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Paraquat (PQ) is highly toxic herbicide with no specific antidote. this study was 
conducted to evaluate the therapeutic potency of dexamethasone (Dx) on the kidney 
function tests in experimental paraquat intoxication in male rats. Three groups of 
rats were subjected to this trial, control, PQ group (50 mg/ kg orally) and PQ with 
Dx (50 mg/ kg orally, 4 mg/ kg ip. respectively) throughout 15 days. Results 
revealed that treatment with PQ caused an elevation in kidney function indices as 
well as sodium ion and decrease in each of potassium, calcium ions and inorganic 
phosphate compared to control whereas treatment with Dx decreased (p≤0.05) the 
concentration of both creatinine and inorganic phosphate and elevated the 
concentrations of blood urea nitrogen and calcium in comparison with values of 
PQ- treated rats, Dx did not affect the concentrations of uric acid, sodium and 
potassium. In conclusion, the treatment of PQ- induced toxicity with Dx in rats has 
limited value in correction of most kidney function tests. 
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 تأثير الديكساميثازون وضعت الدراسة الحالية لتقييم. يعد الباراكوات من أكثر مبيدات اZعشاب سمية حيث لم يعرف له عIج متخصص حتى ا?ن
شملت التجربة استخدام ثIث مجموعات من ذكور.ّفي تصحيح مؤشرات وظائف الكلى جراء التسمم التجريبي بالباراكوات في ذكور الجرذان

/ مجم٥٠(ن، مجموعة الباراكوات مع الديكساميثازو)كجم عن طريق الفم/ مجم٥٠(الجرذان ھي على التوالي، الضابطة، مجموعة الباراكوات 
و بينت نتائج التحليل ا�حصائي أن إعطاء الباراكوات قد أدى. يوما١٥إذ دامت فترة المعاملة) كجم في غشاء الخلب/ مجم٤كجم عن طريق الفم

الكالسيوم إلى رفع تراكيز كل من مؤشرات وظائف الكلى وأيون الصوديوم بينما أدت المعاملة ذاتھا إلى خفض تراكيز أيونات البوتاسيوم، 
والفوسفات الIعضوية مقارنة بالمجموعة الضابطة في حين أدت المعاملة بالديكساميثازون إلى خفض تركيز كل من الكرياتنين والفوسفات 

أي بينما ارتفعت تراكيز كل من اليوريا والكالسيوم في حين لم يظھر حامض اليوريك، الصوديوم والبوتاسيو(p≤0.05)الIعضوية في مصل الدم  م
يستنتج من الدراسة الحالية أن الديكساميثازون له أثر محدود في تصحيح اضطراب مؤشرات. تغير مقارنة بالمجموعة المعاملة بالباراكوات لوحده

.ّوظائف الكلى جراء التسمم بالباراكوات

INTRODUCTION 
ةـــالمقدم

قائية والذي يصنف من بين أكثر مبيدات اZعشاب استخداما منذ عام أحد مبيدات اZعشاب غير ا?نتParaquat  (PQ)يعد الباراكوات
-٤٠ لذا فھو أحد اZسباب المھمة لحا?ت التسمم والموت في ا�نسان والحيوان في بلدان آسيا وأفريقيا على وجه الخصوص حيث تھلك ١٩٦٠
و٧٢-٢٤من حا?ت التسمم الحاد في غضون% ٦٠  Pulmonaryطأة فتھلك خIل أسابيع قليلة نتيجة تليف الرئتين ساعة أما حا?ت التسمم اZقل

fibrosis (Robert et al., 2011) .وكسجين الفعالةZنواع اZ يعتمد الباراكوات في آلية عمله على قابليته لتحفيز ا�نتاج الفائقReactive 
oxygen species حيث يخضع داخل الخلية إلى عملية اختزال لتوليد PQ+خ من من  INADPHل تفاعل انزيمي يشارك فيه كل

cytochrome P-450 reductase ،NADPH cytochrome C reductase ،NADH وUbiquinone oxidoreductase حيث تتم 
من ضمن سلسلة-OH وجذر الھيدروكسيل H2O2 والذي يتحول بدوره إلى بيروكسيد الھيدروجين -O2 ليتحرر جذر السوبر أوكسيد+PQأكسدة

