
epatit B virüsü (HBV) enfeksiyonu asemptomatik taşıyıcılık, akut
hepatit, kronik hepatit, fulminan hepatit, siroz ve hepatosellüler
kanser (HSK)’e neden olan önemli halk sağlığı problemlerinden bi-

ridir.1 HBV’nün dünya üzerindeki sıklığı ülkelerin gelişmişlik düzeyi ile il-
gili özellikler göstermektedir. Kıtalar, ülkeler ve hatta bölgeler arasında
farklılıklar vardır.1,2 Dünyada, enfeksiyon alınma yaşı ve sık görülen bulaş
yoluna göre yüksek (sıklığı %8-15 arası olan toplumlar), orta (sıklığı %3-7
arası olan toplumlar) ve düşük (%2’den az olan toplumlar) derecede olmak
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Gizli Hepatit B Virüs Enfeksiyonu

ÖÖZZEETT  Giz li He pa tit B vi rus (HBV) en fek si yo nu HBsAg (-) ki şi ler de HBV ge no mu nun ka ra ci ğer
ve/ve ya se rum da tes pit edil me si ola rak ta nım lan mış tır. Giz li HBV en fek si yo nu na sa hip has ta la rın
bü yük bir ço ğun lu ğu asemp to ma tik olup ge nel lik le ta ra ma sı ra sın da tes pit edi lir ler. Ba zı ol gu lar  da
HBsAg’ nin üre til me di ği mu tant en fek si yo nu ile ama sık lık la vi rüs rep li kas yo nu nun bas kı lan ma sı ile
iliş ki li dir. Giz li HBV en fek si yo nu tüm dün ya da gö rü len kli nik bir du rum dur. Coğ ra fik de ğiş ken lik
ve ça lış ma lar da kul la nı lan PCR yön tem le ri nin du yar lı ğı nın ve öz gül lü ğü nün fark lı ol ma sı ne de -
niy le, de ği şik risk grup la rın da ve sağ lık lı ki şi ler de çok fark lı sık lık ta bil di ril miş tir. Giz li HBV en -
fek si yo nun kan trans füz yo nu ve or gan trans plan tas yo nu ile geç me si, im mü no süp re sif has ta lar da
HBV’nün re ak ti vas yo nu na ne den ol ma sı kli nik öne mi ni ar tır mak ta dır. He pa to sel lü ler kan ser (HSK)
ge li şi mi ne yat kın lık sağ la dı ğı na yö ne lik güç lü ve ri ler mev cut tur. Giz li HBV en fek si yo nu ile ne de -
ni bi lin me yen kro nik ka ra ci ğer has ta lı ğın da fib ro zi sin iler le yi şin de ar tış, si roz ge li şi mi ve he pa to -
sel lü ler kan ser ile iliş ki li ola bi le ce ği ne yö ne lik ça lış ma lar bil di ril miş tir.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: He pa tit B vi rus; giz li; sık lı k; bu laş ma; ka ra ci ğer has ta lı kları

AABBSS  TTRRAACCTT  Oc cult He pa ti tis B vi rus (HBV) in fec ti on can be de fi ned as the pre sen ce of HBV-DNA
in li ver and/or blo od in the ab sen ce of de tec tab le se rum he pa ti tis B sur fa ce an ti gen (HBsAg). The
gre at ma jo rity of the pa ti ents with oc cult he pa ti tis B are asym pto ma tic and usually de tec ted du ring
scre e ning. Oc cult HBV sta tus is as so ci a ted in so me ca ses with mu tant vi ru ses un de tec tab le by HBsAg
as says, but mo re fre qu ently it is du e to a strong sup pres si on of vi ral rep li ca ti on. Oc cult HBV in fec -
ti on is an en tity with world-wi de dif fu si on, alt ho ugh the ava i lab le da ta of pre va len ce in va ri o us ca t-
e go ri es of in di vi du als are of ten con tras ting be ca u se of the dif fe rent sen si ti vity and spe ci fi city of the
met hods used for its de tec ti on in many stu di es. The cli ni cal sig ni fi can ce of oc cult HBV in fec ti on is
the trans mis si on of HBV vi a blo od trans fu si on or or gan trans plan ta ti on and its acu te re ac ti va ti on
when an im mu no sup pres si ve sta tus oc curs. Se ve ral re ports in di ca te that oc cult HBV in fec ti on is
as so ci a ted with the prog res si on of li ver fib ro sis, cirr ho sis de ve lop ment al so in pa ti ents with cryp-
to ge nic li ver di se a se and he pa to cel lu lar car ci no ma.

KKeeyy  WWoorrddss::  He pa ti tis B vi rus; oc cul tism; pre va len ce; trans mis si on; li ver di se a ses
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üze re 3 fark lı en de mi si te böl ge si bu lun mak ta dır.
Ül ke miz Gü ney Av ru pa, İtal ya, Yu na nis tan gi bi or -
ta de re ce de en de mi si te böl ge si (sık lı ğı %3-7 ara sı
olan top lum lar) içe ri sin de dir ve yak la şık ola rak 3-
4 mil yon ki şi nin he pa tit B vi rü sü nü ta şı dı ğı tah min
edil mek te dir.3 He pa tit B vi rüs en fek si yo nu pe ri na -
tal ve ço cuk luk dö ne min de subk li nik ve ya anik te -
rik bir se yir gös te rir ve ol duk ça yük sek oran da
kro nik leş me ris ki ta şır. Kro nik leş me ora nı %70-90
ara sın da de ğiş mek te dir. Eriş kin ler de ise bu risk ol-
duk ça dü şük olup, yak la şık %5 ci va rın da dır.1,2 Kro-
nik HBV he pa ti ti nin do ğal sey rin de üç kli nik tab lo
söz ko nu su dur.1

1. HBe Ag(+) kro nik he pa tit; kli nik ve his to pa -
to lo jik kro nik he pa tit bul gu la rı ile bir lik te se ro lo -
jik ola rak HBsAg(+)’li ği, HBe Ag(+)’li ği ve ge nel lik le
se rum HBV DNA dü zey le ri nin 100.000 kop -
ya/ml’den faz la ol ma sı 

2. HBe Ag(-) kro nik he pa tit; kli nik ve his to pa -
to lo jik kro nik he pa tit bul gu la rı ile bir lik te se ro lo -
jik ola rak HBsAg(+)’li ği, HBe Ag(-)’li ği ve ge nel lik le
se rum HBV DNA dü zey le ri nin 100.000 kop -
ya/ml’nin al tın da ol ma sı 

3. İnak tif HBsAg ta şı yı cı lı ğı; kli nik ve his to pa -
to lo jik bul gu la rın nor mal ol ma sı na rağ men,
HBsAg’ nin 6 ay dan faz la, de vam lı po zi tif ol ma sı ile
ka rak te ri ze dir. HBe Ag(-) ve An ti-HBe(+) olup,
HBV DNA PCR yön te mi ile ne ga tif ve ya çok dü -
şük dü zey ler de sap ta nır.

