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OZET 

Bu yazıda Hepatit B virus yiizey a·ntijeni (HBsAg)'nin perinatal geçişi ile ilgili 
bilgiler gözden geçirilmiştir. HBsAg bulaşında anne-çocuk ikilisinin özellikleri 
üzerinde durulmuştur. Bu arada asemptomatik HBsAg taşıyıcılığının antenatal, 
natal ve postnatal olarak perinatal geçiş üzerindeki önemi irdelenmiştir. Aynca 
HBeAg ve DNP A'nın infektivite, kronik antijenemia ve HBsAg'in plasentadan 
geçişindeki etkinliği de vurgulanmıştır. 

Paranteral yol dışında en yoğun bulaşlar HBV taşıyıo annelerden doğanlarda, 
perinatal olarak meydana gelmektedir. Bu yazıda konu ile ilgili çalışma 
sonuçları değerlendirilmiş ve bulaş oranları rla not edilmiştir. Böylece HBsAg 
pozitif gebelerin, HBV infeksiyon zincirinin, ı.levamlılığını sağlayan önemli bir 
risk grubu olarak, toplum sağlığı açısından önemine işaret edilmiştir. 

SUMMARY 

Routes of Contamination and Risk Groups in Hepatitis B Virus 

in this · article, knowledges about perinatal transmission of Hepatitis B virus 
surface antigen (HBsAg) are scrutinized. We dwelled on the characteristics of 
mother and child in HBsAg transmission. Meanwhile the importance of 
asymtomatic HBsAg carriage for perinatal transmission is exaınined. 
Furthhermore, the effectiveness of HBeAg and DNAP on infectivity, chronic 
antigenemia and transmission of HBsAg through placenta is indicated. 

Except the parenteral route, the most frequent route of infection is perinatally, 
from HBV carrying mothers to their newborns. in this article, repots about this 
subject are revealed and rates of infection are noted. Thus, we indicated the 
importance of pregnant women carrying HBsAg, as risk groups causing the 
duration of HBV infections. 

