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Ö N S Ö Z 

Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi kuruluşundan bu yana 

büyük mesafeler kat etmi:;ı, Doğu ve Güney Doğuya rahatlıkla 

hizmet eder hale gelmistiro Bu aQamada hocalarımızın ve onla­

rın mesai arkadaşlarının halka dönük ve halk için olan müsbet 

çalışmaları en büyük nedeni oluşturmu~tu.r. 

Düne kadar acil vakaların çoğu büyük merkezlere gitmek­

teykan bugün artık büyük merkezleri aramamaktadırlar. Bir Pace 

maker'd~n bir Hemodialize, bir kemik iliği biyopsisinden ince 

barsak biyopsisine kadar tUm maniplasyonların rahatlıkla ve 

başarıyla ya.pıld:ı. ğı "F'akiil tenüz1e ne kadar ö;Vünsek azdır. 

Diğer polikilinikleri bir yana, sadece Dicle Üniver­

sitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları polikilini~ine son bi~­

kaç yıl içerisinde Altmışbinin üzerinde hastanın müracaat 

etti~i, gerekli muayene ve tedavilerini yaptırdıkları kayıt­

ların tetkikinden anla!?ılmJ_ r~tıro Muayene icin ba~] vuranlar­

dan büyUk bir kısmında karaci~er sirozunun te shis edilmes~, 

di~er bölgelere kı~asla Güney Do~u Anadoluda bu hAstalı~n 

ya ka laruna oranı nın c; ok daha fazla olduğu ge rçı~,;~ in i orta~.r13 

çıkararak, karaciğer hastaJ:ı. kl::ın_ üzerinde ce ;:; ::i.t1L yönlerden 

çalışmalar yapmamıza bizi zorlamıştır. 

Hal böyle olunca karaciğer sirozu Uze rinde k:i ça1ıı;ıma­

larımızı muhtelif yönlü olarak yoğunlaştırdıko Yön1erden biri­

si bizi 11 Dekompanse karaci~~e .r- sirozu vakalarında kan serumun­

da ve as it mayis inde HBsAg 1 i tesbit i 11 i.i zerinde l ·[i zumlu te tkik­

leri yapmaya götürdü. Ve ben, bu hususu klini~imizde yatarak 
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tedavi gören hastalarımızda büyük bir t~tizlikle inceledimo 

Herzaman old~Q;u gibi: bu ilmi çalışmamda bana yol gösteren, 

her türlü yardımlarını esirgemelfen klinik direktörümüz değer- , 

li hocam sayın ProfoDroEkrem MÜFTÜOGLU'na, çalı~malarımı bü­

~lk bir titizlikle denetleyen değerli hocalarım Sayın Profo 

Dr.Fikri CANORUÇ'a, sayın Doç.DroHalil Bo DEÖERTEKİN'e, sa-

yın Yrd.Doç.Dr.Hayri KARAASLAN'a ilgi ve sevgilerini unuta­

madığım değerli hocalarım Sayın Doç.DroMoSalih YILDIRIM'a, 

sayın Doç.Dr.Bünyamin IŞIKOdLU'na tetkiklerin yapılmasında 

yardımlarını esirgemeyen Mikrobiyoloji ve Parazitoloji Ana-

bilim Dalı Başkanı sayın Doç.Dr.Eralp ARIKAN'a, Arş.Göro 
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G İ R İ ş 

Hepatitis B virusunun (HBV) akut viral hepatitis dışında 

çeşitli karaciğer hastalıklarına sebep olmasının anlaşılması, 

karaciğer hastalıklarının etyopatogenezinde önemli aşamalardan 

biridiro Blumberg'in l964'te bu antijeni bulmasından sonra hem 

hepatitis B virusunun değişik antijenik işaretleri tesbit edil­

di hemde antijenin tayininde çok hassas metodlar geliştirildi. 

HBsAg bilindiği gibi HBV'nun yüzey antijenidiro Ve günü-

müzde karaciğer hastalıklarında serum veya karaciğer dokusunda 

en sık aranan antijenilc işarettir. Genellikle bu antijenin bir 

karaciğer hastalığında tesbit edilmesi bu karAci~er hastalı~ın­

dan geçirilmiş HBV ' infeksiyonunun sorumlu olduğunu göstermekte­

dir. Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıklc=ırı oolikili­

nik ve kliniğine müracaatta bulunan hastalgr ara s ında karaciğer 

hastalarının fazla sayıda bulunmaları nedeni ile karaciğer si­

rozu vakalarının pasif Hemaglutinasyon metoduyla kan secumunda 

ve asit mayisinde HBsAg'i araştırılmış, sonuçların bildirilme­

si ve tartışılması uygun gö.rülmüstUro 
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G E N E 1 ' ' ' 

s İ R o z 

Klinik yönden siroz, karaciğer yetmezliğ~ ve portal 

hipertansiyön belirtilerinin çeşitli kombinasyonlarından olu-

şan klinik tablolarla karakterize kronik bir karaciğer hasta­

lığı veya sendromudur. Ama aslında siroz 150 yılı aşkın bir 

süre önce ünlü Fransız hekimi Iıaennec tarafından, karaciğerin 

makroskopik görünümüne bakılarak verilmis bir ad; yani anata-
ı . 

mopatolojik bir terimdiro Ancak o zamanda~ beri anatomonatologJ' 

aralarında sirazun tarifi üzerinde bir ttirlü anla0amamışlardır.; 

Bu nedenle en son olarak şu basit tarifle yetinilmiştir."Siroz 

karaciğerde hepata sellüler nekrozu izleyen fibroz ve nodül 

teşekkülü ile karakterize yaygın bir olay "proçes" dir. Bu so­

nucu pekçok ve çeşitli nedenler husule getirebilira Çünkü kara­

ciğer şiddetli hasar karşısında hep aynı ve kesin şekilde be­

lirli bir reaksiyon verir: karaci~er loblilleri kollabe oluro 

Diffüz fibröz septurolar teşekkül eder ve karaci.f~er hücrelerin-

de nodüler regenerasyon husule gelir. 

Ne fibroz, ne de tek başına nodül teşekkülü siroz hu-

sule getirmez. Siroz husulu için her ikisinin birlikte bulun-

ması gereklidiro 

SINIFLANDIRiv1A 

Bu gün patolojik anatommk olarak siro~lar basitçe 

1- Mikronodüler (alkolik) 

2- Makronodüler (nost-nekrotik) 

3- Karışık (Hepatitik) 

_ ... 
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Diye 3 tipe ayrılıra 

Histopatolojik olarak şu de~işikliklerin varlı~ı al-

kolik siroz tanısını desteklero 

a)- Büyük damlacıklı yağ vakuolleri 

b)- Büyük mitokondrionlar'ın görülmesi 

c)- Perisinuzoidal ve subsinüzoidal fibrozis 

yine karaciğer panksiyon biyopsisi preparatlarında şu 

bulgulara dayanılarak makronodüler (post-nekrotik) siroz tanı 

sı konur. 

1- Biyopsi fragmantasyonu 

2- Her bir fragment çevresinde fibrozisin varlığı 

3- Retikulum çatısını bozan ikiz hücre plakaları 

veya nodül teşekkülü ile birlikte rejeneratif aktivi­

tenin varlığı. 

4- Portal traktüs ve Vo hepatika ilişkisinin anormaJ. 

olusu. 

5- Anormal derecede küçük portal traktüsler 

6- V. santralisıeri çeviren hepatositler içinde pek 

az lipofuscin birikintilerin1n bulunmasıo 

Sirozların Etyolojik Sınıflandırılması 

1- Alkale bağlı siroz 

2- Viral hepatite bağlı siroz 

3- İlaçlara ve toksik maddelere bağlı siroz 

4- Biliyer siroz (intra ve ekstra hepatik kolestaza 

bağlı) 

5- İmmunite bozukluğu (lüpoid hepatit)'na bağlı siroz 



6- Metabolik siroz 

a)- Hemokromatoz 
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b)- Wilson hastalı ~ı 

c)- Alfa-antitripsin noksanlı~ı 

7- Diğerleri (nadirdir) 

Hepatik venöz dışa akısta tıkanma, Budd chiari sendro­

mu, konstrüktif perikardit, intestinal by-passa b ağlı olarak 

gelişen siroz, Hindistan çocukluk çağı sirozu 

8- Kriptojenik siroz 

VİRAL HEPATİ'rE ( VİRÜS HEPA'l'İTİNE) BAGLI SİROZ EPİDEMİ­

YOLoji 

ı , 

~ürkiye'de toplum kesitinde siroz (kompanse ve dekompan- : 

se) ineidensini gösterecek prospektif bir a~a ş tırma, en azındar 

bizin bildiğimiz kadar~ ile, henüz yapılmamı ş tır. Ancak çeşit­

li klinikilere yatan hastalar arasında sirozluların tuttuğu yer 

hakkında anlamlı istatistikler vardır. Bundan iki sonuç çıkarı- · 

labilir o 

1- Siroz insidensi Türkiye'de yüksektire 

2- Bu hastalı~a kars ı ilgi gösterildiği ve h a lkın bu 

ilgiyi anladı gı ve içtenli~ine inandı~ı ölçüde en azından o 

kliniğe baş vuran sirozlu sayısı çok artmaktadıro Bu günkü 

bilgilere göre pratikte önem verilecek kadar sık hepatit ya­

pan virüsler 

ı~ Hepatitis A virüsü 

2- Hepatitis B virüsü 

3- Ne-A; Ne-B (Non-A: Nom-B) virüsü veya viriislarıdıro 
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Bunlcırdan Hepatitis A virüsunun kronik karaciğer hastalı ğı hu-

