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 ( Bتقييم فحوصات وظائف الكبد لدى المرضى المصابين بالتهاب الكبد الفيروسي نمط )

 والمزمن في محافظة ديالى الحاد
 

 ولاء نجم عبود**و  تمارا عامر طه*
 .جامعة ديالى ، كمية التربية الاساسية* 

 .جامعة ديالى ، كمية الطب** 
 

 الخلاصة
في مختبر الصحة العامة في  2004/إلى الثلاثون من آب 2003/ين الأولأجريت ىذه الدراسة لممدة من الأول من تشر 

وذلك بيدف تقييم فحوصات وظائف الكبد لدى المرضى المصابين بالتياب الكبد الفيروسي نمط  ,بعقوبة التعميمي بعقوبة ومستشفى
(B) .الحاد بالمقارنة مع المصابين المزمنين في محافظة ديالى 

مصابا" بالتياب الكبد الفيروسي  مريضا" 105 ,( الحادBبالتياب الكبد الفيروسي نمط )ا" مصابا" مريض 105شممت الدراسة 
 37تضمنت مجموعة المرضى ذوي الالتياب الحاد  شخصا" من الأصحاء ظاىريا"كمجموعة سيطرة. 117المزمن و  (B) نمط
( سنة. في 15.4±  26.2)         عدل عمر ( ذكور بم% 64.8) 68و  ,سنـة (27.2 ± 17.6)%( إنـاث بمعدل عمر 35.2)

 65.7)69 و ,( سنة12.2±  35.2)      ( إناث بمعدل عمر34.3%) 36حين تضمنت مجموعة المرضى ذوي الالتياب المزمن 
 .5±  23.2% إناث بمعدل عمر) (48.7)57   أما مجموعة السيطرة فتألفت من ( سنة.11.8±  32.4) %( ذكور بمعدل عمر

 ( سنة.5.9±  28.7%( ذكور بمعدل عمر )51.3) 60 و ,سنة (9
والضدات  HBsurfaceAg(HBsAg)تم تشخيص التياب الكبد الفيروسي الحاد اعتمادا" عمى وجود المستضد السطحي 

فقد  ,( المزمنBأما حالات التياب الكبد الفيروسي نمط ) ,Anti-HBcoreIgM(Anti-HBcIgM) النوعية لمب الفيروسي
أجريت فحوصات وظائف الكبد بالطرق  باستخدام طريقة الاليزا. فقط. اد عمى وجود المستضد السطحيشخصت بالاعتم

 .جميع البيانات حممت إحصائيا" الكيموحيوية المعتمدة عمى الفعالية الأنزيمية.
لبميروبين المباشر ا ,أظيرت النتائج أن الفروق في الوسيط الحسابي لفحوصات وظائف الكبد وىي البميروبين الكمي في المصل

البروتين الكمي في المصل و  ,فعالية أنزيم الأنين امينو ترانسفيريز و فعالية أنزيم اسبارتيت امينو ترانسفيريزفي المصل ,في المصل
( باستخدام الاختبار P<0.001فعالية أنزيم الفوسفتيز القاعدي في المصل. كانت ذا مغزى إحصائي بين مجاميع الدراسة الثلاث )

فضلا" عن المقارنة الثنائية لموسيط الحسابي لفحوصات وظائف الكبد لكل مجموعتين من  Kruskal –Wallisالإحصائي 
 .>P(Mann – Whitney) 0.001 مجاميع الدراسة عمى انفراد كانت ذا مغزى إحصائي واضح بدلالة قيم

لمزمن ( الحاد واB) التياب الكبد الفيروسي نمط إن تقييم فحوصات وظائف الكبد يمكن أن تكون ذات أىمية في التفريق بين
 .عند غياب الأعراض السريرية

 

 المقدمة
( خمـــــج جيـــــازي Bالفيروســـــي نمــــط ) يعــــد التيـــــاب الكبــــد

 (B) ويحـــدث نتيجـــة الإصـــابة بـــالفيروس نمـــط ,يصـــيب الكبـــد
 Hepadnaviridae. يعـــود فيـــروس المـــرض إلـــى عائمـــة [1]

 (DNA-virusالتـــــــــــــــــي تضـــــــــــــــــم مجموعـــــــــــــــــة فيروســـــــــــــــــات )
فبحسـب منظمـة الصـحة  ,. وىو مشكمة صـحية عالميـة[2 ,3]

% مــن مجمــوع ســكان  40بميــون ) 2العالميــة ىنــاك أكثــر مــن 

العالم( مـن الأشـخاص الإيجـابيين لمواسـمات المصـمية لالتيـاب 
مميـون حامـل مـزمن  350بضمنيم  ,(Bالكبد الفيروسي نمـط )

ن مميـــو  65والـــذين قـــد يتـــوفى  chronic carriersلمفيـــروس 
مـــــــنيم بســـــــبب أمـــــــراض الكبـــــــد الناتجـــــــة مـــــــن الإصـــــــابة بيـــــــذا 

عـن طريـق  ,ينتقل ىـذا الفيـروس بصـورة أساسـية .[4]الفيروس
عـــن طريـــق المخالطـــة الجنســـية بكافـــة  ,الـــدم ومشـــتقاتو المموثـــة

مــن ألام الحامــل المصــابة إلــى  أنواعيــا وكــذلك ينتقــل الفيــروس



 تمارا عامر طه

 74 

 [5] ةلـولادالجنين أو الوليـد وغالبـا مـا تكـون الإصـابة حـوالي ا

Perinatal( يظيــر التيــاب الكبــد الفيروســي نمــط .B)  ســريريا
بطــــوره الحــــاد مصــــحوبا بارتفــــاع صــــبغة البميــــروبين فــــي الــــدم 

ــــــــــــاع فعاليــــــــــــة أنزيمــــــــــــات الكبــــــــــــد  Alanine) وارتف

aminotransferase (ALT),  Aspartate 

aminotransferase (AST), [6].  إن تطــــــور الحالــــــة
ة يعتمــــد بشــــكل كبيــــر عمــــى عمــــر الحــــادة إلــــى الحالــــة المزمنــــ

ففــي مرحمــة الرضــاعة تتطــور الإصــابة فــي  ,8] ,7 [المصــاب
إمــــا إذا حــــدثت  ,( مــــن الحــــالات إلــــى الطــــور المــــزمن% 90)

مـن المصـابين  %) 30-40) في مرحمـة الطفولـة فـان الإصابة
( مــــن % 5-10فــــي حــــين ) ,يتحولــــون إلــــى الطــــور المــــزمن 

بعــد شــفائيم مــن الطــور البــالغين يتحولــون إلــى الطــور المــزمن 
المزمنة قد تودي إلى اختلاطات  ىذه الإصابات [9,10] الحاد

ـــــــــف الكبـــــــــد ـــــــــرة منيـــــــــا تمي ـــــــــدي ,خطي وســـــــــرطان  الفشـــــــــل الكب
تمتـاز محافظـة  .Hepatocellular carcinoma [11]الكبـد

 (B)  ديالى بوجود نسـبة اصـابة بالتيـاب الكبـد الفيروسـي نمـط
فضلا عن ذلـك فقـد  ,رمرتفعة نسبيا" وخاصة مجاميع الاختطا

 ةســجمت موجــات وبائيــة للاصــابة بيــذا الفيــروس فــي المحافظــ
وبـــالنظر لأىميــــة المـــرض مــــن الناحيـــة الطبيــــة بحالتيــــو  [12]

فحوصــات وظــائف  الحــادة والمزمنــة جــاءت ىــذه الدراســة لتقيــيم
 الكبد وبيان أىميتيا في حالة غياب التشخيص ألسريري.

