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Girifl
Hepatit B virusu infeksiyonu, fülminan hepatite, kronik

hepatit formuna, karaci¤er sirozuna ve hepatoselüler karsino-
maya yol açabilmesi nedeni ile günümüzde halen önemli bir
sa¤l›k sorunu olmaya devam etmektedir.

Türkiye’de hepatit B virusu infeksiyonunun seroprevalans›
%25-60 aras›nda de¤iflmektedir (1). Akut hepatit B virusu infek-
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siyonu, 60-180 günlük inkübasyon dönemini takiben, ikterik,
kolestatik, fülminan veya anikterik formlardan biri olarak ortaya
ç›kar. Hepatit B virusunu alm›fl eriflkinlerin %5-20’sinde akut
hepatit belirtileri ortaya ç›kmakta,  %65-80’inde subklinik bir in-
feksiyon veya anikterik hepatit tablosu oluflmaktad›r (2,3).

Akut hepatit B virus infeksiyonunu takiben HBsAg pozitif-
li¤inin 6 aydan uzun sürmesi, kronik hepatit B infeksiyonu ola-
rak tan›mlanmaktad›r. Anikterik ve subklinik formda geçirilen
hepatit B virusu infeksiyonunun kronikleflmeye e¤ilimi, di¤er
formlara oranla daha fazla, ikterik geçirenlerde ise daha az olarak
kabul edilmektedir (2-4). Bu çal›flman›n amac›, eriflkinlerde ik-
terik formda geçirilen akut hepatit B infeksiyonunda bilirübin
düzeyi ile hastal›¤›n prognozu aras›ndaki iliflkiyi araflt›rmakt›r. 

Özet: Ocak 1999 ile fiubat 2002 tarihleri aras›nda klini¤imizde akut viral hepatit B tan›s› ile yat›r›larak izlenen iki grup
olguda bilirübin düzeyinin prognoza etkisi araflt›r›ld›. I. grup, total bilirübin düzeyi 10 mg/dl’nin üzerinde , yafl ortalamalar›
37.5±1.54 olan,  62’si erkek 31’i kad›n toplam 93 olgudan; II.grup ise total bilirübin düzeyi 10 mg/dl’nin alt›nda, yafl ortala-
malar› 30.16±1.65 olan, 26’s› erkek 13’ü kad›n toplam 39 olgudan oluflturuldu. I. gruptaki 93 olgu, total bilirübin düzeyleri-
ne göre IA, IB, IC olmak üzere 31 olgu içeren üç alt gruba ayr›ld›. Tüm olgular›n serum transaminaz ve bilirübin  düzeyleri
normal de¤erine inene kadar 15 günde bir kontrol edildi. Tüm olgular, semptomlar›n bafllamas›ndan sonraki 3. ve 6.ayda
kontrollere gelerek HBsAg’nin kaybolmas› ve anti-HBs oluflumu aç›s›ndan incelendi. Fülminan hepatit geliflme oran› I.grup-
ta %2.2, II.grupta %0 bulundu. Kümülatif olarak de¤erlendirildi¤inde; bilirübin düzeylerinin düzelme süreleri, I. grupta II.
gruba göre uzam›fl olup 8.haftaya kadar aradaki fark istatistiksel aç›dan anlaml› bulundu. Transaminaz düzeylerinin düzel-
me süreleri ise I.grupta II.gruba göre uzam›fl olup 4.haftadan 10.haftaya kadar aradaki fark istatistiksel aç›dan anlaml› bu-
lundu. Alt›nc› ay›n sonunda I. gruptaki 91 olgunun tamam›nda (%100), II. gruptaki 39 olgunun 37’sinde (%94.9) HBsAg ne-
gatifleflirken I. gruptaki 91 olgunun 72’sinde (%79.1), II. gruptaki 39 olgunun 34’ünde (%87.2) anti-HBs olufltu. Kroniklefl-
me oran› I. grupta %0, II. grupta  %5.1 olarak bulundu.

