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ÖZET 

SİVAS CUMHURİYET ÜNİVERSİTESİ TIP FAKÜLTESİ HASTANESİNE 

BAŞVURAN HASTALARDA HEPATİT A SEROPREVALANSI ve 

EPİDEMİYOLOJİK VERİLERİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Murat SAĞLAM 

Yüksek Lisans Tezi 

Tıbbi Mikrobiyoloji Anabilim Dalı 

Danışman: Doç. Dr. Cem ÇELİK 

2019, 96 sayfa 

Etkeni HAV olan hepatit A, viral hepatitler içinde en sık görülen hepatit çeşididir. Yaş 

ilerledikçe hastalık semptomları belirginleşir ve komplikasyon riski artar.  Hepatit A 

görülme sıklığı ve virüs ile karşılaşma yaşı coğrafik farklılıklar, eğitim seviyesi, hijyen-

sanitasyon koşulları ve sosyoekonomik gelişmişlik düzeyi ile doğrudan ilişkilidir. 

Toplumun gelişmişlik seviyesindeki artış enfeksiyon sıklığını azaltsa da virüsle teması 

ileri yaşlara kaydırarak toplumda enfeksiyona duyarlı bir kesimin oluşmasına neden 

olmuştur. Bu nedenle hepatit A ile ilgili koruyucu önlemleri belirlemek için, hastalığın 

toplumdaki prevalansının tespiti ve prevalansta zaman içinde oluşan değişimin 

belirlenmesi çok önemlidir. Çalışmamızda Sivas yöresinde HAV seroprevalansını 

belirlemek ve yıllar içinde prevalansta oluşan değişimi değerlendirmek, cinsiyet, yaş ve 

yerleşim yeri gibi demografik verilerin prevalans üzerindeki etkisini görmek, elde edilen 

verilerin epidemiyolojik değerlendirmelerine bağlı olarak korunmada alınacak tedbirler 

için öneride bulunmak ve mevcut tedbirlerin yetkinliğini ölçmek amaçlanmıştır.  

 Kesitsel nitelikteki araştırmada, 2008-2017 yılları arasındaki 10 yıllık süreçte 

Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Mikrobiyoloji Laboratuvarında ELİSA yöntemiyle 

çalışılan HAV tanı testleri retrospektif olarak tarandı. Araştırmada 10550 anti-HAV IgG 

test sonucu ve 11028 anti-HAV IgM test sonucu değerlendirildi. Veri analizinde khi-kare 

testi ve fisher kesin khi-kare testi kullanıldı, p<0.05 önemli kabul edildi. 

 Çalışmada 10550 hastada anti-HAV IgG seropozitifliği % 75.3 oranında 

bulunurken, 11028 hastada anti-HAV IgM pozitifliği % 2.7 oranında bulunmuştur 

(aralık=0-98 yaş). Cinsiyetler arasında anti-HAV IgG ve anti-HAV IgM pozitifliği 

açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05). Yaş arttıkça diğer çalışmalarla 
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uyumlu olarak ilimizde de anti-HAV IgG seropozitifliğinin arttığı gözlenmiştir: 0-10 yaş 

grubunda seropozitiflik % 36.5 iken sonraki yaşlarda artarak 31 yaş ve üzerinde % 90’ın 

üzerine çıkmıştır (p<0.05). Anti-HAV IgM pozitifliği 0-10, 11-20 ve 21-30 yaş grubunda 

sırasıyla % 4.9, % 6.8 ve % 3.1 oranındayken 31 yaş ve sonrasında düşmüştür (p<0.05). 

