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 ةــــلاصــــخـــال

 والتي استمرت من الثاني (بعقوبة )الاسنان التخصصي طب تم اجراء ھذه الدراسة في مركز     

، ھدفت الدراسة الى التحري عن بعض المعاییر  2021 كانون الثاني نھایة الى 2020 بدایة ایلول

 المعاییر، من ھذه المناعیة لدى المرضى المصابین بأمراض اللثة في مدینة بعقوبة / محافظة دیالى 

تقنیة  باستخدام )IL-10 , IL-23( 23و 10بیضاضي البین او   TNF-αعامل النخر الورمي الفا 

 طریقة باستخدام C3 ، C4و عوامل المتمم  IgM  ، IgGو الكلوبیولینات المناعیة الالیزا 

استخدام فحص اللاتكس في دراسة موجبیة اختبار  ذلك المفرد فضلاً عن الشعاعي المناعي الانتشار

 .CRPبروتین سي التفاعلي

بعد  (التھاب اللثة والتھاب دواعم السن) عینة دم من مرضى مصابین بأمراض اللثة 60تم جمع     

تشخیصھم من قبل طبیب الاسنان الاخصائي في مركز الاسنان التخصصي ، و قد كان عدد الذكور 

فرداً من  30% ، وكذلك شملت الدراسة 55.0و بنسبة  33% وعدد الاناث  45.0وبنسبة  27

وبنسبة  اناث 22و  %  26.7و بنسبة  ذكور 8كمجموعة سیطرة الاصحاء ظاھریاً اعتبرت 

73.3% . 

%  45.0بنسبة   كانت المرضىمع جنس  اللثة امراضعلاقة الدراسة الحالیة  اظھرت نتائج    

، اذ لوحظ ان نسبة الاصابة لدى الاناث مرتفعة مقارنة في و  للإناث  % 55.0 بنسبة وللذكور 

 اصابة ان اعلى نسبةالنتائج  ، وضحت الفئات العمریةبتھا اما علاق.  الذكور ارتفاعاً غیر معنویاً 

سنة وبنسبة  59-50 الفئة من% واقلھا ضمن  36.7سنة وبنسبة  39-30من  العمریة الفئة ضمن

، وجد ان عامل التدخین و مع  .معنویة بین مجموعتي الدراسة غیر ، مع وجود فروق  % 3.3

و بفروق غیر معنویة  %  48.3% اعلى من غیر المدخنین  51.7نسبة اصابة المرضى المدخنین 

)P>0.05( .امل الحشواتلاقة عع ان ایضاً  وجد  Amalgam restoration or fillings  مع

 من عدمھ  %   51.7 بین المرضى الذین لدیھم حشوات غیر معنویة مقارنةً علاقة  أمراض اللثة

48.3 % . 

 كان اعلى نسبة انتشار  Chronic gingivitisنوع التھاب اللثة المزمن  النتائج ان أظھرت    

فروق وجود وب% 8.3 بنسبة Acute gingivitisالحاد  النوعواقلھا   % 51.7المرضىلدى 

 .بین انواع الاصابة معنویة عالیة جداً 

المرضى  في CRP التفاعلي  سي بروتین موجبیة یخص فیما المناعیةاسة الدر نتائج أشارت    

% ، اما في مجموعة الاصحاء  31.7 و سالبي الاختبار % 68.3  بنسبة  المصابین بأمراض اللثة



II 
 

في  ، و وجد ایضاً ان ھناك ارتفاعاً معنویاً عالیاً  %) على التوالي 83.3% و  16.7فكانت (

 في مجموعة المرضى مقارنة بمجموعة الاصحاء . CRP مستوى

 ± 208.78(للمرضى C3ان مستوى ، C4 و C3المتمم  بروتینات مستویات الدراسة بینت   

055.4  (mg/dl   الاصحاءمجموعة بمقارنة  عالیة جدا قد ازداد زیادة معنویة )138.67 ± 

39.69( mg/dl  مستوى المتمم في  عالیة وجود فروق معنویة، كذلك لوحظC4  بین مجموعة

  .  mg/dl (9.81 ±  30.03(والاصحاء    mg/dl) 10.80 ± 43.65المرضى (

 )42.83 ± 228.37(للمرضى IgM المناعي الضد ان مستوى لوحظ من نتائج الدراسة     

mg/dl  ً147.33 ±13.86( الاصحاءمقارنة بمجموعة  جداً  قد ارتفع ارتفاعاً معنویاً عالیا(  

mg/dl   ،  كذلك سجلت مستویاتIgG ) زیادة معنویة عالیةp<0.01في مصول المرضى ( 

)169.72 ± 68.32(   mg/dl  مقارنة بمجموعة الاصحاء)8.79 ± 72.57( mg/dl . 

 تركیز في عالیةوجود فروق معنویة  النتائجبینت  الخلویة الحركیات مستویات یخص فیما     

TNF-α ) 75.33 ± 105.15في مصول المصابین (Pg/ ml  الاصحاءمقارنة بمجموعة 

)19.12 ± 11.22 (Pg/ ml . 

 ) 243.59 ± (286.89 في مجموعة المرضى IL-10 مستوى ارتفاع ایضا الدراسة اوضحت   

Pg/ ml  ً47.25 ± 0103.6( ء بمجموعة الاصحا مقارنةً  ارتفاعاً معنویاً عالیا (Pg/ ml . 

 pg/ml)  988.06 ± 1362.35( مجموعة المرضىل IL-23مستوى  انوجد فضلاً عن ذلك    

 .pg/ml) 138.17 ± 379.03( الاصحاءمقارنة بمجموعة  مرتفع معنویاً 
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 Introductionالمقدمة   1.

الاضطرابات الالتهابية الشائعة المعروفة باسم  periodontal diseasesتشمل أمراض اللثة       

 (. 2015واخرون ، Silva) Periodontitisوالتهاب دواعم الأسنان  Gingivitis التهاب اللثة

التهاب اللثة هو مرض يصيب أنسجة اللثة ، اذ يقتصر الالتهاب على الأنسجة الرخوة المحيطة     

اذا ترك هذا المرض من دون  . (Cope  ،2011 و Copeبالأسنان في ظهارة اللثة والنسيج الضام )

هو مرض التهابي  علاج  يمكن أن يتطور الى مرض اكثر خطورة يدعى بــ التهاب دواعم السن

، اي يمتد فيه الالتهاب الى الأنسجة التي تحيط  periodontiumخطير يؤثر على دواعم الاسنان 

 (.Chapple ،2014الأسنان ) هاوتدعم

من حيث انتشارها حول العاالم ، اذ  تتاراون نسابة انتشاارها  11المرتبة  امراض اللثة تحتل        

٪  فااي 57.3شااهدت  اياادو حاوالي  2010إلاى  1990مااا باين ان الفتارة ، و  ٪ 50٪ إلاى 20مان 

 (.2020واخرون ،  Nazirالاصابة بأمراض اللثة )

من الاسباب الرئيسية لحدوث امراض اللثة ، والتي هاي  Dental plaqueتعد اللويحة السنية      

، يتراكم بشاكل ببيعاي علاى الأسانان، يتشاكل عاادة عان  Biofilmعبارة عن غشاء حيوي رقيق 

 (. 2008 واخرون، Urzúaبريق استعمار البكتيريا التي تحاول الالتصاق بسطح السن الأملس )

 بكتيريا  مع  للجسم نظام المناعيتفاعل ال ستجابه المناعيةالا ان Brodin (2020)وضح أ     

، اذ يفُهم من  Antigenأو مادة دخلت الى الجسم وتعرف عليها بأنها مادة غريبة عنه  فيروس او  

اذ تقسم  الى الاستجابة المناعية الفطرية  . دخول جسم غريبعلى  رد مناعة الجسم الاستجابة المناعة

innate  immune response  او التكيفية  والاستجابة المناعية المكتسبة Acquired Immune 

 Response or Adaptive Pulendran) و  Ahmed  ،2006). من استجابة المضيف  الغرض

من المشكلة  و يمكن أن  الالتهابية جزءًاالممرضات المسببة للأمراض ، اذ تكون الاستجابة  منع هو 

والسموم  collagenasesالانزيمات  ف الأنسجة اللثوية  ، بشكل مباشرتسبب البكتيريا الغااية تل

المناعية إثارة الاستجابة  بوسابةالتي تنتجها ، وبشكل غير مباشر  endotoxinsالداخلية 

(Muñoz-Carrillo ، 2019واخرون.) 

ستجابة لمحفزات التهابية ينتج ااحد بروتينات الطور الحاد هو  CRPبروتين سي التفاعلي     

يتم اختيارها لمراقبة هذو الاستجابة ،اذ يعد من العلامات الاساسية  احد العلامات التي، وهو متنوعة 

ف المبكر (. اذ يستخدم للتنبؤ والكش2014واخرون ،  (Jayaprakashلتشخيص الالتهابات الحادة 

 (.2013واخرون ،  Shojaeeعن أمراض اللثة )

https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%86%D8%B8%D8%A7%D9%85_%D8%A7%D9%84%D9%85%D9%86%D8%A7%D8%B9%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%D9%83%D8%AA%D9%8A%D8%B1%D9%8A%D8%A7
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%D9%83%D8%AA%D9%8A%D8%B1%D9%8A%D8%A7
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%81%D9%8A%D8%B1%D9%88%D8%B3
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%81%D9%8A%D8%B1%D9%88%D8%B3
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، من اكثر مكونات نظام المتمم اهمية  C4المتمم الرابع  جزء و C3المتمم الثالث جزء  يعد       

(Maekawa  ، 2014واخرون . ) اذ يلعبC3   دورا مهما في الاستجابة المناعية والالتهابية التي

في المصل والسائل العنقي اللثوي  حالة وشدة  واللثة ، اذ يعكس وجودمرض التهاب يتم تنظيمها اثناء 

 تفعيل المسلك التقليدي في من يعتبر جزءاً  C4اما   (.Sravani  ،2019و  Sridharanالمرض )

 اضطرابات من عدداً  وعند حصول نقص في تكوين هذا الجزء من المتمم يحدث  المتم منظومة

 (.2021واخرون ،  Weinstein)  disorders autoimmune مناعية ذاتية

و ( امراض اللثة مع التهاب المفاصل الروماتزمي 2020واخرون ) Gomezربط         

فوجد ارتفاع في مستويات تلك الاضداد في المرضى الذين  IgMو  IgG الكلوبيولينات المناعية

(  ان هنالك ارتباب ما بين التهاب دواعم 2015واخرون ) Buhlinيعانون من التهاب اللثة .  لاحظ 

كالبكتريا  المضيفب ذات العلاقةومسببات الامراض  IgMو  IgGالسن والمستويات العالية لـ 

  .الانتهااية وامراض المناعة الذاتية

السن  يلعب أدوارًا مهمة في حدوث  التهاب دواعم TNF-αوجد ان عامل النخر الورمي الفا         

(. لوحظ ان هناك ايادة في مستوياته في لعاب مرضى  Deng  ،2019 و Zhangوتطورو )

الزيادة  ببداية المرض وشدته ، وانخفضت استجابةً للعلاج  هذومصابين بأمراض اللثة ، وارتبطت 

واخرون ،  Gomes، لذا يمكن أن يكون احد المؤشرات الحيوية المهمة في اكتشاف المرض )

2016  .) 

 Anti-Inflammatory حركي خلوي  مضاد للالتهاب IL-10البين ابيضاضي العاشر يعتبر       

Cytokine ( ينتج  من الخلايا المناعية ،Belghith  ، 2018و اخرون  .) ان مستويات وجدIL-

 صول مرضى يعانون من التهاب اللثة أعلى من الذين تطورت حالتهم إلى التهاب دواعمفي م 10

السن ، بينما كان مستواو في مصول الاصحاء أقل مما يشير إلى دور العوامل البكتيرية في بدء 

 Fenol)والدور الوقائي له في الحد من تطور التهاب اللثة إلى التهاب دواعم السن  IL-10استجابة 

 (.2014واخرون ،

غير متجانس  حركي خلوي (IL-23)البين ابيضاضي الثالث والعشرون يعد       

(heterodimeric)  1900وانة الجزيئي (  كيلو دالتون Tang  ، يعتبر 2012واخرون .)  جهاا

اذ انه يتحرر مباشرة بعد حصول تلف في الخلايا  ، (alarmin cytokineانذار او ناقوس خطر )

 (. 2021واخرون ،  Menterية )وو يشارك بشكل رئيسي في الاستجابة المناعية الثان
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 اهداف الدراسة 2.

،  بعض المؤشرات المناعيةوعلاقة  اللثةلقلة الدراسات في محافظة ديالى حول مرض التهاب      

 -: لتبين مايليجاءت هذو الدراسة وبعض العوامل المؤثرة على المرض 

مجموعتي المرضى )المصابين بأمراض  مصول في CRPبروتين سي التفاعلي  مستوى قياس .1

 . والاصحاء اللثة(

مجموعتي المرضى )المصابين بأمراض  مصول في C4و   C3المتمم  بروتينات مستوى قياس .2

 والاصحاء. اللثة(

و   IgGكـ الكلوبيولينات المناعية مستوى قياس بوسابةالخلطية  المناعة مستوى عن التحري .3

IgM )والاصحاء. في مصول مجموعتي المرضى )المصابين بأمراض اللثة 

في مصول مجموعتي المرضى )المصابين  TNF-αمستوى عامل نخر الورم الفا  عن التحري .4

 والاصحاء. بأمراض اللثة(

المرضى  مجموعتي مصول في  IL-23و  IL-10 البين ابيضاضي مستوى عن التحري .5

 والاصحاء .   )المصابين بأمراض اللثة( 

التحري عن بعض العوامل المؤثرة على المرض كالجنس والعمر والتدخين والحشوات ونوع  .6

 مراض اللثة.الاصابة بأ

  



 الفصل الثاني : اسـتعـراض المـراجـع  4
 

 

 Literature Reviewاستعراض المراجع  2.

 The anatomy of Gumsتشريح اللثة :  2.1

 Maxilla والفك العلوي Mandibleتقع الاسنان على كل جانب من عظمي الفك السفلي        

 Periodontalلكل سن، يبطن السن برباط دواعم السن  Alveolusكلا العظمين لدية سنخ و

ligament  كما يحمي السنخ من الخارج بطبقة من نسيج طري يدعى اللثة فيستقر هذا النسيج ،

الذي تموضع بالسنخ ، root اجزاء وهي الجذر ةبدوره على العظم ، كما يقسم السن نفسة الى ثلاث

ظم تعرف بالملاط  والتي ترتبط به الياف رباط دواعم السن ، بالع شبيهكما يغطى الجذر بمادة 

ويعد الاخير  Crownانتقالية بين الجذر والتاج  وهي منطقة  neckالمنطقة الثانية تعرف بالعنق

كما  و .(Major  ،2017و  Stanley) Enamel الجزء البارز من السن الذي يكون مغطى بالمينا

 .(1-2في شكل )

 

 (. 2013واخرون ،  Tribble(: تشريح اللثة )1-2) الشكل         

كل من  التي تغطيهي طبقة من الانسجة المخاطية الرخوة ،  or Gums Gingivaاللثة         

لثة  ئينجز علىيمكن تقسيم اللثة  إذ،  و جذر السن وجزءً من عنقهالعظم السنخي  والرباط اللثوي 

متصلة  و لثة حرة ، وتعرف الاخيرة بانها الجزء البارز من اللثة وغير الملتصقة بالسن ، كما 

 sulcus or Gingivalتدعى المسافة بين اللثة الحرة والتاج بالشق اللثوي او التلم اللثوي 

crevice وي، تجري في هذه المسافة كميات قليلة من مادة سائلة تدعى بالسائل العنقي اللث 
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gingival crevicular fluid ،  تتكون اللثة من  طبقتين ، طبقة خارجية من الظهارة

epithelium  أو الظهارة المفصلية( وطبقة داخلية من   الظهارة التلمية او)ظهارة تجويف الفم

 . connective tissue (Eriksson   ،2017)النسيج الضام 

  periodontal diseaseامراض اللثة  2.2     

  Gingivitisتشمل أمراض اللثة الاضطرابات الالتهابية الشائعة المعروفة باسم التهاب اللثة       

، التي تسببها الميكروبات الموجودة  في الأغشية الحيوية  Periodontitisوالتهاب دواعم الأسنان 

Biofilm  تحطيم تحت اللثة ، وينتج عن ذلك استجابة مناعية والتهاب ، تؤدي هذه الاستجابة إلى

نهاية تقود الى فقدان الو الأنسجة المحيطة و الداعمة للأسنان ، وفي  الأغشية الحيوية تحت اللثة

 (.   2015واخرون ، Silva) الاسنان

يقتصر الالتهاب على الأنسجة الرخوة المحيطة  إذالتهاب اللثة هو مرض يصيب أنسجة اللثة ،       

بالأسنان في ظهارة اللثة والنسيج الضام ، ويعد الشكل الاكثر شيوعا في أمراض اللثة وغالباً 

 (.Cope  ،2011 و Cope) يحصل نتيجة عدوى بكتيرية 

التهاب ب تطور الى مرض اكثر خطورة يدعىيمكن أن ي علاج اذا ترك هذا المرض من دون         

 يمتد فيه اي،  periodontium الاسنانيؤثر على دواعم خطير هو مرض التهابي دواعم السن 

 و Periodontal ligament لرباط اللثوياوهي نسجة التي تحيط وتدعم الأسنان الالتهاب الى الأ

إلى  تدريجياً  ؤديا لم تتم معالجته قد ياذ ، alveolar bone م السنخيوالعظ Cementumالملاط 

 .impaired mastication (Chapple ،2014) ضعف المضغو tooth loss تساقط الأسنان

 . (2-2كما في الشكل )

 

 

  Infected gumsاللثة المصابةو Healthy gumsالفرق بين اللثة الصحية  :( 2-2الشكل )

(Fitzpatrick  ، 2009واخرون .) 
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 Epidemiology الوبائية 3.2

من حيث  11، ان امراض اللثة تحتل المرتبة  2016الدراسة التي اجريت في بينت          

 اوجدوفي دراسة  ،٪ حول العالم 50٪ إلى 20تتراوح نسبة انتشارها من   إذ ،حول العالم  اانتشاره

 اللثة بأمراض٪  في الاصابة 57.3شهدت  زياده حوالي  2010إلى  1990 ما بينان الفترة  كذلك

(Nazir   2020،واخرون.)  وفي دراسة وبائية اخرى لاحظهKashetty  ان   (2018 (واخرون

انتشارًا لدى الأشخاص ذوي الوضع الاجتماعي والاقتصادي المنخفض  أكثرتكون اللثة امراض 

وامكانية الاهتمام  الرعاية الصحية الذين تتوفر لديهم الدخل المرتفع يذومقارنةً بالأشخاص 

يصيب  أكثر من ان التهاب دواعم السن  (2012واخرون ) Ekeبينت دراسة  .الشخصي بأسنانهم 

. كذلك يعتبر هذا المرض هو  مليون شخص 100 يقارب٪ من سكان الولايات المتحدة أي ما 30

 65من البالغين الأمريكيين الذين تبلغ أعمارهم  1/4المسؤول جزئياً عن انعدام الأسنان الكامل في 

 ونيتأثر ٪ من السكان50وجد في أوروبا ان أكثر من و (.2015واخرون ، Dyeعامًا أو أكبر )

 (65-60) ٪ في الفئة العمرية85-70 بنسبة حوالي الامراض تلك ، مع تزايد انتشار اللثة بأمراض

 يظهرون( عامًا 64 -35مليون بالغ تتراوح أعمارهم بين ) 17الى 16في فرنسا أن من ف،  سنة

وفقاً لنتائج التحقيق الوبائي  (.2020واخرون، Caillet) علامات سريرية لالتهاب دواعم السن

 results of the Fourth National Oral Epidemiological) الفموي الوطني الرابع

Investigation)  من البالغين في  85في الصين ، تم اكتشاف نزيف عند الفحص في أكثر من ٪

ان الفقد المستمر للأسنان  ، يؤثر بشكل خطير على نوعية حياة المرضى  إذ عام ، 64-35سن 

٪ من سكان 11مليون شخص ) 700ويسبب عبء اجتماعي واقتصادي هائل يؤثر على أكثر من 

 Panفي جميع أنحاء العالم ) العالم( مما يجعلها واحدة من أكثر الأمراض المزمنة انتشارًا

، تكون أمراض اللثة  اشكالالبرازيل ، أن توزيع أشد  ريت فياج دراسةذكرت  (.2019واخرون،

 Leite)٪ 19.4 عامًا ، بنسبة انتشار بلغت(44-35)تتراوح أعمارهم بين الذين أكثر عند البالغين 

 (.2014واخرون ،

 disease Classification of periodontal    امراض اللثةتصنيف  4.2 

 Classification of gingivitis in terms تصنيف التهاب اللثة من حيث المسببات 1.4.2

of etiology 

  .( Jain،2020  و  Rathee )إلى خمسة أنواع  من حيث المسببات التهاب اللثة يصنف       
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  Plaque Induced Gingivitis اللويحةاللثة الناجم عن  التهاب  -1 

، والتي الاسباب الرئيسية لحدوث امراض اللثة  من (Dental plaqueاللويحة السنية ) تعد       

، يتراكم بشكل طبيعي على الأسنان، يتشكل عادة  (Biofilm)هي عبارة عن غشاء حيوي رقيق 

عن طريق استعمار البكتيريا التي تحاول الالتصاق بسطح السن الأملس ، قد تساعد هذه البكتيريا 

الفم من استعمار الكائنات الحية الدقيقة الضارة ، ولكن يمكن أن تسبب أيضًا تسوس في حماية 

، يمكن  بانتظام اللويحةعندما لا تتم إزالة بسبب سوء نظافة الفم والاسنان ،الأسنان ومشاكل اللثة، 

، عند قاعدة الأسنان   (Dental tartarعلى شكل يعرف بجير الاسنان او القلح )أن يتصلب 

بالفرشاة امراً شديد الصعوبة  فيصبح الوصول اليهالذي يكون لونه أصفر ،  رب من اللثة ،بالق

والجير في النهاية إلى تهيج اللثة ونزفها بسهولة ، مما يتسبب في التهاب اللثة حول  ةاللويح تؤدي،

 (. 2008 واخرون، Urzúa)قاعدة الأسنان

 المزدحمة الأسنانك من الاسنان صعوبة ازالتها او اللويحةفي تكوين  همتس بعض العوامل هناك     

crowded teeth ، او غير  الملائمةغير  الأسنان الاصطناعية، تركيب  المنحرفة تقويم الأسنان

 المنطقة التي يتم فيها سقوط، اً في اللثة التهابعند الاطفال يسبب أيضًا  اندفاع الأسنان مكتملة ،ال

ظ على الأسنان الدائمة نظرًا لصعوبة الحفا في المناطق التي تبرز فيها تزدادوكذلك  اللبنيةالأسنان 

 (.2007واخرون ،  Demirer) المناطق تلكنظافة الفم في 

نوع من البكتيريا ، تكون مسؤولةً عن بدء امراض  700تحتوي اللويحة السنية على أكثر من        

لخطوة الاولى في التهاب الدراسات ان ابينت  إذ (.2009واخرون ، Colombo)وتطورها اللثة 

 إذ (orange-complex Bacteria)بجراثيم المعقد البرتقالي  ما يدعىدواعم السن هو وجود 

 Prevotella intermedia  ،Prevotellaبكتريا )ة غرام كـغتتضمن جراثيم لاهوائية سالبة لصب

nigrescens  ،Parvimonas micra  و انواع مجموعةFusobacterium nucleatum    )

(Rams  و van ،2017 حالما تثبت هذه الجراثيم تبدا الخطوة التالية وهي وجود ما يدعى .)

