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از  یشسلامت در ب یدکنندهاز مشکلات بزرگ تهد یکیهنوز  B یتهپات یروسعفونت و :زمینه و اهداف

 یروسو ینمزمن ا ینبه عنوان حامل یجهان یتاز جمع یتوجهاست. تعداد قابل یانفر از مردم دن یلیارددو م

 یننند. حاملکیم یزندگ یاآس یدر جنوب شرق ینحامل ینسفانه اکثر ا. متأبرندیبه آن رنج م یکشنده از ابتلا

با استفاده از  یروسحضور و HBsAgبودن  یبا وجود منف ی. حتباشندیم %3حدود  یرانروس در اوی ینا

سرومن   HBV-DNAیکپ یزانم یینمطالعه به منظور تع یناست. ا شده ییددر سرم تأ یمولکول یروش ها

 انجام شد. ایمنولوژیک یرهایمتغ یبا برخ و ارتباط یمارانب

 یشانسال از ابتلا یکاز  یشکه ب B ((CHB یتمزمن هپات یمارب 07مطالعه  یندر امواد و روش کار: 

 -07و در  یدگرد یهسرومن ته یهاسال قرار داشتند. نمونه 07-07 یگذشته بود و در گروه سن B یتبه هپات

 HBsAg، HBeAg ،Antiمانند  ایمنولوژیکاز عوامل  یبرخ یصتشخ یشد. برا یدارنگه یوسدرجه سلس

HBeیمقدار کپ یین. به منظور تعیداستفاده گرد یزاال یشاز آزما HBV-DNA از  یمارانسرومن و سرم ب

استفاده شد.  aj Roboscreen Germany یصیتشخ یتو ک Real-Time PCR یکم یروش مولکول

 شد. یابیارز آماری با آزمون یو کم یفیک رامترهایپا

( %6/64نفر ) 04و  مثبت HBeAg( %0/33نفر ) CHB 00 یمارب 07مطالعه نشان داد که از  یجنتا: هایافته

HBeAg (%33نفر ) 30 ی،منف Anti HBe ( همزمان از نظر %6/33)نفر  33مثبت وAnti HBe& HBeAg 

 با CHB یمارانو سرم ب سرومن HBV-DNA یمقدار کپ Real-time PCR یبودند. با روش مولکول یمنف

 Anti یژگیبا و یمارانگروه ب یدقرار گرفتند. مشخص گرد یمورد بررس ایمنولوژیکمختلف  یها یژگیو

HBe HBeAg & یکپ یانگینم ترینیشب یمنف HBV-DNA یها یژگیبا و یمارانرا نسبت به دو گروه ب 

 یکپ یانگینم ؛ کهمثبت داشتند AntiHBe ی،منف HBeAgو  یمنف AntiHBeمثبت،  HBeAg نولوژیکویما

 بود.  43/0 × 037و  30/0 × 437یبو سرم آنها به ترت سرومن

مثبت و یا  AntiHBeو یا منفی،  مثبت HBeAgمانند  ایمنولوژیکیرهای متغویژگی برخی از : گیرییجهنت

و  اثر گذاشتهآنها  HBV-DNAتواند در مقدار کپی یم CHBمنفی بودن هر دو در بیماران  هم زمانمنفی و 

بنابراین، استفاده از روش های ؛ به کمک سایر عوامل، این بیماران را در فازهای مختلف بیماری قرار دهد

یری بعضی مایعات بیولوژیک نظیر سرومن، به همراه نشانگرهای کارگبهمولکولی کمی در تشخیص با 

 رهگشا باشد. بسیار موثر وCHBتواند در مدیریت بیماری بیماران یم ایمنولوژیک
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 ینا ین(. تعداد حامل1- 1) کنندیم یزندگ یاآس یدر جنوب شرق

