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                                  ض النقوي الحادالابيضا                             
Acute Myeloid Leukemia                             

 
 : التعرٌف  

التي تغزو  الأرومات النقويةحساب خبيث وحيد النسيمة ينشأعمى  ىو تكاثر :الابيضاض النقوي الحاد 
عية )سمسة مؤدية إلى قصور في إنتاج السلاسل الخموية الطبي نقي العظام وتتكاثر فقط دون أن تتمايز،

 (5-2)م ونقص عدلات ونقص صفيحات.د وما ينتج عنو من فقر،النواءات( سمسة سمسة البيض، الحمر،

                                                                                      : idemiologyEpالوبائيات 
% من 80أشيع أنواع الابيضاضات الحادة عند البالغين حيث يشكل  لابيضاض النقوي الحاديعتبر ا

 (5-4-3) سنوات . 10 أقل من عمرب %من الابيضاضات عند الأطفال10الحالات ، وبالمقابل يشكل 

الأمريكية في الولايات المتحدة  تم تشخيصيامن الابيضاض النقوي الحاد التي  الجديدة يقدر عدد الحالات
  5000عدد الحالات المشخصة حوالي في ىناك زيادة حيث يلاحع  ،حالة 18860بحوالي  2014عام 
  (4-3).حالة وفاة10460ويقدر عدد حالات الوفاة ب  ,2013مقارتة مع عام حالة 

والمشخص ليم حديثاً  روني الجامعييمشفى البوحدة أمراض الدم في لمرضى المراجعين البمغ عدد 
 73 عددالبمغ  2014وفي عام ،   2012عام في  1140من أصل  مريضاً  107 ابيضاض نقوي حاد 

 .مريضأ 566من أصل  ا  مريض
 :Incidence الحدوث

استراليا وأووربا الغربية مع  ، الولايات المتحدة الأمريكيةينتشر الابيضاض النقوي الحاد بشكل أكبر في 
                                       (6-3).السكان من100000 لكل 2,2 ب تقدر وقوعنسبة وقوع 

                                                                                                   العمر:
 ويعتبر ، سنة 15تعتبر الابيضاضات الحادة أكثر الأورام تشخيصاًعند الأطفال بعمر أقل من 

 حيث ،  مرات من الابيضاض  النقوي الحاد في ىذه الفئة العمرية 5الابيضاض الممفاوي الحاد أشيع 
     نسبة  بينما من كافة الابيضاضات عند الأطفال ، %80الابيضاض الممفاوي الحاد تبمغ نسبة 

AML  15- 20 % .(11- 9)حيث تحدث ذروة في السنة الأولى لمطفولة وتتراجع بعدىا لترتفع عند البموغ                  
% بعد 842,حيث تبمغ نسبة حدوثو  later adulthooh الابيضاض النقوي الحاد ىو مرض البموغ

مع التقدم بالعمر وتبقى كذلك  وتزداد نسبة حدوثو سنة، 40عمر  ونادرا ما يشخص قبل سنة ، 65عمر
                                    (10-8-7)ىذا العمر. ثو بعدسنة حيث وجد تراجع بنسب حدو  85حتى عمر 
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                                                                                  :الجنس والعرق 
في السنوات الأربعة الأولى تكون إصابة  حسب الجنس والعرق،يختمف حدوث الابيضاض النقوي الحاد 

و بعد ىذا العمر تصبح إصابة العرق الأسود  مرات من إصابة العرق الأسود، 3العرق الأبيض أكبر ب 
                                                                                       (11-6)ىي الأشيع.
لكل  0,8خلال السنوات الأربعة الأولى بمعدل ة اخرى ، تكون إصابة الذكور والإناث متساوية ومن ناحي

                                                       (12-11)من السكان لكلا الجنسين . 100,000
% لكل 4,6لمذكورتسيطر إصابة الذكور عمى الإناث في مرحمة البموغ ،حيث تكون نسبة الحدوث 

                         (8-7)من السكان. 100,000%لكل 3من السكان ,وللإناث 100,000

                                                                                            :Etiology  السبيبات
 (15-14-1).عوامل بيئية ،تشمل عوامل وراثية  اد مع عدة عوامل خطريرتبط حدوث الابيضاض النقوي الح

موضحة في  ، وىيىناك الكثير من العوامل الوراثية التي تزيد خطورة الإصابة بالابيضاض النقوي الحاد
 (14-2) الجدول التالي:
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وىناك العديد  اون ،عند وجود تناذر د اً ضعف 20-10 تزداد خطورة الإصابة بالابيضاض النقوي الحاد
تناذر كلاينفمتر  ،7تناذر أحادية الصبغي  مثل تناذر بمووم، AMLمتعمقة بحدوث الخرى الاتناذرات ال من
                                                                                        (14-5)تناذر تورنر. ،

                (14)%من ىؤلاء المرضى.10عند يتطورحيث  ،AMLلحدوث  مؤىباً  عاملاً فقر دم فانكوني يعد 
أثبتت العديد من الدراسات أن ىناك استعداد عائمي للإصابة بالابيضاض النقوي الحاد، فالأقارب من 

لدييم زيادة بنحو ثلاثة أضعاف في خطر الإصابة بالمرض،كما سجل  AML لمريضالدرجة الأولى 
بة التوأم الآخر إصازيادة في خطورة الإصابة لدى التوائم المتماثمة ففي حال أصيب أحد التوائم فخطورة 

 (13-5-1)تكون عالية جدا.

ابة بالابيضاض النقوي بالإضافة لمعوامل الوراثية ىناك العديد من العوامل البيئية التي تزيد خطورة الإص
 (14-2) الحاد موضحة في الجدول التالي :

 

الدراسات  أظيرت حيث ،تم وصف أول حالة ابيضاض دم متعمقة بالتعرض لمادة البنزين 1928 في عام
لمادة البنزين ومشتقاتيا) العاممين في محطات الوقود والعاممين في مجالات  التعرضوجود علاقة بين 

                                                               AML.(1-2)الصناعات النفطية( وبين الإصابة ب 
الكيمائية وذلك بسبب المواد  ، AMLصابة بللإخطورة كما أن تدخين سجائر التبغ يعد من عوامل ال

                                                                                        (15-2-1)الموجودة في التبغ .
المرضى للإشعاعات ، بمافي ذلك تعرض AML يزيد التعرض للإشعاعات المؤينة خطورة الإصابة ب 
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           (14)المتممة كالتصوير المتكرر بالأشعة.أو الفحوص التشخيصية  في سياق المعالجات الطبية ،
لخطرة في ا من العوامل Topoisomerase 2اد المؤلكة ومثبطات و بما فييا الم ية الكيمائية،تعد الأدو 

عادة خلال فترة  AML حيث يتطور سابقة، ورمية المعتمدعمى معالجة حدوث الابيضاض النقوي الحاد
سنوات  9-5وتتميز العوامل المؤلكة بفترة كمون طويمة  سنوات من العلاج الأولي ، 10 -3بين تتراوح

 (14-2-1).سنوات  5-أشير  6فترة كمون قصيرة بالتوبوايزوميراز مثبطات بينما تتميز 

                                                                    :Clinical Presentationالتظاهرات السريرية 
                                                                                 :  Symptomsالأعراض

الثلاث  النقوي الحاد بسبب نقص عناصر الدمحدث التظاىرات السريرية لدى مرضى الابيضاض ت
pancytopenia  ، حيث يعاني معظم  نقص عدلات ونقص صفيحات،و دم وما ينتج عنو من فقر

 ، النزوف مثل النزف المثوي والنزف الطمثي الغزير ،كثرة الانتانات ، الوىن العامالمرضى من التعب و 
                                                                                    (13-12-2)سيولة التكدم، الرعاف.

       (5—2).شائعين بسبب فقر الدم الشحوبو  التعب، ويكون االتشخيص بعدة أشير يسبق التعب العام عادة
ويحدث ، % من المرضى 20لكنيا قد تحدث عند > و  ، AMLالآلام العظمية غير شائعة عند مرضى 

 (12-2)%من المرضى ويكون عادة غير شديد.50نقص الوزن عند 

                                                                                    : Signsالعلامات 
الناجمة عن ويحدث غالباً بسبب  الإنتانات  شائع عند غالبية المرضى ، :  Feverالترفع الحروري  -1

 APL.(1)، ولكن قد يكون بسبب المرض نفسو وخاصة في الابيضاض بالسميفات النقوية العدلاتنقص 

الفرفريات وسيولة التكدم  يلاحع الشحوب الناجم عن فقر الدم،: لدى الفحص السريري   Skinالجمد -2
الجمدية ويمكن مشاىدة الآفات  ،DICالناجمة عن نقص الصفيحات أو التخثر المنتشر داخل الأوعية 

بشكل عادة  وتكون  ،% من المرضى 13عند leukemia cutis    عن الابيضاض المرتشحة الناجمة
 (16-2-1). ( 1شكل  ) AMLm5و  AMLm4عند مرضى وىي أشيع  عقيدات أرجوانية
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                                                         AMLفي سياق  : آفات جمدية مرتشحة1شكل                       
                neutrophili  acuteبالعدلات  التياب الجمد الحموي الحاد مدية أيضاً ومن التظاىرات الج

dermatosis ( متلازمة سويتsweet syndrome) .(2)                                                       
الأرومي وتشاىد  الارتشاح الفم : ضخامة لثوية ناجمة عن وجوف Orophynexالبمعوم الفموي  - 3

نزوف لثوية، إصابة فطرية وقد  نشاىد  ، ( 2)شكل monocyticعادة عند مرضى الشكل الوحيدي 
          (2-1)بالمبيضات و إصابات حمئية. 

  

 AML:الإصابة المثوية في   2 شكل                         

                                        (2): شحوب ممتحمة ونزوف شبكية عند غالبية المرضى .Eyesالعين  -4
غير شائعة عند مرضى الابيضاض النقوي والعقدية : Organomegalyالضخامات الحشوية  -5

وفي حال وجودىا يجب البحث عن سبب آخر لحدوث الابيضاض النقوي من إحدى الآفات  الحاد،
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                                                   (12-5)النقوية مثل الطور الأرومي للابيضاض النقوي المزمن .
تحديد نسبة إصابة الجممة من الصعب Central nervous system : الجياز العصبي المركزي  -6

إجراء بزل السائل الدماغي ذلك لعدم ويعود  عند التشخيص ، AMLالعصبية المركزية لدى مرضى 
، monocyticالإصابة العصبية أشيع بالشكل الوحيدي الشوكي بشكل روتيني دون وجود أعراض، تكون 

إصابة الأعصاب  تغيم رؤية، قد تتظاىر بصداع ، ،فرط الكريات البيض ، المرضى أصغر من سنتين 
      (18-17-3)القحفية وخاصة الخامس والسابع.

                                                                               : Laboratory Features الموجودات المخبرية
 بالأرومات، لمعدل ارتشاح  النقي ،وذلك تبعاً (اً ، ناقص اً سوي ،اً داد الكريات البيض متغيراً )زائديكون تع

%، بينما تؤدي زيادة ارتشاح 30-20فيكون تعداد الكريات البيض سوياً عندماً يكون معدل الارتشاح 
بما فييا البيض فينقص تعداد الكريات  النقي بالأرومات إلى نقص في إنتاج كافة السلاسل الدموية

بالازدياد لدرجة تبدأ فييا الأرومات بالخروج من نقي ويستمر الارتشاح النقوي  البيض بالدم المحيطي ،
       (22-12-2) .لأروماتاعدد الكريات البيض عمى حساب تيرتفع بذلك و  الدوران المحيطي،إلى العظم 

يكون تعداد الصفيخات ناقصاً، ولكن أجيزة التحميل الدموي الآلية قد  فقر دم سوي الحجم سوي الصباغ ،
نتيجة لتجزؤ الأرومات الابيضاضية ، والتي يجري عدىا كصفيحات  بعدد الصفيحات كاذبة تبدي زيادة

                                                                                      (22-1)من قبل الأجيزة . دموية 
دييدروجيناز  اللاكتاتارتفاع  % من المرضى ،50ارتفاع مستويات حمض البول في الدم عند حوالي 

LDH  ولاسيما في الشكل الوحيديM4-M5 نقص بوتاسيوم الدم، فرط كالسيوم دم ولكن نقص ،
              (12-2)السيوم ىو الأشيع .الك

                                                                          : Pathologic Features لمميزات الباثولوجيةا
، بشكل عام فقر دم سوي الحجم سوي الصباغالمطاخة المحيطية  موجودات:  المطاخة المحيطية

 100000 عند التشخيص يكون تعداد الصفيحات أقل من، وعادة الشبكيات تكون طبيعية أو ناقصة 
% من المرضى لدييم تعداد 20 ، ألف 15 البيض الكريات تعداد متوسط و ، المرضى % من75عند 
في  Myeloblasts النقوية الأروماتتشاىد  .5000 % لدييم تعداد > 40 -25، و 00,0001< 

 ىيولاىاتكون  مسيطرة، وحيدة نوية مع عادة كبيرة نواة مع ناضجة غير خلايا بشكل المطاخة المحيطية
 حسب تتفاوت nuclear to cytoplasmic ratio الييولى إلى النواة نسبة زىرية، إلى شاحبة زرقاء
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 بشكل وتوجد الخموي  النمط باختلاف تختمفوالتي Auer rods أور جسيمات وكذلك الأرومة، نضج
  (2-12-22).( 3bشكلحزم)  بشكل تتجمع وقد حمراء المون ، إلى زىرية عصيات

                                                                                        

 

    
 
 
 
 
 أرومات نقوية مع جسيمات أور : (3bشكل)                               دموية طبيعية  لطاخة:  (3a)شكل       

 :  Bone marrow biobsy and aspirateبزل النقي وخزعة العظم  
المكان المفضل لإجراء بزل النقي وخزعة العظم ىو الشوك 
الحرقفي الخمفي العموي وىناك عدة أماكن أخرى مثل عظم 

                                                    .(4)شكل القص لكنو غير مفضل لإجراء الخزعة 
قد يكون بزل النقي جافاً عند بعض المرضى بسبب وجود فرط 

خموية شديد أو تميف نقي عندىا يكون المجوء إلى الخزعة 
 نجد تنخراً في نقي العظم  ضرورياً، وفي بعض الحالات قد 

                                                                                                                                                                                                                                                                                         بزل النقي وخزعة عظم (4شكل )                 (12-5 )عندىا يمكن المجوء إلى تغيير مكان البزل والخزعة .

             تؤخذ عدة عينات من بزل النقي من أجل الفحص المباشر و إجراء التموينات الخموية والتنميط المناعي 
                                                                                              والشذوذات الصبغية .

، بشكل عام يكون  الأساسي للابيضاض النقوي الحاد وخزعة العظم مفتاح التشخيصأيعد بزل النقي 
                           (22)وقد يكون ناقص الخموية . النقي مفرط الخموية بسبب ارتشاح النقي بالأررومات،

، خمية مختمفة  500بعد  وذلك  ماتتحديد نسبة الأرو يجب  ولكن  ، بالأرومات عادة مرتشحيكون النقي 
وحيدية ،أرومة حمراء أو عمى  إن كانت نقوية ،  Cell origin ومن ثم يجب تحديد مصدر الأرومة 

وذلك حسب شكل الأرومة   ALLتمييزىا عن الأرومات الممفاوية المشاىدة في يجب حساب النواءات و 
أو الدراسة الكيمائية الخموية التي تبدي إيجابية أسود السودان  أور، عصياتود وصفاتيا ،وج
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الذي يبدي  F low cytometryإجراء التنميط المناعي للانوعية ،والأستراز االبيروكسيداز النقوية أ
المميزة   Cytogenetic abnormalitiesإيجابية المستضدات النقوية، أو الدراسة الصبغية النوعية 

                                                                               AML.( 2-11-17-18)لبعض أنماط ال 
                                                                                     :Diagnosisالتشخيص 

 (29-22-5-2)ما يمي : توافرلتشخيص الابيضاض النقوي الحاد يجب 
عمى الأقل من كامل تعداد %20: يجب أن تكون نسبة الأرومات ارتشاح نقي العظم بالأرومات  -1

 .(خمية مختمفة 500 )تؤخذ بعد الخلايا ببزل النقي
   ,t(8,21)،t(15,17)ىناك استثناءات ليذه القاعدة تتضمن وجود شذوذات صبغية معينة مثل 

inv 16 . أو ساركوما نقوية حيث يقبل بتشخيص الابيضاض دون العودة إلى نسبة الأرومات 
الخموية الكيمائية : وذلك بإجراء التموينات  myeloid originالأصل النقوي للأرومة المكتشفة -2

cytochemistry ، البيروكسيداز النقوية والأستراز غير النوعية  التي تبدو إيجابية أسود السودان
 .Flowcytometry،أو بالتنميط المناعي  Auer rodes، أو بالرؤية المباشرة لعصيات  أور 

                                                                                : Diagnosis Differential التشخيص التفريقي
 (22-2):الحالات تجعل تشخيص الابيضاض النقوي الحاد صعباً، تتضمن ىذه الحالاتىناك بعض 

  مثل الآفات النقوية التكاثرية 20نسبة الأرومات أقل من %myeloproliferative 
syndrome . 

