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 كلمة شكر

 لشكر أولا والحمد والثناء لله تعالى على ما وهبنا من النعم، فله الحمد دائماً وأبداً ...ا

وبذلوا الكثير حتى وأتوجه بجزيل الشكر والامتنان إلى أساتذتي الذين أعطوا دون حساب 
 وصلنا إلى هذه المرحلة.

وأخص بالشكر المدرس الدكتور ممدوح المحارب الذي تفضل مشكوراً بقبول الإشراف على 
هذه الأطروحة ولم يدٌخر وقتاً أو جهداً في سبيل مساعدتي، ولم يبخل بالتوجيه والنصح 

 وصدق الامتنان.لإكمال هذا العمل، فله جزيل الشكر والعرفان وحق الاحترام 

كما أتقدم بالشكر الجزيل للأساتذة الكرام الذين شرفوني في تحكيم هذا البحث: الأستاذ 
الدكتور أحمد المنديلي الذي غرس في صدورنا حب اختصاص النسج والتشريح المرضي منذ 

لتفضلهما  لأستاذ المساعد الدكتور محمد حسان جعفو، واأيامنا الأولى في كلية طب الأسنان

بقبول تحكيم هذا العمل وإغنائه بملاحظاتهم القيمة وإدلاء النصح والمتابعة الدائمة فلهما كل 

 التقدير والاحترام.

ستاذ الدكتور نبيل قوشجي  لما قدمه لي من معونة في جم  العينة فله للأالشكر موصول 
النسج أتقدم بالشكر والتقدير لكل أعضاء الهيئة التدريسية في قسم و مني كل الإحترام والتقدير

 .شريف بركاتممثلين بالأستاذ الدكتور  والتشريح المرضي

 سالم ركابكما أتوجه بالشكر والامتنان لإدارة كلية طب الأسنان ممثلة بالأستاذ الدكتور 
نائب عميد كلية طب الأسنان  رانيا حداد ةالمساعد الدكتور  عميد كلية طب الأسنان، والأستاذ

نائب عميد كلية طب الأسنان  أسامة الجبانالدكتور المساعد للشؤون العلمية، والأستاذ 
 للشؤون الإدارية.

اتقدم بجزيل الشكر للسيد ناصر كتابي )أبو جمال( الذي كان لنا بمقام الأب ولما قدمه لي 
 من خبرة بالمجال العملي والمخبري.

عوناً لي في انجاز هذا  اكان لي الدكتور خالد زيد والدكتورة أميرة نور الذي  كما أنني أشكر زمي
  .البحث
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 الإهداء

 

 إلى الروح التي عاشت بها روحي...... إلى من تملك حب الدنيا بعطائها 

 أمي

 ونبراسي الذي ينير دربي      .......إلى قدوتي الأولى   

  أبي

 إلى من هم عزي وسندي ... أخوتي

 إسراء ، روعة ، محمود ، حسن ، محمد

 إلى من جمعتني بهم أجمل الذكريات ... أصدقائي
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 : Introductionالمقدمة

 ةمن الأمراض الفموية والفكية الوجهي ا  مهم ا  تمثل الأورام والأكياس سنيَّة المنشأ جانب

maxillofacial  (Soluk Tekkesin et al., 2016)، الأورام سنيَّة المنشأ  أن   حيث

وتنشأ من  ، تتطور خارج الفكينمع نسبة ضئيلة جدا   تتطور حصرا  داخل عظام الفكين

 ,.Avelar et al) أو كليهما إكتوميزانشيميالأنسجة سنيَّة المنشأ من خلال تكاثر بشروي أو 

مسؤولة عن تشكيل الأسنان تحت والالبشرة سنيَّة المنشأ  إلى أن  وقد تم الإشارة  ،(2008

والأكياس داخل الأورام  هي ذاتها من الممكن أن تساهم في تشكيل الشروط الفيزيولوجية

أو من  للحفرة الفمويةالأورام البشروية تنشأ من البشرة المكونة ، ف(Melrose, 1999) الفكين

وتصنف إلى عدة كيانات سليمة و ، وتظهر تنوعات نسيجية كبيرة ،مشتقاته أو من بقاياه

المنشأ الظهاري هو ورم  اتمن أشهر تلك الأورام ذ، و (Kramer et al., 1992) خبيثة

سني المنشأ  حميد يتشابه نسيجيا  مع عضو الميناء  ظهاريوهو ورم  ،مصورات الميناء

ومعدل  ،النموفي مع سرعة  ا  بيولوجيا  عدوانيا  وقد يظهر سلوك ،المشاهد أثناء تطور السن

  .(Jhamb and Kramer, 2014)يتبع المعالجة الجراحية الأولية  نكس عال  

وهو  ،من أشهر الأورام سنيَّة المنشأ الظهاريَّة سني المنشأ المُتق رنأيضا  الورم الكيسي  يُعد

قامت  ،(Hu et al., 2016) ينشأ من البشرة سنيَّة المنشأ ،ورم حميد ذو سلوك عدواني

سني المنشأ من كيس  المُتق رنبإعادة تصنيف الكيس  ،2005منظمة الصحة العالمية عام 

ورما  ورم ال هذا يُعد ،(Barnes et al., 2005) إلى ورم بما يتوافق مع طبيعته الورمية

 (3-60%)وذو معدل مرتفع للنكس تصل إلى  و،في الفكين مع سرعة في النم ا  غازي

 .(Finkelstein et al., 2013)إعتمادا  على العلاج الجراحي المتبع 
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وذلك  المشرح المرضيتحديات كبيرة بالنسبة للطبيب اشكل تشخيص الأورام سنيَّة المنشأ 

 ،ها نسيجيا  هدقيقة بسبب تشابو ميزات التفريق بينها ، معدل حدوثها منخفض نسبيا   بسبب أن  

 Jordan and) فاتوالسلوك البيولوجي و العلاج المناسب يختلف بشكل كبير بين تلك الآ

Speight, 2009). 

وتصنف على  ،السني أو من بقاياهتنشأ الأكياس سنيَّة المنشأ من مكون الظهاري للجهاز 

 الكيس التاجي يُعد .(Soluk Tekkesin et al., 2016)نها أكياس إلتهابية أو تطورية أ

ويشكل حوالي  ،ثاني أكثر الأنواع شيوعا  بعد الكيس الجذري من الأكياس سنيَّة المنشأ

كيس من  1.44وبمعدل حدوث  ،% من جميع الأكياس الحقيقية في الفكين24%إلى 16

مبطن ببشرة تترافق مع  ،تطوريةالكياس سنيَّة المنشأ من الأ وهو ،سن غير بازغ 100كل 

 ,Mortazavi and Baharvand)الغير بازغة عند الملتقى المينائي الملاطي  سنتاج ال

2016) . 

ا  إلى تشخيص نهائي بوجود البشرة سنيَّة المنشأ تؤدي غال إلى أنأشارت الدراسات السابقة 

 أن   ومن الواسمات التي تحدد .(Kramer, 1992)للأورام والأكياس  سنيَّة المنشأ البشروية 

 أن  الدراسات  في إحدىأشارت النتائج  كما ،المينائيةالبشرة سنيَّة المنشأ هي البروتينات 

( للبشرة سنيَّة oncogenesisكون الورمي ) تشارك في الت   المينائيةفي البروتينات  الخلل

 تعتبريمكن لهذه البروتينات المينائية أن  علاوة على ذلك، .(Kumamoto, 2006) المنشأ

طبيعة القالب  وذلك لفهمواسمات مفيدة لتقدير التمايز الوظيفي للخلايا سنيَّة المنشأ الورمية ك

 ,.Takata et al) العضوي الخارج الخلوي المنتج من قبل بعض الأورام سنيَّة المنشأ

2000) . 
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 يهدف هذا البحث إلى : 

المنشأ في سنيَّة  ةالبشروي   المكونات ( في AMELالأميلوجينين )  )وجود( تحري تعبيرية -1

 .والبراعم السنية )كحالة طبيعية( بعض الآفات سنية المنشأ

فات وبين الآ ،السنيَّةالمنشأ والبراعم  سنيَّةفات الأميلوجينين بين الآ )وجود( مقارنة تعبيرية-2

 .بعضها مع بعض انفسه
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 :Ameloblastomaالفصل الأول ورم مصورات الميناء  1-1

 الأنماط السريرية : -المنشأ  –التعريف  1-1-1

المنشأ أو  سنيَّةأو من بشرة الأكياس  السنيَّةمصورات الميناء من بقايا الصفيحة  قد ينشأ ورم

ورم مصورات  يُعد. (Faras et al., 2017) خذة بالتطورمن خلايا عضو الميناء الآ

بشكل  نه عدواني وغاز  أإلا  حميد نسيجيا   ورم وهو ،بعد الورم السني الميناء ثاني ورم شيوعا  

 ,.Ragunathan et al) للنكس ينمو ويتقدم ببطء ولديه ميل عال  ما وعادة  ،موضعي

2016). 

ويمثل العقدين الثالث والرابع من  ،تشاهد أورام مصورات الميناء في الأصل عند البالغين

ماتحدث عند الأطفال  و نادرا   ،فهي غير شائعة في العقد الثاني ،أعلى نسبة للحدوث العمر

تحدث  (%85-80والغالبية العظمى من ورم مصورات الميناء ) العاشرة،مادون سن 

 .(Bansal et al., 2010)بالمنطقة الخلفية من الفك السفلي 

 ,.Milman et al)مينائي % من أورام الرأس والرقبة التي لا تخضع لتمايز 1ويشكل 

عنق هناك لأورام الرأس وال WHOفي التصنيف الحالي لمنظمة الصحة العالمية   ، و (2016

 وهي: أربعة أنواع نمو متميزة من ورم مصورات الميناء

يتخلل مسافات نخاع  ( وهو ورم غاز   (Solid/Multicysticمتعدد الأكياس | الصلد   -1 

 الأكياس. ةمتعدد ا  ظهر بؤر العظم و يُ 

 وهونموذج ذو نمو داخل عظمي كيسي.  (Unicystic) وحيد الكيس  -2 
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ستمرارية مع البشرة ايظهر ك ،وهو ورم خارج عظمي Peripheral)النمط المحيطي ) - 3

 المطبقة للمخاطية الفموية.

تسيطر عليه  ،رتشاحياوهو ورم داخل عظمي   (Desmoplastic )الليفي النمط -4

 .(Milman et al., 2016)المكونات الليفية 

 solid or multicystic متعدد الأكياس \ورم مصورات الميناء الصلد  1-1-2
ameloblastoma 

 المظاهر السريرية :
سنة و لا  35حيث يبلغ متوسط العمر ، يشاهد هذا النمط على الأغلب عند الشباب البالغين

% من هذا الورم يحدث في الفك السفلي وبشكل متكرر 80حوالي  ،يميل لأي جنس معين

نمو بطيء مع غزو  اتنها ذأحيان بفي كثير من الأ تتميز الأفة سريريا   ،في المنطقة الخلفية

وعند  ،و تآكل العظم القشري (medullary) نقيويةرتشاح من خلال المسافات الاموضعي و 

عندما يبلغ  .رتشف الصفيحة القشرية وتمتد إلى الأنسجة المجاورةتركها بدون علاج قد تُ 

عند الجس ما يماثل وتبقى سماكة رقيقة جدا  من العظم القشري يعطي ، الورم حجما  كبيرا  

 .(Masthan et al., 2015) تكسر قشر البيض

أفة كيسية متعدد الحجرات تعطي كالمظاهر الشعاعية: تظهر التمدد والشفوفية الشعاعية 

وقد ترتبط مع  ،مظهر فقاعات الصابون  مع وجود توسع في ورقة الصفائح القشرية و تآكلها

 al., Dunfee et)سن منطمر وتسبب في إرتشاف جذور الأسنان المجاورة بشكل شائع 

2006) . 

file:///D:/البحث/نهائي.docx%23_ENREF_50
file:///D:/البحث/نهائي.docx%23_ENREF_50
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 الألية الإمراضية :

وهو  ،المنشأ في الفكين سنيَّة% من كل الأورام 10حوالي  الصلد ورم مصورات الميناء يشكل

وربما ينشأ نتيجة  ،السنيَّةوبشكل خاص من بقايا الصفيحة  السنيَّةينشأ من بقايا الظهارة 

 بشكل خاص الكيس التاجيو أو بطانة الأكياس سنيَّة المنشأ  في جدارالورمية التغيرات 

(Mendenhall et al., 2007) . 

 signalingطريق الإشارات  ،النمط الصلدفي ويلعب الدور المحوري بالإمراضية 

pathway  مثل(WNT) Wingless+Integration site، Protein kinase B AKT) )

كما  (،(Fibroblast Growth Factor FGF مصورة الليف وعوامل النمو مثل عامل نمو

 ،بشكل رئيسي بروتينات التشكل العظميو  ،لية الإمراضية البروتيناتالآفي  تساهم  أيضا  

، ( Matrix Metalloproteinases)، البروتينات الحالة للقالب بروتينات القالب المينائي

تؤدي إلى التي  P53, P63,P73مثل  suppressor genesللورم حة جينات الكابالو 

الدور  P53 ، فمثلا  يلعبلية الإمراضية لورم مصورات الميناءإحداث تغيرات جزيئية في الآ

 حرض بتُ  الحالةوبروتينات القالب  ،المنشأ سنيَّة الظهاريَّة المهم في تمايز و تكاثر الخلايا 

( mitogens)  ،رم مصورات الميناءإلى تكاثر خلايا و  بالتالي وتؤدي لتصبح حرّة (Jeddy 

et al., 2013) ، (Masthan et al., 2015). 

 المظاهر النسيجية :

 ،الجرابي :ورم مصورات الميناء الصلد تشمل فيستة أنواع نسيجية فرعية موجودة  هناك

 وغالبا    ،(1-1الشكل ) الليفي نمطالحبيبي و ذو ال ،قاعدي الخلايا ،الشائك، الضفيري



5 
 

على النموذج السائد  عتمادا  افة و يتم تصنيف الآ ،مايشاهد خليط من هذه الأنماط النسيجية

 الظهاريَّة المكونات تتكاثر  ،شيوعا   الجرابي والضفيري الأكثريعدّ كل من النمطين الموجود. 

ي الألياف الغرائية المعتدلة النسيج الضام ذ لحمة داخل حبالشكل جزر أو  علىمن الورم 

 .(Masthan et al., 2015). التوزع إلى الكثيفة

 

 لورم مصورات الميناءبعض الأنماط النسيجية ( 1-1) الشكل

A-E تمثل النمط الجرابي، B-F النمط الضفيري، C-G النمط الشائك، D-H  النمط

 .(Lee and Kim, 2013)التليفي 

 Follicular Type :النموذج الجرابي 

يظهر في الطبقة يظهر النسيج البشروي على شكل كتل أو جزر أو أجربة مختلفة الحجوم 

خلايا مشبهة أو  Ameloblastic)أرومية مينائية ) المحيطية من هذه الجزر خلايا

 هةتظهر خلايا مشب هذه الجزر وفي مركز ،إسطواني مكعب أوبمصورات الميناء ذات شكل 

وبالنسبة لنوى الخلايا المحيطية  ،يمكن رؤية ذلك بالمجهر الضوئي الشبكي.النجمي بالنسيج 
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)إنقلاب  عن الغشاء القاعدي بشكل معاكس لنمط الإستقطاب للإنتقال بعيدا  فإنها تميل 

وقد يتراوح بين كونها كييسات  شائعا   شكل الأكياس داخل الجزر البشرويةت  يعدّ القطبية (. 

  .macrocystic (Barnes et al., 2005) كبيرةإلى أكياس microcystic مجهرية 

 :Plexiform Typeالنموذج الضفيري 

فيما بينها بما  المنشأ في حبال متفاغرة سنيَّةالبشرة بانتظام  ورم عدواني يتميز نسيجيا   هو

يشبه الشبكة، ويتوضع في عيون الشبكة النسيج الضام. تتوضع الخلايا المشبهة بمصورات 

الميناء في محيط تلك الحبال وتحصر داخلها في بعض المناطق مايشبه النسيج النجمي 

نا  ، وقد توجد أحيابالأوعية الدموية ا  وقليل السماكة وغني ا  النسيج الضام رخو الشبكي. ويكون 

وعندما يحدث فإنه يترافق  ،في هذا النوع ر الحدوثنادفهو التشكل الكيسي إلتهابية، أما بؤر 

 ,.Castro et al)مع تنكسات في اللحمة الضامة أكثر من كونها تغيرات كيسية في البشرة 

2012) . 

 :Acanthomatous Type النموذج الحرشفي 

يحدث في المناطق  الذي ،كيراتيناليرتبط بتشكل  على الأغلبفإنه عند حدوث إنقلاب شائك 

بالنمط  :يسمى هذا الإنقلاب ،الجزر البشروية لورم مصورات الميناء الجرابي منالمركزية 

في منطقة الأنياب في يحدث على الأغلب و  ،نه ورم عدوانيأهذا الورم ب يُعدو ، الشائك

حول ما جهاز الما يغزو  غالبا  ، و اورة للأسنانويتميز بكتل ثؤلولية غير نظامية مج، الفكين

 .(Singh et al., 2013)نه لا يستعمر الأعضاء الأخرى أالسني على الرغم من 
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 Granular cell Type :النموذج الحبيبي 

هو واحد من التغيرات النسيجية النادرة  (GCA)ورم مصورات الميناء ذو الخلايا الحبيبية 

يحدث و  ،يترافق مع تورم الفك وألم ،من مجموع ورم مصورات الميناء% 3.5يشكل حيث 

بالنسيج النجمي  الخلايا المشبهةبتحول ملحوظ بهيولى  خلال متوسط العمر ويتميز نسيجيا  

سطوانية أو المكعبة  خلايا الإالإلى مظهر حبيبات إيوزينية خشنة وقد تمتد إلى الشبكي 

 ,.Yamunadevi et al)مع ميل كبير للنكس  ةكما يتميز بنهج أكثر عدواني ،المحيطية

2014). 

 :Desmoplastic Type النموذج التليفي 

% 13-4 نسبة حدوث ،هو نوع نادر الحدوث (DA)ورم مصورات الميناء النموذج التليفي 

يتميز بفروق واضحة في الموقع التشريحي والصورة الشعاعية والمظهر ، من مجموع الورم

الصورة الشعاعية شفوفية  تبديو ، أكثر مايحدث في المنطقة الامامية من الفكو  ،النسيجي

 متداد وتوسع اللحمة الضامةايتميز ب :نسيجيا   ،فة ليفية عظميةمبهمة مختلطة وهي صفة لآ

المنشأ مختلفة الأحجام  سنيَّةجزر وحبال ظهارية بالألياف الغرائية، مع ظهور  مع كثافة

(Nair et al., 2013). 

 : Basel cell Typeالنموذج قاعدي الخلايا 

والذي يتشابه  ،وأقل شيوعا   رالنموذج القاعدي من ورم مصورات الميناء هو نوع ناد

سرطان شائك ال :تشمل carcinomasبالمظاهر النسيجية مع العديد من السرطانات 

نموذج الصلد السرطان قاعدي الخلايا الجلدي و السرطان الكيسي المشبه بالغدي ، الالخلايا

solid-type of adenoid cystic carcinoma  تلوين  اتيتكون من خلايا ذ :. نسيجيا
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وجود  لىمع القليل من الأدلة ع  trabecularحاجزيغامق تتوزع على الأغلب في نموذج 

تحول المعدل النكس أو  يُعدتكون مكعبة أكثر من كونها أسطوانية. التي محيطية و خلايا 

 Iordanidis)الأخرى من ورم مصورات الميناء  لنماذجلخباثة في هذا النوع مماثل لمعدل ال

et al., 1999). 

 العلاج والإنذار:

، (enucleation)العلاج المحافظ يشمل الإستئصال  ؛يصنف العلاج إلى محافظ وجذري

مع العلاج المساعد مثل العلاج  ،لحواف عظم سليمللوصول  ((curettage تجريفالو 

 . (Carnoy’s solutin)أو بمحلول كارنوي (cryotherapy)بالتبريد  

 ،بشكل جزيء أو بشكل كامل يشمل بتر العظم Radical treatmentالعلاج الجذري 

، يتم الحفاظ على الحدود السفلية )أي حافة الفك السفلي سليمة  )جزئيا ( ا  يكون هامشيعندما 

اما عندما تكون حافة الفك مشمولة بالورم يتم قطع  وبالتالي الحفاظ على إستمرارية العظم (

طبيعة العظم  بالورم أكثر عدوانية في الفك العلوي مقارنة بالفك السفلي بسب يُعد .كامل للفك

 ،تعتبر الأورام في الفك العلوي أكثر صعوبة للعلاج بسبب قربها من الحجاجكما  ،الإسفنجي

فإن ، وقاعدة الجمجمة ،الحفرة تحت الصدغية، المسافة الجناحية الفكية ،الحفرة الأنفية

 وذلك جزئي أو كلي بتر الفك العلوي نهبأالذي يصنف  ،لجذريالعلاج ا العلاج يشمل

حيث لا يزال العلاج الجراحي المتنوع  لورم مصورات الميناء  ،رعلى إمتداد البت عتمادا  ا

ستاصل بشكل معدل النكس عالي إذا لم يُ أن حيث  ،متعدد الأكياس مسألة مثيرة للجدل

 90 -55نسبة النكس بين تكون العلاج المحافظ  ، ففيستعمار منخفضةامع إمكانية  ،كاف  

مع العلاج ، على الرغم من أن %25-15بينما معدل النكس مع العلاج الجذري  ،%
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. يعتقد الجذري المريض معرض لخطورة إعتلال جمالي ووظيفي ويحتاج إلى جراحة ترميمية

مع  ا ،بداية محافظن علاج ورم مصورات الميناء يجب أن يكون في الأالعديد من الجراحين ب

 Almeida)،  (Rastogi et al., 2010)جراحة جذرية فقط عند الضرورة بعد النكس 

Rde et al., 2016). 

