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  مقاله بازآموزي  مجله دانشكده پزشكي اصفهان

 16/5/91: تاريخ پذيرش         25/1/91: تاريخ دريافت  1391هفته سوم مهرماه/201شماره /ام سيسال

  
  B هپاتيت ويروس با عفونت

  
  3نائيني امامي سحر دكتر ،1خوروش فرزين دكتر ،2طايري كتايون دكتر ،1نائيني امامي عليرضا دكتر

  
  

  هدف هاي گروه
 هـاي  بيمـاري  هاي تخصص فوق زايمان، و زنان متخصصين عفوني، هاي بيماري متخصصين داخلي، متخصصين عمومي، پزشكان
  گوارشي

  
  آموزشي اهداف

  :بايد خودآموز اين مطالعه پايان در گيرفرا
 .كند كسب را B هپاتيت بيماري كليات مورد در لازم هاي آگاهي .1

  .كند پيدا آگاهي بيماران درماني هاي هدف از .2
  .كند كسب را هپاتيت درماني اصول .3
 .شود آشنا B هپاتيت درمان براي مطرح داروهاي با .4

  .كند رخواستد بيمار براي تكميلي آزمايشات لزوم موارد در .5
  .كند تفسير را B هپاتيت بيماري به مربوط آزمايشات نتايج بتواند .6
 .كند اجتناب بيماران ضروري غير هاي درمان از .7

  .كند پيدا اطلاع داروها جانبي عوارض از .8
   طبيعي ي پيشينه و اپيدميولوژيك ويروسي، فاكتورهاي :كليدي واژگان

 
  طبيعي ي نهپيشي و اپيدميولوژيك ويروسي، فاكتورهاي

 به مادر و جنسي جلدي، هاي راه از B هپاتيت ويروس
 ايـالات  در .اسـت  انتقـال  قابل زايمان، هنگام در جنين

   جهــان  در و نفــر ميليــون  25/1 آمريكــا ي متحــده
 .هسـتند  ويـروس  ايـن  بـه  آلوده نفر ميليون 400-350

 4000-5500 مرگ عامل B هپاتيت ويروس با عفونت
 1 مرگ عامل و آمريكا ي متحده تايالا در سال در نفر

 و كبـدي  نارسايي سيروز، علت به جهان در نفر ميليون
 هــاي پــروتئين .)1-6( باشــد مــي كبــدي كارســينوماي

 پــروتئين شــامل بـاليني  منظــر از اهميـت  بــا ويروسـي 

ــي پوششــي، ــا  B )HBsAg هپاتيــت ســطحي ژن آنت ي
Hepatitis B surface antigen(،  سـاختاري  پـروتئين 

 Hepatitis B core antigen( اي هسـته  كپسـيدي نوكلئو
 يـا   Hepatitis B e antigen( e ژن آنتـي  و )HBcAgيا 

HBeAg( ــت ــك HBeAg .ندهســـ ــروتئين يـــ  پـــ
 فعـال  ويروسي تكثير ي نشانه و محلول نوكلئوكپسيدي

ــت ــراه و اس ــا هم ــطوح ب ــرمي س  HBV DNA س
)Hepatitis B virus DNA ( يـك  تـا  هـزار  صـد  يـك 

  .است بيشتر يا ليتر ميلي در المللي بين واحد ميليون

HBsAg هپاتيـت  ويـروس  بـا  عفونـت  شناسگر B 
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 بـر  دلالت سطحي ژن آنتي يهعل بر بادي آنتي و باشد مي
 تكثيـري  اسـتراتژي  B هپاتيـت  ويروس .است بهبودي
 از معكوس برداري نسخه( دارد ها رتروويروس به شبيه

RNA به DNA.( عفونـت  كنـي  ريشـه  دليـل  همـين  به 
 بسته مدور دوام، با DNA خاطر به B هپاتيت ويروس

 هـا  هپاتوسـيت  ي هسته در كه )cccDNA( كووالنسي و
 HBV DNA ).7( باشـد  مي مشكل است، يافته استقرار

  ).1 شكل( گيرد مي جا ميزبان ژنوم در
  

HBsAg: Hepatitis B surface antigen 
HBcAg: Hepatitis B core antigen 
HBV DNA: Hepatitis B virus DNA 

  

  B هپاتيت يروسو ساختار .1 شكل
  

 سـن  تـأثير  تحت مزمن به حاد عفونت از پيشرفت
 دوگـانگي  همچنـين  و ويروس اكتساب زمان در بيمار
 بـا  منـاطق  در B هپاتيـت  ويـروس  بـا  عفونت بيان در

ــيوع ــالا ش ــورهاي( ب ــيايي كش ــيوع و )آس ــايين ش  پ
 عفونـت  كه دور، خاور در .باشد مي )غربي كشورهاي(

 ايمنـي  سيسـتم  گـردد،  مي منتقل يمانزا زمان در بيشتر
 و بگـذارد  ميزبـان  و ويروس بين تفاوتي تواند نمي فرد

 .دارد دنبـال  بـه  را ايمنولوژيـك  تحمل از بالايي سطح
 ويـروس  هـاي  پـروتئين  بـه  سـلولي  ايمنـي  هـاي  پاسخ

 بـا  همـراه  كـه  ها هپاتوسيت  غشاي به متصل B هپاتيت

 ايـن  .افتـد  نمي اتفاق است حاد هپاتيت و التهاب بروز
 90 در عمـر  تمـام  در معمـول  طـور  بـه  مزمن عفونت
 كشـورهاي  در بـرعكس،  .افتـد  مـي  اتفاق موارد درصد
 از بلـوغ  سن در ويروس با حاد هاي عفونت اكثر غربي
 هـاي  تماس راه از و مخدر مواد تزريق جنسي، هاي راه

 نقـص  بدون بزرگسال فرد يك در .افتد مي اتفاق شغلي
 هاي پروتئين به قوي سلولي ايمني پاسخ ايمني، سيستم
 منجر ها هپاتوسيت توسط شده ارائه B هپاتيت ويروس

 تحمـل  ).5-6 ،8( گـردد  مـي  آشـكار  حـاد  هپاتيـت  به
 B هپاتيـت  ويـروس  به نسبت شده ايجاد ايمنولوژيك

 ولـي  ماند مي باقي عمر تمام طول در زايمان، هنگام در
 اتفـاق  گـاهي  كـه  كبـدي  مختصـر  آسيب .نيست كامل
 علـت  بـه  درصـدي  40 مـرگ  خطـر  توانـد  مي افتد مي

