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 Literature review     عاستعراض المراج -2 

The Liver  2-1: الكبد 

لأنه يمثل نقطة ، الكبد بمثابة بحر الحياة  ت القديمة في بلاد مابين النهرينالحضارا عدت     

الجسم وهو من ملحقات  غدي في أكبر عضو لكبديعد ا ،كز لتجمع الدم من كل أنحاء الجسم المر 

 و Berenguer( البالغ الإنسان في ونصف غرامن حوالي كيلو يز ذ إ الهضميالجهاز 

Wright،2002( 

يقع في الجانب الأيمن من ،  احمر بلون بني�  الحجمبأربعة فصوص غير متساوية  الى الكبد ينقسم  

في وظائف الجهاز المناعي مهماً  اً يلعب الكبد دور ذ إ ،الحاجز تحت الحجاب لبطنياالتجويف 

كبيراً كما يلعب دوراً ،  Complement Componentsعض مكونات المتمم بصنع للجـسم مثل 

 نشأ في الجهازالذي ي (antigen-antibody complex) معقد الضد و المستضدفي إزالة 

نمط بفيروس التهاب الكبد  الإصابةيحدث التهاب الكبد بسبب العديد من العوامل منها  والهضمي 

 .)2012،وآخرون (Aljooani ب

 Hepatitis virus               الفيروسي التهاب الكبد 2-2 : 

، ويعد  الإغريق والرومان عرفها من أقدم الأمراض التي hepatitisيعد التهاب الكبد 

، وهي اصفرار الجلد  jaundiceأول من لاحظ حدوث وبائية اليرقان  Hippocratesهايبوقراط 

التهاب الكبد ليس مرضاً واحداً ف ، الدم من الصفراء والتي تؤكد حقيقة عدم قدرة الكبد على تنظيف

 يلعب دورالكبد و   inflammation of the liver cellsوإنما هو مصطلح يعني التهاب خلايا الكبد

هناك أنواع   .)Al-Turfi)،2006 فيروسأن يؤثر فيه أي  ممكنفمن ال في الأيض الخلوي  أساس

تدعى على وجه التحديد التأثير فيه وتحطيم خلاياه ، الكبد لها القابلية على إصابة  الفيروساتمن 

لعوائل تنتمي والتي  A, B, C, D, E, F,Gسميت أبجدياً تسميات مختلفة ، الكبد  بفيروسات

التهاب الكبد  فيروس، Hepatitis C virus   (HCV)التهاب الكبد  فيروسويعد  ،  مختلفة
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Hepatitis B virus (HBV)  ومميتة مزمنة إصابةن يسببان يخطورة واللذ اتالفيروسمن أكثر  
CDC. a) ،2012( .  

       Hepatitis B virus (HBV)       نمط ب الفيروسيالكبد  التهاب3-2:     

نتيجة اخذ لقاح  1883عام  ألمانيامرة عن طريق الدم ومنتجاته في  لأول الفيروستم تمييز انتقال   

 هذا .)Wright،2002 و Berenuer(من مستلمي اللقاح) %15(تطور اليرقان لدى  ذإالجدري 

،  لقاح الحمى الصفراء أخذهمالعديد من الجنود في الحرب العالمية الثانية نتيجة  إصابةفضلا عن 

التهاب الكبد  أطلق عليهبعد ذلك  ،المنتقل عن طريق الدم والمسبب لليرقان الفيروستم تمييز 

 Daneاكتشف العالم  1970وفي العام  HBVفيما بعد مي سُ والذي  serum hepatitis المصلي 

ن ـــــــــــعبارة ع إنهاذكر ، في نماذج الدم المفحوصة في المجهر الالكتروني  الفيروسة يئوجماعته جز 

               يةـي المرضـه Daneد جزئية ـــــــــــتعذ إ 42nm,22nm,200nm راقطأجزئيات ذات 

)  Liang،2009( .  فيروسعد يو HBV  فيروسأكثر خطورة من HAV تم التمييز بينهما منذ ذ إ

 ortho hepadnaويسمى بجنس  Hepadnaviridaeإلى عائلة  الفيروسينتمي ، 1930عام 

virus  وسمي بالقاتل الساكن  quite killer  Al-Turfi)،2006( .  

                             Virus Structure                 الفيروستركيب   4-2: 

على شريط مزدوج من   احوي بداخلهتمفردة  دائرية جزيئةمن  HBVفيروسيتألف جينوم        

DNA  الفيروس نومييبلغ طول ج  nm42  ،الأول هو من مكونين يتألف و viral core(DNA) 

 DNA من ج ريط مزدو ـشيحتوي اللب على  (HBcAg) بالفيروس للإصابةعال جزء الفالذي يمثل ال

كون المأما  "e " الغلافوأيضا مستضد    (HBcAg)بـاللمستضدات و  DNAأنزيم بلمرة الدنا و 

    (HBsAg)لــى المستضدات السطحيةالذي يحوي عالخارجي  لبروتينياالغطاء فهو الثاني 

)Mast 2004،وآخرون(                                     . 

   Virus Morphology              الفيروس أشكال  5-2 : 

  HBs Agبالمجهر الالكتروني لمصل موجب لـ  أشكاللوحظت ثلاثة 
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 . 22nmبقطر  كروية جزيئة -1

 . 200nmخيطية الشكل بطول  -2

تحتوي على غلاف حلزوني  نهاإف Dane particle دان بجزيئةالشكل المعدي والمسمى  -3

 ،  3.2Kbجم ــــــوبح ds circular DNAحامض النووي ـــــائية الـــــــــثن و  42nmطر ــــــــــــاظر، بقــــــــالتن

 )Wang الفيروس  يوضح شكل مكونات جزيئةتي الآوالشكل ،  )2004،وآخرون: 

 

 . )Gitlin،1997( الفيروس جزيئةتركيب ) : 1 -2( شكل

      Virus Replication           الفيروستضاعف       6-2: 

يدخل كما الكبدية  والالتحام بغلاف الخلية ،بوساطة الاتصال المباشر الفيروسدخول يتم 

بتمثيل الشريط  الفيروسثم يبدأ  الى النواة الفيروسوينتقل لب ، مغلف داخل الخلية ال غير الفيروس

  DNAلشريطوبعد اكتمال جينوم الفيروس يتحول الى الشكل الدائري المغلق  DNA الموجب لشريط

)(CCC DNA  يتم تمثيلو mRNA  المضيف  أنزيموالذي يحفز بوساطة ، بالاستنساخ العكسي

RNA polymerase II  ويعملmRNA  للشريط السالب  اً قالببوصفة كفي صناعة البروتين
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 DNAيتم استنساخ  بعد ذلك . الناسخ العاكس الأنزيماطة سوهذه الخطوة تحفز بو  الفيروسلجينوم 

 Xاللب وما يحيطه وبروتين ، الذي يترجم فيما بعد الى الغلاف ، السايتوبلازم  وانتقاله الى الفيروس

بعد ،  الخلية الكبدية في سايتوبلازم الفيروسويتم تعبئة  DNA polymerase الفيروس أنزيم و

 أوالى النواة وعبوره الى الشبكة الاندوبلازمية الداخلية  الفيروسانتهاء التضاعف يتم انتقال لب 

يتحرر من  أنوقبل ) Surface, L, and M(هناك  روتينيبالكولجي ويكتسب الغلاف جهاز 

 HBV  يوضح دورة تكاثر فيروس تي لآالشكل ا نإ .) Michael ، 2007و   Juergen (  لاياـالخ

)Rawat 2012، وآخرون( . 

