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 الممخص: 
أىم الآفات في الحفرة الأورام سنيّة المنشأ من الأكياس و خمفية البحث وىدفو: تعتبر 

في الممارسة السنيّة السريرية  تُعتبر الأكياس سنيّة المنشأ من الآفات الشائعةالفموية، و 
 قابمية عالية لمنكسسموك عدواني و لكن يتميّز بعضيا بكثر شيوعاً من الآفات الورميّة و أو 

لذلك فإن ىدف ، و Odontogenic keratocyst (OKC)مثل الكيس السني المتقرن 
في الكيس السني المتقرن و ورم مصورات  P53تعبيرية المورثة الورميّة : تحري البحث

 الميناء وحيد الكيس باعتباره آفة ورميّة كيسيّة ومقارنتيا فيما بينيما.
لمكيس  عينة 11عينة عينة مقسمة إلى:  03المواد والطرق: تألفت عينة البحث من 

التموين المناعي  عينة ورم مصورات الميناء وحيد الكيس. تم إجراء 11السني المتقرن و
لكل من عينات الكيس السني المتقرن و ورم مصورات الميناء وحيد  p53الكيميانسيجي لـ

 في كل العينات. P53الكيس ثم تمّ دراسة تعبيرية 
في الات الكيس السني المتقرن و من ح %43النتائج: لوحظ وجود تعبيرية ايجابية في 

(  P =0.004% في ورم مصورات الميناء وحيد الكيس بوجود فوارق دالّة احصائياً )62
فوق القاعدية في كل من بية تركزت في الخلايا القاعدية و كما وجد أن التعبيرية الايجا

ون في كان معدل التمورم مصورات الميناءوحيد الكيس و  عينات الكيس السني المتقرن و
( أعمى من معدل التمون في ورم مصورات الميناء 35.00الكيس السني المتقرن )الوسيط=

 (.P =0.004( بفوارق دالة احصائياً )7.50وحيد الكيس )الوسيط=
في البشرة المبطنة لمكيس السني المتقرن تؤكد  p53الخلاصة: إنّ زيادة تعبيرية البروتين 

ورم مصورات ميمو الأعمى لمنكس حتى أكثر من قرن و السني المت السموك العدواني لمكيس
لذلك لابد من إعادة ليتصرف كالأورام سنيّة المنشأ و  لذلك فيو يميلالميناء وحيد الكيس و 

ميّة أكثر لتأكيد سموكو الحيوي تقييم ىذا الكيس بدقّة من خلال دراسة تعبيريّة واسمات ور 
 تحديد انذاره بشكل أكثر دقّة.و 
 

 ورم مصورات الميناء وحيد الكيس. ، الكيس السني المتقرّن ،P53الكممات المفتاحية: 
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Abstract: 
Background & Aim: Odontogenic cysts and tumors are the most 

important lesions in the oral cavity. Odontogenic cysts are common 

lesions in dental practice and are more common than neoplastic lesions, 

but some of them are characterized by aggressive behavior and high 

recurrence, such as odontogenic keratocyst (OKC). Therefore, the aim 

of the research is to investigate the expression of p53 in odontogenic 

keratocyst (OKC) and Unicystic Ameloblastoma (UA) as a neoplastic 

cystic lesion and comparing them with each other. 

Materials and Methods: The sample consisted of (30) cases divided into: 

15 blocks of Odontogenic keratocyst and 15 blocks of Unicystic 

Ameloblastoma. The staining profile of P53 in The OKC and UA glands 

were examined immunohistochemically. 

Results: Positive expression of P53 was observed in 80% of cases in 

OKC and 26% of cases in UA with statistically significant differences (P 

= 0.004). It was also found that the positive expression was concentrated 

in the basal and suprabasal cells in each of the OKC and the UA, the 

labelling index in the odontogenic keratocyst (median = 35.00) higher 

than the labelling index in the Unicystic Ameloblastoma (median = 7.50) 

with statistically significant differences (P = 0.004). 

