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Hepatit B (HB) enfeksiyonu biitiin diinya i¢in
6nemli bir toplumsal saglik problemi olmas1 yanin-
da, tedavi giderleri ve biiyiik is kaybi nedeniyle
onemli ekonomik kayiplara da yol agmaktadir.

Hastalik kronik hepatit,siroz ve karaciger
kanserine yol acar ve sigaradan sonra ikinci
kanserojendir (1,2). HBV nii tagiyanlarda karaciger
kanseri gelisme olasilig1 normal popiilasyona gore
200 kat fazladir (3,4). Diinyada HBV tasiyicis1 300
milyondan fazla insan vardir ve her yilda 50 mil-
yon yeni HB vakasi olugmaktadir (1,2,5).

HBV enfeksiyonu iilkemiz i¢inde 6nemli bir
saglik sorunudur.Yillik AVH’li hasta sayisinin 200
binin iizerinde oldugu ve hastalarin %50’sinden
fazlasinin da B hepatitine ait oldugu, ayrica tilke-
mizde 2;5 milyondan fazla HBV tasiyicisi oldugu
hesap edilmistir (6).

Glinlimiizde bu 6nemli hastaliktan as1 ile kesin
korunma saglanmaktadir. HB'ye kars1 aktif im-
miinizasyon ilk olarak Krugman ve arkadaglan
tarafindan 1971-1973 yillarinda hepatit B viriis
(HBV) igeren serumun kaba immiinojen preparat-
lar1 (MS-2 susu,subtip ayw) kullanilarak arastiril-
mistir. Serum 1/10 oraninda sulandirilmis ve
98°C'de 1 dakika tutularak inaktive edilmis;29
cocuk bu preparat ile asilanmis, hepatitin klinik ve
biyosimik belirtileri olusmamustir (7). Bu arastirma
sonraki as1 caligmalari i¢in 6nderlik etmistir.
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Plazma kokenli HB agist HBsAg tastyicilarinin
plazmasindan pH:2'de pepsin, 8 M iire ve 1/4000
formalinle muamele edilerek inaktive edilmesi
sonucu hazirlanmis HBsAg partikiilleri igerir (8,9).
Plazma kaynakli agilar genis ¢aligmalarla immiino-
jen, etkili ve glivenli olarak degerlendirilmislerdir
(9). 1k plazma kaynakli asmnin iiretimi igin kasim
1981'de lisans alinmistir (9,10).

Daha sonra rekombinan DNA teknolojisiyle
mayalarda ve memeli hiicrelerinde hazirlanan HBV
agisinin kullanima sunumu as1 se¢iminde ikinci bir
secenegi olusturdu. Onerilen dozlarda verilen
rekombinan asilar plazma kaynakli asilar kadar
etkin ve emin bulunmustur. Mevcut bu 2 grup asi-
dan herbiri oldukga saflastirilmis (>%95) HBsAg
icerir. HBsAg 22 nm'lik partikiiller halindedir. Bu
asilar 10-40 pg HBsAg/ml olarak paketlenmisler,
adjuvan olarak da Al (OH), koruyucu olarak
thiomersol eklenmistir. As1 immiinolojik olarak
saglikli yetigkinlerde 1 ml (20 pg Heptavax-B, 10
pg Rekombivax-HB) yada 0.5 ml (20 pg
Genhevac-B); 10 yas alt1 ¢ocuklarda erigkin dozu-
nun yaris;; immiin siipresif kisilerde ise eriskin
dozunun 2 kati Onerilir. Temas Oncesi proflakside
0,1,6. aylarda , temas sonrasi proflakside ise hiper-
immiinglobulin (HBIG) esliginde 0,1,2,12. aylarda
i.m. yolla, eriskinlerde deltoid kasa,¢ocuklarda ise
uylugun anterolateral bolgesine uygulanir. 3-4 aya
kadar gecikmis ikinci doz asi1, ag1 semasini tamam-
lamaya engel degildir (11,12).

