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سلام همکار
نخست امید شادی و سلامتی

با نام او كه هستی از او است که توفیق می دهد بتوانیم ماهنامه آزمايشگاه "نوید" را برای تشخيص و اداره بيماريها 
با عنوان " نوید سلامت" براي تعامل بيش��تر با جامعه پزشكي آماده نماييم. مجموعه  حاضر سومین شماره ازاین 
مجموعه اس��ت که به " اصول آزمايش�گاهي پيگيري و درمان هپاتیت B “ اختصاص دارد كه درکشور 
ما  از اهميت بس��ياري برخوردار است. به یاد داشته باش��یم که این ویروس واکسن دارد، اگر بطور علمی اداره شود 
درمان پذیر اس��ت و البته عدم پی گیری مناسب، علاوه بر عوارض جسمی، باعث زیان های مالی بسیار بر بیمار و 

سیستم درمانی می شود.
 آنچه در حوزه تخصصی تشخيص مولكولي؛ بخصوص روش��هاي كيفي و كمي ژنومی و پروتئینی با اهميت مي 
باشد؛ نه تنها برخورداري ازدستگاه ها و كيتهاي معتبراست؛ بلكه در گرو داشتن دانش تخصصي آن حوزه مشخص 

.))2005 ,Bustin .و تجربه عملي مي باشد
آزمايشگاه تخصصی نوید با مجموعه اي از متخصصين علوم سلولي و مولكولي شامل ایمونوپارازیتولوژی، ژنتیک، 
مکیروبیولوژی مولکولی، ایمونولوژی، ویروس شناسی وعلوم آزمايشگاهي و بهره برداري از تجهيزات مولكولي با 
ایجاد محیطی بسیار آرام برای مراجعین  و با ارائه مداوم جديد ترين مطالب علمي و به روز در زمينه تشخيص سلولی 

ومولكولي؛ قصد دارد، با جامعه پزشكي براي كمك به تداوم سلامت جامعه همگام شود. 
در این مجموعه تلاش آن اس��ت كه با استفاده از مشورت شما، بکار گیری تجهيزات نوین و تجربه متخصصين به 
تشخيص آزمايشگاهي دقيق، افتراقي و پيش آگهي دهنده كمك  كنيم. پس مشتاقانه منتظر مشاوره ها، پيشنهادها 
و كمك هاي شما متخصصين و پزش��كان محترم مي باشيم كه بتوانيم در كنار هم در گسترش روشهاي مناسب 
تشخيص دقيق، افتراقي و پيش آگهي دهنده بيماريها بكوشيم. با چنين روشي است كه درمان بهتر بيماران امكان 

پذير مي گردد.

آزمايشگاه تخصصی نوید
پاییز 1390

دکتر سید علی اکبر شمسیان                       دکتر سید عبدالرحیم رضائی
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B ویروس هپاتیت
     ویروس هپاتیت B جز اصلی خانواده هپادناویروس اس��ت که کبد و پانکراس را آلوده می کند. این ویروس  DNA دار و پوشش 
 H نامیده می شوند که پلی مرازی  با فعالیت ترانس کریپتاز معکوس، ریبونوکلئاز Dane دار است . ذرات ویروس��ی کامل ذرات
و پروتئین P دارد که به ژنوم متصل اند و با آنتی ژن مرکزی یا )HBcAg)Core پوش��یده ش��ده اند. آنتی ژن e ترکیبی دیگر از 
آنتی ژن مرکزی اس��ت . ویروس آنتی ژنهای سطحی خود با نام HBsAg را بیش از حد نیاز برای همانند سازی تولید می کند که 

به داخل خون آزاد می شود.
عفونت ویروس هپاتیتB را با آزمایش هاي سرولوژي و مولکولی می توان بخوبی اداره نمود و درمان مناسب را بر اساس نشانه های 

كلينكيي و آزمايش های پاراکلینیکی  بصورت موثر پيگيري نمود.

