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Gebelikte Hepatit B Virus Enfeksiyonu-Anneden Bebeğe 
Geçişte Etkili Risk Faktörleri ve Yönetimi

Özet
Her gebe, ilk trimestrde HBV infeksiyonu açısından taranmalıdır. HBV aşı-
sı gebeliğin her döneminde güvenlidir ve risk altındaki gebeler aşılanmalı-
dır. Aktif hastalık veya siroz düşünülüyorsa, gebeliğin trimestr’inden bağım-
sız olarak oral antiviral tedavi başlanmalıdır. İnaktif hastalık düşünülüyorsa, 
tedavi gebelik sonrasına ertelenebilir, ancak alevlenme riskine karşı gebe-
lik süresince ve postpartum dönemde takip edilmelidir. Tüm enfekte gebele-
rin 2.trimestrin sonunda (26-28. haftalar) HBV DNA düzeyi tetkik edilmelidir. 
Bu konuda klavuzlarda fikir birliği olmamasına karşın viral yük >10⁶copy/ml 
üzerindeyse 3.trimestr başında (28.-30.haftalar) oral antiviral başlanmalıdır. 
HBV DNA <10⁶ kopya/ml olduğu koşullarda, önceki çocukta immünoproflak-
si başarısızlığı ve HBeAg (+)’liği durumunda oral antiviral tedavi başlanmalı-
dır. Oral antiviral ajan, aktif hastalık veya siroz yoksa doğumdan 4 hafta son-
ra kesilebilir. İleri evre hastalık varsa tedavi devamı, alevlenme ve dekompan-
sasyon riski olduğundan önerilir. Emzirme sırasında oral antiviral tedavi öne-
rilmemektedir. Bebeğe doğumda aktif-pasif immünoproflaksi uygulanmalıdır.
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Abstract
Every pregnant should be screened for HBV during first trimester.HBV vac-
cine is safe during pregnancy.In case of active infection or cirrhosis antivi-
ral therapy should be started in any trimester.If HBV infection is not active 
treatment can be postponed until after delivery but the patient should be 
followed closely for HBV flares during pregnancy and postpartum period.HBV 
DNA levels should be measured at the end of second trimester.If viral load is 
>10⁶copy/ml oral antiviral should be started although there is no consensus 
in guidelines.If HBV DNA <10⁶ copy/ml oral antiviral treatment should be 
started in case of immunoprophylaxis failure in previous births or HBeAg 
positivity.Treatment can be stopped 4 weeks after birth if there is no active 
replication or cirrhosis.In case of advanced disease treatment is continued 
due to risk of flare or decompansation.Oral antiviral treatment is not adviced 
during breastfeeding.Active-passive immunoprophylaxis should be given to 
newborn soon after birth. 
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Hepatit B virüs(HBV), enfeksiyonu en sık görülen enfeksiyon has-
talıklarından biridir. Dünyada, yaklaşık iki milyar enfekte insan, 
üçyüz altmış milyon milyon kronik(kr) HBV enfeksiyonlu hasta ve 
yılda elli milyon, yeni vaka olduğu düşünülmektedir [1]. HBV en-
feksiyonunun dünyadaki dağılımı coğrafi bölgelere göre farklı-
lık gösterir. Bu farklılıklar nedeni ile  dünya ülkeleri düşük, orta 
ve yüksek endemik bölgeler olarak 3’e ayrılır; yüksek endemik 
bölgelerde (Güneydoğu Asya, Çin ve sahra altı afrika)  taşıyıcılık 
oranı %10-20, orta endemik bölgelerde (Akdeniz ülkeleri, Japon-
ya, merkez asya, Ortadoğu , Latin ve Güney Amerika) taşıyıcılık 
oranı %3-5, düşük endemik (ABD ve Kanada, Batı Avrupa, Avus-
turalya, ve yeni Zelanda) bölgelerde taşıyıcılık oranı %0,1-2’dir. 
HBV enfeksiyonu 5 yaştan büyük ve adult dönemde kazanılırsa 
%5-10, 1-5 yaş arası dönemde kazanılırsa  %25-50, perinatal 
dönemde kazanılırsa %90 oranında kronikleşir. Özellikle yüksek 
endemik ülkelerde, enfeksiyon çoğunlukla perinatal veya neona-
tal periodta kazanılmaktadır [2] . Bu ülkelerde, çocuk doğurma 
yaşındaki kadınlarda HBe Ag’i pozitiflik oranı, oldukça yüksek-
tir, dolayısıyla anneden bebeğe geçiş (abg) riski ve bebeğin kro-
nik enfekte olma riski fazladır. [3,4] HBV enfeksiyonunun vertikal 
geçişinin engellenmesiyle, yaygınlığında önemli bir azalma sağ-
lanacaktır. Ülkemizdeki, gebe popülasyonunda 2001-2012 yılla-
rı arasında  yapılan, prevalans çalışmalarında HBs Ag pozitifli-
ği %1,2-%12,3 (ortalama %4)  oranında saptanmıştır. Ülkemiz-
de, doğurganlık çağındaki kadınlarda yapılan prevalans çalışma-
larında, Güneydoğu Anadolu ve Doğu Anadolu bölgesinde yaşa-
yanlarda HBs Ag pozitiflik oranı daha yüksek bulunmuştur. [5]

