
  روسیهپاتیت هاي 

  

  

  تعریف

هپاتیت یک واژه کلی است که به التهاب کبد اطلاق می شود. سموم، برخی داروهآ، بیماري هاي اتوایمیون، مصرف الکل،   

  . ) 1-2(باکتري ها و ویروس ها در ایجاد هپاتیت نقش دارند ولی به طور کلی ویروس ها عامل اصلی بروز هپاتیت می باشند

تواند به خودي خود بهبود یابد یا به فیبروز و سیروز کبدي منجر شود. هپاتیت ممکن است بدون علائم بالینی یا به هپاتیت می   

ماه طول بکشد،  6صورت خفیف بروز کند ولی معمولا با علائم بالینی مانند یرقان، تهوع و بی اشتهایی همراه است. ا گر هپاتیت کمتر از 

  ).3ماه طول بکشد، هپاتیت مزمن محسوب می شود ( 6هپاتیت حاد و اگر بیشتر از 

  Aهپاتیت 

یک بیماري خود محدود شونده می باشد که در موارد اندکی ممکن است به هپاتیت برق آسا و مرگ بار منجر شود  Aهپاتیت   

ولی هرگز به حالت مزمن تبدیل نمی شود. یک بار ابتلا به این بیماري باعث ایمنی مادم العمر می شود. این بیماري به طور عمده در 

بهداشت کافی برخوردار نیستند، بروز می کند. با بهبود شرایط بهداشتی، به دلیل عدم ابتلا، تعداد مناطقی که تراکم جمعیت وجود دارد و از 

افاد حساس به بیماري افزایش می یابد. در این شرایط، به دلیل ورود یک فرد آلوده ممکن است اپیدمی هاي گسترده رخ دهد. به همین 

  ).4اپیدمیک و یرقان اپیدمیک اطلاق می شود (اصطلاحا هپاتیت عفونی، هپاتیت  Aدلیل به هپاتیت 

مدفوعی آب و غذاي آلوده صورت میگیرد. این بیماري به ندرت  –از شخص به شخص و به صورت دهانی  Aانتقال هپاتیت   

ماري می مقعدي یا انتقال خون منتقل شود. تمام افرادي که فاقد سابقه ابتلا به این بی –ممکن است از طریق جنسی به صورت دهانی 

انتشار  Aرا دریافت ننموده اند، در معرض ابتلا به این بیماري قرار دارند. در فرد مبتلا به هپاتیت  Aباشند و تاکنون واکسن هپاتیت 

به هفته قبل از بروز علائم بیماري تا چند هفته بعد از شروع زردي ادامه می یابد. در این مدت مدفوع بیمار  1- 3ویروس از طریق مدفوع از 

  ).4و2شدت آلوده کننده و مسري می باشد (

بعد از خروج از طریق مدفوع قادر است در آب هاي شیرین، آب دریا، فاضلاب و خاك زنده بماند. این  Aویروس هپاتیت   

مین ویژگی درجه سانتی گراد براي سال ها زنده می ماند. ه -20ویروس به شدت در مقابل عوامل نامساعد محیطی مقاوم است و در دماي 

دقیقه تحمل  10درجه سانتیگراد را به مدت  70می تواند دماي  Aباعث بقاي ویروس و انتشار آن در جامعه می شود. ویروس هپاتیت 

  ).4ساعت تحمل کند ( 2یک را به مدت  PHنماید. هم چنین قادر است محیط اسیدي با 

  

  در کودکان و بالغان و میزان مرگ ناشی از آن A): شیوع کلی هپاتیت 1جدول (

  بالغان  سال) 5بچه ها (زیر   دوره بیماري

  درصد 10-25  درصد 8-95  هپاتیت بدون علامت

  درصد 75-90  درصد 5-20  هپاتیت ایکتریک

  درصد 98بیش از   درصد 99بیش از   بهبودي کامل

  هرگز  از زمان بیماري

  درصد 1/0  سال 14میزان مرگ تا 

  درصد 3/0  سال 15-39میزان مرگ 

  درصد 1/2  سال و بالاتر 40میزان مرگ 

  



  

  اپیدمیولوژي بیماري در جهان

به نواحی با اندمی بالا، اندمی متوسط و اندمی پایین تقسیم می شوند.  Aنواحی جغرافیایی از نظر بوم شناسی عفونت هپاتیت   

 سطح اندمیسیته هر منطقه ارتباط مستقیم با وضعیت بهداشتی آن منطقه دارد. در مناطق اندمیک به دلیل ابتلاي افراد بالغ و ایجاد ایمنی،

توسعه که از سطح بهداشت پایینی برخوردارند، تقریبا تمام بیشتر در سنین کودکی رخ می دهد. در کشورهاي در حال  Aعفونت هپاتیت 

مبتلا می شوند. این بیماري در سنین کودکی در اغلب موارد بدون علامت است به همین  Aسالگی به هپاتیت  9کودکان تا قبل از سن 

شتی بالاتري برخوردارند انتقال عفونت در دلیل بروز عفونت در این مناطق کمتر از حد واقعی برآورد می شود. در مناطقی که از سطح بهدا

  ).4سنین بالاتر رخ می دهد و معمولا با علائم بالینی همراه است (

هم به صورت اسپورادیک (تک گیر) و هم به صورت اپیدمیک (همه گیر) رخ می دهد. در کشورهاي در حال  Aعفونت هپاتیت   

بتلا در دوران کودکی عموما ایمن می باشند ولی بهبود شرایط بهداشتی در مناطق توسعه اپیدمی رخ نمی دهد زیرا افراد بالغ به دلیل ا

مختلف جهان باعث افزایش جمعیت حساس شده است. در چنین مناطقی ورود ویروس باعث بروز اپیدمی هاي گسترده خواهد شد. به 

هزار نفر گردید. در ایالات متحده اپیدمی هاي  300 منجر به ابتلاي حدود 1عنوان مثال در بندر شانگهاي چین اپیدمی با منشاء مشترك

  ).4در این کشور اپیدمی وسیع رخ داد ( 1989و  1971، 1961سراسري تقریبا در هر دهه اتفاق می افتد همان گونه که در سالهاي 

درصد بیشتر از  20در مردان  Aدر پاییز و زمستان اتفاق می افتد. میزان ابتلا به هپاتیت  Aاوج اپیدمی هاي دوره اي هپاتیت   

میلیون مورد برآورد شده است. توزیع فراوانی و میزان بروز این  4/1در جهان حدود  Aزنان است. میزان بروز سالانه این عفونت هپاتیت 

