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OZET

Hepatit B virlis (HBV) enfeksiyonu hemodiyaliz hastalarinda 6nemli bir sorun olmaya
devam etmektedir. Bu duruma okiilt HBV enfeksiyonunun katkist oldugu
disiiniilmektedir. Bu calismada amag; hemodiyaliz hastalarinda okiilt HBV
enfeksiyonun sikligin1 saptamak ve Hepatit C enfeksiyonun (HCV) okiilt HBV
enfeksiyonu sikligina katkisinin olup olmadigini saptamaktir. Calismaya hepatit B
yiizey antijeni (HBsAg) negatif 138 adet hemodiyaliz hastas1 alindi. Bu hastalarin 84’
serum anti HCV pozitif ve 54’1 negatifti. Hastalarin %15.2’inde (21/138) serum HBV
DNA pozitif olarak tespit edildi. HCV enfeksiyonu olan hemodiyaliz hastalarinin
12°inde (%14.2) ve HCV enfeksiyonu olmayan hemodiyaliz hastalarinin 9’unda
(%16.6) serum HBV DNA pozitif saptandi. Okiilt HBV enfeksiyonu saptanan
hemodiyaliz hastalar1 ile saptanmayan hastalarin yas, cinsiyet, hemodiyaliz siireleri,
serum AST-ALT diizeyleri ve HBV serolojileri bakimindan bir farklilik saptanmadi
(p>0.05). Sonug¢ olarak, bizim calismamiza gore hemodiyaliz hastalarinda HCV
enfeksiyonu varligi okiilt HBV enfeksiyonu i¢in bir risk faktori degildir.

Anahtar sozciikler: Hepatit B viriis enfeksiyonu, okiilt hepatit B

enfeksiyonu, Hepatit C enfeksiyonu, hemodiyaliz, polimeraz zincir reaksiyonu



ABSTRACT

Hepatitis B (HBV) infections continue to occur in adult hemodialyis units. Occult
HBYV infection (serum hepatitis B surface antigen (HBsAg) negative but HBV DNA
positive) may be a contributory factor in these patients. This study was designed to
investigate (1) the prevalence and clinical impact of occult HBV infection in
hemodialysis patients (2) to compare the prevalence of occult HBV infection between
HCV positive and HCV negative hemodialysis patients. We included 138 patients who
were on chronic hemodialysis. Eighty four patients were serum anti HCV positive and
fifty four patients were negative. Serum HBV DNA testing was performed by
polymerase-chain reaction (PCR). We also recorded general characteristics of the
patients, duration of hemodialysis, serum AST and ALT levels. Nine (16.6 %) of the
54 HCV negative hemodialysis patients were HBV DNA positive. Twelve (14.2%) of
the 84 anti HCV positive patients were HBV DNA positive. Hemodialysis duration;
demographic features and biochemical parameters were not significantly different in
patients with and without occult HBV infection in both HCV positive and negative
hemodialysis patients (p>0.05). Anti HCV positivity is not a contributory factor for
occult HBV infection in hemodialysis patients. None of the parameters help to
distinguish patients with occult HBV infection from those who are serum HBV DNA
negative.

Key words: Hepatitis B virus, occult hepatitits B infection, hemodialysis,

hepatitis C virus, polymerase-chain reaction
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GIRIS

Hepatit B virus (HBV) enfeksiyonu tiim diinyanin ve iilkemizin en énemli saglik sorunlarindan
biridir. HBV enfeksiyonuna bagli 6liim tim diinyada en énemli on 6lim nedeninden biridir (1). Alinan
tim 6nlem ve asilamalara ragmen HBV enfeksiyonu sikliginda istenilen azalma saglanamamigtir. Diinya
niifusunun yaklagik iigte birinin (2 milyar insan) bu virusla karsilastigin serolojik delilleri s6z konusudur.
Ulkemizde de yaklasik 3-4 milyon insanin bu virusu tasidig1 bilinmektedir (2).

HBV enfeksiyonunun iyilesmesi, HBsAg'nin kaybolmas1 ile birlikte HBV DNA’nin
negatiflesmesi olarak tanimlanir. Bununla birlikte spontan veya tedavi ile HBsAg’si kaybolan bazi
hastalarda serum ve/veya karacigerde hassas PCR teknikleri ile diigikk diizeyde HBV DNA (genellikle
<10® viral genom/mL) varligi gosterilmistir. BSylece saptanamayan HBsAg ile birlikte kronik HBV
enfeksiyonunu tanimlayan bu yeni durum okiilt viral B hepatit olarak adlandirilmaktadir (3).

HBYV enfeksiyonu etkin agilamalar ve enfeksiyon kontrollerine ragmen hemodiyaliz hastalarinda
da ciddi bir sorun olmaya devam etmektedir (4-6). Yapilan ¢alismalara gére hemodiyaliz hastalarinda,
HBsAg ile yapilan inceleme sonucu HBV enfeksiyonunun yillik insidansinin 9%0.05-1 arasinda oldugu
tahmin edilmektedir (7). Tiirkiye’de hemodiyaliz hastalarinda HBsAg pozitiflik siklig1 %10-12 olarak
bulunmustur (8). Fakat bu sikligin daha hassas yapilan analizler sonrasinda, HBsAg ile tespit edilen kisim
buz dagmin goriilen kismi oldugu ortaya ¢ikmustir. Hemodiyaliz hastalarinda hepatit B asisina yanitin
saglikli insanlara gore daha az olmasi, sik kan transfiizyonu yapilmasi, intravendz girisimin ¢ok yapilmasi
bu hastalarda HBV enfeksiyonu gelisme riskini daha da arttirmaktadir. HBV enfeksiyonunu saptamada
daha hassas olan PCR y&nteminde olan gelismeler sonucu HBsAg negatif olup HBV DNA pozitif hastalar
tespit edilmistir. Bu tip hastalarm HBV enfeksiyonunun yayilmasina ciddi oranda katkisi oldugu
diistiniilmektedir. Hemodiyaliz hastalarinda okiilt HBV enfeksiyonu prevalansi ile ilgili literatiirde ¢ok az
calisma mevcuttur. Bu ¢aligmalarda hemodiyaliz hastalarinda okiilt HBV enfeksiyonu siklig1 %0 ile 50
arasinda bulunmustur (9-12). Fakat hemodiyaliz hastalarinda HCV enfeksiyonunun varliginin okiilt HBV

enfksiyonu i¢in bir risk faktorii olup olmadigi ile ilgili bir ¢aligma mevcut degildir.