 :Unicystic ameloblastomas (UA)ورم مصورات الميناء وحيد الكيس  1-1-3

ظهر فات الكيسية التي تُ ( يشير إلى تلك الآ(UAمصطلح ورم مصورات الميناء وحيد الكيس 

الكيس أن بطانة بالفحص النسيجي تظهر لكنها  ،ميزات سريرية وشعاعية لكيس سني المنشأ

أو نمو ورمي  /أو بدون لمعة و  /مع  ،مصورات الميناء النموذجي حاوية على مكونات لورم

 1977ورم مصورات الميناء وحيد الكيس لأول مرة عام وصف . (Arora, 2015)جداري 

نه أقل عدوانية مقارنة مع النمط متعدد أيعتقد و  ،Robinson and Martinezمن قبل 

 .(Kang et al., 2015)الأكياس 

 :Pathogenesisلية الإمراضية الآ

 حيث ،الكثير من الخلافات بشأن سبب ورم مصورات الميناء وحيد الكيس حتى الآن يوجد

 :الكيس ورم مصورات الميناء وحيد تطور تسببثلاث آليات  أن هناك ؤهوزملا Leiderقترحا

 البشرة المينائية المرتبطة مع السن المتطور التي تخضع لتحول أروميتكاثر  -1

 مع تطور كيسي لاحق.  (Ameloblastic)مينائي

المنشأ من بشرة أرومية  سنيَّةكياس الأتنشأ من الكيس التاجي أو من أنواع أخرى من  -2

 .بطانة بشروية مطبقة مسطحة غير ورمية التي سبقتها مؤقتا   ،مينائية ورمية
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الأرومة المينائية مع  ورم مصورات الميناء الصلد يخضع لتنكسات كيسية في جزر -3

فة آتتطور إلى  التيو  المتعددة لاحقا   microcysts )) الصغيرة  كييساتع( الاتحاد )تجم

 .(Leider et al., 1985)الكيس  ةوحيد

 المظاهر السريرية والشعاعية :

% من كل أنواع ورم مصورات الميناء 15-10الميناء وحيد الكيس  يُشكل ورم مصورات

فات % من الآ90 أنّ جد بوُ  .((Intraosseous ameloblastomasداخل العظمية 

والأكثر  ،مع سن منطمر مرتبطة% من الحالات 80-50 أنّ و  ،في الفك السفليمتوضعة 

% من 50حوالي  تحدث .(Ramesh et al., 2010)مع الرحى الثالثة السفلية  شيوعا  

كتشف بالفحص الشعاعي تُ  ،فة صغيرةعندما تكون الآر. الحالات في العقد الثاني من العم

سنان وفشل فة تؤدي إلى إنتباج وعدم تناظر وجهي مع حركة بالأومع تقدم الآ ،الروتيني

شافة على  تظهر الآفة شعاعيا  كآفة. (Seintou et al., 2014)سنان وألم غ الأببزو 

وقد يشاهد  على الأغلب مرتبطة بتاج سن منطمر وحدودها واضحةو  ،شعة وحيدة المسكنالأ

 .(Paikkatt et al., 2007)نمط متعدد المساكن 

 المظاهر النسيجية :

 بتصنيف ورم مصورات الميناء وحيد الكيس لثلاث مجموعات نسيجية : Ackermannقام 

الورم  حيث يقتصر وجود {Luminal UA}ورم مصورات الميناء وحيد الكيس اللمعي   - 1

 .سطح اللمعي من الكيسالعلى 
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 يالضفير  /ورم مصورات الميناء وحيد الكيس داخل اللمعي  -2

{Intraluminal/plexiform UA}  تكاثر عقيدات داخل اللمعة بدون إلى حيث يشير

 .رتشاح الخلايا الورمية إلى جدار النسيج الضاما

 ا  جزر  حيث يشاهد أن هناك{Mural UA} ورم مصورات الميناء وحيد الكيس الجداري  -3

 ظهارة بأكملهاالعلى  تشملوالتي لا  ،غازية من البشرة الورمية إلى جدار النسيج الضام

(Ackermann et al., 1988). 

 

 صورة توضيحية للنماذج النسيجية لورم مصورات الميناء( 1-2) الشكل

النسيجي لورم مصورات الميناء وحيد الكيس تأثير مباشر على السلوك الحيوي تصنيف إنّ لل

 فة يعالج بنجاحالنوع اللمعي وداخل اللمعي من الآ فإنّ وبالنسبة للعلاج ، اروالعلاج والإنذ

 ، وأنّ احتمال( curettage( والتجريف )enucleation)بطريقة ستئصال من خلال الا

لذلك يجب أن يعالج  ،مع النوع الجداري حدوثا  فظة هو أكثر النكس التالي للمعالجة المحا

كعلاج ورم مصورات الميناء متعدد الأكياس  radical resectionبالإستئصال الجذري 

(Garcia et al., 2016) ّن محافظ بشكل عام معدل النكس بعد العلاج الجراحي ال. وهذا وا 
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أقل بكثير من معدل النكس  يُعدوهذا  ،%25أقل من % وفي المتوسط 20-10يكون حوالي 

 .(Agani et al., 2016)لورم مصورات الميناء متعدد الاكياس 

 Peripheral Ameloblastoma ورم مصورات الميناء المحيطي : 1-1-4

% 2-1ويمثل، روهو نوع نادمن الآفات خارج العظمية، ورم مصورات الميناء المحيطي  يعد  

وهو يختلف عن الأنواع الأخرى الفرعية من ورم  ،ت الميناءام مصور اور آمن مجموع 

يغطي و  ،من الحفرة الفموية حيث ينشأ من الأنسجة الرخوة ،مصورات الميناء في الموقع

الضاحك في الفك و  ،الناب وهو يتطور عادة في اللثة في منطقة ،العظام الحاملة للأسنان

وهو بشكل عام  ،كعقيدة نامية لاطئة مع صلابة متماسكة ويمكن مشاهدته سريريا   ،السفلي

ويمكن التعامل ا  عدوانيا ، يظهر سلوك، كما لا غير مؤلم و لا يظهر على الصورة الشعاعية

 معه عن طريق الإستئصال الموضعي المحافظ. 

 أحيانا  ، وقد يكون يتألف من تكاثر بشرة مينائية بنموذج جرابي تحت البشرة المخاطية نسيجيا  

لذلك ينسب منشأ هذا الورم إلى  ،البشرة المخاطيةو ستمرارية بين الأعشاش الورمية ا

وطبقة الخلايا القاعدية من بشرة اللثة.  ،المنشأ سنيَّةمصدرين رئيسين هما بقايا البشرة 

(Pogrel and Montes, 2009) ، (Borrello et al., 2016). 

 :Malignant ameloblastomaورم مصورات الميناء الخبيث  1-1-5

صنفت وقد  ،المنشأ سنيَّة% من الأورام 2.2-1.6يمثل ورم مصورات الميناء الخبيث حوالي 

ورم مصورات الميناء الخبيث إلى نموذجين: ورم مصورات  (WHOمنظمة الصحة العالمية )

بشروي ذو الخلايا سرطان الال( و (Metastasizing ameloblastoma ستعماريالميناء الا
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ستعماري ورم مصورات الميناء الا ؛ يشبه(Ameloblastic carcinoma)المصورة للميناء 

، بينما يظهر ورم مصورات الميناء الحميد لكن مع وجود نقائل إلى الأماكن البعيدة نسيجيا  

ويمكن أن ينقسم إلى  ،نسيجية خبيثة علائمميناء لل ةمصور الخلايا الالسرطان البشروي ذو 

تحول ليظهر نتيجة ف  الثانوي  وأما ،الذي يتشكل من جديد فهو الأولي أماأولي وثانوي  :نوعين

 .مشخص سابقا  واللورم مصورات الميناء الحميد  يثخب

م مصورات الميناء اور أ% من 2 نسبتهما ستعماري غالبا  ورم مصورات الميناء الا يشكل

الدقيق للإصابة بالسرطان معدل أما ال ،صابة أقل من ذلكالفعلي للإمعدل ال لكنّ  ة،الحميد

 ,.Rizzitelli et al)معروف بشكل دقيق البشروي ذو الخلايا المصورة للميناء فغير 

2015). 

ستعماري أن يستعمر العقد اللمفاوية المجاورة والأعضاء ورم مصورات الميناء الا يستطيع 

تالية لاستئصال بعد عشر سنوات من المراقبة و الأخرى البعيدة مثل الدماغ والرئة والجلد. 

المظهر النسيجي لوحده لا و خبيث. التحول الخضع الأورام إلى تيمكن أن الورم الأساسي، 

. وبالنسبة metastasis (Bi et al., 2015)يمكن أن يشير إلى وقت متأخر من الخباثة 

أولا  يسبب بشكل موضعي وربماعدواني مصورة للميناء فإنه للبشروي ذو الخلايا اسرطان الل

فإن العقد اللمفاوية ستعماري بينما ورم مصورات الميناء الا ،العقد اللمفاوية المجاورة استعمار

 .(Kumaran et al., 2014)ا  خبيث ا  ظهر بالتأكيد ورمسوف تُ 
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 Keratocystic: منشأال سنيّ  المُتقّرنالورم الكيسي الفصل الثاني  1-2
odontogenic tumour  

 التعريف والتصنيف:  1-2-1
سني  المُتقّرنسني الكيس و الهو ( (Odontogenic Keratocyst OK مصطلحأُدخل 

أي كيس في الفك يحوي على أنه وأشار إلى  1956عام Philipsen من قبل  المنشأ

 ، تم إنشاء معايير نسيجية وسلوك سريري معين لهذه الأفة 1962وفي عام  ة،تشكلات قرنيّ 

والتصنيف الأخير لمنظمة الصحة  .حيث كانت مختلفة عن الأكياس الأخرى في الفك

 Odontogenic Keratocystالمنشأ أصبحت تسمي  سنيَّةللأورام  (WHO )العالمية 

 ،جينية وجزيئية معطياتعلى وجود  عتمادا  سني المنشأ اكورم سني المنشأ كيسي متقرن 

 .(Moura et al., 2016)والتي تعكس طبيعته الورمية 

لمنظمة  كورم سليم سني المنشأ وفقا   (KCOT)سني المنشأ   المُتقّرنالكيسي  ورمال يصنف

كورم داخل عظمي وحيد  KCOTويُعرف ال  .(Barnes et al., 2005) الصحة العالمية

مبطن ببشرة رصفية مطبقة نظيرة التقرن مع  ،الحجرة أو متعدد الحجرات من منشأ سني

، (Naruse et al., 2017)للنكس  طبيعة عدوانية بشكل موضعي مع ميل عال  

(Gaitan-Cepeda et al., 2010) . 

 لية الإمراضية : لآا 1-2-2

من بقايا الصفيحة  هن منشأأيعتقد و  ،المنشأ سنيَّة% من الأكياس KCOT  3-11يمثل 

من الصفيحة  ههو أن منشأ حتمال الأكثر قبولا  الا ، فإنوحاليا   .(Stoelinga, 2003)السنيَّة

 السنيَّةوالتي تشمل الصفيحة  (Epithelial Rests of Serres) أو من بقاياها السنيَّة
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في المنطقة الخلفية من  التي تقع .pre-functional dental laminaماقبل الوظيفية 

 st1dental lamina of ,الصفيحة السنية للرحى الأولى والثانية والثالثة تكون الفكين حيث

molar  rd3,and nd2 (2012Bhargava et al., ) . 

المشبه  قاعدي الخلاياسرطان الالمتعدد في بعض الأحيان مع متلازمة  KCOTقد يترافق 

أومتلازمة   Nevoid Basal Cell Carcinoma Syndrome (NBCCS)بالوحمي 

نقص ن أوالدراسات الأخيرة قد أثبتت ب، (Gorlin-Goltz Syndromeغورلن غولتز )

وهذا الجين هو المسؤول  NBCCSمسؤول عن هو ال PTCHالتنظيم  والطفرات في جين 

 .KCOT (Suzuki et al., 2013)أيضا  عن نشوء 

المنشأ  سنيَّةفات الكيسية والآ KCOTمستوى الجزيئي بين اليرة على ختلافات الكبالاإنّ 

يمتلك تعبيرية ضعيفة ومتقطعة   KCOTال  أن حيث ا ،مختلف ا  بيولوجي منشأ  له يشير إلى أنّ 

غير عادية بين البشرة والنسيج الضام المما يشير إلى التفاعلات  ،IVكولاجين اللللامينين و 

(Oliveira et al., 2002).  لواسمات التكاثر  على نحو جيد يتلون فإنهعلاوة على ذلك و

 Proliferating cell Nuclear(PCNA)مستضد النووي الخلوي التكاثري الو  Ki 67مثل 

Antigen (de Paula et al., 2000) تلوين أكبر لل . وكذلكP53  مقارنة مع غيرها من

 .(Piattelli et al., 2001)المنشأ  سنيَّةالأكياس 

 معدلات منو  ،KCOT في وأثبت الدراسات السابقة وجود نشاط إنقسامي عال  

في بطانة الأنسجة الليفية  يا  كولاجين ا  ونشاط ،متصاص العظماسبب التي تُ بروستاغلاندين ال
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(Giuliani et al., 2006) واسمات قد أظهرت ال. وmarkers  البيولوجية تشابه البشرة

 .(Vered et al., 2009)و ورم مصورات الميناء  KCOTبين  stromaواللحمة الضامة 

 المظاهر السريرية:  1-2-3

الأغلبية تحدث في الفك السفلي بمعدل  لكنّ  ،في أي مكان من الفكين KCOTقد تحدث 

متداد الرأد االأرحاء عند زاوية الفك و  في منطقةية فالمنطقة الخل في  خاصة ، 2:1

(Eryilmaz et al., 2009) ، النمط الخارج العظمي منKCOT ولديه ميل  ،نادر الحدوث

ويحدث بشكل رئيسي في العقد الثاني و الثالث  ،طفيف للحدوث عند الذكور أكثر من الإناث

 .(Myoung et al., 2001)من العمر

كتشافها بالفحص الشعاعي اويمكن  ،الأحجام الصغيرة لهذا الورم بدون أعراض ظاهرة تكون

أما  ،  قليلا كبرالأحجام الأنتشار قد تكون مرتبطة مع الألم والتورم والاأعراض و  ،الروتيني

 البنىالعظم القشري و  ملحوظعلى نحو تشمل  هاأعراض فإنّ  الحجم جدا   الكبيرة الآفات

نحراف الحزمة الوعائية العصبية افات في الفك السفلي هذه الآقد تسبب و  ،المجاورة المحيطية

(Bhargava et al., 2012) ُالعظم  لأنه يقوم بثقبصف سلوكه السريري  بالعدوانية . و

 ،إلى الأنسجة الرخوة المجاورة أو يمتد إلى قاعدة القحف من الفك السفلي قد يمتدالقشري و 

 .(Giuliani et al., 2006)أو إلى الحجاج والحفرة تحت الصدغية من الفك العلوي 

 ،نقسامية عاليةامعدل  :رتفاع معدل النكس إلى الميزات التي تشملاويرجح سلوكه العدواني و 

تركيب  ،الورمنشاط حال للكولاجين في جدار ، داخل لمعة الورم زيادة الضغط الحلولي

وهذا يحفز الخلية  ،keratinocytes القرنيةخلايا المن قبل  6-والإنترلوكين 1-الإنترلوكين
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وتؤدي إلى زيادة مستويات  ،الورمي تموتعامل المع إلى جنب  ا  القرنية لعامل النمو جنب

من الخلايا  IL-1هذا كما لوحظ إفراز سيتوكينات الإلتهابية مثل  ،البروستاغلاندينات

 تكوين متصاص العظم حول الأفة بواسطة تفعيل وتحفيزاوتميل إلى تفعيل  ،الظهاريَّة

 .Osteoclastogenesis (Barnes et al., 2005)كاسرات العظم 

 معدل النكس:  1-2-4

تشمل على  ، والتيلهذا الورم neoplasticسبب إرتفاع معدل النكس هو الطبيعة الورمية 

 ،بشروية ووجود أكياس البنات وجزر ،وتكاثر الأوعية الدموية ،لنشاط التكاثريل رتفاع عال  ا

  مساهما  عاملا   يُعد ،هشاشتهاغير كامل لمكونات البشرة بسبب الستئصال الجراحي الا كما أنّ 

واسمات  يةتعبير  زيادة نأقد تبين بلو  .(Okamoto et al., 2010)معدل النكس  زيادة في

كانت تتوافق مع مظاهر  للبشرة( Ki-67 ،PCNA   ، Cyclin D1التكاثر الخلوية ) 

 خباثةالحتمال التحول إلى ا. كما أنه يوجد (Figueroa et al., 2010)العدوانية لهذا الورم 

نادر الحدوث ولكن تم ذكره في  نهُ أعلى الرغم من  ،سرطان شائك الخلايا كتحول إلى

 .(Makowski et al., 2001)مقالات سابقة 

 

 

 شعاعيا" : 

الأفات شافة على الأشعة وحيدة أو متعددة الحجرات تحيط بها حواف ظليلة وملساء مع 

  .(Maurette et al., 2006)حدود صلبة وهذا المظهر يتشابه مع الأفات الأخرى 

file:///D:/البحث/نهائي.docx%23_ENREF_100
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 النسيجية:  المظاهر 1-2-5

 مابين تتراوح المظاهر النسيجية النموذجية على بشرة رصفية مطبقة نظيرة التقرن رقيقة تشمل 

كما أن الطبقة القاعدية عبارة عن  ،تغطيها طبقة مموجة من نظير التقرن ،طبقات 5-8

 ا  ظهر نمطتُ والتي خلايا مكعبة أو إسطوانية مستقطبة نواها بعيدة عن الغشاء القاعدي 

نموا  برعميا  وقد تظهر البشرة  .(Mendes et al., 2010)مع أنوية موحدة منتظمة  ا  سياجي

التي و  ،مع تشكل أكياس مجهرية منفصلة ،من الطبقة القاعدية إلى النسيج الضام المحيط بها

 رقيق فهو أما جدار الكيس الليفي ،(Regezi, 2002) أكياس تابعة أو تدعى أكياس بنات

 . (Kolar et al., 2006)رتشاح الخلايا الإلتهابية امن  وخال  

 التشخيص التفريقي :  1-2-6

فإن التشخيص التفريقي يشمل KCOT على الأعراض السريرية والنتائج الشعاعية لل عتمادا  ا

الفحص  فإنّ  ذال ،ورم مصورات الميناء ،الكيس حول السني الجانبي ،الكيس التاجي :على

 .(Kebede et al., 2016)الدقيق الحاسم و النسيجي يعطي التشخيص 

 العلاج :  1-2-7

شمولية ، فةموقع الآ ،عمر المريض ،فةحجم الآ :يعتمد العلاج على عوامل متعددة مثل

ويمكن أن يكون ، فةتاريخ العلاج السابق و التغيرات النسيجية في الآ ،الأنسجة الرخوة

 .غير محافظأو  ا  محافظ

والعلاج المحافظ يتميز بإنه  ،العلاج المحافظ يشمل إستئصال مع أو بدون تجريف أو تكوية 

الأنسجة الرخوة و يتجنب الإضرار في الهياكل التشريحية  ،العظم ،يحافظ على الأسنان
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لكن في المقابل  ،علاوة على ذلك إنخفاض التكلفة ،المجاورة ) عصب الفك السفلي (

ات مساوىء العلاج الجراحي مرتبطة بالإزالة الغير الكاملة من الأفة مما يعكس مضاعف

رتفاع معدل النكس يشمل إستئصال مع قطع عظمي  الجذريوالعلاج ،  كتحول لخباثة وا 

قطع بلوك كامل مع حواف أمان  أو Carnoy’sتجريف كيميائي بسائل و  )جزئي(،محيطي

 لتقليل من معدل النكس وتحسين نوعية حياة المريض إلا إنه ينتج عنه تشوهات واضحة

 (Kebede et al., 2016) ، (Matijevic et al., 2013). 

 : Dentigerous cystالكيس التاجي الفصل الثالث  1-3

ويشكل حوالي  ،بعد الكيس الجذري المنشأ شيوعا   سنيَّةالكيس التاجي هو ثاني أكثر الأكياس 

. عُرّف أكثر الأكياس التطورية شيوعا   يُعد% من جميع الأكياس الحقيقية في الفكين و 24

 فينفصال الجراب عن جميع أنحاء التاج اكيس يتطور من خلال  :نهأالكيس التاجي على 

وتتكاثر البشرة  ،ما يتطور حول تاج الأسنان المنطمرة أو الزائدة عادة   ،الأسنان المنطمرة

 ،المحيطة بالتاج Reduced Enamel Epithelium ))المتراجعة المتبقية المينائية 

 .(McCrea, 2009)ويتجمع السائل بين طبقاتها 

  السبب والألية : 1-3-1

 أجربة عننها تنشأ أيعتقد حيث لية الإمراضية للكيس التاجي التطوري غير معروفة الآ

نتيجة تراكم سائل  السنيَّةمن خلال توسع الأجربة  تطورهذه الأكياس ت ،الأسنان الغير بازغة

 ,.Buyukkurt et al)بين تاج السن والبشرة المينائية المتبقية أو بين طبقات البشرة 

2010). 
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  المظاهر السريرية: 1-3-2

كتشف ويُ غير عرضي   ،بطيء النمو، solitary معزولةفة كآالكيس التاجي عادة يعدّ 

ة في ثالثترافق مع الرحى اليفي معظم الأحيان  ،بالصدفة خلال التصوير الشعاعي الروتيني

و الرحى  ،الفك السفليفي ضاحك الثاني الثم  ،يتبعها الأنياب في الفك العلوي ،الفك السفلي

، تكون (erythema) ا  حمرار او  ا  سبب تورميعند الإنتان ف ا  مؤلم أحيانا   ، يصبحالثالثة العلوية

في  ا  وترقق ا  تسبب توسع فإنها تأخذ حجوما  كبيرةلكن عندما  الأكياس التاجية عادة صغيرة،

بشكل شائع في العقد ، يصيب الأشخاص ةؤدي إلى كسور مرضيّ يالصفائح القشرية مما 

و  ،كما أنه يحدث عند الذكور بشكل مضاعف بالنسبة للإناث ،الثاني والثالث من العمر

 .(Paul et al., 2013)العلوي مع الفك السفلي مقارنة في مرات  بعشر يحدث بمعدل أكثر

 :  المظاهر الشعاعية 1-3-3

وواضحة  ،فة شافة على الأشعة متجانسة وحيدة المسكنآة كأغلبية الأكياس التاجيّ تظهر  

الشفوفية الشعاعية من الملتقى المينائي  تبدأ  حيث ة،تطوق تاج السن الغير بازغو الحدود 

في حالة غياب  ،بعض الحالات قد تكون متعددة المساكن ، وفيالملاطي عند عنق السن

 .ةرقيقة و منحني تكونو ، قشرية واضحة ا  ظهر حوافمعظم الأكياس التاجية تُ  فإنّ  الإنتان

لكن التوسع والتمدد  ،هو أمر شائع Buccal/labialالصفيحة الشفوية الدهليزية في التوسع  

 ،بالإضافة إلى وجود السن المنطمر أو الغير بازغ ،الدهليزي اللساني هو أمر نادر للغاية

متصاص جذور الأكياس الفك الأخرى لامع الأكياس التاجية تميل بشكل كبير مقارنة و 

 ,.Sridevi et al)المجاورة  للأسنان المتورطة لكن أيضا   للأسنانوحركة ليس فقط 

2015). 
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 نسيجياً : 1-3-4

يحتوي على كميات متنوعة من الأنسجة المخاطية  ،من جدار ليفي يتكون الكيس التاجي

خلايا ال المكونة منطبقات المن  4-2اللمعة مبطنة ب  ، وتكونالمنشأ سنيَّةوالبقايا 

 من خلال القرنينتشكل  من الممكن أنلكن  ،مسطحةالالبشروية الغير متقرنة المكعبة أو 

على خلايا مخاطية دهنية  تحتوي أحيانا   وقد، metaplasia التحول النسيجي

mucosebaceous  ، مهدبةciliated   خلايا دهنية  ونادرا.sebaceous cells  

لكن يصبح غير منتظم للغاية عندما ا ، مستوي تصال النسيج الضام مع البشرة عادة  يكون ا

حالة قد تبدي البشرة فرط تصنع مع وجود أجسام هذه الوفي  ،بالإلتهابيصاب الكيس 

ويحتوي على  ،ويكون النسيج الضام أغنى بألياف الكولاجين ،hyaline bodies هيالينية

 .(Mishra et al., 2014)رتشاح الخلايا الإلتهابية المزمنة ادرجات متنوعة من 

التشخيص التفريقي : 3-5- 1 

من الصعب تمييز الكيس التاجي عن الجراب السني الواسع الطبيعي عندما يكون الكيس 

موجود عندما تكون المسافة بين التاج والجراب ن الكيس التاجي أقترح باُ و قد  ،صغير الحجم

والتشخيص التفريقي للكيس التاجي يشمل ورم مصورات الميناء  ،ملم 3-2.5السني أكبر من 

المراحل المبكرة من كيس  ، AOT، الورم المشبه بالغدي سني المنشأ  UAوحيدة الكيس 

Gorlin ، الورم البشروي المتكلس سني المنشأ CEOT  )المُتقّرنوالكيس ، )ورم بيندبورغ 

 .(Guruprasad et al., 2013)سني المنشأ 
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 العلاج : 1-3-6

وفي حالات الأكياس  ، فة لتدبير الأكياس التاجيةستئصال الآاتعتبر إزالة السن المنطمر مع 

 لتوفير الإجراء الجراحي اللاحق الأكثر أمانا   ((Marsupializationالكبيرة قد تتطلب تكوية 

أهم ميزات هذه الطريقة هي المحافظة على العظام والهياكل التشريحية  ، فمنوأقل إتساعا  

والمحافظة على الاسنان  حدوث إنتان أو كسر،وعدم وجود مضاعفات خطيرة متل  ،الهامة

 ارتياح المريضوعدم  ،لكن من عيوب هذه الطريقة هي فترة الشفاء الطويلة ،في طور البزوغ

نادرة  وفي حالاتمعالجة الأكياس التاجية  يسبب عدم، قد التكوية  stentsبسبب دعامات 

السرطان المخاطي المشبه بالبشروي و ورم  ،ك الخلايائسرطان شاال :مثل ةور فات أكثر خطآ

 .(Cakarer et al., 2011)مصورات الميناء وحيدة الكيس 

 :Tooth Budsبراعم الأسنان  الفصل الرابع 1-4

 :Bud stageمرحلة البرعم  1-4-1

متداد الأول للنسيج البشروي داخل النسيج الإكتوميزانشيمي في الفك. تمثل مرحلة البرعم الا

لا تظهر الخلايا البشروية في هذه المرحلة أي  تغيٌر في الشكل أو الوظيفة. إذ يتكث ف النسيج 

تدعى هذه العملية  ،يا البشرويةتزداد الكثافة الخلوية المجاورة مباشرة للخلا ،الإكتوميزانشيمي

 condensation of the ectomesenchymal tissue.بتكث ف النسيج الإكتوميزانشيمي 
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 Transition from Bud toالقبعة مرحلة البرعم إلى مرحلة الانتقال من  1-4-2

Cap stage: 

السن  الشكلي لبداءةيعطي البداية للتمايز إن الإنتقال من مرحلة البرعم إلى مرحلة القبعة 

tooth germ والتي ستتمايز عنها لاحقا  كل أنواع الأسنان. 