Anahtar Sözcükler: Akut hepatit B, bilirübin düzeyi, prognoz.

Summary: The investigation of influence of bilirubin level upon the prognosis in acute hepatitis B infection. Patients ad-

mitted to our department through January 1999 to February 2002 with the diagnosis of acute viral hepatitis B were followed up

after their dischargement from the hospital to investigate the influence of bilirubin level upon the prognosis. In total, 132 pati-

ents were enrolled in this study and assigned to two follow-up groups: group I was consisting of 93 patients (62 male, 31 fema-

le) whose total bilirubin levels were above 10 mg/dl; and group II consisting of 39 patients (26 male, 13 female) with total bili-

rubin levels below 10 mg/dl. Mean ages were 37.5±1.54 in group I and 30.16±1.65 in group II. Group I was assigned to three

subgroups (IA, IB, IC) in aspect of their bilirubin levels. Serum transaminase and bilirubin levels of all cases were remeasured

every 15 days until decreasing to normal values. All patients came to clinic visits at third and sixth months (from the inititation

of symptoms) and were controlled in aspects of disappearance of HBsAg and development of anti-HBs. Fulminant hepatitis de-

velopment rate was 2.2% in group I, 0% in group II. In cumulative evaluation, normalization periods of bilirubin levels were pro-

longed in group I compared to group II, the difference was statistically significant until 8th  week. Normalization periods of tran-

saminase levels were prolonged in group I compared to group II, the difference was statistically significant from 4th  week to

10th  week. At the end of sixth month, HBsAg was negative in all of 91 patients (100%) of group I and in 37 of 39 patients (94.9%)

of group II, anti-HBs was positive in 72 of 91 patients (79.1%) of group I and in 34 of 39 patients (87.2%) of group II. Chroni-

city rate was 0% in group I, 5.1% in group II.
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Yöntemler
SSK Okmeydan› E¤itim Hastanesi ‹nfeksiyon Hastal›klar›

ve Klinik Mikrobiyoloji Klini¤i’nde Ocak 1999 ile fiubat 2002
tarihleri aras›nda yat›r›larak izlenen ve akut viral hepatit B ta-
n›s› alan iki grup olgu, bilirübin düzeylerinin prognozla iliflki-
sini araflt›rmak amac›yla de¤erlendirildi.

I. Grup: Serum total bilirübin düzeyi 10 mg/dl’nin üzerinde
olan, yafllar› 15-75 aras›nda de¤iflen (yafl ortalamas› 37.55
±1.54), 62’si erkek (%66.6), 31’i kad›n (%33.3) toplam 93 ol-
gudan oluflturuldu. I. gruptaki 93 olgu  total bilirübin düzeyle-
rine göre IA, IB ve IC olmak üzere üç alt gruba ayr›ld›. IA grubu,
total bilirübin düzeyi 10.5-14.4 mg/dl aras›nda, yafl ortalama-
lar› 30.97±11.46 olan 20’si erkek (%64.5), 11’i kad›n (%35.5)
toplam 31 (%33.3) olgudan, IB grubu, total bilirübin düzeyi
14.5-20.8 mg/dl aras›nda, yafl ortalamalar› 39.48±16.36 olan
24’ü erkek (%77.4), 7’si kad›n (%22.6) toplam 31 (%33.3) ol-
gudan, IC grubu, total bilirübin düzeyi 21-38.6 mg/dl aras›nda,
yafl ortalamalar› 43.68±14.3 olan 20’si erkek (%64.5), 11’i kad›n
(%35.5) toplam 31 (%33.3) olgudan oluflturuldu. 

II. Grup: Total bilirübin düzeyi 10 mg/dl’nin alt›nda olan,
yafllar› 15-57 aras›nda de¤iflen (yafl ortalamas› 30.16±1.65), 26’s›
erkek (%66.6), 13’ü kad›n (%33.3) toplam 39 olgudan oluflturuldu.

