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 لمفوما هودجكن : -1-1

 :تعريف  -1-1-1

 لمفوما هودجكن هي اضطراب وحيد النسيلة على حساب الخلايا البائية في المركز المنتش للعقدة اللمفاوية.

 .(55)اللمفاوية, و نادرا  قد تأتي بشكل غير عقديتصيب بشكل أساسي العقد 

 .(55)كما تعتبر من أول الخباثات التي أبدي ميلا  للشفاء بعد العلاج الكيماوي

 .(55)يتم التعرف عليها من خلال وجود الخلايا الخبيثة ضمن ارتكاس التهابي, وهي خلايا ريدستيرنبرغ وخلايا هودجكن

 الوبائيات والانتشار : -1-1-2

 5647, كان معدل الحدوث في الولايات المتحدة 5555في عام من اللمفومات, و %55لي تشكل لمفوما هودجكن حوا

 .(53)من السكان 5556555لكل  563, وفي أوروبا (54)من السكان 5556555لكل 

سنة, لكن  44بعمر فوق سنة, والثانية  55ن للمفوما هودجكن, الأولى بعمر ن المتقدمة اقتصاديا , هناك ذروتافي البلدا

 .(15)معظم الإصابات بسن الشباب

 .(16)أما في البلدان النامية, فهناك ذروة بعمر الطفولة, وأخرى بالعمر المتقدم, مع معدل حدوث منخفض عند الشباب

 .(16)وفي البلدان الانتقالية هناك نموذج آخر بذروة حدوث بعمر الطفولة, ,وأخرى بالعقد الثاني من العمر

 الامراضية : -1-1-3

منذ بدايات المرض, اعتبرت النظرية الإنتانية كسبب من أسباب حدوث لمفوما هودجكن, وقد تم دعم هذه النظرية عبر 

لكن وبسبب ضعف الوسائل التشخيصية آنذاك, لم يتم وضع إثبات مهم حول دور موجودات الوبائية للمفوما هودجكن, ال

 ن.كا هودجالنظرية الإنتانية في حدوث لمفوم

المتفطرة الدرنية كانت أول الأسباب الإنتانية المتهمة, وتبين لاحقا  أن الاضطراب المناعي هو سبب الترافق الحاصل بين 

 .(17)المتفطرة الدرنية ولمفوما هودجكن

الدراسات يعتبر فيروس إيبشتاين بار السبب الإنتاني الأكثر إتهاما  في احداث الإصابة بلمفوما هودجكن, حيث بينت 

والذي يسببه  –ن عند الذين لديهم إصابة سابقة بداء وحيدات النوى الخمجي كارتفاع معدل خطورة الإصابة بلمفوما هودج

إيجابية يعيين, حيث أظهرت الدراسات أربعة أضعاف عن خطر الإصابة عند الأشخاص الطب –فيروس أيبشتاين بار 

 .(18)المشخص لديهم لمفوما هودجكنالإختبارات المصلية للفيروس عند المرضى 

وإن التقارب الموجود ما بين الموجودات الوبائية للمفوما هودجكن والإصابة بالفيروس قدمت دعما  هاما , حيث يزداد 

معدل حدوث لمفوما هودجكن في المناطق الفقيرة اقتصاديا , التي يزداد فيها أيضا  معدل التعرض للخمج بفيروس إيبشتاين 

 .(20,19)لذروة العمرية المبكرة للمفوما هودجكن تتوافق مع معدل الإصابة المرتفع بالفيروس في هذا العمربار, وا

يبشتاين بية الإصابة بفيروس إمن لمفوما هودجكن عند الأطفال, تتوافق مع إيجا %555-74وهناك تقارير تؤكد أن 

 .(21)بار

, (22)لمثبطين مناعيا , كمرضى متلازمة عوز المناعة المكتسبكما لوحظ زيادة نسبة الإصابة بلمفوما هودجكن عند ا

 .(23)والمرضى المثبطين مناعياُ بعد زرع الأعضاء
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 نسيجياً : -1-1-4

 المظهر النسيجي : -1-1-4-1

خلية ريد ستيرنبرغ هي الخلية المشخصة للمفوما هودجكن, وهي عبارة عن خلية كبيرة ذات سيتوبلازما غزيرة محبة 

 ضمنها نواة ثنائية التفصص أو نواتين أو متعددة النوى, تحوي نويات محبة للحمض, عددها اثنان على الأقل.للأساس, 

تتواجد خلية ريد ستيرنبرغ ضمن أرضية ارتكاسية مؤلفة من اللمفاويات, المحببات, البالعات, الحمضات, البلازميات, 

 أرومات الليف وألياف الكولاجين.

كاس الالتهابي والطبيعة المورفولوجية للخلايا الورمية, تصنف لمفوما هودجكن إلى أربعة تحت وبحسب طبيعة هذا الارت

 .(24)أصناف نسيجية

 تحت أصناف لمفوما هودجكن : -1-1-4-2

م, حيث 5744وضعت العديد من التصنيفات منذ اكتشاف لمفوما هودجكن, وأدخلت عليها العديد من التعديلات, حتى عام 

 المعتمد حاليا  من قبل معظم الدراسات السريرية. Ryeف وضع نظام تصني

يعتمد هذا التصنيف على النسبة بين الخلايا الورمية والخلايا الارتكاسية, شكل الخلايا الورمية وطبيعة الرشاحة 

 .(24)الارتكاسية حولها

 (Nodular Sclerosisالنمط المصلب العقيدي : ) (1

 الشيوع.يأتي في المرتبة الأولى من حيث 

 نمو عقيدي للخلايا الورمية, مع جسور كولاجينية كثيفة بين الأعشاش الورمية.

 خلايا ريد ستيرنبرغ قليلة العدد, وغالبا  أشكالها غير نموذجية.

 الرشاحة الخلوية تتألف من اللمفاويات والحمضات والعدلات.

 (Mixed Cellularityالنمط مختلط الخلوية : ) (2

 الثانية من حيث الشيوع.يأتي في المرتبة 

 نمو عقيدي للخلايا الورمية لكن بدون جسور كولاجينية.

 خلايا ريد ستيرنبرغ كثيرة العدد.

 (Lymphocyte Depletedنمط نضوب اللمفاويات : ) (3

 تكون خلايا ريد ستيرنبرغ كثيرة ومحاطة بأرضية غالبيتها نسيج ضام محب للحمض.

 (Lymphocyte Perdominantة اللمفاويات : )نمط سيطر (4

 تكون غالبية الخلايا بالأرضية الخلوية هي لمفاويات ناضجة صغيرة.

 تم تعديل هذا التصنيف إلى : ة اللمفاويات يظهر على أنه على حساب الخلايا البائية في أغلب الحالات,وبما أن نمط سيطر

 .لمفوما هودجكن الكلاسيكية 

 ة اللمفاويات العقيدي.نمط سيطر 

 :(25)التصنيف الحديث للمفوما هودجكن حسب منظمة الصحة العالمية وبالتالي فإن



 11 

 اللمفاويات العقيدي  نمط سيطرةNudolar Lymphocyte Perdominant Hodgkin Lymphoma. 

  لمفوما هودجكن الكلاسيكيةClassical Hodgkin Lymphoma : 

a)  النمط الغني باللمفاوياتLymphocyte Rich 

b)  النمط المصلب العقيديNodular Sclerosis 

c)  النمط مختلط الخلويةMixed Cellularity 

d)  نمط نضوب اللمفاوياتLymphocyte Depleted 

 التنميط المناعي : -1-1-4-3

 تبدي خلايا ريد ستيرنبرغ وأشكالها وحيدة النواة طيفا  واسعا  غير متناسق من التعبير المستضدي.

 وما هودجكن إلى مجموعتين أساسيتين.وبحسب الكيمياء المناعية النسيجية, تقسم لمف

إيجابي, والذي هو واسم تفعيل الخلايا اللمفاوية, وغالبية  CD30من مرضى لمفوما هودجكن الكلاسيكية لديهم  74%

والذي يميز  5, كذلك تبدي إيجابية مستضدات الإنترلوكين CD15خلايا ريد ستيرنبرغ عند هؤلاء المرضى إيجابية ال 

 .(54)المفعلة الخلايا التائية

 وعدد قليل من مرضى لمفوما هودجكن الكلاسيكية يبدون إيجابية المستضدات الخاصة باللمفاويات البائية كال

CD19,CD20(57). 

, ونقص في التعبير المستضدي لل CD15,CD20في النمط الغني باللمفاويات, تبدي خلايا ريد ستيرنبرغ إيجابية ال 

CD45 وقد تبدي أو لا تبدي إيجابية لل ,CD20 كما ويتطلب تشخيصها تلوينا  مناعيا  نسيجيا , لأن غالبية الخلايا في هذا ,

 .(57)النمط هي خلايا بائية

 الأعراض السريرية : -1-1-5

و, واكتشاف تتباين الصورة السريرية للمفوما هودجكن بين ضخامة عقدية مجسوسة غير مؤلمة مطاطية القوام بطيئة النم

 ضخامة عقدية منصفية أو كتلة منصفية ضمن استقصاءات أخرى, وقد تأتي بشكل أعراض جهازية.

من الحالات, يلاحظ ضخامة عقدية موضعية في العقد الرقبية أو العقد فوق الترقوة, وبشكل أقل قد  %75-45في حوالي 

 تشمل العقد الإبطية والمغبنية.

 قد يلاحظ ضخامة في العقد المنصفية ضمن الاستقصاءات الشعاعية. وعند ثلثي مرضى لمفوما هودجكن

ينتج عن الضخامة العقدية المنصفية أعراض كالسعال والزلة التنفسية والألم الصدري, وبشكل نادر قد يحدث انصباب  قد

 جنب أو انصباب تامور.

 كن غياب الضخامة لا ينفي الإصابة.وفي حال وجود ضخامة كبدية أو طحالية, فإنها قد تشير إلى إصابة العضو, ل
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 وبشكل نادر قد تتظاهر لمفوما هودجكن على شكل كتلة بطنية كبيرة معزولة.

 .(10)من المرضى %7أما إصابة نقي العظام بشكل معزول, فإنها تشكل أقل من 

 من المرضى المشخصين حديثا , وخاصة عند مرضى المراحل المتقدمة. %35تظهر أعراض جهازية عند 

 , وهي :Bتدعى هذه الأعراض بالأعراض 

  درجة مئوية. 47ترفع حروري أكثر من 

 .تعرق ليلي غزير 

  من وزن الجسم خلال ستة الأشهر الأخيرة. %55نقص وزن غير مفسر أكثر من 

فقط من مرضى المرحلة الأولى, بينما تتواجد عند ثلثي مرضى المرحلة الرابعة, لذلك  %55عند  Bتتواجد الأعراض 

 فإن وجود هذه الأعراض يقترح وجود مرحلة متقدمة من الإصابة.

 : (29)( التوزع التشريحي للإصابة بلمفوما هودجكن1الجدول )

 النسبة المئوية الناحية
 %75-45 العقد الرقبية اليسرى

 %45-45 العقد الرقبية اليمنى

 %45-45 العقد المنصفية

 %35-45 العقد حول الأبهر

 %44-45 العقد الإبطية اليسرى

 %44-54 العقد الإبطية اليمنى

 %44-45 الطحال

 %44-54 العقد السرية

 %55-54 العقد الحرقفية

 %54-7 العقد الإربية

 %4-5 الكبد

 %3-5 العقد المساريقية

 %5-5 والدايرحلقة 

 %54-55 الإصابة خارج العقدية

 %3-5 نقي العظام

 %55-55 الإصابات الأخرى

 

 

  التشخيص : -1-1-6
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ضخامة عقدية مطاطية القوام غير مؤلمة, دون أعراض أخرى, وقد تأتي  ريرية في لمفوما هودجكن هي غالبا  الصورة الس

منصفية عند إجراء صورة صدر, وقد تأتي أعراض أخرى غير , أو قد تكتشف كتلة Bالضخامة مترافقة مع أعراض 

 .(10)نوعية

وذلك إما بالخزعة الاستئصالية  أما التشخيص النسيجي المؤكد, فيكون بإجراء خزعة نسيجية من العقدة أو الكتلة المشتبهة,

 برة الكبيرة.وهي الإجراء الأفضل, أو خزعة بالإلكامل العقدة 

برة الرفيعة, فلا تقدم معلومات كافية عن بنية العقدة , ولا تحتوي على نسيج كافٍ, لذلك فهي أما الرشافة المجراة بالإ

 اجراء غير مناسب.

 بعدها يتم دراسة العينة تحت المجهر الضوئي, ويجرى التنميط المناعي لاستكمال التشخيص.

, لكنها لا تبدي أبدا  إيجابية لل CD20 , وقد تبدي إيجابية للCD15,CD30تبدي لمفوما هودجكن التقليدية إيجابية ال 

CD3,CD45. 

قد يوجه نحو  CD20مع إيجابية ال  CD15,CD30لا يستبعد التشخيص بشكل كامل, لكن سلبية ال  CD15وسلبية ال 

و ة اللمفاويات أو النمط الغني باللمفاويات أو أشكال أخرى من لمفوما لاهودجكن كبيرة الخلايا, أالنمط العقيدي مع سيطر

 .(17)يقترح إعادة فحص العينة

أما إيجابية المستضدات السطحية للخلايا التائية فهي غير واردة, وفي حال إيجابيتها يجب نفي اللمفوما التائية أو إعادة 

 .(28)ةفحص العين

  الإنذار : -1-1-7

اللمفاويات, أما النمطين مختلط يعتبر نمط سيطرة اللمفاويات هو الأفضل إنذارا  , أما الأسوأ إنذارا  فهو نمط نضوب 

 .(30)الخلوية والمصلب العقيدي فهما متوسطا الإنذار, لكن تبقى المرحلة السريرية هي الأهم في تحديد الإنذار

 المراحل المتقدمة منها. نواع السرطانات ميلا  للشفاء, حتىتعتبر لمفوما هودجكن من أكثر أ

, حتى %74-75لمرضى المرحلة الأولى والثانية تصل إلى  ت بالنسبةلخمس سنوا أثبتت الدراسات أن معدل البقيا

 خاصة مع تطور العلاج. %75البقيا فيها إلى  ( قد يصل معدلⅢ,Ⅳالمراحل المتقدمة )

سنة يموتون لأسباب  54ولم يثبت عودة المرض عند هؤلاء المرضى, إذ أن أغلب المرضى الذين يعيشون أكثر من 

 .(31)أخرى

للعلاج, أو لذين لا يستجيبون على الخط الأول من العلاج, أو الذين يحدث لديهم نكس خلال السنة الأولى أما المرضى ا

 للمرض, فأولئك لديهم نسبة بقيا أقل. الذين يحدث لديهم ترقٍ 

 يصنف مرضى لمفوما هودجكن إلى ثلاث مجموعات:
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I. ( مرضى المرحلة المبكرةⅠ,Ⅱ.بدون عوامل إنذارية سيئة ) 

II.  مرضى( المرحلة المبكرةⅠ,Ⅱ.مع عوامل إنذارية سيئة ) 

III. ( مرضى المرحلة المتقدمةⅢ,Ⅳ.) 

 تتضمن هذه العوامل الإنذارية :

i. ( ضخامة عقدية منصفية كبيرةBulky Disaese.) 

ii.  وجود الأعراضB. 

iii.  4عدد المناطق العقدية المصابة أكثر من. 

iv.  > بدون أعراض  45ارتفاع سرعة التثفلB > د أعراض مع وجو 45, أوB. 

عندما تكون النسبة بين أقصى عرض للكتلة وجدار الصدر  (Bulky Disease) حمل الورمي الكبيرعرف الي

MMR>0.33 سم.55, أو عندما تكون الكتلة أكبر من 

 ( :العوامل الإنذارية للمفوما هودجكن حسب أهم المراكز العالمية لبحوث السرطان2الجدول )

 GHSG EORTC NCIC NCCN العامل الإنذاري

  سنة 35 ≤ سنة 45 ≤  العمر

 سم 55<    الحمل الورمي الكبير

 MMR>0.33 MMR>0.35 MMR>0.33 MMR>0.33 الكتلة المنصفية

 مختلط الخلوية   الشكل النسيجي
 نضوب اللمفاويات

 

 Bمع  B >45سرعة التثفل والأعراض 
 Bبدون  45أو <

 Bمع  45<
 Bبدون  45أو <

>45 

 Bأو أي أعراض 
>45 

 Bأو أي أعراض 

 4< 4< 4< 5< المناطق المصابة

    أي إصابة إصابة خارج عقدية

GHSG المجموعة الألمانية لدراسات لمفوما هودجكن : 

EORTC موعة الأوروبية لأبحاث وعلاج السرطان: المج 

NCIC المعهد الدولي للسرطان بكندا : 

NCCN للسرطانة الشاملة : الشبكة الوطني 

 

ويتضمن العوامل ( هو الأكثر استخداما , Internacional Prognosis Score) IPSويبقى المشعر الإنذاري الدولي 

 : (32)الإنذارية التالية

 سنة. 34العمر <  .5

 الجنس الذكر. .5
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 / ميكرولتر X 553 54تعداد الكريات البيض المطلق <  .4

 من نسبة الكريات البيض. %7>  / ميكرولتر و/أو 455العدد المطلق للمفاويات >  .3

 غ/دل. 5564الخضاب >  .4

 غ/دل. 3الألبومين >  .4

 المرحلة الرابعة. .7

 التقييم الأولي : -1-1-8

 يهدف التقييم الأولي إلى جمع المعلومات عن التشخيص, الإنذار, تحديد المرحلة واختيار العلاج المناسب.

 تي قد تترافق مع لمفوما هودجكن.القصة السريرية : وجود أو غياب الأعراض الجهازية ال 

 ي أو شعاعي.ئايق علاج كيمبت نقوية أو لمفاوية تكاثرية, سواالسوابق الشخصية : سوابق خباثات, آفا 

 .القصة العائلية : قصة لمفوما هودجكن أو أي خباثات أخرى 

  تحديد الحالة الأدائيةPerformance Status. 

  المناطق العقدية وتحديد عدد المناطق التي تشملها الضخامة, قياس الكبد الفحص السريري الكامل : التركيز على

 والطحال, قياس أكبر ضخامة عقدية في كل منطقة مصابة.

  التشخيص النسيجي : يفضل أن يكون على حساب عقدة كاملة, الابتعاد عن العقد المغبنية في حال وجود ضخامات

 في أماكن محيطية أخرى.