(. از 6، 1) باشدیم %9به طور متوسط حدود  یراندر ا یروسو

 یلیونم 92در سطح جهان  HBVحامل  یلیونو هفتاد م یصدس

 ینوماینفر به علت کارس یلیونم 02و  یکبد یروزنفر به علت س

از  یکی یروسو ین(. ا1، 3، 2) نمایندیهپاتوسلولار فوت م

 ،7دار دارد ) DNA یها یروسو ینرا در ب اژنوم ه ینترکوچک

 Pژن  ،HBsAg یدکنندهتول S(. چهار ژن مهم آن شامل ژن 6

 یبرا Cو ژن  X ینپروتئ یدتول یبرا Xژن  یمراز،پل یدتول یبرا

 یآنت ین(. ا3، 8) باشدیم HBcAgو  HBeAg ژن یآنت یدتول

ها یدبا یاند که آنت یمنوژنا یژن ها یها از جمله آنتژن

 یریگقابل اندازه یکسرولوژ یآنها با روش ها یهشده علساخته

 ،ایمنولوژیک(. چهار مرحله عفونت شامل تحمل 11-12) باشدیم

 chronic یا  CHB مثبت، HBeAg) ایمنولوژیک یرانسکل

hepatitisBشده بسته به  یاءحامل اح یتاًو نها یرفعال(، حامل غ

مزمن  یماراندر ب یمنیم استیس یو پاسخ ها یماریب ینتعادل ب

 (.14، 13ممکن است مشاهده گردد ) یتهپات

حضور  ،HBeAgبودن  یبا وجود منف یرمطالعات اخ در

 یندر سرم حامل یمولکول یبا استفاده از روش ها HBV یروسو

عفونت  ینوجود ا رسدی(. به نظر م11-17است ) یدهرس ییدبه تأ

 یمنیا یستماز س روسیها در بدن انسان موجب فرار وقرن یط

 یداست که به شکل جد اییافتهجهش یروسآن و یجهشده که نت

 .دهدیم یاتادامه ح

 CHB یماریب یدر فازها ایمنولوژیکعوامل مختلف  وجود

که  کندیم یجادا یزبانرا در م یمتفاوت DNA- HBV یکپ یرمقاد

پزشک  یرا برا یماریب یریتآن مد یقدق ییو شناسا یصتشخ

در  یماریتوجه بقابل یوعخواهد کرد. ش یلتسه یمارب معالج و

ضرورت  ین،حامل %28/2 -9با حدود  یرانو ا یاآس یجنوب شرق

 یرناپذاجتناب یماریب ینمختلف ا هایینهانجام مطالعات در زم

از عوامل  یاثرات برخ یینمطالعه باهدف تع ینا .(18-21) کندیم

 و اجرا شد. یحطرا DNA- HBV یدر مقدار کپ ایمنولوژیک

 :هاروشمواد و 

که  B یتمبتلا به هپات یماراننفر از ب 7 یمطالعه بر رو ینا

گذشته بود انجام  یماریبه ب یشانسال از ابتلا یکاز  یشحداقل ب

 بیماران تمام. بودند ساله 22 – 82یمورد بررس یمارانشد. همه ب

 رانیمامثبت بودند. از ب HBsAgتست  یزابا استفاده از روش ال

 یشگاهشد و در آزما یهنمونه سرم و سرومن ته یکمورد مطالعه 

 یلاما یدانشگاه علوم پزشک یشناس یکروبم یقاتمرکز تحق

 .یدگرد یو مولکول یسرم شناس هاییشمبادرت به انجام آزما

 هانمونه آوریجمع

 یشآزما یهادر لوله ml  5خون با کمک سرنگ  یهانمونه 

 یهاسرم از آن جدا شد و نمونه یفوژرو پس از سانت یآورجمع

از هر دو  یلاستر یو قاشقک ها یلسرومن با کمک سواب استر

 یکه حاوml  5/2سرومن در اپندورف  یهاگوش جدا شد. نمونه

ml  5/2 شد. سرم و سرومن تا  آوریجمع بود یننرمال سال

 خواهند بود. یقابل نگهداردرجه سلسیوس   - 22  ها در سال

 یکیسرولوژ آزمایش

بود. با کمک  یزامطالعه از آن استفاده شد ال ینکه در ا یروش 

 یردر سرم نظ یروسو یمونولوژیکا یروش شاخص ها ینا

HBsAg, HBeAg, Anti HBe و Anti HBe قرار  یابیمورد ارز

 گرفت. 

