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OZET

Hepatit B virist (HBV) ve hepatit C virist (HCV) infeksiyonlari tim
dinyada yaygin olarak gorulen, morbidite ve mortalitesi yiksek olan énemli
saglik sorunlari arasindadir. Saglik calisanlari, bu viris infeksiyonlari acisindan
genel popullasyona gore daha fazla risk altindadir. Hekimlerin viral hepatitlerden
korunmasi, hizmet verdikleri kisileri bilin¢lendirmesi ve viral hepatitli hastalarin
yonetimi icin 6ncelikle bu konuda bilgilerinin yeterli olmasi gerekmektedir.

Bu calismanin amaci, Mersin ili'nde calisan pratisyen hekimlerin HBV ve
HCV infeksiyonlari hakkinda bilgi diizeylerinin, farkindaliklarinin saptanmasidir.
Bu amacla yapilan anket ¢alismasina 440 (%79,4) pratisyen hekim katiimigtir
ve 11 sorudan olugsan anket formu posta yoluyla uygulanmistir.

Ankete katilan hekimlerin, %2,3'0 HBV’'nin kan yoluyla bulagsmayacagini,
%35'i HBV'nin anne situyle bulasabilecegini, %21,1'i HBV'nin tahtakurusu ve
sivrisinek 1sirmalariyla bulasabilecegi, %31,81 HCV’'nin anne sutu ile
bulasabilecegini, %41,1'i ayni evde yagsamanin HBV bulasmasi icin risk faktoru
olmadigini, %71,4'G HCV bulasina kargl korunmada asi ve immunglobulin
mevcut oldugu kanisina sahip olduklarn belirlendi. Ankete katilan hekimlerin
ortalama %20’sinde ise inaktif HBV tagsiyiciligini bilmedikleri tespit edildi.

Sonug olarak, birinci basamak saglik hizmeti veren pratisyen hekimlerin,
hepatitler hakkinda bilgi duzeylerinin yeterli olmadigi ve bu bilgi eksikliklerinin

dizeltilebilmesi igin hizmet ici egitimin gerekliligini dugundurmektedir.

Anahtar kelimeler: Hepatit B virist, Hepatit C virlsi, Pratisyen

hekimler, bilgi dizeyleri
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ABSTRACT

Knowledge Levels of General Practitioners Employed in Mersin
Province About Hepatitis B and Hepatitis C

Hepatitis B (HBV) and Hepatitis C (HCV) infections are among the major
health problems, seen all over the world with a high morbidity and mortality rate.
Health care personnel are under a bigger risk caused by these viral infections
compared to the general population. It is essential that physicians have a
sufficient knowledge about it in order to protect themselves from this viral
hepatitis, to educate those who they serve and to treat the patients with viral
hepatitis.

The aim of the present research is to find out the awareness and the
knowledge levels of general practitioners employed in Mersin province.
Therefore 440 general practitioners participated in the survey and a
guestionnaire form of 11 questions was answered via mail.

It was found out that % 2,3 of the practitioners thought that HBV might
not be transmitted by blood; % 35 thought that it could be transmitted by breast
milk; % 21,1 said it might be transmitted by mosquito bite and bedbug bite. %
31,8 of the practitioners said that HBC might be transmitted by breast milk, %
41,1 thought that living in the same house was not a risk factor for HBV. % 71,4
supposed that there was vaccination and immunoglobins against HCV infection.
It was known that nearly % 20 of the participating practitioners did not know
anything about inactive HBV.

As a result, it was seen that general practitioners employed at first-stage
health centers did not have a sufficient knowledge level about hepatitis and it
was recommended that they needed in service training in order to terminate

their lack of knowledge (about hepatitis).

Key words: Hepatitis B virus, Hepatitis C virus, General practitioner,

knowledge level
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GIRIS VE AMAC

Hepatit B virist (HBV) ve hepatit C virist (HCV) infeksiyonlari tim
dinyada yaygin olarak gorulen, morbidite ve mortalitesi yiksek olan énemli
saglik sorunlar arasindadir. Ulkemizde de viral hepatitler 6nemli bir saglik
sorunudur. Ulkemizin genelini kapsayan calismalarda hepatit B yiizey antijeni
(HBsAgQ) pozitifligi %1,7 - 21 arasinda, HCV pozitifligi ise %1 - 2,4 arasinda
tespit edilmistir™2.

HBV bulasmasi acisindan saglik personeli, genel populasyona gore
yaklasik 10 kat daha fazla risk altindadir. Nitekim HBV infeksiyonu, 1992 yilinda
Dunya Saglik Orgutii ve Uluslararasi Calisma Orguti tarafindan saglik
personeli icin meslek hastaligi olarak kabul edilmistir’. Ulkemizde de Saglik
Bakanhgi tarafindan 1996 vyilinda saglik calisanlarinin HBV infeksiyonu
acisindan tetkik edilmesine ve agilanmasina baslanmistir*. Guiniimiizde HCV'ye
kargl kullanilacak 0zgun immunoglobllin veya asi bulunmamaktadir. Bu
sebeple korunma, bulagsma kaynaklarina ve bulagsma yollarina karsi alinacak
onlemlerle sinirhdir®.

Ozellikle acil servis, ameliyathane, yogun bakim ve laboratuarda
calisanlar kan ve vicut sivilar ile temas etmekte, bu da bulagsma riskini
artirmaktadir. En sik kargillasma kontamine igne batmasi, kan ve vicut
sivilarinin mukozalara temasi seklinde olmaktadir.

Hekimlerin viral hepatitlerden korunmasi, hizmet verdikleri Kkisileri
bilinglendirmesi ve viral hepatitli hastalarin yonetimi icin dncelikle bu konuda
bilgilerinin yeterli olmasi gerekmektedir.

Bu calismanin amaci Mersin ili'nde calisan pratisyen hekimlerin, hepatit
B ve C virls infeksiyonlarinin bulas yollari, risk gruplari ve korunma yollari ile
ilgili bilgi dizeylerinin belirlenmesi ve ayrica viral hepatitli hastaya yaklasim

bigimlerinin saptanmasidir.
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GENEL BILGILER

Hepatit B VirUsu

Hepatit B infeksiyonu kiresel bir saglik sorunu olup, guvenilir asilarin
1982 yilindan beri kullanimda olmasina ragmen, halen tum dinya icin énemli
saglik sorunlarindan biri olmaya devam etmektedir®. Hastaligin akut formu
onemli morbidite ve is guci kaybina neden olurken infeksiyonun persistansi ise
kronik tasiyicilik, kronik hepatit, siroz ve hepatoselliler karsinomaya yol
acmaktadir’.

Hepadnaviridae ailesinin Orthohepadnaviriis genusunda yer alan HBV,
42 nm capinda, kismen cift sarmalli DNA viriistidiir®. Hepatotropiktir, zarflidir ve
replikasyonu sirasinda revers transkripsiyon basamagina gereksinim duyar®.
Ucbinikiytiz nikleotitten olugan genomik yapisi ile hepadnoviriis ailesinin en
kicuk fakat kendini kodlama kapasitesi en fazla olani ve insanlarda infeksiyon
olusturan tek turidir'®. Hepatit B viriisiiniin cografi dagihm gésteren 8 genotipi
(A-H) bulunur. ABD'de en sik A, Orta Dogu'da ve ulkemizde ise en sik D
genotipi bulunmaktadir®.

Epidemiyoloji

HBV, dunya genelinde 350 milyon kiside kronik infeksiyona, yilda 500000
— 1200000 olime neden olan bir virGstur. Afrika, asya ve pasifik kiyilarinda
HBV’'ne bagli hastaliklar en énemli U¢ 6lim nedeninden biridir. Dinyada HBV
ile kargilagsmis insan sayisi ise iki milyardir. Bu infeksiyon acgisindan kirsal
kesimde oturanlarin daha fazla risk altinda oldugu belirtiimektedir. HBsSAg
pozitifligi, dinya genelinde %0,1 - 20 arasindadir. Ulkemizde yapilan
taramalarda HBsAg pozitifligi %1,7 - 21 arasidir’.

Bulagma Yollar

Dort ana bulasma yolu vardir':

a) Perkutan (parenteral)

b) Vertikal (perinatal)

c) Cinsel temas

d) Horizontal

Perkutan (parenteral) bulagsma: HBV’nin bulagsmasinda en 06nemli
kaynak, infekte bireylerin kani ve viicut sivilaridir. infekte kan ve kan Grunleri

nakli, damar ici uyusturucu kullananlarda ortak enjektor kullanimi ve diger ortak
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kullanilan kesici-delici aletler araciligi ile bulasma virisin en 6nemli bulasma
yoludur®.

Dovme yaptirma, akapunktur, kulak deldirme, stnnet gibi islemler ve
gunliik egyalarin (havlu, jilet, tras makinasi, dis fircasi ve banyo malzemeleri
vb.) ortaklasa kullanimi perkutan bulasmaya neden olabilir*?. Ek olarak énemi
olmadigi tartisiilmakla birlikte sivrisinek ve tahtakurusu gibi insektler araciligiyla
da HBV bulagabildigine dair yayinlar olsa da HBV bu gibi vektorlerin
hicrelerinde replike olamamaktadir. Bu vektorlerle bulasma pasif aktarma
seklinde olabileceginden epidemiyolojik 6nemi yoktur. HBsAg pozitif bir kisinin
baskasini 1sirmasiyla da bulasma olabilir*3.

Vertikal (perinatal) bulagsma: Nadiren gebelik sirasinda ya da dogum
sirasinda ve dogum sonrasi olabilir. Hepatit B viristu early antijen (HBeAg)
pozitif anneden dogan cocuklarin %70 - 90"l infekte olur. Bunlarda infeksiyon
%90 kroniklesir. HBeAg negatif anneden doganlarin ise %10 - 40’1 infekte olur.
Bunlarinda %40 - 70'inde infeksiyon kroniklesir®.

Anne situyle de bulagsma olabilir fakat Martino ve arkadaslarinin yaptigi
calismada anne HBeAg pozitif degilse, anne sutu alan bebeklere, bulagsma
riskinin yiiksek olmadig gosterilmistir***,

Cinsel yolla bulasma: Taslyicilarda cinsel salgilarda HBV bulunmakta ve
cinsel eglerine mukozal giris kapilarindan girerek infeksiyona yol acmaktadir.
Travmatik iligkilerde ve bagka bir cinsel hastahidin bulunmasi durumunda
bulasma riski daha da artmaktadir®. En cok risk tasiyanlar homoseksiiellerdir™.

Horizontal bulagsma: infekte kigilerle cinsellik icermeyen yakin temas
sonucu bulagmadir. Cesitli vicut sivilarinda HBsAg bulunmustur. Plevra ve
periton sivilarinda serumdaki kadar viryon bulunur. Tukriik ve semendeki virtis
yuki serumdakinden azdir ancak tukrik ve semende surekli infeksiydz viryonlar
bulunur. Endemik bolgelerde virtisin cilt ¢atlaklari ve mukoz membranlardan
gecisi cocuklarda infeksiyona neden olabilir'.

Kalabalik topluluklar halinde, kotu hijyen ve dusuk sosyoekonomik
durumda yasayanlar, mental 6zurluler bu yolun risk grubunu olustururlar. Zeka
0zurlt cocuk bakim evleri, dershaneler, anaokulu ve ¢ocuk yuvalari, yatili okul,
kigla, hapishane, yurt gibi vyerlerde bulastiricihgin daha fazla oldugu

gosterilmistir*®.
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Ayni evde yasayanlar arasinda gecis onemlidir. Kisisel esyalarin ortak
kullanimi, bulagsmis ylzeylerden infeksiyon alinmasi gibi yollarin da bulagsmada
etkili olabilecegine dair yayinlar vardir. Gelismis Ulkelerde bu tip bulas cok az
olup, geri kalmis ve gelismekte olan tilkelerde 6nemli bulas yoludur***®.

Yapilan bir calismada HBeAg pozitif olgularda idrarda HBV DNA
pozitifligi % 91 oraninda bulunmus ve bu bulasma yoluna dikkat ¢ekilmistir'’.

