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Abstract 

Chronic prothrombotic state is thought to be one of the factors that 

contribute to the episodic vaso-occlusive crisis that characterizes sickle 

cell disease (SCD).The fish oil derived omega-3 fatty acids, like 

eicosapentaenoic acid (EPA) and docosahexanoic acid (DHA), claim a 

plethora of health benefits which affect coagulation and blood count 

cascade. 

The present study aimed to assess the effect of long term supplementation 

with omega -3 fatty acids on the coagulation parameters and blood counts 

in patients with homozygous sickle cell disease. 

This case-control study included 156 participants, divided into 

homozygous sickle cell disease patients (HbSS) with omega-3 

supplemented omega-3  for two years (n=44); non-supplemented group 

(n=52);homozygous sickle cell disease (HbSS) patients treated with 

hydroxyurea (n=8)and healthy controls(HbAA) (n=52). Patients and 

controls were matched for age, gender, ethnicity and socioeconomic 

background. Coagulation parameters and blood counts were assessed 

using automated analyzers. Data were analyzed using SPSS version 19 

with P. value <0.05 considered significant. 

The age of the study participants ranged from 4-20 years old. 

Omega-3 supplemented group had significant differences compared with 

non-supplemented in plasma PT (17.2±1.8 versus 31.3±11.1 sec, 

p<0.001), plasma APTT (38.3±4.2 versus 57.0±11.3sec, p< 0.001), INR 

(1.2±0.14 versus 2.3±0.9, p<0.001) and PLTs count (489.5±121.1versus 

533.6±98.7×10³/µL, p=0.031). However, there was no significant 

difference between omega-3 treated patients compared with healthy 

controls in these parameters. The hydroxyurea treated group and non-

supplemented group had significantly lower levels of plasma PT 

(18.5±1.8 versus 31.3±11.1 sec, p< 0.001), plasma APTT (42.8±2.7 
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versus 57.0±11.3 sec, p< 0.001), INR (1.3±0.12 versus 2.3±0.9, p<0.001) 

and PLTs count (414.5±109.9 versus 533.6±98.7×10³/µL, p=0.002). 

Nevertheless, there were no significant differences between the 

hydroxyurea treated patients compared with healthy controls in the same 

parameters.   

Omega-3 supplemented group and non-supplemented group had 

insignificant comparable levels of complete blood counts. However, a 

significant decrease was found when omega-3 supplemented group 

compared with healthy controls in Hb (7.56±1.62 versus 12.60±1.09 g/l, 

p< 0.001), HCT (22.9±4.7 versus 38.0±3.5 %, p< 0.001), RBCs count 

(2.8±0.7 versus 4.6±0.5×106/µL, p< 0.001) and increase in WBCs count 

(12.4±4.3 versus 6.3±1.3×10³/µL, p< 0.001). Moreover, there was no 

significant difference between the two groups for mean corpuscular 

volume (MCV), mean corpuscular haemoglobin (MCH) and mean 

corpuscular haemoglobin concentration (MCHC). 

The healthy control subjects had a lower level of plasma D-dimer 

concentration than the n-3 fatty acid treated, HU-treated and un-treated 

patients, (p<0.001). The n-3 fatty acid treated group compared with the 

HU treated (Median =1.14 (Inter Quartile Range =0.74) µg/mL versus 

Median= 2.33 (IQR=3.17) µg/mL, (p<0.001)) and untreated (Median 

=1.14 (IQR=0.74) µg/mL versus Median= 1.75(IQR=1.16) µg/mL, 

(p<0.001)). Omega-3 treated patients had a lower plasma D-dimer level. 

Patients treated with HU had a higher levels of plasma D-dimer compared 

to HbSS untreated (p=0.002). 

No significant differences foundin protein- C and protein S plasma levels 

between HbSS omega-3 fatty acids-treated and HbSS HU-treated 

patients. 

The bulk of evidence demonstrates that (PT,PTT,INR and PLT) are 

reduced in omega-3 treated and hydroxyurea treated patients compared 



V 
 

with untreated HSS patients. Furthermore, the haematological parameters 

(Hb, HCT, RBC) do not vary significantly but still reduced in omega -3 

treated, hydroxyurea treated and untreated HSS patients compared with 

healthy controls. Additionally, D-dimer is significantly reduced in 

omega-3 treated compared with untreated HSS patients but still increased 

compared with healthy controls. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

   

 

  

  

  

 



VI 
 

  المستخلص                                                 

 الدمویھتسھم في أزمة انسداد الاوعیة ھي واحدة من العوامل التي  أن حالات التخثر المزمنة

المستمدة من زیت  3-الأحماض الدھنیة أومیغا .مرض فقر الدم المنجلي بھ العرضى التي تمیز

السمك، مثل حمض ایكوسبا نتونك وحمض الدوكوساھیكسانویك، توفر عدد كبیر من الفوائد 

  الصحیة التي تؤثر على تخثر الدم.

