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در افراد داوطلب اهداي خون  HCV Ab HBCAb , HBSAb , بررسي فراواني
  HBSAgسرونگاتيو براي 

  
  *دكتر حسن سلمان روغني

  
  چكيده
هـاي   در اثر انتقال خون با تمام احتيـاط   Bهمچنين مواردي از هپاتيت . باشد در بعضي از افراد مشخص نمي  Bمنشا ابتلا به هپاتيت: مقدمه

را مشـخص    Occult Hepatitis B(OHB)رسـد بايـد مـوارد     گزارش شده است لذا به نظر مي  لوگيري از انتقال بيماريلازم به جهت ج
در افراد سرونگاتيو  HBCAbرا با مثبت بودن ) OHB(مطالعات متعدد همزماني . جلوگيري كرد Bكرد و از اين طريق، از انتقال هپاتيت 

HBSAg هش تعيين شيوعهدف از اين پژو. نشان داده استHBSAb ,HBC Ab,HCVAb      در بيماران داوطلب اهداي خـون كـه فاقـد
  . باشد مي B( HBSAg)آنتي ژن سطحي هپاتيت

فرد داوطلب مراجعه كننده به سازمان انتقال خـون شـهر    1230مقطعي است كه بر روي  –اين مطالعه يك مطالعه توصيفي : روش بررسي
. گرفتـه شـد   HBSAb , HBCAb,ALT,ASTهـاي لازم و ثبـت اطلاعـات خـون جهـت بررسـي        ررسييزد انجام شد از بيماران بعد از ب
HBSAb,HBCAb,HCVAb ساخت آلمان انجام و براي بيماران» بهرينگ«هاي  با استفاده از كيت HBCAb  مثبت بررسي از نظر وجود

ت بررسـي هيسـتولوژيك، بـا انجـام بيوپسـي كبـد       تح ـ  HCVAbبيماران مبتلا به . انجام شد) HBSAb(آنتي بادي عليه آنتي ژن سطحي 
  .قرارگرفتند

و سـطح    HBCAbمثبت بودنـد بـين مثبـت بـودن       HBSAb% 6/51بودند كه از اين تعداد   +HBCAbجامعه مورد بررسي% 1/15 :نتايج
شناسـي   شـتند و در بررسـي بافـت   بيماران آمينوترانسفراز بـالا دا % 50مثبت، HCVAbاي وجود نداشت در بيماران با  آمينوترانسفراز رابطه

  .همه بيماران داراي التهاب در كبد بودند
رسـد در ايـن افـراد     هسـتند و بـه نظـر مـي     +HBCAb، داراي HBSAgافراد داوطلب انتقال خـون سـرونگاتيو بـراي    % 1/15 :گيري نتيجه
 PCRهـاي مولكـولي ماننـد     نظير استفاده از روشهاي تكميلي در اين افراد  بسيار بالا باشد لذا بررسي تست  Occult Hepatitis Bشيوع

)Polymerase Chain Reaction (رسد لوده با ويروس ضروري به نظر مي جهت جلوگيري از انتقال خون آ.  
  
  HBSAgمخفي سرونگاتيو B  هپاتيت: هاي كليدي واژه

  مقدمه
يك مشكل بهداشتي در همـه دنيـا     Bعفونت با هپاتيت
در .آيد  ه علل شايع مرگ به حساب مياست و به عنوان يكي از د

ــا حــدود  ــه ويــروس هپاتيــت   400دني ــون انســان ب ــوده   Bميلي آل
از يك عفونت بسـيار خفيـف تـا      Bعفونت با هپاتيت . )2،1(هستند

  يك عفونت بسيار شـديـد نظيـر هپـاتيـت بـرق آسـا ،سيـروز و يـا
  
  كبد فوق تخصص گوارش و -استاديار گروه بيماريهاي داخلي  *

  درماني شهيد صدوقي يزد -دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي 

همچنين ويروس هپاتيت  )1(هپاتوسلولار كارسينوما متفاوت است 
B     از طريق تأثيرات مستقيم و غير مستقيم به عنـوان عامـل مهـم در

  . )7،6،5،4،3(شود  ايجاد سرطان كبد محسوب مي
وجـــــود آنتـــي ژن  معمـــولاً از طــــريق  Bعــــفونت هپاتيـــت 

هاي  پيدايش تكنيك. در سرم شناسايي ميشود)  HBSAg(سطحـي
از سال ) Polymerase Chain Reaction(بيولوژي مولكولي نظير 

