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ABSTRACT 
Haemoglobinopathies prevalence and distribution among ethnic groups 
inhabiting the Red Sea state in Sudan was not reported till date. 
Accordingly, this cross-sectional descriptive study has been conducted to 
address this problem in that area. The study was conducted in Port Sudan 
city in the period from 2011 to 2013 to screen for haemoglobinopathy in 
anemic patients referred to three Hematology laboratories in major 
hospitals. The study sample included 600 patients, 54% males and 46% 
females aged between 1 and 98 years old, of whom 209 (34.83%) were 
selected on hematological basis and subjected to capillary 
electrophoresis. Five milliliters of blood were drawn from each subject 
for CBC (Sysmex KX 21N), peripheral blood films, hemoglobin 
electrophoresis and genotyping. The results showed that 
haemoglobinopathy was detected in 59 (28.22%) subjects of whom 26 
(44.06%) showed electrophoretic patterns of sickle cell anemia and 
confirmed by DNA analysis to be Benin (BEN) haplotype, 29 (49.15) 
beta thalassaemia trait (All 100% showed the -88(C   T) beta thalassaemia 
mutation), 2 (3.38%) hemoglobin D trait, 1 (1.69%) hemoglobin E trait 
and 1 (1.69%) showed beta thalassaemia major. The study concluded that 
occurrence of these frequencies in this population indicated that the target 
group have haemoglobinopathies that is most probably loaded to the area 
through the migration of many African tribes into the Sudan early during 
the eighteenth century and recommended that the patients with 
hemoglobin below lower limits of normal in respect to age and sex, MCV 
and MCH lower than 78fl and 27pg, respectively, should be screened for 
haemoglobinopathy, besides the establishment of a center for diagnosis 
and control of haemoglobinopathy in that area. 
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  الخلاصـــــــــة

دراسة الأولى التى تستھدف استقصاء تواتر و انتشار اعتلالات خضاب الدم لدى ھي الھذه 
وھي دراسة وصفیھ . بولایة البحر الأحمر بشرق السودان لمدینة بورتسودان النسیج السكاني

مریض كانو قد ارسلو الى  600میلادیة و شملت 2013الى    2011اجریت فى الفترة من 
، ھي مستشفى بورتسودان التعلیمي و معامل امراض الدم فى ثلات مستشفیات رئیسیھ بالمدینھ

من الاناث % 46من الذكور و % 54ھم من مستشفى ھیئة الموانئ البحریة و مستشفى الشرطة،
من ھؤلاء المرضى بناءا %) 34.83( 209تم اختیار . سنة 98تراوحت أعمارھم بین سنة و 

تم جمع . على نتائج الاختبارات الأولیة لتجرى علیھم اختبارات الرحلان الكھربائي للھیموجلوبین
طرفي الكامل بواسطة المعداد مللترات من كل مریض لاجراء تحلیل الدم ال 5عینات دم وریدي 

، اختبار الرحلان الكھربائى لخضاب الدم بواسطة )Sysmex KX 21N(اللأوتوماتیكى 
، و استخلاص Capillary electrophoresis)(الطریقة الشعریة لرحلان الھیموجلوبین 

 من%) 28.22( 59أظھرت النتائج المتحصلة من الدراسة أن . الحمض النووي لدراسة الجینات
أعطوا نتیجة رحلان %) 44.06( 26ھؤلاء المرضى یعانون من اعتلال خضاب الدم منھم 

 29، ))البنین(ثبت بالتحلیل الجینى أنھا من نوع (كھربائى تدل على اصابتھم بالأنیمیاء المنجلیة 
ثبت عند التحلیل (أعطوا نتیجة رحلان كھربائي تدل على وجود الثلاثیمیاء الحمیدة ) 49.15(

 Dیوجد لدیھم نوع خضاب الدم %) C      T(( ،2 )3.38 88-(ى وجود طفرة من نوع الجین
مصاب الثلاثیمیاء %) 1.69( 1الحمید، و  Eیوجد لدیھم نوع خضاب الدم %) 1.69( 1الحمید، 
خلصت الدراسة الى أن وجود اعتلالات الدم بھذه النسب یشیر الى وجود اعتلالات الدم . الرئیسة

تكون ناتحة عن التمازج مع القبائل ذات الأصول الأقریقیة التى دخلت الى  والتى یمكن أن(
في مجتمع الدراسة و توصي الدراسة بضرورة استقصاء ) السودان فى بدایات القرن الثامن عشر

وجود اعتلالات الدم فى المرضى الذین تكون لدیھم نسبة كل من خضاب الدم، متوسط حجم 
الخلیة أقل من الحد الأدنى للقیم المرجعیة مع اعتبار عمر المریض الخلیة و متوسط ھیموجلوبین 

توصى الدراسة أیضا بضرورة قیام مركز متخصص لتشخیص و متابعة اعتلالات . و نوعھ
  .خضاب الدم في حقل الدراسة
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