  الحالات التي يصعب فييا تحديد مصدر الأرومة مثلAML مع نمط  مختمط mixed 
phenotype ) مثل الكارسينوما صغيرة من مصدر خارج نقوي  أو أرومات ،)لمفاوي ، نقوي

 الخلايا.
 السمسة الحمراء طاغية عمى البزل مثل عوز  وجود عناصرB12. 
  وجود أرومات نقوية مع أشكال شاذة أخرى مثل الطور الأرومي في الابيضاض النقوي المزمن

CML.                                                                                           
 (5-2-1) عن كل مما يمي :  AMLوبشكل عام يجب تمييز

 .Acute Lymphocytic Leukemiaالابيضاض الممفاوي الحاد  -
 . (الطور الحاد)  Chronic Meyloid Leukemiaالابيضاض النقوي المزمن  -
 .Myelofibrosisتميف النقي مع تحول نقوي  -
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  Aplastic anemia.فقر الدم اللاتنسجي  -
 . Lymphomaالممفوما  -
 . Myelodysplastic syndromeعسر تصنع النقي  -

 Morphology Feature:(2-12-20-21)لصفات الشكمية للأرومات ا

تكون نواتيا كبيرة  ذات كرومتين  :Myeloblastالأرومة النقوية 
ناعم مع نوية واحدة مسيطرة عادة ،نسبة النواة إلى السيتوبلاسما عالية 

منطقة واحدة  في ،بالإضافة إلى  حبيبيات سيتوبلاسمية تكون مجتمعة
                             يبدي التنميط   تكون إيجابية البيروكسيداز النقوية .و ،(5شكل (

 CD34,13,33  ,MPO+ , HLADR إيجابية المناعي
+,CD117,  CD45,CD11c.                                          ( 5شكل) الأرومة النقوية 

تكون النواة غالباً  : Promyeloblastأرومة سميفة النقوية 
 الكروماتين كثيف قميلًا ،، مع وجود نوية أو نويتين  طرفية

سيتوبلاسمية غزيرة، وأحياناً قد نجد بالإضافة إلى حبيبيات 
                                                                   عصيات أور بشكل حزم، إيجابية البيروكسيداز النقوية.

                                            ، CD33,MPO +,CD13يبدي التنميط المناعي إيجابية 
                                                                                                                   Promyeloblast (6)شكل                  ترتبط بدرجة النضج(. HLADRية )سمبHLADRسمبية 

تكون نسبة النواة إلى  :Monoblastأرومات الوحيدات 
السيتوبلاسما صغيرة، كروماتين ناعم موزع مع نوية مسيطرة ، 
النواة مدورة عادة مع ىيولى زرقاء غامقة تحتوي حبيبيات فاتحة 

يبدي التنميط    . وفجوات شحمية ، إيجابية الإستراز اللانوعية
 ,HLADR , CD33,CD13  , CD13المناعي إيجابية 
CD4, CD36 , CD64                                                          

             monoblast( 7شكل)                                                      .   CD34وسمبية ,
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عادة نسبة النواة إلى  : Erytroblastأرومات الكريات الحمراء 
عالية ،تكون النواة مدورة والكروماتين غامق   السيتوبلاسما

                                                  إيجابية أسود السودان. والييولى زرقاء غامقة
-CD71+ , CD34- CD45يبدي التنميط المناعي مايمي :

,MPO -+,CD117 غميكوفورينA+  ىيموغموبين،A+ .                 

 erytroblast( 8شكل)                                                                      

ذات صفات شكمية متغايرة  :  Mekaryoblastأرومة النواءات 
 . CD61و  CD41 لمناعي إيجابيةبشدة ، ويبدي التنميط ا

                                                                                

                                                                                 

 mekaryoblast( 9شكل )                                                                            

 

:                                                               Classificatonالتصنيف 
يستعمل نظامان لمتصنيف في الابيضاض النقوي الحاد ، الأول ىو التصنيف الفرنسي الأمريكي 

( والذي يعتمد بشكل أساسي عمى الناحية الشكمية (FAB  French American Britishالبريطاني 
 WHO(World Health ف الثاني ىو تصنيف منظمة الصحة العالمية وعمى درجة النضج ، والتصني

Organization. (2-1) ( والذي يعنى بالشذوذات الجينية الخموية 

                                           FAB  :French- American- Britishتصنيف 
لأول مرة في فترة السبعينات  من قبل مجموعة من العمماء في الدول المذكورة  FABظير تصنيف 

                                                                                         (23-1) سابقاً.
يعتمد ىذا التصنيف بشكل  (،1)ممحق  subtypes  M0-M7إلى تحت أصناف  AMLتم تصنيف  

الابيضاض ، وكذلك عمى درجة النضج أساسي عمى الناحية الشكمية ومصدر الخمية التي يشتق منيا نوع 
% ، وتكشف ىذه الصفات تحت المجير وبعد إجراء 30ليذه الخلايا ، وعمى نسبة الأرومات  < 

                                                                                                                               (21-23—2) التموينات الكيمائية الخموية .
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                                                                    AMLm0 : الابيضاض النقوي الحاد دون تمايز
AMLm0 Acute myeloblastic leukemia with minimally  differentiate:      :

عند الأشخاص البالغين )متوسط  لمحدوث عادة   ، يميل AML% من كل مرضى 10-5يشكل حوالي 
تبدي الصيغة فرط كريات بيض  ، سنة ( 60العمر 
% 50ونقص كريات بيض في  % من الحالات40في 
                                                                            (2-1)الحالات . من

ويحوي  يبدي بزل النقي فرط خموية في كل المرضى
عدد كبير من الأرومات ،وتتميز بأنيا صغيرة إلى 

متوسطة ،مدورة مع نواة غير مركزية ،النواة مسطحة 
                                     AMLm0(10شكل )                          بعض و وأحياناً مفصصة مع كروماتين ناعم

                                              دون  الواضحة، الييولى تكون فاتحة المون زرقاء النويات
                                               (24-2)( .10وجود حبيبيات أو وجود عصيات أور)شكل 

% من الأرومات النقوية إيجابية البيروكسيداز 3إذا كان ىناك أقل من  AMLmoيوضع تشخيص 
 , CD34 , CD33 , CD15,  CD14بالتنميط المناعي إيجابية ل  النقوية وأسود السودان ، وتبدي 

CD13  وسمبية لسمسمة T  وB  ((CD5 ,CD19, CD10 ,CD3 .(20-21-24)                          
، ولكن غالباً ىؤلاء المرضى لدييم   AMLm0لاتوجد شذوذات صبغية معينة مترافقة لدى مرضى ال 

                                       (39-24). 7أو  5تشمل شذوذات بالصبغي صيغو صبغية مركبة 
                                              : AMLm1الابيضاض النقوي الحاد دون وجود نضج  

                  AMLm1 Acute myeloblastic leukemia without maturation:  
يلاحع وجوده   ،AML% من مرضى  10 -20يشكل حوالي

حيث ،  أشيع عند البالغين   ، ويكون  في كل الفئات العمرية
تكون الكريات البيض سنة ، 50 – 45متوسط الحدوث 

  (12)%من المرضى عند التشخيص .50مرتفعة عند حوالي 

 

 AMLm1(11شكل)                                                                      
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نواة ذات كروماتين ناعم نقوية سيئة التمايز مع   ي أن الخلايا المسيطرة ىي أروماتبزل النقنلاحع ب
الأرومات في ىذا النمط  و% من المرضى، وقد تشب50توجد عصيات أور في حوالي   ونوية مسيطرة ،

                                                                   (  12-2).(11شكل )  L 2الأرومة الممفاوية من النمط 

% من الأرومات ، ويبدي التنميط المناعي  3البيروكسيداز النقوية وأسود السودان إيجابيان في أكثر من 
           (21-20)% من المرضى . 50عند   CD33 ,CD34 , CD 15,CD14 , CD13إيجابية لمواسمات 

، ولكن سجمت كثير من حالات تثمت الصبغي   AMLm1لا توجد شذوذات صبغية معينة تترافق مع 
 (  39).13والصبغي  11

                                                     : AML m2الابيضاض النقوي الحاد مع نضج 
M2 Acute myeloblastic leukemia with maturation:                                         

% من حالات  25، و يعتبر النمط الأشيع حيث يشكل 1973عام   Rowleyقبلوصف لأول مرة من 
AML ًمن 50تعداد الكريات البيض مرتفعاً عند  الأطفال والبالغين صغار السن ، يكون  ،يصيب غالبا %                                           

المرضى مع وجود أوضح للأرومات في الدم المحيطي 
 (1). عدلات مميزاً  ليذا النمطويكون نقص ال

 20يكون النقي مفرط الخموية ، الخلايا الوحيدة أقل من 
، تبدي العدلات تفصصاً شاذاً  m4  عن m2%مما يميز 

، تكون التموينات الكيمائية (12شكل )وتشاىد عصيات أور
،ويكون التنميط المناعي إيجابي  M1الخموية مشابية ل 

                         AMLm2(12شكل )                                         CD13 , CD15 .(-2021)ل
                                  (39-2)% من ىؤلاء المرضى.40، والذي يحدث عند  t(8,21)بالشذوذ الصبغي  AMLm2يتميز 

                                                  : APLالابيضاض النقوي الحاد بالسميفات النقوية 
M3 Acute promyelocytic leukemia ( APL):                                            

، يصيب غالباً البالغين صغار العمر)متوسط عمر الحدوث  AML% من مرضى  10يشكل حوالي   
، يكون تعداد الكريات البيض منخفضاًعند الإصابة متساوية لدى الجنسين وتكون  ،سنة (  35- 30

                                                                                (28-25-2)غالبية المرضى .
ية أرومات من نمط سميفة النقوية وتكون كبيرة ذات نواة غير منتظمة مفصصة مع نو يبدي بزل النقي 
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لكل فص ، عادة الييولى ممتمئة بحبيبات كبيرة زىرية 
 فاتحة، حمراء أوبنفسجية ، عصيات أور بشكل حزم

ولة إن محتويات ىذه الحبيبات ىي المسؤ  (،13)شكل
 DIC عن حدوث التخثر المنتشر داخل الأوعيةغالباً 

بسبب احتوائيا عمى عوامل تخثر وىو الاختلاط الأخطر 
 APL( 13شكل )                                                       m3.( 12-28-49)ل 

يكون التنميط  خفيفة  تكون التموينات الكيمائية الخموية إيجابية بشدة،بينما الاستراز اللانوعية إيجابية 
                         CD34 ,HLADR.( 21)وسمبية  CD13, CD15, CD33المناعي إيجابي ل 

 ((PML RAR-a% من المرضى بسبب وجود طفرة جينية 95عند  t(15,17)يتميز ىذا النمط بوجود 
 (51-39). من نسبة الوفيات بشكل ممحوظ ATRA  All –trans-retonic –acidالولقد خفف اكتشاف 

                                                             :M4الابيضاض النقوي الوحيدي  الحاد 
                            M4 Acute myelomonocytic leukemia  AMML:          

% من مرضى الابيضاض النقوي 5عند ىذا النمط يشاىد 
، تكون الكريات سنة  45-40يحدث عادة  بعمر  الحاد ،
وقد تكون عمى حساب سمسة الوحيدات مرتفعة عادة البيض

فقر  % من المرضى ، بالإضافة إلى20عند 100000< 
يتميزىذا  ،لمرضى عند معظم اصفيحات الدم  ونقص ال

 يمكن أن تشاىدوالنزف المثوي ،و  النمط بفرط تصنع المثة
                                                                   AMLm4( 14شكل )                      (5-2)عند بعض المرضى .   لضخامات الحشويةا

في نقي العظم  monocyticبوجود زيادة في مستعمرة الأرومات  الوحيدية  M1,M2,M3يتم تمييزه عن 

                                                        .( 14)شكل أو الدم المحيطي  أو كمييما
 (2)ت الكيمائية الخموية تبدي إيجابية أسود السودان والبيروكسيداز مع إيجابية الأستاز اللانوعية.التموينا

الحالات ذات الإنذار  ضمنوتصنف ىذه الحالة  ،فرطاً كبيراً في الإيوزينات m4 تبدي بعض حالات 
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  ، الشذوذ الصبغي الغالب ىو ( 15)شكل لجيد ا
.inv16  (39)                                                              

 ,CD 11b CD14والتنميط المناعي إيجابية 
CD33, CD13,  . (21-20)                                                                                                                                                                                

                                                        
 AMLm4eo( 15شكل)                                               

                                                          : AML m5الوحيدي الحاد الابيضاض  
M5 acute monoblastic leukemia  ( AM0L ):                                        

% من  37-10، تكون الكريات البيض مرتفعة عند   AMLمن حالات  %10 -2يشكل حوالي 
% من المرضى ، ويشمل الجمد ،  50عند  extramedullaryيحدث الارتشاح خارج النقي  ،المرضى 

الجياز العصبي المركزي ،حيث سجمت إصابة الجياز فرط تصنع المثة ، الرئة ، الكولون ،الخصية ، 
                                                         (2-1)% من المرضى.22-3العصبي المركزي عند 

% 80ىو أن تكون  AML m5إن مفتاح التشخيص في 
أو أكثر من كل الخلايا غير الحمراء في النقي ىي خلايا 

                                                                                   (12).(  16)شكل وحيدية
تبدي التموينات الخموية إيجابية الأستراز اللانوعية وسمبية 

PAS والبيروكسيداز ضعيفة لأسود السودان، بينما إيجابية 
 CD14 ,CD 11bالتنميط المناعي إيجابية و النقوية 

                           AMLm5(:16شكل )     من            23وحذف المنطقة   5m4,mوىناك ترابط قوي بين 
                                                         del( 11q23 . (20-26-39) 11)الذراع الطويل لمصبغي 

                                                   :  AML M6الابيضاض الحاد بالأرومات الحمر  
                                                                        :M6 Erythroleukemia  

سنة ،  70- 60% من الابيضاض النقوي الحاد ،يصيب غالباً الأشخاص بعمر  4 -2يشكل حوالي  
                     (31-2)نوعين ليذا الابيضاض : تم وصف 
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  النمط  ذو الأرومات الحمر /النقوية المشتركة-1
M6a.                                                   

 .M6b النمط ذو الأرومات  الحمر الصافي -2

% من  50ط الأول تكون نسبة الحمر أكثر من في النم
نسبة الخلايا المنواة في النقي  وتكون مظاىرعسر التصنع 

           AMLm6( 17شكل )   .                            (17)شكل واضحة في السمسمة الحمراء 

% من كامل الخلايا 80أكثر من   Pronormoblastفي النمط الثاني تكون نسبة الأرومات الحمر 
الخلايا الورمية حول النواة  ويجب تمييزىا  المنواة في النقي  ، تتصف أحيانا  بوجود فجوات في ىيولى

                                                     عن الفجوات المشاىدة في خلايا لمفوما بوركيت .
لاتأخذ الأرومات الحمر التعبير المستضدي نفسو للأرومات النقوية وتكون سمبية البيروكسيداز ، وقد 

يجابية ىيموغموبين   CD 13,  CD117 , CD33  , Anti -MPO تكون إيجابية  يجابية   Aوا  وا 
                                                                              (20-21)الغميكوفورين .

% من المرضى ، وتممك عادة الشذوذات نفسيا المرافقة لعسر 70الشذوذات الصبغية عند <  تلاحع
 MDS  .(32-34-39)تصنع النقي 

                                                           : M7 الابيضاض الحاد بأرومات النواءات
 :Acute megakaryoblastic leukemia (AMKL)                                          

عام  FABوتم إضافتو لتصنيف  1931وصف لأول مرة عام    
، يتميز ىذا النمط بذروتين لمحدوث الأولى في الطفولة 1985
سنة ، ويشكل ىذا  58 -51لثانية عند البالغين بعمر والذروة ا
% من 10-3% من الحالات عند البالغين و  1,2 – 0,6النمط 
تكون نسبة الأرومات في النقي <  عند الأطفال  AMLحالات 

 عمى الأقل من سمسة الأرومات ، تتظاىر بتميف نقي نصفيا20
                 عمى مستوى سمسمة النواءات    مظاىر عسر تصنع  مع 
        AMLm7( 18)شكل                   (27-1)وارتشاح الدم المحيطي بالأرومات  . ، (18) شكل
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، وتكون CD41, CD61تتميز الأرومات بتنميط مناعي خاص تفرقيا عن الأرومات النقوية بإيجابية 
الأرومات متوسطة إلى كبيرة الحجم مع ىيولى غير محببة غالباً ، النواة مدورة غير منظمة مع كروماتين 

تكون سمبية التموينات    Basophilicنويات وتكون الخمية من طبيعة أسسة  3ناعم وتحوي نوية إلى 
                                                                             (27-21 )الخموية الكيمائية .

عند الكبار تحدث بشكل  (،21ومتلازمة داون )تثمث  t(1,22 )تترافق عند الأطفال مع الشذوذ الصبغي 
 (37-32-12).وجود علاج كيماوي سابق  وأأو الأفات النقوية التكاثرية   MDSأكبر لدى مرضى 

            :World  Health Organization  WHOتصنيف منظمة الصحة العالمية   
والتي ليا أىمية  بشكل أساسي بالشذوذات الجينية المرافقة  WHOتصنيف منظمة الصحة العالميةيعنى 

                                                 . AMLلمرضى والعلاجية  كبيرة من الناحية الإنذارية 
 التصنيف عن ميزه مما النقي أو الدم في أوأكثر % 41 إلى % 21 من الأرومات نسبة WHO  غيرت
 بعض مع  AML  بتشخيص سمحت الصبغية الشذوذات كشف تقنيات أن إلى بالإضافة ، السابق

 (39-30-3)( . 2ممحقت )الأروما  لنسبة النظر دون  الشذوذات

 (33-30—2) :التصنيف ىذا في رئيسية مجموعات أربع ىناك

   AMLمتكررة  صبغية  شذوذات    مع recurrent  geneti   abnormalities    11 . % 
   AMLنقي  تصنع  عسر  تاير تغ  مع  myelodysplasia  -related changes  3 .%  
 AML   بالعلاج   المرتبط Therapy  -  related   2   .% 
 AML    السابقة  المجموعات المصنف مع غير not  otherwise  specified   81  % . 
 النقوية الساركوما ليا ويضاف   . Myeloid  sarcoma      

 

  recurrent genetic abnormalities :   متكررة صبغية شذوذات مع AML :أولاا 
 (39-31-3-1): يتضمن الشذوذات الصبغية التالية

 AML  الصبغي التبادل مع : t(8,21)  t(8;21)(q22;q22), (RUNX1 - RUNX1T1. 
 AML  التبادلأو  16 الصبغي الانقلاب مع t(16,16) : 

inv(16)(p13;q23) or  t(16,16) cbfb-myh11       
 AML  الصبغي التبادل مع t(15,17) : t(15,17)(q24;q21) pml-rarα. 