Dudaktan dudaga Opusmede tukrik salgisi araciligiyla bulasmanin

olabilecegi kabul edilmektedir'®. Bulas yollari Tablo 1'de 6zetlenmistir'®.

Tablo 1: HBYV infeksiyonu i¢in risk gruplari

1. Kan ve kan drunleriyle temas:

a) Cerrahi, talasemi hastaligi gibi cesitli nedenlerle kan transflizyonu
yapilanlar.

b) Faktor eksiklikleri, kanama bozukluklari, sepsis, DIC gibi nedenlerle kan
arunleri verilenler

¢) Hemodiyaliz hastalari

d) Saglik personeli

2. Kanla perkutan temas:

a) Damar ici uyusturucu bagimhlar

b) Dévme yaptiranlar, kulak deldirenler v.s.
3. Cinsel temas:

a) Erkek escinseller, hayat kadinlari

b) Cok esli heteroseksueller

4. Perinatal temas:
a) HBV taslyici annelerin bebekleri
5. Kalabalik yerde ya samak:

a) Bakimevlerinde (yuva, huzurevi, mental ozurli bakimevleri v.s.)
yasayanlar

b) Yurt, kigla gibi diger kalabalik yerlerde yasayanlar
6. Sosyoekonomik dizey du sukli gu
a) Kotu saghk kosullarinda, kalabalik yagamak zorunda olanlar
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Tani

HBYV ile infeksiyon olustugunda organizmada virlse ait ¢esitli antijenlere

(HBsAg, HBcAg ve HBeAg) karsl antikorlar meydana gelmektedir.

infeksiyonunun  6zgul

tanisini

HBV

yapmak amacilyla hasta serumunda bu

antijenlerin ve antikorlarin varh@i arastiriimaktadir®®. Tablo 2'de hastaligin

donemlerine gére saptanabilen antijen ve antikorlar belirtiimektedir?.

Tablo 2: infeksiyonun farkli dénemleri boyunca HBV’nin serolojik ve

molekuler belirteglerinin yorumlari

HBV infeksiyonunun HBsAg | Anti- | HBeAg | Anti- | Anti- | HBV-
evresi HBs HBe HBcC DNA
Erken dénem + - + - IgM +
Pencere
Akut dénemi - - - - IgM +/-
infeksiyon | Diizelme
donemi - + - + IgG +/-
Replikatif + - + - IgG, | >100.000
donem IgM | kopya/mL
Inaktif
Kronik tastyicilik + - - + IgG | <10.000
infeksiyon | dénemi kopya/mL
Immintoleran >10.000
donem + - + - IgG | kopya/mL
>100.000
Reaktivasyon + - +/- - IgM | kopya/mL
HBeAg (-)
kronik >100.000
infeksiyon +
(prekor veya - - + IgG | kopya/mL

kor mutant)

Klasik olarak, HBV ile temasi takiben, transaminaz dizeyinde artis

olmadan ve sarilik belirtileri baslamadan, HBsAg'nini serumda saptamak
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mimkindiir®. HBsAg ‘nin serumda ortaya ctkisindan 3-5 hafta sonra belirtiler
ortaya cikar. lyilesmeyle sonlanan hastalik tablosunda, akut dénemde tepe
dizeye ulasir ve 4—6 ay icinde yavas yavas azalarak saptanamayacak diizeye
iner. Akut infeksiyondan sonra 6 ay pozitif kalmasi kronik infeksiyon gelistigini
gOsterir.

Anti-HBs genellikle HBV alindiktan 4-12 hafta sonra, HBsAg'nin kandan
temizlenmesini takiben pozitiflesir. Anti-HBc antikorlar ile birlikte genellikle
hayat boyunca saptanabilir diizeyde kalir. HBV asilamasindan sonrada Anti-
HBs antikorlari geligir, bu durumda Anti-HBc antikorlari negatiftir ve bagisikhgin
izlemi igin Anti-HBs titrelerinin izlenmesi gerekir. Agilamadan sonra saptanan 10
IU/It'nin  Gzerindeki deg@erleri koruyucudur. Kronik HBV infeksiyonunda ise
genellikle Anti-HBs antikorlari saptanmaz fakat % 10 - 20’sinde dusuk titrede
saptanabilir.

HBc virionu HBsAgQ'ni uzaklastiran 0zel teknikler olmadik¢a gosterilemez.
Ozellikle kronik infeksiyonlarda karacigerde gosterilebilir. iyilesme ile sonlanan
akut olgularda HBsAg'nin kaybolup, henltiz Anti-HBs’nin belirmedigi pencere
doneminde infeksiyonun tek godstergesi Anti-HBc IgM antikorlandir. Anti-HBc
IgM; HBsAg'den 3-5 hafta sonra pozitiflesir. HBsAg pozitif kaldigi strece Anti-
HBc IgM titresi artar ve HBsAg negatiflestikten sonra Anti-HBc IgM dismeye
baglar. Akut infeksiyondan 6 ay sonra Anti-HBc IgG pozitiflesir. Anti-HBc IgM
pozitifligi 6 ay icinde gecirilmis infeksiyonu, Anti-HBc 1gG pozitifligi gecirilmis
infeksiyonu veya kronik infeksiyonu gdsterir. Akut olgularin bazilarinda Anti-HBc
IgM’in hic gelismedigi veya ge¢ donemde ortaya ciktigi 6zellikle yenidogan
hastalarinda unutulmamahdir.

Akut olgularda HBeAg, HBsAg'ni izleyerek pozitiflesir. Genellikle akut
hastalik sirasinda HBsAg'den 6nce kaybolur. HBeAg'nin pozitif olmasi kanda
virisun fazla miktarda oldugunu, aktif viral replikasyonu gosterir. HBeAg pozitif
hastalarin bulastiricihgr fazladir. HBeAg, HBsSAg negatifken saptanamaz.
Kroniklesen HBV infeksiyonunda HBeAg pozitifligi 8-10 haftadan uzun sure
saptanir ve HBs Ag ile yillarca surer. Pozitif olmasi kronik infeksiyonda agir
karaciger hastaligi gelisme riskini arttirir. infeksiyon eskidikce hastalarin %
50’sinde aktif viral replikasyon azalir ve HBeAg kaybolup, Anti-HBe antikorlari

saptanabilir.
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HBeAg'ne kargi antikorlar erken nekahat doéneminde HBeAgnin
kaybolmasini takiben hemen veya 1-2 hafta sonra ortaya ¢ikar. Bazi olgularda
cok kisa bir dénem HBeAg ile birlikte bulunabilir. Saptanmasi viral
replikasyonun azaldiginin gostergesidir ve hastaligin iyilesmeye yonlendiginin
habercisi olarak kabul edilir. Anti-HBc ve Anti-HBs ile beraber saptanmasi
yakinda gegirilmis akut HBV infeksiyonunu gosterir. Kronik HBV infeksiyonunda
saptanmasi ise infektivitenin ve viral replikasyonun azaldigini goésterir. Kronik
HBV infeksiyonunda tedavi ile HBeAg'nin kaybolmasi, Anti-HBe antikorlarinin
olusmasi hedeflenmektedir, bu nedenle Anti-HBe tedavi izleminde dnemlidir?.

Son yillarda yapilan ¢alismalarda Pre-S1 ve Pre-S2 antijenlerinin varligt,
HBeAg'ne oranla replikasyonun daha kesin  gOstergeleri  olarak
degerlendirilmigtir. GiUnumuzde HBV ile olan laboratuvar calismalarinda
molekiler biyolojik teknikler kullanilarak HBV DNA arastiriimasi gittikce
yayginlasmaktadir. Seronegatif kisilerden bulasan hepatit B infeksiyonlarinda
tek gostergenin  DNA oldugunun kanitlanmasi, ayrica HBsAg (-) olup,
transaminazlari yiksek bulunan dondrlerin %9'unda HBV DNA saptanmasi
DNA incelemelerinin 6nemini artirmistir®*32°,

Dogal Seyir

HBV infeksiyonu, subklinik veya asemptomatik infeksiyon, akut kendini
sinirlayan hepatit ya da karaciger transplantasyonu gerektiren fulminan
karaciger yetmezligi ile sonuglanabilmektedir. HBV ile infekte kigilerde siroz ya
da hepatoselliler karsinomaya yol acabilen kronik HBV infeksiyonu da
gelisebilir. Yeni infekte olmus kisilerde kronik HBV infeksiyonu gelisebilme
ihtimali infeksiyon sirasinda konagin yasina baghdir. infekte infantlarin
%90'nindan fazlasinda, 1-5 yas arasinda infekte olan c¢ocuklarin %25 —
50’'sinde ve akut olarak infekte olan buyuk cocuklar ile yetigkinlerin %6 -
10'unda kronik infeksiyon gelisebilir. Hemodiyaliz hastalari ve Human
immunodeficiency Viriis (HIV) infeksiyonlu kisiler gibi immunsupressif kisilerde
yuksek derecede kronik infeksiyon gelisme riski altindadirlar.

Cocukluk caginda kronik HBV infeksiyonu gecirmis yetiskinlerde her 10
yillik periyotta hepatoselliler karsinom (HCC) gelisme riski %5 oranindadir. Bu
oran infekte olmayan kisilerden 100 — 300 kez daha fazladir?.

Akut hepatit gelisen yeni infekte olmus kisiler icin ortalama inkibasyon

periyodu 60 — 150 gun arasindadir. HBYV ile infekte olan yetiskinlerin sadece

18



%5 - 20 kadarinda akut hepatit klinik belirtileri ortaya ¢ikmaktadir. Akut hepatit
B’li hastalarda istahsizlik, bulanti, abdominal agri, kusma, ates, sarilik, idrar
renginde koyulagsma, digki renginde degisiklik, hepatomegali veya splenomegali
gorulebilir. Vaskdlit, immun kompleks nefriti, artrit, poliarteritis nodoza, Guillian
Barre Sendromu gibi genellikle immun kompleks fenomeni yansitan
ekstrahepatik bulgulara da rastlanabilir. Akut HBV infeksiyonu geciren yetigkin
hastalarin buydk cogunlugu tam olarak iyilesme go6sterir. Akut hepatit B
infeksiyonu seyrinde fulminan hepatit de gelisebilir®>2*.

Kronik hepatit B, 6nemli bir saglik problemidir. Akut infeksiyon sonrasi, 6
aydan uzun sireli HBsAg pozitifligi, kronik hepatit B'nin gdstergesidir®®. Kronik
HBV infeksiyonu genelde belirtisizdir. Bir kisim hastada halsizlik, yorgunluk,
bulanti, Gst abdominal agri, kas ve eklem agrilari gibi nonspesifik sikayetlere
rastlanabilir. Birgcok hastada biyokimyasal testler normaldir. Karaciger
biyopsisinde normal histolojik yapi ya da portal alanda minimal monontkleer
hiicre infiltrasyonu gorilebilir. Olgularin % 25’inde ise orta - belirgin derecede
karaciger enzimlerinde yukselme ve biyopside ‘piecemeal nekrozu’, lobuler
inflamasyon ve asidofilik ‘Councilman inklizyon cisimleri’ goraltr. Boyle olgular
‘kronik aktif hepatit’ olarak tanimlanir. Kronik aktif hepatit olgularinda klinigin
agirhgina gore degisen surelerde karaciger sirozuna ilerleme gortlebilir. Siroz
gelisiminden sonra 5 yillik sagkalim orani % 50 olarak bildirilmektedir®2*.

Tum didnyada her yil 500.000 kisi HCC nedeniyle olmektedir. HBV
infeksiyonu, HCC gelismesinde en dnemli risk faktori olarak kabul edilmektedir.
HBYV ile kronik infekte kisilerde yasam boyunca HCC gelisme riski % 10-25'tir ve
infeksiyonun baglamasindan 30-50 yil sonra gelismektedir. Hastada siroz
gelismisse risk daha da artmaktadir®.

Tedavi

Akut HBV infeksiyonunda antiviral tedavi endikasyonu yoktur,
semptomatik olarak yaklasilir®%.

