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 ملخص البحث                                        

 

يعتبر فقر الدم شائعا نسبيا بين مرضى زرع الكلية، و هناك عوامل خطر عديدة تساهم في حدوث فقر   خلفية البجث:
دة تأثيرات عتأثير هام على نوعية حياة المريض لارتباطه بزيادة معدل الوفيات و  والدم بعد الزرع، و يعتبر فقر الدم ذ

سوء وظيفة القلب و تفاقم تدهور الوظيفة الكلوية، و يعتمد العلاج على إصلاح عوز الحديد و استخدام جانبية مثل 
 العوامل المحرضة لتشكل الكريات الحمر.

سبة انتشار فقر الدم بعد شهر وبعد ستة أشهر من عملية زرع الكلية و تهدف هذه الدراسة إلى تحديد ن هدف البحث:
كرياتنين رقم ال –رقم الخضاب قبل الزرع  –المتغيرات المؤثرة على هذا المعدل ) العلاج التحريضي و علاج الصيانة 

 بعد شهر و ستة أشهر من الزرع (.
 

 : متابعة المرضى لستة شهور وجمع المعلومات التاليةتمت هذه الدراسة حشدية مستقبلية حيث  مواد وطرائق البحث:
رقم الخضاب قبل الزرع، مثبطات المناعة ) العلاج التحريضي و علاج الصيانة (، رقم الكرياتنين و رقم الخضاب  

 (.SPSS.v 52باستخدام برنامج التحليل الإحصائي )  بعد شهر و ستة أشهر من الزرع،  تمت الدراسة الإحصائية 
 

مريض (  24)  %11.1مريضا، بلغت نسبة انتشار فقر الدم بعد شهر من زرع الكلية  62بلغ عدد العينة   النتائج:
وجد أن نسبة حدوث فقر دم بعد الزرع بشهر عند المرضى الذين تلقوا مريض (، كما  03) %06.1أشهر   6و بعد 
ATG 16.1أعلى منها مقارنة بالمرضى بدون علاج تحريضي ) ميثيل بريدنيزولون فقط ( ) كعلاج تحريضي% 
 6وبعد  مغ / د.ل 0.16على الترتيب (، متوسط الكرياتنين عند الذين ظهر لديهم فقر الدم بعد شهر  %07.6مقابل 
مغ / د.ل  0.02  شهر مغ / د.ل أعلى من  متوسط الكرياتنين عند الذين لم يظهر لديهم فقر دم بعد 0.10أشهر
مغ / د.ل، مع وجود أهمية إحصائية لكل النتائج السابقة، متوسط رقم الخضاب قبل الزرع عند 0.13أشهر   6وبعد 

غ / د.ل عند الذين لم يظهر لديهم دون  6.34غ / د.ل ، مقابل 6.20المرضى الذين ظهر لديهم فقر دم بعد الزرع
 (. P-value >1.13وجود أهمية إحصائية )  

و بعد  %11.1بعد شهر من الزرع فقر الدم بعد الزرع عال نسبيا ) تؤكد هذه الدراسة أن معدل انتشار  الاستنتاج:
و تظهر أن لكل من ارتفاع رقم الكرياتنين ونوع العلاج التحريضي المثبط للمناعة (  %06.1ستة أشهر من الزرع 

 ضاب قبل الزرع .ارتباطا بحدوث فقر الدم بعد الزرع على عكس قيم الخ
 فقر الدم، زرع الكلية، نسبة انتشار، عوامل الخطر.كلمات مفتاحية: 
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    ABSTRACT 

 

Background:   Anemia is relatively common after renal transplantation, there are many 

risk factors considered to be associated with the development of anemia in the renal trans-

plant patient, anemia has a significant effect on patient,s quality of life because it increases 

mortality and have multiple adverse effects, including worsening cardiac dysfunction and 

exacerbating the decline of kidney function, treatment basically depends on iron defi-

ciency repairing and ESAs therapy . 

Objectives: Determining the prevalence of anemia one month and six months post renal 

transplantation, and risk factors associated with post-transplantation anemia ( induction  

and maintenance therapy, pre-transplantation hemoglobin level, creatinine level one month 

and six months post-transplantation ) . 

 

Materials and Methods; This is a prospective cohort study, we followed patients for six 

months and collected these data: hemoglobin level before transplantation, immunosup-

pressant ( induction and maintenance therapy ), hemoglobin and creatinine levels one 

month and sex months post-transplantation,  SPSS.v 52  was used for data analysis. 

Results:  The number of patients was 92, the prevalence of anemia was 30.4%( 28 patient 

)  one month post renal transplantation and 16.3% ( 15 patient )  six months post-trans-

plantation,  anemia incidence one month post-transplantation was higher in patients whom 

received  Methylprednisolone+ ATG (3.64%) compared to patients whom received only 

Methylprednisolone ( 17.6% ),  average of creatinine level one month post-transplantation 

in patients with anemia was higher 1636 mg / dl compared with patients without anemia 

1.12mg / dl, average of creatinine level six months post-transplantation in patients with 

anemia was higher  1641 mg / dl compared with patients without anemia 1615g / dl ( P-

value less than 5%  in all previous results ), average of Hb level  pre-transplantation in pa-

tients with anemia  one month  post-transplantation was 9.21g / dl ( lower ) compared with 

patients without anemia one month post-transplantation 9.58 g / dl ( P- value   < 0.05 ) . 

Conclusion; This study underscores that anemia has a prevalence one month and six 

months   post renal transplantation 30.4% and 16.3% respectively, the induction therapy 

with ATG and high creatinine levels had associated with post renal   transplantation ane-

mia, whereas hemoglobin level pre-transplantation didn,t show correlation with post-trans-

plantation anemia. 

Keywords; Anemia, kidney transplantation, prevalence, risk factors 
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 :الداء الكلوي المزمن 
 

يعتبر الداء الكلوي المزمن مشكلة عالمية واسعة الانتشار، إذ ارتفع عدد المستفيدين من برنامج الرعاية    
إلى  0671مريض عام  01111من  ) في الولايات المتحدة ( الطبية لمرضى الداء الكلوي الانتهائي

 (0،2) . 2101مريض عام  660614
 

   :تعريف الداء الكلوي المزمن 
 

 The Kidney Disease Improving Global Outcomes حسب :الكلوي المزمن داءيعرف ال     
(KDIGO) من ثلاثة أشهر، قد تشمل هذه  وظيفتها تستمر لأكثر بوجود شذوذات في بنية الكلية أو

اضطرابات ،  غ \ملغ  11بيلة ألبومين / كرياتنين <  أو أكثر يدل على أذية كلوية ) االشذوذات مشعر 
بولية ، اضطرابات أنبوبية و شاردية ، شذوذات نسيجية، اضطرابات بنيوية تشخص تصويريا ، الرسابة ال

 (1) .2م 0.71مل / د /  GFRe  < )61قصة زرع كلوي ( أو بوجود معدل رشح كبي )
 

 في الولايات كتعريف له يبلغ معدل انتشار الداء الكلوي المزمن   2مل / د / م  GFRe  <61  باعتماد 
 .مليون 4.1أو  %1.7 المتحدة الأمريكية

تفاع معرفا كار  -للداء الكلوي المزمن  في أقطار أخرى خارج الولايات المتحدة تم تسجيل معدلات انتشار  
  تراوح بينت -ة ي أو زيادة البيلة الألبوميني  ب  اتنين المصل أو انخفاض معدل الرشح الكيفي مستوى كر 

 0 – 11 %.(3،1) 
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 The Kidney Disease Improving Global   الكلوي المزمن حسب: داءتم تصنيف ال 
Outcomes (KDIGO)   :(1)إلى 

 

  90دل رشح كبي طبيعي عالمرحلة الأولى: تعرف بوجود م mL/min/1.73  > GFR
2m   ة مستمرةمع بيلة ألبوميني . 

  المرحلة الثانيةGFR :e 2     بين mL/min/1.73 m60 to 89  . 

  المرحلة الثالثةa :GFR e  259و 45 بين mL/min/1.73 m . 

  المرحلة الثالثةb :eGFR  و  11بينm2ml/min/1.73  . 

   :المرحلة الرابعةGFR   2بينmL/min/1.73 m 15 and 29  . 

  :المرحلة الخامسةGFR  <03  2mmL/min/1.73     أو ما يعرف بالداء الكلوي
 .( ESRD ) الانتهائي

 

 : تصنيف الداء الكلوي المزمن حسب معدل الرشح الكبي و البيلة الألبومينية0الجدول رقم      

 
         

 
 

تصنيف الداء الكلوي المزمن حسب معدل 

 2م 37.1الرشح الكبي مل / د / 

 =>91 G1 

61-89 G2 

45-59 G3a 

31-44 G3b 

15-29 G4 

<15 G5 

 تصنيف الداء الكلوي المزمن حسب البيلة الْلبومينية المستمرة

A3 A2 A1 

 طبيعية إلى خفيفة  متوسطة شديدة 

 / غ ملغ311< 

ملغ /  311< 

 ممول
 

 ملغ / غ 31-311

 ملغ / ممول 311 -31

 ملغ / غ 31> 

ملغ /  31> 

 ممول
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 عند مرضى الداء الكلوي المزمن:الدم  فقر 
 

الدم شائعا بين المرحلة الثالثة وحتى الخامسة من الداء الكلوي المزمن وينجم عن العوز النسبي  يعتبر فقر  
الحاجة الدموي و  لضياع الدم اثناء جلسات التحالو  ين إضافة لعوز الحديد والالتهاب المزمنتللإريثروبيو 

، وهو يفاقم اضطراب الوظيفة القلبية عن المتكررة لسحب الدم والحمية الغذائية المفروضة على المريض
طريق زيادة حصيل القلب ومفاقمة ضخامة البطين الأيسر كما يفاقم تدهور الوظيفة الكلوية ويسيء للإدراك 

 (6)  والتركيز الذهني.
تين زمن، فقبل الإرثروبيو تخفيض نوعية الحياة لمرضى الداء الكلوي الميساهم فقر الدم بشكل هام في 

البشري كان مرضى التحال يحتاجون لنقل الدم المتكرر مما يعرضهم لاختلاطات مثل فرط حمل الحديد و 
 (6)(. HLAات البيض الإنسانية ) يالخمج بالتهابات الكبد الفيروسية والتحسس لمستضدات الكر 

 

  :الوبائيات 
 
أن   National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES)معلومات  تظهر   

قل أعند الرجال و  2م 0.71مل / د /  73 أقل منمستويات الخضاب تبدأ بالانحدار عند معدل رشح كبي 
/ د.ل مع مستويات  غ 01قيم خضاب > عند النساء، بينما يزداد انتشار  2م 0.71مل / د /  13من 

، و أن انتشار عند النساء عموما 2مل / د / م 13عند الرجال وتحت  2مل / د / م 61ي تحت للرشح الكب  
مع  %6إلى   2م 0.71مل / د /  61بين المرضى الذين لديهم معدل رشح كبي  %0فقر الدم يزداد من 

 (7)    .2مل / د / م 03مع معدل رشح  %67 – 11و إلى  11معدل رشح 
 الذين يتلقون رعاية صحية منتظمة وجدت القيم التالية للخضاب حسب مرحلة الداء الكلوي:بين المرضى 

(4) 

 (CKD stages 1 and 2) .1 : g / dl 02.4. 

: (CKD stage 3) .2             12.4   g /dl . 

 12 g / dl   : (CKD stage 4) .3 .   

 1 ( .CKD stage 5 : ) 10.9 g / dl  . 

 

 



  

17 
 

  ضية:االإمر الآلية 
 

فقر الدم كلوي المنشأ نموذجيا هو فقر دم معزول سوي الحجم و الصباغ دون نقص مرافق في البيض أو   
الصفيحات ينخفض فيه كل من إنتاج الكريات الحمر و فترة حياتها لكن السبب الأول أكثر أهمية، حيث أن 

و  برة على زيادة إنتاج الكريات الحمرلديه قدرة معت -محرضا بالإيريثروبيوتين  –نقي العظم الطبيعي 
معاوضة النقص الحاصل في فترة حياتها عادة، لكن هذه المعاوضة المحرضة بالإريثروبيوتين تعتل في 
حالة الداء الكلوي المزمن إذ تبقى مستويات الإرثروبيوتين فيه ضمن المدى الطبيعي ولا يظهر التناسب 

 (7)عهود في أنماط فقر الدم الأخرى. العكسي مع محتوى الدم الأوكسيجيني الم
حمض أميني و أربع معقدات لسلاسل  063والإريثروبيتين هو هرمون غليكوبروتيني عموده الفقري  

يفرز بشكل رئيسي من مولدات الليف الخلالية في القشر الكلوي بالقرب من الخلايا الظهارية  الكربوهيدرات،
وهو يحرض إنتاج الكريات الحمر من خلال ارتباطه بمستقبلات  الأنبوبية و الشعيرات حول الأنبوبية،

الإريثروبيوتين الثنائية المتماثلة التي تتوضع على سليفة الحمراء الباكرة، هذا الارتباط ينقذ السليفات و ما 
يعطيها الفرصة لمواصلة الانقسام و النضوج إلى و يليها من مولدات الحمر من التموت الخلوي المبرمج 

 (6)ت دم حمراء.كريا

إن النقص في محتوى الدم الأوكسيجيني المحدث بفقر الدم يحرض إفراز الإريثروبيوتين من خلال نظام  
واسع للتعبير الجيني المرتبط بالأوكسجين، وفي قلب هذه المعادلة تبرز عوامل الانتساخ المحرضة بنقص 

الكلوي المزمن هي الفشل في زيادة إنتاج  يبدو أن المشكلة الأساسية في الداء(، لذا  HIFsالأكسجة ) 
 .كما أسلفنا الإريثروبيوتين استجابة للنقص المزمن في تراكيز الخضاب

التي يحتاجها مرضى الداء الكلوي المزمن أكبر بكثير من معدلات إنتاج الإريثروبيوتين  ESAs إن جرعة  
هم في إحداث فقر الدم عند مرضى الداخلي عند الناس الأصحاء مما يدل على وجود عوامل أخرى تسا