 .باشـد  داشـته  دنبـال  به مردان بين در را كبدي بيماري
 افـراد  ايـن  در ).9( اسـت  كمتـر  زنان بين در خطر اين
 بـا  زنـدگي،  اول هـاي  دهـه  در ايمنـي  تحمـل  فاز يك

 بـالاي  تكثيـر  بـا  مـرتبط  اغمـاض  قابل كبدي صدمات
 فازهـاي  ردنك ـ مطـرح  .دارد وجود B هپاتيت ويروس

ــراي مختلـــف ــي B هپاتيـــت بـ ــل از انعكاسـ  تحمـ
 بـا  آن كمتر تحمل و بيماري اوايل در بالا ايمنولوژيك

 هپاتيت ويروس با مزمن عفونت ايجاد و زمان گذشت
B ي نشـانه  بنـدي  دسته چنين يك ).6-5 ،10( باشد مي 

 زمـان  در فيبـروز  و كبـدي  ي صـدمه  توجه قابل وجود
 سـكون  وجـود  يـا  يمـاران ب از بعضـي  در ايمني تحمل

ــاب ــروز و الته ــان در نك ــاز زم ــازي ف ــي –پاكس  ايمن
)Immune-clearance( باشد مي )11-12.(   

 از ديگر ي دسته سه شناسايي باعث HBeAg وجود
  :گردد مي B هپاتيت ويروس با عفونت

ــا عفونــت -الــف  و B مــزمن هپاتيــت ويــروس ب
HBeAg و ويـروس  بـالاي  تكثيـر  بـا  همـراه  كه مثبت 
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 بادي آنتي به مثبت HBeAg خودي به خود سرمي يلتبد
 ويروس در تكثير كاهش با منطبق و )Anti HBe( مثبت

  .)13- 15( باشد مي باليني بهبودي و B هپاتيت
ــت -ب ــا عفون ــروس ب ــت وي ــزمن هپاتي ــا B م  ب

HBeAg ــي ــه منف ــيون آن در ك ــره ژن موتاس ــور پ  ك
)Precore( ــور ژن و ــرونده ك  )Core-promoter( پيش

  ).16( شود مي HBeAg سنتز كاهش باعث يا مانع
 منفـي،  HBeAg و B مـزمن  هپاتيت با بيماران -ج

 پيشـرونده،  كبـدي  صدمات پيدايش به تمايل آن در كه
ــت  )ALT )Alanine aminotransferase فعاليــــ

 بـا  مقايسـه  در HBV DNA پـايين  سطوح و دار نوسان
 مثبت HBeAg و B هپاتيت ويروس عفونت با بيماران
 بـه  قادر اينترفرون درمان با حتي گروه اين .دارد دوجو
  .باشند نمي Anti HBeAg ايجاد

 تظـاهرات  بـا  B هپاتيت ويروس از ژنوتيپ هشت
 بيمـاران  ).17-19( است شده شناسايي گوناگون باليني

 تبـديل  احتمـال  اينترفرون با درمان تحت A ژنوتيپ با
 بـه  سـرمي  تبـديل  احتمال ).20( دارند را بيشتري سرمي
 ژنوتيپ با بيماران در باليني پيشرفت ي آهسته سير همراه

B ژنوتيپ با بيماران به نسبت C ايـن  ).19( اسـت  بيشتر 
  .باشد نمي مؤثر درمان چگونگي در بندي تقسيم

 به HBV با عفونت از ناشي كبدي بيماري پيشرفت
 آن ي نشـانه  كـه  باشـد  مـي  ويـروس  فعـال  تكثير علت

 هــر در HBV DNA واحــد 1000–10000 حضــور
 HBV DNA سرمي سطح با افراد .باشد مي سرم ليتر ميلي
 طبيعـي  سـطح  و سرم ليتر ميلي در واحد 1000 از كمتر

ALT پيشـرفت  كـم  احتمال با فعال غير ناقل عنوان به 
 بـه  نـدرت  بـه  گروه اين ).21( شوند مي شناخته باليني
 دچـار  ايمنـي  كـاهش  اثـر  در يـا  خـودي  به خود طور

 عفونـت  ).22-23( شـوند  مـي  بيمـاري  ددمج ـ فعاليت

 ويـروس  بـالاي  تكثير به منجر تولد هنگام در اكتسابي
 .گـردد  مـي  زندگي اول هاي دهه در كبدي آسيب بدون
 سـيروز  سـمت  بـه  بيمـاري  پيشـرفت  خطـر  نهايت در

 HBV DNA سـطح  به هپاتوسلولار كارسينوم و كبدي
  ).24-25( دارد بستگي

  ويروسي ضد درمان هاي هدف
 بـه  شناسـي  بافـت  و باليني بهبود نتايج كه جايي آن از

ــاهش علــت ــد در ك ــر رون ــروس تكثي ــت وي  B هپاتي
 ي دهنـده  كـاهش  مـداخلات  رود مـي  انتظـار  باشد، مي

 بيمـاري  پيشـرفت  شدن محدود باعث ويروسي، تكثير
 B هپاتيـت  ويروس عفونت طبيعي سير بهبود و كبدي
 وسويـر  بـا  عفونـت  جـدي  نتايج حال، هر به .گردند
 بنـابراين  افتـد،  مي اتفاق دهه چند عرض در B هپاتيت
 نـدرت  بـه  و سال 1-2 ي محدوده در باليني هاي درمان

 هاي يافته از استفاده با درمان توقف .باشند مي سال 5 تا
  :است پذير امكان زير آزمايشگاهي

 يــا HBeAg رفــتن بــين از ماننــد :ســرولوژيك -1
 بـه  گـذر  ي دهنـده  نشـان  اغلب كه سرولوژيك تبديل
 نـدرت  بـه  و B هپاتيـت  ويروس فعال غير ناقل حالت
  .باشد مي سرولوژيك بهبود نشانگر

 در log10 يـك  كـاهش  ماننـد  :شناسـي  ويروس -2
HBV DNA آن كشـــف قابــل  غيــر  ســطح  يــا  و   

   )ليتر ميلي در واحد 100-10 <(
 ALT ميزان شدن طبيعي مانند :بيوشيميايي -3

 )Grade( ي درجه در بهبود مانند :شناسي بافت -4
  )5-6( فيبروز )Stage( ي مرحله و التهاب و نكروز
 اسـت  ممكـن  ويروسـي  ضـد  درمـاني  ي دوره يك
 پايـدار  درمـان  قطـع  از پـس  كه گردد هايي پاسخ منجر
 درمـاني  هـاي  پاسـخ  به حصول تا درمان ي ادامه .بماند
   .يابد ادامه بايد
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  ويروسي ضد داروهاي
 ي اجـازه  آمريكـا  ي متحده ايالات در متعددي هاي دارو