بود تا  یازن Real-Time PCR یمولکول یشانجام آزما برای

. ید( جدا گردیمارب) افراد از سرم و سرومن یروسو DNAابتدا 

استخراج  یتو بهتر از ک یقدق یجهکسب نت یمنظور و برا ینبد

( بهره گرفته شد. QIAMP DSP) یبا نام تجار B یتهپات یروسو

 یبوده که برا Gel Base یهبر پا یوپت یلترف یحاو یتک ینا

 یبرا یالکل یبافرها یکسریو  یکاژلیسل یهاز لا یجداساز

 یهادر ته لوله یروسو DNAکار  یشد. در انتهاشستشو استفاده 

. نکته شد یزو قابل فر یدگرد یآوراپندورف، جمع یلاستر

سرومن  یهانمونه کهاست  ینتوجه قبل از استخراج سرومن اقابل

 یو چرب بوده که برا یمضخ یموم یگاه همراه با تکه ها

شد.  از استخراج به کار گرفته یشپ یراز آنها تدب DNAاستخراج 

 mM Hcl – Tris,10 mM 500 یحاو یبترک یکمنظور  ینبد

NaCl یدیومو ات mM   20 با هم مخلوط و با کمکNaOH  به

3=PH  .سپس رسانده شدµl 22 ینازپروتئ K  وµl  92  از نمونه

ساعت در  2شده و به مدت  یبآن با هم ترک یو تکه ها ومنسر

ار گرفتند. بعد قر یکلردر دستگاه ترموس لسیوسدرجه س 05مدت 

شده مراحل استخراج که شرح آن در بالا بر  یاز مدت زمان ط

 یت)ک یرفتانجام پذ یزسرومن ن یسرم گذشت، بر رو یرو

 Real-Time PCR(. جهت به کار گرفتن روش QIAMPاستخراج 
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  oboscreenGermany) یروش با نام تجار ینا یاختصاص یتک

aj Rوص مخص یکلرشد. دستگاه ترموس یه( تهReal-Time PCR 

BioRad  مدل(detection system 96CFX.بود ) 

 آزمون آماری 

 – Whitney U testبا آزمون های  کمی و کیفیپارامترهای 

Mann، Pearson chi squared  .و فیشر مورد بررسی قرار گرفت

به عنوان سطح معنی دار در  %5کمتر از  p valueدر طول مطالعه 

 نظر گرفته شد.

 مورد بررسی در این مطالعه ایمنولوژیکیرهای از متغ

HBeAg ،HBsAg، HBc – Anti، HBe – Anti که در جدول  بود

( % 8/92)نفر CHB 22نفر بیمار  72خلاصه شده است. از  2

HBeAg  ( % 0/04نفر ) 84مثبت وHBeAg  منفی هستند )لازم

نفر علاوه  22منفی،  HBeAgنفر افراد  84به توضیح است که از 

آنها نیز منفی بوده  HBc – itnAمنفی، همزمان  HBeAgر ب

 DNAکیفی سرم بیماران از نظر وجود  PCRاست(. با استفاده از 

– HBV  72مورد بررسی قرار گرفت و مشخص گردید که از 

( دارای %5/34نفر ) 03مثبت بودند  HBsAgکه  CHBبیمار 

DNA – HBV ( 5/2مثبت و یک نفر% )DNA – HBV  آنها

 DNA – HBVفی بوده است. با بررسی سوابق یک مورد بیمار من

مثبت مشخص گردید که وی از جمله بیمارانی است که تحت 

بررسی  مورد  CHBبیمار  72بوده است. از  Bدرمان ضد هپاتیت 

نفر آنها هیچ داروی ضد  52و  Bنفر تحت درمان ضد هپاتیت  23

HB .مصرف نکرده بودند 

 

 

 PCR انجام یبرا یحرارت واکنش: 2جدول 

 ماحل دما زمان تکرار

1 nAt 2 c.35 Nitiol Denaturation 

42 cec 92 c.35 Denaturation 

cec 85 c.02 Annealing 

cec 92 c.72 Extention 

 

 CHB مارانیب سرم یفیک PCR و کیسرولوژ یها شیآزما جینتا: 2جدول 

 منفی مثبت ایمنولوژیکفراوانی متغیرهای 

 درصد تعداد درصد تعداد 

HBsAg 222 222 - - 
HBeAg 22 8/92 97 59 

cBe Anti 97 59 22 8/92 
HBeAg &Anti HBe - - 22 0/25 

cBe Anti   72 222 - - 

DNA - HBV 03 5/34 2 5/2 

 

  



 HBV DNA یصتشخ | یزادپر یالهه غلام 
 

52 

 

 HBeAg تیوضع اساس برCHB مارانیب سرومن و سرم در DNA - HBV یکپ ریمقاد: 9جدول 

 

 آمار               

 