Anti-HAV IgG seropozitifliği 2008-2017 yılları arasında sırasıyla: % 73.1, % 70.8, % 

69.8, % 74.1, % 78.6, % 72.7, % 74.7, % 77, % 78.5, % 80.2 oranında bulunmuştur;  2009 

ve 2010 yıllarında düşük olan seropozitiflik artarak 2016 ve 2017 yıllarında en yüksek 

değerine ulaşmıştır (p<0.05). Anti-HAV IgM pozitifliği 2008-2017 yılları arasında 

sırasıyla: % 9.7, % 4.5, % 3.1, % 6.2, % 3, % 1.5, % 0.2, % 0.3, % 0.3, % 0.4 olarak tespit 

edilmiştir; 2008, 2009, 2011 yıllarında yüksek olan pozitiflik yıllar içinde azalarak % 1’ 

in altına inmiştir (p<0.05). Anti-HAV IgG ve anti-HAV IgM şehir merkezi dışında 

yaşayan bireylerde, şehir merkezinde yaşayan bireylere göre yüksek bulunmuştur 

(p<0.05).    

 Sonuç olarak ilimiz ve çevresinde hijyen şartları ve sosyoekonomik düzeydeki 

gelişmeye bağlı olarak virüs bulaşı azalmış ve hastalıkla karşılaşma ileri yaşlara 

kaymıştır. Bu değişim semptomatik enfeksiyona yatkın duyarlı birey sayısını 

artırmaktadır. Bu kesimi korumak için gıda-suda hijyen arttırılırken altyapı düzeltilmeli, 

gerekli durumlarda aşılama politikaları uygulanmalıdır. 

 Anahtar kelimeler: Sivas, HAV seroprevalansı, Anti-HAV IgG, Anti-HAV IgM, 

ELISA 
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ABSTRACT 

 

THE EVALUATION OF HEPATITIS A SEROPREVALANCE AND 

EPIDEMIOLOGICAL DATA IN PATIENTS ADMITTED TO SİVAS 

CUMHURİYET UNIVERSITY MEDICAL FACULTY HOSPITAL 

Murat SAĞLAM 

Master Thesis 

Department of Medical Microbiology 

                                  Advisor: Associate Professor Cem ÇELİK 

2019, 96 pages 

Hepatitis A, the causative agent of HAV, is the most common form of hepatitis in viral 

hepatitis. The symptoms of the disease become more pronounced and the risk of 

complications increases as the age increases.  The incidence of hepatitis A and the age of 

encountering viruses are directly related to geographic differences, education level, 

hygiene-sanitation conditions and socioeconomic development level. The increase in the 

level of development of the society has reduced the frequency of infection, but it has 

shifted the contact with the virus to the elderly and caused an infection-sensitive segment 

in the society. For this reason, it is very important to determine the prevalence of the 

disease in the community and to determine the change in prevalence over time to 

determine the protective measures related to hepatitis A. In this study, it was aimed to 

determine the seroprevalence of HAV in the Sivas Region and to evaluate the changes in 

prevalence over the years, to determine the effect of demographic data on prevalence, 

such as gender, age and location, and to suggest the measures to be taken in protection 

due to the epidemiological evaluations of the data obtained and to assess the competence 

of the current measures. 

In this cross-sectional study, the air diagnostic tests that were performed by Elisa 

method in Sivas University microbiology laboratory were retrospectively screened for 10 

years between 2008 and 2017. In the study, 10550 anti-HAV IgG test result and 11028 

anti-HAV IgM test result were evaluated. Chi-square test and fisher exact chi-square test 

were used for data analysis, p <0.05 was considered significant. 

Anti-HAV IgG seropositivity was found to be 75.3% in 10550 patients and anti-

HAV IgM positivity was found in 2.7%  in 11028 patients (range = 0-98 years). There 

was no significant difference between the sexes in terms of anti-HAV IgG and anti-HAV 
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IgM positivity (p> 0.05). Anti-HAV IgG seropositivity was observed to be increased in 

our city in line with the other studies; the seropositivity in the 0-10 age group increased 

by 36.5% in the later years and increased above 90% in the age of 31 years and older (p 

<0.05). Anti-HAV IgM positivity was found to be 4.9%, 6.8% and 3.1% in 0-10, 11-20 

and 21-30 age group respectively and decreased in 31 years and later (p<0.05). Anti-HAV 

