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 الملخص

من حالات %15حيث يشكل  لحاد من الخباثات الدموية الهامةيعد الابيضاض النقوي ا خلفية البحث:
 .عند الاطفال الابيضاض الدموي الحاد

المقبولين بشعبة امراض الدم  الابيضاض الحاد مرضىمن  AMLتحديد نسبة انتشار  هدف البحث:
وتحديد الاستجابة على البروتوكول العلاجي المطبق وتحديد  في مشفى الأطفال الجامعي بدمشق والاورام

 رنتها مع النسب العالمية.نسبة البقيا والنكس ومقا

 طفل مصاب بالابيضاض النقوي الحاد ومقبول 155ليلية راجعة تضمنت دراسة تح المواد والطرائق:
شملت متغيرات  1522\21\32حتى  1551\2\2بمشفى الأطفال الجامعي بدمشق في الفترة بين 

 يبزل النق الموجودات المخبرية وخاصة العمر والجنس والاعراض السريرية وتصنيف الورم الدراسة
FCM , و الاستجابة للعلاجو (OS),(EFS). 

 هما أشيع نمطان في عينة الدراسة  M1 M2النمطان النتائج:

 %13,3النكس بينما حصل  %22كانت نسبة الهدأة الكاملة   ELAM02بتطبيق خطة 

 .21% (EFS)مراضة الكليبقيا بدون بينما معدل ال 22,1% (OS)بلغ معدل البقيا الكلي

لدينا مماثل للانتشار العالمي لكن نسبة النكس أعلى ونسبة البقيا أقل   AMLانتشار  الخلاصة:
 والبروتوكول العلاجي المطبق لا يحقق نتائج مرضية 

  معدل النكس. معدل البقيا, الابيضاض النقوي الحاد,الكلمات المفتاحية: 
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 Acute myeloid leukemia (AML)الدَّم النَّقوي الحاد  ابيضاض

تتجلّى  Heterogeneous كخباثة دمويّة غير مُتجانسة AML يُعرّف ابيضاض الدَّم النَّقوي الحاد
, مما  Hematopoietic Stem Cells (HSCs)بتمايز غير طبيعي للخلايا الجِذعيّة المُكونة للدَّم 

 مرضينشأ هذا ال [1].في نقي العظم النقوية  الإبيضاضيةللأرومات  Clonal يؤدي إلى تكاثر نسيلي
عن التبدلات الجينية وتبدلات التخلق المتوالي التي تشوه العمليات الأساسية في هذه الخلايا كالتجدُّد 

 هضاعفاتمُ مما يؤدي إلى انخفاض الإنتاج الطبيعي للخلايا المُكوّنة للدَّم و , الذاتي والتكاثر والتمايز
  [1] .المُتعلقة بتكوين الدَّم غير الفعّال

 

 .AMLفي  : لطاخة دموية تُظهر الأرومات النَّقوية1الشكل 

 Pediatric AMLالابيضاض النَّقوي الحاد لدى الأطفال 

 Acuteمفاوي الحاد أقل شيوعأ من ابيضاض الدَّم الل يعد ابيضاض الدَّم النَّقوي الحاد لدى الأطفال
Lymphocytic Leukemia (ALL) حيث يمثل ,ALL  15%  من جميع حالات ابيضاض الدَّم الحاد

. يبلغ معدل الإصابة بابيضاض الدَّم %15-21إلى  AMLفي حين بالكاد يصل  الأطفال,لدى 
 مع وجود اختلافات طفيفة بين القارات أو طفل, النَّقوي الحاد لدى الأطفال حوالي سبعة لكل مليون

 [1]في مرحلة الطفولة في الولايات المتحدة كل عام. AMLحالة جديدة من  155 تسجل. و انالبلد
تظهر ذروة حدوث خلال العامين  حيث حدوث,يمتلك الأطفال أقل من عامين والمراهقين أعلى معدل 

سنوات تليها زيادة  25الأولين من العمر , وبعد ذلك يكون هناك انخفاض إلى الحد الأدنى في سن 
  ,[3].المراهقة والبلوغ في سن
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 سنوياً,رضيع  255.555لكل  2.1عند الرضّع يبلغ  AMLتشير الإحصائيات إلى أن معدل حدوث 
 255.555لكل  5.4و 4-2فرد تتراوح أعمارهم بين  255.555لكل  5.2ينخفض معدل الإصابة إلى 

 23.1ويصل معدل حدوثه إلى  البلوغ,وبعد ذلك يزداد تدريجياً إلى مرحلة  سنوات, 2إلى  1فرد من 
 .[4]عاماً  31فرد تزيد أعمارهم عن  255555في كل 

  AML survival ratesمعدل البقيا لابيضاض الدّم النقوي الحاد 

للأطفال والمراهقين المصابين بابيضاض الدم النقوي الحاد بناءً على عدة عوامل  البقياتختلف معدلات 
ومدى نجاح خطة العلاج. هناك عامل آخر يمكن أن يؤثر على النتائج وهو النوع الفرعي  ,العمر تشمل 

 acute ابيضاض الدَّم بسلائف النَّقويات الحاد إلى أن  الدراساتعلى سبيل المثال, تشير  .AML من
promyelocytic leukemiaن في ثمانينيات القر  .٪15سنوات يزيد عن  1معدل بقاء نسبي لمدة  يمتلك

تقريبأً, على الرغم من التحسن على مدى العقود  AMLالماضي, توفي جميع الأطفال الذين يعانون من 
ذلك باستخدام تحقيق  , وتم [1. ]٪25بشكل عام بالقرب من  الماضية, لا يزال البقاء على قيد الحياة

, والتقسيم anthracyclinesوالـ  cytarabineالأدوية التقليدية المعروفة منذ فترة طويلة, وخاصة الـ 
. [3(, وعلاج المضاعفات. ]alloHSCTلمجموعات وفقاً لتقييم الخطورة, زرع الخلايا الجذعية الخيفية )

تراوح تفي معدلات البقاء على قيد الحياة, والتي  يات غير متساويةل يظهرون مستو مع ذلك, لا يزال الأطفا
 [2. ]٪15إلى  ٪15من أقل من 

 ضية لابيضاض الدَّم النَّقوي الحاد لدى الأطفالالفيزيولوجيا المر 

 Pathophysiology of Pediatric AML 
يكون ذاتي المنشأ أو قد يكون  غير معروف, قد (AML) السّبب الأساسي لابيضاض الدَّم النَّقوي الحاد

لدى الأطفال الأصحّاء ابيضاض نقوي  AMLتكون غالبية حالات  .ثانوياً ناتجاً عن مرض أساسي
ذُكرت في بعض الاضطرابات الوراثية مثل  AMLإلا أنَّ هناك زيادة في حدوث  ,de novoحاد جديد 

–Diamondوفقر الدَّم  ,Shwachman–Diamond, متلازمة Kostmannفقر الدَّم فانكوني, متلازمة 
Blackfan,  والتي قد تكون مرتبطة بتغييرات في إصلاح الـDNA  أو جينات إزالة مركبات الأكسجين

 [2]التفاعلية والتغيرات المَرضيّة في جينات التيلومير أو وظيفة الريبوسوم. 
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 ميةفرعي فريد من الخلايا الأرو  بنوع Down syndromeيتظاهر الأطفال المصابون بمتلازمة داون 
عابر  myeloproliferative disorderبشكل كلاسيكي بعد اضطراب تكاثر نقوي  AMLالضخمة من 
لدى  الإبيضاضية, وعادةً ما تكون خلايا الدَّم  GATA1وتتميز بطفرات في جين  الولادة,لدى حديثي 

 [25]استثنائي. بشكل مرضى داون حساسة للعلاج الكيميائي مع معدل بقيا مُرتفع

وقد تم العثور  [22], 12هو تثلث الصبغي  AMLلأكثر شيوعأً المُرتبط بتطور يُعتبر العامل الجيني ا
في العائلات مع  CEBPAو GATA2و RUNX1و TP53على طفرات في العديد من الجينات مثل 

 مما يشير إلى استعداد عائلي لتطوير الحاد,وجود مخاطر عالية للإصابة بابيضاض الدَّم النَّقوي 
AML[21] كما يظهر . AML خبيث ثانوي بعد العلاج بعوامل العلاج الكيميائي والإشعاع  مرضك
 (.2في )الجدول AML يتم توضيح الشروط المؤهبة المرتبطة بزيادة خطر الإصابة بـ [13] .المؤيّن

الدَّم التي  لتكون two-hit modelيتبع فرضيات متعددة, منها فرضية  AMLر يُعتقد أن تطو  عموما
من تكاثر نسيلي وتمايز غير طبيعي للخلايا الجذعية النَّقوية نتيجة لحدثين  AML تنص على اشتقاق
  : طفرات الفئة الأولىAMLهناك نوعان مختلفان من الطفرات ذات الصلة في [24]وراثيين متتاليين. 

class I  ناز مثل ستقبلات التيروزين كيكثيراً ما تؤدي إلى تكاثر غير متحكم فيه وتشمل طفرات م
FLT3  ,K / NRAS  ,TP53  و ,c-KIT  الحالات  %21, و %1, %45,  %11-15, في

على إيقاف التمايز  class II على التتالي , ولا تؤثر على التمايز, بينما تشتمل طفرات الفئة الثانية
خلوية الوراثية الأكثر شيوعأً في النوع الثاني من الشذوذات ال [21]الخلوي و / أو التجديد الذاتي.