 تخثر عوامل الدھنیة على 3-ى المدى الطویل مثل أحماض أومیغالتقییم تأثیر المكملات عل

  لذین یعانون من مرض فقر الدم المنجلي المتماثل.في المرضى ا تعداد الدمو

ثل وقسمت الى مجموعة مرضى فقر الدم المنجلي المتما مشاركا  156الدراسة البحثیة شملت ھذه

)، ومجموعة مرضى فقر الدم 44لمدة سنتین كحالات (ن =  ٣-أومیغا الذین یتعاطون مكملات

مرضى  )، ومجموعة52كضوابط  (ن = ٣-یغاأوم لمتماثل الذین لا یتعاطون مكملاتالمنجلي ا

) ومجموعة 8(ن =  تعالجون بالھیدروكسیوریا كحالاتفقر الدم المنجلي المتماثل الذین ی

) وتمت مطابقة الحالات  52الاصحاء الذین لا یعانون من فقر الدم المنجلى كضوابط (ن = 

لاقتصادیة. تم تقییم تجلط الدم والضوابط بالنسبة للعمر والجنس والعرق والخلفیة الاجتماعیة وا

وقیاسات الدم باستخدام التحلیل الآلي. وقد تم تحلیل البیانات باستخدام  برنامج الحزمة الإحصائیة 

واعتبرت القیمة الاحتمالیة ذات دلالة احصائیة اذا كانت اقل من 19 للعلوم الاجتماعیة النسخة 

0.05.  

مرضى فقر الدم المنجلي سنة. اظھرت مجموعة 02-4الدراسة یتراوح عمر المشاركین في 

ذات دلالة إحصائیة في مستویات  فوارق كبیرة 3-مكملات أومیغا المتماثل الذین یتعاطون

فقر الدم المنجلي المتماثل الذین لا مرضى البروثرومبین مقارنة مع مجموعة البلازما لزمن 

) 0.001< ، مع قیمة احتمالیةثانیة 11.1±31.3مقابل 1.8±17.2( 3- أومیغا  یتعاطون مكملات

مع  ،ثانیة 11.3± 57.0 مقابل4.2±  38.3الجزئي ( البلازما لزمن الثرومبوبلاستین ومستویات

 ،%0.9 ±2.3مقابل 1.2± 0.14یة الدولیة (ومستویات النسبة المعیار ،).0010< قیمة احتمالیة

 98.7±    533.6مقابل 121.1±489.5د الصفائح الدمویة ()، وعد0.001< مع قیمة احتمالیة

). ومع ذلك، لم یكن ھناك فروق ذات دلالة 0.031< ، مع قیمة احتمالیة/ میكرولتر 103× 

ثل الذین یتعاطون إحصائیة في مستویات البلازما  بین مجموعة مرضى فقر الدم المنجلي المتما

  مقارنة مع مجموعة الاصحاء في ھذه الاختبارات.  3-مكملات أومیغا

بالھیدروكسیوریا فوارق  المنجلي المتماثل الذین یتعالجونمجموعة مرضى فقر الدم  اظھرت

مرضى فقر البروثرومبین مقارنة مع مجموعة ذات دلالة إحصائیة في مستویات البلازما لزمن 

، ثانیة 11.1±31.3مقابل1.8±18.5( ٣- أومیغا لا یتعاطون مكملات المتماثل الذینالدم المنجلي 
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 2.7±  42.8)، ومستویات البلازما لزمن الثرومبوبلاستین الجزئي (0.001< احتمالیة مع قیمة

 ستویات النسبة المعیاریة الدولیة)، وم0.001< مع قیمة احتمالیة ،ثانیة 11.3±  57.0 مقابل

 414.5) وعدد الصفائح الدمویة (0.001، مع قیمة احتمالیة <% 0.9±2.3مقابل  1.3±0.12(

). ومع ذلك، 0.002مع قیمة احتمالیة < ،/ میكرولتر 103×  98.7±   533.6 مقابل ±109.9 

لم تكن ھناك فروق ذات دلالة إحصائیة بین مجموعة مرضى فقر الدم المنجلي المتماثل الذین 

  الاصحاء في نفس الاختبارات.مجموعة یتعالجون  بالھیدروكسیوریا مقارنة مع 

فوارق  3-أومیغا المتماثل الذین یتعاطون مكملاتي مرضى فقر الدم المنجلمجموعة  اظھرت

لا  فقر الدم المنجلي المتماثل الذینذات دلالة إحصائیة مقارنة مع مجموعة مرضى  لیست

فى اختبارات صورة الدم الكاملة. ومع ذلك، تم العثور على فوارق  3-أومیغا یتعاطون مكملات

ي المتماثل الذین یتعاطون دم المنجلذات دلالة إحصائیة عند مقارنة مجموعة مرضى فقر ال

مقابل 1.62± 7.56موغلوبین) ((الھی لاصحاء في خضاب الدمامع مجموعة  3-أومیغا  مكملات

 22.9( الحمراء المكدسة )، وفى حجم الخلایا0.001جم / لتر، مع قیمة احتمالیة < ±1.09 12.6