HBsAg intrauterin ve ekstrauterin olarak bebeğe geçebilmektedir. HBsAg pozitif 
annelerden plasenta yolu ile veya doğum sırasında travmalarla annenin kanının, 
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dışkı, idrar ve vajen sekresyonunun çocuğa oral kontaminasyonu sonucu 
geçebilmektedir. Bu bulaşta anne-çocuk arasındaki yakın temas faktörü de 
etkilfolabilmektedir(l,2,3).HBV'nin antenatal, natal ve postnatal olarak perinatal 
geçişi, asemptomatik taşıyıcılık oranının yükselmesi ile artmaktadır(4,5). Anne, 
asemptomatik HBsAg taşıyıosı olabildiği gibi, gebeliğinin son trimestr'inde 
veya doğum sırasında HBV akut hepatiti de geçirmekte olabilir. HBV'nin, 
asemptomatik kronik taşıyıo anneden çocuğa geçmesinin, toplumda virusun 
devamlılığını sağlayan en önemli yollardan birini oluşturduğu 
anlaşılmıştır(l,6,7). HBsAg'in plasentadan geçişinin gebeliğin 3.trimestr'inde, 
özellikle doğuma yakın zamanda olduğu, 1 ve 2. trimestr1erde, genellikle geçiş 
olmadığına işaret edilmiştir. Normal plasentanın HBsAg'i geçirmediği, doğuma 
yakın zamanda, doğal olarak oluşabilen plasental bozukluk sonucu, geçirgenlik 
geliştiği vurgulanmışhr(S,9,10,11). HBsAg taşıyıcılığında toplumun 
sosyoekonomik düzeyinin coğrafik bölgenin ve çevresel faktörlerin etkinliği 
bulunmaktadır(6,7,12,13,14,15). Bu nedenle HBsAg'in plasentadan geçiş 
sıklığının sosyoekonomik durumları yetersiz toplumlarda yüksek olduğu, 
coğrafi bölgelerle, etnik gruplar arasında çarpıo farklılık gözlendiği 
bildirilmiştir(12,16,17,18,19). HBsAg'in, ABD ve Bah Avrupa'nın normal 
popülasyonunda % 0.1, tropikal bölgelerde ve Doğu Asya'da % 3-25 oranlarına 
ulaşbğı saptanmıştır(13,20,21). Kronik HBsAg taşıyıo annelerden doğanlarda 
hepatit B ABD' de % 5-35, Doğu Asya' da % 40-52 oranlarında 
bulunmuştur(22,23). Gebeliğinin son döneminde veya doğum sırasında akut 
HBV infeksiyonlu annelerin çocuklarının 2/3'ünde, 1-6 ay içinde HBsAg 
pozitifliğinin varlığı not edilmiştir(2,24). Anne yönünden de çok ciddi 
sonuçlan olan HBV infeksiyonu 2-3. trimestr' de başlamışsa, bebek özellikle 
infekte olabilmektedir. Annede yüksek titrede HBsAg veya HBeAg varsa erken 
doğumlar veya yenidoğanda 60-120 gün arasında, hepatitis tablosu ortaya 
çıkabilmektedir. Ülkelere göre bu şekilde bulaş olasılığı değişik oranlarda 
olmakla birlikte, ortalama % 40 kadardır ve plasental bulaş olasılığı daha düşük 
düzeyde olup, gebelik, HBV infeksiyonunu duyarlandıno yönde etkili 
olmaktadır.HBeAg ve DNPA'nın infektivite, kronik antijenemia, kronik aktif 
hepatit oluşması ve HBsAg'in plasentadan geçmesi üzerine etkili olduğu 
gösterilmiştir(25,26,27,28,29). HBsAg'in plasentadan geçmesi için annede 
HBeAg ve DNA'nin varlığı gerektiğine işaret edilmiştir(26,30,31). HBeAg'in 
genellikle DNPA ile beraber bulunduğu, Dane partikül sayısı, HBsAg ve DNPA 
titreleri ile parelellik gösterdiği saptanmıştır(27,30,32). HBeAg pozitif HBsAg'li 
annelerin çocuklarının % 96-100 oranında, Anti-HBe pozitif HBsAg'li annelerin 
çocuklarının % 0-21 oranında HBV ile infekte oldukları, araştırıcılar tarafından 
bilidirilmiştir(33). Anne kanında HBsAg ve HBeAg pozitif ise, HBV infeksiyon 
riskinin % 80-90'a ulaşbğı, HBsAg pozitif, HBeAg negatif veya HBsAg pozitif­
Anti-HBe pozitif ise HBV infeksiyon riskinin % 20'nin albna düştüğü 
açıklanmıştır(S,34,35). HBeAg'nin HBV'nin perinatal geçişinde önemli bir 
maternal faktör olduğu bilinmektedir(5,34,35). 
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Kaynar(36), 220 anne-kordon serumu ikilisini incelemiş ve 9 gebede (% 4.09) 
HBsAg pozitifliği, 211 gebede (% 95.90) negatifliğini göstermeştir. Çocuk 
dolaşım ve kordon kanlarında ise HBsAg pozitifliği 1 olguda(% 0.45) 
saptanmıştır. Bu gebelerin doğumu takiben 2 ay sonraki dönem içinde, 9 anne 
serumunun tamamında HBsAg pozitifliği devam ebniştir(% 100). Bu 9 anneden 
3'ünün çocuğunda HBsAg pozitif(% 33.33) ve 6 olguda negatif (% 66.66) olarak 
belirlenmiştir. Bu verilere göre 3.trimestr gebelerde HBsAg insidansı % 4.09, 
�ordon kanında % 0.45 olarak bulunmuş ve geçiş oranı 1/9(% 11.11) şeklinde 
belirlenmiştir. Bir çalışmada Rh uyuşmazlığı dışındaki hiperbilirubinemileri 
nedeniyle incelenen 78 yenidoğanla, bunlardan 12'sinin annelerinin ve kan 
