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 الخلاصة :
من أكثر المشااك  الحاةيخ وطا رش وعاي يا لاي ال اال   Cو  B ينمط من التهاب الكبد الفيروسي يندرج 

هذه الدراسخ لت ضيح ال بائيخ وب ض الملامح المناييخ للمرضى المحابين بالتهاب الكباد الفيروساي  وض توقد 

لثيلاسايميا والكلياخ والحاناييخ ومرضاى وقد اعتملت هاذه الدراساخ يلاى  مرضاى ا لي مةالظخ باب  B  ،Cنمط 

السكري الم تمد يلى الانسل لين والسكري غير الم تمد يلى الانسال ين ومرضاى اروراا الساريانيخ الم اال ين 

 بالم اد الكيميائيخ .

مرضااى الثلاساايميا والكليااخ الحااناييخ ومرضااى السااكري التةلاايلا  المبتبريااخ رمحااا  أظهاار             

 ن الانساا لين والسااكري غياار الم تمااد يلااى الانساال ين ومرضااى الاوراا السااريانيخ الم ااال الم تمااد يلااى 

 HBsAg، يلى الت الي نسبخ انتشاار للا  %55.3،  %8، %51،  % 2..7،  %33.33بالم اد الكيميائيخ . 

، وكانات  Anti-HCVيلى الت الي نسابخ انتشاار للا   %4.3، %.، %21،  %8..5،  %53.33، وكانت 

 ( م اً . HBsAg & Anti-HCVيلى الت الي نسبخ انتشار لك  )  %..5، %0، %0، %..2،  % 6.66

الحااناييخ والسااكري ومرضااى الاوراا ان  ىأظهاار  الفة تااا  المحااليخ لمرضااى الثلاساايميا والكلااو     

( ، سانخ 5.-1.سانخ( ، ) 35-3.سانخ( ، ) 33 >ايلى نسبخ للأنتشار الفيروسي كانت لاي الفااا  ال مرياخ ) 

،  HBsAgيلاى التا الي بالنسابخ للا   %73،  %33، %35.71،  %13سنخ( يلاى التا الي كانات  1.-13)

، يلااااى %.، Anti-HCV  ،71%  ،57.1% ،3%، يلااااى التاااا الي للاااا   8%، 53%، 58.8%،  71%

 . HBsAg & Anti-HCVالت الي لل  

حالاخ مرضايخ مان  76الفيروساي لاي لاي لحا  المحاابين بالتهااب الكباد  ( Guanaseارتف ت ل الياخ )      

 > pين ل اليته لي مح  ارتةاء وبفروق م ن يخ كبيرش جداً ملة ظاخ   %27.77حالخ وبنسبخ  36ات  

 ,t=11.57الحاناييخ و  ىلمرضاى الكلا t =28.95 , P < 0.05مرضاى الثلاسايميا ول t 13.8=و    0.05

p<0.05 (  ين مرضى اروراا .ارتف ت ل اليخ إنزيAdenosine deaminase لي لحا  المحاابين لاي )

ياان ل اليااخ لااي محاا  الاتااةاء وبفااروق م ن يااخ بساايطخ ياان  %100جميااا الةااالا  المرضاايخ وبنساابخ 

 = tالحاناييخ و  ىلمرضى الكلا t=39.41 , P < 0.05لمرضى الثلاسيميا  t =52 , P < 0.05ارتةاء 

29.21 , P < 0.05  (  لمرضااى اروراا .ساا   إناازيGlutamic – Pyrnuvic Transaminase )

ين ل اليخ لي ارتةاء  % 83.33حالخ بنسبخ  36حالخ مرضيخ من ات   33ارتفايا ملة ظا لي ل اليخ لي 

، لمرضاى  t=6.46 , p<0.05  ،t=31.98, P<0.005  ،t=16.66, P<0.05وبفروق م ن يخ ملة ظاخ  

 الثلاسيميا والكليخ الحناييخ واروراا يلى الت الي .

حالاخ  33( ارتفايا ملة ظا لي ل اليخ لي Glutamic – Oxaloacetic Transaminaseس   إنزي  )     

و  P<0.05ين ل اليخ لي ارتاةاء وبفاروق م ن ياخ ملة ظاخ  %5.66.حالخ بنسبخ  36مرضيخ من ات  

t=15.46  ،t=38.06, P<0.05  ،t=25, P<0.05 الحاناييخ واروراا يلاى  ىلمرضاى الثلاسايميا والكلا

 .الت الي 

 HCVزمن ومرضاىماالةااد ال HBsAgارتفايا م ن يا لمرضاى  IgAو IgMو  IgGس لت مست يا     

باين المحاابين  أي لروقاا  م ن ياخ C4,C3بينما لا  تظهار مسات يا  لدى مقارنته  ما م م يخ السيطرش . 

 وم م يخ السيطرش.

لايا الدا البايض لاي جمياا المرضاى لادى أكد  لة ص الدا وج د انبفاض م ن ي لي الت داد الكلي لب      

 ,Basophils, Neutrophil, Monocytesمقارنته  ما م م يخ السيطرش . كماا أظهار  أياداد البلاياا 

Lymphocyte .لروقا  م ن يخ بين المرضى وم م يخ السيطرش 

 ىى الكلاالمرضاى الثلاسايميا ومرضا  Lymphocyte Transformationتا  قيااا التةا   اللمفاي كماا        

مليلتاار \( مااايكرو غراا533 ،513 ،713) PHAالحااناييخ وباساات ما  تراكيااز مبتلفااخ ماان المشااطر النباااتي 

مليلتر وقد أظهر  النتائج وج د انبفاض م ن ي لي نسب التةا   \مايكرو غراا 733بتركيز ConAوالمشطر 

 طرش .محابين مقارنخ بم م يخ السياللمفي بين ال
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 Chapter  one                                                                 الاول الفصل

                                            Introduction                                                                    : ةالمقدم

 

 

 

1 

من الفيروسات الخطرر  التري دهردل العرالا لمرا يمربب  مرن  Cو  B نمطي  التهاب الكبد ييعد فيروس

دمكرن  .(Rafael R., 1996; Shapero et.al., 1995مشاكل صحية واجتماعية وسرعة في الانتشرا   

إلا بعرد فترر  انرانة فري عردظ وهرو  اعراارهما   Cنمر  والفيررو  Bنمر   الإصابة برالفيرو  خطو  

فنلاً عن ذلك فان الاصابة بهمرا يمكرن  ن دحردي فري عمليرات ويلة يبدو خلالها المريض سليما معافى . ط

يمرب  الإصرابة عنرد لخولهمرا  كليهمانقل الدظ وعن طريق الادصال الجنمي ومن الأظ إلى الجنين ايث ان 

 (.Shafritz D et.al., 1992مجرى الدظ  

ن فيررو  نقرا المناعرة المكتمربة الربب يمرب  مرر  اكثر عردوى مرالتهاب الكبرد برفيرو  يعد  

مناعفات جانبيرة   وبدون شفاءا داما  ونمن المراى يشف %59 وان  .(Williams M., 1999الإيدز  

دلير  إلرى  المرر لفتر   طول من ستة  شهر ويصبح مزمنا وقد يتطرو   لديها  يمتمر الالتهاب اما البقية 

 مرنها  %59الأطفال فران في . (;Satish,M. et.al 1986والموت   ( وسرطان الكبد ،Cirrhosisالكبد  

الأطفررال  ررا  كثررر عراررة  يكررون للمررر  بصررو   مزمنررة وعلررى الممررتوى العررالمي  نيصرربحون ارراملي

 Scott ;    اللقاح الممنال ل  ومن الممكن منع الإصابة بهبا الفيرو   .من الالتهاباتالنوع للإصابة بهبا 

et.al 1989;. ) 

ويقرد  عردل  دقريبرا   مليرون إنمران علرى ممرتوى العرالا C :071 نمر فيرو  التهراب الكبرد   يصي

لفيرررو  مررن المراررى الرربين دعرارروا  %59 كمررا  نإنمرران  01.111يمودررون سررنويا بهرربا الوبرراء  لرربينا

 .(Pawlotsky J.M., 1995للمر  بصو   مزمنة   وناامل Cالتهاب الكبد 

خلايا الكبد المصاب ويؤلب ذلك إلى خلل في ووائ  الكبرد  في Cو Bالتهاب الكبد  ييؤثر فيروس

منهررا نقررا فرري دكرروين عناصررر دخثررر الرردظ و رربا برردو ب يمررب  فقررر الرردظ و برروط ارر   الرردظ وقلررة ايصررال 

مرارى الثلاسريميا عراراً للاصرابة  را د ن اكثرر المجراميع  الاوكمجين والموال ال بائية إلى خلايا الجمرا.

البحر المتوس  الشرق. و و معروف بعمليرات متكرر   فري نقرل  شرق في منطقةو و مر  و اثي شائع 

 الطحرررررررررررررررررررررالات استئصرررررررررررررررررررررال الررررررررررررررررررررردظ وقرررررررررررررررررررررد دجررررررررررررررررررررررى لهرررررررررررررررررررررا عمليررررررررررررررررررررر

 (Lamballeris X et.al., 1996; Dienstage E, et.al 1980) . 

     

  ينصرررابة بفيروسرررلإلعرارررةً  اكثرررر  اكمرررا  ن مرارررى الكليرررة الصرررناعية مرررن مجررراميع الاختطرررا   

(Karhol,H. et.al 1995).  مراى المركرب ايرث  ن الإصرابة الفيروسرية قرد يصي  الفيرو   وكبلك

 ا لانكررررررر  ررررررانز بصررررررو    يررررررر مباشررررررر  عررررررن طريررررررق دكرررررروين  ارررررردال ذاديررررررة جررررررز دحطررررررا 

Autoantibodies (Mazaoleini et.al, 1994)ن برالموال الكيميائيرة و.  ما مراى المررطان المعرالج

 .HBV وHCV  ية مما يؤ لها للإصابة بكل من الفيروستكبح فيها الاستجابة المناعيف

فري محافظرة  HBV وHCV بر  معلنة اول نم  انتشا  الإصرابةالمحلية الد اسات ال لقلةمما دقدظ ونظراً 

، ومرارى الأو اظ المررطانية المعرالجين برالموال الكيميائيرة ومرارى المركرب 1998-2004بابل للفترر  

 :ن لبلك فأن ا الاف الد اس  الحالي   ي  لمعتمد على الأنموليمولين و ير االمعتمد على الان

  الخطررر  اررمن  (HBV) ,(HCV)ل اسررة نمرر  انتشررا  الإصررابة بهرربين النرروعين مررن الفيروسررات  -0

 ا  ومرارى الثلاسريمي   :بشكل عاظ والتركيز على انتشا  ا ارمن مجمرايع الاختطرا  التاليرة محافظة بابل

 ن بالموال الكيميائية.ومراى الأو اظ المرطانية المعالج و مكربمراى ال والصناعية الكلى

 ل اسة دأثير الاصاب  الفيروسية على فعالية الانزيمات . -2
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 ل اسة دأثير الاصاب  الفيروسية على النمب  المؤية للتحول اللمفي . -3

 ل اسة دأثير الاصاب  الفيروسية ممتوا التما . -4
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 : Liver  الكبد  1-2
-1400  بينن  همياحزن يتيراح  نن جسم الانسان يتكون من فصينن ئينسي أكبر عضو فييعد الكبد 

ر الليون حيعيت ت ي  حالكبيد عضيو بنيي م مي (Best C.and Hartroft., 1949).غم عند البالغنن 1600

دم مين دعياينن  ل / دقنعي  مي.1500   لم تعريبيا  تسيالربيت الايمين العليون مين اليب ن حيفي ال جاب ال اجز 

نييريان الابهيير حينييكل الئينسيينن حامييا النييريان الكبييدن حالوئيييد البييابي ل فالنييريان الكبييدن اييو فيير  ميين 

ينعل معظم المواد الممتصي  الكبدن من الدم المجهز حنث يوفر الاحكسجنن الم لوب حالوئيد البابي  02%

 Vascular شيبك  حعايني   اليىالضام  للكبد  الأنسج  من الامعاء إلى الكبد ل ثم تتفر  اذه الاحعن  داخل

network    تسيمى بالفصنصيا Lobules  (Gattas V.et.al., 1983; Best C. Hartroft., 

 ل (1949

خيزن الميواد  ح  المنتي  حالهرمي    اليدم ال مير كرييا تيدمنر  :ايي يعوم الكبد بالعديد من الوظياي  

النييي وم  حايييي  كمنييي  مييين النييي م حالبيييرحتنن ح Aامنن فنتييي السيييكري  عليييى شيييكل كخيكيييوجنن حخيييزن

الععيياقنر  حتعييديل هاحامتصا يي النيي وم تسيياعد علييى اضييم ءانتيياا امييخ   ييفراح طاقيي حالبرحتننييا  إلييى 

 ل(Ishak K. et.al., 1978; Kurose I.and Katos, 1997)حالسموم  

 :   Hepatitisالتهاب الكبد  2-2
 د تكون اذه العوامل فنرحسن  مختص  بالكبد حتنمل : ق التهاب الكبد يتسبب بعدة عوامل  

HAV , HBV , HCV , HDV , HEV & HGV 

 أح عوامل فنرحسن  غنر متخصص  بالكبد مثل : 

Yellow fever virus , Cytomegalovirus , Epstein Barr virus , Robella virus & 

Herpes simplex virus  

 اح عوامل خمجن  غنر فنرحسن  : 

, Toxoplasmosis المعوسا  داء  , Syphilis    حالسفلس   Amebiasis       داء الامبنا   

 : اح عوامل أخرى غنر خمجن 

                        , Drug hypersensitivity  ال ساسن  الدحاين ,Wilson's Diseas   مرض حلسن  

                                                                           Drug Toxicity حالسييييييمن  الدحاينيييييي     

(Alter M.and GertyR., 1982,) 



     Chapter Twoالفصل الثاني                                          

 Letriture Review:                         استعراض المراجع 

 

 
4 

 :Viral Hepatitisالتهاب الكبد الفيروسي  3-2
ان ـبب عدة أنوا  من الفنرحسا  التهياب الكبيد حمين أامهيا انتنيائا حخ يرا عليى  ي   الانسيـتس 

: هيايا الكبد حتيددن إليى النرقيان م حمين أايم انواعرة في خخـمجموع  الفنرحسا  التي تغزح حتتكاثر مباش

HAV, HBV, HCV, HDV, HEV, HFV, HGV (Glaer J.and Greifinger  .., 1993; 

Lincolin T.et al.  1998)ل 

تسيتوطن  اذ كافي  أكثر الانوا  انتنائا في أن ياء العيالم  HAV, HBV فنرحس التهاب الكبد  يعد 

لم النامني  حتسياعد حسيايل السيفر حالسيناح  المتزاييدة فيي العيالم عليى سيرع  بكثرة في بليدان العيا  حتنتنر 

 ل (Silberstein G et al., 1991)ه الفنرحسا  من من ع  إلى أخرى انتنائ اذ

 : HBV  ب  نمطفيروس التهاب الكبد      4-2
 :هوتركيبشكل الفيروس  1-4-2

 حالتييييييملا المنيييييياعي  Electron Microscope  دئاسييييييا  المجهيييييير الالكترحنيييييييبننيييييي  

  Immune Fluorescence   فنييرحس ان HBV  م يياط  نييانومنتر 42  حجمييعبييائة عيين جسيينم مععييد

الميزدحا  DNAحالتي ت نط بال يام  النيوحن  Nucleocapsid  بغخف مزدحا حبداخل  م فظ  اللب 

مستضيد اللبيي   بالنيلا الموجيود فيي ليب الفنيرحس ينيائ مستضيدال ل(Ockenga J et al., 1997) السلس 

خيخ  الا ياب  ال يادة  Hepatocytesحاذا المستضد يظهر فعط في نواة خخيا الكبيد  HBcAgللفنرحس 

الاعراض  من ظهوئفترة قصنرة عد مبكرا  في المرحل  ال ادة حب تتولدحاضداد المستضد اللبي  HBVمن 

(Rogers A. et al., 2003)بالمستضيد السي  ي  مىنسيف فنيرحسالموجيود عليى سي ل ال مستضدأما ال ل

  اي:مظهري  اشكا    ثخث ذح  حاذا المستضد,ل   HBsAgللفنرحس 

  حيعييرف بجسيينم دان حاييو يمثييل الفنييرحس نفسيي  حتواجييده  نييانومنتر  42  ق ييرهكبنيير  كييرحنجسيينم