 را B هپاتيـت  ويـروس  بـا  عفونـت  درمـان  در مصرف
 2a آلفـا  اينترفرون Peg ،)26-29( آلفا اينترفرون .دارند

ــودين ،)31-30(  ،)Lamivudine( )36-32( لاميــــــ
 )Entecavir( انتاكاوير ،)Adefovir( )41-37( آدفووير

ــي ،)46-42( ــن تلبـ  و )Telbivudine( )49-47( وديـ
 اين ي جمله از )Tenofovir( )52-50، 6-5( يرتنوفوو
 تزريـق  بـه  نياز كه اينترفرون، از استفاده .هستند داروها
 Peg توسـط  امـروزه  دارد، را هفته در بار سه يا روزانه

 هفتـه  در تزريـق  يـك  به نياز كه اثر طولاني اينترفرون
 طـور  بـه  سـاله  يـك  درمان .است شده جايگزين دارد

 بـه  HBV DNA سرمي سطوح كاهش به منجر معمول
 سـطح  از ميزانـي  يعني گردد، مي log10 5/3-9/6 ميزان
 PCR مولكـولي  روش توسـط  كه HBV DNA سرمي

)Polymerase chain reaction( ــد 13-95 در  درص
 ALT سطح شدن طبيعي .باشد نمي كشف قابل بيماران

 در سـرولوژيك  تبـديل  و بيماران از درصد 38-74 در
 بـين  در .شـود  مـي  مشـاهده  رانبيمـا  از درصد 27-12

 هسـتند،  متفاوت مقاومت نظر از كه خوراكي، داروهاي
 تنوفـووير  و آدفـووير  ماننـد  نوكلئوتيـدي  هـاي  آنالوگ
 يــا وديــن تلبـي  لاميــودين، بـا  متقــاطع مقاومـت  داراي

 طول در آدفووير به نسبت مقاومت .باشند نمي انتكاوير
 سـال  نپايـا  در امـا  است اغماض قابل درمان اول سال

 مـوارد  در آدفووير .رسد مي درصد 30 حدود به چهارم
 بسـيار  لاميودين به B هپاتيت ويروس عفونت مقاومت

   ).37-40 ،53-55( است مؤثر
ــووير مصــرف شــدن محــدود علــت ــين در آدف  ب
 در كنــد اثــر و پــايين قــدرت دســترس، در داروهــاي
 تبـديل  در كمتر احتمال ،HBV DNA سطوح سركوب

 اوليـه  پاسـخ  عدم بروز احتمال و HBeAg سرولوژيك
ــت( ــاهش در شكس ــد 20-50 در log10 2 ك  از درص

 داروهـاي  بـا  تركيبـي  درمـان  ).56( باشـد  مي )بيماران
 سـرمي  تبديل از بعد بيشتر يا ماه 6-12 براي خوراكي
 درصـد  80 به نزديك در پايدار پاسخ به دستيابي باعث

 هـر  در ).57-59( گـردد  مـي  مثبت HBeAg بيماران از
 عـود  يـك  منفـي  HBeAg بيمـاران  از تعدادي صورت

 پاسخ كه جايي آن از .)30 ،60( دارند را درمان از پس
 درمـان  از پـس  دقيـق  پيگيـري  نيسـت،  پايـدار  هميشه
 لازم جديـد  درمان كردن برقرار و عود شناسايي جهت
ــابراين، .اســت ــر بن  80 و منفــي HBeAg بيمــاران اكث
 تبـديل  ستخوشد كه مثبت HBeAg بيماران از درصد
 مقاومـت  وجود عدم صورت در بايد شوند نمي سرمي
 از پـس  را خـود  نوكلئوتيد داروي يا نوكلئوزيد داروي
 بـه  منجـر  اغلـب  درمـاني  چنـين  .دهند ادامه اول سال

   ).39-40 ،45 ،61-63( گردد مي باليني بهبودي
 در تـأخير  باعـث  ويروسي ضد آميز موفقيت درمان
 بهبـودي  و فيبـروز  شدن فبرطر حتي فيبروز، پيدايش
ــيروز ــزايش و س ــول اف ــر ط ــاران عم ــي بيم ــردد م    گ

 داروهاي اينترفرون، Peg خلاف بر ).38-33 ،70-64(
 اينترفرون به پاسخ اين از پيش كه بيماراني در خوراكي
 و هستند مؤثر )33 ،35 ،37 ،42 ،44( اند نداده معمولي

 يمارانب در مؤثر درمان عنوان به و خطر بدون توانند مي
 )كبـد  پيونـد  بـه  نياز عدم يا تأخير جهت( نارسا كبد با
 در سـيروز  و پيشـرفته  فيبـروز  بـا  بيماران و )74-71(

 .)75( گـردد  استفاده كبدي يينارسا از پيشگيري جهت
 هـاي  آنالوگ و نوكلئوزيد داروهاي از استفاده بنابراين،

 بـا  بيمـاران  در زنـدگي  ي دهنـده  نجـات  نوكلئوتيدي،
 ايـن  از اسـتفاده  .باشـند  مي B هپاتيت روسوي عفونت
 بـه  ؛اسـت  شـده  كبد پيوند به نياز كاهش باعث داروها
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 ايـالات  در كبـد  پيونـد  كانديد بيماران تعداد كه طوري
 406 بـه  2000 سـال  در مورد 586 از آمريكا ي متحده
  ).76( است يافته تقليل 2006 سال در بيمار

 شـبه  علايـم  شـامل  اينترفرون Peg جانبي عوارض
 اضطراب و افسردگي استخوان، مغز سركوب آنفلوآنزا،

 .اسـت  تيروييـديت  بخصوص ايمني خود اختلالات و
 آزمايشـگاهي  و باليني نظر از بايد درمان تحت بيماران
   .باشند نظر تحت

 حتي قبول قابل جانبي عوارض خوراكي داروهاي اكثر
 ).39- 40 ،45 ،77( دارنـد  مـدت  طـولاني  هـاي  درمان در
 كليـوي  سـميت  داراي تنوفـووير  و آدفـووير  وهايدار

ــابراين هســتند، ــد اي دوره مصــرف صــورت در بن  باي
 ).39-40( گــردد بررســي هــا كليــه عملكــرد وضــعيت
 برابـر  30-40 دوز با جوندگان، در انتاكاوير از استفاده
 همـراه  گـردد  مي استفاده انسان در كه مقداري از بيشتر