لعديد من مرضى الداء الكلوي المزمن لديهم تداخل ما بين فقر الدم بسبب عوز الداء الكلوي المزمن، فا
توكينات وعلى سيالدم لمرض مزمن الناجم عن عوز الحديد بسبب الوسائط الالتهابية كال الإريثروبيوتين وفقر

بيتا و عامل النخر الورمي ألفا و اللذان ينقصان استجابة سليفات الحمر -0 -رأسها إنترلوكين
 للإريثروبيوتين و يحرضان تموتها الخلوي المبرمج.
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ابية ويلعب هتينات الطور الحاد يتحرر من الكبد في الحالات الالتأحد برو وهو الهيبسدين  كذلك يبرز دور  
يد حيث يثبط امتصاص الحديد من الأمعاء و يحرض تدركه في في تنظيم استقلاب الحد دورا مفتاحيا

 (6) .البالعات مما ينقص مستويات حديد الدم المتوفرة لاصطناع الهيموغلوبين

 

 

  

  : آلية تطور فقر الدم في الداء الكلوي المزمن0الشكل رقم               

يظهر الشكل آلية تطور فقر الدم في الداء الكلوي المزمن حيث يؤدي انخفاض التصفية الكلوية وما يصاحبه من انخفاض      
إنتاج الإريثروبيوتين لتراجع إنتاج الكريات الحمر في نقي العظم، كما يحدث نقص في عمر الكريات الحمر تحت تأثير الوسط 

 ق مرض مزمن بتأثير الوسائط الالتهابية كالهيبسيدين.اليوريميائي، إضافة لحدوث فقر دم في سيا

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

19 
 

 

  :التعريف و التشخيص 
 

غ / د.ل عند  01هو تركيز خضاب أقل من  KDIGOث لفقر الدم حسب توصيات  اليالتعريف الحد  
غ / د.ل عند النساء وهو يمثل نفس تعريف منظمة الصحة العالمية لفقر الدم مع  02الرجال و أقل من 

 (01)  .نتباه للفروقات عند الأطفال حسب العمر و كذلك عند سكان المرتفعاتالا
 

 لي: الكلوي المزمن ما ي تتضمن دراسة فقر الدم عند مرضى الداء

 مر.تعداد وصيغة كاملين مع مشعرات الكريات الح 

  ن وجود فإالصباغ و  عادة سوي الحجميكون على الرغم من أن فقر الدم في الداء الكلوي المزمن
أو حمض الفوليك قد يسبب كبر حجم الكريات بالمقابل فإن عوز الحديد  B12عوز فيتامين 

 .وبعض الاضطرابات الوراثية كالتلاسيميا يمكن أن تسبب صغر حجم الكريات

  كما يجب إجراء دراسة حديد تتضمن قياس مستوى الحديد والسعة الرابطة و إشباع الترانسفيرين( 
TSAT )  و نسبة الكريات الحمر ناقصة الصباغ و محتوى الشبكيات من  تينيو مستوى الفر

والتي تصبح أخفض من المجال الطبيعي بعد عوز  MCHCو  MCH و MCVالهيموغلوبين  و 
 (01) الحديد طويل الأمد.
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 : المعالجة 
 
 

 في الداء الكلوي المزمن صلاح عوز الحديد : الخيارات العلاجية لإ2الجدول رقم                

 
 

  :إصلاح عوز الحديد 
 

A-  المزمن بدون تحال: مرضى الداء الكلوي 
 

يستطب إعطاء مركبات الحديد لمعظم مرضى الداء الكلوي المزمن الذين لديهم إشباع الترانسفرين =>    
 نانوغرام / مل حيث تكون مخازن الحديد لديهم منخفضة. 011تين المصل => يمع مستوى فر  21%

لوي المزمن مع فقر دم الذين لديهم إشباع الترانسفرين ظم مرضى الداء الكعكما نعطي مركبات الحديد لم
 (00). نانوغرام / مل 311تين المصل => يمع مستوى فر  11%=> 

 

 
 

 في الداء الكلوي المزمنصلاح عوز الحديد الخيارات العلاجية لإ                 

)  141442ام / الجرعة المطلوبة = يأ 11ملغ يوميا وريديا أو عضليا ل  111 دكستران الحديد

)وزن الجسم  1426الخضاب الحالي ( وزن الجسم الصافي +  –الخضاب الهدف 

 الصافي (

 ملغ 211يوم كل جرعة  14جرعات وريدية خلال  5 سكروز الحديد

 14، 1طيء في اليام ملغ تسريب وريدي ب 511أو جرعتان كل واحدة 

 ملغ تسريب وريدي بطيء 251 صوديوم فيريك غلوكونات

 أيام بينهما 8 – 3ملغ وريديا بفاصل  511جرعتان كل واحدة  فيروموكسيتول
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و مستوى  %11 – 21بالرغم من أن معظم مرضى الداء الكلوي المزمن مع إشباع ترانسفرين بين %

لديهم مخازن حديد طبيعية، إلا أنهم  تظهر خزعة النقي نانوغرام / مل 311 – 011تين المصل بين يفر 
يظهرون استجابة عند استخدام مركبات الحديد إما بتحسن رقم الخضاب أو بنقص الحاجة للعوامل 

 (. ESAsالمحرضة لتشكل الحمر ) 
/  نانوغرام 311تين < يأو مستوى الفر  %11عادة لا نعالج المرضى الذين لديهم إشباع الترانسفرين < 
 (02) .ييم كل مريض كحالة مستقلة (قمل لأنهم عادة لا يستفيدون من العلاج  ) مع أهمية ت

عمليا نعطي مركبات الحديد فمويا لمعظم مرضى الداء الكلوي المزمن غير الموضوعين على التحال 
 بسبب سهولة توفره وسعره الرخيص وعدم الحاجة لمدخل وريدي.

  

الحديد الوريدي عند مرضى الداء الكلوي المزمن ) تشمل عمليا معظم المرضى العرضيين  أهم استطبابات
:) 

 
 (. %02عوز الحديد الشديد ) إشباع الترانسفرين >  .0
 غ / د.ل ( عند المرضى غير العرضيين. Hb   <7فقر الدم الشديد )  .2
 خطر فقد الدم المستمر ) مثل المرضى الذين لديهم نزف هضمي مزمن (. .1
 قصة تأثيرات جانبية للحديد الفموي. .1
 قصة سابقة للتعنيد على الحديد الفموي. .3

 
مريض داء كلوي مزمن بدون تحال ( استجابة أفضل  0111تجارب ،  3)   meta-analysis أظهر  

في مستوى الخضاب على الحديد الوريدي قياسا بالفموي، رغم أن نسبة المرضى الذين احتاجوا عوامل 
 .( قد ازدادت و أن الحاجة لنقل الدم كانت متساوية بين المجموعات ESAsالحمر ) محرضة لتكون 

(01) 
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 : الحديد الخلالي مقابل الفموي في مرضى الداء الكلوي المزمن 1الجدول رقم                     

 
 الحديد الفموي الحديد الخلالي التأثير

 أقل أكثر زيادة مستوى الخضاب 
 أقل أكثر مستوى الحديدزيادة 

 أقل أكثر التفاعلات التحسسية 
التأثيرات الهضمية ) إمساك،  

 إسهال، غثيان، إقياء (
 أكثر أقل

 نفس التأثير نفس التأثير نوعية الحياة
 نفس التأثير نفس التأثير الوفيات و الوفيات لأسباب قلبية 

 
 
 

-B :مرضى التحال الدموي   

   
تحميل نغ / مل نعطيهم جرعة  211والفريتين =>  %21المرضى الذين لديهم إشباع الترانسفرين =>   

 عن رقم الخضاب أو كون المريض يتلقى مركبات ربغض النظ –بعد نفي الإنتان  –من الحديد الوريدي 
.ESAs   

<=  TSATيجب أن تكرر لديهم جرعة الحديد الوريدي حتى نصل  ESAsالمرضى الذين لا يتلقون 
، عند التعنيد على جرعات الحديد ينبغي تقييم إمكانية وجود مصدر ESAsقبل إدخال مركبات  21%

 نزفي ولاسيما هضمي.
حتى  ESAsالحديد الوريدي مع الاستمرار بمركبات  مندخل لديه ESAsالمرضى المعالجون بمركبات 

 (01) .خضاب المطلوبةنصل قيم ال
 

 
غ /  01نغ / مل مع خضاب >  311مع فريتين مصل =>  TSAT  <=11%المرضى الذين لديهم 

نعطي جرعة تحميل من الحديد الوريدي بعد نفي الإنتان، وكما  ESAsد.ل أو الذين يتلقون معالجة ب 
، أما إن كان المريض موضوعا مسبقا ESAsسبق نعطي الحديد الوريدي قبل بدء المعالجة بمركبات 

 (03( ، )02)  .نستمر به مع إعطاء الحديد ESAعلى مركب 
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أو جرعات  –يقترح إعطاء جرعات صيانة  ESAsالدموي المعالجين بمركبات  عند جميع مرضى التحال
 311 – 231من الحديد لضمان فعالية المعالجة، بعد تحقيق الخضاب الهدف نحتاج حوالي  –صغيرة 

 .  ESAsعند العلاج بمركبات  عملية تشكل الحمردعم ملغ من الحديد لإبقاء مخازن النقي ملأى كفاية ل
(06) 

يستطب إعطاء الحديد خلاليا لجميع مرضى التحال الدموي، حيث أظهر الحديد الوريدي فعالية أكثر من  
 (07). الفموي في رفع مستويات الخضاب و ملء مخازن الحديد

 

C -  : مرضى التحال البريتواني 

 

و مستوى فريتين =>  TSAT <= 21%نعطي الحديد الوريدي لكافة مرضى التحال البريتواني مع   
 .عن رقم الخضاب بغض النظر ) وجود عوز حديد مطلق ( نغ / مل 011

كما نعطي الحديد الوريدي لمرضى التحال البريتواني مع فقر دم شديد أو متوسط ) مستوى خضاب >  
نغ / مل حيث يستجيب العديد منهم  311و مستوى فريتين =>  TSAT  <=11%غ / د.ل ( مع  01
) رغم أن معظم هؤلاء المرضى لديهم  ESAsاب أو انخفاض الجرعة المطلوبة من ضن رقم الخبتحس

 (.مخازن حديد طبيعية بخزعة العظم 
نغ / مل لأنهم لا يستجيبون  311أو فريتين <  TSAT  >11%عادة لا نعالج مرضى فقر الدم مع 

 (02) د.لإدخال مركبات الحدي
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   العوامل المحرضة لتشكل الحمرالمعالجة بErythropoiesis-stimulating agents 
    (ESAs :) 
 
A- تحال: نمرضى الداء الكلوي المزمن بدو 

 
و  TSAT  >23%غ / د.ل و  01مع خضاب >  CKDلمعظم مرضى  ESAsنعطي مركبات   

الفعالة أو المشخصة حديثا و لاسيما المتوقع  نغ / مل يستثنى من ذلك مرضى الخباثات 211فريتين < 
وكذلك مرضى النشبة الدماغية لأنهم معرضون بشكل أكبر لخطر التأثيرات الجانبية لهذه شفاؤهم 

 المركبات.
 

نغ / مل نعالجهم أولا بمركبات الحديد قبل  311و فريتين => TSAT   <=23%المرضى الذين لديهم 
 .يبون على الحديد لوحدهلأنهم كثيرا ما يستج ESAإدخال 

 (01). قلل من الحاجة لنقل الدم و بالتالي من اختلاطاته ESAsاستخدام إن  
 

عند مرضى الداء الكلوي المزمن يستطب إعطاء كل من الإيبوتين و الداربوبيوتين تحت الجلد ، حيث  
 %11لتحقيق الخضاب الهدف هي أقل بحوالي  أظهرت الدراسات أن الجرعة المطلوبة من الإيبوتين

من الجرعة المطلوبة من نفس المركب إن أعطي وريديا، بالنسبة للداربوبيوتين يعتبر الإعطاء الوريدي 
 (04) .و تحت الجلد بنفس الفعالية

 00.3غ / د.ل و  01الكلوي المزمن بدون تحال هو بين  إن الخضاب الهدف عند معظم مرضى الداء
 . ESAsد.ل باستخدام أقل جرعة ممكنة من  غ /
غ / د.ل بما يحتمل  00.3بعض المرضى يبدون تحسنا في نوعية الحياة عند مستويات خضاب <=  

 (21( ، )06) .غ / د.ل 01 تبة أن نقبل المخاطر المحتملة لتحقيق هذه الأرقام دوم أن نتجاوز ع
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   -B:مرضى التحال الدموي 
 

غ / د.ل الذين ليس  01عند معظم مرضى التحال الدموي مع مستوى خضاب >   ESAsندخل   
 لديهم عوز حديد.