 
 المواد وطرق العمل
ـــــد  105 شـــــممت الدراســـــة مريضـــــا" مصـــــابا" بالتيـــــاب الكب

مريضــا" مصــابا" بالتيــاب  105 و ,الحــاد (B) الفيروســي نمــط
مـــــن الأشـــــخاص  117المـــــزمن و (B)الكبـــــد الفيروســـــي نمـــــط 

تم جمعيم بطريقـة عشـوائية بسـيطة  ظاىريا" كمجموعة سيطرة.
 إلـــى الثلاثـــون مـــن 2003/لممـــدة مـــن الأول مـــن تشـــرين الأول

 حة العامــة فــي بعقوبــة ومستشــفىفــي مختبــر الصــ 2004 /آب
 تضمنت مجموعة المرض ذوي التياب الحـاد التعميمي. بعقوبة

 68و ,سـنة (27.2±17.6)إناث بمعدل عمـر ( %35.2) 37
ــــــدل عمـــــر (%64.7) فـــــي  ســـــنة.( 26.2±15.4) ذكـــــور بمعـــ

 حـــــــين تضـــــــمنت مجموعـــــــة المرضـــــــى ذوي التيـــــــاب المـــــــزمن
 69 و ة.سـن (35.2±12.2)إناث بمعدل عمـر ( %34.3)36

ســـــــنة. أمـــــــا  (32.4±11.8)ذكـــــــور بمعـــــــدل عمـــــــر (%65.7)
ــــد شــــممت  %(  48.7) 57مجموعــــة الأشــــخاص الأصــــحاء فق

ذكـور  60 (51.3%). سـنة. (23.2±5.9) إناث بمعـدل عمـر
 سنة.  (28.7±5.9)بمعدل عمر 

ــدم وتجزئتيــا فــي  وتــم فصــل الأمصــال ,جمعــت عينــات ال
 - جـة حـرارةمايكروليتر( وحفظـت فـي در  500)أنابيب صغيرة 

تــــم تشــــخيص حــــالات التيــــاب الكبــــد  م لحــــين الاســــتخدام.   20
ــــى وجــــود المستضــــد  (Bالفيروســــي نمــــط ) الحــــاد اعتمــــادا" عم

 ( والضـــدات النوعيـــة لمـــب الفيروســـي نـــوعHBsAgالســـطحي )
Anti – HBc IgM, فقـد تـم  ,بينمـا حـالات التيـاب المـزمن

ــــــــى وجــــــــود المستضــــــــد الســــــــطحي  تشخيصــــــــيا بالاعتمــــــــاد عم
HBsAg  فقــــط .باســـــتخدام تقنيــــة الاليـــــزا حســــب مـــــا ورد فـــــي
لمكشـــــف عـــــن  Voller etal. [13]) , (1978 طريقـــــة

 وطريقـة ,المستضد السطحي لفيروس التياب الكبد في المصل
(Chau etal. 1983), [14]  لمكشـف عـن الضـدات النوعيـة

 .IgMالمصل نوع  لممستضد المبي في

ــــد بــــالطرق الكيموحي ــــة أجريــــت فحوصــــات وظــــائف الكب وي
 المعتمدة الفعالية الإنزيمية ىي :

فحــــص تركيــــز البميــــروبين الكمــــي والمباشــــر فــــي المصــــل  -1
 .[15](Doumas and Wu 1991,)بحسب طريقة 

ــــار فاعميــــة انــــزيم الفوســــفتيز القاعــــدي  -2 ــــي  (ALP)اختب ف
 .Tietz etal ) [16] (1983, المصل بحسب طريقة

 اختبــــــــــار فاعميــــــــــة انــــــــــزيم الانــــــــــين امينــــــــــو ترانســـــــــــفيريز -3
ــــــــــــــــــــــــــــــــــة فــــــــــــــــــــــــــــــــــي  المصــــــــــــــــــــــــــــــــــل بحســــــــــــــــــــــــــــــــــب طريق

[17] (Witt and Trendelenburg,1982). 

 اختبـــــــــار فاعميـــــــــة انـــــــــزيم اســـــــــباريت امينـــــــــو ترانســـــــــفيريز  -4
                         فــــــــــــــــــــــــــــــــــي المصــــــــــــــــــــــــــــــــــل بحســــــــــــــــــــــــــــــــــب طريـــــــــــــــــــــــــــــــــــق

[18] (Johnson etal,. 1995). 

فحـص تركيـز البـروتين الكمـي فـي المصـل بحسـب طريقــة  -5
(Doumas etal., 1981), [19]. 

ـــــا ـــــت إحصـــــائيجمعـــــت البيان ـــــوتر  اً ت وحمم بواســـــطة الكمبي
 .باستخدام برامج المرحمة العاشر

(SPSS version 10\ Statistical Package for 

Social Science). 
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 ةالنتائج و المناقش
 ( 1جدول )

المدى والوسيط الحسابي لفاعمية إنزيم الفوسفتيز القاعدي 
 في مجاميع الدراسة.

Chronic 

hepatitis B 

Acute 

Hepatitis 

B 

Healthy 

controls 

Serum 

alkaline 

phosphatase 

U\L 
19 -164 32- 493 20 -110 Range 

65 132 56 Median 

45 – 84 
96 – 

201 
45-65 

Interquartile 

range 

P(Kruskal – Wallis) < 0.001  
P(Mann- Whitney) < 0.001  

لإنــزيم  ( مقارنــة لممــدى والوســيط الحســابي1يبــين الجــدول)
حيـث          ,الفوسفتيز القاعدي في مجاميع الدراسة الـثلاث

ـــــــــاً  ـــــــــرق بينيمـــــــــا معنوي ـــــــــة قيمـــــــــة كـــــــــان الف  (P<0.001) بدلال
(Kruskal- Wallis).  فضلا عن ذلك فان الفرق النـاتج مـن

مقارنة كل من مجموعتين من مجاميع الدراسة عمى انفراد كان 
عنـــــد اســـــتخدام لكـــــل مقارنـــــة  (P<0.001) معنويا"بدلالـــــة قـــــيم

