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HBV enfeksiyonunun doğal seyrinin anlaşılması,
hastalığın ilerleme riski olan bireylerin belirlenmesi
açısından çok önemlidir.

Akut enfeksiyondan kronik enfeksiyona geçiş ve
reaktivasyon potansiyeli, kapsamlı takip ve zamanında
müdahale gerektirmektedir.

EASL Clinical Practice Guidelines on the management of hepatitis
B virus infection. J Hepatol. 2025
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Kronik HBV Enfeksiyonu Evreleri

Faz 1 Faz 2 Faz 3 Faz 4
HBeAg-pozitif 
kronik enfeksiyon

HBeAg-pozitif 
kronik hepatit

HBeAg-negatif 
kronik enfeksiyon

HBeAg-negatif 
kronik hepatit

HBsAg Yüksek Orta - yüksek
Düşük, genellikle 
<1,000 IU/ml

Orta, genellikle 
>1,000 IU/ml

HBV DNA
Yüksek, genellikle 
≥10⁷ IU/ml

Orta - yüksek, 
genellikle 10⁴-10⁷ 
IU/ml

Genellikle <2,000 
IU/ml

Genellikle >2,000 
IU/ml

ALT Normal Yüksek Normal Yüksek*

Tedavi edilmezse 
karaciğer hastalığı 
ilerlemesi

Yok veya minimal Orta - ağır Yok Hafif - ağır



TANI-TARAMA (strong recommendation, strong consensus)

• HBV enfeksiyonunun başlangıç taraması için HBsAg ve anti-HBc
belirlenmelidir.
• HBsAg (Hepatit B yüzey antijeni): Aktif HBV enfeksiyonunu gösterir.

• Anti-HBc (Hepatit B çekirdek antikoru): Geçirilmiş veya mevcut
enfeksiyonun göstergesidir



HBV taraması kimlere yapalım?
(strong recommendation, strong consensus)

• Karaciğer enzim yüksekliği ve/veya karaciğer hastalığı klinik belirtileri olan

• Siroz/karaciğer fibrozu

• Karaciğer kanseri olan (HCC veya safra yolu kanseri)

• HBV ile ilişkili olabilecek karaciğer dışı belirtiler olan

• Son evre böbrek hastalığı olan hemodiyaliz geçiren

• HIV enfeksiyonu olan

• HCV enfeksiyonu olan

• İmmunsupresif/immünomodülatör/kemoterapi tedavi alan

• Doğuştan immun yetmezliği olan

• Kök hücre/kemik iliği veya organ nakli



HBV taraması kimlere yapalım?
(strong recommendation, strong consensus)

• HBV edinme riski yüksek riski olan kişiler
• Orta-yüksek endemik bölgede yaşayanlar

• HBV ile enfekte hastaların aile üyeleri

• HBV enfekte hastanın sex partnerleri

• Cinsel yolla bulaşan enfeksiyonu olanlar

• Vücut salgılarına maruz kalanlar

• IVDU ( aktif veya eski)

• Hbsag taraması önerilen
• Kan, doku, semen ve organ donörleri

• Sağlık çalışanları

• Gebeler 





HbsAg (+) hastalar için önerilen ileri tetkikler



Tanı testi Öneri Öneri Derecesi

HBV DNA kantitatif
HBV DNA mutlaka test edilmelidir; prognozu 
belirleyen en önemli belirteçtir ve tedavi 
endikasyonu ve izleminde kritiktir.

Güçlü

HBsAg kantitatif
HBsAg kantifikasyonu, hastalık evresinin 
belirlenmesi, prognozun tanımlanması ve 
tedaviye yön verilmesi için test edilmelidir.

Güçlü

Anti-HBs

Anti-HBs, HBV tanısında gerekli değildir; 
ancak HBsAg negatif olduğunda bağışıklık 
durumunu belirlemek ve serokonversiyon 
değerlendirmesi için faydalıdır.

Zayıf

HBeAg
HBeAg, hastalık evresinin belirlenmesi 
amacıyla test edilmelidir.

Güçlü

Anti-HBe
Anti-HBe, hastalık evresini belirlemek 
amacıyla test edilebilir (özellikle HBeAg 
negatifse).

Zayıf

Anti-HBc IgM
Akut hepatit B şüphesi varsa anti-HBc IgM 
test edilebilir (ideal olarak kantitatif).