IgG seropositivity was found to be 73.1%, 70.8%, 69.8%, 74.1%, 78.6%, 72.7%, 74.7%, 

77%, 78.5%, 80.2% between 2008-2017, respectively; Seropositivity, which was low in 

2009 and 2010, increased to the highest level in 2016 and 2017 (p <0.05). Anti-HAV IgM 

positivity was found to be 9.7%, 4.5%, 3.1%, 6.2%, 3%, 1.5%, 0.2%, 0.3%, 0.3%, 0.4% 

between 2008 and 2017, respectively; In 2008, 2009, 2011, the high positivity decreased 

over the years and fell below 1% (p <0.05). Anti-HAV IgG and anti-HAV IgM were 

found to be higher in individuals who live outside the city center than those who live in 

the city center (p<0.05). 

As a result, due to the hygienic conditions and socioeconomic level in our 

province, virus transmission has decreased and the disease has changed to older ages. 

This change increases the number of susceptible individuals predisposed to symptomatic 

infection. In order to protect this sector, the infrastructure should be improved while 

increasing hygiene in food- water and vaccination policies should be applied where 

necessary. 

Key words: Sivas, HAV seroprevalence, Anti-HAV IgG, Anti-HAV IgM, ELISA 
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1. GİRİŞ 

 

1.1. Problemin Tanımı ve Önemi 

Viral hepatitler, tüm dünyada yaygın şekilde görülen enfeksiyon hastalıklarıdır ve 

özellikle ülkemizin de dahil olduğu gelişmekte olan ülkelerde hala önemli bir sağlık 

sorunu olarak önemini korumaktadır. Etkeni Hepatit A virüsü (HAV) olan ve primer 

olarak çocukluk çağında görülen Hepatit A, çok sık görülen bir enfeksiyon 

hastalığıdır. Çocukluk çağında asemptomatik olarak geçirme oranı yüksek iken yaş 

arttıkça semptomatik seyir sıklaşır ve fulminan hepatit gibi komplikasyonların 

görülme durumu artar [1-3]. HAV enfeksiyonları kronikleşmediği için; insanlar 

tarafından ciddi bir hastalık olarak algılanmasa da en yaygın viral hepatit türü olarak 

önemli mortalite ve morbidite kaynağıdır [4]. Dünya nüfusunun neredeyse % 90’ı HAV 

ile enfekte olmuştur [5]. Her yıl yaklaşık 1,5 milyon vaka bildirilse de sero-

epidemiyolojik çalışmalara göre tanımlanmamış hastalık ve bildirilmemiş vakalara bağlı 

olarak yılda on milyonlarca kişinin virüs ile enfekte olduğu düşünülmektedir [6]. Bu 

duruma bağlı olarak HAV, etkili bir aşı bulunmasına rağmen akut hepatite kaynak teşkil 

eden önemli bir viral patojen olmaya devam etmektedir [7].  

Hepatit A seroprevalansı ülkeden ülkeye hatta aynı ülkede bölgeden bölgeye 

farklılık göstermektedir. Yaş artışı seroprevalans artışını da beraberinde getirmektedir [ 

8]. Hepatit A özellikle hijyen ve sanitasyon şartlarının yetersiz olduğu, su kaynakları ve 

kanalizasyon şartları kötü olan sosyoekonomik düzeyi düşük toplumlarda çocuklar başta 

olmak üzere sık görülmektedir. Hijyen şartlarının iyi olduğu ekonomik düzeyi yüksek 

toplumlarda ise enfeksiyon ileri yaşlarda ortaya çıkmaktadır [8-11].  