، وليس باستطاعة أنظمة الجسم اخضاع (Li et al., 2011) وأغشية الخIيا DNAالتفاعIت مؤدية إلى إلحاق اZذى بالحامض النووي
ة رئيسية عن طريق ا?درار مع ا?شارة الى أن جزء ضئيل منه يطرح مع البراز وفي حا?تر مسارات أيضية لذا يتم طرحه بصوZيةالباراكوات
.( Cristovao et al., 2009)يتراكم بتراكيز مرتفعة في الرئتين، الكبد والكليتين مسببا افات رئوية، التھاب الكبد وفشل حاد في الكليتين التسمم

رغم تأكيد أغلب الدراسات السابقة على أن سبب الھIك أثناء التسمم بالباراكوات ھو قصور الرئتين، لكن دراسات حديثة أعطت أھمية لتلف
 حيث أن تشخيص التسمم بالباراكوات مازال يتم عن طريق قياس تركيزه في الدم أو ا?درار (Gil et al., 2009)الكليتين في كونه سببا للھIك 

رات لذا باتت الحاجة ملحة ?يجاد مؤش (Wilks et al., 2011)لكن لسوء الحظ فان التقنية أعIه غالبا ماتكون غير متوفرة في البلدان النامية
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لتشخيص التسمم والتنبؤ عن مصير الحالة بصرف النظر عن فترة التعرض لذا يمكن لمؤشرات وظائف الكليتين باعتبارھا احدى اZعضاء
.(Gil et al., 2009)المتضررة أن تشير الى حا?ت التسمم بالباراكوات 

لحــدة عIجــعتـرحـاقت أثـادات اZكســات ومضــنا المليــوات منھـاراكـمم بالبــا?ت التسـات خفـر فاعـدة لكن دون اتــة الوفيـض نسبـل في
(Gil et al., 2008) لكن ثمة اشارة الى أن استخدام الديكساميثازون (Dx) Dexamethasone باعتباره مثبطا مناعيا له أثر فاعل في الحد من 
الى عائلة القشرانيات السكرية المصنعة والتي تستخدم لعIج كثير من الحا?ت ينتمي الديكساميثازون. (Asim et al., 2012)التسمم بالباراكوات

 كما بينت احدى الدراسات الحديثة أن (Camm et al., 2011)المرضية ومنھا أمراض الرئتين وذلك يعود الى خواصھا المضادة لIلتھاب 
 فضI عن أثره Apoptosisداخل الخلية وبالتالي تثبيط موت الخلية المبرمج للديكساميثازون القدرة على الحد من تكوين أنواع اZوكسجين الفعالة
 ,.Monocyte chemoattractant protein-1 (MCP-1) (Huo et alالفاعل في تثبيط انتاج الجزيئات ذات العIقة بالعمليات ا?لتھابية مثل

2011).

ّمؤشرات وظيفة الكليتين جراء التسمم التجريبي اضطراب يكساميثازون تحديدا في تھدف الدراسة الحالية الى التعرف على التأثير العIجي للد
.بالباراكوات في ذكور الجرذان

MATERIALS and METHODS 
 المواد وطرق العمل

و٩٠-٧٠ حديثة البلوغ تراوحت أعمارھا بين Albino rats استخدم ثIثون من ذكور الجرذان البيضاء:حيوانات التجربة - ٢١٠أوزانھا يوما
ووضعت في أقفاص خاصة ذات غطاء معدني مشبك غير قابل) مجموعة/ جرذان١٠بواقع(مجموعات ثIثة إلىعشوائيا قسمتجرام ٢٤٥

 ساعة وتم تجھيزھا بالعلف وماء الشرب باستمرار ١٢:١٢م ودورة اضاءة حوالي°٣±٢٢للصدأ في ظروف مسيطر عليھا من درجة حرارة 
Adوبصورة حرة libitum.

ح  بنظر ا?عتبار المتطلبات مع ا?خذرتضغذيت حيوانات التجربة على خلطة علفية تم الحصول على مكوناتھا اZساس من اZسواق المحلية وقد
.American Nutrient Research Council (1978)الفسلجية للجرذان وفقا لما ورد في

: وكما يليمجموعاتية ثIثة استخدمت في الدراسة الحال:تصميم التجربة

 %  NaCl) تم تجريعھا بالماء المقطر عن طريق التغذية ا?نبوبية فضI عن حقنھا بالملح الفسلجي):الضابطةمجموعةال(المجموعة اOولى-١
. يوما١٥ في غشاء الخلب يوميا ولمدة (0.9