 AML   الصبغي التبادل معt(9,11)   :t(9,11)(p22;q23) mllt3-mll. 
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 AML  الصبغي التبادل مع  t(6,9) t(6,9)(p23;q34) dex-nup214  :. 
 AML  3 الصبغي الانقلاب مع :  .inv(3)(q21;q26) or t(3,3) rpn1-evi1  
 AML  الصبغي التبادل مع t(1,22) :  t(1,22)(p13;q13) rbm15-mkl1. 
 AML الطفرة مع NPM1 . 
 AML الطفرة معCEBPA   . 

 :  myelodysplasia reiated changes نقوي  تصنع عسر تغيرات مع :AML ثانيا  
 لعلاج سابقة قصة دون  أرومات   > 20  %شرط يحقق حاد نقوي  ابيضاض بالتعريف وىو

 (39-37-30) :ممايمي أكثر أو واحد مع سابق لمرض كيماوي 

  AML من متحول AML ) MDS  ثانوي  . ( 
  AML الصبغية الشذوذات إحدى مع : ( monosomy 5 , deletion 5q , monosomy 

7, deletion 7q) . 
  AML الدموي النقوي. التشكل سلاسل من أكثر أو السلاسل إحدى في تصنع عسر تبدلات مع 
 (36-31).أسوأ انذار وبالتالي عادة لمعلاج سيئة استجابة المرضى ىؤلاء لدى يكون 

 : Therapy -  related بالعلاج المرتبط AML :ثالثاا 
 علاج أو/و  كيماوي  لعلاج سابق تعرض مع AML تشخيص شروط لديو مريض عند التشخيص يوضع

 AML   (1-13-11) . من2 -1 %  يشكل وىو شعاعي،

 مفاصل التياب كارسينوما، ىودجكن، لا لمفوما ىودجكن، لمفوما مثل  المعالج الأساسي بالمرض يرتبط 

 التعرض مدة ، العلاج نوعية ، تكاثرية نقوية آفة أو النقي تصنع عسر علاج أعضاء، رعة زا،  رثياني
 (50-35--2). والجرعة

 (1) .سنة 81 عمر في  ذروة  مع  الأعمار كل في يحدث أن يمكن 

   (30-5):  المؤىبة العوامل أىم من

 المؤلكمة العوامل Alkylating  agents               
 زاالتوبوايزومير  مثبطات    Topoisomerase type  II inhibitors 
 الاستقلاب مضادات Antimetabolites        
 التوبولين مضادات       Antitubulin agents 
 الشعاعي العلاج         Ionizing radiation therapy 

 
:  not  otherwise  specified  (30-33-39)السابقة التصنيفات مع المصنف غير : AML بعاا ار   
 يمي :ما متضمن كلًا وي
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 بيضاض النقوي الحاد مع تمايز خفيفالا  AML with minimal differentationh. 
  الابيضاض النقوي الحاد دون نضج AML without maturation . 
    الابيضاض النقوي الحاد مع نضج  . AML with maturation  
  الابيضاض النقوي الوحيدي الحاد. Acute  myelomonocytic  leukemia  
  الابيضاض الوحيدي الحادAcute monoblastic leukemia  . 
  الابيضاض الحاد بالأرومات الحمر Acute erythroid leukemia . 
   الابيضاض الحاد بأرومات النواءاتAcute megakaryoblastic leukemia . 
  الابيضاض الحاد بالأسساتAcute basophilic leukemia  . 
 Acute panmyelosis with myelofibrosis . 

                                 
 : Myeloid Sarcoma النقوية الساركوما :خامساا 

 chloroma , myeloblastoma , granylocyticب  أيضاً وىي إصابة خارج نقوية وتعرف 
sarcoma  (2-5)  من مرضى14-2تشخص عند % AML عند التشخيص الإصابة ىذه تظير قد 

 جمدية إصابة شكل عمى تظير وعندىا، النقوية الإصابة نكس بعد أو  النقوية الإصابة مع مترافق بشكل
في سياق  تحدثوقد  تكون من النمط الوحيدي ، وغالباً  النقوية بالأرومات الارتشاح نتيجة لثوية أو

 التميف خاصة تكاثرية نقوية آفة من النقوي  ، أو التحول الأرومي ( )الطور  CMLالتحول الحاد ل 
 (18-19-2).البدئي النقوي 

 العقد الأنسجةالرخوة، لمعزولة : نقي العظم ، السمحاق ،ا النقوية الساركوماب صابةالشائعة للإ ماكنالأ
:  التاليةالأماكن  تحدث فيالجيوب جانب الأنفية ، وقد ، الحجاج في شيوعاً  وأقل الممفية ،الجمد ،

الغدد المعابية ، الجنب الجافية، فوق  الجياز البولي التناسمي ، الثدي ،العنق  المنصف، الأمعاء،ا
سواء كانت الساركوما  يبقى العلاج الكيماوي الجيازي ىو الأساس ليؤلاء المرضى، و  (2-1) ،البريتوان

  (38 )النقوية مترافقة مع إصابة النقي أو غير مترافقة .
                                            

                                 :الابٌضاض النقوي الحادعند مرضى الاضطرابات الصبغٌة 

حيث يعتبر ,1970تم وصف التغيرات الصبغية عند مرضى الابيضاض النقوي الحاد لأول مرة عام 
والبحث عن الشذوذات الصبغية مفتاحاً ىاماً لتقييم كل مرضى  karyotypeصيغة الصبغية لتحميل ا

                                                                          (30-1)الابيضاض النقوي الحاد .

 ودرجة،حيث تفيد في تحديد الخطة العلاجية ، المرضى جميعلذلك فإن الدراسة الصبغية يجب أن تجرى ل
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حيث أن وجود بعض  ، ، بالإضافة إلى ذلك ليا دور ىام في التشخيصالاستجابة عمى العلاج والإنذار
 (39 —30)وىي :  ماتو النظر عن نسبة الأر بغض    AMLل الشذوذات الصبغية مشخص 

 AML  الصبغي التبادل مع : t(8,21)  t(8;21)(q22;q22), (RUNX1 - RUNX1T1 
  AML  أوالتبادل 16 الصبغي الانقلاب مع t(16,16) : 

inv(16)(p13;q23) or  t(16,16) cbfb-myh11       
 AML  الصبغي التبادل مع t(15,17) : t(15,17)(q24;q21) pml-rarα 
 % من مرضى  60- 50أن حوالي  لمكشف عن الشذوذات الصبغية باستخام التقنيات الحديثة وجد

الصيغ الصبغية نتائج كانت وبشكل عام ، شذوذات صبغيةلدييم  حديثي التشخيص الابيضاض النقوي 
                                                                                              (42-33 ):ىي  لممرضى 

  صيغة طبيعيةNormal karyotype  41%. 
 t (15,17)    13بنسبة % . 
  10 بنسبة 8تثمث الصبغي%. 
 t (8,21)  13وأشكالو%. 
 Inv 16 5%. 
  6  (11)إعادة ترتيب مورثات الذراع الطويل لمصبغي%. 

  General Definitions :عممية تعاريف  
 (40) قبل التعرف عمى الشذوذات الصبغية وشرحيا نذكر بالمصطمحات  التالية : 

 :Translocation (t) الإزفاء أو الصبغي التبادل
 .الوراثية الجينية المادة في انتقال مع مختمفين، صبغيين بين الأقل عمى يحدث بتبادل العممية ىذه تحدث
 بين الوراثية المادة في ميمة خسارة حدوث دون  الأقل عمى صبغيين بين يحدث التبادلي الإزفاء

 t(9,22)   .(40) فيلادلفيا صبغي التبادل ىذا عمى الأمثمة من Reciprocal translocation الصبغيين
  Deletion (del) : الخبن أو الصبغي الحذف
 حذف أو خلالي حذف أو الصبغي نيايات من الحذف أنواعو ومن ، الصبغية المادة في ضياع يحدث
 الأمثمة من ،جسمية تشوىات من يعانون  الذين الأطفال لدى ويشاىد الصبغي من النيكميوتيدات بعض
                (40-3(9تصنع النقي. عسر  متلازمة في المشاىدة الخامس لمصبغي الطويل ارعذال حذف متلازمة عميو
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 : Inversion (inv) الصبغي الانقلاب
 ضمن180°حوالي دوارن  مع الصبغي نفس من قطعتين تبادل يتم حيث نفسو الصبغي في يحدث

 وكمثال لممورثات فقد يحدث وقد الحمقي الشكل الصبغي يأخذ وقد المورثات ترتيب فيتغير ،ذاتو الصبغي
 inv16  .(40)الصبغي انقلاب

 : Monosomy الأحادي الصبغي
 إلى يؤدي مما مزدوجة تكون  البشرية الصبغيات أن المعروف ومن الصبغي، كامل في ضياع يحدث
 Monosomy 7 (40). الصبغي أحادية وكمثال ثيةار الو  المادة في ميم ضياع
 : Rearrange المورثات ترتيب إعادة
 التعبير تغيير إلى يؤدي مما نفسو الصبغي سطح عمى لممورثات وتغيير ترتيب إعادة طفق يحدث ىنا

 (53-40) .لمصبغي المورثي
 (8,21)الإزفاء مع الحاد النقوي  لابيضاضا

AML with t(8,21)(q22;q22); RUNX1-RUNX1T1 
 عند البالغينمتوسط العمر ،حديثاً  المشخصين مرضى الابيضاض النقوي الحاد من%  7 بنسبة يحدث

-Eto) ، كان يعرف سابقاً  AMLالذين لدييم  الأطفال عند المشاىد الأشيع الشذوذ وىوسنة ،  25-30
aml1)  ، الكافية الثلاثة الأنماط من النمط يعتبر ىذا 

 أرومات نسبة وجود دون  الحاد النقوي  الابيضاض لتشخيص
20 .% (41-43) 

  8 الصبغي من RUNX1T1 المورثة الإزفاء ىذا يجمع
ة الحال في ، (19)شكل  الصبغي في RUNX1 المورثة مع

                       في  CBFBالمورثة مع RUNX1 المورثة ترتبط الطبيعية

 يؤدي ،(46-45)العظم نقي في السلاسل لكافة  التصنيع عممية في جداً  ميم بروتين لتشكيل 16 الصبغي
 ىذا ويتدخل النضج، مرحمة إلى وصوليا وعدم الأرومية الخلايا عمر زيادة إلى الارتباط ىذه إلغاء

 الصفات واعطاء النقوية والبيروكسيدازGM-CSF,IL3 ، CSF1   ترميز سبيل في أيضا   البروتين
 (43-42-30 ):  تللأروما الشكمية

 .مستقمة واحدة نوية ذات أرومة -

t(8,21):  19 شكل 
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                                 . مون ال زىرية صغيرة حبيبات مع فاتح أسسي لون  ذات غالباً  الييولى -
             .الحبيبات من خالية الحجم كبيرة Metamyelocyte النقي وخميفات Myelocyte النقويات -
  -                                    .غالباً  واحدة خمية في وتتجمع التعرف سيمة غالباً  أور عصيات -
                                                                                  .عادة شائع الأيوزينات فرط -

بواسطة  الجزيئي الجيني التبادل يكشف عندىا الأرومات بعض في التبادل ىذا عن أحياناً  الكشف يصعب
( FISH ( fluorescence in situ hybridizationأو PCR ( polymerase chain reaction). 

الشذوذ الصبغي حيث يلاحع أن % من ىؤلاء المرضى ،75ىناك شذوذات صبغيو أخرى توجد عند 
عند  del(9) q22% من المرضى و  57ىو فقدان الصبغي الجنسي عند  t(8,21)الأشيع المرافق ل 

                                                                               (39-30)% من المرضى . 24
 مع AML إنذار يعتبرو أشيع عند مرضى الابيضاض النقوي الحاد البدئي،   t(8,21)الشذوذ الصبغي 

ة التامة عالية دأ ، وتكون نسبة اليسيئاً  انذاراً  يعتبر الأطفال عند وجوده ولكن البالغين عند جيداً  التبادل ىذا
 (44).سنتين من أكثر إلى البقيا نسبة تصل وقد ، لكيماوي عند ىؤلاء المرضى باستخدام العلاج ا

  APL :النقوية بالسميفات الابيضاض أو ( 15,17)  الإزفاء مع الحاد النقوي  الابيضاض
  APL with t(15;17)(q22;q12), PML-RARA                                       

يصيب غالباً  المشخص حديثاً، الحاد مرضى الابيضاض النقوي  من% 13عند  التبادل ىذا يشاىد
ند الأطفال ، عسنة ،ونادراً  38 – 30الأعمار بين 

 نسبة حدوثو متساوية عند الجنسين ،: 20شكل 
 CML أشكال بعض في جداً  نادر بشكل ويشاىد
 Blast crisis أرومية ىجمة يطور الذي

 (41-39-25 (.بالسميفات
 التي الأنواع منيعتبر الابيضاض بسميفات النقوية  

                                              (39-30). الأرومات نسبة عن النظر بغض الصبغي الشذوذ ىذا اكتشاف فييا يكفي

 alpha أسيد ريتينوئيد ألفا مستقبل ومورثة 15الصبغي عمى PML مورثة بين الصبغي التبادل يحدث
retinoic acid receptor gene RARαيمعب  ،( 20)شكلالمرضى معظم في 17 الصبغي عمى

 ىذا عكس ويمكن وتمايزىا النقوية السميفات نضج تأخير في راً كبي  دوراً البروتين الناتج عن ىذا التبادل 

t(15,17) : 20شكل    
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  all-trans  (ATRA, tretinoin)  retinoic acid من العلاجية الجرعات باستخدام حالياً  التأثير
                                                                                                      (48-47.(المرضى لدى شفاءعالية نسب تحقيق والى APL علاج في نوعية نقمة إلى اكتشافو أدى والذي

النزوف الدماغية المتعمقة ب ، حيث كان مميزاً بالوفيات الباكرة 1950عام لأول مرة وصف ىذا النمط 
لذلك يعتبر  ، APL% من المرضى المشخص ليم  90يحدث التخثر المنتشر داخل الأوعية عند ،

APL  المرض بسبب وليس النزف بسبب غالباً  كبيرة  باكرة وفيات نسبة مع من الحالات الإسعافية 
 وحتى النوع ىذا بوجود الشك عند اسعافي بشكل ATRA الب بالعلاج البدء الميم ومن ذاتو، الأساسي

 والعلاج ATRA  توفر لدى جيداً  المرض نذارإ يكون t(15,17)  الصبغي التبادل نتيجة وصول قبل
 ATRA 95 .%(49-51)ة التامة عند البدء الباكر بال دأ حيث تصل نسبة الي لو، فقراالم الكيماوي 

 تصيب قد ، فقط ساعة 24 خلال αRAR-PML لمطفرة PCR تقنية باستخدام التشخيص تأكيد يتم 
 تأكيد عدم وعند t(11,17) و t(5,17) مثل PML المورثة دون  RARα المورثة أخرى  شذوذات عدة
 لشذوذات الأخرى  الأشكال عن لمبحثFISH  تقنية استخدام يتم PCR باستخدام الأساسية الطفرة وجود

RARα  (39-42)                                                                                      
 المعندة الأشكال ىذه وتعالج ATRA ب العلاج من t(15,17) التبادل تحوي  لا التي الأشكال تستفيد لا

    APL  .(47) من أسوأ إنذار ذات وىي التقميدي الكيماوي  العلاج باستخدام
 

                                                                                              (16,16) :الإزفاء أو 16 الصبغي الانقلاب مع الحاد النقوي  الابيضاض

AML with inv(16)(p13.1;q22) or t(16;16)(p13.1;q22); CBFB-MYH11  
كان يعرف سابقاً  ,1983عام   Bloofieldو  Arthur الشذوذ الصبغي لأول مرة من قبلوصف ىذا 

 يتم ، التشخيص حديثي البالغين من  %10- 5 حوالي في شاىد، يAMML  أو AMLm4E0بال 
 (1).المحيطي الدم أو النقي في الأرومات لنسبة العودة دون  أيضاً  الشذوذ ىذا عمى بناء المرض تشخيص

 الصبغي من p13.1;q22 الموقع الانقلاب يصيب
 يرمز الذي CBFB الجين نياية قرب والموجود 16

 ىاماً  منظماً  يعد والذي  RUNX1/CBFB البروتين
 والتمايز والنضج لنموا حيث من النقوية للأرومة
  يراً صغ جزءاً  ويصيب ،ىذه الأرومة عمل في ويتدخل

:  MYH11  inv16 المورثة يرمز والذي 16 الصبغي من    21شكل 
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muscle myosin heavy chain  اجتماع ويشكل ،(21)شكل CBFB/MYH11  ًمحفزاً بروتينا 
 سمسمة نسخ يحفز البروتين ىذا أن وجد كما المحببات، سمسمة في التصنع وعسر الأرومي لمنسخ

 التقميدية لممظاىر فقةمراحميامرا بكافة الأيوزينات فتوجد التكاثرفي  توقف دون  مراحميا بكافة الأيوزينات
 لمخلايا سوي  غير تكاثر 16 الصبغي الانقلاب مع AML عادة حيث يعكس ، الحاد للابيضاض