 

 . )2012،وآخرون Rawat( HBV يوضح دورة تكاثر فيروس:  )2-2(شكل 

  Transmission          نتقالطرق الا   7-2 : 

شــخص بالالجســمية مــن خــلال الاتصــال الســوائل  طريــق عــنHBV ينتقــل فيــروس التهــاب الكبــد    

فـي  الفيـروس  كمـا يتـوافر السـائل المنـوي، اللعاب فضلا عن لانتقال ا سائلو من دم اليعد ،  ابالمص

للشــــخص أمشــــاط الحلاقــــة و ، الأســــنان فرشــــاة و ،  الإدرارو ، الإفــــرازات المهبليــــة و ، الــــدموع و  ، العــــرق

الأدوات المستخدمة فـي عيـادات طـب  أو، عن طريق الوشم الفيروس أيضا ويمكن انتقال ، المصاب 
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فــي طفلهــا الــى  مــن الأم  المصــابة الفيــروس يمكــن انتقــالو ،  ) Niederhanser) ،2011  الأســنان

ينتقــل عــن كــذلك  . )2002، ون وآخــر  Ranger( إثنــاء فتــرة الحمــل أو بعــدها خــلال فتــرة الرضــاعة

ينتقل عن  طريـق و ،  الشخص المصاببسوائل خلال التماس  المجروح أو المخدوش من طريق الجلد

حدة ــــــات المتــــــــي الولايــــــجنسي فــــــــبة الانتقــــال الـنســــان و ، ع الشــــخص المصــــاب الاتصــــال الجنســــي مــــ

 .  )Wright ،2002 و  Berenguer( )%40-30(غتـبل الأمريكية

و  الكحولو ،  الجفافو ،  الحرارة(بشكل عام  يتحمل الظروف الخارجية الفيروسولكون 

أي  ، الملوثة والمواد الجراحية في المحاقنلذا فمن الممكن بقاؤه ) دقائق 5الغليان لمدة و ،  المطهرات

ينتقل عن  نمط ب الفيروسيمن التهاب الكبد ) %10(فحوالي  parentalينتقل عن طريق الحقن 

المرضى المعرضين  أكثرومرضى الهيموفيليا من ، ويعد مرضى الثلاسيميا ، يق نقل الدم طر 

، وآخرون  Ranger( فضلا عن منتجات الدم ، نتيجة نقل الدم المتكرر لهم  HBVبـ للإصابة

و لمدة ، لفترة طويلة في درجة حرارة الغرفة  الأخرىفي الدم والسوائل  الفيروسويمكن بقاء  . )2002

البقاء بقدرته على  الفيروسكما ويمتاز ،  و تزداد فترة البقاء بانخفاض درجة الحرارة  أشهر 6اوز تتج

 . )Ekwenye  ،2007 ( عدة ياملأ الإنسانخارج جسم 

 Clinical manifestation        الإعراض السريرية 8-2 :

 )Acute Hepatitis(                 دالحاطور الب الإصابة1-8-2: 

 إصابةأو  الأطفالمرضية وخاصة عند  أعراضبدون تكون الإصابة بطور الحاد أما إصابة     

 يظهر على شكل ارتفاع فيالذي اختلال في وظيفة الكبد مثل  مرضية مختلفة أعراضتصاحبها 

تستمر الأعراض أكثر من أربعة أسابيع وقد تطول إلى ثلاثة أشهر، وفي  ذإنزيمات الكبد إ مستوى

قبل (الأحيان تتطور إلى حالة مزمنة وخاصة عندما تحمل الإصابة الأولى في عمر مبكر كثير من 

 وفي بعض الإصابات الحادة لا تظهر أي أعراض للشخص المصاب ،  )سن العاشرة من العمر

Aljooani)  يشعر المريض بالإعراض وفي الإصابة المصاحبة للأعراض   ) .2012، وآخرون
، آلام في البطن و ،  الشهية  انفقد و،  ارتفاع درجة الحرارةو  والإرهاق، عب الإحساس بالت :التالية 
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،  ، وتغير لون البراز إلى اللون الفاتح اصفرار البول ( :اليرقان ويشملو ، إسهال و ،  وقيء، غثيان و 

  . 3T)2009، وآخرون  (3TAlao) واصفرار الجلد وملتحمة العين

 ) (Chronic Hepatitis  طور المزمنالب الإصابة2-8-2: 

 أشهرمن ستة  أكثرفي المصل لفترة  HBsAgالمستضد السطحي  بوجودمزمنة  الإصابةتعد     

متعلقة بالمضيف  أخرىعوامل  افرو تتو  ، anit-HBc (IgM)وجود المستضد السطحي بغياب  أو

ص المناعة ونق، المزمنة مثل الفشل الكلوي  الأمراضالمزمنة والتي تضم  الإصابةربما تزيد من شدة 

Parslow يالسكر  داء فضلا عن، الذاتي  3T) 3T  من المرض  المتقدمةفي المراحل و . ) 2001 ،وآخرون

 والفعال،  chronic carrier البسيط هالتهاب الكبد المزمن بنوعي : الآتية بالمخاطرالمريض يصاب 

 chronic active hepatitis بدـالكخلايا ن تشمع وسرطا دوثـمخاطر ح ما يتطور الى الذي غالبا 

 .)  2010، وآخرون  3TSawke 3T( %25-15بة ـبنس

 Diagnosis   ق التشخيص ائطر 9-2 :

 ،  لفيروسللكشف عن العلامات المصلية لبالطرائق المختبرية السيرولوجية  الفيروسيتم تشخيص    
 . والفحوصات الكيميائية الحيوية التي تشمل فحوصات الكبد

 Serological markers    المصلية  العلامات1-9-2: 

   HBs- Ag and  Anti-HBsالسطحي  والضد المستضد 1-9-2-1 

  بالفيروس chronicأو المزمنة ،  acuteالإصابة الحادة في  HBs-Ag المستضد  يظهر      

 Anti-HBsتشير الأجسام المضادة و ،  مدى الحياة ربما أووتستمر لسنوات  أشهر 6-4 بعد حوالي

قبل ظهور أعراض في المرضى  HBs-Ag يظهر ذإ، )Almeida)  ،2011 لمناعيةعلى الحماية ا

ضد   Anti-HBs توافرأن  ، (ALT)ى ـاوي علـل الحـالمصع في ـفـرتـه يـأو ان،  hepatitisمرض 

أو دلالة ،  Immunity to HBV للفيروسالمناعية  الاستجابةدلالة على  HBs-Agالمستضد 

 ) . Kirchner  ،2004و  (vaccinatetion  Lin  تلقيحال أوعلى الإصابة القديمة 
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 HBe- Ag and  Anti-HBe ه وضد الغلاف مستضد  1-9-2-2