sule getirm~diği ' bu g:ün kesinli.kl~ bilinmektedir. Bunun 

tam tersine hepatitis B V".irüsü enfeksiyonlar1nın ise, alkol-

ün sorun olmad1ğı ülke l erde, özellikle Türkiye'de siroz ge-

li şmesinde en önemli etyolojik faktör olduğu anla ş ılmaktadıro 

Ne-A, Ne-B virusunun siroz husule getirebilecekleri bilin­

ınekte ise de önemleri yeni anlaş1lmaya başlanan bu viruslın 

siroz gelişmesinden ne ölçüde sorumlu olduğu henüz kesinlik-

le söylenemezo 

P A T O G E N E Z 

HBV (Hepatitis B virüsü) enfeksiyonundBrı hengi yol­

lardan siroz gelişebileceğinin kolayca anla sılmasını sağ-

layacağı dü şüncesi ile a ş ağıdaki şema. konmu ştur o 

Akut 

Massif veya 

ci ve r nekrozu 

-~--~ 
'- -- İyileşme -- -Ölüm CAH~ CPH ~Taşıyıcı -- - ~ .ı. -siroz .,. Hepatama 

HBV enfeksiyonundan siroz gelişmesi (Şematik) 
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Şekil iyice incelenirse HBV'ni.n esas itibarı ile anik-: 

terik Viral Hepatit vakolarına ba~lı ol8rak geli8en kronik en 

fe ksiyon ·yolu~. ile siroz gelişme sine neden olduğu açıkça görü­

lür, mass if veya submassif bı ra ciğe r ne krozuna yol açan ağır 

ikterli akut viral henatitin hepatitik (veya post hepatitik) 

siroz husuJe getirmesi ihtimal~ vardır. Ama bu konuda kesin 

bir y8rr;ıya varmaya yetPc~k veri l~r elde :.roktur. Bu durumda 

tipik post hepatitik siroz yerine post nekrotik siroz teşek- 1 

külü daha akıla yatkın ve muhtemeldir. 

HBV enfeksiyonunun kroniklestikten sonra izaeyebilece-

ği 3 yol vardıro 

a)- Asemptomatik kronik portör hali husule getirme 

b)- Kronik persistan Hepatit husule getirme 

c)- Kronik Aktif hepatit husule getirme 

SİROZDA KLİNİK BULGULAR 

Klinik yönden siroz 2'ye ayrılabilir 

l)- Latent veya kompanse siroz (bUtUn sirazıarın kaba­

ca ~G 40' ı) 

a)- Hekim tarafından başka bir neden ile yapılan mu­

ayene sırasında t esadufen tesbit olumm1ar ( yakla.s ık % 20) 

b)- Otopside farkına varılanlar ( yaklaşık % 20) 

2)- Aktif ve dekompanse siroz (knbAca bütün sirozların 

yakla~ık % 60'ı) 

LATENT VE KOMPANSE SİROZ 

Bu hastalarda ya hiç se~ptom yoktur yahut pek az ve 

belirsiz semptomlar vardır. Çok defa herhc:ınp;i bir neden i1e 
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fizik muayene yapan hekim hepatomegeli veya hepato sipleno 

megali tesbit eder ve bunun nedenini araf,ltırırken sirozun 

varlığı anlışılırc 

Latent Siroz 

a)- Sonuna kadar inaktif kalabilir ve hasta ba~lca nede1 

le ölebiliro 

b)- Dekompansesiroz haline gelir (de~ifJik zaman sUresi 

içinde) 

c)- İlk defa özofagus varisi kanaması ile açığa çıkaro 

AKTİF VE DEKOM:PANSE SİROZ'da ise bu hastalığa az çok 

özel pek çok klinik ve laboratuvar bulguları tes b it olunabilir 

Bu bakımdan burada latent veya dekompanse olduğuna bakılmak­

sızın sirozlularda görülebilen semptom ve beliriler sıralana­

cak, daha sonra bunların bu gün için en önemli iki etiyolajik 

faktör olarak kabul olunan alkolizim ve hepatitis B virtisu 

ile ilişkileri belirtilerek kilinilc yönden bir ayırıcı tanı 

yanılmasını kolayla~tıracak ipuçları bir araya toplAnılmaya 

çalışı lacaktır. 

GENEL SİSTETviİK BBLİRTİIJER 

Sağlık durumunda giderek bozulma, anoreksi, kilo kayı­

bı, gi.içsüzlük, çabuk yorulma, bulantı, öğlirme, kusma, karın­

da gaz karın ağrısı (hastaların l/3'linde vardır). 

ATEŞ : devamlı, hafif olabalir. 

a)- Karaciğer hileresi nekrozuna 

b)- Enfeksiyona 

c)- Arada gelişen karaciğer kanserine bağlı olabilira 
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onun için ateşin nedenini ortaya çıkarmak tedavi yönünden öne r 

kazanabilir. 

DERİ BE LİR'l'İLE fÜ VEY A S İIWZUN PERİFEH İK BE LİR'l1 İT,ERİ 

Bunların bir çoğıı hatta hemen hemen hepsi, endokrin 

bo ztitklukl arı na ba [t lıdJ ro Ve orada tekrar sayılacaktır o 

- Spayder anjiyoma 

- Palmer eritem 

- . F.J.rpura 

- Deride morarına ve burun kanaması 

- Deride nigmantasyon 

- Koltuk altı ve gö~üs kıllarında dökülme 

- jinekomasti (erkekte) 

-Testis atrofisi (erkekte) 

- Meme atrofisi (kad:ı.nrlA ) 

- Kollateral venler 

Dupuytren kontraktürü 

- Çomak narmak 

- Kas atrofisi 

- Endokrin bozukluğu : Erkeklerde (hipogonadizim); 

kısırlık, kadınlarda menstruasyon bozukluğu ve amenore 

- Sekonder hiner aldosteronizim 

KARACİGER SİROZUNUN ASIL ÖNEMLİ BELİRTİLERİ 

l)- Sarılık 

2)- Asit ve ödem 

J)- Portal hiner tansiyona bağlı gastrointestinal kana­

ma (özofagüs varislerinden)'diro 
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SARILIK : En önemli, ciddi belirtidir. Hastalığ~n ak­

tivitesini ve karaciğer hücresi y~kımının; aynı hücrenin re­

jenere olma kapatisesini a ş tı ~ını gösterir. Sarılık ne kadar 

koyu ise hastalık o kadBr ~ iddetlidiro Ama hastaların çoğun­

luğunda sarılık hafiftir ve devamlı değildiro Sirozlularda 

sarılık şu üç halde çok şiddetli olabiliro 

1)- Alkeliklerde siroz geli~meye ba ş ladı ğı sırada 

(Akut alkolik hepatit ve yağ lı karaciğer) 

2 ) - Dekompanse dönem 

3)- Terminal dönem (hasta koroaya girerken) 

ASİT VE ÖDEM Kan ve doku boşlukları arasında sıvı 

de ği ş tokuşu starling kanunu uyarınca husule gelir o Bu kanu­

na göre bu alışverişi kapiller kan basıncı ile plazma pro­

teinlerinin ozmotik basıncı arasındaki denge kontrol eder. 

Mekanizması karı şık olmakla beraber asit te ş ekkülünde 

rol oynayan ba ş lıca faktörler şunlard~ro 

1- Hepatik venous outflow-dışa akı ş 'da engel, lenf 

akımında blokaj, bu kraciğ~rde lenf husule gelmesini artırır a 

2- Portal h i pertansiy on 

3- Hipoalbuminemi ve ona bağ lı olarak kolloi d ozmotik 

basın e ta azalma 

4- Sekonder hiper aldosteronizm 

5- Antidi~ratik aktivited~ artma 
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ASİTİN HUSULE GELİŞ MEKANİZMASI 

V İ RUS ~ ALKOJJ 

~RACİGER HASAR~ 
. i 

S I R O Z 

~ 
ALBÜMİN YAPMA YETENEGİ ~PORTAL VENOZ "AKIM 

I•'LOW" A DİRENÇ 1 
SERUM ALBÜMİN 

~ 
KOLLOİD OSMOTİK BASINÇ 

~SIVI 
TRANSÜDASYONU 

A s İ 

f ... 
VENA PORTA BASINCI 

ı 
KAPİLLER HİDROSTATİl 

DOIJAŞIMDAKİ KAN 

HACMI 

ı 
ALDüSTERüN ADH (?) 

~---------------------------------· . NatVE SU RETANSİYOın 
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Ödemin teşekkülünde su faktörler rol oynar. 

a)- Hipo albüminemi nedeni ile kolloid ozmotik basınç­

ta azalma 

b)- Asit nedeni ile intraabdominal basınçtn artma 

PORTAL HİPERTANSiYON : Sirazda bunun bir belirtisi ve 

komplikasyonu olan akut gastrointestin~l kanamalar en korku­

lan ve kötü sonuçlar doğuran olaylardan birisidiro Bu kanama­

lar baı=;ılıca portal hipertansiyon nedeni ilA gelişen özofagus 

ve mide va~islerinin yırtılmalarından iler1. ~elirlero Kanama 

en çok hematemez ş eklinde görültirsede bu ş art de~ildiro Sa-

dece melena şeklinde d e husule gelebiliro Genelikle massiftir. · 
ı 

Hastayı öldürebildi~ i gibi% 30, karaci~er koması gelişmesihi- 1• 

de presipite edebilira 

ÖZOFAGUS VARİSİ BUI~ NAN FAKAT GASTROİNTE STİNAL KANA­

lviAHIN VARİ SE BAG LI OLMA DIGI HAS'l' A.LAHDA KAN Ai\1A NEDENLERİ 

Lezyon 

Akut erozif gastrit 

Mallorv-Weiss sendromu 

Mide ülseri 

Duodenum ülseri 

Özofajit 

Erozif duodenit 

Diğerleri 

Sıklık % 

56o8 

14.6 

J.Jo8 

1Jo8 

ll o O 

6.4 

9o9 
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HEPATİT B VİRUSU (HBV) : Hepatit B virtisu ile ilgili 

bilgilerimiz hepatit antijeninin keş~inden sonra hızla artmış-

t1ro Yapılan erken çalışmalarla hepatit antijeninin lipit ve 

karbonhidratlardan olustuğu anlfı;;ıı lmış; dahr:: scınrı=ıki. arastırma-

larla çeşitli morfolojik uartiktiller görUlmiiştüro 

Morfoloji : Asemptomatik taşıyıcıların serumlarında elek 

tronmikroskopik çalı .c;ımalarla virüslere benzeyen ( virüs-like-nar 

ticle) !Jarçacıklar görülmUştüro Bu parçacıkların 20 nm. çapınd8 

küresel vr;! 20Xl00 veya 400 nma çaplı tübüler seki11erden olduğu 

bildirilmiştir (6,2)a Daha sonra ant~jen pozitif bir hepstitli 

hastanın serumunda yapılan çalısımada virüse benzer başka pBrti-
ı 

küllerden söz edilmisti.ra Bu pArtiktillerin 42 nm. çanında oldu-

ğu, deterjanla parçalandığında iç parça (corH) ve dış kabuk 

(yüzey) olarAk iki pa.rçaya bölündüğü bildirilm"i.stir. Dış kabuk-

parçalarının o gün için eldeki mevcut hepatitB anti.serumuyla 

agrege olduğu gözlenmj_?tira İki kabuklu 42 nm. çfıpındcıki PArti-

kül1Are "Dane nartikü1 11 denilmi_ c~tir (19)a Bun1:=ır:ı.n heDatit R 

virüsünü temsil ettiği, etr.afında yer alan n;:ırti. kiillerin ise 

enfeksiö z o ı ma yan virüs k::ıbuk rna te rya lin i. ol ıu;tıJ rduğu an la ~ıı 1- . 

