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 ممخّص  
 
عناصر  نتشار في العالم المتقدم سبباً ميماً لمموت عند النساء، تحاولتبر سرطانة عنق الرحم الواسعة الاتع

التنشؤ الورمي داخل ظيارة عنق الرحم، نشأ  راً سمبياً فيما يخصتمعب دو ضاء عمى العوامل المؤذية و الالتياب الق
اطع النسيجية قمنا باستعمال المق لتنشؤ الورمي الظياري لعنق الرحم.خلاف بين الباحثين حول دور الالتياب في ا

من أجل كشف مستضدات البلاعم  (IHC)لمناعية النسيجية الكيماوية التموينات او  H&Eالممونة المحضرة روتينياً و 
CD68 حاولنا رصد تعداد البلاعم في مختمف آفات عنق الرحم  .عن طريق استخدام أضداد مضادة لممستضد السابق

داخل ظيارة  التنشؤية الورمية والالتياب. توصمنا إلى نتيجة ىي أنو يزداد عدد البلاعم مع زيادة درجة الآفة التنشؤية
 سرطانةالعنقية و  الورمية في السدى. تفترض ىذه المعطيات إمكانية استعمال البلاعم في علاج الآفات التنشؤيةق و العن

 العنق و تستعمل كواسم لتطور الآفات التنشؤية الورمية.
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  ABSTRACT    

 

The carcinoma of the cervix is widespread in the developed world. It is an important 

cause of death in women. Inflammatory reactions try to eliminate injurious factors, but 

they play a negative role with regard to neoplasia within the epithelium of the cervix. A 

dispute arises between researchers on the role of inflammation in cervical intraepithelial 

neoplasia. We have used tissue sections of routinely processed and H & E stain and 

immunohistochemistry (IHC) for the detection of macrophage CD68 + antigen by using 

anti-antibodies to the antigen previously. We have tried to count the macrophages in 

various degrees of cervical neoplastic lesions and inflammation. Our result is that 

increasing the number of macrophages with increasing the degree of the cervical squamous 

intraepithelial lesions in epithelium and in the stroma. These figures assume the possibility 

of the use of macrophages in the treatment of cervical squamous intraepithelial lesions and 

carcinoma and are used as markers for the development of cervical intraepithelial lesions.  
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 :مقدمة
سبب ميم لوفيات في معظم بمدان العالم المتطور و  بين النساء المرض الأساسي إن سرطانة عنق الرحم ىي

ما يمكن استعمالو من أجل النمو دوماً تحاول تسخير خبيثة مع المركبات المحيطة بيا و تتفاعل الأورام ال ،[2,1]النساء 
التكاثر  تعزيز إشارات حث  و النمو السمبية  إشاراتذلك من خلال تثبيط يتم ، و ةالبعيد إعطاء النقائل الغزو الموضعي أوو 
التنشؤ الوعائي الجديد، تقاوم إشارات النمو الأوامر الحاثة عمى موت الخلايا  تحريضتأمين التروية الدموية عن طريق و 

بية في السنوات الأخيرة تجريتوفرت معمومات  ،]7,6,5,4[ض تكاثر الخلايا أو تضاعفيا تحر  و  Apoptosis)) المبرمج
 استعمال ص  نق  تضاعف الخلايا و تثبيط إشارات الموت المبرمج، كما ي  في عممية نمو و عن دور الالتياب اليام 

 يؤخر تظاىر الآفات ما قبل سرطانية، الخلايا التي تمعب دوراً في ىذه العمميةمضادات الالتياب من خطر الخبث و 
نقي العظم، تكتسب عندما  من وحيدات (Macrophages) تشتق البلاعم .[5 ,9,8,7]ىي البلاعم المرافقة لمورم 

متباينة، بينما عندما تغادر إلى الأنسجة تعطي الخلايا  (phenotypes) تدخل إلى الدوران أنماطاً جينية ظاىرية
مى الوحيدات البلاعم. تس، و يةالجمد الظيارة في (Langerhans cells)مثل خلايا لنْغرىنز تنوعةالتغصنية النسيجية الم