بــه بعــد قــادر بــه شناســايي ايــن ويــروس در بيمــاران فاقــد    1980
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HBSAg همچنين دلايل زيادي وجـود دارد  .)10،9،8(گرديده است
بسـيار  ) Occult(بـه طـور مخفـي     Bكه عفونت ويروسـي هپاتيـت   

 )19،18،17،16(تواند باعث مشكلات بهداشتي شـود   شايع است و مي
به خصوص اينكه مشخص شده است كه عفونت مخفي با هپاتيت 

B توانــد بــه ســرعت بــه ســيروز در بيمــاران هپاتيــت   مــيC  منجــر
ــود ــن  . )22،21،20(شـ ــر ايـ ــي بـ ــافي مبنـ ــل كـ ــين دلايـ ــه  همچنـ   كـ

Occult HBSAg  عنوان عامل خطر در پيدايش سرطان كبد در به
كنــد و بــه نظــر  عمــل مــي HBSAgافــراد فاقــد آنتــي ژن ســطحي

رسد اين دو ويـروس در ايجـاد كانسـر كبـد بـا هـم همكـاري         مي
  .)26،25،24،23(كنند مي

بستگي بـه شـيوع كلـي      Bشيوع عفونت مخفي به ويروس هپاتيت
يوع آن در كـه ش ـ  بـه طـوري  . اين عفونت در جوامع مختلـف دارد 

است در معرض ابتلا به ايـن  % 90تا  70مناطق آندميك كه حدود 
باشد و در كشورهاي غربـي   مي%  19تا  7عفونت هستند درحدود 

% 9افراد در معرض ابتلا هستند شيوع آن صفر تـا  % 5كه در حدود 
بسـتگي بـه     Bلذا شيوع عفونت مخفـي بـا هپاتيـت    )28،27(باشد  مي

. مبني بر تمـاس قبلـي بـا ويـروس دارد     وجود ماركرهاي ويروسي
  در افــراد بــا  Bبنــابراين شــيوع عفونــت مخفــي ويــروس هپاتيــت

Anti HBCAb      ــن ــراي اي ــه ب ــرادي اســت ك ــتر از اف ــت بيش مثب
و دلايـل زيـادي وجـود دارد كـه      )30،29(بـادي منفـي هسـتند     آنتي

DNA  ويروس هپاتيتB      در افراد با عفونت مخفـي كـاملاً بـدون
باشـد و ماننـد يـك ويـروس كامـل در       موتاسيون مـي نقص و فاقد 

  .)33( كند موارد عفونت آشكار عمل مي
در  Bتوسـط وجـود ويـروس هپاتيـت      Bعفونت مخفي با هپاتيت 

شـود دلايـل مخفـي شـدن      مشخص مـي  HBSAgافراد منفي براي 
  : عبارتند از  Bهپاتيت 

جايگزين شـدن   -2ويروس  DNAموتاسيون در توالي زنجيره  -1
DNA  ويروس درDNA   جـايگزين شـدن    -3هسته سلول ميزبـان

پيـدا   -4هاي منونوكلئر خون محيطـي   در سلول Bويروس هپاتيت 
تغيير پاسخ ايمني فـرد بـه    -5هاي ايمني با ويروس  شدن كمپلكس

  . هاي ديگر در شناسايي اين ويروس تداخل ويروس -6ويروس 
  :ز مخفي عبارتند ا Bمشكلات باليني با ويروس هپاتيت

   شانس انتقال ويروس در انتقال خون، دياليز و پيوند اعضا -1
  عامل احتمالي در سيروزهاي با علت نامشخص  -2

  همراهي آن با پيدا شدن هپاتوسلولار كارسينوما   -3
و تسريع در پيشـرفت بيمـاري در اثـر     Cهمزماني آن با هپاتيت  -4

  .) C )33،28هپاتيت 
مـا در ايـن مطالعـه بررسـي شـيوع      با توجه به اين مقـدمات هـدف   

HBCAb+      در بيماران مراجعه كننده به سازمان انتقـال خـون كـه
HBSAg  باشد تا از ايـن طريـق گـامي بـه سـمت       منفي هستند مي

  .برداريم   Bشناسايي موارد عفونت مخفي با هپاتيت 
  

  روش بررسي
اين مطالعه از نوع توصيفي و به روش مقطعي است كـه بـر   

فر داوطلب اهدا خون كه به سازمان انتقال خون شـهر  ن 1230روي 
آوري  يزد مراجعه كرده بودند انجام و كليه اطلاعات بيماران جمع