 Treponema  ) الـ، الذي يتضمن بكتريا  (Red-complex Bacteria)بجراثيم المعقد الاحمر 

denticola ،Tannerella forsythia  و Porphyromonas gingivalis) (Suzuki 

ابرز ( P. gingivalisالاخيرة الذي يطلق عليها اختصاراً بـ ) تعتبر إذ ( . 2013واخرون ،

اً الممرض الرئيسي الذي يسبب التهاب تعتبر العامل إذالفم ،  في المجتمع البكتيري الموجودمكونات 

 . (1-2) الشكلكما موضح في  (. 2020واخرون ، Mei)اللثة  في

استنادًا إلى الفرضية القائلة بأن تراكم وظهور الأنواع البكتيرية في التلم اللثوي يمكن أن يكون        

بمثابة محفز لأمراض اللثة ، أجريت دراسات حاولت تحديد كيف يمكن للمضيف مقاومة الآثار 
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العامل  يطلبهمان ين اللتين الأساسيتتيالسم ان إذ،  المباشرة لهذا التحدي الميكروبي  الضارة

( القدرة على التمثيل الغذائي والتكاثر في أنسجة المضيف أو 1الممرض لإنتاج المرض هما: )

آليات دفاع العائل لفترة زمنية كافية للوصول إلى الأعداد  مقاومة( القدرة على 2عليها  و )

 (. Papapanou  ،2011و  Kebschull) مرضالالمطلوبة لإنتاج 

 Infectious Gingivitisالتهاب اللثة المعدي  -2

،  وجود عدوى أخرى في تجويف الفم ، مثل تسوس الأسنان الالتهاب سببه من  النوعهذا         

مسببات إلى تسلل خلايا البلازما في اللثة الحساسية تجاه للشديد اليمكن أن يؤدي رد الفعل كذلك 

ات )بعض مكونالمواد المسببة للحساسية  تسبب ، التهاب اللثة بخلايا البلازما وينتج عن ذلك

وقد وجد من ، اللثة  اً فيالتهاب(   الفلفل الأحمر والنعناع والقرفة  ومضغ العلكة ومعجون الأسنان 

 local) للأنسجةالموضعية الإصابات خلال الدراسات ان التهاب اللثة المعدي يحصل نتيجة 

tissues)  المكسورة وما تحيط به من الاسنان(fractured teeth ) ترميمات الاسنان و

(overhanging restorations )  من طقم الأسنان المتمددةوالحواف المفرطة 

(overextended flanges of the denture) مع تصميم جسري بنية الاسنان الخاطئة ، و

 .(Cope ،2011 و Cope)للأسنان  رديء

  Nutritional Gingivitisالتهاب اللثة الغذائي  -3

من  زائدةتناول كمية و Cبسبب نقص فيتامين يحدث هذا النوع من التهاب اللثة         

 Omega-3 fatty) الدهنية 3أحماض أوميغا  (Omega-6) 6الكربوهيدرات وزيادة نسبة أوميغا 

acids)  عملية الالتهاب تسببيمكن أن (Bosma  ، 2012واخرون). 

 Hormonal Gingivitis لتهاب اللثة الهرمونيا -4

انقطاع الطمث  والدورة الشهرية  والبلوغ  وأثناء الحمل في  يحدث هذا النوع من التهاب اللثة       

بينت  وقد اذ تصبح خلالها اللثة أكثر حساسية ، مما يزيد من خطر الالتهاب ، ، العلاج بالستيرويد و

المسؤولة الحمل هي الدراسات ان الزيادة الحاصلة في مستوى الهرمونات الجنسية الأنثوية اثناء 

في سن  يحدث التهاب اللثة كذلك . (2013واخرون ، Emmatty)عن التسبب في التهاب اللثة 

ان سبب حصول (، puberty gingivitis)بـ يعرف الذي و  اللويحةبدون وجود حتى البلوغ 

الاستروجين  هرمونية )مستقبلات  سيتوبلازم خلايا اللثة ،تهاب الهرموني امتلاك الال

 .(2020واخرون ، Nardi)خلال فترة المراهقة  (، تعزز ذلكوالتستوستيرون

 Drug-Induced Gingivitisاللثة الناجم عن الأدوية  التهاب -5

التهاباً في اللثة ، كاثار  الجهازيةفي علاج الامراض يسبب تناول بعض الادوية المستخدمة        

 (calcium channel blockers) والمستخدم في نوبات الصرع  phenytoinمثل جانبيه 



 الفصل الثاني : اسـتعـراض المـراجـع  9
 

 

عوامل  و (anticoagulants)مضادات التخثر وفي الذبحة الصدرية وارتفاع ضغط الدم  المستخدم

 oral contraceptive) الحمل الفموية موانع و( fibrinolytic agents) برينفالانحلال 

agents) مثبطات الأنزيم البروتيني و (protease inhibitors)  فيتامين  اخيراً وA ونظائرها 

(analogs، ) النواتج العرضية يعُتقد أن الآلية الكامنة وراء التهاب اللثة هي قدرة  اذ

(metabolites) هذه الأدوية على تحفيز تكاثر الأرومات الليفيةل (Fibroblastsمما ، ) الى يؤدي 

تراكم إلى  (extracellular matrix) النسيج خارج الخلية وتحطيم تخليقعدم التوازن بين 

التهاب  حصول وهذا بدوره يؤدي إلى وخاصة الكولاجينهذا النسيج  البروتينات غير الناضجة في

 .(2020واخرون، Lauritano  ) اللثةفي 

 Classification of gum disease in شدة المرضتصنيف امراض اللثة من حيث  2.4.2

terms of disease severity 

عدة اشكال مختلفة وهي الى ، اللثة  امراض( ، 2010في عام ) Cullinanو  Armitage صنف  

 -كالاتي :

 Acute gingivitis(  Ag) التهاب اللثة الحاد -1

 هذا الالتهاب علاجيمكن ،  بعدوى معينة أو بكائنات دقيقة أو رضوضيرتبط التهاب اللثة الحاد  

 (.2020واخرون ،  Mann)إذا تم تحديده  ، المبكرة وبمراحله بسهولة

 Chronic gingivitis  (Cg) التهاب اللثة المزمن  -2

، وانتشاراً خصوصا عند الاطفال  يعتبر الشكل المزمن لالتهاب اللثة من اكثر الانواع شيوعًا      

 ،عند الفحصفي تورم أنسجة اللثة وتحولها إلى اللون الأحمر والنزيف بسهولة  تتميز اعراضهاذ 

مسؤولة عن إحداث والالمؤيدة للالتهابات ،  الحركيات الخلويةوهو مرتبط برد فعل التهابي على 

  . (2013واخرون ، Shimadaتوازن بين الاستجابات المناعية الخلطية والخلوية )

  Acute periodontitis(  APالتهاب دواعم السن الحاد )   -3

السن على نطاق واسع ثاني أكثر أنواع أمراض الأسنان شيوعًا في جميع  يعتبر التهاب دواعم

٪ من السكان في الولايات المتحدة ، و 50-30أنحاء العالم ، بعد تسوس الأسنان ، ينتشر بنسبة 

 (.2018واخرون ،  Caton) ٪ فقط من الحالات هي أشكال حادة من المرض10حوالي 

 Chronic periodontitis(  CP) المزمن التهاب دواعم السن -4

يكون اكثر  لذلك ، ومن دون المبطيء ب يتطور ،  لالتهاب دواعم السن الشكل الاكثر شيوعاً  هو      

،  generalized Aggressive periodontitis العامعدواني دواعم السن ال انتشاراً من التهاب 

من سكان  عامًا 90-30من عمر ٪ من البالغين 35 يزداد انتشاره مع تقدم العمر، فوجد حوالي

ما يقرب من يؤثر على  هووجد ان .(Walker ،2010 و Shaddox)صابين به م الولايات المتحدة
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٪ من سكان العالم ، ويمثل واحدة من الأمراض الالتهابية الأكثر شيوعًا عند البشر ، على مدى  50

عامل خطر محتمل لأمراض بوصفة السن  التهاب دواعم ان دعمتالعقدين الماضيين ، أدلة متزايدة 

ان انتشار  .(2017واخرون ، Kinane) جهازية متعددة كــ أمراض القلب والأوعية الدموية

٪ من 50-25السن يكون اعلى بنسبة  أمراض القلب والأوعية الدموية لدى مرضى التهاب دواعم

٪ من احتشاء عضلة القلب 25-20الأشخاص الأصحاء ، كما وجد  ان لديهم مخاطر أعلى بنسبة 

myocardial infarction وخطر الإصابة بسكتة دماغية ، Cerebrovascular accident 

 .(2014واخرون ، Bartova) ٪17أعلى بنسبة 

 Aggressive periodontitis(AgP)السن العدواني   التهاب دواعم -5

 المراحل ويظهر فياسرع  تقدم لان له معدل، CPدواعم السن  لتهابالشكل المعاكس لا هو       

 ويؤثر على، الذين يتمتعون بصحة جيدة والمراهقين يؤثر على الشباباذ ،  المبكرة  العمرية

للعظم سريع بفقدان  الالتهاب يتميز هذا ، عام 30الصحة الجهازية  للأفراد الذين تقل أعمارهم عن 

 عندها فيدعىموضعياً  ان يكون اما تأثيره ، ةالاسنان الدائممن حول اكثر من سن  السنخي

 ةالدائم يبدا عادة عند الاضراس والقواطع و ،AgPالعدواني الموضعي  السنالتهاب دواعم بــ

العدواني التهاب دواعم السن يدعى حينها بالمجاورة ة الاسنان الدائمليشمل معظم يتطور  و ، الاولى

 في الاخير يبدأ .( Ower) ،2019؛  (2015واخرون ، Joshipura)  AgP generalized العام

بسبب  سريعاً للرباط اللثوي والعظم السنخي ضرراً  يسبباذ ، بأكملهسن البلوغ ويصيب الفم 

وفقدانها في وقت  تفكك الأسنانفي  يسببفي النهاية يمكن أن  ،الجيرو للويحة السنيةالتراكم الثقيل 

اكبر من يحدث بنسبة  ، ،إذا لم يتم تشخيصه في المراحل المبكرة وعلاجه بشكل مناسب رمبك

 . (Nandakumar،2012 و Roshna)  ٪30بحوالي  الموضعي

     Necrotizing periodontal diseasesأمراض اللثة الناخر   -6

الداعمة مجموعة من الحالات التي تشترك في نمط ظاهري مميز حيث تنخر اللثة أو الأنسجة      

 necrotizing ulcerativeتنقسم الى  التهاب اللثة الناخرالاصابة موقع  ، وعلى اساسللأسنان 

gingivitis   الناخروالتهاب دواعم السن necrotizing ulcerative periodontitis   والتهاب

، ان السبب الرئيسي لأمراض اللثة الناخر هو العدوى  necrotizing stomatitisالفم الناخر

 و .Selemonas  spp و .Treponema species spp كل من التي تشمل، الميكروبية 

Fusobacterium  spp.   وPrevotella intermedia  (Kwon ، 2016واخرون . ) 

 Human  Immunoــ ب كالإصابةلهذا المرض مسببة  اخرى ثانوية عواملتوجد       

deficiency Viruses  (HIV )ؤدي هذه تاذ  ، وسوء التغذية وقلة النوم والتوتر والتدخين

 متنوعة يؤدي إلى تغيرات مرضيةمما للاستجابة المناعية للمضيف  التنظيمالعوامل إلى انخفاض 
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تؤدي الزيادة السريعة لمثل هذه الميكروبات إلى ظهور علامات وأعراض سريرية ،  في اللثة

 Freitas)الاسنان والالم ونزيف اللثة حول السن  ما بينللمرض ، منها قرحة ونخر حاد مميزة 

 (.2018واخرون ، 

  Periodontal abscesses دواعم الاسنانخراجات  -7

يحدث الخراج في  ،انسجة اللثة  فيهي عدوى قيحية موضعية تنطوي على ابعاد اكبر        

يمكن تصنيف خراج دواعم الأسنان اعتمادًا على مسارها و تلفة ولأسباب مختلفةأماكن مخ

 ،لجيب دواعم السن ةً قمياً ومجاور ويمتد الخراج  وعددها وموقعها ومعاييرها المسببة

 أو معالجة سابقة للأسنان، أو إصابة ، عادةً ما يحصل نتيجة عدم معالجة تجويف الأسنان 

(Singh  وSaxena  ،2015 .) 

اللثة  الحاوية على الأوعية الدموية  اذ انيحدث نتيجة غزو البكتيريا  للب الأسنان،       

والأعصاب والأنسجة الضامة ، يمكن أن تتسبب العدوى البكتيرية في حدوث تورم والتهاب في 

 Herreraوحمى وتورم وغيرها )اعراضه الم حاد ومستمر ونبض بعض طرف الجذر ، تشمل 

 (. 2018واخرون ،  

 Factors Effect Gingivitis اللثة التهابالعوامل المؤثرة في   5.2

وجد ان هنالك عوامل عديدة تساهم في تطور المرض وقابلية الإصابة به، بسبب عدم        

  Isolaضيف )التوازن بين تلك العوامل والنسبة العالية من البكتيريا الممرضة والية دفاع الم

 ومن هذه العوامل : (. 2020واخرون ،

  Smokingالتدخين  1.5.2

تسبب بعض العادات الشخصية للمريض كـ التدخين ومضغ التبغ الإصابة بالتهاب دواعم     

إلى قوي السن اكثر بثلاث مرات من غير المدخنين ، اذ تظهر الدراسات وجود ارتباط متوسط 

بين التدخين والتهاب دواعم السن ، اذ يفقد المدخنون عظام الاسنان بمعدل أسرع من غير 

ويرجع ذلك إلى تأثير النيكوتين على الدورة الدموية ، والذي بدوره يقلل من إمداد المدخنين ، 

الدم واستهلاك الأكسجين عن طريق الهيموجلوبين ، مما يؤدي بدوره إلى إعاقة قدرة الجسم 

،  Bhardwajو Bone Resorption (Groverعلى مكافحة العدوى وارتشاف العظام 

 ( .2020واخرون،   Jiang( ؛) 2013

يعتبر تدخين السجائر من اهم عوامل الخطر البيئة والتي ترتبط ارتباط وثيقاً ليس فقط      

استجابة المضيف بما في  بالمخاطر وانما بتشخيص التهاب اللثة ايضاً ، اذ ان التدخين يغير

ذلك وضيفه الاوعية الدموية وانشطة العدلات والتعبير عن الخلايا الظهارية وانتاج الاجسام 

-Interleukin-23 ILو Interlukine-10 (IL-10 ) كالـ المضادة واطلاق السايتوكين 

https://www.researchgate.net/profile/Amit_Bhardwaj19
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-Alوالوسائط الالتهابية ) Tumor Necrosis Factor-alpha (TNF-α)و ( (23

Ghurabi  ،2013. )  كذلك بينت الدراسات ان احتمالية اصابة المدخنين بأمراض اللثة  من

سبع الى ثمان مرات اكثر من غير المدخنين ، اذ تكون شدة أمراض اللثة لديهم اعلى ، يسبب 

وجود النيكوتين في الدم إلى تضيق الأوعية بسبب إفراز الأدرينالين و نورادرينالين 

(adrenaline/ noradrenaline هذا التضيق الوعائي يمنع المغذيات من الوصول إلى، )

 (.2018واخرون ، Gunepinأنسجة اللثة )

في الختام ، سواء كانت الحرارة المباشرة من السيجارة ، أو الاستجابة الفعالة للأوعية من       

لية التي يؤدي بها النيكوتين ، أو تغيير في استجابة المضيف لمسببات أمراض اللثة ، فإن الآ

التدخين إلى فقدان التعلق غير معروفة حالياً ، و لم يقتصر التدخين على أنه يزيد من شدة 

أمراض اللثة فحسب ، بل يقلل أيضًا من استجابة أنسجة اللثة للعلاج اللثوي ، مما يؤدي إلى 

الدراسات المنشورة زيادة معدل الإصابة بأمراض اللثة و من الواضح أن هناك عددًا كبيرًا من 

التي تربط بين أمراض اللثة وفقدان الأسنان والمظاهر الجهازية  والتي تشمل زيادة خطر 

الإصابة بمرض الشريان التاجي و داء السكري و ضعف العظام والأطفال حديثي الولادة و 

أن ذوي الوزن المنخفض عند الولادة ، علاوة على ذلك ، فقد ثبت في العديد من الدراسات 

الإقلاع عن التدخين يؤدي إلى تحسين صحة اللثة وتحسين الاستجابة لعلاج اللثة ، وبالتالي 

 (.www.dentistryiq.com/dental-hygieneتحسين الصحة العامة )

    Systematic diseases الامراض الجهازية  2.5.2

وسوء التغذية  و هشاشة العظام   HIV مثال السرطان و فايروس نقص المناعة البشري      

osteoporosis ومرض السكري Diabetes  اذ يعتبر الاخير عامل خطر رئيسي للإصابة ،

بالتهاب دواعم السن، اذ تزداد قابلية الإصابة بالالتهاب بحوالي ثلاثة أضعاف لدى مرضى 

هاب دواعم السن السكري، اذ ان هنالك علاقة واضحة بين درجة ارتفاع السكر في الدم وشدة الت

(Preshaw  ، 2012واخرون.) 

  Genetic factorsالعوامل الوراثية  3.5.2 

يعتبر و ، Hereditary Gingival Fibromatosisمثال الورم الليفي اللثوي الوراثي      

التاريخ العائلي للفرد كذلك عامل مؤثر على المرض ، اذ وجد ان الاشخاص الذين أصيب احد 

 . (2017واخرون ،  Wankhede) بالتهاب اللثة يكونون أكثر عرضة للإصابة به أيضًاابويهم 

  Age العمر  4.5.2

يعتبر العمر من العوامل المهمة و المرتبطة بانتشار وشدة امراض اللثة ، اذ أكدت      

الدراسات ان خطر الإصابة بالتهاب اللثة يزداد مع تقدم العمر، ففي دراسة وبائية ، و وجد ان 
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٪ ثم 73٪ يليهم البالغون 82اعلى معدل انتشار لأمراض اللثة المزمنة في كبار المسنين 

 ( .2017واخرون ، Tadjoedin( ؛ )2020واخرون ،  Nazir٪ )59المراهقون 

  Sexالجنس  5.5.2 

وجد ان التهاب دواعم السن يعتبر الجنس من العوامل المرتبطة بانتشار امراض اللثة ، اذ        

تم تفسير التفاوتات في صحة  ، ٪39٪ مقارنة بالإناث 57لديه نسبة انتشار أعلى بين الذكور 

الفم بين الجنسين من خلال العوامل الاجتماعية والاقتصادية ، المستوى التعليمي وكذلك الرعاية 

، اذ ان الإناث تميل إلى اتباع أنظمة عناية والحفاظ على نظافة وصحة الفم  والاسنان الوقائية 

ة ان العوامل  المهمة الاخرى ذلك بينت هذه الدراس أضافة الى بشكل أفضل من الذكور ،

في امراض اللثة كـالسكري والتدخين ، لا يبدو انها تختلف اختلافاً كبيرًا بين الجنسين ،  الاسهام

٪ لدى الاناث ، بينما يبلغ 9.2٪ لدى الذكور و 9.8اذ يبلغ معدل انتشار مرض السكري بنسبة 

، كذلك يلعب الجنس دورًا مهمًا في ٪  بين الاناث 14.8٪ بين الذكور و 18.8انتشار التدخين 

مخاطر اللثة ، على وجه التحديد ، عندما يقتصر التحليل على فئة التهاب دواعم السن المزمن 

(Chronic periodontitis يكون الرجال أكثر عرضة للخطر مقارنة بالنساء ، )

(Ioannidou ،2017.) 

 ( stages of gingivitisالتهاب اللثة ) تطور مراحل  6.2

 مختلفة تطور التهاب اللثة الى اربع مراحل مره ، لأول (1976) عام  Schroede و  Pageقسم 

 -وكما يلي : قبل أن تتطور إلى التهاب دواعم السن ، بناءً على النتائج السريرية والنسيجية

، تظهر بعد يومين  المرحلة الأولى من التهاب اللثة هي: (Initial lesion) الآفة الأولية 1.6.2

، ويكون عندها موقع الالتهاب من النوع  لثة السليمة ثلث الفي  اللويحةإلى أربعة أيام من تراكم 

الظهارة وجزء كبير من النسيج  و( في كل من التلم اللثوي localized gingivitisالموضعي )

 (endothelial cells) باستجابة الكريات البيض والخلايا البطانية المرحلة  تتميز هذه،  الضام

من الناحية ، اللثة لالتهابهذه المرحلة خالية من أي علامات سريرية تكون  اللويحة السنية واتجاه 

، التي  (Neuropeptides) تتمدد الأوعية الدموية المحلية استجابة للببتيدات العصبيةالنسيجية 

  (. Kayal  ،2013) البكتيريةالأيضية  النواتج  اتجاه الحركيات الخلويةتنتجها 

بعد عدة أيام من تراكم اللويحات ، يزداد عدد الأوعية  (:Early lesionالآفة المبكرة ) 2.6.2

في موقع  مما يؤدي الى زيادة العدلات ،(dentogingival plexus) الموجودة في الضفيرة اللثوية

 و نزيف اللثة والاحمرار مثل  العلامات السريرية لالتهاب اللثة  ظهور عندها بدأ ي، اذ الالتهاب 

 .(2009واخرون ،  Lang)يتم تنشيط بروتينات المتمم  ، و اللثوي العنقي زيادة في السائل
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، يستمر  اللويحةمع استمرار التعرض لبكتيريا  (:Established lesion) المثبتةالآفة  3.6.2

تتميز هذه المرحلة بالتحول من الاستجابة المناعية تعزيز الاستجابة الالتهابية في أنسجة اللثة، اذ 

 Acquired) إلى الاستجابة المناعية المكتسبة (innate  immune response)الفطرية

immune) ،  لخلايا االكولاجين في هذه المرحلة مع زيادة في عدد  انحلالهناك زيادة في نشاط

سريرياً  يمكن رؤية التغيرات في لون ، البلازما والخلايا اللمفاوية التائية والبائية الخلايا و البلعمية 

يتم تصنيفها تحت المرحلة المتوسطة إلى الشديدة من التهاب  ، ومحيط اللثة بسهولة مع نزيف اللثة

ر إلى مرحلة أكثر تحطيماً وهي ،  قد تظل هذه المرحلة مستقرة لأشهر أو لسنوات وقد تتطواللثة

 .(Major ،2017 و Stanley) الافة المتقدمة.

إلى التهاب  من التهاب اللثة  تقالان مرحلة تمثل: (Advanced lesionالافة المتقدمة ) 4.6.2

تبدأ التغيرات الالتهابية والعدوى ،  (attachment loss) تميز بفقدان التعلق، ت دواعم السن

أربطة اللثة والعظم السنخي  والبكتيرية في التأثير على الأنسجة الداعمة للأسنان والبنى المحيطة 

 ترشيح (. 2014واخرون ،  Syndergaard) ، وفي النهاية فقدان الأسنان تحطيمهامما يؤدي إلى 

(infiltrate) إلى انتشار مظاهر ، يؤدي  إلى عمق النسيج الضام (خلايا البلازما )الالتهابية  الخلايا

القميه ألياف الكولاجين و المزيد من الهجرة كما يحصل ضرر في  وضرر الأنسجة ،الالتهاب 

يتعمق الجيب ويستمر   ( ،apical migration of junctional epithelium) للظهارة المفصلية

في هذه المرحلة ، يحدث فقدان التعلق   ،معي في بيئة لاهوائيةفي النمو بشكل ق الغشاء الحيوي

 . (3-2كما في الشكل ) . (Lappin   ،2001 و Kinane) بالنسيج الضام وفقدان العظام

 

 (. 2019واخرون ،  Muñoz-Carrillo(: مراحل تطور التهاب اللثة )3-2الشكل )
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 Treatmentالعلاج  7.2

 ، اذالتشخيص مبكرًا ، وإذا كان العلاج سريعًا وسليمًا ، يمكن عكس التهاب اللثة بنجاح تمإذا        

، يشمل العلاج الرعاية من قبل طبيب أسنان ، وإجراءات المتابعة التي يقوم بها المريض في المنزل

أدوات  استخدام الطبيب بوساطةيتم تحقيق ذلك  و علاج هو تقليل الالتهابالمن  الهدف الأساس فان

يمكن السيطرة على التهاب اللثة  في مراحله الأولى   و مختلفة لإزالة رواسب اللويحات السنية

، الذي يتضمن تنظيف الأسنان بالفرشاة  اليومي نظافة الفم برنامجبسهولة إذا بدأ المريض في اتباع 

 .(2005واخرون ، Pozo) استخدام الخيط و في التنظيف بشكل منتظم مع التقنية الصحيحة المتبعة

  immune system الجهاز المناعي.8 2

التي تعمل مع بعضها ، والاعضاءوالانسجة  الخلاياشبكة من نظام معقد يتكون من  هو       

عن طريق تحديد وقتل هذه  ، المسببات  المرضية لحمايته من داخل جسم الكائن الحي البعض

 والخلايا السرطانية كل من والتي تشمل ،  الغازياتالجسم بيئة مثالية للعديد من  يوفرالمسببات ،اذ 

، والديدان ،  الفيروسات و، الطفليات  و، الفطريات و  ،البكتريا ك السموم والجسيمات الغريبة

الكائنات الغريبة عنه  و أنسجته الحيوية خلايا الجسم السليمة وبين فالجهاز المناعي السليم يميز 

الاستجابة ، اذ تسمى الاستجابة لهذه الاجسام الغريبة بــ  التي تسبب له المرض،

 .(Soveral  ،2014و Branco-Castelo) )( responsemmune( المناعية

  Immune responseالاستجابة المناعية  عامة عن نظرة 9.2

أو مادة دخلت الى  فيروس او بكتيريا مع لجسمل ينظام المناعال تفاعل هيالمناعية  ستجابهالا     

على  رد مناعة الجسم ستجابة المناعةالاف عليها بأنها مادة غريبة عنه ، اذ يفُهم من الجسم وتعر

 innate  immuneتقسم  الى الاستجابة المناعية الفطرية اذ  .(Brodin ،2020دخيل يهدده )

response  او التكيفية   والاستجابة المناعية المكتسبةAcquired or Adaptive immune 

response Pulendran) و  Ahmed  ،2006).  