 : Cap stageمرحلة القبعة  1-4-3

ومن تلك  ،السنيَّةعن جزئه المرتبط بالصفيحة  بعيدا   انسحب ،كلما نما برعم السن أكثر

يدعى هذا  ،السنيَّةإلى الصفيحة بشروي النقطة تصبح السن الآخذة بالتطور مربوطة بحبل 

 ،عند هذه المرحلة المبكرة من تطور السن، و  Lateral laminaبالصفيحة الجانبية  الارتباط

النامية البشروية والتي  تُسمى، يمكن التعرف على العناصر المشكلة للسن والأنسجة الداعمة

، dental organالإكتوميزانشيمي المتكثف بعضو السن  تشبه القبعة والمنغرسة في النسيج

وهو  Enamel organمصطلح عضو الميناء وهذا هو الاسم القديم، وحاليا  يستخدم 

يُدعى النسيج مصطلح أدق لأن عضو الميناء سيعطي في النهاية ميناء السن. 

كتوميزانشيمي المتكثف والذي يكون محصورا  داخل عضو الميناء ) محدد بطرفي القبعة ( الإ

أو  العاج واللب. بينما يدعى الجراب لاحقا  ، والتي تعطي Dental papilla السنيَّةبالحليمة 

ميزانشيمي المتكثف الذي يحدد الحليمة كتو النسيج الا dental follicle or Sac الكيس

إذ يعطي الأنسجة الداعمة للأسنان. ولأن البرعم السني يقع  ،ويمحفظ عضو الميناء السنيَّة

 Cap stageتدعى هذه المرحلة من تطور السن بمرحلة القبعة  ،كالقبعة السنيَّةفوق الحليمة 

، Tooth germبداءة السن والجراب السني معا   السنيَّةالميناء والحليمة و يشكل كلا من عض

) الميناء والعاج مع اللب والأنسجة الداعمة للسن( والتي  السنيَّةتعطي هذه الأنسجة الأنسجة 
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لة. تبدأ التغيرات التطورية الهامة في وقت متأخر من يمكن التعرف عليها ككيانات مستق

المرحلة الجرسية وتستمر أثناء الانتقال من مرحلة القبعة إلى المرحلة الجرسية . ومن خلال 

إذ تتحول كتلة الخلايا  ،Histodifferentiationهذه التغيرات يصطلح التمايز النسيجي 

. تركب خلايا مركز عضو الميناء وشكليا   البشروية المتشابهة إلى مكونات مختلفة وظيفيا  

عد ت ،الغلوكوزأمينوغليكانات وتفرزه إلى الحيز خارج الخلوي بين الخلايا البشروية

تدفع و  ،سحب الماء إلى داخل عضو الميناءتللماء وبذلك  بة  الغلوكوزأمينوغليكانات مح

ولأن هذه الخلايا تمتلك اتصالات مع بعضها عن طريق الجسيمات  ،الخلايا المركزية بعيدا  

لذلك ، Star-shapedفإنها تصبح نجمية الشكل  Desmosomal contactsالرابطة 

 Stellate reticulumتدعى الخلايا المركزية في عضو الميناء بالخلايا النجمية الشبكية 

 Outer Enamel Epithelium الخارجية البشرة المينائيةالميناء: ونميز أيضا" في عضو 

 Ennerوالتي تتوضع في المحيط الخارجي لعضو الميناء، والبشرة المينائية الداخلية 

Enamel Epithelium  والتي تتوضع في المحيط الداخلي لعضو الميناء والذي يجاور

  .السنيَّةالحليمة 

 : Early & Late Bell stageالمرحلة الجرسية المبكرة والمتأخرة  1-4-4

 ،يؤدي استمرار نمو برعم السن إلى الإنتقال للمرحلة التالية التي تدعى المرحلة الجرسية

إذ يتعمق السطح السفلي للقبعة  ،Bellبالجرس  وتدعى كذلك لأن عضو الميناء يصبح شبيها  

 أثناء هذه المرحلة يأخذ تاج السن شكله النهائي ) تمايز شكلي ( وتكتسب الخلايا ،البشروية

نمطها الظاهري المميز  (نسجة الصلبةمصورات الميناء ومصورات العاج  التي ستشكل الا)

(Histodifferentiation.) 
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وتشكل البشرة المينائية  منخفضا   مكعبا   تأخذ الخلايا شكلا   ،على محيط عضو الميناء

 السنيَّةتظهر الخلايا على حدود الحليمة و  ،Outer enamel epitheliumالخارجية 

وتتميز بالمحتوى الغليكوجيني العالي حيث تشكل البشرة المينائية الداخلية  متطاولةإسطوانية 

Inner enamel epithelium مستمرة البشرة المينائية الداخلية والخارجيةكل من . تكون ،

تسكن فيه  إذ تبدأ البشرة الداخلية في النقطة التي تنطوي فيها البشرة الخارجية لتشكل تقعرا  

تعرف المنطقة التي تلتقي فيها البشرة المينائية الداخلية والخارجية على  .السنيَّةخلايا الحليمة 

 Cervicalية أو العروة العنق Zone of reflexionحافة عضو الميناء بمنطقة الانعكاس 

loop ،  تشكل هذه النقطة المكان الذي تستمر فيه الخلايا بالانقسام حتى يصل تاج السن و

وهو  ) بعد تشكل التاج ( المكون البشروي لتشكل الجذر و تعطي لاحقا   ،إلى حجمه الكامل

 .Hertwigs Epithelial Root sheath (HERS)غمد هيرتفغ البشروي 

تتمايز بعض الخلايا البشروية الواقعة بين البشرة المينائية الداخلية في المرحلة الجرسية 

من الخلايا تدعى بالطبقة المتوسطة  أو طبقتين والنسيج النجمي الشبكي إلى طبقة

Stratum intermedium ،  بفعالية عالية لأنزيم الفوسفاتاز  تتميز هذه المنطقة لاحقا

كلا الطبقتين  إلا أنّ  ،عن البشرة المينائية الداخلية ا  مع أن هذه الطبقة تختلف نسيجيو  ،القلوية

وحدة وظيفية واحدة مسؤولة عن تشكيل الميناء. الخطوة التالية في  تعتبرانو  ،تعملان بتآزر

وتشكيل  ،الأسنان هي التمايز النهائي للخلايا المصورة للميناء والخلايا المصورة للعاج رتطو 

الأنسجة الصلبة الأساسية للسن: العاج ) النسيج الصلب المتخصص المشكل لكتلة السن ( 

 . Histodifferentiationوالميناء وتدعى العملية بالتمايز النسيجي 
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تستمر كل خلايا ، حتى يأخذ التاج شكله النهائي من مرحلة القبعة وحتى الجرسية المبكرة

تنقسم فقط  ،حتى يصل التاج إلى حجمه المثالي ،بالانقسام. بعد ذلك البشرة المينائية الداخلية

تبدأ  ،أما عند مواقع الحدبات النهائية المستقبلية .الخلايا عند الحفاف العنقي لعضو الميناء

إذ تنقطع الفعالية الإنقسامية وتتطاول الخلايا الأسطوانية  ر،أول طبقة من العاج بالظهو 

فتصبح أطول وتتوضع أنويتها بالقرب من الطبقة  ،وتنعكس قطبيتها لبشرة الميناء الداخلية

عندما تحدث التغيرات الشكلية في  .السنيَّةالمتوسطة ويواجه جهاز غولجي فيها الحليمة 

تزداد  ، حيثالمجاورة أيضا   السنيَّةتحدث تغيرات في الحليمة  ،الخلايا المينائية الداخلية

الخلايا الإكتوميزانشيمية غير المتمايزة بسرعة في الحجم وفي النهاية تتمايز إلى خلايا 

مصورة للعاج وهي الخلايا المشكلة للعاج. أثبت التجارب في زراعة الأنسجة أن تمايز 

يبدأ  السنيَّةالحليمة  محيط الخلايا المصورة للعاج من خلايا إكتوميزانشيمية غير متمايزة من

لا يتطور العاج في حال غياب بشرة الميناء و  ،من خلايا بشرة الميناء الداخلية تحريضمن 

للعديد من  و إفرازا   إذ تمثل الخلايا المينائية الداخلية خلايا تحريضية وتظهر تعبيرا   ،الداخلية

 . وعوامل النم

لبشرة الميناء الداخلية على طول منحدر الحدبات  يحدث تمايز متتال   ،رالتطو  ومع استمرار

. تبدأ الخلايا المصورة للعاج التي تمايزت السنيَّةوتمايز للخلايا المصورة للعاج في الحليمة 

. حالما يتوضع القالب العضوي تنتقل لاحقا   يتمعدنبتشكيل القالب العضوي للعاج والذي 

 والتي تاركة خلفها استطالة سيتوبلاسمية ،السنيَّة الخلايا المصورة للعاج باتجاه مركز الحليمة

 وبهذه الطريقة تتأسس البنية الأنبوبية للعاج. ،يتشكل العاج حولها
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تفرز خلايا البشرة ، (Mantel Dentin) الساتر قبل أن يتم تشكيل أول طبقة من العاج

( بروتينات  Preameloblasts المصورة للميناء ماقبل الخلايا المينائية الداخلية )الخلايا

 هاما   الميناء والتي لا تتراكم كطبقة. قد تلعب هذه البروتينات الأولى مع عوامل النمو دورا  

والتي تؤدي في النهاية إلى تمايز الخلايا المصورة  الاكتوميزانشيميةفي الإشارات البشروية 

خلايا المصورة للميناء والتي تنتج تستمر خلايا بشرة الميناء الداخلية بتمايزها إلى ال، للعاج

. وهذا مايسمى بالتحريض المتبادل للعاج السطحي المتشكل حديثا   القالب العضوي مقابلا  

مع  ،الطبقة الأولية من ميناء التاج كونتيتمعدن هذا القالب العضوي خلال وقت قصير و ي

إلا أن هذه  ،على التاج مرئيا   الساترأن إفراز البروتين المينائي يحدث قبل أن يصبح العاج 

عن  البروتينات لا تجتمع كطبقة حتى يتشكل العاج. تتحرك الخلايا المصورة للميناء بعيدا  

من أجل أن تستمر هذه العملية بشكل طبيعي فإن و العاج تاركة خلفها ثخانة مينائية متزايدة. 

لايا المصورة للميناء الخلايا المصورة للعاج الأخذة بالتمايز يجب أن تتلقى إشارات من الخ

 .Reciprocal inductionوالعكس بالعكس وهو مثال على التحريض المتبادل 

البشرة المينائية  تتلقى خلايا عضو الميناء وخصوصا   ،قبل تشكيل الطبقة الأولى من العاج

والأوعية  السنيَّةالداخلية تغذيتها من مصدرين: الأوعية الدموية المتوضعة في الحليمة 

فإنه يقطع  عاجعندما يتشكل ال .وضعة على طول محيط البشرة المينائية الخارجيةالمت

( من التغذية مما يؤدي إلى نقصان كبير في كميات  السنيَّةالمصدر الحليمي ) الحليمة 

المواد المغذية التي تصل إلى عضو الميناء. هذا النقصان يحدث عندما تكون خلايا بشرة 

 ،وبذلك يزداد الطلب على المواد المغذية ،الميناء الداخلية على وشك إفراز الميناء بفعالية

لمنطقة التشكل،  النجمي الشبكي المقابلبنقصان شديد في سماكة النسيج يعوض هذا الطلب 
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 الخارجية زيادة في تعرجات الغشاء القاعدي الذي تتوضع عليه خلايا البشرة المينائية

المقابل للجراب السني  الخارجية يصبح الغشاء الخلوي لخلايا البشرة المينائيةو المقابل، 

 .المساحة( زيادةي السطح )لبزغا

 والجراب السني : السنيَّةالحليمة  1-4-5

عن عضو الميناء بواسطة الصفيحة القاعدية التي تمتد منها كتلة من  السنيَّةتنفصل الحليمة 

هذه اللييفات تطابق الصفيحة الشبكية  ،اللييفات الدقيقة إلى داخل المنطقة غير الخلوية

فرزة. تظهر خلايا وهناك تتراكم بروتينات القالب المينائي الأولى الم للغشاء القاعدي،الليفية 

جميع  مع وجودبنية غير معقدة  ذات ،انشيمية غير متمايزةز إكتوميكخلايا  السنيَّةالحليمة 

بكميات ضئيلة. تحتل القليل من اللييفات الكولاجينية الدقيقة و الاعتيادية  لعضيات الخلويةا

أول طبقة متكلسة  ظهورمتطورا  مع  سنيا   لبا   السنيَّةالمسافات خارج الخلوية. تسمى الحليمة 

 عنيميز الجراب السني ما للبرعم السني.المتأخرة على ذروة الحدبة في المرحلة الجرسية 

التي تحتل المسافات خارج الخلوية و الكثير من لييفات الكولاجين  هو وجود السنيَّةالحليمة 

 ئريا  يحيط بعضوتأخذ عموما  شكلا  داهذه اللييفات و  ،بين الخلايا المصورة لليف الجرابية

 . (Nanci, 2012) السنيَّةالميناء والحليمة 

 المنشأ :فات سنيَّة الآتشخيص  واسمات الفصل الخامس 1-5

ثم على و  ثا ،فيما إذا كان سليما  أم خبيعلى السلوك  المنشأ أولا   سنيَّةتصنيف الأورام يعتمد 

منشأ يعود للوريقة الخارجية كمجموعة مشتقة من  .فاتالتشكل النسيجي لهذه الآ

Ectodermal أومن الأصل الإكتوميزانشيمي ectomesenchymal  التي هي جزء من

فات مشتقة من الظهارة آالمنشأ تقسم إلى  سنيَّةالأورام ، وعليه فإن الأسنان جهاز تشكيل
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 يهماوأورام تتكون من كل ،سني المنشأ فقط إكتوميزانشيموأورام مشتقة من  ،المنشأ فقط سنيَّة

 عةالشائ أكثر وأهم الأورام سنية المنشأ. ويستعرض الجدول التالي تصنيف )أورام مختلطة (

 .WHO (Barnes et al., 2005)) (حسب منظمة الصحة العالمية 

 

 تصنيف منظمة الصحة العالمية للأورام سنيَّة المنشأ (1-1) جدولال

التي تبقى و  امن بقاياه فات تشتق من الأنسجة المنتجة للأسنان أوآالمنشأ هي  سنيَّةوالأورام 

 سنيَّةالأورام  رّ والمصادر المحتملة لتطو  ،للأنسجة الرخوةإما داخل عظم الفك أو مجاورة 

 المنشأ متنوعة وتشمل على :

) الظهارة  The pre-functional dental laminaماقبل الوظيفية   السنيَّةالصفيحة  -1

 .مكان الرحى الثالثة السفليةفي مع القدرة على إنتاج الأسنان ( وهي أكثر وفرة  السنيَّة
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وهي التي  ،The post functional dental laminaبعد الوظيفية  السنيَّةالصفيحة  -2

تقع  ، والتيEpithelial Rests of Serres (ERS)البشرويةسيرز بقايا  -1: تعطي

 Epithelial Rests of (ERMملاسيه البشروية ) بقايا -2بالقرب من النسيج اللثوي، 

Malassez  بقايا عضو الميناء البشروية -3وفي الرباط حول السني  ٌ((REE  

Reduced Enamel Epithelium .التي تغطي سطح الميناء حتى بزوغ السن 

الذي لديه القدرة على حث  ،أصل اللب السني،  The dental papilla  السنيَّةالحليمة  -3

 .أو المادة المشبه بالعاج \إنتاج خلايا مصورات العاج و تركيب العاج و 

 .The dental follicleالجراب السني   -4

الذي لديه القدرة على الحث على  ،The periodontal ligamentالرباط حول السني  -5

 cemento-osseous mineralizedإنتاج الألياف و المادة الملاطية العظمية المتمعدنة 

material (Taylor, 2008). 

 Pathologistهدف الأساسي لكل مشرح مرضي إن التشخيص الدقيق للآفات المرضية هو 

تعدّ العنصر  histopathological pictureوعلى الرغم من أن الصورة النسيجية المرضية 

وعلى ( (Tumour markersالرئيسي لتشخيص الأورام سنية المنشأ، فإن واسمات الورم 

( 1-2) جدولمساعدة في التشخيص، ويلخص الالرغم من قلتها باتت تلعب دورا  مهما  كأداة 

 .(Premalatha et al., 2013)المنشأ  السنيَّةأهم واسمات الأورام 

Clinical significance Markers 

Differentiates odontogenic epithelial tumors from other 

epithelial tumors 

CK 14, 19 

Expressed in odontogenic tumors with odontogenic epithelial Amelogenin 
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component 

Mulated in odontogenic tumors with odontogenic epithelial 

component 

Ameloblastin 

Marker for odontogenic ectomesenchyme Nestin 

Differentiates ameloblastoma from other tumors  

Differentiates unicystic ameloblastoma from odontogenic 

cysts 

 

Calretinin 

Expressed in odontogenic tumors with dental hard tissue 

formation 

Bone Morphogenic 

protein 

Expressed in tumors forming calcified masses Tenascin 

Over expression in odontogenic mesenchymal tumors HMGA2 

 

Marker for odontogenic epithelium 

 

Basement membrane 

proteins: Laminin 1 

 واسمات تشخيص الأورام سنيَّة المنشأ (1-2لجدول )ا

في المنشأ سوف يساعد  سنيَّةالفهم الأفضل للآليات الجزيئية المتعلقة بتشكيل الأورام  إنّ 

على ، ويؤدي إلى تطوير مفاهيم علاجية جديدة لتدبيرها ،المنشأ سنيَّةبمسار الأورام التنبؤ 

حددت الدراسات  .المنشأ لا تزال مجهولة سنيَّةمسببات المرضية للأورام الالرغم من أن 

 : (1-3)وتقدم الأورام كما يوضح ر الأخيرة العديد من التغيرات الجزيئية المسؤولة عن تطو 

أو  /و  Tumorigenesis إلى الجزيئات المحتملة المرتبطة بالتنشؤ الورميالذي يشير 

 .(Kumamoto, 2006) المنشأ سنيَّةفي الأورام الورمية تمايز الخلايا 

Summary of molecules involved in the development and progression of 
odontogenic tumors / Molecules possibly associated with tumorigenesis 
and/or tumor cell differentiatio 

Ras, Myc, Fos Oncogenes 

p53, APC Tumor-suppressor genes 

HPV, EBV Oncoviruses 

TGF-a, -b, FGF-1, -2, HGF Growth factors 

Telomerase Telomerase 

Cyclin D1, p16INK4a, p21WAF1/Cip1, 
p27Kip1 

Cell cycle regulators 
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Bcl-2 family, IAP family, Fas, TNF-a, 
p53 

Apoptosis-related factors 

SHH pathway, Wnt pathway Regulators of tooth development 
(Amelogenin), Enamelin, 
Ameloblastin, Enamelysin, BSP, 
Osteonectin, Osteocalcin, Osteopontin, 
BMP 

 
(Hard tissue-related proteins) 
 

Molecules possibly associated with tumor progression 
E-selectin, ICAM-1, VCAM-1, E-
cadherin, Integrins, CD44 

Cell adhesion molecules 

MMP-1, -2, -9/TIMP-1, -2, 
Heparanase 

Matrix-degrading proteinases 

VEGF Angiogenic factors 
IL-1, -6, TNF-a, PTHrP, RANKL/OPG Osteolytic cytokines 

 شمولة في تطور وتقدم الأورام سنية المنشأمملخص للجزيئات ال( 1-3الجدول )

 Hardهي البروتينات المتعلقة بالأنسجة الصلبة )  من الجدول السابق الجزيئاتومن تلك 

tissue-related proteins العاج  في تشكيلالقالب المينائي و  تساهم في تشكيل( حيث

 .والملاط والعظم

في مكونات بشروية في أنواع مختلفة من الأورام مينائية وأنزيماتها  تم التعبير عن بروتينات

 Takata et)،  (Toyosawa et al., 2000) ، (Mori et al., 1991)  المنشأ سنيَّة

al., 2000) ،(Yoshida et al., 2003). في البروتينات  الشذوذن أهذه النتائج تشير ب

 المنشأ. سنيَّةمن ظهارة  oncogenesisالمتعلقة بالميناء تشارك في التكون الورمي 

 :Enamel Proteinsالبروتينات المينائية  الفصل السادس 1-6

% من  Enzymes، 90يتكون القالب العضوي في الميناء من بروتينات مينائية وأنزيمات 

( ومنخفضة الوزن Heterogeneousمتغايرة المنشأ )شكلها مجموعة هذه البروتينات تُ 
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 اللا% يتكون من 10( والباقي (Amelogeninsالجزيئي تعرف بالأميلوجينينات 

 .Nonamelogenins) )(Nanci, 2012)أميلوجينينات 

 :Amelogeninالأميلوجينين  1-6-1

 Termine et) 1980عام وزملاؤه Termine  لزل بروتين الأميلوجينين لأول مرة من قبعُ 

al., 1980) . للماء  ا  محب ا  الهيكل الأساسي للأميلوجينين قطبيملكhydrophilic ا  وقطب 

في  assembleتجميع الحدد قدرته على يُ نه أيعتقد  هذا ماو  hydrophobicللماء  ا  كاره

على الظروف المحيطة  عتمادا  ا وتشكيل جزيئات نانوية تساهم بتشكيل الميناء ،نماذج مختلفة

 .(Delak et al., 2009) بالجزيء

من Full length amelogenin (H175  )يتكون الأميلوجينين البشري كامل الطول  

التي تُشكل و محبة للماء  ا"أميني ا"حمض 12 منها ،أغلبها كارهة للماء ا  أميني ا  حمض 175

كيلو  25 - 20 بروتين الأميلوجينين غالبا   يُشكل ،للبروتينCOOH  النهاية الكربوكسيلية

 بالأحماض الأمينيّة ، وهو غني(  SDSعلى  تقديرات الهلام الكهربائي  عتمادا  ادالتون ) 

 Leucineليوسين ال، Glutamine 14%غلوتامين ال ،Proline 25%البرولين  منها:

% من أحماضه  50هذه الأحماض تشكل حيث  ،Histidine 7%هيستدين الو ، 9%

  (Ndao et al., 2011). الأمينية

 مجالات للأحماض الأمينية البارزة وهي : 3ينقسم تسلسل الأميلوجينين عادة إلى 
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وتحتوي على الأحماض الأمينية  Aالكارهة للماء وهي مجال  Nمجال النهاية الأمينية  -1

 Tyrosine-rich amelogenin peptide (TRAP) الغنية بالتيروزين ويرمز له 1-42

 . (Paine et al., 2004)وهو ببتيد الأميلوجينين الغني بالتيروزين 

  .وهي كارهة للماء ،المركزية الوسطى prolineوالمنطقة الغنية بالبرولين  -2 

يتكون من الأحماض   Bوهي مجال ،المحبة للماء Cومجال النهاية الكربوكسيلية  -3

 .(Ruan and Moradian-Oldak, 2015) 175-57الأمينية من 

من  خلال مرحلة الإفراز Full- length amelogeninالطول الكامل للأميلوجينين يفرز 

 Matrix بشكل عابر حيث يتم معالجته بسرعة  بواسطة أنزيم خلايا مصورات الميناء

Metalloprotease-20 Enamelysin (MMP-20)  وبشكل إنتقائي وخاصة في

 (small fragment)صغيرة   ا  وقطع تعطي منتجات  ف (C- terminal) النهاية الكربوكسيلية 

 (Amelogenesis)الميناء  تشكلعملية  خلالالتي تتراكم أثناء مرحلة الإفراز و رئيسية  

تتراكم  (Nanostructure)( وتشكل بنى نانوية Self- assembleوتقوم بالتجميع الذاتي )

، ( بالتشكل والتطاول ولكن لا تنمو بالسماكةHAPهيدروكسي الأباتيت )الوتسمح لبلورات 

حيث يتم   (maturation stage)حيث تبدأ البلورات بالنمو بالسماكة خلال مرحلة النضج 

 KLK4  (Kallikrein-4 )(Bromley et تحطم وزوال بقايا ببتيدات الأميلوجينين بواسطة 

al., 2012). 
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 Amelogenin Gene Structureالأميلوجينين : مورثة بنية  1-6-2

 Amelogenin X- linkedالأميلوجينين عند الإنسان موجودة على الصبغي  مورثات

(AMELX)  في الموقعXp22.1- p22.3  وعلى الصبغيAmelogenin X-linked 

(AMELY)  في الموقعYp11))، ولكن الأميلوجينين المشتق من جينY  10يشكل فقط% ،

( (X AMELXتعبير عنها من الصبغي القد تم  mRNAسخ % من نُ  90في حين 

(Salido et al., 1992).  