 يعكس الا اب  بالفنرحس ل 

  لنانومنتر    22 جسنم مستدير ق ره 

  جسنم أنبوبيTubular ل نانومنتر   50-200    يتراح  بننحطول نانومنتر   22  هق ر 

(Herk, et al 2000; kibbyT et al., 1999; woodruff B. et al, 2001  

حان حجيود   HBeAg ينيائ لي  بيـ  HBVحقد تم تنخنص مستضد آخر يرتبط بالمكونا  اللبني  لفنيرحس 

 ياب  فعالي  ححيادة ييد  عليى ان الا  HBsAg اذا المستضيد فيي المرضيى ال ياملنن للمستضيد السي  ي 

( Anti-HBe Agل  عخق  حثنعي  بالعيدئة الامراضين  للفنيرحس أميا حجيود اضيداد ايذا المستضيد )ءه حبعا

 .Bradley D  فنرحس بدأ  بالان دائ لل  فهذا يد  على ان الا اب  ا ب   بسن   حمرحل  التضاع  

et al,  1988)       ,                                                       .                                              
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 : HBV نمط ب التهاب الكبد طور التضاعف والطور التكميلي لفيروس 2-4-2
نسيمى فال وئ الثياني امياال يوئ الاح  طيوئ التضياع   :ب يوئين   HBVفنرحس التهاب الكبد  يمر      

 (William M., 1999; Gonsalves, 1993 ) حكل طوئ يتضمن مرحلتنن ل التكمنلي وئ الب

 : Replication Phaseالطور الأول : طور التضاعف 
 عنييد    olerancetImmune: تتمنييز اييذه المرحليي  بالت مييل المنيياعي  First Stageالمرحلةةا الأولةة  

ئن  بإ اب  حديثي الولادة لحفي ايذه المرحلي  ( أسابنت معا2-4فترة ال ضان  تستغرق حوالي ) حالبالغنن م

 ليستمر تضاع  الفنرحس بنكل فعا 

 :  tageSSecondالمرحلا الثانيا 

 الخخيييا لانتيياا تتمنييز اييذه المرحليي  بت ييوئ حت سيين الاسييتجاب  المناعنيي  حاييذا يييددن إلييى حييث 

لفنيرحس التهياب  DNAا حالت لل المباشر للخلن حفي ايذه المرحلي  مسيتوى اليدن Cytokinsالسايتوكننا  

 يهبط في المصل كما أن عدد الخخيا المصاب  ينخف  ل Bالكبد 

( 4-3) حيوالي ايذه المرحلي  تسيتغرق Acute HBVفيي المصيابنن بالتهياب الكبيد الفنرحسيي ال ياد  ح    

 02ن تسيتغرق أكثير مي فانهيا.Chronic HBV  الميزمنن بالتهياب الكبيد الفنرحسيي واسابنت ل أما المصياب

 ل      cirrhosis الكبد تنمت وا  مدديا بذلك إلى حال  سن

 : Integrative phaseالطور الثاني : الطور التكميلي 

 مرحلتنن الثالث  حالرابع  :الحيتمثل ب

 :third stageالمرحلا الثالثا 

 eالمستضييد  مييت اختفيياء( (Viral Replicationتبييدأ اييذه المرحليي  بنهاييي  تضيياع  الفنييرحس  

HBeAg هييوئ أضييداداا حظ Anti-HBeAg  ن حيياملي المستضييد ول حفييي اييذه المرحليي  يبعييى المصيياب

الميادة الوئاثني   في  Sgeneم حالسبب في ذلك يعود إلى تداخل   HBsAgالس  ي لفنرحس التهاب الكبد 

 لللخلن  الكبدي 

 : fourth stageالمرحلا الرابعا 

  حفيي ايذه المرحليي فيي  حB (HBsAg)د الكبيي لفنرحسيالتهابتختفيي عنيدام المستضيدا  الس  ن  

  Anti-HBe نخحي  ظهيوئ  حكيذلك  Anti-HBsAg تبدأ ظهوئ الاجسيام المضيادة للمستضيد السي  ي 

 (لShishido, W et al., 1999حاختفاء المادة الوئاثن  للفنرحس ل)
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 :  Epidemiology of HBV  بالفيروسي نمط وبائيا التهاب الكبد 3-4-2 
المنياطا ذا  فل متغيايرة  بنيكل كبنير فيي العيالم HBV  بالتهياب الكبيد الفنرحسيي انتنائ الا ياب 

ن باليـ ومصياب سيكانهاافريعنا اكثر من نصي   حفيعالن  مثل جنوب شرق آسنا م حالصنن مالنسب  الانتنائ 

HBV  منيياطا ذا  نسييب  انتنييائ حاط يي  مثييل انالييك ح بنييكل مييزمنللفنييرحس ن وحييامل %8 م حأكثير ميين

 ل(Beasly R. et al., 1982)يكا م احئبا م استرالنا شما  امر

إن عيدد ال ياملنن  اليى   World Health Organization احصاينا  منظم  الص   العالمني حاشائ   

  1.25 تصيل إليى   HBV م حالا ياب  المزمني  باليـ   2000ملنيون فيي عيام  400 ح ل إليى  HBVللـ 

 ل(Wolinsky S and ZhairJ., 1989) ةسكان الولايا  المت د من ملنون

 اللعييا  المضيياد  فييي الييدح  المتعدميي  ي صييلون علييى   HBV ميين المصييابنن بالييـ   % 98 أكثيير ميين 

(Pasquni P.K., 1983)بالتهياب الكبيد  ونشيخص مصياب  ملنيون 300 مين سيكان العيالم  %5تعريبيا  ل

اناليك ح لHepatocellularد ( حسيرطان الكبيCirrhosisالمزمن حاليذن بيدحئه ييددن إليى تنيمت الكبيد )

 HBV( شخص يموتون سينويا بيامراض مرتب ي  بالتهياب الكبيد الفنرحسيي 1000000-500000) ايضا

(Talukdar M. et al., 1992) ل 

مين النيخص عين طرييا اليدم المليوم حعملنيا  نعيل اليدم المليوم  HBVينتعل فنرحس التهاب الكبد       

  Intravenous drug ال عين بالوئييد  أدحيي  ول كما يعد مستخدم النخص المستلمبالفنرحس إلى  المصاب

 كلييىمييرض الهمنوفنلنييا حمييرض الم ن لل يياملنن المييزمنننوالاشييخاا اللمخمسييم الاتصييالا  الجنسيين م 

الا اب  بيالفنرحس  الدئاسا  الوباين  أن  حاشائ  لالصناعن  اكثر عوامل الخ وئة م لخ اب  بالفنرحس

HBV الانيام ب معائني حبزييادة مل وظي  فيي اليذكوئ  نسيننت دم في كخ الج(Pirnar A.and kaura, 

 ل (|1998

جمنيت الف يا  العمريي   يصنبيمكن ان  HBVمن الفنرحس الىحتننر العديد من الدئاسا  الوباين   

 ل( سن 29-15ى في الف ا  العمري  )حلكن بنسب  أعل
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 : HBV  بالفيروسي نمط الكبدالتهاب  لفيروس االامراض المناعي 4-4-2
المزمني  فيي التهياب الكبيد الفنرحسيي حتدكد الدئاسا  ان تلي  خخييا الكبيد خيخ  ال يالا  ال يادة  

HBV   ي ييدم بسييبب المناعيي  حنتنجيي  التغنيير فييي الاسييتجاب  المناعنيي  الخلوييي  حالخل نيي  عنييد الا يياب

 بالفنرحسل
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السييام   التاينيي  فييي الامراضيين  م حنييث تييرتبط الخخيييا اللمفنيي  اكبنيير حئادالخلوييي المناعنيي   الاسييتجاب   

Cytotoxic Tcells  بمععد التوافا النسجيMHCI  ال احي  على المستضد اللبيي لفنيرحس التهياب الكبيد

HBcAg   حالموجييود علييى سيي ل الخلنيي  الكبديييhepatocytes لتلييك الخخيييا  امباشيير احالتييي تكييون اييدف

بواسيي   السييايتوكننا   apoptosis(  programmed cell death) المبييرم  الخلنيي  مييو عنيداا يبييدأ 

cytokines ين فيوئحالبرperforin (William M., 1999; Chisar Fand Fiaccadori., 1997)ل 

عنيداا  Macrophage مين قبيل اليبخعم الكبنيرةتدخيذ فا  فنرحس التهياب الكبيد فيي البخزميا مستضدأما 

 Helperالمسياعدة  التايني حتعدم للخخيا  MHCIIبالمععد التوافا النسجي  HBVرحس ترتبط ببتندا  فن

T cells CD4  حنتنج  لذلك يزداد انتاا السايتوكننا  حبالتالي يزداد عدد جزي ا  المععد التوافا النسيجي

MHCI   و علييى سيي ( الخخيييا الكبدييي  حيعييل تضيياع  الفنييرحسلChisari F.V., 1997) ل أمييا دحئ

فانها تسبب جيزء مين التلي  بسيبب تفاعيل   Humoral immune responseالخل ن   المناعن ستجاب الا

 حيدحمعلى سي و  اغنين  خخييا الكبيد مميا ييددن إليى ميت المستضيدا  الموجيودةاضداد المستضد اللبيي 

 ( لAutoimmunization( )Sallberg M.and Maruyama, 2000مناع  ذاتن  )

 : Clinical Manifestations of HBVللاصابا  المظاهر السريريا 5-4-2
 : Acute HBVالحاد  B نمطالتهاب الكبدفيروس أ. 

التهاب الكبد الفنرحسي ال اد عادة يكون مرضا سلنم العاقبي  حييتم النيفاء حاليتخلص مني  فيي اكثير  

 Stroffolini T. et)إليى ال الي  المزمني   ا ( من الا اب%1-0.1)حيت وئ في  من ال الا  %02من 

al, 1989; Bonanni P et al, 1990)افيي مرحلي  الالتهياب ال ياد مين الا ياب  يكيون المصيل موجبي ل 

المضيادة  الأجسياممين  اللفنيرحس حمسيتوى عالني e "HBeAg" مستضيدحال HBsAgالسي  ي  مستضدلل

IgM اللبي  مستضدلل(Stroffolini T et al, 1993) 

بالتهيياب الكبييد ال يياد اييي : حمييى م غثنييان م تعنييد م فعييدان النييهن   للإ يياب المتعدميي   الأعييراضحميين        

مين المرضيى المصيابنن ل حمعظيم المصيابنن البيالغنن ينيفون تماميا مين  %75فيي   حالنرقان حنث ظهر

 ل(Dardanoni L. et al, 1988)الجهاز المناعي  نتنج  لفعالن  خخياالفنرحس
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 : nic HBVChroالمزمن    Bالتهاب الكبد  فنرحس بل 
فييي  HBsAgالتهيياب الكبييد الفنرحسييي المييزمن بوجييود المستضييد السيي  ي لفنييرحس التهيياب يتمنز 

فيي  %90الاطفيا  م  فيي %30البيالغنن م  فيي(%10-5اشهر حنيث ي يدم بنسيب  ) ست  المصل لاكثر من

 ( لBrook  M. et al., 1989المولودين حديثا )
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عيخا حليو أن بعي  بيدحن ( إذا تركي   Cirrhosisإليى التنيمت ) دنفانها تيداذه ال ال  متفاقحعند         

ال الا  تتراجت اذه تلعاينا حمن المعرحف أن التهاب الكبيد الميزمن ايو أكثير شينوعا عنيد اليذكوئ حال الي  

 ل عاما ئة ئينس  بنن العنرين حالخمسننت دم بصو

كرييا  ح الدمويي   ا نلصيفقلي  احطفل جليدن ح احجا  المفا ل :حمن أام اعراض اذا الالتهاب 

الدم البن  حبنل  برحتننن  تعزى إلى آفا  كبنبن  حقد يعاني بعي  المرضيى مين اعيراض التهابني  مزمني  

 اميييييراض المناعييييي  الذاتنييييي  أسيييييبابهاحالتهييييياب دئقيييييي ميييييزمن حأميييييراض أخيييييرى ي تميييييل ان تكيييييون 

 (Auto immune disease( )Edward L.and Kramitt , 1998ل ) 

 : Hepatocellular Carcinomaالكبد سرطان  6-4-2
 , .Lok A and Mahunأحييد الاحئام الخبنثيي  الاكثيير شيينوعا فييي العييالم )سييرطان الكبييد   

    سيرطان الكبيد الاشيد ائتباطيا ب يدحم اي   Cحفنرحس التهاب الكبد  Bفنرحس التهاب الكبد  حانل(2001

(Beasley  R et al., 1982ل ) 

   سيرطان الكبيد( بنن المرضيى المصيابنن ب anti-HCV) Cنمط لتهاب الكبدنسب  انتنائ اضداد فنرحس ا

فييي  %29فييي جنييوب افريعنييا م  %29فييي اي النييا م  %65فييي اسييباننا م  %75( فييي النابييان م 70-90%)

 ( لCristiano K et al, 2003الولايا  المت دة )

فميثخ ال يالا   HCCم ( يبعى احد الاسباب الرينس  فيي حيدحHBVبالفنرحس ) الإ اب  كما أن 

 Wang) بهييذاالمرض( ميين المصييابنن %26فييي النابييان سييجل  منهييا ) HBVالموجبيي  لخ يياب  بالييـ 

R.Y.H., 1999 )يأن الا ياب  بالتهياب الكبيد الفنرحسيي نم ي  B ,  C  متوطني   دتعيEndemic  ميت

 ( لKaplan L.and Chung., 1992حدحم سرطان الكبد )

فيي أنسيج   Cحفنيرحس التهياب الكبيد  Bكني  عين فنيرحس التهياب الكبيد معدلا  اليوضل  (0-0)جدح  

 ( لGerson J. ., 1994مصاب حمن مواقت جغرافن  مختلف  )ال( 449الكبد في )

HBV+HCV HCV RNA 
HBV 

DNA 
 countryالع ر  .Noالعدد  العمر )سن (

 النابان 122 63±9 (27.9) 34 (59.8) 73 (9.0) 11

 الصنن 112 50±12 (66.1) 74 (2.7) 3 (1.8) 2

 كوئيا 55 53±9 (69.1) 38 (5.5) 3 (3.6) 2

 فنتنام 38 54±13 (65.5) 23 (2.6) 1 0

 أسباننا 57 55±10 (38.6) 22 (12.3) 7 (3.5) 2

 الولايا  المت دة 65 58±10 (15.4) 10 (41.5) 27 (3.1) 2

 المجمو  449 56±11 (44.8) 201 (25.4) 114 (4.2) 19

 : Immunoprophylaxisالوقايا المناعيا  7-4-2
 : Passive immunizationالتمننت المنفعل  أل 

  بفنييرحس ـ( يمكيين ان ت مييي الافييراد ميين الا ابييanti-HBsAg  ي )ـتضد السييـاضييداد المسيي 

 Igا  مناعنيي  ننيى ت يوئ كلوبنولـال ياد حالميزمن إذا اع ني  بعيد التعيرض حايذا قياد إلي Bد ـاب الكبيـالتهي

 Cohn( قيد حضير مين قبيل HBIgتضد السي  ي )ـائ عا  مين اضيداد المسيـ  ت تون على عنمتخصص

Oncly ب ريعيييي  التع نيييير التجزي ييييي ( ميييين مصييييل ي تييييون علييييى عنييييائ عييييا  ميييينanti-HBsAg )

(Greenberg R.and Marsand., 2000ل ) (HBIg مييت لعيا  فنيرحس الكبيد )HBV  حيسيتخدم فييي

 لالوقاي  المناعن 

( ميين الام ال امليي  HBsAgللييـ ) (Perinatal exposure)قبييل الييولادة عنييد تعييرض الجنيينن  ل0

 للفنرحسل

 Bتعييرض الاغنيين  الجلدييي  حالمخاطنيي  للييدم ال يياحن علييى المستضييد السيي  ي لفنييرحس الكبييد  ل0

Precutancous or mucous membrane exposure 
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  (HBVالتعييرض عيين طريييا الجيينس ميين الاشييخاا ال يياملي للمستضييد السيي  ي للفنييرحس ) ل3

(Notarangelo L.and Haymard., 2003 ) 

 : Active immunizationالتمننت الفعا  بل 
( حت ضنر اذه اللعاحيا  HBsAg( يتكون من ت ضنرا  عالن  النعاحة من )HBVلعا  فنرحس التهاب )

أح (ل chronic HBV) HBV مصيابنن مين البخزميا مين اشيخاا HBsAgأميا عين طرييا تجمنيت اليـ 