                                                                                              (52-43)  .العظم نقي في سوي  غير أيوزيني تكاثر مع والمحببة الوحيدية
 سنوات لعشر بقيا مع% 93-81تصل حتى  تامة ةدأ ى نسبة مع الكيماوي  لمعلاج جيدة ستجابةتكون الا
 (44--41) . %38حتى 

 (41).أقل بقيا ونسبة لمعلاج سيئة استجابة مع ولكن مشابية مظاىر 16 لمصبغي الأخرى  الشذوذات تممك
 

 :(3,3)الإزفاء أو 3 الصبغي الانقلاب مع الحاد النقوي  الابيضاض
AML with inv(3)(q21q26.2) or t(3;3)(q21;q26.2); RPN1-EVI1   

 التشخيص حديثي AML مرضى عند ويشاىد الابيضاض النقوي الحاد، حالات من 1 % حوالي يشكل
 ىذا فقايتر  لمعلاج، التالي الابيضاض أو الثانوي  التحول ومرضى
 الدم يف thrombocytosis    الصفيحات فرط مع الشذوذ

 atypical اللانموذجية النواءات وزيادة المحيطي
megakaryocytes  (43-33).العظم  نقي في 

 ةالمتوضعEVI 1 لممورثة سوياً  غير تفعيلاً  الشذوذ ىذا يسبب
  تفعيل سبيل في تتدخل أن المورثة ىذه بإمكان ، 3عمى الصبغي

 الدموية السبيلتكاثر                                           
 المورثة ىذه تفعيل أن وجد وقد أخرى، جية منحمراءال  السمسمة سبيل تكاثر تثبيط وسبيل جية من

 ىذا غير لتفعيميا أخرى  آلية يقترح مما الصبغية الصيغة طبيعيي المرضى ضئيمة لدى بنسبة موجود
                                                                                                             (42-33).سيئاً  راً انذا عندىا وتحمل الصبغي الانقلاب أو التبادل

 AML .(41) مرضى لدى الإنذار سوء يزيد والذي (monosomy 7) الأحادي الصبغي مع أحياناً  فقرايت

 

 

 

inv 3 :  22شكل  
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  11q23  11  الصبغي مورثات ترتيب إعادة مع الحاد النقوي  الابيضاض
 Rearrangements of 11q23: 

  AMlب المصابين الأطفال من 12% وتقريباً  التشخيص حديثي الشباب البالغين من 6 % في يشاىد
 AMLM5 .(54) مرضى من 35 %بنسبة ويوجد ،  

 (54-53-33) ما يمي :ب الصبغي الشذوذ ىذا يتميز

 .السن وصغار الشباب يفضل عام بشكل لكنو معين عمر عمى الشذوذ ىذا حدوث يقتصر لا-1
 في 11 لمصبغي .الطويل عرا الذ مورثات ترتيب إعادة لحدوث مختمفة طريقة 100 من أكثر ىناك- 2

  23 .الموقع
 معروف (4,11) التبادل فمثلا والنقوي  الممفاوي  الابيضاضين كلا في الصغيرة التبادلات ىذه تحدث  3-
 يظيرون  أيضاً  لكنيم ALL  ب المصابين الأطفال عند

 .نقوية أرومية لخلايا تنميطاًمناعياً 
 السبيل مورثة( MLL المورثة 11q23 الموقع ىذا يرمز

 بروتين ينظم ،)المختمط النقوي  الممفاوي 
 MLLعمل DNA الجيني التطور تنظيم عن المسؤول وىو 
 تنظيم عن المسؤول ىو دموياً و  عام، بشكل النسج وتمايز
 (54-53).الممفاوي  والسبيل الدموي  السبيل تطور عممية

  ىو الابيضاضية الحدثية عن مباشرة المسؤولة التبادلات أشيع ومن

  MLLT3-MLL t(9;11)(p22;q23)  (  23شكل )، عن مسؤولة أخرى  تبادلات لوجود إضافة 
 (53-44) .الابيضاض

 سيئاً  انذاراً   t(9,11) يحمل حيث AML  و  ALL  بين انذاره يختمف الصبغية الشذوذات من النوع ىذا
 حديثي AML مرضى لدى متوسطاً  راً انذا t(4,11)  يحمل  بينما AML ب المصابين الأطفال لدى

 (63 ).التشخيص

 t ( 6;9) الإزفاء مع الحاد النقوي  الابيضاض
AML with t(6;9)(p23;q34); DEK-NUP214                                             

  ىذا الشذوذ يتظاىر حديثاً، المشخصين مرضى الاببضاض النقوي الحاد من 1 % عند يشاىد

  t(9,11) :  23 شكل     
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 عسر ومظاىر ةالثلاث الدم عناصر ونقص أسسات بفرط
 (43).  تصنع
 ،71%بنسبة FLT3 الطفرة مع فقوبترا ىذا الإزفاء يتميز
 النووي  الانقسام عممية الشذوذ عن الناجم البروتين يؤخر

       التقميدية بالمعالجة سيء انذار مع عادة فقرايت ،والنضج
                                                                       (41-39)للابيضاض النقوي الحاد.

 ،+CD13+ , CD33+ , CD38+, CD45+, DR  خاص مناعي تنميط مع الشذوذيترافق ىذا 
 HLA  .(21)وسمبية

 
 (1,22 ) الإزفاء مع الحاد النقوي  لابيضاضا

AML (megakaryoblastic) with t(1;22)(p13;q13); RBM15-MKL1 : 
من  % 0,5 من أقل حيث يشكل جداً  نادر شذوذيعتبر ىذا ال

 ب المصابين الأطفال لدى أكثر يحدثو  ،AML حالات 
AML ، قد داون، بمتلازمة المصابين المرضى في يشاىد لا 
 (43-41).النقوية الساركوما مرضى لدى يشاىد

 وتدخمو،  اءاتو والن الصفيحات نضج في الناتج البروتين يتدخل
 (39).كامل بشكل مفيوم غير الابيضاضية الحدثية في

 راً نظ بو متحفع الشذوذ بيذا المصابين المرضى انذار يكون 
                                         بو المصابين المرضى عمى أجريت التي الدارسات وقمة لندرتو
       (41-39 )للابيضاض النقوي الحاد . التقميدي العلاج مع للإنذار ةفمختم نتائج إلى وصمت الدارسات وىذه

                                                 

 :  Chromosomal gain and loss الصبغيات وزيادة الصبغي الضياع

 لشذوذىوا  8الصبغي تثمثر حيث يعتب ، AML من حالات حدوثبين و  الشذوذات ىذه بين ارتباط وجد
 حذف % ، يكون 6 بنسبة 5 الصبغي وحذف  9 %بنسبة 7الصبغي حذف ، 13 %  بنسبة الأشيع

 (42-39)السن. كبار عند شائعاً  y الصبغي

t(6,9) :  24شكل   

t (1,22) :  25شكل  
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 بالعلاج المرتبط الابيضاض وغالباً  الثانوي  التحول بحدوث غالباً  7 و 5 الصبغيان شذوذات ترتبط
 (63)  .المؤلكمة بالعوامل الشعاعي والعلاج

 ويكون  complex karyotype  المختمطة الصبغية الصيغة سياق فيغالباً  الشذوذات ىذه تحدث
 (59-39).منخفضة لبقيافترة ا و سيئاً  الحالة ىذه في الإنذار

 : Normal karyotypeالصيغة الصبغية الطبيعية 
سنة  60 -16وح أعمارىم بين االذين تتر رضى الابيضاض النقوي الحاد % من م 40 - 35تشاىد عند 

 ، FLT3 ، NPM1 مثلجميع المرضى الذين لدييم كاريوتايب طبيعي يجب إجراء فحص الطفرات  ،
CEBPA  ، C-KIT. (65-56-55 )نظراً للأىمية الكبيرة ليذه الطفرات في إنذار المرض    

                                                                          
 :Prognosis الإنذار

ىناك الكثير من العوامل السريرية والبيولوجية التي تمعب دوراً ىاماً في الإنذار لدى مرضى الابيضاض 
 AMLالنقوي الحاد ، وتكون الاستجابة عمى العلاج والوصول لميوادة التامة والبقيا مختمفة لدى مرضى 

 (68)بناء عمى ىذه العوامل .

 إنذار ىاماً لدى  عاملاً يعتبر العمر  :Clinical Prognosis Factors  العوامل الإنذارية السريرية
 ويعود ذلك إلى الحالة الأدائية السيئة لدى كبار ، يكون الإنذار سيئاً لدى كبار السن AMLمرضى 

                                                                 (67-66-59)الأول. يزيد من نسبة   الوفيات المتعمقة بالعلاج خاصة بعد العلاج اليجوميالعمر مما 
السيئة تزيد من نسبة performance ststus  سات أن الحالة الأدائية الوظيفيةمن الدراالعديد أظيرت 
 أو مقياس  يستعمل لقياسيا عادة مقياس كارنوفسكيو وبالتالي تجعل الإنذار سيئاً، العالية المراضة 
ECOG (4ممحق. )(67)                                                                                       

وبشكل عام تستثني معظم الدراسات المرضى ذو الحالة الأدائية السيئة مما يحذف قسماً ميماًمن 
وبالتالي لا يمكن الاعتماد عمى الحالة الأدائية لوضع نظام إنذارى ، المرضى من نتائج الدراسات 

  AML .(59-64)لمرضى 
أو  MDSصابة بعسر تصنع النقي ن وجود إإذاراً من البدئي ،لقد تم إثبات الثانوي أسوأ إن AML يعتبر 

بشكل سابق للابيضاض الحاد يسيء للإنذار، بشكل عام المرضى الذين  MPDوجود آفة نقوية تكاثرية 
حدث لدييم تحول ثانوي بعد التعرض لعلاج كيماوي أو شعاعي إنذارىم أسوأ من المرضى حديثثي 

 (58-34-2)التشخيص.
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حيث وجدت أن الأفارقة الأمريكين اقترحت عدة دراسات إمكانية وضع العرق ضمن عوامل الإنذار،
 (64-68)من الأمريكين البيض . انذاراً أسوأيممكون 

، تعداد  LDHمثل ارتفاع  AMLأشارت دراسات أخرى إلى أىمية بعض الدلائل الأخرى عمى تطور 
 (68)أسوأ بشكل عام من عدم وجودىا . كريات بيض عالي، تممك إنذاراً 

 : Morphologyالصفات الشكمية 
 m2,m4يكون الإنذار جيداً في FABحسب تصنيف و ،جيداً وجود جسيمات أور يعتبر عاملًا إنذارياً 

 (64-68)تكون معدلات البقيا منخفضة .  M0, M6,  M7،بينما مرضى

 :  Karyotypeالصيغة الصبغية تحميل 
التي  العديد من الدراسات أجريت، AMLتعتبر الصيغة الصبغية العامل الإنذاري الأىم لدى مرضى 

-57) .واستخدام العلاج المناسب وحدوث اليوادة التامة والنكس ونسبة البقيا ربطت بين الصيغة الصبغية

 (69-68-3) ، وتم تصنيف المرضى حسب الصيغ الصبغية إلى ثلاثة مجموعات إنذارية :(-69—62-68
 ذار الجيد )مفضمة( نمجموعة الإFaavorable  
  سط مجموعة الإنذار المتوIntermediate  
 ( غير مفضمةمجموعة الإنذار السيء) Unfavorable  

ناك اختلاف حول الشذوذات الصبغية ضمن المجموعة الأولى المفضمة ،ى وبالرغم من إجماع الدراسات
 رتان .يخفي تصنيف المجوعتان الآ

 : Favorableمجموعة الإنذار الجيد )المجموعة المفضمة ( أولاً :
            تشمل الشذوذات الصبغية ، البالغين عندالابيضاض النقوي الحاد حالات من % 20تشكل  

 (69-68-3) التالية :
 النقوية بالسميفات الابيضاض: t(15,17) APL  عند  ليؤلاء المرضى تامةال ةدأ ية النسب تبمغ

 سنوات.  3% ل  85اعالية بقي نسب مع  ATRA 90 %  ب العلاج
 الإزفاء مع الحاد النقوي  الابيضاض : t(8,21) مع% 90- 87بين تامةال يوادةتكون نسبة ال 

 %. 65 -40 حتى سنوات لخمس بقيا نسبة

 (8,21)لإزفاء مشابية ةأ ىد نسب( :  (16,16ازفاء أو 16 انقلاب مع الحاد النقوي  الابيضاض 
    FAB .أنماط من M4e0 النمط في قميمة أفضمية مع
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 :  Intermediateالمتوسطة الإنذار مجموعةثانياً :
 وغير المفضمة المجموعتين شروط يحققوا لم الذين المرضى وىم AML مرضى من الأكبر القسم تشمل

 (68-3) .المفضمة

 الصبغية الصيغة ذوو المرضى ىم المجموعة ىذه في درسوا الذين المرضى من الأكبر المجموعة
 (68-65) . الطبيعية

 الحاد الذين تبمغ نسبة مرضى الابيضاض النقوي Normal karyotype :  الطبيعية الصبغية الصيغة
 (68-55-39)   %. 49-40لدييم صيغة صبغية طبيعية 

 وضعيم لذلك% 91-29بين بشدة متباينة ىؤلاء المرضى لدى التامة ةدأ اليتكون نسبة  8: الصبغي تثمث
 ضمن المرضى ىؤلاء الدارسات بعض وتصنف، لمدارسات تحدياً  لزا ما محددة انذارية مجموعة ضمن

 (69-39 ) .(غيرالمفضمة( المرتفعة الخطر مجموعة
 :  Unfavorable)المفضمة غير (لسيئة ا الإنذار مجموعةثالثاً :
 سابقة دموية إصابة مع السن في كباراً غالباً  المرضى ويكون  ، AML مرضى من %20-10تشمل 

 حوالي سنوات لخمس بقياالو  60 %  من أقل التامة اليوادة نسبة تكون ، سابقة معالجة أو )ثانوي  تحول(
 %10.(39-68-69)                                                                                
 ساتاالدر  أجمعت لكن المجموعة ىذه ضمن الصبغية الشذوذات حول اختلافات وجود من الرغمعمى 
 (68-3) :وىي أكيدة صبغية شذوذات حول
 7و 5 الصبغيان شذوذات. 
 3<الصبغي شذوذات 
 المختمطة الصبغية الصيغة complex karyotype  . 
مع  كون عادة مترافقةوت AML من مرضى   %10 -5تشاىد بنسبة  : 7و 5ات الصبغين شذوذ

 الثانوي  الابيضاضمع  غالباً  فقونادراً ما تحدث كشذوذ صبغي منفرد ،تترا الصيغة الصبغية المختمطة
                                                 (68-63) .المؤلكمة بالعوامل المعالجة بعد أو MDS بعد

% من مرضى 2-1تحدث عند inv3 or t(3,3) (3 : ازفاء أو 3 انقلاب) 3 الصبغي شذوذات 
AML ، الشذوذات ىذه من يستثنى، % 10من  أقل بقيا ونسبة 50%  من أقل تامةدأة ى ونسبة t(3,5) 
 تصل ىدأة تامة نسبة مع جيداً  انذاراً  ويحمل سنة 30 عمر متوسط مع الشباب المرضى يصيب الذي
 (69-68-39) .95 %ل
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 الكبيرة ساتالدرا مجموعات بين تعريفيا يختمف complex karyotype : المختمطة الصبغية الصيغة
 دارسات تعرفو بينما ،الأقل عمى صبغية شذوذات5  مجموع بأنو MRC سةراد تعرفو حين في العالمية

CALGB/ ECOG/ SWOG المرضى نذارإ أن تبين المقارنة ءاإجر  ولدى أكثر، أو شذوذات 3 أنوب 
 (69-68-39) .الخمسة الشذوذات بمجموعة مقارنة صبغية شذوذات 3 مجموعة في نسبياً  جيداً  يكون 

 من%3نسبة حدوثو 11 لمصبغي الطويل عالذرا  من 23 المنطقة يصيب 11q23: الصبغي الشذوذ
  وبشكل والبقيا التامة ةأ اليد بنسب كبير مع اختلاف  الشذوذ ىذا من مختمفة أنماط ىناكAML ,مرضى 

 (69-68-60)%. 39ا والبقي%75 حوالي ةدأ والي سيئاً  الإنذار يكون  عام
 

 :Gene mutation ات الجينيةالطفر 
تعديل إن التطورات الحديثة والتقنيات الجديدة في كشف الطفرات دفع منظمة الصحة العالمية إلى 

    في إنذار والتي ليا دور كبير  NPM1,CEPBA , C-KIT,تصنيفيا لإضافة ىذه الطفرات مثل
                                                                                                                                        (68-65-39).( 3)ممحق المرض

                                                                                               :FLT3طفرة 
التيروزين  ترمز الصنف الثالث من مستقبلات،  13عمى الصبغي  FLT3تقع الجين المرمزة لمستقبل 

                                         transmembrane tyrosine kinasreceptor. (33)   (RTK)الكيناز
لدى مرضى الابيضاض النقوي الحاد وخاصة لدى  FLT3جرى تحديد نوعين من الطفرات في جين 

( ىي تكرار Internal Tandem Duplication)ITDالطفرة الأولى  ، المرضى طبيعي الصبغية
 24عند  1996،اكتشفت لأول مرة عام  15وغالباً 14لتسمسلات معينة من النكميوتيدات ضمن الإكسون 

%من مرضى الابيضاض النقوي الحاد ،وىؤلاء المرضى غالباً لدييم تعداد كريات بيض مرتفع ، أما 
                                   (65-56) .17فيي طفرة نقطية ضمن الإكسون  D835الطفرة الثانية 

 تجربة إلى الدارسات تسعى حالياً ، عالية  نكس ةنسب مع يكون الإنذار سيئاً لدى المرضى الطافرين
 لمدارسة الثالث الطور ضمن وىي التقميدي الكيماوي  لمعلاج إضافة 2 كيناز التيروزين مثبطات إعطاء

                                                                               (72-71-65) . السريرية
                                                                                   :  NPM1طفرة 
النكميوفوسفمين من مرضى الابيضاض النقوي الحاد  % 50، تشاىدعند   AMLطفرات ال أشيع 

صلاح ىو بروتين نووي لو عدة  ( Nucleophosmin) NPMأو وظائف مثل التكاثر الخموي وا 



 
35 

 

وكبح الموت الخموي المبرمج ، توجد ىذه الطفرة عند المرضى طبيعيي الصيغة الصبغية ،  DNAال
% من المرضى ، سريرياً تتميز بارتشاح النقي بعدد كبير من 40في  FLT3 وأحياناً مترافقة مع طفرة 

 (65-33)عالي.LDHمات، تعداد بيض وصفيحات مرتفعين ،مستوى الأرو 

 FLT3بينما ترافقيا مع طفرة  تامة عالية، ىدأةلوحدىا يترافق مع إنذار جيد ونسب  NPM1وجود طفرة 
 (75-74-73-70)يسيء للإنذار.