Conclusion: The increased expression of p53 protein in the lining 

epithelium of The OKC confirms the aggressive behavior of the OKC 

and its higher tendency to recur even more than the Unicystic 

Ameloblastoma, and therefore it tends to behave like odontogenic 

tumors, and therefore this cyst must be carefully re-evaluated through 

more study expressions for the tumor markers to confirm its biological 

behavior and to determine its prognosis more accurately. 
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 :المقدمة
الأورام السموك النسيجي للأكياس و اضية و تختمف الآلية الامر 

ومن الآفات  الأولية.السنيّة التي تنشأ من نفس البشرة السنيّة 
 ,Byatnal)السنيّة الشائعة في الفكين الكيس السني المتقرن 

Natarajan et al. 2013).  ( 5.41) تتراوح نسبة حدوثو بينو%
(Garg, Chandra et al. 2015)  قوشجي % 22إلى(

في الفك السفمي  تنشأالكيس السني المتقرن آفة كيسيّة .(2152
يُعتقد أنيا تنشأ من بقايا الصفيحة السنيّة داخل أو العموي و 

العظميّة أو من بقايا الخلايا البشروية في المخاطية الفموية 
  (Shear and Speight 2008)المغطية لمحواف السنخيّة 

(Stoelinga 2001)  وخاصة في المنطقة الخمفية من الفكين
(Slusarenko da Silva, Stoelinga et al. 2019)  . ّيُعتقد أن 
من السرطانات تنشأ عمى حساب  (5111من كل  5-2)

أكياس سنيّة. و يعتبر الكيس السني المتقرن من أكثر الأنواع 
وذُكر  (Garcia and Attardi 2014)إمكانية لمتحول الورمي 

قرن لسرطان في الأدب الطبي امكانية تحول الكيس السني المت
 (Bagulkar, Gawande et al. 2015)شائك الخلايا 

(González-González, Molina-Frechero et al. 2015). 
تصنيف الكيس ىناك جدل حول السموك البيولوجي و لازال 

النسخة الأولى لتصنيف منظمة الصحة السني المتقرن منذ 
الأكياس الفكيّة للأنماط النسيجيّة للأورام و   WHOالعالمية 

صُنف ككيس سني المنشأ  5795في تصنيف عام .سنيّة المنشأ
Pindborg et al., 1971  5772بقي كذلك في نسخة و   

(Kramer, Pindborg et al. 1992)  2111،بينما صُنف في 
  (Barnes, Eveson et al. 2005)عمى أنّو ورم سني المنشأ. 

  2159تمّ إعادة تصنيفو ككيس سني المنشأ في تصنيف عام و 
(El-Naggar 2017) لايمكن تحديد بدقة إمكانية السموك .
لورمي أو العدواني أو الارتشاح الموضعي لمكيس السني ا

نّ أحد أىم الأسباب المرتبطة بالعدوانيّة الموضعية  المتقرن وا 
 highلمكيس السني المتقرن ىي مؤشر الانقسام العالي 

mitotic index  لمخلايا البشروية المبطنة لمكيس مقارنة مع
ىو ذات صفة و  .(Toller 1967) الأكياس السنية الأخرى

الحاصل في تصنيفو سابقاً كورم و  والجدلعدوانيّة موضعيّة 
وصفو الحالي ككيس أثار الارتباك بين الجراحين مع ميميم 
لتخفيف التحذيرات أثناء معالجتو باعتبار تمّ اعادة تصنيفو 

 Slusarenko da Silva and Naclério-Homem)ككيس 

2018) (Slusarenko da Silva, Stoelinga et al. 2019). 
يعتبر ورم مصورات الميناء من أكثر الأورام سنية المنشأ شيوعا 

ىو ورم سميم أ و %( من الأورام سنية المنش47..و تشكل )
سميمة ولكنو يغزو بشروي سني المنشأ وىو من الأورام ال

الفريدة في ىو من الأورام لمنكس. و  لو ميل عال  موضعيّاً و 
الذي يبدي أنماط نسيجية مختمفة منطقة الفم و الوجو والفكين و 

 Neagu, Escuder-de)مع فعالية تكاثرية مختمفة في كل نمط. 

la Torre et al. 2019)  (Neville, Douglas et al. 2009) 
(Parmar, Al-Qamachi et al. 2016).  يعتبر ورم مصورات

يمثل ورم اء و الميناء وحيد الكيس أحد أنماط ورم مصورات المين
% من جميع 51% إلى 51مصورات الميناء وحيد الكيس 

 حالات ورم مصورات الميناء داخل العظمي
يوجد الكثير من الجدل حول ما و ذلك تبعاً لدراسات مختمفة.  