عن طريق التغذية (Syngenta Crop Protection Co., USA) تم تجريعھا بالباراكوات):تامجموعة الباراكو(المجموعة الثانية-٢
. يوما١٥ يوميا ولمدة (Dere and Polat, 2001) كجم/ مجم٥٠ا?نبوبية بجرعة 

 كجم/ مجم٥٠ تم تجريعھا بالباراكوات عن طريق التغذية ا?نبوبية بجرعة):مجموعة الباراكوات مع الديكساميثازون(المجموعة الثالثة-٣
 في غشاء الخلب يوميا (Veals et al., 1977) كجم/ مجم٤ بجرعة (Swiss Pharma Pvt Ltd, Switzerland) لديكساميثازونوحقنھا با
. يوما١٥ولمدة

ال١٢ تم تصويم الحيوانات لمدة:جمع العينات الدموية  في أنابيب اختبار جافة خاصة بجھاز الطرد مجموعات ساعة ومن ثم جمعت عينات الدم من
من١٥و٧ باستخدام أنابيب شعرية في اZوقاتً صفر، (Timm, 1979)كزي وعن طريق وريد منظمة العين المر تركت. بدء المعاملةذ يوما

 Fox) دقيقة٢٠دقيقة لمدة/ دورة١٥٠٠ على سرعة Wagtech, UKاZنابيب لفترة كافية لحين تمام التخثر ثم وضعت في جھاز الطرد المركزي 
et al., 1997) م لحين اجراء ا?ختبارات°١٨-حيث تم فصل مصل الدم باستخدام ماصات باستور نبيذة وحفظ المصل في التجميد بدرجة.

، Creatinine الكرياتنين،Pi(Inorganic phosphate( تم قياس تركيز كل من الفوسفات الIعضوية:اdختبارات الكيميائية الحياتية
 Fabricantباستخدام عدة التقدير نوع UA(Uric acid( حامض اليوريكو Blood urea nitrogen)BUN(نيتروجين يوريا الدم

BioLabo SA. France تم قياس ا?متصاص الضوئي للعينات باستخدام جھاز المطياف الضوئيإذ Biotech 2601 UV/VIS double  
beam, UK كما تم قياس تراكيز كھارل الدم والتي تشمل الصوديومقياسية وحسبت تراكيز العينات المجھولة با?عتماد على محاليل)Na+(

Sodiumالبوتاسيوم ،)k+(Potassiumوالكالسيوم)Ca+2(Calcium  باستخدام جھاز القياس ا?وتوماتيكي Automated electrolyte 
analyzer SmartLyte. Diamond. USA. 

الإخضاعتم:التحليل اdحصائي ال(Steel and Torrie, 1980)ى اختبار تحليل التباين البيانات  مجموعات حيث وجدت الفروقات بين متوسطات
 باستخدام برنامج الحاسوب p≤0.05 وعند مستوى احتمال (Duncan, 1955) ذي ا?تجاھينللصفات المدروسة باستخدام اختبار دنكن

Statistical package for social sciences (SPSS).

RESULTS 
 النتائج

أن النتائج التي تم الحصول عليھا من الدراسة الحالية تؤكد دور الباراكوات السلبي في احداث أذى الكليتين فضI عن دور الديكساميثازون في الحد
).١جدول(من ذلك اZذى 