Tablo 1. Gruplar›n 3. ve 6. Ayda HBsAg Kaybolma ve Anti-HBs Oluflma Da¤›l›mlar›

3. Ay 6. Ay

Grup I Grup II Grup I Grup II

Say› (%) Say› (%) Say› (%) Say› (%)

HBsAg (-) 74 (81.3) 34 (87.2) 91 (100) 37 (94.9)
HBsAg (+) 17 (18.7) 5 (12.8) 0 (0) 2 (5.1)

c2=0.87 p>0.05 c2=1.95 p>0.05
Anti HBs (-) 56 (61.5) 20 (51.3) 19 (20.9) 5 (12.8)
Anti HBs (+) 35 (38.5) 19 (48.7) 72 (79.1) 34 (87.2)

c2=0.79 p>0.05 c2=0.70 p>0.05

Tablo 2. Gruplar›n Haftalara Göre Bilirübin ve Transaminaz Düzeylerinin Düzelme Da¤›l›mlar›

Bilirübin Transaminaz

Grup I Grup II Grup I Grup II

0-2 Hafta Düzelme (-) 91 29 - 91 39 -
Düzelme (+) 0 10 p<0.0001 0 0 -

2-4 Hafta Düzelme (-) 75 12 c2=30.60 73 30 c2=0.30
Düzelme (+) 16 27 p<0.0001 18 9 p>0.05

4-6 Hafta Düzelme (-) 46 4 c2=17.06 46 9 c2=0.70
Düzelme (+) 45 35 p<0.0001 45 30 p<0.001

6-8 Hafta Düzelme (-) 25 2 c2=6.98 24 4 c2=6.77
Düzelme (+) 66 37 p<0.01 67 35 p<0.05

8-10 Hafta Düzelme (-) 11 1 c2=1.92 12 1 -
Düzelme (+) 80 38 p>0.05 79 38 p<0.05

10-12 Hafta Düzelme (-) 0 0 - 0 1 -
Düzelme (+) 91 39 - 91 38 p>0.05

Her iki grupta, akut viral hepatit B tan›s› hikaye, fizik mu-
ayene, biyokimyasal ve serolojik bulgular ile konuldu. Serum
transaminazlar› normal de¤erinden en az 10 kat yüksek saptanan
tüm olgulardan mikro E‹A yöntemi ile Equipar, Organon, Biokit

marka ticari kitler ve Tecan Minilyser cihaz› kullan›larak HBsAg
ve anti-HBc IgM pozitif bulunmas› kriterleri ile akut viral hepa-
tit B infeksiyonu tan›s› konuldu. Biyokimyasal parametreler Sig-

ma, Biocon kitleri ve Olympus AU5200 cihaz› ile, protrombin za-
man› ise Sigma Diagnostics kiti ve Amelung Sigma Diagnostics

Amax 190 Plus cihaz› ile ölçüldü. Özgeçmifllerinde altta yatan
sa¤l›k sorunu, immünosüpresyonu bulunmayan tüm olgularda
kronik hepatit, otoimmün hepatit, toksik hepatit, hepatit A, C ve
D koinfeksiyonu d›flland›. Protrombin zaman› normal de¤eri 11-
15 saniye olarak al›nd›. Total bilirübin de¤eri 10 mg/dl’nin üze-
rinde olan I. grup olgulara bat›n ultrasonografisi yap›larak intra-
hepatik ve ekstrahepatik obstrüksiyon varl›¤› araflt›r›ld›. Klini¤i-
mizde yat›fllar› esnas›nda semptomatik yaklafl›mda bulunulan
hastalar, genel durumlar›nda iyileflme ve transaminaz de¤erlerin-
de k›smi düzelme ile kontrole ça¤r›larak taburcu edildiler. Serum
transaminaz ve bilirübin de¤erleri, normal de¤erlerine inene ka-
dar 15 günde bir kontrol edildi. Tüm olgular, semptomlar›n bafl-
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lamas›ndan sonraki 3. ve 6. ayda kontrole gelerek HBsAg’nin
kaybolmas› ve anti HBs oluflumu aç›s›ndan incelendi.