HBV’nin Gebeliğe Etkisi
Akut HBV Enfeksiyonu: Gebelikte akut HBV enfeksiyonu geçi-
rilmesi, genel olarak, düşük, ölü doğum veya kongenital anoma-
li riskini artırmaz. Dolayısıyla gebeliğin sonlandırılmasına gerek 
yoktur. Ancak, düşük doğum ağırlığı ve prematürite riski artar. 
İlk trimestrde geçirilirse virusun abg riski %10 iken, son trimest-
rde geçirilirse bu oran %60-90’lara  dek çıkar [6].
Gebelikte geçirilen akut HBV enfeksiyonunun tedavisi genellikle 
destekleyicidir.  Karaciğer fonksiyon testleri ve protrombin za-
manı yakından takip edilmelidir. Akut karaciğer yetmezliği ve 
şiddetli hepatit durumunda oral antiviral tedavi başlanabilir. [7]

Kronik HBV Enfeksiyonu: Gebelerde, kronik HBV enfeksiyonu, 
ileri evre hastalık yoksa genellikle iyi tolere edilir. Maternal mor-
talite ve morbidite riskini artırmaz. Antepartum hemoraji, ges-
tasyonel diabetes mellitus, erken doğum tehdidi gibi, maternal 
ve neonatal komplikasyon riskini artırır. [8]
Kronik HBV’li gebelerde, nadiren de olsa, gebelik sırasında ve 
postpartum dönemde enfeksiyonun alevlenme(flare) riski vardır. 
Bu nedenle HBs Ag (+) anneler gebelikleri sırasında, 3 ayda bir 
ve doğumdan sonra, 6 ay boyunca yakın takip edilmelidir. Post-
partum dönemdeki alevlenme, genellikle doğumdan 1-2 ay son-
ra, immün sistem reaktivasyonu sonucu gelişmektedir. Alevlen-
me, ALT düzeylerinin normalin 3 katı üzerine çıkması olarak ta-
nımlanabilir. [9-10] Alevlenmenin prediktörleri henüz tanımlan-
mamıştır, %12-17 oranında HBV serokonversiyonu ile ilişkilidir 
ve bu oran gebe olmayanlarla hemen hemen aynıdır. [11]

Gebeliğin HBV Enfeksiyonuna Etkisi
Gebelik sırasında maternal immün sistemde pek çok değişiklik 
olur. Th1, Th2 oranı Th2 yönüne kayar, regülatör T hücre ceva-
bı artar. Dolayısıyla HBV’ye karşı immün sistem baskılanır. HBV 
DNA düzeyi artar, aminotransferaz düzeyleri azalır. Doğum son-
rası ise maternal immün sistem eski haline döner: aminotrans-

feraz düzeyleri artar, HBV DNA baskılanır. [8-9]

Anneden Bebeğe HBV Geçişi
Anneden bebeğe geçiş, antepartum dönemde, intrapartum/pe-
ripartum dönemde, ve postpartum dönemde olabilmektedir. İm-
münoproflaksi yapılmadığı koşullarda, HBe Ag(+) anneden do-
ğan bebeklerde abg riski yaklaşık %90’dır. 
Universal maternal tarama ve annenin HBV durumuna bakıl-
maksızın uygulanan aşılama programları sayesinde, abg ris-
ki önemli oranda azaltılmıştır. Doğumdan sonra, 12 saat içinde 
uygulanan HBIG ve 6 ayda  3 kez tekrarlanan HBV aşısı, ile abg 
riski %5’lere dek azaltılmıştır. 

