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GIRiS
Hepatit B virlis (HBV) enfeksiyonu, bircok iilkede rutin ola-
rak uygulanmaya baglanan aslama calismalari sonucunda
yeni vaka insidansinda azalma saglanmig olmasina ragmen
halen 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni olarak varlig-
nt devam ettirmektedir (1).

Hastaltk akut bir tablo olarak baslayip zaman icerisinde kro-
nik bir hastaliga neden olabilmektedir. Akut hepatit B enfeksi-
yonu birkag hafta ile ay stirmekte, bu siire icerisinde hastalar
ivilesebildigi gibi fulminan yetmezlige veya kronik tastyiciliga
da neden olabilmektedir (2).

Kronik hepatit B ise oldukca degisken bir spektruma sahiptir
ve inaktif tastyiciliktan, siroz ve hepatoselliiler karsinomaya
kadar (HCC) bir dizi tabloya neden olabilir. HBV enfeksiyonu-
nun dogal seyrini konak ve viriis ile ilgili fakttrlerin yaninda,
alkol tiiketimi, hepatit C ve D virislerinin varligt ve antiviral
tedavilerin etkinligi gibi faktorler etkilemektedir. Yapilan ¢a-
lismalarda tedavi edilmeyen kronik hepatitli hastalarda tani-
dan sonra 5 yil icinde siroz gelisme orant %8-20, kompanse
sirozdan dekompanse siroza gegcis %20 olarak bulunmus ve
dekompanse sirozlularda 5 yillik sag kalim %14-35 seviyesin-
de bulunmustur (3).

EPIDEMIYOLOJI ve KLINIK SEYIR

Diinya genelinde yaklastk 250 milyon kisinin kronik hepatit
B ile infekte oldugu tahmin edilmekte ve tiim diinyadaki
HbsAg porzitifligi prevalansinin yaklasik %3,6 civarinda oldu-
gu diisiiniilmektedir. Prevalans cografi bolgelere gore degi-
siklik gostermektedir ve yapilan cesitli caligmalarda Amerika
Birlesik Devletleri, Kanada ve Bat1 Avrupa’da %2'nin altinda,
Akdeniz iilkeleri ile Japonya'da %2-7 arasinda, Giiney Ameri-
ka ve Afrika'nin bazi bolgelerinde %8'in lizerinde prevalans
oranlart bildirilmistir (1). Diinya tizerindeki farklt bolgelerde-
ki prevalans degisiklikleri biiyiik dlctide, kroniklesme riski ile
infeksiyon yast arasindaki ters iligkiden kaynaklanmaktadir.
HBV enfeksiyonunda akut tablodan kroniklesmeye gecis,
eger enfeksiyon perinatal donemde kazanimugsa %90, 1-5
yaglart arasinda %20-50 ve erigkin yasta kazanilmissa %5’ten
azdir (4). Dolayistyla perinatal bulasin yiiksek oldugu bolge-
lerde kroniklesme oranlarmin ve buna paralel olarak HBV
prevalansinin yiiksek olmast beklenen bir sonugtur.

Kronik hepatit B (KHB) enfeksiyonuna sahip hastalarin ¢ogu
dekompanse siroza ilerlemedigi siirece asemptomatik sey-
rederken bazi hastalarda halsizlik, yorgunluk gibi spesifik
olmayan semptomlar goriilebilir. Kronik enfeksiyonun seyri
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viriistin replikasyonu ve konagin immiin cevabi arasinda-
ki iliskiye gtre belirlenir. Ayrica, cinsiyet, alkol tiiketimi ve
birlikte olan enfeksiyonlar da [(hepatit C viriisii, insan bagi-
stklik yetmezlik viriisti (HIV) gibi] hastaligin seyrine katkida
bulunabilir. Tiim bu faktorler arasindaki etkilesimin sonucu
olarak kronik enfeksiyon seyrinde immiin tolerans, immiin
klirens, inaktif tagtyicilik, reaktivasyon ve iyilesme gibi farklt
klinik ve laboratuvar ozellikleriyle karakterize donemler ta-
nimlanmustir (5).