م الى ثلاث اجزاء تنقسبالجسم منذ الولادة ، و هخط الدفاع الأول ، موجود هيالمناعة الفطرية       

الحواجز وكالجلد والاغشية المخاطية  Physical barriers اساسية ، وهي الحواجز الفيزيائية

 نظام بروتينات مثل البروتينات والاملاح والدهون و كالأنزيمات chemical barriers الكيمائية

 تتمثل التي (cellular barriers)الحواجز الخلوية اخيرا و ، Complement system المتمم

تستطيع الكشف عن وجود أي جسم غريب وتهاجمه بعملية البلعمة التي مجموعة من الخلايا ب

Phagocytosis ريةي، كـالخلايا التشج  Dendritic cells( (DCs الخلايا الطلائية و

epithelial cell  الخلايا القاتلة الطبيعية ،Natural  killer cell (NK )خلايا البلعم و 

تتميز  (.2017واخرون ، Gasteiger)  monocytesوالخلايا الوحيدة  macrophageالكبير

https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%86%D8%B3%D9%8A%D8%AC_%D8%AD%D9%8A%D9%88%D9%8A
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%86%D8%B3%D9%8A%D8%AC_%D8%AD%D9%8A%D9%88%D9%8A
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%86%D8%B8%D8%A7%D9%85_%D8%A7%D9%84%D9%85%D9%86%D8%A7%D8%B9%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%D9%83%D8%AA%D9%8A%D8%B1%D9%8A%D8%A7
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%D9%83%D8%AA%D9%8A%D8%B1%D9%8A%D8%A7
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%81%D9%8A%D8%B1%D9%88%D8%B3
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%81%D9%8A%D8%B1%D9%88%D8%B3


 الفصل الثاني : اسـتعـراض المـراجـع  16
 

 

المناعة الفطرية بسرعة استجابتها ، والعمل بطريقة غير متخصصة، اي انها تستجيب للكثير من 

الى عدم قدرتها على تكوين خلايا الذاكرة ، لذلك فان استجابتها  بالإضافةالمسببات المرضية ، 

 (. 2013واخرون ،  Ebersoleلنفس المستضد في كل مرة تبقى نفسها )

حياة الكائن الحي بعد تعرضه للممرضات  خلالهي المناعة التي يتم اكتسابها  المناعة المكتسبة      

 أي ان كل خلية او جسيم تابع لها يستطيع العمل ضد مستضد  ، ، اذ تتميز بتخصصها العالي

antigen  نها تختلف من فرد الى فرد اخر،  كما انها قادرة إف الفطريةممرض واحد ، خلافا للمناعة

على انتاج خلايا ذاكرة مما يجعل استجابتها للمؤثر ذاته في المرة الثانية اسرع ، تشمل مكونات 

( والخلايا البائية (T-cellsالخلايا التائية  والمناعة المكتسبة انواع  خاصة من كريات الدم البيضاء 

 ((B-cells  سة من الخلايا اللمفاوية مستمدة  من الخلايا الجذعية والتي تنشا من وهي انواع رئي

 المناعة الخلطية ن منفصلتين ، الاولي تعرف بــليتي، تتضمن المناعة المكتسبة ا نخاع العظام

Humoral Immuneالمناعة الخلوية الاخرى تعرف بـالتي تشارك فيها الخلايا البائية ، و

mmunityI ellularC ( التي تشارك فيها الخلايا التائيةWalter-Roth  ، 2014واخرون). 

  and Cellular Immunity Humoralوالخلوية  الخلطية المناعة 1.9.2 

لوجود الميكروبات خارج الخلايا   نتيجةالمناعة التي يكتسبها الجسم ب تعرفالخلطية المناعة         

 التائية تنشيط الخلايا هذه الاحداث ، يتوسطتتضمن سلسلة من الاحداث ،  ، اذ  اللمففي الدم او  ،

 بمجرد انوتنشيط الخلايا البائية ،  الحركيات الخلويةإطلاق  وHelper T-cell (Th )المساعدة 

خلايا ال عديدة من اً نسخلتعطي  مقسنتثم  ، تصبح نشطة ،مستضد ميكروبي تواجه الخلايا البائية 

كميات هائلة من الأجسام المضادة  التي بدورها تنتج ، plasma cells يةالبلازم

 .(Pepper ،2018 و Sebina) معين مستضدل المخصصة

على الرغم من كون الأجسام المضادة وسيلة الدفاع الرئيسة في جسم العائل ضد طيف واسع       

إلا أنها غير فعالة في حالة الإصابة بالعوامل الممرضة الداخل  من الميكروبات ،

، اذ يمنع وجود الميكروب داخل الخلايا من وصول الأجسام   intracellular  pathogens خلوية

و أما تأثيرها في الإصابة  وينحصر تأثيرها في منع الإصابات اللاحقة بالميكروب ،  يه ، المضادة إل

في الوقت الذي تظهر فيه الأجسام المضادة يكون الميكروب قد انتشر  لأنالأولية فيكون شبه معدوم 

لايا واستوطن مما يجعلها غير فعالة ضده ، عندها يبدأ دور المناعة الخلوية في القضاء على الخ

  (.McLaren ،2020و  Shepherd)حولها  الموجودة، لحماية الخلايا السليمة المصابة 

 الميكروب من قبل الخلايا بابتلاع، مجموعة من الاحداث تبدأ المناعة الخلوية  تتضمن        

هذه  ، اذ تقوم  البلعم الكبيرمنها خلايا  Antigen presenting cells(APC)  المقدمة للمستضد

عبر  المستضد هذا تتعرف الخلايا التائية على  لكي بهضم الميكروب وتقديمه على سطحها ،الخلايا 

https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%D8%A8%D8%AA%D9%8A%D8%AF%D8%A7%D8%AA_%D9%85%D8%B6%D8%A7%D8%AF%D8%A9_%D9%84%D9%84%D9%85%D9%8A%D9%83%D8%B1%D9%88%D8%A8%D8%A7%D8%AA
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%D8%A8%D8%AA%D9%8A%D8%AF%D8%A7%D8%AA_%D9%85%D8%B6%D8%A7%D8%AF%D8%A9_%D9%84%D9%84%D9%85%D9%8A%D9%83%D8%B1%D9%88%D8%A8%D8%A7%D8%AA
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D9%88%D9%84%D8%AF_%D8%B6%D8%AF
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D9%88%D9%84%D8%AF_%D8%B6%D8%AF
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 عندها تنقسم، الحركيات الخلوية بتفاعل معين يتضمن اطلاق،  مستقبلات موجودة على سطحها

النهاية   صة للقضاء على الجرثوم ، فيالمؤثرة ، المخص الخلايا التائية الى عدة نسخ من الخلايا

 Ebersole) (Mummery cellsبخلايا الذاكرة ) ما يعرفمن هذه الخلايا مكونه  بقى عدد قليلي

،2003.) 

 Thمنها الخلايا التائية المساعدة من الخلايا ، مجموعات فرعية فريدة الخلايا التائية  تتضمن        

خلايا التائية  في تعديل ل، اذ تشارك ا Cytotoxic T cell  (Tc)والخلايا التائية السامة 

تحفيز إطلاق ، تخليق الجسم المضاد حث التعاون مع الخلايا البائية في  ،الاستجابات المناعية 

المساعدة في القضاء على العديد من  وللاتصال الخلوي لتنشيط الخلايا البلعمية  الحركيات الخلوية

عظم الخلايا التائية المنتشرة عن مجموعة من مسببات الأمراض داخل الخلايا ، اذ تعبر م

 Cluster of differentiation (CD)  او كتلة التمايز تعرف باسم عناقيد التمايز المستقبلات

 Tc (Singhعلى  CD8 وTh على  CD4 و  CD3و CD2 المنتشرة على سطحها ، منها 

 .(2012واخرون ، 

               اللثة في امراضالاستجابة المناعية دور 10.2

 Role immune response in periodontal disease  

يمثل تجويف الفم بوابة لمجموعة واسعة من التحديات الميكروبية ، اذ تقدم هذه البيئة         

مجموعة متنوعة من المنافذ ، بما في ذلك الغشاء المخاطي للفم واللسان وسطح الأسنان والتلم 

الفم السليم يوجد توازن في اعداد الكائنات الجرثومية  ميكروبية فريدة  ، ففي اللثوي ، لإنشاء بيئات

Bacterial Organisms  التي تتنافس فيما بينها ، اذ يعمل المضيف على المحافظة على ،

التوازن داخل تجويف الفم ، عن طريق مجموعة مختلفة من  أنظمة الاستجابة المناعية ، والتي 

، والتي تعمل جميعها والجهاز المناعي لأنسجة اللثة   اللعاب والمصل مترابطةتمثل ثلاثة كيانات 

في الحفاظ على هذا التوازن ، كما اثبت ان السائل العنقي اللثوي وانسجة اللثة تحتوي على مجموعة 

معقدة من الجزيئات والخلايا المناعية الفطرية والمكتسبة  ، التي تساهم في تعزيز تفاعل المضيف 

                   . (Veleva-Manchorova  ،2020و  Karteva) البكتيريا وفي التوازن الصحي للفممع 

جود مجموعة من الجزيئات في السائل العنقي اللثوي ترتفع نسبتها مع بينت الدراسات و         

-interleukin-1beta (IL( و  IL-1 α) interleukin-1alpha و IL-10 وهيمراض اللثة، ا

1β )وinterleukin-8 (IL-8 )و interleukin-6 (IL-6 )خلايا نمو عامل  وT  بيتا

Transforming Growth Factor-beta (TGF- β) بروتين الجذب الكيميائي وحيد الخلية و-

1Monocyte Chemoattractant Protein-1 (MCP-1)  ألفا ينخر الورمالوعامل  (TNF- 

α)  ، بالإضافة إلى ذلك أظهرت العديد من الدراسات وجود مستويات مرتفعة من مجموعة من
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 C-reactiveمثل بروتين سي التفاعلي  Acute-phase proteinsبروتينات الطور الحاد 

protein (CRP) (Patel  ،2020.) 

 منةالممرضات المسببة للأمراض المز منعمن استجابة المضيف هو  الغرض الرئيس        

يمكن أن تسبب البكتيريا  و  التهاب دواعم السن  ،  اذ تكون الاستجابة الالتهابية جزءًا من المشكلةكـ

 والسموم الداخلية  collagenases الانزيمات بوساطةالغازية تلف الأنسجة اللثوية  ، بشكل مباشر 

endotoxins  وتتميز العملية  المناعيةستجابة الاغير مباشر من خلال إثارة  وبشكل،  تنتجهاالتي ،

من مستوى  التي تحدالكريات البيض   infiltrationبترشيح الالتهابية التي تحدث في أمراض اللثة 

 عدد من العوامل التي تعزز تجنيد توجدالغزو البكتيري وفي نفس الوقت قد يكون ضارًا بالأنسجة، 

recruitment  الكريات البيض ، بما في ذلك المنتجات البكتيريةbacterial products  و

بين الاستجابات المناعية  cross-talkالاشارات المتبادلة  و cytokines الحركيات الخلوية

  lipid mediatorsوسطاء الدهون  ، Chemokinesالجواذب الكيمياوية  ،الفطرية والتكيفية 

 (.2019واخرون ، Muñoz-Carrillo) complement والمتمم

على الرغم من ان الاستجابة المناعية قد تبدو متشابهة ، إلا أنها في أنسجة اللثة تختلف            

في الغالب ، يرجع هذا إلى التشريح الفريد ، تمامًا عن تلك التي تظهر في أماكن أخرى من الجسم 

الظهارة  بوساطةتجويف الفم  مفصول منضام  للثة والطابع الفريد للعدوى، اذ ان النسيج ال

قدرة حركية يمكن ملاحظتها  تكون رقيقة نفاذة لها التي junctional epithelium المفصلية

تسمح بتدفق السموم البكتيرية والوسائط الالتهابية ، اذ تشير ، رائقة السوائل للخلايا و ال  بالنسبة

اللثة تحدث استجابة لاتحاد  مجموعه من الميكروبات دراسات إلى أن العملية الدفاعية في ال

( biofilmالموجودة على سطح السن مع بعضها البعض لتشكل مستعمرات في الاغشية الحيوية )

Ge) ، ان كل ذلك يتناقض مع معظم الالتهابات الأخرى ، اذ يتعامل فيها العائل (. 2013واخرون

 (.Van،2013 و Tonettiفقط ) مع كائن حي واحد

تمثل الاستجابة الاولية  للعدوى البكتيرية في انسجة اللثة المصابة ، تفاعل التهابي موضعي           

 TNF-𝛼  كـ، إطلاق مجموعة من الحركيات الخلوية عنها ينشط الجهاز المناعي الفطري ، وينتج 

و تقوم الاخيرة وغيرها من الوسائط ، اذ تجلب هذه الاشارات ، العدلات الى المنطقة المصابة ، 

بأطلاق مواد كيمائية مضرة تقتل الجراثيم وتؤذي النسيج المجاور ، كذلك تطلق الخلايا اللثوية 

المتضررة حركيات خلوية اضافية ، لجلب مزيداً من الخلايا المناعية الى المنطقة كالعدلات 

الخلايا الالتهابية في أنسجة اللثة يؤدي الى انتشار الالتهاب  تجمعو والبلاعم ، ان انتشار الالتهاب 

في المنطقة المجاورة للثة ، مما يؤدي الى اذى اكثر للثة و رباط دواعم السن و ضعف السن 

(Gustavo  ،2012واخرون.)  تجلب الاستجابة المناعية المزيد من الجريان الدموي الى النسيج
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التغذية ب ما يعرفثيم ، فتنتهي الاستجابة المناعية والجراثيم الى المتضرر مما يؤمن الغذاء للجرا

يسبب توسع العدوى الى استجابة مناعية متزايدة الامر الذي لا يحطم  إذ،  Feed backالراجعة 

الجراثيم  ويزودها بالمزيد من الطاقة لتنمو، وتقوم الاستجابة المناعية ايضاً بتنشيط خلايا ناقضات 

والتي تبدأ بتفكيك العظم الداعم للسن مسببة ضعفة اكثر   Osteoclasts Dissolve Boneالعظام 

 .(4-2كما في الشكل )( ، 2020واخرون ،  Isolaفأكثر )

 

 

 (. 2020واخرون ،  Cheng(: الاستجابة المناعية مع التهاب اللثة )4-2الشكل )       

 -:المؤثرة  بعض العوامل المناعية 11.2

  C reactive protein( CRPسي التفاعلي )بروتين  1.11.2

بروتين بلازما متفاعل في الطور الحاد ينتج استجابة لمحفزات التهابية متنوعة واحد         

يعد من العلامات الاساسية لتشخيص  إذ يتم اختيارها لمراقبة هذه الاستجابة ، العلامات التي

للتنبؤ والكشف المبكر عن  يستخدم إذ (.2014واخرون ،  (Jayaprakashالالتهابات الحادة 

 (.2013واخرون ،  Shojaeeأمراض اللثة )

 1930عام  Thomus Francisو   William tilletمن قبل العالمين اكتشف لأول مرة        

 Streptococcusخلال دراستهم لمرضى يعانون من عدوى الالتهاب الرئوي العقدية )

pneumonia الطور الحاد ) وصفه من بروتينات( ، يعد اول بروتين تم(acute-phase protein 

ويصف على انه بروتين المرحلة الحادة على اساس الزيادة في ، يتم تصنيعه من قبل خلايا الكبد  

 .(2017واخرون ،  Guptaتركيز البلازما خلال العدوى والالتهابات )



 الفصل الثاني : اسـتعـراض المـراجـع  20
 

 

 interleukin-1 (IL-1)و TNF-αبواسطة مجموعة العوامل المؤثرة كـ  CRPيحفزا نتاج       

-tumor growth factor(  )Kuciel( وعامل نمو الورم )interferon-γ (γ-INFو  

Lewandowska  ، 2020و اخرون.) 

بالاستجابة المناعية الفطرية ، وتتشابه استجابته في جميع  يكون متصلاً  CRPعمل بروتين        

يعمل على تنشيط نظام المتمم عبر المسار الكلاسيكي من خلال  إذحالات الـعدوى و الالتهاب ، 

تفاعله مع الخلايا المناعية كـخلايا البلعم الكبير وخلايا العدلة التي تؤدي دورا مهماً في تنظيم 

وعند عملية NK و البائيةو التائيةوظيفة الجهاز المناعي، يزداد هذا البروتين عند تنشيط الخلايا 

،  Yao و Luanالتالفة )(  للمسببات المرضية  والخلايا opsonisationستساغة )الطهاية  او الا

2018.) 

ضعف أو  100يوجد بشكل طبيعي في البلازما بكميات صغيرة  ويزداد بشكل كبير بحوالي        

ضعف أو أكثر في نطاق  1000ساعة بعد إصابة الأنسجة ، وقد يزداد  بقدر  72أكثر في غضون 

بعد التحفيز الالتهابي الحاد ، لذا يعتبر علامة حساسة ودقيقة لتقييم الالتهاب الحاد ، فترة أطول 

 Checchiوشدة المرض والاستجابة للعلاج ) CRPبين مستويات  اً وثيق اً ووجد ان هنالك ارتباط

 ( . 2019واخرون ،

التدخين والسمنة والدهون الثلاثية و مرض و CRPمستويات هناك علاقة بين وجد ان        

التهاب دواعم السن بمستويات بتم  اكتشافه في مصل مرضى مصابين  إذ، السكري وأمراض اللثة 

الى  بالإضافةأعلى بكثير من تلك الموجودة في الأشخاص غير المصابين بالتهاب دواعم السن ، 

في الدم  CRPأن يخفض مستويات  وجود أدلة متزايدة على أن العلاج الفعال للثة يمكن

(Podzimek  ، 2015واخرون.) 

 Complement systemنظام المتمم  2.11.2

يمثل نظام المتمم شبكة تفاعلية من الجزيئات القابلة للذوبان والمرتبطة بسطح الخلايا و داخل         

 هغير فعال بصورهفي المصل  الخلايا التي تنشط وتضخم وتنظم المناعة والالتهاب ، توجد

(Inactive (،  لكن( بفعل محفزات مختلفة تصبح نشطةactivation  قادرة على مهاجمة )

تعتبر جزءاُ من  كذلك ، الغازيات  متحولة الى مواد سامة مكسرة للخلايا المتضررة قاتلة للجراثيم

 من بروتينات البلازما المختلفة اً بروتين 50تضم حوالي اكثر من  والنظام المناعي الفطري 

(Leffler  ، 2014واخرون.) 

الخلايا بروتينات المتمم فضلا عن الخلايا البلعمية و لإنتاج الكبد المصدر الرئيس تعد خلايا        

في انتاج هذه ايضاً  أسهمت، والخلايا الظهارية للقناة المعوية والقناة البولية التناسلية  حيدة وال

 (.2015واخرون ،  Merle)البروتينات 
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 إتمام في يقوم بدور مهم إذعلى نظام المتمم  دفاع المضيف والالتهاب بشكل أساسيعتمد         

، بالإضافة  الالتهابية وتنظيم الاستجابة المناعية التفاعلات على والسيطرة ، المناعي الجهاز فعالية

 الخلايا حطام إزالةوالتطهير الجرثومي و وتنشيطها  الخلايا الالتهابيةتطويع ب يقوم الى ذلك

عن طريق المكتسبة  والفطرية يدمج وينسق الاستجابة المناعية  ،الجسم منها   وتخليص المتضررة

تنظيم تنشيط كل من الخلايا البائية والخلايا التائية ، إما بشكل مباشر أو من خلال التأثير على 

تفاقم تلف الأنسجة  فيقد يتسبب  الا انه،  الفاعل لوقائيأثره اعلى الرغم من ،  APCالخلايا 

الالتهابية عند فرط نشاطه أو إلغاء تنظيمه ، إما عن طريق مسببات الأمراض أو بسبب عيوب 

  (.  2019واخرون ،  Hajishengallis)في العائل متأصلة وراثية 

تتفاعل بروتينات المتمم مع بعضها البعض لتشكيل العديد من المسارات النشطة المختلفة ،         

( من خلال ثلاثة مسالك ، Activation of Complement Systemيتم تفعيل النظام المتمم )ف

والمستضد( ، والمسلك  الذي ينشط بوجود المعقد المناعي )الضد Classical pathwayالتقليدي 

بعض الانزيمات التي تنتجها بعض  تأثيرالذي ينشط تحت  Alternative  pathwayالبديل 

- MBL الذي ينشط بوجود المعقد Lectin pathwayمسلك اللكتين  اخيراً والبكتريا ، 

microorganism  complex ،  في نقطة واحد وهي تنشيط قطعة المتمم وتلتقي المسالك جميعها

C3 ) Caruso  ، (5-2كما في الشكل )  ( . 2020واخرون . 

 Complement protein third and( C4و المتمم الرابع ) C3)يعد المتمم الثالث )      

fourth   ، ان  إذ، من اكثر مكونات نظام المتمم اهميةC3  عبارة عن بروتين سكري ، موجود

  (Maekawa في البلازما والسوائل الجسمية الاخرى ، له دور مهم في العمليات الالتهابية

دالتون ، يعد  180.000(. وهو عبارة عن بيتا غلوبيولين وزنه الجزيئي 2014واخرون ، 

(. عند 2021واخرون ،  Vedel-Krogh   )البروتين الرئيسي في تنشيط وتنظيم  نظام المتمم 

حصول نقص في تكوين هذا الجزء من المتمم يحدث تكرار في الالتهابات الحادة والاصابات 

% من نسبة بروتينات المتمم الاخرى ، لذا 70الجرثومية ، يصل تركيزه في مصل الدم حوالي 

 ( . 2020واخرون ،  Zhangيعد من اكثر البروتينات تركيزا في المصل )

دورا مهما في الاستجابة المناعية والالتهابية التي يتم تنظيمها اثناء مرض التهاب   C3يلعب      

و  Sridharanودة في المصل والسائل العنقي اللثوي  حالة وشدة المرض )يعكس وج إذاللثة ، 

Sravani  ،2019.) 

 دالتون و يعتبر جزءاً  206.000عبارة عن بيتا غلوبيولين يصل وزنة الجزيئي الى  C4اما       

وعند حصول نقص في تكوين هذا الجزء من المتمم   ممالمت منظومة تفعيل المسلك التقليدي في من
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واخرون ،  disorders autoimmune ( )Weinsteinالالتهابية ) اضطرابات من عدداً  يحدث

2021 .) 

 

واخرون ،  Hajishengallis) دواعم السنالتهاب  فينظام المتمم تفعيل (: 5-2الشكل )          

2019 .)  

 Immunoglobulin( Ig)المناعية  الكلوبيولينات 3.11.2

، عبارة  antibodies (Ab)المناعية او كما تعُرف شيوعًا بالأجسام المضادة  الكلوبيولينات       

الخلايا اللمفاوية البائية  بالأخصخلايا الدم البيض  تنتجها (Glycoproteins) سكريةات بروتين

(B–lymphocytes)   نفسه مستضد للبعد التعرض الثاني خلال الاستجابة المناعية(Antigen ) 

(Sun  2020 ،واخرون .) 

خلال  الى الجسم  الداخل الجسم الغريب على التعرف فيAb الجهاز المناعي يستخدم         

في التعرف على  عالية  (Specificityخصوصية )Ab لـ يكون  إذ، الاستجابة المناعية المكتسبة 

معين  جزءبه في  الخاص بالمستضد المضاد الجسم يرتبط، ( target antigenالهدف )المستضد 

تدعى بالتلازن  عملية هذا الارتباط يسبب، ( Epitopeالمحددة المستضدية )ب يعرف

(Agglutination( او الترسيب )Precipitation  )المستضد )  –الضدمعقد لantigen-

antibody complex) (Houen  و Trier  ،2020 .) 