 ( .q21؛  q22( )22؛ 21) t( , و23؛  23) tأو  inv 23(, q22;q22( )12؛  1الأطفال هي )
[16] . 
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 [0]ي الحاد. مقتبس من قو لات المهيئة لسرطان الدَّم النالحا 1الجدول 

 التعرض البيئي الحالات المكتسبة الحالات الموروثة
 Downمتلازمة 
 Fanconiفقر الدَّم 

 قلة العدلات الخلقية الشديدة
-Diamondفقر الدَّم 

Blackfan 
 خلل التقرن الخلقي
 2-الورم العصبي الليفي 

 Bloomمتلازمة 
-Shwachmanمتلازمة 

Diamond 
 Li-Fraumeniمتلازمة 
 Twinning التوأمة

 فقر الدَّم اللاتنسّجي
 التنسج النَّقويمتلازمة خلل 

 متلازمة التكاثر النَّقوي
الصفيحات  نقص

 ( TTP)لخثاريةا
بيلة الهيموغلوبين الانتيابية 

 الليلية

 الإشعاعات المؤينة
عوامل العلاج الكيميائي 

 المؤلكلة
 الايبودوفيلوتوكسين 

 

 Classification التصنيف

وما زال قائماً  FAB, أقدمها التصنيف الفرنسي الأمريكي البريطاني AMLتوجد عِدّة أنظمة لتصنيف 
 إلى يومنا هذا, وتصنيف مُنظّمة الصحّة العالمية المعتمد على علم الوراثة الخلوية والتوصيف الجزيئي.

 French–American–Britishالتصنيف الفرنسي الأمريكي البريطاني  .1

Classification of Leukemia (FAB) 
في تشخيص الأنواع المختلفة  2223ت المُنظّمة الفرنسية الأمريكية البريطانية منذ عام اعتمد

للابيضاضات الدَّموية الحادة, على ألا تقل نسبة الأرومات في الدَّم المحيطي أو في نقي العظم عن 
 الحادة اعتماداً على المعايير من مجموع الخلايا المنواة. واقترحت أول تصنيف للابيضاضات 15%

 blood film .[22]( BFالشكلية للأرومات الدَّموية في المسحات الدَّموية )

ساعدت التطورات الكبيرة في الدراسات المناعية والوراثة الخلوية على تطوير التصنيفات العالمية 
 2211وفي عام  [21]لمرضى.للابيضاضات الدَّموية, مما ساهم باختيار الخطط العلاجية المناسبة ل
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اعتمد في تصنيف الإبيضاضات الدَّموية الحادة إلى أنماطها الفرعية على دراسة خصائص الأرومات 
 Morphologic Immunologic (MICالدَّموية من الناحية الشكليّة والمناعيّة والوراثة الخلويّة )

Cytogenetic .  ليتم تصنيفAML  وفق هذا النظام إلى ثمانية أنماط فرعيةSubtype و يظهر .
 [19]( هذه الأنماط الفرعية وتباينها تبعاً لمورفولوجيا الخلايا وخط ودرجة التمايز.1)الشكل 

 

ا الخبيثة إلى الخلاي يُشار ،الإبيضاضيةرسم تخطيطي لتطور النقي الطبيعي وعلاقته بالخلايا : 0الشكل
AML (-M0 M7 ،)لـ   FABحسب تصنيف في ابيضاض الدَّم النَّقوي الحاد ضمن المربعات الحمراء،

 .[19]مقتبس من
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 .[05]للابيضاض النَّقوي الحاد مقتبس من   FABتصنيف الـ  :2الجدول 

النمط 
 الفرعي

 AMLمن حالات الـ  % التصنيف المورفولوجي

M0  ,ابيضاض الدَّم النَّقوي الأرومات الحاد
 أصغري التمايز

Acute myeloid leukemia, minimally 
differentiated 

1% 

M1  ابيضاض الدَّم النَّقوي الأرومات الحاد
 عديمة النضج الخلوي

Acute myeloid leukemia without 
maturation 

21% 

M2  النَّقوي الأرومات الحاد مع ابيضاض الدَّم
 النضج الخلوي

Acute myeloid leukemia with 
maturation 

11% 

M3 ابيضاض الدَّم بسلائف النَّقويات الحاد 
Acute promyelocytic leukemia 

25% 

M4 ابيضاض الدَّم الوحيدي النَّقوي الحاد 
Acute myelomonocytic leukemia 

11% 

M5  الحاد الوحيديابيضاض الدَّم 
Acute monocytic leukemia 

25% 

M6 رومات الحمر ابيضاض الدَّم الحاد بالأ 
Acute erythroleukemia 

1% 

M7  ابيضاض الدَّم الحاد بأرومات النواءات 
Acute megakaryocytic leukemia 

1% 
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 World Health Organization (WHO)تصنيف مُنظّمة الصحّة العالمية .0 .1
اعتمدت مُنظّمة الصحّة العالمية في تشخيص الإصابة بالابيضاضات الدَّموية الحادة على ألا تقل 

 [12].من مجمل الخلايا المنواة %15نسبة الأرومات الدَّموية في الدَّم المحيطي أو في نقي العظم عن 
ليتم  [22], 1551مراجعته في عام  وتمت , 1552تصنيفاً في عام  اقترحت مُنظّمة الصحّة العالمية

المترافقة بزيادة أو نقصان في عدد  TP53بإضافة الطفرة  1523لاحقاً في عام  إصدار نسخة أحدث
يتميز تصنيف [13]الصبغيات إلى قائمة التغييرات الوراثية المرافقة للابيضاضات الدَّموية الحادة. 

المورفولوجيا والنمط الظاهري المناعي والعَرَض  جينية معمُنظّمة الصحّة العالمية بدمج المعلومات ال
يوضح الجدول نفسه المجموعات  (,3السريري لتحديد ست كيانات مرضية رئيسية مُدرجة في )الجدول 

 .AMLالفرعية المُصنفة ضمن كل مجموعة بالاعتماد على الشُذوذات الجينية والصبغية لدى مرضى 
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 [02]مقتبس من  .تصنيف مُنظّمة الصحّة العالمية لابيضاض الدَّم النَّقوي الحاد والأورام ذات الصلة :3الجدول 

 الشذوذات الجينية النمط

ابيضاض الدَّم النَّقوي الحاد المترافق مع 
 شذوذات جينيّة متكررة

AML with recurrent genetic 
abnormalities 

AML ( 8:21بانتقال)   RUNX1T1- RUNX1 ; 
(q22;q22)  

AML ( 23بانقلاب() p13.1q22)  أو بانتقال
(16;16() p13.1;q22) CBFB-MYH11; 

AML ( 11;9بانتقال() p21.3;q23.3 ؛) MLLT3-
KMT2A 

AML ( 9;6بانتقال() p23;q34.1؛) DEK-NUP214 
AML (3بانقلاب في الصبغي() q21.3q26.2 أو )

 GATA2, MECOM( ؛(q21.3;q26.2 (3;3بانتقال )
AML ( 22;1بانتقال() p13.3;q13.3؛) RBM15-

MKL1 
AML  بوجود طفرةNPM1 ,AML  بوجود طفرة

CEBPA 
AML  بوجود طفرةRUNX1 ,AML بوجود طفرة BCR-

ABL1 
 دَّم النَّقوي الحاد المترافق معابيضاض ال

 تغيرات مرتبطة بخلل تنسّج النقي
AML with myelodysplasia-related 

changes 

 

 الأورام النَّقوية المرتبطة بالمعالجة
Therapy-related myeloid 

neoplasms 

AML with minimal differentiation 
AML without maturation 
AML with maturation 
Acute myelomonocytic leukemia 
Acute monoblastic/monocytic leukemia 
Acute erythroid leukemia 
Pure erythroid leukemia 
Acute megakaryoblastic leukemia 
Acute basophilic leukemia 
Acute panmyelosis with myelofibrosis 

  Myeloid sarcoma الساركوما النَّقوية
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 التكاثرات النَّقوية المرتبطة بمتلازمة داون
Myeloid proliferations related to 

Down syndrome 

Transient abnormal myelopoiesis 
ML associated with Down syndrome 

ابيضاض الدَّم النَّقوي الحاد غير المصنف 
 في المجموعات السابقة

AML, Not Otherwise Specified 
(NOS) 
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 Clinical presentationالتظاهُرات السريريّة 

غير مُحدد ولكنه يعكس انخفاض إنتاج عناصر نقي العظم الطبيعي,  AMLالعرض السريري لـ يُعتبر 
ى منه إلإلى الدم المحيطي و  وصولهافي نقي العظم إلى  للأروماتحيث يؤدي التراكم المستمر 

 , مسبباً فقرنات الدم ة مكو لبق AMLأعضاء أخرى, بما فيها الطحال والكبد والعقد اللمفية, ليتظاهر 
ف إذا تُرك نز الأو  لانتانتحدث الوفاة نتيجة ل ومن المرجح أن المناعة,الدَّم, نقص الصفيحات ونقص 

( الأعراض السريرية والعلامات المتظاهرة في الأطفال 4يذكر )الجدول[11]المريض دون علاج. 
 .AMLالمصابين بـ 

 [22]أعراض سرطان الدَّم الحاد عند الأطفال مقتبس من  :4الجدول 

 الأعراض والعلامات الفيزيولوجيا المرضية الكامنة
 حرارةتعب, غثيان,  التأثيرات الجهازية للسيتوكينات

 ارتشاح نقي العظم
 , خفقانوارالشحوب, الخمول, ضيق النفس, د Anaemiaالدَّم فقر 

 Neutropenia قلة العدلات
 

 مثل المبيضات نتانات انتهازيةبشكل عام, ا نتاناتالا رارة,ح
 الفموية

 كدمات, نمشات, رعاف Thrombocytopenia قلة الصفيحات
 بطاني ارتشاح ظهاري شبكي

Reticuloendothelial 
Infiltration 

 العقد اللمفية ضخامةالكبد والطحال,  ضخامة
 

 ارتشاح الأعضاء الأخرى

 المركزيالجهاز العصبي 

 الصداع
 قياءالا
 ةب القحفياعصشلل الا

 
 الخصية امةضخ الخصيتين

 فرط الكريات البيض العَرَضي
Leucostasis 

 دماغية احتشاءات
 فسنضيق في ال

 متلازمة الانحلال الورمي                       
Leucostasis:  ل 225×  255البيضاء , عادةً< زيادة لزوجة البلازما بشكل ثانوي لارتفاع تعداد الخلايا / 
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 Diagnosisالتشخيص 

