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در جلوگيري از انتقال  Bعدم ايمني بخشي موثر واآسن هپاتيت 

  هپاتيت از مادر به فرزند
، ٣، دآتر امير هوشنگ محمد عليزاده٢، دآتر ميترا رنجبر١، دآتر سيد مويد علويان١، دآتر رضوان قاسميان١دآتر پيمان اديبي

، دآتر عباس ٣، دآتر علي اردلان٣، دآتر فريبا آرامت٣، دآتر مهدي رضازاده٢، دآتر مژگان مماني١زاده دآتر فريبرز نعمتي
  ١، دآتر محمد رضا زالي١اسماعيلي

  

جمعيت ايران ناقل اين ويروس % ٣حدود . ويروس هپاتيت ب مهمترين عامل بيماري پيشرفته آبدي در ايران است:چكيده
 تمام نوزادان پس از تولد ١٣٧٢از سال . د استهمچنين مهمترين راه انتقال هپاتيت در ايران از طريق مادر به فرزن. باشند مي

از طرف ديگر . آنند  ماهگي واآسن هپاتيت دريافت مي٩ ماهگي و ۵/١بر اساس برنامه واآسيناسيون آشوري در بدو تولد، 
 انتقال از بنابراين. شوند زنان باردار در آشور ما از نظر مارآرهاي ويروسي هپاتيت در طي مراقبتهاي دوره بارداري بررسي نمي

اين مطالعه جهت بررسي ميزان انتقال در آودآان واآسينه شده . طريق مادر به فرزند هنوز مهمترين راه انتقال در آشور است
 آودك واآسينه شده آه مادرانشان از نظر ٩٧ در اين مطالعه : روش اجرا.بدون دريافت ايمنوگلوبين طراحي و انجام شده است

HBsAg  آودك ديگر  ٨٧در بدو تولد ايمنوگلبولين دريافت نكرده بودند در گروه در معرض بررسي شده و با  مثبت بودند ولي
.  به بعد بودند١٣٧٢ متولد سال ،تمام آودآان. بودند در گروه آنترل مقايسه شدندمتولد شده   منفي HBsAg مادران ازآه 
گروه در معرض شناسايي شد ولي %) ٩/٢٩(آودك  ٢٩در )  مثبتHBcAb مثبت يا HBsAg(عفونت قبلي هپاتيت : نتايج
آودك گروه آنترل با %) ۴/۶۴ (۵۵آودك گروه در معرض و %) ۵/۴٩ (۴٨.  آودك گروه آنترل از اين نظر مثبت بود١تنها 

آودك گروه در %) ۴/١۴ (١۴).  مثبتHBsAb(انجام واآسيناسيون در برابر هپاتيت ب ايمني لازم را آسب آرده بودند 
شده بودند ولي هيچ يك از آودآان گروه آنترل مبتلا به عفونت مزمن )  مثبتHBsAg(ار عفونت مزمن هپاتيت معرض دچ
 HBsAgداري بين وضعيت بيماري هپاتيت در مادران گروه در معرض و وضعيت  همچنين ارتباطات معني. نشده بودند

 در فرزندان نيز صادق HBcAb و HBsAbمادران و اين نكته درباره وضعيت بيماري هپاتيت . فرزندان آنان مشاهده نشد
طبق نتايج حاصله واآسيناسيون به تنهايي ايمني لازم را جهت جلوگيري از ابتلاء به هپاتيت در آودآان در معرض : بحث. بود

 مثبت HBsAbبنابراين غربالگري زنان باردار در طي دوران بارداري ضروري است تا در صورتي آه مادر . ايجاد نكرده است
  هپاتيت ب، ايمنوگلوبولين هپاتيت ب، واآسيناسيون: لغات آليدي. باشد؛ تزريق ايمنوگلوبولين در بدو تولد نوزاد انجام شود

 
  

                                                 
  مركز تحقيقات گوارش و بيماريهاي كبد دانشگاه شهيد بهشتي -  1
   دانشگاه علوم پزشكي بقيه االله- 2
  م پزشكي همدان دانشكده پزشكي دانشگاه علو- 3

  :مقدمه

ويروس هپاتيت ب يكي از شايعترين عوامل ايجاد بيماري مزمن 
بيش از دو ميليون نفر . آبدي، سيروز و سرطان آبد در جهان است