Ülkemiz HAV enfeksiyonu açısından orta endemik bölgede yer almakla birlikte 

HAV ile karşılaşma yaşı ve seroprevalans; eğitim seviyesine, hijyen-sanitasyon 

durumuna, enfeksiyon bölgesinin sosyoekonomik şartlarına göre büyük farklılıklar 

göstermektedir [12,13]. Belirli aralıklarla farklı toplumlarda yapılan prevalans 

araştırmaları, toplumun gelişmişlik seviyesi ile orantılı olarak HAV ile karşılaşma yaşının 

ileri yaşlara kaydığını göstermektedir [1,2]. Hijyen şartlarında ve yaşam koşullarında 

yaşanan iyileşme, toplumdaki birincil bulaş kaynağı olan çocuklarda enfeksiyon sıklığını 

azaltmakla birlikte semptomatik hastalık için duyarlı yetişkin birey sayısını artırmaktadır 
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[14]. Morbidite ve mortalitesi yaşla orantılı olarak artan viral enfeksiyon; erişkinlerde 

ciddi tedavi giderlerine ve iş gücü kaybına sebep olabilmektedir. Bu durum enfeksiyona 

duyarlı ve komplikasyonlara açık olan büyük bir erişkin kesime sahip orta ve düşük 

endemisite bölgeleri için ciddi bir sağlık problemidir [15].  

HAV tek serotipe sahip olduğu için hastalığın bir kez geçirilmesi bağışıklık 

oluşturmaktadır; kan serumunda anti-HAV IgM antikor varlığı akut enfeksiyonu 

gösterirken, bağışıklık göstergesi viral antijene karşı oluşan IgG tipi antikorlarıdır. 

Prevalans çalışmalarında kan serumunda anti-HAV IgG antikor varlığının tespiti yaygın 

olarak kullanılan bir yöntemdir [1,16].  

Toplumda hepatit A gibi geniş kitleleri etkileyen, önemli morbidite ve 

mortalite sebebi bu hastalıkla ilgili koruyucu önlemleri belirlemek için, hastalığın o 

toplumdaki prevalansının tespiti ve yıllar içindeki değişimin belirlenmesi çok 

önemlidir [1].  

 

1.2. Araştırmanın Amacı 

Bu çalışmada, Sivas yöresinde hepatit A seroprevalansını belirleyerek yıllar içindeki 

değişimini değerlendirmek, elde edilen verileri hepatit A açısından orta endemisite 

bölgesinde kabul edilen ülkemizin diğer bölgeleriyle karşılaştırmak, bu epidemiyolojik 

değerlendirmelere bağlı olarak korunmada alınacak tedbirler için öneride bulunmak ve 

mevcut korunma tedbirlerinin yetkinliğini ölçmek amaçlanmaktadır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Viral Hepatitler 

Hepatit, tüm hepatositler üzerinde etkili olan, hepatoselüler hasarlanma ile karakterize 

karaciğerin iltihabi hastalığıdır [17].  

 Akut hepatit, hepatosit nekrozu ve karaciğer inflamasyonu ile süren bir tablo 

oluşturur. Altı aydan kısa süreli olması ve sıklıkla tam iyileşme ile sonuçlanması önemli 

klinik özelliklerindendir. Akut hepatitte en büyük neden viral hepatitlerdir. Profilaksi, 

tanı ve tedavideki gelişmelere rağmen, viral hepatitler tüm dünyada hala mortalite ve 

morbidite sebebidir [2,18,19].   

Hepatotropik virüsler sırasıyla hepatit A, B, C, D, E ve G virüsleri olarak 

adlandırılmıştır. Bu virüsler içinde sadece HBV, deoksiribonükleik asit (DNA) taşır. 

Hepatotropik virüslerin genel özellikleri tablo 1’de verilmiştir. Ayrıca herpes simpleks 

virüs (HSV), sitomegalovirüs (CMV), Epstein- Barr virüs (EBV), varisella-zoster virüs 

(VZV), insan immün yetersizliği virüsü (HIV), rubella, adenoviruslar, enteroviruslar, 

parvovirus B19 ve arbovirusları içeren pek çok virüs, çoklu sistem hastalığının 

komponenti olarak hepatite neden olabilmektedir [2].  

 

Tablo 1:Hepatotropik Virüslerin Genel Özellikleri 

 HAV HBV HCV HDV HEV HGV 

Nükleik asit RNA DNA RNA RNA RNA RNA 

Kuluçka Süresi (Ort.) 30 gün 100-120 gün 7-9 hafta 2-4 ay 40 gün ? 