ال دموي أثبتت أن مستويات خضاب متكافئة تم تحقيقها حمريض ت 62111شملت  راجعةدراسة  
عند إدخاله تحت الجلد مقارنة بإدخاله وريديا كما أظهرت  % 23بجرعات من الإريثروبيوتين أقل ب 

كالموت و القبولات المشفوية بسبب حوادث قلبية وعائية ) قصور قلب، والعواقب تأثيرات الجانبية أن ال
ديا ربما ورياحتشاء عضلة قلبية حاد، نشبات ( كانت أعلى في المرضى المعالجين بالإريثروبيوتين 

 (21). بسبب حاجتهم لجرعات أعلى منه

وحدة / كغ ثلاث مرات أسبوعيا في المرضى  31حوالي  في معظم المرضى نبدأ بجرعة إريثروبيوتين 
 وحدة / كغ ثلاث مرات أسبوعيا. 011الذين لديهم فقر دم شديد أو عرضي يمكن أن نبدأ بجرعة 

 
غ / د.ل  2يتم تعديل الجرعة شهريا حسب رقم الخضاب على ألا تتجاوز الزيادة في قيمة الخضاب  

ذ ،تجنبا للتأثيرات الجانبية للدواء  (01) .ا تم تجاوز هذه العتبة فيجب تخفيض الجرعةوا 

 ESAs.  (01)ينبغي تحقيق الخضاب الهدف باستخدام أقل جرعة ممكنة من  

 
-C :مرضى التحال البريتواني 
 

و  %11غ / د.ل مع إشباع ترانسفرين <  01عند مستويات خضاب >  ESAs ندخل مركبات    
 .نغ / مل 311مستوى فريتين < 

كن عمليا معظم المرضى لوحدة / كغ أسبوعيا ،  011 – 31البدئية من الإريثروبيوتين هي الجرعة 
 (01) وحدة أسبوعيا. 21111وحدة كل أسبوعين ، والحد الأعلى للجرعة هو  01111يتلقون 
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 :فقر الدم عند مرضى زرع الكلية   
 
ي يعالج، بعض الدراسات سجلت نسبة حدوثه بحواليعتبر فقر الدم شائعا بعد زرع الكلية و كثيرا ما لا   
، و إن مرضى زرع الكلية الذين يعودون إلى التحال لديهم مستوى خضاب (20) بعد سنة من الزرع 11%

غ /  01.2غ / د.ل مقابل  4.6أقل من مرضى الداء الكلوي المزمن الذين لم يجروا زرع كلية من قبل ) 
 (22). حاجة للاستشفاء ومن الوفياتد.ل على الترتيب ( مما يزيد من ال

 

  :الوبائيات 
 

  يقسم فقر الدم بعد زرع الكلية إلى: 

 
a-  باكر: يحدث خلال أول ستة أشهر من زرع الكلية 
b-  متأخر: يحدث بعد مرور ستة أشهر من زرع الكلية 

 

غ / د.ل عند  01خلال أول ستة أشهر من الزرع حوالي نصف المرضى لديهم فقر دم ) خضاب >  
 غ / د.ل عند الإناث ( . 02الذكور، خضاب > 

 من المرضى لديهم فقر دم. %11 - 01بعد سنة من الزرع حوالي 
غ / د.ل بينما  02خلال أول خمس سنوات بعد الزرع حوالي ثلث المرضى لديهم مستوى خضاب > 

 (20) .%03 - 02غ / د.ل تحدث في  00مستويات خضاب > 
 
 
 
 
 



  

27 
 

 
 

 

  :الآلية المرضية و عوامل الخطر 

 

أن مستويات الخضاب مسح أوروبي كبير للمرضى بعد الزرع بستة أشهر إلى خمس سنوات أظهر    
سنة (، انخفاض  61المنخفضة كانت مرتبطة ب: حوادث الرفض الحاد، زيادة عمر المتبرع ) و خاصة < 

 (20)  .تصفية الكرياتينين، الزرع لأكثر من مرة
 

متلقيا لكلية مزروعة حللت العوامل المختلفة المرتبطة بفقر الدم بعد سنة من  116دراسة حديثة شملت   
) فقر الدم المتوسط إلى % 12.7نسبة انتشار فقر الدم بعد سنة من الزرع هي  أن زرع الكلية أظهرت

تدني وظيفة الكلية،  ( و أن العوامل المرتبطة بفقر الدم المتوسط إلى الشديد كانت :% 03.2الشديد 
  (21) .، البيلة البروتينية%01، نسبة إشباع ترانسفرين > ناثالإ

 

  :أسباب فقر الدم باكرا بعد الزرع 
 

تعود أسباب فقر الدم في الفترة التي تلي الزرع مباشرة إلى: قيم الخضاب المنخفضة أصلا لدى     
العمل الجراحي، سحب الدم المتكرر، فقر الدم التمددي مرضى الداء الكلوي المزمن والنهائي، النزف بسبب 

بسبب تسريب كميات كبيرة من السوائل في فترة ما حول الجراحة، كما يعيق عودة الخضاب إلى القيم 
 (20). الحديد الطبيعية: سوء وظيفة الطعم، أن يكون عمر المتبرع كبيرا، عوز
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  إجمالا:أهم أسباب فقر الدم بعد الزرع 
 
 
 مستويات الإريثروبيوتين: اضطراب   -0

 
يعود تحسن قيم الخضاب بعد الزرع إلى إنتاج الإريثروبيوتين من الكلية الطعم وتراجع الوسط اليوريميائي،   

بالارتفاع بدءا من اليوم الثاني للزرع وتصل لحوالي أربعة أضعاف بعد  تبدأ مستويات الإريثروبيوتين
أسبوعين إلى ثلاثة أسابيع وبعد ذلك الوقت تحدث استعادة للتنظيم بآلية التلقيم الراجع السلبي، قد تكون 

 دفقات الإريثروبيوتين الباكرة غير كافية لتصحيح فقر الدم بسبب استمرار الوسط اليوريميائي.
 

لا تتلازم الوظيفة الغدية الصماء للطعم مع الوظيفة الإفرازية ربما بسبب تخرب الخلايا الخلالية حول قد  
 (21)الأنبوبية المنتجة للإريثروبيوتين انتقائيا أو حدوث تنظيم معيب لها. 

 

 

 

 الإريثروبيوتين وسيط أساسي في عملية تشكل الكريات الحمر: 2الشكل رقم                 
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 مواصفات المتبرع بالكلية و المتلقي لها:  -2
 
 سنة بانخفاض مستويات الإريثروبيوتين و زيادة حدوث فقر الدم بعد الزرع 31عمر المتبرع <  يرتبط   

شهرا من  02و  6غ / د.ل بعد  02الأنثى أكثر لتملك أرقام خضاب تحت  ةالمتلقيتميل ، بالمقابل (23)
 .ور (روجين النسبي ) مقارنة بالذكدبعد الزرع و نقص الأنالمنتظمة الزرع ربما بسبب عودة الدورة الشهرية 

)26) 

 
 عوز الحديد:  -1

 
يلعب عوز الحديد دورا هاما في استمرار فقر الدم في الفترة التي تلي الزرع مباشرة، مخازن الحديد بعد    

الزرع قد تنضب سريعا بسبب النزف الجراحي، سحب الدم المتكرر، استخدام الحديد في تصنيع الحمر ) 
عد الزرع يفاقم عوز الحديد كما أن عودة انتظام الدورة الشهرية لدى الإناث ب الذي يتعزز بعد الزرع (،

 لديهن.
 
من غير المناسب دوما استخدام مستوى فيريتين المصل لتقييم عوز الحديد كونه أحد بروتينات الطور الحاد  

 .التي ترتفع في الحالات الالتهابية، لذا من الضروري استخدام نسبة إشباع الترانسفرين لتقييم عوز الحديد
(27)   
 
يعد عامل خطر لفقر الدم  %01أن وجود إشباع ترانسفرين >  2104ظهرت دراسة أسترالية نشرت عام أ 

      (21) .المتوسط وحتى الشديد بعد الزرع
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 : مستويات الحديد والفريتين والإرثروبيوتين والكرياتنين بعد الزرع1الشكل رقم         
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 المناعة:استخدام مثبطات -1

 

 كذك وتسمى  azathioprin    mycophenolate mofetil تشمل:    

MMF) ،CellCept   ،)mycophenolic acid   (MPA  ،Myfortic   تسبب تثبيطا مناعيا و قد )
 – 1.2تؤدي لحدوث فقر الدم ، لكن الانخفاض النسبي في قيم الخضاب بسبب هذه الأدوية عادة فقط 

 (24) .غ / د.ل 1.1

كبيرة وجدت أن الارتباط ما بين الميكوفينولات موفيتيل وفقر الدم يعود في جزء منه إلى  راجعةدراسة  
 (26) .نوب رفض حاد أصلا يهمداستخدامه عند مرضى ل

 أظهرت وجود ارتبط بين استخدام ميكوفينولات موفيتيل وحدوث فقر  2112عام  تر دراسة أميركية نش
 (11) .الدم

Rapamune) Sirolimu    يخف  و( يسبب تثبيطا نقويا و فقر دم وخاصة في الفترة الأولى بعد البدء به
فالمشاركة ما  المقابلبيكون أشد من ذلك المسجل مع الميكوفينوات موفيتيل،  قد لكنهر مع الوقت يهذا التأث

 .بين السيروليموس و الميكوفينولات قد تزيد من حدوث فقر الدم

 mammalian (mechanistic) target of يحدث أيضا مع باقي مركبات فقر الدم يمكن أن 
rapamycin (mTOR) inhibitors : everolimus ،temsirolimus. (10) 

 , tacrolimus [FK,Prograf]  cyclosporine   [Neoralالسيروليموس و مثبطات الكالسينورين ) 
GenGraf]  ) (12) .تسبب فقر دم انحلاليا حيث ترتبط بالمتلازمة الانحلالية اليوريميائية 

 

( : يستخدم إما كعلاج تحريضي أو لمعالجة الرفض الناجم  ATGالغلوبيولين المضاد للخلايا التيموسية )  
 (11).نوب الرفض الحاد و تأخر وظيفة الطعم بهدف الوقاية منعن مقاومة الستيروئيدات 

كما يزيد خطر الإنتانات و الخياثات و هو  (11)ملغ / كغ  01 – 6كلية يتم استعماله عادة وريديا بجرعة  
كما سجلت حالات لحدوث فقر  (13) يسبب تثبيطا نقويا مما يحدث نقصا في الكريات البيض و الصفيحات

عند ملغ / كغ  1 أن تطبيقه بجرعة كلية أظهرت 2100أمريكية نشرت عام  دراسة، (16)دم بعد تطبيقه 
  (17).لات جانبية أقر فعالية مع تأثياليعطي نفس المرضى منخقضي الخطورة 
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 ATGجرعة منخفضة من  مشاركة مؤلفة من أجريت لتقييم فعالية استخدام 2116دراسة أخرى نشرت عام 
 02ملغ ( + جرعة عالية من السيروليموس  211)  ملغ / كغ (  + جرعة وحيدة من الريتوكسيماب 2 )

 كعلاج تحريضي للوقاية من نوب الرفض الحاد و تأخر وظيفة الطعم ملغ يوميا لثلاثة أيام قبل الزرع (
 ATG.(14)فضل من استخدام جرعة عالية من أظهرت أنها أ

 
 سوء الوظيفة الكلوية: -1

ميكرومول / ل( يرتبط بقوة بحدوث فقر  077ملغ / د.ل ) <  2 نين <تفي الكلية المزروعة مستوى كريا 
 (16) .الدم

 
 فشل الزرع والعودة إلى التحال: -3

 
يعاني المرضى الذين يعودون للتحال بسبب فشل الزرع من حالة التهابية مزمنة تسبب مقاومة للعوامل   

ودة ع استئصال الطعم المزروع إلى تحسن مشعرات الالتهاب المزمن و يؤدي المحرضة للإريثروبيوتين،
 (11). تشكل الحمر( للعوامل المحرضة ل الاستجابة ) الحساسية 

 
 (: Passenger leukocyte syndrome) العابرة البيضالكريات متلازمة  -6

 
هي سبب نادر لفقر الدم الانحلالي لدى مرضى زرع الأعضاء الصلبة تحدث في سياق عدم توافق زمر    

ABO   أوRH  الريزيوس ( بين المعطي و الآخذ وهي تحدث غالبا بعد زرع عضو من متبرع لديه زمرة (
الريزوس لدى متلق ، أو بعد زرع عضو من متبرع إيجابي Bأو  A لدى متلق لديه زمرة دموية   Oدموية 

سلبي الريزيوس، المتبرع يكون لديه خلايا بائية و بلازمية ) تسمى الخلايا البيض المهاجرة ( تنتج أنتي 
( أنتي بودي والتي بدورها تسبب المتلازمة، تشخص هذه   anti-Rhآيزوغلوتينين و أنتي ريزيوس )

 المباشر.المتلازمة باستخدام اختبار الأنتي غلوبيلولين ) كومباس ( 
العلاج عادة داعم مع إمكانية استخدام فصادة البلازما والمعالجة الحالة للخلايا، دراسة على ثلاثة أشخاص  

 .طوروا المتلازمة بينما كانوا يتلقون السيكلوسبورين أظهرت تراجع المتلازمة بعد التحويل إلى التاكروليموس
(10) 



  

33 
 

 

 

 
 الأدوية: -7

 
( و حاصرات مستقبلات  ACEIsإن استخدام كل من مثبطات الإنزيم المحول للأنجيوتنسين )    

 .( يرتبط بحدوث فقر الدم عند مرضى زرع الكلية و ذلك بنمط متعلق بجرعة الدواء ARBsالأنجيوتنسين ) 
(12) 

Ganciclovir   .يسبب تثبيطا نقويا وبالتالي فقر دم بعد زرع الكلية 
بينت وجود تأثير لاستخدام الأدوية المثبطة لمحور الرينين _ أنجيوتنسين  2106دراسة كورية نشرت عام 

في مجموعتي  % 20.2مقابل  %11.7في حدوث فقر الدم بعد الزرع إذ بلغت نسبة استخدام هذه الأدوية 
 (11) .فقر الدم والشاهد على الترتيب

Trimethoprim-sulfamethoxazole (Bactrim  ،يسبب أيضا تثبيطا نقويا و فقر دم بعد الزرع )
لأن فقر الدم الانحلالي لديهم يمكن أن  G6PDوهذا الأمر صحيح بشكل خاص عند مرضى عوز خميرة 

 (11)   . يتحرض باستخدام المركبات الحاوية على السلفا

 
 الحوادث السريرية والحالات المرضية المرافقة:  -4

 
غ / د.ل والذي ربما يعود لانخفاض  1.3نوب الرفض الحاد ترتبط بانخفاض قيم الخضاب بمعدل    

، كما تنخفض معدلات الخضاب لمدى مشابه عند مرضى: قصور القلب (13) مستويات الإريثروبيوتين
ات المراض يص، التهاب المعدة، الداء الوعائي المحيطي، الحوادث الوعائية الدماغية و باقيخحديث التش
 (20) المرافقة ....