Assiut Vet. Med. J. Vol. 58 No. 134 July 2012 

3

. تأثير الباراكوات مع أو بدون الديكساميثازون في مؤشرات وظيفة الكلى:١جدول

)مل١٠٠/ ملغم(ين يوريا الدم نيتروج
 زمن التجربة

) يوم(
 المعامIت

٧١٥ صفر

٠.١٠± ١٨.٠٨ الضابطة  
d

٠.١٥± ١٨.١٩  
d

٠.٣٥± ١٨.٣٨  
cd 

٠.٠٨± ١٨.١٤ باراكوات  
d

٠.٣١± ٢٠.٩٦  
b

٠.٢٤± ٢٠.٤٢  
b

٠.٢٢± ١٨.٠٣ ديكساميثازون+ باراكوات  
d

٠.١٣± ١٨.٩١  
c

٠.٢١± ٢٦.٣٧  
a

)مل١٠٠/مجم(الكرياتنين
٠.٠٢± ٠.٥٨ الضابطة  

b
٠.٠١± ٠.٦٠  

b
٠.٠٢± ٠.٥٨  

b
٠.٠٢± ٠.٦٠ باراكوات  

b
٠.٠١± ٠.٦٢  

ab 
٠.٠١± ٠.٦٦  

a
٠.٠٢± ٠.٥٩ ديكساميثازون+ باراكوات  

b
٠.٠١± ٠.٥٠  

c
٠.٠١± ٠.٥٠  

c
)مل١٠٠/مجم(حامض اليوريك

٩.٨٨± ٣٤.٠٨ الضابطة  
ab 

٠.٦٥± ٢٥.٨٣  
b

٢.٣٦± ٢٨.١٨  
b

٠.٦٦± ٣٥.٤٢ باراكوات  
ab 

٣.١٨± ٢٥.٧١  
b

١.٦٧± ٤٤.٦٣  
a

٦.٥٣± ٣٦.٣٢ ديكساميثازون+ باراكوات  
ab 

٠.١٩± ٣٧.٩٥  
ab 

٥.٧٩± ٤٣.٤٠  
a

 الخطأ القياسي± القيم معبر عنھا بالمتوسط الحسابي�
ال�  p≤0.05صف الواحد تشير إلى اختIف معنوي عند مستوى احتمال الحروف المختلفة ضمن العمود أو
 مجموعة/١٠عدد الحيوانات�

 Blood urea nitrogen بالنسبة لنيتروجين يوريا الدم٧ الى ارتفاع في معايير وظائف الكلى نتيجة المعاملة بالباراكوات في اليوم١ الشكليشير
(BUN)  ياتنين بالنسبة لكل من الكر١٥ وفي اليومCreatinine  وحامض اليوريك Uric acid وذلك بشكل معنوي (p≤0.05) مقارنة مع 

).٣و٢شكل(الضابطةمجموعة ال

 نوع من الثبوت في قيمة إلى وحتى نھاية التجربة كما أدت٧ خفض مستوى الكرياتنين في مصل الدم منذ اليوم إلىأدت المعالجة بالديكساميثازون
بحا  بينما أدى الديكساميثازون الى الضابطةمجموعةالمض اليوريك مقارنة مع نظيرتھا في بداية التجربة لكن تبقى مرتفعة معنويا لدى مقارنتھا

. عند المعاملة بالباراكواتارتفاع يوريا الدم بشكل فاق ا?رتفاع الحاصل

شكل (1): تأثير الباراكوات مع أو بدون الديكساميثازون في تركيز نيتروجين يوريا الدم.

d d cdd
b b

d c
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شكل (2): تأثير الباراكوات مع أو بدون الديكساميثازون في تركيزالكرياتنين.
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شكل (3): تأثير الباراكوات مع أو بدون الديكساميثازون في تركيز حامض اليوريك.
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.ساميثازون كان لھا بعض التأثيرات المعدلة لتراكيز كھارل دم الجرذان المعاملة بالباركوات، يتضح أن المعاملة بالديك١ومن معاينة الجدول

. تأثير الباراكوات مع أو بدون الديكساميثازون في مستوى الكھارل وبعض المعادن في مصل الدم:٢جدول