Bun la rın dı şın da son dö nem ler de özel lik le
HBV en fek si yo nu için ris ke sa hip ki şi ler de kli nik
ve his to pa to lo jik bul gu la rın nor mal, HBsAg(-) ol-
ma sı na rağ men, se rum ve/ve ya ka ra ci ğer do ku sun -
da HBV DNA(+)’li ği ile ka rak te ri ze kli nik bir tab lo
ola rak ‘giz li HBV en fek si yo nu’ ta nım lan mış tır. Gü-
nü müz de giz li HBV en fek si yo nu nun, HBV en fek -
si yon spek tu ru mun da ki ger çek ye ri çok iyi
bi lin me mek te dir. HBV en fek si yo nu ile il gi li uzun
dö nem ça lış ma lar HBsAg’ nin uzun sü re se rum da
tes pit edi le me me si ne rağ men, HBV DNA’ nın uzun
yıl lar se rum da (%28) ya da ka ra ci ğer do ku sun da
(%94) tes pit edi le bi lir dü zey de de vam et ti ği ni gös-
ter miş tir.4,5 Giz li HBV en fek si yo nu ka ra ci ğer has ta-
lı ğı ol ma yan lar da, ör ne ğin kan ve ri ci le ri gi bi,
ka ra ci ğer en zim dü zey le ri nin nor mal ol du ğu ki şi -
ler de ve ge nel po pü las yon da da göz len miş tir.6-9

GİZ Lİ HBV EN FEK Sİ YO NUN TA NI MI
Giz li HBV en fek si yo nu HBsAg(-) ki şi le rin se rum
ör nek le ri ve ya ka ra ci ğer do ku sun da HBV DNA’ nın
tes pit edil me si ola rak ta nım la nır.10 Du yar lı lık la rı
hib ri di zas yon yön te mi ne gö re da ha yük sek olan
po li me raz zin cir re ak si yo nu nun (PCR) ge liş ti ril -
me si, giz li HBV en fek si yo nun ta nım lan ma sı nı sağ-
la mış tır. Da ha ön ce le ri HBsAg(-) has ta lar HBV ile
hiç kar şı laş ma mış ve ya HBV en fek si yo nu ge çir miş
ve ya iyi leş miş ola rak de ğer len di ri lir di. Ko nak çı nın
im mün ce va bı ye te rin ce güç lü ise vi rü sün ço ğal -
ma sı nı bas kı la ya rak tes pit edi le me ye cek se vi ye le -
re in di re bil mek te dir. An cak ko nak çı nın im mün
ce va bı ye te rin ce güç lü de ğil ise hib ri di zas yon yön-
tem le ri ile tes pit edi le me ye cek fa kat PCR yön te mi
ile öl çü le bi le cek dü zey de HBV DNA kal mak ta ve
giz li he pa tit B adı nı al mak ta dır.10 Ço ğun lu ğun da
HBV DNA dü zey le ri 104 kop ya /ml al tın da (ti pik
101-103 kop ya /ml ara sın da)’dır.11 Ay rı ca bu nun la
iliş ki li ola rak, da ha ön ce iyi leş miş ama son ra sın da
im mün süp re se olan lar da tek rar la yan (re kür ren)
HBV en fek si yo nu ta nım lan mış tır.12

GİZ Lİ HBV EN FEK Sİ YO NU VE
HBV DNA TA Yİ Nİ

Ta nım ge re ği giz li HBV en fek si yon ta nı sı nın ko nul -
ma sı için HBV DNA’ nın ka ra ci ğer ya da se rum da tes-
pit edil me si zo run lu dur. Se rum HBV DNA’ sı (+)
olan lar da mut la ka ka ra ci ğer do ku sun da DNA gö rül -
mek te iken, ka ra ci ğer de HBV DNA yok ise, se rum da
tes pit edi le me mek te dir.13 HBV DNA’ nın kon san tras -
yo nu se ru ma gö re ka ra ci ğer de da ha yük sek ol mak ta -
dır. Se rum da ki HBV DNA, sa de ce si top-laz mik ve ya
en teg re DNA’ nın nor mal he pa to sit dön gü sü sı ra sın -
da sa lın ma sın dan kay nak lan ma mak ta dır. Çün kü ka-
ra ci ğer ve se rum da ki DNA mo le kül le ri nin ya pı sı
fark lı dır. Ka ra ci ğer de gös te ri len DNA ka pa lı sir kü ler
tarz da iken, se rum da ki ti pik en fek si yöz vi ron da ki ne
ben zer ke sil miş hal ka şek lin de dir.14 Bu ne den ler den
do la yı giz li HBV en fek si yo nu nun tes pi ti için ka ra ci -
ğer ör nek le rin de DNA sap tan ma sı en doğ ru yön tem
ola cak tır. Bu nun la be ra ber, KC do ku ör ne ği nin el de
edil me si bir çok has ta da uy gu la na ma yan KC iğ ne bi-
yop si si ile ola bil mek te dir. Bu yüz den, ha len giz li
HBV ta nı sı için kul la nı lan al tın stan dart test ler PCR
tek ni ği ile HBV ge nom ya pı sı na spe si fik en az 3 fark -
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lı oli go nük le o tid pri mer le ri kul la nı la rak ya pıl mak ta -
dır lar. Bu yak la şım la, en az 2 fark lı pri mer ile HBV
DNA’ nın sap tan ma sı ha lin de giz li HBV en fek si yo nu
için po zi tif lik dü şü nü le bi lir. Ve ri le rin stan dar di zas -
yo nu yok lu ğun dan do la yı HBV DNA tes pi tin de kul-
la nı lan yön tem le rin di rekt kar şı laş tı rıl ma sı müm kün
de ğil dir. Giz li HBV en fek si yon lu ki şi le rin se rum
DNA tit re si sık lık la bir çok kan ti ta tif yön tem ler le tes-
pit edi le bi lir dü ze yin al tın da dır. Nes ted PCR, Re al ti -
me PCR, nük le ik asit amp li fi kas yon (NAT) tes ti en
çok kul la nı lan, du yar lı lık la rı di ğer yön tem le re gö re
da ha faz la olan yön tem ler dir.10 Du yar lı PCR yön tem-
le rin de, non-HBV DNA he def le ri nin ço ğal tıl ma sı ve -
ya kon ta mi nas yon ne de niy le yan lış po zi tif lik ris ki
bu lu na bil mek te dir. Bir den faz la ge no mik (S,X ge ni)
seg men tin ço ğal tıl ma sı, işa ret len miş DNA prob la rı -
nın hib ri di zas yo nu ve ya amp li kon la rın di zi li mi ile
spe si fi te ar tı rı la bi lir, kon ta mi nas yon en gel len miş
olur.15 S gen mu tas yo nu olan has ta lar da ol ma yan la ra
gö re se rum HBV DNA tit re le ri da ha yük sek bu lun -
muş tur.16 Pe ri fe rik kan hüc re le rin de ol du ğu gi bi, eks-
tra he pa tik do ku lar da da dü şük dü zey de HBV
ço ğal ma sı ola bil mek te dir.17