 

 يتواسط نقل الإشارة CEPBA  : CEPBA  ( (CCAAT/enhancer-binding protein-αطفرة
 % 10-5العدلات الناضجة، تحدث ىذه الطفرة عند  النقوية نحو التكاثر والتمايز في سمسمة المورثية

 من مرضى الابيضاض النقوي الحاد المشخصين حديثاً ولدييم صيغة صبغية طبيعية .
انخفاض تعداد  بارتفاع نسبة الأرومات في الدم المحيطي، CEBPAيتميز المرضى الذين لدييم طفرة 

  FLT3 .(39)فإن ىذه الطفرة أقل ترافقاً مع طفرة  NPM1بالمقارنة مع و  الصفيحات ،
يجعل الإنذار جيداً عند تواجدىا لدى المرضى طبيعيي الصيغة الطبيعية مع نسبة  CEBPAوجود طفرة 

 (77-65)%. 60بقيا أكثر من 

 

  C-KIT :طفزج

 .الجذعية الخمية وتمايز تكاثر تنظيم بعممية تخل وطفرتو الدموية الجذعية الخمية في مستقبل بروتين ىو
 ، t(8,21) و inv16 الصبغي الشذوذ مع AMLن مرضى م  20-30 %   حوالي عند وجدت

                                        (65-39).النقوي  خارج والانتشار البيض الكريات تعداد ارتفاع مع فقراتت
ار ذمجموعة الإن ضمنالنكس عالية عند حاممي ىذه الطفرة مع نسبة بقيا منخفضة وتصنف تكون نسبة 

 (76-68) .ىءالس
   :                                                                           AML treatment  علاج الاتيضاض النقىي الحاد 

   Induction therapy طورين ىما طور العلاج اليجوميتقسم معالجة الابيضاض النقوي الحاد إلى 
ة دأ لممحافظة عمى الي consolidationة التامة ،وطور العلاج التعزيزي دأ الي واليدف منو تحقيق

                                                                                            (78).التامة
واستعادة  ، ة التامةدأ إلى إحداث الي AMLعند مرضى ييدف العلاج اليجومي  : العلاج اليجومي

CR Complete Remission :(2-3) ة التامة يدأ معايير الوفيما يمي  الوظيفية الطبيعية لنقي العظم ،
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 .غياب الأرومات في الدم المحيطي                                                                               

  5نسبة الأرومات في نقي العظم أقل من.%                                                                                   

  .غياب التوضعات الخارج النقوية                                                                                              

  1000تعداد العدلات أكثر من.                                                                                        

 10000تعداد الصفيحات أكثر من.                                                                                                       

 .غير معتمد عمى نقل الدم                                                                                     

  التشخيص.   وجود استجابة صبغية كاممة في حال وجود شذوذات صبغية عند                                                            

الشوط العلاجي و  ، AMLىو الخط الأول لممعالجة عند مرضى العلاج الكيماوي المتشارك حالياً  يعتبر
ريباً تس Cytarabine  حيث يجمع بين السيتارابين (7 +3 (ىو  AMLالأشيع المستخدم لعلاج مرضى 

                                                (79-78). ( 5)ممحق لثلاثة أيام نتراسكمينأيام مع الامستمراً لمدة سبعة 
 عمى ىو المحافظة  التعزيزي العلاج  اليدف من   :  Consolodation thermapy تعزيزي العلاج ال

 إما ذلك تحقيق بالإمكان و ،لبقيا مع أقل سمية دوائية ممكنة وزيادة نسبة ا  ة التامة وتأخير النكسأ اليد
                                                           (80-78-61) .النقي بزرع أو الكيماوي  بالعلاج
 إعطاء معظميا إلى وخمصت المرحمة، ليذه الأفضل الكيماوي  العلاج إيجاد ساتدراال من العديد حاولت

 12كل ساعات  3تسرب خلال 4 م/غHDAC3  السيتوزار بجرعات عالية  من  أربعة إلى ثلاثة أشواط
والتركيز عمى  مع الانتباه لتقييم الوظيفة العصبية لممرضى خلال فترة العلاج ، ،1,3,5في الأيام  ساعة

                                 (78-3). ية من التياب الممتحمة استخدام القطرات العينية الستيروئيدية لموقا
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 العملٌة الدراسة
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 ممخص الدراسة العممية  

الابيضاض النقوي الحاد ىو تكاثر خبيث وحيد النسيمة  ينشأ عمى حساب الأرومات  : خمفية البحث
في إنتاج السلاسل  مؤدية إلى قصور ,دون أن تتمايز  فقط النقوية  التي تغزو نقي العظام وتتكاثر

عند مرضى  تم وصف التغيرات الصبغية  .النواءات ( ،البيض ،سمسة الحمر الطبيعية ) الخموية
التصنيف الجديد لمنظمة  ضمن, وقد دخل النمط الصبغي 1970عام لأول مرة الابيضاض النقوي الحاد 

 .ذار ومدى الاستجابة عمى العلاج نظراً لأىميتو الكبيرة في تحديد خطة العلاج والإن  الصحة العالمية
 مهاال من أصبح لذلن ،مرضى الابيضاض النقوي الحاد اًعندىامإنذارياً  عاملاً يعتبر النمط الصبغي 

  .الحاد النموي الابٌضاض مرضى جمٌع عند الصبغٌة الشذوذات عن والبحث الصبغً النمط اجراء
 من خلال تحديد القيمة الإنذارية لمصيغة الصبغيةعند مرضى الابيضاض النقوي الحاد : هدف البحث

                                     غ الصبغية .يدراسة نسبة اليدأة التامة والنكس خلال سنة لمص
 لمرضى روني الجامعيالبي ت في مشفىىذه الدراسة مستقبمية أجري : طريقة الدراسةالمرضى و 

 (إناث 21ذكور  43مريضاً ) 64الدراسة  بمغ عدد مرضى  لابيضاض النقوي الحاد حديث التشخيص،ا
تمقى جميع المرضى العلاج اليجومي وتم دراسة نسبة اليدأة  ، أجري ليم جميعاً تحميل الصيغة الصبغية

                               النكس خلال سنة لمصيغ الصبغية ولممجموعات الإنذارية. و التامة
والذين لدييم  %(،42.2مريضاً بنسبة ) 27بمغ عدد المرضى الذين لدييم صيغو صبغية طبيعة النتائج:

يكون الإنذار  ، ىو الشذوذ الصبغي الأشيع t(15,17)وكان  %(،57.8) 37شذوذات صبغية معينة 
ب مع نس ىذه الشذوذات ترافقحيث ت  t(15,17) t(8,21)الشذوذات  الصبغية التالية مرضى لدى اً جيد

 11q23.الإنذار سيئاً لدى  مرضى الصيغو الصبغية المركبة و يكون  بينما ، ةىدأة عالية ونكس منخفض
              %.32% وغير المفضمة 67 ة% والمتوسط88نسبة اليدأة التامة في مرضى مجموعة الإنذار المفضمة 

إنذاري عند مرضى الابيضاض النقوي تبدي ىذه الدراسة أىمية الصيغة الصبغية كعامل  الخلاصة: 
 ة.الخطة العلاجي بالإضافة إلى دوىا اليام في تحديد الحاد 
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Abstract 

Background: Acute myeloid leukemia is amonoclonal  malignant  proliferation, 
arises on myeloid blasts that invade the bone marrow and proliferate without 
differentiation, leading to a deficiency in the production of natural cellular 
chains .Cytogenetic changes have been described in patients with AML for the 
first time in 1970 . The new classification of the World Health Organization 
based on cytogenetics , due to the large importance of cytogenetis  in 
determining the treatment  plan , the prognosis and the response to treatment. 
Cytogenetic is an important prognostic factor in patients with acute myeloid 
leukemia ,so It is important to analysis cytogenetic and search for cytogenetic 
abnormalities in all patients with acute myeloid leukemia.                                                                           
Aim of study: to determine the prognostic value for karyotype in patients with 
acute myeloid leukemia by studying the proportion of complete remission and 
relapse within a year for cytogenetics .                                            
Patients and method of the study: a prospective study, was conducted at 
Al-Beirouni University Hospital.Newly diagnosed patients with AML admitted to 
the hospital were included in the study.There were 64 patients (43 males, 21 
females) , cytogenetic analyses were performed for all patients . All patients 
received induction therapy,then we studied the proportion of complete 
remission and relapse wihin a year for cytogenetics and prognostic groups.     
Result : 27 patients (42.2%) had normal karyotype while 37 (57.8%) were 
found to have cytogenetic abnormalities. The most common cytogenetic 
abnormaly was t(15,17).The prognosis is good in patients with t(8,12),t(15,17) 
which is associated with high rates of  complete remission , relapse in this 
patients is low, while the prognosis is worse in patients with complex karyotype 
and 11q23. The CR rate was 88% for favorable risk group, 67% for 
intermediate  risk group, and 32% for unfavorable risk group.                      
Conclusion :This study highlights the importance of diagnostic cytogenetic as  
aprognostic factor in AML, as well as important in determining the treatment plan. 
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 خمفية البحث وأهميته:  

ىو تكاثر خبيث وحيد النسيمة  ينشأ عمى حساب الأرومات النقوية  التي تغزو :الابيضاض النقوي الحاد  
الطبيعية )سمسة  في إنتاج السلاسل الخموية مؤدية إلى قصور ،دون أن تتمايز  فقط تتكاثر نقي العظام و

 (2-1)سمسة النواءات ( وما ينتج عنو من فقردم ونقص عدلات ونقص صفيحات .، سمسة البيض ، الحمر

 13780حيث تسجل ، % من الابيضاضات الحادة عند الكبار80يشكل الابيضاض النقوي الحاد   
 .عمى الرغم من العلاج الكيماوي وياً حالة وفاة سن10200الأمريكيو  و حالة جديدة  في الولايات المتحدة 

 (6-4-3),ويصيب الذكور أكثر من الإناث, والبيض أكثر من السود.يزداد معدل حدوثو مع التقدم بالعمر 

وقد دخل , 1970عند مرضى الابيضاض النقوي الحاد عام لأول مرة  تم وصف التغيرات الصبغية 
خطة النظراً لأىميتو الكبيرة في تحديد   العالمية النمط الصبغي في التصنيف الجديد لمنظمة الصحة

 %من المرضى لدييم شذوذات صبغية ، 50حوالي ، والإنذار ومدى الاستجابة عمى العلاج  ية العلاج
حيث تفيد ، لكل المرضى  والبحث عن الشذوذات الصبغية الدراسة الصبغيةأصبح من الميم إجراء  لذلك

 (39-30-2-1)بالإضافة الى تحديد مدى الاستجابة عمى العلاج والإنذار .، في تحديد الخطة العلاجية 

 ، الإنذار والعلاج في مصيغة الصبغية  التي أثبتت الدور اليام ل الدراسات العالمية أجريت العديد من
ربطيا  و  AMLدراسة الشذوذات الصبغية عند مرضى ب  قام الباحثون في معظم ىذه الدراساتحيث 

تحديد بالإضافة إلى  ،والنكس لكل صيغة صبغية   التامة ةأ دودراسة نسبة الي مختمفة بعدة عوامل
                                                                                  (65-59). والنكس ومدة البقيا التامة  ليدأةة اتبعاً لنسب المجموعات الإنذارية 

إن عدم وجود دراسة محمية في سوريا دفع بنا لإجراء ىذه الدراسة من أجل  تحديد القيمة الإنذارية 
وزيادة  يؤدي إلى تحسين المعارفبدوره وىذا  الابيضاض النقوي الحاد, الصبغية عند مرضى صيغةلم

 ر.نذاالإو العلاج عن المرض و الخبرة 

 أهداف البحث :

وذلك ،  تحديد القيمة الإنذارية لمصيغة الصبغية عند مرضى الابيضاض النقوي الحاد : الهدف الرئيسي
 من خلال :
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 التامة  دأةدراسة نسبة الي(Complete Remission) CR ومن ثم  يغة صبغيةلكل ص
 . حسب المجموعات الإنذارية

 إنذارية كل مجموعةول ةيلكل صيغة صبغخلال سنة راسة نسبة النكس د. 

 الأهداف الثانوية:

 النقوي الحاد  بيضاضالامرضى دى ل  المنتشرة الصبغية دراسة الصيغ . 
 نمط ة الصبغيو مع جنس وعمر المريض و دراسة علاقة الصيغAML   حسب تصنيفFAB. 

 المرضى وطرق الدراسة:

                                وحيدة المركز .  وحيدة الذراع ، Prospective مستقبمية: دراسة  نوع الدراسة
                                                                 :  مشفى البيروني الجامعي. مكان الدراسة
 حتى لمدة سنة من بدء العلاج أو مع متابعة المرضى  2015\3حتى  2014 \ 3من تبدأ : مدة الدراسة

                                                                                               .النكس
                                                                                               مريض . 64حجم العينة :
المراجعين لمشفى البيروني المشخصين حديثاً و  بيضاض النقوي الحادالا: جميع مرضى عينة الدراسة 

 .لمعايير الاشتمال   والمحققيين  خلال فترة الدراسة  الجامعي

  : معايير الاشتمال

 لم يتمقوا أي علاج سابقالذين الابيضاض النقوي الحاد المشخص حديثا  و  ىمرض. 

 ممريض  ل الأدائية الجيدة حالةالPS  2,1,0 :. 
  سنة . 14عمر المريض فوق 

                                                                                                         
 : معايير الاستبعاد

  تحول حاد ( المرضى المشخص ليم ابيضاض نقوي حاد ثانوي( .                    
 .مرضى قصور الخمية الكبدية                                            
   قصور قمب EF<50    (Ejection Fraction).                        
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  علاجات سابقة .                                              أيةتمفي المريض 
  جيدة  لممريض غير  لأدائيةا الحالة : PS4,3.   

 تعاريف عممية في الدراسة:

وغياب % في نقي العظم, 5: نسبة الأرومات أقل من   Complete Remision ة التامةدأاله -
  تعداد العدلات أكثر من ، وغياب التوضعات الخارج النقوية ، الأرومات في الدم المحيطي 

جود استجابة و  ،معتمد عمى نقل الدم وغير 100000تعداد الصفيحات أكثر من و 1000
 (3).صبغية كاممة  في حال وجود شذوذات صبغية عند التشخيص

أو وجود في نقي العظم  أكثر أو %5 نقويةال روماتالأ عودة نسبة : Relapse نكس المرض -
وذلك بعد حدوث اليدأة  توضعات خارج نقويةلحدوث  تطور أو  الدم ينقوية فالرومات الأ

  (3).التامة

  : مراحل العمل

                                                                             حاد .  ابيضاض نقوي حديثاً مريض مشخص ليم  64تمت الدراسة عمى 
 تم إجراء مايمي لكل مريض :

 موافقة مستنيرة كتابية من المريض, بعد شرح مفصل لمضمون الدراسة و خطة  الحصول عمى
  .(6)ممحق  المعالجة

  .قصة سريرية شاممة 
 حسب سمم  دائيةالأ تقييم الحالة  فحص سريري كامل معECOG . 
 تصنيف  الجنس، العمر، الكامل، الاسم(  الشخصية اليوية معمومات تتضمن  استمارة تعبئة

FAB.) 
  سرعة التثفل  -وظائف كبد–وظائف كمية  –إجراء تحاليل دموية عامة )تعداد دم كاملPTT-–

PT   فيبرينوجين-  LDH  .)  
 .المطاخة الدموية 
 . بزل نقي وخزعة العظم 
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 الصيغة الصبغيةkaryotype :  الدراسةإجراء من أجل يتم إرسال عينات الدراسة إلى المخبر 
 .الصبغية

 .ايكو قمب 
  (.7ممحقالمعمومات الشخصية و الطبية بالاستمارة الخاصة بالدراسة )تعبئة 
  يخضع المرضى بعد ذلك لتمقي العلاج اليجوميinduction therapy (7,3 سيتوزار )2/ممغ100 

 الالعلاج ب APL ، ومرضى  (5)ممحق أيام 3تسريب مستمر لمدة سبعة أيام مع انتراسكمين لمدة 
ATRA   مع أو دون علاج كيمائي. 