 ایمنولوژیکهای متغیر

 میانگین کپی تعداد

DNA – HBV سرم 

انحراف معیار کپی 

DNA – HBV سرم 

میانگین کپی 
DNA – HBV 

 سرومن

 انحراف معیار کپی
DNA – HBV 

 سرومن

-Anti HBe& +HBeAg 22 4 22 × 93/5 3 22 × 5/2 7 22 × 27/2 7 22 × 43/8 

+Anti HBe& -HBeAg 97 4 22 × 5/9 3 22 ×43/2 5 22 × 29/0 7 22 ×49/2 

-Anti HBe& -HBeAg 22 4 22 × 97/7 3 22 × 27/2 7 22 × 49/2 7 22 × 54/0 

 42/9 × 22 7 28/4 × 22 0 28/2 × 22 3 28/9 × 22 4 72 جمع

 

( نشان داد با وجود اختلاف قابل توجه در nآزمون میانگین )

داشتن میانگین کپی های سرم و سرومن در دو گروه از بیماران با 

HBeAg  مثبت وHBeAg  منفی، از نظر آماری این اختلاف معنی

(. به علاوه بین واریانس میانگین کپی %< 25/2دار نبوده است. )

ها در سرم و سرومن دو گروه بالا نیز اختلاف آماری معنی داری 

(. در P cc ،242/2  =P cc=  255/2وجود نداشت )به ترتیب 

 HBeAgبیمارانی که دارای  DNA-HBVمجموع میانگین کپی 

منفی بودند  HBeAgمثبت هستند نسبت به بیمارانی که دارای 

 در سرم و سرومن بیشتر بوده است.

در جلوگیری  Be - itnAبا توجه به حضور و نقش با اهمیت 

 ایمنولوژیکبیمارانی که همراه این شاخص  ،HBاز تکثیر ویروس 

فی داشتند نیز از مثبت یا من HBeAg شاخص های دیگر از جمله

مورد بررسی قرار گرفتند که نتایج آن  DNA - HBVنظر تکثیر 

 آمده است. 8در جدول 

 یشترینمشخص شد که ب 8جدول  یبا توجه به داده ها

 CHB یماراناز ب یمربوط به گروه DNA - HBV یکپ یانگینم

 Anti یمنف & HBeAg ی)منف ایمنولوژیک یرمتغ یکه دارا است

HBeدر سرم و سرومن نشان  یانگینم یانس. آزمون وارباشد ی( م

در گروه  ها یکپ یانگینم ینقابل توجه ب یداد با وجود تفاوت ها

متفاوت اختلاف  ایمنولوژیک یها یژگیو با  CHB یمارانب یها

 دار نبوده است. یمعن یآمار

 بحث

مطالعات نشان داده است که ترشحات داخلی و خارجی 

 ،از جمله سرم، مایع آمنیوتیک، اشک Bت بیماران مبتلا به هپاتی

 مدفوع، ترشحات واژن و اخیراً سرومن حاوی  ،عرق ،ادرار

DNA-HBV  است و مقادیر کپیDNA – HBV  آنها نیز با توجه

به نوع ترشح متفاوت است و می تواند به عنوان منابع عفونت 

-21در دیگر افراد جامعه باشد ) Bبالقوه انتقال بیماری هپاتیت 

21.) 

یکی از پاتوژن های بزرگ و ماندنی  Bویروس هپاتیت 

بیماری های کبد محسوب می شود که در نتیجه آن التهاب، 

( بر کبد عارض می شود. CCHسیروز و کارسینوما هپاتوسلولار )

 آسیب به جا مانده از این بیماری به حضور عوامل مختلف

 آماره 

 

متغیرهای 

 ایمنولوژیک

میانگین کپی در میلی  تعداد

 DNA – HBVلیتر 

 CHBسرم بیماران 

انحراف معیار کپی در میلی 

سرم  DNA – HBV لیتر

 CHBبیماران 

میانگین کپی در میلی 

 DNA – HBVلیتر 

 CHBسرومن بیماران 

عیارکپی در میلی انحراف م

سرومن  DNA – HBVلیتر 

 CHBبیماران 

+
HBeAg43/8 × 22 7 27/2 × 22 7 3/2 × 22 3 93/5 × 22 4 22 مثبت 

-
HBeAg 20/9× 22 7 30/0 × 22 0 2/2× 22 3 30/2 × 22 4 84 منفی 

 42/9 × 22 7 28/4 × 22 0 28/2 × 22 3 28/9 × 22 4 72 جمع
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تیپ و ژنو 2Thو  BsAgH، HBeAg ،1Thمانند  نولوژیکوایم

HBV،  مقادیر کپیDNA - HBV  و برخی عوامل دیگر بستگی

 و  CHBبیماران % 47در این مطالعه از سرومن  .(20- 92دارد )

