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بالتياب النسج حول السنيّة لدى   MMP-8لمعزاز جين 799T/C-علاقة التعدّد الشكميّ 

 مرضى سوريّين سكريّين من النمط الثاني
 

 سميمان أبو عمي                                 شادن حدّاد                                    فاتن كفى

 الممخّص
    في معزاز جين (799C/T-)تيدف ىذه الدراسة إلى التحرّي عن الارتباط بين التعدّد الشكميّ  :البحث وىدفوخمفية 

MMP-8 ،.والتياب النسج حول السنيّة المزمن عند مرضى سوريّين مصابين بالسكري من النمط الثاني 
 و مريض سكريّ، 40 و مريض التياب نسج حول سنيّة، 40حالة توزعت إلى أربع مجموعات ) 180تضمّنت الدراسة 

الدنا المجيني من عينات الدم الكامل، وتضخيم شدف الدنا  واستُخمص  أصحاء(،  40مريض التياب وسكري، و 60
جراء اليضم باستخدام أنزيم القطع MMP-8في معزاز جين  (799C/T-)الحاوية عمى الموقع  ، وتمت دراسة SfcI، وا 

 .والأليلات بين مجموعات الدراسة باختبار كاي مربع ،الجينيّة توزع الأنماط
 ˂P) ومجموعة الأصحاء فرقاً يعتدّ بو إحصائيّاً  من المرضى أظير توزع الأنماط الجينية بين كل مجموعة النتائج:

بالتياب النسج حول للإصابة  Cمن حامميّ الأليل مرة تقريباً  2.5أكثر استعداداً  T، والحالات التي تحمل الأليل (0.05
 ,OR= 2.645) السكري وبدون (OR= 2.513, CI:1.373 to 4.598, P = 0.0018) السنيّة مع السكري

CI:1.420 to 4.923, P = 0.0026). 
لإصابة بالتياب النسج حول ل يّةقابمزيادة الفي  دوراً ىاماً  (799C/T-)متعدّد الشكمي ل نّ تقترح الدراسة أ الاستنتاج:

 عند المرضى السكريين من النمط الثاني في المجتمع السوري.السنيّة 
 799C/T- شكميّ التعدّد ال، MMP-8جين  ، معزازIIالتياب النسج حول السنيّة، السكري نمط الكممات المفتاحيّة: 

 
 
 
 
 
 

                                                           
  جامعة دمشق -كمية الصيدلة  -طالب دكتوراه في البيولوجيا الجزيئية والتقانة الحيوية. 

 جامعة دمشق –كمية الصيدلة  -أستاذ في قسم الكيمياء الحيوية والأحياء الدقيقة. 

 جامعة دمشق –كمية طب الأسنان  -أستاذ في قسم النسج حول السنيّة. 



 بالتياب النسج حول السنيّة لدى مرضى سوريّين سكريّين من النمط الثاني  MMP-8لمعزاز جين 799T/C-علاقة التعدّد الشكميّ 
 

07 
 

 

 

Association between -799C/T Polymorphism in MMP-8 Gene 
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ABSTRACT 
Introduction: The goal of the present study is to investigate the association between (-799C/T) 

polymorphism in MMP-8 gene promoter and chronic periodontitis (ChP) in Syrian patients with 

type II diabetes mellitus (DM). 

 Materials and Methods: A total of 180 participants were recruited in the study, which included 

40 ChP, 40 DM, 60 ChP with DM (ChPDM) and 40 healthy controls. Genomic DNA was 

extracted from the whole blood collected from the participants. DNA was amplified using 

specific primers flanking -799C/T point in MMP-8 gene promoter. The genotyping was 

performed by restriction fragment length polymorphism (RFLP) using SfcI enzyme. The 

distribution of genotypes and allele frequencies between the study groups was compared using 

the Chi-square test. 