       يتوافر بشكل ذائب بالدمالذي  HBeAg البروتين الغلافي لفيروس التهاب الكبديقصد به    

Scuderi) ،2003(. المستضد بعد مستضد  هذا يظهرHBsAg  بقليل خلال)هر أش) 3-2

العالية  الفيروسويعرف هذا المستضد بقابلية ،  HBV للفيروس eويتضمن التحري عن المستضد 

ويشير الى ،   vertical transmissionللإصابة والانتقال بشكل عمودي من الأم إلى الطفل 

 . )Lok)،2001في الكبد  لفيروساتضاعف  في الاستمرار

 في المصل وإمراض الكبد الفعالة  HBV-DNAيد مع تحد يكون مرتبطاً  HBeAg توافرأن      

disease Active liver  Fang)  التحول المصلي منيظهر و) 2009، وآخرون HBe-Ag الى 

Anti-HBe ــىـول المصلي الــل التحـــــــــــــــيمثكما  ، ادةــمبكراً في المرضى المصابين بالإصابة الح 

Anti-HBe  س            للفيرو  اً ادـــــمض اً لاجـــــــــعبوصفه  بدــــــــــالكالتـــــــهاب  رضــــــــــــــــلاج مــــــــــــع يــــــــــفأهمية

 Manesis)  وHadjiyannis  ،2001  . (                

  HBc- Ag اللب   مستضد  1-9-2-3

إذ في المصل  قط ولا يتوافرف hepatocytesهذا المستضد في خلايا الكبد المصابة  يتوافر      

 المضادة الأجساملكن  ،  HBV markers antibodiesيمكن التحري عنه ولا يعد علامة مصلية

أشهر من  6خلال  أو حادة حديثة الذي يشير الى إصابة IgM يظهرو  ، تظهر في بداية المرض

و   ) Almeida)،2011  ةنـمزم  أو  مةـقدي   ير الى إصابةـيش إذ متأخرايظهر  IgG أما ، الإصابة

Lin)  وKirchner  ،2004 ( . 

  Anti-coreاللب  أضداد  1-9-2-4

   ، سابقة أوحديثة  إصابةالمضادة التي تظهر والتي تشير الى  الأجسام أولهو  Anti-HBc نإ     

Anti-HBc IgM  ثم يبدأ ، ستة أشهر الأولى الل الإصابة الحادة وضمن يوجد بمعدل مرتفع خلاو

 Anti- HBc IgG    أما ةـنمزمـــع الإصابة البعض الحالات مالرغم من استمراره في لتلاشي على با

 الإصابةخلال يكون   . )Almeida)،2011 مدة طويلة ويبقى ، في الإصابات السابقة  يتوافر
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في  HBsAg positive توافرالمرض مع يساعد في تشخيص ما مّ  هو السائد IgMالحادة صنف 

 . )  Liang،2009  ( ضى الذي قد يتفاقم الى الحالة المزمنةمصل المر 

للب   IgM النوعية الاضدادوجود علاقة معنوية إحصائية بين  )AL-Azi )2012 وقد بينت    

مع  توافرفيAnti-HBc IgG  بالنسبة  ماأ،  الخفي Bالفيروس والتهاب الكبد الفيروسي نمط 

،  HBVالحادة لمرض  الإصابةمن المتعافين مرضى في ال HBs Antibodiesالمضادة  الأجسام

 HBV رضــــلم ابقة المزمنةـالس ابةـالإصي ـف HBsAgالمستضدات ع ـم توافرـوكذلك ي

)Lok،2001( . 

  HBV-DNAدنا الفيروس  1-9-2-5

علامة على تضاعف الفيروس ويرتبط مع بوصفه  Deoxyribonucleic acid ( DNA(يشير    

                         المزمنة الإصابة منعلى مدى معالجة المريض  اً ؤشر مبوصفه  ،العدوى 

lin) Yong- 2012،وآخرون(.  

 Dot blot,Liquid hybridization, Southern):اأخرى منه قبطر  الفيروسيتحرى عن دنا 

blot, Northern blot, PCR)    الخزعة النسيجية للكبد لمعرفة بإجراءهذا فضلا عن التحري 

 ; 2008Raimondo، وآخرون Keeffe  ( ي خلايا الكبدــف ودرجته لة التلفــــــــمرح

للمصابين   المختلفة الأطوارلمعرفة أو الواسمات ، المصلية تستعمل العلامات و  . ) 2010،وآخرون

 . )1-2(كما في الجدول وتقدير حالة المرضى  HBVـ ب
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 . )CDC ,2005( HBVرض لم المصليةنتائج العلامات  :)1-2( جدول

 

 

 Liver Function Test الكبد وظائف فحوصات 2-9-2 : 

تستعمل  ذإ مثل التهاب الكبد دأمراض الكب وجودلتأكد من ل كمؤشراتتستعمل فحوصات الكبد     

مع  بالموازنة HBV,HCVعلامة على زيادة المرض في المصابين بوصفها الكبد  أنزيماتقيم 

معظم الفحوصات المختبرية  تشملو . )AL-Khozai)،2006  ينمصابالالأشخاص غير 

 فحص،  Total Serum Bilirubin (TSB)   المستعملة في تشخيص أمراض الكبد فحص
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Alkaline  phosphatase  (ALP)  وفحص ،Alanine aminotransferase )GPT( أو  

(ALT)فحص  ، )GOT ( أو Aspartateamino transferase(AST) )Clifton 

 . )Titcomb،2003و

و في الإصابات ، عن المعدل الطبيعي في حالة تحطيم خلايا الكبد  ALTيزداد مستوى      

 يرتفع مستوى.  ) Franciscus،2010 و(Teeterالفيروسية  وفي استعمال الكحول أو العقاقير 

ALT يم خلايا التي تسبب تحط ة بفيروس التهاب الكبد بكل انواعهفي المصل في حالة الإصاب

يزداد في حالات إصابات إذ  ALTالى  اً مشابه ASTيكونو  .)  Farrel ،2002 و  Batey(الكبد 

في الخلايا العضلية  توافري هلأن؛ لايا الكبد ــــبكونه اقل خصوصية لخ ALTالكبد ويختلف عن 

Teeter)و Franciscus،2010 ( .وعند ء الدم الحمراكريات نتج من تكسر يفهو  أما البليروبين

هذا  نلذلك فا ؛) اليرقان(صفار الجلد والعين  تتجمع في الدم مسببة نهاإفحدوث ضرر لخلايا الكبد 

 أنزيمهو ف ALPأما  . ) Flamm ،2002 و(Green  الفحص يشير الى خلل في وظائف الكبد

 وتشمع، د يزداد في حالات الالتهاب الفيروسي للكبو في العظام  ية ويتوافرينتج من القناة الصفراو 

 ). Franciscus،2010 و(Teeter الكبد

 GOT, GPT, TSB, and Alkaline أن أنزيمات وظائف الكبد) Al-Ofairy )2001وجد    

phosphtase  أوضح  . نمط بترتفع  في المرضى المصابين بفيروس التهاب الكبدMahmood 

مع الإصابة  haemodialysisزيادة معنوية في مستوى أنزيمات الكبد في مرضى  توافر (2005)

 . في بغداد ,Cنمط ببالتهاب الكبد 

 Epidemiology                                  الوبائية  10-2: 