كسون والإ 2وتبدأ الترجمة عند الإكسون  ،إكسونات 7عند الإنسان  AMELX تملك مورثة

يرمز إلى  Exon4 4كسون والإ ،واحد فقط من الحمض الأميني الأخيرإلى ز رمّ الأخير يُ 

( (splicing اللصقخلال  يُحذفتخطى أو بشكل دائم يُ و وهو تقريبا  ، حمض أميني 14

 للحمض النوويالطول الكامل فإن وبالتالي ، Pre- mRNAالمرسال  الحمض النوويماقبل 

المرسال  الحمض النووي و ، هو ليس نسخة رئيسية 4كسون الإالمرسال الذي يحتوي على 

مواقع الربط  6كسون الإيملك و  4كسون الإ نسخة الطول الكامل محذوفة الأكثر وفرة هو 

  .(Cho et al., 2014) (3-1كما يوضح الشكل )  الداخلية
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 جين الأميلوجينين مورثة( يوضح 1-3شكل )ال

شكل تو  alternative splicingالبديل  لصقلعملية ال ةالأميلوجينين الرئيسي تخضع مورثة

البديل مهمة  لصقوتعتبر عملية ال، ضرورية لتشكيل ميناء الأسنانال مجموعة من البروتينات

 ,.Stahl et al) لها وظائف مختلفة محتملة ةواحدمورثة لإنتاج بروتينات متعددة من 

2015). 

 :Isoforms of Amelogeninأشكال الأميلوجينين  1-6-3

المسؤولة عن نسخ  المورثاتن أ -1هناك ثلاثة أسباب للتنوع في بروتين الأميلوجينين وهي: 

حتوي ت -2 ،تماما  غير متماثلين وهما  X-Y ينعلى كلا الصبغي تالأميلوجينين قد وجد

لإنتاج  أشكالفي عدة  للصقكسونات والتي يمكن أن تخضع إالأميلوجينين على عدة  مورثة

وتنتج ا، كسونات أو بعضهتشمل كل الإقد التي و ناضج ال mRNAمرسال  الحمض النووي

الأميلوجينينات لفترة قصيرة )ثانوية ( وفترة طويلة )واسعة ( من تخضع  -3أشكال،  9 تقريبا  
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إلى  (proteolytic enzymes)ة الأنزيمات الحالة للبروتين اطخلوية بوسالمعالجة خارج ال

 Tyrosine-rich وزن جزيئي منخفض مثل ببتيد الأميلوجينين الغني بالتيروزين اتقطع ذ

amelogenin peptide (TRAPوالأميلوجينين الغني بال )يوسينل Leucin-rich 

amelogenin peptide (LRAPويشكلا )الجزء الأكبر من القالب العضوي النهائي  ن

 . (Nanci, 2012) المتبقي في الميناء المتطور

( من الأميلوجينين الرئيسية  هي (Proteolytic productsمنتجات التحلل البروتيني  أهم

23KDa (rh163 )- 20KDa (rh146 )- 13KDa - TRAP -11 KDa  وغيرها

 .(Khan et al., 2013) (4-1)كما يوضح الشكل 

 

 خارج الخلوي للأميلوجينين proteolytic processing( يوضح منتجات عملية التحلل البروتيني  1-4شكل )ال
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Leucine Rich Amelogenin Peptide 4-6-1 LRAP) ببتيد الأميلوجينين )

 يوسين :لالغني بال

تخضع ( الرئيسية لبروتين الأميلوجينين يمكن أن RNA transcript) RNAنسخة ال إنّ 

من  16 على الأقللتشكيل  كما ذكرنا سابقا   alternatively splicedالبديل  للصق

أثناء  بُتهاوالتي تتغير نسالتي تترجم إلى بروتينات متنوعة  mRNAsمرسال  الحمض النووي

عرف ببتيد البديل لبروتين الأميلوجينين يُ  أحد منتجات اللصقمرحلة تشكيل السن. 

الذي تم تنقيته لأول مرة من القالب المينائي  ،( (LRAPيوسين لالالأميلوجينين الغني ب

و قد تم تحديده في وقت لاحق من قبل  ،1981عام  Fincham et alالمفرز من قبل  

Vies كعامل مسؤول عن بروتين القالب الذي يشكل العظم. ويتشارك  ؤهوزملاLRAP  مع

 Stahl)الطول الكامل للأميلوجينين بعدة خصائص مشتركة في تسلسل الأحماض الامينية 

et al., 2013).                

الرئيسية  Isoformشكال الأ% من 10شكل ي LRAPالمرسال لل  الحمض النوويكما أن 

يوسين  لببتيد الأميلوجينين الغني باليتكون حيث . (Nagano et al., 2009) للأميلوجينين

LRAP) يتكون من مجالات النهايات الأمينية ، من الأحماض الأمينية 59( منN 33 

التي و  ،من الطول الكامل للأميلوجينين ا  أميني ا  حمض C 26والكربوكسيلية  ،ا  أميني ا  حمض

 Hydroxyapatite crystals (HAP )هيدروكسي أباتيت النها ترتبط ببلورات أيعتقد 

ويوضح الشكل التالي تسلسل . (Masica et al., 2011) وتساهم في تشكيل الميناء

 ,.LRAP (Tarasevich et alالأحماض الأمينية ذات اللون الاصفر التي تشكل ال

2015)  . 
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 LRAP( يوضح تسلسل الأحماض الأمينية لبروتين 1-5شكل )ال

نظم ييمكن ان  ،البديل لبروتين الأميلوجينين اللصقأصغر منتج من  هو LRAPإنّ ال 

وهذه  ،LRAPهيدروكسي أباتيت بوجود ال اليتم تشكيل بلورات  ذكر أنهكما  ،التمعدنعملية 

لتعزيز إعادة  ا  وممهدا  ر في أنه يلعب دورا  مؤثلديه القدرة  LRAPن ال أالأدلة تفترض ب

 .(Bagheri et al., 2015)تمعدن عيوب الميناء 

  Mutations of amelogenin gene: الطفرات في مورثة الأميلوجينين 1-6-5

( إلى مجموعة من الأمراض التي amelogenesisالميناء )  تشكلالخلل أثناء قد يؤدي 

Amelogenesis Imperfecta (AI )الميناء  تشكلالميناء تدعى عيوب في تتميز بعيوب 

 Autosomal( الوراثية قد تكون على مورثات جسمية مسيطرة AI)  تشكل الميناء المعيب

Dominant(AD أو ) مورثات جسمية متنحية علىAutosomal Recessive (AR أو )

 الكامن. المورثاتعلى خلل  عتمادا  ا X الصبغي الجنسيمرتبطة ب

نقص التنسج  -1 :الميناء إلى مجموعتين شكلالنمط الظاهري لعيوب تيصنف 

(Hypoplastic AI) ،  الميناء ء، نعدام المينااأو  وهو عيب كمي يتميز بميناء رقيق جدا

نقص التمعدن  -2 .المنقط أو مع ميازيب وسببه عيوب بإفراز القالب المينائي

(Hypomineralized AI وهو خلل نوعي يتميز بميناء )وسببه عيوب بتمعدن ونضج  هش
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وهو ، (hypocalcified AIنقص التكلس )  -:وهذا النوع يمكن أن يصنف إلى ،الميناء

 فيناجم عن عيوب ال( (hypomature AIنقص النضج  -نخفاض في تمعدن الميناء ا

( AI) المعيب الميناء تشكل بمرض يتميز المرضى المصابين .ئيةبلورات المينانضج ال

 ،سماكة الميناء :إضافة إلى التغيرات في ،أو كسور في الميناء ،الأسنان السريعبفقدان 

 ,.Prasad et al)والعوامل المتعلقة بالمظهر الجمالي و وظيفة المضغ  ،الشكل ، اللون

2016).  

 

 لتشكل الميناء العيب( يوضح طفرات بروتين الأميلوجينين  المسببة 1-6شكل )ال

طفرة على  15( لبروتين الأميلوجينين (Mutational analysesتحليل الطفرات د حدّ 

حيث يبين  (6-1)الميناء كما في الشكل تشكل تؤدي إلى الإصابة بعيوب  Xالصبغي 
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 7والذي يشير إلى  أعلى الجدولالذي ورد في  AMELXنترون والإكسون لل هيكل الإ

وهي خطوط ربط  اتمن الإنترون 6من خلال ترقيم الصناديق مع  AMELXإكسونات لل

مجموعة الأحماض الأمينية المرمزة بواسطة  نتحت كل إكسو  ، تظهر الأعدادسونالإك

 .(Hu et al., 2007)الإكسون 

 لتشكل الميناء المعيب المسبب الوحيد  هي AMELxإلى الآن فإن الطفرات في مورثة 

ن الطفرات أب Genotype-phenotypeوقد كشف النمط الظاهري الوراثي  ،Xالمرتبط ب 

ميناء ناقص التنسج  تشكل تسبب AMELXمن  Cوأجزاء نهاية  ،Nفي نهايات 

hypoplastic ، بينما الطفرات في الجزء المركزي منAMELX  ميناء ناقص  تشكل تسبب

 .(Chan et al., 2011)لتنسج ناقص االميناء الوبعض حالات  hypomaturedالنضج 

 : Amelogenin functionsوظائف بروتين الأميلوجينين  1-6-6

 من الصعب تحديد وظائف بروتين الأميلوجينين لعدة أسباب : 

البديل  للصقتخضع  AMELXالأساسي لل  RNA الحمض النووي نسخة -1

alternatively spliced  كل واحدة قادرة على أن تترجم إلى نسخة، و  16إلى مالا يقل عن

 . مختلف بروتين

 ،proteolyticخضع للتحلل البروتيني تالأميلوجينين من بروتينات بروتين  نسخةكل  -2

 يؤدي إلى عدد كبير من الببتيدات الإضافيةشكل، و أثناء الت يخضع لتنظيم عال   ذيال
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في قد وُجد لكن  ، Xعلى الصبغي  تتوضع بشكل رئيسي AMELXالأميلوجينين  مورثة -3

ونسخة  ،أيضا   Yعلى الصبغي تتوضع الأميلوجينين أن مورثة  بعض الأنواع ومنها الإنسان

 . (Gibson et al., 2005)تخضع للتحلل البروتيني  أيضا   Yالبروتين على الصبغي 

 دور الأميلوجينين في تشكيل الميناء وتمعدنه 1-6-7
Role of Amelogenin in Enamel Formation and Mineralizatio  

  Enamel microstructure لمحة عن البنية المجهرية للميناء : 

 Cui)الميناء يحتوي على هياكل في مستويات من مقياس النانو متر إلى مقياس ميكرومتر 

and Ge, 2007). 

العناصر الأساسية في الميناء الناضج هي  فإن ،nanoscaleالنانو  في مستوى مقياس

 ،نانو متر في العرض 70 -50أبعادها باتيت أهيدروكسي البلورات هي و  ،عالية التنظيم

سماكة البلورات المينائية تزداد . (Moradian-Oldak, 2012)نانو في السماكة  35 -20

 ،microscaleمقياس الميكرو  فيو ، تجاه الطبقة الخارجيةامن الملتقى المينائي العاجي ب

مادة الميكرومتر تعرف بالمواشير و بالحجمها  ،يتم تجميع هذه البلورات في هياكل أكثر تعقيدا  

 ،التي تعتبر الوحدات التنظيمية الأساسية عند ميناء الثديياتو  interrodsبين الموشورية 

الحدود بين المواشير والمادة بين موشورية هي مساحة ضيقة تحتوي على مادة عضوية 

مادة بين موشورية متنوعة الأحجام المواشير و  .’’rod sheath‘‘بأغماد المواشير  رفتع

ن السطح الخارجي للميناء يملك مواشير كشف على أحيث تم ال ،تعتمد على عمق الميناء

طبقة العليا الفي و  ا ،ميكرون 2 ومناطق بين موشورية أوسع تقريبا   ا  ميكرون 3 تقريبا  ر أصغ

شعاعي وتعترض السطح الإطباقي  المواشير تتجه بشكل   فإنمن ميناء الأرحاء البشرية 
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المواشير المينائية تنحرف عن المحور  فإنفي الثلثين الداخليين من الميناء و ، عاموديا  

سم التصالب ) اب عادة   إليها التي يشار، و الطولي في نمط متموج أو منسوج

decussation)، ن البنية المجهرية الهرمية المعقدة هي العامل الرئيسي المسؤول أتقد بويع

  .(Ruan and Moradian-Oldak, 2015) ميناءللعن الخواص الميكانيكية الفريدة 

  :  Amelogenesisتشكل الميناء  1-6-8

على سلسلة من النشاطات الخلوية المنظمة  (amelogenesis)الميناء  شكلعملية تتنطوي 

أهم مراحل بروتينات المينائية، الالتي يسيطر عليها و وعمليات التمعدن  ، ودقيقبشكل عال  

 ، secretoryالإفراز مرحلة  ، presecretoryماقبل الإفراز مرحلة تشكل الميناء هي: 

شكل ووظيفة  هذه المراحل يحددها mutrationوالنضج  ، transitionalالإنتقالية والمرحلة 

خلايا مصورات الميناء هي طبقة مفردة من  إنّ .  (Smith, 1998)خلايا مصورات الميناء 

والعملية  ،نية الهرميةوالمسؤولة عن تكوين الميناء والب ،الخلايا تغطي الميناء المتطور

لتمعدن الحيوي للميناء تحدث في المسافات خارج الخلوية بين خلايا مصورات لالدينامكية 

 .(Moradian-Oldak, 2012)والعاج المتمعدن  presecretoryفرازية الإالميناء ماقبل 

( مباشرة بعد زوال الغشاء DEJملتقى المينائي العاجي )لاعند  بالتشكل البلورات المينائيةتبدأ 

القالب يفرز المتمايزة.  presecretoryالقاعدي تحت كامل مصورات الميناء ماقبل الإفرازية 

ويتم معالجته بطريقة متدرجة وبأسلوب محكم أثناء  ،البروتيني الخارج الخلوي بشكل مستمر

وعندما  ،طبقة الميناءضمن بلورات المينائية في الطول وتتثخن تنمو العندها  ،مرحلة الإفراز

تفكك التحلل و لالقالب البروتيني ليخضع نضج التصل طبقة الميناء لكامل السماكة في مرحلة 
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وفي نهاية الأمر تتم إزالة هذه ، بشكل رئيسي في العرض والسماكة البلورات المينائيةتنمو و 

 .(Bartlett, 2013)كتمال عملية التمعدن انتهاء و اتسمح بالقالب من المسافة خارج خلوية ل

بلورات أثناء تطور الفي تنظيم التمعدن وتنظيم  ا  حيوي ا  بروتينات القالب المينائي دور تلعب 

% من القالب خارج 90بروتين الأميلوجينين البروتين الأكثر وفرة ويشكل  يُعدو  ،الميناء

نه يلعب أويعتقد  ،لتشكيل الميناء السليم ا  بروتين الأميلوجينين ضروري د  ويع ،الخلوي العضوي

 التمايز الشكليو  ،نمو،وال nucleationالتنوي  عملية الدور الرئيسي في تنظيم

morphology،  وتنظيم مراحل تمعدن الميناء المتطور(Le Norcy et al., 2011). 

 :Self-assembly of amelogeninالتجميع الذاتي للأميلوجينين :  1-6-9

ن الأميلوجينين يقوم بالتجميع الذاتي إلى هياكل رباعية تحت الشروط أأدلة متزايدة ب توجد

سلاسل  ، nanospheres يةجسيمات كروية نانو  كوّنهذه الهياكل ت ،المختلفة في المختبر

  nanoribbonsأشرطة مجهرية  ، oligomers اتأوليغمير  ، nanochains نانوية

(Martinez-Avila et al., 2012) . 

ويقترح  ،الأميلوجينين ribbonsلتشكيل شرائط  شوارد الكالسيوم والفوسفات ضرورية  تعتبر 

وهذه البروتينات تظهر  ،الصحيح لهذا البروتين foldingطي لن هذه الشوارد مطلوبة لأب

تجمع إلى شرائط النانو لالبروتين وتشكيل البنية الأساسية ل Dimerستقرار ديمر التحقيق 

nanoribbons)  )(Sanii et al., 2014).  
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ن الطول الكامل لجزيئات الأميلوجينين المستخرج أالدراسات السابقة بأظهرت 

recombinant  يةتستطيع بشكل عفوي أن تقوم بالتجميع الذاتي إلى جسيمات كروية نانو 

 .PH=8 (Wen et al., 2001)درجة الحموضة في  (nanospheres)وهي 

 

وبقطر جزيء من الأميلوجينين  100حتوي على التي ت nanospheres( يوضح تشكيل الجسيمات الكروية 1-7شكل )ال

 .(Bansal et al ., 2012)نانومتر 20يعادل 

الآليات الجزيئية المقترحة للأميلوجينين المنظم لتمعدن الأباتيت في تشكيل الميناء تشمل 

 ،البلورات وانبعلى ج يتوضعن الأميلوجينين أالنظرية التقليدية تفترض ب نظريتين مختلفتين:

سمح للبلورات بالنمو في الطول أثناء مرحلة فيمنع ترسيب الأيونات على هذه الجوانب يو 

 Iijima and) يتحلل بروتين الأميلوجينين وينمو في السماكة وأثناء مرحلة النضج ،الإفراز

Moradian-Oldak, 2004). 



46 
 

الأميلوجينين مع  ايتفاعل ضمنه، فتشير إلى أن هناك عملية تبلور النظرية غير تقليدية أما

 وتجميع مجموعات ماقبل التنوي ستقرارا. و لشكيلافوسفات الكالسيوم غير بلورية 

  (pre-nucleation)  أي . إلى بلورات الأباتيت المنظمة تتحول من ناحية أخرىالوسيطة

 amorphousأن الأميلوجينين يستقر بشكل عابر على فوسفات الكالسيوم الغير متبلورة  

calcium phosphate (ACPوينظم تشكيل صفائ )بلورات المعدنية. الوازية من تم ح

(Yang et al., 2010). ضع النموذج السائد لنمو الميناء على لطريقة التقليدية وُ اشرح ول

نانو متر وهذه  20 قطرها تقريبا  جسيمات الكروية لبروتين الأميلوجينين الن أفتراض با

لتصاق وحدات النمو اعرقلة تقوم بو ، الأباتيتالهيدروكسي البلورات تحاذي وجوه بلورات 

على هذه الوجوه وتسمح للبلورة في  ,−Ca2+, HxPO4x−3 and OH ،الشاردية 

 ,Uskokovic) (8-1)الشكل ( المحوري كما في 001يحدث فقط في الإتجاه ) والذيالنمو 

2015). 

    

 ( يوضح توضع الأميلوجينين على بلورات هيدروكسي الأباتيت1-8شكل )ال

جزيئات 

 الأميلوجينين
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 ( يوضح مراحل نمو بلورات هيدروكسي الأباتيت1-9شكل )ال

الجسيمات  :المرحلة الأولى: ثلاث مراحل بكاملها إلى نمو البلوراتعملية يمكن تقسيم 

مصغرة  ا  وتشكل جزر  ،الكروية للأميلوجينين من المحلول تتكثف على ركائز نمو البلورة

 ،من داخل رواسب الأميلوجينين ن النمو يحدث حصرا  ألوحظ ب :في المرحلة الثانيةو  ،عليها

لو لم يكن للأميلوجينين القدرة  على تعزيز تنوي  ا  هذا الأثر سيكون من المستحيل تقريب

ستبدال رواسب الأميلوجينين في الكامل من قبل ايتم ف :ةثالمرحلة الثالما أ ،الأباتيت ونموها

 .(Robinson, 2006) (9-1كما في الشكل  ) بلورات الأباتيت الممتدة 

 دور الأميلوجينين أثناء التطور القحفي الوجهي : 1-6-10

 Epithelialالبشروي ) خاص بالمنشأ بروتين مينائي ن الأميلوجينين هوأعتقد بلعدة عقود أُ 

origin  ) بكميات صغيرة في الأنسجة الميزانشيمية المتكلسةو قد وجد بعد الولادة ، لكنه، 
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حيث تم التعبير عن الأميلوجينين في العديد من أنسجة في  ،مثل الدماغ رخوة وعدة أنسجة

تمايز الجنيني التطور و ال( أثناء cranio- facial complexالقحفي ) -الوجهي  مركبال

هذا البروتين متعدد الوظائف  إلى أنمما يشير  ،وقبل البدء بتشكل الأسنان ،عند الفئران

multifunctional protein)   البديل  للصقمن نسخ ا (. إذ يوجد عدد كبير نسبيا

alternatively spliced)الببتيد  اتالمرسال للأميلوجينين ترجمت لمتعدد حمض النووي( لل

(Polypeptides)، ) وفي  ،وهذا يفسر تعبيرته في الأنسجة المختلفة ) المتكلسة والرخوة

 ا  له دور أنّ حيث  ،يعكس الوظائف المختلفة للأميلوجينين هذاو  ،الأعضاء الجنينية المختلفة

( أثناء المراحل المبكرة (structural roles  ا  بنيوي ا  ( ودور (signaling rolsجزيء إشارة ك

كما أن تعبيرية ، إضافة إلى دوره المعروف أثناء تمعدن الميناء ،من التطور القحفي الوجهي

على  ذلك ويعتمد dynamic)) يكون ديناميكيا  )فعالا (الأميلوجينين في الأنسجة المختلفة 

بشكل رئيسي في الدماغ  واضحة الأميلوجينينكانت تعبيرية حيث  ،مراحل التطور الجنيني

، ( (neural crest cellsالخلايا المشتقة من العرف العصبي  ،وخاصة الخلايا الدبقية 

 .(Gruenbaum-Cohen et al., 2009)وغيرها  قحفيةالعين والأعصاب ال

 الأميلوجينين كجزيء إشارة : دور  1-6-11

لتطور  ملائم ولازمبالإضافة للدور الأساسي لبروتين الأميلوجينين المعروف وهو توفير وسط 

وظائف أخرى لهذا  فإن هناك والذي يعتمد على الطول الكامل للأميلوجينين ،الميناء المعدنية

وينتج  ،البديل لصقيتعرض لعملية ال كما ذكر سابقا   هذا البروتينأن حيث  ،البروتين

 signalالإشارة ) تتعلق بنقللها وظائف ( (peptidesبروتينات صغيرة أو ببتيدات 

transduction functions البشروية الميزانشيمية بالتفلاعات المتبادلة( المتعلقة 
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 (epithelial-mesenchymal signaling أثناء تشكيل السن  )(Veis, 2003). 

