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I. ONSOZ

Uzmanlik egitimi slirecime akademik ve sosyal anlamda bircok katkida bulunan, bilgi
ve tecriibelerinden faydalandigim, ¢ogu zaman bir hocadan ziyade bir agabey gibi yaklagim
sergileyen tez danismani hocam Sayin. Prof. Dr. Behget AL’a; degerli hocalarim Sayin. Prof.
Dr. Cuma YILDIRIM, Sayin. Prof. Dr. Sevki Hakan EREN ve Sayin. Dog. Dr. Suat ZENGIN’e;
istatistik ¢alismamda cok fazla emegi ve katkisi olan Dr. Ogr. Uyesi Ahmet CETINDAS’a;
birlikte caligmaktan mutluluk duydugum ve keyif aldigim, higbir zaman beni iizmeyen ve
utandirmayan degerli asistan arkadaslarima tesekkiirii bir borg bilirim.

Beni bugiinlere tiirlii fedakarliklarla getiren aileme; iyi giinde kotii giinde, hastalikta

saglikta her daim destekleriyle yanimda olan kiymetli esime ¢ok tesekkiir ederim.

Dr. Cuma KILICOGLU
Gaziantep-2018
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11. OZET

ACIL SERVISTE GiZLI VIRAL HASTALIKLAR
(HBV, HCV, HIV TARAMASI)
Dr. Cuma KILICOGLU
Uzmanlik Tezi, Acil Tip Anabilim Dali
Tez Danigmani: Prof. Dr. Behget AL
Aralik-2018, 53 Sayfa

AMAC: Bu calismada Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Sahinbey Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Eriskin Acil Servisi’ne 01.10.2018-01.12.2018 tarihleri arasinda
bagvuran, daha once hepatit veya HIV tanis1 olup olmadigim1 bilmeyen hastalarda randomize
sekilde HBsAg, Anti-HCV, Anti-HIV tetkiklerini ¢alistik ve gizli kalmis kronik viral
hastaliklarin oranini tespit etmeyi hedefledik.

MATERYAL VE METOD: Acil Tip Anabilim Dali’na bagh olarak ¢alisan Eriskin
Acil Servisine 01.10.2018 ile 01.12.2018 tarihleri arasinda herhangi bir sebeple basvuran ve
bulasici viral hastaligi olup olmadigin1 bilmeyen saglikli erigkin hastalarda randomize olarak
HBsAg, anti HCV ve Anti HIV tetkikleri calisildi. Tetkik sonuglar1 SPSS 23.0 ve AMOS
programi kullanilarak analiz edildi.

BULGULAR: Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama
Hastanesi Erigskin Acil Servis’ine 01.10.2018-01.12.2018 tarihleri arasinda basvuran ve daha
once bilinen bulasici viral hastaligi olmayan 800 hasta ¢alismaya alinmistir. Bu hastalara ait
kan orneklerinden HBsAg, Anti-HCV, Anti-HIV tetkikleri ¢alisilmigtir. Calisma sonucunda
HBsAg pozitifligi %2, Anti-HCV pozitifligi %0,8 bulunmustur. HIV pozitif hastaya
rastlanmamistir. Hastalarin ortalama yas1 32,7 (x£16,9), kadin/erkek oran1 %54,2 / %45,8 dir.
Daha o6nce herhangi bir cerrahi operasyon Oykiisii olanlar %16,3, kronik hastalig1 olanlar
%23,3, kronik ila¢ kullanimi olanlar %21,9’dur. Alkol/madde kullanimi1 6ykiisii sorusunda
madde kullanimi1 belirten hasta olmamistir. Diizenli sekilde alkol kullandigini belirten
olmamakla birlikte ara sira alkol aldigini (sosyal i¢ici) beyan edenlerin oran1 %8’dir. Daha 6nce
kendisine kan verildigini beyan edenlerin oran1 %5,6’d1r. Hastalarin yasadig1 evde bulasici viral
hastalig1 olanlar sorgusunda 8 tanesi (%1) HBV, 4 tanesi (9%0,5) ise HCV pozitif birey oldugunu
sOylemistir. HBV ye kars1 asilanma Oykiisii oran1 toplamda %15,5’tir

TARTISMA VE SONUC: Tiirkiye’de rutin ¢cocuk HBV asilamasinin bagladigi 1998
tarthinden sonra doganlarda HBV pozitifligi goriilmemis olmasi asilamanin basarisini
gostermektedir. Bu nedenle HBV’nin ilerleyen yillarda prevalansinin diisecegi o6n
goriilmektedir. HCV i¢in herhangi bir koruyucu asi bulunmamasi nedeniyle ge¢mis yillara
oranla prevalansta belirgin bir degisme goriilmemistir. Ev i¢i bulaslarin 6nlenmesi icin HCV’ye
kars1 etkin bir as1 gelistirilinceye kadar toplumsal farkindalik olusturulmalidir. HIV iilkemizde
cok diisiik oranlarda goriilmesine karsilik hala giiniimiizde 6nemli bir toplum saglig1 konusudur.
Calismamizda HBV/HCV/HIV siklig1 diisiik goriinse de bulas riskinin yliksek olmasi nedeniyle
saglik personellerinin kisisel korunma yontemlerine tamamiyle riayet etmesi gerekmektedir.



ANAHTAR KELIMELER: Acil servis, HBV, HCV, HIV, Kronik, Viral.
IV. ABSTRACT

OCCULT VIRAL DISEASES IN EMERGENCY DEPARTMENT
(HBV, HCV and HIV prevalance in emergency department patients)

Cuma KILICOGLU
Residency Thesis, Department of Emergency Medicine
Supervisor: Prof. Dr. Behget AL
December-2018, 53 pages

AIM: In this study, we have performed randomly HBsAg, Anti-HCV, Anti-HIV tests in
patients who admitted to the Adult Emergency Department of Gaziantep University Faculty of
Medicine Sahinbey Research and Practice Hospital between 01.10.2018 and 01.12.2018 to
determine the rate of occult chronic viral diseases.

MATERIAL AND METHOD: HBsAg, Anti HCV and Anti-HIV tests were randomly
performed to healthy adult patients who applied to the Emergency Department, for any reason,
between 01.10.2018-01.12.2018 and there patients did not know if there was any contagious
viral disease. Examination results were analyzed by SPSS 23.0 and AMOS programs.

RESULTS: : 800 patients who admitted Gaziantep University Sahiney Research and
Practice Hospital Adult Emergency Department between 01.10.2018-01.12.2018 and without
any defined viral infectious diseases were included in this study. HBsAg, Anti HCV, Anti HIV
tests of blood samples of the patients were studied. The mean age of patients was 32,7 £16,9
and the female/male ratio was 54,2% / 45,8%. As a result of the study, HBsAg positivity and
Anti-HCV positivity were found as 2% and 0,8%. HIV positive patient were not found. Of
patients, 16,3% had a previously surgery, 23,3% had a concomitantly chronic disease and
21,9% had a chronic drug (medication) use. All patients dennied chronic alcohol/narcotic drug
use. Just 8% of patients were social drinker. 5,6% patient recieved blood transfusion previously.
The question of viral positive homemate ratio results were; 8 patients of HBV (1%), 4 patients
(0,5%) of HCV. The rate of vaccination againsts HBV was 15,5%.

DISCUSSION AND CONCLUSIONS: After routine HBV vaccination of children
since 1998 in Turkey, the non occurance of HBV positivity shows the success of vaccination.
Therefore, it is predicted that the prevelance of HBV will decrease in the following years. There
is no significant change in prevalance of HCV compared to previous years due to lack of any
protective vaccines for HCV. For prevention of house transmisison a social awareness should
be constructed until the development of vaccines for HCV is obtained. Although HIV is rarely
seen in our country, it is still an important public health issue today. Although HBV/HCV/HIV
frequency seem to be low in our study, health care providers should fully do the personal
protection methods due to the high risk of transmission.

KEY WORDS: Emergency medicine, HBV, HCV, HIV, Chronic, Viral.
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V. KISALTMALAR

: Diinya Saglik Orgiitii

: Saglik Bakanlig1

: Hepatit B yiizey antijeni

: Hepatit B viriisii

: Hepatit C virtisii

: Insan immunyetmezlik viriisii

: Hepatit B yiizey antijenine kars1 gelisen antikor
: HBV cor antijenine kars1 gelisen antikor
: HBV e antijenine kars1 gelisen antikor
: HCV’ye kars1 gelisen antikor

: HIV’e kars1 gelisen antikor

: Eriskin Immun Yetmezlik Sendromu

: Kronik Hepatit B

. Akut Hepatit B

: Kronik Hepatit C

: Hepatoseliiler Karsinom

: Deoksiriboniikleik Asit

: covalenty closed circular DNA

: Riboniikleik Asit

: Messenger RNA

- Interferon

: Gamaglutamil transferaz

: Alanin amino transferaz

: Aspartat amino transferaz

: Alkalen fosfataz

: Enzyme linked immunosorbant assay
. Antiretroviral tedavi

: Diinya Saglik Orgiitii
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1. GIRIS VE AMAC

Tiirkiye’de Acil Servis muayene sayilari toplam hasta yiikii i¢erisinde en biiylik paya
sahiptir. 2017 yilmin ilk 10 ayinda toplam 76.884.439 (%25,97) acil muayene hizmeti
verilmistir. (1) Hasta popiilasyonunun hemen her ¢esidine hizmet verilen acil servislerde goz
ard1 edilen bulasici kronik viral hastaliklara dikkat cekmek gerekmektedir.

DSO 2017 verilerine gore diinya niifusunun 2 milyardan fazlasinin HBV ile enfekte ve
257 milyon kisinin de kronik enfeksiyona sahip oldugu tahmin edilmektedir. Kronik hepatit B
(KHB) enfeksiyonunun neden oldugu komplikasyonlarin sonucu olarak yilda yaklasik 887 bin
kisi 6lmektedir (7).

Hepatit B ilk olarak milattan 6nce 450°1i y1llarda Hipokrat tarafindan tarif edilmis, ancak
asil kesif 1964’te Blumberg’in Avustralyali bir hastanin kaninda HBsAg tespiti (Avustralya
Antijeni) ile meydana gelmistir (8).

Hepatit B akut veya kronik olabilmektedir; akut HBV enfeksiyonu alt1 aydan daha uzun
stirerse enfeksiyon kroniklesmektedir. Kronik enfeksiyon genellikle hayat boyu siirmekte ve
uzun donemde siroz ve karaciger kanserine hatta 6liime neden olabilmektedir (9).

Gilinlimiizde yaygin olarak goriilen hepatit viriisii; akut ve kronik hepatit, siroz,
hepatoselliiler karsinom (HCC) un en 6nemli nedenlerindendir. Karaciger kanseri olgularinin
%60-80’i HBV (hepatit B viriis) ile iligkilidir (6).

Farkindaligin artmasi, taramalarin yayginlagsmasi ile tam1 konulmamis olgular
saptanmis, HBV pozitif olgu sayis1 artmistir. Ancak yapilan metaanalizlere goére KHB
prevalansinda azalma oldugu belirlenmistir. Etkili bir asis1 olmasina ragmen HBV nin diinya
genelinde halen ¢6ziilememis bir sorun oldugu da gergektir (7).

HBYV enfeksiyonunun tanisi serolojik, virolojik, biyokimyasal ve karacigerin histolojik
gostergeleri ile degerlendirilir. Perinatal veya erken ¢ocukluk ¢aginda gelisen enfeksiyonlarin
%30-90’1nda kronik enfeksiyon gelismekteyken; eriskin donemde %95’ inde dogal bagisiklik,
%S35’inde kronik enfeksiyon gelisir. KHB’lerin bir kisminda da inaktif tagiyicilik goriilebilir (8).

KHB enfeksiyonu seyrinde viral replikasyonun klinik tabloyu, tedaviye cevabi ve
prognozu yakindan etkiledigi bilinmektedir. Yiiksek viral replikasyonda komplikasyon
goriilme orani artar (9). Bu yiiksek HBV ile olusan karaciger hasari, skar doku formasyonu yani
fibrozis ile siroz gelisimine yol acar. Altta yatan nedenin uzaklastirilmasi, karacigerde fibrozis
olusumundan sorumlu hiicrelerin klirensi ile sonuglanarak, reversibl fibrozis olusturur. Klinik

caligmalar gostermistir ki; KHB tedavisinde, antiviral tedavi ile viral replikasyonun
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supresyonu, karaciger histolojisinin iyilesmesi, fibrozis gelisiminin engellenmesi ve
komplikasyonlarin 6nlenmesi saglanmaktadir (10).

HCV ilk kez 1989 yilinda klonlanarak tanimlanan bir RNA viriisiidiir. Bu tarihten 6nce
Hepatit A ve B’den farkli bir viriisiin hepatit yaptigina dair epidemiyolojik veriler vardi ve bu
hastaliga non-A non-B viral hepatit ad1 verilmisti (32).

