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Abstract 

This  descriptive  case  control  study  was  conducted  to 

determine the types, patterns and level by percent (%) of 

the  haemoglobins  among Sudanese  patients  with  sickle 

cell  haemoglobinopatheis  through  the  period  of  March 

2012  up  to  May  2012, using  Capillay  Electrophoresis 

technology.   The  total  number  of  study  group  was  one 

hundred,  seventy  patients  group  and  thirty  as  control 

group. 51.4% of patients group were female while 48.6% 

were  male.   The  study  reveals  the  distribution  rate  of 

sicklling cell haemoglobinopatheis among all age groups.

The study results shows that the frequency of AS patterns 

were  52.9%,  AS/C  patterns  were  1.4%,  S/BThalassemia 

patterns were 11.4%, SC patterns were 1.4%, SD patterns 

were  4.3%  and  SS  patterns  were  28.6%.  However,  all 

patients with sickle cell haemoglobinopatheis might have 

the abnormal  form of  haemoglobin  (HbS)  even in  small 

amount.  Hence, the amount of HbS (Mean) show 39.23% 

of AS pattern, 42.8% of ASC pattern, 47.5% of SC pattern, 

11.64%  of  S/βThalassemia,  56.3%  of  SD  pattern  and 

84.1% of SS pattern.

The study also reveals that the mean of haemoglobin A 

pattern  in  patients  group  were  statistically  significant 

lower than means of control group (P value < 0.05). 
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The study also explain the rate effect of  HbF on the type 

of  treatment,  if  the  mean  was  13.62  %  and  it  is 

statistically significant higher than means of control group 

(P. value > 0.05).

In  sickle  cell  haemoglobinopatheis  (with  exception 

S/βThalassemia)  non  significant  differences  of 

haemoglobin A2 in comparison with control group (P. value 

> 0.05), while Hb F and Hb S show significant elevation 

respectively in comparison with control group (P. value < 

0.05).

 ملخص البحث

 أجريت هذه الدراسة التحليلية الوصفية لتحديد أنواع وأنماط وكمية خضاب

 الدم بالنسبة المئوية   عند المرضى السودانيين المصابين بخضاب الدم

2012 حتى مايو2012المنجلي المعتل في الفترة مابين مارس   

 باستخدام تقنية الرحلن الشعيري الكهربائي. مجموع عدد الحالت في

 الدراسة  مائة ، سبعون مجموعة المصابين  و ثلثون يمثلون المجموعة

% من المجموعة المصابة بينما مثل51,4الضابطة.  مثلت الناث نسبة   

%. كشفت الدراسة ان معدل الصابة بخضاب الدم المنجلي48.6الذكور   

.المعتل يشمل جميع الفئات العمرية

 أظهرت نتائج الدراسة ان تكرارنمط الخضاب ذو الرحلن الشعيري

 һT- β\S  النمط ، C\SA  (1.4%) والنمط , SA ( 52.9%) الكهربائي

 SS و النمط DS (4.3%) النمط ،CS (1.4%) والنمط ، (11.4%)

 كما أظهرت ان جميع المرضى  المصابين بخضاب الدم  .(28.6%)

ان كان بكميةءو S المنجلي المعتل لديهم الخضاب ذو الرحلن الكهربائي  

 SA في المجموعة ذات النمط S  بسيطة، وبالتالي كان متوسط النمط

 في مجموعة C\SA  ، 47.5% في مجموعة النمط 42.8% ، 39.23%
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 في һT- β\S ، 56.3% في مجموعة النمط CS ، 11.64% النمط

% في مجموعة النمط84.1و  DS مجموعة النمط  SS.

 كذلك أوضحت الدراسة انخفاض معدل متوسط الخضاب ذو الرحلن

 في المجموعة المصابة مقارنة بالمتوسط المتحصل عليه من A الكهربائي

 المجموعة الضابطة ، ووجد أنه أقل بفرق احصائي ذو دللة معنوية (القيمة

0.05المعنوية ˂  ).

 في F كذلك أوضحت الدراسة أثر زيادة الخضاب ذو الرحلن الكهربائي

% بالمقارنة مع الرحلن13,6المجموعة المصابة والذي اذا كان متوسطه   

 الكهربائي عند المجموعة الضابطة والفرق ذو دللة احصائية معنوية

0.05(القيمة المعنوية ˂  ).

 في مرضى فقر الدم المنجلي المتجانس (باستثناء فقر الدم الثلسيميا) 

2وجد أنه ل اختلف بين متوسط الرحلن الكهربائي لخضاب الدم نوع  A و 

 متوسطه في المجموعة الضابطة ، بينما يوجد فرق احصائي بين متوسط

 حيث كانا مرتفعان في S و النوع F الرحلن الكهربائي لخضاب الدم نو

0.05مرضى فقر الدم المنجلي المعتل (القيمة المعنوية ˂  ).
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