سنوياً، و الملايين حول العالم حاملين  موت الآلاف   1990عام في  HBV فيروس سجل    

تحول توقسم كبير منهم ، ين القابلية على إصابة أفراد آخر  لهم وكما  وبشكل مزمن، للمرض 

                   بدـمما يؤدي إلى تليف الكبد أو سرطان الك حالة سرطانى ـإل لديهم الاصابة

Hou) أولويات البرامج الصحية في العالم  من نمط بيشكل فيروس التهاب الكبد  .)2005،وآخرون
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حسب بمليون إصابة مزمنة  350بحدود و ، من جميع السلطات الطبية  ةواسع عنايةيحضى بكما 

سجل .  ) 2008،وآخرون  Raimondo(ألف وفاة سنويا  800إحصائية منظمة الصحة العالمية و 

 335و ـــــــــــــونح HBVــــبد الك بروس التهاـــإصابة بفي 170 000 نحو 2010في سنة في استراليا 

التهاب  أن المختلفة ي دول العالمف أجريتهذا وقد بينت الدراسات التي   .)CDC. a ،2011( وفاة

الحادة التي يصاحبها اليرقان  الفيروسي من حالات التهاب الكبد% 25-20يشكل ) ب(الكبد نمط 

ويسبب فيروس التهاب الكبد   )54-15(بعمر والبالغين، تحدث لدى اليافعين  الإصاباتوان معظم 

الحاملين لمرض  أما. ) 2004،وآخرون  (Guha للبالغين %5إصابة مزمنة اقل من )ب(نمط 

HBV  نحامليالمرة من غير  200بسرطان الكبد بنحو  للإصابةعرضة  أكثرفهم          

Mason) ،2001 (. 

لوك المجتمعات ــس  ىـتماد علـا بالاعتلف جغرافيً ـيخ HBV بمرض  المزمنة ابةـالإصانتشار  نّ إ    

مناطق ، نتشار المرضلا أشكال ةثلاث شملت والتي،  يفـضلقة بالمـل المتعـوامعـئة والـالبيمل ــي تشـالت

مناطق و  ومناطق حوض الأمازون، الصين و  ، سياآرق مثل جنوب ش %)8(ل كعالية الوبائية تش

اليابان و ، الأوسط الشرق و  ، هاوجنوب أوربامن شرق  أجزاءمثل  )%7-2(ل كتشمتوسطة الوبائية 

رب ـمال غـش ، يكاأمر مال ـمثل ش) %2(ل كتشالوبائية ئة ـمناطق واطو ،  وأجزاء من جنوب أمريكا

 .  )2005،وآخرون (Hou  ترالياـاس و أوربا

والصومال تصل  ما عدا السودان العربية  دولالفي معظم  %9.9-1.5 نسبة HBsAgيشكل    

بين  HBVنسبة حاملي  أنما في العراق فالدراسات المتوافرة ذكرت أ %27-17 النسبة فيهم من

ا بالنسبة ـأم ،العاديين  كانـمن نسبة الس %4.3-3.4بين  HBsAgنسبة  أنفضلا عن  3-4%

 AL-Azi وذكرت . ) Al- Salmani  ،2005 و (Omer %3.9-2 بةـنسالفدم ـال لمتبرعي

بين متبرعي الدم كانت ) ب(لفيروس التهاب الكبد نمط  HBsAg نسبة المستضد السطحي )2012(

 .في محافظة ديالى زا باستخدام تقنية الالي 4.3%

وظهر أن نسبة حاملي الفيروس ، أجريت العديد من الدراسات لتحديد الحالة الوبائية للمرض كما    

وهذه الإصابة تضع العراق في مجموعة الدول ذات التوطن ، % 2-4بين الأشخاص الأصحاء هي 
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            %2لى اقل من ونتيجة لتطبيق برنامج السيطرة على المرض انخفضت النسبة إ، المتوسط 

Omer) و Al- Salmani  ،2005 ( .  وفي دراسة أجريت بصوره عامة على المتبرعين بالدم

في مرضى  %20وفي الذكور أعلى من الإناث وبنسبة ،  HBsAg 1.59%انتشارمعدل لوحظ 

ظاهرة الانتشار العالي  لوحظ كما  ) .Hemodialysis ) AL-Hilli ،2000الغسيل الدموي 

الموظفين الذين يعملون في وحدات  بين %8.75وبمعدل  )ب(صابة بفيروس التهاب الكبد نمط للإ

الذكور أعلى من  أن ووجد، في ثلاث وحدات غسيل في بغداد  Haemodialysisالغسيل الكلوي 

 )2012( Hamim وفي محافظة ذي قار اظهر . ) Mahmood،2005( صابةالإ بنسبة الإناث

التهاب الكبد  وجد )A,B,C(فيروسات التهاب الكبد  من أنواع ةلى ثلاثع أجريتفي دراسة 

        وبنسبة 106عدد مصابين بلغ و C  و  Aمن النوعين   هو الأكثر انتشاراً  نمط بالفيروسي ال

ارتفاع نسبي في إصابات  توافر) 2012( AL-Aziوقد بينت  . من مجموع المصابين %)56.68 (

 .  PCRالدم الأصحاء في محافظة ديالى باستخدام في بين متبرعيالخ Bالتهاب الكبد نمط 

                  Historical Review on عن الموت  المبرمج لمحة تاريخية11-2: 

          Apoptosis 

تم  1964في عام  و )السقوط أو التساقط (  تعنيو أغريقي  هاأصل apoptosis  ةكلم ن إ      

ولابد من التركيز على أن الموت الخلوي المبرمج هو عملية . لايا المبرمج إدخال مصطلح موت الخ

الخلايا المتضررة أو تتضمن سلسلة من الخطوات المنظمة التي تؤدي في النهاية إلى تدمير 

وآخرون   Fischer(تلعب دوراً مركزياً في إزالة الإصابة الفيروسية و ، المصابة أو المتحولة 

 وزميلاةالمختص بعلم الأمراض  Kerrالاسترالي العالم لاحظ  1972في عام  . )2007،

ظاهرة غريبة تتعلق بالموت الخلوي في أنسجة الكائنات الحية  Wyllieو  Currieالاسكتلنديان 

مثل  وشطبها لاحظ هؤلاء الباحثون أن هناك عملية استبعاد لخلايا معينة ذإ. وخاصة الثدييات

طفرات ل تعرضتأو  ،و المتساقطة خلال التكوين الطبيعي للحيوانأ ، الخلايا المسنة أو المصابة

ثم بدأت . وذلك بطريقة منظمة وبدرجة عالية من الدقة؛  نفسه دون خلايا أخرى في النسيج

عوامل فسيولوجية أو حالات قد يحدث بسبب  ملاحظات العلماء بأن الموت الخلوي المبرمج 
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واللازمة  المهمةنتيجة افتقاد الخلية لأحد العناصر  فقد يحدث .)Hengartner ،2000 ( مراضيةإ

لاستمرار حياتها أو نتيجة لتلف الدنا أو المعاملة بعقاقير ذات سمية خلوية أو بالتعرض للأشعة أو 

كل هذه العوامل قد تؤدي إلى موت الخلايا و . الخ... ألتأكسديإشارات البقاء أو الجهد  انفقد

