
 

1 
 

 

 جامعة دمشق
 كلية الطب البشري

 

 

 

العلاقة بين مشعرات الصفيحات وفرط تصنع بطانة 
 الرحم وسرطان باطن الرحم

 التوليد وأمراض النساء في بحث علمي أعد لنيل درجة الدراسات العليا التخصصية

 

 

 فاشرإو رئاسـة
 ة سوزان الطبرانيالدكتور ةالأستاذ

 

 ةإعداد الدكتور
 وجدان عبد الحساني
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 بسم الله الرحمن الرحيم

 سبحانك لا علم لنا
 إلا ما علمتنا إنك
 أنت العليم الحكيم

 صدق الله العظيم
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 كلمة شكر 
 سنوات من التعب والجهد خمسمع أفول شمس 

 والدراسة , ها أنا اليوم أقف على أعتاب مرحلة 

 ن ة تلك السنيجديدة من العلم والعمل , متذكر

 ت من أساتذتي التي مضت وما تعلمت وتلقي

 .الكرام الذين أتوجه لهم بجزيل الشكر

 :أخص بالشكر و                     

 قسم التوليدة رئيس سوزان الطبرانية الدكتور ةالأستاذ
 .......والمشرفة على  هذه  الرسالة

 :الأساتذة الأفاضل أعضاء لجنة الحكم

  جميل طالبذ  الدكتور الأستا                                             

 محمد نذير ياسمينةالأستاذ الدكتور                                              

 

 

 .....وأخيراً أتمنى من الله عز وجل أن أكون عند حسن ظن الجميع
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 الإهداء
 .....ةإلى من أضاء لي درب الحيا .....إلى من كان نجاحي هدفه ومناه  .1

 لم والإيمان وزرع فيني الإخلاص والوفاءإلى من حثني على الع
 .....صرت كما أردت َ , إلى من أعطى دون مقابل  حتىإلى من أرادني طموحه 

 ........إلى من كان بعمره وروحه جسراً لأصل إلى شاطئ الأمان 
 .....إلى من أبى أن يرى الدنيا إلا من خلال أبنائه 

 عنان السماء وتُكبُّ باعتزاز لتقبيل رأسه إلى من أطمحُ لأجلهِ أن تعلو قامتي لتعانق
 ......الطاهر

 .....مهما فعلت وكتبت فلن أتمكن من ردّ ذرة من جميله ومعروفه           

 بعد أن وصلت إلى هذه المرحلة .....فها أنا اليوم أكتب هذه الكلمات  

 ......وتعبه  ثم بفضله  الله بفضل  

 صاحب القلب الكبير والعقل الراجح                                                   

 ( حفظه اللهعبد الحساني والدي العزيز )                                              

 

 ساندني حين تخورُ قواي يا من أرى في قربها نفسي تإلى من تحمل عني و -2

 ......إلى من جعل الله الجنة تحت قدميها , ووهبها من حنانه 

 ) ماما (إلى أول كلمة ترددت حروفها على شفتّــــي  

 ......إلى من هي أكبر من الكلمات , إلى من تعجز الجبال عن حمل ما تحمل 
 .....إلى من يغار منها العطاء لأنها أكبر من أي عطاء 

 نبع الحنان  وروض الجنان                                           
 حماها الله) مريم ( والدتي الغالية                                       

 

 حياتي وزينة عمري  إلى ورود,  دفء طفولتي مإلى من استمدُّ من ذكراه-3

 همومي وأحزاني  ونيذات الدماء من قاسم مإلى من تجري في عروقي وعروقه     

 .......تندى بأطيب عبير  مروحي برؤيته     

 ....ئي الذين ولدتهم أمي سر سعادتي وبهجة قلبي , إلى كنز عمري الغاليإلى أصدقا     

 

 إخوتي الاعزاء                                                                  
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 الفهرس
 

 المحتويات
 النظري-القسم الأول

 أمراض البطانة الرحمية 
 السرطان والالتهاب 
 الصفيحات 

 عمليال-القسم الثاني

 منهج البحث 

 عرض نتائج البحث 

 المناقشة 
 وصياتتال 

 المراجع-القسم الثالث

 ملاحق-القسم الرابع
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 قائمة اختصارات
FIGO International of Gynecology & Obstetrics Federatioal 

 الاتحاد الدولي للنسائية والتوليد
TNF Tumour Necrosis Factor 

 ورمالعامل المنخر لل

BkNF Nuclear Factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells 

 المفعلة Bالخلايا العامل النووي المعزّز للسلسلة الخفيفة كابا من 

EGF Epidermal Growth Factor 
 عامل النمو

VEGF Vascular Endothelial Growth Factor 
 عامل النمو البطاني الوعائي

ESR Oestrogen Receptor 

 "2,1ن "له شكلان يمستقبل الإستروج

PGR Progesterone Receptor 

 "A,Bمستقبل البروجسترون "له نمطان 

SERM selective ESR modulators 

 معدلات مستقبلات الإستروجين الانتقائية

MMP matrix metalloproteinases 
 أنزيمات البروتيازالمفلزّةالمطرقية

FGF fibroblast growth factor 
 عامل نمو الأرومة الليفية 

MPV Platelet Mean Volume 

 حجم الصفيحات الوسطي

PDW Platelet Distribution Width 

 نطاق انتشار الصفيحات

PCT Plateletcit 

 النسبة المئوية لحجم العينة الكلي المشغول بالصفيحات
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 لقسم الأولا

 النظري
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 :الرحميةالبطانة أمراض 

 :Endometrialhyperplasiaالرحم  باطنفرط تصنع 

إلى أربع م 4991حسب تصنيف منظمة الصحة العالمية يتم تصنيف أنماط فرط التصنع 

أنماط: بسيط نموذجي، ومركب نموذجي، وبسيط لانموذجي، ومركب لانموذجي. ومن 

 اللانموذجية مع البناء المركب للبطانة.الشائع في الممارسة السريرية أن تترافق 

، الغدي الصرفيترافق فرط التصنع مع زيادة خطورة سرطان باطن الرحم الغدي من النمط 

في فرط التصنع  %4وتكون النسب المئوية لذلك متزايدة مع ازدياد الشذوذ البطاني؛ فهي 

فات السابقة قد في فرط التصنع المركب النموذجي، وهذه الآ %3البسيط النموذجي، و

 تتراجع عفوياً أو تعالج هرمونياً.

-22يصبح خطر سرطان باطن الرحم معتبراً مع وجود اللانموذجية، وتبلغ الاحتمالية 

14% (McCluggage WG et al., 2006). 

في فرط التصنع البسيط يكون التناسب غدد/لحمة طبيعياً وفي بعض الحالات قد يكون 

ي فرط التصنع المركب فيكون التناسب مرتفعاً.يحدد وجود مرتفعاً بشكل خفيف. أما ف

 اللانموذجية اعتماداً على وجود أو غياب اللانموذجية النووية.
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 :Endometrial carcinomaسرطان باطن الرحم 

، أشيع هو سرطان غدي ينمو على حساب ظهارة باطن الرحم إن سرطان باطن الرحم

حالة لكل  24-44، مع معدل وقوع سنوي يبلغ قدمةالسرطانات في البلدان الغربية المت

حالة سرطان باطن رحم غازي  30444سيدة، في الولايات المتحدة تشخص  444444

من  %60، وأكثر الإصابات بعد سن الضهي، مع وجود (Revel A, 2009سنوياً )

 من الحالات تصادف قبل الأربعين من العمر %2، علما إن سنة 24الحالات فوق 

(Akhmedkhanov A et al., 2001.) 

إن السرطانة الغدية في باطن الرحم تترافق عادة مع التحريض الأستروجيني المديد غير 

، والضهي المتأخر والعلاج الهرموني عديمات الولادةالخطر:  تتضمن عواملالمعاكس. 