HCV, karaciger parankim hasarina yol agan temel sebeplerden birisidir. Flaviviridae
ailesinden Hepaciviriis genusunda yer alan 40-50 nm biiytikliiglinde, lipid zarf tagiyan pozitif
sarmalli tek zincirli RNA'ya sahip bir mikroorganizmadir (36).

HCYV hepatotropik bir viriis oldugundan insana bulastiginda direkt hepatosit iizerindeki
reseptdre yapisir. Hepatosit icerisinde zarfindan ayrilarak RNA genomu haline doner.
Genomdaki yapisal (Kor,E1,E2) ve yapisal olmayan proteinler (p7, NS2, NS3, NS4A, NS4B,
NSS5A, NS5B ) viriis ve konagin proteaz enzimleriyle birbirinden ayrilir. Kalip rolii yapan
Messenger RNA’lar (mRNA) bu proteinlerin kopyalanmasin1 ve virusun replikasyonunu
saglar. Yeni viriis olustuktan sonra ekzositozla hiicreden disar1 atilir. Gilinde yaklasik 10 trilyon
kez ¢ogalir. Bu ¢ogalma esnasinda olusan hatalar yedi tane genotip ve seksenden fazla subtipin
olugsmasina neden olur (37).

[nsan immiin yetmezlik viriisii (HIV), edinsel immiin yetmezlik sendromu (Acquired
Immune Deficiency Syndrome - AIDS)’nun etkenidir. Insan immiin yetmezlik viriisiiniin yol
actig1 enfeksiyon ve onun son dénemi olan Edinsel immiin Yetmezlik Sendromu nedeniyle,
hastaligin ilk tanimlandig1 1981 yilindan bugiine kadar yaklasik 78 milyon kisi HIV ile enfekte
olmus ve yaklasik 39 milyon kisi hayatin1 kaybetmistir. Bu nedenle HIV/AIDS 6nemli bir halk
saglig1 sorunudur (88,89,90).

Bu ¢alismamizda tiniversitemiz acil servisine 01.10.2018-01.12.2018 tarihleri arasinda
bagvuran saglikli hastalarda bilinmeyen ve gizli kalmis bulagic1 kronik viral hastaliklarin
prevalansim1 bulmay1 amagladik. Bu arastirmada herhangi bir nedenle acil servise bagvuran
hastalardan alinan kan orneklerinde HBsAG, Anti-HCV, Anti-HIV antikorlarini ¢alistik. Bu
sayede ciddi saglik sorunlari dogurabilecek viral hastaliklarin toplumdaki yaygimliginm
degerlendirmek, onlem alinma suretiyle korunulabilecek hastaliklara karst farkindalig

arttirabilmek mimkiin olabilecektir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Hepatit B Viriisii

DNA viriisii olan HBV, Hepadnaviridae ailesinden olup viral genomu 3200 niikleotitten
olusmakta ve kismen ¢ift zincirli DNA (relaxed circular DNA, rcDNA) olarak
adlandirilmaktadir. HBV virionlar1 (veya Dane partikiilleri) 42 nm'lik bir ¢apa sahip olup bir
glikolipid zarfin i¢ine yerlestirilmis niikleokapsid ¢ekirdekten olugsmaktadir. Zarf, lipitlerden ve
ikozahedral niikleokapsidi (28 nm) c¢evreleyen ii¢ ylizey glikoproteininden olugmaktadir.
Niikleokapsitte ise virlis DNA's1, virlis DNA'sinin sirkiiler yapisinin olugsmasini saglayan bir
enzim olan DNA polimeraz, HBcAg ve korun bir protein yan iiriinii olan ¢6ziinebilir HBeAg
bulunmaktadir (21). Bu kompakt genomda genetik bilginin tamami uzun sarmal {izerine
kodlanmis olup bu sarmal, 4 degisik protein kodlayan niikleik asit dizisine sahiptir: yilizey
proteinlerini (iic HBsAg formu, kiiciik, orta ve biiyiik) kodlayan PreS1/PreS2/S; HBeAg ve
HBcAg’yi kodlayan precore/core; DNA polimerazi kodlayan P geni; X proteinini kodlayan X
geni. HBV tarafindan ii¢ viral antijen sentezlenmektedir (Sekil 1). HBsAg, HBeAg ve HBCAg;
bunlardan HBsAg, HBeAg kanda serbest formda saptanabilirken, HBcAg yalnizca hepatosit
cekirdeginde ve kanda Dane partikiili i¢inde bulunmakta ve serbest formda
saptanamamaktadir. Konakei, bu 3 antijenin her birine kars1 sirasiyla anti-HBs, anti-HBe ve

anti-HBc antikorlarini iiretebilmektedir (5)

P{e 32

Sekil 1. HBV genomun yapusi.
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HBYV, DNA viriisii olmasina kars1 revers transkriptaz enzimini kodlamakta ve RNA
araciliftyla kopyalanmaktadir. Hepadnaviridae ailesi iginde insanlarda enfeksiyon olusturan
tek tiir olarak HBV yer almaktadir. HBV viral kopyalanma sirasinda RNA kopyalari i¢in bir
sablon olarak islev géren cccDNA olusturma yetenegine sahiptir. Olusan bu cccDNA, HBV'nin
hepatosit icinde kalmasina izin vererek virls liretiminin devamliligini saglayan, viral DNA'nin
kararli bir formudur. cccDNA konakg1 hiicre elimine edilinceye kadar viriisiin dmiir boyu
hepatosit i¢cinde kalmasina yol acabildiginden, bu durum HBV tedavisi i¢in énemli bir sorun
teskil etmektedir. HBV tedavisi i¢in kullanilan mevcut antiviral tedaviler, viral replikasyonu
etkili bir sekilde baskilayabilmektedir; ancak cccDNA rezervuart nedeniyle HBV'nin kalici
olarak yok edilmesi miimkiin olamamaktadir. Cogu retroviriis gibi HBV de onkojenik
potansiyele sahip oldugundan, diinyada kansere bagli 6liimlerin ii¢ilincii sirasinda yer alan HCC
icin onemli risk faktoriidiir. Bu viriisler, kronik enfeksiyonlarin yani sira, siroz ve HCC gelisimi
de dahil olmak tizere ciddi karaciger hastaliklarinin nedeni olabilmektedir (6).

Kronik HBV enfeksiyonunun dogal seyri HBeAg-pozitif kronik HBV enfeksiyonu,
HBeAg-pozitif kronik hepatit B, HBeAg-negatif kronik HBV enfeksiyonu ve HBeAg negatif
kronik hepatit B olmak {izere 4 asamada degerlendirilmektedir. Ancak tiim agsamalar her hastada

goriilmeyebilir (11).

2.1.1. Hepatit B Epidemiyolojisi

2017 DSO verilerine gore diinyada 2 milyardan fazla insanin HBV ile enfekte oldugu,
257 milyon insanin da kronik enfeksiyona sahip oldugu tahmin edilmektedir. 2015 yilinda
goriilen hepatit B kaynakli olan 887 bin 6liimiin ¢oguna siroz ve HCC gibi komplikasyonlarin
neden oldugu tespit edilmistir (7).

Giivenilir ve etkin asiya ragmen, hala diinyada kronik HBV enfeksiyonu olan yaklasik
240 milyon kisi bulundugundan bu durum 6nemli bir kiiresel saglik yiikii getirmektedir. Birgok
epidemiyolojik ve molekiiler ¢alismada KHB enfeksiyonunun HCC gelisimi i¢in ana risk
faktorli oldugu gosterilmistir. Erigkinlerde enfeksiyonlar arasinda kronik HBV yaklasik %5
oraninda goriiliirken, neonatal enfeksiyonlarda bu oran %90'a ulagmaktadir. HBV genel olarak
dogrudan sitopatik etkilere neden olmazken, devam eden bir immunreaksiyon ve karacigerde
devamli bir enflamasyon varliginda karaciger hasarini indiikledigi (fibroz, siroz ve HCC)
diistintilmektedir (9).

Diinyada HBsAg prevalansi iilkelere gore yiiksek (>%38), yiiksek-orta (%5— 7), diisiik-
orta (%2-4) veya disiik (<%?2) endemisite bolgelerine ayrilmistir (18). HBsAg pozitifligi diinya
genelinde %0,1-20 arasindadir. Diisiik prevalans (<%?2) alanlar1 Bat1 Avrupa, Amerika Birlesik
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Devletleri (ABD) ve Kanada’y1 igermektedir (9). Ulkemizde HBV goriilme sikligi %1,2 ile 2,1
arasinda bulunmaktadir(82). Bu bdlgelerde yasam boyu enfeksiyon riski %20'den azdir.
Enfeksiyon genellikle yetiskin ¢agda kazanilmaktadir. Adolesan ve geng erigkinlik doneminde
cinsel temas ve parenteral ila¢ kullanicilarinda ortak igne kullanim1 bu bdlgelerde en 6nemli
bulas yolu olarak saptanmistir. Ancak perinatal ya da erken ¢ocukluk doneminde edinilen

enfeksiyonlar, HBV enfeksiyonu gelisimi igin biiyiik risk olusturmaktadir (23).

Tablo 1. Diinya genelinde HBsAg pozitiflik oranlart (82)

Prevalence of HBsAg (%)

Uncertainty intervals

WHO region Map key Best Lower Higher
African Region . 3.0 2.0 4.7
Region of the Americas 0.2 0.1 0.5
Eastern Mediterranean Region . 1.6 1.2 2.1
European Region an 0.4 0.2 0.8
South-East Asia Region --‘ 0.7 0.5 1.6
Western Pacific Region . 0.9 0.6 1.3
Total 1.3 0.9 2.2

Source: WHO, work conducted by the London School of Hygiene & Tropical Medicine (LSHTM). See Annex 2.
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Diisiik-orta prevalans bolgeleri, yasam boyu %20-60 enfeksiyon riski ile Akdeniz
iilkelerini, Japonya, Orta Asya, Orta Dogu, Giiney Amerika, Avusturalya ve Yeni Zelenda’y1
kapsamaktadir (9). Ulkemizin de yer aldig1 diisiik-orta prevalans bdlgeleri her iki bolgenin
bulas Ozelliklerini tasimaktadir. Ek olarak bu grupta saglikla iligkili giivenli olmayan
uygulamalarin da 6nemli bir bulas yolu oldugu tespit edilmistir (23). Bu bolgelerde enfeksiyon
cogunlukla ¢ocukluk, ergenlik ve geng eriskinlik doneminde edinilmektedir ve genellikle bulag
yolu olarak perkiitan veya horizontal bulas goriilmektedir. Ozellikle Akdeniz iilkelerinde
HBeAg pozitifligi annelerde az oldugundan perinatal bulas nadiren goriilmektedir. Amazon
bolgesinde enfeksiyonun en 6nemli bulag yolu cinsel temastir ve HBV’ye bagli olarak siklikla
fulminan hepatit hastalig1 goriilmektedir (23). Yiiksek-orta prevalans bolgesinde 6miir boyu
enfeksiyon olasiligi %60'm iizerinde olan Giineydogu Asya, Cin ve Sahra Alt1 Afrika yer
almaktadir. Yiiksek prevalans bolgesi ise Bati Afrika’yr kapsamaktadir (9). Bu bolgelerde
yetigskinlerin %70’den fazlasi enfeksiyona karsi bagisiklik gostermektedir. Ana bulas yolu
olarak perinatal ve horizontal bulas goriilmektedir. Asya’da perinatal bulas, Afrika’da ise
horizontal bulag 6n plandadir (23).

En gelismis {ilkelerde asilama stratejilerinin  uygulanmasi1 nedeniyle yeni
enfeksiyonlarin goriilme siklig1 azalmistir. Enfeksiyonun asemptomatik seyrinden dolay1 pek
cok vaka tespit edilmedigi i¢in kesin veriler elde edilememektedir. Almanya'da, 2014 yilinda
2374 akut hepatit B (AHB) vakasi (100.000 kiside 0,9 insidans) saptanmistir. ABD'de AHB
insidans1 1990'dan 2010'a kadar onemli Ol¢lide azalmistir. Yiiksek veya orta prevalans
alanlarindan diigiik prevalans alanlarma siirekli artan go¢ nedeniyle tahminler zor olsa da
asilama programlarinin uygulanmasiyla insidans i¢in bir diisiis beklenmektedir (9).