  ).4) نشان داده شده است (2بیماري بر حسب قاره هاي مختلف جهان در جدول (

  

  در جهان بر حسب قاره ها Aونت هپاتیت ): پراکندگی جغرافیایی شیوع عف2جدول (

(میلیون  1990جمعیت   قاره 

  نفر)

هزار در  100بروز (در 

  سال)

  مورد (در سال)

  28000  10  275  آمریکاي شمالی

  162000  40تا  20  453  آمریکاي مرکزي و جنوبی

  278000  60تا  5  791  اروپا

  251000  60تا  20  827  آفریقا و خاورمیانه

  676000  30تا  10  2893  آسیا

  5000  30تا  15  28  اقیانوسیه

  1399000  کل

  

  اپیدمیولوژي بیماري در ایران

درصد  95حدود  Aتوسط آزردگان و همکاران در ایران انجام شد شیوع ابتلا به عفونت هپاتیت  1360در مطالعه اي که در سال   

برآورد گردید. در حالی که در مطالعه دیگري که بر اساس نمونه گیري از سه استان کشور شامل تهران، گلستان و سیستان و بلوچستان در 

درصد برآورده شده است. بر اساس  86حدود  Aسال انجام شد متوسط آلودگی به ویروس هپاتیت  15-65بر روي گروه سنی  1387سال 

ین مطالعه، تفاوت معنی داري بین میزان شیوع هپاتیت در دو جنس وجود ندارد ولی میزان شیوع در مناطق شهري کمتر از مناطق نتایج ا

  ).5روستایی است که به وضعیت بهداشتی مطلوب تر شهرها نسبت داده شده است (

  

                                                             
1 Common source 



  اقدامات کنترلی و پیشگیري اولیه

ی منتقل می شود، لذا اقدامات پیشگیرانه مانند رعایت بهداشت فردي و استفاده دهان –از آنجایی که عفونت به صورت مدفوعی   

از آب اشامیدنی سالم و دفع بهداشتی فاضلاب، بهترین روش پیشگیري و کنترل عفونت محسوب می شود. هم چنین رعایت بهداشت 

  ).4ن جلوگیري نماید (فردي و شستشوي مکرر دست ها می تواند از انتقال عفونت از فرد آلوده به اطرافیا

  

 ایمن سازي غیر فعال  

به دو روش فعال و غیر فعال امکان پذیر است. ایمن سازي غیر فعال با تجویز  Aایمن سازي علیه عفونت هپاتیت   

موثر است. اگر ایمنوگلوبولین قبل از مواجهه تجویز شود  Aایمنوگلوبولین صورت می گیرد که براي پیشگیري از ابتلاي مورد به هپاتیت 

درصد کاهش می دهد. هم چنین از ایمنوگلوبولین براي پیشگیري بعد از مواجهه استفاده می شود. در این  90شانس ابتلا به عفونت را تا 

ول بعد از مواجهه تجویز شود می تواند از بروز میلی گرم ایمنوگلوبولین به ازاي هر کیلوگرم وزن بدن در طی دو هفته ا 2/0حالت چنانچه 

  ).4بیماري جلوگیري نموده یا لااقل از شدت علائم بیماري بکاهد (

ایمن سازي غیر فعال روشی امن محسوب می شود که می توان در کودکان، بالغان، دوران بارداري و شیردهی و حتی در افراد   

ماه دوام خواهد داشت. براي استمرار ایمنی باید به  6ولی ایمنی حاصل از آن گذرا بوده و حدود مبتلا به نقص ایمنی مورد استفاده قرار داد 

واحد ایمنوگلوبولین تجویز نمود که علمی و مقرون به صرفه نیست. علاوه بر این، باید تزریق واکسن  100صورت دوره اي و منظم 

MMR  نداخت و تا دو هفته بعد از واکسن هاي ویروسی ضعیف شده از تجویز ماه بعد از تجویز ایمنوگلوبولین به تاخیر ا 3را تا

  ).4ایمنوگلوبولین پرهیز نمود (

  

ایمن سازي فعال  

ایمن سازي فعال براي افرادي صورت می گیرد که به دلیل رفتار یا شیوع زندگی یا شغل در معرض خطر ابتلا به عفونت هپاتیت   

A فاده از واکسن هپاتیت قرار دارند. ایمن سازي فعال با استA  صورت میگیرد که از شکل غیر فعال ویروس تهیه می شود. در حال حاضر

روشی  A، واکسن هپاتیت Avaximو  Havrix ،Vaqta ،Epaxalدر دسترس می باشد که عبارتند از:  Aچهار نوع واکسن هپاتیت 

به  Aسال می شود. واکسن هپاتیت  20یمنی طولانی مدت تا حدود درصد موارد باعث ا 100امن با ایمن زایی بالا میباشد که تقریبا در 

ماه تجویز می شود. این واکسن را می توان به صورت هم زمان با سایر واکسن ها تجویز  6میلی لیتر در دو نوبت به فاصله  5/0صورت 

نمود. ایمنی ظرف مدت یک ماه از زمان تجویز اولین دوز واکسن حاصل می شود ولی اگر فردي حداقل دو هفته قبل از مواجهه یک دوز 

  ).4ا دریافت نموده باشد نیازي به دریافت ایمنوگلوبولین نخواهد داشت (ر Aواکسن هپاتیت 

  

  پیشگیري ثانویه

. درمان صرفا جنبه حمایتی داشته و به منظور حفظ تعادل تغذیه اي بیمار صورت میگیرد. هم چنین استراحت و مصرف مایعات   

اري وجود ندارد ولی مصرف تخم مرغ، شیر و کره براي تامین توصیه می شود. شواهد کافی در مورد محدودیت مصرف چربی در دوره بیم

  نیازهاي تغذیه اي بیمار مفید است. 

