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>240

15 – 40 % develop 
cirrhosis, liver failure, 
or HCC

3. Lozano et al. lancet 2012
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ყოველწლიურად მილიონზე მეტი სიკვდილის
შემთხვევა!!!

მეორე ყველაზე მნიშვნელოვანი კარცინოგენი
თამბაქოს შემდეგ!!!



ქრონიკული B ჰეპატიტის გავრცელება

CDC 2008

5-7 %

Centers for Disease Control and Prevention (CDC), USA
wwwnc.cdc.gov/travel/content/yellowbook/2014/map_3-04.pdf
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• HBsAg - ქრონიკული / მწვავე

• anti-HBs - იმუნიტეტი: ბუნებრივი / 
ვაქცინაციის შემდგომი

• Anti-HBc (tot.) - ქრონიკული / “გადატანილი”

• Anti-HBc (IgM) - მწვავე

• HBeAg - მწვავე / ქრონიკული

• Anti-HBe - ქრონიკული / “გადატანილი”

• PCR HBV-DNA - მწვავე / ქრონიკული

ტესტი - დადებითი შედეგი



დიაგნოსტიკური მარკერები

Weinbaum CM, et al. MMWR Recomm Rep. 2008;57(RR-8):1-20.

Serologic Marker Results

HBsAg Anti-
HBc tot

IgM
Anti-HBc

Anti-
HBs იტერპრეტაცია

- - - - არ ყოფილა ინფიცირებულია და არც
ვაქცინირებულია

+ + + - მწვავე

+ + - - ქრონიკული

- + - -/+ “გამოჯანმრთელებული”

- - - + ვაქცინირებული

HBeAg- High infectivity

HBeAb- Low infectivity



Yim HJ, et al. Hepatology. 2006;43:S173-S181.

HBeAg+ HBeAg- HBeAb+

იმუნური კლირენსის
ფაზა

იმუნოტოლერანტო
ბის ფაზა

ALT

HBV DNA

Mos-Yrs

HBsAg+ HBsAg- HBsAb+

Infection

Mos-Yrs5-30 Yrs

ქრონიკული B ჰეპატიტის ბუნებრივი მიმდინარეობა

 ნორმალური ALT
 დაბალი/არადეტექტებელური
HBV DNA
 HBsAg+ და HBeAg-

 ან HBsAg-, anti-HBc+

იმუნური კონტროლის ფაზა
(არარეპლიკაციის)



B ჰეპატიტი არ იკურნება

Anti-HBc+

ვაქცინაცია საჭირო არ არის!

არსებობს რეაქტივაციის რისკი!

ღვიძლის გადანერგვის შემთხვევაში
შესაძლებელია ვირუსის გადაცემა

აუცილებელია ტესტირება HBV DNA-ზე თუ:

ALT მაღალია

მნიშვნელოვანი ღვიძლის ფიბროზია

სიახლეები B ჰეპატიტზე



HBV რეაქტივაცია

• კლინიკური სინდრომი რომელიც ხასიათდება HBV 
რეპლიკაციის უეცარი გააქტიურებით, იმუნური
კონტროლის დაქვეითების/მოდიფიცირების გამო

• ვლინდება როგორც ქრონიკული ინფექციის მქონე
(HBsAg +), ასევე “გადატანილი”  ინფექციის (Anti-HBc+) 
მქონე პაციენტებში

• ფართო კლინიკური სპექტრი
– ოკულტრური (ფარული) ინფექციიდან - ღვიძლის

უკმარისობამდე

• განსაკუთრებით ვლინდება ონკოლოგიური და
აუტოიმუნური დაავადებების გამო
იმუნისუპრესირებულ პაციენტებში



როგორ გამოვიცნოთ HBV რეაქტივაცია? 

Slide credit: clinicaloptions.com

ვირუსული
HBV DNA მოიმატა 10-ჯერ (> 1 log10 IU/mL)

არ იყო და გაჩნდა HBV DNA 

HBV DNA ფიქსირდება ბიოქიმიური გაუარესების ფონზე

HBsAg-ის სეროკონვერსია მოხდა

ბიოქიმიური  3-ჯერ ან100 U/L-ით მოიმატა ALT-მ ბაზისურ

მაჩვენებელთან შედარებით

Hoofnagle JH. Hepatology. 2009;49:S156-S165. Terrault NA, et al. Hepatology. 2016;63:261-283. 

Visram A, et al. Clin Liver Dis. 2015;5:

35-38. Hwang JP, et al. Support Care Cancer. 2012;20:2999-3008.

http://www.clinicaloptions.com/oncology


Slide credit: clinicaloptions.com
Perrillo RP, et al. Gastroenterology. 2015;148:221-244. 