Plazma asisinin aksine maya kokenli as1
glikozillenmemistir. Ancak 2 farkli HBV serotipi-
nin nétralizasyonunda plazma asisi gibi, korunma-
da 6nemli oldugu bilinen antikorlarin olusmasina
neden olan epitoplart icermektedir. Bazi plazma
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kokenli asilar HBsAg yaninda pre-S proteinlerini
de igermektedir. Ilk olarak kullanima sunulan
rekombinan agilar sadece HBsAg igermelerine rag-
men, daha sonra pre-S proteinlerini de i¢eren ve
memeli hiicrelerinde sentezlenen asilar tiretilmistir.

Plazma ve rekombinan asilarin immiinojeni-
tesinin benzerligi nedeniyle bir tip asiyla baslanan
semaya diger tip astyla devam edilebilir (13).

Ast gebelerde giivenlidir ve kontrendike
degildir (9). Gebe ilk trimestirdeki rutin kontrolun-
da HBsAg acisindan incelenmeli; eger pozitifse
HBYV ile ilgili diger markerlar, karaciger fonksiyon
testleri de ¢alisilmalidir. Cinsel partneri ve varsa
cocuklar1 da HBsAg acisindan taranmali ve gerek
varsa as1 konusunda bilgilendirilmelidir (Tablo 1)
(14).

Temas sonras1 HBIG ile korunma: HBIG
uygulamasini siklikla gerektiren durumlar sun-
lardir:

1. HBV igeren materyelin deri yoluyla
inokiilasyonu, ag1z yoluyla alinmasi veya dogrudan
mukozalara temasi.

2. Akut olarak viral hepatit B geciren kisi ile
cinsel esinin yakin iligkisi.

Table 1. HBV enfeksiyonu i¢in risk gruplari*

1. SAGLIK PERSONELI :
a- T1p doktorlari,
b- Dis doktorlart,
c- Kan ve diger hasta materyeli yoluyla viriisle karsilasma
riski olan diger personel,
d- Dis teknisyen ve hemsireleri,
e- Laboratuvar personeli,
f -Tip ve hemsirelik 6grencileri.
2. BAZI HASTA GRUPLARI VE BUNLARLA ILiSKiSI
OLANLAR:
a- Hematoloji-onkoloji ve hemodiyaliz hastalar1 ve perso-
neli,
b- Mental retarde kisiler ve bu kisilerin bulundugu kurum
personeli,
c- Persistan HB antigenemisi olanlarla ayni evde yastyan
ve/veya cinsel iliskide bulunanlar.
HBsAg TASIYICISI ANNELERIN BEBEKLERI,
I.V. UYUSTURUCU BAGIMLILARI,
HOMOSEKSUELLER, FAHISELER,
BAKIM EVLERINDE YASAYANLAR,
MAHKUMLAR.

*[Nov v W

: tablo kaynak 4'den derlenmistir.
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3. Hepatit B’li anneden bebegine fetal, neona-
tal temas ile bulagsma (15).

HBIG temas sonrasi tercihan ilk 48 saat i¢inde,
0.07 ml/kg dozunda uygulanmalidir. Eger HBIG
yoksa saptanabilir titrede anti-HBs igeren ISG
temas sonrasi kullanilmalidir (9).

HBsAg pozitif annelerden dogan bebeklere 0.5
ml HBIG (i.m.) dogumdan sonra hemen bir saat
icinde ve birinci doz as1 ilk hafta i¢inde uygulan-
malidir. HBIG ve asinin beraberce uygulanmasi
HBsAg bebeklerine HBV gegisini %90'1n iizerinde-
ki bir oranda azaltir. Bu proflakside eger tibbi ac1-
dan asinin ilk dozu 3 ay kadar geciktirilecekse,
3.ayda ikinci bir doz HBIG uygulanir. Asilananlar
9.ayda HBsAg, anti-HBs ve antiHBc kontrolu ile
test edilmelidir. Antijenemiklerde as1 basarisiz ol-
mus demektir ve bu ¢ocuklar karaciger fonksiyon
testleriyle izlenmelidir. HBsAg ve anti-HBs negatif
olanlarda ise 4. doz as1 uygulanir ve asidan bir ay
sonra tekrar anti-HBs'e bakilir. Sezeryan
yenidogant HBV bulagsma riskinden korumaz
(16,17). Bebegin enfeksiyonu alma riski annenin
serolojik durumuna baghidir. HBsAg pozitif,
HBeAg pozitif ise bebekte enfeksiyon riski %70-
100 iken; HBsAg pozitif, anti-HBe pozitif anne be-
beklerinde risk %10-20'dir (18). Perinatal HBV en-
feksiyonundan korunmada tek basina asi ile as1 ve
HBIG kombinasyonunun karsilastirildig1 bir calis-
mada; tek basina aginin uygulandigi grupta diger
gruba benzer seroproteksiyon (koruyucu seviye
olan 10 IU/I'nin {izerinde antikor saptananlarin)
orani olusurken (%76'ya karsin %81); HBsAg ve
HBeAg pozitif hastalarda tek basina aginin, kombi-
nasyondan istatistiksel olarak anlamli derecede
diisiik seroproteksiyon oranlari (%57'ye karsin
%71) sagladig1 bulundu. Anti-HBe pozitif anne be-
beklerinde tasiyicilik saptanmadi (19).