Perkütan bulaş Nadir Sık Yok Yok Sık Yok 

Fekal-oral bulaş Sık Yok Yok Yok Sık Yok 

Cinsel yol ile bulaş Nadir Sık Nadir Nadir Nadir Nadir 

Kronik enfeksiyon Yok Evet Evet Evet Yok Evet 

Fulminan hastalık Nadir Evet Nadir Evet Nadir ? 

 

2.2. Hepatit A Virüsü (HAV) 

A tipi hepatit, HAV’ın neden olduğu karaciğer inflamasyonu ile karakterize bir 

enfeksiyon hastalığıdır. HAV, diğer dokuları enfekte etme yeteneğine sahip olsa da klinik 

görünüm karaciğer enflamasyonuna bağlıdır. Hastalık asemptomatik hepatitten fulminan 

hepatite kadar farklı akut hepatit formlarına sahip olup kronikleşme görülmez. 

Hippocrates tarafından “epidemik sarılık” şeklinde tanımlanmış olan HAV enfeksiyonu, 
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çoğunlukla virüsle kontamine olmuş gıda, su ve kirli eller yoluyla fekal-oral olarak 

bulaşır [20-22].  

 HAV picornaviridae ailesinde bulunan zarfsız, tek sarmallı RNA virüsüdür. 

Picornaviridae ailesi; Enterovirüs, Rhinovirüs, Apthovirüs ve Hepatovirüs cinslerini 

içermektedir. HAV, hepatovirüs cinsini oluşturan tek üyedir (Şekil 1). HAV 1980 

yıllarında ilk olarak enterovirüs tip 72 olarak sınıflandırılmış fakat daha sonra ortam 

şartlarına karşı direnç farklılıkları, genom ve protein yapısının belirlenmesi ile sadece 

kendisinin üye olduğu hepatovirüs cinsi oluşturulmuştur. HAV’ı diğer picornaviridae 

üyelerinden ayıran özellikler şunlardır: 

 Nükleotid ve aminoasit dizilimindeki farklılık, 

 Hücre kültürlerine uyum zorluğu, sitopatik etki göstermeden yavaş çoğalması, 

 İnsanlarda genotipler arasında antijenik varyasyonlar olsa da antijenik olarak 

tek serotipe sahip olması, 

 Tek bir nötralizasyon bölümü taşıması, 

 Enteroviral-spesifik monoklonal antikorlarla reaksiyona girmemesidir [23].  

 

Şekil 1. Elektron mikroskobunda HAV görüntüsü [24].  

 

Hepatit A virionu tekrarlayan dört yapıtaşından oluşan kapsid ve 27-28 nm 

büyüklüğünde lineer, pozitif polariteli tek zincirli, 7478 bazlık (HM175 suşu) 7,5 kb 

uzunluğunda bir RNA genomuna sahip zarfsız ve ikozahedral simetrili bir virüstür (Şekil 

2) [13,23,25,26].  
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Şekil 2. Hepatit A virüsünün genel yapısı [27]. 

Virüs ile enfekte olmus hücrelerde yapılan çalışmalarda 3 çesit intakt antijenik 

HAV tanımlanmıştır: 

 VP1, VP2, VP3 ve muhtemelen VP4 proteinlerinden oluşmuş kapsid 

içerisinde viral RNA içeren virionlar, 

 VP1, VP0 ve VP3 proteinleri ve viral RNA içeren provirionlar ya da 

olgunlaşmamış virionlar, 

 Provirionlar ile aynı kapsid yapısına sahip olan, viral RNA içermeyen 

prokapsidler [28,29].   

Genomun nükleotid sekans analizi yapıldığında yapısal organizasyon diğer 

pikornavirüslere benzese de G+C oranı (% 38) düşüktür [26]. 