 المبيض استعمال التاموكسيفين، ،دون تعديله بالبروجسترون المعيض بالأستروجين فقط

فاع الضغط ارتمتعدد الكيسات ، أورام المبيض المفرزة للاستروجين ،البدانة، الداء السكري،

 (.Berek JA et al., 2007) الشرياني، ونمط الغذاء

إن الميزة المشتركة بين عوامل الخطر هي التعرض المديد أو الزائد للإستروجينات، وهو 

طور السرطان الغدي في ت تفسيرلإلى وضع نظرية الإستروجين غير المعاكس  ىما أد

 (.Akhmedkhanov A et al., 2001) باطن الرحم

خرى في تطور السرطان أإن عدد آخر من عوامل الخطر لتطور السرطان يفعّل عملية 

 .inflammation (Modugno F et al., 2005)تدعى الالتهاب 
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نماط الباثولوجية:  الأ

 :[Lax SF. 2004]فان لسرطان باطن الرحمعلى ما يبدو يوجد نمطان باثولوجيان مختل

من الحالات ويحدث عند الشابات،  % 62-52ويشكل حوالي غدي : النمط الأول

والسيدات حول سن الضهي، مع قصة تعرض لاستروجين غير معاكس، إما داخلي المنشأ 

، يتطور لسرطانو  تبدأ الأورام كفرط تصنع في البطانةقد أو خارجي، وعند هؤلاء السيدات 

هذه الأورام )المعتمدة على الاستروجين( لتكون جيدة التمايز وتملك إنذارا أفضل من تميل 

 .ام التي لاتترافق بفرط استروجينالأور 

تحدث  هذه الأورام: ويحدث عند السيدات بدون مصدر للحث الاستروجيني، و النمط الثاني

ن يمكن أن تنشأ على قاعدة فرط تصنع البطانة، ولكمع  تترافق باثولوجياً  لاو بشكل عفوي 

وهي أقل  ونسيجيا هي من النمط الرائق الخلايا والمصلي الحليمي، ضامرة، رحمية بطانة

تمايزا وتترافق بإنذار أسوأ من الأورام المعتمدة على الاستروجين، وتميل هذه الأورام 

ات في عادة مع طفر ، وتترافق للحدوث عند السيدات المسنات، بعد سن الضهي، النحيفات

P53. 
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 التشريح المرضي:

الغدي الصرف الورم  أكثرها شيوعاتوجد عدة أنماط باثولوجية لسرطان باطن الرحم، 

Adenocarcinoma  منها . %64الذي يحتل 

 باطن الرحم. التصنيف النسيجي لسرطان( 4يوضح الجدول )

 تصنيف سرطان باطن الرحم ( 1جدول )

Endometrioid adenocarcinoma 

Mucinous carcinoma 

Papillary serous carcinoma 

Clear cell carcinoma 

Adinosquamous carcinoma 

Undifferentiated carcinoma 

Mixed carcinoma 
 

ع د تمايز السرطان والمعبر عنه بالدرجة بالنمط الهندسي لنمو وميزات النوى، وتوزّ يحدّ 

 (.2ثلاث درجات موضحة في الجدول رقم )إلى  9191المقترح عام  FIGOحسب نظام 

 لدرجات سرطان باطن الرحم : FIGO( تصنيف 2جدول رقم )

Histopathologic degree of differentiation: 

G1<5% nonsquamous or nonmorular growth pattern 

G2 6%-50% nonsquamous or nonmorular growth pattern 

G3>50% nonsquamous or nonmorular growth pattern 
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 تحديد المرحلة الجراحي:

يد جراحي للمرحلة معتمد على يجب إخضاع معظم مريضات سرطان بطانة الرحم لتحد

الصادر عن الاتحاد الدولي  9001التصنيف المنقح لمراحل سرطان جسم الرحم لعام 

 :(Berek JA et al., 2009)للمولدين والنسائيين

 .صور في جسم الرحمالورم مح :Iالمرحلة 

IA ة العضلة الرحميةـ الغزو معدوم او أقل من نصف سماك. 

IB ة ممتدة إلى نصف العضلية أو أكثرـ الإصاب. 

 .عنق الرحم ولكن لا يتجاوز الرحم الورم ممتد إلى سدى : IIالمرحلة الثانية 

 .انتشار الورم محليا او ناحيا : IIIالمرحلة

 IIIAية الرحم و/ أو الملحقاتإلى مصل : امتداد الورم. 

IIIB :أو ما حول الرحم و / إصابة المهبل. 

IIIC ت حوضية و / أو ما حول الأبهرية: انتقالا. 

IIIC1 إيجابية العقد الحوضية :. 

IIIC2 ع / أو بدون إصابة العقد الحوضية: إيجابية العقد ما حول الأبهرية م. 

 .يدةطية الأمعاء و / أو استعمارات بعغزو المثانة و/ أو مخا : IVالمرحلة الرابعة 

IVA  و المثانة و / أو مخاطية الأمعاء: غز. 

IVB : اخل البطن و / أو العقد المغبنيةانتقالات بعيدة ، ود. 
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 الأعراض :

قبــــل وقــــد تظهــــر الأعــــراض  ،كثــــر شــــيوعاً هــــو النــــزف بعــــد ســــن الضــــهيالعــــرض الأإن 

ـــــدم داخـــــل الـــــرحم فـــــي النســـــاء، ســـــن الضـــــهي  بســـــبب بعـــــد ســـــن الضـــــهي  قـــــد يحتـــــبس ال

تضــــيق عنــــق الــــرحم أو بســــبب انســــداده بــــالورم ممــــا يــــؤدي إلــــى تقــــيح الــــرحم ممــــا يســــيء 

 .(Berek JA et al., 2007) للإنذار

 :التشخيص

 .ـ تجريف الرحم المجزأ1

 .ذ خزعة من الآفة عن طريق التنظيرـ تنظير باطن الرحم وأخ2

 .لعيادة الخارجيةمكن إجراؤها في اـ أخذ خزعة من باطن الرحم وي3

 العلاج :

 خذ غسالة بريتوانية، وتؤخذأاستئصال الرحم التام مع الملحقات مع  :العلاج الجراحي
د اللمفاوية الحوضية وحول ضات اللواتي يستطب فيهن استئصال العقيمن المر  خزعات
 من الثرب أو يستأصل الثرب جزئياً.، كما تؤخذ عينات الأبهر

كثر قبولا الجراحة البدئية المتبوعة بالعلاج الشعاعي التدبير الأأصبحت  :العلاج الشعاعي
. وهناك استطباب للعلاج الشعاعي أدواره المبكرةفي معالجة سرطان باطن الرحم في 

. وهنالك حالات متقدمة طبية حادة أو مزمنة تمنع الجراحةبمفرده حين يوجد مشاكل 
 .اخل الجراحي كالسابقجراء التدإيستطب فيها التشعيع قبل الجراحة ثم 

 .لات الورمية أو الناكسة دور ملطفدور العلاج الكيميائي في الانتقا :العلاج الكيميائي
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البروجستوجينات لهادور جيد في علاج الأورام جيدة التمايز أكثر من  :العلاج الهرموني

 % 21ي ، وففي الأورام جيدة التمايز % 47بة الأورام سيئة التمايزوقد نجم عنها استجا

 .(Berek JA et al., 2007) نتقالات الرئويةمن الا

 :الوقاية

ية من الإصابة شهر يعتقد لها دور في الحما 12تناول حبوب منع الحمل لمدة لا تقل عن 

 .(Berek JA et al., 2007) بسرطان باطن الرحم
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 السرطان والالتهاب:

ديماً، ويعــــود ذلــــك إلــــى القــــرن التاســـــع اقتــــرح مفهــــوم التــــرابط بــــين الســــرطان والالتهــــاب قــــ

ــــــورمي  Virshowعشــــــر حــــــين اقتــــــرح  أن الكريــــــات البيضــــــاء قــــــد تكــــــون ســــــبب النمــــــو ال

بعـــــــد ملاحظـــــــة ارتشـــــــاح الكريـــــــات البيضـــــــاء فـــــــي أورام مـــــــن أنســـــــجة تعرضـــــــت لحـــــــالات 

 (.Balkwill F et al., 2004التهابية مزمنة )

النمو الورمي بآليتين هما المسارات  ن المسارات الالتهابية تعمل كمؤثر فيإافترض حالياً 

 (.Mantovani A et al., 2009; Colotta F et al., 2009الالتهابية الداخلية والخارجية )

في المسار الداخلي يزداد التعبير عن العوامل الالتهابية بعد بدء السرطان بطفرات وراثية  

فإن الحالات الالتهابية  مما يؤدي إلى تفعيل النمو الورمي. أما في المسار الخارجي

 الحالية تؤدي إلى بدء التسرطن.

 
 ( الأوجه الالتهابية في تطور سرطان باطن الرحم1الشكل )
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ـــــدء الســـــرطان،  ـــــة فـــــي دعـــــم فرضـــــية الالتهـــــاب الخـــــارجي فـــــي ب ـــــات الوبائي ســـــاهمت البيان

حيـــــــــث أظهـــــــــرت أن الأمـــــــــراض الالتهابيـــــــــة تؤهـــــــــب المصـــــــــابين لأنمـــــــــاط محـــــــــددة مـــــــــن 

يل المثـــــــال يترافـــــــق الـــــــداء المعـــــــوي الالتهـــــــابي مـــــــع ازديـــــــاد خطـــــــر الســـــــرطان، علـــــــى ســـــــب

(. ويترافـــق التهـــاب البروســـتات مـــع Flossmann E et al., 2007ســـرطان الكولـــون )

ـــــبعض Sandhu JS. 2008ازديـــــاد خطـــــر ســـــرطان البروســـــتات ) ـــــؤدي الخمـــــج ب (، وي

(، Suzuki H et al., 2009الميكروبــــات المحــــددة لازديــــاد خطــــر ســــرطان المعــــدة )

مــــــن قبــــــل  ســــــتيروئيديةالمديــــــد لمضــــــادات الالتهــــــاب غيــــــر الويضــــــاف لــــــذلك أن التنــــــاول 

 Flossmann E etالمرضــى مــع خطـــر تســرطن يــنقص بشـــكل هــام مــن ذلـــك الخطــر )

al., 2007.) 

