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T ASIYICILIGINDA DOGAL SEYIR 
C:etin KARACA, Atilla OKTEN, Ahmet DANALIOGLU, Filiz AKYOZ, Nevzat AKSOY, 
Kadir DEMIR, Fatih BE~I~IK, Sabahattin KAYMAKOGLU, Y1lmaz C:AKALOGLU 

OZET 

Bu <;alt~mada, HBeAg (+) replikatif kronik asemptomatik HBsAg ta~tytcdtg:~ olan vakalanmtzm klinik, biyo~imik, serolojik Ozel~ 
likleri ile takiplerinde g6zlenen komplikasyonlann degerlendirilmesi ama<;lanmt~ttr. <;ali~ma kapsamma alinan 32 vakantn 16'st 
(%50) erkek ve ortalama ya~lan 27±10.6 ytl (1 2~53 ytll idi. Vakalar ortalama 39.81 ±1 6.24 ay (1 6~73 ay) sUre ile izlendi. Serumda 
ALT: 35.81±20.02 (11~92) U/l idi. Dokuz vakada (% 28) HBV~DNA hibridizasyon yOntemi ile negatif saptantrken 23 (% 72) 
vakada pozitif idi. Vakalanmtztn hi<;birinde anti-HCV ve/veya anti~HDV pozitifligi saptanmad1. izlem siiresince HBeAglanti~HBe 
serokonversiyonu, ortalama 31. ayda (9~60 ay) 5 vakada (% 1 5.6) geli~ti. USG'de karacigerde yer kaplayan lezyon saptanmadt. 
Sonu<; olarak; HBeAg(+) kronik asemptomatik HBsAg ta~tytcthgt daha <;ok vertikal ge<;i~ sonrasmda geli~tigi dU~UnUien, kro~ 
nikle~me oram dii~Gk, uzun siireli takipte serokonversiyon oram yUksek, komplikasyonlarm stk gOrGimedigi bir infeksiyondur. 
HBeAg(+) kronik asemptomatik HBsAg ta~tytctligtnda, 6 ayltk kontrollerin yeterli oldugu kantstna vanldt. 

Anahtar kelimeler: HBeAg (+) replikatif kronik asemptomatik HBsAg ta?IYJCihgl, dogal seyir 

SUMMARY 

NATURAl COURSE IN "e" ANTIGEN POSITIVE CHRONIC ASYMPTOMATIC HBV CARRIER 

In this paper; we evaluated the chronic, asymptomatic, replicative HBeAg positive HBV carrier patients as clinically, biochemi­
cally, serologically and complicationally. Thirtytwo patients (16 male, mean age 27± 10.6 years) were enrolled in study. The 
patients were followed for 39.81 (range16~73) months. Mean ALT level was 35.81±20.02 (range 11~92) U/L HBV~DNA (by 
hybridization) was positive in 9(28%) and negative in 23(72%). In no patient anti~HCV and/or anti-HDV positivity were detect~ 
ed. During following period, HBeAg/anti~HBe seroconversion developed in 5 (15.6%) patient after average 31 months (range 9~ 
60). In no patient, space occupying lesion was detected ultrasonographically. 
In conclusion; in major of chronic asymtomatic HBeAg positive HBV carrier patients trasmission was thOught to be vertical. In 
long term following period, in this group, rate of chronicity is low, rate of seroconversion high and complication ratio near zero. 
Six months interval for monitoring of HBeAg positive chronic asymptomatic HBsAg carriage is sufficient. 