uyuşmazlığı hiperbilirubinemisi olan 10 yenidoğanın olmak üzere 100 olgunun 
serumunda HBsAg, Anti-HBc IgM, HBeAg ve Anti-HBe mikroeliza(EIA) ile 
araştırılmıştır(37). Bu 78 yenidoğandan 7'sinde (% 8.97) HBsAg, l'inde(% 1.28) 
HBeAg, 2'sinde(% 2.56) Anti-HBc IgM pozitifliği saptanmıştır. Annelerden 
4'ünde(%33.3) HBsAg, 2'sinde HBeAg(% 16.6) ve l'inde(% 8.3) Anti-HBc IgM 
pozitif olarak değerlendirilmiştir. HBsAg ve HBeAg birlikte olumlu çıkan 
annenin bebeğinde HBsAg ve HBeAg göstergelerinin herüçü de pozitivite 
göstermiştir. Annesiz olarak incelenen 66 bebeğin 6(% 9)'unda HBV 
göstergelerinden bir veya birden fazlası olumlu olarak izlenmiştir. Sinatra ve 
ark(38), 1978-1980 yıllan arasında HBsAg-HBeAg ve Anti-HBe pozitif annelerin 
bebeklerine, vertikal olarak HBV geçişi olabileceğini göstermişlerdir. Tada(39) 
ve Beasley(40), HBsAg ve HBeAg pozitif annelerden doğan bebeklere doğumdan 
sonraki ilk 48 saat içinde HBig ve aşı uygulamasının % 94 oranında koruyucu 
olacağını bildirmektedirler. Goudeau ve ark(41), kronik HBsAg taşıyıası olan 
annelerden doğan bebeklerde Anti-HBs IgM araştırarak, in utero veya doğum 
sırası meydana gelen infeksiyonlann belirlenebileceğini açıklamışlardır. Ewing 
ve Davidson(42) HBsAg pozitif annelerin bebeklerine, eğer anne HBeAg'da 
taşıyorsa Ig ve aşının, doğumdan hemen sonra uygulanması gereğini 
vurgulamışlardır. Bilgiç(43) vertikal geçişi % 11.76 olarak bildirmiştir. HBsAg 
ile birlikte �Ag'da taşıyan annede bu geçiş olasılığı arhnaktadır(42,44). Perk 
ve ark(45), Istanbul'da doğuma gelen 2216 anneden 106'sında(% 4.8) HBsAg 
pozitifliği gözlemişlerdir. Olgun, Dirik ve ark.(4) 330 annenin vena ve 
yenidoğanın kordon kanlarında EIA yöntemiyle HBsAg, Anti-HBs ve Anti-HBe 
araştırması yapmışlar, 20 mlU/Ml'nin üstü değerleri, markerlar için pozitif 
olarak kabul ebnişlerdir. Bu çalışmada 300 gebenin 20'sinde(% 6.6) ve 300 
kordon kanının 9'unda (% 3) HBsAg pozitifliği ile HBsAg'nın annelerden kordon 
kanına geçişini % 45 şeklinde not ebnişlerdir. Anne-kordon ikilisinde 75(% 25) 
Anti-HBs pozitifliği ile, Anti-HBs'nin anneden kordon kanına geçişinde % 100 
oranına ulaşmışlardır. HBsAg ve Anti-HBs'nin her ikisinin olumlu olduğu gebe 
yada kordon kanı bulunmamıştır. Aynca kordon kanı HBsAg veya Anti-HBs 
yönünden olumlu olup da, annesi bu yönden olumsuz olguya rastlanmamıştır. 
HBsAg pozitif 20 anneden 4'ünde HBeAg(% 20) ve 7'sinde(% 35) Anti-HBe pozitif 
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bulunmuş, geriye kalan 9 annede(% 45) HBsAg ve Anti-HBe negatif 
bulunmuştur. HBsAg pozitif 9 kordon kanından 1'inde(% 11) HBe Ag, % 
44.4'ünde Anti-HBe pozitif sonuç vermiştir. HBe Ag ve Anti-HBe negatifliği ise 
% 44.4 oranını göstermiştir. 
Kordon kanı HBeAg veya Anti-HBe yönünden olumlu bulunanların annelerinin 
tamamında da seropozitiflik saptanmışbr. HBeAg'in anneden bebeğe geçiş 
oranı % 25, Anti-HBe'nin anneden bebeğe geçiş oranı ise % 57 olarak 
belirlenmiştir(4). Bu araştınolar HBsAg pozitif 20 anneden 9'unun bebeğinin 
kordon kanında(% 45) HBsAg pozitifliğine işaret etmişler. Gebelerin 6'sında 
intrauterin geçiş gözlenmiş ve HBsAg bu olgularda doğumda kordon kanında 
ve 6 ayın sonunda bebeklerde pozitif olarak değerlendirilmiştir. HBsAg 
asemptomatik taşıyıolık oranının yükselmesi ile birlikte, perinatal HBV geçişi 
de artmaktadır(4). Dönmez ve ark.(46) gebelerde HBsAg pozitifliğini % 9.45, 
HBsAg'in kordon kanı geçişini % · O, Satar ve ark(47) gebelerde HBsAg 
pozitifliğini % 10.5, HBsAg'in kordon kanına geçişini % O olarak 
açıklamışlardır. 
HBsAg pozitif anneler, bebekleri için bir risk faktörüdür. İnfeksiyonun yaklaşık 
% 5'i antenatal dönemde meydana gelmekte, % 95'i ise perinatal veya postnatal 
dönemde gelişmektedir. Anneden alınan antijen tamamen kaybolabildiği gibi, 
kronik aktif hepatit veya fulminent hepatit meydana getirebilir. Bu arada 
herhangi bir karaciğer patolojisi gelişmeden, sadece persisten antijenemi 
oluşabilir(34,35,48,49). Gelişmekte olan toplumlarda hepatitis B virus(HBV) 
infeksiyonu çoğunlukla bebeklik veya çocukluk döneminde 
görülmektedir(S0,51). Anneden bebeğe geçiş, gebeliğin geç döneminde yada 
doğum sırasında virusun plasentadan geçişi ile veya_ amnion sıvısı yada 