GİZ Lİ HBV EN FEK Sİ YON SIK LI ĞI

Tüm dün ya da gö rü len kli nik bir du rum dur. İlk ya-
pı lan çok ulus lu bir ça lış ma da çe şit li ne den ler le (al-

ko lik he pa tit, kro nik idi o pa tik he pa tit, HSK gi bi)
ka ra ci ğer bi yop si si ya pıl mış HBsAg(-) has ta la rın
pa ra fin blok la rı in ce len miş olup, bun la rın ka ra ci -
ğer do ku sun da nes ted PCR yön te miy le giz li he pa -
tit B pre va lan sı İtal ya’ da %11, Hong Kong ’ta %6.9,
İngil te re’ de %0 bu lun muş tur.18 Bi zim mer ke zi miz -
de se rum HBsAg(-), An tiHBc(+), HBV DNA(-) 12
ka ra ci ğer trans plan tas yon do nö rün den sa de ce bi ri -
nin (%8.3) ka ra ci ğer do ku sun da nes ted PCR ile
HBV DNA tes pit edil miş tir.19

Giz li HBV en fek si yon sık lı ğı nı sağ lık lı ki şi ler de
araş tı ran bir çok ça lış ma mev cut tur (Tab lo 1). İlk top-
lu ma da ya lı ça lış ma Ku zey Ame ri ka’ dan Ka na da’ da
ya pıl mış tır. Da ha ön ce he pa tit B ge çi ren ler de giz li
he pa tit B pre va lan sı %18 iken, se ro ne ga tif (tüm HBV
be lir teç le ri ne ga tif) olan lar da %8.1 ola rak bu lun -
muş tur.15 Yaş, cin si yet ve ka ra ci ğer bi yo kim ya sal
test le ri nin giz li HBV en fek si yo nu nu tes pit et me de
ya rar sız ol du ğu gös te ril miş tir. Hin dis tan’ da 30 853
kan ve ri ci si ni içe ren ça lış ma da an tiHBs ve an tiHBc
(+)’li ği olan lar da %27.2, izo le an tiHBc (+)’li ği olan-
lar da ise %20.8 ora nın da HBV DNA(+)’li ği tes pit
edil miş tir.20 Yi ne Hin dis tan da HBsAg, an ti HCV,
HIV-1 ve di ğer risk fak tör le ri ni içer me yen 100 kan
ve ri ci nin hiç bi rin de giz li HBV en fek si yo nu sap tan -
ma mış tır.21 Mek si ka da ya pıl mış bir ça lış ma da 11.240
kan ve ri ci si ta ran mış olup, izo le an tiHBc po zi tif li ği

TABLO 1: Sağlıklı kişilerde gizli Hepatit B enfeksiyon sıklığı.

Kaynak Ülke Popülasyon Taranan kişi sayısı Anti-HBc + Anti-HBs + İzole
HbsAg - Anti-HBc + Anti-HBc

(HBV DNA+) (HBV DNA+)
Minuk15 Kanada Genel 616 80 *(%18)

Chaudhuri20 Hindistan Kan vericisi 30.853 230 *(%27.2) 147 *(%20.8)

Duseja21 Hindistan Kan vericisi 100 *(%0)

Garcia-Montalvo22 Meksika Kan vericisi 11.240 158*(%8.23)

Hennig9 Almanya İlk kez kan vericisi 14.251 200 180 20 *(%15)

Jilg33 Almanya Genel 5.305 544 432 81 *(%7.7)

Tseliou24 Yunanistan Kan vericisi 10.629 2.050 1543 507 *(%0)

Zervou25 Yunanistan Kan vericisi 6.696 282 177 105 *(%0)

Bart26 İsviçre Kadınlar 9.006 571 467 104 *(% 0)

Kleinman32 ABD Kan vericisi 1.231 844 387 *(%3.7)

Almeida-Neto27 Brezilya Kan vericisi 112  *(%0)

Ren29 Çin Kan vericisi 297  *(%0.3)

Sato30 Japonya Kan vericisi 540.161 14.963 1103 *(%1.1)

Bernvil31 Suudi Arabistan İlk kez kan vericisi 6.035 125 *(%3.2)

Allain28 İngiltere Kan vericisi 103.869 586 515 69 *(%0)

* Gruplardaki gizli HBV sıklığı
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sap ta nan kan ve ri ci le rin de %8.23 giz li he pa tit B en-
fek si yo nu tes pit edil miş tir.22 İzo le an tiHBc du ru mu,
di ğer HBV be lir teç le ri bu lun ma yıp sa de ce an-
tiHBc(+)’li ği ola rak ta nım la nır. Da ha ön ce le ri giz li
HBV en fek si yo nun önem li gös ter ge si ola rak dü şü -
nül müş, hat ta ba zı ça lış ma lar da izo le an tiHBc ’nin
var lı ğı HBV DNA(-) ol sa bi le giz li he pa tit B’nin gös-
ter ge si ola rak kul la nıl mış tır.23 Fa kat son dö nem ler de
ya pı lan bü yük bir ça lış ma, izo le an ti-HBc’li ki şi ler de
gö rü len giz li HBV sık lı ğı nın, an ti-HBs ki şi ler den
fark lı ol ma dı ğı nı dü şün dür müş tür.20 Yu na nis tan’ dan
bil di ri len çok ge niş çap lı 2 ça lış ma da, ay rı ca Bre zil ya,
İngil te re ve İsviç re’ den bil di ri len ça lış ma lar da izo le
an tiHBc(+)’li ği ne sa hip ki şi ler de giz li HBV en fek si -
yo nu sap tan ma mış tır.24-28 Bun la ra kar şın izo le an-
tiHBc(+)’li ği ne sa hip kan ve ri ci le rin de giz li HBV
sık lı ğı Çin’ de %0.3 ora nın da, Ja pon ya, Su u di Ara bis -
tan ve ABD ’de %1-3 ve Al man ya’ da %8-15 oran la rı
ara sın da bil di ril miş tir.29-33 Bi zim mer ke zi miz de ise
HBsAg(-), an tiHBc(+) (an tiHBs po zi tif ve ya ne ga tif)
kan ve ri ci le rin de (ça lış ma da kon trol gru bu) giz li
HBV en fek si yo nu nu %3 ola rak sap ta dık. Giz li HBV
en fek si yon sık lı ğı nı, an tiHBs, an tiHBc, an tiH Be po-
zi tif olup ol ma ma sı da et ki le mek te dir. Yal nız ca An-
tiHBc(+) olan lar da, ne ga tif olan la ra gö re giz li he pa tit
B sık lı ğı da ha yük sek sap tan mış tır.14,34 Giz li he pa tit
B’si olan la rın %35’in de an tiHBs(+), %42’sin de an-
tiHBc(+), %22’sin de hem an tiHBs hem de an tiHBc(-
) bu lun muş tur. Giz li he pa tit B’si olan lar da
ol ma yan la ra gö re an tiHBs, an tiHBc, an tiH Be an ti kor
tit re le ri nin da ha yük sek ol du ğu ra por edil miş tir.34