Zayıf

HBV genotiplemesi
Genotipleme, interferon temelli tedavi için 
optimizasyon ve HCC risk tahmini amacıyla 
test edilebilir.

Zayıf

HDV taraması Anti-HDV mutlaka test edilmelidir. Güçlü

HCV taraması Anti-HCV mutlaka test edilmelidir. Güçlü

HIV taraması Anti-HIV1/2 mutlaka test edilmelidir. Güçlü



Yeni Biyobelirteçler…

• Transkripsiyonel olarak aktif HBV' nin intrahepatik havuzunu yansıtan
cccDNA

• HBcrAg;
• Tedavi naive KHB hastalarda yüksek viremiyi göstermede yararlı

• POC HBcrAg testi, HBV DNA veya HBeAg testleri mevcut olmadığında düşük ve
orta gelirli ülkelerde yüksek derecede viremili hastaları belirlemek için güvenilir
ve tedaviye rehberlik etmeye yardımcı

• HBV RNA

• Kantitatif anti-HBc



HBsAg (+) bireylerde hastalık değerlendirmesi için
hangi ek araştırmalar önerilir?

Öneriler
• Tüm HBsAg pozitif bireylerde başlangıçta karaciğer hastalığı değerlendirmesi

yapılmalıdır (güçlü öneri, güçlü konsensüs).

• Tüm HBsAg pozitif bireylerde tanı anında abdominal ultrasonografi yapılmalıdır (güçlü

öneri, güçlü konsensüs).

• Karaciğer fibrozisini değerlendirmek ve karaciğer hastalığının evresini belirlemek
amacıyla tüm HBsAg pozitif bireylerde non-invaziv yöntemler kullanılmalıdır (güçlü öneri,

güçlü konsensüs).

• Karaciğer biyopsisi, tanısal belirsizlik durumunda, non-invaziv testler arasında uyumsuz
sonuçlar olduğunda veya karaciğerle ilişkili ek hastalıkların varlığında uygulanabilir (zayıf

öneri, güçlü konsensüs).



Non-invaziv testler

• Vibration-controlled transient elastography (VCTE)

• Shear wave elastography (SWE)

• Acoustic radiation force impulse imaging (ARFI)

• Serum testlerine dayalı non-invaziv testler
• AST-platelet ratio index [APRI]

• Fibrosis-4 [FIB-4]

• FibroTest



Baveno VI konsensüsü

• Yeni terim: Compensated advanced chronic liver disease (cACLD)
“kompanse ileri kronik karaciğer hastalığı”

• İleri fibrozis ve erken sirozu olup, klinik olarak önemli portal hipertansiyon
ve ileri hastalık riski taşıyan ancak asemptomatik olan hastaları
tanımlamak için kullanılması önerilmiş

• Karaciğer sertliği <10kPa olması cACLD’ ı dışlamak için güvenli cut-off
olarak önerilmekte

• >15 kPa değerleri cACLD'yi kuvvetle düşündürmekte



İlk tanıdan sonra
antiviral tedavi
almayan hastalar
nasıl izlenmelidir?

Öneriler

• Yeni tanı almış kronik HBV enfeksiyonlu bireylerde, tanıyı izleyen ilk yıl
boyunca veya tedavi başlayana kadar her 3-6 ayda bir takip (ALT ve HBV
DNA ölçümü) yapılmalıdır. Bu ilk dönemden sonra takip sıklığı, hastalık
evresine bağlı olarak 6-12 ayda bire ayarlanmalıdır (güçlü öneri, güçlü konsensüs).

• HBsAg düzeyleri her 12 ayda bir ölçülmelidir. Kantitatif (sayısal) HBsAg
ölçümü mümkün değilse, en azından kalitatif (pozitif-negatif) HBsAg testi
yapılmalıdır (güçlü öneri, güçlü konsensüs).

• HBeAg pozitif bireylerde HBeAg ve anti-HBe testleri her 12 ayda bir ya da
ALT seviyeleri veya HBV DNA düzeylerinde önemli değişiklikler olduğunda
yapılmalıdır (güçlü öneri, güçlü konsensüs).

• Karaciğer fibrozisi ilerlemesini değerlendirmek için non-invaziv yöntemler
kullanılmalıdır. Takip sıklığı ve aralıkları, hastalık evresi ve ek hastalıkların
varlığı gibi faktörlere göre bireyselleştirilmelidir (güçlü öneri, konsensüs).