 Results: The genotype frequencies showed significant differences between each patient group 

and healthy group (P˂ 0.05), and subjects carrying the T allele were significantly 2.5 times more 

likely to develop ChP with DM (OR= 2.513, CI:1.373 to 4.598, P = 0.0018) and without DM 

(OR= 2.645, CI:1.420 to 4.923, P = 0.0026) compared with C subjects. 

Conclusion: The present study suggests that the MMP8 (-799C/T) polymorphisms has an 

important role in periodontitis susceptibility in Syrian diabetic population. 

Keywords: Periodontitis, Diabetes Mellitus type II, MMP-8 gene Promoter, -799C/T 

Polymorphism 
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 :ةالمقدم
التياب النسج حول السّنيّة ىو إنتانٌ مزمنٌ يتضمّن تخرّب 
الأجزاء الداعمة لمسّن كالرّباط حول السّني والسّنخ 

Alveolar Socket (Xu, Li et al. 2016) ، يبدأ بتراكم و
لمويحة الجرثوميّة عمى الأسنان والمّثة، محرّضةّ الاستجابة ا

 .Zhang, Sun et al)المناعيّة المسبّبة للأذية النسيجيّة 

تتحرّض الخلايا الظياريّة لإنتاج وسائط التيابيّة  إذ، (2011
 ,α-defensins, β-defensins, cathelicidins)منيا 

saposins)(Mariano, Sardi et al. 2010) وتنجذب ،
كالأرومات  pro-inflammatoryالخلايا طميعة الالتياب 

الخلايا البطانية، و الخلايا البدينة، و ، Fibroblastsالميفية 
 Gingivalالخلايا التغصنيّة، والممفاويات إلى الثمم المثوي و 

Crevice وتفرز السيتوكينات طميعة الالتياب ،pro-

inflammatory cytokines  مثل(Gu and Ryan 2010) 
(TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-12) وجاذبات كيميائية ،(IL-

8, MIP-1-α, MIP-2, MCP-1, MCP-5)  ومستويات ،
في النسيج الضام  PGE2عالية من البروستاغلاندينات 

(Xu, Li et al. 2016) محفزة زيادة التعبير عن أنزيمات ،
من خلايا  Matrix Metalloproteinases (MMPs)مثل 

ألياف الكولاجين،  MMPsتخرّب  إذالثوي، وفعاليتيا، 
 وتغيّر من الشكل التشريحي الطبيعي لمنسج المثويّة، ما
ذا بقي الالتياب  يؤدي ليدم البنية النسيجيّة حول السّنيّة، وا 

 ، ويستمر ذرويّاً دون معالجة، فإنّو يؤدي لجيوب أكثر عمقاً 
لامتصاص  Osteoclastsمحفزاً الخلايا ناقضات العظم 

يتأثر تطوّر  .(Gu and Ryan 2010)العظم السّنخي 
العلامات السريريّة لالتياب النسج حول  السنيّة بالعديد من 
عوامل الخطورة كالأمراض الجيازية ومنيا السكريّ، 

 ,Kornman 2008, Lindhe)والعوامل البيئيّة والوراثيّة 

Meyle et al. 2008). 

العلاقة بين التياب النسج حول السنيّة والسكريّ ثنائيّة  عد  تُ 
الاتجاه، فكما يحدث السكري تبدلات في اصطناع 

، وزيادة في إفراز glycosaminoglycanالكولاجين و
السيتوكينات طميعة الالتياب، يمكن للإنتان حول السنيّ أن 
يؤثّر عمى ضبط السكر، ويؤدي لزيادة سكر الدم 

hyperglycemia وتفعيل سبل الإشارة التي تؤدي إلى ،
مضاعفات الأوعية الدموية الدقيقة والكبيرة لدى السكريين 

(Costa, Trevisan et al. 2010, Teeuw, Gerdes et al. 