  Bهپاتیت 

همه افراد جامعه به طور طبیعی نسبت به این عفونت حساسند. فقط افرادي که دوره کامل واکسن را دریافت نموده باشند یا به   

نسبت به این عفونت ایمن می باشند. افرادي که دچار نقص ایمنی مادرزادي یا  باشند anti-HBsعلت عفونت قبلی داراي آنتی بادي 

اکتسابی هستند، یا داروهاي سرکوب گر سیستم ایمنی مانند استروئید مصرف می کنند بیشتر در معرض ابتلا به عفونت دائمی با ویروس 

  ).6قرار دارند ( Bهپاتیت 



میلیون ها نفر از مردم جهان حامل ویروس می باشند و به عنوان مخزن  مثبت بالقوه مسري هستند. HbsAgتمام افراد   

هفته ها قبل از شروع اولین  Bویروس براي انتقال به سایر افراد سالم عمل می کنند. خون و مایعات بدن فرد آلوده به ویروس هپاتیت 

مثبت به شدت  HbeAgبستگی دارد. فرد مبتلا به  علائم و در سراسر دوره حاد بیماري مسري می باشد. شدت سرایت به شرایط بیمار

  ).6مثبت قدرت سرایت کمتري دارد ( anti-Hbeمسري است ولی فرد 

به علت بزرگ بودن قادر به عبور از جفت نیست. لذا در دوران بارداري باعث عفونت جنین نمی شود مگر این که سد  Bویروس هپاتیت 

شکسته شود. بنابراین اگر نوزاد متولد  –آمنیوسنتز (نمونه گیري از کیسه آب) یا هنگام زایمان به عنوان مثال هنگام  -جفتی به هر دلیل

باقی بماند و سرانجام به نارسایی یا سرطان  Bشده از مادر آلوده در بدو تولد واکسینه شود ممکن است تا آخر عمر مبتلا به عفونت هپاتیت 

  ).6کبد مبتلا شود (

سال زنده  15درجه سانتیگراد به مدت  -15ماه و در دماي  6درجه سانتی گراد به مدت  30-32در دماي  Bویروس هپاتیت   

می ماند بدون آن که خاصیت عفونت زایی خود را از دست بدهد. هم چنین قادر است تا یک هفته در محیط خارج از بدن مانند میز و 

درجه سانتی گراد به مدت یک دقیقه،  98ساعت) و حرارت ( 6به مدت  PH 2/4اسید (وسایل جراحی زنده بماند. این ویروس در برابر اتر، 

 20درجه سانتی گراد به مدت  121ساعت) مقاوم است. خاصیت عفونت زایی ویروس با اتوکلاو در دماي  10درجه سانتی گراد به مدت  60

  ).6( ساعت از بین می رود 1درجه به مدت  160دقیقه و با حرارت خشک در دماي 

  

درصد سرطان هاي اولیه کبد در جهان است. بر اساس برآورد صورت گرفته، احتمال سیروز و سرطان  60-80عامل  Bبه طور کلی هپاتیت 

درصد از بیماران سیروزي به  5درصد است. حدود  15درصد و در خانم ها حدود  40-50هپاتوسلولار ناشی از هپاتیت مزمن در آقایان 

درصد از افراد مبتلا به سرطان هپاتوسلولار داراي سابقه سیروز کبدي هستند  60-90ر مبتلا می شوند. از سوي دیگر، سرطان هپاتوسلولا

)6.(  

  درصد  90بروز هپاتوسلولار کارسینوما به عوامل جغرافیایی، نژادي، سن و جنسیت بستگی دارد. هپاتوسلولار کارسینوما مسول   

سرطان هفتمین سرطان شایع در مردان و نهمین سرطان شایع در زنان است. هپاتوسلولار کارسینوما سرطان هاي کبد بالغان است. این 

هزار نفر در جهان است. نسبت مرگ مردان به زنان چهار به یک است. توزیع جغرافیایی این سرطان از  500عامل مرگ سالانه بیش از 

  ).6سال بعد از عفونت اولیه بروز می کند ( 30-50حدود توزیع جغرافیایی هپاتیت مزمن تبعیت می کند. این تومور 

درصد است. بقاي بیماران به اندازه تومور، قابلیت برداشت  25- 60ساله افراد مبتلا به هپاتوسلولار کارسینوما  5میزان بقاي   

ماه  5بستگی دارد. تومورهایی که با عمل جراحی قابل برداشتن نیستند، در صورت وجود آلفافتوپروتئین حدود  2تومور و وجود آلفافتوپروتئین

   ).6ماه بقا خواهند داشت ( 5/10بقا دارند و در صورت عدم وجود الفافتوپروتئین حدود 

  اپیدمیولوژي بیماري در جهان

یکی از شایع ترین و خطرناك ترین بیماري هاي عفونی در جهان است. حدود یک سوم مردم جهان به این ویروس  Bهپاتیت   

درصد به سمت بیماري مزمن کبد،  25درصد مردم جهان حامل مزمن این ویروس می باشند که از این تعداد  5آلوده شده اند و حدود 

مبتلا می شوند و حدود یک  Bمیلیون نفر در جهان به عفونت حاد هپاتیت  4لانه حدود سیروز و سرطان هپاتوسلولار پیشرفت می کنند. سا

میلیارد نفر از مردم جهان در دوره اي از زندگی خود به  2می میرند. در حال حاضر بیش از  Bمیلیون نفر در اثر عفونت مزمن هپاتیت 

به حالت حامل مزمن مبتلا شده اند. حدود سه چهارم مردم جهان در مناطق  میلیون نفر 350مبتلا شده اند. از این تعداد،  Bعفونت هپاتیت 

  ).6با شیوع بالا شامل شرق آسیا و قاره آفریقا زندگی می کنند که بیماري مزمن کبد و سرطان کبد یکی از مشکلات عمده آنها است (

ر منجر می گردد. شانس تبدیل شدن به حالت سرانجام به نارسایی کبد، سیروز و سرطان هپاتوسلولا Bعفونت دائمی هپاتیت   

درصد سرطان هاي هپاتوسلولار کبد در جهان است و بعد  80عامل بیش از  Bحامل مزمن در آقایان بیشتر از خانم هاست. ویروس هپاتیت 

                                                             
2Alpha-Fetal Protein (AFP) 



تا سالیان متمادي عفونت قادرند  Bاز سیگار، دومین عامل کارسینوژن شناخته شده جهان محسوب می شوند. علاوه بر این حاملان هپاتیت 

  ).6را به دیگران انتقال دهند. عفونت اغلب در اوایل کودکی رخ می دهد و فاقد علائم بالینی است و منجر به حالت حامل مزمن می شود (

  که تاکنون شناسایی شده اند عبارتند از: Bچهار روش انتقال عفونت هپاتیت   

 3مادر به نوزاد در حوالی زایمان -1

 4رد عفونت یافتهتماس با ف -2

 5تماس جنسی -3

 6تزریق ناشی از مواجهه با خون یا مایعات آلوده -4

در تمام مایعات و ترشحات بدن فرد حامل وجود دارد اما خون، ترشحات واژن و قاعدگی و اسپرم قادر به  HbsAgآنتی ژن 

