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 الباب الأول

 النظرية دراسةال

 

 

 

 فقر الدم و القصور الكلوي :أولاً : 

الدور ذي  لإريثروبيوتينعوز اعن الكلوي المزمن , الناتج المرض يعدّ فقر الدم أحد عقابيل

في اصطناع الكريات الحمر . و من الممكن أن يتظاهر مبكراً في سياق المرض الكلوي  الرئيسي

 المزمن , تزداد شدته و انتشاره بالتوازي مع ترقي المرض الكلوي .

 الكبير على نوعية الحياة يعتبر فقر الدم أحد أهم اختلاطات المرض الكلوي المزمن  نظراً لأثره

 العديد من الاختلاطات . عند مرضى الفشل الكلوي و ترافقه مع

 

 انتشار فقر الدم في سياق المرض الكلوي المزمن :تعريف و ثانياً : 

غ / دل  12غ / دل عند الرجال و أقل  13.5تم تعريف فقر الدم بأنه تركيز الخضاب الأقل من 

 [2-1]عند النساء 

بشكل عام , يصبح فقر الدم أكثر انتشاراً كلما انخفضت الوظيفة الكلوية . و يصبح عند جميع 

 [4-3]. المرضى تقريباً في المرحلة النهائية للمرض الكلوي 

 مريض من مراجعي العيادات في بوسطن , استخدمت معادلة 12055على  يتفي دراسة أجر

 MDRD(Modification Diet inولت لحساب تصفية الكرياتينين , و معادلة غ–روفت ككو

Renal Disease)  ّإلى مساحة سطح الجسم , و جدوا أن  لتقييم معدل الرشح الكبي ً منسوبا

مل / د عند الرجال و 60الهيماتوكريت ينخفض تدريجياً عندما تصبح تصفية الكرياتينين أقل من 

 [5].اء مل / د عند النس 40أقل من 

سنة , استخدمت معادلة  18بعمرمريض  54848في دراسة أجريت في اليابان على  و

وجد انخفاض هام احصائيا في قيم الخضاب عند , نينيولت لحساب تصفية الكرياتغ–كروفت كو

مل/ د على الترتيب  50و   70الرجال و النساء الذين انخفضت تصفية الكرياتينين لديهم عن 

 [6]مل/ د .  80أكثر من  التصفية  لديهم اولئك الذيننة  مع بالمقار
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 أسباب فقر الدم في سياق المرض الكلوي المزمن :ثالثاً : 

يمكن لفقر الدم في سياق المرض الكلوي المزمن أن يتطور لنفس الأسباب عند المرضى بدون 

ل الدموي النزف أو الانحلا , ك أسيدالفولي و B12مرض كلوي مثل عوز الحديد , عوز فيتامين 

 [15-14-13]المزمن. 

فقر الدم في المرض الكلوي المزمن عادة سوي المناسب , سوي الصباغ , أو ناقص  يكون

 [18-17-16].  .مع نقص بإنتاج الكريات الحمر [8]. الصباغ قليلاً 

الدموي , الالتهابات تتضمن أسباب ذلك نقص  الإريثروبيوتين , عوز الحديد , النزف , الانحلال 

 [21-20-19]لكريات الحمر . المزمنة , بالإضافة إلى عوامل جائلة في الدم تثبط اصطناع ا

ض ثبتت معظم التجارب أن عوز الإريثروبيوتين يشكل السبب الأساسي لفقر الدم في المرأ

 [25-24-23-22]الكلوي المزمن .

 

 الكلوي المزمن :ريثروبيوتين في سياق المرض انتاج الإنقص  -1

في أما نتاج الإريثروبيوتين استجابة لانخفاض كتلة الكريات الحمر .إفي الشخص الطبيعي يزداد 

على الرغم من أن تركيز الإريثروبيوتين قد يبقى طبيعياً أو مرتفعاً فالمرض الكلوي المزمن 

انخفاض أرقام  معطبيعيي الخضاب إلا أنه يعتبر منخفضاً بالمقارنة بالمقارنة مع الأشخاص 

 .[30-26]الخضاب . 

يزداد تركيز الإريثروبيوتين مع ازدياد شدة فقر الدم في المرض الكلوي المزمن الخفيف إلى 

 .[31].  القيم الطبيعيةالمتوسط , على الرغم من أن هذه الزيادة غير كافية لرفع الخضاب إلى 

مل / د يصبح تركيز الإريثروبيوتين منخفضاً  40إلا أنه عند انخفاض تصفية الكرياتينين عن  

 [31]مع درجة فقر الدم .  وافقبشدة و غير مت

مريض , وجد أن تركيز الإريثروبيوتين يرتفع مع انخفاض  395على  يتفي دراسة أجر

ً / د فإنه يصبح منخفضمل  40الخضاب إلا عندما تصبح تصفية الكرياتينين أقل من   [32]بشدة .  ا

 

 عمر الكريات الحمر :انخفاض  -2

انخفاض عمر الكريات الحمر في سياق ر العديد من التجارب التي أثبتت على الرغم من نش

, إلا أنه من غير الواضح بعد مقدار النسبة التي يساهم فيها بفقر  [33-17-3]ض الكلوي المزمنالمر

 . الدم في هذا السياق
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لي خصوصاً قبل والحل التأثيرتكون الكرية الحمراء في الوسط اليوريميائي أكثر هشاشة تحت 

وعين على التحال , على الرغم من أن ذلك لم يتم تأكيده عند الأطفال الموض[34]التحال الدموي 

 [35]البريتواني 

لشعرية بسبب تشوه تتأثر قدرة الكرية الحمراء في الوسط اليوريميائي على المرور في الأوعية ا

 [36]رتها على تغيير شكلها شكلها و نقص قد

,  [39-37]تعرضها للجذور المؤكسدة إبداء استجابة مناسبة عند  ضافة إلى عدم قدرتها علىبالإ

بط المرت E, و التي قد تستفيد من القدرة المضادة للأكسدة للفيتامين  [40]بسبب عوز الغلوثاثيون

 [41-39]بأغشية أجهزة التحال 

, كذلك [43-42]في الوسط اليوريميائي عوز الكارنتين قد يساهم أيضاً بإنقاص عمر الكريات الحمر

الإزالة الباكرة فإن الترسب غير الطبيعي لعوامل المتممة في الكرية الحمراء قد يلعب درواً في 

 [44]من الدوران 

 

 النزف : -3

 

 اً رقاء دورعوامل الإاضطراب  يلعب المزمن .يعتبر النزف أحد أهم اختلاطات المرض الكلوي 

 [45]ضمي عند مرضى القصور الكلوي نبوب الهأساسياً في النزف الخفي من الأ

تساهم لتحاليل الدموية المتعددة االمريض في أجهزة التحال و كذلك فإن كمية الدم التي يخسرها 

 في فقر الدم لديه .

 تم تقدير كمية الخسارة الدموية لمريض التحال الدموي في أجهزة التحال في دراسة نشرت 

 [46]لتر /سنة 3إلى  1 من   1971 سنة

 .بشكل ملحوظ مع تطور أجهزة التحال و وسائل التشخيص المخبري انخفضت هذه الكمية 

كمية الدم الضائعة في دارة أجهزة التحال في كل جلسة بين ريتم تقد اً أجريت مؤخر في دراسات 

 .[48]مل في دراسة أخرى  0.98. و معدل وسطي  [47]مل   0.5-0.6

 

 تثبيط اصطناع الكريات الحمر في الوسط اليوريميائي : -4

و التي تتضمن  [50-49]المرض الكلوي المزمن  تحديد العديد من المواد السامة التي تزداد في تم

-ليزيل -اسبارتيل-سيريل-أستيل -, و أن [51]مواداً ذات تأثيرات دموية مثل الحمض الكينولوني

مقنع بأن أياً من هذه المواد له تأثير هام على فقر لا يوجد دليل إلا أنه ,AcSDKP[52])برولين )

. على الرغم من ذلك فإن الاستجابة للعوامل المحرضة  الدم في سياق المرض الكلوي المزمن
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جرعات الإريثروبيوتين المعطاة  كما أنت الحمر  تتحسن بجلسات التحال ,لاصطناع الكريا

ريثروبيوتين لمرضى فقر الدم في سياق المرض الكلوي المزمن هي أعلى بكثير من  كمية الإ

 .يؤكد وجود انخفاض في الاستجابة المفرزة بشكل طبيعي في مصل الشخص الطبيعي ,مما 

أن يكون تثبيط اصطناع  جحفقة مع فقر الدم , فإنه من المرو بعيداً عن تلك المواد المذكورة المترا

مترافقاً مع الحالة الالتهابية المزمنة , و التي الكريات الحمر في سياق المرض الكلوي المزمن 

 .تؤدي إلى ما يعرف بفقر الدم في المرض المزمن 

نتاج الإريثروبيوتين و الاستجابة إالدم في المرض المزمن هي انخفاض العوامل المؤدية إلى فقر 

 [53]نقاص توافر و امتصاص الحديد له, بالإضافة إلى تأثير الهبسيدين في إ

المستخدمة عند لم يلاحظ انخفاض في جرعة العوامل المحرضة على اصطناع الكريات الحمر 

قليدية تحال متكررة ) ست جلسات أسبوعياً( بالمقارنة مع الطريقة الت مرضى يخضعون لجلسات

 [53b]) ثلاث جلسات أسبوعياً ( 

 

 

 استقلاب الحديد , الهبسيدين , و فقر الدم في المرض المزمن :اضطراب  -5

يكون توازن الحديد سلبياً في المرض الكلوي المزمن , بسبب الخسارة المتكررة للدم ) النزف 

, سحب الدم المتكرر لإجراء التحاليل المخبرية و الخسارة الدموية في أجهزة التحال (  الهضمي

 , و التي لا تعوض في أغلب الأحيان .

إشباع  المصل , الحديد , و انخفاضفي غياب الالتهابات المزمنة يؤدي ذلك إلى انخفاض فريتين 

العتبة الضرورية التي تضمن التزويد الطبيعي لنقي العظم  التي تمثل, و %16تحت الترانسفيرين

 [54]بالحديد

عين ضوواص المعوي للحديد عند المرضى المأظهرت بعض الدراسات انخفاضاً في الامتص

و الذي غالباً ما يكون بسبب الالتهاب المرافق و كذلك احتمال منافسة  [56-55]على جلسات التحال 

عند  زدادد بينت الدراسات أن الامتصاص ي. على أية حال فق تصاصالألمنيوم للحديد على الام

 .[58-57]الأشخاص الطبيعيين . إعطاء الإريثروبيوتين و لا يختلف بشكل ملحوظ بالمقارنة مع

في المرض الكلوي المزمن , فإن الالتهاب المزمن المرافق يؤدي إلى تثبيط إضافي أمّا 

 ( 252للامتصاص و الاستقلاب الملائم للحديد . )

إن تحديد الدور الرئيسي الذي يلعبه الهبسيدين في استتباب الحديد في الحالة الطبيعية و فقر الدم 

الحديد في المرض الكلوي المزمن كذلك في المرض المزمن قد أعاد تعريف فهمنا لاستتباب 

.[59-64] . 
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لحديد عن , يقوم بتنظيم و تعديل توازن ا [65]د يصطنع و  يفرز من الكبد , هو ببتي , و الهبسيدين

. و هو ناقل مهم للحديد , و له دور أساسي في امتصاص الحديد من  [66]طريق الفيروبروتين

 . [67]ج و تحريره من الماكروفاجالعف

يلعب الهبسيدين دوراً سلبياً في امتصاص و استقلاب الحديد : فالتراكيز العالية من الهبسيدين 

تضعف امتصاص الحديد في العفج وتقلل من تحرير الحديد من الماكروفاج . أما التراكيز 

تعزز من امتصاص الحديد و ترفع استقلاب الحديد في الماكروفاج  فإنها المنخفضة من الهبسيدين

. 

في عوز  ةذلك يتوقع لتراكيز الهبسيدين أن تكون مرتفعة في فرط حمل الحديد , و منخفضل

 الحديد .

اضحة في تركيز يؤدي إلى زيادة و الوارد الفموي الطبيعي من الحديدفي الشخص الطبيعي , 

 [68]الهبسيدين

 بسبب طفرة في يحدثبعض أشكال الهيموكروماتوز الوراثي مثل الهيموكروماتوز الشبابي 

  [69]الهبسيدين مورثات

في التفاعلات المناعية من النمط الثاني التي تحدث بواسطة  يزدادلهبسيدين أن لاصطناع ا يمكن

, لذا و بنفس الآلية  [71-70]أو عامل النخر الورمي ألفا  1و ليس الانترلوكين 6الانترلوكين

ديد و تؤدي إلى فقر الدم في سياق الأمراض تستطيع الالتهابات المزمنة التأثير على توافر الح

 المزمنة .

يزيد كل من فقر الدم و الإريثروبيوتين و نقص الأكسجة من امتصاص و توافر الحديد عن 

هدفاً مباشراً لمورثة  على الرغم من أن الهبسيدين ليس, [73-72]اصطناع الهبسيدين إنقاصطريق 

 .HIF[74]ال 

أجريت عدة دراسات لقياس تركيز الهبسيدين في المرض الكلوي المزمن و توصلت إلى عدة 

 : [75]نتائج 

أما في المرض  ينخفض تركيز الهبسيدين عند الشخص الطبيعي بوجود فقر الدم , -1

 مرتفعاً بالنسبة إلى تركيز الخضاب المنخفض . يبقى تركيزه فإنالكلوي المزمن 

عة من سا 24بعد  % 75 – 70ينخفض تركيز الهبسيدين عند الشخص الطبيعي بمقدار  -2

 . [76]إعطاء الإريثروبيوتين 

تركيز الهبسيدين مرتفعاً عند مرضى التحال إلا أنه لم يتأثر بأي من تركيز  وجد -3

يلاً بعد البدء الإريثروبيوتين , على الرغم من أنه انخفض قلبعلاج الأو   6الانترلوكين

 . [77]بالمعالجة , 
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 – 20لوحظ ارتفاع تركيز الهبسيدين عند مرضى فقر الدم بوجود فشل كلوي ) تصفية الكرياتينين

 [78]فق مع اضطراب توازن الحديد .د ( و قلبي مشارك بالترا /مل  70

كمشعر  يعتبرأدى العلاج بالإريثروبيوتين إلى انخفاض في تركيز الهبسيدين , و الذي قد 

 [78]لاستجابة نقي العظم .