ناء ينشأ بذاتو كورم أو إذا كان نتيجة إذا كان ورم مصورات المي
لتحول ورمي في بشرة الأكياس سنية المنشأ. وقد تكون كلا 

.إن دراسة (Pinos, Ortiz et al. 2021) الآليتين ممكنةً 
الواسمات الورميّة )تعبيرية البروتينات في الورم( مرتبطة بتحديد 

نذار معالجة و الاستجابة لمرجة النسيجية و السريرية لمورم و الد ا 
في   p53قد تمت دراسة تعبيرية الخبيثة  و الآفات السميمة و 

 Klumb and)و زملاؤه  cavalcantiالعديد من الأورام،فحسب 

Cavalcanti Júnior 2002)  تعتبر الطفرات في مورثةp53 
بيثة من التحولات الوراثية الأكثر شيوعاً في الأورام الخ

ىي من المورثات  P53مورثة الـ  :P53البروتين البشرية.
في تقدم دورة الخمية والتمايز  ىاماً الكابحة لمورم تؤدي دوراً 

    .و الموت الخموي المبرمج DNAالخموي و إصلاح الـ 
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أي ضغط داخمي حارس لمجينوم حيث إن  تمعب دوركما أنيا 
أو نقص الأكسجة يؤدي  DNA، كخمل الـأو خارجي في الخمية
الخمية مما يؤدي إلى إيقاف دورة  في P53إلى زيادة مستويات الـ

 Hartwell and Kastan)الخمية حتى يتم إصلاح الخمل 

 فييت الطافرة من أكثر المورثا P53مورثة  وتعتبر. (1994
       حواليو  % من سرطانات الجسم11تطفر في حوالي 

 .Levine, Momand et al)% من السرطانات الفموية 21-97

طفرات في مورثة  تترافق بعض الأورام البشرية مع .(1991
تمتمك البروتينات الناتجة عن ىذه المورثة بحيث  P53الـ

 (Wild-typeفي البروتين الأساسي ) غير موجودةخصائص 
 زيادة الخصائص الورمية في الخميةمثل امكانية نقل الخلايا و 

 .(Sigal and Rotter 2000)حساسية الخلايا للأدوية نقصو 
كنقطة فحص في دورة الخمية أو   P53تأتي وظيفة بروتين و 

ذلك من خلال تفعيمو موت الخموي المبرمج و مفعل لعممية ال
الخموي   تفعل الموتللأىداف التي توقف دورة الخمية أو 

الطافر يممك نصف عمر   P53يعتقد أنّ بروتين المبرمج و 
طويل نسبياً لذلك يمكن تحريو من خلال استخدام التموين 

. وقد تكون الأورام (Slootweg, Koole et al. 1994)المناعي 
-protoالسنيّة ناتجة عن تفعيل المورثات ماقبل الورمية 

oncogene  نقص في المورثات الكابحة لمورم وtumor 

suppressor gene (Sandra, Nakamura et al. 2002). 
أظيرت عدّة دراسات أن الكيس السني المتقرن من بين كل 

ىذه يؤكد خصوصية ىذا و  P53الأكياس يظير زيادة في تعبيرية
 de Oliveira Poswar, Farias)الكيس و ميمو الواضح لمنكس 

et al. 2015) لذلك فإن ىدف ىذه الدراسة تحري نسبة الخلايا .
كواسم ورمي في الكيس السني المتقرن  p53ايجابية التعبيرية لـ
في ورم  P53ة ناكسة( ومقارنتيا مع تعبيرية )كآفة كيسية عدواني

 . مصورات الميناء وحيد الكيس)كورم سني المنشأ بشكل كيسي(
 
 
 

 مواد البحث وطرائقو:
بموك شمعي(  51عيّنة مقسمة إلى ) 21من البحث  تألفت عينة

بموك شمعي( لورم مصورات الميناء  51)لمكيس سني متقرن و
من بعض تمّ الحصول عمييا من مخبر خاص و  وحيد الكيس.
تموينيا تم أخذ مقاطع من العينات و  دمشق. مشافي مدينة

بالممونات التقميدية )الييماتوكسمين& الأيوزين( لمتأكد من 
 التشخيص. ثم تمّ أخذ مقاطع أخرى لتموينيا مناعيّاً. 