 (34,33)تطب في الحالات التاليةخزعة نقي العظم : تس : 

  المرحلة المتقدمةⅡB→Ⅳ. 

  وجود الأعراضB. 
 .نقص الكريات البيض أو الصفيحات, فقر الدم 

  فيد في وضع الخيار العلاجي.يتحديد المرحلة بشكل مباشر, لكنه قد  فيد فييالتقييم المخبري : قد لا 

 CBC.مع تحديد العدد المطلق للمفاويات , 

 .سرعة التثفل 

  وظائف الكبد والكلية والعظام, بما فيهاALP, ALT, AST, LDH, Ca, Alb. 

 HIV. 

 .اختبار الحمل عند المريضات في سن الإنجاب 

 : التقييم الشعاعي 

 .التصوير الطبقي المحوري للصدر والبطن والحوض, تصوير الرقبة ليس مستطبا  بشكل مطلق 

  مسح كامل الجسم بالتصوير البوزيترونيPET Scan. 

 .الومضان بالغاليوم المشع 

 : ومضان العظام : يستطب في الحالات التالية 

 .آلام عظمية أو مفصلية 

  ارتفاعALP .غير عائد لأسباب كبدية 
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 .شك بإصابة عظمية في التصوير الطبقي المحوري 

  اطيسي أو تصوير بالمرنان المغنالفي حال الشك بإصابة الجملة العصبية المركزية, وهي إصابة نادرة, يجرى

 الطبقي المحوري, والدراسة الخلوية للسائل الدماغي الشوكي.

 .إجراء إيكو للقلب مع حساب الوظيفة الانقباضية, لأن المريض سيتلقى لاحقا  العلاج بالإنتراسكلينات 

  وظائف رئة, لمراقبة اختلاطات العلاج بالBleomycine. 

 التصنيف المرحلي : -1-1-9

كأول تصنيف مرحلي للمفوما هودجكن, والذي يعتمد على فتح البطن وتصوير  5773عام  Ann Arborوضع تصنيف 

 الأوعية اللمفاوية.

تعديلات هامة على التصنيف السابق, وأكد على أهمية الاستقصاءات التصويرية في  Cotswoldsأدخل  5777وفي عام 

 .(Bulky Diseaseحمل الورمي الكبير )تحديد المرحلة, وأعطى معلومات هامة عن ال

أهمية تحديد المرحلة السريرية تكمن في تحديد الخطة العلاجية والإنذار, وتحديد الموجودات التي يجب مراقبتها قبل 

 وأثناء وبعد العلاج لمعرفة فعالية المعالجة.

 :(30)تقسم النواحي اللمفاوية تشريحيا  إلى

 (.حلقة والداير )اللوزات, قاعدة اللسان, البلعوم الأنفي 

 .العقد الرقبية, فوق الترقوة, القذالية, أمام الأذن 

 .العقد تحت الترقوة 

 .العقد الإبطية والصدرية 

 .)المنصف )التيموس, أمام الأوعية, الأبهرية الرئوية, أمام وجانب الرغامى, تحت الكارينا, المنصفية الخلفية 

 .العقد السرية 

 .العقد حول الأبهر 

 .الطحال 

 .العقد المساريقية 

 .العقد المغبنية والفخذية 

 .العقد الحرقفية 

 .العقد المأبضية وفوق البكرة 

 

 (, ويكون عند وجود أحد المعيارين التاليين :Xبالرمز ) Bulky Disease, يرمز لل Cotswoldsحسب تصنيف 

  قطر لها.سم أو أكثر في أكبر  55عقدة بطنية أو كتلة عقدية بالإيكو أو الطبقي المحوري أو المرنان, تقيس 

  كتلة منصفية عرضها الأعظمي يساوي أو أكثر من ثلث القطر المستعرض للصدر في مستوى الفقرة الظهرية

 الخامسة والسادسة في التصوير الخلفي الأمامي للصدر.
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 للامتداد خارج العقدة, ويكون عند تحقق أحد المعيارين : Eيرمز بالرمز 

  الحجاب الحاجز بامتداد محدود من موضع عقدي مجاور.إصابة نسيج لمفاوي على جانب واحد من 

 .إصابة منفصلة واضحة خارج عقدية مع امتداد من عقدة ناحية 

 .IEوفي حال كان الموضع خارج العقدة فقط هو المصاب تكون المرحلة 

دون إصابة عند وجود ارتشاح منتشر أو بؤري لواحد أو أكثر من الأعضاء خارج اللمفية, مع أو ب Ⅳتكون المرحلة 

 عقدية.

 

 Ann Arbor Staging System With Cotswolds Modification: (34)(3الجدول )

 إصابة منطقة عقدية وحيدة, أو عضو لمفاوي واحد. Ⅰالمرحلة 

 إصابة منطقتين عقديتين أو أكثر أو عضو لمفاوي على جانب واحد من الحجاب الحاجز. Ⅱالمرحلة 

 العقدية المصابة()يجب ذكر عدد المناطق 

 إصابة مناطق عقدية أو أعضاء لمفاوية على جانبي الحجاب الحاجز, وتقسم إلى : Ⅲالمرحلة 

Ⅲ1  : أو السرة الطحالية أو العقد البابية أو الزلاقية.إصابة الطحال 

Ⅲ2 .إصابة العقد حول الأبهر أو الحرقفية أو المغبنية أو المساريقية : 

 بدون إصابة عقدية. أو أو منتشرة لواحد أو أكثر من الأعضاء خارج العقدية أو الأنسجة معإصابة شاملة  Ⅳالمرحلة 

 .B, يرمز لها Bكل مرحلة, في حال وجود الأعراض  

 .Aوفي حال غياب الأعراض, يرمز لها 

 

 

 

 العلاج الكيميائي : -1-1-11

تطوير العديد من المركبات التي تم استخدامها في علاج اكتشف العلاج الكيميائي في الحرب العالمية الأولى, بعدها تم 

 لمفوما هودجكن.

 ومن هذه المركبات :أشهر, 55-7ة جزئية ما بين أدلاج مركب واحد, وكانت النتائج هكان يستخدم في الع
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Nitrogen Mustard, Vincristine, Vinblastine, Bleomycin, Procarbazine, Doxorubicin, Etoposide, 

Cisplatin, Cyclophosphamide, Prednisone, Chlurambucil. 

الذي  MOMPوفي ستينيات القرن الماضي, صدرت أول مشاركة دوائية من المعهد الدولي للسرطان, وهو بروتوكول 

 .MTX ,Vincristine ,Cyclophosphamide ,Prednisoneيتألف من 

النتائج أفضلية وأمان العلاج المشارك في علاج لمفوما  أعطي هذا البروتوكول للمرضى لمدة شهرين ونصف, وأظهرت

 هودجكن خاصة المراحل المتقدمة.

, Nitrogen Mustard ,Vincristine, والذي يتألف من MOPPثم تم تعديل هذا البروتوكول إلى بروتوكول 

Procarbazine ,Prednisone.وتم زيادة الفترة العلاجية إلى ستة أشهر , 

يوم, والتي تسمح لنقي  57المدة التي يجب أن تفصل بين الأشواط الكيميائية, وتم التوصل إلى فترة بعدها تم دراسة 

 .(35)العظام بالتعافي من التثبيط المحدث بالأدوية الكيميائية

من  %75ة عند لامأة كد, وأظهرت النتائج حدوث هMOPPوفي بداية السبعينيات تم نشر دراسة حول نتائج العلاج بال 

 .(36)رضى, مع نسبة بقيا أفضل, وفترة حرة من المرض أطولالم

أة دمن المرضى لم يحققوا ه %45-54ن في علاج المراحل المتقدمة, إلا أ  MOPPورغم أن الدراسات بينت أهمية ال 

 .(36)من المرضى حدث لديهم نكس للمرض %45-55ة, ولامك

تتألف من أربعة أدوية اعتمادا  على  ABVDركة جديدة لذلك قام المعهد الوطني للسرطان في ميلانو بتطوير مشا

 .Adriamycin ,Bleomycin ,Vincristine ,Dacarbazineخصائصها المضادة للمفوما وهي 

, ABVD\MOPP, والعلاج بالتناوب MOPPوال  ABVDوتم إجراء العديد من الدراسات للمقارنة بين العلاج بال 

 .(37)وخاصة في المراحل المتقدمة BVDAوأظهرت النتائج أفضلية العلاج بال 

 .(11)حدث لديهم نكس بعد فترة من العلاج %35ة, ولامأة كدمن مرضى المراحل المتقدمة ه %55 ومع ذلك, لم يحقق

, والذي يتألف من Beacoppفقامت المجموعة الألمانية لدراسات لمفوما هودجكن بتطوير مشاركة جديدة هي بروتوكول 

Bleomycin ,Etoposide ,Adriamycin ,Cyclophosphamide ,Vincristine ,Procarpazine ,

Prednizone. 

 .Escalated Beacoppبالجرعات الزائدة  Beacoppوتم لاحقا  دراسة بروتوكول 

ائج أفضل في البقيا وتحقيق بالجرعات الزائدة أظهر نت Beacoppوأجريت العديد من الدراسات التي بينت أن بروتوكول 

 .(38)ة عند مرضى لمفوما هودجكن بالمراحل المتقدمةالهدأ

 إلى ثلاث مجموعات: الكلاسيكية يصنف مرضى لمفوما هودجكن
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I. ( مرضى المرحلة المبكرةⅠ,Ⅱبدون عوامل إنذارية سيئة ):(35-47) 

على المنطقة  تبوعا  بالعلاج الشعاعيم لوحده أو (ABVDمن بروتوكول ) ( أشواط3-5) يكون العلاج ب

 المصابة.

بوعا  بالعلاج مت (ثمانية أسابيع) Stanford Vشوطين من بروتوكول ومن الخيارات العلاجية الأخرى العلاج ب

 على المنطقة المصابة.الشعاعي 

II. ( مرضى المرحلة المبكرةⅠ,Ⅱ:مع عوامل إنذارية سيئة )(34-35) 

( أشواط من بروتوكول 3متبوعا  بالعلاج الشعاعي أو )( ABVDبروتوكول )من  شوطينيكون العلاج ب

(AVD.) 

 ومن الخيارات العلاجية الأخرى :

 بروتوكول ( أشواط من 4) العلاج بStanford V (55 متبوعا  بالعلاج الشعاعيأسبوع ). 

 بروتوكول شوطين من العلاج بescalated BEACOPP  متبوعا  بشوطين من بروتوكول

ABVD الشعاعي أو بدونه. متبوعا  بالعلاج 

  العلاج بشوطين من بروتوكولABVD  متبوعا  بشوطين من بروتوكولescalated 

BEACOPP .متبوعا  بالعلاج الشعاعي أو بدونه 

III. ( مرضى المرحلة المتقدمةⅢ,Ⅳ)(37,37,37,34,35) 

 متبوعا  بالعلاج الشعاعي أو بدونه. ABVD( أشواط كم بوروتزكول 4يكون العلاج ب )

 الخيارات العلاجية الأخرى:ومن 

  العلاج بشوطينABVD ( أشواط 3متبوعا  ب )AVD. 

 ( أشواط 4العلاج ب )escalated BEACOPP .متبوعا  بالعلاج الشعاعي أو بدونه 

 ( اشواط 4العلاج ب )Stanford V .متبوعا  بالعلاج الشعاعي أو بددونه 

 

 

 (43-45) العلاج :فيكون أما بالنسبة لنمط سيطرة اللمفاويات العقيدي 

 ( مرضى المرحلة المبكرةⅠ,Ⅱبدون عوامل إنذارية سيئة )  :.علاج شعاعي على المنطقة المصابة 

 ( مرضى المرحلة المبكرةⅠ,Ⅱمع عوامل إنذارية سيئة ) و ( مرضى المرحلة المتقدمةⅢ,Ⅳ): 

 بدونه.علاج كيميائي بالمشاركة مع الريتوكسيماب متبوعا  بالعلاج الشعاعي أو 

 (.ABVD ,CHOP ,CVPومن البروتوكولات المستخدمة )

 فئات الاستجابة : -1-1-11

 : )60(تقسم فئات الاستجابة إلى
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 (: فئات الاستجابة4الجدول )

 التعريف فئات الاستجابة

 الهدأة الكاملة

Complete 

Remission 

 لا دليل سريري على المرض أو أعراض خاصة به.

 .PETوبأي حجم, سلبية على ال   CTجميع الكتل الباقية على ال 

 الطحال والكبد غير مجسوسين وبدون عقد.

 عظام مورفولوجيا  وبالتلوينات المناعية.الارتشاح في نقي الغياب 

 الهدأة الجزئية

Partiel Remission 

 عقد مصابة. 4لأكبر  SPDمن ال  %45≤ نقص 

 بعد العلاج إيجابي في منطقة واحدة على الأقل من المناطق المصابة سابقا . PETال 

 لا زيادة بحجم الطحال أو الكبد أو العقد, ولا إصابات جديدة.

 للعقد الطحالية أو الكبدية. SPDمن ال  %45 ≤نقص 

 ة سريريا .لامتشاح مورفولوجيا  حتى لو حقق الهدأة الكخزعة العظم تظهر الار

 المرض المستقر

Stable Disease 

 ة الجزئية ولا المرض المترقي.أدلا يحقق المريض لا اله

 دون وجود دليل على إصابة جديدة. PETإيجابية المناطق المصابة سابقا  على ال 

 المرض المترقي

Progression 

Disease 

 من العقد المصابة سابقا . %45 ≤ظهور أي آفات جديدة, أو زيادة 

سم تعتبر غير  564-565ورها الطولي, وفي حال كان بين سم في مح 564ظهور آفة جديدة < 

 سم 5 ≤طبيعية في حال محورها القصير 

لأكثر  SPDسم أو بال  5في أطول أبعاد عقدة سابقة والتي كان محورها القصير < %45 ≤زيادة 

 من عقدة.

 .CTسم على ال  564 مالم تكن > PETالآفات إيجابية على ال 

 

 علاج المرض الناكس والمترقي : -1-1-12

من مرضى المرحلة  %35-45ة بعد العلاج الأولي, لكن يبقى لامهدأة الكمعظم مرضى لمفوما هودجكن يحققون ال

 , ويقسم هؤلاء المرضى إلى:)61(المتقدمة يحدث لديهم النكس

 ة.لامرضى ينكسون بعد تحقيق الهدأة الكم .5

 يترقى لديهم المرض بعد تحقيق مرض مستقر على استجابة جزئية.مرضى  .5

 ة أو الجزئية على المعالجة الأولية )المرض المعند(.لاممرضى لا يحققون الهدأة الك .4

يتم علاج هؤلاء المرضى بالعلاج الكيميائي المشارك مع العلاج الشعاعي, أو العلاج الكيميائي بالجرعات العالية متبوعا  

 .(1)قي, ويتم تحديد نوع العلاج اعتمادا  على العوامل الإنذاريةبزرع الن
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 :النكس الثانيفي دراسة نشرت للوكالة البريطانية الكولومبية للسرطان تم التعرف على عوامل تفيد في تحديد إمكانية 

 شهرا . 55ة الأولى والنكس أقل من أدالمدة بين اله 

 .المرحلة الرابعة من المرض الأولي 

 ض الأعراB .عند النكس 

ممن ليس لديهم  %75وسطيا , كان معدل البقيا بدون حدوث فشل ثاني للعلاج  ا  شهر 74وبمتابعة هؤلاء المرضى لمدة 

 .)62(ممن لديهم أي عامل من هذه العوامل %57أي من هذه العوامل, مقابل 

 تالية:وفي تقرير للمجموعة الألمانية لدراسات هودجكن, تم دراسة كل من العوامل ال

  المرحلةⅢ-Ⅳ .عند النكس 

 شهرا . 55ة الأولى والنكس أقل من أدالفترة الفاصلة بين اله 

  غ/دل عند النساء.5564غ/دل عند الرجال, وأقل من 55الخضاب أقل من 

ممن  %44ممن ليهم عامل واحد,  %44عند المرضى ممن ليس أي من هذه العوامل,  %74سنوات  3وكانت البقيا ل 

 ممن لديهم العوامل الثلاثة. %54عاملان, و لديهم 

سنوات, تبين أن معدل البقيا عند المرضى الذين  7وفي دراسة قارنت بين المجموعات الثلاثة للمرضى ومعدل البقيا ل 

شهرا  من انتهاء العلاج, و  55من المرضى الذين ينكسون خلال  %57, %43شهرا  من انتهاء العلاج  55ينكسون بعد 

 .)63(لم يستجيبوا على المعالجة الأولية ممن 7%

 

 

 :(1)وبناء  على ذلك, تكون الخطة العلاجية للمرضى على النحو التالي

  55المرضى الذين ينكسون بعد ( شهرا  من انتهاء العلاجLate Relapse والنكس لديهم محدد بعدد من )

( وغالبا  Salvage Therapyبالمعالجة الإنقاذية )المواضع بدون أعراض معممة, لديهم إنذار أفضل, ويعالجون 

 مع العلاج الشعاعي.

