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  الخلاصة
بالثلاسيميا  مريضاً 127 وقد شملت الدراسة .هدفت الدراسة الحالية الى دراسة بعض المتغيرات الكيموحيوية لمرضى الثلاسيميا      

) سنة. كان 15±2.5. كان معدل اعمار المرضى (٢٠١٣ولغاية اذار ٢٠١٢خلال الفترة الممتدة من شهر تشرين أول في محافظة بابل 
و  (g/dl)2.5±8.68والهيموكلوبين  (L/1012)0.98±3.53ت الدم وللذكور كالاتي كريات الدم الحمراء معدل القيم لكل من المتغيرا

اما معدل قيم الاناث فكان كريات الدم الحمراء   8.05± 28.70حجم الخلايا المرصوصة
3.59±0.86(1012/L)(.2.46±8.44والهيموكلوبين(g/dl) 7.54±28.35وحجم الخلايا المرصوصة ) كانت المتغيرات الكيموحيوية .(

. ومعدل فعالية انزيم الفوسفاتيز U/mlGPT 3.9±18.77ومعدل  فعالية أنزيم  GOT13.8±8.59 U/mlللمرضى معدلفعالية أنزيم 
  .mmol/l 2.24±5.14ومعدل تركيز اليوريا   171±29 (U/L)القاعدي

  0.6±13.26والهيموكلوبين  (L/1012)0.14±4.55 0.25±4.65مراءريات الدم الحلكوالاناث  ء من الذكوربينما معدل قيم الاصحا
 GOTاما المتغيرات الكيموحيوية لاصحاء 1.42±42.25 1.44±43.66و حجم الخلايا المرصوصة ,(g/dl)0.42±12.69و

38.6±4.49(U/L)  وفعاليةGPT111.7±13 وفعالية انزيم الفوسفاتيز القاعدي .U/L)( 83±25 0.60±3.33اليوريا ومعدل تركيز( 
mmol/L).)0.05, ان كلا قيم متغيرات الدم والمتغيرات الكيموحيوية للمرضى اظهرت فروقا معنوية مقارنة مع القيم الطبيعية<P.(  

ان استنتاجنا حول بعض التغيرات الحاصلة على بعض المعايير الكيموحيوية لمرضى الثلاسيميا في دراستنا يمكن ان تعزى الى امراض 
 والقلب كذلك الى الفشل الكلوي والناشى من سمية تركيز الحديد العالي والتي هي احدى سمات مرضى الثلاسيميا .الكبد 

 : بيتا ثلاسيميا ,تركيز الزائد للحديد , اليوريا . الكلمات الدالة
Abstract  
        The present study to investigate some biochemical parmeters for the thalassemia patiens.127 
Thalassemic patients in this study was selected from the Bablyon Governorate during the period of October 
2012 to March 2013.The blood samples was collection from the thalassemia center -Babylon hospital- 
Babylon Governorate.The patients had mean age (15±2.5) years .The means values of hematological and 
biochemical were: RBC 3.53±0.98(1012/L)Hb8.68±2.5(g/dl)PCV 28.70 ±8.05 for male and for female RBC 
3.59±0.86(1012/L)  Hb8.44±2.46(g/dl) PCV28.35±7.54. The biochemical parameters were for patientsGOT 
13.8±8.59 U/ml GPT18.77±3.9 (U/ml). Alpactivity171±29 U/l and urea concentration 5.14±2.24 
mmol/while the values for male and female controls were:RBC 4.65±0.25 and 4.55±0.14(1012/L)  
respectively, Hb13.26±0.6 and12.69±0.42(g/dl),PCV43.66±1.44 and 42.25±1.42   
             The biochemicalparameters were for controls GOT 38.6±4.49(U/L), GPT111.7±13 ,Alkaline 
phosphatase 83±25 
(U/L) and the urea 3.33±0.60( mmol/L).Both values of hematological and biochemicalparameters of 
patients significantly deviated from the normal values (p<0.05).our conclusion that The alter of the levels 
of some biochemical parameters in the patients in our study may be due to hepatic and myocardial and 
renal failures for the toxicity of iron overload, a characteristic of  Thalassemia. 
Keywords: β-Thalassemia , Iron overload, urea . 