HBV شاخصهای آزمایشگاهی اصلي ویروس
 B شاخصهای سرولوژیک عفونت هپاتیت

HBsAg : HBsAg شاخص عمومي عفونت  HBV  است. این آنتی ژن که بیش از نیاز ویروس برای همانند سازی ساخته می 
ش��ود، به جریان خون راه می یابد. اولین شاخص سرولوژیک عفونت ویروس هپاتیت B است که بطور معمول 27 تا 41 روز بعد از 
عفونت ظاهر می ش��ود) حداقل زمان ظهور این آنتی ژن 14 روز بعد از عفونت است(. این آنتی ژن 1 تا 4 هفته قبل از غیر طبیعی 
شدن شاخصهای بیوش��یمیایی در خون ظاهر می ش��ود و بیشترین افزایش آن همراه با افزایش  ALT است. HBsAg یکی از 
بهترین ش��اخص های نشان دهنده عفونت ویروس هپاتیت B اس��ت. پایداری آن بیش از 6 ماه و نشانه آلوده بودن فرد است اما به 
نظر می رس��د که تیتر این آنتی ژن ارزش بالینی نداشته باشد. در برخی از افراد که تشخیص پذیر نیست برای اطمینان باید آنتی 

بادی ضد HBc از از کلاس IgM را مورد بررسی قرار داد )جدول 1(. 
Anti-HBsAb: Anti-HBs-Ab ش��اخص بهبودي و يا مصونيت در مقابل عفونتHBV  است. وجود این آنتی بادی دلیل 
بر در معرض قرار گرفتن قبلی با عفونت و بهبودی کلینیکی یا واکسیناس��یون و ایجاد مصونیت بر علیه ویروسHBV می باشد. 
Anti-HbsAb معمولا در پایان دوره پنجره و متعاقب پاک شدن سرم از HBsAg در خون ظاهر می شودو تیتر آن تا سالها در 
خ��ون بالا می ماند. عدم توانایی در تولید HBsAb پس از دوره پنجره و مرحله حاد عفونت نشان دهنده ابتلای فرد به فرم مزمن 

هپاتیت است )5درصد افراد به این مرحله می رسند(.
HBeAg : HBeAg شاخص نشان دهنده فعال بودن و  تكثير ويروس HBV مي باشد ؛ بنا براين فرد عفونت زا است.

این آنتی ژن یک هفته بعد از ظهور HBsAg در گردش ظاهر می شود. این آنتی ژن نشان دهنده فعال بودن تکثیر ویروس )فعالیت( 
 HBV-DNA-PCR و ش��اخص عفونت زایی زیاد فرد آلوده است و شاخص مشابه ولی با ارزش تشخیصی کمتر برای آزمایش

است. پایداری آن بیش از 20 هفته بیانگر پیشرفت به سوی وضعیت ناقل مزمن و شاید هپاتیت مزمن باشد.
Anti-HBeAb: Anti-HBe-Ab  ش��اخص نشان دهنده فعاليت كم ويروس و عفونت زايي كم در عفونت HBV است این 

آنتی بادی شاخص کاهش عفونت زایی ویروس است و احتمال  پیش آگهی خوب برای بهبود عفونت حاد باشد.
 HBeAg است. در کسانیکه HBV موید عفونت اخير و احتمالا حاد درعفونت anti-HBc-IgM شاخص :Anti-HBc Ab
منفی و anti-HBe Ab مثبت و آنزیمهای کبدی طبیعی دارند تس��ت اضافی دیگری لازم نیست در غیر این صورت بیمار باید 

به مراکز تخصصی ارجاع داده شود.
anti-HBc-IgG  :anti-HBc-IgG شاخصی براي عفونت گذشته و مزمن عفونت هپاتیت B است.