ض الالتياب ر  ح  تشكل خط الدفاع المناعي الأول ضد العوامل الممرضة الآتية من البيئة، ي  و  المستوطنة بخلايا لنغرىنز
 تشكل البلاعم مركباً أساسياً  .[12,11,10]تسمى وحيدات التيابية عمى اليجرة إلى منطقة الالتياب و البلاعم و يدفعيا 
تنظم إعادة بناء النسيج و إصلاح لأنسجة من الإنتانات الجرثومية و ناعية الفطرية، حيث تحمي افي المنظومة الم

 (Lysozymeليزوزيم ) البروتياز وعوامل النمو و و (Cytokines)من السيتوكينات  اً واسع اً بلاعم طيفتفرز ال الأذيات.
يمكن ، و ي البلاعم أنماطاً ظاىرية مختمفةتبدو . (Prostaglandins) نديناتبروستغمو  تخثريوعوامل المتممة و  مركباتو 

. يترافق تراكم البلاعم في  [7]التنشؤ الجنينيلمناعي الموضعي و التنظيم اأن تسيم في النمو الورمي والغزو والنقائل و 
عدد من  إظيار قد تم  . [7]الثدي ع إنذار سيء مثل سرطانة المبيض و الرشاحة الالتيابية في عدد من الأورام م

اذب كيماوية بمعمية مثل جو التي تعتبر التي تنتجيا الخلايا السرطانية العنقية و لورم وفي الدم المحيطي و في ا ركباتالم
عامل النمو البطاني ، و (CSF-1) العامل الحاث لمستعمرات البلاعمو  ،(CCL2)الكيماوي الوحيدات جذب بروتين 
مستوى عامل النمو البطاني الوعائي في سيروم  يرتفع .[21,20,19,18,17,16,15,14,13] (VEGF) الوعائي

 (CIN) ورمي داخل الظيارة العنقيةالتنشؤ بالفي العنق و  (HPV) الإنساني ومفيروس الحميمب المرضى المصابين
 . تطرح ىذه المعطيات فكرة جدلية حول دور البلاعم في التسرطن.[16]

داخل الظيارة الحرشفية ية دة درجة الآفات التنشوئعم مع زيازيادة عدد البلا  قد برىن بعض المؤلفين عمىل
ىو الإنساني في القناة التناسمية لدى المرأة  لى سرطانة غازية، وأن الإنتان بفيروس الحميمومتحوليا إو  (CSIL) العنقية

ين دراسات التي تأخذ بعلكن ال ، [25,24,23,22]طلائعيا الموضعة ضمن الظيارة عامل سببي للآفات السرطانية و 
. يرى [27,26 ,31,30,29,28] ميمةقالإنتان السير السريري و  مع الآفات التنشؤية داخل الظيارة العنقية تزامنالاعتبار 
الظيارة العنقية مقارنة مع الطبيعي ووجود الجينات الورمية  داخلعدد البلاعم في الآفات التنشوئية يتناقص  وآخرون أن

 .HPV E6/E7 [36,35,34,33,32]الخاصة بفيروس الحميموم الإنساني 
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  :أىمية البحث وأىدافو

 ط التالية:اتأتي أىمية البحث من النق
 تزايد نسبة الوفيات من سرطانة عنق الرحم في العالم المتقدم. -1
 تزايد نسبة التيابات السبيل التناسمي السفمي عند النساء. -2
خصوصاً البلاعم التي سرطنة و لالتياب كعناصر م  تزايد الخلافات بين الباحثين حول اعتبار بعض عوامل ا-3

  يظن أنيا تحث التنشؤ الورمي داخل الظيارة العنقية.
 يمكن إيجاز أىداف البحث بما يمي:

