة التثفل بعد المعالجة حول السنيةدراس 2.1.3.3.3

سنية العند مرضى التهاب النسج حول  ESRسرعة التثفل  فيدراسة تأثير المعالجة بالدوكسيسيكمين 
صابة وذلك وفقاً لمجموعة المعالجة والإخلال زمن القياس  IIالمزمن والمصابين بالداء السكري نمط 

 بالاختلاط القمبي الوعائي كما يمي:
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زمن عند مرضى عينة البحث وفقاً ل ESR( يبين المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لسرعة التثفل 49جدول رقم )
 صابة بالاختلاط القمبي الوعائيالقياس ومجموعة المعالجة والإ

 ESRالمتغير المدروس = سرعة التثفل 

صابة بالاختلاط القمبي الإ مجموعة المعالجة مدروس الزمن ال عدد المرضى المتوسط الحسابي الانحراف المعياري
 الوعائي

 قبل المعالجة 60 19.50 14.15
 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
 أشهر 3بعد  60 19.02 13.78

 قبل المعالجة 60 14.95 9.98
 الغفل

 أشهر 3بعد  60 14.15 10.15

 قبل المعالجة 30 18,77 11,94
 الدوكسيسيكمين

 مصاب غير
 أشهر 3بعد  30 18,5 11,96

 قبل المعالجة 30 13,63 8,54
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 12,73 8,5

 قبل المعالجة 30 20,23 16,23
 الدوكسيسيكمين

 مصاب
 أشهر 3بعد  30 19,53 15,58

 قبل المعالجة 30 16,27 11,22
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 15,57 11,53

 
 

  

المتوسط الحسابي لسرعة التثفل عند المصابين بالاختلاط القلبي 

الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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المتوسط الحسابي  لسرعة التثفل عند غير المصابين بالاختلاط 

القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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عند المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي  ESRلسرعة التثفل  ( يبين المتوسط الحسابي14) مخطط رقم

 وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة
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حادي العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة دلالة الفروق أ( نتائج اختبار تحميل التباين 50جدول رقم )
أشهر من المعالجة( في مجموعتي المصابين  3بين زمني القياس )قبل المعالجة ا بعد  ESRلتثفل في متوسط سرعة ا

 وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة
  ESRالمتغير المدروس = سرعة التثفل 

 دلالة الفروق
قيمة 
مستوى 
 P الدلالة

F قيمة 
متوسط 
 المربعات

عدد 
درجات 
 الحرية

مجموع 
 عاتالمرب

 مصدر التأثير
 الإصابة

بالاختلاط 
 القمبي الوعائي

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 10,21 1 10,21 8,67 0,005 
 غير مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  3,01 1 3,01 2,56 0,115 
 مجموعة المعالجة

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 14,70 1 14,70 8,85 0,004 
 مصاب

فروق يعتد بهاتوجد لا   ×زمن القياس  0,00 1 0,00 0,00 1,000 
 مجموعة المعالجة

 

بالنسبة لمصدر التأثير زمن القياس  0.05يبين الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر من القيمة 
في  % يوجد فرق دال إحصائياً 95أشهر من المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثقة  3)قبل المعالجة ـ بعد 

خلال زمن القياس في مجموعتي المصابين وغير المصابين   ESRانخفاض متوسط سرعة التثفل 
 بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.

بالنسبة لمصدر التأثير التبادلي  0.05كما يبين الجدول السابق أن قيمة مستوى الدلالة أكبر من القيمة 
حصائياً بين إ فروق يعتد بها% لا توجد 95وى الثقة عند مستمجموعة المعالجة(، أي أن  × )زمن القياس 

خلال زمن القياس وذلك في مجموعتي المصابين وغير   ESRانخفاض متوسط سرعة التثفل  مقادير
 المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.

وهرياً عن مقدار ن مقدار الانخفاض في مجموعة المعالجة بالدوكسيسيكمين لا يختمف جأويعني هذا 
خلال زمن القياس وذلك في مجموعتي المصابين وغير المصابين  الانخفاض في مجموعة الغفل

 بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.
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ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير في  T( يبين نتائج اختبار 51 )جدول رقم
ESR  المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية بين مجموعة

 وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية المدروسة.

الفترة 
 الزمنية

طريقة 
المعالجة 
السنية 
 المتبعة

الإصابة 
باختلاطات 

قمبية 
 وعائية

عدد 
 رضىالم

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعمى

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة 
سنية مع 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -0.27 1.80 -5 3 -
0.811 

0.420 

لا توجد 
فروق 
يعتد 
مصاب  بها

 باختلاطات
30 -0.70 2.31 -6 7 

معالجة 
سنية دون 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -0.90 1.21 -3 2 
0.655 0.515 

لا توجد 
فروق 
يعتد 
مصاب  بها

 باختلاطات
30 -0.70 1.15 -3 3 

 

فــي مقــدار التغيــرأي أنــ  عنــد  0.05يُلاحــظ فــي الجــدول أعــلا  أن قيمــة مســتوى الدلالــة أكبــر مــن القيمــة  
بـــــين مجموعـــــة المرضـــــى  ESRمتوســــط %لا توجـــــد فــــروق ذات دلالـــــة إحصـــــائية فـــــي 95مســــتوى الثقـــــة 

 المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية.
 :سترول الكمي بعد المعالجة حول السنيةيدراسة مستوى الكول 3.1.3.3.3

سترول الكمي عند مرضى التهاب النسج حول يالكول مستوى فيدراسة تأثير المعالجة بالدوكسيسيكمين 
وذلك وفقاً لمجموعة المعالجة خلال زمن القياس  IIسنية المزمن والمصابين بالداء السكري نمط ال

 صابة بالاختلاط القمبي الوعائي كما يمي:والإ
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ا

معانجت سىٍت مع

دوكسٍسكهٍه

معانجت سىٍت دون

دوكسٍسكهٍه

عٍىت انبحث كامهتً معانجت سىٍت مع

دوكسٍسكهٍه

معانجت سىٍت دون

دوكسٍسكهٍه

عٍىت انبحث كامهتً

طزٍقت انًعبنجت انسنَت انًتبعت وانفتزة انزينَت انًذروست

انًتوسظ انحسببٌ نقَى تزكَز انكونستزول انكهٌ )يهغ / دل( فٌ عَنت انبحث وفقبً 

فتزة انزينَت  نلإصببت ببختلاطبث قهبَت وعبئَت وطزٍقت انًعبنجت انسنَت انًتبعت وان

انًذروست

مصاب باختلاطاث قهبٍت وعائٍت غٍر مصاب باختلاطاث قهبٍت وعائٍت

قبم انمعانجت انسىٍت بعذ ثلاثت أشهر مه انمعانجت انسىٍت

الدهنية عالية الكثافة عند مرضى عينة البحث ( يبين المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لمستوى البروتينات 52جدول رقم )
 صابة بالاختلاط القمبي الوعائيزمن القياس ومجموعة المعالجة والإوفقاً ل

 سترول الكمييالمتغير المدروس = مستوى الكول

صابة بالاختلاط القمبي الإ مجموعة المعالجة الزمن المدروس  عدد المرضى المتوسط الحسابي الانحراف المعياري
 لوعائيا

 قبل المعالجة 60 247.80 106.60
 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
 أشهر 3بعد  60 234.97 105.24

 قبل المعالجة 60 237.68 82.21
 الغفل

 أشهر 3بعد  60 230.30 76.59

 قبل المعالجة 30 212.57 40.84
 الدوكسيسيكمين

 غير مصاب
 أشهر 3بعد  30 202.67 52.77

 قبل المعالجة 30 192.50 42.95
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 188.47 35.35

 قبل المعالجة 30 283.03 137.41
 الدوكسيسيكمين

 مصاب
 أشهر 3بعد  30 267.27 132.62

 قبل المعالجة 30 282.87 87.63
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 272.13 84.05
 
 

 

 

 

 

 

 
 

عند المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي الكمي  الكوليستيرول لمستوى( يبين المتوسط الحسابي 15مخطط رقم )
 وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة

 

 

 



                     Results                                                                                                        انىتائج      

            

099 

 

حادي العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة دلالة الفروق أ( نتائج اختبار تحميل التباين 53جدول رقم )
أشهر من المعالجة( في مجموعتي  3بين زمني القياس )قبل المعالجة ا بعد  كميال الكوليستيرولفي متوسط مستوى 

 المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة
 الكمي الكوليستيرولالمتغير المدروس = مستوى 

 دلالة الفروق
قيمة 
مستوى 
 P الدلالة

F قيمة 
متوسط 
 المربعات

عدد 
درجات 
 الحرية

مجموع 
 ربعاتالم

 مصدر التأثير
صابة الإ

بالاختلاط 
 القمبي الوعائي

فروق يعتد بهالا توجد   زمن القياس 0,58 1 0,58 0,83 0,366 
 غير مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  0,08 1 0,08 0,11 0,744 
 مجموعة المعالجة

فروق يعتد بهالا توجد   زمن القياس 1,65 1 1,65 1,84 0,180 
 مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  0,05 1 0,05 0,05 0,820 
 مجموعة المعالجة

 

بالنسبة لمصدر التأثير زمن القياس  0.05يبين الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أكبر من القيمة 
 مجموعة× أشهر من المعالجة( و لمصدر التأثير التبادلي )زمن القياس  3)قبل المعالجة ـ بعد 

إحصائياً في انخفاض متوسط مستوى  فروق يعتد بها% لا يوجد 95المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثقة 
سترول الكمي بين أفراد المجموعة المعالجة يانخفاض متوسط الكول مقاديرولا  سترول الكمييالكول

مصابين وغير في مجموعتي ال بالدوكسيسيكمين وأفراد المجموعة المعالجة بالغفل خلال زمن القياس
 المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.
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ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير في  T( يبين نتائج اختبار 54جدول رقم )
ر المصابين الكمي بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غي الكوليستيرول

 باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية المدروسة.

الفترة 
 الزمنية

طريقة 
المعالجة 
السنية 
 المتبعة

الإصابة 
باختلاطات 

قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

الحد 
 الأدنى

الحد 
 لأعمىا

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة 
سنية مع 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -9.90 57.86 
-

120 
104 -

0.482 
0.631 

لا 
توجد 
فروق 
يعتد 
 بها

مصاب 
 باختلاطات

30 -15.77 32.99 
-

139 
33 

معالجة 
سنية دون 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 

 اختلاطاتب
30 -4.03 61.39 

-
153 

94 -
0.454 

0.652 

لا 
توجد 
فروق 
يعتد 
 بها

مصاب 
 باختلاطات

30 -10.73 52.66 
-

122 
95 

 

، أي أنـ  عنـد مسـتوى الثقـة 0.05أن قيمة مسـتوى الدلالـة أكبـر مـن القيمـة  يلاحظمقادير التغير لبالنسبة  
بـــين مجموعـــة  ســـترول الكمـــييالكول تغيـــردار دلالـــة إحصـــائية فـــي متوســـط مقـــ % لا توجـــد فـــروق ذات95

المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضـى غيـر المصـابين باختلاطـات قمبيـة وعائيـة 
 .في عينة البحث

)ممغ / دل( بعد المعالجة حول  HDLدراسة مستوى البروتينات الدهنية عالية الكثافة  4.1.3.3.3
 :السنية

مستوى البروتينات الدهنية عند مرضى التهاب النسج حول  فيجة بالدوكسيسيكمين دراسة تأثير المعال
وذلك وفقاً لمجموعة المعالجة خلال زمن القياس  IIسنية المزمن والمصابين بالداء السكري نمط ال

  صابة بالاختلاط القمبي الوعائي كما يمي:والإ
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)ممغ /  HDLلمعياري لمستوى البروتينات الدهنية عالية الكثافة ( يبين المتوسط الحسابي والانحراف ا55جدول رقم )
 صابة بالاختلاط القمبي الوعائيزمن القياس ومجموعة المعالجة والإدل(عند مرضى عينة البحث وفقاً ل

 )ممغ / دل( HDLالمتغير المدروس = مستوى البروتينات الدهنية عالية الكثافة 

صابة بالاختلاط القمبي الإ مجموعة المعالجة الزمن المدروس  عدد المرضى يالمتوسط الحساب الانحراف المعياري
 الوعائي

 قبل المعالجة 60 56.63 14.40
 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
 أشهر 3بعد  60 56.23 14.83

 قبل المعالجة 60 56.45 15.79
 الغفل

 أشهر 3بعد  60 56.18 14.42
 الجةقبل المع 30 66,27 13,59

 الدوكسيسيكمين

 غير مصاب
 أشهر 3بعد  30 65,8 13,94

 قبل المعالجة 30 66,13 16,36
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 65,87 13,54

 قبل المعالجة 30 47 6,7
 الدوكسيسيكمين

 مصاب
 أشهر 3بعد  30 46,67 7,97

 قبل المعالجة 30 46,77 6,74
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 46,5 6,74
 

 

المتوسط الحسابي لمستوى البروتينات الدهنية عند المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة

46,40

46,60

46,80

47,00

47,20

قبل المعالجة بعد 3 أشهر

قياس زمن ال

ي
اب
س

ح
 ال

ط
س

و
مت

ال

الغفل  الدوكسٌسٌكلٌن

المتوسط الحسابي  لمستوى البروتينات الدهنية عند غير المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة

65,60

65,80

66,00

66,20

66,40

قبل المعالجة بعد 3 أشهر

قياس زمن ال

ي
اب
س

ح
 ال

ط
س

و
مت

ال

الغفل  الدوكسٌسٌكلٌن
)ممغ / دل(عند المصابين  HDL( يبين المتوسط الحسابي لمستوى البروتينات الدهنية عالية الكثافة 16مخطط رقم )

 وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة
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داخل زمن القياس( لدراسة دلالة الفروق حادي العامل لمقياسات المتكررة )أر تحميل التباين ( نتائج اختبا56جدول رقم )
أشهر  3)ممغ / دل( بين زمني القياس )قبل المعالجة ا بعد  HDLفي متوسط مستوى البروتينات الدهنية عالية الكثافة 

 من المعالجة( في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة
 )ممغ / دل( HDLينات الدهنية عالية الكثافة المتغير المدروس = مستوى البروت

 دلالة الفروق
قيمة 
مستوى 
 P الدلالة

F قيمة 
متوسط 
 المربعات

عدد 
درجات 
 الحرية

مجموع 
 المربعات

 مصدر التأثير
صابة الإ

بالاختلاط 
 القمبي الوعائي

فروق يعتد بهالا توجد   زمن القياس 4,03 1 4,03 0,07 0,790 
 غير مصاب

يعتد بها فروقلا توجد   ×زمن القياس  0,30 1 0,30 0,01 0,942 
 مجموعة المعالجة

فروق يعتد بهالا توجد   زمن القياس 2,70 1 2,70 0,11 0,745 
 مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  0,03 1 0,03 0,00 0,971 
 مجموعة المعالجة

 

بالنسبة لمصدر التأثير زمن القياس  0.05ة يبين الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أكبر من القيم
مجموعة × أشهر من المعالجة( و لمصدر التأثير التبادلي )زمن القياس  3)قبل المعالجة ـ بعد 

إحصائياً في انخفاض متوسط مستوى  فروق يعتد بها% لا يوجد 95المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثقة 
)ممغ /  HDLوسط مستوى البروتينات الدهنية عالية الكثافة انخفاض مت مقاديرالبروتينات الدهنية ولا 

في  دل(بين أفراد المجموعة المعالجة بالدوكسيسيكمين وأفراد المجموعة المعالجة بالغفل خلال زمن القياس
 مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.
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ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير في  T( يبين نتائج اختبار 57جدول رقم )
HDL  بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية

 لفترة الزمنية المدروسة.وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة وا

الفترة 
 الزمنية

طريقة 
المعالجة 
السنية 
 المتبعة

الإصابة 
باختلاطات 

قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعمى

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة 
سنية مع 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -0.47 6.92 -14 23 
0.072 0.943 

لا توجد 
فروق 
يعتد 
مصاب  بها

 باختلاطات
30 -0.33 7.49 -20 24 

معالجة 
سنية دون 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -0.27 13.34 -24 30 
0 1.000 

لا توجد 
فروق 
يعتد 
مصاب  بها

 باختلاطات
30 -0.27 6.71 -11 23 

 

، أي أنـ  عنـد مسـتوى الثقـة 0.05يُلاحظ أن قيمة مسـتوى الدلالـة أكبـر مـن القيمـة مقادير التغير لبالنسبة  
بــــين مجموعــــة المرضــــى  HDL % لا توجــــد فــــروق ذات دلالــــة إحصــــائية فــــي متوســــط مقــــدار التغيــــر95

وعائيـة فـي عينـة  المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصـابين باختلاطـات قمبيـة
 البحث.

 :دراست يستوى انكزٍبتَنَن بعذ انًعبنجت حول انسنَت 5.1.3.3.3

عند مرضى التهاب النسج حول سنية  الكرياتينينمستوى  فيدراسة تأثير المعالجة بالدوكسيسيكمين 
 صابةوالإعة المعالجة خلال زمن القياس وذلك وفقاً لمجمو  IIالمزمن والمصابين بالداء السكري نمط 

 بالاختلاط القمبي الوعائي كما يمي:
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زمن عند مرضى عينة البحث وفقاً ل ( يبين المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لمستوى الكرياتينين58جدول رقم )
 صابة بالاختلاط القمبي الوعائيالقياس ومجموعة المعالجة والإ

 
 المتغير المدروس = مستوى الكرياتينين

 مجموعة المعالجة الزمن المدروس  عدد المرضى المتوسط الحسابي عياريالانحراف الم
صابة بالاختلاط القمبي الإ

 الوعائي
 قبل المعالجة 60 2.01 0.76

 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
 أشهر 3بعد  60 1.86 0.68

 قبل المعالجة 60 2.22 0.86
 الغفل

 أشهر 3بعد  60 2.02 0.79

 قبل المعالجة 30 1,74 0,74
 الدوكسيسيكمين

 غير مصاب
 أشهر 3بعد  30 1,62 0,65

 قبل المعالجة 30 1,94 0,83
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 1,79 0,79

 قبل المعالجة 30 2,28 0,69
 الدوكسيسيكمين

 مصاب
 أشهر 3بعد  30 2,11 0,63

 قبل المعالجة 30 2,5 0,82
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 2,25 0,72

 

المتوسط الحسابي لمستوى الكرياتينين عند المصابين بالاختلاط 

القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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المتوسط الحسابي لمستوى الكرياتينين عند غير المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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عند المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي  ( يبين المتوسط الحسابي لمستوى الكرياتينين17مخطط رقم )

 وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة
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لفروق حادي العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة دلالة اأ( نتائج اختبار تحميل التباين 59جدول رقم )
أشهر من المعالجة( في مجموعتي المصابين  3بين زمني القياس )قبل المعالجة ا بعد  في متوسط مستوى الكرياتينين

 وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة
 المتغير المدروس = مستوى الكرياتينين

 دلالة الفروق
قيمة 
مستوى 
 P الدلالة

F قيمة 
متوسط 
 المربعات

عدد 
درجات 
 الحرية

مجموع 
 المربعات

 مصدر التأثير
صابة الإ

بالاختلاط 
 القمبي الوعائي

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 0,54 1 0,54 15,56 0,000 
 غير مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  0,00 1 0,00 0,12 0,730 
 مجموعة المعالجة

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 1,26 1 1,26 11,02 0,002 
 مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  0,06 1 0,06 0,50 0,481 
 مجموعة المعالجة

 

بالنسبة لمصدر التأثير زمن القياس  0.05يبين الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر من القيمة 
يوجد فرق دال إحصائياً في  %95أشهر من المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثقة  3)قبل المعالجة ـ بعد 

خلال زمن القياس في مجموعتي المصابين وغير المصابين  انخفاض متوسط مستوى الكرياتينين 
 بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.

بالنسبة لمصدر التأثير التبادلي  0.05كما يبين الجدول السابق أن قيمة مستوى الدلالة أكبر من القيمة 
حصائياً بين إ فروق يعتد بها% لا توجد 95وى الثقة جموعة المعالجة(، أي أن  عند مستم× )زمن القياس 

خلال زمن القياس وذلك في مجموعتي المصابين وغير   انخفاض متوسط مستوى الكرياتينين مقادير
 ن مقدار الانخفاض في مجموعة المعالجةأويعني هذا  المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.

بالدوكسيسيكمين لا يختمف جوهرياً عن مقدار الانخفاض في مجموعة الغفل خلال زمن القياس وذلك في 
 مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.
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ر التغير في ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدا T( يبين نتائج اختبار 60جدول رقم )
بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات   الكرياتينين

 قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية المدروسة.

الفترة 
 الزمنية

طريقة 
المعالجة 
السنية 
 المتبعة

صابة الإ
باختلاطات 

قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعمى

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة 
سنية مع 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -0.12 0.28 -0.9 0.32 -
0.394 

0.695 

لا توجد 
فروق 

عتد ي
مصاب  بها

 باختلاطات
30 -0.16 0.46 -1 1.41 

معالجة 
سنية دون 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -0.15 0.25 
-

1.15 
0.29 -

1.012 
0.316 

لا توجد 
فروق 
يعتد 
مصاب  بها

 باختلاطات
30 -0.25 0.50 -1.6 0.8 

 

، أي أنـ  عنـد مسـتوى الثقـة 0.05لة أكبر مـن القيمـة مقادير التغير فيُلاحظ أن قيمة مستوى الدلالبالنسبة  
بـــين مجموعـــة المرضـــى  الكريـــاتينينتغيـــر دلالـــة إحصـــائية فـــي متوســـط مقـــدار  % لا توجـــد فـــروق ذات95

المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصـابين باختلاطـات قمبيـة وعائيـة فـي عينـة 
 البحث.