Key Words: Chronic asymptomatic replicative HBeAg positive HBV carrier, natural course 

Giri~ turduklan ve takip edildiklerinde de kronik hepatit, karaciger siro~ 

zu ve hepatoseiUier karsinoma geli~ebildiginden, bu vakalann iz~ 

TOm dGnyada yaygtn olan hepatit B virUs {HBV) infeksiyonu, lenmesi gerekir. Krenik asemptomatik HBsAg ta~tytctltgt replikatif 

kronik asemptomatik ta~tytcdtktan, siroz ve hepatoseiGier karsino~ veya nonreplikatif olabilir. Replikatif ta~tytcdtkta "wild" su~ ile in~ 

ma uzanan klinik bir spektruma yol a<;tlgtndan, <;ok Onemli bir sajJ- feksiyon mevcut ise HBeAg ve HBV DNA{+), precor mutant su~ 

ltk sorunudur. Seroepidemiyolojik ara~ttrmalarda dUnya niifusunun ile infeksiyon sOz konusu ise HBeAg {-) ve HBV DNA(+) bulunur. 

%5'inde HBsAg pozitifligi varl1g1 g6sterilmi~tir (1 ). Olkemiz HBV Yine bilim daltmtzda yap dan <;alt~mada kronik hepatit ve karaciger 

infeksiyonu a<;tstndan orta endemik ku~akta olup HBsAg pozitifligi sirozu geli~iminin replikatif formda daha belirgin oldugu ve bu va-

%4-1 0 civanndadtr (2-3). Olkemizde 4 milyon civarmda ta~tytct kalann daha stk izlenmesi gerektigi vurgulanmt~ttr (4). 

bulundugu tahmin edilmektedir. Kronik asemptomatik HBsAg ta~t~ Bu <;alt~mada, HBeAg (+) replikatif kronik asemptomatik 

ytcdtSt; klinik bulgu veya belirti bulunmakstztn, herhangi bir ne~ HBsAg ta~tytcdtgl olan vakalanmtztn klinik, biyo~imik, serolojik 

denle yaptldtgmda HBsAg pozitifliginin tespit edilmesi ve bu pozi~ Ozellikleri ile takiplerinde g6zlenen komplikasyonlann degerlendi~ 

tifligin 6 aydan daha uzun sGrmesi durumudur (4). Eger bu vakalar~ rilmesi ama<;lanmt~ttr. 

da karaciger ponksiyon biyopsi yaptltrsa, genelde nonspesifik bul~ 

gular mevcut iken, bir ktsmmda da kronik hepatit bulgulan gOrUie~ 

bilir. Ayn1 zamanda, bu ki~iler HBV infeksiyonu i<;in kaynak olu~-
istanbul T1p Fakliltesi, Gastroenterohepatoloji Bilim Dal1, istanbul 
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Cere~ ve YOntem 

(all~ma kapsamma, 1995-2001 ydlan arasmda istanbul T1p Fa­

kGitesi, i<; Hastal1klan Anabilim Dal1, Gastroenterohepatoloji Bilim 

Dali'na HBsAg pozitifligi nedeni ile ba~vuran 573 vakadan, yapl­

lan klinik ve laboratuvar tetkiklerinden sonra HBeAg (+) kronik 

asemptomatik HBsAg ta~IYICISI tams1 alan 32 (%5.5) vaka alinml~­

tlr. Vakalarm tGmGnde 6 aydan uzun sUren HBsAg ve HBeAg pozi­

tifligi mevcut idi. Hastalann tUmU 6 ayda bir klinik, biyo~imik ve 

serolojik testlerle degerlendirildi. Karaciger ponksiyon biyopsisi 12 

(%37.5) hastaya yapdd1. Karaciger ponksiyon biyopsisi yap1lan 

hastalardan 4 tanesinin transaminaz dOzeyleri hafif · derecede 

(ALT:SS-92 U/L) yOksek seyretmekte idi. 