Populasyon İzlem

HBeAg-pozitif enfeksiyon

• ALT her 6 ayda bir• HBV DNA her 6 ayda bir
• HBsAg kantitatif her 12 ayda bir
• HBeAg/anti-HBe 6-12 ayda bir
• Klinik değerlendirmeye bağlı olarak non-invaziv fibroz
değerlendirmesi her 12-24 ayda bir

HBeAg-negatif enfeksiyon
(HBV DNA <2,000 IU/ml)

• ALT her 12 ayda bir
• HBV DNA her 12 ayda bir
• HBsAg kantitatif her 12 ayda bir
• Fibroz değerlendirmesi her 2-3 yılda bir

HBeAg-negatif enfeksiyon
(HBV DNA ≥2,000–20,000 IU/ml)

• ALT her 6 ayda bir
• HBV DNA her 6 ayda bir
• HBsAg kantitatif her 12 ayda bir
• Klinik değerlendirmeye bağlı olarak fibroz
değerlendirmesi her 12-24 ayda bir
• ≥3 yıl stabil seyredenlerde izlem aralıkları uzatılabilir

HBeAg-negatif enfeksiyon
(kompanse sirozlu, tespit edilemeyen HBV DNA
ve normal ALT olan hastalar)

• ALT her 6 ayda bir
• HBV DNA her 6 ayda bir
• HBsAg kantitatif her 12 ayda bir
• HCC taraması her 6 ayda bir
• Fibroz değerlendirmesi şart değildir ancak klinik olarak
anlamlı portal hipertansiyon riskini değerlendirmek ve
EGD taramasına ihtiyaç olup olmadığını belirlemek için
LSM ve trombosit sayısı kullanılabilir



TEDAVİ HEDEFLERİ

• Kronik HBV enfeksiyonunun tedavisindeki Hedef; morbiditeyi
(siroz, hepatik dekompansasyon, karaciğer yetmezliği ve
hepatosellüler karsinom [HCC]) azaltmak ve sağkalımı
artırmaktır.

•HBV DNA'nın kalıcı olarak baskılanması antiviral tedavinin
birincil hedefidir.
•HBsAg kaybı, tedavinin nihai hedefidir (fonksiyonel kür)

•Fonksiyonel kür anti-hbs oluşumundan bağımsız olarak Hbsag kaybı olarak
tanımlanmıştır (2022 AASLD/EASL Endpoint Conference)

•ALT normalizasyonu



•Antiviral tedavinin ek hedefleri şunlardır (güçlü konsensüs):
•HBV DNA <2000 IU/ml tutulması
•HBeAg pozitif hastalarda, anti-HBe antikorları
serokonversiyonu
•Karaciğer fibrozisinde iyileşme
•HBV ile ilişkili ekstrahepatik bulgularda iyileşme
•Yaşam kalitesinin iyileştirilmesi
•HBV bulaşının önlenmesi
•HBV reaktivasyonunun ve/veya hepatitin önlenmesi



 HBV ile ilişkili ekstrahepatik bulgular

• HBV tedavi hedeflerinden biri de ekstrahepatik bulgulara bağlı
semptomların düzeltilmesi

• HBV enfeksiyonunun yol açabildiği ekstrahepatik bulgular:
• Mix kriyoglobülinemi vasküliti, serum hastalığı, non-romatoid artrit, romatoid

artrit, PAN, GN veya non-Hodgkin lenfoma

• HCV ye kıyasla, HBV hastalarında daha az görülmekte

• Ancak, bu belirtilerde iyileşmeyi öngören belirlenmiş bir parametre yok
ve antiviral tedavinin tek başına bu durumları düzelteceğine dair kanıtlar
yetersiz

• ÖNERİ: HBV için antiviral tedaviye ek olarak primer hastalığın tedavisi!



 HBV ve Yaşam Kalitesi

«Impact on health-related quality of life and patient reported outcomes»

• Kronik hepatit B'nin, komplikasyonlarının, sirozun ve HCC nin önlenmesi bireylerin
sağlıkla ilgili yaşam kalitesini (HRQoL) de iyileştirecektir.

• Ayrımcı deneyimler yaşamın farklı dönemlerinde ortaya çıkabilir ve eğitim, istihdam olanakları,
cinsel yaşam ve eş seçimini etkileyebilir.