 ،ميلوجينين يخترق اللب السنين الأأترح بإقُ  لذاجد الأميلوجينين بين خلايا اللب السني كما وُ 

في التفاعل بين خلايا مصورات الميناء وخلايا مصورات العاج  ا  ربما يلعب دور لو 

(Frasheri et al., 2016) ن ببتيدات الأميلوجينين تنشأ من طبقة خلايا مصورات أ. حيث

 .(Sawada and Nanci, 1995)طليعة العاج والعاج  طبقةوتنتشر أوتنتقل إلى  ،الميناء

بمثابة جزيء إشارة خلال تشكيل الأنسجة يعدّ الأميلوجينين  على أن ينالعديد من الباحثأكدّ 

حول السني ما الجذري والرباط  البشروي وأثناء تشكيل الملاط في بقايا غمد هرتفغ، المتمعدنة

PDL  ، المرسال للبروتين في خلايا الأنسجة  الحمض النوويالأميلوجينين و دد بروتين حُ و

المتمعدنة مثل خلايا مصورات العظم وكاسرات العظم والخلايا الغضروفية وخلايا مصورات 

 Signalingجزيئات إشارة  دورهذا البروتين وببتيداته قد تعمل  على أنوهذا يدل  ،الملاط

Molecules (Janones et al., 2005) ،(Hatakeyama et al., 2003). 

 : السنيَّةدور الأميلوجينين في تجديد الأنسجة ماحول  1-6-12

 Regenerative periodontal) السنيَّةماحول  العلاج التجديدي للأنسجةيهدف 

therapy أورباط حول سني  أومفقودة كتشكيل ملاط  سنيَّة( إلى إعادة تشكيل بنى حول 

 Enamel matrix المينائين مشتقات بروتينات القالب أعظم سنخي. وقد أشارت النتائج 

derivatives  (EMD )(Emodogain  ) الغنية بالأميلوجينين  لها دور رئيسي في شفاء

حيث أشارت النتائج النسيجية والسريرية في الدراسات البشرية  ،السنيَّةفات النسج ماحول آ

 Aimetti et) السنيَّةيعزز تجديد الأنسجة ماحول  EMDن العلاج ب أوعلى الحيوانات ب
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al., 2017)أنّ الدراسات  ظهرت. كما أ EMD  له القدرة على زيادة تكاثر أنواع مختلفة من

في النسيج ومصورات الليف  ،حول السنيما خلايا الرباط  ،الخلايا تشمل مصورات الملاط

بإسم  متوفر تجاريا   EMD و .(Miron et al., 2016)وخلايا اللب السني  اللثوي

Emdogain  من  95من  يتكون تقريبا  والذي وهو مزيج من بروتينات القالب المينائي %

 .(Chung et al., 2012)بروتين الأميلوجينين 

 يعزز حيث ،آلية النشاط الحيوي للأميلوجينين لىالباحثون في العديد من الدراسات عأكد  وقد

لتصاق وهجرة العديد من اوتكاثر و ، حول السنيماالأميلوجينين تكاثر و تمايز خلايا الرباط 

في  كما أن الأميلوجينين يشارك ايضا   ،وتمايزها إلى مصورات عظم السنيَّةحول ماخلايا ال

لغاية  لية غير معروفة بشكل دقيقآحول السني بمارباط الأو خلايا  /توليد عظم سنخي و 

  .(Cheng et al., 2012) الآن

نّ العديد  تشكيل الأوعية و ( له دور في تحفيز (EMDن أمن الدراسات أظهرت بهذا وا 

الموجودة في منطقة الرباط Stem cells) )من الخلايا الجذعية  (Angiogenesis )الدموية

 ،((TRAPوينسب التأثير الأكبر على تحفيز تشكيل الأوعية الدموية إلى  ،حول السنيما 

نه يؤثر ويحفز الخلايا البطانية التي لها الدور الأكبر في تشكيل الأوعية أحيث وجد ب

في  مساهما  قويا   يُعد  TRAP إنّ وبما أن الأوعية تقدم الدعم الغذائي والأكسجيني ف ،الدموية

 ,.Jonke et al) السنيَّةتجديد الأنسجة ماحول  التي تساعد علىنشاطات البيولوجية ال

2016). 
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 يملك إمكانية في تشكيل العظممتعدد ببتيدات الأميلوجينين   نّ فإ وكما ذكرنا سابقا  

osteogenic) )(Bansal et al., 2012) .ن أوقد دلت الدراسات على حيوانات التجربة ب

متصاص الجذور اأظهرت زيادة في تشكيل كاسرات العظم و قد الأميلوجينين  التي لا تمتلك

 . cementum defectsمع وجود عيوب في تشكل الملاط  السنيَّةفي الأنسجة ماحول 

نها مستقبلات على سطح الخلايا أتعرف بالتي وقد تم تحديد العديد من البروتينات الغشائية و 

وقد  LAMP-3و  LAMP-1وأهمها  cell endocytosis مرتبطة بعملية الادخال الخلوي

الخلايا عن طريق مرور مباشر للبروتين عبر  سيتوبلاسماتم التعبير عن الأميلوجينين داخل 

 Lysosome-associated( LAMP-1وهذا المستقبل هو ) ، LAMP-1حويصلات 

membrane protein-1  وهو موقع ربط لببتيدLRAP سطح خلايا مصورات  على

لخلايا  Progenitorالملاط وخلايا الجراب السني ) وهي خلايا تعتبر سلائف 

حول السني ما وتشمل مصورات الملاط ومصورات الليف للرباط  سنيَّةميزانشيمية حول إكتو 

رات الأميلوجينين في المنطفة حول ومصورات العظم السنخي (  وهي الخلايا المستهدفة لإشا

 . (Zhang et al., 2010) السنيَّة

 الأميلوجينين في معالجة النخور :  1-6-13

 كبيرا  وبائيا   صحيا   ئا  ولا يزال يشكل عب المزمنة الأكثر شيوعا  النخر السني  هو من الأمراض 

وفي العقدين ، خاصة في البلدان ذات الدخل المنخفض والمتوسط ،على المستوى العالمي

وبشكل مختلف عن . الماضيين تركزت أبحاث النخور على تطوير منهجيات لعلاج التسوس

الحالي على أنه يجب الكشف وضبط  النخور في الإجماع ، فإنّ النهج العلاجي التقليدي

فات النخرية بهذا النوع من الآ إلى الاهتمامويميل طب الأسنان الحديث  ،المراحل المبكرة
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من خلال إعادة التمعدن في محاولة لمنع أو حتى عكس  علاجيةالمبكرة و الأولية الغير 

تلقى نهج ، الأونة الأخيرةفي ف. في هذا الصدد وقد أحرز تقدم كبير ،رتقدم النخو 

biomimetic لإعادة التمعدن المزيد من الإنتباه كعلاج  )علم التقليد الإحيائي(البيوميميتك

والهدف الناشىء لعلاج النخور الحديث هو تطوير مادة حيوية  بيولوجية  .رواعد مضاد للنخ

قد تم   ،وية جزيئيةالتي قد تعزز إعادة تمعدن الميناء بطريقة حيو جديدة لإعادة التمعدن 

وقد تم تركيب  ،من خلال وظائف بروتينات القالب المينائي في تشكيل الأسنان ؤهستيحاا

ستفادة من الإ أنه بالإمكان ثباتإوقد تم  ،ببتيدات متنوعة لإصلاح عيوب الميناء

المعدلة لإعادة تمعدن سطح  biomimeticالأميلوجينين في طريقة ترسب البيوميميتك  

المحفور لتشكيل طبقات متمعدنة التي تحتوي على بلورات هيدروكسي الأباتيت  الميناء

ببتيد المشتق من الن أ الإثبات مخبريا  وقد تم  .رالمفلورة المنظمة و التي تشبه الإب

مواد حيوية لإعادة  بإنتاج ا  ويقدم وعود ،الأميلوجينين يعزز إعادة التمعدن لنخور الميناء

  .(Shafiei et al., 2015)،(Lv et al., 2015)التمعدن في علاج نخور الميناء الأولية 

  :الدراسات السابقة 1-7

 سنيَّةفات لم تكن الدراسات التي تحدّثت عن تعبيرية البروتين المينائي الأميلوجينين في الآ

لقليل من الدراسات أظهرت نماذج تعبيرية الأميلوجينين ضمن فا ،المنشأ كثيرة وواضحة

تمييز ل ا  على الرغم من أن الأميلوجينين قد يكون مفيد ،المنشأ سنيَّةالأورام والأكياس 

 فات.المنشأ ضمن تلك الآ سنيَّةمكونات البشروية ال

المنشأ  سنيَّةتحري عن الأميلوجينين في الأورام والأكياس لل ؤهوزملا Moriوفي دراسة قام بها 

من ورم مصورات  22شملت العينة على  ،ستخدام جسم مضاد للأميلوجينين وحيد النسيلةاب
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إيجابية  كانت  ن التعبيريةأجد بوُ  ،المنشأ سنيَّةالميناء وعلى مجموعة من الأورام والأكياس 

والخلايا الشبحية والخلايا المحيطة بها في  النشوانية،الأجسام وفي  ،في ورم مصورات الميناء

الأجسام المتكلسة داخل الأورام أظهرت بينما ، المنشأ المتكلسة سنيَّةالأورام والأكياس 

في المواد  يتمقد  تفترض الدراسة بأن اصطناع الأميلوجينينوالأكياس تعبيرية سلبية  

 .(Mori et al., 1991) المتكلسةالمنشأ  سنيَّةالأورام والأكياس  فيمتجانسة 

 ت تخدماُس ،التعبير الجيني لورم مصورات الميناء واسماتعلى  ؤهوزملا Sneadوفي دراسة 

من المرسال للتأكد  للحمض النوويتقنيات البيولوجيا الجزيئية على أساس النمط الظاهري ال

تعبيرية للأميلوجينين في  فوجد أن هناك ،عبر عن الأميلوجينينيُ ورم مصورات الميناء  أن

ن الأميلوجينين هوعبارة عن إشارات أترح باقُ و  ،ورم مصورات الميناء فيالخلايا البشروية 

مفيدة و مطلوبة لتمايز خلايا مصورات الميناء أثناء التطور الطبيعي والتكون الورمي 

Tumorigenesis  المنشأ سنيَّةمن بشرة (Snead et al., 1992) . 

تحري عن تعبيرية الأميلوجينين الب ؤهوزملا  Kumamotoقام  ،في إحدى الدراسات

حيث شملت  ،المنشأ البشروية سنيَّةفي نماذج متعددة من الأورام  CK19والسيتوكيراتين 

من أورام مصورات الميناء الخبيثة بالإضافة  5من ورم مصورات الميناء و 33العينة على 

تعبيرية  أن هناك) ورم بيندبورغ( وتبين  من الأورام البشروية المتكلسة سنّية المنشأ 3إلى 

خلايا المحيطية الإسطوانية أو المكعبة ومعظم الهيولى  بدرجات مختلفة للأميلوجينين في

ن النمط الجرابي أالخلايا المركزية في مختلف أنواع ورم مصورات الميناء حيث تبين ب

 فقد أظهرا أما النمط ذو خلايا الحبيبية والنمط التليفي  ،تعبيرية متوسطة أظهراوالضفيري 

أظهر الحد الأدنى من  فقد دي الخلاياورم مصورات الميناء قاع ، أماتعبيرية ضعيفة
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 والأجسام النشوانية تعبيرية للأميلوجينين في الخلايا الورمية  ظهر أن هناككما  ،التعبيرية

كما أبدى ورم مصورات الميناء الخبيث تعبيرية بدرجات  ،داخل الخلوية في ورم بيندبورغ

المنشأ   سنيَّةروية غير الأميلوجينين ضمن الأورام بش بالتحري عنكما قام  ،مختلفة

 بشرويسرطان المخاطي المشبه بالالسرطان قاعدي الخلايا و السرطان شائك الخلايا و الك

mucoepidermoid carcinomas  سرطان الكيسي المشبه بالغدي الوadenoid cystic 

carcinomas وكانت التعبيرية سلبية للأميلوجينين ضمنها (Kumamoto et al., 

2001). 

تحري عن التعبير الجيني لبروتينات القالب المينائي الب اقامو  ؤهوزملا Renوفي دراسة ل

EMPs عينات  فيتشكيل العظمي الومن بينها بروتين الأميلوجينين والبروتينات المرتبطة ب

ن هذه أب اووجدو  ،وورم بيندبورغ سني المنشأ المُتقّرنلورم مصورات الميناء والورم الكيسي 

الوظيفة  اوحددو  ،البروتينات قد تكون مفيدة لتحديد المنشأ الخلوي لهذه الأنواع من الأورام

مكانية التمعدن  EMPsية ل البيولوج  . (Ren et al., 2011)في تقدم الورم وا 

ميلوجينين ضمن مجموعة لتحري تعبيرية الأ ؤهوزملا Anigolها افي دراسة حديثة أجر و 

 ،وحيد الكيس ،تضمنت ورم مصورات الميناء )النمط الصلد  أالمنش سنيَّةفات متنوعة من الآ

سني الشائك والورم  ، KCOT سني المنشأ المُتقّرنكيسي الوالورم  ،ذو المكون الليفي( 

الكيسي والورم  ،والورم السني،  AOTسني المنشأ المشبه بالغدي والورم  ،SOTالمنشأ 

كما تضمنت العينات ، سرطان ذو خلايا مصورات الميناء الو  COT أسني المنشالمتكلس 

المنشأ قد عبرت عن  سنيَّةفات معظم الآ ،وتقريبا  فات كيسية كالكيس التاجي والجذري آ

الأميلوجينين في المكونات البشروية ومن بينها ورم مصورات الميناء والكيس التاجي والورم 
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 Ameloblastic السرطان ذو الخلايا المصورة للميناءستثناء اب سني المنشأ المُتقّرنالكيسي 

carcinoma)) ،درجات مختلفة من الشدة والنمط بين الأكياس والأورام شُوهدت حيث، 

المنشأ التي تبدي  سنيَّةفات وكانت كثافة التعبير قد ظهرت بشكل موحد وبارز في جميع الآ

 .(Anigol et al., 2014) تشكيل أنسجة صلبة
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 وصف العينة :  1 -2

وقد تم الحصول  ،في قوالب شمع البارافين خزعة محفوظة 30المؤلفة من تمّ جمع العينة 

  .جامعة دمشقفي عليها من أرشيف قسم النسج والتشريح المرضي في كلية طب الأسنان 

 مجموعات موزعة على الشكل التالي :  3وقد تألفت العينة المدروسة من 

 .لورم مصورات الميناء قوالب شمعية 10

 سنيّ المنشأ. المُتقّرنلورم الكيسي ل قوالب شمعية 10

 .للكيس التاجية قوالب شمعي 10

عينات لبراعم الأسنان لجنين إنسان محفوظة في قوالب  10أما العينة الشاهدة فقد تألفت من 

من شمع البارافين تم الحصول عليها من قسم النسج والتشريح المرضي في كلية طب 

لتشابها  سنان جامعة دمشق وتم إدخال البراعم التي كانت في المرحلة الجرسية نظرا  الأ

وفي هذه المرحلة تكون ، المنشأ سنيَّةفات سيجي مع العناصر الخلوية الموجودة في الآالن

خلايا مصورات الميناء وصلت لكامل تمايزها وجاهزة لإفراز بروتين الأميلوجينين في المراحل 

 الجنينية.

 وتوزعت عينة البحث بحيث يؤخذ من كل عينة شريحتين وفق الأتي: 

تم تلوينها بالتلوين التقليدي الهيماتوكسيلين و الإيوزين للتأكد من صحة  :الشريحة الأولى -1

  .التشخيص

 بروتين الأميلوجينين. بالضدتم تلوينها   :الشريحة الثانية -2
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ختيار حالات معينة حيث تم اإيوزين تم  -بالهيماتوكسيلين  وبعد تلوين جميع الحالات تقليديا  

الضفيري ( الأكثر  -إدخال عينات ورم مصورات الميناء النمط متعدد الأكياس ) الجرابي 

دخال الورم الكيسي  ،شيوعا   دخال الأكياس سني المنشأ )نظير التقرن فقط(  المُتقّرنوا  وا 

 ية والمناعية للخلايا.لتأثير الإلتهاب على البنية النسيجية والجزيئ الخالية من الإلتهاب نظرا  

 مواد البحث 2-2

 .(2-1الشكل رقم )الكحول بتراكيز مختلفة  -1

 .(2-2الشكل رقم ) الإكزيلول -2

 .(3-2) الشكل رقم ( الصينيةSail Brandسلايدات زجاجية من شركة ) -3

 .(2-4) الشكل رقم مواد التلوين بملونات الهيماتوكسيلين و الإيوزين التقليدية -4

 بلسم كندا -5

 Citoglas  سواتر زجاجية رقيقة من نوع  -6

 مواد الملونات المناعية : -7

A  سلايدات زجاجية عليها لاصق مناعي من شركة .Marienfeld .الألمانية 

B  . ظروف المحلول الدارىء منDako  ( 2-5الشكل رقم). 

C  محلول إسترجاع المستضد .Antigen retrieval  ( 2-6الشكل رقم). 
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 D كيت التلوين المناعي المفرد من شركة .Bio SB  ويضم: (2-7الشكل )الأمريكية 

 Chromogen solution-DAB BUFFER-HRP LABEL-PEROXIDASE 

E  ضد متعدد النسيلة .Rabbit polyclonal to AMELX  مركز للAMELx  من شركة

Abcam ) (2-8رقم )الشكل  ويتوضع هذا الواسم في السيوبلاسما ) الهيولى.   

F -  قلم التحديد من شركةDako  (2-9)الشكل رقم. 

 الأجهزة المستخدمة :  3 -2

من نوع  ميكرونات 4( لقطع الأنسجة بثخانة رقيقة Microtomeالمبشرة النسيجية ) -1

Leica (2-10الشكل رقم ) الألمانية.  

 .(2-11رقم )الشكل  45 -40المحم المائي للحصول على الماء الفاتر بدرجة  -2

 .(12-2الشكل رقم )( ألمانيا - (Leicaسخان من نوع ال -3

  .(2-13الشكل رقم ) المايكرويف -4

 .(2-14الشكل رقم ) Pipetteالممصات  -5

 (.2-15قم )الشكل  اليابان - Nikon Olympus – cx21المجهر الضوئي نوع  -6
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 ( الإيكزيلول2-2شكل )ال ( الكحول2-1الشكل )

  
 ( الهيماتوكسيلين والإيوزين2-4) شكلال الشرائح الزجاجية والسواتر(2-3كل)الش

 
 

 Dako( محلول إسترجاع المستضد 2-6شكل )ال Dako( ظروف المحلول الدارىء من 2-5شكل )ال

 
 

 AMEL( ضد متعدد النسائل لل 2-8شكل )ال Bio-SB( الكيت المناعي المفرد من 2-7شكل )ال
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 ( قلم التحديد2-9شكل )ال

  

 ( المحمّ المائي2-11شكل )ال ( المبشرة النسيجيّة2-10شكل )ال

  
 ( المايكرويف2-13شكل )ال ( السخّان2-12شكل )ال

  
 ( المجهر الضوئي2-15شكل )ال ( الممص2-14شكل )ال
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 طريقة العمل :  2-4

  طريقة التلوين التقليدي بالهيماتوكسيلين والإيوزين : 2-4-1

 4وتحدد سماكة القطع ب  Microtomeالمكعب الشمعي على المبشرة النسيجية  ثبُت -1

  .ميكرون

 45-40المقاطع البارافينية في محم مائي يحتوي على ماء مقطر بدرجة حرارة  رشتفُ  -2

 الشرائح الزجاجية.درجة مئوية لإزالة التجاعيد وتحميلها على 

درجة مئوية لتجفيفها  50-45الشرائح الزجاجية في فرن التجفيف بدرجة حرارة  وُضعت -3

 .دقائق 10من الماء لمدة 

دقيقة لكل حمام بهدف إزالة  15حمامات من الكزيلول لمدة  3الشرائح في  مُررتثم  -4

 شمع البارافين.

% ثم 70% يليها 95ثم كحول بنسبة  ،بعد ذلك الشرائح في الكحول المطلق مُررت -5

 دقيقة لكل حمام لتتم إزالة الكزيلول. 15% لمدة 50

بالماء عدة  غُسلتفي الهيماتوكسيلين لمدة دقيقتين ، ثم  وضعتالشرائح بالماء و  غُسلت -6

 مرات لإزالة الهيماتوكسيلين الزائد.

بالماء لإزالة  غُسلتبعد ذلك في الإيوزين لمدة تتراوح بين دقيقة ودقيقة ونصف و  وُضعت -7

 الإيوزين الزائد.
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ثم في حمامين من  ،% لمدة دقيقة95% لمدة دقيقة ثم 70في حمام كحول  وُضعت -8

 الكحول المطلق لمدة دقيقة واحدة لكل حمام ليتم طرد الماء من النسيج.

دقائق في كل مرة لطرد  3ي الكزيلول لمرتين متتاليتين لمدة ف ووُضعتالعينة  جُففت - 9

 الكحول.

السلايدات الزجاجية بالسواتر باستخدام بلسم كندا لتصبح جاهزة للفحص  سُترت - 10

 النسيجي.

 طريقة التلوين المناعي :  2 -2-4

مقابل  AMELكل قطرة من ضد ال 10\1تمديد الملون   اختبار فعالية الملون من خلالتمّ 

وذلك حسب قبل البدء  PH=6بدرجة حموضة  PBSقطرات من السائل الدارىء  10

الملون على خلايا ، وتم اختبار فعالية الشركة المصنعة ذي أوصت بهالمناعي ال البروتوكول

  .(Positive controlمخاطية المبطنة للمعدة )البشرة ال

 

 ( يوضح اختبار فعالية الملون16-2الشكل )



9 
 

 البروتوكول المناعي المتبع:

 إزالة شمع البارافين : -1

  .ميكرونات 4المقاطع النسيجية بالمبشرة بثخانة  حُضرت -

 المقاطع النسيجية على شرائح الزجاجية ذات اللاصق المناعي. وُضعت -

 درجة مئوية. 50دقيقة بدرجة  120الشرائح في فرن التجفيف مدة  وُضعت -

 5 -3الشرائح في سلسلة من الحمامات تتضمن حمامين من الكزيلول النقي لمدة ) مُررت -

% 75ليتبع بثلاثة حمامات من الكحول تبدأ بالكحول المطلق ثم الكحول  ،دقائق( لكل منهما

 وبعدها تغسل الشرائح بالماء الجاري بلطف.، % مدة خمس دقائق لكل حمام50ومن ثم  ،

 عملية إسترجاع المستضد: -2

وذلك بتمديده  ،تم تحضير محلول إسترجاع المستضد حسب تعليمات الشركة المصنعة -

حيث  Citrate / EDTAوقد تم هذا التحضير لكل من  ،( 1/100بالماء المقطر بنسبة )

وضعت الشرائح ضمن وعاء يحوي كمية كافية من محلول استرجاع المستضد وغمرت 

دقائق  10دقيقة ) حوالي  15المايكرووف لمدة  وضع الوعاء في  ،الشرائح فيه بشكل كامل

  .بعد الغليان(

 دقيقة. 20-10الشرائح الزجاجية لتبرد بدرجة حرارة الغرفة من  ركتتُ  -
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ثم نقلت إلى  ،دقائق 5لمدة  PBSضعت الشرائح في حوض يحوي السائل الدارئ  ثم وُ  -

دقائق مع الانتباه لعدم جفاف  3لمدة  PBS حوض آخر يحوي السائل الدارىء أيضا  

 المقاطع النسيجية خلال مراحل التلوين كافة.