   .Mann- Whitneyالاختبار الاحصائي 
أظيــــــرت نتــــــائج الدراســــــة الحاليــــــة إن الوســــــيط الحســــــابي 
والمدى لفاعميـة إنـزيم الفوسـفتيز القاعـدي لمجموعـة الأشـخاص 

( وحـدة/ لتـر عمـى التـوالي. 110-20( و )56الأصحاء كـان )
 Loab and إن ىـــذه النتـــائج تتفـــق مـــع مـــا أورده كـــل مـــن

Hamilton, (1991)وThomas, (1998) [22,21 ]
الـــــذين وجـــــدوا إن المـــــدى الطبيعـــــي لفاعميـــــة إنـــــزيم الفوســـــفتيز 

 لتر.  حدة/ -120) (30 القاعدي
فــــي حــــين بمــــس الوســــيط الحســــابي والمــــدى لفاعميــــة إنــــزيم 
الفوســفتيز القاعــدي لمجموعــة مرضــى التيــاب الكبــد الفيروســي 

 لي. وحدة/ لتر عمى التوا (32-443)و (132)ىو (Bنمط )
أكـدت  ,إن نتائج الدراسة الحاليـة تتفـق مـع دراسـات أخـرى

 ةإن فاعميــة إنـــزيم الفوســفتيز القاعـــدي تشــيد زيـــادة بــين الخفيفـــ
(Mild) إلـــــى المتوســـــطة moderate أضـــــعاف  (3) بحـــــدود

 . ومــــــــن جانــــــــب آخــــــــر فقــــــــد أشــــــــار(22)الحــــــــدود الطبيعيــــــــة 
(1994)Cary and Robin,  [22] إلــى إن فاعميــة إنــزيم

( ضــــعف الحــــدود 2.5يز القاعــــدي ترتفــــع لأقــــل مــــن )الفوســــفت
الطبيعيــة لمفحــص لــدى مرضــى التيــاب الكبــد الفيروســي نمـــط 

(B)  الحاد. إن ىذا التباين في فاعمية إنزيم الفوسفتيز القاعدي
ربمـا يعــود إلــى حـدوث الركــود الصــفراوي الناشـد عــن الانســداد 

 postأو خارجــــو  Intrahepaticالصــــفراوي داخــــل الكبــــد 

hepatic  الــذي قــد يحــدث فــي حالــة الإصــابة المتزامنــةCo-

infection الإضــافي أو الخمــج       supper infection 
الفيروســي مثــل الإصــابة  مــع الأنمــاط الأخــرى للالتيــاب الكبــد

 .(24)(  D)بنمط 
ـــــائج الدراســـــة الحاليـــــة ان الوســـــيط الحســـــابي  وأظيـــــرت نت

مجموعـة مرضـى والمدى لفاعمية إنـزيم الفوسـفتيز القاعـدي فـي 
 – 164)و  (65)( المــزمن Bالتيـاب الكبـد الفيروســي نمــط )

ـــتر عمــى التــوالي.  (19 ـــتائج تـــتفق مـــع مـــا   وحـــدة/ ل وىـــذه الن
 Pratt and (2001) [25]                      أورده

Kaplan الــذي وجــد إن فاعميــة إنــزيم الفوســفتيز القاعــدي تبمــس 
لـــدى مرضــــى التيــــاب الكبــــد ضـــعف الحــــدود الطبيعيــــة  (1.5)

( المـــــزمن مقارنــــة بالأشــــخاص الأصــــحاء Bالفيروســــي نمــــط )
                        ظاىـــــــريا. فــــــي حـــــــين لا تـتفـــــــق ىـــــــذه النتائـــــــج مــــــع مــــــا ذكــــــره

Cary and Robins (1994) [22]  فــي إن فاعميــة إنــزيم
أضـــعاف الحـــدود  (3)الفوســـفتيز القاعـــدي تشـــيد زيـــادة بحـــدود 

 الطــور المــزمن مــن التيــاب الكبــد الفيروســي نمــط الطبيعيــة فــي
.(B)  قــــد يعــــزى ســــبب الاخــــتلاف إلــــى اخــــتلاف التمــــف الــــذي

يســببو الفيـــروس لمكتمـــة الكميـــة لمنســـيج الـــوظيفي الـــذي يتضـــمن 
. لاســــيما إن إنــــزيم الفوســــفتيز [26] وظـــائف ايضــــية وتركيبيــــة

 .[27] القاعدي ينتج بصورة رئيسة في الكبد
  (2)جدول

وسيط الحسابي لفاعمية إنزيم اسبارتيت امينو المدى وال
 .ترانسفيريز في مجاميع الدراسة

Chronic 

hepatitis 

B 

Acute 

hepatitis 

B 

Healthy 

controls 

Serum AST 

U\L 

6 – 74 7 – 164 4 – 18 Range 

12 64 8 Median 

9 – 22 38 – 94 6 – 10 
Interquartile 

range 

P (Kruskal - Wallis)< 0.001  
P (Mann – Whitney) <0.001  

مقارنـة لممـدى والوسـيط الحسـابي لفاعميـة  (2)يبين جدول 
فـي مجـاميع الدراسـة  (AST)إنزيم اسبارتيت امينو ترانسـفيريز 

 P(Kruskal) بدلالـة قيمـة حيـث كـان الفـرق معنويـا" ,الثلاث
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–Wallis)< 0.001) . فضلا"عن ذلك فان النـاتج مـن مقارنـة
مجــــــاميع الدراســــــة عمــــــى انفــــــراد كــــــان كــــــل مجمــــــوعتين مــــــن 

لكــل مقارنــة عنــد اســتخدام  ((P < 0.001معنويا"بدلالــة قــيم 
 .Mann - Whitneyالاختبار الاحصائي

أظيــــــرت نتــــــائج الدراســــــة الحاليــــــة ان الوســــــيط الحســــــابي 
والمـدى لفاعميـة إنـزيم اسـبارتيت امينـو ترانسـفيريز فـي مجموعــة 

لتــر عمــى  ة/وحــد (4- 18)و  (8)الأشــخاص الأصــحاء كــان 
 التوالي.