ر وظيفة الطعم خظهرت وجود ارتبط بين كل من ـنوب الرفض الحاد وتأأ 2107 دراسة يمنية نشرت عام
     (16)  .أخرى من جهة و حدوث فقر الدم ما بعد الزرع من جهة

 CMV  ،BK virus  ،varicella zoster virus  ،tuberculosis   ،herpetovirusesالإنتانات :  
 ،Parvovirus B19  ،staphylococci (12). ترتبط أيضا بزيادة الخطر لحدوث فقر الدم 

تين، فيما م لارتباطه بزيادة إنتاج الإريثروبيو دمن فقر ال اوقائي بينما يعتبر داء الكلية عديد الكيسات عاملا 
 larger retrospectiveفي    بحدوث فقر الدم بعد الزرع ارتباطا لم يظهر فرط نشاط جارات الدرق الثانوي

analyses. (17) 
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 اضطرابات التغذية: -01

 
، النحاسيعتبر عوز الحديد شائعا بين مرضى زرع الكلية، كما تم تسجيل حالات واضحة من عوز     

، فعلى سبيل (14)قد تكون عائدة إلى سوء التغذية أو العمر أو الأدوية 02فيتامين ب  ،حمض الفوليك
من مرضى فقر الدم بعد الزرع لديهم انخفاض في مستوى  %11المثال: في أحد المراكز في باكستان 

 (16) .ضمن الكريات الحمر 02الفولات أو فيتامين ب

لكلية مزروعة تبين أن وجود انحراف معياري  يامتلق 662في دراسة وحيدة المركز في هنغاريا شملت 
  1.26ملغ / د.ل ( كان مرتبطا بانخفاض خضاب الدم بمقدار  1.4واحد للأعلى في قيم فوسفور الدم ) 
 (31) .0.77م غ / د.ل مع نسبة أرجحية لفقر الد

 
 

 :التقييم المخبري والتشخيص 
 

الأسباب المشتركة لفقر الدم عند مرضى زرع يشمل التقييم المخبري لمرضى زرع الكلية مع فقر دم    
الكلية وغيرهم، إضافة لتقييم أسباب فقر الدم الخاصة بمرضى زرع الكلية، لاستبعاد الأسباب غير الكلوية 

 يجب أن يشمل التقييم المخبري ما يلي: ،لفقر الدم
 

 .مشعرات الكريات الحمر / تعداد الشبكيات 
 

 .عيار حديد المصل / السعة الكلية الرابطة للحديد / نسبة إشباع الترانسفرين 
 

 .فريتين المصل / تحري الدم الخفي في البراز 
 

  02تحري وجود عوز الفولات أو فيتامين ب. 
 

 بيلروبين لا مباشر( هابتوغلوبين، تحري وجود انحلال دموي ،LDH )....  
 

  ويمفقر الدم وعن دليل على وجود فقد دم أو انحلال دكما يجب البحث عن وجود أدوية تسبب. 
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  التثبيط النقوي الشامل يمكن أن يحدث بسبب مثبطات المناعة، العوز الغذائي، الأدوية، الإنتانات

 الفيروسية.
 

  ينبغي الشك بالمتلازمة الانحلالية اليوريميائية في حال ترافق فقر الدم مع تدهور الوظيفة الكلوية
 (30) ية الدقيقة.الصفيحات مع دليل على فقر دم انحلالي باعتلال الأوعونقص 

   

 التقييم المخبري لفقر الدم بعد الزرع :1الجدول رقم                               

 

                 

 
 :ينبغي التفكير بأسباب أخرى لفقر الدم غير عوز الإريثروبيوتين في الحالات التالية 

 شدة فقر الدم لا تتناسب مع درجة اعتلال الوظيفة الكلوية. .0
 وجود دليل على عوز الحديد. .2
 وجود دليل على نقص مرافق في البيض أو الصفيحات. .1

 
  كما أن هناك حالات مرافقة تفاقم شدة فقر الدم كداء الخلايا المنجلية وبعض الأدوية مثل

  (30)أنجيوتنسين وكذلك مثبطات المناعة.  –مثبطات جملة الرينين 

 التقييم المخبري لفقر الدم بعد الزرع 
 تعداد وصيغة كاملين

 ( MCV, MCH, MCHCالهيماتوكريت مع مناسب الكريات الحمر ) و الخضاب  
 تعداد الشبكيات ومشعراتها 

 دراسة حديد ) حديد، سعة رابطة، نسبة إشباع الترانسفرين، فيريتين (
 تحري الدم الخفي في البراز 

 إن لزم B9, B12مستويات 
 ، هابتوغلوبين ...( وفق الضرورة  LDHتحري وجود انحلال دموي ) بيليروبينات، 
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  ن الدم كبر حجم الكريات مع نقص البيض أو الصفيحات تقترح اضطرابا معمما في تكو 
النقي، بالمقابل فإن صغر الحجم قد يعكس  بسبب سموم أو أعواز غذائية أو عسر تنسج

 وجود عوز حديد.
 

  بالمقابل فإن وجود فقر دم معزول ) بدون نقص في البيض أو الصفيحات ( مع تعداد
 أو  Parvo B19إصابة بفيروس شبكيات منخفض دون وجود عوز غذائي  يقترح وجود 

 (20)وجود الأجسام المضادة للإريثروبيوتين. 
 

   

 حالات نستبعد فيها عوز الإريثروبيوتين كسبب لفقر الدم: 3الجدول رقم                       

 حالات نستبعد فيها عوز الإريثروبيوتين كسبب لفقر الدم
 شدة فقر الدم لا تتناسب مع شدة اعتلال الوظيفة الكلوية

 وجود دليل على عوز الحديد
 دليل على وجود نقص في الكريات البيض

 دليل على وجود نقص في الصفيحات
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  :المعالجة 
 

 

 

 استبعاد الأسباب الأخرى لفقر الدم          

                                                         

 

 ملغ 311 – 211نغ / مل نجرب إعطاء حديد وريدي بمفرده  011مستوى الفريتين >    

 

 

                 وحدة  6111 – 1111نعطي إيبوتين  ينغ / مل أو عدم استجابة على الحديد الوريد 011 مستوى الفريتين < 
 مكغ أسبوعيا 11 – 21 وبيوتين ألفابأو دار  أسبوعيا

 

              

 غ / د.ل 02 – 01شهريا حتى تحقيق خضاب  %31 – 23بمعدل  ESAs نعدل جرعة 

 
 

  : تدبير فقر الدم في مرضى الداء الكلوي المزمن1الشكل رقم               
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A- :نقل الدم 
 

 نقل الدم قبل الزرع: -0
 
ليس هناك إجماع على تفضيل فائدة نقل الدم قبل الزرع مقابل مضار التحسس وخطر نقل الإنتانات،    

 عادة لا ننقل الدم رويتينا للمرضى الذين يحضرون لزرع الكلية.
كما يوجد دليل على أن المعالجة بالإريثروبيوتين في مرحلة ما قبل الزرع تقلل مع الوقت من الأضداد  

 (32) .الارتكاسية المتشكلة مع الوقت نتيجة قلة الحاجة لعمليات نقل الدم

 توصي بتجنب نقل الدم لمرضى الداء الكلوي المؤهلين لزرع الأعضاء ما   KDIGO 2012إرشادات  
 (01) .أمكن 

 
 نقل الدم في فترة العمل الجراحي و بعد الزرع: -2

 
دام المناسب للحديد الوريدي والعوامل خنقل الدم بات غير شائع مع التدبير المناسب، إذ أن الاست   

المحرضة للإريثروبيوتين في مرضى الداء الكلوي المزمن مع أو بدون تحال ينبغي أن يحافظ على قيم 
 (32) .غ / د.ل مما يقلل الحاجة لنقل الدم في فترة ما حول الزرع كثيرا 00= الخضاب <

و / أو المفلترة مفضلة على المشتقات    CMVالدم سلبية  شتقاتعندما يكون نقل الدم ضروريا فإن م 
ون مشتقات الدم فقد لا يك منزوعة ) مخفضة البيض ( لأن الفيروسات قد تنتقل بالبلازما، أما تشعيع

 (31) .ضروريا
 

B - :تعويض الحديد و ملء مخازنه 

 %21فترة الزرع يتم استخدام مركبات الحديد عند المرضى الذين لديهم نسبة إشباع ترانسفرين >  في   
نغ / مل، ففي فترة ما حول الجراحة يعتبر مستوى هيماتوكريت <  211ومستويات فريتين المصل > 

 و يمكن أن يقلل الحوادث القلبية الوعائية في الفترة الأولى بعد الزرع. اآمن 11%
تعويض الحديد هام إجمالا وبإمكانه تصحيح فقر الدم حتى عند المرضى ذوي مستويات إريثروبيوتين  

 أقل من القيم المثالية المطلوبة.
دراسات بعد الزرع بانتظار نتائج المن غير المعروف حتى الآن أيهما أفضل تعويض الحديد فمويا أو وريديا  

 (31)  .الجارية والمستقبلية
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 (01) :أهداف المعالجة  -

 

عموما تهدف المعالجة بالحديد إلى تصحيح عوز الحديد ورفع قيمة الخضاب إلى المستوى المطلوب  -
 311ومستوى فرتين المصل =>  %11للمريض، حيث نحاول الحفاظ على إشباع ترانسفرين => 

 مغ من الحديد العنصري. 0111حوالي  يؤمن شوط التسريب الواحدنانوغرام / مل، وعادة 

 %11بعض المرضى لا يصلون إلى قيم الخضاب المطلوبة رغم تحقيق إشباع ترانسفرين بحدود  -
 (. ESAsلاج بمحرضات تشكل الحمر ) عويعتبرون مرشحين لل

مشعرات الحديد يجب أن يعاد تقييمها بعد المعالجة، نموذجيا بعد شهر من جرعة الحديد الوريدي ) أو من  -
شهور عند المرضى الذين يتلقون مركبات حديد  1آخر جرعة في حال وجود سلسلة جرعات ( وكل 

اب دون فموية، إذ يجب التحول إلى المركبات الوريدية في حال بقيت مشعرات الحديد و رقم الخض
 المستوى المطلوب .

المرضى المعندون حتى على الحديد الوريدي لا بد من تقييم إمكانية وجود مصدر نزفي لديهم ولاسيما  -
 النزف الهضمي.

 

 :مركبات الحديد 
 .a: المركبات الفموية 
 

  عادة نعطي ferrous sulfate123  ملغ من الحديد العنصري،  63مرات يوميا والذي يحوي على 1ملغ
 حيث يعطى بين الوجبات إن أمكن تحمله.

 

 Ferric citrate و خالب فوسفات يمكن أن يستخدم كمركب حديد فموي حيث أظهر فعالية في رفع ه
سواء عند  ESAsنسبة إشباع الترانسفرين و مستوى الفريتين و تقليل الحاجة لكل من الحديد الوريدي و 

مرضى التحال أو بدون تحال، هذا و كما حاز المركب على الموافقة في الولايات المتحدة لاستخدامه في 
 (33) .ج فرط فوسفور الدم عند مرضى التحالعلا

 

 

file:///F:/medicine/Documents/UTDØ¨ØµÙ�Ø±/d/topic.htm
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  وي متوصف بأنها أفضل امتصاصا وتوافرا حيويا من مركبات الحديد الفبولي بيبتيدات حديد الهيم
الأخرى، على كل حال فإن تحليلا إحصائيا حديثا أظهر أن كل من فعاليتها السريرية وتأثيراتها الجانبية 

  (36)     مشابهة لباقي المركبات الفموية التي تعتبر أرخص سعرا.

 
.b : المركبات الوريدية 

 

  عادة لا نستخدمiron dextran  في علاج مرضى الداء الكلوي المزمن دون تحال إلا في حال عدم توفر
 (37) .بدائله لأنه يرتبط بخطورة أعلى لحدوث تأثيرات جانبية هامة ولاسيما التآق

 
 Ferumoxytol  أيام من الجرعة الأولى  4 – 1ملغ تتبع بجرعة مماثلة بعد  301الجرعة المفضلة هي

  (34)ملغ كجرعة وحيدة ( عادة كافية لتحقيق الأهداف العلاجية.  0121)البعض يعطي 

 
 Iron sucrose  جرعات خلال أسبوعين وهي جيدة التحمل  3 تعطى ملغ 211الجرعة المفضلة هي

 (36) إعطاء جرعات أعلى عند الضرورة.عادة مع إمكانية 
 
 Ferric gluconate  ملغ مرة أسبوعيا لثلاث أو أربع  231في مركب سكروز: الجرعة المفضلة هي

 جرعات.
 

 Ferric carboxymaltose  ملغ جرعتان خلال أسبوع واحد و هو مركب فعال و  731الجرعة المفضلة
 (61) آمن نسيبا.

 
 Iron isomaltoside   ملغ وهو متوفر في دول أخرى  0111يمكن أن يعطى بجرعة وحيدة تتجاوز

 (60) غير الولايات المتحدة.

 

 
 

file:///F:/medicine/Documents/UTDØ¨ØµÙ�Ø±/d/topic.htm
file:///F:/medicine/Documents/UTDØ¨ØµÙ�Ø±/d/topic.htm
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أشيع التأثيرات الجانبية لمركبات الحديد هي التآق، هبوط الضغط، الغثيان والإقياء، عدم الارتياح البطني  
وهي تتراجع تلقائيا عادة، تم تسجيل بعض حالات الأذية الأنبوبية الكلوية عند متلقي مركبات الحديد 

 (62)الوريدي . 
يمكن إدخال مركبات الحديد فمويا أو وريديا بناء على شدة فقر الدم، شدة عوز الحديد، قدرة المريض   

على تحمل الحديد الفموي، مدى استجابة المريض سابقا على الحديد الفموي، وجود قصة سابقة لتأثيرات 
 جانبية للحديد الوريدي، مدى توفر مدخل وريدي.

 ديد الوريدي مرتبطا بشكل أكبر بالتأثيرات الجانبية من الفموي.قد يكون الح
لتوفير المركبات  ESAsاقترحت استخدام الحديد الفموي عند المرضى الذين لا يتلقون  NICE توصيات 

أشهر من  1الوريدية من أجل الذين لا يتحملون الحديد الفموي أو الذين لم يصلوا للأهداف العلاجية بعد 
 ESAs  .(07)كما اقترحت استخدام الحديد الوريدي عند المرضى الذين يتلقونالمعالجة، 

 

-C العوامل المحرضة لتشكل الحمرErythropoiesis-stimulating agents   
  (ESAs  :) 
  تعريف بمركباتESAs: 

 
 الإيبوتين:   -0

 
: يحرض تشكل الكريات الحمر عن طريق انقسام و تمايز الخلايا هو الإريثروبيوتين البشري المؤشب  

حمض أميني مع سلاسل مرتبطة بالغليكوزيل ذات رابطة  063السليفة في نقي العظام يتألف من 
 (61) أوكسيجينية وثلاث روابط نتروجينية.