ترتبط بالمواد الغريبة التي تهاجم الجسم  إذفي مصل الدم والسوائل النسيجية  Abالـ  تفرز        

مما يعمل على تثبيط نشاطها وتلافي المخاطر الصحية  ومسببات الأمراض المختلفة، كـالسموم 
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كما انها تعمل على تنشيط عملية  ، (Neutralization) الناجمة عنها، وتعُرف هذه العملية بالتعادل

عن طريق إحداث ثقوبٍ في الجدار الخلوي للخلية  (Lysis) تحطيم الخلايا البكتيرية بآلية التحلل

عملية ابتلاع وهضم المواد الغريبة التي تغزو  Abكما تسهل الـ البكتيرية مما يؤدي إلى تدميرها ، 

 .(Cavacini  ،2010و  Schroeder ) الجسم بواسطة الخلايا البلعمية

من قبل الخلايا  ( يفرزSoluble formشكل قابل للذوبان )جد الاجسام المضادة اما على تو       

 - Membrane ) الخلايا بغشاءشكل مرتبط على  وا رىفي الدم والسوائل الجسمية الاخ البلازمية

bound form )  سطحب  فعند ارتباطه ،عن طريق مستقبلات معينه B-Cells   تعرف عندها بــ ،

الخلايا  ( تعمل هذه المستقبلات على تسهل تنشيط B-cell receptorsالبائية )  الخلايا مستقبلات

( تنتج بدورها نسخ مختلفة من الاجسام Plasma cellsاما الى خلايا بلازما ) وانقسامها البائية

قابلية اللها  (B Memory Cells)الى خلايا ذاكرة  الجرثوم ، اوالمضادة تهاجم اجزاء مختلفة من 

مناسبة  استجابة مناعية واجهه الجسم من قبل ومن ثم بدء مستضد على التعرف بسرعة ودقة على

 .( 2020واخرون ،  Akkaya) له

 M  (IgM)المناعي  الكلوبيولين -1

يمثل الصنف الاساس في  إذجسم لمحاربة عدوى جديدة  ، ال فيهو اول جسم مضاد يصنع       

 و يتميز بضخامة حجمة مقارنة  (Primary immune responseالاستجابة المناعية الاولية )

 (. Cascalho  ،2015و  Platt) الاخرى بالأصناف

 إذفي الدم والسائل الليمفاوي ،  اساساً  IgMيوجد  ( دالتون ،900.000لغ وزنة الجزيئي )يب       

،  مصل الانسان الطبيعي في المناعية الكلوبيولينات مجموع %  من10تصل نسبته حوالي 

يؤدي دوراً ،   μميو  من نوع( والسلسة الثقيلة له Pentamerثانوية ) تمن خمس وحدا يتركب

 Fixationتثبيت المتمم )عملية  في، و والفايروسات البكتريا ضد الجسم عن في الدفاع مهماً 

Complement) مع الاحياء المجهرية  في تلازنه كفؤاً  يعد إذ التلازن تفاعلاتو(Keyt 

 . (2020، واخرون 

 بذلك عملية البلعمة معززاً  المستهدفة الخلايا سطح على C3bعلى ترسيب كذلك  IgMيعمل       

ولكن لا يستطيع عبور المشيمة   تج في جسم الجنيناول الاجسام المضادة التي تن IgM، ويعد 

 به على سطح خلايا المشيمة ةمستقبلات خاصوعدم امتلاكه  حجمة ضخامةبسبب 

(Srinivasan   2012،و اخرون .) نا على دليلاً  ، يعدالولادة  حديث طفل في وجوده وأن 

واخرون،  intra-uterine infection( )Pomorska-Mólم )الرح داخلفي  اصابة هنالك

2020 ).  

 

https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D9%88%D9%84%D8%AF_%D8%A7%D9%84%D8%B6%D8%AF
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D9%88%D9%84%D8%AF_%D8%A7%D9%84%D8%B6%D8%AF
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%B3%D8%AA%D8%AC%D8%A7%D8%A8%D8%A9_%D9%85%D9%86%D8%A7%D8%B9%D8%A9
https://ar.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%B3%D8%AA%D8%AC%D8%A7%D8%A8%D8%A9_%D9%85%D9%86%D8%A7%D8%B9%D8%A9
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 G  (IgG)المناعي  الكلوبيولين -2

يبلغ وزنه  إذيمتاز بقدرته الفائقة على الانتشار بين الانسجة ،  عبارة عن بروتين سكري ،      

( والسلسة الثقيلة monomereمن وحدة بنائية واحدة )و يتركب ،  ( دالتون150.000الجزيئي )

وهو أكثر أنواع الأجسام المضادة شيوعًا في بلازما الدم حيث يمثل  ،  ɣله من نوع كاما 

 (.2020b،  اخرونو  Xu)ين المناعي البشري من نسبة الغلوبول % 85-80حوالي

 Secondary immune) الثانويةفي الاستجابة المناعية  الاساسيالصنف  IgG يمثل       

response) ، ة الطهاي عملية  في مهماً  دوراً  يؤديانه  العديد من الوظائف  منها ،ب يقوم إذ  

القدرة على  ، وله البلعمية الخلية سطح ىعل المستقبلات الموجودة ةساطبو البلعمة عملية لتعزيز

 مصول في عالي تركيزه يكون لذا اختراق المشيمة وتزويد الجنين بالحماية من الميكروبات ،

 .( Adelberg's    ،2007و  Melnick) ةالدقيق الاحياء ضد مقاومة ومنحهم الولادة حديثي

مفعول السموم ومعادلتها  أبطالعملية  ب هقيام عن طريقحماية الجسم ب كذلك IgG يقوم      

ومنعها من الالتصاق  المسببات المرضية كالبكتريا والفايروس بوطردها من الجسم والارتباط 

 وانتاج يديالتقل المسلك تنشيطتثبيت نظام المتمم بفي  والاسهام،  خلايا الجسمداخل  فيوالدخول 

ابتلاع الجسم الغريب وتحفيز اطلاق  عملية تعزز لتيا C3a و  C5aالكيميائية  الجذب عوامل

 على قتل الخلايا المتضررة  NKكما انه يساعد  ، الاخرى في حالة الالتهاب   الحركيات الخلوية

( من Antibody- dependent cell cytolytic)  Ab وجود على المعتمد الخلايا حلوالية 

 قابلية خاصة به ، ويعمل كذلك على زيادة  مستقبلات التصاقه بسطوح هذه الخلايا عبرخلال 

 .(2013، واخرون  Kulshrestha (بعملية الطهاية  القيام الخلايا على

( امراض اللثة مع التهاب المفاصل 2020واخرون ) Gomez-Bañuelosربط     

فوجد ارتفاع في مستويات تلك الاضداد في  IgMو  IgGالروماتزمي والاجسام المضادة 

(  ان هنالك ارتباط 2015واخرون ) Buhlinالمرضى الذين يعانون من التهاب اللثة .  لاحظ 

ومسببات الامراض المشتقة من  IgMو  IgGما بين التهاب دواعم السن والمستويات العالية لـ 

انون من أمراض اللثة لديهم ( ان المرضى الذين يع2001واخرون ) Sakaiالمضيف . بين 

 . IgGارتفاع في مستويات 

 : Cytokinesالحركيات الخلوية    4.11.2

الوزن  منخفضة ((Glycoproteinذات طبيعة بروتينة سكرية  ذائبة هي جزيئات     

 هاتستخدم عند حصول الاصابات المرضية ، كيلو دالتون 80الجزيئي اقل من 

بنقل الاشارة ما بين خلايا  تقوم وسائط خلوية  بمثابةفهي  الاخر ،للتواصل مع بعضها  الخلايا 
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ل الاستجابة خلا الاخرى وخلايا الجسمالخلايا المناعية بين ما وكأداة اتصال ،  الجهاز المناعي

 (. Alper   ،2012و Wine (المناعية 

مجموعة  تمتلك ، ببتيدات عديدة صغيرةعبارة عن  ايضاً بانها الحركيات الخلويةتعرف       

 واسعة والتمثيل الغذائي ، التي تنتجها مجموعة  والمناعية   واسعة من الخصائص الالتهابية

والخلايا الليمفاوية    ،ريةيالتشجوالخلايا ،  الخلايا الوحيدة و،  البلعم الكبير خلاياكـمن الخلايا 

 (. June  ،2020 و  Fajgenbaum) والخلايا البطانية، والعدلات  ، 

التي  الحركيات الخلويةف الفم  الى اطلاق شبكة  من ييحفز وجود الميكروبات  في تجو       

قبل ظاهر الاستجابات المناعية الفطرية والمكتسبة ن مفي كل م في المشاركة اً مهم اً دور تؤدي

، من خلال تطويع خلايا مناعية تؤدي دوراً كبيراً في تنظيم هذه الاستجابة  إذ، وبعد الالتهاب 

 يكون عملها أما ذاتيا إذ، محددة وجذبها الى موقع الالتهاب والسيطرة على المسببات المرضية 

(Autocrine action)  على الخلية ذاتها المنتجة لها أو قد تعمل على بقية الخلايا الهدف

هرمونيا ، أو يكون عملها  (Paracrine action)المجاورة للخلية المنتجة لها فتسمى 

(Endocrine action) ( اي تعمل بعيداً عن الخلايا المنتجة لهاPan  ، 2019واخرون . ) 

تأثيرها على الخلايا الهدف عن طريق ارتباطها بمستقبلات  الحركيات الخلويةتحدث       

طها عملية ارتبا وتكون،  Specific cell surface receptorالخلايا  خاصة بها على

بعد و ، مما يجعلها حساسة للتراكيز القليلة   (High affinity ) بالمستقبلات قوية جدًا

( على  Intracellular signalingحصول الارتباط تؤثر الاشارات الداخل خلوية المنقولة )

 (Ferreira  لإزالة المستضدات الغريبة ان تقوم بتنشيطها او تثبيطها فأماوظيفة تلك الخلايا 

 (. 2018،  واخرون

التآزر  معقد فقد تكون مضافة بشكل البعض بعضها مع الخلوية الحركيات تتفاعل       

(synergism أي عمل حركين خلوين او اكثر على نفس الخلية يؤدي الى تضخيم الفعل ، او )

بفعل مضاد طين او اكثر يؤثران على نفس الخلية ولكن ي( وجود وسAntagonismالتضاد )

الواحد قدرة في  الحركي الخلوي( اي ان Pleiotropyمتعددة الاستجابة )للأخر، او قد تكون 

 (.  2016واخرون ،  Gomes)تأثيرات معينة  عدةاحداث 

والالتهابية والعوامل المسرطنة  العوامل المناعية من لعديد استجابةالحركيات الخلوية تنتج      

 . ( 2013واخرون ، Garlandaوغير المناعية ) المناعيةالجسم من قبل مدى واسع من خلايا 

ى حركات لا ، بإنتاجهاالخلايا التي تقوم ها وتفوظي على اساس  الحركيات الخلوية توصف     

،  Mononuclear phagocytesفرز من الخلايا الوحيدة النواة ت Monokines خلوية

البين و   lymphocytesتنتج من الخلايا اللمفاوية  Iymphokines  حركيات لمفاويةو
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لى وا ،  بإنتاجهاتقوم  leukocytesالخلايا الدم البيضاء لان   Interleukinsابيضاضي 

 .Chemokines (Zlotnik  ،2020 )الحركيات الكيميائية 

التحدي اجريت لمجموعة من البالغين في مجموعات سكانية مختلفة  ان  سةدرا بينت      

من خلال ظهارة اللثة ، مما يؤدي  الحركيات الخلويةإلى تفاقم إنتاج يؤدي اللثة  في البكتيري

تعد  إذ (.2015واخرون ،  Silva)يؤدي إلى فقدان الأسنان ،  مسيطر عليهإلى التهاب غير 

اللثوي للمرضى المصابين  العنقي في اللعاب والسائل الخلويةالحركيات زيادة مستويات 

 .( 2008واخرون ،  de) والحفاظ عليها ه الامراضبأمراض اللثة سمة مميزة لبدء هذ

قد  الحركيات الخلويةلمجموعة متنوعة من  الحيويأن النشاط  الدراساتبعض  تأظهر     

 السنخي العظموارتشاف  الكولاجين وتحطيم اللثة  بتحطيمبشكل مباشر  مرتبطة كونت

(alveolar bone resorption) (Sakalauskiene  ، 2014واخرون.)  

التهاب دواعم السن ب مصابين مرضى فيوفي دراسة اخرى اظهرت أن عينات المصل      

، ولا يوجد ارتباط بين  الحركيات الخلوية مظاهرفي  مميزة كبيرة تغيراتالمزمن كان لها 

هناك علاقة معنوية بين  توقد وجد ، للمريض والمعايير السريرية الحركيات الخلويةتركيز 

 .(2018واخرون ،  Vahabi) الحركيات الخلويةمستوى  شدة الاصابة و

 Tumour Nnecrosis Factor-alpha (TNF-αعامل النخر الورمي الفا ) .4.11.21

، واكتشف انه جزيء يتسبب في نخر  1975لأول مرة في المختبر عام   TNFعزل       

الاورام و بناءً على ذلك جاءت تسميته بعامل النخر الورمي  ، ولوحظ بعد ذلك أن خلايا 

مجموعة من الحركيات الخلوية  TNFتضم عائلة  إذ، TNFالجهاز المناعي تعزز تعبير 

، وان ارتباط هذه العائلة  TNF-β و TNF-αعضوا من ابرزها هو  40مايقارب اكثر من 

و اخرون ،  Maمن الحركيات الخلوية بمستقبلات خاصة يؤدي إلى تفاعلات التهابية خاصة )

2016 .) 

        TNF-α  حامض  157، مكون من  كيلو دالتون 17عبارة عن بروتين وزنة الجزيئي

مرتب على شكل   nonglycosylated type IIاميني يتم إفرازه بشكل أساسي كــ

homotrimer  ( في بلازما الدمGuadagni  ، 2007واخرون .) 

، لكن من ابرزها  TNF-α على مدار العقود الماضية تم اكتشاف عدة مستقبلات لـ          

يكون اكثر  R2 للمستقبل الثاني  TNF-α، وانجذاب   TNFR2و  TNFR1مستقبلان هما 

يرتبط  إذ، مهمة في التفاعلات الالتهابية ،   R1ول بخمس اضعاف انجذابه للمستقبل الا

الحركي الخلوي بالمستقبلات ، ويحث على تجنيد البروتينات المهمة للعملية المناعية 

(Wajant  وSiegmund  ،2019 للمستقبل الاول وحدة فرعية هي .)P60  عبارة عن
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حامض اميني ، يتم التعبير عنه على سطح كل انواع الخلايا ، اما  60بروتين  مكون من 

حامض اميني ويتم  80، عبارة عن بروتين مكون من P80 للمستقبل الثاني الوحدة الفرعية 

 (. 2006واخرون ،  Agarwalالتعبير عنة فقط على سطح الخلايا المناعية )

،  NK عديد من انواع الخلايا ، كـالخلايا البلعمية النشطة ، ة الساطبو TNF-αينتج           

الخلايا الوحيدة  والخلايا البدينة وغيرها من الخلايا ، و يحفز إنتاجه من قبل العديد من العوامل 

(  LPS) Lipo-poly saccharideالمختلفة كـالارتباط بعديد السكاريد الدهني الممرض

Toll-Like Receptors (TLRs ، )ستقبلات الشبيه بـ طة الماسوغيرها من الاجزاء  بو

واخرون  IL-2 (Brenner و  γ-IFNويحفز ايضاً بواسطة الحركيات الخلوية الاخرى  كالــ 

 ،2015 .) 

على نطاق واسع ، فيؤدي إلى حدوث صدمة  TNF-αعند الاصابة الشديدة ، يتم إنتاج         

أو انخفاض في ضغط الدم بسبب تقليل توتر عضلات الأوعية الدموية وانقباض عضلة القلب ، 

بالإضافة إلى ذلك ، يمكن أن يقلل هذا العامل  التركيزات العالية للجلوكوز في الدم ، ويسبب 

 endogenous pyrogenا باسم تجلط الدم داخل الأوعية ، ويعُرف عامل نخر الورم أيضً 

 prostaglandinsلأنه يعزز الحمى عن طريق تحفيز خلايا منطقة ما تحت المهاد لإنتاج الــ 

(Kalliolias  وIvashkiv  ،2016 .)  

يشارك في الكثير من الادوار المناعية  إذوظائف فسيولوجية عديدة ، TNF-α لـ        

في تنظيم التفاعلات الالتهابية ،  اً دوراً رئيس يؤدي إذوالالتهابات الجهازية والموت المبرمج ، 

وتدمير الانسجة ، فعند وجودة بتراكيز قليلة يمكن ان يؤثر على خلايا الدم البيضاء والخلايا 

تجابة الالتهابية و انخفاض العدوى الطلائية  والتي بدورها تؤدي الى حدوث الاس

(infection( )Sedger  وMcDermott  ،2014 اما عند وجود .)بتراكيز متوسطة فأنه  ه

للالتهاب ، بينما تقود المستويات العالية منة الى ما يعرف بـالصدمة  الجهازييتوسط التأثير 

الاستجابة المناعية الالتهابية ( والتي لها تأثيرات كبيرة في حدوث Septic shockالسمية )

 يقوم كذلك(.  2013واخرون ،  Hammamوالى الكثير من الأمراض ومنها السرطان )

بتنشيط الخلايا المناعية وجذبها إلى مواقع الاصابة  وتحطيم المسببات المرضية كـالبكتيريا 

لوعاء الدموي والفيروسات ، كجذب كريات الدم البيض ، عن طريق تحفيز الخلايا المبطنة ل

(  تساعد على التصاق خلايا الدم البيض ligandsو  selectinsلإفراز جزيئات معينة كـالـ )

بالوعاء الدموي لمواقع الانتفاخ واستكمال الاستجابة المناعية عن طريق تحفيز انتاج 

( التي تزيد من اقتراب خلايا الدم البيض الى مستقبلاتها ، chemokinesالكيموكينات )
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( microbicidal،  وتنشيط وظيفة الخلايا المناعية في قتل الميكروب )IL-1 لتعبير عن وا

(Ding ، 2014واخرون.) 

في لعاب مرضى مصابين  TNF-αو  IL-1βلوحظ ان هناك زيادة في مستويات لــ       

الزيادة  ببداية المرض وشدته ، وانخفضت مستوياتهما استجابةً  هذهبأمراض اللثة ، وارتبطت 

هو احد المؤشرات الحيوية المهمه في   TNF-αو  IL-1βلعلاج اللثة ، لذا يمكن أن يكون 

 TNF-α(. وفي دراسة اخرى وجد ان  2016واخرون ،  Gomesاكتشاف أمراض اللثة )

 (. Deng  ،2019 و Zhangتطوره )يلعب أدوارًا مهمة في حدوث  التهاب دواعم السن و

    Interleukins (IL)البين ابيضاضي .2 4.11.2 

 بمجموعةترتبط  والوظائف المختلفة ، التراكيبالبروتينات المفرزة ذات هو مجموعة من         

 وكبحترتبط ارتباطاً وثيقاً بتنشيط  إذ،  البيض خلايا الدمالمستقبلات وتشارك في الاتصال بين من 

، رقم.البالإضافة إلى  IL بمختصر Interleukinsيتم تسمية  إذ، جهاز المناعة وانقسام الخلايا 

يتم  ( . 2011واخرون ،  Akdis)بدأ تسمية الإنترلوكينات على التوالي وفقاً لتاريخ اكتشافها و

لخصائص تماثل التسلسلي والتشابه في سلسلة المستقبلات أو الل وفقاً  عوائلهذه في  ILsتجميع 

 (. 2017واخرون ،  Dibene-Catalan)الوظيفية 

الجهاز المناعي  كما وجد انها تساعد خلايا الدم البيضلأول مرة في  الانترلوكينات شوهدت      

يتم تصنيع الإنترلوكينات في الغالب عن طريق  ،أداء وظيفته خلال الاستجابة المناعية  على

التي ( وخلايا البلعم الكبير والخلايا البطانية والوحيدة +CD4المساعدة ) الخلايا الليمفاوية التائية

 و Vaillant)التي تدخل الجسم  الأخرى طرد او تحطم البكتيريا والمواد الضارةتعمل على 

Qurie  ،2020.) 

 Interleukin-10 (IL-10) البين ابيضاضي العاشر -1

من  ينتج (، Anti–inflammatory cytokineمضاد للالتهاب )  حركي خلويهو           

الخلايا بدرجة اقل من و( (Monocytes الوحيدة خلاياالبالدرجة الاول من  الخلايا المناعية ،

وكذلك  (regulatory T–cellsالخلايا التائية المنظمة )و(  Th2التائية المساعدة النوع الثاني )

قد و. ( 2018و اخرون ،  Belghith)خلال الاستجابة المناعية  (mast cells)خلايا البدينة ال

( cells Epithelial) ، الخلايا الظهاريةالسرطانية الخلايا كـمن الخلايا غير المناعية ايضاً ينتج 

 .(2019 ، واخرون   Morhardt) (  Keratinocytes) الكرياتنيةالخلايا  و

 و TNF- α كــمن قبل الكثير من العوامل الداخلية والخارجية  IL-10الـ  يحفز انتاج       

-Anti)للالتهاب  ة مضادال الحركيات الخلويةمن يعد  و (Endotoxins) السموم الداخلية

inflammatory ) ،الحركيات الخلوية  منالعديد  تثبيططريق عن  المضادتأثيره  يمارس إذ
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 كــ Pro inflammatory)لتهاب )لال والبادئة (chemoattractant) الكيمياوية الجاذباتك

TNF-α وIL-6  وIL-2  على الخلايا المستهدفة الحيويةالانشطة (Geng  ، 2018واخرون).  

لمجموعة واسعة من  تثبيطهالجهاز المناعي من خلال لدى  التوازن حفظفي  يؤدي دوراً مهماً       

يعد من العوامل  والمحفزة للالتهاب  الخلوية الحركيات و يحد من انتاج الاستجابات الالتهابية 

الحادة الى من محفزة للمناعة الخلطية  ويساهم في تطور الالتهابات الالمثبطة للمناعة الخلوية و

 (. 2010واخرون ،  Sabat (  ، مزمنةال

من الخلايا يمكن ان  اً كبير اً ان هناك عددتبين الاستجابة المناعية الفطرية والمكتسبة خلال       

 و  NKو  خلايا التشجيريةال والخلايا العدلة  ولخلايا البدينة اوهي  (IL-10)عن انتاج تعبر 

 TH17) و TH1 ،TH2)  الخلايا التائية المساعدة  من النوع و الخلايا البائية  و الوحيدةالخلايا 

 (.Martino  ،2013 و (CD4 Bijjigaو  CD8خلايا  و

صول مرضى في م IL-10ان مستويات  (2014)واخرون  Fenolتشير نتائج دراسة         

مستواه يعانون من التهاب اللثة أعلى من الذين تطورت حالتهم إلى التهاب دواعم السن ، بينما كان 

كذلك و  IL-10في مصول الاصحاء أقل مما يشير إلى دور العوامل البكتيرية في بدء استجابة 

 . إلى التهاب دواعم السن في الحد من تطور التهاب اللثة لهالدور الوقائي 

 Interleukin-23 (IL-23) الثالث والعشرونالبين ابيضاضي   -2

-ILو  IL-23و  IL-12بما في ذلك  الحركيات الخلويةمجموعة من  IL-12عائلة تضم         

معينة  وتأثيراتوتختلف في خصائص ،  تركيبيةفي سمات اعضائها  تشترك إذ ، IL-35و  27

-pro) للالتهابات مؤدية  حركيات خلويةعبارة عن  IL-12و   IL-23خصوصاً  ،

inflammatory)  بين  ، والتي تعتبر ضرورية لتمييزللمسببات المرضية يتم إنتاجها استجابة

رغم بال(. و 2015واخرون ،  Daigneault-Côté)( CD4 T naïve cells)الاصل الخلايا 

لكن يختلفان تماماً في وينتميان لنفس العائلة ولديهما بنية متشابهة  IL-12و  IL-23من كون 

 .( 2008واخرون ،  Goriely) Thعملية تمايز الخلايا 

        IL-23  غير متجانس حركي خلويةهو (heterodimeric )،  كيلو  1900وزنة الجزيئي

يكون  إذ ، IL-12 Rβ1 الثاني و  IL-23Rهو الاول  بنوعين من المستقبلاتيرتبط  دالتون  ،

وحدة  ولكل مستقبل ، ، IL-23 و  IL-12مشترك  لكل من  مستقبل معقد غير متجانسالاخير 

 APC، يتم التعبير عنه على سطح الخلايا  p19وحدة فرعيه ، فللمستقبل الاول ال فرعية

وحدة ال بل الثانيمستق، ولل والخلايا البطانية (memory T cells)الذاكرة  والخلايا التائية

 الوحيدة و الخلايا البلعم الكبير وك APCعلى سطح الخلايا  يتم التعبير عنه ،  p40 فرعية



 الفصل الثاني : اسـتعـراض المـراجـع  30
 

 

DCs ، يتطلب تكوين وIL-23 داخل نفس الخلية النشط تخليق كلتا الوحدتين الفرعيتين ( 

Tang  ، 2012واخرون .) 