وآخرون   Hassen( مسار داخلي ومسار خارجي:  ينمختلف ينار لذي يحدث من خلال مسالمبرمج ا

فهي تلعب دوراً . إن عملية الموت الخلوي المبرمج لها أهمية حيوية واسعة الانتشار. ) 2012، 

ووظيفة الجـهاز المناعـي ، والتنظـيم البدني الداخـلي ، والتكاثر ، والتمايز ، في عمليات التكوين  مهماً 

ولذلك فإن الخلل في وظيفة أو تنظيم هذا  ؛) 2005،وآخرون Fan( المصابة والضارة وإزالـة الخلايا

        ومن ضمنها تطور الحالة المرضية الموت الخلوي المبرمج يسبب حالات مرضية متنوعة

)bad prognosis ( ونمط ، للمرضى المصابين بالتهاب الكبد الفيروسي بشكل عامB  بشكل خاص

، المزمنة الى الحالة المرضية  الإصابةمنظومة الموت المبرمج الى زيادة تحول يؤدي الخلل في  ذإ

 . مع الحالة السيئة للمرض اً يكون مرتبط هأن أيوزيادة حدة المرض 

   Apoptosis  اع المضيف ضد الإصابات الفيروسيةخط دفهو بمثابة)Fischer 2007،وآخرون( 

التي تؤدي إلى إخـتلالات في العوامـل الجزيئية المحفـزة  إن العيوب في عملية الموت الخلوي المبرمجو 

لهذه العملية مؤديـة إلى منع حـدوثها تؤدي إلى نشـوء بعـض الأمـراض الناتجـة عن تراكم الخلايا 

 Autoimmuneوأمـراض المناعـة الذاتية ، والالتهابـات الفيروسـية ، الشاذة مـثل السـرطان 

diseases أمـراض التحلل العصبي  في وتحـدث أو تزداد.  وأمراض أخرى   صلمثل التهاب المفا

خلال العمليات الفسيولوجية  اً إن موت الخلية يلعب دور .  )Ferc  ،2000 و Aids)Kam  والإيدز

  . )Zakeri،2001و (Lockshin  والتحول ةمتعددة الخلايا خلال تطور الاجن للكائنات

 APOPTOSIS الموت المبرمج للخلايا1-11-2: 

عملية ذات تنظيم هو  cell death Programed  ( Apoptosis)   المبرمج الخلوي الموت إن   

وفي التخلص من الأمراض أو إزالة الخلايا ،   ءالأعضافي تطور  اً حيوي اً تلعب دور ذ إ عالٍ 

 ، الخلوي الانحلال لضبط آلية حيوية المبرمج الخلوي الموتويعد  . )Elmore ،2007( المتحطمة

 ، الأعضاء في وخلق التوازن الخلوية التجمعات تنظيم من أجل الخلوي للانقسام متممًا دورًا كما يؤدي
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و  . )Hassan)،2004  لها حاجة لا التي الخلايا إزالة الهدف  منها حيوية آلية الخلوي الموت يقدمو 

وتكثف  ، الخلوي الغشاء تبرعم و ، نواةالانكماش أو  الخلية بتجعد المبرمج الخلوي الموت يمتاز

 apoptoticتكوين فضلا عن ي غشاء البلازموفقاعات في ال،  DNAـ ال تقطع و ، الكروماتين

bodies )Wyllie،2010 ؛  Masonو Rathmell،2011( .  

 أنزيمات تفعيل و  ATPـ ال مستوى على بالحفاظ الخلوي للموت الحيوي الكيميائي المظهر يتمثل   

Cystine protease بعائلة  الخاصةCaspase  ، والمنفعلة الأنزيمات  الفاعلة مجموعة منوهذه 

الى ) 2001(و آخرون  Bantel أشاركما . )Hassan)،2004  الخلوي الموت مسار تتوسط التي

: تدخل الخلية بمسار الموت الخلوي من خلال مساران  .مراضية الكبد إأن الموت الخلوي يرتبط مع 

  .) Green  ،2010 و  Tait(وخارجي ينشأ من خارج الخلية ، الخلية  داخلي ينشأ من داخل

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                   وت الخلايا المبرمج  والتنخرــين مــفرق بــح الـيوض:  )3-2( شكل
. ( 2002، Van Den Broeck  (Van Cruchten و 

 

 



 

 17 

                 Apoptosis pathwaysمسارات الموت الخلوي المبرمج2-11-2:   

                 المسارات الآتيةينطلق الموت الخلوي من خلال إرسال أشارات عن طريق     
)Hanahan و Weinberg،2011 (. 

  Intrinsic pathway:  داخليال المسار  :  1-2-11-2

بة الى الإشارات المرسلة ينشط هذا المسار في الاستجاذ إيعرف أيضا بمسار المايتوكوندريا       

في البداية  تتحرر أو الضغط على الخلية نتيجة لتحطيم ألدنا أو فقدان الخلية قابليتها على البقاء

بروتينات المحللة المن المايتوكوندريا لتنشيط  pro-apoptotic proteins بروتينات أولية للموت 

caspase  5ثم ينطلقTapoptosis     ) 5TLessene2008،وآخرون. (  

مع عوامل أخرى   من المايتوكوندريا cytochrome cتحرر من خلال يبدأ هذا المسار      

من الغشاء الخارجي للمايتوكوندريا  Bcl-2بروتين و ،  Apaf-1بروتين   مثل تحررالمستحثة للموت 

 apoptosomesهذه العوامل  تكون و 5Tapoptosis  5Tالذي يعمل هذا البروتين على حماية الخلية من 

التي تعمل   caspase -7 و caspases-3 ط ينشبالإضافة الى ت caspase-9والذي بدوره ينشط  

 لىإ يؤدي الى فعالية تحلل عالية للبروتين وبالنهاية  caspasesتنشيط  نإ .على تكسر البروتين 

ث عملية حدو  وأخيراً  لدنااوتحطيم كروموسوم ، في السايتوبلازم  الأخرىالتراكيب البروتينية  هضم

 .)  2012، وآخرون  ( 2Tphagocytosis2T Hassenالبلعمة 

http://users.rcn.com/jkimball.ma.ultranet/BiologyPages/E/Endocytosis.html#Phagocytosis
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 . )2008، (Ashkenaziيوضح المسار الداخلي : )4-2(شكل

  Extrinsic pathway:  خارجيالمسار ال  : 2-11-2-2

يتم تنشيط هذا المسار و  Death receptor pathway مسار مستقبلات الموتب أيضايعرف       

على  متوافرة لويةوهي مستقبلات خ )TNF و Fas(مثل بمستقبلات الموت من خلال ما يعرف 

 )α -  TNF و death activators )Fas ligandالتي ترتبط مع منشطات الموت  سطح الخلايا

)Elmore،2007( .  يتم تنشيط Fas و TNFR  من خلال ارتباطها مع  FasL وTNF يؤدي  ذإ

ئية السمية الخلايا التاكما في كوين عملية البلعمة وت لدنااوتحطيم  caspase-8 and -10لى تنشيط إ

على سطح  FasLمن  أكثركمية  أنتاجودي الى ت نهاإفتميز الخلايا المصابة المستهدفة عندما 

 توافرالم Fas ويتم الارتباط معيرتبط مع الخلية المصابة المستهدفة  لخلية التائية السمية الذي بدورها

 ساطةالمتضررة بو  أو الخلية المصابة المستهدفة مما يؤدي الى موت الخلية المصابةعلى سطح 

 ) .2006،وآخرون (5Tapoptosis  5TMillerموت الخلايا المبرمج 

http://www.biooncology.com/research-education/apoptosis/images/intrinsic-pathway_lg.jpg�
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 death-inducing signalingشارة الموت المعقدة إهذا الارتباط مع مستقبلات الموت ويكون      

complex 5T(DISC)  5 لتأثير هاً مشاب تأثيرهاالذي يكونTcaspase  في المسار الداخلي
)Ashkenazi،2002 (. 