GENEL BILGILER
2.1. Hepatit B viriis epidemiyolojisi
Hepatit B viriisii (HBV) enfeksiyonlari tiim diinyada ve iilkemizde
en 6nemli toplum saglig1 problemlerinden biridir. Tiim diinyada yaklasik
400 milyon kisinin bu viriisii tasidig1 tahmin edilmektedir (13,14). Hepatit

B enfeksiyonuna bagli 6liim tiim diinyada ki 6liim nedenlerinin arasinda



onuncudur (15,16). Her yi1l bir milyondan fazla insan HBV viriisii
enfeksiyonunun neden oldugu karaciger hastaliklarindan dolay1

olmektedir. Ulkemizde de HBV enfeksiyonu 6nemli bir saglik sorunu

olarak giindemde ki yerini korumaktadir. 1980’den giinliimiize kadar

tilkemizde 7 milyona yakin saglikli kiside yapilan HBsAg tasiyicilik

caligmalar1 80’11 yillarda %6.8 olan tasiyicilik oraninin 90’11 yillarda
%5.85’¢ indigini gostermektedir ve bu azalis 2000’11 yillarda da devam

etmektedir (8). Ulkemizde de yaklasik olarak 3-4 milyon insanim hepatit B

viriisiinii tasidig1 tahmin edilmektedir (17).

Hepatit B viriisii akut ve kronik hepatit, fulminan hepatit, asemptomatik tasiyicilik, karaciger
sirozu ve hepatoseliiler karsinomaya neden olur. Hepatit B enfeksiyonu sikligi cografi bolge ve
toplumun &zelliklerine gore farkliliklar gosterir (18,19). Hepatit B ile enfekte hastalarin yaklagik %45’
Afrika, Pasifik iilkeleri ve Asya’dadir.

Hepatit B viriisii kan ve tiim viicut sekresyonlarinda (tiikiiriik, semen, vajinal sekresyon, idrar,
g0z yasi, anne siitii) bulunur. Endemik bélgelerde, HBV enfeksiyonu ile en sik perinatal veya cocukluk
doneminde karsilagilir (20,21). Ayrica parenteral ila¢ kullanimi, kan transfiizyonu almak, korunmasiz
sekstiel aktivite, kontamine cerrahi aletler, enfekte donor organ nakli yollart ile HBV enfeksiyonu
bulasma riski vardir.

Gelismis iilkelerde kan transfiizyonu yoluyla geg¢is, HBV antijen taramalari sayesinde dramatik
bi¢cimde diigmiistiir. Hastane ¢alisanlarinda igne batmasi yoluyla bulag, HBV ig¢in yaklasik olarak %30
risk tagir. Risk inokule olan miktara, ignenin biiyiikliigiine ve inokulasyonun derinligine bagli olarak

degisir.

2.2. HBV Virolojik Ozellikler

Hepatit B viriisii hepadnaviridae ailesinden bir viriistiir ve dogal kaynagi insandir. Bu viriis
temel olarak hepatotropik bir viriistiir. Hepatit B viriisii 3,2 kilobaz uzunlugunda, kiigiik ¢ift sarmall1 bir
DNA viriistidiir.

Hepatit B viriis enfeksiyonu perinatal ve ¢ocukluk doneminde subklinik veya anikterik bir

seyir gosterir ve olduk¢a yiiksek kroniklesme riski tasir. Kroniklesme orani %70-90 arasinda



degismektedir. Eriskinlerde ise bu risk oldukg¢a diisiik olup, yaklasik %5 civarindadir. Kronik HBV
hepatitinin dogal seyrinde ti¢ klinik tablo s6z konusudur (Tablo 1).

A. HBeAg pozitif kronik hepatit: Klinik ve histopatolojik kronik hepatit bulgular ile birlikte
serolojik olarak HBsAg pozitifligi ve serum HBV-DNA’sinin 100.000 kopya/ml’den fazla olmasi ile
karakterizedir.

B. HBeAg negatif kronik hepatit: Klinik ve histopatolojik kronik hepatit bulgular ile birlikte
serolojik olarak HBsAg pozitifligi, HbeAg negatiflifi ve serum HBV-DNA’smm 100.000
kopya/ml’den fazla olmasi ile karakterizedir.

C. Inaktif HBsAg tasyicihigr: Klinik ve histopatolojik bulgularin normal olmasina ragmen,
HBsAg’nin 6 aydan fazla, devamli pozitif olmas: ile karakterizedir. HBeAg negatif ve Anti-HBe
pozitiftir. HBV DNA’s1 PCR yontemi ile negatif veya ¢ok diisiik diizeylerde saptanir.

Bu klinik tablolara ek olarak son zamanlarda tanimlanan okiilt viral B hepatit HBV
enfeksiyonunun kronik seyri agisindan 4. grubu olusturmaktadir.

Tablo 2.1. Hepatit B enfeksiyonlu hastalarda tipik serolojik profil

Serolojik Hepatit B| Akut Iyilesmis Kronik Saglikli Okiilt

testler asist HBV HBV HBV Tas1tyict HBV

Hbs Ab + - + - - -/+

Hbc  Ab|- + + + + -+

total

HBeAb - - + - + _+

HBsAg - + - + + _

HBeAg - + - + - -/+

HBVDNA |- + - +>10° | +,<10° +<10’
kopya kopya kopya

2.3. Okiilt hepatit B

Polimeraz zincir reaksiyonunun (PCR) yonteminin sensitivitesinin artmasi ile HBV DNA hepatit
B enfeksiyonunu tespit i¢in en dnemli parametre haline gelmistir. Hepatit B viriisiiniin PCR yontemi ile
tespit edilmesi hibridizasyon yénteminden 10* kat daha hassastir (22). Bu nedenle PCR yontemi hepatit B
enfeksiyonunun saptanmasinda en 6nemli ve hassas parametre olarak kabul edilmektedir.

Oliilt Hepatit B viriis enfeksionu tanimi: Hepatit B viriis enfeksiyonunun iyilesmesi, HBsAg ve
HBV DNA’nin negatif saptanmasi olarak tanimlanir. Fakat yapilan ¢alismalarda spontan veya tedavi
sonrast HBsAg’si negatiflegen bazi hastalarda serum ve/veya karacigerde PCR yontemi ile diigiik diizeyde

HBV DNA (genellikle <10* viral genom/ml) varlig1 tespit edilmistir (22-24). Bu yeni klinik durum okiilt,



sessiz veya latent HBV enfeksiyonu olarak tanimlanmaktadir. Okiilt viral B hepatit saptanan hastalarda
anti HBc ve/veya anti HBs pozitif saptanabildigi gibi her ikisi negatif olarak ta saptanabilir.
Yapilan ¢aligmalarda okiilt viral B hepatit bazi hasta gruplarinda daha sik oldugu bulunmustur

(3,26-30). Bu hasta gruplar sirasi ile;

. Hepatoseliiler karsinomlu (HCC) HCV enfeksiyonu olan hastalar

. Anti HBc pozitif vericilerden karaciger nakli yapilan hastalar ve immiinsupresif hastalar
o Kriptojenik siroz/ fibrozisli hastalar