• Kronik HBV enfeksiyonu olan bireyler genellikle virüsü ailelerine, partnerlerine ve arkadaşlarına
bulaştırma ihtimalinden korkarlar.

• Bu durum ilişkilerini tehlikeye atabilir ve reddedilme korkusunu tetikleyebilir.

• Tedavi alan hastalarda her gün ilaç kullanmanın dezavantajları…



 Bulaşın Engellenmesi 

• HBV bulaşının en aza indirilmesi, yeni enfeksiyonları önlemek için temel bir
tedavi hedefidir.

• Kronik HBV olan sağlık çalışanlarında HBV DNA seviyeleri 2.000 IU/ml’nin
altında tutulmalı

• Maruziyet veya yaralanma riski yüksek etkinliklerde bulunan sağlık
çalışanlarında için ise bulaşın en iyi şekilde önlenmesi amacıyla HBV DNA
seviyesi 200 IU/ml’nin altında olmalıdır.

• Anneden bebeğe bulaşın (vertikal geçişin) önlenmesi için, yenidoğanın
uygun aktif-pasif immünizasyonu alması koşuluyla, doğum anındaki HBV
DNA düzeyleri ideal olarak 200.000 IU/ml’nin altında olmalıdır.



KİMLERİ TEDAVİ EDELİM?

• Prensip olarak, saptanabilir HBV DNA
düzeyine sahip tüm HBsAg-pozitif
bireyler antiviral tedavi için adaydır.
Tedavi endikasyonu esas olarak HBV
DNA ve ALT seviyeleri, fibroz evresi ile
karaciğer hastalığı ilerlemesi ve HCC
riski temel alınarak belirlenir

(güçlü konsensus)



• HBeAg-pozitif veya HBeAg-negatif kronik HBV enfeksiyonu olan
bireylerin uygun tedavi endikasyonunu belirlemek için
kişiselleştirilmiş bir değerlendirmeye ihtiyacı vardır

• HBeAg-pozitif veya HBeAg-negatif kronik hepatit B olan
hastalarda, HBV DNA seviyesi ≥2.000 IU/ml ve yüksek ALT (>üst
normal sınır) ve/veya belirgin fibroz varsa antiviral tedavi
uygulanmalıdır

(kanıt düzeyi 1, güçlü öneri, güçlü konsensus).

• Sirozu olan hastalar, viremi düzeyi ve serum ALT değerinden
bağımsız olarak, HBV DNA saptanabilir ise tedavi edilmelidir

(kanıt düzeyi 3, güçlü öneri, güçlü konsensus).



• İleri evre karaciğer hastalığı olan hastalarda (karaciğer
histolojisinde Metavir fibroz skoru ≥F3 veya LSM >8 kPa
olarak tanımlanır) HBV DNA saptanabilir ise, viremi ve serum
ALT düzeyine bakılmaksızın tedavi uygulanabilir

(kanıt düzeyi 5, zayıf öneri, güçlü konsensus).

• Kalıcı olarak düşük HBV DNA düzeyi (<2.000 IU/ml) ve sürekli
yüksek ALT (>üst normal sınır) olan hastalar tedavi edilebilir.
Ancak bu durumda diğer karaciğer hastalıklarının da rol
oynayabileceği düşünülmelidir

(kanıt düzeyi 5, zayıf öneri, konsensus).



HBeAg pozitif kronik HBV enfeksiyonu olan hastalar tedavi 
edilmeli mi?

• HBeAg-pozitif kronik HBV enfeksiyonu bulunan;
• 30 yaşından genç bireylerde

• kalıcı olarak normal ALT değerleri olan

• anlamlı karaciğer fibrozu olmayan

• ailede HCC öyküsü bulunmayan

• immünsüpresif bir durum taşımayanlarda

mevcut klinik kanıtlara göre tedavi edilmemeli (güçlü konsensus).



HbeAg (+)

• Artmış HCC riski bulunan bireyler

• HBV ile ilişkili ekstrahepatik bulguları bulunan bireyler

• İmmünsüpresif tedavi alması planlanan veya bağışıklık
sistemi baskılanmış bireyler

• Seçilmiş HBeAg-pozitif kronik enfeksiyonlu bireylerde,
HBV bulaşını önlemek amacıyla tedavi düşünülebilir

• HBV DNA düzeyi ≥200.000 IU/ml olan hamile kadınlarda,
anneden bebeğe bulaşı önlemek için antiviral tedavi
uygulanmalıdır



HBeAg pozitif kronik HBV enfeksiyonu olan hastalar tedavi 
edilmeli mi?