HBIiG'in es zamanli uygulamasi astya anti-
HBs cevabimi etkilemez. Asinin HBsAg tasiyicila-
rina yada akut hepatitli hastalara uygulanmasi
halinde herhangi bir faydas1 yada zarar1 yoktur (9).

Immiin Yamt1 Etkileyen Faktorler

Onerilen asinin 3 doz i.m. uygulanmasi sonucu
sagliklt kisilerin %90'inda; yenidogan, g¢ocuk ve
genclerin %95'ten fazlasinda koruyucu seviyede
antikor olusur. HB asilar1 i¢in bildirilen tiim calis-
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malarin sonuglarina gére immiinojenitesinin ¢ok
yiiksek olmasina karsin, bazi bireylerde serokon-
versiyonu (antikor olusumunu) olumsuz yonde et-
kileyen risk faktorleri bildirilmistir (20-22). Kimi
kigilerde etkin bir as1 uygulanmasina karsin
serokonversiyon ya hi¢ gelismez yada koruyucu se-
viyenin altinda gelisir (22). Immiinojeniteyi etki-
leyen faktorler konaga ve mikroorganizmaya ilis-
kin faktorler ve immiinizasyon faktorleri olarak 3
ana grupta incelenebilir:

1. Konaga iliskin faktorler: Yas, cins, obezite,
viicut-kitle indeksi, konagin immiin kompetansi,
sigara icme ve genetik faktorlerdir (20,22,23). Otuz
yasin altindaki kisilerde kilo en olumsuz konak fak-
toriidiir. Yas, kirk yas iistiinde 6nem kazanmaktadir.
Genel olarak olumsuz faktdrler: yashlik, erkek cin-
siyet, sismanlik, sigara aligkanligit ve immiin-
siipresyon hali olarak siralanabilir (22,24-27).

2. Mikroorganizmaya iliskin faktorler: Kacak
mutant HBV:Asilama sonucu olusan antikorlarin
notralize edemedigi kacak-mutant viriisler saptan-
mistir. Bu virlislerdeki tek bir aminoasitteki
degisiklik mevcut anti-HBs’nin bu viriisleri notra-
lize edememesine neden olmaktadir. Bu mutasyon-
lar agilama sonrast gelisen bazi HB enfeksiyon-
larindan sorumlu olabilir (28).

3.Immiinizasyon faktorleri:

a-Asmin enjekte edildigi bolge:As1 deltoide
uygulandiginda %90'lik bir serokonversiyon orani
olusurken, gluteal bolgeye uygulandiginda %350
civarinda olugsmakta;bu kisilere daha sonra deltoide
revaksinasyon uygulanmasi halinde serokonversi-
yon orani artmaktadir (29).

b-Adjuvanin tipi: En yaygimn kullanilan adju-
van aliiminyum hidroksit olup serum fizyolojiye
Ustiindiir (30).

c-Asmin dozu: Temas sonrasi asi ile proflak-
side artan ag1 dozu miktari ile immiin yanitin pik se-
viyesinin yiiksek olmasinin yanisira ¢abuk olus-
masida dnemlidir.