فيي خلني   PreS1  , Pre S2اح جينن  HBsAgعليى جينن  ال ياحنغيرس البخزمنيد  يب ريع  أخيرى اي

بخ يوا  يمر اللعا   لMammaLian (Morath  M et al, 1996) كاين لبونأح خلن  Yeastالخمنرة 

بفوسييفا  الالمننييوم أح يمييزا مييت المسيياعد المنيياعي  ثييم  inactivation stepsمتنوعيي  ميين التضييعن  

 ( ل Derya B et al., 2002ل ) Thimerosalي ف  بـ بعداا    اندئحكسند الالمننوم

تتكيون مين جيرعتنن ابتيداينتنن  ا في الولايا  المت دة اللعاحا  تع ى لكل المجامنت العمري  بثخم جرع

الجرعيييي   من اخيييير عييييد خمسيييي  أشييييهرحالجرعيييي  الثالثيييي  تع ييييى ب النييييهر الاح  تع ييييى فييييي شييييهر 

 ( لSulkowski  M.and Ray, 2001ل)الثانن 
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 ,Jaeckel E et alرئة للبالغنن )ـلك المعــن تـم %75-50 اقل(Infantsا  للرضت )ـ  اللعـجرعتكون ح

 (ل2002

 :C  (HCV)نمطفيروس التهاب الكبد 5-2
ي ييون  مفييرد RNAحيمتلييك شييريط Lipid envelope  بالنيي وم فيي ميين الفنرحسييا  المغل يعييد

 ل(Sakugawa et al., 2001)نانومنتر  50-60ايد بع ر سننوكلنو 10,000تعريبا  

 Epidemiology of HCVفيروس التهاب الكبد وبائيا  1-5-2
 1988تم تنخنص  عيام  حنثمن أام المناكل الص ن  في العالمم C نمطفنرحس التهاب الكبديعد 

(Smith D. et al., 1997)الإحصيياينا  أن نسييب  انتنييائ الييـ  بننّيي  حلHCV  الولايييا  المت ييدة فييي

ملنيون إ ياب    2.7 ح  HCVن بالـ وملنون من السكان مصاب 3.9  أن ان انالك %18 كان   .الامريكن 

 ل (Goldstein and Willam, 2002)مزمن  

مسيتمرة ح اللعملنا  نعل اليدم يتعرضون بنن الأشخاا الذين  كان   HCVأعلى نسب  انتنائ للـ 

بنن العاملنن بالصي  م حمين الأم المصياب   كان  نائ الصناعن م حأقل نسب  انت كلىبنن مرضى ال (10%)

ميين  %(80-50)ل (Frangeul L et al. , 1992) %1حنييث بلغيي   فتييرة ال مييلإلييى الجنيينن خييخ  

خ يوئة  لHCV (Ruiz J et al., 1992)ن للإ ياب  باليـ ومسيتخدمي الأدحيي  بيال عن يكونيوا معرضي

 ل(Choo Q. et al, 1989) (HIV)وز المناعي الإ اب  تزداد إذا تزامن  مت الإ اب  بفنرحس الع

 

 

 

 

 

 :Clinical Manifestation of HCVالمظاهر السريريا للإصابا  2-5-2
 :shepatiti Acute الحاد  Cنمط   التهاب الكبدفيروس  .أ

حميين أاييم الأعييراض حالعخمييا  .كظيياارة سييريري  ز التهياب الكبييد الفنرحسييي ال يياد نييادئا  مييا ي منيّي

نزيميا  الامنفوترانسيفنريز امين  نيا  ال ياد تتضيمن مسيتوى عال C نميط الكبيد الفنرحسييهياب السريري  لالت

aminotransferase في الجهي  النمنيى العلنيا مين اليب نألم ح فتوئحتعب ح ايرقانحم (Brettler D.B., 

 ل(1990

 انححالي   سينويا   5000-6000ال ياد فيي فرنسيا بيـ  Cيعدئ مجا  حدحم التهاب الكبيد الفنرحسيي 

 Cالكبيد لتهياب معظم حالا  ال حالنا  (Kasper CK, 1993) منها فعط ترافعها أعراض مرضن  16.6%

     ال يياد تعييود إلييى الأدحييي  المسييتخدم  عيين طريييا الوئيييد أح التعييرض للإ يياب  ميين المستنييفى 

Nosocomial expossure)( )Liang T. et al., 1991) 

 intravenous Drug uses عبر الوئيدستخدمي الأدحي  فعد حجد أن معد  انتعا  الإ اب  بنن م

مين المصيابنن بالتهياب  %(90-50) حانل(Nagamin T et al., 1996) سينويا   %10عالني  جيدا  تصيل 

 ل(Abuaf N. et al, 1993) عند غناب المعالج   ال اد تت وئ إلى ال ال  المزمن   Cالكبد الفنرحسي 

 : HepatitisChronic المزمن C نمط  التهاب الكبدفيروس  .ب

حدحم التهابا  الكبد المزمن م تنمت الكبد المزمن أكثر أسباب  C نمط التهاب الكبد الفنرحسييعد 

(Cirrhosis) في البلدان الصناعن  م سرطان الكبد(McHutchison J.G., 1998)30)جيد أن قد حح ل-

هياب الكبيد ايم مصيابون بفنيرحس من المصابنن بسرطان الكبد حالوفنيا  المرتب ي  بمضياعفا  الت %(70

 ل(Lashner B. et al., 1988; Hayllar K. et al., 1991)ل HCVالتهاب الكبد 
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حعلييى الأكثيير بيينن فييي نعييل الإ يياب  اسييتخدام الأدحييي  المييمخوذة عيين طريييا الوئيييد اييي الأكثيير 

أن  اليى(Alberti, 1982)ل حقيد أشيائ (Chretein , 1992)سين   40الأشخاا الذين تعل أعمائام عين 

 في الأطفا ل %55بنن البالغننم  %75حسب العمر كان   HCVالمزمن  بالفنرحس معد  الإ اب  

-10)ت يدم بعيد السين  Cمضاعفا  الإ اب  المزمن  بالتهاب الكبد الفنرحسيي  كان  بنكل عامح

اب مين المصيابنن بالتهي %(40-15)حأن  (Martini E et al., 1988)سن  من بدء ننيوء الإ ياب   (20

  يدحمحقيد ييددن تعيدم الميرض إلى Cirrhosisالميرض إليى حالي  تنيمت الكبيد المزمن يتعيدم بهيم  Cالكبد 

 لسرطان الكبد 

 

 :Treatment of Hepatitis virusعلاج التهاب الكبد الفيروسي  6-2
 -:Interferonالانترفيرون  1-6-2
 هيا يغنرة تنتج (Glycoproteins)ايي برحتننيا  سيـكري   الانترفنرحنا  عبائة عين إنزيميا  

 الخلن  المصاب  بالفنرحس حتعمل على الخخيا المجاحئة حنث ت ثها على انتاا برحتننا  مضادة للفنيرحس

تثبط تضاع  الفنرحس داخل اذه الخخيا حنث تستجنب اذه الخخيا بتنننط الجننيا  المسيدحل  عين إنتياا 

حالمضين ل حبهيذا فيمن تضياع  الفنيرحس يثيبط فنيرحس لل (mRNA)الإنزيما  الم  م  للرنا الرسولي 

بواس   اذه البرحتننا  المضادةم حفي الوق  نفس  فمن تخلنا البرحتنن الخلون يثبط أيضا  حالخلني  تميو  

 ل ل (Mchutchison J.G., 1998)في اذه العملن 

 :(Vega P. et al., 2002) توجد ثخم أنوا  معرحف  من الانترفنرحنا 

 لLeucocytes : ينت  من قبل خخيا الدم البن α -interferon ألفا انترفنرحن ل0

 لFibroblast اللنفن خخيا  ائحما  : ينت  من قبلβ -interferon انترفنرحن بنتا ل0

  لT-Lymphocytesلمفن  الخخيا ال: ينت  من قبل interferon γ- انترفنرحن كاما ل3

 لمناعن  المتخصص لاالاستجاب   حتنظنم Macrophageيننط الخخيا البلعمن  

خصص  تأ بل من الواضل إمكانن  استخدام الانترفنرحن في معالج  الإ ابا  الفنرحسن  حاي م

 Hwang S. et  الإنسان فعط فيمت الخخيا الهدف حبهذا يمكن العو  أن انترفنرحنا  الإنسان تدثر تماما  

al., 2001))ل 

 -:Lamivudin لاميفودين2-6-2
 في الوق  ال اضر (Nucleoside analogue)النكلنوتندي  نابها  العواعد من النظاير أح ماو 

 يعمل بِ  في الولايا  المت دةم كندام أحئبا حآسنا لعخا التهاب الكبد الفنرحسي المزمنل

 ندي  الأخرى:سحمن مضاانا  العواعد النكلنو

 .Adifovir Dipivoail اديفوفير 3-6-2 

 .ganciclovir كانسكلوفير 4-6-2

 .Famciclovirفامسكلوفير  5-6-2
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 العينات 1-3
 . تحديد نماذج الدراسة:1

ذج دم من المتبرعين ومرضى الثلاسيميا ومرضى الكلى الصناعية ومرضى السككر  اتم جمع نم

 ومرضى الأورام السرطانية المعالجين بالمواد الكيميائية وعلى الشكل التالي:

نمكوذج دم  (33) سكنة تمكمنم (1-40)مكن نموذج دم مكن مرضكى الثلاسكيميا تراوأكم رعمكار م  (60) 

 إناث من مستشفى الولادة والأطفال.نموذج دم  (27)ذكور و

نموذج  (17)سنة تممنم  (15-45) من نموذج دم من مرضى الكلى الصناعية تراوأم رعمار م (27)

 نموذج دم إناث من مستشفى مرجان. (10)دم ذكور و

نمككوذج دم  (40)تمككمنم سككنة  (10-50) مككن نمككوذج دم مككن مرضككى السكككر  تراوأككم رعمككار م (90)

نمككوذج دم مرضككى سكككر  تيككر معتمككا علككى  (50)مرضككى سكككر  معتمككا علككى اونسككولين و

 اونسولين من مستشفى مرجان. 

-60) من نموذج دم من مرضى الأورام السـرطانية المعالجين بالمواد الكيمياوية تراوأم رعمار م (65)

مستشكفى فكي رد كة الأورام إناث من  نموذج دم (32)نموذج دم ذكور و (33)سنة تممنم  (25

 مرجان.

 جمع العينات:. 2
اسككتماراخ صا ككة للمرضككى  ف ككا نتمككميم نمككاذج الاراسككة أسككس الجككن  والفيككة العمريككة وتككم ت كك

تحتككو  علككى الاسككم والعنككوان والجككن  والمعلومككاخ السككريرية والمةتبريككة. اسككتمارة لمرضككى الثلاسككيميا  

مكل 5)استمارة لمرضى السكر . تم سحس وتمارة لمرضى الأورام اسواستمارة لمرضى الكلية الصناعية 

وفصكل ع مكة ويوضكع فكي رنبوبكة اصتبكار مع مكة ومحكمكة ال لك  مح نكة طبيكة ممن المرضكى بوسكاطة  دم(

تثبيككم بعككا م 20-بارجككة  وأفكك ن ل إلككى رنبوبككة اصتبككار مع مككة ودورة /دقي ككة  500بنبكك ب بسككرعة المصككل

.تم اصمكا  ككل نمكوذج فكي الفحكوس المسكتةامة  هيية الفحص المةتبكرالمعلوماخ أول كل عينة لحين ت

 .واعيا اصتبار العيناخ الموجبة في الاراسة مرة واأاة 
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  :المواد  3-1

  التشةيصية: د. العا1

Hepanostika HBsAg Microelisa System: 
 يحتو  على: Teknika Organonمزود من شركة 

Coated strips 8-well strips 

Enzyme Tracer 1 viaL, 0.7ml 

Negative control 1 viaL, 1.3ml 

Positive control 1 viaL, 1.2ml 

Tracer diluent 1 viaL, 30ml 

Washer buffer 1 viaL, 40ml 

Chromogen  1 viaL, 9ml 

Substrate 1 viaL, 9ml 

Blocking reagent 1 viaL, 30ml 

  
  Anti-HCV Enzyme Immuno Assay Kit  التشخيصية د.العد2

 يحتو  على: Teknika Organonمزود من شركة 

 
Coated strips 24 8-well strips 

Enzyme Tracer 1 viaL, 0.7ml 

Negative control 1 viaL, 1.3ml 

Positive control 1 viaL, 1.2ml 

Tracer diluent 1 viaLs, 14ml 

Washer buffer 2 viaLs, 30ml 

Chromogen  2 viaLs, 40ml 

Substrate 2 viaLs, 9ml 

Blocking reagent 1 viaL, 30ml 

 :ق العمل ائطر 3-2
باستعمال طريقةة   HBsAgتشخيص المستضد السطحي لفيروس التهاب الكبد )ب( 2-2-3 

 :ELISAالمقايسة المناعية الانزيمية 
عكاا  Microelisa stripsمايكرومكل مكن ككل نمكوذج إلكى جميكع أفكر الأشكرطة  100 تكم اضكافة .1

 السيطرة.

 في أفرة. Positive control مايكرومل من (100)يماف 

 في أفرة negative controlمايكرومل من  (100)يماف 

 الأشرطة ب طاء لا  . يةت طتم  .2

 م ولماة ساعة.37تحمن بارجة ثم  .3

سككل ويجفكك  وباسككتعمال دارا ال يككزال ال طككاء وت سككل رربككع مككراخ بجهككاو ال سككل الأوتومككاتيكي  .4

 جيااً.

-anti-HBS] رضككااد نوعيككة معلمككة بككاونزيم  Conjugateمايكرومككل مككن الككـ  (100)يمككاف  .5

HRP.في كل أفرة من النماذج والسيطرة ] 

 :conjugateتحمير الـ 

No. of strips 12 10 8 6 4 2 1 عاد الأشرطة 

Conjugate diluent (ML) 1 2 4 6 8 10 12 
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Conjugate concentration (ML) 20 40 80 120 160 200 240 

 

 م ولماة ساعة.37تحمن بارجة  .6

 جهاو ال سل الأوتوماتيكي وتجف  جيااً.ي سل رربع مراخ بوساطة  .7

 في كل من السيطرة والنماذج. substrateمايكرومل من المادة الركيزة  (100)يماف  .8

 :substrateتحمير المادة الركيزة 

No. of strips 12 10 8 6 4 2 1 عاد الأشرطة 

Substrate solution (ML) 1 2 4 6 8 10 12 

Chromogen concentration 20 40 80 120 160 200 240 

 

 م ولماة نص  ساعة.37تحمن بارجة  .9

 لكل أفرة. 4SO2(1M H(مايكرومل من أامض الكبريتيك  (100)يماف   .11
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باستخدام طريقةة المقايسةة  C (Anti-HCV)الكبد  التهابتشخيص الأجسام المضادة لفيروس  3-2-3

 :ELISAالمناعية الإنزيمية 
 

مايكرومكل مكن  + 10في كل أفكرة  Diluent de Muestersمايكرومل من  200 تم اضافة .1

 المصل.