  Introductionالمقدمة 
  ( فقر دم حوض البحر الابيض المتوسط ) Thalassemiaالثلاسيميا     

مرض متوارث ينتقل من الوالدين الى الاطفال عبر الجينات،ويؤثر على قدرة انتاج مادة الهيموغلوبين فـي جسـم   
  ) Olivieri NF. 1999 (.الانسان ممايؤدي الى فقر دم شديد 

 Najdeckiالثلاسيميا هو اكثر الامراض انتشارا في العالم وخاصة في منطقة الشرق الاوسط وجنوب شرق اسيا(
R , Georgiou I , Lolis D. 1998يتم تشخيص مرض الثلاسيميا في الاشهر الستة الاولـى مـن   ا) .  غالبا م



 

١١٦ 
 

يحتاج الاطفال المصابون بمـرض الثلاسـيميا    .الوليد،وقد يكون قاتلا في حال عدم تلقي المريض لعلاج المناسب 
لقد تم تشخيص هذا المـرض لأول  .ة اسابيع  كي يتمكنوا من النجاة وعيش حياة طبيعي4-3الى عملية نقل دم كل 

  ) Weatherall,D.J. 1965 ) (١٩٢٥مرة على يد الطبيب (كولي في عام 
  يمكن تقسيم الثلاسيميا الى :

   Minor Thalassemiaالثلاسيميا الصغرى (حالة حمل المرض) -١
هـذا  .β-Thalassemiaالثلاسـيميا بيتا الثلاسيميا الصغرى هي ان يكون الشخص حاملا لنسخة واحده من جينة 

 Konotoghiorghes GJ( وتظهرعلية اعراض فقرالدم بشكل بسيط ويكون قادرا على نقـل المـرض لابنـاءه   
2006( 
   Major Thalassemiaالثلاسيميا الكبرى   2-

وهي ان يكون الشخص مصاب بالمرض وتظهرعلية اعراض المرض واضحة منذ الصغر وياتي هذا عندما يقرر 
  ) Borgna-PignattiC,Rugolotto S, .2004 ينة الثلاسيميا بيتا الزواج والانجاب .(اثنين من حمله ج

تظهر اعراض الاصابة بالثلاسيميا المريض خلال السنة الاولى من العمر ونتيجة  لتكسر كريات الـدم الحمـراء   
  وتظهر اعراض فقر الدم الشديدة من على النحو التالي:

 . شحوب البشرة مع اصفرار احيانا  
 .التاخر في النمو  
 . ضعف الشهية 
 . تكرار الاصابة بالالتهابات 

عظـام الوجـه والـوجنتين     اًومع استمرار فقر الدم تظهر اعراض اخرى مثل التغير في شكل العظام وخصوص
وتصبح ملامح الوجه مميزةلهذا المرض كما يحدث تضخم في الطحال والكبد وتأخر نمو الطفل اما في الحـالات  

فقد يحدث فقر دم بسيط بدرجة لا يكون فيها باديان للعيان،ويعيش صاحبه بشـكل  ,)لدى حاملين المرضالبسيطة (
 ,Vichinsky E, Butensky E( .طبيعي جدا ولايحتاج الى اية علاج ،وقد لاتكشف هذه الحالات الا بالصـدفة 

Fung E, Hudes M, FerrelL,et al. 2005(  
لا يؤثر مرض الثلاسيما الكبرى على الجنين في رحم امة وذلك لان الاجنـة تتمتـع بنـوع خـاص مـن مـادة       
الهيموغلوبين تسمى هيموغلوبين الاجنة  ويختلف عن هيموغلوبين الراشدين وعندما يولد الجنـين يظـل معظـم    