بعد  مباشرةيتحرر انه  إذ( alarmin cytokine)جهاز انذار او ناقوس خطر IL-23 ديع     

في الاستجابة المناعية  يشارك بشكل رئيس و ( ،cellular damageلخلايا )في اتلف حصول 

 innate الخلايا اللمفاوية الفطرية  و Th2   الخلاياالخلايا المناعية كـ على، ويعمل  الثانية

lymphoid cell-2((ILC2 المستقطبةالمنشطة  البلعم الكبيرخلايا و (activated M2 

polarized macrophages من الخلايا كالخلايا الوحيدة  العديد( ، ويتم التعبير عنه  بواسطة

واخرون ،  Menter) (cells endothelialالبطانية )و والظهارية   و الخلايا الكيراتينية

2021 .)  

له القدرة على تحفير توسيع الخلايا التائية  إذبوظائف حيوية عديدة  ،  IL-23 يقوم      

( بشكل فعال ، ومسؤول عن العديد من الاستجابات المناعة Th17) 17المساعدة من النوع 

 يؤدي( ، بالإضافة الى ذلك inflammatory autoimmune responsesالذاتية الالتهابية   )

و  Lupardus)كة في الالتهاب في التنظيم المركزي للآليات الخلوية المشار اً دوراً رئيس

Garcia  ،2008 .) 

عملية ب pro-inflammatory)) للالتهابالطور المؤدي في الحجر الاساس ،  IL-23 يعد      

مرتبطة  هلـ المفرط للإنتاجالعواقب المرضية كما تعد ،  الأمراض الالتهابية المزمنة تطور

 Granulocyte  و IL-22  و  IL-17، مثل  الالتهابية الوسائطإنتاج  تحفيز ودرته على بق

Macrophage-colony Stimulating Factor(GM-CSF) (Pastor-Fernández 

 (.2020واخرون ،

الموجودة في ، DCsو   النشطةة من الخلايا البلعمية بصورة رئيس IL-23يتم انتاج       

 معقد  ثنائي الكبرتيد كمركب لغشاء المخاطي في الأمعاء والرئةلجلد والالأنسجة المحيطية 

disulphide - linked complex)متعدد الببتيد ( مرتبط مع(polypeptide (p19  والذي

  (. 2008واخرون ،  Gerosa) (protein  p40يرتبط بدورة بالبروتين )

،  prostaglandin E2و  DCsطة اسبو IL-23و  IL-12يتم التحكم في إنتاج                 

تحديد زيادة تم  إذ ( .2010واخرون ،  Hayashi) يعزز الاستجابات الالتهابية بدورة الذي

حيويين في المناعة  وسطين واللذين يعدان  DCsمن قبل  Th17و  IL-23في إطلاق  كبيرة 

 (.2011واخرون ،  Wang) الذاتية وعلم الأمراض الالتهابي

ان المرضى المصابين بالتهاب دواعم  دراستهخلال  (2020واخرون ) Suárezبينت        

تكون موجبه التي و Th17يتميزون بزيادة  ، من امراض اخرى لا يعانونالذين السن المزمن  و
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الاصحاء  مصلفي   نفسه مستقبللل سالبهنسبتها بينما تكون ،  المصلفي  R  (IL-23)لمستقبل 

وجد ان هناك كما  . دواعم السن المزمنغير متأثرة بوجود او عدم وجود التهاب  انها تبدو إذ، 

 Himani)في بدء وتطور أمراض اللثة  IL-23 من البيانات التي تشير إلى دور اً كبير اً قدر

 .(2014واخرون، 

يزداد في المواقع  IL-23أن  (2018واخرون )  Althebetiاخرى وجد  دراسة في       

اللثة  قد يكون له دور في تطور التهاب IL-23، مما يشير إلى أن اللثة  المصابة بأمراض

 الدم و في IL-23وجد ان هناك زيادة ذات دلالة إحصائية في تركيز  إذ، دواعم السن  والتهاب

لذلك ، قد يكون لـ  ، التهاب دواعم السن المزمنب لدى الاشخاص المصابين السائل العنقي اللثوي

IL-23  المرض  .هذا دور في التسبب في 
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  Materials and Methods  المواد وطرائق العمل.  3
 Instruments and Materialsالاجھزة والمواد  1.3

 Instruments المستعملةالاجھزة  1.1.3

 )1-3الجدول ( في المبینة الأجھزة من كل الدارسة ھذه في استعمل

 الاجھزة المستعملة) 3-1جدول (

 الشركة المصنعة المنشأ الجھاز ت

 Hettich المانیا Centrifuge جھاز الطرد المركزي 1

 Human المانیا ELISA system الالیزا جھاز 2

 Human المانیا ELISA washer جھاز الغسل 3

 Human المانیا ELISA reader جھاز القراءة 4

 Beco    تركیا °Deepfreeze -20 C مجمدة 5

 Olympus الیابان Compound Microscope مجھر ضوئي مركب 6

 Khan shaker ایطالیا Shaker ھزاز 7

 Memmert المانیا Incubator الحاضنة 8

 Casio الیابان Timer المؤقت 9

 

 Equipmentالادوات المستعملة  2.1.3

 )2-3الجدول ( في كما الدراسة في التالیة الادوات استعممت

 في الدراسة المستخدم) الادوات 2-3جدول (

 الشركة المصنعة المنشأ الادوات ت

 Changzhon الصین Disposable Syringes مل 5نبیذة بحجم  محاقن 1

 Medicdlect سوریا Tourniquet تورنكا 2

 Labcco المانیا Test Tube انابیب اختبار 3

 Grenier المانیا Eppendorf Tubes دقیقة   انابیب 4
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 Apel الصین Cover Slides شرائح اغطیة 5

 Bioneer كوریا Rack Tube انابیب حامل 6

 Sterillin امریكا Pipette Tips ماصات رؤوس 7

 Citoclase الصین Slides زجاجیة شرائح 8

 Boehring المانیا Lens عدسة مكبرة 9

 Biokit فلندا Micropipette دقیقة ماصات 12

 Slamed المانیا   Multi-channel pipette ماصة متعددة  13

 

 

 Laboratory kitالعدد المختبریة  3.1.3

 

 ) العدد المختبریة المستعملة3-3جدول (

 الشركة المنشأ العدد المختبریة ت

1 C3 Kit single Radial Immunodiffusion plate ایطالیا )Milano (Bussero 

2 C4 Kit single Radial Immunodiffusion plate ایطالیا )Milano (Bussero 

3 IgG Kit single Radial Immunodiffusion plate ایطالیا )Milano (Bussero 

4 IgM  Kit single Radial Immunodiffusion plate ایطالیا )Milano  (Bussero 

5 C-Reactive protein Test Kit By Latex 

Agglatinution 

 المانیا
Spinreact 

6 IL-10 ELISA Kit كوریا Koma  Biotech 

7 IL-23 ELISA Kit كوریا Koma  Biotech 

8 TNF- α ELISA Kit كوریا Koma  Biotech 
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 Methodsالعمل  طرائق 2.3

 :Collection of Samplesالعینات جمع  1.2.3

 60، اذ جمع  2021كانون الثاني  نھایة الى 2020 بدایة ایلول من للمدة الدراسة ھذه اجریت   

وبعد التشخیص من قبل الطبیب الاخصائي في مركز لثة البأمراض عینة دم من مرضى مصابین 

ضمن مدى في  33وعدد الاناث  27عدد الذكور  بلغ. اذ  الثاني (بعقوبة)الاسنان التخصصي طب 

من كلا  ظاھریادم من اشخاص اصحاء  عینة  30وكما جمع سنة ، ) 80 - 12ما بین (عمري 

ضمن مدى في ،  22وعدد الاناث  8وكان عدد الذكور الجنسین واستخدمت كمجموعة سیطرة ، 

. تم ملئ استمارة استبیانیھ  ) سنة ، ولم یعانوا من اي مرض حاد او مزمن41 -14عمري ما بین ( 

 العینات عن طریق سحب الدم الوریدي ، اذ سحب تجمع . الملاحقوارفقت استمارة الاستبیان في 

وضع الدم المسحوب في انابیب  م محاقن طبیة بلاستیكیة نبیذه ومل من الدم عن طریق استخدا 5

ت الامصال بوساطة جھاز لثم فص، تخثرللالغرفة  حرارةفي درجة  دقیقة 30اختبار وتركھا لمدة 

كمیات اربع  علىالمصل  قسمدورة / دقیقة ) و  3000بمعدل (دقائق و 5الطرد المركزي لمدة 

-C° 20( و تخزینھا في درجة حرارة  Eppendorfفي انابیب صغیرة  مایكرو لتر 250متساویة 

كل قسم من المصل المحفوظ مرة استخدم  ،في مختبر الصحة العامة (بعقوبة) لحین الاستخدام  )

في المركز الدولي  ةالاختبارات المناعی اجریت كافة والتجمد للنموذج . الاذابة واحدة لتجنب تكرار 

 للبحوث والتطویر (بغداد) .

 Laboratory Methodsیة الطرق المختبر 3.3

 Serum Level of Cytokines IL-10 , IL-23 , TNF- α  یاتمستوقیاس  1.3.3

اً باستخدام اختبار كمی تم تحدیدھا)  IL-23 وIL-10 ( ان مستویات مصل البین الابیضاضي        

اصحاء  30شخص مصاب بأمراض لثة و 60) لــ Sandwich  ELISA test( اشطیرة الالیز

)  Koma(وحسب التعلیمات الواردة في عدة الفحص المصنعة في شركة  (مجموعة سیطرة)

 ) .1-3الاختبار المبینة في الشكل ( ومبادئ
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 ) Talaro ،2005 الالیزا ( شطیرة اختبار مبدأ) 1-3شكل (

 Test principleمبدأ عمل الاختبار  1.1.3.3

حیث  )immunoassay(یستخدم ھذا الاختبار في كمیة من الانزیمات الجاھزة وحسب تقنیة        

 TNF-αاو  23او البین الابیضاضي  10الابیضاضي المتخصصة للبین  ان الاجسام المضادة

) في samples، والعینات (  standards  تكون  مبطنة  لحفر المعایرة الدقیقة ، وقد وضعت الـ

) یحدث ارتباط باستھلاك الاجسام  TNF-αو  IL-23 و  IL-10ھذه الحفر وبوجود كل من ( 

د اضافتھا للحفر بعد عملیة الغسل ، عن ) TNF-αو  IL-23و   IL-10المضادة  المتخصصة ( 

ملیة الغسل الى الحفر ومن ثم اجراء ع  Horse-Radish Peroxidase (HRP)انزیم  اضافة یتم

 (TMB) تضاف المادة الاساس،  لإزالة أي مواد غیر مرتبطة واي إعاقة قد تعیق الكواشف

Tetra Methyle Benzidine  تبدأ النسب اللونیة بالتغیر الى الحفر وبعد إضافة ھذه المحالیل

اللوني  ) المرتبط في اول خطوة ثم یتوقف التغییرTNF-α , IL-23 , IL-10وحسب كمیة (

) فیتحول  Sulfuric acid(  للتفاعل حامض الكبریتك )Stop Solution( الموقفة بإضافة المادة
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النتیجة وتقرأ  Optical Density (O. Dالى اللون الأصفر وتقاس الكثافة اللونیة (اللون الازرق 

 ). Talaro ،2005) نانومیتر ( 450موجي ( طولالالیزا  على قارئ بجھاز 

 -: Kit، componentsالعدة محتویات  2.1.3.3

 Micro Elisa Plateبقارئ الالیزا الخاصة  الصفیحة -1

 Reference Standardالمرجعي  المعیار -2

 Concentrated Biotinylated Detection Abالجسم المضاد المركز  كاشف -3

 Concentrated HRP Conjugate المركزالاقتران  محلول -4

   Reference Standard and Sample Diluent المرجعي المخفف المعیار -5

 Biotinylated Detection Ab Diluentمخفف كاشف الاجسام المضادة  -6

    HRP Conjugate Diluentمخفف الاقتران  -7

 Concentrated Wash Bufferمحلول الغسل المركز   -8

 Substrate Reagentمحلول مادة الأساس   -9

 Stop Solutionمحلول التوفق   -10

 Plate Sealersسدادة الصفیحة   -11

 -: IL-10 , IL-23 , TNF- α  تحضیر محالیل  3.1.3.3

 دقیقة وقد تم تحضیر 30 لمدةتم وضع كل المحالیل بدرجة حرارة الغرفة قبل الاستعمال     

تجنب  مراعاةالشركة المصنعة مع  تعلیماتالمحالیل مباشرة اثناء استعمال كل فحص بحسب 

غیر الذائبة وتحضر  البلوراتط والحركة المستمرة الى ان یتم اذابة الخلحدوث رغوة واستخدام 

 القیاسيول حلول على المتخفیفاً للحص منھ المقطر یعملف باستعمال الماء التخافی منة سلسل

 لتر./  رامغنانو Standard Stock Solutio( 320( الخزین

منھ لتر باستعمال الماء المقطر یعمل نانوكرام /  640الذي تركیزه   standardالقیاسي -1

 رام / لتر.غنانو 320المحمول القیاسي الخزین تخفیفا للحصول على 

وذلك عن طریق استخدام S1 , S2 , S3 , S4 , S5, S6 ) القیاسیة ( تم تحضیر المحالیل   -2

لكي  standard diluentمع  320ل القیاسي لمحلو) Serially dilutingالتخفیف المتسلسل (

 = S1  =4000 , S2  =2000 , S3  =1000 , S4  =500 , 250(  یتولد لدینا التراكیز الآتیة

S5 بیك (غرام / مل في حالة وIL-23  اما في حالة ،IL-10  یكون)S1  =1000 , S2  =500 

, S3  =250 , S4  =125 , 62.5 = S5بیك (اما  ، مل/ غرام وTNF- α ) فیكونS1  =250 

, S2  =125 , S3 =62.5 , S4 =31.25 , 15. 625 = S5 غرام / ملو) بیك. 
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  -: Washing Bufferالغسل دارئ  -3

اذ تولدت  و اء المقطرل من المم1000 بـ )X 20مل من دارئ الغسل (تركیزه  50تم تخفیف 

 بلورات في التركیز مزجت بلطف الى ان یتم ذوبانھا بشكل كامل .

 -: IL-10 , IL-23 , TNF- α Assay Procedureالعمل  طرق 4.1.3.3

ھذه رة الغرفة لكي یتم انجاز طریقة العمل في حرابعد تحضیر جمیع المحالیل تترك في درجة  -1

 الحراریة . الدرجة

 الى الحفر القیاسیة . ) S5 , S4 , S3 , S2 , S1 , S0مایكرولیتر من القیاسي (  50تم إضافة  -2

والاضداد الخاصة بحسب  مایكرولیتر 10مایكرولیتر من النماذج ومن ثم أضیفت  40تم إضافة  -3

 ) .IL-10 , IL-23 , TNF- αنوع الحركي الخلوي (

 .  )Conjugate  )Streptaviden - HRPمایكرولیتر من المقترن   50تم إضافة  -4

 .دقیقة 60ولمدة مْ  37تم المزج جیداً وتم تغطیة الطبق ومن ثم حضنة  بدرجة حرارة  -5

 تم إزالة الغطاء ومن ثم غسل الطبق خمس مرات بدارئ الغسل .  -6

 لیجف .ترك الطبق  -7

 الى كل الحفر. )TMBمن المادة الاساس  (مایكرولیتر  90اضافة  تم -8

 وفي مكان مظلم .مْ  37دقائق بدرجة حرارة  10الطبق بغطاء جدید وحضنة لمدة تم تغطیة  -9

حامض الكبریتیك یتحول  )stop solutionمایكرولیتر من محلول التوقف (  50تم اضافة  -10

 الى اللون الأصفر مباشرة . الأزرقاللون 

دقائق من إضافة  10لكل حفرة  O. D ( Optical density( الضوئیةتم قراءة الكثافة  -11

 نانومیتر . 450محلول التوقف وعلى طول موجي 

 .   جھاز الالیزا جاھزة من ) IL-10 , IL-23 , TNF- α (تم إیجاد تراكیز -12

  CRP( C-reaction protein( التفاعلي سيفحص بروتین  2.3.3

 : Principleمبدأ العمل  1.2.3.3

 CRP) بین immunological reaction( ویستند ھذا الاختبار على التفاعل المناعي        

تفاعل البشري المرتبط بجزیئات اللاتكس ، ال CRP البشري والاجسام المضادة المقابلة لمضاد

  ى الشریحة .علواضح ومرئي لجزیئات اللاتكس  موجب یشیر الى حدوث  تلازنال

 : Procedureطریقة العمل  2.2.3.3

الیھا قطرة من احد جوانب الشریحة ثم اضیف  علىمایكرولتر من مصل المریض  40وضعت  -1

CRP latex . ًلكاشف اللاتكس ومزجت جیدا 
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الاخر من الشریحة و ى الجانب علوضعت قطرة واحدة من مصلي السیطرة الموجب والسالب  -2

 لكاشف اللاتكس ومزجت جیداً. CRP latex اضیف الیھا قطرة من

 لمدة دقیقتین . shakerتم وضع الشریحة على جھاز  -3

 ثم فحصت الشریحة تحت المجھر عند ظھور التلازن تكون النتیجة موجبة  اما عند بقاء -4

 سالبة . النتیجةول متجانس فتكون المحل

عن طریق  ) C3 ، C4 وبروتینات المتمم ( ) IgM ،IgGالكلوبیولینات المناعیة (قیاس  3.3.3

 :) single Radial Immunodiffusion( اختبار الانتشار المناعي الشعاعي المفرد 

 : Principleمبدأ العمل  1.3.3.3

وقیاس مستوى  ) IgM ،IgG( الاختبار لقیاس مستوى الكلوبیولینات المناعیة ھذااستخدم      

. والتي تعتمد مبدئاً على تحدید كمیة ) 1965واخرون ،   C4 )Mancini و  C3 بروتینات المتمم 

المستضد عن طریق قیاس اقطار الدوائر المترسبة والمحیطة بعینات المستضد التي تمیز الحدود 

الحاوي على  )Agarose gelبین المستضد والاجسام المضادة معلقة في وسط ھلام الاكاروز (

 النوعیة . الاضداد 

 : Procedureطریقة العمل  2.3.3.3

 دقیقة. 15تم استخراج العینات وتركھا  في درجة حرارة الغرفة لمده  -1

دقائق  الغرفة لبضع حرارةفي درجة  ھامسند ثابت وترك علىا ووضعھغطاء الصفیحة  إزالةتم  -2

 قلیلة للسماح لقطرات الماء المكثف في الحفر ان یتبخر.

مایكرولیتر في العینات الى الحفر وبأحجام متساویة وتم تركھا حتى تمتصھا الحفر  5تم إضافة  -3

 دون تحریك .

 C4وC3 ولـ  IgGساعة لـ  72وتركھا لمدة  chamber Moistتم تغطیة الصفیحة ونقلھا الى  -4

 . IgMساعة لـ  96ولمدة 

للشركة  ك النتائج مع جداول قیاسیةتلقیاس اقطار الترسیب بوساطة عدسة مكبرة وقد قورنت تم  -5

 , C4) وتراكیز بروتینات المتمم ( IgM ،IgGالمجھزة لاستخراج تراكیز الكلوبیولینات المناعیة (

C3(.  

   Statistical analysisالتحلیل الاحصائي 3.3.3.3

اجرى التحلیل الاحصائي باستخدام برنامج الحزمة الاحصائیة للعلوم الاجتماعیة         

)Statistical Package for Social Sciences(  فیما یتعلق بالمتغیرات  22ذي الاصدار رقم

ذات الصیغة الوصفیة فقد تم وصفیا بصیغة العدد والنسبة المئویة وتمت المقارنة باستخدام اختبار 
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 اما بالنسبة للمتغیرات ذات الصیغة العددیة فقد تم وصفھا باستخدام المعدل والانحراف يكاع مرب

بین مجموعتین او اختبار   t-test المعیاري للمعدل وتمت المقارنة بین المجامیع باستخدام اختبار

ANOVA  اثناء المقارنة بین اكثر من مجموعتین ، استخدم اختبار معامل الارتباط لإیجاد مقیاس

  ) . 2020واخرون ،  Suvanالعلاقة المحتملة بین متغیرین (
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 Results And Discussion. النتائج والمناقشة  4

 :  Study groupsمجاميع الدراسة  1.4

 Sexللجنس  المئوية النسب بحسب الدراسة مجموعتي توزيع 1.1.4

 مصاباً بأمراض اللثة وكان عدد Patientsمريضاً  60فرداً منهم  90شملت الدراسة الحالية          

% اما مجموعة الاصحاء)السيطرة( 55.0وبنسبة  33 % وعدد الاناث 45.0وبنسبة  27الذكور 

Control   وبنسبة  22% وعدد الاناث  26.7وبنسبة  8فرداً ، عدد الذكور 30كان عددهم

بين مجموعتي المرضى والاصحاء كما هو  <0.05P% ، مع وجود فروق غير معنوية 73.3

 (. 1 – 4موضح في الجدول )

 مجوعتي الدراسة) مرضى واصحاء(  حسب الجنس توزيع( 1-4جدول )

 

Study Group 
Total P value 

Patient Control 

Sex 

Males 
N 27 8 35 

0.093 

N. S 

% 45.0% 26.7% 38.9% 

Females 
N 33 22 55 

% 55.0% 73.3% 61.1% 

  = N. Sالفرق غير معنوي 

على الرغم من أن العديد من الدراسات الاستقصائية الوبائية أظهرت أن التهاب اللثة أكثر      

انتشارًا عند الذكور منه عند الإناث ، إلا أن القليل من الدراسات أوضحت ان أسباب هذا الاختلاف 

  Ioannidou(. وجد 2011واخرون ، Furutaبسبب العادات الشخصية للذكور كالتدخين )

( أن التهاب دواعم السن ينتشر بين الذكور بنسبة اعلى من الاناث. و هذا لا يتفق مع نتائج 2017(

يعود السبب الى قد الدراسة الحالية التي بينت ان النساء اكثر عرضه للإصابة من الذكور . 

 ( .2012واخرون ،  Alam) الحياةمراحل النساء خلال  تحصل لدىالتغيرات الهرمونية التي 

 Age periodsللفئات العمرية  حسب الدراسة مجموعتي توزيع 2.1.4

، اذ  عمرية فئة لكل الإصابة ونسب المرضى لمجموعة العمرية الفئات (2-4يوضح جدول )      

ضمن في % واقلها  36.7سنة وبنسبة  39-30من  العمرية ضمن الفئةفي بلغ اعلى نسبة اصابة 

ذات دلالة  <0.05Pغير معنوية  وجود فروق% ، مع  3.3سنة وبنسبة  59-50الفئة العمرية من 

 (.2-4احصائية في الفئات العمرية بين مجموعتي المرضى والاصحاء ، كما في الجدول )
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 حسب الفئات العمريةبمجموعتي الدراسة ) المرضى والاصحاء (  توزيع( 2-4جدول )

 

group Study 
Total P value 

Patient Control 

Age periods 

10-19 
N 12 3 15 

0.153 

N. S 

% 20.0% 10.0% 16.7% 

20-29 
N 18 17 35 

% 30.0% 56.7% 38.9% 

30-39 
N 22 8 30 

% 36.7% 26.7% 33.3% 

40-49 
N 3 2 5 

% 5.0% 6.7% 5.6% 

50-59 
N 2 0 2 

% 3.3% 0.0% 2.2% 

≥ 60 
N 3 0 3 

% 5.0% 0.0% 3.3% 

 = N. Sالفرق غير معنوي 

يعتبر العمر من العوامل المهمة و المرتبطة بانتشار وشدة امراض اللثة ، اذ أكدت الدراسات       

 متوسطان خطر الإصابة بالتهاب اللثة يزداد مع تقدم العمر، ففي دراسة وبائية ، و وجد ان اعلى 

٪ 59ن ي٪ ثم المراهق73بالغين ٪ يليهم ال82انتشار لأمراض اللثة المزمنة في كبار السن 

(Tadjoedin  ، ( ؛ )2017واخرونNazir  ، وكشفت الدراسات الوبائية عن 2020واخرون .  )

انتشار امراض اللثة لدى كبار السن مقارنةً بالفئات العمرية الاصغر والسبب يعود  متوسطارتفاع 

 Jainالى تراكم العوامل الميكروبية على مدى الحياة  كاللويحات السنية والرواسب الميكروبية )

قد يكون ( . اما نتائج الدراسة الحالية بينت ان البالغين اكثر عرضه للإصابة 2020واخرون ، 

 اثنين . مصابين بأعداد كبار السن الذين لا يتجاوز اعدادهم عن ة حجم العينة مقارنةً لزياد

 Smokingتوزيع مجاميع المرضى حسب عامل التدخين  3.1.4 

ين المصابين بأمراض نغير المدخو ب المرضى المدخنيننسو عدد (3-4يوضح الجدول )         

 48.3وبنسبة  29غير المدخين  و عدد% ،  51.7وبنسبة  31اللثة ، اذ بلغ عدد المرضى المدخين 

بين المرضى  p>0.05 معنوية غيرتحليل النتائج احصائياً وجود فروق  بوساطةو وجد ، % 

 .المدخين وغير المدخين 
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 توزيع مجاميع المرضى حسب عامل التدخين( 3-4جدول )

=N.Sالفرق غير معنوي 

يسهل اكتساب واستعمار مسببات ر رئيسي في تطور أمراض اللثة ، والتدخين عامل خط يعد     

 .(2020واخرون ،  Jiang)ذلك تتعرض منطقة دواعم السن للضررلأمراض اللثة في وقت مبكر ،

( ان تأثير النيكوتين على الدورة الدموية ، يعتبر السبب Bhardwaj ) 2013و Groverوضح      

 في تقليل إمداد الدم واستهلاك الأكسجين عن طريق الهيموجلوبين ، مما يؤدي إلى إعاقة قدرة

م تأثير التدخين والعمر والجنس على يتم تقيكما الجسم على مكافحة العدوى وارتشاف العظام . 