مايكرومكككل( مكككن  200  رضككك  )Positive contrl مايكرومكككل( مكككن  200) نارضكككفثكككم  .2

Negative control .كل منها في أفرة 

 لا  .ت طى الأشرطة بال طاء ال .3

 م.37تحمن لماة ساعة كاملة وبارجة  .4

باستعمال دارا ال سل جهاو ال سل الأوتوماتيكي وبيزال ال طاء اللا   وت سل رربع مراخ  .5

 جف  جيااً.وي

(100)يماف  مايكرومل من الـ   Conjugate   في كل أفرة من النماذج والسيطرة  

 م ولماة ساعة.37تحمن بارجة  .6

 ال سل الأوتوماتيكي وتجف  جيااً. ي سل رربع مراخ بوساطة جهاو .7

 في كل من النماذج والسيطرة. substrateمايكرومل من المادة الركيزة  (100)يماف  .8

 م ولماة نص  ساعة.37 في الحاضنة تحمن  .9

 لكل أفرة. (1M H2SO4)مايكرومل من أامض الكبريتيك  (100)يماف   .11
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 ورضةةة فةةي وصةةول الفحوصةةات المختبريةةة لمسةةتوا الفعاليةةةات الإنزيميةةة  3-3

 وبعض الاوراض المزونةالكبد الفيروسي  التهاب
وصول ورض  التهةاب في  Guanase (GDA)الفحص المختبري لمستوا فعالية إنزيم  3-3-1

 الكبد الفيروسي
على الزيادة الحا لة في امتصاس أامض اليوريك أسس  (Guanase)يعتما قياس نشاط إنزيم 

 (GiustiG.and Galanti , 1984)المعادلة التالية: 

2222

32

OHacid urineOHOXanThine

NHxanthineOHGunine




 

   

 :طريقة العمل 

 3الحجم سم المواد التسلسل

 3 مع المنتم XODمع المنتم عال   Guanineمحلول  1

2 -0.05 

290نانوميتر  تةرج جيااً وت رر الامتصا ية على طول موجي   

 0.05 المصل 3

 

 :Calculationsالحسابات  .أ
 صل= الم ونفي لتر .Gعدد وحدات

 

    = 

 8552× دقيقة  \= وعدل الاوتصاص    

 الحجم الكلي لخليط التفاعل×  1000× وعدل الاوتصاص بالدقيقة الواحدة 

 حجم وصل الدم في التفاعل × عرض خلية الجهاز × وعاول الاوتصاص حاوض اليوريك 
 3.1×  1000× وعدل الاوتصاص بالدقيقة الواحدة 

7.25  ×1  ×0.05 
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فةةي  Adenosine Deaminase (ADA)الفحةةص المختبةةري لمسةةتوا فعاليةةة إنةةزيم  3-3-2

 وصول أوراض التهاب الكبد الفيروسي
إلككى الككـ  Adensinعلككى كميككة الأمونيككا المتحككررة نتيجككة تحككيء الككـ  (ADA)يعتمككا قيككاس نشككاط 

Inosine :(GiustiG.and Galanti , 1984) 

 :طريقة العمل    

 الكفئ ال ياس المابط الاصتبار المادة خ

 1.0 - - - منتم الفوسفاخ  .1

 - - 1.0 1.0 مع المنتم Adenosineمحلول   .2

 - 1.0 - - محلول الامونيا ال ياسي  .3

 - - - 0.05 المصل  .4

 0.05 0.0 - - ماء م طر  .5

 م37دقي ة بارجة  60تةرج محتوياخ الأنابيس جيااً وت ل  وتحمن 

 3.0 3.0 3.0 3.0 محلول الفينول  .6

 - - 0.05 - مصل  .7

 3.0 3.0 3.0 3.0 محلول الهايبوكلورايم  .8

ثكم ي كرر الامتصكاس فكي طكول  دقي كة 30لمكاة م37 أرارةالأنابيس في أمام مائي بارجكة نتحم

 نانوميتر 360موجي 

 

 :Calculationsالحسابات  .أ
 50×               = ل في لتر ون المص ADAعدد وحدات 

 قراءة الضابط –قراءة الاختبار 

 الكفئ -قراءة القياس 
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 Glutamic-pyruvate transaminaseالفحص المختبري لمستوا فعالية الإنزيم   3-3-3

(GPT) في وصول ورض  التهاب الكبد الفيروسي 
 

 طريقة العمل:

 رنبوبة البلانك رنبوبة العينة المواد

 - 3سم 0.1 مصل

Buffer GPT 0.5 3سم 0.5 3سم 

D.W. - 0.13سم 

 دقي ة30  لماة م 37أرارةيمزج جيااً  ويحمن وبارجة 

2,4 – DNP 0.53سم0.5 3سم 

 دقي ة 20لماة م37 أرارةيمزج جيااً ويحمن وبارجة

NaOH 53سم5 3سم 

 نانوميتر 560يمزج وت رر الامتصا ية على طول موجي 

 

 :Calculationsالحسابات  .أ

 ,Giusti and Galanti)ول لهك ا ال كر . بم ارنكة قكراءة الجهكاو مكع جكااويكتم أسكاا النتكائ  

1984) 
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 Glutamic-oxaloacetate)لمسةةةةةةتوا فعاليةةةةةةة الإنةةةةةةزيم الفحةةةةةةص المختبةةةةةةري  4-3-3

transaminase) في وصول ورض  التهاب الكبد الفيروسي 

eOxalocetatglutamate-L Asparate-LteOxoglutara- GOT   

  

     

 :طريقة العمل

 رنبوبة البلانك رنبوبة العينة المواد

 - 3سم 0.1 مصل

Buffer GPT 0.5 3سم 0.5 3سم 

D.W. - 0.13سم 

 دقي ة 30 لماة م 37بارجة  يمزج جيااً  ويحمن 

2,4 – DNP 0.53سم0.5 3سم 

 دقي ة 20لماة م37يمزج جيااً ويحمن وبارجة 

NaOH 53سم5 3سم 

 نانوميتر 560يمزج وت رر الامتصا ية على طول موجي 

 

 :Calculationsالحسابات  .أ

 , GiustiG.and Galanti)بم ارنة قكراءة الجهكاو مكع جكااول لهك ا ال كر  ويتم أساا النتائ 

1984) . 
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  Lymphocyte transformationsالفحص المختبري للتحول اللمفةي  3-4

 في وصول ورض  التهاب الكبد الفيروسي

  )Virag, 1988(  تحضير المواد

 Antibiotics solutionأولاً: تحضير وحلول المضادات الحياتية 

 I.U. injecton 1000000بإذابة مليون وأكاة دوليكة مكن البنسكلين البلكور     ا المحلولأمر

crystalline penciline  تكرام مكن سكلفاخ الستربتومايسكين واأكا معStreptomycin sulphate  فكي

م (-20) أرارة مل وأف  في المجماة بارجة10المع م في قناني   يرة سعة مللتر من الماء الم طر 100

 لحين الاستعمال.

 ً  :Hypotonic solutionوحلول واطئ التوتر : ثانيا

ويكمل الحجم الى مل 100في  KCLترام من كلوريا البوتاسيوم 2.85بإذابة    ا المحلول أمر

 من الماء الم طر المع م.مل 500

 ً  :L-glutamic acid حاوض الكلوواتك: تحضير وحلول ثالثا

مكن المكاء الم طكر ووو  مللتكر 100من أامض الكلوماتك في ترام 25بإذابة    ا المحلول أمر

 لحين لاستعمال. م(-20) أرارة وأف  في المجماة لارجةمل 10في قنان بسعة 

 ً  :Fixative solutionالمثبت: تحضير وحلول رابعا

 .ثلجيمع أجم واأا من أامض الةليك ال 99%المثيلي المطل  أمر بمزج أجوم من الكحول 

 ً  :الوسط الزرعي : تحضير خاوسا

مكع  (RPMI-1640)الوسكط الزرعكي ترام من مسحوق 1.04بإذابة  تم تحمير الوسط الزرعي

مل من ماء ثنائي الت طير الةكالي مكن الأيونكاخ ثكم رضكي  100ترام بيكاربوناخ الصوديوم الن ية في 0.2

ك بعكا ا رضكي  مكل مكن محلكول الكلوتامك1من محلول الهيب   مل 1مل من محلول المماداخ الحياتية  1

 0.22وتكم ترشككيل الوسكط صكلال مرشكل مع كم ذ  فتحكة قيككاس  (FCS)مللتكر مكن مصكل جنكين الأب كار 10

 الاستعمال. نم لحي4ماكروميتر وأف  في الثلاجة بارجة أرارة 

 :طريقة العمل
 المحورة. (Virag, 1988) طري ة وقا رجريم أسس

مع مككة مككل فكي رنابيكس وجاجيكة 1وضكع مكل و10بمح نككة مع مكة سكعة  الوريكا سكحبم عينكاخ الكام  -

 .Lithum heparinأاوية على مانع التةثر ليثيوم  يبارين 

مل مكن 2.5الحاوية على  Silicon tubesمل من الام في رنابيس الزر  النسيجي 0.25وضع أجم  -

مايكروترام/مل و  250و  150و  100بتركيز  (PAH)مل من المشطر 0.25الوسط الزرعي مع 

(ConA) لمايكروترام/م 200ز بتركي. 

 ساعة. 72م لماة 37رجم الأنابيس بهاوء ووضعم في الحاضنة بارجة  -

المرككككز  بسكككرعة  ةنبككك مرصرجكككم الأنابيكككس مكككن الحاضكككنة ورسكككبم الةلايكككا باسكككتعمال جهكككاو ال -

 دقائ .5دوررة/دقي ة لماة 3000

التكوتر واطئ مللتكر مكن المحلكول الك5ورضكي  للةلايكا المترسكبة  ةف مع مكور مل الراشل تحم ظر -

 دقي ة.50م ولماة 37بالتاري  ورجم الأنابيس برف  ثم رعياخ للحاضنة بارجة أرارة 

دورة/دقي ة للأنابيس بعا إصراجها من الحاضنة 3000رجريم بعا ذلك عملية النب  المركز  بسرعة  -

مللتكر لككل رنبكوا بالتكارج ثكم وضكعم 5ور مل الراشكل بتكرف مع كم بعكا ا رضكي  المثبكم بكميكة 

 دقي ة.15م لماة 4لأنابيس في الثلاجة بارجة أرارة ا

 0.5م اار  اليه مراخ إلى رن تكون راسس عايم اللون ثم رضي   3-4 الةلايا بالمثبم نفسه رسبم  -

-5)مككن المثبككم إلككى الةلايككا المترسككبة أمككر منككه عككال  وبواسككطة ما ككة باسككتور تككم اسكك اط   مككل

سم وتركم لتج  60وجاجية وذلك على ارتفا  على شريحة  ووضعم قطراخ من عال  الةلايا(4

 م.50 أرارة بارجة (Hot plate)على  حيفة أارة 
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دقي ة وتسلم بالماء الم طر وترككم لتجك  فكي درجكة أكرارة 15 ب م الةلايا بصب ة كمزا لماة  -

 ال رفة.

صليكة 100ثكم أسكبم  100× فحصم الشرائل الزجاجية باستةاام المجهر الموئي تحم قوة تكبير  -

أيك  تكم   صلايا لمفاويكة فكي طكور السككون ومنها   Lumphoblast مفاوية منها اروماخ لمفاوية ل

 :التالية أساا النسبة الميوية للةلايا اللمفاوية المتحولة كما في المعادلة

 100×            النسبة الميوية للةلايا المتحولة =

 د الارووات اللمفاويةعد

 العدد الكلي )الارووات اللمفاوية + الخلايا اللمفية(
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 Single Radioactiveفحةةص الانتشةةار المنةةاعي الشةةعاعي المنفةةرد  3-5

Immunodiffution assay: 
 ,IgAاستةامم طري ة الانتشار المناعي الشعاعي المنفرد لت اير مستوى الكلوبيوليناخ المناعية 

IgM, IgG  والمتممC4,C3  و فم باصتبار منسينيMancini test. 

 مانع تةثر. وضع الام في رنابيس مع مة تير أاوية على ثم مع مةسحبم عيناخ الام الوريا  بح نة  .1

 م.-20بارجة أرارة  في الثلاجة بعبواخ مع مة مع مة وأف سحس المصل بوساطة ما ة باستور  .2

والحاويككة علككى الككـ  1-12مككايكروليتر مككن عينككاخ المصككل فككي أفككر الأطبككاق المرقمككة مككن 5وضككع  .3

Agaros  0.15%  مككنSodium Azide التةصككصوالمصككل الممككاد رأادي Monospecific 

Anti-serum. 

 48و  IgM, IgAسكاعة فكي أالكة  72م لمكاة 4الثلاجكة بارجكة ل م الأطبكاق جبيكااً ووضكعم فكي رت .4

 .IgGساعة في أالة 

أفكرة بوسكاطة تم إصراج الأطباق من الثلاجة وبعا ا تم قياس قطر أل ة الترسيس المتكونكة أكول ككل  .5

 المسطرة الةا ة لل ياس.

زة من الشركة ويجاد قيمة التركيكز الم ابلكة وقا تم استعمال الجاول المرف  مع عاة الفحص المجه

 .mg/dLوقا تم تسجيل النتائ  بوأاة ل طر أل ة الترسيس مباشرة 
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 :بين مرضى الثلاسيما HBsAg,  HCV-( Antiنسبة انتشار )  4-3
ممدا يديد  م 2RBC الحمدرلأغشية كريات الدمم  امرض وراثي يسبب ضرر فقر دم البحر الابيض المتوسط      

وهي ما تزال موجودة في النخاع وهذا المرض شائع في منطقة البحر المتوسط إلى أقصى الشرق ) الى تحطيمها 

Dimitrios et al., 2003; Sinniah D.and Yadav., 1981   . ) 

 :  فقر دم البحر الابيض المتوسطومن الوسائل المتبعة في علاج مرضى 

 9gm/ll  .0 Dua et al., 1993 ; Khalifa etأكثر من  هيموغلـوبينى ــاظ علـل المم والحفـعملية نق .1

al. , 1988) . 

 . ( Desausa et al., 1989وج الحميم )لزيادة خر Ascorbic Acidجرعات عالية من  .2

 .  Spleenctomyعمليات استئصال الطحال  .3

نمدط  الكبم واضماد فيروس التهاب Bلفيروس التهاب الكبم نمط تم دراسة نسبة انتشار المستضم السطحي          

C  ة وتدم ( سدن30-1تراوحد) اعمدارهم ) ا( شخصد00حيد  شدمل) ) فقر دم البحر الابيض المتوسطبين مرضى

 وعمد مرات تكرار عمليات نقل المم.دراستها حسب الجنس والفئات العمرية وعمد حالات استئصال الطحال 

عندم الدذكور  %36.4حسدب الجدنس كاند)  فقر دم البحر الابيض المتوسدطبين مرض  HBsAgنسبة انتشار  ان

، إن الفدرق  p>0.05=2X , 0.32كما أظهر التحليل الإحصائي وفق مربع كدا   نا عنم الإ  %29.6أعلى من 

 . (1جمول)  ولا يوجم ترابط بين الإصابة والجنس  نا غير معنو  بين الذكور والإ

عنم دراسته وبائيدة التهداب  Ismaeil  (1997)مماثلة للنتائج التي حصل عليها   وإن هذه النتائج جاءت 

بين الذكور كان)  HBsAgنسبة انتشار حي  وجم إن  فقر دم البحر الابيض المتوسطالكبم الفيروسي بين مرض 

وأن الفرق غير معنو  ولا يوجدم تدرابط بدين الإصدابة والجدنس كمدا أنهدا  نا بين الإ %42.6أعلى من  57.3%

 .Burgana et al., 1990 ; Cunningham Rجداءت مماثلدة للنتدائج التدي حصدل عليهدا بعدض البداحثين ) 

1990  ) . 

كمدا أظهدر   %7.4امدا فدي الاندا  فكاند)   %18.18 لدذكور فهديبدين ا Anti-HCVأما نسدبة انتشدار  

ولا يوجم  نا ( أن الفرق غير معنو  بين الذكور والإ p>0.05)2X ,1.05= التحليل الإحصائي وفق مربع كا 

فدي الدذكور  %9.1( معدا  كاند)  Anti-HCV & HBsAgترابط بين الإصابة والجنس . كما إن نسبة انتشار ) 

( عدمم وجدود تدرابط  p>0.052X ,1.04=وقم اظهر التحليل الإحصائي وفدق مربدع كدا  )   نافي الإ %3.7 و

 بين الإصابة والجنس . 