2010, Rovai, Souto et al. 2016) ي . يحدث السكر
تغيرات استقلابيّة عمى مستوى الكولاجين، وتعدّ زيادة فعالية 

من العوامل الكامنة المؤىّبة  MMP-8أنزيم الكولاجيناز 
 Costa, Trevisan et)لممرض حول السني لدى السكريين

al. 2010) ،لتدرّك غير  يزداد التعبير عنو وتفعيمو مؤدياً  إذ
 . (Sorsa, Tjäderhane et al. 2004)مرغوب للأنسجة 

% من MMP-8 09 – 05يؤدي أنزيم الكولاجيناز و  
حول السنيّة، لذا  الفعاليّة الحالة لمكولاجين في التياب النسج

 Zhang, Li et)واصماً حيويّاً لتشخيص المرض  عَد هُ يمكن 

al. 2018)تدرّك  محفزاً  يتحرّر من العدلات ويتفعّل ، فيو
، والمطرس خارج I (Lahmi 2020)الكولاجين من النمط 

عند تخرّب النسج حول  extracellular matrixالخموي 
 Sorsa, Tervahartiala)السنيّة، ممايؤدي إلى فقد الأسنان 

et al. 2011). 
في فقد العظم   دوراً إمراضيّاً  MMP-8 مستوى الإنزيمؤدي وي

وتخرّب النسج الضامة في التياب النسج حول السنيّة، وقد 
أظيرت الدراسات نتائج متناقضة بالنسبة لعلاقتو بالتياب 

 MMP-8النسج حول السنيّة، فبعضيا أشار إلى مستويات 
إنّ  إذفي المعاب لدى المرضى أعمى منيا لدى الأصحاء، 

فعة بشكل تكون مرت mRNAمستويات الرنا المرسال 
ممحوظ في النسج المثويّة الممتيبة، بينما أظيرت دراسات 
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 Li, Zhu et al. 2016, Zhang, Li)أخرى نتائج معاكسة 

et al. 2018). 
في عنقود  11عمى الصبغي  MMP-8يتوضع جين و 

cluster  من جيناتMMPs  الأخرى التي تتضمّن
MMP1,3,7,10,12,13,20,26 (Wang, Parry et al. 

 single nucleotide ، ويمكن لمتعدّدات الشكمية(2004

polymorphisms (SNPs)  الوظيفيّة في منطقة المعزاز
promoter  مستوى التعبير الجينيّ، وتغيّر من  فيأن تؤثّر

عمميّة تكوّن  فية، وبالتالي تغيّرٍ في تأثيره الفعالية الوظيفيّ 
 ,Lindroth and Park 2013)العظم، والاستجابة الالتيابيّة 

Emingil, Han et al. 2014) وترتبط مع الاستعداد ،
لالتياب النسج وشدة المرض، ولكن ىذا التأثير اختمف 

أظير  799-     حسب مجتمع الدراسة فالتعدد الشكميّ 
في حين لم يكن ىناك تركيا، و  ارتباطاً بالمرض في تايوان

-أن التعددين الشكميين  عمى الرغم منفي التشيك، و  ارتباط

عمى حدة، إلا أنيما  نيمام لم يظيرا ارتباطاً كل   17+و 799
في الاستعداد  كان ليما تأثير haplotypeكنمط فرداني 

لم يظير ارتباطاً عند  381-لممرض، كذلك التعدد الشكميّ 
 .(Li, Zhu et al. 2016)القوقازيين 

 ىدف البحث:

في  799T/C-ييدف البحث لمتحرّي عن التعدّد الشكميّ 
لدى مرضى سوريين   MMP-8جين  promoter معزاز

سكريين مصابين بالتياب النسج حول السنية، وعلاقتو 
 ة للإصابة بالتياب النسج.قابميّ بزيادة ال

 

 :البحث وطرائقومواد 
 الدراسة:مجموعات 

تضمّنت   cross sectional studyدراسة مقطعيّة  أجريت
–لأسنانقسم النسج حول السنيّة في كمية طب ا مراجعي

إلى أربع مجموعات متطابقة  وُزِّعواجامعة دمشق، والذين 
 (value>0.05): pمن حيث العمر والجنس 