ـــة علـــى أنـــه بعـــد بـــدء الســـرطان فـــإن إنتـــاج  تقـــوم فرضـــية المســـار الالتهـــابي الـــداخلي البديل

ومن هذه الوسـائط  هو ميزة واضحة لتحفيز تطور الورم، الوسائط الالتهابية من قبل الخلايا

الســـيتوكينات، والبروســـتاغلاندينات، والكريـــات البيضـــاء وتحـــدث تعـــديل واســـع فـــي النســـيج 

 .angiogenesis (Wallace AE et al., 2010)يتضمن التكوّن الوعائي 

وقاية من تفعيل يقوّي هذه النظرية دراسات حالات التثبيط الالتهابي في الأورام. أدت ال

تى في بعض السيتوكينات في المخبر في العديد من أنماط الأورام إلى نقص نمو الورم وح

وأكثر من  (،Sparmann A et al., 2004; Loberg RD et al., 2007الحالات إلى تراجعه )

ذلك فإن التجارب حول استخدام معاكسات سيتوكين الطليعة الالتهابية العامل المنخر للورم 

(TNF لدى مرضى سرطان الكلية أعطت نتائج إنذارية واعدة بعد )شهر ) 42Harrison 
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ML et al., 2007 ودعمت مثل هذه الدراسات نظرية أن المسارات الالتهابية في الأورام ،)

 يمكن أن تعدّل من نمو الورم.

بطانة  يعتمد مفهوم تداخل الالتهاب في بدء وتطور السرطان الغدي لبطانة الرحم على أن

الرحم في الدورة الطمثية تعتبر كموقع لالتهاب متكرر ومنتظم، بالإضافة إلى أن التغيرات 

الهرمونية والوراثية التي تحدث باكراً في تطور السرطان الغدي لبطانة الرحم يمكن أن 

 تؤدي إلى تنظيم أعلى للوسائط الالتهابية.

لتهاب في الدورة الطمثية الطبيعية:  الا

ن البطانة الرحمية هي نسيج نوعي بشكل مرتفع، إن الرحم  عضو ديناميكي فريد؛ وا 

وتتألف من طبقة وظيفية أقرب إلى لمعة الرحم، وتدعم بطبقة قاعدية مجاورة للعضلية 

 الرحمية.

، والتكون تخضع بطانة الرحم لدى السيدات قبل سن الضهي لدورات منتظمة من التكاثر

منتظمة في الهرمونات الستيروئيدية الجنسية  راتيوالتمايز استجابة لتغ الوعائي،

 "الإستروجن والبروجسترون" والتي تفرز من قبل المبيض.

إذا لم يحدث تعشيش للبيضة الملقحة خلال الطور الإفرازي المعتمد على البروجسترون 

فإن الطبقة الوظيفية تنسلخ كتتالي لتراجع الجسم اللوتيئيني بسبب انخفاض البروجسترون 

 (.Jabbour HN et al., 2006حدث الطمث )وي
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عام  Finnكان أول ربط للدورة الطمثية البشرية مع حدثية شفاء الجروح الالتهابية بواسطة 

 والذي وصف التشابه بين الحدثيتين، ويتضمن التشابه: م9191

o ازدياد الجريان الدموي والنفوذية الوعائية. 

o تمايز النسيج اللحمي "التشكل الساقطيdecidualisation  والذي يشابه النسيج "

 .الحبيبي في شفاء الجروح

o الارتشاح بالخلايا المناعية. 

عزّز هذا التوافق دليل لاحق قام على تحري مفصّل لإعادة تشكّل النسيج، وتعبير 

 Jabbour HN etالسيتوكينات، وتدفق الكريات البيضاء الذي يحدث في البطانة البشرية )

al., 2006.) 

وتنسلخ الطبقة العلوية من  راجع في اللحمة خارج الخلية عند حدوث الطمث،يحدث ت

 البطانة.

إن الوجه الالتهابي الأكثر وضوحاً للطمث هو التدفق الهائل للخلايا المناعية والتي تشتمل 

، والبالعات الكبيرة، والمعتدلات، Natural Killer (NK)على الخلايا القاتلة الطبيعية

 (. Wallace AE et al., 2010والحمضات )

 4α [macrophage-الالتهابية كبروتين البالعات الالتهابي  chemokinesالكيموكيناتإن 

inflammatory protein-1a تتحرر من البطانة المكشوفة العارية خلال الطمث وهذا ]

خلوي ل ارتشاح البالعات، والتي تتداخل لاحقاً بتحطم النسيج وتفعيل الموت اليمكن أن يفعّ 
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(. يحدث في شفاء Akiyama M et al., 1999المشاهد في الطمث )apoptosisالمبرمج 

الجروح والحالات الالتهابية ارتشاح مشابه للكريات البيضاء مثل البالعات والمعتدلات 

 phagocytosis (Uutela M etوالتي تعمل على تحطيم اللحمة خارج الخلوية بالبلعمة 

al., 2004.) 

من  3-2الرحم بعد ذلك في الطور التكاثري من الدورة والذي يبدأ في اليوم  تدخل بطانة

 الدورة الطمثية، وهي مرحلة لتعديل النسيج. يتضمن هذا الطور نمو البطانة استجابةً 

للتراكيز المتزايدة من الإستروجين وعدد من عوامل التكون الوعائي وعوامل النمو 

والذي يعبّر عنه في الخلايا  6-نترلوكينالموضعية والتي تضم كيموكينات كالإ

 (.Wallace AE et al., 2010الإبثلياليةوالخلايا حول الوعائية )

المرتبط بالهيبارين  EGF، و EGFإن البالعات لها القدرة على إفراز عوامل النمو مثل 

(Edwards JP et al., 2009 وقد تتداخل في إعادة النمو البطاني بهذه الآلية. تنتج ،)

 VEGF (Linالبالعات أيضاً مجموعة من عوامل التكون الوعائي في البطانة ومن ضمنها 

YJ et al., 2006.) 

ولذلك يمكن  VEGFتشاهد المعتدلات في هذه المرحلة من الدورة بجوار الأوعية، وتنتج 

 .ل في التعديل الوعائيأن تتداخ

وح في الحالات الالتهابية إن هذه العوامل السابقة كلها تنتج لضبط تنظيم شفاء الجر 

(Barrientos S et al., 2008.) 
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إن الطور الإفرازي من الدورة الطمثية يتبع الطور التكاثري، وفي منتصف الطور الإفرازي 

تكون البطانة قابلة لتعشيش الجنين. يخضع عدد من السيتوكينات لتنظيم أعلى في هذه 

، leukemia inhibitory factorض الدم، والعامل المثبط لابيضاIL-11المرحلة، ومنها 

ويعتقد أن هذه العوامل تساعد على الالتصاق وغزو الكيس الأرومي ضمن  IL-6و 

(. سجّل ازدياد النفوذية في الأوعية البطانية لدى Wallace AE et al., 2010البطانة )

 (.Pakrasi PL et al., 2007عدة أنواع حيوانية بهدف تسهيل التعشيش )

لتهاب في سرطان باطن الرحم:الهرمون  ات والا

 :والبروجسترون الإستروجين

إضافة للهرمونات الستيروئيدية الجائلة في الدوران فإنه تم توثيق دليل على الاصطناع 

"أروماتاز"  CYP19A1الحيوي الموضعي للإستروجينات مترافق مع تعبير أنزيمي مثل 

م قياس تركيز الإستراديول في أنسجة (. تBulun SE et al., 1994في سرطانات الرحم )

 Berstein LMالورم وترابطه مع معدل الغزو الورمي لدى السيدات قبل وبعد سن الضهي )

et al., 2003.) 

يتواسط فعل الهرمونات الستيروئيدية تقليدياً مستقبلات تعمل كعوامل تعبير مفعلة. يمكن 

المستقبل الأساسي: مستقبل أن يربط كل من الإستروجين والبروجسترون نمطين من 

 .PGRA, PGRBومستقبل البروجسترون  ESR1,ESR2الإستروجين



 

21 
 

الأستروجين في البطانة الطبيعية قبل سن الضهي موثّق بشكل  إن التعبير عن مستقبلات

في كل من الغدد واللحمة خلال الطور التكاثري  ESR1جيد مع وجود تعبير كثيف لـ 

اع البروجسترون ن تتناقص في الطور الإفرازي بعد ارتفالمعتمد على الإستروجين، ولك

 ,.Critchley HO et alنة الرحمية والتوعي )طا. يحفّز الاستروجين تكاثر البالتالي للإباضة

 ESR1يعمل كمعدّل مثبّط لتعبير مورّثة  ESR2الدراسة الخلوية سجّلت أن إن (. 2001

 (.Wallace AE et al., 2010المفعّل )

 "،SERMsالانتقائية " ESRاستجابةً لمعدلات  ESR1,ESR2متباين في  وصف تفعيل

حدّد التحليل المورثي اختلافات نوعية في استجابة خلايا البطانة الرحمية الأولية 

" ويكون الأخير أقرب لأنماط تعبير SERMللاستروجين "استراديول" والتاموكسيفين "

 (.Pole JC et al., 2005المورثة في البطانة الخبيثة )

يتناقص في البطانة بعد الضهي  ESR2 m RNAتم تسجيل أن التركيز الكلي لـ 

(Jazaeri AA et al., 2001 والتي قد تجعل من البطانة بعد الضهي أكثر حساسية ،)

. إن انعدام التوازن في تعبير أشكال غير المعاكس ESR1للإستروجينات من خلال فعل 

ESR فرط التصنع المعتمد على الإستروجين والتنشؤ الورمي  يمكن أن تملك تأثير هام في

وخاصة إذا حدث ذلك بشكل متوازي مع دورات لاإباضية كالتي تحدث خلال فترة التحول 

 (.Hale GE et al., 2002للضهي )

خلال الطور الإفرازي للدورة  PGRلدى السيدات قبل سن الضهي فإن تفعيل مستقبلات 

ذا كان الاصطناع الحيوي للبروجسترون غير كافي فإن يؤدي لنقص تكاثر البطانة،  وا 



 

22 
 

البطانة تصبح مفرطة التصنع وهذا يزيد من خطر سرطانة البطانة. يخضع التعبير عن 

PGR ( لتنظيم كل من الإستروجين والبروجسترونWallace AE et al., 2010.) 