المناعي  هتنميط بمورفولوجيته,فيما يتعلق  ي الحاد هو مرض غير متجانسابيضاض الدَّم النَّقو 
أو أكثر  %15ومظاهره السريرية . من أجل إجراء تشخيص لسرطان الدَّم الحاد يجب أن يكون هناك 

 اتستقصاءالا في نقي العظم أو الدَّم المحيطي . لمزيد من التحرّي يتم الجمع بين من الأرومات
 .26)(, التنميط المناعي , والكيمياء الخلوية , والخصائص الجزيئية لطاخة نقي العظمالمطلوبة بما فيها 

 رياتك المريض لديه فرطعلى الدَّم المحيطي إذا كان يمكن إجراء الاختبارات التشخيصية الأولية 
  .[27] بيض

 

 تتضمن الاختبارات التشخيصية: 

 تعداد الدَّم الكلّي 
  كثرة الكريات البيضLeukocytosis متوسط عدد كريات الدَّم البيضاء عند :

من المرضى يزيد لديهم تعداد البيض  %15, ما يقرب من 3/ مم  15555التشخيص هو 
وهي أجسام متضمنة داخل الهيولى  Auerمشاهدة عصيات . 3/ مم  255.555عن 

 .M3أو  M2بشكل إبري, خاصة في 
  :من المرضى. %15غ / دل في  2الهيموغلوبين تبلغ قيمة  فقر الدَّم 
  من المرضى. %21في  3/ مم  255,555الصفيحات الدَّموية  الصفيحات: تعدادقلة 

مرضى شذوذ  لكن, AMLمن الأرومات مطلوبة لتشخيص  % 15أن  AMLلـ  WHOيحدد تصنيف 
( 23 ؛23) t( أو q22 ؛p13) inv ((16(, q22؛ q22( )12؛ 1) tالخلوي الوراثي النسيلي مثل 

(p13؛ q22و )t (2122 ؛( )q22؛ q12يشخصون ب ـ )AML [27]بغض النظر عن نسبة الأرومات. 
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  دراسات خاصة بنقي العظم 
ن بشكل حيث يكو  الحاد,الإبيضاض النقوي يعد بزل النقي مفتاح التشخيص الأساسي عند مرضى 

 .بالأروماتعام مفرط الخلوية بسبب الارتشاح النقوي 

.  Wright-Giemsaالعظام باستخدام ملون  ت الدَّم ونقيعينالمورفولوجي من يتم إجراء الفحص ا 
غير  الأرومات , من الممكن تحديد النسبة المئوية غير المتمايزة, AMLبالنظر إلى مورفولوجيا 

 . ووجود خلل التنسج النَّقوي Auer Rodsالنمطية أو الحبيبية , البنى داخل الخلايا مثل 

يتم استخدام الكيمياء الخلوية لتأكيد الانتماء وكذلك التفريق بين   lineage سلسلةبمجرد تحديد الـ
-esterase) الاستيرازايجابية الأرومات( و myeloperoxidase positive [MPO]الأرومات النَّقوية )

positiveخدم والكيمياء الخلوية غير كافيين , يست لطاخة النقيكون فيها تلحالات التي (. في بعض ا
يعد استخدام التحليل  لمزيد من دعم التشخيص المناسب . immunophenotypingالتنميط المناعي 
يسمح باكتشاف  التشخيصمكوناً ضرورياً لتقييم  AMLلتشخيص  cytogeneticالوراثي الخلوي 

 دمن مرضى الأطفال المصابين بابيضاض الدَّم النَّقوي الحا %15-25في  الكروموسوماتتشوهات 
[13]. 

يجب  الدَّم,أو عينات / العظام و على نقي  Molecular geneticsيمكن تطبيق علم الوراثة الجزيئي 
ولكن إذا كانت هناك كمية صغيرة من العينة  ,RNAأن يتم استخلاص كلًا من الحمض النووي و

لأن الحمض النووي الريبي أكثر ملاءمة للفحص  وهذا ,RNAمحدودة عدد الخلايا يفضل استخراج 
 .[12] الجزيئي للجينات الاندماجية والطفرات الخاصة بابيضاض الدَّم

 لدَّم, بالإضافة افيبرينوجين انخفاض عوامل التخثر التي تحدث بشكل متكرر هي نقص :  التخثر
 .X, و V, IXمستويات العوامل نقص إلى 
  يل الورمحلاالانتلف مدى اضطرابات الشوارد ودرجة : يخيل الورمحلاالانمتلازمة 

كل أقل بش يل الورملاالانح. تحدث متلازمة وعدد الكريات البيضالابيضاض  نوعاعتماداً على 
أكثر  FAB حسب تصنيف الـ M5أو  M4الباً ما يُرى في , وغALLمقارنة بـ    AMLتكراراً في 

( الإجراءات والاختبارات التشخيصية الموصى بها 1من الأنواع الفرعية الأخرى. يسرد )الجدول 
ورة مع العلم أن وجود حالات عالية الخط الحاد,لمرضى الأطفال المصابين بابيضاض الدَّم النَّقوي 

 تبارات إضافية.أو حالات مرضية إضافية تتطلب اخ
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الاختبارات والإجراءات الموصى بها في الأطفال المصابين بابيضاض الدَّم النَّقوي الحاد،  :5الجدول 
 [44]مقتبس من

 الأساس المنطقي الاختبار أو الإجراء
 اختبارات لتحديد التشخيص                          

 المخاطر الأولية التشخيص, تقييم صيغةوالتعداد الدَّم الكامل 
 التشخيص بزل نقي العظم

 التشخيص خزعة نخاع العظم
 تقييم المخاطر الاوليةالتشخيص  البزل القطني

 تشخيص التنميط المناعي
 نذارالإعلاج و التشخيص و ال الوراثة الخلوية

نذارالتشخيص والعلاج  علم الوراثة الجزيئية /الإزفاءات / الطفرات  وا 
 اختبارات / إجراءات إضافية عند التشخيص              

 تقييم المخاطر الأولية  التركيبة السكانية والتاريخ الطبي
 الآثار الجانبية التشخيص, الفحص البدني

 الإنذار العلاج, المتلازمات, الأمراض المصاحبة
 تقييم المخاطر الأولية ****الكيمياء الحيوية, التخثر

 
 ,AST, ALT الكرياتينين, الفوسفات, الكالسيوم, البوتاسيوم, الصوديوم,: **** الكيمياء الحيوية

 .البيليروبين وحمض البول اللاكتات,نازعة هيدروجين 
 .PTT, INR, aPTT: اختبارات التخثر  
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 Prognostic factorsعوامل الإنذار 

الحاد بشكل ملحوظ بمرور الوقت, حيث تم تحديد العديد  تزايدت العوامل الإنذارية للابيضاض النقوي
 , وحتىremissionالتنبؤية فيما يتعلق باحتمالية تحقيق الهدأة  والبيولوجيةمن الخصائص السريرية 

كما تؤثر العوامل المتعلقة بالمريض بشكل مماثل للعوامل   شفاء من خلال الاستجابة للعلاج.ال
حيث تكون أهم عوامل الإنذار لبقاء الأطفال على قيد  ,AMLذارية المتعلقة بالمرض في تحديد إن

. يظهر [12]هي الاستجابة الأولية للعلاج والشذوذات الجينية والجزيئية الكامنة AMLالحياة في 
 European Leukemia لعمل الأوروبية للابيضاضاتشبكة ا لدى تشخيصالنظام  3الجدول 

Network (ELN 2022 الذي يقسم ,)AML  إلى فئات مخاطر إيجابية ومتوسطة وسلبية. تم وضع
وكذلك  FISHهذا التصنيف على أساس التغيرات الوراثية الخلوية المكتشفة بالتنميط النووي أو تقنية 

طفرات الجين الواحد. ترتبط الطفرات في جينات معينة بتشخيص أفضل في هذا النظام )بعض طفرات 
CEPBA, NPM1 أسوء تبط بإنذار( والبعض الآخر ير (RUNX1, ASXL1 ,TP53,) كما يتضمن 

لديهم إنذار  FLT3-ITDالتصنيف التداخلات الجينية لتقدير الإنذار )المرضى الذين يعانون من 
 NPM1  .)[28] أفضل نسبياً مع طفرة
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 .[09]مقتبس من ELN 2022تصنيف المخاطر وفق  :6الجدول 

 الشذوذات الجينية فئة الخطورة
-t (8;21) (q22;q22.1); RUNX1 الجيد( المفضلة )الإنذارالخطورة 

RUNX1T1 
inv (16) (p13.1q22) or t (16;16) 
(p13.1;q22); CBFB-MYH11 
Mutated NPM1 without FLT3-ITD 
bZIP in-frame mutated CEBPA 

 Mutated NPM1 with FLT3-ITD الخطورة المتوسطة 
Wild-type NPM1 with FLT3-ITD 
t (9;11) (p21.3;q23.3); MLLT3-
KMT2A 

 t (6;9) (p23;q34.1); DEK-NUP214 السيء( المرتفعة )الإنذارالخطورة 
t (v;11q23.3); KMT2A rearranged 
t (9;22) (q34.1;q11.2); BCR-ABL1 
inv(3) (q21.3q26.2) or t (3;3) 
(q21.3;q26.2); GATA2, 
MECOM(EVI1) 
t (3q26.2;v); MECOM (EVI1)-
rearranged 
-5 or del (5q); -7; -17/abn (17p) 
Complex karyotype, monosomal 
karyotype 
Mutated ASXL1, BCOR, EZH2, 
RUNX1, SF3B1, SRSF2, STAG2, 
U2AF1, or ZRSR2 
Mutated TP53 
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, لكنها لا تتوقع AMLر مفيدة لتوجيه العلاج للتكيف مع المخاطر لمرضى رغم أن أنظمة تقدير الإنذا
ما يوجد العديد ك ,النتائج بشكل كافٍ في المرضى الأكبر سناً وأولئك الذين يتلقون علاجاً غير مكثف