 ميليون نفر ٣۵٠باشند و  ن در معرض اين ويروس ميدر سراسر جها
از جمعيت % ٣۵در ايران ). ٢،١(باشند  از آنان ناقل مزمن هپاتيت مي

از آنان ناقل % ٣آشور در معرض ويروس هپاتيت ب بوده و حدود 
  ).٣(مزمن هپاتيت هستند 

 مثبت هستند بخصوص اگر HBsAgآودآاني آه مادرانشان % ٩٠
 ماه اول پس از تولد ٣ مثبت باشند در طي  نيزHBeAgاز نظر 

HBsAg شوند و اآثريت اين آودآان ناقل مزمن هپاتيت  ثبت ميم
  ).۴و۵(باشند  ب مي

واآسن هپاتيت ب به طور مؤثري در جلوگيري از ايجاد هپاتيت ب در 
آودآان و بزرگسالان نقش داشته است بطوريكه آارآيي آن پس از 

). ۶و٧و٨(برآورد شده است % ٨٠-٩۵يك دوره آامل واآسيناسيون 
نوع برنامه واآسيناسيون هپاتيت در هر آشوري بر حسب نوع 
آندميك ويروس، مدل غالب عفونت در آن منطقه، سن شايع ابتلا و 

  ).٩(منابع مالي آن آشور متفاوت است 
تحقيقات انجام شده قبلي نشان داده آه انجام واآسيناسيون آامل در 

اند نيزايمني   مثبت بودهHBsAgمادرانشان معرض آه در آودآان 
اي داشته است  بخش بوده و نقش محافظت آننده عمده

آنگ ميزان  ولي مطالعات انجام شده در تايوان و هنگ). ١٢و١١و١٠(
اثربخشي واآسن به تنهايي و بدون ايمنوگلوبولين هپاتيت ب 

(HBIG) ه استنشان داد% ٨٠-٧۵ را در اين آودآان در حدود 
  ). ١٣و١۴(
 تمام نوزادان بر طبق برنامه واآسيناسيون ١٣٧٢ز ابتداي سال ا

 ماهگي واآسن هپاتيت را دريافت ٩ و ۵/١آشوري در بدو تولد، 
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 نظر زولي زنان باردار در طي معاينات حين بارداري ا). ١۵(آنند  مي
بنابراين بسياري از آودآان آه . گيرند هپاتيت مورد بررسي قرار نمي

اند به سبب عدم اطلاع از وضعيت   مثبت بودهHBsAgمادرانشان 
اين . آنند مادر در بدو تولد ايمنوگلوبولين هپاتيت ب را دريافت نمي

پردازد تا ميزان آارآيي  مطالعه به بررسي اين آودآان مي
 در آنان HBIGواآسيناسيون هپاتيت ب به تنهايي و بدون 

  .مشخص شود
  

  روش آار
ه عنوان گروه  مثبت بHBsAg مادران اول  فرزند٩٧در اين مطالعه 

 منفي به عنوان HBsAg مادران  اولفرزند ٨٧مواجهه يافته و 
 معيارهاي ورود به مطالعه در آودآان .گروه آنترل بررسي شدند

سابقه واآسيناسيون هپاتيت ب بر اساس برنامه واآسيناسيون آشوري 
معيارهاي . ندو عدم دريافت ايمنوگلبولين هپاتيت در بدو تولد بود

حذف از مطالعه در فرزندان عبارت بودند از سابقه هموفيلي، جراحي، 
هاي خوني، تماس با  خال آوبي، همودياليز، دريافت خون و فرآورده

  .  مثبتHBsAgسوزن و سرنگ مشكوك و وجود پدران 
مطالعه در دو آلينيك فوق تخصصي گوارش در شهرهاي تهران و 

براي تعيين .  انجام شد٨١ا آذر سال همدان طي ماههاي خرداد ت
مادران مراجعه آننده به درمانگاهها )  منفيHBsAgمادر (مواجهه 

  . بررسي شدندHBsAgپي از نظر منفي بودن  در بصورت پي
فرزندان هر دو گروه مواجهه يافته و آنترل تحت آزمايشات 

HBcAb  HBsAg, HBsAb,قرار گرفتند .  
 بررسي شده و مادران HBsAg, HBsAbمادران نيز از نظر 

 ,HBeAg ، HBeAb, HBcAbگروه مواجهه يافته از نظر 
ALT, AST پدران هر دو گروه از نظر .  نيز بررسي شدند

