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 چکیده
، نشانگر  HBVهستند. در طی فاز بهبودی از عفونت B (HBV)میلیون نفر حامل ویروس هپاتیت  353در سراسر جهان، حدود  سابقه و هدف: 

anti-HBc ران ظاهر می شود و در اکثر بیماران تا پایان عمر باقی می ماند. در حین سرکوب سیستم ایمنی طی شیمی درمانی، در خون بیما

، رویداد متداولی در پی شیمی درمانی بشمار Bفعال شدن مجدد ویروس هپاتیت  کند.تغییر می HBVوضعیت سیستم ایمنی نسبت به عفونت 

دهد و به رغم درمان ضد ویروسی نرخ مرگ و میر بالایی دارد. سرکوب ایمنی ناشی از شیمی رخ می HBsAgاز ناقلین  %53-21رود که در می
و تحت شیمی  solid tumor در بیماران دارای anti-HBcگردد. هدف از این مطالعه تعیین فراوانی  می HBVدرمانی منجر به تکثیر مجدد

 درمانی در شهر زنجان بود.

جمع آوری 1394ه خون از بخش انکولوژی و درمانگاه شیمی درمانی و انکولوژی بیمارستان ولیعصر شهر زنجان در سال نمون 354تعداد  روش کار:
 بررسی شد.   anti-HBcها با تست الایزای شد. سرم نمونه

ا: ته ه اف  مثبت بود. anti-HBc  ( از نظر%17/23نمونه ) 59زن بودند.  تعداد  153مرد و 234سال و  7/55بیماران دارای میانگین سنی ی

تیجه گیری:  برای مشخص نمودن عفونت گذشته و یا حال حاضر بیماران با  anti-HBcاز نظر  solid tumorبررسی وضعیت بیماران دارای ن

HBV   .امری ضروری پیش از آغاز دوره های شیمی درمانی است 

نی، B  واژگان کلیدی: ویروس هپاتیت  anti-HBC, solid tumor، شیمی درما
 

 مقدمه

 ترین عفونتهای( یکی از شایعHBV) Bعفونت با ویروس هپاتیت 
رود. به رغم واکسیناسیون بسیار موثر ویروسی در انسان به شمار می

های ، هنوز هم عفونت با این ویروس از جمله معضلHBVبر ضد 

 B. بیماران مبتلا به هپاتیت (1)شوداساسی جهان محسوب می

مزمن در معرض خطر بروز بیماریهای کبدی شدید از جمله سیروز 
 Hepatocellularبدی و هپاتوسلولار کارسینوما )ک

carcinoma(3, 2)باشند( می . 

از جمعیت جهان( از  %5میلیون نفر )حدود  353حدود بیش از 

. همچنین سالانه حدود یک (4)برندمزمن رنج می Bهپاتیت 
از جمله هپاتیت  HBVمیلیون نفر بدلیل عوارض ناشی از عفونت با 

حاد برق آسا، هپاتیت مزمن، سیروز کبدی، نارسایی و سرطان اولیه 

 .(5, 5)دهندکبد جان خود را از دست می
( Hepadnaviridaeجزء خانواده هپادناویریده ) Bهپاتیت  ویروس 

باشد. جفت باز می 3233گردد و اندازه ژنوم آن تقریبا میبندی طبقه

 (HBsAg)پوشش خارجی ویروس از لیپید و آنتی ژن سطحی 

 27، به قطر (Core)تشکیل شده است. این پوشش بخش مرکزی 
 . (2)کندنانومتر را احاطه می

در بیماران دارای بیماری های خودایمنی، فعال شدن مجدد عفونت 

  .(7)تواند منجر به هپاتیت برق آسا گردد. می  Bویروس هپاتیت 
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 Bروس هپاتیت وی coreشناسایی آنتی بادی بر علیه آنتی ژن 

به تنهایی و یا به همراه آنتی ژن سطحی  (anti-HBc)توسط الایزا 

به کار می رود.  Bبرای تشخیص هپاتیت  (HBsAg)ویروس 
به عنوان تست غربالگری پیش از  anti-HBcشناسایی 

واکسیناسیون در گروه های با شیوع بالا انجام می گیرد. حضور 
anti-HBc 

 Bان شاهدی برای مواجهه قبلی با هپاتیت به تنهایی اغلب به عنو 
درصد از افراد با این الگوی سرولوژیکی  43تا  13تفسیر می شود. 