من العوامل الأخرى المتعلقة بالمريض من المهم أن تؤخذ في الاعتبار عند تقدير الإنذار. تكون 
الناجم  AML( أو t-AMLالمرتبط بالعلاج ) AMLر المرض في المجموعات الفرعية مثل توقعات سي

ذاتي المنشأ. كما تشكل الاستجابة للعلاج  AMLالثانوي( أسوأ من  AMLعن ورم نقوي سابق )أي 
دورات من العلاج  1-2الأولي عامل مهم آخر في الإنذار والمرضى الذين لا يدخلون الهدأة بعد 

 [30]المكثف نتائجهم ضعيفة.الكيميائي 

 Treatmentالعلاج 

يضيّة بالمعالجة التحر تقُسم المُعالجة التقليديّة لابيضاض الدَّم النَّقوي الحاد إلى طورين, تبدأ 
Induction Therapy  دورات من السيتارابين  1-4حيث يتضمن نظام العلاج الكيميائي القياسي
أيام بجرعة  3( وريدياً لمدة idarubicinأو daunorubicin ) anthracyclineوالأنثراسيكلين. يعطى 

( والتي 1ملغ/م 155-255أيام متتالية بجرعة)2ل ـ cytarabine( مع الحقن المستمر للـ 1ملغ/ م 45)
من  %11هذا النظام هدأة كاملة في أكثر من  ويحقق , "3+  2تُعرف باسم العلاج الكيميائي "

 [32].الأطفال والمراهقين

يتمثل التحدي الكبير في علاج الأطفال المصابين بابيضاض الدَّم النَّقوي الحاد في الحفاظ على الهدأة 
, التي تهدف بشكل أساسي Consolidation Therapy  المعالجة التوطيديةالأولية, ويتم ذلك مع 

 Minimal Residual لمنع النكس من خلال التخلص مما يسمى بالمرض المتبقي الأصغري
Disease (MRD) نقي العظم بعد المعالجة التحريضية التي تبقى في الإبيضاضية, أي الخلايا. 

وجرعة  non-cross-resistant drugsتكون هذه المعالجة على غرار العلاج التحريضي مع إضافة 
 .[31] سيتارابين عالية

الأرومات في بزل نقي العظم, من  % 1( بـوجود >CR) complete remissionتُعرّف الهدأة كاملة 
 225×255الدَّموية<  فيحات/ لتر وتعداد الص 225×2واستعادة التعداد الكلي كعدد مطلق العدلات< 

سبة تحقيق ن يسمى/ لتر, مع عدم وجود أرومات في الدَّم المحيطي أو دليل على مرض خارج النقي. 
 255والصفائح الدَّموية<  1.0ت< في نقي العظم بدون استعادة عدد مطلق للعدلا % 1أرومات >

في بعض  CR  ( والتي ارتبطت بنتائج أسوأ مقارنةً بـCRiبالهدأة مع استعادة غير كاملة للتعداد )
عد ب معززةشكل عام تقديم المعالجة الوتعتبر الهدأة هدف علاجي مهم ومن المطلوب ب.الدراسات 
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  HSCT .أو زرع الخلايا الجذعية المكونة للدم cytarabineالهدأة مثل العلاج الكيميائي القائم على 
في عين الاعتبار عند  HSCTس , و يؤخذ نكعلاج ما بعد الهدأة لتقليل الهو أقوى  HSCTيعتبر 
ولكن ليس  AMLمن  عاليةن فئة المخاطر المتوسطة أو الفي المرضى الذين يصنفون ضم CRأول 

  .[33] خفضةتصنيف خطورة منفي أولئك الذين لديهم 

 

 آلية تأثير الأدوية  .0
 السيتارابين 

ضمن قائمة مضادات , Pyrimidine Analogues وهو من مضاهيات البيريميدين يدرج السيتاربين
السيتارابين إلى الخلية تتم فسفرته  من الأدوية السرطانية. عند دخولAntimetabolites المستقلبات 

 Ara- CTPسفات و ليتشكل السيتارابين ثلاثي الف  Deoxycytidine Kinase تباعاً بواسطة إنزيم
بصورة تنافسية ويتدخل في اصطناع الحموض  DNA Polymeraseالذي يثبط عمل إنزيم  السام,

في الطور عمله  هذا الدواء يؤدي   .  Apoptosis الموت الخلويبالنتيجة إلى تحريض النووية مؤدياً 
S م تسميته بنوعي الطور من دورة الخلية بشكل خاص, لذا تتPhase-Specific.[34] 

 الأنثراسيكلينات
تندرج الأنثراسيكلينات ضمن قائمة الصادات الحيوية المضادة للورم, وهي من أكثر مضادات السرطان 

 استخداماً. ويظهر تأثيرها السميّ من خلال أربع آليات رئيسية:

( المسؤول عن تبديل البنية ثلاثية الأبعاد للـ Topoisomerase II) II ( تثبط إنزيم توبوايزوميراز2
DNA  عادة ربطه بهدف التخلص من الضغط أثناء التضاعف وذلك عن طريق قطع حلزون الدنا وا 

بط طاقي معقد الدنا والتوبوايزوميراز وتمنع إعادة ر  بتثبيت الأنثراسيكلينات تقومالناشئ عن انفتاله. 
 .الدنا المقطوعة مع بعضها

وتمنع بالتالي  Intercalation  الأنثراسيكلينات بالدنا بألفة عالية عبر ما يسمى بالإقحام( ترتبط 1 
 .وتؤدي إلى شطر طاق الدنا المرتبطة به DNAوالـ  RNAاصطناع الـ 

 .ونقل الأيونات عبرها Fluidity (  ترتبط الأنثراسيكلينات بالأغشية الخلوية وتبدل من سيولتها3 

التي تحفز فوق أكسدة   Free Radicals  لينات إلى تشكيل الجذور الحرة( تؤدي الأنثراسيك4 
Peroxidation  ليبيدات الغشاء, وشطر طاق الدنا, والأكسدة المباشرة لأسس البورين والبيريميدين
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السبب الكامن وراء السمية القلبية المرتبطة هي . وتعد هذه الآلية Amines  والأمينات Thiols والثيولات
ها لهذه الآليات لامتلاكبالأنثراسيكلينات. تعمل الأنثراسيكلينات في الأطوار المختلفة من حياة الخلية 

 [34].الموت الخلويمؤدية إلى تحريض المتنوعة, 

سنوات, بما في ذلك  1تم إدراج العديد من العوامل الجديدة في الخط الأول للعلاج عالمياً آخر 
midostaurin  للمرضى الذين يعانون من طفراتFLT3  ,gemtuzumab-ozogamicin  للمرضى

للمرضى المصابين بـ  CPX-351الذين يعانون من خطورة متوسطة أو تنميط نووي حسن الإنذار و
AML  [31]ي الثانو. 

  Supportive treatment ةالداعم معالجةال .2
من الأسباب  , ومضاعفات الانتان leukostasisف , فرط الكريات البيض العرضي يعتبر النز 

الرئيسية للوفاة عند الأطفال المصابين بابيضاض الدَّم النَّقوي الحاد. ترتبط الوفاة في غضون 
في حين أن  ,الأسبوعين الأولين من التشخيص عادةً بمضاعفات ابيضاض الدَّم النَّقوي الحاد  نفسه

 العلاج. قت لاحق منو  السبب الأكثر شيوعاً في وه نتانالا

-15هو شديد الخطورة AMLالشديدة لدى الأطفال الذين يعانون من  معدل حدوث الانتاناتيبلغ 
يرتبط فرط الكريات البيض .[33] %21.1-2.5الفطرية الغازية هي  لانتاناتوالنسبة المقدرة ل 35%
(WBC >255555 عند التشخيص الأولي بزيادة خطر الإصابة )بـ / ميكرولتر CNS hemorrhage 
  myelomonocytic (FABأو  monocytic, كما يكون المرضى الذين يعانون من leukostasisو

M5, M4 وكذلك )APL وhyperleukocytosis  [32]معرضون لخطر الموت. 

 من الأطفال أثناء علاج  %25البكتيرية لدى ما يصل إلى  لانتاناتتحدث اAML 
قللان ي وفلوكساسين أو سيفالوسبورين ً بالتزامن مع سيبر . ووجد أن استخدام  فانكومايسين [31]

بشكل كبير من حدوث العدوى البكتيرية والإنتان مقارنة بالمرضى الذين يتلقون العلاج الوقائي 
 . [32]عن طريق الفم فقط أو الذين لا يتلقون العلاج بالمضادات الحيوية 

 لدى الأطفال المصابين  %21بالعدوى الفطرية الغازية إلى  تصل نسبة الإصابة
لفطرية تحدث العدوى ا البالغين,بابيضاض الدَّم النَّقوي الحاد وهي مشابهة لتلك الموجودة في 

يجب إعطاء الوقاية لجميع  Aspergillusوالرشاشيات Candidaبشكل شائع بسبب المبيضات 
, تكون الوقاية caspofungin, أو voriconazole  ,itraconazole ,micafunginالأطفال مثل 
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سلفاميثوكسازول  –بإعطاء تريميثوبريم  Pneumocystis jiroveciiفي حالة المتكيسة الرئوية 
[32]. 
  نقل الدَّمTransfusions  

 دتشمل الرعاية الداعمة نقل الكريات الحمراء ونقل الصفيحات الدَّموية بشكل متكرر, خاصة عن
استخدام العلاج الكيميائي متعدد العوامل. يجب أن تطبق عمليات نقل الصفيحات الدَّموية للمرضى 

, أما 3/مم 25555الذين يعانون من نزيف صريح أو عندما يكون عدد الصفيحات الدَّموية أقل من 
غ( يجب إعطاؤها للمرضى الذين  2/ كغ ترفع الهيموغلوبين  cc 1 -3نقل خلايا الدَّم الحمراء )

