
iral hepatitlerin çoğunluğundaki etiyolojik ajan B ve C viruslarıdır.
Dünyada yaklaşık 350 milyon kişi Hepatit B Virusu (HBV) ile, 170
milyon kişi de Hepatit C Virusu (HCV) ile infektedir.1,2 HBV ve

HCV’nin bulaşma yolları benzerdir. Kan transfüzyonu başlıca yoldur. Diğer
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Hepatit B ve C’nin Kronikleşmesinde
Cinsiyet Farklılığı

Önemli Bir Faktör Olabilir

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç::  Cinsiyet farkının HBV ve HCV’ye sekonder kronik hepatit ve siroz gelişimi ve seyrine
etkisinin araştırılması amaçlanmıştır. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr:: HBV ve HCV’ye sekonder kronik hepatit
ve siroz vakaları çalışmaya alındı. Karaciğer biyopsileri bulunan toplam 337 (202 kronik hepatitli
ve 135 sirozlu) hastanın dosyaları retrospektif olarak incelendi. Kronik hepatit ve sirozlu vakalarda
cinsiyetlere göre sayısal bir farklılık olup olmadığına bakıldı. Kronik hepatitli vakalar da hepatik
aktivite indeksi ve fibrosiz skorları ile cinsiyet farkı incelendi. Aynı zamanda sirotik vakalarda
cinsiyetler arasında Child-Pugh puanları karşılaştırıldı. BBuullgguullaarr::  Kronik hepatitli olgularda cinsiyet
farkı görülmezken, siroz erkeklerde kadınlara göre daha fazla görülmekteydi (%63’e karşın %37,
p<0.005). Kronik hepatit nedeni olarak HBV erkeklerde daha sık bulundu (%68, p<0.0001). Kadınlar
da ise en sık neden HCV idi (%56, p<0.0001). Sirozun en sık nedeni erkeklerde HBV (%69,
p<0.0001), kadınlarda ise HCV idi (%72, p<0.0001). Hastalık progresyonu bakımından cinsiyetler
arasında bir fark görülmedi. SSoonnuuçç::  Kronik hepatit ve siroz etiyolojisinde HBV ve HCV’ nin görülme
sıklığı belirgin cinsiyet farklılığı göstermektedir.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Cinsiyet; hepatit C virus; hepatitis B virus; karaciğer sirozu

AABBSS  TTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee:: The aim of this study is to assess  the  effects of gender differences to be in-
fected and course of chronic  viral hepatitis and cirrhosis due to HBV and HCV.  MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthh--
ooddss::  The patients with chronic hepatitis and cirrhosis due to HBV or HCV were included in the
study. Totally 337 patients with liver biopsy (202 chronic hepatitis and 135 cirrhosis) were inves-
tigated retrospectively. It investigated that whether there is a gender difference or not, between pa-
tients chronic viral hepatitis and cirrhosis. Cases with chronic  viral hepatitis were investigated  if
there is a gender difference due to histologic activity index and fibrosis score. At the same time,
Child-Pugh scores were compared between genders in cases with cirrhosis. RReessuullttss::  There was no
gender difference in chronic hepatitis group. But there was male predominance in the cirrhotic
group (63% versus 37%, p<0.005). HBV as a cause of chronic viral hepatitis was more common in
males (68%, p<0.0001). The most common cause of chronic viral hepatitis in females was HCV
(56%, p<0.0001).  The most common cause of cirrhosis was HBV in males (69%, p<0.0001) and
HCV in females (72%, p<0.0001). There was no difference between genders in point of disease pro-
gression. CCoonncclluussiioonn::  HBV and HCV in the etiology of chronic viral hepatitis and cirrhosis of the
view of the frequency show significant gender differences.

KKeeyy  WWoorrddss::  Gender; hepatitis C virus; hepatitis B virus, liver cirrhosis
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po tan si yel risk fak tör le ri ara sın da in fek te cin sel
part ner ya da çok sa yı da cin sel part ner ile iliş ki sa-
yı la bi lir. Ay rı ca sağ lık ça lı şan la rı gi bi en fek te kan
ürün le riy le sık te mas du ru mu ve pe ri na tal ma ru zi -
yet de po tan si yel risk oluş tu rur.3-7 Eriş kin yaş ta
akut he pa tit B’li va ka la rın %5’in de kro nik he pa tit
ge li şir. Bu nun la bir lik te HBV yü zey an ti je ni
(HBsAg) pre va lan sı coğ ra fik fark lı lık ve ya şam şart-
la rı na gö re ül ke mi zin de ara la rın da bu lun du ğu or -
ta en de mik böl ge ler de %2-8 ara sın da
de ğiş mek te dir.8 Az sa yı da ya pıl mış ça lış ma da
HBsAg po zi tif li ği er kek ler de ka dın la ra oran la is ta -
tik sel ola rak an lam lı fark lı lık gös ter miş tir (Er kek -
ler de %14.8, Ka dın lar da %8.8).9-12 Bu nun ne de ni
bi lin me mek te dir. 