• HBeAg-negatif kronik enfeksiyonu olan hastalar
• kalıcı olarak HBV DNA <2.000 IU/ml

• sürekli normal ALT

• karaciğer fibrozisi bulgusu yok

düşük hastalık progresyonu ve bulaşma riskine sahiptir ve genellikle 
antiviral tedavi gerektirmez (güçlü konsensus).



HbeAg (-)

• Artmış HCC riski bulunan bireyler

• HBV ile ilişkili ekstrahepatik bulguları bulunan bireyler

• İmmünsüpresif tedavi alması planlanan veya bağışıklık
sistemi baskılanmış bireyler

• Seçilmiş HBeAg-negatif kronik enfeksiyonlu bireylerde,
HBV bulaşını önlemek amacıyla tedavi düşünülebilir





TEDAVİ
ETV, Tenofovir (TDF, TAF) PEG-IFNα

Strateji
Kalıcı HBV baskılanması yoluyla 
hastalık progresyonunu önleme

Sınırlı süreli tedaviyle tedavi 
sonrası yanıta ulaşma

Uygulama Oral, günde bir kez Subkutan, haftada bir kez

Tedavi süresi Uzun dönem 48 hafta

Yanıta göre tedavi

HBsAg kaybından önce uzun 
süreli tedaviyi sonlandırma 
kriterleri (Bkz: "NA tedavisiyle 
hepatit B tedavisi ne zaman 
kesilebilir?")

12-24 haftalık tedaviden sonra 
tedavi durdurma kuralları (Bkz: 
"Kronik HBV enfeksiyonunda PEG-
IFNα tedavisi nasıl uygulanmalı?")

Yan etkiler Çok düşük Orta ila yüksek

Kontrendikasyonlar Çok az (ör. hamilelikte ETV) Çok sayıda

Viral baskılanma düzeyi Yüksek
Hasta profiline bağlı olarak düşük 
ila yüksek

HBeAg/anti-HBe serokonversiyon 
oranı

Başlangıçta düşük, uzun dönem 
tedavide orta düzeyde

Hasta profiline bağlı olarak düşük 
ila yüksek

HBsAg kaybı Çok düşük
Düşük, ancak NA'ya göre daha 
yüksek

Viral direnç riski Çok düşük Yok



Tedavi ve Uzun dönem takip

• Birinci basamak NA tedavisi olarak ETV, TDF veya TAF tercih
edilmelidir.

• ETV, TDF ve TAF arasında seçim yapılırken, eşlik eden hastalıklar
(özellikle böbrek yetmezliği ve kemik yoğunluğunda azalma),
eşzamanlı durumlar (örneğin, doğurganlık çağındaki kadınlar, gebelik,
yaş) ve önceki tedaviler dikkate alınmalıdır

(Kanıt Düzeyi 1, güçlü öneri, güçlü konsensus).



1) HBV DNA ve ALT düzeylerine, virolojik yanıt sağlanana kadar her 3-6 ayda bir
bakılmalı. Sonrasında izlem aralığı 6-12 aya kadar uzatılabilir

2) HBsAg durumu her 12 ayda bir kontrol edilmelidir. İdeal olarak kantitatif HBsAg
ölçümü yapılmalıdır

3) HBeAg-pozitif hastalarda, HBeAg ve anti-HBe testlerinin her 12 ayda bir
yapılması önerilir

4) Böbrek fonksiyonu, tedavi başlanmadan önce değerlendirilmelidir ve tedavi
sırasında düzenli olarak izlenmelidir. NA dozunun ayarlanabilmesi için gereklidir

5) TDF ile tedavi, glomerüler filtrasyon hızında düşüş, tubülopati gelişimi,
hipofosfatemi veya osteoporoz ortaya çıkması durumunda başka bir NA’ya (ETV
veya TAF) değiştirilmelidir. NA seçimi yapılırken önceki tedaviler ve direnç
durumu dikkate alınmalıdır