mıştJro İç parçaçıkların morfolojik olArak çnk küçUk entero-

virüs veya oicorna virüsle re benzedi~i bildi r ilmistir~ Dane 

partikülleri karaci~er hiyopsi materyalindede gMsterilmiştj _ r_ (~ 

Bugün dane partikülUniin hepatit B virüsii olduğu kesin 

olarak kabul edilmekted:i.ro 42 nm. çapında çift kebu.klu d.:=ıne 

partikülü 27 nmo çwoında çekirdek (core) veyn iç parça 22 nmo 

çapında dı~ kabuk psrçr:ısı (suırface), küresel ve tübüler formlar 
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Dane partikülünün iç ve dış parçaları ayrı antijenik 

özellik göstermektedir. İç parça antijenin core antijen (HE 

cAg), dıs kabuk antijeninin ise yüzey (surface) antijen (HBs 

Ag) olduğu belirtilmir;ıtiro ıHepati t B virüs enfeksiyonlarında 

elektron mikroskopik çal . ı~malarla serumda üç ayrı ''antijen-

antikor sistemi" tarif edilmif}tir. (Şekil 
ı< ore:~ nt i j r: ı 

:·ı 
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Şekil 1 : Dane partikülünün şematik yapısı ve antijen 

sistemleri 

Hepatit B Antijeninin Fiziksel ve Kimyasal Özellikleri: 

Buyyon dansite yöntemi ile hepatit Bs antijen diğar se-

rum proteinlerinden ayrıldı ~ında düşük ve yüksek dansiteli 

proteinler arasında bulunduğu . göri.ilmüstüro Sucrose-gradien ve-

3 ya potasyom tartarat içinde dansitesi lal7 gro/cm , sezyum 

klorid (CJCL) içinde 1,20 gro/cm3oıarak bulunmu~tura Bu anti­

jenin sedimentasyon kanstanta~rı de~işik araştırıcılar tarafır 

dan farklı olarak bulunmuı::;sada ortalama de P-;erini.n 40 Sa olduğt 

anlaşılmıştıro Hepatit Bs antijeninin molekül ağırlı ~ıda · deği­

şik ara ştı rı cı lar tarafından farklı bulunmuş s ada ortalam ı3 ola-

rak 800a000 Dalton kabul edilebilir (31, 44)o 
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ntirifiye HBsAg'nin biyokimyasal analizi sonucunda ~rotein, ya~ 

ve karbonhidrat içerdiği ve antijenik özelli[;l.ni bu maddelerin 

oluAturdu~u anlaRılmı0tır. Hepatit Bs antijeninin a ~ırlı~ının 

takriben % 20' sinin protein olduğu saptanmı.:.?tıro "Protein yapı­

sı içinde ço~unluğu trintofan teşkil etmektedir,9)o 

TABLO Io Henatit Virüsleri ve Antijenleri 

Hepatit A Virüsü : 

HAV 

anti-HA V 

Henatit B virüsü 

HBV 

HBsAg 

HBcAg 

HBeAg 

anti-HBs 

anti-HBc 

anti-HBe 

Hepatit A Virüsil 

Hepatit A virüsüne karşı antil 

Hepati t B virüsü, 42 nm. çift 

kabuklu"Dane" nartikülU 

Heı::ıati t B ~yiJzey ( surface) arıt·: 

jeni bu antijen virüsün yüzeyj 

dEJ bulunur o Küre se 1 ( 22 nm.) ' 

tübüler partiküllerden oluşur, 

Hepatit B core antijeni virüs­

Un ci.ç par((~·Hnnda bulunmaktadıJ 

e antijeni, henatit B virüsüni 

enfektivitesiyle yakın ilgisi 

vardır o 

He pat it B yüzey antijenine ka: 

şı antikor 

Henatit B core antijenine k8~· 

0ı antikor 

e antijenin~ karsı antikor 
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Eemıt:l.t B yü;:eyel anti,lenin subp;runları 

ayvn ( aıyw) ad w:? (a
2

Jdw) 

ayw? (8~yw) adw4 (a
3

dw) 

aywJ (a~yw) adr 

ayw4 (aJyw) adyw 

ayr adywr 

Dane partikülii : 42 nmo çanında çift kabuklu olan bu 

partikül hepatit B viri.isiidür o Bu dFı nrotein, karbo::ıhidr~t ve 

linitlerden olusmuF?turG HemJtit B virüsiiniin infektif nartiküh 

olan iç parça (core) nükleik asit (DNA) içHri.r (38, 5)o Dansi­

tesi 1,20-1,25 gro/cr.ı 3 :::ır·a.'nndAdır (Jl)o Molekül albrlığı 

lo6Xlü 6daltondur. Hen,ıt-Lt B virüs1.iniin t;im öz8lliklP!1 i.nin anla-

sılabilmesi içi.n geneU.k matervalin kodl<mmrısı i1ı=: ilgili 

gerekli bilgiler henüz yetArli düzeyde de~ildir o 

İr. "!Jarça (Core) : Dane parti.kiilii detor;1anJ c:ı nrırçRl:::ındıY. 

tan smnra konvelesan serumla (Anti-HBc) agrege 8Jilerek santri 

füjde ayrılan 27 nmQ c~rnnclaki ikozahedral, si.metri:-\ core mat-

eryalini.n morfolo;iisi Dane !Jartiküliine benzemr:;ktedir. Core'un 

l 
dansitesi lo30-lo34 gro/cm arası.nda buJ.ıı..nmn~:t ı ır " Çift helezor 

lu sirküler DNA molekü1ünü kapsar ve DNA' ya hcır;ıml1 DNA. noli-

meraz aktivite gösteriro · 

Core karaci~er narnnkim hücresinin nükleusu içinde lo-

kalize olmaktadır · (5, 40)o Karaciğerdeki core materyali ile 

done n c:ı rtikiiliiniin pArçc:ılanm<mı sonucımcl<ı elele- edilen core ara-

sındcı bazı farklıJ:ı. klcır göriilmiistiiro Core anti;ien:i. henatitli 

hastanı n kRrP.ci?~erinclcn homo.lerıat hazırJnmırnl\ ve'uJ hPn~ıt-it B 
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i J e enfekte ed i J mi~::ı semnanzfde rj.n k n ra ciğe r dokuRımdan el de 

edilmektedir-o 

Henntit B viriisUniin diğer özel1ikJ8ri : Henatit B 

virüsii- 20°c'de Rtabile krılmokt rıdır. l00°c•rie 1 d~kikada 

inaktive olmaktadır. HBs antijeninin infektivisi qs 0 c 1 de 1 

dakikadA kaybolmakts, fak 0 t antijenitesi devam etrnektediro 

PH 2,,4'e k;:ıdar ve birçok ktr-:"nsa1 muddro1cırP 10-Y! dRki.ka 

dayanıklıdJrlaro Cesitli derecedeki ısılara duyarlılıklnrı 

ve çe:;;itlt kimyasal m<ıddc1ere karr:ıı re<Jksi;.ron)nrı bir çok 

ara~tJrıcılar tarafınad incelenmistir,l5)o 

11 e Ant i j e n i" : H e na t it B ha st a 1 arı. n s e rum un da s o ı u b l 

bir antijen bulunmuştura HBeAg, HBsAg'den farklı olun ondan 

daha küçük ve virüsün kabuk nartikülü i] 8 ili~:; ki li olduğn 

belirtilmiştiro HBe anti~en daha ziyade ~iksek derecede in-

fektivi te özelliği oL-ın hepati t B hastr-ılan n~1 n serumlarında 

görülmüştür. Ve hastalığ;ın kronikleseceğine i '~ cıret sayıl_.cı-

bilece~i bildirilmi~tiro 

HBeAg'nint HBsAg gibi karaci~er oarankim hücresinin 

sitonlgzmanındc-ı lokalize ol. du{~u ve nlazmBdR sP..r1)f:S bulundıt-

t;u saotsnmıstır. I-IBe anti;ien:\.nin oroteinler1nin HRsAg 1 nin 

tersine ısıya dayanıksız oldui.~ u p;örülmü;ıtüro EBeA g ' nin moJ.A-

k'cil a;~~ ırlı/bnın 300o000 dalton oldu(Çu, elP.ktrrıfor·~zde p;;,ımaı::lo 

bulin fraksiyonuna . ~ . " . 
p:ıruıg1 ve I gG4 p:u rubun ci ;:ı .'re r aldığı anJ.;3 --

şılmıştJr (57)o 

HBe ant i jeninin sn ru.rn lakt at-dehidro jena z ( T,DH) enz i.-

minin mevcut 5-izo enzj_miyle iliskisi oldugu 8l~tk1cınmıştı.r< 74 

HBeAg'nin, konakcı organizmasının virüse verdi~i cevabın bir 
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parçası olabileceği . düşUnülmüştü .l:'. HBeAg'nin gereele yapısı hen­

üz bilinrniyor. Antijende üç ayrJ. komponent ayırt edilmiştir., 

HBeAg/1, HBeAg/2, HBeAg/3, e antijenine karşı antikor (anti-HBe : 

oluşumuda gözlenmiştire Anti-HBe'nin sağlıklı hepatit B ta~ıyı­

cılcırın büyük kısmında ve hastaların küçiik bir grubunun konve­

lesan devrelerinde bulunduğu saptanmıştır. (75, 55). 