Hastalann tGmOnde ba~vurulan s1rasmda, kan ~ekeri, kan lire 

azotu, kreatinin~ arriinotransferazlar, alkalen fosfataz (ALP), gam­

maglutamil transpeptidaz (GGT), total bilirubin, kolesterol, triglise­

rid ve protein elektroforezi ile tam kan say1m1 ve hOcre diferansi­

yasyonu gibi rutin biyokimyasal parametreler, istanbul T1p FakUJte­

si, Merkez Biyokimya Laboratuvan'nda <;ali~Jid1. Aspartat aminot­

ransferaz (AST) dUzeyi: 5-42 U/L, alan in aminotransferaz (ALT) dU­

zeyi: 5-45 U/L, albumin dUzeyi: 3.5- 5 gr/dl ve gammaglobulin 

dUzeyi: <1.8 gldJ ise normal sm1rlarda kabul edildi. 

Hepatit B ylizey antijeni (HBsAg), hepatit 8 yOzey antikoru (an­

ti-HBs), hepatit B "e" antijeni (HBeAg), hepatit B "e" antikoru (anti­

HBe), hepatit B virUs DNA's1 (HBV-DNA), anti delta total antikoru 

(anti-HDV) ve anti hepatit C antikoru (anti-HCV) gibi serolojik g6s­

tergeler istanbul T1p FakOitesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyolo­

ji Anabilim Dali, Viroloji ve Temel immOnoloji Bilim Dali immuno­

loji Laboratuvan' nda yap1ld1. 

Serum alfa-fetoprotein (AFP) dUzeyi, radioimmunoassay (RIA) 

ile Endokrinoloji Bilim Dall Laboratuvan'nda <;ali~ddJ, bu yOnteme 

gOre 10 ng/ml'nin altmdaki degerler normal kabul edildi. 

Hastalann tOmOne "realtime" ultrasonografi (USG) cihaz1 ile 

ultrasonografik muayene yap1ld1. 

KaraciSer ponksiyon biyopsisi, Menghini igneleri kullandarak 

yapdd1 ve Ornekler patolojik tetkike haz1rlanmcaya dek %10 for­

mol soiGsyonu i<;inde bekletildi. Biyopsi Ornekleri istanbul T1p Fa­

kOitesi Patoloji Anabilim Dah'nda degerlendirildi. 

Bulgular, SPSS istatistik, paket program1 kullandarak, gruplar 

arasmda kategorik degi~kenler ki-kare testi, slirekli degi~kenler ise 

e~lenmemi~ t-testi ile kar?lla~t~r~ldi. "p" degeri O.OS'ten kG<;Uk alan 

degerler istatistiksel o[arak anlamll kabul edildi. 

Bulgular 

Hepatit B virus "e" antijeni pozitif, replikatif kronik asemptoma­

tik HBsAg ta~IYICISI oldugu saptanan 32 vakan1n 16'sl (%50) erkek 

ve ortalama ya~lan 27± 1 0.6 yd (ya? aralig1 12-53 yd) idi. Vakalar 

ortalama 39.81 ±16.24 ay (16-73 ay) sUre ile izlendi. Ya~ dagd1m1 

incelendiginde, vakalann% 28.1'i ikinci dekad,% 43.7'si O<;OncO 
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dekad,% lS.6's1 dOrdOncU dekad,% 6.2 oranlarmda dtirdUncU ve 

be~inci dekadlarda bulunmakta idi. Vakalann bGyGk k1sm1 (% 71.8) 

ikinci ve G<;Onci.i dekad da bulunmakta idi (~ekil-1 ). 

Biyo~imik a<;1dan degerlendirildiginde; tUm grupta, serumda 

AST: 29.44±15.54 (13-101) U/L, ALT: 35.81±20.02 (11-92) U/L, 

ALP: 11 0.44±72.92 U/L (12-347), GGT: 22±25.9 (7-1 52) U/1 ola­

rak saptand1. Serum albumin dUzeyleri 2 (% 6.25) vakada norma­

lin altmda (<3.5 gr/dl) saptamrken, gamma globulin 5 (% 15.6) va­

kada normalin UstGnde (> 1.8 gr/dl) saptand1 (Tablo-1 ). 