بـراي  . از مطالعـه خـارج شـدند    +HIVو  +HBSAgبيمـاران  . شد
 IgGنسـل دوم و سـطح سـرمي     Anti HCVهمه بيمـاران آزمـون   

سـاخت   »بهرينـگ « هـاي  بـا اسـتفاده از كيـت    HBCژن  عليه آنتـي 
براي همـه بيمـاران بررسـي سـطح سـرمي      . كشور آلمان انجام شد

ALT , AST      انجـام شـد و در افـراد بـاHBCAb    مثبـت، بررسـي
به عمل آمد در همه بيمـاران مبـتلا بـه     AntiHBSAbسطح سرمي 

بررسي بيوپسي كبـد جهـت بررسـي وجـود التهـاب در       Cهپاتيت 
اسـتفاده از نـرم افـزار    كبد انجام شد نتايج حاصل از اين مطالعه بـا  

  . تجزيه و تحليل گرديد SPSSاي  رايانه
  

  نتايج
زن بودنـد متوسـط سـني بيمـاران     % 29بيماران مـرد و  % 71

  . بود 33±7/9و براي زنان  42±1/11مرد
داشـتند كـه از    HBCAbبادي عليـه   افراد مورد مطالعه آنتي% 1/15

افراد  6/0. دنيز مثبت بو HBSAgبادي عليه  آنتي% 6/51اين تعداد 
داشـتند و همـه آنهـا مـرد بودنـد كـه در        HCVAbمورد مطالعه به 

بررسـي  . نيمي از آنها اعتياد به مواد مخدر وريـدي وجـود داشـت   
مثبت انجام شد كه همه آنها HCVAb هيستولوژيك در همه افراد 

ــد داشــتند  ــرات التهــابي در كب ــراد . تغيي  HCVAbهيچكــدام از اف
همچنين در هيچكـدام از بيمـاران   . ندمثبت نداشت HBCAbمثبت، 

HBCAb       ــراد ــي اف ــا در نيم ــود ام ــالا نب ــفراز ب ــت آمينوترانس مثب
HCVAb  1جدول (مثبت، آمينوترانسفرها بالا بود.(  
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اوطلب اهداي خون در افراد د HCV Ab HBCAb , HBSAb ,بررسي فراواني      

 HBSAgسرونگاتيو براي 

 

  

  1230بررسي ماركرهاي ويروسي در :1جدول 
  فرد داوطلب اهدا كننده خون

 درصد مثبت  متغيرها
HBCAb  186 12/15 

HBCAb+HBSAb  96 8/7 
HBCAb3/7 90  تنها 
HCVAb 8 6/0 

  
  مقادير سطح سرمي آمينوترانسفراز در: 2جدول 
  مرد داوطلب اهدا كننده خون سالم 1222

 AST ALT  متغير سن
18-0 1118 1030 
27-18 87 115 

 77 17  27بيش از
  زن    
 مرد   

20/5±61/11  
09/7±92/13 

73/8±27/11  
86/10±59/13 

  
  بحث 

ــزمن  ــت م ــك م Bهپاتي ــا   ي ــده در دني ــتي عم شــكل بهداش
به عنوان دومين عامـل    + HBSAgهمچنين. )2،1(شود محسوب مي

بنـابراين  . )6(شـود  مؤثر در ايجاد كانسر بعد از سيگار محسوب مـي 
بســيار مهــم اســت اگــر چــه در    Bجلــوگيري از انتقــال هپاتيــت

كنـار گذاشـته     +HBSAgهـاي  هـاي انتقـال خـون، خـون     سـازمان 
رسـد در كشـور مـا و بقيـه كشـورهاي بـا        مـي  شود امـا بـه نظـر    مي

 +HBSAgآلودگي متوسط تا شديد، كنار گذاشتن خونهاي فاقـد  
كـافي نيسـت و لـذا     Bبراي جلـوگيري از انتقـال بيمـاري هپاتيـت     

بايستي به دنبال ماركرهاي ديگري كه ارتباط با عفونـت مخفـي را   
 بررسي تستهاي بيولـوژي مولكـولي  . بيشتر مشخص مي كند باشيم

بـراي   Bدر كشورهاي با شيوع بالاي عفونـت هپاتيـت    PCRنظير 
باشد به خصـوص   مخفي مقرون به صرفه نمي Bغربالگري هپاتيت 
هاي بيولوژي مولكولي با حساسـيت بسـيار بـالا     كه بايستي از تست