Kronik hepatit B tedavisinin hedefleri; HBV replikasyonunu durdurmak
veya belirgin oranda azaltmak, siroz, karaciger yetersizligi ve hepatoselliler
karsinoma gelisimini 6nlemektir. HBV DNA'nin azalmasi ya da negatiflesmesi
birincil hedef olarak gorilmektedir. Bunun yani sira alanin aminotransferaz
(ALT) seviyesinin normale dénmesi ve histolojik iyilesme saglanmasi diger

hedefler arasindadir. Eger HBeAg pozitif ise HBeAg'nin negatiflesmesi ve anti-
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HBe serokonversiyonu diger bir hedef olarak sayilabilir. Ozellikle interferon digl
antiviral tedavilerin sonlandiriima kararinda HBeAg'nin negatiflesmesi 6nemli bir
noktadir. HBsAg negatiflesmesi son derece nadirdir ve oldugunda kir anlamina
gelir®®.

Gunumuzde kronik hepatit B hastalarinin tedavisi, interferon ile bagisiklik
sisteminin uyariimasi ve/veya nukleotid/sid analoglari ile viral replikasyonun
baskilanmasi seklinde yapilmaktadir. interferon tedavisi olarak interferon alfa,
peginterferon alfa-2b veya peginterferon alfa-2a kullanilabilir. Peginterferonlar,
konvansiyonel interferonlardan c¢ok daha etkindir. Peginterferon alfa-2b’nin
kronik hepatit B tedavisinde haftada bir 1,5 mcg/kg dozunda 48 hafta streyle
kullanimi dnerilmektedir. Peginterferon alfa-2a’nin énerilen kullanim sekli ise 48
hafta sureyle haftada bir kez 180 mikrogram seklindedir®’. Kronik hepatit B
tedavisinde kullanilan nikleotid/sid analoglari ise;

Lamivudin: Sitozin analogudur. HBV DNA titresini belirgin azaltir.
Onerilen doz 100 mg/gun’dir. Su ana kadar, en emniyetli nukleozid analogu
olmasina karsilik, yanit kaybi ve histolojik progresyon ile neticelenen direnc
gelisimi en 6nemli sorunudur?’. Bir yillik lamivudin tedavisinden sonraki HBeAg
serokonversiyonu 16 haftalik standart interferon alfa tedavisinin sonuclarina
benzerdir. Ancak bir yillik peginterferon tedavisi kadar iyi degildir. Lamivudin
tedavisinin siresi konusunda fikir birligi yoktur, fakat 6neriler HBeAg pozitiflerde
HBV DNA negatiflesmesinden sonra en az 6 — 12 ay, HBeAg negatiflerde ise
HBsAg kaybi olana kadar surdiiriilmesi yéniindedir?®.

Adefovir dipivoksil: Antiretroviral, revers transkriptaz inhibitéridar. HBV
DNA titresini 3-4 log azaltir. Lamivudin ve entekavire direncli suglara da etkilidir.
Etkinliginin daha az olmasina Kkarsilik, direnc gelisme hizi lamivudinden
yavastir. Onerilen dozu 10 mg/giin’diir®’.

Entekavir: Antiretroviral, revers transkriptaz inhibitort, siklopentil
guanosin analogudur. Lamivudin ve adefovirden farkh olarak selektif HBV
inhibitéradr; HIV ve diger DNA virUslerine etkili degdildir. HBV DNA titresini 4,6
log azaltir. Lamivudinden 30 kat daha etkilidir. Onerilen erigskin dozu, daha
onceden nukleozid analogu almamis olgularda 0,5 mg/gin; lamivudin-direncli
viremide 1 mg/guindir?’.

Tenofovir disoproksil fumarat: HIV infeksiyonunun tedavisinde kullanilan

bir niikleozid analogudur. HBV DNA titresini 6,6 log azaltir®’.
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Tedavide kullanilabilecek diger nikleozid analoglar, emtrisitabin,
klevudin, telbivudin, alamifovir, pradefovir ve remofovirdir®’.

Korunma

Pasif immunoprofilaksi: Bu amacla Hepatit B immunglobdlini (HBIG)
kullanilir. 3-6 ay gibi kisa siire icin gecici koruma saglamaktadir®®. HBIG
uygulamasi icin en 6nemli endikasyon HBV ile akut temas sonrasidir®®. Hepatit
B ile infekte anneden dodan yenidoganlara, batici-delici yaralanma sonrasi,
cinsel temas sonrasi, karaciger nakli sonrasi kullanilir. Temas sonrasi HBV
infeksiyonundan korunmada agi ile birlikte endikedir. Standart doz HBsAg (+)
anneden dogan infantlarda 0,5 ml, diger endikasyonlarda ise 0,06 ml/kg'dir®®.

Aktif immunoprofilaksi: Givenilir ve etkili HBV asilari 1981 yilindan beri
ticari olarak bulunmaktadir. ilk geligtirilen asilar HBV tastyicilarinin plazma
orneklerinden saflastiriimis HBsAg icermekteydi. Daha sonra gen teknolojisi
kullanilarak, HBsAg kodlayan genin maya veya memeli hicrelerine
transfeksiyonu yoluyla elde edilen saflastirimis HBsAg rekombinant asilar
geligtirildi. HBV asisinin etkinligi Anti-HBs gelismesi ile izlenebilmektedir.

HBV infeksiyonu acisindan risk tasiyan ve HBV ile infekte olmamis
kisilere aktif immunoprofilaksi onerilir. Tavsiye edilen t¢ doz (0. , 1. ve 6.ay)
intramuskuler hepatit B asl semasi ile infant, cocuk ve genc eriskinlerin %90 -
95’inde, HBV infeksiyonu ve sekellerinden koruyacak uygun antikor cevabi
alinir (Anti-HBs >10 mlU/ml). Temas oncesi profilaksi onerilen kisiler; saghk
personeli, intraventdz ilag aliskanhgi olanlar, fazla sayida cinsel esi olan
homosekstieller ve heteroseksueller, kronik tasiyicilarin aile bireyleri ve cinsel
esleri, kronik karaciger hastaligi olanlar, hemodiyaliz ve surekli kan Grinu
transflizyonu yapilmasi gereken hastalar ile mental retardasyonu olanlardir®.

Asinin en sik gorulen yan etkileri, injeksiyon yerinde agri ve eritem,
yorgunluk, bas agrisi, hafif ates olarak saptanmistir®.

Riskli bir temas sonrasi korunmada asi ile birlikte HBIG 6nerilmektedir.
Temas sonrasi profilaksinin etkinliinde en ana belirleyici ise ilk doz asisinin
uygulanma zamanidir. Maksimum etkinlik aralgr perinatal ve delici-batici
yaralanma sonrasi 7 gun, cinsel iligki sonrasi ise 14 gundir. HBsAg (+)
annelerden dogan bebeklere dogar dogmaz veya ilk 12 saat icerisinde agl ile
birlikte intramuskuler 0.13 ml/kg HBIG uygulanmasi ve aslI semasinin

tamamlanmasi tavsiye edilir. HBeAg pozitif bir kana deri yolu ile temas eden bir
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saglik personeline HBV bulasma olasiligi yaklasik %30'dur. igne batmasi gibi
delici-batici yaralanmalarda kigsi daha 6nceden HBV’ye bagisik degilse ilk 24-48
saat icinde asl ile birlikte 0.06 ml/kg dozunda HBIG yapilmasi 6nerilmektedir.
Daha 6nceden agslya yanitsiz oldugu bilinen bir kisinin temas sonrasi profilaksisi
icin bir ay ara ile iki kez HBIG uygulanmasi énerilmektedir®®=>",

Hepatit C Virtsu

HCV, ilk kez 1988'de Houghton ve arkadaslarinca genetik kodlama
yontemiyle bulundu®?. HCV tiim diinyada yaygin olarak goériilen, insidansi
giderek artan bir virGstur. Akut hepatitlerin %20’sinden, kronik hepatitlerin
%70'inden sorumlu tutulmaktadir®®. HCV, sferik sekilli, lipid — zarfl, tek sarmall,
36 — 62 nm boyutlarinda, Flavivirideae ailesi icerisinde yer alan bir RNA
virtisudur®®, Hepatit C virlistiniin a ve b subtipleriyle birlikte 6 major genotipi
bulunmaktadir®. Esas olarak 1,2 ve 3 nolu genotipler tim diinyada yaygin
olarak bulunmaktadir®®.

Epidemiyoloji

Diinya niifusunun %3’ kronik olarak Hepatit C virust ile infektedir*’
(dinya capinda 180 milyon kisi; Amerika’ da 3 milyon kigi). Gelismis olan
lilkelerde anti — HCV sikhdi %1 - 2 arasinda degismektedir®.

Ulkemizde ise saglikli populasyonda yapilan kohort calismalarinda anti-
HCV prevalansi %1.2 — 2.6 arasinda degisirken, kan dondrlerinde %0.05 - 1.5,
saghk calisanlarinda %0.2 - 1, hemodiyaliz hastalarinda %6.8 - 51.6 gibi
rakamlar bildirilmistir®®.

Bulagma Yollari

Hepatit C virtist infeksiyonunda bulagsma yollari su sekilde siralanabilir:

1. Meslek ile ilgili bulasma: infekte hastalardan saglk calisanlarina %3 -
8 oraninda gegis bildirilmistir®.

2. Kan ve kan drdnleri transflizyonu: Transfliizyon alicilarinda yapilan
calismada HCV'nin etkili bir sekilde kan ve kan drinleriyle bulastig
gosterilmistir. Bununla beraber cesitli calismalarda hepatit C’li sadece %5 - 35
hasta transflizyona maruz kalmistir. Oyle ki bu oran, vericilerin anti-HCV ile
taranmasiyla cok daha diismiistiir*. Transflizyona bagh HCV infeksiyon riski %
0.1 - 0.01 arasinda degismektedir®.

3. Hemodiyaliz ile bulagsma: Hemodiyaliz hastalari HCV infeksiyonunu

kapmada 6nemli élgide bir risk altindadirlar®®. Bu hastalarda %20 - 60 anti-HCV
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pozitifligi, %8 - 25 HCV-RNA pozitifligi bildiriimistir***. Hemodiyaliz
hastalarinda prevalansin yiksek olmasinin sebebi daha ¢ok kan transflizyonu,
kan drunleri ile bulasmis igne batmasi ve nazokomiyal bulas olarak kabul
edilmektedir. HCV, hemodiyaliz hastalarinda kronik karaciger hastaliginin en sik
sebebi olarak goriilmektedir.

4. intravendz ilag bagimlihgi: Bazi bolgelerde infeksiyonun %50'sini
olusturan iV ilag kullanicilari akut ve kronik infeksiyona biiyiik kaynak saglar.

5. Diger belirlenmis parenteral yollar; igne batmasiyla yaralanma ve
dévme yaptirmadir ki, bunlar maruziyetin %5'inden fazlasini olusturmaz*.

6. Cinsel yolla bulagma: Tek esli HCV pozitif esten bulasma yillik % 0 —
0.6 arasinda degismektedir*®.

7. Perinatal bulasma: infekte anneden bebege gecisin % 3,8 oldugunu
bildiren calismalar vardir ve anne HIV pozitif ise bu oran daha da artmaktadir®’.

8. Aile ici bulagma: Ozellikle viriisin endemik oldugu boélgelerde siktir.
Buradaki prevalansin temas siresi ve hastadaki infeksiyonun siresi ile iligkili
oldugu belirlenmistir®®. Aile fertleri arasinda diisiik oranda bulasma oldugu
bildirilmistir®®.

9. Nazokomiyal bulagsma: HCV infeksiyonu olan hastalarda daha once
hastanede kalma bir risk faktoraddr. Cunki hastanedeki hastalarda HCV
infeksiyon sikligi daha ylksektir. Bu oran hastanin kaldigi servise gore
degismekle birlikte % 2 - 20 arasindadir’.

10.Diger bulasma yollari: HCV RNA, idrar ve tiikriikte tespit edilmistir™.

Bulas yollari Tablo 3'de 6zetlenmistir.