  مسار العوامل المحفزة لموت الخلايا المبرمج : 2-11-2-3

Apoptosis-Inducing Factor (AIF) 

يتحرر من  و  ،في الفراغ الداخلي بين أغشية المايتوكوندريا  توافربروتين طبيعي م AIFيعد       

عدها ثم يهاجر الى النواة وب) في المسار الأول  cytochrome cكما في تحرر (  المايتوكوندريا

هو ن هذا المسار إ. ) 2010،وآخرون(Norberg  لدنا وبالتالي حدوث عملية موت الخلية ابيرتبط 

خلايا  فقط  مثل  الخلايا  العصبية  وبعض   لكن  في  خلايا  معينةجميعها و  لخلايال اً ليس مهم

 .) 2007،وآخرونCao ؛  2008،وآخرون Norberg (الورم

 

 .)Elmore،2007(خارجي يوضح المسار ال : )5-2(شكل 
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 FAS and FAS LIGAND )(   Deathمستقبلات الموت الخلوي 3-11-2: 
receptors 

وتنظيم  ، تنظم فعالية الموت الخلويتقوم بهي بروتينات    Fas and Fas Ligand نإ   

سطح خلايا من على مواقع خاصة  Fas يوجد  .)2003، وآخرون  Wang(الاستجابة المناعية 

أن المصابين بمرض  .لتنشيط الموت الخلوي  Fas Ligandيندمج مع المستقبلات اللمفاوية  الكبد

عن تكوين خلايا ؤولة المس oncogenicجزيئات  يشفرالذي  HBxجين يتكون لديهم التهاب الكبد 

دور في حدوث  HBxلجين  ،الجزيئية للارتباط غير واضحة الآلية الكبد المتسرطنة لكن 

5Tapoptosis  بالاعتماد على الظروف التجريبية والتي تضمن نوع الخلية واشارات لايا الكبد لخ

إن مستقبلات الموت على أسطح الخلايا ترسل أشارات  . )2005،وآخرون  5T)Kim الموت الخارجية

Fas(FasL or CD95L) وت الخلوي المبرمج مثلللبدء بعملية الم 1T 1واكتشف الباحثون نظامT 

1T1الإشاراتT 1T1فيT 1T1السيطرة علىT 1T1موت الخلاياT 1T1وT1 بقائهاT1مثل الخلايا الليمفاويةT 1TT1T 1Tو B1T 1T1وT مجموعة متنوعة من

1T1أنواع الخلاياT 1T1تحت ظروفT 1T1مرضـيةT 1TمعينةFerrer) 1T  ن تنشيط إ.  )2001،وآخرونFas  يرتبط مع

death domain (FADD)  1T Fas associatedمع  Fasالإشارات تتـضمن ارتباط مجموعة من  1T 

 من مجموعة  بأنه caspaseويعرف  . )2002،وآخرون  caspase-8  )Qiuمثل  caspasesو

التي لها دور حيوي في حث وترجمة  الخلوي الموت مسار تتوسط التي والمنفعلة الأنزيمات الفاعلة

 . )2005،وآخرون Fan( واستخدام إشارات الموت الخلوي 

الأجسام 1T4T 1T4Tخداماست1T4T 1T4Tتم اكتشافه لأول مرة من خلال1Tبروتين سكري نافذ عبر الغشاء  Fas نإ      

 1Tارتفاع1T 1Tمع   Fas ligandالطبيعي مع 1T 1Tبارتباطه1Tخلايا الأورام 1Tالسريع ل1T 1Tالمضادة الناجمة عن الموت

1T 1مستويات التعبيرT1الT 1خاصةTFas 1 تعبر في الانسجه الطبيعية  التيT) 1الغدة الدرقيةT ، 1، والكبدT1والقلبT 1T ،

بزيادة تعبيرها في  1T 1TFas ligandوFas 1Tيتميز.  )2005،وآخرون Yamana( )والمبيض، الرئة 1Tو

طـة ابوس Fasيمكن تحـفيز تعبير  . )2012،وآخرون1T) Elmansyالاورام مثل سرطان المثانة  توافر

cytokines  مثـل and (IFN))TNF( ،  ينشطFas  مـوت الخلايا المـبرمج من خـلال الخلايا

1T   Fasرتبطيو 1T.  )2004،وآخرون  Kim( اللمفاويـة 1T1مع اثنين منT 1T1نة بروتينات معيT،1 انه يرتبط ذ إT1معT 

1T الموت السائدFas associated death domin ( 1TFADD) و   caspase-8  ،1T1لتشـــكيلT 1T1إشـــارةT 
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1Tdeath inducing signaling complex  المعقدة1Tالمــوت  1T( 1TDISC) 1T)Weber  و Vincenz 

1T،2001( .يعززFADD  البروتين المحللcaspase-8  ،1T بشكل مباشر أو غير مباشر يتم تنشيط

 1Tنوما يليها م1T 1Tالخلوية1T 1Tفي البروتينات1T 1Tانقسام1T 1Tمما يؤدي إلى1Tcaspase ، 1Tيرها من أعضاء عائلة غ

1T1موت الخلايا المبرمجT. 1T،1ولهذاT 1T 1من التعبير المرتفع فانTcaspase-8  1يكونT1لإحداث اً كافيT 1T موت الخلايا

للموت  حث وتوصيل وتضخيم الإشارات الداخلية 1Tفي مركزياً  دوراً  1T caspase1Tنظام لعبي1T 1Tالمبرمج ،

 .) 2005،وآخرون  Fan( المبرمج

 HBVفي الإصابة بفيروس  Fas and Fas Ligandدور 4-11-2: 

                   الموت الخلوي في الخلايا والأنسجةفي تكوين  اً رئيس اً مسار  FasLو Fasيعد      

) Elmansy2012،وآخرون( . يعبرFas ligand  أو)ا الخلايفي  بشكل رئيس )عامل الموت

 ،أو عن أمراض المناعة الذاتية، في الكشف عن الموت المبرمج  sFasLيستعمل  ، اللمفاوية التائية

 ديع.  )2004،وآخرون Li( المناعة الذاتية أمراض   تطبيقات العلاج في في   أيضا  استعمل وقد 

في  sFasيسهم  و  C,نمط بالموت الخلوي احد العوامل التي تسبق التهاب الكبد المزمن من ال

في مصل المرضى المصابين ببعض  sFasالاضطرابات الالتهابية حيث لوحظ ارتفاع مستوى 

ن ـــــــدد مـــــــــح عــــــــوأمراض الكبد لذلك أوض، التهاب عضلة القلب و ،الأمراض مثل التهاب المفاصل 

  Apoptosis كوينــــــــــــــــــــــتى ـــــــــــــــعل مليعه ــــــــــان ذإبق الالتهاب ــــــــيس اً دور  sFas للـ أنالباحثين 

Lapinski) ؛ 2004،وآخرونKim  2004،وآخرون(  .                             