 الورمية ضمن ظيارة عنق الرحم. الآفات التنشوئية و التياب عنق الرحم المزمن العلاقة بين فيممحاولة  -2
 .الورمية التنشوئية عنق الرحمآفات دور البلاعم في  -3
 

 :ومواده البحث ائقطر 
دراسة حول عدد البلاعم في عينات عنق الرحم  جريت  قد أ  ف الجدلية، من أجل الإضاءة عمى ىذه المسألة

نسيجية  الآفات التنشؤية داخل الظيارة العنقية، استعممت مقاطعالمصابة ب العينات فيو  رات أخرىالممتيب دون تغي  
(4-6 μ )مونة روتينياً م  و حضرة م  بالشمع  خوذة من نسيج مصبوبأم ميكرون H&E  ،المأخوذة استعممت المقاطع  كما

مع  (Immunohistochemistry or IHC)بالممونات المناعية النسيجية الكيماوية لأجل التموينمكعبات الشمع  من
أثناء  H&Eالروتينية و  IHCالتقطت صور التموينات المناعية و  . CD68( مضادة لممستضدAnti-CD68)  أضداد

أو كاميرا  (Nikon Eclipse 50i)  ضوئي مجير مركبة عمى( Nikon DS-Fi1التقييم باستعمال كاميرا رقمية ) 
 تكبير لمعدسة الجسمية و  X 60أو  X 40 أو 31Xوأ  21Xمع تكبير  ،(Sony, cyber-shot)رقمية من نوع 

10 X  وب شخصي في برنامج ويندوز)تم التعامل معيا في حاسلمعدسة العينية، وMicrosoft XP professional 

version 2002) . تم  تقسيم العينات بحسب وجود الالتياب المزمن في منطقة الآفة أو في مجاوراتيا و نوع التغيرات
يوجد  -3يوجد التياب دون تغيرات مرضية تنشؤية ورمية،  -2التنشؤية داخل الظيارة العنقية إلى المجموعات التالية: 

يوجد التياب مع آفة حرشفية عالية  -4( ، LSILالتياب مع آفة حرشفية منخفضة الدرجة داخل الظيارة العنقية )
تم  عد  (. و CISموضعة ضمن الظيارة ) عنق يوجد التياب مع سرطانة-HSIL) ،)5 الدرجة داخل الظيارة العنقية

ذلك في عشر ممونات مناعية نسيجية كيماوية، و التموين بالخلايا البمعمية في الظيارة و السدى كل عمى حدا بعد 
حساب متوسط عدد البلاعم التي ، و لمعدسة العينية X 10، لمعدسة الجسمية 31Xساحات مجيرية لكل عينة، تكبير 

عينات توزعت كما  :قد حددنا عدد البلاعم في  في ساحة مجيرية واحدة لكل مجموعة. +CD68ىي إيجابية عمى 
آفة حرشفية منخفضة الدرجة داخل  حالات التيابية مترافقة مع 4ن تبدي علامات التياب دون آفات تنشؤية، يمي: عينتا

سرطانة عنق  حالة واحدةو  آفة حرشفية عالية الدرجة داخل الظيارة العنقية حالات التيابية مترافقة مع 4، الظيارة العنقية
ساحة مجيرية مختمفة. ثم حسبنا متوسط  1:ل العينات ىي . ويكون عدد الساحات المجيرية المدروسة في كموضعة

تم  إجراء ىذا البحث في كمية الطب البشري و مشفى الأسد الجامعي في  عدد البلاعم في ساحة واحدة في كل مجموعة.
 م. 24/3/3122م و  3121/ 23/8الفترة بين 
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 :المناقشةو  النتائج
( 6-3تبين الجداول ) ،(2( الجدول رقم ):311-3117عمى أعوام ) ( موزعة247عدد الخزع المدروسة)

( 7يوضح الجدول رقم ) لخزعة.التشخيص التشريحي المرضي و بحسب نوع ا ( توزع الخزع بحسب4-2الأشكال )و 
 ( متوسط عدد البلاعم في العينات المدروسة بحسب التغيرات المرضية المصادفة في الخزعة.5الشكل رقم )و 