 در كـه  باشـد،  مـي  كبـد  و مغـز  ريـه،  تومـور  پيدايش با
 نشده ديده )سگ و خرگوش مثال براي( بالاتر هاي گونه
 در برابري 3-4 افزايش باعث تواند مي ودين تلبي .است
 لاميـودين  بـا  مقايسه در بيماران در كيناز كراتين ميزان
ــس ــك از پ ــاني ي دوره ي ــاله 2 درم ــردد س  ).48( گ

 وديـن  تلبـي  بـا  ارتبـاط  در محيطـي  نوروپاتي همچنين
 مـدت  بـه  اينترفرون Peg با درمان .است شده رشگزا
 HBeAg سـرمي  تبديل براي بيشتري احتمال سال يك

 كـه  جايي آن از ولي ،دارد خوراكي داروهاي به نسبت
 اسـتفاده  سـال  يـك  از بـيش  اغلـب  خوراكي داروهاي

 سـرمي  تبـديل  از مشـابهي  ميـزان  نهايت در گردند مي
 50 به سيدنر و سال دو پايان در را )درصد 30 حدود(

 اگـر  ).45 ،51 ،61 ،63( دارنـد  سال 5 پايان در درصد
 ميـزان  كـه  بـود  ايـن  بـر  تصور پيشين مطالعات در چه

 بيمـاراني  در اول سـال  پايان در HBsAg سرمي تبديل

 دريافـت  گـروه  از بيشـتر  كردنـد  دريافت اينترفرون كه
 ،)26 ،30-31( باشـد  مـي  خـوراكي  داروهـاي  ي كننده
 كننـدگان  دريافـت  بـين  در HBsAg شـدن  منفي ميزان

 مشـابه  تر قوي خوراكي داروهاي از تعدادي و اينترفرون
 سـرمي  تبـديل  از پـس  عـلاوه،  بـه  ).45 ،51( باشـد  مي

 و غربـي  بيماران در درمان قطع و HBeAg آميز موفقيت
 لاميـودين  كه بيماراني در سرمي تبديل ميزان آسيايي، نه

 اينترفـرون  نـدگان كن دريافـت  مشابه بودند كرده دريافت
 سه هر در cccDNA در كاهش ).58 ،68 ،78- 79( بود

 خودبـه  بيمـاران  شـامل  HBeAg سـرمي  تبديل حالت
 خوراكي داروهاي و اينترفرون ي كننده دريافت خودي،
 امتريسـيتابين  خوراكي داروي دو ).80( باشد مي مشابه

)Emtricitabine( كلودين و )Clevudine( سـاختار،  با 
 در نظـر  به كه لاميودين به شبيه مقاومت لگويا و تأثير

 باشـند،  مـي  مـؤثر  B هپاتيـت  ويروس با عفونت درمان
 تأييـد  مـورد  آمريكا داروي و غذا سازمان توسط هنوز
 سركوب مداوم اثر داراي كلودين ).81( اند نگرفته قرار

 قطـع  از پـس  مـاه  چنـدين  براي HBV DNA كنندگي
 بـراين  اوليه لعاتمطا حال هر به ).82-84( است دارو
 در خـوراكي  داروهاي ساير از كلودين كه است تصور

 HBeAg سـرمي  تبديل و HBV DNA كردن سركوب
   ).83-84( باشد مي تر ضعيف
   ويروسي ضد داروهاي به مقاومت
 اتفــاق اينترفــرون Peg از اســتفاده زمــان در مقاومــت

 و لاميـودين ( نوكلئوزيـدها  -L در مقاومـت  .افتـد  نمي
   در موتاســيون وقــوع بــا ارتبــاط در )نوديــ تلبــي

YMDD motif )،آسـپارتيت  متيونين، تيروزين( DNA 
 و C ي ناحيـــه در B هپاتيـــت ويـــروس مـــراز پلـــي

 كـه  B و A مراز پلي ي ناحيه در جبراني هاي موتاسيون
 گردنـد،  مـي  درمـاني  كفايـت  كاهش باعث مجموع در
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 نوكلئوتيــدي هــاي آنــالوگ مقاومــت .افتــد مــي اتفــاق
ــ( ــووير و وويرآدف ــاط در )تنوف ــا ارتب ــيون ب  در موتاس

 بـه  مقاومـت  چه اگر .باشد مي D و B مراز پلي ي ناحيه
 را آن بـاليني  اثـرات  كـه  اسـت  اي انـدازه  بـه  لاميودين

 هـاي  آنـالوگ  بـه  مقاومـت  دهـد،  مي قرار الشعاع تحت
 .باشد مي كم )تنوفووير و انتاكاوير (گوانين سيكلوپنتيل

ــت، در ــيدا مقاومــت نهاي ــم را دارو اثربخشــي روي  ك
 در كبـدي  رفـت  پـس  بـه  منجـر  است ممكن و كند مي

 .گـردد  كبد پيوند از بعد يا و پيشرفته سيروز با بيماران
 داروي چنـدين  بين متقاطع مقاومت خاطر به علاوه، به

 باعث )لاميودين( دارو يك در مقاومت وقوع خوراكي،
 گردد مي داروها ساير با جايگزين درمان انتخاب حذف

 و سـاله  1-2 اسـتفاده  دليـل  به ).انتكاوير و ودين تلبي(
 درمـان  در گسـترده  طـور  به ودين تلبي مقاومت، وقوع

   ).49( گردد نمي استفاده B ويروسي هپاتيت
ــاي ــدي داروه ــوارد در نوكلئوتي ــت م ــه مقاوم  ب

   دارنــد كــاربرد بــرعكس يــا و نوكلئوزيــدي داروهــاي
 مصـرف  لاميودين به مقاومت موارد در ).55-54 ،85(

 مقاومت .است شده تأييد گرم، ميلي 1 دوز با انتاكاوير،
 سـال  پايان در درصد، 7 اول سال پايان در انتاكاوير به

 در و درصـد  35 سـوم  سـال  پايـان  در درصد، 16 دوم
   اســت شــده گــزارش درصــد 43 چهــارم ســال پايــان

 ايـن  كشـف  تخصصـي  سـنجش  هاي روش ).87-86(
 مقاومـت  وقوع حال، هر به .تاس موجود ها  موتاسيون

 log10 1 از بيشتر HBV DNA در افزايش با توان مي را
 كـه  شـرايطي  در( ويروسـي  درماني اوليه پاسخ از سپ

 مـوارد  درصـد  30 مسـؤول  كـه  درمـان  بـه  پاسخ عدم
 وجــود اســت درمــان حــين در HBV DNA افــزايش
 ،ALT افـزايش  بـا  همـراه  خصـوص  به .)باشد نداشته