Anneden Bebeğe Geçişte Risk Faktörleri
Risk faktörleri 2 grupta incelenebilir:
VİRAL FAKTÖRLER: Hepatit B e antijen (HBe Ag)
 Hepatit B surface antijen (HBs Ag)
 Hepatit B virüs DNA
 Diğerleri
MATERNAL FAKTÖRLER: Plasental faktörler 
 Genetik faktörler

Viral Faktörler
Hepatit B e antijen(HBe Ag):
Klinikte aktif viral replikasyonu ve infektiviteyi gösterir. HBe 
Ag(+) anneden doğan bebeklerdeki yüksek infektivite nedeni ha-
len netlik kazanmamıştır. Maternal HBe Ag (+)’liği yüksek ma-
ternal viremi düzeyi ile koreledir, ayrıca  in-utero, placenta va-
sıtasıyla T hücreleri tarafından infanta transfer ediliyor ve do-
layısıyla infantta tolerans gelişiyor olabilir. [12] İmmünoproflak-
si yapılmadığı koşullarda, HBe Ag(+) anneden doğan bebekler-
de abg riski %85-90, HBe Ag(-) anneden doğan bebeklerde abg 
riski %32 bulunmuştur.[13]  HBe Ag(+) anneden doğan bebek-
lerde, immünoproflaksi başarısızlığı ise %5-10 oranında rapor 
edilmiştir. [14] 

Hepatit B surface antijen (HBs Ag):
Maternal prenatal HBs Ag titresinin 1:2560 üzeri olmasının, 
kord kanındaki Hbs Ag pozitifliği ile korele olduğunu bildiren ça-
lışmalar vardır. [15] HBV DNA kantifikasyonundan önce kullanı-
lıyordu, günümüzde önemini kaybetmiştir.

Hepatit B virüs DNA: 
Serum HBV DNA düzeyleri abg’de en önemli prediktör ve ba-
ğımsız risk faktörüdür. [16] Zou H. ve arkadaşları Çin’de yaptık-
ları çalışmada, 869 HBe Ag(+)  anne ve bebek  incelenmiş. Tüm 
bebeklere doğumda pasif-aktif immünizasyon uygulanmış. Top-
lam 27 bebek’te(%3,1) immünoproflaksi başarısızlığı saptan-
mış. Maternal HBV DNA düzeyine göre değerlendirildiğinde, <6 
log 10 kopya/ml, olan bebeklerde immünoproflaksi başarısızlığı 
%0 (0/426), 6-6.99 log 10 kopya/ml, olan bebeklerde immünop-
roflaksi başarısızlığı %3,2 (3/95), 7-7.99 log 10 kopya/ml, olan 
bebeklerde immünoproflaksi başarısızlığı    %6,7 (19/282), ≥ 8  
log 10 kopya/ml, olan bebeklerde immünoproflaksi başarısızlı-
ğı  % 7,6 (5/66) saptanmış (p<.001). [17] Bu çalışmada olduğu 
gibi, maternal HBV DNA düzeyleri arttıkça abg riskinin de art-
tığı pek çok çalışmada gösterilmiştir.  Doğumda, maternal HBV 
DNA düzeyinin >10⁶ kopya/ml olması abg için en önemli predik-
tördür. [18-24]   

Maternal Faktörler
Maternal faktörlerden en önemlisi plasental faktörler ve gene-
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tik faktörlerdir. Doğum esnasındaki, uzamış uterin kontraksiyon-
lar ve erken doğum tehdidi, maternofetal mikrotransfüzyonun 
artmasına yol açarak, abg riskini artırır. [25] Genetik faktörler 
hala tam olarak açıklığa kavuşmamıştır. HLA genleri ve sito-
kin gen polimorfizmleri ile yapılmış çalışmalar vardır. En önemli 
prediktör, önceki bebekteki, immünproflaksi başarısızlığıdır. Ön-
ceki bebekte immünproflaksi başarısızlığı geliştiyse, sonraki be-
bekte de abg ve immünproflaksi başarısızlığı gelişme riski yük-
sektir. [26]