Dokuz vakada (% 28) HBV-DNA hibridizasyon yOntemi ilene­

gatif saptan1rken 23 (% 72) vakada pozitif idi ve bu vakalarda orta­

lama HBV-DNA 1821.1 ±2520.34 pg/ml (0-8498) bulundu. HBV­

DNA hibridizasyon yOntemi ile negatif saptanan vakalann tUmlin­

de polimeraz zincir reaksiyonu ile pozitif idi. Vakalanm1zm hi<;bi­

rinde anti-HCV ve/veya anti~HDV pOzitifligi saptanmad1 (Tablo-2). 

Oniki vakaya (% 37.5) karaciSer ponksiyon biyopsisi yapdd1. On­

bir vakada ta~Jylcllik ile uyumlu bulgular (% 91.7), 1 vakada (o/~ 

8.3) kronik hepatit saptand1. Transaminaz yOksekligi bulunan 4 

(% 12,5) vakanm karaciger biyopsi 6rneklerinin tUmOn'de ta~IYICIIik 

ile uyumlu olarak sadece buzlu cam gOrGntOIO hepatositler saptan­

di. Bu vakalann tOmOnde transaminaz enzim yOksekligi yapabile­

cek diger (toksik, metabolik, otoimmun) nedenler d1~land1. Kronik 

hepatitli vakanm serum transaminaz seviyeleri normaldi ve izlem 

sUresince normal seyretti. 

izlem si.iresince HBeAg/anti-HBe serokonversiyonu, ortalama 

31. Ayda (9-60 ay) 5 vakada (% 15.6) geli~ti. 11e" serokonversiyonu 

geli~en vakalann tGmOnde serokonversiyonu takiben serumda 

HBV-DNA negatifle~ti, Vakalann hi<;birinde normal in Ostonde AFP 

degeri ve USG'de karacigerde yer kaplayan Jezyon saptanmad1. 

Hepatit B yOzey antijeni ta~Jylclligmm % 4-1 0, seropozitifliSi­

nin ise% 50 oldugu Ulkemizde, kronik asemptomatik HBsAg ta~I­

YICIIigl alan vakalarda HBeAg pozitif grubun %12 civannda oldu­

gu bildirilmektedir (2,4). Ancak gGnUmGze dek ta~IYJCIIik spektru­

mu i<;inde yer alan bu grubun klinik, biyo~imik, serolojik olarak 

uzun sOreli takibi ile ilgili bilgilerimiz klsltlidlr. 

Hayat1n erken dOnemlerinde a! man infeksiyonun kronikle~me 

egilimi yUksek olmasma ragmen, saglikli eri~kinlerin akut B hepati­

ti sonras1 kronikle~me oran1 %5'1er civarmdad1r (5). Oysa, HBeAg 

pozitif kronik asemptomatik HBsAg ta~JYICIIigl alan annelerin be­

beklerinde %80-90 oranmda kronikle~me mevcuttur (3). Yenido­

gan d6neminde bu denli yOksek kronikle~me oranmdan, yenido­

ganlar.da bag1~1klik sisteminin yeterince geli?memesi ve transpla­

sental ge<;i~li HBeAg'nin yaratt1g1 immunotolerans su<;lan1r. Ancak 

HBeAg negatif annelerden vertikal kazamlm1~ infeksiyonlann slk­

likla akut sm1rl1 infeksiyona neden olmas1 ve bu bebeklerde %10-

40 oranmda gOrUlen kronikle~me oranmm, 6 ya~m altmdaki <;ocuk­

larda gOrOien %30 dolaylanndaki kronikle~me oranma benzeme-



Tablo 1: Vakalanm1zm demografik Ozellikleri 

Vaka say1s1 (n) 32 

Ortalama ya~ (y1[) 27 ± 10.6 yd (ya~ aralig1 12-53) 

Erkek/kad1n 16/16 

AST (U/L) 29.44 ± 15.54 (13-101) 

ALT (U/L) 35.81 + 20.02 (11-92) 