)لتر/ ملي مول(الصوديوم
 زمن التجربة

) يوم(
 المعامIت

٧١٥ صفر

١.٧٤± ١٤٤.٢٥ الضابطة  
cd 

٠.٩٧±١٤٦.٠  
c

١.٣٥± ١٤٧.٨٣  
c

٠.٨٩± ١٤٦.١٢ باراكوات  
c

١.١٨± ١٥١.٦٢  
b

٠.٧١± ١٦٥.٨٠  
a

١.٠١± ١٤٧.١٧ ديكساميثازون+ باراكوات  
c

١.٣٧± ١٤٠.٤٦  
d

١.٣٢± ١٦٢.٦٠  
a

)لتر/ ملي مول(البوتاسيوم
٠.٠٦± ٦.٥٦ الضابطة  

bc 
٠.٠٨± ٦.٦٣  

bc 
٠.٠٣± ٦.٦١  

bc 
٠.٠٦± ٦.٦٤ باراكوات  

bc 
٠.٠٨± ٦.٧٢  

b
٠.٠٥± ٥.٢٨  

e
٠.٠٧± ٦.٥٠ ديكساميثازون+ باراكوات  

c
٠.٠٥± ٥.٩٨  

d
٠.٠٦± ٥.٥٣  

e
)مل١٠٠/ ملغم(الكالسيوم
٠.١٨± ١١.٥١ الضابطة  

c
٠.١٢± ١١.٥٤  

c
٠.٢٨± ١١.٦٨  

c
٠.١٥± ١١.٥٨ باراكوات  

c
٠.٠٩± ١٢.١٥  

b
٠.٢٠± ٩.٩٠  

e
٠.٠٤± ١١.٣٢ ديكساميثازون+ باراكوات  

c
٠.٠٧± ١٠.٣٨  

d
٠.٠٦± ١٣.٧٢  

a
)مل١٠٠/ ملغم(الفوسفات الIعضوية

 ٠.٠٣± ٧.٦٠ الضابطة
b

٠.٠٧± ٧.٦٣ 
b

٠.٠٦± ٧.٦٤ 
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 الخطأ القياسي± القيم معبر عنھا بالمتوسط الحسابي�
 p≤0.05الحروف المختلفة ضمن العمود أو الصف الواحد تشير إلى اختIف معنوي عند مستوى احتمال�
 مجموعة/١٠عدد الحيوانات�

Sodium (Na+) ارتفاع تدريجي في تركيز أيون الصوديوم إلىن الديكساميثازون قد أدت أن المعاملة بالباراكوات مع او بدو٤ الشكليIحظ من
 وقيمتاھما في الضابطةمجموعةال عن (p≤0.05)بشكل معنوي ھاية التجربةنعندPotassium (k+)رافقه انخفاض في تركيز أيون البوتاسيوم

).٥شكل(بداية التجربة

شكل (5): تأثير الباراكوات مع أو بدون الديكساميثازون في تركيز البوتاسيوم.
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شكل (4): تأثير الباراكوات مع أو بدون الديكساميثازون في تركيز الصوديوم.
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 Inorganic والفوسفات الIعضويةCalcium (Ca+2)كذلك تاثير الباراكوات المخفض لكل من أيون الكالسيوم٧و٦ تبين ا?شكال
phosphate (Pi)  بينما أدى الديكساميثازون الى رفع تركيز الكالسيوم وخفض تركيز الفوسفور عن الضابطةمجموعةال بشكل معنوي عن 

.الضابطةمجموعة ال

DISCUSSION  
 المناقشة

م  اللذان ?حظا أن  Ahmed and Nasr, (2009)ن الباحثين حول الموضوع ذاته مثلان نتائج مؤشرات وظائف الكلى تؤيد ما سبق وطرحه عدد
و ع تركيز حامض ارتفاوا ?حظن الذي Yang et al. (2009)معاملة الجرذان بالباراكوات تؤدي الى ارتفاع قيمتي كل من اليوريا والكرياتنتين

ان ارتفاع تركيز الكرياتنين في مصل الدم يعد من المؤشرات اZكثر خصوصية لحا?ت اZذى الكلوي تحديدا والتي تتطور نتيجة. اليوريك في الدم
ا VasoconstrictionلIجھاد التأكسدي الناتج عن الباراكوات والذي قد يؤدي بدوره الى تضيق اZوعية الدموية  لكلى وتلف النسيج في

.Garba et al)الكلوي .Tomita et al، وفي دراسة جزيئية أجراھا  (2007  وجد أن الباراكوات من شأنه رفع معدل تخليق انزيمات (2006)
Metallothionein- 1, Heme oxygenase- 1, ل التأثير في الجينات الخاصة بھا وھو ما يعد سببا محوريا لتطور قصور وظيفةIالكلى من خ 

وتلفھا جراء ا�جھاد التأكسدي، من جانب اخر فان حامض اليوريك له خصوصية فضI عن كونه أحد مؤشرات وظيفة الكلى فھو مؤشر لحالة
كن ا?جھاد التأكسدي وھو بذلك يلعب دورا مزدوجا في كونه مضادا لÉكسدة وكابح قوي Zنواع اZوكسجين الفعالة في أنظمة الجسم الحيوية لكن يم

أن يتحول حامض اليوريك الى مادة مؤكسدة مھيئا الفرصة لزيادة انتاج أنواع اZوكسجين الفعالة اضافة الى دوره في تحفيز تصنيع بعض الجزيئات 
 ويكمن السبب وراء ارتفاع تركيز حامض اليوريك جراء المعاملة Proinflammatory molecules  (Sautin et al., 2007)ما قبل ا?لتھاب 