Bu çal›flmada istatistiksel analizler GraphPad Prisma V.3
paket program› ile yap›lm›flt›r. Verilerin de¤erlendirilmesinde
tan›mlay›c› istatistiksel metodlar›n (ortalama, standard sapma)
yan› s›ra çoklu gruplar aras› karfl›laflt›rmalarda tek yönlü var-
yans analizi, alt grup karfl›laflt›rmalar›nda Tukey çoklu karfl›-
laflt›rma testi, ikili gruplar›n karfl›laflt›rmas›nda ba¤›ms›z t testi,
nitel verilerin karfl›laflt›rmalar›nda c2 ve Fisher gerçeklik testi
kullan›lm›flt›r. Sonuçlar, anlaml›l›k p<0.05 düzeyinde, %95’lik
güven aral›¤›nda de¤erlendirilmifltir.

Sonuçlar
Çal›flmaya al›nan I. grubun yafl ortalamas›, II. gruptan ista-

tistiksel olarak anlaml› derecede yüksek bulundu (p<0.01,
t=2.79). I.gruptaki olgular›n protrombin zaman› de¤erleri orta-
lamas› 17±1.01; II.gruptaki olgular›n protrombin zaman› de¤eri
ortalamas› 13.93±0.36 olarak bulundu. I. gruptaki 93 olgudan
54’ünde (%58) protrombin zaman› normal, 39’unda (%42)
yüksek olarak saptand›. II. gruptaki 39 olgudan 30’unda
(%76.9) protrombin zaman› normal, 9’unda (%23.1) yüksek
olarak saptand›. I. grubun protrombin zaman› de¤eri da¤›l›m›,
II. gruba göre istatistiksel olarak anlaml› derecede yüksek bu-
lundu (p<0.05). I.grubun, II. gruba göre hastanede kal›fl süresi
uzam›fl olarak bulundu. I. gruptan 2 olgu (IB grubunda) ilk hafta
içinde fülminan hepatit geliflimi sonucunda kaybedildi. Fülmi-
nan hepatit geliflme oran› I. grupta %2.2, II. grupta %0 ve tüm
olgular total olarak de¤erlendirildi¤inde %1.5 olarak bulundu. 

Tüm olgularda alanin aminotransferaz ve aspartat aminot-
ransferaz enzimleri normal de¤erlerinden en az 10 kat daha
yüksek bulundu. I.  gruptaki 93 olgunun 36’s›nda (%38.7), II.
gruptaki 39 olgunun 10’unda (%25.6) kolestaz› yans›tan en-
zimlerden alkalen fosfataz ve gamma glutamil transpeptidaz,
normal de¤erlerinin en az 1.5 kat› yüksek olarak tespit edildi.
Total bilirübin düzeyi 10 mg/dl’den yüksek olan I. gruptaki
tüm olgularda yap›lan ultrasonografik incelemelerde intrahe-
patik ve extrahepatik obstrüksiyona rastlanmad›. 

‹lk 3 ayda ve 6. ay›n sonunda gruplar›n HBsAg kaybolma
ve anti-HBs oluflma da¤›l›mlar› Tablo 1’de gösterilmifl olup,
bunlar aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark bulunmam›flt›r.

Tablo 3. Alt Gruplar›n 3. ve 6. Ayda HBsAg Kaybolma-Anti-HBs   Oluflma Da¤›l›mlar› 

3. Ay 6. Ay

Grup IA Grup IB Grup IC Grup IA Grup IB Grup IC

Say› (%) Say› (%) Say› (%) Say› (%) Say› (%) Say› (%)