خون آلوده، استفاده از سرنگ مشترك در معتادان  انتقال عفونت می باشند. انتقال معمولا از راه پوست یا مخاط صورت می گیرد. انتقال

تزریقی، همودیالیز، فرو رفتن طی سوزنی، تاتو کردن و آسیب پوست در اثر سوزن یا وسایل تیز آلوده روش هاي رایج انتقال عفونت هپاتیت 

B  از راه پوست می باشند. تمامس جنسی و کانال زایمان روش هاي رایج انتقال عفونت هپاتیتB 8و6راه مخاط می باشند ( از.(  

مثبت است و  HbsAgدر جهان از طریق مادر به نوزاد می باشد. مادر بارداري که  Bشایع ترین روش انتقال عفونت هپاتیت 

درصد این نوزادان سرانجام به دلیل  25درصد نوزاد وي حامل مزمن خواهد شد. حدود  90مثبت می باشد به احتمال  HbeAgهم چنین 

-antiویروس بیش از افراد  DNAمثبت غلظت ویروس و  HbeAgمزمن کبدي یا سرطان کبد خواهند مرد. در افراد بیماري 

HbeAg  مثبت است. لذا احتمال انتقال عفونت از افرادHbeAg  مثبت بسیار بیشتر از افرادanti-HbeAg ) 8و6مثبت است.(  

درصد)، مناطق با شیوع متوسط  8مناطق با شیوع بالا (بیش از  به سه منطقه تقسیم شده است: Bجهان از نظر شیوع هپاتیت 

درصد). در مناطق با شیوع بالا، بیشتر عفونت ها در دورا نوزادي و کودکی و از طریق مادر به  2درصد) و مناطق با شیوع کم (کمتر از  8-2(

مبتلا می  Bسالگی به عفونت هپاتیت  40دن به سن درصد افراد قبل از رسی 70- 80نوزاد یا تماس بچه با بچه رخ میدهد به نحوي که 

درصد افراد حامل مزمن هپاتیت  2- 8می باشند. در مناطق با شیوع متوسط حدود  Bدرصد افراد حامل مزمن عفونت هپاتیت  8-20شوند و 

B یافت محصولات خونی آلوده رخ می باشند. در مناطق با شیوع کم، بیشتر عفونت ها در دوران نوجوانی و جوانی و از طریق جنسی یا در

  می باشند. Bدرصد افراد حامل مزمن هپاتیت  2مبتلا و  Bدرصد افراد به عفونت هپاتیت  20می دهد. حدود 

  

  اپیدمیولوژي بیماري در ایران

مبتلا شده اند و میزان شیوع عفونت  Bدرصد جمعیت کشور به عفونت هپاتیت  35بر اساس بررسی هاي انجام شده حدود 

). بنابراین ایران جزء کشورهاي با شیوع متوسط 10و9درصد برآرود شده است ( 7/1حدود  1370در ایران در اواخر دهه  Bمزمن هپاتیت 

هش شیوع عفونت بر  اساس طرح ملی سلامت و بیماري و کا 1372محسوب می شود. اما با توجه به انجام واکسیناسیون نوزادان از سال 

، کشور ما در مرحله گذار  از شیوع متوسط به شیوع کم بوه و موارد جدید بیماري بیشتر در گروه نوجوانان و بالغان اتفاق می افتد Bهپاتیت 

)10.(  

یج در زیر گروههاي مختلف جامعه پرداخته اند. بر اساس نتا Bمطالعات اپیدمیولوژیک متعددي به بررسی شیوع عفونت هپاتیت 

درصد می باشد.  2/3درصد و در معتادان تزریقی  7/0درصد، در بیماران بتا تالاسمی  8/0این مطالعات، شیوع عفونت در اهدا کنندگان خون 

درصد بیش از  25شیوع عفونت در افراد مسن و میانسال بیش از جوانان، نوجوانان و کودکان است. شیوع عفونت در جنس مذکر در حدود 

  ).9در کودکان و نوجوانان کاهش یافته است ( Bت. شیوع عفونت بعد از برنامه ملی واکسیناسیون هپاتیت جنس مونث اس

                                                             
3Perinatal 
4Horizontal 
5Homosexual/Heterosexual 
6Parenteral 



  

  اقدامات کنترلی و پیشگیري اولیه

پیشنهاد شده است که عبارتند از: (الف) واکسیناسیون، (ب) آموزش افراد  Bسه روش براي کنترل و پیشگیري از عفونت هپاتیت   

ژه کارکنان بهداشتی و درمانی و (ج) غربالگري خون و محصولات خونی. واکسیناسیون مهم ترین و مقرون به صرفه در معرض خطر به وی

را به شدت کاهش دهد  Bاست. واکسیناسیون کودکان می تواند بروز عفونت مزمن هپاتیت  Bترین روش پیشگیري از عفونت هپاتیت 

می تواند سرانجام به قطع زنجیره انتقال  Bرخ میدهد. کاهش عفونت مزمن هپاتیت  سال 5زیرا بیشتر موارد حامل مزمن در سنین زیر 

به  anti-HBc، با افزوده شدن 1986اجباري شد. در سال  1972از سال  HbsAgمنجر شود. غربالگري خون هاي اهدایی از نظر وجود 

فاز حاد به سر  window periodارانی که در مرحله بودند و هم چنین بیم HbsAgآزمون هاي غربالگري حاملان داراي تیتر پایین 

می برند، قابل شناسایی شدند. با این وجود، هنوز افرادي که در مراحل اولیه دوره کمون به سر می برند قابل شناسایی نیستند. لذا خون 

انتقال خون هر چند اندك به میزان یک از طریق  Bهاي اهدایی در حال حاضر به طور کامل ایمن نیستند و احتمال انتقال عفونت هپاتیت 

  ).8و6هزار مورد وجود دارد. لذا افرادي که نیازمند دریافت خون هستند باید واکسینه شوند ( 50در 

اولین و در حال حاضر تنها و اکسنی است که علیه یکی از عمده ترین سرطان هاي انسان یعنی سرطان  Bواکسن هپاتیت   

تشکیل شده است که به دو روش پلاسمایی و  B(HbsAg). واکسن از آنتی ژن سطحی ویروس هپاتیت هپاتوسلولار ساخته شده است

  ).6عمدتا به صورت نوترکیب تولید می شود ( Bنوترکیب ساخته میشود. در حال حاضر، واکسن هپاتیت 

نوبت به فواصل  3واکسن به صورت داخل عضلانی در سطح قدامی خارجی ران نوازدان یا عضله دلتوئید کودکان و بالغان در   