 HBcAg ظاهر و برای سالها یا تمام عمر باقی می ماند ، آنتی بادی ضد HBsAg به طور معمول این آنتی بادی 8 هفته بعد از ظهور 
از کلاس IgM ش��اخص س��رولوژیک خوبی برای تشخیص عفونت در مرحله پنجره ))Window Period و حاد می باش��د و 

آزمایش افتراقی عفونت حاد از مزمن است. این آنتی بادی باعث مصونیت نمی شود.

B شاخصهای مولکولی عفونت هپاتیت
 HBV-DNA-PCR)کیفی(: Qualitative HBV-DNA-PCR شاخص  نشان  دهنده فعال بودن و تكثير ويروس در 
بدن فرد داراي عفونت HBV اس��ت. بنا براين آزمايش مثبت نشانگر عفونت زا بودن فرد  و پيش آگهي براي احتمال بيماريزايي 
يا س��ير آن است.اس��تفاده از اين آزمايش براي پيگيري وضعيت افراد داراي عفونت HBV مشابه HBeAg بوده اما از آن بسيار 
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حساس تر مي باشد.
 این آزمایش برای ارزیابی اولیه عفونت بس��یار حس��اس و اختصاصی است و ممکن است زمانی که سایر شاخص های سرولوژیک 

منفی باشند ، قابل تشخیص باشند ) به ویژه در افراد با سیستم نقص ایمنی (.
 HBV Viral Load یا HBV PCR کمی: روش Quantitative HBV-DNA-PCR ش��اخصی برای ش��دت تکثیر 
ویروس و تصمیم گیری برای نوع درمان و یا پس از آن پاسخ به درمان و پی گیری اثر بخشی یا پیشرفت بیماری در اثر بروز مقاومت 

دارویی را نشان می دهد. همچنين همراه با  ALT از آن براي تصميم گيري در شروع درمان ضد ويروسي استفاده مي شود. 
ALT(SGPT( : آلانین  ترانس آمیناز یا گلوتامیک – پیروویک ترانس آمیناز سرمی )SGPT( یکی از شاخصهای مربوط به در 

گیری کبد در عفونت HBV است. 
بیوپس��ی کبد : بیوپسی یا نمونه برداری از بافت کبد توسط سوزن برای تشخیص یا طراحی برنامه درمانی یا تعیین شدت، درجه، 
میزان پیشرفت و پیش آگهی بس��یاری از بیماری های کبدی یا سیس��تمیک ضروری است. در شرایط خاص از قبیل بیماریهای 

دیالیزی و بیماران دچار نقص ایمنی، بهترین مقیاس برای تصمیم گیری شروع درمان می باشد.

 فازهای مختلف بیماری 
در هپاتیت B بزگس��الان  ، فاز حاد بیماری پرس��روصدا است و هرچه بیماری در این فاز ش��دید‌تر باشد شانس مزمن شدن کمتر 
می‌شود. البته ممکن است شدت بیماری به حدی باشد که بیمار دچار انسفالوپاتی کبدی گردد که می‌تواند مرگ بیمار را به‌دنبال 
داش��ته باش��د. اگر ۶ ماه پس از ابتلای اولیه، HBsAg بیمار مثبت باقی بماند و   HBeAg هم مثبت گردد و تعداد ویروس زیاد 
باش��د، می‌گوییم که بیمار وارد فاز مزمن بیماری شده است. در کودکانی که توس��ط مادر آلوده شده‌اند معمولاً فاز پرسروصدای 
اولیه وجود ندارد. علی‌‌رغم مثبت بودن  HBeAg بیماران تا مدت‌‌های طولانی ALT طبیعی دارند. این فاز بیماری را فاز تحمل 
ایمن��ی )Immune Tolerance Phase( می‌‌گویند که بطور معمول تا پس از بلوغ ط��ول می‌کشد. پس از این مرحله بیمار 
وارد دوره‌‌ای می‌ش��ود که آنزیم‌ها به ‌طور دایمی یا متوالی بالا می‌روند؛ سیس��تم ایمنی بدن فعال می‌‌ش��ود و ممکن است تعداد 
ویروس‌ه��ا را پایین آورد و HBeAg را منفی نماید و یا حتی منجر به تولیدAnti HBeAb   ش��ود که در این صورت می‌‌گوییم 

HBeAgSeroconversion صورت گرفته است. 