Giz li he pa tit B gö rül me ora nı, he pa tit B’nin
risk fak tör le ri ne ba ğım lı ola rak özel grup lar da de-
ği şik sık lık ta bil di ril miş tir (Tab lo 2). Ne de ni vi ral
kö ken li ol ma yan kro nik ka ra ci ğer has ta lı ğı na sa hip
ki şi le rin ka ra ci ğer do ku sun da %13-71, se rum da
%5-55 ora nın da rast lan mış tır.34-36 Ne de ni bi lin me -
yen ka ra ci ğer has ta lık la rın da ise %10,8-%30 oran-
la rı ara sın da sap tan mış tır.37 HSK’li has ta lar da ise
%5-56 ora nın da bil di ril miş tir.38,39 HCV en fek si yo -
nu ol ma yan he mo di ya liz has ta la rın da %0-3.8, HCV
en fek si yo nu na sa hip he mo di ya liz has ta la rın da %0-
36, HCV-RNA (+) in tra ve nöz ilaç kul la nan lar da
%45, he mo fi li has ta la rın da %53, im mün sis te mi
bas kı lan mış HBsAg(-) kan ser li has ta lar da %11,
HIV(+) has ta lar da %0-51, HbsAg ta şı yı cı la rın ai le
bi rey le rin de %10 ola rak ra por edil miş tir. Ay rı ca

yap tı ğı mız ça lış ma da tip 2 di a be tes mel li tus lu has-
ta lar da giz li HBV en fek si yon sık lı ğı nı, kon trol gru-
bu na gö re is ta tis tik sel açı dan an lam lı dü zey de da ha
yük sek ola rak sap ta dık (%11 kar şın %3).37-51

Ge rek ge nel top lum da, ge rek se risk li grup lar -
da giz li HBV en fek si yon sık lı ğı çok ge niş ara lık lar -
da bil di ril miş tir. Bu fark lı lık tan coğ ra fik de ğiş ken-
lik ve kul la nı lan PCR yön tem le ri nin du yar lı ğı, öz-
gül lü ğü ve ça lış ma ya alı nan ki şi le rin se çi mi nin so-
rum lu ola bi le ce ği dü şü nül mek te dir.52,53

GİZ Lİ HBV EN FEK Sİ YO NUN
OLU ŞUM ME KA NİZ MA SI

Giz li HBV en fek si yo nu olu şum me ka niz ma sı tar-
tış ma lı dır.54 Bu ko nu da bir çok açık la ma öne sü rül -
müş tür;

S Böl ge sin de mu tas yon: Pre S/S böl ge le rin de ki
her han gi bir mu tas yon HBsAg an ti je ni te si ni ve ya
üre ti mi ni et ki le ye bi lir. Ba zı giz li HBV en fek si yon lu
has ta lar da bel li pre S/S mu tas yon la rı (ami no a sid [aa]
124-147, aa 98-156) gös te ril miş tir.55,56 Tek bir mu tas -
yon ta nım lan ma ma sı na rağ men, ay nı böl ge de ki mu-
tas yon la rın sık lı ğı nın art ma sı en azın dan ba zı
has ta lar da pa to ge nez den so rum lu ola bi lir.56

Ge no ma in teg ras yon: Giz li HBV en fek si yo nu
tes pit edi len has ta lar da ge no ma en teg re ve ya ser-
best epi zo mal HBV DNA mo le kül le ri gös te ril miş -
tir.57 HBV DNA en teg ras yo nu vi rüs DNA zin ci ri nin
ye ni den dü zen len me si ne ne den ola bi lir. So nuç ola-
rak HBsAg eks pres yo nu aza la bi lir ve ya du ra bi lir.
Giz li HBV en fek si yo nu olan HSK’li ler de HBV en-
teg ras yon sık lı ğı faz la bu lun muş tur.58

Klinik gruplar Gizli HBV enfeksiyon sıklığı

Hepatosellüler kanser %5-56

Viral etyolojiye sahip olmayan kronik karaciğer hastaları %13-71

Kriptojenik siroz %10-30

Intravenöz uyuşturucu kullanıcıları

(HCV-RNA+) %45

İmmünosüpresif hastalar %11

HBsAg taşıyıcıların aile bireyleri %10

HIV (+) hastalar %20

Hemofili hastaları %53

Hemodiyaliz hastaları (HCV-RNA+) %36

Hemodiyaliz hastaları (HCV-RNA-) %2,7

Diabetes mellitus %11

TABLO 2: Gizli hepatit B için riskli gruplar.
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Pe ri fe rik kan da ki mo no nük le er hüc re ler de
(PKMH) HBV en fek si yo nu: Akut ve kro nik HBV
en fek si yo nu sı ra sın da PKMH’de HBV DNA sık tır.58

HBV’ye bağ lı ka ra ci ğer has ta lı ğı ne de ni ile ka ra ci -
ğer nak li olan has ta lar da yük sek doz hi pe rim -
müng lo bu lin ve ril me si se rum da HBsAg’ nin ve
ka ra ci ğer de HBV DNA’ nın ne ga tif kal ma sı nı sağ-
lar, bu nun la bir lik te bu has ta lar da PKMH’de HBV
DNA var lı ğı gös te ril miş tir.59 Bu du rum ka ra ci ğer
nak li son ra sın da nüks HBV en fek si yon la rın dan so-
rum lu ola bi lir.

HBV içe ren im mün komp leks ler: Akut HBV en-
fek si yo nu ar dın dan an tiHBs oluş sa bi le, kan da im-
mung lo bu lin ile komp leks ha lin de HBV par ti kül-
le ri nin var lı ğı de vam ede bi lir.60 HBV içe ren im mün -
komp leks le rin na sıl de vam lı lı ğı nı sür dür dü ğü bel li
de ğil dir. Kro nik HBV en fek si yo nu son ra sın da HBsAg
ne ga tif le şip HBV DNA PCR ile po zi tif sap ta nan giz -
li HBV en fek si yon lu has ta la rın se rum la rın da ise HBV
içe ren im mun komp leks ler bu lun ma mış tır.60

Ko nak im mun ce va bı: HBV en fek si yo nu nun
sey ri, ko nak im mun ce va bı ile vi ral rep li kas yon ora-
nı nın den ge si ne bağ lı dır. Vi rus eli mi nas yo nun da
hem hüc re sel, hem de hü mo ral fak tör ler rol oy nar.
HBV pro te in le ri ne kar şı ge li şen mul tis pe si fik ye ter -
li T hüc re ce va bı ile vi rüs kli ren si sağ la nır ken, ye-
ter siz im mün ce vap, vi ru sün ka lı cı ol ma sı na ne den
olur.43 Te o rik ola rak ko nak im mun ce va bın azal ma -
sı giz li HBV en fek si yo nu ge li şi mi ni ko lay laş tı rır. Ka-
ra ci ğer nak li son ra sın da im mun sup res yon ile HBV
en fek si yo nu nun nüks et me si bu na bir ör nek tir. 