درصد  95میلی لیتر است. اگر واکسن به طور صحیح تجویز شود در  5/0صفر، یک و شش ماه تزریق می شود. دوز واکسن براي کودکان 

). بر 8و6با تجویز واکسن قابل پیشگیري است ( Bدرصد مرگ هاي ناشی از هپاتیت  85-90. حداقل دریافت کنندگان ایجاد ایمنی می کند

  ).12و11سال باقی می ماند ( 20حداقل تا  Bاساس بررسی هاي انجام شده ایمنی ناشی از واکسن هپاتیت 

 24متولد شده است باید ایمنوگلوبولین را هم زمان با اولین دوز واکسن در ظرف  Bنوزادي که از مادر حامل مزمن هپاتیت   

ساعت اول بعد از تولد) دریافت نماید. اثر بخشی این روش در پیشگیري از ابتلاي نوزاد به عفونت حاد  6ساعت اول بعد از تولد (ترجیحا در 

 70-95ساعت اول بعد از تولد تجویز شود  24یی در صورتی که در درصد است. اثر بخشی واکسن به تنها B ،95-85و مزمن هپاتیت 

  ).6درصد است (

تجویز شود، باعث ایمنی فوري  Bساعت اول) بعد از مواجهه با ویروس هپاتیت  48اگر ایمنوگلوبولین قبل یا بلافاصله (ظرف   

ویز آن به منظور پروفیلاکسی پیش از مواجهه توصیه نمی ماه است ولی به دلیل هزینه بالاي ایمنوگلوبولین، تج 3-6می شود ولی بقاي آن 

  ).6روز تجویز شود اثر بخشی آن به شدت کاهش می یابد ( 3شود. اگر ایمنوگلوبولین بعد از 

  

  پیشگیري ثانویه

ود عمدتا علامتی و به منظور بهب Bوجود ندارد و درمان فاز حاد هپاتیت  Bدرمان اختصاصی براي فاز حاد عفونت هپاتیت   

 علائم بالینی مانند تهوع و استفراغ و حمایتی در جهت حفظ تعادل تغذیه اي بیمار صورت می گیرد. 

  

  Cهپاتیت 

  تعریف بیماري

 Bو  Aبه دنبال انتقال خون آلوده بروز نمود و چون در آن زمان تنها ویروس هاي هپاتیت  1975در ابتدا در سال  Cهپاتیت   

  ).13(معروف شد  non-Bnon-Aشناخته شده بودند و ساختار این ویروس با هیچ یک از این دو ویروس شباهتی نداشت به هپاتیت 



 RNAه ژنوم  این ویروس از جنس ک ژنوم این ویروس مکررا دچار موتاسیون می شود. دلیل موتاسیون مکرر ویروس آن است  

ژنوتیپ مختلف، چندین تحت  11نجام می شود. همین موتاسیون مستمر ویروس است. تاکنون است لذا همانند سازي آن بدون بازخوانی ا

توزیع جهانی دارند که از  3تا  1سویه از این ویروس در سراسر جهان شناسایی شده است. ژنوتیپ هاي  100و ...) و حدود  a ،b ،cتیپ (

درصد از عفونت هاي جهان می باشند. هتروژن بودن ویروس مانع  60ل شایع تر از بقیه هستند و عام 1bو  1aبین آنها تحت تیپ هاي 

  ).13ساخت واکسن می شود زیرا تولید واکسن مستلزم تهیه آنتی ژن سروتیپ هاي متعدد ویروس است (

  در شرایط زیر غیر فعال می شود:Cویروس هپاتیت   

 و حلال هاي چربی 7در اثر مواجهه با پاك کننده ها -1

 دقیقه 2درجه سانتی گراد به مدت  100ساعت یا در دماي  10سانتی گراد به مدت  درجه 60در دماي  -2

 ساعت 72درجه سانتی گراد به مدت  37) در دماي 2000در  1فرمالدئید ( -3

 8اشعه ماوراي بنفش -4

  

  اپیدمیولوژي بیماري در جهان

شایع ترین علت  C، هپاتیت 1992خون هاي اهدایی در سال  anti-HCVقبل از انجام اجباري شدن آزمون غربالگري   

درصد هپاتیت هاي رخ داده در ایالات متحده به این علت نسبت داده شده  90هپاتیت ناشی از انتقال خون محسوب می شد به نحوي که 

 non-Bnon-Aدرصد افرادي که خون دریافت نموده بودند به هپاتیت  7انجام شد نشان داد که  1970است. مطالعاتی که در دهه 

) آلوده شده بودند و حدود یک درصد خون هاي اهدایی آلوده به ویروس بودند. در حال حاضر آزمون غربالگري خون هاي Cهپاتیت (

  ).13درصد کاهش داده است ( 100اهدایی احتمال انتقال عفونت را تقریبا به طور 

میلیون نفر در جهان به این  170یعنی حدود  درصد مردم جهان 3در تمام نقاط جهان پراکنده است. تقریبا  Cویروس هپاتیت   

درصد هپاتیت هاي حاد  20میلیون نفر در قاره اروپا حامل این ویروس می باشند. در ایالات متحده، حدود  4ویروس آلوده می باشند. تنها 

دي که داراي بیشترین شیوع درصد به دلیل انتقال خون می باشد. افرا 5رخ می دهد که از این تعداد فقط  Cبه علت ویروس هپاتیت 

 10-90درصد)، بیماران دیالیزي ( 98درصد)، بیماران هموفیلی (تا  70می باشند عبارتند از: معتادان تزریقی (بیش از  Cعفونت هپاتیت 

مومی از در جمعیت ع Cدرصد)، افراد داراي شرکاي جنسی متعدد، افراد همجنس باز و کارکنان بهداشتی درمانی. شیوع عفونت هپاتیت 

) پراکندگی جغرافیایی شیوع 8) شکل (14و13درصد متغیر است. مناطق با شیوع بالا عبارتند از شرق آسیا، آفریقا و آمریکاي جنوبی ( 18-2

  را نشان می دهد. 1999در جهان در سال  Cعفونت هپاتیت 

هفته قبل از  1-2از  Cیروس هپاتیت حساس هستند. فرد آلوده به و Cبه طور معمول همه افراد نسبت به عفونت هپاتیت   

معمولا از طریق  Cشروع علائم بالینی قابلیت انتقال بیماري را دارد و این وضعیت در بیشتر بیماران تا زمان نامعینی ادامه می یابد. هپاتیت 

انتقال از طریق تماس جنسی  سرنگ آلوده مشترك، انتقال خون آلوده یا در اثر تماس اتفاقی با خون و ترشحات آلوده منتقل می شود.