 .(5)می باشند HBVناقلین مزمن 

 anti-HBcهدف از این مطالعه تعیین فراوانی نشانگر سرولوژیکی  

 بوده است. solid tumorدر بیماران تحت شیمی درمانی و دارای 

ر ا ک  روش 

ده سی سی نمونه بیمار  354مقطعی از   -در این مطالعه توصیفی

 solidخون با رضایت رئیس بخش انکولوژی از بیماران دارای 

tumor  و تحت شیمی درمانی در بخش انکولوژی و نیز درمانگاه
 آوری شد.شیمی درمانی و انکولوژی بیمارستان ولیعصر زنجان جمع

نفر از بیماران مرد و  234سال بود و  7/55میانگین سنی بیماران 

ها با پس از سانتریفیوژ و جداسازی سرم از نمونه نفر زن بودند.  153
رعایت شرایط مناسب دمایی به آزمایشگاه دانشکده پزشکی انتقال 

درجه سانتی گراد نگهداری شد. در ادامه با  -23داده و در فریزر 

سرم های ، ایتالیاanti-HBc (Dia.pro )استفاده از کیت الایزا 

 بررسی شد.  anti-HBcجداسازی شده از لحاظ حضور 
ا  ته ه اف  ی

و  solid tumorنمونه سرم از بیماران دارای  354در این مطالعه 

 7/55بیماران تحت شیمی درمانی جمع آوری شد. میانگین سنی

 15نفر ( زیر  4زن( بود. یک در صد افراد )  153مرد و 234سال )
 153درصد )  5/39سال،  43تا  15نفر( بین  57درصد) 5/14سال، 

سال  53نفر ( بیش از  173درصد )  3/44سال و  53تا  43نفر( بین 

 سن داشتند. 

 anti-HBc( از نظر %17/23مورد ) 59در میان این نمونه ها، 
درصد(. در گروه های  5/34درصد، زنان  2/55مثبت بودند ) مردان 

سال به بالا فراوانی آنتی  53سال و  53تا  43سال،  43تا  15سنی 

سال سن  15درصد بود. افراد زیر  5/51، و 2/29، 9بادی به ترتیب 

 فاقد این آنتی بادی بودند.
 بحث

میلیارد نفر در سراسر جهان با  2شود که حدود تخمین زده می

 دریافت سرطانی بیماران در .(9)آلوده باشند Bویروس هپاتیت 
 وابسته طور به HBV مجدد شدن فعال خطر درمانی، شیمی کننده

 عفونت وضعیت همچنین و درمان حین ایمنی سرکوب میزان به

HBV مجدد شدن فعال. باشد متفاوت تواند می درمان از قبل 

HBV شیمی شدت) ایمنی سیستم سرکوب میزان تاثیر تحت 
 ویروسی، بار وضعیت و بیماری نوع و یترکیب های درمان درمانی،

 . (7)باشد می( HBV ژن های موتاسیون و ژنوتیپ

 
 

ویروس  coreدر این مطالعه فراوانی آنتی بادی علیه آنتی ژن 

و تحت شیمی درمانی  solid tumorدر بیماران دارای  Bهپاتیت 

بررسی شد. مطالعه ما نشان داده است که فراوانی نشانگر 
 در این گروه از افراد در شهر زنجان Anti-HBc سرولوژیکی 

این گروه از افراد با  ( بود. این موضوع نشان می دهد که17/23%)

مواجه داشته اند و به صورت عفونت مزمن  Bویروس هپاتیت 
گذشته و یا عفونت فعلی، ناقل ویروس می باشند. بررسی اینکه آیا 

و یا عفونت فعلی با  Bاین افراد مبتلا به عفونت مزمن هپاتیت 

ویروس می باشند نیازمند تست های سرولوژیکی بیشتر از جمله 

با روش  HBV DNAو نیز بررسی  HBsAgیت بررسی وضع
 های مولکولی است. 

Hoofnagle  و همکارانش گزارش نمودند که انتقال خون حاوی

anti-HBc  فاقد ،HBsAg  وanti-HBs  در دریافت کنندگان

نموده است. این موضوع نشان می دهد  HBVخون، ایجاد عفونت 
 HBVند حامل به تنهایی، می توان anti-HBcکه بیماران دارای 

غیر  anti-HBsدر صورتی که  باشند و عفونت را منتقل نمایند.