1T     ّ1ن بيTLapinski)  1)2004(وآخرونT  أن تركيزFasL \ Fas يرتفع معنويا في المرضى المصابين

يحفز تعبير  HBVأن ،) HBsAgالحاملين (هرين مع الأصحاء ظا وازنةبالم HBVمزمنة  صابةإ

FasL  على سطح المستقبلات اللمفاوية وعند ارتباطFas  معFasL يتم تنشيط الموت الخلوي ذ إ

ثر على فعالية ؤ كما أن تنشيط العمليات الالتهابية في الكبد ت،  (CTL)اللمفاوية السمية  Tوالخلايا 

FasL .  ترتفع نسبةFas دية في المرضى المصابين إصابة مزمنة لمرض التهاب في الخلايا الكب

تكون هذه الزيادة اقل في حالة ، ودليل على إصابة الكبد ، تكون هذه الزيادة معنوية  ذإ HBVالكبد 

 . )2004،وآخرون Chen( تشمع الكبد
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  Immunopathogenesis                الامراضية المناعية12-2: 

بب الرئيس لأمراض الكبد المزمنة وكذلك لسرطان خلايا الكبد هو الس HBV فيروسيعد      

hepatocellular carcinoma (HCC)  ، اً الكبد العضو الحيوي للجسم الذي يكون غني ديعو 

الخلايا  و  ،  natural killer (NK) cells  ة الذاتية مثل الخلايا القاتلة الطبيعيةيبالخلايا المناع

   macrophages والخلايا البلعمية  natural killer T (NKT) cellsالقاتلة الطبيعية التائية 

cells ــ والتي تعرف ب Rehermann) kupffer cells،2003. (  

في الجسم  Immune complex (IC)إلى تكوين معقدات مناعية  HBVتؤدي الإصابة بـ 

، إلى أمراض مختلفة مما يؤدي إلى تفاعلات مناعية مختلفة منها ما يكون في الكلى مما يؤدي 

 من نوع الفيروسيومنها ما يكون أجسام مناعة ذاتية ولهذا فمن المهم التوقي من التهاب الكبد 

HBV )Di- Belgiojoso يعملالذي  .) 2002،وآخرون HBV الكبد  أنسجةعلى تحطيم ،

احل المختلفة المضادة ترتبط مع المر  الأجساممن  أنماطتتكون ذ ا، وبالتالي حدوث استجابة مناعية 

 نإ ، HBsAgالمضادة ضد  الأجسامفي تشخيص  أداةبوصفها واستخدمت  الإصابةمن نتائج 

يظهر بعد إزالة   anti-HBeن إ ، الحادة الإصابةفي وقت مبكر يدل على  HBsAgوجود 

HBeAg  بعد الإصابة بعدوى التهاب الكبد الحادوقد يستمر لسنوات عديدة )Almeida ،2010 (. 

في دفاعات المضيف ضد الإصابة  اً عب الاستجابة المناعية الخلوية المكتسبة دورا مهمتلو    

على إنتاج  CD8Tو CD4Tتعمل الخلايا التائية ومعلماتها مثل  ذإ) ب(بفيروس التهاب الكبد نمط 

 والتعبير الجيني، تي تثبط تضاعف الفيروس ال Tumer Necrosis Facter (TNF)والانترفيرون 

 Maini) يحدث الضرر في خلايا الكبد بعد حدوث الاستجابة المناعية التي .  )1999،آخرونو

 وإنما، مباشرة لخلايا الكبد  يسبب الضرر لا HBV نإ) Lu)،2011  الفيروستتكون لتخلص من 

 فيروسي بالتهابفي الكبد المصاب  المترسبة في الكبد يرتبط مع الخلايا اللمفاوية التائية الضرر

ضرر في خلايا الكبد يحدث بسبب الاستجابة المناعية للجسم خلال التخلص من الان بالنتيجة ف

يكون خفيف على  أوللكبد  اً لا يحدث ضرر  HBVوفي الإصابة المزمنة الخلايا المصابة بالفيروس 
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          ةفعال استجابة مناعيةتوافر  الرغم من وجود تضاعف فعال للفيروس وقد يكون السبب عدم

)   Guidottiو Chisari،2006 ؛Chisari 2010،وآخرون (.  

 Beta2-Microglobulin                     ميكروغلوبيولين 2 -بيتا  13-2: 

يصاحب السلسلة  ذإ، دالتون   11.800هو عبارة عن بروتين غشائي صغير الحجم يبلغ وزنه      

 2-معدل بيتا يزداد و  ، ف الأول من بروتينات معقد التوافق النسيجينالثقيلة من الص

 أمراضوفي ، والفشل الكلوي ،  الفيروسية والإصاباتميكروغلوبيولين في بعض الحالات الالتهابية 

خفيفة بشكل سلسلة ببتيدية مفردة   2-بيتا يتوافر .) 2011،وآخرون  Aminian(المناعة الذاتية 

  الأولبشرية الصنف متحد مع مستضد خلايا الدم البيض ال أمينيحامض  100من  تتألف(

HLA-class I  يض الخلايا أوعند  )أي خلية تمتلك نواة عامة والخلايا اللمفية خاصة على سطح

ويبلغ معدل تحوله  ،ا بمعدل ثابت نسبي الأصحاءعند  2-الخارج خلوي ينتج بيتا ينفصل الى السائل

بالتهاب الكبد يتمثل  الإصابةفي .  )Al-Falahi،2010 و Al-Safar  ( ساعة 24 /ملغرام 150

 اً التي تلعب دور  HLA-class I الصنف الأول خلايا  توافرمع على سطح خلايا الكبد  الفيروس

 .في إزالة الفيروس  اً مهم

لك استعمل لذ Bفي المصل مع المرضى المصابين بالتهاب الكبد نمط  2-بيتا يرتفع مستوى    

  في وجود تشمع الكبد  وأيضا HBVوالمزمنة الحادة  الإصابة بوصفه مؤشراً على وجود 2-بيتا

)Yegane في مع الإصابات المزمنة للكبد كما  2-بيتالوحظ ارتفاع مستوى  إذ  . )2004،وآخرون

         رضــود المـــــــعلى وج اً مؤشر ولذلك استخدمت ؛  HCVلدى المصابين  2-بيتازيادة مستوى 

) Saleh ،2012 (.  ينبّ وقد )  Al-Safar و Al-Falahi )2010( 2-بيتا أهمية قياس مستويات  

1T في مصل الدم والإدرار في التشخيص السريري للمرضى المصابين بالقصور الكلوي المزمن الذين هم

الذي كان معروفا سابقا  2-بيتاتم تحديد 1Tو ، في مرحلة المرض الكلوي النهائية المعتمدة على الديلزة

1Tthymotaxin باسم 1T 1T   1يشكل جزءاوT ً◌ 1T1مستضد منT  الخلاياHLA class I   1T1يعمل،  ةمعقدالT 2-بيتا 

