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INTRODUCTION 

 

Although the liver is particularly exposed to drugs and their 

metabolites, hepatic side-effects of antibiotics are far less 

frequent than other adverse effects such as gastrointestinal 

disorders or cutaneous reactions. However, the potential severity 

of hepatic side-effects for some drugs is stressed.  

 

Antibiotic related liver injuries cover most of the clinical and 

pathological expressions of hepatic dysfunction including : 

cytotoxic hepatitis (isoniazid), intrahepatic cholestasis 

(macrolides, penicillins, clavulanic acid), mixed hepatitis 

(sulphonamides), chronic active hepatitis (nitrofurantoin), or 

microvesicular steatosis (tetracycline)  (Yin et al.,2006).  

 

In most cases, toxicity is idiosyncratic (i.e. reactions 

occurring only in some susceptible individuals).The mechanisms 

underlying toxicity may be primarily metabolite-dependent 

(isoniazid), hypersensitivity-mediated (ß-lactams) or result from 

both processes (sulphonamides, erythromycin derivatives) 

(Koklu et al .,2004). 

 

In some cases, the liver is not the primary target organ for 

toxicity but appears to mediate the clinical expression of some 

adverse effects induced by antibiotics. The most significant 

examples of this are:  

 

1. Hypoprothrombinaemia due to the inhibition of hepatic γ-

carboxylation of vitamin K-dependent clotting factors by 

sulphydryl group-containing cephalosporins.  

2. Inhibition of bilirubin conjugation or transport by 

rifampicin or fusidic acid may also be viewed as hepatic 

side-effects of antibiotics (Lee., 1995). 

 

Ascertaining the causal relationship of a given drug to a 

hepatic adverse effect may prove to be particularly difficult, 

because of the potential contribution of host status and 



concurrent medications. Diagnosis is based mainly on 

circumstantial evidence, i.e. the temporal relationship between 

drug administration (or withdrawal) and the time-course of liver 

dysfunction.  

THE AIM OF THIS STUDY 

Due to high prevalence of liver disease in Egypt & the 

associated infectious problems frequently encountered in liver 

disease patients requiring the usage of different groups of 

antibiotics, we aimed in this study to discuss the adverse effects 

of antibiotics, their specific effects on liver, the proper choice of 

antibiotics & their restrictions in patients with chronic liver 

disease. In our study ,we will compare between three groups of 

antibiotics commonly in use (namely penicillins, 

cephalosporins, quinolones) and their different short term 

impact upon chronic liver disease.     



PATIENTS AND METHODS 

Our study will include 60 patients both attending Ain Shams 

university hospitals outpatient clinics and inpatients. 

Our patients will be divided into four groups: 

First Group: includes 15 patients with chronic liver disease 

receiving penicillins. 

Second Group: includes 15 patients with chronic liver disease  

receiving cephalosporins. 

Third Group: includes 15 patients with chronic liver disease 

receiving quinolones. 

Fourth group: include 15 patients with chronic liver disease 

receiving no antibiotics. 

 

All patients  in our study will be subjected to: 

1. Full history taking   

2. Complete physical examination 

3. Lab investigations including: 

a. Liver function tests (total and direct bilirubin,serum 

albumin, ALT,AST,ALP,GGT,PT) before antibiotics 

intake and one week after starting antibiotics  

b. Kidney function tests (BUN, creatinine, sodium, 

potassium) 

c. Complete blood count 
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 المقدمة

علىىالرغىىمن لعىى للكىىمخلرغ, ىىعلاقيىىو لغلكاىىقإنمللألرارىىلقل بىى  لر  ىىمر لرغ ق  نىىول
غلمرقدرتلرغحنويولعلالرغ, عللكعلإلنلىولعاق  ىوللأق  ىمر لر اىمللعضىرلر ى مرلأقتلرغ لىق ل

لرغلرمالرلألرغتفقعلاتلرغ لعاو.ل

نىوللألإ لر مر رغمرقدرتلرغحنويولرغممل  وللأقغ, عللغ العكظى لرغتوىو رتلرليلنكن 
ل:رغ قثوغوجنولعترمكه

 للأإىىتللوىىميصلرغوىىفمر لدراىىرل رلغتلىىقالرغ, ىىعللعىى للخىىم لرغزلااىىقلدر  لأ نق يىىع 
رغ, علدعقيملأغنع لبكخللن  حمضلرغ,لابنوغكنك ل لرغتلقالك عللعزتلطلدرغخىلفو منع ل رغتلىقال

لي عللع ع ل شطلد نتملأبو ر توي  ل رلأللمسبلحويولاتلرغعه لرغعإناولدلتمرسن لن  ل.

بىىالعكظىى لرغحىىقلتلل,ىىو لرغخىىمنول تنزىىولبىىم لرغحخقسىىنولدرلللفىىقعلاتللحىىع لباىىطل
ععللأكضلر بمردلسميكالرغتأثم .لإ لرغتاكنولر سقسىنولغلخىمنولإىعلل,ىو لعكتمىعالبىالر يىرل
علىىالر اىىضلدر  لأ نق يىىع ل لرلألبورسىى ولرغحخقسىىنولدبنتىىقلليتىىقا ل لرلأل تن ىىولرغكملنتىىق لعكىىق ل

ليضملأعنخن  .دسلفو مق عللأعشتاقتلرلإ ل

بىىىاللأكىىىضلرغحىىىقلتلللا ىىىو لرغ, ىىىعلهىىىولرغكرىىىولرغمخىىىتلع لر لأ لغلخىىىمنوللألغ,ىىى ل
لاظلملكوسنلولغلتك نملرليلكن الغ كضلر  مر لرغتالس  تلقلرغمرقدرتلرغحنويو.