 HBVتنها نشانگر عفونت قبلی با  anti-HBcقابل شناسایی باشد، 

 .(13)خواهد بود
در مطالعات مختلف بر روی نمونه های افراد اهدا کننده خون، نتایج 

در شهر های مختلف مشاهده  anti-HBcمشابهی در زمینه فراوانی 

در  2311شده است. در مطالعه خامسی پور و همکارانش در سال 

 Anti-HBcفراوانی  anti-HBcنمونه خون از نظر  2341رشت ، 
همچنین طی مطالعه  .(11)ستبوده ا %5/3مثبت در نمونه ها 

نمونه  1525در شهر کرمان،  2311دلاوری و همکارانش در سال 

نمونه از  1525( از %5مورد ) 121خون اهدا کنندگان بررسی شد. 
مثبت بود و همه این نمونه ها به مردان تعلق  anti-HBcنظر 

 بررسی خون کننده اهدا داوطلب 531 . در شهر اراک نیز(12)داشت

در مطالعاتی  .(13)مثبت بود  anti-HBc (%1/2) مورد 11شد که 

که بر روی افراد اهدا کننده خون در شهر های مختلف و نیز بررسی 
 Bسرولوژیکی آنتی بادی های تولید شده بر علیه ویروس هپاتیت 

هستند، فراوانی انجام شده است، بدلیل اینکه این افراد معمولا سالم 

این نشانگر سرولوژیکی و نیز سایر نشانگرهای مربوطه پایین بوده و 

 نتایج این مطالعات با بررسی ما همخوانی ندارد. 
و نیز سرکوب سیستم  Bمواجهه قبلی افراد با ویروس هپاتیت 

ایمنی به دلایل مختلف از جمله مصرف داروهای شیمی درمانی، 

و بروز نارسایی های کبدی، سیروز  موجب فعال شدن مجدد ویروس

و هپاتیت برق آسا در بیماران تحت شیمی درمانی می شود. فراوانی 
Anti-HBc  بیمار دارای 44در solid tumor بیماری بدون و 

 و دوم های سیکل بین نیز و درمانی شیمی شروع از قبل که کبدی

 anti-HBc نظر از( %3/5)و یک مورد  شدند گیری نمونه سوم

 شدن فعال تعیین منظور به همکارانش و Matsue .(14)بود ثبتم
 Rituximab با درمان تحت بیماران در HBV مجدد
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، که داروی قوی شیمی درمانی و سرکوب کننده سیستم ایمنی 

 251 را در دارو این با درمان از بعد و قبل HBV نشانگرهای است،
 251 میان بررسی کردند. در مثبت  CD-20 سل B لنفوم بیمار

 درمان از قبل Anti-HBc و HBsAg نظر از نفر 233 بیمار،

 مثبت Anti-HBc( %3/24) بیمار 233 از نفر 55. شدند آزمایش

 منفی anti-HBc( %5/75)  مانده باقی نفر 174 و بودند
آنتی  سرم نمونه 793بر روی  همکارانش و sowole .(15)بودند

را بررسی کردند. از این تعداد  Bویروس هپاتیت  coreبادی بر علیه 

. نتایج این دو بررسی اخیر (15)مثبت بود anti-HBcمورد  135

 با مطالعه ما هم خوانی دارد. 
نتایج و  Bویروس هپاتیت  coreدر بررسی شیوع انتی بادی بر علیه 

 ن گزارش شده های گوناگودرصدهای مختلفی از مطالعات در شهر

 

در این  Bاند که دلیل آن اپیدمیولوژی متفاوت ویروس هپاتیت 

 شهرها می باشد. 
تیجه گیری  ن

بدلیل  anti-HBc، فراوانی Bدر مناطق اندمیک عفونت هپاتیت 

-Antiاحتمال تماس بیشتر افراد با این ویروس بالاتر است. حضور  

HBc حال حاضر با  در سرم بیمار نشان دهنده عفونت گذشته و یا
ها و نارسایی . عامل بسیاری از سیروزمی باشد Bویروس هپاتیت 

ممکن است  Bهای کبدی و نیز بازگشت مجدد عفونت هپاتیت 

ناشی از شیمی درمانی با استفاده از  داروهای سرکوب کننده 

شود که تمامی بیماران سیستم ایمنی باشد. لذا به شدت توصیه می
های شروع شیمی درمانی از نظر مارکر دارای سرطان ، قبل از

HBV کنترل شوند و درصورت نیاز بر علیه هپاتیت B .ایمن شوند 
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