و ایدز نیست. انتقال از مادر به نوزاد ممکن است رخ دهد ولی به ویرمی شدید  Bممکن است اتفاق افتد ولی ریسک آن به اندازه هپاتیت 

تماعی نیاز دارد. انتقال عفونت از طریق شیردهی، عطسه، سرفه، بوسیدن، ظرف مشترك، لیوان مشترك یا سایر تماس هاي معمول اج

منتقل نمی شود زیرا پوشش لیپیدي ویروس به ترشحات صفراوي حساس بوده و در صورت ورود به دستگاه گوارش خاصیت عفونت زایی 

  ).14و13خود را از دست می دهد (

ر بود اما در حال حاض 200از طریق انتقال خون یک در  Cقبل از غربالگري خون هاي اهدایی احتمال انتقال عفونت هپاتیت   

 Cدر یک میلیون است. اگرچه خون هاي اهدایی از نظر آلوده بودن به ویروس هپاتیت  4در یک صد هزار تا  4احتمال انتقال عفونت 

                                                             
7Detergent 
8UV 



غربالگري می شوند ولی به دلیل این که برخی از حاملان ویروس آنتی بادي منفی هستند که در غربالگري تشخیص داده نمی شوند لذا 

  ).13ز طریق انتقال خون ولو اندك وجود دارد. بنابراین جز در موارد اضطرار نباید از محصولات خونی استفاده کرد (احتمال انتقال عفونت ا

از طریق انتقال خون به شدت کاهش یافته و در حال  Cبا توجه به غربالگري خون هاي اهدایی، احتمال انتقال عفونت هپاتیت   

محسوب می شوند.  Cه در بین معتادان تزریقی مهم ترین راه انتقال و انتشار عفونت هپاتیت حاضر مشتقات پلاسما و سرنگ آلوده به ویژ

تماس هاي خانگی با حامل ویروس و تماس جنسی نقش کمی در انتقال عفونت بازي می کنند. انتقال مادر به نوزاد به ندرت رخ م یدهد. 

کودك آلوده می شوند. براي پیشگیري از این راه انتقال هیچ  5به طور تقریبی  Cنوزاد متولد شده از مادر حامل ویروس هپاتیت  100از هر 

  ).13روش درمانی وجود ندارد (

در ایالات متحده است.  Cدرصد عفونت هاي هپاتیت  60مطالعه هاي اخیر نشان داده اند که استفاده از سرنگ آلوده عامل   

سابقه تماس جنسی با فرد آلوده  Cدرصد از افراد مبتلا به هپاتیت  20از طریق جنسی مشخص نیست ولی  Cنقش انتقال عفونت هپاتیت 

درصد از  10را ذکر می کنند. سایر روش هاي شناخته شده انتقال عفونت (شغلی، همودیالیز، تماس هاي خانگی و حوالی تولد) روي هم 

 10مشخص شده است. ولی در  Cدرصد از راه هاي انتقال عفونت هپاتیت  90تیب را تشکیل می دهند. به این تر Cعلل عفونت هپاتیت 

  ).13هیچ گونه سابقه تماسی وجود ندارد ( Cدرصد از مبتلایان به عفونت هپاتیت 

  

  اپیدمیولوژي بیماري در ایران

کنندگان خون یا افراد پرخطر بوده انجام گرفته محدود به اهدا  Cبیشتر مطالعه هایی که در ایران در ارتباط با عفونت هپاتیت   

را کمتر از یک درصد  Cاست. مطالعه هایی که شهرهاي مختلف کشور روي اهدا کنندگان خون صورت گرفته شیوع عفونت هپاتیت 

اعتیاد  درصد) گزارش نموده اند. با توجه به این که اهدا کنندگان خون از بین افرادي انتخاب می شوند که فاقد سابقه زردي، 9/0-3/0(

در بین اهدا کنندگان خون کمتر از حد واقعی آن در  Cتزریقی و رفتارهاي جنسی پرخطر می باشند لذا انتظار می رود شیوع عفونت هپاتیت 

  ).15مثبت بوده اند ( anti-HCVدرصد افرادي که از اهدا خون منع شده اند  2/9جمعیت عمومی باشد. بررسی ها نشان داده اند که 

در کشور کمتر از یک درصد باشد که این میزان کمتر از شیوع آن  Cلی به نظر می رسد که شیوع کلی عفونت هپاتیت به طور ک  

در مردان بیشتر از زنان، در افراد متاهل بیشتر از افراد مجرد و بیوه و در مناطق  C). شیوع عفونت هپاتیت 16در کشورهاي منطقه است (

  ).16ارش شده است (شهري بیشتر از مناطق روستایی گز

  

  اقدامات کنترلی و پیشگیري اولیه

ساخته نشده است. یکی از دلایل عدم موفقیت در ساخت واکسن  Cدر حال حاضر هیچ واکسن موثري بر علیه ویروس هپاتیت   

در بین سویه هاي  آن است که ویروس با موتاسیون مستمر سکانس ژنومی خود را تغییر می دهد و همین امر باعث تنوع ژنتیکی گسترده

مختلف ویروس شده است. در حال حاضر هیچ گونه ایمونوگلوبولین یا داروي آنتی ویروسی موثري براي درمان پروفیلاکسی در صورت 

  ).14و13وجود ندارد ( Cمواجهه با ویروس هپاتیت 

غربالگري خون هاي اهدایی و  C در حال حاضر، مهم ترین اقدام کنترلی براي جلوگیري از انتشار و انتقال عفونت هپاتیت  

نباید خون، عضو، بافت یا اسپرم اهدا کنند. نباید از مسواك یا تیغ مشترك  Cفراورده هاي خونی است. علاوه بر این افراد حامل هپاتیت 

  ).13استفاده نمایند و باید ضایعات پوستی خود را بپوشانند (

  

  پیشگیري ثانویه

به منظور کاهش التهاب کبد، پیشگیري از پیشرفت به  Cهدف اصلی درمان هپاتیت مزمن، ریشه کن نمودن ویروس هپاتیت   

  سمت فیبروز، سیروز و سرطان هپاتوسلولار و هم چنین کاهش عفونت زایی و کنترل انتشار عفونت می باشد. 