استُخدام نظام التموين المناعي :P53ل المناعي التموين
Detection System DAKO REALTM ENVISION 

TM  الضد الخاص بـوP53 . 
 وبعد،  ميكرون 1 بسماكة نسيجية مقاطع عمى الحصولتمّ 
 المستضد استرجاع بعمميةقمنا  المقاطع من الشمع إزالة

 العينات مقاطع بغمر وذلك( citrate buffer; pH 6) باستخدام
 الميكروويف في المحمولتسخين و بمحمول استرجاع المستضد 

        مدة الدرجة بيذه العيناتثم تُحضن  الغميان درجة حتى
 البيروكسيداز، أنزيم) الداخمية الأنزيمات كبح يتم ثم .دقيقة51

                الكبح محمول باستخدام (القموية والفوسفاتاز
(Dual Endogeous Enzyme Block  )العينات حضن وتم 

بتركيز دقيقة ) 51مدّة  P53الخاص بـ الضد تطبيق بعد
1µg/ml )الكاشف باستخدام إظيارهو تمّ  الغرفة حرارة بدرجة 
 ذلك وبعد ،البني بالمون يظيره الذي(  +HRP/DAB) الموني
 ، ثم يتمّ ستر العينات.مايرز الييماتوكسمين يطبق

 قياسات الدراسة النسيجية الكيميا مناعية: 

Immunohistochemical Study Measurements  تمّت
نة لتجويف في نوى الخلايا البشروية المبط P53دراسة تعبيريّة 

في الخلايا البشروية الورمية المبطنة الكيس السني المتقرن و 
حيث تعتبر الخلايا ايجابية  لورم مصورات الميناء وحيد الكيس.

دراسة  تملمون البني. اذا أخذت نوى الخلايا ا p53التعبيرية ل 
 عال   بتكبيرغير متتالية  ساحاتفي خمس  P53تعبيرية 

(X40 )من عينات الكيس السني المتقرن و ورم  كل في
استخدمت عيّنات لسرطان و  مصورات الميناء وحيد الكيس.
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وتمّ حساب معدل  .P53ل  Positive control ـشائك الخلايا ك
 التموين 

Labelling index الخلايا الايجابية/ مجموع الخلايا  = مجموع
 511المعدودة * 

 
عينة  21تألفت عينة البحث من  :والدراسة الإحصائيةالنتائج 

عينة  51عينة لمكيس السني المتقرن و  51عينة مقسمة إلى: 
  ورم مصورات الميناء وحيد الكيس.

بشكل لون بني لمنوى في الطبقة القاعدية  p53ظيرت تعبيرية 
و فوق القاعدية من طبقات البشرة في الكيس السني المتقرن 

بشكل لون بني لمنوى  p53( و كذلك ظيرت تعبيرية 5الشكل)
في الطبقة القاعدية و فوق القاعدية من طبقات البشرة المبطنة 

حالة  52كانت  .(2لورم مصورات الميناء وحيد الكيس الشكل)
%( من مجموع حالات الكيس السني المتقرن ايجابية  1.) 

%( 21حالات بنسبة  2في خلاياىا وكانت ) p53التعبيرية لـ 
من مجموع حالات الكيس السني المتقرن سمبية التعبيرية ل 

p53  ( من 9242حالة بنسبة 55في خلاياىا بينما كانت )%
يد الكيس سمبية مجموع حالات ورم مصورات الميناء وح

%( من مجموع 2949حالات بنسبة  .و) p53التعبيرية ل 
وحيد الكيس ايجابية التعبيرية حالات ورم مصورات الميناء 

 (1(. الشكل)5(. كما يظير في الجدول).-2الشكل ) p53لـ
 

 
 في الكيس السني المتقرن p53(: إيجابية تعبيرية 1الشكل )

 
 في ورم مصورات الميناء وحيد الكيس p53(: إيجابية تعبيرية 2الشكل )

في الكيس السني المتقرن و ورم   p53: نسب تعبيرية (1) الجدول
 مصورات الميناء وحيد الكيس

مجموع  نوع الآفة
 العينة

العينات 
 الأيجابية

العينات 
 السمبية

 %(03)0 %(43) 16 11 الكيس السني المتقرن
ورم مصورات الميناء 

 3060) 11 %(6262) 4 11 وحيد الكيس
)% 

 

 
  لتأكيد تشخيص الكيس السني المتقرن.  H&E: تموين A(:3الشكل )

B:  إيجابية تعبيريةp53  في خلايا الطبقة القاعدية و فوق القاعدية في
 الكيس السني المتقرن
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لتأكيد تشخيص ورم مصورات الميناء وحيد  H&Eتهويه : A(: 4)انشكم 

فوق في خلايا الطبقة القاعدية و p53إيجابية تعبيرية  : Bالكيس. 

