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ASEMPTOMATIK HBsAg TASIYICILIGI

Diler COSKUN

Ozer

Serumlarda HBsAg'ni 6 aydan fazla siireyle tagiyanlar, kronik HBsAg tastyicisi olarak adlandinlirlar. Bunlann bir kismi kro-
nik hepatit ile ilgili bulgular gosterirken, biiyiik bir cogunlugu klinik ve biyokimyasal olarak karaciger hastahf) gosterme-
yen asemptomatik tagryicilardir. Asemptomatik tagiyicilik, genellikle rutin incelemeler sirasinda tesadifen saptanir. Bu ma-
kalede asemplomatik tagiyicilar; tagryiciligin Gnemi, izlenmesi, prognozlan, HBsAg ve HBsAg ne bagh hastaliklardan ko-
runma gibi gesitli yonleriyle ele alinmistir.
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SUMMARY
-3 ASYMPTOMATIC HBsAg CARRIER STATE
People who have HBsAg in their sera more than 6 months are called chronic HBsAg carriers. While some of those have
findings related with chronic hepatitis, most of them are asymptomatic carriers without clinical and biochemical findings
of liver disease. Asymptomatic carriers are generally found during routine examinations. In this article asmyptomatic HBsAg
carrier state is discussed including its importance, follow-up, prognosis and preventing HBsAg carrier state ise discussed
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including its importance, follow-up, prognosis and preventing HBsAg carrier state and illnesses due to it.

Giris

Kan bankalanna donér olarak miiracaat eden bireylerin ru-
tin incelemeleri sirasinda HBsAg'ne bakilmakta, degisik metod-
larla yapilan aragtimalarla da %3-11 oraninda HBsAg pozitifli-
gine rastlanilmaktadir (1-3). Gerek bu durumdan ilk defa haber-
dar olan dondr, gerekse belli uzmanhk dallan disindaki hekim-
lerden konuyla ilgili gesitli sorularla ok sik kargi kargiya kalin-
maktadir.

Bu nedenle bu makalede asemptomatik HBsAg tasiyicilif
cegitli yonleriyle ele alinarak, “HBsAg tagryiciligi ve asemptoma-
tik HBsAg tagiyicilif nedir, nasil olugur? HBsAg tagiyiciliginin
onemi nedir? Tedavisi var midir? Tagiyicilar nasil izlenir? Asemp-
tomatik tagryicilann prognozlan nasildir? HBsAg tagiyicihi ve
HBsAg'ye bagh hastaliklardan nasil korunulur?® sorulannin ya-
nitlar aranmugtir.

HBsAg tagiyiciligs ve asemptomatik
HBsAg tasiyiciligs nedir? Nasil olusur?

Hepatit B Virusu (HBV) oldukga kompleks yapiya sahip bir
DNA virusudur. Primer Gireme organi karaciger olmakla birlikte
pankreas, bobrek, deri, lenfositler, spermatozoa, safra kanali epi-
telinde de gogalabildigi gosterilmigtir (4-6).

HBsAg (hepatitis B surface antigen: hepatit B yiizey antijeni)
ise komplet virionun yiizeyinde, veya sferik ve tibiiler formda
kanda bulunan partikillerdir.

infeksiyoz HBV ve HBsAg en ¢ok kanda, daha az siklik ve
konsantrasyonlarda da kan disindaki viicut sivilaninda, 6rn: tiik-

riik, siit, BOS, kordon kani, semen ve vajinal sekresyonda bulu-
nur (5, 7).

Bulasma, epidemik bolgelerde en sik perinatal donemde in-
fekte anneden bebege gecis seklindedir. Endemik bolgelerde ise
siklikla parenteral ya da cinsel temas yoluyladir (8, 9).

HBV'nu almig erigkinlerin %60-70'i subklinik (anikterik) in-
feksiyon gegirirken, %20-30’unda klinik olarak belirgin akut he-
patit tablosu gorilmektedir. Akut veya subklinik infeksiyon gegi-
renlerin %90'inda HBsAg'i kaybolarak zamanla anti-HBs gelis-
mekte, %10 kadannda ise HBsAg viicuttan atillamamaktadir (10,
1).

HBsAg'ni serumlarda 6 aydan daha uzun siire tagiyanlar,
“kronik HBsAg tagiyicisi” kabul edilmektedirler (12). Anikterik
hepatit gecirenlerde, kadinlara nazaran erkeklerde kronik tagiy-
cilik daha yiksektir (1,5,7). Eger virus perinatal donemde alin-
migsa kroniklesme orani %90 kadardir (1, 9).

