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Abstract 
The current study aimed at assessing some physiological and biochemical changes in patients 

with chronic renal failure (CRF) undergoing hemodialysis. It was achievedat Merzak general 

hospital in the city of Merzak during the period from1\1\2017 to 2\11\2017 , (52) cases of 

both sexes were monitored including (32)patients with chronic renal failure and a control 

group of (20) healthy persons . Thestatistical analyses revealed a significant decrease (p<0.05) 

in the concentration ofhemoglobin (Hb), packed cell volume (PCV) , platelet count, and the 

total leucocytescount in the patients with CRF compared with the control group . The 

differentialleucocytes count exhibited a significant increase in the percentage of 

neutrophils,monocytes and eosinophils ; while the percentage of lymphocytes 

decreasedsignificantly (p<0.05) in the patients group The biochemical investigations revealed 

asignificant increase (p<0.05) in the concentration of serum triglycerides, and a significant 

decrease (P<0.05) in theconcentration of serum high density lipoproteins (HDL) and 

theconcentration of aspartate& alanine transaminases (AST & ALT) in the CRF patients by 

comparing withcontrol group . 

In summary, the current study came to that chronic renal failure had affectedphysiological and 

biochemical parameters under study . 

 الخلاصة

وقد هدفت هذا   2017\11\2شهر  إلى 2017\1\1مرزق المركزي من شهر مستشفىفي ة الدراس هذه أجريت

شملت  وقد  و الكيموحيوية لمرضي الفشل الكلوي الخاضعين للديلزة الدموية الفسلجيةالتغيرات الدراسة لتقيم 

مجموعة  إلى بالإضافةمريضاً بالفشل الكلوي المزمن ( 32من ضمنها) حالة لكلا الجنسين  (52الدراسة متابعة )

في  (P<0.05)لهذا الدراسة وجود انخفاض معنوي الإحصائيةت النتائج بين و الأسوياء( حالة من 20)السيطرة

ومكداس الدم وتعداد الصفائح الدموية  والتعداد الكـلي لخلايا الدم البيضاء لدى مرضى  هيموجلوبينتركيز 

النتائج التعداد التفريقي لخلايا الدم البيضاء  وأظهرت,السيطرةالفشل الكلوي المزمن بالمقارنة مع مجموعة 

في حين انخفضت نسبة الخلايا  والحمضيةوالوحيدة  لها ادعدتالفي نسبة الخـلايا  (P<0.05)وجود ارتفاع معنوي 

النتائج الفحوصات  أوضحت و السيطرةبالمقارنة مع  في مجموعة المرضى (P<0.05)اللمفاوية انخفاضا معنويا 
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فــي تركيز  (P<0.05)في تركيز الكليسيريدات الثلاثية وانخفاض معنوي  (P<0.05)وجود ارتفاع معنوي 

من مقارنة مع زلدى مرضى الفشل الكلوي الم AST,ALTإنزيمي تركيزو HDLمرتفعة الكثافة الذهنيةالبروتينات 

غلب الفشل الكلوي المزمن في أبي لمرض وجود تأثير سل إلىوقد خلصت الدراسة الحالية  .مجموعة السيطرة

 .الفسلجية و الكيموحيوية المدروسة المتغيرات

 المقدمة 

الفشل الكلوي المزمن هو تدهور غير عكسي في 

قد تفقد معه الكلية جزاً مهماً من عمل الكلية ف

, ويتطلب الفسلجيةقدرتها الترشيحية وفعاليتها 

إما بزرع الكلية أو  هعلاجلالفشل الكلوي المزمن 

يعد الفشل  . ((Boon etal.2006بالديلزة الدموية

الكلوي المزمن من الأمراض ذات الانتشار العالمي 

, وقد حذرت منظمة الصحة العالمية ومراكز 

الدراسات من التفشي الملحوظ والزيادة الملفتة 

لمرض الفشل الكلوي المزمن خلال السنوات 

وتعتبر الغسيل الدموي من ),2002)الحبّال الأخيرة

ضر لعلاج أفضل الطرق المتبعة في الوقت الحا

الفشل الكلوي المزمن, فهي ضرورية لاستمرار حياة 

المريض وتحسين أدائه الوظيفي, إلَا أنها تترك آثاراً 

( Checherita,2010سلبية عديـدة عـلى المــــريض)

يؤثر الفشل الكلوي في مجموعة واسعة من . 