HCV pre va lan sı or ta la ma %1.8’dir. Akut C he-
pa tit le ri nin % 55-85’i kro nik le şir ve bu va ka la rın
% 5-20’sin de za man la si roz ge li şir.13,14

Ba zı has ta lık la ra yat kın lık ta cin si yet fark lı lı ğı
var dır. Bun la rın ba şın da oto im mün has ta lık lar ge -
lir ve ka dın lar da da ha faz la gö rül me eği li mi var dır.
Bu fark lı lı ğın cin si yet hor mon la rı nın im mü ni te
üze ri ne et ki le rin den kay nak lan dı ğı dü şü nül mek te -
dir.15

Ça lış ma pla nın dan ön ce Pub Med, Meds ca pe
ve Bi o Med’ ten li te ra tür ta ra ma sı ya pıl dı. Ma jor he-
pa to lo ji ki tap la rı göz den ge çi ril di.16,17 Çok sa yı da
epi de mi yo lo jik ça lış ma ol ma sı na rağ men HBV ve
HCV’ye se kon der he pa tit ve si roz ge li şen va ka lar -
da cin si yet le il gi li bir far kın olup ol ma dı ğı ko nu -
sun da ve ri ler ol duk ça kı sıt lı dır. 

Bu ça lış ma nın ama cı kro nik he pa tit ge li şi mi ile
cin si yet ara sın da bir iliş ki olup ol ma dı ğı nı araş tır -
mak tır.   

GEREÇ VE YÖNTEMLER
Tıp Fa kül te si Gas tro en te ro lo ji kli ni ği ne 2004-2008
yıl la rı ara sın da baş vu ran has ta la rın dos ya sı ret ros -
pek tif ola rak in ce len di. Ka ra ci ğer bi yop si le ri ya pıl -
mış olan tüm HBV ve HCV’ye se kon der kro nik
vi ral he pa tit ve si roz lu ol gu la rın ve ri le ri de ğer len -
dir me ye alın dı. Al kol, me ta bo lik ve oto im mun ne-
den li kro nik he pa tit li va ka lar ça lış ma ya alın ma dı.
Top lam 202 non si ro tik kro nik he pa tit li ve 135 si-
roz lu has ta nın dos ya sı in ce len di. Has ta la rın yaş or-

ta la ma sı kro nik he pa tit li ler de 45±12’ yıl, si roz lu -
lar da 56±9’ yıl idi. Bi yop si so nu cu olan has ta la rın
dos ya la rın dan kro nik he pa tit li ol gu lar da his to lo jik
ak ti vi te in dek si (HA İ) ve fib ro zis skor la rı kay de -
dil di. Si ro tik va ka lar da Child-Pugh pu an la rı be lir -
len di. Ka ra ci ğer bi yop si le ri nin his to pa to lo jik
in ce le me le ri İshak skor la ma sis te mi ne gö re ya pıl -
mış tı.18

Ve ri le rin yo rum lan ma sın da SPSS 13 pa ket
prog ra mı kul la nıl dı. Ka te go rik de ğiş ken le rin de ğer-
len di ril me sin de χ2 tes ti uy gu lan dı. Grup lar ara sın -
da ki iliş ki Stu dent’s t-tes ti ile de ğer len di ril di.
Ola sı lık se vi ye si 0.05’in al tın da ki de ğer ler an lam lı
ola rak ka bul edil di.