 
 ت عمى سني الدراسةتوزع العينا 1الجدول 

 المجموع :311 3119 3118 3117 السنة
 247 64 47 39 :2 عدد الحالات

 
 بحسب نوعيا تالخز عاتوزع  2 الجدول

 المجموع تجريف عنق رحم خزعة من العنق رحم مع العنق نوع الخزعة
 247 46 :7 43 العدد

 

 توزع العينات بحسب التغيرات التشريحية المرضية 3الجدول 
غيرات الت

 المرضية
ورم خبيث 

 غازي
آفة 

موضعة 
داخل 
 الظيارة

دون  التياب
 تغيرت أخرى

سميمة 
 عنق رحم

فرط تنسج  حؤول
غدد باطن 
عنق 
 الرحم

دون 
 تغيرات
 مرضية

عدم كفاية 
 الخزعة

 المجموع

 247 3 34 2 34 43 52 22 4 العدد
النسبة 
 المئوية %

3232 921: 41226 34264 272:2 1287 272:2 2257 211 

 

نتائج قراءة خزع عنق الرحم

3 11

41

32

23

1

23 2

ورم خبيث مرتشح

CSIL

التهاب دون تغيرات أخرى

سليلات عنق الرحم

حؤول

فرط تنسج غدد باطن الرحم

دون تغيرات مرضية

عدم كفايةالخزعة للتشخيص

 
 توزع العينات بحسب نتائج التشريح المرضي 1الشكل 
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 توزع الحالات الالتيابية بحسب ترافقيا مع آفات أخرى 4الجدول 
التغيرات 
 المرضية

التيابات دون 
 تغيرات أخرى

 المجموع  التيابات مع تغيرات أخرى
سميلات باطن  حؤول حرشفي ) النسبة المئوية(

 عنق رحم
آفات تنشؤية 

 اخل ظياريةد
 أورام خبيثة

 %(78276)   3: 4 22 25 34 52 العدد
 

حالات التهاب العنق مع مرافقاتها المرضية

41

23

14

11

3

0 10 20 30 40 50

التهاب دون تغيرات

التهاب مع حؤول

التهاب مع سليلات

CSIL التهاب مع

التهاب مع خبث مرتشح 

Series1

 
 حالات التيابات عنق الرحم بحسب مرافقاتيا الأخرى 2الشكل 

 
 توزع الحالات الورمية المصادفة في العينات 5الجدول 

التغيرات 
 المرضية

ية داخل الآفة التنشؤ  مرتشحة خبيثة
 الظيارية

 المجموع السميمة العنقيةنوع 

سرطانة 
 غير متميزة

نقائل سرطانة 
 بطانية

غرن عضمي 
 أممس

LSIL HSIL CIS أخرى التيابي مخاطي 

 57 9 4 32 2 4 8 2 2 2 العدد
 57 43 22 4 المجموع

 

توزع الحالات الورمية المصادفة في الخزع

ورم خبيث مرتشح

CIS

HSIL

LSIL

سليلات

 
 الآفات داخل ظيارة عنق الرحمالأورام السميمة والخبيثة و  3الشكل 
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5: 

مجموع حالات سنة.  59275 ظيارة العنقيةالبالآفات التنشؤية داخل بالخبث و  متوسط أعمار المصابات
 ات ورمية أو سرطانات أو أورام سميمة( حؤول، تنشؤ ) سواء كانت دون تغيرات أو مع تغيرات أخرى الالتيابات المزمنة

(. قد تراوح الالتياب من 6،3( و الأشكال )5الجدول رقم ) سنة. 59216متوسط أعمارىم  حالة،% ( 78276 )3:ىي 
 و متوسط إلى شديد. التياب بسيط أ