الأنسجة والأعضاء والوظائف الحيوية, إذ يتسبب 

فقر الدم وأمراض العظام  في مضاعفات كثيرة منها

والأمراض القلبية الوعائية وتصلب 

( 2010Siamopoulos and Kalaitzidisالشرايين)

. وتشير الدراسات الحديثة إن الأمراض القلبية قد 

من مرضى الفشل الكلوي  % 50تسبب في وفاة 

خصوصاً مع الإصابة بالداء السكري أو ارتفاع ضغط 

(,ويعتبر مرض فقر الدم من Gupta, 2010الدم)

المضاعفات العامة لمرض الفشل الكلوي والذي 

الكلي على يحـدث بسبب ضعف أو تلف في قدرة 

وهو عبارة عن بروتين  الاريثروبيوتينإفراز هرمون 

على إنتاج كرات  ىسكري يحث النخاع العظم

الدم الحمراءوبسبب عجز الكليةيحدث نقص في 

تيجةًلنقص هذا الهرمون إنتاج كرات الدم الحمراء ن

مما يؤدي إلى حــدوث فقر 

الدراسات  إن( Scanlon&Sanders,2007)الدم

يرات الفسلجية والكيموحيوية المتوفرة حول المتغ

ولا الفشل الكلوي المزمن في ليبيا قليلة  ىلمرض

مع خطورة المرض وسرعةانتشاره   تتناسب

 هذهوقد جاءت   الأخيرةفي السنوات  الملحوظة

الدراسة لسد جانب من الفراغ الموجود في هذا 

 المجال.

 المواد وطرق العمل

هذا الدراسة في مستشفى مرزق المركزي  أجريت

الاصطناعية )الديلزة الدموية( وقد  قسم الكلى

 وشخصاً من كلا الجنسين ,  52ضمت الدراسة 

 مجموعة السيطرة وشهرياً للمرضى سحبت عينات دم

عقمة الممن الدم الوريدي باستعمال محاقن طبية 

مل ونقل قسم من الدم لكل عينة إلى  10سعة 

قياس وتم  ,أنابيب حاوية على مادة مانعة لتختر

حساب الدم  للدم المعايير الفسلجية

باستخدام ( Complete Blood count)الكامل

ووضع .( (AutoHematology Analyzerجهاز
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خر من الدم في أنابيب خاصة غير حاوية القسم الا

على مواد مانعة لتخثر وتم وضعها داخل جهاز الطرد 

دورة في  3000بسرعة  Centrifugeالمركزي 

قياس المعايير تم الدقيقة لفصل مصل الدم و

 باللونيامتصاص الطيف  باختبار الكيموحيوية

 . ((Photometer4040جهاز  استخدام

 Statistical Analysisالإحصائيالتحليل 

لتحليل النتائج والذي تصمن حساب المتوسط الحسابي إلى جانب  t-Studentتم استعمال اختبار الطالب 

 Chernich and( P<0.05)وتم اختبار الفرضية الإحصائية تحت مستوى احتمالية  Mean±SDالانحراف القياسي 
Friis,2003)) 

 النتائج

 للدم : المعايير الفسلجيةتأثيرمرض الفشل الكلوي المزمن في بعض  -1

وجود انخفاض  و( 1بينت النتائج الجدول )

 الهيموجلوبين( في تركيز P<0.05معنوي)

ومكداس الدم وتعداد لصفائح الدموية لدى مرضى 

الفشل الكلوي المزمن مقارنة مع 

 إلىالدراسة الحالية  وأشارت.مجموعةالأصحاء

انخفاض في التعداد الكلي لكريات الدم البيضاء 

لدى مرضى الفشل  (P<0.05)انخفاضاً معنوياً

 (  كما1الكلوي مقارنة مع مجموعة السيطرةالشكل )

في نسب ( P<0.05)معنوي أظهرت النتائج ارتفاع 

الخلايا العدلة ووحيدة والحمضية في حين 

انخفضت الخلايا اللمفاوية انخفاضاً معنوياً 

(P<0.05 ) (2مقارنة مع مجموعة السيطرة جدول.) 