 [80-79]العلاج بجلسات التحال كذلك فقد انخفض تركيز الهبسيدين بعد البدء ب

اثبات  ي المرض الكلوي المزمن و لم يتمالهبسيدين بتراكيز طبيعية ف و في تجارب أخرى وجد

 . [82-79]لمذكورة في الدراسات السابقة النتائج ا

رض الكلوي المزمن , أدى إلى توضيح أكبر لعوز الحديد في المقد  هبسيدينأن العلى الرغم من 

و اشباع الترانسفيرين كتقييم روتيني  الفريتينإلى العمل أكثر لينضم الهبسيدين إلى فإننا بحاجة 

 للحديد في المرض الكلوي المزمن .

 

 الالتهاب و فقر الدم في سياق المرض المزمن : -6

الدم في سياق  و يطلق عليه فقريعتبر فقر الدم اختلاطاً شائعاً للأخماج و الالتهابات المزمنة , 

. تنخفض الاستجابة للإريثروبيوتين عند مرضى القصور الكلوي المزمن [53]المرض المزمن 

 . [83]التهاب حاد , خمج أو سرطان  بوجود

إن الحالة الالتهابية المزمنة مع ارتفاع تركيز سايتوكينات المصل و انخفاض اللمفاويات و تعداد 

. كذلك استخدم تركيز البروتين الارتكاسي  [84], وصفت عند مرضى التحال  CD4 Tالخلايا 

C  هاب لتلتقييم الحالة الالتهابية في المرض الكلوي المزمن , و مراقبة و توقع تأثير الاكمشعر

 . [85]على اصطناع الكريات 

نقص عمر الكريات الحمر سابقاً . لقد تم توضيح أثر الالتهاب المزمن على استقلاب الحديد و 

عن طريق تثبيط اصطناع الإريثروبيوتين و فقر الدم  يتوكينات الالتهابية تساهم فيكذلك فإن السا

 انخفاض الاستجابة له . 

فراز إتثبيط , و  [86]مباشر لاصطناع الكريات الحمريقوم عامل النخر الورمي ألفا بتثبيط 

. يؤدي العلاج بمضادات عامل النخر الورمي ألفا عند مرضى الداء الرثياني  [87]الإريثروبيوتين

 .[89-88]حسن  في أرقام الخضاب و أمراض الأمعاء الالتهابية إلى ت

,  8, الانترلوكين 1لتهابية مثل عامل النخر الورمي ألفا , الانترلوكينتتداخل السايتوكينات الا

 , و الانتيرفيرون غاما في اصطناع الكريات الحمر بعدة آليات تتضمن : 12الانترلوكين

i.  [90]تحريض الموت الخلوي المبرمج 

ii.  انخفاض عدد مستقبلات الإريثروبيوتين 

iii.  [92-91]تأثير سمي مباشر 
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iv.  ن و التي قد الالتهاب يؤدي إلى تحرير مستقبلات ذوابة للإريثروبيوتيكما اقترح أن

 لإريثروبيوتين . تضعف من الاستجابة ل

 

 الزنك :و Dالفوليك أسيد , الفيتامين عوز  -7

توجد خسارة في الفولات مترافقة مع جلسات التحال , على الرغم من أن الحمية العادية تعوض 

ولات عن طريق قياس فسارة الفولات تلك . إلا أن مخزون الجسم من الفولات يفضل أن يقيمّ خ

في المصل يرتبط بشدة بالوارد الغذائي قبل إجراء الاختبار  الكريات الحمر . لأن تركيز الفولات

 . [94]مرتفعة كاذبة لعوز الفولات , و يعطي قيم

لوسطي , تركيز الخضاب الوسطي في الكرية (  تساعد مناسب الكريات الحمر ) حجم الكرية ا

 [96-95]ولات عند مرضى التحال .في تقييم عوز الف

يعتبر مؤشراً مستقلاً لفقر الدم في المراحل المبكرة من المرض الكلوي  Dإن عوز الفيتامين 

 Dإلا أنه من غير المعروف فيما إذا كان للفيتامين .  [98]ص الطبيعيخو عند الش  [97-7]المزمن

 , أم أنه مجرد مشعر يدل على الحالة التغذوية . [99]شر على اصطناع الكريات الحمرأثر مبا

وحدة في الشهر عند مرضى التحال إلى أي تغير  50,000بجرعة  Dلم يؤدي تعويض الفيتامين 

 .لإريثروبيوتين  من احتمال أنه ساهم بخفض جرعة ا في الخضاب , على الرغم

, كما أن تعويضه ساهم بتحسن  [102-101]لزنك عند مرضى التحال الدموي لوحظ وجود عوز ا

 . [104-103]في أرقام الخضاب

 

 

 فرط الحمل من الألومنيوم : -8

الأمعاء كخالب استخدم الألومنيوم في الماضي بشكل كبير عند مرضى التحال بسبب دوره في 

للفوسفور . و على الرغم من استبداله بخالبات الفوسفور الحاوية على الكالسيوم أو غيرها , إلا 

لدموي لا يزال يشاهد هذه الأيام ق الوريدي خلال جلسات التحال ايلتعرض للألومنيوم بالطرأن ا

[104 b,c] مر تمت دراسته بشكل على اصطناع الكريات الح للألمنيومفإن التأثير السمي  , لذا

 موسع .

 يتميز التأثير السمي للألومنيوم  على اصطناع الكريات الحمر بما يلي :

 [105]اضطراب استقلاب الحديد  -1

 [107-106]لاصطناع الكريات الحمر تثبيط مباشر  -2

 [110-108]نفوذية غشاء الكرية الحمراء  خلل في بنية و -3
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دم الأكثر ملاحظة لفرط الحمل من الألومنيومعند مرضى التحال هو فقر  إن التأثير الدموي

 , و الذي يتحسن عن طريق استخدام ماء غير شاردي للتقليل من [112-111]صغير المناسب 

 للألمنيوموكزامين كخالب أو عن طريق المعالجة بالديسفيري[113]الألومنيوم في سائل التحال 

[114] . 

م و للإريثروبيوتين عند مرضى التحال الذين لديهم تراكيز عالية من الألومنيوتنخفض الاستجابة 

 .[116-115]وكزامينتتحسن بالمعالجة بالديسفيري

وكزامين حتى ضى التحال المعالجين بالديسفيريإن التحسن في قيم الخضاب لوحظ أيضاً عند مر

 . [118-117]بالألومنيوم الصريح بغياب الانسمام 

 

 جارات الدرق و تليف النقي : هرمونفرط-9

هذا  اصطناع الكريات الحمر بشكل غير مباشر , إذ يعتبر PTHيثبط هرمون جارات الدرق 

ع يترافق فرط نشاط جارات الدرق الثانوي م.  [119]نتيجة لتليف النقي التأثير في المقام الأول 

عند المرضى البالغين تنخفض الاستجابة   ,[120]ضعف الاستجابة للإريثروبيوتين

. أما  [121]مل  /بيكوغرام 1000إلى   0من   PTHعند ارتفاع ال  % 30للإريثروبيوتين بنسبة 

 .PTH [122]عند الأطفال لم يلاحظ ارتباط بين تركيز الخضاب و ال 

 

 الأدوية : -11

يء إلى فقر الدم لعدة يؤدي أو يسأنجيوتنسين قد  -استخدام الأدوية الحاصرة لسبيل الرينين 

 : [123]أسباب 

i. [124]هذه الأدوية تخفض من تركيزه يساعد في تمايز الكريات الحمر و  2الأنجيوتنسين 

ii.  خميرة تثبط اصطناع الكريات الحمر, تتراكم باستخدام حاصرات البعض المواد التي

 [52]للأنجيوتنسين القالبة

iii. بسبب التأثيرات الهيموديناميكية لهذه  تركيز الإريثروبيوتين الداخلي ينخفض

 [125]الأدوية

iv.  كذلك فقد لوحظ أن هذه الأدوية تؤدي إلى فقر الدم و انخفاض الاستجابة للإريثروبيوتين

 [126]سنة  60نتيجة انخفاض تركيز تستوسترون المصل عند الرجال الأصغر من 

يساهم في احداث فقر الدم  تؤدي إلى تثبيط نقوي قد كذلك فإن الأدوية المستخدمة بعد زرع الكلية
[127-129] 
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 عقابيل فقر الدم في المرض الكلوي المزمن :رابعاً :

لقد أدى توفر العلاج بالإريثروبيوتين إلى زيادة الاهتمام بالدور الذي يلعبه فقر الدم في نوعية 

 الحياة و الإنذار في المرض الكلوي المزمن .

من الدراسات المراقبة بشكل مستمر و جلي أن انخفاضاً معتدلاً في تركيز لقد أظهرت العديد 

-1]مرضى الموضوعين على التحال الخضاب يترافق مع العديد من الاختلاطات . يتضمن ذلك ال

عند ,كما هو  [131]ير الموضوعين على التحال و مرضى القصور الكلوي المزمن غ [130

 . [133]أخرى كقصور القلب  بوجود أمراض, و الأشخاص [132]الأشخاص بدون مرض كلوي 

,  [134]معدل تدهور الوظيفة الكلوية ازدياد في المرض الكلوي المزمن ترافقت شدة فقر الدم مع

-135]في ترقي المرض الكلوي مما يؤكد الفكرة القائلة بأن نقص الأكسجة داخل الكلية يلعب دوراً 

و الذي يعتبر [138-137]ر ضخامة البطين الأيسرخطورة مهم لتطوفقر الدم عامل . كما يعتبر  [136

 سبباً مهماً للوفيات و الاختلاطات القلبية .

 .[139]ضى السكري مع وجود فقر الدم كما لوحظ ترافق اعتلال الشبكية المنمي عند مر

بشكل مثير للاهتمام , و بمراقبة العلاقة بين أرقام الخضاب و الاختلاطات و الإمراضيات 

المذكورة سابقاً , وجد أنها تتحسن بشكل ملحوظ في التراكيز الطبيعية للخضاب , مما يقود 

 يترافق مع إنذار أفضل إلا أن التجارب فشلت في إثبات ذلك .لفرضية أن رفع أرقام الخضاب 

 

 

 ً  الكريات الحمر في سياق بعض الأمراض الكلوية : فرط: خامسا

, إلا أن على الرغم من أن فقر الدم اختلاط وصفي للمراحل المتقدمة من المرض الكلوي المزمن 

بعض الأمراض الكلوية تترافق مع ارتفاع غير طبيعي للكريات الحمر . إن الآلية لهذا الارتفاع 

 رافق غالباً مع زيادة إفراز الإريثروبيوتين :غير مفهومة بشكل تام , إلا أنها تت

 الكلية عديدة الكيسات -1

 فرط الحمر التالي لزرع الكلية -2

 تضيق الشريان الكلوي  -3

 أورام الكلية -4
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 علاج فقر الدم كلوي المنشأ :سادساً : 

 

i. : العوامل المحرضة لإنتاج الحمر 

في ثمانينات القرن العشرين , في ذلك الوقت لم يكن  البشري المأشوب ريثروبيوتينتم تطوير الإ

 واضحاً مدى أهمية هذه العقار في علاج فقر الدم كلوي المنشأ  .

اعاً ملحوظاً في ارتفأظهرت التجارب الأولى على الإريثروبيوتين عند مرضى التحال الدموي 

 . [11-9]قيم الخضاب

ن روتينياً عند مرضى التحال في جميع أنحاء في السنوات اللاحقة أصبح استخدام الإريثروبيوتي

ير الموضوعين على التحال , و مرضى تخدامه ليشمل مرضى الفشل الكلوي غالعالم , و امتد اس

 .فقر الدم لأسباب غير كلوية مثل مرضى السرطانات مع علاج كيماوي 

و غير مباشر و عدة مشابهات تستطيع بشكل مباشر أتم تطوير عدة أشكال من الإريثروبيوتين 

 تفعيل مستقبلات الإريثروبيوتين .