HBsAgمورد آزمايش قرار گرفتند .  
هاي بيماران توسط پزشكان و پرسنل  ها و مرور پرونده مصاحبه

.  انجام گرديددرمانگاه آه آموزش لازم را در اين مورد ديده بودند
 و با استفاده از آيت ELISAآزمايشهاي سرولوژيك به روش 

SorinBiomedica ساخت آشور ايتاليا انجام شدند .  
تعاريفي آه در اين تحقيق مورد استفاده قرار گرفت به ترتيب زير 

  :باشد مي
 ,HBsAg, HBsAbدر آودآان هر دو گروه مثبت شدن 

HBcAb با ويروس هپاتيت، ايمني در  به ترتيب نشانه تماس قبلي
همچنين . برابر هپاتيت و عفونت مزمن هپاتيت در نظر گرفته شد

 منفي بوده و تنها HBsAg و HBcAbدر صورتي آه 
HBsAb آسب شده در اثر واآسيناسيون در  مثبت بود ايمني

  .نظر گرفته شد
در مادران گروه مواجهه يافته نيز ناقل مزمن هپاتيت به آسي 

بيمار .  مثبت بودHBsAg ماه از نظر ۶آه حداقل اطلاق شد 

هپاتيت ب مزمن نيز به آسي اطلاق شد آه در يكي از گروههاي 
  :گرفت زير قرار مي

 به ALT به همراه افزايش سطح HBsAgمثبت بودن ) الف
در صورتي آه علل ( برابر بيش از بيشترين سطح نرمال ٢ميزان 

شوند آنار   ميALT شناخته شده ديگري آه باعث افزايش سطح
 يا بيشتر ۴با يا ايندآس هيستولوژي ) گذاشته شده باشند

Knodellدر بيوپسي آبد .  
 بين  ALT به همراه افزايش سطح HBsAgمثبت بودن ) ب
 برابر بيش از بيشترين سطح نرمال و ايندآس ٢ تا ١/۵

  .ر بيوپسي آبد Knodell يا بيشتر ۴هيستولوژي 
پاتيت ب نيز به آسي اطلاق شد آه بيمار سيروتيك ناشي از ه

هاي سونوگرافيك اسپلنومگالي، نماي خشن و چروآيده آبد و  يافته
  :آسيت را همراه با يكي از معيارهاي زير داشته باشد

  وجود واريس مري در آندوسكوپي ) الف
  ٨٠٠٠٠/mlسطح پلاآت خون آمتر از ) ب
   ثانيه٣ بيش از PT) ج

بيوپسي آبد به تنهايي نشان دهنده هاي مثبت در  و يا وجود يافته
  .سيروز باشد

  نتايج
)  مثبتHBsAgمادر (ميانگين سني فرزندان گروه مواجهه يافته 

 HBsAgمادر ( و ميانگين سني فرزندان گروه آنترل ۶/٣±٩/١
 و HBsAbنتايج مقايسه بروز .  سال بوده است۵/۶±٩/١) منفي

HBsAg, HBcAbه و  در دو گروه فرزندان مواجهه يافت
  . ارائه شده است١آنترل در جدول شماره 

 واآسيناسيون در فرزندان مواجهه (Efficacy)مقايسه آارآئي 
نشان دهنده ) آنترل(يافته نسبت به فرزندان مواجهه نيافته 

)۵٨/٠ =RR به . بود%) ٩۵درصد اطمينان  = ۴٣/٠-٧٩/٠ و
  برابر بيشتر٢ منفي حدود HBsAgعبارت ديگر فرزندان مادران 
 HBsAg را نسبت به فرزندان مادران ايمني در اثر واآسيناسيون

  . آرده بودند آسبمثبت
ناقل سالم %) ٨۵( مورد ٨٣در بين مادران گروه مواجهه يافته 

مورد  %)٢(٢بيمار هپاتيت مزمن ب و %) ١٣( مورد ١٢هپاتيت ب، 
بين وضعيت بيماري هپاتيت در . سيروز ناشي از هپاتيت ب داشتند

دار   فرزندان آنان ارتباط معنيHBsAgدران و وضعيت اين ما
اين نكته ). X2= ٨/١ df= ٢ ، P= ۵٣/٠(آماري مشاهده نشد 

 HBcAb و HBsAbدرباره وضعيت بيماري هپاتيت مادران و 
) df ، ۶=%X2=٢ ، P=١(نشد در فرزندان نيز صادق بود 