HAV’ın c.DNA sekans analizleri ile yapılan genom incelemesinde diğer 

pikarnovirüslere benzer şekilde birbirini takip eden üç bölge (Şekil 3)  tanımlanmıştır: 

 Genomun % 10’unu oluşturan 5’ noncoding bölgesi (5’ NCR), 

 Kapsid protein sentezinde görevli P1 ve yapısal olmayan proteinlerin 

sentezinde görevli P2 ve P3’ten oluşan 2227 aminoasitlik polipeptid kodlayan 

open reading frame (ORF), 

 Poly A kuyruğu ile son bulan kısa 3’ noncoding bölgesi (3’ NCR) [26]. 
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Şekil 3. HAV genom organizasyonu [30]. 

 

Çeşitli suşlar arasında en çok benzerlik gösteren kodlanmayan 5’ NCR bölgesi, 

bir başlık bölgesi  “cap structure” taşımayıp bu bölge yerini genoma kovalent bağlanan 

pikornovirüsler için tipik VPg isimli proteine bırakmıştır. VPg proteininde bulunan iç 

ribozomal giriş alanı (IRES), transaktin faktörler aracılığıyla 40S ribozom alt ünitesinin 

herhangi bir AUG kodonundan translasyonu başlatmasını sağlar. Ancak HAV ‘daki IRES 

diğer pikarnovirüslerdekine oranla translasyonda daha az etkindir. Bu durumun virüsün 

hücre kültüründe ve diğer canlılarda sitopatik etkiye neden olmadan yavaş üremesinin 

nedeni olduğu düşünülmektedir. Genelde IRES’in, P3 bölgesinden kodlanan 3Cpro 

tarafından translasyonel modifikasyonlarla kesimi yapılan 4 yapısal ve 7 yapısal olmayan 

protein için bir poliprotein sentezi başlattığı kabul edilmektedir (Tablo 2). IRES’in 

noktasal mutasyonları viral protein sentezi, doku tropizmi, virulans gibi bazı fenotipik 

özellikler üzerinde etkilidir [23,26,29,31]. 

5’ uç, UU bazları ile başlayıp translasyon başlangıç kodonu (AUG) ile son bulan 

ek 732 bazlık dizilim ile devam eder, AUG kodonu 6681 bazlık ORF gen bölgesinin 

başlangıç kodonudur. Genomun 735. ya da 741. nükleotidiyle başlayan transkripsiyonu 

sonucunda prekürsör proteinler oluşur. Prekürsör polipeptidin proteazlarla kesilmesi ile 

P1 bölgesinden kodlanan virion proteinleri (VP) enfekte virüsün kapsid proteinleridir. 

VP1, VP2, VP3 ve VP4 olarak adlandırılan bu dört protein birbirleriyle farklı bağ 

konfigürasyonları yaparak virüsün ikozahedral görünümünü sağlarlar. En küçük kapsid 

peptidi olan VP4; provirion-virion maturasyon sürecinde oluşmaktadır; deneysel olarak 

virion komponentlerinde tek başına tespit edilememiştir. Pentamerlerin boş kapside 

bağlanabilmesi için VP4 gerekliliğinden bahsedilse de, bazı çalışmalarda VP4 olmadan 

da boş kapsid oluşumu gözlenmiştir. Yapısal proteinler üzerinde antikorları bağlayan 

antijenik epitoplar bulunmaktadır. P2 ve P3 bölgesinden kodlanan polipeptid kısmından 
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ise yapısal olmayan proteinler oluşur (Şekil 4). Yapısal olmayan proteinler virüs 

replikasyonu sırasında görev alan enzim ve proteinleri oluşturmaktadır. 5’ ucundan 3’ 

ucuna okunma sırasına göre P1, P2 ve P3 gen bölgesi proteinleri sırasıyla 1A, 1B, 1C, 

2A, 2B, 2C gibi prekürsör bölgelere göre adlandırılmaktadır [23,26,29,31]. 

 

Tablo 2. HAV proteinleri ve fonksiyonları [29,32]. 