  55المرضى الذين حدث لديهم نكس خلال ( شهرا  من انتهاء العلاجEarly Relapsed أو مرض معند )

(Refractory Diseaseأو نكس ثاني أو في حال كان النكس معمما , يكون ا )ة أدلخيار علاجا  إنقاذيا  لإحداث ه

 ية وبعدها علاجا  كيميائيا  بالجرعات العالية متبوعا  بزرع النقي.ثان

ويختلف اختيار البروتوكول العلاجي حسب الفئات الثلاثة, حيث يتم بشكل عام اختيار بروتوكول لم يستخدم بالمعالجة 

 .)64(عطى استجابة جيدةالأولية, رغم أن إعادة البروتوكول المستخدم في المعالجة الأولية عند مرضى النكس المتأخر أ

 (47-44): ومن المركبات الكيميائية التي تستخدم عند المرضى الناكسين والمعندين
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(Brentuximab ,Everolimus ,Bendamustine ,Linalidomide) 

 (47-47)نقي العظم الذاتي فتكون الخيارات العلاجية لديهم:  أما المرضى الذين ينكسون على العلاج الإنقاذي المتبوع بزرع

(Brentuximab ,Nivolumab ,Pembrolizumab) 

لذلك يجب أن يكون العلاج الكيميائي الإنقاذي متبوعا  بزرع النقي هو الخيار الأساسي عند مرضى لمفوما هودجكن 

النكس الناكسين ذوي الإنذار السيء, كالنكس الباكر والنكس الجهازي المعمم أو عدم الاستجابة على العلاج الأولي أو 

 .)65(الثاني, أما المرضى ذوي الإنذار الجيد )نكس متأخر مع مرض موضع( فيمكن أن نتجنب الزرع والآثار السلبية له

ليس هناك خيارات علاجية مثلى لعلاج المرضى الناكسين على الخط الثاني للعلاج, وكذلك بالنسبة للمرضى غير 

 .ع استجابة مثلىسبة لهؤلاء المرضى تقرير العلاج الإنقاذي المناسب ملذلك فإنه من المهم بالن ,(5,5)المرشحيين للزرع

في دراسة أجريت على مرضى لمفوما هودجكن ناكسين ومعندين على العلاج, وتلقو علاجا  بالجيمسيتابين كمركب وحيد 

 .)66(%7جزئية , ونسبة استجابة %55ة كامل ة الأخرى, أظهرت نسبة استجابةأو بالمشاركة مع المركبات الكيميائي

وفي دراسة أخرى أجريت على مرضى لمفوما هودجكن ناكسين, وتلقوا علاجا  مشاركا  بالجيمسيتابين والفينوريلبين 

 .)67(%45, ونسبة استجابة جزئية %57ة لامأظهرت نسبة استجابة ك المنحل بالدسم, وكسوروبيسينوالد

 مرضى لمفوما هودجكن الناكسين والمعندين, وغير المرشحين للزرع.لذلك يمكن اعتبار الجيمسيتابين كعلاج إنقاذي عند 

 ( البرينتوكسيمابBrentuximab: ) 

م على موافقة إدارة الغذاء والدواء الأمريكية 5555, حصل عام CD30هو من الأضداد وحيدة النسيلة الموجهة ضد ال 

FDA  لعلاج مرضى لمفوما هودجكن الناكسين ومرضىAnaplastic Large Cell Lymphoma كما حصل في ,

 كالفطار الفطاراني. CD30لعلاج اللمفومات التائية الجلدية التي تبدي إيجابية ال  FDAعلى ال  5557

 هودجكن :لمفوما لا -1-2

 تعريف : -1-2-1

الخلايا التائية تتألف لمفوما لاهودجكن من مجموعة من الأورام الخبيثة للنسج اللمفاوية, والتي تشتق من الخلايا البائية, 

 .)68(والخلايا القاتلة الطبيعية, بمراحل نضجها المختلفة

بر المظهر العياني, التنميط المناعي, والنمط الجيني لاهودجكن عيتم تحديد مصدر الخلايا لكل نوع من أنواع لمفوما 

 للخلايا الورمية, ومع ذلك قد نجد صعوبة في تحديد نمط لمفوما لاهودجكن.

 ائيات والانتشار :الوب -1-2-2
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تعتبر لمفوما لاهودجكن من أكثر الخباثات الدموية المشخصة في الولايات المتحدة بالإضافة إلى لمفوما هودجكن, وتشكل 

 , كما تعد خامس أشيع سبب للوفيات الناتجة عن السرطانات.)69(من السرطانات المشخصة حديثا   3-4%

, مع معدلات حدوث أعلى عند الأمريكان من أصل إفريقي مقارنة بالبيض وتعد سابع أشيع سرطان عند الذكور والإناث

 .)70-71(من فترة المراهقة وحتى منتصف الخمسينيات, أما ما بعد الخمسينيات فهناك معدل حدوث أعلى عند البيض

, %5-5ل إلى الماضية, بنسبة زيادة سنوية تص ةهناك زيادة في معدلات حدوث لمفوما لاهودجكن خلال العقود الأربع

أسباب هذه الزيادة غير واضحة تماما , لكن زيادة دقة التشخيص, الأسباب الإنتانية, وفيروس عوز المناعة المكتسب 

 .)72(والتعرض للعوامل المسرطنة قد يكون لها دور في تفسير هذه الزيادة

العظمى كانت على حساب اللمفومات هذه الزيادة حدثت على حساب معظم الأنماط التشريحية المرضية, ولكن الزيادة 

 .)73(العدوانية, وبخاصة تحت الأنماط القابلة للشفاء

لم يتغير معدل البقيا الكلي لمرضى اللمفومات المخاتلة خلال العقدين الأخيرين, أما مرضى اللمفومات العدوانية, فقد 

 .)73(موجهتحسن معدل البقيا بشكل ملحوظ بعد مشاركة العلاج الكيميائي بالعلاج ال

هودجكن, حيث يشاهد النمط الوبائي للمفوما لاتوجد اختلافات عديدة في التوزع الجغرافي للأنماط النسيجية للمفوما 

بوركيت بشكل أشيع عند الأطفال في مناطق أفريقيا المدارية, وتشاهد اللمفوما التائية الأنفية بشكل أشيع في الصين, 

شوهدت بشكل أشيع في الشرق الأوسط, واللمفوما المعدية أشيع أيضا  في شمال إيطاليا, ولمفوما الأمعاء الدقيقة المحددة 

 .)74(كما أن اللمفومات التائية عند البالغين شوهدت بشكل أشيع في جنوب اليابان والبحر الكاريبي

عند  معدل حدوثها لنامية, ولوحظ أنفي آسيا والدول ا أخفض مفوما الجريبيةهرت عدة تقارير معدل حدوث اللكما أظ

 .)75(سيويين الذين هاجروا إلى الولايات المتحدة كانت أخفض من الأجيال اللاحقة, مما يقترح العامل البيئيلآا

من الرجال سيصابون بلمفوما لاهودجكن  %5674تعتبر لمفوما لاهودجكن مرض الأعمار المتوسطة والكهول, حيث أن 

 .)76(من النساء بنفس المرحلة العمرية %6435ما بين الخمسين والسبعين من العمر, و

 الآلية الإمراضية : -1-2-3

تعتبر معظم حالات لمفوما لاهودجكن غيرمعروفة السبب, لكن هناك العديد من العوامل المورثية والبيئية والإنتانية تترافق 

 مع حدوث لمفوما لاهودجكن.

عوامل جينية عديدة تؤثر على طليعة الجين الورمي والجينات  وكما في باقي الخباثات, الآلية الإمراضية تتضمن تداخل

 .)77(المحرضة للورم

الغالبية العظمى من لمفومات الخلايا البائية تنشأ من المركز المنتش أو ما بعد المركز المنتش للخلية البائية, ومعظم 

بائية, هذه التغيرات ضرورية من أجل التطور التغيرات الجينية تظهر خلال الاستجابة الطبيعية للمركز المنتش للخلايا ال

 .)78(الطبيعي المناعي للخلايا, لكنها قد تجعلها عرضة لطفرات أخرى قد تؤهب لتطور الورم
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معظم لمفومات الخلايا التائية تنشأ من الخلايا التائية بعد التوتية, وإن المراتبة الجينية لمستقبلات الخلايا التائية ضرورية 

 .)79(هاز مناعي فعال, لكنها قد تجعل الخلايا عرضة لاضطرابات صبغية قد تكون مؤهبة للأورامللوصول إلى ج

 ةالخلوي ( أو الاستماتةc-MYCوإن معظم الإزفاءات الصبغية الحاصلة تتضمن جينات مسؤولة عن تكاثر الخلايا )كال 

 .)77((BCL-2)كال  ةالمبرمج

للجدل, لكن بعض الدراسات أظهرت خطر إصابة أعلى عند  ائلية مثيرا  لمفوما لاهودجكن الع وما يزال موضوع حالات

 .)80(أقارب الدرجة الأولى لمرضى مشخص لديهم لمفوما أو خباثات دموية أخرى

, والتي تترافق %54وهناك متلازمات عوز مناعي وراثي نادرة تترافق بزيادة خطر الإصابة بلمفوما لاهودجكن إلى 

 :)81(وس إيبشتاين بار, وهذه المتلازمات هيغالبا  مع الإصابة بفير

 Hypogammaglobulimemia 

 Wiskott Aldrich Syndrome 

 Ataxia Telangiectasia 

 Common Variable Immunodeficiency 

 Severe Combined Immunodeficiency 

الإيدز وبعد عمليات زرع وهناك زيادة بخطر الإصابة بلمفوما لاهودجكن عند مرضى عوز المناعة المكتسب, كمرضى 

 .)82(الأعضاء

كما يزداد خطر الإصابة عند مرضى اضطرابات المناعة الذاتية, حيث يزداد خطر تطور لمفوما لاهودجكن عند مرضى 

ضعفا , وغالبا  ما تكون لمفوما هامشية, أما الداء الزلاقي فيترافق مع حدوث لمفوما الأمعاء  35-45داء جوغرن من 

 .)83(ية سيئة الإنذارالدقيقة التائ

 .)84(كما أن الأدوية المستخدمة في علاج هذه الأمراض قد تزيد خطر الإصابة باللمفوما

 .)77(تم تحديد ثلاث فيروسات تترافق مع حدوث بعض أنواع لمفوما لاهودجكن

ور عند المرضى حيث وجد أن فيروس إيبشتاين بار يترافق مع لمفوما بوركيت, كما يترافق مع اللمفومات التي تتط

 المثبطين مناعيا .

 .ATLفي إحداث لمفوما/لوكيميا الخلايا التائية عند البالغين  HTLV-Ⅰكما يتهم فيروس 

 فله دور في تطور اللمفومات التي تنشأ على حساب الأجواف المصلية كالتامور والجنب والبريتوان. HHV-8أما فيروس 

 .MALT Lymphomasكما تتهم الملتوية البوابية في إحداث 
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 تصنيف لمفوما لاهودجكن: -1-2-4

تحت نمط, حيث تشكل لمفوما الخلايا البائية  45تم تصنيف لمفوما لاهودجكن حسب منظمة الصحة العالمية إلى أكثر من 

قد على حساب الخلايا التائية والخلايا القاتلة الطبيعية, علما  أن هذه النسب  %55من لمفوما لاهودجكن, و %77حوالي 

 تختلف حسب التوزع الجغرافي.

 : )73(والجدول التالي يظهر هذا التصنيف مع النسبة المئوية لكل تحت نمط

 ( : تصنيف لمفوما لاهودجكن5الجدول )

 

DLBCL (NOS) Diffuse large B-cell lymphoma     

(30%)  :  
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(8
8

%
)

 

T-cell rich large B-cell lymphoma 

Primary DLBCL of the CNS 

Primary cutaneous DLBCL 

EBV-positive DLBCL of the eldery 

DLBCL arising in (HHV)-8– associated 

multicentric Castleman disease 

DLBCL with features simulating Hodgkin 

Lymphoma 

Follicular lymphoma    (25%) 

MALT lymphoma         (7%) 

SLL/CLL                       (7%) 

Mantle cell lymphoma   (5%) 

Primary mediastinal (thymic) large B-cell lymphoma      (3%) 

Lymphoplasmacytic lymphoma-Waldenström macroglobulinemia     ( <2%) 

Nodal marginal zone B-cell lymphoma    ( >1.5%) 

Extranodal T or NK lymphoma 
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( 

1
2

%
 )

 

 

Enteropathy-associated T-cell lymphoma 

Hepatosplenic T-cell lymphoma 

Subcutaneous panniculitis-like T-cell lymphoma 

Cutaneous T-cell lymphoma (Sézary syndrome and mycosis fungoides) 

Primary cutaneous gamma-delta T-cell lymphoma 

Anaplastic large-cell lymphoma 

Angioimmunoblastic T-cell lymphoma 

Primary T-cell lymphoma unspecified 
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Splenic marginal zone lymphoma       ( >1%) 

Extranodal marginal zone B-cell lymphoma     ( >1%) 

Intravascular large B-cell lymphoma     ( >1%) 

Primary effusion lymphoma       ( >1%) 

Primary cutaneous follicle center lymphoma      ( >1%) 

Burkitt lymphoma–Burkitt leukemia      (1.5%) 

Plasmablastic lymphoma     ( >1.0%) 

Lymphomatoid granulomatosis      ( >1%) 

HIV-associated lymphoma 
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Posttransplantation lymphoproliferative disorder 

Lymphoma associated with a primary immune disorder 

 

 

 

 .)85(لمفوما لاهودجكن إلى لمفوما مخاتلة ولمفوما عدوانيةكما تقسم 

 ( : لمفوما لاهودجكن المخاتلة والعدوانية :6الجدول )

Chronic lymphocytic leukemia Disseminated 

Lymphomas/Leukemias 
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Hairy cell leukemia 

Lymphoplasmacytic lymphoma 

Splenic marginal zone B-cell lymphoma 

Follicular lymphoma Nodal Lymphomas 

Nodal marginal zone B-cell lymphoma 

Small lymphocytic lymphoma 

Extranodal marginal zone B-cell lymphoma of 

mucosa-associated lymphoid tissue 

(MALT) type 

Extranodal lymphomas 

B-lymphoblastic leukemia/lymphoma Immature B-Cell 

Neoplasms A
G

G

R
E

S
S

IV
E

 L
Y

M

P
H

O

M
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S
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Burkitt lymphoma/Burkitt cell leukemia Mature B-Cell 

Neoplasms Diffuse large B-cell lymphoma 

Follicular lymphoma grade III 

Mantle cell lymphoma 

T-lymphoblastic lymphoma/leukemia Immature T-Cell 

Neoplasms 

T-cell prolymphocytic leukemia/lymphoma Peripheral T- and 

Natural Killer (NK) Cell 

Neoplasms 

Aggressive NK cell leukemia/lymphoma 

Adult T-cell lymphoma/leukemia 

(associated with HTLV-1( 

Extranodal NK/T cell lymphoma 

Enteropathy-associated T-cell lymphoma 

Hepatosplenic T-cell lymphoma 

Subcutaneous panniculitis-like T-cell 

lymphoma 

 

Peripheral T-cell lymphomas, not otherwise 

specifed 

Angioimmunoblastic T-cell lymphoma 

Anaplastic large cell lymphoma, primary, 

systemic 

 

 

 التنميط المناعي : -1-2-5

, CD20 ,CD19, لكن معظم أنماط اللمفوما البائية تبدي إيجابية ال ب النمط النسيجيالتنميط المناعي حس يختلف 

CD79b ,s Ig أما اللمفوما التائية فتبدي إيجابية ال ,CD2 وسلبية ال ,TdT  والتي تميزها عنالALL-T(86) 

 ( : التنميط المناعي لبعض أنواع لمفوما الخلايا البائية :7الجدول )

MCL FL SMZL HCL PLL CLL Markers 

+ ++ ++ ++ ++ Weak S Ig 

++ - - - -/+ ++ CD5 

- + - - -/+ - CD10 

- - +/- + - -/+ CD11c 

++ ++ ++ ++ ++ ++ CD19 

++ ++ ++ + ++ -/+ CD20 

+/- +/- ++ ++ ++ -/weak CD22 

- -/+ -/+ - +/- ++ CD23 
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- - -/+ ++ - +/- CD25 

++ ++ ++ + ++ Weak/- CD79b 

++ ++ ++ + + -/+ FMC7 

- - -/+ + - - CD103 

- - -/+ + - - HC2 

++ - - -/weak + - Cycline D1 

 

 (: التنميط المناعي لبعض أنواع لمفوما الخلايا التائية8الجدول )

SS ATL T-PLL NK-LGLL T-LGLL Markers 

- - - - - TdT 

+ + + + + CD2 

++ ++ ++ - ++ CD3 

++ ++ +/- - - CD4 

+ + + + + CD5 

-/+ - +++ - -/+ CD7 

- - -/+ - ++ CD8 

- - - + + CD16 

- ++ -/+ - - CD25 

- - - + -/+ CD56 

 HTLV1+  CD11b + 
CD57+ 

 Other 

+ + + - + TCRR 

 

 المظاهر السريرية : -1-2-6

تتفاوت الصورة السريرية حسب نوع اللمفوما, حيث تبدي اللمفوما المخاتلة قصة مزمنة غالبا , أما اللمفومات العدوانية 

 .)77(فتكون الصورة السريرية حادة بشكل أكبر

 %54عامة, أما من المرضى يراجعون باعتلال عقد لمفية على شكل ضخامة عقدية غير مؤلمة أو أعراض  74%

( أو السبيل الهضمي %55-4فتكون اللمفوما خارج عقدية, حيث تتظاهر الصورة السريرية بارتشاح في البلعوم )

( أو حتى ارتشاحات جلدية, علما  أن مرضى اللمفوما المرتشحة بالسبيل %55-4( أو الجهاز العصبي المركزي )54%)

 .)77(عوم الفموي والعكس صحيحالهضمي لديهم نسبة عالية لحدوث ارتشاح بالبل

 الضخامة الكبدية والطحالية شائعة خاصة في المراحل المتقدمة.

 التشخيص والاستقصاءات والتقييم الأولي : -1-2-7

 . القصة السريرية المفصلة 
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 الفحص السريري 

 ( تقييم الحالة الأدائيةPerformance Status: ) 

 اليومية والمجهدة بدون انقطاع أو مساعدة.قادر على القيام بجميع الأعمال  - 5

 تحدد بسيط في القدرة على القيام بالأعمال البدنية المجهدة, قادر على القيام بالأعمال اليومية والمكتبية. - 5

 قادر على القيام بمستلزماته اليومية, لكنه غير قادر على القيام بأي نشاط بدني. - 5

 معظم الوقت في السرير. قادر على العناية بنفسه فقط, - 4

 غير قادر على العناية بنفسه, طريح الفراش. - 3

 : تعداد الدم الكامل ولطاخة الدم المحيطية, وظائف الكلية والكبد, رحلان البروتينات الكهربي,  الفحوصات الدموية

LDH ,B2M ,ESR ,CRP ,HBV ,HCV ,HIV. 

  الدراسة الجزيئية إن لزم.الدراسة النسيجية والمناعية للمنطقة المصابة مع 

 

 )87(( : أهم الاضطرابات الصبغية المشاهدة عند مرضى لمفوما لاهودجكن9الجدول )

 النمط النسيجي الشذوذ الصبغي

t(14-18) FL 

t(11-14) SLL 

t(8-14) Burkitt`s Lymphoma 

 

 .رشافة نقي العظم وخزعة نقي العظم 

  الفحوصات الشعاعية : التصوير الطبقي المحوري لكامل الجسم, أوPET scan. 