ن مشكلة الثلاسيما تكمن فـي  الاجنة في السته شهور الاولى  من العمر ولكHBالهيموغلوبين في جسمة من نوع 
عدم قدرة الاطفال على توليد كميات كافية من هيموغلوبين الراشدين لذا تبدأ  اعراض الثلاسيميا الكبرى بالظهور 

  ) Shinar,E.and Rachmilewitz,E. 1990 (.عند الاطفال في السنة الاولى من العمر
النخاع العظمي ولكن مشاكل تطابق دم متبرع والمريض لا الحل الوحيد النهائي للثلاسيميا هو اجراء عملية زراع 

تخول عددا كبير من المرضى الخضوع الى هذه العملية ، فالحل الأمثل للقضاء على هذا المرض هو القضاء على 
  ) Saltman, 1989أسبابه (

يسبب حالة فقر دم  ان عمر كريات الدم الحمراء في اجسام المرضى قصير جدا  فتتآكل هذه الكريات تدريجيا  مما
شديدة . وعليه يخضع مرضى الثلاسيميا الى عمليات نقل دم دورية لابقاء معدل الكريات الحمراء قريبا الى 

الانسجة ونمو الجسم بشكل المستوى المطلوب مما يحسن من حالة المريض ويضمن وصول الاوكسجين الى 
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لذلك يتوسع نخاع العظم فيصبح النخاع غير قادر على  ونتيجة,وينعدم نمو الطفل ,يزداد فقرالدم سوءا  طبيعي .
)  pega A 1989(هذلك يتغير شكل جبين الطفل وعظامومن نتائج ,انتاج الكميات الكافية من الكريات الحمراء 

اسابيع للحفاض على هيموغلوبين طبيعي .  تناول يومي للدواء"حقن الديسفرال"  ٤- ٣نقل الدم بشكل دوري كل 
زالة الحديد الزائد في الجسم قبل ان يتسرب في اجزاء مختلفة من الجسم . في حالة تضخم الطحال تحت الجلد لا

الشديد يتم استئصاله وأعطاء حامض الفوليك اسيد لانتاج كريات الدم الحمراء زراعة النخاع .اما العلاج المستقبلي 
 ) Che Ry Hong, Hyoung Jin Kang,Ji Won Lee,Hyery Kim, 2013 للثلاسيميا فهو العلاج الجيني  .(

  ان خطر اهمال العلاج يؤدي الى:
 . فقر دم شديد ومزمن 
 . تأخر في النمو الجسدي والعقلي وتأخر في البلوغ 
 . تشوهات مستقبلية في العظام وخاصة عظام الرأس وكذلك يؤدي الى ترقق في العظام 
 . تضخم الكبد والطحال مما يسبب تضخم عام في البطن 
 ي الأسنان .مشاكل ف 
 ) . ضعف المناعةPrakash I.Shah,RameshK.Goyal, 2013( 

الهدف من الدراسة : هو معرفة تأثير زيادة تركيز الحديد في مصل مرضى الثلاسيميا العظمى على فعالية بعض 
  الانزيمات وبعض المكونات الكيموحيوية .

  Method and Materialطرائق ومواد البحث
  نماذج الدم :

تم أخذ عينات مصل الدم من المرضى المصابين بمرض الثلاسيميا اثناء مراجعتهم  مستشفى بابل للولادة       
) نموذج تم اختيارهم من هؤلاء المرضى خلال فتره (127والاطفال مركز الثلاسيميا لغرض العلاج والعناية بهم .

ء المرضى تم اخذ تاريخهم الطبي ) جميع هؤلا2.5±15سنة ( 20 –سنوات  6البحث كانت اعمارهم تترواح من
حيث تم  3/8/2013ولغاية 8/10/2012وكذلك أجراء فحوصات الدم عليهم في مختبر الدم .وللفترة الممتدة من 

) للنماذج في مختبرالدم في المستشفى اما PCV,Hb,RBCمن الدم منهم صباحاً. أجريت تحاليل الدم ( 5mlسحب 
م منها بوضعها في انابيب اختبار نظيفة وجافة ثم توضع في الباقي فقد تم الحصول على مصل الد