Genom 

Bölgesi 

Protein Adı Protein İşlevi 

P1 
VP1 (1D), VP2 (1B), 

VP3 (1C), VP4 (1A) 
Kapsidin ana bileşeni olan proteinler 

P2 

2A Yapısal Protein 

2B 
Virüs replikasyon kompleksi için membran 

bağlayıcı protein 

2C 

Kapsid yapımı, virion kılıf ayrılması, RNA 

sentezi gibi mekanizmalarda ATPaz ve helikaz 

görevi 

P3 

3A 
Virüs replikasyon kompleksi oluşumu için 

membran sabitleyici protein 

3B (VPg) RNA sentezi başlangıcı için primer görevi 

3Cpro Kimotripsin benzeri sistein proteaz 

3D RNA bağımlı RNA polimeraz 

 

3’ NCR bölgesi ise 63 nükleotide sahiptir ve bu nükleotidlerin sonuna “poly A” 

kuyruğu yerleşmiştir [23,26].  

 

Şekil 4. HAV virionu ve genom ekspresyonu [29,33].  

Oral yol ile vücuda giren HAV mide asidinin düşük pH’ına dayanıklıdır. 

Gastrointestinal mukozadan kana geçerek hepatositlere ve kuppfer hücrelerine ulaşır. 
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Hücre yüzeyinde HAVcr-1 gibi spesifik reseptörlere bağlanan virüs, hepatosit içine 

reseptör bağımlı endositoz yoluyla girer ve virüsün genomu kılıfından ayrılır. RNA 

genomu, bir yandan viral protein translasyonunu yaparken ayrıca ara replikasyon 

ürünlerinin transkripsiyonunda kalıp olur. Viral mRNA’nın translasyon ürünü olan 

polipeptit,  proteaz 3Cpro tarafından bir dizi parçalanmaya uğrar (Şekil 5). Hücre 

sitoplazmasında kapsid bölgesinin prekürsör polipeptitleri VP0 (VP4-VP2), VP3 ve VP1-

2A (PX olarakta tanımlanmıştır.) sırasıyla monomerleri ve pentamerik yapının alt 

birimlerini oluşturur. Pentamer viral RNA ile birleşip provirionları oluşturabileceği gibi 

viral RNA olmadan boş kapsidleri (prokapsid) oluşturabilir. Son olarak virion 4 

polipeptitten (VP1,VP2,VP3 ve VP4) oluşan kapside sahip olur. VP1 ve VP3 kısmen 

yüzeyde yerleşim gösterirken, VP2 ve VP4 ise partikülün iç kısmında bulunur. 

Polipeptidin geri kalan kısmından (P2 ve P3) viral RNA sentezinde rol oynayan proteinler 

sentezlenir [23,26,34].  

 

  

Şekil 5. HAV’da genomik translasyon sonrası meydana gelen protein modifikasyonları 

[35]. 

 

Sonuç olarak konformasyonel yapısını sağlayan antijen sentezini tamamlayan 

virüste, özgül nötralizan antikorları bağlayan epitoplar oluşur. Bu yapıyı kazanan virion 

veziküller ile safraya salınır. Vezikülden serbest kalan virionlar başka hepatositleri 

enfekte edebilirler ya da dışkı ile atılırlar. Böylece HAV yaşam siklusunu ( Şekil 6) 

tamamlamış olmaktadır  [26]. 
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Şekil 6. HAV yaşam siklusu. a- Virüs hepatosite HAVcr-1 gibi herhangi bir hücresel 

reseptöre bağlanarak girer. b- Hücre içine girişten sonra pozitif anlamlı RNA kapsidten 

ayrılır. c- IRES cap-bağımsız RNA translasyonu başlatır ve poliprotein sentezler. d- 