رسد كه بايستي به دنبال عاملي  بنابراين به نظر مي. )18(استفاده كرد
شـود و بـراي غربـالگري     تر ديـده مـي  بود كه با عفونت مخفي بيش

مقرون به صرفه باشـد، مهمتـرين عامـل وجـود ماركرهـاي تمـاس       

در  HBSAbبـا يـا بـدون      HBCAbگذشته بـا ايـن ويـروس نظيـر    
  .)31،30،29(باشد مي +HBSAgبيماران سرونگاتيو براي 

مـورد،   294و همكـاران در   Ijzuk 1992در يك مطالعـه در سـال   
مثبت بودند بررسـي و   HBCAbكه   - HBSAgافرادي را كه فاقد

كـه   از افراد% 6/9مطالعه نمودند كه در  HBV DNAاز نظر وجود 
ــالاي  ــر ب وجــود  Bويــروس هپاتيــت  DNAداشــتند  HBCAbتيت

را  HBCAbالبته اين شيوع وقتي همه بيماران با تيتر مثبـت  . داشت
  .)29(بررسي كردند بالاتر بود 
نفركـه   164بـر روي   Jilg wط توس ـ 1995مطالعه ديگري در سال 

به عنوان تنهـا مـاركر    HBCAbمثبت بودند براي  HBSAgداراي 
افــراد ناقــل ويــروس % 9/32نشــان داد كــه  Bعفونــت بــا هپاتيــت 

  .)31(هستند Bهپاتيت 
 Anti HBCمنفـي امـا    HBSAgافـراد  % 4/19در مطالعه ديگر در 

  .)32(در سرم بودند  Bمثبت ناقل ويروس هپاتيت 
تواند باعـث انتقـال عفونـت شـود يـا خيـر        عفونت مخفي مي اينكه

بـا تيتـر    HBCAbرسد كه افراد بـا   باشد اما به نظر مي مشخص نمي
مثبــت انتقــال دهنــده ويــروس  HBSAbكــم در ســرم در حضــور 

تواند  مي HBSAbتنها بدون حضور  HBCAbباشند اما وجود  نمي
% 1/15) 1ولجــد(بنــابراين اگــر چـه در مطالعــه مــا )20(ناقـل باشــد  

از ايـن بيمـاران   % 6/51مثبـت هسـتند امـا      HBCAbبيمـاران بـراي  
HBSAb     داشتند كه اگرچه شانس وجـود ويـروس هپاتيـتB   بـه

طور مخفي در اين بيماران كـم اسـت امـا ايـن گـروه در اولويـت       
 Bبـراي رد نمــودن عفونـت مخفـي هپاتيــت     PCRبعـدي بررسـي   

  .هستند 

شـود   افـزايش خطـر انتقـال مـي    نه تنها وجود عفونت مخفي باعث 
  .) 3(بلكه عاملي براي پيدايش كانسر كبد است

در اغلب مـوارد بـا از بـين رفـتن ويـروس و       Bاگرچه سير هپاتيت 
پـذيرد امـا    بنابراين ايجاد آنتي بادي عليه آنتي ژن سطحي پايان مي

در تعدادي از افراد حتي با ايجـاد ايـن آنتـي بـادي ضـد آنتـي ژن       
مانـد و حتـي ممكـن     طور كامـل در سـرم مـي    سطحي، ويروس به

نيز بـه وجـود آيـد و بـار      HBCAg,HbeAgاست آنتي بادي عليه 
ويروسي در سرم به طور مخفي زندگي كنـد بتـدريج آنتـي بـادي     
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شــود و تنهــا مــاركري كــه در انتهــا بــاقي  پــاك مــي HbeAgضــد 
 Anti HBSAbتوانـد بـا يـا بـدون      است كه مـي  HBCAbماند  مي
رسـد   به نظر مي Cهاي تشخيص هپاتيت  ا پيدايش تستلذا ب. باشد

 Cدر حال حاضـر بيشـتر از هپاتيـت     Bريسك انتقال براي هپاتيت 
هـاي زيـاد مبنـي بـر وجـود       همچنين با توجه بـه گـزارش   )24(باشد

در افراد مبـتلا بـه كانسـر كبـد ايـن ويـروس        Bماركرهاي هپاتيت 
  .همچنان مشكل آفرين باشد
نفــر در هــر  HBSAg+  ،495فــراد ناقــلشــيوع كانســر كبــد در ا

