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 إقرار نجُخ انًُبقشخ

لنًٕظةٕيح درزلظةح يعةٕٛنٕظٛح  للأؽسٔؼةحنعُةح لنًُاششةح تاؽنػُةا ػهةٗ ْةرِ  أػؼاءَشٓد َؽٍ  

نًسػٗ لػرنل لنرٕلشٌ لنديٕ٘ لنٕزلشٙ لنًٕٓٛيٛهٛا( ٔشد َاششُا لنطانثح  يٙ يؽرٕٚاذٓا ٔكم يا ٚرؼهة  تٓةا 

ليرٛةاش( نُٛةم رزظةح ركرةٕزلِ يهعة ح يةٙ ظةدٚسج تةانوثٕل تدزظةح د أَٓةأٔظةدَا  51/4/7002ٔذنك ترازٚخ 
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Abstract 

    The current study was carried out in the laboratory of Merjan Hospital / 

Babylon and Children Protection Hospital / Baghdad from 1-6-2005 to 1-5-

2006. The study included 88 males suffering from haemophilia disease in 

addition to 33 healthy males as control groups. The total patient males (88) are 

divided in two major groups haemophilia A and haemophilia B according to 
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deficiency for both of coagulating factor VIII and IX, recpectively.Each of this 

group is subdivided in three subgroups according to the ages of patients. First 

subgroup < 5-10 years, second subgroup < 11-14 years and third subgroup 16 - 

40 years .                       

        The study was include evaluated to influences of haemophilia on PT, PTT, 

B.T, clotting time and concentration of fibrinogen , F.VIII and F.IX in addition to 

the percentage of both coagulation factors VIII and IX antibodies. As well as, 

serum liver enzyme activities (GPT, GOT, ALP), total serum protein, albumin, 

globulin, total bilirubin (conjugated and unconjugated), also evaluated of some 

hematological parameters such as (RBCs, WBCs, platelet count, Hb. PCV, and 

ESR) and blood index (MCV, MCH, MCHC) in all patient groups and control 

groups.           

     Student t tests , demonstrated significant increase in PTT, clotting time in all 

patients groups in both haemophilia A and B when compared with control 

group. Where's the concentration of both coagulation factors (F.VIII, F.IX) 

showed significant decrease in comparison with healthy subjects. While the 

percentage of factor VIII antibodies recorded 5.45:, where's not seen any 

antibodies for factor IX. The results of liver function tests, showed significant 

increase in ALP activity in subgroups second and third patients of both 

haemophilia A and B when compared with control group, while GPT recorded 

significant increase in third subgroup in each of haemophilia A and B, Total 

serum protein and albumin concentration showed significant decrease in third 

subgroup of both haemophilia A and B, total serum bilirubin and conjugated 

bilirubin recorded significant increase in third subgroup of haemophilia A 

comparing with control group. The hematological changes(RBCs, WBCs, 

platelate counts, Hb, PCV, ESR, MCV, MCH, MCHC) showed significant decrease 

in RBCs ,Hb concentration and PCV in all patient groups of both haemophilia A 

and B , while WBCs, ESR recorded significant increase in all patient groups of 

haemophilia A and B in comparison with control group. 

        The most changes in the results of this study may be attributed to the 

decrease in the production of both coagulations factors VIII and IX occurs due 

to the genetic mutation in addition to the complication such as viral hepatitis 

infection as the results of blood transfusion and treatment therapy.   
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    الخلاصة

/ بغداد  الأطفالفً مختبرات كل من مستشفى مرجان التعلٌمً / بابل ومستشفى حماٌة  أجرٌت الدراسة     

 Bو Aذكراً مصابا بالهٌموفٌلٌا   88.و شملت الدراسة  1 /  5 / 2006ولغاٌة   1 / 6 / 2005للمدة من 

ذكرا أصحاء كمجموعة  33 إلى بالإضافةٌات للمرضى المراجعٌن فً المراكز النزفٌة التابعة لهذه المستشف

إلـى ثلاث مجموعات ثانوٌة بحسب الفـئات العمرٌة  Bو Aسٌطرة, ,وتم تمسٌم كل من المجموعتٌن الرئٌستٌن 

سنة إلى  10سنة والثانٌة بعمر أكثر من  5-10  نأكثر محٌث كانـت  المجموعة الأولى ٌتراوح معدل أعمارها 

و  Aبالهٌموفٌلٌا  ا لتأثٌر الإصابةمٌمـوتضمنت الدراسة تسنة . 40سنة إلى  16هم بعمر  سنة أمـا الثالثة مـن 15

B من  لعلى كل من زمـن البـروثـرومبـٌن وزمن الثرمبوبلاستٌن الجزئً وزمن النزف وزمن التخثر وتركٌز ك

تخثر الثامن والتاسع, فضلاً المضادة لعامل ال الأجساموعامل التخثر الثامن والتاسع ونسبة تركٌز  الفٌبرٌنوجٌن 

 والألبـومٌنركٌز البروتٌن الكلـً ـوتALP و GOTو GPTالكبد  إنزٌماتعن الفعالٌة المصلٌة لكل من 

شملت الدراسة  تموٌما لبعض معاٌٌر الدم  نوالممترن وغٌر الممترن وكذل الكلً ٌروبٌن ـالبلالكـلوبٌولٌن وو

 ء وخلاٌا الدم البٌض والصفٌحات الدموٌة وتركٌز الهٌموكلوبٌن )الدم الحمرا كرٌاتمن  لمثل عدد كالأخرى 

Hb المتراص( وحجم الخلاٌا (PCV( ومعدل ترسٌب الكرٌات )ESR) محتوٌات كرٌات الدم  إلى بالإضافة

 زٌادة و زمن التخثر  PTTعلى زٌادة  الإحصائًالتحلٌل نتائج دلت  . (MCV, MCH, MCHC )الحمراء

ممارنة مع  Bو Aاالمصابٌن بالهٌموفٌلٌ فً مجامٌع المرضى F IXو F VIII تركٌز  ٌة فً حٌن انخفضمعنو

 جامٌع المرضى المصابٌن ـً مـ% ف 5.45 متكونةالالمضادة  الأجساموأظهرت النتائج نسبة مجموعة السٌطرة 

فحوصات نتائج   أما, Bأي نسبة بالنسبة للمرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌا  فً حٌن لم تظهر Aبالهٌموفٌلٌا 

فً المجموعة الثالثة بالنسبة للمرضى   (GPT) لإنزٌمزٌادة معنوٌة فً الفعالٌة المصلٌة  فاظهرت وظائف الكبد

فً المجموعتٌن  (ALPفً الفعالٌة المصلٌة لانزٌم ) معنوٌة وزٌادة  B الثانٌة بالنسبة و Aالمصابٌن بالهٌموفٌلٌا 

فً  (GOTوزٌادة معنوٌة فً الفعالٌة المصلٌة ) Bو Aابٌن بالهٌموفٌلٌا للمرضى المص ةوالثالثة بالنسبالثانٌة 

الكلً نوي فً تركٌز البروتٌن ـوانخفاض مع Bو Aالمجموعة الثالثة لكل من المرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌا 

 بومٌنالألوانخفاض معنوي فً تركٌز  Aوالألبومٌن فً المجموعة الثالثة لدى المرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌا 

ولات معنوٌة فً تركٌز فر فً حٌن لم تظهر  Bفً المجموعة الثالثة بالنسبة للمرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌا 

وسجلت نتائج تمدٌر معاٌٌر . السٌطرةمع مجموعة  ةعند الممارنBو  Aمن  لالمرضى لكالكلوبٌولٌن فً مجامٌع 

 لمتراصوحجم الخلاٌا ا Hbتركٌز الهٌموكلوبٌن فً عدد كرٌات الدم الحمراء و امعنوٌ اضالدم الأخرى انخفا

PCV  معدل ترسٌب الكرٌات  و الدم البٌض خلاٌادد ـوزٌادة معنوٌة فً عESR  ًمجامٌع المرضى معظم ف

نتائج تمدٌر محتوٌات كرٌات الدم  وأظهرت,  عـند مـمارنتها مع مجموعة السٌطرة Bو  Aالمصابٌن بالهٌموفٌلٌا 

عند B و  A( انخفاضا معنوٌا فً معظم مجامٌع المرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌا MCV, MCH, MCHCالحمر )

.وتعزى اغلب المتغٌرات الحاصلة فً نتائج هذه الدراسة الى حصول الطفرة الممارنة مع مجموعة السٌطرة 

ض الوراثٌة الخاصة بالجٌنات المسؤولة عن انتاج كل من العامل الثامن والتاسع بالاضافة الى حصول بع

المضاعفات نتٌجة اعطاء العلاج التعوٌضً المستمر للمرضى بالاضافة الى عملٌات نمل الدم كالتهاب الكبد 

  الفٌروسً . 

       

 انًشرف الأستبرتىصُخ 

 يٙ شعى ػهٕو لنؽٛاج / كهٛح لنؼهٕو / ظايؼح تاتم  إشسليُاذى ذؽد  للأؽسٔؼحْرِ  إػدلر إٌَشٓد       
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 ْٔٙ ظصء يٍ يرطهثاخ َٛم ركرٕزلِ يهع ح ػهٕو يٙ ػهٕو لنؽٛاج / لنؽٕٛلٌ .     

 

 لظى لنًشسف : ر محمد ػثٛد لنًؽًد٘    لظى لنًشسف : ر كسٚى ؼًٛد زشٛد                             

 لنًسذثح لنؼهًٛح : أظراذ                                           لنًسذثح لنؼهًٛح : أظراذ يعاػد 

 لنؼُٕلٌ : كهٛح لنؼهٕو / ظايؼح تاتم                               لنؼُٕلٌ : كهٛح لنطة / ظايؼح تاتم

 لنرٕشٛغ :                                              لنرٕشٛغ :               

 لنرازٚخ :                                                          لنرازٚخ :

 

 

 ذٕطٛح زئٛط لنوعى

نعُةح لنًُاششةح  إنةٗ للأؽسٔؼةحْةرِ  أؼٛةم لنًشةسيٍٛ للأظةراذٍٚلنًوديح يةٍ  أػنِلنرٕطٛح  إنٗ إشازج      

 ٔتٛاٌ لنسأ٘ يٛٓا . ندزلظرٓا

 

 للاظى : ر . كسٚى ؼًٛد زشٛد  

 لنًسذثح لنؼهًٛح: لظراذ   

 لنؼُٕلٌ : كهٛح لنؼهٕو / ظايؼح تاتم  

 لنرٕشٛغ :   

 لنرازٚخ : 
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 انشكر وانتقذَر

ٔػهةٗ  دص( نُثٛةٍٛ ظةٛدَا محمدلنؽًد لله زب لنؼانًٍٛ ٔلنظنج ٔلنعنو ػهةٗ ظةٛد لنًسظةهٍٛ ٔمةاذى ل        

 لنّ ٔطؽثّ للاؽٓاز لنطٛثٍٛ.        

مٛسج ػهٗ لؽسٔؼرٙ ْرِ لٌ لذودو تةٕليس شةكس٘ ٔذوةدٚس٘ ٔيةائ  ليرُةاَٙ أٔر ٔلَا لػغ لنهًعاخ للا       

رسلؼًٓةا لاشلنٗ لظراذ٘ لنًشسيٍٛ , للاظراذ لندكرٕز كسٚى ؼًٛد زشٛد ٔللاظراذ لنًعةاػد لنةدكرٕز محمد ػثٛةد 

ٕػٕع لنثؽس ٔللاشسلف ػهٗ لَعاشِ ٔرػًًٓا لنًرٕلطم نٙ ؽٛهح يسلؼم لنثؽةس ٔلػةدلر للاؽسٔؼةح , ي

 ظائهح لنًٕنٗ لنؼهٙ لنودٚس لٌ ٕٚيوا نًا ٚظثا لنّٛ .      

مرظةةاص يةةٙ للا لنطثٛةةةلنةةدكرٕز يكةةٙ ػهةةٕغ  إنةةٗٔػسياَةةا تانعًٛةةم لذوةةدو ت ةةائ  شةةكس٘ ٔذوةةدٚس٘      

ُصيٛح يٙ يعرش ٗ يسظاٌ نًا لتدلِ نٙ يةٍ يعةاػدج ػهةٗ ح للايسلع لنيعرش ٗ يسظاٌ لنًعؤٔل ػٍ شؼث

 طؼٛد ذٕيٛس لنؼُٛاخ يٍ ظٓح ٔينؼظاذّ لنؼهًٛح لنوًٛح يٍ ظٓح لمسٖ .   

ٔلذوةةدو تعصٚةةم لنشةةكس ٔلنروةةدٚس لنةةٗ يُرعةةثٙ يعرشةة ٗ يسظةةاٌ لنررظظةةٙ شةةؼثح لنًررثةةسلخ ٔلمةةض     

رش ٗ يسظاٌ ٔلندكرٕز ػاٚد كسٚد٘ ٔللاَعح ياؽًح ػثد يع لخس يررثسيدٚتانركس يُٓى لنعٛد لؼًد َاطس 

يررثس لندو , ٔلشدو شكس٘ ٔليرُاَٙ لنٗ لنؼةايهٍٛ يةٙ  زشلق يٓأغ ٔللاَعح شُٚح ٔلنٗ ظًٛغ لنؼايهٍٛ يٙ

يررثس للايسلع لنُصيٛح يةٙ يعرشة ٗ ؼًاٚةح للاؽ ةال / ت ةدلر ٔلمةض تانةركس يةُٓى لنةدكرٕزج لنظةٛدلاَٛح 

 َعح لمنص نًا لتدِٔ نٙ يٍ يعاػدج ؽٛهح ٔشد لنثؽس .   ظهًٗ مصػم لنعٕٚد٘ ٔللا

ٔليرُاَٙ لنٗ ػًةارج كهٛةح لنؼهةٕو / ظايؼةح تاتةم ٔلمةض تانةركس للاظةراذ ٔلذودو تعصٚم شكس٘ ٔذودٚس٘     

ؼًٛد زشٛد زئٛط شعى ػهٕو لنؽٛاج ٔكًا  كسٚىٔلنٗ للاظراذ لندكرٕز  لنؼهٕو لندكرٕزػٕرج يصػم ػًٛد كهٛح

    لن سع كايح لاذاؼرٓى لن سطح نٙ لاكًال رزلظرٙ . لشكس يُرعثٙ 

لنردزٚعةٙ  لنطةائٙ كًا ٚهصيُٙ لنٕلظة لٌ لذودو تعصٚم شكس٘ ٔذودٚس٘ لنةٗ لنعةٛد ػثةد لنعةًٛغ ؼعةٍ     

 . يٙ كهٛح لنطة / ظايؼح تاتم ػهٗ يعاػدذّ نٙ يٙ ذؽهٛم لنُرائط لؼظائٛا ٔيٙ ؽثاػح للاؽسٔؼح

تٕ مًسج يعؤٔنح شؼثح للاَرسَد يةٙ يعرشة ٗ أ٘ لنٗ لنعٛدج لنًُٓدظح ٔياء ٔلذودو تٕليس شكس٘ ٔذودٚس   

   يسظاٌ ػهٗ يعاػدذٓا نٙ يٙ ذٕيٛس لنثؽٕز . 

ٔلذودو تانشكس ٔلنرودٚس لنٗ يُرعثٙ يكرثح كهٛح لنطة ظايؼح تاتم ٔظايؼح ت دلر ػهٗ يعةاػدذٓى نةٙ يةٙ    

   لنؽظٕل ػهٗ لنًظارز لنؼهًٛح .
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ء ٚؽرى لٌ لذودو تانرودٚس ٔللايرُاٌ لنٗ ػائهرٙ ٔلنٗ كةم يةٍ يةد ٚةد لنؼةٌٕ ٔلنًعةاػدج ٔلمٛسل ٔلظة لنٕيا  

 نٙ لاذًاو ْرل لنثؽس ٔالله ٕٚي  لنعًٛغ. 
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       قرار نجُخ انًُبقشخ

أؼةنو دلنطانثةح هؼُةا ػهةٗ لؽسٔؼةح َؽٍ لػؼةاء نعُةح لنًُاششةح لنًةٕشؼٍٛ لرَةاِ, َشةٓد تطَُةا لؽ              

((, دلنًٕٓٛيٛهٛةا  لػرنل لنرةٕلشٌ لنةديٕ٘ لنةٕزلشٙ نًسػٗلنًٕظٕيح دد رزلظح يعٕٛنٕظٛح  (يٕظٗ ظؼ س

      2002/  4/  51ٔشد َاششُا لنطانثح يٙ يؽرٕٚاذٓا ٔيًٛا نّ ػنشح تٓا, ٔذنك ترازٚخ 

    ووجدنا بانها جدٌرة بالمبول لنٌل درجة   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   انخجُر انهغىٌ                                                                                    
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 قائمة بالمختصرات      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 قائمة 

 

 

 

 

 

 

 

 

 المصطلحاتب

Antibodies Ab 

Alkaline Phosphates ALP 

Bleeding Time B.T 

Erythrocyte sedimentation Rate  ESR 

Factor IX F.IX 

Factor VIII F.VIII 

Glutamic Oxaloacetic transaminases GOT 

Glutamic Pyruvic transaminases GPT  

Hemoglobin Hb 

Hepatitis B Viral HBV 

Hepatitis C Viral HCV  

Hepatitis G Viral HGV 

Human Immune Deficiency Viral HIV 

Immune Tolerance Therapy ITT 

Mean Cell Hemoglobin MCH 

Mean Cell Hemoglobin Concentration MCHC 

Mean Cell Volume MCV 

Packed Cell Volume PCV 

Plasma derived Factor  PdF  

Prothrombin Time PT 

Partial thermboplastin Time PTT 

Red Blood Cells RBC 

Recombinant Factor IX rF.IX 

Recombinant Factor VIII rF.VIII 

Von Will brand Factor VWF 

White Blood Cells WBC 
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 Acute Hepatitis لنرٓاب كثد٘ ؼار

 للأظعاو لنًؼارج
Antibodies 

 لنؼايم لنًؼار نهًٕٓٛيٛهٛا
Antihaemophilia 

 للأغشٛح لنواػدٚح
Basement Membranes 

 لنرنٚا لنواػدٚح
Basophiles 

 لنثهٛسٔتٍٛ
Bilirubin 

 شيٍ لنُصف
Bleeding Time 

 لنؼظاوكصايح للأينغ لنًؼدَٛح يٙ 
Bone Mineral Density 

 لَعدلر لنكثد
Cholestasis 

 يسع لنكسظًط
Christmas Disease 

 لنرٓاب لنً اطم لنًصيٍ
Chronic Arthropathy 

 لنرٓاب كثد٘ يصيٍ
Chronic Hepatitis 

 شيٍ لنُصف
Clotting Time 

 لنكٕلاظٍٛ
Collagen 

 لنًورسٌ
Conjugated Bilirubin 

 يسظثاخ لنكسلٕٚ
Cryoprecipitate 

 ؽ سج لنؽرف
Deletion Mutation 

 ي ظم لنًسي 
Elbow Joint 

 لنرنٚا لنؽايؼٛح
Eosinophils 

 يؼدل ذسظٛة كسٚاخ لندو لنؽًس
Erythrocyte sedimentation Rate 

 يعهك لنررصس مازظٙ لنًُشط 
Extrinsic coagulation pathway 

 ذهٛف لنكثد 
Fibrosis 

 تسٔذُٛاخ ظكسٚح 
Glycoprotein 

 يسع لنُاػٕز
Haemophilia 

 ًْٕٛكهٕتٍٛ
Hemoglobin 

 لنرٕلشٌ لنديٕ٘
Hemostasis 

 لنرٓاب لنكثد
Hepatitis 

 ظسؽاَاخ لنكثد
Hepatocellular Carcinoma 

 لنرنٚا لنكثدٚح 
Hepatocyte 
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 أٔزلو لنكثد
Hepatoma 

 ياٚسٔض َوط لنًُاػح
Immune Deficiency Virus 

 نًُاػٙلنرؽًم ل
Immune Tolerance 

 ػنض لنرؽًم لنًُاػٙ
Immune Tolerance Therapy 

 لنًصثطاخ
Inhibitors 

 يعهك لنررصس رلمهٛح لنًُشط
Intrinsic coagulation pathway 

 لنٛسشاٌ
Jaundice 

 ي ظم لنسكثح
Knee Joint 

 يشم كثد٘
Liver Failure 

 لنرنٚا لنهً أٚح
Lymphocytes 

 ًٕكهٕتٍٛيؼدل لنٓٛ
Mean cell Hemoglobin 

 يؼدل ذسكٛص ًْٕٛكهٕتٍٛ لنكسّٚ
Mean cell hemoglobin  concentration 

 يؼدل ؼعى لنرهٛح
Mean Cell Volume 

 لنرنٚا ػرًح لنُٕلج
Megakaryocytes 

 لنط سج لنًثؼصسج
Messiness Mutation 

 منٚا ٔؼٛدج لنُٕلج
Monocytes 

 لنرنٚا لنًرؼارنح
Neutrophils 

 إَصًٚاخ غٛس ٔظٛ ٛح
Non Functional Enzyme 

 ؼعى لنرنٚا لنًرسلص
Packed Cell Volume 

 شيٍ لنررصس لنعصئٙ 
Partial Thromboplastin Time 

 لندٌْٕ لنً ع سج
Phospholipids 

 يشرواخ يسكصلخ لنثنشيا
Plasma derived concentration 

 لنظ ٛؽاخ لنديٕٚح
Platelets 

 و لنًؼارج للأٔنٛحللأظعا
Primary Antibodies 

 شيٍ لنثسٔشسٔيثٍٛ
Prothrombin Time 

 كسٚاخ لندو لنؽًسلء
Red Blood Cells 

 لنؼنض لنرؼٕٚؼٙ
Replacement Treatment 

 للأظعاو لنًؼارج لنصإَٚح
Secondary Antibodies 

 ي ظم لنكرف
Shoulder Joint 

 لنرنٚا لنًثطُح نهعٕٛب لنكثدٚح
Sinusoidal endothelial Cells 
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 شسيثٕرٕٚنٍٛ
Thrombodulin 

 شسٔيثٕكعاٌ
Thromboxan 

 لنثهٛسٔتٍٛ غٛس لنًورسٌ
Unconjugated Bilirubin 

 لنرنٚا لنًثطُح نلأٔػٛح لنديٕٚح
Vascular Endothelial Cells 

 منٚا لندو لنثٛغ
White Blood Cells 

 

 ائًخ ثبلأشكبل      

 

زشى  لنؼُٕلٌ زشى لنشكم

 لنظ ؽح

يرطؾ ٕٚػػ ذؽٕل لنثسٔشسٔيثٍٛ لنٗ شسٔيثٍٛ ٔتهًسج لن اٚثسُٕٚظٍٛ  (5لنشكم د

 لنٗ لنٛاف لن ٛثسٍٚ .

 

51 

 54 يرطؾ ٕٚػػ يٛكاَٛكٛح لنررصس رلمهٙ لنًُشط . (7لنشكم د

 56 ًُشط .يرطؾ ٕٚػػ يٛكاَٛكٛح لنررصسمازظٙ لن (1لنشكم د

 

 ائمة بالجداول   

 

زشى  لنؼُٕلٌ زشى لنعدٔل

 لنظ ؽح

ذةةةةطشٛس للاطةةةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةةةا ػهةةةةٗ شيةةةةٍ لنثسٔشةةةةسٔيثٍٛ ٔشيةةةةٍ ذرصةةةةس  (1-5لنعدٔل د

لنصسيثٕتنظرٍٛ لنعصئٙ ٔشيٍ لنُصف ندٖ لنًسػٗ لنًظاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛةا 

A. 

 

60 

تح تانًٕٓٛيٛهٛةةةةا ػهةةةةٗ شيةةةةٍ لنثسٔشةةةةسٔيثٍٛ ٔشيةةةةٍ ذرصةةةةس ذةةةةطشٛس للاطةةةةا (1-7لنعدٔل د

لنصسيثٕتنظةةةةةرٍٛ لنعصئةةةةةٙ ٔشيةةةةةٍ لنُةةةةةصف نةةةةةدٖ لنًسػةةةةةٗ لنًظةةةةةاتٍٛ 

 . Bتانًٕٓٛيٛهٛا

 

65 
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ذةةةطشٛس للاطةةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةةا ػهةةةٗ ذسكٛةةةص لن ٛثسُٚةةةٕظٍٛ نةةةدٖ لنًسػةةةٗ  (1-1لنعدٔل د

 . Aلنًظاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛا 
 

67 

ًٕٓٛيٛهٛةةةا ػهةةةٗ ذسكٛةةةص لن ٛثسُٚةةةٕظٍٛ نةةةدٖ لنًسػةةةٗ ذةةةطشٛس للاطةةةاتح تان (1-4لنعدٔل د

 . Bلنًظاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛا 
 

67 

لنًظةةةاتٍٛ  ٗذطشٛسللاطةةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةةا ػهةةةٗ شيةةةٍ لنررصةةةس نةةةدٖ لنًسػةةة (1-1لنعدٔل د

 . Aتانًٕٓٛيٛهٛا 
 

61 

ذةةطشٛس للاطةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةا ػهةةٗ شيةةٍ لنررصةةس نةةدٖ لنًسػةةٗ لنًظةةاتٍٛ  (1-6لنعدٔل د

 . Bٛا تانًٕٓٛيٛه
 

61 

ذطشٛس للاطاتح تانًٕٓٛيٛهٛا ػهٗ ذسكٛةص ػايةم لنررصةس لنصةايٍ نةدٖ لنًسػةٗ  (1-2لنعدٔل د

 . Aلنًظاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛا 
 

64 

ذطشٛس للاطاتح تانًٕٓٛيٛهٛا ػهٗ ذسكٛص ػايةم لنررصةس لنراظةغ نةدٖ لنًسػةٗ  (1-8لنعدٔل د

 . Bلنًظاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛا 
 

64 

ًئٕٚةةةح ننظعةةةاو لنًؼةةةارج لنًركَٕةةةح نةةةدٖ لنًسػةةةٗ لنًظةةةاتٍٛ لنُعةةةثح لن (1-9لنعدٔل د

 . A ٔBتانًٕٓٛيٛهٛا 
 

61 

 ,ALPذاشٛس للاطاتح تانًٕٓٛيٛهٛا ػهةٗ لن ؼانٛةح لنًظةهٛح لاَصًٚةاخ لنكثةد د (1-50لنعدٔلد

GPT, GOT ندٖ لنًسػٗ لنًظاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛا )A . 
 

66 

-55لنعدٔل د

1) 

 ,ALPن ؼانٛةح لنًظةهٛح لاَصًٚةاخ لنكثةد دذاشٛس للاطاتح تانًٕٓٛيٛهٛا ػهةٗ ل

GPT, GOT ندٖ لنًسػٗ لنًظاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛا )B. 
 

62 
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-57لنعدٔل د

1) 

ذةةةاشٛس للاطةةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةةا ػهةةةٗ ذسكٛةةةص لنثسٔذُٛةةةاخ لنكهٛةةةح ٔللانثةةةٕيٍٛ 

 . Aٔلنكهٕتٕٛنٍٛ ندٖ لنًسػٗ لنًظاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛا 
 

68 

-51لنعدٔل د

1) 

ًٕيٛهٛةةةا ػهةةةٗ ذسكٛةةةص لنثسٔذُٛةةةاخ لنكهٛةةةح ٔللانثةةةٕيٍٛ ذةةةاشٛس للاطةةةاتح تانٓٛ

 .Bٔلنكهٕتٕٛنٍٛ ندٖ لنًسػٗ لنًظاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛا 
 

69 

-54لنعدٔل د

1) 

ذةةاشٛس للاطةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةا ػهةةٗ ذسكٛةةص لنثهٛةةسٔتٍٛ لنكهةةٙ ٔلنًورةةسٌ ٔغٛةةس 

 . Aلنًورسٌ ندٖ لنًسػٗ لنًظاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛا 
 

20 

-51لنعدٔل د

1) 

طةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةا ػهةةٗ ذسكٛةةص لنثهٛةةسٔتٍٛ لنكهةةٙ ٔلنًورةةسٌ ٔغٛةةس ذةةاشٛس للا

 . Bلنًورسٌ ندٖ لنًسػٗ لنًظاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛا 
 

25 

-56لنعدٔل د

1) 

ذةةطشٛس للاطةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةا ػهةةٗ ػةةدر كسٚةةاخ لنةةدو لنؽًةةسلء ٔمنٚةةا لنةةدو 

 . Aلنثٛغ ٔػدر لنظ ٛؽاخ لنديٕٚح ندٖ لنًسػٗ لنًظاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛا 
 

27 

-52لنعدٔل د

1) 

ذةةاشٛس للاطةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةا ػهةةٗ ػةةدر كسٚةةاخ لنةةدو لنؽًةةسلء ٔمنٚةةا لنةةدو 

 . Bلنثٛغ ٔػدر لنظ ٛؽاخ لنديٕٚح ندٖ لنًسػٗ لنًظاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛا 
 

21 

-58لنعدٔل د

1) 

( ٔؼعى لنكسٚةاخ Hbذاشٛس للاطاتح تانًٕٓٛيٛهٛا ػهٗ ذسكٛص لنًٕٓٛكهٕتٍٛ د

( نةةدٖ ESRسظةةٛة كسٚةةاخ لنةةدو لنؽًةةسلء د( ٔيؼةةدل ذPCVلنًؼةة ٕؽ د

 . Aلنًسػٗ لنًظاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛا 

 

24 

-59لنعدٔل د

1) 

( ٔؼعى لنكسٚةاخ Hbذاشٛس للاطاتح تانًٕٓٛيٛهٛا ػهٗ ذسكٛص لنًٕٓٛكهٕتٍٛ د

( نةةدٖ ESR( ٔيؼةةدل ذسظةةٛة كسٚةةاخ لنةةدو لنؽًةةسلء دPCVلنًؼةة ٕؽ د

 .B لنًسػٗ لنًظاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛا 

 

21 

-70لنعدٔل د

1) 

 ,MCHC, MCHذةةاشٛس للاطةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةا ػهةةٗ يؽرٕٚةةاخ لنةةدو د

MCV ندٖ لنًسػٗ لنًظاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛا )A . 
 

26 
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-75لنعدٔل د

1) 

 ,MCHC, MCHذةةاشٛس للاطةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةا ػهةةٗ يؽرٕٚةةاخ لنةةدو د

MCV ندٖ لنًسػٗ لنًظاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛا )B . 
 

22 

 

تانًٕٓٛيٛهٛا ػهٗ ػدر كسٚاخ لندو لنؽًةسلء ٔػةدر منٚةا  ذطشٛس للإطاتح 5.1.1

 ٍٛلنةةةدو لنثةةةٛغ ٔػةةةدر لنظةةة ٛؽاخ لنديٕٚةةةح نةةةدٖ يعةةةايٛغ لنًسػةةةٗ لنًظةةةات

 . A  ٔBتانًٕٓٛيٛهٛا 

 

 

12 

( ٔؼعةةى Hbذةةطشٛس للإطةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةا ػهةةٗ ذسكٛةةص لنًٕٓٛكهةةٕتٍٛ د 7.1.1

نةةةدٖ ( ESR( ٔيؼةةةدل ذسظةةةٛة كسٚةةةاخ لنةةةدو دPCVلنكسٚةةةاخ لنًؼةةة ٕؽ د

 . A ٔBيعايٛغ لنًسػٗ لنًظاتح تانًٕٓٛيٛهٛا 

 

 

18 

( ٔ يؼةدل MCVد حذطشٛس للإطاتح تانًٕٓٛيٛهٛا ػهٗ يؼدل ؼعى لنكسٚ 1.1.1.