 القاعدية في ورم مصورات الميناء وحيد الكيس

 
وتم حساب معدل تموين الخلايا في كل من الكيس السني 
المتقرن و ورم مصورات الميناء وحيد الكيس ودوّنت النتائج في 

 (.2الجدول)
 

 OKCالكيس السني المتقرن 
ورم مصورات الميناء 

 UAوحيد الكيس 
رقم 
 الحالة

معدل 
معدل  رقم الحالة التموين

 التموين
رقم 
 الحالة

معدل 
 التموين

5 17.22 7 25.62 5 6 

2 17 51 15.88 2 5.83 

2 17.64 55 17.36 2 5.33 

. 21.05 52 18 . 5.38 

1 30.55   1  
9 25   9  
9 26.28   9  
. 23.68   .  

 

 لمبيانات الاحصائية التحاليلأُجريت  :الاحصائيةالدراسة 
( لممقارنة بين معدل P<0.05مان وتني ) اختبار باستخدام

و معدل التموين في  OKCالتموين في الكيس السني المتقرن 
 (.2الجدول ) UAورم مصورات الميناء وحيد الكيس 

 
( : قيم انوسيط و وتائج اختبار مان وتىي نهمقاروة بيه بيه معدل 3انجدول )

 UAو معدل انتهويه في  OKCانتهويه في 

Median UA Median OKC P.Value Test-Value* 
5.60 19.52 0.00 0.00 

 

أصغر من   P.Value =0.004 من الجدول السابق لدينا قيمة
          قيمة مستوى المعنوية 

ىذا يعني أنو يوجد فرق جوىري ذو دلالة إحصائية بين معدل و 
ومعدل التموين في   OKC التموين في الكيس السني المتقرن 

،و نظرياً نجد أن   UAورم مصورات الميناء وحيد الكيس 
أكبر  OKCوسيط معدل التموين في الكيس السني المتقرن 

وحيد بكثير من وسيط معدل التموين لورم مصورات الميناء 
 .UA الكيس

( لممقارنة بين عدد P<0.05مان وتني ) اختباركما أجري 
الخلايا ايجابية التعبيرية في الكيس السني المتقرن وعدد الخلايا 

يناء وحيد الكيس ايجابية التعبيرية في ورم مصورات الم
 (.9)( الشكل.الجدول)

 

: قيم الوسيط و نتائج اختبار مان وتني  لممقارنة بين ايجابية (4الجدول )
 UAايجابية التعبيرية في و  OKCالتعبيرية  في 

Median UA Median OKC P.Value Test-Value* 

7.50 35.00 0.00 0.00 
 

أصغر من   P.Value =0.004 من الجدول السابق لدينا قيمة
         قيمة مستوى المعنوية 

ىذا يعني أنو يوجد فرق جوىري ذو دلالة إحصائية بين عدد و 
وعدد   OKCالخلايا إيجابية التعبيرية في الكيس السني المتقرن 

،  UAي ورم مصورات الميناء وحيد الكيسالخلايا إيجابية ف
نظرياً نجد أن الوسيط لعدد الخلايا الإيجابية لمكيس السني و 

عدد الخلايا الإيجابية أكبر بكثير من الوسيط ل OKCالمتقرن 



  .                                 د. رانيو في الكيس السني المتقرّن و ورم مصورات الميناء وحيد الكيس P53تعبيرية المورثة الورمية 
 

 11من  7

UA لورم مصورات الميناء وحيد الكيس

 
 UAو  OKCبين  P53المقارنة بين عدد خلايا ايجابية  (:6)الشكل

  المناقشة:
ة المسؤولة عن الأورام سنيّة المنشأ من الأنسجتنشأ الأكياس و 

ىي خاصة بمنطقة الفكين.لاتزال الآلية تشكيل الأسنان و 
السنيّة غير واضحة تماماً.ىناك اختلاف الاممراضية للأكياس 

ىذا يري والبيولجي للأكياس السنيّة و كبير في السموك السر 
الانذار ي التفريق بينيا كما أن العلاج و مايجعل من الضرور 

 Mascitti, Santarelli)مختمف باختلاف السموك الذي تظيره 

et al. 2016). حتى قبل تشكل الأسنان فإن ن المفروض و م
بشرة  بشرة الصفيحة السنيّة أو بقاياىا ىي المسؤولة عن منشأ

الكيس المتقرن.كما أن الخلايا القاعدية في المخاطية الفموية قد 
تكون منشأ لمكيس. وقد دعمت العديد من الدراسات إعادة 
تصنيفو كورم كيسي سميم أكثر من كونو كيس تطوري، فإن 
وجود الكيس المتقرن بشكل متعدد قد يكون مرتبط مع متلازمة 

 nevoid basal cellالسرطان قاعدي الخلايا الوحمي)

carcinoma syndrome NBCCS )(Bafna, Joy et al. 