. Hemodiyaliz programinda olan hastalar

. Intravendz ilag kullanan hastalar

o Hemofili hastalart

. Kronik hepatit C’li hastalar

2.3.1. OKkiilt hepatit B ve Hepatoseliiler Karsinom

Yapilan ¢alismalarda okiilt hepatit B prevalanst HCC’li hastalarda %5-56 arasinda bulunmustur.
(30,31). Kronik HBV enfeksiyonunun HCC gelisimini HbeAg pozitif ve yiiksek diizeyde HBV DNA
varliginda yaklasik 60 kat arttirdigi bilinmektedir. Fakat okiilt hepatit B enfeksiyonu igin heniiz net bir
bilgi mevcut degildir (31). Fakat anti HBs pozitif hastalarda bile HCC riski oldugu bildirilmistir (32). Bir
calismada sadece HCV enfeksiyonu olan hastalarda , HCV ile birlikte okiilt HBV enfeksiyonu olanlar,
HCC gelisim siiresi agisindan karsilagtirildiklarinda; okiilt HBV enfeksiyonu olanlarda daha erken siirede

HCC gelistigi goriilmiistiir (33).

2.3.2. Okiilt Hepatit B ve Hepatit C Viriis Enfeksiyonu
Hepatit C’1li hastalarda okiult hepatit B prevalansi

%$15-50 arasinda bulunmustur (34). Yapilan g¢alismalarda
okiilt hepatit B enfeksiyonu mevcudiyetinin karaciger
fibrozisini arttirip arttirmadigi ile ilgili literatiirde
net bir bilgi olmamakla birlikte okilt hepatit B
enfeksiyonu mevcudiyetinin karaciger fibrozisini arttirdiga
ile ilgili veriler daha fazladir. Ayrica interferon +
ribavirin tedavisine yanit a¢isindan okult viral B
hepatitli hastalarin olmayanlara gore daha koéti oldugunu

gosteren calismalar vardir (33-35).

2.3.3. Okiilt Hepatit B ve immunosupresif hastalar



Immunosupresif ilaglar immun sistemini baskilayarak viral replikasyonun artmasina ve hastaligin
ilerlemesine neden olurlar. Immunosupresif hastalarda okiilt HBV enfeksiyonunun reaktive oldugu ve
karaciger hasarina hatta karaciger yetmezligine neden oldugunu gosteren yayinlar mevcuttur (36,37). Bir
caligmada HBsAg negatif kanserli hastalarda HBV DNA pozitifligi %11.6 olarak bulunmustur (38). Anti
HBc pozitif vericilerden organ nakli yapilan hastalarda okiilt viral B hepatit gelistigini gdsteren ¢alismalar
mevcuttur (27). Organ nakli sirasinda, vericideki okiilt HBV enfeksiyonu, alictya HBV enfeksiyonunu
bulagtirabilir (39). Vericilerden okiilt HBV enfeksiyonu alma riski %25-94 arasinda degismektedir (36-
37).

2.3.4. Okiilt Hepatit B ve Hemodiyaliz hastalari

Hemodiyaliz hastalarinda okiilt HBV enfeksiyonu orani %14-36’dir (40-42). Besisik ve
arkadaglarinin yapmis oldugu caligmada HCV pozitif hemodiyaliz programinda olan 33 hastanin 12’inde
(%36.4) okiilt viral B hepatit saptamiglardir. Bu ¢alisma HBV enfeksiyonu prevalansinin hemodiyaliz

hastalarinda bilinenden daha yiiksek oldugunu diislindiirmektedir.

2.3.5. Okiilt Hepatit B ve Kriptojenik siroz

Kriptojenik karaciger hastaliklarinda okiilt HBV prevalansi cografik bolgeye gore degisiklik
gostermektedir. Hindistan’da yapilan bir ¢alismada HBV ve HCV agisindan serolojik belirtegleri negatif
olan kronik hepatitli hastalarda PCR ile bakilan HBV DNA pozitiflik saptanma oran1 %10.8 olarak
bulunmustur (43). Diger bir ¢aligmada 50 kriptojenik hepatitli hastanin 15’inde (%30) okiilt HBV
enfeksiyonu saptamislardir (44). Bu hastalarin %53 iiniin karaciger biyopsilerinde siddetli fibrozis veya

siroz gelistigi gorilmiistiir.

2.4. Klinik 6nemi

Okiilt hepatit B enfeksiyonun nedeninde en énemli role bélgesel epidemioloji sahiptir. Ornegin,
bat1 toplumlarinda prevelans diisiik olup, bulasma daha ¢ok cinsel temas ve intravendz ilag kullanimu ile
olmaktadir. Bu hastalarin biiyiik bir ¢ogunlugu iyilesir ve anti HBs pozitif hale gelir (45,46). Endemik
bolge olup as1 ve tedavinin miimkiin oldugu bolgelerde viral stok gesit gesit olup (6rnegin; vahsi tip); asi,
pasif immunizasyon ve antiviral tedavi sonrasi mutant suslar olusabilir (22). Endemik bdlge olup
ekonomik nedenler ile aginin ve tedavinin miimkiin olmadig: bolgelerde enfeksiyon vertikal ve horizontal
olarak gelisir. Bu tip bolgelerde HBsAg tastyicilig yiiksek olup, az bir ¢cogunlukta anti HBs pozitifligi
olusur ve bu hastalarin biiyiik bir ¢ogunlugunda enfeksiyonun tek bir belirteci olarak anti HBs pozitifligi
saptanir (47).

Okiilt hepatit B enfeksiyonunun klinik ve biyolojik olarak 6nemi net olarak bilinmemektedir.
Nedeni bilinmeyen kronik hepatitli ve HCC’li hastalarda okiilt hepatit B enfeksiyonu saptandigindan
dolay1, karaciger hastaligina neden oldugu asikardir. Fakat okiilt hepatit B’li hastalarin biiylik bir



cogunlugu asemptomatik olup genellikle tarama sirasinda tespit edilirler. Anti HBs pozitif okiilt hepatit
B’li hastalarin hepsinin normal serum ALT ve AST diizeyine sahip oldugunu belirten caligmalar
mevcuttur (48). Yapilan bir ¢alismada 20 tane anti HBs ve anti HBc pozitifligi olan okiilt viral B hepatitli
kan wvericisi hastada yapilan tetkikler sonucu biyolojik ve anatomik olarak karaciger hastalig
saptanmamustir (49). Bagka bir calismada 19 tane okiilt hepatitli hastanin serum ALT ve AST degerleri
normal olarak bulunmusgtur (50). Yapilan bir diger ¢caligmada 1000 adet serum ALT yiiksekligi nedeni ile
aragtirilan hastalarin 19’unda okiilt hepatit B tespit edilmistir (51).