HEPATIT B ENFEKSIYONU TANISI ve
KULLANILAN SEROLOJIK TESTLER

HBsAg (Hepatit B Surface Antijen) ve Anti-HBs Antikoru

HBsAg poritifligi, HBV enfeksiyonu tanisinda kose tasint
olusturur. HBsAg, HBV maruziyeti sonrast 1-10 haftada se-
rumda goriiliir. Iyilesen hastalarda genellikle 4-6 ayda kaybo-
lur. HBsAg kaybini, anti-HBs antikorlarinin ortaya cikist takip
eder. Anti-HBs antikorlar1 koruyucu olup bagsiklik gelistigini
gosterir. Akut enfeksiyonun seyrinde HBsAg'nin kaybolma-
sini takiben anti-HBs antikorlarinin serumda ortaya ¢ikmasi
arasinda birkag hafta stirebilen ve her iki belirtecin de serum-
da saptanamadigi bir “pencere dénemi” izlenebilir. Serumda
HBsAg mevcudiyetinin altr aydan daha uzun siirmesi HBV
enfeksiyonunun kroniklestigini ifade eder (6).

HBcAg (Hepatit B Core Antijen) ve Anti-HBc Antikoru

HBcAg, enfekte hepatositlerde intraselliiler olarak eksprese
edilir ve serumda tespit edilemez. Anti-HBc antikoru ise HBV
maruziyetinin bir gostergesi olarak, akut enfeksiyon done-
minden baslamak tizere, iyilesen ve kroniklesen tiim hasta-
larda 6miir boyu serumda pozitif kalir. Akut enfeksiyonda im-
miinglobulin M (Ig M) tiirlinde anti-HBc antikorlar1 serumda
saptanirken, akut enfeksiyondan iyilesen hastalarda anti-HBs
antikorlartyla ile birlikte anti-HBc immiinglobulin G (Ig G)
pozitifligi ve kroniklesen hastalarda da daha 6nce de belirtil-
digi gibi 6 aydan uzun siiren HBsAg poxitifligi ve buna eslik
ede Ig G tiirinde anti-HBc antikorlarinin varlig yapilan kan
testleriyle gosterilebilir (7).

HBeAg ve Anti-HBe

HBeAg, HBV'nin replikasyon ve infektivitesini gosteren
bir belirtetir. Akut enfeksiyonun iyilesme ddneminde,
HbsAg-anti-HBs serokonversiyonundan nce HBeAg-anti-HBe

serokonversiyonu gelisir. Ancak kronik enfeksiyonda bu sero-
konversiyon izlenmesi yillar alabilir ve serum HBV DNA'sinda
bir miktar azalma ve karaciger hastaliginda remisyon ile iliski-
lidir (8).

HBV DNA

HBV replikasyonunu gosterir. Giiniimiizde, cogu HBV DNA
testi, gercek zamanlt polimerize zincir reaksiyonu (PCR) tek-
nikleri kullanmaktadir,. HBY DNAnin >2.000 IU/mL olmast,
HBeAg negatif kronik hepatitli hastalarin, inaktif tagtyicilardan
ayrilmasinda yardimer olur (9).

HEPATIT B TANI KRITERLERI

Kronik Hepatit B

* HBsAg'nin alt: aydan uzun siiren pozitifligi

e Serum HBV DNA >2.000 IU/mL (10° copy/mL)

* Alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz
(AST) diizeylerinde siirekli ya da araliklr yiikselme

* Karaciger biyopsisinde nekro-inflamasyon ve/veya fibro-
zis varligi ile taninur.

Inaktif HBsAg Tasty1ciligt

* HBsAg'nin alt: aydan uzun siiren pozitifligi
* HBeAg negatif, anti-HBe pozitif

* Serum HBV DNA <2.000 IU/mL

* Siirekli normal ALT ve AST diizeyleri

* Karaciger biyopsisinde hasar olmamasi veya minimal ha-
sar olmast ile taninir.