شکل 1- منحنی فعالیت ویروس )HBV DNA PCR( و تغییرات همزمان شاخص های ویروسی و میزبان 
در مرحل��ه‌ی بع��د ممکن اس��ت 
HBsAg هم منفی ش��ود که این 
حالت به‌ندرت اتف��اق می‌افتد و در 
بیشتر م��وارد حتی پ��س از منفی 
شدن HBeAg ویروس از حمله‌ی 
ایمن��ی می‌‌گری��زد و مج��دداً ب��ار 
ویروسی viral loadو آنزیم‌‌های 
 Immune(کبدی بالا می‌رون��د
escape phase(  . درمان بیماران 
مزم��ن فق��ط در مراحلی ک��ه بار 
ویروسی و آنزیم کبدی بالا هستند، 
لازم و موث��ر اس��ت که ش��امل دو 
  Immune clearance مرحله‌‌ی

و Immune escape است.
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جدول A : تفسیر آزمایشگاهی و چگونگی استفاده از آزمایشهای تشخیصی برای پی گیری وضعیت بیماران 
              شاخصهای عفونت 

HBsAg Anti HBs     نتیجه و توصیه
Ab

 Anti
HBcAbHBeAg Anti

HBeAb

 Conventional
 PCR HBV DNA

)معمولی(
فرد سالم، آلوده نشدن به 
ویروس، واکسیناسیون توصیه 

می شود
---منفیمنفیمنفی

---مثبتمثبتمنفیمصونیت به علت ابتلا قبلی

---منفیمثبتمنفیایمنی در نتیجه واکسیناسیون 

عفونت فعال با احتمال عفونت زایی 
زیاد، برای تصمیم در مورد شروع 

درمان بر اساس سطح ALT، تست 
کمی تعیین بار ویروس توصیه میشود. 

-منفیمثبتمثبتمنفیمثبت

عفونت فعال و فرد حامل با عفونت 
زایی زیاد ؛ برای تصمیم در مورد 

 ,ALT شروع درمان بر اساس سطح
تست کمی تعیین بار ویروس توصیه 

می شود.

مثبت-مثبتمثبتمنفیمثبت

عفونت غیر فعال  ، فرد حامل با 
-مثبتمنفیمثبتمنفیمثبتعفونت زایی کم ، نیاز به کنترل مداوم 

عفونت غیر فعال، فرد حامل با 
عفونت زایی کم ، نیاز به کنترل مداوم 

سالانه
منفی--مثبتمنفیمثبت

---IgM مثبتمنفیمثبتعفونت فعال   و حاد

عفونت مزمن، پی گیری مداوم 
وضعیت کارکرد کبد ، تحت مراقبت 
مداوم پزشک ، برای تصمیم در مورد 
 ALT شروع درمان بر اساس سطح
تست کمی تعیین بار ویروس توصیه 

میشود.

IgM منفی IgG منفیمثبت
---مثبت

عفونت اخیر ، در مرحله پنجره و 
یا عفونت پنهان که HBsAg با 

تستهای معمول منفی است.
---مثبتمنفیمنفی

توج�ه:   1-  در بیماران خاص از قبیل بیماران دیالیزی، بیماران پیوند عضو ، افراد HIV مثبت، عفونت پنهان و افراد دچار نقص 
ایمنی تفسیر هپاتیت متفاوت بوده و روش ارجح بیوپسی کبد است و تستهای سرولوژیک اعتبار لازم را ندارد.