 

 الإيبوتين : -1

: إيبوتين ألفا و بيتا منها  عاونأله و يدل مصطلح الإيبوتين على الإريثروبيوتين البشري المأشوب

 . [140]عضهما بعدد الروابط السكرية يتشابهان بشكل كبير في التركيب و يختلفان عن ب, 

الطريق الوريدي ثلاث مرات أسبوعياً عند مرضى التحال الدموي , استخدمت التجارب الأولى 

 . [142-141]دمة و ضمن البريتوانو تم لاحقاً تجربة الطريق تحت الجلد , ضمن الأ

بعد الحقن الوريدي للإريثروبيوتين ينخفض تركيزه المصلي بشكل سريع مع نصف عمر حيوي 

 [143]ساعة 11إلى  4من 

ساعة من الإعطاء مساوياً   12بعد  يكون التركيز الأعظمي في البلازما أما بالطريق تحت الجلد

بالمقارنة مع نفس الجرعة بالطريق الوريدي , و ينخفض التركيز بشكل أبطأ ليبقى  % 10إلى  4

 .[143-142]ن القيم القاعدية حتى أربعة أيامأكثر م

, و  % 25إلى   20إن التوافر الحيوي للإريثروبيوتين عند إعطائه بالطريق تحت الجلد يساوي 

على الرغم من ذلك فإن الطريق تحت الجلد أكثر فعالية من الطريق الوريدي إذ يحقق نفس 

 .[145-144]% 30مستوى الخضاب مع جرعة أقل ب 

روبيوتين عند الإعطاء الوريدي و انخفاضه العالي للإريث البلازميمن المحتمل أن يكون التركيز 

يب الكريات الحمر بالمقارنة مع تركيز أقل و أكثر بشكل سريع غير كاف لتحريض ترك
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الحمر  مما يسمح بتحريض مستمر لتركيب الكرياتاستمرارية عند استخدام الطريق تحت الجلد 

 .[145-144]و نتائج أفضل 

مكانية إعطاءه مرة أسبوعياً أسبوعياً , على الرغم من إالطريقة الأشيع هي إعطاء ثلاث جرعات 

 . [147]رتين أسبوعياً و مرة يومياً و م [146]

حدثت حالات عديدة من لا تنسج الكريات الحمر مناعي المنشأ بالترافق مع  2112في عام 

هذا استخدام نوع خالي من الألبومين من الإيبوتين ألفا تحت الجلد . المرضى الذين أصيبوا ب

مما أدى إلى  الإريثروبيوتين داخلي المنشأ كل من الإيبوتين و الاختلاط تطور لديهم أضداد ضد

 . [148]دم شديد معتمد على نقل الدم تطور فقر 

لم يتم معرفة السبب الدقيق لهذا الاختلاط , و قد لوحظ ظهوره أحيانا باستخدام الإيبوتين بيتا و 

 يبوتين ألفا .بالدار

 

 يبوتين ألفا :بدار -2

وي أطول من الإيبوتين و هو مشتق من الإريثروبيوتين مع وزن جزيئي أكبر و نصف عمر حي

 . [12]بالطريق الوريدي 8)ساعة مقابل  25) ألفا 

يبوتين ألفا بجرعة مرة واحدة أسبوعياً أو مرة كل أسبوعين و أجريت عدة دراسات على الدراب

المحافظة عليه بنفس الفعالية و نفس الأعراض الجانبية بينت قدرته على رفع قيم الخضاب و 

. بعكس الإيبوتين ألفا و بيتا فإن الطريق الوريدي و  [150-149-141]بوتين ألفا و بيتا باستخدام الإي

 يبوتين ألفا ام الداربدالطريق تحت الجلد لهما نفس الفعالية عند استخ

 

 :إيبوتين بيتا  ميتوكسي بولي إيثلين غليكول -3

جزيئي أعلى و ذو وزن  و هو (CERA)المستمريدعى أيضاً مفعل مستقبلات الإريثروبيوتين

ريق الوريدي أو تحت ساعة بعد إعطاءه بالط 131من الإيبوتين بيتا )نصف عمر حيوي أطول 

 [153-151]الجلد ( 

ن جرعة واحدة كل أسبوعين أو كل أربعة أسابيع كان لها على هذه الدواء أ دراساتالأظهرت 

أسبوعياً من نفس النتائج في رفع قيم الخضاب و المحافظة عليها بالمقارنة مع ثلاث جرعات 

 . [155-154]الإيبوتين 
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 أشكال أخرى من محرضات تركيب الكريات الحمر : -4

يتم العمل حالياُ على تطوير عقاقير جديدة لتحريض تركيب الكريات الحمر مثل البيك إنسيتايد , 

 . [158-156]و لكنها لا تزال قيد الدراسة بالإضافة إلى أشكال فموية 

 

 

 العلاج بمحرضات تركيب الكريات الحمر : -5

بعد البدء بالعلاج يرتفع تعداد الشبكيات من ضعفين إلى ثلاثة أضعاف خلال الأسبوع الأول , و 

ترتفع أرقام الخضاب في الاسبوع الثاني و الثالث . يتعلق هذه الارتفاع بكمية الجرعة المعطاة , 

 شهر , للتقليل من /دل /غ 1و يهدف معظم المعالجين إلى زيادة في الخضاب ليس أكثر من 

 الأعراض الجانبية قدر الإمكان .

يترافق العلاج بالإريثروبيوتين مع زيادة في تعداد الكريات الحمراء بدون زيادة مهمة في تعداد 

, على الرغم من توثيق زيادة ملحوظة في الصفيحات في بعض الكريات البيض و الصفيحات 

 الدراسات .

بالترافق  شكل ملحوظ إذا لم يتم تعويض الحديدو نسبة اشباع الترانسفيرين ب الفيرتينفض خكما ين

 مع العلاج بالإريثروبيوتين .

بينت الدراسات بالنظائر المشعة على الكريات الحمر أن العلاج بمحرضات تركيب الكريات 

الحمر تؤدي إلى زيادة في حجم الكريات الحمر , و الذي يترافق مع خسارة معاوضة في حجم 

لي للدم ثابتاً . كذلك أثبتت أن العلاج بالإيبوتين يضاعف من قدرة النقي البلازما ليبقى الحجم الك

 إلى زيادة في عمر الكريات الحمر , إلا أنه لا يؤدي  على تركيب الكريات الحمر

 

ii. : الحديد 

كغ من وزن الجسم . تحوي الكريات /ملغ 45-35يحتوي الجسم على الحديد بكمية تساوي تقريباً 

هذه الكمية و تتوزع الكمية الباقية بين مخازن الحديد , الماكروفاج , الجهاز الشبكي  يالحمر ثلث

 البطاني , الكبد , و العضلات .

إن نقص الوارد من الحديد , نقص الامتصاص , الخسارة المزمنة الخفية أو العيانية من الدم , و 

هي عوامل تساهم في ع الهبسيدينانخفاض التوافر الحيوي للحديد بسبب الالتهاب المزمن و ارتفا

 التوازن السلبي للحديد في المرض الكلوي المزمن .

بينما الخسارة  , يوم عند مرضى القصور الكلوي/ملغ  6 – 5تبلغ كمية الخسارة من الحديد 

 مع عدم القدرة على التعويض الكافي فموياً ., يوم /ملغ1الطبيعية 
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A- : مشعرات حالة الحديد 

عوز الحديد في المرض الكلوي المزمن على عدة مشعرات كيمائية و دموية و يعتمد تشخيص 

على ارتفاع تركيز الخضاب بعد العلاج , و يعتمد  في عدة حالات تشكل تحدياً في التشخيص

 بالحديد الوريدي .

 

 فريتين المصل : -1

-1]ل م/غن200ينبغي المحافظة على تركيز فريتين المصل عند مرضى التحال بقيمة أكبر من   

 . [162]ل الحد الأدنى للطبيعي م/غن100, و يجب اعتبار [2

و  % 90تنفي عوز الحديد بحساسية  300أن قيم فريتين المصل الأكثر من  الدراساتلقد أثبت 

 .  [163] %100تنفي عوز الحديد بحساسية  500قيم أكثر من 

تلعب عدة عوامل إضافية في التأثير على قيمة فريتين المصل بشكل كاذب , إذ يؤدي كل من 

و غيرها( , الكحولية , و تناول مانعات الحمل  Cفرط نشاط الدرق , أمراض الكبد )التهاب الكبد 

و قصور الدرق إلى انخفاضه  Cالفموية إلى ارتفاعه بشكل كاذب . بينما يؤدي عوز الفيتامين 

 . [164]ل كاذب بشك

 

 حديد المصل , الترانسفرين و إشباع الترانسفرين : -2

تستخدم هذه المشعرات بشكل روتيني لتشخيص عوز الحديد , إلا أن لها بعض العوامل التي تحد 

 اة و الوارد اليومي من الحديد , بالإضافة إلى انخفاضهميللتغيرات اليو حساسة قتها . فهي من د

 .  [165]بوجود الإنتان و الالتهاب 

فتعطي قيم مرتفعة بشكل كاذب إن بعض الطرق المخبرية لمعايرة الحديد تتأثر بالانحلال الدموي 

لمرضى , بالإضافة إلى عدم دقة بعض الطرائق المستخدمة لمعايرة الحديد عند ا [166]

 .  [167]الموضوعين على التحال 

أن تكون بتراكيز مرتفعة باستخدام مانعات الحمل الفموية و ترانسفرين المصل من الممكن 

 منخفضة في حالة الالتهاب و الإنتان .

على الرغم من ذلك فقد ترافقت التراكيز المنخفضة من حديد المصل عند مرضى التحال بنسبة 

فيات ووفيات أعلى و استشفاء أكبر , و الأرقام المرتفعة من نسبة إشباع الترانسفرين ترافقت مع 

 [170-169]أقل .

 [2-1]. % 20يستطب نقل الحديد عند المرضى عندما تكون نسبة إشباع الترانسفرين أقل من 
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 مستقبلات الترانسفرين : -3

هو مشعر حديث مكتشف حديثاً , و أظهرت نتائجه وعوداً في تقييم حالة الحديد في المرض 

طبيعي في عوز الحديد , و كما  تعتبر مشعراً الكلوي المزمن , إذ يرتفع تركيزها  بشكل غير 

 .  [172-171]م في سياق المرض المزمندقيقاً في تقييم فقر الد

إلا أنها و بشكل مستقل عن سفرين لا يتأثر بالالتهاب , على الرغم من أن تركيز مستقبلات التران

مل المحرضة لتركيب تزداد في حالات فقر الدم مفرط التنسج , و باستخدام العوا تركيز الحديد

 اللاتنسجي .الكريات الحمر , و تنقص في حالات فقر الدم 

بسبب ما سبق لا يمكن الاعتماد على مستقبلات الترانسفيرين كمشعر دقيق لعوز الحديد عند 

 . بالإريثروبيوتينالمرضى المعالجين 

 نسبة الكريات الحمر ناقصة الصباغ : -4

و التي إن العلامة المميزة لعوز الحديد هي انتاج كريات حمر ناقصة الصباغ , صغيرة الحجم . 

وجد أن العوز دل . /ملغ  28الأقل من  MCHCضاب الوسطي في الكرية خيتم تقييمها بتركيز ال

 تم التنبؤ بها عنن و الاستجابة للحديد الوريدي الإيبوتيالوظيفي للحديد المحدث بعد العلاج ب

كما وجدت عدة دراسات أن . HYPO%([159]طريق نسبة الكريات الحمر ناقصة الصباغ )

 .  [175-174-168]يقاً لعوز الحديد زيادة نسبة الكريات الحمر ناقصة الصباغ تمثل مشعراً دق

أوروبية أن نسبة الكريات الحمر ناقصة الصباغ تمتلك قيمة انذارية هامة في بينت دراسة 

بالمقارنة  %10طورة الوفيات مع قيم أكثر من خالوفيات من بين مشعرات الحديد , إذ تتضاعف 

 . [176] %5مع قيم أقل من 

الكريات على عكس ما سبق فشلت دراسات أجريت في أمريكا الشمالية في إظهار قيمة نسبة 

 .  [178-177]لحديد عند مرضى التحال الحمر ناقصة الصباغ في تقييم توافر ا

 

 ضاب : خمحتوى الشبكيات من ال -5

ساعة قبل  36إلى   18بعد تحررها من نقي العظم , تبقى الشبكيات جائلة في الدم المحيطي لمدة 

تحديد عدد الشبكيات و حجمها و برية الحديثة ختحولها إلى كريات حمراء  . تستطيع الطرق الم

 .ضاب فيها ختركيز ال

لية ( بشكل واسع و خ/لقد تمت دراسة  تركيز الهيموغلوبين في الشبكيات ) يقاس بالبيكو غرام 

 . [179]مرضى المعالجين بالإيبوتينصوصاً عند الخ

إذ فاض الوظيفي للحديد , خإن نقص الهيموغلوبين في الشبكيات يمثل المشعر الأكثر حساسية للان

 ازن الحديد الطبيعية مع ظهورخاص الطبيعيين ذوي مخترافق العلاج بالإيبوتين عند الأش
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الحديد الوريدي بالترافق مع إعطاء دم خ, و  عندما است [161]شبكيات صغيرة ناقصة الصباغ 

 . [180]ت ناقصة الحجم ناقصة الصباغ تفى إنتاج الشبكياخالإيبوتين ا

 

 حديد نقي العظم :  -6

ها طريقة لأندام خازن الحديد إلا أنها قليلة الاستخعلى الرغم من أنها المعيار الذهبي لتقييم م

 [184-181]غازية و مؤلمة 

 

B- : العلاج بالحديد الوريدي 

المطلوبة من الحديد  حتياجاتالايوجد إجماع عام على أن العلاج بالحديد الفموي غير كاف لتلبية 

, إذ اظهرت  رضى القصور الكلوي المزمنالمحرض بالإيبوتين عند مصطناع الكريات الحمر لا

الدراسات أن قيم الخضاب ارتفعت بشكل أفضل عند استخدام الحديد الوريدي بالمقارنة مع الحديد 

 . [186-185]صوصاً عند مرضى التحال الفموي و خ

يرات الجانبية مثل طفح حمامي , شرى , صدمة قد يترافق العلاج بالحديد الوريدي مع بعض التأث

 تحسسية .