Hepatit B enfeksiyonu serolojik tanisi Tablo 1'de ayrintili ola-
rak verilmistir (10).

HBV ENFEKSIYONU BULAS YOLLARI

HBV enfeksiyonu HBsAg poritif bireylerden, bagisiklig olma-
yanlara perinatal (anneden bebege), perkiitan, cinsel temas,
acik yara ve kesikler araciligiyla ve kisisel yakin temas ile gecis
gosterebilir.

HBV viicut diginda uzun siire yasayabilir. HBV enfeksiyonu-
nun kroniklesme ihtimalini artiran risk faktorleri arasinda
cinsiyet ve hepatit B ile karsilasma yagi rol oynamaktadir (11).
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Tablo 1. Hepatit B virls enfeksiyonunda serolojik tani

Klinik Formlar
AHB + + +
AHB (pencere dénemi) - - +

lyilesmis hepatit B

KHB (immun tolerans) + +

KHB + +/-

KHB (alevlenme) + +/- +/-
inaktif HBV tasiyicilig +

Gizli HBV enfeksiyonu
Hepatit B asisi

HBSAG HBeAg Anti-HBcIigM Anti-HBclgG Anti-HBs

Anti-HBe  HBV DNA ALT
+++ +++++
++ +++++

T + 4 N

+ ++++ N

+ +/- >2000 10/m +

+ +/- + ++

+ + <2000 IU/ml N

/- +/- - + N

+ N

AHB: Akut hepatit B. KHB: Kronik Hepatit B.

Perinatal Bulas

HBsAg (+) anneden dogan ve dogumda hepatit B asist ve
hepatit B immiinglobulin yapilmayan infantlarda %90a varan
oranlarda gecis olabilmektedir. Emzirme bulas i¢in artmis bir
risk faktori olarak gortilmemektedir.

Transfiizyonla Bulasg

Kan ve kan {irtinleri ile iligkili HBV gecislerinde HBsAg tara-
malar1 neticesiyle onemli oranda azalma olmustur. Bu riski
daha da azaltmak icin Diinya Saglik Orgiitii (WHO) dondr ka-
ninda HBsAg yaninda anti-HBc bakilmasini da 6nermektedir.

Cinsel Yolla Bulas

HBV transmisyonunun dnemli ve yaygin nedenlerindendir.
ABDde 2.220 akut hepatit B'li vakasinin incelendigi bir ca-
lismada vakalarin yaklasik %35'inde bulastan sorumlu yo-
lun cinsel temas oldugu bildirilmistir ve HBV asist olmayan
erkeklerde homosekstiel iligki, multipl heteroseksiiel iligki,
seks caliganlart ile olan iliskilerde riskin daha yiiksek oldugu
gorilmiistiir (12).

Perkiitan Yolla Bulas

Genellikle IV ila¢ bagimlilarinda izlenir. 59 tilkeden verilerin
geldigi bir derlemede 6,4 milyon parenteral ilac kullanimi olan
bireyin 1,2 milyonunda HBsAg (+) oldugu bulunmus, riskin
ilag kullanim siiresi, enjeksiyon sikligy, ila¢ hazirlamak icin kul-
lanilan malzemelerin paylagiimast ile arttigr gortilmiistiir (13).

Nazokomiyal Bulas

Kontamine malzemelerle temas veya kesici ve delici tibbi
aletlerle kazara yaralanma gibi nedenlerden dolay1 saglik cali-
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sanlar1 hepatit B bulagi agisindan risk altindadir. Bulag yollari-
nin iyi tanimlanmast ve korunma 6nlemlerine dikkat edilme-
si, saglik calisanlarinin aslanmasi, asisiz olanlarda veya astya
cevap vermeyenlerde maruziyet sonrasi proflaktik hiperim-
miinglobulin uygulanmast bu azalmada etken olan en 6nemli
faktorlerdir. Bulaga kaynak olan hastada serum HBV DNA di-
zeyinin yiiksekligi ve HBeAg pozitifligi ise bulas riskini artiran
faktorlerdir.