مجموعة  نسبة الاصابة بالتهاب دواعم السن لدى اندواعم السن احصائياً  ، اذ وجد  التهاب 

 استنتج ) ( .2004واخرون ،  Ragghiantiغير المدخين )ب ةمعنوياً مقارن ةكون مرتفعتالمدخين 

Machuca  ، ؛  2000واخرونChellappa    وPrabakar  ،2019)  ان استهلاك التبغ في سن

تتفق مع لا هذه الدراسات نتائج مبكر يؤثر على صحة اللثة وينذر بمخاطر صحية عليها . ومجمل 

 . نتائج الدراسة الحالية

 Amalgam restoration orتوزيع مجاميع المرضى حسب وجود الحشوات ) 4.1.4

fillings) 

بين المرضى الذين لديهم   <0.05Pوجود فروق غير معنوية نتائج الدراسة الحالية  بينت     

 (.4-4كما في الجدول ) (%   48.3 )من عدمه  (%  51.7)حشوات 

 توزيع مجاميع المرضى حسب وجود الحشوات( 4-4جدول )

 =N.Sالفرق غير معنوي 

 

P value patients Group 
Smoking 

0.95 

Percent Count 

51.7% 31 Yes 

%48.3 29 No 

P value patients Group 
Amalgam restoration 

0. 95 

N. S 

Percent Count 

51.7% 31 Yes 

48.3% 29 No 

https://www.researchgate.net/profile/Amit_Bhardwaj19
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 بأمراض اللثةتوزيع مجاميع المرضى حسب نوع الاصابة  5.1.4 

ان اكثر انواع امراض اللثة انتشاراً هو التهاب اللثة  ، لوحظ من خلال تحليل النتائج احصائياً         

 Acute% واقلها نوع التهاب اللثة الحاد  51.7و بنسبة  Chronic gingivitisالمزمن 

gingivitis  والتهاب دواعم السن الحادAcute periodititis  على  10% ،  8.3و بنسبة %

 .(5-4وكما موضح بالجدول )  P≤0.05التوالي مع وجود فروق معنوية عالية جداً 

 ( توزيع مجاميع المرضى حسب نوع الاصابة 5-4جدول )

 فروق معنوية عالية جداً  *** =

من اكثر الانواع شيوعًا وانتشاراً  Chronic gingivitisيعد الشكل المزمن لالتهاب اللثة      

خصوصا عند الاطفال ، اذ تتميز اعراضه في تورم أنسجة اللثة وتحولها إلى اللون الأحمر 

والنزيف بسهولة عند الفحص، وهو مرتبط برد فعل التهابي على السيتوكينات المؤيدة للالتهابات ، 

واخرون  Shimadaلطية والخلوية )والمسؤولة عن إحداث توازن بين الاستجابات المناعية الخ

 (.5-4(. وهذا يتفق مع النتائج المتعلقة بالتهاب اللثة المزمن كما موضح في الجدول )2013،

دواعم السن العدواني يوثر التهاب دواعم السن المزمن في الغالب على البالغين ولكن التهاب     

Aggressive periodontitis  يستمر هذا الوضع الفيسيولوجي وقد يحدث احياناً عند الاطفال

نوبات من النشاط والهدوء حتى يتم قلع السن المصاب او ازالة الغشاء الحيوي  فيالمرضي 

الميكروبي علاجياً وينحسر الالتهاب . تعتمد شدة مرض اللثة على عوامل بيئية وعوامل تتعلق 

( . اشارات نتائج الدراسة 2017واخرون ،  Kinaneثية )بالمضيف كالتدخين والقابلية الورا

( ان جميع الاعمار تتعرض للالتهاب دواعم السن المزمن 5-4الحالية وكما مبين في الجدول )

 % وبفارق معنوي عالي جداً.30وبنسبة 

P value patients Group 
infection types 

0.001*** 

Percent Count 

30% 18 Chronic periodontitis 

10% 6 Acute periodontitis 

51.7% 31 Chronic gingivitis 

8.3% 5 Acute gingivitis 
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يعد التهاب دواعم السن على نطاق واسع ثاني أكثر أنواع أمراض الأسنان شيوعًا في جميع        

٪ من السكان في الولايات المتحدة ، و 50-30أنحاء العالم ، بعد تسوس الأسنان ، ينتشر بنسبة 

 Catonمن المرض ) Acute periodontitis٪ فقط من الحالات هي أشكال حادة 10حوالي 

 (. و يتفق هذا مع نتائج الدراسة الحالية .2018واخرون ، 

اللثة الحاد يرتبط بعدوى معينة أو بكائنات دقيقة أو ( ان التهاب 2020واخرون ) Mannذكر        

 رضوض ، يمكن علاج هذا الالتهاب بسهولة وبمراحله المبكرة ، إذا تم تحديده .

 : Immunological Studyالدراسة المناعية 2.4

 المرضى والاصحاءمجموعتي في مصول  CRPبروتين سي التفاعلي  مستوىقياس  1.2.4

 41في مصل دم جميع العينات. أظهرت نتائج الدراسة الحالية أن  CRP مستوىتم قياس      

% ، اما في 31.7 ةللاختبار بنسبسالب  19و    68.3 %وبنسبة CRPمريضا اظهروا موجبيه 

ان هناك ارتفاعاً معنوياً  ولوحظلتوالي ، % على ا 83.3و  %  16.7مجموعة الاصحاء فكانت 

P≤0.05   في مستوىCRP  (6-4، كما في الجدول ) بالأصحاءفي مجموعة المرضى مقارنة . 

 بين مجموعتي المرضى والاصحاء CRP ىمقارنة مستو( 6-4جدول )

 

groups Study 
Total P value 

Patient Control 

CRP 

Positive 
N 41 5 46 

0.001*** 
% 68.3% 16.7% 51.1% 

Negative 
N 19 25 44 

% 31.7% 83.3% 48.9% 

  فروق معنوية عالية جداً  *** =

 CRP (  أن هناك علاقة معنوية بين امراض اللثة وتراكيز2013(واخرون  Shojaeeلاحظ     

 عند مقارنة المصابين  مع الاصحاء CRPوتم الحصول على نتيجة ذات دلالة إحصائية لمستوى 

 لدى المصابين . وهذا يتفق مع نتائج الدراسة الحالية .  CRP ىفوجد ان هناك زيادة في مستو

( ان مستويات الـ 2014واخرون ، Jayaprakash؛  Desai  ،2013و Patilكما  وضح )     

CRP  بوصفها تكون اعلى للمرضى المصابين بأمراض اللثة مقارنة بالأصحاء ويمكن استخدامه

 التهاب اللثة والتهاب دواعم السن.اض اللثة في امرعلامة كيميائية حيوية محتملة لتقييم نشاط 
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يعد جزءًا من استجابة المرحلة الحادة  CRP(  ان ارتفاع 2014واخرون ) Bansalأوضح      

في   CRPلالتهاب اللثة  الحاد والمزمن ، اذ أظهرت العديد من الدراسات الوبائية أن مستويات 

السن المزمن وتزداد مستوياته إلى مئات  مصل كانت مرتفعة في مرضى التهاب دواعمال

ترسيب كرات متوسط ميكروغرام / مل في غضون ساعات بعد الإصابة و وجد إنه يتفوق على 

من حيث الاستجابة والخصوصية  Erythrocyte Sedimentation Rate (ESRالدم الحمراء )

ياق السريري المناسب ، إلى وجود التهاب أو عدوى في الس CRPللالتهاب ، بينما يشير ارتفاع 

على  Renal Dysfunctionأيضًا مع السمنة والضعف الكلوي  CRPيمكن أن يحدث  ارتفاع 

،  Hepatic Failureفي الالتهاب مع الفشل الكبدي  CRPالعكس من ذلك ، يحدث نقص ارتفاع 

 . Systemic Lupus Erythematosus الجهازي الاحمراريالذئبة داء وكذلك أثناء الاصابة بـ

لمجموعة المرضى المصابين بأمراض اللثة  CRP مستوى( 7-4كذلك يوضح الجدول )       

 CRPعلى مستوى  هذه العواملمن ل تأثير ك الجنس والتدخين والعمر ، اذ لوحظ  حسب عامل

 .<P 0.05اً غير معنوي تأثيراً 

والتدخين وأمراض  CRP مستوىان هناك علاقة بين  (2015(واخرون   Podzimekوجد    

اللثة ، اذ تم  اكتشافه في مصل مرضى مصابين التهاب دواعم السن بمستويات أعلى بكثير من تلك 

الموجودة في الأشخاص غير المصابين ، بالإضافة الى وجود أدلة متزايدة على أن العلاج الفعال 

في دراسة  الحالية . في الدم. وهذا يتفق مع نتائج الدراسة CRPللثة يمكن أن يخفض مستويات 

Baz ( شملت 2021واخرون )اناث  لربط الاصابة  368ذكور و  323شخص بينهم   691

فوجد ان الاخير يكون مستواه مرتفعاً عند المرضى المصابين مع وجود  CRPبأمراض اللثة مع 

 فروق غير معنوية لكلا الجنسين . وهذا يتفق مع نتائج الدراسة الحالية .

زداد لدى البالغين المصابين ي CRP مستوى( ان 2015(واخرون  Polepalleأظهرت دراسة 

مستوى   ان( 2017 (واخرون  Ravalوجد  مع نتائج الدراسة الحالية . بالتهاب اللثة . وهذا يتفق

CRP فق مع في الافراد المدخنين المصابين بأمراض اللثة مقارنةً بغير المدخين. وهذا لا يت عال

 المدخنين.غير من  اقل CRPىلديهم مستو المرضى المدخنينان  اذ تشيرلحالية ، نتائج الدراسة ا

في المدخين اكثر من مجموعة  غير  CRP مستوى( ان 2015واخرون ) Waseemأوضح       

اشهر من علاج اللثة لاحظ تحسن في صحة اللثة بشكل ملحوظ ، مع انخفاض  3المدخين و بعد 

في كل من مجموعة المدخين وغير المدخنين ، و بين ان التهاب دواعم   CRPمتوسط مستوى الـ 

ويمكن عكس ذلك اذا تم اعطاء العلاج المناسب  CRP مستوىالسن المزمن له تأثير كبير على 
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 (واخرون Susantoبين  ابة بالأثار الضارة بالتدخين.للمريض كما لاحظ عدم تأثر هذه الاستج

و التدخين والجنس والعمر للأشخاص    CRP مستوىوي ما بين  (  ان هناك ارتباط  معن2012

 المصابين بالتهاب دواعم السن .

 بين عامل الجنس والعمر والتدخين لمجموعة المرضى CRPالـ  مستوى( مقارنة 7-4جدول )

 

CRP 
Total P value 

Positive Negative 

Sex 

Male 
N 17 10 27 

0.42 

N. S 

% 41.5% 52.6% 45.0% 

Female 
N 24 9 33 

% 58.5% 47.4% 55.0% 

Age 

periods 

10-19 
N 6 6 12 

0.68 

N. S 

% 14.6% 31.6% 20.0% 

20-29 
N 13 5 18 

% 31.7% 26.3% 30.0% 

30-39 
N 16 6 22 

% 39.0% 31.6% 36.7% 

40-49 
N 2 1 3 

% 4.9% 5.3% 5.0% 

50-59 
N 2 0 2 

% 4.9% 0.0% 3.3% 

≥ 60 
N 2 1 3 

% 4.9% 5.3% 5.0% 

Smoking 

Yes 
N 10 1 11 

0.07 

N. S 

 

% 24.4% 5.3% 18.3% 

No 
N 31 18 49 

% 75.6% 94.7% 81.7% 

  = N. Sالفرق غير معنوي 

بين المرضى  CRP  مستوىفي   <0.05P  وجود فروق غير معنوية  (8-4يوضح الجدول )     

الذين لديهم حشوات من عدمه ، و كذلك بين انواع الاصابة بأمراض اللثة )التهاب اللثة والتهاب 

 .ن الحاد والمزمن( دواعم الس
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ابة بأمراض اللثة بين عامل الحشوات ونوع الاص CRP ى( مقارنة مستو8-4جدول )

 لمجموعة المرضى

 

CRP 
Total P value 

Positive Negative 

Amalgam 

restoration 

Yes 
N 22 9 31 

0.65 

N. S 

% 53.7% 47.4% 51.7% 

No 
N 19 10 29 

% 46.3% 52.6% 48.3% 

Infection 

types 

Chronic periodontitis 
N 14 4 18 

0.08 

N. S 

% 34.1% 21.1% 30.0% 

Acute periodontitis 
N 5 1 6 

% 12.2% 5.3% 10.0% 

Chronic gingivitis 
N 21 10 31 

% 51.2% 52.6% 51.7% 

Acute gingivitis 
N 1 4 5 

% 2.4% 21.1% 8.3% 

  = N. Sالفرق غير معنوي 

 CRPجزءًا من استجابة المرحلة الحادة للالتهاب و أظهر CRP يعد ارتفاع البروتين التفاعلي      

التهاب دواعم السن ب المصابينالمرضى  مصول في ، ارتفاعاً  مضاد للالتهاب بروتين، وهو 

 Swaroop. وهذا يتفق مع الدراسة الحالية ومع ما وجده  (2017واخرون ،  Dholeyالمزمن )

في المرضى الذين يعانون من التهاب دواعم  CRP( الذي اشار الى ان زيادة 2017(واخرون 

ود ارتباط إيجابي بين العلامات ( مع وجp <0.001السن المزمن والعدواني مقارنة بالأصحاء )

 المرتفعة مقارنةً بالأصحاء .  CRPالسريرية للمرضى و مستويات 

 CRP مستوىمن الواضح ان هناك ارتباط بين كل من  امراض اللثة والامراض الجهازية مع       

ناك ، اذ يجب ابلاغ المرضى الذين يعانون من التهاب دواعم السن الحاد الى المزمن قد يكون ه

خطر متزايد للإصابة بأمراض القلب والاوعية الدموية المرتبطة بتصلب الشرايين لذلك ينصح 

 CRP (Megson  ،2011. )المرضى بقياس مستوى 
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 في مصول مجموعتي المرضى والاصحاء C4وC3 قياس مستوى بروتينات المتمم  2.2.4

( mg/dlمقدرة بالـ ) C3 و C4 المتمم  بروتينات الحالية مستويات  الدراسة أظهرت نتائج          

ارتفاعاً معنوياً  ، ارتفع المرضى المصابين بأمراض اللثة مصول في  C4 و C3مستوى  ، ان

P≤0.05   ًالانحراف المعياري ± متوسطالاصحاء ، اذ كان  مصول في بمستواه مقارنة 

Standard Deviation  (208.78 ± 55.40  39.69 ± 138.67و) (10.80 ± 43.65 

 (.9-4كما في الجدول ) و على التوالي mg/dl (9.81 ±  30.03و

 بين مجموعتي المرضى والاصحاء C4و  C3مقارنة مستوى ( 9-4جدول )

groups Study N Mean Standard Deviation P value 

C3 

mg/dl 

Patient 60 208.78 55.40 
0.001*** 

Control 30 138.67 39.69 

C4 

mg/dl 

Patient 60 43.65 10.80 
0.004** 

Control 30 30.03 9.81 

 (p<0.001)داً فروق معنوية عالية ج  *** =

 (p<0.01)فروق معنوية عالية   ** =

دورا مهما في الاستجابة المناعية والالتهابية التي يتم تنظيمها اثناء مرض التهاب   C3يلعب        

و  Sridharanالمصل والسائل العنقي اللثوي  حالة وشدة المرض )اللثة ، اذ يعكس وجودة في 

Sravani  ،2019اشار .) Kwon  ان مستويات 2016(واخرون )C3  وC4  في اللثة او انسجة

 2015واخرون ،  Shnawaمن مستويات الدورة الدموية . كذلك وجد ) 3/1او  25/1اللثة تقارب 

ن بأمراض اللثة مقارنةً بمجموعة الاصحاء. كذلك بين عند المصابي C4و C3( مستويات عالية من 

(Grande  ، ان المرضى الذين يعانون من التهاب دواعم السن كان لديهم 2021واخرون )مستوى 

 مقارنةً بالأصحاء . C3أعلى من المتمم 

 C3( ان المستويات العالية الـ 2021واخرون ،  Grande؛  2003واخرون ،  Arason) بين     

من  اً جزءبوصفه ساطة زيادة انتاج مكونات المتمم في المرضى مقارنةً بالأصحاء تعني بب  C4و 

المتمم  طويل الأمد تدل على تعرض  مستوىالزيادة في للعناية الاستجابة الالتهابية ، ومن المثير 

ل المريض الى مخاطر الاصابة بالتهاب اللثة وتصلب الشرايين. وعند ملاحظة النتائج في الجدو

 . ما أشير في اعلاه هناك توافق عال( ومقارنتها ب4-9)
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في  C4و  C3من عامل الجنس والعمر والتدخين بمستوى  ( علاقة كل10-4يبين الجدول )      

في مستويات    <0.05Pالمرضى المصابين بأمراض اللثة ، اذ لوحظ وجود فروق غير معنوية 

C3  وC4 207.94و  51.32 ± 209.81المرضى ) ، و الفئات العمرية مع جنس ±  

 على التوالي.  mg/dl( 10.58 ± 43.00و  11.22 ± 44.44)59.31)

في مستويات تلك   <0.05Pايضا وجود فروق غير معنوية  (10-4الجدول )في كذلك لوحظ       

 ± 207.86و  45.34 ± 194.50و 35.29  ± 241.42للمرضى )  و الفئات العمرية البروتينات

 11.69  ± 41.9( )  8.74 ± 201.67و  100.41 ± 205.00و  37.81  ± 180.33و  69.11

 ± 39.33و  12.02 ± 38.50و  3.51 ±  53.33و 10.26 ±  44.64و   ± 11.79 43.28و 

9.81  )mg/dl .على التوالي  

 C4و  C3في مستويات   <0.05Pوجود فروق غير معنوية  (10-4الجدول )في لوحظ ايضا       

  ± 45.64) ) 56.82 ± 210.31و 50.50 ± 202.00بين المرضى المدخنين وغير المدخنين )

واخرون  Shnawaيتفق هذا مع نتائج  على التوالي. mg/dl(  ± 10.73 043.2و 11.41

عند الذكور و الإناث المرضى ، بينما لا يتفق مع ما  C4( حيث أشار الى تقارب مستويات 2015)

في  C3، اذ ذكر ان مستويات المتمم  C3المتمم  مستوى( المتعلق في 10-4أشير الية في الجدول )

 الذكور اعلى من الاناث .

 576( حالة اللثة للذكور والاناث المرضى البالغ اعدادهم 2021واخرون ) Çetinدرس      

مريض وربط نتائج دراسته بعامل الجنس والعمر وحالة  1101ناث اي بمجموع للإ 525للذكور و

التدخين وحالة اللثة ، لم يلاحظ اي فروق كبيرة بين المجموعات المتعلقة بالجنس والتدخين والحالة 

 C4و  C3اللثوية وهذا يتفق مع نتائج الدراسة الحالية . يمكن ان يكون عدم وجود مكونات المتمم لـ 

 gumبسبب التدهور السريع للمتمم بواسطة انشطة انزيمية في البيئة الدقيقة لأنسجة اللثة  )اما 

tissue micro-environmental enzyme activates او ترسيب المعقد المناعي في انسجة )

 (.  Wick ،2014و  Marchevskyاللثة )

اقل من غير المدخين ،  عند المدخين C4و C3( ان مستويات 2021(واخرون  Kadriوجد      

وعلل سبب الانخفاض أن النرجيلة والسجائر تعمل على تغيير البيئة الميكروبية لتجويف الفم وتؤثر 

على مناعة الأنسجة المخاطية ، ثم تزيد من خطر الإصابة بالعديد من الأمراض كارتفاع ضغط 

السرطانات. وهذا لا يتفق الدم وأمراض القلب وأمراض الرئة وقد تساهم في مجموعة متنوعة من 
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 C4و  C3( مستوى متزايد لكل من 2008)  Gemeelائج الدراسة الحالية . بينما سجل نتمع 

      لمجموعة المدخين  مقارنة بمجموعة الاصحاء .