Cogu iilkede akut HBV enfeksiyonu insidansi azalmakla birlikte, HBV ile iliskili
komplikasyonlar hala artmaktadir. Bunun nedenleri arasinda asilama etkilerinin gecikmesi ve
HBYV tanisinin ge¢ konulmasi diisiiniilebilmektedir. HBV'ye bagli HCC insidansinin yasa gore
diizeltilmis oranlarina bakildiginda, asilama programlarinin baslatilmasi ile siirekli bir diisiis
goriilebilmektedir. Cin’de yapilan bir ¢calismada, yenidoganlarda HCC insidansinin, kontrol
grubuna kiyasla, agilanan grupta, 0,16’lik bir tehlike orant ile anlamli olarak daha diisiik oldugu
gosterilmistir (9). Ulkemiz diisiik-orta derecede endemik bolgeler arasinda yer almaktadir ve
yaklagik 3,5 milyon kisinin HBV ile enfekte oldugu tahmin edilmektedir (19). HBV prevalansi
iilke i¢cinde cografi bolgelere gore farkliliklar géstermekle beraber lilkemizin bati bolgelerinde
HBV tastyiciligi %6 olarak belirtilirken, Dogu ve Giineydogu bdlgelerinde %12,5-14,3
arasinda goriilmektedir (25). Avrupa Hastalik Onleme ve Kontrol Merkezi (The European

Centre for Disease Prevention and Control, ECDC) tarafindan Eyliil 2010’da hazirlanan hepatit
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B’ye iliskin raporda, Tiirkiye’de genel popiilasyonda HBV enfeksiyonu prevalansinin %2-8
arasinda oldugu tespit edilmistir. Siroz hastalarinda HBsAg pozitifligi %64, HCC vakalarinda
ise HBsAg pozitifligi %54 olarak bildirilmistir. Bu rapora gore Tiirkiye, Avrupa Ulkeleri ile
kiyaslandiginda hepatit B prevalansinin en yiiksek oldugu iilkelerden biridir (19)

2.1.2. HBV Bulas Yollari

HBV’nin dort ana bulas yolu bulunmaktadir.

2.1.2.1.Perkiitan (parenteral) bulas: HBV enfeksiyonunda en oOnemli bulag
yollarindan biridir. Enfekte kan ve viicut sivilari ile temas sonucu bulas
olmaktadir. Etkili bir HBV bulas sekli olup, maruziyet sonrasi profilaksisi
olmayan veya uygun asilama yapilmayan hastalarda %30'a kadar risk
olusturabilmektedir. ~ Parenteral ilag kullanimi, kontamine igne
yaralanmalari, diyaliz, dovme yaptirma, kulak deldirme, hizma takilmasi,
akupunktur gibi yollar bu tip bulasin en 6nemli 6rnekleri arasinda yer
almaktadir. Virus insan viicudu disinda yedi giinden uzun siire canli
kalabildigi i¢in enfekte dis firgas1 ve jiletler de bulas kaynagi olabilmektedir
(10).

2.1.2.2.Cinsel temas (semen ve vajinal sekresyonlar): HBV’nin cinsel yolla
bulagmasi, 6zellikle erkeklerle cinsel iliskiye giren erkeklerde, cok partnerli
heteroseksiiel kisilerde, seks is¢ileriyle temas halinde olan asilanmamig
erkeklerde veya HBV tasiyicilarinin  cinsel partnerlerinde ortaya
cikabilmektedir. Diisiik prevalansli bolgelerde en sik cinsel yolla bulag
goriilmektedir (10).

2.1.2.3.Infekte anneden yenidogana bulas (perinatal-vertikal): Gebelik sirasinda,
dogum sirasinda ve/veya dogum sonrasinda anneden bebege bulas
olabilmektedir. HBeAg pozitif anneden dogan ¢ocuklarin %70-90’1 enfekte
olmaktadir. Bunlarin %90’inda enfeksiyon kroniklesmektedir. HBeAg
negatif anneden dogan cocuklarin ise %10-20’si enfekte olmaktadir.
Bunlarin da %40-70’inde enfeksiyon kroniklesmektedir. Anne siitiinde ¢ok
az miktarda HBV saptanmasina ragmen, hepatit B'nin anne siitiinden

gectigine dair bir kanit bulunmamaktadir (10).
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2.1.2.4.Horizontal yol: Ciltte veya mukus membrandaki kii¢iik catlaklar yoluyla
viriisiin ev halki, aile i¢i ve ¢cocuktan ¢ocuga gecisini icermektedir. Tiikriik
ve semendeki virus yiikii seruma kiyasla daha az olsa da, tiikriik ve semende
stirekli enfeksiyoz viriyonlar bulunmaktadir. Anne ve ¢ocuk, kardesler ve
yakin arkadaglar gibi yakin temaslar ile kii¢iik deri kesikleri, 1siriklar veya
oyuncaklarin, aletlerin ve tras bicagi gibi ortak esyalarin paylasilmasi ile

bulasin meydana geldigi goriilmiistiir (10, 22).

2.2.Hepatit C Viriisii

HCV ilk kez 1989 yilinda klonlanarak tanimlanan bir RNA viriisiidiir. Bu tarihten 6nce
Hepatit A ve B’den farkli bir viriisiin hepatit yaptigina dair epidemiyolojik veriler vardi ve bu

hastaliga non-A non-B viral hepatit adi verilmisti (32).

HCV, karaciger parankim hasarina yol agan temel sebeplerden birisidir. Flaviviridae
ailesinden Hepaciviriis genusunda yer alan 40-50 nm biiyiikliiglinde, lipid zarf tasiyan pozitif

sarmalli tek zincirli RNA'ya sahip bir mikroorganizmadir (34).

HCYV hepatotropik bir viriis oldugundan insana bulastiginda direkt hepatosit lizerindeki
reseptore yapisir. Hepatosit icerisinde zarfindan ayrilarak RNA genomu haline doner.
Genomdaki yapisal (Kor,E1,E2) ve yapisal olmayan proteinler (p7, NS2, NS3, NS4A, NS4B,
NSS5A, NS5B ) viriis ve konagin proteaz enzimleriyle birbirinden ayrilir. Kalip rolii yapan
Messenger RNA’lar (mRNA) bu proteinlerin kopyalanmasin1 ve virusun replikasyonunu
saglar. Yeni viriis olustuktan sonra ekzositozla hiicreden disar1 atilir. Giinde yaklasik 10 trilyon
kez cogalir. Bu ¢ogalma esnasinda olusan hatalar yedi tane genotip ve seksenden fazla subtipin

olusmasina neden olur (35).

2.2.1. HCV Virion ve Genomik Yapi

HCV yaklasik 50 nm capinda, lipit zarf tasiyan kiiciik bir viriistiir. Hiicre kiiltiiriinde
tiretilemeyisi ve serumda diisiik titrelerde bulunmasindan dolay1 viriyonun 6zellikleri ayrintili
olarak bilinememektedir. HCV’nin immunelektron mikroskopi ile goriintiilenmesi
basarilabilmis, 55-65 nm biyiikliiglinde, lizerinde zarfi delerek ¢ikan ince dikensi yapilar
tagiyan partikiiller goriintiilenmistir (11). HCV genomu tek sarmalli pozitif RNA molekiiliidiir.
Tek bir “open reading frame” (ORF) i¢eren yaklasik 3020 aminoasitli poliproteini kodlar (37).
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ORF’nin 5’ ve 3’ uglarinda 230 ve 341 niikleotidlerinde “nontranslated regions” (NTR) vardir.
5’ ve 3’ NTR’nin her ikisi de poliprotein ¢evrilmesi ve genom replikasyonu i¢in gerekli RNA
yapisint igerir. Etkenin pozitif RNA viriisii olarak degerlendirilmesinin sebebi mRNA gorevi
yapabilen tek sarmalli bir RNA igermesidir. 5 NTR, 332-342 niikleotid uzunlugunda tiim
diinyadaki genotipler arasinda ¢ok fazla benzerlik gdsteren bir bolgedir. I’den IV’e kadar
yapisal domain igerir. Domain III “psddoknot” igerir. Domain IV’te ORF’nin translasyon 4
baslangi¢c kodonu bulunur. Domain II, III, IV ve kor bdlgesini kodlayan bdlgenin ilk 24 ile
kirkincir niikleotidleri ribozomlara dogrudan baglanmay: saglayan “internal ribozome entry
site” (IRES)’1 olusturur. AUG kodonu, ribozomun 40S alt birimine baglanmay1 ve poliprotein
translasyonunun baglamasini IRES araciligi ile saglar. HCV genomundaki IRES bolgesi
konagin translasyonel mekanizmasmin dinamik isleticisidir. 3° NTR bolgesi degisken 40
niikleotidlik bolge ve degismez ana baglanma yapisini da igeren, HCV genotipi i¢inde korunan
98 niikleotidlik internal poli/poliprimidin bélgesini igerir. Bu bolge viral replikasyonun
baslamasinda dnemli rol oynar. HCV’nin farkli genotiplerine gore degismek iizere “poly U”
veya “poly A” ile sonlanmaktadir. “Poly U” bolgesinden sonra ¢ok iyi korunmus 98 baz
uzunlugunda 3’ dizisi bulunmaktadir. Bu bolgenin replikasyon sirasinda negatif RNA zincir

sentezinin baslamasinda replikaz tanima bolgesi olarak ¢alistigr diistiniilmektedir (36).

HCV ORF’sinin kodladigi poliprotein, translasyon esnasinda ve sonrasinda
endoplazmik retikulum membraninda hiicresel ve viral proteazlar ile on ayr1 proteine doniisiir.
Bunlarin bir kismi viriisiin enfeksiyoz ve dis ortamda biitiinliiglinii korumasini saglayan yapisal
proteinlerdir. Yapisal olmayan proteinler ise baslica genomun enfekte hiicreler icinde
replikasyonunu diizenler. Poliproteinlerin N ucundan itibaren yaklasik dortte birlik boliimii

yapisal proteinleri, kalan kismi ise yapisal olmayan proteinleri olusturur (36).

Yapisal proteinler bir viral kapsid olan kor ve iki zarf glikoproteini E1 ve E2 dir. Konak
hiicre sinyal peptidazlar1 ile salinirlar. Yapisal proteinler viroporin oldugu diisiiniilen 63
aminoasit iceren membran peptidi p7 ile yapisal olmayan proteinlerden ayrilir. Kor proteini gok
immiinojenik bir proteindir. Onemli islevi niikleokapsidin sitoplazmada paketlenmesini
saglamaktir. Bunun disinda Hepatit B viriisii (HBV) replikasyonunun baskilanmasi, hiicre
siklusunun diizenlenmesi, timdér olusumu, apoptoz ve lipid metabolizmasini etkilemek gibi
bir¢ok biyolojik etkisi vardir (38). Proteinleri konak hiicreye baglanma, giris ve konak hiicre
membrani ile birlesmede gereklidirler. E2 geninin 6nemli bir 6zelligi ilk 27 aminoasidine denk

gelen bolgenin ¢ok fazla genetik degiskenlik gostermesidir. Bu bolge “hypervariable region” 1
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(HVR-1) olarak adlandirilmaktadir. Bu aminoasitler HCV genotipleri arasinda ve hatta ayni
genotipin alt tipleri arasinda bile % 80’den fazla degiskenlik gostermektedir. HVR-1 bolgesinin
notralize edici epitoplar tasiyabilecegi ve immiin seleksiyon igin bagisiklik sisteminin agir
baskisi altinda olustugu diisiiniilmektedir. Bir diger ¢ok degisken bolge HVR-2 genotip 1 ile
infekte hastalarda E2 glikoproteininde bulunmustur. Yedi aminoasitte %100 dizi farki

gosterilmistir (39).

Yapisal olmayan (nonstructurel: NS) proteinlerin NS2’den NS5B’ye kadar olanlari viral
replikasyon ve poliprotein islenmesinde kullanilir. NS poliproteininin proteolizi komplekstir ve
iki farkli proteinaza gereksinim vardir; NS2-3 icin ¢inko bagimli metalloproteinaz ve NS3’iin
Nterminal bolgesinde smirli NS3  serin proteinaz. NS2-NS3 proteinaz, otokatalitik
mekanizmalarla hizla olusan NS2/NS3’teki boliinmeye o6zel goriinmektedir. Kalan NS
proteinler NS3 proteinaz ve kofaktorii NS4A tarafindan salinir. NS3 proteininin C-terminal
bolgesi NTPaz ve RNA helikaz aktivitesine sahiptir. NS4B endoplazmik retikulum ile iligkili
translasyona yardimei integral membran proteinidir. NS5A yapis1 ve fonksiyonu bilinmeyen
polifosforile proteindir. Bu proteinin interferona (IFN) yanitta potansiyel rolii oldugu
diistiniilmektedir. IFN tedavisine yanit ile NS5A’nin bir bolgesindeki mutasyonlar arasinda
korelasyon tanimlanmuistir (40). NS5B RNA bagimli RNA polimeraz (RdRp)’dir. NS5B’nin C-
terminalinde “Cis-acting” replikasyon elemani (SL3-CRE) bulunmustur (37). Bu yapt RNA nin

icindeki zorunlu u¢ baglantilarini olusturur (41).