  HBsAgظهددرت نسددبة انتشددار  فقددم بددين الفئددات العمريددة Anti-HCV, HBsAgنسددبة انتشددار امددا 

الي ، أ  إن >( ، علدى التدو 30( ، ) 20-11) و(  10-1للفئدات العمريدة )   25.7% 29.6% , 30% , 50%

بزيدادة العمدر مدع عدمم وجدود فدرق معندو  بدين الفئدات العمريدة  HBsAgهنالك زيادة مستمرة في نسدبة انتشدار 

 Weiner)، وهذه النتائج جاءت موافقة للنتائج التي حصدل عليهدا  p>0.05= 2X ,1.091والإصابة الفيروسية 

et al., 2001)  حي  وجم أن نسبة انتشارHBsAg دة العمر.تزداد مع زيا  

( ،  10-1للفئدات العمريدة )  Anti-HCV 25% , 20% , 20% , 14.2%كمدا ظهدرت نسدبة انتشدار 

 Anti-HCV> ( علددى التددوالي ، أ  إن هنالددك زيددادة مسددتمرة فددي نسددبة انتشددار  30( )  21-30( ،  11-20)

العمرية والإصابة الفيروسدية أظهر التحليل الإحصائي عمم وجود أ  فرق معنو  بين الفئات  مبزيادة العمر ، وق

=1.329 . p>0.052X  .أمدا نسدبة انتشدار  ( HCV-Anti  وHBsAg   (معدا  فقدم كاند )10 , %25% , 

للفئددات العمريدة المدذكورة علددى التدوالي وبددمون فدرق معنددو  بدين الفئددات العمريدة والإصددابة   5.7% , 6.6%

 . (0)شكل  p>0.052X ,1.88=الفيروسية 

المرضى والتي تستمر مع استمرار عمليدات نقدل  عمرفي نسب الإصابة الفيروسية بتقمم إن هنالك زيادة 

 ( .  Weiner  et al.,2001المم كعلاج وكتعويض عن نقص في هيموكلوبين المم ) 

( 4و ) Anti-HCV , HBsAgيتضد  تديثير عمليدات رفدع الطحدال علدى نسدب انتشدار  2جدمول  يبدين

في حداملي   %100( عمليات رفع طحال بنسبة 4و ) Anti-HCVحاملي  في  %50عمليات رفع طحال بنسلة 

 HBsAg  وHCV-Anti   معددا  ، وبفددروق معنويددة,p<0.05 =14.82X  15.995=و, p<0.052X  و

=11.90, p<0,052X رفع الطحال ، ولأن الطحدال لده بين الإصابة وعمليات  ا. على التوالي ، إن هنالك ترابط
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هدذا يدنعكس علدى الدمفاع ضدم أ   وبالتداليالمناعي واستئصداله يديثر علدى مناعدة الجسدم أهمية كبيرة في الجهاز 

 .زو خارجي أو انتهاز  يمخل الجسمغ

و الدـ  HBsAgفترات تكرار عمليات نقل الدمم ونسدبها بدين الحداملين للمستضدم السدطحي  (7)يبين شكل 

Anti-HCV  ر حي  أن نسب انتشا ،فقر دم البحر الابيض المتوسطلمرضىHBsAg  (أسدبوعيا   %58.3كان

( عمليدة نقدل دم 33أكثدر مدن شدهر ) %14.4دم و ( عمليدة نقدل 23أقل من شهر )  %34.8( عملية نقل دم .12)

وجود فروق معنوية بين الإصابة وفترات عمليات نقل المم  p<0,052X ,9.126=وقم أظهر التحليل الإحصائي 

 HBsAgفقدم وجدم إن نسدبة انتشدار Ismaeil  (1997  )صدل عليهدا . وقم جاءت النتدائج موافقدة للنتدائج التدي ح

لأكثدر  %11.7 و لفترة تكدرار نقدل الدمم أقدل مدن شدهر %23.5على أساس فترات تكرار عمليات نقل المم كان) 

أقدل مدن  %17.4ليدة نقدل دم ، عم 12أسدبوعيا   %25فكاند)  Anti-HCVن للدـ و. أما المرضى الحداملمن شهر

2X ,8.193=( عمليددة نقددل دم بفددرق معنددو  ملحددوظ 33أكثددر مددن شددهر ) %2.2نقددل دم ، ( عمليددة  23شددهر )

p<0.05 ن لكلدى  وأما المرضدى الحداملAnti-HCV     و HBsAg   (لدنفس  %2.2،  %4.4،  %10.7كاند

 .  p<0.052X , 8.54=الفترات المذكورة على التوالي وبفرق معنو  ملحوظ 

        

    

 

 

بين  Cالكبم  التهابوأضماد فيروس  Bالكبم  التهابالمستضم السطحي لفيروس  نتشارا( نسبة  1جمول )   

 مرضى الثلسيميا حسب الجنس

 

 % HBsAg العمد الجنس
Anti-

HCV 
% 

HBsAg Anti-

HCV 
% 

 9.1 3 18.18 6 36.4 12 33 الذكور

 3.7 1 7.4 2 29.6 8 27 إنا 

 6.66 4 13.33 8 33.33 20 60 المجموع

        

 

 

 

بين  Cوأضماد فيروس ألتهاب الكبم  B( نسبة أنتشار المستضم السطحي لفيروس ألتهاب الكبم  2جمول )     

 مرضى الثلسيميا على اساس عمد حالات استصال الطحال

 العمد المرضى
 Spleenctomy استئصال الطحال    

 النسبة % العمد

 % HBsAg 20 8 40 وحامل

 % Anti-HCV 8 4 50 وحامل

 % HBsAg & Anti-HCV 4 4 100 واملح

 % 50 16 32 المجموع
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فقر دم بين مرضى Cوأضداد فيروس الكبد  Bنسبة انتشار المستضد السطحي لفيروس التهاب الكبد  (6)شكل 

 حسب الفئات العمرية البحر الابيض المتوسط

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
         

فقر بين مرضى  Cوأضداد فيروس الكبد  Bلسطحي لفيروس التهاب الكبد نسبة انتشار المستضد ا (7)شكل 

 على أساس عدد مرات تكرار عمليات نقل الدم  دم البحر الابيض المتوسط

 :عيةبين مرضى الكلية الصنا   HBsAgو  HCV-Anti نسبة انتشار   4-4
 ,HCVاب الكبم الفيروسدي مرضى الكلية الصناعية في مجاميع الاختطار الأكثر عرضة للإصابة بالته 

HBV  حي  إن هيلاء يتعرضون لعلميات نقل دم ومعاملات ديلزة متكدررة واحتماليدة الإصدابة بديمراض منتقلدة

 .  (1997.Lee.et al ) ( Nosocomial Transmissionداخل المستشفى ) 

 يددروس التهدداب الكبددمواضددماد ف لفيددروس التهدداب الكبددم )ب(تددم دراسددة نسددبة انتشددار المستضددم السددطحي         

 Anti- HCV (( وقدم 43-13) بدين تراوحد) اعمدارهم ا( شخصد27) بين مرضى الكلى الصدناعية حيد  شدمل

 جدمولتم) دراستها حسب الجنس والفئات العمرية وعمد مرات تكرار عمليات الميلزة في وحدمات غسدل الكلدى. 

فددي مرضددى الكليددة  نددا الإ عنددم %20عنددم الددذكور أعلددى مددن  HBsAg 33.22%يوضدد  نسددب انتشددار ( 3)

وبزيدادة ملحوظدة فدي الدذكور عدن  p2X ,0.752=<0.05 ندا الصدناعية وبفدرق غيدر معندو  بدين الدذكور والإ

( عندم دراسدته وبائيدة  David et al. , 1996، هدذه النتدائج جداءت مماثلدة للنتدائج التدي حصدل عليهدا )  ندا الإ

وإن الفدرق غيدر معندو  وبزيدادة ملحوظدة عندم  ندا عنم الإ %2بين الذكور أعلى من  Bالتهاب الكبم الفيروسي 

عنددم الإنددا  وبفددرق غيددر معنددو   %5عنددم الددذكور،  %23.53كاندد)  HCV-Antiبة انتشددار سددن امدداالددذكور . 
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=2.51, p>0.052X  أ  عمم وجود ترابط بين الإصابة والجنس. أمدا نسدبة انتشدارHBsAgHCV & -Anti 

و  Anti-HCVكمددا يرهددر مددن الجددمول إن نسددبة انتشددار نددم الإنا .ع %5للددذكور أعلددى مددن  %11.76كاندد) 

HBV  أظهرت نسبة انتشار  فقمبين الفئات العمريةHBV  ،27.27%  ،31.23%  ( 30-13للفئة العمرية  ، )

بين الفئات العمرية والإصابة الفيروسية  p2X , 0.046=<0.05( على التوالي وبمون أ  فرق معنو  31-43) 

 . 

( علدى 43-31)  و( 30-13العمرية )  اتللفئ %12.73،  %2.02كان)  Anti-HCVنسب انتشار الـ  أما      

بين الفئات العمرية والإصابة الفيروسية مع زيادة مسدتمرة  p>0.052X ,1.18=التوالي وبمون أ  فرق معنو  

،  %0ا  فقدم كاند) معد  HBV و   Anti-HCVبزيادة العمر . أمدا نسدب انتشدار   Anti-HCVفي نسبة انتشار 

( على التوالي ولم يرهر التحليل الإحصائي وفق مربع كدا  أ   43-31) و(  30-13للفئات العمرية )  12.3%

 . (4)جمول  .  p>0.05 2X ,1.17=فروق معنوية بين الإصابة الفيروسية والفئات العمرية 

( عدمم وجدود فدرق   ( Okamoto et al., 1991 ; Semek and Polijak , 1995عمد من البداحثين  بينكما 

 والفئات العمرية بين مرضى الكلية الصناعية .   Anti-HCVمعنو  بين نسبة انتشار 

بين مرضى الكلية الصدناعية علدى أسداس عدمد  HBsAg و  Anti-HCVيرهر نسب انتشار  3 الجمولاما      

بتكدرار مدرة واحدمة أسدبوعيا  و  HBsAg 37.3% رنسدبة انتشدا مرات تكرار عمليدة ديلدزة الدمم . حيد  وجدم إن

بزيدادة عدمد مدرات ديلدزة الدمم  HBsAgبتكرار مرتين أسبوعيا  . أ  إن هنالك زيدادة فدي نسدب انتشدار  02.3%

وتكرار عمليات ديلزة المم  HBsAgبين الإصابة  اأ  إن هنالك ترابط p<0.052X ,11.706 =وبفرق معنو  

ولدددنفس الفتدددرات علدددى التدددوالي ، وبفدددرق معندددو   %73و  %32فقدددم كانددد)  HCV-Anti. أمدددا نسدددبة انتشدددار 

=12.498, P,0.052X بدين نسدبة انتشدار  اأ  إن هنالك ترابطدHCV-Anti  وتكدرار عمليدات ديلدزة الدمم . أمدا

بدنفس الفتدرات علدى التدوالي وبفدرق معندو   %100،  %0فقدم كاند)   HBsAgو  HCV-Anti نسبة انتشدار 

 .  p<0.05 2X ,17.69 =ملحوظ 

بين مرضى  Cوأضماد فيروس ألتهاب الكبم  B( نسبة أنتشار المستضم السطحي لفيروس ألتهاب الكبم 3جمول )

 الصناعية حسب الجنس كلىال

 % HBsAg العمد الجنس
Anti-

HCV 
% 

HBsAg 

Anti-

HCV 

% 

 11.76 2 23.53 4 35.29 6 17 الذكور

 0 0 0 0 20 2 10 إنا 

 7.4 2 14.8 4 29.7 8 27 المجموع

بين  Cوأضماد فيروس ألتهاب الكبم  B( نسبة أنتشار المستضم السطحي لفيروس ألتهاب الكبم 4)  جمول     

 الصناعية حسب الفئة العمرية كلىمرضى ال

الفئات 

 العمرية
 % HBsAg العمد

Anti-

HCV 
% 

HBsAg 

Anti-

HCV 

% 

15-30 11 3 27.27 3 0.09 0 0 

31-45 16 5 31.25 1 18.75 2 12.5 

 7.4 2 14.8 4 29.7 8 27 المجموع

بين  Cوأضماد فيروس ألتهاب الكبم  B( نسبة أنتشار المستضم السطحي لفيروس ألتهاب الكبم 5جمول )      

 الصناعية على اساس عمد مرات تكرار عملية الغسل كلىمرضى ال

 

 العمد المرضى

 عمد مرات تكرار عملية الغسل

 % مرة واحمة أسبوعيا   
 مرتين

 أسبوعيا  
% 
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 HBsAg 8 3 37.5 5 62.5 وحامل

 Anti-HCV 4 1 25 3 75 وحامل

 Anti-HCV 2 0 0 2 100 و    HBsAg وحامل

 17.5 10 28.6 4 14 المجموع

  

 هاب الكبد الفيروسي وداء السكر:الت 4-5
 .Carpenter H.A )  دورا  في أمراضدية السدكر تيد المراسات الحالية تقترح إن الإصابة الفيروسية          

1993; Krawitt et al. , 1991 )  جزر  لانكرهانز يعتقم إن الإصابة الفيروسية يمكن أن تحطم  حي (Islet 

cells   البنكرياسية بطريقة مباشرة أو عن طريق تحفيز إنتاج وتكوين أضماد ذاتية )Autoantibodies   والتي

 , .Chirap Pة وبالتدالي ربمدا يتطدور إلدى مدرض السدكر  ) الطبيعيدة للخليد المستضدمات بدمورها تتفاعدل مدع

البنكرياسدية فدي جدزر  لانكرهدانز ( إن المناعة الذاتية هدي الأكثدر قبدولا  فدي تفسدير حالدة التهداب وتحطديم 1994

 . (   Chirap P., 1994 ; Bellary S. ,1995مرضى السكر  ) 

ضددى السدكر  المعتمددم علددى الانسددولين بددين مر Anti-HCVو   HBsAgانتشددار وقدم تددم دراسددة نسدبة  

  IDDM( سدنة بالنسدبة لدل40-10تراواح) اعمارهم ) ا( شخص40حي  شمل) )المعتمم على الأنسولين  وغير

وقددم تمدد) دراسددتهما حسددب الجددنس والفئددات  NIDDM( سددنة بالنسددبة لددل40-10( تراوحدد) اعمددارهم )30و)

على التدوالي   %0 و  %14كان)   NIDDMو  IDDMبين مرضى  HBsAg. وجم إن نسبة انتشار العمرية

( سددنة 30-21( علددى التددوالي فددي الفئددة العمريددة )  %10،  %10( سددنة وكاندد) )  20-10فددي الفئددة العمريددة ) 

( سدنة فدي حدين لدم تسدجل أ  إصدابة فدي الفئدة  40-31على التوالي فدي الفئدة العمريدة )   %30 و %30 وكان)

 HBsAg بددـ ليددل الإحصددائي عددمم وجددود تددرابط معنددو  بددين الإصددابة> ( سددنة . وقددم أظهددر التح40العمريددة ) 

NIDDM = 2Xومرضدى السدكر   IDDM = 3.314 , p >0.05 2Xوالفئدات العمريدة لمرضدى السدكر  

3.80 , P>0.05   . 

( و  %0،  %0كاندد) )  NIDDM و  IDDMبددين مرضددى   Anti-HCVكمددا وجددم إن نسددبة انتشددار       

-Antiولم تسدجل أ  نسدبة انتشدار  .المذكورة على التوالي( للفئات العمرية  %3،  %10( و )  10%،  10%)

HCV  ( 40في الفئات العمرية ) <.  وقم أظهر التحليل الإحصائي وفق مربع كا  عمم وجود ترابط معنو  بين

ومرضددى  IDDM = 1.85. P>0.05 2Xوالفئددات العمريددة لمرضددى السددكر   HCV-Antiنسددب انتشددار 

 ( .0جمول ).  NIDDM = 7.16 , p > 0.05 2Xالسكر  

حسب الجنس بين مرضى السدكر  المعتمدم علدى  Anti-HCVو   HBsAg( نسب انتشار 7)جمول يرهر      

  %17 كاند)  IDDM ىبدين مرضد HBsAgفقم وجم أن نسبة انتشدار  ولين وغير المعتمم على الأنسولينالأنس

  )ر التحليل الإحصائي عمم وجود ترابط بين الإصابة والجنس على التوالي . وقم اظه نا للذكور والإ   %13 و

= 2.06 , P>0.05 )2X وفي مرضى .NIDDM  (علدى التدوالي وبدمون  ندا للذكور والإ  %11و  %44كان

 .o.o5, p =2.06 2X<فرق معنو  بين الإصابة والجنس 

علددى  نددا للددذكور والإ  %0.3،  %2.3كاندد)   فقددم IDDMبددين مرضددى  Anti-HCVأمددا نسددبة انتشددار      

Anti-نسدبة انتشدار كاند) . بينمدا  P. 0.05 2X , 0.56 =. مع عمم وجود ترابط بدين الإصدابة والجدنس التوالي

HCV  بين مرضىNIDDM   (علدى التدوالي، مدع عدمم وجدود أ  تدرابط  نا للذكور والإ  %0 و  %7.3كان

 . p>0.05 2X , 2.28 =بين الجنس والإصابة 

 

 

 

بددين    Cوأضددماد فيددروس ألتهدداب الكبددم  Bبة أنتشددار المستضددم السددطحي لفيددروس ألتهدداب الكبددم ( نسدد6جددمول ) 

 .مرضى السكر  على أساس الفئات العمرية
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 العمر

IDDM NIDDM 

 العمد
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% 
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10-20 15 2 14 0 0 0 0 3 0 0 0 0 0 0 

21-30 10 1 10 2 10 0 0 10 1 10 1 10 0 0 

31-40 10 3 30 1 10 0 0 20 3 15 1 5 0 0 

>40 5 0 0 0 0 0 0 17 0 0 0 0 0 0 

 0 0 4 2 8 4 50 0 0 7.5 3 15 6 40 المجموع

 

 

 

ن بي   Cوأضماد فيروس ألتهاب الكبم  B( نسبة أنتشار المستضم السطحي لفيروس ألتهاب الكبم  7جمول ) 

 مرضى السكر  على أسا س الجنس

 

 الجنس

IDDM NIDDM 

 العمد

H
B

sA
g
 

% 

A
n
ti

-H
C

V
 

% 

H
B

sA
g
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 العمد %

H
B

sA
g

 

% 

A
n
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-H
C

V
 

% 

H
B

sA
g

 

A
n
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-H
C

V
 

% 

 0 0 0 0 4.4 1 23 0 0 6.4 1 13 2 16 الذكور

 0 0 7.5 2 11 3 27 0 0 8.3 2 17 4 24 الإنا 

 0 0 4 2 8 4 50 0 0 7.5 3 15 6 40 المجموع

 

 ن بالمواد الكيميائية:وية المعالجالتهابات الكبد الفيروسية ومرضى الأورام السرطان 4-6 
و   , Anti-HCVg & HBsAg  ,   Anti- HCV   مدن خدلال هدذا البحد  تدم دراسدة نسدبة انتشدار     

HBsAg بالاورام امريض اشخص(71حي  شمل) )السرطانية المعالجين بالمواد الكيميائية  بين مرضى الأورام  

( مريضة بسدرطان 23و )( مريض بالمرض اللمفاو  30( مريض بسرطان الكبم )1) التالي نحووبال يةالسرطان

وقددم تمدد) دراسددة نسددبة انتشددار الفيددروس حسددب نددوع الددورم والجددنس والفئددات  .( بسددرطان المثانددة13الثددم  و)

  العمرية.