ALP (U/L) 110.44 ± 72.92 (12-347) 

GGT (U/L) 22 ± 25.9 17-1 52) 

Albumin (gr/dl) 4 ± 0.4 (3-5) 

Gamma globulin(gr/dl) 1.5 ± 0.3 (0.9-2.2) 

si, HBeAg'nin immuntoleran etkisinin Onemli oldugunu dU~OndU­

rOr (6,7). Perinatal dOnemde kazandm1~ HBV infeksiyonunun sey­

rinde 0<; dOnem gOzlenir (8). Birinci dOnemde immuntolerans1n ya­

mma inaktif karaciger hastalig1 (normal serum ALT'si) ve yUksek 

dUzeyde HBV replikasyonu mevcuttur. ikinci veya immun klirens 

dOnemi genellikle 15-35 ya~lar arasmda gbrOIUr. Ya~a bagli prekor 

Tablo 1: Vakalanm1zm serolojik Ozellikleri 

Vaka sav1S1 (n) 32 

HBV-DNA' (+)/(-) 23 1%72) I 9 i%28) 

HBV-DNA (pgfml) 1821.1+2520.34 (0-8498) 

"e" serokonversiyonu 5(%15.6) 

"e" serokonversiyonu sUresi (ay) 31 (9-60) 

Anti HDV 0 

Anti HCV 0 

*Hibridizasyon yOntemi ile 

mutantlann belirmesi ile giderek azalan HBeAg sentezi ve HBV 

replikasyonu s1rasmda ortaya <;1kan yeni, toleran olmayan HBe­

Ag/HBcAg (hepatit B core antijen) epitoplarmm olu~umu nedeni ile 

immunotolerans azalir; immunoklirens dOnemi ba~lar. Bu dbnem­

de HBV replikasyonu azallrken, HBeAg'nin anti-HBe'ye spontan 

serokonversiyonu gOzlenir. immunoklirens dOneminin seyri ki~iden 

ki~iye degi~ir. Oc;uncU dOnemde HBV replikasyonunun konvansi-

Sekil-1: HBeAg pozitif kronik asemptomatik HBSAg ta~IYICJiann 

dekadlara gOre ya~ dagdJml. 
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yonel gOstergeleri olan serumda HBeAg'nin ve hibridizasyon yOn­

temi ile saptanan HBV-DNA'smm negatifle~mesi, anti-HBe'nin be­

lirmesi gbzlenir. Bu fazda hasta aseptomatiktir ve karaciger hastali­

S• inaktiftir. Eri~kin ya~ta kazan1lm1~ HBV infeksiyonu dart donem­

de incelenebilir (6,9). Birinci dOnem immuntolerans ile karakteri­

zedir. Saglikll eri~kinde bu inkUbasyon dbnemi 2-4 hafta sUrerken, 

%5'den daha az oranda y1llarca sUrebilir. OUilyada kronik HBV in­

feksiyonlannln birc;ogu bu donemde bulunur, aseptomatik HBsAg 

ta~JyJcd1g1 olarak da tammlanabilir. Serumda HBsAg, HBeAg ve 

HBV-DNA belirgin pozitiftir, aminotransferazlar ise normaldir (1 0). 

ikinci donemde immun aktivasyon ile immun yan1t geli~irken sito­

kin stimUiasyonu, direkt hUcre lizisi ve karaciSerde inflamasyon 

g6zlenir. Serumda HBeAg pozitif iken, infekte hUcre say1smm azal­

masJna paralel olarak HBV-ONA seviyeleri dU~er. Akut HBV infek­

siyonlu hastalarda ikinci dOnem septomatik hePatit ile karakterize­

dir ve genellikle 3-4 hafta devam eder. Kronik hastal1kh ki~ilerde 

ikinci dbnem ydlarca devam edebilir, bu dOnemin sUresine paralel 

olarak karaciger sirozu ve komplikasyonlannm geli~r'ne 6las•li8:1 ar­

tar. Bu dOnemde immun sistemden kac;an mutant su~larm ortaya 

<;1kmas1 ve replikasyonu sUrdUrmeleri ile atipik seyir gOrUiebilir. 