IRES

Yapisal Proteinler Yapisal Olmayan Proteinler
1 1
R 8 8 3 |
E2 Ensz] NS3 NSSA NS58 %
7 NSHA 3'UTR
Virion Olusumu Replikasyon

Sekil 2. HCV Genomik Yapt (42).
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2.2.2. HCV Replikasyonu

HCYV karacigerin yanisira periferik kan mononiikleer hiicreleri, lenfoid folikiiller ve
kemik iliginde de replike olmaktadir (43). Viriislin yagsam dongiisii hiicre yiizey reseptoriine
baglanmasiyla baslar. Bu baglanmada LDL, CD81 gibi birgok HCV reseptoriiniin rol aldigi
ileri stirilmektedir (44). Ardindan viral RNA sitoplazmada serbest kalir ve viral RNA genom
soyunur. 5’NTR’deki IRES ile iligkili translasyon, hiicresel ve viral proteazlarla poliproteinin
islenmesi gerceklesir. RNA’nin replikasyonu olduktan sonra viral partikiiller paketlenir,

viriyon olgunlasir ve konak hiicreden serbestlesir (38,44).
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Sekil 3. HCV’nin Replikasyonu (45)

Hepatit C viriisii ile enfekte olmus bir kisinin viicudunda her 24 saatte, bir milyar hepatit
C viriisii tirer ve yok edilir (21). Hizl1 ve mutasyona agik hepatit C viriis replikasyonu viicuttaki

viriis populasyonunda antiviral ajanlara kars1 direngli varyantlar olusmasina yol agabilir (46).
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2.2.3. HCV Genotipleri ve Subtipleri

HCV’nin genom diizeyinde degiskenligi fazladir. Bunun nedeni RNA’ya bagimli RNA
polimerazlarin diizeltme aktivitelerinin olmamasidir. HCV virionunun kandaki yar1 omrii
yaklasik iki bucuk saat oldugu ve kronik enfekte kisilerde her giin ortalama 101°-10%2 viriyon
olustugu hesaplanmistir. Yedi genotip ve bir¢ok alt genotip tanimlanmistir (48). Genotipe ek
olarak konak icinde genetik farkliliklarin olusturdugu agik olmayan iliskili varyantlar
“quasispecies” (tiirlimsii) olarak adlandirilmistir. Bunlar rastgele degil konaga uyum saglayan
mutantlar arasindan ¢ikmaktadir. Genomun kisaligi, mutasyon oraninin fazlaligi sonucunda
birbirinden bir veya birden fazla niikleotid farki olan viriisler ortaya ¢ikar. Genomik sekanslarda
%35’lere, subtiplerde ise %20’lere varan farklar vardir (49). Bu farkliliklarin hem tedavi
direncinde hem de as1 ¢alismalarindaki basarisizlikta rolii oldugu distiniilmektedir (47).
HCV’de mutasyon siklig1 0,9-1,92 x 10° baz/ y1l olarak bulunmustur. En hizli degisen bolge E2
bolgesindeki HVR-1 yapisidir. Protein yiizeyde yerlesmis olan hidrofilik aminoasitler daha
degisken olup konak komponentleri ile iliskiyi diizenlemede yiiksek potansiyele sahiptirler (38,
50). Hem insanlarda hem sempanzelerde yapilan caligmalarda degisik genotiplerin biyolojik
etkiler acisindan fark gostermedigi bulunmustur. Viral genotipler antiviral tedaviye yanit
agisindan onemlidir. Bagimsiz tahmin ettirici bir 6zellik tasirlar. Ozellikle HCV genotip 1
enfeksiyonu IFN tedavisine olumsuz yanittan sorumlu tutulmaktadir (51). Genotip
1benfeksiyonu karaciger kanseri gelismesinde biiyiik dl¢iide bagimsiz bir risk faktoriidiir (51,

52). Genotip 1b’li hastalarda hastaligin siiresi ile siroz gelisimi arasinda bir iligski bulunmustur
(38).
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Farkl1 genotipler enfeksiyonun seyrini belirlememekle birlikte tedavinin planlanmasi ve

tedaviye yanitin dngoriilmesi yoniinde yol gostericidir.

Bu nedenle HCV enfeksiyonunun klinik yonetiminde HCV RNA viral yiik degerlerinin
belirlenmesi ve takibi ile birlikte genotip tayini énem kazanmistir. HCV genotip 1 ve 4’lin
genotip 2 ve 3’e gore Peg-IFN ve RBV tedavisine daha direnglidir (52). Farkli cografik
lokalizasyonlarda farkli genotipler goriilmekle birlikte diinya genelinde en sik goriilen tip
genotip 1°dir. Amerika Birlesik Devletleri’nde ve Avrupa’da tip 1, Kuzey Amerika, Avrupa ve
Japonya’da genotip 2 ve 3, Misir ve Ortadogu’da genotip 4, Giiney Afrika’da genotip 5, Giiney
Dogu Asya iilkelerinde genotip 6 daha sik goriilmektedir (52, 53). Vietnam’da goriilen genotip
7, 8, 9 ve Endonezya’da goriilen genotip 10 ve 11 genotip 6 adi altinda toplanmugtir (54).

Ulkemizde HCV genotiplendirme ile ilgili yapilan calismalarda diinya genelinde oldugu
gibi genotip 1b en sik goriilen tip olarak saptanmis ve genotip 1b’nin goriilme siklig1 %60-100
bildirilmistir (55, 56).

2.2.4. HCV Epidemiyolojisi

Diinya’ da yaklasik iki yiiz milyon kisi ( Diinya niifusunun %3’ii ) HCV ile enfektedir.
Her y1l yaklasik tig-dort milyon yeni olgu goriilmekte ve her y1l 350 bin’den fazla kisi hepatit
C’nin yol actig1 sonuclar nedeniyle hayatin1 kaybetmektedir. HCV prevalansi %1°den diistik
olan Kuzey Avrupa’ da tahmini prevalans en diisiikken; Kuzey, Asya ve Afrika’da yer alan
iilkelerde prevalans yiiksektir. En diisiik prevalans Ingiltere ve iskandinav iilkelerinden (%1’in

altinda); en yiiksek prevalans ise Misir’dan (%15-20) bildirilmistir (30, 58).

Diisiik prevalansi olan ancak niifusu fazla olan gelismis iilkelerde; 6rnegin Almanya’da
prevalans %0,6, Kanada’da %0,8, Fransa’da %]1,1, Avustralya’da %1,1’dir. Biraz daha ytiksek
prevalans oranlar1 Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nden (%1,8), Japonya’dan (%]1,5-2,3)
ve Italya’dan (%2,2) bildirilmistir. Ulkemiz diinya haritasinda prevalans1 %1-1,9 arasinda olan

tilkeler i¢inde yer almaktadir (58, 59).



Tablo 2. Diinyada HCV insidanst (82)

Incidence of HCV infection

Incidence rate (per 100 000)

Total number (000)

WHO region Map key Best Uncertainty  Best Uncertainty
estimate interval estimate interval
African Region & 31.0 22.5-54.4 309 222-544
Region of the Americas 6.4 5.9-7.0 63 59-69
Eastern Mediterranean Region . 62.5 55.6-65.2 409 363-426
European Region . 61.8 50.3-66.0 565 460-603
South-East Asia Region & 14.8 12.5-26.9 287 243-524
Western Pacific Region 6.0 5.6-6.6 111 104-124
Global 23.7 21.3-28.7 1751 1572-2120

Source: WHO, work conducted by the Center for Disease Analysis. See Annex 2.
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Ulkemizde 2000-2006 yillar1 arasinda farkli merkezlerdeki dondr taramalarindan elde

edilen anti-HCV pozitiflik orani ortalama %0.54’tiir. Bu verilere bakildiginda donérlerde anti-

HCV pozitiflik oran1 %1 ’in lizerinde olan iller Afyon, Diizce, Erzurum, Manisa ve Samsun’dur.

90’11 yillarin verisiyle 2000’1 yillarda elde edilen veriler karsilastirildiginda donérlerdeki

prevalans oraminda anlamli bir degisiklik olmadigi goriilmektedir. Ulkemizde genel

populasyonda yapilan caligmalarda ise anti-HCV pozitiflik oran1 daha yiliksek ¢ikmaktadir.

Eriskinlerde 2000 y1lindan sonra yapilmis ¢alismalara bakildiginda toplam 16.160 kisideki anti-

HCV pozitifligi %1.15’tir. Erigkinlerdeki bu prevalans oranlarinin yiiksek oldugu illere
baktigimizda Afyon’da %1.03-1,75 arasinda, Erzurum’da %1,2, izmir’de %1,3 ve Tokat’ta
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%2,1 oldugu goriilmektedir (60, 61). Ulkemizdeki siklig1 %0,5-1 arasinda degismekte olup
Giineydogu Anadolu Boélgesi ‘nde %1,9 a ulagsmaktadir (62).

HCYV enfeksiyonu cografyaya ve zamana gore farkliliklar gosterir. ABD, Avustralya,
Ispanya, italya ve Japonya gibi iilkeler ve Tiirkiye ortalama HCV prevalans oranlar1 ydniinden
diinya haritasinda ayni dilimde (%]1-1,9) yer almalarina karsin yasa gore HCV prevalans
dagilimi oldukga farklidir. ABD’de en yiiksek prevalans 30-49 yaslar1 arasindadir. 20 yasin
altindaki ve 50 yasin {istiindeki gruplarda prevalans ortalamanin altindadir. Bu da
Avustralya’dakine benzer sekilde, HCV bulasinin ¢ogunun son 20-40 yil i¢inde ve daha ¢ok
geng erigkinler arasinda gergeklestigini gostermektedir. Bu tiir epidemiyolojik 6zellik tasiyan
ABD, Avustralya ve Kuzey ve Bati Avrupa iilkelerinde ¢esitli risk faktorii tasiyan gruplar

arasinda prevalans yoniinden biiyiik degiskenlikler vardir (33).

Tiirkiye, Ispanya, Italya, Japonya ve Cin gibi iilkelerde ise yasa 6zgii prevalans yas
ilerledikge tedrici olarak artmaktadir. Bu iilkelerde ve bizim iilkemizde anti-HCV pozitif
olanlarm biiytik kismi1 50 yasin {izerindedir ve bu da uzak gegmiste 6rnegin 40-60 y1l 6nce HCV
enfeksiyon riskinin yiiksek oldugunu gostermektedir. Bu tiir paterni olan iilkelerin ¢ogunda
cografi bolgeler arasinda prevalans agisindan biiyiik farkliklar olabilir (60). Ornegin Italya,
Japonya ve Cin’de bazi hiperendemik bolgeler vardir ve bu bolgelerdeki yash populasyonda
HCV prevalansi genel prevalansin 20 katina kadar ¢ikabilmektedir (63, 64).

Ulkemizde yasa dzgii prevalansin incelendigi calismalarda dzellikle 50 yasindan sonra

prevalansin arttig1 izlenmektedir (30, 65).

Karadeniz Bolgesi’nde yapilmis ve biitiin Tokat ilini temsil edecek genis bir 6rneklem
iizerinde yapilan bir ¢alismada 12 sehir merkezinden ve 58 kirsal yerlesim yerinden 1095
saglikli kisi anti-HCV pozitifligi yoniinden incelenmistir. Bu ¢aligmada genel prevalans %2,1
bulunmus, yasa 6zgii prevalansin 40’11 yaslardan sonra artmaya basladigi 50-59 yas grubunda
%4,2, 60-69 yas grubunda %3,4 ve 70-79 yas grubunda ise %7,1 ile en yiiksek degere ¢iktigi
belirlenmistir (61). KHC hastalarmin degerlendirildigi Istanbul’dan bir calismada hastalarin en
cok 50-59 yas grubunda yigilma gosterdikleri ayrica kronik hepatit, siroz, HCC gibi
komplikasyonlarinin da en sik bu yas grubunda goriildiigii bildirilmistir (66).