ويتناقص  gradeفي سرطان الرحم يعتمد على درجة الورم  PGRو ESRإن التعبير عن 

 ESR1في الأورام سيئة التمايز، ولكن يحافظ على تعبير  PGRو  ESR2التعبير عن 

(Collins F et al., 2009 .) 

لتهاب:  الإستروجين والبروجسترون والا

يمكن لإشارات الطليعة الالتهابية أن تحوّل مستقبلات الهرمون الستيروئيدي الكاظمة إلى 

 (. يمكن أن يؤثر الإستروجين على الحدثياتBrosens JJ et al., 2006مفعلات تعبيرية )

 . (Straub RH. 2007الالتهابية رغم أن دورها معقد ومعتمد على الخلية )

من قبل خلية سرطان باطن الرحم  IL6ـتم تحديد إنتاج عدد من السيتوكينات الالتهابية كال

وسائط الالتهابية (، وتضم الWallace AE et al., 2010بعد التحفيز بالإستروجين )

 IL1 ،TNFα ،MMP (He YY etالاخرى التي تنظم بشكل أعلى بواسطة الإستروجين: 

al., 2009 يمكن أن يعزّز .)IL1β ( من أفعال الإستروجينKing AE et al., 2009 .)

يستطيع الإستروجين أيضاً تفعيل العامل النووي المعزّز للسلسلة الخفيفة كابا من الخلايا 

B المفعلة (NFκB)  والذي تم تحديده في سرطان الرحم، وهو عامل تعبير أساسي ينظّم

 (.Seo KH et al., 2009تعبير عدة وسائط التهابية )
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 .( التداخل بين الإستروجين والوسائط الالتهابية والتغيرات الوراثية في سرطان باطن الرحم2) الشكل

وسائط الالتهابية، وسجلت دراسات نتاج عدد من الإيؤثر البروجسترون بشكل سلبي على 

 ,.Wallace AE et alأن البروجسترون يثبط تحرر السيتوكينات من الخلايا الرحمية )

 NFκB (Davies S et al., 2004.)(. إن العديد من هذه السيتوكينات تحت سيطرة 2010

نتاج إيمكن لبيئة الطليعة الالتهابية في سرطان الرحم أن تزيد بشكل مباشر من 

أن يحفّز اصطناع الإستروجين  IL6(، ويمكن للـ Modugno F et al., 2005الإستروجين )

هيدروكسي ستيروئيد  91βلزيادة فعالية الأروماتاز، و  TNFαوتعمل بشكل متوازي مع 

سترونسلفاتاز وبالتالي ازدياد الاصطناع الحيوي الموضعي للإستروجين  دي هيدروجيناز، وا 

(Salama SA et al., 2009; Modugno F et al., 2005.) 

غدية بثليالية اللموضعي للإستروجين في الخلايا الإمن الاصطناع الحيوي ا TNFαيزيد 

، ه استقلاب الإستروجين لإنتاج المستقلبات الأكثر فعالية هرمونياً والمسرطنةالبطانية ويوجّ 
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نة الرحمية يمكن أن يعمل كمنظم ذاتي لاصطناع ستيروئيدات البطا TNFαلذلك فإن 

(Salama SA et al., 2009.) 

يتميز سرطان باطن الرحم بتغيرات في بنية اشكال مستقبل الستيروئيد مما يؤدي لازدياد 

تناسب إشارة إستروجين/بروجسترون وهذا يمكن أن يفعّل تكاثر البطانة الرحمية ويزيد من 

 الوسائط الالتهاية مما يؤدي لإطلاق النمو الورمي.

لتهاب في سرطان باطن الرحم:التغيرات ا  لوراثية والخلوية المتداخلة بالا

يترافق عدد من الطفرات الوراثية مع سرطان باطن الرحم، وهي تحدث عادة في المورثات 

المرمّزة لبروتينات تدخل في البيئة الالتهابية المجهرية، وتعبير السيتوكينات، وارتشاح 

 .(Wallace AE et al., 2010) الكريات البيضاء، وتعديل النسيج

 الوسائط الموضعية للالتهاب في سرطان باطن الرحم:

إن العلامة الأساسية في البيئة الالتهابية تتضمن إفراز موضعي للسيتوكينات والوسائط 

الالتهابية الاخرى، ووجود الكريات البيضاء. إن دور الوسائط الموضعية والكريات البيضاء 

 (.1رطان باطن الرحم معتبر حالياً. انظر الجدول )في البيئة الالتهابية في س
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 ( يبين تعبير الوسائط الالتهابية في سرطان باطن الرحم4الجدول )

 

 

 والكيموكينات: السيتوكينات

إن السيتوكينات هي ببتيدات صغيرة، تتحرر من قبل خلايا يمكن أن تعمل كإشارات نمو 

في سرطان باطن الرحم أن تحفّز نمو الورم  وعوامل انجذاب كيماوي. يمكن للسيتوكينات

بتواسط غزو الخلية والتكون الوعائي. على سبيل المثال إن سيتوكين الطليعة الالتهابية 
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TNFα ( يفعّل مسارات ضرورية للغزو الخلوي في سرطان باطن الرحمChoi DS et al., 

 NFκB (Seoعيل التكون الوعائي في فئران التجارب بتف TNFα(، وأيضاً يحفّز 2009

KH et al., 2009.) 

 هو سيتوكين طليعة التهابية آخر يخضع لتنظيم أعلى في سرطان باطن الرحم، IL6إن 

 (.Slater M et al., 2006والذي يترافق مع إنذار سيئ )

 

لك بسبب تحت عائلة من السيتوكينات وتسمى بذ  Chemokinesإن الكيموكينات

، ومطفّرة هي مكونة للأوعية  CXCمن كيموكينات. إن عدد خصائص الانجذاب الكيماوي

(Wallace AE et al., 2010 وحددت خصائصها المطلقة للورم في فئران التجارب ،)

(Singh S et al., 2009; Keane MP et al., 2004.) 

ويتفعل هذا المستقبل بواسطة  CXCR4في سرطان باطن الرحم يرتفع تعبير المستقبل 

(. وجد في الدراسة المختبرية أن تفعيل GelminiS  et al., 2009) CXCL12الكيموكين

CXCL12  خلال هذا المستقبل تزيد تكاثر وهجرة وغزو عدة أصناف من الخلايا الورمية

(Zhao D et al., 2006.) 

في سرطان باطن الرحم إلى ازدياد حدوث النقائل  CXCR4ارتفاع تعبير  يؤدي

(GelminiS  et al., 2009.) 
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 IL8، ويترافق في سرطان باطن الرحم CXCL1,IL8أخرى من الكيموكينات اطأنمترتفع 

، وازدياد تكون الأوعية في الأورام الرحمية اد القدرة على الانتقال الورميمع ازدي

(Wallace AE et al., 2010.) 

" لتنظيم أعلى 4-"المعروف ببروتين الانجذاب الكيماوي للعدلات CXCL2يخضع أيضاً 

(، وافترض له تأثير في التكون الوعائي Wong YF et al., 2007السرطانية )في الخلايا 

 المباشر على خلايا البطانة وتأثير على هجرة الخلايا الورمية.