دام الحديد يترافق مع نمو للبكتريا و اضطراب في خكما أظهرت عدة تجارب في الزجاج أن است

, إلا أن معظم الدراسات فشلت في إظهار ترافق بين  [189-187-173]مل الكريات البيض ع

 . [189-188-173]ند مرضى التحال الانتانات عطر خدام الحديد الوريدي و ازدياد خاست

تبعاً لمشعرات الحديد و الحالة السريرية العلاج بالحديد عند مرضى القصور الكلوي يجب أن يتم 

 , [2-1]ثم كل ثلاثة أشهر بعد ذلك  بري شهرياً عند بدء المعالجةخ, إذ يجب أن يتم التقييم الم

مل , و نسبة اشباع /نغ200 عند مرضى التحال يجب أن يكون فريتين المصل أكثر من 

-1].  ليةخ /بيكو غرام  29ضاب في الشبكيات أكثر من خو تركيز ال %20الترانسفرين أكثر من 

2] . 

مل و نسبة اشباع /نغ100 عند المرضى غير الموضوعين على التحال الفريتين أكثر من 

 % 20الترانسفرين أكثر من 

 

iii. العلاج بمحرضات تركيب الكريات الحمر و الحديد : هدف 

دل  لم تسهم في  /ملغ 13بينت الدراسات أن محاولة تعديل أرقام الهيموغلوبين إلى أكثر من 

تحسين الإنذار عند مرضى القصور الكلوي المزمن . بالإضافة إلى أن كل الدراسات تقريباً 

 ثارية .خطورة الحوادث الخضاب إلى القيم الطبيعية مع ازدياد خأظهرت الترافق بين رفع قيم ال
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 [2-1].  13و ليس أكثر من  12و  11ضاب بين خيجب أن تكون قيم ال

أن الجرعات العالية من محرضات تركيب الكريات الحمر و ليس  CHOIRاقترحت دراسة 

 . [190]ي من ترافقت مع سوء الإنذار ارتفاع أرقام الهيموغلوبين ه
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 الباب الثاني 

 الدراسة العملية

 

 : معلومات الدراسة : أولاً 

 

 خلفية البحث :

يعتبر فقر الدم اختلاطاً شائعاً في المرض الكلوي المزمن , و من الممكن أن يحدث قبل ظهور 

 [2-1].الأعراض اليوريميائية في المراحل النهائية من القصور الكلوي 

د  /مل 30 يحدث فقر الدم نتيجة لسوء الوظيفة الكلوية عندما تنخفض التصفية الكلوية عن 

 [6-5-4-3]. 2م 1773د / /مل 60ن ملاحظته عند مرضى بتصفية , و لكن من الممك2م 1773/

يترافق فقر الدم عند مرضى القصور الكلوي المزمن مع عدة اختلاطات منها : تدهور الوظيفة 

القلبية , نقص في الوظائف الاستعرافية و الذهنية , تعب , ضعف , اضطرابات في النوم , نقص 

 [132-131-130-1]شهية .

إفراز الإريثروبيوتين السبب الرئيسي لفقر الدم عند مرضى القصور الكلوي المزمن يعتبر نقص 

 الإريثروبيوتين طريقة فعالة و مثبتة لعلاج فقر الدم كلوي المنشأ .بالعلاج  يعتبرو

 ة الحياة و الشعور بحالة جيدة عنديساهم العلاج بالإريثروبيوتين بشكل فعال في تحسين نوعي

 [11-10-9]مرضى التحال .

يعتبر إعطاء الإريثروبيوتين تحت الجلد أكثر ملائمةً من الإعطاء الوريدي عند مرضى التحال 

 البريتواني و مرضى القصور الكلوي المزمن قبل مرحلة التحال .

يعتبر إعطاء الإريثروبيوتين تحت الجلد أكثر فعالية و يؤمن بذلك جرعة أقل من الإريثروبيوتين 

 [145-144].لضبط الهيموغلوبين 

إن جرعة الإريثروبيوتين المطلوبة لتحقيق المستوى المطلوب من الهيموغلوبين هي أقل ب 

 [145-144]عند استخدام الطريق تحت الجلد منه عند استخدام الطريق الوريدي .  33%

على الرغم من ذلك يستمر معظم المرضى المعالجين بالتحال الدموي بأخذ الإريثروبيوتين 

 الوريدي , و السبب الرئيسي هو عدم الارتياح للحقن تحت الجلد .بالطريق 

إن حقن الإريثروبيوتين تحت الجلد مرتين إلى ثلاث مرات أسبوعياً  يسبب ألماً مكان الحقن كل 

 مرة .
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أجريت عدة دراسات لتحديد فعالية جرعة واحدة من الإريثروبيوتين أسبوعياً تحت الجلد 

 لمباعدة بين فترات الإعطاء .ع اعالية مجرعة باستخدام 

تهدف هذه الدراسة لتحري فعالية جرعة واحدة من الإريثروبيوتين ألفا أسبوعياً تحت الجلد 

 بالمقارنة مع جرعتين أسبوعياً تحت الجلد في معالجة فقر الدم عند مرضى التحال الدموي .

 

 

 هدف البحث :

تحت الجلد أسبوعياً له نفس الفعالية  إثبات أن جرعة عالية واحدة من الإريثروبيوتين ألفا

بالمقارنة مع جرعتين في علاج فقر الدم عند مرضى التحال الدموي و بالتالي التقليل من عدد 

الجرعات المؤلمة تحت الجلد و تحسين مطاوعة المرضى للعلاج , بالإضافة إلى إنقاص الوقت 

 و التكلفة المبذولة من الطاقم الطبي .

 

 تصميم الدراسة :

 مستقبلية

 

 المكان :

 الأسد الجامعي بدمشق مشفى المواساة ومشفى

 

 مدة الدراسة :

 أو حتى اكتمال العينة الاحصائية 2013و حتى  2012سنة كاملة من 

 

 طريقة الدراسة :

 يتم اختيار المرضى الموضوعين على جلسات تحال دموي بانتظام بمعدل جلستين أسبوعياً .

معايير الاشتمال و الاستبعاد قبل أسبوع و بعد انتهاء الفترة ما قبل يتم تقييم المرضى لتحديد 

 الدراسة .
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أسابيع ( لتقييم مستوى الهيموغلوبين و يعطى  4يدخل المرضى في فترة ما قبل الدراسة ) مدتها 

ً  الإريثروبيوتين ألفا جرعتين تحت الجلد و تعدل جرعة الإريثروبيوتين ألفا للحصول  أسبوعيا

 د ل لمدة أربع أسابيع . /غ  12-9من الخضاب بين  على مستوى

 يقسم المرضى إلى مجموعتين :

مجموعة الشاهد : تستمر على نفس البروتوكول العلاجي في الفترة ما قبل الدراسة ) جرعتين 

 تحت الجلد أسبوعياً (

ا قبل مجموعة التجربة : تأخذ جرعة واحدة أسبوعياً )مجموع الجرعات الاسبوعية في الفترة م

 الدراسة (

 أسبوعاً يتم خلالها مراقبة المشعرات التالية : 12تستمر الدراسة 

 الهيموغلوبين و الهيماتوكريت كل أسبوعين .

  4الحديد , الفريتين , اشباع الترانسفيرين , خمائر الكبد ,الشوارد و البروتين الارتكاسي كل 

 أسابيع .

 روبيوتين ألفا وفق ما يلي :خلال فترة الدراسة يتم تعديل جرعة الإريث

دل أو  /غ  9إذا انخفضت قيمة الهيموغلوبين عن  % 25رفع جرعة الإريثروبيوتين ألفا 

 عن القيمة السابقة .شهرياًّ دل  /غ  1أكبر من بمقدار

ً دل/غ 1أكبر من  إذا ارتفعت قيمة الهيموغلوبين % 25انقاص جرعة الإريثروبيوتين ألفا   شهرياّ

 عن القيمة السابقة .

ً دل  /غ  12إذا ارتفعت قيمة الهيموغلوبين عن  % 50انقاص جرعة الإريثروبيوتين ألفا   .شهرياّ

مل , اشباع /نغ100أقل منخلال فترة العلاج يعطى الحديد الوريدي عند الحاجة ) فريتين

 ( %20أقل من الترانسفيرين 

 

 مواد الدراسة :

 . ينالمواساة و الأسد الجامعييي التحال الدموي في مشفالمرضى الموضوعين على جلسات 

 

 حجم العينة :

 مريض  100
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 معايير الاشتمال :

دموي  تحال سنة أو أكثر مع فقر دم كلوي المنشأ و موضوعين على جلسات 18المرضى بعمر 

 12000-3000بانتظام منذ ثلاث شهور على الأقل , جرعة الإريثروبيوتين ألفا تحت الجلد 

 أسبوع خلال الثلاثة أشهر الماضية ./دةوح

 دل خلال الأربع أسابيع السابقة لبدء الدراسة ./غ 12-9مستوى الخضاب مستقر بين 

 %20إشباع الترانسفيرين أكثر أو يساوي 

 مل/نغ100الفريتين أكثر أو يساوي 

 

 معايير الاستبعاد :

 ملمز (110أكثر من ارتفاع توتر شرياني غير مضبوط )الضغط الشرياني الانبساطي

 ( نغ / ل800أكثر منPTHفرط نشاط جارات درق شديد ) 

( ,  4أو  3انتان شديد , مرض التهابي جهازي , خباثة , صرع , قصور قلب احتقاني ) درجة 

استخدام  500000 ,أكثر من أشهر الماضية , تعداد الصفيحات 3نزف هضمي خلال 

ض لنقل دم خلال الشهريين رأشهر الماضية , التع 3أندروجينات أو مثبطات مناعة خلال 

 الماضيين .

 

 الفرضية البحثية :

نفس الفعالية و الأمان  االجرعات العالية من الإريثروبيوتين ألفا تحت الجلد مرة واحدة أسبوعياً له

 بالمقارنة مع جرعتين أسبوعياً .

 

 السؤال البحثي :

الإريثروبيوتين ألفا تحت الجلد مرة واحدة أسبوعياً عند ما هو الأثر العلاجي لجرعات عالية من 

 مرضى التحال الدموي .

 

 النتائج المتوقعة :

لا فرق هام إحصائياً في الفعالية و الأمان بين إعطاء الإريثروبيوتين ألفا تحت الجلد بجرعة 

كلوي المنشأ  وحيدة عالية و بين تقسيم نفس الجرعة لأكثر من مرة في الأسبوع في علاج فقر الدم

 عند مرضى التحال الدموي .
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 الدراسة الاحصائية :

 سيقوم بها خبير احصائي بعد تزويده بالنتائج المسحية .

 

 الجدول الاحصائي لجمع البيانات :

 

 جدول متوسط القيم عند المرضى

مجموعة التجربة )جرعة  

 واحدة أسبوعياً (

مجموعة الشاهد )جرعتين 

 أسبوعياً(

   أنثى ( /الجنس )ذكر 

   العمر )سنة(

   الوزن )كغ(

   دل(/الهيموغلوبين )غ

   الهيماتوكريت )%(

   مل(/الفريتين )نغ

   إشباع الترانسفيرين )%(

PTH(غن/)مل   

   مدة التحال )شهر(

جرعة الإريثروبيوتين 

 أسبوع(/كغ/)وحدة
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 الموافقة المستنيرة :

استخدام جرعة وحيدة من الإريثروبيوتين ألفا أسبوعياً تحت الجلد عند عنوان البحث : فائدة 

 مرضى التحال الدموي

 اسم الباحث : د. عامر زين الدين

 تفسير الاجراءات :

 لا يوجد أي مخاطر أو إزعاجات ناجمة عن إجراء هذه الدراسة أو أثناء إجراءها .

اري و يحق للمريض الانسحاب في أي الانسحاب من البحث : إن الدخول في هذه الدراسة اختي

 وقت يريده دون أن يترتب على انسحابه أية عواقب .

السرية : هذه الدراسة هي لغرض البحث العلمي فقط , و المعلومات التي سيتم جمعها ستكون 

 سرية و لن يطلع عليها إلا القائمين على البحث .

 ية .التكلفة : لا يترتب على هذه الدراسة أية تكاليف ماد

الموافقة : بعد اطلاعك على المعلومات الواردة أعلاه فإن توقيعك على هذه الموافقة هو إقرار 

 بموافقتك على الدخول في هذه الدراسة .