 
  20Xالبلاعم في ساحة مجيرية واحدة تكبير العدسة الجسمية متوسط عدد يبيّن  6الجدول 

 درجات الآفات داخل ظيارة عنق الرحم و الالتيابفي مختمف  Nikonفي مجير X10 العينية و 
 التغيرات

 المكان
التياب دون 
 تغيرات تنشؤية

 CISاب مع التي HSILالتياب مع  LSILالتياب مع 

 32 28 25 9 الظيارة
 35 34 :2 26 السدى
 56 51 44 34 المجموع

 
متوسط عدد البلاعم في ساحة مجهرية واحدة تكبير العدسة الجسمية و العينية 

X10 وX20

0

10

20

30

40

50

التهاب دون

تغيرات

LSIL HSIL CIS

ظهارة 

سدى

المجموع

 
 متوسط عدد البلاعم في ساحة مجيرية واحدة في مختمف درجات التنشؤ الورمي  4 الشكل

 المجموعلتياب، في السدى وفي الظيارة و في الا داخل الظياري و 
 

 ةظيار التنشؤي الورمي داخل ل ارة العنقية مع التحو  الظيتماشي عدد البلاعم في السدى و  المعطيات أظيرت
الأشكال ذوات الأرقام ( و 7الجدول رقم ) مع زيادة درجة الشذوذيةالظيارة عدد البلاعم في السدى و يزداد ، عنق الرحم

 ، تفترض ىذه الموجودات ىجرة البلاعم من السدى عبر الغشاء القاعدي إلى الظيارة حيث تمارس فعميا في(8،7،5)
من الناحية تزداد الخلايا الالتيابية ظيور الشذوذية التنشؤية، عممية الحث عمى تضاعف الخلايا و  ساىمة فيالم  

الشكل رقم و  (7من الجدول رقم )ظ حنلا مع زيادة درجة الآفة التنشؤية داخل الظيارة، من ضمنيا البلاعمو المرضية 
ىذه  ، تنم  ةمن الناحية الفيزيولوجييجذب الالتياب  البلاعم  ية، زيادة عدد البلاعم مع زيادة درجة الآفة الظيار  (5)

 عمى تكاثر الخلايا.  البلاعم   تؤثر ، وو كذلك الآفة الورمية البلاعم  المعطيات عمى أنو  تجذب الآفة الالتيابية 
ظيارة عنق الرحم سرطانية في البرىن العديد من الباحثين عمى زيادة عدد البلاعم مع تزايد درجة الآفة ما قبل 

يتناقص  وإلى أن ا، ولكن كان لعدد أخر من المؤلفين رأي معاكس تماماً، حيث توصمو [37,27,26,25,24,23,22]
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 ، لكن ىذا الاختلاف كان بسبب أن   [38,36,34,32]رجة الشذوذية في ظيارة عنق الرحمعدد البلاعم مع زيادة د
  استعمموا المستضداتو  في تقديم المستضد الخصوصية ةعالي الرأي المعاكس يبحثون عن خلايا لنغرىنزأصحاب 

(S-100, CD1a)،ن إ ، وتشكل ىذه الخلايا الحاجز المناعي الأول ضد العوامل المؤذية الآتية من البيئية الخارجية
بينما  ،يؤثر عمى النتائجو  صعبالدقة في اختيار منطقة الإصابة بالتنشؤ الورمي داخل الظياري ىو في غالب الأحيان 

عدد  توصموا إلى استنتاج أنو يزداد ، قد(CD68, Ki-M1p) المستضدات باستخدام ن البلاعم  و الآخر  نو الباحثأظير 
إضافةً إلى الأسباب التي  .[42,41,40,39,37,31,30,27,26,8]البلاعم مع زيادة درجة الشذوذية داخل الظيارة 

  ىي الأقرب إلى الحقيقة.تتوافق نوعاً ما مع تحميلاتنا و  ينعتقد أن النتائج الأخيرة ىي الت ذكرناىا آنفاً،
قد ذكرت معظم الدراسات في السنوات الأخيرة زيادة عدد البلاعم في أورام الإنسان لترتبط مع الإنذار السيء، ل