Gebeliğin Farklı Dönemlerindeki Abg Mekanizmaları ve 
Önleme Stratejileri
Antepartum Dönem:
ABG mekanizmaları:
İntrauterin transmisyon(IUT), doğumdan sonraki ilk 1 ayda, 
HBsAg veya HBV DNA’nın neonatal periferal venöz kanda pozitif 
olmasıdır. [27] IUT, HBIg veya HBV aşısı ile önlenemez. Öne sü-
rülen IUT mekanizmaları:
a)İnfekte sperm veya oosit yoluyla, erken embriyolojik dönem-
de [28]
b)Maternal periferal mononükleer hücreler yoluyla [29]
c)Hücresel transfer yoluyla: HBV, plasentanın villöz kapiller en-
dotel hücreleri ve trofoblastlarında saptanmıştır [30].
d)Erken doğum tehdidinde, plasental kaçış ile [19]
e)Amniosentez ile: Amniosentez teorik olarak, olarak plasental 
bariyerin(özellikle anterior yerleşimliyse) bozulmasıyla anneden 
bebeğe geçiş riskini artırır. Ancak yapılan çalışmalarda amnio-
sentezin abg riskini anlamlı olarak artırmadığı ortaya konmuş-
tur. [31-32]

ABG önleme stratejileri:
Antepartum dönemde, anneye HBIg uygulanmasının, maternal 
HBV DNA’yı >2 log 10 düşürdüğünü dolayısıyla, abg riskini azalt-
tığını  saptayan yayınlar olmasına rağmen [33-34] , günümüz-
de bu görüş pek kabul görmemektedir. Son yapılan çalışmalarda 
anneye uygulanan HBIg’nin etkisiz olduğu, hatta immün komplex 
hastalığı açısından, potansiyel risk taşıyabileceği belirtilmekte-
dir. [35-36]
Gebeliğin son trimestrinde, oral antiviral kullanımı abg en-
gellemede etkili bulunmuştur. Amerika Birleşik Devletlerinde, 
Food and Drug Administration(FDA), tarafından HBV enfeksiyo-
nu tedavisinde kullanılmak üzere PEG-interferon alfa 2a, PEG-
interferon alfa 2b, lamivudin, adefovir, entecavir, telbivudin, ve 
tenofovir olmak üzere toplam 7 antiviral ilaç onay almıştır. An-
cak,  antivirallerin hiçbiri gebelikte kullanım için, FDA onayı al-
mamıştır. (Tablo 1’de HBV tedavisinde kullanılan antiviral ajan-

lar ve gebelik kategorileri gösterilmektedir.) FDA ilaçları, insan 
veya hayvan modellerinde oluşturdukları, muhtemel teratojenik 
etkilerine göre 5 kategoriye(A,B,C,D,X) ayırmaktadır. Oral anti-
viral ajanların hiçbiri A kategorisinde değildir. Lamivudin, ente-