 وجماعتــــو Painterإن ىــــذه النتــــائج تتفــــق مــــع مــــا أورده 
 [Moss and Henderson,27 (1999) [28 ( و1999)

الذين وجـدوا إن المـدى الطبيعـي لفاعميـة إنـزيم اسـبارتيت امينـو 
ــــدى الأشــــخاص الأصــــحاء ىــــي  وحــــدة/ (8-20) ترانســــفيريز ل

 لتر.
يــة إن الوســيط مــن جانــب آخــر فقــد أظيــرت النتــائج الحال

الحسابي والمـدى لفاعميـة إنـزيم اسـبارتيت امينـو ترانسـفيريز فـي 
 و (64)الحـاد ىـو  (Bمجموعة التياب الكبد الفيروسـي نمـط )

 لتر عمى التوالي. وحدة/(7 – 164)
إن تمك النتائج تتفق مـع بعـض الدراسـات التـي وجـدت إن 

يات فاعميــة إنــزيم اســبارتيت امينــو ترانســفيريز تصــل إلــى مســتو 
مرتفعـــة فـــي الطـــور الحـــاد مـــن التيـــاب الكبـــد الفيروســـي نمـــط 

(B),  (8)ضــعف وأكثــر مــن  (10-20)اذ يتــراوح مــداىا بــين 
فــي حــين  20 .,29] [أضـعاف الحــدود الطبيعيــة عمــى التــوالي

إن فاعميــة الإنــزيم تــزداد لأكثــر  Dufour (2001) [30] أكــد
ضـــعف الحـــدود الطبيعيـــة فـــي الطـــور الحـــاد مـــن  (100)مـــن 

(. إن ســـبب ارتفـــاع فاعميـــة Bالتيـــاب الكبـــد الفيروســـي نمـــط )
إنــزيم اســبارتيت امينــو ترانســفيريز فــي الطــور الحــاد ربمــا يعــود 
إلــــــى زيــــــادة تحريــــــر إنــــــزيم اســــــبارتيت امينــــــو ترانســــــفيريز مــــــن 
سايتوبلازم الخلايا الكبدية المتضـررة وخاصـة تمـك التـي تظيـر 

 . [27]م إلى الدم وبالتالي انتقال الإنزي swellingالانتفاخ 
إلــى ارتفــاع مســتوى  Keeffe (2003) [31]وقـد أشــار 

 (300)إنزيم اسبارتيت امينو ترانسفيريز في الدم إلى أكثر من 
لتــر فــي الطــور الحــاد مـن التيــاب الكبــد الفيروســي نمــط  وحـدة/

(B وذلــك بسبـــب التمــف الــذي يمحقــو فيـــروس التيــاب الكــــبد .)
ــــــدية Bنمـــــط ) نتيجـــــة تناســـــخو فييـــــا واســـــتنفار ( بالخــــــلايا الكب

 32],[33]] الاســـــتجابة المنـــــاعي الجيـــــاز المنـــــاعي وحصـــــول
 يعـد وعميو فان ارتفاع فاعميـة إنـزيم اسـبارتيت امينـو ترانسـفيريز

ـــين إنـــزيم بعـــد ثانويـــا دلـــيلا  شـــدة لتحديـــد ترانســـفيريز امينـــو الأن
 مســــتوى . وان لزيــــادة[34] خلايــــا الكبــــد فــــي التمــــف الحاصــــل

ــةالإن فاعميــة الموجــودة فــي  iso enzyme      زيمــات المثيم
منــاطق أخــرى مــن الجســم ومنيــا العضــلات ربمــا يكــون لــو اثــر 
فــي زيـــادة فاعميـــة إنــزيم اســبارتيت امينــو ترانسفـــيريز لاســـيما إن 

الأولـى  (Prodromal)آلم العضـلات يعــد واحــدا مـن البــوادر 
 .35],36] لمـمـرض

وجـــود ارتفـــاع نســـبي فـــي أظيـــرت نتـــائج الدراســـة الحاليـــة 
الوســــــيط الحســــــابي والمــــــدى لفاعميــــــة إنــــــزيم اســــــبارتيت امينــــــو 

( المـزمن Bترانسفيريز لمجموعة التياب الكبد الفيروسي نمـط )
 وحــــدة/ (6–76)و (12)الحـــادة . إذ بمغــــت  مقارنـــة بالحــــالات

 Loab لتــر عمـــى التــوالي. إن تمـــك النتـــائج تتفــق مـــع مـــا أورده
ذين أكـــــدوا إن فاعميـــــة إنـــــزيم المـــــ (1993) [37] وجماعتـــــو

اســــــــــبارتيت امينــــــــــو ترانســــــــــفيريز تشــــــــــيد ارتفاعــــــــــا متوســــــــــطا 
(moderate)  أضـعاف الحـدود الطبيعيـة  (5–10)يتراوح بين

( Bالنســـــب نمـــــط ) فـــــي حالـــــة التيـــــاب الكبـــــد الفيروســـــي ىـــــذه
  .المزمن

      وتعـــــــــد متقاربـــــــــة مـــــــــع نســـــــــب كثيـــــــــرة لـــــــــبعض البـــــــــاحثين
الاستجابة الالتيابية تكون . وقد يعود السبب إلى إن 38],39]

خفيفـــة فـــي الطـــور المـــزمن مـــن التيـــاب الكبـــد الفيروســـي نمـــط 
(B فضــــلا عــــن المســــتويات الــــدنيا لتناســــ  الفيــــروس داخــــل .)

الخلايا الكبدية وانخفاض شدة التمـف الحاصـل فـي ىـذا الطـور 
وبالتــــالي فـــأن تحريــــر انــــزيم  [24]اقـــل مقارنــــة بـــالطور الحــــاد 

يريز يكون اقل في الطور المزمن مقارنة اسبارتيت امينو ترانسف
ـــالطور الحـــاد. لاســـيما إن إنـــزيم اســـبارتيت امينـــو ترانســـفيريز  ب

فــــي ســـايتوبلازم الخلايــــا الكبديـــة مقابــــل  (30%)يوجـــد بنســـبة 
 .[40] ايفي مايتوكوندريا تمك الخلا (%70)

 
 
 
 
 
 

 (3)جدول 
المدى والوسيط الحسابي لفاعمية إنزيم الأنين امينو 
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Chronic 

hepatitis 

B 

Acute 

hepatitis 

B 

Healthy 

control 
Serum ALT 

U\L 

9 – 116 13 – 399 4 – 28 Range 

34 124 10 Median 

25 – 50 70 – 165 8 – 22 
Interquartile 

range 

P (Kruskal – Wallis) < 0.001  
P (Mann – Whitney) <0.001  

مقارنـة لممــدى والوسـيط الحســابي لفعاليــة  (3)يبـين جــدول 
حيـــث كـــان الفـــرق  ,فـــي مجـــاميع الدراســـة الـــثلاث ALTانـــزيم 

 (P(Kruskal–Wallis)<0.001)بدلالــة قيمــة بينيمــا معنويــاً 
فضــلا عــن ذلــك فــأن الفــرق النــاتج مــن مقارنــة كــل مجمــوعتين 

بدلالـــــة قـــــيم  مـــــن مجـــــاميع الدراســـــة عمـــــى انفـــــراد كـــــان معنويـــــاً 
(0.001) P< كــل مقارنــة عنــد اســتخدام الاختبــار الاحصــائي ل

Mann- Whitney. 
أظيــــــرت نتــــــائج الدراســــــة الحاليــــــة إن الوســــــيط الحســــــابي 
والمـــدى لفاعميـــة إنـــزيم الأنـــين امينـــو ترانســـفيريز فـــي مجموعـــة 