)٣/٠=P ،٢=df ، ½=X2.(  
 در مادران گروه ALT و ASTميانگين و انحراف معيار سطح 

. ۶/٣٢±٢٨ و ٨/٢٢±۴١: مواجهه يافته به ترتيب عبارت بودند از
را در وضعيتهاي  AST،ALT مقياس سطوح ٢شماره جدول 
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هاي ويروسي فرزندان گروه مواجهه يافته نشان  مختلف نشانه
  .دهد مي

  بحث
مهمترين دستآورد اين مطالعه عدم آارآيي واآسيناسيون به تنهايي 

 مادرانشان از هدر ايمني بخشي آودآاني بوده آ) HBIGبدون (
وجود عفونت بهبود يافته هپاتيت .  مثبت بودندHBsAgنظر 

ناقل مزمن دال بر اين % ١۴از اين آودآان و وجود % ٣٠نزديك 
  .باشد مدعا مي

در مطالعات ديگري آه انجام شده است آارآيي واآسيناسيون در 
در . ن مطالعه گزارش شده استآودآان مواجهه يافته بيشتر از اي

 آودك آه مادرانشان ناقل ٢١٢تحقيقي آه در سوئد انجام شده، 
 سال بعد از ٢-٩بودند، به مدت )  مثبتHBsAg(هپاتيت ب 

 داشتند آه HBeAg آودك مادران واجد ٢۵. تولد پيگيري شدند
 آودك ١از اين تعداد تنها .  را دريافت آردندHBIGواآسن و 

 منفي HBeAg آودآي آه مادر ١۵از .  شده بودناقل هپاتيت ب
داشتند و فقط واآسن دريافت آرده بودند هيچكدام ناقل هپاتيت 

 منفي بودند HBeAg آودك ديگر نيز آه مادرانشان ٩٠. نشدند
 واآسيناسيون هپاتيت انجام ١٩٨٧ تا ١٩٨٣در طي سالهاي 

  ). ١۶( آودك ناقل هپاتيت شد ١با اين وجود تنها . شده است نمي
 آودك آه مادرانشان ١٧١مطالعه ديگري آه در چين انجام شد 

HBsAg و HBeAg ٣ سال بعد از تولد در قالب ۵ مثبت بودند تا 
در )  آودك۵٧ (٢و گروه )  آودك۵٣ (١گروه . گروه پيگيري شدند

 ٢٠گروه .  واآسن دريافت آردند١٢و٢و١بدو تولد و ماههاي 
 ميكروگرم در بدو ٢٠ نيز ٣گروه  ميكروگرم و ١٠ميكروگرم و گروه 

 گروه عفونت بهبود يافته ٣در آل .  ماهگي دريافت آردند۶ و ١تولد 
)HbcAbآودآان يافت شد و هيچيك از آنان % ١٢تنها در )  مثبت

HBsAg ١٧( مثبت نشدند.(  
مان بيماري و ايجاد ازانتقال عمودي هپاتيت از مادر به فرزند، شانس 

در مطالعات قبلي آه انتقال . دهد ايش ميعوارض را در فرزند افز
عمودي هپاتيت بررسي شده است، مشخص شده آه در آسيا و 

بيماران مبتلا به هپاتيت ب مزمن از طريق % ۵٠اقيانوسيه حداقل 
اين افراد مدت زمان بيشتري . اند انتقال عمودي به ويروس آلوده شده

 مثبت HBeAg مثبت بوده و اآثراً تا زمان بلوغ HBeAgاز نظر 
  ).١٨و١٩(د نمان باقي مي

شود در صورتيكه فرد آلوده شده باردار شود  اين حالت باعث مي
. آودك او نيز در معرض ويروس قرار گيرد و اين چرخه ادامه يابد

 نيز خود شانس ابتلا به سرطان سلول آبدي HBeAgمثبت بودن 
 مرد ١١٨٩٣اي در تايوان  به طوري آه در مطالعه. دهد را افزايش مي

 سال ١٠ مثبت بودند به مدت HBsAg و HBeAgآه از نظر 
 نفر دچار سرطان سلول آبدي ١١پيگيري شدند و پس از اين مدت 

  ).٢٠(شده بودند 

غير (در گروه آنترل نكته قابل توجه ديگر ميزان پايين عفونت 
اين موضوع مطرح آننده اين فرضيه است آه . باشد مي) مواجهه يافته