( ٔيؼةةةةةدل ذسكٛةةةةةص لنًٕٓٛكهةةةةةٕتٍٛ تانكسٚةةةةةح MCHذسكٛةةةةةص لنًٕٓٛكهةةةةةٕتٍٛ د

 . A  ٔB( ندٖ يعايٛغ لنًسػٗ لنًظاتح تانًٕٓٛيٛهٛا MCHCد

 

 

19 

  اششحلنًُ -لن ظم لنسلتغ 

 28 ذطشٛس للإطاتح تانًٕٓٛيٛهٛا ػهٗ يؽٕطاخ للاذصلٌ لنثدَٙ 5.4

ذةةةةةطشٛس للإطةةةةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةةةةا ػهةةةةةٗ شيةةةةةٍ لنثسٔشةةةةةسٔيثٍٛ ٔشيةةةةةٍ 5.5.4

لنصسيثٕتنظةةرٍٛ لنعصئةةٙ ٔشيةةٍ لنُةةصف ٔشيةةٍ لنررصةةس ٔذسكٛةةص لن ٛثسُٚةةٕظٍٛ 

 .A  ٔBندٖ يعايٛغ لنًسػٗ لنًظاتح تانًٕٓٛيٛهٛا 

 

 

28 

لإطةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةا ػهةةٗ ذسكٛةةص ػايةةم لنررصةةس لنصةةايٍ ٔػايةةم ذةةطشٛس ل 7.5.4

 . A  ٔBلنررصس لنراظغ ندٖ يعايٛغ لنًسػٗ لنًظاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛا 

 

80 

ػد ػايم لنررصس لنصايٍ ٔلنراظغ ندٖ يعةايٛغ  لنًؼارج للأظعاوذكٌٕ  1.5.4

 . A  ٔBتانًٕٓٛيٛهٛا  تٍٛلنًسػٗ لنًظا
85 

يٛهٛةةا ػهةةٗ يؽٕطةةاخ ٔظةةائف لنكثةةد نةةدٖ يعةةايٛغ ذةةطشٛس للإطةةاتح تانًٕٓٛ 7.4

 . A ٔBلنًسػٗ لنًظاتح تانًٕٓٛيٛهٛا 

84 

لنًظةةةهٛح لإَصًٚةةةاخ لنكثةةةد  حذةةةطشٛس للإطةةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةةا ػهةةةٗ لن ؼانٛةةة5.7.4

 . A ٔB( ندٖ يعايٛغ لنًسػٗ لنًظاتح تانًٕٓٛيٛهٛا ALP, GPT, GOTد

 

84 

 ص لنثسٔذُٛةةةاخ نةةةدٖ يعةةةايٛغ كٛةةةلذةةةطشٛس للإطةةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةةا ػهةةةٗ ذس 7.7.4

88 
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 . A ٔBتانًٕٓٛيٛهٛا  ٍٛلنًسػٗ لنًظات

نةةدٖ يعةةايٛغ  لنًؼةةاٚٛس لنثهٛسٔتُٛٛةةحذةةطشٛس للإطةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةا ػهةةٗ  1.7.4

 . A  ٔBتانًٕٓٛيٛهٛا ٍٛ لنًسػٗ لنًظات

 

90 

يعةةايٛغ  ػهةةٗ تؼةةغ لنًؼةةاٚٛس لنديٕٚةةح نةةدٖذةةطشٛس للإطةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةا  1.4

 . A ٔBتانًٕٓٛيٛهٛا  تٍٛلنًسػٗ لنًظا

 

95 

ذطشٛس للإطاتح تانًٕٓٛيٛهٛا ػهٗ ػدر كسٚةاخ لنةدو لنؽًةسلء ٔػةدر منٚةا 5.1.4

 تٍٛنةةةدٖ يعةةةايٛغ لنًسػةةةٗ لنًظةةةا لنظةةة ٛؽاخ لنديٕٚةةةحلنةةةدو لنثةةةٛغ ٔػةةةدر 

 . A  ٔBتانًٕٓٛيٛهٛا 

 

95 

( ٔؼعةةى Hbذةةطشٛس للإطةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةا ػهةةٗ ذسكٛةةص لنًٕٓٛكهةةٕتٍٛ د 7.1.4

( نةةدٖ ESRد لنؽًةةس ( ٔيؼةةدل ذسظةةٛة لنكسٚةةاخPCVد نًرةةسلصاخ للنكسٚةة

 . A ٔBتانًٕٓٛيٛهٛا  ٍٛيعايٛغ لنًسػٗ لنًظات

 

 

97 

 , MCHديؽرٕٚةةاخ لنةةدو  يؼةةاٚٛس ذةةطشٛس للإطةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةا ػهةةٗ 1.1.4

MCV , MCHC)  ندٖ يعايٛغ لنًسػٗ لنًظاتح تانًٕٓٛيٛهٛاA  ٔB . 

 

 

91 
 94 للاظرُراظاخ

 
 91  لنرٕطٛاخ

 96 لنًظارز

 I تانه ح للاَكهٛصٚح لنرنطح

 

 

 

 

 

 

 

 



 انُتبئج                                                                                                          انفصم انثبنث

19 

               

          :المقدمة  1.1.

 (Mannucci et al.,2004;Pipe 2004بااالجن) ) ةالمرتبطاا الأمااراض الوراثٌااةماان  (Haemophilia) الهٌموفٌلٌااا           

  ( .Kazazian, 1995; Favier, 2000) التً  تكون عادة حاملة للمرضو تصٌب الذكور دون الإناث

 Intrinsic المنشاااأ داخلاااًالتاااً تسااااهم بعملٌاااة التخثااار  عوامااال التخثااار أحاااد وراثاااً فاااً عااان نماااصالهٌموفٌلٌاااا  تنااتج         

coagulation pathway )  )  نـالثاما ً عامل التخثرـل هـعوامـذه الـوه    Factor VIII  وعامال التخثار التاساعFactor IX  (

 Factor XI ( Kravtsuv والعامال الحاادي عشار (Mannuccio et al., 2004;Bolton et al.,2004)المشمولان بالدراساة (

et al.,2004;Quelin et al., 2004)  إلاى هٌموفٌلٌاا  للمارض لعامال المساببلالهٌموفٌلٌا إلى ثلاثة أصناف رئٌساة تبعاا تصنف 

A تنتج عن نمص العامل الثامن وF.VIII هٌموفٌلٌا وB  وتنتج عن نمص العامل التاسعF.IX  وهٌموفٌلٌاC  ن نماص العامال وتنتج ع

فانا  ناادر  Cالأنواع الأكثر شٌوعا فً العالم أماا الناوع من  Bو  Aهٌموفٌلٌا ال.تعتبر F.XI (Bolton et al., 2004)الحادي عشر

 5000 حااوالً ذكاار واحااد لكاال  A( . حٌااث تبلااب نساابة الإصااابة بالهٌموفٌلٌااا Antonarakis et al., 1988الحاادوث )

(Michaelides et al., 2006ب ) ٌنما تبلب نسبة الإصابة بالهٌموفٌلٌاB  فاً العاالم ) 30000حوالً ذكر واحاد لكالBolton & 

Pasi, 2003; Rajiv 2005 ) . 

ن وكذلن فان النزف ممك الرخوة ٌتمٌز مرض الهٌموفٌلٌا سرٌرٌا بالنزف التلمائً والمستمر فً معظم المفاصل والأنسجة           

 . (Bary & Luban, 1982; Gillchrist et al., 1998)  جة مـثل مفاصـل الجمجمـةالحرحدوث  فـً المفاصل المغلـمة و

فً المفاصل  اٌسبب فٌما بعد تلف إذلدى مرضى الهٌموفٌلٌا من النوع الشدٌد  ٌحدث النزف التلمائً والمستمر فً المفاصل إن            

 (arthropathy  منالماز المفاصال مراضأبا الإصاابة إلاىمرضاى الهاؤلاء لادى  ة الحركة فٌها مع الم شدٌد وتتطورالحالاةوصعوب

chronic)(Heyworth et al.,2005; Malhotra et al., 2005) . 

 Inhibitorsأو المثبطات   Antibodiesالمضادة  الأجسامن ٌمرضى الهٌموفٌلٌا هو تكو التً ٌعانً منهاالمشاكل  أكثرمن           

خاذ العالاج التعوٌضاً أ ن الازمن مانـما مادة عدـب وذلن (F.IXوالعامل التاسع  F.VIIIالعامل الثامن ضد عوامل التخثر ) أجسامهمفً 

 .    (Zhong et al., 1998; Ananyeva et al., 2004; Leissinger, 2004) لهذه العوامل

  انـوك العلاج التعوٌضً لمرضى الهٌموفٌلٌا فً منتصف ستٌنٌات المرن العشرٌن إنتاجتم               

حٌث تم  Cryoprecipitate وـبات الكراٌـمرسو(Plasma derived concentration)  مركزات مشتمة مـن البلازمـاعن  ةعبار

لغرض  الاختبارات المطلوبة إلىتخضع  أنالمرضى عن طرٌك الورٌد دون  إلىوتعطى  الأصحاءالواهبٌن  لافجمعها من بلازما أ

مرضاى الهٌموفٌلٌاا  معظام ناكا  1988نهاٌاة حتاىالمرضاى ومناذ ذلان الولات و إلاى إعطائهاال لبا الأماراضمان خلوهاا مان  التأكاد

 ماان نااوع (Viral Hepatitis)ً ـد الفٌروسااـالفٌروسااٌة الانتمالٌاة الخطاارة مثال ماارض التهااب الكباا باالأمراض للإصااابة ٌنمعرضا

(HCV)C  و (HBV )B نمص المناعة المكتسبة  ومرض Human Immune Deficiency Virus (HIV) (Kasper & Kipinis, 

1922 ;Perston et al., 1995; Soucie et al., 2000 ) .   
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 الهدف من الدراسة1.2.

  Partial Thromboplastin Time PTTزئًـثر الجـن التخـوزم PT  Prothrombin Time تمٌٌم كـل مـن زمـن التخثر1-   

 فعالٌة كل من عامل التخثر الثامن والتاسع لجمٌع المرضى .     وكذلنBleeding Time  وزمن النزف

 . B , Aلدى مرضى الهٌموفٌلٌا بنوعٌها لعامل التخثر الثامن والتاسع المضادة  الأجسامتركٌز  أوتمٌٌم مستوى 2- 

 بد وتمدم المرض لدٌهم .متابعة حالة خلاٌا الكتحت العلاج بٌن فترة وأخرى و الكبد لجمٌع المرضى فتمٌٌم فحوصات وظائ 3 - 

حات الدموٌة وتشمل  عدد الكرٌات الحمراء و عدد الخلاٌا الدم البٌضاء وعدد الصفٌ تمٌٌم فحوصات معاٌٌر الدم الأخرى - 4 

إلى حساب محتوٌات  بالإضافة (ESR)ومعدل ترسٌب الكرٌات الحمراء (PCV)المضغوط وحجم الكرٌات (Hbوتركٌز الهٌموكلوبٌن)

ٌات ( ومعدل تركٌز الهٌموكلوبٌن فً الكرMCH) هٌموكلوبٌن الكرٌة( ومعدل MCVالحمر وتشمل معدل حجم الكرٌة )رٌات الدم ك

        .(MCHC)الحمر

 

 تارٌخ الهٌموفٌلٌا1.2. 

 أولو لإصابةاتعنً و Philiaوتعنً الدم  , أما  Haimaهما   أغرٌمتٌن( مشتمة من كلمتٌن Haemophilia) وفٌلٌامهٌكلمة        

 ;Brinkhous, 1925)  السوٌسرٌة فً جامعة زٌورخ 1828( فً عام Hopff) من استعمل هذا المصطلح هو العالم هوف

Forbs,1992  .)                           

وساعدت على كانت حاملة للمرض,  إنهاالملكة فٌكتورٌا , ملكة برٌطانٌا حٌث  إلىٌرجع  أوربافً انتشار هذا المرض  إن      

 & Aronson, 1923 ; Meacham)  (Royal disease)ولهذا السبب ٌسمى بمرض الروٌال  وأسبانٌا وألمانٌاانتشاره فً روسٌا 

Pedersen , 1995 ) .    

عند  1840 عام فً وذلن الدم تخثر عوامل لاحدولد اثبت ان  ناتج عن نمص  لبل مئات السنٌن المرضهذا  فتم اكتشا       

للمرضى المصابٌن بنزف الدم  أدى إلى  البلازما الطبٌعٌة إعطاء  إن وجد 1911فً و . النمص بوساطة نمل الدم للمرٌضٌح تصح

مرضى ـال ىـإل العامل المأخوذ من البلازما الطبٌعً اعطاء تم إثبات إن 1932 عام فً وأخٌرا Clotting timeتملٌل ولت التخثر 

    لـدى الأشـخاص المـصابٌن بالـهٌموفٌلـٌا   Coagulationإلـى تصـحٌح عـملٌة التخثر أدىصابٌن بالهٌموفٌلٌا مما ـالم

(Mckenna et al., 2005  .) 
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لعلاج  Plasma concentrationومركزات البلازما Cryoprecipitateالكراٌو مرسبات  تم إنتاج 1950وفً عام            

عامل التخثر فً وسبب  نمص  Bالهٌموفٌلٌا وهو النوع  من رـالأخ وعـذلن اكتشاف الن بعد وتبع  Aالأشخاص المصابٌن بالهٌموفٌلٌا 

والذي ٌختلف Plasma thromboplastin  component مكون الثرمبوبلاستٌن البلازمً  بٌعرف  والذي( Factor IX) التاسع

 .( Restima, 2001) تماما عن هٌموفٌلٌا

 

 

  

 أنواع الهٌموفٌلٌا    4.2. 

 .Factor VIII, F( وسببها نمص بعامال التخثار الثاامن )A (Haemophilia Aهما هٌموفٌلٌا من الهٌموفٌلٌا  نوعان رئٌسٌانان هن  

VIII) ٌلٌاـهٌموفـضاد للـالم لـامـبالع ٌسمى أو (Antihaemophilia ) 

(Soukharev et al., 2002; Bjorkuman 2003)  وهٌموفٌلٌااB (Haemophilia Bوساببها نما ) ص بعامال التخثار التاساع 

(Factor IX, F.IXوٌدعاا )ـمااكرٌس لـامااـادة بعـى عااـ( (Christmas Factor لااـذى ) (ٌعاارف هااذا الماارض بماارض الكرساام

Christmas disease ( ٌحدث هاذا المارض نتٌجاة حادوث طفارة فاً الجاٌن المساؤول عان تصانٌع العامال التاساعBond  et al., 

1998;Manno et al., 2003) . 

 عندما ٌكون مستوى عامال (Severeشدٌدة ) إلىحسب مستوى وتركٌز عامل التخثر فً البلازما ب Bو Aوتصنف الهٌموفٌلٌا        

 ) وخفٌفاة وحادة لكال لتار  0.01 – 0.05باٌن  مساتواه ( عنادما ٌكاونModerateومتوساطة )وحادة لكال لتار  0.01الل من التخثر

Mild  )وحدة لكل لتر0.05 ن م أكثركون مستوى العامل ـندما ٌـع  (Hoyer , 1994; Ljung, 1998; White et al., 2001. ) 

 والأنساجةالمفاصال  ًوالمتكارر فا التلماائًالمظاهر السرٌرٌة التً تظهر على مرضى الهٌموفٌلٌا الشدٌدة هاو النازف  أهمومن       

 Levin & Brettler , 1991; Nolan et)كاال شااهر  مارات  أربااع إلااىالعاالاج التعوٌضااً مارتٌن  اساتعمالالرخاوة وٌتطلااب 

al.,2003)   . 

   Factor VIIIالعامل الثامن 2.4.2. 

( ل  وظٌفاة أساساٌة وجوهرٌاة حٌاث ٌشاترن Glycoproteinمن البروتٌنات المرتبطة بالسكر) دوٌعالتخثر  تبروتٌنا دهو أح     

الإصاابة  إلاىؤدي ـٌاذا العامال ـها مصـ, ونا(Kane & Davie, 1988; Lenting et al., 1998أ)المنشا ةفاً عملٌاة التخثار داخلٌا

       . A (Basu &Banerjee, 2004)بالهٌموفٌلٌا 

  

علاى شاكل سلسالة مفاردة مان الببتٌادات المتعاددة تحتاوي فاً تركٌبهاا علاى ساتة   F.VIII ٌاتم تصانٌع جزٌئاة العامال الثاامن

 ;Mandalki, 1998) (A1 - A2- B - C1-C2دٌاة المفاردة )وتكاون مرتباة بالسلسالة الببتٌ (Domainتراكٌاب تادعى بالادومٌن )

Spiegel et al., 2001( تحتوي جزٌئة العامل الثامن على نهاٌة كربوكسٌلٌة عند الدومٌن. )C2عان ارتبااط كال  ( وتكاون مساؤولة
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(من جهة أخرى VWF)( Von Willebrand Factorالفعالة للصفائح النشطة من جهة وارتباط  العامل فون وٌلبراند ) من السطوح

(Spiegel et al., 2004. ) 

تكاوٌن خلاٌط  إلاىفتؤدي  B( تمطع عند موالع مختلفة ضمن الدومٌن F.VIIIالعامل الثامن ) جزٌئةلالسلسلة الببتٌدٌة المفردة  إن       

لسالة الببتٌدٌاة الخفٌفاة , فتشتك الس Heterodimere))مختلفة  أبعادذات  ( (Heterogeneousالمختلفة  الإشكالغٌر متجان) من 

كٌلاو دالاتن ,  80حاوالً  لجزٌئاًا حٌاث ٌبلاب وزنهاا ىءالاواط لجزٌئاًاذات النهاٌة الكربوكسٌلٌة لجزٌئة العامال الثاامن ذات الاوزن 

 Kane)      كٌلااو دالااتن90 - 120 مااا بااٌن  الجزٌئااًوزنهااا والسلساالة الببتٌدٌااة الثمٌلااة ذات النهاٌااة الامٌنٌااة حٌااث ٌتااراوح 

&Davie,1988 ) 

 ,.Lenting et al., 1998; Rick et alكٌلاو دالاتن ) 300حاوالً F. VIII ثامن ـعامل الاـجزٌئة الاـجزٌئً لاـلاوزن ـبلب الـٌ          

جزٌئات من العامل فون وٌلبراند والذي ٌتم إنتاجا  وإفارازه بوساطة عدة  الدورة الدموٌة ً( .وٌتم نمل جزٌئة العامل الثامن ف 2003

 ; Ruggeri & Zimmermanl, 1982) (,Vascular endothelial cells الدموٌة ) ة الخلاٌا الاندوثٌلٌة المبطنة للأوعٌةبوساط

Lollar et al., 1988 ; Sadler et al., 1998)  هاذا  وان.وبهذا فاان جزٌئاة العامال الثاامن تكاون معمادا ماع العامال فاون وٌلبراناد

 ,.Protease (Rajiv et alل الثاامن وٌمناع تحللهاا عان طرٌاك الإنزٌماات المحللاة للبروتٌناات الارتباط سوف ٌمٌد من فعالٌاة العاما

مااولر ماان جزٌئااة العاماال فااون  50,  إن اسااتمرار جزٌئااة العاماال الثااامن فااً الاادورة الدموٌااة ٌعااود الااى ارتباطهااا مااع  ( 2005

 ( . (Soukharev et al., 2002وٌلبراند  ٍ

        

 

 تمرٌباا ساعة 12 وجود العامل فون وٌلبراند بمستوٌات  الطبٌعٌةعند عامل الثامن لل( Half - live) فصعمر الن معدلٌبلب 

(Morado et al., 2005 فً حٌن أظهرت بعض الدراسات ,)سااعة   2 ىـإلاثامن ـعامل الاـصف للاـمر الناـعدل عاـانخفااض ما إلى

  ( .Brinkhous, 1985)ٌاب العامل فون وٌلبراند ـالة غـً حـف

( ومساتوى Blood groupعمار النصاف للعامال الثاامن تتاأثر معنوٌاا بناوع مجاامٌع الادم ) إنحمٌماة  إلىالدراسات  أثبتت بٌنما      

 ماـمارنة ماـعٌملكاون ألصار عمار نصاف للعامال الثاامن  Oالمرضاى ذات الفصاٌلة  إنVolt(2000 )العامل فون وٌلبراند, فمد وجد 

إلى إن المرضى الكبار فً السن ٌملكون أعلاى مساتوى للعامال فاون وٌلبراناد ولاذلن فاأنهم  أٌضا وأشار A   ةـالفصٌل ذويالمرضى 

 ٌملكون أطول عمر نصف للعامل الثامن .    

الكبٌار الاذي ٌماوم با   الادور إلاى( 2003وجماعتا  ) Bovenschen( و1922وجماعتا  ) Wiessفً حاٌن أشاار كال مان           

بااحثون  باٌنالمبكارة للعامال مان البلازماا, فاً حاٌن  تمرار العامل الثامن فً البلازما حٌاث ٌمناع التصافٌةالعامل فون وٌلبراند فً اس

حٌث أشاروا إلى إن نمص عامال فاون وٌلبراناد ٌسااهم فاً آخرون إلى دور العامل فون وٌلبراند فً تنظٌم العامل الثامن فً البلازما 

 ;Denis et al., 1998عاـض اللاـبائن الأخاـرى ماـثل الاـفأر والخاـنزٌر والكالاب  )انخفاض الاـعامل الاـثامن فاً بلازماا الإنساان وب

Salder, 1998 ً200( ٌبلب المستوى الطبٌعً للعامل الثامن فً البلازما حوال ( نانو غرام لكل ملMcKeena  et al., 2005   . ) 

عن تصانٌع باروتٌن العامال  لسؤوالمجٌن   ال(,  ٌمع Antihaemophiliaٌسمى العامل الثامن بالعامل المضاد للهٌموفٌلٌا )          

و ٌبلاب طاول  X (Xq 28,)( Hay et al .2000; Mckeen et al., 2005 ) الكروموساوم الجنساًالثامن على الذراع الطوٌل مان 
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 Axons (Antonarakis ,1988; Lollar et al., 1995اكسون ِ 26و Intronانـترون  25وٌحوي على   Kb 186ألجٌن حوالً 

 ( .  Haig et al.,1995( حامض أمٌنً )2332(  وٌعمل على تشفٌر جزٌئة البروتٌن التً تحتوي على )

 Deletion  ماان نااوع  طفاارات الحااذفلة عنهااا ؤوماان حااالات الهٌموفٌلٌااا الشاادٌدة مساا 5 %أظهاارت الدراسااات الحدٌثااة إن       

Mutation ًل عن العامل المسؤوال الجٌن والتً تحدث ف( ثاامنRossetti ,et al., 2004  )أنساجةن فاً ـل الثاماـع العاماـ. ٌصنا 

الكبدٌاة  لخلاٌاـاا دوتعا(  (Wion et al ., 1985; Hollestelle et al., 2001    الكلٌاة  والطحال  و بدـثل الكـمختلفة فً الجسم م

Hepatocyte هذا العاملل عن تصنٌع ؤوالمولع الرئٌسً المس( Webster et al., 1921; Liu et al., 1994 فً حٌن أش  )ار ـ

Do جٌوب الكـبدٌـةـبطنة للـنـدوثٌلٌة الملاٌا الاـى دور الخـإل ( 1999ماعت  )ـوج 

( Sinusoidal endothelial cells. فً تكوٌن العامل الثامن الدائر فً الدورة الدموٌة ) 

    Factor IXالعامل التاسع  1.4.2. 

الثااار فاااً تكاااوٌن  أساساااًلااا  دور و التاااً تسااااهم فاااً عملٌاااة التخثااار داخلاااً المنشاااأالتخثااار المهماااة  وتٌنااااترحاااد بأهاااو         

نمصا  فاً البلازماا إلاى الإصاابة ٌاؤدي  ( (Yoshitake et al., 1985; O'Hara et al., 1982; Mann et al., 1988نومباٌ

ول عان تصانٌع هاذا ؤطفارات فاً الجاٌن المسا  حادوثل وٌحادث الانمص نتٌجاةB( Bolton & Pasi , 2003 )  بمارض الهٌموفٌلٌاا 

 ( .  Lujng, 1995العامل )

الطبماة المخاطٌاة المبطناة للأمعااء  والعضالات الهٌكلٌاة  وٌصنع هاذا الباروتٌن فاً أنساجة مختلفاة مان الجسام وتشامل الكباد          

      . (Bond et al.,1998 ; Rick et al., 2003) العظام المادة البٌنٌة لنخاعو

   Rosemaryبل الدكتورـن لـم 1952ام ـرة عـلأول م عـتاسـال لـامـشف العـكتأ            

   B. ggs رالادكتوواR.G Mac For lane أكسافورد فاً المملكاة المتحادة ) عةـجاما ًـفاGiagrande et al., 2003 Haig & 

Roberts, 1995;)  الطوٌال للكروموساوم  عان تصانٌع العامال التاساع علاى الاذراعل المساؤو ألجاٌن. ٌماعX  (Xq- 22.1 وعلاى )

 ول عن تصنٌع العامل الثامن , وٌبلب ؤالمس ألجٌنمن  مسافة

 

( mRNA) النووي المراسل  , وٌحتوي الحامض Axonsاكسون 8و  Intron انترون 2ي على ٌحو, و Kb 34حوالً  ألجٌنطول 

حاامض أمٌناً وذات وزن جزٌئاً ٌبلاب حاوالً  415علاـى  تحتاوي الاـجزٌئة ثوالمسؤول عن تصانٌع الباروتٌن حٌا Kb 9, حوالً 

  ( Manno et al.,2003). كٌلو دالتن 56800

العالاج التعوٌضاً لمرضاى  إعطااءل معدساعة ولهذا السبب فأن  24عامل التاسع حوالً لل(  Half - liveٌبلب عمر النصف )       

مساتوى العامال التاساع فاً حادٌثً  إنالدراساات  أظهرت( ,  Mckenna et al., 2005ساعة) 20- 24ٌكون ما بٌن  Bالهٌموفٌلٌا 

 ,.Aledort et al)ِوانا  ٌازداد تادرٌجٌا بازدٌااد العمار (Adults)بالبالغٌن الكبار  ٌكون الل مستوى ممارنة  (Newborns)الولادة 

1999  .) 

 توى ـب مسـما ٌبل%  بٌن60 – 100حٌث ٌبلب المستوى الطبٌعً للعامل التاسع فً البلازما          
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التخثر واداء دوره فً المٌكانٌكٌاة المطلوباة لمناع فمادان الادم مان عملٌة  لإنجاز% المطلوب  25 – 40ً حوالتركٌز العامل التاسع  

 ( . Wilson et al., 1991;) Thompson, 1993; Mononine, 1993 ( Mechanism of Haemostasisالجسم )

    Blood coagulation عملٌة تخثر الدم  1.4.2.  

فمادان الادم مجمل العملٌات او المٌكانٌكٌات التً ٌماوم بهاا الجسام لمناع ( على (Hemostasis الدموي التوازنٌطلك مصطلح         

 )Hemorrhageالمهماة , وهاً رد فعال هاام ضاد النازف  بادنًال, ولذا تعد عملٌة تخثر الدم من عملٌاات الاتازان  النزفومماومة 

Brinkhous , 1925; Forbes, 1992 ًوٌتألف جهاز الاتزان ألبدن . )Haemostatic System  من الأوعٌة الدموٌة ومحتوٌاتها

 ,ٌاؤدي (McKenna et al.,2005) فً حماٌاة حٌااة الإنساان  مان خالال عملٌاة التخثار اكبٌر احٌوٌ راوالدم, وٌلعب هذا الجهاز دو

سرٌعة لغرض تكون أن  بالتخثر وٌجعندها تبدأ عملٌة خارج الوعاء الدموي ن الدم كمٌات كبٌرة م عاندفا إلىتمزق الوعاء الدموي 

     تخثر الدم وولف النزف . تؤدي بالنتٌجة إلى من العملٌاتالتملٌل من فمدان الدم وتكون عملٌة التخثر بشكل سلسلة متتالٌة 

 

 : كالأتًوهً 

مان فمادان الادم وٌلٌا   التملٌال وبالتاالً ٌبادأ الوعااء الادموي باالتملص (Traumaفً بداٌاة حادوث الإصاابة للوعااء الادموي )         

التصاق الصفائح الدموٌة بالكولاجٌن التحت بطانً للوعاء الدموي المتعرض للتمزق حٌث ٌحدث تغٌرات مظهرٌة للصافائح الدموٌاة 

 الأخارددة وملتصامة ماع بعضاها الابعض خارج منهاا باروزات سااٌتوبلازمٌة متعاتو غٌر منتظمشكل  إلىفتتحول من الشكل المرصً 

. ٌعمال كال مان عامال فاون  Platelat plug ( Harker, 1924; Bechmann, 1980 ) وتتكتال فٌماا بٌنهاا وتعمال سادادة  مؤلتاة

دة (  على مساعدة الصفٌحات الدموٌة للالتصاق وتحرٌر المادة المابضة التً تعمل علاى زٌاادة شاVIIIوٌلبراند وعامل التخثر الثامن )

 ائح .تكتل الصف

مسااعدة ساطح  نحٌث تكاون السادادة , فضالا عا الأولًفً الموضع  (Fibrin threadخٌوط الفٌبرٌن )هً تكوٌن  الأخٌرةالمرحلة 

 الصااافٌحات علاااى تشاااكٌل الثااارومبٌن بماااا ٌملكااا  مااان لااادرة فعالاااة فاااً تجمٌاااع عوامااال التخثااار ومااان معماااد البروثرومبٌناااز 

Prothrombinaseدهنً الفسفوري والكالسٌوم اللذٌن حررا بعد تنشٌط الصفٌحات , إن تنشٌط الثرومبٌن هاذا ٌماوم بوجود الغشاء ال

 :   بعدة تأثٌرات هامة منها 

  .  Fibrinفٌبرٌن  إلى Fibrinogenٌحفز تحوٌل الفٌبرٌنوجٌن  -

  A2 الثرمبوكسااااان  وإنتاااااجٌزٌااااد ماااان شاااادة تنشااااٌط الصاااافٌحات, وتحوٌاااال البروثاااارومبٌن , وتحرٌرالصاااافٌحات  -

Thromboxane (Adcock , 2002; Escobar& Robert ,2002 ).  

بالإضاافة الاى  , وهاو العامال المثبات والاذي ٌعمال علاى تثبٌات السادادة XIIIٌعمل على تنشٌط عامل التخثر الثالث عشار  -

الوعااء الادموي لحٌن إكمال شافاء التلاف الحاصال فاً  تكوٌن  للأواصر التساهمٌة والتً تعمل على تموٌة شبكة الفٌبرٌن 

(Michael, 2002 ًحٌث ٌبلب معدل نصف عمره حوال )10 - 14  ( ٌومHaig et al., 1995.)  

المحتجازة  وخلاٌاا الادم مان تجماع شابكة الصافٌحات الدموٌاة وخٌاوط الفٌبارٌن  تتاألفالخثرة الثابتة والتاً بعد ذلن ٌحدث تملص  -

فااً هااذه المرحلااة تتطلااب بااروتٌن دلٌمااة  30-60الخثاارة خاالال ,معظاام السااائل المتواجااد فااً  بلازمااا الاادمالااى  بالإضااافة

    ( . Columan et al., 1982) العضلات الملساء والثرومبوستٌن لضغط الخثرة
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 معظام الساائل الموجاود فاً الخثارةوان  (Fibrin Retractionالٌاف الفٌبارٌن ) بعد دلائك للٌلة من تكون الخثرة تبدأ عملٌة تملص -

( Entrappingالخثارة تحتجااز ) وان لصا  مان الفٌبرٌناوجٌن بالاضاافة الاى معظام عوامال التخثارهاو المصال وذلان لتخ

خلاٌاا الادم بالاضاافة الاى البلازماا. ان هااذه العملٌاة تحتااج الاى تاوفر العاادد الكاافً مان الصافٌحات الدموٌاة ذات الفعالٌااة 

   . (Columan et al., 1982; Guyton & Hall, 2006الفسلجٌة النشطة )

  إزالـةى اسا) ـ( وهً عملٌة فسلجٌة تموم علFibrinolysisانحلال الفٌبرٌن ) الٌةتبدأ  وأخٌرا   

فصل عادد مان الأواصار ( لخثرة الفٌبرٌن عن طرٌك Liquefactionطبٌعٌة وٌحدث خلالها عملٌة تسٌٌل )ال غٌر ترسبات الفٌبرٌن 

ثام الاتخلص مان هاذه مان , و plasmin ة وذلن بتاأثٌر إنازٌم البلازماٌن( للفٌبرٌن وتكوٌن لطع غٌر ذائبPeptide Bondsالببتٌدٌة )

 .           ( Macrophages( )Adcock, 2002; Guyton & Hall, 2006عن طرٌك البلعمٌات ) غٌر الذائبةالمطع 

وتنشاٌط مفعالات  Cالباروتٌن فعالٌاة إنازٌم الثارومبٌن أثنااء التخثار وبتفعٌال المرحلة الأخٌرة من أحاداث التخثار تبادأ وفً هذه        

ٌثابط  Sوالباروتٌن  Cبالإضاافة إلاى ذلان فاان الباروتٌن  علاى التحارر ماـن جاـدار الوعااء الادموي (Plasminogen) البلازمٌنوجٌن

عال (وتعمل مفعلات البلازمٌنوجٌن تنشٌط البلازمٌنوجٌن وتحول  إلى إنزٌم فVوVIIIالفعالٌة المخثرة لعاملً التخثر الثامن والخام) )

  ( .  Shatos et al., 1995والبلازمٌن الناتج  ٌعمل على تحلٌل الفٌبرٌن ) نهو البلازمٌٌ

ب  من شطر جزٌئة الفٌبرٌنوجٌن وتتلخص أعمال الثرومبٌن بما  مٌمو عماٌموم الثرومبٌن بأعمال مختلفة وحاسمة أثناء التخثر فضلاً  

 ٌلً :  

  ثرومبٌناز )بروملها للتخثر , أي ٌاربط مواضاع معماد البإظهار فاعلٌة عواالدموٌة ٌفعل الصفٌحاتProthrombinase 

complexوٌااـساعد علااى تحرٌاار إناازٌم الثرومبوكسااان ) A2 (Thromboxan,  A2 الااذي ٌعماال علااى زٌااادة تكتاال  )

  سافات( واٌونات الكالساٌوم و ادٌنوساٌن ثناائً فوPlatelet plugالصفٌحات الدموٌة لتكوٌن سدادة الصفٌحات الدموٌة )

ADP فون وٌلٌبراند والفٌبرونكتٌن   وعاملFibronectin  والثرمبوسبونٌنThrombosponin  . 

 ( ٌشطر العامل الثامنFactor VIII( (والعامل الخام )Factor Vوٌعزز التخثر وٌشط )ر  

 ( وٌعزز ثبات الخثرة .  Factor XIIIالعامل الثالث العاشر )        

 ط  على سطح بروتٌن الثرمبومودٌولٌن ٌعمل على البطانة بارتباThrombomodulin . 

  وبالتالً ٌعمل على تفعٌل البروتٌنC  وٌعتبر الأخٌر العامل الذي ٌعمل على العاملٌن الثامن والخام) اللذٌن ٌعملان على

 تنشٌط انحلال الفٌبرٌن .  