ولمدة خمسة دقائق حيث يتم فصل المصل عن  xg)٢٠٠٠دورة / دقيقة ( 4000وبسرعة  (Centrifuge)جهاز
 - 20C.وضع المصل في انابيب اختبار بلاستيكية جديدة ووضعت في درجة (Micro pipette)الخثرة بواسطة 

  .عليهاولحين اجراء التحاليل 
) شخص لأغراض المقارنة باعتبارهم ان مصول هؤلاء الاشخاص هي نماذج (54تم اخذ دماء أشخاص أصحاء

 سيطرة.
  طرق قياس بعض المكونات الكيموحيوية وبعض الإنزيمات :

 طريقة قياس انزيم الفوسفاتيز القاعدي : -١
وان أساس هذه الطريقة تعتمد على نشاط    bioMerieux-franceمن نوع   kitتم قياس هذا الانزيم من خلال 

  هذا الانزيم في الوسط القاعدي طبقا الى المعادلة التالية :
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Alkaline Phosphatase 

Phenylphosphate ------------------------> Phenol + Phosphate  
PH 10 

، ومـادة فيروسـيانيد   Aminoantipyren-4 أمينو انتـي بـايرين   -٤ان الفينول المتحرر يقاس بوجود المركب 
  . ان وجود مادة أرسينات الصوديوم هو لايقاف نشاط الانزيم . Potassium ferricyanideالبوتاسيوم 

  
.ان مقدار الامتصاص يتناسـب مـع كميـة الفينـول      510nmومن ثم يقاس المحلول على طول موجي مقداره 

  المتحررة  وهذه تعتمد على نشاط الانزيم .
  .GOTيم طريقة قياس أنز -٢
وان قياس نشاط هذا الانزيم    bioMerieux-franceمن نوع   kitتم قياس هذا الانزيم من خلال استخدام   

  يكون من خلال الطرق اللونية طبقاً  الى معادلة التفاعل التالية :
Aspartate + α−Ketoglutarate ↔ Oxaloacetate + glutamate 

ثنائي    -٢,٤المتكونة تقاس من خلال الطرق اللونية من خلال تفاعلها مع مركب  oxaloacetateان مادة 
ان هذا المشتق  hydrozoneلتكوين مشتق الهايدرازون-Dinitrophenylhydrazne 2,4 نايتروفنيلهايدرازين
  .505nmيقاس بطول موجي 

نزيمية قادرة على تقدير تركيز مادة وان اساس هذه الطريقة الا Urea Kit S180تم قياس مادة اليوريا من خلال  
  اليوريا في كل من الادرار والمصل. ان انزيم اليوريز يحلل مائيا مادة اليوريا الى امونيا وفق المعادلة التالية :

  
Urease                                                                                     

Urea+ H2O                 2NH3+CO2   

  
  Hypochloriteوبوجود الهايبوكلورايت  Salicylateفي الوسط القاعدي ان ايون الامونيوم مع السلسيلات

) ويكون لون هذا المركب اخضر. يحفز indophenol )2,2-dicarboxyindophenolلتكوين مركب الاندوفينول
  وفق المعادلة التالية: sodium nitroprussrideهذا التفاعل بوجود المركب نايتروبروسيد الصوديوم 

NH4+Salicylate+Hypochlorite→ Indophenol  
.ان شدة اللون تتناسب مع 580nmيمكن قياس هذا المركب بجهاز المطياف الضوئي وعلى طول موجي مقداره 

  كمية اليوريا الموجودة في مصل الدم   .  
  : GPTطريقة قياس انزيم  -٤ 

) (GPTوان قياس انزيم    bioMerieux-franceمن نوع  kitقياس فعالية هذا الانزيم باستخدام تم          
Glutamic pyruvic transaminase :يكون من خلال الطرق اللونية ويكون من خلال التفاعل التالي 
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GPT  
Alanine+α-Ketoglutarat       Pyruvate+ Glutamate  