Yine Karadeniz Bolgesi’nde Tokat ilinden bir calismada anti-HCV pozitif olanlarin

yaklasik tigte ikisinin 50 yas tizerinde oldugu saptanmustir (67).
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Ulkemizde HCV genotiplendirme ile ilgili yapilan ¢alismalarda genotip 1b en sik
goriilen tip olarak saptanmis, hastanemizde yapilan bir ¢aligmada sirastyla genotip 1 ardindan

genotip 4 en sik goriilen genotipler olarak saptanmustir (55,57).
2.2.5. HCV Bulas Yollar:

HCYV baslica parenteral, cinsel iliski ve perinatal yollarla bulasir. Kan-kan iirtinleri
transflizyonu, doku-organ transplantasyonu ve damar i¢i uyustucu kullanimi1 HCV bulasi i¢in

en iyi tanimlanmis risk faktorlerindendir (68).
2.2.5.1. Parenteral bulas.: Hepatit C vakalarinin 1-2 / 3’tinden sorumludur (68, 69).

a. Kan ve kan {irlinleri transfiizyonu: 1990 yilindan o6nce anti-HCV taramalarinin
yapilmadigr donemde bu yolla sik bulas olmustur. HCV 1970’11 yillarin sonlar ile
1980°1i yillarin baslarinda transfiizyon ile nakledilen en 6nemli viral etken olmus ve bu
yillarda yapilan transfiizyonlarda olgularin yaklasik % 7-10’unda viriisiin bulastig
gosterilmistir. HCV ile kontamine kan ve kan iiriinii alanlarin %90’1indan fazlasinda
HCV enfeksiyonu gelisir. Talasemi veya hemofili gibi ¢ok sayida transfiizyon yapilan
hastalarda HCV enfeksiyon siklig1 daha yiiksektir (69). Kan ve organ donérlerinde
1990’11 yillarin baslarindan itibaren (lilkemizde 1996 yili) duyarli tarama testlerinin
kullanimi ile bu yollarla viriisiin bulas oran1 son derece azalmistir. HCV’ nin tarama
yapilan kan ornekleriyle ge¢is riski giintimiizde 1/100.000°dir. Bu diisiik orandaki
bulasin da nedeni muhtemelen dondrde anti-HCV antikorlar1 olugsmadan kan
alinmasidir (70).

b. Hemodiyaliz: Hemodiyaliz hastalarinda kronik karaciger hastaliginin en sik nedeni
HCV enfeksiyonudur. Bu hasta grubunda prevalans yaklasik %8’dir (68). Viral
Hepatitle Savasim Dernegi’nin epidemiyolojik analiz sonucglarma gére hemodiyaliz
hastalarinda anti-HCV pozitiflik oran1 % 41,5tir. Tiirk Nefroloji Dernegi verilerine
gore ise bu oran %21,3’tiir (71). Ayaktan periton diyalizi yapan hastalarda anti-HCV
pozitiflik orant % 6,8 bulunmustur. Hemodiyaliz hastalarinda HCV enfeksiyonu icin
risk faktorleri kan transflizyonu, transfiize edilen kan miktar1 ve hemodiyaliz siiresidir
(72). Hemodiyaliz {initelerindeki HCV enfeksiyonu epidemileri genellikle enfeksiyon
kontrol dnlemlerinin yeterli uygulanmamasindan kaynaklanir. Bunlar; ¢esitli alet ve
ekipmanlarin farkli hastalara kullanilirken dezenfekte edilmemesi, medikasyonlarin

hazirlandig1 ve dagitildigr araglarin hastalar i¢in ortak kullanimi, birden fazla sayida
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kullannm dozu igeren ilaglarin ¢ok sayida hasta i¢in kullanimi, hasta degisimindeki
diyaliz istasyonundaki kontamine kovalarin rutin olarak degistirilmemesi veya
temizlenip dezenfekte edilmemesi, diyaliz makinelerinin rutin temizlik ve
dezenfeksiyonunun yapilmamasi, dokiilen kanlarin hemen temizlenmemesidir (71).
Organ transplantasyonu: Organ transplant alicilar1t HCV enfeksiyonu i¢in ciddi risk
tagirlar. Bu hastalarda enfeksiyon, transplantasyondan once mevcut olan hastaligin
niiksii, transplantasyondan sirasinda yapilan transflizyon veya vericide varolan
enfeksiyon sonucu gelismektedir. immiinsiiprese organ alicilarinda antikor testleri HCV
enfeksiyonunun prevalans ve bulasini géstermede daha az degerlidir. Bu nedenle bu
hastalarda HCV RNA testi gerekebilir (73).

. Nozokomiyal bulas: Yetersiz dezenfeksiyon ve kontamine aletlerin kullanimiyla olur.
HCV enfeksiyon sikligi hastanin kaldigi servise gore degismekle birlikte %2-20
arasindadir (69).

Damar i¢i uyusturucu kullanimi: Geligmis lilkelerde HCV enfeksiyonunun primer bulas
yolu damar i¢i uyusturucu kullanimidir. Yeni tant konmus HCV enfeksiyonlu olgularin
cogunda damar i¢i uyusturucu kullanimi saptanmakta ve bu yol viriis bulaginin yaklagik
%60’indan sorumlu tutulmaktadir (68). 30 yas iizerinde damar i¢i uyusturucu
kullanimina bagli bulas ABD’de %68 ve Avusturalya’da %80’dir. Uyusturucu
kullanimina basladiktan yaklasik bir yil sonra olgularm % 65’1 HCV ile enfekte
olmaktadir. Avrupa’da da en 6nemli risk faktorii damar i¢i uyusturucu ilag kullanimidir.
Damar i¢i uyusturucu kullananlarda Norveg’te %67, italya’da %60 oraninda HCV

enfeksiyonu gozlenmistir (58).
2.2.5.2. Siipheli Parenteral Bulag

Dovme: Dovme ile HCV bulas1 olabilir. Tayvan’da yapilan bir ¢alismada dévme
yaptiran bagka risk faktorii olmayan geng ve saglikli 87 kisinin %12,6’sinda anti-HCV
pozitif bulunmustur. Kontrol grubunda ise bu oran %2,4’tiir (74).

. Akupunktur: Uygun sekilde steril edilmeyen ignelerle ve deneyimsiz kisiler tarafindan
yapildiginda akupunktur potansiyel bir risk faktorii olabilir (68).

Saglik personeli: HCV ile enfekte hastalardan saglik personeline bulas bilinmektedir.
Genel populasyona gore kiyaslandiginda saglik ¢alisanlar1 bir miktar daha artmis risk
tasimaktadir (69, 52). Seroprevalans calismalar1 hastanede calisanlarda anti-HCV

sikligin1 yaklasik %1 oraninda gostermektedir. Bu oran genel populasyondan farkl
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degildir. Ignenin tipi ile bulas arasinda yakin iliski vardir. I¢i delikli olmayan ignelerin
batmasi ile olusan riske gore ici delik veya kaniil batmasi sonucu olusan risk daha
yiiksektir (69). Kan sigramasi ile HCV bulasinin olduguna dair vaka raporlari olmasina

karsin saglam deri ve mukoz membranlar ile enfeksiyon gelismemektedir (75).
2.2.5.3. Non-parenteral Bulas

Anneden bebege gecis: Anti-HCV pozitif kadinlardan dogan bebeklerin yaklasik %
5’inde perinatal bulas olabilir. Annede HIV ile koenfeksiyon ve {i¢iincii trimestrde
yiikksek HCV viremisi varliginda bebege gecis riski 2-4 kat daha fazladir. Enfekte
annelerin siitii ile beslenen bebeklerde, HCVenfeksiyon riski artmamaktadir (38, 76).
HCV riskini arttiran diger faktorler damar i¢i uyusturucu bagimliligt ve HCV
genotipidir. Anti-HCV, anneden pasif olarak bebege gecebildigi i¢in yenidoganlarda
hastaligin erken tanisinda HCV RNA testi gerekir (76). Elektif olarak membran
riiptiiriinden 6nce yapilan sezaryen, anneden bebege HCV gecis riskini azaltabilir (50).
Cinsel yolla bulas: HCV’nin cinsel temasla bulas riski ¢ok diisiik olmasina ragmen
semen ve tiikriikte HCV RNA pozitifligi saptanabilir. Centers for Disease Control and
Prevention (CDC) verilerine gore tim HCV’ li olgularin ancak %5’inde cinsel yol
bulastan sorumludur. Tiirkiye’de ise siipheli cinsel dykii orant %1,5 bulunmustur (66).
Uzun siireli monogamik iligkisi olanlarda HCV bulas riski % 0-0,6 gibi son derece
diisiiktiir (76). Bu sonug, bulas icin ek risk faktdrlerinin varliginin énemli oldugunu
gostermektedir. Cinsel partnerin etkenin bulasi agisindan yiiksek risk grubunda olmasi
(homoseksiiel veya biseksiiel yasam tarzi, damar i¢i uyusturucu kullanimi), partner
sayisinin fazla olmasi, cinsel iliski ile bulasan baska hastaliklarin varlignt HCV’nin
bulagma olasiligini artirir (68, 55). Tiikriikte saptanan HCV partikiillerinin infektivite
yetenegi su ana kadar gosterilememistir (78).

Aile i¢i bulas: Hepatit B’de oldugu gibi HCV’de de aile i¢i bulas s6z konusudur. Anti-
HCV seropozitif 225 hastanin 4530 aile bireyinde, HCV enfeksiyon siklig1 %4.,9
bulunmustur ve bu oran kan dondrlerinde saptanan prevalansin {stiindedir (79).
Ulkemizde bildirilen aile i¢i bulas oranlar1 %0-4,2 arasinda degismektedir (80, 81).

. Diger bulag yollari: HCV ile enfekte kisilerin kanla kontamine olma riski olan dis
firgasi, tiras malzemeleri gibi sahsi esyalar1 bulas agisindan risk tasir. HCV’nin bulas
yollar1 ve risk faktdrleri konusunda yogun bilgi birikimine ragmen olgularin %10-

30’unda enfeksiyon kaynagi saptanamamaktadir (68).
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2.3.HIV Viriisii

Edinsel Immiin Yetmezlik Sendromu (AIDS); ilk kez 1981 yilinda Amerika Birlesik
Devletleri’nde, Haiti’den gelen gog¢menlerde ve homoseksiiel erkeklerde, Pneumocystis
Jirovecii pnomonisi ve Kaposi sarkomu olgularinin tespit edilmesiyle tanimlanmistir (11,12).
Hastaligin etkeni olan insan immiinyetmezlik viriisii tip 1 (HIV-1) ise ilk olarak 1983 yilinda,
Fransa’da Frangoise Barré-Sinoussi ve ark. (13) tarafindan Pasteur Enstitiisii’'nde izole
edilmigtir. HIV-2 ise 1986 yilinda ilk olarak Clavel ve arkadaslar tarafindan tanimlanmistir
(14).

HIV, Retroviridae ailesi Lentiviriis genusunda siniflandirilan sitopatik 6zellikte bir
retroviriistiir. Retroviriisler zarfli viriislerdir ve tek sarmalli RNA igerirler. Viriisiin iki serotipi
mevcuttur, HIV-1 tiim diinyada yaygin olarak goriiliitken HIV-2 ise daha cok Afrika
iilkelerinde goriiliir. Avrupa, Hindistan ve Brezilya’da da HIV-2’nin goriilmeye baslandig1
bildirilmistir. Gegis yollart aynidir fakat HIV-2’nin bulasinin daha zor oldugu ve AIDS
gelismesinin daha yavas oldugu bilinmektedir (15).

Yapilan ileri ¢alismalar sonucunda HIV’in bir¢ok farkli izolati tanimlanmistir. HIV

99 ¢C

izolatlar1 3 ana gruba ayrilmaktadir. M (“most”, “majority”), en genis olan gruptur. M grubunun
icerisinde farkli alt tipler (A-K) izole edilmistir. O (“outliers”) daha nadir olan izolatlar
icerirken N (“non-O, non-M”, “new”) grubu ise M ve O grubunun disinda kalan viriisleri
kapsamaktadir. Farkli M alt tiplerinin diinyadaki dagilimi cografi 6zellikler gostermektedir. Su
an Kuzey Amerika’da ve Avrupa’da hakim olan alt tip B’dir. Tiirkiye’de de B alt tipi daha sik

saptanmaktadir (16).

2.3.1. HIV Viriisiiniin Ozellikleri

HIV-1 ve HIV-2'de partikiil yapis1 benzerdir (Sekil 5). Cift tabakali lipid membrandan
olusan viral zarfin ¢evreledigi niikleokapsid ve i¢inde viral genomik RNA molekiilleri, viral
proteaz (PR), revers transpkriptaz (RT) ve integraz (IN) enzimleri, Vpu, Vif, Vpr ve Nef

proteinler ile konak hiicre kaynakl ¢esitli molekiillerden olusur (16).
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Sekil 5. HIV'in sematik géviiniimii (17).

HIV genomu pozitif polariteli, birbirine identik, tek iplikli, iki adet RNA’dan olusur
(16). HIV genomda diizenleyici (rev, tat, nef), yapisal (pol, gag, env) ve yardimci (vif, vpu,
vpr, vpx) genler bulunmaktadir. Pol geni, birgok virion enzimlerinin dnciillerini (proteaz, revers
transkriptaz [RT], Rnaz H ve integrase), gag geni, ¢ekirdek proteini olan p24°{in olusumundan
sorumlu olan proteini ve matriks proteinlerini, env geni ise zarf glikoproteinlerinin (gp41,
gp160, gp120) onciillerini kodlamaktadir (20).

HIV viral partikiilleri, ¢ift tabakali fosfolipidlerden olusmus lipoproteinden zengin bir
membran ile ¢evrilidir. Viral membranda ¢ikint1 seklinde zarf glikoptoeinleri yer alir. Virionun
en biiyiik molekiiler agirlia sahip olan (gp160) bu ¢ikintilarin her biri 9-10 nm uzunlugundadir.
Gpl160, yiizeyde serbest olarak bulunan gpl120 ve membrana gémiilii olarak bulunan gp41l
olmak {iizere iki kistmdan olusur. Gp120, CD4 reseptorlerine baglanir. (83)

2.3.2. HIV’in Replikasyonu
HIV’in yasam dongiisii erken ve ge¢ donem olmak iizere iki kisimda incelenir. Erken

donem, virusun konak hiicreye baglanmasi, girisi, revers transkripsiyon, konak hiicre



30

niikleusuna girisi ve ¢ift zincirli DNA’nin konak hiicre genomuna integre olmasini kapsar. Geg
donem ise integrasyon sonrasi proviral kaliptan viral RNA’nin olusumu ve yeni virionlarin
olgunlagmasi ve salinim siireglerini kapsar (22).

