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Akut HBV-Klinik Tabloları

• Asemptomatik
• Semptomatik
– Anikterik
– İkterik

• Kolestatik
• Fulminan

%65 subklinik / anikterik hepatit
%25 ikterik hepatit

%0.1-2 fulminan



HBV infeksiyonu-Prognoz

Konak
• Yaş
• Erkek
• Aile hikayesi
• Ko infeksiyon (HCV, HDV, HIV

Virüs
• Genom
• Mutasyon
• DNA

Çevresel Faktörler
• Alkol
• Sigara
• Aflatoksin



HBV-Klinik seyir

HBV 
infeksiyonu

Kronik 
HBV

Siroz

HCC

%90-95 iyileşme

%5-10 Kronikleşme

%15-25 siroz

Kompanze sirozluların 
%20-23’ü dekompanze
%6-15’i HCC 



HBV - Kronikleşme



Akut HBV infeksiyonu

• İnkübasyon 30-180 gün
• Prodrom
• İkterik 1-3 hafta
• Konvelesan



Akut HBV- Prodrom

• Bulantı
• Yorgunluk
• Halsizlik
• Sağ üst kadran ağrısı

• Ateş 
• Döküntü
• Artralji, artrit
• Pankreatit
• Miyokardit
• Aplastik anemi
• Ensefalit



Akut HBV-İkterik

• Sarılık
• Çay rengi idrar
• Akolik gaita

• Sarılık 
• Hepatomegali
• Splenomegali
• Lenfadenopati



Akut HBV- Konvelesan

• Klinik iyileşme 1-8 hafta
• Laboratuvar iyileşme 3-16 hafta
• Histolojik iyileşme 6-18 hafta



Laboratuvar Bulguları
• Tam kan normal/ lökopeni/lenfositoz
• ALT-AST: NÜS 20, 50  kaD (ALT>AST),
• 1-4 ayda normale geriler
• >6 ay yükseklik → kronik hepaPt
• Bilirubin yüksek
• PT: prognozun en iyi göstergesi
• HBsAg (+), anP-HBc IgM (+)
• Erken dönemde HBeAg (+)
• HBV DNA +
• TİT: Bilirubin ↑, ürobilinojen ↑

Semptomlar

Titre

Hafta





HBs Ag

• Serumda inkübasyon döneminde
• Genellikle maruziyetten 1-10 hafta sonra
• Semptomlardan 2-7 hafta önce saptanır 
• Sarılığı olanların yaklaşık olarak %95’inde 

pozitiftir 



Anti HBc

• Bazı hastalarda immun yanı\an dolayı 
serumdan HBs Ag klirensi olabilmektedir

• An] HBc semptomların oluşmasından önce ve 
HBs Ag’nin görülmesinden bir ay sonra 
saptanabilir 



Anti HBs

• HBs Ag klirensi genellikle nötralizan anti HBs
antikorlarının belirmesinden sonra olur 



Anti HBc IgM
• Bazı hastalarda Anti HBs birkaç hafta/ay görülmeyebilir
• HBs Ag - anti HBs -
• HBs Ag kaybı ile anti HBs oluşumuna kadar geçen süre 

içinde akut hepatit B infeksiyonunu gösteren tek 
belirteç anti HBc IgM’dir

• Anti HBc IgM, yeni gelişen HBV infeksiyonunun bir 
belirtecidir

• Anti HBc IgM titresi kronik HBV alevlenmeleri sırasında 
da yükselebilmektedir 

• Hasta iyileşirken anti HBc IgM yerini anti HBc IgG’ye
bırakır 



HBe Ag /anti HBe
• HBe Ag ve HBV DNA 
– Akut infeksiyonun erken dönemlerinde aktif viral

replikasyon belirteçleri 
• Kronik HBV infeksiyonunda HBe Ag yıllarca saptanabilir
• Anti Hbe serokonversiyonu HBV DNA kaybı/ azalması
• Akut HBV infeksiyonu sırasında HBe Ag hızlıca 

temizlenir
• Bazı hastalar HBe Ag’yi kaybeder ama aktif HBV 

replikasyonu ve karaciğer hasarına sahiptir
• Bu hastalarda HBe Ag’yi oluşturamayan precor mutant

oluşmuştur 



HBV infeksiyonu

• Bir yılda spontan HBeAg kaybı %8-12, HBsAg 
kaybı ise <%1 orandadır

• Kronik hepa]tlerin %12-20 arasında siroz 
gelişebilmektedir

• Kompanze sirozluların %20-23’ü dekompanze
olurken %6-15’inde hepatosellüler karsinoma
gelişebilmektedir. 