Tablo 3: Hepatit C Virdstiniin Bulas Yollar

Parenteral Yol ( yuksek risk)

+ infekte kan transfiizyonu

* Damar yolundan ila¢ kullanan ila¢ bagimllari

* Hemodiyaliz

* Hepatit C virusu ile bulagmis infekte igne batmasi
Parenteral Olmayan Bula sma Yolu (du gk risk)

e Cinseliligki ile bulasma
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» Aile ici normal monogam evli kimseler

* Cok esgli homoseksueller

» Cok egli cinsel hayati yasayanlar

* Aclk yaradan sizan sivilar

« infekte bir insanin jilet, dis fircasi, manikir makasi ve ruj gibi

esgyalarini kullanma

Hepatit C virlisl tasiyan biri ile ayni evde yasama

Anneden ¢cocugda gecis

— Annenin uterusu icinde plasenta araciligi ile bebege vertikal
yoldan bulasma

— Dogum esnasinda annenin kan ve sekresyonu ile bulagsma

— Dogumdan sonra, anne suti ile beslenme

Dovme, kulak delinmesi

Artropodlar

Tani

HCV infeksiyonunun tanisinda kullanilan ilk basamak test Enzyme-
Linked immunosorbent Assay (ELISA) temelli anti-HCV tayinidir. infeksiyona
maruz kaldiktan sonraki ilk 20 — 150 gin (ortalama 50 gin) anti-HCV
serokonversiyonu icin pencere donemi olarak sayilabilir. Hastalarin %80’i 15
haftada olciilebilir antikora sahiptir’’. Dogrulugundan emin olunabilmesi icin
birkac kez tekrar edilebilmesi gerekir. Kan merkezinde yapilan testlerde anti-
HCV (+) bulunanlarin %30’'unda daha sonra tekrarlanan testlerde anti-HCV (-)
bulunmaktadir. Anti-HCV hem hastaligi gecirip iyilesenlerde, hem de halen aktif
replikasyon devam edenlerde (+)'dir>?.

ikinci serolojik test HCV-RNAdir. Bu test ¢ok cesitli metodlarla
yapilmaktadir. Tanisal olarak yapilmasi gereken PCR metodudur®®. Maruz
kalindiktan 7 — 21 gin sonra viris saptanmaktadir’’. HCV-RNA negatif
olduguna karar verilen fizik muayenesi ve diger laboratuar tetkiklerinde
anormallik saptanmayan hastalarda hepatit C'nin gegirildigine ve halen aktif
infeksiyonun olmadigina karar verilebilir. Ancak bu kisiler hepatit C'ye karsi
immun kabul edilememektedir. Cunkl bu antikorlarin bulunmasina karsin Kisi

tekrar ayni virisle infekte olabilmektedir. Kronik hepatit C olan hastalar serum
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ALT dizeyi agisindan iki grupta degerlendirilmelidir. Bir grupta HCV-RNA pozitif
olmasina karsin, serum ALT dizeyi tekrarlanan tetkiklerde normal sinirlar
icerisindedir. Diger grupta ise serum ALT diuzeyi yuksektir. Ancak bu yuksek
olan grupta da ALT dizeyi dalgalanma godstermektedir ve zaman zaman bu
gruptakilerde de dizey normal sinirlar icerisine inebilmektedir. Ancak daha
sonraki tetkiklerde tekrar yikseldigi gorilmektedir®. Serum aspartat
aminotransferaz (AST), gama glutaril transferaz (GGT), alkali fosfataz gibi
tetkiklerde de yiikselmeler bulunabilir>®.

Dogal Seyir

Hepatit C infeksiyonunun akut evrede tanimlanmasi zordur ve %70-80
anikterik ve subklinik seyreder. Hastalarin %70-80’'inde kronik infeksiyon
gelisir’>°®. Akut evrede tani, serumda anti-HCV antikor pozitifligi 6-8 hafta sonra
olacacag icin, HCV-RNA’nin serumda saptanmasi ile olur®.

Olayin akut hepatit evresinde yakalanmasi tedavi acgisindan ¢ok avantajli
bir noktadir. Cunkl akut hepatit devresinde tedavinin etkinligi %80’in
tizerindedir®’.

Akut hepatit C’'de klinik bulgular akut hepatit A ve B’ye gore daha hafiftir.
Cogunlukla asemptomatik olmakla beraber sarilik, halsizlik, istahsizlik, kas
agrisi, bulanti, kusma, sag Ust kadran agrisi, idrar renginde koyulasma gibi
semptomlar gortlebilir. Serum aminotransferaz ve bilirubin dizeyleri fazla
yukselmez. ALT’nin normallesmesi hastanin virlisten temizlendigini gostermez.
Akut hepatit C infeksiyonunda fulminan hepatit gelisimi cok nadirdir®®. Akut
hepatit C gecirenlerin %30’unda olay iyilesme ile sonuglanmakta ve HCV-RNA
kaybolmaktadir. Olgularin %70’inde hepatit C infeksiyonu kroniklesmektedir®’.

Akut hepatit C'nin histolojik 6zellikleri genelde viral hepatitlerin klasik
Ozelliklerine ilaveten kendine 6zgu birka¢ morfolojik degdisikligi kapsar. Karaciger
biyopsisi sitoplazmada eozinofilik kimelenme, makrovezikiler steatoz,
sinusoidal hicrelerde belirgin aktivasyon, Iimen icindeki safra kanali
hiicrelerinde yigilma ve bilyiik miktarda asidofilik cisimcikleri gésterebilir®®.

Karakteristik bulgulara ragmen, akut hepatit C’nin teshisinde higbir
histolojik lezyon 6zgiin olmadig icin rutin olarak tavsiye edilmemektedir®.

Kronik hepatit C tanisi konulan kisilerin yarisindan fazlasinda bu tani ya

kan bagisi esnasinda, ya da kontrol amaciyla yapilan tetkiklerde veya herhangi
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bir nedene baglanamayan yakinmalar nedeniyle yapilan tetkikler sonucunda
konulmaktadir. Dolayisiyla yarisindan fazlasinda yakinma yoktur®®.

Kronik hepatit C hastalarinin cogunlugunda semptom gériilmez®. En sik
bildirilen semptom yorgunluktur. Bununla birlikte istahsizlik, bulanti, halsizlik,
eklem agrlarn, karin sag tarafinda agri, kasinti, kilo kaybi gibi bulgu ve
belirtilerde bildirilmektedir. Kimi olgularda hastaligin karaciger digi belirtileri de
ortaya cikabilir®®. Bunlarin baslicalari membranoproliferatif glomertilonefrit,
tiroidit, l6kositoklastik vaskdilit, porfiria ve esansiyal mikst kryoglobulinemidir®?.
Fizik muayenede ise en sik rastlanan bulgu, hepatomegalidir. Dekompanse
siroz asamasina gelmis hastalarda kronik karaciger hastaliginin periferik
bulgulari (palmar eritem, spider anjioma, jinekomasti, ekimozlar, kas atrofisi) ,
kollaretaller ve asit gibi bulgulara rastlanabilir®. Hastaligin prognozu,
evrelemesi ve derecelendiriimesinin  tayini icin  karaciger biyopsi
degerlendiriimesi 6nemlidir®>.

Kronik hepatit C infeksiyonunun en 6nemli sonucu siroz ve HCC
gelismesidir®®. Siroza gitme riski, viriise 40 yasindan sonra maruz kalanlarda ve
birlikte alkol alanlarda ve erkeklerde daha yiiksektir®”®®. Akut hepatit C'den
sonra kronik hepatitin gelisme suresi ortalama 10 yil, siroz gelisme siresi 20 yil,
hepatoselliiler karsinom gelisme stiresi ise 30 yildir®.

Kronik HCV tasiyicihginda, sebat eden veya aralikli viremiye ragmen
normal ALT seviyeleri gorulebilir. Karaciger enzimlerinin normalligine ragmen bu
HCV tagstyicilarinin biyuk kismi karaciger biyopsisi yapildiginda hastahgin
histolojik bulgularina sahiptir. Gergek saglikli tastyici durumu nisbeten nadirdir.
Bu virts tasiyicilarinda HCV infeksiyonunun patogenezi ve dogal hikayesi tam
olarak tanimlanmamistir.

Tedavi

Kronik hepatit C tedavisinde ana hedef, hepatit C kokenli 6lumleri,
dekompanse siroz ve hepatoselliiler kanser gelisimini 6nleyebilmektir™.

Son 5 yildir kronik hepatit C tedavisinde peginterferon ve ribavirin
kombinasyonu standart tedavi olarak uygulanmaktadir. Bu tedavi ile genotip 1
hastalarinda %50 - 60, genotip 2 ve 3 hastalarinda ise %80 - 90 tedavi
yanitlarina ulagilabilmistir. Tedavi slresi icin ‘12. hafta yaniti kural’
kullaniimaktadir. Tedavinin 12. haftasinda HCV RNA negatiflesmesi veya en az

iki log dismesi ‘erken viral yanit’ olarak degerlendirilir. Tedavinin 12. haftasinda
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yanit alindigi takdirde tedavi siresi genotip 1 hastalarinda 48 haftaya
tamamlanirken genotip 2 ve 3 hastalarinda 24 haftalk tedavi yeterli
gorulmektedir. On ikinci haftada HCV RNA negatiflesmemis fakat 2 log dusmus
hastalarda da tedaviye devam edilerek 24. haftada HCV RNA degerine tekrar
bakilir. Bu hastalarin tedavilerinin 24. haftasinda HCV RNA halen pozitif ise
kalici yanit beklenmemektedir ve tedavi kesilir. Tedavinin 12. haftasinda HCV
RNA 2 log disen hastalarin tedavilerinin 24. haftasinda HCV RNA
negatiflestiyse genotip 1 hastalarinin tedavileri 48. haftaya tamamlanir.
Genotipe bagh 24 veya 48 haftalik tedavilerinin sonunda HCV RNA dizeyi
halen negatif olan hastalar tedavi sonu yaniti elde edilen hasta grubunu
olusturur. Tedavi sonu viral yanit elde edilen bu olgularda, tedavi bitiminden 24
hafta sonra yine HCV RNA degerine bakilir vee HCV RNA negatif kalmaya
devam eden hastalarda kalici viral yanit varligindan bahsedilir. On ikinci haftada
yanit alinmayan hastalarin kalici viral yanit sansi sadece %3 olmaktadir ve bu
nedenle tedavinin devami etkin gérilmemektedir. On ikinci haftada yanit alinan
hastalarin %68'inde kalici yanit gorilmektedir™.

Gunumuizde uygulanan peginterferon molekdlleri iki tipdir: a — 2a ve a —
2b. Peginterferon a — 2a dozu 180 pg/hafta olarak uygulanir. Kombinasyon
tedavisinde ribavirin dozu genotip 1 icin 2000 mg/gin (<75 kg hasta) veya 1200
mg/gin (>75 kg hasta) 6nerilmektedir. Genotip 2 ve 3 i¢in sabit 800 mg/gin
ribavirin tedavi dozu uygulanir. Peginterferon a — 2b dozu 1.5 pg/kg/hafta ve
800 — 1200 mg/gun ribavirin (>10.6 mg/kg/gin) dozu ile kombinasyon tedavisi
onerilmektedir™.

Mevcut kombinasyon tedavisi ile kalici viral yanit genotip 1 hastalarinda
%42 - 46 iken, genotip 2 ve 3 hastalarinda %76 - 82 olmaktadir’.

Akut hepatit C infeksiyonunda ise kroniklesme orani yuksek oldugundan
dolay! tedavide interferon alfa veya interferon alfa ve ribavirin kombinasyonu
kullanilabilir. Bu tedaviler ile %90'nin Uzerinde basarili olunur ve akut hepatit
C’nin kroniklesmesi 6nlenebilir®®.

Korunma

Temas oncesi profilaksi: HCV infeksiyon sikhgini azaltmanin en énemli
yolu, kontamine kan ile temasi azaltmaktir. Ginimizde HCV bulasmasi gittikce
azalmasina ragmen etkili bir HCV asisinin gelistiriimesine ciddi gereksinim

vardir. Ancak guinimuzde HCV icin etkili bir agi bulunamamigtir. Kan, plazma,
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doku ve semen dondrleri taranmali, plazma kaynakl Urtnlerinde virds
inaktivasyonu yapilmali, hijyene dikkat edilmeli, saglik personelleri HCV
konusunda egitiimelidir>"*.