النصف عند الإدخال الوريدي  يتم إدخاله إما تحت الجلد أو وريديا مرتين أو ثلاث مرات أسبوعيا ) عمر
 (61)ساعات ( أما الإدخال عبر البريتوان فهو ذو توافر حيوي منخفض جدا.  4 - 6

وحدة / كغ أسبوعيا مع إمكانية استخدام جرعات أقل عند  011 – 31الجرعة البدئية من الإيبوتين هي  
 غ / د.ل. 01المرضى ذوي قيم الخضاب القريبة من 

 -01111وحدة تحت الجلد أسبوعيا أو  01111 -1111ظم المرضى بجرعة عمليا نبدأ عند مع 
 وحدة تحت الجلد كل أسبوعين. 21111
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meta-analysis  يتضمن سبع تجارب معشاة أظهر عدم وجود فرق بين إعطاء الإيبوتين كل
 (04) أسبوعين إلى أربعة أسابيع مقارنة بإعطائه أسبوعيا.

نوعان ألفا وبيتا كلاهما قصير الأمد و يظهران نقس الفعالية في تدبير فقر الدم في الداء  للإيبوتين
الكلوي المزمن، لكن بعض الدراسات تقترح أن الحقن تحت الجلد أقل فعالية في الإيبوتين بيتا منه في 

و  ،بوتين ألفامن الإي ، دراسات أخرى تظهر أن الإيبوتين بيتا له نصف عمر أطول(63)الإيبوتين ألفا
  (KDIGO)، لكن إرشادات ال (66)بالتالي قد يتم تحقيق مستويات الخضاب المطلوبة بجرعات أقل منه

 (67)تقترح أن لنوعي الإيبوتين نفس الفعالية.

 

 داربوبيوتين ألفا: -2

 
 الجيل الثاني وهو مشابه للإيبوتين يملك سلسلتين مرتبطتين بالغليكوزيل  ESAsهو من مركبات   

ساعة مقابل  23.1مع رابطتين نتروجينيتين زائدتين مما يجعل نصف عمره بعد جرعة واحدة وريدية 
معدل ب ساعات للإيبوتين ألفا لذلك يمكن أن يعطى هذا المركب بتواتر أقل من الإيبوتين المعياري 4

ين ألفا مرة كل حيث أظهرت الدراسات السريرية أن إدخال الداربوبيوت ،(64)مرة كل أسبوع أو أسبوعين
أسبوعين أفضل من الإدخال الأسبوعي للإيبوتين في علاج فقر الدم عند مرضى الداء الكلوي المزمن 

، وعلى العكس من الإيبوتين فإن الجرعة المطلوبة من الداربوبيوتين ألفا هي نفسها (66)بدون تحال
ن ن ألفا أو بيتا إلى الداربوبيوتيسواء كان الإدخال تحت الجلد أو وريديا، عامل التحويل من الإيبوتي

 (71) .211:  0ألفا هو

مكغ تحت الجلد كل أسبوعين إلى أربعة أسابيع وتعدل  211 – 61الداربوبيوتين يعطى عادة بجرعة 
 (04)الجرعات وفواصل الإعطاء حسب الحاجة. 

 
1- Methoxy Polyethylene Glycol Epoetin Beta (C.E.R.A.): 
 

ساعة  011تم تطويره عبر تقنيات الهندسة الحيوية البديلة نصف عمر إطراحه  مشتق للإيبوتين  
هناك دراسات تقترح إمكانية إعطاء الدواء مرة واحدة أن سواء كان الإدخال وريديا أو تحت الجلد حيث 

 (70) شهريا.
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Hypoxia-Inducible Transcription  Factor Stabilizers -4: 

 HIF prolyl hydroxylases and asparagylهي مثبطات تنافسية لإنزيمات    
hydroxylase     المشتملة في استقلاب HIF .و انتساخها 

تسبب زيادة في إنتاج الإريثروبيوتين من الكبد و من الكلى المعتلة غير الوظيفية ، هذه المركبات 
 e.g., roxadustat, daprodustat, vadadustat, andفعالة فمويا و العديد منها )

molidustat.يجري اختباره في تجارب الطور الثاني و الثالث السريرية ) 
نتائج تجارب الطور الثاني تظهر فعالية هذه المركبات سواء في رفع مستوى الخضاب أو الحفاظ عليه 

 (6)في مرضى الداء الكلوي المزمن سواء مع تحال أو بدون تحال دون اكتشاف تأثيرات جانبية حادة. 

 ،(72) 
 

 المتوفرة ESAs: مركبات 6الجدول رقم                                    

 

                           

                             

 المتوفرة ESAsمركبات                                            
 الجيل الثالث الجيل الثاني الجيل الأول 

 إيبوتين ألفا المركب
 

 )إيبوجين(

 إيبوتين ألفا
 

 )بروكرت(

 إيبوتين ألفا
 

 )إيبركس(

 داربوبيوتين إيبوتين بيتا 
 
 

 )آرانسيب(

منشط مستقبل 
الإريثروبيوتين 

 المستمر 
 )ميرسيرا(

   Amgen Ortho الشركة المصنعة
Biotech 

Janssen- 
Ortho      

Roche Amgen Roche   

 الولايات البلد
 المتحدة

 الولايات
 المتحدة

 العالم
باستثناء الولايات  

 المتحدة

أمريكا الشمالية،  أوروبا
 أوروبا، كندا

 أوروبا
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   المعالجة بالعوامل المحرضة لتشكل الحمر: 

 
أسبوعا بعد زرع الكلية و بجرعات أعلى من تلك  02لمدة  المعالجة بالعوامل المحرضة لتشكل الحمر  

جود ، وهذا التأثير قد يتعزز في حال و المستخدمة قبل الزرع قصرت المدة اللازمة لتحسن الهيماتوكريت
  (71) .اختلاطات ) حيث تهبط مستويات الإريثروبيوتين (

فعالة في معالجة فقر الدم فهي تخفف من الحاجة لنقل الدم عند مرضى فقر  ESAsتعتبر مركبات  
الدم الشديد وتحسن من نوعية الحياة والأعراض وتحمل الجهد ومن ضخامة البطين الأيسر المرتبطة 

  (71).بالوفيات
ات وحدة ( باليوم لثلاث جرع 11111مريض تلقوا الإيبوتين الوريدي )  62في تجربة عشوائيا شملت 

أخر وظيفة تتبدأ قبل الزرع بثلاث لأربع ساعات لم تظهر المعالجة بالإيبوتين تأثيرا على حدوث أو مدة 
 (73) .الطعم بل أظهرت زيادة في خطورة الحوادث الخثرية بعد شهر و بعد سنة

K/DOQI Anemia 2006  غ / د.ل عند  01 – 00أوصى أن يكون مستوى الخضاب الهدف بين
، بالمقابل دراسات مسحية عند مرضى زرع الكلية أظهرت زيادة خطورة (06)مرضى الداء الكلوي المزمن 

 (76) .غ / د.ل 02.3الوفيات مع مستويات خضاب < 

 Correction of Anemia and Progression of Renal Insufficiency inتجربة 
Transplant Patients [CAPRIT]  متلق لكلية مزروعة مع معدل رشح كبي  023المجراة على

 03 – 01جعلت المرضى يتلقون الإيبوتين مع مستويات خضاب هدف  2م 0.71مل / د /  31> 
غ / د.ل ) مجموعة التصحيح الجزئي  00.3 – 01.3غ / د.ل ) مجموعة التصحيح الكامل ( أو 

 3.6مقابل  2.1(، بالمقارنة مجموعة التصحيح الكامل أظهرت : انخفاضا أقل في التصفية الكلوية ) 
 (77)(.  20مقابل  1.4الكلوي الانتهائي )  ء(، معدل أقل لتطور الدا

 

هذه النتائج تختلف عن تلك المسجلة في دراسات كبيرة أجريت على مرضى الداء الكلوي المزمن دون  
 Correction of Hemoglobin and Outcomes in Renal Insufficiencyية مثل: زرع كل

(CHOIR)    دراسة وTrial to Reduce Cardiovascular Events with Aranesp 
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Therapy (TREAT)  اللتان أظهرتا زيادة في حطر الحوادث القلبية الوعائية دون تقليل تراجع
  ESAs. (74)الوظيفة الكلوية عند محاولة تحقيق قيم خضاب طبيعية باستخدام مركبات 

 

 

 

ألا نستخدم العوامل ، من الأفضل CAPRITإلى أن تثبت دراسات أكبر صحة نتائج تجربة  
غ / د.ل وأن نحافظ على قيم  01المحرضة لتشكل الكريات الحمر مالم يكن مستوى الخضاب > 

 (76) العلاج.غ / د.ل، كما يجب مراقبة ضغط الدم جيدا خلال فترة  00 - 01الخضاب بين 

 

 

 لتأثيرات الجانبية لمركبات اESAs: 
 

تتضمن ارتفاع متوسط الشدة في مستوى ضغط وزيادة معدل حدوث الحوادث الصمية الخثرية بما   
الدم لكن  ادة تركيز خضابيفي ذلك خثار المداخل الوعائية، ربما ترتبط هذه التأثيرات إلى حد بعيد بز 

ضى يمكن أن تعزز قابلية الخثار، النمو الورمي لدى مر  ESAsهناك بعض الاعتقاد أن مركبات 
الخباثات، وتفاقم الحوادث الوعائية لدى مرضى الداء الكلوي المزمن بغض النظر عن تركيز 

 الخضاب.
لذلك ينبغي محاولة استخدام أقل جرعة ممكنة من هذه الأدوية لتجنب تأثيراتها الجانبية المتعددة،  

 .به رعات غير منصوحوبما أنه لم يتم تحديد حد أعلى آمن لجرعات هذه الأدوية فإن التصعيد في الج
(01)  

-Trial to Reduce Cardiovascular Events with Aranesp Therapy   (TREAT) 
أظهرت زيادة في الوفيات المتعلقة بالسرطان عند المرضى الذين لديهم قصة خباثة عند معالجتهم 

 (74).بالداربوبيوتين
الخباثات و لاسيما أولئك المتوقع يبنغي استخدامها بحذر شديد لدى مرضى   ESAs إن مركبات 

شفاؤهم، وبشكل مماثل فالمرضى الذين لديهم قصة نشبة أو حوادث صمية خثرية يجب استخدام هذه 
 (01) . المركبات لديهم بحذر أيضا مع مقارنة الفوائد و المضار
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  لمركبات  الاستجابة نقصESAs: 
 
 

 ESAs: نقص الاستجابة لمركبات 7الجدول رقم                    
 

 

 

يعرف نقص الاستجابة للمعالجة بمحرضات الإرثروبيوتين كالتالي: عندما لا يرتفع رقم الخضاب عن    
الإريثروبيوتين بالجرعات المناسبة استنادا إلى المستوى القاعدي بعد أول شهر من المعالجة بمحرضات 

من  %31زيادتين في الجرعة حتى   -بعد العلاج بجرعات ثابتة  -وزن الجسم، أو أن يتطلب المريض
 الجرعة التي كان سابقا مستقرا عليها.

 
يحملون إنذارا أسوأ من أولئك  المرضى الذين لديهم عدم استجابة لمحرضات الإريثروبيوتين 

 (17) المستجيبين.

 ESAsنقص الاستجابة لمركبات 

 أسباب ثانوية  أسباب رئيسية
 نقص المطاوعة والالتزام بالدواء عوز الحديد

 خسارة الدم
 التسمم بالألمنيوم الإنتان 

 فرط نشاط جارات الدرق
  B12عوز الفولات وفيتامين الالتهاب

 كالمنجلياعتلالات الخضاب 
 مضادات عمل الإنجيوتنسين بنوعيها نقص جلسات التحال عن المستوى المطلوب

 الأجسام المضادة للإيبوتين
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أهم أسباب المقاومة لمحرضات الإريثروبيوتين تتمثل في: عوز الحديد، الإنتان والالتهاب، التحال غير  
 الكافي ولا سيما في حالات التحال الذاتي، كما يجب استبعاد نقص الالتزام ونقص المطاوعة للدواء.

  .إذا كان هناك أي شك بوجود عوز حديد فإن تجربة الحديد الوريدي قد تكون مفيدة 
 
 
 
و عوز التيروكسين بالفحوص المخبرية المناسبة كذلك  02و ب  6يجب استبعاد عوز فيتامينات ب  

 (61)الحال بالنسبة لفرط نشاط جارات الدرق الشديد. 
  
 اعتلالات الخضاب بإجراء رحلان الخضاب الكهربائي . بناء على منشأ المريض العرقي يجب استبعاد 
يحتاجون جرعات أعلى من محرضات ARBs أو   ACEIsبعض المرضى الذين يتناولون مركبات  

 الإريثروبيوتين لكن من النادر أن نحتاج لإيقاف المعالجة بهذه الأدوية.
بعد استبعاد الأسباب الأخرى ينبغي استقصاء وجود اضطراب بدئي في نقي العظام مثل عسر تنسج  

 Anti-body mediated النقي عن طريق فحص النقي ) بزل أو خزعة (، كما يجب تحري وجود 
PRCA عن طريق قياس مستوى الشبكيات و تحري وجود أضداد الإريثروبيوتين و ربما بزل و خزعة
 (23)  النقي.