Kronik tagiyicilar gerek klinikleri, gerekse serum biyokimya-
lan, seroloji ve histolojik bulgulariyla farkh tablolar gosterebilir
ve kargimiza iki degisik sekilde gikabilirler. Birinci sekil klinik,
biyokimyasal, serolojik ve histolojik olarak kronik karaciger has-
taligina ait bulgular iceren ve “kronik tip B hepatiti” olarak kara-
ciger hastaligina ait bulgulan olmayan “asemptomatik tagiyici-
lar"dir (12, 13). Asemptomatik tagiyicilar genellikle kan donérle-
rinin rutin taramalan sirasinda, nadiren de bagka nedenlerle ya-
pilan tetkikler sirasinda saptanirlar.
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Bugin icin tasiyicihgin bilinen tek ve kesin bir nedeni yok-
tur, ancak konaga ve etkene bagh cesitli nedenlerin HBV persis
tansinda rol aldigs dissiniiimektedir (14, 15).

HBsAg tagiyiciliginin énemi nedir?

HBsAg tagiyicilan epidemiyolojik agidan biiyiik 6nem tagir-
lar (1). Tam dinyada her yil 50 milyon kisinin infekte oldugu ve
%6-10"unun tagiyici kaldig bildirilmektedir (16). Bugiin diinya-
da 200-300 milyon HBsAg tagiyicisinin oldugu tahmin edilmek-
tedir (13, 17). Diinyada tagiyicihk orani cografi bolgelere gore
farklihk gostermek iizere %0.1 ile %20 arasinda degismektedir
(7, 18). Tagryicihk ABD'de %0.2-0.5 (5,16,18), Britanya, iskandi-
navya'da %0.1-0.2 (5), Avustralya’da %0.6 (19) gibi disik di-
zeyde iken, Dogu Avrupa ve Tirkiye'nin de yer aldigi Akdeniz
ilkelerinde daha yiiksektir ve iilkemizde bu oranin degisik yon-
temlerle yapilan farkh caligmalarda %3-11 arasinda oldugu bil-
dirilmektedir (1-3). Tagiyiailann gogu Asya ve Giineydogu As-
ya'dadir. Buralarda tagiyicilik %15-20"lere ¢ikmaktadir (16).

HBsAg tasiyicilan gevre igin infeksiyon kaynag olmalaninin
yani sira kronik hepatit, siroz, siroza bagh portal hipertansiyon
ve hepatoselliller yetmezlik, delta siiperenfeksiyonu riskleriyle
karsi kargiyadirlar (2). Tagiyicilarda primer hepatoselliler karsi-
noma (HCC) geligme riskinin tagiyici olmayanlara nazaran 200
kat fazla oldugu bildirilmektedir (3).

Kronik HBsAg tasiyicilaninda glomeriilonefrit, poliarteritis
nodosa, kriyoglobulinemi, Raynaud fenomeni, artralji, mukoku-
tandz vaskilit gibi immun kompleks hastaliklanmin olustugu bil-
dirilmektedir (7, 12). HBsAg tagryicilannin %22’sinde, HBV ile
ilgili glomeriilonefrit vak’alannin ise %64’linde HBsAg'e bagh
immun kompleksler gosterilmigtir (20).

Asemptomatik HBsAg tagiyichgmn tedavisi
var mudir? Bu bireyler nasil izlenir?

Bugiin icin asemptomatik HBsAg tagiyicilan igin gecerli bir
tedavi yoktur (21). HBsAg pozitifligi saptanms bireylerde HBe-
Ag, anti-HBe ve hepatit D virus ile siiperinfeksiyon agisindan an-
ti-delta bakilmas: uygundur. Klasik anlamda HBeAg, aktif repli-
kasyonun ve bulagtincilifin bir gostergesidir. Ancak son yillarda-
ki cahsmalarda, aktif replikasyonun gostergesi olan HBV-
DNA'min tespit edilmesi ile, HBeAg/anti-HBe sisteminin giiveni-
lir replikasyon gostergeleri olarak ele alinmalaninda baz kugku-
lann dogmasina yol agristir (14).