  ).5-6 ،88-92( كرد شناسايي

   درمان به پاسخ هاي كننده پيشگويي
 دارند را درماني كنندگي پيشگويي بيشترين كه عواملي
 پـايين  سطح بالا، كبدي آمينوترانسفرازهاي سطح شامل

HBV DNA، ــت ــافتي فعالي ــم ب ــا ملاي ــط ت  و متوس
   ).93-94( باشد مي بيماري ي مرحله

 HBV DNA سـركوب  ي درجه با ويروس ژنوتيپ
 در .نـــدارد ارتبـــاطي خـــوراكي اروهـــايد توســـط
 خـوراكي  داروهـاي  روي بـر  كـه  باليني هاي كارآزمايي

 است بوده كم قدر آن رويدادها تعداد است، شده انجام
 HBeAg سـرمي  تبـديل  بـر  ژنوتيـپ  تـأثير  تعيـين  كه

 سـركوب  عمق و سرعت ).95-97( باشد نمي مشخص
HBV DNA عامل خوراكي داروهاي با درمان حين در 

ــ ــده گوييپيش ــخ ي كنن ــي، پاس ــرولوژيك، ويروس  س
 درمـان  اول سـال  پايـان  در شناسي بافت و بيوشيميايي

 بــا خــوراكي داروي ســه ).5 ،48 ،52 ،98-99( اســت
 لاميـودين،  شـامل  پـايين  ژنتيكـي  مقاومت هاي قابليت
 مـورد  در .باشند مي آدفووير كمتر ميزان به و ودين تلبي

 در سـرمي  HBV DNA سـطح  ودين، تلبي و لاميودين
 ميـزان  بـا  مـرتبط  معكـوس  طور به اول سال نيم پايان

 مـورد  در .باشـد  مي اول سال پايان در دارويي مقاومت
 اول سـال  پايان در سرمي HBV DNA سطح آدفووير،

 در دارو مقاومـت  فراوانـي  نسـبت  بـا  معكوس طور به
 مسـاعد  عوامـل  سـاير  .اسـت  مـرتبط  دوم سـال  پايـان 
 ودين تلبي لاميودين، دارويي مقاومت با مرتبط ي كننده

 و اوليـه  HBV DNA بـالاي  ميـزان  شـامل  آدفـووير  و
   .باشد مي درمان طولاني زمان
   تركيبي درمان
 عفونـت  بـراي  موجـود  داروهـاي  تركيبـي  هـاي  درمان
HBV دريافـت  درمـاني  ايـن  از پـيش  كـه  بيماراني در 
 اگـر  .گـردد  نمـي  تأثير ي درجه افزايش باعث اند نكرده
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 كاهش باعث لاميودين و اينترفرون Peg از يتركيب چه
 درمـان  طول در HBV DNA در اضافي log10 1-2 در

 درمـان  از پـس  پايـدار  اثرات باعث اين اما است، شده
 وديـن  تلبـي  تركيب نحو، همين به ).30-31( گردد نمي
 در ويروسـي  ضـد  مضـاعف  اثـرات  داراي لاميودين با

 ).47( شــدبا نمــي تنهــايي بــه وديــن تلبــي بــا مقايســه
 مختلف الگوهاي با دارويي عوامل با تركيبي هاي درمان

 به .گردد مقاومت وقوع محدوديت باعث بايد مقاومت
 يـا  انتاكـاوير  بـا  درمـان  اوليـه  هـاي  سـال  در حال، هر

 كـه  اسـت  پوشي چشم قابل قدر آن مقاومت تنوفووير
 تـك  بـا  مقايسه در تركيبي هاي درمان انحصاري برتري
 يـك  كـردن  اضـافه  واقع، در .است نگيزا چالش درماني
 راهكـار  يـك  مقاومـت  وقوع بعداز مكمل دوم داروي
 دليـل  بـه  ).54-55 ،100( باشـد  مي آميز موفقيت بسيار
ــود ــات نب ــافي، اطلاع ــاي ك ــاني راهكاره ــي درم  فعل
 پيـدايش  مـوارد  در جـز  بـه  تركيبي درمان به اي توصيه

 ايينارس ـ تشـديد  يا و سازي زمينه به منجر كه مقاومت
 .كنند نمي كبد، پيوند از بعد يا گردد سيروز مانند كبدي

 دارويـي،  مقاومـت  پيـدايش  و درمان تحت بيماران در
 نسبت متفاوت مقاومتي الگوي با دارو يك كردن اضافه

   ).5-6 ،100( است ارجح دارو تعويض به
 نقص ويروس و B هپاتيت ويروس با زمان هم عفونت

يــا  Human immunodeficiency virus( انســاني ايمنــي
HIV:( بيماران در ويروسي ضد درمان HIV عفونت و 
 و اسـت  نادر پايدار درمان ،B هپاتيت ويروس زمان هم
 از بسياري .است نياز نامحدود درمان به معمول طور به

 بـراي  مـؤثر  B هپاتيت ويروس براي مصرفي داروهاي
HIV ــتند ــت و هس ــراي مقاوم ــر ب ــروس دو ه  در وي

 بـه  تنهـايي،  بـه  داروهـا  اين از يك هر دهاستفا صورت
 بيشـتر  بـا  درمـاني  تـك  بنابراين .افتد مي اتفاق سرعت

 در نبايـد  B هپاتيـت  عفونت براي شده تأييد داروهاي
 عفونـت  بـا  بيماران در .گردد استفاده عفونت زماني هم
 عفونـت  دو هـر  يـا  و HIV درمـان  به نياز كه زمان هم

 هپاتيـت  عفونـت  درمان براي دارو دو از استفاده باشد،
B كه زمان هم عفونت با بيماران براي .گردد مي توصيه 

 HIV درمـان  ولـي  دارند B هپاتيت براي درمان به نياز
 اثـري  گونه هيچ نبايد ويروسي ضد داروي يست،ن نياز
 اينترفـرون،  جز به بنابراين .باشد داشته HIV فعاليت بر

 و تنوفـووير  انتكاوير، لاميودين، مانند موجود داروهاي
 تواننـد  مـي  فرضـي  طور به و هستند مؤثر امتريسيتايين

 تقـاطعي  مقاومـت  با HIV هاي موتاسيون ارتقاي باعث
)Cross-resistance( داروها به )ودين تلبي و آدفووير( 

 نه و تركيبي درمان تجويز بنابراين، ).101-102( گردند
  .گردد مي توصيه ويروسي ضد داروهاي درماني تك

  ويروسي ضد درمان هاي اسيونانديك
 هپاتيـت  با بيماران در ويروسي ضد درماني هاي توصيه
 شـده  ابـراز  ياريبس ـ اي حرفـه  جوامـع  توسط B مزمن
  ).5 ،103-105( است