جدا گردید.  DNA - HBVدرصد آنها ویروس  5/34سرم 

سرومن و سرم بیماران مورد  DNA – HBVمیانگین کپی 

 :به ترتیب نولوژیکوایمبررسی بدون توجه به برخی از متغیرهای 

کپی  28/9 × 22 4کپی در میلی لیتر سرم  28/4 × 22 0سرومن 

حداقل و حداکثر کپی در میلی  ،در میلی لیتر بوده است. به علاوه

 22 2 - 9/2 × 22 4)آنها به ترتیب سرومن  DNA – HBVلیتر 

(، مشخص گردید. 2/2 × 22 2 -50/7 × 22 3( و سرم )59/2 ×

به روش الیزا  HBe - itnAو  HBsAgسرم همه بیماران از نظر 

مطالعه  مورد CHBمثبت بود. به منظور تحلیل دقیق تر، بیماران 

به سه گروه تقسیم و  ،HBe-Antiو  HBeAgاز نظر متغیرهای 

 مورد بررسی قرار گرفتند.

 HBeAg &منفی  HBe - itnA) با CHB گروه بیماران 

 × 22 4سرم  درصد با میانگین کپی در میلی لیتر 8/92( مثبت

 .27/2 × 22 7و میانگین کپی در میلی لیتر سرومن  93/5

( مثبت Anti HBe &منفی  HBeAg) با CHBگروه بیماران 

و  25/9 × 22 7درصد با میانگین کپی در میلی لیتر سرم  59

 .29/0 × 22 5میانگین کپی در میلی لیتر سرومن 

( یفمن  Anti HBe &منفی  HBeAg) با  CHBگروه بیماران

و  97/7 × 22 4درصد با میانگین کپی در میلی لیتر سرم  0/25

 یسهمقا .54/0 × 22 7میانگین کپی در میلی لیتر سرومن 

 مورد  CHBسه گروه از بیماران HBV – DNAمیانگین کپی 

بررسی نشان می دهد که به طور کلی میانگین کپی در میلی لیتر 

HBV – DNA .به علاوه، از  سرم نسبت به سرومن بیشتر است

گروه سوم از میانگین کپی در  ،فوق CHBمیان سه گروه بیماران 

سرم و سرومن بالاتری نسبت به گروه  HBV-DNAمیلی لیتر 

اول و دوم برخوردار بوده است. انتظار معمول این بود که میانگین 

بیماران گروه دوم نسبت به دو  HBV – DNAکپی در میلی لیتر 

(. با وجود این که تمام بیماران 4، 16شد )گروه دیگر بیشتر با

گذشته  Bمورد بررسی بیش از یک سال از ابتلاء شان به هپاتیت 

بود، نمی توان این پدیده را به اواخر دوره حاد بیماری نسبت داد. 

 – Antiمنفی »در اواخر دوره حاد بیماری ممکن است پدیده 

HBeAg & HBe ت می که در این صور اتفاق بیافتد« منفی

 کمتری داشته باشیم. HBV – DNAبایست مقدارک پی 

با توجه به مدت زمان ابتلاء بیماران مورد بررسی همه آنها 

 بندی  طبقه  CHBتردید از نظر شاخص زمانی در گروهبدون 

می شدند. سئوال بدون پاسخ دیگر در این رابطه اینست که 

نس، نوتولراودارای چهار فاز مشخص )ایم که CHBبیماران 

( Occultنوکلیرانس، حاملی، فعالیت مجدد( و یک فاز پنهان )وایم

 Antiمنفی  CHB (HBeAg (، گروه سوم بیماران6 ،31هستند )

– HBe  .منفی( مطالعه اخیر در کدام فاز طبقه بندی خواهند شد 

به  یازن CHB هر چند برای طبقه بندی فاز چهارگانه بیماران

، (Th2) ،(Th1)نولوژک مانند واطلاع از سایر شاخص های ایم

ALT  و ویژگی های بافت شناسی کبد می باشد، ولی وجود

HBeAg  منفیAnti – HBe & از بیماران مورد  یگروه منفی در

 Bمطالعه اخیر که همگی بیش از یکسال از ابتلاء شان به هپاتیت 

نکته  ،HBV – DNAگذاشته بود، با میانگین بالایی از کپی 

 در این مطالعه با آن مواجه شدیم.ابهامی است که 

که بر روی  2228و همکاران در سال  Kalciogluمطالعه ی 

نفر  20شد، نشان داد که  انجام  CHBبیمار  82سرومن و سرم 

 Antiت بمث HBeAg ایمنولوژیک( از بیماران دارای متغیر 82%)