  تحديد  بزل نقي ومن ثم  ،باجراء  تعداد دميتم تقييم المرضى بعد شير من تمقي  العلاج اليجومي
 ة التامة .دأ كل صيغة صبغية حسب معايير اليل ة التامة دأ نسبة الي

  دوري تقييم  إجراء مع ة التامة عمى العلاج الداعم دأ اليمعايير وضع المرضى الذين حققوا تم .  
  بزل نقي في  ، لطاخة محيطية ، نتياء من العلاج الداعم بإجراء تعداد دم كاملالامراقبة شيرية بعد

                                                                                                        لطاخة محيطية شاذة . حال
 الإحصائي :التحميل 

 SPSSتحميل البيانات باستخام برنامج   وتم ،Excel  version 2010تم جمع البيانات عمى نظام 
version 22     .واستخدمنا بداخمو اختبار كاي مربع للاستقلال  

 الاعتبارات الأخلاقية:

 .الالتزام بالسرية التامة لممعمومات و تشفير أسماء المرضى  المشاركين  في الدراسة 
  المؤىل للادخال في الدراسة : البالغين .العمر 
 .يتطمب الدخول في الدراسة الحصول عمى الموافقة المستنيرة من المريض 
  لا يترتب عمى المريض أي تكاليف إضافية كون العلاج الدوائي متوفر والتحاليل المطموبة لمتقييم

اء دخل في الدراسة أو لم في المشفى أو عمى تكمفتو الخاصة سو  تجرى بشكل روتيني لجميع المرضى
 .يدخل 

  لا يتقاضى عمييا أية ، و إن ىذه الدراسة غير ممزمة لممريض و بإمكانو الانسحاب منيا متى يشاء
 مكافأة. 
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 النتائج :

 ( خصائص المرضىpatient characteristics :) 

                    توزع المرضى حسب الجنس :                                              
في  ابيضاض نقوي حاد ، وبمغ عدد المرضى الذكور  حديثاً  مريضاً مشخص ليم 64شممت الدراسة 

                                                   . %  32.8بنسبة  21والإناث  % 67.2 مريضاً بنسبة 43 لدراسةا
   1/ 2.04في عينة الدراسة لإناث نسبة إصابة الذكور إلى ا إي أن 

 النسبة المئوٌة عدد المرضى الجنس

% 67.1 13 ذكور  

% 31.8 11 إناث  

% 133 61 المجموع  

 سحسب الجن لمرضى( يبيّن توزّع ا1جدول رقم )                         

 
 ( يبين توزع المرضى حسب الجنس1مخطط )                     

67.2% 

32.8% 

 الجنس

 إناث ذكور
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                                                                      توزع  المرضى حسب العمر :    
 .سنة 44.7 العمر الوسطي لممرضىبمغ  سنة ، 80-16مار المرضى في عينة الدراسة بين تراوحت أع

                                                               :  FABتوزع المرضى حسب تصنيف 
 ، وفي دراستنا(M0-M7)إلى تحت أنماط  FABيقسم مرضى الابيضاض النقوي الحاد حسب تصنيف 

 AMLm1  16  يميو ، %   34.4مريضاً بنسبة  22حيث بمغ  AMLm3لمرضى  كانت النسبة الأكبر
  AMLm7  .     % ولم تشاىد أية  حالة إصابة ب 25مريضاً بنسبة 

 : FABتوزع مرضى الدراسة  حسب تصنيف   التاليالجدول يبين 

 

          

                                                                   

   

 

 

 

 

 

 

    FAB           ( ٌوضح توزع المرضى حسب تصنٌف1جدول رلم )                    

 

   FAB تصنٌف

  

 عدد المرضى

 

 النسبة المئوٌة

M1 16 15 %  

M2 11 11.9 %  

M3 11 31.1 %  

M4 8 11.5 %  

M5 3 1.7 %  

M6 1 1.6 %  

M7 3 3 % 

% 133 61 المجموع  
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 FAتوزع المرضى حسب تصنيف  (2مخطط )                        

 : دراسة الصيغة الصبغية 

مريضاً عمى   64لجميع مرضى الدراسة البالغ عددىم   Karyotypeتم إجراء تحميل الصيغة الصبغية 
 %.20أو دم محيطي يحوي أرومات <  عينة بزل نقي

 توزع المرضى حسب الصيغة الصبغية )انتشار الصيغة الصبغية (:

حيث بمغ عدد المرضى الذين لدييم صيغة صبغية  تنوعت نتائج تحميل الصيغة الصبغية لدى المرضى،
                                                                         مريضاً  37معين  وبمغ  عدد المرضى الذين لدييم شذوذ صبغي ،  %42.2مريضاً بنسبة   27طبيعية 
ىو الشذوذ الصبغي الأشيع في عينة الدراسة،   t(15,17)كان إزفاء  و من العينة،  57.8%بنسبة  

،  من كامل عينة الدراسة   %34.4بنسبة مريضاً  t(15,17)  22حيث بمغ عدد المرضى الذين لدييم
 %.1.6شذوذات صبغية نادرة بنسبة  11q23  و 8+ وبينما كانت الشذوذات 

 

 

25% 

22% 34% 

12% 
5% 

2% 

       FABتصنٌف  

M1 M2 M3 M4 M5 M6
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 : التالي الصيغ الصبغية المنتشرة لدى مرضى الدراسة يبين الجدول 

 

 

 يبين انتشار الصيغة الصبغية لدى المرضى ( 3)جدول  

 

              
                     

 يبين انتشار الصيغة الصبغية لدى المرضى (3) مخطط                   

0
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10

15
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30

In.168 Q11 مركبةT(15.17)T(8.21) طبٌعً

 عدد المرضى                          

 النسبة المئوٌة                              عدد المرضى الصٌغة الصبغٌة

% 11.1 17 طبٌعً  

T(15,17) 11 31.1 %  

T(8,21) 6 9.1 %  

Complex 5 7.8 %  

inv16 1 3.1 %  

+8 1 1.6 %  

11q23 1 1.6 %  

% 133 61  المجموع   
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 جنس المرضى : علاقة الصيغة الصبغية مع 

المرضى ويبين الجدول التالي توزع  ، 21الإناث و مريضاً  43بمغ عدد المرضى الذكور في الدراسة 
                                                                                       ذكور والإناث حسب الصيغ الصبغية :ال

                     ( يبين توزع الصيغة الصبغية حسب جنس المرضى4جدول )                    

 ويوضح المخطط التالي العلاقة بين الصيغة الصبغية و جنس المرضى في عينة الدراسة :

         

 ( :توزع الصٌغ الصبغٌة حسب الجنس 4مخطط )                                       
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In.168 Q11 مركبةT(15.17)T(8.21) طبٌعً
 إناث ذكور

 المجموع إناث ذكور الصٌغة الصبغٌة 

Normal  19 8 17 

t(15.17) 15 7 11 

t(8.21) 1 1 6 

Complex 1 1 5 

Inv16 3 1 1 

+8 1 3 1 

11q23 3 1 1 

 61   11 13 المجموع
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نلا حع مما سبق أن نسبة الذكور أعمى من الإناث عند المرضى الذين لدييم صيغة صبغية طبيعية 
:  t(15,17)مثل شذوذات صبغية معينة وكذلك عند المرضى الذين لدييم  إناث( ، 8ذكراً مقابل  19)

 ،ذكور مقابل أنثى واحدة  4 ةوالمركب ،إناث  2ذكور مقابل  t(8,21) :4و ، إناث  8ذكور مقابل  15
دون إصابة أي مريضيتين  16بينما كانت نسبة الإناث أعمى من الذكور عند مرضى الانقلاب الصبغي 

                                                                                                    . ذكر
وىي غير ميمة من الناحية   P value= 0.392نجد أن    Pبإجراء اختبار كاي مربع وحساب قيمة

 الإحصائية .

                                                                       علاقة الصيغة الصبغية مع عمر المرضى :
مجموعات  يتم تقسيم المرضى إلى ثمانو ، سنة 80- 16في عينة الدراسة بين  أعمار المرضى تراوحت

(، ويبين الجدول التالي  )كل مجموعة عبارة عن عقد عمري أو عشر سنوات عمرية حسب العقد العمري 
 لمرضى الدراسة حسب المجموعات العمرية المعتمدة في دراستنا : توزع الصيغة الصبغية

 ( يبين توزع الصيغ الصبغية حسب العمر 5جدول )                        

-13 الصٌغة الصبغٌة 

19 

13-

19 

33-

39 

13-

19 

53-

59 

63-

69 

73-

79 

أكثر 

83من  

 المجموع

 17 3 1 5 9 3 1 6 1 طبٌعً

t(15.17) 3 8 3 1 1 3 1 1 11 

t(8.21) 3 3 1 1 3 1 3 3 6 

مرك

 ب

 <5  3 1 3 3 1 1 3 3 1 

 >5  3 3 1 3 3 3 3 3 1 

inv16 3 1 1 3 3 3 3 3 1 

+8 3 3 3 3 1 3 3 3 1 

         11q23         3 1 3 3 3 3 3 3 1 

 61 1 3 13 11 6 13 18 1  المجموع 
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سنة ( ،والشذوذات الصبغية عند  59 -50شيوع الصيغة الصبغية عند مرضى العقد السادس ) نلاحع
سنة(.                                                                      29-20في العقد الثالث )  t(15,17)سنة ( وأشيعيا  29-20مرضى العقد الثالث )

غير ميمة من الناحية  وىي p value =0.633نجد أن  pوبإجراء اختبار كاي مربع وحساب قيمة 
 .الإحصائية 

 : FABالعلاقة بين الصيغة الصبغية وتصنيف 

 :FABمع الأنماط حسب تصنيف  في عينة الدراسةالصيغة الصبغية  العلاقة بين الجدول التالي يظير

   FAB   تصنٌف  

 المجموع M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7 الصٌغة الصبغٌة 

 17 3 1 1 1 3 8 11 طبٌعً

t(15.17) 3 3 11 3 3 3 3 11 

t(8.21) 3 6 3 3 3 3 3 6 

 1 3 3 3 1 3 3 1 5 >مركب 

 1 3 3 3 3 3 3 1 5مركب <

Inv16 3 3 3 1 3 3 3 1 

+8 1 3 3 3 3 3 3 1 

11q23 3 3 3 3 1 3 3 1 

 61    3 1 3 8 11 11 16 المجموع

 FAB( يبين توزع الصيغ الصبغية حسب تصنيف 6جدول )                     

  AMLm4والنمط  t(15,17)ىو الأكثر ترافقاً مع الشذوذ الصبغي  AMLm3نجد مما سبق أن النمط 
،  AMLm2عند مرضى t(8,21)ويشاىد  ،مع الصيغة الصبغية  AMLm1،ومرضى  inv16مع 

 p value=0.0006، وذلك مع قيمة  AMLm5عند مرضى   11q23والشذوذات الصبغية النادرة متل 
 وىي ذات قيمة إحصائية ميمة  .
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 ة التامةدأدراسة العلاقة بين الصيغة الصبغية واله : 

العلاج  APL، ومرضى  induction therapy تمقى جميع المرضى في عينة الدراسة العلاج اليجومي 
ممرضى باجراء تعداد دم ولطاخة محيطة وبزل لتقييم  اجراء  ، وتممع أو دون علاج كيماوي  ATRAبال 
                               .           ة التامةأ دالي رحسب معايية التامة لكل صيغة صبغية دأ وتم دراسة نسبة الي ،نقي 

كما مبين في  % 65.6بنسبة  اً مريض 42ة تامة في عينة الدراسة ىدأ بمغ عدد المرضى الذين حققوا 
 الجدول  :

 النسبة المئوٌة عدد المرضى هدأةال

 % 65.6 11 ةهدأحمموا 

 % 31.1 11 ةهدألم ٌحمموا 

 % 133 61 المجموع

 تامو في عينة الدراسة ىدأة عدد المرض الذين حققوا (7)جدول                        

 

          

 ة التامة في عينة الدراسةأ دنسبة الي ( يبين7)مخطط 

65.6% 

34.4% 

 الهدأة التامة

 لم ٌحمموا هدأة حمموا هدأة
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 : كما في الجدول التاليفي كل صيغة صبغية  CRتامة ال دأةيالعدد المرضى الذين حققوا  وكان    

ةدأة التاماله عدد المرضى الصٌغة الصبغٌة   

Normal 17 17 61.9%  

t(15.17) 11 16 71.7 %  

t(8.21) 6 5 83.3 %  

Complex 
< 5  1 1 15 %  

 >5  1 3 3 %  

inv16 1 1 53 %  

+8 1 1 133 %  

11q23 1 3 3 %  

  11 61  المجموع 

 ة التامة لكل صيغة صبغية دأ نسبة الي( يبين 8)جدول                           

 

                              

 في كل صيغة صبغية تامة ىدأةيبين عدد المرضى الذين حققوا   (8)مخطط              
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 :كما في المخطط التالي التامة لكل صيغة صبغية  ةدأ ليوكانت نسبة ا

          

  حسب الصيغة الصبغية                         التامة ةدأ النسبة المئوية لمي (9)مخطط                  

 في كل ة التامة دأ اختلاف في نسبة وعدد المرضى الذين حققوا اليالمخططين السابقين نلاحع من 
 مرضى من t(8,21) 5لدييم إزفاء ودأة التامة حققوا الي الذين المرضىحيث كان عند  صبغية ،صيغة 
من مريض  t(15,17)  16إزفاء   الذين حققوا ىدأة تامة مع  مرضىالوعند % ،   83.8بنسبة 6أصل 
عدد كان  بينما .%50نسبة بمريض واحد من أصل مريضين    inv16وعند %،72.2بنسبة  22أصل 

  62.9بنسبة  27مريض من أصل  17 ة التامةدأ المرضى الذين لدييم صيغة صبغية طبيعية وحققوا الي
مريض شذوذات  5لدييم صيغة صبغية مركبة أقل من  ة التامة ودأ حققوا الي وعددالمرضى الذين % ،

و  8مريض واحد +كان لدينا % ، اما بالنسبة لمشذوذات الصبغية الأخرى 25بنسبة  4واحد من أصل 
بة غير ميمة من الناحية الإحصائية لصغر حجم س% وىي ن100ة بة لتكون النسيدأ الىذا المريض حقق 

 ة .دأ شذوذات صبغية ولم يحققا الي 5ومريض واحد لديو أكثر من  11q23العينة ،وكذلك مريض واحد 

                                                           بين الصيغة الصبغية و النكس :  علاقةدراسة ال
 ، الداعمالعلاج بعد ذلك  تمقوامريضاً ،  42ة التامة في عينة الدراسة أ بمغ عدد المرضى الذين حققوا اليد

بإجراء تعداد دم كامل ، لطاخة مراقبة شيرية إلى  بعد الانتياء من العلاج الداعمخضع المرضى و 
                                                        .بزل نقي في حال لطاخة محيطية شاذة محيطية ،
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دراسة العلاقة  عند ىؤلاء المرضى وحيث تم دراسة نسبة النكس  من العلاجتم متابعة المرضى لمدة سنة 
 15)   35.7% ،بمغت نسبة النكس عند ىؤلاء المرضىبين الصيغة الصبغية والنكس خلال فترة الدراسة

 مريض ( 42مريض من أصل 

              

                        

  

 

                             

 المرضى الناكسين في عينة الدراسة( يبين عدد 9جدول)                   

 

 يبين الجدول التالي عدد المرضى الذين نكسوا  حسب الصيغة الصبغية :

خلال سنة  النكس دأة التامةاله النوع  

     % 51.9 9 17 طبٌعً

T(15.17) 16 3 18.7 %      

T(8.21) 5 1 13 %      

5>  مركب  1 1 133 %     

 >5  3 3 3%       

Inv 16 1 3 3 %     

+8 1 1 133 %     

11q23 3 3 3 %       

  15 11  المجموع 

 النسبة المئوٌة عدد المرضى النكس

 % 35.7 15 ٌوجد نكس

 % 61.3 17 لا ٌوجد نكس

 % 133 11 المجموع
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    عدد المرضى الناكسن في كل صيغة صبغية ( 10)مخطط              

  

        

 حسب الصيغ الصبغية نسبة النكس خلال سنة ( 11مخطط )                
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مرضى  3% )نكس  18.7بنسبة  t(15,17)نلاحع مما سبق أن أقل نسبة لمنكس كانت عند مرضى 
،وكانت مرضى ( 5%)نكس مريض من أصل 20بنسبة  t(8,21)، يمييا مرضى مريض ( 16من أصل 

 مريض(. 17مرضى من أصل  9% )نكس  52.9نسبة النكس لدى مرضى الصيغة الصبغية الطبيعية

%(، ومريض واحد ذو  100أشير)نكس  8+ نكس بعد 8أما بقية الشذوذات فكان لدينا مريض واحد 
لم ينكس خلال   inv16%( ومريض واحد 100أشير )نكس  3نكس بعد  5 صيغة صبعية مركبة <

 ىذه السنة ولكن نسبة النكس لدى ىذه الشذوات ليس ليا أىمية إحصائية لصغر حجم العينة .