ikinci dOnemin sonunda infekte hUcrelerin eliminasyonu ve HBV 

replikasyonunun sonlanmas1 ile Oc;UncU donem ba~lar. Serumda 

HBeAg kaybolurken anti-HBe geli~ir, HBV DNA hibridizasyon yOn­

temi ile negatif, PCR ile pozitif bulunurken aminotransferazlar nor­

male dOner. infeksiyonun sUresine bagli olarak HBV DNA'smm ko­

nak ONA'sma integre olmas1 nedeniyle HBsAg pozitifligi devari1 

edebilir. inimun veya dOrdUncU dOnem, ak'ut infeksiyonda anti-HBs 

geli~tigi, krOnik infeksiyonda ise HBV DNA'smm PCR ile de nega­

tifle~tigi donemdir. Birinci ve ikinci donem replikatiffaz, U<;UncU ve 

dOrdUncU dOnemler ise nonreplikatif faz olarak adland1nl•r (11 ). 

Hastalanm1zm% 71.8'i 20 ile 30 ya~ arasmda bulunmaktayd1. 

Bu ya~ grubu vertikal kazamlmJ~ HBV infeksiyonunu i<;in immun 

klirens dOnemidir. Vertikal kazandm1~ infeksiyonda, bu dOnemde 

kronik hepatit ve prekor mutant su~lan dah<i yOksek oranda sapta­

mamlz gerekirken, beklenenin aksine vakalanm1zm c;ogu HBeAg 

ve HBV DNA pozitif idi ve biyopsi yap1lan %37 vakanm biri hari<; 

tumU ta~•y•oflk ile uyumlu bulgular g6stermekte idi. Bu klinik tab­

le eri~kin dOnemde, horizontal olarak kazan1lm1~ HBV infeksiyonu­

nun immuntolerans ile karakterize birinci dOnemini dU~UndlirUr. 

Saglikli eri~kin~e bu inkUbasyon dOnemi %95 oranmda 2-4 hafta 

sOrerken, %5'den daha az oranda y1llarca sUrebilmektedir. Bu has­

ta grubu infeksiyonun y1llarca sUrdugu, serumda HBsAg, HBeAg ve 

HBV-ONA belirgin pozitif, aminotransferazlar ise normal kald1g1 

replikatif ta~JYICI olarak adland~r~lan hastalard1r (11 ). 

Hepatit B virus DNA's1 vakalanmlZin %72'sinde pozitif bulun­

du. HBeAg pozitif kronik asemptomatik HbsAg ta~IYJCJ!Jgmda 

HBV-ONA pozitiflik oranlan daha Once yapJiml~ c;ali~malarda da 

benzer oranlarda saptanm1~t1r (4). Eri~kin c;agdaki HBV infeksiyo­

nunun immuntoleran fazmda tUm hastalarda HBV ONA'nm belir­

gin pozitif saptanmas1 gerekir. Ancak ikinci faz olan immun akti-
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vasyon dOneminde serumda HBeAg pozitif iken infekte hepatositin 

azalmasma baSit olarak HBV DNA seviyeleri dU~er. DOrtte bir va­

kamtzda HBV DNA'nm saptanamamast, vakalann bu dOnemde ya­

kalanmasmdan kaynaklamyor olabilir. Ayn1 zamanda, HBV DNA 

hibridizasyon ile saptanan e~ik degerlerin altmda da bulunabilir. 