KRONIK HEPATIT B ENFEKSIYONUNDA TEDAVI

HBsAg pozitif, HBeAg pozitif veya negatif, HBV DNA >2.000
IU/mL, ALT diizeyi artmug ve karaciger biyopsinde orta veya
ileri derecede nekro-inflamasyon ve/veya fibrozisi olan KHB
hastalarina antiviral tedavi verilmesi gereklidir. Ancak siroz
gelisen hastalarda HBsAg poritifliginin yaninda HBY DNA'nin
saptanabilir diizeyde olmast tedavi baglanmast icin yeterlidir
(14).

Ulkemizde kronik hepatit B tedavisinde kullanilan ilaclar
arasinda standart ve pegile interferon alfa 2a ve 2b ve oral
antiviral ilaclar (lamivudin, telbivudin, adefovir, tenofovir ve
entekavir) yer almaktadir. Bu tedaviler karsilastirildiklarinda
her birinin kendine gore avantaj ve dezavantajlari bulunmak-
tadur. Interferon grubu ilaclarda tedavi siiresinin belirli olmast
(genellikle 1 yil), tedaviye direncin olmamast ve kisa vadede
daha yiiksek hepatit B early antigen (HBeAg) ve HBsAg kay-
bi oranlari elde edilmesi avantaj teskil ederken yan etkilerin
stk goriilmesi, enjeksiyon yoluyla kullaniimasi, dekompanse
sirozlularda, gebelerde ve immiinsuprese kisilerde kullanila-
mamast interferon temelli tedavilerin dezavantajlt yonlerini
olusturur. Oral antiviral ajanlar a¢isindan bakildiginda ise agiz
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yoluyla kullanilmalari, yan etkilerinin az olmast ve dekom-
panse sirozlu hastalarda bile giivenle kullanilabilmeleri bu
tedavilerin avantajlt yonlerini olustururken, tedavi siireleri-
nin belirsiz olmas ve direng gelisimi olasiligt ise oral antiviral
tedavilerin dezavantajli yonleri olarak kargimiza cikmaktadir

(15).

Hepatit B tedavisinin temel hedefi HBV viriisiiniin viicuttan
tamamen eradikasyonudur. Mevcut tedaviler viral replikasyo-
nu etkili bir sekilde engellemekle birlikte HBV enfeksiyonu-
nun tamamen kiir olmasini saglayamamaktadir. Bunun nede-
ni enfeksiyonun seyri sirasinda HBV genomunun covalently
closed-circular DNA (cccDNA) adi verilen bir yapt olusturarak
hepatositlerin niikleusuna tasinmasi ve cccDNAnin burada
persiste olmasidir. Glintimiizde hepatit B tedavisinde kul-
lanilan gesitli ilaclarla karaciger histolojisinde HBV'ye bagh
ortaya ¢ikan hasarda da kismi diizelmeler ortaya ¢iktigr gos-
terilmekle birlikte karaciger parankim hasart ve sirozda sag-
lanan diizelmeler sinirh diizeylerde kalmaktadir (16). Ayrica
mevcut tedavilerle KHB hastalarinda hepatoselliiler kanser
gelisimi sikligr da azaltlabilmekle birlikte tamamen nlene-
memektedir.

