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HBsAg Pozitifligi

 HBsAg (+) saptanan HASTALAR

— Farkindaliklari nedir?

— Bulas yollari hakkinda bilgilendiriliyorlar mi?
— Risklerini 6grenebiliyorlar mi ?

— Takip ediliyorlar mi?



HBsAg Pozitifligi

 HBsAg (+) saptanan kisi saptaninca

— |letisim ydnetimi

— Hasta egitimi

— Hasta yonetimi
* Rehberler uygun takip ediliyorlar mi?




HBsAg Pozitifligi

Amerika’da yapilan bir calismada

HIV pozitiflerin %75’i kendi hastaliklarinin
EIRCERLG

Hepatit B olanlarin sadece %35’i farkinda

Hastaliginin farkinda olanlardan ise < 50’den
azi duzenli olarak takip edilmektedirler

Internist Diagnosis and Management of Chronic Hepatitis B
Virus Infection. The American Journal of Medicine 2012;
125:063-1067
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Amerika’da 2011 yilinda yayinlanan “Sessiz
salginla mucadele” baslikl raporda ise
hedefler sunlardir;

Kendisinde olan HBV infeksiyonun farkinda
olan kisilerin sayisint %33’den %66’ya

HCV farkindaligini %45’den %66’ya ¢ikartmak
Yeni HCV infeksiyonu vakasini %25 azaltmak

HBV’nin anneden cocuga gecmesini
alEE I ElE

Combating the Silent Epidemic:
(http:/mwww.hhs.gov/ash/initiatives/hepatitis/)



HBsAg Pozitifligi

* Guncel bilgilerimize gore hepatit B virtsu
dogrudan sitopatik bir viris olmayip,

* Ortaya cikan hastalik virastn tasidigi antijenik
vapilara karsi gelisen immunolojik bir yanittir




HBsAg Pozitifligi

Hepatit B hastalarinin dogal seyrinde
croniklesme riskleri,

Perinatal ddnemde enfekte olan ve asi
uygulanmayanlarda % 90,

Bes yas alti cocuklarda % 30,
Eriskinlerde ise % 5




Siroz ve HCC gelisme riski

lleri yas,

Alkol bagimliligy,

Koinfeksiyonlar (HCV, HIV, HDV ),

Aflatoksin ve sigara gibi karsinojenlere maruziyet,
Erkek cinsiyet,

Ailede HCC oykusq,

AntiHBe'nin HBeAg serokonversiyonu,

HBV genotip ¢

Core promoter mutasyonu




HBsAg Pozitifligi
 HBsAg (+) > 6 aydan fazla olanlarda

— HBV-DNA < 2000 IU/ml veya negatif
— ALT normal

— HBeAg (-), AntiHBe (+)

— KC’ de inflamasyon yok veya minimal







Kronik Hepatit B

* Inaktif HBsAg tasiyicilari icin eskiden saglikli
tasiyici veya asemptomatik tastyici gibi ifadeler
kullanilmaktaydi

* Yanlis anlasiimalara yol acabilen bu kavramlar
glnumuzde terk edilmistir




Kronik Hepatit B fazlari
HbsAg (+) > 6 ay

Faz Laboratuar ve Histoloji
Immiin toleran HEV-DNA = 20.000 IU/Mml
ALT Normal|

HBeAg (+)
Minimal inflamasvon. fibrosis veva normal
HBV-DNA = 20.000 IU/ml

ALT Artmag

HBeAg (+/-), AntiHBe (+) olabilir

Inflamasvon ve fibrosis (+)

Inaktif HBsAg Tastvic HEV-DNA < 2.000 IU/ml veyva negatif
ALT Normal
HBeAg (-), AntiHBe (+)

Minimal inflamasvon, fibrosis veva normal

Alevlenme HEV-DNA diizevinde artis

ALT normal veva artmis

HBeAg ()

NICE 2013




Kronik HBV /Rehberler

European Association for the Study of Liver (EASL),
2012

American Association for the Study of Liver (AASLD),
2009

The Asian Pacific for the Study of Liver (APASL), 2012

National Institute for Health and Care Excellence
(NICE), 2013

VHSD 2011
Klimik Uzlasi Raporu 2014



Ik Degerlendirme

Anamnez ve sistemik fizik muayene

KCFT, Hemogram, PTZ

HBeAg, AntiHBe ve HBV-DNA

Total protein, albumin,

Alfa-fetoprotein ve abdominal USG

AntiHCV, Anti Delta, AntiHIV

Hepatit A immunitesi

HBV genotip tayini

Siroz riski ; 6zafagus varisleri / gastroskopi

Hastanin beraber yasadigi kisilerden HBsAg ve AntiHBs



' HBeAg-Positive |

/\

HBV DNA <20,000 [U/mL

‘ HBV DNA 220,000 |U/mL ‘

| ALT N_urmal ‘

'
| ALT12xULN

'
| ALT25xULN |

'
ALT>5xULN |

+ No treatment

* Monitor HEV DNA, HBeAg,
ALTI36 months

+ No treatment

* Monitor HBY DMA,

HBeAg, ALT/
3 months

« No treatment

* Monitor HBY DNA

HBeAg, ALTA-3
months

N\

/

* Liver biopsy or non-invasive fibrosis
assessment if patient >40 years

* Treat if moderate or greater
inflammation or fibrosis on biopsy

Fatients at risk: HCC surveillance

+ AFP and ultrasonograph/6 months

+ Treatment if persistent
(3-8 months) or has
concems for hepatic
decompensation

« Interleron- based therapy
or Mucs (ETV & TDF
preferred)