 :دأة التامةاله العلاقة بين المجموعات الإنذارية و دراسة

 والنكس CRالتامة  دأةنسبة الي معتمدة عمى AMLقسمت الدراسات العالمية مرضى  
 حسب الصيغة الصبغية  كالتالي :ومعدل البقيا إلى مجموعات إنذارية  

 الجيد الإنذار مجموعة Favorable:  t(15,17) ,  inv(16), t(8,21)      t(16,16).  
 المتوسط الإنذار مجموعة   : Intermediate    karyotype,+8  normal  

 السيء الإنذار مجموعة: Unfavorableالمختمطة الصبغية الصيغة complex  
 . 11q23 مورثات ترتيب إعادة،7  وأحادية 5 أحادية 7  وحذف 5 حذف

 
، % 46.8بنسبة  مريضاً  favourable  30الإنذار الجيد  مرضى مجموعة في دراستنا بمغ عدد

، بينما مرضى الإنذار 43.8 %  بنسبة مريضاً  intermidate  28الإنذار المتوسط مجموعة ومرضى 
 .%  9.4بنسبة مرضى  unfavourable  6السئ 
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 توزع المرضى حسب المجموعات الإنذارية  (12) مخطط               

 
 تامة في كل مجموعة إنذارية  كالتالي :الة دأ يالالمرضى الذين حققوا  نسبة توكان
      
     
 
 
 
 
 

 ة التامة لممجموعات الإنذاريةدأ نسبة الي (11)جدول
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 إنذار سًء إنذار متوسط إنذار جٌد

 عدد المرضى

عدد الذٌن  عدد المرضى المجموعة الإنذارٌة

هوادة حمموا  

 نسبة الهوادة

Favorable 33 11 73.3 %  

Intermidate 18 19 67.8 %  

Unfavorable 6 1 16.6 %  

  11 61 المجموع
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 لممجموعات الإنذارية  التامة ةدأ نسبة الي (13) مخطط                    
 

مريض من أصل  22% ) 73.3لدى مجموعة الإنذار الجيد CRة التامة دأ نلاحع  مما سبق أن نسبة الي
افق مع الدراسات و وىذا يت  الإنذارية بين المجموعات  ةدأ لمي النسبة الأعمى حيث تشكلمريض (   30

مريض(،  28مريض من أصل  19% )   67.8 ةدأ بنسبة ى  مجموعة الإنذار المتوسطتمييا  ،العالمية 
 مرضى(. 6)مريض واحد من أصل  %  16.6مجوعة الإنذار السئثم و 

و ىي ذات قيمة  P value=0.027نجد أن  ، Pبعد إجراء الدراسة الإحصائية المناسبة وحساب قيمة 
وىذا يتوافق مع الدراسات ة التامة دأ مما يؤكد العلاقة بين المجموعات الإنذارية وحدوث الي إحصائية ميمة

 العالمية .
 

 : دراسة العلاقة بين المجموعات الإنذارية والنكس
و  ،% ( 35.7)نسبة  42مريضأ من أصل  15بمغ عدد المرضى الناكسين خلال سنة في عينة الدراسة 

 : يوضح الجدول التالي توزع المرضى الناكسين عمى المجموعات الإنذارية
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عدد الذٌن  المجموعة الإنذارٌة  

ةدأحمموا ه  

عدد الذٌن 

  انكسو

 نسبة النكس

     Favourable  11 1 18.8%  

Intermidate 19 13 51.6%  

Unfavourable 1 1 133%  

  15 11 المجموع

                     
 نسبة النكس خلال سنة حسب المجوعات الإنذارية( 12جدول )                   

          

 
           

 نسبة النكس خلال سنة حسب المجموعات الإنذارٌة( 11)مخطط                

 
 4)نكس  %18.8كانت عند مرضى الإنذار الجيد  نةنسبة نكس خلال س قلأ نلاحع مما سبق أن
مرضى من  10% )نكس   52.6وكانت أعمى عند مرضى الإنذار المتوسط  ، (22مرضى من أصل 

 لتكون النسبة نكسة ولكنو دأ محقق لمي (، أما مجموعة الإنذار السئ كان لدينا مريض واحد 19أصل 
100.% 
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وىي ذات قيمة إحصائية ميمة  29p value = 0.0 من خلال الدراسة الإحصائية المناسبة نجد أن 
 تؤكد لدينا وجود علاقة  ميمة بين المجموعات الإنذارية واحتمال النكس .

تنوعت نتائج تحميل الصيغة الصبغية لدى المرضى،حيث بمغ عدد المرضى الذين لدييم صيغة صبغية 
                    القسم الأكبر من عينة الدراسة .% وىم يشكمون 42.2مريضاً بنسبة   27طبيعية 

 : لمناقشةا

لمرضى الذين انسبة  كانت ،الصيغة الصبغية  أجري ليم تحميل مريضاً  64بمغ عدد مرضى الدراسة 
شذوذ صبغي معين  المرضى الذين لدييم  و % ،  42.2في دراستنا لدييم صيغة صبغية طبيعية 

%57.8.                                                                                        
 ،من كامل عينة الدراسة  %34.4بنسبة   t(15,17)إزفاء  ىو الشذوذ الصبغي الأشيع في عينة الدراسة

 . ثمنو لغلاء نظراً  العالي التعميم مشافي في مجاناً  النوعي ATRA دواء توفر إلى ذلن ٌعود ربما

،وعند المرضى  ذين لدييم صيغة صبغية طبيعيةالذكور أعمى من الإناث عند المرضى النسبة كانت  
                                               إناث 8ذكور مقابل  t(15,17)  :15:      التاليةصبغية الشذوذات الالذين لدييم 

t(8,21) :4  واحدة ،ذكور مقابل أنثى 4 والمركب ،إناث  2ذكور مقابل                                                
                                    inv16, 11q23   : عند مرضىكانت نسبة الإناث أعمى من الذكور بينما 

عدم وجود تأثير لجنس المريض عمى الصيغة الصبغيّة المصاب بيا و ذلك نجد بالدراسة الإحصائية و 
 . (P=0.392قدرىا )بقيمة إحصائيّة 

والشذوذات سنة (  59 -50عند مرضى العقد السادس ) الطبيعية شيوع الصيغة الصبغيةنلاحع 
                                        كاي مربع وبإجراء اختبار،  t(15,17)  سنة ( وأشيعيا 29-20الصبغية عند مرضى العقد الثالث )

 وىي غير ميمة من الناحية الإحصائية . p value =0.633نجد أن  pوحساب قيمة 

ىو الأكثر ترافقاً مع الشذوذ  AMLm3النمط تبين أن  FAB بدراسة العلاقة بين الصيغة الصبغية ونمط 
مع الصيغة الصبغية الطبيعية.  AMLm1،ومرضى  inv16مع   AMLM4والنمط  t(15,17)الصبغي 
 عند مرضى   11q23، والشذوذات الصبغية النادرة متل  AMLm2عند مرضى t(8,21)ويشاىد 

AMLm5  8 عند مرضى +AMLM1  ، وجود علاقة ميمة  بين النمط و الصيغة وىذا يؤكد لنا
 .( P=0.0006الصبغيّة وذلك بقيمة إحصائيّة )



 
61 

 

 عند المرضى الذين لدييم عمىالأت النسبة كان، ة التامة لكل صيغة صبغيةأ ددراسة نسبة الي من خلال و 
مريض واحد من    inv16% ، ،وعند 83.8بنسبة t(8,21)إزفاءو  %72.2 بنسبة  t(15,17)إزفاء  

قل دالمرضى الذين صيغة صبغية مركبة أكانت النسبة منخفضة عنبينما .%50أصل مريضين بنسبة 
حقق اليوادة  8% ، اما بالنسبة لمشذوذات الصبغية الأخرى مريض واحد +25بنسبة  شذوذات  5من 

،وبذلك % وىي نسبة غير ميمة من الناحية الإحصائية لصغر حجم العينة ، 100التامة لتكون النسبة 
ة بين دأ %   حيث تشكل النسبة الأعمى لميfavorable  73.3لدى مجموعة التامة ة دأ تكون نسبة الي

ة دأ بنسبة ى intermediateالمجموعات الإنذارية  وىذا يتوافق مع الدراسات العالمية ، تمييا مجموعة 
 .%   unfavorable  16.6    % ، وثم مجوعة  67.8
اليوادة و ذلك بقيمة إحصائيّة  حدوثواحتمال  المجموعة الإنذاريةنجد ىناك تأثير متبادل بين  وبالتالي
 ( .P=0.027وىي )

 
يمييا مرضى %  18.7بنسبة  t(15,17)كانت عند مرضى  خلال سنة نلاحع أن أقل نسبة لمنكس

t(8,21)  ومريض  52.9وكانت نسبة النكس لدى مرضى الصيغة الصبغية الطبيعية %،20بنسبة %
أقل نسبة نكس كانت وبالتالي  ،%(100أشير )نكس  3نكس بعد  5واحد ذو صيغة صبعية مركبة < 

% أما مجموعة intermediate 52.6 مجموعة وكانت أعمى عند   favorable 18.8%مجموعةعند 
unfavorable تأثير  وبالدراسة الإحصائية نجد أن ىناك ،أشير3بعد  كان لدينا مريض واحد ونكس

 .(P=0.029الإنذار احتمال حصول النكس و ذلك بقيمة إحصائيّة ) بين المجموعة الإنذاريةمتبادل 
 

 : الدراسات العالمية المقارنة مع
Incidence and Prognostic Value of Known Genetic Aberrations in Patients 
with Acute Myeloid Leukemia – a Two Year Study: 
 

 42مريضاً ) 90ىذه الدراسة بمغ عدد مرضى ، 2015عام  ىانشر تم ىذه الدراسة في سموفاكيا و  أجريت
ومن ثم لجميع المرضى  الصبغية تم دراسة الصبغية ،سنة  52.2إناث ( متوسط أعمارىم  48ذكور و 

 التامة والتكس خلال سنتين لمشذوذات الصبغية في ىذه الدراسة . دأة دراسة نسبة الي
 وفيما يمي مقارنة مع دراستنا :
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حيث  نسبة المرضى الذين لدييم صيغة صبغية طبيعية أعمى في الدراسة العالمية  نلاحع مما سبق أن
،كما نلاحع اختلاف في الشذوذات  % 42.2بينما في  دراستنا في الدراسة العالمية ،  %63.5تبمغ 

 % ، بينما10ىو الشذوذ الصبغي الأشيع بنسبة   8+ففي الدراسة العالمية  الصبغية بين الدراستين 
t(15,17)   وربما يعود ذلكمن الشذوذات  % 34  4.الأشيع في دراستنا حيث يشكلالشذوذ ىو 
نلاحع ، بالإضافة إلى ماسبق مجاناً  في مشفى البيروني الجامعي  atraتوفر دواء الإلى الاختلاف 

 ذلك في الدراسة العالمية وربما يعود   inv16عدم وجود أي مريض لدية صيغة صبغية مركبة أو 
 . بين الدراستين لاختلاف في العرق 

 
 
 
 
 
 

 سلوفاكٌادراسة    دراستنا     

 مرٌض 90 مرٌض 61 المرضى عدد

 سنة 52.2 سنة  11.7 متوسط العمر

الانتشار حسب 
 الصٌغة الصبغٌة

  

 %     63.5  %       42.2 طبٌعً       

t(8,21)        9. 4        % 4.4        % 

t(15,17)      31.1  %  5.5      % 

Complex    7.8        %       3  % 

inv16     3.1       %       3  % 

      8 + 1.6       %      13 % 

11q        1.6      % 6.6      % 

          -5/- 5q        3%     1.1 % 

            -7/-7q        3%       5.6 % 
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 حسب الصيغ الصبغية : دأة التامةمقارنة بين نسب اليوفيما يمي 
 
 

                                     
 
 
 
 
 

 t(15,17)في الدراستين كانت عند مرضى  التامة  دأةميل الأعمى ةنسبال نمن الجدول السابق أ  عنلاح
,t(8,21)، 11  تمك النسبة أخفض عند مرضى كانت بينماq    وبنسبة % في الدراسة العالمية 33بنسبة

 . ولم يحقق اليدأةلديو ىذا الشذوذ  ويعود ذلك لوجود مريض واحد في دراستنا في دراستنا 0%
وبالمقارنة نجد أن أقل  ،لمدة سنتين   لمدة سنة بينما في الدراسة العالمية مشفاناتم دراسة النكس في 

وىذا يتوافق مع باقي الدراسات حيث   t(15,17) ,t(8,21)عند مرضى ىي في الدراستين  نكس لمنسبة 
كانت نسبة النكس أعمى في دراستنا لصغر  8،أما +ضمن مجموعة الإنذار الجيد ىذه الشذوذات صنفت 

 فيما يمي مقارنة بين الدراستين :و حجم العينة )مريض واحد( ،
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 دراسة سلوفاكٌا دراستنا     الصٌغة الصبغٌة

 غٌر محددة     %    62.9 طبٌعً   

t(15,17) 72.7     %      133  % 

t(8,21)   83.3     %      133 % 

  +8      133% 44.4      % 

11q         3 %    .3 33     % 

 
 النكس 

   
 دراستنا 

 
 دراسة سلوفاكٌا

 

 سنتٌن  سنة مدة النكس    

t(15,17)    18.7%    3  % 

t(8,21)      20  %    15 % 

     +8 133 % 66.6 % 

11q 23       --- 33.3 % 



 
64 

 

 

   Significance of Cytogenetic Abnormalities in Acute Myeloid  Leukemia: 

 

 52ىذه الدراسة  ضمت ، 2006أجريت ىذه الدراسة في جامعة كراتشي في الباكستان ونشرت عام 
سنة ،أجري ليم تحميل الصيغة الصبغية ثم تمقى  31.3إناث( متوسط أعمارىم  20ذكور و  32مريضاً )

 الإنذارية. ة التامة لممجموعاتدأ نسبة اليتم دراسة الصيغ الصبغية المنتشرة و المرضى العلاج اليجومي و 
 

 

           

    

 
 
 
 
 

                                                                                                          
 
 
 
 
 
 

من دراستنا حيث بمغت أعمى  في الدراسة العالمية الصيغة الصبغية الطبيعية   نسبة نإنلاحع مما سبق 
الأشيع في دراستنا الشذوذ الصبغي  نلاحع إنكما ،% 42.2% وفي دراستنا  67.3في الدراسة العالمية 

 ،% فقط 1.9حيث تبمغ نسبتو  وذلك عكس الدراسة العالمية  %    34.4حيث يشكل  t(15,17) ىو

 الدراسة الباكستانٌة دراستنا  
  

 مرٌض 51 مرٌض 61 عدد المرضى

 1.6/1 1/  2.04 نسبة ذكور /إناث

 سنة 31.3 سنة 11.7 متوسط العمر

الانتشار حسب 
 الصٌغة الصبغٌة

 الدراسة العالمٌة دراستنا 

 %  67.3 % 11.1 طبٌعً      

t(8,21)           9.1% 5.7 % 

t(15,17  )    34.4    % 1.9   % 

Complex   7.8     % 9.6 % 

inv16    3.1 % 1.9   % 

    8+ 1.6   % 3.8  % 

11q 23      1.6%  3.8 % 

Other  ----  6 % 
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مجاناً  في   atraدواء اللنفس السبب الذي ذكرناه سابقأ المتعمق بتوفر وربما يعود ذلك  الاختلاف 
                                                                                                         .مشفى البيروني الجامعي

 حسب المجموعات الإنذارية: يدأة التامةوفيما يمي مقارنة بين نسب ال
 
 
 
 
 

وأخفضيا عند   favorableأعمى عند مرضى مجموعة  اليدأة التامة إن نسبة  من الجدول السابقنلاحع 
 .مرضى مجموعة الإنذار السئ في كلا الدراستين 

 
 

Long-Term Outcomes of de novo Acute Myeloid Leukemia in Thai Patient  :   
 

مريضاً مشخص ليم  106شممت ىذه الدراسة  ، 2009عام  ىانشر تم أجريت ىذه الدراسة في التايلاند و 
سنة ، أجري    43.5قدرة سنة بمتوسط  73- 15حديثاً ابيضاض نقوي حاد تراوحت أعمارعم بين 

العلاج وتم دراسة الشذوذات الصبغية بالإضافة ، ومن ثم تمقوا  مريضاً  95يغة الصبغية ل صتحميل ال
 .ة التامة لممجموعات الإنذارية المختمفة دأ إلى دراسة  نسبة الي

 

  لاندالتاٌدراسةال دراستنا  
dm  

 مرٌض 95 مرٌض 61 عدد المرضى

 سنة 43.5 سنة 11.7 متوسط العمر

الانتشار حسب الصٌغة 
 الصبغٌة

  

 % 42.1 %  42.2 طبٌعً      

t(8,21 )      9. 4  % 11.5% 

t(15,17)     34.4   % 5.2   % 

 دراسة الباكستان دراستنانسبة اليوادة في   المجموعات الإنذارية
Favorable 73.3 %    100 % 

Intermediate 67.8 %      46.9% 
Unfavorable 16.6 %       50% 
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الانتشار حسب الصٌغة 

 الصبغٌة
 الدراسة التاٌلاندٌة دراستنا 

Complex      7.8   % 9.4% 

inv16        3.1 % 0 % 

      +8 1.6% 5.2   % 

11q 23        1.6% 2.1 % 

-5/-5q 3% 3.1% 

-7/-7q 3% 2.1 % 

Others        3% 19.3 % 

   
، كما نلاحع الدراستين  كلا  في صبغية متساوية صيغةنسبة المرضى الذين لدييم نلاحع مما سبق أن 

 في الدراسة العالمية .  inv16عدم وجود أي مريض لديو 
 
 :اليوادة التامة  لممجموعات الإنذارية بين الدراستين  ةكما تمت مقارنة  نسب 

 العالمية دراستنانسبة اليوادة في  الإنذاريةالمجموعات 
Favorable 73.3 % 78.6% 

Intermediate 67.8 % 67.2% 
Unfavorable 16.6 % 37.5 % 

                                                                                                                       
تمييا مرضى مجموعة   favorableة كانت عند مرضى مجموعة أ أن  أعمى نسبة ىدنلاحع مما سبق 

الإنذار المتوسط  وذلك بنسب متقارية بين الدراستين ،أما أقل نسبة ىوادة كانت عند مرضى مجموعة 
الإنذار السئ حيث كانت ىذه النسبة أخفض في دراستنا مقارنة مع الدراسة العالمية ويعود تفسير ىذا 

 .زام مرضانا بفترات العلاجأو ربما لعدم التمقارنة بالعالمية  حجم العينة لصغرالفرق 
 

The predictive value of hierarchical cytogenetic classification in older adults  
with acute myeloid leukemia (AML): MRC11 trial  

 