 .[45] غ / دل 1 أقل من عندما يكون الهيموغلوبين المصحوب بأعراض يعانون من فقر الدَّم
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 لمحة عن الدراسات العالمية:

 :Leeدراسة  .1

TheTreatment outcomes of pediatric Acute Myeloid Leukemia in the 
yeungnam region: A multicentric reterospective study of the study 
alliance of Yeungnam pediatric hematology  

الأطفال  نتائج علاجت إلى دراسة في كوريا الجنوبية, وهدف 1515أجريت هذه الدراسة في عام 

سنوات  1مريضاً, وكانت معدلات البقاء على قيد الحياة لمدة  242, شملت العينة  AMLالمصابين ب 

العلاج  بعدحققوا هدأة كاملة المرضى الذين  EFS  50,1%ومعدل البقيا بدون مراضة  59,9٪

 (.%80.6الكيميائي )

 :Haoدراسة  .0
Long-term outcome of childhood acute myeloid leukemia: A 10-year 
retrospective cohort study 

, شملت هذه Hao Centrаlفي قسم الأطفال ضمن مستشفى  1515أجريت هذه الدراسة الفيتنامية عام 

للأطفال  1522و 1551مريضاً بهدف دراسة النتائج طويلة الأمد للمرضى بين عامي  21الدراسة 

 .АML7-3المصابين بالابيضاض النقوي الحاد والمعالجين ببروتوكول 

الجهود تركزت لتوفير بروتوكول بأقل معدل سمية للحد من الوفيات. حقق توصل الباحث إلى أن 

 3لمدة كن إجمالي معدل البقيا ل %11,3بمتابعة العلاج بلغت نسبة الهدأة الكاملة  هدأة كاملة المرضى

بنجاح  AML(. وعزى الباحث ذلك إلى صعوبة علاج %13.1لا يزال منخفضًا في المستشفى )سنوات 

في البلدان المنخفضة والمتوسطة الدخل, ونوّه إلى ضرورة البحث عن طريقة لتحسين جودة علاج 

AML .لدى الأطفال في بلده, وكيفية تحسين الرعاية الداعمة للحد من الإنتان 
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 :Rubnitzدراسة  .2

Prognostic Factors and Outcome of Recurrence in Childhood Acute 
Myeloid Leukemia. 

, وذلك لتحديد 1553في الولايات المتحدة الأمريكية عام  Tennesseeأجريت هذه الدراسة في ولاية 

 AMLمريضاً مشخصين ب  222عوامل الخطر والنكس ومعدل البقيا بعد النكس. شملت الدراسة 

 1ل البقيا لمدة كان معدو  %32,1وكان معدل النكس  %14كان معدل حدوث الهدأة الكاملة  حديث

  .فقط %13.3سنوات 

كان معدل البقيا بعد النكس ضعيفاً عند الأطفال المصابين بابيضاض الدم النقوي الحاد. وذكر أنَّ هناك 

 الناكس AMLحاجة ماسة إلى علاجات جديدة لمنع أو علاج 
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 القسم العملي
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 خلفية البحث ومبرراته

 ادوالذين شخص لهم ابيضاض نقوي حالأطفال المراجعين لمشفى الأطفال توارد ونة الأخيرة في الآ كثر

 الى المجموعات المرضية. سيتم في هذا البحث : FABوتم تصنيفهم بناء على التنميط الشكلي وفق 

  تحديد نسبة انتشارAML والاورام بشعبة امراض الدم لابيضاض الحادمن مجمل مرضى ا 

  العلاجية المطبقةالاستجابة على البروتوكولات 

 تحديد نسب البقيا والنكس ومقارنتها بالنسب العالمية. 

 

 أهمية الدراسة

تكمن أهمية هذا البحث في إثراء المحتوى الطبي العلمي بتسليط الضوء على واقع العلاج المطبق لأطفال 

الحاد وتحديد نسبة النكس والبقيا لدى هؤلاء المرضى مما يساهم في وضع التوصيات  الابيضاض النقوي

 والمقترحات المتعلقة بهذا المرض وتحسين نمط حياة المرضى.

 هدف الدراسة

تحديد نسبة النكس والبقيا لدى الأطفال المشخص لهم ابيضاض نقوي حاد والمعالجين بشعبة امراض الدم 

فال وتسليط الضوء على واقع استجابتهم لبروتوكول العلاجي المطبق في مشفى والاورام في مشفى الأط

 الأطفال الجامعي ومقارنتها مع الدراسات العالمية.
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 السؤال البحثي

 شملت تساؤلات البحث ما يلي:

شعبة امراض في  بيضاض الحادمرضى الانسبة لAML لمرضى دل الانتشار السنوي ما هو مع .2

 الدم والاورام؟

ماهي نسبة النكس لدى الأطفال المشخص لهم ابيضاض نقوي حاد والمعالجين في مشفى  .1

 الأطفال؟

 ؟لدى الأطفال المعالجين والمراضة اما هي نسبة البقي .3

   ؟ما هي نسبة حدوث الهدأة الكاملة للمرض عند المعالجة  .4

 المواد وطرق الدراسة:

 تصميم الدراسة: .2
 دراسة راجعة تحليلية حشدية 

 الدراسة:    مكان  .5
 شعبه امراض الدم والأورام في مشفى الأطفال الجامعي بدمشق.

 زمن الدراسة: .6
 سنوات.   25(, أي خلال مدة 32/21/1522( حتى )2/1551/ 2في الفترة الواقعة ما بين )

 عينة الدراسة: .7
الحاد  الدم المصابين بالابيضاض النقوي ورامامراض الدم و الأ ةن جميع الأطفال المقبولين في شعبتتضم

( وتتراوح أعمارهم بين شهر 1522_1551والمعالجين في الشعبة وذلك في الفترة الزمنية بين عام )

سنة وهو العمر المعتمد لقبول الأطفال في مشفى الأطفال في شعبة أمراض الدم والأورام والمحققين 24و

 لمعايير القبول.
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 حجم العينة: .8
 الأورام في مستشفى الأطفال الجامعيامراض الدم و على عدد مرضى الأطفال المراجعين لشعبة  بالاعتماد

مريض, بفاصل ثقة  155يكون حجم العيّنة المطلوب  Steven Sompsonبدمشق, بتطبيق   معادلة 

21%. 

 معايير الاشتمال: .9
  كل طفل مشخص له ابيضاض نقوي حاد ومجرى له اختبار التدفق الخلويFlowcytometric. 

  للقبول في مشفى الأطفال. سنة وهو سن 24حتى عمر  عمر الشهرالعمر منذ 

 معايير الاستبعاد: .12
 لهم تدفق خلوي. ذين لم يجر الأطفال ال 

  سنة.24الأطفال بعمر أصغر من شهر أو أكبر من 

 نقطاع عن المتابعة و العلاجالأ. 

  العلاجية المطبقة في مشفى الأطفال.الأطفال المعالجين خارجيا وفق خطة علاجية غير الخطة 

 .الأطفال الذين توفوا قبل تأكيد التشخيص والبدء بالعلاج 

التي تتضمن شوط هجومي يجرى بعده بزل للنقي  ELAM02ملاحظة: الخطة العلاجية المتبعة هي 

ثم  CONSOLIDATIONتعزيزية لمعالجة ويليه ثلاثة أشواط لتقييم الاستجابة البدئية ل 12في اليوم 

 لمدة سنتين. داعمةثم معالجة  لتقييم الاستجابة العلاجية بزل نقي

 طريقة العمل: .11
 -سوف تتم الدراسة من خلال إملاء الاستمارة التالية التي تتضمن الكثير من المعطيات منها: العمر

 -  FCMالموجودات المخبرية وخاصة منها بزل النقي و -الأعراض السريرية عند القبول -الجنس

 .الاستجابة للعلاج - النكس ووقته – FABالشكلي للابيضاض وفق  تصنيفال
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 . الدراسة الإحصائية:12 .10
سيتم جمع البيانات في استمارة خاصة للمرضى المشخص لديهم ابيضاض نقوي حاد والمقبولين في شعبة 

بيانية  ططاتأمراض الدم والأورام خلال الفترة لزمنية المحددة ثم سيتم عرضهم وفق صور إيضاحية ومخ

جراء دراسة إحصائية باستخدام برنامج   .spss 2016وا 

 محددات البحث:

العلاج والمعالجين بللأطفال المصابين بالابيضاض النقوي الحاد  الجينية الخلوية عدم توافر الدراسة

عض المرضى انقطاع ب صعوبة المتابعة في بعض الحالات بسببو  في مشفى الأطفال الجامعي الكيميائي

 . عن المتابعة في مراحل متقدمة من العلاج

. 

 الاعتبارات الأخلاقية للبحث:

 الفوائد: .1
مقارنة نسبة البقيا والنكس لدى الأطفال المشخص لهم ابيضاض نقوي حاد والمعالجين في مشفى الأطفال 

عطاء فكرة عن نسب الشفاء والنكس لدى الأطفال المعالجين في مشفى الأطفال  مع الدراسات العالمية وا 

 .AMLوالخروج بتوصيات ومقترحات تهدف لتحسين واقع الأطفال المصابين ب 

 :خاطر. الم0

.لا يوجد مخاطر متعلقة بإجراء البحث, وتم أخذ موافقة إدارة مشفى الأطفال   
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 استمارة البحث

الإقامة:  ..., مكانالجنس: ........ التشخيص: ..............,العمر عند  ,...الاسم: ...........
, تاريخ القبول .................الأعراض: تاريخ بدء , الإضبارة............... .............., رقم

 المكوث ,فترة.............. والأورام:تاريخ القبول بشعبة أمراض الدم , .......بالمشفى: ...........
  ................الشعبة: تاريخ التخريج من ............. العلاج:تاريخ بدء , ........بالشعبة: .......