 الوعائٌة ٌسبب تملص البطانة (Marder & Sherry, 1988; Engl, 1989; Adcock et al., 2002  . ) 

   Blood Clotting Mechanism  تخثر الدم  لٌةآ 4.4.2.

تبدأ تفاعلات عملٌة التخثر بعد إصابة الوعاء الدموي بأذى وتساهم فً هذه العملٌة أكثر من عشرٌن بروتٌنا تدعى بعوامل         

,  Zymogene وتعاارف بالزاٌموجٌنااات البلازماااوتجااول هااذه البروتٌنااات بشااكل غٌاار فعااال فااً  ,Coagulation factorsالتخثاار 

(Davies et al., 1969; Meckenna et al., 2005) . 

بروتٌناات البلازماا  احاد  الفٌبرٌناوجٌن , وهاو  لا  لادرة كبٌارة علاى شاطر والاذي إنازٌم الثارومبٌنتكاوٌن  الآلٌةتشمل هذه و       

ما ـكا (1الشاكل ) تانص الكرٌاات الحمار والصافٌحات لتكاوٌن الخثارة الثابتاةفتم الفٌبارٌن كون ألٌاف غٌر ذائبة مان خٌاوط تفت ةالذائب

ً ـوضحنا ساب    .   ((Hutton 1989 ; Meckenna et al., 2005 تخثر الدم ـكان لـرف مسلـد عـول ما
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محككور ٌنككوجٌن وتحولككى الككى الٌككاف الفٌبرٌن)الثككرومبٌن وبلمككرة الفٌبر( تكككون 2الشكككل )  

  (Guyton & Hall, 1226عن 

            Intrinsic Coagulation Pathway  داخلً المنشأ المسلك 2.4.4.2. 

ساااطوح فسااالجٌة  أمااااعااان طرٌاااك تماااا) الااادم الااادائر بالساااطوح الغرٌباااة والتاااً تكاااون بناااوعٌن  هاااذا المسااالن حثتٌسااا        

( Lipopolysaccharideلمتعددة الدهنٌة )(والسكرٌات اBasement membranesالماعدٌة ) الأغشٌة( , Collagenكالكولاجٌن)

( والتً تؤدي الى تحفٌز عملٌة التخثار فاً الادم . وبالتاالً فاان تعارض الادم الاى الساطوح Glassوالسطوح الغٌر فسلجٌة كالزجاج )

للافعال الاى شاكل  ( اXIبدوره العامل )( , فٌحول XIIaوالذي ٌصبح بشكل  الفعال ) XIIالسالبة الشحنة تؤدي الى تنشٌط عامل التخثر 

 الفعال عامل التخثر التاسعٌموم (, وبعد ذلن IXa( وٌحول  الى الشكل الفعال )IX( والذي ٌعمل على تفعٌل العامل التاسع )XIaالفعال )

(IXa  )( بتنشٌط عامل التخثر العاشرX)  (ٌوم اٌوناات الكالسا إلاى بالإضافةوالذي بدوره ٌكون معمد مع عامل التخثر الثامن والخام

عاد ذلان ٌكاون ب( وXaوالدهون الفوسفاتٌة لغشاء الصفٌحات الدموٌة وٌؤدي ذلن الى تنشٌط عامل التخثر العاشر وٌحول  الى الشكل )

 ٌساامى بالثرمبوبلاسااتٌن أو( Prothrombinase( والااذي ٌاادعى معمااد البرثرومبٌنٌااز   )Vمااع العاماال الخااام) ) اهااذا العاماال معمااد

(Thromboplastin) وم بتحوٌل البروثرومبٌن الى ثرومبٌنالذي ٌم(Hougie, 1982)ً(2الشكل ) ,المسلن موضح كما ف. 

Prothrombin 

Thrombin 

  Fibrinogen monomer 

Fibrin Fibers 

Cross – Linked fibrin fibers 

Prothrombin 

activator Ca++ 

Fibrinogen 

Ca++ 

Thrombin activated 

Factor XIII 
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 (Guyton & Hall, 1226)محور عن مسلن التخثر داخلً المنشأ (2الشكل )

 

   Extrinsic Coagulation Pathwayالمسلك الخارجً لتخثر الدم 1.4.4.2 

الاذي ٌتحارر مان النساٌج المصااب فٌعمال الفعالٌة الإنزٌمٌة و يذ Tissue factor ٌر العامل النسٌجًبتأثٌبدأ هذا المسلن             

الشاكل  إلاى( , وٌحولا  X( الذي ٌعمل مباشرة علاى تفعٌال العامال )VIIaالشكل الفعال ) إلى( وٌحول  VIIعلى تنشٌط العامل السابع )

عامال الادهنً ال( بالاضاافة الاى Vمباشرة معمد مع عامل التخثار الخاام) ) ( ٌعمل بصورةXaان عامل التخثر العاشر )( Xaالفعال )

( أو Thromboplastin( وٌاادعى هاذا المعمااد باإنزٌم الثرمبوبلاسااتٌن )Tissue phospholipidsالمصاااب     ) جالفوسافاتً للنساٌ

 ( .Baumann & Heuck, 1991)  زٌدعى بالبروثرومبٌن

البلازماااا علاااى ساااطح الصااافٌحات المفعلاااة ٌحسااان مااان كفااااءة تفعٌااال   Prothrombinase زٌنااابروثرومبإن تجماااع إنااازٌم          

منظم أخر ٌرتبط نوعٌا ماع ساطح  والذي هو( Vعلى سطح الصفٌحات بوجود العامل الخام) ) الثرومبٌن البروثرومبٌن وٌحول  إلى

الاذي ٌتاألف مان ثلاثاة أزواج مان  رالغٌار متنااظغشاء الصفٌحات  والثرومبٌن الناتج ٌعمال علاى شاطر جزٌئاة الفٌبرٌناوجٌن الاذائب 

                    (.Vancott et al., 2001) ( ,3)الشكل ألٌاف غٌر ذائبة   اٌاه الىمحولا Cc, Bb, Aaسلاسل ببتٌدٌة هً  
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(, ضاد Inhibitorsالمثبطاات ) أو( Antibodiesالمضاادة ) الأجساامهو تكاون من المشاكل المرافمة لمرض الهٌموفٌلٌا  إن         

ات عالٌة مان هاذه العوامال ( بعد فترة من أخذ العلاج التعوٌضً والذي ٌحتوي على مستوIXٌالتاسع )و( F.VIII) الثامنالتخثر  عامل

(Hoyer  1994; Lollar 1995; Leissinger, 2004  )    . 

  Poly clonalالنسااٌلة  ات مناعٌااة متعااددةالمضااادة المتكونااة ضااد عواماال التخثاار هااً عبااارة عاان كلوبٌولٌنااالأجسااام  إن        

immunoglobin (Fulcher et al., 1982. )هً من نوع أمٌنوكلوبٌلٌن مل التخثر الثامن ضد عا الأجسام المضادة المتكون إنG 

(IgG وعلااى وجاا  التحدٌااد )IgG4 (Lacroix et al., 2002 بٌنمااا أشااار )Rick (  و2003وجماعتاا )Christophe    وجماعتاا

 (, وفاً بعاضIgG2 , IgG4, )Gالتخثار التاساع هاً أمٌنوكلوبٌاولٌن  ل( إن نوع الأجسام المضادة التً لد تتكون  ضاد عاما2001)

 E (IgE    . )الأحٌان ٌتكون أمٌنوكلوبٌولٌن 

    Saenkو Pasi (2001 )ام بها كل من ـثٌر من الدراسات ومنها الدراسة التً لـت كـبٌن              

المضادة التً لد تتكون لدى المرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌاا بعاد اساتخدام  للأجسامهنان نوعٌن من ألاستجابة  ان (2002جماعت  )و

  5وعندها ٌكون مستوى الأجسام المضادة ألال مان  (Low responders)الواطئة  بالاستجابةالنوع الأول  ٌدعى العلاج التعوٌضً

BU / mL الأخر هو ألاستجابة العالٌة  والنوع (High responders) 5نـثر ماـادة أكـام المضـتوى الأجسـون مسـوعندها ٌك  BU 

/ mL . 

   Aالمضادة لدى المرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌا  الأجسامون ـنسبة تك إناسات هرت الدرـأظ           

 B   ( Ghosh et al., 2002; Brilوع ـن الناـى الهٌموفٌلٌا مـمرض ىـدل 1 - 4 %  وتكون هذه النسـبة % 35 -20تتراوح مابٌن  

et al., 2006. ) 

الال تاً تتكاون فاً أجساام المرضاى فهاً واضاحة بالنسابة للعامال الثاامن لكنهاا المضادة ال الأجسامالتً تعمل بها  الآلٌةأما           

 ً الأجسام المضادة لها المادرة علاى الارتبااط بموالاع معٌناة  نعامة فابصورة  . (Rick et al., 2003بالنسبة للعامل التاسع ) وضوحا

 (.    Van der Bom et al., 2003) الجزٌئةالعامل الغٌر فعالة فتؤدي إلى حدوث تغٌر فً شكل  ٌئةجزمن 

( موجاودة علاى ساطح الجزٌئاة Epitopesأظهرت الدراسات إن جزٌئة العامل الثامن تحتوي علاى تراكٌاب تادعى ابٌتاوب )         

 ًـمركز فـضادة وتتـالم سامـالأجوهذه التراكٌب ٌتم تمٌزها من لبل 

 (C2, A2, A3 )نـثاماـل الـاماعـالزٌئة ـنها جـتكون مـتً تـٌن الـدومـالن ـم (Gilbert & Drinkwater,1993; ;Reding et al., 

2004. )  

على مهاجمة الجزٌئة عند الموالع الحساسة ضمن الجزٌئة والتً تسامى بموالاع الارتبااط حٌاث ٌاتم  المضادة الأجسامتعمل            

رتباااط الاادهون المفساافرة لامولااع  إلااىمن بالاضااافة فٌهااا ارتباااط كاال ماان العاماال فااون وٌلبرانااد والعاماال التاسااع بجزٌئااة العاماال الثااا

(Phospholipids) (McMillan et al., 1988;Scandella et al., 2001; Lacroix et al., 2001)  . 

, إن خطار تكاون الأجساام  (2002)وجماعتا  Oldenburg( و1992) Oldenburgالدراسات التً لام بها كل من   أثبتت         

 الموجودة فً الجٌن المسؤول عن تصنٌع عامل التخثر أو بروتٌنات التخثر.          الوراثٌـة  وع الطفرة ـبطات ٌعتمد على نالمضادة أو المث
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لادى مرضاى  40:إن زٌاادة معادل تكاون الأجساام المضاادة بماا ٌماارب  إلاى (1992وجماعتا  )  Fijnvadraatفمد أشار

وجماعت   Liu(, بٌنما أكد Messiness mutation)وراثٌة مـن نـوع الطفرة المبعثرةمن حدوث الطفرات ال نالهٌموفٌلٌا الذٌن ٌعانو

 ادة الحاصلة فـًـ( إلى  إن الز2000ٌ)

 Deletionٌتازامن ماع وجاود الطفارات مان ناوع طفارة الحاذف ) Aومان الناوع  الهٌموفٌلٌاانسابة الأجساام المضاادة لادى مرضاى  

mutation ) ( والطفرة المعكوسةInversion mutationفضلا عن مساهمتها فً فشل التعبٌار الجٌناً فاً تكاوٌن الباروتٌن )  ًفا

( إلى دور الطفرات الجٌنٌة فً غٌاب المستضدات )عوامل التخثر( , من الدورة الدموٌاة فاً حالاة 2003) وجماعت   Rickحٌن أكد 

( للمستضااادات الماااذكورة وهاااذا ٌؤكاااد حااادوث الاساااتجابة المناعٌاااة لعوامااال Immune toleranceغٌااااب التحمااال المنااااعً )

 التخثر)البروتٌنات الغرٌبة(  .       

, )ضاد العامال  Bفً حٌن أظهرت بعض الدراسات إن خطر تكون الأجسام المضادة لادى مرضاى الهٌموفٌلٌاا مان الناوع             

  Rearrangement وطفاارة إعااادة الترتٌااب  Gene deletion ذفـحاا فرةـطاا وعـود الطفاارات ماان نااـن مااع وجااـالتاسااع( ٌتزاماا

(Lusher & Warrier 1998; Lusher 1999)  أي زٌاادة معنوٌاة ماع المضاادة لا ٌظهار  الأجسااممعادل تكاوٌن  إن أٌضااواكادو

بالعوامال المشاتمة مان المتمثل  ً(, ممارنة مع العلاج التعوٌض  (Recombinant F.IX , rF.IXاستعمال العلاج التعوٌضً من نوع 

   .       F.VIIIنـل الثامـدث مع العامـ( وبالتالً ٌشاب  لما ٌح  Plasma derived F. IX , pd F.IXالبلازما )

  (Primary antibodiesأشارت إحدى الدراسات إلى إن الأجسام المضادة الأولٌة  )فً حٌن             

احتاواء جسام  إلاىل التخثار وعازا ذلان ـلعالاج التعوٌضاً والاذي ٌحتاوي علاى عواماا ناخاذ الملٌال مابعد  الأحٌانكون فً بعض ـتت 

( فإنها لاد تتكاون Secondary antibodiesالكلوبٌولٌنات المناعٌة, أما الأجسام المضادة الثانوٌة ) نعلى أنواع مختلفة م  المرٌض

 Hay(, فاً حاٌن وجاد Briet & Peter 2001ٌال,)عناد بعاض المرضاى المصاابٌن بالهٌموفٌلٌاا والاذٌن ٌأخاذون العالاج لولات طو

ٌاوم بعاد التعارض المساتمر للعالاج  12 إلاى  9الأجساام المضاادة ٌتاراوح ماا باٌن  نلتكاو الالازم إن معادل متوساط الولات( 2002)

 .                           ( Replacement treatmentالتعوٌضً )

المرضاى المصاابٌن  أجساامالمضاادة فاً  الأجسااموجاود  أوللتحري عن تكون  ةزمالفحوصات اللا ولهذا السبب فان إجراء          

 Bethesda Unit( أو عان طرٌاك اساتخدام طرٌماة Mixing studyدراساة الخلاٌط ) إجراءبوساطة  بالهٌموفٌلٌا سواء كان الفحص

Hoyer (1995 )ولاد أكاد  ( .Hay, 2002) شاهرا 6 – 12بعاد  أومن العالاج آو كال ثلاثاة أشاهر  اٌوم 50بعد  هاؤوالتً ٌتم إجرا

أٌضا إن الأجسام المضادة لها المابلٌة على الانتمال بمعنى إنها لاد توجاد بمساتوٌات واطئاة وبعاد ذلان تختفاً بصاورة ذاتٌاة بعاد فتارة 

 البعض الأخر بمستوٌات عالٌة جدا وربما تبمى فً الجسم.      لد ٌوجد لصٌرة من الزمن بٌنما

مرض ـحادٌث الاولادة المصااب با تعمل على حماٌة الولٌاد الاذكر لد ( إن الرضاعة الطبٌعٌة 2000) Leeو   Yeeلمد الترح         

 وجماعت  Knobe دـأك  حٌن الهٌموفٌلٌا من تطور الأجسام المضادة لدٌ  فً 

 التخثر .ل ـسام المضادة ضد عوامـعدم وجود علالة بٌن الرضاعة الطبٌعٌة وتكون الأج( 2002) 

لادى المرضاى المصاابٌن بالهٌموفٌلٌاا وذلان عان  المضاادة  الأجسااممناع تكاوٌن  أوتحدٌاد  نمكاابالاان   أخرىدراسات  أكدت        

 Rituxmab (Linde et al., 2001مثال  (Immune Tolerance Therapy  , ITT)المنااعً عالاج التحمالطرٌاك اساتخدام 

Kreuz et al., 1996; )  بٌنمااا أكاادMorado   ( إن اسااتعمال العاالاج التعوٌضااً المتمثاال  بالبروفٌلاكساا) 2005)وجماعتاا

(Prophylaxisًل  دور كبٌر ف ) المصابٌن بالهٌموفٌلٌا. إضافة إلى ذلان أكادت  انخفاض معدل تكون الأجسام المضادة لدى الأطفال
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نسابة تكاون الأجساام المضاادة  بعض الدراسات الحدٌثة إن منع تعرض الأطفال للعلاج التعوٌضً فً سن مبكر ٌاؤدي إلاى انخفااض

 Lorenzo et al., 2001; Van der Berg etبعد أكثر من سنة ونصف من عمرهم) لدى مرضى الهٌموفٌلٌا الذٌن تعرضوا للعلاج

al., 2001; Dimichele & Kroner 2002.) 

    Hepatitis  Viral التهاب الكبد الفٌروس6.2ً. 

هذا المرض  وٌعمبها بعد ذلن موت الخلاٌا الكبدٌة المصابة ٌحدث فٌهاتلف  إحداث إلىو ٌؤدي  ٌصٌب الخلاٌا الكبدٌة التهاب          

ٌحدث التهااب الكباد نتٌجاة التعارض للماواد الكٌماوٌاة والكحاول ( كما لد Posthouwer et al. 2005) نتٌجة للإصابة بالفٌروسات

(Walsh & Alexander , 2000    . ) 

 Chronicوالتهاب كبدي مزمن ) ستة اشهرفترة الإصابة  ز( عندما لا تتجاوAcute hepatitis) اتهاب حادلد ٌكون هذا الال        

hepatitis إلاىوٌؤدي  بالإصابة الستة أشهر وفً كثٌر من الأحٌان ٌستمر هذا الالتها مدة( عندما تتجاوز ( تلٌاف الكبادFibrosis )

(Makris et al., 1992; Walsh & Alexander, 2001; Jevon & Grade 2001   .  ) 

( A, B, C, D, E, Gوتشامل )تهااجم الخلاٌاا الكبدٌاة وتسابب التهااب الكباد الفٌروساً  التً لادهنالن ستة أنواع من الفٌروسات        

 Mannucci تسبب التهااب الكباد الفٌروساً ) لدالفٌروسات التً  أنواعمن  95 %( حوالً A, B, Cالأنواع الثلاثة الأولى ) لوتشك

et al., 1994; Bonkovsky & Mehta, 2001; Goedert et al., 2002     . ) 

ولاد تام اكتشااف  Aالفٌارو) الطعام والشراب الملاوثٌن بهاذا  نتٌجة لتناول Aالتهاب الكبد الفٌروسً من نوع ب تحدث الإصابة        

 ,.MCphee et alعان طرٌاك الادم ) را ماا ٌنتمالوتام تحضاٌر لمااح خااص ضاد الإصاابة با    ونااد 1920هاذا الفٌارو) فاً عاام 

2003     .  ) 

 واسع الانتشاار وٌنتمال عان طرٌاك الادم وساوائل الجسام المختلفاة وتكاون أعاراض فان  Bالتهاب الكبد الفٌروسً من نوع  أما        

 ( .Liver failer)فشل كبادي نالمرض خفٌفة أي بدون أي علامات وأحٌانا ٌتمدم المرض وٌسبب التهاب كبدي مزمن وٌسبب بعد ذل

 ;Carman et al., 1991)با   الإصاابةوتام تحضاٌر لمااح خااص ضاد  1960تام اكتشااف الفٌارو) المسابب لهاذا الناوع فاً عاام 

Dragoni et al., 1996; Perrillo, 2001  . ) 

أن تنملا  ألام ئل الجسم المختلفة وممكان وسوا  بوساطة الدم ومشتمات بانتمال الفٌرو) Cالتهاب الكبد الفٌروسً من نوع ٌحدث        

 معظام  الأشاخاص المصاابٌن فاًالكباد المزمناة  باأمراضوتكون أعراض  أٌضا خفٌفة وتتطور تدرٌجٌا لٌصاب المرٌض  اإلى طفله

 تعارفالناوع كاان  بهاذا الإصاابة% مان حاالات 90حاوالً  وكاان 1989 عاام النوع من الفٌرو) فاً ا. تم اكتشاف هذبهذا المرض

  .B  (Non A – Non B (,) Rumi et al., 1990; Lauer& Walker, 2001 )و Aبغٌر النوعٌن بما سا

هم من  (HBV وHCV )C و Bأظهرت الدراسات أن أكثر الأشخاص تعرضا للإصابة بالتهاب الكبد الفٌروسً من نوع                

تعملون باستمرار العلاج التعوٌضاً المتمثال بمشاتمات الادم  ومانهم من اعتلالات فً عملٌة التخثر والذٌن ٌس نالمرضى الذٌن  ٌعانو

 ( .Reesink et al., 1992; Telfer et al., 1995التحدٌد ) مرضى الهٌموفٌلٌا على وج 

بساارطانات   تجعاال المرضااى اكثاار عرضااة للاصااابةلااد  Bالنااوع  أو  Cبااالنوع الإصااابة إن إلااى الدراسااات إحاادىوأشااارت          

 ,.Makris & Preston 1993;Conry – Gantilean et al., 1996; Gordon et al) (Hepatocelluar carcinomaالكبد)

ولا  (Chronic carrierالحامال المازمن )بتادعى  ةتسابب حالا لاد بهاذا الناوع مان الفٌروساات الإصاابة ذلن فاان فضلا عن (1998
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الكبد فً المرضاى المصاابٌن بالتهااب كباد فٌروساً مازمن حاوالً  نسبة الإصابة بسرطان كونتو Aذلن عند الإصابة بالنوع  ثحدٌ

 ( .  Darby et al., 1992الأشخاص الطبٌعٌن ) ستة أضعاف النسبة فً 

ٌسااعد فاً الإصاابة  بالأنمااط  الأنمااط  ىبأحد وان الإصابة C (Isobe et al., 1995)هنان ستة أنماط جٌنٌة من الفٌرو)         

ٌمثال المشاكلة الأكثار   Cالتهااب الكباد الفٌروساً مان الناوع  إحاـدى الدراساـات إن أظاـهرت ( .Toyoda et al., 1999الأخارى )

فتكون  Dو  Eو  G الأخرى الأنواع أما(, Posthouwer et al., 2005; Jevon, 2001بالهٌموفٌلٌا ) خطورة للمرضى المصابٌن

مرضاى الهٌموفٌلٌاا المصاابٌن ( إن 1992وجماعتا  )Tongً حاٌن أشاار فا .لأنواع الأخارى الماذكورة ساابماباللٌلة الانتشار ممارنة 

  ( لاتظهر علٌهم أي علامات سرٌرٌة .HGV) Gبالنوع 

 Liverالكبد  2.6.2

 غرام 1500حوالً  الطبٌعًعضو اهلٌجً الشكل ,كبٌر نسبٌا , ٌبلب وزن  فً الإنسان البالب         

الٌمنى من التجوٌاف ألبطناً ,  ٌمع فً الجهة(, Fimbs & Pallister, 1999; Taylor 1998فضلا عن كون  أكبر غدة فً الجسم )

 كبٌر        منـما أٌـتحت الحجاب الحاجز وٌتكون من فصٌن رئٌسٌن أحده

ماد أو أكثر من الخلاٌا الكبدٌة تتحطم وتف 80:ولخلاٌا الكبد المدرة على التجدد باستمرار إذ أن  .(Snell, 2000الحجم ,وأخر أٌسر )

ٌنجاز الكباد ألاف الوظاائف الحٌوٌاة المختلفاة والتاً ٌمكان  .(Damjanov et al., 1998وظٌفتهاا  وٌاتم اساتبدالها بخلاٌاا جدٌادة )

 ,.Zilva et alوالتصانٌعٌة ) التخزٌنٌاةو ترشٌحٌةـالا و راغٌةـالافا و تصانٌفها بشاكل رئاٌ) بعادد محادد , ٌشامل الوظاائف الاٌضاٌة

1988; Mayne et al., 1994  . )   

 Liver Function tests  الكبد ففحوصات وظائ 1.6.2. 

هً مجموعة من الفحوصات المختبرٌة تستعمل للتحري عن وجود الاعتلالات الكبدٌة وتحدٌد نوعها , وتعٌن درجة تطورهاا.        

 Glutamicعااة الأمااٌن مثاال  )تشاامل الإنزٌمااات الناللااة لمجمو التااًوتشاامل هااذه الفحوصااات تماادٌر فعالٌااة إنزٌمااات الكبااد  كافااة و

Pyruvate Transaminase , GPT(و , )Glutamic Oxaloasetate Transaminase , GOT  وكاذلن إنازٌم الفوسافاتٌز )

وكاذلن تركٌاز البروتٌناات الكلٌاة  ( وتركٌاز البلٌاروبٌن الكلاً والممتارن وغٌار الممتارنAlkaline phosphates ,  ALPالماعادي )

 ( .Macsween & Whaley, 1992; Mayen et al., 1994) فً المصل والألبومٌن

 

 

  دالكب ففحوصات وظائ تقٌٌم أنزٌمات الكبد وأهمٌتها السرٌرٌة فً 2.1.6.2 

  إنإذ  .الكبد  ففحوصات وظائ منفعالٌة إنزٌمات الكبد فً المصل جزءا مهما ٌعد تمدٌر             

 على لوٌدلبدي فحسب بل ٌساعد فً تشخٌص طبٌعت  فً تشخٌص الاعتلال الك دهذا التمدٌر لا ٌساع
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 رالاعتبابنظر  أخذهاوعلى الرغم من ذلن فهنان بعض النماط التً ٌجب  .(Kachmar & Moss, 1982مولع  فً النسٌج الكبدي )

فوسافاتٌز الماعادي ومثاال علاى ذلان ال الجسام المختلفاة أنساجةفاً  الإنزٌماتمنها سعة انتشار بعض  الإنزٌماتعند تمدٌر فعالٌة هذه 

(ALP الذي ٌنتج ) ًالمتناظر الكبدي الأكثر توفرا ) نأخرى . ٌكوومصادر  والمشٌمة  والدلٌمة  الأمعاء والعظام  اضافة إلى الكبدف 

 ( فً المصل ولذلن فان زٌادة فعالٌة هذا الإنزٌم لد تكون بسبب أمراض العظام وحتى الأمعاء ولٌ) الكبد فمط .وفً مثل هذه 60 %

تمدٌر الفعالٌة الكلٌة للإنزٌم فً المصل إشارة واضحة إلى مصدره , كذلن إن بعض الإنزٌمات لد ترتفع فعالٌتها فاً  ًالحالة لا ٌعط

 ,.Dufour et al, فاً فتارة الحمال وفاً مرحلاة الطفولاة ) ALPالبلازما استجابة لحالات فسٌولوجٌة مختلفة  كارتفاع فعالٌة إنازٌم 

 Manolio et )على العمر والجن) وعلاـى مؤشار كاـتلة الجسام ااعتماد ن فـعالٌة بعـض الإنزٌمات لد تختلف, فضلا عن إ (2001

al., 1992; Piton et al., 1998  . ) 

لاد الاذي و (Cholestasisدالاة تشخٌصاٌة مفٌادة لأماراض الانساداد الكبادي ) ALP ٌعد تمدٌر فعالٌة  إنزٌم الفوسفاتٌز الماعدي       

والمناوات  الكباد أوراممجارى الادم  والاذي لاد ٌتسابب عان وجاود  إلاىمن الغشاء الخلوي للمنوات الصافراوٌة  الإنزٌمر هذا تحر ٌنتج

 مساتوٌات عشارة أضاعاف  إلاى ALP إنازٌموكذلن حصاى المارارة  وفاً حالاة الٌرلاان الشادٌدة تازداد فعالٌاة  والبنكرٌا)الصفراوٌة 

خما) متنااظرات إنزٌمٌاة , تمثال مجموعاة مان الإنزٌماات  موٌضم هذا الإنزٌ ( .Dufour et al., 2001ممارنة مع المٌم الطبٌعٌة )

 Mayne etالتخصصٌة , التً تموم بتحلٌل الأواصر الفوسفاتٌزٌة الاسترٌة فً ظروف لاعدٌة وٌنتشر فً أنسجة الجسام المختلفاة )

al., 1994ٌ المرتبط بالغشاء الإنزٌماتالفوسفاتٌز الماعدي من  إنزٌمعد ( فضلا عن ذلن (Fimbs & Pallister 1999)   . 

 

 الإنزٌمات الذائبة فً الساٌتوبلازم     2.2.1.6.2.

 ; Taylor 1998, )(GOT)و (GPT)  الأماٌنلمجموعاة  نلاالنال انالإنزٌمالكبد الذائبة فً الساٌتوبلازم هما  إنزٌمات همأمن       

Mayne et al., 1994 والجسم وبصورة خاصة فاً العضالات الهٌكلٌاة  أنسجةبشكل واسع فً معظم  مانالإنزٌ( . وٌتواجد هذان 

 Fimbsوتعد الخلاٌا الحشوٌة الكبدٌة مصدرا أساسٌا لهما فً المصل ) وبكمٌات الل فً الرئة والطحال لكلٌةاوالكبد و العضلة الملبٌة

& Pallister, 1999 إن إلاواللعااب ,  ألشوكًوسائل النخاع  زما والصفراءفً سوائل الجسم المختلفة كالبلا وجودهما(, فضلا عن 

 – Non) البلازمٌاة غٌار الوظٌفٌاة الإنزٌمااتمجموعاة  إلاىوظٌفٌاة لاذلن فهماا ٌنتمٌاان  أهمٌاةفاً البلازماا لا ٌشاكل أي  هماتواجاد

functional enzyme( ,)Kachmar&Moss 1982; Whitby et al.,1988    . ) 

التااً ٌصااحبها تلااف فااً الخلاٌااا  ٌااةالاعااتلالات الكبدحالااة  ماان الخلاٌااا الحشااوٌة الكبدٌااة فااً  نلإنزٌماااوح هااذان انضااوٌاازداد         

(Kaplan, 1983و ,)هاذان وٌشاترن .بال مؤشارا لتطاور هاذا التلاف أٌضاا  دالة على وجود التلف الخلاوي فحساب  اتمدٌرٌهمٌعد لا 

مان  الأماٌنٌمومان بنمل مجموعة  إذمركبات ٌمكن خزنها ,  إلى اتحوٌله أوالإنزٌمان فً عملٌات إنتاج الطالة من الأحماض الامٌنٌة 

 ( .Mayne et al., 1994بوجود برٌدوكسال الفوسفات بوصفها عاملا مساعدا )  Oxoacid – 2 إلى الحامض الامٌنً

ولهاذٌن  .فاً السااٌتوبلازملا عان تواجاده فضا فاً الماٌتوكونادرٌا GOTفً السااٌتوبلازم , فاً حاٌن ٌتواجاد  GPT إنزٌمٌنتشر       

فاً حاٌن ٌعاد الثاانً دالاة   الكباد الحاادة لأماراضدالة جٌادة  الأولٌعد  إذ سرٌرٌة كبٌرة فً فحوصات وظائف الكبد أهمٌة الإنزٌمٌن

 وٌلـف  الطاـمر نصاـبسبب ع,  GOT من فعالٌة أعلى فً الحالة الاولى فً البلازماGPT فعالٌة   تكونالكبد المزمنة . لأمراضجٌدة 

 ساعة . 14فً البلازما والذي ٌكون بحدودGOT ساعة ممارنة مع عمر نصف  50فً البلازما الذي ٌكون بحدود  بٌاـنس
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الخلوٌاان لاد تجااوزا الغشااء البلازماً للخلاٌاا  لان التنخر والتلفGPT تفوق فعالٌة  GOTوفً حالة الأمراض المزمنة  فان فعالٌة  

مان مصادرٌ  السااٌتوبلازم والماٌتوكونادرٌا مساببا GOT إلاى انساٌاب  الماٌتوكوندرٌا مما ٌاـؤدي لٌصلا إلى العضٌات , ومن ضمنها

 GOT (Mayen et al. 1999  . )ارتفاع فعالٌة 

فاً المصال عناد تلاف الخلاٌاا الحشاوٌة لبال ظهاور الأعاراض السارٌرٌة للٌرلاان .  GPTوGOT ا وبصورة عامة تزداد فعالٌت       

لبال أسابوعٌن مان ظهاور أعاراض الٌرلاان   Viral hepatitisالإنزٌمٌن فـً حالـة التهاب الكـبد الفٌروسً  هذٌن ةفمثلا تزداد فعالٌ

(Dufour et al., 2001  . ) 

 فحوصات وظائف الكبد   ٌٌمتقالبلٌروبٌن وأهمٌتى السرٌرٌة فً 1.1.6.2. 

ن ـمل ماـذي ٌنتاـالاو (  Unconjucated bilirubinر الممتارن )البلٌروبٌن غٌٌحتوي المصل على نوعٌن من البلٌروبٌن ,            

 مترنـوالبلٌروبٌن المالجهاز الشبكً اللمفاوي مرتبطا بالألبومٌن 

 (Conjucated bilirubin )الخلوٌة وٌكون معظم البلٌاروبٌن  الأغشٌةالبلازما بعملٌة الانتشار عبر  إلىوٌصل ء الذي ٌذوب بالماو

ٌرتفع تركٌز البلٌاروبٌن فاً المصال بسابب العدٌاد مان           (Burtis & Ashwood, 1999ر الممترن)ٌـفً المصل من النوع غ

 ,.Jaundice (Damjanov et alالاٌضٌة, وتدعى مجموعة الحالات التً تصحبها زٌادة فً تركٌز البلٌروبٌن بالٌرلان  ختلالاتالا

1998  . ) 

 وظائف الكبد فحوصات  ٌٌمرٌة فً تقبروتٌنات البلازما وأهمٌتها السر1.1.6.2ٌ. 