matemal kanın bebek tarafından yutulması ile olabilir. Ozellikle çatlak meme 
bulguları olan annenin emzirmesi sırasında da HBsAg geçişi sözkonusu 
olabilmektedir(34). Asemptomatik, kronik HBV taşıyıolığı, doğurgan 
popülasyon ve çocukları açısından büyük önem taşımaktadır. Bu gruba giren 
annelerden bebeklerine HBsAg'in bulaşma sıklığı % 5'ten % 75'e kadar varabilen 
bir değişkenlik göstermektedir. İntrauterin veya doğum sırasında meydana 
gelen bulaşma erken veya prematüre bebek doğumu, neonatal hepatit gibi 
komplikasyonlar yanında yeni HBV taşıyıosı bireylerin ortaya çıkmasına yol 
açabilir. HBsAg pozitif, asemptomatik kronik taşıyıcıların gebe 
popülasyonundaki durumunu ve bunlardan bebeklerine geçiş oranlarını 
belirlemek için, gebe ve kordon kanlarında revers pasif hemaglutinasyoİı. 
yöntemi ile, % 1 yalana pozitifliği de dikkate alarak, HBsAg araştırılması ve 4-6 
ay sonrası yeni kontrollerin yapılmasının, toplum sağlığı açısından büyük 
yararları bulunmaktadır. Kaynar(36), bu yöntemle çalışmalarını 
değerlendirmiştir. Sağlıklı 100 gebenin 12'sinde HBsAg pozitifliği ve 
asemptomatik HBV taşıyıolığı belirlemiştir(% 12). Bunlardan sadece 1 tanesinin 
kordon kanında HBsAg pozitifliği not edilmiştir(% 8.3). HBsAg pozitif annelerin 
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yeni doğan bebeklerinin sağlık durumunun değerlendirimi sonucu 1 prematüre, 
3 dismatüre olgusuna rastlarunışbr. Neonatal hepatit klinik bulgusu ise 
saptanaınaınışbr(36).Skinhol ve ark.(52) 53 anne-çocuk çiftinin hiçbirisinin 
kordon kanında HBsAg bulamamışlardır. Papanvengelou ve ark.(23) 
Yunanistan'da 14 anne-çocuk çiftinden, 2 kordon kanında HBsAg bulgularını 
bildirmişlerdir. Aycola ye ark.(53) ise menstruel kan ve semende HBsAg 
varlığını incelem�lerdir. Erzurum Tıp Fakültesinde yapılan bir çalışmada tüın 
hepatitli olgular içinde gebelerin oranı % 72. 7 şeklinde açıklanmışbr(54). 
Parentera! yol dışında en yoğun bulaşlar HBV taşıyan annelerden doğanlarda, 
perinatal olarak meydana gelmektedir. Bu bulaşların çoğu, gebeliğinin son 6 
ayında akut viral hepatit geçiren annelerin çocuklarında ortaya çıkmaktadır. 
HBV taşıyıo annelerden doğan çocukların Tayland'da % �, Japonya'da % 48 
oranında infekte ve taşıyıo oldukları bildirilmektedir(55).Inaba ve ark.(56)'da 
cinsel ilişki ile HBsAg geçişini irdelemişlerdir. HBsAg taşıyıo annelerden 
doğanlarda bu oranlar % 50-75'e, HBeAg ve Dane partikülü bulunanlarda % 100'e 
ulaşabilmektedir(17,57). Gebeliği süresince hepatit geçirmiş olanlardan ve 
devamlı HBsAg taşıyıcılarından doğacak çocuklara HBV bulaş olasılığı çok 
fazladır. Bebek bulaşları ile ilgili gerekli önlemlerin alınması, doğumdan hemen 
sonra HBsAg antiglobulin uygulaması ve HBsAg negatif gebelerin, bulaş riski 
bulunan ortamlardan uzaklaştırılması öncelikli konulardır. Doğumdan önce her 
gebede HBsAg aranmalı, HBsAg pozitif anneden doğan çocuklar koı:ıtrolde 
tutulmalı, kronik antijenemi ve kronik aktif hepatit olasılığına karşı Ig, koruyucu 
olarak yapılmalıdır(33,58,59,60,61). Annede HBsAg pozitifliği ile bebek hepatit 
B virus marker pozitifliği arasında sıkı ilişki bulunduğu gösterilmiştir(62). 
Gebeliğin 3. trimestr'inde akut hepatit geçiren anneden doğan çocukların 2-4 
aydan itibaren kronik taşıyıo haline dönüşebildikleri gösterilmiştir. HBsAg ile­
birlikte Anti-HBsAg'inde bulunuşu anne-bebek arası geçişinin önemli 
göstergeleridir(63,64). Infeksiyon riski HBsAg pozitif taşıyıo anne oranı ile 
ilgilidir ve seropozitiflik bazı ülkelerde % 40 oranlarına ulaşabilmektedir. HBV 
fötüsü in utero infekte edebilmesine karşın, infeksiyon genellikle doğum 
sırasında anne kanının bebek dolaşımına sızması ağız yolu ile alınması ya da 
kanın inokülasyonu sonucu olmaktadır(48,49,65). HBsAg pozitif annelerin 
saptanarak, bunlardan doğacak çocuklarda, gerekli önlemlerin alınması önemli 
bir halk sağlığı sorunu olarak karşımızda bulunmaktadır. HBsAg özellikle 
HBeAg pozitif anneden doğan bebeklere HBig yapılması ile, bu bebeklerin 
HBsAg taşıyıosı olması % 75-80 önlenebilmektedir(48,49,66). HBlg'nin ilk 24 
saat içinde, 0.5 MI kas içi verilmesi ve aynı dozun 3 ve 6. aylarda tekrarlanması 
Önerilmektedir. 