HBsAg (-)   27 (87) 24 (82.8) 23 (74.2) 31 (100) 29 (100) 31 (100)
HBsAg (+) 4 (13) 5 (17.2) 8 (25.8) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

c2=1.75 p>0.05
Anti-HBs (-) 17 (54.8) 16 (55.2) 23 (74.2) 5 (16.1) 8 (27.6) 6 (19.4)
Anti-HBs(+) 14 (45.2) 13 (44.8) 8 (25.8) 26 (83.9) 21 (72.4) 25 (80.6)

c2=3.18 p>0.05 c2=1.25 p>0.05

Alt›nc› ay›n sonunda I. gruptaki 91 olgunun 19’unda
(%20.9), II. gruptaki 39 olgunun 3’ünde (%7.7) hem HBsAg
hemde anti-HBs negatif olarak bulundu. 6. ay›n sonunda II.
gruptaki 39 olgudan 2’sinde HBsAg pozitifli¤i devam etmek-
te olup, akut hepatit B virus infeksiyonu kronikleflme oran›
I.grupta %0, II. grupta %5.1 ve tüm olgular total olarak de¤er-
lendirildi¤inde %1.5 olarak bulundu. II.grupta 6. ay›n sonunda
HBsAg pozitifli¤i devam eden 2 olgudan 1’inde serum transa-
minaz de¤erleri normaldi. Di¤erinde serum transaminaz de-
¤erleri yüksek olup HBV DNA= 5660 pg/ml saptand›. Grupla-
r›n haftalara göre bilirübin ve transaminaz düzeylerinin düzel-
me da¤›l›mlar› Tablo 2’de özetlenmifltir. Bilirübinlerin düzel-
me süreleri, I. grupta, II. gruba göre uzam›fl olup aradaki fark
istatistiksel aç›dan anlaml› bulundu (6. haftaya kadar p<0.0001,
6-8 haftada p<0.01). Transaminazlar›n düzelme süreleri ise I.
grupta II.gruba göre uzam›fl olup aradaki fark istatistiksel aç›-
dan anlaml› bulundu (4-6 haftada p<0.001, 6. haftadan 10. haf-
taya kadar p<0.05).

IA, IB ve IC gruplar›n›n yafl ortalamalar› aras›nda istatistik-
sel olarak anlaml› fark bulundu (F=2.79, p<0.01).  Farkl›l›¤›n,
IA grubundaki olgular›n yafllar›n›n IC grubundaki olgular›n yafl-
lar›ndan düflük olmas› (p<0.001) nedeni ile ortaya ç›kt›¤› Tukey
çoklu karfl›laflt›rma testi ile belirlendi. Protrombin zaman› de¤e-
ri ortalamalar› IA grubunda 14.54±3.74, IB grubunda
19.46±14.88, IC grubunda 17±6.59 olarak bulundu. Protrombin
zaman› de¤eri yüksekli¤i, IA grubunda 12 (%38.8), IB grubun-
da 13 (%42), IC grubunda 14 (%45.2) olguda saptand›. Her üç
alt grubun protrombin zaman› de¤eri da¤›l›mlar› ve aritmetik or-
talamalar› k›yasland›¤›nda istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k
bulunamad› (c2=0.26, p<0.05 ve F=2.01, p<0.05). ‹lk 3 ayda ve
6. ay›n sonunda alt gruplar›n HBsAg kaybolma ve anti-HBs
oluflma da¤›l›mlar› Tablo 3’te gösterilmifl olup bunlar aras›nda
istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k bulunmad›.

IC grubunda bilirübin ve transaminaz düzeylerinin düzel-
mesinin, IA ve IB gruplar›ndan daha geç bafllad›¤› (4-6 haftada)
izlenmifltir. 2-4 haftadan itibaren bafllayan istatistiksel olarak
anlaml› fark (p<0.0001), IC grubunda 4. haftaya kadar hiç dü-
zelme olmamas›ndan kaynaklanmaktad›r. 12. haftan›n sonunda
ise her üç alt grubun bilirübin ve transaminaz düzeylerinin
düzelmesinin %100 oldu¤u görülmüfltür.
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‹rdeleme
Akut hepatit B infeksiyonunda kronikleflme oran›, yafl, cin-