 : وم الثلاثية بعد المعالجة حول السنيةدراسة مستوى الشح 6.1.3.3.3
دراسة تأثير المعالجة بالدوكسيسيكمين عمى مستوى الشحوم الثلاثية عند مرضى التهاب النسج حول سنية 

خلال زمن القياس وذلك وفقاً لمجموعة المعالجة والاصابة  IIالمزمن والمصابين بالداء السكري نمط 
 بالاختلاط القمبي الوعائي كما يمي:
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( يبين المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لمستوى الشحوم الثلاثية عند مرضى عينة البحث وفقاً 61جدول رقم )
 عائيلزمن القياس ومجموعة المعالجة والاصابة بالاختلاط القمبي الو 

المتوسط الحسابي لمستوى الشحوم الثلاثية عند المصابين بالاختلاط 

القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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المتوسط الحسابي  لمستوى الشحوم الثلاثية عند غير المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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( يبين المتوسط الحسابي لمستوى الشحوم الثلاثية عند المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي 18مخطط رقم )

 الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة
 

 

 المتغير المدروس = مستوى الشحوم الثلاثية

صابة بالاختلاط القمبي الإ مجموعة المعالجة الزمن المدروس  عدد المرضى المتوسط الحسابي الانحراف المعياري
 الوعائي

 قبل المعالجة 60 236.35 94.09
 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
 أشهر 3بعد  60 233.12 91.34

 قبل المعالجة 60 241.92 95.70
 الغفل

 أشهر 3بعد  60 228.93 90.05

 قبل المعالجة 30 231,3 78,99
 الدوكسيسيكمين

 غير مصاب
 أشهر 3بعد  30 220,17 70,51

 قبل المعالجة 30 214,83 83,99
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 202,9 75,75

 قبل المعالجة 30 241,4 108,26
 الدوكسيسيكمين

 مصاب
 أشهر 3بعد  30 236,07 107,97

 قبل المعالجة 30 269 100,3
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 254,97 96,73
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لة الفروق حادي العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة دلا أ( نتائج اختبار تحميل التباين 62جدول رقم )
أشهر من المعالجة( في مجموعتي  3في متوسط مستوى الشحوم الثلاثية بين زمني القياس )قبل المعالجة ا بعد 

 المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة
 المتغير المدروس = مستوى الشحوم الثلاثية

 دلالة الفروق
قيمة 
مستوى 
 P الدلالة

F قيمة 
متوسط 
 المربعات

عدد 
درجات 
 الحرية

مجموع 
 المربعات

 مصدر التأثير
صابة الإ

بالاختلاط 
 القمبي الوعائي

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 3990,53 1 3990,53 13,79 0,000 
 غير مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  4,80 1 4,80 0,02 0,898 
 مجموعة المعالجة

فروق يعتد بهالا توجد   زمن القياس 658,01 1 658,01 0,47 0,496 
 مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  2622,68 1 2622,68 1,87 0,176 
 مجموعة المعالجة

 

بالنسبة لمصدر التأثير  0.05بكثير من القيمة  يلاحظ من الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر
% يوجد فرق دال 95من المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثقة  أشهر 3زمن القياس )قبل المعالجة ـ بعد 

خلال زمن القياس في مجموعة غير المصابين  إحصائياً في انخفاض متوسط مستوى الشحوم الثلاثية
بالنسبة  0.05كما يبين الجدول السابق أن قيمة مستوى الدلالة أكبر من القيمة بالاختلاط القمبي الوعائي.

% لا توجد 95وى الثقة مجموعة المعالجة(، أي أن  عند مست× بادلي )زمن القياس لمصدر التأثير الت
خلال زمن القياس وذلك في  انخفاض متوسط مستوى الشحوم الثلاثية مقاديرحصائياً بين إ فروق يعتد بها

أن  عند مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة. كما نستنتج 
خلال  حصائياً في انخفاض متوسط مستوى الشحوم الثلاثيةإ فروق يعتد بها% لا توجد 95وى الثقة مست

 زمن القياس في مجموعة المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي.
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ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير في  T( يبين نتائج اختبار 63)جدول رقم
م الثلاثية  بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين الشحو 

 باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية المدروسة.

الفترة 
 الزمنية

طريقة 
المعالجة 
السنية 
 المتبعة

الإصابة 
ات باختلاط

قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعمى

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة 
سنية مع 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -11.13 24.56 -59 33 
1.117 0.269 

لا 
توجد 
فروق 
يعتد 
 بها

 مصاب
 باختلاطات

30 4.67 73.51 
-

153 
250 

معالجة 
سنية دون 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -11.93 23.54 -65 61 -
0.420 

0.676 

لا 
توجد 
فروق 
يعتد 
 بها

مصاب 
 باختلاطات

30 -14.03 13.97 -47 1 

 

أي أنــ  عنــد مقــدار التغيــر  فــي 0.05مــن القيمــة  كبــريُلاحــظ فــي الجــدول أعــلا  أن قيمــة مســتوى الدلالــة أ 
ين مجموعة المرضى   متوسط الشحوم الثلاثيةتوجد فروق ذات دلالة إحصائية في لا % 95مستوى الثقة 

 .المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية
 : بعد المعالجة حول السنية المشعرات المصميةنتائج 2.3.3.3 

 بعد المعالجة حول السنية في الدم مشعرات استقلاب السكر 1.2.3.3.3
   بعد المعالجة حول السنية دراسة مستوى السكر الصيامي1.1.2.3.3.3 

سنية المستوى السكر الصيامي عند مرضى التهاب النسج حول  فيدراسة تأثير المعالجة بالدوكسيسيكمين 
صابة معالجة والإخلال زمن القياس وذلك وفقاً لمجموعة ال IIالمزمن والمصابين بالداء السكري نمط 

 بالاختلاط القمبي الوعائي كما يمي:
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( يبين المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لمستوى السكر الصيامي عند مرضى عينة البحث وفقاً 64جدول رقم )
 صابة بالاختلاط القمبي الوعائيزمن القياس ومجموعة المعالجة والإل

 
 المتغير المدروس = مستوى السكر الصيامي

صابة بالاختلاط القمبي الإ مجموعة المعالجة الزمن المدروس  عدد المرضى المتوسط الحسابي الانحراف المعياري
 الوعائي

 قبل المعالجة 60 255.27 81.54
 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
 أشهر 3بعد  60 201.63 72.31

 قبل المعالجة 60 244.12 55.91
 الغفل

 أشهر 3بعد  60 212.03 51.91

 قبل المعالجة 30 217,67 36,64
 الدوكسيسيكمين

 غير مصاب
 أشهر 3بعد  30 160,07 16,69

 قبل المعالجة 30 217,9 43,14
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 183,93 34,56

 قبل المعالجة 30 292,87 96,23
 الدوكسيسيكمين

 مصاب
 أشهر 3بعد  30 243,2 82,37

 قبل المعالجة 30 270,33 55,46
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 240,13 51,52

 

المتوسط الحسابي لمستوى السكر الصيامي عند المصابين بالاختلاط 

القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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المتوسط الحسابي  لمستوى السكر الصيامي عند غير المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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( يبين المتوسط الحسابي لمستوى السكر الصيامي عند المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي 19مخطط رقم )

 الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة
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حادي العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة دلالة الفروق أنتائج اختبار تحميل التباين ( 65جدول رقم )
أشهر من المعالجة( في مجموعتي  3في متوسط مستوى السكر الصيامي بين زمني القياس )قبل المعالجة ا بعد 

 المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة
 ير المدروس = مستوى سكر الصياميالمتغ

 دلالة الفروق
قيمة 
مستوى 
 P الدلالة

F قيمة 
متوسط 
 المربعات

عدد 
درجات 
 الحرية

مجموع 
 المربعات

 مصدر التأثير
صابة الإ

بالاختلاط 
 القمبي الوعائي

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 62883,41 1 62883,41 122,89 0,000 
 غير مصاب

هافروق يعتد بتوجد   ×زمن القياس  4189,01 1 4189,01 8,19 0,006 
 مجموعة المعالجة

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 47840,13 1 47840,13 85,78 0,000 
 مصاب

فروق يعتد بهاتوجد   ×زمن القياس  2842,13 1 2842,13 5,10 0,028 
 مجموعة المعالجة

 

بالنسبة لمصدر التأثير زمن  0.05كثير من القيمة يبين الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغرب
× أشهر من المعالجة( وبالنسبة لمصدر التأثير التبادلي )زمن القياس  3القياس )قبل المعالجة ـ بعد 

% يوجد فرق دال إحصائياً في انخفاض متوسط مستوى 95مجموعة المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثقة 
س في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي خلال زمن القيا السكر الصيامي
 كل عمى حدة.

خلال  انخفاض متوسط مستوى السكر الصيامي مقاديرحصائياً بين إ فروق يعتد بهان  توجد أكما نستنتج 
ن مقدار الانخفاض في أعلا  نلاحظ أجدول الاحصاءات الوصفية والمخطط زمن القياس، وبالعودة الى 

كبر بالمقارنة مع مقدار الانخفاض في مجموعة الغفل خلال المعالجة بالدوكسيسيكمين كان الأ موعةمج
 زمن القياس وذلك في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.
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روق في متوسط مقدار التغير في ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الف T( يبين نتائج اختبار 66جدول رقم )
بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين  السكر الصيامي 

 باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية المدروسة.

الفترة 
 الزمنية

طريقة 
ة المعالج

السنية 
 المتبعة

الإصابة 
باختلاطات 

قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعمى

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة 
سنية مع 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -57.60 29.29 
-

120 
3 

0.892 0.376 

لا 
توجد 
فروق 
يعتد 
 بها

مصاب 
 باختلاطات

30 -49.67 38.89 
-

155 
21 

معالجة 
سنية دون 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -33.97 34.48 
-

134 
14 

0.472 0.638 

لا 
توجد 
فروق 
يعتد 
 بها

مصاب 
 باختلاطات

30 -30.20 26.80 
-

120 
10 

 

، أي أنـ  عنـد مسـتوى الثقــة 0.05يمـة مسـتوى الدلالــة أكبـر مـن القيمـة أن ق يلاحـظمقـادير التغيـر لبالنسـبة 
بــــين مجموعــــة  الســــكر الصــــيامي  تغيــــردلالــــة إحصــــائية فــــي متوســــط مقــــدار  % لا توجــــد فــــروق ذات95

المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضـى غيـر المصـابين باختلاطـات قمبيـة وعائيـة 
 في عينة البحث.
  الغموكوزي بعد المعالجة حول السنية  الهيموغموبيندراسة مستوى 2.1.2.3.3.3 

الغموكوزي عند مرضى التهاب النسج حول  الهيموغموبينمستوى  فيدراسة تأثير المعالجة بالدوكسيسيكمين 
وذلك وفقاً لمجموعة المعالجة خلال زمن القياس  2سنية المزمن والمصابين بالداء السكري نمط ال

 بالاختلاط القمبي الوعائي كما يمي:صابة والإ
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المتوسط الحسابي  لمستوى الخضاب الغلوكوزي عند غير المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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المتوسط الحسابي لمستوى الخضاب الغلوكوزي عند المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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الغموكوزي عند مرضى عينة البحث  الهيموغموبين( يبين المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لمستوى 67جدول رقم )
 صابة بالاختلاط القمبي الوعائيزمن القياس ومجموعة المعالجة والإوفقاً ل

 
 كوزيالغمو  الهيموغموبينالمتغير المدروس = مستوى 

صابة بالاختلاط القمبي الإ مجموعة المعالجة الزمن المدروس  عدد المرضى المتوسط الحسابي الانحراف المعياري
 الوعائي

 قبل المعالجة 60 9.30 1.98
 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
 أشهر 3بعد  60 7.78 1.59

 قبل المعالجة 60 9.38 1.52
 الغفل

 شهرأ 3بعد  60 8.56 1.45

 قبل المعالجة 30 8,32 1,31
 الدوكسيسيكمين

 غير مصاب
 أشهر 3بعد  30 7,13 1

 قبل المعالجة 30 8,39 1,07
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 7,73 0,9

 قبل المعالجة 30 10,27 2,07
 الدوكسيسيكمين

 مصاب
 أشهر 3بعد  30 8,43 1,81

 قبل المعالجة 30 10,37 1,25
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 9,39 1,42

 
 

 

  

الغموكوزي عند المصابين وغير المصابين بالاختلاط  الهيموغموبين( يبين المتوسط الحسابي لمستوى 20مخطط رقم )
 القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة
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اخل زمن القياس( لدراسة دلالة الفروق حادي العامل لمقياسات المتكررة )دأ( نتائج اختبار تحميل التباين 68جدول رقم )
أشهر من المعالجة( في  3الغموكوزي بين زمني القياس )قبل المعالجة ا بعد  الهيموغموبينفي متوسط مستوى 

 مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة
 الغموكوزي الهيموغموبينالمتغير المدروس = مستوى 

 فروقدلالة ال
قيمة 
مستوى 
 P الدلالة

F قيمة 
متوسط 
 المربعات

عدد 
درجات 
 الحرية

مجموع 
 المربعات

 مصدر التأثير
صابة الإ

بالاختلاط 
 القمبي الوعائي

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 25,67 1 25,67 181,57 0,000 
 غير مصاب

فروق يعتد بهاتوجد   ×زمن القياس  2,11 1 2,11 14,90 0,000 
 المعالجة مجموعة

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 59,47 1 59,47 175,91 0,000 
 مصاب

فروق يعتد بهاتوجد   ×زمن القياس  5,60 1 5,60 16,56 0,000 
 مجموعة المعالجة

 

بالنسبة لمصدر التأثير زمن  0.05يبين الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغربكثير من القيمة 
× أشهر من المعالجة( وبالنسبة لمصدر التأثير التبادلي )زمن القياس  3عالجة ـ بعد القياس )قبل الم

 % يوجد فرق دال إحصائياً في انخفاض متوسط مستوى95مجموعة المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثقة 
 خلال زمن القياس في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الغموكوزيالهيموغموبين 

 الوعائي كل عمى حدة.

 الهيموغموبينانخفاض متوسط مستوى  مقاديرحصائياً بين إ فروق يعتد بهان  توجد أكما نستنتج 
ن أعلا  نلاحظ أحصاءات الوصفية والمخطط لى جدول الإإالعودة خلال زمن القياس، وب الغموكوزي

مقارنة مع مقدار الانخفاض في بال الأكبرمقدار الانخفاض في مجموعة المعالجة بالدوكسيسيكمين كان 
مجموعة الغفل خلال زمن القياس وذلك في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي 

 الوعائي كل عمى حدة.
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 ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير في T( يبين نتائج اختبار 69جدول رقم )
الغموكوزي  بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين  الهيموغموبين 

 باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية المدروسة.

الفترة 
 الزمنية

طريقة 
المعالجة 
السنية 
 المتبعة

الإصابة 
ات باختلاط

قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعمى

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة 
سنية مع 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -1.19 0.64 -2.8 0.1 -
3.436 

0.001 

توجد 
فروق 
يعتد 
مصاب  بها

 اختلاطاتب
30 -1.84 0.81 -3.9 -0.4 

معالجة 
سنية دون 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -0.66 0.39 -1.7 0.2 -
1.884 

0.065 

لا توجد 
فروق 
يعتد 
مصاب  بها

 باختلاطات
30 -0.98 0.83 -2.4 0.8 

 

مجموعـــة المعالجــــة  فــــي 0.05يُلاحـــظ فـــي الجــــدول أعـــلا  أن قيمــــة مســـتوى الدلالــــة أصـــغر مــــن القيمـــة  
مقادير التغير متوسط % توجد فروق ذات دلالة إحصائية في 95أي أن  عند مستوى الثقة  بالدوكسيسكمين

بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطـات قمبيـة وعائيـة ومجموعـة المرضـى غيـر  مخضاب الغموكوزي ل
الغموكـوزي فـي مجموعـة  الهيموغمـوبينمقادير التغيـر فـي معـدل  وكانت المصابين باختلاطات قمبية وعائية

المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية أكبر منها في مجموعة المرضـى غيـر المصـابين باختلاطـات 
ــــيم المتوســــطات الحســــابية نســــتنتج أن ــــي مجموعــــة المعالجــــة بالدوكسيســــكمين، وبدراســــة ق ــــة ف ــــة وعائي  قمبي

بين باختلاطـات قمبيـة وعائيـة كانـت أكبـر منهـا فـي فـي مجموعـة المرضـى المصـا الغموكوزي  الهيموغموبين
مجموعة المرضى غيـر المصـابين باختلاطـات قمبيـة وعائيـة، كمـايُلاحظ أن قيمـة مسـتوى الدلالـة أكبـر مـن 

% لا توجــد 95أي أنــ  عنــد مســتوى الثقــة  مجموعــة المعالجــة الســنية دون دوكسيســكمين ، فــي0.05القيمــة 
بـــين مجموعـــة المرضـــى  الغموكـــوزي  الهيموغمـــوبين مقـــدار التغيـــر فـــروق ذات دلالـــة إحصـــائية فـــي متوســـط

المصـــابين باختلاطـــات قمبيـــة وعائيـــة ومجموعـــة المرضـــى غيـــر المصـــابين باختلاطـــات قمبيـــة وعائيـــة فـــي 
 .مجموعة المعالجة بدون دوكسيسكمين
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المتوسط الحسابي لمستوى البروتين الارتكاسي CRP عند غير 

المصابين بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع 

المعالجة
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المتوسط الحسابي لمستوى البروتين الارتكاسي CRP عند المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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 المشعرات الالتهابية العامة:دراسة  2.2.3.3.3 
 بعد المعالجة حول السنية  CRP المتفاعل دراسة مستوى البروتين 1.2.2.3.3.3

عند مرضى التهاب النسج  CRP المتفاعلمستوى البروتين  فيدراسة تأثير المعالجة بالدوكسيسيكمين    
وذلك وفقاً لمجموعة المعالجة خلال زمن القياس  IIسنية المزمن والمصابين بالداء السكري نمط الحول 
 ي كما يمي:صابة بالاختلاط القمبي الوعائوالإ

عند مرضى عينة البحث  CRP المتفاعل( يبين المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لمستوى البروتين 70جدول رقم )
 صابة بالاختلاط القمبي الوعائيزمن القياس ومجموعة المعالجة والإوفقاً ل

 CRP المتفاعلالمتغير المدروس = مستوى البروتين 

صابة بالاختلاط القمبي الإ مجموعة المعالجة الزمن المدروس  عدد المرضى الحسابيالمتوسط  الانحراف المعياري
 الوعائي

 قبل المعالجة 60 4.85 1.54
 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
 أشهر 3بعد  60 3.89 1.61

 قبل المعالجة 60 4.51 1.94
 الغفل

 أشهر 3بعد  60 3.97 1.90

 قبل المعالجة 30 4,09 1,2
 الدوكسيسيكمين

 غير مصاب
 أشهر 3بعد  30 3,15 1,13

 قبل المعالجة 30 3,25 1,15
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 2,98 1,17

 قبل المعالجة 30 5,8 1,83
 الدوكسيسيكمين

 مصاب
 أشهر 3بعد  30 4,82 1,73

 قبل المعالجة 30 5,23 2,83
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 4,57 2,82

  

عند المصابين وغير المصابين بالاختلاط  CRP المتفاعل( يبين المتوسط الحسابي لمستوى البروتين 21رقم )مخطط 
 القمبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة
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حادي العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة دلالة الفروق أ( نتائج اختبار تحميل التباين 71جدول رقم )
أشهر من المعالجة( في  3بين زمني القياس )قبل المعالجة ا بعد  CRP المتفاعلفي متوسط مستوى البروتين 

 مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة
 CRP المتفاعلالمتغير المدروس = مستوى البروتين 

 دلالة الفروق
قيمة 
مستوى 
 P الدلالة

F قيمة 
 متوسط
 المربعات

عدد 
درجات 
 الحرية

مجموع 
 المربعات

 مصدر التأثير
صابة الإ

بالاختلاط 
 القمبي الوعائي

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 10,98 1 10,98 76,24 0,000 
 غير مصاب

فروق يعتد بهاتوجد   ×زمن القياس  3,30 1 3,30 22,91 0,000 
 مجموعة المعالجة

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 20,16 1 20,16 91,09 0,000 
 مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  0,74 1 0,74 3,34 0,073 
 مجموعة المعالجة

 

بالنسبة لمصدر التأثير  0.05يلاحظ من الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر بكثير من القيمة 
ذلك في مجموعتي المصابين وغير المصابين و أشهر من المعالجة(  3زمن القياس )قبل المعالجة ـ بعد 

مجموعة المعالجة( في × وبالنسبة لمصدر التأثير التبادلي )زمن القياس  بالاختلاط القمبي الوعائي،
% يوجد فرق دال 95أي أن  عند مستوى الثقة غير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي . مجموعة 

خلال زمن القياس وذلك في مجموعتي  CRP المتفاعل إحصائياً في انخفاض متوسط مستوى البروتين
 فروق يعتد بهان  توجد أكما نستنتج المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.

غير في مجموعة خلال زمن القياس  CRP المتفاعلانخفاض مستوى البروتين  مقاديراحصائياً بين 
ن مقدار الانخفاض في أعلا  نلاحظ أصاءات الوصفية والمخطط حلى جدول الإإالمصابين، وبالعودة 

بالمقارنة مع مقدار الانخفاض في مجموعة الغفل خلال  الأكبرمجموعة المعالجة بالدوكسيسيكمين كان 
زمن القياس وذلك في مجموعة غير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي.أما في مجموعة المصابين 

بالنسبة لمصدر التأثير التبادلي  0.05مستوى الدلالة أكبر من القيمة ي فقد كان بالاختلاط القمبي الوعائ
% لا يوجد فرق دال إحصائياً بين 95ي أن  عند مستوى الثقة أمجموعة المعالجة(، × زمن القياس )

ن مقدار أخلال زمن القياس، ويعني هذا  CRP المتفاعلانخفاض متوسط مستوى البروتين  مقادير
في مجموعة المعالجة بالدوكسيسيكمين لا يختمف جوهرياً عن مقدار الانخفاض في مجموعة الانخفاض 

 الغفل خلال زمن القياس وذلك في المجموعة المذكورة.
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ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير في  T( يبين نتائج اختبار 72جدول رقم )
CRP مصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية بين مجموعة المرضى ال

 .وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية المدروسة
الفترة 
 الزمنية

طريقة 
المعالجة 

 السنية المتبعة

الإصابة 
باختلاطات 
 قمبية وعائية

عدد 
 المرضى

سط المتو 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعمى

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة سنية 
مع 

 دوكسيسكمين

غير مصاب 
 0.2- 3- 0.57 1.11- 30 باختلاطات

1.721 0.091 
لا توجد 
فروق 
مصاب  يعتد بها

 0.9 2.2- 0.78 0.80- 30 باختلاطات

معالجة سنية 
دون 

 دوكسيسكمين

غير مصاب 
 1.4 2- 0.82 0.54- 30 باختلاطات

-0.018 0.986 
لا توجد 
فروق 
مصاب  يعتد بها

 1 1.5- 0.63 0.55- 30 باختلاطات

، أي أنـ  عنـد مسـتوى الثقـة 0.05أن قيمة مسـتوى الدلالـة أكبـر مـن القيمـة  يلاحظمقادير التغير لبالنسبة  
بــــين مجموعــــة المرضــــى  CRPجــــد فــــروق ذات دلالــــة إحصــــائية فــــي متوســــط مقــــدار التغيــــر % لا تو 95

المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصـابين باختلاطـات قمبيـة وعائيـة فـي عينـة 
 البحث.