Tuncer ve ark(67) 100 anne-kordon serumu ikilisinde EIA ile HBsAg 
araştırmışlar ve anne seropozitifliğini 7(% 7) olarak açıklamışlardır. Bunların 
bebeklerinde 4'ünün (% 57.1) kordon kanında HBsAg pozitifliğini 
göstermişlerdir. HBsAg negatif annelerden doğan bebeklerin tüınünde HBsAg 
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negatifliği gösterilmiştir. HBV'nin anneden fötüse geçişinin, doğum sırasında 
annenin hepatit olması ile yakın ilişkisi üzerinde durulmuş ve HBsAg negatif 
annelerden doğan bebeklerin de HBsAg negatif olacağı vurgulanmıştır(64). 
Beasley ve ark(68) HBeAg-HBsAg birlikteliğinin HBsAg geçişinde oldukça etkin 
olduğunu, Mollica ve ark(63) HBsAg'in anneden kordon kanına geçiş oranım 
5/9, PapaevangPleau ve ark(23) 3/18 olarak vermektedir. Bu nedenle HBsAg 
pozitif annelerden doğan bebeklere HBig uygulaması yararı üzerinde 
durulmuştur. 

HBV infeksiyonlarımn önemli bulaş yoUarından birisinin de HBsAg pozitif 
annelerden, bebeklerine bulaş olduğunu açıklayan bu yazıda, HBsAg pozitif 
gebelerin infeksiyon zincirinin devamlılığım sağlayan önemli bir risk grubu 
oluşturduğu hakkındaki bilgiler gözden geçirilmiş ve konunun toplum sağlığı 
açısından önemi üzerinde durulmuştur. 
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