ـــا كـــان   وحـــدة/ 4–28)) و (10)الأشـــخاص الأصـــحاء ظاىري
لتـــــــر عمـــــــى التـــــــوالي. وتتقـــــــارب ىـــــــذه النتـــــــائج مـــــــع مـــــــا أورده 

Brounwald ــــــــو ــــــــذين وجــــــــدوا إن  [40] (2001) وجماعت ال
المــــدى الطبيعــــي لفاعميــــة إنــــزيم الأنــــين امينــــو ترانســــفيريز فــــي 

لتــر. وتتفــق  وحــدة/ (0-35)الأشــخاص الأصــحاء يتــراوح مــن 
الـذين  [42] (2002)وحماعتـو  ,Haslett توصل اليـو مع ما

وجــــــدوا بــــــأن المــــــدى الطبيعــــــي لفاعميــــــة إنــــــزيم الأنــــــين امينــــــو 
–35) يز في الأشخاص الأصحاء ظاىريـا يتـراوح بـينترانسفير 

 لتر. وحدة/( 10
لقــــد أظيــــرت نتــــائج الدراســــة الحاليــــة ارتفــــاع معنــــوي فــــي 
الوسيط الحسابي والمدى لفاعمية إنزيم الأنـين امينـو ترانسـفيريز 

الحـــاد حيـــث  (Bفـــي مجموعـــة التيـــاب الكبـــد الفيروســـي نمـــط )
 والي.لتر عمى الت وحدة/ (13–399)و  (124)كانت 

          إن تمــــــــــــــــــــــك النتــــــــــــــــــــــائج تتفــــــــــــــــــــــق مــــــــــــــــــــــع مــــــــــــــــــــــا أورده
(2001)Pratt and Kaplan [25]  مــن إن فاعميــة إنــزيم

لتـــر  وحــدة/ (300)الأنــين امينــو ترانســفيريز تـــزداد لأكثــر مــن 
مـن  [23] (2002) وجماعتـوHays  وتتفق أيضا مع ما ذكـره

إن فاعميــــة إنــــزيم الأنــــين امينــــو ترانســــفيريز ترتفــــع لأكثــــر مــــن 
 لتر. وحدة/ (400)

 عــــروض البــــاحثين ومــــن الجــــدير بالــــذكر مــــا أشــــار إليــــو
(1998) Thomas (1999) و Moss and Henderson 

إلـى إن مسـتوى إنــزيم الأنـين امينــو ترانسـفيريز يرتفــع [ 21,27]
ضــعف الحــدود الطبيعيــة لـو فــي الطــور الحــاد  (5–100))مـن 

در ( منــــذ ظيــــور البــــواBمــــن التيــــاب الكبــــد الفيروســــي نمــــط )
الأولى لممرض وحتى ظيور الأعراض. وقد يعزى السـبب إلـى 
زيــــادة تحريــــر إنــــزيم الأنــــين امينــــو ترانســــفيريز مــــن ســــايتوبلازم 
الخلايا البرنكيمية لمكبد في ىذا الطور نتيجـة الالتيـاب والنخـر 
الذي ينتج عن مياجمة الخلايا الكبدية المصابة بالفيروس مـن 

الاستجابة المناعية الخمطيـة قبل الخلايا المناعية عند حصول 
وخاصــــة فــــي المنــــاطق حــــول البوابيــــة  [43,32,44] والخمويــــة

ومركــــز الفصــــيص حيــــث تصــــبح ىــــذه الخلايــــا أكثــــر ارتشــــاحا 
للإنزيم. لذلك يعد إنزيم الأنين امينو ترانسفيريز الإنـزيم النـوعي 

  [.26,38] الأول لتمف الكبد
ـــــا ـــــك ارتفاعـــــا معنوي ـــــائج أيضـــــا إن ىنال ـــــي  أظيـــــرت النت ف

الوسيط الحسابي والمدى لفاعمية إنزيم الأنـين امينـو ترانسـفيريز 
( المـزمن مقارنـة Bفي مجموعة التياب الكبـد الفيروسـي نمـط )

 (9–116)و  (34)حيــــــــــث كــــــــــان  ,بالأشــــــــــخاص الأصــــــــــحاء
ـــائج تتقـــارب مـــع مااكـــده  ـــى التـــوالي. إن ىـــذه النت وحـــدة/لتر عم

تفاعـا مـن إن ىنالـك ار  Hollinger(1996) [5] باحـث اخـر
في فاعميـة إنـزيم الأنـين امينـو ترانسـفيريز مـن الحـدود الطبيعيـة 

لتـر فــي الطـور المــزمن مـن التيــاب  وحــدة/ (200)لتصـل إلـى 
(. وتتفق النتـائج الحاليـة أيضـا مـع مـا Bالكبد الفيروسي نمط )

المـذان وجـدا إن  Tolman and Rej [40]  (1999) أورده 
ريز تــــزداد بصــــورة معتدلــــة فاعميــــة إنــــزيم الأنــــين امينــــو ترانســــفي

اقـــل  -100حيـــث تتـــراوح قـــيم الإنـــزيم مـــن ) ,بحـــدود الضـــعفين
لتـــر فـــي الطـــور المـــزمن مـــن التيـــاب الكبـــد  ( وحـــدة/300مـــن

 (.Bالفيروسي نمط )
ويعــزا الســبب إلــى إن شــدة التمــف الــذي يصــيب الكبــد فــي 

إلـى    الطور المـزمن اقـل مقارنـة بـالطور الحـاد أو ربمـا يعـود 
-Pre)                 ات في منطقة قبل المـبحصول الطفر 

core mutants) [45 ]ـــالي ـــزيم فـــأن وبالت ـــر إن ـــين تحري  الأن
الكبدية المتضـررة فـي ىـذا الطـور  الخلايا من ترانسفيريز امينو

 .[46] ,23]  [د اقل مقارنة بالطور الحا
  (4)جدول 
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المدى والوسيط الحسابي لتركيز البروتين الكمي في المصل 
 جاميع الدراسة.في م

Chronic 

hepatitis 

B 

Acute 

hepatitis 

B 

Healthy 

control

s 

Total serum 

protein 

g\100 mL 

3.2–11.4 5.2–16.8 2.4 9.9 Range 

6.8 9 5.8 Median 

5.9–7.9 8–11 4.8–7.5 
Interquartile 

range 

P (Kruskal – Wallis)< 0.001  
P (Mann – Whitney) <0.001  

مقارنـــــــة لممـــــــدى والوســـــــيط الحســـــــابي لتركيـــــــز  (4)يبـــــــين 
حيـث  ,البروتين الكمي في المصل في مجاميع الدراسـة الـثلاث

–Kruskal)       بدلالـــــة قيمـــــة كـــــان الفـــــرق بينيمـــــا معنويـــــاً 

Wallis)(P<0.001).  ًعن ذلك فأن الفـرق النـاتج مـن  فضلا
مقارنــة كــل مجمــوعتين مــن مجــاميع الدراســة عمــى انفــراد كــان 