HBYV ENFEKSIYONUNUN ONLENMESI ve
ERKEN TANI

Kronik hepatit B (KHB) infeksiyonu tedavisinde giiniimiizde
halen viriisii tamamen eradike edecek bir ila¢ bulunmamasi
ve meveut tedavilerle elde edilebilen yararlarin sinirlt olmast
goz Oniine alindiginda hastahigin dnlenmesi ve riskli grupla-
rin taranmastna yonelik yapilacak caligmalarin 6nemi ortaya
ctkmaktadir. Burada en biiyiik rol 1. Basamak saglik kurulus-
larina diismektedir. Hastaligin 6nlenmesine yonelik alinabile-
cek en etkili onlem hepatit B agist olup mevcut agilar glivenli
ve bagisiklik gelistirme konusunda oldukca ve etkindir. Pe-
rinatal bulag sonrast kroniklesme oranlarinin yiiksekligi gtz
oniine alinirsa yenidogan doneminde agilama programlarinin
1. Basamak saglik kuruluslarinca etkin sekilde uygulanmasi-
nin gerekliligi daha iyi anlagilabilir. Yiiksek agilama oranlartyla
elde edilecek pasif bagisiklik sayesinde hepatit B prevalan-
sinda diistis saglanmasi miimkiin olabilir. Asi maliyetinin
diisiik oldugu da diistiniiliirse agilama programlarinin uzun
vadede hepatit B tedavisi icin ayrilmasi gereken biitcelerde
de onemli azalmalar saglayacag: asikardir. Nitekim Diinya
Saglik Orgiitii (WHO) 1984 yilindan itibaren tiim gebelerin

HBsAg yoniinden taranmastnt ve tastyict gebelerin bebekleri-
nin dogumda agilanmast ve hepatit B immiinglobulin (HBIG)
uygulanmasint onermektedir. WHO, 1997 yilinda da tiim il-
kelere yenidoganlarin dogum sonrast HBV icin rutin asilan-
mastint dnermis ve agilama dnerisi 1999 yilinda 19 yag altt tiim
adolesanlar ve ergenleri kapsayacak sekilde genisletilmistir.
Amerika Birlesik Devletleri Hastalik Kontrol ve Onleme Mer-
kezi'nin (CDC) de bu konuda 6nerileri mevcuttur. CDC’nin
HBV enfeksiyonuna kargt asilanmasini tavsiye ettigi gruplar
Tablo 2'de gosterilmistir (17).

Ulkemizde de bu gelismelere uygun olarak, T.C. Saglik Ba-
kanlhigt 04.06.1998 tarih ve 6856 sayili bir genelge yayinlaya-
rak hepatit B agisint cocuk agtlama programina dahil etmistir.
Cocukluk cagr asi takvimine gore; hepatit B dogumda (ilk 72
saat iginde), 1. ayin bitiminde (4 haftalik) ve 6. ayin bitiminde
(24 haftalik) olmak tizere 3 doz halinde uygulanir. 1-6 yas ara-
st olup daha 6nce hic agtlanmamig cocuklara ilk kargilagmada,
ilk kargilasmadan 1 ay sonra ve ilk kargilasmadan 8 ay sonra
olmak iizere 3 doz hepatit B agist uygulanmasi onerilmekte-
dir. 6 yas iizeri ve daha 6nce hig asilanmamig ¢ocuklara ise ilk
kargilagmada, ilk karsilasmadan 2 ay sonra ve ilk karsilasma-
dan 8 ay sonra olmak tizere gene toplam 3 doz hepatit B agist
uygulanmast 6nerilmektedir.

Tastyict oldugu bilinen anneden dogan bebeklere dogumdan
sonraki ilk 12 saat icinde hepatit B agist uygulanmals, ayrica
dogumda agt ile birlikte HBIG de yapilmalidir. Daha sonra,
dogum agirhg 2.000 gramin {izerindeki bebeklerde hepatit
B asilama semasi yukarida agiklandigi sekilde uygulanmalidir.

Tablo 2. Asl yapiimasi tavsiye edilen gruplar

Yeni doganlar

Dogumda asi olmamis gocuk ve adolesanlar

HIV gibi seksuel yolla gegise sahip hastaligi olanlar
Saglik calisanlar ve kan ile temasi olan diger calisanlar
Homoseksuel erkekler