 Peroxidase Blockerتطبيق  -3

ستُخدم قلم التحديد من او ، الزائد ومُسح حول العينة بلطف PBSزيل المحلول الدارىء أُ  -

DAKO لنسيج لتحديد حول المقاطع النسيجية بهدف منع تسرب المواد المطبقة خارج ا

( بحيث غطت كامل Eppendorfوطُبقت المادة بواسطة الممص )(. 17-2)الشكل رقم 

  (. 2-18الشكل رقم ) دقائق 5العينة وتركت 

مع تجنب الغسيل المباشر للعينة  PBSسلت الشرائح بعدها بالمحلول الدارىء غُ  -

 ( 2-19الشكل رقم ) دقائق 5ثم وضعت في حمام جديد من السائل الدارىء لمدة  ،النسيجية

 Primary antibodyتطبيق الضد الأولي  -4

وبعدها ، حسب التراكيز المذكورة سابقا   PBSحُضرت الملونات ومُددَت بالسائل الدارىء -

ثم طبق الضد الأولي  ،أزيل المحلول الدارىء الزائد مع المسح حول العينة بلطف

 دقيقة 45وكان زمن الحضن  ،للأميلوجينين بواسطة الممص بحيث تغطى كامل العينة

 (. 20-2الشكل رقم )

 5غُسلت بعدها الشرائح بالمحلول الدارىء ووضعت في حوض من السائل الدارىء لمدة  -

 دقائق.
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 لمدة عشر دقائق لكل منهما HRP Labelو  Secondary Biotinylatedتطبيق  -5

 (.21-2)الشكل رقم 

 : DABتطبيق  -6

 20مقابل  Substrate bufferمل من  1حُضر حسب توصيات الشركة المنتجة ) 

-2الشكل رقم ) ضمن عبوة مناسبة ( مع المزج جيدا   Chromogen  +DABمن  ميكرونا  

المادة بلطف بواسطة الممص كذلك أُزيل المحلول الدارىء من حول العينة وطبقت ، (22

-2الشكل رقم ) ثم غسلت الشرائح بلطف، دقائق 5مل العينة وتركت لمدة  1بحيث تغطي 

23). 

الشكل رقم  ثانية ثم غسلت بالماء 30ثم طُبق الهيماتوكسيلين على العينات لمدة تقارب   -7

(2-24.) 

المطلق ) كل حمام لمدة بعدها مررت الشرائح بحمامات متتالية من الكحول ثم الكحول  -8

وفي النهاية سترت العينات ببلسم كندا  ،دقائق( 5-3دقائق( ثم حمامين من الكزيلول )  3

 وأصبحت جاهزة للدراسة المناعية.
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 ( تطبيق البيروكسيداز18-2الشكل ) Dako( تحديد العينة بقلم 17-2الشكل )

  
 ( تطبيق الضد الأولي20-2الشكل ) الدارىء( غمر السلايدات في السائل 19-2الشكل )

  
 ( تحضير الكروموجين22-2شكل )ال على النسيج HRP-Label( تطبيق 21-2شكل )ال

  
 ( تطبيق الهيماتوكسيلين على النسيج24-2شكل )ال ( تطبيق الكروموجين23-2شكل )ال
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 تقييم العينة الشاهدة : 2-4-3

العينة الشاهدة بعد تلوينها بالهيماتوكسيلين والإيوزين تحت المجهر الضوئي للتأكد  تفحص

 كما تم تقييم التلوين بملون الأميلوجينين في كامل عضو الميناء. ،من صحة التشخيص

 تقييم العينة المدروسة :  2-4-4

المجهر الضوئي فحصت العينات المدروسة بعد تلوينها بالهيماتوكسيلين والإيوزين تحت 

كما تم تقييم التلوين بالأميلوجينين على إعتبار أن الأميلوجينين ، للتأكد من صحة التشخيص

في حال  موجود في هيولى خلايا البشرة بلون بني وبالتالي تعبيرية إيجابية وعد الملون سلبيا  

 تعبيرية سلبية.فات وبالتالي تكون الغياب اللون البني في هيولى خلايا البشرة المكونة للآ

 )طريقة العد وتفسير البيانات (: 

 متداد اللون وشدته معا  اوالتي تجمع بين  ،لمعايير العد في الأورام تم تفسير البيانات تبعا  

(Anigol et al., 2014) ، وتم تقييم التلون السيتوبلاسمي في الخلايا البشروية الطبيعة في

الورم  -) البراعم الأسنان ( و الخلايا الورمية البشروية في كل من ) ورم مصورات الميناء 

الكيس التاجي ( إذ تم تقييم نسبة الخلايا المتلونة مع شدة  - سني المنشأ المُتقّرنالكيسي 

  .التلوين  مجتمعة

تكبير العالي العند  ساب النسبة المئوية للخلايا المتلونة من مجموع خلايا العينة كاملة  حتاتم 

400.  
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 ،) خلايا سلبية التلوين(  0درجات إذ أعطيت  درجة تم حساب شدة التلوين فقيمت إلى أربع 

) خلايا  3) خلايا متوسطة التلوين ( و درجة  2درجة  ،) خلايا ضعيفة التلوين (  1درجة 

 .شديدة التلوين (

 القيمة الموافقة المعطاة درجة التلون بالملون المدروس
 0 تلون سلبي )لا يوجد تلون(

 1 الشدة تلون ضعيف
 2 الشدةتلون متوسط 

 3 تلون شديد

النسيجية المدروسة في عينة  المحضراتمن  محضرتم حساب معدّل تلوّن الخلايا لكل  

 البحث وفقا  للمعادلة التالية:

عدد الخلايا ÷  ساحات(  4) = )عدد الخلايا المتلوّنة محضرمعدّل تلوّن الخلايا لكل 
 للمحضر نفسه 100× ( ساحات( 4الكلي )

النسيجية المدروسة في  المحضراتمن  محضرة الأميلوجينين لكل تم حساب مقدار تعبيريّ 

 عينة البحث وفقا  للمعادلة التالية:

عدد الخلايا ÷ ساحات( 4)= )عدد الخلايا المتلوّنة محضرمقدار تعبيرية الأميلوجينين لكل 
 نفسه للمحضرالقيمة المعطاة لدرجة تلوّن الخلايا × ( ساحات( 4الكلي )

 الإختبارات الإحصائية المستخدمة :  2-4-6

بالإضافة  ،لتحليل البيانات التي حصلنا عليها إحصائيا   SPSS v.19تم إستخدام برنامج 

  .( لإنجاز الرسوم البيانيةMS Excel 2013إلى برنامج )

 

 



 

 

 

 الباب الثالث

 راسة الإحصائيةالنتائج والد  
ESULT AND STATISTICAL STUDYR 

 

  



2 
 

 : وصف العينة  3-1

مجموعات كما هو موضح في أربع مقسمة إلى  خزعة نسيجية 40ألفت عينة البحث من ت

 .(3-1رقم )والمخطط  ،(3-1رقم )الجدول 

 
 المجموعة

 
 العدد

 
 النسبة المئوية

 
 البراعم الأسنان

 
10 

 
25% 

 
 ورم مصورات الميناء

 
10 

 
25% 

 
  الورم سني المنشا الكيسي

 المُتقّرن

 
10 

 
25% 

 
 الكيس التاجي

 
10 

 
25% 

 

 نسب المجموعات ضمن العينة( 3-1جدول )ال

 

 
 المجموعات( توزيع العينة ضمن 3-1مخطط )ال

25%

25%25%

25%

ورم مصورات 
الميناء 

الورم سني المنشا 
الكيسي المتقرن

الكيس التاجي

البراعم الأسنان
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 قيمة تعبيرية الأميلوجينين في العينة الشاهدة  (السنيَّةالبراعم ) :المجموعة الأولى 3-2
الشكل رقم في عضو الميناء للبرعم السني في المرحلة الجرسية توزعت التعبيرية الايجابية 

 ( في كل من : 3-1)

لنسيج النجمي الشبكي اخلايا  ،خلايا الطبقة الانتقالية ،خلايا البشرة المينائية الداخلية

 (.3-4)خلايا البشرة المينائة الخارجية الشكل رقم  (3-3 ، 3-2)رقم  ينالشكل

الداخلية تعتبر الخلايا الرئيسية المفرزة لهذا البروتين نعتبر  البشرة المينائيةوبما أن خلايا 

خلايا عضو الميناء ن أتبين قد و  ،كثافة التلوين ضمنها هي الكثافة الطبيعية المدروسة

براعم من ال 4إذ أبدى شديدة تعبيرية التبدي إيجابية للتلوين. حيث كانت قيمة  جميعها تقريبا  

تعبيرية في بقية البراعم ولكنها بقيت قريبة من القيمة الفي حين تفاوتت قيمة  ،إيجابية كاملة

  (3-2م )الجدول رق 2،83التعبيرية وقد بلغ المتوسط الحسابي لقيمة  .العليا

رقم 
 الحالة

شدة  نوعها
 التلوين

 قيمة التعبيرية نسبة الخلايا المتلونة

 3 %100 3 البرعم السني 1
 2.7 %90 3 البرعم السني 2
 2.94 %98 3 البرعم السني 3
 2.7 %90 3 البرعم السني 4
 3 %100 3 البرعم السني 5
 2.85 %95 3 البرعم السني 6
 3 %100 3 البرعم السني 7
 2.55 %85 3 البرعم السني 8

 3 %100 3 البرعم السني 9
 2.55 %85 3 البرعم السني 10

 ( في البراعم الأسنانAMEL( قيمة تعبيرية الأميلوجينين )2-3الجدول )
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لواسم  شديدةتعبيرية : (3-1شكل )ال
في  عضو الميناءالأميلوجينين في 

 .40 ×المرحلة الجرسية المبكرة 

 

تعبيرية واسم : (3-2شكل )ال
توضح  في عضو الميناءالأميلوجينين 

البشرة شديدة في خلايا  التعبيرية ال
الطبقة الانتقالية الداخلية و  المينائية

  .400 ×والنسيج النجمي الشبكي 

 

تعبيرية واسم  :(3-3شكل )ال
توضح  في عضو الميناءالأميلوجينين 

البشرة شديدة في خلايا  التعبيرية ال
الطبقة الانتقالية الداخلية و  المينائية

 .400×والنسيج النجمي الشبكي 

 

 

تعبيرية واسم : (3-4شكل )ال
توضح  في عضو الميناءالأميلوجينين 

البشرة شديدة في خلايا  التعبيرية ال
الطبقة الانتقالية الداخلية و  المينائية

وخلايا عضو  والنسيج النجمي الشبكي

 400× الميناء الخارجية
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 المجموعة الثانية : قيمة تعبيرية الأميلوجينين في ورم مصورات الميناء:  3-3
من  خزعات 4من النمط الجرابي و خزعات 6نقسمت عينات ورم مصورات الميناء إلى ا

 الجرابي والضفيري التلوين بالأميلوجينين لعينة ورم مصورات الميناء أظهر النمط الضفيري:

يجابية إوتوزعت  ،مقاطع النسيجيةالإيجابية ولم يلاحظ وجود سلبية للتعبيرية في أي من 

حيث  ،الشبكي النجميبالمشبه  بمصورات الميناء والنسيج ةخلايا المشبهالالتلوين في هيولى 

-3(، )5-3)رقم الشكل  متوسطةالتبين أن قيمة التعبيربة متباينة تجاه الملون وتتراوح بين 

و  1،40وقد بلغ المتوسط الحسابي لقيمة التعبيرية  ( 8-3( ، )7-3والضعيفة الشكل )( 6

 .2أعلى قيمة هي 

 رقم الحالة

 

شدة  نوعها
 التلوين

نسبة الخلايا 
 المتلونة

 قيمة التعبيرية

 1.9 %95 2 ورم مصورات الميناء )النمط الجرابي( 1

 1.5 %75 2 ورم مصورات الميناء )النمط الجرابي( 2

 2 %100 2 ورم مصورات الميناء )النمط الجرابي( 3

 1.6 %80 2 ورم مصورات الميناء )النمط الجرابي( 4

 0.7 %70 1 ورم مصورات الميناء )النمط الجرابي( 5

 0.4 %40 1 ورم مصورات الميناء )النمط الجرابي( 6

 1.5 %75 2 ورم مصورات الميناء )النمط الضفيري( 7

 2 %100 2 الميناء )النمط الضفيري(ورم مصورات  8

 1.8 %90 2 ورم مصورات الميناء )النمط الضفيري( 9

 0.6 %60 1 ورم مصورات الميناء )النمط الضفيري( 10
 ( في ورم مصورات الميناء.AMEL( قيمة تعبيرية الأميلوجينين )3-3الجدول )
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تعبيرية متوسطة في  : (3-5شكل )ال

خلايا الالخلايا المشبه بمصورات الميناء و 

لواسم  الشبكي النجميالمشبهة للنسيج 

 ،الأميلوجينين في ورم مصورات الميناء

 .400 ×النمط الجرابي 

 

 

متوسطة في  تعبيرية :(3-6)الشكل 

الخلايا المشبه بمصورات الميناء وفي 

 الشبكي النسيج النجميالمشبهه بخلايا ال

لواسم الأميلوجينين في ورم مصورات 

 .400 ×النمط الضفيري  ،الميناء

 

 

في  ضعيفةالتعبيرية  :(3-7شكل )ال

خلايا الالخلايا المشبه بمصورات الميناء و 

لواسم  الشبكي النجميالمشبهة بالنسيج 

 ،الأميلوجينين في ورم مصورات الميناء

 .400 ×النمط الجرابي 

 

 

 

في  الضعيفةتعبيرية  :(3-8شكل )ال

الخلايا المشبه بمصورات الميناء وفي 

مي الشبكي النسيج النجالمشبهه بخلايا ال

لواسم الأميلوجينين في ورم مصورات 

 .400 ×النمط الضفيري  ،الميناء
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سني  المُتقّرنالورم الكيسي قيمة تعبيرية الأميلوجينين في  : المجموعة الثالثة 3-4
 : المنشأ

ولم يلاحظ وجود  AMELإيجابية لل  سني المنشأ المُتقّرنكانت جميع عينات الورم الكيسي 

مقاطع النسيجية وتوزعت التعبيرية ضمن البشرة المبطنة السلبية في التعبيرية في أي من 

حيث تبين أن قيمة التعبيرية متباينة تجاه الملون ،  سني المنشأ  المُتقّرنالكيسي  للورم

وقد بلغ المتوسط ، (3-11) (3-10( والضعيفة )3-9)الشكل رقم متوسطة الوتتراوح بين 

 .2و أعلى قيمة هي  1،56الحسابي لقيمة التعبيرية 

رقم 
 الحالة

شدة  نوعها
 التلوين

نسبة الخلايا 
 المتلونة

قيمة 
 التعبيرية

 1.8 %90 2 سني المنشأ  المُتقّرنالكيسي  الورم 1

 2 %100 2 سني المنشأ المُتقّرنالكيسي  الورم 2

 1.7 %85 2 سني المنشأ المُتقّرنالكيسي  الورم 3

 2 % 100 2 سني المنشأ المُتقّرنالكيسي  الورم 4

 1.9 %95 2 سني المنشأ المُتقّرنالكيسي  الورم 5

 1.5 %75 2 سني المنشأ المُتقّرنالكيسي  الورم 6

 1.8 %90 2 سني المنشأ المُتقّرنالكيسي  الورم 7

 1.7 %85 2 سني المنشأ المُتقّرنالكيسي  الورم 8

 0.7 %70 1 سني المنشأ المُتقّرنالكيسي  الورم 9

 0.5 %50 1 سني المنشأ المُتقّرنالكيسي  الورم 10

 المُتقّرن( نتائج  قيمة تعبيرية الأميلوجينين في الورم سني المنشأ الكيسي 3-4الجدول )
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تعبيرية متوسطة  :(3-9شكل )ال

لواسم الأميلوجينين في بشرة الورم 

 المُتقّرنسني المنشأ الكيسي 

×400. 

 

 

تعبيرية ضعيفة  :(3-10شكل )ال

لواسم الأميلوجينين في بشرة الورم 

 سني المنشأ المُتقّرنالكيسي 

×100. 

 

 

 

تعبيرية ضعيفة  :(3-11شكل )ال

لواسم الأميلوجينين في بشرة الورم 

 سني المنشأ المُتقّرنالكيسي 

×400. 
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 المجموعة الرابعة : قيمة تعبيرية الأميلوجينين في الكيس التاجي :  3-5
ولم يلاحظ وجود سلبية في التعبيرية  AMELكانت جميع عينات الكيس التاجي إيجابية لل 

وكانت  ،في أي من مقاطع النسيجية وتوزعت التعبيرية ضمن البشرة المبطنة للكيس التاجي

في حين  ،إذ أبدى كيسا واحدا قيمة تعبيرية كاملة ؛رية الأميلوجينين مرتفعة نسبيا  قيمة تعبيّ 

-3)(،12-3)الشكل رقم  شديدةتقاربت نتائج قيمة تعبيرية الأكياس الباقية من القيمة ال

وأعلى قيمة هي  2،40وقد بلغ متوسط قيمة التعبيرية في الأكياس التاجية ، (3-14)،(13

3 . 

 رقم الحالة 
 

شدة  نوعها
 التلوين

نسبة الخلايا 
 المتلونة

قيمة 
 التعبيرية

 3 %100 3 الكيس التاجي 1
 2.55 %85 3 الكيس التاجي 2
 2.7 %90 3 الكيس التاجي 3
 2.85 %95 3 الكيس التاجي 4
 2.55 %85 3 الكيس التاجي 5
 2.7 %90 3 الكيس التاجي 6
 2.85 %95 3 الكيس التاجي 7
 1.8 %90 2 الكيس التاجي 8
 1.5 %75 2 الكيس التاجي 9

 1.5 %75 2 الكيس التاجي 10
 ( نتائج  قيمة تعبيرية الأميلوجينين في الكيس التاجي3-5الجدول )
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تعبيرية متوسطة  :(3-12شكل )ال

لواسم الأميلوجينين في بشرة الكيس 

 .400 × التاجي

 

تعبيرية شديدة  :(3-13شكل )ال

لواسم الأميلوجينين في بشرة الكيس 

 .400 × التاجي

 

تعبيرية شديدة  :(3-14شكل )ال

لواسم الأميلوجينين في بشرة الكيس 

 .400 × التاجي
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 : الدراسة الإحصائية: 3-6
 الإختبارات الإحصائية :

 أولًا : دراسة شدّة )درجة( تلوّن الخلايا : 
الجدول  ه، يوضحفة المدروسةلنوع الآ نتائج تحديد درجة تلوّن الخلايا في عينة البحث وفقا  

 .(2-3المخطط )( و 3-6)

 نوع العينة المدروسة

 النسبة المئوية عدد الخزعات النسيجية

لا يوجد 
 تلوّن

تلوّن 
 ضعيف

تلوّن 
متوسط 

 الشدّة

تلوّن 
لا يوجد  المجموع شديد

 تلوّن
تلوّن 

 ضعيف

تلوّن 
متوسط 

 الشدّة

تلوّن 
 المجموع شديد

 100 100 0 0 0 10 10 0 0 0  ()مجموعة شاهدةسنّي الرعم الب
 100 0 70.0 30.0 0 10 0 7 3 0 ورم مصوّرات ميناءال

سنيّ  المُتقّرنكيسي الورم ال
 100 0 80.0 20.0 0 10 0 8 2 0 المنشأ

 100 70.0 30.0 0 0 10 7 3 0 0 كيس تاجيال
 ( يبين نتائج تحديد درجة تلوّن الخلايا في عينة البحث3-6لجدول )ا

 

 

 لنتائج درجة تلون الخلايا في عينة البحث( يبين النسبة المئوية 3-2)مخطط ال
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سنيّ المنشأ

ورم مصورات الميناء برعم سنيّ 
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متوسط الرتب لدرجة تلوّن الخلايا في عينة ( 3-3و المخطط ) (3-7)كما يبين الجدول 
 البحث :

 المتغير المدروس = درجة تلوّن الخلايا
 متوسط الرتب عدد الخزعات النسيجية نوع العينة المدروسة

 32.00 10 برعم سنّي )مجموعة شاهدة(ال
 11.05 10 ورم مصوّرات ميناءال
 12.20 10 ورم كيسي متقرّن سنيّ المنشأال
 26.75 10 كيس تاجيال

 ( متوسط الرتب لدرجة تلون الخلايا3-7جدول )ال

 

 
 يبين متوسط الرتب لدرجة تلوّن الخلايا في عينة البحث( 3-3مخطط )ال

لدراسة وجود فروق ذات دلالة إحصائية في تكرارات درجة تلوّن الخلايا بين مجموعات 

 نتائج. ( يلخص ال8-3الجدول رقم ) Kruskal-Wallisالدراسة نجري إختبار 

 قيمة كاي مربع
 

 درجات الحرية
 

 قيمة مستوى الدلالة
 

 دلالة الفروق
 

 توجد فروق دالة 0.000 3 29،025

 فروق في تكرارات درجة تلوّن الخلايا(: يوضح 8-3الجدول )

0

10

20

30

40

كيس تاجي ني ورم كيسي متقرّن س

المنشأ

ءورم مصوّرات المينا برعم سنيّ 

(مجموعة شاهدة)

26.75

12.20 11.05

32.00

ب 
رت

 ل
 ا
ط

س
تو

م

نوع الآفة المدروسة
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، أي أنه عند 0.05يبين الجدول أعلاه أن قيمة مستوى الدلالة أصغر بكثير من القيمة 

% توجد فروق دالة إحصائيا  في تكرارات درجة تلوّن الخلايا للأميلوجينين 95مستوى الثقة 

في عينة البحث، ولمعرفة أي من  بين اثنتين على الأقل من مجموعات نوع الآفة المدروسة 

مجموعات نوع الآفة المدروسة تختلف عن الأخرى جوهريا  في درجة تلوّن الخلايا تم إجراء 

للمقارنة الثنائية بين كل زوج من المجموعات الخمس  Mann-Whitney Uاختبار 

 :(9-3في الجدول رقم )المدروس كما 

 المتغير المدروس = درجة تلوّن الخلايا

العينة المدروسة  نوع

 )أ(
 Uقيمة  نوع العينة المدروسة )ب(

مستوى  قيمة

 الدلالة
 دلالة الفروق

 ورم مصوّرات ميناء

 توجد فروق دالة 0.001 10.5 كيس تاجي

 لا توجد فروق دالة 0.615 45.0 ورم كيسي متقرّن سنيّ المنشأ

 توجد فروق دالة 0.000 0 برعم سنّي )مجموعة شاهدة(

 كيس تاجي
 توجد فروق دالة 0.001 12.0 ورم كيسي متقرّن سنيّ المنشأ

 لا توجد فروق دالة 0.067 35.0 برعم سنّي )مجموعة شاهدة(

ورم كيسي متقرّن سنيّ 

 المنشأ
 توجد فروق دالة 0.000 0 برعم سنّي )مجموعة شاهدة(

 AMELبين مجموعات في تعبيرية  Mann-Whitney U( : إختبار 3-9الجدول)