d-As1 semast: genellikle 3'li (0,1,6.aylar) yada
4' (0,1,2,12.aylar) semalar uygulanmaktadir. 3'li
sema temas Oncesi proflakside; 4'lii sema ise temas
sonrasi proflakside daha ¢abuk antikor yaniti olusu-
mu i¢in 6nerilmektedir. Hess ve arkadaglarinin 3'li
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ve 4'lii semay1 karsilastirdiklar: bir ¢aligmada; 4'li
semayla daha ¢abuk korunma olusurken, 12.aydaki
4. doz sayesinde daha yiiksek geometrik ortalama
titre (GOT); dolayisiyla (teorik de olsa) daha uzun
stireli korunma saglanmistir. Fakat 4 dozluk ve bir
yil stireli bir sema olmasindan dolayi; asilanmay1
yarida birakanlarin orant 3'lii semadan belirgin
olarak fazla olmus;dolayistyla bu komplians azlig1
nedeniyle genel serokonversiyon orani 3'lii semada
daha yiiksek olarak saptanmistir (31).

Joseph ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada
daha 6nceden plazma yada rekombinan asilarla tam
doz agilanmis ve yanit alinmamis saglikli erigkinler
3 gruba ayrilarak 1. gruba 10 mg HBsAg iceren, 2.
gruba 40 mg HBsAg igeren, 3. gruba da 10 mg
HBsAg, pre-S1 ve pre-S2 igeren asilar birer ay
arayla 3 doz uygulandi. Ikinci grupta %100’liik
seroproteksiyon orani elde edilirken; diger 2 grupta
bu oran %62,5 olarak gerceklesti (32). Bruce ve
arkadaglarinin ¢aligmasinda ise HBV negatif
saglikli 40 yasindan biiytik 199 kisi, 5 gruba
ayrildi. HBsAg igceren rekombinan (maya) kaynakli
ast 1. gruba 10 mg’lik 3 doz, 2. gruba 20 mg’lik 2
doz, 3. gruba 20 ve 10 mg’lik 2 doz, 4. gruba 40 ve
10 mg’lik 2 doz ve 5. gruba da 40 ve 20 mg’lik 2
doz seklinde uygulandi. Besinci grupta seroprotek-
siyon orant %96.2 (en yiiksek oran) ve GOT 369
mlIU/ml idi. Bu grubun GOT’si sadece 3’lii asinin
uygulandig1 1. gruptan diisiik idi.Bu durum hasta
uyumunun daha iyi oldugu 2’li rejimlerle de 3’li
rejimlere benzer sonuglarin alinabildigini gosterdi
(33).

Intradermal Uygulama

Maliyeti azaltmak amaciyla aginin diigiik doz-
da (standart dozun 1/5-1/10’u) intradermal (i.d.)
yolla enjeksiyonu degisik ¢alismalarla arastirilmis
ve %71 ila %97 arasinda degisen serokonversiyon
oranlari elde edilmistir. Geometrik ortalama titreler
im. uygulamaya gore belirgin olarak diisiiktiir.
Tekeli ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada da sap-
tandig1 gibi 6zellikle gen¢ bayanlarda (20-30 yas
grubu) %96 gibi oldukg¢a yiiksek seroproteksiyon
orani elde edilmesi Uimit verici olmakla beraber,
heniiz Center for Disease Control (CDC) ve Food
and Drug Administration (FDA) i.d. uygulamay1
onermemektedir (34-37).
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Immiin Yanitsizlik ve
Yetersiz immiin Yanit

Immiin yanit vermeyen yada yeterli yanit1 ol-
mayan olgularda immiinojenligi artirmak igin
degisik yontemler denenmistir. Ornegin; timo-
pentin, taurin, parotin, lityum, murabitide ve a-in-
terferon yaniti degistirebilir. Timopentin he-
modiyaliz hastalarinda immiin yanit1 artirmistir
(38). Asilama sonrasi antikor olugsmamas: demek
olan yanitsizlik ya da koruyucu seviyenin altinda
antikor olusumu demek olan yetersiz yanit, gerek
immiinokompetan  gerekse = immdiinosiiprese
popiilasyonlarda goriilmektedir. Yanitsizlar ikinci
bir asilamaya (revaksinasyon) %40 oraninda yanit
verirler. Fakat olusan antikorlar diisiik seviyededir
ve kanda kisa siire kalirlar. Yetersiz yanit verenlerde
ise hemen hemen tiim vakalar revaksinasyona yanit
verir ve immiin yanit tatminkar seviyededir. Kronik
renal yetersizlikten dolay1r immiinsiiprese olan he-
modiyaliz hastalarinda %40, gene immiinsiipresif
tedavi alan organ transplante hastalarda %70-80
oraninda asitya yanit goézlenmez. Bu tiir im-
miinosiiprese hastalarda revaksinasyonun basarisi-
na ait bilgimiz yoktur (28).