cavir ve adefovir C kategorisinde, telbivudin ve tenofovir B ka-
tegorisindedir. İnterferonların gebelikte kullanımı kontrendike-
dir. Gebelikte antiviral kullanımı açısından,  güvenli data’lar, 2 
kaynaktan elde edilmektedir. Birincisi Antiretroviral Pregnancy 
Registry(APR), diğeri Development of Antiretroviral Therapy 
Study(DART) dir [37]. Her iki kaynakta da HBV ve /veya HIV için 
oral antiviral kullanan gebelerin, prospektif kayıtları tutulmak-
tadır. APR ve DART’a  göre, oral antiviral kullanan gebelerin be-
beklerinde rastlanılan doğum defekti oranı yaklaşık %3 civarın-
dadır. Bu oran doğum defekti izlem sistemi olan, Centers of Di-
sease Control ve Prevention(CDC) verileri(%2,72) ile istatistik-
sel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir. Antivirallere ilk, 
ikinci ya da üçüncü trimestrda maruz kalınmasının, yan etki ge-
lişimi açısından farkı yoktur. Diğer önemli bir konuda, oral anti-
virallere inutero veya postpartum dönemde maruz kalınmasının 
karsinojenite  açısından risk taşıyıp taşımadığıdır. Benhmam-
mou ve arkadaşlarının yaptığı, prospektif kohort çalışmasında 
gebelik sırasında ve postpartum dönemde oral antivirallere ma-
ruz kalmış 8853 çocuktan(ort.yaş 5,4 yıl, birden fazla antivira-
le maruz kalmışlar, 5908’u lamivudin’e maruz kalmış) 10’unda 
kanser saptanmış ve bu oranın genel popülasyonda rastlanılan 
orandan  farklı olmadığını bildirmişlerdir [38].  APR’ye göre  La-
mivudin ve Tenofovir ilk trimestrda en çok kullanılan ajanlardır 
ve güvenli görünmektedirler. Telbivudin ve Entecavir sınırlı sayı-
da hastada kullanılmışlardır ve herhangi bir olumsuz etki bildiril-
memiştir. Gebelikte hangi oral antiviral ajanın tercih edileceği-
ne karar vermek güçtür. Bu kararı alırken, gebenin viral yükü, vi-
rusun genotipi, antiviral  ajanın gücü, genetik bariyer direnci ve 
güvenilirliği, hastalığın evresi, öngörülen tedavi süresi, emzirme,  
gibi faktörler mutlaka göz önünde tutulmalıdır. Oral antiviralleri 
tek tek inceleyecek olursak; 
Lamivudin: Cytidine analoğudur. Dezavantajı uzun süreli kul-
lanımda direnç gelişmesidir. Hamilelerde plasentayı basit dif-
füzyonla geçer [39]. Fare ve tavşanlarda yapılan çalışmalarda 
teratojenik olmadığı gösterilmiştir [40]. Lamivudin günümüze 
dek, gebelerde en çok kullanılmış ajandır ve APR’ye göre fetal 
malformasyon bildirilmemiştir. Perinatal transmisyonu önledi-
ği randomize kontrollü çalışmayla gösterilen tek ajandır. [41] 