2.5. OKkiilt Hepatit B’li Hastalarin Bulagtirma Riski Var Mi1?
Diger viral enfeksiyonlarda oldugu gibi HBV

enfeksiyonunun seyri alinan viral yik ve hastanin immin
sistemine baglidir. Genel olarak kabul edilen ‘HBV DNA
alinan kanda varsa enfeksiyon olusabilir’ goriusudiur. Rutin
yapilan HBsAg taramalari ile HBV enfeksiyonu bulasma riski
1/63.000’diir (52). Okult HBV enfeksiyonunun buna katkisi
oldugu diisiinilmektedir. Hoofnagle ve ark. HBsAg ve anti HBs
negatif, anti HBc IgG pozitif kan transfiizyonu sonrasinda
HBV enfeksiyonu gelistigini bildirmiglerdir (53). Izole
anti HBc IgG pozitif olan hastalarain biiyiik bir ¢odgunlugunda
HBV DNA pozitifligi saptandigindan dolayi, bu tip
hastalarin HBV enfeksiyonunu bulastirma riskinin oldugunu
disindirmektedir (45). Baska bir calismada, HBsAg negatif,
PCR ile HBV DNA pozitif saptanan hasta serumlari,
sempanzelere verildiginde akut hepatit gelistigi goriulmis;
hem insandan, hem de sempanzede akut hepatit gelistiginde
alinan DNA oOrnekleri karsilastirildiginda ikisininde ayna
oldugu gorilmistir (54). Sonu¢ olarak okiilt viral B hepatit
enfeksiyonu bulasma riski tasimaktadir. Anti HBs ve anti

HBc pozitifligi birlikte olan hastalarda kan iriinlerinin



bulas riski tasimadigi bulunmustur (24). Mosley ve
arkadaslari anti HBs dizeyi ve bulas riski arasinda ters
orantili bir iliski bulmuslardir. Anti HBs diizeyi diisik
pozitif olan kan irinlerinin sadece %10’unda bulas oldugu
gosterilmistir (55). Yapilan baska bir gcalismada anti HBc
pozitif ve diusiik titrede anti HBs pozitif (<0.1 IU/ml) 131
kan uruninin nakli sonrasi bulas hi¢ saptanmamistair (45).
Ayrica sadece antiHBc pozitif olan kan iuriinleri ile bulas
riski %4-17 arasinda oldugu tespit edilmistir (27,55).
Organ nakilleri sirasinda, vericideki okiilt HBV enfeksiyonu, alictya HBV enfeksiyonunu
bulastirabilir (39,56). Vericilerden okiilt HBV enfeksiyonu alma riski %25-94 arasinda degismektedir
(36,37,56). Nakil oncesinde okiilt HBV enfeksiyonu olan hastalarda nakil sonrasi enfeksiyonun tekrarlama
riski bilinmemektedir. Yine de bunlarin yasam siireleri okiilt HBV enfeksiyonu olan vericilerden HBV

enfeksiyonu alanlara gore daha kisadir (39). Nakil dncesinde alic1 ve vericide okiilt HBV enfeksiyonunun

aranmasi, sonraki degerlendirmeler ve tedavi yaklagimlari i¢in 6nemlidir.

2.6. Okiilt HBV Enfeksiyonu Olusum mekanizmasi
Okult HBV enfeksiyonu iyi tanimlanmis bir klinik durum
olmasina ragmen, mekanizmasi tartismalidir (57), (Sekil
1,2; 27,57).

1. S Bélgesinde mutasyon: Pre S/S bolgelerindeki herhangi bir mutasyon HBsAg
antijenitesini veya {iretimini etkileyebilir. Bazi okiillt HBV enfeksiyonlu hastalarda belli pre S/S
mutasyonlar1 (aminoasid [aa] 124-147, aa 98-156) gosterilmistir (58,59). Tek bir mutasyon
tanimlanmamasina ragmen, ayn1 bolgedeki mutasyonlarin sikliginin artmasi en azindan bazi hastalarda
patogenezden sorumlu olabilir (59).

2. Genoma integrasyon: Okiilt HBV enfeksiyonu tespit edilen hastalarda genoma entegre
veya serbest epizomal HBV DNA molekiilleri gosterilmistir (26). HBV DNA entegrasyonu viriis DNA
zincirinin yeniden diizenlenmesine neden olabilir. Sonu¢ olarak HBsAg ekspresyonu azalabilir veya
durabilir. Okiilt HBV enfeksiyonu olan HCC’lilerde HBV entegrasyon siklig1 fazla bulunmustur (26).

3. Periferik kandaki mononiikleer hiicrelerde (PKMH) HBV enfeksiyonu: Akut ve kronik
HBYV enfeksiyonu sirasinda PKMH’de HBV DNA siktir (60). HBV’ye bagl karaciger hastalig1 nedeni ile
karaciger nakli olan hastalarda yiiksek doz hiperimmiinglobulin verilmesi serumda HBsAg’nin ve

karacigerde HBV DNA’nin negatif kalmasini saglar, bununla birlikte bu hastalarda PKMH’de HBV DNA



varligi gosterilmistir (61). Bu durum karaciger nakli sonrasinda nilkks HBV enfeksiyonlarindan sorumlu
olabilir.

4. HBYV i¢eren immiin kompleksler: Akut HBV enfeksiyonu ardindan anti HBs olussa bile,
kanda immunglobulin ile kompleks halinde HBV partikiillerinin varligi devam edebilir (62). HBV igeren
immunkomplekslerin nasil devamliligimi siirdiirdiigii belli degildir (62). Kronik HBV enfeksiyonu
sonrasinda HBsAg negatiflesip HBV DNA PCR ile pozitif saptanan okiilt HBV enfeksiyonlu hastalarin
serumlarinda ise HBV igeren immun kompleksler bulunmamustir (62).

5. Konak immun cevabi: HBV enfeksiyonunun seyri, konak immun cevabi ile viral
replikasyon oraninin dengesine baghidir. Virus eliminasyonunda hem hiicresel, hemde hiimoral faktorler
rol oynar. HBV proteinlerine kars1 gelisen multispesifik yeterli T hiicre cevabu ile viriis klirensi olurken,
yetersiz immiin cevap, virusiin kalict olmasma neden olur (42). Teorik olarak konak immun cevabin
azalmasi okiilt HBV enfeksiyonu gelisimini kolaylastirir. Karaciger nakli sonrasinda immunsupresyon ile
HBYV enfeksiyonunun niiks etmesi buna bir 6rnektir. Ayrica kronik C hepatitli hemodiyaliz hastalarinda da
okiilt HBV enfeksiyonu orani (%36.4) yiiksektir (42).