التاريخ                                                اسم المشارك و توقيعه                                 

 توقيع الباحث
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 استمارة جمع البيانات

فائدة استخدام جرعة وحيدة من الإريثروبيوتين ألفا أسبوعياً تحت الجلد عند مرضى التحال  

 الدموي

 رقم الملف

 اسم المريض :                                            العمر:                           الجنس :

 الوزن : 

 السوابق المرضية :

 البدء بالتحال الدموي :تاريخ 

 

 

 

 

الاسبو

 ع

جرعة 

 الإريثروبيوتين

وحدة/ كغ 

 /أسبوع

 الهيموغلوبين

 غ / دل

الهيماتوكر

 يت

% 

 الحديد

 مكغ /دل

 الفريتين

 نغ / مل

إشباع 

 الترانسفيرين

% 

PTH 

 نغ / ل

Na/K 

 مك / ل

أعراض 

 جانبية

-4          

-2          

  0           

2           

4          

6          

 8           

10          

12           
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 ثانياً : الدراسة الإحصائية : 

 حصائية باستخدام:تم إجراء الدراسة الا

 ( الجداول التقاطعيةCross Tables).ًوهي جداول تكرارية لمتغيرين معا : 

 .حساب المتوسط الحسابي و الانحراف المعياري للمتغيرات الرقمية 

  اختبارT( ستيودنتT-Test للعينات المستقلة لدراسة دلالة الفروق بين متوسطي متغيرين )

إذا كان المتغيرين من النوع الرقمي )مثال دراسة الفروق بين متوسطي أعمار العينة حسب 

 .P-Valueنوع التجربة(, ويعتمد هذا الاختبار على قيمة

  حيث تدل قيمةP-value: 

o  إذا كانت قيمةP-value ( ه0.05أصغر من ) ذا يدل على وجود فروق ذات دلالة

 حصائية بين المجموعتين.ا

o  أما إذا كانت قيمةP-value ( هذا يدل على عدم وجود فروق ذات 0.05أكبر من )

 حصائية بين المجموعتين.لة ادلا

 

 عينة الدراسة: ـــ1

مواساة ومشفى ضمن مشفى ال تمت دراسة المرضى الموضوعين على جلسات التحال الدموي

السوابق  –الوزن  –العمر  –الأسد الجامعي حيث كانوا يتوزعون وفق المتغيرات )الجنس 

مريض  51مريض وبقي  51مريض وطبقت التجربة على  111المرضية (, حيث تمت دراسة 

 لم تطبق عليهم التجربة فكانوا عينة الشاهد, كما يلي:

 

 . وصف العينة حسب جنس المريض:

 

 (1رقم )الجدول 

 التوزع التكراري والنسبي لأفراد العينة حسب الجنس ونوع العينة

 

 

  
 العينة

 المجموع
 شاهد تجربة

 الجنس

 ذكر

 68 30 38 العدد

النسبة 

 المئوية
76.0% 60.0% 68.0% 

 أنثى

 32 20 12 العدد

النسبة 

 المئوية
24.0% 40.0% 32.0% 

 المجموع

 100 50 50 العدد

النسبة 

 المئوية
100.0% 100.0% 

100.0

% 
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ً تأفراد العينة من الجدول السابق نجد أن   -لنوع العينة )تجربة وزعوا إلى ذكور وإناث وفقا

( إناث, %24( مقابل )%76شاهد( بنسب مختلفة, فقد بلغت نسبة الذكور في عينة التجربة )

 الشكل التالي:( إناث, وهذا ما يبينه %40( ذكور في عينة الشاهد مقابل )%60و)

 

 

 

 (1الشكل رقم )

 التوزع التكراري والنسبي لأفراد العينة حسب الجنس ونوع العينة

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

.0%

10.0%

20.0%

30.0%

40.0%

50.0%

60.0%

70.0%

80.0%

شاهدتجربة

76.0%

60.0%

24.0%

40.0%

ذكر

أنثى
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 . وصف العينة حسب عمر المريض بالسنوات:2

 

 

 (2الشكل رقم )

 التوزع النسبي لأفراد العينة حسب الفئات العمرية ونوع العينة

 

 

 
 

 

 

 

نلاحظ من الشكل السابق أن أفراد العينة توزعوا على فئات عمرية مختلفة وبنسب مختلفة, حيث 

سنة الأكثر تكراراً في المجموعتين, يليه  54سنة إلى  45كان أفراد العينة في الفئة العمرية من 

لتجربة سنة, كما تمت مقارنة متوسط الأعمار بالنسبة لعينة )ا 64سنة إلى  55الفئة العمرية من 

 ( وهذا ما يبينه الجدول التالي:T-Test)الشاهد(, وذلك باستخدام اختبار  -

 

 

 (2الجدول رقم )

 ( لمقارنة متوسط الأعمار وفقاً لمتغير نوع العينةT-Testنتائج اختبار )

 

 

العمر 

 بالسنوات

 N Mean العينة
Std. 

Deviation 
T Df P-Value 

 14.213 51.32 50 تجربة
-0.603 98 0.548 

 13.644 53.00 50 شاهد

%

5%

10%

15%

20%

25%

30%

35%

40%

24-3435-4445-5455-6465-7475-85

18%

10%

30%

24%

12%

6%
8%

14%

40%

20%

8%
10%

تجربة

شاهد



31 
 

 

( أكبر من مستوى الدلالة P-Value = 0.548من الجدول السابق نجد أن قيمة المعنوية )

لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين أعمار أفراد العينة وفقاً ( وبالتالي 0.05الإحصائية ) 

أفراد العينة الذين خضعوا للتجربة , حيث بلغ متوسط أعمار شاهد( -لنوع العينة )تجربة 

 (.13.644± 53.00( ومتوسط أعمار أفراد عينة الشاهد كانت )±14.213 51.32)

 

 

 . وصف العينة حسب وزن المريض بالكغ:3

 

 كغ, (9.58± 71.32تمت دراسة الوزن لأفراد العينة فوجدنا أن متوسط الوزن لعينة التجربة )

( T-Test)وباستخدام اختبار  كغ, (8.564± 72.92ومتوسط الوزن لأفراد عينة الشاهد )

 الجدول التالي: الشاهد( حصلنا على -مقارنة متوسط الأوزان بالنسبة لعينة )التجربة ل

 

 

 (3الجدول رقم )

 ( لمقارنة متوسط الأوزان وفقاً لمتغير نوع العينةT-Testنتائج اختبار )

 

 

 الوزن

 N العينة
Mean 

kg 

Std. 

Deviation 
t df P-Value 

 9.580 71.32 50 تجربة
-0.880 98 0.381 

 8.564 72.92 50 شاهد

 

( أكبر من مستوى الدلالة P-Value =0.381من الجدول السابق نجد أن قيمة المعنوية )

بين الأوزان وفقاً لنوع العينة لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية ( وبالتالي 0.05الإحصائية ) 

 ي:, وهذا ما يبينه الشكل التالشاهد( -)تجربة 
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 (3الشكل رقم )

 متوسط الأوزان وفقاً لمتغير نوع العينة

 

 

 
 

 

 . وصف العينة حسب السوابق المرضية:4

 

 

 التالي:شاهد( كما يبينه الجدول  –تم دراسة  السوابق المرضية للمرضى حسب العينة )تجربة 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

71.32
72.92

.00

10.00

20.00

30.00

40.00

50.00

60.00

70.00

80.00

90.00

شاهدتجربة

متوسط الوزن
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 (4الجدول رقم )

 التوزع التكراري والنسبي لأفراد العينة حسب السوابق المرضية ونوع العينة
 

 

  
 العينة

 المجموع
 شاهد تجربة

السوابق 

 المرضية

ارتفاع توتر 

 شرياني

 37 20 17 العدد

النسبة 

 المئوية
34.0% 40.0% 37.0% 

 سكري

 36 21 15 العدد

النسبة 

 المئوية
30.0% 42.0% 36.0% 

التهاب كبب 

 وكلية

 9 2 7 العدد

النسبة 

 المئوية
14.0% 4.0% 9.0% 

كلية عديدة 

 الكيسات

 13 7 6 العدد

النسبة 

 المئوية
12.0% 14.0% 13.0% 

 انسمام حملي

 2 0 2 العدد

النسبة 

 المئوية
4.0% .0% 2.0% 

صيات كلوية ح

 ناكسه

 2 0 2 العدد

النسبة 

 المئوية
4.0% .0% 2.0% 

 دوائي      

 1 0 1 العدد

النسبة 

 المئوية
2.0% .0% 1.0% 

 المجموع

 100 50 50 العدد

النسبة 

 المئوية
100.0% 100.0% 100.0% 

 

 

 

من الجدول السابق نجد أن النسبة الأكبر من أفراد العينة توزعوا على نوعين من السوابق 

سكري(, حيث بلغت نسبة المرضى الذين لديهم ارتفاع توتر  -توتر شرياني  المرضية )ارتفاع

أما المرضى الذين  ( في عينة الشاهد,%40.0( مقابل )%34.0شرياني في عينة التجربة )

 ( في عينة الشاهد.%42.0( مقابل )%30.0يعانون من مرض السكري في عينة التجربة )
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 نتائج التجربة: ـــ2

 

 

 : (4-) ثروبيوتينالإري. جرعة 1

 

حسب نوع العينة, وذلك  لأفراد العينة كل   (4-)في الأسبوع  الإريثروبيوتينتمت مقارنة جرعة 

 وهذا ما يبينه الجدول التالي: T-Testباستخدام اختبار 

 

 

 

 (5الجدول رقم )

 وفقاً لمتغير العينة 4-ينبيوتريثوجرعة الا( لمقارنة T-Testنتائج اختبار )

 

 

جرعة 

   نالإريثروبيوتي

(-4) 

 /أسبوعوحدة/كغ

 

 N Mean العينة
Std. 

Deviation 
t df 

P-

Value 

 28.673 109.25 50 تجربة
0.395 98 0.694 

 9.103 107.57 50 شاهد

 

 

( أكبر من مستوى الدلالة P-Value =0.694من الجدول السابق نجد أن قيمة المعنوية )

إحصائية بين متوسط جرعة  يوجد فروق ذات دلالةلا ( وبالتالي 0.05الإحصائية )

حيث نجد أن متوسط جرعة  ,شاهد( -من أفراد العينة )تجربة  لكل (4-)الإريثروبيوتين 

 أما متوسط /أسبوعوحدة/كغ(28.673 ± 109.25في عينة التجربة )( 4-الإريثروبيوتين )

 ./أسبوع وحدة / كغ (9.103 ±107.57)شاهدفي عينة ال( 4-الإريثروبيوتين )ة عجر

 

 

 . الهيموغلوبين:2

 

حسب نوع العينة وخلال فترات زمنية, وذلك  الهيموغلوبين لأفراد العينة كل  قيمة تمت مقارنة 

 , وهذا ما يبينه الجدول التالي:T-Testباستخدام اختبار 
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 (6الجدول رقم )

 وفقاً لمتغير نوع العينة الهيموغلوبين( لمقارنة T-Testنتائج اختبار )

 

 

 الهيموغلوبين
 .N Mean Std العينة غ/دل

Deviation T Df P-Value 
 الأسبوع

-4 
 0.852 10.64 50 تجربة

0.520 98 0.604 
 1.003 10.54 50 شاهد

0 
 1.163 10.93 50 تجربة

1.156 98 0.250 
 0.854 10.69 50 شاهد

4 
 0.977 11.21 50 تجربة

2.431 98 0.017 
 0.663 10.80 50 شاهد

8 
 0.725 11.00 50 تجربة

1.143 98 0.256 
 0.603 10.85 50 شاهد

12 
 0.445 11.14 50 تجربة

2.034 98 0.065 
 0.579 10.93 50 شاهد

 

 

 

 من الجدول السابق نجد:

 :4-. في الأسبوع  1

( 0.05من مستوى الدلالة الإحصائية ) ( أكبرP-Value =0.604نجد أن قيمة المعنوية )

أفراد العينة, حيث  ئية بين متوسط الهيموغلوبين لكلاوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصا

أما متوسط الهيموغلوبين  غ/دل  (0.852±10.64نجد أن متوسط الهيموغلوبين لعينة التجربة )

 .غ/دل  (1.003 ±10.54)الشاهد لعينة 

 

 :1. في الأسبوع  2

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية )P-Value =0.250نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث  ئية بين متوسط الهيموغلوبين لكل  وبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصا
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أما متوسط الهيموغلوبين غ/دل  (1.163±10.93نجد أن متوسط الهيموغلوبين لعينة التجربة )

 .غ/دل  (0.854 ±10.69) الشاهدلعينة 

 

 :4. في الأسبوع  3

( 0.05)غر من مستوى الدلالة الإحصائية ( أصP-Value =0.017نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث  ئية بين متوسط الهيموغلوبين لكل  وبالتالي يوجد فروق ذات دلالة إحصا

أما متوسط الهيموغلوبين غ/دل  (977.±11.21نجد أن متوسط الهيموغلوبين لعينة التجربة )

, أي أن الفروق بين متوسط الهيموغلوبين كان لصالح غ/دل  (0.663 ±10.80) الشاهدلعينة 

 أفراد عينة التجربة.

 

 :8. في الأسبوع  4

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية )P-Value =0.256نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث  ئية بين متوسط الهيموغلوبين لكل  فروق ذات دلالة إحصاوبالتالي لا يوجد 

أما متوسط الهيموغلوبين غ/دل  (725.±11.00نجد أن متوسط الهيموغلوبين لعينة التجربة )

 .غ/دل  (603. ±10.85) الشاهدلعينة 

 

 :12. في الأسبوع  5

( 0.05مستوى الدلالة الإحصائية )ر من أكب( P-Value =0.065نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث  ئية بين متوسط الهيموغلوبين لكل  يوجد فروق ذات دلالة إحصا لا وبالتالي

أما متوسط الهيموغلوبين غ/دل  (0.445±11.14نجد أن متوسط الهيموغلوبين لعينة التجربة )

 .غ/دل  (0.579 ±10.93) الشاهدلعينة 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



36 
 

 والشكل التالي يوضح ذلك:

 

 (4الشكل رقم )

 متوسط الهيموغلوبين وفقاً لمتغير نوع العينة خلال فترة الدراسة
 

 

 

 
 

 

 

 . الهيماتوكريت:3

 

حسب نوع العينة وخلال فترات زمنية, وذلك  الهيماتوكريت لأفراد العينة كل   تمت مقارنة

 التالي:, وهذا ما يبينه الجدول T-Testباستخدام اختبار 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

10.64

10.93

11.21

11.00

11.14

10.54

10.69

10.80
10.85

10.93

10.20

10.40

10.60

10.80

11.00

11.20

11.40

تجربة

شاهد
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 (7الجدول رقم )

 وفقاً لمتغير نوع العينة الهيماتوكريت( لمقارنة T-Testنتائج اختبار )

 

 الهيماتوكريت
 .N Mean Std العينة %

Deviation t Df P-Value 
 الأسبوع

-4 
 2.647 32.44 50 تجربة

0.129 98 0.898 
 3.395 32.36 48 شاهد

0 
 3.579 33.40 50 تجربة

1.604 98 0.112 
 2.514 32.40 50 شاهد

4 
 2.701 33.71 50 تجربة

2.274 98 0.025 
 1.801 32.66 50 شاهد

8 
 2.537 33.71 50 تجربة

2.267 98 0.076 
 1.684 32.73 50 شاهد

12 
 2.239 33.22 50 تجربة

1.807 98 0.074 
 3.056 32.26 50 شاهد

 

 

 الجدول السابق نجد:من 

 

 :4-. في الأسبوع  1

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية )P-Value =0.898نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث  ئية بين متوسط الهيماتوكريت لكل  وبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصا

أما متوسط الهيماتوكريت  % (2.647±32.44نجد أن متوسط الهيماتوكريت لعينة التجربة )

 .% (3.395 ±32.36) الشاهدلعينة 

 

 :1. في الأسبوع  2

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية )P-Value =0.112نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث  ئية بين متوسط الهيماتوكريت لكل  وبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصا

أما متوسط الهيماتوكريت  % (3.579±33.40نجد أن متوسط الهيماتوكريت لعينة التجربة )

 .% (0.112 ±32.40) الشاهدلعينة 
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 :4. في الأسبوع  3

( 0.05( أصغر من مستوى الدلالة الإحصائية )P-Value =0.025نجد أن قيمة المعنوية )

أفراد العينة, حيث نجد  ئية بين متوسط الهيماتوكريت لكلاإحصا وبالتالي يوجد فروق ذات دلالة

أما متوسط الهيماتوكريت لعينة  % (2.701±33.71أن متوسط الهيماتوكريت لعينة التجربة )

, أي أن الفروق بين متوسط الهيماتوكريت كان لصالح أفراد عينة % (1.801 ±32.66) الشاهد

 التجربة.