 المحوري للرأس أو التصوير  في حال الشك بإصابة أو ارتشاح الجهاز العصبي المركزي يجرى التصوير الطبقي

 ن المغناطيسي, كما يجرى بزل السائل الدماغي الشوكي.بالمرنا

 .إيكو للقلب قبل البدء بالعلاج 

 التصنيف المرحلي : -1-2-8

المعدل, وهو نفسه المتبع في التصنيف المرحلي  Ann Arborيعتمد التصنيف المرحلي للمفوما لاهودجكن على تصنيف 

 (.57ة )( الصفح4والمذكور في الجدول رقم )للمفوما هودجكن 

 :)77(تتضمن العناصر الإنذارية السيئة في لمفوما لاهودجكن 

 > سنة. 45 العمر 

  مرحلة( المرض المنتشرⅢ  أوⅣ.) 

 .الإصابة خارج العقدية 
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  وجودBulky Disease. 

  ارتفاع الLDH. 

  ارتفاعB2M. 

 .اللمفوما التائية 

  وجود طفرة الP53. 

 .التحول من لمفوما منخفضة الدرجة إلى لمفوما عالية الدرجة 

 : IPIالمشعر الإنذاري الدولي 

لمفوما لاهودجكن كمشعر للاستجابة على العلاج, النكس والبقيا, حيث تعطى نقطة يستخدم المشعر الإنذاري الدولي في 

 :)77(واحدة لكل من يحقق أحد الشروط التالية

  > سنة. 45العمر 

  المرحلةⅢ  أوⅣ. 

  2 ≤الحالة الأدائية. 

 .إصابة منطقتين خارج عقديتين أو أكثر 

  ارتفاع مستوى الLDH .المصلي 

 

 

 الإنذاري الدولي( : المشعر 11الجدول )

5y OS % 5y CR-DFS % CR % IPI risk group Score 

73 70 87 Low 0-1 

51 50 67 Low/Intermediate 2 

43 49 55 Intermediate/High 3 

26 40 44 High 4-5 

 

 : العلاج الكيميائي -1-2-9
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يختلف العلاج عند مرضى لمفوما لاهودجكن حسب النمط النسيجي, لكن بشكل عام, الخط الأول هو العلاج الكيميائي 

 (.Cyclophosphamide, Adriamycin ,Vincristine ,Prednisoneالذي يتألف من مشاركة ) CHOPببروتوكول 

الموجود بشكل رئيسي على سطح الخلايا  CD20ل اكتشاف الريتوكسيماب, وهو من الأضداد وحيدة النسيلة الموجه ضد ا

البائية, كان ثورة في علاج لمفوما لاهودجكن, وخاصة اللمفوما البائية كبيرة الخلايا المنتشرة, واللمفوما الجريبية, حيث 

 .)88(لعلاج مرضى لمفوما لاهودجكن  م5777( عام FDAحصل على موافقة إدارة الغذاء والدواء الأمريكية )

ة بنسبة لام( قد حسن نسبة الاستجابة الك R-CHOP)  CHOPظهرت الدراسات أن إضافة الريتوكسيماب لل حيث أ

 .)89(%34, وخلال سنتين من المتابعة تبين أن هذه المشاركة أنقصت خطورة النكس وترقي المرض بنسبة 55%

 :( Follicular Lymphomaاللمفوما الجريبية ) -1-2-9-1

 ( علاج المرحلةⅠ-Ⅱ)(75,75)  العلاج الشعاعي على المنطقة المصابة أو العلاج المناعي مع أو بدون العلاج :

 الكيميائي.

 ( علاج المرحلةⅢ-Ⅳ)(75-73) :  العلاج المناعي بأضداد الCD20 (Rituximab  أوObinutuzumab )

ريتوكسيماب لوحده (, أو العلاج المناعي بالBendamustine, CHOP, CVPبالمشاركة مع العلاج الكيميائي )

 الليناليدومايد. أو بالمشاركة مع

 (77-74)علاج المرض الناكس والمعند( العلاج المناعي بالمشاركة مع :Bendamustine, Bortezomib أو )

, إضافة إلى CD20( وهو أيضا  من الأضداد وحيدة النسيلة لل Tusitumomabالفلودارابين, كما يستخدم ال )

(Idelalisib,Copanlisib.) 

 

 

 ( :Malt Lymphomaللأنسجة اللمفاوية المرافقة للمخاطيات )اللمفوما الهامشية  -1-2-9-2

 ( علاج المرحلةⅠ-Ⅱ مثبطات مضخة البروتون مع الصادات الحيوية, ويعاد التنظير بعد : )(77)أشهر 4. 

 .(555,77)أما الخط الثاني فهو العلاج الشعاعي أو العلاج المناعي بالريتوكسيماب

 ( علاج المرحلةⅢ-Ⅳ) .تعالج مثل علاج اللمفوما الجريبية : 

 ( :Nodal Marginal Zone Lymphomaالعقدية ) اللمفوما الهامشية -1-2-9-3

 تعالج مثل علاج اللمفوما الجريبية.

 ( :Splenic Marginal Zone Lymphomaالطحالية ) اللمفوما الهامشية -1-2-9-4

  : (555,555)الطحال أو العلاج المناعي بالريتوكسيماباستئصال الخط الأول. 
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 تعالج مثل علاج اللمفوما الجريبية. الخط الثاني : 

 ( :Mantle Cell Lymphoma)معطفية اللمفوما ال -1-2-9-4

 ( علاج المرحلةⅠ-Ⅱ)(554)  علاج شعاعي أو العلاج المناعي الكيميائي مع أو بدون العلاج الشعاعي )خاصة :

 عند وجود حمل ورمي(.

 ( علاج المرحلةⅢ-Ⅳ)(554,553) (تعالج ببروتوكولات علاجية هجومية كال :CVAD-Hyper-R أو أقل ,)

 .BRهجومية كال 

 علاج كيميائي (557-554)علاج المرض الناكس والمعند : (endamustine, Bortezomib, Cladrabine, B

FC.مع أو بدون العلاج المناعي بالريتوكسيماب ) 

 ( :Diffuse large B-Cell Lymphoma) كبيرة الخلايا المنتشرة يةبائاللمفوما ال -1-2-9-4

 ( علاج المرحلةⅠ-Ⅱ)(110)  :4 ( أشواطCHOP-R.متبوعة بالعلاج الشعاعي ) 

 ( علاج المرحلةⅢ-Ⅳ)(112,111 ) :4 ( اشواطCHOP-R متبوعة بالعلاج الشعاع, مع الوقاية من الإصابة )

 العصبية.

  (554)الخط الثاني( :GemOx, Linalidomide, ICE, ESHAP, DHAP, EPOCH, MINE, GDP, CEPP, 

Bendamustine, Brentoximab.) 

 (554)عند المرضى غير المرشحين للزرع علاج المرض الناكس والمعند : (Bendamustine, 

Brentoximab, CEPP, CEOP, DA-EPOCH, GDP, GemOx, Linalidomide, GDC.) 

 

 فئات الاستجابة : -1-2-11

 (.55( الصفحة )3وهي نفسها المستخدمة في لمفوما هودجكن والمذكورة في الجدول رقم )

 علاج المرض الناكس والمترقي: -1-2-11

يعتبر العلاج الكيميائي بالجرعات العالية متبوعا  بزرع نقي العظم الذاتي هو  الخيار كما هو الحال في لمفوما هودجكن, 

الأول عند مرضى لمفوما لاهودجكن الناكسين مع علامات إنذار سيء, كالنكس المبكر, والنكس المعمم, وعدد المناطق 

 .(2,1)خارج العقدية المصابة

 .)86(الموضع, فيمكن تجنب الزرع واختلاطاتهالمرض و أما المرضى ذوي الإنذار الجيد, كالنكس المتأخر
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أما المرضى غير المرشحين للزرع, والمرضى الناكسين على الخط الثاني للعلاج, فيجب تحديد العلاج الإنقاذي المناسب 

 مع نسبة استجابة مثلى واختلاطات أقل.

وتلقو علاجا  بالجيمسيتابين كمركب وحديد أو مرضى لمفوما لاهودجكن ناكسين ومعندين على العلاج, وفي دراسة شملت 

 .)87(%4, ونسبة استجابة جزئية %57ة ة الأخرى, أظهرت نسبة استجابة كاملبالمشاركة مع المركبات الكيميائي

في دراسة شملت مرضى لمفوما لاهودجكن ناكسين ومعندين على العلاج, وتلقو علاجا  مشاركا  بالجيمسيتابين 

 .)88(%4واستجابة جزئية  %57ة رت نسبة استجابة كاملرتيزوميب, أظهوالبو

 ين للزرع.ين والمعندين, والمرضى غير المرشحلذلك يمكن اعتبار الجيمسيتابين كعلاج إنقاذي عند المرضى الناكس

 : الجيمسيتابين -1-3

 تعريف : -1-3-1

هيدروجين في الديوكسي سيتيدين بذرتي الجيمسيتابين هو نوكليوزيد صنعي مضاهئ للسيتيدين ينتج عن استبدال ذرتي 

 .)114((, وموت الخليةDNA) فلور, يثبط الأنزيم المصنع للثيميديلات, مما يؤدي إلى إيقاف تصنيع ال

تم تصنيعه في بدايات الثمانينات من القرن الماضي كمضاد فيروسي, لكن التجارب السريرية أظهرت خواصا  قاتلة 

 .)151(للخلايا الورمية في المختبر

م 5777( لعلاج سرطان المعثكلة, وفي عام FDAم حصل على ترخيص إدارة الغذاء والدواء الأمريكية )5774وفي عام 

م حصل على الموافقة لعلاج سرطان الثدي 5553حصل على الموافقة لعلاج سرطان الرئة غير صغير الخلايا, وفي عام 

 .)116(مع نقائل

 

 الحرائك الدوائية : -1-3-2

الجيمسيتابين إلى داخل الخلية عبر الجزيئات الناقلة للنوكليوزيد, حيث يخضع لعملية فسفرة )إضافة جذر الفوسفات( يدخل 

عبر خميرة ديوكسي سيتيدين كيناز, ليصبح الجيمسيتابين أحادي الفوسفات, وتستمر عملية الفسفرة ليصبح الجيمسيتابين 

 .)117(وهي المستقلبات الفعالة ثنائي الفوسفات والجيمسيتابين ثلاثي الفوسفات

 .للخلية, مما يؤدي إلى موتها DNAعملية اصطناع ال  الجيمسيتابين ثلاثي الفوسفات يتقنع مثل السيتيدين, ويتداخل في

أما الجيمسيتابين ثنائي الفوسفات فهو يثبط إنزيم ريبونيكليوتيد ريدوكتاز, وبسبب النقص الحاصل في تصنيع 

 .)118(د قبط المكونات الموجودة خارج الخلية ومنها الجيمسيتابينالنيكليوتيدات, يزدا
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( عن طريق %77-75( ساعة, ويطرح )5763-567( دقيقة, ونصف عمر مستقلباته الفعالة )73-35) نصف عمره

 الكلية.

 مضادات الاستطباب : -1-3-3

 التحسس لأي من مكونات الدواء.(,  Dالحمل ) تصنيفه 

 التحذيرات : -1-3-4

 يسبب العقم  عند الرجال والنساء. قد 

 ( دقيقة أو عندما تكرر الجرعة بفاصل أقل من أسبوع.45تزداد السمية عندما تكون فترة تسريب الدواء أكثر من ) 

 التأثيرات الجانبية : -1-3-5

 .قلبية : احتشاء عضلة قلبية, لانظميات, ارتفاع توتر شرياني 

 ,مذل. عصبية : وسن, صداع, حادث وعائي دماغي 

 .هضمية : غثيان, إقياء, إسهال, قهم, التهاب معدة 

 .بولية : المتلازمة الانحلالية اليوريمائية, قصور كلوي, بيلة آحينية, بيلة دموية 

 يحات.بيض, نقص محببات, فقر دم, نقص صف دموية : نقص كريات 

 .جلدية : طفح, حاصة بقعية 

 .تنفسية : زلة تنفسية, وذمة رئوية, سعال 

  آلام عضلية.عضلية : 

 .أخرى : إنتانات, ترفع حروري, نزف, وذمات محيطية, أعراض شبيهة بالزكام, وهن, عروءات 

 المراقبة أثناء المعالجة : -1-3-6

  ,وظائف الكلية.تعداد الدم الكامل, خمائر الكبد 
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 الدراسة العملية –اً ثاني

 

 

 

 

 
 

 ملخص الدراسة :

المصابين بلمفوما هودجكن ولمفوما لاهودجكن الناكسين والمعندين على العلاج يبقى إن علاج المرضى  خلفية البحث:

 تحديا .

الجيمسيتابين هو مضاهئ للسيتيدين, يمتلك فعالية ضد العديد من الخلايا الورمية, حيث أن له استخدامات واسعة في 

 علاج الأورام الصلبة والخباثات الدموية الناكسة والمعندة على العلاج.
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عديدة بينت أن الجيمسيتابين فعال عند المرضى المصابين بلمفوما هودجكن ولمفوما لاهودجكن  كما أن هنالك تقارير

 الناكسين والمعندين على العلاج, حيث أظهر فعالية مثبتة كدواء وحيد أو بالمشاركة مع الأدوية الكيميائية الأخرى.

 مرضى لمفوما هودجكن ولمفوما لاهودجكن الناكسين. تقييم دور العلاج بالجيمسيتابين عند :بحثهدف ال

مريضا  مصابا  بلمفوما هودجكن ولمفوما لاهودجكن ناكسين أو معندين على العلاج  73تم دراسة  الطرائق والمواد:

 سنة. 44الكيميائي, مع متوسط عمر 

 الكيميائية الأخرى.جميع المرضى خضعوا للعلاج بالجيمسيتابين كدواء وحيد أو بالمشاركة مع الأدوية 

منهم حققوا هدأة كاملة,  5564%(, ORR=54.2%كانت نسبة الاستجابة الكلية على العلاج بالجيمسيتابين ) النتائج:

 حققوا هدأة جزئية. %4565و 

 منهم حققوا هدأة كاملة. %55, %45كانت نسبة الاستجابة الكاملة عند مرضى هودجكن 

 منهم حققوا هدأة كاملة. %55, %44عند مرضى لاهودجكن كانت نسبة الاستجابة الكاملة  و

يعتبر العلاج بالجيمسيتابين علاجا  إنقاذيا  مناسبا  لمرضى لمفوما هودجكن ولمفوما لاهودجكن الناكسين  :الاستنتاج

 والمعندين على العلاج الكيميائي.

المرض الناكس, المرض المعند, الاستجابة لمفوما هودجكن, لمفوما لاهودجكن, الجيمسيتابين,  الكلمات المفتاحية:

 الكلية, الهدأة الكاملة, الهدأة الجزئية, المرض المستقر, المرض المترقي.

 

 

 

 

 

 

Abstract 

Background: The treatment of patients with relapsed or refractory Hodgkin lymphoma 

(HL) and non-Hodgkin lymphoma (NHL) remains challenging. 

Gemcitabine is a cytidine analog with a wide spectrum of antitumor activity. 

Gemcitabine treatment is widely used to treat patients with certain solid tumors and 

relapsed/refractory hematological malignancies. 
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There are several reports indicating that this compound is active in patients with relapsed or 

refractory HL and NHL. 

It has demonstrated efficacy as a single agent and in combination with other cytostatics. 

Objectives: The aim of the study was to analyze the efficacy of gemcitabine-based 

chemotherapy in patients with relapsed or refractory lymphomas. 

Material and Methods: The study evaluated 84 patients with relapsed/refractory HL 

and NHL. 

The median age of the patients was 36 years. All the patients received gemcitabine 

monotherapy or gemcitabine in combination with other cytostatics. 

Results: The overall response rate was 2.45%. Complete response was achieved by 5.42% 

of the patients and partial response by 2543%. 

The ORR was 50% in patient with HD, 20% achieved complete response. 

And The ORR was 56% in patient with NHL, 21% achieved complete response. 

Conclusions: The results suggest that gemcitabine-based salvage chemotherapy is 

effective in patients with relapsed/refractory HL and NHL 

Key words: Hodgkin lymphoma, non-Hodgkin lymphoma, gemcitabine, relapsed disease, 

refractory disease, overall response, complete remission, partial remission, stable disease, 

progressive disease. 

 

 

 
 المقدمة : -2-1

 : خلفية البحث وأهميته 

الناكسين والمعندين على العلاج يبقى تحديا , وبشكل إن علاج المرضى المصابين بلمفوما هودجكن ولمفوما لاهودجكن 

عام, فإن العلاج الأمثل هو العلاج الكيميائي بالجرعات العالية متبوعا  بزرع الخلايا الجذعية الذاتي, وذلك بالنسبة 

 للمرضى القابلين للعلاج الكيميائي الإنقاذي.
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وكذلك بالنسبة للمرضى غير على الخط الثاني للعلاج,  بسبب عدم وجود خيارات علاجية مثلى لعلاج المرضى الناكسين

لذلك فإنه من المهم بالنسبة لهؤلاء المرضى تقرير العلاج الإنقاذي المناسب مع استجابة مثلى ونسبة  ين للزرع,المرشح

 سمية منخفضة.

و له استخدامات واسعة في علاج الجيمسيتابين هو مضاهئ للسيتيدين, يمتلك طيفا  واسعا  من الفعالية ضد الخلايا الورمية, 

المرضى المصابين بالخباثات الدموية والأورام الصلبة )كسرطان البنكرياس مع نقائل, سرطان الرئة غير صغير الخلايا, 

 .سرطان المثانة, سرطان الثدي وسرطان المبيض(

مثبتة كدواء وحيد أو بالمشاركة مع عند مرضى اللمفوما الناكسين والمعندين على العلاج, أظهر الجيمسيتابين فعالية 

الأدوية الكيميائية الأخرى, كالسيسبلاتين, الفينوريلبين والدوكسوروبسين, وذلك من خلال الآلية المضادة للأورام عن 

طريق إضافة جذر الفوسفات )فسفرة( ليصبح الجيمسيتابين أحادي الفوسفات وذلك عبر خميرة ديوكسي سيتيدين كيناز, 

 .إلى الجيمسيتابين ثنائي الفوسفات والجيمسيتابين ثلاثي الفوسفات, وهي المستقلبات الفعالة والذي يتحول

 : هدف البحث 

 تقييم دور العلاج بالجيمسيتابين عند مرضى لمفوما هودجكن ولمفوما لاهودجكن الناكسين.