Temas sonrasli profilaksi: HCV hastasina kullanilan igne, saglikli kigiye
battiginda bulas riski yaklasik %3'dur. Bu durumda bdlge temizlenmeli ve
dekontamine edilmelidir. Stpheli kan agiz, burun veya goze sicrarsa bol su ile
yikayarak temizlenmelidir. Temas sonrasi profilakside immunoglobulinlerin ve
interferon gibi antivirallerin kullaniminin yarari yoktur ve énerilmemektedir®>"*.

Temastan sonraki 2. haftada HCV RNA, 3. haftadan sonra anti-HCV ve
ALT testleri caligiimalidir. Akut hepatit C semptomlarinin goérilmesinden
yaklasik 12 hafta sonra olgularin %15 - 25’inde kendiliginden gecer. On iki hafta
sonra tekrar HCV RNA ve anti-HCV bakilabilir. Duruma gore tedavi
baslanabilir®.

Gunumuizde HCV’ye karsi kullanilacak 6zgun immunoglobilin veya agi
olmadigindan korunma, bulagsma kaynaklarina ve bulasma yollarina karsi

alinacak onlemlerle sinirlidir®.
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GEREC VE YONTEMLER
Bu bir anket calismasi olup, calismaya Mersin ilinde goérev yapan
pratisyen hekimler dahil edildi. Calisma 6ncesinde Tirkiye Cumhuriyeti (T.C)
Mersin Valiligi'nden, T.C Saglik Bakanhg:r Mersin Saghk Mudarligid’nden ve
Mersin Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi Etik Kurulundan izinler alindi.
Bu anket calismasi i¢in 11 sorudan olusan anket formlari hazirlandi. Bu

ankette yer alan sorular Tablo 4’de verilmistir.

Tablo 4: Anket Sorulari

1. Hepatit B ve C ile ilgili bulasma yollarini isaretleyiniz. (Kan yolu, cinsel
yol, ter ve g6z yasl, enjektor batmasi, anne sitd, infekte anneden
dogum, hemodiyaliz, dudaktan dudaga 6pusme, ortak tabak kullanimi,
kronik cilt yaralari, tahtakusuru veya sinek i1sirmalariyla bulasip
bulasmadigi soruldu)

2. Inaktif hepatit B tagtyiciligi ile ilgili asagidakilerden dogru veya yanlis
olanlar hangileridir?

= HBsAg'nin serumda en az 6 aydan fazla pozitif devam etmelidir.

HBsAg'nin serumda en az 1 yildan fazla pozitif devam etmelidir.

Karaciger fonksiyon testleri normal olmahdir.
HBeAg (-) / AntiHBeAg (+) olmalidir.
HBV DNA pozitif olmalidir.

3. Hepatit B viristuntin bulagsmasi icin risk faktéra / faktorleri hangileridir?

( Heteroseksuel iligki, ayni enjektor ile ila¢ enjeksiyonu, ayni evde aile igi
birlikte yasama, kan nakli yapiimasi, organ nakli yapiimasi, ayni
tuvaletin kullanilmasi, uyusturucu kullanimi, saglik personeli, HBV
tasiyan anneden dogum, immun yetmezlikli hastalar, bakim evlerinde ve
toplu yasam alanlarinda yasayanlar)

4. HBsAGg pozitif bulunan bir hastada ilk olarak hangi tetkiki yaptirirsiniz?
(Abdominal ultrasonografi, ALT - AST duizeylerine bakilmasi, HBV DNA
bakilmasi, karaciger biyopsisi yapilmasi)

5. HBsAg pozitifligi saptanan hastada delta antikoruna bakmaya gerek var
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mi dir?

6. Hepatit B ve C virls infeksiyonlarinin yol actigi patolojiler hangisi /
hangileridir? (Asemptomatik tasiyicilik, akut hepatit, kronik hepatit,
hepatoselliiler karsinom, karaciger sirozu, fulminan hepatit)

7. Hepatit B ve C infeksiyonundan korunmayla ilgili agagida verilen
bilgilerden dogru veya yanlis olanlar hangileridir?

= HBV’ne kargi korunma hepatit B asilari ile aktif olarak saglanir

= HCV’ne kargl korunma hepatit C asilari ile aktif olarak saglanir

= Hepatit B viriisu ile enfekte anneden yenidogan ¢ocuga hepatit B
immunglobulini verilmelidir.

= Hepatit B asilari, hepatoselliler kanser gelismesini

engellemektedir

8. Hepatit B virusu ile infekte igne battiginda asagidakilerden hangisi
yapilmahdir?

9. Hepatit C virlisu ile infekte igne battiginda asagidakilerden hangisi
yaptimalidir?

10.HCV ile enfekte igne battiginda saglkh kisiye HCV bulagsma riski ne
kadardir? (%0,1 - %3 - %30)

11.HBYV ile enfekte igne battiginda saglkl kisiye HBV bulagma riski ne
kadardir? (%0,1 - %3 - %30)

Anket formlari, T.C Saglik Bakanligi Mersin Saglhk Madurlugu tarafindan
posta yoluyla pratisyen hekimlere yollandi ve anketi dolduran hekimler posta
yoluyla formlari geri gonderdiler. T.C Saglik Bakanhdr Mersin Saglik
Mudurligid’'den alinan listeye goére calismanin uygulandidi dénemde Mersin
il'nde 554 pratisyen hekim gorev yapmaktaydi. Bu calismada 440 (%79,4)
pratisyen hekime ulagildi.

istatistiksel yontem olarak, iki oran karsilastiriimasi ve istatistik programi

olarak da MedCalc® 11.0.0 versiyonu kullanildi.
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BULGULAR
Soru 1’e verilen cevaplar:
Hepatit B ve C’nin bulagma yollariyla ilgili sorulan bu soruyu toplam 440
Kisi (%100) cevaplamistir.
Hepatit B ve C virslerinin bulagma yollarina verilen cevaplar Tablo 5 ve

Tablo 6’da verilmistir.

Tablo 5: Hepatit B viriisiinin bulagsma yollariyla ilgili cevaplar (n=440)

Bulasir Bula smaz Bilmiyorum
Kan yoluyla %97,7 %2,3 %0
Cinsel yolla %94,5 %3,4 %2,1
Ter ve goz %37,9 %47,7 %14,4
yaslyla
Enjektor %97,2 %1,4 %1,4
batmasiyla
Anne situyle %35 %44,3 %20,7
Enfekte anneden %88,4 %06,8 %4,8
dogum sirasinda
Hemodiyaliz ile %93,8 %2,6 %3,6
Dudaktan %35,2 %52,3 %12,5
duda ga 6pli gsme
Ortak tabak %20 %70,7 %09,3
kullanimiyla
Kronik cilt %52,2 %32,2 %15,6
yaralarinin
bulunmasiyla
Tahtakurusu ve %21,1 %59,8 %19,1
sivrisinek
Isirmalariyla
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Tablo 6: Hepatit C virisuniin bulasma yollariyla ilgili cevaplar (n=440)

Bulasir Bula smaz Bilmiyorum
Kan yoluyla %97,7 %2,3 %0
Cinsel yolla %88,6 %6,8 %4,6
Ter ve g0z %33,2 %50,4 %16,4
yaslyla
Enjektor %94,3 %2,7 %3
batmasiyla
Anne situyle %31,8 %45 %23,2
Enfekte anneden %380,7 %8,7 %10,6
dogum sirasinda
Hemodiyaliz ile %91,8 %3,9 %4,3
Dudaktan %26,6 %57.9 %15,5
duda ga 6pi sme
Ortak tabak %17,2 %70,4 %12,4
kullanimiyla
Kronik cilt %47,1 %37 %15,9
yaralarinin
bulunmasiyla
Tahtakurusu ve %21,6 %59 %19,4

sivrisinek

Isirmalariyla

Soru 2’ye verilen cevaplar:

inaktif hepatit B tasiyicihgr ile ilgili verilen bilgilerin dogru olup

olmadiginin soruldugu bu soruya 435 kisi (%98,9) katilmistir. Bu soruya verilen

cevaplarin yuzdeleri Tablo 7°de verilmistir.
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Tablo 7: inaktif hepatit B taglyiciligi (n=435)

Dogru Yanh g
HbsAg nin serumda en az 6 aydan fazla pozitif %380,2 %19,8
olarak devam etmelidir
HbsAg nin serumda en az 1 yildan fazla pozitif %32,1 %67,9
olarak devam etmelidir
Karaci ger fonksiyon testleri normal olmalidir %69 %31
HbeAg (-) / AntiHbeAg (+) olmalhdir %49,4 %50,6
HBYV DNA pozitif olmalidir %67,3 %32,7

Soru 3’e verilen cevaplar:

Hepatit B viriisiinin bulagsmasi icin risk faktérlerinin soruldugu bu soruya

440 kisi (%100) katilmistir. Cevaplarin isaretlenme yilzdeleri Tablo 8'de

verilmigtir.

Tablo 8: Hepatit B viriisiinin bulagmasi icin risk faktorleri (n=440)

Risk Risk faktori Bilmiyorum

faktoradar degildir
Heterosekstuel %81,1 %9,8 %9,1
ili gki
Ayni enjektor ile
ila¢ enjeksiyonu %97,9 %0,9 %1,2
yapilmasi
Ayni evde aile igi %54,5 %41,1 %4,4
birlikte ya sama
Kan nakli %99 %1 %0
yapilmasi
Organ nakli %97 %2,2 %0.8
yapilmasi
Ayni tuvaleti %31,1 %63,1 %5,8
kullanmak
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Uyusturucu %94,5 %3,1 %2,4

kullanimi

Saglik personeli %96,1 %2,5 %1,4

olmak

HBV tasglyan %98,4 %1,6 %0

anneden do gum

Immuin 2%88,1 %6,6 %5,3
yetmezlikli
hastalar

Bakim evlerinde
ve toplu ya sam %71,6 %23,8 %4,6

ortamlarinda

yasayanlar

Soru 4’e verilen cevaplar:
HBsAg pozitif bulunan bir hastada ilk olarak hangi tetkikin yapilmasinin
soruldugu bu soruya 420 kisi (%95,4) cevap verdi. Verilen cevaplarin ytzdeleri

Tablo 9'da verilmistir.

Tablo 9: HBsAg pozitif bulunan bir hastada ilk yapilmasi gereken tetkik
(n=420)

%
Abdominal ultrasonografi yaptiririm 0,7
AST, ALT duzeylerine baktirirm 69
HBV DNA isterim 21,4
Karaci ger biyopsisi yaptiririm 0

Ankete katillanlarin %7,6’st (n=32) hem AST - ALT duzeylerine
bakilmasi, hem de HBV DNA istenmesini igaretlemigtir. %0,7’si (n=3) hem AST
— ALT duzeylerine bakilmasi, hem de karaciger biyopsisi yapilmasini
isaretlemistir. %0,6’s1 (n=2) ise hem AST — ALT duzeylerine bakilmasini, hem

de abdominal ultrasonografinin yapilmasini isaretlemigtir.




Soru 5’e verilen cevaplar:

HBsAg pozitifligi saptanan hastada delta antikoruna bakmaya gerek olup

olmadigi sorusunu 404 kisi (%91,8) cevapladi.

Ankete katilanlarin %34,1'i (n=138) bakmaya gerek yoktur, gereksiz

maliyet cikardigini isaretlemistir. %29,9'u (n=121) mutlaka bakilmasi gerektigini

isaretlemistir. %36’s1 (n=145) HCV pozitif olan hastalarda bakilmasi gerektigini

isaretlemistir.

Soru 6’ya verilen cevaplar:

Hepatit B ve C virls infeksiyonlarinin yol actigi patolojilerle ilgili soruya

hepatit B virtsu ile ilgili kisma 435 kisi (%98,7), hepatit C virtsi ile ilgili kisma

ise 430 kisi (%97,7) cevap vermistir. Cevaplarin isaretlenme ytzdeleri, Tablo 10

ve 11'de verilmigtir.