Ko en fek si yon: Kro nik C he pa tit li has ta lar da
giz li HBV en fek si yo nu sık tır. Kro nik HBV ve HCV
ko en fek si yo nun da HBV DNA dü ze yi dü şük ol ma
eği li min de dir ve önem li oran da HBsAg kli ren si ger-
çek le şir.31 Ça lış ma lar HCV ‘co re’ pro te i ni nin HBV
rep li kas yo nu nu en gel le di ği ni gös ter miş tir.31

Di ğer ola sı me ka niz ma lar: Nük le o tid di zi ana-
liz le ri ne gö re HBV’nün A’ dan F’ye ka dar 6 fark lı ge-
no ti pi tes pit edil miş tir.43 Ge no tip has ta lık ak ti vi te si ni,
prog no zu nu ve te da vi ye ce va bı et ki le mek te dir. Giz -
li HBV en fek si yon lu has ta la rın %61’i ge no tip D’dir.
Bu na kar şı lık HBsAg (+) has ta la rın %53’ü ge no tip A’ -
dır.55 Bu so nuç lar da giz li HBV en fek si yo nu ge li şi -
min de ge no ti pin de et ki li ola bi le ce ği ni dü şün-
dür mek te dir. Tür ki ye’ de ki HBV vi rus ge no ti pi D’dir,
di ğer tip ler na dir ola rak gö rül mek te dir.54

GİZ Lİ HBV EN FEK Sİ YO NU NUN KLİ NİK ÖNE Mİ

HBV’nün or gan ve kan trans füz yo nu ile bu la şa ne -
den ol ma sı, im mün süp res yon lu ki şi ler de HBV en-
fek si yo nu nun re ak ti vas yo nu na ne den ol ma sı kli nik
öne mi ni art tır mak ta dır. HSK ge li şi mi ne yat kın lık
sağ la dı ğı na yö ne lik güç lü ve ri ler mev cut tur. Bun-
la ra ek ola rak, ne de ni bi lin me yen kro nik ka ra ci ğer
has ta lı ğın da fib ro zi sin iler le yi şin de ar tış ve si roz
ge li şi mi ile iliş ki li ola bi le ce ği ne yö ne lik bir çok ça-
lış ma bil di ril miş tir (Tab lo 3).

Giz li HBV en fek si yo nu na sa hip has ta la rın bü -
yük bir ço ğun lu ğu asemp to ma tik olup ge nel lik le ta-
ra ma sı ra sın da tes pit edi lir ler. An tiHBs(+) giz li HBV
en fek si yon lu has ta la rın hep si nin nor mal se rum ALT
ve AST dü ze yi ne sa hip ol du ğu nu be lir ten ça lış ma -
lar mev cut tur.61 Ya pı lan bir ça lış ma da  an tiHBs ve
an tiHBc(+)’li ği olan giz li vi ral B he pa tit li kan ve ri ci -
si 20 has ta da ya pı lan tet kik ler so nu cu, bi yo lo jik ve
his to pa to lo jik ola rak ka ra ci ğer has ta lı ğı sap tan ma -
mış tır.62 Baş ka bir ça lış ma da giz li he pa tit li 19 has ta -
nın se rum ALT ve AST de ğer le ri nor mal ola rak
bu lun muş tur.63 Ya pı lan bir di ğer ça lış ma da se rum
ALT yük sek li ği ne de ni ile araş tı rı lan 1000 has ta nın
19’un da giz li he pa tit B tes pit edil miş tir.64

GİZ Lİ HBV EN FEK Sİ YO NUN BU LAŞ TI RI CI LI ĞI
Gü nü müz de giz li HBV en fek si yo nun top lum sağ-
lı ğı açı sın da bel ki de en önem li özel li ği HBV’nun
bu la şı na ne den ol ma sı dır. Giz li he pa tit B’nin bu-
laş tı rı cı lı ğı di ğer vi ral en fek si yon lar da ol du ğu gi bi,
2 ana fak tö re bağ lı dır; en fek si yöz doz ve ko nak çı -
nın im mün sis te mi. Kan ve kan ürün le ri nin trans-
füz yon la ve ril di ği göz önü ne alın dı ğın da her han gi
bir mik tar da HBV DNA’ nın var lı ğı ki şi yi en fek te
ede bi lir. Ru tin ya pı lan HBsAg ta ra ma la rı ile HBV
en fek si yo nu bu laş ma ris ki 1/63.000’dir.65 Giz li HBV
en fek si yo nu nun bu na kat kı sı ol du ğu dü şü nül mek -
te dir. Ba zı ül ke ler de HBV pre va lan sı dü şük ol du -

Klinik gruplar

HBV’nün bulaşına neden olması (transfüzyon, organ nakli)

İmmünosüpresif hastalarda HBV enfeksiyonunun reaktivasyonu 

HSK gelişimine yatkınlık sağlaması

Kronik karaciğer hastalığında fibrozisin progresyonu, antiviral tedaviye kötü yanıt 

TABLO 3: Gizli hepatit B enfeksiyonun klinik önemi.
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ğun dan, is ta tis tik sel ba şa rı sağ la mak için çok ge niş
kap sam lı ça lış ma la rın ya pıl ma sı ge rek mek te dir. Bu
da ma li ye ti çok yük selt mek te dir. İngil te re de 20.000
kan üni te sin de, alı cı ve ri ci pros pek tif ola rak iz len -
miş, hiç bi rin de HBV bu la şı gö rül me miş tir.66