6. Koenfeksiyon: Kronik C hepatitli hastalarda okiilt HBV enfeksiyonu siktir. Kronik HBV
ve HCV koenfeksiyonunda HBV DNA diizeyi diisiik olma egilimindedir ve 6nemli oranda HBsAg
klirensi gergeklesir (35). Caligmalar HCV ‘core’ proteininin HBV replikasyonunu engelledigini
gostermistir (35).

Diger olasi mekanizmalar: Nikleotid dizi analizlerine gére HBV’nin A’dan F’ye kadar 6 farkli
genotipi tespit edilmistir (42). Genotip, hastalik aktivitesini, prognozunu ve tedaviye cevabi
etkilemektedir. Okiilt HBV enfeksiyonlu hastalarin %61°i genotip D’dir. Buna karsilik HBsAg pozitif
hastalarin %531 genotip A’dir (58). Bu sonuglarda okiilt HBV enfeksiyonu gelisiminde genotipinde etkili
olabilecegini diigiindiirmektedir. Tirkiye’deki HBV virus genotipi D’dir, diger tipler nadir olarak
goriilmektedir (58).
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2.7. Hemodiyaliz ve Hepatit B Enfeksiyonu

Hepatit B virlis enfeksiyonu diyaliz ortaminda c¢ok
kolay yayilabilen bir virils enfeksiyonudur. Yaklasik olarak
30 yi1l kadar oOnce HBV enfeksiyonu diyaliz Uniteleri igin
cok ciddi bir tehdit idi. Fakat Amerika Birlesik
Devletleri’nin Hastaliklarai Kontrol Merkezinin (CDC)
6bnerilerinin uygulanmasiyla hemodiyaliz idnitelerinde HBsSAg
prevalansi son derece azalmistir (64). Baskent Universitesi
Hemodiyaliz Merkezlerinde HBsAg ©pozitif hastalar tim
hastalarin (toplam 1200 hasta) vyaklasik olarak %6.5"ini
teskil etmektedir (65) . Bu oran tlkemizdeki diger
merkezlerde %$5-7 arasinda tespit edilmistir (66).

Tiim diinyada HBsAg pozitif prevalansinin diyaliz iinitelerinde azalmasini baglatan 1977
yilindan beri uygulanan ABD’deki Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezinin &nerilerinin hemen hemen
tim merkezlerde uygulamaya konulan hemodiyaliz iinitelerinde HBV enfeksiyonlarindan korunma

onlemleridir (Tablo 2).

Bu koruma 6nlemlerine ilave olarak HBsAg pozitif diyaliz hastalarinin HBsAg
negatif hastalardan fizik olarak ayrilmasi ve diyaliz makinelerinin, enstriimanlarinin ve
personelinin ayr1 olmast da Onerilir. Ayrica 1980 yilindan beri HBV asisinin
hemodiyaliz  hastalarinin  ve hemodiyaliz personelinin  asilanmasiyla HBV

enfeksiyonunun yayilisi kontrol altina alinmaya baslamistir (64).

2.7.1. Klinik seyir

Akut HBV enfeksiyonu diyaliz hastalarinda yaklagik olarak %80’inde kronik HBV tastyicisi
haline gelir. Hepatit B tastyict diyaliz hastalarinda kronik karaciger hastalif1 gelisme riski de saglikli
populasyona gore daha fazladir. Bir calismada HBsAg pozitif asemptomatik 75 tane diyaliz programinda
olan hastalara yapilan karaciger biyopsileri sonucunda, hastalarin %79’unde farkli diizeylerde olmak
iizere karaciger hasarinin oldugu bulunmustur. Bununla birlikte bu hasta grubunda siroz ve diger
komplikasyonlarin gelisme riski diyaliz programinda olmayan populasyona goére daha azdir (64).
Literatiirde HBsAg pozitif diyaliz hastalarinin 5 yillik sag kaliminin benzer yas, cins ve nefropatisi olan

HBsAg negatif hastalardan farkli olmadigini belirten yayinlar mevcuttur (67).
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Tablo 2.2. Hemodiyaliz Uniteleri icin HBV Enfeksiyonundan Korunma Onerileri

(Centers for Disease Control and Prevention, 1977)

1. Biitiin hastalarda her ay HBsAg bakilmasi ve ¢ikan sonuglarin derhal degerlendirilmesi

2. Hasta ve hemodiyaliz makinelerine dokunulmasi gerektiginde eldiven giyilmesi

3. Serolojik durumu ne olursa olsun bir hastaya ait tibb1 ekipman ve ilaglarin bagkalari tarafindan
ortak kullanilmamasi; spesifik non-dispozabl hastalara ait olmasi

4. Temiz ve kontamine alanlar ayrilmalidir (Ornek: Tibbi malzeme ve ilaglarin hazirlandig1 alanlar
ve el yikanilan alanlar ile kan iiriinlerinin ve kullanilmis tibbi malzemenin bulundugu alanlar ayr1

olmali, hatta komsu olmamalidir.)

2.8. Hemodiyaliz ve Hepatit C Enfeksiyonu

Son donem bobrek yetmezlikli hastalar i¢in uzun dénem en uygun tedavi secenegi olan renal
transplantasyon sansi bulana dek hemodiyaliz ile tedavi edilirler. Hemodiyaliz programinda olan
hastalarda hastanede kalis siiresi uzun, enfekte bireyler ile temas ve kan-kan {irlinii alim1 daha sik olup
parenteral girisim daha fazladir. Bu nedenlerden dolayi bu hastalarda HCV enfeksiyonu saglikli
populasyona gore daha sik goriiliir.

Son donem bdbrek yetmezligi hastalarinda karaciger hastaliklar1 dnemli mortalite ve morbidite
nedenidir. Hepatit C viriis bulasa herhangi bir parenteral bulas riski olmasa bile hemodiyaliz programinda
olan hastalarda yiiksek siklikta bulunmasi sebebiyle ayrica problem yaratan bir durumdur. Hepatit C viriis
bulag riski hemodiyaliz siiresi ve hemodiyaliz {initesindeki seroprevalans ile artar. Tekrar kullanilan
diyalizer, makinalarin internal kontaminasyonu ve hemodiyaliz tnitesinde c¢aliganlarin elleri ile
enfeksiyonu tasimast HCV enfeksiyonunun en 6nemli bulag nedenlerindendir.