-D  فقر الدم الناجم عن الإنتان بفيروس علاجParvovirus B19: 

 

يصحح عن طريق معالجة الإنتان الفيروسي بالغلوبيولين المناعي وتخفيض جرعة مثبطات المناعة   
 (41) لتسهيل التخلص من الفيروس.
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 :الإنذار 
 

الإنتانات وللتحسس المناعي الذي يؤثر على فقر الدم الذي يستدعي نقل الدم هو عامل خطر لنقل    
  (40) .إمكانية إعادة زرع الكلية مستقبلا في حال الحاجة لذلك

كما يعتبر فقر الدم بعد الزرع مرتبطا بسوء الوظيفة الانقباضية وضخامة البطين الأيسر وزيادة معدل    
 (41). بقيا الطعم ويسيء لنوعية الحياة والوظيفة الذهنية ن، وقد يقلل م(42)الوفيات 

multivariate analysis   غ / د.ل  01تعريفا لفقر الدم برقم خضاب أقل من   لأربع سنوات ) اعتمد
أظهر ارتباط فقر الدم بزيادة معدل   غ / د.ل عند الإناث ( 02عند الذكور و أقل من 

 ,HR 2.56)  الطعم و فشل   (hazard ratio [HR] 1.69, 95% CI 1.15-2.5)الوفيات
4.1)-95% CI 1.48  (41) 

 

بالمقابل فإن لتصحيح فقر الدم عند مرضى الداء الكلوي المزمن عموما فوائد عديدة حسب التجارب   
 السريرية أهمها: 

 

 كس معظم التأثيرات القلبية الوعائية الناجمة عن فقر الدم.ايع   -
 نمط النوم، الوظيفة الإدراكية.يحسن نوعية الحياة،   -
 يحسن التغذية، الوظيفة الجنسية، انتظام الدورة الشهرية عند الإناث. -
 (43)يحسن الوظيفة المناعية ووظيفة الصفيحات.    -
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 التأثيرات الصحية الناجمة عن تصحيح فقر الدم: 4الجدول رقم                    

                   

 

 

 مالناجمة عن تصحيح فقر الدجانبية : التأثيرات ال6الجدول رقم                      

 
 

   

                    
 
 

  

 تصحيح فقر الدمالتأثيرات الصحية الناجمة عن 
 التأثيرات القلبية الوعائية التأثيرات العامة
 إنقاص حصيل القلب تقليل نقل الدم 

 إنقاص حجم الضربة تحسين تحمل الجهد
 إنقاص معدل ضربات القلب تحسين نوعية الحياة

 التقليل من النوب الخناقية تحسين نمط النوم وتحسن التغذية
 التقليل من الإقفار القلبي تحسين الوظائف الإدراكية
 تراجع في ضحامة تحسين الوظيفة المناعية

 البطين الأيسر 
 تحسين وظيفة العضلات

 الثبات في توسع  تحسين وظيفة الصفيحات
 البطين الأيسر

 تحسن الاكتئاب

 الناجمة عن تصحيح فقر الدمجانبية التأثيرات ال 
 الوعائية المحيطيةزيادة المقاومة 
 زيادة لزوجة الدم

 ارتفاع التوتر الشرياني
 خثار المداخل الوعائية
 زيادة خطر النشبات
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 الدراسة العملية 
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o :أهمية البحث وخلفيته 
 
كمن أهمية وهنا ت ،بزيادة حدوث فشل الزرع والحوادث القلبية الوعائية بعد زرع الكلية يرتبط فقر الدم   

 دراسة معدل انتشار فقر الدم بعد زرع الكلية والعوامل المرتبطة بحدوثه.
 

 الدم بعد زرع الكلية بعدة عوامل: يتأثر معدل حدوث فقر

 

 ،نضوب رسحب الدم المتكر  فقر الدم باكرا بعد الزرع: يحدث بسبب النزف أثناء العمل الجراحي ،
 مخازن الحديد.

 :فقر الدم المستمر )المتأخر( بعد الزرع يعود لعدة عوامل أهمها 
  مستويات الإريثروبيوتين.اضطراب 
 .استخدام مثبطات المناعة 
وضع المريض على مجموعة من الأدوية المثبطة للمناعة وتختلف البروتوكولات  حيث يتم -

 العلاجية بين مراكز الزرع تبعاً لخبرتها الخاصة وتجاربها السريرية.
 

 أهم البروتوكولات العلاجية: -

 بردنيزولون فموي + أزاثيوبرين + سيكلوسبورين.-0

 سيكلوسبورين.بردنيزولون فموي + ميكوفينولات موفتيل + -2

 بردنيزولون فموي + ميكوفينولات موفتيل + تاكروليموس.-1

 ويعتبر البروتوكول الأخير هو الأفضل والأوسع انتشاراً بين مراكز الزرع.

 .الإنتانات 
 .الأعواز الغذائية 
 .أدوية وعوامل أخرى 

ى زرع الكلية ين مرضتشخيص فقر الدم بعد الزرع يجب أن يشتمل على تقييم أسباب فقر الدم المشتركة ب
 وغيرهم وذلك للتأكد من استبعاد الأسباب غير الكلوية لفقر الدم.
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سنعتمد في تحري فقر الدم التعريف الموضوع من قبل منظمة الصحة العالمية والذي تم اعتماده لاحقا من 
  Hb <13g\dlث عند الإنا  Hb < 12 g\dlقبل الجمعية الأمريكية للزرع حيث يحدد فقر الدم بما يلي:  

 عند الذكور.

 

o :الفرضية البحثية 

 نسبيا لانتشار فقر الدم خلال الستة شهور الأولى من زرع الكلية. ياعال تفترض الدراسة معدلا

o :السؤال البحثي 

ما هو معدل انتشار فقر الدم بعد شهر وستة أشهر من زرع الكلية وما هي العوامل المختلفة المؤثرة على 
 هذا المعدل؟

 

o :هدف الدراسة 

تهدف هذه الدراسة إلى تحديد نسبة انتشار فقر الدم  بعد  شهر وبعد ستة  أشهر  من عملية زرع الكلية   
م الخضاب رق –العلاج التحريضي وعلاج الصيانة المستخدم وتحديد المتغيرات المؤثرة على هذا المعدل ) 

 بعد شهر و ستة أشهر من الزرع (. رقم الكرياتنين –قبل الزرع 

 

 المواد وطرائق الدراسة:

 : نمط الدراسة 

 Prospective Study. حشدية مستقبلية

 :مكان الدراسة 

 مستشفى الأسد الجامعي بدمشق.

 :زمن الدراسة 

 جمع ل متابعة المرضىو  2106حتى  2104من عام في عيادة الزرع زرع الكلية ضابير أ متابعة تتم

 .همبيانات
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 :معايير الاشتمال 

المرضى الذين خضعوا لعملية زرع كلية بعد ستة أشهر على الأقل من تاريخ بدء الدراسة متضمنةً 
 المرضى الذين توفوا مع طعم وظيفي لأي سبب أخر.

 :معايير الاستبعاد 

 .المرضى الذين خضعوا لإجراء زرع الكلية خلال أقل من ستة شهور من جمع بياناتهم

 متعلقة بزرع الكلية. حدث لديهم فقر الدم لأسباب غير المرضى الذين

 .المرضى الذين فشل لديهم الزرع وعادوا للتحال خلال ستة أشهر من الزرع

 :حجم العينة 
 

تم حساب حجم العينة من خلال آلة حاسبة الكترونية موجودة على الموقع الكتروني:   
www.raosoft.com  وباعتبار  % 5ومقدار خطأ مسموح لا يتجاوز    % 95مع اعتبار فاصل ثقة

 مريضاً. 62نسبة لإحصائيات زرع الكلية وجد أن حجم العينة الأدنى المقبول هو  021حجم الجمهرة 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

http://www.raosoft.com/
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 :مراحل العمل 

 
 2106حتى تاريخ نيسان  2104نيسان  أضابير المرضى الذين أجروا عملية زرع كلية من ت متابعة تم 

  .فىزرع الكلية في المستش ةوذلك في عياد
  تم جمع المعلومات التالية عن المرضى: رقم الخضاب قبل الزرع، مثبطات المناعة ) العلاج التحريضي

 المستخدم (، رقم الكرياتنين بعد شهر وستة أشهر من الزرع.وعلاج الصيانة 
  متابعة السجلات.شهر وستة شهور من الزرع بتم تحديد رقم الخضاب بعد 
 في الحالات التي لم نتمكن من متابعة المريض فيها حتى إتمام ستة أشهر على زرع الكلية تم استبعاد 

 هذا المريض من الدراسة.
 ( تم تحضير كل المرضى قبل الزرع بميتيل بردنيزولون وريديsulo-medrol كعلاج مثبط للمناعة )

غ + 0لى بريدنيزولون فموي مع تخفيض تدريجي + ميكوفينولات موفتيل  ثم وضع المرضى ع
 كغ./ملغ 01-6ملغ/كغ أو سيكلوسبورين 1.2تاكروليموس بجرعة 

  تم تحضير المرضى عاليي الخطورة بإجراء جلسات فصادة بلازما و/أوATG ( ملغ / كغ 3بجرعة كلية 
 (.Basliximab/ ريتوكسيماب / سيموليكت )( 

  تم إجراء الدراسة الإحصائية من خلال برنامجSPSS  وتم اعتبار جميع قيمP  ذات  1.13الأقل من
 .t-testقيمة إحصائية بالنسبة للمتغيرات الكمية وتم حساب المتوسط المعياري ثم تم استخدام الاختبار 

 واستخدام اختبار  ةبالنسبة للمتغيرات الكيفية تم حساب النسبة المئويchi-square  . 
 كما تمت الاستعانة بخبير إحصائي لإنجاز الحسابات اللازمة. 
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في مستشفى الأسد الجامعي الجامعي   عوامل الخطر المرتبطة بفقر الدم ما بعد الزرع عند مرضى زرع الكلية
 بدمشق 

 ________________الاستبيان _______________

 العمر:                                             اسم المريض:   

 الجنس :                                    رقم الإضبارة :

 

 تاريخ زرع الكلية:

 

 : قبل زرع الكلية رقم الخضاب

 

 رقم الخضاب بعد شهر من الزرع  : 

 

 رقم الخضاب بعد ستة أشهر من الزرع :

 

 :الزرع بعد شهر من  نينرقم الكريات

 

 رقم الكرياتنين بعد ستة أشهر من الزرع :

 

 : عمر المتبرع

 

  العلاج التحريضي المستخدم 
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 الموافقة المستنيرة: -

 

 .المرتبطة بحدوثه عنوان البحث: نسبة انتشار فقر الدم بعد زرع الكلية وعوامل الخطر -
 

 يلي:قبل الموافقة على المشاركة في هذا البحث يرجى الاطلاع على ما  -
 

سيتم الاطلاع على بعض المعلومات ضمن الملف الطبي من قبل الباحثين المشاركين في الدراسة  -
جراء بعض التحاليل الطبية  .وذلك بعلم إدارة المستشفى مع متابعة حالة المريض وا 

تفسير الإجراءات: يهدف هذا البحث إلى تحديد نسبة انتشار فقر الدم عند مرضى زرع الكلية في   -
 الأسد الجامعي بعد شهر وستة أشهر وعوامل الخطر المرتبطة بحدوثه. مشفى

: لا توجد مخاطر ناجمة عن المشاركة في هذا البحث، كما أن عدم الموافقة على رالمخاط -
المشاركة في الدراسة لن يؤثر على تدبير الحالة المرضية في المشفى وسيتم اتباع الخطة المعتمدة 

 تقليديا.

الانسحاب في أية  ركة في هذه الدراسة طوعية مع إمكانية رفض المشاركة أوالانسحاب: المشا -
 مرحلة.

السرية: كل المعلومات التي سوف تستخدم في الدراسة ستبقى سرية ولن يطلع عليها إلا القائمون  -
 على البحث.

الكلفة: تكلفة تحليل عيار مستوى خضاب الدم قبل زرع الكلية وبعده بشهر وستة أشهر وعيار  -
كرياتنين المصل بعد شهر وستة أشهر من زرع الكلية ولا يوجد أية مكافآت مادية مقابل الاشتراك في 

 البحث.

الموافقة: لقد قرأت المعلومات الواردة أعلاه، وكانت لدي الفرصة لطرح الأسئلة والحصول على  -
 إجابات مقنعة، لذلك أعلن موافقتي على الدخول في هذه الدراسة.

 

 

 التاريخ                       المشارك                           توقيع المشاركاسم        
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         ...........................         ...........................      ............................ 

 

 

 

 نتائج الدراسة: -
 

( لكل المتغيرات التي دخلت في الدراسة،  اوصفي اتشمل هذه الدراسة العملية إحصاءات وصفية ) شرح -
كما تحتوي أيضا دراسة إحصائية استدلالية تتمثل بالمقارنات و الاختبارات و الدلالات الإحصائية و 

 .(.SPSSv  52 ) ذلك باستخدام برنامج التحليل الإحصائي
 

 

 وصف عينة البحث: -

 توزع العينة حسب الجنس: -
 

 : توزع العينة حسب الجنس01الجدول رقم                                    

 

 

 

 

 

 

 النسبة المئوية العدد الجنس

 %71.6 64 ذكور

 %26.0 21 إناث

 %011 62 المجموع
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 : توزع العينة حسب الجنس0المخطط رقم                          

 

 الخضاب قبل زرع الكلية:توزع العينة حسب رقم  -
 

 توزع العينة حسب رقم الخضاب قبل زرع الكلية: 00الجدول رقم              

رقم 
الخضاب 
قبل زرع 
 الكلية

 القيمة العليا القيمة الصغرى الانحراف المعياري المتوسط

عند 
كامل 
 العينة

9.4728 2.28887 5.1 15.6 

عند 
 الذكور

9.5824 2.31252 5.1 15.6 

عند 
 الإناث

9.1625 2.23914 6 13.6 

74%

26%

ذكور

إناث
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 كامل العينة  –: توزع العينة حسب رقم الخضاب قبل زرع الكلية 2المخطط رقم               
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 الذكور  –: توزع العينة حسب رقم الخضاب قبل زرع الكلية 1المخطط رقم                     

 

 
 

 الإناث –: توزع العينة حسب رقم الخضاب قبل زرع الكلية 1المخطط رقم                   

 

 :توزع العينة حسب رقم الخضاب بعد شهر من الزرع -

 : توزع العينة حسب رقم الخضاب بعد شهر من الزرع 02الجدول رقم                  
 

رقم الخضاب 
بعد شهر من 

 الزرع
 القيمة العليا القيمة الصغرى المعياريالانحراف  المتوسط

عند كامل 
 العينة

12.5033 2.14243 6 17.9 

 17.9 6 2.29771 12.5691 الذكور

 14.8 8.1 1.65284 12.3167 الإناث
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 كامل العينة -: توزع العينة حسب رقم الخضاب بعد شهر من الزرع 3المخطط رقم               