 الأعراض عند القبول:

 اختلاجات, آلام ليلي, وزن, تعرقخسارة  شهية,ضعف  شحوب, حروري,ترفع  وهن,عامة )أعراض 
 (تنفسيةهيكلية زلة 

  الوسط, سيئةدون  وسط, مقبولة,العامة:  الحالة بالمشفى:الفحص السريري عند القبول 

  :الفحص السريري عند القبول بشعبة الأورام

 :.............مظاهر نزفية أو لا..... عصبية: نعموجود أعراض , أو لا........ صدرية: نعمأعراض 

 ضخامات حشوية أو عقدية...................,أو لا... هضمية: نعموجود أعراض 

 

 الموجودات المخبرية:

WBC ,................: HB ,...............: PLT  ,LDH ,.................:..........: ESR 
,............: GPT  ,Urea,.......... :.........: Creatinine ,............: UA ,.......: P ,......: 

K  ,:Na .......... 

 الإجراءات التشخيصية:

 : ........FCMاختبار التدفق الخلوي  ,: ......بزل النقي 

 العلاج المطبق:

  الخطة: .......

 نكس وفاة, شفاء,الاستجابة: 

 وقت حدوث النكس :...........      النكس: ........

 الاستجابة للعلاج بعد النكس )لا استجابة أو شفاء أو وفاة (النكس: ........بعد الخطة 
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 تعاريف:

هو مجموعة متغايرة من الاضطرابات النقوية التي تنتج عن تكاثر خلايا نقوية  الابيضاض النقوي الحاد:

لى أعضاء أخرى. أرومية  غير ناضجة وحيدة النسيلة ضمن نقي العظم وانتشارها إلى الدم المحيطي وا 

يتم تحديد وجود استجابة جيدة للعلاج بدراسة رشافة  :للعلاج)الهدأة الكاملة( تعريف الاستجابة البدئية

 دء العلاج من ب 12ة المتبعة ويكون عادة في اليوم النقي بعد الشوط الهجومي في الخطة العلاجي

واستجابة  12في بزل النقي في اليوم %1قل من وتعتبر الاستجابة جيدة اذا كانت نسبة الارومات أ

 .% 15وعدم استجابة اذا كانت النسبة فوق % 15-1جزئية اذا كانت نسبة الارومات بين 

 : هو التشخيص المؤكد لعودة الفعالية المرضية بعد هجوع المرض.النكس

النسبة المئوية للحالات الباقية على قيد الحياة من  : over all survivalالحياة  على قيد البقيا 

سنة (أو من تاريخ حدوث حدث  1التشخيص الاولي وحتى مرور فترة زمنية معينة)في دراستنا المدة هي 

 .ثانوي )نكس أو خباثة ثانوية (وحتى فترة زمنية معينة

ة التي عاشها هو مصطلح يعبر عن الفترة الزمني : event free survivalمن الأحداث ةالخالي الفترة

ور فترة ( وحتى مر  خباثة ثانويةالنكس أو  )مثل متعلق بالمرض التأثير ث سلبيدالمريض بدون أي ح

 .سنوات في دراستنا (1)زمنية معينة

 هو حدوثالنكس المتأخر هو حدوث النكس قبل مرور سنة على التشخيص بينما النكس الباكر :

 النكس بعد مرور سنة على التشخيص.
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 النتائج

و  1551\2\2خلال الفترة بين  الأورام في مستشفى الأطفال الجامعي بدمشقامراض الدم و راجع شعبة 

 حالة ابيضاض دم نقوي حاد 431, ولمفاوي حادحالة ابيضاض دم  2422ما يقارب  1522\21\32

 .خلال فترة الدراسة

 النسبة عدد المرضى التشخيص

 %77,, مريضاً  2422 لمفاوي حادابيضاض دم 

 %77,, مريضاً  431 ابيضاض دم نقوي حاد

 %011 مريضاً  2234 الكلي

 (: يظهر عدد حالات ابيضاض الدم المراجعين لمشفى الأطفال الجامعي.7)الجدول 

  

 

 يظهر عدد حالات ابيضاض الدم المراجعين لمشفى الأطفال الجامعي(: 1)الشكل البياني 

77.5%

22.5

ابيضاض دم لمفاوي حاد ابيضاض دم نقوي حاد
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طفلًا من الأطفال المقبولين في  155شملت العينة في دراستنا بعد تطبيق معايير القبول والاستبعاد 

لحاد ا في مستشفى الأطفال الجامعي بدمشق, المصابين بالابيضاض النقوي ورامامراض الدم و الأشعبة 

 والمعالجين في الشعبة.

 توزع المرضى حسب العمر: .1
 سنة( 3.2±  4.1سنة, مع متوسط حسابي يبلغ ) 24 -راوح عمر المرضى بين شهرت

 قسم المرضى حسب العمر إلى ثلاث فئات وهي:

 (.%33.1طفلًا( ) 32وكان عددهم ) ةى: وهم الأطفال بعمر أقل من سنالفئة الأول .2

طفلًا(  252) وأصغر من عشر سنوات وعددهم ةالأطفال بعمر أكبر من سنثانية: الفئة ال .1

(13,1%.) 

 (.%23طفلًا( ) 13سنوات بلغ عددهم ) 25الفئة الثالثة: الأطفال بعمر أكبر من  .3

 

 (: توزع الفئات العمرية في مرضى العينة.2)الشكل البياني 
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عدد المرضى



47 

 

42 

 

 الجنس:توزع المرضى حسب  .0
(, أي كانت نسبة %41طفلةً ) 23(, وعدد الإناث %11طفلًا ) 254بلغ عدد الذكور في العينة 

 الانتشار متقاربة بين الجنسين.

, ووجدنا أن قيمة Fisher's exactلدراسة كون توزع العينة متجانس بالنسبة للجنس, طبقنا اختبار 

حصائياً, فالتوزع طبيعي, وسندرس هذا المتغير ؛ أي قيمة غير دالة إp= 0.09> 0.05مستوى الدلالة 

 .parametric testsبوساطة الاختبارات المعلمية 

 

 .الجنسحسب  المرضىتوزع (: 3)الشكل البياني 

 توزع المرضى حسب التظاهرات السريرية: .2
التي راجع بها المرضى هي أشيع الأعراض  ...(شحوب ,,نقص وزن وهن )تعب,كانت الأعراض العامة

, وقد يعزى ارتفاع هذه  طفلًا( 212( )%21.1بنسبة ) نزفية(, ثم الأعراض ال%22.1لًا( )طف 213)

التظاهرات بشكل أساسي إلى أنها أكثر الأعراض التي يمكن ملاحظتها عند الأطفال الذين لا يمكنهم 

اض أما الأعر  الأطفال النسبة الأعلى في دراستنا. التعبير عن أعراضهم بشكل واضح, وشكل هؤلاء

52%

48%

الجنس

ذكور إناث
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فقط من التظاهرات التي  %25شكلت فكانت أقل الاعراض المشاهدة  لعصبية )صداع, أقياء.....(ا

 تمت ملاحظتها.

 

 

 

 

 النسبة المئوية )%( (nعدد المرضى ) التظاهر السريري

 %91.5 183 أعراض عامة

 %25 50 أعراض صدرية

 %10 20 أعراض عصبية

 %75.5 151 مظاهر نزفية

)أقياء ، نزوف أعراض هضمية

 هضمية.....(

30 15% 

 .التظاهرات السريريةحسب  المرضىتوزع (: 8)الجدول 
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 .التظاهرات السريريةحسب  المرضىتوزع (: 4)الشكل البياني 
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 المرضى حسب الموجودات المخبرية:توزع  .2
 نتائج الدراسة المخبرية لدى مرضى العينة في دراستنا كانت كالتالي:

آلاف كريةً,  235-1555بيضاء وتراوحت القيم بين كرية  12555كان متوسط تعداد الكريات البيض 

, %21يبلغ حوالي ألف كرية  15ديهم تعداد كريات بيضاء أكثر من ولكن كانت نسبة المرضى الذين ل

 غ/دل(. 21-4.3غ/دل ) 1.2أما قيمة الخضاب الوسطية عند المرضى 

 ألف(. 225-ألف 25صفيحةً وتراوحت القيم بين ) 31555كان متوسط قيمة الصفيحات  كما

 الوسطية القيمة الموجودات المخبرية

WBC 12555  ًكرية 

HGB 1.2 غ/دل 

PLT 31555 صفيحة 

 (: الموجودات المخبرية لدى مرضى العينة.9)الجدول 

 

 توزع المرضى حسب النمط الشكلي للابيضاض النقوي: .5
الدراسة لموجودة لدينا باستخدام هما أشيع نمطين في عينة الدراسة ا M1و M2كان النمطان 

كان عدد المرضى فيه ضاً حيث والتنميط المناعي أي  FABالمورفولوجية لنقي العظام حسب تصنيف 

 ( مريضاً, على التوالي.44-43( مريضاً, )14-35)

نما أظهرت الدراسة أنماط M7و M0مرضى من النمطين  )الدراسة المورفولوجية(لم يظهر بزل النقي , وا 

 أو أمراض أخرى, ولكن تم تأكيد التشخيص باستخدام التنميط المناعي.
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 الأنماط الشكلية:ويظهر الجدول التالي توزع المرضى حسب 

 النمط الشكلي

 التنميط المناعي بزل النقي

عدد المرضى 

(n) 

النسبة المئوية 

)%( 

عدد المرضى 

(n) 

النسبة المئوية 

)%( 

M 0 - - 4 2% 

M 1 44 22% 46 23% 

M 2 35 30% 54 27% 

M 3 11 14% 28 14% 

M 4 33 16.5% 30 15% 

M 5 21 9% 13 6.5% 

M 6 22 8.5% 17 8.5% 

M 7 - - 8 4% 

 .النمط الشكلي للابيضاض النقويحسب  المرضىتوزع (: 12)الجدول 
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 .النمط الشكلي للابيضاض النقويحسب  المرضىتوزع (: 5)الشكل البياني 