  بعد المعالجة حول السنية IL6نترلوكين إدراسة مستوى  2.2.2.3.3.3
سنية العند مرضى التهاب النسج حول  IL6نترلوكين إمستوى  فيوكسيسيكمين دراسة تأثير المعالجة بالد

صابة وذلك وفقاً لمجموعة المعالجة والإخلال زمن القياس  IIالمزمن والمصابين بالداء السكري نمط 
 بالاختلاط القمبي الوعائي كما يمي:
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عند مرضى عينة البحث وفقاً  IL6نترلوكين إلمستوى سابي والانحراف المعياري ( يبين المتوسط الح73جدول رقم )
 صابة بالاختلاط القمبي الوعائيزمن القياس ومجموعة المعالجة والإل

 IL6المتغير المدروس = مستوى انترلوكين 

صابة بالاختلاط القمبي الإ مجموعة المعالجة الزمن المدروس  عدد المرضى المتوسط الحسابي الانحراف المعياري
 يالوعائ

 قبل المعالجة 60 25.32 7.97
 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
 أشهر 3بعد  60 23.09 7.90

 قبل المعالجة 60 24.75 8.10
 الغفل

 أشهر 3بعد  60 23.47 7.65

 قبل المعالجة 30 20.01 7.15
 الدوكسيسيكمين

 غير مصاب
 أشهر 3بعد  30 17.55 6.89

 لجةقبل المعا 30 19.83 7.65
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 18.52 6.82

 قبل المعالجة 30 30.63 4.46
 الدوكسيسيكمين

 مصاب
 أشهر 3بعد  30 28.62 4.02

 قبل المعالجة 30 29.67 4.96
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 28.41 4.67

 
 

المتوسط الحسابي لمستوى انترلوكين IL6 عند المصابين بالاختلاط 

القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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المتوسط الحسابي  لمستوى انترلوكين IL6 عند غير المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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ير المصابين بالاختلاط القمبي عند المصابين وغ IL6نترلوكين إ( يبين المتوسط الحسابي لمستوى 22مخطط رقم )

 الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة
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وق حادي العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة دلالة الفر أ( نتائج اختبار تحميل التباين 74رقم ) جدول
ن المعالجة( في مجموعتي أشهر م 3بين زمني القياس )قبل المعالجة ا بعد  IL6نترلوكين إفي متوسط مستوى 

 المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة
 IL6نترلوكين إالمتغير المدروس = مستوى 

 دلالة الفروق
قيمة 
مستوى 
 P الدلالة

F قيمة 
متوسط 
 المربعات

عدد 
درجات 
 الحرية

مجموع 
 المربعات

 مصدر التأثير
صابة الإ

بالاختلاط 
 القمبي الوعائي

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 92,05 1 92,05 13,63 0,000 
 غير مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  15,05 1 15,05 2,23 0,141 
 مجموعة المعالجة

فروق يعتد بهاتوجد    زمن القياس 1,22 1 1,22 0,13 0,002 
 مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×ياس زمن الق 0,06 1 0,06 0,01 0,935 
 مجموعة المعالجة

 

بالنسبة لمصدر التأثير  0.05بكثير من القيمة  يلاحظ من الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر
% يوجد فرق دال 95أشهر من المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثقة  3زمن القياس )قبل المعالجة ـ بعد 

ل زمن القياس في مجموعة غير المصابين خلا IL6نترلوكين إإحصائياً في انخفاض متوسط مستوى 
 والمصابين بالاختلاط القمبي الوعائي.

بالنسبة لمصدر التأثير التبادلي  0.05كما يبين الجدول السابق أن قيمة مستوى الدلالة أكبر من القيمة 
اً بين احصائي فروق يعتد بها% لا توجد 95مجموعة المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثقة × )زمن القياس 

خلال زمن القياس وذلك في مجموعتي المصابين وغير  IL6نترلوكين إانخفاض متوسط مستوى  مقادير
 المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة. 
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 IL6ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير في  T( يبين نتائج اختبار 75)جدول رقم
مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية في  بين

 عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية المدروسة.

الفترة 
 الزمنية

طريقة 
المعالجة 
السنية 
 المتبعة

الإصابة 
باختلاطات 

قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعمى

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة 
سنية مع 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -2.46 3.92 -12 5.5 
0.531 0.597 

لا توجد 
فروق 
يعتد 
مصاب  بها

 باختلاطات
30 -2.02 2.35 -7 2 

معالجة 
سنية دون 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -1.31 3.37 -11 6 
0.067 0.946 

لا توجد 
فروق 
يعتد 
مصاب  بها

 باختلاطات
30 -1.26 2.27 -6 3 

 

 ، أي أنـ  عنـد مسـتوى الثقـة0.05أن قيمة مسـتوى الدلالـة أكبـر مـن القيمـة  يلاحظمقادير التغير لبالنسبة  
بين مجموعة المرضى المصابين  IL6% لا توجد فروق ذات دلالة إحصائية في متوسط مقدار التغير 95

 باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث.
 :بعد المعالجة حول السنية انوعبئَت انخثزٍت انواصًبثدراست  3.3.3.3

  :بعذ انًعبنجت حول انسنَت الصفيحات الدموية سة عدددرا 1.3.3.3.3

عند مرضى التهاب النسج حول سنية  عدد الصفيحات الدموية فيدراسة تأثير المعالجة بالدوكسيسيكمين 
صابة لمجموعة المعالجة والإ خلال زمن القياس وذلك وفقاً  IIالمزمن والمصابين بالداء السكري نمط 

 كما يمي: بالاختلاط القمبي الوعائي
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( يبين المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لعدد الصفيحات الدموية عند مرضى عينة البحث 76جدول رقم )
 صابة بالاختلاط القمبي الوعائيزمن القياس ومجموعة المعالجة والإوفقاً ل

 
 المتغير المدروس = عدد الصفيحات الدموية

 مجموعة المعالجة الزمن المدروس  د المرضىعد المتوسط الحسابي الانحراف المعياري
صابة بالاختلاط القمبي الإ

 الوعائي
72.83 270.10 X10

3
 قبل المعالجة 60 

 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
73.89 242.80 X10

3
 أشهر 3بعد  60 

69.04 273.40 X10
3

 قبل المعالجة 60 
 الغفل

56.09 247.45 X10
3

 أشهر 3بعد  60 

50,89 239,23 X10
 قبل المعالجة 30 3

 الدوكسيسيكمين

 غير مصاب
36,1 205 X10

 أشهر 3بعد  30 3

59,64 262,47 X10
 قبل المعالجة 30 3

 الغفل
45,89 237,77 X10

 أشهر 3بعد  30 3

78,94 300,97 X10
 قبل المعالجة 30 3

 الدوكسيسيكمين

 مصاب
82,75 280,6 X10

 أشهر 3بعد  30 3

76,76 284,33 X10
 قبل المعالجة 30 3

 الغفل
64,04 257,13 X10

 أشهر 3بعد  30 3

 
 

المتوسط الحسابي لعدد الصفيحات الدموية عند المصابين بالاختلاط 

القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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المتوسط الحسابي  لعدد الصفيحات الدموية عند غير المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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( يبين المتوسط الحسابي لعدد الصفيحات الدموية عند المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي 23مخطط رقم )

 الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة
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حادي العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة دلالة الفروق أالتباين ( نتائج اختبار تحميل 77جدول رقم )
أشهر من المعالجة( في مجموعتي  3في متوسط عدد الصفيحات الدموية بين زمني القياس )قبل المعالجة ا بعد 

 المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة
 لصفيحات الدمويةالمتغير المدروس = عدد ا

 دلالة الفروق
قيمة 
مستوى 
 P الدلالة

F قيمة 
متوسط 
 المربعات

عدد 
درجات 
 الحرية

مجموع 
 المربعات

 مصدر التأثير
صابة الإ

بالاختلاط 
 القمبي الوعائي

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 26048,53 1 26048,53 34,40 0,000 
 غير مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  681,63 1 681,63 0,90 0,347 
 مجموعة المعالجة

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 16969,41 1 16969,41 29,71 0,000 
 مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  350,21 1 350,21 0,61 0,437 
 مجموعة المعالجة

بالنسبة لمصدر التأثير زمن  0.05 بكثير من القيمة يبين الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر
% يوجد فرق دال 95أشهر من المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثقة  3القياس )قبل المعالجة ـ بعد 
خلال زمن القياس في مجموعتي المصابين وغير  الصفيحات الدموية عددإحصائياً في انخفاض متوسط 

 المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة.

بالنسبة لمصدر التأثير التبادلي  0.05يبين الجدول السابق أن قيمة مستوى الدلالة أكبر من القيمة  كما
حصائياً بين إ فروق يعتد بها% لا توجد 95وى الثقة مجموعة المعالجة(، أي أن  عند مست× )زمن القياس 

عتي المصابين وغير خلال زمن القياس وذلك في مجمو  الصفيحات الدموية عددانخفاض متوسط  مقادير
ن مقدار الانخفاض في مجموعة المعالجة أي الوعائي كل عمى حدة.ويعني هذا المصابين بالاختلاط القمب

بالدوكسيسيكمين لا يختمف جوهرياً عن مقدار الانخفاض في مجموعة الغفل خلال زمن القياس وذلك في 
 كل عمى حدة.مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي 
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ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير في  T( يبين نتائج اختبار 78جدول رقم )
( بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة 3)بالآلاف / ممم PLTتعداد الصفيّحات الدموية 

مبية وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة المرضى غير المصابين باختلاطات ق
 الزمنية المدروسة.

الفترة 
 الزمنية

طريقة 
المعالجة 
السنية 
 المتبعة

الإصابة 
باختلاطات 

قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعمى

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة 
سنية مع 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -34.23 32.79 -89 49 
1.703 0.094 

لا توجد 
فروق يعتد 

مصاب  بها
 باختلاطات

30 -20.37 30.24 -98 30 

معالجة 
سنية دون 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -24.70 44.19 
-

176 
61 -

0.238 
0.813 

لا توجد 
فروق يعتد 

مصاب  بها
 باختلاطات

30 -27.20 37.02 
-

151 
47 

، أي أنـ  عنـد مسـتوى الثقـة 0.05أن قيمة مسـتوى الدلالـة أكبـر مـن القيمـة  يلاحظمقادير التغير لبالنسبة  
 PLTحات الدمويــة % لا توجـد فــروق ذات دلالــة إحصــائية فـي متوســط مقــدار التغيــر فـي تعــداد الصــفيّ 95

( بــين مجموعــة المرضــى المصــابين باختلاطــات قمبيــة وعائيــة ومجموعــة المرضــى غيــر 3)بــالآلاف / ممــم
 المصابين باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث.

  دراسة مستوى فيبرينوجين بعد المعالجة حول السنية  2.3.3.3.3
فيبرينوجين عند مرضى التهاب النسج حول سنية مستوى ال فيدراسة تأثير المعالجة بالدوكسيسيكمين 
صابة وذلك وفقاً لمجموعة المعالجة والإخلال زمن القياس  IIالمزمن والمصابين بالداء السكري نمط 

 بالاختلاط القمبي الوعائي كما يمي:
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عينة البحث وفقاً لزمن ( يبين المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لمستوى الفيبرينوجين عند مرضى 79جدول رقم )
 صابة بالاختلاط القمبي الوعائيوعة المعالجة والإالقياس ومجم

 
 المتغير المدروس = مستوى الفيبرينوجين

صابة بالاختلاط القمبي الإ مجموعة المعالجة الزمن المدروس  عدد المرضى المتوسط الحسابي الانحراف المعياري
 الوعائي

 جةقبل المعال 60 365.53 103.90
 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
 أشهر 3بعد  60 282.98 85.86

 قبل المعالجة 60 342.05 103.92
 الغفل

 أشهر 3بعد  60 306.13 78.13

 قبل المعالجة 30 303.00 52.92
 الدوكسيسيكمين

 غير مصاب
 أشهر 3بعد  30 246.83 56.13

 قبل المعالجة 30 280.77 51.04
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 268.13 47.10

 قبل المعالجة 30 428.07 105.22
 الدوكسيسيكمين

 مصاب
 أشهر 3بعد  30 319.13 95.62

 قبل المعالجة 30 403.33 107.68
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 344.13 84.94
  

المتوسط الحسابي لمستوى الفيبرينوجين عند المصابين بالاختلاط 

القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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المتوسط الحسابي  لمستوى الفيبرينوجين عند غير المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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المصابين بالاختلاط القمبي ( يبين المتوسط الحسابي لمستوى الفيبرينوجين عند المصابين وغير 24مخطط رقم )

 الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة
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( نتائج اختبار تحميل التباين احادي العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة دلالة الفروق 80جدول رقم )
معالجة( في مجموعتي المصابين أشهر من ال 3في متوسط مستوى الفيبرينوجين بين زمني القياس )قبل المعالجة ا بعد 

 وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة
 المتغير المدروس = مستوى فيبرينوجين

 دلالة الفروق
قيمة 
مستوى 
 P الدلالة

F قيمة 
متوسط 
 المربعات

عدد 
درجات 
 الحرية

مجموع 
 المربعات

 مصدر التأثير
صابة الإ

بالاختلاط 
 القمبي الوعائي

وق يعتد بهافر توجد   زمن القياس 35500,80 1 35500,80 69,88 0,000 
 غير مصاب

فروق يعتد بهاتوجد   ×زمن القياس  14213,63 1 14213,63 27,98 0,000 
 مجموعة المعالجة

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 107760 1 107760 91,57 0,000 
 مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  4177,20 1 4177,20 3,55 0,065 
 مجموعة المعالجة

 

بالنسبة لمصدر التأثير  0.05يلاحظ من الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر بكثير من القيمة 
وذلك في مجموعتي المصابين وغير المصابين أشهر من المعالجة(  3زمن القياس )قبل المعالجة ـ بعد 

مجموعة المعالجة( في × مصدر التأثير التبادلي )زمن القياس وبالنسبة ل بالاختلاط القمبي الوعائي،
% يوجد فرق دال 95أي أن  عند مستوى الثقة غير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي . مجموعة 

خلال زمن القياس وذلك في مجموعتي المصابين  إحصائياً في انخفاض متوسط مستوى الفيبرينوجين
حصائياً إ فروق يعتد بهان  توجد أكما نستنتج بي الوعائي كل عمى حدة.وغير المصابين بالاختلاط القم

لى إغير المصابين، وبالعودة في مجموعة خلال زمن القياس انخفاض مستوى الفيبرينوجين  مقاديربين 
ن مقدار الانخفاض في مجموعة المعالجة أعلا  نلاحظ أحصاءات الوصفية والمخطط جدول الإ

بالمقارنة مع مقدار الانخفاض في مجموعة الغفل خلال زمن القياس وذلك  كبرالأبالدوكسيسيكمين كان 
في مجموعة غير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي.أما في مجموعة المصابين بالاختلاط القمبي 

× بالنسبة لمصدر التأثير التبادلي )زمن القياس  0.05مستوى الدلالة أكبر من القيمة الوعائي فقد كان 
انخفاض  مقادير% لا يوجد فرق دال إحصائياً بين 95وعة المعالجة(، اي أن  عند مستوى الثقة مجم

ن مقدار الانخفاض في مجموعة المعالجة أخلال زمن القياس، ويعني هذا  متوسط مستوى الفيبرينوجين
وذلك في بالدوكسيسيكمين لا يختمف جوهرياً عن مقدار الانخفاض في مجموعة الغفل خلال زمن القياس 

 المجموعة المذكورة.
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ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير في  T( يبين نتائج اختبار 81جدول رقم )
بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصابين باختلاطات  الفيبرينوجين

 بحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية المدروسة.قمبية وعائية في عينة ال

الفترة 
 الزمنية

طريقة 
المعالجة 
السنية 
 المتبعة

الإصابة 
باختلاطات 

قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعمى

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

لة دلا 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة سنية 
مع 

 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -56.17 41.80 -144 12 
-4.315 0.000 

توجد 
فروق 
مصاب  يعتد بها

 30 باختلاطات
-

108.93 
52.34 -231 -22 

معالجة سنية 
دون 

 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -12.63 16.88 -75 21 
-4.621 0.000 

توجد 
فروق 
مصاب  يعتد بها

 30 172- 52.55 59.20- 30 باختلاطات

 

أي أنــ  عنــد مســتوى الثقــة  0.05يُلاحــظ فــي الجــدول أعــلا  أن قيمــة مســتوى الدلالــة أصــغر مــن القيمــة  
بــين مجموعــة المرضــى  مفيبرينــوجينل مقــادير التغيــرمتوســط % توجــد فــروق ذات دلالــة إحصــائية فــي 95

فـــي  طـــات قمبيـــة وعائيـــة ومجموعـــة المرضـــى غيـــر المصـــابين باختلاطـــات قمبيـــة وعائيـــةالمصـــابين باختلا
فـــي مجموعـــة  أن متوســـط الفيبرينـــوجين، وبدراســـة قـــيم المتوســـطات الحســـابية نســـتنتج مجمـــوعتي المعالجـــة 

المرضـــى المصـــابين باختلاطـــات قمبيـــة وعائيـــة كانـــت أكبـــر منهـــا فـــي مجموعـــة المرضـــى غيـــر المصـــابين 
 في مجموعتي المعالجة.بية وعائية، باختلاطات قم

 
 :بعد المعالجة حول السنية INRدراسة زمن   3.3.3.3.3

سنية المزمن العند مرضى التهاب النسج حول  INRزمن  فيدراسة تأثير المعالجة بالدوكسيسيكمين 
الاختلاط صابة بوذلك وفقاً لمجموعة المعالجة والإخلال زمن القياس  IIوالمصابين بالداء السكري نمط 

 القمبي الوعائي كما يمي:
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زمن القياس عند مرضى عينة البحث وفقاً ل INR ( يبين المتوسط الحسابي والانحراف المعياري لزمن 82جدول رقم )
 صابة بالاختلاط القمبي الوعائيومجموعة المعالجة والإ

 
 INRالمتغير المدروس = زمن 

الاصابة بالاختلاط القمبي  مجموعة المعالجة الزمن المدروس  المرضىعدد  المتوسط الحسابي الانحراف المعياري
 الوعائي

 قبل المعالجة 60 1.34 0.28
 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
 أشهر 3بعد  60 1.28 0.33

 قبل المعالجة 60 1.33 0.32
 الغفل

 أشهر 3بعد  60 1.34 0.34

 قبل المعالجة 30 1,15 0,13
 ينالدوكسيسيكم

 غير مصاب
 أشهر 3بعد  30 1,1 0,16

 قبل المعالجة 30 1,1 0,14
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 1,13 0,19

 قبل المعالجة 30 1,54 0,26
 الدوكسيسيكمين

 مصاب
 أشهر 3بعد  30 1,47 0,35

 قبل المعالجة 30 1,56 0,28
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 1,55 0,32

 
 

المتوسط الحسابي لزمن INR عند المصابين بالاختلاط القلبي 

الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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المتوسط الحسابي  لزمن INR عند غير المصابين بالاختلاط 

القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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عند المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي وفقاً  INR ين المتوسط الحسابي لزمن ( يب25مخطط رقم )

 لزمن القياس ومجموعة المعالجة
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حادي العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة دلالة الفروق في متوسط أ( نتائج اختبار تحميل التباين 83جدول رقم )
أشهر من المعالجة( في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي  3ياس )قبل المعالجة ا بعد بين زمني الق INR زمن 

 الوعائي كل عمى حدة

 INR المتغير المدروس = زمن 

 دلالة الفروق
قيمة 
مستوى 
 P الدلالة

F قيمة 
متوسط 
 المربعات

عدد 
درجات 
 الحرية

مجموع 
 المربعات

 مصدر التأثير
صابة الإ

تلاط بالاخ
 القمبي الوعائي

فروق يعتد بهالا توجد   زمن القياس 0,00 1 0,00 0,17 0,680 
 غير مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  0,04 1 0,04 2,77 0,101 
 مجموعة المعالجة

فروق يعتد بهالا توجد   زمن القياس 0,06 1 0,06 0,64 0,426 
 مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  0,02 1 0,02 0,26 0,615 
 مجموعة المعالجة

بالنسبة لمصدر التأثير زمن القياس  0.05يبين الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أكبر من القيمة 
مجموعة × أشهر من المعالجة( و لمصدر التأثير التبادلي )زمن القياس  3)قبل المعالجة ـ بعد 

إحصائياً في انخفاض متوسط زمن  فروق يعتد بها% لا يوجد 95ة المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثق
 INR  مقادير انخفاض متوسط زمن لولا INR  بين أفراد المجموعة المعالجة بالدوكسيسيكمين وأفراد

في مجموعتي المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي  المجموعة المعالجة بالغفل خلال زمن القياس
 .الوعائي كل عمى حدة

 INR ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير في زمن  T( يبين نتائج اختبار 84جدول رقم )
 بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية 

الفترة 
 الزمنية

طريقة 
المعالجة 
السنية 
 المتبعة

الإصابة 
باختلاطات 

قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

توسط الم
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

الحد 
 الحد الأعمى الأدنى

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة 
سنية مع 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -0.04 0.17 -0.3 0.66 
-0.350 0.728 

لا توجد 
فروق يعتد 

مصاب  بها
 باختلاطات

30 -0.07 0.40 
-

0.78 
0.64 

معالجة 
سنية دون 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 0.03 0.16 
-

0.28 
0.41 

-0.489 0.626 
لا توجد 
فروق يعتد 

مصاب  بها
 باختلاطات

30 -0.02 0.45 
-

0.76 
0.67 
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ثقــة ، أي أنـ  عنـد مسـتوى ال0.05أن قيمـة مسـتوى الدلالــة أكبـر مـن القيمـة  يلاحـظمقـادير التغيـر لبالنسـبة 
بــين مجموعــة المرضــى  INR زمن % لا توجــد فــروق ذات دلالــة إحصــائية فــي متوســط مقــدار التغيــر لــ95

المصابين باختلاطات قمبية وعائية ومجموعة المرضى غير المصـابين باختلاطـات قمبيـة وعائيـة فـي عينـة 
 البحث.