 لمرضى الإنذاري  لتصنيفا وضع أساسيا عمىالتي    MRC10 الأولى الأصمية مدراسةل تتمة وىي
 الحاد. النقوي  الابيضاض
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، حيث 2001عمى مدى عدة سنوات ونشرت عام  )بريطانيا(  المتحدة المممكة في الدراسة ىذه أجريت 
 علاج وا عطاء ضاً مشخص ليم حديثاً ابيضاض نقوي حادمري 851لدى  الصبغية الشذوذات دراسة تم

 مجموعات إنذارية .وتوزيعيم إلى ت سنوا  خمسوالنكس ل التامةدأة الي نتائج دراسةو  ليؤلاءالمرضى
 
 

 MRC11 دراستنا 

 مرٌض 851 مرٌض 61 عدد المرضى

سنة  66 سنة 11.7 متوسط العمر  

   الانتشار

 % 59.5 %42.2 طبٌعً

t(15,17) 34,4 % 5.05% 

t(8,21) 9,4 % 2.7 % 

Complex 7.8 % 17.1% 

inv16 3.1 % 1% 

+8 1.6% 1.4 % 

11q23 1.6  % 1.2  % 

Others --- 9.35 % 

 

بينما تشكل الصيغة الصبغية  دراستنا  الشذوذ الصبغي الأشيع في ىو t(15,17)نلاحع مما سبق أن 
،كما نلاحع أن نسبة الصيغة ويعود ذلك  لمسبب الذي ذكرناه المركبة النسبة الأعمى في الدراسة العالمية 

 أعلى فً الدراسة العالمٌة من دراستنا .الصبغية الطبيعة 

 

 :والمجموعات الإنذارٌة حسب الصٌغ الصبغٌة التامة دأة ٌلً ممارنة بٌن نسب الهوفٌما 

   

 دراستنا      الشذوذات الصبغٌة 
 

MRC 11  

 

 % 63 % 62.9 طبٌعً 

t(15,17) 72.7 % 63 % 

t(8,21)  83.3 % 87 % 

Complex <5 15 % 16% 

Complex >5 3% 16% 
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inv16 53% 75 % 

+8 133% 51% 

11q23 3 86 % 

   المجموعات الإنذارٌة

Favorable 73.3 % 71 % 

Intermediate 67.8% 59 % 

Unfavorable 16.6% 16 % 

 

تمييا مرضى  t(8,21)و t(15,17) ة في دراستنا كانت لمرضى أ نلاحع  مما سبق أن أعمى نسبة ىد
وبنسب متقاربة بين وأخفضيا عند مرضى الصيغة الصبغية المركبة  ،الصيغة الصبغية الطبيعية  

حيث كانت النسبة أعمى  8ويستثنى من ذلك الشذوذ + وىذا يتوافق مع الدراسات العالمية ، ،الدراستين  
 وىي غير ميمة من الناحية الإحصائية كون وجود مريض واحد في ىذه المجموعة .

 
تامة كانت لمجموعة الإنذار الجيد وذلك بنسب   ةأ ىد  ةنسب أعمىأما بالنسبة لممجموعات الإنذارية فإن 

تميياالمتوسط  بنسبة أعمى في دراستنا ريما يعود ذلل لصغر حجم العينة مقارنة  متساوية بين الدراستين ،
مجموعة الإنذار السئ وبنسبة ى لدى مرضأخفض   اليدأة التامةمع الدراسة العالمية ،بينما كانت نسبة 

بعض الدراسة العالمية ويعود ذلك إلى العدد القميل لممرضى أو ربما لتأخر أقل في دراستنا بالمقارنة مع 
 .المرضى عن مواعيد تمقي المعالجة

 
 وفيما يمي مقارنة لمنكس بين الدراستين:

 دراستنا النكس

 )سنة(

MRC1 1 

 (سنوات 5نكس )

 % 78 % 51.9 طبٌعً

t(15,17) 18.7 16 % 

t(8,21) 13 % 81    % 

complex <5 133 % 91 % 

complex >5 --- 91 % 

inv16 3 % 89 % 
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وذلك بنسبة   favorableسبق أن أقل نسبة نكس في الدراستين كانت لدى مرضى مجموعة مما نلاحع 

،وأعمى )نكس خلال سنة ( % في دراستنا 18.8وسنوات (  5نكس خلال  ) % في الدراسة العالمية56
% في 100% في الدراسة العالمية و 91بنسبة   unfavorableنسبة نكس عند مرضى مجموعة 

 دراستنا ولكن لايمكن الاعتماد عمى ىذه القيمة لوجود مريض واحد في دراستنا ضمن ىذه المجموعة.
 

 

Pretreatment cytogenetic abnormalities are predictive of induction success, 

cumulative incidence of relapse, and overall survival in adult patients with de 

novo acute myeloid leukemia: results from Cancer 

and Leukemia Group B (CALGB 8461): 

 

  1213 ضمت ىذه الدراسة  ، 2002عام  ونشرت ،أجريت ىذه الدراسة في الولايات المتحدة الأمريكية 
 52 عمرسنة بمتوسط  86-15تراوحت أعمارىم بين  أجري ليم جميعاً تحميل الصيغة الصبغية ، مريضاً 
  1.12/1إناث  /و نسبة ذكور سنة 

ة التامة لكل صيغة صبغية والنكس ل دأ ، وتم دراسة نسبة الياليجومي والداعم لعلاجا تمقى جميع المرضى
 .وتصنيف المرضى حسب المجموعات الإنذارية ،سنوات  5

 مع دراستنا .خلاف وىذه نقطة  t(15,17)في ىذه الدراسة تم استبعاد المرضى الذين لدييم 
 
 
 
 

+8 133 % 95 % 

11q23 --- 133 % 

المجموعات 
 الإنذارٌة

 MRC11 دراستنا

Favorable 18.8 % 56 % 

Intermediate 51.6 % 81 % 

Unfavorable 133 % 91 % 
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 مقارنة مع دراستنا :فيما يمي و 
 
 

. 

 

 

 
 
 
 
 
 
 

 ،دراستنا مقاربة لمدراسة العالمية  في  الطبيعيةلصيغة الصبغية مرضى اة التامة لدا نلاحع أن نسبة الي
إلى  ويعود ذلك  ،من الدراسات العالميةفي دراستنا  أخفض لباقي الصيغ الصبغية نسبةتمك ال بينما كانت 
يعود أيضا لتأخر بعض المرضى عن مواعيد في كل مجموعة صبغية ، وربما  لمرضىمن االعدد القميل 
من الدراسة في دراستنا حيث كانت النسبة أعمى  8ويستثنى من ذلك الشذوذ الصبغي + ، تمقي المعالجة

 العالمية ويعود ذلك لوجود مريض واحد في دراستنا .
 

 :لممجموعات الإنذارية بين الدراستين  التامة دأة نسب الي  مقارنةتمت كما 

        CALGB دراستنا           المجموعات الإنذارية
Favorable 73.3 % 88 % 

Intermediate 67.8 % 67 % 
Unfavorable 16.6 % 32 % 

 

 
 CALGB دراستنا 

 عدد المرضى
 مرٌض 1113 مرٌض 61

 متوسط العمر
 سنة 51 سنة 11.7

 الصبغٌة الصبغٌة
نسبة الهدأة  التامة  

 دراستنافً 

نسبة الهدأة التامة  

CALGB    

 % 68 % 62.9 طبٌعً 

t(8,21)  83.3% 91 % 

Complex <5 15% 17 % 

Complex >5 3 % 33 % 

inv16 53% 85 % 

+8 133 % 58 % 

11q23 3 % 53  % 
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تمييا   favorableعند مرضى مجموعة كانت  في الدراستين  دأة تامةنسبة ىأعمى  نلاحع مما سبق أن 
حيث  ة كانت عند مرضى مجموعة الإنذار السئدأ أما أقل نسبة ى،مرضى مجموعة الإنذار المتوسط 

ويعود تفسير ىذا الفرق لنفس السبب  كانت ىذه النسبة أخفض في دراستنا مقارنة مع الدراسة العالمية 
 المتعمق بعدد المرضى .
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 بين الدراستين : لمنكسمقارنة  وفيما يمي 
 
 

النكس ) CALGB الشذوذ الصبغً

 (سنوات5 خلال
)نكس خلال  دراستنا

 (سنة 

 % 51.9 % 66 طبٌعً

t(8,21) 17 % 13 % 

complex <5 88 % 133 % 

complex >5 97  % - % 

inv16 55 % 3 % 

+8 69 % 133 % 

11q 75 % - % 

المجموعات 
 الإنذارٌة

  

Favorable 51  % 18.8 % 

Intermediate 67 % 51.6 % 

Unfavorable 91 % 133 % 
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                                                                                           الاستنتاج :

  حديث التشخيص و المراجعين  مرضى الابيضاض النقوي الحاد لدىالشذوذ الصبغي الأشيع

 . t(15,17)ىو   لمشفى البيروني الجامعي

 . لاتوجد علاقة بين الصيغة الصبغية وجنس المريض 
  وجود علاقة ىامة بين الصيغة الصبغية ونمطFAB.  
 يكون الإنذار جيداً لدى مرضى  t(15,17)  وt(8,21)  حيث تترافق ىذه الشذوات الصبغية مع

 نسب ىدأة عالية ونكس منخفضفة.
 حيث تترافق مع نسب ىدأة منخفضة  يكون الانذار سيىئاً لدى مرضى الصيغة الصبغية المركبة

 ونسبة نكس عالية 
  11يترافق الشذوذ الصبغيq23 راستنا لوجود دإنذار سئ ولا يمكن اعتماد ىذه النتيجة في  عم

                                                                    شذوذ الصبغي .لمريض واحد لديو ىذا ا
  الصيغة الصبغية الطبيعية تترافق مع نسب ىدأة أعمى منt(15,17)وt(8,21)  وأقل من من

  .الصيغة المركبة
  المفضمة  مجموعةاليكون الإنذار جيداً لدى مرضى favorable  حيث تترافق مع نسبة ىدأة

بينما يكون الإنذار سيئاً لدى مرضى  وسط ،تعالية ونكس منخفضة تمييا مجوعة الإنذار الم
unfavorable  . حيث تترافق مع نسبة ىدأة منخفضة                                                                                       
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 :التوصيات 
لجميع مرضى الابيضاض النقوي  بشكل روتيني   Karyotype الصيغة الصبغية تحميل إجراء .1

والخطة تحديد الإنذار  التشخيص و في ىذا الإجراءالحاد حديثي التشخيص، نظراً لأىمية 
  العلاجية لممرضى .

 
المستقبمية حديد الخطة العلاجية لت إلى مجموعات إنذاريةضرورة تقسيم المرضى عند التشخيص  .2

حيث يشكل زرع النقي خطوة علاجية ىامة  لدى  unfavorableوخاصة مرضى   مثل الأ
 ىؤلاء المرضى. 

 
  شذوذات صبغية  بالتالي دراسةلتشمل عدد أكبر من المرضى و  الدراسة مستقبلا ً  ىذه  توسيع .3

 .كما في الدراسات العالمية  أخرى 
 

لفترات  نسبة النكس البقيا و  مما يسمح لنا بدراسة  أخرى  متابعة مرضى ىذه الدراسة لعدة سنوات .4
الدراسة فييا يتراوح  زمن  حيث أن معظم الدراسات العالمية كما في الدراسات العالمية أطول 

 سنوات . 5-10
 

لسيولة  مشفى البيروني الجامعي في الصبغية الصيغة ءجرابإ خاص مخبر بإحداث نوصي .5
  وتخفيف التكمفة المادية لممريض.  الحصول عمى النتائج
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 :الملاحق
 

             :    التصنيف الفرنسي الأمريكي البريطاني للابيضاض النقوي الحاد1ممحق 
 FAB (French-American-British:) تصنيف 

 

 
 
  

                                                                                                                                            

 

 FAB type         
Undifferentiated acute myeloblastic leukemia M0            
Acute myeloblastic leukemia with minimal maturation           M1     
Acute myeloblastic leukemia with maturation            M2 
Acute promyelocytic leukemia (APL)            M3 
Acute myelomonocytic leukemia          M4    
 Acute myelomonocytic leukemia with eosinophilia M4eos       
Acute monocytic leukemia           M5 
Acute erythroid leukemia        M6      
Acute megakaryoblastic leukemia           M7   
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 الحاد                   النموي منظمة الصحة العالمٌة للابٌضاض تصنٌف  :2ممحق  

World Health organization- WHO                   
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 :الجينيح والطفزاخ الصثغيح الصيغح حسة الإنذاريح الوجوىعاخ  : 3 هلحق

 

 
 



 
78 

 

 ECOG مقياس الحالة الأدائية لممريض        :4ممحق  
Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG, Zubrod) performance scale 

الحزس   داييحالحالح الأ          

 قبم ما كم أداء في الاسخمرار عهى وقادرة طاقخه، بكامم يعمم  0

قيود دون انمرض  

لا يسخطيع إجراء وشاطاث مرهقت جسذيا"، نكىه قادر عهى انقياو  1

بالأعمال انخفيفت وراث انطبيعت انمسخقرة؛ مثم الأعمال انمىزنيت 

 انخفيفت وعمم انمكخب.

قادر عهى انحركت وقادر عهى الاعخىاء بىفسه ،ونكىه غير قادر  2

 عهى انقياو بىشاطاث انعمم في أغهب انساعاث.

قادر عهى الاعخىاء بىفسه بشكم محذد، مقيذ بانفراش أو انكرسي  3

 أكثر مه وصف ساعاث انمشي.

مقيذ بانسرير.عاجز حماما"، لايسخطيع حخى الاعخىاء بىفسه،  4  

 ميج 5

 

 ( :3+7: شوط )  5ممحق 

Dosing                      Drugs           
daily as a continuous  2: 100 to 300 mg/mCytarabine

: 60 to 90 Daunorubicininfusion for 7 days;

intravenous push on each of the first 3 days of  2mg/m

treatment 

Cytarabine plus 
daunorubicin 

Cytarabine: 100 to 200 mg/m2 daily as a continuous 

infusion for 7 days;Idarubicin: 12 to 13 mg/m2 IV push on 

each of first 3 days of treatment 

Cytarabine plus 
idarubicine 
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  مستنيرةالموافقة ال                : 6ممحق 

o  الطبيبة راما حسين )طالبة الدراسات العميا بقسم الأورام في جامعة دمشق ، أزاول تدريبي أنا
السريري في مشفى البيروني الجامعي ( أجري دراسة حول القيمة الإنذارية لمصيغة الصبغية عند 
مرضى الابيضاض النقوي الحاد. أدعوك  لمتسجيل ضمن ىذه الدراسة  ، حيث سأستعرض و 

 عمومات المتعمقة بيذه الدراسة .أفسر لك الم
o  يعد دخولك بيذه الدراسة طوعياً ، ففي حال رفضك للانضمام لا يؤثر ذلك عمى نوعية العناية

الطبية التي تتمقيا في مشفى البيروني الجامعي . كما يمكنك الانسحاب من الدراسة حتى ولو 
 كنت قد وافقت مسبقاً عمى الاشتراك بيا .

o  ن الشذوذات الصبغية يعد الابيضاض النقوي الحاد من الابيضاضات الشائعة عند البالغين ,وا 
%من المرضى , لذلك فإن الدراسة الصبغية يجب أن تجرى لكل المرضى ,حيث 50تحدث عند

 تشكل عاملا إنذاريا ميما في تحديد العلاج والاستجابة عميو اضافة الى النكس. 
o لمتعمقة بمرضى ىذه الدراسة معمومات سرية ، و لضمان ذلك سيتم تعد المعمومات الشخصية ا

وسم مرضى ىذه الدراسة بأرقام معينة لمتعرف عمييم بحيث لا يمكن تفسيرىا إلا من قبل الأطباء 
القائمين عمى ىذه الدراسة . سيتم نشر نتائج ىذه الدراسة و مناقشتيا و لكن قبل ذلك سيتم إعلان 

 متعمقة بو .المريض عمى النتائج ال
o  للاستفسار عن أي شيء في أي وقت حتى و لو بعد بدء الدراسة يمكنك سؤال الطاقم الطبي في

 .  0932352472مشفى البيروني الجامعي . كما يمكنك التواصل معي عمى رقم الجوال
o  لقد قرأت المعمومات السابقة )أو ق رأت لي ( ، كما كان لي الفرصة للاستفسار عن أي سؤال

وتمت إجابتي بشكل وافي . و أوافق عمى تسجيمي في ىذه الدراسة بشكل طوعي ، كما أني  أريده
مدرك لحقي في الانسحاب منيا بأي وقت دون أن يؤثر ذلك عمى العناية الطبية التي أتمقاىا في 

                                       مشفى البيروني الجامعي    
           

   توقيع المريض  :         اسم المريض:                                            
              

            في:  /    /                    
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              دراسة القٌمة الإنذارٌة للصٌغة الصبغٌة عند مرضى الابٌضاض استمارة مرضى   :7ممحق 

 النقوي الحاد
 

 البٌانات الشخصٌة

 الجنس :      اسم المرٌض:

 العمل : العمر وسنة المٌلاد :

 السكن : رلم الإضبارة :

 : حالة الأدائٌة ال باكٌت/سنة □   :     نعم □      مدخن: لا 

 

 AML بالبٌانات المتعلقة بالاصابة                                                    

 تارٌخ الإصابة :

 FAB       ,           WHO التصنٌف عند التشخٌص حسب :                                

 الصٌغة الصبغٌة:

 

 البٌانات المتعـلقة بالمعالجة 

              :  هجومًال العلاج  

 التمٌٌم 

 :  التامة الهوادة تارٌخ

 الإجراء بعد انتهاء العلاج :      

 لا  -                                    نعم   -النكس خلال سنة                           

 تارٌخ النكس 

 تارٌخ و سبب الوفاة :

 ملاحظات إضافٌة :
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