Ayrica hemodiyaliz hastalarna daha fazla kan transflizyonu yapilmasi, tekrarlanan
ekstrakorporal dolagim ve liremik toksinler basta olmak iizere, pek ¢cok patogenetik mekanizma ile olusan
parsiyel immiin defektler nedeniyle HCV enfeksiyonu agisindan, yiiksek risk gruplarmdan birini
olustururlar. Bu hasta grubunda HCV enfeksiyonu sikligi, hemodiyaliz siiresi disinda transfiizyon miktari
ile de paralellik gosterir. Yapilan ¢aligmalarda hemodiyaliz hastalarinda HCV enfeksiyonu siklig1 %2.4 ile
%47.2 arasmnda bulunmustur (65,68). Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi hemodiyaliz iinitelerin de
hemodiyaliz programinda olan hastalarin %26 (toplam hasta sayis1 934, anti HCV (+) hasta sayis1 245)
olarak tespit edilmistir (63).
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HASTALAR ve YONTEM

Calismamiz Baskent Universitesi Arastirma Kurulu’nun 6nerisi ile Baskent Universitesi Tip
Fakiiltesi Klinik ve flag Arastirmalar1 Yerel Etik Kurulu tarafindan 09.06.2004 tarih ve 04/AP-440 karar
sayisi ile etik agidan onaylandi.

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Hastanesinde son dénem bobrek yetmezligi nedeni ile
hemodiyaliz programinda olan hastalar tespit edildi.

Bu hastalar icerisinde serum anti HCV antikoru pozitif olup ayn1 zamanda HBsAg negatif olan
hastalar belirlendi. Ayrica hemodiyaliz hastalarinda HCV enfeksiyonunun okiilt HBV enfeksiyonu siklig1
lizerine olan etkisini belirlemek amaci ile demografik dagilimi serum anti HCV pozitif hemodiyaliz
hastalarina benzer olan serum anti HCV ve HBsAg negatif hemodiyaliz programinda olan hastalardan
kontrol grubu belirlendi.

Her iki hasta grubunda kantitatif olarak serumda HBV DNA varlig1 arastirildi. Bu hastalarda
serum AST, ALT, anti HBc ve anti HBs tayini yapildi. Sonuglar istatiksel olarak degerlendirildi.

Calisma s6z konusu hastalar iizerinde haziran-agustos 2004 doneminde gerceklestirilmistir.
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Calismaya alinma kriterleri:

L. Son donem bobrek yetmezligi hastasi olmak ve en az 1 yildir hemodiyaliz programinda
olmak

2. HBsAg negatif olarak belirlenmesi,

3. Serum anti HCV pozitif olan hastalarda; en az 6 aydir serolojik yontemle saptanmis

HCYV enfeksiyonu mevcudiyetinin olmasi

4. Son 6 ay igerisinde interferon tedavisi almig olmamak.

Serum Anti HCV Tayini:
AXxSYM® HCV versiyon 3.0 reaktifi ile AxSYM® analizoriinde Mikropartikiil Enzim
Immunoassay (MEIA) yontemi ile dl¢iildii (Abbott Laboratories, Abbott Park, IL, USA).

Serum HBsAg Tayini:
AXSYM® HBsAg (V2) reaktifi ile AXSYM® analizériinde Mikropartikiil Enzim Immunoassay
(MEIA) yontemi ile 6l¢iildii (Abbott Laboratories, Abbott Park, IL, USA).

Serum Anti HBc IgG Tayini:
AXSYM® CORE reaktifi ile AxSYM® analizériinde Mikropartikiil Enzim Immunoassay
(MEIA) yontemi ile 6l¢iildii (Abbott Laboratories, Abbott Park, IL, USA).

Serum Anti HBs Tayini:
Immulite® 2000 reaktifi ile Immulite® 2000 analizériinde kemiluminesans yontem ile &¢iildii

(Diagnostic Product Corporation, Los Angeles, CA, USA).

Serum HBV DNA tayini:

Viral DNA 0.2 ml serum 6rneklerinden High Pure Viral Nucleic Acid kit (Roche Diagnostics,
Almanya) kullanilarak iireticinin 6nerileri dogrultusunda yapilmstir. Kalitatif ve kantitatif HBV DNA
real-time PCR testleri ve analizler LightCycler sisteminde gerceklestirilmistir (Roche Diagnostics,
Almanya). HBV DNA primerleri ve LC640/Floresan isaretli problar virusun S gen bolgesinden Primer
Premier 5.1 yazilim kullanilarak Metis Biyoteknoloji Ltd tarafindan tasarlanmistir. Real-time PCR
reaksiyonlarinda 5 pl saflagtirilmis DNA, 10 pmol primer, 3 pmol prob, 4.5 nM MgCl, ve LightCycler
DNA Master Hybridization Probe kit (Katalog no: 2105102, Roche Diagnostics, Almanya) iginden
1XDNA Master hibridizasyon prob miks kullanilmistir. Real-time PCR amplifikasyonlar kapiller tiipler
icinde toplam 20 pl toplam reaksiyon hacminde 45 siklus 95 °C-0 saniye, 60 °C-10 saniyeden olusan
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basamaklarda gergeklestirilmistir. Her siklusun annealing basamaginin sonunda cihazin 640 nm dalga
boyunu algilayan F2 sinyal kanalindan okutma yaptirilmistir. Sonuglar LightCycler Software versiyon
3.5.3 kullanilarak analiz edilmis ve logaritmik ¢ogalma gdsteren amplifikasyon iiriinleri belirlenmistir.
Kantitatif analizler igin 100-5*10" HBV DNA kopyasi igeren dilusyonlardan yapilan amplifikasyonlarla
eksternal kalibrasyon egrisi ¢ikarilmis ve bu lineer regresyon verisini igeren dosya her kantitatif analizde
kullanilmugtir. Diinya Saglik Orgiitii 98/375 nolu referans plazmasindan elde edilen DNA saflagtirma
sonrast, kantitatif testlerde her reaksiyona dahil edilerek referans titre olarak kullamlmustir. LightCycler
Software versiyon 3.5.3 kullanilarak referans titrenin eksternal kalibrasyon egrisi iizerinde yerlestirilmesi
sonrasi her 6rnekten elde edilen kantitatif titre belirlenmistir. Her calismada DNA yerine distile su iceren
kapiller tlip negatif kontrol olarak kullanilmistir. HBV DNA real-time PCR protokoliinde analitik
duyarlilik 100 kopya/ml olarak saptanmustir.

Serum HCV RNA tayini:

Anti HCV pozitif saptanan hastalar ger¢ek zamanl (real-time) PCR yontemi ile 100 kopya/ml
duyarliliginda RNA tayini yapilmistir. Bu tayin i¢in dnce High Pure Viral Nucleic Acid kit (Roche
Diagnostics, Almanya) kullanilarak viral RNA saflastirmas1 yapilmistir. Kalitatif ve kantitatif HCV
RNA real-time PCR testleri ve analizler LightCycler sisteminde gerceklestirilmistir.