siyet, anikterik formda geçirme, beraberinde immünsupresif
durum bulunmas› gibi faktörlere ba¤l› olarak de¤iflkenlik gös-
terir ve bu oran eriflkin yafllarda %5-10 aras›nda bildirilmifltir
(5,6). Bu oran, infeksiyonun ikterik veya anikterik tüm form-
lar›n›n ortalamas›d›r. %10’a kadar kronikleflme bildirilmesi
kronik hepatit B infeksiyonlu hastalarda görülen akut hecme-
lerin de akut hepatit gibi tan›nmas›ndan kaynaklanmaktad›r.
Bu hastalarda da akut infeksiyonun serolojik göstergeleri ortaya
ç›kabilmektedir.

Çeflitli çal›flmalarda, infeksiyon yenido¤an döneminde
al›nd›¤›nda %90’›n üzerinde kronikleflti¤i belirtilmektedir (7-9).
Eriflkin ça¤da infeksiyon al›nd›¤›nda bu oran %1-2’ye inmek-
tedir (10). Bizim çal›flmam›zda ise kronikleflme oran› %1.5
olarak bulunmufltur. 

Yenido¤an döneminde olma d›fl›nda akut hepatit B infek-
siyonunun kronikleflmesi ile iliflkili di¤er  risk faktörleri olarak
erkek cinsiyet, infeksiyonun anikterik formda geçirilmesi yada
minimal semptomatik akut infeksiyon, immün yetmezlik, he-
modiyaliz, homoseksüalite, hemofili, Down sendromu, lepro-
matöz lepra, lösemi ve lenfoma gibi durumlar  tan›mlanm›flt›r
(11-15).

Akut hepatit B infeksiyonunun kronikleflme oran›, K›l›ç-
turgay ve arkadafllar› (6)’n›n izledi¤i 250  olguda %1 civar›nda,
Can ve arkadafllar› (2)’n›n izledi¤i 148’i erkek 2’si kad›n 150
olguda %4 oran›nda bulunmufltur. Kuruüzüm ve arkadafllar›
(16)’n›n, akut hepatit B’de kronikleflme oran›n› y›llara göre de-
¤erlendirdikleri çal›flmada 1995’de %4.7, 1996’da %4.2,
1997’de %8.9 ve 1998’de %0 olmak üzere, toplam kronikleflme
oran› %5.6 olarak tespit edilmifltir. 

Semptomatik, hatta a¤›r akut hepatit geçiren hastalarda
kronikleflme oran›n›n, sessiz hastal›k geçirenlere göre daha dü-
flük oldu¤u bilinmektedir. Akut viral hepatit B’nin kolestatik
formunda, akut hepatit tablosu aylarca sürebilir, hastalar kafl›nt›
ve uzun süren sar›l›k tablosu içindedirler. Çeflitli çal›flmalarda,
akut hepatit B seyrinde s›kl›¤› yaklafl›k %3 oran›nda belirtilen
bu tabloda kural olarak iyileflme tamd›r (5). Bizim serimizde
total bilirübini 10 mg/dl’nin üzerinde olan I.grup olgular %70
gibi büyük bir k›sm› oluflturuyordu. Çal›flmam›zdaki I.grubu
oluflturan olgulardan exitus olan 2 hasta d›fl›nda, 6 ayl›k takip-
lerinde serobiyokimyasal iyileflme %100 olarak bulundu. Safra
tuzlar›n›n, sitoplazmadaki Fas reseptörlerini yer de¤ifltirip he-
patositlerin yüzeyine geçirmesi yoluyla apoptozisi indükledi¤i
gösterilmifltir (17). Bu grup olgularda, apoptozisin hepatit B
virus infeksiyonunun sonland›r›lmas›nda önemli bir bileflen
olaca¤›n› varsayabiliriz. Fülminan gidiflin bu grupta fazla gö-
rülmesi de kontrolsüz afl›r› apoptoz ile iliflkili olabilir.