 : دوافع البحث 

ناكسة والمعندة على العلاج, وذلك كدواء وحيد أو عدم وجود دراسات محلية عن دور الجيمسيتابين في علاج اللمفومات ال

 على مرضانا. ن الدراسة لتقييم الفائدة المرجوةمشارك, لذلك تم اعتماد هذا النمط م

 : الطرائق والمواد -2-2

 : نمط الدراسة 

 دراسة استعادية مقطعية عرضية.

 

 : مكان الدراسة 

 الأسد الجامعي. مشفى المواساة الجامعي, مشفى البيروني الجامعي, مشفى

 : زمان الدراسة 

 .5557وأيلول  5554أجريت الدراسة في الفترة ما بين أيلول 
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تم الرجوع للسجلات الطبية للمرضى المراجعين لمستشفيات المواساة والبيروني والأسد الجامعية خلال الفترة ما بين 

جكن اعتمادا  على الخزعة النسيجية , والمشخص لديهم لمفوما هودجكن ولمفوما لاهود45/55/5554و  5/5/5555

 والتلوينات المناعية المؤكدة.

معايير الاستجابة للمفوما والمذكورة في تم تحديد المرضى المصابين بلمفوما هودجكن ولمفوما لاهودجكن الناكسين حسب 

نتائج الاستقصاءات , والأعراضالمعلومات السريرية ] , وتم جمع المعلومات التالية:(50)(20( الصفحة )3الجدول رقم )

نتائج الفحوص المخبرية )تعداد الدم الكامل, سرعة التثفل, البروتين الكلي , ة )طبقي محوري ماسح لكامل الجسم(الشعاعي

 .[نتائج خزعة نقي العظم, عدد الخطوط العلاجية السابقة, والألبومين, نازع هيدروجين اللاكتات(

 Ann Arbor Staging System With Cotswolds (43)ب تصنيفوتم تحديد المرحلة السريرية حس

Modification( 75( الصفحة )4, والمذكورة في الجدول رقم.) 

 : مجموعة الدراسة 

 جميع المرضى المصابين بلمفوما هودجكن ولمفوما لاهودجكن الناكسين على خطين علاجيين أو أكثر.

بالجيمسيتابين كمركب وحيد أو بالمشاركة مع المركبات الكيميائية الأخرى, حيث تلقى هؤلاء المرضى علاجا  كيميائيا  

 تلقوا ثلاثة أشواط منه.

 :معايير الاشتمال 

 .جميع المرضى المشخص لهم لمفوما هودجكن ولمفوما لاهودجكن الناكسين على خطين علاجيين أو أكثر

 :معايير الاستبعاد 

 . المرضى المشخصون حديثا 

 تلقوا خطا  علاجيا  واحدا . المرضى الذين 

 .المرضى الذين لا يتحملون العلاج بسبب مراضة كلوية أو قلبية 

 

 :الدراسة الاحصائية 

, وبعد Microsoft 2010إصدار  exelصممت استمارة خاصة لجمع بيانات المرضى, ثم أدخلت البيانات على برنامج 

 .SPSS v22ترميز البيانات أدخلت على برنامج الإحصاء 

رضت البيانات بشكل المتوسط الحسابي والانحراف المعياري للمتغيرات الكمية, وتم حساب النسبة المئوية للمتغيرات ع

 للمتغيرات الكيفية. Chi-squareللمتغيرات الكمية, و  T-testالكيفية, وعند المقارنة تم استخدام اختبار 
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 .P<0.05بار المقارنة هامة إحصائيا  إذا كانت مالم يذكر خلاف ذلك, وتم اعت  Cl=95%كانت مجالات الثقة 

 :أخلاقيات البحث  

 .تم مراعاة السرية التامة في المعلومات التي تم جمعها

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 :النتائج العملية  -2-3

, تم الرجوع إلى السجلات الطبية للمرضى المشخص لديهم 5557 وأيلول 5554خلال فترة الدراسة الواقعة بين أيلول 

لمفوما هودجكن ولمفوما لاهودجكن الناكسين على خطين علاجيين أو أكثر, والذين راجعوا مستشفيات المواساة والبيروني 

بلغ عدد  , وبعد تطبيق معايير الاستبعاد والاشتمال45/55/5554و  5/5/5555والأسد الجامعية خلال الفترة بين 

 مريضا . 73المرضى 
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مريضا  مشخص لديهم لمفوما  43, و%47مريضا  مشخص لديهم لمفوما هودجكن بنسبة  45شملت عينة الدراسة 

 (.55, وهذا ما يوضحه الجدول )%35لاهودجكن بنسبة 

 (: توزع المرضى حسب التشخيص11الجدول )

 العدد ) النسبة المئوية( التشخيص

 50 (%59.5) هودجكن

 34 (%40.5) لا هودجكن

 84 (%100) المجموع

 

 (: توزع المرضى حسب التشخيص1الشكل )

 

 

تحت النمط المصلب العقيدي بنسبة لمفوما هودجكن  مريضا  مشخص لديهم  45كان لدى  النسيجية,تحت الأنماط  وبحسب

شخص لديهم تحت النمط مرضى  3, و %54مريضا  من تحت النمط مختلط الخلوية وبنسبة  54, بينما كان 45%

من مجموع مرضى  %4مرضى وجد لديهم تحت النمط غني باللمفاويات وبنسبة  4, و %7نضوب اللمفاويات بنسبة 

 (.55لمفوما هودجكن, وهذا ما يوضحه الجدول )

 (: توزع مرضى لمفوما هودجكن حسب تحت الأنماط النسيجية12الجدول )

59.50%

40.50% هودجكن

لاهودجكن
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 (النسبة المئوية) العدد النمط النسيجي لمرضى لمفوما هودجكن

 (%45) 45 مصلب عقيدي

 (%54) 54 مختلط الخلوية

 (%7) 3 اللمفاوياتنضوب 

 (%4) 4 غني باللمفاويات

 (%555) 45 المجموع

 

 (: توزع مرضى لمفوما هودجكن حسب تحت الأنماط النسيجية2الشكل )

 

 

 , %7464وبنسبة  منهم لمفوما بائية الخلايا 54لدى  فشخص  مريضا , 43والبالغ عددهم  أما مرضى لمفوما لاهودجكن

, %5564مرضى مشخص لديهم لمفوما جريبية بنسبة  4, و%4564بنسبة  DLBCLمريضا  منهم كان لديهم  54

 , ومريض واحد مشخص لديه%764نسبة ب Mantle Cell Lymphomaومريضان كان مشخص لديهم 

Primary Mediastinal Lymphoma, Lymphoplasmacytic Lymphoma, Burkitt Lymphoma, Pro-

Lymphocytic Leukimia 467, بنسبة%.  

6%

26%

60%

8%

نضوب باللمفاوياتمصلب عقيديمختلط الخلويةغني باللمفاويات

النمط النسيجي لمرضى لمفوما هودجكن
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, ومريضان مشخص %4564منهم مصاب بالفطار الفطاراني وبنسبة  4كان , 7مفوما الخلايا التائية مرضى ل وبلغ عدد

 T-cell Large Granular, ومريض واحد مشخص لديه %54بنسبة  Anaplastic Large-cell Lymphomaلديهم 

Lymphocytic Lymphoma  (.54, وهذا ما يوضحه الجدول )%5564بنسبة 

 (: توزع مرضى لمفوما لاهودجكن حسب تحت الأنماط النسيجية13الجدول )

 العدد )النسبة المئوية( النمط النسيجي لمرضى لمفوما لاهودجكن

 لمفوما بائية
62 (5267%) 

DLBCL 54 (61.55%) 

FL 4 (11.55%) 

MCL 5 (7.65%) 

MZL 5 (3.85%) 

Primary Mediastinal 5 (3.85%) 

Lymphoplasmacytic 5 (3.85%) 

Burkitt 5 (3.85%) 

PLL 5 (3.85%) 

 لمفوما تائية
8 (6.67%) 

Mycosis Fungoides 4 (62.50%) 

Anaplastic Large Cell Lymphoma 5 (25%) 

T-Cell Large Granular Lymphocytic 

Leukemia 

5 (12.50%) 

 (: توزع مرضى لمفوما لاهودجكن حسب تحت الأنماط النسيجية3الشكل )

 

 .%44أنثى بنسبة  مريضة 34, مقابل %37ذكرا  بنسبة   مريضا   47أما بالنسبة للجنس فكان عدد الذكور 

 .%47أنثى بنسبة  57الإناث كان , و عدد %35ذكرا  بنسبة  55وما هودجكن فموكان عدد الذكور المصابين بل

, %37أنثى بنسبة  54, وعدد الإناث كان %44ذكرا  بنسبة  57أما الذكور المصابين بلمفوما لاهودجكن فكان عددهم 

 (.53وهذا ما يوضحه الجدول )

 (: توزع المرضى حسب الجنس14الجدول )

61.55%

11.55%7.65%

3.85%3.85%3.85%3.85%3.85%

62.50%

25%

12.50%

0.00%

10.00%

20.00%

30.00%

40.00%

50.00%

60.00%

70.00%

النمط النسيجي لمرضى لمفوما لاهودجكن
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 الجنس
 هودجكن

(%) N 

 لا هودجكن

(%) N 

 المجموع

(%) N 

 39 (%47) )%44 (57 )%35 (55 ذكور

 45 (%53) )%37 (54 )%47 (57 إناث

 84 (%100) )%3564 (43 )%4764 (45 المجموع

 

 (: توزع المرضى حسب الجنس4الشكل )

 

 سنة. 54674±44644نة, مع متوسط عمري س 43و 53بين  المرضى أعمارتراوحت 

 

 

 

وبواقع مريض واحد هودجكن ومريضان  %464بنسبة  AⅠمرضى في المرحلة  4أما بالنسبة للمرحلة السريرية فكان 

مريضا  في المرحلة  57وهو مريض لاهودجكن, وكان  %565بنسبة  BⅠلاهودجكن, وكان مريض واحد في المرحلة 

AⅡ  مريضا  في المرحلة  43لاهودجكن, و  4مريض هودجكن و  54وبواقع  %5563بنسبةBⅡ  بواقع  %3564بنسبة

 53, وهم مرضى هودجكن, و %464بنسبة  AⅢمرضى في المرحلة  4لاهودجكن, و كان  54مريض هودجكن و  57

مريضا  في المرحلة  55مرضى لاهودجكن, و 7مرضى هودجكن و 7بواقع   %5464بنسبة  III Bمريضا  في المرحلة 

BⅣ  (.54وهذا ما يوضحه الجدول ) ,لاهودجكن 4مرضى هودجكن و 7بواقع و %5465بنسبة 

42%

53%

47.00%

58%

47%

53.00%
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هودجكن لاهودجكن كل المرضى

توزع المرضى حسب الجنس

ذكور

إناث
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 (: توزع المرضى حسب المرحلة السريرية15الجدول )

 المرحلة عند التشخيص
 هودجكن
(%) N 

 هودجكنلا
(%) N 

 المجموع
(%) N 

I A (2%) 1 (6%) 2 (3.6%) 3 

I B (0%) 0 (3%) 1 (1.2%) 1 

II A (26%) 13 (15%) 5 (21.4%) 18 

II B (36%) 18 (47%) 16 (40.5%) 34 

III A (6%) 3 (0%) 0 (3.6%) 3 

III B (14%) 7 (20%) 7 (16.6%) 14 

IV B (16%) 8 (9%) 3 (13.1%) 11 

 84 (%100) 34 (%40.5) 50 (%59.5) المجموع

 

 (: توزع المرضى حسب المرحلة السريرية5الشكل )

 

مريض  53مريض هودجكن و 45بواقع  %4463مريضا  بنسبة  44عدد المرضى الناكسين على خطين علاجيين كان 

هودجكن مريض  57بواقع  %45مريضاُ بنسبة  54 كان عدد المرضى الناكسين على ثلاثة خطوط علاجية, ولاهودجكن

وبواقع مريضين  %464بنسبة  4 عددهم فكانن على أربع خطوط علاجية مرضى لاهودجكن, أما المرضى الناكسو 7و

 (.54وهذا ما يوضحه الجدول ) هودجكن ومريض واحد لاهودجكن,

 

 (: عدد الخطوط العلاجية السابقة16الجدول )

ⅠA ⅠB ⅡA ⅡB ⅢA ⅢB ⅣB

هودجكن

لاهودجكن

3.6% 1.2% 

21.4% 

41.5% 

3.6% 

16.6% 13.1% 
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عدد الأشواط العلاجية 

 السابقة

 هودجكن

(%) N 

 هودجكنلا

(%) N 

 المجموع

(%) N 

2 (62%) 31 (71%) 24 (65.4%) 55 

3 (34%) 17 (26%) 9 (31%) 26 

4 (4%) 2 (3%) 1 (3.6%) 3 

 84 (%100) 34 (%40.5) 50 (%59.5) المجموع

 

 (: عدد الخطوط العلاجية السابقة6الشكل )

 

 

 مريض لاهودجكن. 57مريض هودجكن و 44, منهم %7563مريضا  بنسبة  45عند  Bوجدت الأعراض 

 مرضى لاهودجكن. 7مريض هودجكن و  57, منهم %5763مريضا  بنسبة  53عند  Bبينما غابت الأعراض 

 .%43منهم, بينما غابت عند  %44بالنسبة لمرضى هودجكن كانت الأعراض موجودة عند 

وهذا ما يوضحه , %5564منهم, بينما غابت عند  %7763وبالنسبة لمرضى لاهودجكن كانت الأعراض موجودة عند 

 (.57الجدول )
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 B(: توزع المرضى حسب الأعراض 17الجدول )

 Bأعراض 
 موجودة

(%) N 

 غير موجودة

(%) N 

 المجموع

(%) N 

 50 (%59.5) 17 (%34) 33 (%66) هودجكن

 34 (%40.5) 7 (%20.6) 27 (%79.4) هودجكنلا

 84 (%100) 24 (%28.6) 60 (%71.4) المجموع

 

 

 B(: توزع المرضى حسب الأعراض 7الشكل )

 

 مريض لاهودجكن. 54مريض هودجكن و  37منهم  %77مريضا  بنسبة  74كانت الضخامات العقدية موجودة عند 

 مرضى لاهودجكن. 7مرضى هودجكن و  4وبواقع  %54مريضا  بنسبة  55بينما غابت الضخامات العقدية عند 

 قط.منهم ف %4, وغابت عند %73بالنسبة لمرضى هودجكن وجدت الضخامات العقدية عند 

 (.57وهذا ما يوضحه الجدول ) ,%53, وغابت عند %74وبالنسبة لمرضى لاهودجكن وجدت الضخامات العقدية عند 
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 ( : الضخامات العقدية18الجدول )

 

 

 

 

 

 

 ( : الضخامات العقدية8الشكل )

 

 

 

مريض لاهودجكن, ولم  57مريض هودجكن و  57, بواقع %33مريضا  بنسبة  47العقدية عند  وجدت الإصابة خارج

 .%44مريضا  بنسبة  37تكن موجودة عند 

مريضا   45, ولم تكن موجودة عند %44مريضا  بنسبة  57العقدية عند بالنسبة لمرضى هودجكن وجدت الإصابة خارج 

 .%43بنسبة 

 54, ولم تكن موجودة عند %44مريضا  بنسبة  57أما مرضى لاهودجكن فكانت الإصابة خارج العقدية موجودة عند 

 (.57وهذا ما يوضحه الجدول ) ,%34مريضا  بنسبة 

 

94%

76%

87%

6%

24%

13%

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

هودجكن لاهودجكن كل المرضى

موجودة

غيرموجودة

 ضخامات عقديّة
 هودجكن

(%) N 

 هودجكنلا

(%) N 

 المجموع

(%) N 

 73 (%87) 26 (%76) 47 (%94) يوجد

 11 (%13) 8 (%24) 3 (%6) لا يوجد

 84 (%100) 34 (%40.5) 50 (%59.5) المجموع
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 ( : الإصابة خارج العقدية19الجدول )

 الاصابة خارج العقدية
 موجودة

(%) N 

 غير موجودة

(%) N 

 المجموع

(%) N 

 50 (%59.5) 32 (%64) 18 (%36) هودجكن

 34 (%40.5) 15 (%44) 19 (%56) هودجكنلا

 84 (%100) 47 (%56) 37 (%44) المجموع

 

 

 ( : الإصابة خارج العقدية9الشكل )

 

 مرضى لاهودجكن. 4مريض هودجكن و  55, منهم %5565مريضا  بنسبة  57وجدت ضخامات حشوية عند 

 .%5567مرضى بنسبة  7, وضخامة كبدية عند %764مرضى بنسبة  7حيث وجدت ضخامة طحالية عند 

مرضى منهم بنسبة  7, ووجدت ضخامة كبدية عند %55مرضى هودجكن بنسبة  4حيث وجدت ضخامة طحالية عند 
53%. 

, ووجدت ضخامة كبدية عند مريضين منهم بنسبة %767مرضى لاهوجكن بنسبة  4ووجدت ضخامة طحالية عند 

 (.55وهذا ما يوضحه الجدول ) ,467%

 ( : الضخامات الحشوية21الجدول)

 المجموع هودجكنلا هودجكن الضخامات الحشوية

36%

56%

44%

64%

44%

56%

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

هودجكن لاهودجكن كل المرضى

موجودة

غير موجودة



 51 

(%) N (%) N (%) N 

 8 (%9.5) 3 (%8.8) 5 (%10) طحالية

 9 (%10.7) 2 (%5.9) 7 (%14) كبدية

 17 (%20.2) 5 (%14.7) 12 (%24) المجموع

 67 (%79.8) 29 (%85.3) 38 (%76) لا يوجد

 

 ( : الضخامات الحشوية11الشكل)

 

 مرضى لاهودجكن. 4مرضى هودجكن و  7منهم  %5467مريضا , بنسبة  53لعظم عند وجدت إصابة نقي ا

مريضا  بنسبة  35, وسلبية عند %54مرضى بنسبة  7نقي العظم إيجابية عند بالنسبة لمرضى هودجكن كانت خزعة 

73%. 