لكـــل مقارنـــة عنـــد اســـتخدام   (P<0.001)دلالـــة قـــيممعنويـــا" ب
   Mann- Whitneyالاختبار الاحصائي 

أظيــرت نتــائج ىــذه الدراســة ان الوســيط الحســابي والمــدى 
ـــــز البـــــروتين الكمـــــي فـــــي مصـــــول مجموعـــــة الأشـــــخاص  لتركي

مممتـر عمـى  100غـرام/ (2.4 – 9.9)و  (5.8)الأصحاء كان 
 Painter وجــــــده االتــــــوالي. إن ىــــــذه النتــــــائج تتقــــــارب مــــــع مــــــ

مـــــــن إن المـــــــدى الطبيعـــــــي لتركــــــــيز  (1999)[28] وجماعتـــــــو
ــــــروتين الكمــــــي عـــــــند الأشــــــخاص الأصــــــحاء ظاىريــــــا ىــــــو    الب

 مممتر. 100 غرام/ (6.4–8.3)
مــن جانــب آخــر أظيــرت نتــائج الدراســة وجــود ارتفــاع فــي 
ــــد  ــــي فــــي مصــــول مجموعــــة التيــــاب الكب تركيــــز البــــروتين الكم

مجموعـة الأصحاء حيث  مقارنة مع( الحاد Bالفيروسي نمط )
 (9) ىـو الحسابي والمدى لتركــيز البروتــين الكمـي كان الوسيط

مممتــر عمــى التــوالي. إن النتــائج  100 غــرام/ (5.2 -16.8)و
الحاليــة تتفــق مــع كثيــر مــن الدراســات التــي تؤكــد زيــادة تركيــز 
البــروتين الكمــي فــي المصــل فــي أثنــاء الإصــابة بالتيــاب الكبــد 

 . [47] ( الحادBسي نمط )الفيرو 
إن السـبب فـي زيـادة البـروتين الكمـي ربمـا تعـود إلـى زيــادة 

أبرزىـا  ,في إنتاج عدد مـن البروتينـات المكونـة لمبـروتين الكمـي
ــــــــــــــولين ــــــــــــــروتين الألبــــــــــــــومين  globulin - γكامــــــــــــــا كموبي وب

(Albumin) حيـــث يشـــيد الطـــور الحــــاد مـــن التيـــاب الكبــــد .
وظــا" فــي إنتــاج الكموبيولينــات ارتفاعا"ممح (Bالفيروســي نمــط )

 IgM وخاصــــــــة صــــــــنف (Immunoglobulins)المناعيــــــــة 
 فـي مسـتواه زيـادة ممحوظـة . أما بروتين الألبومين فيشـيد[20]
. ذلـــك لان الكبـــد يمتمـــك ســــعة وظيفيـــة احتياطيـــة مميــــزة [40]

أضعاف. فضـلا عـن  (3)لبناء بروتين الألبومين تقدر بحوالي 
ث يبمـــس نصـــف العمـــر لبـــروتين طـــول فتـــرة بقائـــو فـــي الـــدم حيـــ

يوماً. وىذا بدوره ربما يزيد مـن تركيـز  [20]الألبومين في الدم 
. كما قد يكـون لارتفـاع مسـتوى بروتينـات [30]البروتين الكمي 

( المنشط دورا في ارتفاع تركيـز Cالطور الحاد ومنيا بروتين )
 -C( المنشـــــط Cالبـــــروتين الكمـــــي ولاســــــيما إن بـــــروتين )

reactive protein(CRP)  ًينــتج فــي الكبــد ويرتفــع اســتجابة
 لحـالات الالتيــاب والإصــابة بالاخمــاج وحصــول تمــف الأنســجة

( مـــــن الســـــعة % 20) حيـــــث يعتقـــــد إن أكثـــــر مـــــن .[49,48]
(المنشـط عنـدما Cالكبد توجـو لبنـاء بـروتين ) اتالبنائية لبروتين

 .[50]تصل استجابة الطور الحاد ذروتيا 
 (Bالكبـــــد الفيروســـــي نمـــــط )أمـــــا فـــــي مجموعـــــة التيـــــاب 

المـــــزمن فقـــــد أظيـــــرت نتـــــائج الدراســـــة انخفاضـــــا فـــــي الوســـــيط 
ــــي المصــــل ليــــذا الطــــور  ــــروتين الكمــــي ف ــــز الب الحســــابي لتركي
بالمقارنـــة مـــع تركيـــزه فــــي الطـــور الحـــاد كمــــا ىـــو واضـــح فــــي 

(. وقد يعود السبب إلى انخفاض في تراكيـز بعـض 4الجدول )
ــــز  ــــي. حيــــث يــــنخفض تركي البروتينــــات المكونــــة لمبــــروتين الكم
بـــروتين الألبـــومين فـــي الــــدم عــــن طريـــــق اختـــزال تصـــنيعو مـــن 
ــــدية المنخـــورة أو عـــن طريـــق التغيـــرات التـــي  ــــا الكب قبــــل الخلاي

ع فـي حــين قـد يرتفــ [23] تطـرأ عمـى مــدى توزيـع ىــذا البـروتين
مـــــع تقـــــدم  IgGمســـــتوى كامـــــا كموبيـــــولين وبـــــالأخص صـــــنف 

المــــــرض المــــــزمن وان كــــــان الحــــــال كــــــذلك غيــــــر إن مســــــتوى 
وان تركيــز . [31] البــروتين الكمــي كمحصــمة نيائيــة ســينخفض

المنشـط ربمـا يـنخفض نتيجـة ليبـوط معـدل تناسـ   (Cبروتين )
الفيـــروس وبالتـــالي انخفـــاض شـــدة التمـــف الحاصـــل فـــي الطـــور 

رنة بالطور الحاد وبالتالي دوره فـي انخفـاض تركيـز المزمن مقا
 [51]. البروتين الكمي

 
 
  (5)جدول 

المدى و الوسيط الحسابي لتركيز البميروبين الكمي في 
 المصل في مجاميع الدراسة.