 المعايير
 ىالمرض مجموعة

Mean±SD 
 مجموعة السيطرة

Mean±SD 
Hb(g/dl) 8.98±1.68* 14.18±2.1 

PCV% 29.27±5.25* 36.4±7.4 
Platelets(cell/mm³) 196605±100349* 228500±45980 

 ح الدموية لمرضى الفشل الكلوي المزمنائومكداس الدم والتعدادالكلي للصف تركيزالهيموجلوبين(التغيرات في 1جدول)

 P<0.05فرق المعنوي عند مستوى الاحتمالية *
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 (التغيرات في التعداد الكلي لخلايا الدم البيضاء لمرضى الفشل الكلوي المزمن1الشكل )

 P<0.05فرق المعنوي عند مستوى الاحتمالية *

 

 مجموعة المرضي المعايير
Mean±SD 

 السيطرةمجموعة  
Mean±SD 

Neutrophils(%) *60.31±8.27 55.2±7.7 
Basophils(%) 0.266±0.24 0.36±0.29 
Eosinphils(%) 4.73±0.85* 3.6±1.O6 
Monocytes(%) 5.73±2.05* 4.9±1.02 

Lymphocytes(%) *28.7±9.0 34.06±5.2 
 ( التغيرات في التعداد التفريقي لخلاياالدم البيضاءلمرضى الفشل الكلوي المزمن2)جدول

 P<0.05 ))*فرق المعنوي عند مستوى الاحتمالية

 زمن في بعض المعايير الكيموحيوية:المتأثير مرض الفشل الكلوي  -2

في تركيز الكليسيريدات الثلاثية وانخفاض في تركيز  (P<0.05)وجود ارتفاع معنوياً(3تظهر النتائج في الجدول )

 .ASTو ALT  إنزيميفي  (P<0.05)وانخفاض معنوياً  HDLالذهنيةالبروتينات 

 مجموعة المرضى المعايير
Mean±SD 

 مجموعة السيطرة
Mean±SD 

Total cholestrol (mg/dl) 32.6±157.94  27.6±170.6  
Triglycerides(mg/dl) 35.42±171.54 26.86 ±133.65 

HDL(mg/dl) 6.45±33.88 13.43 ±42.77 

0
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ALT(U/l) 2.18±5.33 13.33± 9.66 
AST(U/I) 1.19± 4.69 1.19±7.66 

 مصل مرضى الفشل الكلوي( التغيرات محتوي الدهون وإنزيمات الكبد في 3جدول)

 P<0.05 ))*فرق المعنوي عند مستوى الاحتمالية

 المناقشة

العديد من الدراسات إن فقر الدم يمثل  أشارتلقد 

احد أهم مضاعفات التي ترافق الفشل الكلوي 

(Castaet.al 2008ويمكن أن يعزي )  فقر الدم إلى

تين المسئول عن ينقص في إفراز هرمون الارتروبو

 Brunelliتحفيز عملية تكوين كريات الدم الحمراء )
and Brerns,2009 )(2008وذكر العلوجي )أن 

هرمون الارتروبويتين يؤدي  إفرازانعدام   أونقص 

كريات الدم الحمراء من نخاع العظم  أنتاجقلة  إلى

حدوث فقر الدم وتكون خلايا الدم  إلىمما يؤدي

 الحمراء ذات حجم طبيعي ولون طبيعي  )
(normophilic, norocyticالعديد من  أشاراتو

الدراسات 

 الكلويالفشل  مرضىحدوث فقر الدم لدى  إلىإن

المزمن ليس سببه نقص تركيز هرمون الارتروبويتين 

انخفاض فعالية الارتروبويتين  لىإيعود  وإنمافقط 

عدم ارتباطه بمستقبلات  إلىمما يؤدى

الارتروبويتين الموجود على سطح الخلية المولدة 

 Ohlsson&Aher,2006)لخلايا الــدم الحمراء )
من الأسباب التي تؤدى إلى فقر الدم في مرضي 

لات ـمع الفضــزمن تجــالفشل الكلوي الم

 Trialوأشار( (Besarabea.al 2000ينيةــتروجـالني
ea al.,2000) )قصر دورة حياة كريات الدم  أن

الحمراء عند مرضى  الذين يعانون من اليوريميا 

و انخفاض  الإجهادألتأكسديزيادة  إلىربما يعود 

الدراسة الحالية وأشارت.  الأكسدةمستوى مضادات 

الصفائح الدموية انخفاضاً  أعدادانخفاض في  إلى

يعزي  إنويمكن  السيطرةياً مقارنة مع مجموعة معنو

زيادة حموضة الدم لدى مرضى الفشل  إلىذلك 

 بانخفاضوجد لها علاقة طردية  إذالمزمن  الكلوي

( وتلعب   Kopple,2005عدد الصفائح الدموية) 