Hepatit B Yüzey antijeninin subgrupları: 

Hepatit BsAg'nin spesifik özelliğini beli.l:'leyen bir "a" 

grup antijeni mevcutturo lyrıca d, y, w, r sub gruplarının var­

lı~ı saptanmıştıro Bu subg~upların de~i~ik kombinasyonları gö­

rülmektediro Dört ana fenatipi tanımlanmı::]ıtr .. ; adw, adr, ayw ve 

ay ro 

Farklı ülkelerde farkJ.ı subgrup kombinasyonları olduğu 

Paris'te yapılan çalı~mayla gösterilmiştire 30 anti~en ve 30 

ant iserum doğrudan jel diffüzyon yöntemi ile kar:~u.lastırı ldığın­

da 10 farklı geno tipi bulunmuştur (16, 17)., 
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TABLO IIo 

Paris Su b grup Ülkeler 

Group 

pl alyw Nadir 

:.e ı Akdenizt Kuzey 2 a2yw 

Afrika 

PJ aJ yw 2 L 
Avrupa 

p4 aJyw Batı Afrika 

p5 ayr Nadir 

p6 adw4 A.B.Do, Avruna 

p7 
ı a 2ctw Nadir 

p8 adr Uzakdoğu 

p9 adyw Nadir 

Pıo adyw1 Nadj_r 
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Non-A, Non-B HEPATİT : SeroJ.ojik çalı::;ıma1ar1a A ve B 

tip hepatit ayırdedilebilmektedir~ A ve B tipi hepatit ve 

diğer virüslerin gösterilemediği hallerde, non-A, non-B hepa­

tit düsünülmektedir. Çünkü non-A~ non-B hepatit için sorumlu 

olan viral ajan ayırdedilememiş ve spesi~ik bir antijen g~s­

terilememistir. Son zamanlarda jap0nya'da yapılan bir çalış­

mada non-A, non-B post-transftizyon hepatit vakalarının akut 

ve konvelesans serumlarında immunodifüzyon yöntemi ile yeni 

bir antijen bulunmuştur. HepAtit-C diye düsünülerek "HC ant±- · 

jen" olarak adlandırılmı0tıro 
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HEPAIJ.'İT B ANTijEN VE AN'l'İKORLARINI ARAMA JVIETODI,ARI : 

Son zamanlardA henatit B yüzeyel antijeni (HBsAg) ve 

antikorunu (Anti-HBs), hepatit B Core antijen (HBcAg) ve anti­

korunu (Anti-HBc) tayin edilebilmek için çef]itli metodlar ge­

li:ştirilmiştiro Bu bölU.mde hepatit B tanısı koyabilmek için 

hangi laboratuvar metodl::ırının kull~:ınıJ.rnakta olduğu anlatıla­

caktır. Her metod için ince ayrıntılara girilmeyece~inden, 

konu ile ilgili fazla bilgi için referanslar'dan yararlanılma­

sı gerekira Ayrıca, hem metodun üstünlükleri ve dezavantaj­

larınada kısaca değini. lecekttr. Hepatit B viriis enfeksiyonunun 

dan korunınada ve immünizasyon sonuçlarının değerlendirilmesin­

de antijen tayininden yararlanılmaktadır. HBsAg ve anti-HBs 

tayininde kullanılan metodlar genellikle şunlardıro 

1- jel immUno Diffüzyon metodu (ID) 

2-Elektroferez metodu (Counter-İmmüne Electrophoresis) · 

J- Kompleman Fiksasyon (KF) 

4- Pasif Hemagltitinasyon (PHA) 

5- Latex Aglütinasyoh testi (LA) 

6- Rad;i:.o İmmüno As sa y Metodu (RIA) 

7- Enzyme-linked ı\sf.lay (EIJA) 

8- Elaktron Mikroskopi (EM) 

9- Floresan Antikor (FA) 

İel Diffüzyon Metodu : HBsAg ilk defa bu metodla tesbit 

edilmi ~ tir.(B,76)a Burada kullanılan jel Agaroz'duro Agaroz, 

etilen-diaınine-tetra-aset:.ik asit (EDTA) bulunan buffer içeri­

s-Lnde eri tilira Bu Bufferin parçacıkları. n agr.egasyonunu önle-
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diği sanılır. Delikler öyle bir düzende açılırki test edile~ 

cek her serum hem kontrol antijenle hemde antikorla diffüz-

yon yoluyla temas edebilsin. Böylece aynı test içinde anti­

jen ve antikor tayini mümkün olmaktadıro Test serumuyla pre­

sipi tasyo mevdana_ gelirse. b~ _ _şe.;:~<).a __ H;B_sAg pozi tiftfr. 
---- . ~ - ---

,~ '• 
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Şekil 2 : jel diffüzyon test. Orta deliğe anti-HBs 

pozitif serum, 1 ve 4 nolu deliklere BBsAg 

pozitif serum konulu~. Delik 5'deki serum 

anti-HBs, 2 1 deki serum HBsAg içerdiği sap­

tanmaktadıro Delik 3 ve 6'daki serumlar 

negatiftir o 

Testi daha hızlandırmak ve hassaslaştırmak amacıyla 

antikor çukurunu 12 saat önceden doldurmak yar ı:n·1ı olabilir 

(44)J bu metod kolay ucuz ve her laboratuvarda yapılabilir 9 

Taramalarda çnk yararlıdıro Yanlız antijenin zayıf olduğu hal-,.. 
w-' 

lerde bazen 48-72 saat beklemek gerekmektediro HBe antijen-

antikor sisteminin ortaya çıkarılmasında da aynı metod kul-
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El€ktroforez Metodu (CIEP) : Bu jel diffüzyon tekniği· 

ne k~yasla elektirik ak~m~yla hassasiyeti hem daha art~ş, 

hemde sonuç alma h~zlanm~ştıro Bu metodda PH'sı 8o6 ve pro-

teinin izeelektirik noktas~ndan daha fazla negatif: elektirik 

yüklü olan agar veya agar-agaroz karış~mı kullanılıro Bu 

durumda immtinglobulin-G endomozisin yaratt~ğ~ akıma karşı 

hareket ederken, HBsAg ve hemen bütün diğer serum proteinle­

ri akım yönünde hareket ederler (63)o Bu metodun hassasiye­

ti yüksek vol taj .: küllamild~ğında daha da artar ( 65) o Çok yük· 

sek titrede antijen varsa yüksek voltajda prozon etkisiyle 

presipitasyon görülmeyebilir (45). Deliklerin bir tarafına 

HBsAg, diğer tarafına anti HEs konur, ikisinin arasına test 

edilecek serumlar yerleştirilir. (Şekil 3) Sonuç iki saat 

sonra okunur, bu süre çoğu zaman hastalara kan nakli yapıl-

-------, - -·-··· 
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Şekil 3: Elektro~orez test~ 3, 17. 21 nolu delikler-
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deki serUmlar HBsAg ve 24'deki serum ise anti HBs içermekte­

diro Son deliğe (27) kontrol olarak anti-HBs pozitif serum 

konmuştur o 

Kompleman Fiksasyon Metodu : Hemen her ensitUde uy­

gulanma-kta olan Mikroti tasyon yöntemi;tle antijenin titrasyonu 
' 

değerlendirilir. Bu metod hastaların takibinde antijen miktar· 

larının yükselip azalmasını ölçmede yararlı olabiliro Yanlız 

çok iyi eğitilmiş, teknisyen gerektirmesi en önemli mahzuru­

duro 18 saat enkübasyon için etüvde bekletilmeside zaman kay­

bı yönünden önemlidir. Ant.li:omplementer aktivite göstermaside 

dezavantajıdır (68,70)o 

Passif Hemaglütinasyon Metodu (PHA) : İki türlü hema-

glütinasyon metodu vardır~ Direkt ve indirekt yöntem. 

' ., 

Direkt yöntemde, eritrositler anti-HBs ile daha önce­

den bağlanmışmardıro Test edilecek hastanın serumuyla bu erit­

rositler temasa geldiğinde, serumda HBsAg varsa aglütinasyon 

meydana geliro Şekil 4 

A ııti -H l\ i i c b;ıi: l:ııım ~ş 

c ı it ı c ~;i r.l e!· 

+ 

( 1 - l<ıstzı Scnıııııı ) 

Şekil 4 Direkt passif hemaglUtinasyon test 
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İndirekt yöntemde, bu yöntemde hasta serumuyla anti­