  .Hydrazoneلتكوين مشتق الهايدرازون -Dinitrophenyl hydrazine2,4هايدرازين
. ان شدة الامتصاصية سوف 505nmيقاس هذا المركب من خلال المطياف الضوئي بطول موجي مقداره 

  تتناسب مع نشاط هذا الانزيم .
  التحليل الاحصائي

 اف القياسي اضافة الى الاحصائي في تعين المعدل والانحرSPSS 17 تم تحليل النتائج باستخدام برنامج      
  اعتبرت فروقات معنوية . p>0.05المتغيرات الاخرى. ان الفروقات في حالة كون الاحتمالية 

 Result and Discussionالمناقشة والنتائج 
) بان هنالك فروق معنوية بين قيم المرضى وقيم ١بينت نتائج الدراسة الحالية كما في جدول رقم (       

  RBCولجميع المتغيرات فقد كانت قيم  p <0.05حيث كانت قيمة Hb,RBC,PVCالاصحاء فيما يتعلق لكل من 
للتر على التوالي في ) مليون خلية لكل م3.59± 0.8) و ( 3.53±98للمرضى ولكل من الذكور والاناث هي (

) مليون خلية لكل 4.55± 0.14و    4.65± 0.25للأصحاء وللذكور والإناث كانت      ( RBC حين ان قيم
  مللتر على التوالي .

مللتر 100\غم   8.68 ±2.5اما بالنسبة الى قيم الهيموكلوبين فقد كانت للمرضى ولكل من الذكور والاناث هي (
غم   13.26±  0.6)على التوالي في حين كانت قيم الاصحاء للذكور والاناث  هي (مللتر \غم  8.44± 2.4و(
  مللتر ) على التوالي .\غم  12.69± 0.42مللتر) و(100\

) عند مقارنة هذة القيم فقد كانت  PCV   )packed cell volumeاما بالنسبة الى قيم خلايا المرصوصة   
مللتر) و       100\غم   28.70±  8رضى من الذكور والاناث كانت (للم  PVCهنالك فروق معنوي اخرى . فقيم 

غم 43.66± 1.44على التوالي في حين كانت للاصحاء من الذكور والاناث ( .مللتر)100\غم  ±28.35   7.5(
  مللتر.100\غم  42.25±   1.42مللتر) و(100\
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  بالثلاسيميا والاصحاء) قيم تحاليل الدم لكل المرضى المصابين ١جدول (
  

  
) والذي يمثل بعض المتغيرات الكيموحيوية في مصل مرضـى الثلاسـيميا نلاحـظ ان    ٢ومن خلال جدول رقم (

) ففـي  ٢و١مقارنة مع الأشخاص  الاصحاء(شكل رقـم    GOT,GPTهنالك فروقات معنوية في كل من انزيمي 
  للاصحاء GOT) كانت معدل قيم 8.59U/ml±13.8للمرضى ( GOTالوقت التي كانت معدل قيم انزيم 

فقـد كانـت    GPT .اما بالنسبة الى معدل قيم انـزيم   p>0.05) وقد كانت قيمة١) شكل رقم (38.6  4.4±(  
) وقـد كانـت   ٢) شـكل رقـم (  111.7±13للاصـحاء (   GPT ) اما معدل قيم انزيم 18.77±3.9للمرضى (

 BushraMunir,AmerJamil. ينتشر كلا الانزيمين في كثيـر مـن انسـجة جسـم الانسـان (      p>0.05قيمة
,FaqirMuhammad ,2013 وان انزيم (GOT  اكثر فعالية من انزيمGPT     ويكثر الانزيم الاول فـي نسـيج

وان   GPTالقلب والكبد والعضلات الهيكلية وكذلك الكلية في حين ان الكبد يحتوي على كميات كبيرة من انـزيم  
  انسجة اخرى مثل الكلية والقلب والعضلات الهيكلية تحتوي على كميات وفيرة من هذا الانزيم .