Chronic Acute Healthy Total serum 
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hepatitis 

B 

hepatitis 

B 

controls bilirubin mg\ 

100 mL 

0.6–4 1.6–20.1 0.1–1.7 Range 

1.8 5.3 0.6 Median 

1.4–2.3 4.1–8.4 0.3–1 
Interquartile 

range 

P (Kruskal – Wallis)< 0.001  
P(Mann – Whitney) <0.001  

مقارنــة لممــدى والوســيط الحســابي لتركيــز  (5)يبــين جــدول 
ـــروبين الكمـــي فـــي المصـــل فـــي مجـــاميع الدراســـة الـــثلاث  ,البمي

              قيمــــــــــــــــــــة يــــــــــــــــــــا" بدلالــــــــــــــــــــةكــــــــــــــــــــان الفــــــــــــــــــــرق معنو  حيـــــــــــــــــــث
(Kruskal-Wallis)(P<0.001) ــــــــأن ــــــــك ف . فضــــــــلا"عن ذل

الفــرق النــاتج مــن مقارنــة كــل مجمــوعتين مــن مجــاميع الدراســة 
لكــل مقارنــة  (P<0.001)عمــى انفــراد كــان معنويــا" بدلالــة قــيم 
 .Mann- Whitneyعند استخدام الاختبار الاحصائي 

ـــائج ىـــذه الدراســـة إن  الوســـيط الحســـابي حيـــث أظيـــرت نت
والمـــــــدى لتركيـــــــز البميـــــــروبين الكمـــــــي فـــــــي مصـــــــول مجموعـــــــة 

 100ممغـرام/  (0.1–1.7)و  (0.6)الأشخاص الأصـحاء ىـو 
 Painter ع مـــا أوردهمـــمممتـــر عمـــى التـــوالي. وتتقـــارب نتائجنـــا 

الـــــــذي وجــــــد إن المـــــــدى الطبيـــــــعي  [28] (1999) وجماعتــــــو
ــــركيز البميـــروبين الكمـــي لـــدى الألت حاء ظاىريـــا خاص الأصـــشــــ

مممتـــر. وربمـــا يعـــود ســـبب  100ممغـــرام/ (0.3 – 1.2)ىـــو
الارتفاع النسبي إلى حجم العينة وجنس الأشخاص المشـمولين 

 بالعينة والى نوع طريقة العمل المستخدمة.
بينــت نتــائج الدراســة أيضــا" إن الوســيط الحســابي والمــدى 
لتركيـــز البميـــروبين الكمـــي فـــي مصـــول مجموعـــة التيـــاب الكبـــد 

 (1.6–20.1) و (5.3)الحـــــــــاد ىـــــــــو  (Bفيروســـــــــي نمـــــــــط )ال
 مممتر عمى التوالي. ىذه النتائج تتفق مـع مـا ذكـره 100ممغرام/

Zilva and Pannell, (1984) وThomas (1998) 
الـــذين أكـــدوا إن تركيـــز البميـــروبين الكمـــي يـــزداد فـــي  [21,26]

ليصـل إلـى  (Bالطور الحاد من التياب الكبد الفيروسي نمـط )
 مممتــر. ومــن الجــدير بالــذكر مــا أشــار إليــو 100ممغــرام/ (20)

Ganem مــن إن تركيــز البميــروبين  [51] (2001) وجماعتــو
مممتــر فــي حالــة  100ممغــرام//(17.5) مــن الكمــي يــزداد لأكثــر

الحــــاد. وقــــد يعــــزا ارتفــــاع  (Bالتيــــاب الكبــــد الفيروســــي نمــــط )
ــدم فــي حالــة الإصــابة الحــادة بالت يــاب البميــروبين الكمــي فــي ال

( بشــــكل أساســــي إلــــى زيــــادة تركيــــز Bالكبــــد الفيروســــي نمــــط )

حيــــث وجــــد إن زيــــادة تركيــــز البميــــروبين  ,البميــــروبين المباشــــر
المباشر تؤدي إلى ارتفاع تركيز البميروبين الكمـي بنسـبة تصـل 

. وذلــك بســبب زيــادة النخــر الــذي [21](50%إلــى أكثــر مــــن )
عـــن ارتفـــاع  فضـــلا ,يصـــيب الخلايـــا الكبديـــة فـــي ىـــذا الطـــور

تركيــز البميــروبين المباشــر فــي الــدم بســبب الانســداد الصــفراوي 
لممسـمك الطبيعــي البميــروبين المباشــر فـي الكبــد ممــا يــؤدي إلــى 

وبالتـالي  (Biliary tree) عـدم تحـرره إلـى الشـجرة الصـفراوية
لاســـــــيما إن عمميـــــــة انتقـــــــال  ,[37] زيـــــــادة تركيـــــــزه فـــــــي الـــــــدم
الخلايــــا الكبـــــدية إلــــى الشعيـــــرات     البميـــروبين المباشـــــر مـــــن 

ــــفراوية  ــــية Biliary capillaries)         الصـ ( ىـــي عمـم
                      جـــــــــــــــــــــدا ومعتـمـــــــــــــــــــــدة عمـــــــــــــــــــــى الطـاقـــــــــــــــــــــة       بطـــــــــــــــــــــيئة

(ATP-Dependent transport .فـــي الأحـــوال الطبيعيـــة )
وبالتــالي فــان زيــادة تركيــز البميــروبين المباشــر تــؤثر فــي تركيــز 

 .[52]ميروبين الكمي في الدمالب
ويعـــود ســـبب ارتفـــاع البميـــروبين الكمـــي أيضـــا فـــي الطـــور 

إلـى زيـادة تراكيــز  (Bالحـاد مـن التيـاب الكبـد الفيروســي نمـط )
البميـــروبين غيـــر المباشـــر بســـبب التمـــف البنـــائي لبرنكيمـــا الكبـــد 
وتعطيــل امتصــاص البميــروبين غيــر المباشــر مــن قبــل الخلايــا 

بفعل تثبيط آليات النقـل وبالتـالي عودتـو إلـى  الكبدية المتضررة
. فضـــــلا عـــــن ذلـــــك فـــــان الخلايـــــا الكبديـــــة [53] مجـــــرى الـــــدم

المصــابة تكــون غيــر قــادرة عمــى ربــط البميــروبين المباشــر مــع 
( و Monoglucuronide( لتكــوين )glucuronicحــامض )

(Diglucuronid) بفعل اختزال فاعمية إنزيم      (Uridyl 

diphosphate glucuronidase( )UDPG ممـــا يـــؤدي )
إلــى ارتفــاع تركيــز البميــروبين غيــر المباشــر وعودتــو مــرة أخــرى 
إلـى مجـرى الـدم ممـا لـو اثــر فـي زيـادة تركيـز البميـروبين الكمــي 
فــي الــدم وحصــول اليرقــان الــذي يعــد مــن الإعــراض الســريرية 

  .[23] (Bالميمة لالتياب الكبد الفيروسي نمط )
ــــائج الدراســــ ــــاك انخفاضــــا يطــــرأ عمــــى أظيــــرت نت ة إن ىن

الوسـيط الحسـابي والمـدى لتركيـز البميـروبين الكمـي فـي مصــول 
بالمقارنــة  ( المــزمنB) مجموعــة التيــاب الكبــد الفيروســي نمــط

. وتتقـارب (5) كما ىو واضـح فـي الجـدول الحالات الحادة مع
من إن  Keeffe,[31](2003) اكدهنتائج ىذه الدراسة مع ما 

الكمـــي تكـــون طبيعيـــة فـــي الطـــور غيـــر الفعـــال قـــيم البميـــروبين 
(inactive) ( ـــد الفيروســـي نمـــط المـــزمن  (Bمـــن التيـــاب الكب
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مممتـــر فـــي الطـــور الفعـــال  100ممغـــرام/ (3)لترتفـــع لأكثـــر مـــن 
(active)  من المرض. وربما يعود السبب إلى إن شـدة التمـف