الجهاااااااز الشاااااابكً  تنااااااتج فااااااً, التااااااً الكلوبٌولٌنااااااات المناعٌااااااة  ءٌصاااااانع الكبااااااد كافااااااة بروتٌنااااااات البلازمااااااا باسااااااتثنا       

 B (Murray etتصنع هذه البروتٌنات فً الخلاٌا البلازمٌة والخلاٌا اللمفاوٌة من نوع  إذ . Lymphoreticular systemاللمفاوي

al., 1993    . ) 

. وٌؤدي هاذا الباروتٌن فً الٌوم الواحدغم  12معدل إنتاج  حوالً و و ٌنتج فً الكبد ,ٌعد الألبومٌن الأكثر توفرا فً البلازما        

 لٌروالعمااالبلٌاروبٌن و مثل الهرمونات الساتٌروٌدٌة نمل عدد من المركبات غٌر الذائبة فً الماء منهاعدد من الوظائف فً البلازما , 

 & Fimbsذا الضاغط )ـن هاـ% ما25- 80ن ـعا لؤوـو مساـهاـفدم, ـنافذي للاتاـط الـضغاـى الـعلا ٌحاافظكماا التاً ٌتناولهاا الإنساان 

Pallister . 1999  . ) 

ت فاً تركٌازه فاً الحاالا انخفااضفً البلازما  فً الاعتلالات الكبدٌة المزمنة ولٌ) الحادة ولا ٌلاحاظ  الألبومٌنٌمل تركٌز         

تصنٌع . وٌساتعمل تمادٌر الألباومٌن بوصاف   على فضلا عن لابلٌة الكبد العالٌةٌوما(,   20بسبب عمر نصف  الطوٌل نسبٌا ) الأخٌرة

 ( .    Fimbs & Pallister, 1999دالة تشخٌصٌة للاعتلالات الكبدٌة المزمنة فً الوظائف التصنٌعٌة لهذا العضو)

 إلاىٌتحاول  إذضارورٌا لحادوث الاتجلط الادموي  إنزٌمااوٌعد  البروتٌنات التً ٌصنعها الكبد أٌضاأما البروثرومبٌن فهو من          

بمساااعدة و الخثاارة الماااء إلااى فٌباارٌن غٌاار ذائااب ممااا ٌكااون, والااذي باادوره ٌحفااز تحوٌاال الفاااٌبرٌنوجٌن الااذائب فااً إناازٌم الثاارومبٌن

لتركٌاز البروثارومبٌن فاً البلازماا  التخثر بوصف  دالة تشخٌصاٌة زمنتمدٌر وٌستعمل . ( Hall & Adair 1998الصفائح الدموٌة )

وتلاحظ زٌادت  فً أمراض الكبد الشدٌدة والمزمنة بسبب للة تركٌز  .أٌضاعند تموٌم الوظٌفة التصنٌعٌة للكبد أٌضا ٌمدر هذا الزمن و

 Hall & Adair) الأماراضتشاخٌص هاذه  فاً الألباومٌنالبروثارومبٌن. وٌعاد تمادٌر زمان التخثار أكثار حساساٌة مان تمادٌر تركٌاز 

1998) . 
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 Hantganغرام فً الٌوم الواحد ) 5-1.2وٌكون معدل انتاج  حوالً  أما الفاٌبرٌنوجٌن هو أحد البروتٌنات التً ٌصنعها الكبد      

et al., 1982) ,بالاشاتران مااع  رةوتكاوٌن الخثا ومبٌنالثاربوسااطة  فٌبارٌن إلاىعوامال التخثار المهماة حٌاث ٌتحاول  دوٌعتبار أحا

كٌلاو دالاتن 340  للفٌبرٌناوجٌنغرام / لتر, وٌبلب الاوزن ألجزٌئاً  1.5 – 4.0فً البلازما مابٌن تركٌزه وٌتراوح .الدموٌةالصفائح  

 ( .Turgeon , 2004ضمن عوامل التخثر )  Iرلم  فضلا عن اعتباره العامل

نتٌجاة  الوراثٌاةوفاً حاالات أخارى مثال الأماراض  الكباد المزمناة أمراضٌمل تركٌز الفٌبرٌنوجٌن فً البلازما نتٌجة إصاابة الكباد با

ألجٌن المسؤول عن تصنٌع الفٌبرٌنوجٌن على الكروموسوم الجسمً  ول عن تصنٌع هذا البروتٌن وٌمعؤحصول طفرة فً ألجٌن المس

 ,.Hantgan et alٌوم ) 3-5ن حوالً وٌتراوح عمر النصف للفٌبرٌنوجٌ 1920  عام  الرابع  وتم اكتشاف الفٌبرٌنوجٌن لأول مرة 

1982 .) 

 مرضىالالكبد الفٌروسً فً فحوصات وظائف الكبد لدى بالتهاب  الإصابةتأثٌر 1.6.2. 

  .لهٌموفٌلٌابا المصابٌن

 روسً     ـد الفٌـهاب الكبـبالت ابةـالإصجال لبٌان تأثٌر ـذا المـدة فً هـدراسات عدٌ أنجزت         

 (Viral hepatitis ,)ًلى ـوأجمعات الدراساات عاهٌموفٌلٌا المصاابٌن بهاذا المرض.ال ضىبعض فحوصات وظائف الكبد لدى مر ف

 ألامـٌن موعةـلمج  ةـمات الناللـتوى الإنزٌـتمٌٌم مس ٌةـأهم

Transaminase والتً تشمل ,GPT و GOT  ةالإنزٌماات وخاصاالكباد هاو المصادر الرئٌساً لهاذه  إنعلى اعتباار GPT حٌاث إن

 ,Kaplanت  لهاا)مهاجم أوجراء وجود الفٌرو)  نالكبدٌة ملبٌان مستوى التلف الذي ٌحدث فً الخلاٌا  ةتشخٌصٌدالة  ٌره ٌعتبرتمد

1983; Leslie et al., 1992; Walker & Edwards, 1999.)     ٌالإصاابة بالتهااب الكباد  نتضااربت النتاائج حاول العلالاة با

 باٌن الزٌاادة ةعلى عدم وجود علالة معنوٌا (1929وجماعت  ) McVerryفمد أشار  مصلٌة .ال GPTالفٌروسً والزٌادة فً مستوى 

الكباد  بللأجساام المضاادة لالتهاا أٌضاا إن النتٌجاة الموجباة االمصلٌة والتلف الحاصل فً الخلاٌا الكبدٌة  وأشارو  GPTفً مستوى 

تة أشاهر مان المصالٌة بعاد أكثار مان سا GPTلفعالٌاة  عٌاةالطبٌ( حٌاث تظهار باالرغم مان الماٌم HCV – Ab, )Cالفٌروساً مان ناوع 

تظهر فً واحاد علاى  المصلٌة GPTفً فعالٌة  غٌر الطبٌعٌةالزٌادة إن (, إلى 1991) وآخرون  Colomboألإصابة. فً حٌن أشار

لاى الألال فاً ( فمد لاحظوا حدوث التهااب كباد مازمن ع1986وجماعت  ) Steven, أما  المصابٌن بهذا المرض الألل من المرضى

 احد المرضى .    

لفحوصات وظاائف الكباد باٌن  غٌر الطبٌعٌةوالنتائج  Jaundice( فمد بٌنوا حدوث الٌرلان 1925وجماعت  ) Mannucciأما        

ة الزٌاادة فاً فعالٌا إن( 1991وجماعتا  ) Ascartinحٌن أكاد  فً Cمرضى الهٌموفٌلٌا المصابٌن بالتهاب الكبد الفٌروسً من النوع 

GPT  لد تكون طبٌعٌة فً  وظائف الكبد للمرض وأشاروا أٌضا إلى إن نتائج فحوصاتالنسٌجٌة  بالتأثٌراتالمصلٌة لٌست لها علالة

 التهاب الكبد المزمن .    مراحل أي مرحلة من

تحدث لهم  Cمن النوع المصابٌن بالتهاب الكبد الفٌروسً  مرضى الهٌموفٌلٌا% من 20 إن إلىنتائج بعض الدراسات  وأشارت      

ا وٌتحول إلاى التهااب كبادي مازمن ٌوٌتطور المرض تدرٌج الأخرالمسم  فً )ٌبمى الفٌرو بصورة طبٌعٌة فً حٌن للفٌرو)تصفٌة 

(Eyster et al., 2004).  من هؤلاء المرضى بتشمع الكبد  20حوالً ٌصاب %Cirrhosis  وأحٌانا ٌؤدي إلى فشل كبديLiver 

failure الكبد  اورامب بةأو الإصاHepatoma (Gordon et al., 1994  . ) 
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المصالٌة ونساٌج الكباد عناد المرضاى المصاابٌن بالتهااب GPT علالة معنوٌاة باٌن فعالٌاة  إٌجاد إلىبعض الباحثٌن   توصل           

 Gordon etهذه العلالة )البعض الأخر فً إٌجاد مثل  لم ٌجدفً حٌن  HCV  (Esteban et al., 1990)الكبد الفٌروسً من نوع 

al., 1994  ٍٍSpero et al., 1928; ولد لاحظ . )Ryder and Beckingham (,2001) عدم حدوث أي زٌادة فً مستوىALP  

 والبلٌروبٌن لدى المرضى المصابٌن بالتهاب الكبد الفٌروسً المزمن  .  

 المصاابٌن بالتهااب الكباد الفٌروساً مرضاى الهٌموفٌلٌاابل التعوٌضً المستعمل من ل العلاجدور  إلىبعض الدراسات  أشارت       

( وجاود تناوع 1982وجماعتا  ) Cerderbaunفمد لاحاظ  , فحوصات وظائف الكبد فً التأثٌرمن حٌث نوع  وتركٌز الجرعة فً 

العامال الثاامن ألال إلى إن المرضى الاذٌن لام ٌساتعملوا العالاج التعوٌضاً المتمثال ب أٌضا الكبد وأشاروا ففً نتائج فحوصات وظائ

    وحدة لكل غرام من العامل الثامن لكل ستة أشهر .   50تأثرا ممارنة بالذٌن ٌستعملون 

أكثاار شااٌوعا عنااد المرضااى الااذٌن تكااون  , Cالمضااادة للفٌاارو)  الأجسااام إن( فمااد وجاادوا 2002وجماعتاا  ) Ghanaeiأمااا       

مارنة ـ( مFresh Frozen Plasma ,  FFP) حدٌثا ةالمجمدوالبلازما (  F. IX Concentration)ٌستعملون مركزات العامل التاسع 

 GPT   زٌاادة فاً فعالٌاة إلاىDev  (1982 )ولاد أشاار . لوحاده الحدٌثاةالبلازماا المجمادة  FFP  ون ـٌستعمل   ذٌنـرضى الـع المـم

 .    Bنوع وعدم حدوثها عند مرضى الهٌموفٌلٌا من  Aالمصلٌة لدى مرضى الهٌموفٌلٌا من نوع 

إن نسبة الإصابة بالتهااب الكباد الفٌروساً باٌن مرضاى الهٌموفٌلٌاا هاً ألال مماا   إلىالدراسات الحدٌثة  نتائج بعضأشارت          

 Mansure et) كانت علٌ  فً السنوات السابمة بعد التمنٌات الحدٌثة المستخدمة فً تحضٌر العلاج التعوٌضاً لمرضاى الهٌموفٌلٌاا

al., 1995; Lofgvist et al., 1992; Bjorkman 2003) ًإلى إن التمنٌاات الحدٌثاة سااهمت فاً  أخرىأشارت دراسات  حٌن ف

 د الفٌروساً ـهاب الكباـابة بالتاـد من انتشار الإصـلكنها لم تساهم فً الح (HIVالمناعة المكتسبة )    الحد من الإصابة بفٌرو) نمص 

( Leslie et al., 1992    . ) 

 Arthropathyاب المفاصل الته 8.2.

( Hakbyan et al., 1995التهاب المفاصل المزمن واحد من أهم المشاكل التً ٌعانً منها جمٌع مرضى الهٌموفٌلٌا الشدٌدة )       

صل ؤدي بعد ذلن إلى تلف فً المفـ  ٌـباشر لـالمم العلاج دـنزف وعـوان استمرار الوالذي ٌحدث نتٌجة النزف المتكرر فً المفصل 

   . ( Soucie et al., 2000وتحدٌد حركت  )

فصال الكاحال  م( وKnee jointوالتلاف مفصال الركباة ) للإصاابةأكثار المفاصال تعرضاا  إن إلاى أشارت الكثٌار مان الدراساات     

(Ankle joint) (Jorge et al., 2006) ـومفص( ل المرفكElbow joint) , (  Lee, 2000; Dekleijn et al., 2004. )            

ٌاؤدي إلاى  (Shoulder joint)  فـاـصل الكتـً مفاـوالمتكارر فا  إن حادوث النازف المساتمر  ىـ( إلا2004) Dalzell  أشاار      

 Range ofل حركة المفصل )دوأكدت دراسة أخرى أن مع الشدٌد ومن ثم انخفاض فً معدل حركت  الألمتحدٌد حركة المفصل مع 

movementفٌلٌا بأنواعها المختلفة ٌنخفض معنوٌا مع تمدم العمر وخاصة فً الأنواع الشدٌدة والمتوسطة منها ( لدى مرضى الهٌمو

(Miners et al., 1998; Soucie et al., 2004 فً حٌن لاحاظ , )Barnes  فاً  امعنوٌا ا( إن هناان انخفاضا2004)ت ـماعاـوج

( , فاً الأطفاال المصاابٌن بالهٌموفٌلٌاا وان هاذا الانخفااض  Bone Mineral Density  BMDكثافة الأملاح المعدنٌة فاً العظاام )

NIH (2001 )( ماع تمادم العمار ,فضالاً عان ذلان فماد لاحاظ كال مان Osteoporosis) لان  ٌؤدي الى الاصاابةٌعتبر عاملا خطراً 

ث تنخاار العظااام ( إن تجمااع الأماالاح المعدنٌااة فااً العظااام فااً عماار مبكاار لاا  دور مهاام فااً منااع حاادو1993وجماعتاا  ) Eismanو

Osteoporosis بالجرعااة  عنااد تماادم العماار . ماان جانااب أخاار أكاادت الكثٌاار ماان الدراسااات إن اسااتعمال العاالاج التعوٌضااً المتمثاال
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 ,.Smith et al( من لبل مرضاى الهٌموفٌلٌاا لا  دور كبٌار فاً انخفااض أو مناع حادوث تلاف المفاصال )  Prophylaxis) الولائٌة

1989; Dunn 2005. ) 

 الهٌموفٌلٌااا تتضاامن التشااخٌص الاادلٌك والمبكاار جاادا وأخااذ ى(  إن العناٌااة المثالٌااة لمرضاا2006) Boltonذا الساابب فمااد ذكاار ولهاا 

الجرعات الكافٌة من العلاج التعوٌضً المتمثل بالبروفٌلاكس) بعمر مبكر لمنع حدوث النزف فً المفاصل وبالتالً المحافظاة علاى 

لد ٌحدث من جراء تجمع الدم فٌها وٌؤدي إلى أمراض مزمنة. فضلاً عن ذلن فمد أكد الكثٌر من وظٌفتها وعدم تطور الالتهاب الذي 

الباحثٌن والمهتمٌن بهذا المجال على العلاج المباشر لمثل هذه الحالات لمنع تجمع الدم بكمٌات كبٌرة فً فراغات المفصل فً حالات 

 ( .Gill et al., 1989 ; Eickhoff et al., 1998لدى مرضى الهٌموفٌلٌا ) Haemoarthrosis  النزف الحاد

 

 

 

 

    

 

 

  مكونات الدم 8.2.

 Red Blood Cells  كرٌات الدم الحمر 2.8.2

 بلـوٌتها لـأنفمد ـوت ( Bone marrowتراكٌب لرصٌة ممعرة الوجهٌن تصنع فً نخاع العظم )      

ملٌون كرٌة / لكل ملم ,  5.4فً الذكور حوالً  هامعدل عدد و ٌوما 120ٌتراوح معدل عمر الكرٌة حوالً  .دخولها الدورة الدموٌة 

   . (Ganong, 1992ملٌون كرٌة / ملم ) 4.8حوالً  الأنثىبٌنما فً 

 Whit Blood Cellsخلاٌا الدم البٌض    1.8.2

( خلٌااة لكاال 11000 - 4000السااوي ) الإنسااانخلاٌااا الاادم , ٌتااراوح المعاادل الطبٌعااً لعاادد هااذه الخلاٌااا فااً  أنااواع إحاادى       

ٌاة والحبٌب وهً بنوعٌن الحبٌبٌاة وغٌار الحبٌبٌاة( Guyton & Hall, 2006) وتنشأ من الخلاٌا الجذعٌة فً نخاع العظم  ماٌكرولٌتر

 ٌر حبٌبٌاةـا الغـ,والخلاٌ (Neutrophils( والمتعادلة )Eosinophilsوالحامضٌة ) (Basophiles)الماعدٌة,  على ثلاثة أنواع تكون

خلاٌاا الادم الباٌض , أماا  اناواعوتشكل الخلاٌاا الحبٌبٌاة النسابة الأكبار مان  Lymphocytes  ٌةواواللمف Monocytesوحٌدة النواة 

عان طرٌاك التهاام  لاوة دفاعٌاة عان الجسامLymphocyte   ةـفإنهاا تشاكل ماع الخلاٌاا اللمفاوٌا Monocytesالخلاٌاا وحٌادة الناواة 

   . (Ganong, 1992)     والبكترٌا لطفٌلٌات , والفٌروساتكاالأجسام الغرٌبة , ضد  وتكوٌن المناعة المكتسبة 
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 Hemoglobin خضاب الدم 1.8.2.

عاة بٌتاألف الجازء ألبروتٌناً مان أر .حدٌاد تحتاوي علاى  Hemeهاٌم , تتألف من جازء بروتٌناً  ومجموعاة صبغة بروتٌنٌة        

بغة ( ,وتعبار صاGanong, 1992) Heme بمجموعة هاٌم وترتبط كل سلسلة,  ألفاغٌر فا واثنٌن من نوع لسلاسل اثنتٌن من نوع أ

 (Hall and Malia ,1984أنسجة الجسم الأخارى )لة عن نمل الأوكسجٌن وثانً اوكسٌد الكربون إلى ؤوالمسالهٌموكلوبٌن الصبغة 

. 

 

      Platelet الصفائح الدموٌة 4.8.2. 

(, والتاً تنشاأ ماان (Megakaryocytesتشاتك مان خلاٌاا ضااخمة الناواة الشاكل ناواة لرصااٌة تراكٌاب سااٌتوبلازمٌة عدٌماة ال       

 150000 – 450000 حوالً  نالطبٌعٌٌ الأشخاص( . ٌتراوح عدد الصفائح الدموٌة فً  Powers, 1989أرومة الخلاٌا الدموٌة )

الصافٌحات الدموٌاة فاً الادورة الدموٌاة , بٌنماا ٌخازن  افً الدورة الدموٌة, وٌتواجاد ثلثاٌوم  9 – 10وٌصل معدل فترة حٌاتها ملم  \

من الدورة % من مجموع الصفٌحات 10 – 15حوالً  وٌزال ٌومٌا( . Aster,1966 ; Harker ,1922فً الطحال ) الأخٌرالثلث 

 ( .Hanson & Slichter, 1985الدموٌة )

 1989 ,عملٌاة التخثار ) أتماامموي فضالا عان اشاتراكها فاً فً ولف النزف الاد وأساسٌا ادورا مهم الصفٌحات الدموٌة تلعب       

James & Koneti )  . 

 

 

    

  

  

 

 :   Materials انًىاد والأجهسح انًستعًهخ    1.2.

    انًىاد انكًُُبئُخ وانًحبنُم :   1.1.2. 

     ْا ٔيُاشئٓا يٙ أرَاِ :ؤلظرؼًهد لنًٕلر لنًدزظح أظًا       
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 انًُشأ انًبدح

 لنعٕٚعسٚح Flukaشسكح  كهٕزٚد لنكانعٕٛو

 لن سَعٛح Biomerieuxشسكح  كاشف لنصسٔيثٍٛ لنثوس٘

 لن سَعٛح Biomerieuxشسكح  كاشف لنصسيثٕتنظرٍٛ

 للأيسٚكٛح Randoxشسكح   ALP  ٔGPT ٔGOTػدر ذودٚس 

 لن سَعٛح STAGOشسكح  ػدج نرودٚس ذسكٛص لن ٛثسُٕٚظٍٛ

 لن سَعٛح STAGOشسكح  ػدر نرودٚس كم يٍ ػايم لنررصس لنصايٍ ٔلنراظغ

 للإَكهٛصٚح BDHشسكح  كهٕزٚد لنظٕرٕٚو

 للأيسٚكٛح Biomegrebشسكح  دٚس لنثهٛسٔتٍٛ لنكهٙ ٔلنًورسٌ ٔغٛس لنًورسٌرونػدر 

 لن سَعٛح Biomerieuxشسكح  ظٛ انٛد

 للأيسٚكٛح Randoxشسكح  لنثسٔذٍٛ لنكهٙ ٔللأنثٕيٍٛ صػدر ذودٚس ذسكٛ

 للإَكهٛصٚح BDHشسكح  ظرسلخ لنظٕرٕٚو

 للإَكهٛصٚح BDHشسكح  ْٛدزٔكعٛد لنظٕرٕٚو
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 الأجهسح انًستعًهخ : 2.1.2 

 ْا ٔيُاشئٓا يٙ أرَاِ :  ؤلظرؼًهد للأظٓصج لنًدزظح أظًا  

 انًُشأ انجهبز  

 Cecil) Franceظٓاش لنًطٛاف لنؼٕئٙ د

 Memmert) Germanyظٓاش  ؼًاو يائٙ د

 Kokuson) Japansلنًسكص٘ َٕع د رظٓاش لنُث

 Glass Bidistlla) Russiaظٓاش ذوطٛس َٕع  د

 France نرودٚس يؼاٚٛس ذرصس لندو (STAGOظٓاش د

 Fisher Scientific) Germanyيسٌ كٓستائٙ د

 Coulter ACT. Diff7) USAظٓاش ػدلر يؼاٚٛس لندو د

 Damon) Turkeyد ظاػح ذٕشٛد

 Haemotcrit centrifuge Franceظٓاش يكدلض لندو 

 Japans يؽاشٍ ؽثٛح َثٛرج

 

 

 . Methodsق انعًم   ائطر2.2. 

 تصًُى انتجرثخ 1.2.2. 

ذكسلً ظٕٚا كًعًٕػةح ظةٛطسج  11 إنٗ إػايحذكسلً يظاتا تًسع لنًٕٓٛيٛهٛا   88شًهد لندزلظح           

لنًظةاب إنةٗ يعًةٕػرٍٛ زئٛعةٛرٍٛ  لذكةس 88ظةُح. ذةى ذوعةٛى  40ظةُح إنةٗ 1 ٔذسلٔؼد أػًةازْى يةاتٍٛ 

 Bًْٕٔٛيٛهٛةا  ايظةات لذكةس 11ٌ ػةدرْى ؼةٕلنٙ ٔكةا Aؼعة َةٕع ػايةم لنررصةس لنُةاشض إنةٗ ًْٕٛيٛهٛةا 
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ذكسل يظةاب ٔذةى ذوعةٛى كةم يعًٕػةح زئٛعةٛح إنةٗ شةنز يعةايٛغ شإَٚةح ؼعةة لن ئةاخ  11ٔكاٌ ػدرْى 

 لنؼًسٚح ٔكرنك يعًٕػح لنعٛطسج .

نًعًٕػةح لنصإَٚةح ل( ظةُح, ٔ<1 – 50رةسلٔغ يؼةدل أػًةازْى تةٍٛ دٔٚلنًعًٕػةح لنصإَٚةح للأٔنةٗ          

, ٔلنًعًٕػةح  لنصإَٚةح لنصانصةح (Gill and O'Brien , 5988  د ( ظةُح <50 – 51ح يـٍ ْـى تؼًةس دلنصاَٛ

 ظُح ٔشد ذى إظسلء ظًٛغ لن ؽٕطاخ نهًسػٗ شثم إػطائٓى لنؼنض . 56 – 40يٍ 

ذةةى إظةةسلء لندزلظةةح يةةٙ يررثةةسلخ كةةم يةةٍ يعرشةة ٗ يسظةةاٌ لنرؼهًٛةةٙ لنررظظةةٙ / تاتةةم ٔيررثةةس        

 . 7006-1-5 إن5ٗ - 6 - 7001 يٍ لن رسج  يعرش ٗ ؼًاٚح للأؽ ال / ت دلر ٛح يٙللأيسلع لنُصي

 جًع انعُُبد  2.2.2. 

شثةةم  تٕظةةاؽح يؽوُةةح َثٛةةرج  نكةةم يةةٍ لنًسػةةٗ ٔللأظةةٕٚاءيهٛهرةةس يةةٍ لنةةدو لنٕزٚةةد٘  51ذةةى ظةةؽة          

 EDTAػهٗ ياَغ لنررصس  ؼأٚح حأَاتٛة َظٛ  إنَٗوم ظصء يُّ  إػطائٓى لنؼنض تانُعثح نهًسػٗ ٔيٍ شى 

ٔػةدر لنظة ٛؽاخ لنديٕٚةح ( WBC د ٔلنرنٚا لندو لنثةٛغ (RBC د ن سع ذودٚس ػدر لنكسٚاخ لندو لنؽًس

ذسكٛةةةص تالإػةةةايح إنةةةٗ  (ESRدٔيؼةةةدل ذسظةةةٛة لنكسٚةةةاخ لنؽًةةةسلء (PCVد نًؼةةة ٕؽٔؼعةةةى لنرنٚةةةا ل

 .  (Hbدلنًٕٓٛكهٕتٍٛ 

 خلنررصس ظةرسلياَغ يهٛهرس يٍ   0.7 ؼأٚح ػهٗ أَاتٛة نٗإيم يٍ لندو لنٕزٚد٘ َٔوم  5.8ٔذى لمر        

يةٙ ظٓةاش لنطةسر لنًسكةص٘ ٔتعةسػح  للأَاتٛةةْةرِ  د( ٔيةٍ شةى و ٔػةؼSodium Citrateد لنظةٕرٕٚو

ٔتؼةد ذنةك  للأمةسٖرشائ  ن سع يظم لنثنشيا ػٍ تاشٙ يكَٕاخ لندو  50رٔزج يٙ لندشٛوح ٔنًدج  5000

ٔشيٍ لنصسيثٕتنظةرٍٛ لنعصئةٙ  (PT دشيٍ لنثسٔشسٔيثٍٛ ذودٚس ح ن سع َظٛ أَاتٛة إنَٗوم لنثنشيا  ذى 

PTT)) ٍدٔيؼانٛح ػايم لنررصس لنصاي F.VIII)  ٔػايم لنررصس لنراظغF.IX)  ) لنًؼارج نكم  للأظعاؤذسكٛص

 .     ٔشيٍ لنررصس يٍ لنؼايم لنصايٍ ٔلنراظغ ٔكرنك ذودٚس ذسكٛص لن ٛثسُٕٚظٍٛ

ن ةةسع  ظةةاػحٔذةةسل نًةدج لمرثةةاز َظٛ ةح  أَاتٛةةيةةٍ لنةدو لنٕزٚةةد٘ ٔٔػةؼّ يةةٙ  سٛهرةيه 1ٔذةى أمةةر        

ٔػةةؼد يةةٙ ظٓةةاش لنطةةسر لنًسكةةص٘ يؼظةةى ػٕليةةم لنررصةةس ٔيةةٍ شةةى  إنةةٗ تالإػةةايحذسظةٛة لن ٛثسُٚةةٕظٍٛ 

ن ظم لنًظم ػٍ تةاشٙ لنًكَٕةاخ لنرهٕٚةح نهةدو ٔيةٍ شةى ذةى َوةم  َظف ظاػحرٔزج نًدج  1000ٔتعسػح 

لنرؽانٛةم لنراطةح ت ؽٕطةاخ  إظةسلءرزظةح يئٕٚةح نؽةٍٛ  -70رثاز َظٛ ح ٔؼ ع يةٙ لم أَاتٛة إنٗلنًظم 

 :    للأذْٙرِ لنرؽانٛم  لنكثد ٔشًهد
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  (,Alkaline phosphates , ALP ٔGlutamic Pyruvic Transaminaseلنكثةد  إَصًٚةاخذوةدٚس    

GPT) ٔد Glutamic Oxaloasetic transaminase , GOT) ُٛةةاخ لنكهٛةةح ٔذوةةدٚس ذسكٛةةص لنثسٔذ

   لنًورسٌ ٔغٛس لنًورسٌ  .تالإػايح إنٗ ظصئّٛ ٔللأنثٕيٍٛ ٔذسكٛص لنثهٛسٔتٍٛ لنكهٙ 

 

 

 

 

 

 

  أنجذٍَالاتساٌ  فحىصبد 3.2. 

           (PT) انجروثرويجٍُ زيٍتقذَر 1.3.2.  

 ( Talib,5996د ٍٛـثسٔشسٔيثـلن شيٍ  ابـنؽع (Quick methodؽسٚوح د إذثاعذى              

 . كالأذٙ لنرعستح  دـٔأظسٚ

تدزظةح  يـٙ ؼـًاو يةائٙ  حيـٍ لنثـنشيا يٙ أَـثٕتح لمـرثاز يؼوـًح ٔظـايح يصـثر يم (o.5ذى ٔػغ د        

( ml 0.7إػةايح د ذةى تةـؼدْأ.  رشةائ  50ٔنًةدج    tube rackللأَاتٛة تٕلظطح يـصثد  حرزظح يئٕٚ 12

 لنةصيٍنؽعةاب لنرٕشةـٛد ح ـى ػةـثؾ ظـاػةـذةٛسج ػةـايح للأمةـُغ ػةـُد نؽةـظح للإـيـٍ شسيثٕتنظةرٍٛ لنًظة

 لننشو نظٕٓز لنرصسج  .

   (PTT) انثريجىثلاستٍُ انجسئٍ زيٍتقذَر 2.3.2. 

 (  نؽعةـاب لنصسيثٕتنظةرDacie & Lewis, 7007ٍٛلنطسٚةـوح  لنًٕطةٕيح  يةـٙ  د  ذى إذثاع               

 ٔذرهرض لنطسٚوح كالأذٙ :  لنعصئٙ 

( يةٍ ml 0.5( يةٍ كاشةف لنعةٛ انٛد يةٙ أَثٕتةح لمرثةاز شةى تؼةد ذنةك ذةى إػةايح دml 0.5ى ٔػةغ دذة     

ٔنًدج شنز رشائ  ٔتؼدْا  حرزظح يئٕٚ 12يٙ ؼًاو يائٙ تدزظح  أػنِلنثنشيا ٔيٍ شى ذى ٔػغ لنًصٚط  
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ذؼةثؾ ظةاػح نهًصٚط ٔػُد َ ط نؽظح للإػايح للأمٛسج يؽهٕل كهٕزٚد لنكانعٕٛو يٍ  (ml 0.5دإػايحذى 

 لننشو نظٕٓز لنرصسج . لنصيٍلنرٕشٛد نؽعاب 

 :    انًحبنُم    

 يٍ شثم لنشسكح لنًعٓصج .  يعٓصج  مظًٛغ لنًؽانٛ                

  لنصسيثٕتنظرٍٛ لنعصئٙ  كاشفPTT Reagent.   

 

 

 يحهىل كهىرَذ انكبنسُىو  

 يـم 500 ٙـي غسلو يٍ كهٕزٚد لنكانعٕٛو   0.72 إذلتح يٍ يؽهٕل كهٕزٚد لنكانعٕٛو  ذى ذؽؼٛس           

    ( .Dacie& Lewis, 7007يٍ لنًاء لنًوطس د

  Bleeding Time تقذَر زيٍ انُسف3.3.2.  

ٔلنةر٘ ٚةرى مننٓةا ٔمةص شةؽًح  (Duks methodوح رٔل دـٍ لنُةصف ؼعةة ؽسٚةـذى ؼعةاب شية          

غ ـي ُاـرصليـكٌٕ يـٚرى ػثؾ ظاػح لنرٕشٛد ٔٚ ٕغؼلنُػُدْا ٚرى َؼٕغ لندو ٔيٙ تدلٚح ٔمصج شٕٚح  للأذٌ

يـُـطوح لنةـُؼٕغ نؽـٛةـٍ  إنٗشـاَـٛح  51م ـلظرؼـًال ٔزشـح لنرسشـٛػ ؼـٛس َـوٕو تـًنيعح ْـرِ لنـٕزشح ك

 لنةةـكهٙ لنًعةةـر سق نـٕشةةـف لنـُةةـصف  لنةةصيٍ ا ٚةةـرى ٔشةةـف ظةةاػح لنةةـرٕشٛد ٔٚعةةعمـذـٕشةةـف لنُةةصف ػـُدْةة

Dacie & Lewis, 7007)) . 

  . تقذَر تركُس انفُجرَُىجٍُ 4.3.2 . 