Farelerde HBsAg'nine immiinolojik yanitsiz-
likla ilgili ¢aligmalar bu antijene kars1 antikor iire-
timinin genetik gecisle ilgisi oldugunu gdstermistir.
Belirli major histokompatibilite kompleks (MHK)
haplotiplerinin homozigot farelerde yeterli antikor
iiretmedigi bulundu. Insanlarda anti-HBs {iretimin-
den sorumlu immiin yanit geninin varligi, spesifik
haplotiplerin yanitsizlarda daha ¢ok goriilmesinin
belirlenmesiyle desteklendi. Yanitsizlarda ve yeter-
siz yanit verenlerde 2 haplotipin (HLA BS§,SC
O1,DR 3 ve B 44,DR 7,FC 31) beklenen siklik-
larinin iistiinde belirgin bir artig gosterdikleri bu-
lundu. Bu haplotiplerin birisi i¢in homozigot olan
kisilerin yer aldig1i bir ¢aligmada; bulgular
HBsAg'ine humoral immiin yanit i¢in gerekli
MHK'de dominant bir yanit geninin varligini
destekledi. Bu nedenle bu geni olmayanlar yeterli
antikor yanit1 gelistiremezler (28).

HBsAg'i,viryonun hiicre yiizeyinin ana kom-
ponenti ise de amino ucundaki genislemelerle (pre-
S1,pre-S2) yiizey proteinlerinin daha biiyiik form-
lar1 viral replikasyon esnasinda iiretilebilir ve vir-
yonun hepatositlere alinmasinda ve dogal enfeksi-
yon halinde viral partikiillerin temizlenmesinde
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yardimei olabilir. HBsAg'ine cevap vermeyen fare-
lerde, pre-S bolgelerine T lenfosit cevabir hem S
hemde pre-S epitoplarina karsi antikor iiretimine
izin verebilir. HBsAg'ine ilave olarak pre-S bol-
gelerini de igeren asilar iiretilmektedir (8). Balik ve
arkadaslarin as1 grubunu tip fakiiltesi 6grencileri
ve hastane personelinin olusturdugu, plazma kay-
nakli pre-S igeren asiyla (Hevac-B), rekombinan
kaynakli pre-S icermeyen asiy1 (Engerix-B)
karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda %94’e karsin
%87’lik seroproteksiyon oranlar1 elde edilmistir
(39). Gene Zuckerman ve arkadaslarinin calis-
masinda da daha 6nce sadece HBsAg iceren bir
astyla 4 dozluk bir uygulamaya ragmen, hi¢ yanit
almmayan 100 adet saglik personelinde, 2 ay aray-
la 2 doz uygulanan pre-S1, pre-S2 ve S antigenik
komponentleri iceren asiyla %70’lik bir serokon-
versiyon orani elde edildi(40). Bu ¢alismalarda da
gosterildigi gibi teorik olarak pre-S bdlgelerini
iceren bu asilarin daha etkili olmas1 gerekiyorsa da
Heptavax-B (MSD asis1), Engerix-B (MSD asis1)
pre-S gen iiriinlerini icermeyen asilar olmalarina
ragmen, bu asilarin her birisinin etkinligi kanitlan-
mis haldedir. Dolayistyla bu konu halen tam agik-
liga kavusamamis haldedir (8). Universal asilama-
da tercih s6z konusu oldugunda pre-S igeren asilar-
la, icermeyen asilar arasinda fark yoktur. Yine
yanitsizlardaki mekanizma iyi anlagilamamistir.
Fakat farelerdeki c¢alismalardan elde edilen
sonuglarda oldugu gibi B lenfositlerden ziyade
helper T lenfositlerdeki izole fonksiyon bozuklugu-
na bagl olmasit muhtemeldir. Ayrica yanitsiz
agililar dogal HBV enfeksiyonu esnasinda normal
bir anti-HBs yanit1 gosterirler ve tasiyicilik oranin-
da artis olmamaktadir. Teorik olarak T Ilenfosit-
lerindeki bu fonksiyon bozuklugu, HBsAg'ine bagh
daha immiinojenik T lenfosit antijenleriyle immiin
sistemi uyararak; yaslh bireylerde yanit saglanabilir
(8).