Ge liş mek te olan ül ke ler de, HBV sık lı ğı yük sek,
do la yı sı ile trans füz yon son ra sı he pa tit da ha sık gö-
rül mek te dir. Hin dis tan’ da ya pıl mış bir ça lış ma da, kar-
di yak cer ra hi ne de niy le 3-9 üni te kan alan has ta lar da
%10 ora nın da HBV en fek si yo nu ol du ğu gös te ril miş,
HBsAg(-) ol ma sı na kar şın 24 üni te nin 11’inin HBV
DNA ta şı dı ğı ra por edil miş tir.56 Yük sek sık lık ta HBV
DNA’ ya kar şın rö la tif ola rak dü şük oran da trans füz -
yon son ra sı he pa tit ge li şi mi, tüm HBV DNA ta şı yan
üni te le rin en fek si yöz ol ma dı ğı nı gös ter mek te dir. Bu -
na kar şın vi ral yük ve en fek ti vi te ara sın da ki iliş kiy le
il gi li sis te ma tik ça lış ma bu lun ma mak ta dır. Şem pa ze -
ler de en dü şük en fek si yöz do zun 10-100 vi rüs par ti -
kü lü ol du ğu gös te ril miş tir.67 An tiHBc ile an tiHBs
bu lun du ran kan ürün le rin de HBV bu la şı gö rül me -
mek te dir.5 Fa kat izo le an tiHBc(+) kan ürün le ri ve or-
gan la rın HBV’nü bu laş tır dı ğı ta nım lan mış tır. Bir
ça lış ma da izo le an tiHBc(+) or gan alan alı cı lar da %94
ora nın da HBV en fek si yo nu ge liş ti ği bil di ril miş tir.68

İmmün yet mez li ği olan ve ya im mün sup-re se alı cı lar -
da an tiHBc(+) kan ürün le ri nin en fek ti vi te si ça lı şıl -
ma mış tır. Kıs men ka ra ci ğer transp- lan tas yo nu or gan
ve ri ci le rin den el de edil miş bil gi ler bu lun mak ta dır.69,70

Bir ça lış ma da an tiHBc(+) ve ri ci ler den 14 or gan nak li
ya pıl mış, bun lar ara sın dan 3 ka ra ci ğer, 1 böb rek nak -
li ya pı lan has ta ya HBV’nin bu laş tı ğı gös te ril miş tir.71

Ge niş kap sam lı ol ma sa da, bu ve ri ler çok dü şük tit re -
de ol ma sı ne de niy le HBV DNA tes pit edi le mez ise de,
izo le an tiHBc (+) ve ri ci le rin im mün yet mez li ği olan-
lar için bu laş tı rı cı ola bi le ce ği ni dü şün dür mek te dir.

Ya kın za man lar da ise or gan na kil le ri sı ra sın da,
ve ri ci de ki giz li HBV en fek si yo nun, alı cı ya HBV’nü
bu laş tır dı ğı gös te ril miş tir.71,72 Giz li HBV en fek si -
yon lu ve ri ci ler den HBV’nü al ma ris ki %25-94 ara-
sın da de ğiş mek te dir.67,73,74 Na kil ön ce sin de giz li
HBV en fek si yo nu olan alı cı lar da na kil son ra sı en-
fek si yo nun tek rar la ma ris ki bi lin me mek te dir. Yi ne
de bun la rın ya şam sü re le ri giz li HBV en fek si yo nu
olan ve ri ci den HBV en fek si yo nu alan la ra gö re da ha
kı sa dır.72 Na kil ön ce sin de alı cı ve ve ri ci de giz li HBV
en fek si yo nu nun aran ma sı, son ra ki de ğer len dir me -
ler ve te da vi yak la şım la rı için önem li dir.

GİZ Lİ HBV EN FEK Sİ YO NU NUN KRO NİK
KA RA Cİ ĞER HAS TA LI ĞI İLE İLİŞ Kİ Sİ

Giz li HBV en fek si yo nu nun ne de ni bi lin me yen kro-
nik ka ra ci ğer has ta lı ğın da fib ro zi sin iler le yi şin de ar -
tış ve si roz ge li şi mi ile iliş ki li ola bi le ce ği ne yö ne lik
bir çok ça lış ma bil di ril miş tir.37,64,75-80 Giz li HBV en fek -
si yo nu ile ko en fek te HCV has ta la rın da kli nik ve his-
to lo jik ta kip bil gi le ri sı nır lı ol sa da, bir çok ça lış ma da
HBV rep li kas yon mik ta rın da ar tış ve çok sa yı da ala-
nin ami not rans fe raz (ALT) alev len me si ol du ğu gös-
te ril miş tir. Bu has ta lar da ALT dü zey le ri ha fif yük sek
ve dü zey le ri 38-158 IU/ml ara sın da ra por edil miş tir.81

Ge nel lik le ha fif yük sek olan ALT dü zey le ri bi yop si -
de ki inf la ma tu ar ak ti vi te ile iliş ki li dir.37 İki yüz yir mi
has ta ile ya pı lan bir ça lış ma da giz li HBV en fek si yo nu
sap ta nan HCV ile en fek te ki şi le rin %33’ün de, ol ma -
yan la rın %19’un da si roz bu lun muş tur.37 Ay rı ca ba zı
ça lış ma lar kro nik HCV en fek si yo nun da, giz li HBV
en fek si yon var lı ğı nın iler le miş fib ro zis, si roz ve an ti -
vi ral te da vi si ne kö tü ya nıt ile iliş ki li ola bi le ce ği ni dü-
şün dür müş tür.16,37,60,82 Mul ti var yant ana liz ya pıl-
dı ğın da di ğer fak tör ler den ba ğım sız ola rak, he pa tit B
ile kar şı laş mak, in ter fe ron α’ya ce vap ora nı nı azalt-
mak ta dır.60 Ge no tip Ib HCV’de giz li he pa tit B pre va -
lan sı da ha yük sek bu lun muş tur.83 Bu bul gu in ter fe ron
α’ya ce va bın kö tü ol ma sın dan so rum lu ola bi le ce ği ni
dü şün dür mek te dir, fa kat ya pı lan ça lış ma lar da sa de ce
HCV’nin ge no ti pi ile açık la na ma ya ca ğı yö nün de -
dir.52,60,82 Bu na kar şın,  İnter fe ron α’ya ya nı tı azal tan
me ka niz ma net bi lin me se de, giz li HBV en fek si yo -
nun da in ter fe ron re sep tö rü nün mRNA’ sı nın ve pro-
te i nin in tra he pa tik üre ti mi nin azal dı ğı gös te ril-
miş tir.83 An ti vi ral et kin li ğin kar ma şık ve çok fak tör -
lü ol ma sın dan do la yı giz li HBV en fek si yo nu nun an-
ti vi ral te da vi ye ce va bı et ki le me siy le il gi li da ha faz la
ça lış ma ya ih ti yaç var dır. HCV RNA dü ze yi ile giz li
HBV en fek si yo nu ara sın da ki iliş ki net de ğil dir. Ba zı
ça lış ma lar yük sek der ken ba zı la rı fark bu la ma mış -
tır.16,37,52 Mev cut li te ra tür ve ri le ri ne gö re, kro nik ka ra-
ci ğer has ta lı ğı ile giz li HBV en fek si yo nu nu ara sın da
iliş ki ol du ğu na yö ne lik bir çok ça lış ma mev cut tur. An -
cak bu ko nu da ki bil gi ler he nüz tam net ol ma yıp da -
ha ile ri ça lış ma la ra ih ti yaç var dır. 