 توزع المرضى حسب الاستجابة للعلاج: .6
كانت استجابة المرضى على  ELAM02 البروتوكول المعتمد في شعبة أمراض الدم و الاورامبتطبيق 

مريضاً(  234عند ) (ة الشوط الهجومي وقبل البدء بالعلاج التوطيدي)هدأة كاملة بعد نهايالعلاج جيدة

 11منهم , جيدة  استجابةتحدث لديهم لم ( %33)مريضاً  33(, بينما كان هناك 32%)

حدثت لديهم استجابة  (%31,2)مريض 42لديهم وفاة قبل تحقيق الهدأة و حدثت  (32,1%)مريضا

لكن حدثت  مريضا( 1) وبمتابعة الخطة العلاجية تحققت الهدأة لدى جزئية أو لم تحدث لديهم استجابة

كانت لديهم استجابة سيئة في نهاية الخطة  (مرضى 25)لديهم الوفاة خلال مراحل لاحقة من الخطة و

وتم معالجتهم حسب البروتوكول (مريض 13 )وتم وضعهم على علاج تلطيفي ثم حدثت لديهم الوفاة و

 .قبل تحقيق الهدأة ولكن حدثت لديهم الوفاة خلال تطبيق الخطة العلاجيةالمعتمد 

 

 

M 0 M 1 M 2 M 3 M 4 M 5 M 6 M 7

بزل النقي 0 44 60 28 33 18 17 0

التنميط المناعي 4 46 54 28 30 13 17 8
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 النسبة المئوية )%( (nعدد المرضى ) الاستجابة

 %67 مريضاً  234 استجابة جيدة

 %33                    مريضا 66 استجابة غير جيدة

 يةالاستجابة البدئ توزيع المرضي حسب(: 22)الجدول 

 النسبة المئوية عدد المرضىً   الاستجابة

 غير جيدة استجابة

بعد التشخيص وقبل  وفاة

 تحقيق الهدأة
 %32,1 مريضاً  11

عدم استجابة جزئية أو  

 استجابة ثم وفاة خلال المعالجة
 %31,2 مريضاً  42

 المرضي الاستجابة غير الجيدةتصنيف (: 21)الجدول 
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 النسبة المئوية عدد المرضىً   الاستجابة

جزئية  استجابة

أو عدم 

 استجابة

عدم استجابة للعلاج  

ووضع على علاج 

 تلطيفي ثم وفاة

 %14,3 مريضاً  25

استجابة للعلاج وتحقيق 

هدأة ثم وفاة خلال متابعة 

 الخطة

 %0,77 ضامري 8

عدم استجابة ثم  

 وفاة خلال المعالجة
 %13 مريضاً  13

 تصنيف المرضي الاستجابة غير الجيدة(: 23)الجدول 

 

 

 

 .الاستجابة للعلاجحسب  المرضىتوزع (: 6)الشكل البياني 
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 :المستجيبين على العلاج  توزع المرضى .7
ية وأنهاء للخطة العلاج للمرض كاملة هدأة  لديهم ج حدثتلوحظ أن المرضى الذين استجابوا على العلا

(توفوا خلال متابعة الخطة  %22,2مريض( )14كان هنالك) ( منهم بينما %11,4)مريض( 35)عند 

 اتلمدة خمس سنو بعة من خلال المتا كشف البدئية حدث نكس للمرض بعد الاستجابةالعلاجية بينما 

 .(%12,2)مريض( 15)وبلغت نسبتهم 

 

 

 

 النسبة المئوية )%( (nعدد المرضى ) حالة المرضى المستجيبين

 %11,4 35 أنهاء للخطة العلاجية

 %,0,7 2, وفاة خلال متابعة الخطة

 %12,2 15 نكس

 %011 032 المجموع

 المستجيبين على العلاج  توزع المرضى(: 12)الجدول 
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 .المستجيبين على العلاج  توزع المرضى(: 7)الشكل البياني 

 متابعة العلاج بعد النكس:توزع المرضى حسب  .8
 الخطة العلاجيةإذ عولجوا بحسب  ,مريض( 15)المرضى الذين حدث لديهم نكسراجعة اضابير تمت م

( %3,1) وأنهوا الخطة العلاجية الذين استجابوا على العلاج كانت نسبة المرضىالمتبعة في الشعبة 

لكن حدثت لديهم الوفاة خلال متابعة مريض استجابوا للمعالجة  21بينما كان هناك  ( مرضى فقط,1)

 .لم يستجيبوا للمعالجة وحثت لديهم الوفاة خلال العلاج (مريض 33 )المعالجة وهناك

 النسبة المئوية )%( (nعدد المرضى ) الاستجابة بعد النكس

خطة وأنهاء لل استجابة للعلاج

 العلاجية
1 3,1% 

استجابة للعلاج ثم وفاة بمرحلة لاحقة 

 من الخطة
0, 07% 

 %21,2 33 خلال المعالجة وفاة

 .متابعة العلاج بعد النكسحسب  المرضىتوزع (: 15)الجدول 
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 .متابعة العلاج بعد النكسحسب  المرضىتوزع (: 8)الشكل البياني 

 توزع المرضى حسب زمن حدوث النكس : .9
مرور سنة من تمت مراجعة أضابير المرضى الذين حدث لديهم نكس حيث وجد أن النكس حدث قبل 

 (.%31مريض ) 11( بينما حدث النكس بعد مرور سنة لدى %31مريض ) 11التشخيص لدى 

 

 

 النسبة المئوية )%( (nعدد المرضى ) النكس زمن حدوث

 %31 11 أقل من سنة من التشخيص

 %37 8, أكثر من سنة على التشخيص

 ( توزيع المرضى حسب زمن حدوث النكس23الجدول رقم )
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 ( توزيع المرضى حسب زمن النكس9رقم )الشكل 
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                                                                                                                         ( : ملخص الدراسة2شكل رقم )ال
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مريضا  استجابة جزئية66

عدم استجابة ووضع على خطة 20
علاجية

مرضى تحقق لديهم استجابة 8
للعلاج ثم توفوا في مرحلة لاحقة

ج وتم مرضى لم يستجيبوا للعلا01
وفوا وضعهم على علاج تلطيفي ثم ت

لاحقا

ل مريض حدثت لديهم الوفاة قب3,
تحقيق الهدأة

مريضا  وفاة مباشرة بعد 7,
تشخيص وقبل انهاء الشوط ال

الهجومي

ةاستجابة بدئي032

مريضا  نكس81

وانهاء للخطة العلاجيةهجوع تام7

وفاةمريض عدم استجابة و63
خلال المعالجة

مريض استجابة ثم وفاة خلال,0
العلاج

مريضا  هدأة كاملة31

وفاة خلال الخطة2,
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 :(EFS)ومعد البقيا بدون مراضة(OS)معدل البقيا الكلي  .2

بقيا بعد ا كان معدل البينممريض(  31)(%22,1) لمدة خمس سنوات الكليكان معدل البقيا 
لمدة  معدل البقيا بدون مراضة الكليمرضى( بينما كان  1()%3,1) لمدة خمس سنوات النكس

 مريض( , 35()%21) خمس سنوات

 

 

 النسبة المئوية )%( (nعدد المرضى ) معدل البقيا

لمدة  (OS)معدل البقيا الكلي

 خمس سنوات
31 %22,1 

( لمدة  معدل البقيا بعد النكس

 خمس سنوات
1 3,1% 

 ( توزيع المرضى حسب معدل البقيا17الجدول رقم )

 

 

 النسبة المئوية )%( (nعدد المرضى ) معدل البقيا بدون مراضة

معدل البقيا الكلي من دون 

لمدة خمس  (EFS)مراضة

 سنوات

35 21% 

 ( توزيع المرضى حسب البقيا بدون مراضة18الجدول رقم )
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 مقارنة مع الدراسات العالمية:

 

 العمر البلد تاريخ الدراسة حجم العينة الدراسة

 سنة 4.1 سوريا 1513 مريضاً  155 دراستنا الحالية

Lee 242  ًسنة 2,2 كوريا الجنوبية 1515 مريضا 

Hao 21  ًسنة 1.1 فيتنام 1515 مريضا 

Rubnitz 222  ًالولايات المتحدة الأمريكية 1553 مريضا 

 222سنة =  5-25

 مريضاً 

 مريضاً  24سنة =  25<

 (: الفرق في المتغيرات الديموغرافية بين دراستنا والدراسات العالمية.19)الجدول 
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 Lee Hao Rubnitz دراستنا الحالية المتغير

 الجنس
 11 33 23 254 ذكور )طفل(

 253 31 12 23 )طفل(إناث 

WBC 12555 21355 42145 
 طفلاً  42ألف =  15>

 طفلاً  22ألف =  15<

PLT 31555 -- 31555 
 طفلاً  11ألف =  15>

 طفلاً  31ألف =  15<

HGB 1.1 -- 1.2 غ/دل 

 طفلاً  21=  1>

 طفلاً  31=  1-25

 طفلاً  2=  25<

 M1, M2 M1M2 M1, M2 M1, M2 أشيع الأنماط

 مقارنة بين دراستنا والدراسات العالمية من حيث الموجودات المخبرية والأنماط. (:02)الجدول 

 

 Haoبالمقارنة بين دراستنا والدراسات العالمية نجد أن الموجودات المخبرية كانت متقاربة, ما عدا دراسة 

حيث كان تعداد الكريات البيض في عينة الدراسة لديه أعلى من دراستنا, أما بالنسبة للأنماط فقد كان 

 .جميعها هما أشيع نمطان في الدراساتM1وM2النمطان 
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 Lee Hao Rubnitz دراستنا الحالية المتغير