3.2. Istatistik Yontem:

Elde edilen bulgular, bilgisayar yardimiyla ve SPSS for Microsoft Windows 10.0 (SPSS Inc.,
Chicago, IL, Amerika Birlesik Devletleri) programi kullanilarak istatiksel agidan uygun yontemlerle
analiz edildi. Sonuglar, ortalama =+ standart sapma olarak ifade edildi. Hastalardan elde olunan
degerlerin ortalamalarinin karsilagtirilmasi normal dagilim gosterenler i¢in Mann-Whitney U testi ile
degerlendirildi. Sayimlarin degerlendirilmesinde ki-kare testi kullanildi. p degeri 0.005’den daha kii¢iik

ise istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR
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4.1. Demografik Dagilim

Calismaya toplam 138 hemodiyaliz hastasi alindi. Hastalarin 84’4 HCV pozitif ve 54’ HCV
negatifti. HCV pozitif ve negatif hastalarin genel ozellikleri tablo 1°de gosterilmistir. Hastalarm
%15.2’inde (21/138) serum HBV DNA (okiilt HBV enfeksiyonu) pozitifligi tespit edildi. Serum anti HCV
pozitif hastalarin 54’i erkek, 30’u kadindi ve yas ortalamalar1 45,8+11,0 yildi. Ortalama hemodiyaliz
stireleri 11,27+5,0 yildi. Serum anti HCV pozitif hastalarin 12’inde (%14,3) HBV DNA pozitif saptandi.
Serum anti HCV negatif hastalarin 26’1 erkek ve 28’i kadindi ve yas ortalamalar1 44,06+14,2 yildi
Ortalama hemodiyaliz siireleri 10,06+4,96 yild1. Serum anti HCV negatif hastalarin 9’unda (%16,6) HBV
DNA pozitif saptandi. HCV pozitif ve negatif hastalarda okiilt HBV enfeksiyonunun ayni siklikta oldugu
gozlendi (p>0,05). Okiilt HBV enfeksiyonu saptanan hastalar ile saptanmayan hastalarin hemodiyaliz
siireleri, serum AST ve ALT diizeyleri ve viral serolojik 6zelliklerinin ayni oldugu gozlendi (p>0,05).
HCV pozitif ve negatif hemodiyaliz hastalarinda okiilt HBV enfeksiyonu saptanan ve saptanmayan

hastalarin genel 6zellikleri tablo 2 ve tablo 3’te belirtilmistir.

Tablo 4.1. HCV pozitif ve negatif hastalarin demografik, klinik ve laboratuar parametreleri

Anti HCV (+) hastalar ~ Anti HCV (-) hastalar P degeri

Hasta say1lar1 84 54 AD
Yas (ortalama, yil) 45,8+11,0 44,06+14,2 AD
Cinsiyet (E/K) 54/30 26/28 AD
HD siiresi (y1l) 11,27+5,0 10,06+4,96 AD
ALT 27,1£7,9 13,3+6,3 AD

AST 25,6+£14,4 13,9+6,1 AD
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GGT 42,76+9,82 47,23+44,34 AD
ALP 404,64+40,72 390,42+8,12 AD
INR 1,240,9 1,3+1,1 AD

Kisaltmalar: ALT, alanin aminotransferaz; AST, aspartat aminotransferaz; ALP, alkalen fosfataz; GGT,

gamma-glutamiltransferaz; INR, uluslar arasi normallestirilmis oran; AD, anlamli degil.

Tablo 4.2. HCV enfeksiyonu olmayan hemodiyaliz hastalarinda Okiilt HBV enfeksiyonu saptanan ve

saptanmayan hastalarin demografik, klinik ve laboratuar parametreleri

HBV DNA (+) hastalar HBV DNA (-) hastalar P degeri

Hasta sayilari, % 9, 16,6% 45, 83,4%

Yas (ortalama, yil) 40,0+14,5 45.2+14,0 AD
HD siireleri (ortalama, 10,9+5,8 11,06+5,74 AD
yil)

ALT 13,0+6,3 14,5+6,4 AD
AST 13,4+5,7 15,7+7,4 AD
Anti HBc positifligi, %  5,41,7% 16, 38,0% AD

Kisaltmalar: ALT, alanin aminotransferaz; AST, aspartat aminotransferaz; ALP, alkalen fosfataz; AD,

anlamli degil.
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Tablo 4.3. HCV enfeksiyonu olan hemodiyaliz hastalarinda Okiilt HBV enfeksiyonu saptanan ve

saptanmayan hastalarin demografik, klinik ve laboratuar parametreleri

HBV DNA (+) hastalar | HBV DNA (-) hastalar | P degeri

Hasta sayilari, % 12, 14,3% 72, 85,7%

Yas (ortalama, yil) 42,3+12,2 46,4+10,7 AD

HD siiresi (ortalama, | 11,4+5,3 10,18+5,86 AD

yil)

ALT 30,4+15.4 26,6+183 AD
AST 25,449.7 25,5+15,1 AD
Anti HBc pozitifligi, % | 5 (41,6%) 28 (33,3%) AD

Kisaltmalar: ALT, alanin aminotransferaz; AST, aspartat aminotransferaz; ALP, alkalen fosfataz; AD,

anlamli degil.
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TARTISMA

Bizim ¢alismamizda okiilt hepatit B enfeksiyonu siklig1 (%15.2) hemodiyaliz hastalarinda daha
once yapilmis olan ¢aligmalara oranla (%20-36) daha diisiik bulunmugtur (12,42). Bizim hastanemizde
okdilt viral B hepatit sikliginin diisiik bulunmasinin muhtemel nedenleri; hastanemizde biitiin hemodiyaliz
hastalarma hepatit B asilarinin diizenli olarak yapilmasi, hemodiyaliz iinitemizde CDC 0Onerilerine tam
olarak uyulmasi, diyalizde c¢alisan ekibin profesyonel bir ekip olmasi, diyaliz ekipmanlarinin her
diyalizden sonra degistirilmesi ve eritropoetin tedavisinin diizenli olarak yapilmasi nedeni ile hastalarin
daha az kan transfiizyonu ihtiyac1 olmasi olarak diisiiniilmektedir. Ayrica bu konu ile ilgili daha once
yapilan ¢aligmalarda farkli sonuglar elde edilmesinin muhtemel bir nedeni de ¢alismalarda kullanilan PCR
yontemlerinin farkli olmasi 6nemli bir nedendir.

Hemodiyaliz hastalarinda; okiilt viral B hepatit enfeksiyonu sikliginin anti HCV pozitif (%14.3)
ve anti HCV negatif (%16.6) hastalarda ayni oldugu bulunmustur (p>0.05). Bu sonug¢ 1s18inda
hemodiyaliz hastalarinda HCV enfeksiyonu varligi okiilt HBV enfeksiyonu i¢in ek bir risk
olusturmamaktadir. Bu konu ile ilgili literatiirde daha dnceden yapilmis bir caligma mevcut degildir.