  :PTT دراسة زمن الثرومبوبلاستين بعد المعالجة حول السنية  4.3.3.3.3
عند مرضى التهاب النسج حول  PTTزمن الثرومبوبلاستين  فياسة تأثير المعالجة بالدوكسيسيكمين در 
وذلك وفقاً لمجموعة المعالجة خلال زمن القياس  IIسنية المزمن والمصابين بالداء السكري نمط ال

 صابة بالاختلاط القمبي الوعائي كما يمي:والإ
عند مرضى عينة البحث وفقاً  PTTلانحراف المعياري لزمن الثرومبوبلاستين ( يبين المتوسط الحسابي وا85جدول رقم )

 صابة بالاختلاط القمبي الوعائيزمن القياس ومجموعة المعالجة والإل
 

 PTTالمتغير المدروس = زمن الثرومبوبلاستين 

 مجموعة المعالجة الزمن المدروس  عدد المرضى المتوسط الحسابي الانحراف المعياري
بة بالاختلاط القمبي صاالإ

 الوعائي
 قبل المعالجة 60 47.35 12.82

 الدوكسيسيكمين

 عٍىت انبحث كامهتً 
 أشهر 3بعد  60 45.77 12.92

 قبل المعالجة 60 44.13 12.69
 الغفل

 أشهر 3بعد  60 43.52 12.84

 قبل المعالجة 30 41,3 7,94
 الدوكسيسيكمين

 غير مصاب
 رأشه 3بعد  30 39,6 7,55

 قبل المعالجة 30 36,98 6,08
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 35,5 6,57

 قبل المعالجة 30 53,4 13,98
 الدوكسيسيكمين

 مصاب
 أشهر 3بعد  30 51,93 14,28

 قبل المعالجة 30 51,27 13,61
 الغفل

 أشهر 3بعد  30 51,53 12,61
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المتوسط الحسابي لزمن الثرومبوبلاستين عند المصابين بالاختلاط 

القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة

50,0

50,5

51,0

51,5

52,0

52,5

53,0

53,5

54,0

قبل المعالجة بعد 3 أشهر

قياس زمن ال

ي
اب
س

ح
 ال

ط
س

و
مت

ال

الغفل  الدوكسٌسٌكلٌن

المتوسط الحسابي لزمن الثرومبوبلاستين  عند غير المصابين 

بالاختلاط القلبي الوعائي وفقاً لزمن القياس ونوع المعالجة
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عند المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي  PTTالثرومبوبلاستين  ( يبين المتوسط الحسابي لزمن26مخطط رقم )

 الوعائي وفقاً لزمن القياس ومجموعة المعالجة
حادي العامل لمقياسات المتكررة )داخل زمن القياس( لدراسة دلالة الفروق أ( نتائج اختبار تحميل التباين 86جدول رقم )

أشهر من المعالجة( في مجموعتي  3مني القياس )قبل المعالجة ا بعد بين ز  PTTفي متوسط زمن الثرومبوبلاستين 
 المصابين وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة

 PTTالمتغير المدروس = زمن الثرومبوبلاستين 

 دلالة الفروق
قيمة 
مستوى 
 P الدلالة

F قيمة 
متوسط 
 المربعات

عدد 
درجات 
 الحرية

مجموع 
 المربعات

 التأثير مصدر
صابة الإ

بالاختلاط 
 القمبي الوعائي

فروق يعتد بهاتوجد   زمن القياس 76,00 1 76,00 24,55 0,000 
 غير مصاب

فروق يعتد بهالا توجد   ×زمن القياس  0,35 1 0,35 0,11 0,737 
 مجموعة المعالجة

فروق يعتد بهالا توجد   زمن القياس 10,80 1 10,80 1,76 0,190 
 مصاب

فروق يعتد بها لا توجد  ×زمن القياس  22,53 1 22,53 3,67 0,060 
 مجموعة المعالجة

 

بالنسبة لمصدر التأثير  0.05بكثير من القيمة  يلاحظ من الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر
% يوجد فرق دال 95أشهر من المعالجة(، أي أن  عند مستوى الثقة  3زمن القياس )قبل المعالجة ـ بعد 

خلال زمن القياس في مجموعة غير المصابين  PTTإحصائياً في انخفاض متوسط زمن الثرومبوبلاستين 
 بالاختلاط القمبي الوعائي.

بالنسبة لمصدر التأثير التبادلي  0.05كما يبين الجدول السابق أن قيمة مستوى الدلالة أكبر من القيمة 
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حصائياً بين إ فروق يعتد بها% لا توجد 95وى الثقة مجموعة المعالجة(، أي أن  عند مست× )زمن القياس 
خلال زمن القياس وذلك في مجموعتي المصابين  PTTانخفاض متوسط زمن الثرومبوبلاستين  مقادير

% لا توجد 95أن  عند مستوى الثقة وغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي كل عمى حدة. كما نستنتج 
خلال زمن القياس في مجموعة  PTTفاض متوسط زمن الثرومبوبلاستين حصائياً في انخإ فروق يعتد بها

 المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي.
ستيودنت لمعينات المستقمة لدراسة دلالة الفروق في متوسط مقدار التغير في  T( يبين نتائج اختبار 87جدول رقم ) 

PTT جموعة المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية بين مجموعة المرضى المصابين باختلاطات قمبية وعائية وم
 وعائية في عينة البحث، وذلك وفقاً لطريقة المعالجة السنية المتبعة والفترة الزمنية المدروسة.

الفترة 
 الزمنية

طريقة 
المعالجة 
السنية 
 المتبعة

الإصابة 
باختلاطات 

قمبية 
 وعائية

عدد 
 المرضى

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

د الح
 الأدنى

الحد 
 الأعمى

 tقيمة 
 المحسوبة

قيمة 
مستوى 
 الدلالة

دلالة 
 الفروق

مقدار 
 التغير

معالجة 
سنية مع 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -1.70 2.79 -6 8 
0.283 0.779 

لا توجد 
فروق 
يعتد 
مصاب  بها

 باختلاطات
30 -1.47 3.56 -11 10 

معالجة 
سنية دون 
 دوكسيسكمين

غير 
مصاب 
 باختلاطات

30 -1.48 2.14 -8 2 
2.363 0.021 

توجد 
فروق 
يعتد 
مصاب  بها

 باختلاطات
30 0.27 3.44 -6 8 

 

فـــي مجموعـــة المعالجـــة ،0.05أن قيمـــة مســـتوى الدلالـــة أكبـــر مـــن القيمـــة  يلاحـــظمقـــادير التغيـــر لبالنســـبة  
لالــة إحصــائية فــي متوســط مقــدار % لا توجــد فــروق ذات د95أي أنــ  عنــد مســتوى الثقــة  بالدوكسيســكمين

بــــين مجموعــــة المرضــــى المصــــابين باختلاطــــات قمبيــــة وعائيــــة ومجموعــــة المرضــــى غيــــر  PTTالتغيــــر 
فيُلاحظ أن قيمة مستوى  .أما في مجموعة المعالجة بدون دوكسيسكمينالمصابين باختلاطات قمبية وعائية 

% توجــد فــروق ذات دلالــة إحصــائية فــي 95، أي أنــ  عنــد مســتوى الثقــة 0.05ر مــن القيمــة صــغالدلالــة أ
بـــين مجموعـــة المرضـــى المصـــابين باختلاطـــات قمبيـــة وعائيـــة ومجموعـــة   PTTمتوســـط مقـــدار التغيـــر 

المصـاب غير وكان مقدار التبـدل فـي  مجموعـة السـكري  .المرضى غير المصابين باختلاطات قمبية وعائية
 ي.بمرض قمبي أكثر من  في مجموعة السكري المصاب بمرض قمب
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 دراسة العلاقات بين مقدار التغير في المشعرات حول السنية ومقدار التغير لكل من المتغيرات4.3.3  
 :الوعائية الخثرية والمشعرات المصمية والمشعرات الالتهابية  الواصماتالكيميائية الحيوية و 

لى المعادلة إنادا است المقيسةاشهر في كل من المتغيرات والمشعرات  3تم حساب مقدار التغير بعد 
 التالية:

و المشعر ألمدروس لكل مريض = قيمة المتغير أشهر في المتغير أو المشعر ا 3مقدار التغير بعد 
 أشهر لممريض نفسه ااا قيمة المتغير أو المشعر قبل المعالجة لممريض نفسه 3المدروس بعد 

لسنية و مقدار التغير في المتغيرات تمت دراسة طبيعة العلاقات بين مقدار التغير في المشعرات حول ا
 المذكورة كما يمي:

دراسة العلاقات بين مقدار التغير في المشعرات حول السنية ومقدار التغير في الضغط  1.4.3.3
 :الانقباضي

لدراسة العلاقات بين مقدار التغير في المشعرات حول السنية ومقدار التغير لكل من الضغط الانبساطي 
لمعالجة وذلك في كل من ضي تم حساب معامل الارتباط بيرسون حسب مجموعة اوالضغط الانقبا

 صابة بالاختلاط القمبي الوعائي كما يمي:صابة ومجموعة عدم الإمجموعة الإ
( يبين قيم معاملات الارتباط بين مقادير التغير لكل من المشعرات حول السنية ومقادير التغير لضغط 88جدول رقم )

 % .95ن معامل الارتباط المعني ذو دلالة جوهرية عند مستوى ثقة أتعني   * الدم الانقباضي.

 

 قيمة معامل الارتباط بيرسون

مجموعة  المتغيرات 
 المعالجة

صابة الإ
بالاختلاط 

 الضغط الانقباضي القمبي الوعائي

 مشعر المويحة 0,04

 الدوكسيسيكمين

 غير مصاب

 مشعر التهاب لمثة 0,15-
 مشعر النزف عند السبر 0,22-
 مشعر الضخامة المثوية 0,19-
 مشعر الانحسار المثوي 0,22
 مشعر عمق السبر 0,15
 مشعر فقد الارتباط 0,08
 مشعر المويحة 0,13-

 مشعر التهاب لمثة 0,36- الغفل
 مشعر النزف عند السبر 0,09-
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 مشعر الضخامة المثوية 0,23
 الانحسار المثويمشعر  0,11
 مشعر عمق السبر 0,05
 مشعر فقد الارتباط 0,21
 مشعر المويحة 0,16-

 الدوكسيسيكمين

 مصاب

 مشعر التهاب لمثة 0,08
 مشعر النزف عند السبر 0,04-
 مشعر الضخامة المثوية 0,14-
 مشعر الانحسار المثوي 0,08
 مشعر عمق السبر 0,27
 د الارتباطمشعر فق 0,00

 مشعر المويحة 0,17-

 الغفل

 مشعر التهاب لمثة 0,10
 مشعر النزف عند السبر 0,13-
 مشعر الضخامة المثوية 0,19-
 مشعر الانحسار المثوي 0,02-
 مشعر عمق السبر 0,14-
 مشعر فقد الارتباط 0,17

ن  عند مستوى الثقة أوبالتالي نستنتج  0.05ن ة أكبر مقيمة مستوى الدلالنلاحظ من الجدول أعلا  أن 
 % لا توجد علاقة ارتباط خطية بين المتغيرات المذكورة  في عينة البحث.95

 
دراسة العلاقات بين مقدار التغير في المشعرات حول السنية ومقدار التغير في المتغيرات  2.4.3.3

 الكيميائية الحيوية
ومستوى  ي المشعرات حول السنية ومقدار التغير لكل من سرعة التثفللدراسة العلاقات بين مقدار التغير ف

الكرياتين والشحوم الثلاثية والبروتينات الدهنية والبروتينات الدهنية العالية الكثافة تم حساب معامل 
صابة صابة ومجموعة عدم الإلمعالجة وذلك في كل من مجموعة الإالارتباط بيرسون حسب مجموعة ا

 قمبي الوعائي كما يمي:بالاختلاط ال
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( يبين قيم معاملات الارتباط بين مقادير التغير لكل من المشعرات حول السنية ومقادير التغير لممتغيرات 89جدول رقم )
 %.95ن معامل الارتباط المعني ذو دلالة جوهرية عند مستوى ثقة أتعني   *الكيميائية الحيوية.

 قيمة معامل الارتباط بيرسون

مجموعة  يرات المتغ
 المعالجة

صابة الإ
بالاختلاط 
القمبي 
 الوعائي

البروتينات  
الدهنية العالية 

 الكثافة

سترول يالكول
 الكمي

الشحوم 
 الثلاثية

مستوى 
 الكرياتين

سرعة  
 التثفل

 مشعر المويحة 0,09 0,05 0,23- 0,11- 0,24

 الدوكسيسيكمين

غير 
 مصاب

المثةعر التهاب مش 0,23 0,06 0,07 0,10 0,11-  
رمشعر النزف عند السب *394, 0,09- 0,26 0,19- 0,17  
 مشعر الضخامة المثوية 0,06 0,10 0,09 0,06 0,01
 مشعر الانحسار المثوي 0,06- 0,04 0,20 0,17 0,13
 مشعر عمق السبر 0,16- 0,19 0,15 0,07 0,06
باطمشعر فقد الارت 0,22- 0,20- 0,02 0,31- 0,26  
 مشعر المويحة 0,13 0,03- 0,07 0,10- 0,02-

 الغفل

المثةمشعر التهاب  0,26 0,32- 0,23- 0,23 0,28-  
 مشعر النزف عند السبر 0,06- 0,10- 0,25- 0,20 0,14-
 مشعر الضخامة المثوية 0,13- 0,04- 0,02- 0,04 0,20
ويمشعر الانحسار المث 0,21- *363, 0,07 0,14 0,19-  
 مشعر عمق السبر 0,01- 0,09- 0,08 *431, 0,22-
 مشعر فقد الارتباط *373, *378, 0,05- 0,13- 0,12-
 مشعر المويحة 0,12- 0,07- 0,27 *378, 0,29-

 الدوكسيسيكمين

 مصاب

الثةمشعر التهاب  0,06- 0,20- 0,02 0,31- 0,26  
السبرمشعر النزف عند  0,08 0,02- 0,30- 0,13 0,06  
 مشعر الضخامة المثوية 0,05 0,23 0,12 0,01- 0,08
 مشعر الانحسار المثوي 0,35 0,11 0,14 0,02- 0,08-
 مشعر عمق السبر 0,31- 0,11- 0,07- 0,01- 0,20-
 مشعر فقد الارتباط 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
0,26 -0,07  -0,15  -0,08  مشعر المويحة 0,12 

 الغفل

 مشعر التهاب لمثة 0,01- 0,25 0,08 0,03 0,09-
 مشعر النزف عند السبر 0,01- *393, 0,22 *403,- *386,
 مشعر الضخامة المثوية 0,12- 0,23 0,30 0,22 0,03-
 مشعر الانحسار المثوي 0,33 0,16 0,07 0,01 0,17
 مشعر عمق السبر 0,01 *368, 0,29 0,01- 0,22-
 مشعر فقد الارتباط 0,34 0,18- 0,16- 0,08 0,26-

في مجموعة غير المصابين  0.05نلاحظ في الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر من القيمة 
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بالاختلاط القمبي الوعائي عند حساب معامل الارتباط بين مقدار التغير في مشعر النزف عند السبر 
عالجة بالدوكسيسيكمين، وعند حساب معامل الارتباط في ومقدار التغير في سرعة التثفل في مجموعة الم

مجموعة الغفل بين مقدار التغير في مشعر الانحسار المثوي ومقدار التغير في مستوى الكرياتين، وعند 
، سترول الكمييالكولحساب معامل الارتباط بين مقدار التغير في مشعر عمق السبر ومقدار التغير في 

سرعة التثفل  اط بين مقدار التغير في مشعر فقد الارتباط ومقدار التغير لكل منوعند حساب معامل الارتب
% توجد علاقة ارتباط خطية بين المتغيرات المذكورة، 95ي أن  عند مستوى الثقة أومستوى الكرياتين، 
كانت ن العلاقة الموافقة أعلا  موجبة نستنتج أرية لمعاملات الارتباط المحسوبة وبما أن الاشارة الجب

يوافق  ارتفاع في مقدار التغير في المتغير الثاني( وبما أن  الأولطردية )ارتفاع مقدار التغير في المتغير 
ن العلاقة كانت ضعيفة أنستنتج  0.5بة المذكورة أصغر من القيمة المطمقة لمعاملات الارتباط المحسو 

مقدار التغير في مشعر عمق السبر ومقدار  الشدة، وبما أن القيمة المطمقة لمعامل الارتباط المحسوبة بين
ن العلاقة الموافقة كانت متوسطة أنستنتج  0.5( قريبة من 0.431) سترول الكمييالكولالتغير في 

في مجموعة  0.05الشدة.كما يلاحظ من الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر من القيمة 
امل الارتباط بين مقدار التغير في مشعر المويحة المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي عند حساب مع

في مجموعة المعالجة بالدوكسيسيكمين، وعند حساب معامل الارتباط  سترول الكمييالكولومقدار التغير في 
مستوى الكرياتين في مجموعة الغفل بين مقدار التغير في مشعر النزف عند السبر ومقدار التغير لكل من 

البروتينات الدهنية عالية الكثافة، وكذلك عند حساب معامل الارتباط بين مقدار والبروتينات الدهنية و 
%  توجد 95ي أن  عند مستوى الثقة أالتغير في مشعر عمق السبر ومقدار التغير في مستوى الكرياتين، 

علا  أبة ط المحسو علاقة ارتباط خطية بين المتغيرات المذكورة، وبما أن الاشارة الجبرية لمعاملات الارتبا
يوافق  ارتفاع في  الأولن العلاقة الموافقة كانت طردية )ارتفاع مقدار التغير في المتغير أموجبة نستنتج 

موافقة كانت مقدار التغير في المتغير الثاني( وبما أن القيمة المطمقة لمعاملات الارتباط المحسوبة ال
شارة الجبرية لمعامل الارتباط ا كانت الإشدة. ولمن العلاقات كانت ضعيفة الأنستنتج  0.5أصغر من 

المحسوب بين مقدار التغير في مشعر النزف عند السبر ومقدار التغير في البروتينات الدهنية سالبة 
نستنتج أن العلاقة الموافقة كانت عكسية )ارتفاع مقدار التغير في مشعر النزف عند السبر يوافق  

الدهنية( وبما أن القيمة المطمقة لمعامل الارتباط المحسوب  انخفاض في مقدار التغير في البروتينات
 ن العلاقة الموافقة كانت متوسطة الشدة.أنستنتج  0.5( قريبة من 0.403فق )الموا

وبالتالي نستنتج  0.05ة أكبر من أما بالنسبة لباقي معاملات الارتباط المحسوبة فكانت قيمة مستوى الدلال
 توجد علاقة ارتباط خطية بين المتغيرات المذكورة . % لا95ن  عند مستوى الثقة أ
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دراسة العلاقات بين مقدار التغير في المشعرات حول السنية ومقدار التغير في المشعرات  3.4.3.3
 المصمية

 السكر الصياميلدراسة العلاقات بين مقدار التغير في المشعرات حول السنية ومقدار التغير لكل من 
تم حساب معامل الارتباط بيرسون حسب مجموعة المعالجة وذلك في كل من  كوزيالغمو  الهيموغموبينو 

 صابة بالاختلاط القمبي الوعائي كما يمي:صابة ومجموعة عدم الإمجموعة الإ
( يبين قيم معاملات الارتباط بين مقادير التغير لكل من المشعرات حول السنية ومقادير التغير لممشعرات 90جدول رقم )
ن معامل الارتباط المعني ذو دلالة جوهرية عند أتعني   *الغموكوزي.  الهيموغموبينية السكر الصيامي و الاستقلاب

 %.99ن معامل الارتباط المعني ذو دلالة جوهرية عند مستوى ثقة أتعني   **% ، 95مستوى ثقة 

 قيمة معامل الارتباط بيرسون

مجموعة  المتغيرات 
 المعالجة

صابة بالاختلاط الإ
 مبي الوعائيالق

 سكر صيامي خضاب غموكوزي

 مشعر المويحة 0,14- 0,05

 الدوكسيسيكمين

 غير مصاب

 المثةمشعر التهاب  0,03- 0,12
 مشعر النزف عند السبر 0,29- **477,
 مشعر الضخامة المثوية 0,07- 0,02-
 مشعر الانحسار المثوي 0,22 0,05-
 برمشعر عمق الس 0,13 *449,
 مشعر فقد الارتباط 0,11- 0,25
 مشعر المويحة 0,03- 0,04

 الغفل

 المثةمشعر التهاب  0,01 0,14-
 مشعر النزف عند السبر 0,05 0,02
 مشعر الضخامة المثوية 0,34- 0,02-
 مشعر الانحسار المثوي *441, 0,30
 مشعر عمق السبر 0,32- 0,19

 الارتباطمشعر فقد  0,10 *453,
 مشعر المويحة 0,16 0,05

 مصاب الدوكسيسيكمين

 المثةمشعر التهاب  0,17 0,25
 مشعر النزف عند السبر 0,11 0,11-
 مشعر الضخامة المثوية 0,16 0,20-
 مشعر الانحسار المثوي 0,29 0,07-
 مشعر عمق السبر 0,35 0,14
 مشعر فقد الارتباط 0,00 0,00
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 مشعر المويحة 0,15- 0,05

 الغفل

 ثةمالمشعر التهاب  0,10 0,22-
 مشعر النزف عند السبر 0,01 0,10-
 مشعر الضخامة المثوية 0,15- 0,10-
 مشعر الانحسار المثوي 0,11- 0,29-
 مشعر عمق السبر *342, 0,14-
 مشعر فقد الارتباط 0,14- 0,01

عند حساب معامل الارتباط  0.05مستوى الدلالة أصغر من القيمة  نلاحظ في الجدول أعلا  أن قيمة
الغموكوزي في مجموعة  الهيموغموبينبين مقدار التغير في مشعر النزف عند السبر ومقدار التغير في 

(، وعند حساب معامل الارتباط بين مقدار التغير في مشعر عمق السبر P<0.01الدوكسسيسيكمين )
الغموكوزي في مجموعة الدوكسسيسيكمين لغير المصابين بالاختلاط القمبي  موغموبينالهيومقدار التغير في 

ومقدار التغير في  فقد الارتباطالوعائي وعند حساب معامل الارتباط بين مقدار التغير في مشعر 
ي أ(، P<0.05لغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي ) الغفلالغموكوزي في مجموعة  الهيموغموبين

% عمى الترتيب( توجد علاقة ارتباط خطية بين المتغيرات المذكورة، 99% )95  عند مستوى الثقة أن
وبما أن الاشارة الجبرية لمعامل الارتباط المحسوب بين مقدار التغير في مشعر النزف عند السبر ومقدار 

دية )ارتفاع مقدار التغير ن العلاقة الموافقة كانت طر أالغموكوزي موجبة نستنتج  الهيموغموبين التغير في
الغموكوزي( وبما أن القيمة  الهيموغموبينفي مشعر النزف عند السبر يوافق  ارتفاع في مقدار التغير في 

ة كانت متوسطة ن العلاقأنستنتج  0.5( قريبة من 0.477فق )المطمقة لمعامل الارتباط المحسوب الموا
اط المحسوب بين مقدار التغير في مشعر عمق السبر شارة الجبرية لمعامل الارتبالشدة، وبما أن الإ
)ارتفاع مقدار  طرديةنستنتج أن العلاقة الموافقة كانت  موجبةالغموكوزي  الهيموغموبينومقدار التغير في 

الغموكوزي( ولما كانت  الهيموغموبينفي مقدار التغير في  ارتفاعالتغير في مشعر عمق السبر يوافق  
ن العلاقة الموافقة كانت أنستنتج  0.5( قريبة من 0.449وب )ل الارتباط المحسالقيمة المطمقة لمعام

 متوسطة الشدة.