HEs kar~şt~r~l~r ve önceden pUrifiye HBsAg ile bağlanm1ş 

eritrositler ilave edilir, böylece standart kar~ş~m haz~rlan-

~ş oluro Test edilen serumda HBsAg pozitif ise, bu antijen 

standart kar~ş~mda meydana gelmesi beklenen hemaglUtinasyonu 

inhibe edero Hemagltitinasyonun inhibe edilmesi test edilen 

serumda HBsAg'nin varl1ğ1n1 göstermektediro Bu metod ant~jen­

den !?-_ya de antikor ~ ramada -~~_r~-~~J.- _!_~~-g.~;y~rlJ.dlr' 7 4) o 

1. S,ı flıJ 
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Test serumunda HBsAg nozittf ise anti-HBs ile immüne kompleks 

y aptı ~ından, HBsAg yapıştırılmı ş eritrositleri a~lutine edemez .
1 

Latex Agititinasyon Tes~ : Burada etitrosit.yerine la­

teks kullanılmıştır o Önce Anti-HBs immlinglobultn latekse ba~-

lanJr, böylece rea gent hazırlRnmı ~ olur. Test serumuyla bir­

le c:; tirildiğind e agititinasyon vars a HBsiu~ pozitj_f "''~'ılır (46) c 

Çok c abuk ve kolay bir mAtod olmasına ra~men yanJı s pozitif 

reaksiyon2.ar oldukça sık gö rülmü ştür (26). Serumla rın 56°C'de 

l saat bekletilmesiyle yanlı ~ nozitif sonuclarJn azaltılabile­

ce~i bildirilmi~tir (79)o 

Radio İmmünoassay Metodu : Pratikte rutin ol8rak en 

fazJ.a kullanıl8n ve :vaygın olan metod, solit faz radio immüno­

assay tekni~idjr (39, 48)o Özel olarak ölçülü mikta~da anti­

HEs immünoglobulinler nlastik yuvarlak boncukl::=ınn yüzeyine 

elektrostatik olark bağlanıra Absorbsiyon tamamlandıktan son-

ra, proteinlerin serbestueları albümihle doyurulur. Test edi-

lecek serum tübe konuluncrı HBsA g ' le .r boncuktaki antikara bağ­

l::mıril:aro Yıkamayla diğer b1it' in serum proteinleri tüpten temiz· 

lenir. Sonra radyoaktif iyotla i ş 8retlenmi~ antikor (anti HBs­

l25İ) tübe konur, HBsAg önceden plastiklere yanıştırılmış anti­

korla yeni eklenen radiyoaktif antikorun armnndr:ı sıkışıro Bu­

n ;:ı sandoviç denilmekt edir (ŞekiJ. 6) a Bir süre (J saa t) enkubas-

yanda tutulduktan sonra ba~lnnmamış fazla radiyoaktif antjkor-

lar yıkanılar8k atılır a Boncuk l ardaki radiyoaktivite gama sa­

y acındo sayılıro Aynı işlem kontrol olarak bili.nPn HBsAg ne­

gatif serum ve HBsAg nozitjf serumla tekrarlAnır. Test edilen 

... 
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serumlarda HBsAg'nin pozitif kabuledilebilmesi için, say~lan 

radyoaktivitenin ne~atif kontroldeki sayıya oran~nın en az 

2,1 olmas~ şartt~ro Aynı metodla antikarda aranmaktad~ro Ti-

cari firmalar taraf~ndan hazırlanmış kit'ler mevcutturc 

A rı ti-111\ ilc k:ıpl ı 

pulisı: ı- l·ıı lıoııcuk 
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Şekil 6 Radioimmüne Assay test~ 
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Enzyme Linked Assay : Bu metod halen araştırma labora-

tuvarlarında kullanılmaktadıro Ve henUz . yaygın pratik uygula­

maya geçilmiş değildir. Burada işaret olarak radyoaktif ye­

rine pürfiye peroksidaz veya alkelin fosfataz enzimleri kul­

lanılır, enzim g1ütaraldehid aracılığı ile spesifik anti-HEs 

immünglobuline bağlanır, böylece reagent elde edilmiş oluro 

Test solit faz radio immüne assayda olduğu gibi yapılır (76)o 

Anti HBs ile kaplanmış plastik tübe test edilecek hastaların 

serumu konuro Yıkamadan sonra üzerine enzim bağlanmış anti­

kor ilave ediliro İkinci yıkamayı takiben SUBSTRATE eklen­

diği zaman antijen varsa tüpte renklenma meydana gelir (Şekil! 

Yıb ---> 

Yıka 

/\lıti - ! 1[3~ ;\g ii c 
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Vücut Meyilerinde HBsAg Tayini : Vticut meyilerinde 

HBsAg genellikle az mektBrda bulunur. Bu nedenlA testten ön­

ce mayi ultrasantriftijde veya affinity kromoto~rafi yöntemiy­

le konsantre edilmelidiro Bazı mayiler (stit, safra, idrar) 

elektroforez veya hema gltitinasyon yöntemiyle yanıltı c ı sonuç­

lar verebiliro En az yanıltan metod RIA'dır$ Bazan emin ola­

bilmek için elektron mikroskopla pa~tiklilleri görmek gereke­

bilir (69)o 

Dokuda veya hücrede hep atit B antijeni : Kanla konta­

mine olmadan dokunun ekstrakt'ini yapmak çok zorduro Bu neden­

le HBsAg tayininde kullRnıJ . Rn en yaygın metod floresan anti­

kor tekniğidiro Bunun i ç in doku taze olarak alındıktan sonra 

tesbit etmeden dondunılmaktadır. Bazan nonspesifik boyamalar 

~örtilmU0t ti r (58)o 
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MATERYEI, v e M E T O D 

Bu araştırmanın materyeJini, Dicle Üniversitesi Tıp 

Fakültesi İç Hastalıkları Klini~inde 1983-85 yıllarında yata­

rak tedavi gören 100 Dekompansa karaciğer sirozu vakalar~ 

oluşturmHktadıro Vakalarımıza dekomnanse karaci~er sirozu, 

anamnez, klinik ve laboratuvar bulguları değerlendirilerek 

konmuştur. bütün vakalorımızn endoskopi ve parasentez uygulan­

mı~ ve vakalarımızın 20'sinede (% 20) karaci~er aspirasyon 

biyopsisi yapılmıştır. Vakalarımıza Dekompansa karaci~er siro­

zu teşhisi l<esin olarak konduktan sonra asit ve kan serum­

ları~da HBsAg'i pasaif hemaglutinasyon metoduyla ara~tırılmış 

ve sonuçlar de~erlendirilmiştiro 

Hastalarımızdan kanlar ven'den 3'er cc. olarak ste~il 

şartlarda alınmış oda ısısında 2 saat kadar bekletilmiş bila­

hare santrifüj edilerek serumdan çalı.c;ıma yapılmıstır., Aynı 

şekilde periten boşluğundaki asitten siteril ~artlarda J'er cc 

olarak alınmış ve santrifüj . edildikten sonra çalı9ma yapılma~­

tıro Metod olarak hastaların incelenmesi, ltizümlü birçok kri­

terleri havi belirli bir forma göre yapıldıo KİT olarak Hepa­

test-.3 kullanıldı pozitif çıkan sonuçlar ayrıca absorbsiyon 

te st ine ta bi tut1tlara k sonuçJ. ar teyid edildi o 

Hepatest-3 insan kanı nUmunelerinde Hepetit-b yüzey 

antijeninin ortaya çıkartılmasında kullanılmak Uzere tasarlan­

mıs kalitatif bir gösterge . testidir. HBsAg'nin saptanmasında 

immünodiffü zyon, e lektroirnmüne osmofore zis, immLino-radyometri, 

enzim im.mtinoessey, komplement fiksasyonu ve pasaif aglutinas-
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yon veya aglütinasyon inhibisyonu gibi çeşitli standart immü­

nolajik teknikler kullanılmıştıro Direkt passif aglUnitasyon 

metodu yilksek hassasiyete sahip, özellikle süratli ve basit 

bir test sistemi sağlAmaktadıro 

TESTİN PRENSİBİ : 

Antikorglobülinler tarmik asitle muamele edilmiş kır­

mızı kü.re le rin yüzeyine kolayca yapı şır1aro HBsArg' ine karşı 

at serumundan izole edilen saflaştırılnnş antikor HBsAg' inin 

varlığınds ağlütine olan "hassaslaşmış" bir hücre süspansi­

yonu hasiletmek üzere tanne edilmi0 (dabaklamın!?) hindi 

eritrositlerine bağlanıro Küçük bir oranda normal insan se­

rurnu at serumu proteinlerine veya hindi hUcreJ.er:i.ne reaksi­

yon göstererek hassaslaşmıs hücrelerin nonspesifik aglüti­

nasyontına sebep olurlaro Bu nonsipesifik reaksiyonlar nor­

mal at imminoglobülinleri ile kaplanmış "kontrol" hUcreleri 

ile ortaya çıkarılabilira Test ve kontroJ. nücreleı~i uzun 

süre dayanmal8rı ve muhafaza edilebilmeliri amacıyla dondur­

ma-kurutınaya tabi tutulmu~ ve formalinle muamele edilmi~tiro 

REAjANLAR (MİYARLAR) 

a)- Test Hücreleri : Her bir test hücresi şişesinde 

sakraız, normal tavşan serumu ve thiomersal ihtiva eten, PH'ı 

7o2 olan fosfat tamponlu saline içinde da~ılmış, HBsAg'ine 

karşı oluşturulan şafla~tırılmış.at antikorları ile kaplı tan~ 

ned (dabaklanmış) hindi alyuvarları bulunan, aldehidle muamele 

edilmi~ ı · mı. veya 5 ml.'lik dondurulmus-kurutulmu~ süspansi­

yon ekivalanı bulunm8ktadıro 
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b)- Kontrol Hücreleri 

HerbLr kontrol sisesinde sakrmz normnl tavsan senmu 

ve thiomersal ihtiva eden fosfat tamnonlu snlinR i ç inde da~ıl­

mış, normal at ~lobulini ile kaplı tanned (dBbokJRnmı :: ) hin­

di alyuvarları bulunan aldehi tle muamele edilmj_s ı ml o' lik 

dondurulmuş-kurutulmus; süspansiyon ekivalanı bulımmaktadıro 

c)- Çözücü Tampon (Tampon Çözeltj_) : 

Herbir ~isede 20 ml. veya 100 mlo norm8l hindi serumu, 

normal at serumu, normal insan serumu ve sodyum azide ihtiva 

eden PH 7o2 steril fosfat tamoonlu salin mevcutturo Tampon 

diltie edilmeksizin kullanılmaya hAzırdır. İlave edilen normal 

serumların voltimleri herbir hassasla~mı~ hticre yı ğını ile on­

timal sonucu verecek sekilde ayarlanmış oluiJt kitte bulunan 

komoonentler bir di~erininki ile kullanılmamalıdıro 

d)- Pozitif kontrol 

Herbir şişe 60°C 10 saat süre ile ısıtılArAk inaktive 

edilmiş 0,5 ml. diltie insı=m serumu iht:i.va etmRktRdj_r., Pozitif 

k on ~ rol göstergeli test islemi ile test edildi~ :i.nde kontrol 

hücre le ri kuyunun tabanında sı kı bi.r hı~ l.k2 ya d ~ı di.i f.;me olus­

tururken test hiicrele ri ilı:ı de belirgin bir ar).Utine olmu::,ı 

örn e k h usule r:e t i rm e li d ir. He aksiyondaki ha~ arJ_ 81 zlık t8 st 

ve:•8 kontrol hUcrelerjndPki bozulmanın vadn cözticü tsrononun 

k Gntaminasyonunun i ş aretirtiro 

e)- Negatif Kontrol 

Herbi_':' sic;e 0.5 ml. normal insan serumu ihttva edero 

g~st~rr:e testi i~lemi ile test edildt~inde test vadR kontrnl 

.. 
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hücreleri ile hiçbir aglutinasyon husılle gelmemeli.dir. Reak­

siyondaki ba ~ arısızlık test veya kontrol hücreJ.eri.ndek:i. bozul-,. 

manın yada çözücü tamponıın kontAminasyom.ınun i cı aretidiro 

TEST İ Ş LEMİ : 

KİTTE BULUNAN MATERYAl, 

Test ve kontrol hücreleri 

Pozitif ve negatif kontroller. 