.كما أن معدل النكس لمكيس الأعمى حتى بعد إجراء (2016
تبقى حتى بعد الازالة الجراحة ووجود الأكياس البنات التي 

طبيعة الكيس المتعددة الحجر وكميا تعتبر من أىم الجراحية و 
عوامل النكس. كما تعتبر امكانية النمو  في البطانة البشروية 

بب آخر من المرتبطة بشكل وثيق بطبيعة كونو ورم سميم س
معدل النكس كس العالي. إن السموك العدواني و أسباب معدل الن

تفكير بامكانية كونو ورم حقيقي العالي لمكيس المتقرن دعى لم
دفع منظمة الصحة العالمية لتصنيفو كورم بشروي سني و 
(Gomes, Diniz et al. 2009) يشكل ورم مصورات الميناء .

ية المنشأ التي تظير بشكل وحيد الكيس أحد أنواع الأورام سن
ىناك لأكياس السنيّة. و شعاعية كاكيسي وتبدي صفات سريرية و 

ثلاث آليات مرضية لنشوء ورم مصورات الميناء وحيد الكيس 
 المينائية المتبقية وىي من البشرة 

أو من الكيس التاجي أو من تنكس كيسي في ورم مصورات 
 p54. تعتبر مورثة (Pinos, Ortiz et al. 2021)الميناء الصمد 

قد تمّ تحري و  59بحة لمورم تتوضع عمى الصبغي مورثة كا
 .Tsuji, Yasuda et al)الطفرات عنيا في الأورام البشرية 

الذي يعمل كعامل رابط  p53كما أن تفعيل بروتين  (2017
وىو مسؤول عن بدء و وقف النمو  DNAلمحمض النووي 

زيادة حدوث التسرطن إن الموت المبرمج كاستجابة تكيفية. و 
لتثبيط البروتين.من الصعب تحديد  p53مرتبط مع طفرة مورثة 

بالتقنيات المناعية الكيميا نسيجية في النسج  p53بروتين 
بينما  half-lifeالطبيعية وذلك بسبب نصف العمر المحدود لو 

بعد أن يطفر  p53 تزذاد ثباتيتو في حال وجود طفرة. و يصبح
بروتين أكثر ثباتية و مقاومة و امكانية تراكمو تجعل من السيل 
              مشاىدتو بطرق التموين المناعي الكيميا نسيجي.

(Sreedhar, Raju et al. 2014).(Chène 2003) تضمن ىذا .
البحث كيس سني متقرن و ورم مصورات الميناء وحيد الكيس 
حيث تختمف معدلات حدوث ىاتين الآفتين وقد وجدنا زيادة في 

ىذا يتوافق مع في بشرة الكيس السني المتقرن و  P53تعبيرية 
Singh  زملاؤه حيث وجد زيادة تعبيرية وP53  في الكيس السني

 ,Singh)المتقرن و ورم مصورات الميناء متعدد الأكياس 

Singh et al. 2020) من مجموع حالات الكيس  1..كانت %
% من 21في خلاياىا و p53السني المتقرن ايجابية التعبيرية لـ 

وزملاؤه  Bafnaوىذا يتقارب من ماوجده  p53سمبية التعبيرية لـ 
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التي و  P53حيث أظير أنّ ىناك  تفاوت في النسب المسجمة لـ 
  (Bafna, Joy et al. 2016)%  9941-1تتراوح بين 

و زملاؤه الذي وجد أنّ أن تعبيرية  Dineshkumarق مع يتوافو 
p53  في الأكياس السنية المتقرنة .54.كانت %

(Dineshkumar, Priyadharsini et al. 2015) بينما كانت .
 % من حالات ورم مصورات الميناء وحيد2949بينما كانت 

% من 9242في خلاياىا و p53الكيس ايجابية التعبيرية لـ
. كان اليدف من البحث مقارنة p53الحالات سمبية التعبيرية لـ