Vakalanmtzm % 12,5'inde serum ALT dUzeyini (55-92 U/L) 

yUksek tespit ettik. Bu vakalann tUmOne karaciger ponksiyon bi­

yopsisi yapddt ve sadece patolojik olarak buzlu cam gOrOnOmO 

saptandt ve hi~birinde kronik hepatit yoktu. Replikatif HBV infeksi­

yonunda yUksek transaminaz enzim dOzeylerine kronik hepatit 

bulgulannm e~lik etmemesi; eri~kin dOnemde kazandmt~ HBV in­

feksiyonunun ikinci dOnemi immun yantt dOnemindeki hastalarda 

hepatosit lizisine bagli olabilir. 

Krenik asemptomatik HbsAg ta~tyiCdtSt tams1 ile izledigimiz 

vakalanmtzm %5,5'i HBeAg (+) idi. Bu grup hastalann stkligt do­

Sudan battya gittikc:;:e azalmaktadtr (4). Aynca Akdeniz havzasmda 

perinatal bula~ma, ta~IYICI annelerdeki dU~Ok orandaki HBeAg po­

zitifligi nedeni ile daha dO~OktOr (12). Batt toplumlanna gOre yOk­

sek oranlardaki HBeAg(+) kronik asemptomatik ta~tytctlik varlig1, 

c:;:ocukluk dOneminde HBV profilaksisinin Onemini bir kez daha or­

taya koymaktadtr. 

Diger hepatotrop virOslerin sOperinfeksiyonunu ara~t1rmak ic:;:in 

anti-HDV ve anti-HCV tOm vakalarda bakddt ve hi~bir vakada sap­

tanmadL Anti-HDV pozitifligi genellikle anti-HBe pozitifligi ile pa­

ralellik gOsterdiginden vakalanmtzda anti-HDV pozitifliginin olma­

masmt ac:;:tklayabilir. Anti-HDV pozitifligi kronik B hepatitli grupta 

yOksek olmasma ragmen ta~tytcl gruplardaki dU~Ok oranlarda bildi­

rilmi~tir (13, 14). Muhtemelen HBsAg ta~tytctlannda gOrOien HDV 

sOperinfeksiyonu olaym ~iddetinin artmasma neden olmaktadtr. 

Ortalama 31. (9-60 ay) ayda %15,5 vakada HBV infeksiyonu­

nun Oc:;:UncO dOnemi alan HBeAglanti-HBe serokonversiyonu geli~­

ti ve serokonversiyon Oncesi bu hastalardan sadece birinde transa­

minaz yOksekligi gOzlendi. Serokonversiyon sonras1 tUm hastalarda 

HBV-DNA negatifle~ti. Replikatif kronik asemptomatik HBsAg ta~l­

ytctiiSmda "e" serokonversiyonu uzun dOnem takipte ve yakla~tk 

1/6 vakada geli~mektedir ve sonrasmda infeksiyon nonreplikatif fa­

za ge~mektedir. DOrdOncO dOnem alan HBsAglanti-HBs serokon­

versiyonunun geli~tigi vakamtz yoktu, bu takip sOresinin ktsaligl ile 

ac:;:tklanabilir. 

HBeAg(+) kronik asemptomatik HBsAg ta~tytctliSt daha c:;:ok 

vertikal gec:;:i~ sonrasmda geli~tigi dO~OnOlen, kronikle~me oran1 dO-
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~Ok, uzun sOreli takipte serokonversiyon oran1 yOksek bir infeksi­

yondur. Vaka serimizde komplikasyon geli~imi izlenmemi~tir. Bu­

nun nedeni takip sOremizin klsahSt ile ac:;:tklanabilir, bunun ic:;:in da­

ha uzun sOreli takiplere gereksinim vardtr. HBeAg(+) kronik asemp­

tomatik HBsAg ta~tytctligmda, takip sOremiz yetersiz olsa da komp­

likasyonlann stk gOrOimedigi ve daha Oncede Okten ve ark. (4) be­

lirttigi gibi 6 ayllk, HBeAg negatiflerde 12 aylik kontrollerin yeterli 

oldugu kamsmdaytz. 
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