نفــر در هــر   HbcAb+  ،5يكصــدهزار نفــر اســت و در افــراد   
يكصدهزار نفـر اسـت امـا ايـن شـيوع در افـراد سـرونگاتيو بـراي         

  .) 34(صفر در صد است  Bماركرهاي هپاتيت
و همكاران نشان داده شد كه از مجمـوع    Polliccinoي در مطالعه

هــاي مــزمن كبــد كــه فاقــد  يمــاريبيمــار بــا كانســر كبــد و ب 299
HBSAg+   بيمـــــار  201از % 84بودنـــــد درHBCAb مثبــــــت  

Occult HBV ــود داشــت ــي . وج ــر م ــه نظ ــذا ب ــا  ل ــه تنه ــد ن   رس
Occult HBSAg  در افرادHBCAb  تواند باعـث انتقـال    مثبت مي

برابـر كانسـر كبـد     5شود بلكه با توجه به شـيوع   Bبيماري هپاتيت 
بادي، بايستي ايـن افـراد جهـت     اين آنتينسبت به افراد منفي براي 

ــالگري     ــد، تحــت بررســي غرب ــدايش كانســر كب ــوگيري از پي جل
  .قرارگيرند

از افراد مبتلا % 6/0نشان داد كه  HCVAbبررسي اين افراد از نظر 
 HBCAbهستند اگرچه در هيچكدام از ايـن بيمـاران    Cبه هپاتيت 

، Cمبـتلا بـه هپاتيـت    مثبت نيست اما اظهار نظر در باره اينكه افراد 
كننـد   كسب مي Bبيماري را از طريق منابع غير مشترك با هپاتيت 

در ايـن   Cهمـه بيمـاران مبـتلا بـه هپاتيـت     . باشـد  يا خير مشكل مي
مطالعه فاقد علايم باليني هستند اما در بررسـي هيسـتولوژي تقريبـا    

در تمام آنها مشكل التهابي در كبد وجود دارد لـذا بـه نظـر    
با علايم بـاليني يـا    Cكه بايستي در همه بيماران با هپاتيت رسد  مي

ــا هــر ســطحي از آمنيوترانســفرازهاي ســرم بررســي    بــدون آن و ب
هيستولوژي كبـد انجـام شـود و بـر اسـاس هيسـتولوژي نسـبت بـه         

گيـري بـه مطالعـه بـا      اگرچه چنين نتيجـه . درمان بيماران اقدام كرد
  .تعداد بيشتري بيمار نيازمند است

دهـد كـه بـا ايـن فـرض كـه همـه افـراد          ج اين مطالعه نشان مينتاي
داوطلب انتقال خون در مورد اعتياد به مواد مخدر تزريقـي، پاسـخ   

فرد معتاد به مواد تزريقي وجـود   6درست مبني بر اعتياد بدهند در 
نفـر ديگـر هـيچ     4دارنـد و در   +HCVAbنفـر از آنهـا    2دارد اما 

رسد كه  سي نداشتيم لذا به نظر ميماركري دال بر بيماريهاي ويرو
قبل از انتخاب يا حذف  PCRبراي اين افراد بايستي تستهاي دقيق 
  . خون آنها براي انتقال خون انجام داد

ــطح    ــه سـ ــان داد كـ ــاران نشـ ــفرازها در بيمـ ــي آمنيوترانسـ بررسـ
افراد داوطلب اهدا كننـده خـون   % 80آمنيوترانسفرازها در بيش از 

و در بسـياري از  ) 2جـدول  (تـر اسـت   ل پايينسالم از محدوده نرما
برابر نرمال يعنـي   5/1هاي كبدي آنها به حد  افراد زماني كه آنزيم

سطحي كه در مواقـع وجـود التهـاب در كبـد انتظـار آن را داريـم       
شـود و   برسد در اين صورت تازه به حد بالاي نرمـال نزديـك مـي   

س معيارهـاي  بنابراين حتي در مواقـع التهـاب در كبـد نيـز بـر اسـا      
هاي نرمال است و لذا در تشخيص به موقع اين افـراد   موجود آنزيم

 Bشويم بنابراين بايستي در مورد افراد ناقل هپاتيت  دچار اشتباه مي
و همچنين افراد مبتلا به هپاتيت ناشـي از انفيلتراسـيون    Cو هپاتيت 

 و مقـادير  )40،39،38،37،36(چربي در كبد به اين موضوع توجه كنـيم 
نرمال و غير نرمال جديد براي اين بيماران بايستي بر ايـن اسـاس و   

  .)43،42،41(توجه به اين موضوع تعيين كرد
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