علدى اسداس ندوع   Anti-HCV & HBsAg , Anti- HCV, HBsAg نسدبة انتشدار  (2)شدكل يوضد      

 %0،  %0.0،  %10.0، على التوالي لمرضى أورام الكبدم ، وكاند)  %100 و  %0،  %0الورم حي  كان) 

،  %0،  %0.0على التوالي لمرضدى أورام الثدم  ،   %0،  %4،  %2على التوالي لمرضى أورام اللمفاو  ، 

 على التوالي لمرضى أورام المثانة .  0%

واللمفددداو   مكانددد) لمرضدددى أورام الكبددد HBsAg و   Anti-HCVومددن هندددا نلاحدددم إن معردددم حدداملي    

Lymphama  ن بددالأورام اللمفاويددة تتعددرض أجسددامهم لجرعددات يلددى إن معرددم المصدداباوالسددبب فددي ذلددك يعددود

 كيميائية علاجية أكثر من المصابين بيورام أخرى . 

وجدم إن نسدبة انتشدار  فقدمبدين مرضدى الأورام حسدب الجدنس  HBsAg و   Anti-HCVنسدب انتشدار  اما     

HBsAg 0.633=وقدم أظهدر التحليدل الإحصدائي  %2.1 فدي الاندا   %14.7 كان) في الذكور, p>0.052X 

النتيجة توافق تلك النتائج التي أشدرنا إليهدا فدي انتشدار الإصدابة وإن هذه عمم وجود ترابط بين الجنس والإصابة. 

 %3.2فقدم كاند)  Anti-HCV. أمدا نسدبة انتشدار  فقر دم البحر الابيض المتوسدطلمرضى  نا والإبين الذكور 
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م وجددود تددرابط بددين عددم P>0.05 2X , 1.065 =، وقددم أظهددر التحليددل الإحصددائي  نددا للإ %2.7للددذكور ، 

 ( .2شكل) الإصابة والجنس

الأورام السدرطانية وحسدب بدين مرضدى  HBsAg و   Anti-HCVيبدين نسدب انتشدار  (10)شدكل ويبدين      

(  33-41( ، )  40-23للفئدات العمريدة ) HBsAg 20%  ،2%  ،3%الفئات العمرية فقم وجم إن نسبة انتشار 

عمم وجدود تدرابط بدين الإصدابة  P>0.05 2X , 2.68 => ( على التوالي وقم أظهر التحليل الإحصائي  30و ) 

( 33-41( ، )40-23يدة )العمرللفئات  %0،  %4،  %2) كان Anti-HCVوالعمر . كما وجم أن نسبة انتشار 

عدمم وجدود تدرابط بدين الإصدابة  P>0.05 2X , 1.02 =( على التوالي ، وقم أظهر التحليل الإحصدائي >33، )

لنفس الفئدات العمريدة  0.3،  0.3،  %4( معا  فقم كان)  HBsAg & Anti_HCVما نسبة انتشار ) اوالعمر . 

 لي . المذكورة وعلى التوا

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

بين مرضى  Cوأضداد فيروس التهاب الكبد  Bانتشار المستضد السطحي لفيروس التهاب الكبد  (8)شكل 

 على اساس نوع الورم. الأورام السرطانية المعالجين بالمواد الكيميائية
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 بين مرضى Cوأضداد فيروس التهاب الكبد  Bالتهاب الكبد  انتشار المستضد السطحي لفيروس (9)شكل 

 . الأورام حسب الجنس

 

 

 

 

 

 

 

 

0

1

2

3

4

5

6

HBsAg Anti-HCV HBsAg &

Anti-HCV

25-40
41-55
56<



35 

 

   النتائج والمناقشة                                           الرابعالفصل 
------------------------------------------------------------- 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

بين مرضى  Cوأضداد فيروس التهاب الكبد  Bانتشار المستضد السطحي لفيروس التهاب الكبد  (10)شكل 

 . الأورام حسب الفئات العمرية
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 بالتهابات الكبد الفيروسية : فعاليات الانزيمية في مصول المصابينال 4-7
 فددي كبيددرة أهميددة اذ المصددل فددي GOT و Guanase , ADA , GPT الانزيمددات فعاليددة قيدداس ميعدد 

 فدي الإنزيمدات ههذ مستوى يعكس حي  ، الكبم يصيب ما وخاصة البشرية الأمراض من الكثير وتمييز تشخيص

 .(Jones D.D., 1983) المرضب الإصابة نتيجة الكبمية بالخلية اللاحق الضرر ممى المصل

 الكبميدة الآفدات عدن تشخيصدية معلومدات يعطدي الدمم فدي  ADA و Guanase مدن كدل نشداط قياس إن 

 ;Galanti et al., 1981) الأنسددجة مددن كثيددر فددي الموزعددة GOT و GPT نشدداط يعكسدده ممددا أدق بشددكل

Binssbort et al., 1996) والكلددى  بحددر الابدديض المتوسددطفقددر دم ال( وفددي هددذه المراسددة تددم تقسدديم مرضددى

ثدلا  مجداميع اعتمدادا  علدى ندوع الاصدابة فقدم شدمل)  إلىالصناعية والاورام المصابين بالتهاب الكبم الفيروسي 

( Anti-HCV)ابد اشخصد 32اما المجموعة الثانية فشمل)  HBsAg  ـب امصاب ا( شخص31) الأولىالمجموعة 

 مصددددددددددددددددددددددددددددددددددداب اشخصددددددددددددددددددددددددددددددددددد 33امدددددددددددددددددددددددددددددددددددا المجموعدددددددددددددددددددددددددددددددددددة الثالثدددددددددددددددددددددددددددددددددددة 

 .(Anti-HCV و   HBsAgبـ) 

 المرضدية الحدالات جميدع في الفيروسي الكبم بالتهاب المصابين مصل في Guanase فعالية ارتفع) لقم 

 >t=28.95 , p و t=13.80 , p< 0.05 جما   كبيرة معنوية وبفروق السيطرة، بمجموعة مقارنة %311 وبنسبة

 الأورام ومرضدى الصدناعية والكلية ض المتوسطفقر دم البحر الابي لمرضى ، t=11.57 , p< 0.05 و ، 0.05

 . التوالي على

 وحدمة 58.6 ± 0.6 و  13.25 ± 1.8 ,18.71 ± 1 مصدابينال غيدر مصدل فدي .G نشداط معدمل بلد  

 . التوالي على الأورام ومرضى الصناعية والكلية فقر دم البحر الابيض المتوسط لمرضى لتر \ عالمية

  3.94 و 19.3 ± 1.25 ,27.9 ±  3.26 كان فقمدم البحر الابيض المتوسطفقر  لمرضى .G فعالية معمل أما

 ,HBsAg & Anti-HCV , Anti-HCV و الفيروسددي الكبددم بالتهدداب المصددابين مصددل فددي 45.06 ±

HBsAg, HBV التوالي على . 

  ،51.58 ± 4.17 ,62.12 ±  4.91 كان فقمالصناعية الكلية لمرضى .G فعالية معمل أما       

-HBsAg & Anti-HCV, HBV, Anti و الفيروسدي الكبدم بالتهداب المصدابين مصدل فدي 71.82 ±  4.1

HCV, HBsAg  فعالية معمل. التوالي على G. كان) الكيميائية بالمواد المعالجين الأورام لمرضى 

 & HBsAg الفيروسدي الكبدم بالتهداب المصدابين مصدل فدي 76.9 ± 0 و 11.53 ± 0.8 ,19.35 ±  1 

Anti-HCV, Anti-HCV, HBsAg بددين يسددجل للانددزيم للفعاليددة معددمل اعلددي يكددون وبهددذا.  التددوالي علددى 

فقدر دم البحدر  مدن الاندزيم لفعاليدة معدمل أعلدى وهدو HBsAg & HCV لدـا الحداملي الصدناعية الكليدة مرضدى

 . (33شكل ) التوالي على والاورام الابيض المتوسط

 وجم حي  (Kalkan, 1999) عليه حصل ما الباحثين بعض عليها صلح التي Guanase الـ قيم نتائج ومن     

 التهداب لمرضدى Guanase 1.76±0.08, 2.37±0.19, 2.71±0.36, 2.23±0.24 إندزيم فعاليدة معدمل أن

 .التوالي على السيطرة ومجموعة Anti-HCV ومرضى والمزمن الحاد HBV الفيروسي الكبم

 اليرقانيدة الانسدمادات بديمراض المصابين مصل في الطبيعي نشاطه بمستوى فمتفيح المصلي( ADA) أنزيم أما

 ,.Erel O) الفيروسدي مالكبد بالتهداب المصدابين مصدل فدي لده فعاليدة أعلدى سدجل) حين في( الصفراء كحصى)

1998; Bissbort S.H., 1996) .نشاط يرتفع ADA أثبت) والمراسات السرطانية الحالات اغلب في المصلي  

 .(Bissbort S.H., 1996) البروستات وسرطان المثانة سرطان مرضى في ةتفعالي ارتفاع حالات زيادة

 أصدل من مرضية حالة 13 في الفيروسي الكبم بالتهاب المصابين مصل في ADA فعالية ارتفع)كذلك  

 t=52.0 , p< 0.05 ملحوظة معنوية وبفروق مصابينال غير مصل من فعاليتة عن % 94.44 وبنسبة حالة 13

، t=39.41 , p< 0.05 ، t=29.21 , p< 0.05. الصدناعية والكليدة فقدر دم البحدر الابديض المتوسدط لمرضدى 

 ± 1.5 ,18.95 ±  4.6 السديطرة مجموعدة مصدل فدي ADA نشاط معمل بل . التوالي على الأورام ومرضى

 الصدناعية والكليدة فقر دم البحر الابيض المتوسدط لمرضى( IU/L) لتر \عالمية وحمة 14.9 ± 1.9 و 15.14

 . التوالي على والاورام
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 ± 1.09 ,62.04 ±  1.93 كاند) فقمفقر دم البحر الابيض المتوسدط لمرضى ADA فعالية معمل أما 

-HBsAg & Anti-HCV, Anti الفيروسدي الكبدم بالتهداب المصدابين مصدل فدي 67.6 ±  2.2 و  59.56

HCV, HBsAg 2.4 ,84.5 ±  2.4 الصدناعية الكليدة مرضدى نبدي فعاليتده معمل بلغ) وقم. التوالي على ± 

-HBsAg & Anti-HCV, Anti  الفيروسدي الكبدم بالتهداب المصدابين مصدل فدي. 96.5 ±  2 و  76.82

HCV, HBsAg 0 و  58.17 ± 1.4 ,69.2 ±  1.3 الأورام مرضى بين فعاليته معمل أما. التوالي على  ± 

 علدى HBsAg & Anti-HCV, Anti-HCV, HBsAg وسديالفير الكبدم بالتهاب المصابين مصل في 96.8

 و HBsAg لدـا الحداملي الصدناعية الكليدة مرضدى بدين سدجل) ADA للاندزيم فعاليدة أعلى يكون وبهذا. التوالي

Anti-HCV   إنددزيم فعاليددة ارتفدداع وإن(.32شددكل ) معددا ADA مقارنددة   الفيروسددي الكبددم التهدداب مرضددى عنددم 

 ,.Sullivan et al., 1997; Galanti et al) البداحثين مدن عدمد تدائجلن موافقدة جداءت السديطرة بمجموعدة

1981). 

 الحددم مددن أكثددر المصددل فددي نشدداطها فددي زيددادة ملاحرددة يمكددن الأمددين لمجموعددة الناقلددة الانزيمددات أمددا

 والتهداب المعدو  والاحتشداء القلبيدة العضدلة كيحتشداء الكبدم بيمراض الإصابة عنم تبلغه الذ  وبالمقمار الطبيعي

 تعجدز فهدي وبهدذا المتحللدة الحمدر الدمم كريدات مدن قليلا يحو  الذ  الطبيعي المصل في وحتى الحاد البنكرياس

 ,Adenosin deaminase مسددتوى أن حددين فددي.  فقددط الكبددم أمددراض حددمو  لددىع نشدداطها يددملل أن علددى

Guanase الأمراض تلك أمصال في الفعالية من طبيعي بمستوى يبقى (Jones et al.,1983). 
 13 أصدل مدن مرضدية حالدة 12 فدي الفيروسدي الكبدم بالتهاب المصابين مصل في GPT فعالية ارتفع)

 بمجموعددة مقارنددة ملحوظددة معنويددة وبفددروق السدديطرة مجمددوع مصددل مددن فعاليتدده عددن % 88.88 وبنسددبة حالددة

البحددر فقددر دم  لمرضددى ، t=16.66, p< 0.05 و t=31.98, p< 0.05  و  t=6.46, p< 0.05 السدديطرة

 .التوالي على والأورام الصناعية والكلية الابيض المتوسط

 \ عالمية وحمة 13.3 ± 2.6 و  11.9 ± 1.6 ,13.3 ±  1.7 مصابينال غير مصل في GPT نشاط معمل بل 

 ان وجدم وقدم.   التدوالي علدى والأورام الصدناعية والكليدة فقدر دم البحدر الابديض المتوسدط لمرضى( IU/L) لتر

 ± 3.1 ,38.6 ±  3.5و 17.6 ±  2.8 كاند) فقدر دم البحدر الابديض المتوسدط لمرضدى( GPT) يدةفعال معمل

 علدى HBsAg & Anti-HCV, Anti-HCV, HBsAg الفيروسدي الكبدم بالتهاب المصابين مصل في 30.6

 في 81.8 ± 4.6 و  59.2 ± 4.4 ,70.2 ±  4.8  الصناعية الكلية مرضى بين فعاليته معمل بل  وقم. التوالي

 التدوالي علدى HBsAg & Anti-HCV, Anti-HCV, HBsAg الفيروسدي الكبدم بالتهداب المصدابين مصدل

 مرضددى بددين فعاليتدده معددمل أمددا.الأورام فقددر دم البحددر الابدديض المتوسددط مددن للأنددزيم للفعاليددة معددمل أعلددى وهددو.