2- توجه به میزان آلبومین س��رمی و ش��مارش پلاکتی از میزان تلفات در هپاتیت می کاهد. آلبومین )>gm/dL(3/5 شمارش 
پلاکتي    ) mm3130000 يا کمتر(.

شرايط خا ص
 HBVمثبت، بعضي از هپاتيت هاي حاد HIV البته در بعضي از بيماران خاص از قبيل بيماران دياليزي، بيماران پيوند عضو، افراد  
وعفونتهاي پنهان HBV ، براي ارزيابي و بخصوص شروع درمان، بايد به مجموعه اي از آزمايشهاي سرولوژكي و مولكولي توجه 
شود و هيچكدام از آزمایشها به تنهايي كافي نمي باشند. بطور مثال درست است كه تعيين بار ويروس در خون مهمترين مقياس 



نشریه داخلی آزمایشگاه نوید/شماره سوم/ آذر ماه 61390

ش��روع و پيگيري درمان در افراد HBV مثبت است، اما در اين بيماران هر چند كه اين آزمايش لازم است اما كافي نمي باشد.  به 
بيان ديگر نمي توان فقط به آزمايشهاي مولکولي اکتفا کرد، بلکه اس��تفاده مناسب از مجموعه آزمايشهاي معرفي شده در جدول 

1 بايد براي رسيدن به تفسير صحيح مد نظر قرار گيرند كه با جزئيات به توضيح بعضي از آنها مي پردازيم .
  به هر حال ذكر اين نكته ضروري است كه تنها مقياس مناسب براي پيگيري اثر بخشي درمان ) پس از تصميم گيري براي شروع 
درمان( پيگيري بار ويروس )Viral Load( مي باشد كه كاهش لگاريتمي در مدت معين )حد اقل log IU/ml1( نشان دهنده 
اثر بخشي خواهد بود. از طرفي عدم تغيير يا افزايش يا افزايش بعد از كاهش اوليه نشان مي دهد كه ويروس به سمت مقاوم شدن 

به درمان پيش مي رود. 
بيماران هپاتيت B مزمن را که در آنان درگيري کبد عود مي کند، می توان براحتي با آزمايش HBV DNA از عفونت حاد افتراق 
) حساس��يت 96درصد واختصاصي بودن 87درصد( داد، اما با انجام همزمان HBc IgM Anti- تشخيص افتراقي بسيار دقيق 

تر مي شود )حساسيت 100درصد واختصاصي بودن 98درصد(.

  درعفونتهاي پنهان HBV، که فرد HBsAg منفي اس��ت، نيز بيمار ممکن است سطح بسيار پاييني از HBV DNA داشته 
باشد و بس��ياري از آنها به درمان ضد ويروسي نياز نداشته باشند. اما در بعضي از اين افراد تکثير ويروس حالت نوساني داشته و به 
تخري��ب نيز مي انجامد، بنابر اين براي پيگيري وضعيت اين افراد و احتمال نياز به درمان ضد ويروس��ي بايد در فاصله هاي زماني 

متفاوت آزمايشهاي  HBV DNA براي آنها انجام گيرد.  
در بيماران دياليزي نيز تصميم گيري براي شروع درمان عفونت HBV مشکل است و بايد از بار ويروسي به همراه بيوپسي کبد و 
تعيين ميزان در گيري کبد براي تصميم گيري و حتي پيوند اين افراد استفاده نمود. در افراد HIV مثبت داراي عفونت همزمان 
HBV براي تصميم گيري براي شروع و تعيين رژيم دارويي بايد علاوه بر بار ويروس به شمارش سلول هايCD4 مثبت نيز توجه 
  3/gm/dL5( و همکارانش مشخص گرديد که شاخص هاي ديگري از قبيل ميزان آلبومين سرم Tong شود. بطور کلي در مطالعه
يا کمتر( و شمارش پلاکتي    ) mm3130000  يا کمتر( نيز همراه با مقيا سهاي معرفي شده اصلي در تصميم گيري براي شروع 
درمان در افراد دچار هپاتو سلولار کارسينوما يا افراد داراي عوارض ديگر کبدي بسيار موثر هستند و از مرگ و مير خواهند کاست.