CD4 reseptoriinii tasiyan hiicreler HIV'in primer hedef hiicreleridir. Bu reseptorler,
dendritik hiicreler, mikroglial hiicreler, monositler, makrofajlar ve CD4+ T lenfositlerde
bulunur. Ancak HIV'in en aktif replike oldugu hiicreler, CD4+ T lenfositlerdir. Transmembran
proteini olan gp41, viral ve hiicresel membranlar arasinda fiizyona neden olarak viriisiin hiicre
icine alinmasini saglar (20,24). HIV’in hiicreye tutunmasi ve adsorbsiyonunda viral gp120 ile
konak hiicrenin yilizeyinde bulunan CD4 glikoproteini arasinda meydana gelen iliski etkilidir.
CD4, viriisiin hiicreye baglanmasini ve zarf glikoproteinlerinin konformasyonel degisiklige
ugramasini saglar. Boylece flizyon ile viriisiin hiicreye girmesine yardimci olur. (83)

HIV, konak hiicreye girmek icin bazi ek reseptdrlere de ihtiya¢ duyar (16). Viriisiin en
sik kullanildig1 yardimer reseptorler CXCR4 ve CCRS5'tir (26). Bu reseptorler, inflamasyon ve
kemotaksiste rol alan bazi kemokinlere ait hiicre yiizey reseptorleridir (16). HIV-1 tropizminin
temel belirteci, hedef hiicreler lizerinde bulunan farkli kemokin reseptorlerinin varligidir (27).
Makrofaj ve monositlerde kolaylikla {ireyen ve sinsityum olusturmayan HIV izolatlar1 (M-
tropik) CCR5’i, T lenfositlerde iireyen ve sinsityum olusturan izolatlar (T-tropik) CXCR4
molekiiliinii koreseptor olarak kullanmaktadir (13). Bazi izolatlar ise CCRS ve CXCR4
reseptorlenin ikisine de baglanabilirler. Bu suslar dual-tropik olarak bilinirler (28). CCRS i¢in
homozigotik delesyon gosterenlerde CXCR4 ile enfeksiyon gelisebilmektedir. Fakat bu kisiler
HIV-1 enfeksiyonuna diren¢ gostermektedirler (29). HIV enfeksiyonunun erken doneminde M-
tropik izolatlar daha baskin saptanirken hastaligin ilerleyen donemlerinde T-tropik izolatlar
daha baskin hale geger (16).

Gp120 ve CD4 baglanmasi sonrast gp120°de konformasyonel bir degisiklik meydana
gelir ve koreseptor ile etkin bir bicimde baglanir. Gpl120°nin reseptdr ve koreseptorle
baglanmas1 sonras1 gp41 hedef hiicrenin plazma membranina tutunur, viral zarf ile flizyon
gerceklesir ve virus hiicre sitoplazmasina gecer (16). Viriis ¢ekirdegi hedef hiicrenin
sitoplazmasi igerisinde soyulur ve viral RNA serbest kalir. RT tarafindan kalip gérevi goren
viral RNA’dan negatif polariteli DNA ipliginin sentezi yapilir. RT enzim kompleksinin
riboniikleaz H aktivitesiyle viral RNA parcalanir. Revers transkriptazin polimeraz aktif bolgesi
pozitif polariteli DNA zincirini tamamlar ve ¢ift iplikli DNA (provirus) sentezi tamamlanmig
olur. Preintegrasyon kompleksi hiicre ¢ekirdegine tasinir ve proviral DNA viral integraz (IN)

enzimi etkisiyle geri doniissiiz olarak hiicre genomuna eklenmis olur (16,28,31).
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Viral RNA’dan DNA sentezi yapilirken, RT enzimi hata yapar, viral RNA’nin birebir
DNA kopyast olusturulamaz. RT i¢in hata orant 9000 baz ¢iftlik HIV genomu i¢in her 2000
baz ¢iftinde ortalama bir hatadir. Bu genetik degiskenlik, hastalik sirasinda yeni suslarin,
tiriimstilerin ortaya c¢ikmasina neden olur. Bu viriisiin patojenitesini degistirir ve bdylece
bagisik yanittan kagisini saglar (22).

Integrasyon sonrasi proviral DNA'dan polimeraz II enzimi yardimiyla genomik viral
RNA sentezlenir. Olusan olgun viriisler, konak hiicreden tomurcuklanarak g¢ikar ve diger
hiicreleri enfekte etmeye baglar (20). HIV replikasyon dongiisii Sekil 6°da goriilmektedir.
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Sekil 6. HIV replikasyon dongiisii (92).

2.3.3. HIV/AIDS Epidemiyolojisi
2.3.3.1.Diinya’da HIV/AIDS
DSO (Diinya Saglik Orgiitii)/UNAIDS (Birlesmis Milletler AIDS Birimi) 2018
(UNAIDS Data 2018 Report) verilerine gore diinyada yaklasik 36,9 milyon kisinin HIV enfekte
olarak yasadigi bilinmektedir. Bu kisilerin %53,1’1 (19,6 milyon) sahra alt1 Afrika bolgesinde
bulunmaktadir. HIV pozitif bireylerin 1,8 milyonu (%4,87) 15 yas alt1 popiilasyonda
bulunmaktadir. 2010 yilindaki yeni olgu sayis1 2,2 milyon iken 2017 yili i¢inde 1,8 milyon
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(glinde 4931) yeni olgu ilave olmustur. Antiretroviral tedavi alan kisi sayis1 2010 yilinda 7,5
milyon iken bu say1 2017 yilinda 19 milyon kisiye ulasmistir. AIDS’e bagli 6liimler 2010
yilindan 2017 yilina kadar yapilan ¢aligmalar sayesinde 1,5 milyondan 940.000’e azalmistir

(mortalitede %34 azalma).

Prevalence of HIV among adults aged 15 to 49, 2017
By WHO region

Prevalence (%) by WHO region
Eastern Mediterranean: 0.1 [<0.1-0.1] || Europe: 0.4 [0.4-0.4]
| Western Pacific: 0.1 [<0.1-0.2) I Americas: 0.5 [0.4-0.6]| Global prevalence: 0.8% [0.6-0.9]
|| South-East Asia: 0.3 [0.2-0.4] I Africa: 4.1 [3.4-4.8] o Wy am 2500Kiemees
T ——

Sekil 7. Ulkelerin HIV prevalansi (3).

Tablo 3. Diinyada Yillara Gére Anitretroviral Tedavi / Oliim Oranlart (4)
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2.3.3.2.Tiirkiye’de HIV/AIDS

HIV/AIDS Tirkiye’de ilk defa 1985 yilinda bir HIV enfekte olgu ve bir AIDS olgusu
bildirilmistir (31). Ulkemizde 2016 verilerine gore 14695 HIV/AIDS olgusu vardir. Bunlarin
558’1 AIDS evresinde, 8810 kisi ise HIV enfektedir. 2016 yilinda, 2573 yeni olgu ile en yiiksek
saytya ulasilmistir (2). 2016 yilindaki niifusa oranla hastaligin goriilme sikligr %0.019’dur.
Asagidaki tablodan da anlasildig tizere Tiirkiye’de HIV pozitif hasta sayis1 her yil bir 6nceki
yila gore artig gdstermektedir. Bununla beraber AIDS gelisen hasta sayisinda azalma dikkat

cekmektedir.

Tablo 4. Tiirkiye’de Bildirilen HIV/AIDS Vakalarinin Yas Grubu Ve Cinsiyete Gore
Dagilimi 01 Ekim 1985-31 Aralik 2017 (2)

Yas Grubu Erkek Kadin Toplam Vaka
0 49 29 78
1-4 37 32 69
5-9 17 13 30
10-14 17 12 29
15-19 259 98 357
20-24 1642 473 2115
25-29 2420 685 3105
30-34 2449 658 3107
35-39 2062 520 2582
40-44 1526 354 1880
45-49 1256 236 1492
50-54 902 207 1109
55-59 626 165 791
60-64 383 88 471
65 ve listii 378 83 471

Yas1 Bilinmeyen 147 61 208
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Tablo 5. Tiirkiye’de Bildirilen HIV/AIDS Vakalarinin Ve Oliimlerinin Yillara Gore
Dagilimi 20122016 Yillar: Arast (2)

Yillar HIV pozitif AIDS Toplam Oliim
2012 986 97 1083 41
2013 1309 102 1411 28
2014 1894 137 2031 18
2015 2151 119 2270 13
2016 2470 103 2573 9

Toplam 8810 558 9368 109

2.3.4. HIV Bulasma Yollari

HIV bulasi, cinsel temas, kan ve kan tirtinleri ile bulag, anneden bebege bulas ve saglik
personeline mesleksel maruziyet ile bulas seklinde 6zetlenebilir.
2.3.4.1.Cinsel Yolla Bulasma
HIV’in en sik bulas yoludur ve korunmasiz yapilan vajinal, oral, anal her tiirli cinsel
temasla bulagabilmektedir. Bulas i¢in HIV enfekte kisi ile yapilan tek bir cinsel temas bile
yeterlidir. Bulasta en fazla risk altinda bulunan grup, anal alici cinsel temasta bulunan kisilerdir
Hastaligin tanimlandigr yillarda en sik rastlanan bulag yolunun korunmasiz yapilan
homoseksiiel cinsel temas oldugu bildirilirken, bugiin HIV enfeksiyonunun yayiliminin en sik
korunmasiz heteroseksiiel cinsel temas ile oldugu bilinmektedir (85). Yapilan arastirmalar,
genital {ilser ve inflamasyona yol agmalari1 nedeniyle cinsel yolla bulagan diger enfeksiyonlarin
varliginin, HIV bulas riskini 2-11 kat arttirdigin1 géstermektedir (86).
2.3.4.2.Kan ve Kan Uriinleri ile Bulasma
Kanda viriisiin yogun miktarda bulunmasi nedeniyle, viriisii tastyan kisilerden alinmis
kan ve kan iirlinleriyle HIV bulasabilmektedir. HIV’e kars1 antikor testlerinin 1985 yilinda
bulunmasiyla, hastaya verilmeden 6nce kan ve kan iiriinlerinin HIV yoniinden test edilmesi
zorunlu hale getirilmistir. Tiirkiye’de de 1987 yilindan beri, kan ve kan iirlinleri antikor testi
sonrasi hastaya verilmektedir. Giinlimiizde antikor testlerinin daha hassas hale gelmesi ve {i¢
aylik pencere doneminin kisalmasiyla kan ve kan firiinleriyle bulas orani 1/1.8 milyon’a
diismiistiir (84,87). Damar i¢i madde kullanma bagimliligi olan kisilerde ortak enjektor
kullanilmasi, diger kan yoluyla bulas yoludur.
2.3.4.3.Anneden Bebege Bulasma
Anneden bebege bulas, bebek ve cocuklar arasinda en sik HIV bulas yoludur. HIV
enfeksiyounun gebelik siiresince, dogum sirasinda ve emzirmeyle bebege ge¢me oran1 %20-

30°dur. Dogum oncesi HIV testi yapilmasi, HIV ile enfekte gebelere antiretroviral tedavi
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verilmesi, optimal viral baskilanma olmayan gebelerde (viral yiik >1000 kopya/ml) elektif
sezaryen yapilmasi, annenin bebegi emzirmemesi gibi onlemlerle bu oran Amerika Birlesik
Devletleri ve diger gelismis iilkelerde %1 ve altina diisiiriilmiistiir (88).
2.3.4.4.8aglhk Personeline Bulasma
Saglik personeline HIV bulasi, igne ve enjektor batmasiyla, enfekte viicut sivilarinin
mukozaya temast ile miimkiin olabilmektedir. Bulasmada temas siiresi, hastanin viral yiikii ve

viicut sivisinin miktar1 6nem tasir. Mukoza maruziyetinde bulas riski %0,1’dir. (91)

Tablo 6. Tiirkiye’de Bildirilen HIV/AIDS Vakalarinin Olast Bulasma Yollarina Gore
Dagilimi 01 Ekim 1985-31 Aralik 2017 (2)

Olasi Bulasma Yolu Toplam Vaka Yiizde
Heteroseksiiel cinsel iliski 6403 %35.80
Homosekstiel/biselstiel 2499 %13.97
cinsel iliski
Damar i¢i madde bagimliligt 245 %1.37
Anneden bebege gecis 156 %0.87
Hemofili hastalari 23 %0.13
Kan ve kan tiriinleri 97 %0.54
transflizyonu
Nozokomiyal bulagma 78 %0.44
Homosekstiel/biseksiiel 717 %0.96
cinsel i. + madde bagimlilig
Bilinmeyen 8554 %47.83

Toplam 17884 %100
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma Gaziantep Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onayr (Tarih:
12.09.2018 Karar no: 2018/211) alindiktan sonra Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma
ve Uygulama Hastanesi Acil Tip Anabilim Dali’nda yapilmistir. S6z konusu Acil Servis yillik
ortalama 180.000 civarinda hastaya hizmet vermektedir. Caligmanin yapildig1 dénemde toplam
44720 hasta bagvurusu olmustur. Bagvuran hastalarin 21.500°t (%48,08) erkek, 23320’si
(%51,92) kadindir, tiim hastalarin bu donemde yas ortalamasi 34,74 + 16,80°dir.