BULGULAR
Ön ce lik le vi ral eti yo lo ji ye gö re ay rım ya pıl ma dan
si roz ve he pa tit li va ka lar da cin si yet fark lı lı ğı araş-
tı rıl dı. Kro nik he pa tit li ol gu lar da cin si yet ler ara sın -
da bir fark gö rül me di. Si ro zun er kek ler de ka dın la ra
gö re da ha faz la ol du ğu be lir len di (%63’e kar şın
%37, p<0.005, Tab lo 1). Da ha son ra eti yo lo jik ne de -
ne gö re ay rım ya pı la rak cin si yet ler ara sın da bir fark
olup ol ma dı ğı in ce len di. Kro nik he pa tit ne de ni ola-
rak HBV er kek ler de da ha sık gö rül mek tey di (%68,
p<0.0001). Ka dın lar da ise en sık ne den HCV idi
(%56, p<0,0001, Şekil 1). Si roz ge li şen va ka lar da er-
kek ler de eti yo lo jik ne den yi ne en sık HBV idi
(%69, p<0.0001). Ka dın lar da en sık ne de nin HCV
ol du ğu gö rül dü (%72, p<0.0001, Tab lo 2, Şekil 2).

Kro nik he pa tit li ol gu lar da eti yo lo jik ne de ne
gö re cin si yet ler ara sın da HAİ ba kı mın dan bir fark
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Hastalık evresi Cinsiyet N % p

Kronik  Hepatit Erkek 105 % 52 0.478

Kadın 97 % 48

Toplam 202

Siroz Erkek 85 % 63 0.005

Kadın 50 % 37

Toplam 135

TABLO 1: Tüm viral etiyolojiler beraber değer-
lendirildiğinde hepatit evresinde cinsiyetler arası fark yok
iken siroz gelişen vakalarda erkekler lehine anlamlı bir

fark vardır. 



olup ol ma dı ğı in ce len di. Bu na gö re hem HBV hem
de HCV’li va ka lar da cin si yet ler ara sın da is ta tik sel
ola rak bir fark gö rül me di (Tab lo 3). HBV’ye se kon-
der kro nik he pa tit li ol gu lar da er kek ler de fib ro zis
sko ru ka dın la ra gö re da ha faz la ol mak la be ra ber is -
ta tik sel ola rak an lam lı gö rün me mek tey di. (p=
0.052). HCV’ye se kon der ol gu lar da ise fib ro zis
skor la rı ara sın da cin si yet ler ara sın da bir fark gö rül-
me miş tir (Tab lo 4). Si roz ge li şen ol gu lar da ge rek

HBV ve ge rek se HCV’de Child-Pugh pu an la rın da
cin si yet ler ara sın da bir fark gö rül me miş tir (Tab lo
5). 

HEPATİT B VE C’NİN KRONİKLEŞMESİNDE CİNSİYET FARKLILIĞI ÖNEMLİ BİR FAKTÖR OLABİLİR Burhan ÖZDİL ve ark.
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HAI

Virus Cins N Ortalama±SD p

HBV Erkek 78 8.16±2.65 0.140

Kadın 39 7.01±2.74

Toplam 117

HCV Erkek 36 8.84±2.91 0.699

Kadın 49 8.54±2.69

Toplam 85

TABLO 3: HBV ve HCV’ye sekonder kronik hepatitli
vakalarda, cinsiyete göre HAİ leri arasında belirgin bir

fark görülmemektedir. 

Fibrozis Skoru

Virus Cins N Ortalama±SD p

HBV Erkek 78 2.22±0.97 0.052

Kadın 39 1.76±0.96

Toplam 117

HCV Erkek 36 2.25±0.96 0.437

Kadın 49 2.43±0.91

Toplam 85

TABLO 4: HBV ve HCV ye sekonder kronik hepatitli
vakalarda, cinsiyete göre fibrozis skorları arasında belir-

gin bir fark görülmemektedir.

�

ŞEKİL 1: Kronik hepatitli olgularda cinsiyetler arasında etiyolojik neden fark-
lılığı mevcuttur. Erkeklerde en sık hepatit nedeni HBV iken, kadınlarda en sık
neden HCV’dir. 

�

ŞEKİL 2: Sirotik vakalarda cinsiyetlere göre HBV ve HCV dağılımı görülmek-
tedir. Erkeklerde siroz nedeni en sık HBV iken kadınlarda en sık neden HCV
dir.