Multipl seksuel partneri olanlar

Kronik karaciger hastaligi olanlar

Intravenoz ilag kullanicilar

HBsAg (+) bir bireyle ayni evde yasayanlar

Son donem bobrek yetmezligi olanlar

HBsAg (+) seksuel partneri olanlar

Yiksek endemili bolgelere seyahat edecek olanlar
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2.000 gramin altinda dogum agirhigi olan bebeklerde ise asila-
ma su sekilde uygulanmalidur:

a. Anne hepatit B tastyicisi ise veya tastyicilik durumu bilin-
miyorsa dogumdan sonraki ilk 12 saat icinde ilk doz ast
yapilir, daha sonra 1., 2. ve 12. aylarda ast tekrarlanir (top-
lam 4 doz uygulanir).

b. Anne hepatit B tastyicist degilse, bebek 2.000 grama ulag-
uginda veya 1. ayin sonunda ilk doz ast yapil, ilk dozdan
1 ay ve 6 ay sonra asi tekrarlanir (toplam 3 doz uygulanir)
(18).
Astya karsi pozitif bir bagisiklik yaniti > 10 mIU/mLlik bir tit-
rede hepatit B yiizey antikorunun (anti-HBs) gelisimi olarak
tanimlanir, Mevcut hepatit B agilarinin bagigiklama orani yiiz-
de 95'tir. Bu nedenle, saglik calisanlari, kronik hemodiyaliz
hastalar1 ve immiin sistemi baskilanmig hastalar harig, asila-
ma sonrasinda hepatit B yiizey antikoru (anti-HBs) serokon-
versiyonu belgelemek icin rutin testler yapilmast genellikle
gereksizdir (19).

Saglik calisanlart hepatit B bulas riski agisindan yiiksek riskli
grupta yer almaktadir. Omac ve ark. nin 860 hemsire ile yap-
tiklari bir anket ¢aligmasinda, caligmaya katilanlarin %62,7’si
son {i¢ ay icerisinde en az bir kez kesici-delici yaralanma ge-
cirdiklerini bildirmislerdir ve bunlarin %53,81 enjektor igne-
leri ile meydana gelmistir (20). Bu yiiksek risklerden dolay,
tiim saglik calisanlart agilanmaly, kisisel korunma malzemeleri
(maske, eldiven, gozliik vb) saglanmali ve kullanilmast tegvik
edilmeli, tibbi cihaz ve aletlerin dezenfeksiyonlari saglanma-
It ve tek kullanimlik malzemelerin temini ve kullanimasi ile
ilikili onlemler alinmalidir. Ayrica tibbi atiklarin uygun kap
ve kogullarda saklanmasi, taginmasi ve imha edilmesi saglan-
malidir. Saglk calisanlarina diizenli olarak, hastaliktan ko-
runma hakkinda, bilgi diizeyini artirmaya yonelik hizmet ici
egitimleri verilmelidir (21). Saglik ¢alisanlarmnin rutin tarama
programlarina dahil edilerek hepatit B yoniinden bagusiklik
durumu tespit edilmesi ve bagisiklig olmayanlarin agilanmast
gereklidir. Ayrica hepatit B ile enfekte kesici-delici yaralanma-
ya maruz kalan ve koruyucu antikor titresine sahip olmayan
saglik calisanlari, as1 uygulamasi yaninda pasif immiinizasyon
(HBIG) agisindan da degerlendirilmelidir.

Hepatit B erken tanist ve enfeksiyonun bulagma riskini azalt-
mak icin, HBV enfeksiyonu goriilme riski yiiksek olan kisi-
lerin taranmast Onerilmektedir. Taramada 6ncelikle HBsAg,
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anti-HBs antikoru ve anti-HBcAg bakilmalidir (Tablo 2) (22).

Amerikan Karaciger Hastaliklar1 Aragtirma Dernegi (AASLD)
kilavuzlarinda HBsAg poritif bireylere su 6nerilerde bulunul-
maktadir (22);

* Esinin ast olmast tavsiye edilmelidir.

* FEsinin agilanmadigt veya dogal olarak bagisik olmadigt
durumlarda bariyer koruma yontemleri kullanmalidir.

* Dis fircast, tirag bigagi ve ustura gibi malzemeleri paylas-
mamahdir,

* Acik yara ve ciziklerin iizeri kapanmalidir.