مريضا  بنسبة  57, وسلبية عند %57مرضى بنسبة  4وبالنسبة لمرضى لاهودجكن كانت خزعة نقي العظم إيجابية عند 

 (.55وهذا ما يوضحه الجدول ) ,75%

 

 (: إصابة نقي العظم21الجدول )
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 خزعة العظم
 هودجكن

(%) N 

 هودجكنلا

(%) N 

 المجموع

(%) N 

 14 (%16.7) 6 (%18) 8 (%16) إيجابية )إصابة(

 70 (%83.3) 28 (%82) 42 (%84) سلبية

 84 (%100) 34 (%40.5) 50 (%59.5) المجموع

 

 (: إصابة نقي العظم11الشكل )

 

 

 

 منهم على شكل كتلة منصفية 53, %5565مريضا  بنسبة  57( عند Bulky Diseaseكما وجد الحمل الورمي الكبير )

 .%464بنسبة  على شكل كتلة بطنية 4, و%5467بنسبة 

, جميعهم كانوا على شكل كتلة %53مرضى بنسبة  7بالنسبة لمرضى لمفوما هودجكن وجد الحمل الورمي الكبير عند 

 منصفية.

, %55هم كانت لديه كتلة منصفية بنسبة من 7, %45مرضى لاهودجكن بنسبة  55بينمت وجد الحمل الورمي الكبير عند 

وهذا ما , علما  ان هؤلاء المرضى الثلاث مشخص لهم لمفوما جريبية, %7مرضى كان لديهم كتلة بطنية بنسبة  4و 

 (.55يوضحه الجدول )
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 (: الحمل الورمي الكبير22الجدول )

 (: الحمل الورمي الكبير12الشكل )

 

مريضا  مشخص لديهم لمفوما  57, منهم %45مريضا  بنسبة  45كانت مرتفعة عند مخبريا  وجد أن سرعة التثفل 

 .%47مريضا  بنسبة  44, بينما كانت طبيعية عند مريض لمفوما لاهودجكن 53هودجكن, و

مريضا  بنسبة  54, وطبيعية عند %43مريضا  بنسبة  57بالنسبة لمرضى هودجكن كانت سرعة التثفل مرتفعة عند 

34%. 

مرضى بنسبة  55, وطبيعية عند %75مريضا  بنسبة  53ضى لاهودجكن فكانت سرعة التثفل مرتفعة عند أما مر

  (.54وهذا ما يوضحه الجدول ) ,45%

 (: سرعة التثفل23الجدول )
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 الحمل الورمي الكبير
 هودجكن

(%) N 

 هودجكنلا

(%) N 

 المجموع

(%) N 

 يوجد

 3 (%3.5) 3 (%9) 0 (%0) كتلة بطنية

 14 (%16.7) 7 (%21) 7 (%14) كتلة منصفية

 17 (%20.2) 10 (%30) 7 (%14) المجموع

 67 (%79.8) 24 (%70) 43 (%86) لا يوجد 

 84 (%100) 34 (%40.5) 50 (%59.5) المجموع
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ESR 
 هودجكن

(%) N 

 هودجكنلا

(%) N 

 المجموع

(%) N 

 33 (%39) 10 (%30) 23 (%46) ةطبيعي

 51 (%61) 24 (%70) 27 (%54) ةمرتفع

 84 (%100) 34 (%40.5) 50 (%59.5) المجموع

 

 (: سرعة التثفل13الشكل )

 

 

مريض لاهودجكن, بينما  57مريض هودجكن و  54, منهم %45مريضا  بنسبة  34منخفضا  عند  وكان ألبومين المصل

 لاهودجكن.مريض  54مريض هودجكن و  54, منهم %37مريضا  بنسبة  35كانت مستوياته طبيعية عند 

(, %45مريضا  بنسبة  54بالنسبة لمرضى هودجكن كانت مستويات الألبومين المصلي منخفضة عند نصف المرضى ) 

 وطبيعية عند النصف الآخر.

مريضا  بنسبة  54, وطبيعية عند %44مريضا  بنسبة  57أما مرضى لاهودجكن فكانت قيم الألبومين منخفضة عند 

 (.53)وهذا ما يوضحه الجدول , 37%

 ( : ألبومين المصل24الجدول )
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ALB 
 هودجكن

(%) N 

 هودجكنلا

(%) N 

 المجموع

(%) N 

 41 (%49) 16 (%47) 25 (%50) طبيعي

 43 (%51) 18 (%53) 25 (%50) منخفض

 84 (%100) 34 (%40.5) 50 (%59.5) المجموع

 

 

 ( : ألبومين المصل14الشكل )

 

 

 

شخص لديهم لمفوما منهم م 47, %74مريضا  بنسبة  44فكان مرتفعا  عند ( LDHأما نازع هيدروجين اللاكتات )

 لمفوما لاهودجكن. 54 هودجكن, و

مريضا   54, وطبيعية عند %73مريض لمفوما هودجكن بنسبة  47المصلية مرتفعة عند  LDHحيث كان مستويات ال 

 .%54بنسبة 

مرضى  7, وطبيعية عند %74مريضا  بنسبة  54ة عند أما مرضى لمفوما لاهودجكن فكانت المستويات المصلية مرتفع

 (.54وهذا ما يوضحه الجدول ), %53بنسبة 
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 المصل LDH(: قيم 25الجدول )

LDH 
 هودجكن

(%) N 

 هودجكنلا

(%) N 

 المجموع

(%) N 

 21 (%25) 8 (%24) 13 (%26) طبيعي

 63 (%75) 26 (%76) 37 (%74) مرتفع

 84 (%100) 34 (%40.5) 50 (%59.5) المجموع

 

 

 المصل LDH(: قيم 15الشكل )

 

تم متابعة هؤلاء المرضى بعد تلقي ثلاثة أشواط من الجيمسيتابين بالمشاركة مع المركبات الكيميائية الأخرى, حيث تلقى 

بالجيمسيتابين مريضا  تلقوا علاجا  مشاركا   44, و%4567مريضا  علاجا  مشاركا  بالجيمسيتابين والكاربوبلاتين بنسبة  45

 .%4764والفينوريلبين بنسبة 

, بينما %45مريضا  علاجا  كيميائيا  مشاركا  بالجيمسيتابين والكاربوبلاتين بنسبة  45بالنسبة لمرضى هودجكن فقد تلقى 

 .%35مريضا  علاجا  مشاركا  بالجيمسيتابين والفينوريلبين بنسبة  55تلقى 

مريضا  تلقوا  54, و %47منهم علاجا  بالجيمسيتابين والكاربوبلاتين بنسبة  55أما مرضى لمفوما لاهودجكن فقد تلقى 

 (.54, وهذا ما يوضحه الجدول )%47علاجا  بالجيمسيتابين والفينوريلبين بنسبة 

26%
24% 25%

74%
76% 75%

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

هودجكن لاهودجكن كل المرضى

طبيعي

مرتفع



 56 

 

 ( : العلاج المعطى بعد النكس26الجدول )

 علاج المعطىال
 هودجكن

(%) N 

 هودجكنلا  

(%) N 

 المجموع

(%) N 

 33 (%39.3) 13 (%38) 20 (%40) فينوريلبين جيمسيتابين +

 51 (%60.7) 21 (%62) 30 (%60) جيمسيتابين + كاربولاتين

 84 (%100) 34 (%40.5) 50 (%59.5) المجموع

 

 

 ( : العلاج المعطى بعد النكس16الشكل )

 

, %5463مريضا  بنسبة  55بعد تلقي ثلاثة أشواط لوحظ غياب تام للضخامات العقدية التي كانت موجودة عند النكس عند 

مريضا  بنسبة  57, فيما لوحظ ثبات الموجودات عند %44مريضا  بنسبة  53وحدث تراجع مهم في حجم العقد عند 

 .%5564مرضى بنسبة  7في حجم العقد عند  , وحدث ترق  4764%

, وحدث تراجع مهم في حجم العقد عند %57مرضى بنسبة  7بالنسبة لمرضى هودجكن لوحظ غياب تام للضخامات عند 

, وحدث ترقٍ في حجم العقد عند %3563مريضا  بنسبة  57, بينما لوحظ ثبات الموجودات عند %45مريضا  بنسبة  54

 .%5564مرضى بنسبة  4
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, وحدث تراجع مهم في %5463مرضى بنسبة  3غياب تام للضخامات عند  أما بالنسبة لمرضى لاهودجكن فقد لوحظ

, وحدث ترقٍ في %4364مرضى بنسبة  7, ولوحظ ثبات الموجودات عند %4364مرضى بنسبة  7حجم العقد عند 

 (.57, وهذا ما يوضحه الجدول )%5463مرضى بنسبة  3حجم العقد عند 

 ( : الضخامات العقدية بعد العلاج27الجدول )

 الضخامات العقدية
 هودجكن

(%) N 

 هودجكنلا

(%) N 

 المجموع

(%) N 

 12 (%16.4) 4 (%15.4) 8 (%17) غياب تام

 24 (%33) 9 (%34.6) 15 (%32) %51تراجع أكثر من 

 28 (%38.3) 9 (%34.6) 19 (%40.4) ثبات

 9 (%12.3) 4 (%15.4) 5 (%10.6) ترقّي

 73 (%100) 26 (%35.6) 47 (%64.4) المجموع

 

 ( : الضخامات العقدية بعد العلاج17الشكل )

 

, وتراجع مهم في الضخامات عند مريض واحد %4364مريضا  بنسبة  55كما لوحظ غياب تام للضخامات الحشوية عند 

مرضى بنسبة  4للضخامات عند  , وحدث ترقٍ %5567, فيما لوحظ ثبات الضخامات عند مريضين بنسبة %467بنسبة 

5767%. 

, وتراجع مهم عند مريض %47مرضى بنسبة  7بالنسبة لمرضى هودجكن لوحظ غياب تام للضخامات الحشوية عند 

, فيما حدث ترقٍ للضخامات عند مريضين %7, ولوحظ ثبات الضخامات عند مريض واحد أيضا  بنسبة %7واحد بنسبة 
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, وثبات الضخامات عند %45مرضى بنسبة  4ة عند أما مرضى لاهودجكن فقد لوحظ غياب تام للضخامات الحشوي

, وهذا ما يوضحه الجدول %55, فيما حدث ترقٍ للضخامات عند مريض واحد أيضا  بنسبة %55مريض واحد بنسبة 

(57.) 

 ( : الضخامات الحشوية بعد العلاج28الجدول )

 الضخامات الحشوية
 هودجكن

(%) N 

 هودجكنلا

(%) N 

 المجموع

(%) N 

 11 (%64.6) 3 (%60) 8 (%67) غياب تام

 1 (%5.9) 0 (%0) 1 (%8) %51تراجع أكثر من 

 2 (%11.8) 1 (%20) 1 (%8) ثبات

 3 (%17.7) 1 (%20) 2 (%17) ترقّي

 17 (%100) 5 (%29.5) 12 (%70.5) المجموع

 

 ( : الضخامات الحشوية بعد العلاج18الشكل )

 

, فيما %4464مرضى بنسبة  4, ولوحظ تراجع مهم عند %5464بنسبة مرضى  3وحدث غياب تام للحمل الورمي عند 

 .%5464مرضى بنسبة  3لدى  , وحدث ترقٍ %5767مرضى بنسبة  4عند  الحمل لوحظ ثبات

 4, وحدث تراجع مهم عند %5764بالنسبة لمرضى هودجكن لوحظ غياب تام للحمل الورمي عند مريضين بنسبة 

, وحدث ترقٍ لحجم الحمل عند %5364ثبات الحمل عند مريض واحد بنسبة , بينما لوحظ %3567مرضى بنسبة 

 .%5364مريض آخر بنسبة 
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مرضى  4, وحدث تراجع مهم عند %55أما بالنسبة لمرضى لاهودجكن فقد لوحظ غياب تام للحمل عند مريضين بنسبة 

, %45مرضى بنسبة  4حمل عند , وحدث ترقٍ لحجم ال%55, بينما لوحظ ثبات الحمل عند مريضين بنسبة %45بنسبة 

 (.57وهذا ما يوضحه الجدول )

 ( : الحمل الورمي الكبير بعد العلاج29الجدول )

 الحمل الورمي الكبير
 هودجكن

(%) N 

 هودجكنلا

(%) N 

 المجموع

(%) N 

 4 (%23.5) 2 (%20) 2 (%28.5) غياب تام

 6 (%35.3) 3 (%30) 3 (%42.9) %51تراجع أكثر من 

 3 (%17.7) 2 (%20) 1 (%14.3) ثبات

 4 (%23.5) 3 (%30) 1 (%14.3) ترقّي

 17 (%100) 10 (%58.9) 7 (%41.1) المجموع

  

 ( : الحمل الورمي الكبير بعد العلاج19الشكل )

 

 

مرضى بنسبة  4, وبقي الارتشاح موجودا  عند %4364مرضى بنسبة  7أما الارتشاح في نقي العظم فقد تراجع عند 

4467%. 

, بينما بقيت %4564مرضى بنسبة  4وكانت عدد مرضى لمفوما هودجكن الذين تراجعت لديهم إصابة نقي العظم 

 .%4764مرضى بنسبة  4الإصابة عند 
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إيجابية عند مريضين بنسبة  , وبقيت%4467مرضى مصابين بلمفوما لاهودجكن بنسبة  3وتراجعت الإصابة عند 

 (.45) , وهذا ما يوضحه الجدول4464%

 

 (: خزعة نقي العظم بعد العلاج31الجدول )

 هودجكن خزعة العظم

(%) N 

 هودجكنلا

(%) N 

 المجموع

(%) N 

 5 (%35.7) 2 (%33.3) 3 (%37.5) إيجابية )إصابة(

 9 (%64.3) 4 (%66.7) 5 (%62.5) سلبية

 14 (%100) 6 (%42.8) 8 (%57.2) المجموع

 

 

 العلاج (: خزعة نقي العظم بعد21الشكل )

 

 

 .%35مريض بنسبة  18, وبقيت مرتفعة عند %65مريضا  بنسبة  44كما عادت قيم سرعة التثفل للطبيعي عند 

منهم بنسبة  4, بينما بقيت مرتفعة عند %85مريضا  مصابا  بلمفوما هودجكن بنسبة  54حيث عادت القيم للطبيعي عند 

15%. 
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مريضا   14, بينما بقيت مرتفعة عند %42منهم بنسبة  55أما مرضى لمفوما لاهودجكن فقد تراجعت القيم للطبيعي عند 

 (.45, وهذا ما يوضحه الجدول )%58بنسبة 

 

 ( : قيم سرعة التثفل بعد العلاج31الجدول )

ESR 
 هودجكن

(%) N 

 هودجكنلا

(%) N 

 المجموع

(%) N 

 33 (%65) 10 (%42) 23 (%85) ةطبيعي

 18 (%35) 14 (%58) 4 (%15) ةمرتفع

 51 (%100) 24 (%47) 27 (%53) المجموع

 

 

 ( : قيم سرعة التثفل بعد العلاج21الشكل )

 

 

 

 .%45مريضا  بنسبة  54, وبقيت منخفضة عند %75مريضا  بنسبة  45أما ألبومين المصل فقد عادت قيمه للطبيعي عند 

مرضى  7, وبقيت منخفضة عند %75مريضا  بنسبة  57هودجكن فقد عادت القيم للطبيعي عند بالنسبة لمرضى لمفوما 

 .%57بنسبة 
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مرضى  4, وبقيت منخفضة عند %4467مريضا  بنسبة  55أما مرضى لمفوما لاهودجكن فقد عادت القيم الطبيعي عند 

 (.45, وهذا ما يوضحه الجدول )%4464بنسبة 

 

 المصل بعد العلاج( : قيم ألبومين 32الجدول )

ALB 
 هودجكن

(%) N 

 هودجكنلا

(%) N 

 المجموع

(%) N 

 30 (%70) 12 (%66.7) 18 (%72) طبيعي

 13 (%30) 6 (%33.3) 7 (%28) منخفض

 43 (%100) 18 (%42) 25 (%58) المجموع

 

 

 ( : قيم ألبومين المصل بعد العلاج22الشكل )

 

 

 .%37مريضا   45, فيما بقيت مرتفعة عند %45مريضا  بنسبة  33للطبيعي عند  LDHوعادت قيم ال 

 57, فيما بقيت مرتفعة عند %43مريضا  مشخص لديهم لمفوما هودجكن بنسبة  55حيث عادت القيم للطبيعي عند 

 .%34مريضا  منهم بنسبة 
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(, وبقيت مرتفعة %45مريضا  بنسبة  54أما مرضى لمفوما لاهودجكن فقد عادت القيم للطبيعي عند نصف المرضى )

 (.44عند النصف الآخر, وهذا ما يوضحه الجدول )

 

 بعد العلاج LDH( : قيم ال 33الجدول )

LDH 
 هودجكن

(%) N 

 هودجكنلا

(%) N 

 المجموع

(%) N 

 33 (%52) 13 (%50) 20 (%54) طبيعي

 30 (%48) 13 (%50) 17 (%46) مرتفع

 63 (%100) 26 (%41) 37 (%59) المجموع

 

 

 بعد العلاج LDH( : قيم ال 23الشكل )

 

 

 

 المناقشة : -2-4

ة على العلاج الكيميائي بثلاثة أشواط من الجيمسيتابين بالمشاركة مع الكاربوبلاتين أو الفينوريلبين حدثت الاستجابة الكامل

 لاهودجكن.مشخص لديهم لمفوما  7منهم مشخص لديه لمفوما هودجكن, و 55, %5564مريضا  بنسبة  57عند 
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مشخص لديهم  55و منهم مشخص لديه لمفوما هودجكن, 54, %4565مريضا  بنسبة  57و حدثت استجابة جزئية عند 

 .(ORR=52.4%)لمفوما لاهودجكن, حيث كانت نسبة الاستجابة الكلية 

لديهم مشخص  55منهم مشخص لديه لمفوما هودجكن, و 57, %4467مريضا  بنسبة  45و حدث استقرار للمرض عند 

 لمفوما لاهودجكن.

مشخص لديهم لمفوما  3منهم مشخص لديه لمفوما هودجكن, و 4, %5567مرضى بنسبة  55للمرض عند  و حدث ترقٍ 

 لاهودجكن.