      :  ٙـالأذـعستح كـسلء لنرـى إظـ( نرودٚس ذسكٛص لن اٚثسُٕٚظٍٛ ٔذ5912د Claussذى إذثاع ؽسٚوح             

( يةٍ لنثنشيةا يةٙ أَثٕتةح ظةـايح َٔظٛ ةح ٔيةٍ شةـى ذةـى ٔػةـغ للأَاتةـٛة يةٙ ؼايةم ml 0.5ذى ٔػغ د      

إنةٗ ( 7ديةٍ لنكةـاشف زشةى  (ml 0.5ئٙ ٔذرةسل نًةدج رشٛورةٍٛ ٔيةٍ شةى ذةى إػةايح دللأَاتٛةة يةٙ ؼًةاو يةا

ٔيةٍ شةى ٚوةازٌ لنةنشو نظٓةٕز لنرصةسج  نصيٍثؾ ظاػح لنرٕشٛد نؽعاب لـُد ْرِ لنهؽظح ٚرى ػـللأَثٕتح ٔػ

ٛص ـسكةةـلنةةصيٍ لنًعةةعم يةةغ لنعةةـدٔل لنةةـًصٔر يةةـغ ػةةـدج لنرؽؼةةٛس يةةـٍ شةةـثم لنشةةسكح لنًظُةةـؼح نؽعةةاب ذ

 سُٕٚظٍٛ .          لن ٛث
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  تئػةايحا ـرى ذر ٛف لنثنشيـٛس ٚـٛثسُٕٚظٍٛ ؼـٛص لن ـودٚس ذسكـيٙ ذ 1 :5ٚرى لظرؼًال لنرر ٛف  يلاحظخ :

 ( .5د يٍ لنكاشف زشى (يم 0.7د إنٗغ ٚيٍ تنشيا لنًس (يم 0.8 د

 

 انًحبنُم :   

   ٔذشًم يا ٚطذٙ :  ٛثسُٕٚظٍٛيؽؼسج يٍ شثم لنشسكح لنًظُؼح نؼدج ذودٚس لن مظًٛغ لنًؽانٛ        

 يٍ لنًاء لنًوطس إنٗ لنؼثٕج لنرٙ  (يم 7 د ٚرى ذؽؼٛسِ ػٍ ؽسٚ  إػايح ( 5 د لنكاشف زشى

 ٔٚرسل نًدج َظف ظاػح ٔتؼدْا ٚظثػ ظاْص ننظرؼًال .   ((5ذؽرٕ٘ ػهٗ لنكاشف زشى 

  ٔٚكٌٕ ظاْص ننظرؼًال يثاشسج . 7) دلنكاشف زشى    

  Clotting Time خثرزيٍ انتتقذَر 5.3.2. 

نسلٚةةةد ثٕب لنشةةةؼس٘ ـوح للأَةةةٚةةةـة ؽسـ( ؼعةةةClotting Timeرصس دـٍ لنرةةةـذةةةى ؼعةةةاب شيةةة              

Wright method of capillary tubeٔغ ـرٕ٘ ػهةٗ ياَةـذةى ظًةغ لنةدو تٕظةاؽح أَاتٛةة شةؼسٚح لا ذؽة

لنرصةسج تةٍٛ  مٛةٕؽ ينؼظح( شاَٛح إنٗ ؼٍٛ 10ْرِ للأَاتٛة كمد  ظصء ط ٛسيٍعسـكٚرى ى ـٍ شـذرصس ٔي

  . (Dacie & Lewis, 7007د نصيٍذععٛم ل ػُدْا لنُٓاٚرٍٛ لنًكعٕزذٍٛ ٔٚرى

              F. IX وانتبسع F. VIII عبيم انتخثر انثبيٍ فعبنُختقذَر  6.3.2. 

صج يةٍ شثةم ٓـلنًع ح يٙ ػدج لنرودٚسًٕطٕيلنؼايم لنصايٍ ٔلنراظغ ؼعة لنطسٚوح لن يؼانٛحذودٚس  ذى          

 حٔذةى إظةسلء لنرعستة ((Dacie & Lewis, 7007ْٔٙ يطاتوح نهطسٚوةح لنًٕطةٕيح يةٙ  لنشسكح لنًظُؼح

 :  كالأذٙ 

 حـأَثٕتة نكم يٍ لنؼايم لنصايٍ أٔ لنؼايةم لنراظةغ يةٙ STAGO deficient( يٍ ml 0.5ذى ٔػغ د         

 ( يـmlٍ 0.5نٗ للأَثٕتح ٔيٍ شى  ذـى إػايح د(  يـٍ لنـثنشيا إml 0.5لمرثاز َظٛ ح ٔتؼدْا ٚرى إػايح  د

 12تدزظةح  كاشف لنصسيثٕتنظرٍٛ لنعصئةٙ ٔتؼةد ذنةك ذةى يةصض للأَاتٛةة ظٛةدلً ٔذسكٓةا يةٙ لنؽًةاو لنًةائٙ

 ( يةmlٍ 0.5ذةى إػةايح د نًةدج شةنز رشةائ  ٔتـؼدْةـا STAGOرزظح يئٕٚح لٔػٍ ؽسٚ  لظرؼًال ظٓةاش 

ـٍ شةى ٚةرى ػةثؾ ظةاػح لنرـٕشةـٛد ػةـُد  نؽةـظح للإػةايح للأمٛةسج يؽهٕل كهٕزٚد لنكانعٕٛو إنٗ لنًصٚط ٔية

نؽـعاب لنصيٍ لننشو نـظٕٓز لنرـصسج ٔتـؼدْا ٚـرى إظـواؽ لنـٕشـد لنًؽعةٕب ػهةٗ لنًُؽُةٙ لنوٛاظةٙ نكةم 

 يٍ ػايم لنررصس لنصايٍ ٔلنراظغ  نؽعاب لنرسكٛص نكم يًُٓا . 
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 انًحبنُم :  

 :    ٙثم لنشسكح لنًعٓصج ٔذشًم يا ٚطذظًٛغ لنًؽانٛم يؽؼسج يٍ ش         

 STG Deficient   . نكم يٍ ػايم لنررصس لنصايٍ ٔلنراظغ 

  كاشف لنصسيثٕتنظرٍٛ لنعصئٙ دPTT Reagent. ) 

 نًُظىيؽهٕل ل Buffer solution     . 

 7.1.7ذى ذكس ذؽؼٛسِ يٙ لن وسج د يؽهٕل كهٕزٚد لنكهعٕٛو) .  

   ضبدح نكم يٍ عبيم انتخثر انثبيٍ وانتبسعتقذَر تركُس الأجسبو ان7.3.2ً.  

لنًؼةارج  للأظعةاو( نرودٚس ذسكٛةص Kasper et al., 5921د Bethesda Unitesذى إذثاع ؽسٚوح         

 :  كالأذٙلنرعستح  إظسلءػد ػايم لنررصس لنصايٍ ٔلنراظغ , ٔذى 

  ( P7ٔد (P5ٔأَثٕتةةح د( Cسج دلنعةةٛط أَثٕتةةح كةةالأذٙٔذؼهةةى  لمرثةةاز َظٛ ةةح  ذةةى ذؽؼةةٛس أزتؼةةح أَاتٛةة 5 - 

 ( .P1ٔد

 ( يٍ لنثنشيا لنطثٛؼٙ يٙ ظًٛغ للأَاتٛة للأزتؼح .  ml 0.7ذى ٔػغ د7 -  

 ( .Cلنًؽهٕل لنًرؼارل لنث س إنٗ للأَثٕتح د( يٍ ml 0.5دتؼدْا ٚرى إػايح  -1

 ( . P5( يٍ تنشيا لنًسٚغ غٛس لنًر  ح  إنٗ للأَثٕتح زشى دml 0.5ذى إػايح د  4-

إنةٗ للأَثٕتةح  P7ٔ )5:50للأَثٕتةح زشةى د إنٗ 5:1( يٍ تنشيا لنًسٚغ لنًر  ح ml 0.5د إػايحٚرى  1-

لشةم  Residual( إلا إذل كاَد شًٛح يؼانٛح لنؼايم لنًرثوٛح P1( ٔدP7(, ٔلاٚرى لظرردلو شٛى للأَاتٛة دP1د

   . :71يٍ 

 

ٔنًةدج ظةاػرٍٛ  حيئٕٚة 12ائٙ تدزظةح ؼةسلزج ظٛةدل ٔذرةسل يةٙ ؼًةاو ية للأَاتٛةة يصض ٔيٍ شى ذى          

 Cلن ؽةض  أَثٕتةح,نكةم يةٍ (6.1.7د ذوةدٚس يؼانٛةح لنؼايةم لنصةايٍ لنًةركٕزج يةٙ لن وةسج إظةسلءٔتؼدْا ٚةرى 

 ( .P5أَثٕتح لن ؽض د

 انحسبثبد
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 ذى ؼعاب يؼانٛح لنؼايم لنصايٍ أٔ لنراظغ لنًرثوٛح كالأذٙ :           

            5P )    X  500يؼانٛح لنؼايم لنصايٍ د    

    (Cيؼانٛح لنؼايم لنصايٍ د     

  ٔيٍ شى ٚرى يوازَح لنوًٛح لنُاذعح يغ لنعدٔل نهؽظٕل ػهٗ ذسكٛص للأظعاو لنًؼارج . 

ٚرى  ذودٚس ذسكٛص للأظعاو لنًؼارج نؼايةم لنررصةس لنراظةغ يثاشةسج تةدٌٔ يرةسج ؼؼةٍ كًةا يةٙ يلاحظخ :  

   ؼانح لنؼايم لنصايٍ .   

 انًحبنُم :    

 :    ٙظًٛغ لنًؽانٛم يؽؼسج يٍ شثم لنشسكح لنًعٓصج ٔذشًم يا ٚطذ         

 STG Deficient   . نكم يٍ ػايم لنررصس لنصايٍ ٔلنراظغ 

  كاشف لنصسيثٕتنظرٍٛ لنعصئٙ دPTT Reagent. ) 

 ًُظىًؽهٕل لنلن Buffer solution     . 

 ٛ7.1.7د سِ يٙ لن وسجأيا يؽهٕل كهٕزٚد لنكهعٕٛو  ذى ذكس ذؽؼ) . 

 

 

 

 

 تقذَر فحىصبد وظبئف انكجذ  4.2.

  . تقذَر فعبنُخ إَسًَبد انكجذ1.4.2. 

   .(GOTوGPT انُبقهٍُ نًجًىعخ الايٍُ ) ٍتقذَر فعبنُخ الإَس1.1.4.2ًَُ. 

لنرةٙ ٔ  .GOTوGPT ( ن ةسع ذوةدٚس يؼةانٛر5912ٙد Reitman and Frankelلػرًدخ ؽسٚوةح         

ؽ صٍٚ تٕظةةاؽح ـهٍٛ لنًةةـرؽسزذٍٛ يةةٍ لنر اػةةـظٛرٛد لنًةةأصلنٕـٛد , ٔللأكةةـسٔيةةـثاٚـودٚس لنـٗ ذةةؼرًد ػهةةذةةـ
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ًٛةغ ُٛم لنٓاٚدزلشٍٚ, ٔأظسٚد لنرعستح كًا ٚطذٙ دظـُائٙ يـغ شـهًٓا يـتٕظاؽح ذ اػرٕلنٙ للأَصًٍٚٛ ػهٗ لن

 لنؽعٕو يؽعٕتح تانًهٛهرس( . 

 أَثٕتح لنكفء أَثٕتح لن ؽض لنًؽهٕل

 لنًظم(لنؼُٛح د

 يؽهٕل لن ٕظ اخ لندلزٖء

0.5 

0.1 

- 

0.1 

 يئٕ٘ 12رشٛوح تدزظح ؼسلزج  10ٔؼؼُد نًدج  ظٛدلً  يصظد يؽرٕٚاخ للأَاتٛة

 يؽهٕل شُائٙ يُٛم لنٓاٚدزلشٍٚ

 لنؼُٛح دلنًظم(

0.1 

- 

0.1 

0.5 

 يئٕ٘ 71 – 70رشٛوح تدزظح ؼسلزج  70ٔؼؼُد نًدج  للأَاتٛةيصظد يؽرٕٚاخ 

 1.0 1.0 لنظٕرٕٚو يؽهٕل ْٛدزٔكعٛد

 

 َإَيرس.  140تؼد يصض يؽرٕٚاخ للأَاتٛة ظٛدلً, ذى شٛاض للايرظاص نٓا ػُد لنطٕل أنًٕظٙ      

 

 انًحبنُم :      

 ظًٛغ لنًؽانٛم يعٓصج يٍ شثم لنشسكح لنًظُؼح ٔذشًم :              

 :  ٖءلنًؽهٕل لندلز  5-

 لنًـرلتةـٍٛ يةـٙ (mM 7.0 ( ٔلن اكٛرٕكهٕذازٚد دmM 700د للانٍُٛٔٚركٌٕ يٍ GPT لإَصٚى  -أ          

 ( . pH 2.4يؽهٕل لن ٕظ اخ لندلزٖء د

 ( ٔلن اكٛرٕكهٕذازٚد  mM 500ٔٚركٌٕ يٍ ؼايغ للاظثازذٛك د GOT لإَصٚى   -ب            

 ( . pH 2.4( لنًرلتٍٛ يٙ يؽهٕل لن ٕظ اخ لندلزٖء دmM 7.0د                   

 ( .  mM 7.0شُائٙ َاٚرسٔيُٛم ْٛدزلشٍٚ د  4,7يؽهٕل 7 -  
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 لنًوطس ءتٕظاؽح لنًا: ذى ذر ٛف ْرل لنًؽهٕل ػشس يسلخ  (N 0.4يؽهٕل ْٛدزٔكعٛد لنظٕرٕٚو د 1 -  

           شثم لظرؼًانّ .   

           ( .mM 7.0يؽهٕل لنثاٚسٔيٛد لنوٛاظٙ د 4 - 

 .( ALPعذٌ )انفىسفبتُس انقبإَسَى  تقذَر فعبنُخ 2.1.4.2. 

( لنرٙ ذؼرًد ػهٗ ذ اػم لن ُٕٛل دلنًرؽةسز تعةثة ذؽهةم 5914د Kind and Kingؽسٚوح  إذثاعذى         

 ٚةطذٙلنرعستةح كًةا  ٔأظسٚةدتةاٚسٍٚ تٕظةٕر ػايةم يؤكعةد شاػةد٘ ,  أَرةٙليُٛةٕ  4 –( يةغ للأظةاضلنًارج 

 دظًٛغ لنؽعٕو يؽعٕتح تانًهٛهرس( .

   

 لنكفء ثٕتحأَ أَثٕتح لن ؽض نًؽهٕل

 pH 50) 7 7لنكازتَٕاخ لندلز٘ ٔلنًارج للأظاض د

 رشائ  1نًدج  حيئٕٚ 12ؼؼُد للأَاتٛة تدزظح 

 - 0.01 لنؼُٛح د لنًظم (

 رشٛوح 51نًدج  حيئٕٚ 12تؼد يصظٓا ظٛدلً تدزظح  للأَاتٛةؼؼُد 

 ٔلزظُاخليُٕٛ أَرٙ تاٚسٍٚ  4 –يؽهٕل 

 (R1لنظٕرٕٚو د

 (R4ظٕٛو لنؽدٚدٚكٙ ديؽهٕل ظٛاَٛد  لنثٕذا

 لنؼُٛح د لنًظم (

0.1 

 

0.1 

- 

0.1 

 

0.1 

0.01 

 

     150  أنًةٕظٙلنطةٕل  دنٓا ػُشى ذى شٛاض للايرظاص  إػايحظٛدلً تؼد كم  للأَاتٛةيصظد يؽرٕٚاخ     

    َإَيرس .

 انًحبنُم :       

         Randoxشةسكح  , لنرةٙ ذعٓصْةالنراطةح تروةدٚس يؼانٛةح لن ٕظة اذٛص لنواػةد٘ لظرؼًهد يؽانٛةم لنؼةدج      

 : آلاذٛحٔذؽرٕ٘ ْرِ لنؼدج ػهٗ لنًؽانٛم 
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يةٙ  , لنًرلتةح mM 1( ترسكٛةص  Sodium phenyl phosphate د  للأظةاضيؽهةٕل لنًةارج     5 -

 .    (mM, pH 50 10لندلزٖء لنًائٙ د لنثٛكستَٕاخ يؽهٕل

 .   KAU 70ٗءيؽهٕل لن ُٕٛل لنوٛاظٙ لنر٘ ٚكاي   7 -   

 ( .g /L 21( يغ لزظُاخ لنظٕرٕٚو دmM 60تاٚسٍٚ د أَرٙليُٕٛ  4 –يؽهٕل لل  1 -  

 ( .mM 510كٙ دٚيؽهٕل ظٛاَٛد لنثٕذاظٕٛو لنؽدٚد 4 -  

 تقذَر تركُس انجروتُُبد فٍ انًصم   2.4.2.

 تقذَر انجروتٍُ انكهٍ فٍ انًصم   1.2.4.2

سكٛص تسٔذُٛاخ لنًظم لنكهٛح ٔلذثؼةد ؽسٚوةح لنثإٚزٚةد ذى لظرؼًال ػدج لن ؽض لنراطح ترودٚس ذ        

 لنثثرٛدٚةح  يةٙ ٔظةؾ شاػةد٘ للأٔلطةسغ ـػهٗ ذ اػم لَٕٚاخ لنُؽاض ي( ٔلنرٙ ذؼرًد Plummer 5925د

 أظسٚةةدذسكٛةةص لنثسٔذُٛةةاخ لنكهٛةةح يةةٙ لنًظةةم  ٔشةةد ػهةةٗ رلنةةح  لػرثةةازِنركةةٍٕٚ يؼوةةد أشزق لنهةةٌٕ ًٚكةةٍ 

 يؽعٕتح تانًهٛهرس( .   دظًٛغ لنؽعٕو  ٚطذٙلنرعستح كًا 

     

 لنكفء أَثٕتح لن ؽض أَثٕتح لنًؽهٕل

 1.0 1.0 كاشف لنثإٚزٚد

 - 0.5 لنًظم

 0.5 - لنًهػ لن عٕٛنٕظٙ

  

  70 – 71رشٛوةح تدزظةح ؼةسلزج  10ٔذسكد نًدج   إػايحظٛدلً تؼد كم  للأَاتٛةيصظد يؽرٕٚاخ          

 َإَيرس.  140 أنًٕظٙػُد لنطٕل ٔتؼد ذنك ذًد شسلءج للايرظاص  رزظح يئٕٚح

 انًحبنُم:   

 :   ٙيا ٚطذظًٛغ لنًؽانٛم يؽؼسج يٍ شثم لنشسكح لنًظُؼح نهؼدج ٔذرؼًٍ        

 كاشف لنثإٚزٚد ٔٚؽرٕ٘ ػهٗ:  5 -  
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 ( .  M 0.5ْٛدزٔكعٛد لنظٕرٕٚو د -

 (  M 0.056لنثٕذاظٕٛو د –ذسذسلخ لنظٕرٕٚو  -

 . ( 0.051لنثٕذاظٕٛو د دٕٚر ٚ -

   :ؽهٕل لنكفء : ٔٚؽرٕ٘ ػهٗ لنً -7

 (  M 0.5ْٛدزٔكعٛد لنظٕرٕٚو د -

 (  M 0.056لنثٕذاظٕٛو د –ذسذسلخ لنظٕرٕٚو  -

 (  g / dl 6.0يؽهٕل لنثسٔذٍٛ لنوٛاظٙ د 1 -  

   فٍ انًصم الأنجىيٍُتقذَر تركُس  2.2.4.2. 

   Randoxح ـٍ شسكةـرج يةنًعرٕزل يٙ لنًظم للأنثٕيٍٛلظرؼًهد ػدج لن ؽض لنراطح ترودٚس               

  تـانـكاشةـف  ٍٛــةثٕيـلأنـن  ًٙـكةـاؽ لنـثةـازذـٗ لنـد ػهةـًةـرـلنرةٙ ذؼ (Rodkey 5912وح دـسٚةـد ؽـؼةـٔلذث

لنًؼوةد للأمؼةس.  ـٛسٚشة إذ( B . C . Gد ,(Tetrabromo- m- cresol- Sulphathaline -1,1,1,1د

لنًظةم . ٔأظسٚةد لنرعستةح كًةا ٚةطذٙ دظًٛةغ  لنر٘ ٚركٌٕ تعةثة ْةرل للازذثةاؽ إنةٗ ذسكٛةص للأنثةٕيٍٛ يةٙ

 لنؽعٕو يؽعٕتح تانًهٛهرس(.  

 

 أَثٕتح لنكفء أَثٕتح لن ؽض لنًؽهٕل

 - 0.05 لنؼُٛح دلنًظم(

 0.05 - لنًاء لنًوطس

 6.0 6.0 كاشف لنظث ح

 

 يئٕ٘  71رشائ  يٙ رزظح ؼسلزج  1يصظد للأَاتٛة ظٛدلً تؼد كم إػايح , ٔذسكد نًدج          

 .َإَيرس  610شى ذى شٛاض للايرظاطٛح ػُد لنطٕل أنًٕظٙ          

  

 

 انًحبنُم :   
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 ظًٛغ لنًؽانٛم يؽؼسج يٍ شثم لنشسكح لنًظُؼح ٔذشًم :         

 يؽهٕل لنظث ح ٔٚؽرٕ٘ ػهٗ :  5- 

لنرؼةةسلء  لنًرلتةةح يٛةةّ طةةث ح لنثسٔيٕكسٚعةةٕل (pH 4.7, 0.21 Mء دٖيؽهةةٕل لنعكعةةُاخ لنةةدلز     

 يهٛهرس يٍ ْرل لنًؽهٕل  11( ٔلنر٘ ٚؽرٕ٘ ػهٗ يارج ؼايظح . ٔذى ذر ٛف M 0.51د

 يهٛهرس .   710ؼعى َٓائٙ شدزِ  إنٗ تئكًانّ 

 ( . g / dl 4.1 أنثٕيٍٛ لنًظم لنثشس٘ لنوٛاظٙ د 7- 

 . تقذَر تركُس انكهىثُىنٍُ فٍ انًصم3.2.4.2. 

 يسٚغ .يٍ ذسكٛص لنثسٔذٍٛ لنكهٙ نكم  نثٕيٍٛللأذى ؼعاب ذسكٛص لنكهٕتٕٛنٍٛ يٍ ؽسغ ذسكٛص        

 تقذَر تركُس انجهُروثٍُ فٍ انًصم  3.4.2 .

 تقذَر تركُس انجهُروثٍُ انكهٍ فٍ انًصم   1.3.4.2.

ذى لظرؼًال ػدج لن ؽض لنراطح ترسكٛةص لنثهٛةسٔتٍٛ لنكهةٙ ٔلنًورةسٌ , لنًعٓةص يةٍ شثةم لنشةسكح           

لنًٕػةؽح  ( Gerard & Walter 5920د  Van den Bergح ( ٔلذثؼةد ؽسٚوةBiomegrbلنًظةُؼح د

 أرَاِ نرودٚس ذسكٛص لنثهٛسٔتٍٛ لنكهٙ د ظًٛغ لنؽعٕو يؽعٕتح تانًهٛهرس( .  

   

 أَثٕتح لنكفء أَثٕتح لن ؽض لنًؽهٕل

 - 5.0 لنكاشف للأٔل

 5.0 - لنًؽهٕل لنؼايم

 - 0.01 لنؼُٛح دلنًظم(

 

للايرظةةاص ػُةةد لنطةةٕل  ٖءٔشةةس حيئٕٚةة  12ائ  ٔتدزظةةح ؼةةسلزج ذسكةةد للأَاتٛةةة نًةةدج مًةةط رشةة       

 َإَيرس. 111 لنًٕظٙ

 انًحبنُم :  
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 ظًٛغ لنًؽانٛم يؽؼسج يٍ شثم لنشسكح لنًظُؼح ٔذشًم :            

 لنًرلب يٙ ؼايغ( mM 10  ايغ لنعه اَٛهٛك دـٗ ؼـؽرٕ٘ ػهـٔٚ للأٔللنكاشف   5 -  

 ( .M 2.0ٔيؽـهٕل شـُائٙ يصٛم لنعه ٕكعاٚد د( , mM 510ل نٓٛدزٔكهٕزٚك  د      

 ( . mM 70لنكاشف لنصانس : ٚؽرٕ٘ ػهٗ َرسٚد لنظٕرٕٚو د   7 - 

 لنكاشةـف ٍ ـيهٛهرةسل ية 5.0غ ـي  لٍ لنكاشف للأٔـيهٛهرس ي  70تًصض  أَٛالنًؽهٕل لنؼايم : ٚؽؼس   1 - 

 لنصانس , ٔٚؽ ع يٙ شُُٛح يؼرًح .    

 د لنًـورسٌ هٛسٔتٍٛـ( ٔلنث mg / dl 4.4 يؽهٕل لنثهٛسٔتٍٛ لنكهٙ د ػهٗٔٚؽرٕ٘  لنًؽهٕل لنوٛاظٙ :  4 - 

1.0 mg / dl      . ) 

  تقذَر تركُس انجهُروثٍُ انًقترٌ فٍ انًصم   2.3.4.2. 

ذوـدٚس ذسكـٛص ٙ ـركٕزج يـؼًم , لنًـوح لنـؽسٚ ثاعـإذى ـورسٌ , ذـهٛسٔتٍٛ لنًـٛص لنثـدٚس ذسكـروــن             

 لنثهٛسٔتٍٛ لنكهٙ .

 انًحبنُم :   

 . (5.1.4.7لنعاتوح د  لنًظُؼح نهؼدج لنًركٕزج يٙ لن وسجظًٛغ لنًؽانٛم يؽؼسج يٍ شثم لنشسكح          

  تاظرصُاء ياٚهٙ : 

 كـٚةٕزـهـكدزٔـٛـغ لنٓـ( ٔؼايmM 10 د غ لنعه اَٛهك ـايـٗ ؼـرٕ٘ ػهـؽـلنكاشف لنصاَٙ : ٔٚ 5-      

 تٍٛ يٙ لنًاء لنًوطس .    ( لنًرلmM 510د

 لنكاشةف يهٛهرةس يةٍ 5.0يهٛهرس يةٍ لنكاشةف لنصةاَٙ يةغ  70لنًؽهٕل لنؼايم : ٔٚؽؼس أَٛا تًصض   7 -    

 .( 5.1.4.7لنصانس لنًركٕز يٙ لن وسج د

 تقذَر تركُس انجهُروثٍُ غُر انًقترٌ فٍ انًصم  3.3.4.2. 

 ٍـسٌ يةـرةـوـٍٛ لنًـٛسٔتةـهـسغ لنثـٍ ؽةـورسٌ يةـٛس لنًـٍٛ لن ـهٛسٔتـٛص لنثـهٗ ذسكـظٕل ػـى لنؽـذ            

 لنثهٛسٔتٍٛ لنكهٙ نكم يسٚغ .   
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   .انفحىصبد انذيىَخ الأخري  5.2.

وتركُددس  انددذو انحًددر وانخلاَددب انددذو انجددُ  وانصددفبئ  انذيىَددخ كرَددبدتقددذَر عددذد 1.5.2.

 .Blood indices (MCV , MCH , MCHC )علايبد انذو  انهًُىكهىثٍُ وحسبة

 ٛص لنًٕٓٛكهةٕتٍٛـٕٚح ٔذسكةـ ائػ لنديـؼاء ٔلنظـرنٚا لنثٛـكسٚاخ لنؽًسلء ٔلنـدر لنـس ػـدٚـذى ذو            

  دو لنٕزٚةد٘ يةٙ ظٓةاش ػةدلر لنةدو ٔػغ ػُٛةح لنة  ( ػٍ ؽسMCV , MCH , MCHCٚٔ ػنياخ لندو د

Coulter AcT. diff7يثاشةةسج يةةٍ شثةةم  لػةةنِ ٕزجٔتؼةةد ذنةةك ذةةى ذعةةعٛم ظًٛةةغ لن ؽٕطةةاخ لنةةدو لنًةةرك

 ( . Dacie & Lewis, 7007لنعٓاشد

 (  PCV) انًتراصتقذَر حجى انكرَبد 2.5.2.  

يةٍ يةاَغ لنررصةس  (Iuٔؼةدج ػانًٛةح د 7لنؽةأ٘ ػهةٗ  ظًؼد كًٛةح يةٍ لنةدو يةٙ للأَثةٕب لنشةؼس٘         

ػهٗ لنؼنيح لنصزشاء تانطٍٛ  ػٍ ؽسٚ  لنراطٛح لنشؼسٚح شى ذى غه  لنُٓاٚح لنرٙ ذؽرٕ٘لنررصس لنٓٛثازٍٚ 

 (centrifuge)  Haematocrit لنشؼسٚح يةٙ ظٓةاش يكةدلض لنةدو للأَثٕتحللاططُاػٙ ٔيٍ شى ذى ٔػغ 

دو ـعى لنةةـئٕٚح نؽةةـثح لنًةةـى شةةسلءج لنُعةةـى ذةةـائ  شةةـٔنًةةدج مًةةط رشةةيةةٙ لندشٛوةةح ( رٔزج 5000د ٔتعةةسػح

 Dacie & Lewis 7007د (Haematocrit readerد ظحتٕظاؽح لنًعطسج لنًدز  %PCV رسلص ـلنً

. ) 

 

   

    (ESRترسُت انكرَبد  ) ذلتقذَر يع3.5.2.  

ًةسلء تاظةرؼًال كاشةف يؼةدل لنرسظةٛة نهكسٚةاخ ْٔةٕ كسٚةاخ لنةدو لنؽ ظةٛةذى ؼعةاب يؼةدل ذس           

 يةٙوطس ـنرةس ٔلؼةد يةٍ لنًةاء لنًة إنةٗيٍ يؽهٕل يٕلاز٘ نعرسلخ طةٕرٕٚو يؼةايا    0.501ػثازج ػٍ 

لنظةٕرٕٚو تـٕظاؽةـح  رسلخــةؽهٕل ظـٍ يـيم ي 0.1ؽة ـهرض ؽسٚوح لنؼًم تعرؼوًح ٔذـي حح شظاظٛشُُٛ

يةم يةٍ لنةدو تؼةدْا  7 إنٛٓةايةم يؼةايا   1لمرثةاز ظةؼح  أَثٕتةح إنٗلنًؽهٕل  إػايحيدزظح ٔيٍ شى ياطح 

 Westergrensٚرى ظؽة لنًصٚط تٕظاؽح ياطةح ٔظةرسظسٍٚ د تؼد ذنك َوٕو تًصض لنًؽرٕٚاخ تاػرُاء 

pipette ) ٗللأَثٕتةةحٔيةةٍ شةةى ذةةى ذؼهٛةة   0لنؼنيةةح  إنةة  ً ٓرل ـاص نةةـم مةةـهٗ ؼايةةـنًةةدج  ظةةاػح ػةة ػًٕرٚةةا

  ( .    Dacie & Lweis ,7001سٚاخ لندو لنؽًسلء    دـٛة كـسظـدل ذـؼـوسأ يـٚ ظاػح ؼدـ سع ٔتـلن
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   الإحصبء6.2. 

 ( Daniel 5999د ( student t testد tنةة اط إؼظةائٛا تاظةرؼًال لمرثةاز لنطئذةى ذؽهٛةم لنُرةا

 . ( P<0.05( ، ٔيؼُٕٚا ظدل إذل كاَد شًٛح د P<0.01لن سق يؼُٕٚا إذل كاَد شًٛح د ثسٔلػر

 لنرطط لنوٛاظٙ.± ٔذى لنرؼثٛس ػٍ لنُرائط تدلانح لنًؼدل 

 

 

 انًرضدً   جبيُعـٍ يدـف جذٍَـأنساٌ ـىصبد الاتـفحعهً  ثبنهًُىفُهُب  خُر الإصبثـتأث1.3.  

       . Bو  A انًصبثخ ثبنهًُىفُهُب

 غـٔلنراظلنصسيثٕتنظرٍٛ لنعصئٙ ٔيؼانٛح ػايم لنررصس لنصايٍ  شيٍ لنثسٔشسٔيثٍٛ  ٔ شيٍذى ذودٚس           

 ػايةةم لنررصةةس نكةةم يةةٍ  ٔذسكٛةةص للأظعةةاو لنًؼةةارج ثسُٚةةٕظٍٛٛلنررصةةس ٔذسكٛةةص لن  شيةةٍلنُةةصف , ٔ شيةةٍٔ

  .تالإػايح إنٗ يعًٕػح لنعٛطسجA ٔ Bلنًسػٗ لنًظاتح تانًٕٓٛيٛهٛا  يٙ يعايٛغلنراظغ لنؼايم لنصايٍ ٔ

صف يةةٙ يعةةايٛغ ُةةلن شيةةٍلنصسيثٕتنظةةرٍٛ لنعصئةةٙ ٔ شيةةٍلنثسٔشةةسٔيثٍٛ ٔ شيةةٍرنةةد َرةةائط ذوةةدٚس          

لنثسٔشةسٔيثٍٛ يةةٙ  شيةٍشٚةةارج غٛةس يؼُٕٚةح يةٙ  ( ػهةٗ 1-5دلنعةدٔل Aًٕٓٛيٛهٛةا لنًسػةٗ لنًظةاتٍٛ تان

 شيةةةٍيةةةٙ ؼةةةٍٛ رنةةةد َرةةةائط ذوةةةدٚس يعةةةايٛغ لنًسػةةةٗ لنةةةصنز ػُةةةد يوازَرٓةةةا يةةةغ يعًٕػةةةح لنعةةةٛطسج , 

 عًٕػحـية يوازَح يةغصنز ـٗ لنـًسػـعايٛغ لنـٙ يـ( يP < 0.05لنصسيثٕتنظرٍٛ لنعصئٙ شٚارج يؼُٕٚح د

نى ذظٓس َرائط ذودٚس شيٍ لنُةصف  يسٔشةا  يؼُٕٚةح يةٙ يعةايٛغ لنًسػةٗ لنةصنز ػُةد   ؼٍٛيٙ  ,لنعٛطسج 

 إظسلء لنًوازَح يغ يعًٕػح لنعٛطسج.