 

 

 :8. في الأسبوع  4

( 0.05ر من مستوى الدلالة الإحصائية )كب( أP-Value =0.076أن قيمة المعنوية )نجد 

من أفراد العينة, حيث  ئية بين متوسط الهيماتوكريت لكل  يوجد فروق ذات دلالة إحصا لا وبالتالي

أما متوسط الهيماتوكريت  % (2.537 ±33.71نجد أن متوسط الهيماتوكريت لعينة التجربة )

 . % (1.684 ±32.73) الشاهدلعينة 

 

 

 :12. في الأسبوع  5

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية )P-Value =0.074نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث  ئية بين متوسط الهيماتوكريت لكل  وبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصا

أما متوسط الهيماتوكريت  % (2.239±33.22نجد أن متوسط الهيماتوكريت لعينة التجربة )

 .% (3.056 ±32.26) الشاهدلعينة 
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 والشكل التالي يوضح ذلك:

 

 (5الشكل رقم )

 متوسط الهيماتوكريت وفقاً لمتغير نوع العينة خلال فترة الدراسة

 

 
 

 

 . الحديد:4

 

حسب نوع العينة وخلال فترات زمنية, وذلك  الحديد لأفراد العينة كل  تركيز مقارنة تمت 

 , وهذا ما يبينه الجدول التالي:T-Testباستخدام اختبار 
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 (8الجدول رقم )

 وفقاً لمتغير نوع العينة الحديد( لمقارنة T-Testنتائج اختبار )

 

 الحديد
 .N Mean Std العينة مكغ/دل

Deviation t df P-Value 
 الأسبوع

-4 
 26.531 70.00 50 تجربة

-0.784 98 0.435 
 32.150 74.62 50 شاهد

0 
 29.792 71.92 50 تجربة

-0.438 98 0.662 
 22.687 74.24 50 شاهد

4 
 31.171 81.78 50 تجربة

0.557 98 0.579 
 26.479 78.56 50 شاهد

8 
 27.193 81.88 50 تجربة

0.725 98 0.470 
 33.701 77.44 50 شاهد

12 
 17.925 91.44 50 تجربة

5.211 98 0.438 
 16.873 73.30 50 شاهد

 

 

 من الجدول السابق نجد:

 :4-. في الأسبوع  1

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية )P-Value =0.435نجد أن قيمة المعنوية )

أفراد العينة, حيث نجد أن  لكلاة إحصائية بين متوسط الحديد وبالتالي لا يوجد فروق ذات دلال

 الشاهدأما متوسط الحديد لعينة  مكغ /دل(26.531±70.00متوسط الحديد لعينة التجربة )

 .مكغ /دل(32.150 74.62±)

 

 

 :1. في الأسبوع  2

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية )P-Value =0.662نجد أن قيمة المعنوية )

أفراد العينة, حيث نجد أن  ة إحصائية بين متوسط الحديد لكلادلالوبالتالي لا يوجد فروق ذات 

 الشاهدأما متوسط الحديد لعينة  مكغ /دل(29.792±71.92متوسط الحديد لعينة التجربة )

 .مكغ /دل(22.687 74.24±)

 

 



41 
 

 :4. في الأسبوع  3

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية )P-Value =0.579نجد أن قيمة المعنوية )

أفراد العينة, حيث نجد أن  ة إحصائية بين متوسط الحديد لكلاوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلال

 الشاهدأما متوسط الحديد لعينة  مكغ /دل(31.171±81.78متوسط الحديد لعينة التجربة )

 .مكغ /دل(26.479 78.56±)

 

 :8. في الأسبوع  4

( 0.05ر من مستوى الدلالة الإحصائية )( أكبP-Value =0.470نجد أن قيمة المعنوية )

أفراد العينة, حيث نجد أن  متوسط الحديد لكلاوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين 

 الشاهدأما متوسط الحديد لعينة  مكغ /دل(27.193±81.88متوسط الحديد لعينة التجربة )

 .مكغ /دل(33.701 77.44±)

 

 :12. في الأسبوع  5

( 0.05ر من مستوى الدلالة الإحصائية )كب( أP-Value =0.438قيمة المعنوية )نجد أن 

أفراد العينة, حيث نجد أن لكلا  الحديديوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط  لا وبالتالي

 الشاهدلعينة  الحديدأما متوسط  مكغ /دل(17.925 ±91.44لعينة التجربة ) الحديدمتوسط 

 /دلمكغ (16.873 73.30±)

 

 والشكل التالي يوضح ذلك:

 

 

 (6الشكل رقم )

 متوسط الحديد وفقاً لمتغير نوع العينة خلال فترة الدراسة
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 . الفريتين:4

 

تمت مقارنة الفريتين لأفراد العينة كلاً حسب نوع العينة وخلال فترات زمنية, وذلك باستخدام 

 , وهذا ما يبينه الجدول التالي:T-Testاختبار 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (9الجدول رقم )

 وفقاً لمتغير نوع العينة الفريتين( لمقارنة T-Testنتائج اختبار )

 

 

 الفريتين
 .N Mean Std العينة نغ/مل

Deviation T df P-Value 
 الأسبوع

-4 
 142.746 215.91 50 تجربة

-3.797 98 0.081 
 119.426 256.47 50 شاهد

0 
 117.860 188.00 50 تجربة

-3.581 98 0.073 
 101.728 206.85 50 شاهد

4 
 50.952 274.04 50 تجربة

-6.534 98 0.069 
 77.132 259.46 50 شاهد

8 
 48.989 195.48 50 تجربة

-4.579 98 0.090 
 63.537 207.43 50 شاهد

12 
 35.694 222.34 50 تجربة

-4.291 98 0.075 
 57.053 263.18 50 شاهد

 

 



43 
 

 

 من الجدول السابق نجد:

 

 :4-. في الأسبوع  1

( 0.05ر من مستوى الدلالة الإحصائية ) كب( أP-Value =0.081نجد أن قيمة المعنوية )

أفراد العينة, حيث نجد أن  لكلا الفريتينيوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط  لا وبالتالي

 الشاهدلعينة  الفريتينأما متوسط  نغ / مل(142.746 ±215.91لعينة التجربة ) الفريتينمتوسط 

 .نغ / مل(119.426 256.47±)

 

 :1. في الأسبوع  2

( 0.05ر من مستوى الدلالة الإحصائية ) كب( أP-Value =0.073نجد أن قيمة المعنوية )

أفراد العينة, حيث نجد أن  لكلا الفريتينيوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط  لا وبالتالي

 الشاهدلعينة  الفريتينأما متوسط  نغ / مل(117.860 ±188.00لعينة التجربة ) الفريتينمتوسط 

 .نغ / مل(101.728 206.85±)

 

 

 

 

 :4. في الأسبوع  3

( 0.05ر من مستوى الدلالة الإحصائية ) كب( أP-Value =0.069نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد  لكل   الفريتينيوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط  لا وبالتالي

 الشاهدلعينة  الفريتينأما متوسط  نغ / مل(50.952 ±274.04لعينة التجربة ) الفريتينأن متوسط 

 .نغ / مل(77.132 259.46±)

 

 

 :8. في الأسبوع  4

( 0.05ر من مستوى الدلالة الإحصائية ) كب( أP-Value =0.090نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد  لكل   الفريتينيوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط  لا وبالتالي

 الشاهدلعينة  الفريتينأما متوسط  نغ / مل(48.989±195.48لعينة التجربة ) الفريتينأن متوسط 

 .نغ / مل(63.537 207.43±)

 

 :12. في الأسبوع  5

( 0.05ر من مستوى الدلالة الإحصائية ) كب( أP-Value =0.075نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد  لكل   الفريتينيوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط لا وبالتالي 

 الشاهدلعينة  الفريتينأما متوسط  نغ / مل(35.694 ±222.34لعينة التجربة ) الفريتينأن متوسط 

 .نغ / مل(57.053 263.18±)
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 والشكل التالي يوضح ذلك:

 

 (7الشكل رقم )

 متوسط الفريتين وفقاً لمتغير نوع العينة خلال فترة الدراسة

 

 

 
 

 

 

 . إشباع الترانسفرين:5

 

, محددّة حسب نوع العينة وخلال فترات زمنية ع الترانسفرين لأفراد العينة كل  تمت مقارنة إشبا

 , وهذا ما يبينه الجدول التالي:T-Testوذلك باستخدام اختبار 
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 (11الجدول رقم )

 وفقاً لمتغير نوع العينة إشباع الترانسفرين( لمقارنة T-Testنتائج اختبار )

 

 

إشباع 
 الترانسفرين

 .N Mean Std العينة %
Deviation t df P-Value 

 الأسبوع

-4 
 6.560 31.94 50 تجربة

-0.464 98 0.644 
 8.023 32.62 50 شاهد

0 
 5.690 32.49 50 تجربة

-0.495 98 0.622 
 6.974 33.12 50 شاهد

4 
 5.459 33.44 50 تجربة

1.138 98 0.258 
 5.440 33.20 50 شاهد

8 
 5.173 32.60 50 تجربة

3.342 98 0.061 
 5.312 32.10 50 شاهد

12 
 4.837 32.56 50 تجربة

3.561 98 0.076 
 5.264 32.96 50 شاهد

 

 

 من الجدول السابق نجد:

 

 :4-. في الأسبوع  1

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.644نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة,  ين متوسط إشباع الترانسفرين لكل  وبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية ب

أما متوسط إشباع  %(6.560±31.94حيث نجد أن متوسط إشباع الترانسفرين لعينة التجربة )

 .%(8.023 ±32.62) الشاهدالترانسفرين لعينة 

 

 :1. في الأسبوع  2

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.622نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة,  ين متوسط إشباع الترانسفرين لكل  فروق ذات دلالة إحصائية بوبالتالي لا يوجد 
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أما متوسط إشباع  %(5.690±32.49حيث نجد أن متوسط إشباع الترانسفرين لعينة التجربة )

 .%(6.974 ±33.12) الشاهدالترانسفرين لعينة 

 

 :4. في الأسبوع  3

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.258نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة,  ين متوسط إشباع الترانسفرين لكل  وبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية ب

أما متوسط إشباع  %(5.459±33.44حيث نجد أن متوسط إشباع الترانسفرين لعينة التجربة )

 .%(5.440 ±33.20) الشاهدالترانسفرين لعينة 

 

 

 :8. في الأسبوع  4

( 0.05ر من مستوى الدلالة الإحصائية ) كب( أP-Value =0.061نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة,  لكل   إشباع الترانسفرينيوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط  لا وبالتالي

إشباع أما متوسط  %(5.173 ±32.60لعينة التجربة ) إشباع الترانسفرينحيث نجد أن متوسط 

 . %(5.312 ±32.10) الشاهدلعينة  الترانسفرين

 

 

 

 :12. في الأسبوع  5

( 0.05ر من مستوى الدلالة الإحصائية ) كب( أP-Value =0.076نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة,  لكل   إشباع الترانسفرينيوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط لا وبالتالي 

إشباع أما متوسط  %(4.837 ±32.56لعينة التجربة ) إشباع الترانسفرينحيث نجد أن متوسط 

 .,%(5.264 ±32.96) الشاهدلعينة  الترانسفرين
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 والشكل التالي يوضح ذلك:

 

 

 (8الشكل رقم )

 الدراسةمتوسط إشباع الترانسفرين وفقاً لمتغير نوع العينة خلال فترة 

 

 

 

 
 

 

6 .PTH: 

, وذلك محددّة حسب نوع العينة وخلال فترات زمنية لأفراد العينة كل   PTHتمت مقارنة 

 , وهذا ما يبينه الجدول التالي:T-Testباستخدام اختبار 
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 (11الجدول رقم )

 وفقاً لمتغير نوع العينة PTH( لمقارنة T-Testنتائج اختبار )

 

 

PTH 
 N Mean العينة نغ / ل

Std. 