افراد هدف درمان 
به‌ط��ور کل��ی در بیم��اران HBsAg مثب��ت، کس��انی ‌ک��ه مرحله‌‌ پ��اک س��ازی )کلیران��س( در آن‌ه��ا طولانی می‌ش��ود، 
کاندیداه��ای خوب��ی ب��رای درم��ان هس��تند؛ برعکس ع��ده‌ای ک��ه در مرحل��ه‌ تحم��ل )تولرانس( ایمن��ی هس��تند، نیاز به 
درم��ان ندارند. متاس��فانه در ح��ال حاضر ویژگ��ی تعریف ش��ده و مدونی ب��رای تشخیص زمان گ��ذر از مرحل��ه‌ی تولرانس و 
 ورود ب��ه مرحل��ه‌‌ی کلیران��س وجود ن��دارد. ولی به‌نظر می‌رس��د ب��الا رفتن س��طح ALT در این م��ورد ملاک را ق��رار گیرد.

بنابراین می‌توان با آزمایش ALT هر س��ه تا شش ماه، بیمار را پی‌گیری نمود. باید توجه داشته باشیم که در سیروز  احتمال دارد 
ALT طبیعی گزارش شود که در این صورت اگر سیروز جبرانی داشته باشد بار ویروس مساوی یا بیش از IU/ml 2000 و در صورت 
پیشرفته بودن سیروز بار ویروسی مساوی و یا بیش از IU/ml ملاک قرار گیرد و درمان شروع می شود. نکته مهم این که در بیماران 
 سیروزی اینترفرون منع مصرف دارد و تنها موردی است که در آن استفاده از دو داروی خوراکی هم‌زمان تاثیر بهتری خواهد داشت .

از میان بیمارانی که در فاز کلیرانس موفق به ایجاد Anti-HBeAb یعنی Seroconversion  می‌شوند، تعداد کمی ممکن 
اس��ت بهبود پیدا کنند. ولی در بیشتر آن‌ها ویروس دوباره ش��روع به تکثیر می‌کند و بار ویروسی بالا می‌‌رود. اگرچه بار ویروسی 
متوس��ط در این افراد در مقایسه با کس��انی‌که HBeAg مثبت هستند، همیشه کمتر است. کس��انی‌که در دوران نوزادی آلوده 
ش��ده‌اند بیشتر در این گروه قرار می‌گیرند و بنابراین بیماران ایرانی هم بیشتر در ف��از فعالیت ویروس Anti-HBeAb مثبت 
 هس��تند. در بیشتر موارد این بیماران در مرحله‌ی فعال ش��دن ویروس مس��ن‌‌تر هس��تند و ضایعه‌ی کبدی پیشرفته‌‌تری دارند.

در الگوریتم درمان��ی پیشنهادی انجمن امریکایی بیماری‌‌ه��ای کبدی )AASLD1( بیماران ب��ه دو گروه HBeAg مثبت و 
HBeAg منفی تقسیم می‌‌شوند. در هر دو گروه اساس شروع درمان بر افزایش ALT سرم استوار است ولی با توجه به توضیحاتی 
که ذکر ش��د در بیمار HBeAg مثبت، بار ویروسی مساوی یا بیش از IU/mg 2000 را مبنای درمان قرار داده‌اند درحالی‌که در 

.).B مبنای درمان قرار گرفته است)جدول  IU/ml 20,000منفی بار ویروسی مساوی و یا یبشتر HBeAg بیمار

1	 American Association for the study of liver Diseases 
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ج�دول B : ج�دول راهنما‌‌ی‌درم�ان 
 AASLD