 ٍ لنُصف ـعصئٙ ٔشيـٍ لنصسيثٕتنظرٍٛ لنـٔشي لنثسٔشسٔيثٍٛ شيٍأظٓسخ َرائط ذودٚس ٔ          

 يةٙ شيةٍ لنثسٔشةسٔيثٍٛ يؼُٕٚةح غٛس ٚارجش  Bتانًٕٓٛيٛهٛا  لنًظاتح( يٙ يعايٛغ لنًسػٗ 1-7دلنعدٔل  

َرةائط ذوةدٚس شيةٍ  أظٓةسخيةٙ ؼةٍٛ , يعايٛغ لنًسػةٗ لنةصنز ػُةد يوازَرٓةا يةغ يعًٕػةح لنعةٛطسج يٙ 

( يةٙ يعةايٛغ لنًسػةٗ لنةصنز يوازَةح يةغ يعًٕػةح P < 0.05لنصسيثٕتنظةرٍٛ لنعصئةٙ شٚةارج يؼُٕٚةح د

ػُد أ٘ يسٔشاخ يؼُٕٚح يٙ يعايٛغ لنًسػٗ لنصنز لنعٛطسج , يٙ ؼٍٛ نى ذظٓس َرائط ذودٚس شيٍ لنُصف 

  يعًٕػح لنعٛطسج .  لنًوازَح يغ
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 Aيعةةايٛغ لنًسػةةٗ لنًظةةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةةا  كةةم يةةٍ أيةةا َرةةائط ذوةةدٚس ذسكٛةةص لن ٛثسُٚةةٕظٍٛ يةةٙ           

ػهٗ ػدو ( يود رند لنُرائط  1-4دلنعدٔل Bٔيعايٛغ لنًسػٗ لنصنز لنًظاتح تانًٕٓٛيٛهٛا  (1-1دلنعدٔل

 ٔظٕر يسٔق يؼُٕٚح يٙ ذهك لنًعايٛغ يوازَح يغ يـعًٕػح لنعٛطسج .

-1دلنعةدٔل Aلنررصس يـٙ يعايٛغ لنًسػٗ لنًظاتح تانًٕٓٛيٛهٛةا  ٍَرائط ذودٚس شي أظٓسخيٙ ؼٍٛ        

يعةايٛغ لنًسػةٗ  شيةٍ لنررصةس نةدٖ ( يةP < 0.05ٙ( شٚةارج يؼُٕٚةح د1- 6دلنعةدٔل   B( ٔلنًٕٓٛيٛهٛةا 1

 لنعٛطسج.يغ يعًٕػح  حيوازَ A  ٔBتانًٕٓٛيٛهٛا  تحلنًظا

   يةٙ يعةايٛغ لنًسػةٗ لنةصنز لنًظةاتح(  1-2ػايةم لنررصةس لنصةايٍ دلنعةدٔل ذسكٛةصٚس أيا َرائط ذوةد       

ً يؼُٕٚةة لَر اػةةا يوةةد لظٓةةسخ A تانًٕٓٛيٛهٛةةا وازَح  يةةغ ـػُةةد لنًةةيةةٙ لنًعةةايٛغ لنةةصنز  (,P < 0.05د ا

يةٙ يعةايٛغ  (1-8ػـايةـم لنرةـرصس لنراظةـغ  دلنعةدٔل  ذسكٛةصذوةدٚس زخ َـرائط  أشأ لنعٛطسج  . حـيعًٕػ

يةٙ يعةايٛغ لنًسػةٗ لنةصنز ػُةد  (P < 0.05 د لنةٗ لَر ةاع يؼُةٕ٘ Bلنًسػٗ لنًظةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةا 

        لنعٛطسج.يوازَرٓا يغ يعًٕػح 

( يوةةد 1-9دلنعةةدٔل لنراظةةغ مٔلنؼايةة لنصةةايٍلنًؼةةارج نؼايةةم لنررصةةس  للأظعةةاوأيةةا َرةةائط ذوةةدٚس ذسكٛةةص        

َعةثح للأظعةةاو لنًؼةارج لنًركَٕةةح ػةد ػايةةم لنررصةس لنصةةايٍ نةدٖ لنًسػةةٗ لنًظةةاتٍٛ  لٌلنُرةةائط  أظٓةسخ

يٙ ؼٍٛ نى ذظٓةس أ٘ Aيٍ لنًعًٕع لنكهٙ نهًسػٗ لنًظاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛا  1.41 %تُعثح  Aتانًٕٓٛيٛهٛا 

 (.1-9دلنعدٔل Bًٕيٛهٛا َعثح تانُعثح نًعايٛغ لنًسػٗ لنًظاتٍٛ تانٓٛ

 

 

 

 

 

 فٍ فحىصبد وظبئف انكجذ . ثبنهًُىفُهُبتأثُر الإصبثخ  . 3. 2 
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 نددذي (ALP, GPT, GOT)فددٍ تركُددس أَسًَددبد انكجددذ ثبنهًُىفُهُددبتددأثُر الإصددبثخ  1.2.3.

 . Bو  Aانًرضً انًصبثخ ثبنهًُىفُهُب  يجبيُع

يٙ يعايٛغ لنًسػٗ لنًظةاتح (   ALP ٔ GPTٔGOT دلنًظهٛح لإَصًٚاخ لنكثد  ذودٚسلن ؼانٛاخذى          

لنكثةد يةٙ  لإَصًٚةاخَرةائط ذوةدٚس لن ؼانٛةح لنًظةهٛح  أظٓسخ ٔكرنك نًعًٕػح لنعٛطسج . A ٔBتانًٕٓٛيٛهٛا 

 > PدALP إَةصٚىشٚةارج يؼُٕٚةح يةٙ يؼانٛةح  (1-50دلنعةدٔل  Aيعةايٛغ لنًسػةٗ لنًظةاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛةا 

يوازَرٓا يةغ  ػُد صاَٛح ٔلنصانصح ٔشٚارج غٛس يؼُٕٚح يٙ لنًعًٕػح للأنٗلنًعًٕػرٍٛ لن كم يٍ ( ي0.01ٙ

 > Pيؼُٕٚةح دارج ـشٚـة يوةد نٕؼظةد لنًظةهٛح  GOT صٚىـإَة ذوةدٚس يؼانٛةح َرةائط أيةا  يعًٕػةح لنعةٛطسج .

لنًعًٕػرٍٛ للأٔنةٗ ٔلنصاَٛةح يوازَةح يةغ يعًٕػةح  كم يٍ غٛس يؼُٕٚح يٙ ( يٙ لنًعًٕػح لنصانصح 0.01ٔ

 > Pد    لنًظةـهٛح  ػهةـٗ  شٚةـارج يـؼـُٕٚةـح GPT. يةـٙ ؼةـٍٛ رنةـد َرةائط ذـودٚةـس يةـؼانٛح إَةصٚى سجلنعةٛط

لنًعًٕػرٍٛ للأٔنٗ ٔلنصاَٛح ػُد يوازَرٓا كم يٍ  ( يٙ لنًعًٕػح لنصانصح يوؾ ٔشٚارج غٛس يؼُٕٚح ي0.05ٙ

 يغ يعًٕػح لنعٛطسج .

  B لنًظةاتٍٛ تانًٕٓٛيٛهٛةالنكثةد يةٙ يعةايٛغ لنًسػةٗ  ًٚاخلأَصَرائط ذودٚس لن ؼانٛح لنًظهٛح  أيا           

لنًعًةٕػرٍٛ  كةم يةٍ يةٙ ALP لإَةصٚىيٙ لن ؼانٛح لنًظةهٛح   (يود نٕؼظد شٚارج يؼُٕٚح  (1-55دلنعدٔل 

ٔغٛس يؼُٕٚح يةٙ لنًعًٕػةح للأٔنةٗ ػُةد يوازَرٓةا يةغ يعًٕػةح  (P < 0.05دٔلنصانصح (P < 0.01دلنصاَٛح

( يٙ لنًعًٕػح لنصانصح P < 0.01يؼُٕٚح دشٚارج GOT  لإَصٚىلن ؼانٛح لنًظهٛح ودٚس لنعٛطسج ٔتُٛد َرائط ذ

يةغ  يوازَرٓةاػُةد  Bتانًٕٓٛيٛهٛةا   رٍٛلنًظةاتكم يٍ لنًعًٕػرٍٛ للأٔنٗ ٔلنصاَٛح  يٙ  ٔشٚارج غٛس يؼُٕٚح

 > Pد ٚةحيؼُٕ لنًظةهٛح  إنةٗ شٚةارجGPT إَةصٚىذوةدٚس يؼانٛةح   أشةازخ َرةائطيعًٕػح لنعٛطسج , يةٙ ؼةٍٛ 

 ػُد يوازَرٓا يةغ لنًعًٕػح لنصاَٛح ٔشٚارج غٛس يؼُٕٚح يٙ كم يٍ لنًعًٕػرٍٛ للأٔنٗ ٔلنصانصح يٙ (0.01

     يعًٕػح لنعٛطسج .

 رضًــدددجبيُع انًـيددد  ندددذيجروتُُبد ـانددد تركُدددسٍ ـفددد ثبنهًُىفُهُدددب الإصدددبثخ تدددأثُر 2.2.3.

    . Bو  Aثبنهًُىفُهُب  خـصبثــانً

 A  يةٙ يعةايٛغ لنًسػةٗ  لنًظةاتح تانًٕٓٛيٛهٛةا دٚس ذسكٛةص لنثسٔذُٛةاخ لنكهٛةحـَرائط ذوة دـرن               

 كةم يةٍ ٙـية ُٕ٘ـٛس يؼةـغة( يةٙ لنًعًٕػةح لنصانصةح P < 0.01ٔيؼُةٕ٘ د ( ػهٗ لَر اع  1-57دلنعدٔل

ٍ  رل ذوةدٚس ذسكٛةص للأنثةٕيٛيةٙ ؼةٍٛ ,  ػُةد يوازَرٓةا يةغ يعًٕػةح لنعةٛطسج لنًعًٕػرٍٛ للأٔنةٗ ٔلنصاَٛةح

( يةٙ لنًعًٕػةح  لنصانصةح ٔغٛةس يؼُةٕ٘ يةٙ كةم يةٍ P < 0.01لَر اػةّ يؼُٕٚةا د ( ػهةٗ 1-57عةدٔللند
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أيةا َرةائط ذوةدٚس لنكهٕتٛةٕنٍٛ دلنعةدٔل  ,لنًعًٕػرٍٛ للأٔنٗ ٔلنصاَٛح ػُد يوازَرٓا  يةغ يعًٕػةح لنعةٛطسج 

يوازَرٓةةا يةةغ إنةةٗ ػةةدو ٔظةةٕر يسٔشةةاخ يؼُٕٚةةح يةةٙ يعةةايٛغ لنًسػةةٗ لنةةصنز ػُةةد ( يوةةد أشةةازخ 57-1

 يعًٕػح لنعٛطسج .

  B ٛاـتانًٕٓٛيٛهة  يعايٛغ لنًسػةٗ لنًظةاتح يٙ  رند َرائط ذودٚس ذسكٛص لنثسٔذُٛاخ لنكهٛح يٙ ؼٍٛ         

يوازَةح يةغ يعًٕػةح لنعةٛطسج يعايٛغ لنًسػٗ لنصنز  يٙ  غٛس يؼُٕ٘ لَر اع  ػهٗ ( 1-51عدٔللند

عًٕػح لنصانصةةح ـيةةٙ لنًةة (P < 0.01د لَر اػةةّ يؼُٕٚةةا خأظٓةةسيوةةد للأنثةةٕيٍٛ  ذسكٛةةص َرةةائط ذوةةدٚس ,أيةةا

يٙ ؼٍٛ رند يغ يعًٕػح لنعٛطسج  لنًعًٕػرٍٛ للأٔنٗ ٔلنصاَٛح ػُد لنًوازَح كم يٍ س يؼُٕ٘ يٙ ٛــــٔغ

س لنكهٕتٕٛنٍٛ ػهٗ لَر اع غٛس يؼُٕ٘ يٙ يعايٛغ لنًسػٗ لنصنز ػُد إظسلء لنًوازَةح يةغ ـدٚـوـَرائط ذ

 يعًٕػح لنعٛطسج .

 

       

 

 

 

 يجدددبيُع ندددذي ُروثُُُخـعبَُر انجهدددـانًددد ركُسـتددد  ٍـفددد  ثبنهًُىفُهُدددب الإصدددبثخ تدددأثُر 3.2.3.

 .                  Bو  Aانًصبثخ  ثبنهًُىفُهُب  ًـًرضـان

( يةةةةٙ يعةةةةايٛغ لنًسػةةةةٗ لنًظةةةةاتح 1-54 عةةةةدٔللنكٛةةةةص لنثهٛةةةةسٔتٍٛ لنًظةةةةهٙ دسذوةةةةدٚس ذ أشةةةاز         

 يـٙ  ٘(  يـٙ لنًـعًٕػح لنصانصح ٔغـٛس يؼP < 0.01ُٕإنٗ شٚارج ذسكٛصِ لنكهٙ يؼُٕٚا د  A  اـٛـٛهـتانًٕٓٛي

(  P < 0.01 ذسكٛةص لنثهٛةسٔتٍٛ لنًةـورسٌ يؼُٕٚةـا دكةرنك يوةد لشرلر  ,لنًـعًٕػرٍٛ للأٔنٗ ٔلنصاَٛح  كم يٍ

ٛةح ػُةد يوازَرٓةا يةغ ٔشٚةارج غٛةس يؼُٕٚةح يةٙ كةم يةٍ لنًعًةٕػرٍٛ للأٔنةٗ ٔلنصاَيـٙ لنًـعًٕػح لنـصانـصـح 

( يةٙ P < 0.05يؼُٕٚةا د غٛةس لنًورةسٌيوةد لشرلر ذسكٛةص لنثهٛةسٔتٍٛ  يعًٕػح لنعٛطسج ,يةٍ َاؼٛةح أمةسٖ

( يٙ لنًعًٕػح لنصانصح ٔغٛس يؼُةٕ٘ يةٙ لنًعًٕػةح لنصاَٛةح ػُةد لنًوازَةح  P < 0.01ٔد للأنٗلنًعًٕػح 

 يغ يعًٕػح لنعٛطسج . 
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(  يـٙ يـعايٛغ لنـًـسػٗ  لنًـظاتةـح   1-51لنثهٛسٔتٍٛ لنكهٙ دلنعدٔل يٙ ؼٍٛ أشاز ذودٚس ذسكٛص          

إنةٗ شٚةارج غٛةس يؼُٕٚةح يةٙ يعةايٛغ لنًسػةٗ لنةصنز يوازَةح يةغ يعًٕػةح لنعةٛطسج أيةا   B تانًٕٓٛيٛهٛةا 

ٔشٚةارج غٛةس   لنصانصةح ( يةـٙ لنًـعًٕػةـح P < 0.05ذسكٛص لنثهٛسٔتٍٛ لنًورةسٌ يوةد أظٓةس شٚةـارج يؼةـُٕٚح د

تانًوازَةح يةغ يعًٕػةح لنعةٛطسج , يةٍ َاؼٛةح أمةسٖ يوةد ٔلنصاَٛةح  للأٔنةٗيٙ كم يٍ لنًعًةٕػرٍٛ  حٕٚيؼُ

يٙ لنًعًٕػح لنصانصح يٙ ؼٍٛ نى ذظٓس يسٔشةاخ  (P < 0.01لشرلر ذسكٛص لنثهٛسٔتٍٛ غٛس لنًورسٌ يؼُٕٚا د

 يؼُٕٚح يٙ كم يٍ لنًعًٕػرٍٛ للأٔنٗ ٔلنصاَٛح تانًوازَح يغ يعًٕػح لنعٛطسج .

 

 

 

 

 

     .ثع  يعبَُر فحىصبد انذو  هًنهًُىفُهُب ع تأثُر الإصبثخ ثب 3.3.

 ًدراء وخلاَدـب اندـذو انجدـُ انح اندـذو تأثُر الإصبثخ ثبنهًُىفُهُب عهً أعدذاد كرَدبد1.3.3. 

 .Bو  Aيجبيُع انًرضً انًصبثٍُ ثبنهًُىفُهُب  نذي وانصفُحبد انذيىَخ

لنًسػةٗ لنًظةاتٍٛ  يعةايٛغ ( ية1ٙ-56خ لنةدو لنؽًةسلء دلنعةدٔل أشازخ َرةائط ذوةدٚس ػةدر لنكسٚةا       

غٛةس  ٔلَر ةاع لنصاَٛةحٔ للأٔنٗكم يٍ لنًعًٕػرٍٛ  ( يP < 0.05ٙد ٘إنٗ لَر اع يؼُٕ A تانًٕٓٛيٛهٛا

 دوـرنٚا لنـدر لنـودٚس ػـرائط ذـَ أظٓسخ. تًُٛا  غ يعًٕػح لنعٛطسجـيوازَح ي لنصانصح لنًعًٕػحيؼُٕ٘ يٙ 

( يةةٙ كةةم يةةٍ لنًعًةةٕػرٍٛ لنصاَٛةةح ٔلنصانصةةح ٔشٚةةارج غٛةةس يؼُٕٚةةح يةةٙ P < 0.05ج يؼُٕٚةةح دلنثةةٛغ شٚةةار

لنًعًٕػح للأٔنٗ ػُد إظسلء لنًوازَح يغ يعًٕػح لنعٛطسج .أيا َرائط ذودٚس ػةدر لنظة ٛؽاخ لنديٕٚةح يهةى 

 يوازَرٓا يغ يعًٕػح لنعٛطسج .   ذظٓس أ٘ يسٔشاخ يؼُٕٚح يٙ يعايٛغ لنًسػٗ لنصنز ػُد

   لنًظةاتٍٛ  لنًسػةٗ  يعةايٛغ  ( ية1ٙ-52أشازخ َرائط ذودٚس ػدر لنكسٚاخ لندو لنؽًسلء دلنعةدٔل         

غٛةس يؼُةٕ٘ ٔلنصانصةح ٔ  حلنصاَٛة كم يٍ لنًعًٕػرٍٛ  ( يP < 0.01ٙيؼُٕ٘ د إنٗ لَر اع  B تانًٕٓٛيٛهٛا

دو ـنٚا لنةـمةدر ـودٚس ػةـذةائط رـد َـٍٛ رنـ, يٙ ؼ جػُد يوازَرٓا يغ يعًٕػح لنعٛطس للأٔنٗ يٙ لنًعًٕػح

(  يٙ كم يٍ لنًعًٕػرٍٛ لنصاَٛح ٔلنصانصةح ٔشٚةارج غٛةس يؼُٕٚةح  يةٙ P < 0.01ػهٗ شٚارج يؼُٕٚح د لنثٛغ
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ذوةةدٚس ػةةدر  طلنًعًٕػةةح للأٔنةةٗ ػُةةد إظةةسلء لنًوازَةةح يةةغ يعًٕػةةح لنعةةٛطسج , يةةٙ ؼةةٍٛ نةةى ذظٓةةس َرةةائ

 لنصنز ػُد يوازَرٓا يغ يعًٕػح لنعٛطسج   . لنظ ٛؽاخ لنديٕٚح يسٔشاخ يؼُٕٚح يٙ يعايٛغ لنًسػٗ

 

 

 درَبـجى انكددـوحدد (Hb)هًُىكهىثٍُـركُس انددـُب عهددً تددـبنهًُىفُهددـبثخ ثـتددأثُر الإصدد2.3.3 

 خيجددددبيُع انًرضددددً انًصددددبث نددددذي( ESR( ويعددددذل ترسددددُت انكرَددددبد)PCV) انًتددددراص

 .B و Aُهُب فثبنهًُى

تانًٕٓٛيٛهٛةا  ( يٙ يعايٛغ لنًسػةٗ لنًظةاتح 1-58لنعدٔل أيا َرائط ذودٚس ذسكٛص لنًٕٓٛكهٕتٍٛ د          

A    دلَر اػّ يؼُٕٚا  إنٗ أشازخيودP < 0.05 ٙد كم يٍ لنًعًةٕػرٍٛ للأنةٗ ٔلنصاَٛةح( ي ٔP<0.01) 

 لنًرةسلصرند َرائط  ذودٚس ؼعةى لنكسٚةاخ  كرنك .يٙ لنًعًٕػح لنصانصح ػُد لنًوازَح يغ يعًٕػح لنعٛطسج

 ألَر اػة كم يةٍ لنًعًةٕػرٍٛ للأنةٗ ٔلنصاَٛةح( يٙ P < 0.05لَر اػّ يؼُٕٚا دهٗ ـ( ػ1-58دلنعدٔل 

. تًُٛةا أشةازخ  َرةائط ذـودٚةـس ( يٙ لنًعًٕػح لنصانصح ػُد لنًوازَح يغ يعًٕػح لنعةٛطسجP<0.01د ايؼُٕٚ

ُةد لنةصنز ػ ٗـًسػةـعايٛغ لنـٙ يةـ( يةP < 0.05سٚاخ لنـؽًسلء إنٗ شٚارذٓا يؼُٕٚةا دكيـؼـدل ذـسظٛة لن

      إظسلء لنًوازَح يغ يعًٕػح لنعٛطسج  .                                                 

يعةةايٛغ لنًسػةةٗ لنًظةةاتح   ( يةة1ٙ-59 دلنعةةدٔل َرةةائط ذوةةدٚس ذسكٛةةص لنًٕٓٛكهةةٕتٍٛ أظٓةةسخ           

ٔغٛةس يؼُةٕ٘ يةٙ  حٔلنصانصة للأٔنةٗ كةم يةٍ لنًعًةٕػرٍٛ يٙ( P < 0.01دلَر اػا يؼُٕٚا   Bتانًٕٓٛيٛهٛا 

َرائط ذوةدٚس ؼعةى لنكسٚةاخ  أظٓسخػُد إظسلء لنًوازَح يغ يعًٕػح لنعٛطسج . يٙ ؼٍٛ  لنصاَٛحلنًعًٕػح 

 ٔلنصانصةةح ٗ( يةٙ كةم يةٍ  لنًعًةٕػرٍٛ للأٔنةP < 0.01 اػا يؼُٕٚةا دـلَرة ( 1-59 ٕؽ دلنعةدٔلـلنًؼة

زَةح يةغ يعًٕػةح لنعةٛطسج , أيةـا ( يةٙ لنًعًٕػةح لنصاَٛةح ػُةد إظةسلء لنًواP < 0.05دلَر اع يؼُةٕ٘ ٔ

( P < 0.05د (  يود أظٓةسخ شٚةارج يؼُٕٚةح1-59َـرائـط ذـوـدٚس يـؼدل ذسظٛة لنكسٚاخ لنؽًسلء دلنعدٔل 

 يٙ يعايٛغ لنًسػٗ لنصنز ػُد يوازَرٓا يغ  يعًٕػح لنعٛطسج .    
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( ويعدذل تركُدس MCV) اءانكرَخ انحًرثبنهًُىفُهُب عهً يعذل حجى  الإصبثختأثُر 3.3.3. 

 فدٍ انكرَدبد انحًدر ( ويعذل تركُس انهًُىكهدىثMCHٍُ) فٍ انكرَخ انحًراء انهًُىكهىثٍُ

(MCHC)  نذي يجبيُع انًرضً انًصبثخ ثبنهًُىفُهُبA  وB  . 

  Aيٙ يعايٛغ لنًسػٗ لنًظاتح تانًٕٓٛيٛهٛا   MCV ٔMCH  ٔMCHCأظٓسخ َرائط ذودٚس       

يةٙ يعةايٛغ (  P < 0.05يؼُٕٚةا د  (MCV د يؼدل ؼعةى لنكسٚةح لنؽًةسلء لَر اع إنٗ( 1-70د لنعدٔل 

َرةةائط ذوةةدٚس يؼةةدل ذسكٛةةص رنةةد  كًةةا ,ػُةةد لنًوازَةةح يةةغ يعًٕػةةح لنعةةٛطسج لنًسػةةٗ لنةةصنز لنًظةةاتح

كةم يةٍ لنًعًةٕػرٍٛ للأٔنةٗ ٔلنصاَٛةح  ( يةٙ P < 0.05 ( ػهةٗ لَر اػةّ يؼُٕٚةا د MCH لنًٕٓٛكهةٕتٍٛ د

  أظٓسخ َرةائط ٔػُد يوازَرٓا يغ يعًٕػح لنعٛطسج  يٙ لنًعًٕػح لنصانصح (P < 0.01يؼُٕ٘ د عٔلَر ا

ٙ ـ(   يةة P < 0.01ر اػًا يؼُٕٚةًةا دـ( لَةةMCHCٕلؼدج دـكسٚح لنةةـص لنًٕٓٛكهةةٕتٍٛ يةةٙ لنةةـٛةةــودٚس ذسكـذةة

 يغ يعًٕػح لنعٛطسج. أ لنصانصح ٔغٛس يؼُٕ٘ يٙ لنًعًٕػح لنصاَٛح ػُد يوازَرٓٗ ـللأٔن رٍٛ عًٕػـلنً

يةةةةٙ يعةةةةايٛغ لنًسػةةةةٗ لنًظةةةةاتح    MCV ٔMCH  ٔMCHCيةةةةٙ ؼةةةةٍٛ  أظٓةةةةسخ َرةةةةائط ذوةةةةدٚس         

كةم يةٍ يةٙ ( P < 0.01( يؼُٕٚةا دMCVلَر ةاع يؼةدل ؼعةى لنكسٚةح د  (1-75دلنعدٔل   Bتانًٕٓٛيٛهٛا 

سكٛص ذةـؼدل ـية سودٚـائط ذةـد َرةـٍٛ رنةـٙ ؼةـي  ٔلنصاَٛح يوازَح يغ يعًٕػح لنعٛطسج . للأٔنٗلنًعًٕػرٍٛ 

كم يةٍ لنًعًةٕػرٍٛ للأٔنةٗ ٔلنصاَٛةح يةٙ  يٙ  (P < 0.01ا ديؼُٕٚ ّلَر اػ ٗػه (MCHلنًٕٓٛكهٕتٍٛ د 

ٔتُٛةد َرةائط ذوةدٚس  ,لنًوازَةح يةغ يعًٕػةح لنعةٛطسج ػُةدؼٍٛ نى ذظٓس لنًعًٕػح لنصانصح يسٔشاخ يؼُٕٚح 

للأٔنةٗ يةٙ  لنًعًٕػح يٙ( P < 0.01( لَر اػا يؼُٕٚا دMCHCيؼدل ذسكٛص لنًٕٓٛكهٕتٍٛ يٙ لنكسٚح د 

  ػُد لنًوازَح يغ يعًٕػح لنعٛطسج .لنًعًٕػرٍٛ لنصاَٛح ٔلنصانصح يسٔشاخ يؼُٕٚح كم يٍ ؼٍٛ نى ذظٓس 

                                                    .تأثٌر الإصابة بالهٌموفٌلٌا على فحوصات الاتزان ألبدنً 2.4.  

تخثككككر  زمككككن و تخثككككر البروثككككرومبٌن زمككككنتككككأثٌر الإصككككابة بالهٌموفٌلٌككككا علككككى 2.2.4 

 فككً مجككامٌع وزمككن التخثككر وتركٌككز الفٌبرٌنككوجٌن النككزف زمككنوالثرمبوبلاسككتٌن الجزئككً 

      . BوAالمرضى المصابة بالهٌموفٌلٌا 

ٌن ـصابااـالممرضى ـالاا ٌاار معنوٌااة فااً معظاام مجااامٌع ت غلااافرو ( PT ) تخثاار البروثاارومبٌن زماانأظهاارت نتااائج تماادٌر         

 ;Bolton & Pasi, 2003راساات لدا مانر كثٌا تفاك ماعنتائج تـذه الاـوه(3-2الجدول )  Bوهٌموفٌلٌا ( 3-1الجدول ) Aبالهٌموفٌلٌا 

Russel et al., 2003)   ) تخثر البروثرومبٌن للمرضاى المصاابٌن بالهٌموفٌلٌاا علاى اعتباار أن  زمنوالتً أجمعت على عدم تغٌر

اختبار  إنونمص فً احد عوامل التخثر التً لها علالة فً عملٌة تخثر الدم ذات المسلن الداخلً  إلىبالهٌموفٌلٌا ٌعود  الإصابةسبب 
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و  الفٌبرٌناوجٌنل مان ـشمل كـوثرومبٌن ٌعك) التركٌز والفعالٌة السوٌة لعوامل التخثر ذات المسلن الخارجً والتً تتخثر البر زمن

   ( .  Dacie & Lewis,2002بد )ـكـً الـف هـذه الـعوامل نعـوتصVII  عـالسابو Vالخام) و IIعامل التخثر الثانً 

المصاابٌن  الاثلاث المرضاى مجاامٌع ًـة فاـادة معنوٌاـزٌا  (PTTوبلاستٌن الجزئً )ر الثرمبثتخ زمنأظهرت نتائج تمدٌر             

ً  ٌعكاا) PTTاختبااار إنوهااذه نتٌجااة طبٌعٌااة حٌااث ( 3-2الجاادول ) Bو ( 3-1)الجاادول  A بالهٌموفٌلٌااا فعالٌااة ولااف الناازف  مختبرٌااا

 XIوالحاادي عشار Xوالعاشار XIIوالثاانً عشار  VIIIوالثاامن IXالعوامال التاساع المنشاأ والتاً تشامل  ةالدموي لعوامال التخثار داخلٌا

(Chambrlain, 1995 وان نتااائج الدراسااة الحالٌااة تتفااك مااع كثٌاار مااان الدراسااات السااابمة والتااً أجمعاات علااى زٌااادة ) زمااان

 (  .Giangrande , 2003; Turgeon, 2004 ) بالهٌموفٌلٌا المرضى المصابٌنلدى  الثرمبوبلاستٌن الجزئً

المصاابٌن بالهٌموفٌلٌاا  النزف لدى جمٌع المرضاى زمنٌة فً النزف على عدم وجود فروق معنو زمنت نتائج تمدٌر دل              

A ( و 3-1الجدول )B ( 3-2الجدول)   نتاائج تتفاك ماع بعاضنتٌجة الوهذه ( الدراساات الساابمةTurgeon, 2004)ى اعتباار أن ـعلا

 إن حٌاثد ـبراناـلـوٌ تركٌاز عاـامل فاـونز الفاٌبرٌنوجٌن فً الدم بالإضافة إلاى النزف ٌعك) لنا عدد الصفٌحات الدموٌة وتركٌ زمن

 .( Dacie & Lewis, 2002النزف ) زمنول ـً طـلالة فـ  عـدهم لـمص احـن

 A أشارت نتائج تمدٌر تركٌز الفٌبرٌنوجٌن إلاى عادم وجاود فاروق معنوٌاة باٌن مجاامٌع المرضاى المصاابٌن بالهٌموفٌلٌاا             

ممارنة بمجموعة السٌطرة وان هذه النتٌجاة مطابماة لكثٌار مان نتاائج الدراساات الساابمة  (3-4الجدول B (والهٌموفٌلٌا  (3-3)الجدول 

(, فضالا عان Turgeon , 2004) Bو Aعدم تاأثر تركٌاز الفٌبرٌناوجٌن فاً بلازماا المرضاى المصاابٌن بالهٌموفٌلٌاا  أظهرتوالتً 

علااى تراكٌااز ماان الفٌبرناوجٌن  سااواء كااان كراٌااو أو مشااتمات البلازمااا الأخاارى  السااابك التعوٌضااً                    احتاواء العاالاج

(McKenna et al., 2005 )النزف فً مجامٌع مرضى الهٌموفٌلٌا على اعتباار أن نماص تركٌاز  زمنصحة النتائج عدم تأثر  وأكد

( فضلا عن ذلان أن معادل Dacie & Lewis, 2002النزف ) زمن لمعد ىالفٌبرنوجٌن أو زٌادة تركٌزه فً البلازما سوف ٌؤثر عل

 Hantgan) الفٌبرٌنوجٌن احد البروتٌنات التً ٌصنعها الكبد باعتبارتركٌز الفٌبرٌنوجٌن فً البلازما ٌعك) الوظٌفة التصنٌعٌة للكبد 

et al., 1982)  . 

( والمصاابٌن 3-5)الجادول  Aلمرضاى المصاابٌن بالهٌموفٌلٌاا أظهرت نتائج تمدٌر زمان التخثار زٌاادة معنوٌاة فاً مجاامٌع ا         

امل التخثار الثاامن والتاساع والاذي ٌاؤثرعلى سلسالة ـً عـالنمص الحاصل ف إلى( وان الزٌادة عادة تعود 3-6الجدول ) Bبالهٌموفٌلٌا 

 Clotting  Time (Josic et al., 1999; Dacie & Lewis, 2002 . )التخثر شلال 

 

دى ـلكك عـالثككامن والعامكل التاسكك عامككل التخثكربالهٌموفٌلٌكا علككى تركٌكز  الإصككابةر تكأث1.2.4ٌ. 