بين عدد  اً الرئة، والمثانة. كما أن ىناك توافقو عنق الرحم، و المبيض، و  ،الموثة تشمل ىذه الآفات سرطانات الثدي،
لتسمح  خلايا لنغرىنزالخلايا الورمية  ط  ثب  ت كما ىو منشور في الأدب الطبي،. [7]البلاعم و التنشؤ الوعائي الجديد 

يتم جذب البلاعم إلى الآفة الخبيثة و نتائجنا تن دراسات أخرى وفي بالنمو الأولي لمورم، لكن كما ىو مفترض في
  . تنتج الخلايا الثدنية[8]آفة غازية من ثمم موضع خبيث و ور  تسخيرىا لتساعد في عممية التطور إلى

(dysplastic cells)   من السدى المحيط الكيماوية البلاعم جواذب العنقية بعض الجواذب الكيماوية لمبلاعم أو تشتق ،
تكاثر ز و تمي  ، المركب الأخير مسؤول عن تحريض (M-CSFالعامل الحاث لممستعمرة البمعمية ) ىو و  (CSF-1) مثل

في مصل راكيز عالية في السائل الصفاقي و ، وىذه المركبات الكيماوية قد كشفت بتالخلايا البمعمية وحيدة النوى
العامل  من بفيروس الحميموم الإنساني مع زيادة مستويات السيروم ، قد ترافق الإنتان[19] المرضى بالسرطانة العنقية
الميبمية الدائمة النمو  و الخلايا الظيارية العنقيةتشارك الدراسات في الزجاج قد بينت ل. [16] الحاث لممستعمرة البمعمية

تفرز الخلايا العنقية  ،[18]العامل الحاث لممستعمرة البمعمية التناسمي السفمي في الوظيفة المناعية بإفراز  السبيلفي 
يشاىد بكثرة ، و اً كيماوي اً و يعتبر جاذب لوعائيالذي يعطي عامل النمو البطاني ا لؤوعيةلالورمية طميعة السيتوكين المولد 

. يمكن لمسيتوكينات التي تجذب البلاعم أن تغير من نمطيا [21,20,15,14]في طلائيا نقية و في السرطانة الع
 (IL-4, IL-10, TGFβ-1, PGE-2)السيتوكينات ىذه الظاىري لتصبح عامل ما قبل ورمي، من الأمثمة عمى

 عمى تعريف الظاىري الطبيعي مؤدية إلى ضعف قدرتيا النمط الأخيرة تفقد البلاعم   ورام  الأ ض  ما تحر  د. عن[7,6]
بذالك و  ،الأنسجة بناءتزداد قدرتيا عمى إعادة و  أكثر عمى التنشؤ الوعائي تحث  المستضدات وتثبيط تكاثر التائيات و 

عطاء النقائل البعيدةخلايا الورم لمتراكيب المجاورة و تسيل عممية غزو  . قد انتزعت في إحدى التجارب البلاعم من [5] ا 
فمم تكن  كعلاج ذاتي لمورم، الجسم المصاب بالسرطانة وتم تفعيميا في الزجاج ثم أعيدت إلى الجسم المصاب بالسرطانة

. يمكن أن توجد البلاعم في مرحمة السرطانة [7] ط البلاعم  الورم قد ثب   إنفعالة كعلاج مضاد لمورم الخبيث، أي 
الخلايا  غزولبلاعم ىي ضرورية لتسييل عممية بروتياز اتمزق الغشاء القاعدي مفترضة أن الموضعة قريباً من نقطة 

يمكن عمى الخلايا الورمية المحيطة، و  تؤثر مباشرةو  (EGF)، تحرر البلاعم أيضاً عامل النمو البشروي [5]الورمية 
مثل ىذه الوسائط، وليذا يتم  الورم   نتج  ي  حيث  (VEGF, angiogenin)ز عوامل توليد الأوعية مثل م أن تعز  لمبلاع

بالتالي يستمر ىجرة و تتمكن البلاعم من إنتاج مزيد من الجواذب الكيماوية . [43]التنشؤ الوعائي الجديد  تحريض
 البلاعم إلى منطقة التغيرات المرضية.