 40: تضمّ   Healthy control (H)مجموعة الأصحاء  .1
 clinical شخصاً، مع غياب فقد الارتباط السريري

attachment loss (CAL) < مم في  3، وأعماق جيوب
 .جميع المواقع

مجموعة مرضى التياب النسج حول السنيّة غير  .2
 اً مريض Chronic periodontitis (ChP): 40السكريّين 

لدييم التياب نسج حول سنيّة مزمن وفقا لممعايير 
الجمعية الأمريكية لعمم النسج حول  الموضوعة من قبل

 .1999السنية 

 Diabetes Mellitusمجموعة المرضى السكريّين  .3

(DM)  :40  ًليس لدييم التياب نسج حول سنيّة، مريضا ،
 %7≤وقيمة الخضاب الغموكوزي 

مجموعة مرضى التياب النسج حول السنيّة السكريّين  .4
ChPDM :60  ًالغموكوزي قيم الخضاب  ،سكريّاً  مريضا

 حول النسج بالتياب إصابتيمشُخّصت و %،  7≤لدييم 
 .1999المزمن وفق معايير  السنية

 معايير الإدخال:

  عاماً  ٠٤ – ٠٤العمر 

  عمى الأقل  سناً ٠٤عدد الأسنان الموجودة في الفم
 .باستثناء الأرحاء الثالثة()

 :معايير الاستبعاد
  موضعيّة المصابين بأمراض جيازية )غير السكريّ( أو

 فمويّة )غير التياب المثّة(

  المعالجة بالصادات الحيويّة ومضادات الالتياب
أو معالجات سنيّة خلال   NSAIDsاللاستيروئيديّة 

 الأشير الثلاثة الأخيرة
 الحمل والإرضاع 

 التدخين والكحول 
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 :عينة الدراسة

عينات الدم المحيطي في أنابيب حاوية عمى  تمعجُ 
EDTA   استخلاص الدنا كمضاد تخثر، وDNA   بطريقة

 urea  (Chacon-Cortesيدوية تعتمد عمى استخدام اليوريا 

and Griffiths 2014)حتى  ٠٤- ، وحفظو في الدرجة
 .وقت الاستخدام

 :قياس تركيز ونقاوة الدنا
 Nano تركيز ونقاوة الدنا باستخدام جياز قِيسَ    

drop2000  من شركة(Thermo scientific, USA)  في

، مركز الدراسـات الوبائيـة والبيولوجية لطفيميات المشمانية
 .280nm، و260nmوقراءة الامتصاصيّة عند أطوال موجة 

 :PCRتفاعل البوليميراز التسمسمي 
باستخدام زوج من  PCRتفاعل البوليميراز التسمسمي  أجريَ 

ذات   (Eurofins Genomics, Germany)المشارع 
((، عند 1التسمسل الموضّح في الجدول التالي )جدول )

 .annealing 52ºدرجة حرارة 
 
 

 

 (Izakovicova Holla, Hrdlickova et al. 2012) (: تسمسل المشارع وأنزيم القطع المستخدم وأطوال الشدف الناتجة1الجدول )

Alleles PCR product (bp)/ enzyme Primers SNP 

C: 894 bp + 74 bp 
T:  968 bp 968/Sfc I F:5'-CTGTTGAAGGCCTAGAGCTGCTGCTCC-3' 

R: 5'-GATCTTCTCTTCAAACTCTACCC-3' -799C/T 

 
 وأجري رحلان كيربائي لنواتج لتضخيم عمى ىلامة آغاروز

 .TBE X1%، واستخدام دارئة الترحيل 2بتركيز 
 اليضم بأنزيم القطع

 Sfcالشدف الناتجة عن التضخيم باستخدام أنزيم  تمَ ضِ ىُ  

I (Jena Bioscience®, Germany)  الذي يقطع التسمسل
عند درجة حرارة ، C عند وجود الأليل 799-في الموقع 