 . Bو Aالمرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌا 

 المصاابٌن مرضاىاللادى   (3-8 الجادول )وعامال التخثار التاساع (3-2 الجادول) الثاامن التخثار نتائج تمادٌر عامال أظهرت          

النتاائج فاً جمٌاع المجااامٌع  وأظهاارتB وAبالهٌموفٌلٌاا مجاامٌع المرضااى المصاابٌن  معظامً انخفاضاا معنوٌااا فاB و Aبالهٌموفٌلٌاا

وهاذه النتٌجاة تتفاك ماع الدراساات   0.01التاساع الال مان العامال المصابة بأنها من النوع الشدٌد وذلن لكون تركٌاز العامال الثاامن و

التخثر  ملخفٌفة عندما ٌكون مستوى عا إلىالعامل فً البلازما  السابمة التً صنفت مرض الهٌموفٌلٌا إلى ثلاثة أنواع حسب مستوى

وشادٌدة عنادما ٌكاون مساتوى عامال  وحدة لكل لٌتار 0.01-0.05عامل التخثر مابٌن ومتوسطة عندما ٌكون مستوى 0.05  من أكثر

 .    (Briet et al., 1984; Kamiya et al., 1995) 0.01التخثر الل من 
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 مساتوى العامال الثااامن بالنسابة للناوع  فعااادة تعاود إلاى الانمص الحاصاال فاً   Bأو   Aلإصاابة بالهٌموفٌلٌاا أماا سابب ا             

A(Ljung 1999)  والعامال التاساع بالنسابة للناوعB (Pipe 2004; Bolton, 2006وأجمعات الدراساات الساابمة, ) إن سابب  علاى

 نباا أٌضاا اتصانٌع هاذه البروتٌناات واكادو  ل عنؤوالمس فً الجٌنٌة النمص فً تصنٌع هذه البروتٌنات ٌعود إلى حدوث طفرة وراث

 ;Ljung 1995)الأخارىمان بمٌاة الطفارات  أكثاربالهٌموفٌلٌا الشدٌدة  الإصابةلة عن ؤومس  Deletion mutation  طفرة الحذف

Fukuda et al., 2004)   . 

 

 

 

         

المرضكى مجكامٌع لدى امن والتاسع التخثر الثعامل تكون الأجسام المضادة ضد 1.2.4.   

 . Bو Aبالهٌموفٌلٌا  المصابٌن

مان   المرضاى المصاابٌن بالهٌموفٌلٌااالتاساع لادى العامال أظهرت نتاائج تمادٌر الأجساام المضاادة ضاد عامال التخثار الثاامن و        

حٌث دلت  ضحة ممارنة بالدراسات السابمة ة من الزمن اختلافات وامدفً الدراسة الحالٌة بعد اخذ العلاج التعوٌضً ل  BوA  النوع 

فاً حاٌن لام   % 5.45   بحادودAنسبة تكون الأجساام المضاادة لادى المرضاى المصاابٌن بالهٌموفٌلٌاا  إن نتائج الدراسة الحالٌة على

مطابماة  Bٌلٌا المضادة فً مجامٌع المرضى المصابٌن بالهٌموف الأجساموان عدم تكون  Bلهٌموفٌلٌا با المصابٌن لمرضىا لدى تسجل

 ,.Mizuno et al)المضادة ضد العامل التاسع  الأجسامندرة الحالات التً تظهر فٌها  أكدتلكثٌر من نتائج الدراسات السابمة والتً 

1999 ; Christophe et al., 2001; Russel et al., 2003; Lollar 2004    . ) 

وعدم تكونها عند البعض الأخر فان  لد ٌعود إلاى ناوع العالاج المساتخدم  المرضى  لدى بعضإن سبب تكون الأجسام المضادة        

بمارض نماص المناعاة  الإصاابة( فضالا عان Hodge et al., 2006وكمٌت  وطاول الفتارة الزمنٌاة التاً تام التعارض فٌهاا للعالاج )

لا  دور كبٌار فاً زٌاادة نسابة  HIV مرض نمص المناعة المكتسبة حٌث أكدت الدراسات إن العلاج المستخدم لعلاج( HIVالمكتسبة )

 ,.Scharrer et al)بمرض نمص المناعة المكتسابة  تكون الأجسام المضادة لدى هؤلاء المرضى ممارنة بالمرضى غٌر المصابٌن 

1999 Shima et al.,1994;     . ) 

 IT Immune ,مال المنااعً  )  سبب تكون الأجساام المضاادة لادى بعاض المرضاى إلاى عادم إكماال تكاون التح ولد ٌعود          

Tolerance  ٌعلاى دور عالاج التحمال المنااعً ااكدو فمد ( وعل Therapy , ITT ) Immune Tolerance)  فاً انخفااض نسابة

( فضالا Moschovi et al., 2006) DiMichele 1998; Wight et al., 2003; ىلادى بعاض المرضاالمضاادة  الأجساامتكون 

المضادة بعد فترة من الزمن وهاذا ٌعاود  الأجسامنسبة تكون  عندهمانخفضت  المصابٌن بالهٌموفٌلٌا مرضىالعن ذلن فان الكثٌر من 

 بالإضافةلدٌهم ضد عامل التخثر الثامن بعد فترة من استخدام العلاج التعوٌضً لفترة متواصلة من الزمن  التحمل المناعًإلى تكون 

التعرض للعلاج التعوٌضً من لبل مرضى الهٌموفٌلٌا بعمر مبكار جاداً حٌاث دم ـع ضرورة ىـعل أكدوافان بعض الباحثٌن إلى ذلن 

 ان سام المضاادة حٌاثـكون الأجاـن تاـمان عمار المارٌض ٌجناب المرضاى ما سانة ونصافاكدو إن اساتخدام العالاج التعوٌضاً بعاد 

فاً حاٌن عازا الابعض  ( .Lorenzo, 2001;Van der Bom et al., 2003) سام بعمار مبكارجحمل المنااعً لا ٌتكاون فاً الـالتا
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ل عاـن تصانٌع عامال التخثار لادى ؤوالمساـ فاً الجاٌنخر سبب تكون الأجسام المضادة  لد ٌعود إلى نوع الطـفرات الاـتً تحاـدث الا

                                                                                                                                                                                           (.Rick et al., 2003بعض المرضى )

ممارنااة بالمرضااى المصااابٌن   Bساابب ناادرة حاادوث تكااون الأجسااام المضااادة فااً أجسااام المرضااى المصااابٌن بالهٌموفٌلٌااا  أمااا      

علاى موالاع  واحتوائهاا Domainسلسلة من الدومٌن       الثامن التً تحتوي على تركٌب جزٌئة العامل  إلىٌعود  فمد A بالهٌموفٌلٌا

 & Ruggeriباط عاماال فااون وٌلبرانااد  )ـولع لارتااـاسع ومااـعامل التااـباط الااـتاالارولع ـى مااـتوي علااـتحاا إنهاااعدٌاادة للارتباااط حٌااث 

Zimmerman 1982; Spiegel et al., 2004) فضالا عان عمار النصاف  لهااالمضاادة أكثار لتكاون الأجساام  اعطاً فرصاٌ مماا

للعامل الثامن والاذي  النصفممارنة بعمر ( Briet et al., 1984)ساعة  18 – 24الطوٌل بالنسبة للعامل التاسع والذي ٌبلب حوالً 

 ( .Rosendale et al., 1993ساعة ) 9 – 12ً ـب حوالـٌبل

لاد ٌعاود إلاى ناوع العالاج  فأنا  نا الحالٌاة ممارناة بالدراساات الساابمةأما سبب انخفاض نسبة تكون الأجسام المضادة فً دراست       

راء ـجا  ن ـما  نـمال الثامااد العـضادة ضاـسام الماـالأجا تكاون نسابة إن علاىكادت أالدراساات  مان اكثٌر لأنوذلن  المستخدم وكمٌت 

  حدودـب مطـف وـراٌـدام الكـخـاست

 2  %(Peerling et al., 1993 ممارناة بالمرضاى ) مشاتمات البلازمااالاذٌن ٌساتخدمون الكراٌاو ماع Plasma derived  حٌاث

مان خالال الإطالاع علاى , و (Strauss, 1969المضادة ضاد العامال الثاامن لادٌهم ) الأجسامبة تكون نسارتفاع  إلىالدراسة  أشارت

مشاتمات بٌنما تستخدم هو الكراٌو  Aلٌا مرضى الهٌموفٌمن لبل  أغلبٌة العلاج المستخدم فان نوع العلاج المستخدم من لبل المرضى 

 بةـركـعوامل المى استخدام العلاج المتمثل بالـبالإضافة إل Bالهٌموفٌلٌا ب المصابٌن لمرضىا فً حالةالبلازما 

( Recombinant Factor , rF.VIII )دائماا فاً مراكاز الأماراض النزفٌاة التاً ٌاتم  اهاذا العالاج لاٌ) متاوفر إن إذا حساب توفرها

نتاائج الدراساة  أثبتات, ولاد دائما الكمٌة الكافٌة من العالاج الاذي ٌحتاجونا   نالمرضى فٌها وان توفرت فان المرضى لاٌأخذو علاج

المرضى الذٌن ٌستعملون العامل الثامن المركز الموجاود فاً مشاتمات  إن إلى( 2006)وجماعت   Hodgeن ـكل م إلٌهاالتً توصل 

مضااادة ممارنااة بالمرضااى الااذٌن ٌسااتعملون  أجسااام كااونت هاام الاال نساابةل (,pdF.VIII Plasma derived factor VIII)البلازمااا 

الذي ٌعمل على حث تغٌار المساتمبلات الموجاودة فاً  rF.VIIIالعلاج المتمثل  إن إلى سبب ذلن اعزوولد  rF.VIIIالعوامل المصنعة 

  . pdf.VIIIالمتمثل  أكثر مما تحدث  العلاج Cytokine receptor expressionالساٌتوكاٌن 
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 علككى فحوصككات وظككائف الكبككد لككدى مجككامٌع بالهٌموفٌلٌككاالإصككابة  تككأثٌر 1.4.

   :    Bو Aالمرضـى المصابٌن بالهٌموفٌلٌا

لكدى  (ALP, GPT, GOT)تكأثٌر الإصكابة علكى الفعالٌكة المصكلٌة لإنزٌمكات الكبكد2.1.4. 

 مجامٌع المرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌا.

مادى اعاتلال هاذا  إلاى الإنزٌمااتتشاٌر هاذه  إذٌعد تمدٌر فعالٌة أنزٌمات الكبد من الاتجاهات المهمة فً تموٌم وظائف الكباد,         

اتجاها مناسبا لتمٌٌم مدى حدوث تلف فاً الخلاٌاا GOT و GPTالعضو بسبب حالات مرضٌة وفسٌولوجٌة مختلفة, وٌعد تمدٌر فعالٌة 

بدٌة الداخلٌاة والخارجٌاة ـالكا الانساداداتى ـتدلال علاـمة للاساـٌلة مهاـوسا المصالٌة ALPد تمدٌر فعالٌة الحشوٌة الكبدٌة . فً حٌن ٌع

(Zilva et al .,1988; Damjnove et al., 1998   . ) 

 ,Taylor)  ةـالإنزٌمٌامن مصاادر مختلفاة , وعنادها تادعى بالمتنااظرات المذكورة أعلاه  الكبدٌة الثلاث  الإنزٌماتوتفرز           

( وتتحرر هذه الإنزٌمات إلى المصل الأمر الذي ٌحدد استعمالها فً تموٌم وظائف الكبد فً بعض الحالات مثلا ارتفاع فعالٌة 1998

ALP  تمل أهمٌة هذا الإنزٌم عند الأطفال وفً فترة الحمل( بوصف  أداة تشخٌصٌة لأمراض الكبدDufour et al. 2001   . )   

 أكدوا( 1986وجماعت  ) Mossلتشخٌص الأمراض الكبدٌة إلا إن  GOTوGPTإنزٌمات الكبد مثل  استخدام بعضبالرغم من        

 والتً لا تتضمن تلفا فً الخلاٌا الكبدٌة الحشوٌة .   GOTو GPT على ندرة الحالات التً تلاحظ فٌها زٌادة فعالٌتً

تضمن تموٌما للفعالٌة المصلٌة لإنزٌمات الكبد لادى مرضاى الهٌموفٌلٌاا ولد وردت فً الدراسات السابمة بعض الأعمال التً ت        

فاً التاأثر الاى الزٌاادة مصابٌن  كانت هذه النتائج متفاوتة فً كلتا الحاالتٌن مان حٌاث عادم الغٌر والمصابٌن بالتهاب الكبد الفٌروسً 

المستخدمة فً  العالاج التعوٌضاً فضالا عان الفتارة  نوعٌة وكمٌة الجرعة إلى التفاوت سبب ذلن ا, ولد عزوتركٌز هذه الإنزٌمات 

 إلى اضافة ,(Cederbaum et al., 1982;Ghanaei et al., 2002 ) العلاج التعوٌضً إلىالمرضى  فٌهاتعرض ٌالزمنٌة التً 

حوصاات أشاارت الدراساات إلاى لاٌم غٌار طبٌعٌاة لف حٌاث (Sabin et al., 2002)( HIVالإصابة بمرض نمص المناعة المكتسبة )

وظائف الكبد لدى مرضى الهٌموفٌلٌا المصابٌن بالتهاب الكبد الفٌروسً ونمص المناعة المكتسبة ولاد عازي سابب الزٌاادة الاى زٌاادة 

الاذي  HIVعلى الكبد بالإضافة إلى العلاج المستخدم فً علاج مرض نمص المناعة المكتسابة  اتضاعف الفٌروسات مما ٌسبب إجهاد

 ( .  Hernandez, 1993; Sabin et al., 2002شوٌة الكبدٌة  )ٌؤثر على الخلاٌا الح

واضحا فً النتائج بٌن بعض المجامٌع   اتفاوت إننتائج الدراسة الحالٌة لنتائج الفعالٌة المصلٌة لإنزٌمات الكبد نرى نرى أن            

المصااابٌن  للأشااخاصجموعااة الثالثااة بالنساابة فااً الم GOTو  GPT مجموعااة السااٌطرة , فالزٌااادة فااً الفعالٌااة المصاالٌة ممارنااة مااع

عن  الموجبة عند التحريفرولات غٌر معنوٌة بالرغم من النتائج  الأخرىالمجامٌع  أظهرتحٌن  ( ف3ً-10 الجدول) Aبالهٌموفٌلٌا 

لٌاة المصالٌة وأظهارت النتاائج أٌضاا زٌاادة معنوٌاة فاً الفعاC (HCV-Ab, )المضادة ضد التهاب الكباد الفٌروساً مان ناوع  الأجسام

GOT فً المجموعة الثالثة فمط وGPT   فً المجموعة الثانٌة فماط بالنسابة للأشاخاص المصاابٌن بالهٌموفٌلٌااB (3-11الجادول) ,إن 

الكبدٌاة مان  الحشاوٌة فً هذه المجامٌع فانا  ٌعاود الاى التلاف الحاصال فاً الخلاٌاا الإنزٌمٌنسبب الزٌادة فً الفعالٌة المصلٌة لهذٌن 

(, وان هذه النتٌجاة تتفاك ماع الكثٌار  MacSween & Whaley, 1992)C (HCV) بالتهاب الكبد الفٌروسً من نوعبتها إصاجراء 

 ( .                                            Sultan et al.,1922; Schuman & Wiechel, 1984من النتائج  )
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المرضى المصابٌن  فً الأخرى سواء فً المجامٌع ة المصلٌة لهذٌن الإنزٌمٌنمعنوٌة فً الفعالٌ اسبب عدم وجود فرول أما           

ب الكباد الفٌروساً باالرغم مان كاونهم مصاابٌن بالتهاا عند الممارناة ماع مجموعاة الساٌطرة Bبالهٌموفٌلٌا  نأو المصابٌ Aبالهٌموفٌلٌا 

بهذا فً هذه المجامٌع  الإصابة( الموجبة تؤكد حدوث HCV- Ab)Cالأجسام المضادة لالتهاب الكبد الفٌروسً من النوع  كانت نتائجو

عادم ومنطماة الابطن الام فاً الجهاة الٌمناى مان  ودرجة الحرارة النوع من الفٌرو) مع عدم وجود أي علامات سرٌرٌة مثلا ارتفاع 

معنوٌااة فااً  قروـفااود ـدم وجااـ.وهااذه النتٌجااة تتفااك مااع نتااائج الدراسااات السااابمة حٌااث أظهاارت عاااصاافرار الجلااد و التمٌااؤ والشااهٌة 

الابعض سابب عادم زٌاادة مساتوٌات هاذٌن عازا ( و Transaminase , GPT,GOT) ٌنـلمجموعاة الأما لٌنن الناالمٌمستوٌات الإنزٌ

الإنزٌمٌن إلى لدرة الدم على تصفٌة الفٌرو) بصورة طبٌعٌة بعد فترة من زمن الإصاابة باالرغم مان عادم اساتخدام أي عالاج وهاذه 

مدر بحوالً سنة إلى سنتٌن بالنسابة للمرضاى المصاابٌن   بالهٌموفٌلٌاا وحاـوالً أرباـعة أساـابٌع بـالنساـبة للأشاـخاص الفترة الزمنٌة ت

( تؤكاد HCV- Abالموجباة للفحاص ) ( لكان النتٌجاةHofer et al. 2003; Zhang et al., 2006) ماـصابٌن بهاذا المارضالغـٌر

 ( .      Mauser et al., 1995)الأجسام المضادة فً الدم الفٌرو) من خلال وجود المرض سابماً بهذا حدوث الإصابة بهذا 

بالتهاب الكباد الفٌروساً مان  فً حٌن أعزا البعض الأخر من الباحثٌن عدم زٌادة مستوٌات هذٌن الإنزٌمٌن  إلى إن الإصابة         

وفً هاذه الحالاة ٌكاون الفٌارو) بحالاة غٌار فعالاة ولا  Chronic carriersٌرو) المزمن ـحالة تدعى بحامل الفتسبب  Bو  Cنوع 

مستوٌات الإنزٌمٌن طبٌعٌة فً أي مرحلة من مراحل الإصابة التً ٌمر بها ٌؤثر على الخلاٌا الحشوٌة الكبدٌة وفً هذه الحالة تكون 

وهاؤلاء  Aتحادث ماع الناوع  ولا Bو Cجسم الشخص المصاب وهذه تحدث فمط مع التهاب الكبد الفٌروسً مان الناوع  فـً الفٌرو)

 ( . Colombo et al., 1991; Telfer et al., 1994)  معرضٌن للإصابة بسرطانات الكبد نالأشخاص ٌكونو

أما البعض الأخر فمد عزا عدم الزٌادة فً مستوٌات هذٌن الإنزٌمٌن إلى إن الإصابة بالتهاب الكبد الفٌروساً تسابب التهااب           

حالة ساوف تادخل الخلاٌاا ـذه الاـً هاـوف(  Cirrhosis)   بدـطور المرض للإصابة بتشمع الكٌتو (Chronic hepatitis)كبد مزمن 

والذي ٌسبب موت الخلاٌا المصابة وان موت الخلاٌا المصابة ساوف ٌاؤثر علاى إنتااج   Apoptosisالفسلجً الخلاٌا ببرنامج موت 

نزٌماات ساوف ٌانعك) علاى كمٌاة الأنزٌماات المتحاررة إلاى المصال وبالتاالً لا هذٌن الإنزٌمٌن وبالتالً فان انخفاض إنتااج هاذه الإ

 تزداد مستوٌاتهم فً المصل بالرغم من تمدم المرض فضلا عان عادم وجاود أي علاماات مرضاٌة تاذكر عناد المرضاى المصاابٌن )

Spero et al., 1928; Kaplan, 1993; Kamath, 1996   ). 

تهااب ٌات الإنزٌمات الناللة لمجموعة الأمٌن تكون طبٌعٌاة عناد مرضاى الهٌموفٌلٌاا المصاابٌن بالإن مستو أخرى ةأكدت دراس       

ونمااص المناعااة   Cبالتهاااب الكبااد الفٌروسااً ماان النااوع  فمااط ممارنااـة بالمرضااـى المصااابٌنC (HCV )الكبااد الفٌروسااً ماان النااوع 

علاى الخلاٌاا الحشاوٌة  HIV بانمص المناعاة المكتسابةالإصاابة سبب ذلان الاى تاأثٌر  وعزي(  Maor et al., 2006معاً )  المكتسبة

فً معظم مرضى الهٌموفٌلٌاا المصاابٌن فمط سوف تحدث تصفٌة للفٌرو)  Cمن النوع  بالتهاب الكبد الفٌروسً الإصابةالكبدٌة وان 

مرضااى الهٌموفٌلٌااا ( الااى حاادوث فشاال كباادي لاادى 1995وجماعتاا  ) Telferفمااط , فااً حااٌن بااٌن  HCVلتهاااب الكبااد الفٌروسااًبا

 معاً.  HIV ونمص المناعة المكتسبة HCVتهاب الكبد الفٌروسً المصابٌن بال

تتفاك ماع B و  Aالثالثاة بالنسابة للمرضاى المصاابٌن بالهٌموفٌلٌاا عدا المجموعة  معظم  نتائج دراستنا الحالٌة إنعلى العموم          

هم مرضاى C (HCV )الهٌموفٌلٌا المصابٌن بالتهاب الكبد الفٌروسً من نوع معظم مرضى إن تً تؤكد على لنتائج هذه الدراسات وا

 Colombo et)علاى خلاٌاا الكباد ولهام المادرة علاى نمال الفٌارو) إلاى الأشاخاص الآخارٌن نٌاؤثر ذلان للفٌارو) دون أن ملوحاا

al.,1991)  . 

زٌااادة معنوٌااة فااً  نتااائج الدراسااة الحالٌااة فمااد أظهاارت ALPأمااا نتااائج تماادٌر الفعالٌااة المصاالٌة لإناازٌم الفوساافاتٌز الماعاادي         

المصابٌن بالتهاب الكبد الفٌروسً عند ممارنتهم مع مجموعة السٌطرة  Bو  Aالمجموعتٌن الثانٌة والثالثة لمجامٌع مرضى الهٌموفٌلٌا 
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لاد  أو( , Bruix et al., 2001ساً )بالتهااب الكباد الفٌرو إصاابتهمإلى انسدادات كبدٌة داخلٌة أو خارجٌاة مان جاراء ذلن لد ٌعود و

 Dufour etصل )ـفً الم الإنزٌمذا ـصادر هـد مـاحهً ظام ـالع إن بارـى اعتـعل ALPتوىـمصدر الزٌادة فً مس العظام هً كونت

al., 2001ـمان التهااب المفاصال الا نٌعاانومعظام مرضاى الهٌموفٌلٌاا  إنما ـ( ولاسٌا( مزمن  Malhotra et al., 2005 وان )

 بتنخر العظاام للإصابةمرضى الهٌموفٌلٌا معرضٌن  إنالدراسات  أظهرتفضلا عن ذلن فمد   ,داد سوءا كلما تمدم العمرتز صابةالإ

(Osteoporosis)  سابب ذلان إلاى الإصاابة  واعازولد مع تمدم العمر وخاصة المرضى الذٌن ٌعانون من انخفاض فً كثافة العظام

وبالتاالً  Dاٌاض فٌتاامٌن علاى  تاؤثرالكباد  أماراض إن علاى اعتباارمعنوٌا  علاى كثافاة العظاام بالتهاب الكبد الفٌروسً سوف ٌؤثر 

 ظامـانخفاض تكوٌن الع إلىتؤدي  سوف

 (; Tsuneoka et al., 2003  Olsson et al., 1994 ; Gallacher et al., 1994. ) 

 احٌث أشاارو (2006) وجماعت    Federici   كـل مـن هاـإلٌوصل دراستنا الحالٌة مع نتائج الدراسة التً ت نتائج وتتفك             

 الهٌموفٌلٌا المصابٌن بالتهاب الكبد الفٌروسً.  لدى مرضى  ALP الفوسفاتٌز الماعدي إلى حدوث زٌادة فً الفعالٌة المصلٌة لإنزٌم

المرضكككى  مجكككامٌع لكككدىٌكككز البروتٌنكككات راكى تـعلككك بالهٌموفٌلٌكككاة ـابكككـٌر الإصـتأثككك1.1.4.

 . Bو Aبالهٌموفٌلٌا المصابٌن 

 Reticular البطانً كافة  باستثناء الكلوبٌولٌنات المناعٌة التً تصنع فً الجهاز الشبكً بروتٌنات بلازما الدمٌصنع الكبد            

endothelium system  والخلاٌاا اللمفاوٌاة مان ناوعB(Guyton & Hall 2006 . )عٌةالعضاو التصانٌتعتال وظٌفاة هاذا  دـولا 

ً نمصاا لا نلاحااظلأسااباب مرضااٌة كثٌاارة ,إلا إننااا  البروتٌنااات المصاالٌة إلا فااً حااالات أمااراض الكبااد المزمنااة والشاادٌدة  فااـً تركٌااـز ا

(Whitby et al., 1988 ) ًوهذا ٌعود إلى كفاءة الكبد ولابلٌت  العالٌة فً تصانٌع البروتٌناات . أماا الحاالات التاً تتضامن زٌاادة فا

فلٌ) لها علالة سرٌرٌة واضحة بمابلٌة الكبد التصنٌعٌة, بل لد تعود بالدرجة الأسا) إلى أمراض مختلفة , أهمهاا تركٌز البروتٌنات 

( إذ ٌزداد فً هذا المرض تكاوٌن ناوع واحاد مان الكلوبٌاولن المنااعً أحاادي Multiple Mylomaأورام الخلاٌا البلازمٌة الخبٌثة )

 ( .   Kooistra et al. 1990; Fusi et al., 1993)النسٌلة 

ً ولذلن فان الحالات التً تهتم بنمصان البروتٌنات هً الأكثر أهمٌة سرٌرٌ أثٌر الإصاابة ـتوالأكثر جدلا فً علالتها بالكبد . تم تموٌم  ا

ٌااز وحظ عاادم تغٌاار تركـولاا  Bو  A مجااامٌع المرضااى المصااابة بالهٌموفٌلٌااا دى ـبروتٌنااات لااالبالتهاااب الكبااد الفٌروسااً فااً تراكٌااز 

على الرغم من انخفاضها معنوٌا فً المجموعة الثالثة بالنسابة  Bو  Aمجامٌع المرضى المصابة بالهٌموفٌلٌا  الكـلٌة لـدى اتـالبروتٌن

-13الجادول ) B( وانخفاض غٌر معنوي بالنسبة للمرضى المصاابٌن بالهٌموفٌلٌاا 3-12 الجدول  A (للمرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌا

الألبومٌن فً المجموعة الثالثة بالنسبة للمرضى  واضحا فً تركٌز Cٌر الإصابة بالتهاب الكبد الفٌروسً من النوع (, ولد لوحظ تأث3

                       فرولات معنوٌة بالنسبة للمجامٌع الأخرى عند ممارنتها مع مجموعة السٌطرة .  فً حٌن لم تظهر Bو  Aالمصابٌن بالهٌموفٌلٌا 

التلاف الحاصال فاً الخلاٌاا الكبدٌاة  فً المجموعة الثالثة ربما ٌعود إلاى والألبومٌن الانخفاض فً تركٌز البروتٌنات إن سبب        

تتفاك ماع  هاذه الدراساةنتائج تمدٌر تراكٌز البروتٌنات فاً  إن (.Dufour et al., 2001بالتهاب الكبد الفٌروسً ) إصابتهامن جراء 

تهااب الكبااد علاى عاادم حادوث تغٌار فااً فحوصاات وظاائف الكباد للمرضااى المصاابٌن بال أكادتً تاالكثٌار مان الدراساات السااابمة وال

كفاءة الخلاٌا الحشوٌة الكبدٌة علاى تصانٌع البروتٌناات باالرغم  إلىوان عدم التغٌر ٌعود  بما فٌها تراكٌز البروتٌنات, HCVالفٌروسً

بالفٌروسات  إصابتهاٌضٌة المستحدثة من جراء الكبد مع الظروف الا تكٌف إلىعدم التغٌر ربما ٌعود  إن أوبالفٌروسات  إصابتهامن 

(Makris et al., 1996) الكثٌر من الدراسات على عدم تأثر الوظٌفة التصنٌعٌة للخلاٌا الحشوٌة الكبدٌاة حتاى بعاد أن أكدت . كذلن
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فاً تركٌزالالباومٌن  فااض الاذي حادث( لاذلن فاان الانخKaplan, 1993; Kamath, 1996) همان خلاٌاا 80:ٌفماد الكباد أكثار مان 

 الكبدٌاةالحشاوٌة الوظٌفة التصنٌعٌة للخلاٌا  تأثر إلىالتخفٌف الدموي ولٌ)  إلىٌعود لد  فان  المجموعة الثالثةفً  والبروتٌنات الكلٌة

 بعد إصابتها بالفٌرو) .

  

 ىـالمرضككجامٌع ـدى مككـعلككى المعككاٌٌر البلٌروبٌنٌككة لكك بالهٌموفٌلٌككا الإصككابةر ٌـتأثكك1.1.4.

 .Bو  Aالمصابٌن  بالهٌموفٌلٌا

بٌنت نتائج تمدٌر المعاٌٌر البلٌروبٌنٌة لمجامٌع مرضى الهٌموفٌلٌا المصابة بالتهااب الكباد الفٌروساً زٌاادة غٌار معنوٌاة فاً           

ن الممتارن معنوٌاا فاً ٌوبذلن الممترن وغٌر الممترن فً معظم مجامٌع المرضاى باالرغم مان زٌاادة البلٌاركتركٌز البلٌروبٌن الكلً و

وزٌادة  البلٌروبٌن   A المصابٌن بالهٌموفٌلٌا فً المرضى (3-14)الجدول الأولىوغٌر الممترن فً المجموعة  فمط المجموعة الثالثة

ن  ٌوب, إن سابب الزٌاادة فاً تراكٌاز البلٌار(3-15الجادول ) B لمرضى المصاابٌن  بالهٌموفٌلٌاافً اغٌر الممترن فً المجموعة الثالثة 

( ,أو لد ٌعود إلى الانخفاض الحاصل Fimbs & Pallister 1999داخلٌة ) ربما ٌعود إلى حدوث انسدادات كبدٌة فً هذه المجموعة

  ( .Guyton& Hall 2006)  الخلاٌا الحشوٌة الكبدٌة إلىفً الدم حٌث ان  ٌعمل على نمل البلٌروبٌن  فً تركٌز الألبومٌن

الزٌادة فً تركٌز البلٌروبٌن فً هذه المجامٌع لم ٌصل إلى مستوى ظهور علامات الٌرلان لدى مجامٌع  لكن بصورة عامة فان       

  .الهٌموفٌلٌا المصابة بالتهاب الكبد الفٌروسً  مرضى

 م بهاا تتفاك ماع نتاائج الدراساة التاً لااالزٌادة الحاصلة فاً تركٌاز البلٌاروبٌن  فاً المجموعاة الثالثاة للمرضاى المصاابٌن  إن       

Frohlich(  حٌث اكدو على زٌادة تركٌز البلٌروبٌن الممترن وغٌر الممترن عند الإصابة بالتهاب الكبد الفٌروسً .1996وجماعت ) 

 

 

 

 

 

جامٌع ـدى مكـتأثٌر الإصكابة بالهٌموفٌلٌكا علكى بعكض المعكاٌٌر الدموٌكة لك .  1.4

     .   المصابٌن بالهٌموفٌلٌا المرضى

بة بالهٌموفٌلٌا على عدد الكرٌكات الكدم الحمكراء وعكدد الخلاٌكا البكٌض تأثٌر الإصا 2.1.4.

  .Bو  Aلدى مجامٌع المرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌا  وعدد الصفٌحات الدموٌة



 انُتبئج                                                                                                          انفصم انثبنث

68 

فاـً نوٌا ـا معاـفاضـانخ Bو A   ً مجامٌع المرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌاـتمدٌر عدد كرٌات الدم  الحمراء ف أظهرت نتائج           

 عند ممارنتهم مع مجموعة السٌطرة .(3-12 الجدول) B   (3-16الجدول ) Aبالهٌموفٌلٌا مـجامٌع المرضى المصابٌن 

النازف المتكارر التلماائً  إلاىمان الطبٌعاً تعاود  فً مجاامٌع المرضاى فً أعداد كرٌات الدم الحمراء الحاصل الانخفاض إن        

ا على اعتبار إن النزف المتكرر والتلماائً فاً العضالات فمة للمرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌرٌة المراٌوالذي ٌعتبر احد المظاهر السر

 ) صابٌن بالهٌموفٌلٌااا ـرضى المااـند المااـهر عااـتً تظااـرٌة الااـرٌااـلامات السـن العااـوة مااـرخااـوالمفاصاال بالإضااافة إلااى الأنسااجة ال

Lofqvist et al., 1992  . ) 

 B( و 3-16 )الجدول Aفً مجامٌع المرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌا زٌادة معنوٌة ٌا الدم البٌضاءأعداد خلا أظهرت فً حٌن          

هذه الخلاٌا فً الادم عناد حادوث الالتهاباات  أعدادتزداد  إذوهذه نتٌجة طبٌعٌة  مع مجموعة السٌطرة , الممارنةعند ( 3-12 الجدول)

 Guyton & Hall)ع عن الجسم ضد الجراثٌم والأجسام الغرٌبة التً تدخل الجسموظٌفة الخلاٌا الدم البٌضاء هو الدفا إنعلى اعتبار 

التهاااب المفاصاال الماازمن نتٌجااة للناازف المسااتمر فااً وبالتهاااب الكبااد الفٌروسااً  الإصااابةهااذه المجااامٌع تعااانً ماان ولان , (2006

الأخرى كعلاج تعوٌضً لهاؤلاء المرضاى ما المفاصل فضلا عن استعمال العلاج التعوٌضً المتمثل بالكراٌو وبعض مشتمات البلاز

(Nilsson et al., 1992  . ) 

 المصابٌن بالهٌموفٌلٌا وأظهرت النتائج أٌضا عدم وجود فرولات معنوٌة فً أعداد الصفائح الدموٌة فً مجامٌع المرضى              

A(  و3-16الجدول )B( 3-12 الجدول )ٌجة تتفك مع كثٌر مان النتاائج والتاً تؤكاد علاى وهذه نت عند ممارنتها مع مجموعة السٌطرة

 .  (Dacie & Lewis, 2002)بالهٌموفٌلٌا  الإصابةعدم تأثر الصفائح الدموٌة عند 

وحجككككم الكرٌككككات  Hb تككككأثٌر الإصككككابة بالهٌموفٌلٌككككا علككككى تركٌككككز الهٌموكلككككوبٌن1.1.4.