  Dهپاتیت 

  تعریف بیماري

باعث بیماري  Bیک بیماري عفونی ناشی از ویروس دلتا می باشد که فقط در حضور عفونت هپاتیت  9یا هپاتیت دلتا Dهپاتیت   

مثبت مشاهده می شود. در موارد نادري این  HbsAgمیباشد و فقط در افراد  HbcAgمی شود. آنتی ژن این ویروس شبیه آنتی ژن 

  ).17هم دیده شده است ( Cویروس همراه با عفونت هپاتیت 

مبتلا یا علیه  Bقرار دارند. هم چنین افرادي که به هپاتیت  Dدر معرض ابتلا به عفونت هپاتیت  Bحاملان مزمن هپاتیت تمام   

قرار دارند. از  Dو متعاقب یا هم زمان با آن در معرض ابتلا به عفونت هپاتیت  Bآن واکسینه نشده اند در معرض ابتلا به عفونت هپاتیت 

به  Dدر تمام مراحل همانند سازي نیازمند حضور و حمایت یک هپادناویروس می باشد ویروس هپاتیت  D آنجایی که ویروس هپاتیت

  ).17قادر به ایجاد بیماري نیست ( Bتنهایی و در غیاب ویروس هپاتیت 

  

  اپیدمیولوژي بیماري در جهان  

یوع آن در مناطق مختلف متفاوت است. است ولی میزان ش Bبه موازات عفونت هپاتیت  Dتوزیع جغرافیایی عفونت هپاتیت   

محسوب می شوند. در کشورهایی  Dکشورهاي حوزه مدیترانه، آمریکاي جنوبی و آفریقاي مرکزي جزء کشورهاي اندمیک عفونت هپاتیت 

). 11شکل بر خلاف انتظار بسیار پایین است ( Dاز شیوع بالایی برخوردار است شیوع عفونت هپاتیت  Bمانند چین که عفونت هپاتیت 

  ).17نسبت داده شده است ( HbsAgدر حال کاهش است که این روند به کاهش شیوع حاملان  Dشیوع عفونت حاد و مزمن هپاتیت 

در تمام طول دوره عفونت حاد آلوده کننده می باشد ولی قبل از شروع علائم حاد بیشترین  Dخون فرد آلوده با ویروس هپاتیت   

از طریق تماس جنسی، خون و فراورده هاي خونی آلوده، سرنگ مشترك و به ندرت از  Dباشد. ویروس هپاتیت قابلیت سرایت را دارا می 

از طریق خون و فراورده هاي خونی آلوده است. بنابراین  Dطریق مادر به نوزاد منتقل می شود ولی عمده ترین راه انتقال ویروس هپاتیت 

قرار دارند عبارتند از: معتادان تزریقی، رابطه جنسی با همجنس یا غیر همجنس،  Dافرادي که در معرض خطر ابتلا به عفونت هپاتیت 

  ).17استفاده از فراورده هاي خونی غربالگري نشده و بیماران هموفیلی (

  

  در ایران اپیدمیولوژي بیماري

درصد برآورد شده است. این میزان در بین  8/7به طور کلی در حدود  Bدر حاملان عفونت هپاتیت  Dهپاتیت شیوع عفونت   

درصد برآورد  9/4درصد و در حاملان غیر فعال در حدود  4/14درصد، در حاملان مزمن فعال در حدود  5/30افراد مبتلا به سیروز در حدود 

  ).18برابر افراد عادي می باشد ( 7/1برابر و در بیماران دیالیزي  6/1در معتادان تزریقی  Dتلا به عفونت هپاتیت شده است. شانس اب

در مناطق مختلف کشور متفاوت است. شیوع عفونت در استان هاي  Bدر حاملان عفونت هپاتیت  Dشیوع عفونت هپاتیت   

)، مشهد 21درصد ( 0/6درصد، تبریز  8/5)، در شمال شرق کشور در حدود 20رصد (د 7/9)، در شیراز 19درصد ( 8/5شمالی کشور در حدود 

  ) گزارش شده است.26درصد ( 8/8) تا 25درصد ( 5/2) و تهران از 24درصد ( 3/17)، همدان 23درصد ( 8/2)، اصفهان 22درصد ( 0/9

  

  اقدامات کنترلی و پیشگیري اولیه

آن است که  Dوجود ندارد. تنها روش ایجاد ایمنی در مقابل عفونت هپاتیت  Dهیچ گونه واکسن موثري علیه ویروس هپاتیت   

وابسته است. البته این روش صرفا از موارد  Bبه عفونت هپاتیت  Dواکسینه  نمود زیرا عفونت هپاتیت  Bافراد را ضد ویروس هپاتیت 

جلوگیري نمی  Bبر عفونت مزمن هپاتیت  Dعفونت هپاتیت  11ت جلوگیري می کند ولی از سوار شدنبه هر دو عفون 10ابتلاي هم زمان

                                                             
9Delta 
10Coinfection 
11Supperinfection 



جلوگیري  Dبه عفونت هپاتیت  Bکند. رعایت نکات ایمنی و اقدامات حفاظتی تنها روشی است که می تواند از ابتلاي حاملان هپاتیت 

  ).17نماید (

  

  پیشگیري ثانویه

یک بیماري ویروسی است بنابراین آنتی بیوتیک ها نمی توانند به درمان این عفونت کمک نمایند. از سوي دیگر،  Dهپاتیت   

  وجود ندارد لذا پیشگیري تنها راه کنترل این عفونت محسوب می شود. Dدرمان ضد ویروسی موثري براي درمان هپاتیت 

ماه) باعث  12میلیون واحد روزانه به مدت  5ماه یا  12بار در هفته به مدت  3میلیون واحد  9درمان با دوز بالاي آلفا اینترفرون (  

مثبت باقی می مانند. در موارد عفونت برق آسا یا مراحل  HDV RNAفروکش نمودن علائم عفونت می شود ولی بیشتر بیماران 

  ).1ممکن است پیوند کبد تنها راه درمان باشد ( Dانتهایی عفونت مزمن هپاتیت 

  Eیت هپات

  تعریف بیماري

که  Cدهانی هم اطلاق می شود لذا نباید با هپاتیت  –اپیدمیک یا مدفوعی  non-B non-Aاصطلاحا هپاتیت  Eبه هپاتیت   

دهانی انتقال می یابد. به  –نامیده می شود، اشتباه گردد.. این ویروس از شخص به شخص از طریق مدفوعی  non- Bnon-Aآن هم 

یک بیماري منتقله از راه آب است و آب و غذاي آلوده به این ویروس می تواند باعث اپیدمی گسترده شود. دفع  Bعبارت دیگر، هپاتیت 