Calisma i¢in Helsinki bildirgesine uyulmus ve hastalardan kan 6rnegi alinmadan 6nce
goniillii onam formu alinmig, Acil Tip Anabilim Dali’na bagl olarak calisan erigkin acil
servisine 01.10.2018 ile 01.12.2018 tarihleri arasinda herhangi bir nedenle bagvuran rastgele ve
calisgmamizin kriterlerini karsilayan 800 hasta ¢aligmaya alinmistir. Calismada randomizasyon
saglamak i¢in ¢aligmayi yiiriiten Arastirma Gorevlisi Doktor personel kendi ndbetlerinde her
saat basinda basvuran ilk hastay1r ¢alismaya dahil etmistir. Acil Servise bagvurusunda
kendisinden tan1 amaclh kan alinmasi1 gereken hastalardan, klinik bulgularindan bagimsiz olarak
3 cc fazla kan alinarak HbSAg, anti-HCV, Anti HIV antikorlar1 ¢alisilmistir.

Calismada dislama kriterler: Hikayesinde kendisinde asagidaki hastaliklardan birinin
oldugundan haberdar olan;

- Hepatit B,

- Hepatit C,

- HIV ve

- 16 yasindan kiictik olan ve de

- Calismaya goniillii olarak katilmak istemeyenler ¢alisma dis1 birakildi.

Bunlar disinda giiniin herhangi bir saatinde acil servisimize herhangi bir nedenler
miiracaat eden hastalardan 3 cc kan 6rnegi alimarak HBV, HCV, HIV bakildi.

Calisma i¢in onceden hazirlanan formlara hastalarin yas, cinsiyet, bilinen kronik bir
hastalik oykiisii, kronik olarak ila¢ kullanimi, gecirdigi cerrahi miidahaleler (kiiretaj ve ylizeyel
abse bosaltimi1 dahil), alkol veya uyusturucu/uyarict madde kullanimi, kan replasmani 6ykiisii,
yasadig1 ortamda bulasict viral hastaliga sahip (HBV, HCV, HIV) bireylerin varligi ve HBV
asis1 Oykiisii kayit edildi.

Hastalardan acile gelmelerine neden olan hastalik i¢in kan nérneklerinde alindaginda
buna ek olarak c¢alisma kriterlerini karsilayan hastalardan kan ornekleri (3 cc) alinarak
Gaziantep Universitesi Sahinbey Egitim ve Arastirma Hastanesi Mikrobiyoloji Laboratuvarina

gonderildi. Alinan kan 6rnekleri BD Vacutainer® SSTTM II Advance (REF 367955) marka
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jelli biyokimya tiiplerine koyularak 5 dakika icerisinde laboratuvara gotiiriildii. Ornekler
otomasyona kaydedilerek laboratuvarda 4000 devir/dakika hizda 5 dakika boyunca santrifiij
islemine tabi tutuldu. Tiip {izerinde biriken serumlar almarak Architect 2000 SR® (ELISA)
cihazinda Abbott® marka kit’ler kullanilarak tetkik edildi. Hemen ¢alisilmayacak kanlar ise
santrifiij islemiyle serumlar1 ayrilarak -20°C’de maksimum 2 giin saklandi, sonrasinda ayni
tetkik islemine tabi tutuldu. Kullanilan cihaz Makro ELIZA sistemine gore ¢alismaktadir.
Orneklem sayis1 belirlenirken clincalc.com istatistik sitesi iizerinde hesaplama yapildi.
%85 giiven araliginda olmasi temel alindi ve minimum 6rnek gereksiniminin 762 bulunmast
tizerine 800 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Hastalara ait tetkik sonuglari bilgisayar programina
islendi. Bulgular SPSS 23.0 programu ile analiz edildi. Kategorik olan 2 degisken arasindaki
iligki i¢in ki-kare testi; bagli degiskenlerin karsilastirllmasinda t-testi uygulandi. p<0,05

degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama Hastanesi
Acil Servisine bagvuran 800 hasta ¢alismaya alinmistir. Hastalarin yas ortalamasi 37,7 +
16,8 bulundu. Hastalar en sik 26-35 (% 30,9), ikinci olarak 16-25 (% 27,5) yas
araligindaydi. 66 yas ve tstii 87 hasta (% 10,9) vardi. Hastalarin %54,2’si erkek, %45,8’1
kadindi (Tablo 7).

Tablo 7. Calismaya alinan hastalarin Yas/Cinsiyet Gruplart

Yas Grubu Erkek Kadin Toplam - n (%)
16-25 109 110 219 (%27,5)
26-35 142 106 248 (%30,9)
36-45 73 58 131 (%16,4)
46-55 35 32 67 (%8,3)
56-65 27 21 48 (%6,0)
66 ve iizeri 48 39 87 (%10,9)
Toplam 434 (%54,2) 366 (%45,8) 800 (%100)

Sekiz yiiz hasta icerisinde HBV ve HCV pozitifligi siras1 ile 16 (%2) ve 6 (9%0,8) idi
(Tablo 8). Hicbir hastada HBV ile HCV birlikteligi goriilmedi. HIV pozitif hasta saptanmadi.

Tablo 8: HBV ve HCV hastalarinin cinsiyete gire dagilimi

Erkek Kadin Toplam
Pozitif (+) 7 9 16
HBV Negatif (-) 427 357 784
Toplam 434 366 800
Pozitif (+) 4 2 6
HCV Negatif (-) 430 364 794
Toplam 434 366 800

Kronik hastaligi oldugunu beyan eden 186 hasta (%23,3) vardi. Bunlarin 6’sinda (%3,2)
HBV pozitifligi,1 tanesinde (%0,5) HCV pozitifligi saptandi. Istatistiksel olarak kronik ilag
kullanim1 ile HBV veya HCV pozitifligi arasindaki iliski anlamsiz bulundu (sirasiyla p = 0,173
ve p=0,702). (Tablo 9)
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Tablo 9. Kronik Hastalik Varhigt ile HBV ve HCV iligkisi

Kronik Hastalhik HBV HCV
Negatif Pozitif Toplam Negatif Pozitif Toplam
n(%o) n(%o) n(%o) n(%o) n(%o) n(%o)
Yok 604(98,4)  10(1,6) 614(100) 609(99,2) 5(0,8) 614(100)
Var 180(96,8)  6(3,2) 186(100) 185(99,5) 1(0,5) 186(100)
Toplam n(%o) 784(98,0)  16(2,0) 800(100) 794(99,2) 6(0,8) 800(100)

Kronik ila¢ kullanimi oldugunu beyan eden ise 175 (%21,9) kisi bulunmaktaydi. Bu
hastalarda HBV pozitifligi 6 kiside (%3.,4), HCV pozitifligi ise 1 kiside mevcuttu (%0,6) .
Kronik ila¢ kullanim1 ile HBV (p=0,127) ve HCV (p=0,757) arasindaki iliski anlaml1 degildi
(Tablo 10).

Tablo 10. Kronik Ila¢c Kullanimi ile HBV ve HCV iligkisi
Kronik Ila¢

HBV HCV
Kullanimi
Negatif Pozitif Toplam Negatif Pozitif Toplam
n(%) n(%o) n(%o) n(%) n(%) n(%o)
Yok 615(98,4) 10(1,6)  625(100) 620(99,2) 5(0,8) 625(100)
Var 169(96,8)  6(3,2) 175(100) 174(99,5) 1(0,5) 175(100)
Toplam n(%o) 784(98,0) 16(2,0)  800(100) 794(99,2) 6(0,8) 800(100)

Cerrahi Oykii sorgulamasinda 130 hasta (%16,3) operasyon gec¢irdigini beyan etti.
Bunlarin 3 tanesi (%2,3) HBV pozitif, 1 tanesi (%0,8) HCV pozitif idi. Cerrahi opersyon
oykiisii ile HBV ve HCV arasindali iliski anlamli degildi(sirasiyla p=0,784 ve p=0,978)
(Tablo1l).

Tablo 11. Cerrahi Oykiisii ile HBV ve HCV iliskisi

Cerrahi OyKkiisii HBV HCV
Negatif Pozitif Toplam Negatif Pozitif Toplam
n(%o) n(%o) n(%o) n(%o) n(%o) n(%o)
Yok 657(98,1) 13(1,9)  670(100)  665(99,3)  5(0,7)  670(100)
Var 127(97,7)  3(2,3) 130(100)  129(99,2)  1(0,8)  130(100)

Toplam n(%) 784(98,0) 16(2,0)  800(100)  794(99,2)  6(0,8)  800(100)
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Alkol veya uyaricti/uyusturucu madde kullanimi sorgulamasinda higbir hasta madde
kullandigini beyan etmemistir. Diizenli alkol kullanim1 beyan eden hasta olmamakla beraber
kendisini sosyal i¢ici olarak tanimlayanlarin oran1 %8’dir (64 kisi). Sosyal alkol kullanimi
beyan eden 64 hastanin yalnizca 1 tanesinde HBV pozitifligi vardi (%1,6) ve p degeri
hesaplamasinda 0,794 degeri bulundu (Tablo 12). Kronik alkol kullanimi ile HBV arasinda
iliski anlamsizdi. Alkol kullanimi ile HCV iliskisi incelemesinde 64 hastanin 2 tanesinde HCV
pozitif saptand1 (%3,1) (Tablo 12). Istatistiksel olarak anlaml1 idi (p degeri 0,022).

Tablo 12. Alkol Kullanimi ile HBV ve HCV iliskisi

Alkol Kullanim HBV HCV
Negatif Pozitif Toplam Negatif Pozitif Toplam
n(%o) n(%o) n(%o) n(%o) n(%o) n(%o)
Yok 721(98,0)  15(2,0) 736(100) 732(99,5) 4(0,5) 736(100)
Var 63(98,4) 1(1,6) 64(100) 62(96,9) 2(3,1) 64(100)
Toplam n(%o) 784(98,0) 16(2,0) 800(100) 794(99,2) 6(0,8) 800(100)

Daha 6nce herhangi bir sebeple kendisine kan verildigini beyan eden hasta sayis1 45°ti
(%5,6). 45 kisi igerisinde yalnizca 1 hastada HBV pozitif bulundu (%2,2) (Tablo 13).
Istatistiksel olarak anlamsizdi (p=0,913). Kan replasmani ile HCV arasindaki iliski
incelendiginde 2 hasta (%4,4) HCV pozitif bulundu (Tablo 13). Kan replasmani 6ykiisii ile
HCYV arasindaki iligki anlamli bulundu (p=0,003).

Tablo 13. Kan Replasmani Oykiisii ile HBV ve HCV iliskisi

Kan Replasmam

.. HBV HCV
OyKkiisii
Negatif Pozitif Toplam Negatif Pozitif Toplam
n(%o) n(%o) n(%o) n(%o) n(%o) n(%o)
Yok 740(98,0) 15(2,0) 755(100) 751 (99,5) 4(0,5) 755(100)
Var 44(98,4) 1(1,6) 45(100) 43(95,6) 2(4,4) 45(100)
Toplam n(%o) 784(98,0) 16(2,0) 800(100) 794(99,2) 6(0,8) 800(100)

Yasadig1 ortamda bulasici viral hastalikli birey sorgusunda 8 kisi (%1) evinde HBV
pozitif birey oldugunu bildirdi, 8 kisiden 1(%12,5) tanesi HBV pozitif idi(p=0,160). 4(%0,5)
kisi yasadig1 ortamda HCV pozitif birey oldugunu bildirdi. Bu 4 kisi igerisinde 1 kisi HCV
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pozitif bulundu (%25) (p=0,001) (Tablo 14). HCV’li bireyle aynmi1 ortamda yasama ile kiside
HCYV varlig1 arasindaki iliski anlamli bulundu. Evinde veya yasadigi ortamda HIV pozitif birey

bulundugunu beyan eden hasta yoktu.

Tablo 14. Yasadig1 Ortamda Bulasict Viral Hastalikli Birey Varligi ile HBV ve HCV

Yasadig1

Ortamda Viral

Pozitif Birey

Yok
Var
Toplam n(%o)

Negatif
n(%o)
721(98,0)
63(98,4)
784(98,0)

HBV

Pozitif
n(%o)
15(2,0)
1(1,6)
16(2,0)

Iliskisi
Toplam Negatif
n(%o) n(%o)

736(100) 732 (99,5)
64(100) 62(96,9)
800(100)  794(99,2)

HCV

Pozitif Toplam
n(%o) n(%o)

4(0,5) 755(100)
2(3,1) 64(100)
6(0,8) 800(100)

HBV’ye kars1 asilandigini beyan eden 124 hasta (%15,5) vardi. Bu hastalarin 61°1

(%7,6) erkek, 63’1 (%7,9) kadindi. HBV asis1 olup ayn1 zamanda HBV tespit edilen hasta

yoktu.