6) Non-invaziv fibroz değerlendirmesi, her 12-24 ayda bir yapılmalıdır



ETKİNLİK



TAF ve GÜVENİLİRLİK

• TAF hemodiyalizde olmayan eGFR <15 ml/dk olanlarda kullanılmamalı

• Güncel kanıtlara dayanarak, EASL, hipofosfatemi, osteopeni/osteoporoz,
böbrek yetmezliği veya TDF ile ilişkili nefrotoksisite risk faktörleri olan
hastalarda TDF yerine TAF'ın tercih edilmesini önermektedir

• HBV tedavilerini karşılaştıran bir meta-analiz, TAF'nin lipid profillerini TDF ve
ETV'den daha fazla kötüleştirdiğini göstererek dislipidemideki rolünü
göstermiş

• TAF'a geçtikten sonra kilo artışı kanıtlanmış olup lipid profillerinin
bozulmasına katkıda bulunduğuna inanılmaktadır.

• Bu nedenle, klinisyenler, özellikle önceden metabolik risk faktörleri olan
hastalarda, hastaları TDF'den TAF'a geçirirken lipid profillerini yakından
izlemeli ve kardiyovasküler riski göz önünde bulundurmalıdır



ANTİVİRAL DİRENÇ



TEDAVİ YANITI

Tam virolojik yanıt
Duyarlı bir testle ölçüldüğünde HBV DNA'nın tespit edilemez olması (<20 
IU/ml)

Kısmi virolojik yanıt
HBV DNA düzeyinin düzenli olarak düşmemesi ve >2.000 IU/ml olarak 
kalması

Virolojik yanıtsızlık NA tedavisinin 6. ayında HBV DNA düzeyinde <1 log₁₀ düşüş olması

Virolojik direnç HBV DNA düzeyinin en düşük noktaya göre ≥1 log₁₀ artması



• Virolojik cevapsızlık durumunda ilk 
hasta uyumunu sorgula!
• Virolojik kırılmaların %30-40
• Düşük uyuma bağlı LLV, HCC, 

mortalite, siroz ilişkili 
komplikasyonlarla ilişkili

• Low level viremia (LLV)
• Mutant suş
• Tedavi başında yüksek HBV-DNA
• Düşük intestinal emilim (TDF!)
• İkili tedavi önerisi yok

Tenofovir'in (TDF, TAF) yemekle birlikte, Entekavir'in (ETV) ise aç karnına 
alınması gerektiğine dikkat edilmelidir.



Tedavi ne zaman kesilebilir?

Sirotik hastalarda yüksek dekompansasyon ve
mortalite riski nedeniyle tedavi kesilmemeli…



TEDAVİ 
kesilmesi?



HCC SÜRVEYANSI

• 6 ayda bir USG ve AFP

• Riskli hastalarda antiviral tedavi ve
HbsAg kaybından bağımsız sürveyansa
devam edilmeli



HCC 
RİSKİ



HCC RİSK DEĞERLENDİRMESİ



ÖZEL POPULASYONLARDA 
HBV YÖNETİMİ



Akut HBV Tedavisi

• Hafif vakalarda yüksek oranda HbsAg kaybı gözlendiği için antiviral
tedavi önerilmemektedir.

• Ciddi vakalarda (INR ≥1,5), fulminan karaciğer yetmezliğini önlemek 
için NA tedavisi başlanmalı.

• Karaciğer nakli merkezine sevk edilmesi

• Antiviral tedavi, HBsAg kaybı doğrulanana kadar sürdürülmelidir.



GEBELİK

• Gebelik sırasında HBsAg taraması şiddetle önerilmekte

• Tarama, mümkün olan en erken dönemde, ideal olarak gebeliğin ilk
trimesterinde yapılmalıdır.

• Gerekirse zamanında antiviral tedavi başlanmalı
• (HBV DNA düzeyleri >200.000 IU/ml ise)

• Tedavi ideal olarak gebeliğin 28. haftasından önce başlanmalı

• Anneden bebeğe bulaş (MTCT) riskini en aza indirmek için, antiviral tedavi gebeliğin
herhangi bir döneminde, ilk trimester dahil olmak üzere, başlatılabilir.

• TDF, TAF almakta olan hastalar devam etmeli
• TAF gebelikte artık öneriliyor , RKÇ kanıtları mevcut

• ETV alan hastaların tedavisi TDF veya TAF olarak değiştirilmeli



Postpartum tedavi

• Sezaryen MCTC riskini düşürür mü?? 
• Veri yok

• Tenofovir alan anneler emzirebilir.