‹mmünosüprese hasta gruplar›n›n aksine, ciddi akut hasta-
l›¤› takiben fülminan hepatitli hastalarda kronikleflme oran› daha
düflük bulunmufltur. Saracco ve arkadafllar› (18)’n›n fülminan
hepatit B’li hastalarda  yapt›¤› bir çal›flmada 30 yaflayan hasta-
n›n %3’ünde kronik antijenemi ortaya ç›km›flt›r.

Çeflitli ülkeleri içeren çok merkezli bir meta-analiz çal›fl-
mas›nda, bafllang›çta infekte olmayan temel serolojik testleri
negatif ve asemptomatik infeksiyon sonras› serokonversiyon

geliflen kiflilerde 7 ayr› çal›flmada %4, öncesinde sa¤l›kl› olup
akut hepatit B infeksiyonu geçiren olgularda yap›lan 3 çal›fl-
mada %2 oran›nda kronikleflme geliflmifltir. Bu iki tip prospektif
çal›flmada kronikleflme riski %1 ile %12 aras›nda de¤iflmekte
olup sonuçta bu oran %5’in alt›nda bulunmufltur (4,19-31).
Roumeliotou-Karayannis ve arkadafllar› (25)’n›n Yunanis-
tan’da yapm›fl olduklar› bir çal›flmada da akut hepatit B infek-
siyonlu 168 hastan›n hiç birinde kronikleflme geliflmemifltir.
Ferraz ve arkadafllar› (32) ise Brezilya’da akut hepatit B infek-
siyonunun kronikleflme oran›n› %1.7 olarak saptam›fllard›r.
Hollanda’da, Heijtink ve arkadafllar› (33)’n›n yapt›¤› bir çal›fl-
mada, tek kaynakl› bir hepatit B infeksiyonu salg›n› s›ras›nda
79 yetiflkin kad›ndan 3’ünde (%4) kronik tafl›y›c›l›k geliflmifltir. 

fiimdiye kadar yap›lan çal›flmalar ve klinik tecrübeler, ik-
terik formda geçirilen akut hepatit B infeksiyonunun anikterik
geçirenlere oranla daha az kronikleflti¤ini, kolestatik formda
ise iyileflmenin tam oldu¤unu göstermektedir (5,34). Buna
paralel olarak çal›flmam›zda da kronikleflme oran›, bilirübin
düzeyi daha yüksek olan I.grupta  %0, bilirübin düzeyi daha
düflük olan II.grupta %5 oran›nda saptanm›flt›r. Ancak bu oranlar
istatistiksel olarak anlaml› bulunmam›flt›r. 

HBsAg’nin serumdaki varl›¤›n›n hastal›¤›n bafllang›c›ndan
itibaren 12 haftadan sonra da devam etmesi, kronikleflmeye
gidiflin erken iflaretlerinden biri olabilir (5). Can ve arkadafllar›
(2) 148’i erkek, 2’si kad›n 150 hastay› 3’er ayl›k periyodlarla
izlemifller, %76.6’s›nda ilk 3 ay›n sonunda, %19.3’ünde ikinci
3 ay›n sonunda HBsAg’nin negatifleflti¤ini saptam›fllard›r. Bi-
zim çal›flmam›zda ise total bilirübini 10 mg/dl’nin üzerinde
olan I.grupta, ilk 3 ayda %81.3’ünde, ikinci 3 ayda %18.7’sin-
de HBsAg negatifleflmifltir. Total bilirübini 10 mg/dl’nin alt›nda
olan II.grupta, ilk 3 ayda %87.2’sinde, ikinci 3 ayda %7.7’sin-
de HBsAg’nin negatifleflti¤i görülmüfltür.