Tablo 15. Ozet Tablo

Kronik Hastalik Varhg:

Kronik fla¢ Kullanim
Cerrahi OyKkiisii
Alkol Kullanim

Kan Replasmam Oykiisii

Yasadig1 Ortamda Viral Pozitif Birey

HBV (p)
6/186 (0,173)
6/175 (0,127)
3/130 (0,784)

1/64 (0,794)
1/45 (0,913)
1/64 (0,160)

HCV (p)
1/186 (0,702)
1/175 (0,757)
1/130 (0,978)

2/64 (0,022)
2/45 (0,003)
2/64 (0,001)

Not: Tablodaki pay kismi tabloda belirtilen hastalig1 olanlarda virus + (pozitif) ¢ikanlar;

parentz i¢i p degerlerini gostermektedir.
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5. TARTISMA

Ulkemizde toplam hasta bagvurusu igerisinde Acil Servislere yapilan bagvurular dnemli
bir yer tutmaktadir. Saglik Bakanlig1 verilerine gore 2011 yilinda acil servis bagvuru sayis1 94
milyon iken 2017 yilinda bu rakam 125 milyona ulagsmistir. Her yil giderek artan hasta
sayilarina bakarak acil servislerin toplumun genel bir 6zeti oldugu soylenebilir

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 2017 verilerine gore diinyada 2 milyardan fazla insanin
HBV ile enfekte oldugu, 257 milyon insanin da kronik enfeksiyona sahip oldugu tahmin
edilmektedir. 2015 yilinda goriilen hepatit B kaynakli olan 887 bin 6liimiin ¢oguna siroz ve
HCC gibi komplikasyonlarin neden oldugu tespit edilmistir (7).

Diinya’ da yaklasik iki yiiz milyon kisi (Diinya niifusunun %3’ti) HCV ile enfektedir.
Her yil yaklasik {ig-dort milyon yeni olgu goriilmekte ve her yil 350 bin’den fazla kisi hepatit
C’nin yol ac¢tig1 sonuglar nedeniyle hayatini kaybetmektedir (30,58).

DSO (Diinya Saglik Orgiitii) / UNAIDS (Birlesmis Milletler AIDS Birimi) 2018
(UNAIDS Data 2018 Report) verilerine gore diinyada yaklasik 36,9 milyon kisinin HIV enfekte
olarak yasadigi bilinmektedir. AIDS’e bagli dliimler 2010 yilindan 2017 yilina kadar yapilan
caligmalar sayesinde 1,5 milyondan 940.000°e azalmistir (mortalitede %34 azalma).

Toy ve arkadaslar tarafindan 2011 yilinda yapilan metaanaliz ¢alismasinda Tiirkiye’de
HBYV prevalansi %4,57 olarak bulunmustur (94). Bizim ¢alismamizda ise bu oran %2 (16 hasta)
olarak sonuclanmistir. Aradan gecen yillar igerisinde gerek hastaliga karsi asilamanin
yayginlastirilmas: gerekse de HBV hakkindaki farkindaligin artmasi nedeniyle prevalansin
diistiigii tahmin edilmektedir.

Tiirk Karaciger Arastirmalari Dernegi (TKAD) tarafindan 2008-2011 yillar1 arasinda
gergeklestirilen calisgmada 5471 kiside anti-HCV pozitifligi %0,95 olarak saptanmistir (95).
Viral Hepatitle Savagim Dernegi (VHSD) saha calismasinda anti-HCV pozitiflikleri 2008
yilinda 41.006 kiside %0,5; 2009 yilinda 46.471 kiside %0,4; 2010 yilinda 40.954 kiside %0,4;
2011 yilinda da 21.785 kiside %0,7 olarak saptanmistir (97). VHSD Otobiis Projesi’nde ise
toplam 36.554 kiside anti-HCV pozitifligi %0,9 olarak gozlenmistir (96). Bizim ¢alismamizda
ise Anti-HCV pozitif hastalarin orani %0,8 olarak bulunmustur. S6z konusu oranlarda belirgin
bir degisiklik olmamasi; hastaliga karsi gelistirilmis etkin bir as1 olmamasi ve toplumsal
farkindaligin yeterli diizeyde olmamasina baglanilabilir.

Tiirkiye’de HIV prevalansi 2016 yilinda %0,019 olarak bulunmustur(2). Ancak bizim
calisgmamizda HIV pozitif hasta bulunmamistir. Goriilme sikliginin son derece diisiik olmast

nedeniyle calismamizda rastlanilmamasi normal kabul edilmistir.
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HBYV ve HCV i¢in primer bulas yolu olarak dogrudan perkiitan kanla temas oldugu
bilinmektedir. Bizim ¢alismamizda da temelde kanla temas igeren durumlar 6ne ¢ikmistir. HBV
pozitif hastalarda kronik hastalik, kronik ila¢ kullanimi, cerrahi dykiisii, alkol/madde kullanimu,
kan replasmani, evde viral pozitif birey varlig1 oykiileri karsilastirildiginda higbirinde anlamli
iligki bulunmamistir. Bu hastalarin farkli bir sekilde bu viriisii kaptigi diisiiniilmektedir.
HBV’ye kars1 asilandigini beyan edenlerin (toplam hastalarin %15,5°1) hi¢ birisinde HBV
pozitifligi saptanmamuistir. . Asilanmanin 6nemi calismamizda bir kez daha goriilmistiir.
Calismamizda yirmi yas altinda HBV pozitifligi saptanan hasta bulunmamaktadir. Bunun
nedeninin iilkemizde 1998 yilindan itibaren HBV igin rutin ¢ocuk asilama programina
gecilmesi ve ciddi takiplerin baglamasina bagli oldugunu diisiiniiyoruz.

HCV pozitif hastalarda kronik hastalik varligi, kronik ila¢ kullanimi, cerrahi dykiisii
karsilastirildiginda anlamli iliski bulunmamistir. Ancak bu hastalarda alkol kullanimi, kan
replasmani oykiisti ve evde HCV pozitif birey varligi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Her ne kadar kesin bulas sebebi olarak belirlemek miimkiin olmasa da kisilerin verdikleri
Oykiide baska bir bulas sebebi bulunamamistir. HCV’nin iilkemizde azaltilmasi amaciyla
yapilan ¢alismalarda bu basliklarin dikkate alinmasi énem tasimaktadir. Ozellikle evlerinde
HCV pozitif birey bulunan kisilerin hastaligin bulas yollar1 konusunda egitilmesi bulasin
azaltilmasinda etkili olacaktir.

Calismamizda hasta beyani temel alindig1 icin; toplumumuzun sosyokiiltiirel yapist
nedeniyle alkol ve madde kullanimi konularinda eksik veya yaniltict bilgi verilme ihtimali goz
oniinde tutulmalidir. Aymi sebeple calismamizda hastalara siipheli cinsel iliski Oykiisi
sorulmamustir.

Calismamizda HIV pozitif saptanan hasta bulunmadigr i¢in ayrintili degerlendirme

yapilmamastir.
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6.SONUCLAR VE ONERILER

Bu ¢alisma 01.10.2018-01.12.2018 tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi Sahinbey
Arastirma ve Uygulama Hastanesi Yetiskin Acil Servisi’nde yapilmistir. Calismaya daha 6nce
HBV, HCV veya HIV ile enfekte oldugunu bilmeyen ve herhangi bir nedenle Acil Servise
basvuran 800 adet hasta alinmistir. Hastalardan; kronik hastalig1r olup olmadigi, kronik ilag
kullanip kullanmadigi, cerrahi operasyon oykiisii bulunup bulunmadigi, alkol/madde kullanimi
olup olmadigi, herhangi bir nedenle kan replasmani Gykiisii olup olmadigi, yasadigi yerde
bulasici viral hastaligi olan birey varligi ve HBV ye kars1 asilanma 6ykiisii sorulmustur.

Calismaya alinan hastalarin 434’1 (%54,2) erkek, 366’s1 (%45,8) kadindir. Yas
ortalamas1 37,7+16,8’dir. Toplam hasta grubu igerisinde HBsAg pozitif 16 hasta, Anti-HCV
pozitif 6 hasta bulunmustur. HIV pozitif hasta bulunmamistir.

HBYV pozitif bulunan 16 hastanin 9’u erkek, 7’si ise kadindir. HCV pozitif bulunan
hastalarin ise 4’1 erkek, 2’si kadindir.

HBV pozitif hastalarin kronik hastalik, kronik ila¢ kullanimi, cerrahi Oykiisii,
alkol/madde kullanimi, kan replasmani oykiisii ve yasadigi evde bulasict viral hastalig1 olan
birey varlig istatistiksel olarak iligkisiz ¢ikmuistir.

Calismamizda 800 hasta igerisinde HBV asis1 varligini beyan edenlerin oran1 %15,5
olarak bulunmustur. Asilanma oranlar yiiksege ciktikca HBV’nin iilkemiz agisindan risk
olusturmayacak diizeylere inecegi tahmin edilmektedir.

HCV pozitif hastalarin kronik hastalik, kronik ila¢ kullanimi, cerrahi oykiisii varligi
istatistiksel agidan anlamsiz bulunmustur. Ancak bu hastalarda alkol kullanimi, kan replasmant
oykiisii ve evde HCV pozitif birey varligi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Kesin bulag
yolu bilinmemekle beraber kisilerin verdikleri 6ykiide baska bir bulas sebebi bulunamamustir.

Caligmada HIV pozitif hastaya rastlanilmamasi nedeniyle hastalarin ge¢mis Oykiileri ile
HIV arasinda nedensellik bag1 incelenmemistir.

HBV’nin koruyucu ve etkin bir agis1 olmasina ragmen toplumda halen %2 civarinda
goriilmesi; asilama calismalarinin yetigkinleri de kapsamasini degerlendirmeyi gerektirebilir.
Calismamizda sevindirici olan; 1998 yilindan itibaren rutin ¢cocuk asilama semasina eklenen
HBV asisinin basarili oldugunun goriilmiis olmasidir. Bu calismada 20 yas altinda olan
bireylerde HBV pozitifligi saptanmamuistir. Yine bu konuda toplumun bilinglenmis olmasi, Aile
Hekimligi sisteminin asilanma oranlarin1 yiikseklere tasimasi ve asi temininde aksaklik
olmamasi; HBV’nin prevalansmnin  azalmasinda diger etkili faktdrler arasinda

degerlendirilebilir.
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Calisma sonuclarinda yillar igerisinde iilkemizde HCV prevalansinda belirgin bir
azalma olmamasi bu konuda as1 ¢aligmalarinin 6nemini ortaya ¢ikarmaktadir. Heniiz etkin bir
ast bulunmamis olmasi hastalikla miicadelede istenen basariya ulagilamamis olmasmin en
biiyiik nedenlerinden birisi olarak goriilebilir. Ancak bunlara ragmen toplumsal farkindaligin
arttirllmasi ile bulas miktarinda diisiis goriilebilme ihtimali miimkiindiir.

HIV a¢isindan medyada ¢ok sayida haber ve gorsel kullanilmasi tilkemizde bu hastaliga
kars1 yiiksek diizeyde bilinglenmeye sebep olarak goriilebilir. Saglik Bakanlig1 tarafindan kayit
ve takip sistemi bu hastalik i¢in olduk¢a basarilidir. Ulkemizde hastalarin sayis1 diisiik goriilse
de HIV ile savasin sekteye ugramamasi, toplum sagligi agisindan 6nem arz etmektedir.

Hal-i hazirda HBV ve HCV’ye kars1 tilkemizde gesitli ilaglar kullanilmaktadir. Tedavi
edilmedigi takdirde Karaciger Sirozu ve Karaciger Kanseri ile sonuglanabilen bu viriisler,
kisilerin saglik durumlarini ileri derecede koétii etkilemektedir. Bu nedenle bulasin 6nlenmesi
ile hastalik kapmis bireylerin tedavi ve takipleri birlikte yiiriitiilmelidir. Benzer sekilde HIV
tedavi rejimlerinin gelismesi ve cesitlenmesi hastaligi 6liimciil hastalik diizeyinden kronik
hastalik diizeyine indirmistir.

Acil servisler ¢cok sayida ve her c¢esitte hastanin basvurdugu, gereken miidahalelerin
tetkik sonuglarin1 beklemeden uygulanma zorunlulugu olan birimlerdir. Calismamizda
HBV/HCV/HIV siklig1 diisiik goriinse de bulas riskinin yliksek olmasi nedeniyle saglik

personellerinin kigisel korunma yontemlerine tamamiyle riayet etmesi gerekmektedir.
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