 

 الكريات البيضاء:

إضافة إلى التأثيرات المباشرة على خلايا البطانة الورمية فإن السيتوكينات يمكن أن تحفّز 

لال الجذب الكيماوي للخلايا المناعية. إن الكريات تطور سرطان باطن الرحم من خ

ن ملاحظة  قامت  Virshowالبيضاء معلم أساسي في الالتهاب وهي مطلقة للالتهاب، وا 

 .ظة الكريات البيضاء في السرطانعلى ملاح

 innateإن البيئة المجهرية للورم ترتشح عادة بالكريات البيضاء من الجهاز المناعي البدئي

immune system  متضمنة البالعات والمعتدلات، والخلايا القاتلة الطبيعيةNK والخلايا ،

 adaptive. توجد أيضاً خلايا من الجهاز المناعي التكيفيdendritic cellsالمتغصنة

immune system ؛ الخلايا اللمفيةB,T. 
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ورم، تلعب تنجذب خلايا المناعة البدئية بواسطة سيتوكينات طليعة الالتهاب المفرزة من ال

 (.de Visser KE et al., 2006الكريات البيضاء دوراً متبايناً في تفعيل وتحطم الورم )

كان مزداداً في سرطان باطن  B, T، والخلايا اللمفاوية البالعات، والمعتدلات إن ارتشاح

 .(Wallace AE et al., 2010) الرحم مقارنة بالبطانة الطبيعية

واللمفاويات في السرطان  NKبالعة والمعتدلات والمتغصنةو تمت مقارنة وجود الخلايا ال

والمتغصنة مزداد بشكل هام  جيد ومتوسط وسيئ التمايز، وكان عدد المعتدلات والبالعات

 (.9متناقصة مقارنة بالطبيعي، الشكل ) NKبينما 

 
 ( مقارنة كثافة الخلايا المناعية في سرطان باطن الرحم مقابل الطبيعي1المخطط )

 بروستاغلاندينات:ال

م سرطان باطن الرحم، إن التعبير المرتفع ر في تقدّ قترح دور هذا المساا

 Prostaglandins(PGs) الالتهابي والبروستاغلاندينات (COX2)2-لسيكلوأوكسيجينازلـ

ارتبط مع نمو الورم والتكون الوعائي في عدة أنماط ورمية، ومنها سرطان باطن الرحم 
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(Tong BJ et al. 2000,Jabbour HN et al. 2001 وتم تأكيد أهمية .)COX2  في

المراحل الباكرة لتطور سرطان باطن الرحم بالدراسات الجزيئية الوراثية لدى الفئران 

(Daikoku T et al. 2008 وتم ربط المسار ،)COX2- بروستاغلاندين معNFκB 

(StGermain ME et al. 2004 أظهرت الدراسات ارتفاع كل من .)PGE2,PGF2α  في

 ,VEGFي تؤدي إلى ازدياد تعبير العوامل المكونة للأوعية كالـ سرطان باطن الرحم، وه

FGF (Sales KJ et al. 2007وتفيد في تغيرات خلوية تزيد من تق ،) دم الورم بزيادة

تها في سرطان باطن الرحم أدى إلى ازدياد انتاج الهجرة الخلوية، وأيضاً فإن تفعيل مستقبلا

 (.Wallace AE et al. 2009موكين وبالتالي ازدياد الارتشاح بالمعتدلات )الكي
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 :الصفيحات

إن الصفيحات عناصر دموية تلعب دورها التقليدي الأساسي في شلال التخثر. كما 

تستطيع استقدام خلايا التهابية متنوعة إلى المنطقة المتأذية وتتداخل في التكون الوعائي. 

ة أخرى لها في حماية الخلية الورمية من التعرض لتصفية الجهاز المناعي وتم تحديد وظيف

 (.Weyrich AS. 2014خلال التنشؤ الورمي )

تتفعل الصفيحات الدموية تم تحديد دور الصفيحات في نشوء السرطان وحدوث النقائل. 

م بية لمنطقة الور كرد فعل مناعي لخلايا الورم حيث تساهم في جذب الخلايا الالتها

 .(Tesfamariam B. 2016بالإضافة لتكون الأوعية)

في أمراض أخرى بآلية  ترتفع مشعرات الصفيحات الدموية في أورام متعددة، وترتفع

 (.LiuweiGao et al., 2017التهابية، كما حدد دورها في الإنذار بعد الجراحة )

يل لتعزيز الإرقاء بسرعة عند التفعالحبيبات ألفا  طلَقت   .عدة وسائطتحتوي الصفيحات 

 .ي الحبيبات الأغزر في الصفيحاتهو  ،والالتهاب

نتاج السيتوكينات، أما الأجسام الكثيفة فإنها ت حرّض تكدّس الصفيحات، وتقبّض الأوعية، وا 

تحتوي الليزوزومات أنزيمات الحلمهة السكرية والبروتياز والتي بينما  والوسائط الالتهابية.

 مرض وتحطيم اللحمة خارج الخلوية وتتداخل في إزالة الخثراتتساعد في إزالة العامل الم

 (.Jenne CN et al., 2013الصفيحية )
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تملك الصفيحات وظائف التهابية أساسية حيث ترتبط مع الكريات البيض، ومع العوامل 

الممرضة، ومنتجات العوامل الممرضة، والبطانة المتأذية. وتتداخل مع المعتدلات 

 (. 3انظر الشكل ) . وياتوالوحيدات واللمفا

الذي يتم التعبير  P-selectinتلتصق الصفيحات مع الخلايا المعتدلة والوحيدة بواسطة 

كما تقوم بتحرير عدة إشارات التهابية للكريات  عنه على سطح الصفيحات عند التفعيل.

، ووجد أيضاً أن الصفيحات عند البيض من ضمنها عوامل مكونة للأوعية وكيموكينات

 IL-1β(Weyrich AS. 2014)لتفعيل تقوم باصطناع ا

 
 ( تأثير الصفيحات على الأذية التخثرية والالتهابية.3الشكل )

تستخدم مشعرات الصفيحات المقيسة في تعداد الدم الكامل البسيط كمؤشر لوظيفة 

الصفيحات، وتتميز هذه المشعرات بأن معايرتها آلية وسهلة وبسيطة وغير مكلفة أو 

 اتبالسرطان وأنماط عديدة من الحدثيمتواتر مشعرات الصفيحات بشكل  ثرتتأ .معقدة
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في المرضى مع آفات قبل سرطانية أو سرطانية  شجع استخدامهاالالتهابية، ومن هنا 

(Ma X et al., 2014). 

هــو مشــعر فعاليــة الصــفيحات ويســتخدم بشــكل شــائع لتقــويم الحــدثيات الالتهابيــة  MPVإن 

كبيرة يعتقد أنها تحتوي حبيبـات تختـزن وسـائط أكثـر  MPVصفيحات مع والخباثات. إن ال

 ,.MantovaniA, et alولـــذلك فهـــي تلعـــب دوراً اكبـــر فـــي تكـــون الســـرطان وتقدمـــه )

ـــــزداد (.2008 ـــــي  MPVي ـــــة ف ـــــة وعوامـــــل الطليعـــــة الالتهابي ـــــع التخثري ـــــاج الطلائ تبعـــــاً لإنت

(.، وتــم Gasparyan AY et al., 2011الصــفيحات وتحــرر الصــفيحات الارتكاســية )

مرتفـع  MPVتسجيل ذلك من خلال دراسة مرضى الاحتشـاءات القلبيـة حيـث ترافـق وجـود 

 (.Yuvanc U et al., 2004مرتفع، وازدياد الاختلاطات ) موتعند القبول مع خطر 

التغيــــرات الشــــكلية  PDW. يظهــــر PCT، و PDWن المشــــعرات الاخــــرى الهامــــة هــــي إ

فيحات. تغيــــر الصــــفيحات المفعلــــة شــــكلها وتخضــــع لتحــــول المورفولوجيــــة وارتكــــاس الصــــ

اهليلجي وتطور أقدام كاذبة ممـا يغيـر مـن حجـم الصـفيحات والـذي يـنعكس مخبريـاً بارتفـاع 

PDW (Leader A et al., 2012.) يـزدادPDW  فـي حـالات الانسـداد الوعائيـة فـي الـداء

كالـداء الإكليلـي الحـاد،  المـرضرتفاعه فعالية كما يعكس ا ،المنجلي، والداء القلبي الإقفاري

 (.Yuvanc U et al., 2004)والتهاب المفاصل الرثواني

ويظهر بشكل مباشر في التحليل كنسبة الصفيحات. عدد و  MPVيعتمد على  PCTإن 

مئوية للدم المؤلف من صفيحات. ويعتبر نظير الهيماتوكريت ولا يملك أهمية سريرية 

 (.Leader A et al., 2012لوحده )
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لى الرغم من تضارب النتائج فإن النظرة الإجمالية أن عدد الصفيحات ومشعرات الفعالية ع

 Kokcu A etوخاصة تناسب عدد الخلايا اللمفية يرتبط مع تشخيص السرطان وشدته )

al., 2014; Acmaz G et al., 2014; Ma X et al., 2014.)  وجد عدد الصفيحات

أعلى في الدراسات على المرضى مع آفات قبل والمعتدلات وتناسب صفيحات/لمفاويات 

 ,.Acmaz G et al)بالمقارنة مع الشاهد سرطانية، ومريضات سرطان باطن الرحم 

2014.) 