Literatiirde hemodiyaliz hastalarinda okiilt HBV enfeksiyonu sikligi ile ilgili 4 caligma
mevcuttur. Bu calismalarda ki hasta sayilar1 33, 249 olup okiilt HBV siklig1 sirast ile %36.4 ve %3.8’dir
(12,42). Fakat HCV enfeksiyonunun hemodiyaliz hastalarinda okiilt HBV enfeksiyonu i¢in bir risk faktorii
olup olmadig ile ilgili bir calisma mevcut degildir. Besisik ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢aligmada 33
HCV pozitif hemodiyaliz hastasinda 12 olguda (%36.4) HBV-DNA pozitif bulunmustur. Ayrica bu 12
olgunun 6 tanesinde (%50) YMDD mutasyonu saptanmustir (42). Fakat bu ¢alismada HCV enfeksiyonu
olmayan kontrol grubu ¢aligmaya dahil edilmediginden dolay1 HCV enfeksiyonunun hemodiyaliz hastalar1
icin bir risk faktor olup olmadig: ile ilgili bir sonug sunamamustir.

Okiilt viral B hepatit saptanan hastalar ile saptanmayan hastalarin demografik (yas, cinsiyet),
biyokimyasal (AST, ALT) ve serolojik (Anti HBc, Anti HBs) 6zellik bakimindan bir farklilik olmadig
tespit edilmistir (p>0,05). Okiilt hepatit B enfeksiyonunun tespit edilmesinde AntiHBc ve AntiHBs
taramasinda bir katkisinin olmadigi bulunmustur (p>0,05). Bu caligma sonuglarina goére okiilt HBV

enfeksiyonunu saptamada PCR yontemi diginda hi¢bir parametrenin katkist yoktur.
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Okiilt viral B hepatit saptanan diyaliz hastalarinin bu enfeksiyonu bulastirma riskinin olup
olmadig1 6nemli bir klinik problemdir. Daha 6nce yapilmis caligmalarda okiilt viral B hepatit tespit
edilmis bireyin kan iriinlerinin sempanzeler, yeni doganlar ve organ nakli yapilmis kisilere verilmesi
sonrasi hepatit B enfeksiyonunun gelistigi gozlenmistir (39,56). Fakat hemodiyaliz hastalar ile ilgili
yapilmis bir ¢alisma literatiirde mevcut degildir. Bizim diyaliz {initesinde okdilt viral B hepatit saptanan
hastalarin 9’unun ayni diyaliz makinesinde girdigi tespit edilmistir. Bu durum okiilt viral B hepatitin
bulagmasinda nazokomiyal transmisyonun dnemli bir faktdr olabilecegini diislindiirmektedir.

Onemli bir diger konuda, okiilt viral B hepatit varlhigmin hastanin genel saglik durumuna ve
karaciger fonksiyonu iizerine olan etkisinin ne oldugudur. Literatiirde bu konu ile ilgili ¢eliskili bilgiler
olmakla birlikte daha &nce yapilan ¢alismalarda, okiilt viral B hepatit ile fulminan karaciger yetmezligi,
kronik hepatit, siroz ve HCC arasinda iliski bulunmustur. Bu bilgiler 1s1§inda, okiilt viral B hepatit
saptanan hastalarin HCC gelisimi agisindan takip edilmesi giindeme gelmelidir.

Hepatit B enfeksiyonu hemodiyaliz hastalarinda tahmin edilenden daha fazladir. Hepatit C
viriisiiniin mevcudiyetinin hemodiyaliz hastalarinda okiilt viral B hepatit enfeksiyonu igin bdbrek
yetmezligi olmayan HCV pozitif hastalarda oldugu gibi ek bir risk faktorii olusturmamaktadir. Okiilt viral
B hepatit saptanan hastalarin nazokomiyal bulas riski tasiyip tasimadigi dnemli bir klinik sorundur ve bu
konu ile ilgili ileri ¢aligmalara ihtiya¢ vardir. Bu konu agikliga kavusana kadar tiim hemodiyaliz
hastalarimin demografik, biyokimyasal ve viral serolojik ozelliklerine bakilmaksizin PCR yontemi ile
HBYV DNA tayini yapilmalidir. Ayrica hastalarin okiilt viral B hepatit yoniinden hangi araliklar ile tetkik
edilmeleri gerektigi de dnemli bir sorundur. Okiilt viral B hepatit saptanan hemodiyaliz programinda olan
hastalarin bu konu ag¢ikliga kavusana kadar diger hastalardan izole edilmesi (ayr1 diyaliz makinelerinin
kullanilmasi, diyaliz ekibinin farkli olmasi) bulas riskinin azaltilmasi yoniinden 6nemli bir yaklagim
olabilir.

HBsAg hepatit B enfeksiyonunu tespit etmek i¢in yeterli bir serolojik tetkik degildir. Okiilt viral
B hepatit disiiniilen hastalarda mutlaka PCR yontemi ile HBV DNA bakilmalidir. Hemodiyaliz
hastalarinda okiilt viral B hepatit enfeksiyonun sikligimin tahmin edilenden daha fazla oldugu
gosterilmistir. Organ vericisi olan hastalar1 okiilt viral B hepatit yoniinden arastirmak icin HBV DNA
bakilmali m? okiilt viral B hepatitinin klinik olarak onemi; okiilt viral B hepatit tespit edilen hastalar
tedavi edilmeli mi? ve okiilt viral B hepatit saptanan hemodiyaliz hastalar1 diger hastalardan izole edilmeli

mi? Sorularma yanit almabilmesi i¢in prospektif randomize ileri ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.
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SONUC VE ONERILER

Okiilt viral B hepatit yeni tanimlanmig bir klinik olaydir. Karaciger tizerine olan etkisi, okiilt viral
B hepatit saptanan hastalarin bulas riski tasiyip tasimadigi ve bu hastalarin tedavi edilmesi gerekli olup
olmadig: ile ilgili literatiirde net bir bilgi mevcut degildir. Hemodiyaliz hastalarinda viral hepatit siklig
daha fazla oldugu bilinmektedir. Fakat bu hasta grubunda okiilt HBV enfeksiyonunun sikligi ile ilgili
literatiirde yeterli ¢aligma mevcut degildir.

Hemodiyaliz hastalarinda okiilt HBV enfeksiyonu icin tarama yapilmasmin gerekli olup
olmadi8i, gerekli ise hangi siklikta bu taramanin yapilmasi gerektigi, okiilt HBV enfeksiyonu saptanan
hastalarin diger hemodiyaliz hastalarindan izole edilmesinin gerekli olup olmadig1 ve bu hastalarin tedavi
edilmesinin gerekli olup olmadigi konularinin aydinlatilmaya ihtiyaci vardir. Bu sorunlar yanit buluncaya
kadar, okiilt HBV enfeksiyonu saptanan hastalarin diger hemodiyaliz hastalardan izole edilmesinin uygun

olacagini diisiinmekteyiz.
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