 

    
  

 الذكو –: توزع العينة حسب رقم الخضاب بعد شهر من الزرع 6المخطط رقم                   
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 الإناث -: توزع العينة حسب رقم الخضاب بعد شهر من الزرع 7رقم مخطط ال                   

 

 أشهر من الزرع: 6توزع العينة حسب رقم الخضاب بعد  -
 

 أشهر من الزرع   6: توزع العينة حسب رقم الخضاب بعد 01الجدول رقم                       

 

 

 
 
 
 
 
 

 
 
 

 6رقم الخضاب بعد 
 أشهر من الزرع

 القيمة العليا القيمة الصغرى الانحراف المعياري المتوسط

 17.4 9 1.65249 13.8751 عند كامل العينة

 17.2 9.3 1.48034 13.9619 عند الذكور

 17.4 9 2.08211 13.6292 عند الإناث
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 كامل العينة –أشهر من الزرع  6: توزع العينة حسب رقم الخضاب بعد 4المخطط رقم              

 

   
 

 الذكور –أشهر من الزرع  6: توزع العينة حسب رقم الخضاب بعد 6المخطط رقم                
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 الإناث - الزرع أشهر من 6توزع العينة حسب رقم الخضاب بعد  :01المخطط رقم    
 
 

 
 توزع العينة حسب رقم الكرياتنين بعد شهر من الزرع: -

 
 : توزع العينة حسب رقم الكرياتنين بعد شهر من الزرع01الجدول رقم            

 
 

 
          

 
 
 
 

 

رقم الكرياتنين 
بعد شهر من 

 الزرع

 القيمة العليا القيمة الصغرى الانحراف المعياري المتوسط

1.1980 0.33698 0.6 2.1 



  

65 
 

 
 

 : توزع العينة حسب رقم الكرياتنين بعد شهر من الزرع 00المخطط رقم                   
 

 أشهر من الزرع: 6توزع العينة حسب رقم الكرياتنين بعد  -
 

 

 أشهر من الزرع  6بعد  : توزع العينة حسب رقم الكرياتنين03الجدول رقم        

 

 
 
 
 

أشهر  6رقم الكرياتنين بعد 
 من الزرع

 القيمة العليا القيمة الصغرى الانحراف المعياري المتوسط

1.0979 0.32947 0.6 2.5 
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 أشهر من الزرع  6: توزع العينة حسب رقم الكرياتنين بعد 02المخطط رقم            

 

 

 ضي:يالعلاج التحر  توزع العينة حسب -
 
 ضي ي: توزع العينة حسب العلاج التحر 06الجدول رقم                  

 

  

 

 النسبة المئوية العدد العلاج التحريضي

 ATG 10 11.6%سولميدرول + 

 %33.1 30 فقطسولميدرول 

 %011 62 المجموع
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 ضي ي: توزع العينة حسب العلاج التحر 01المخطط رقم         
 
 
 

 الدم قبل زرع الكلية: نسب ظهور فقر -
 

 : نسب ظهور فقر الدم قبل زرع الكلية07الجدول رقم                     

 النسبة العدد ظهور فقر الدم

 60/64 46.7% (HB<13الذكور )

 20/21 47.3% (HB<12)  الإناث

 %46.0 42/62 كامل العينة

 

45%

55%

ATG+ سولميدرول 

سولميدرول فقط
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 نسب ظهور فقر الدم بعد الزرع بشهر: -
 

 : نسب ظهور فقر الدم بعد الزرع بشهر 04الجدول رقم                          

 

 

           
 
 
 
 

 

 أشهر: 6نسب ظهور فقر الدم بعد الزرع ب -
 

 أشهر  6: نسب ظهور فقر الدم بعد الزرع ب06الجدول رقم                        

 
 
 

 

 

 

 النسبة العدد ظهور فقر الدم

 20/64 11.6% (HB<13الذكور )

 7/21 26.2% (HB<12)  الإناث

 %11.1 24/62 كامل العينة

 النسبة العدد ظهور فقر الدم

 00/64 06.2% (HB<13الذكور )

 1/21 06.7% (HB<12)  الإناث

 %06.1 03/62 كامل العينة
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 : نسب ظهور فقر الدم 01المخطط رقم               
 

 ظهور فقر دم بعد الزرع بشهر برقم الخضاب قبل الزرع:دراسة ارتباط  -

وجد أن أرقام الخضاب قبل الزرع بلغت قيماً أقل عند المرضى الذين ظهر لديهم فقر دم بعد الزرع   
 .بشهر مقارنة بالذين لم يظهر لديهم

 :T-testولمعرفة الأهمية الإحصائية لهذا الفرق تم إجراء اختبار 

 . 6.20  رع عند الذين ظهر لديهم فقر دم بعد شهرمتوسط الخضاب قبل الز 

  .6.34  متوسط الخضاب قبل الزرع عند الذين لم يظهر لديهم فقر دم بعد شهر

 

 : دراسة ارتباط ظهور فقر دم بعد الزرع بشهر برقم الخضاب قبل الزرع21الجدول رقم 

 N Mean Std. Deviation فقر دم بعد شهر 

Hb قبل الزرع 
 2.72724 9.2179 28 يوجد

 2.08283 9.5844 64 لا يوجد
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p-value=0.529>0.05 

 .فقر دم بعد الزرع بشهر حدوث فيرقم الخضاب قبل الزرع لهام إحصائياً  تأثيروبالتالي لا يوجد 

 

 

 بعد شهر بطريقة العلاج التحريضي: دراسة ارتباط ظهور فقر دم -
 

 ATGوجد أن نسبة ظهور فقر دم بعد الزرع بشهر عند المرضى الذين كان علاجهم التحريضي   
 .(%07.6( أعلى منها مقارنة بالمرضى الذين اقتصر علاجهم على سولميدرول فقط )16.1%)

 :Chi-squareولمعرفة الأهمية الإحصائية لهذا الفرق تم إجراء اختبار 

 

 بعد شهر بطريقة العلاج التحريضي  : دراسة ارتباط ظهور فقر دم20الجدول رقم                

 

 

 

p-

value=0.003<0.05 

حيث  وظهور فقر دم بعد الزرع بشهر ATGبال العلاج التحريضي بين استخدام وبالتالي يوجد ارتباط 
 .حدوث فقر الدمفي يساهم   ATGإعطاءبدا أن 

 

 

 

 
ظهور فقر دم بعد 

 الزرع بشهر
عدم ظهور فقر دم 

 بعد الزرع بشهر
 المجموع

 ATG 06 (16.1%) 22 (31.7%) 10سولميدرول + 

 30 (%42.1) 12 (%07.6) 6 سولميدرول فقط

 62 61 24 المجموع
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 بعد شهر بطريقة العلاج التحريضي  : دراسة ارتباط ظهور فقر دم03المخطط رقم         

 

 بعد شهر برقم الكرياتنين بعد شهر: فقر دمدراسة ارتباط ظهور   -

وجد أن أرقام الخضاب بعد شهر من الزرع بلغت قيما أدنى عند المرضى الذين سجلوا قيم كرياتنين  -
 .مرتفعة مقارنة بأولئك الذين سجلوا قيم كرياتنين طبيعية أو قريبة من الطبيعية

 :T-testولمعرفة الأهمية الإحصائية لهذا الفرق تم إجراء اختبار 

 . 1.36 شهر متوسط الكرياتنين بعد شهر عند الذين ظهر لديهم فقر الدم بعد 

 . 1.12متوسط الكرياتنين بعد شهر عند الذين لم يظهر لديهم فقر دم بعد شهر 

 

 بعد شهر برقم الكرياتنين بعد شهر  : دراسة ارتباط ظهور فقر دم22الجدول رقم                

 N Mean Std. Deviation فقر دم بعد شهر 

Cr  بعد
 شهر

 يوجد
28 1.3600 .37639 

                                                                                                          

0.00%

10.00%

20.00%

30.00%

40.00%

50.00%

60.00%

70.00%

80.00%

90.00%

سولميدرول فقط ATG+ سولمديرول 

ظهور فقر دم بعد الزرع بشهر

عدم ظهور فقر دم بعد الزرع بشهر



  

72 
 

p-value=0.002<0.05 

نين ييمة الكرياتارتفاع قكان حيث  نين وظهور فقر دم بعد الزرع بشهريوبالتالي يوجد ارتباط بين رقم الكريات
 .دمالمع ظهور فقر  امترافق

 

 

 
 بعد شهر برقم الكرياتنين بعد شهر  : دراسة ارتباط ظهور فقر دم06المخطط رقم     

 

 

 نين بعد شهر منيدراسة الارتباط الخطي بين رقم الهيموغلوبين بعد شهر من الزرع ورقم الكريات -
 الزرع:

 :r person correlationعن طريق اختبار  

Person correlation = -0.360→moderate  negative correlation 

p-value=0.000<0.05 →  ًبنتيجة هامة إحصائيا 

 . ( بنتيجة هامة إحصائياً والهيموغلوبين Crأي يوجد علاقة )تناسب عكسي بين 
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بعد شهر من الزرع ورقم الكرياتينين بعد شهر من : دراسة الارتباط الخطي بين رقم الهيموغلوبين 07المخطط رقم 
 الزرع

 

 

 

 أشهر: 6نين بعد يأشهر برقم الكريات 6بعد  دراسة ارتباط ظهور فقر دم -
 

وجد أن أرقام الخضاب بعد ستة أشهر من الزرع بلغت قيما أدنى عند المرضى الذين سجلوا قيم   
د ستة نين طبيعية أو قريبة من الطبيعية بعيكرياتن مرتفعة مقارنة بأولئك الذين سجلوا أرقام ينيكريات

 أشهر من الزرع.

 :T-testولمعرفة الأهمية الإحصائية لهذا الفرق تم إجراء اختبار 

 . 1.31أشهر 6أشهر عند الذين ظهر لديهم فقر دم بعد  6متوسط الكرياتنين بعد 

 .1.05  أشهر 6أشهر عند الذين لم يظهر لديهم فقر دم بعد  6بعد  متوسط الكرياتنين
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 أشهر 6أشهر برقم الكرياتينين بعد  6بعد  : دراسة ارتباط ظهور فقر دم21الجدول رقم 
 

 

p-value=0.004<0.05 

ارتفاع قيمة كان حيث  أشهر 6نين وظهور فقر دم بعد الزرع بيوبالتالي يوجد ارتباط بين رقم الكريات
 .دمالمع ظهور فقر  انين مترافقيالكريات

 

 

 أشهر 6أشهر برقم الكرياتينين بعد  6بعد  : دراسة ارتباط ظهور فقر دم04المخطط رقم         

 

أشهر من  6أشهر من الزرع ورقم الكرياتنين بعد  6دراسة الارتباط الخطي بين رقم الهيموغلوبين بعد  -

 الزرع:

 :r person correlationعن طريق اختبار  -

- Person correlation = -0.041→very weak  negative correlation 

- p-value=0.697>0.05 →  ًبنتيجة غير هامة إحصائيا 

 .( غير هامة إحصائياً والهيموغلوبين Cr)تناسب عكسي بين جداً أي يوجد علاقة ضعيفة  -

 N Mean Std. Deviation أشهر 6فقر دم بعد  

Cr  6بعد 
 أشهر

 42898. 1.3187 15 يوجد

 29083. 1.0549 77 لا يوجد



  

75 
 

 
أشهر من  6أشهر من الزرع ورقم الكرياتنين بعد  6: دراسة الارتباط الخطي بين رقم الهيموغلوبين بعد 06المخطط رقم 

 الزرع

 

 

 

 المقارنة مع الدراسات العالمية:

 

 دراسات عالمية:ستتم مقارنة دراستنا بثلاث  -
 

 الدراسة الأولى: 

 Andy K.H. Lim, Arushi Kansal and John Kanellisمن قبل  أستراليادراسة أجريت في  -

ف بهد 2103/  02/ 10إلى  2100/ 0/  0مريض زرع كلية في الفترة الممتدة بين  336شملت          
و نشرت عام  فقر الدم خلال السنة الأولى من زرع الكلية عوامل الخطر المرتبطة بحدوثدراسة 
0421.(21) 
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 الدراسة الثانية:

 Youngil Chang, Tariq Shah, David Min, Jaeمن قبل  كوريا الجنوبيةدراسة أجريت في  -
Wook .Yang  

دراسة بهدف  2100و  2114مريض زرع كلية في الفترة الممتدة بين عامي  371شملت الدراسة   
 (11).0621و نشرت في عام عوامل الخطر المرتبطة بحدوث فقر الدم بعد زرع الكلية 

 

 الدراسة الثالثة: 

-Arwa M. Othman, Nagib W. Abuasba, Riyadh Saifدراسة أجريت في اليمن من قبل  -
Ali 

بهدف دراسة  2101/  02إلى  2100 / 0 مريض زرع كلية في الفترة الممتدة بين     113شملت   
 (16).2107زرع الكلية و نشرت عام  بعدالمرتبطة بحدوث فقر الدم   عوامل الخطر 

 

 

 : رابعةالدراسة ال

 ,Peter D. Yorgina , John D. Scandlingbدراسة أجريت في الولايات المتحدة من قبل  -
Amir Belsona, Jaime Sancheza, Steven R. Alexandera and Kenneth A. 