مواجهه يافته بيشترين احتمال براي ابتلاء آودآان از طريق در گروه 
اگرچه اين انتقال به طريق . باشد مي) انتقال عمودي(مادر به فرزند 
پذير بوده است ولي عدم وجود آودك ناقل هپاتيت در  افقي نيز امكان

 آودك آه دچار عفونت بهبود يافته ١گروه آنترل و وجود تنها 
هپاتيت شده بود نشانگر عدم انتقال هپاتيت از طريق افقي در 

در اين گروه بخصوص در گروه سني مورد . آودآان اين گروه است
انتقال افقي است آه واآسيناسيون در جهت مطالعه راه اصلي انتقال، 

به همين دليل . اين نوع انتقال بسيار مؤثر بوده استجلوگيري از 
ه واآسيناسيون به طور مؤثري باعث توان چنين فرض آرد آ مي

مطالعات قبلي . توقف انتقال هپاتيت در گروه مواجهه نيافته شده است
بطوريكه در . باشد آه در ايران انجام شدند نيز مويد اين فرضيه مي

بر روي آودآان آه مطالعه انجام شده توسط دآتر زالي و همكاران 
جام واآسيناسيون  سال انجام شد، ميزان قبل و بعد از ان٢-١۴

اين تحقيق نشان داد واآسيناسيون . آشوري مورد مقايسه قرار گرفت
ژن سطحي  اي باعث آاهش مثبت شدن آنتي به طور قابل ملاحظه

قبل % ٨بعد از واآسيناسيون در مقايسه با % ٣/١(هپاتيت شده است 
  )٢١). (از واآسيناسيون

Kohn ١٨ه يافته را  آودآان مواجه١٩٩۶ و همكارانش نيز در سال 
 آودك بررسي ٢۶٩از . رسي آردندبرماه پس از تكميل واآسيناسيون 

 HBsAg آودك از نظر ١۶٣ و HBsAb آودك از نظر ١۶۴شده 
 مثبت و  HBsAgآودك %) ۴ (۶از اين تعداد تنها . بررسي شدند

در اين مطالعه تخمين زده .  منفي بودندHBsAbآودك %) ١١ (٢٢
و % ٧۴ث جلوگيري از عفونت به ميزان شد آه واآسيناسيون باع

در آودآان مواجهه يافته % ٨٧باعث عدم ايجاد ناقل مزمن به ميزان 
  ).٢٢(شده است 

بخشي واآسن مؤثر است، وضعيت عامل مهم ديگري آه در ايمني 
% ٩٠-٨٠بطوريكه .  است HBeAg, HBeAbمادر از نظر 

چار عفونت شوند د  مثبت متولد ميHBeAgآودآاني آه از مادران 
زمن هپاتيت خواهند شد در صورتي آه اين ميزان در آودآان م

  ).٢٣(است % ١٠ منفي تنها HBeAgمادران 
ناقلين % ۶٠طبق آخرين تحقيقات انجام شده در ايران بيش از 

مطالعه ما نيز نتايج ). ٢۴و٢۵(نفي هستند  مHBeAg ،هپاتيت
ونت را از طريق اگر ما احتمال مزمن شدن عف. مشابهي را داشته است

% ۴٠ مثبت مادر محاسبه آنيم، اين مقدار بيش از HBeAgنسبت 
 درصد آودآان گروه در ١۴در صورتيكه در اين مطالعه . خواهد بود

توان نتيجه گرفت  بنابراين مي. معرض دچار هپاتيت مزمن شده بودند
آه واآسيناسيون  به تنهايي در آودآان در معرض نيز هر چند نه به 

امل ولي تا حدودي توانسته است باعث جلوگيري از ايجاد طور آ
  .گروه مواجهه يافته شود% ٢۵بيماري در بيش از 
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. بخشي واآسن در هر دو گروه است نكته مهم ديگر ميزان ايمني
شود، درصد ايمني بخشي واآسن در گروه  بطوريكه در نتايج ديده مي

آيا .  بوده است%۶۵و در گروه آنترل % ۵٠مواجهه يافته نزديك به 
 در افراد واآسينه شده به معني فقدان ايمني  HBsAbمنفي بودن 

رسد حداقل در جمعيت واآسينه  در برابر بيماري است؟ به نظر مي
پايين )  منفيHBsAgمادر (اي آه در معرض هپاتيت نيستند  شده