Deviation 
t df 

P-

Value 
 الأسبوع

-4 
 166.497 205.44 50 تجربة

0.258 98 0.797 
 174.082 196.65 50 شاهد

0 
 95.635 160.28 50 تجربة

-0.696 98 0.488 
 130.002 176.16 50 شاهد

4 
 139.634 193.34 50 تجربة

2.116 98 0.037 
 93.712 143.02 50 شاهد

8 
 139.141 186.18 50 تجربة

1.649 98 0.102 
 77.337 149.06 50 شاهد

12 
 112.424 165.34 50 تجربة

1.544 98 0.126 
 73.631 136.00 50 شاهد

 

 

 من الجدول السابق نجد:

 

 :4-. في الأسبوع  1

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.797نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   PTHوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 الشاهدلعينة  PTHأما متوسط  نغ / ل(166.497±205.44لعينة التجربة ) PTHمتوسط 

 .نغ / ل(174.082 196.65±)

 

 :1. في الأسبوع  2

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.488قيمة المعنوية )نجد أن 

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   PTHوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 الشاهدلعينة  PTHأما متوسط  نغ / ل(95.635±160.28لعينة التجربة ) PTHمتوسط 

 .نغ / ل(130.002 176.16±)

 

 :4. في الأسبوع  3
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( 0.05( أصغر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.037نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   PTHوبالتالي يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 الشاهدلعينة  PTHأما متوسط  نغ / ل(139.634 ±193.34لعينة التجربة ) PTHمتوسط 

 كان لصالح أفراد عينة التجربة. PTH, أي أن الفروق بين متوسط نغ / ل(93.712 143.02±)

 

 

 

 

 :8. في الأسبوع  4

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.102نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   PTHوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 الشاهدلعينة  PTHأما متوسط  نغ / ل(139.141±186.18لعينة التجربة ) PTHمتوسط 

 .نغ / ل(77.337 149.06±)

 

 :12. في الأسبوع  5

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.126نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   PTHوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 الشاهدلعينة  PTHأما متوسط  نغ / ل(112.424±165.34لعينة التجربة ) PTHمتوسط 

 .نغ / ل(73.631 136.00±)
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 والشكل التالي يوضح ذلك:

 (9الشكل رقم )

 وفقاً لمتغير نوع العينة خلال فترة الدراسة PTHمتوسط 

 

 
 

 :NAالصوديوم.7

 

لأفراد العينة كلاً حسب نوع العينة وخلال فترات زمنية, وذلك باستخدام  NAتمت مقارنة 

 , وهذا ما يبينه الجدول التالي:T-Testاختبار 

 

 (12الجدول رقم )

 وفقاً لمتغير نوع العينة NA( لمقارنة T-Testنتائج اختبار )

 

Na 

 N Mean العينة مك/ل
Std. 

Deviation 
t df 

P-

Value 
 الأسبوع

-4 
 4.398 137.96 50 تجربة

-4.163 98 0.001 
 2.291 140.88 50 شاهد

0 
 4.398 138.04 50 تجربة

-0.353 98 0.725 
 2.794 138.30 50 شاهد

4 
 3.613 138.38 50 تجربة

1.670 98 0.098 
 3.573 137.18 50 شاهد

8 
 3.995 137.72 50 تجربة

-0.633 98 0.528 
 2.860 138.16 50 شاهد

12 
 6.955 135.96 50 تجربة

-1.272 98 0.206 
 3.243 137.34 50 شاهد
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 من الجدول السابق نجد:

 

 :4-. في الأسبوع  1

( 0.05( أصغر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.001نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   NAوبالتالي يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 ±140.88) الشاهدلعينة  NAأما متوسط  مك/ل(4.398 ±137.96لعينة التجربة ) NAمتوسط 

 .الشاهدكان لصالح أفراد عينة  NA, أي أن الفروق بين متوسط مك/ل(2.291

 

 :1. في الأسبوع  2

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.725نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   NAوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 ±138.30) الشاهدلعينة  NAأما متوسط  مك/ل(4.398±138.04لعينة التجربة ) NAمتوسط 

 .مك/ل(2.794

 

 :4. في الأسبوع  3

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.098نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   NAوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 ±137.18) الشاهدلعينة  NAأما متوسط  مك/ل(3.613±138.38لعينة التجربة ) NAمتوسط 

 .مك/ل(3.573

 

 :8. في الأسبوع  4

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.528نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   NAوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 ±138.16) الشاهدلعينة  NAأما متوسط  مك/ل(3.995±137.72لعينة التجربة ) NAمتوسط 

 .مك/ل(2.860

 

 :12. في الأسبوع  5

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.206نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   NAوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 ±137.34) الشاهدلعينة  NAأما متوسط  مك/ل(6.955±135.96لعينة التجربة ) NAمتوسط 

 .مك/ل(3.243
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 والشكل التالي يوضح ذلك:

 (11الشكل رقم )

 وفقاً لمتغير نوع العينة خلال فترة الدراسة NAمتوسط 

 

 
 

 :Kالبوتاسيوم .8

 

لأفراد العينة كلاً حسب نوع العينة وخلال فترات زمنية, وذلك باستخدام اختبار  Kتمت مقارنة 

T-Test:وهذا ما يبينه الجدول التالي , 

 

 (13الجدول رقم )

 وفقاً لمتغير نوع العينة K( لمقارنة T-Testنتائج اختبار )

 

 

K 

 N Mean العينة مك/ل
Std. 

Deviation 
t df 

P-

Value 
 الأسبوع

-4 
 0.354 6.70 50 تجربة

1.473 98 0.144 
 0.988 5.15 50 شاهد

0 
 0.090 7.15 50 تجربة

1.674 98 0.097 
 0.861 4.99 50 شاهد

4 
 1.268 7.52 50 تجربة

1.443 98 0.152 
 0.564 5.22 50 شاهد

8 
 0.081 7.23 50 تجربة

1.328 98 0.187 
 0.643 5.52 50 شاهد

12 
 1.261 7.45 50 تجربة

1.333 98 0.186 
 0.667 5.33 50 شاهد
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 من الجدول السابق نجد:

 

 :4-. في الأسبوع  1

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.144نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   Kوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 ±5.15) الشاهدلعينة  Kأما متوسط  مك/ل(0.354±6.70لعينة التجربة ) Kمتوسط 

 .مك/ل(0.988

 

 :1. في الأسبوع  2

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.097نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   Kوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 ±4.99) الشاهدلعينة  Kأما متوسط  مك/ل(0.090±7.15لعينة التجربة ) Kمتوسط 

 .مك/ل(0.861

 

 :4. في الأسبوع  3

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.152نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   Kوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 ±5.22) الشاهدلعينة  Kأما متوسط  مك/ل(1.268±7.52لعينة التجربة) Kمتوسط 

 .مك/ل(0.564

 

 

 :8. في الأسبوع  4

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.187نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   Kوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 ±5.52) الشاهدلعينة  Kأما متوسط  مك/ل(0.081±7.23لعينة التجربة ) Kمتوسط 

 .مك/ل(0.643

 

 :12. في الأسبوع  5

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.186المعنوية )نجد أن قيمة 

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   Kوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 ±5.33) الشاهدلعينة  Kأما متوسط  مك/ل(1.261±7.45لعينة التجربة ) Kمتوسط 

 .مك/ل(0.667
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 يوضح ذلك:والشكل التالي 

 

 (11الشكل رقم )

 وفقاً لمتغير نوع العينة خلال فترة الدراسة Kمتوسط 

 

 

 
 

 

9 .TAS: 

 

لأفراد العينة كلاً حسب نوع العينة وخلال فترات زمنية, وذلك باستخدام  ASTتمت مقارنة 

 , وهذا ما يبينه الجدول التالي:T-Testاختبار 
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 (14الجدول رقم )

 وفقاً لمتغير نوع العينة AST( لمقارنة T-Testاختبار )نتائج 

 

AST 

 N Mean العينة وحدة/ل
Std. 

Deviation 
t df 

P-

Value 
 الأسبوع

-4 
 3.242 13.02 50 تجربة

-0.243 98 0.808 
 6.174 13.26 50 شاهد

0 
 6.548 15.94 50 تجربة

-0.325 98 0.746 
 6.375 16.36 50 شاهد

4 
 3.553 18.52 50 تجربة

-0.744 98 0.459 
 4.938 19.16 50 شاهد

8 
 5.825 19.16 50 تجربة

-1.364 98 0.176 
 5.456 20.70 50 شاهد

12 
 6.545 19.16 50 تجربة

-0.942 98 0.348 
 4.252 20.20 50 شاهد

 

 

 من الجدول السابق نجد:

 

 

 :4-. في الأسبوع  1

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.808المعنوية )نجد أن قيمة 

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   ASTوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 الشاهدلعينة  ASTأما متوسط  وحدة/ل(3.242±13.02لعينة التجربة ) ASTمتوسط 

 .وحدة/ل(6.174 13.26±)

 

 :1الأسبوع  . في 2

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.746نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   ASTوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 الشاهدلعينة  ASTأما متوسط  وحدة/ل(6.548±15.94لعينة التجربة ) ASTمتوسط 

 .وحدة/ل(6.375 16.36±)

 

 :4. في الأسبوع  3

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.459نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   ASTوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 
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 الشاهدلعينة  ASTأما متوسط  وحدة/ل(3.553±18.52لعينة التجربة ) ASTمتوسط 

 .وحدة/ل(4.938 19.16±)

 

 :8. في الأسبوع  4

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.176نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   ASTوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 الشاهدلعينة  ASTأما متوسط  وحدة/ل(5.825±19.16لعينة التجربة ) ASTمتوسط 

 .وحدة/ل(5.456 20.70±)

 

 :12. في الأسبوع  5

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.348نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   ASTوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 الشاهدلعينة  ASTأما متوسط  وحدة/ل(6.545±19.16لعينة التجربة ) ASTمتوسط 

 .وحدة/ل(4.252 20.20±)

 

 والشكل التالي يوضح ذلك:

 

 

 (12الشكل رقم )

 وفقاً لمتغير نوع العينة خلال فترة الدراسة ASTمتوسط 
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9 .ALT: 

 

لأفراد العينة كلاً حسب نوع العينة وخلال فترات زمنية, وذلك باستخدام  ALTتمت مقارنة 

 , وهذا ما يبينه الجدول التالي:T-Testاختبار 

 

 (15الجدول رقم )

 وفقاً لمتغير نوع العينة ALT( لمقارنة T-Testنتائج اختبار )

 

 

ALT 

 N Mean العينة وحدة/ل
Std. 

Deviation 
T df 

P-

Value 
 الأسبوع

-4 
 3.448 12.54 50 تجربة

1.021 98 0.310 
 2.562 11.92 50 شاهد

0 
 5.238 13.48 50 تجربة

1.041 98 0.300 
 5.881 12.32 50 شاهد

4 
 4.973 13.92 50 تجربة

-0.860 98 0.392 
 6.463 14.91 50 شاهد

8 
 6.741 15.06 50 تجربة

-1.257 98 0.212 
 6.136 16.68 50 شاهد

12 
 6.317 16.18 50 تجربة

-0.909 98 0.366 
 5.298 17.24 50 شاهد

 

 

 من الجدول السابق نجد:

 

 

 :4-. في الأسبوع  1

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.310نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   ALTوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 الشاهدلعينة  ALTأما متوسط  وحدة/ل(3.448±12.54لعينة التجربة ) ALTمتوسط 

 .وحدة/ل(2.562 11.92±)

 

 :1. في الأسبوع  2

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.300نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   ALTوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 
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 الشاهدلعينة  ALTأما متوسط  وحدة/ل(5.238±13.48لعينة التجربة ) ALTمتوسط 

 .وحدة/ل(5.881 12.32±)

 

 :4. في الأسبوع  3

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.392نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   ALTوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 الشاهدلعينة  ALTأما متوسط  وحدة/ل(4.973±13.92لعينة التجربة ) ALTمتوسط 

 .وحدة/ل (6.463 14.91±)

 

 :8. في الأسبوع  4

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.212المعنوية )نجد أن قيمة 

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   ALTوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 الشاهدلعينة  ALTأما متوسط  وحدة/ل(6.741±15.06لعينة التجربة ) ALTمتوسط 

 .وحدة/ل (6.136 16.68±)

 

 :12الأسبوع  . في 5

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.366نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   ALTوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 الشاهدلعينة  ALTأما متوسط  وحدة/ل(6.317±16.18لعينة التجربة ) ALTمتوسط 

 .وحدة/ل (5.298 17.24±)

 

 والشكل التالي يوضح ذلك:

 

 (13الشكل رقم )

 وفقاً لمتغير نوع العينة خلال فترة الدراسة ALTمتوسط 
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11 .CRP: 

لأفراد العينة كلاً حسب نوع العينة وخلال فترات زمنية, وذلك باستخدام  CRPتمت مقارنة 

 , وهذا ما يبينه الجدول التالي:T-Testاختبار 

 

 (16الجدول رقم )

 وفقاً لمتغير نوع العينة CRP( لمقارنة T-Testنتائج اختبار )

 

 

CRP 

غ/للم  N Mean العينة 
Std. 