أن درجة تلوّن الخلايا في كل من مجموعة الأكياس التاجية نجد من نتائج الإختبار 

كانت أعلى منها في كل من مجموعة ورم مصورات الميناء  السنيَّةومجموعة البراعم 

بالنسبة لباقي ا بينم، ويوجد فروق دالة إحصائيا   سني المنشأ المُتقّرنومجموعة الورم الكيسي 

، أي أنه 0.05المقارنات الثنائية المدروسة فيُلاحظ أن قيمة مستوى الدلالة أكبر من القيمة 
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 % لا توجد فروق ثنائية دالة إحصائيا  في تكرارات درجة تلوّن الخلايا.95عند مستوى الثقة 

 : دراسة معدّل تلوّن الخلايا ثانياً 

، ويوضح لمعدل تلون الخلايا في عينة البحث إحصائيا   وصفا  ( 10-3)يلخص الجدول 
 ( المتوسط الحسابي لمعدل تلون الخلايا في عينة البحث: 4-3المخطط رقم )

 

 ( وصف إحصائي لمعدل تلون الخلايا في عينة البحث3-10جدول )ال

 

 يبين المتوسط الحسابي لمعدّل تلوّن الخلايا في عينة البحث (3-4مخطط )ال
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سنيّ المنشأ
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 المتغير المدروس = معدّل تلوّن الخلايا
عدد  نوع العينة المدروسة

الخزعات 
 النسيجية

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

الخطأ 
 المعياري

الحد 
 الأدنى

 الأعلىالحد 

برعم سنّي )مجموعة 
 شاهدة(

10 94.30 6.27 1.98 85 100 

 100 40 6.01 19.01 78.50 10 ورم مصوّرات ميناء

ورم كيسي متقرّن 
 سنيّ المنشأ

10 84.00 15.42 4.88 50 100 

 100 75 2.60 8.23 88.00 10 كيس تاجي
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لدراسة وجود فروق ذات دلالة إحصائية في قيمة معدّل تلوّن الخلايا بين المجموعات 

في الجدول وتتلخص النتائج  ANOVA بالمدروسة نجري إختبار تحليل التباين أحادي الجان

 :(11-3) رقم

 = معدّل تلوّن الخلاياالمتغير المدروس 

 دلالة الفروق قيمة مستوى الدلالة المحسوبة fقيمة 

 لا توجد فروق دالة 0.074 2.510
 ( يبين قيمة معدّل تلوّن الخلايا3-11جدول )ال

لا توجد فروق دالة إحصائيا  في متوسط قيم معدّل %، 95من نتائج الإختبار نرى وبثقة 
  .المدروسةتلوّن الخلايا بين مجموعات 

 ثالثاً : دراسة مقدّار تعبيرية الأميلوجينين : 

لمقدار تعبيرية الأميلوجينين في عينة البحث  إحصائيا   وصفا   (12-3رقم )يلخص الجدول 

 :يوضح المتوسط الحسابي لمقدار تعبيرية الأميلوجينين في عينة البحث (5-3والمخطط )

 الأميلوجينينالمتغير المدروس = مقدار تعبيرية 
نوع الآفة 
 المدروسة

عدد الخزعات 
 النسيجية

المتوسط 
 الحسابي

الانحراف 
 المعياري

الخطأ 
 المعياري

 الحد الأعلى الحد الأدنى

 برعم سنّي
 )مجموعة شاهدة(

10 2.83 0.19 0.06 2.55 3 

ورم مصوّرات 
 ميناء

10 1.40 0.61 0.19 0.4 2 

ورم كيسي متقرّن 
 سنيّ المنشأ

10 1.56 0.53 0.17 0.5 2 

 3 1.5 0.18 0.57 2.40 10 كيس تاجي
 

 ( يبين مقدار تعبيرية الأميلوجينين3-12جدول )ال
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 ( يبين المتوسط الحسابي لمقدار تعبيرية الأميلوجينين3-5مخطط )ال

بين المجموعات  مقدار تعبيرية الأميلوجينينلدراسة وجود فروق ذات دلالة إحصائية في 

في الجدول وتتلخص النتائج  ANOVA بالمدروسة نجري إختبار تحليل التباين أحادي الجان

 : (13-3رقم )

 المتغير المدروس = مقدار تعبيرية الأميلوجينين

 دلالة الفروق قيمة مستوى الدلالة المحسوبة fقيمة 

 توجد فروق دالة 0.000 18.289

 يبين مقدار تعبيرية الأميلوجينين (13-3)الجدول 

وجود فروق ذات دلالة إحصائية في قيمة تعبيرية  ،%95من نتائج الإختبار نرى وبثقة 

تم إجراء ولدراسة هذه الفروق بمزيد من التفصيل  ،الأميلوجينين بين المجموعات المدروسة

هو كما  من المجموعات للمقارنة الثنائية بين كل زوج Bonferroniالمقارنة الثنائية بطريقة 

 (:14-3)واضح في الجدول رقم 
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 المتغير المدروس= مقدار تعبيرية الأميلوجينين

نوع العينة 
 (Iالمدروسة )

الفرق بين  (Jنوع العينة المدروسة )
المتوسطين 

(I-J) 

الخطأ 
المعياري 

 للفرق

قيمة مستوى 
 الدلالة

 دلالة الفروق

ورم مصوّرات ال
 ميناء

 توجد فروق دالة 0.000 0.23 1.00- كيس تاجي

ورم كيسي متقرّن سنيّ 
 المنشأ

لا توجد فروق  1.000 0.23 0.16-
 دالة

 توجد فروق دالة 0.000 0.23 1.43- برعم سنّي )مجموعة شاهدة(

ورم كيسي متقرّن سنيّ  كيس تاجي
 المنشأ

 توجد فروق دالة 0.004 0.23 0.84

لا توجد فروق  0.389 0.23 0.43- برعم سنّي )مجموعة شاهدة(
 دالة

كيسي الورم ال
متقرّن سنيّ 

 المنشأ

 توجد فروق دالة 0.000 0.23 1.27- برعم سنّي )مجموعة شاهدة(

 

 ( يبين المقارنة الثنائية لمقدار تعبيرية الأميلوجينين3-14)الجدول 

في كل من مجموعة الأكياس التاجية  مقدار تعبيرية الأميلوجينينأن نجد من نتائج الإختبار 

كانت أعلى منها في كل من مجموعة ورم مصورات الميناء  السنيَّةومجموعة البراعم 

بالنسبة لباقي  بينما ،ويوجد فروق دالة إحصائيا   سني المنشأ المُتقّرنومجموعة الورم الكيسي 

، أي أنه 0.05المقارنات الثنائية المدروسة فيُلاحظ أن قيمة مستوى الدلالة أكبر من القيمة 

مقدار تعبيرية % لا توجد فروق ثنائية دالة إحصائيا  في تكرارات 95عند مستوى الثقة 

           .الأميلوجينين



 

 

 الباب الرابع

 المناقشة
DISCUSSION 
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 المناقشة : 

المنشأ في الآفات  سنيَّةهي أداة قيمة لتشخيص البشرة  markers)إن إستخدام الواسمات )

التي قد  ،فات البشروية الأخرىالأنواع المختلفة من الآ لتمييزها عنالمنشأ  سنيَّةالبشروية 

واسمات مناعية نسيجية  على تحديدقترح ا  ولذلك  ،تتطور داخل الفم والمناطق الوجهية الفكية

 neoplastic ameloblastic الورمية ة المينائيةيكيميائية معينة للبشرة الأروم

epithelium (Coleman et al., 2001)،  الورم صعوبة في تحديد من  يوجدوذلك لما

 ,.Abiko et al) المنشأ سنيَّةمشتق من البشرة  م هوهل هو من منشأ ظهاري فموي أ

أو  ،أو ينتجها الورم نفسه ،. وعلامات أو واسمات الورم هي مواد موجودة في الورم(2001

أو تحديد  ،والتي يمكن أن نستخدمها لتمييز الورم عن الأنسجة الطبيعية ،من قبل  المضيف

 .(Diamandis, 2002) على قياسها في الدم أو في المفرزات عتمادا  اوجود الورم 

دم في مجال علم الأمراض بسبب التق ؛والممارسة في علم الأمراض تشهد تغيرات كبيرة حاليا  

هي جزيئات تساعد المشرح المرضي للوصول إلى  markersوواسمات الورم  ،الجزيئي

 سنيَّةويمكن للأورام  من الناحية النسيجية المرضية،تشخيص مؤكد في الآفات المتشابهة 

كما أن التشخيص الصحيح  ،تشخيص بسبب تداخل الأنسجةالالمنشأ أن تشكل تحديات في 

أمر بالغ الأهمية لإختلاف طرق العلاج وفي هذه الحالة يمكن أن تكون واسمات الورم 

المنشأ  يفترض على  سنيَّةوبسبب نقص الدراسات حول واسمات معينة للأورام  ،مفيدة
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تفكير بعلامات متنوعة للوصول إلى تشخيص دقيق ومناسب المشرح المرضي ال

(Premalatha et al., 2013). 

 ،بشكل وثيق بعملية تطور الأسنان مرتبطة المنشأ سنيَّةلية الإمراضية للأورام الآ وبما أن

ليات آمقارنة بينها وبين التم  ،ليات الإشارة الجزيئية لعضو الميناء الطبيعيوكنتيجة لآ

المتبادل بين  للتحريضوتشكيل براعم الأسنان يحدث نتيجة  ،المنشأ سنيَّة في الأورامالإشارة 

بشكل متسلسل يؤدي إلى تمايز مصورات  الداخلية والبشرة المينائية النسيج الإكتوميزانشيمي

 Sarkar et) الداخلية ومصورات الميناء من البشرة المينائية الإكتوميزانشيم السنيالعاج من 

al., 2000) .لتشكل الورمي ل وبالنسبةTumorigenesis  فإنه  المنشأ سنيَّةمن البشرة

 ،مما يؤدي إلى مظاهر نسيجية مختلفة ،المنشأ الغير ناضجة سنيَّةالأنسجة  يحدث من

مكانيات   .(Lee and Kim, 2013)نتشار الورم لا متباينةوا 

تبقى إما قد الظهارة المتبقية من جهاز تكوين الأسنان  ، فإنكتمال عملية تكوين السنابعد 

 البشروية ملاسيه أن تكون كبقاياوهي إما  ،الفكين فيالأنسجة الرخوة في في العظم أو 

((ERM  الجزر المسؤولة عن تشكل  بقايا غمد هرتفغ وهي حول السنيمافي الرباط

(HERS)  أو كبقايا سيريس ،((ERS  ىهذه البقايا الجنينية تبق. السنيَّةوهي بقايا الصفيحة 

 وتؤدي، نموها النشط في وقت لاحق أن تستأنفكامنة لفترة طويلة من الزمن ولكنها يمكن 

 .(Ide et al., 2007)المنشأ  سنيَّةالأورام و  الأكياس إلى تشكيل بالتالي
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تتغير بشكل كمي أو نوعي في الظروف ماقبل السرطانية هي عبارة عن مادة وواسمات الورم 

 ,.Schrohl et al)الكشف عنه بالفحص المناسب التغيير يمكن  هذا ووجود ،أو السرطانية

2003). 

مع  ،هو ورم عدواني من منشأ سني ظهاريو المنشأ ورم مصورات الميناء  سنيَّةمن الأورام 

لإمكانية النمو الغير محدودة له كما يتميز  نظرا   ،إمراضية مدمرة في حال ت رك بدون علاج

ومع القدرة على التحول ، % حسب طريقة العلاج70بنسبة عالية من النكس تصل إلى فوق 

النسيجي التشخيص  ي عدلذلك  .(DeVilliers et al., 2011)%  2خباثة تصل إلى فوق لل

 .(do Canto et al., 2016)كبيرا   لورم مصورات الميناء تحديا  

( لسلوك ورم  prognostic markers) يةتحديد واسمات الإنذار الورممن الضروري فكان 

نشاء أدوات تشخيصية جديدة للتشخيص التفريقي لورم مصورات الميناء ،مصورات الميناء ، وا 

ن الدراسات الجزيئية البيولوجية مهمة لتطوير نهج بديل أكثر فعالية لعلاج هذه الأورام أكما 

  . (Gomes et al., 2010)المنشا العدوانية  سنيَّة

حميد  ذو سلوك عدواني قد يحدث بشكل  هو ورم سني المنشأ الم تقّرنكما أن الورم الكيسي 

 ,.Ren et al) الوحمي المسبهة سرطان قاعدي الخلاياال متلازمةمنفصل أو مرتبط مع 

 ،بالكيس متقرن سني المنشأ كان ي عرف سابقا   سني المنشأ الم تقّرنوالورم الكيسي . (2012

( كورم سني WHOحسب تصنيف منظمة الصحة العالمية ) 2005وأ عيدت تسميته عام 

نية موضعة ومعدل اوعدو ارتشاحي على طبيعته الورمية التي تتميز بنمط  المنشأ إعتمادا  

بتكاثر  يتميز. ومن الناحية النسيجية السنيَّةنه مشتق من بقايا الصفيحة أويعتقد  ،نكس عال
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داخل الفك وتشكيل هياكل كيسية مبطنة ببشرة رصفية مطبقة مع طبقة بشروي سني المنشأ 

 .(Barnes et al., 2005) متموجة من نظير التقرن وتنَسج في الطبقة القاعدية

 Gadbail) ،من بقاياه المنشأ من عضو الميناء )الجهاز السني( أو سنيَّةالأكياس  تنشأكما 

et al., 2009) ي عد. و ( الكيس التاجيDC  هو ثاني أشهر الآفات الكيسية شيوعا )  في

 Anthonappa et)ويحدث حول تيجان الأسنان الغير البازغة  ،بعد الكيس الجذري ينالفك

al., 2017). 

المنشأ حيث تمثل نهج جزيئي  سنيَّةفي الأورام  المينائيةوقد تم فحص تعبيرية البروتينات 

 . (Crivelini et al., 2012) االمنشأ والتحقق من إمراضيته سنيَّةقوي لتمييز الأورام 

 الخلل وتشير النتائج إلى أنالمنشأ على مكونات بشروية مختلفة  سنيَّةمعظم الأورام تحتوي 

 المنشأ سنيَّة( للبشرة (Oncogenesisفي التكوين الورمي  يساهم المينائيةفي البروتينات 

(Kumamoto, 2006) ، (Taylor, 2008) . 

% من هذه  90بروتين الأميلوجينين البروتين الرئيسي في القالب المينائي إذ ي شكل  ي عدو 

لتمايز  ا  وقد يكون مؤشر  ،المنشأ سنيَّةالبروتينات وقد تم تقييمه وفحصه في العديد من الأورام 

 ائييالفحص المناعي الكيم ومن خلالحيث و جدَ  ،المنشأ سنيَّةفات الخلايا البشروية في الآ

عتباره انه يمكن أالمنشأ الخبيثة والحميدة ب سنيَّةالنسيجي للأميلوجينين في العديد من الأورام 

كما ، (Kumamoto et al., 2001) المنشأ سنيَّةلتحديد المكونات البشروية  ا  مفيد بروتينا  

فحسب، بل  لية الإمراضية للآفاتيساعد في فهم الآلاالأميلوجينين  أن دراسة تعبيريةي عتقد 
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 Anigol et) فاتالنسيجي والطبيعة السريرية للآ عن السلوكله دور في فهم التنبؤ  أيضا  

al., 2014). 

للأميلوجينين  الكيميائية النسيجية  مناعيةالتعبيرية الو في هذه الدراسة قمنا بالتحري عن 

المنشأ وتقييمها في أنواع مختلفة من  السنيَّة الظهاريَّة لتحديد وتشخيص وتمايز المكونات 

ولمعرفة التعبيرية الطبيعية لهذا البروتين أخذنا عينة شاهدة للمقارنة  ،المنشأ سنيَّةفات الآ

ودرسناها في المرحلة الجرسية المبكرة لتشابهها في الشكل  ،وهي براعم الأسنان الطبيعية

لايا مصورات الميناء في هذه المرحلة عتبار أن خاوعلى  ،المنشأ سنيَّةفات النسيجي مع الآ

نها الخلية الرئيسية أإلى تمايزها وأصبحت خلية ناضجة غير متغيرة كما  تقريبا   قد وصلت

التي تركب بروتين الأميلوجينين فهي تبدي التعبيرية العظمى لهذا البرويتن وتعتبر المرحلة 

دأ خلايا مصورات الميناء بإفراز الجرسية هي مرحلة الممثلة الوظيفية لهذا البروتين حيث تب

 .(Nanci, 2012) القالب المينائي

 في براعم الأسنان: مناقشة نتائج قيمة تعبيرية الأميلوجينين 4-1

وكانت قيمة ،  AMELكانت جميع عينات براعم الأسنان في المرحلة الجرسية إيجابية لل 

تعبيرية في بقية الفي حين تفاوتت قيمة  ،براعم إيجابية كاملة 4التعبيرية مرتفعة حيث أبدى 

وكان متوسط التعبيرية لدى هذه المجموعة  ،البراعم ولكنها بقيت قريبة من القيمة العليا

نتائج دراستنا مع دراسة  تقاربتوقد  ،3وهي قيمة قريبة إذ أن أعلى قيمة هي  2،83

Kumamoto حيث قام بتحري تعبيرية الأميلوجينين في براعم الأسنان عند الإنسان  ؤهوزملا

وتوزعت التعبيرية الشديدة في خلايا مصورات الميناء الداخلية والتعبيرية متوسطة في الطبقة 
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 البشرة المينائية الخارجية أي تعبيرية الإنتقالية والنسيج الشبكي النجمي ولم تبد  

(Kumamoto et al., 2001). 

وجدوا أن التعبيرية الإيجابية حيث  ؤهوزملا Deutschتفقت دراستنا مع دراسة ا كذلكو 

 والنسيج داخليةالبشرة المينائية ال خلايا ضمن براعم الأسنان  في هيولى للأميلوجينين كانت

 . (Deutsch et al., 2006) الشبكي والطبقة الإنتقالية النجمي

تحري عن تعبيرية الأميلوجينين أثناء التطور القحفي لكما اتفقت دراستنا مع دراسة أجريت ل

براعم وجدت تعبيرية إيجابية للأميلوجينين في المراحل المبكرة من تشكيل حيث  ،الوجهي

وهذا يدل على وظائف ، ((Dental lamina السنيَّةسنان عند الفئران في الصفيحة الأ

وفي المراحل المتأخرة من تطور البرعم وجدت  ،مختلفة للأميلوجينين في هذه المرحلة المبكرة

وفي خلايا مصورات  ،تعبيرية إيجابية بشكل رئيسي في القالب المينائي الخارج الخلوي

 Gruenbaum-Cohen)وهذا يتوافق مع نتائج دراستنا  ،والطبقة الإنتقالية ،الميناء  المفرزة

et al., 2009). 

خلايا مصورات  وجدوا أنحيث  ؤهوزملا Anigolمع دراسة  أيضا   كما اتفقت نتائج دراستنا

بينما الطبقة الإنتقالية والنسيج الشبكي  ،AMELلل  شديدة   الميناء المفرزة تبدي تعبيرية  

  .(Anigol et al., 2014) النجمي أبدت تعبيرية متوسطة

 أن الخلايا البشروية الطبيعية تبدي كثافة شديدة لتعبيرية الأميلوجينين. ىوهذا يدل عل
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 مناقشة نتائج قيمة تعبيرية الأميلوجبينين في ورم مصورات الميناء :  4-2

وكانت  ،البشروية هافي مكونات AMELكانت جميع عينات ورم مصورات الميناء إيجابية لل 

وقد بلغ المتوسط  ،في ورم مصورات الميناء متوسطة إلى ضعيفة AMELقيمة تعبيرية ال

 .2ية هإذ أن أعلى قيم 1،40 الحسابي لقيمة التعبيرية

يجابية للأميلوجينين الإحيث  توزعت التعبيرية  ؤهوزملا Moriاتفقت نتائج دراستنا مع دراسة 

وأظهرت الإيجابية  في النمط الجرابي لورم مصورات الميناء في الخلايا الورمية المحيطة

 .(Mori et al., 1991)  كثافة متغايرة نسبيا  

ظهر من خلال دراستهم أن إذ  ؤهوزملا Kumamotoنتائج دراستنا مع نتائج كما اتفقت 

الجرابي والضفيري في  بنمطيهفي ورم مصورات الميناء  هناك تعبيرية إيجابية للأميلوجينين

 Kumamoto et) تقريبا   المركزيةجميع الخلايا الإسطوانية المحيطية وفي معظم الخلايا 

al., 2001). 

 4على  AMELبتحري ال  واحيث قام ؤهوزملا Anigolوتقاربت نتائج دراستنا مع دراسة 

عينات في  3تعبيرية متوسطة في  واوجدف ،عينات من ورم مصورات الميناء النمط الضفيري

بينما العينة  ،في النسيج المشبه بالنسيج الشبكي النجمي  ،الخلايا المشبهة بمصورات الميناء

الأخيرة أبدت تعبيرية عالية في النسيج الشبكي النجمي مقارنة بخلايا المشبه بمصورات 

تغير الوظيفي لل ة وفقا  فويعزى ذلك الإختلاف إلى المراحل المختلفة من تطور الآ ،الميناء

 .(Anigol et al., 2014) وراثية للمرضىتعديلات البيئية والالللأميلوجينين أو 
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وزملائه حيث قاموا بالتحري عن تعبيرية  Sakuختلفت نتائج دراستنا مع دراسة ا

قتصرت ا الايجابية ن التعبيريةأب اووجدو  ،المنشأ سنيَّةالأميلوجينين والإيناميلين في الأورام 

 ،بها والمواد الهيالينية ضمن الأورامعلى البؤر المتمعدنة الصغيرة والخلايا الورمية المحيطة 

التعبيرية سلبية في ورم مصورات الميناء على الرغم من أن بعض الحالات أخذت كانت و 

ن الخلايا الورمية في ورم مصورات الميناء لم تصل للنضج أوفسر نتائجه ب ،تعبيرية ضعيفة

   .(Saku et al., 1992) الوظيفي

بروتين بالتحقق من توضع  احيث قامو  ؤهوزملا Abikoختلفت نتائج دراستنا مع دراسة او 

للأميلوجينين متعدد النسيلة المستخرج من ضد ستخدام االمنشأ ب سنيَّةالأميلوجينين في الأورام 

التعبيرية  وجدوا أنpolyclonal antibody against bovine amelogenin  الأبقار 

في حين أبدى الأورام إيجابية للبروتين  ،سلبية للأميلوجينين في ورم مصورات الميناءكانت 

ضد ن أقترحَ الباحث با قد، و الأميلوجينين في القالب المينائي والبؤر المتمعدنة الصغيرة

 ,.Abiko et al)المتمعدنة  المنشأ ذات البؤر سنيَّةلأميلوجينين مفيد في تعيين الأورام ا

أو  في دراسته، ختلاف الأجسام المضادة المستخدمةاوقد ي عزى هذا الإختلاف إلى  ،(2001

 بالضدللكشف عنها بالتلوين المناعي  أن كمية الأميلوجينين المنتجة قد لا تكون كافية  

 المستخدم . 