Serum transaminaz de¤erlerinin yüksekli¤inin, bafllang›ç-
tan itibaren 3. aydan sonra da devam etmesi infeksiyonun kro-
nikleflece¤inin bir belirtisi olabilir. Bizim çal›flmam›zda kronik
infeksiyon geliflen II.gruptaki 2 olgudan birinde transaminaz
de¤eri normale dönmedi. Di¤er olguda ise 6-8 haftada transa-
minaz de¤eri normale döndü. Çavufllu ve arkadafllar› (35)’n›n
322 akut hepatit B olgusunu irdeledikleri çal›flmada; biyokim-
yasal iyileflme, olgular›n %1.5’inde 0-2 haftada, %34.5’inde 2-
4 haftada, %46.9’unda 4-6 haftada ve %17.1’inde 6 haftadan
uzun sürede gerçekleflmifltir. Çal›flmam›zda ise, I.grupta,
II.gruba göre klinik ve biyokimyasal düzelmenin uzun zaman
almas›, hastanede kal›fl süresinin uzamas›na ve tedavi maliye-
tinin daha yüksek olmas›na neden olmufltur.

Kaday›fç› ve arkadafllar› (36), yapt›klar› bir çal›flmada;
ursodeoksikolikasitin akut hepatit B infeksiyonu geçiren bir
olguda, uzam›fl kolestaz ile iliflkili kafl›nt›n›n semptomatik dü-
zelmesinde ve bilirübin düzeyinin azalmas›ndaki etkisini ta-
n›mlam›fllard›r. Primer biliyer siroz ve kronik viral hepatitlerde
kolestaz›n tedavisinde kullan›lan ursodeoksikolik asidin temel
etkisi, toksik hidrofobik safra asidlerini, safra asid havuzu ve
hepatosellüler membranlardan yerde¤ifltirmesidir. Bizim çal›fl-
mam›zda, total bilirübin düzeyi 10 mg/dl’nin üzerinde olan
I.gruptaki 25 olguda (%27.5) hiperbilirübinemi 8 hafta ve üze-
rinde devam etmifltir. Bu grupta da kolestaza ba¤l› kafl›nt›n›n
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semptomatik tedavisinde ve hiperbilirübineminin süresini k›-
saltmak amac› ile ursodeoksikolik asid denenebilir ancak akut
viral hepatitte ursodeoksikolik asid kullan›m› ile ilgili kontrol-
lü çal›flmalara ihtiyaç vard›r. 

I. grubun yafl ortalamas›n›n, II. gruba göre yüksek olarak
bulunmas› hiperbilirübineminin yafl ile do¤ru orant›l› oldu¤unu
düflündürmektedir. I. grubun alt gruplar› incelendi¤inde; I. ve
II. grup aras›ndaki karfl›laflt›rmalara benzer olarak, hiperbilirü-
bineminin düzeyinin yaflla orant›l› olarak artt›¤›, hiperbilirübi-
neminin düzeyi artt›kça klinik ve biyokimyasal iyileflmenin
daha uzun zaman alarak hastanede kal›fl süresinin uzad›¤› gö-
rüldü. Fülminan hepatitte bilirübin eliminasyonunun bozulmas›
sonucunda hiperbilirübinemi görülmesi ve çal›flmam›zda bili-
rübin düzeyi daha yüksek olan grupta protrombin zaman› de-
¤erlerinin daha yüksek bulunmas›, hiperbilirübineminin fülminan
hepatite gidifl aç›s›ndan dikkat edilmesi gereken bir parametre
olabilece¤ini gösterebilir. 6.ay›n sonunda, HBsAg ve anti-HBs
negatif, transaminazlar› normal bulunan olgular›n kronikleflme
yönünden durumu belirsizlik tafl›maktad›r. Bu olgular için daha
uzun takip süreleri yararl› olacakt›r. 

Bu çal›flmada, hiperbilirübinemi ile seyreden akut hepatit
B olgular›nda klinik ve biyokimyasal iyileflmenin daha geç ta-
mamland›¤›, hiperbilirübineminin fülminan hepatite gidifl aç›-
s›ndan dikkat edilmesi gereken bir parametre olabilece¤i ve
yafl ile do¤ru orant›l› olarak artt›¤› sonucuna var›ld›.
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