الحاصــل لمخلايــا الكبديــة فــي الطــور المــزمن مــن التيــاب الكبــد 
 ( تكون اقل مقارنة بالطور الحاد.Bسي نمط )الفيرو 

وعمــى الــرغم مــن الاختــزال الــذي يحــدث فــي الكتمــة الكميــة 
 لمنســـــيج الـــــوظيفي لمكبـــــد إلا إن الســـــعة الافراغيـــــة الاحتياطيـــــة

(reserve excretory capacity)  الكبيــرة لمكبــد قــد مكنــت
الخلايــا المتبقيــة مــن الــتخمص مــن معظــم البميــروبين المتجمـــع 

عممــا إن اليبــوط الســريع لتركيــز البميــروبين المباشــر ربمــا فييــا 
يعــود إلــى قمــة نصــف العمــر الــذي يبمــس بضــعة ســاعات فضــلا 
عــن إمكانيــة الخلايــا الكبديــة عمــى ربــط البميــروبين مــع حــامض 

(glucuronic تقــــــــدر بحــــــــدود )(20)  ضــــــــعف عــــــــن تجمــــــــع
البميـــروبين الفســـمجي فـــي الاحـــوال الطبيعيـــة وبالتـــالي انخفـــاض 

اه فـــي الـــدم لـــذا يضـــمحل اليرقـــان فـــي الطـــور المـــزمن او مســـتو 
 . [21,26] يكون خفيف

 (6)جدول 
المدى والوسيط الحسابي لتركيز البميروبين المباشر في 

 المصل في مجاميع الدراسة.

Chronic 

hepatitis 

B 

Acute 

hepatitis 

B 

Healthy 

controls 

Direct 

serum 

bilirubin 

mg\100ml 

0.3–2.5 1–11.5 0.1–1.6 Range 

1.2 3.9 0.4 Median 

0.9–1.6 2.8–6.3 0.2–0.7 
Interquartile 

range 

P (Kruskal – Wallis) < 0.001  
P (Mann – Whitney)< 0.001  

مقارنــة لممــدى والوســيط الحســابي لتركيــز  (6) يبــين جــدول
 ,البميــروبين المباشــر فــي المصــل فــي مجــاميع الدراســة الــثلاث

 P)                  ينيما معنويا"بدلالة قيمحيث كان الفرق ب

(Kruskal–Wallis < 0.001) ًعن ذلك فـان الفـرق  . فضلا
النــاتج مــن مقارنـــة كــل مجمـــوعتين مــن مجـــاميع الدراســة عمـــى 

ـــيم ـــة ق  P)                         انفـــراد كـــان معنويا"بدلال

Mann- Whitney < 0.001). 
حســــــابي والمــــــدى أظيــــــرت نتــــــائج الدراســــــة إن الوســــــيط ال

لتركيـــز البميـــروبين المباشـــر فـــي مصـــول مجموعـــة الأشـــخاص 
 100ممغــــــرام/ (0.1–1.6)و  (0.4)الأصــــــحاء ظاىريــــــا ىــــــو 

 وجــــداه مممتــــر عمــــى التــــوالي. وتتقــــارب نتــــائج الدراســــة مــــع مــــا
Loab and Hamilton,  (1991) 

مـــن إن القـــيم الطبيعيـــة لتركيـــز البميـــروبين المباشـــر  [21]
شــخاص الأصــحاء ظاىريــا كــان اقــل مــن فــي المصــل لــدى الأ

 مممتر. وتختمف نتائج الدراسة مـع مـا ذكـره 100ممغرام/ (0.5)
Tolman and Rej, (1999) [40]  المـذان وجـدا إن المـدى

 (0–0.2) الطبيعـــــــــــي لتركيـــــــــــز البميـــــــــــروبين المباشـــــــــــر ىـــــــــــي
ــــادة النســــبية  100ممغــــرام/ مممتــــر. ربمــــا يكــــون ســــبب ىــــذه الزي

عـــة الأشـــخاص ضـــمن عينـــة الدراســـة )الطفيفـــة( يعـــود إلـــى طبي
أو إلــى  (Environmental factors)والــى العوامــل البيئيــة 

 .(Individual variations) اختلافات الأفراد
فــي حــين بينــت نتــائج الدراســة ارتفاعــاً معنويــاً فــي الوســيط 
ـــــروبين المباشـــــر فـــــي مصـــــول  ـــــز البمي الحســـــابي والمـــــدى لتركي

( الحـــاد وبالمقابـــل B) مجموعـــة التيـــاب الكبـــد الفيروســـي نمـــط
فــــأن انخفاضــــا يطــــرأ عمــــى الوســــيط الحســــابي والمــــدى لتركيــــز 
البميــــــروبين المباشــــــر فــــــي مصــــــول مجموعــــــة التيــــــاب الكبـــــــد 

 ( المزمن.Bالفيروسي نمط )
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Abstract 

This study was conducted from 1st. 
October 2003 to 30 August 2004, in the Public 
Health Laboratory and Learning Baquba 
Hospital, to evaluate the liver function test 
among patient with acute and chronic hepatitis 
B virus (HBV) infection in relation to healthy 
subject. 

Three groups were included; 105 patients 
with laboratory confirmed acute HBV 
infection, 37(35.2%) were females with mean 
age (27.2 ±17.6) years, and 68 (64.8%) were 
males with mean age (26.2 ±15.4) years. 105 
patients with laboratory confirmed chronic 
HBV infection, 36(34.3%) were females with 
mean age (35.2 ± 12.2) years, and 69(65.7%) 
were males with mean age (32.4 ± 11.8) years. 
Additionally, 117 apparently healthy individuals 
were enrolled as a control group, of those 
57(48.7%) were females with mean age  
(23.2± 5.9) years, and 60(51.3%) were males 
with mean age (28.7± 5.9) years. 

Patients with laboratory confirmed acute 
HBV infection, beside the clinical and 
biochemical evidence, they were HBsAg and 
anti-HBcIgM antibody positive. While patients 
with chronic HBV infection were HBsAg 
positive. Liver function test were assessed by 
enzymatic biochemical procedures. 

The results also revealed that the 
difference in the median of liver function tests; 
namely serum total bilirubin, direct bilirubin, 
serum Alanine aminotransferase (ALT), serum 
Aspartate aminotransferase (AST), serum total 
protein and serum alkaline phosphatase were 
significantly different among the three study 
groups P (Kruskal-Wallis)  

Additionally, paired comparison of the 
median liver function test between each two 

groups was also statically significant P(Mann-
Whitney) < 0.001 

The evaluation of liver function test could 
be benefit in differentiation between acute and 
chronic hepatitis B infection in absence of 
clinical symptoms. 

 
Keyword: Liver function test, Acute hepatitis 

B, Chronic hepatitis B. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 