تم تحديد تغيرات عدد ووظيفة خلايا التخثر كجزء من المتلازمة نظيرة 

أظهرت العديد من في العديد من الاورام.   Paraneoplastic Syndromeالورمية

سات في الزجاج والحي أن الخلايا التخثرية تملك تأثير تكاثري على خلايا السرطان الدرا

(. Stone RL et al., 2012وتؤثر على بقياها من خلال الوسائط المختلفة التي تفرزها )

ومن جهة أخرى فإن خلايا الورم محمية من التصفية المناعية في المنطقة التي ترتص بها 

(. إن النقائل الورمية تدعم من قبل عدة وسائط Karateke A et al., 2015الصفيحات )

الذي له بنية بروتينية سكرية ويفرَز من الحبيبات ألفا  thrombospondin-1من ضمنها 

(Tuszynski GP et al., 1996.) 
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 منهج البحث
 :بحثعنوان ال

 بطانة الرحم وسرطان باطن الرحمالعلاقة بين مشعرات الصفيحات وفرط تصنع 

Relation of platelet indices with endometrial hyperplasia and 

endometrial cancer. 

 :بحثهدف ال
 ،مإثبات الترابط بين مشعرات الصفيحات وفرط تصنع بطانة الرحم وسرطان باطن الرح

امل خطر لتطور و عوجود خاصة عند وتحديد أهمية معايرتها في حالات النزف الشاذ و 
 ية.السرطان أو الآفات ما قبل السرطان

 :مبررات البحث
تعتبر سرطانة باطن الرحم من الخباثات النسائية التي تمثل سبب أساسي للمراضة 

، ويزداد احتمال حدوث سرطان بطانة الرحم باي عامل يؤدي إلى والوفيات لدى النساء
ت الدراسات الحديثة إلى دور الصفيحات أشار  .التعرض للإستروجين غير المعاكسزيادة 

. تعتمد (Mantovani A et al., 2008) ر والإرقاء والالتهاب والمناعةالدموية في التخث
بداية الورم وتقدمه واستمراره ونقائله والموجودات السريرية على استجابة جهاز المضيف 

. (Babu SN et al., 2012) اسطة عبر جهاز المناعة والتخثرالمناعي لخلايا الورم المتو 
تتفعل الصفيحات الدموية كرد فعل مناعي لخلايا الورم حيث تساهم في جذب الخلايا 

. تملك خلايا الورم تأثير وقائي ضد م بالإضافة لتشكيل أوعية الورمالالتهابية لمنطقة الور 
 .(Mantovani A et al., 2008)إزالة نظام المناعة في التسرطن
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في أمراض أخرى بآلية  ترتفع مشعرات الصفيحات الدموية في أورام متعددة، وترتفع
وافترضت دراسات عديدة أنه عندما تتفعل الصفيحات الدموية فإنها تبدأ بالزيادة  ،التهابية

، ومعدل توزع MPVبالحجم مما يسبب زيادة في قيمة حجم الصفيحات الوسطي 
لذلك  PCTجم العينة الكلي المشغول بالصفيحات ، والنسبة المئوية لحPDWالصفيحات 

 ;Acmaz G et al., 2014) فكرة عن فعالية الصفيحاتفإن مشعرات الصفيحات تعطي 

Vagdatli E et al., 2010).  بطانة الرحم ترتفع جميع هذه المشعرات في فرط تصنع
 .(Acmaz G et al., 2014) وسرطان باطن الرحم

 المواد والطرائق:

 :بحثلا موذجن

 .من نمط حالة شاهد مستعرض مقطعي بحث

 :بحثمكان ال

 بمدينة دمشق. مستشفى التوليد وأمراض النساء الجامعيالهيئة العامة ل

 :بحثمدة ال

 م. 3018-1-32حتى  32-1-3017

 :عينة البحث

 :مجموعات فرعية وفق التاليعلى  بحثلتوزعت عينة ا

ن ســـــــــرطان بـــــــــاطن رحـــــــــم لاتـــــــــي كـــــــــان لـــــــــديهالســـــــــيدات ال :الأولىةمجموع         الضـــــــــمت 
 (.ولىالمجموعة الأ )



 

37 
 

ــــــــة  :المجموع        ة الثاني        ةضــــــــمت  ــــــــرط تصــــــــنع بطان مجموعــــــــة مــــــــن الســــــــيدات مــــــــع ف
 .(ثانيةمجموعة الال)الرحم

مـــــع نــــزف رحمـــــي شـــــاذ وأجـــــري  : وهـــــي مجموعـــــة مــــن الســـــيداتالمجموع     ة الثالث     ةأمــــا 
نتيجـــــــة التشـــــــريح المرضـــــــي لـــــــديهن بطانــــــــة  استقصـــــــائي وكانـــــــت لهـــــــن تجريـــــــف رحـــــــم 

 (.مجموعة الشاهدالطبيعية )

 معايير الإدخال:

o موافقة السيدة. 
o  سنة 35العمر أكبر من. 

o ولم تشمل أي معيار من معايير الاستبعاد في دراستنا . وجود نزف رحمي شاذ 

 معايير الاستبعاد:

 .الفتيات 

 .اعتلالات التخثر 

 ."الأمراض الجهازية "آفات كبدية، كلوية ودرقية 

 .الرضوض 

 .الحمل 

 يفين.تناول التاموكس 

 الأخرى  النسائية الخباثات،  ملحقات كتلة ،ةليفي أورام) عضوية آفات وجود ،
 )البوليبات

 أمراض المناعة الذاتية. 

 الأورام الخبيثة 

 الرحم داخل لولب وجود. 

 .تناول المميعات 
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 .الالتهابات الحادة أو المزمنة 

 .نقل منتجات الدم خلال الشهر السابق 

 ي والفحوص الروتينية جميعها تستبعد من خلال التقويم المبدئ
 والاستقصاءات والفحوص المخبرية .

 

 :حجم العينة

 ( مريضة توزعن كما يلي:188) بحثمل التشا

 .تشخيص سرطان باطن رحم لديها تم( مريضة 27) -1

 .تم تشخيص فرط تصنع بطانة رحم لديهن( مريضة 59) -2

 ( مريضة شاهد مع تشخيص "بطانة رحم طبيعية".112) -3

جراء لهن تجريف رحم إمجموعة السرطان تتألف من مريضات تم حيث كانت 
، واشتملت أيضا على مجموعة نا وكانت النتيجة سرطان باطن رحماستقصائي بمشفا

من المرضى اللواتي راجعن عيادة الأورام مع نتيجة تشريح مرضي خارجي لسرطان 
جة التشريح باطن رحم خارج المشفى وتم إدخالهن بعينة الدراسة مع متابعة نتي

 ج متطابقة مع نتيجةئحيث وجدت نتا ،للمريضات المرضي للأرحام المستأصلة

 .لتجريف الخارجيالتشريح المرضي ل
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 :تعاريف البحث

PCT.مؤشر يحسب النسبة المئوية لحجم العينة الكلي المشغول بالصفيحات : 

MPVحات : مؤشر يحسب عن طريق جهاز تحليل الدم يدل على متوسط حجم الصفي
 وبالتالي فعاليتها ووظيفتها التي تزداد مع زيادة حجم الصفيحات.

PDW : مؤشر يحسب عن طريق جهاز تحليل الدم، ويدل على انتظام وتماثل حجم
كمية  الصفيحات وأصغرها، ويعطي فكرة عن الصفيحات، وهو الفرق بين أكبر أقطار

 الصفيحات الفعالة المتحررة في الدم.

 لـالقيمة الطبيعية ل

• MPV:  8.2– 11.6 FL 

• PDW:8.3– 15.9 FL 

• PCT  :1,13 – 1.34 % 

 :مراحل البحث
 .من المجالس المختصة بحثجراء الات اللازمة لإموافقال : تم أخذأولاا 

 .وفق نموذج الموافقة المستنيرة المريضات قبل الإدخال في البحث أخذ موافقة: ثانياا 

"راجـــع  وفـــق اســـتمارة خاصـــة بالبحـــث لبحـــثللومـــات والبيانـــات المطلوبـــة المع : جمـــعاا لث   ثا
 الملحق".

 سحب عينة دم لإجراء التحاليل الروتينية وفق كل حالة.: رابعاا 

رسال المجروفات لمخبر التشريح المرضي.  تحضير المريضة لإجراء تجريف باطن رحم، وا 

 تسجيل نتائج التحليل المخبري والتشريح المرضي.

ـــــــــات ـــــــــة بعـــــــــد جمـــــــــع البيان ـــــــــم تبويكامل ـــــــــامج وتحليلهـــــــــا بهـــــــــا ؛ ت حاســـــــــوبياً باســـــــــتخدام برن
 .MicrosoftOffice Excel 2000إكسل

 .ات الطبيةفي الدور  منشورة سابقة عالمية أبحاث ة النتائج بنتائجارنمق
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 ج البحثنتائــ
 وصف عينة البحث:

وكنّ  ،بدمشقمشفى التوليد الجامعي  المقبولات فيمريضةً من  188تألفت عينة البحث من 
 ات الفرعية التالية:مجموعالمقسمات إلى 

  :(%14.44) مريضة 27مجموعة سرطان باطن الرحم. 
  :(%8.56) مريضة 16مجموعة فرط تصنع باطن الرحم المركب. 
  :(%22.99) مريضة 43مجموعة فرط تصنع باطن الرحم البسيط. 
  (%54.11) مريضة 112السليمة )الشاهد(: البطانة مجموعة. 