ومقدار  فقد الارتباطوبما أن الاشارة الجبرية لمعامل الارتباط المحسوب بين مقدار التغير في مشعر 
)ارتفاع مقدار التغير  طرديةنستنتج أن العلاقة الموافقة كانت  موجبةالغموكوزي  الهيموغموبينالتغير في 
الغموكوزي( ولما كانت القيمة المطمقة  الهيموغموبينفي مقدار التغير في  ارتفاعيوافق   قدفي مشعر 

 .ن العلاقة الموافقة كانت متوسطة الشدةأنستنتج  0.5( قريبة من 0.453لمعامل الارتباط المحسوب )

في مجموعة غير  0.05ر من القيمة كما يلاحظ من الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغ
المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي عند حساب معامل الارتباط بين مقدار التغير في مشعر الانحسار 

عند حساب معامل الارتباط بين و  المثوي ومقدار التغير في السكر الصيامي في مجموعة المعالجة بالغفل،
 لتغير في السكر الصيامي في مجموعة المعالجة بالغفلومقدار ا عمق السبرمقدار التغير في مشعر 
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%  توجد علاقة ارتباط خطية بين 95ي أن  عند مستوى الثقة أ لغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي
المتغيرات المذكورة، وبما أن الاشارة الجبرية لمعامل الارتباط المحسوب بين مقدار التغير في مشعر 

ن العلاقة الموافقة كانت طردية أفي السكر الصيامي موجبة نستنتج  ار التغيرالانحسار المثوي ومقد
)ارتفاع مقدار التغير في مشعر الانحسار المثوي يوافق  ارتفاع في في مقدار التغير في السكر الصيامي( 

لاقة ن العأنستنتج  0.5( قريبة من 0.342وبما أن القيمة المطمقة لمعامل الارتباط المحسوب الموافق )
كانت متوسطة الشدة.وبما أن الاشارة الجبرية لمعامل الارتباط المحسوب بين مقدار التغير في مشعر 

ن العلاقة الموافقة كانت طردية )ارتفاع أفي السكر الصيامي موجبة نستنتج  ومقدار التغير عمق السبر
السكر الصيامي( وبما أن يوافق  ارتفاع في في مقدار التغير في  عمق السبرمقدار التغير في مشعر 

ن العلاقة كانت أنستنتج  0.5( قريبة من 0.441فق )القيمة المطمقة لمعامل الارتباط المحسوب الموا
 0.05ة أكبر من متوسطة الشدة.أما بالنسبة لباقي معاملات الارتباط المحسوبة فكانت قيمة مستوى الدلال

علاقة ارتباط خطية بين المتغيرات المذكورة في عينة  % لا توجد95ن  عند مستوى الثقة أوبالتالي نستنتج 
 البحث.

دراسة العلاقات بين مقدار التغير في المشعرات حول السنية ومقدار التغير في المشعرات  4.4.3.3
 الالتهابية

لدراسة العلاقات بين مقدار التغير في المشعرات حول السنية ومقدار التغير لكل من تركيز البروتين 
لمعالجة وذلك في كل تم حساب معامل الارتباط بيرسون حسب مجموعة ا 6 نترلوكينا  و  CRP لالمتفاع

 صابة بالاختلاط القمبي الوعائي كما يمي:صابة ومجموعة عدم الإمن مجموعة الإ
عرات ( يبين قيم معاملات الارتباط بين مقادير التغير لكل من المشعرات حول السنية ومقادير التغير لممش91جدول رقم )

 % .95ن معامل الارتباط المعني ذو دلالة جوهرية عند مستوى ثقة أتعني   *. 6نترلوكين إو  CRPالالتهابية 

 قيمة معامل الارتباط بيرسون

صابة بالاختلاط الإ مجموعة المعالجة المتغيرات 
 القمبي الوعائي

 CRP 6 نترلوكينإ

 مشعر المويحة 0,11- 0,01

 ير مصابغ الدوكسيسيكمين

 المثةمشعر التهاب  0,02 0,35
 مشعر النزف عند السبر 0,16 *423,
 مشعر الضخامة المثوية 0,20 0,04-
 مشعر الانحسار المثوي 0,06 0,04-
 مشعر عمق السبر 0,28 0,01-
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 مشعر فقد الارتباط 0,21 0,13-
 مشعر المويحة 0,08- 0,24

 الغفل

 المثةتهاب مشعر ال 0,22- 0,17
 مشعر النزف عند السبر 0,34- 0,15
 مشعر الضخامة المثوية 0,25- 0,08-
 مشعر الانحسار المثوي 0,13 0,17
 مشعر عمق السبر 0,28- 0,07-
 مشعر فقد الارتباط 0,01- 0,33-
 مشعر المويحة 0,14- 0,31

 الدوكسيسيكمين

 مصاب

 المثةمشعر التهاب  0,19 0,13-
 مشعر النزف عند السبر 0,19- 0,11-
 مشعر الضخامة المثوية 0,10- 0,07-
 مشعر الانحسار المثوي 0,01 0,06
 مشعر عمق السبر 0,06- 0,33
 مشعر فقد الارتباط 0,00 0,00
 مشعر المويحة 0,19 0,23

 الغفل

 المثةمشعر التهاب  0,10- 0,05
 السبرمشعر النزف عند  0,13 0,28
 مشعر الضخامة المثوية 0,23- 0,04
 مشعر الانحسار المثوي 0,16 0,14
 مشعر عمق السبر 0,17 0,06
 مشعر فقد الارتباط *368, 0,22-

عند حساب معامل الارتباط  0.05نلاحظ في الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر من القيمة 
في مجموعة  6نترلوكينإف عند السبر ومقدار التغير في نز بين مقدار التغير في مشعر ال

حساب معامل الارتباط بين مقدار  وعندالدوكسسيسيكمين، لغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي،
في مجموعة الغفل لممصابين بالاختلاظ القمبي  CRPفقد الارتباط ومقدار التغير في التغير في مشعر 

% توجد علاقة ارتباط خطية بين المتغيرات المذكورة، وبما أن 95لثقة ي أن  عند مستوى اأ الوعائي
نزف عند السبر ومقدار التغير الجبرية لمعامل الارتباط المحسوب بين مقدار التغير في مشعر ال الإشارة
ن العلاقة الموافقة كانت طردية )ارتفاع مقدار التغير في مشعر النزف عند أموجبة نستنتج  6نترلوكينإفي 

( وبما أن القيمة المطمقة لمعامل الارتباط 6نترلوكينإرتفاع في مقدار التغير في تركيز السبر يوافق  ا
شارة ة كانت متوسطة الشدة. وبما أن الإن العلاقأنستنتج  0.5( قريبة من 0.423فق )المحسوب الموا

 CRPمقدار التغير في فقد الارتباط و الجبرية لمعامل الارتباط المحسوب بين مقدار التغير في مشعر 
يوافق  ارتفاع  فقد الارتباطن العلاقة الموافقة كانت طردية )ارتفاع مقدار التغير في مشعر أموجبة نستنتج 

ة (.أما بالنسبة لباقي معاملات الارتباط المحسوبة فكانت قيمة مستوى الدلالCRPفي مقدار التغير في 
% لا توجد علاقة ارتباط خطية بين المتغيرات 95الثقة ن  عند مستوى أوبالتالي نستنتج  0.05أكبر من 

 المذكورة في عينة البحث.
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 الواصماتدراسة العلاقات بين مقدار التغير في المشعرات حول السنية ومقدار التغير في  5.4.3.3
 الوعائية الخثرية

مستوى الفيبرينوجين  لدراسة العلاقات بين مقدار التغير في المشعرات حول السنية ومقدار التغير لكل من
وزمن الثرومبوبلاستين وسرعة التثفل وتعداد الصفيحات الدموية تم حساب معامل الارتباط بيرسون حسب 

صابة بالاختلاط القمبي الوعائي صابة ومجموعة عدم الإن مجموعة الإمجموعة المعالجة وذلك في كل م
 كما يمي:

قادير التغير لكل من المشعرات حول السنية ومقادير التغير لمواسمات ( يبين قيم معاملات الارتباط بين م92جدول رقم )
ن معامل أتعني   **% ، 95ن معامل الارتباط المعني ذو دلالة جوهرية عند مستوى ثقة أتعني   *الوعائية الخثرية. 

 . %99الارتباط المعني ذو دلالة جوهرية عند مستوى ثقة 

 

 قيمة معامل الارتباط بيرسون

مجموعة  ات المتغير 
 المعالجة

صابة الإ
بالاختلاط 
القمبي 
 الوعائي

تعداد الصفيحات 
 الدموية

زمن 
INR 

زمن 
 فيبرينوجين الثرومبوبلاستين

 مشعر المويحة 0,08 0,20 0,05 0,01-

 الدوكسيسيكمين

 غير مصاب

 المثةمشعر التهاب  0,22 0,02 0,05- 0,19
 ف عند السبرمشعر النز  0,17 0,18- 0,20- 0,20
 مشعر الضخامة المثوية **497, 0,10- 0,04 0,19-
 مشعر الانحسار المثوي 0,01 0,04- 0,04- 0,15
 مشعر عمق السبر 0,01 0,13 0,24 0,03-
 مشعر فقد الارتباط 0,22 0,07- 0,09 0,06-
 مشعر المويحة 0,12 0,06- 0,26- 0,12

 الغفل

 المثةمشعر التهاب  0,25- 0,19 0,02- 0,08
 مشعر النزف عند السبر 0,03- 0,04 0,16- 0,12-
 مشعر الضخامة المثوية 0,20- 0,12- 0,02 0,05-
 مشعر الانحسار المثوي 0,10- 0,01- 0,27- 0,13-
 مشعر عمق السبر 0,11- 0,04 0,02- 0,27-
 مشعر فقد الارتباط *380, 0,01 0,32- 0,20-
 مشعر المويحة 0,06- 0,16- 0,05 0,24-

 مصاب الدوكسيسيكمين
 المثةمشعر التهاب  0,18- 0,07- 0,09 0,06-
 مشعر النزف عند السبر 0,28- *365, 0,16 0,24
 مشعر الضخامة المثوية 0,12 0,28 0,17- 0,31
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 مشعر الانحسار المثوي 0,17- 0,16 0,15- 0,20-
 عمق السبر مشعر 0,04- 0,23 0,25- 0,06
 مشعر فقد الارتباط 0,00 0,00 0,00 0,00
 مشعر المويحة 0,25 0,30 0,13 0,18

 الغفل

 المثةمشعر التهاب  0,00 0,20- 0,22 0,25
 مشعر النزف عند السبر 0,08 0,15- *426, 0,14
 مشعر الضخامة المثوية 0,33- 0,11 0,17 0,04-
 لانحسار المثويمشعر ا 0,02 0,13 0,31 0,01
 مشعر عمق السبر 0,14- 0,18- 0,07- 0,15-
 مشعر فقد الارتباط 0,20 0,07- 0,29 0,02

 

عند حساب معامل الارتباط  0.05نلاحظ في الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر من القيمة 
لفيبرينوجين في مجموعة بين مقدار التغير في مشعر الضخامة المثوية ومقدار التغير في مستوى ا

(، وعند حساب معامل P<0.01المعالجة بالدوكسيسيكمين لغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي )
الارتباط بين مقدار التغير في مشعر فقد الارتباط ومقدار التغير في مستوى الفيبرينوجين في مجموعة 

% 99% )95ي أن  عند مستوى الثقة أ(، P<0.05الغفل لغير المصابين بالاختلاط القمبي الوعائي )
عمى الترتيب( توجد علاقة ارتباط خطية بين المتغيرات المذكورة، وبما أن الاشارة الجبرية لمعامل الارتباط 

ستوى الفيبرينوجين موجبة المحسوب بين مقدار التغير في مشعر الضخامة المثوية ومقدار التغير في م
ت طردية )ارتفاع مقدار التغير في مشعر الضخامة المثوية يوافق  ارتفاع ن العلاقة الموافقة كانأنستنتج 

فق في مقدار التغير في مستوى الفيبرينوجين( وبما أن القيمة المطمقة لمعامل الارتباط المحسوب الموا
ن العلاقة كانت متوسطة الشدة، وبما أن الاشارة الجبرية لمعامل أنستنتج  0.5( قريبة من 0.497)

 موجبةاط المحسوب بين مقدار التغير في مشعر فقد الارتباط ومقدار التغير في مستوى الفيبرينوجين الارتب
في  ارتفاع)ارتفاع مقدار التغير في مشعر فقد الارتباط يوافق   طرديةنستنتج أن العلاقة الموافقة كانت 

( 0.380الارتباط المحسوب )مقدار التغير في مستوى الفيبرينوجين( ولما كانت القيمة المطمقة لمعامل 
 ن العلاقة الموافقة كانت ضعيفة الشدة.أنستنتج  0.5من  أقل

في مجموعة المصابين  0.05كما يلاحظ من الجدول أعلا  أن قيمة مستوى الدلالة أصغر من القيمة 
ر بالاختلاط القمبي الوعائي عند حساب معامل الارتباط بين مقدار التغير في مشعر النزف عند السب

ومقدار التغير في زمن الثرومبوبلاستين في مجموعة المعالجة بالدوكسيسيكمين، وعند حساب معامل 
اي أن  عند مستوى ، INRالارتباط بين مقدار التغير في مشعر النزف عند السبر ومقدار التغير في زمن 

الجبرية لمعامل الارتباط  %  توجد علاقة ارتباط خطية بين المتغيرات المذكورة، وبما أن الاشارة95الثقة 
ن الثرومبوبلاستين موجبة المحسوب بين مقدار التغير في مشعر النزف عند السبر ومقدار التغير في زم
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ن العلاقة الموافقة كانت طردية )ارتفاع مقدار التغير في مشعر النزف عند السبر يوافق  ارتفاع أنستنتج 
ما أن القيمة المطمقة لمعامل الارتباط المحسوب الموافق في مقدار التغير في زمن الثرومبوبلاستين( وب

شارة الجبرية لمعامل كانت ضعيفة الشدة، ولما كانت الإ ن العلاقةأنستنتج  0.5من ( أصغر 0.365)
موجبة  INRالارتباط المحسوب بين مقدار التغير في مشعر النزف عند السبر ومقدار التغير في زمن 

ة كانت طردية )ارتفاع مقدار التغير في مشعر النزف عند السبر يوافق  ارتفاع نستنتج أن العلاقة الموافق
( قريبة من 0.426( وبما أن القيمة المطمقة لمعامل الارتباط المحسوب )INRفي مقدار التغير في زمن 

 نستنتج ان العلاقة الموافقة كانت متوسطة الشدة. 0.5

وبالتالي نستنتج  0.05ة فكانت قيمة مستوى الدلالة أكبر من أما بالنسبة لباقي معاملات الارتباط المحسوب
 % لا توجد علاقة ارتباط خطية بين المتغيرات المذكورة .95ان  عند مستوى الثقة 

دراست انقًَت الإنذارٍت نقَى انًشعزاث انسنَت انًذروست قبم انًعبنجت انسنَت فٌ الإصببت 5.3.3  

 حث:ببختلاطبث قهبَت وعبئَت فٌ عَنت انب

دراساة العلاقاة باين قاايم كال مان المشااعرات السانية المدروساة قباال المعالجاة السانية والإصااابة  1.5.3.3
 باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث:

لدراسـة العلاقـة بـين قـيم كـل مـن المشـعرات السـنية المدروسـة قبـل المعالجـة  ROC منحنـىتم رسـم مخطـط 
وتـم حسـاب  ROC منحنـىئيـة ثـم تـم حسـاب مقـدار المسـاحة تحـت السنية والإصـابة باختلاطـات قمبيـة وعا

الحساسية والنوعية لعدة مقادير من قيم بعض المشعرات السنية المدروسة، وذلك اعتماداً عمى قيم كـل مـن 
المشعرات السـنية المدروسـة فـي كـل مـن مجموعـة المرضـى المصـابين باختلاطـات قمبيـة وعائيـة ومجموعـة 

 اختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث كما يمي:المرضى غير المصابين ب
 
 
 
 

 
 
 
 
 

بين قيم كل من المشعرات السنية المدروسة قبل المعالجة السنية  ROC منحنى( يمثل 27مخطط رقم )
 والإصابة باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث.
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 :ROC ىر المساحة تحت منحننتائج حساب مقدا 2.5.3.3
لتقييم العلاقة بين الإصابة باختلاطات قمبية وعائية  ROC منحنىن حساب مقدار المساحة تحت ( يبي93جدول رقم )

 وقيم كل من المشعرات السنية المدروسة قبل المعالجة السنية في عينة البحث.

 المشعر المدروس
مقدار المساحة تحت 

  ROC منحنى
الخطأ 
 المعياري 

قيمة مستوى 
 الدلالة

 وافقشدة الت دلالة التوافق

 - لا يوجد تمييز 0.414 0.053 0.543 مشعر المويحة السنية
 - لا يوجد تمييز 0.388 0.053 0.546 مشعر الالتهاب المثوي
 - لا يوجد تمييز 0.342 0.053 0.550 مشعر النزف عند السبر
 ضعيفة يوجد تمييز 0.0096 0.052 0.363 مشعر الضخامة المثوية
 ضعيفة يوجد تمييز 0.038 0.052 0.610 مشعر عمق السبر

 - لا يوجد تمييز 0.815 0.053 0.512 مشعر الانحسار المثوي
 ضعيفة يوجد تمييز 0.032 0.052 0.614 مشعر فقد الارتباط السريري

بالنســبة لكــل مــن مشــعر  0.05يُلاحــظ فــي الجــدول أعــلا  أن قيمــة مســتوى الدلالــة أكبــر بكثيــر مــن القيمــة 
الالتهـاب المثـوي ومشـعر النـزف عنـد السـبر ومشـعر الانحسـار المثـوي، أي أنـ  عنـد المويحة السـنية ومشـعر 

% نســــتنتج أن قــــيم كــــل مــــن المشــــعرات الســــنية المــــذكورة لا يمكــــن أن تعبّــــر تعبيــــراً دالًا 95مســــتوى الثقــــة 
 إحصائياً عن الإصابة باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث.

مثوية ومشعر عمق السبر ومشعر فقد الارتباط السريري فيُلاحظ أن أما بالنسبة لكل من مشعر الضخامة ال
% نســتنتج أن قــيم كــل مــن 95أي أنــ  عنــد مســتوى الثقــة  0.05قيمــة مســتوى الدلالــة أصــغر مــن القيمــة 

مشـــعر الضـــخامة المثويـــة ومشـــعر عمـــق الســـبر ومشـــعر فقـــد الارتبـــاط الســـريري يمكـــن أن تعبّـــر تعبيـــراً دالًا 
 منحنــىة باختلاطــات قمبيــة وعائيــة فــي عينــة البحــث، وبمــا أن مقــدار المســاحة تحــت إحصــائياً عــن الإصــاب

ROC  نســتنتج أن درجــة تمييــز قــيم مشــعر  0.4بالنســبة لمشــعر الضــخامة المثويــة كانــت قريبــة مــن القيمــة
 منحنـىالضخامة المثوية للإصـابة باختلاطـات قمبيـة وعائيـة كانـت ضـعيفة، وبمـا أن مقـدار المسـاحة تحـت 

ROC  0.6بالنســبة لكــل مــن مشــعر عمــق الســبر ومشــعر فقــد الارتبــاط الســريري كانــت قريبــة مــن القيمــة 
نستنتج أن درجة تمييز قيم كل من مشعر عمق السبر ومشعر فقد الارتباط السـريري للإصـابة باختلاطـات 

لمـذكورة فـي قمبية وعائية كانت ضـعيفة فـي عينـة البحـث، وبالتـالي لا يمكـن الاعتمـاد عمـى قـيم المشـعرات ا
التنبؤ بالإصابة باختلاطات قمبية وعائية إلا من باب الاستئناس فقط )بمـا أن درجـة التمييـز كانـت ضـعيفة 

 الشدة(.
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نتائج حساب قيم الحساسية والنوعية للإصابة باختلاطات قمبية وعائية وفقاً لبعض مقادير قيم  3.5.3.3
 ومشعر فقد الارتباط السريري في عينة البحث:كل من مشعر الضخامة المثوية ومشعر عمق السبر 

نتائح حساب قيم الحساسية والنوعية للإصابة باختلاطات قمبية وعائية وفقاً لبعض مقادير قيم كل  ( 94رقم )جدول 
 من مشعر الضخامة المثوية ومشعر عمق السبر ومشعر فقد الارتباط السريري في عينة البحث.