Deviation 
t df 

P-

Value 
 الأسبوع

-4 
 2.365 3.27 50 تجربة

1.312 98 0.193 
 1.200 2.78 50 شاهد

0 
 1.486 3.04 50 تجربة

-0.560 98 0.577 
 1.001 3.18 50 شاهد

4 
 1.647 3.81 50 تجربة

0.641 98 0.523 
 1.843 3.59 50 شاهد

8 
 2.009 3.76 50 تجربة

0.208 98 0.836 
 1.010 3.70 50 شاهد

12 
 2.173 3.52 50 تجربة

-0.266 98 0.790 
 1.430 3.62 50 شاهد

 

 من الجدول السابق نجد:

 

 :4-. في الأسبوع  1

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.193قيمة المعنوية )نجد أن 

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   CRPوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 ±2.78) الشاهدلعينة  CRPأما متوسط  غ/للم(2.365±3.27لعينة التجربة ) CRPمتوسط 

 .غ/للم(1.200

 

 :1الأسبوع  . في 2

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.577نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   CRPوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 
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 ±3.18) الشاهدلعينة  CRPأما متوسط  غ/للم(1.486±3.04لعينة التجربة ) CRPمتوسط 

 .غ/للم(1.001

 

 :4. في الأسبوع  3

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.523نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   CRPوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 ±3.59) الشاهدلعينة  CRPأما متوسط  غ/للم(1.647±3.81لعينة التجربة ) CRPمتوسط 

 .غ/للم(1.843

 

 :8. في الأسبوع  4

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.836نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   CRPوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 ±3.70) الشاهدلعينة  CRPأما متوسط  غ/للم(2.009±3.76لعينة التجربة ) CRPمتوسط 

 .غ/ل لم(1.010

 

 :12. في الأسبوع  5

( 0.05( أكبر من مستوى الدلالة الإحصائية ) P-Value =0.790نجد أن قيمة المعنوية )

من أفراد العينة, حيث نجد أن  لكل   CRPوبالتالي لا يوجد فروق ذات دلالة إحصائية بين متوسط 

 ±3.62) الشاهدلعينة  CRPأما متوسط  غ/للم(2.173±3.52لعينة التجربة ) CRPمتوسط 

 .غ/للم(1.430

 

 والشكل التالي يوضح ذلك:

 (14الشكل رقم )

 وفقاً لمتغير نوع العينة خلال فترة الدراسة CRPمتوسط 
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 الأعراض الجانبية : -11

حسب العينة , فترة الدراسة  لالخلديهم أعراض جانبية  تمت مقارنة عدد المرضى الذين حدث

 شاهد( كما يبينه الجدول التالي: –)تجربة 

 (17الجدول رقم )

 لال فترة الدراسةخالأعراض الجانبية

  
 العينة

 المجموع
 شاهد تجربة

الاعراض 
 الجانبية 

ارتفاع توتر 
 شرياني

 17 8 9 العدد

النسبة 
 المئوية

18.00% 16% 34% 

 صداع

 12 8 4 العدد

النسبة 
 المئوية

8% 16% 24% 

 دوار

 9 4 5 العدد

النسبة 
 المئوية

10% 8% 18% 

 الم صدري

 8 5 3 العدد

النسبة 
 المئوية

6% 10% 16% 

 

 من الجدول السابق نلاحظ :

 لا يوجد فروق هامة سريرياً في عدد و نوع الأعراض الجانبية الملاحظة في كلا المجموعتين ..

 

 نتائج الدراسة :ص خثالثاً : مل

دام جرعة عالية وحيدة من الإريثروبيوتين ألفا تحت الجلد خما سبق أن است لالخيتبين لنا من 

 تمتلك نفس الفعالية و الأمان بالمقارنة مع جرعتين أسبوعياً عند مرضى التحال الدموي .
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 رابعاً : المقارنة و المناقشة :

 : بجرعات متباعدة الإريثروبيوتين فعاليةاستخدامم إجراء بعض الدراسات لتحري ت

مريضاً لديهم قصور   375تيارختم ا ,[191]2009عام  دراسة أجراها بابلو بيرغولا و رفاقه -1

 أولى , و توزيعهم عشوائياً إلى ثلاث مجموعات متساوية , مجموعة 4و  3كلوي في المرحلة 

ذ جرعة وحيدة ختأ ثانية مجموعة , تحت الجلد عات أسبوعيامًن الإيبوتين ألفاذ ثلاث جرختأ

 ً استمرت الدراسة ,  تحت الجلد ذ جرعة كل أسبوعينخ, و مجموعة ثالثة تأ تحت الجلد أسبوعيا

تم تعديل جرعة المجموعة الأولى إلى مرة وحيدة في الاسبوع .  22أسبوعاً , في الاسبوع  44

في نهاية الدراسة لم يوجد فوارق هامة إحصائياً في أرقام الهيموغلوبين أو في الأعراض الجانبية 

. 

مرة في الاسبوع و مرة كل  تحت الجلدلصت الدراسة إلى أن إعطاء الإريثروبيوتين ألفاخ

ئه ثلاث مرات في الاسبوع عند مرضى القصور الكلوي في أسبوعين هي بديل محتمل لإعطا

. توافقت النتائج مع دراستنا مع فارق أن المرضى في دراستنا كانوا على التحال   4و  3المرحلة 

 و مدة الدراسة أقصر .الدموي 

مريض موضوع على التحال  83تم توزيع , [192]2008دراسة أجراها يونغ لي و رفاقه عام  -2

ذ جرعة وحيدة أسبوعياً من خمريض( و تأ44 شكل عشوائي إلى مجموعة التجربة )الدموي ب

تحت  ذ جرعتين أو ثلاثة أسبوعياً خمريض( تأ 39, و مجموعة الشاهد )تحت الجلدالإيبوتين ألفا 

 .الجلد 

ً  12استمرت الدراسة  تحت من الإيبوتين ألفا  أسبوع , و أثبتت أن جرعة عالية وحيدة أسبوعيا

له نفس الفعالية و الأمان بالمقارنة مع جرعتين أو ثلاثة أسبوعياً عند مرضى التحال الجلد 

 . توافقت النتائج مع دراستنا .الدموي 

مريض  289تيار خ, تم ا[193]2008دراسة أجراها فرانشيسكو لوكاتيلي و رفاقه عام  -3

موضوعين على التحال الدموي و معالجين بالإيبوتين ألفا الوريدي  و توزيعهم عشوائياُ إلى 

بجرعتين أو ثلاث جرعات وريدية في الاسبوع , و مجموعة  مجموعة الشاهد التي عولجت

 التجربة التي عولجت بجرعة وريدية وحيدة .

وبين بشكل مميز و ارتفعت جرعة فض فيها تركيز الهيموغلخانسبوع أ  28استمرت الدراسة 

في مجموعة التجربة بالمقارنة مع مجموعة  28سبوع ألفا بين الأرقام القاعدية و الأالإيبوتين 

 .  (P <0.001)الشاهد 

لم تستطع الدراسة أن تثبت تكافؤ القدرة العلاجية بين جرعة وحيدة أسبوعية وريدية من الإيبوتين 

دام خ, و هو عكس نتائج دراستنا , قد يكون ذلك بسبب استألفا و جرعتين إلى ثلاث جرعات 

في الأعراض الطريق الوريدي في هذه الدراسة . لم تلاحظ الدراسة فروق هامة إحصائياً 

 الجانبية بين المجموعتين . توافقت النتائج مع دراستنا .
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مريض   173تيارختم ا, [194]2002دراسة أجراها فرانشيسكو لوكاتيلي و رفاقه عام -4

مريض ( ,  84موضوعين على التحال الدموي و توزيعهم عشوائياً إلى مجموعة التجربة )

مريض ( ,  89عولجت بجرعة عالية وحيدة من الإيبوتين بيتا تحت الجلد , و مجموعة الشاهد )

 عولجت بثلاث جرعات .

الجلد أسبوعياً أسبوعاً و أثبتت أن جرعة عالية من الإيبوتين بيتا تحت  24استمرت الدراسة 

متكافئة إحصائياً مع ثلاث جرعات في الحفاظ على أرقام الهيموغلوبين عند مرضى التحال 

 الدموي . توافقت النتائج مع دراستنا.

موضوعين  مريض 185تيارخ, تم ا[195]2000دراسة أجراها لاريس ويس و رفاقه عام  -5

مريض ( عولجت بجرعة  118توزيعهم عشوائياً إلى مجموعة التجربة )  تمّ  على التحال الدمويو

مريض ( عولجت  40وحيدة من الإيبوتين بيتا أسبوعياً تحت الجلد و مجموعة الشاهد ) 

 بجرعتين إلى ثلاثة أسبوعياً .

أسبوع و أثبتت أن جرعة وحيدة من الإيبوتين بيتا أسبوعياً تحت الجلد له  24استمرت الدراسة 

س الفعالية و الأمان في الحفاظ على أرقام الهيموغلوبين بالمقارنة مع تقسيم الجرعة إلى مرتين  نف

 أو ثلاثة أسبوعياً . توافقت النتائج مع دراستنا .

غير ى مرض 207تيار خ, تم ا[196]2006كو و رفاقه عام سيدراسة أجراها غابرييل ميرس -6

مريض (  103سكريين موضوعين على التحال الدموي و توزيعهم عشوائياً إلىمجموعة الشاهد ) 

مريض ( عولجت  104عولجت بجرعةوحيدة من الإيبوتين بيتا أسبوعياً , و مجموعة التجربة ) 

 . كل أسبوعين  بجمع الجرعتين و إعطائها

لإيبوتين بيتا كل أسبوعين قادرة على أسبوع و أثبتت أن جرعة وحيدة من ا 24استمرت الدراسة 

الحفاظ على استقرار أرقام الهيموغلوبين عند المرضى غير السكريين الموضوعين على التحال 

الدموي . توافقت النتائج مع دراستنا عدا اشتمال دراستنا على مرضى سكريين كمسبب للقصور 

 .الكلوي 

مريض غير موضوعين على  97تير خ, ا[197]2005دراسة أجراها لينغ ب و رفاقه عام -7

ثم عدلت إلى جرعة كل أربع وتين ألفا بمعالجين بجرعة كل أسبوعين من الدرابيالتحال الدموي 

 10أسبوع . تم تقييم نسبة المرضى الذين حافظوا على أرقام الهيموغلوبين بين  29أسابيع لمدة 

 بالإضافة إلى الأعراض الجانبية .وتين ألفا المطلوبة , بغ/دل , متوسط جرعة الداربي 12إلى 

 القصور الكلوي وتين ألفا عند مرضىبجرعة الدرابي لنا نستطيع تعدياستنتجت الدراسة أن

التحال من جرعة كل أسبوعين إلى جرعة كل أربعة أسابيع  غير الموضوعين على المستقرين

 بنفس الفعالية و الأمان .

مريض موضوعين على التحال  54,[198]2004دراسة أجراها مايكل جادول و رفاقه عام  -8

يهم مستقرة , أرقام الهيموغلوبين لد وتين ألفابالدموي معالجين بجرعة كل أسبوعين من الدرابي

أسبوع و في  20ثلاث أسابيع لمدة  إلى جرعة كلطريقة الإعطاء  عدلت غ/دل , 13و  10بين 

أسبوع . تم تقييم  20لمدة أربع أسابيع  ,التعديل إلى جرعة كل حال استقرار أرقام الهيموغلوبين
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بالإضافة إلى تقدير غ/دل ,  10أكبر من نسبة المرضى الذين حافظوا على أرقام الهيموغلوبين

 تين ألفا المطلوبة , و تحري الأعراض الجانبية . وبمتوسط جرعة الداربي

ً  استنتجت الدراسة أنّ  الحفاظ على أرقام تستطيع وتين ألفا بيالدرابمن  جرعة واحدة شهريا

الهيموغلوبين بفعالية و أمان عند معظم المرضى الموضوعين على التحال و المستقرين سابقاً 

 وتين ألفا كل أسبوعين .بعلى جرعة من الداربي

, و هي دراسة تحليلية هدفت إلى [199]2014أجراها هان د و رفاقه عام  WILEYدراسة  -9

من الإريثروبيوتين تبعاً للفعالية ) تصحيح فقر تلفة خكال المتحديد التواتر المثالي لإعطاء الأش

 الدم و الأعراض الجانبية ( . 

مريض ( قارنت بين عدة  5526دراسة ,  33تضمنت الدراسة تجارب مضبوطة عشوائياً ) 

 علقة بدراستنا :تائج المتو مايلي ملخص للنتلفة من الإريثروبيوتين خعطاء الأشكال الملإطرق 

  ) لم يلاحظ فرق هام في  :الإريثروبيوتين البشري المأشوب ) الإيبوتين ألفا و بيتا

, أو  الجرعة المستخدمة , الهيماتوكريتالتراكيز النهائية لكل من الهيموغلوبين 

الأعراض الجانبيةعند استخدام جرعة وحيدة تحت الجلد بالمقارنة مع جرعتين إلى ثلاث 

 جرعات .

 وتين ألفا : لم يلاحظ فرق هام في التراكيز النهائية لكل من الهيموغلوبين بالداربي

, الجرعة المستخدمة , أو الأعراض الجانبية عند استخدام جرعة وحيدة  الهيماتوكريت

 كل أسبوعين بالمقارنة مع جرعة أسبوعية .
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 خامساً : التوصيات و المقترحات :

استخدام جرعة وحيدة عالية من الإيبوتين ألفا تحت الجلد أسبوعياً في علاج توصي الدراسة ب

فعاليتها في الحفاظ على أرقام مرضى الداء الكلوي الانتهائي المستقرين  و ذلك بسبب 

الهيموغلوبين بالإضافة لإمكانية تخفيف عدد مرات حقن المريض و بالتالي زيادة المطاوعة و 

 بية .  تخفيف تكلفة العناية الط

 مضبوطة عشوائياً و لفترة أطول الدراسات عدد أكبر من الإجراء 
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