Tablo 1. HBV tedavisinde kullanılan antiviral ajanlar ve gebelik kategorileri

İlaç Gebelik kategorisi

Lamivudin C

Entecavir C

Telbivudin B

Adefovir C

Tenofovir B

Interferon alpha 2b C

Pegylated-Interferon alpha 2a C

Tablo 2. Gebelikte HBV enfeksiyonu ve yönetimi algoritması
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[43] Xu WM ve arkadaşları,  yaptıkları randomize, çift kör, plase-
bo kontrollü çalışmada, HBV DNA düzeyi yüksek 115 gebeyi,  32. 
Haftada lamivudin ve plasebo verilmek üzere iki gruba ayırmış-
lar. Her iki grubun bebeklerine doğumda pasif-aktif immünop-
roflaksi uygulanmış. Lamivudin grubunda perinatal transmisyo-
nun önemli oranda azaldığı sonucuna varmışlardır [41]. Gebelik 
düşünen veya gebe kadınlarda kullanılabilir.
Adefovir Dipivoxil: Prodrug’tır. Emildikten sonra aktif metaboli-
tine çevrilir. Gebelerde çalışması ve perinatal transmisyonu ön-
lediğine dair yeterli veri yoktur. Plasental geçişi bilinmemekte-
dir. Fare ve sıçanlarda yapılan çalışmalarda karsinogeniteyi ar-
tırmamış, ancak fetal malformasyon riski artmış olarak saptan-
mıştır [40]. APR’ye göre 39 gebe 1.trimestir’de adefovire maruz 
kalmış, ve kongenital malformasyon bildirilmemiştir. Gebelikte 
kullanımı önerilmez.
Entecavir: Guanosine nukleosid analoğudur. Gebelerde çalışma-
sı ve perinatal transmisyonu önlediğine dair yeterli veri yoktur. 
Plasental geçişi bilinmemektedir. Fare ve sıçanlarda yapılan ça-
lışmalarda  akciğer tümörü insidansı artmış olarak saptanmıştır. 
Ayrıca skelatal malformasyonlarda izlenmiştir [40]. APR’ye göre 
22 gebe, entecavire maruz kalmış ve kongenital malformasyon 
bildirilmemiştir. Gebelikte kullanımı önerilmez.
Tenofovir Disproksil Fumarat: Adenosine monofosfat analoğu-
dur. Prodrug’tır, emildikten sonra aktif metaboliti olan tenofovi-
re dönüşür. Plasental geçişi vardır. APR’ye göre 981 gebe 1.tri-
mestr, 584 gebe  2.trimestr’de tenofovire maruz kalmış ve kon-
genital malformasyon bildirilmemiştir. Fare’lerde uzun süre yük-
sek doz kullanıdığında hepatik adenoma sıklığında artış bildiril-
miştir [40]. In utero tenofovire maruz kalan çoçuklarda herhan-
gi bir bozukluk saptanmamıştır.(renal bozukluk, anormal kemik 
metabolizması, büyüme geriliği) [42-43]. Tenofovirle ilgili veriler 
daha çok HIV’lı gebelerden elde edilmektedir. Güçlü, genetik ba-
riyer direnci yüksek ve güvenilir ajan olduğundan gebelik düşü-
nen veya gebe kadınlarda kullanılabilir.
Telbivudin: Timidin analoğudur. Plasentayı geçtiği bilinmektedir. 
Sıçan ve tavşanlarda yüksek doz kullanımda, karsinojenite gös-
terilmemiştir [44]. APR’ye göre 1.trimestr’de 6, 2-3. trimestr’de 
8 gebe, telbivudine maruz kalmış ve kongenital malformasyon 
bildirilmemiştir. [37]referans numarası çıkarıldı. Guo Rong Han 
ve arkadaşlarının Çinden yaptıkları prospektif çalışmaya, HBe 
Ag(+), HBV DNA> 10⁶ copy/ml olan 239 gebe dahil edilmiş.  Ge-
belere  2.-3 trimestrde,  135’ine telbivudin ve 94’üne plasebo 
başlanmış. Postpartum tüm bebeklere pasif-aktif immünoprof-
laksi uygulanmış ve 7 ay takip edilmiş. Telbivudin alan grupta 
perinatal transmisyon oranı %2 iken,  plasebo alan grupta %13 
saptanmış(p<0.005) Telbivudin alan grupta bebeklerin hiçbirin-
de kongenital malformasyon saptanmamış, Liu ve arkadaşları-
nın yaptığı  metaanalizde 664 gebe kadın değerlendirilmiş ve 
kısmı çıkarıldı. telbivudinin abg  riskini anlamlı bir oranda azalt-
tığı bildirilmiştir [45]. Gebelerde kullanılabilir.

İntrapartum ve Peripartum Dönem
ABG mekanizmaları:
Doğum esnasında gelişen maternofetal mikrotransfüzyon veya 
enfekte sıvıların yutulmasıyla meydana gelmektedir. Özellikle 
kuvvetli kasılmaların olduğu doğumun ilk evresinin, 9 saatten 
uzun sürmesi ile kord kanında HBs Ag varlığı arasında lineer iliş-
ki saptanmıştır [15]. Ayrıca erken doğum eylemi ve doğum sıra-
sında instrumasyona bağlı travma da maternofetal mikrotrans-
füzyona ve HBV transmisyon riskinin artmasına neden olmakta-
dır. [19] İnfektif sıvılarla kaplı, maternal genital trakt ile direkt 
temas HBV transmiyonundan sorumludur. 