 المشعر السني المدروس
عندما تكون باختلاطات قمبية وعائية  الإصابة

 ساوي أو أكبر من:تقيمة المشعر المدروس 
الحساسية 
 المحسوبة

النوعية 
 المحسوبة

 مشعر الضخامة المثوية

0.11 1 0.017 
0.175 1 0.033 
0.255 1 0.050 
0.33 0.933 0.050 
0.365 0.933 0.067 

 مشعر عمق السبر

4.93 0.850 0.450 
4.965 0.850 0.467 
4.985 0.850 0.483 
5.01 0.667 0.483 
5.035 0.667 0.500 

مشعر فقد الارتباط 
 السريري

5.91 0.867 0.400 
5.96 0.850 0.417 
6.03 0.750 0.533 
6.065 0.683 0.550 
6.075 0.617 0.567 

سـبة لمشـعر الضـخامة المثويـة كـان يُلاحظ في الجدول أعلا  أن أفضل تناسـب بـين الحساسـية والنوعيـة بالن
، وبالتـــالي 0.050كانـــت قيمـــة الحساســـية تســـاوي الواحـــد الصـــحي  وقيمـــة النوعيـــة  إذ 0.255عنـــد القيمـــة 

كقيمـــــة معياريــــة لمشــــعر الضـــــخامة المثويــــة كإنــــذار للإصـــــابة  0.255نســــتنتج أنــــ  يمكـــــن تحديــــد القيمــــة 
 باختلاطات قمبية وعائية في عينة البحث.

ضــل تناســب بــين الحساســية والنوعيــة بالنســبة لمشــعر عمــق الســبر )بــالممم( كــان عنــد القيمــة ويُلاحــظ أن أف
، وبالتــالي نســتنتج أنــ  يمكــن تحديــد 0.483وقيمــة النوعيــة  0.850كانــت قيمــة الحساســية  إذممــم  4.985
ة كقيمــة معياريــة لمشــعر عمــق الســبر كإنــذار للإصــابة باختلاطــات قمبيــة وعائيــة فــي عينــ 4.985القيمــة 

البحــث.ويُلاحظ أن أفضــل تناســب بــين الحساســية والنوعيــة بالنســبة لمشــعر فقــد الارتبــاط الســريري )بــالممم( 
، وبالتـالي نسـتنتج أنـ  0.533وقيمـة النوعيـة  0.750كانت قيمة الحساسية  إذممم  6.03كان عند القيمة 

ابة باختلاطات قمبية وعائية في كإنذار للإص فقد الارتباطكقيمة معيارية لمشعر  6.03يمكن تحديد القيمة 
 عينة البحث.



                                                                                                              Discussionالمناقشة

 

481 

 

 

 

 

 

 

 المناقشة.1
Discussion 

 

 

 

 

 

 

 
 
 



                                                                                                              Discussionالمناقشة

 

481 

 

      مم ي     يعضمم 120ثقخثيعمم  د مم   ثقصث مم   تممم  مما اممحث ثقييمما تشعممعم ثق اممنيث  يممصل ثقومم ع  صثق  مم ع  ص 
 (60تممم تشوممع  م ق ت ممصدتعن  تومم صعتعن   , ممن ن وممح يممصل ثقومم ع   صقمم ع م ثقت مم   2 ثء ثقومميين   ممط يمم

 .يو  صتص  إ  ي  ق يع  صد ئع  ,    يعض
ي م   يمعن ثق ت مصدتعن P>0.05ي  ئع  إ  يصق  عنت  ي  و   صقم  ت   56.5 تصوط أد  ي ثق يضى  ي غ
 و  . 40ن ثقت    ثق وح يصل ثقو ع  ثق ن ن عتطصي  ا ثلأد  ي ثق تش    ين  أ

 م ي   تصومط  م ة ثلإ قيمن ,ص   ا دع   ثقييما ي   م  3.45± 9.4  ي  ي ثء ثقويين   ة ثلإ  تصوط ي غ
( صيفممم ي  13.9أييمممي يممم ن وممميين  ممما  ت صدممم  ثق يضمممى ثق  ممم يعن ي ختيطممم   ق يعممم  صد ئعممم  ي قممم ثء ثق

 قن عم تظ مي ث. (4.9 ن  ت صد  ثق يضى غعي ثق   يعن ي ختيط   ق يعم  صد ئعم    P<0.05ي  ئا إ
ثقومممميين صثقي عمممم  صثلأد مممم   ثدممممتيل ثقاممممييع   ثممممل  ثء ثقومممميين  ممممم إن مممم ن ثقت  يعمممم   ممممن ثطختيطمممم   

خ  ض   قويي ثق م ق ض  ع إ أ صع  ختيط   ت  صلظ صي ثطوت دا ع. ص (285)   ثقش يع  ثقصد ئع   ي ثلإص 
 يضممى ثقممحعن عت مم صقصن ثقصيمم ن  .(286) خ  ضمم   ثقامميصم صخ  ضمم   ثقضمميط صثق  عنمم   ثممل صثلأ وممصقعن 

ثقصدمم ئا ثلأ وممصقعن صثلأ صعمم  ثقخ  ضمم  ق امميصم صثق  عنمم   أييممي  مما  ت صدمم  ثقومميين ثق  مم يعن يمم ق يض 
 .  ي  ثقش يع  ثقصد ئع ثقت ي  د ى  ت صد  ثقويين  م ثلإ ثقش يا أ   ثلأ صع  ثقخ  ض  ق ضيط  ش 

 مناقشة النتائج قبل المعالجة:1.4 
 : مناقشة نتائج الفحص العام1.1.4 

 مممما  ت صدمممم   (p=0.000)ي مممم ئا صيفمممم ي  إ( 175.97ي  مممم   تصوممممط   ثقضمممميط ثط شي ضمممما أييممممي  
عُنتيممي ثيتفمم ع ثقتممصتي ثقامميع  ا  .(135.90ثقش يمما ثقصدمم ئا  ممن  ت صدمم  ثقومميين  شممط  ثقومميين صثق مميض 
Hypertension  تتميثيم  إحثقتا تتن   ي قن ع   ن ثقنصث مل ثقصيثثعم  صثقيعئعم  ثق ن     ثلأ يثض ثقصد ئع  ن

ن. تُنتيي ثقي ث م  تي ط  أييي د ى ثق وتصى ثقصد ئا صثقت  ن   ي ث ثقتي ط  ثقصد ئع  ثق يعية   م ثقصق  
صق مم  ثق امم ط ثقتومم ن صت مم صل ثق ي ص مم   صطيعنمم  ثقيممحثء صثطقت  يمم   ثق تيمميية  ممن دصث ممل ثقخطممصية قتطممصي 

قت  يممم   ثق ن  مم  صثق تيممميية  مممن دصث ممل خطمممصية ثلإ ممم ي  طثدتيُمِمميا  ث. ص (288( )287)ثيتفمم ع ثقتمممصتي ثقامميع  ا 
ياطا  ثق صقم  .(289)ي يتفم ع ثقتمصتي ثقامميع  ا  يثومم    ماخيث  يممعن ثقت م   ثق وممح يمصل ثقومم ع  صثيتفم ع ضمميط يا

  .(291) (290)ثق م
د مى ضمميط   ياومم ك تمثثعيقممثقتوممم أييمي يم ن ا    ي  مم  يم ن صنن, ثقتومم  اممني يت م تمم  ما  يثوممت   تشمعم 
مممل ثقوممميي  ثقيصقعومممتعيصلثقممم م ص ومممتصع    ثقخطمممصية ثق ومممتشي ع  ق  ممم ي   مممن % 45 عنعممم  يمممصثقا ي ممم صتي ُّ

 ممما  ت صدممم  ثق يضمممى  BMIيت ممم  ثقتومممم   وممم ي  ممم  قمممعم   .(294( )293( )292)ثقت تعممم  عممم  يثض ثقش ي لأيممم
 طقممم  إي ممم ئع  صأييمممي صي (30.17  ثقخطمممية ثقي ث ممم ضممم ن  ت صدممم  ثق  ممم يعن ي ختيطممم   ق يعممم  صد ئعممم  

(p=0.001) صنن ثقتما ي  م  ضم ن ثقم ت صدم  ثق يضمى غعمي ثق  م يعن ي ختيطم   ق يعم  صد ئعم      ن
 مم ثق ميض يمصل ثقوم ا  من خميل إ ميثن  2م/يمغ 31يت   ثقتوم <   و تتيث   ثقي ث   ص . (28.88 نثئ ثق
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 قممم   شمممص أيومممت   ومممعتع  قممم  تُ عممم  ثق ومممعح ثقامممي ا قومممعتصيع    صاي ص ممم   ثقت  يعممم  ي ممم  تتيث ممم   مممم ي
 Obesityتوممم ام ثقي ث ممم  .ص  (295) 2008دممم مCaballeroضممميط ثقممم ميتفممم ع ق  ممم ي  يمممث يثض ت  نعممم  ي 
 6 تيقممصيعن ثلإ ثق وممعح ثقاممي ا تيمم  ثقت مم  عط مم  إح  مما ثقن  عمم  ثطقت  يعمم  2ثق يث شمم  ق مم ثء ثقومميين   ممط 

 ما ثقييم   CRPإ تم    د مى   م  عيميض Tumor Necrosis Factor TNF-αصد  مل ثقت خمي ثقمصي ا 
ي مممم  أن ( 296) 2013دمممم م Parikshaثضممممطيث  إ تمممم   ثلأ وممممصقعن صنعمممم  ة ثق ش ص مممم  ثق يعطعمممم  ق  وممممصقعنص 

 ومصقعن  من ثق يضمى ثقومييععن ا ثقمصنن أقمل ثومتت ي  ق  ن قتم  ي لأثق يضى ثقوييععن ثقمحعن قم ع م نعم  ة  م
 . ( 297) 2012د مRajeevثقحعن قعس ق ع م نع  ة صنن

 مناقشة نتائج المشعرات المرضية حول السنية 2.1.4
  يمم ى ت عممم ثق يضممى ثيتف دممأقمم  ثقت مم    وممح يممصل ومم ع   ممن ن ص ثقممحعن قمم ع م ت عممم ثق يضممى  تممم ث تشمم ء
 اممني ثق صعيمم  ثقتيثص عم  صثطقت مم   ثق ثممصن صثق ممن  د مم  ثق اممنيث  ثق يضممع  يمصل ثقومم ع   ممن  مما   صثضمي
  ثق يثوم   يعن ثق ت مصدتعن. صتم  P>0.05ي  ئع  إثقويعين ص صن  يص   ثق   ثطيتي ط  وتصىثقويي ص 
عنص  ق  يايل  وتشل دن نع  ة  اني ثق صعي  ثقتيثص ع  ص  ثطقت    ثق ثصن د    يضى ثقويين ا   نع  ة
ن  صثضي   ا ثق  قصيظ نع  ة صق . (298)طوتت ي  ثق   دع  ق  يعض أيثي  ن ثق صدع  ثقتيثص ع قى ثحقك إ

ثق ثممصن د مم  ثق يضممى ثقوممييععن غعممي ثق ضمميصطعن أيثممي  ممن يمم ط  ثقومميين ثق ضمميصط أص ثقاممصثا  غعممي 
عممميتيط  .(299) 2010دممم مCurrieيوممم   تممم شص  صثقمممم ثق مممن  د ممم    عتيومممن ضممميط ثقوممميي إحثقومممييععن  

عم  ش  تيثثصتص  ي ا ط ثق يض يصل ثقو ا صيصتص  ثطقت     ا ثق وعح ثقض م ص  اني ثق ن  د   ثقويي 
عومي   ثء ثقوميين  .(033) صعن ث   اني ثق ن  صثطقت    ثق ثصن  م ثيتف ع ويي ثقم م (Pg, Pi)  ثطيتي ط

اا ا  ثلأصدع  ثق  صع  صتيو  ثقوي يي خ ي  ثقخ صع   ا ع   ط ف  ط  يايعم  إقى تيعيث   وعتع  تا ن 
. صقمحقك عيم ص أن ثيتفم ع  ومي  ثق من  (033)ثق وعح ثقضم م صاا ام  ثقيام ء ثقش دم ن - ا ثطت  ل ثقيايصن

ق  ط عنص  إقى ثقي ق  ثطقت  يع  أص ثقتيثص عم   شمط صقيمن إقمى نعم  ة ق ي عم  ثق من  صاا ام  ثلأصدعم  ثق  صعم  
 د    يضى ثقويين .

فمممميص  حث   طقمممم  إي مممم ئع   مممما  ت صدمممم  ثق يضممممى صي( 0.61±5.33 أييممممي  اممممني د مممم  ثقومممميي  يمممم ن
 ت صدمم  ثق يضممى غعممي ثق  مم يعن ي ختيطمم   ق يعمم  صد ئعمم  ي ق وممي  قصد ئعمم   ثق  مم يعن ي ختيطمم   ق يعمم 

ثق يض يمصل  عن ث  حإ  تعص  يصل ثقو ع قيع  ي ق  ثطقت  ي ق اني د   ثقويي  تن  (. ع0.74 ±5.08 
صت مم صل ثلأ صعمم    مم ي  يمم ثء ثقومميين مم ة ثلإثقن ممي ص   تصوممطيمم ن قمم  ص  ثقومم ا ثق ممن ن  مما ثلأد مم ي ثق تش  مم 

 ممما  ت صدممم  ثق يضمممى   ممم  وممم ام  ممما تشممم م أييمممي صأاممم  ق  ممميض يمممصل ثقوممم ا  د ممم  اممماطء ثق يضمممى أييمممي
 .ثق   يعن ي ختيط   ق يع 

أن تتطمصي د م   يضمى  اميي  وميعيع     عمنث  صع يمن ثقضخ    ثق ثصعم  ثطقت  يعم  د م   يضمى ثقوميينتي ن 
يومم   ,صث  ثلأصقممى ق ومميينثقومميين يامميل  وممتشل دممن ثق مميض يممصل ثقومم ا صامما أيثممي  امم ا ة  مما ثقومم 
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ي مم ئع  ي ق وممي  ق اممني ثقضممخ    إ  يصقمم  عنتمم  ي مم  مما  يثوممت    تمم  قممم  .(14) 2004 دمم م خطمم   يثومم  
أق ع    نصق  ( عتن طصن     يعض 24%  40ن د ى ثقيغم  ن أ ثق ثصع  يعن  ت صدتا ثقييا قيل ثق ن قت 
ثق صثئعممم  عممميتيط ظ مممصي ثقضمممخ    ثق ثصعممم   عممم . ممما ثق ت صدممم  ثقث   ثقي قومممعصم ثق ييضممم  ق ضمممخ     ثق ثصعممم 

 ي طوتن ث  ثقحثتا قتطصي ثقضخ     ن ت   ي   تنّ  احه ثقضخ    ثق صثئع  ثلأيثي ث تا يث قي    ثلأقل ا ة
 .(033)  2008د مXiaoيو 

 ليل الدموية العامة:التحا مناقشة3.1.4 
عم  وتصع   يل  ن ويد  ثقتثفل صثقايصم ثقثيثع  دن ثقش ا   ثيتف د أي   ثقتي قعل ثق خييع  ثقن   
 ت صد  ثق   يعن  ق ىثقي ا  ثقيصقعوتعيصلقعم   ا  صيحقك ثيتف د, ثقطيعنع   ا دع   ثقييا ي    

 قع  ثقيث    عض صثقييع تعن صثقييصتع    ثق ا ع  دي ختيط   ق يع  دن ثقشعم ثقطيعنع .أ   د   ثقييع   ثقي
غعي ثق   يعن ي ختيط   ثق يضى وتيصل ثقي ا  ا  ت صد  عثقيصقيحقك ص  ,  ا دع   ثقييا ي    

 . ي    ض ن ثقشعم ثقطيعنع 
ثقييصتع     صوتيصل ثقي ا ع يصققي ق وي    ا      إي  ئعص صتص   ي  ا  يثوت    أظ ي ثختي ي وتعص   

 ا  ت صد  ثقويين ثق     ي يض ق يا صد ئا أييي   ه  ا صي ن  ش ثي  HDLا ع  د قع  ثقيث    ثق 
ثقن ع   صاحث عتف   م(p=0.000),  قيل ثق ن قت   ا  ت صد  ثقويين غعي ثق     ي يض ق يا صد ئا

 .(22 ع و ثقثيتف ع  وتصى ثقييصتع    ثقاي ع   تعت  ثقت  ي   ثق وح يصل  ثقتا صت    ن ثق يثو  

( ثق اتش   ن free fatty acids  FFAتو ام ثق وتصع   ثق يتفن  ثق صثية  ن ثقي صض ثق و   ثقيية 
ثقويي صتييع  ثقي عيصتعن  uptakeثقخيع  ثقاي ع   ا  ش ص   ثلأ وصقعن دن طيع  تثيعط ق ص 

 .(033) (030)صثقتي ل ثقويين صنع  ة إ ت   ثقويي ثقيي ن
ثقي صيصنن  ا دع   ثقييا  ثق ع صغ صيعن وتصع   يل  ن ويي ثق م ثق ع  ا ص  ثيتف عأظ ي   يثوت   

( 281.60(   ا ثق ت صد  ثلأصقى ص 217.78ثقويي ثق ع  ا    تصوط  ي ن,دن ثقشعم ثقطيعنع  ي    
  يعن ثق ت صدتعن P<0.05   ا   إي  ئعي  ئع  صتص   يص   ت صد  ثقث  ع  صيع   ثق يثو  ثلإ ا ثق
  ن ثقصو ئل ثقتاخع ع  ثلأيثي  ق  ق يض ثقويين HbA1c س  ن ل ثق ع صغ صيعن ثقي يصننعنّ  قع 

 ثقثيث  ثق  ضع .ثلأا ي صعيعن احث ثقشع س   ى ثوتشيثي ثقويي ص ن قع  ثقني  خيل  تية 
ت   ثقن ع   ن صث ش   يثوص .  ت صدتا ثق يثو  ا  P<0.05ف ي  إي  ئا ا مصي HbA1cثيتفم  ن ل  

 ا  وتصع   ثق ع صغ صيعن ثقي صيصنن د    يضى ثقويين صثق   يعن        ثقتا صت   ثيتف دثق يثو
ي     تصوط   ثق ع صغ صيعن ص  (033) 2010 د مTeeuwي قت     وح يصل و ع   ش ي    م ثلأ ي ء

ثقضيط  ض ن  ت صد  (ثق يض يصل ثقو ا صثقويين  شط ثلأصقى   ت صد  ثق ا ( 8.36  ثقي يصنن
ثقويين ثق      (  ا ثق ت صد  ثقث  ع  10.32يعن ي      ا  % good control :7.3-9.1ثقتع 

 actionضيط ثقوع ض ن  ت صد  ثقص   P<0.05ي  ئا ا م صيف ي  إ أييي (ي يض ق يا

http://www.joponline.org/action/doSearch?Contrib=(Li%2C+X)
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suggested > :9 .ي ق   ن وصء ضيط  ي ثاإثطضطيثي   ثقش يع  ثقصد ئع   ا  توي صد ى يل ت
 . (033)ق ويين
 إح  ثء ثقوميينثقم  ضم دف   ت  عم  ص ق ي قم  ثلإ  ااميي CRP c-reactive proteinوم   ومتصى ق  م  ي يث
عي مممغ ص  (033( )033)2صثقممم ثء ثقوممميين   مممط  (033)يتطمممصي ثق ممميض ثقش يممما ثقصدممم ئا      يئممم دممم  ي   CRPعنتيمممي 

  مم  ي .صقمم ل  غ/ 0.7 مما ثق  ممل د مم  ثلأ ممي ء يمممم CRP تصوممط ثق وممتصى ثقطيعنمما ق يمميصتعن ثقتفمم د ا 
 مما  ت صدمم  ثق مميض يممصل   شمم ثيا  يمم نص  ,شممعم ثقطيعنعمم   مما دع مم  ثقييمما ي   مم ثق ضمم ن CRP وممتصع   
ض ن  ن ل ثقخطصية ثق يتفم يو  ثلأي  ع عم  ثلأ يعيعم  لأ ميثض  غ / ل صاص 3.80صثقويين  شطثقو ا 
أييمي  ثقصدم ئا قي ه ي ن  ا  ت صد  ثق يض يصل ثقو ا صثقوميين ثق تيث م   مم ثق ميض ثقش يما (33) ثقش  
حث عم ل د مى تمثثعي صام ضم ن  يتم  ثقخطمي ثقن قعم  تم ث  صاص (p=0.000)  صيف ي  ثي  ئا غ / ل 5.56

صن مياه  strup يع م   يثوم   (033)( 033) ضم دف   ثقوميين ثقش يعم   ما ي مم ثق امنيث  ثق  م ع  ثطقت  يعم 
 إح(CVD ميثض ثقش يعم  ثقصد ئعم   ت يم  ي قوميين صثلأ CRPأن ثق وتصع   ثق يتفن   من (033) 2008 د م 
 م تصث  من ثلأ ميثض  أد ى يعن أصقئك ثقحعن تطصي ق ع م ثقوميين ياميل  تتم يم أص CRP وتصع   ثلتيصن 

ق وتصى ييصتع    ثقطصي ثقي   (033) 1998صن ياه د م   Glurichأظ ي  قع و    .(030)ثقش يع  ثقصد ئع  
ق يع  صد ئع   شط  صأ يث     يعن ييي ثق يضعن صأ ميث   د   ثقت     وح يصل و ع   شط  ص يضى يصث ا

قمى ثيثم   CRPأ ي ء ,ثيتف ع تييعن  ثق   ا إقى ثقضن  د   ثلأامخ ص ثق  م يعن يثيم  ثق يضمعن صثث
د مم   CRPثيتف دمم   مما  وممتصى  (3) 2007دمم م ثقطعمم ي مم  صتمم    يثومم   أضممن   د مم  تيث مم  ثق يضممعن.