Hastalık evresi Cinsiyet Virus N % p

Kronik Hepatit Erkek HBV 78  %68 0.0001

HCV 36  %32

Toplam 114

Kadın HBV 39 %44 0.0001

HCV 49 %56

Toplam 88

Siroz Erkek HBV 61  %69 0.0001

HCV 28  %31

Toplam 89

Kadın HBV 13 %28 0.0001

HCV 33 %72

Toplam 46

TABLO 2: Hepatit ve siroz vakalarında, cinsiyetlere
göre viral etkenler incelendiğinde belirgin farklar

görülmektedir. Kronik hepatit evresinde erkeklerde HBV
etiyolojik faktör olarak ön planda iken kadınlarda HCV ön

plandadır. Sirotik vakalarda ise HCV, HBV ye göre
kadınlarda oldukça fazla görülmektedir.



TARTIŞMA
Vi ral he pa tit le rin bu laş ma yol la rı, te da vi se çe nek -
le ri te da vi ye ya nıt ve nüks oran la rıy la il gi li pek çok
ça lış ma ya pıl mış tır. An cak cin si ye tin kro nik he pa -
tit ve si roz ge li şi min de ki ro lü üze ri ne her han gi bir
ça lış ma ya li te ra tür de rast la ma dık. Bu ne den le yap-
tı ğı mız ret ros pek tif ana liz de HBV ve HCV’nin cin-
si yet ler ara sı ba zı fark lı lık lar gös ter di ği ni sap ta dık.
Kro nik he pa tit li has ta lar da eti yo lo jik ay rım yap ma-
dan cin si yet fark lı lı ğı na ba kıl dı ğın da bir fark gö-
rül me di. An cak si roz ge li şen ler de er kek ler le hi ne
bir ar tış var dı. Bu na gö re er kek özel lik si roz ge li şi -
mi için ko lay laş tı rı cı bir fak tör dür. Eti yo lo jik ne-
den ler in ce len di ğin de er kek ler de HBV, HCV’ye
gö re kro nik he pa tit ve si roz ge liş min de da ha faz la
rol al mak ta dır. Öte yan dan ka dın lar da hem kro nik
he pa tit hem de si roz ge li şi min de HCV, HBV’den
da ha faz la gö rül mek te dir. HBV ve HCV ile il gi li
cin si yet ler ara sın da HA İ, fib ro zis sko ru ve Child-
Pugh skor la rı ara sın da fark ol ma ma sı, cin si ye tin
has ta lık prog res yo nun da bir fark gös ter me di ği ni
or ta ya koy muş tur. Bu so nuç cin si yet ler ara sı far kın
bu laş ma ve ya kro nik he pa tit ge li şi mi sı ra sın da or-
ta ya çık tı ğı nı dü şün dür müş tür. 

HBV’nin top lum da ki pre va lan sı ge liş miş lik
du ru mu na gö re de ğiş mek le be ra ber or ta en de mik
böl ge ler de %8’ ci va rın da dır.8 Bi zim has ta gru bu -
muz da da va ka la rın bü yük kıs mı HBV’li idi.  Top-
lum da ge nel ola rak HBV, HCV’ye gö re da ha faz la
gö rül mek te dir. Bu na gö re er kek ler de gö rü len so-
nuç lar top lum sal is ta tis tik le re uy gun bu lun mak ta -

dır. Ka dın lar da HCV’nin HBV’den faz la gö rül me -
si fark lı ne den le rin ol du ğu nu dü şün dür mek te -
dir.19,20 Ya pı lan bir ça lış ma da he pa tit A (HAV) ve
HBV’ye kar şı aşı ya nıt la rın da ka dın la rın er kek ler -
den da ha faz la an ti kor ge liş tir dik le ri bu lun muş -
tur.21 Özel lik le ka dın lar da vi ral en fek si yon la ra
akut faz ce va bı ve si to kin ya nıt la rı nın er kek ler den
faz la ol du ğu gös te ril miş bu ne den le im mü ni te le ri -
nin er kek ler den da ha ak tif ola ca ğı dü şü nül müş -
tür.22-26 Öte yan dan er kek le rin ka dın la ra oran la
en fek si yon la ra da ha yat kın ol du ğu gös te ril miş -
tir.27-29 Ka dın lar la er kek ler ara sın da ki bu far kın ös-
tro jen baş ta ol mak üze re sex hor mon la rıy la iliş ki li
ol du ğu nu dü şü nül mek te dir. Üre me or gan la rı ya nı
sı ra ara la rın da T len fo sit, mo no sit ve mak ro faj la -
rın da bu lun du ğu ba zı im mün hüc re le rin yü ze yin -
de ös tro jen re sep tör le ri bu lu nur. Ös tro je nin
si to kin ya pı mı, im mün hüc re ak ti vas yon ve pro li -
fe ras yo nu ara cı lı ğı ile im mü no lo jik et ki gös ter di ği
or ta ya ko nul muş tur. 30