ABG önleme stratejileri:
Doğum şekli, abg riski açısından değerlendirilmiştir. Elektif se-
zaryen section (CS), ile plasental kontraksiyonlar azaldığı için 
maternofetal transfüzyon riski azalır. Ayrıca fetusun enfekte sıvı 
ve kanla teması ve süresi de azalmıştır. Yang J ve arkadaşla-
rı yaptıkları metaanalize göre vardıkları sonuçta, yüksek vire-
mik hastalarda  CS önermişler. CS etkili olabilmesi için doğum 
eylemi başlamadan, membranlar rüptüre olmadan önce yapıl-
malıdır, önerisinde bulunmuşlardır [46]. Pan CQ ve ark., 1409 , 
HBs Ag(+) anneden doğan, immoproflaksisi tamamlanmış bebe-
ği değerlendirmişler. Bebekler 7-12 aylıkken HBs Ag (+)’liği yö-
nünden tetkik edilmiş ve abg’ye  bu verilere göre karar verilmiş. 
Bebeklerin 673’ü vaginal doğum, 496’sı elektif CS, 240’ı acil CS 
yöntemiyle  dünyaya gelmiş. Abg elektif CS da, vaginal doğuma 
göre daha düşükmüş( sırasıyla %1.4, %3.4; P<0.032) Aynı şekil-
de abg, elektif CS da, acil CS’ye göre daha düşükmüş (sırasıyla 
%1.4, %4.2; P<0.020) Acil CS, vaginal doğumla karşılaştırıldığın-
da abg açısından fark yokmuş. ( sırasıyla %4.2, %3.4; P=0.593). 
Elektif CS ile doğanlarda abg, diğer yöntemlerle doğanlara göre 
belirgin düşükmüş.(sırasıyla %1.4 vs %3.6; P=0.017) Maternal 
HBV DNA <10⁶ kopya/ml olanlarda, abg riski açısından, doğum 
metodları arasında fark yokmuş. Araştırmacılar HBe Ag(+), HBV 
DNA >10⁶ kopya/ml olan gebelerde abg riskini azaltmak için, 
elektif CS önermektedirler [47]. Ancak, yapılan çalışmaların çoğu 
prospektif ve iyi dökümente olmadığından elektif CS, rutin ola-
rak önerilmemekle birlikte, HBe Ag(+), HBV DNA >10⁶ kopya/
ml, önceki bebekte abg olan, yüksek riskli  gebelerde abg riskini 
azaltmak için uygun doğum şekli olduğu kanatindeyiz. 

Postpartum Dönem
ABG mekanizmaları:
Postpartum dönemde, emzirme abg riski açısından endişe ko-
nusudur. Çünkü HBs Ag, anne sütü örneklerinin %72’sinde tesbit 
edilmiştir [15]. Ayrıca meme başı çatlakları yoluyla da abg ris-
ki vardır. Ulusal aşı programları, uygulanmadan önce yapılan bir 
çalışmada HBs Ag (+) emziren annenin bebekleriyle, HBs Ag(+)   
anneden doğan mama ile beslenen aşısız bebekler karşılaştırıl-
mış, her iki grup arasında abg açısından, anlamlı fark olmadı-
ğı görülmüştür [48]. Daha sonra yapılan çalışmalarda da, im-
munoproflaksi alan bebeklerin emzirilebileceği sonucuna varıl-
mıştır [49].

ABG önleme stratejileri:
HBIG 1980’lerin başlarında, rekombinant HBV aşısı 1982 yılın-
da geliştirilmiştir.  Aşı+HBIG nin birlikte kullanımıyla abg riski, 
%3-7’ye kadar düşmüştür.
HBIg ve aşı’nın ile birlikte uygulanması, her ikisinin tek başı-
na uygulanmasından daha etkilidir [50]. Her ikisi de, doğumdan 
sonra 12 saat içinde, intramusküler olarak, farklı bölgelerden 
uygulanmalıdır. HBV aşısı daha sonra 2. ayda ve 6.ayda tekrar-
lanmalıdır. Bebek 2 kg’dan zayıfsa 4 doz aşı uygulanmalıdır (do-
ğumda, 2.ayda, 3.ayda ve 6.ayda). Aşılanan bebekler 9.- 15. ay-
lar arasında HBs Ag ve Anti HBs ab titreleri açısından tetkik edil-
melidir. Hbs Ag (-), Anti HBs ab ≥ 10 IU/ml ise koruyuculuk düze-
yi yeterlidir ve uzun yıllar koruyuculuk sağlar. Doğum sırasında 
annenin HBs ag durumu bilinmiyorsa, bebeğe  doğumdan sonra 
12 saat içinde, HBV aşısı uygulanmalıdır. Sonra anne tetkik edil-
melidir. Eğer HBs Ag (+) saptanırsa ilk 7 gün içinde HBIg uygu-
lanmalıdır ve aşı şeması tamamlanmalıdır [51].