  9.3  ممغ/ل صد مم  ثقت مم   ثق وممح يممصل ثقومم ع  ثقتمم ئ   5.9ن يضممى ثقت مم   ثق وممح يممصل ثقومم ع  ثق ممن 
صقمم  يع مم  ثق يثومم   أن ثق يضممى ثقوممييععن ثقممحعن خمميل ثلإ ت  مم   ثقت  نعمم   CRPعممن ث   وممتصى  .  ممغ/ل

قمممم ع م ثيت  قعمممم   أييممممي يمممثيا  مممميث  ق  مممم ي  يممممث يثض ق يعمممم   CRPقممم ع م  وممممتصع     مممم ع   يتفنمممم  قممممم
 ومتصع     مم CRPتيثيعمن  ثيتيم ط 2013صن ياه د م  Sarinnapakorn ي   يع    يثو  ،(033)صد ئع 

 .HbA1C(333)ثقي صيصنن ثق ع صغ صيعن
 2013دم مFawad. صصتم  CRP (333) ص IL6 عيتيط ثق ثء ثقويين يايل قمصن  مم ثيتفم ع  ما  ومتصع   

د م    Matrix Metalloproteinase-8 ثق نم يا صييصتع م   ثقش قم  ثق نم  ا IL6ثيتفم ع  ومتصع   (333)
  وح يصل ثقو ع  ثق ن ن  م إ  ي  أصقع  ي ق ثء ثقويين أص ي ص    يضى ثقت    ثق

ي ق ضممممممممم دف   ثقصد ئعممممممممم  ثقش يعممممممممم  ق ممممممممم ثء ومممممممممعتصيعن ثقت ممممممممم يا  تمممممممممصيط ي IL6ق  ممممممممم  ي يثوممممممممم   ومممممممممتصى  
شممعم ثقطيعنعمم   مما دع مم  ثق ضمم ن IL-6 وممتصع    أظ ممي   يثوممت   أن.(033) 2012دمم م Waetzigثقومميين

 ا  P<0.05 أييي صيف ي  ثي  ئاصاا  pg/m 30.15 6 تيقصيعن تصوط   ثلإ ي     , يا ي    ثقي
 ما  ت صدم   pg/m 19.92  ا يعن ي ن  شم ثيا   ت صد  ثق يضى ثق   يعن ي ختيط   ق يع  صد ئع 
ي م  يين ثقش يع   اصاحث ع ل د ى تثثعي  ض دف   ثقو ثق يضى غعي ثق   يعن ي ختيط   ق يع  صد ئع .
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 مم د م  ثق م خ عن ص  IL6    ومتصع تيتفمم  .(033) 2012دم مCrokerيوم  ثق امنيث  ثق  م ع  ثطقت  يعم 
 , صط عصت  تفوعي صثض  قحقك صقينصثقويين ثق  ع  صثقت    ثق وح يصل ثقو ع  ثق ن ن  ي ث قصث تش م ثقن ي

 مما ثقتوممم عفممين  ممن ثق وممح  ثق صتممص  IL-6%  ممن 35 – 10ن إ إحعيشممى ثلأ ممي  فومميث  ي ق وممي  ق ي ث مم   
 . (033)ثقاي ع 
ن ثق ثء ثقويين ثق  ط إ إح   2 م خطي تطصي ثق ثء ثقويين ثق  ط  IL–6ثق وتصع   ثق يتفن   ن تتيث   

 إح IL –6اص  تعت  قي ق  طصع   ص ثئ   طوتت ي  ثقطصي ثقي   ثق تصثوط ي قوعتصيع     تض     2
ح  ن قيل ثق نت ط  صثقي قن   صعي ا ي ق   ن  ش ص   ثلأ وصقعن عت ي  يصوعط قيقت  ي   ثقي  ة صع ت

(033). 
 APRأيمممم  ثق اممممنيث  ثطقت  يعمممم  صثق يمممميض ثلأو ومممما طوممممتت ي  ثقطممممصي ثقيمممم    IL-6 تيقممممصيعن ثلإ  عنمممم

صعفممين  ممن ثقي قنمم   ثقييعممية ص  ممصيث  ثق عمم  صثقخيعمم  ثقيط  عمم  صثق  ف صعمم   ثق ومم د ة ثق فن مم . ي مم  (033)
  عن ثق  ف صع   ثقي ئع  صثث ت ت   ثقيي  ق ي صيصقع    ثق   دع  صتييع  ثقشاميع   ثقومييع  ص قمه  صي عننن ت

 . (033)أو وا  ا نع  ة ثوتت ي  ثقخيع  ثق   دع  ق وعتصيع   
 ومماصل دممن خ ممل ثق يعمم  ثق يمم ا د مم  ثلأاممخ ص حصن  تين مم  ثق ش ص مم  ق  وممصقعن IL–6 تممم ث تمميثض أن

. أن (033) (030)ثقممممحن امممم  ته ثقن عمممم   ممممن ثق يثومممم    ممممن أاممممم ييصتع مممم   ثقطممممصي ثقيمممم    IL6عنتيممممي ص .(033)
( CVDتومم ام  مما تطممصي  ضمم دف   ثقومميين صثلأ مميثض ثقش يعمم  ثقصد ئعمم    IL6ثق وممتصع   ثق يتفنمم   ممن 

عيمميض صيعمم ث  ثق ممصى صتنعئمم   ثطقت مم   ثقخ صعمم  ثقصد ئعمم   يفممنث يممحقك د ممى  IL6قممى أن إصاممحث عيتممم 
 .(316) 2012د م Waetzigيو  ثقخثية ثق  صع  صثقت    ثقن ع نتايل 

 مات الخثريةصالوامناقشة 4.1.4 
صن ممممممن  INR(1.55)ص ن ممممممن  (415.70ثيتفمممممم ع  وممممممتصع   يممممممل  ممممممن ثقفعييع ممممممصتعن   صتمممممم    يثوممممممت   
   ق يعم  صد ئعم  دمن ثقشمعم ثقطيعنعم .أ ث  عم (   ما  ت صدم  ثق  م يعن ي ختيطم   52.33ثقثيص يصييوتعن 

صن ممممممن  INRصتعن ص ن ممممممن ع ممممممص  وممممممتصع   ثقفعيي  عي   ثق  صعمممممم   مممممما دع مممممم  ثقييمممممما ي   مممممم دمممممم   ثق ممممممف
 .ثق  مممم يعن ي ختيطمممم    ي  مممم  ضمممم ن ثقشممممعم ثقطيعنعمممم  غعمممميثق يضممممى ثقثيص يصييوممممتعن   مممما  ت صدمممم  

 ص ثقفعييع مصتعنص  قتنم ث  ثق مفعي   ثق  صعم ي ق وي   P<0.05 ا م صتص   ي  إي  ئا  يثوت   أظ ي ي  
 ت مممصدتا ثق يثوممم  صي  ممم   ممما  ممما  aPTTن مممن ثقثيص يصييومممتعن ثقتنئممما ثق فنمممل  ص ثقييصثممميص يعنن مممن 

 .أييي   ه  ا  ت صد  ثقويين غعي ثق     صد ئا  ت صد  ثقويين ثق     ي يض ق يا
 ت صدمم  ثقومميين ثق  مم   ي مميض ق يمما صدمم ئا  مما  ( Pltتنمم ث  ثق ممفعي   ثق  صعمم     تصوممط  ي  مم  
عتيث م  ثقت م   ثق ومح يمصل .   ه  ا  ت صد  ثقويين غعي ثق  م   P<0.05إي  ئا ا م في  صيأييي 

ثيتيط تن ث  ثق فعي   ص .(033)ثقو ع   م ثيتف ع  ا تن ث  ثق فعي   ق ى ثق   يعن يه  ش ي     م ثقا ا ة
 .(033)ق ى ثق   يعن ي قت    ثق وح يصل ثقو ع   م  انيث  ثق يض يصل ثقو ع 
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ثقخثيعم  د م   يضمى ثقت م   ثق ومح يمصل ثقوم ع   ثقصث م    ثيتف ع (30)   2011د م قيصشصت    يثو  ث 
قتييم  ثق يثوم   أن ثلإيقم ء قي  م  ضم ن ثقيم ص  ثقطيعنعم . ث ثق ن ن صثق   يعن ي يتفم ع ثقضميط ثقاميع  ا
ثلإيق ئعم   قتما قم  ت نم   صيث   ما ثقصظعفم ثا تنم ث  ثق مفعي   ثقطيعنا ق  عتثثي د   يم صا نعم  ة طفعفم   م

ثق ممفعي    مما وممع   ثطقت  يمم    وممتشيي  قممييط ثقفعيمميص يتعن  تُظِ ممي إحقنصث مل خثيعمم  أخمميى تصثقمم  ي قمم م 
   يثومم  صتمم  تتصث مم   يثوممت    ممم ثقن عمم   ممن ثق يثومم  ,  شمم   (033( )033 صثقفعييع ممصتعن صد  ممل  ممصن صع ييث مم 

Deepa  ا وصع      ثيتف د (333) 2002د م Fib  ثقي يما  يعن ي ق يض يصل ثقو ا صأا ي( د   ثق 
  Shwahnصصت    يثوم  455G/A-اي ا ق صيث  ثقفعييصتعن ثقتن   ثقإقى أن احث ثطيتف ع ق  تيث    م 

 ش يممل   ل/ ممغ 250أن ثق مميض يممصل ثقومم ا قمم  ثيتمميط ي يتفمم ع وممصع   ثقفعييع ممصتعن  (333)  2004 دمم م
 2004 د م D'Aiutoي   صتا  .(30) 2011 د م ثقيصش صاحث    أي ته أعض   يثو   ل ق ا ا ة(/ غ 230

ثطقت  يعمم  ص ممن  ثقصث مم    ممم, قمم  تيث شمم   ممم ثيتفمم ع  مما وممصع    6أن أد مم   ثقتعممص  ثلأييممي  ممن  (333)
 .ض     ثقفعييع صتعن

 صتممممم  ثيتفممممم ع  ومممممي  يمممممل  ممممن إح (333) 2012دممممم م Abdulrahaman  يثوممممم   تصث شمممم   يثومممممت    مممممم
prothrombin time (PT) صthromboplastin time (APTT)  activated partial  د م   يضمى

صن مياه   Miyajimaصقم  حيمي.ثقويين  ش ي   ي لأ ي ء. صيعن ثقويين غعي ثق نم قح صثق نم قح ياميل تعم 
ث  عم ( صأن ثطقت م    م خفض  aPTT  65 أن ثط ت     ثقفيعم  قم  أ خ م  نعم  ة  ما ن من(033) 2002د م

 .Thrombin Generation   ة   ا تايعل ثقثيص يعنثقا ة عتيث    م نع
  :نتائج المعالجة حول السنيةمناقشة 2.4 

  صعمم  ثق ن قتمم  ثق عي  عيعمم  يممصل ثقومم ع   ممن تش ممع  صتوممصع  ق تممحصي صغوممصط   (120  ت شممى يممل ثق يضممى
 ن قتمم  يومم  ثق ن قتمم :  ت صدمم  ثق(     يعضمم 30   مم  م ثقممى تممم تشوممعم يممل  ت صدمم ي صيايوممع عن ,ثممم ي ق

 عص مم    14  ممغ  ممية صثيمم ة عص عمم   ق مم ة  100ثق عي  عيعمم  صعخضممنصن ق  ن قتمم  ثقت  نعمم  ي ق صيوعوممعي عن 
Unycyclin  ممممن امممميي thameco  صثلأخمممميى ي  مممم  ثق ت صدمممم  ثقامممم ا ة ثقيُفممممل  placebo   ممممن امممميي 

Arak. 
 : مناقشة نتائج الفحص العام 1.2.4

ث خف ض   ا  HCLي ثق  دص   ي ق    ثقيعصن ثق صيوعوي عن أي ث   ن قتت   يصل ثقو ع  ثق  دص   صغع
. صاممممحث عتفمممم   ممممم ت عممممم  ت صدمممم   ثق ن قتمممم  يممممصل ثقومممم ع (  مممما (p<0.05 نمممم ل ثقضمممميط ثط شي ضمممما 

D,Aiuto  ثقمحن أامم ي إقمى أن ثق ن قتم  يممصل ثقوم ع  قم  خفضضمم  قع م  ضمميط  (333)  2006صن ممياه دم م
صيمم ن  ثقمم م ثط شي ضمما د مم   ت صدمم  ثق  مم يعن يمم ق يض يممصل ثقومم ا ثقامم ع  ينمم  امم يعن  ممن ثق ن قتمم .

ثق ن قتمم  ي ق صيوعوممعي عن ط عخت مم  تصايعمم   دممن  شمم ثي ثط خفمم ض  مما     شمم ثي ثط خفمم ض  مما  ت صدمم
 ن صغعي ثق   يعن ي طختيط ثقش يا ثقصد ئا.ثق   يع د  ثقيفل     ت صد
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 :مناقشة نتائج المشعرات المرضية حول السنية 2.2.4
أ   ثق ن قتمم   يممصل ثقومم ع  ثق عي  عيعمم  ثق  دص مم  صغعممي ثق  دص مم  يتيدمم    ضمم  ة ق تمميثثعم ي وممتخ ثم 

 ما ثق ن قتم   ا يل  ت صدم    P<0.05ي  ئع  صثض  صحن  طق  إثق صيوعوي عن ثقت  نن إقى تيثتم 
: ثق صعيمم  ثقتيثص عمم  صثطقت مم   ثق ثممصن صثق ممن  د مم  ثقومميي أامم ي 3ينمم   قممعم  اممنيث  ثق مميض يممصل ثقومم ا

 (10) 2008 دم م ييغمص  صث شم   يثومت    يثوم  وم يش  ق م . ص صثقضخ    ثق ثصعم  صد م  ثقتعمص  ص شم  ثطيتيم ط
ثق ع صومعي عن ثقت م نن    ثوتخ ثمي  ئع  د إثق يض يصل ثقو ا صيايل  نت  يه  تيثتن   انيث يعا 

  2012دمم مAgarwal   يثومم صتمم   ص . ومم ع   ممن نثقد مم   يضممى ثقوممييععن صقمم ع م ثقت مم    وممح يممصل 
تيومم    مما ت عممم ثق اممنيث  ثقومميعيع  يممصل ثقومم ع  د مم   يضممى وممييععن  ممن ثقمم  ط ثقثمم  ا   مم يعن  (003)

ن تش ممممع  صتوممممصعه ق تممممحصي صص مممم  يممممصل ومممم ع   مممم ينمممم  ثق ن قتمممم  ي قت مممم   ثق وممممح يممممصل ثقومممم ع  ثق ممممن ن
  مم  عاممعي إقممى  صي ثق ن قتمم  يممصل ثقومم ع  صتثشعمم  ثق يضممى ص مميثقيت م  صيعمم    مما تطيعمم   .ثقي صيايوممع عن

ثق ن قتم  يمصل ثقوم ع     أ ي م  ,طي  ثقومعطية د مى ثق صعيم  ثقتيثص عم  د مى  تم ئح ثق ن قتم  يمصل ثقوم ع 
 6يمم  صثق ممن  د مم  ثقومميي خمميل  تممية   يثقيمم  ث تمم    خفمم ض  مما  اممنين ثق صعطد مم  ثقوممييععن  ثق ي  ظمم 
 .(226)2012 د م Chen  يثو   ا ي طق  إي  ئع  ص أا ي 
صي ن ثقتيون  ما  ت صدم  ثقوميين  ا ت عم  ت صد   ثق ن قت   ين  ثق ن قت  ضخ    ثق ثصع ثق  تيثتن

ا صيفم ي  صدم ئ  ت صدم  ثقوميين ثق  م   ي ميض ق يما  ا  ه   ضلغعي ثق     ي يض ق يا صد ئا أ
ثقي قوممعصم ثق ييضمم  ق ضممخ     ثق ثصعمم    نصقمم  صاممحث قمم  عاممعي قتممثثعي تنمم طا  (>0.05P  ي مم ئع إ ثل 

 . احث ثق اني  اثق صثئع  
ن  تصوممط    اممني د مم  ثقومميي ي  مم  أييممي  مما ثق ت صدمم  ثقث  عمم  قيممن ثق ن قتمم  يممصل صد ممى ثقمميغم  ممن أ

 .يمل  ت صدم   ثق ن قتم ي م ئع   ما إيفم ي   ثل ثومت   ص تيثتم  اني د   ثقوميي  ما  ي إقى ثقو ع  أ   
 100د ممى ديقمم  ثق ن قتمم  يممصل ثقومم ع  ثق عي  عيعمم  ثق  دص مم  ي ق صيوعوممعي عن ثقت مم نن أيمم   ثق يثومم   
أ خ م  يومي    ما  إح, IIعص م    مم تيومن ثق ومح يمصل ثقوم ع  د م  ثقومييععن  من ثقم  ط  14 غ عص ع   صق  ة 

% خمممميل  تممممية  ق ممممعية  ممممن 29.19% ص ش مممم    مممما د مممم  ثقتعممممص  ي نمممم ل 11.17ثطيتيمممم ط ثقومممميعين 
 . (003)ثق يثقي 
 :بعد المعالجة التحاليل الدموية العامةمناقشة نتائج  3.2.4
 يصل ثقو ع يل  ت صد   ثق ن قت   ا ي   ثل إي  ئع    صيف WBCتن ث  ثقييع   ثقيعض ث خفض 

   ن  ش ثي ثط خف ض  ا  ت صدأص ن ثق ييظ  صد ئا.ثق   يعن صغعي ثق   يعن ي طختيط ثقش يا ثق
ي ق ش ي    م  ش ثي ثط خف ض  ا  P<0.05ي  ئا إ صيف ي ييي ثق ن قت  ي ق صيوعوعي عن ي ن ثلأ

 م  صثتفش   يثوت    .WBCثق   يعن صغعي ثق   يعن ي طختيط ثقش يا ثقصد ئا د   ثقيفل    ت صد
قت    ثقت  نن ثق   ع  ثق يث ش      ثطوقتيّ ط  صث (333) 2010د م  صن يئه  Radafshar يثو 
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 0,1ق  ن قت  يصل ثقو ع  ثق عي  عيع  غعي ثقتيثيع  ي لأ صث   ص  ثق صتع   م إيصثء ي قي صيايوع عن 
ث خفض  يايلٍ  ثلّ  وتصع    إح%,  ا ثقت    ثق وح يصل ثقو ع  ثقا ع  ق ى أاخ ص و ع عن, 

 .ثقييع   ثقيعض ء
 ا  ت صد    HDLوتيصل ثقي ا صثقييصتع    ثق ا ع  د قع  ثقيث    عض تييعن ثقيصق ث خف   يثوت   أظ ي 

تيو    ا  ا  يثوت   عي ا ثط خف ض  مصق .((p>0.05ي  ئع   صن  يص  إقين ثق ن قت  ص 
 ن أد ى ص  يضع  يشع   وتصع ته  إحط ق يا صد ئا ثقي ا ق ى  ت صد  ثق   يعن ي ختي ثقيصقعوتعيصل

 ا  .  يشع  ض ن  وتصع   ثقشعم ثقطيعنع   ييصتع    ثق ا ع  د قع  ثقيث   ق    ي ق وي ,أثقشعم ثقطيعنع  
(  ا  ت صد  ثقويين ي صن (p<0.05ي  ئع   إثقايصم ثقثيثع  صيايل عنت  يه  يعن ث خفض  ن ل

  TG and TC وتصع  د    يثو  (333)  1998د م Christgau  ي  ق يع  صد ئع   شط صاحث عتف   مإ
صصت  تيو    ا ثق ت صد  ثقتا ت ش   .صحقك د   ثق يضى ثق   يعن ي قت     وح يصل و ع   ن ن

ثن ث    ا ثق ت صد   ا يعن  TC, TG, LDL levelsيعا ت  ق    وتصع    يصل و ع  ن قت  
أن  ييعا حي (333) 2007د م  صن ياه Oz  قعهإأا ي صاحث عتف  أعض   م     أن دي . ثقتا قم تت  

 ثقيصقعوتعيصلثطقت    ثقت  نن ثق يث   ق   ي  ي قت    ثق وح يصل ثقو ع  عتيث    م ثيتف ع  ا وصع   
صثقايصم ثقثيثع  صأن ثق ن قت  يصل ثقو ع  ق  خفضض   ن  وتصع ت    م تيثتُم  ا  وتصع   ويي ثق م 

قتثثعي ثق ن قت    (333) 2005 د م  Janket م  يثو . صيحقك تتف   يثوت    ثق ع  ا ص ش ص   ثلأ وصقعن
 ش ي   ي ق ت صد  ثقتا قم تت شى أن  2ثطقت  يع  د    يضى ثقويين   ط ثقصث      ايصل ثقو ع  

 total cholesterol ي ق وي  ق  انيث  ثقت قع  حث أا ع دي  يصل و ا قم عت  ثقي يا تثثعيث ق  ن قت  
(TC), HDL-cholesterol   تخت    نه ي ق وي  لص(Tg) triglyceride  يثو  قع   صيحقك Buhlin   

  اأثي ثق ن قت  ثق عي  عيع  صثقتيثيع   ا ثقت    ثق وح يصل ثقو ع  ثق ن ن  (333)2009د م صن ياه 
يصل ثق ن قت  ين  صأض ث  ييصتع    ثق     ثقييثيع   ثقيصقعوتعيصلثق وتصع   ثق   ع  ق  تيقصيع    ص 

-LDLصث خفض HDL-Cيثيث  أا ي,   م عت  تي ط  ا     ا ويي ثق م صثقايصم, يع    ثيتفم ع  ثقو 
C  صث خفض ثلإ تيقصيعنIL-18  صيشع  أض ث  ييصتع    ثق     ثقييثيع  ي صن تيعي د   ي    د عه

  قيل ثق ن قت .
 :بعد المعالجة لمسكري التحاليل المصميةنتائج مناقشة  4.2.4

 ضمم  ة ق تمميثثعم ي وممتخ ثم    يممصل ثقومم ع  ثق عي  عيعمم  ثق  دص مم  صغعممي ثق  دص مم  يتيدمم   أ   ثق ن قتمم
 ثقي يممصنن ثق ع صغ ممصيعنومميي ثقمم م ثق ممع  ا ص    ممغ إقممى تيثتممم  مما  نمم ط 100ثق صيوعوممي عن ثقت مم نن 

HbA1c   ي  ئع  إصي طقP<0.05  ن ت صد   ثق ن قت  يصل ثقوم ع . صتتم ي ثلإام ية إقمى أ ت عم ا 
 . P<0.05ثقيفمل    ي م ئع    من  ت صدمإيمه  ث  أييي ص نتم ي ن ثق صيوعوي عن     خف ض  ا  ت صدطث

 مما  شمم ثي تيمم ل  P<0.05صتمم     يصقمم   عنتمم  ي مم  إي مم ئع      صد مم   يثوممت    شمم ثي ثقتيمم ل يممعن ثق ت صدمم
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ق يما أييمي ث خف ضمه  ما  ت صدم  ثقوميين ثق  م   ي ميض  قعيمصنص  أام ي 3ثقي يمصنن ينم   ثق ع صغ صيعن
صاممممحث عتصث مممم  أعضمممم   ممممم  مممم  حيمممميه  . ممممن ث خف ضممممه  ممممن  ت صدمممم  ثقومممميين غعممممي ثق  مممم   ي مممميض ق يمممما

Nathanأ ه ي    ي    قعم ثقم (003) 2005 د مHbA1c  أييي د    شط  ثقي ء, ي     وي  ث خف ض قع ه
  يثوممم   صتممم   أييممي ينممم   ن قتمم  ثطيتفممم ع  مما وممميي ثقمم م د ممم  ت مم صل ثق ممميعض ثلأ صعمم  ثقخ  ضممم  ق ومميي.