 
 وفق المجموعات. نة البحثيبين توزع عي (2المخطط )
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 توزع مريضات عينة البحث وفقاً للعمر )بالسنوات(:

أظهـــــــر التحليـــــــل الإحصـــــــائي  ( خصـــــــائص العمـــــــر ضـــــــمن عينـــــــة البحـــــــث.5يظهـــــــر الجـــــــدول )
ــــاطن الــــرحم ومجموعــــة فــــرط التصــــنع  وجــــود فــــروق هامــــة فــــي العمــــر بــــين مجموعــــة ســــرطان ب

م مـــــــع مجموعـــــــة فـــــــرط التصـــــــنع (، ولكـــــــن دون وجـــــــود فـــــــرق هـــــــاP=0.001البســـــــيط والشـــــــاهد )
(. كــــــــان المتوســــــــط الحســــــــابي لأعمــــــــار المريضــــــــات فــــــــي مجموعــــــــة فــــــــرط P=0.08المركــــــــب )

التصــــنع المركــــب أعلـــــى بشــــكل هـــــام مــــن نظيـــــره فــــي مجموعـــــة فــــرط التصـــــنع البســــيط والشـــــاهد 
(P=0.001 ــــــم يكــــــن هنــــــاك فــــــارق هــــــام بــــــين متوســــــطي العمــــــر لمجمــــــوعتي فــــــرط التصــــــنع (. ل

 (.P=0.8البسيط والشاهد )

نحراف المعياري لأعمار المريضات 5جدول رقم ) ( يبين الحد الأدنى والحد الأعلى والمتوسط الحسابي والا
 بحث.)بالسنوات(في عينة ال

 المتغير المدروس
العدد 

 الكلي

الحد 

 الأدنى

الحد 

 الأعلى

المتوسط 

 الحسابي

الانحراف 

 المعياري

 9.23 56.63 73 37 27 سرطان باطن الرحم

 8.62 51.56 72 37 16 كبفرط تصنع مر 

 5.38 46.16 63 37 43 فرط تصنع بسيط

 5.42 46.16 62 36 112 الشاهد
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 ( يبين مقارنة المتوسطات الحسابية لعمر المريضات في المجموعات المدروسة3المخطط )
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 :القصة التوليدية

. لم يكن نة البحثعي عدد الحمول السابقة لدى مريضاتخصائص ( 6يبين الجدول التالي )
 (.P>0.05) المجموعاتكل دد الحمول السابقة بين هناك فروق هامة في ع

 بحث.في عينة العدد الولادات السابقة بي والانحراف المعياري لالحد الأدنى والحد الأعلى والمتوسط الحسا (6جدول رقم )

العدد  المتغير المدروس
 الكلي

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعلى

المتوسط 
 لحسابيا

نحراف  الا
 المعياري

 3.26 5.67 15 1 27 سرطان باطن الرحم
 2.34 6.16 12 2 16 فرط تصنع مركب
 1.88 5.37 9 1 43 فرط تصنع بسيط

 2.11 5.47 11 1 112 الشاهد
 

 
 في المجموعات المدروسة عدد الولادات السابقة( يبين مقارنة المتوسطات الحسابية ل4المخطط )
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 لدى السيدات: للنزفالتظاهرات السريريةنمط اء عن نتائج الاستقص

لدى المريضات في عينة البحث.  التظاهرات السريريةالمسجلة لنمط  ( النتائج7يوضح الجدول )
كان أشيع هذه الاضطرابات، وكان لفرق التكرارات  نزف عقب سن الضهيالونجد من الجدول أن 

حدية  رحم مع الشاهد مع قيمة مستوى دلالةفي حدوثه أهمية فقط عند مقارنة سرطان باطن ال
(P=0.05). 

 لدى المريضات في عينة البحث للنزف  ( يبين توزع التظاهرات السريرية7الجدول رقم )

 الشاهد فرط تصنع بسيط فرط تصنع مركب رحمباطن سرطان  

 (%65.69) 67 (%74.42) 32 (%75) 12 (%85.19) 23 نزف عقب سن الضهي

 (%18.63) 19 (%13.95) 6 (%12.5) 2 (%7.41) 2 ينزف حول سن الضه

نزف في سن النشاط 

 التناسلي
2 (7.41%) 2 (12.5%) 5 (11.63%) 16 (15.69%) 

 

 

 لدى المريضات في عينة البحث للنزف  للتظاهرات السريرية( يبين النسب المئوية5المخطط )
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 :سماكة بطانة الرحمنتائج الاستقصاء عن 

ائص سماكة بطانة الرحم المقاسة صدوياً لدى مريضات عينة خص( 8يبين الجدول )
المجموعة الشاهد مجموعة سرطان باطن الرحم و  البحث. كانت الفروق هامة فقط بين

(P=0.001). 

نحراف المعياري 8جدول رقم ) لسماكة البطانة الرحمية ( يبين الحد الأدنى والحد الأعلى والمتوسط الحسابي والا
 .بحثة الفي عين)بالملمتر(

العدد  المتغير المدروس
 الكلي

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعلى

المتوسط 
 الحسابي

نحراف  الا
 المعياري

 5.47 21.75 31 8 27 سرطان باطن الرحم

 4.22 17.95 24 11 16 فرط تصنع مركب

 5.44 16.27 25 5 43 فرط تصنع بسيط

 5.42 15.94 25 6 112 الشاهد
 

 
 في المجموعات المدروسة نة الرحميةاطسماكة البالمتوسطات الحسابية ل( يبين مقارنة 6المخطط )
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 مريضات سرطان باطن الرحم: النتائج المتعلقة بالورم في

وكانت السرطانة  ( نتائج التشريح المرضي لدى مريضات سرطان باطن الرحم.9يبين الجدول )
 الغدية هي الغالبة.

 البحث( نمط سرطان باطن الرحم في عينة 9الجدول )
 النسبة المئوية العدد النمط
 %88.89 24 غدية 
 %3.7 1 حليمي

 %7.41 2 رائق الخلايا
 

 
 ( توزع مجموعة سرطان باطن الرحم وفق نمط الورم7المخطط )
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وكانت النسبة الأقل في  ( توزع مجموعة سرطان باطن الرحم وفق درجة الورم.11يبين الجدول )
 اً.الدرجة الاولى الأفضل تمايز 

 سرطان باطن الرحم في عينة البحث ( درجة11)الجدول 
 النسبة المئوية العدد النمط
 %11.11 3 1درجة 
 %48.15 13 2درجة 
 %41.74 11 3درجة 

 

 
 الورم ع مجموعة سرطان باطن الرحم وفق درجة( توز8المخطط )

 

مع العلم أن  FIGOحسب تصنيف منظمة  اعتمد في هذه الدراسة على تحديد المرحلة جراحياً 
أرسلت معي و شفى دار التوليد الجاستكل المريضات في العينة قد خضعن للعمل الجراحي في م

 .يث درست وبناء عليه وضعت المرحلةالعينات لشعبة التشريح المرضي ح

11%

48%

41%
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 ( يبين مرحلة الورم في مجموعة سرطان باطن الرحم11الجدول )

 النسبة المئوية العدد المرحلة

a1 0 - 

b1 5 15.52% 

c1 7 25.52% 

a2 4 14.51% 

b2 2 7.41% 

2 5 22.22% 

4 0 - 

  27 المجموع

 

 
 ( توزع مريضات سرطان الرحم في عينة البحث وفق مرحلة الورم.9المخطط )
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 نتائج التحاليل المخبرية في عينة البحث:

اك أهمية للفروق بين ، لم يكن هن( نتائج التحاليل المخبرية في عينة البحث12يبين الجدول )
 .1.15المجموعات مع قيمة مستوى دلالة أكبر من 

 خبرية الدموية بين المجموعاتملبين مقارنة نتائج بعض التحاليل ا( ي12الجدول )

سرطان باطن  المتغير
 الرحم

فرط تصنع 
 مركب

 الشاهد فرط تصنع بسيط

 1.8±11.7 2.15±11.8 1.7±11.8 1.9±11.6 الخضاب
WBC 9.4±2.1 9.4±3.3 9.2±2.2 8.9±2.4 

PLT 244.4±48.5 241.8±49.2 234.8±51.8 236.2±52.2 
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 في عينة البحث:PCTالاستقصاء عن قيم 

 أظهر التحليل الإحصائي أن الفروق في عينة البحث. PCT( خصائص قيم 13يبين الجدول )
مجموعتي سرطان و  (P=0.01) فرط تصنع بسيطمجموعتي سرطان باطن الرحم و  بين هامة

 .(P=0.02) ، وكذلك الفارق بين فرط تصنع مركب والشاهد(P=0.001الشاهد )باطن الرحم و 

 (. P>0.05لم تكن هامة ) بين المجموعات فإنها ما باقي الفروقأ

نحراف المعياري 13جدول )  بحث.في عينة الPCT  لقيم ( الحد الأدنى والحد الأعلى والمتوسط الحسابي والا
العدد  المدروس المتغير

 الكلي
الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعلى

المتوسط 
 الحسابي

نحراف  الا
 المعياري

 1.19 1.24 1.31 1.15 27 سرطان باطن الرحم

 1.1 1.22 1.31 1.14 16 فرط تصنع مركب

 1.1 1.18 1.26 1.12 43 فرط تصنع بسيط

 1.19 1.16 1.23 1.1 112 الشاهد

 

 
 في المجموعات المدروسةPCT لـ توسطات الحسابية ( يبين مقارنة الم11المخطط )
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 في عينة البحث:MPVالاستقصاء عن قيم 

(. أظهر التحليل الإحصائي أن 14في عينة البحث في الجدول ) MPVتظهر خصائص قيم 
المجموعات هاماً، وكانت قيمة مستوى الدلالة  مجموعة سرطان باطن الرحم وباقي الفروق بين

(، ومع فرط التصنع البسيط P=0.03الرحم وفرط التصنع المركب ) بين مجموعة سرطان باطن
(P=0.001 ومع ) الشاهدمجموعة (P=0.001). 