Çözücü 'rampon 

Bükülebilir 11 U" tabanlı. mikrotitrasyon plakları, ka­

naklar atılabilir 0,025 mlo 1 lik da~lalıklar, emcik ve bir 

adet flowchart (Resim I)o 

Resim 1 Kitte Bulunan materyal. 
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Gösterge Testi: 

1- Verilen 0,025 mlo'lik damlalığı kullanarak plakta­

ki uygun kuyulara 1 damla çözücü tampon damlatınız. 

2- Uzerine 1 mikropipet ile 0,002 mlo hasta serumun-

dan koyunuzo 

J- Uzerine iyice çalkalanmı~ test hileresi sUspansi~ 

yonundan 0,025 mlo'lik damlalıkle birer damlA ilAve edinizo 

4- Plağın dört kenarına parmakla tıklatmak suretiyle 

hücreleri iyice karıştırınız. 

5- Plağı plastik bir kapakla örterek hücreleri oda 

sununetinde çökmeye bırakınızo 

6- Birbuçuk ila iki saat sonra numuneleri okuyum.ızo 

SONUÇLAR 

Pozitif bir .reaksiyonda hücreler kuyunun dibinde hüc­

relerden müteşekkil bir halı oluşturacak sekilde kısmen yada 

tamamen aglutine olurlaro Test ne~atif olduğu zaman hücreler 

kuyunun dibinde sıkı bir halka veya düğme oluştururlaro 

(Şekil 8, Resim 2) 

' ı ] " ~ ,, ' ' ' ~ . ' 

:, - ' o' () c . .' <) ( :·:: t ~ ·' ·~ ::! 
B ~.G/ i"!J @' () o o () o o (j C> () 
c (iü0000000 0 00 
1) o o o 000000 o() l) 
t:00000000000C' 
F 0 00000QQ()0Q () 
G O ( .... o 0 o r.'ı f) r:"ı ~~) !":'ı (-ı o '-~.J . .., ·~....ll.,..·· V ...... "-' ~ ..~ . 

H Ü () 0 00 0 0 0 () ı·J () 0 

Şekil S : A4, B l 2 3 pozitif sonuçlardır. 



Resim 2 İns an serumu üzerinde yepılan gösterge tesito 

D 6 ilr-ı E 8, 11,12 pozitif sonuC(lardJ.ro 

YORUTvT : Pozitif sonu ç lar mUmkiinse iJe.r i tP.stlerle te-

y it edi lme lid iro Tey~. t edi r;i kit i l.e veril en mj_vr:ı r·hır 

1.- Absorbsiyon için % 2 o r Anınd~ hUcr8 

2- HBsAg'in8 karGı nt anti serumu 

3- Norr.ıal at serumu 

Teyit ed~ci test 3 voltimlUk bir hema~lutinasyon inhibie 

yon tes ti ',>e kli nde uygul8nır. TUb e 120 nükro1itr e Absorbsiyon 

hücreleri ve üzerine 40 mikrolitre hasta serumu konuro Sonra 

scınt rifü j edilir 30 dak ika bekletiliro Uyp;un dilUsyanda ab­

sorbe ettirilmis test serumunda n mikrotitrAsyon nla~ındaki Uç 

kuyunun herbirine 0,025 ml. 'ilave edilip lo kuyuya HBsAg'ine 
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ka.r''31 at antiserwmı vı:e kal8n diğer ik:i. kuyuyada 0,025 mlo 

normal at serumundan damlatı l1ro lo ve 2., kuyu '' <:ı :r.~ r:ıt hiic-

tJ.rıb.r 30', 60', son iki saat içinde okunuro 2o kuyuda 

husule gelen aglütinas:von örneitine kontNmt teskil eden 1 

ve 3 o küyuJ.a rdaki düf.~me formasyonu. gerçek bir po7.i tif re-

aksiyonun işaretidir (Şekil 9) 

True oositive 

'rrue negative 

nnn-spesific falce nositive 

·.• 

non-snesific a~lutinasyon 

non-spesific a~lutinasyon 

·' 
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B U J, G U L A R 

YAS-CİNS V ak 1 ı.=ılarımı zın en küç\iğli 1 3 , en biiyüt~i. i 78 

yas ındadıro Genel yaş ort ala ması 37,86'dır. Hastaların 39'u 

( % 3 9 ) ka d ı n ; 61 1 i ( % 6 1 ) e r k e k t ir o Ka d ı n1 ar ı n "" a s ort a 1 ama s ı 

38,15; erkeklerinki ise 37,67'diro E/K oranı l,5 6 'dıra 

Vak'alarımızda karaui~er sirozu orta yas hastalı~ı g~-

rünUmündedir. Kliniğimizde tetkik ettiğimiz 100 Dekompanse 

karaciğer sirozlu hastam1za ait yaş-cins ve yüzde dağılımını 

tonlu bir halde olarak tablo 3'te görmekteyize 

TABI,O III 

(Ya 0 ve Cins Dağılımı) 

YA~ ERKEK KA Ll N %'de 

10-20 s ') ı o 

21 - !lf) 'l') 
j .. ıcı S] 

41-60 20 12 32 

61-80 4 3 7 

TOPLAM 61 39 100 

SOSYO EKONOMİK DURTIM VE COGRAFİ DAGILIM 

Hastalarıını zın ti.imijnün sosyo ekonomik durumu ve kül tii-

r ·e J sevi:ve si normalin c ok a 1 t :ı. ndadır e Bu basit bulgunun, et-. 

~rol oj ide büyiik ve öneml i katkısı vardır. 
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TABLO IV : 

Dicle Üniv. Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Kliniğinde 

yatarak tedavi gören 100 hastanın yerlesıim durumu ve meslek 

dağılımları : 

Yerlesim Yeri 

Kırsal 

Kentsel 

Meslek Da~ılımları 

İsci 

Memur 

Serbest Meslek 

Ev Kadını 

işsiz 

Öğrinci 

TOPLAM 

ETYOLOjİ: 

Vaka Sayı.sı 

36 

64 

8 

lO 

19 

38 

23 

2 

100 

% 

36 

64 

8 

10 

19 

38 

23 

2 

100 

,. 

Hastalarımızdan 55'i (% 55), geç~rilmi~ bir ikter tarif 

etmektedirler. 45 hastamı.z ise (% 45), bir geci,rilrniş ikter an-

emnczi vermemektedirler, avr1ca hastalarmızda anla~ılı bir al-

kol alımı anamnezide yoktııa KAn8atimizce etyolojide tek neden 

anitkerik, supkilinik veya manifest olarak gecirilmiş hepatit-

tiro Hijyen ve sanitasyon tedbirlerinin eksikliklerini, fena 

beslenrrw~'i çok sayıd<) do ~tumu, nnraziter infestasyonların bol-

lu~unu bölgemiz sj_rozları icin önemli rizk faktörler olarak 

kabullenmek mecburiyeti vardıro 
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KLİNİK BULGULAR : 

Ha st cı lr:ırımı zın % 100' ü Dekompanse sa fh oy8 r;irdikten s on· 

ra klini1~imize müracaatta bulunmus1Ardır o en sık raslanDn kli- ' 

nik bulgu asit olup bunu snlenome~ali ve iktPr i~li .miktediro 

Hepatomegali, venöz kolluteraller, zayıflamc:ı, snirler Angioma 

sayılmBya de~er bulgulardır. Flepping Tremor, Umbilica! Herni 

~ibi bulgularda l'er vak'ada rastlanılmı~tıro Klinikman tesbit· 

etti~imiz bulgular tonlu olarak, Tablo V'tA g~st~rilmistiro 

TABLO V 

(Toplu olRr8k k~ltni.~ hul~ular) 

BuJgu 

Asit 

Splenomegali 

İkter 

Hepatomega li 

Venözkollatera1 

i) dem 

Zayıf1amcı 

Bevaz 'rırnak 

Fle!lning Tremor 

Hemoroid 

Ur.ı.bi1ical Hern:i. 

Snider Angioma 

Palmer erttema 

Vak'a savısı 

100 

100 

36 

lO 

14 

3 

34. 

J 

ı 

5 

ı 

3?. 