Tablo 10: Hepatit B virisinin yol actigi patolojiler (n=435)

Yapar Yapmaz Bilmiyorum

Asemptomatik %95,8 %2,3 %1,9
tastyicilik

Akut hepatit %92,4 %4,8 %2,8
Kronik hepatit %95,6 %2 %2,4
Hepatoselltler %386,9 %7,3 %5,8
karsinom

Karaci ger sirozu %95,4 %2,3 %2,3
Fulminan hepatit %81,8 %8,5 %09,7
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Tablo 11: Hepatit C virisunin yol actigi patolojiler (n=430)

Yapar Yapmaz Bilmiyorum

Asemptomatik %63,2 %23,4 %13,4
tastyicilik

Akut hepatit %80 %10,7 %9,3
Kronik hepatit %389,8 %5,1 %)5,1
HepatosellUler %89,3 %5,6 %5,1
karsinom

Karaci ger sirozu %91,8 %4,6 %3,6
Fulminan hepatit %76,7 %11,4 %11,9

Soru 7’ye verilen cevaplar:

Hepatit B ve C infeksiyonlarindan korunmayla ilgili verilen bilgileri 430 kisi

(%97,7) cevaplamistir. Verilen cevaplarin ytizdeleri Tablo 12’de verilmistir.

Tablo 12: Hepatit B ve C infeksiyonundan korunmayla ilgili asagida

verilen bilgilerden dogru veya yanlis olanlar hangileridir? (n=430)

Dogru Yanh g
HBV’'ne kar g1 korunma hepatit B a silar ile %97,6 %2,4
aktif olarak sa glanir
HCV’'ne karsi korunma hepatit C a silan ile %12,8 %87,2
aktif olarak sa glanir
Hepatit B virist ile infekte anneden %388,3 %11,7
yenido gan ¢ocu ga hepatit B immunglobulini
verilmelidir.
Hepatit B aslilarl, hepatoselliler kanser %57 %43
geligsmesini engellemektedir

Soru 8'e verilen cevaplar:

Hepatit B virsu ile infekte igne battiginda ne yapilmasiyla ilgili soruyu

440 kisi (%100) cevaplamigtir.
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Ankete katilanlarin %3,4’0 (n=15) hemen asiI yapilmasi gerektigini,
%22,5'i (n=99) hemen hepatit B imminglobulini verilmesi gerektigini, %63,6’sI
(n=280) ag! ile birlikte hepatit B imminglobulini verilmesi gerektigini, %10,5’i
(n=46) ise herhangi bir sey uygulamaya gerek olmadigini, takibe alinmasini ve
karaciger enzimlerinde ylUkselme gorulirse tedavi verilmesi gerektigini
isaretlemistir.

Soru 9’a verilen cevaplar:

Hepatit C virGsu ile infekte igne battiginda ne yapilmasiyla ilgili soruyu
435 kisi (%98,9) cevaplamigtir.

Ankete katilanlarin %2’si (n=9) hemen agsi yapilmasi gerektigini, %41,4’u
(n=180) hemen hepatit C immunglobulini verilmesi gerektigini, %28’si (n=122)
ags! ile birlikte hepatit B immunglobulini verilmesi gerektigini, %28,6’s1 (n=124)
ise herhangi bir sey uygulamaya gerek olmadigini, takibe alinmasini ve
karaciger enzimlerinde ylUkselme gorulirse tedavi verilmesi gerektigini
isaretlemistir.

Soru 10’na verilen cevaplar:

HCV ile infekte igne battiginda saglikli kisiye HCV bulagma riskinin ne
kadar oldugu sorusuna 383 kisi (%87) cevap vermistir.

Ankete katilanlarin %26,1'i (n=100) bulagsma riskinin %0,1 oldugunu,
%30,9'u (n=118) bulagma riskinin %3 oldugunu ve %43’0 (n=165) bulasma
riskinin %30 oldugunu isaretlemistir.

Soru 11’e verilen cevaplar:

HBV ile infekte igne battiginda saglikli kisiye HBV bulasma riskinin ne
kadar oldugu sorusuna 383 kisi (%87) cevap vermistir.

Ankete katillanlarin %19,5’i (n=75) bulasma riskinin %0,1 oldugunu,
%34,6's1 (n=132) bulasma riskinin %3 oldugunu ve %45,9'u (h=176) bulasma
riskinin %30 oldugunu isaretlemigtir.
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TARTISMA

Hekimler mesleki sorumluluklari geredi, temel olarak; hastalarini
hastaliktan korumak ve hastalik s6z konusu oldugunda ise onlari tedavi etmek
durumundadirlar. Gunumizde hizla gelisen, saglik teknolojisi ¢aginda bilgi
birikimi ¢ok hizh olmakta ve bilgilerin sik sik guncellenmesi gerekmektedir.
Fakat daha dnemli olabilen bir konu ise her hekimin azami bilmesi gereken bilgi
ile donanmis olup olmadigidir. Ulkemiz ve tim dinya icin énemli bir saghk
sorunu olan HBV ve HCV infeksiyonlarina karsi yarattigimuiz micadelede de
biz 3. basamak saglik merkezlerine hastalari yonlendirecek ve yasadiklari yerde
onlarla kargilagip egitecek ve gerekli tedbirleri alacak 1. basamak saglik ocagi
hekimlerinin bu konulari 6zellikle iyi bilmesi gerekliligidir.

Ayrica hekimler mesleksel sorumluluklarini yerine getirirken hastalik
etkenlerinin kendilerine bulasma riskiyle karsi karsiya kalmaktadir®. Saglik
calisanlarinda HBV infeksiyon riski, genel populasyona goére 10 kat fazladir ve
bu siklik hasta ile temastan ¢ok, kan ile temas etme orani ile ilgilidir. Bu nedenle
hasta ile dogrudan temasi olan doktor, hemsire ve intern doktorlar kadar,
yardimci saglik personeli de risk altindadir. Bununla birlikte HBV tasiyicisi bir
saghk calisani da bakim verdigi hastalar i¢in risk olusturmaktadir. Bu riskin
azaltilabilmesi icin alinacak dnlemlerden biri de, tim saglik personelinin dizenli
olarak hizmet ici egitimle kan yolu ile bulasan hastaliklar ve 6zellikle hepatitler
konusunda bilgilendirilmesidir’2.

Mesleki bulas riski infekte vicut alani, bulas yolu, saglik ¢alisanlarinin
mesleki ugrasi, infeksiyon kontrol énlemlerine uyum gibi faktorlerle iligkilidir.
Saglik calisanlarinin HBV ile karsilagsmasi en sik kontamine igne batmasi, kan
ve viicut sivilarinin mukozalarla temasi sonucunda olmaktadir’®,

Akcam ve arkadaglarinin yaptiklart calismada hastane personelinin
%57’si HBV'nin ana bulas yollarini dogru cevaplandirmisken; %10,3’U enjektor
ignesi ile HBV bulasi olmayacagini, %15,2’si tokalasma ve ayni kapta yemek
yeme ile bulas olabilecegini bildirmistir’*. Sacar ve arkadaslarinin yaptiklari,
Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi'ndeki 92 arastirma gorevlisinin katildi§ bir
calismada HBV’nin bulagsma yollarina dogru yanit verenlerin orani %14,1 olarak
bildiriimistir’>. Uzun ve arkadaslarinin yaptiklari, Stileyman Demirel Universitesi

Tip Fakultesi'ndeki 222 arastirma gorevlisinin katildigl bir ¢calismada HBV’'nin
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bulasma yollarindan dort temel bulagsma yolunun ( cinsel, perkutan, horizontal,
perinatal yol) hepsini sdyleyenler %12,6 olarak bildirilmistir’®.

Kan ve kan drind alan her alici icin post transflizyon B hepatiti olma
olasiigi 2/10.000, hepatit C icin de 1/100.000 dir. Post transflizyon
hepatitlerinde HBV’nin orani %0,3 - 1,7'dir"% Isikgdz Tagbakan ve
arkadaslarinin yaptiklari calismada hastanede calisanlarin %98,5'1 kan
transfizyonu, %94,6'si kontamine igne batmasi ile HBV ve HCV'nin
bulasabilecegini bildirmislerdir’’. Calismamiza katilan hekimlerin %97,7'si kan
yoluyla HBV ve HCV’nin bulastigini, %2,3'0 ise bulagsmadigini belirtmiglerdir.

Cinsel yolla bulasma, hem HBV hem de HCV ic¢in énemli bulas yoludur.
Tek esli HCV pozitif esten bulasma yillik %0 - 0,6 arasinda degismektedir®®.
HBsAg ve anti-HBs pozitifligi toplumun geneline gére anlamli oranda yuksektir,
HBsAg pozitifli§i bu grupta %2 - 24 arasindadir*. Uzun ve arkadaslarinin yapti§i
calismada hekimlerin  %80,6'st HBV’'nin cinsel yolla bulasabilecegini
belirtmislerdir’®. Calismamiza katilan hekimlerin %94,5'i HBV'nin, %88,6's!
HCV’nin cinsel yolla bulagabilecedini belirtmiglerdir. %6,8’s1 ise HCV’nin cinsel
yolla bulasmadigini belirtmislerdir.

Hemodiyaliz, hem HBV hemde HCV icin bulas yoludur. Hemodiyaliz
hastalarinda HBsAg pozitifliginin %3,2 ve %27,9 oldugunu bildiren calismalar
vardir'. Hemodiyaliz hastalarinda %20 - 60 anti-HCV pozitifligi, %8 - 25 HCV-
RNA pozitifligi bildirilmistir**. Calismamiza katilan hekimlerin %93,8'i HBV'nin,
%91,8'i HCV'nin hemodiyaliz ile bulasabilecegini belirtmiglerdir. Calismamiza
katilanlarin blayuk bir cogunlugu hemodiyalizi bir bulas yolu olarak belirtirken,
%3,6'st HBV'nin, %4,3’U0 ise HCV’nin hemodiyaliz ile bulasip bulagsmadigini
bilmedigini belirtmistir.

Cesitli vicut sivilarinda HBsAg bulunur. Periton ve plevra sivilarinda
serumdaki kadar virion bulunur. Tukrik ve semendeki HBV yogunlugu
serumdakine gore 10° kez daha azdir. Ancak tikrik ve semende siirekli
infeksiy6z virionlar bulunur. Bu nedenle kan digi vicut sivilarindan tikrik ve
semenden HBV bulasmasi dnemlidir® "% HCV ile enfekte hastalarin tiikriik,
semen, idrar, digki, vajinal sivi gibi vicut salgilarinda HCV RNA tespit edilmistir
ve vireminin yiksekligi ile orantili oldugu distnilmektedir®. Liou ve
arkadaslarinin anti-HCV ve HCV RNA'si pozitif 34 hasta Uzerinde yaptigi
calismada hastalarin %44'Unde tukrikte, %11'inde semende HCV RNA tespit
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edildigi bildirimektedir®. Pakistan’da yapilan bir calismada kronik HCV
infeksiyonu nedeniyle takip edilen 80 hastanin, %38,8’inde tukrukte, %12,5’inde
idrarda HCV RNA tespit edilmistir®.

Cetin ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada, arastirma gorevlisi
hekimlerin %61,7'si g0z yaslyla, %46,7'si ter ile, %93,3'U ortak dis fircasi
kullanimi ile, %8,3'G yanaktan Opusmeyle HBV’'nin bulagsabilecegi
belirtmislerdir®®. Isikgéz Tasbakan ve arkadaslarinin yaptiklar calismada
hastanede calisanlarin %52,6’s1 tikrik ve kan disi vicut sivilariyla HBV ve
HCV'nin bulasabilecegini bildirmislerdir’””. Calismamiza katilan hekimlerin
%37,9'u HBV'nin, %33,9’'u ise HCV'nin ter ve goOzyas! ile bulasabilecegini
belirtmektedir. %14,4’G HBV'nin, %16,4 ise HCV'nin ter ve godzyas! ile bulagl
bilmediklerini belirtmiglerdir. Bilinmeme oranlarinin yiksek oldugu tespit
edilmistir.