37º 2، وترحيل نواتج اليضم عمى ىلامة الآغاروز.% 
 :التحميل الإحصائيّ 

 SPSS (version التحميل الإحصائي باستخدام برنامج أُنجزَ 

25, IBM, USA)وبرنامج ،GraphPad prism (version 

 .Microsoft Excel 2016، وبرنامج  (9.1.2
لتحميل المعطيات  Chi-squareاستُخدم اختبار كاي مربع 

بين المجموعات لمعرفة ما إذا كانت الفروقات الملاحظة 
 ˂P-value)         ين المجموعات يعتَد بيا إحصائياً ب

 P-value( أو أن ىذه الفروقات ناتجة عن المصادفة )0.05

 odds ratios (ORs) نسبة الأرجحيّة حسابو (، 0.05 ˃
 .confidence intervals)) 95%بمجال ثقة 

 اتوتواتر الأليلات بين مجموع ةط الجينيّ انمالأ وقُورنت
 الدراسة.
 :النتائج

عاماً،  وقسّمت شدة  70-40تراوحت أعمار المرضى بين 
التياب النسج حول السنيّة حسب عمق الجيب حول السني 

، (PD= 6-7mm)متوسط و ، (PD=4 – 5mm)إلى: خفيف 
 .(PD>7mm)شديد و 
توزّع عينات المرضى والشواىد حسب  (2)الجدول يظير و 

شدة المرض في مجموعات التياب النسج حول و الجنس، 
 اً ، ولم يظير ىذا التوزّع فروقووبدون السنيّة مع السكريّ 

 .(p.value > 0.05)      إحصائيّة بين ىذه المجموعات
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النسج حول السنيّة حسب الجنس  (: توزع عينات التياب2الجدول )
 .وشدّة المرض

severity ChP ChPDM 

 male female male female 

Primary 5 4 9 6 

Moderate 5 5 11 5 

Severe 12 9 15 14 

Patients 22 18 35 25 

 

الشدف الناتجة عن ىضم نواتج تضخيم ( 1يوضّح الشكل )
يقطع عند وجود الأليل  Sfc Iالإنزيم  إنّ  ، إذPCRتفاعل الـ

C فيعطي النمط الجيني متماثل الزيجوت ،homozygous  
CC  894عصابتينbp ،74bp والنمط متغاير الزيجوت ،

heterozygous  968ثلاث عصاباتbp ،894bp ،74bp ،
عصابة  TT متماثل الزيجوت النمط الجيني  بينما يعطي

 .968bpوحيدة غير مقطّعة 

 
عمى ىلامة  ScfIزيم إنب يضمالعصابات الناجمة عن ال : (1) الشكل

 Ladder 100bpواصماً شاىداً  Mالبئر يظير  ،%2الأغاروز 

 

توزّع   Hardy-Weinberg من خلال معادلة  وقد حُسِبَ 
الأنماط الجينيّة المتوقّعة في كل مجموعة )الجدول  تكرارت

لم نجد فارقاً يعتدّ  chi-square، وباختبار كاي مربع ((3)
 P-valueبو إحصائياً بين التكرارات الناتجة والمتوقّعة 

 .نّ المجموعات قابمة لمدراسة جينيّاً أي إ(، (0.05<
والمتوقّعة في مجموعات (: تواتر الأنماط الجينيّة الناتجة 3الجدول )

 الدراسة
P-

value 

Observed 

Genotypes 

Expected 

Genotypes Genotypes  

0.199 

18 16.9 CC 
 

H 
16 18.2 CT 
6 4.9 TT 

0.199 

5 6.8 CC 
 

ChP 
23 19.4 CT 
12 13.8 TT 

0.199 

8 9.04 CC 
DM 22 20 CT 

10 11.04 TT 

0.199 

9 10.8 CC 
 

ChPDM 
33 30 CT 
18 19.8 TT 

اختبار كاي مربع لحساب تواتر الأنماط الجينيّة  أُجريَ 
والأليلات بين مجموعات الدراسة، مجموعة الأصحاء مع 