GİZ Lİ HBV EN FEK Sİ YO NU NUN 
HSK İLE İLİŞ Kİ Sİ

Giz li HBV en fek si yo nu ile HSK ara sın da iliş ki ola bi -
le ce ği ni dü şün dü ren epi de mi yo lo jik ve mo le kü ler ça-
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lış ma lar ilk kez 1980’li yıl lar da ya pıl mış tır. Da ha son -
ra du yar lı lı ğı ve öz gül lü ğü yük sek tek nik ler le ya pıl -
mış ge niş çap lı araş tır ma la rın so nuç la rı bu dü şün ce yi
des tek ler ni te lik te dir.23,38,84-86 Son dö nem ler de ko hort
yön te mi ile ya pı lan bir ça lış ma da giz li HBV en fek si -
yo nu na sa hip HbsAg(-) kro nik he pa tit ler de sık lık la
HSK ge liş ti ği bil di ril miş tir.84 Ya pı lan ça lış ma lar da
giz li he pa tit B pre va lan sı HSK’li has ta lar da %5-56
ara sın da bu lun muş tur.23,38 Kro nik HBV en fek si yo nu -
nun HSK ge li şi mi ni HBe Ag(+) ve yük sek dü zey de
HBV DNA var lı ğın da yak la şık 60 kat art tır dı ğı bi lin -
mek te dir. Fa kat giz li HBV en fek si yo nu için he nüz
net bir bil gi mev cut de ğil dir. An tiHBs(+) has ta lar da
bi le HSK ris ki ol du ğu bil di ril miş tir.85 Epi de mi yo lo -
jik ça lış ma lar da kro nik HCV’lü, HBV ile ko en fek te
has ta lar da HSK ge li şi mi ara sın da güç lü iliş ki ler or ta -
ya kon muş tur. Bu iliş ki HBV en fek si yo nu ge çi ril miş
ol sa da de vam et mek te dir.86,87 Bu iliş ki yi des tek le yen
bir ça lış ma da, HCV ile en fek te HSK ge li şen has ta la rın
ne op las tik ve kom şu non ne op las tik ka ra ci ğer hüc re -
le rin de gös te ri le bi lir dü zey de HBV DNA ve pro te in -
le ri nin var lı ğı ka nıt lan mış tır.88,89 HSK’i olan, HBsAg
(-) kro nik HCV’li has ta la rın %32’si nin se ru mun da
HBV DNA bu lun mak ta dır.90 HBV’nün tü mör ge li şi -
mi ile iliş ki sin de bir çok me ka niz ma söz ko nu su dur.
Bun lar hüc re sin yal yol la rı nın, DNA ta mir me ka niz -
ma la rı nın ve apo pi to tik yol la rın bo zul ma sı dır.91 Fib-
ro ge nez ve ne op las tik iliş ki li TGF-β sin yal yo lu nun
bo zul ma sı bun la ra sa de ce bir ör nek tir.92 HSK ge li şi -
min de rol oy na yan bir çok sin yal yo lu nu HBV X gen
ürün le ri güç lü ola rak ak ti ve et mek te dir.93 Ger çek te
giz li he pa tit B ge li şen tüm va ka lar da ol ma sa da, ba zı -
la rın da klo nal HBV DNA’ nın en teg re ol du ğu ve sık lık -
la vi ral X gen üret ti ği gös te ril miş tir.94

GİZ Lİ HBV EN FEK Sİ YO NU NUN 
HBV RE AK Tİ VAS YO NU İLE İLİŞ Kİ Sİ

Giz li HBV en fek si yo nu için ti pik olan vi ral rep li kas -
yon ve gen eks pres yon da ki bas kı lan ma du ru mu, im -
mün sis tem de ki bir bas kı lan ma so nu cu sık lık la ti pik
he pa tit B tab lo su na ne den ola bi lir, hat ta ba zen ful mi -
nan bir kli nik gi diş gös te re bi lir.95-105 İmmün sis tem ile
iliş ki li bir has ta lık so nu cu ve ya im mü no süp re sif te da -
vi so nu cu ge li şen im mün sis tem de ki za yıf la ma vi ral
rep li kas yo na ne den ola bi lir. İmmün sis te min tek rar
iyi leş me si, si to tok sik T hüc re li im mün ya nıt la ka ra ci -
ğer ha sa rı ve he pa tit ge liş me si ile so nuç la na bi lir. Giz -
li HBV en fek si yo nu na bağ lı vi ro lo jik ve kli nik

re ak ti vas yon, he ma to lo jik ma lig ni te ler, ke mik ili ği
trans plan tas yo nu ve or gan trans plan tas yo nu gi bi bir-
kaç kli nik du rum da göz len miş ve ra por edil miş tir
(Tab lo 4). Bu bağ lam da, or to to pik KC Tx ya pı lan giz -
li HBV en fek si yo nu olan has ta lar da ye ni ka ra ci ğe rin
re en fek si yo nu ola bi lir ve ara sı ra bu ola yı vi ro lo jik ve
kli nik re ak ti vas yon ta kip eder.106,107 Son dö nem ler de
ba zı has ta lık la rın te da vi sin de kul la nı mı na gi ren an ti-
CD20, an ti-CD52 ve an ti-TNF mo nok lo nal an ti kor lar
gi bi güç lü im mü no süp re sif ilaç lar la te da vi sı ra sın da
giz li en fek si yo nu olan ki şi ler de, HBV re ak ti vas yo nu
için art mış risk ol du ğu ve cid di kli nik bir tab lo ile so-
nuç la na bi le ce ği ra por edil miş tir.108-112

Gü nü müz de giz li HBV en fek si yo nun ne sık-
lık ta HBV re ak ti vas yo nu na ne den ol du ğu net ola-
rak bi lin me mek te dir. Ono za wa ve ark.nın ya kın
za man da yap tık la rı bir ça lış ma da, 14 an ti-HBs/an -
ti-HBc po zi tif al lo je nik he mo po e tik kök hüc re
trans plan tas yo nu ya pıl mış has ta nın ta ki bin de,
12’sin de an ti-HBs kay bol muş, 7’sin de HbsAg re se -
ro kon ver si yon ge liş miş, 7 has ta nın 1’in de has ta ne -
ye ya tış ge rek ti ren akut he pa tit B tab lo su
gö rül müş tür.112 Bu ma ka le de her ne ka dar 1 has ta -
da akut HBV en fek si yo nu ge liş miş ol du ğu bil di ril -
miş ol sa da, im mün sis te mi bas kı lı has ta la rın bü yük
bir ço ğun lu ğun da (12’sin de an ti-HBs kay bol muş,
7’sin de HbsAg re se ro kon ver si yo nu) giz li HBV en-
fek si yo nu nun, HBV re ak ti vas yo nu na ol duk ça sık
ne den ol du ğu vur gu lan mış tır. Tüm bu ve ri ler gös-
ter mek te dir ki, imm mün sis te mi bas kı la yan te da vi
alan tüm has ta lar HBV se ro lo ji si ve/ve ya vi re mi si
açı sın dan, özel lik le de vi ral an ti jen le re kar şı an ti -
kor la rı po zi tif olan lar dü zen li ta ran ma lı ve hat ta te-
da vi bi ti min den 6 hat ta yıl lar son ra ya ka dar bu
ta ra ma ya de vam edil me li dir. As lın da, vi ro lo jik re-
ak ti vas yo nun er ken den sap tan ma sı spe si fik an ti vi -
ral te da vi ye er ken baş lan ma sı nı ve böy le ce de bu
has ta lar için çok teh li ke li olan HBV en fek si yo nu -
nun ön len me si ni sağ la ya bi lir. 