( و ورم OKCالسموك البيولوجي بين الكيس السني المتقرن )
( اعتماداً عمى القابمية UAمصورات الميناء وحيد الكيس )

 OKCفي  p53رية التكاثرية المتنوعة لدييم. كانت نتائج تعبي
التيظيرت بشكل أقل في الفعالية التكاثرية العالية لو و تؤكد 

UA ىذا قد يعود لإمكانية احتواء البشرة المبطنة لمكيس . و
السني المتقرن عمى عدد أكبر من الخلايا ضمن الدورة الخموية 

Cell Cycle  ىذا يتوافق مع ما من أنواع الأكياس الأخرى. و
 ,Sharifi-Sistani)وزملاؤه  Sharifi-Sistaniذكره كل  من 

Zartab et al. 2011)  وde Oliveira  وزملاؤه(de Oliveira, 

Ida et al. 2008)  وكانت ايجابية تعبيريةP53  في ورم
يشير الى  قدأقل و ىذا  UAمصورات الميناء وحيد الكيس 

معدل نكسو الأقل. وىذا توافق مع ماوجده طبيعة الورم السميمة و 
Al-Fayad (2151 )(Al-Fayad 2010)  وel-Sissy 

(5777  )(El Sissy 1999) اضطرابات  بأنp53  ًتمعب دورا
أساسياً في التحول الورمي أثناء تطور ورم مصورات الميناء 

متوضعة بشكل واضح  P53انت تعبيرية . وكUAوحيد الكيس 
ىذا يعود لأن التكاثر لطبقة القاعدية وفوق القاعدية و في ا

رن متركزة والتمايز الأعمى في البشرة المبطنة لمكيس السني المتق
فوق القاعدية وباعتبارىا الخلايا المتكاثرة في الخلايا القاعدية و 

يتوافق مع ىذا و  بشكل أكثر فستكون الانقسامات فييا أكثر.
 el-Sissy (Elو Al-Fayad (Al-Fayad 2010)ماوجده 

Sissy 1999) ن نقص ايجابية في ورم مصورات  P53. وا 
الميناء وحيد الكيس قد يكون بسسبب أن الخلايا التي تعمل بيا 

( عددىا wild typeبشكل طبيعي )بشكميالأساسي  p53مورثة 
الخلايا بيذا الشكل ليست ثابتة في  p53تكون مورثة كبير و 

تعطي ايجابية عالية في لتتراكم ىذه المورثة بشكل واضح ل
ىذا يتوافق ظير الخلايا نقص في التعبيرية. و لذلك تالخلايا و 

 Kumamoto, Izutsu et) .211في دراستو  Kumamotoمع 

al. 2004)  وكذلك أثبتGurgel et al  التعبيرية العالية لp53 
 .Cavalcante, Pereira et al) في الكيس السني المتقرن

في الورم  p53تعبيرية عالية ل Razavi et alأظير و  .(2008
الكيسي السني المتقرن وكانت ىذه التعبيريّة أعمى في الأكياس 

أولي  الناكسة بعد الاستئصال مقارنة بالأكياس المُشخصة بشكل
الناكس لو يفسر التعبيرية العالية ل حيث أنّ السموك العدواني و 

P53  ّحيث أنp53 كل وثيق بدورة حياة الطافر مرتبط بش
ولذلك فإن  ي غير مسيطر عميو.تكاثر خمو خموية شاذة و 

قد تُساعد في التنبؤ بنكس  p53التعبيرية العالية ل
لذلك فإن طفرة و  .(Razavi, Khalesi et al. 2014)الورم

أو عدم تفعيميا يؤثر عمى تكاثر الخلايا في ىذه  p53بروتين 
 الآفة.

 الاستنتاج:
في البشرة المبطنة لمكيس السني  p53إن زيادة تعبيرية البروتين 

المتقرن تؤكد السموك العدواني لمكيس السني المتقرن و ميمو 
الأعمى لمنكس حتى أكثر من ورم مصورات الميناء وحيد الكيس 
و لذلك فيو يميل ليتصرف كالأورام سنيّة المنشأ و لذلك لابد 
من إعادة تقييم ىذا الكيس بدقّة من خلال دراسة تعبيرية 

ات ورمية  أكثر لتأكيد سموكو الحيوي و تحديد انذاره بشكل واسم
 .أكثر دقّة
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