18 

Dunuytren kontraktUrn 2 

C.lunning 4 

.İin~kom8sti 3 

%'de 

100 

ıoo 

lO 

14 

.3 

34 

3 

ı 

1 

32 

18 

2 

3 
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ÖoV• + + 
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674 Fo B. 50 85 76 1,5 ı 7 II 0 ö.v., .ı. + 

682 M.Ya 24 63 70 ı 1,2 7 III 0 
ÖoV• .ı. + 

729 İ oTo 50 24 9 - 0,2 6,1 II 0 Ö.Vo + + 

854 BoAo 53 56 48 3,2 8,4 7 II 0 ÖoV o Siroz + + 

184 ŞoKo 28 85 ı 95 1,5 3,2 6~5 II 0 ÖoVo -7 
ı + 

224 H.Bo 40 43 50 098 2,4 5 II 0 ÖoVc .ı. + 

'C77 A.Ko 23 40 42 Ot7 2,3 5,1 II 0 ÖoVo ..L + 

1295 M. B. 35 44 5 - 0,2 7 II 0 ÖoV,. ..L + 
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l4-97 AoAo 34 46 50 o;2 l ı 2 5,8 III 0 ö.v, -'- + 

34-99 Fa F C)7 12 25 1,2 1, 2 6 ,4 6 ÖoV• III ..L + 

3517 E .G. · 50 33 28 - 0,2 6,7 II
0 Ö.Vo + + 

95 4- CJ HcÖo 34. 46 50 - 0,2 6 II.0 ÖoVo 4-
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1563 l S . K. 13 29 32 0,3 0 , 6 5,6 II
0 Ö.Vo ~ ~ 
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9613 Ş o E • 65 20 9 - 0,2 7 , 3 II 0 ö.v. S iraz ı 
+ + 

9642 R.B. 35 40 40 1,7 ı 6 II 0 ö.v. ı -1. ..ı.. 

9662 R.s. 49 37 31 o,s ı 5,9 II 0 ö.v. S iraz + + 

9769 A.D. 55 50 48 ı 1,2 6,5 II 0 ö.v. + + 

N.İ. 14 ,6 II 0 Ö.Vo 
ı 

9905 15 175 158 5,4 7 ,1 Siroz . + ı + 

0094 MoA. 22 21 60 3, 6 2·, 2 7 II 0 ö.v. + + 

~115 AoÇ• 37 110 122 2 5,2 6 II 0 ö.v. -ı- + 

0128 A.K. 43 31 17 - 0 , 2 6 II 0 ö .. v. + 

0395 F .E. 42 128 83 6,6 13,5 7,5 II 0 ö.v .. Siroz 
~ 

+ + . 

0619 İ.To 21 19 15 - 0 , 2 6 II 0 ÖoVo ...L + 

0650 .ö . 35 64 35 - 0, 2 f) ,g J II 0 ö.v. + + 

IL 071CJ !vi . D. 40 40 4d 1 , 7 6,4 f) II 0 Ö. V., -+ 
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()S~ r>>' BoB . 17 30 50 o, 0 , 7 r · l 
) ' - l T 0 ö. v. -1. ~ 
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10968 AoG. 24 33 5 - 0,2 6-6 
' 

II 0 Öo Ve + + 
-

10986 K.T. 19 30 55 0,3 5 , 5 6 II 0 ÖeVo + t 
1 

11320 A.M. 24 36 40 0,8 2 6,6 II 0 ÖoV o Siroz + + 

11324 A.M. 48 34 26 ı,ı ı 6.8 II 0 ö.v. . + + 

1 11340 A.,D. 45 65 56 ı 1,2 6,4 III 0 ö.v. + + 

11463 N.G. 35 38 47 0,8 2 6 II 0 ö.v. + + 

. 11598 H.o • 50 70 35 0,2 6 II 0 ÖoV o + 1 - + 

1 11956 N.A. 18 38 36 - o,6 7 II 0 ÖoV• + + 
-

12045 H. D. 30 28 27 0 , 9 0,2 7 II 0 Ö.Vo + + . 

~ 12127 A. A. 4S 60 55 0.7 2 . 3 '5.9 I I 0 ÖoV• + + 

3 12151 G.Oo 1.8 105 122 o,6 3 , 2 4,5 II
0 ö.v. + + 

) 12170 N. P. JO ) 7 40 1,6 0,5 6 11° Ö . lfo .ı,_ 

1-?~' 2 1 G .. K. 2? 70 60 0,5 ... 7 II
0 ö.v. 1. J . + .!. 

1 
t 1 



H.K. 22 35 82 1,8 2 7 II 0 ö.v. 

Bo S. 38 37 42 0,6 0,7 5 II 0 ö.v. 

H.E. 35 56 40 ı 2,2 7 II 0 ö.v. + 

H.Do 28 36 27 0,2 5,7 II 0 ö.v. + 

A .. Y. 61 36 40 0,5 1,6 5 11° ö.v. 

S.E. ~ı 
.),.... 12 l2 1 , 2 2,4 6 II 0 ÖoV• + 

H.Go 40 40 42 0,2 7 11° OoV. + 

s.c. 52 30 50 Ot4 o,6 5,5 II 0 ö.v. + 

H.Co 35 35 40 ı,ı 0,5 5,9 II 0 ö. v .. + 

TABLO VI : 

100 vak'anın KCFT. endoskopi, kRraciğer biyopsisi ve passif hemaglutinasyon 

metoduyla yapılan HBsAg'i neticeleri. 

HBsAg 85 vak'ada ksn serumunda noz j ti.f bulunmu~,8l vakada asit mayisinde 
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TARTIŞMA 

Sirazda Hepatit B antijeninin sıklı~ına ilişkin bir­

çok ranor yayınlanmıstır. Okachi ve JY[urakami (60) japonya'da 

sirozlu hastaların 89'undan 3'Unde Hepatit B antijeni tesbit 

etmişlerdiro Gocke ve Kavey (32) Amerika~daki sirozlu 10 has­

tada immlinodifüzyon yöntemi ile Hepatit B anti~eni tesbit ede 

me dj_ e Fakat Prj_nce ve arkadaşlArı ( 65) ayn]. yöntemle 127 has­

tanın 7'sinde ve immUno elektroforezis1e aynı serilerde 124 

h8stanın lO'unda antijen bulduo Pagliaro ve arkadanları (61) 

İtalya'da sirozlu 35 hastadan 7'sinde antijeni komnleman-fik­

sasyon yöntemiyle tesbit etmiştiro Delvecchio-Blanco ve ar­

kada~ları (24) Gliney İtalya'da post-henatik sirozlu hastalar­

ın% 40'ında ve kriptojen sirozluların% 34,4'linde hep8tit B 

antijen tesbit etmişlerdir. Yunanistan'dada 24 sirozlu hasta­

nın 5'inde ve Avusturya'da 123 hastadan 32'sinde antijen bul­

mu~lardır. Powel ve arkadaşları (64) Avustralva'dn incelediğ j 

40 si rozlu hastanın hiç birinde böyle birf?eye rAstlamadı o 

Fainaru ve arkadaşları (29) Kudüs'te inceledi~i sirozlu 19 

hastanın hi.çbirinde rastlıyamadıo Maynard ve arkadAsJar~ (52. 

Uganda'da 49 hastadın 15'inde (% Jl) kompliman-fixasyonla 

henatit B antijeni bulduo Prince ve arkadaşları immUno elekt: 

forez yöntemiyle Uganda'lı 26 hastadan 6'sında (% 23) antijeı 

tesbit etti •. Bagshawe ve arkada ş ları (4) Kenya'lı 3g sirozlu 

hastanın 8'inde (% 20) immUno difiizyon yöntemiJe antijen tes 

bit etmi:=:ıtirg Meyers ve arkada ~? ları (55) Güney Afrika'lı si­

rozlu 6 hast <'mJn serum~.mda antijen bulmu ,-Jla r·d J. r o 
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Lawanthal ve arkadaşları (49) Zambia'da karaci~er hastalı~ın­

da antijen B prevelansını arqştırdı sirozlu 18 hastanın 9'un­

un serumunda antijen tesbit edilmif}tiro Prakash ve arkadsş­

ları ( 67) sirozlu ?'l hantrıdrm 3'ünde iirnmünodifiiz:ron yöntemi. 

ile hanatitiz B antijeni tesbit ettilerc 

Ulkemizde karaci~er sirozlularında HBsAg sıklı~ı Pay­

koç ve arkadasları (62)% 22·,3, Gö.ral (33) tarafından% 11,7 

Demirel ve arkadaşları (25) tarafından% 17,7, Ertu~rul ve 

arkadasları (27) tarafındAn% 30-41,5, Alptuna (3) tarafından 

% 21,6, Yalçın ve arkadaşları (78) tarafından ise % 20 oranın 

da bulunmuşturo 

Tetkikler bumılada kalmayıp, vucut sıvılarındada hepa­

titis B antijeni arandn. •. Serumunda HBsAg pozitif olan hasta­

larlll fecesinden hazırlanan prepa.ratlard.a double-immiino-dif­

füzyon tekniği ile HBsAg gösterilmiş, aynı çalısmalarda feçeE 

te antikarda (anti-HBs) bulunmuştur (34, 35)o 

HBsAg, mide sızyu ve safr8dB araştırılmıstıra Heoatit 

B atijenemiyali hastalarda safrA ve duodenal mavide HBsAg 

aranını i?, duodenal safrada ant i jenin bulunmadüh, safrc:ı kese­

sinden alınan SFJfrada ise antijen).n bulundn~u ranor ed:ilmj~­

t ir ( 1, 46) o 

Renal transplantasyon yapılmıs, uarsistan taşıyıcı 

ol8n yedi kisin:i.n idrarlarJnda CIEli', ID, KF ve immUnelektron 

mikreskoni teknikleri ilA antijen gösterilmi~ti.r (7)o 

Akut ve kronik karaciger hastalarının bAzılarında ve 

Japon'yada bir gerizekal1lar hastahaneBindeki vakaların bir 
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kısmında tükürükte HBsAg tesbit edilmiştir (lO, 7l)e Kan­

larında HBsAg pozitif olan 5 portör ile 19 akut ve kronik 

karaciğer hastasının semenlerinde ve tUkürükleri_nde antijen 

aranmışt:ır. HBsAg tayini i ç in radio-immüne assay sandoviç me­

todu kullanılmıştır (37)o Hbs antijenemiyası bnlunan 3 hamile 

genel ev kadınının amniotik suyunda yapılan ara şt ı rmada HBsAg 

pozitif bulunmuştur (51). 