 H vs ChP, H vs)كل من المجموعات الثلاثة الأخرى 

DM, H vs ChPDM)( قيم 4، ويظير الجدول )P  ،
، ومجال الثقة Odds ratio (OR)ب الأرجحيّة ونس

confidence interval (CI 95%). 
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 (: تواتر الأنماط الجينيّة والأليلات بين مجموعات الدراسة4الجدول )
P 

(H v ChPDM) 
P 

(H v DM) 
P 

(H v ChP) 
ChPDM 
(N=60) 

DM 
(N=40) 

ChP 
(N=40) 

H 
(N=40) 

Genotypes 
-799C/T 

0.0034 

 

0.0552 

 

0.0050 

 

9 (15%) 8 (20%) 5 (12.5%) 18 (45%) CC 

33 (55%) 22 (55%) 23 (57.5%) 16 (40%) CT 

18 (30%) 10 (25%) 12 (30%) 6 (15%) TT 

0.0018 

OR= 2.513 
CI= 1.373 to 4.598 

0.0257 

OR= 2.053 
CI= 1.106 to 3.932 

0.0026 

OR= 2.645 
CI=1.420 to 4.923 

51 (42.5%) 38 (47.5%) 33 (41.25%) 52 (65%) C 

69 (57.5%) 42 (52.5%) 47 (58.75%) 28 (35%) T 

 
لوجود فروق يعتدّ بيا إحصائيّاً بين تواترات  Pتشير قيم 

وكلّ  Hالأنماط الجينيّة والأليلات في مجموعة الأصحاء 
تبيّن نسبة الأرجحيّة  من المجموعات الثلاثة الأخرى، كما

OR ليل الطافر أنّ الأT  يزيد احتمال الإصابة بالتياب
مرة  2.5بدون السكري تقريباً أو  /النسج حول السنيّة مع

 .Cيل أكثر من الأل
 

 :المناقشة
في التياب النسج حول  SNPsتؤثّر التعددات الشكمية 

السنيّة في العديد من الطرق المعقّدة التي تتآزر مع تنوّعات 
أخرى، وعوامل بيئيّة لزيادة  genetic variantsجينيّة 
كواسم   MMP-8نزيم وتطوّر المرض، ويعد  إ القابميّة

 حيويّ، يصطنع من الكريات البيضاء المحبّبة 
 

في نقيّ العظم، وتخزّن في  granulocytesالمتمايزة 
حبيبات خاصّة في العدلات والبلاعم ، ويعدّ اصطناع 

خطوة ميمة في التدرّك المرضيّ لممطرس  MMP-8وتفعيل 
خارج الخموي المرتبط بالتياب النسج حول السنيّة 

(Rahimi, Zangeneh et al. 2018) ،  العدلات  وتعد
 collagenaseالكولاجيناز المصدر الرئيس لأنزيمات 

MMPs  في الأمراض الالتيابيّة كالتياب النسج حول السنيّة
دوراً ىاماً في آفات تدرّك النسج  تؤدي، حيث ChPالمزمن 

 MMP-8 (Salminen بـ           حول السنيّة المتواسطة

2016, Murthykumar, Varghese et al. 2019) وقد ، 

 
العديد من التعددات الشكمية الوظيفيّة في معزاز  حُدّد

promoter  جينMMP-8  التي تؤدي لتغير في تسمسل
وتين الناتج وبالتالي تغيّر فعاليّة الأنزيم الحمض الأميني لمبر 

(Emingil, Han et al. 2014). 
مدراسة وتحميل الارتباط بين ل مبرراً أعطت ىذه المفاىيم 

والتياب النسج حول  MMP-8التعدّدات الشكميّة لجين 
 السنيّة.
 SNPsىذه الدراسة الأولى في سورية التي تربط بين  وتعد  

عند المرضى  ChPو  MMP-8في معزاز جين أنزيم 
ترتبط  MMP-8السكريّين من النمط الثاني، فكما أن 