ثقي صيمممصنن أد مممى يممم ن ث خف ضمممه أييمممي ينممم   ثق ع صغ ممصيعنأ مممه ي  ممم  يممم ن  شممم ثي  (33) 2013 دممم م ثقخضممية
أيممم ا  إح (33) 2008 دممم م ييغمممص وممم يش  ق ممم  يثيثممم  أاممم ي صصث شممم   يثومممت    يثوممم  يمممصل ثقوممم ع  ثق ن قتممم  

 وممح ثقثقت مم   يممصنن د مم   يضممى ثقي  ثق ع صغ ممصيعنص ثق ع صوممعي عن ثقت مم نن ث خف ضمم  ا  مم   مما ومميي ثقمم م 
( 000)2008دم مSukhdeepصقم  ث خفمض وميي ثقم م ثق مع  ا  ما  يثوم   صثقومييععن  من نثقوم ع  ثقيصل 

عيعم   شمط صقيمن ثقتما ت شم   ن قتم   عي    ا  ت صد  ثق ن قت  ي ق صيوعومي عن ياميل أييمي  من ثق ت صدم 
صيامميل (33) 2008 دمم مييغص  يثومم    مما HbA1cصيامميل  امم يه ث خفممض  ي مم ئع  .إيامميل غعممي  نتمم  يممه 

%(  ص ا ثق ت صد  ثقا ا ة  ي ومي  19.83ي  ئع   ا  ت صد  ثق ع صوعي عن ثقت  نن ي وي   إ نت  يه 
د مم  ثق يضممى  (333)2001دمم مStewart 2001ومم ثق ع صغ ممصيعن ثقي صيممصنن  مما  يث %( صت مم قص7.68 

أام ي  ما ثق ت صدم  ثقتما  10% ينم  17.1ثقحعن ق ع م إ  ي    وح يصل و ع  ي ومي   2ثقوييععن   ط
يمثن ثق صيوعومعي عن عومي   (303)1997 دم م Grossiقتمي ثص ت شم   ن قتم  يم قتش ع  صتومصع  ثقتمحصي  شمط. 

ن صأ TNF-α د  مل ثقت خمي ثقمصي ا  ت ن يصل ثقو ا     عشمص  إقمى ت م قص  ما  ومتصع  ث خف ض    ا ثلإ
  مم   nonenzymatic glycationيي غعممي ثلأ نع عم  ثق صيوعومعي عن عما ن إقمى ت مم قص  ما د  عم  ثقتوم

  (303)2001 صن مياه دم م  Iwamotoصتم  ص  .HbA1cثقي صيمصنن  ثق ع صغ مصيعنت م قص  ومتصع   عفومي 
 ممن  HbA1cثقي صيممصنن  ثق ع صغ ممصيعنصت مم قص  وممتصع    TNF-αديقمم  قصعمم  يممعن ث خفمم ض  وممتصع   

قعمم دم يممثن ت مم قص  ش ص مم  ثلأ وممصقعن عنتيممي  ممن  أعضمم    % صت مم قص  مما  ش ص مم  ثلأ وممصقعن7.1% إقممى 8
 .(003)( 003) د    يضى ثقويين أصقى    م ثقتتيثوي ع    ي   ث 

قم    ثق ن قتم  يمصل ثقوم ع  د م   يضمى ثقوميين  (227) 2012  دم م Koromantzos يثو    ا صيحقك
 .تيو   تصايع  ي ق وي  ق  ع صغ صيعن ثقي صيصنن 2  ط

  ثقوميي ثق مع  ا صثق ع صغ مصيعن ثقي يمصنن أا عم  ثق ن قتم   يمصل ثقوم ع  ييم  حثت م  تيثتم  وتصع عشتي  
ثق  دص   صغعي ثق  دص   ي ق ض  ث  ثقيعصع   ا تيون ثق  يع  ثقت  نع  د    يضى ثقويين. د مى يمل 
  ش  ق    ينض ثق يثو    ن أا عم  ثق ن قتم  يمصل ثقوم ع   ما ت م قص  ومتصع   ثق ع صغ مصيعن ثقي صيمصنن

 2002دم م Al-Mubarak  م تش م ثق ن قت  ثق عي  عيع   م إتيثء د  ع  ثلإيصثء تيم  ثق ثمصن  ما  يثوم  
تيومم     مما  وممتصى ثق ع صغ ممصيعن  (333)1998دمم مChristgau يثومم   ممم تطيعمم  ثقي صيايوممع عن  مما ص (333)

  ثقي صيصنن.
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 Promsudthi يوم   عن ثقت م ننثق ن قت  ثق عي  عيع  ثق  دص   ي ق صيوعوعيينض ثق يثو   أن يع   
 Skalericيو   minocycline microspheres صثق ع صوعي عن ثق صضنا (300) 2005 صن ياه د م 
    ت صدمممثق ممما  HbA1cثقي صيمممصنن  ثق ع صغ مممصيعنقممم    ت  ق ممم   خفعفممم    ممما  (303) 2004صن مممياه دممم م 

د مم  ثق يضممى  ثقامم ا ة   ي ق وممي  ق  ت صدممثقت مم قص ا  مم    ممن ثق  يعمم  ثلإي مم ئع   صقممم عيممن اممحث  ق صثئعمم ث
 .ثقوييععن
  :بعد المعالجة CRP.IL6مات الالتهابية صالوا نتائجمناقشة   5.2.4

(  ا (p<0.05ي  ئع   إوت   ين  ثق ن قت  يايل عنت  يه  ا  يث CRP ثق تف دلث خفض  ن ل ثقييصتعن 
 يثو  ص  (333) 2012 د م Liambes يثو    م . صاحث عتصث   ت صد   ثق ن قت  يصل ثقو ع  لي

Serrano  ت  قص   يصظ  ا  وتصع   ق ثق عي  عيع  تا ن ثق ن قت  يصل ثقو ع  إح (333) 2012د م
CRPصيحقك ثتفش   يثوت    م  يثو   .2ص  ط 1د    يضى ثقويين   طFernanda(330) 2010 د م 

  ا دصث ل ثطقت    ثقت  نن  ثليعا أي ث  ثق ن قت  يصل ثقو ع  د    يضى ثقويين ت  ق   ا    
hs- CRP  يثو  ا  ثق ي  ظ  ثق ن قت  يصل ثقو ع   صي ق ش يل أي ث  Linد    (333) 2012 د م

تيو     يصظ  ق  انيث  يصل  أص ي ص ه تطيع  ثق ع صوي عن ثق صضنا  م  2ثقويين   ط  ضى ي 
 IL-6, CRP ثقت  نع    وتصع  ثق  اتثثعي   صن أن HbA1c ثقو ع  صتيثتن   تصوط   ا  وتصع   

 . ت ن ثقن   ش ص صثو    ثلإ أ ض ع  ثق صيوعوي عن ثقت  نن  ا إ    عاعي ق صي   ا يي ثق ت صدتعن
 وتصع   ثقييصتعن  ط خف ض (333) 2010د م ئه صن ي  Radafsharي   ثتفش   يثوت     م  يثو 

 ا ثقت    ثق وح يصل   عي  عيع  غعي ثقتيثيع ثق   ع  ثق يث ش  ق  ن قت  يصل ثقو ع  ثق Cثقتف د ا 
 .ثقو ع  ثقا ع  ق ى أاخ ص و ع عن

ق ن قت  يصل ثقوم ع  ث   (  ا  ت صد(p<0.05ي  ئع   إيايل عنت  يه IL-6  تيقصيعنث خفض  ن ل ثلإ
قمممم تيممم ا ثق ن قتممم  يمممصل ثقوممم ع  د ممم   ممميعض  إح (333) 2012دممم مLinصقممم  تن يضممم   ت ئت ممم   مممم  يثوممم  

.صيمممممممحقك  ممممممما  ممممممما  ت صدممممممم   ثق ن قت  IL-6د مممممممى  ومممممممتصع    ث  صثضمممممممي تمممممممثثعي   2  مممممممط ثقوممممممميين 
ينمم   ما ثقوم ئل ثق عنثيما ثق ثمصن  IL-6ثقممحعن قم ي صث  ومتصع   صن يئمه  (333) 2013دم م Gabriela يثوم 

 مما ثقومم ئل ثق عنثيمما ثق ثممصن يممعن  يممعن  يضممى وممييعععن صغعممي وممييععن ثق عي  عيعمم  ق ن قتمم  يممصل ثقومم ع  ث
 ثقويينثق ثء تنع   ن  ض دف   IL6 ن ثقتيثيعن ثق يتفن   نأص  صدتعن ين  ثيث  أا ي  ن ثق ن قت ثق ت 

 مما ثقومم ئل ثق عنثيمما  IL-6صقمم  صتمم   ديقمم   تي  قمم  صثضممي  يممعن د مم  ثقتعممص  يممصل ثقومم ع  ص يتممصى 
 .(003) 2012د م Miharaثق ثصن

 :بعد المعالجة مات الخثريةصلواامناقشة نتائج  6.2.4 
صن ن   ا دع   ثقييا ي      خفض ين  ثق ن قت  تن ث  ثق فعي   ثق  صع  صثقفعييع صتعنث

 ص   ا  ت صد  ثق يضى غعي ثق   يعن ي طختيط ثقش يا ثقصد ئاaPTT ثقثيص يصييوتعن ثقتنئا ثق فنل
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 ي  ئع  ي ن ثط خف ض ط عنت  يه إن ن ثقييصثيص يعن  أ   ((p<0.05ي  ئع   إيايل عنت  يه 
p>0.05) ) ض ن     ثيتف د ثقن ع   ن ثق يثو   ثقتا صت   صتصث ش   تعتت    م . يي ثق ت صدتعن  ا 

أق   245ثق   يعن ي قت     وح يصل و ع  ا ع    ثق فعي   ثق  صع  ق ىقتن ث  ثقي ص  ثقطيعنع ( 
  يعن ي قت     وح أو يعم  ن ثقتش ع  صتوصع  ثقتحصي ق   10 صث خف ض   ين  ثق ن قت  (, 3 م/ فعي 

 2011 د م ثقيصش ص ا  يثو . Balwant  (333)د م 2008 (3 م/أق   فعي  223  يصل و ع   تش م
 284 ن   ي  ئع  ين  ثق ن قت  يصل ثقو ع إصيف ي  ا م   يعمث خفض تن ث  ثق فعي   ين  وت  أو (13)

حيي   ش  (003) 2008 د مPapapanagioton  مص  (3 م/أق   فعي  265قى  إ( 3 م/أق   فعي 
أ ه تي ا  ا وع   ثقت    ثق وح يصل ثقو ع  ي ق  ثقت    ت  نن   خفض ثقا ة تتصث    م تتيثم 

  .فعي   صي قت قا ي ق  قيعل خثيع تفنعل ثق   ا   صن  تييي     عو ام
ثقصد ئا ق  وتصع    ا  ت صد  ثقويين صثق يض ثقش يا  صتعنع عييظ   ا  يثوت   ثيتف ع  تصوط ثقفعيي 

ثقى   ل100/  غ  428.07ين  ثق ن قت  يصل ثقو ع  ثق  دص   ي ق صيوعوي عن  ن  ثق يضع  صث خف ضه
  ل100/  غ  344.13ثقى   ل100/  غ  403.33ص ا  ت صد  ثقيفل  ن   ل100/  غ  319.13

قي تش ل  ن ثق وتصع   ثق يضع  ي  ئع  ق  صيوعوي عن صقين ثقتيون ي ن ت ع   صن تثثعي حن  طق  إ
  ضم ثقفعييع صتعن يايل يئعوا  ا ثقيي  صعن ث  ث ط  ده  ا وع   ع .(400-200ثقشعم ثقطيعنع   قىإ

وع , صعا ن ثيتف ع وصع ته ثقتصثق   ا ثق م إقى ثيتف ع خطصية  ثقتثحن ثق وعتا, ثطقت   , ثقا ة ثق ف
  .(003) 2008د مNorman  ثلإ  ي  ييصث ا خثيع   ثل ثطيتا ء ثق   غا أص ثقش يا

         aPTT  ت  مم   ثقفيعمم  قمم  أ خ مم  نعمم  ة  مما ن مممنأن ثلإ(003) 2002صن ممياه دممم م  Miyajimaصقمم  حيممي
 Thrombin ثقاممم ة عتيث ممم   مممم نعممم  ة   ممما تاممميعل ثقثممميص يعن ث  عممم ( صأن ثطقت ممم    ممم خفض 65 

Generation. 
تامممعي ثق يثوممم    ممماخيث  إقمممى ثدتيممم ي ثلإ تممم ن صثقمممحعف     ثق ثخ عممم  ثقتيثص عممم , ي ممم   عمممه ثقت ممم   ثق ومممح يمممصل 

ي ثقيم    صثقحن عُنتيا  Tissue factorإع ا  لإطي  ثقن  ل ثق وعتا  ُ يفِّنث  قصيع ث  ثق صثة  ص  ثقو ع ,   ي    
قممصيظ ق ِّم  ثلأييمم ا ثقتما ت  صقمم   يثوم  ثقنيقمم  يمعن ثق مميض .(003)قطيعم  ثقخمم يتا ق تخثميثقميئعس قامميل ث

يممصل ثقومم ا صثختيمم ين ن ممن ثقييصثمميص يعن صثقثيص يصييوممتعن يع  مم   تمم  ثقن عمم   ممن ثق يثومم   ثقتمما ت  صقمم  
ثيتفم ع ومصع ت   قم ى ثق  م يعن  يعما أام ي  إقمى prothrombin fragment مصثتح تفيمك ثقييصثميص يعن 

 .(033) ي قت    ثق وح يصل ثقو ع  ثقا ع 
 :ROCالارتباط لبيرسون ومنحني مناقشة  3.4

ظ ي  ديق  ثيتي ط يعيوصن إعت يع   تصوط  يعن ثق انيث  يصل ثقو ع  صثق   ع  ثطقت  يع   ا  ت صد  
 ثق تف دل م ثقييصتعن  BOPي   يتيطييأيين صثق يض ثقش يا ثقصد ئا يايل ثق يض يصل ثقو ا صثقو
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CRP صPD م ويي ثق م ثق ع  ا ص CAL  ثق تف دل م ثق ع صغ صيعن ثقي صيصنن صثقييصتعن CRP  قين
  م ثق ع صغ صيعن ثقي صيصنن. CAL ا  ت صد  ثق يض يصل ثقو ا صثقويين  شط ثيتيط 

ل ثق ن قت  ثقو ع  صثلإ  ي  يعن قعم يل  ن ثق انيث  ثقو ع  ثق  يصو  قي ROCصد    يثو    ي ا 
  م يشع    نع يع  ق اني  4.985طيظ   أ ه ع ين تي ع  ثقشع    ي ختيط   ق يع  صد ئع   ا دع   ثقييا

  م يشع    نع يع  ق اني  ش  ثطيتي ط يإ حثي ق   ي  ي ختيط   ق يع  صد ئع   6.03د   ثقويي صثقشع   
 (033)ي ط ثق اني ثلأيثي أا ع   ا تاخعص ثق يض يصل ثقو اعنتيي  اني  ش  ثطيت  ا دع   ثقييا.

صن ياه   Noackييي  ا ثق ت صد  ثقث  ع . صصث ش   يثوت  أن ا ة ثق يض يصل ثقو ا ي    أ    عاي  
 ا ثق  ل د    CRPصت  ديق  طي ع  يعن  اني  وتصى ثطيتي ط ثقويعين ص وتصى  إح (33) 2001 د م

ي يثو    وتصى ويي ثق م صثقت     (033)  2001د م Almasثقو ع . ق م  يضى ثقت    ثق وح يصل
 صت  ديق  صثضي  يعن ا ة ثيتف ع ثقويي ثق  صن صا ة  2ثلأ وت  يصل ثقو ع  د    يضى ثقويين   ط 

 ثطقت    ثق ثصن. 
  ي  ديق  طي ع  يعن  وتصى ويي ثق م  م ثيتف ع إ ي  ع  ثلإ(030)2002  د م Patino-marinصت  

ي قت    ثق وح يصل ثقو ع     اني ثق صعي ,  اني ثقييي  ثقو ع ,  اني  ش  ثطيتي ط, ثق ن  د   ثقويي, 
تاعي احه ثق يثو  إقى تيثيط يعن ثقت    ثق وح يصل و ع  صيعن ثطقت    ثقت  نن  ثقخو ية ثقنظ ع (.

تع  قويي ثق م ق صق ع   ن تطصي د ع   ثقوعطية د ى ثطقت    يصل ثقو ا صتيشع  ضيط  عت صي قت قا 
 ثق ثء ثقش يا ثقصد ئا د    يضى ثقويين.
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 خرجت دراستنا الحالية بالاستنتاجات التالية و المتصلة بهدف الدراسة :
تميز التهاب النسج حول السنية المززمن لزدم مر زل السزورل والمزرل الالبزا الوازافا بارت زا   -7

 :فا أوبر وهام

 الواسززمات الالتهابيززةو  ال زز ا الانابا ززامشززارات المززرل حززول السززنا ومشززار وتلززة الجسززم و 

  والخثرية. والمصلية

 الماالجة حول السنية غير الجراحية  المداومة وغير المداومة بالدووسيسولين:  2-

   .فا الواسمات المر ية حول السنية دون فروق جوهرية  اوا ح اتحسنأحدثت 

د مر زل التهزاب النسزج خاصزة انز الماالجة بالدووسيسولين الجهازل: أ زاف  تحسزن جزوهرل -3
 المرافق للسورل والمرل الالبا الواافا:حول السنية 

   ا الدم الانابا ا  •

 تاداد الوريّات البيل   •

 واسمات استالاب السورل •

   CRPالواسمات الالتهابية  •

 جين و ينال يبر   •
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  المقترحات :1.6 
الذي  Periodontal Medicineالتركيز عمى مصطمح طب المثة و النسج حول السنية  .9

يدرس علاقة أمراض المثة بالاضطرابات المرضية والفيزيولوجية الجيازية، وتدريسو بشكل 
ب الأسنان وتبادل المحاضرين في ىذا المجال بين مشترك في كميتي الطب البشري وط

مى ما يوجد الكميتين لمعمل عمى ارتقاء طبيب الأسنان عمميا ليصبح تفكيره غير مقتصر ع
تقان المغة اء الجسم ويصبح لديو القدره عمى إنما يمتد ليشمل باقي أجز ضمن الحفرة الفموية وا  

اليل و أراء عممية  بما فيو الخير والمصمحة الطبية بينو وبين طبيب البشري من استشارات وتح
 لممريض.

متابعة البحث العممي في مجال علاقة أمراض المثة و النسج حول السنية بالحالة الجيازية  .0
 .ومضاعفاتو القمبية الوعائية وبشكل خاص السكري لخطورتو وانتشاره الواسع

مثة لمرضى السكري في القيام بالفحص الفموي المثوي وحول السني من قبل أخصائي ال .3
 . المشافي وبشكل خاص قبل إجراء العمميات الجراحية

إنشاء مركز طبي بحثي تابع لجامعة دمشق ووزارة الصحة ييدف إلى القيام بالدراسات الوبائية  .4
إجراء من لباحثين يمكن طويمة الأمد وذلك من خلال توثيق صحي كامل للأفراد المدروسين 

 المأخوذة من فترة طويمة. اً عمى بيانات المرضى الأولية ادالدراسات العممية اعتم

إيجاد صيغة معينة تسيل التعاون بين كميات الجامعة الواحدة لتسييل الأبحاث وخاصة  .5
 .) الطب البشري وطب الأسنان والصيدلة(الكميات الطبية
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 التوصيات : 2.6
 ة :خرجت دراستنا الحالية بالتوصيات الرئيسية التالي

،  توعية مرضى التياب النسج حول السنية لمعلاقة الممكنة بين المرض حول السني والسكري .9
يوم عند معالجة مرضى التياب النسج  94لمدة HCLووصف الصاد الحيوي الدوكسيسكمين

وتقع المسؤولية عمى حول السنية والمصابين بالداء السكري مع أو بدون اصابة وعائية قمبية ,
أخصائي أمراض المثة وأخصائي السكري بإعلام المرضى عن عوامل الخطر المشتركة التي 
يمكن أن تعرضيم لمضاعفات مرضية وعن تعزيز السموكيات الصحية الفموية والعامة التي 

لوحظ التزام أكبر من قبل المرضى بتنفيذ تعميمات الصحة  إذيمكن أن تحد من ىذا الخطر، 
ومضاعفاتو القمبية  لفموية بعد وضعيم بصورة العلاقة الممكنة بين التياب المثة والداء السكريا

 .الوعائية
نشر الوعي الصحي السني بين المرضى من خلال تثقيف المرضى وحثيم عمى العناية الفموية  .0

سنية والنسج حول ال والقيام بزيارات دورية لطبيب الأسنان وبشكل خاص أخصائي أمراض المثة
ن معظم أمراض المثة والنسج حول السنية لا تبدي أعراضاً ألمية تفرض عمى المريض إإذ 

% من أفراد المجتمع يتعرضون للأشكال البسيطة من 55بينت الدراسات أن  إذمراجعة الطبيب، 
 المرض حول السني ويتعرض لمحالات المتقدمة من المرض أكثر من ثمث البالغين. 

مرضى التياب النسج حول السنية المصابين  لدىلجة حول السنية الشاممة ضرورة إجراء المعا .3
بالسكري ، والتأكيد عمى أن ىدف المعالجة لا يقتصر عمى التخمص من المرض الفموي ولكن 

ىؤلاء  لدىتدخل المعالجة المثوية  إذيتعداه إلى تقميل خطر التعرض لممضاعفات الجيازية، 
المتضمن التخمص من عوامل الخطورة  Life Styleحياة الأشخاص في إطار تعديل نمط ال

يقاف التدخين...  مثل خفض الشحوم وضبط  السكري وا 
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