بٌن لكدى مجكامٌع المرضكى المصكاESR  الحمكراء ومعدل ترسٌب الكرٌات PCVالمرصوص

   .B  و A  بالهٌموفٌلٌا

أظهاارت نتااائج تماادٌر تركٌااز الهٌموكلااوبٌن فااً الدراسااة الحالٌااة انخفاااض تركٌااز الهٌموكلااوبٌن فااً معظاام مجااامٌع المرضااى         

 تعااود عااادة إلااىوهااذه النتٌجااة  عنااد ممااارنتهم مااع مجموعااة السااٌطرة(3-19 الجاادول) Bو  (3-18 الجاادول) Aالمصااابٌن بالهٌموفٌلٌااا

 ( . Dacie & Lewis, 2002; Soucie et al., 2004)المتكرر   اض إعداد الكرٌات الدم الحمراء نتٌجة النزفانخف

 ( و 3-18الجدول A (ع المرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌا فً بعض مجامٌ  المتراص الانخفاض المعنوي فً حجم الكرٌات أما        

B( 3-19الجدول ) ماـن جاـهة ٌموكلوبٌاـن ـخفاض تركاـٌز الهـهة واناـفً عادد الكرٌاات مان جا لحـاصلا خفاضـى الانـٌعود إل لد فأن

 ( .                                 Kumar et al. 1992; Wedward et al., 1995أخـرى فـً هـذه المجامـٌع )

( 3-18 الجدول )Aابة بالهٌموفٌلٌا ع المرضى المصـفً مجامٌ كرٌات الدم الحمراءفً حٌن أظهرت نتائج تمدٌر معدل ترسٌب        

فً هذه المجاامٌع عناد ممارنتهاا ماع مجموعاة السٌاـطرة ,  كرٌات الدم الحمراء(  زٌادة معنوٌة فً معدل ترسٌب 3-19 الجدول) Bو

 Hakobyan)منمثلا التهاب المفاصل المز هابات  المزمنة التً ٌعانً منهـا مرضـى الهٌموفٌلٌاـإلى الالت ولد ٌعود سبب هذه الزٌادة

et al., 2004; Bolton, 2006 علاى اعتباار إن احاد الأساباب التاً تزٌاد مان معادل ترساٌب الكرٌاات هاو شاكل الكرٌاات وكاذلن )

   ( .Dacie & Lewis, 2002الالتهابات التً تحدث فً الجسم )
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( MCHC, MCH, MCV) الكدم بالهٌموفٌلٌا علكى معكاٌٌر محتوٌكاتتأثٌر الإصابة 1.1.4. 

 .  Bو  Aامٌع المرضى المصابة بالهٌموفٌلٌا لدى مج

 Aأظهرت نتائج تمدٌر محتوٌات كرٌات الدم الحمراء لدى مجامٌع المرضى المصابة بالهٌموفٌلٌا      

ومعاادل  MCHومعاادل تركٌزالهٌموكلااوبٌن  MCV( انخفاضااا معنوٌااا فااً معاادل حجاام الكرٌااة 3-21)الجاادول  Bو  (3-20)الجاادول 

وسابب ذلان ٌعاود إلاى الانخفااض فاً  Bو  Aفاـً مجاامٌع المرضاى المصاباـة بالهٌموفٌلٌاا  MCHCفً الكرٌاة تركٌز الهٌموكلوبٌن 

 ,.Dekleijn  et alتركٌز الهٌموكلاوبٌن وحجام الخلاٌاا المضاغوطة نتٌجاة النازف المتكارر والاذي ٌعاانً منا  مرضاى الهٌموفٌلٌاا )

2004 . ) 

 

 الاستنتاجات    

مما أدى إلى حادوث زٌاادة فاً فً تركٌز كل من عامل التخثر الثامن والعامل التاسع  ابالهٌموفٌلٌا انخفاض الإصابةترافك  -  1

لثرمبوبلاستٌن الجزئً وبالتالً أدى إلى فمدان كمٌات من الدم مما اثر على معااٌٌر الادم الأخارى )عادد زمن تخثر الدم وزمن ا

 ( .ومحتوٌات كرٌة الدم الحمراء كرٌات الدم الحمراء وعدد خلاٌا الدم البٌض وحجم الخلاٌا المضغوطة

 من جراء عملٌات نمل    Cلنوع تسبب الإصابة بالهٌموفٌلٌا الإصابة بالتهاب الكبد الفٌروسً من ا    2 - 

 الدم المتكررة للمرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌا فضلا عن استعمال العلاج التعوٌضً لعوامل  التخثر      

  سواء كان كراٌو أو مشتمات البلازما الأخرى الملوثة بهذه الفٌروسات .      

 زٌادة فً الفعالٌة المصلٌة  لبعض C (HCV)تسبب الإصابة بالتهاب الكبد الفٌروسً من النوع   3 - 

 إنزٌمات الكبد .      

 تلالـبالهٌموفٌلٌا والتهاب الكبد الفٌروسً لكن هذا الاع الإصابةٌض البلٌروبٌن بسبب ألد ٌعتل 4 -   

 ظهور علامات الٌرلان المرضً .   إلى لا ٌؤدي     

  .ى فحوصات وظائف الكبد مع تمدم العمربالهٌموفٌلٌا والتهاب الكبد الفٌروسً عل الإصابةتؤثر 5 -   
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 .      Aبالهٌموفٌلٌا    

 

 دَسُهتر \تركُس انفُجرَُىجٍُ يهغراو  

 انًرضً انسُطرح

 701.00 ± 0.001 707.00 ± 0.002 ُخس( < 5 – 11) انًجًىعخ الأونً

 759.00 ± 0.002 700.00 ±  0.008 ( سُخ< 11 – 15) انًجًىعخ انثبَُخ

 758.80 ± 0.006 759.11 ± 0.006 ( سُخ16 - 41انًجًىعخ انثبنثخ )

 

 

 

   .B( تأثٌر الإصابة بالهٌموفٌلٌا على تركٌز الفٌبرٌنوجٌن لدى المرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌا 3-4)الجدول   

 

 

 

 

 

 

 

 دَسُهتر \تركُس انفُجرَُىجٍُ يهغراو  

 انًرضً انسُطرح

 701.00 ± 0.002 707.00 ± 0.002 ( سُخ< 5 – 11انًجًىعخ الأونً )

 702.00 ± 0.055 700.00 ±  0.008 ( سُخ< 11 – 15انًجًىعخ انثبَُخ)

 770.14 ± 0.010 759.11 ± 0.006 ( سُخ16 - 41انًجًىعخ انثبنثخ )
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  .Aبالهٌموفٌلٌا  لتخثر لدى المرضى المصابٌن( تأثٌر الإصابة بالهٌموفٌلٌا على زمن ا3-5)الجدول 

       

 زيٍ انتخثر )دقُقخ( 

 انًرضً انسُطرح

 ** 51.55 ± 0.155 ( سُخ< 5 – 11انًجًىعخ الأونً)

5.41  ±  71.66 

 ** 54.60 ±  0.175 ( سُخ< 11 – 15) انًجًىعخ انثبَُخ

0.906  ±  74.70 

 ** 51.64 ±  0.110 ( سُخ16 - 41انًجًىعخ انثبنثخ)

  ±  76.51      0.207 

 الخطأ المٌاسً .  ±المٌم تمثل المعدلات             

 .   P < 0.01تعنً الفرق المعنوي عند المستوى **            

 

 

 

 .B  الهٌموفٌلٌا  ( تأثٌر الإصابة بالهٌموفٌلٌا على زمن التخثر لدى المرضى المصابٌن3-6)الجدول 

 

 خ(زيٍ انتخثر )دقُق 

 انًرضً انسُطرح

 ** 51.55 ± 0.155 ( سُخ< 5 – 11) انًجًىعخ الأونً

5.71 ± 74.11  

 ** 54.60 ±  0.175 ( سُخ< 11 – 15) انًجًىعخ انثبَُخ

0.206  ± 71.70   

 ** 51.64 ±  0.110 ( سُخ16 - 41انًجًىعخ انثبنثخ )

0.670 ± 72.50   

 الخطأ المٌاسً .  ±المٌم تمثل المعدلات              

 .   P < 0.01تعنً الفرق المعنوي عند المستوى **              
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 المصابٌن              ( تأثٌر الإصابة بالهٌموفٌلٌا على تركٌز عامل التخثر الثامن لدى المرضى3-2)الجدول 

  . Aبالهٌموفٌلٌا 

 

 ترُهتركُس انعبيم انثبيٍ وحذح / يه 

 ًرضًان نسُطرحا
 90.47 ± 5.890 ( سُخ< 5 – 11) انًجًىعخ الأونً

** 

0.005  ±  0.001 

 82.10 ±  7.885 سُخ( < 11 – 15) انًجًىعخ انثبَُخ
** 

0.005  ±  0.006 

 91.45 ±  5.945 ( سُخ16 - 41انًجًىعخ انثبنثخ )
** 

0.007  ±  0.006 

 الخطأ المٌاسً .    ±المٌم تمثل المعدلات              

 .  P < 0.01تعنً الفرق المعنوي عند المستوى **              

 

 

 

 . Bبالهٌموفٌلٌا  المصابٌن     ( لتأثٌر الإصابة بالهٌموفٌلٌا على تركٌز عامل التخثر التاسع لدى المرضى3-8)الجدول

 

 ترُهتركُس انعبيم انتبسع وحذح / يه 

 ًرضًان نسُطرحا
 ** 90.47 ± 5.890 ( سُخ< 5 – 11) انًجًىعخ الأونً

0.005  ±  0.001 

 ( سُخ< 11 – 15) انًجًىعخ انثبَُخ
7.885  ± 82.10 

** 

0.005  ±  0.002 

 ** 91.45 ±  5.945 ( سُخ16 - 41انًجًىعخ انثبنثخ )

0.005  ±  0.006 

 الخطأ المٌاسً .  ±المٌم تمثل المعدلات               

 .   P < 0.01ند المستوى تعنً الفرق المعنوي ع**               
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 ( نسبة تكون الأجسام المضادة لعوامل التخثر الثامن والتاسع لدى المرضى المصابٌن  3-9)الجدول         

 . BوA بالهٌموفٌلٌا         

 

 انُسجخ انًئىَخ انعذد انكهٍ يجبيُع انًرضً

 % A 55 5.45هًُىفُهُب 

 %   B 33 1هًُىفُهُب 

 % 3.41 88 انعذد انكهٍ

 

 

 

لدى  الجزئً ( تأثٌر الإصابة بالهٌموفٌلٌا على زمن النزف وزمن البروثرومبٌن وزمن الثرمبوبلاستٌن 3-1) الجدول 

      A.المرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌا 

 

 شيٍ لنُصف / رشٛوح شيٍ لنصسيثٕتنظرٍٛ لنعصئٙ / شاَٛح شيٍ لنثسٔشسٔيثٍٛ / شاَٛح 

 لنًسػٗ عٛطسجلن لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج

انًجًىعخ 

 الأونً

(11 – 5 > )

 سُخ

0.129   ± 

57.10 

0.111 ± 

57.20 

5.111  ± 

11.54 

** 
6.966  ±  

26.54 

0.721  ±  

7.41 

0.716  ±  

7.60 

انًجًىعخ 

 انثبَُخ

(15 – 11 > )

 سُخ

0.760  ±  

57.10 

0.720 ± 

51.11 

5.118  ± 

15.60 

** 
2.798  ±  

81.70 

 

0.785  ±  

7.20 

0.774  ±  

7.90 

انًجًىعخ 

  انثبنثخ

 ( سُخ16 - 41)
0.789  ±  

57.40 

0.709 ± 

57.96 

0.211  ± 

14.21 

** 
7.129  ±  

24.72 

0.751  ±  

7.62 

0.599 ± 

7.12 

          

 الخطأ المٌاسً .      ±المٌم تمثل المعدلات           

 .   P < 0.01تعنً الفرق المعنوي عند المستوى **          
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لدى  الجزئً ( تأثٌر الإصابة بالهٌموفٌلٌا على زمن النزف وزمن البروثرومبٌن وزمن الثرمبوبلاستٌن  3-2) الجدول                 

  المرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌا

            B . زيٍ انثريجىثلاستٍُ انجسئٍ /  زيٍ انجروثرويجٍُ / ثبَُخ

 ثبَُخ

 زيٍ انُسف / دقُقخ

 انًرضً انسُطرح انًرضً انسُطرح انًرضً نسُطرحا

انًجًىعخ 

 الأونً

(11 – 5 > )

 سُخ

0.129   ± 

57.10 

0.402 ± 

57.80 

5.111  ± 

11.54 

** 

4.402  ±  

82.21 
0.721  ± 

 7.41 

0.411  ± 

 7.68  

انًجًىعخ 

 انثبَُخ

(15 –11> )

 سُخ

0.760  ± 

 57.10 

0.402 ± 

57.10 

5.118  ± 

15.60 

** 

4.009  ±  

27.10 
0.785  ± 

 7.20 

0.720  ± 

 7.20 

انًجًىعخ 

 انثبنثخ 

(41 - 16 )

 سُخ

0.789  ± 

 57.40 

0.760 ± 

51.00 

0.211  ± 

14.21 

** 

1.891  ±  

87.11 
0.751  ± 

 7.62 

0.756  ± 

 7.80 

          

 الخطأ المٌاسً .  ±المٌم تمثل المعدلات           

 .  P < 0.01نوي عند المستوى تعنً الفرق المع**           

 وALP ( تأثٌر الإصابة بالهٌموفٌلٌا على الفعالٌة الإنزٌمٌة لبعض إنزٌمات الكبد )  3-10الجدول )       )  

GOT و GPT لدى المرضى المصابٌن ) 

 .Aبالهٌموفٌلٌا            

 ALP    نرس \ٔؼدج GOT   نرس \ٔؼدج GPT  نرس \ٔؼدج 

 لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج نًسػٗل لنعٛطسج

انًجًىعخ 

 الأونً

(11 – 5 > )

 سُخ

0.128 ± 

50.82 

0.157  ± 

55.70 

0.195 ± 

6.21 

0.118  ±  

6.20 

0.480 ± 

6.82 

0.128 ± 

6.9 0 

انًجًىعخ 

 انثبَُخ

(15 – 11> )

 سُخ

0.405 ± 

50.10 

* 
0.421 ± 

51.760 

0.142 ± 

50.50 

5.005 ± 

55.80 

0.201 ± 

2.10 

0.605 ± 

8.60 

انًجًىعخ 

 انثبنثخ 

(41 - 16 )

 سُخ

0.445 ± 

55.76 

* 
0.100  ± 

54.29 
0.111 ± 

9.49 

* 
0.482  ± 

50.67 

0.140 ± 

8.11  

** 
0.491 ± 

9.86 

 الخطأ المٌاسً .   ±المٌم تمثل المعدلات                   

6
2
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   .      P < 0.05تعنً الفرق المعنوي عند مستوى *            

 . P < 0.01تعنً الفرق المعنوي عند المستوى **        

      

( لدى GPT و GOT وALP ( تأثٌر الإصابة بالهٌموفٌلٌا على الفعالٌة الإنزٌمٌة لبعض إنزٌمات الكبد )  3-11) الجدول         

 المرضى المصابٌن

 .B بالهٌموفٌلٌا           

 

 ALP    نرس \ٔؼدج GOT   نرس \ٔؼدج   GPT نرس \ٔؼدج 

 لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج

انًجًىعخ 

 الأونً

(11 – 5 > )

 سُخ

0.128 ± 

50.82 

0.199 ± 

55.57 

0.195 ± 

6.21 

0.480 ± 

6.82 

0.480 ± 

6.82 

0.109 ± 

2.00 

انًجًىعخ 

 انثبَُخ

(15– 11 > )

 سُخ

0.405 ± 

50.10 

** 

0.290  ± 

57.10 

0.142 ± 

50.50 

5.451 ± 

55.20 

0.201 ± 

2.10 

* 
0.201  ±  

8.80 

انًجًىعخ 

 انثبنثخ 

(41 - 16 )

 سُخ

0.445 ± 

55.76 

* 
0.671  ± 

57.60 
0.111 ± 

9.49 

* 
0.696 ± 

9.60 

0.140 ± 

8.11  

0.121 ± 

9.40 

 

 الخطأ المٌاسً .  ±المٌم تمثل المعدلات          

 .    P < 0.05تعنً الفرق المعنوي عند مستوى             * 

 .  P < 0.01تعنً الفرق المعنوي عند المستوى  **          
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بالهٌموفٌلٌا على تركٌز البروتٌنات الكلٌة والألبومٌن والكلوبٌولٌن لدى المرضى المصابٌن  ةتأثٌرا لإصاب  3-12))الجدول           

 . Aبالهٌموفٌلٌا 

 

 رٚعٛهرس \لنكهٕتٕٛنٍٛ غسلو  رٚعٛهرس \لو للأنثٕيٍٛ غس رٚعٛهرس \لنثسٔذٍٛ لنكهٙ غسلو  

 لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج

انًجًىعخ 

 الأونً

(11 – 5 > )

 سُخ

0.701 ± 

1.41 

0.111 ± 

1.11 

0.709 ± 

1.81 

0.571 ± 

1.16 

0.759 ± 

5.60 

0.712 ± 

5.21 

انًجًىعخ 

 انثبَُخ

(15 – 11 

 ( سُخ<

0.141 ± 

1.80  

0.515 ± 

1.10 

0.574 ± 

4.04 

0.099 ± 

1.98 

0.781 ± 

5.26 

 

0.7 85 ± 

5.72 

انًجًىعخ 

 انثبنثخ 

(41 - 16 )

 سُخ

0.701 ± 

6.75 

** 
0.518 ± 

1.15 
0.511 ± 

4.19 

* 

0.508 ± 

1.82 

0.769 ± 

5.87  

0.584 ± 

5.28 

 

 الخطأ المٌاسً .  ±المٌم تمثل المعدلات          

 .    P < 0.05د مستوى تعنً الفرق المعنوي عن *          

 .   P < 0.01تعنً الفرق المعنوي عند المستوى **           

 

 

بالهٌموفٌلٌا على تركٌز البروتٌنات الكلٌة والألبومٌن والكلوبٌولٌن لدى المرضى  ةتأثٌر الإصاب  3- 13))الجدول               

 . Bالمصابٌن بالهٌموفٌلٌا 

 

 رٚعٛهرس \لنكهٕتٕٛنٍٛ غسلو  رٚعٛهرس \للأنثٕيٍٛ غسلو  هرسرٚعٛ \لنثسٔذٍٛ لنكهٙ غسلو  

 لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج

انًجًىعخ 

 الأونً

(11 – 5 > )

 سُخ

0.701 ± 

1.41 

0.514 ± 

1.78 

0.709 ± 

1.81 

0.519 ± 

1.65 

0.759 ± 

5.60 

0.782 

±5.10 

انًجًىعخ 

 انثبَُخ

(15 – 11> )

 سُخ

0.141 ± 

1.80  

0.715 ± 

1.78 

0.574 ± 

4.04 

0.589 ± 

1.98 

0.781 ± 

5.26 

0.784 ± 

5.10 

انًجًىعخ 

 انثبنثخ 

(41 - 16 )

 سُخ

0.701 ± 

6.75 

0.525 ± 

1.67 

0.511 ± 

4.19 

* 
0.560 ± 

4.00 

0.769 ± 

5.87  

0.771 ± 

5.68 

6
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 الخطأ المٌاسً .  ±المٌم تمثل المعدلات            

 .   P < 0.05ق المعنوي عند مستوى تعنً الفر *           

    

                      

تأثٌر الإصابة بالهٌموفٌلٌا على تركٌز البلٌروبٌن الكلً والممترن وغٌر الممترن لدى المرضى   3- 14))الجدول             

 . Aالمصابٌن بالهٌموفٌلٌا 

 

 \ٍٛ لنًورسٌ  يه سلو لنثهٛسٔت رٚعٛهرس \لنثهٛسٔتٍٛ لنكهٙ يه سلو  

 رٚعٛهرس

 \ لنثهٛسٔتٍٛ غٛس لنًورسٌ يه سلو

 رٚعٛهرس

 لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج

انًجًىعخ 

 الأونً

(11 – 5 > )

 سُخ

0.011 ± 

0.450 

0.140 ± 

0.490 

0.077 ± 

0.750 

0.016 ± 

0.710 

0.045 ± 

0.700 

**        

0.014 ± 

0.160 

انًجًىعخ 

 َُخانثب

(15 – 11> )

 سُخ

0.072 ± 

0.410   

0.046 ± 

0.441 

0.015 ± 

0.701 

0.059 ± 

0.750 

0.075 ± 

0.710 

0.071 ± 

0.711 

انًجًىعخ 

 انثبنثخ 

(41 - 16 )

 سُخ

0.016 ± 

0.410 

* 
0.016 ± 

0.140 
0.011 ± 

0.590 

* 
0.077 ± 

0.770 
0.015 ± 

0.760 

* 
0.016 ± 

0.180 

      

 الخطأ المٌاسً .  ±لمعدلاتالمٌم تمثل ا         

 .    P < 0.05تعنً الفرق المعنوي عند مستوى            *  

 .   P < 0.01تعنً الفرق المعنوي عند المستوى **           
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المصابٌن  بالهٌموفٌلٌا على تركٌز البلٌروبٌن الكلً والممترن وغٌر الممترن لدى المرضى ةتأثٌرا لإصاب  3-15))الجدول            

 . Bبالهٌموفٌلٌا 

 \لنثهٛسٔتٍٛ لنًورسٌ  يه سلو  رٚعٛهرس \لنثهٛسٔتٍٛ لنكهٙ يه سلو  

 رٚعٛهرس

 \يه سلولنثهٛسٔتٍٛ غٛس لنًورسٌ 

 رٚعٛهرس

 لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج

انًجًىعخ 

 الأونً

(11 – 5 > )

 سُخ

0.011 ± 

0.450 

0.016 ± 

0.460   

0.077 ± 

0.750 

0.017 ±  

0.710 

0.045 ± 

0.700 

0.044 ± 

0.750 

انًجًىعخ 

 انثبَُخ

(15– 11 > )

 سُخ

0.072 ± 

0.410   

0.060 ±  

0.480 

0.015 ± 

0.701 

0.017 ± 

0.770 

0.075 ± 

0.710 

0.017 ±  

0.760 

انًجًىعخ 

 انثبنثخ 

(41 - 16 )

 سُخ

0.016 ± 

0.410 

0.019 ± 

0.140 

0.011 ± 

0.590 

** 
0.071 ± 

0.710 
0.015 ± 

0.760 

* 

0.017 ± 

0.150 

 

 الخطأ المٌاسً .  ±المٌم تمثل المعدلات            

 .    P < 0.05تعنً الفرق المعنوي عند مستوى              * 

 .   P < 0.01تعنً الفرق المعنوي عند المستوى  **          

البٌض والصفٌحات الدموٌة لدى  الدم االحمر وخلاٌعدد كرٌات الدم ٌلٌا على تأثٌر الإصابة بالهٌموف  3-16)جدول )ال     )ا     

 المرضى المصابٌن 

  Aبالهٌموفٌلٌا              

 

50كسٚاخ لندو لنؽًس 
6

50منٚا لندو لنثٛغ  1يهى \ 
1

/ يهى  
1
50لنظ ٛؽاخ لنديٕٚح  

1
/ يهى  

1
 

 لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج

انًجًىعخ 

 الأونً

(11 – 5 > )

 سُخ

0.540 ± 

4.42 

** 
0.561 ± 

4.77 
0.150 ± 

6.10 

0.211 ± 

2.56 

6.148 ± 

771.21 

 6.148± 

774.21 

انًجًىعخ 

 انثبَُخ

(15 – 

 ( سُخ<11

0.501 ± 

4.60 

** 

0.024 ± 

4.78 

0.711 ± 

1.66 

** 

0.190 ± 

2.54 
2.479 ± 

758.00 

9.628 ± 

752.70  

انًجًىعخ 

 انثبنثخ 

(41 - 16 )

 سُخ

0.518 ± 

4.28 

0.021 ± 

4.60 

0.548 ± 

1.85 

** 

0.520 ± 

6.42 

8.111 ± 

710.86 

8.286 ± 

711.50 

 

 الخطأ المٌاسً .  ±المٌم تمثل المعدلات          
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 .    P < 0.05تعنً الفرق المعنوي عند مستوى             * 

 .   P < 0.01تعنً الفرق المعنوي عند المستوى  **          

 

 

 

والخلاٌا البٌض والصفٌحات الدموٌة لدى المرضى  رتأثٌر الإصابة بالهٌموفٌلٌا على عدد الكرٌات الحم  3- 12)) الجدول        

   B المصابٌن بالهٌموفٌلٌا

 

50كسٚاخ لندو لنؽًس 
6

50منٚا لندو لنثٛغ  1يهى \ 
1

/ يهى  
1
50لنظ ٛؽاخ لنديٕٚح  

1
/ يهى  

1
 

 لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج ػٗلنًس لنعٛطسج

انًجًىعخ 

 الأونً

(11 – 5 > )

 سُخ

0.540 ± 

4.42 

0.518 ± 

4.72 

0.150 ± 

6.10 

0.152 ± 

6.67 

6.148 ± 

771.21 

8.142 ± 

715.71 

انًجًىعخ 

 انثبَُخ

(15 – 

 ( سُخ<11

0.501 ± 

4.60 

* 

0.501 ± 

4.14 

0.711 ± 

1.66 

* 

0.411 ± 

6.17 
2.479 ± 

758.00 

9.428 ± 

754.00 

انًجًىعخ 

 انثبنثخ 

(41 - 16 )

 سُخ

0.518 ± 

4.28 

* 
0.501 ± 

4.10 
0.548 ± 

1.85 

* 

0.499 ± 

6.28 

8.111 ± 

710.86 

8.982 ± 

779.21 

 

 الخطأ المٌاسً .  ±المٌم تمثل المعدلات          

 .    P < 0.05تعنً الفرق المعنوي عند مستوى             * 

 

          

( ومعدل ترسٌب PCV) المتراص( وحجم الكرٌات Hbتأثٌر الإصابة بالهٌموفٌلٌا على تركٌز الهٌموكلوبٌن )  3-18)الجدول )        

 (ESRالكرٌات)

 .  Aلدى المرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌا           

 

 \غسلو ذسكٛص لنًٕٓٛكهٕتٍٛ  

 رٚعهرس

 يؼدل ذسظٛة لنكسٚاخ % لنًرسلص ؼعى لنكسٚاخ

 لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج

انًجًىعخ 

 الأونً
0.591 ± 

57.77 

** 

0.762 ± 

55.06 

0.160 ± 

12.21 

** 

0.215 ± 

14.20 

0.244  ± 

55.57 

** 

1.082 ± 

76.70 

لا
ج

ث                                                                                          النتائ
صل الثال

ف
 

7
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6

2
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(11 – 5 > )

 سُخ

انًجًىعخ 

 انثبَُخ

(15 – 11> )

 سُخ

0.772 ± 

57.72 

** 

0.112 ± 

55.70 

0.640 ± 

18.50 

** 

0.944 ± 

14.06 
5.049  ± 

54.50 

** 

1.822 ± 

78.46 

انًجًىعخ 

 انثبنثخ 

(41 - 16 )

 سُخ

0.715 ± 

57.90 

* 
0.544 ± 

57.57 
0.261 ± 

19.21 

* 

0.475 ± 

12.68 

5.040  ± 

54.21 

** 
0.709 ± 

75.86 

 

 الخطأ المٌا) .      ±المٌم تمثل المعدلات          

 .    P < 0.01تعنً الفرق المعنوي عند المستوى  **          

   P < 0.05تعنً الفرق المعنوي عند مستوى     *        

 

           

( ومعدل ترسٌب PCV) المتراص( وحجم الكرٌاتHbتأثٌر الإصابة بالهٌموفٌلٌا على تركٌز الهٌموكلوبٌن )  3- 19)الجدول )       )

 (ESRالكرٌات)

 .  Bلدى المرضى المصابٌن بالهٌموفٌلٌا          

  

 \ذسكٛص لنًٕٓٛكهٕتٍٛ يه سلو  

 رٚعهرس

 يؼدل ذسظٛة لنكسٚاخ % لنًرسلص ؼعى لنكسٚاخ

 لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج

انًجًىعخ 

 الأونً

(11 – 5 > )

 سُخ

0.591 ± 

57.77 

* 

0.591 ± 

55.46 
0.160 ± 

12.21 

* 

5.027 ± 

11.10 

 

0.244  ± 

55.57 

** 

7.217 ± 

77.67 

جًىعخ انً

 انثبَُخ

(15 – 11> )

 سُخ

0.772 ± 

57.72 

0.706  ± 

55.84 

0.640 ± 

18.50 

**  

0.661 ± 

16.70 
5.049  ± 

54.50 

** 

1.698 ± 

15.10 

انًجًىعخ 

 انثبنثخ 

(41 - 16 )

 سُخ

0.715 ± 

57.90 

* 
0.581 ± 

57.78 
0.261 ± 

19.21 

*  

0.169 ± 

18.00 

5.040  ± 

54.21 

** 

7.501 ± 

71.11 

 

 الخطأ المٌاسً  ±المٌم تمثل المعدلات            

     P < 0.05تعنً الفرق المعنوي عند مستوى             * 

ا
صل

لف
 

ج
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    P < 0.01تعنً الفرق المعنوي عند المستوى  **         

 

 

 

             

لدى المرضى المصابٌن  (MCHC وMCH و MCV تأثٌر الإصابة بالهٌموفٌلٌا على علامات الدم ) 3 - 20))الجدول           

 . Aبالهٌموفٌلٌا 

 

 MCV  ٕنٛرسيًٛر MCH تٛكٕ غسلو MCHC  غسلو\ 

 رٚعهرس

 لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج أنًعايٛغ
انًجًىعخ 

 الأونً

(11 – 5 

 ( سُخ<

0.784 ± 

84.41 

**  

0.577 ± 

87.77 
0.559 ± 

72.11  

** 

0.509 ± 

76.70 
0.558 ± 

17.12 

* 

0.520 ± 

15.82 

انًجًىعخ 

 انثبَُخ

(15 – 

 ( سُخ<11

0.441 ± 

87.87 

** 

0.961 ± 

29.12 

0.500 ± 

72.44  

**  

0.025 ± 

76.56 
0.527 ± 

15.01 

0.095 ± 

10.88 

انًجًىعخ 

 انثبنثخ 

(41 - 16 )

 سُخ

0.512 ± 

81.55 

** 

0.171 ± 

28.11 
0.521 ± 

76.98 

*  

0.758 ± 

71.59 

0.512 ± 

15.29 

* 

0.768 ± 

10.56 

 

          الخطأ المٌاسً  ± المٌم تمثل المعدلات            

    P < 0.01تعنً الفرق المعنوي عند المستوى  **          

      P < 0.05تعنً الفرق المعنوي عند مستوى   *         

 

       

           

( لدى المرضى المصابٌن MCHC و MCH و MCVى علامات الدم )تأثٌر الإصابة بالهٌموفٌلٌا عل 3 - 21))الجدول            

 . Bبالهٌموفٌلٌا 

 

ا
ج

ث                                                                                          النتائ
صل الثال

لف
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 MCV  ٕيًٛر MCH تٛكٕ غسلو MCHC غسلو \ 

 رٚعهرس
 لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج لنًسػٗ لنعٛطسج 

انًجًىعخ 

 الأونً

(11 – 5 

 ( سُخ<

0.784 ± 

84.41 

* 

0.752  ± 

81.51 

0.559 ± 

72.11  

*  

0.096  ± 

76.81 

0.558 ± 

17.12 

* 

0.449  ± 

17.70 

انًجًىعخ 

 انثبَُخ

(15 – 

 ( سُخ<11

0.441 ± 

87.87 

* 

0.512  ± 

85.45 

0.500 ± 

72.44  

* 

0.505  ± 

72.78 

0.527 ± 

15.01 

0.725  ± 

17.72 

انًجًىعخ 

 انثبنثخ 

(41 - 16 )

 سُخ

0.512 ± 

81.55 

0.174  ± 

81.44 

0.521 ± 

76.98 

0.091  ± 

76.78 

0.512 ± 

15.29 

0.764  ± 

10.75 

 

    الخطأ المٌاسً .   ±المٌم تمثل المعدلات            

   P < 0.05تعنً الفرق المعنوي عند مستوى   *           

   

 