Variable 
 

   n   Mean ± SD      Range SE    95%C.I.    P 
value Min Max lower upper 

RBC 
(1012/L) 
Patients 

♂ 100 3.53±0.98 
.0 .60 

0.18 3.16 3.90  
p<0.05 

♀ 20 3.59±0.86 
.9 .8 

0.19 3.18 3.99 

RBC 
(1012/L) 
controls 

♂ 15 4.65±0.25 4.22 5.10 ٠.06 4.51 4.79  
p<0.05 ♀ 12 4.55±0.14 4.4 4.85 0.04 4.47 4.64 

Hb for  
Patients 
(g/dl) 

♂ 100   8.68±2.5 6.0 15.5 0.46 7.72 9.64  
p<0.05 

♀ 20 8.44±2.46 5.80 12.70 0.55 7.28 9.59 

Hb for 
controls 
(g/dl)  

♂ 
 

20 13.26±0.6 12 14 0.13 12.9 13.55  
p<0.005 

♀ 12 12.69±0.42 12.1 13.30 0.12 12.33 12.86 

PCV for 
Patients 

♂ 
 

100 28.70 ±8.05 17.0 49 1.47 25.69 31.70  
p<0.005 

♀ 20 28.35±7.54 16.0 42 1.68 24.82 3187 
PCV for 
controls 

♂ 15 43.66±1.44 42.0 46.0 0.37 43.86 44.46  
p<0.00 5 ♀ 12 42.25±1.42 41 45 0.41 41.34 43.15 
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ان اسباب انخفاض فعاليةالانزيمين عن المستوى الطبيعي للاصحاء ربما يعود الى كميات الحديد الموجـودة فـي   
  مصل المرضى والتي تترسب في هذة الاعضاء مما ينتج عن تحطيم دهون بعض خلايا هذة الاعضاء  

)Ellis J 2010   (  
البحث زيادة كبيرة في نشاط هذا الانزيم مقارنـة مـع    اما بالنسبة الى انزيم الفوسفاتيز القاعدي فقد اظهرت نتائج

)  فـي   171±29نشاط الانزيم في مصل الاصحاء ان معدل قيم هذا الانزيم في مصل مرضى الثلاسيميا كانت ( 
) وبالتالي فقد كان هنالك فرق معنوي اذ ٣) شكل رقم (83±25حين كانت نشاط هذا الانزيم في مصل الاصحاء ( 

. ان سبب ذلك ربما يعود الى كون ان اغلب نشاط هذا الانزيم يأتي من نسيج العظم وبما ان  p<0.05كانت قيمة
مرضى الثلاسيميا يعانون من انحلال هذا النسيج فأن ذلك يؤدي الى تسرب هذا الانزيم الى الدورة الدموية ومن ثم 

  )  Samir M. Awadallah ٢٠١٢زيادة في فعالية هذا الانزيم (
الى قيم اليوريا فقد اظهر البحث وجود فرق معنوي في تركيز اليوريا للمرضى مقارنة مع الاصحاء  اما بالنسبة

) ان معدل قيم اليوريا في مصل مرضى الثلاسيميا كانت ٤) .(شكل رقم  p<0.05فقد كانت قيمة (
mmol/l2.24)±5.14  اما معدل قيم اليوريا في مصل الاصحاء فكانت (mmol/l  )0.60±3.33  ( شكل رقم

  ) ان سبب هذة الزيادة في كمية اليوريا ربما يعود٤(
الى وجود الكميات الكبيرة من الحديد في مصول هؤلاء المرضى وبالتالي فأن ذلك سيؤدي الى ترسب كميات من 
الحديد في انسجة الكلية مما يؤدي الى فقدان اهم وظائف الكلية وهو الترشيح الكلوي حيث تأتي نواتج الفضلات 

  من عمليات الايض عن طريق الدم الى الكبيبات الكلوية ثم تترشح هنالك خلال الانابيب الصغيرة .
 oxidativeوهنالك ربما سبب تأتي يمكن من خلاله تفسير هذة النتائج والمتمثل بحاله الاجهاد التاكسدي 

stress. والذي يحصل لهؤلاء المرضى  
رضى الثلاسيميا سيؤدي الى تكوين جذر الهيدروكسيل من خلال تفاعل ان وجود الكميات الكبيرة من الحديد لدى م