+ Treatment indicated

+ If HEV-DNA < 2¢10° IWim,
may choose to observe
closely for 34 months for
spontaneous HBeAg
seroconversion if no
concerns for hepatic
decompensation

Interfercn- based therapy;
or Nucs (ETV & TDF
preferred), particularly if
there is concern for
hepatic decompensation,
ETV or TOF preferred

‘ Response

l

N\

Manitor HBY DA,
HBeAg, ALTA -3 months
past-therapy

| Non-response

|

Consider other
strategies
{including OLT)

APASL 2012




Fig. 2 Algorithm for the :
management of hepatitis B ¢ ‘ HBeAg-Negative ‘

antigen (HBeAg)-negative
patients with chronic hepatitis B

HBY DNA <2,000 IUimL HBV DNA 2,000 IU/mL

! l | '

ALT Normal ALT Normal ‘ ALT 1-2 % ULN ‘ ALT 2 x ULN

| l | |

+ Mo treatment + Mo treatment + No treatment « Treatment if persistent

+ Moaiter HEY DNA and ALTY + Manitor HBY DNA « Manitor HEV DNA and {36 months] or has
12 manths and ALT3 months ALT/ 1-3 months concarns of hepatic

decompensation
* IFN based-therapy, or
MNucs (ETV & TOF

v Liver hlﬂp;-[.‘ af nnn.inwﬂl.ng liver : preferred)
fibrosis assessmant if patient =40 i * Long-term oral antiviral
years : freatment usually

+ Treat if moderate or greater ; required
inflammation or fibrosis on biopsy ‘

¥

Response | l Non-response
Patients at risk: HCC surveillance ' l

+ AFP and ultrasonograph/é months

Monitor HBY DNA Continued monitaring
and ALT/A -3 months to recognize delayed
pst-therapy Fes[Honse of plan
eithier slrateqy

APASL 2012




HBeAg (+)

Management of Chronic HBV Infection*

A

HBsAg +
I HBeAg
Positive
ALT <1 X ULN ALT 1.2 X ULN ALT >2 X ULN
Q 3-6 mo ALT Q3 mo ALT Q 1-3 mo ALT, HBeAg
Q 6-12mo HBeAg Q6 mo HBeAg Treat if persistent
Consider blopsy if Liver bx optional
persistent or age > 40, Immediate Rx if jaundice or
Rx as needed decompensated

* HCC surveillance if indicated

AASLD 2009



Management of Chronic HBV Infection*
HBsAg +
| HBeAg

Negative

ALT > 2X ULN ALT 1-2X ULN ALT < 1X ULN
HBY DNA > 20,000 IU/mL HBV DNA 2,000-20,000 IUmL HBYV DNA < 2,000 IU/mL

Treat if persistent, Q3mo ALT & HBVY DNA Q3Imo ALT X 3,
Liver biopsy optional Consider biopsy if Then Q 6-12 mo

persistent if ALT stil <1x ULN
Rx as neaded

* HCC surveillance if indicated

AASLD 2009



e Turkiye’de normal ALT ve AST degerleri
nelerdir ?

* Bu konu ile ilgili olarak bir calisma var mi ?

 AASLD 2009 rehberine gore

— Erkek icin ; ALT ve AST < 30 U/L
— Kadin icin ; ALT ve AST <19 U/L




HCC izlemi

 HCC takibinde
— Alfa feto-protein
— USG

* USG’nin tani degeri, duyarhligi ve 6zgunliugu
alfa fetoproteine gore daha yuksektir

* Bu nedenle ultrasonografinin yapilamadigi
verlerde alfa feto-protein ile takip onerilir



HCC izlemi

HbsAg (+)

40 yas ustu erkekler ve 50 yas ustu kadinlar
Sirotik veya ailesinde HCC oykusu olanlar
ALT yiksekligi ve/veya

HBV-DNA >2.000 IU/ml olanlar

Risk durumuna gore 6-12 ay arayla tekrarlanan
USG ve alfa fetoprotein ile izlenmelidir.
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* Pegile interferon kullandigimiz hastalarda;

 Tam kan sayimi ve ALT degerleri her ay

* TSH Uc¢ ayda bir kontrol edilmelidir

« HBeAg (+) ve (-) hastalarda HBeAg, AntiHBe
antikorlari ve HBV-DNA dlizeyi tedavinin 6 ve
12 aylarinda, tedavi sonrasinda ise 6 ve 12
aylarda istenmelidir



Antiviral uygulanan hastalarda;

Tedavi stresince HBV-DNA 3 ayda bir

HBeAg, AntiHBe 3-6 ayda bir

Serum kreatinin 3 ayda bir

HBsAg 6-12 ayda bir kontrol edilmelidir
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