– HBe   منفی بودند. میانگین کپی در میلی لیترHBV – DNA 

=  7/8 × 22 4از بیماران در سرم و سرومن به ترتیب ) این گروه

Ms) ( 24/9 × 22 4و  =Mc)  ،( %5/27نفر ) 7بوده است. به علاوه

منفی  Anti – (HBe) ایمنولوژیکاز این بیماران با متغیر 

& HBeAg 75/2 × 422به ترتیب از میانگین کپی سرم ) (ی)منف 

 =Ms( و سرومن )9/2 × 922  =Mc) بوده اند. گروه  برخوردار

نفر  27به تعداد  Kalciogluسوم از بیماران مورد مطالعه 

 HBeAgمثبت  Anti – HBe) ایمنولوژیک( دارای متغیر 5/82%)

منفی( بوده که نتایج آزمایش کپی سرم و سرومن این گروه به  &

را نشان داده  (Mc=  29/2 × 222و ) (Ms=  7/9 × 722ترتیب )

 (.21است )

Kalcioglu  بیماران %222توانست از سرم CHB  مورد 

نفر  22جدا کند ولی سرومن HBV–DNA  بررسی خود،

 (.21بوده است ) HBV–DNAاز بیماران حاوی ( 5/27%)

نشان داد  2224و همکاران در سال  Eui–Kunggohبررسی 

 CHBبیماران  (Otorrhea)سرم، سرومن و ترشحات بلغمی گوش 

بوده است که میانگین کپی قابل توجهی  HBV – DNA یحاو

 22 8و ) (Ms=  97/9 × 22 0هر کدام از این ترشحات به ترتیب )

× 8  =Mc) ( 9 × 22 4و  =MO) ( 22بوده است).  به علاوه، نتایج
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، مطالعه سرم مورد  CHBنفر بیمار  92آزمایش مشخص نمود از 

(، %222سرم ) :سرومن و ترشحات بلغمی گوش آنها به ترتیب

 – HBV( حاوی %222( و ترشحات بلغمی گوش )%7/00سرومن )

DNA ( 22بوده است.) 

بر روی سرم و  2228و همکاران در سال  Eijkنتایج بررسی 

 HBeAg ایمنولوژیکبزاق نشان داد، افرادی که دارای ویژگی 

 HBV – DNAبوده اند میانگین کپی  یمنف   Anti – HBeمنفی

 و بزاق (2/2×522سرم ) :جدا شده از آنها به ترتیب

 و Nappornpanth (. مطالعات24ست )ا بوده 72/2×822 

و همکاران نشان  Pasو همکاران و  Zheavchvshy ،همکاران

 HBsAg،  HBeAgمانند  ایمنولوژیکدادند که حضور متغیرهای 

 در سرم و بزاق می توانند در مقدار کپی Anti–HBeو 

HBV–DNA  و پتانسیل انتقال عفونتHBV 34شند )موثر با-

32.) 

 مثبت  HBeAgمانند  ایمنولوژیکویژگی برخی از متغیرهای 

مثبت یا منفی و همزمان منفی بودن  Anti – HBe ،یا منفی

(Anti – HBe & HBeAg) در بیماران CHB  تواند در مقدار  یم

آنها اثر گذاشته و به کمک سایر عوامل، این  HBV–DNAکپی 

بنابراین، استفاده ؛ ری قرار دهدبیماران را در فازهای مختلف بیما

با بکارگیری بعضی  یصتشخ از روش های مولکولی کمی در

 نولوژیکوایممایعات بیولوژیک نظیر سرومن، به همراه نشانگرهای 

موثر و رهگشا  یاربس  CHBمی تواند در مدیریت بیماری بیماران 

 باشد.

ان نتایج بیشتر نمونه انجام شود تا بتو تعداد این مطالعه باید با

آن را تعمیم داد. در این صورت می توان به متخصصین گوش و 

حلق و بینی توصیه نمود کلیه وسایل و تجهیزات پزشکی را که 

برای مشاهده و تشخیص اولیه آسیب های گوش استفاده می 

 نمایند قبل از استفاده مجدد گندزدایی نمایند.

 :تقدیر و تشکر

و ایلام گاه علوم پزشکی از معاونت آموزشی و پژوهشی دانش

 ندی که در اجرای این مطالعه همکاری مکلیه همکاران ارج

 نموده اند سپاسگزاریم.
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