تحري عن تعبيرية للالتي قام بها  ؤهوزملا  Criveliniختلفت نتائج دراستنا مع دراسة اكما 

ورم مصورات الميناء تعبيرية سلبية  ىحيث أبد ،المنشأ سنيَّةفي الأورام  المينائيةالبروتينات 

وقد فسرَ نتيجته بسبب طبيعة الخلايا  ،ومن بينها بروتين الأميلوجينين للبروتينات المينائية
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وأكد الباحث ضرورة إجراء  ،وعدم قدرتها على تشكيل أنسجة صلبة ،الورمية الغير متمايزة

 . (Crivelini et al., 2012)دراسات أخرى لمناقشة نتيجته 

 والتي ستخدمت البيولوجيا الجزيئيةاالتي و الدراسات السابقة على ورم مصورات الميناء  إن

توزيع التم الكشف عن ، و ن جينات الأميلوجينين توجد في ورم مصورات الميناءأكدت با

ولم  ،عشاش البشرويةالأ فيالمكاني للرنا المرسال للأميلوجينين في هيولى الخلايا البشروية 

 ) ، (Snead et al., 1992) اللحمة الضامةمهمة في خلايا  مكتشفة وجد إشاراتت

Tsujigiwa et al . , 2005 كان الأميلوجينين على أن توزع (. وهذا يؤكد نتيجة دراستنا 

الحالة الورمية تختلف كثافة تعبيرية بروتين  لكن في ،فحسبفي الخلايا البشروية 

  وتتراوح بين المتوسطة للمنخفضة.الأميلوجينين 

 :سني المنشأ المُتقّرنمناقشة نتائج قيمة تعبيرية الأميلوجينين في الورم الكيسي  4-3

في المكونات  AMELإيجابية لل الم تقّرنكانت جميع عينات الورم سني المنشأ الكيسي 

وقد بلغ في هذا الورم متوسطة إلى ضعيفة  AMELوكانت قيمة تعبيرية ال ،البشروية

 .2إذ أن أعلى قيمة هي  1،56 التعبيريةالمتوسط الحسابي لقيمة 

تعبيرية للأميلوجينين في  وا أن هناكحيث وجد ؤه،وزملا  Renإتفقت نتائج بحثنا مع دراسة 

لبروتينات  ةجيني يةيوجد تعبير  إلى أنه واأشار و  ،سني المنشأ الم تقّرنبشرة الورم الكيسي 

، ENAMوالإيناميلين  ،AMELالقالب المينائي السني الرئيسة وهي الأميلوجينين 

والكالكيرين  MMP-20الإيناميليسين  ،AMTNو الأميلوتين  ،AMBNالأميلوبلاستين 
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KLK-4  مصورة الميناء ببروتين المرتبط الوODAM في تشكيل ا  مهم ا  نها قد تلعب دور أوب

 . (Ren et al., 2012) السنيَّةنها واسمات رئيسية للخلايا البشروية أوب ،هذا الورم

تحري عن تعبيرية الب واوزملائه حيث قام Anigolتفقت نتائج دراستنا مع دراسة كما ا

AMEL  أبدت جميع العينات  وقد سني المنشأ الم تقّرنعينات من الورم الكيسي  6على

 منها  من أن إثنتان ر، بالرغمة مع نمط تعبيرية منتشالم تقّرنتعبيرية متوسطة شاملة للطبقة 

 .patchy type(Anigol et al., 2014)  ا  بقعي ا  نمط اتيأبد

 مناقشة نتائج قيمة تعبيرية الأميلوجينين في الكيس التاجي : 4-4

وكانت قيمة التعبيرية مرتفعة ،  AMELكانت جميع العينات في الكيس التاجي إيجابية لل 

في حين تقاربت نتائج قيمة  ،قيمة تعبيرية كاملةواحد  في الكيس التاجي إذ أبدى كيسا  

وقد بلغ متوسط قيمة التعبيرية في الأكياس التاجية  ،تعبيرية الأكياس الباقية من القيمة العليا

    .3إذ أن أعلى قيمة  2،40

 AMELتحري عن تعبيرية الالب واحيث قام ؤهوزملا Anigolإتفقت نتائج دراستنا مع دراسة 

 ،بشرة المبطنة للكيسالعينات تعبيرية شديدة في  3 فأبدتالكيس التاجي عينات من  4 في

 ,.Anigol et al)وواحدة أبدت تعبيرية متوسطة ضمن البشرة وهذا مايتوافق مع نتائجنا

2014) . 

 مناقشة الفرق بين الأفات في قيم تعبيرية الأميلوجينين :  4-5

بدرجات و مكونات البشروية الجميع العينات المدروسة أبدت تعبيرية إيجابية للأميلوجينين في 

ن تعبيرية أنتائج الدراسة الإحصائية وجدنا ببناء على و  ،مختلفة من الكثافة والتوزع
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بفروق دالّة و  السنيَّةبراعم مع الالأميلوجينين منخفضة في ورم مصورات الميناء مقارنة 

منخفضة في الورم الكيسي كانت كما أن تعبيرية الأميلوجينين ،  P=0.000ذ إ إحصائيا  

بينما  ، P= 0.000إذ  بفروق دالّة إحصائيا  و  السنيَّةمع البراعم مقارنة  سني المنشأ الم تقّرن

ولم  P=0.389إذ  السنيَّةمع البراعم أبدى الكيس التاجي تعبيرية مرتفعة للأميلوجينين مقارنة 

 .دالّة إحصائيا  وجد فروق ت

 بسبب أنمنخفضة في ورم مصورات الميناء  إلى متوسطة كانت قيم التعبيرية نّ أوقد نفسر 

هذه الخلايا لم تصل لكامل التمايز أو كامل النضج وهذا يتوافق مع السلوك العدواني لهذا 

 قدرة الورم على تشكيل الأنسجة الصلبة ، ولعلنا نربط انخفاض التعبيرية إلى عدمالورم

(Anigol et al., 2014).  وهذا يعطي تنبؤ بسلوك ورم مصورات الميناء متعدد الأكياس

المنخفضة لبروتين الأميلوجينين في  فتشير التعبيرية ،اعتمادا  على كثافة بروتين الأميلوجينين

تنبؤ للجراح لأتخاذ للورم وهذا يعطي بالتنبؤ بسلوك أكثر عدوانية الخلايا الورمية البشروية 

 طريقة العلاج المناسبة.

وشدة  الم تقّرنكانت إيجابية في بشرة الورم الكيسي السني  AMELكما أن تعبيرية ال

 وهذا يتوافق مع السلوك العدواني والناكس لهذا الورم. ،لمتوسطةا كانت أقرب إلىالتعبيرية 

 للجراح لاتخاذ طريقة العلاج المناسبةوأيضا  يعطي تنبؤ بالسلوك الورم 

في شدة التعبيرية ، وكانت  AMELكما أن بشرة الكيس التاجي أبدت تعبيرية إيجابية لل

وهذا يتوافق مع منشأ هذا الكيس من عضو الميناء نفسه المشكل  ،العينات شديدة أغلب

 .(Anigol et al., 2014) للبرعم السني
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 عوعدم وجود الفروق ذات الدلالة الإحصائية بين الأفات عند دراسة معدل تلون الخلايا يرج

 المنشأ.  سنيَّةبقايا البشروية الفات هو من إلى أن منشأ كل الآ

د أبدت تعبيرية فل التمايز قإلى كامنها لم تصل من أعلى الرغم و هذه الخلايا  أنكما 

 Ameloblastic )) (Kumamoto et ا  مينائي ا  أرومي ا  تملك تمايز نها أي أ ،للأميلوجينين

al., 2001).  أخرى تمنع  ولكن قد يكون هناك عواملا   ،الأصلي منشئهاوذلك يتوافق مع

 الظهاريَّة ميزانشيمية التغير التفاعلات لنتيجة  وذلكالتمايز  إلى كامللوصول لهذه الخلايا 

 .(Anigol et al., 2014) مرضيةالحالة الالتي تؤدي إلى و 
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 إمكانيات هذا البحث : نستنتج ضمن 

الأميلوجينين مفيد للكشف عن المكونات البشروية سنيَّة المنشأ ضمن دراسة تعبيرية   -1

فيما إذا  ( نهائي لتحديدmarkerستخدامه كواسم )اويمكن  ية،الأورام سنيَّة المنشأ البشرو 

بالتلوين التقليدي  ذلك في تحديدالبشرة سنيَّة المنشأ خصوصاً عند وجود صعوبة  كانت

 .، وتميزها عن الآفات الأخرى الظهارية التي تتوضع في الفم والوجهالهيماتوكسيلين إيوزين

الأميلوجينين قد يكون مؤشراً على تمايز الخلايا البشروية في الآفات سنيَّة  دراسة تعبيرية -2

تعبيرية  مقدار ة المنشأ من خلالالسلوك البيولوجي للآفات سنيَّ ب التنبؤهذا يعكس و  المنشأ

 .الأميلوجينين

فات سنيَّة المنشأ وذلك وفقاً لتمايز الخلايا في المراحل كثافة الأميلوجينين متغيرة في الآ -3

 .فاتالمختلفة من الآ
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 التوصيات : 

نوصي بزيادة الاهتمام بالتلوين المناعي للخزعات الأخوذة من الحفرة الفموية وماحولها 

  .التشخيص المناسب وتقييم المعطيات التنبؤية لسير الآفةلفائدتها في وضع 

 المقترحات : 

 لبروتينإجراء دراسة تضم عدد كبير من العينات لدعم ومراقبة السلوك البيولوجي نقترح  -1

  .فات سنيَّة المنشأالأميلوجينين في مختلف الآ

شدة إجراء دراسة شاملة على جميع أنواع ورم مصورات الميناء وربط علاقة  نقترح -2

نذار الأنواع المختلفة من هذا الورم تعبيرية  .الأميلوجينين في تمايز وا 

إجراء دراسة تضم عينات تحتوي على أنسجة متكلسة ودراسة دور الأميلوجينين  نقترح -3

 .في تشكيل هذه الأنسجة الصلبة
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 قائمة الإختصارات : 

 الإختصار المصطلح باللغة الإنكليزية المصطلح باللغة العربية

 Amelogenesis Imperfecta AI تشكل الميناء المعيب

 Amelogenin Protein AMEL بروتين الأميلوجينين

 X Amelogenin X-Linked AMELXمورثة الأميلوجينين على الصبغي 

 Y Amelogenin Y-Linked AMELYمورثة الأميلوجينين على الصبغي 

 Enamel Matrix Protein Derivatives EMD مشتقات بروتينات القالب المينائي

 Enamel Matrix Proteins EMPs بروتينات القالب المينائي

 Epithelial Rest of Malassez ERM البشرويةبقايا ملاسيه 

 Epithelial Rests of Serres ERS بقايا سيرس البشروية

 Hydroxyapatite Crystals HAP هيدروكسي أباتيتالبلورات 

 Hertwigs Epithelial Root Sheath HERS غمد هرتفغ البشروي الجذري

 Keratocystic Odontogenic Tumour KCOT سني المنشأ المُتقّرنالورم الكيسي 

 Kallikrein-4 KLK-4 4 -كاليكرين

 Lysosome Associated Membrane الخلية مستقبل البروتين المرتبط بالغشاء
Protein 

LAMP 

 Leucin- Rich Amelogenin Peptide LRAP ببتيد الأميلوجينين الغني بالليوسين

 20 - البروتينات الحالة للقالب
 )الإيناميليسين(

Matrix Metalloprotease-20 Enamelysin)) MMP-20 

متلازمة السرطان قاعدي الخلايا المشبه 
 Nevoid Basal Cell Carcinoma Syndrome NBCCS بالوحمي

 ببتيد الأميلوجينين الغني بالتيروزين
Tyrosine  -  Rich   Amelogenin 
Peptide TRAP 

 



 الملخص:

:الملخص باللغة العربية   

تعد الأميلوجينينات البروتينات المينائية الرئيسية  التي تلعب الدور الرئيسي في التمعدن  :المقدمة
البروتينات المينائية يساهم في التكون بأن الخلل في الحيوي وتنظيم الهيكلي للميناء، وقد أُعتقد 

الورمي على حساب البشرة سنية المنشأ. وممكن أن تشير تعبيرية برويتن الأميلوجينين إلى 
 تمايز الخلايا البشروية في الأفات سنية المنشأ.

الآفات سنية المنشأ  بعض التحقق من تعبيرية بروتين الأميلوجينين في الهدف من البحث :
ومقارنة تعبيريتها مع تعبيرية الأميلوجينين باستخدام جسم مضاد متعدد النسائل للأـميلوجينين، 

 في البراعم الأسنان كعينة شاهدة، للتحقق من دور الأميلوجينين في عملية التمايز والتشخيص.

مجة بالبارافين لورم مصورات عينة مثبة بالفورمول ومد 10تألفت العينة من المواد و الطرائق : 
للبراعم  10للكيس التاجي و 10سني المنشأ و المُتقّرنأخرى من الورم الكيس  10الميناء، و

إيوزين ومناعيا" بالضد متعدد النسيلة  -الأسنان، والتي لوَنت تقليديا" الهيماتوكسيلين 
 (. (AMELللأميلوجينين 

 المُتقّرني كل من ورم مصورات الميناء والورم الكيسي النتائج : تبين بأن تعبيرية الأميلوجينين ف
سني المنشأ منخفضة،  بينما كانت تعبيرية الأميلوجينين مرتفعة في الكيس التاجي مقارنة 

، وقد وُجد أن هناك فروقاً دالة إحصائيا" بين الأورام والبراعم السنيَّةفي البراعم  AMELبتعبيرية 
. يدل انخفاض تعبيرية الأميلوجينين في خلايا ورم مصورات الميناء والورم الكيسي السنيَّة

سني المنشأ على أنها لم تصل لكامل التمايز، وهذا يتوافق مع الطبيعة الورمية والسلوك  المُتقّرن
والسلوك السريري العدواني لهما. بينما كانت خلايا بشرة الكيس التاجي أكثر تمايزا" ونضجا"

 واني بالتالي أقل. العد

 الخلاصة : بينت الدراسة بأن بروتين الأميلوجينين يستخدم كواسم لتحديد البشرة سنية المنشأ، و
قد يكون مؤشرا" على تمايز الخلايا البشروية في الأفات سنية المنشأ، التعبير عن الاميلوجينين 

 التنبؤ عن السلوك البيولوجي للآفات سنية المنشأ. وبالتالي

سني المنشأ، الكيس التاجي،  المُتقّرنلمات المفتاحية : ورم مصورات الميناء ، الورم الكيسي الك
 . بروتين الأميلوجينين، التكون الورمي



2 
 

 الملخص باللغة الإنكليزية : 

Abstract: 

Abstract: Amelogenins are the major enamel proteins that play a major role in 
the biomineralization and structural organization of enamel, Aberrations of 
enamel-related proteins are thought to be involved in oncogenesis of 
odontogenic epithelium. The expression of amelogenin is possibly an indicator of 
differentiation of epithelial cells in the odontogenic lesions. 

Aim of the study: Investigate the expression of amelogenin in odontogenic 
lesions, using an anti amelogenin polyclonal antibody, and compare it with 

AMEL expression in tooth buds as control, Investigate of role AMEL in 

differentiation and diagnosis. 

Materials & Methods: The sample consisted of 10 formalin-fixed, paraffin- 
embedded specimens of ameloblastoma, 10 other of Keratocystic odontogenic 

tumour ,10 dentigerous cyst and 10 tooth buds were conventionally stained with 

H&E and immunohistochemically stained with AMEL polyclonal antibody. 

Results:  The expression of AMEL in ameloblastoma and keratocystic 
odontogenic tumour was low, while AMEL expression in dentigerous cyst was 
high compared with AMEL expression in tooth buds as control, Statistical 
analysis indicate significant differences between the expression in tumors and 
tooth buds. The low expression in ameloblastoma and Keratocystic odontogenic 

tumours' cells reflected the fact that cells aren't differentiated and that agree with 
this tumors natur and the aggressive clinical behaviors of both, while dentigerous 
cyst was more differentiated and maturated and has less aggressive behavior. 

Conclusion: This study has concluded that Amelogenin protein be used as a 
marker for odontogenic epithelium, and the expression of amelogenin is possibly 
an indicator of epithelial cells differentiation in the odontogenic lesions, and 
therefore in prediction of the histological behavior of odontogenic lesions. 

Keywords: Ameloblastoma, Keratocystic odontogenic tumour, Dentigerous cyst,  
Amelogenin protein, Oncogenesis. 
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 الطرائق الإحصائية التي تم استخدامها في تحليل البيانات هي :

 :Kruskal-Wallisاختبار  -1

عادةً بين أكثر من  الفئوي المتدرّجستخدم لدراسة دلالة الفروق في متغيرات من النوع وهو عبارة عن اختبار ي  

وهو إختبار لا وسيطي , يستخدم عندما مجتمعات العينات لا تتوزع طبيعيا, وينتمي هذا  مجموعتين اثنتين

وهو يعتمد على مفهوم الرتب  Non-parametric Testsختبارات اللابارامترية ما يسمى الإ الإختبار إلى 

RANKS ويعد هذا الإختبار مناسب عندما تكون  قبول الفرضية أو رفضها وعلى قيمة كاي مربع في تقرير.

 العينات صغيرة الحجم .

– Pالاختبتار القيمتة المقتدرة لمستتود الدلالتة التتي عتادة متا تستمى فتي الكتتب الإ  تائية بتت هتاا نستتخدم فتي 

value المجموعتات  ، وهي عبارة عن ا تمال ال  تول علتى قيمتة كتاي مربتع الناتجتة تأو ا تمتال أن تكتون

قد س بت من مجتمع إ  ائي وا د(. وال قل الاي ي توي على قيمة مستود الدلالة هو ال قل الأستا  فتي 

تقرير فيما إاا كانت الفرضية المطرو ة تفرضية عدم وجود فروق اات دلالة إ  ائية( م ققة أم لا، فعندما 

فإننا  0.05هاا، فإاا كان يساوي أو أقل من فإننا ننظر في قيمة مستود الدلالة ، % 95نعتمد مستود الثقة 

نقرر عدم ت قق الفرضتية تفرضتية العتدم، أي عتدم وجتود فتروق دالتة(، ونقترر وجتود الفتروق الإ  تائية بتين 

 اثنتين من المجموعات المدروسة على الأقل، والعك  بالعك .

 )مان وتني(: Mann-Whitney Uاختبار  -2

يستخدم لدراسة دلالة الفروق بين  مجموعتين اثنتين في متغيرات من النوع  لا وسيطي وهو عبارة عن اختبار

، يعتتد هتتاا الاختبتتار مناستتبا عنتتدما لا ت قتتق  RANKSالفئتتوي المتتتدرّج أيضتتاً وهتتو يعتمتتد علتتى مفهتتوم الرتتتب 

أو  البيانات شترط التتو ع الطبيعتي وعنتدما تكتون العينتات  تغيرة ، وفتي  تال كتون البيانتات استمية أو ترتيبيتة

الم ستوبة ونعتمتد علتى القيمتة المقتدرة لمستتود الدلالتة فتي تقريتر   Uويعتمد هاا الاختبار على قيمة نسبية ، 

عنتتدما يكتتون  0.05قبتتول الفرضتتية أو رفضتتها تأي أنتتا تتتتم مقارنتتة القيمتتة المقتتدرة لمستتتود الدلالتتة متتع القيمتتة 

نستنتج وجود فروق  0.05أ غر من القيمة  %، فإاا كانت قيمة مستود الدلالة هاه95مستود الثقة الم دد 

 دالة إ  ائياً بين المجموعتين المدروستين والعك  بالعك (. 
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 :One-Way ANOVAتحليل التباين أحادي الجانب  -3

للمقارنتتة فتتي التبتتاين بتتين أكثتتر متتن مجمتتوعتين متتن  ANOVAيستتتخدم اختبتتار ت ليتتل التبتتاين أ تتادي الجانتتب 

أي تلتتا المتغيتترات التتتي نستتتطيع  ستتاب متوستتط  ستتابي لتتا  –اات تتتو ع طبيعتتي  القتتيم تلمتغيتترات بارامتريتتة

( متن P=valueأي مقارنة معيار معين بين عدة مجموعات منف تلة ، إا ت ستب قيمتة المعنويتة ت( هامعنى ل

قيمتتتة  فتتتإاا كتتتان %95، فعنتتتدما نعتمتتتد مستتتتود الثقتتتة ( a=0.05( ثتتتم مقارنتهتتتا بالقيمتتتة تfإ  تتتالا الاختبتتتار ت

فإننا نقرر عدم ت قق الفرضية تفرضية العدم، أي عدم وجتود فتروق  0.05يساوي أو أقل من  مستود الدلالة

دالتتة بتتين المتوستتطات(، ونقتترر وجتتود الفتتروق الإ  تتائية بتتين اثنتتتين علتتى الأقتتل متتن المجموعتتات المدروستتة 

 على الأقل، والعك  بالعك . 

 الثنائية بين المتوسطات:لإجراء المقارنات  Bonferroniطريقة  -4

وهتتي طريقتتة للمقارنتتة الثنائيتتة بتتين المجموعتتات المدروستتة تأي للمقارنتتة بتتين كتتل  وج متتن متوستتطات المتغيتتر 

فتي  تال  ANOVAيلي اختبتار ت ليتل التبتاين  Post-Hoc Testالمدرو  على  دة(، وتعتبر اختباراً بعدياً 

المتوستطات يختلتن اختلافتاً جوهريتاً عتن المتوستطات  تم رفت  فرضتية العتدم المختبترة فيتا لاكتشتان أي متن

ستتتيودنت المعتترون ولكتتن متتع إدختتال عامتتل ت تت ي   Tالأختترد. وهتتو يعتمتتد متتن  يتتل المبتتدأ علتتى اختبتتار 

توعامتتل الت تت ي  يستتاوي عتتدد المقارنتتات الثنائيتتة الم جتتراة( نظتتراً لأن المقارنتتة تتتتم بتتين أكثتتر متتن مجمتتوعتين 

 (.ANOVAسبقا تأي اختبار ت ليل التباين اثنتين في الاختبار الاي ي

 :Chi Square Testاختبار كاي مربع  -5

تأي  Non-parametric Testsهتتو عبتتارة عتتن اختبتتار متتن الاختبتتارات المستتماة الاختبتتارات اللابارامتريتتة 

الاختبارات التي لا نستطيع  ساب بارمتر أو معلم لها مثل المتوسط ال سابي والان ران المعياري( ولاختبتار 

كاي مربع أنواع عديدة، منها اختبار يستخدم لمعرفة إاا كان هناا استقلالية ما بين متغيرين مدروسين، وهتو 

ى مقارنة بتكرارات  دول الظاهرة نفسها في يعتمد على  ساب نسبة تكرار  دول ظاهرة ما في مجموعة أول

ويظهتتتر فتتي الجتتتدول الختتات بهتتتاا الاختبتتار قيمتتتة كتتاي مربتتتع وقيمتتة مقتتتدرة ، مجموعتتة أو مجموعتتتات أختترد 

، وقيمتتتة مستتتتود الدلالتتتة ت ستتتتخدم لذقتتترار فيمتتتا إاا كتتتان المتغيتتتران مستتتتقلان أو  P-Valueلمستتتتود الدلالتتتة 
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، فتإاا كانتت أ تغر منهتا أو 0.05ن قيمتة مستتود الدلالتة متع القيمتة % نقتار 95مرتبطان، فعند مستود الثقة 

تساويها فإننا نقرر أن المتغيرين مرتبطان ببعضهما ونقرر وجود الفروق الدالة بين المجموعات المدروسة في 

يتة التكرارات. إن اختبار كاي مربع يسم  لنا بمعرفة استتقلال أو ارتبتاط متغيترين ببعضتهما ولكنتا لا يعطينتا أ

معلومات عن اتجاه وشتدة هتاه العلاقتة لتالا نلجتا لجتداول التكترارات والنستب المئويتة لتقريتر طبيعتة الفروقتات 

 ال ا لة إن وجدت.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