با توجه به این‌‌که بر اس��اس برنامه درمانی 
 ALT کس��انی‌‌که AASLD  ارایه ش��ده
طبیعی دارند و شاید ضایعه کبدی پیشرفته 
داش��ته باش��ند از درمان حذف شوند. در 
س��ال ۲۰۰۸ گروه دیگ��ری از هنگ‌کنگ 
الگوریتم درمانی جدیدی ارایه دادند که در 
آن بار ویروس��ی بیمار اساس شروع درمان 
قرار گرفته است. در هر دو راهنمای درمانی 
در موارد بینابینی به‌ ویژه در افراد بالای ۴۵ 
سال از بیوپسی کبد برای تصمیم‌‌گیری در 

مورد شروع درمان استفاده می‌شود.

جدول C : جدول راهنما‌‌ی‌درمان جایگزین

پی‌گیری درمان :
خصوصیات تعریف شده و مدونی برای پی‌گیری درمان وجود 
ندارد ولی به ‌نظر می‌رس��د میزان توقف تکثیر ویروس، ملاک 
خوبی ب��رای تصمیم‌گیری در مورد نح��وه‌ی ادامه‌ی درمان 
باشد. گفته می‌شود که سریع‌تر منفی شدن PCR یا کاهش 
بیشتر بار ویروسی، پیش‌آگهی را بهتر می‌کند. این موضوع در 
م��ورد a ۲-Lamivudine ، Adefovir، pegIFN α و   
Telbivudine تجربه شده است. در یکی از مطالعات اخیر 
دیده ش��ده است که اگر بار ویروس��ی پس از ۴ هفته درمان با 
لامیوودین به کمتر ازIU/ml 2000  برسد شانس بیشتری 
برای منفی ش��دن HBeAg و طبیعی شدن ALT  خواهد 
داشت و احتمال ایجاد موتاس��یون‌های مقاوم به لامیوودین 
در مدت ۵ س��ال به صفر خواهد رسید. با توجه به این موضوع 
ب��رای پی‌گیری درمان جدول جدیدی تدوین ش��ده اس��ت 
ک��ه در آن بار ویروس��ی ۱۲ و ۲۴ هفته پس از ش��روع درمان 
اندازه‌گیری می‌ش��ود و با توجه به آن در مورد نحوه‌ی ادامه‌ی 
درمان تصمیم‌گیری می‌ش��ود بخصوص وقتی که از دارویی 

مثل لامیوودین که خطر ایجاد مقاومت در آن بالاتر اس��ت، استفاده می‌شود. استفاده از این جدول می‌تواند کمک‌کننده باشد و با 
استفاده از آن می‌توان از ارایه‌ی بیهوده‌ی درمان در مورد کسانی‌‌که مقاومت اولیه نسبت به دارو دارند اجتناب کرد.

جدول D : جدول راهنما‌‌ی‌ تصمیم گیری درمان در هفته دوازدهم
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هفته دوازدهم درمان
پاسخ درمانی مناسب:

کاهش بار ویروسی به میزان

 1log IU/MF≤  ادامه درمان

نقص درمان : عدم کاهش بار ویروسی

در صورت تمیکن: ادامه درمان
در صورت عدم تمیکن : مشاوره و راهنمایی

 جدول E : جدول راهنما‌‌ی‌ تصمیم گیری درمان در هفته بیست و چهارم
بیماری که در هفته دوازدهم پاسخ مناسب داشته است.

هفته بیست و چهارم درمان
پاسخ درمانی مناسب

)PCR منفی(

ادامه درمان

پاسخ درمانی نسبی

HBV DNA

60 to < 2000 IU/mL

1- دارو با شانس مقاومت زیاد) داروی 
دیگری اضافه شود. (

2- دارو با شانس مقاومت کم ) ادامه درمان (

) در هفته چهل و هشتم بررسی شود. (3- دارو بااثر بر ویروس 

عدم پاسخ درمانی مناسب 

<2000 IU/MF
 داروی دیگری اضافه شود. 
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