 در ويروسـي  ضـد  درمـان  هـاي  هتوصي روزترين به
 آمريكـايي  انجمـن  توسـط  ،B مزمن هپاتيت با بيماران
 American association( كبدي هاي بيماري ي مطالعه

for the study of liver diseases( است شده ارائه )5( 
   ).1 جدول(

 مـزمن،  B هپاتيـت  و مثبـت  HBeAg بيماران براي
ــان ــد درمـ ــي ضـ ــاران در ويروسـ ــا بيمـ ــطح بـ  سـ

 طبيعـي  حد برابر دو از بيشتر كبدي آمينوترانسفرازهاي
 در ليتـر  ميلي در واحد 20000 از بيشتر HBV DNA و

 ي يافتـه  افـزايش  سـطح  بـا  بيماران .شود مي گرفته نظر
 پايــداري بــراي بيشــتري احتمــال كبــدي هــاي آنــزيم

HBeAg، دارند شناسي بافت و بيوشيميايي هاي پاسخ. 
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 فيبـروز  طـرف  بـه  پيشرفت ويروسي، ضد درمان بدون
 سـال  يـك  عرض در بيماران چهارم يك به نزديك در

 است نروش قدر آن درماني انديكاسيون .افتد مي اتفاق
 درمان و است اختياري درمان از قبل بيوپسي انجام كه
 شـواهد  و Icter بـا  بيمـاران  در تـر  سـريع  چـه  هر بايد

Decompensation بيمـــاران بـــراي .گـــردد شـــروع 
HBeAg با مثبت HBV DNA واحـد  20000 از بيشتر 

 يا طبيعي حد برابر دو كبدي هاي آنزيم با و ليتر ميلي در
 بـا  جـوان  آسـيايي  بيمـاران  بين در شايع الگوي( كمتر

 بيمـاري  پيشـرفت  ،)زايمـان  هنگام در عفونت اكتساب
 كـه  زمـاني  يعني است، بيماري اول هاي دهه به محدود
 بيوشـيميايي،  سـكون  بـا  همراه بالا HBV DNA سطح
 و اي پايـه  شناسـي  بافـت  ي مرحله و درجه بودن پايين

 طبيعـي  نزديـك  يـا  طبيعـي  آمينوترانسفرازهاي سطوح
 بيمـاران  ايـن  درمـان  پيرامـون  بحث چه اگر .باشد مي

 و بيوشـيميايي  هـاي  پاسـخ  شانس ،)106( دارد وجود
 آنقــدر بيمــاران ايــن در HBeAg ســرولوژيك پاســخ
 بـه  ويروسـي  ضـد  درمـان  از اسـتفاده  كه است پايين
 گرفتن نظر تحت .شود مي منجر باليني منافع به ندرت
 در كبـدي  ادح ـ بيمـاري  وقوع زمان تا بيماران باليني
 كـافي  درماني هاي مداخله شروع به نياز و زمان طول
   ).107( است

 معمـول  طـور  بـه  ويروسـي  ضـد  درمان بنابراين،
 خطـر  فاكتورهـاي  كـه  ايـن  مگـر  گـردد،  نمي توصيه

 فـاميلي  ي سـابقه  سـال،  40 از بيشـتر  سـن ( پيشرفت
 آمينوترانسـفرازهاي  سطح يا هپاتوسلولار كارسينوماي

 در .باشـد  داشـته  وجود )طبيعي حد ربراب دو تا كبدي
 بـا  درمـان  و شـود  انجام كبد بيوپسي بايد شرايط اين
 وجـود  يـا  شـديد  تـا  متوسـط  شناسي بافت هاي يافته

  .گردد شروع فيبروز
  

  
 B هپاتيت ويروس با عفونت براي درماني راهكارهاي .1 جدول

 HBeAg اول خط درمان
HBV DNA 

 ALT ليتر ميلي در واحد

 ≥ 2 < 20000 +  )فعلي هاي درمان كم تأثير( درمان به نياز عدم

  < 2 < 20000  +  انتكاوير يا آدفووير اينترفرون، Peg اينترفرون، با درمان
  < 2 < 20000  -  انتكاوير يا آدفووير اينترفرون، Peg اينترفرون، با درمان
  1 تا < 2 با سيروز < 2000  -  باشد نظر مد درمان به كمك جهت كبد بيوپسي
  ≥1  ≥ 2000  -  بيمار گرفتن نظر تحت
 با درمان ،2000 از بيشتر DNA با باشد شده جبران كبدي فونكسيون اگر

  انتاكاوير يا آدفووير
DNA كبدي فونكسيون يا و كبدي هاي آنزيم افزايش يا ،2000 از كمتر 
 انتكاوير يا آدفوويز با همراه ودين تلبي يا لاميودين با درمان نشده، جبران

 .شود هماهنگ پيوند بخش با و شود جامان

 10 ≥ 1 <2 با سيروز  100 تا ≤  

 اگر .بگيرد قرار نظر تحت را بيمار است، شده جبران كبد فونكسيون اگر
 .شود داده ارجاع پيوند بخش به است نشده جبران كبد فونكسيون

  10< 1 تا < 2 با سيروز  100 تا ≤  

HBeAg: Hepatitis B e antigen  
HBV DNA: Hepatitis B virus DNA 
ALT: Alanine aminotransferase 
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 HBeAg و B هپاتيــت مــزمن عفونــت بــا بيمــاران
   و برابـر  دو از بيشـتر  كبـدي  هـاي   آنـزيم  سـطح  منفي،

HBV DNA ــتر ــد 20000 از بيش ــي در واح ــر ميل  ليت
 بيوپسـي  انجـام  و هسـتند  ويروسـي  ضد درمان كانديد

 هـاي  آنـزيم  سـطح  اگـر  .است اختياري ها آن براي كبد
ــدي ــه كب ــداوم طــور ب ــا يــك م ــر دو ت ــزان و براب    مي

HBV DNA ضــد درمــان باشــد، 2000 از بيشــتر 
  .گردد نمي توصيه معمول طور به ويروسي

 بـا  درمـان  و شـود  گرفتـه  نظر در بايد كبد بيوپسي
 فيبـروز  يـا  و شـديد  تا متوسط شناسي بافت هاي يافته
 غيـر  ناقل بيماران در ويروسي ضد درمان .گردد شروع
 HBV DNA و طبيعـي  كبدي هاي آنزيم با افراد( فعال