، تشير الدراسات إلى أن ارتفاع سكر الدم يرتبط ChPبـ
يجابية بين ارتفاع يعطي علاقة إ ، ماMMPبزيادة فعالية 

MMP  المصمي وتراكيز الخضاب الغموكوزي، ولايزال تأثير
 لدى مرضى MMP-8السكري عمى مستويات التعبير عن 

التياب النسج حول السنية وعلاقتو بمستوى شدة المرض 
 .(de de Morais, Dantas et al. 2018)غير معروف 

-الشكميّ  إلى وجود ارتباط قويّ بين التعددأشارت دراستنا  

799C/T  في جينMMP-8  والتياب النسج حول السنيّة
بدون السكري من النمط الثاني، وأنّ الأشخاص  وأمع 

أكثر استعداداً للإصابة  Tالذين يحممون اللأليل الطافر 
 =C (P= 0.0026, ORعن حامميّ الأليل مرة  ChP 2.6بـ

2.645, CI=1.420 to 4.923)الإصابة  ، وتزداد احتمالية
 ,P =0.0018)بمرتين ونصف تقريباً عند مرضى السكري 

OR= 2.513, CI= 1.373- 4.598) ،  توافقت دراستنا مع
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التي بيّنت وجود فرق إحصائيّ في  Chou et alدراسة 
تواتر الأنماط الجينيّة بين مجموعة الأصحاء و مرضى 

ج حول السنيّة المزمن والجائح في المجتمع التياب النس
في حداىما عمى جميرة إأظيرت دراستان التايوانيّ، بينما 

وجود ارتباط أو فارق  عدم في التشيكوالأخرى  ،اليند 
إحصائي في تواتر الأليلات والأنماط الجينيّة بين الأصحاء 

 .ChP (Murthykumar, Varghese et alومرضى 

كنمط  799T-الرغم من أنّ تواجد الأليل ، عمى (2019
 MMP-8من جين  17+في الموقع   C فرداني مع الأليل

 Holla, Hrdlickova) يزيد احتمالية الإصابة بشكل ممحوظ

et al. 2012). 
تفسّر العديد من العوامل التناقضات الملاحظة في ىذه 

في  racialالاختلافات البيئية والعرقيّة  إذ تعد  الدراسات، 
فالتعدّدات الشكمية قد  ،المجتمعات عاملًا عالي الأىمية

 احتماليّة الإصابة تتفاعل مع العوامل البيئية لتؤثر عمى
 في حدوث المرضأساسيّة  العوامل ىذه بعضو  ،المرضب

كذلك تؤثّر معايير اختيار المجتمع المدروس ، كنمط الغذاء
 .الحجم الصغير لعينة المرضى والأصحاء، و النتائج في

في التعبير عن جين  799C/T-يؤثّر التعدّد الشكمي 
MMP-8  بتغيير فعاليّة المعزازpromoter (Reddy and 

Rani 2017)، نّ الأليل أإلى تشير الدراسات في الزجاج  إذ
 Cيؤدي لفعالية أعمى لممعزاز أكثر من الأليل  Tالطافر 

، (Rahimi, Zangeneh et al. 2018)في خلايا مختمفة 
كما أظيرت بعض الأبحاث من خلال استخدام الرحلان 

تلافات في البروتين النووي المرتبط الكيربائي وجود اخ
التي تعبّر عن  oligonucleotidesبعديدات النكميوتيد 

 .799C/T (Hu, Chang et al. 2018)-الأنماط الجينيّة 
-التعدّد الشكمي  عَد  نستنتج من ىذه الدراسة أنو يمكن 

799C/T  في معزاز جينMMP-8 زيد ت أحد العوامل التي
بالتياب النسج حول السنيّة، وتزداد ة للإصابة قابميّ ال

احتمالية الإصابة عند مرضى السكريّ من النمط الثاني 
 الحاممين ليذا التعدّد الشكميّ.
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