Fulminan Hepatit B

• Hem akut hepatit B infeksiyonunda, hem de 
kronik hepatit B reaktivasyonuna bağlı olarak 
gelişebilir

• Mortalitesi çok yüksek (%63-93) 



Fulminan Hepatit B

• 28 gün içinde hızla ilerleyen akut hepa6t
• Ensefalopa6, serebral ödem
– Uykuya meyil
– Komaya kadar ilerleyen bilinç değişiklikleri

• Fetor hepa6kus
• Flapping tremor
• Karaciğerde küçülme
• Oligüri, azotemi ve asit
• Kanamalar
• Ateş – lökositoz



Hepatik ensefalopatinin dereceleri



Bilinç durumuna göre evreleme



Fulminan Hepatit B

• INR ≥1.5 veya protrombin zamanı ≥17 sn
olması fulminan hepa]t gelişmesi açısından 
dikkatli olunmasını gerek]rir.

• YBÜ’de izlem
• Karaciğer nakil merkezine transfer



Kronik HBV-Klinik bulgular 

• Asemptomatik
• Semptomatik
• İlerlemiş karaciğer hastalığı



Kronik HBV-Klinik bulgular 

Siroz:
• Hipersplenizm
– Lökopeni
– Trombositopeni

• Karaciğer sentez 
bozukluğu
– Hipoalbüminemi
– Hiperbilirubinemi
– Uzamış PT

Dekompanse siroz:
• Asit
• Periferal ödem
• Sarılık
• Splenomegali
• Ensefalopati
• Varis kanamaları



Kronik HBV

• HBsAg’nin 6 aydan uzun süre kanda pozi]f 
olması,

• ALT ve AST düzeylerinin persistan veya aralıklı 
olarak yüksek seyretmesi,

• Karaciğer biyopsisinde orta veya ciddi 
nekroinflamasyon ile birlikte kronik hepa]t 
bulgularının olması



Kronik HBV’de doğal seyir

• İmmün tolerans 
• İmmün klirens (HBeAg (+) kronik hepa6t)
• İnak6f HBsAg taşıyıcılığı 
• Reak6vasyon dönemi (HBeAg (-) kronik hepa6t)
• Konvelesan dönem
• Bütün hastalar her fazı geçirmezler.
• Hastanın hangi fazları geçireceği HBV 

infeksiyonunu aldığı yaşla ilişkilidir



Kronik HBV infeksiyonunun doğal seyri
Hbe Ag +
Kronik
İnfeksiyon

Hbe Ag +
Kronik 
Hepatit

Hbe Ag -
Kronik 
İnfeksiyon

Hbe Ag -
Kronik 
Hepatit

HBs Ag Yüksek Yüksek/Orta Düşük Orta

Hbe Ag + + - -

HBV DNA >107 IU/ml 104- 107 IU/ml < 2000 IU/ml > 2000 IU/ml

ALT Normal Yüksek Normal Yüksek

Karaciğer
hastalığı

Yok/Hafif Orta/ciddi Yok Orta/Ciddi

Eski
terminoloji

İmmüntoleran İmmün reaktif
Hbe Ag +

İnaktif taşıyıcı Hbe Ag –
kronik hepatit

EASL 2017 



Kronik HBV infeksiyonu doğal seyri

Yıl



Kronik HBV-Prognoz

Prognozda belirliyici olan viral faktörler

• HBeAg, HBV – DNA düzeyi
• qHBsAg düzeyi >1000 IU/mL olması
• HBV geno]pi
• HBV varyantları 
• Tekrarlayan alevlenmeler 
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