 ي نقطـه  مرحله اين به تبديل .شود نمي انجام )≥ 2000
 غيـر  نـاقلين  حـال  هـر  به .باشد مي بيماران درمان پايان
 تواننـد  مي ،B مزمن هپاتيت با بيماران ساير مانند فعال،
 ي كننـده  سـركوب  داروهـاي  بـا  درمـان  قطـع  زمان در

 پـيش  بنـابراين  .كنند پيدا هپاتيت مجدد فعاليت ايمني،
 يـا  نوكلئوزيـد  داروي يـك  بـا  )Preemptive( درماني
 داروهـاي  بـا  درمـان  شروع از قبل نوكلئوتيدي آنالوگ

 بـا  درمـاني  شـيمي  و ايمنـي  سيسـتم  ي كننده سركوب
 ).108-109( گـردد  مـي  توصيه سيتوتوكسيك داروهاي

 مـزمن  B هپاتيـت  ونـت عف در خوراكي درمان حين در
 سـرمي  تبديل يا و شدن منفي باشد، مثبت HBeAg كه
 گرفتـه  نظـر  در درمان عطف ي نقطه عنوان به تواند مي
 درمـان  .كـرد  قطـع  را درمان توان مي آن از بعد و شود
 بيمـاران  در .انجامـد  طـول  بـه  مـاه  شـش  حداقل بايد

 ادامـه  بيشتر يا سال يك درمان زايمان زمان در اكتسابي
 پاسـخ  پايـداري  مسـتحكم،  درمان يك از پس .يابد مي

 بـا  بيمـاران  در .باشـد  مـي  درصـد  80 از بيشـتر  دايمي
 پيــدايش شــانس منفــي HBeAg و مــزمن B هپاتيــت

 پاسخ گرچه ،ندارد وجود ژن آنتي اين عليه بر بادي آنتي
 شود مي ديده بيماران از كمي نسبت در ويروسي پايدار

)111-110، 70، 60.(  
   ارود انتخاب

 ،B هپاتيــت ويــروس ضــد داروهــاي تعــدد دليــل بــه
 وجـود  درمـان  شروع در دارو انتخاب براي سردرگمي

 مقاومـت  بـالاي  ميـزان  خوراكي داروهاي بين در .دارد
 شـدن  كـم  باعـث  وديـن  تلبـي  و لاميودين به ويروسي
 حاضـر  حـال  در .اسـت  شده ها آن از استفاده به تمايل

 در بنـابراين،  .سـت ا شـده  آدفووير جايگزين تنوفووير
 داروي تنووفـوير  يـا  كـاوير  انتـه  خوراكي داروهاي بين

 خوراكي داروهاي .باشند مي اوليه درمان براي ترجيحي
 مـزمن  B هپاتيـت  ويـروس  عفونـت  بـراي  گزينه تنها

 كبـدي  نارسايي از پيشگيري و كبدي نارسايي با همراه
ــا بيمــاران در    باشــد مــي ســيروز و پيشــرفته فيبــروز ب
 بيمـاري  بـا  بيمـاران  بـراي  حـال،  هـر  به ).113-112(

 Peg انـد،  نكـرده  دريافـت  قبلـي  درمان كه دهش جبران
 علـل  .گـردد  مـي  توصيه خوراكي داروهاي و اينترفرون

 خـط  داروي عنوان به اينترفرون Peg انتخاب به تمايل
 وجـود  عـدم  اي، هفته 48 درمان مدت طول شامل اول،

 و HBsAg ارپايـد  درمـاني  پاسـخ  و دارويـي  مقاومت
HBeAg )پس )ها ژن آنتي اين برعليه بادي آنتي پيدايش 

 مطالعـات،  اكثـر  در .باشـد  مـي  درمـاني  ي دوره يك از
 سـطح  بـا  بيماران در اينترفرون شامل درماني هاي رژيم
 بـا  مقايسـه  در كمتـري  تـأثير  B هپاتيت ويروس بالاي
 سـطح  كـاهش  در خـوراكي  داروهاي حاوي هاي رژيم

 خوراكي داروهاي كه پزشكاني .دارند خون در ويروس
 عمـق  بـين  مسـتقيم  ارتباط بر تأكيد دهند مي ترجيح را

 و بيوشـيميايي  سـرولوژيك،  منـافع  ويـروس،  سركوب
ــت ــي باف ــاط و شناس ــوس ارتب ــين معك ــركوب ب  س
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HBV DNA كنند مي ابراز را مقاومت وقوع و.   
  ويروسي ضد درمان هاي  هدف

 دنبـال  به شناسي بافت و باليني بهبودي كه جايي آن از
 انتظـار  باشـد،  مـي  B هپاتيـت  ويروس تكثير در كاهش

 كــاهش را ويــروس تكثيــر كــه هــايي مداخلــه رود مـي 
 و دهنـد  كاهش نيز را كبدي بيماري پيشرفت دهند، مي

 B هپاتيـت  ويروس با عفونت مزمن سير اصلاح باعث
 هاي كارآزمايي كه اين گرفتن نظر در با عمل در .گردند
 سـال  1-2 به محدود ويروسي ضد هاي درمان با باليني

 ناشـي  باليني نتايج اند، شده انجام سال 5 تا ندرت به و
 مـورد  زمـاني  محـدوديت  بـا  بـاليني  هاي كارآزمايي از

 رفـتن  بـين  از( سـرولوژيك  نتايج اين .باشد مي استفاده
HBeAg به سرمي تبديل يا HBeAb( معمـول  طور به 
 از نـدرت  بـه  و فعـال  يرغ ناقل حالت به گذار نشانگر

 كـه  HBS Ab بـه  سـرمي  تبديل يا HBsAg رفتن بين
 پاسـخ  .هسـتند  باشـند،  مي سرولوژيك بهبودي نشانگر

   ســــطح در log10 1 كــــاهش( شناســــي ويــــروس
HBV DNA سركوب يا HBV DNA قابـل  غير حد در 

 ،)ليتـر  ميلـي  در المللي بين واحد 10- 100 از كمتر كشف
 آمينوترانسفرازهاي ميزان دنش طبيعي( بيوشيميايي پاسخ
 ي مرحلـه  و درجه در بهبودي( شناسي بافت يا و )كبدي
 ويروسي ضد درماني ي دوره يك .باشد مي )قبلي فيبروز
 درمان قطع از پس پايدار هاي پاسخ به منجر است ممكن
 نتـايج  بـه  يافتن دست تا درمان معمول طور به اما گردد،
   .يابد مي ادامه درماني
 انسـاني  ايمني نقص ويروس آلودگي با اربيم درمان