   Fenton reactionمعروف هو تفاعل 
Fe+2+ H2O2 →OH− + OH˙+Fe+3 

أنهذا الجذر الحر يعتبر من اشد الجذور الحرة بالخلية لذا نراه يهاجم جميع الجزيئات الحيوية بدا من الدهون  
 .)  ٢٠١١Fatemeh Bazvandوت الخلايا اضافة الى تاثيرات اخرى (مما يؤدي الى م  DNAوالبروتينات و 

في مرضى الثلاسيميا التي هي احدى امراض الدم   Alkaline phosphatase(ALP)ان دراسة انزيم    
في الكبد ALPالوراثية التي تمتاز بانخفاض نسبة الدم داخل خضاب كريات الدم الحمراء حيث يتواجد انزيم 

-ان القسم الاكبر من انزيم فوسفات القاعدي في مصل الدم يأتي من هذين النسيجين (نخاع العظم ونخاع العظم و
الكبد) ويتم افرازه في الدورة الدموية لذلك فان ارتفاع نشاط هذا الانزيم غالبا  ما يرجع الى الحالات المرضية 

لكبد اذ ربما قد يحطم زيادة تراكيز الحديد لهذين النسيجين او ربما يعود السبب الى تاثيرات الحديد على خلايا ا
خلايا الكبد مما يؤدي الى انتقال هذا الانزيم وبكميات كبيرة الى مجرى الدم وبالتالي الى زيادة فعالية هذا الانزيم 

مع قيم  U/171١ ).(64مقارنة مع الاشخاص السليمين حيث بلغ معدل نشاط هذا الانزيم للناس المرضى 
وهذه النتائج جاءت مطابقة مع  U\L) 07.83الاشخاص الاصحاء والذي بلغ معدل نشاط هذا الانزيم لديهم (

له ارتفاعا معنوي   Alkaline phosphateبحوث سابقة اجريت على مرضى الثلاسيميا حيث وجد الباحثان انزيم 
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عند الذكور  U/L150±366يمته إلىعند الاطفال المصابين ولكلا الجنسين اذ وصلت ق p>0.001عالي 
 ) FaqirMuhammad ,2013عند الذكور الأصحاء. (U\L 30.60 المصابين بالمرض مقابل.

 .بعض المتغيرات الكيموحيوية لمصول دم مرضى الثلاسيميا والاصحاءيمثل ) ٢جدول (
  

Variable 
 

   n   Mean ±SD      Range SE    95%C.I    p 
value Min Max lower  upper 

GOT (U/ml) 
Patients 
Controls 

 
120 
53 

 
13.8±8.59 
38.6±4.49 .0 6.0 

 
0.78 

 
12.3 
23.6 

 
15.4 
53.4 

 
 p>0.05 
 

GPT(U/ml) 
Patients 
Controls 

 
123 
54 

 
18.77±3.9 
111.7±13 

 
5.0 
26 

 
154 
165 

 
1.7 
22 

 
15.3 
66 

 
22.3 
157 

 
p>0.05 

Alp U/L 
Patients 
Controls 

 
78 
28 

 
171±29 
83±25 

 
72 
50 

 
252 
132 

 
12.6 
5.55 

 
146 
71 

 
196 
94 

 
   
p>0.05 

Urea mmol/l 
Patients 
Controls 

 
77 
30 

 
5.14±2.24 
3.33±0.60 

 
2.50 
2.20 

 
9.10 
4.60 

 
0.25 
0.11 

 
4.64 
3.11 

 
5.65 
3.56 
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Fig1- The GOT enzyme values of 
patients vs controls. 

Fig2-The GPT enzyme of patientsvs 
controls. 

Fig3-The alkaline phosphatase values of 
patientsvs controls 

Fig4-The urea values of patients vs 
controls. 
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