لمجموعة المرضى بين الجنس  C4و  C3( مقارنة مستوى بروتينات المتمم 10-4جدول )

 والعمر وعامل التدخين لمجموعة المرضى

 N Mean Std. Deviation P value 

 

Sex 

 

C3 
Male 27 209.81 51.32 0.89 

N. S Female 33 207.94 59.31 

C4 
Male 27 44.44 11.22 0.61 

N. S Female 33 43.00 10.58 

Age 

periods 

C3 

10-19 12 241.42 35.29 

0.29 

N. S 

20-29 18 194.50 45.34 

30-39 22 207.86 69.11 

40-49 3 180.33 37.81 

50-59 2 205.00 100.41 

≥ 60 3 201.67 8.74 

C4 

10-19 12 41.92 11.69 

0.52 

N. S 

20-29 18 43.28 11.79 

30-39 22 44.64 10.26 

40-49 3 53.33 3.51 

50-59 2 38.50 12.02 

≥ 60 3 39.33 9.81 

Smoking 

C3 
Yes 11 202.00 50.50 0.63 

N. S No 49 210.31 56.82 

C4 
Yes 11 45.64 11.41 0.52 

N. S No 49 43.20 10.73 

  = N. S الفرق غير معنوي 

( العلاقة بين مجموعتي المرضى الذين لديهم حشوات من عدمه في 11-4كذلك بين الجدول )       

ونوع الاصابة بأمراض اللثة. اذ لوحظ وجود فروق غير C4 و C3المتمم  بروتيناتمستويات 

(  54.52 ± 211.21و  57.02 ± 206.52، لتلك التراكيز مع عامل الحشوات ) <0.05Pمعنوية 

على التوالي ، و كذلك مع انواع الاصابة  mg/dl 10.95) ± 43.41و 10.84 ± 43.87)
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 42.67( )± 38.64 232.20و   202.52±56.26و  ±63.91 210.33و  57.14±  212.56)

 على التوالي . mg/dl(  14.27 ± 45.00و 11.53 ± 43.52و  10.38 ± 46.17و  9.32 ±

بين عامل الحشوات ونوع  C4و  C3( مقارنة مستوى بروتينات المتمم 11-4جدول )

 الاصابة بأمراض اللثة لمجموعة المرضى

 
N Mean Std. Deviation 

P 

value 

Amalgam 

restoration 

C3 
Yes 31 206.52 57.02 0.74 

N. S No 29 211.21 54.52 

C4 
Yes 31 43.87 10.84 0.89 

N. S No 29 43.41 10.95 

Infection 

types 

C3 

Chronic periodititis 18 212.56 57.14 

0.72 

N. S 

Acute periodititis 6 210.33 63.91 

Chronic gingivitis 31 202.52 56.26 

Aute gingivitis 5 232.20 38.64 

C4 

Chronic periodititis 18 42.67 9.32 

0.91 

N. S 

Acute periodititis 6 46.17 10.38 

Chronic gingivitis 31 43.52 11.53 

Aute gingivitis 5 45.00 14.27 

  = N. S     الفرق غير معنوي 

مريض مصاب بالتهاب دواعم السن  49( تم تشخيص 2015واخرون ) Shnawaفي دراسة       

مصابين  22( وGeneralized C Pمنها مزمن عام ) 27المزمن من قبل طبيب الاسنان وجد 

، اذ بين ان  10( وكان عدد الاصحاء localized C Pدواعم السن المزمن الموضعي )بالتهاب 

 C4 و C3المرضى المصابين بالتهاب دواعم السن المزمن العام اعلى من الموضعي في مستويات 

 ت تلك المتممات اعلى من الاصحاء.وكان كذلك كلا من شكلي المرض لمستويا 

في مصول مجموعتي المرضى  IgGو IgM  المناعية الكلوبيولينات قياس مستوى 3.2.4 

 والاصحاء

المرضى المصابين  مصول في  IgGو  IgMمستوى الـ  ان الحالية الدراسة بينت نتائج       

الاصحاء  مصول في بمستواه ، مقارنةً   P≤0.05 عالي بأمراض اللثة مرتفعة بشكل معنوي

 mg/dl( 8.79 ± 72.57و  68.32 ± 169.72) ( 13.86 ± 147.33و  42.83 ± 228.37)

 .( 12-4كما في الجدول ) على التوالي و
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 بين مجموعتي المرضى والاصحاء IgGو  IgMمقارنة مستوى ( 12-4جدول )

Study groups N Mean Std. Deviation P value 

IgM 

mg/dl 

Patient 60 228.37 42.83 

0.003** 

Control 30 147.33 13.86 

IgG 

mg/dl 

Patient 60 169.72 68.32 

0.001*** 

Control 30 72.57 8.79 

 (p<0.01فروق معنوية عالية ) **  =

 (p<0.001فروق معنوية عالية جداً ) ***  =

( امراض اللثة مع التهاب المفاصل الروماتزمي 2020) واخرون Gomez-Bañuelosربط        

تلك الاضداد في المرضى الذين يعانون  مستوىفوجد ارتفاع في  IgMو  IgGوالاجسام المضادة 

( ان هنالك ارتباط ما بين التهاب دواعم السن (2015واخرون  Buhlinمن التهاب اللثة .  لاحظ 

)كالبكتريا  المضيفب ذات العلاقةومسببات الامراض  IgMو  IgGوالمستويات العالية لـ 

( ان المرضى الذين يعانون من 2001واخرون ) Sakai.  الانتهازية وامراض المناعة الذاتية(

. وهذا يتفق مع نتائج الدراسة الحالية . ولا يتفق مع  IgG مستوىأمراض اللثة لديهم ارتفاع في 

(Graswinckel  ، ؛  2004واخرونRadhi  ،2019 الذي وجد ان مستويات )IgG  وIgM 

 ب دواعم السن.غير مختلفة معنويا بين الاصحاء والمرضى المصابين بالتها

مقابل الجنس والفئات العمرية والتدخين  IgGو  IgM( الى مستويات الـ 13-4يشير الجدول )       

، بين كلاً من الذكور والاناث المرضى و مستويات   <0.05Pلوحظ وجود فروق غير معنوية  اذ ،

 164.94و  64.81 ±0 175.56( )37.71 ± 232.97و  IgG (222.74 ± 48.50و  IgMالـ 

± 71.71) mg/dl   و مستويات الـ  بين الفئات العمرية للمرضى  ، وعلى التواليIgM  وIgG 

 197.00و 13.43 ±182.33و  44.11 ±236.14و 34.41  ± 221.22و  44.52 ± 237.50)

 ± 151.45و  76.55 ± 178.22و 61.81 ± 193.08( ) 76.95 ± 244.67و 29.70 ±

 على التوالي . mg/dl( 36.02 ± 149.67و  060.1 ± 116.50و 46.52 ± 214.67و  67.30

 44.86 ± 218.55) ومستويات تلك الاضداد ين وغير المدخنيننالمرضى المدخ بينكذلك 

 .على التوالي   pg/ ml( 66.59 ± 165.78و  76.41 ± 187.27( )42.53 ± 230.57و
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 التدخين وعامل جنس وعمر المرضىبين  IgGو IgM مقارنة مستوى13) -4) جدول

N.Sغير معنوي= 

لكلا  IgMو  IgG( اي ارتباط بين الاضداد 2020واخرون ) Gomez-Bañuelosلم يجد     

(  على علاقة تربط ما بين  المرضى 2004واخرون ) Graswinckelلم يحصل  . الجنسين

بالرغم من ارتفاعها بكلا المجموعتين .   IgMو   IgGالمدخنين وغير المدخنين ومستويات الـ 

اعلى عند المدخنين مقارنة بغير    IgG، اذ ان مستوى الـ  وهذا لا يتفق مع نتائج الدراسة الحالية

 معنوي ( .المدخنين ) ارتفاع غير 

( في دراستهم التقييمية لمستوى الكلوبيولين المناعي اللعابي 2014واخرون ) Giucaوجد        

IgG  وIgM  وحالة اللثة لدى المدخنين وغير المدخنين ، تم جمع اللعاب غير المحفز

 N Mean Std. Deviation P value 

Sex 

IgM 
Male 27 222.74 48.50 0.36 

N. S Female 33 232.97 37.71 

IgG 
Male 27 175.56 64.81 0.55 

N. S Female 33 164.94 71.71 

 

 

 

 

 

 

Age Periods 

 

 

 

IgM 

10-19 12 237.5 44.52 

0.24 

N. S 

20-29 18 221.22 34.41 

30-39 22 236.14 44.11 

40-49 3 182.33 13.43 

50-59 2 197.00 29.7 

≥ 60 3 244.67 76.95 

 

 

 

IgG 

10-19 12 193.08 61.81 

0.31 

N. S 

20-29 18 178.22 76.55 

30-39 22 151.45 67.3 

40-49 3 214.67 46.52 

50-59 2 116.5 60.1 

≥ 60 3 149.67 36.02 

 

Smoking 
IgM 

Yes 11 218.55 44.86 0.43 

N. S No 49 230.57 42.53 

IgG 
Yes 11 187.27 76.41 0.41 

N. S No 49 165.78 66.59 
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Unstimulated saliva  من المدخنين  سنة 24.2± 3.5شخص متوسط العمر لديهم  30لـ

سنة من غير المدخنين )مجموعة  3.8±  25.3العمر شخص متوسط   30موعة الاختبار( و )مج

في المرضى  IgMو   IgGالاصحاء(، تم قياس بطريقة الاليزا اذ لوحظ انخفاض في مستويات الـ 

غير المدخنين  حالة دواعم الاسنان اسوء من االمدخنين مقارنة بالأصحاء غير المدخنين و وجدو

من الادلة على ان الكلوبيولين المناعي اللعابي له تأثير وقائي ضد التهاب  قليلاً هناك  كما ذكر ان

 اللثة ولذلك لا ينتج اللعاب كله من الغدة اللعابية .

 IgGو IgMلمستويات  <0.05P( الى وجود فروق غير معنوية 14-4كذلك يشير الجدول )     

( 42.52 ± 225.76و  43.68 ± 230.81)لديهم حشوات من عدمه بين المرضى الذين 

وجود فروق  ايضاً  لوحظ وعلى التوالي ،  mg/dl ( ± 66.49 170.83و 71.08 ± (168.68

تلك الاضداد بين المصابين  بأمراض اللثة المزمن والحاد ومستويات   <0.05P غير معنوية

(  32.58 214.00±و  38.85 ± 225.58و  45.03 ± 236.83و  52.15 ± 234.33)

(  66.75 ± 204.80و 75.08  ± 164.84و   42.17 ± 143.33و   63.03 ± 177.17)

mg/dl   . على التوالي 

بين عامل الحشوات ونوع الاصابة بأمراض  IgGو IgM  مقارنة مستوى14) -4جدول )

 اللثة لمجموعة المرضى

 N Mean Std. Deviation P value 

 

Amalgam 

restoration 

IgM 
Yes 31 230.81 43.68 0.65 

N. S No 29 225.76 42.52 

IgG 
Yes 31 168.68 71.08 0.91 

N. S No 29 170.83 66.49 

 

 

 

infection 

types 

 

IgM 

Chronic periodontitis 18 234.33 52.15 

0.74 

N. S 

Acute periodontitis 6 236.83 45.03 

Chronic gingivitis 31 225.58 38.85 

Acute gingivitis 5 214.00 32.58 

IgG 

Chronic periodontitis 18 177.17 63.03 

0.47 

N. S 

Acute periodontitis 6 143.33 42.17 

Chronic gingivitis 31 164.84 75.08 

Acute gingivitis 5 204.80 66.75 

  = N. Sالفرق غير معنوي 
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( علاقة معنوية بين المرضى المصابين بالتهاب 2004واخرون ) Graswinckel لم يجد      

  . وهذا يتفق مع نتائج الدراسة الحالية . IgMو   IgGدواعم السن الحاد والمزمن ومستويات الـ 

كانت اعلى في  IgMو  CRP( ان مستويات المصل من الـ 2019) Radhiأظهرت دراسة       

مزمن وتصلب الشرايين وامراض القلب والاوعية الدموية من الاشخاص المصابين بالتهاب اللثة ال

لدى المرضى مقارنة بمجموعة الاصحاء . وهذا يتفق  IgGالاصحاء كذلك وجد زيادة تدريجية بالـ 

 مع نتائج الدراسة الحالية .

( ان المدخنين المصابين بالتهاب دواعم السن 2016واخرون ) Yadalamنتائج دراسة  بينت    

مقارنة بغير المدخنين ،  Anticardiolipin IgG, IgM مستوىديهم زياده ملحوظة في الحاد ل

السريري  التعلقبين متوسط فقدان  (P < 0.0001) كما اظهروا ارتباطاً ايجابياً ذو دلاله احصائية 

الى ان المدخنين المصابين بالتهاب كذلك  استنتجوا و،  Anticardiolipin IgG, IgMوقيم 

اكثر عرضة  Anticardiolipin IgG, IgM مستوىفي والذين لديهم ارتفاع السن الحاد  دواعم

 .  Coronary Heart Diseaseالقلب التاجي بمرض للإصابة 

 في مصول مجموعتي المرضى والاصحاء TNF- αقياس تركيز  4.2.4

في مصول المرضى المصابين بأمراض اللثة  TNF- α( تركيز 15-4بين الجدول )        

اعلى مما هو علية في كان تركيزه في مصول الاصحاء ، اذ ( pg/mlبالـ ) مقدروالاصحاء 

 19.12و  75.33 ± 105.15)الانحراف المعياري  ±متوسط ، و كانت قيمة مجموعة المرضى 

± 11.22) pg/ ml   معنوياً بدرجة عالية جداً كان  التركيز في الاختلاف وهذا، على التوالي 

p<0.001 . 

 بين مجموعتي المرضى والاصحاء TNF- αمقارنة تركيز  15) -4جدول )

groups Study N Mean Std. Deviation P value 

TNF- α  

pg/ ml 

Patient 60 105.15 75.33 
0.001*** 

Control 30 19.12 11.22 

  فروق معنوية عالية جداً    *** =

(  من خلال التجارب على الحيوانات المختبرية  ان الفئران 2014واخرون )  Liaoأكد         

  Sakalauskieneوجد  ارتفاعاً معنوياً . TNF- αالمصابة بالتهاب اللثة يرتفع فيها تركيز 

وموازي لارتفاع كريات الدم البيضاء في الدم    يرتفع TNF- α( ان تركيز 2014واخرون )
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لمرضى التهاب دواعم السن مقارنةً بمجموعة  peripheral venous bloodي الوريدي المحيط

 الأصحاء. 

ص المصابين في مصول الاشخا  زاد  TNF- α( ان تركيز  2017واخرون ) Türerبين       

مع علاج اللثة غير الجراحي ، اذ لاحظ وجود ارتباط كبير بين الحالة  بالتهاب اللثة وانخفض

. ان نتائج الدراسة الحالية تتفق مع  P <0.001وكانت قيمة   TNF- αتركيز المرضية  وارتفاع 

 ما ذكر اعلاه .

في المرضى  TNF- αختلاف في تركيز ( ا2019واخرون )  Martinez-Aguilar لاحظ    

حديد العلاقة بين ذلك  لسن و مرض السكري النوع الثاني وتالذين يعانون من التهاب دواعم ا

عدم وجود اي علاقة مباشرة بين تطور هذه الامراض اذ وضح ، وتلك الامراض  السايتوكين 

( مجوعتي الاصحاء والمصابين بأمراض 2013واخرون ) Koppoluقارن  . TNF- αوتركيز 

اللثة وتأثير ذلك على المجموعة الاخيرة وعلاقتها بالأمراض القلبية الوعائية ، فوجد انخفاض 

لتا المجموعتين ولكن الانخفاض في المجموعة الاولى كان في ك CRP و  TNF- αمستويات 

، اما في مجموعة المرضى تم اجراء علاج اللثة  P > 0.05ضئيلا ولم يكن ذا دلاله احصائية 

، فوجد ان هناك علاقة   CRP و  TNF- α لـ  تركيزفي  P < 0.05وكان هناك انخفاض معنوي 

وامراض القلبية الوعائية ، كما استدل من النتيجة  سببية محتملة ما بين التسبب بأمراض اللثة 

لا يتفق مع نتائج كل ذلك بعد العلاج . و CRP  و  TNF- α الاحصائية في شكل الانخفاض ـ 

 الدراسة الحالية .

( ان هناك زيادة في تركيز Deng  ،2019 و   Zhang؛  2016واخرون ،  Gomesلاحظ )     

TNF- α   في لعاب المرضى المصابين بأمراض اللثة  و وجد  ان هناك علاقة مباشرة بين تطور

للمرضى الذين   TNF- αواثبت ذلك من خلال انخفاض تركيز   TNF- αالمرض و مستويات 

احد المؤشرات الحيوية  الواعدة في اكتشاف  TNF- αخضعوا للعلاج ، وكذلك أشاروا الى ان  

(  الذي وجد ان تركيز 2020واخرون ) Gomez-Bañuelosيتفق مع  أمراض اللثة . وهذا لا

TNF- α  . في لعاب المرضى المصابين بالتهاب اللثة اقل من الاصحاء 

للإناث والذكور و المدخنين وغير المدخنين و الفئات   TNF- α( تراكيز 16-4يوضح الجدول )    

بين الذكور   P<0.05وجود فروق معنوية العمرية  للأشخاص المصابين بأمراض اللثة ، اذ لوحظ 

(  78.49 ± 128.47و   33.91 ± 76.66الانحراف المعياري  )  ±والاناث ، اذ كان متوسط  

pg/ ml .  على التوالي  
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في مستويات    <0.05P ( الى وجود فروق غير معنوية16-4كذلك تشير نتائج الجدول )      

TNF- α   104.28و  76.96  ± 109.05) و عامل التدخين و الفئات العمرية للمرضى ± 

   ± 159.72و    34.16  89.89 ±و 80.88  ± 122.55و 77.88  ± 101.55( )73.02

 على التوالي . pg/ml (  33.69 ± 51.05و  87.3 0 ± 137.38و  89.57

بين الجنس والعمر وعامل التدخين لمجموعة  TNF- α مقارنة تركيز 16) -4جدول )

 المرضى

TNF-α N Mean Std. Deviation P value 

Sex 
Male 27 76.66 33.91 

0.04* 
Female 33 128.47 78.49 

Smoking 
Yes 11 109.05 76.96 0.89 

N. S No 49 104.28 73.02 

Age periods 

10-19 12 101.55 77.88 

0.72 

N. S 

20-29 18 122.55 80.88 

30-39 22 89.89 34.16 

40-49 3 159.72 89.57 

50-59 2 137.38 87.30 

≥ 60 3 51.05 33.69 

 * =  الفرق معنوي 

  = N. Sالفرق غير معنوي 

 TNF- αارتبطت الاصابة والعدوى بمستويات اعلى من السيتوكينات الالتهابية بما في ذلك      

في الذكور مقارنة بالإناث ، بالتوازي مع الفروق المعنوية المرصودة للجنس في التهاب دواعم 

( . وهذا لا يتفق مع نتائج الدراسة الحالية ، اذ ان مستويات Reynolds  ،2010 و (Shiauالسن 

TNF- α . عند الإناث اعلى من الذكور 

سنه ، وقسم هذه  55 -30 ا بيناعمارهم م تراوحت( عينة 2016واخرون ) Guptaاستخدم     

العينة الى ثلاث فئات عمرية ، الفئة الاولى تضم الاصحاء والثانية المصابين بدواعم السن المتوسط 

 -TNFاما الفئة الثالثة مدخنين مصابين بالتهاب دواعم السن المزمن ، فوجد من خلال قياس تركيز 

α ومعنوية مع حالة اللثة ، التي تشير الى التأثير العميق  اللعابي للفئات الثلاث علاقة ايجابية

للتدخين على العلامات السريرية للمجموعة الثالثة مقارنة بمجموعة الاصحاء ومتوسطي الاصابة . 
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( الذي 2013)واخرون  Al-Ghurabiوهذا لا يتفق مع نتائج الدراسة الحالية . بينما يتفق مع نتائج 

 بين المدخنين وغير المدخنين. TNF- αمعنوية في تركيز اشار الى عدم وجود علاقة 

( بوضوح تأثير التدخين وعلاقته بالأشخاص المصابين بالتهاب 2014واخرون ) Singhدرس     

 .رضى المدخنين مقارنة بالأصحاءاللعابي في الم TNF- αدواعم السن المزمن فوجد ارتفاع في 

في لعاب النساء المصابات بالتهاب دواعم السن  TNF- α أن حصول زيادة في مستويات      

ذا العامل اللعابي يمكن ان يعمل وعلل  ان هذه الزيادة تحصل بعد انقطاع الطمث مما يشير الى ان ه

محتمل ومساعد في فحص امراض اللثة لدى النساء بعد سن اليأس  اً حيوي اً مؤشربوصفه 

(Agrawal  ، 2018واخرون. ) 

في لعاب المدخنين   TNF- α( ان هناك ربط بين انتاج 2020واخرون ) Husseinوضح أ     

والعمر  TNF- αومرض تسوس الاسنان مع وجود علاقة ايجابية ذات دلاله احصائية بين تركيز 

 والجنس .

يؤدي الى  TNF- αان الوسائط الالتهابية بما في ذلك وجد ( 2013واخرون )  Noh بينما     

صابة  و كذلك ثبت في الدراسات السابقة ان مستويات هذا السايتوكين تكون تحلل انسجة اللثة الم

 مرتفعة في الانسجة المصابة والسائل العنقي اللثوي .

بين مجموعتي  اً كبير اً اجمالي اً ( وجد ان هناك اختلاف2020) Raoو  Balajiفي دراسة     

  TNF- αن ليس فيما يتعلق بـ اللعابي ولك  TNF- αالمدخنين وغير المدخنين فيما يتعلق بـ 

  TNF- αالمصلي ، تم اجراء التحليل الاحصائي لكلا المجموعتين اظهرت النتائج زياده في 

 المرتبط بصحة والتهاب دواعم السن العام لدى المدخنين . 

و العمر  TNF- α( ان هناك علاقة معنوية بين مستويات 2021واخرون ) Söderlinلاحظ    

 والتدخين والجنس للمرضى المصابين بالتهاب دواعم السن المزمن.

مع  TNF- α في تركيز  <0.05Pوجود فروق غير معنوية ( 17-4في الجدول )كما لوحظ      

 ±عامل الحشوات  ونوع الاصابة  للأشخاص المصابين بأمراض اللثة ، اذ كانت قيمة متوسط 

 43.14و  77.08  111.13 ±(  )80.24 ±  109.58  72.32 ± 101.01الانحراف المعياري )

 على التوالي . pg/ml (  83.18 ± 136.54و   72.59 ± 108.63و  22.18 ±
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اعلى لدى المصابين بالتهاب  TNF- α( الى ان تركيز 2017واخرون ) Shresthaأشار      

السن مقارنة بالأشخاص المصابين بالتهاب اللثة  ،على الرغم من ذلك ان النتيجة لم تكن ذات  دواعم

 دلاله احصائية .

بين عامل الحشوات ونوع الاصابة بأمراض اللثة  TNF- α مقارنة تركيز 17) -4جدول )

 لمجموعة المرضى

 N Mean Std. Deviation P value 

Amalgam 

restoration 

Yes 31 101.01 72.32 0.74 

N. S No 29 109.58 80.24 

Infection 

types 

Chronic 

periodontitis 
18 111.13 77.08 

0.42 

N. S 

Acute periodontitis 6 43.14 22.18 

Chronic gingivitis 31 108.63 72.59 

Acute gingivitis 5 136.54 83.18 

 = N. Sالفرق غير معنوي 

 في مصول مجموعتي المرضى والاصحاء IL-10قياس تركيز  5.2.4

في مصول المصابين كان اعلى من مستواه في  IL_10ان مستوى  ( 18-4كما يشير الجدول )     

الانحراف المعياري  ±، و كان متوسط    p<0.001مجموعة الاصحاء وبفروق معنوية عالية جداً 

على   pg/ ml (47.25 ± 0103.6و 243.59 ± 286.89لمجموعة المرضى والاصحاء )

 التوالي  .

 بين مجموعتي المرضى والاصحاء IL-10مقارنة تركيز  18) -4جدول )

groups Study N Mean Std. Deviation P value 

IL_10 
pg/ ml 

Patient 60 286.89 243.59 
0.001*** 

Control 30 103.60 47.25 

  فروق معنوية عالية جداً   *** =

؛  2014واخرون ،  Fenol؛  2013واخرون ،   Rohaninasabتشير نتائج دراسة )      

Türer  ، ان تركيز  (2017واخرونIL-10  في مصول المرضى المصابين بأمراض اللثة اعلى

واخرون  Andiaمن الاصحاء . وهذا يتفق مع نتائج الدراسة الحالية . ولا يتفق مع ما جاء به 

في مجموعة الاصحاء اعلى من مجموعة  المرضى المصابين بالتهاب  IL-10( ان تركيز 2011)
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( الى ان 2020واخرون )  Kozak التي أجريت من قبل الدراسات أوضحتدواعم السن . 

تلعب دوراً مهماً في إمراضيه التهاب اللثة  IL-10السايتوكينات المرتبطة بالالتهابات كالـ 

(Periodontal pathogenecity ولاحظ .)Zhang  ( ان تركيز2021واخرون ) IL-10  في

لعاب المرضى المصابين بالتهاب دواعم السن اكثر بشكل ملحوظ من الاصحاء )مجموعة 

 السيطرة( .

مقابل الجنس والتدخين والفئات العمرية للمرضى   IL-10( تركيز 19-4كذلك وضح الجدول )     

بين الذكور والاناث  p<0.01عالية  معنويةالمصابين بأمراض اللثة ، اذ لوحظ وجود فروق 

على التوالي ، كما تشير  pg/ml (  287.44 ±  359.46و  134.57  ±198.19المرضى )

بين المدخين وغير  IL-10في مستويات   <0.05Pالنتائج ايضاً الى وجود فروق غير معنوية 

والفئات  ، على التواليpg/ ml ( 257.20  ± 304.59و  0155.5  ± 208.03المدخنين )

و  238.80 ± 297.22و  90.62 ± 187.84) بامراض اللثة العمرية للمرضى المصابين

(  103.65 ± 205.68و  230.26 ± 268.08و  ±248.06 368.42و  311.25 ± 334.12

pg/ ml  . على التوالي 

بين الجنس والعمر وعامل التدخين لمجموعة IL-10 مقارنة تركيز 19) -4جدول )

 المرضى

IL-10 N Mean Std. Deviation P value 

Sex 
Male 27 198.19 134.57 

0.01** 
Female 33 359.46 287.44 

Smoking 
Yes 11 208.03 155.50 0.11 

N. S No 49 304.59 257.20 

Age periods 

10-19 12 187.84 90.62 

0.63 

N. S 

20-29 18 297.22 238.80 

30-39 22 334.12 311.25 

40-49 3 368.42 248.06 

50-59 2 268.08 230.26 

≥ 60 3 205.68 103.65 

 فروق معنوية عالية   ** =

= N. Sالفرق غير معنوي 



  61   الفصل الرابع : النتـائـج و المـناقشـة
 

و العمر والتدخين  IL-10( وجود علاقة معنوية بين تركيز 2021واخرون ) Söderlinبين      

( أن 2016واخرون ) Duanبينما لاحظ  والجنس للمرضى المصابين بالتهاب دواعم السن المزمن.