 Aت کمتر از ویروس هپاتی Eاست به همین براي میزان سرایت ویروس هپاتیت  Aاین ویروس از طریق مدفوع کمتر از ویروس هپاتیت 

  ).27سال را مبتلا می سازد ( 15-40است. تمام افرادي که به این ویروس مبتلا نشده اند در معرض ابتلا قرار دارند ولی عمدتا افراد 

 Eشرایط بهداشتی نامناسب یک عامل مهم انتقال و انتشار عفونت محسوب می شود. انسان میزبان طبیعی ویروس هپاتیت   

میمون، خوك، گاو، گوسفند، بز و جوندگان هم دیده شده است. این حیواتات می توانند به عنوان مخزن ویروس  است ولی در حیواناتی مانند

به غلظت بالاي نمک بسیار حساس است. سرما را به خوبی تحمل می کند. این ویروس در برابر محیط  Eعمل کنند. ویروس هپاتیت 

و باعث از بین رفتن ویروس می شود. با کلر زنی آب آشامیدنی و مواد ضد عفونی اسیدي و بازي دستگاه گوارش مقاوم است ولی اتوکلا

  ).2کننده یددار می توان اپیدمی ویروس را مهار نمود (

  

    

  

  اپیدمیولوژي بیماري در جهان

بستگی به وضعیت بهداشت منطقه دارد و بیشترین شیوع این عفونت مربوط به مناطقی است که از Eشیوع عفونت هپاتیت   

عمدتا در مرکز و جنوب شرق آسیا، شمال و غرب آفریقا و مکزیک که  Eوضعیت بهداشتی مطلوبی برخوردار نیستند. ویروس هپاتیت 

در مناطق اندمیک کمتر از حد انتظار  anti-HEV. شیوع آنتی بادي احتمال آلودگی آب آشامیدنی با مدفوع وجود دارد مشاهده شده است

در مناطق غیر اندمیک مانند آمریکا بسیار بیش از حد  anti-HEVدرصد متغیر است. از سوي دیگر، شیوع آنتی بادي  3- 26است و بین 

ی گونه هاي حیوانی مانند خوك و ایجاد درصد می رسد. مشترك بودن مخزن این ویروس بین انسان و برخ 1-3انتظار است و به حدود 

در مناطق غیر اندمیک  anti-HEVهپاتیت تحت بالینی در انسان می تواند یکی از دلایل افزایش بیش از حد انتظار شیوع آنتی بادي 

شیوع عفونت  ) پراکندگی جغرافیایی13). شکل (28باشد. تاکنون انتقال این ویروس از طریق خون یا تماس جنسی گزارش نشده است (

  را نشان می دهد. 2008در جهان در سال  Eهپاتیت 



درصد هپاتیت هاي تک گیر در مناطق اندمیک را تشکیل می دهد. هم چنین در اپیدمی  50عامل بیش از  Eویروس هپاتیت   

ی در خانم هاي باردار شدید باشد یا مد نظر قرار گیرد به ویژه زمانی که شدت علائم بالین Eهپاتیت ناشی از آب باید همواره عفونت هپاتیت 

  ).28منتفی باشد (Aزمانی که احتمال عفون هپاتیت 

در مناطق گرمسیر شایع تر از مناطق معتدل است و در فصول بارندگی و بروز سیل که باعث آلودگی آب  Eاپیدمی هپاتیت   

یدنی رخ می دهد ولی در مواردي هم به دلیل آلودگی غذا آشامیدنی میشود بیشتر رخ می دهد. بیشتر اپیدمی ها در اثر آلودگی آب آشام

مانند مصرف صدف خام یا نیم پز رخ داده است. اپیدمی ها عمدتا در مرکز و شرق آسیا، خاورمیانه، شمال و غرب آفریقا و مکزیک در آمریکا 

  ).28به وقوع پیوسته است (

  

  اپیدمیولوژي بیماري در ایران

در ایران صورت نگرفته است. بیشتر مطالعات انجام شده روي  Eط با بررسی شیوع عفونت هپاتیت مطالعه هاي جامعی در ارتبا  

اهدا کنندگان خون یا بخش هاي کوچکی از جمعیت عمومی انجام شده است. بر اساس نتایج مطالعات انجام شده، شیوع این عفونت در 

) و 29و28درصد ( 8/7در اهدا کنندگان خون در تهران و تبریز  E مناطق مختلف کشور متفاوت گزارش شده است. شیوع عفونت هپاتیت

درصد  3/9)، همدان 31درصد ( 2/7) برآورد شده است. هم چنین شیوع عفونت در جمعیت عمومی در مازندران 30درصد ( 5/11خوزستان 

  ) برآورده شده است.34درصد ( 5/25) و تبریز 33درصد ( 8/3)، اصفهان 32(

  

  و پیشگیري اولیه اقدامات کنترلی

وجود ندارد هر چند تحقیقات در این رابطه در حال انجام است. علاوه بر  Eدر حال حاضر واکسن موثري علیه عفونت هپاتیت   

وجود ندارد. ایمونوگلوبولین تهیه شده از  Eاین هیچ ایمونوگلوبولین موثري بر درمان پروفیلاکسی قبل و بعد از مواجهه با ویروس هپاتیت 

در زمان وقوع  Eندگا مناطق اندمیک از بروز عفونت جلوگیري نمی کند. ایمنی موقتی حاصل از آنتی ژن هاي نوترکیب ویروس هپاتیت ده

  ).28اپیدمی ممکن است براي زنان باردار یا افرادي که قصد عزیمت به مناطق اندمیک را دارند مفید باشد (

دهانی انتقال می یابد لذا رعایت بهداشت فردي، مصرف آب آشامیدنی  –مدفوعی از طریق  Eبا توجه به این که عفونت هپاتیت   

سالم و دفع صحیح فاضلاب اساسی ترین اقدامی است که در کشورهاي پیشرفته براي کنترل و مهار انتشار عفونت مورد استفاده قرار گرفته 

  است.

  

  پیشگیري ثانویه

معمولا خود  Eیک بیماري ویروسی است. لذا تجویز آنتی بیوتیک کمکی به درمان این بیماري نمی کند. هپاتیت  Eهپاتیت   

 محدود شونده است و معمولا نیازي به بستري نیست مگر در موارد وقوع هپاتیت برق آسا یا ابتلا زن باردار. اقدامات درمانی عمدتا حمایتی

  ).28یماري تاثیري ندارند (و علامتی میباشند ولی روي دوره ب
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