Andreonic  

مريضا في جامعة كارولينا الشمالية  11مريض زرع كلية في جامعة ستانفورد و  44شملت الدراسة 
بهدف تحديد نسبة انتشار فقر الدم متأخر  2110و 0663تمت متابعتهم لمدة خمس سنوات بين عامي 

 (11).2112الحدوث بعد زرع الكلية و عوامل الخطر المرتبطة بحدوثه و نشرت عام 

 

 مقارنة مع الدراسات العالمية: -
 

 توزع العينات حسب الجنس: -
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  حسب الجنس توزع العينات -: مقارنة مع الدراسات العالمية 21الجدول رقم                   

 

 أمريكا اليمن كوريا أستراليا دراستنا الجنس

 %33 %61.7 %61.6 %61.6 %71.6 ذكور

 %13 %16.1 %11.1 %13.0 %26.0 إناث

         
 
 
 
 
 
 

                                                          

               
 

    حسب الجنس توزع العينات -: مقارنة مع الدراسات العالمية 21المخطط رقم              
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 توزع العينات حسب نمط المتبرع بالكلية: -

 حسب نمط المتبرع بالكلية توزع العينات -: مقارنة مع الدراسات العالمية 23الجدول رقم          

 

 

 

            

     

          

 
 

 حسب نمط المتبرع بالكلية العيناتتوزع  -: مقارنة مع الدراسات العالمية 20المخطط رقم              
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حي ميت

 أمريكا اليمن كوريا أستراليا دراستنا المتبرع

 %11.3 %011 %27.3 %21 %011 حي

 %66.3 %1 %72.3 %76 %1 ميت
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 نسبة انتشار فقر الدم بعد الزرع:  -
 
 
 نسبة انتشار فقر الدم بعد الزرع -مقارنة مع الدراسات العالمية  :26الجدول رقم                

 
 

 

 

 

 

 

 

 النسبة الفترة الزمنية ظهور فقر الدم

 في دراستنا
 %11.1 بعد الزرع بشهر

 %06.1 أشهر 6بعد الزرع ب

 دراسة أستراليا
 %13.6 أشهر من الزرع 6بعد 

 %1227 شهر من الزرع 02بعد 

 %62.0 أشهر 6ل 2بين  الدراسة الكورية

 الدراسة اليمنية
 %22 باكر

 %21 متأخر

 الدراسة الأميركية
 %10 بعد الزرع مباشرة

 %26 سنوات من الزرع 3بعد 
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 نسبة انتشار فقر الدم بعد الزرع  -مقارنة مع الدراسات العالمية  :22المخطط رقم       
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 حسب الآتي:كان وظيفة الكلية بظهور فقر الدم في الدراسات تراجع ارتباط  -

 

 بظهور فقر الدم تراجع وظيفة الكليةارتباط  -مقارنة مع الدراسات العالمية : 27الجدول رقم       

 

 
      

 

 

 

 

 الارتباط P_value الدراسة

 حسب الكرياتنين في دراستنا:

 حسب رقم الكرياتنين في دراستنا:
 بعد الزرع بشهر

 يوجد 0.05>0.002

 يوجد 0.05>0.004 اشهر 6بعد الزرع ب في دراستنا

 eGFRحسب  :أستراليا

 

 يوجد 0.05>0.001> أشهر 6بعد الزرع بـ 

 يوجد 0.05>0.001> شهر 02عد الزرع بـ ب

 يوجد 0.05>0.001> أشهر 6ل 2بعد الزرع ب DGFحسب  في كوريا:

 يوجد DGF  0.004<0.05حسب  في اليمن:

 حسب الكرياتنين في أمريكا:
 لا يوجد 0.05<0.12 سنة من الزرع 0بعد 

 يوجد 0.05>0.033 سنوات من الزرع 3بعد 
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 مثبطات المناعة:

 intravenousأظهرت وجود ارتباط بين استخدام العامل المثبط للمناعة ة ستراليالأدراسة ال

immunoglobulin حيث كانت  أشهر 6وظهور فقر دم بعد الزرع بp-value=0.023<0.05 

 ,FK, Sirolimusأما الدراسة الكورية فظهر لديها ارتباط بظهور فقر دم عند بعض مثبطات المناعة وهي 

Thymoglobulinلعوامل وهي: ، أما باقي اCSA, MPA, Steroids فلم يظهر عندها ارتباط. 

 

 الارتباط بين استخدام مثبطات المناعة وظهور فقر دم - كوريةال :24الجدول رقم                

 

 أما 

 

 

 

 

 

 

 ( وظهور Csa, Tacالدراسة اليمنية فلم يظهر عندها ارتباط بين استخدام العوامل المثبط للمناعة وهي )

 p-value=0.410>0.05فقر دم، حيث كانت 

 

 

 

 

 

 

 

p-value Use of: 

0.6>0.05 Cyclosporine (CSA) 

0.003<0.05 Tacrolimus (FK) 

0.904>0.05 MPA 

<0.001<0.05 Sirolimus 

0.329>0.05 Steroids 

<0.001<0.05 Thymoglobulin 
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 أما الدراسة المريكية فكانت نتائجها كالتالي: -

 

 الارتباط بين استخدام مثبطات المناعة وظهور فقر دم - ميركيةالدراسة الأ: 26الجدول رقم  

5 years 1year 

Use of: 

 p-value الارتباط p-value الارتباط

 Tacrolimus/CsA 0.05<0.13 لا يوجد 0.05<0.50 لا يوجد

 MMF/AZA 0.0001> يوجد 0.05>0.003 يوجد

0.58 لا يوجد .0.0<  Dual/triple therapy 0.05>0.02 يوجد 

 

       dual immunosuppression : cyclosporine (CsA)+prednisone                          

triple immunosuppression :  CsA+azathioprine (AZA)+ prednisone                       

 

 

 
 النتائج:منافشة 

داثه حانتشار فقر الدم عند مرضى زرع الكلية وعوامل الخطر المؤثرة في إأجريت الدراسة بهدف تحديد نسبة  -
   .باعتباره عاملا مؤثرا في تحسين البقيا ونوعية الحياة لمرضى زرع الكلية

إناث ( خضعوا لعملية زرع الكلية في مشفى الأسد  %26.0ذكور  و %71.6)  مريضا 62بلغ عدد العينة    -
 .متابعتهم لستة أشهر بعد عملية الزرعالجامعي بدمشق وتمت 

غ / د.ل و هو  6.17يلاحظ أن نسبة انتشار فقر الدم قبل زرع الكلية مرتفعة بوضوح مع متوسط قيم خضاب  -
غ / د.ل ( مما يشير إلى عدم التزام  00.3 – 01أقل من القيم المقبولة عند مرضى الداء الكلوي المزمن ) 

 الإيبوتين بالشكل الأمثل.و  الحديدالمرضى لدينا باستخدام مركبات 
 (. %11.6مرتفعة نسبيا ) كعلاج تحريضي  لدينا ATGيلاحظ أن نسبة استخدام  -
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مما يؤكد التحسن في وظيفة الكلية  0.16وبعد ستة أشهر  0.06متوسط رقم الكرياتنين بعد شهر من زرع الكلية  -
 بعد الزرع تدريجيا كما هو متوقع.

غ  6.34غ / د.ل، مقابل 6.20متوسط رقم الخضاب قبل الزرع عند المرضى الذين ظهر لديهم فقر دم بعد الزرع -
 تأثيرمما يستبعد  ( P-value >1.13دون وجود أهمية إحصائية )  فقر دم / د.ل عند الذين لم يظهر لديهم 

  لرقم الخضاب قبل الزرع في حدوث فقر دم بعد الزرع بشهر. هام إحصائيا
مع فرق طفيف بين الجنسين ) مريض (  24)  %11.1بلغت نسبة انتشار فقر الدم بعد شهر من زرع الكلية   -

 .( %26.2مقابل إناث  %11.6ذكور
 %06.2مع فرق طفيف بين الجنسين ) ذكور مريض ( 03) %06.1أشهر  6بعد بلغت نسبة انتشار فقر الدم  -

 .( %06.7مقابل إناث 
أعلى منها  كعلاج تحريضي ATGوجد أن نسبة حدوث فقر دم بعد الزرع بشهر عند المرضى الذين تلقوا كما  -

 على الترتيب ( %07.6مقابل  %16.1مقارنة بالمرضى بدون علاج تحريضي ) ميثيل بريدنيزولون فقط ( )
 .في حدوث فقر الدم بعد الزرع   ATGمما يشير لدور محتمل لاستخدام 

مغ / د.ل  0.10أشهر 6وبعد  مغ / د.ل 0.16الكرياتنين عند الذين ظهر لديهم فقر الدم بعد شهر متوسط   -
أشهر   6مغ / د.ل وبعد  0.02  أعلى من متوسط الكرياتنين عند الذين لم يظهر لديهم فقر دم بعد شهر

حيث كان  هرو ستة أش بشهروبالتالي يوجد ارتباط بين رقم الكرياتينين وظهور فقر دم بعد الزرع  مغ / د.ل0.13
 .فقا مع ظهور فقر الدمراارتفاع قيمة الكرياتينين مت

 

 وبالمقارنة مع الدراسات العالمية نجد أن:

مريضا  116مريضا ( أقل مقارنة بالدراسات العالمية ) الدراسة الأسترالية :  62حجم عينة البحث في دراستنا )   -
مريضا ( لكنه  024مريضا / الدراسة الأمريكية :  001الدراسة اليمنية : /  مريضا 371الدراسة الكورية  : / 

 في بلادنا قياسا بالمعدلات العالمية. نسبيا يبقى مقبولا نسبيا بالنظر لمحدودية عمليات زرع الكلى

في  %71.6نسبة الذكور بين مرضى زرع الكلية في دراستنا هي أعلى من مثيلاتها في الدراسات العالمية ) -
في الدراسات الأخرى ( و ربما يدل ذلك على عدم تكافؤ فرص  %61.6/  %61.6/ %33استنا مقابل در 

 الرعاية الصحية بين الجنسين في مجتمعنا.

في دراستنا و في الدراسة اليمنية بينما كانت نسبة  %011تم قطف الكلى المزروعة من متبرعين أحياء بنسبة  -
الدراسة _  %21/ %76الدراسة الأسترالية : )المتبرعين الأحياء / الأموات منخفضة في الدراسات الأخرى 

 (. 11.3/%%66.3الدراسة الأمريكية : _  %27.3/%72.3الكورية : 

إن نسب انتشار فقر الدم بعد الزرع في دراستنا منخفضة نسبيا مقارنة بالدراسات العالمية ) الدراسة الأسترالية :  -
بعد  %10/ الدراسة الأمريكية :  %62.0/ الدراسة الكورية : شهر  02بعد  %12.7أشهر و  6بعد  13.6%

  %21 – 22مثيلاتها في الدراسة اليمنية :  ( لكنها قريبة منبعد خمس سنوات من الزرع  %26الزرع مباشرة و 
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) يفسر ذلك بأن مصدر الكلى المزروعة في دراستنا و في الدراسة اليمنية هو متبرعون أحياء على عكس 
 الدراسات الأخرى (.

 
 بعد الزرع ( و حدوث فقر الدم بعد الزرع حسب نتائجنين وجدنا ارتباطا بين وظيفة الكلية ) ممثلة برقم الكريات -

نتائج دراسات المقارنة الأخرى جميعها ) يستثنى من ذلك نتائج الدراسة الأمريكية بعد  مع دراستنا و هو ما يتوافق

 .(P_value = 0.12 >  1.13سنة من الزرع 

كعلاج تحريضي و حدوث فقر الدم بعد الزرع و بشكل  ATGأظهرت نتائج دراستنا وجود ارتباط بين استخدام  -
و حدوث فقر الدم، فيما أظهرت نتائج  IVIGمماثل أظهرت نتائج الدراسة الأسترالية وجود ارتباط بين استخدام 

لدارسة أما ا، لكورية و الأمريكية وجود ارتباط بين استخدام بعض مثبطات المناعة و حدوث فقر الدماالدراستين 
 كانت حيثبعد الزرع  فقر دم و حدوث ارتباط بين استخدام العوامل المثبط للمناعة فيها فلم يظهر اليمنية

Pvalue = 0.410>0.05 .) 
 

 

 

 الاستنتاج:         -

 %11.1تظهر هذه الدراسة أن لفقر الدم بعد زرع الكلية  بشهر وستة أشهر معدل انتشار عاليا نسبيا )   
و يفسر  (20) ( %11أشهر ( لكنه يبقى أخفض من النسب العالمية  ) بحدود  6بعد  %06.1بعد شهر و 

تفاع رقم الكرياتنين و أن لكل من ار ر ذلك بأن مصدر الكلى المزروعة لدينا هو متبرعون أحياء، كما تظه
 (16)يسبب تثبيطا نقويا  ATGكعلاج تحريضي ارتباطا بحدوث فقر الدم ) و يفسر ذلك بأن  ATGاستخدام 

و  (13)وهو ما يتوافق مع معظم الدراسات العالمية التي بينت وجود دور لانخفاض تصفية الكرياتنين  (،
، فيما لم يظهر أن لرقم الخضاب قبل الزرع (11)استخدام مثبطات المناعة  في حدوث فقر الدم بعد الزرع

 علاقة بحدوث فقر الدم بعد الزرع.
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 التوصيات: -

 

لتشخيص فقر الدم لديهم باكرا  ATG مراقبة خضاب الدم بشكل حثيث لدى المرضى المتلقين لل .0
 ومعالجته بالشكل المناسب.

في إحداث فقر الدم بعد الزرع وبالتالي يمكن  إحصائية ليس لرقم الخضاب قبل الزرع مباشرة أهمية .2
 حول الجراحة.في الفترة ما الذهاب للزرع بأرقام خضاب منخفضة نسبيا والاكتفاء بنقل الدم 

 علاج جميع الأسباب المؤدية لخلل في وظيفة الطعم. .1
رى لتحري باقي أسباب فقر الدم بعد الزرع لدينا وتعديل خطة طر أخخإجراء دراسات مشابهة مع عوامل  .1

 .العمل بالشكل المناسب
توعية المرضى لأهمية الاستمرار في مراقبة أرقام الخضاب بعد الزرع نظرا لإمكانية حدوث فقر الدم  .3

  .متأخرا
طريق مشاركته مع أدوية أخرى  المستخدمة كعلاج تحريضي ) عن ATGتخيض جرعة دراسة إمكانية  .6

 .بما يمكن من تقليل احتمالية تطور فقر الدم بعد الزرع بسبب هذا العلاج مثلا(
تجنب أي تأخير في قطف الطعم والحرص على إنجاز عملية نقل الكلية من المتبرع للآخذ دونما  .7

 تأخير.
 المزروعة من متبرعين أحياء.ج الدراسة تدعم صحة الممارسة السائدة لدينا في قطف الكلى ئنتا .4
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