Viris yuku fazla HBV ve HCV ile infekte kigilerden dudaktan dudaga
OpUusmede tukruk salgisiyla veya dis eti kanamasiyla bulagsmanin olabilecegi
kabul edilmektedir'®®!. Fakat bu konuda tam bir fikir birligi bulunmamaktadir.
Yaptigimiz ¢calismada hekimlerin yarisindan fazlasi HBV ve HCV nin (sirasiyla
%52,3 ve %57,9) dudaktan dudaga Opusme ile bulagmanin olmayacagini
belirtmiglerdir. Hekimlerin %12,5'i HBV’nin, %215,5in  HCV'nin bu yolla
bulasmasini bilmediklerini belirtmiglerdir.

Anti-HCV pozitif kadinlardan dogan bebeklerin yaklasik %5’inde perinatal
bulas olabilir. Annede HIV ile koenfeksiyon ve uglncu trimestrda yuksek HCV
viremisi varliginda bebege gecis riski 2-4 kat daha fazladir. Anne sitiinde HCV
gosterilmesine karsin HCV ile infekte kadinlardan dogan bebeklerde emzirme
ile infeksiyon riskinin arttigini gosteren herhangi bir calisma yoktur®>. HBV
tasiyict annenin perinatal donemde infeksiyonu bebege gecirme olasiligi %10 -
%40, eger taslyicl annede HBeAg pozitif ise bu oran %70-90'dir®*. intrauterin
HBV bulasma orani ise % 5-10 kadardir®. Anne siitiinde HBsAg gdsterilmistir
ve st teorik olarak bulastiricidir, fakat sutten kesmeye gerek yoktur®. Isikgoz
Tagbakan ve arkadaslarinin yaptigi calismada hekimlerin %93’ HBV ve
HCV'nin anneden bebede gecebilecegini belirmislerdir’’. Cetin ve
arkadaslarinin yaptigi calismada hekimlerin %95’i dogum esnasinda, %80'ni
gebelik dsneminde HBV'nin anneden bebegde gececebilecegini belirtmislerdir®?.

Calismamizda ise hekimlerin buydk bir cogunlugu enfekte anneden dogum
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sirasinda bebege HBV ve HCV’nin gecebilecegini (sirasiyla %88,4 ve %80,7)
dogru cevaplamistir, fakat bu yolla bulasmanin olmayacagini dusunenlerin
sayisininda az olmadigl tespit edildi ( HBV bulasmaz diyen %6,8 ve HCV
bulasmaz diyen %8,7). Calismamizda enfekte anneden dogum sirasinda HCV
bulasini bilmeyenlerin %10,6'lik orani ise dikkat ¢cekiciydi.

Uzun ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada arastirma gorevlisi
hekimlerin %2,9'u HBV'nin anne sitil ile bulasabilecegini belirtmislerdir’®.
Calismamizda ise hekimlerin %35'i HBV’nin, %31,8’i HCV’'nin anne sutiyle
bulastigini belirtmistir. Bu bulas yolunda bilgi eksikliginin yiksek oldugu tespit
edildi. Bu bilgi eksikligi, gereksiz anne suti kesimine sebep olabilir.
Calismamiza katilan hekimlerin %20,7’si HBV'nin, %23,2’si ise HCV’nin anne
sutiyle bulas yolunu bilmediklerini belirtmislerdir.

Ortak tabak kullanimi, HBV ve HCV bulagi icin bir risk faktori
degildir'®®'. Ersoy ve arkadaslarinin Malatya ilinde calisan 195 ebeye
uyguladigi bir anket calismasinda, ebelerin %72,2'si ortak tabak kullanimi ile
HBV'nin gecebilecegini belirtmistir®. Calismamizda ise hekimlerin %20'si
HBV'nin, %17,2'si ise HCV’nin ortak tabak kullanimiyla bulasabilecegini
belirmiglerdir.

Kronik cilt yaralari, virisiin viicuda girmesini kolaylastirmaktadir'®.
Calismamiza katilanlarin %15,6’st HBV'nin, %19,9'u ise HCV'nin kronik cilt
yaralarinin bulunmasiyla bulagin olup olmadigini bilmediklerini belirtmiglerdir.

HBV ve HCV, tahtakurusu ve sivrisinek gibi insektler ile bulasabilecegine
dair yayinlar olsa da pasif aktarma seklinde bulasmanin oldugu ve
epidemiyolojik olarak bir 6nemi olmadigi dustinilmektedir®®'. Bu vektorlerle
bulasma konusunda yeterli veri bulunmamaktadir ve bulasmadigi kabul
gormektedir. Cetin ve arkadaglarinin yaptigi calismada arastirma gorevlisi
hekimlerin %43,3' HBV'nin sivrisineklerle bulasabilecedi dusiinmektedir®.
Calismamizda ise hekimlerin %21,1'i HBV'nin, %?21,6'st ise HCV’nin
tahtakurusu ve sivrisinek 1sirmasiyla bulasabilecegi diistincesi tespit edildi.

Bir toplumdaki kronik HBsAg tasltyicilarinin %210 - 30’'unu kronik hepatit
B'li hastalar, %70 - 90'in1 ise inaktif HBsAg taslyicilari olusturmaktadir®®. inaktif
HBsAg taslyiciliginda;, HBsAg pozitifliginin en az 6 aydan fazla olmasi,
HBeAg'nin negatif, AntiHBeAb'nin pozitif olmasi, serum HBV DNA dizeyinin
<10* kopya/mL, ALT ve AST diizeylerinin normal olmasi gerekmektedir®’.
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Calismamiza katilan hekimlerin %80,2’si HBSAg'nin en az 6 aydan fazla pozitif
olmasi gerektigini isaretleyerek dogru cevaplamigtir, fakat hekimlerin %32,1’i
ise en az bir yil pozitifligin olmasi gerektigini isaretleyerek bu bilgiyi dogru
cevaplayamamisglardir. Tasiyici bir bireyde karaciger fonsiyon testlerinin normal
olmasi gerektigini dogru bilenlerin orani ise dusuk tespit edildi (%69).
HBeAg'nin tasiyict bir bireyde pozitif veya negatif olmasiyla alakali bilgi
sorusuna ise calismamiza katilanlarin ortalama yarisinin dogru bilgiye sahip
oldugu tespit edildi. HBV taslyicisi olan bir bireyde HBeAg (-) / AntiHBeAg (+)
olmal bilgisini dogru isaretleyenlerin orani %49,4’du.

HBV'nin bulagmasi icin en onemli risk faktorlerinden biri saglk
calisanlaridir. Saghk calisanlarinda HBV go6stergelerinin pozitif bulunma orani
gelismis ulkelerde normal populasyona gore 3 - 5 kat fazladir®®. Ulkemizde
saghk calisanlarinda kontrol grubuna goére yaklasik 1,5 — 2 kat yuksek bir
seropozitivite saptanmistir®’. Cetinkaya ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada
arastirma gorevlerinin %96,1’'si HBV bulasmasi acisindan kendilerini risk
altinda gorduiklerini belirtmislerdir®. Isikgoz Tasbakan ve arkadaslarinin yaptigi
calismada da hekimlerin %96,1'i saglik personelleri risk altinda gorduklerini
belirtmislerdir’””. Calismamiza katilan hekimlerin ise %96,1'i saglik calisani
olmanin risk faktorleri arasinda oldugunu belirtmislerdir. Geriye kalan %3,9’luk
bir oranda hekim ise kendilerini riskli gérmedikleri calismamizda dikkat
cekmektedir.

Calismamiza katilan hekimler, HBV’nin bulasmasi icin risk faktérlerini
genel olarak bilgi dizeylerinin yeterli oldugu tespit edildi. Fakat ayni evde aile ici
yasama, ayni tuvaleti kullanma, bakim evlerinde ve toplu yasam ortamlarinda
yasayanlarin risk olusturmasiyla alakali yorumlari dikkat cekiciydi. Hepatit B
infeksiyonlu biriyle ayni evde yasama, Ozellikle geri kalmis ve gelismekte olan
ulkelerde bir risk faktoradir. Kigisel egyalarin ortak kullanimi (jilet, tirnak
makasi, dis fircasi vs.), bulasmis ylzeylerden infeksiyon alinmasi gibi yollarin
etkili olabilecegine ait yayinlar mevcuttur>*°. isler ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada HBV’ye bagh kronik karaciger hastaligi bulunan bir olgunun aile
bireylerinde yuksek bir HBV prevalansi oldugunu tespit etmislerdir™. Cetin ve
arkadaslarinin yaptigi calismada ise hekimlerin %100’U HBV taslyicisi bireyin

aile fertlerinin de risk altinda oldugunu belirtmislerdir®>. Calismamizda ise
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hekimlerin %41,1'i ayni evde aile ici birlikte yasamanin bir risk faktort
olmadigini belirtmiglerdir.

HBV, fekal — oral yolla bulagsmadigindan dolayi ayni tuvaleti kullanmak
bir risk faktorii degildir. Cetin ve arkadaslarinin yaptigi calismada hekimlerin
%33,3'U HBV nin ortak tuvalet kullaniminin bir bulag yolu oldugunu
belirtmislerdir®®. Calismamizda ise hekimlerin %31,1'i ayni tuvaleti kullanmanin
bir risk faktéri oldugunu belirtmiglerdir. Her iki calismada da ortak tuvalet
kullaniminin bir risk faktorti oldugunu dusinen hekimlerin orani yuksek tespit
edilmistir.

Kalabalik topluluklar (cocuk bakim evleri, dershaneler, yatili okul, bakim
evleri vs.) halinde, kotl hijyen ve disuk sosyoekonomik durumda yasayanlar,

mental ozirliler HBV bulasi icin riskli grup igerisindedir'®*°

. Tanyer ve
arkadaslarinin gocuk yuvasinda kalan zihinsel 6zurli ve saglikh gocuklarin HBV
seroprevalansina bakildigi bir ¢calismada 7 — 13 yas arasindaki zihinsel 6zurlu
cocuklarda HBV seroprevalansini %68,7; ayni yas grubunda saglikli
cocuklardan olusan kontrol grubunda ise HBV seroprevalansini %33,9 tespit
etmislerdir. Bu fark istatistiksel olarak da anlamli kabul ediimis®. Calismamizda
ise hekimlerin sadece %71,6’s1 bakim evlerinde ve toplu yagsam ortamlarinda
yasayanlarin bir risk faktorti oldugunu disinmektedir. %23,8'i bir risk faktori
olmadigini, %4,6’sI ise risk faktorl olup olmadigini bilmediklerini belirtmislerdir.
Yaptigimiz anket calismasinda ayni evde aile ici birlikte yagsama, ayni tuvaleti
kullanma, bakim evlerinde ve toplu yasam ortamlarinda yasayanlarin risk
durumlari hakkinda hekimlerin bilgi yetersizliklerinin oldugu saptanmistir.

HBsAg pozitif bir hastayla ilk karsilasildiginda iyi bir anamnez alinmali ve
fizik muayene yapilmalidir. Daha sonra karaciger hastaligi varligini gésterecek
karaciger fonksiyon testleri istenmelidir. HBV replikasyonunu ve akut — kronik
ayrimini saglayacak serolojik testler ( Anti-HBcIlgM ve 1gG, HBeAg, Anti-HBe,
HBV DNA) yapiimahdir. Koenfeksiyon olasiligi nedeniyle Anti-HCV, Anti-HDV
ve Anti-HIV calisiimalidir. Ust batin ultrasonografisi yapilmalidir®*. Calismamiza
katilan pratisyen hekimlerin sadece %69'u HBsAg pozitif bir hastayla
kargilagildiginda ilk olarak AST ve ALT dizeylerine bakilmasi gerektigini
belirtmigtir. Yanhs bir yaklasim olarak ise calismamiza katilan hekimlerin
%21,4’U ilk olarak HBV DNA istenmesi gerektigini belirtmiglerdir. Calismamiza

katilan hekimlerin %34,1’i delta antikoruna bakmaya gerek olmadigini ve hatta
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%36’st HCV pozitif olan hastalara delta antikoruna bakilmasi gerektigini
belirtmiglerdir. HBSAg pozitif olan bir hastada delta antikoruna bakilmasi
bilgisinde ise calismamiza katillan hekimlerin bilgi eksikliklerinin oldugu
gozlemlenmistir.