Reddy KR, et al. Gastroenterology. 2015;148:215-219. 

*≥ 10 mg for ≥ 4 wks for HBsAg+/anti-HBc+. †< 10 mg for ≥ 4 wks for HBsAg+/anti-HBc+; ≥ 10 mg for 

≥ 4 wks for HBsAg-/anti-HBc+. ‡< 1 wk for HBsAg±/anti-HBc+; < 10 mg for ≥ 4 wks for HBsAg-/anti-HBc+.

http://www.clinicaloptions.com/oncology


Bessone F, et al. World Journal of Hepatology. 2016;8(8):385-394.



High Risk Group >10%

Perrillo RP, et al. Gastroenterology. 2015;148:221-244. 

Reddy KR, et al. Gastroenterology. 2015;148:215-219. 





კორტიკოსტეროიდები

• ჯერ კიდევ 1970-ანებში დადგინდა სტეროდების
უარყოფითი ზეგავლენა ჰეპატიტზე

• B ვირუსის გენომი აკოდირებს ტრანსკრიფციის
მარეგულირებელ ელემენტებს, რომლებიც სტეროიდ-
მგრძნობიარენი არიან

– სტეროიდები აქვეითებენ ციტოტოქსიური T-ლიმფოციტების
აქტივობას

– პირდაპირ სტიმულაციას ახდენენ HBV გენომის
ტრანსკრიპციის

Tur-Kaspa R et al, Virology 1988;167:630–633.





Perrillo RP, et al. Gastroenterology. 2015;148:221-244. 

Reddy KR, et al. Gastroenterology. 2015;148:215-219. 

ML
MRCHEVELI

EUROPEAN LIMBACH DIAGNOSTIC GROUP
Moderate Risk Group 1-10%



TNF-a ინჰიბიტორები

• 8887 პაციენტი ვინც მიიღო TNF-a
ინჰიბიტოები (2001-2010)

• სკრინინგი ჩაუტარდა 37% (2001) -
72% (2010)

• HBsAg + - 0.5%, anti-HBc + - 3.9%
• HBVr დაფიქსირდა 9 პაციენტში

– 7 HBsAg დადებითი
– 1 anti-HBc დადებითი
– 1 უცნობია (მკურნალობამდე არ იყო

შემწმებული)

• კლინიკური გამოსავალი:
– 6თან დაიწყო თერაპია და და

ყველასთან გამოსწორდა
– 3თან მკურნალობა შეწყდა
– ღვიძლის უკმარისობა ან სიკვდილი

არ დაფიქსირდა

Pauly MP, et al. Hepatology.2014;60(suppl 1):232A-233A Abstract 72.

Patients

(n=8887)

Age (years) 49

Male (%) 38

Time on anti-TNF (months) 41

Treated by (%)

Dermatology

Rheumatology

Gastroenterology

More than 1

24

53

13

10

Steroids + immunosuppressants (%) 41

Anti-TNF agent (%)

Infliximab

Adalimumab

Etanercept

More than 1

24

12

33

32



Germanidis G et al, J Hepatol 2012;56:1420–1421.





Low Risk Group <1%

Perrillo RP, et al. Gastroenterology. 2015;148:221-244. 

Reddy KR, et al. Gastroenterology. 2015;148:215-219. 



ნებისმიერი იმუნოსუპრესიის წინ
განსაკუთრებით კი იმ შემთხევაში თუ იგეგემება !!!...:
1. B cell depleting აგენტებით (მაგ.: მაბტერა და სხვ.) ან
2. TNF alpha ინჰიბიტორებით (მაგ.: infliximab და სხვ.) ან
3. ციტოკინების და ინტეგრინების ინჰიბიოტები (მაგ.: abatacept და სხვ.)
4. სტეროიდები ხანგრძლივად (>4კვ) 

და/ან
სტეროიდები მაღალ დოზებში (>10მგ/დღ)

თერაპიის დაწყებამდე ყველას ჩაუტარდეს:

HBsAg, Anti-HBc (tot.)

თუ ორივე ტესტი უარყოფითია თუ რომელიმე ტესტი დადებითია

ჩაუტარდეს ვაქციაცია! ექიმი ჰეპატოლოგის კონსულტაცია!



გაიარონ კონსულტაცია ჰეპატოლოგთან, იმიტომ
რომ...

• არსებობს ძლიან ეფექტური საშუალებები HBV
რეაქტივაციის და მისი გართულებების
პრევენციისთვის

მარტივი და უპრობლემო წამლები:

• 1 ტაბლეტი დღეში

• >90% ეფექტური

• არ აქვს უკუჩვენებები

• არ აქვს გვერდითი მოვლენები

• არ აქვს ურთიერთქმედება არც ერთ
იმუნოსუპრესანტთან