في مصل الذكور المصابين بأمراض اللثة تكون اعلى من الاناث. وهذا لا يتفق مع  IL-10تركيز 

 ةفي الاناث المصابات اعلى من الذكور وبفرق معنوي IL-10 نتائج الدراسة الحالية اذ ان تركيز

 .ة عالي

واعم السن المزمن اكثر انتشارا عند الذكور ان التهاب دالى Ioannidou (2017 )أشار       

% ، مما يدل على تحيز الجنس واحتمالية الاصابة او التسبب 39% وعند النساء بنسبة 57بنسبة 

بالمرض ، وكذلك وجد ان مرض السكري والتدخين له تأثير غير معنوي بين الجنسين ، اذ لاحظ 

ن الاناث ، واشار كذلك الى ان التاريخ % بي14.8% بين الذكور و 18.8انتشار نسبة التدخين 

على ذلك لا يمكن تعميم تلك النتائج  بناءً الطبيعي للثة تركزت على جنس واحد فقط وهو الذكور. 

كون نصف سكان العالم لم يدخلوا بالتحليل ، اذ من خلال نتائج الدراسة الحالية ، تبين ان الجنس 

( مع 2013) Al-Ghurabi  اتفقت نتائج الباحث هم في مخاطر اللثة ودواعم السن .يلعب دور م

 .بين المدخنين وغير المدخنين IL-10نتائج الدراسة الحالية الذي وجد علاقة غير معنوية في تركيز

 -IL في مستوى   <0.05P( الى وجود فروق غير معنوية 20-4كذلك أظهرت نتائج الجدول )     

، اذ كانت  ونوع الاصابة بأمراض اللثة  عدمهو مجموعة المرضى الذين لديهم حشوات من  10

 306.13) (275.41  ± 305.41و   212.75   ± 269.56الانحراف المعياري ) ±قيمة متوسط  

 /pg(  170.07 ±  271.24و   245.90 ± 296.34و  125.78 ± 193.37 و   289.92   ±

ml . على التوالي 

الحشوات ونوع الاصابة بأمراض اللثة بين عامل IL-10 مقارنة تركيز 20) - (4جدول 

 لمجموعة المرضى

IL-10 N Mean Std. Deviation P value 

Amalgam 

restoration 

Yes 31 269.56 212.75 0.57 

N. S No 29 305.41 275.41 

 

Infection 

type 

 

Chronic periodontitis 18 306.13 289.92 

0.79 

N. S 

Acute periodontitis 6 193.37 125.78 

Chronic gingivitis 31 296.34 245.90 

Acute gingivitis 5 271.24 170.07 

= N. S  الفرق غير معنوي 
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صول مرضى يعانون في م IL-10( ان مستويات 2014واخرون ) Fenolتشير نتائج دراسة      

من التهاب اللثة أعلى من الذين تطورت حالتهم إلى التهاب دواعم السن ،  مما يشير إلى دور 

و كذلك الدور الوقائي له في الحد من تطور التهاب اللثة  IL-10العوامل البكتيرية في بدء استجابة 

 إلى التهاب دواعم السن .

 IL-10 تعدد اشكال (  تأثير2018و اخرون  ،  Moudi؛  2018و اخرون ،  Gengبين )     

البكتريا  اعدادهما المحتمل في ني ودورعلى قابلية الاصابة بالتهاب دواعم السن المزمن والعدوا

اذ جمع  ، P.gingivalisو  Aggregatibacter actinomycetemcomitansتحت اللثة 

مصاب بالتهاب دواعم السن  83و المزمن شخص مصاب بالتهاب اللثة  92عينات من مصل  

، اذ أشار إلى  وحالة دواعم السناصحاء مع الاخذ في نظر الاعتبار العمر والجنس  91و  العدواني

لم تكن مرتبطة فقط بالاستعداد لالتهاب دواعم السن المزمن ،  IL-10أن المتغيرات في جين محفز 

الموجودة  Aggregatibacter actinomycetemcomitansبل أثرت أيضًا على عدد البكتريا 

عامل خطر مفترض لعلاج التهاب  IL-10تحت اللثة في سكان الهان الصينية  ، و ان تعدد اشكال 

 دواعم السن المزمن ويرافق ذلك زيادة في القابلية والإصابة بذلك المرض . 

لة التدخين ( تأثير العرق و نوع التهاب اللثة وعلاقته بحا2019واخرون ) Wangدرس         

هناك اختلافات معنوية عالية من خلال تحليل ان على مجاميع الدارسة ، فوجد   IL-10ومدى تأثير 

المجموعة الفرعية . وكل ذلك لا يتفق مع نتائج الدراسة الحالية ، التي أظهرت وجود فروق غير 

اللثة كما في الجدول معنوية بين المرضى المدخنين وغير مدخنين و بين انواع الاصابة بأمراض 

 (.20-4( و )4-19)

 في مصول مجموعتي المرضى والاصحاء IL-23قياس تركيز  6.2.4 

لدى المرضى المصابين بأمراض اللثة   -IL 23اظهرت نتائج الدراسة الحالية ارتفاع مستوى       

(1362.35±988.06 )ml/pg  ( 138.17±379.03مقارنة بمجموعة الاصحاء )pg/ml  

 .(21-4دلالة احصائية  كما موضح في الجدول ) ذات p<0.01 وبفرق معنوي عالية

 بين مجموعتي المرضى والاصحاء IL-23مقارنة تركيز  21) -4جدول )

Groups N Mean Std. Deviation P value 

IL_23 

pg/ml 

Patient 60 1362.35 988.06 
0.002** 

Control 30 379.03 138.17 

 فروق معنوية عالية   ** =
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هو حركي خلوي تفرزه خلايا البلعم الكبير  IL-23( ان 2020واخرون ) Kozakذكر      

رية بعد مواجهة الكائنات الدقيقة ويرتبط بالكثير من الامراض المتعلقة بالمناعة  ، يوالخلايا التشج

هاب اللثة مقارنة وتم التعبير عنه بمستويات اعلى بشكل ملحوظ في المرضى المصابين بالت

للأشخاص  IL-23( زيادة في كمية 2013واخرون ) Rohaninasabبمجموعة الاصحاء. و وجد 

كما بين  المصابين بالتهاب اللثة مقارنة بالأصحاء . وكل ذلك يتفق مع نتائج الدراسة الحالية .

Zhang ( ان تركيز2021واخرون ) IL-23السن  في لعاب المرضى المصابين بالتهاب دواعم

 اعلى بكثير مقارنة بالأصحاء )مجموعة السيطرة(.

 ذات دلاله احصائيةp<0.01 عالية الى وجود فروق معنوية  (22-4الجدول )كذلك تشير نتائج      

  ± متوسط ت قيمةكان، اذ اللثة  بين الذكور والاناث المصابين بأمراض IL-23في مستويات 

 على التوالي .  pg/ ml( 287.44 ± 359.46و   134.57  198.19±الانحراف المعياري )

و عامل التدخين والفئات  IL-23في مستوى  <0.05Pوجود فروق غير معنوية بينما لوحظ      

 888.27 ± 1204.47(  )981.15 ± 1329.36 و   934.72   ± 1509.33العمرية للمرضى )

 ± 426.90و  987.66 ±  1561.58و  989.30  ±1273.87و  999.81 ± 1769.24و 

 ( .22-4كما في الجدول ) على التوالي .  pg/ ml(  270.52 ± 625.80و 64.23

 التدخين لمجموعة المرضىوبين الجنس والعمر IL-23 مقارنة تركيز 22) -4جدول )

IL_23 N Mean Std. Deviation P value 

Sex 
Male 27 198.19 134.57 

0.01** 
Female 33 359.46 287.44 

Smoking 
Yes 11 1509.33 934.72 0.74 

N. S No 49 1329.36 981.15 

Age 

periods 

10-19 12 1204.47 888.27 

0.79 

N. S 

20-29 18 1769.24 999.81 

30-39 22 1273.87 989.30 

40-49 3 1561.58 987.66 

50-59 2 426.90 64.23 

≥ 60 3 625.80 270.52 

 فروق معنوية عالية   ** =

= N. S الفرق غير معنوي 
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 ليس بالمخاطر اً وثيق اً يعتبر تدخين السجائر من اهم عوامل الخطر البيئة والتي ترتبط ارتباط       

يفه ظغير استجابة المضيف بما في ذلك ووانما بتشخيص التهاب اللثة ايضاً ، اذ ان التدخين ي فقط

الاوعية الدموية وانشطة العدلات والتعبير عن الخلايا الظهارية وانتاج الاجسام المضادة واطلاق 

 (.Al-Ghurabi  ،2013والوسائط الالتهابية ) TNF- αو  IL-23و IL-10السايتوكين كالـ 

ومجموعة المرضى  IL-23بين  اً معنوي اً ( ان هناك ارتباط2019واخرون ) Maboudiوجد        

 وتقدم العمر. IL-23 المصابين بالتهاب دواعم السن المزمن والحاد و بين

-ILفي مستويات  <0.05Pكما أظهرت نتائج الدراسة الحالية الى وجود فروق غير معنوية        

 بين انواع الاصابة بأمراض اللثةبين المرضى الذين لديهم حشوات من عدمه و كذلك   23

 ± 811.42 و   998.39   ± 1382.37)  (991.06 ±   1744.76و   911.30  ± 1004.62)

كما في  .على التوالي   pg/ ml(  971.59 ± 1792.52و  918.03 ± 1387.98و  400.26

 (.23-4الجدول )

بين عامل الحشوات ونوع الاصابة بأمراض اللثة IL-23 مقارنة تركيز 23) -4جدول )

 لمجموعة المرضى

IL_23 N Mean Std. Deviation P value 

Amalgam 

restoration 

Yes 31 1004.62 911.30 0.09 

N. S No 29 1744.76 991.06 

 

Infection 

types 

Chronic periodontitis 18 1382.37 998.39 

0.81 

N. S 

Acute periodontitis 6 811.42 400.26 

Chronic gingivitis 31 1387.98 918.03 

Aute gingivitis 5 1792.52 971.59 

= N. S الفرق غير معنوي 

  IL-23( ان تركيز 2018واخرون ،  Althebeti  ؛ 2009واخرون ،  Ohyama  (اكد    

قد يكون له دور في تطور تلك  IL-23يزداد في المواقع المصابة بأمراض اللثة ، مما يشير إلى أن 

في الدم و السائل العنقي  IL-23الامراض، اذ وجد ان هناك زيادة ذات دلالة إحصائية في تركيز 

اللثوي لدى الاشخاص المصابين بالتهاب دواعم السن المزمن مقارنة  بمجموعة المصابين بالتهاب 

دوراً في  IL-23ذلك ، قد يكون دواعم السن العدواني و التهاب اللثة ومجموعة الاصحاء ، ل

 التسبب في هذا المرض  .
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في مصل الدم بين ثلاث  IL-23( تراكيز 2017واخرون )  Rivadeneyra-Burgosقارن      

مجموعات  ) مجموعة المرضى المصابين بالتهاب دواعم السن الحاد و المصابين بالتهاب دواعم 

عند المرضى المصابين بالتهاب  IL-23بيرة في السن المزمن ومجموعة الاصحاء( ، وجد زيادة ك

دواعم السن الحاد والمزمن مقارنة بمجموعة الاصحاء ، ولم يجد فروق ذات دلالة احصائية بينهم . 

في المصل مع المؤشرات  الالتهابية الاخرى ،  IL-23 على الرغم من الارتباطات الهامة لتركيز

 Maboudiاو حاد على مستويات الانترلوكين )لا يؤثر نوع التهاب اللثة سواء كان مزمن 

 ( .2019واخرون ، 

 قياس العلاقات الترابطية بين المتغيرات لمجموعة المرضى 7.2.4

،  C3  ،C4  ،IgG  ،IgM  ،TNF_α  ،IL-10تم قياس العلاقة الترابطية بين المتغيرات )      

IL-23 الحالية ان  الدراسة( للمرضى المصابين بأمراض اللثة  وقد وجد فيIL_10   يرتبط طرديا

. يرتبط C4و C3و  IgMو  IgGوعكسيا مع المتغيرات  TNF_ α و  IL_23مع المتغيرات 

TNF_ α   طرديا  مع المتغيراتIL_23    وعكسيا مع المتغيرات IgG وIgM وC3 وC4   .

. اخيرا،    IgMو IL_23وعكسيا مع المتغيرات  C3و   C4طرديا  مع المتغيرات  IgGيرتبط 

كما في الجدول    IL_23وعكسيا مع المتغيرات  C3و   IgMطرديا  مع المتغيرات   C4يرتبط 

(4-24.) 

،  IgAو  C4و  C3( ارتباطاً خطياً إيجابياً معنوياً بين 2015واخرون )   Al-Jebouriوجد       

في المرضى الذين يعانون من أمراض اللثة وهذه النتائج   IL-10و  C4وارتباطاً سلبياً معنوياً بين 

( زيادة معنوية في كمية 2020) Farhanو  Aljuboury متوافقة مع نتائج الدراسة الحالية. أظهر

C1  وC3  وC5    بالإضافة إلى ارتباط إيجابي مع تطور أو تراجع العملية الالتهابية ، أظهرت

 . لتطور المرض ، ولكنها غير معنوية مع الانحدار C1معنوياً  مع  هذه البروتينات ارتباطاً إيجابياً

التهاب اللثة هو عدوى تسببها اللويحة السنية ، مما يعني حدوث تحديات مستضد جرثومي ،       

تأتي العناصر المناعية بأكملها من أقرب دورة دموية إلى موقع الإصابة حيث تتفاعل العملية 

ذلك ، تكملة الجسور الفطرية  إضافة الى(. Frank ،2010 و  Wagner المناعية المكتسبة )

للمناعة المكتسبة من خلال تنظيم تنشيط كل من الخلايا البائية والخلايا التائية ، إما بشكل مباشر أو 

من خلال التأثيرات على الخلايا المقدمة  للمستضد ، التهاب اللثة الناجم عن اللويحات هو عدوى 

من المستضدات والسموم البكتيرية التي بدأت على شكل التهاب اللثة الذي يشمل وحدة  بكتيرية تبدأ
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اللثة )الظهارية والليفية والأوعية الدموية( التي تجذب العناصر المناعية من مصدر الدم القريب 

 (.Farhan  ،2020و  Aljubouryوالعناصر المحددة وغير المحددة بما في ذلك نظام المتمم )

 العلاقات الترابطية بين المتغيرات24) -4جدول )

 
IL_10 TNF_ α IgG C4 

IL_10 
R 1 .667** -.451-** -.230 

P 
 

.000 .000 .077 

IL_23 
R .522** .385** -.244 -.264-* 

P .000 .002 .060 .042 

IgM 
R -.084 -.199 -.024 .003 

P .524 .127 .854 .981 

C3 
R -.356-** -.337-** .234 .277* 

P .005 .009 .072 .032 

C4 
R -.230 -.213 .154 1 

P .077 .103 .240 
 

 (p<0.05* =  الفرق معنوي )

 ( p<0.01فروق معنوية عالية )  ** =

 = ارتباط سلبي -

r ارتباط بيرسون   = 

p  الاحتمالية = 

 قياس حساسية و خصوصية المتغيرات لمجموعة المرضى 8.2.4

،  IL-10  ،IL-23  ،TNF- αبينت نتائج الدراسة الحالية ان جميع المؤشرات المناعية )      

IgM ،IgG  ،C3، (C4 ( سجلت نسب  حساسيةSensitivity( عالية )83% ، 85% ، 80 ، %

( ، فقد Specificityاما بالنسبة للخصوصية ) .%( على التوالي %80 ، %80 ، %88 ، 98

نسبة IL-10  ،IL-23  ،TNF- α ، IgM ،IgG  ،C3، (C4المناعية ) شكلت جميع المؤشرات

على التوالي مقارنة  33%) ،73%، 43%% ،46،  %36% ، 46% ، 30خصوصية منخفضة )

 (.1-4( والشكل )25-4كما في الجدول )، بالمؤشرات المناعية  الاخرى 
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 مقارنة حساسية و خصوصية المتغيرات لمجموعة المرضى25) -4جدول )

Variables AUC Sensitivity % Specificity % 

IL_10 0.836 80% 30% 

IL_23 0.807 85% 46% 

TNF_ α 0.839 83% 36% 

IgM 0.980 98% 46% 

IgG 0.888 88% 43% 

C3 0.849 80% 37% 

C4 0.828 80% 33% 

AUCالمنطقة تحت المنحنى = 

 

 

 المتغيراتمنحنى الروك للحساسية وخصوصية ( 1-4الشكل ) 

 IL-6و  TNF-αو  IL-1و يثبط إنتاج   امراض اللثةبشكل كبير في التسبب في  IL-10 هميس     

 ( . 2018واخرون ،   ( IL-18 Chatzopoulosو  IL-12و  IL-8و 

< تعدد الأشكال كان مرتبطاً إحصائياً بمخاطر التهاب IL-10 -592Cالدراسات  أن  تشير     

 IL-10و  IL-10 -1082A >Gذلك ، ارتبطت أشكال إضافة الى السن في عموم السكان ،  دواعم
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-819C >T  وIL-10 -592C >A  بمخاطر التهاب دواعم السن عن طريق العرق، لذلك ، يعد

حسب العرق وستكون علامة مفيدة لتحديد بذات صلة سريرية عالية  IL-10تعدد الأشكال 

 (.2021واخرون ، Mashhadiabbasبة بالتهاب دواعم السن )المرضى المعرضين لخطر الإصا

لديه حساسية عالية في الكشف عن التهاب دواعم السن  IL-23نتائج الدراسة إلى أن  أوضحت     

( وهذا يتفق مع نتائج الدراسة الحالية . هناك حاجة إلى مزيد  2020واخرون ،  Kozakالمزمن )

كعامل مسبب في  IL-23ن وطرق أكثر دقة لتوضيح دورـ من الدراسات مع عدد أكبر من السكا

 (.2018واخرون ، Althebetiأمراض اللثة العدوانية )

( إلى وجود علاقة إيجابية بين أمراض اللثة 2020واخرون ) Prince Jainنتائج دراسة  بينت      

في المصل  TNF-αفي مصل الدم و أن هناك احتمالية استخدام تقدير  TNF-αوزيادة مستويات 

يزال احتمال غياب أو انخفاض مستويات  افمض اللثة في المستقبل ، مع ذلك "كعلامة" لأمرا

TNF-α  ضرر ثابتفي المصل ، الى وجود (Stable lesion ) بينما تشير المستويات المرتفعة ،

الدراسات التفصيلية والاخذ بنظر الاعتبار شدة  بوساطةو إلى موقع اصابة نشط ،  TNF-αمن  

 مه في المصل كمؤشر لأمراض اللثة.استخدا يمكن ان توحي النتائج الى امكانالمرض من عدمه 
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    Conclusionsالاستنتاجــات  

  -:یھ تة الام التوصل الى الاستنتاجات الرئیسفي ضوء نتائج الدراسة الحالیة ت     

 معنویاً .ارتفعت نسبة الاصابة بأمراض اللثة لدى الاناث مقارنة في الذكور ارتفاعاً غیر  -1

سنة واقلھ�ا عرض�ة ھ�ي  39-30 العمریة تعرضاً للإصابة ھي الفئة العمریة الفئات ان اكثر -2

 . سنة 59-50الفئة العمریة 

 . معنویة بین الاصابة بأمراض اللثة وعامل التدخینغیر ھناك علاقة  -3

 ھناك فرق غیر معنوي بین المرضى الذین لدیھم حشوات من عدمھ . -4

واقلھ�ا  Chronic gingivitisالتھاب اللثة المزمن  انتشارا ھو اللثة امراض أنواعاكثر  ان -5

 . Acute gingivitisالتھاب اللثة الحاد 

 .بالأصحاءفي المرضى مقارنة  اً عالی اً معنوی اً ارتفاع CRP بروتین سي التفاعلي ارتفع -6

ف��ي مجموع��ة المرض��ى اعل��ى م��ن مس��تویاتھا ف��ي  C4و  C3مس��توى مكون��ات الم��تمم  ك��ان -7

 . الاصحاءمجموعة 

بش��كل معن��وي ف��ي مجموع��ة المرض��ى مقارن��ة بمجموع��ة  IgMو  IgG مس��توى ارتف��ع. -8

  الاصحاء .

 زیادة معنویة في مجموعة المرضى مقارنة بالأصحاء .TNF-α ازداد تركیز -9

 .بالأصحاء بشكل معنوي في مجموعة المرضى مقارنة  IL-23و IL-10 ارتفع مستوى  -10
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    Recommendations  التوصیات
 دراسة تأثیر البكتریا (الھوائیة واللاھوائیة ) على اللثة و دواعم السن  . -1

، والتھ��اب المفاص��ل ، دراس��ة العلاق��ة ب��ین ام��راض المناع��ة الذاتی��ة كالس��كري الن��وع الاول  -2

 والتھاب دواعم السن .، و التھاب اللثة ، والعظام 

دراسة تفصیلیة مبینناً فیھا ت�أثیر العوام�ل المناعی�ة  كن دراسة امراض اللثة كلا على حدةمم -3

 في احداث المرض . واثرھا الفاعل

 دراسة تأثیر عملیات زرع الاسنان في إمراضیھ التھاب اللثة . -4

 . الاسنان بإمراضیھ  Covid-19دراسة تأثیر الاصابة بفایروس  -5
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Abstract 

This study was conducted at the Specialized Dental Center in Diyala 

Governorate, which lasted from the beginning of September 2020 until the 

end of January 2021. The study aimed to investigate some immunological 

indicators of periodontal disease patients in Baqubah / Diyala Governorate, 

among these criteria is the tumor necrosis factor alpha. (TNF-α) and 

Interleukin 10 and 23 (IL-10, IL-23) using ELISA technology, 

immunoglobulin factors IgM and IgG and complementary factors C3 and 

C4 using single immunodeficiency diffusion method as well as using latex 

assay in C-reactive protein positive assay ( CRP). 

Sixty blood samples were collected from patients with Periodontal 

diseases (Gingivitis and Periodontitis) after being diagnosed by the 

specialist dentist at the specialized dental center, and the number of males 

was 27, by 45.0%, the number of females, 33 and by 55.0%, as well as the 

study included 30 apparently healthy individuals who were considered as a 

control group 8 males, or 26.7%, and 22 females, or 73.3%. 

        The current study showed that the between Periodontal diseases with 

the sex of patients was 45.0% for males and 55.0% for females, and it was 

noticed that the infection rate among females was high compared with 

males with an insignificant increase. As for its relationship with the age 

periods , the results showed that the highest incidence rate is within the age 

periods of 30-39 years, with a percentage of 36.7% and the lowest in the 

age periods from 50-59 years and by 3.3%, with non-significant differences 

between the two study groups, and with regard to the smoking factor and 

its relationship to Periodontal diseases , it was found that the incidence of 

smokers was 51.7% higher than non-smokers 48.3%, with differences Not 

Significant (P>0.05). 
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In this study, it was found that the fillings factor (Amalgam 

restoration) and its relationship to Periodontal diseases were not significant 

compared to patients who had or not had fillings by (51.7% and 48.3%), 

respectively. 

The results showed that the type of chronic gingivitis had the highest 

prevalence in patients' bodies, 51.7%, and the least type Acute gingivitis , 

at 8.4%, with very high significant differences between the types of 

infection. 

The results of the immunological study indicated that the c-reactive 

protein (CRP) positivity in patients with Periodontal diseases was 68.3% 

and negative 31.7%, while in the healthy group it was (16.7% and 83.3%), 

respectively, and it was also found that there was a high significant increase 

in the level of Periodontal diseases . CRP in the patient group compared to 

the healthy group. 

Very high significant differences in C3 levels were observed between 

patients (208.78 ± 55.40) mg/dL and a healthy group (138.67 ± 39.69) 

mg/dL, and highly significant differences in C4 were also observed 

between patients (43.65 ± 10.80). mg/dL and a healthy group (30.03 ± 

9.81) mg/dL. 

It was observed from the results of the study that the level of the IgG 

immunoglobulin of the patients had a very high significant increase (p 

<0.001) (169.72 ± 68.32) mg / dl compared to the healthy group (72.57 ± 

8.79) mg / dl. Also, IgM levels recorded a high significant increase (p. 

<0.01) in patients' serum (228.37 ± 42.83 ) mg /dl compared with healthy 

group (147.33 ± 13.86) mg / dl. 

With regard to cytokine levels, the results showed that there were 

significant differences in the concentration of TNF-α in serum of Patients 
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(105.15 ± 75.33) Pg / ml compared with healthy group (19.12 ± 11.22) Pg / 

ml. 

The study also showed that the level of IL-10 was significantly higher 

in the patient group (286.89 ± 243.59 ) Pg / ml compared with healthy 

group (103.60 ± 47.25) Pg / ml . 

In addition, the IL-23 level of the patient group (1362.35 ± 988.06 ) 

pg /ml  was significantly higher compared with healthy group ( 379.03 ± 

138.17) pg / ml . 
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