نقص الصفائح  فيالدموية دوراً كبير  بالديلزةعملية 

الديلزة  أغشيةيؤدي التفاعل الدم مع  إذالدموية 

ادة الهبيارين لمنع تخثرالدم في ـواستعمال م

خفض عدد الصفائح  إلىالديلزة  أنابيب

أشارت الدراسة الحالية إلى ( Hall,1992)الدموية

والنسبة انخفاض التعداد الكلي لخلايا الدم البيضاء 

انخفاض المئوية للخلايا اللمفاوية 

(لدى مرضى الفشل الكلوي مقارنة (P<0.05معنوي

يعزى ذلك  أنويمكن  الأصحاءبمجموعة المقارنة

( للخلايا  (Apoptsisزيادة الموت الخلوي إلى

 النيتروجينيةتجمع الفضلات  بسبباللمفاوية 

(Moser,ea al 2003)  وأظهرت النتائج أيضا وجود

( في نسبة الخلايا المتعادلة P<0.05ارتفاع معنوي)

لايا ووحيدة الخلايا والحمضية في حين انخفض الخ

( في مجموعة P<0.05اللمفاوية انخفاضاً معنوياً )

المرضى مقارنة مع مجموعة الأصحاء, ويعد ارتفاع 

مستوى السايتوكينات ماقبل الالتهابية من العوامل 

المهمة في خفض التعداد الكلي للخلايا الدم 

البيضاء لدى مرضى الفشل الكلوي المزمن من 

خلال التداخل مع عملية تكوين خلايا الدم 
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(. (Ishizuka et al,2002البيضاء في نخاع العظم

ا العدلة وقد لوحظ حالة اليوريميا تزيد أعداد الخلاي

Neutrophils في الدم(Kaysen and 
Kumar,2003)  وهذا يتفق مع ما جاء في ,

 إلىالدراسة الحالية   وأضحتالدراسة الحالية .

 الكليسيريداتوجود ارتفاع معنوي فيتركيز 

( في مصل مرضى الفشل (Triglyceridesالثلاثية

المزمن بالمقارنة مع مجموعة السيطرة .  لكلويا

في  (P<0.05)كما أظهرت النتائج انخفاض معنوياً

 فيHDLالعالية الكثافة  الذهنيةتركيز البروتينات 

مجموعة المرضى مقارنة مع مجموعة السيطرة ويعد 

الدهون من أهم  محتوىهذا الاضطراب في 

القلبية الوعائية وقد اتفقت  للأمراضالمرضية  أسباب

 Cengiz)الدراسة مع ماذكره  هذهنتائج 
etal,2009)  وتشير الدراسات الى أن مرضى الفشل

الكلوي يعانون من زيادة في مستويات البروتينات 

الغنية  الذهنيةالداخلة فى تركيب البروتينات 

 Wanner&Quaschningبالكليسيتريدات الثلاثية
تركيز  الارتفاعيعزى  أن( ويمكن (2001

انخفاض مستويات  إلىالثلاثية  الكليسيريدات

التقنية  فيتشترك  التيوالبروتينات  الإنزيمات

 Wongالدموية للكليستيريدات الثلاثية )
2000Wu-زيمـإنية ـعالـاض فـ( ويؤدي انخفLCAT 

(Lecithin-cholestorolAcyltransfrase)إلى 

تعطيل أخد الكولسترول الحر من الأنسجة المحيطة 

إلى جزيئات 

HDLفأن نقص إنزيم  وبالتاليLCAT  يؤدى إلى

 HDL-C (Salanad&Ginsbergنقص تركيز 
أن أكثر من  الحديثة الدارسات( وتظهر بعض 2007

من مرضى الفشل الكلوي تحت الديلزة  34%

ن الارتفاع مستوى بروتين ـيعانون م

CETP((Chorestrol Ester 
TrasnferPorteinفاض ـانخ إلىؤدي ـي الذي

HDL-C (Tecar 2009&Ceska  )تركيز في

وجود  إلىالنتائج الدراسة الحالية  وأشارت

الكبد  إنزيميفي  (P<0.05)انخفاض معنوي 

ALT,AST ى مقارنة مع ـفي مجموعة المرض

ع ـذا النتائج مـه اتفقتد ـمجموعة السيطرة وق

يعزى  أنويمكن  (Ono,etal,1995)  ـةدرا

تجمع  إلى ALT ,ASTالانخفاض في تركيز انزيمى

مواد مثبطة في مصل مرضى الفشل الكلوي  

 .المزمن
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