 الفيروسدي لكبدما بالتهداب المصدابين مصدل فدي 13.3 ± 2.6 و 46.7 ± 7.7 ,69.5 ±  2.5فهدو  الأورام

HBsAg & Anti-HCV, Anti-HCV, HBsAg للأندزيم فعاليدة أعلى تكون وبهذا( 31شكل ) التوالي على 

GPT (لدـا لحداملي الصدناعية الكليدة مرضدى بدين سجل HBsAg و Anti-HCV .قديم نتدائج ومدن GPT التدي 

 ±  GPT 35.91 فعالية عملم أن وجم الفيروسي الكبم التهاب مرضى دراستهم عنم الباحثين بعض عليها حصل

 علدى السديطرة ومجموعدة Chronic HBV, Acute HBV للدـ  3.4 ± 17.29 و  4.64 ± 27.67 ,6.87

 . التوالي

 حالدة 13 أصدل مدن مرضدية حالدة 13 فدي الفيروسي الكبم بالتهاب المصابين مصل في GOT فعالية ارتفع)    

 و t=15.46, p< 0.05 ملحوظددة معنويددة وبفددروق مصدابين الغيددر مصددل مددن فعاليتده عددن % 83 وبنسددبة كمدا

t=38.06, p< 0.05، t=25.0, p< 0.05  . نشاط معمل بل GOT 11.8 ±  1.3 مصدابينال غيدر مصل في, 

 علدى الاورام ومرضدى الصناعية والكلية فقر دم البحر الابيض المتوسط لمرضى  11.5 ±  1.7 ، 11 ± 1.1

 ± 2.93 ,18.2 ±  4.69 كاند) فقدر دم البحدر الابديض المتوسدط مرضدى فدي GOT فعالية معمل أما. التوالي

 ,HBsAg & Anti-HCV, Anti-HCV الفيروسي الكبم بالتهاب المصابين مصل في  27.2 ±  2.9 ،12.4

HBsAg 40.6 ± 4.4 ,55.6 ±  7.2 الصدناعية الكليدة مرضدى بين فعاليته معمل بلغ) وقم.  التوالي على ، 

 ,HBsAg & Anti-HCV, Anti-HCV الفيروسدي الكبدم بالتهداب صدابينالم مصدل فدي  78.3 ± 6.5

HBsAg التوالي على. 
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 المصدابين مصل في76 ± 0 ، 26.33 ± 4.4 ,44 ±  3 الاورام مرضى بين فعاليته معمل بلغ) وقم

 . ( 33شكل ) . التوالي على HBsAg & Anti-HCV, Anti-HCV, HBsAg الفيروسي الكبم بالتهاب

 جداءت السديطرة بمجموعدة مقارندة الفيروسدي الكبدم التهداب مرضى عنم GOT إنزيم اليةفع ارتفاع وإن

 .(Kalkan et al., 1999; Valls et al., 1990) الباحثين من عمد لنتائج موافقة

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

والكلى الصناعية  فقر دم البحر الابيض المتوسطبين مرضى  Guanaseمستوى فعالية انزيم  (11)شكل 

 .  صابين بالتهاب الكبد الفيروسيالأورام المو
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والكلى الصناعية والأورام  فقر دم البحر الابيض المتوسطبين مرضى  ADAمستوى فعالية انزيم  (12)شكل 

 .  المصابين بالتهاب الكبد الفيروسي
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والكلى الصناعية والأورام  فقر دم البحر الابيض المتوسطبين مرضى  GOTيم مستوى فعالية انز (13)شكل 

 المصابين بالتهاب الكبد الفيروسي

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

والكلى الصناعية والأورام  فقر دم البحر الابيض المتوسطبين مرضى  GPTمستوى فعالية انزيم  (14)شكل 

 المصابين بالتهاب الكبد الفيروسي

 

المصوابين  و والكلوى الصوناعية ايمفوي فوي مرضوى الثلاسويملالنسبة المئوية للتحوول ال 4-8

 بالتهاب الكبد الفيروسي:
Lymphocyte transformation             خلايداال: مصطل  يطلق على التغيرات المرهريدة التدي تطدرأ علدى 

خلايددددا لمفيددددة ارومددددات ( عنددددم تحولهددددا إلددددى  Small Resting Lymphocyte) غيددددر امخفددددزةلمفيددددة ال

Lymphoblast cells بفعدددل التعدددرض الدددى العامدددل المشدددطر Mitogen  ( مثدددلPhytohemaggutinin)  

(Litzman et al. , 2001 ; jaffe et al. , 1993). 

فقدر دم البحددر اظهدرت النتدائج وجدود انخفداض معندو  كبيرعندم اجدراء اختبدار التحدول اللمفدي لمرضدى  

( 230و 130و 100بتراكيددددددز ) PHAام نددددددوعين مددددددن المشددددددطرات اللمفيددددددة باسددددددتخم الابدددددديض المتوسددددددط

فقدم مجداميع  وقدم تدم تقسديم المرضدى الدى اربدعميللتر \مايكروغرام( 200بتركيز ) ConAو ميللتر\مايكروغرام

( 10الحاد والمجموعة الثانية شدمل) ) B( اشخاص مصابين بالتهاب الكبم الفيروسي 7)شمل) المجموعة الأولى 
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 ين( المددزمن والمجموعددة الثالثددة شددمل) ثمانيددة اشددخاص حدداملBصددابين بالتهدداب الكبددم الفيروسددي )اشددخاص م

 . Anti-HCV و   HBsAgـلل ين( اشخاص حامل7( اما المجموعة الرابعة فقم شمل) ) Anti-HCVللـ)

مام تراكيدز تم حساب النسبة المئوية للتحول الملفي لمرضدة التهداب الكبدم الفيروسدي ومجموعدة السديطرة وباسدتخ

المصدابين  فقدر دم البحدر الابديض المتوسدط( حي  كان) عندم مرضدى   PHA  (250 , 150 , 100مختلفة من 

علددى التدوالي . وقددم أظهدر التحليددل  3+45.7،  2.9+30.31و  1.1+20.17بمعدمل  Bبالتهداب الكبدم الفيروسددي 

ى التددوالي وجددود انخفدداض علدد t:16.62, P<0.05  ،t=10.42, P<0.05  ،t=3.92, P<0.05الإحصددائي 

و  1.4=19.75كانددد) بمعدددمل  Anti-HCVمعندددو  بدددين المصدددابين ومجموعدددة السددديطرة . وعندددم مرضدددى 

 , t=15.59   P<0.05  ، t-10.42أظهدر التحليدل الإحصدائي معلدى التدوالي وقد 44.19+3.6،  30.22+7.7

P<0.05  ،t=5.06 P<0.05 المصابين ومجموعة السيطرة انخفاض معنو  ملحوظ بين  جمقم وعلى التوالي و

-HBsAg & Anti) ىعلدى التدوالي عندم مرضد 2.4+2.2،25.14+1.6،21.02+15.54. بينما كان) بمعمل 

HCV وقدم أظهدر التحليدل الإحصدائي )t=21.38 , P<0.05 , t=17.05 P<0.05 , t=19.1 P<0.05  علدى

جداميع السديطرة الخاليدة مدن الإصدابة وجم انخفداض معندو  بدين الإصدابة ومجموعدة السديطرة أمدا م وقم التوالي

 . (13شكل ) على التوالي 3± 38.46 , 4.5±44.9 , 3.3±50.8الفيروسية فقم كان) 

 PHAومن النتائج التي حصل عليهدا بعدض البداحثين فدي تقدميره للنسدبة المئويدة للتحدول اللمفدي باسدتخمام         

وجدم إن هنالدك انخفاضدا   ( حيد  Fisher et al. 1996لمرضدى التهداب الكبدم الفيروسدي هدو مدا حصدل عليده ) 

 1.3+21.04( ، ) 208+25.9معنويا  ملحوظا  في التحول اللمفي مقارنة بمجموعة السيطرة حي  كان) بمعمل )

 لمرضى التهاب الكبم الفيروسي الحاد والمزمن ومجموعة السيطرة على التوالي.  ( 5.7+45.5( و ) 

المصدابين بالتهداب الكبدم الفيروسدي  فقر دم البحدر الابديض المتوسدطفي لمرضى كما تم حساب نسبة التحول اللم 

والتدي كاند)  ملليتدر \مدايكروغرام  200بتركيدز   Concavalin A( باسدتخمام 14ومجموعة السديطرة جدمول )

 t=11.37, p>0.05 ملحوظ معنو  وبانخفاض 2.7±21.8الحاد بمعمل  Bعنم مرضى التهاب الكبم الفيروسي 

المددزمن بمعددمل  Bوكاندد) عنددم مرضددى التهدداب الكبددم الفيروسددي  .السدديطرة بمجموعددة مقارنددة لمصددابينا بددين

وبمعدمل  .السديطرة بمجموعة مقارنة المصابين بين t=4.42, p<0.05 ملحوظ معنو  وبانخفاض 18.85±2.2

وعنددم مرضددى التهدداب الكبددم  t=6.8 , p<0.05وبانخفدداض معنددو   Anti-HCVعنددم مرضددى  25.23+2.4

بين  t=    , p<0.05وبانخفاض معنو   2.6+15.47فقم كان) بمعمل   Anti-HCV و   HBsAgلفيروسي  ا

 . (10شكل ) عة السيطرةالمصابين ومجمو

 كلدى الصدناعيةاظهرت النتائج وجود انخفاض معندو  كبيدر عندم اجدراء اختبدار التحدول اللمفدي لمرضدى ال       

 ConAو ميللتر\مددايكروغرام( 230و 130و 100بتراكيددز ) PHAباسددتخمام نددوعين مددن المشددطرات اللمفيددة 

إلدى مجمدوعتين شدمل) المجموعدة الأولدى المصدابين  وقم تم تقسديم المرضدىميللتر \مايكروغرام( 200بتركيز )

 .Anti-HCVللـ  نشمل) حاملي فقماما المجموعة الثانية HBsAg  ثمانية اشخاص مصابين بالـ

لتحول اللمفي لمرضى الكلية الصناعية المصابين بالتهاب الكبم الفيروسي ومجموعة النسبة المئوية لوكان)        

ميللتدر . عندم المصدابين  \( مدايكروغرام   250 , 150 , 100)  PHAالسديطرة باسدتخمام تراكيدز مختلفدة مدن 

اض علدى التدوالي وبانخفد  4.5±27.28 , 2.8±33.45 , 2.8±45.75بمعدمل  HBVبالتهاب الكبدم الفايروسدي 

ي بدين المصدابين علدى التدوال  t=7.88, p<0.05 . t= 6.67,  p<0.05 , t=7.66,  p<0.05معندو  ملحدوظ 

 28.16 ,3+32.25 , 2.9+42.2بمعمل  Anti-HCVعنم مرضى التهاب الكبم الفيروسي ومجموعة السيطرة. 

على  t= 8.40, p<0.05 . t=8.46, p<0.05 , t= 7.33,  p<0.05   على التوالي وبانخفاض معنو   3.8 +

  .( 17شكل )التوالي بين المصابين ومجموعة السيطرة 

كما تم حساب نسبة التحول اللمفي لمرضى الكلية الصناعية المصابين بالتهاب الكبدم الفيروسدي ومجموعدة         

حيد  ملليتدر.  \مدايكروغرام  200بتركيدز  Concavalin A( باسدتخمام تراكيدز مختلفدة مدن 12) شكلالسيطرة 

 , t=1.95وبانخفداض معندو  ملحدوظ  2.7+22.8بمعدمل  HBVكاند) عندم مرضدى التهداب الكبدم الفيروسدي 

p<0.05  بدددين المصدددابين ومجموعدددة السددديطرة حيددد  كانددد) عندددم مرضدددىAnti-HCV  2.4+18.6بمعدددمل 

 بين المصابين ومجموعة السيطرة . t=4.2, p<0.05وبانخفاض معنو  
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المصابين بالتهاب الكبد  فقر دم البحر الابيض المتوسطالنسبة المئوية للتحول اللمفي لمرض  (15)شكل 

 . ميللتر\مايكروغرام  051و051و011بتركيز  PHA باستخدامالفيروسي ومجموعة السيطرة 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0

10

20

30

40

50

60

 AcuteHBV chronicHBV Anti-HCV HBsAg &

Anti-HCV

control

L
y
m

p
h

o
c
y
te

s
 T

ra
n

s
fo

rm
a
ti

o
n

  
%

تركيز 100ميكروغرام/مللتر

تركيز 150ميكروغرام/مللتر

تركيز 250ميكروغرام/مللتر

 

0

5

10

15

20

25

30

35

40

Acut HBV  chronic

HBV

Anti- HCV & control TH

conA

L
y
m

p
h

o
cy

te
s 

T
ra

n
sf

o
rm

a
ti

o
n

 %
 



43 

 

   النتائج والمناقشة                                           الرابعالفصل 
------------------------------------------------------------- 

 

 

  

 

 

 

HBVو 

Anti-HCV 



44 

 

   النتائج والمناقشة                                           الرابعالفصل 
------------------------------------------------------------- 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 اعية المصابين بالتهاب الكبد الفيروسي النسبة المئوية للتحول اللمفي لمرض الكلى الصن (17)شكل 

 . ميللتر\مايكروغرام  230و130و100بتركيز  PHA  باستخدامومجموعة السيطرة 
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مستوى الكلوبيولنات المناعية في مصول مرضى التهابات الكبد الفيروسية ومجموعة  4-9

 : السيطرة
لمرضدى التهداب الكبدم  C4C ,3ومسدتوى المدتمم  IgA, IgM, IgGتدم التحدر  عدن مسدتوى الأضدماد 

( اشددخاص مصددابين 3شددمل) ) الأولددىثددلا  مجدداميع وبالشددكل التددالي المجموعددة  إلددىتددم تقسدديمها فقددم ي الفيروسدد

 B( اشددخاص مصددابين بالتهدداب الكبددم الفيروسددي 3الحدداد والمجوعددة الثانيددة شددمل) ) Bبالتهدداب الكبددم الفيروسددي 

حي  أظهرت نتدائج هدذه المراسدة لمسدتوى  Anti-HCVلين ( اشخاص حام3المزن والمجموعة الثالثة فشمل) )

 Anti-HCVالحدداد والمددزمن مرضددى  Bلمرضددى التهدداب الكبددم الفيروسددي  IgGالكلوبيددولين المندداعي صددن  

 ,t=67.3, p<0.05, t=15.7ومجموعدة السديطرة وجدود ارتفداع معندو  ملحدوظ مقارندة بمجموعدة السديطرة 

p<0.05, t=72.5, p<0.05  218.9±1139 ,303.3±2164.9 ,238.5±127.5وبمعددددمل, 

 IgMكما أظهرت نتائج هدذه المراسدة لمسدتوى الكلوبيدولين المنداعي (.31على التوالي شكل ) 2203.6±446.9

ومجموعة السيطرة فقط لوحم ارتفاع  Anti-HCVالحاد والمزمن ومرضى  Bلمرضى التهاب الكبم الفيروسي 

على التوالي،  t=29.5, p<0.05, t=9.20, p<0.05, t=28.3, p<0.05معنو  مقارنة مع مجموعة السيطرة 

أمددا (.21علددى التددوالي شددكل ) 46.39±240.2 ,23.52±131.8 ,30.60±225.8 ,20.33±13.1وبمعددمل 

 Anti-HCVالحداد والمدزمن ومرضدى  Bلمرضدى التهداب الكبدم الفيروسدي  IgAمستوى الكلوبيولين المنداعي 

 ,t=35.4, p<0.05تفاع معنو  ملحوظ بين الإصابة ومجموعة السديطرة ومجموعة السيطرة فقم كان هنالك ار

t=5.6, p<0.05, t=38.6, p<0.05  44±249.4 ,72.58±449.2 ,31.45±218.9على التوالي، وبمعمل, 

وقم جاءت هذه النتائج موافقدة للنتدائج التدي حصدل عليهدا (.23شكل )على التوالي كما موض  في  461.1±67.8

(Harris C, 1990)  خلال دراسته عن مستوى الكلوبيولينات المناعية بين مرضى التهاب الكبم الفيروسي الحاد

Acute  والمزمنchronic  ومجموعة السيطرةcontrol  حي  وجم أن هنالك ارتفداع معندو  ملحدوظ لمسدتوى

 IgMلمنداعي ولكنه لم يجدم أ  فدرق معندو  ملحدوظ فدي مسدتوى الكلوبيدولين ا IgA, IgGالكلوبيولين المناعي 

 مقارنة بمجموعة السيطرة.