Immiinokompromize kisilerde spesifik bir
genetik defekten ziyade, global bir immiinsiipres-
yon agt yanitsizliindan sorumlu esas faktordiir.
Yanitsiz hemodiyaliz hastalarinda HLA A1,B8,
DR3'te artis gézlenmesine ragmen, bdyle hastalar-
da genetik yanitsizliga ¢6ziim bulacak stratejilerin
basarili olmasi pek olasi degildir. Bunun yerine bu
popiilasyonlarda asi ile immiin yanit modifikator-
lerinin (o-interferon,interlokin-2...) beraberce uy-
gulanmas1 daha gergek¢i bir yaklagimdir (28).
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Heniiz az sayida da olsa bu konuda yapilan bazi
caligmalardan basarili sonuglar alindigr bildiril-
mektedir (38).

As1 Oncesi ve Sonras1 Marker Bakilmasi

Asilama 6ncesi yiiksek risk altindaki bireylerin
serumlar1 gereksiz asilamadan korunmak amaciyla,
gecirilen enfeksiyonu tanimlamada en onemli
markerlar olan HBsAg, anti-HBs, anti-HBc agisin-
dan kontrol edilmelidirler. Seronegatif bireylerin
asilanmasi sonrasi serokonversiyonun olusup olus-
madiginin goriilmesi agisindan anti-HBs'ye bakil-
malidir. Asilanan bireylerin gelecekteki temaslarin-
da immiinglobulin uygulama endikasyonu agisin-
dan serokonversiyon durumlarinin bilinmesi 6nem-
lidir (9). Asilama Tavsiye Komitesi (ACIP) diyaliz
personeli, ameliyathane personeli,hemsireler,kan
bankasi c¢alisanlar1 gibi kanla perkutan yada
mukozal temas yoluyla mesleki riskleri olan per-
sonel i¢in agilama sonrast serolojik testi (anti-HBs)
onermektedir. Gene Agerton ve arkadaslar1 1995°te
anti-HBs bakilmasimi diyet personeli gibi minimal
risk tastyan personele degil, sadece yiiksek riskteki
personele dnermigtir (41).

Kisilerin asilanma Oncesi marker kontroluna
ait karar1 hepatik markerlarin ve asimin maliyeti
kadar; o popiilasyondaki immiinitenin prevalansida
belirler. Bu degiskenlerin maliyet-yarar iligkisi
hesaplanmalidir. Ornegin %8'den az bir sero-
prevalansin ve kisi bagina 10 dolardan fazla bir he-
patik marker maliyetinin oldugu bir toplumda,
marker kontrolu yapilmaksizin asilama daha uy-
gundur (9).

Korunma Siiresi ve Rapel Doza Gereksinim

Cocukluk c¢agindaki as1 uygulamasinin
yetiskin donemde korunma saglayip saglamaya-
cagl, asilama sonrast korunma siiresine baghdir.
Korunma siiresi bilinmediginden rapel doza
gereksinim ve zamanlamasi su an i¢in belirsizdir.
Asilamadan 5 yil sonra asilananlarin %90'inda
serokonversiyon, %80'inde seroproteksiyon devam
etmektedir. Daha 6nceden asilanma suretiyle aktif
immiinizasyonu yapilan kisilerin kaninda antikorun
saptanamaz hale gelmesi; her zaman i¢in immdinite
kaybini géstermemektedir. Asilamadan 7-8 yil son-
ra 10 IU/I'nin altinda antikor seviyesi olanlarda,
hatta saptanabilir antikoru olmayanlarda dahi B
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lenfositlerinde intakt immiinolojik hafiza gdsteril-
mistir. Dahasi mevcut bulgular, saptanabilir antiko-
ru olmayanlarda bile asilamadan uzun zaman sonra
HBYV ile dogal temasin, rapel benzeri ani ve ¢ok
kuvvetli bir antikor cevabi olusturdugunu goster-
mistir. Ayn1 sekilde asilananlarin biiyiik kisminda
koruyucu anti-HBs'min kayboldugu 7-8 yil sonra
uygulanan rapel agilama, anti-HBs'de anamnestik
bir yanita neden olur (28).