، وذلك عن استعمال البلاعم في علاج الأوراممحاولة الأورام، يمكن ينة بين البلاعم و بسبب وجود علاقة مت
. تممك البلاعم عمى الخلايا الظيارية أو تتأثر بالخلايا الورمية طريق تغيير الجينات التي بوساطتيا تؤثر البلاعم



  3122Tishreen University Journal. Health Sciences Series( 3( العدد )33العموم الصحية المجمد ) مجمة جامعة تشرين

62 

زمى العلاج، ربما تطور مقاومة عاحتمال ف نادراً ما تتعرض لمطفرات، لذلك يضعصبغيات ثابتة، و  السيطرة عمى  تتعز 
 في المورثة المسؤولة عن إنتاج نمو الأورام من خلال تثبيط بعض خطوات تفاعل البلاعم مع الأورام. إحداث طفرة

إلى نقص واضح في النمو الورمي  الثدي، يؤدي بسرطانوفي بلاعم الفأر المصاب  العامل الحاث لممستعمرة البمعمية
 تم   من ثم  و  في الأحياء تغيير الجينات المسؤولة عن إنتاج العوامل المضادة لمسرطان،م بالتجربة . ت[44]النقائل و 

منتجات لحريراً فعالًا ت ىار يتحر قص الأكسجة داخل الكتل الورمية و إعادتيا إلى الورم، لوحظ ىجرة البلاعم إلى أماكن ن
 .[6] مورم، أي أنيا لم تتصرف كخمية مضادة لالمورثة التي تم تغييرىا

 
 :التوصياتو  الاستنتاجات

  داخل الظيارة. الورمية آفات العنق التنشؤيةمع التسرطن العنقي و  +CD68ىناك ترافق بين البلاعم  -2
 مع زيادة درجة الآفة التنشؤية الورمية داخل ظيارة العنق.  +CD68يزداد عدد البلاعم  -3

  الثدنية.رس تأثيرىا عمى الالتياب وعمى الخلايا وتما من السدى إلى الظيارة +CD68تياجر خلايا البلاعم  -4

 عامل خطر لتطور الآفات التنشؤية داخل الظيارة العنقية. +CD68تشكل البلاعم  تفترض الدراسة أن -5

 في علاج سرطانة عنق الرحم. +CD68استعمال البلاعم  إمكانيةتفترض النتائج  -6

 ورمية في سرطانة عنق الرحم.يمكن استخدام البلاعم كواسم لتطور الآفة التنشؤية ال -7

لأن حجم العينة صغير فإنو من الضروري إجراء دراسات مستفيضة أكثر عمى عينات أكبر ليكون ليا قيمة  -8
في الآفات التنشؤية الورمية داخل ظيارة عنق الرحم  +CD68لمبلاعم  إحصائية، و من أجل إيضاح الأىمية الإنذارية

  و في سرطانة العنق.
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قميمة العدد في  +CD68تظير بلاعم  -B(، نلاحظ رشاحة التيابية في السدى  H&Eالتياب عنق رحم دون تغيرات ) - A 6الشكل 
 الدرجة داخل ظيارة عنق الرحم، مع رشاحة التيابية مزمنةآفة حرشفية منخفضة  -Cالسدى )السيم( وشبو مفقودة في الظيارة. 

( H&E .)D-توجد أعداد من البلاعم CD68+ .)في السدى أكثر منو في الظيارة )الأسيم 
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السدى داخل الظيارة و  +CD68البلاعم  زيادة عدد -B(. H&E آفة حرشفية عالية الدرجة داخل ظيارة عنق الرحم )- A 7الشكل 
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