* Kanla temas eden yerler deterjan ve ¢camagir suyu ile te-
mizlemelidir.

e Kan, organ ve sperm bagisinda bulunmamalidirlar.

Sonug olarak; hepatit B enfeksiyonu énemli bir saglik prob-
lemi olmay1 siirdiirmektedir. Kronik hepatit B tedavisinde
halen kullanilan tedavi seceneklerinden hicbiri HBV'yi era-
dike edememektedir. Bu nedenle glintimiizde HBV ile mii-
cadelede en etkin ve giivenilir yol agilama programlarinin
kararlilikla uygulanmasi ve takip edilmesinden gegmektedir.
Mevcut hepatit B agilar1 glivenilir olmalari ve etkin koruma
saglamalarmin yaninda ucuz olmalart nedeniyle aynt zaman-
da maliyet etkin bir secenektirler. Ozellikle tilkemizin de yer
aldigr orta dereceli endemik bolgelerde perinatal gegisi On-
lemek icin ttim gebelerin ilk vizitlerinde hepatit B enfeksiyo-

Tablo 3. Tarama yapilmasi tavsiye edilen gruplar

TUum gebeler

HBsAg pozitif kisilerin |. derece akrabalari

HBsAg pozitif kisiyle ayni evde yasayanlar

HBsAg porzitif kisilerle cinsel temasta bulunanlar
intravendz ilag kullanma aliskanligr bulunan kisiler
HBV'nin ylksek endemik oldugu bolgelerden gelenler ve gé¢cmenler
Birden fazla cinsel partneri bulunanlar

Homoseksuel erkekler

Cinsel yolla gecis gosteren hastaligi bulunanlar (HIV vb)
Kronik olarak ytksek transaminaz degerleri bulunanlar
Diyaliz tedavisi alanlar

Sik kan ve kan Urunu alanlar

Kan, organ ve doku vericileri

immun yetersizligi olan veya immUnsupresif tedavi alacaklar
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nuna yonelik taramalarinin yapilmast ve pozitif bulunanlarin
bebeklerine dogum sonrast HBIG uygulanmast ve e§ zamanlt
hepatit B ag1 programinin baglatiimasi gereklidir. Ayrica tiim
yeni doganlarin rutin olarak hepatit B'ye kargt agilanmasi
da bulas riskini ve uzun vadede HBV prevalansint 6nemli
diizeylerde azaltacaktir. Son olarak ytiksek risk grubundaki
bireyler icin tarama programlari diizenlenmesi, bu tarama-

KAYNAKLAR

1. Schweitzer A, Horn J, Mikolajczyk RT, et al. Estimations of worldwide
prevalence of chronic hepatitis B virus infection: a systematic review of
data published between 1965 and 2013. Lancet 2015;386:1546-55.

2. Gish, RG, Locarnini S. Chronic hepatitis B viral infection, in Yamada T
(ed): Textbook of Gastroenterology, Blackwell Publishing Ltd., Oxford,
UK. (2009)

3. European Association For The Study Of The Liver. EASL clinical practice
guidelines: Management of chronic hepatitis B virus infection. ] Hepa-
tol 2012;57:167-85.

4. Tassopoulos NC, Papaevangelou GJ, Sjogren MH, et al. Natural history
of acute hepatitis B surface antigen-positive hepatitis in Greek adults.
Gastroenterology 1987;92:1844-50.

5. Lin CL, Kao JH. Hepatitis B viral factors and clinical outcomes of chro-
nic hepatitis B. ] Biomed Sci 2008;15:137-45.

6. Chu CM, Liaw YF, Pao CC, Huang MJ. The etiology of acute hepatitis
superimposed upon previously unrecognized asymptomatic HBsAg
carriers. Hepatology 1989;9:452-6.

7. Maruyama T, Schodel F, Tino S, et al. Distinguishing between acute
and symptomatic chronic hepatitis B virus infection. Gastroenterology
1994;1006:1006-15.