 55(, حيث حدثت الاستجابة الكاملة عند ORR=50%بالنسبة لمرضى لمفوما هودجكن كانت نسبة الاستجابة الكلية )

مريضا   57, وبقي المرض مستقرا  عند %45مريضا  بنسبة  54ابة الجزئية عند , وحدثت الاستج%55مرضى بنسبة 

 .%55مرضى بنسبة  4, فيما حدث ترقٍ للمرض عند %47بنسبة 

 7(, حيث حدثت الاستجابة الكاملة عند ORR=56%أما مرضى لمفوما لاهودجكن فقد كانت نسبة الاستجابة الكلية )

مريضا  بنسبة  55, وبقي المرض مستقرا  عند %44مريضا  بنسبة  55ية عند , وحدثت استجابة جزئ%55مرضى بنسبة 

 (.43, وهذا ما يوضحه الجدول )%55مرضى بنسبة  3, وحدث ترقٍ للمرض غند 45%

 

 الاستجابة على العلاج بالجيمسيتابين بعد ثلاثة أشواط ( : نسب34الجدول )

 

 

 

 الاستجابة على العلاج بالجيمسيتابين بعد ثلاثة أشواط ( : نسب24الشكل )

 النتيجة
 هودجكن

(%) N 

 هودجكنلا

(%) N 

 المجموع

(%) N 

 17 (%20.3) 7 (%21) 10 (%20) ةلامك هدأة

 27 (%32.1) 12 (%35) 15 (%30) ة جزئيةأهد

 30 (%35.7) 11 (%32) 19 (%38) مرض مستقر

 10 (%11.9) 4 (%12) 6 (%12) مرض مترق  

 84 (%100) 34 (%40.5) 50 (%59.5) المجموع
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 55وبحسب العلاج المعطى, فإن مرضى لمفوما هودجكن الذين تلقوا العلاج بالجيمسيتابين والفينوريلبين والبالغ عددهم 

 %44مرضى منهم أظهروا استجابة جزئية بنسبة  7, و%55مرضى منهم أظهروا استجابة كاملة بنسبة  3مريضا , 

(ORR=55%و ,)ومريضان فقط أظهرا ترقٍ للمرض بنسبة %44مرضى أظهروا استقرارا  للمرض بنسبة  7 ,

55%. 

 4مريضا , فقد أظهر  45أما مرضى لمفوما هودجكن الذين تلقوا العلاج بالجيمسيتابين والكاربوبلاتين والبالغ عددهم 

 55(, وORR=47%) %57تجابة جزئية بنسبة مرضى أظهروا اس 7, و%55مرضى منهم استجامة كاملة بنسبة 

, وكان الاختلاف غير %54مرضى أظهروا ترقٍ للمرض بنسبة  3, و%35مريضا  أظهروا استقرارا  للمرض بنسبة 

 (.P-value = 0.926هام إحصائيا  بين المجموعتين )

لفينوريلبين, وأظهر مريضان منهم مريضا  العلاج بالجيمسيتابين وا 54أما بالنسبة لمرضى لمفوما لاهودجكن فقد تلقى 

مرضى أظهروا  4(, وORR=46.5%) %45مرضى استجابة جزئية بنسبة  3, وأظهر %5464استجابة كاملة بنسبة 

 .%5464, فيما أظهر مريضان فقط ترقٍ للمرض بنسبة %47استقرارا  للمرض بنسبة 

 4مريضا , حيث أظهر  55كاربوبلاتين فكان عددهم أما مرضى لمفوما لاهودجكن الذين تلقوا العلاج بالجيمسيتابين وال

مرضى  4(, وORR=62%) %47مرضى استجابة جزئية بنسبة  7, وأظهر %53مرضى منهم استجابة كاملة بنسبة 

, وكان الاختلاف غير %764, فيما أظهر مريضان فقط ترقٍ للمرض بنسبة %5764أظهروا استقرارا  للمرض بنسبة 

 (.P-value = 0.831وعتين )هام إحصائيا  بين المجم

 والجدول التالي يظهر ذلك :

 ج حسب المشاركة العلاجيةالاستجابة على العلا ( : نسب35الجدول )
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 المجموع لا هودجكن هودجكن العلاج المعطى

(%) N فينوريلبين 
(%) N 

 كاربولاتين
(%) N 

 فينوريلبين
(%) N 

 كاربولاتين
(%) N 

 17 (%20.3) 5 (%24) 2 (%15.5) 6 (%20) 4 (%20) ةلامك ةهدأ

 27 (%32.1) 8 (%38) 4 (%31) 8 (%27) 7 (%35) ةجزئي ةهدأ

 30 (%35.7) 6 (%28.5) 5 (%38) 12 (%40) 7 (%35) مرض مستقر

 10 (%11.9) 2 (%9.5) 2 (%15.5) 4 (%13) 2 (%10) مرض مترق  

 84 (%100) 21 (%25) 13 (%15.5) 30 (%35.7) 20 (%23.8) المجموع

P-Value 1.926 1.831 - 

 

 ج حسب المشاركة العلاجيةالاستجابة على العلا ( : نسب25ل )الشك

 

, %54منهم استجابة كاملة بنسبة  7مريضا , أظهر  57, كان عدد المرضى الناكسين 45من بين مرضى هودجكن ال 

استقرارا  للمرض بنسبة مرضى  7(, فيما أظهر ORR=63%) %47مرضى أظهروا استجابة جزئية بنسبة  55و

مريضا  الباقين فكانوا معندين على العلاج,  54, أما ال %764, وحدث ترقٍ للمرض عند مريضين بنسبة 5764%

(, فيما ORR=35%) %55مرضى أظهروا استجابة جزئية بنسبة  4, و%54منهم استجابة كاملة بنسبة  4وأظهر 

, وكان الاختلاف %57مرضى بنسبة  3دث ترقٍ للمرض عند , وح%37مريضا  استقرارا  للمرض بنسبة  55أظهر 

 (.P-value = 0.573غير هام إحصائيا  )

منهم استجابة كاملة بنسبة  4مريضا , أظهر  53, فقد كان عدد المرضى الناكسين 43أما مرضى لمفوما لاهودجكن ال

مرضى استقرارا  للمرض  7 (, فيما أظهرORR=62.5%) %4764مرضى أظهروا استجابة جزئية بنسبة  7, و54%
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مرضى الباقين فكانوا معندين على العلاج,  55, أما ال %764, وحدث ترقٍ للمرض عند مريضين بنسبة %5764بنسبة 

 %45مرضى أظهروا استجابة جزئية بنسبة  4, و%55وأظهر مريض واحد منهم استجابة كاملة بنسبة 

(ORR=40% فيما أظهر ,)وحدث ترقٍ للمرض عند مريضين بنسبة %35سبة مرضى استقرارا  للمرض بن 3 ,

 (, والجدول التالي يبين ذلك:P-value = 0.342, وكان الاختلاف غير هام إحصائيا  )55%

 ج حسب النكس أو التعنيدالاستجابة على العلا ( : نسب36الجدول )

 المجموع لاهودجكن هودجكن نوع المرض

(%) N نكس 
(%) N 

 تعنيد
(%) N 

 نكس
(%) N 

 تعنيد
(%) N 

 17 (%20.3) 1 (%10) 6 (%25) 3 (%13) 7 (%26) ةلامك ةهدأ

 27 (%32.1) 3 (%30) 9 (%37.5) 5 (%22) 10 (%37) ةجزئي ةهدأ

 30 (%35.7) 4 (%40) 7 (%29) 11 (%48) 8 (%29.5) مرض مستقر

 10 (%11.9) 2 (%20) 2 (%8.5) 4 (%17) 2 (%7.5) مرض مترق  

 84 (%100) 10 (%12) 24 (%28.5) 23 (%27.5) 27 (%32) المجموع

P-Value 1.573 1.342 - 

 

 ج حسب النكس أو التعنيدالاستجابة على العلا ( : نسب26ل )الشك

 

مرضى, فقد أظهر  7بالنسبة لمرضى لمفوما هودجكن الذين كانت خزعة العظم لديهم إيجابية قبل العلاج والبالغ عددهم 

 ,(ORR=37.5%) %54, فيما أظهر مريضان استجابة جزئية بنسبة %5564كاملة بنسبة مريض واحد استجابة 

, أما %4764مرضى أيضا  بنسبة  4, وحصل ترقٍ للمرض عند %54وكذلك أظهر مريضين استقرارا  للمرض بنسبة 

مرضى استجابة كاملة بنسبة  7مريضا , فقد أظهر  35المرضى الذين كانت خزعة العظم لديهم سلبية والبالغ عددهم 
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مريضا  استقرارا  للمرض  57ما أظهر , بين(ORR=52%) %45مريضا  استجابة جزئية بنسبة  54, وأظهر 55%

-P, وكان الاختلاف بين المجموعتين هام إحصائيا  )%7مرضى بنسبة  4, وحدث ترقٍ للمرض عند %35بنسبة 

value = 0.028.) 

مرضى, فقد أظهر  4أما مرضى لمفوما لاهودجكن الذين كانت خزعة العظم لديهم إيجابية قبل العلاج والبالغ عددهم 

, بينما (ORR=50%) %44, فيما أظهر مريضان استجابة جزئية بنسبة %57استجابة كاملة بنسبة مريض واحد 

, أما المرضى الذين %44, وحصل ترقٍ للمرض عند مريضين بنسبة %57أظهر مريض واحد استقرارا  للمرض بنسبة 

 55, وأظهر %55كاملة بنسبة  مرضى استجابة 4مريضا , فقد أظهر  57كانت خزعة العظم لديهم سلبية والبالغ عددهم 

, وحدث %44مرضى استقرارا  للمرض بنسبة  55, بينما أظهر (ORR=57%) %44مرضى استجابة جزئية بنسبة 

 = P-value, وكان الاختلاف بين المجموعتين غير هام إحصائيا  )%7ترقٍ للمرض عند مريضين بنسبة 

 (,والجدول التالي يبين ذلك :0.321

 قبل العلاج ج حسب إصابة نقي العظمالاستجابة على العلا ب( : نس37الجدول )

 المجموع لاهودجكن هودجكن خزعة العظم

(%) N إيجابية 
(%) N 

 سلبية
(%) N 

 إيجابية
(%) N 

 سلبية
(%) N 

 17 (%20.3) 6 (%21) 1 (%17) 9 (%21) 1 (%12.5) ةلامكة هدأ

 27 (%32.1) 10 (%36) 2 (%33) 13 (%31) 2 (%25) ة جزئيةهدأ

 30 (%35.7) 10 (%36) 1 (%17) 17 (%40) 2 (%25) مرض مستقر

 10 (%11.9) 2 (%7) 2 (%33) 3 (%8) 3 (%37.5) مرض مترق  

 84 (%100) 28 (%33.3) 6 (%7.2) 42 (%50) 8 (%9.5) المجموع

P-Value 1.128 1.321 - 

 قبل العلاج العظمج حسب إصابة نقي الاستجابة على العلا ( : نسب27ل )الشك

 

مرضى, فقد أظهر مريض  7بالنسبة لمرضى لمفوما هودجكن الذين كان لديهم حمل ورمي قبل العلاج والبالغ عددهم 

الباقون على فئات الاستجابة الأخرى بمعدل مريضين بكل  4, فيما توزع المرضى ال%5364واحد استجابة كاملة بنسبة 

مريضا , فقد  34, أما المرضى الذين لم يكن لديهم حمل ورمي والبالغ عددهم (ORR=43%) %5764فئة وبنسبة 
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, بينما (ORR=51%) %45مريضا  استجابة جزئية بنسبة  54, وأظهر %55مرضى استجابة كاملة بنسبة  7أظهر 

تلاف , وكان الاخ%764مرضى بنسبة  3, وحدث ترقٍ للمرض عند %4764مريضا  استقرارا  للمرض بنسبة  57أظهر 

 (.P-value = 0.575بين المجموعتين غير هام إحصائيا  )

مرضى, فقد أظهر مريضان  55أما مرضى لمفوما لاهودجكن الذين كان لديهم حمل ورمي قبل العلاج والبالغ عددهم 

, بينما أظهر مريضان (ORR=50%) %45مرضى استجابة جزئية بنسبة  4, فيما أظهر %55استجابة كاملة بنسبة 

لم يكن لديهم حمل  , أما المرضى الذين%45بنسبة مرضى  4, وحصل ترقٍ للمرض عند %55ارا  للمرض بنسبة استقر

مرضى استجابة جزئية  7, وأظهر %55مرضى استجابة كاملة بنسبة  4مريضا , فقد أظهر  53ورمي والبالغ عددهم 

, وحدث ترقٍ للمرض عند %4764مرضى استقرارا  للمرض بنسبة  7, بينما أظهر (ORR=59%) %4764بنسبة 

(, والجدول التالي P-value = 0.192, وكان الاختلاف بين المجموعتين غير هام إحصائيا  )%3مريض واحد بنسبة 

 يبين ذلك :

 قبل العلاج الحمل الورميوجود ج حسب الاستجابة على العلا ( : نسب38الجدول )

 المجموع لاهودجكن هودجكن ورميالحمل ال

(%) N موجود 
(%) N 

 غير موجود
(%) N 

 موجود
(%) N 

 غير موجود
(%) N 

 17 (%20.3) 5 (%21) 2 (%20) 9 (%21) 1 (%14.5) ةلامكة هدأ

 27 (%32.1) 9 (%37.5) 3 (%30) 13 (%30) 2 (%28.5) ة جزئيةهدأ

 30 (%35.7) 9 (%37.5) 2 (%20) 17 (%39.5) 2 (%28.5) مرض مستقر

 10 (%11.9) 1 (%4) 3 (%30) 4 (%9.5) 2 (%28.5) مرض مترق  

 84 (%100) 24 (%28.5) 10 (%12) 43 (%51.2) 7 (%8.3) المجموع

P-Value 1.575 1.192 - 

 قبل العلاج الحمل الورميوجود ج حسب الاستجابة على العلا ( : نسب28ل )الشك

 

مريضا , فقد أظهر  55وبالنسبة لمرضى لمفوما هودجكن الذين كان لديهم ضخامات حشوية قبل العلاج والبالغ عددهم 

, بينما (ORR=50%) %33.4مرضى استجابة جزئية بنسبة  4, وأظهر %5464مريضان استجابة كاملة بنسبة 

, أما المرضى %5464يضين بنسبة , وحصل ترقٍ للمرض عند مر%4463مرضى استقرارا  للمرض بنسبة  3أظهر 

, وأظهر %55مرضى استجابة كاملة بنسبة  7مريضا , فقد أظهر  47الذين لم يكن لديهم ضخامات حشوية والبالغ عددهم 
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, %35مريضا  استقرارا  للمرض بنسبة  54, بينما أظهر (ORR=50%) %57مريضا  استجابة جزئية بنسبة  55

 = P-value, وكان الاختلاف بين المجموعتين غير هام إحصائيا  )%55بنسبة مرضى  3وحدث ترقٍ للمرض عند 

0.58.) 

مرضى, فقد أظهر مريض  4قبل العلاج والبالغ عددهم  ضخامات حشويةأما مرضى لمفوما لاهودجكن الذين كان لديهم 

وأظهر مريض  ,(ORR=40%) %55, وأظهر مريض واحد استجابة جزئية بنسبة %55واحد استجابة كاملة بنسبة 

, أما المرضى الذين كانت لم %35, وحصل ترقٍ للمرض عند مريضين بنسبة %55واحد أيضا  استقرارا  للمرض بنسبة 

مريضا   55, وأظهر %55مرضى استجابة كاملة بنسبة  4مريضا , فقد أظهر  57يكن لديهم حمل ورمي والبالغ عددهم 

, وحدث ترقٍ %44مرضى استقرارا  للمرض بنسبة  55ظهر , بينما أ(ORR=58%) %47استجابة جزئية بنسبة 

 = P-value, وكان الاختلاف بين المجموعتين غير هام إحصائيا  )%7للمرض عند مريض واحد بنسبة 

 (,والجدول التالي يبين ذلك :0.115

 قبل العلاج الضخامات الحشوية وجود ج حسبالاستجابة على العلا ( : نسب39الجدول )

 المجموع لاهودجكن هودجكن حشويةضخامات 

(%) N يوجد 
(%) N 

 لا يوجد
(%) N 

 يوجد
(%) N 

 لا يوجد
(%) N 

 17 (%20.3) 6 (%20) 1 (%20) 8 (%21) 2 (%16.6) ةلامكة هدأ

 27 (%32.1) 11 (%38) 1 (%20) 11 (%29) 4 (%33.4) ة جزئيةهدأ

 30 (%35.7) 10 (%35) 1 (%20) 15 (%40) 4 (%33.4) مرض مستقر

 10 (%11.9) 2 (%7) 2 (%40) 4 (%10) 2 (%16.6) مرض مترق  

 84 (%100) 29 (%34.5) 5 (%6) 38 (%45.2) 12 (%14.3) المجموع

P-Value 1.581 0.115 - 

 قبل العلاج الضخامات الحشوية وجود ج حسبالاستجابة على العلا ( : نسب29ل )الشك

 

  4مريضا , فقد أظهر  57كان لديهم ارتفاع في سرعة التثفل قبل العلاج والبالغ عددهم أما مرضى لمفوما هودجكن الذين 

 7, بينما أظهر (ORR=48%)%45مرضى استجابة جزئية بنسبة  7, وأظهر%57مرضى استجابة كاملة بنسبة 

لم يكن , أما المرضى الذين %57مرضى بنسبة  4, وحصل ترقٍ للمرض عند %33مرضى استقرارا  للمرض بنسبة 

 7, وأظهر %55مرضى استجابة كاملة بنسبة  4مريضا , فقد أظهر  54لديهم ارتفاع في سرعة التثفل والبالغ عددهم 
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, وحدث %33مرضى استقرارا  للمرض بنسبة  55, بينما أظهر (ORR=52%) %45مرضى استجابة جزئية بنسبة 

 = P-valueجموعتين غير هام إحصائيا  ), وكان الاختلاف بين الم%3ترقٍ للمرض عند مريض واحد بنسبة 

0.475.) 