  B هپاتيت ويروس با زمان هم عفونت و

 HIV بيمــاران در B هپاتيــت درمــاني پايــاني ي نقطــه

   وجــود عــدم( ويــروس تكثيــر ســركوب مثبــت،
HBV DNA، HBeAg ــرمي ــودي و )س ــاري بهب  بيم

 از بسـياري  پـايين  سـميت  بـه  توجه با .باشد مي كبدي
 اسـت  ممكـن  كبـدي  يوپسـي ب موجود، درماني عوامل
 اسـت  ممكـن  چـه  اگـر  نگـردد،  توصـيه  ارزيابي براي

 عرضـه  بيمـاري  پيشرفت با ارتباط در مهمي اطلاعات
 و HBeAg شـدن  منفـي  صورت به ايمني، كنترل .كند

HBsAg بــــه ســــرمي تبــــديل يــــا Anti-HBe و   
Anti-HBsAg، بــا عفونــت بــا بيمــاران در HIV نــادر 

 يك بيماران اين در مدت طولاني درمان بنابراين .است
 در بيمـاران  ايـن  در درمـاني  راهبـرد  .باشـد  مـي  قاعده

 بـر  HIV ويـروس  بـراي  درمـان  بـه  نياز عدم صورت
 .باشـد  مـي  بيمـاران  سـاير  بـا  مشـابه  معيارهـاي  اساس
 شـامل  زمـان  هـم  عفونـت  بـراي  درمـاني  هـاي  انتخاب

 .باشـند  مـي  نوكلئوتيـد  و نوكلئوزيد عوامل و اينترفرون
 تكثيــر كنتــرل بــراي آلفــا Peg نترفــروناي چــه اگــر

 مــؤثر كبــدي آســيب كــاهش و B هپاتيــت ويــروس
ــت، ــي اس ــورد در ول ــت م ــان عفون ــا همزم  HIV ب

 بـا  بيماران در دارو اين .ندارد وجود زيادي تجربيات
 اسـت  مـؤثر  پـايين  ويروسي بار و ALT بالاي سطح
 محـل  .نيسـت  شـايع  HIV بيماران در حالت اين كه

 HBV نوكلئوتيـد  و نوكلئوزيـد  يداروها تمام هدف

DNA polymerase بـراي  كلـي  طـور  بـه  .باشـد  مي 
 درماني نياز كه بيماراني در B هپاتيت عفونت درمان
 بـر  كـه  داروهايي از نبايد ندارند، HIV عفونت براي

 از بايـد  بلكه شود استفاده هستند مؤثر HIV ويروس
 روناينترف انتاكاوير، مانند HIV بر مؤثر غير داروهاي

   .گردد استفاده آدفووير و
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  بازآموزي امتياز كسب جهت ها پرسش
  است؟ همراه بيشتري عوارض با بيماري زير ي گزينه كدام در ،B هپاتيت اكتساب صورت در -1

  زايمان هنگام در جنين به مادر از - الف
  جنسي تماس راه -ب
  بيمارستان در Needle stick - ج
  خون تزريق - د
  
 قرار گرم ميلي 10 آدفووير با روزانه درمان تحت DNA HBV = 50000 و ALT =150 با + HbeAg و HBSAg + بيمار -2

  گردد؟  تلقي وي بهبودي معيار عنوان به تواند مي زير هاي گزينه از كداميك .است گرفته
   ALT شدن طبيعي –الف
   HBV DNA شدن كشف قابل غير –ب
   Anti HbeAg شدن پيدا –ج
  فوق موارد ي همه - د
  
 كه است HBV DNA = 70000 و +HBSAg و CD4+ 700 هاي سلول شمارش با +HIV ي ساله 42 آقاي يك بيمار -3

  كنيد؟ مي توصيه وي براي را زير داروي كدام .است شده B هپاتيت براي درمان كانديد
  لاميودين –الف
  انتكاوير –ب
  ودين تلبي + آدفووير –ج
  فوويرتنو –د
  
   ،+HBSAg وي آزمايشات در .باشد مي درماني شيمي كانديد كه است بوركيت لنفوم با ساله 47 خانم يك بيمار -4

50 = ALT 10 و = HBV DNA چه .كند مي سؤال وي دارويي درمان مورد در شما از وي انكولوژيست .است شده گزارش 
  كنيد؟ مي توصيه را راهكاري

  .شود انجام خاصي اقدام به نياز نبدو وي درماني شيمي –الف
  .شود چك كبدي هاي آنزيم درماني شيمي طول در –ب
  .گردد شروع درماني شيمي از قبل آدفووير با پيشگيري درمان –ج
  .گردد تزريق اينترفرون Peg دوز يك درماني شيمي نوبت هر از قبل –د
  
  باشد؟ ينم مطرح زير داروي كدام در ،B هپاتيت براي دارويي مقاومت -5

  آدفووير –الف
  لاميودين –ب
  اينترفرون –ج
  انتاكاوير - د



  و همكاران نائيني امامي عليرضا دكتر  B هپاتيت ويروس با عفونت درمان

  1391هفته سوم مهر  /201 شماره / 30 سال – اصفهان پزشكي دانشكده مجله 1250

www.mui.ac.ir  

  ندارد؟ دخالت زير عامل كدام دارويي مقاومت پيدايش در –6
   HBV-DNA بالاي ميزان - الف
  بيمار جنس –ب
  دارو از استفاده مدت طول –ج
  مصرفي داروي نوع –د
  
  است؟ قيهب از بيشتر B هپاتيت در زير داروي كدام به مقاومت احتمال –7

  آدفووير - الف
  لاميودين –ب
  انتكاوير –ج
  اينترفرون –د
  
 در را درماني روش كدام 2000 مساوي HBV DNA و Decompensated liver cirrhosis و B هپاتيت ي سابقه با بيمار -8

  گيريد؟ مي نظر
  كورتيكواستروئيد و آدفووير با درمان شروع - الف
  تروئيدكورتيكواس و اينترفرون با درمان –ب
  كبد بيوپسي براي مجدد پيشنهاد –ج
  كبد پيوند گرفتن نظر در و دارويي دو درمان شروع –د
  
  باشد؟ مي كبد بيوپسي انديكاسيون زير موارد از كداميك –9

   HBeAg - + HBV DNA> 2000 +ALT>1-2 –الف
  نرمال ALTو + HBsAg –ب
  مثبت  Anti HBsAg-ج
  فوق موارد از هيچكدام –د
  

   شود؟ مي استفاده زير مورد كدام در تركيبي ندرما –10
  سيروز –الف
   HIV و B هپاتيت همزماني –ب
  فوق گزينه دو هر –ج
 B هپاتيت و بارداري –د

  