1T1على كل منT 1T1الخلاياT 1TT-1T1  اللوكيمياT1والخلاياT 1T1ابيضاض الدمT 1T1النخاعيT 1T1للحث علىT 1T موت الخلايا

على الرغم من ارتفاع  .)2012،وآخرون  1T caspase1T )1TMori   3و  1 بعد ذلك1T 1Tالذي ينشط1T، 1Tالمبرمج
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استعمل في قياس تقدم  ولكنه،  أخرى وأمراضطان في مصل المرضى المصابين بسر  2-بيتامستوى 

 . )Odle ،2004و  (Wells صابينمرض التهاب الكبد في مصل الم

 :في السوائل المختلفة وقياس تركيزه من أهمها 2-بيتالتحري عن لوصفت العديد من الطرائق    

 بالأنزيممناعي المقترن الادمصاص الو  ،الانتشار المناعي الكهربائي و  ، الإشعاعيالانتشار المناعي 

استعمالها  قترن من الطرائق الحديثة التي بدأوتعد طريقة التفلور المناعي الم، شيوعا الاليزا  والأكثر

 . )Al-Falahi،2010 و Al-Safar  ( وذات مواصفات مهمة  1995عام 

 of virus Protection                           الوقاية من الفيروس14-2: 

   اللقاحات1-14-2: 

 في "B" الكبد لالتهاب المضاد اللقاح بإدراج 1992 عام في العالمية الصحة أوصت منظمة

 الفترة أثناء في الفيروس انتقال من الوقاية ويمكنالبلدان  كل في للتمنيع الموسعالبرنامج  جدول

 ساعة والعشرين ربعالأ خلال" B" التهاب الكبد لقاح من الأولى الجرعة بإعطاء بالولادة المحيطة

                                                        HBeAg موعدها في التطعيم سلسلة واستكمال ليد،او مال حياة من الأولى

 Mengal) ؛  2008،وآخرونHadadi ؛ 2008،وآخرون  Al-Sarheed،2004. (              

  HBV                    HBV  Preventationمنع انتشار الفيروس  :2-14-2 

تنظيف الموقع  ،)2007،وآخرون Cheruvu( بالحاقن الملوثةيجب عدم استعمال الحقن  -1

 .هاوبعدغسل الأيدي قبل الحقن  ،قبل الحقن 

ماكينة الحلاقة ، و  ، فرشة الأسنان :وهي هذه الأشياء مع الآخرين مطلقاً  استعمال يجب لا -2

أو سوائل الجسم ، الأخرى التي تحتوي على كمية من الدم  والأشياء، مبرد تنظيف الأظافر و 

 .) CDC.b) ،2011 الأخرى
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يجب استعمال العازل أو ، أو حامل للمرض ، عدم الاتصال الجنسي مع شخص مصاب   -3

 المصاب بالتهاب الكبد الفيروسيالشخص الطبي في حالة الممارسة الجنسية مع 

CDC.b)،2012(  . 

لفيروس  حاملاً ذا كان الشخص إ ةبصح عنونن والآخرين ممن يطبيب الأسنايجب أخبار   -4

 .   التهاب الكبد

 HBsإذ وجد نسبة عالية من  C ,نمط بعلاقة بين مجاميع الدم والتهاب الكبد  تتوافر  -5

Ag  و  HCVAb عند المتبرعين من فصيلة الدمO   أما اقل نسبة فكانت عند المتبرعين من
 .) 2011،وآخرون Aljooani(تبرعين قبل التبرع بالدم لذا يجب فحص دم الم AB فصيلة 

 6و 1,0للوقاية من المرض يجب أعطاء اللقاح داخل العضلة ضمن ثلاث جرعات في -6

بالالتهاب   للإصابةعرضة  أكثروخاصة للذين هم  .)kirchner  ،2004و  (Linأشهر 

                  املات للمرضح أمهات من الأطفال أو، الكبد ب من عمال الصحة 

)Lok  2001،وآخرون( .                                                     
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ABSTRACT 

     Viral hepatitis is the most common epidemic disease worldwide . It is one 
of the serious health problems which spreading all over the world ,especially 
in the developing countries . Viral hepatitis including the five main types 
symbolized with (A,B,C and D ) according to their discovering dates . 
Moreover , there are other two types such as G and F ,both less important 
,new found and we have no more detailed information about their effects on 
human health. 

    This study was conducted to evaluate the Apoptosis (the programmed 
death of the cells) process on the patients who affected with viral hepatitis 
(pattern B). the tests done by  measuring the level of Fas , Fas Ligand and 
the levels of Beta 2-microglobulin the serum of patients with viral hepatitis 
pattern B .Moreover , the objective was to study its relations to the 
development  of the disease status of patients. 

    The study samples  included 103 individuals  infected with viral hepatitis 
B, and the control treatment was 40 uninfected individuals.  The samples 
were collected during 15/ 8/2012 - 15/12/2012 from different hospitals         
( Blood bank, hospitals AL-Shaheed  Ghazi AL -Hariri and Baghdad 
Teaching hospital ) all located in Baghdad ,Iraq .The ages of sample 
individuals were varying (20-60). The results showed that (30-39) 
individuals  recorded the highest rate 35% and the least rate recorded with 
(50-60) individuals  ,the rate was 20.4% the injury rate was more higher with 
male 64.1% then the female 35.9% . 

   Proved tests Biochemical liver enzymes Alkaline phosphatase(ALP), 
Alanine aminotransferase(GPT), Aspartateamino transferase (GOT), 
Bilirubin levels (TSB) Presence a significant difference in (GPT, TSB, 
ALP), while there was an increase, but not significant in the examination 
(GOT)  , Regarding the spread of virus core (core-IgG) with viral hepatitis 
B, The results showed that 54 individuals  (52.4%) were positive with one 
old injury. The ( core-IgM) test showed  that 29 individuals  (28.2%) were 
found with positive status and one new injury. 



B 

 

     In terms of immunity studies, the findings showed increase in Fas Ligand 
levels with patients who infected with viral hepatitis pattern B ,this increase 
plays a critical  role in programmed death of the cells (Apoptosis). 

   Fas and Fas Ligand proteins regulate the mainstream of the formation of 
the programmed death of the cells or  the tissue. The cellular death timely 
occurs pre chronic hepatitis infections . 

    The study involved , the estimation of  Beta 2-microglobulin level with 
viral hepatitis pattern B. Beta 2-microglobulin is a small size membrane 
protein accompanied by heavy chain of complex Histocompatibility. Study 
results indicate that the rate of  beta 2-microglobulin is increase in some 
inflammatory ,infections cases, in kidney failure and in autoimmune 
diseases. 

1T    In terms of the relations between the increase of Fas ,1T Fas Ligand and 1T Beta 
2-microglobulin1T with 1T increase of the liver enzymes 1T(ALP,GOT,GOT,TSB) 
in the 1Tpatients 1T with 1Tviral hepatitis1T pattern B1T, the results showed significant 
relation of apoptosis factors (Fas , 1T Fas Ligand) and1T Beta 2-microglobulin, 
because all aforementioned used as good indicators to watch the injured 
liver.  

  

 