 4مريضا , فقد أظهر  53هودجكن الذين كان لديهم ارتفاع في سرعة التثفل قبل العلاج والبالغ عددهم لاأما مرضى لمفوما 

 7, بينما أظهر (ORR=50%)%57مرضى استجابة جزئية بنسبة  7, وأظهر%55مرضى استجابة كاملة بنسبة 

, أما المرضى الذين لم يكن %57مرضى بنسبة   3, وحصل ترقٍ للمرض عند%44مرضى استقرارا  للمرض بنسبة 

 4, وأظهر %55مرضى, فقد أظهر مريضان استجابة كاملة بنسبة  55لديهم ارتفاع في سرعة التثفل والبالغ عددهم 

, وكان %45مرضى استقرارا  للمرض بنسبة  4ظهر , بينما أ(ORR=70%) %45مرضى استجابة جزئية بنسبة 

 (,والجدول التالي يبين ذلك :P-value = 0.637الاختلاف بين المجموعتين غير هام إحصائيا  )

 قبل العلاج سرعة التثفل قيم ج حسبالاستجابة على العلا ( : نسب41الجدول )

 المجموع لاهودجكن هودجكن سرعة التثفل

(%) N مرتفع 
(%) N 

 طبيعي
(%) N 

 مرتفع
(%) N 

 طبيعي
(%) N 

 17 (%20.3) 2 (%20) 5 (%21) 5 (%22) 5 (%18) ةلمكاة هدأ

 27 (%32.1) 5 (%50) 7 (%29) 7 (%30) 8 (%30) ة جزئيةهدأ

 30 (%35.7) 3 (%30) 8 (%33) 10 (%44) 9 (%34) مرض مستقر

 10 (%11.9)  0 (%0) 4 (%17) 1 (%4) 5 (%18) مرض مترق  

 84 (%100) 10 (%12) 24 (%28.5) 23 (%27.4) 27 (%32.1) المجموع

P-Value 1.475 1.637 - 

 قبل العلاج سرعة التثفل قيم ج حسبالاستجابة على العلا ( : نسب31ل )الشك

 

  7مريضا , فقد أظهر  47قبل العلاج والبالغ عددهم  LDHأما مرضى لمفوما هودجكن الذين كان لديهم ارتفاع في ال 

 53, بينما أظهر (ORR=46%) %57مرضى استجابة جزئية بنسبة  55, وأظهر%57مرضى استجابة كاملة بنسبة 

, أما المرضى الذين لم يكن %54مرضى بنسبة  4, وحصل ترق للمرض عند %73مريضا  استقرارا  للمرض بنسبة 

مرضى  4, وأظهر%55مرضى استجابة كاملة بنسبة  4مريضا , فقد أظهر  54والبالغ عددهم  LDHلديهم ارتفاع في ال 
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, وكان الاختلاف بين %47مرضى استقرارا  للمرض بنسبة  4, وأظهر (ORR=61%)%47استجابة جزئية بنسبة 

 (.P-value = 0.045المجموعتين هام إحصائيا  )

 4مريضا , فقد أظهر  54قبل العلاج والبالغ عددهم  LDHارتفاع في ال  هودجكن الذين كان لديهملاأما مرضى لمفوما 

 7, بينما أظهر (ORR=54%) %44مرضى استجابة جزئية بنسبة  7, وأظهر%57مرضى استجابة كاملة بنسبة 

, أما المرضى الذين لم يكن %54مرضى بنسبة  3 للمرض عند ترقٍ  , وحدث%45استقرارا  للمرض بنسبة  مرضى

مرضى  4, وأظهر %53مرضى, فقد أظهر مريضان استجابة كاملة بنسبة  7والبالغ عددهم  LDHرتفاع في ال لديهم ا

, وكان الاختلاف بين %47مرضى استقرارا  للمرض بنسبة  4, وأظهر (ORR=62%) %47استجابة جزئية بنسبة 

 (,والجدول التالي يبين ذلك :P-value = 0.514المجموعتين غير هام إحصائيا  )

 قبل العلاج LDHج حسب قيم ال الاستجابة على العلا ( : نسب41الجدول )

LDH المجموع لا هودجكن هودجكن 

(%) N مرتفع 
(%) N 

 طبيعي
(%) N 

 مرتفع
(%) N 

 طبيعي
(%) N 

 17 (%20.3) 2 (%24) 5 (%19) 3 (%22) 7 (%19) ةلامكة هدأ

 27 (%32.1) 3 (%38) 9 (%35) 5 (%39) 10 (%27) ة جزئيةهدأ

 30 (%35.7) 3 (%38) 8 (%31) 5 (%39) 14 (%38) مرض مستقر

 10 (%11.9) 0 (%0) 4 (%15)  0 (%0) 6 (%16) مرض مترق  

 84 (%100) 8 (%9.5) 26 (%31) 13 (%15.5) 37 (%44) المجموع

P-Value 1.145 1.514 - 

 

 قبل العلاج LDHج حسب قيم ال الاستجابة على العلا ( : نسب31ل )الشك

 

 3مريضا , فقد أظهر  54أما مرضى لمفوما هودجكن الذين كانت لديهم قيم الأبومين منخفضة قبل العلاج والبالغ عددهم 

 7بينما أظهر  ,(ORR=44%) %57مرضى استجابة جزئية بنسبة  7, وأظهر%54مرضى استجابة كاملة بنسبة 

, أما المرضى الذين كانت %55مرضى بنسبة  4, وحصل ترقٍ للمرض عند %43مرضى استقرارا  للمرض بنسبة 

مرضى  7, وأظهر %53مرضى استجابة كاملة بنسبة  4مريضا , فقد أظهر  54لديهم قيم الأالبومين سوية والبالغ عددهم 
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قٍ , بينما حصل تر%35مرضى استقرارا  للمرض بنسبة  55, وأظهر (ORR=56%) %45استجابة جزئية بنسبة 

 (.P-value = 0.247, وكان الاختلاف بين المجموعتين غير هام إحصائيا  )%3للمرض عند مريض واحد بنسبة 

 4مريضا , فقد أظهر  57هودجكن الذين كانت لديهم قيم الألبومين منخفضة قبل العلاج والبالغ عددهم لاأما مرضى لمفوما 

 4, كما أظهر (ORR=50%) %44ة جزئية بنسبة مرضى استجاب 4, وأظهر%57مرضى استجابة كاملة بنسبة 

, أما المرضى كانت لديهم قيم %57مرضى بنسبة  4, وحصل ترقٍ للمرض عند %44مرضى استقرارا  للمرض بنسبة 

مرضى استجابة  4, وأظهر %54مرضى استجابة كاملة بنسبة  3مريضا , فقد أظهر  54الألبومين سوية والبالغ عددهم 

, فيما حصل ترقٍ للمرض عند %45مرضى استقرارا  للمرض بنسبة  4, وأظهر (ORR=63%) %47جزئية بنسبة 

(,والجدول التالي P-value = 0.535, وكان الاختلاف بين المجموعتين غير هام إحصائيا  )%4مريض واحد بنسبة 

 يبين ذلك :

 قبل العلاج ج حسب قيم الألبومينالاستجابة على العلا ( : نسب42الجدول )

 المجموع لا هودجكن هودجكن لبومينالأ

(%) N منخفض 
(%) N 

 طبيعي
(%) N 

 منخفض
(%) N 

 طبيعي
(%) N 

 17 (%20.3) 4 (%25) 3 (%17) 6 (%24) 4 (%16) ةلامكة هدأ

 27 (%32.1) 6 (%38) 6 (%33) 8 (%32) 7 (%28) ة جزئيةهدأ

 30 (%35.7) 5 (%31) 6 (%33) 10 (%40) 9 (%36) مرض مستقر

 10 (%11.9) 1 (%6) 3 (%17) 1 (%4) 5 (%20) مرض مترق  

 84 (%100) 16 (%19) 18 (%21.4) 25 (%29.8) 25 (%29.8) المجموع

P-Value 1.247 1.535 - 

 قبل العلاج ج حسب قيم الألبومينالاستجابة على العلا ( : نسب32ل )الشك

 

( والتي شملت مرضى لمفوما هودجكن Rybka, et al 2015) وبالمقارنة مع الدراسة البولندية التي قام بها الباحث

ولمفوما لاهودجكن ناكسين أو معندين على خطين علاجيين أو أكثر, وتلقوا علاجا  كيميائيا  بالجيمسيتابين كمركب وحيد أو 

, %55ة لامة الكة أشواط, كانت نسبة الاستجاببالمشاركة مع المركبات الكيميائية الأخرى, وتم تقييمهم بعد تلقي ثلاث
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, بينما حدث ترقٍ للمرض عند %37لمرض المستقر , وكانت نسبة ا(ORR=46%) %54ونسبة الاستجابة الجزئية 

 ية:تائج بين دراستنا والدراسة البولنديوضح مقارنة الن (42من المرضى, والجدول ) 7%

 : Rybka, et al 2015للباحث  : مقارنة دراستنا مع الدراسة البولندية( 43الجدول )

 Rybka, et al 2015 دراستنا 

 68 84 حجم العينة

 HD+NHL HD+NHL مرضى الدراسة

 (%55) 53 (%5564) 57  الهدأة الكاملة

 (%54) 57 (%4565) 57 الهدأة الجزئية

 (%7) 4 (4467) 45 المرض المستقر

 (%37) 45 (%5567) 55 المرض المترقي

 

 Rybka, et al 2015للباحث  الدراسة البولندية: مقارنة دراستنا مع ( 33ل )الشك

 

نلاحظ تقارب النتائج بين دراستنا والدراسة البولندية عند المرضى الذين حققوا الاستجابة التامة والجزئية, بينما هناك 

اختلاف ملحوظ في نسب المرض المترقي والمرض المستقر, وقد يعود هذا الاختلاف إلى تقييم المرضى بال 

PETscan  في مرضى الدراسة البولندية, بينما تم تقييم المرضى لدينا بالتصوير الطبقي المحوريCTscan. 

مريضا  مشخص لهم لمفوما هودجكن  43وشملت  5553أجريت عام  Elsamany S, et alوفي دراسة مصرية للباحث 

ولمفوما لاهودجكن ناكسين, وتلقوا علاجا  مشاركا  بالجيمسيتابين والسيسبلاتين والديكساميتازون أظهرت نسبة استجابة 

, بينما كانت نسبة %47, وكان نسبة المرض المستقر (ORR=32%) %57, مع نسبة استجابة جزئية %53كاملة 

 ( يظهر المقارنة بين دراستنا والدراسة المصرية:43دول ), والج%35المرض المترقي 
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 : Elsamany, et al 2014للباحث  : مقارنة دراستنا مع الدراسة المصرية( 44الجدول ) 

 Elsamany, et al دراستنا 

 43 84 حجم العينة

 HD+NHL HD+NHL مرضى الدراسة

 (%14)6  (%5564) 57  الهدأة الكاملة

 (%18)8  (%4565) 57 الهدأة الجزئية

 (%37)20  (4467) 45 المرض المستقر

 (%54) 55 (%5567) 55 المرض المترقي

 

 : Elsamany, et al 2014للباحث  : مقارنة دراستنا مع الدراسة المصرية( 34الشكل )

 

استعمال  نلاحظ اختلاف نسب الاستجابة بين دراستنا والدراسة المصرية, وقد يكون سبب هذا الاختلاف بسبب

الجيمسيتابين  بالمشاركة مع السيسبلاتين والديكساميتازون كخيار علاجي عند جميع المرضى, بينما اعتمدت دراستنا على 

 مشاركة الجيمسيتابين مع الفينوريلبين و الكاربوبلاتين, وكذلك إلى اخنلاف الوسائل التشخيصية.

 م لمفوما هودجكنمريضا  مشخص لديه 75, وأجريت على 5557عام  Bartlett NL, et alوفي دراسة أمريكية للباحث 

ناكسين ومعندين على العلاج وتلقوا علاجا  مشاركا  بالجيمسيتابين, الفينوريلبين والدوكسوروبيسين المنحل بالدسم 

Liposomal Doxorubicine 45, والاستجابة الجزئية %57, كانت نسبة الاستجابة الكاملة% (ORR=70%) ,

من المرضى, والجدول التالي يظهر المقارنة بين  %7, فيما حدث ترقي للمرض عند %54نسبة المرض المستقر وكانت 

 دراستنا والدراسة الأمريكية:
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 : Bartlett NL, et al 2117للباحث  : مقارنة دراستنا مع الدراسة الأمريكية( 45الجدول )

  Bartlett NL, et al دراستنا 

 91 73 حجم العينة

 HD+NHL HD مرضى الدراسة

 (%57)17  (%5564) 57  الهدأة الكاملة

 (%45) 37 (%4565) 57 الهدأة الجزئية

 (%54) 55 (4467) 45 المرض المستقر

 (%7) 4 (%5567) 55 المرض المترقي

 

 : Bartlett NL, et al 2007للباحث  : مقارنة دراستنا مع الدراسة الأمريكية( 35الشكل )

 

تقارب نسب الاستجابة التامة في كلا الدراستين, بينما نلاحظ اختلافا  في باقي النسب وقد يكون ذلك بسبب استعمال نلاحظ 

الجيمسيتابين  بالمشاركة مع الفينوريلبين والدوكسوروبيسين كخيار علاجي عند جميع المرضى في الدراسة الأمريكية, 

مع الفينوريلبين و الكاربوبلاتين, كما قد يعود ذلك لاختلاف الوسائل  بينما اعتمدت دراستنا على مشاركة الجيمسيتابين

 الاستقصائية لتحديد الاستجابة.

 الاستنتاج : -2-5

  يعتبر العلاج بالجيمسيتابين بالمشاركة مع المركبات الكيميائية الأخرى علاجاً  إنقاذياً مناسباً لمرضى لمفوما

وخاصةً المعندين على العلاج الكيميائي وغير المرشحين للزرع, حيث هودجكن ولمفوما لاهودجكن الناكسين 

 (.ORR=52.4%يدة بعد تلقي ثلاثة أشواط علاجية, فكانت نسبة الاستجابة الكلية )حقق نسبة استجابة ج

  كانت نسب الاستجابة لمرضى لمفوما هودجكن ولمفوما لاهودجكن متقاربة, حيث كانت نسبة الاستجابة الكلية

 (.ORR=56%(, أما بالنسبة لمرضى لاهودجكن فكانت )ORR=50%هودجكن )لمرضى 
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 لمرضى لمفوما هودجكن على العلاج المشارك  الكلية بالنسبة للمشاركة العلاجية, كانت نسب الاستجابة

مقابل  %44) بالجيمسيتابين والفينوريلبين أفضل من نسب الاستجابة على العلاج بالجيمسيتابين والكاربوبلاتين

كانت نسبة الاستجابة الكلية على العلاج بالجيمسيتابين والكاربوبلاتين ف (, أما بالنسبة لمرضى لاهودجكن37%

 (.%3464مقابل  %45أفضل من نسب الاستجابة على العلاج بالجيمسيتابين والفينوريلبين )

 بشكل ملحوظ ناكسين أفضلأما بالنسبة للمرضى الناكسين والمعندين, فقد كانت نسب الاستجابة عند المرضى ال 

( ومرضى %44مقابل  %44من نسب الاستجابة عند المرضى المعندين بالنسبة لكل من مرضى هودجكن )

 (.%35مقابل  %4564لاهودجكن )

  وبالنسبة لإصابة نقي العظم قبل البدء بالعلاج, فقد أظهر المرضى الذين كانت لديهم خزعة العظم سلبية نسبة

ن المرضى الذين كانت لديهم خزعة العظم إيجابية بالنسبة لكل من مرضى لمفوما استجابة كلية أفضل م

 (.%45مقابل  %47( ومرضى لمفوما لاهودجكن )%4764مقابل  %45هودجكن )

  أما بالنسبة للحمل الورمي الكبير, فقد أظهر المرضى الذين لم يكن لديهم حمل ورمي نسبة استجابة كلية أفضل

( ومرضى %34مقابل  %45مي قبل العلاج وذلك بالنسبة لمرضى هودجكن )ممن كان لديهم حمل ور

 (.%45مقابل  %47لاهودجكن )

  بالنسبة للضخامات الحشوية, كانت نسب الاستجابة الكلية للمرضى الذين لم يكن لديهم ضخامات حشوية قبل

ك بالنسبة لمرضى العلاج أفضل من نسب الاستجابة عند المرضى الذين كانت لديهم ضخامات حشوية وذل

(, بينما كانت نسب الاستجابة نفسها في المجموعتين بالنسبة لمرضى هودجكن %35مقابل  %47لاهودجكن )

 بكلا المجموعتين(. 45%)

  أما بالنسبة لسرعة التثفل, فكانت نسبة الاستجابة الكلية متقاربة ما بين مرضى هودجكن الذين كانت لديهم

على التوالي(, بينما كانت نسبة الاستجابة عند  %45و  %37ة قبل العلاج )سرعة التثفل مرتفعة أو طبيعي

مرضى لاهودجكن الذين كانت لديهم سرعة التثفل طبيعية أفضل بشكل ملحوظ من أولئك الذين كانت لديهم 

 (.%45مقابل  %75سرعة التثفل مرتفعة )

  وبالنسبة لقيم الLDH لنسبة للمرضى الذين كانت لديهم المستويات المصلية, فكانت نسبة الاستجابة الكلية با

 %45المصلية طبيعية افضل من أولئك الذين كانت مستوياتهم المصلية مرتفعة بالنسبة لمرضى هودجكن )

 (.%43مقابل  %45( ومرضى لاهودجكن )%34مقابل 

  ,ن كانت المستويات فكانت نسبة الاستجابة الكلية عند المرضى الذيأما فيما يتعلق بقيم الألبومين المصلية

( %33مقابل  %44المصلية طبيعية أفضل ممن كانت مستوياتهم المصلية منخفضة بالنسبة لمرضى هودجكن )

 (.%45مقابل  %44ومرضى لاهودجكن )

 التوصيات : -2-6

في علاج مرضى لمفوما هودجكن ولمفوما  مسيتابين بالمشاركة مع الكاربوبلاتين والفينوريلبينالجي نوصي بتطبيق (5

 لاهودجكن الناكسين والمعندين على العلاج وغير المرشحين لزرع نقي العظم.

 أشواط من العلاج بالجيمسيتابين من أجل تقييم مدى الاستجابة. 4اعتماد التقييم بعد  (5

 الدراسة.ة لهذه الدراسة من أجل تقييم معدل البقيا عند مرضى ت مكملإجراء دراسا (4
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أشهر  4أشواط أخرى مع المتابعة ل  4-3إجراء دراسات مستقبلية لتحديد المشاركة المثلى, بحيث تستكمل المعالجة ل  (3

 أخرى على الأقل من أجل التقييم الدقيق.
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