 %14 11,3 %15,3 %22 الهدأة الكاملة 

معدل البقيا 

 ------- OS 0,77% 7,7,% ,373%الكلي

معدل البقيا 

بدون مراضة 

 EFSالكلي 
07% 7170% ,17,% --------- 

 %32.1 %42 -- %13,3 النكس

معدل البقيا 

 سبعد النك
3,1% ----- ------ 23.3% 

زمن حدوث 

)أقل من النكس 

سنة بعد 

 التشخيص (

67%   6,% 

 دراستنا والدراسات العالمية.(: مقارنة معدل الهدأة والنكس ومعدل البقيا بين 01)الجدول 

 بة النكسكانت نسبينما , في باقي الدراسات العالميةكانت أقل في دراستنا منها  نلاحظ أن الهدأة الأولى

 .أعلى من النسب في الدراسات العالمية

الدراسات الأخرى, مقارنة بدراستنا  أقل في( EFS( والبقيا بدون مراضة ) 0Sالكلي )كان معدل البقيا 

ويجب الأخذ بعين الاعتبار سوء الظروف المعيشية في بلدنا خاصةً أن الدراسة قامت على المرضى في 

فترة الحرب في بلدنا الحبيب, ما كان عاملًا أساسياً في سوء الإنذار نتيجة وفاة الأطفال لتأخر إسعافهم 

 ةبالإضافة إلى الاختلاف بطبيع إلى المستشفى أو عدم القدرة على الاعتناء بهم بالشكل المطلوب

 .البروتوكولات المطبقة 



64 

 

34 

 

 مناقشة النتائج:

حالة ابيضاض  2422الأورام في مستشفى الأطفال الجامعي بدمشق ما يقارب امراض الدم و راجع شعبة 

. شملت العينة في دراستنا (%11,1)حالة ابيضاض دم نقوي حاد 431, و(%22,1)لمفاوي حاددم 

طفلًا من الأطفال المقبولين في شعبة أورام الدم في مستشفى  155بعد تطبيق معايير القبول والاستبعاد 

 الأطفال الجامعي بدمشق, المصابين بالابيضاض النقوي الحاد والمعالجين في الشعبة.

سنة(, كانت فئة  3.2±  4.1سنة, مع متوسط حسابي يبلغ ) 24 -تراوح عمر المرضى بين شهر

. وعلى الرغم من أنه AMLوهذا يتوافق مع نسب انتشار  الأشيع في دراستنا (السنة حتى العشر سنوات)

لا يوجد فرق في الانتشار بين الذكور والإناث لم يكن هناك فرق هام في دراستنا من حيث الذكور 

 والإناث. 

(, ثم %22.1( )طفلاً  213أشيع الأعراض )كانت الأعراض العامة التي راجع بها المرضى هي 

وقد يعزى ارتفاع هذه التظاهرات بشكل أساسي إلى  طفلًا(,  212( )%21.1نسبة )بنزفية الأعراض ال

أنها أكثر الأعراض التي يمكن ملاحظتها عند الأطفال الذين لا يمكنهم التعبير عن أعراضهم بشكل 

 دراستنا. واضح, وشكل هؤلاء الأطفال النسبة الأعلى في

كرية بيضاء, أما قيمة الخضاب الوسطية عند المرضى  12555كان متوسط تعداد الكريات البيض 

صفيحةً, وهذه القيم متوافقة مع الإصابة ب  31555غ/دل, كما كان متوسط قيمة الصفيحات  1.2

AML. 

هما أشيع نمطين في عينة الدراسة الموجودة لدينا باستخدام بزل النقي والتنميط  M1و M2كان النمطان 

( مريضاً, على التوالي, 43-44( مريضاً, )35-14ضاً حيث كان عدد المرضى فيه )المناعي أي

 .AML تتوافق هذه القيم مع نسب الانتشار العالمية لل
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(, بينما %32ريضاً( )م 234جيدة عند ) كانت استجابة المرضى على العلاج ELAM02بتطبيق نظام 

قبل انهاء هم وفاة ( حدثت لدي%32.1مريضاً ) 11م يحققوا استجابة, منهل (%33)مريضاً 33كان هناك 

حدثت لديهم استجابة جزئية أو لم  (%31مريضاً ) 42عند استجابة غير جيدة , وحدث الشوط الهجومي

مرضى (لكن حدثت لديهم الوفاة  1تحققت الهدأة لدى) تحدث لديهم استجابة وبمتابعة الخطة العلاجية 

مرضى كانت لديهم استجابة سيئة في نهاية الخطة وتم وضعهم  25خلال مراحل لاحقة من الخطة و

مريض وتم معالجتهم حسب البروتوكول المعتمد ولكن 13على علاج تلطيفي ثم حدثت لديهم الوفاة و 

 علاجية .الخطة ال حدثت لديهم الوفاة خلال تطبيق

( %11,4)مريض( 35)ج حدثت هدأة كاملة للمرض عند لوحظ أن المرضى الذين استجابوا على العلا

منهم بينما حدث نكس للمرض بعد (%22,2مريض() 14وحدثت الوفاة خلال تطبيق الخطة لدى )

 (.%12,2) مريض( 15عند ) بعة طويلة الأمدالاستجابة كشفت من خلال المتا

ن استجابوا على كانت نسبة المرضى الذي و,مريض( 15)تمت متابعة المرضى الذين حدث لديهم نكس

حققوا (%21) (مريض 21 ), بينما كان هناك( مرضى فقط,1( )%3,1)وأنهوا الخطة العلاجيةالعلاج 

مريض توفوا خلال العلاج  33وكان هناك  استجابة للعلاج لكن توفوا خلال متابعة الخطة العلاجية 

 (.%21,2) دون تحقيق استجابة للعلاج 

( بينما %31مريض ) 11كان عدد المرضى الذين حدث لديهم نكس قبل مرور عام على التشخيص 

 (.%31مرض ) 11كان عدد المرضى الذين حدث لديهم نكس بعد مرور سنة 

 ( مرضى 1()%3,1رضى الذين حدث لديهم نكس هو) كان معدل البقيا لمدة خمس سنوات عند الم

 مريض(. 31()%22,1بينما كان معدل البقيا الكلي )

 .مريض( 35()%21بقيا بدون مراضة  الكلي )معدل الوبلغ 
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 الاستنتاجات:

ب من النسلكن نسبة البقيا لدينا أقل لدينا مشابهة للنسبة العالمية  AMLنسبة انتشار  إنّ  -2

 العالمية

لأمر ربما يتعلق ا النكس بعد الهدأة الأولى كانت عالية مقارنة بالدراسات العالميةنسبة حدوث  -1

بالبروتوكول المطبق و كذلك بدراسة العوامل الانذارية مثل الدراسة الخلوية الجينية التي تؤثر 

 على الإنذار وعدم أجراؤها بشكل روتيني.

ى عدم القدرة عل بسبب ربما يدةجيؤدي إلى تحقيق نتائج البروتوكول العلاجي المطبق لا  -3

ع ارتفاع نسبة النكس وارتفا تطبيق الجرعات العالية حسب البروتوكول العالمي الموضوع و

عدم توافر البنية التحتية وصعوبة توفير المواد ونقص الكادر  نسبة حدوث الانتانات و

 .التمريضي وظروف العناية والعقامة 

 التوصيات:

ومدروسة لبيانات مرضى الأورام يسهل الوصول إليها ليسهل إجراء  إعداد سجلات جيدة ودقيقة -2

 دراسات بحثية.

تحديث البروتوكولات العلاجية الكيماوية المتبعة لدينا, وجعلها متوافقة مع العلاجات العالمية  -1

وبنية  يضيمر , وكادر تالمطلوبةمعالجة للزمات لتطبيق االحديثة وتحديثها دورياً, وتأمين المست

 . وغرف عزل تحتية

دراسة ,FCM خلوية, وتحاليل نوعية أخرى )ضرورة توفير دراسات صبغية وجينية و  -3

 ( في مشفى الأطفال الجامعي بدمشق........صبغية
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إجراء المزيد من الدراسات البحثية مستقبلًا, خاصة بعد افتتاح مركز الخلايا الجذعية في   -4

المشفى, وتفعيل زرع النقي الغيري لمعرفة دوره في تحسين معدل البقية بالمقارنة مع الدراسة 

 الحالية.
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Abstract 

Background: Acute Myeloid leukemia is an important malignancies in children 

,and it comprise 20%of all cases of acute leukemia. 

Objective: The purpose of this study was to determine the prevalence rate of 

AML in children who were admitted to the oncology and hematology department  

at Children University Hospital in Damascus,and determine the response to the 

therapeutic protocol and to determine the survival and the relapse rate and 

compare that to the global proportion. 

Materials and Methods: A retrospective, cohort study was conducted, 

included 200 children with Acute Myeloid Leukemia who were admitted 

to the oncology and hematology department at Children’s University 

Hospital in Damascus between 1/1/2008 and 31/12/2017. The study 

variables included Age,sex,clinical manifestation,tumor 

classification,laboratory findings (Bone Marrow,FCM…..), response to 

treatment, EFS and OS. 

Results: M1,M2  were the most common subtype. 

With ELAM02 protocol the complete remission was in 71% of patient and 

the relapse happened in 56,3% of patient 

The overall survival rate was 17,5% and event free survival was 15% 

 

 

conclusion: the prevalence of AML similar to the global propotion but the 

relapse rate was higher and the survival rate was lower and the 

therapeutical protocol doesnot achive satisfying result. 

 

Key words: Acute Myeloid Leukemia, overall survival ,event free survival,. 



75 

 

21 

 

Syrian Arab Republic 

Ministry of Higher Education 

and scientific research 

Damascus University 

Faculty of Medicine 

Department of Pediatrics 

 
 

 

Survival rate and relapse in children with acute myeloid 

leukemia treated without hemopoietic stem cells 

transplantation in Damascus university children`s hospital 

 
By: Dr. Mohammad Haj Ali 

 

 

Supervisor 
PhD. M.D. Maged Kheder 

 

 
 

 

 

2023-204 
 

 

 

  



76 

 

23 

 

 

 

 