هاماً مع مجموعة الشاهد أما بالنسبة لمجموعة فرط التصنع المركب فقد كان الفرق 
(P=0.004( وغير هام مع مجموعة فرط التصنع البسيط ،)P=0.08.) 

 لغد هاماً مع قيمة مستوى دلالة تبالتصنع البسيط ومجموعة الشاهكان الفرق بين مجموعتي فرط 

 (P=0.003) . 

نحراف المعياري  (14جدول )  بحث.في عينة الMPV  لقيم الحد الأدنى والحد الأعلى والمتوسط الحسابي والا
العدد  المتغير المدروس

 الكلي
الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعلى

المتوسط 
 الحسابي

نحراف  الا
 المعياري

 1.1 11.7 11.8 9.6 27 ن باطن الرحمسرطا

 1.2 9.9 11.1 9.2 16 فرط تصنع مركب

 1.9 9.4 11.5 8.9 43 فرط تصنع بسيط

 1.1 9.1 9.6 8.3 112 الشاهد
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 في المجموعات المدروسةMPV  لـ ( يبين مقارنة المتوسطات الحسابية 11المخطط )
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 في عينة البحث: PDWالاستقصاء عن قيم 

كانت الفروق بين مجموعة سرطان في عينة البحث.  PDW( خصائص قيم 15الجدول ) يبين
باطن الرحم وباقي المجموعات هامة، وكانت قيمة مستوى الدلالة بين مجموعة سرطان باطن 

( ومع مجموعة P=0.001(، ومع فرط التصنع البسيط )P=0.005الرحم وفرط التصنع المركب )
 (.P=0.001الشاهد )

سبة لمجموعة فرط التصنع المركب فقد كان الفرق هاماً مع مجموعة الشاهد أما بالن
(P=0.001 ًوكان الفرق بين مجموعتي فرط التصنع البسيط ومجموعة الشاهد هاماً أيضا ،)
(P=0.001 ولكن الفرق بين مجموعتي فرط التصنع المركب والبسيط فقد كان غير هام .)
(P=0.054.) 

نحراف المعياري ( يبين الحد الأ15جدول ) في عينة PDW  لقيم دنى والحد الأعلى والمتوسط الحسابي والا
 بحث.ال

العدد  المتغير المدروس
 الكلي

الحد 
 الأدنى

الحد 
 الأعلى

المتوسط 
 الحسابي

نحراف  الا
 المعياري

 1.6 16.6 18.2 11.4 27 سرطان باطن الرحم

 1.5 15.2 17.4 9.6 16 فرط تصنع مركب

 1.5 14.4 16.8 9.78 43 فرط تصنع بسيط

 1.6 12.4 14.8 9.6 112 الشاهد
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 في المجموعات المدروسةPDW  لـ ( يبين مقارنة المتوسطات الحسابية 12المخطط )
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 ناقشةالم
 

فات المرضية في البطانة الرحمية هامة بسبب انتشارها ومعدل الوفيات بسببها، الآإن 

إطار هذا في  .لوسيلة الماسحة الفعالة لهاواخذت منحى من الاهتمام بسبب غياب ا

 ة حول دور الحدثية الالتهابية في نشوء وتطور السرطانات.الاهتمام ظهرت الادل

النساء الجامعي لتحديد وجود في الهيئة العامة لمشفى التوليد وأمراض  أجري هذا البحث

 .بطانيةعلاقة بين مشعرات الصفيحات كانعكاس للحدثية الالتهابية والآفات ال

بين مجموعات  PCT, MPV, PDWوجدت الدراسة أن الفروق بين مشعرات الصفيحات 

مقارنة بمجموعات  البحث كانت هامة. وكان أعلى القيم في مجموعة سرطان باطن الرحم

( حيث كانت 2115ورفاقه ) Karatekeوهو ما سجلته دراسة  فرط التصنع والشاهد

( مقارنة بين نتائج دراستنا 18-16تبين الجداول )، و الفروق هامة في دراستهم الراجعة

 .الحالية وتلك الدراسة

 بين الدراسات PCT( مقارنة قيم 16الجدول )

حجم  دراسةال
 العينة

سرطان 
 باطن الرحم

فرط 
 التصنع

مستوى  الشاهد
 الدلالة

 فروق هامة 1.16 1.19 1.24 188 (2117الدراسة الحالية )

Karateke (2115) 194 1.23 1.21 1.19 فروق هامة 
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 بين الدراسات MPV( مقارنة قيم 17الجدول )

حجم  الدراسة
 العينة

سرطان 
 باطن الرحم

فرط 
 التصنع

 مستوى الدلالة الشاهد

 فروق هامة 9 9.5 11.7 188 (2117الدراسة الحالية )

Karateke (2115) 194 9.9 9.3 8.9 فروق هامة 

 

 الدراساتبين  PDW( مقارنة قيم 18الجدول )

حجم  الدراسة
 العينة

سرطان 
 باطن الرحم

فرط 
 التصنع

 مستوى الدلالة الشاهد

 فروق هامة 12.4 14.6 16.6 188 (2117الدراسة الحالية )

Karateke (2115) 194 18.4 17.3 16.5 فروق هامة 

( أن مشعرات الصفيحات قد تملك قيمة تنبؤية في 2115ورفاقه ) Karatekeاستنتج 

جراء دراسات إب والسليمة في باطن الرحم، ولكن أوصىبين الآفات السرطانية  التمييز

 .وأشمل أوسع

بين آفات باطن الرحم ومشعرات الصفيحات التي تدل وجود علاقة هامة  ظهر هذا البحثأ

 .ة المرافقة للتنشؤ الورميلتهابيالا يةعلى تفعيل الصفيحات ضمن الحدث

نتشار وخاصة في الاورام جال الاورام آخذ بالاإن استخدام الصفيحات ومشعراتها في م

(،ولكن تداخل الصفيحات في التخثر والالتهاب وتأثرها  Ma X et al., 2014) الصلدة

بالحالات النزفية والتخثرية والمناعية يجعل استخدام هذه المشعرات كوسيلة ماسحة 

لتقييم الأهمية الحقيقية لسرطان باطن الرحم مستبعداً، ولكن ما نزال بحاجة لدراسات واسعة 

 لها.
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 التوصيات:
  نتباه إلى قيم مشعرات الصفيحات يتوقع آفة كل مريضة  لدىيوصى بالا

بطانة رحم لديها ، وخصوصا في ظل سهولة إجراء وانخفاض تكلفة تقييم 
 مشعرات الصفيحات ،ولكن لا يمكن الاعتماد عليها وحدها بالتشخيص .

 
  ركز على تغيرات مشعرات الصفيحات في بإعداد دراسات مستقبلية تيوصى

 .سرطان باطن الرحم لمتابعة المريضات المصابات أثناء وبعد العلاج
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 جامعة دمشق

 كلية الطب البشري

 الموافقة المستنيرة

 عنوان الدراسة:

 ات وفرط تصنع بطانة الرحم وسرطان باطن الرحمالعلاقة بين مشعرات الصفيح

 سيدتي:

سنقوم بدراسة العلاقة بين مشعرات الصفيحات وآفات بطانة الرحم في مستشفى التوليد وامراض 
جراء تجريف  النساء الجامعي بدمشق، وسيتم سحب دم منك من أجل عيار قيمة الصفيحات وا 

 باطن رحم.

متع بالسرية ولن يتم استخدام ما يشير إلى هوية المريضة البيانات والنتائج التي سوف تظهر تت
 بأي صورة كانت. 

 ستتم الإجابة عن أي استفسار ترغبين به من قبل الباحثة.

يمكنك الانسحاب من الدراسة في أي وقت دون أن يؤثر ذلك على نوعية الخدمة الصحية 
 المقدمة لك. 

 وشكراً لك

على التفاصيل الواردة سابقاً، والإجابة على كل أسئلتي  أقر أن هذه الموافقة تمت بعد الاطلاع

 واستفساراتي حول الموضوع. 

 

 اسم و توقيع المشاركة
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