Ülkemizde HBsAg ile ilgili çalışmalan n c o i~unda ID, 

KIE veKF gibi orta. derecede hassas metodlar kul l anılmıştıro 

1978 yılında De~ertekin ve arkadaşları (20) 90 karaciğer si­

rozu vakasında KIE ile HbsAg sıklı ğını % 20 buna karşılık 

RIA ile % 63,6 göstermişlerdiro 

De~ertekin ve arkada ş larının (22) de~işik zamanlarda 

PH ile HbsAg aranan 70 karaciğer sirozu vakasından 64'ünde 

müsbetlik tesbit etmiRlerdir.(% 9l)o Yine deği s ik zamanlarda 

RIA ile HBsAg aranan 130 karaciğer sirozu vakasınd8n llO'un­

da müsbetlik bulunmuştur , (% 85). Dekompanse kcıraciğer sirozu 

vakalarında asit mayisinde de HBsAg' i ara~tırılm1stır. Jean­

Pierre Carpon vearkadaşları (41) 66 yaşındaki sirozlu bir ka­

dın hastada elektro immüne difüzyon yöntemi ile kan serumunda 

ve asit mayisinde HBsAg'i pozitif bnlmuş;lardıro 

LQCacceatore, Vo Molinari ve arkadaşları (12) dekarnnan 

se karaciğer sirozu olan 8 varada hem kan serumunda hem asit 

mayisinde HBsAg'ini imrnünoreo elektro foretik metodla araştır 

mışlar ve 4 vakada ( % 50) kan serumunda HBsAg'ini pozitif 

bulmuşlar, diğer 4 vakada negatif bulmuşlaro Pozitif bulunan 
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vakaların asit meyilerinde de HBsAg'ini pozitif bnlmuşlar­

dır (% lOO)o 

LoCacciatore, V.Molinari· ve arkadaşları (ll) Dekompaı 

se karaciğer sirozu olupta serumlarında HBsAg'in pozitif olc 

ğu hastaların asit sıvısında HBsAg bulunma olasılığını araş­

tırmı?lar, immünoelektro pboretik metodla Farmitalia laborf 

tuvarlarından getirilen aletlerle HBsAg'i aramışlardıro 12 

hasta üzerinde çalışma yapılmış bunlardan B'inde ( % 66,6) 

kan serumunda HbsAg' ini pozitif bulmuşlardır. HBsAg ·, ,, HBsAg': 

pozitif olan 8 hastanın asidinde kandaki ile aynı titrede b1 

lurum.ı.ştur (% 100). 

jo Chlumsky ve arkadaşları (14) tarafından 33 dekom­

pansa karaciğer sirozu vakası üzerinde ara~tırma yanılmıştıJ 

Metod olarak Counter elektroforezis olun dsha az olarak RIA 

metodu kullanılmıştı. ro Siretik 33 hastanın 15'inde serumda 

HBsAg pozitif (% 45,4), bu 15 hı=ıstada ll' inde HBsAg aynı za­

manda asit sıvıdada pozitif bulunmuştur(% 73,3)o· 

Biz dekompansa karaciğer sirozu tesbit ettiğimiz 100 

vak'a üzerinde passif hemaglütinasyon metoduyla HBsAg'ini 

araştırdıko 85 vak' ada kan seruınunda HBsAg 1 inj_ nozitif bul­

duk (% 85), 15 vak'adada kan serumunda HBsAg'i negatif idi 

(% 15) o Pozitif ve negatif bulduğumuz vak' aları n asit mayis: 

de HBsAg'ini araştırdıko Kan serumunda HBsAg'i pozitif ~ıl­

duğumuz 85 vak'anın 8l'inde asit mayisinde de HBsAg'i pozi­

tif bulduk (% 95,2). 4 vak'amızda kan serumu pozitif olduğu 

halde asit mayisinde HBsAg'i saptamadık, diğer 15 vakamızını 
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8S it mayisinde de HBsA~ saptamadık. NeticedA 100 vak'amızın 

85' inde lc=ın se rumu.nda ( %85), 81' inde as it mayisindrı (% 81) 

HBsAg pozitif sBptadık. Kan [3erumuyla asit sıvıs:ı nozit:if­

lik ve negatiflik açısından paralellik gösterdio 

Karnciğer sirozlan nda bulduğumuz yüksAk HBsAg oran­

larını geni~ şekilde yorumi ama k mümkiindiir. Sirozl;:ırda % 91 

ve % 85 HBsAg müsbetli~i oranları ülkemizde vayınlanmı~ en 

yiiksek sonuçlardır (22). Sırayı bizim çalışmamız tnkip ediyoı 

sanırımo Vak'a sayılarının yüksekli~i ve mAtodJ arın hassaslı­

~:?, ı bu konudB bir sünheye yer bırr:ıkmcımaktadır. Türkiye' de bu­

rrüne kadar HBsAg ile iJp:iJ i calışmR1ı=ır d8ha az h rı ssas metod­

l:::ırl;:ı yanıldığı için nisbf~tP.;ı d~Jşük sonuçlar alınmıştıra 

Zira ülkemizde HBsAg ile ilgili çalışmaların co~unda ID, KIE . 

K? gib~ or·t:.1 derecedr:ı hı:ıssas metodlAr kıülrınılmıstıro 19<78 

yılında De ~ertekin ve arkada~ları (20) 90 karaci~er sirozu 

vakasında KIE ile HBsAg sıklığını % 20 buna kar şılık RIA ile 

% 63,6 göstermişlerdir. Yin8 aynı yıl De~ertekin ve arkadaş­

ları tarafından Diyarbakır ve Yöresinden elde edilen 50 kara · 

ciğer sirozu vakasında KİE ile HBsAg müsbetli~i % 26, RIA 

ile ~ 64,4 oranında tesbit edilmiştiro 

HRsAg tesbitinde PH ve RIA metodlarının di~er metod­

lardan çok daha hassas oJclıı.ğu ve bu iki metodun bj.rbiri.ne r;:o 

yakın sonuçlar verdj_ i>; i_ bıbul ed:Llmektedir . (80) o 



-54-

s o N U G 

1- B~lgemizde karAci~er sirnzu etyolo~isinde en ~nem­

li. rolün r:eçirilmi"? henati.tlere ait olduğu asikardır. Sağlık 

lı kisilerde HBsAg taşıyıcıl:ılğının yüksek bulunması~ viral 

henatitisin b~lgemizde sık g~rülmesi ve enidemiler yapması, 

hastahanelere baş vuran akut henatitli vakalarınan azından 

yarısının B tipi hepatit olması siroz vakalarının% 40'ının 

geçirilmiş hepatitis ta~if etmeleri bunu desteklemektediro 

Sirozlarda HBsAg'nin geniş vak'a dizilerinde ve hassas metod 

larla % 80'nin Uzeri.nde müsbet tesbit edelmtsi. bıı rolun açık 

belirtisini meydana getirmektedir. 

2- HBsAg tesbitinde nassif hemaglutinasvon metodu, he 

dGhcı hassas, hem tı=ıtbiki kolay Vfl hemde Ktrrı i.ndek:~ maliyetin 

ucıJ.z olrnn<:n nerl.en-1_ j_lA dc:i;·er knz<Jnm<ü-;:tndır,, ~ira HBsAg tesbL 

tinde PH ve RIA metodlarının diğer metodlardAn çnk daha has­

sas olJuğu kalliul edilmektedir (80). 

3- Nan serumundB HBsAg'i pozitif saptanan hastaların 

asit sıvısında da HBsAg'inin esit düzeyde pozitif olması in­

feksiyon riski açısındanda ~nem kazanmaktadıro 

4- Sa ~lJklı kisilerdede HBsAg taGıyıcılı~ın~n ~iksek 

bulunduğu g~z ~nline alınBrcık, enidemilerin ~nlenmesi açısın""" 

dan hergün kan transfüzyonlarının yanı1dığı fakUltemizde ve 

di~er hastahanelerde kan bankalarında basit ve hassas olan 

nassif hemagllitinasyon metoduyla HBsAg t~sbitjnin yapıldık­

tan sonro don~rlerden alınan kanJ.n transfüzyonuna karar 

ve r:i lme zor1mluluğunn do[hırmustur o 
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Ö Z E T 

Bölgemizde karaci~er sirozli hast8l~rn çok sAyıda ol­

mala~1 dolayısıyla, siroz hastalı~ı üzerindeki çalışmalarımı­

zı yoi~unl::ıstırdık. YönlP-rdon birisi bizi "Dekom nı:ınse karaci=-; 

ğer sirozu vak'alarında k_3n serumunda ve asit sıvısında HBs­

Ag'i" Uzerinde tetkikler yapmaya göttirdlio Bunun için, Dicle 

Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Kliniğinde 1983-85 

yılları arasında yatarak tetkik ve tedavi edilen 100 siroz 

hastasının kan serumund8 ve asit sıvısında nassif hemaglUti­

nas:ron metoduyla HBsAg'i 8randıo Hastalardın 80'ine klinik 

bul~ı karaciğer fonksiyon testi, parasentez, endoskn~i ile 

te~his konduo Diğer 20 vak'aya karaciğer asnirAs:ron biyopsi­

si yanılarak teşhis teyid edildio 100 vak'anın BS'inde kan 

serumunda (% 85), 8l'inde de asit sıvısında HBsAg'i pozitif 

bulundu. ( '0 81) o 4 vak' ayı nazarı dikkate almassak kan serumuy­

la asit sıvısı pozitifThik açısından parale}lik göstermekte­

dir. Zira literattir verilerinide do~rulamaktBdır ( 41; 12, 

ll' 14) o 

Kan serumunda tesbit edilen oran bir hgyli ;)riikseko Bu­

nu g;enis seki1de yorum1amak mümkündür. Yabancı Ji.t0ratür veri­

lerindA vak! a .. sayısı çok az (41, 12, ll), oysa vaka sayılArı­

nın ~rUksekliği ve metodların hassaslı(b oranı yJiksel tınektedir 

Zira verilerimiz ülkemizdeki literattir verilerine uy­

makt8dır (22)o Bu çalışmamızda ayrıca bölgemizde ve muhteme­

len bUtUn Türkiye'de kronik karaci~er hastalık1arının etyo­

lojisinde geçirilmir; B tini henatitjn en önemli ro1li olduğu­

nu söyleyebilirizo 
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