 من أكثر الأمثلة الهامة :

 اصلبالرغ ملأثملأع ن ل تن ولعكعلعملنولإ قبولرغ قعقلكق بوكخنر لبالرغ, ع ل  1
 لطلرغمكتمىىععلعلىىالبنتىىقعن لرلعىى لوميىىللع موعىىولرغ,نفقغوسىى و ي لغكورعىرلرغىىت

 رغمحتويهلعلالرغخلفقهنع ير.

عكعلرإتمر لرغوفمر لرلألر تاقغلقلبورس ولرغميفقعنخن لرلألحمضلرغفنوسىنعاكلعى ل  2
 رغمم  لر لاكعلع لرل مر لرغ ق  نهلغلمرقدرتلرغحنويوعلالرغ, ع.

ن للألر مر علعلالرغ, علع لرغمم  لر لإ لرغتحاللع لرغكلاإولرغخ  نولبن لعاق لعك
لاش رليكوبهلاقيوللإع ق لعخقهمولحقغولرغمرنتللألر دلأيولرغمت رع لإع قؤهق.



رغتشزنصلاكتمعلرسقسقلعلالرلدغولرغمقداولرللرغكلاإولرغ عكنهلبن لإع ق لرغعلأر درلأل
لسح ه للأل ع لحعلأ لراتلا للأظقئتلرغ, ع.



 الهدف من البحث

 تن وللإ لفقعلعكعلتلر تشق لعمخلرغ, علبالعومللأرغمشىقيرلرغمكعاىهلرغموىقح هل
رغتالكضنمرلعقل ورجللقلعم الرغ, ىعللأللحتىقلاللسىتزعرالرغمرىقدرتلرغحنويىولعى لع موعىقتل
عزتلفىىهل ب  كىىقلرسىىتلعبكقلبىىالهىى علرغع رسىىولعكقإشىىولر عىىمرخلرغ ق  نىىولغلمرىىقدرتلرغحنويىىول لأل

لألرلاتنق لرغخىلن لغلىق للألعحىق  ملرسىتزعرعلقلبىالعم ىالرغ, ىعللقثنمهقلرغزقصلعلالرغ, ع ل
لرغم ع .

سىىىكاق  لبىىىالهىىى علرغع رسىىىولبىىىن لثلاثىىىولع موعىىىقتلعىىى لرغمرىىىقدرتلرغحنويىىىولرغشىىىقئكول
رلسىىىتزعرالدلألهىىى للأقلإسىىى :لرغ كخلن  رغ,نفقغوسىىى و ي  لألرغ,نكنلىىىو  للأللىىىأثنمه لإوىىىنملرغمىىىعلل

لعلالعمخلرغ, علرغم ع .

 خدمهالمرضى و الطرق المست

عميرىىقلعمىى ل تلاىىو لرغككقاىىولرغ  نىىولبىىالعختشىىفالعىىن لل60سترىىم لهىى علرغع رسىىول
لشمسلرغ قعكالكمم الدرالنن لرلألاق جنن لدع لوميللرغكنقدرت .

 سيتم تقسيم المرضى إلى اربع مجموعات:

عميرقلعوقلأقللأممخلرغ, ىعلرغمى ع للأل تلاىو لعاىق لل15لترم للرغم موعولرللأغا
لرغ كخلن .

عميرقلعوىقلأقللأمىمخلرغ, ىعلرغمى ع للأل تلاىو لعاىق لل15لترم لق نولرغم موعولرغض
لرغ,نفقغوس و ي .

عميرىقلعوىقلأقللأمىمخلرغ, ىعلرغمى ع للأل تلاىو لعاىق لل15لترم للرغم موعولرغضقغضو
لرغ,نكنلو .

عميرىىقلعوىىىقلأقللأمىىمخلرغ, ىىىعلرغمىى ع للأللل تلاىىىو لل15لترىىىم لرغم موعىىولرغمرلأكىىول
لعرقدرتلحنويو.

 



 :للآتى المرضىسيتعرض جميع 

 را للق يخلو الشقعرل .1

 يشتلو الشقعر .2

 رغفحويقتلرغمكملنولرلآلنه .3

للأظىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىقئتلرغ, ىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىعلديىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىفمر لكلنىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىوللألع قشىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىما رغ وعن لل-رل
لبىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىالعوىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىرلرغىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىعال ر  يمىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىقتلك ىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىعل لإ ىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىرلراىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىى للللللل
 رغمرقدرتلرغحنويوللأللأكعلبعرهقللأ س وع.لللللل

ليىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىود واللكميىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىقلكن  ل،لأظىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىقئتلرغ,لىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىالدبوغنكىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىقل-ا
 . بولقسنوا للللللل

ليو الدالكقعلوللل-جىل
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