8. Carman WF, Jacyna MR, Hadziyannis S, et al. Mutation preventing for-
mation of hepatitis B e antigen in patients with chronic hepatitis B infe-
ction. Lancet 1989;2:588-91.

9. Chu (J, Hussain M, Lok AS. Quantitative serum HBV DNA levels du-
ring different stages of chronic hepatitis B infection. Hepatology
2002;36:1408-15.

10.  Akhan S, Aynioglu A, Cagatay A, et al. Kronik hepatit B virusu infeksi-
yonunun yonetimi: Tiirk Klinik Mikrobiyoloji ve Infeksiyon hastaliklari
Dernegi Viral Hepatit Calisma Grubu Uzlagt Raporu. Klimik Dergisi
2014;27(Ozel Say1 1):2-18.

11, Tsay PK, Tai DI, Chen YM, et al. Impact of gender, viral transmission and
aging in the prevalence of hepatitis B surface antigen. Chang Gung Med
J2009;32:155-64.

larda HBsAg porzitifligi tespit edilenlerin tedavi yoniinden
degerlendirilmesi ve HBsAg negatif olan ve dogal bagisikligt
olmayanlarin ise aslanmasinin da HBV ile etkin miicadele-
de 6nemli oldugunu diisiiniiyoruz. Ulkemizde 1. Basamak
saglik kuruluglart bagta olmak iizere tiim saglik calisanlarinin
ozverili caligmalart sayesinde hepatit B enfeksiyonunun daha
sonraki kugaklar icin sorun olmaktan cikacagi kanaatindeyiz.

12.  Igbal K, Klevens RM, Kainer MA, et al. Epidemiology of acute hepatitis
B in the United States from population-based surveillance, 2006-2011.
Clin Infect Dis 2015;61:584-92.

13. Nelson PK, Mathers BM, Cowie B, et al. Global epidemiology of hepa-
titis B and hepatitis C in people who inject drugs: results of systematic
reviews. Lancet 2011;378:571-83.

14.  European Association For The Study Of The Liver. EASL Clinical Practice
Guidelines: Management of chronic hepatitis B. J Hepatol 2009;50:227-
42.

15.  Kronik Hepatit B Giincelleme Calisma Grubu. II. Viral Hepatit Tant ve
Tedavi Rehberi. Viral Hepatit Dergisi 2008;13:87-96.

16.  Dursun H, Albayrak A. Kronik hepatit B tedavisinde mevcut tedavilerle
gelinen son durum ve ufuktaki yeni hedefler. Giincel Gastroenteroloji.
2016;20:145-56.

17. Mast EE, Weinbaum CM, Fiore AE, et al. A comprehensive immuniza-
tion strategy to eliminate transmission of hepatitis B virus infection in
the United States: Recommendations of the Advisory Committee on
Immunization Practices (ACIP) Part II: immunization of adults. MMWR
Recomm Rep 2006;55(RR-16):1.

18.  T.C. Saglik Bakanligi Temel Saglik Hizmetleri Genel Miidiirliigii. Hepatit
B Hakkinda Genelge. 4-6-1998/6856.

19.  Schillie S, Murphy TV, Fenlon N, et al. Update: Shortened interval for
post vaccination serologic testing of infants born to hepatitis B-infected
mothers. MMWR Morb Mortal Wkly Rep 2015;64:1118-20.

20.  Omag M, Egri M, Karaoglu L. Malatya merkez hastanelerinde calismakta
olan hemsirelerde mesleki kesici delici yaralanma ve hepatit B bagisik-
lanma durumlari. Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi 2010;17:19-
25.

21.  Tiirkiye Hepatit B Yol Haritast. Tiirk Karaciger Arastirmalari Derne-
&i. Hepatit B Calisma Grubu.  http://tasl.org.tr/wp-content/uploa-
ds/2015/04/kitap.pdf

22, Lok AS, McMahon BJ. Chronic hepatitis B. Hepatology 2007;45:507-39.

MART 2017