GİZ Lİ HBV EN FEK Sİ YO NUN DA TA RA MA

The Fo od and Drug Ad mi nis tra ti on (FDA) ta ra -
fın dan nes ted PCR onay lan ma dı ğın dan, giz li he-
pa tit B ta ra ma sı sa de ce ge niş ola rak araş tır ma
ba zın da ya pıl mak ta dır. Kim le rin giz li he pa tit B
için ta ran ma sı ge rek ti ği ne da ir kı la vuz bu lun ma -
mak ta dır. Ba zı la rı te da vi ile HCV RNA’ sı te miz -



len miş HCV ile en fek te has ta la rın ta ran ma sı nı
öner mek te dir. Bir çok oto rün hem fi kir ol du ğu;
giz li HBV en fek si yon ta ra ma sı nın öne ril di ği du-
rum lar şun lar dır:

Kan ser ne de niy le ke mo te ra pi alan ve ya baş ka
bir ne den le im mün süp re se, HBV en fek si yo nu için
risk fak tö rü ta şı yan has ta lar ta ran ma lı dır. Çün kü
bu du rum lar da giz li he pa tit B alev len me si ta nım -
lan mış ve an ti vi ral pro fi lak si ile ba şa rı lı bir şekil de
te da vi edil miş ler dir.

Yağ lı ka ra ci ğer, ilaç lar, tok sin ler gi bi di ğer he-
pa tik ne den ler le açık la na ma yan ALT yük sek li ği ve -
ya krip to je nik si ro zu olan has ta lar ta ran ma lı dır.

So lid or gan do nö rü ve ya HBV aşı la ma sı ya pı -
la cak lar gi bi kli nik ka ra rı et ki le ye ce bi le ce ği dü şü -
nü len izo le an tiHBc(+) olan lar da giz li he pa tit B
yö nün den ta ran ma lı dır.

So nuç ola rak, giz li he pa tit B vi rüs (HBV) en fek -
si yo nu he pa tit B yü zey an ti je ni (HBsAg) ne ga tif bi-
rey ler de has sas tek nik ler le kan ve ya do ku da HBV
DNA’ nın bu lun ma sı ola rak ta nım lan mak ta dır. Giz li

he pa tit B en fek si yo nu nun, HBV’nün or gan ve kan
trans füz yo nu ile ge çi şi ne ne den ol ma sı, im mün süp -
res yon lu ki şi ler de HBV en fek si yo nu nun re ak ti vas -
yo nu na ne den ol ma sı, HSK ge li şi mi ne yat kın lık
oluş tur ma sı, kro nik ka ra ci ğer has ta lı ğın da fib ro zi sin
iler le yi şin de ar tış ve si roz ge li şi mi ile iliş ki li ol ma sı
kli nik öne mi ni art tır mak ta dır. İmmün süp re sif te da -
vi alan tüm has ta la rın HBV se ro lo ji si ve/ve ya vi re -
mi si yö nün den, özel lik le de vi ral an ti jen le re kar şı
an ti kor la rı po zi tif olan la rın giz li HBV açı sın dan ta-
ran ma sı spe si fik an ti vi ral te da vi ye er ken baş lan ma sı -
nı sağ la ya bi lir. Giz li HBV en fek si yo nu halk sağ lı ğı
açı sın dan HBV ge çi şi ne yol aç ma sı ne de ni ile önem -
li bir sağ lık prob le mi ola rak kar şı mı za çık mak ta dır.
HBsAg ta ra ma la rı ile en fek si yöz kan ve ri ci le ri nin eli-
mi ne edil me si ne rağ men HBV ge çi şi kan trans füz yo -
nu son ra sı ola bil mek te dir. Bu va ka la rın en azın dan
bir kıs mın dan giz li HBV en fek si yo nun so rum lu ol-
du ğu dü şü nül mek te dir. Tür ki ye’ de kan ve ri ci le ri
HBV en fek si yo nu açı sın dan sa de ce HBsAg ile ta ran -
mak ta dır. HBsAg (-)’ler HBV’u nu bu laş tır ma açı sın -
dan gü ve ni lir gö rün se de, bu du rum se rum HBV
DNA ne ga tif li ği açı sın dan ye ter li de ğil dir. Do nör ler -
den alı nan kan la rın, erit ro sit süs pan si yo nu, plaz ma,
trom bo sit, kryop re si pi tat gi bi ürün le re ay rış tı rıl dı ğı
dü şü nü lür ve her bir ürü nün fark lı ki şi le re ve ril di ği
göz önü ne alı nır ise, tek bir do nö rün en fek te ol ma -
sın dan kaç ki şi ye en fek si yo nun bu la şa bi le ce ği dik ka -
te alın ma lı dır. HBV DNA’ nın ta ra ma amç lı
kul la nıl ma sı, ma li ye tin den do la yı im kan sız du rum -
da dır. En azın dan giz li HBV en fek si yo nu için risk
grup la rı nın be lir le ne rek kan ve ri ci le ri ola rak ka bul
edil me me si HBV ge çiş ris ki ni azal ta bi lir. Gü nü müz -
de giz li HBV en fek si yo nu nu ge niş halk kit le sin de ta-
ra mak için ucuz, ko lay uy gu la na bi lir, tek rar la na bi lir,
ye te rin ce du yar lı ve öz gül yön tem le re ih ti yaç var dır.
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Klinik gruplar
Hematolojik maligniteler

HIV enfeksiyonu

Kemik iliği transplantasyonu

Karaciğer transplantasyonu

Böbrek transplantasyonu

Kemoterapi

Anti CD-20 (Rituximab) ile tedavi

Anti-CD52 (Alemtuzumab) ile tedavi

Anti-TNF (Infliximab) ile tedavi

TABLO 4: Gizli HBV enfeksiyonu olanlarda, HBV
reaktivasyonuna yol açan klinik durumlar.
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