He pa tit B özel lik le eriş ki ler de %5 ora nın da
kro nik leş mek te dir. Hal bu ki HCV’nin en fek si ti vi -
te si yük sek tir ve %80-90 ora nın da kro nik leş mek -
te dir. HBV ve HCV’ye eşit de re ce de ma ruz ka lan
bir grup has ta da has ta nın im mü ni te si ye te rin ce iyi
ise HBV kro nik leş me den iyi leş me ola sı lı ğı, öte yan-
dan HCV’nin kro nik leş me ola sı lı ğı yük sek ola cak -
tır. Do la yı sıy la ka dın lar da ki bu yük sek oran
ka dın la rın en fek si yo na da ha faz la ma ruz kal dık la -
rı nı dü şün dür mek te dir. HCV’te te mel bu laş ma yo -
lu kan ve kan ürün le ri ile te mas tır. Al ter ve ar k. nın
ça lış ma sın da ka dın lar da HCV sık lı ğı özel lik le ak tif
sek sü el ya şam ve ço cuk do ğur ma dö nem le ri nin
baş la dı ğı 20-30 yaş la rın da be lir gin art mak ta dır.31

González ve ar k. nın yap tı ğı ça lış ma da ise HCV ile
in fek te ki şi le rin ya rı ya ya kı nı kan trans füz yo nu al -
mış, %13’ünün in tra-ve noz ilaç kul lan dı ğı tes pit
edil miş tir. %38’lik kı sım da ise bi li nen bir bu laş ma
yo lu tes pit edil me mek le be ra ber bu va ka la rın
2/3’ün de cer ra hi öy kü sü tes pit edil miş tir. Cer ra hi
ge çi ren va ka la rın bü yük kıs mı ise yi ne ka dın lar dan
oluş mak ta dır.32 Ka dın lar do ğum, se zer yan ve ji ne -
ko lo jik mu a ye ne ler ne de niy le er kek ler den da ha
faz la cer ra hi mü da ha le ile kar şı laş mak ta dır. Bu iş-
lem ler sı ra sın da vi ral bu laş ma yı gös te ren ay rın tı lı
ça lış ma lar ol ma mak la be ra ber ka dın lar da HCV sık-
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Child-Pugh Skoru

Virus Cins N Ortalama±SD p

HBV Erkek 61 7.82±2.98 0.601

Kadın 13 8.60±4.15

Toplam 74

HCV Erkek 28 8.33±3.04 0.504

Kadın 33 7.68±2.44

Toplam 61

TABLO 5: HBV ve HCV ye sekonder siroz gelişen
vakalarda cinsiyete göre Child-Pugh puanları arasında

önemli bir fark görünmemektedir. 



lı ğı nın ge çi ri len cer ra hi ler le iliş ki li ol ma ola sı lı ğı
mev cut tur. Ka dın lar da HBV kle ren si nin da ha faz -
la gö rül me si ne de niy le kro nik HBV en fek si yo nu -
nun da ha az bu na kar şın HCV’nin da ha faz la
gö rül dü ğü nü dü şün mek te yiz.21

Ge nel ola rak li te ra tür de HBV ve HCV’nin er-
kek ler de ka dın lar dan da ha faz la ol du ğu ile il gi li ça-
lış ma lar ya nın da bi zim bul gu la rı mız da ki gi bi
HBV’nin er kek ler de, HCV nin ka dın lar da da ha faz -
la has ta lık ne de ni ol du ğu nu des tek le yen ça lış ma -

lar da mev cut tur. Fa kat bu ça lış ma lar da cin si yet
fark lı lı ğı nın ne den le ri ne yö ne lik yo rum ya pıl ma -
mış tır.33-35

Ka dın la rın er kek ler den da ha faz la im mün re-
ak tif ol ma la rı seks hor mon la rı ile iliş ki li ola bi lir ve
do la yı sıy la bu fark lı lık te da vi ye ya nıt oran la rın da
da gö rü le bi lir. Bu ça lış ma so nuç la rı na gö re cin si yet
fark lı lı ğı nın te da vi se çi min de ye ni bir he def ola bi -
le ce ği ve sex hor mon la rı nın da bu ba kım dan araş-
tı rıl ma sı nın ya rar lı ola ca ğı ka na tin de yiz.  
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