 حيث يزداد DNAبالباراكوات في حالة ا?جھاد التأكسدي اذ تنشط أنواع اZوكسجين الفعالة في تحطيم الجزيئات الحيوية بضمنھا الحامض النووي
ي Purineمعدل أيض البيورين تكـ وبالتالي ون حامض اليوريك لذا يمكن اعتبار مستوى حامض اليوريك كمؤشر لمدى التحطم الخلويـزداد

(Kim et al., 2010) .تتعارض نتائج الديكساميثازون مع ما توصل اليه بينماAbraham et al. (2005) ب بالديكساميثازونIفي أن معاملة الك 
ر لم تؤثر في مستوى اليوريا ولعل السبب في ذلك يعود الى أن الكIب المستخدمة في الدراسة لم تكن تعاني من تلف مسبق في الكلى وربما يعود اZث
ا?يجابي في الخفض الجزئي لمستوى كرياتنين الدم الى تأثير الديكساميثازون المضاد لIلتھاب والمختزل لعدد الخIيا الدموية البيضاء في نسيج

 حيث يمكن أن يحصل اعادة (Ayse et al., 2010)الكلى فضI عن أثره الفاعل في الحد من تكون الجلطات داخل اZوعية الدموية الكلوية
.تصحيح في ميزان الطاقة للجسم مؤديا الى الحد من انتاج الكرياتنين في الجسم لكن تبقى ھذه الفرضية بحاجة الى برھان

 .Luanna et al بالنسبة للمعاملة بالباراكوات ومع كل من  Tomita et al. (2006)وفيما يخص الصوديوم والبوتاسيوم، فان النتائج تتفق مع
(1997), Bhutada et al. (1991), Sandle and Mc Glone, (1987)  بالنسبة للمعاملة بالديكساميثازون بيد أنھا تتعارض مع ما جاء به 

Abraham et al. (2005) ارلـز الكھـ الذي لم يلحظ أي تأثير للمعاملة بالديكساميثازون في تركيElectrolytes ال  Tomitaلقد فسر.دمــ في
et al. (2006) ال  Na/Kباراكوات في تركيز كل من الصوديوم والبوتاسيوم على أنه نتيجة لتأثير ذلك المبيد المعزز لعملية تخليق انزيم تأثير

ATPase زمIعلى مستوى الجين الخاص به وبالتالي تحفيز انتقال تلك الكھارل عبر غشاء الخلية حيث يتحرك البوتاسيوم عبر الغشاء الى السايتوب 
مع الصوديوم الذي يغادر الخلية عبر القنوات الخاصة لذلك الغرض وھي عملية ينتج عنھا انخفاض تركيز البوتاسيوم وارتفاع بينما يحصل العكس

 Na/k co transporterالصوديوم في الدم، جدير بالذكر أن للديكساميثازون تأثير مشابه لما ذكر في الباراكوات حيث انه يعمل على تحفيز تخليق 
protein  (Luanna et al., 1997) ل زيادة الحامض النووي الريبوزي المراسلIمن خmRNA  والخاص بانزيم Na/K ATPase  في 
 والذي بين أن الديكساميثازون  Sandle and Mc Glone, (1987) وھي نتيجة تؤكد ما سبق وطرحه(Bhutada et al., 1991)غشاء الخلية

فضI عن افراز البوتاسيوم عبر ظھارة القولون وذلك من خIل زيادة الجھد الكھربائي عبر ظھارة من شأنه زيادة امتصاص الصوديوم والماء
من/ كوات في اضطراب توازن الكالسيومااذ أن تأثير البار. غشاء القولون الفوسفور في الجسم قد يكون ناتجا عن اZثر السلبي للجرعات العالية

 أو في البروتين الناقل للكالسيوم في الدم وھو ما يحتاج الى دراسة  Parathyroid hormonesرقية الباراكوات في ھورمونات الغدة جنيب الد
معمقة على مستوى الخلية بيد أن الديكساميثازون قد عمل ولو جزئيا في اعادة التوازن المذكور انفا دون الية واضحة لكن ذلك قد يكون ناتجا عن أثر

 Na/Pi mRNA co transporterول عن نقل الصوديوم والفوسفورئ الخاص بالبروتين المس mRNAالديكساميثازون السلبي في تركيز
protein (Levi et al., 1995)وھو ما يتطابق فعليا مع النتائج المستخلصة من الدراسة الحالية وتحديدا في ارتفاع تركيز الصوديوم في الدم .
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شكل (7): تأثير الباراكوات مع أو بدون الديكساميثازون في تركيز الفوسفات الCعضوية.
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