Hepatit B ve C virtisu, dogal seyri boyunca asemptomatik tasiyicilik, akut
hepatit, kronik hepatit, HCC, karaciger sirozu ve fulminan hepatit tablolarina

sebep olur?*°8:%6:92,

Cetin ve arkadaglarinin yaptigi calismada hekimlerin
%98,3'U HBV taslyiciliginin oldugunu, %2100°'0 HBV’nin siroza neden oldugunu,
%98,3' HBV'nin karaciger kanserine sebep olabilecegini belirtmistir®.
Calismamizda yer alan HBV’'nin sebep oldugu tablolarla alakali soruya
hekimlerin %2,3’'0 asemptomatik tasiyicilik, %4,8'i akut hepatit, %7,3'4 HCC,
%8,5'i ise fulminan hepatit yapmadigini belirtmiglerdir. %5,8’i ise HBV’'nin HCC
tablosuna sebep olup olmadigini bilmedigini belirtmislerdir. Calismamizda
HBV’nin HCC ve fulminan hepatite yol actigini bilenlerin orani (sirasiyla %86,9
ve %81,8) dusuk olarak degerlendirildi. HCV’'nin yol actigi patolojilerin bilinirlik
oranlarinda ise HBV'ye gore diisme tespit edildi.

Calismamizda yer alan HCV’nin sebep oldugu tablolarla alakali soruya
hekimlerin %23,4’G asemptomatik tasiyicilik, %10,7’si akut hepatit, %5,1’i kronik
hepatit, %5,6'sIt HCC, %4,6’sI karaciger sirozu ve %11,4°0 ise fulminan hepatit
yapmadigini belirmiglerdir. Ozellikle %9,3't HCV’nin akut hepatit tablosuna
sebep olup olmadigini bilmediklerini belirtmislerdir. Yiizdelerden de anlagilacagi
gibi caismamizda hekimlerin HBV infeksiyonlarina gére HCV infeksiyonunun
dogal seyrinde hangi patolojilerin ortaya cikabilecegi konusunda bilgi
eksikliklerinin daha fazla oldugu tespit edilmigtir.

HBV infeksiyonlarindan korunmada pasif immunoprofilakside HBIG, aktif
immunoprofilakside ise asi kullanilirken, HCV infeksiyonlarindan korunmada ise
herhangi bir asi ve immunglobulin bulunmamaktadir. Cetin ve arkadaglarinin
yaptigi calismada hekimlerin %100’G HBV’ye karsi korunmada asinin oldugunu,
%70'i ise HBV'ye karsi korunmada immiinglobunlerin oldugunu belirtmislerdir®.
Oguzkaya Artan ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada saglik meslek lisesi
mezunlarinin ~ %15,9u HBV’'ye kargi korumada asinin  olmadigini
belirtmislerdir®™®. Calismamizda ise ankete katilan hekimlerin buyik bir

cogunlugu (%97,6) HBV'ye karsi korunmada asilarin rol aldigini dogru



yanitlamislardir, fakat dikkat cekici nokta ise hekimlerin %12,8'i HCV'ye karsi
korunmada hepatit C agilarinin oldugu kanisindaydilar.

HBsAg (+) annelerden dogan bebeklere dodar dogmaz veya ilk 12 saat
icerisinde asi ile birlikte HBIG uygulanmasi ve asi semasinin tamamlanmasi
tavsiye edilir’®. Cetin ve arkadaslarinin yaptigi calismada hekimlerin %95,
Ersoy ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise ebelerin %84’G dogumdan sonra
ilk 24 saatte uygulanan asl ve immunglobulinin bebegi korudugunu

belirtmislerdir®38°

. Calismamizda ise hekimlerin %88,3'U infekte anneden
yenidogan cocuga HBIG verilmeli bilgisini dogru cevaplamigtir, fakat dikkat
cekici bir yuzdeyle hekimlerin %211,7’si verilmesinin yanlis oldugu kanisina
sahip olduklari tespit edildi.

Hepatit B asilari, HBV infeksiyonlarindan korunmada rol oynadiklarindan
dolayr HCC gelisimini de engellemektedir. Yiksek HBV infeksiyonu gorilen
toplumlarda yasayan cocuklarda da kronik HBV infeksiyonu prevalansinda
belirgin dustis saglanmistir. Ornegin Taiwan'da 1986 yilinda genisletiimis
bagisiklama programi ile tum yenidoganlar Hepatit B asilama programina
alinmis ve tam asilama orant %94'lere cikarilmis. Yirmi yillik uygulama
sonucunda 15 ve altindaki yas grubunda HBsAg tasiyicilik orani %9,8'den
%21,2'yve, HCC orani 100.000'de 1,02-0,48'den 100.000'de 0,3-0,18'e
dusuruldigi tespit edilmistir®. Calismamizda ise hekimlerin %43’ asinin HCC
gelisimini engelledigi bilgisinin dogru olmadigini disunmektedir. Hepatit B
asisinin korumadaki etkinligi acisindan bilgi eksikliginin oldugunu tespit
edilmigtir.

Riskli bir temas sonrasi HBV infeksiyonuna kargi korunmada asi ile
birlikte HBIG onerilmektedir®. Calismamiza katilan hekimlerin %63,6'si dogru
bir yaklagim icerisinde bulunmusglardir. Temas sonrasi herhangi bir sey
uygulamaya gerek olmadigi yaklasiminda bulunan hekimlerin orani (%10,5)
yuksek olarak degerlendirilmistir. Temas sonrasi herhangi bir sey uygulanmama
bilgisi cok yanhstir, ctinkd riskli bir temas sonrasi HBV bulas orani yiksektir.

Daha once belirttigimiz gibi caligmamiza katilan hekimlerin bir kisminin
hepatit C infeksiyonuna kargi asi uygulanmasi yanilgisina sahipti. Riskli bir
temas sonrasi HCV infeksiyonuna karsi korunmada asi henlz gelistiriimemistir
ve immunglobulin ve interferon gibi antivirallerin kullaniminin da herhangi bir

5,71

yarari yoktur>'~. Calismamiza katilan hekimlere, HCV ile infekte igne battiginda
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ne yapilmasi gerekliligini sordugumuzda ise yanlis yaklagim oranlarinin artigini
gozlemledik. Ankete katilanlarin %2’si hemen asi yapilmasi gerektigini, %41,4°U
hemen hepatit C immunglobulini verilmesi gerektigini, %28'i ise asl ile birlikte
immunglobulin verilmesi gerektigi kanisina sahipti. Calismamizda HCV ile
infekte igne battiginda yapilmasi gerekenlerle alakali dogru yaklagsimi ise
hekimlerin sadece %28,6's1 gostermistir. HCV infeksiyonlarindan korunmada ve
temas sonrasi profilakside bilgi eksikliginin oldugu tespit edilmigtir.

Hepatit C virls infeksiyonu olan bir hastada kullanilan igne, saglhkh bir
kisiye battiginda bulas riski ortalama %3'dir>. HBV'de ise bu bulas riski
ortalama %30’dur®. Sacar ve arkadaslarinin yapti§i calismada HBsAg pozitif
hastada kullanilan ignenin batmasi sonucunda HBV infeksiyonu gelisme riski
sorusunu hekimlerin  %42,2'si dogru yanitlamistir’®. Calismamizda ise
hekimlerin %45,9'u infekte igne batmasi sonucunda saglkh kisiye HBV bulagsma
riskini, %30,9’'u HCV bulagsma riskini dogru yanitlamistir. Saglhk calisanlarinin
en cok dikkat etmesi gereken noktalardan biri infekte ignelerin bulasindan
korunmadir, fakat bulas riskinin ne kadar oldugu da bilinmelidir. Her iki
calismada da hekimlerin bu konudaki farkindalklarinin dastk oldugu
gorulmektedir.
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SONUC VE ONERILER

Hepatit B ve C virtslerinin yayilimi, infeksiyonlari ve sonugta olusan
komplikasyon riskinin azaltabilmesi i¢cin en 6nemli basamak hekimlerdir. Bu
sebeple bu calismada birinci basamak saglik hizmetini veren pratisyen
hekimlerin, HBV ve HCV hakkindaki bilgi duzeylerini ve bu konudaki
farkindaliklarini saptamayi amacladik. Calismamizda tim sorular dikkate
aldigimizda 6zellikle hepatit C virlist ve infeksiyonlariyla alakali bilgi diizeyinin
hepatit B virisu ve infeksiyonlari hakkindaki bilgi dizeylerine gére daha dusuk
oldugu tespit edilmistir. HBV ve HCV’'nin bulasma yollarinda, risk faktorlerinde,
HBV ve HCV infeksiyonu mevcut olan hastaya yaklagsimda ve 6zellikle HCV’ne
kargl korunmada pratisyen hekimlerin  bilgi  eksikliklerinin  oldugu

gozlemlenmistir. Tablo 13'de bilgi eksikliginin oldugu noktalar verilmistir.

Tablo 13: Yanhs veya bilmiyorum seklindeki cevaplarin dikkat cekici

oranlari
Yanhs Bilinmeme
cevaplama orani
orani (%) (%)

HBV’nin kan yoluyla bulagmasi 2,3
HBV'nin cinsel yolla bulagmasi 3,4 2,1
HBV’nin anne sitlyle bulasmasi 35 20,7
HBV’nin dogum sirasinda bulagsmasi 6,8 4,8
HBV’nin ortak tabak kullanimiyla bulagmasi 20 9,3
HBV'nin  tahtakurusu ve  sivrisinekle 211 19,1
bulasmasi
HCV’nin cinsel yolla bulasmasi 6,8 4,6
HCV’nin anne sutlyle bulasmasi 31,8 23,2
HCV’nin dogum sirasinda bulasmasi 10,6
HCV’nin ortak tabak kullanimiyla bulagmasi 17,2 12,4
HCV'nin  tahtakurusu ve  sivrisinekle 21,6 19,4
bulasmasi
HBV taslyicisinda, karaciger enzimlerinin 31
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normal olmasi

Ayni evde yasamanin HBV bulagsmasi igin 41,1 4.4
risk oldugu
Ayni tuvaleti kullanmanin HBV bulasmasi 31,1

icin risk olmadigi

Saglik personelinin HBV bulagmasi icin risk 2,5 1.4

faktori oldugu

Bakim evlerinin ve toplu yasama alanlarinin 23,8 4.8
HBV bulasmasi igin risk faktort oldugu

HBsAg (+) bir hastayla karsilasildiginda ilk 31

istenilecek tetkik

HBsAg (+) bir hastaya delta antikoru 34,1

bakilmasi

HCV (+) bir hastaya delta antikoru bakilmasi 36

HBV’'nin HCC’ye neden olmasi 7,3 5,8
HBV’nin fulminan hepatite neden olmasi 8,5 9,7
HCV’nin akut hepatite neden olmasi 10,7 9,3
HCV’nin HCC’ye neden olmasi 5,6 51
HCV’nin karaciger sirozuna neden olmasi 4,6 3,6
HBV ile infekte anneden yenidogana HBIG 11,7

uygulanmasi

HBV asilarinin HCC gelisimini engelledigi 11,7

HCV ile infekte igne battiginda asi ve 71,4

immunglobulin verilmesi

Sonug olarak, birinci basamak saglik hizmeti veren pratisyen hekimlerin,
hepatitler hakkinda bilgi dizeylerinin degerlendirildigi calismamizda, bu konuda
yeterli bilgiye sahip olmadiklari goralmustir. Bu bilgi eksikliklerinin giderilmesi,
farkindaliklarin artirlmasi i¢in hizmet i¢i egitim uygulanmalidir. Bu egitim
sonucunda HBV ve HCV seroprevalansinda, HBV ve HCV’nin neden oldugu
hepatit, karaciger sirozu, hepatoselliler karsinom oranlarinda ve ilerleyen
donemlerde hepatitlere  bagli mortalite oranlarinda azalma olacagi

dusunulmektedir.
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