Gebelik Düşünen Kadınların Takip ve Tedavisi
HBs Ag’ninin vertikal geçişi dünyada ve ülkemizde önemli bir 
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sorun olduğu için, gebelerin HBs Ag yönünden taranması çok 
önemlidir. Ülkemizdeki, gebe popülasyonunda 2001-2012 yılla-
rı arasında yapılan, prevalans çalışmalarında HBs Ag pozitifli-
ği %1,2-%12,3 (ortalama %4)  oranında saptanmıştır. [5] Ülke-
mizde 2003 yılından beri evlenmeden önce, eş adayları, bazı kan 
tetkikleri ile taranmaktadır. Bu uygulama HBs Ag açısından dü-
şünülürse, eş adaylarında,  HBs Ag(+)liği’nin erkenden saptanıp,  
özellikle anne adaylarında takip ve tedavisinin  yapılmasına ve 
bebeğe doğumda immünoproflaksi yapılmasına imkan verme-
sinden dolayı oldukça yararlıdır.
Gebelik düşünen bir kadında HBs Ag (+)’liği, saptandığında, fizik 
muayene yapılmalı, HBe Ag, Anti HBe ab , HBV DNA düzeyleri ve 
batın usg tetkiki değerlendirilmelidir:

HBs Ag Taşıyıcılığı Saptanması Durumunda
Gebelik için sakınca yoktur. Ancak anne adayı, süreç hakkında 
bilgilendirilmeli, gebelik süresince HBV aktivasyonu açısından 
takip edilmelidir. İkinci trimestrde HBV DNA düzeyi değerlendi-
rilmelidir.

Kronik HBV Enfeksiyonu Saptanması Durumunda
Karaciğer biyopsisi planlanmalıdır. Biyopsi sonucunda ileri fibro-
zis saptanan hastalarda Pegile interferonlar kullanım süresi be-
lirli olduğu için başlanabilir. Pegile interferon kullanılamıyorsa 
tenofovir tercih edilebilir. 
Biyopsi sonucunda hafif fibrosis saptanması durumunda, teda-
vi gebelik sonrasına ertelenebilir ve HBs Ag taşıyıcı gebelerde-
ki gibi takip edilir.

Antiviral Tedavi Alırken Gebe Kalması Durumunda
Antiviral tedavi alırken gebe kaldıysa, Pegile interferon kullanı-
yorsa kesilmeli, tenofovir, telbivudin veya lamivudine geçilme-
lidir.
Entekavir veya Adefovir kullanıyorsa tenofovir’e geçilmelidir. Te-
nofovir, telbivudin veya lamivudin kullanıyorsa devam edebilir.
Emzirme Döneminde Oral Antiviral Kullanımı
Emzirme sırasında, oral antiviral kullanımı bebekte oluşturabi-
leceği yakın ve uzun dönem komplikasyonlar açısından tartış-
ma konusudur. Bu dönemde oral antiviral kullanımının güveni-
lilirliği konusunda fikir birliği yoktur. Lamivudinin insan sütüne 
salgılandığı bilinmektedir. Entecavir, Tenofovir ve Telbivudin’in 
hayvan çalışmalarında süte salgılandığı bildirilmektedir ancak 
insan sütüne dair veri yoktur. Adefovirin insan ve hayvan ve-
risi yoktur. Calvin Q.Pan ve  arkadaşları, Tenofovir Disoproksil 
Fumarat’ın süte sekrete edilmeden önce Tenofovire dönüştüğü-
nü bu formun ise gastrointestinal sistemden absorbe edilmedi-
ğini öne sürmüşlerdir. Dolayısıyla emzirmeyle tenofovirin etkisi-
nin olmayacağını, olsa bile minimal olacağını bildirmişlerdir (Ge-
belikte HBV enfeksiyonu ve yönetimi algoritma halinde Tablo’2 
de verilmiştir.) [52].

Çıkar Çakışması ve Finansman Beyanı
Bu çalışmada çıkar çakışması ve finansman destek alındığı be-
yan edilmemiştir.
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