Ug dozluk as1 semasini takiben anti-HBs yani-
tindaki pik seviye, kanda antikor kalis siiresinin be-
lirleyicisidir. Anti-HBs'deki disiis tiim asililarda
benzer goriinmektedir ve baslangic pik anti-HBs
yanitindan bagimsizdir (28). Eskimo popiilas-
yonunda yapilan bir ¢alismada 7 yil sonra %74'liik
seroproteksiyon orani bulunmustur (42).Hadler ve
arkadaslarmin yaptig1 asili homoseksiiel erkeklerle
ilgili biiyiik bir ¢aligmada agilama sonrasi pik an-
tikor titresi 100IU/1 olanlarda 5 yil sonra %93
oraninda saptanabilir antikor varken; 50 IU/I olan-
larda 5 y1l sonra sadece %46 oraninda saptanabilir
antikor tespit edilmistir. Antikorun 9.aydaki piki ile
18.aydaki piki arasinda 6 katlik bir diisiis olur; da-
ha sonraki azalma oldukga yavastir (28).

Hadler ve arkadaglarinin ayni c¢alismasinda
asilamadan uzun siire sonra bir kisim vakalarda en-
feksiyonun serolojik bulgular1 saptanmigtir. HBV
antijenemisi ve hafif aminotransferaz yiik-
selmesinin oldugu tek bir vaka haricinde, bu enfek-
siyonlarin hepsi subklinikdi ve viryonun viicuda
girdigini gosteren serolojik bir marker olan anti-
HBc'nin varligiyla anlagilabildi. Seksiiel gecisin
yiiksek oldugu bu popiilasyonlarda, boyle subklinik
serokonversiyon riski, primer agilama sonrasi
saglanan pik anti-HBs seviyesiyle ters orantiliydi
(28). Boyle subklinik enfeksiyonlara ragmen,asila-
madan uzun yillar sonra antikoru kalmayan yada
minimal antikoru olanlarda bile klinik manifest
hastaliga, antijenemi ve kronik enfeksiyona karsi
korunma devam etmektedir (28,43-45). Amerikan
Halk Saglig1 Servisi (PHS) ve Ulusal Immiinizas-
yon Bagvuru Komitesi (NACI) immiinokompetan
bireylere gore daha diisiik geometrik ortalama
titrenin ve seroproteksiyon oraninin saglandigi im-
miinsiipresif hastalar haricinde rapel doz Oner-
memektedirler (28,46).

HBYV infeksiyonu,fulminan seyirle 6liime ne-
den olmasi, kroniklesmesi, siroz ve karaciger
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kanserine doniismesi gibi onemli sonuglar dogur-
mas1 yaninda,vakalarin ¢ogunda iyilesme olsa bile
uzun stiren is ve gii¢c kaybina neden olmaktadir. Bu
onemli hastaliktan asiyla kesin korunma
miimkiindiir. Asinin kullanima girdigi tarih olan
1982'den beri uygulanan risk gruplarinin asilan-
mas1 seklindeki asilama politikast yetersiz
kalmistir. Bu nedenle bir an 6nce asinin iiniversal
infant asilama programina sokulmasi gereklidir.
Zaten Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) ve
Asilama Tavsiye Komitesi (ACIP) tiniversal cocuk-
luk ¢ag1 HBV asilama programlarin1 6nermektedir
(47). Gene 1992°de Diinya Saglik Kongresi (WHA)
‘nde kronik HBV enfeksiyonu agisindan yiiksek
endemiseteye sahip tiim iilkelerde HB’ye karsi
rutin infant asilamasi Onerilmistir. Fakat biigiine
kadar neyazik ki insanlar gerek plazma kaynakli
agilarin enfeksiy6z olabilecegi korkusu ve gerekse
rekombinan agilarin pahali olmasma bagli finans-
man zorluklar1 nedeniyle hepatit B asisindan yeter-
ince yararlanamamislardir (48).
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