• Tedavi devamı bireyselleştirilmeli
• Profilaksi

• Tedavi endikasyonu??

• Tedavi kesilecekse postpartum 1-3. aydan sonra kontrollü kesilmeli



İmmunsupresif Hastalarda HBVr riski



HBV Aşıları 



Aşı Özel Bilgiler
Küçük hepatit B yüzey proteininin (S) rekombinant
formunu ve adjuvan olarak alüminyum hidroksit içeren 
hepatit B aşıları (örn. Engerix-B, Heberbiovac HB, 
Recombivax HB)

Yenidoğanlardan itibaren ve yetişkinlerde kullanım. 
Hemodiyaliz öncesi/sırasında olan hastalara daha yüksek 
dozlar uygulanır.

Küçük hepatit B yüzey proteininin (S) rekombinant
formunu ve adjuvan olarak amorf alüminyum 
hidroksifosfat sülfat içeren hepatit B aşıları (örn. 
HBVaxPro)

Yenidoğanlardan itibaren kullanım mümkün. Hemodiyaliz 
öncesi/sırasında olan hastalara daha yüksek dozlar 
uygulanır.

Küçük hepatit B yüzey proteininin (S) rekombinant
formunu ve adjuvan olarak AS04C ile birlikte alüminyum 
fosfat içeren hepatit B aşıları (örn. Fendrix)

15 yaş üstü ve böbrek yetmezliği olan kişilerde kullanılır 
(diyaliz öncesi ve diyaliz hastaları dahil).

Kombinasyon aşıları (örn. Hepatit A ile [Twinrix] veya 
difteri, tetanoz, boğmaca [asellüler], çocuk felci [inaktive], 
hemofilus tip-b [örn. Hexyon, Hexacima, Vaxelis])

Bazı kombinasyon aşıları 6 haftalıktan itibaren 
kullanılabilir. Twinrix 2 yaş ve üzeri kişilerde kullanılabilir.

Üç adet hepatit B yüzey proteinini (S, Pre-S1 ve Pre-S2) 
rekombinant formda ve adjuvan olarak alüminyum 
hidroksit içeren hepatit B aşıları (örn. PreHevbrio)

Üçüncü nesil aşı. 18 yaş ve üzeri bireylerde kullanılır.

Küçük hepatit B yüzey proteininin (S) rekombinant 
formunu ve adjuvan olarak CpG 1018 (toll-like reseptör 
9'u aktive eder) içeren hepatit B aşıları (örn. Heplisav-B)

Üçüncü nesil aşı. 18 yaş ve üzeri bireylerde kullanılır.



HBV Bağışıklama 

• Universal olarak herkese aşı önerilmektedir.
• Bağışıklık sistemi baskılanmış veya bağışıklık yetmezliği olan bireylerde (Siroz ve

KBY hastaları dahil), standart (ikinci nesil) aşıların dozu artırılmalı (çift doz) veya
üçüncü nesil aşılar uygulanmalıdır (güçlü öneri, güçlü uzlaşı).

• Takip
• Belirli bir risk grubuna dahil olmayan sağlıklı ve 40 yaşın altındaki bireylerde aşı

sonrası etkinlik değerlendirmesi (anti-HBs) gerekli değildir (güçlü konsensüs).

• Riskli gruplarda gereklidir.

• 3. nesil aşılanmalardan sonra gerekli değildir.



Aşılama- yetersiz yanıt

• Seroproteksiyon için anti-HBs ≥10 IU/L kabul edilir

• Anti-HBs titreleri 10-100 IU/L arasında olan risk gruplarında aşılama
serisinin tamamlanmasından 1-2 ay sonra ek bir rapel doz önerilir ve
1-2 ay sonra anti-HBs titrelerinin yeniden değerlendirilmesi
önerilir (zayıf öneri, güçlü konsensüs).

• Aşılama serisinin tamamlanmasından 1-2 ay sonra anti-HBs titreleri
<10 IU/L olan bireyler, tam bir aşılama kürüyle yeniden aşılanmalı ve
anti-HBs titresi 1-2 ay sonra tekrar değerlendirilmeli.



TEŞEKKÜR EDERİM