الحدداد والمددزمن ومرضددى  Bلمرضددى التهدداب الكبددم الفيروسددي  3Cكمددا تددم التحددر  عددن مسددتوى المددتمم 

Anti-HCV  ومجموعددة السدديطرة ولددم ترهددر أ  فروقددات معنويددة فددي مسددتوى المددتمم بددين المصددابين مقارنددة

علدى التدوالي، كمدا موضد  فدي  t=1.56, p<0.05, t=0.7, p<0.05, t=1.60, p<0.05بمجموعدة السديطرة 

أمددا  علددى التددوالي. 50.4±125.9 ,32.5±105.2 ,37.4±118.1 ,32.68±121.6، وبمعددمل ( 22شددكل )

ومجموعدة السديطرة  HCV-Antiلمرضى التهاب الكبم الفيروسي الحداد والمدزمن ومرضدى  4Cمستوى المتمم 

 ,t=0.416, p<0.05مصابين مقارنة بمجموعة السيطرة فلم ترهر أ  فروقات معنوية في مستوى المتمم بين ال

t=1.59, p<0.05, t=0.43, p<0.05  6.9±22.9 ,9.3±25.4 ,5.8±26.4علددى التددوالي، وبمعددمل, 

 (.21في شكل )على التوالي، كما موض   25.4±9.8
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 ي ومجموعة السيطرة.بين مرضى التهاب الكبد الفيروس IgGمستوى الكلوبيولين المناعي  (19)شكل 
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بين مرضى التهاب الكبد الفيروسي ومجموعة  (IgA)مستوى الكلوبيولين المناعي  (21)شكل 
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 بين مرضى التهاب الكبد الفيروسي ومجموعة السيطرة. C)4(مستوى المتمم  (23)شكل 

 

 

حساب العدد الكلي لكريات الدم البيض في مصل مرضى التهاب الكبد الفيروسي  4-01

 : ومجموعة السيطرة
بددين مرضددى التهدداب الكبددم  Total W.B.Csي لكريددات الددمم البدديض تددم حسدداب العددمد الكلدد

ومجموعددة السدديطرة. فقددم وجددم أن هنالددك  Anti-HCVالحدداد والمددزمن ومرضددى  Bالفيروسددي 

انخفاضددا  معنويددا  ملحوظددا  فددي التعددماد الكلددي لكريددات الددمم البدديض بددين المصددابين مقارنددة بمجموعددة 

علدى التدوالي، وبمعدمل  t=15.0, p<0.05, t=14.70, p<0.05, t=16.0, p<0.05السديطرة 

 (.23على التوالي شكل ) 56±4.8 ,49±4.4 ,50±3.2 ,74±4.6

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
النسبة المئوية للعدد الكلي لكريات الدم البيض بين مرضى التهاب الكبد الفيروسي  (42(شكل     
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 LymphocytesNeutrophil, Basophil, Monocytes ,عدد خلايا  4-00
 

بددين مرضددى التهدداب الكبددم  العددملات فدي عددمد خلايددا املحوظدد امعنويدد انجددم انخفاضدد 22شددكل نلاحدم فددي 

 ,t=2.25, p<0.05, t=6.62مقارندة بمجموعدة السديطرة  Anti-HCVالحداد والمدزمن مرضدى  Bالفيروسي 

p<0.05, t=12.83, p<0.05   علدى  1.3±47.5 ,0.3±41.1 ,0.9±44.8 ,1.1±50علدى التدوالي، وبمعدمل

 التوالي.

  

-Antiالحداد والمدزمن ومرضدى  Bبين مرضى التهاب الكبم الفيروسدي  القعمةتم حساب عمد خلايا كما 

HCV  على التوالي. وقم  0.2±14.3 ,1.1±13.8 ,0.9±12 ,0.5±15.4ومجموعة السيطرة. فقم كان) بمعمل

هدذه وجود فروق معنوية ملحوظة في أعدماد   ,t=4.94, p<0.05, t=2.16, p<0.05أظهر التحليل الإحصائي 

 (23( وملحق )23شكل ) بين المصابين مقارنة بمجموعة السيطرة. الخلايا

 

عندم مرضدى التهداب   Monocytesوحيدمة الندواة الممويدةخلايدا الانخفاضا  فدي عدمد   22يوض  الشكل 

 ,0.3±10.2رة فقم كان) بمعمل مقارنة بمجموعة السيط Anti-HCVالكبم الفيروسي الحاد والمزمن ومرضى 

 ,t=2.4, p<0.05, t=6.4, p<0.05وقم أظهر التحليل الإحصائي  على التوالي. 9.8±0.4 ,7.3±0.4 ,9±0.6

t=7.6, p<0.05,  .أن الانخفاض معنو  بين المصابين ومجموعة السيطرة 

الفيروسدية هدذه  فدي الإصدابات Monocytes, Neutrophilإن المسدـتويات المنخفضدة لأعدماد الخلايدا 

 (Hoar, 1995)داخددل هددذه الخلايددا وربمددا يتضدداع  فيهددا  viral DNAيعددود إلددى وجددود الددمنا الفيروسددي 

(Isbister, 1994)  إن الإصدددابات الفيروسدددية هدددي أحدددم أهدددم العوامدددل المسدددببة لقلدددة كريدددات الدددمم البددديض

Leukopenia. 

 

الحداد والمدزمن  Bب الكبدم الفيروسدي عندم مرضدى التهدا Lymphocytsتم حساب عمد الخلايدا اللمفيدة 

 1.2±23 ,0.29±21.6 ,0.2±23 ,0.6±29.6ومجموعدة السديطرة فقدم كاند) بمعدمل  Anti-HCVومرضدى 

 ,t=16.0, p<0.05, t=8.80, p<0.05, t=13.20م أظهر التحليدل الإحصدائي . وق(28شكل )  على التوالي. 

p<0.05 مد الخلايدا اللمفيدة على التدوالي. وفدي دراسدة أخدرى تدم حسداب نسدبة عدLymphocytes  فدي مرضدى

علدى التدوالي وأن هنالدك  (5.64±49.83 ,6.4±44.25)التهاب الكبم الفيروسي الحاد والمزمن فقم كان) بمعمل 

 .(Basheer, 2001)انخفاضا  معنويا  ملحوظا  في عمد الخلايا اللمفية في المصابين مقارنة  بمجموعة السيطرة 
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بين مرضى التهاب الكبد الفيروسي ومجموعة   Neutrophilsالنسبة المئوية لعدد خلايا (  42 (شكل     

 السيطرة.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 بين مرضى التهاب الكبد الفيروسي ومجموعة السيطرة. Basophilsالنسبة المئوية لعدد خلايا  (42)شكل

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

بين مرضى التهاب الكبد الفيروسي ومجموعة  Lymphocytsالنسبة المئوية لعدد خلايا  (27)شكل 

 السيطرة. 
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 بين مرضى التهاب الكبد الفيروسي ومجموعة السيطرة. Monocytsالنسبة المئوية لعدد خلايا  (28)شكل 
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 :الاستنتاجات 
   اعلى نسبة انتشار للـHBSAg  وAnti-HCV   حنـ  اانـا  0222بـن  التتبـيعن  لـ لا عـا

 على التوالي . 2.0%،  3%

  لــ ق اعــاك  ياــا التأاثرــة طاعــي النعاعــات ثــي نســبة انتشــارHBSAg  وAnti-HCV   ــ 

اـق ، وا % 82.0ثكانـا  0222عـا   HBSAgحن  ل ق طعلى نسبة إصـابة بالـ   8005-0223

علـى التــوالي  .  %2،  % 8.5ثكانـا  8005عـا   Anti –HCV, HBSAgنسـبة اصـابة بالـ  

 8005 ـ   Anti-HCVو  HBSAgبننتا ل ق اعاك التأاويق ااق النعاعات ثي نسبة انتشـار 

 0223وااــق إصــابة عــا   % 2،  % 8.0ثكانــا  0222حنــ  لــ ق اعــى إصــابة عــا   0223 –

 لي .على التوا % 2،  % 0.5حن  اانا 

  ط ا اعاك التسنب والهاشتنة ، ثند ل لا ارتفاعا  لأوظا ثي نسبة انتشـارHBSAg 8005  عـا-

-Antiبننتا اانا طعلى نسبة لانتشار  0223 – 0228ثي حن  يبدط بانخفاض  لأوظ     0222

HCV   على التوالي . 8.8و 3.3حن  اانا  0223لنعاك التسنب والهاشتنة عا 

   ــ ــة ثــي  ييــى العلالــنتنا  HBSAg و  Anti-HCV انتشــار ااصــابة ب اانــا بنســب عالن

33.33% . 

  العا ــق الــيفن  ثــي نيــاان نســبة انتشــارHBV, HCV  هــي تكــيار عتلنــات ننــق الــد  التســتتين

وعتلنـات رثـا العأـام لتييـى العلالـنتنا وتكـيار عتلنــات ايلـان الـد  ثـي وحـدات  سـق الكلــى 

لتييـــى  Autoimmune diseaseة الذاتنـــة لتييـــى الكلنـــة ال ـــناعنة ، وا ـــياض التناعنـــ

السكيي . اتا ان الانخفاض التناعي العا ق اليفن  ثي نياان الاصابة بالفنيوس نتن ة الا ياض 

 السيطاننة وال يعات الكنتنافنة العلاجنة .

 . الا ال نسن  ي ابان بالفنيوس ولك  بنسبة اعلى ثي الذاور ع  ااناث 

 ســعأي اعلــى نســبة انتشــار للتست ــد الHBSAg  والايــدااAnti-HCV  ثــي الفتــات العتييــة

( لتييى الكلنة ال ناعنة والفتات العتيية 58-38( لتييى العنلالنتنا ، والفتة العتيية )32)<

( لتييــى الاورا  الســيطاننة التعال نــة 52 -08( لتييــى الســكيي والفتــات العتييــة )38-58)

 بالتواا الكنتنافنة .

 ( ل ق انايمGuanase ) ثي   ق الت ابن  بالتهاب الكبد الفنيولي ارتفاعا ابنيا ثي  ستوياته

 نارنة بت توعة السنعين . واد اان طعلى  عدم للفعالنة بن   ييى الكلنة ال ناعنة الأا لن  لل  

HBSAg & Anti-HCV ــــــايم ( 38.50  ± 5.8)  هــــــي ــــــا لــــــ ق إن  Adenosin)ات

deaminase) ثـي  سـتوياته  نارنـة بت توعـة السـنعين واـد ارتفاعاً ابنياً ثي   ـق الت ـابن  

 (Anti-HCV & HBsAg)اان طعلى  عدم للفعالنة بن   ييى الكلنـة ال ـناعنة الأـا لن  للـ  

 .(96.48±2.06)ثكانا 

  ارتفاك ثعالنة اانايم(GPT)  ــــد ثـي ــــاب الكب   ــــق الت ــــابن  بالته

وعـــة الســـنعين واـــد   ت ســـتوياتها  الفنيولــــي ارتفاعــــاً بســــنعاً ثــــي 

لـــ ق طعلـــى  عـــدم للفعالنـــة بـــن   ييــى الكلنــة ال ــناعنة الأــا لن  

(HBsAg & Anti-HCV) اتا ل ق إنايم (81.8±4.7) ناحن  اا .(GOT)  ًارتفاعاً بسنعا

 & Anti-HCV)واــد لــ ق طعلــى  عــدم للفعالنــة بــن   ييــى الكلنــة ال ــناعنة الأــا لن  للــ  

HBsAg)  (62.33±6.5) عاً حن  اانا. 

 

  ل لا  ستوياتIgG, IgM, IgA  للتييى الت ابن  بالتهاب الكبد الفنيولي ارتفاعا  لأوظا

  نارنة بت توعة السنعين.

   البنض ثـي جتنـا التييـى طادت ثأوص الد  وجوا انخفاياً  عنوياً ثي التعداا الكلي لخلايا الد

نعـدن واللتفنـة ثيواـات  عنويـة  نارنة  ا   توعة السنعين اتا طظهـيت طعـداا الخلايـا العدلـة وال

 بن  التييى و  توعة السنعين.
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  تم اناس التأوم اللتفي لتييى العلالنتنا والكلنة ال ناعنة وبالتعتام تياانا  ختلفة    الشعي

نياان عدا الخلايا التتأولة  واد لوحظ  للتي\ ايكيو يا  PHA (250, 150, 100)نباتي التنشأ 

. اتا طظهيت النتافج وجوا انخفاياً  عنوياً  لأوظ ثي نسب PHAباياان التيانا التشعي 

 التأوم اللتفي بن  التييى الت ابن  و  توعة السنعين

 

 شعيالت تم اناس التأوم اللتفي لتييى العلالنتنا والكلنة ال ناعنة وبالتعتام  (ConA) 

ً  واد  نللتي\ ايكيو يا  200بتيانا   لأوظاً ثي نسب  طظهيت النتافج وجوا انخفاياً  عنويا

 التأوم اللتفي بن  التييى الت ابن  و  توعة السنعين

 
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 : التوصيات

   التأكد من الفحص الدوري للأجانب والوافدين إلى القطر من الخارج والتأكد منن سنتمت و ومند

 .HCVو  HBVإصابت و بفيروس 

  يشننارب بننأمواس أن لا يتبننرب بالنند  أو  ى المصننا يجننب م نن نيالفيروسنن نيمنعننا مننن انتقننا   نن

 الحتقة أو فرش الأسنان.

 يجب م ى حامل الفيروس الابتعاد ن ائياً من تناو  المشروبات الكحولية لما ل ا من اثر 

 م ى الكبد. رم مد 

   يجب م ى حامل الفيروس مد  اسنتعما  الأدوينة إلا بعند استشنارط الطبينب وتحنف إونراف  و لن

 لكبد.لأن الكثير من الأدوية ممكن أن تؤثر في ا

 قيمنننا  منن  تكثيننو وسننائل التثقيننو والتع ننيو وبمراحننل مبكننرط لسننر  تقننويو ال نن وب بمننا يتناسننب

 والابتعاد من الانحراف والتورمية.

  انتقا  وبائيات كل من فيروس  وسائلوض  برامج توجي ية منHBV  وHCV. 
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Summary 

Hepatitis B and C may be considered from the most common diseases 

problems in the world. This work were planned to study the statis of these 

diseases in the hilla population through clinical and serological parameters. 

Population groups with thalassemia ,artificial kidney , Non insulin diabetis 

mellitus and insulin diabetis mellitus , blood donors and cancers patients 

under chemotherapy treatment were included.  

    HBsAg titers patients with thalassemia, hemodialysis, IDDM, NIDDM and 

Cancer under chemotherapy treatment were 33.33%, 29.7%, 15%, 8%, 

11.3% respectively for HBsAg 13.33%, 14.8%, 7.5%, 4%, 4.3% respectively 

for Anti-HCV antibody and 6.66%, 7.4%, 0%, 1.4% respectively for HBsAg 

and Anti-HCV antibody. 

    HBsAg titers for the patients of thalassemia, hemodialysis diabetic 

mallitus and cancer patients appeared that high prevalence of virus was in the 

age group of (<30), (31-40), (41-45) and (45-50) were 50%, 31.3%, 30%, 

20% respectively. For Anti-HCV antibody  the recorded titers for these age 

group 25%, 18.8%, 10%, 8% respectively. For (HBsAg) & (Anti-HCV) the 

recorded titers for these age group 25%, 12.5%, 0%, 4% respectively.  

     The activity of Guanase enzyme rised in the serum of 26 patients with 

hepatitis in from 36 cases (72.22%) in comparison with its activity in serum 

of healthy individuals. With Significant increase (t=13.80, p<0.05) in 

thalassemia patients, (t=28.95, p<0.05) and in hemodialysis patients and 

(t=11.57, p<0.05) in cancer patient. 

     The activity of (ADA) enzyme rised in the serum of patients with hepatitis 

in all patients (100%) in comparison its activity in serum of healthy 

individuals. With significant increase. (t=52.0, p<0.05), (t=39.51, p<0.05), 

(t=29.21, p<0.05) for thalassemia, hemodialysis and cancer respectively. 

      The activity of (Calutamic pyruvic Transaminase) record significant 

increase in (30) patients from 36 cases (83.33%) in comparison its activity in 
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the serum of healthy individuals. The activity of (Glutamic-Oxaloacetic 

Transaminase) record significant increase  its activity in 33 patients from 36 

cases examined (91.66%) in comparison its activity in the serum of healthy 

individual (t=15.46, p<0.05), (t=38.06, p<0.05), (t=25.0, p<0.05) in patient 

with thalassemia, heamodialysis and cancer respectively. 

     Significant increase of IgG, and IgA among Acut HBV, chronic HBV and 

as well as in patients with recorded Anti-HCV antibody in comparison with 

control groups. While no significant increase observed in C3 and C4 levels 

among these patients. 

    The serological tests confirm that significant decrease had been observed 

of total W.B.C, neutrophiles, basophilic, lymphicy and monocyte level in 

patients in comparison with the control groups. 

    The lymphocyt transformation showed a significant decrease as well in the 

capacity of lymphocyte to be transformed in patients of thalassemia and 

hemodialysis in comparison with control by use different concentrations 

from (PHA) "100, 150, 250μg/ml" and Concavalin A (ConA) "200μg/ml". 
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