خلایا الدم الحمراء تعداد و)،0.001< مع قیمة احتمالیة ،%3.5±  38.0مقابل  ±4.7 

وعدد خلایا الدم  ،)0.001/ میكرولتر، مع قیمة احتمالیة  < 106× 0.5± 4.6مقابل  2.8±0.7(

). 0.001/ میكرولتر، مع قیمة احتمالیة < 103×  1.3± 6.3مقابل  4.3± 12.4البیضاء (

حجم متوسط  بین المجموعتین فى لة إحصائیةوعلاوة على ذلك، لم یكن ھناك فوارق ذات دلا

خلایا كریات الدم الحمراء وكمیة الھیموغلوبین الوسطي الكریة ومتوسط تركیز الھیموغلوبین 

  .الوسطي للكریة

مجموعة مرضى الاصحاء لدیھا انخفاض فى تركیز الدى دایمر فى البلازما اكثر من  مجموعة

لمنجلي مرضى فقر الدم ا مجموعةو 3-أومیغا  لذین یتعاطون مكملاتفقر الدم المنجلي المتماثل ا

المنجلي المتماثل الذین ومجموعة مرضى فقر الدم 3 -أومیغا لا یتعاطون مكملات المتماثل الذین

مجموعة مرضى فقر الدم المنجلي . )0.001< مع قیمة احتمالیة الھیدروكسیوریاب یتعالجون

المنجلي قر الدم مجموعة مرضى فعند مقارنتھا مع3-أومیغا لذین یتعاطون مكملاتالمتماثل ا

(الانحراف الربیعى  1.14نجد ان (الوسیط = بالھیدروكسیوریا المتماثل الذین یتعالجون

(مع قیمة )) مایكروغ/مل 3.17(الانحراف الربیعى = 2.33)) مقابل ( الوسیط =0.74=

لا  لمنجلي المتماثل الذینمجموعة مرضى فقر الدم اوعند مقارنتھا مع )0.001< احتمالیة

)) مقابل ( 0.74(الانحراف الربیعى = 1.14نجد ان ( الوسیط = 3-أومیغا یتعاطون مكملات

.  )0.002(مع قیمة احتمالیة  < ))مایكروغ/مل1.16(الانحراف الربیعى = 1.75الوسیط =

اقل مستوى  لدیھا -3أومیغا مكملات لذین یتعاطون مجموعة مرضى فقر الدم المنجلي المتماثل ا
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 المنجلي المتماثل الذین یتعالجونمجموعة مرضى فقر الدم و دایمر فى البلازماالدى من 

مجموعة عند مقارنتھا مع  الدى دایمر فى البلازمااعلى مستوى من  لدیھابالھیدروكسیوریا

ولا توجد فروق ذات . 3-الذین لا یتعاطون مكملات أومیغا مرضى فقر الدم المنجلي المتماثل

وبین مجموعة  البروتین اسالاوتوبروثرومبین و ویات البلازما لبروتیندلالة إحصائیة فى مست

مرضى فقر بالھیدروكسیوریا مقابل مجموعة  مرضى فقر الدم المنجلي المتماثل الذین یتعالجون 

  .3-اثل الذین یتعاطون مكملات أومیغاالدم المنجلي المتم

مستویات ، الثرومبوبلاستین الجزئىزمن ، ن الأدلة تثبت أن (زمن الثرومبینالجزء الأكبر م

مرضى فقر ) فى انخفاض في مجموعة في الدمالنسبة المعیاریة الدولیة وعدد الصفائح الدمویة 

المنجلي مجموعة مرضى فقر الدم و3 - اطون مكملات أومیغاالدم المنجلي المتماثل الذین یتع

فقر الدم المنجلي المتماثل رضى مھیدروكسیوریا مقارنة مع مجموعة بال المتماثل الذین یتعالجون

الدم (الھیموغلوبین، حجم . وعلاوة على ذلك، فإن قیاسات 3-أومیغا  لا یتعاطون مكملات الذین

عدد خلایا الدم البیضاء) لا توجد فیھا فوارق و ، تعداد خلایا الدم الحمراءكدسةالحمراء الم الخلایا

في ھذه الاختبارات بین  ولكن لا تزال ھناك انخفاض  ة إحصائیة بین المجموعات الثلاثةذات دلال

مجموعة مرضى و3 -أومیغا الذین یتعاطون مكملات مرضى فقر الدم المنجلي المتماثلمجموعة 

مجموعة الاصحاء.  الھیدروكسیوریا مقارنة معب المنجلي المتماثل الذین یتعالجونفقر الدم 

مرضى فقر الدم المنجلي ض فى مجموعة ، مستوى الدى دایمر في انخفابالإضافة إلى ذلك

فقر الدم المنجلي المتماثل مرضى مقارنة مع مجموعة3 -لذین یتعاطون مكملات أومیغاالمتماثل ا

ولكن لا یزال مستوى الدى دایمر في زیادة عند مقارنتھ مع  3-یغاأوم لا یتعاطون مكملات الذین

 الاصحاء.مجموعة 
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