HBsAg pozitif bireylerde ayrica transaminaz degeri de kont-
rol edilmelidir. Nadir rastlanmakla birlikte, transaminaz yiiksek-
ligi olan ve devam eden bireylerde kronik hepatit agisindan ile-
ri tetkik ve tedavi gerceklestirilmelidir. HBsAg pozitifligi tesadi-
fen saptanmg bireylerin bityilk gogunlugu normal transaminaz
degeri gostermektedirler. Bu bireylerin ilk bagvurularinda endise
yaratmadan, durumlan ve bulagtinciliklan hakkinda bilgi veril-
mesi, aile bireyleri ve yakin temasta olduklan seronegatif
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(HBsAg ve anti-HBs negatif) kisilerin agilanmalan, tasiyic kisi
kadin ve gebe ise, dogacak bebegin hepatit B immunglobulini ve
ag ile bagigiklanmasi onerilmelidir. Tasiyicilanin 6 ayda bir tran-
saminaz degerleri kontrol edilerek, HBsAg, anti-HBs, HBeAg,
anti-HBe, anti-delta gostergeleri tekrar edilmeli; HBsAg-anti-
HBs, HBeAg-anti-HBe serokonversiyonu ve delta siiperinfeksi-
yonu arastinlmalidir. Her yil alfa-fetoprotein diizeyinin kontrolii
(22), HCC geligimini opere edilebilecek erken evrede yakalaya-
bilmek amaci ile de karacigerin ultrasonografik incelemeleri ger-
ceklegtirilmelidir. Karaciger biopsisi sadece anormal biyokimya-
sal degerler gosterenlerde dnerilmektedir (19).

Asemptomatik HBsAg tagryicilarimn
prognoziar nasidir?

Yapilan galigmalar gostermistir ki, HBsAg tagiyicilis rutin in-
celemeler sirasinda tesadiifen saptanmis bireylerin serum transa-
minaz aktiviteleri ve diger biyokimyasal testleri anormal olsa bi-
le, ciddi prognesif karaciger hastalig) nadirdir. Bu kigilerde %95
oraninda minimal veya hig karaciger hastaligina rastlanmadig
bildirilmigtir. Kronik aktif hepatit (KAH) ve siroz gibi ciddi du-
rumlar ise sadece %5 oraninda mevcuttur (19). Bagka bir galig-
mada %36 oraninda normal histoloji, %47 oraninda non-spesi-
fik degisiklikler goriiliirken, kronik persistan hepatit (KPH) %14,
KAH %1.6, siroz %0.7 ve HCC %0.2 oraninda tespit edilmis ve
bu histolojik bulgulanin uzun siire stabil kaldig: bildirilmigtir.
(13). Asemptomatik tasiyicilann 2-14 yil sireyle izlendigi degi-
sik cahgmalar da bu kisilerde prognozun genellikle iyi oldugu
gostermektedir (8, 23). Asemptomatik tagryicilann gogunda anti-
HBe pozitiftir (19, 24). Klasik bilgiler HBeAg pozitif tagiyicilann
her yil yaklasik %10'unda serokonversiyon geliserek anti-
HBe'nin pozitiflegtigi yoniindedir. HBsAg nin negatiflesip, anti-
HBs olugma orani ise %2 olarak bilinmektedir (25).

HBsAg tagiyiciligs ve HBSAg'ye bagh

hastaliklardan nasil korunulur?

Tibbi malzemelerin iyi dezenfekte edilmesi, atilabilir enjek-
tor kullanilmasi, kan ve kan iirenlerinin sadece zorunlu hallerde
ve kontrollii olarak uygulanmasi, seksiiel iliski dnlemleri infeksi-
yonun kontroliinde énemli yer tutmaktadir (2, 26).

Bu tedbirlerin yam sira, oncelikle risk grubunu olusturan
saglik personeli, stk kan ve kan Griinleri verilen hastalar, hemo-
dializ hastalan, escinseller, genel kadinlar, iV uyusturucu bagim-
hlan ve HBsAg pozitif anneden dogan bebeklerin agilanmalan
onem tagir. Ginimiizde plazma kaynakh, rekombinant DNA
teknolojisi ile hazirlanan olmak tizere gesitli hepatit B agilan
mevcuttur. Seronegatif kisilerde 0, 1, 6. aylarda veya 0, 1, 12.
aylarda 1’er doz ve her 5 yilda bir ya da ideali antikor diizeyine
bakarak rapellerin yapilmasiyla etkin bir imminizasyon sagla-
mak mimkindir (2, 7, 10, 26, 27).
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