بخشي واآسن  بادي هپاتيت به معني عدم ايمني بودن ميزان آنتي
ر حقيقت ايجاد ايمني پس از واآسيناسيون به سلولهاي د). ٢۶(نيست 

شود آه پس از اولين مواجهه با  داري نسبت داده مي ايمني حافظه
  ).٢٧(آنند  ژن آن را شناسايي مي آنتي

اين مطالعه يك تحقيق مقدماتي براي تأييد ناآافي بودن 
. واآسيناسيون به تنهايي در آودآان مادران ناقل هپاتيت ب است

توان نقش پيشگيري آننده واآسيناسيون اجباري نوزادان  چه نمياگر
را ناديده گرفت، ولي هدف اصلي اين مطالعه معطوف ساختن توجه 
همگان به لزوم انجام تستهاي سرولوژيك هپاتيت در تمام زنان باردار 

 در طول بارداري، مداخله از HBsAgاست تا در صورت مثبت بودن 
ين در بدو تولد نوزاد و تزريق واآسن انجام طريق تزريق ايمنوگلوبول

شود و ابتلا و ازمان بيماري هپاتيت در آودآان در معرض به حداقل 
از طرف ديگر، انجام تحقيقات مكمل ديگري در جهت . ممكن برسد

 نيز دريافت HBIGمقايسه آودآان در معرضي آه علاوه بر واآسن 
  .تر مطرح آندتواند لزوم اين توجه را بيش آرده باشند، مي
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  گروه مواجهه يافته  

  )درصد(تعداد 
   گروه آنترل

  )درصد(تعداد 
RR   ٩۵درصد اطمينان%  

      ٠  ١۴) ۴/١۴( مثبت
 HBsAg  ٨/١-٠٢/١٠٠  ٨۴/١٣  ٨٧) ١٠٠(  ٨٣) ٧/٨۵( منفي
      ٨٧) ١٠٠(  ٩٧) ١٠٠(  جمع
      ۵۶) ۴/۶۴(  ۴٨) ۵/۴٩( مثبت
 HBsAb  ۵٩/٠-٩٩/٠  ٧۶/٠  ٣١) ۶/٣۵(  ۴٩) ۵/۵٠( منفي
      ٨٧) ١٠٠(  ٩٧) ١٠٠(  جمع
      ١) ١/١(  ٢٩) ٩/٢٩( مثبت
 HBcAb  ۶١/٣-٩۵/١٨۶  ٠١/٢۶  ٨۶) ٩/٩٨(  )١/٧٠( منفي
      ٨٧) ١٠٠(  ٩٧) ١٠٠(  جمع

    در فرزندان دو گروه مواجهه يافته و آنترل HBsAg, HBsAb, HBcAb مقايسه بروز -١جدول شماره 
  مثبت هستند HBsAgآودآاني آه واجد مادران = گروه مواجهه يافته 

   منفي هستندHBsAgدران آودآاني آه واجد ما= گروه آنترل 
RR= Relative Risk 
HBsAg = Hepatitis B surface Antigen 
HBsAb = Hepatitis B surface Antibody 
HBcAb = Hepatitis B core Antigen 

  
  ميانه

ALT  
  متوسط

  ) انحراف معيار+(
P  ميانه  

AST  
  متوسط

  ) انحراف معيار+(
P 

  ٣/٣٧) +٧/٣٨(  ٢۴  ٣/۴٠) +١/٣۴(  ٢۵ مثبت
HBsAg ۵٣/٠  ٨/٣١) +٢/٢٧(  ٢۵  %۴  ۵/٣١) ١/۴٢(  ٢٠ منفي  

  ٩/٣١) +٩/٢٨(  ٢۴  ٢٩) +۵/٢٣(  ٢٠ مثبت
HBsAb ٧۶/٠  ٣/٣٣) +٢٩(  ٢۵  ۵٩/٠  ٩/٣۶) +١/۵۴(  ٢١ منفي  

  ٢/٣١) +٧/٢٧(  ٢۴  ١/٣٢) +١/٢٧(  ٢١ مثبت
HBcAb 

  ١/٣٣) ۴۶ +(  ٢٠ منفي
۵٩/٠  

٢۵  )۵/١/٣٣) +٢٩  
٧١/٠  

  .هاي ويروسي در فرزندان آنان  مادران گروه مواجهه يافته و وضعيت نشانهAST و ALTيسه سطوح  مقا-٢جدول شماره 
P بر اساس آزمون Mann-Whitney Uمحاسبه شده است .  
  

  