Poliproteinden co- ve post-translasyonel modifikasyonlar ve 3Cpro proteaz ana viral 

proteinleri oluşturur (Bkz. Şekil 5). e- Oluşturulan yapısal olmayan proteinler membran 

bağımlı RNA replikaz ile birlikte genom ucuna bağlanarak negatif anlamlı RNA sentezi 

yapılır. f- Negatif anlamlı RNA, pozitif anlamlı genomik RNA’lara kalıp olur. g- 

Sentezlenen pozitif anlamlı RNA’ların bazıları farklı RNA sentezi veya translasyonu için 

geri dönüştürülür (kesikli çizgiler). h- Pozitif anlamlı RNA’ların bir kısmı ise yapısal 

proteinlerle birleşerek yeni partiküller halinde paketlenir, sonrasında VP4-VP2 ve VP1-

2A öncülünün hücresel proteazlarla kesilmesiyle viral matürasyon tamamlanır (Bkz. 

Şekil 5). i- Yeni oluşan HAV hepatosit apikal membranından safra kanalına salgılanır, 

buradan da safra ve incebağırsağa geçer [35]. 
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 HAV’ın hücreye girişte HAVcr-1 ile birlikte başka mekanizmaları da kullanması 

muhtemeldir. Dotzauer ve ark. yaptıkları çalışmada virüsün spesifik IgA ile yaptığı 

kompleks sonrasında asialoglikoprotein yapısındaki reseptörün (ASGPR), reseptör aracılı 

endositoz ile hücrenin enfekte olmasında etkili olduğu gösterilerek IgA ‘nın HAV’ın 

hepatositlere yönlendirilmesinde ve girişinde etkili olabileceği düşünülmüştür [36]. 

Üreme özellikleri, genom yapısı ve coğrafik köken bakımından farklılık gösteren 

en az 20 hepatit A suşu tanımlanmıştır. Bu suşlardan HM175 (Avustralya,1975), LA 

(California, 1976), CR326 (Costa Rica, 1960), HAS15 (Arizona, 1979), MS-1 (New 

York, 1964), MBB (Kuzey Afrika, 1978), PA21 (Panama owl Monkey Suşu,1980) gibi 

suşlar laboratuvar çalışmalarında kullanılan hücre kültürüne adaptasyon yeteneğine sahip 

suşlardır. Bu suşlar ile yapılan çalışmalar sonucunda birçok mutant eldesi mümkün olmuş 

ve viriona ait birçok özellik bulunmuştur. Mesela HM175 ve CR326’nın attenüe 

mutantları canlı aşı suşu olarak kullanılmıştır. Bu suşların özellikle VP1/ 2A kavşağı 

etrafındaki nükleotid dizi analizleri sonucunda 3’ü insanda ( I, II, III )  enfeksiyon yapan, 

3’ü maymunlarda bulunan (IV, V ve VI)  6 genotip olduğu kabul edilmektedir. HAV 

nötralizasyon alanları, VP1 ve VP3 yapısal proteinleri üzerinde yerleşmiş olup bu alan 

üzerinde VP2 çok az etkindir. Monoklonal antikorlar ile yapılan çalışmalarda VP1 ve 

VP3 kapsid proteinlerinin üst üste binen epitoplarındaki nötralizan bölgeler 

gösterilmiştir. HAV suşları arasındaki genomik farklılıklara rağmen kapsid 

proteinlerindeki aminoasit dizilimi büyük oranda benzerlik göstermektedir. Bu nedenle 

antijenik farklılığa sahip HAV yoktur [23,26,29]. 

1950 yılında Henle HAV’ı önce civciv embriyosunda, ardından civcivin 

amniyotik kavitesinde üretmiştir. 1979 yılında ise Provost ve Hilleman virüsü, rhesus 

maymun fetüsü böbrek hücre kültürlerinde üretmiş ve sonrasında marmoset karaciğer 

hücre kültürlerine seri pasajlarını gerçekleştirmişlerdir. HAV’ın diğer pikarnovirüslerin 

aksine hücre kültürlerinde yavaş üremesi tanıda hücre kültürlerinden izolasyonu önemsiz 

hale getirmektedir. Virüs replikasyon sırasında sitolitik etki oluşturmaz ve ekzositoz ile 

hücre dışına salınır, oluşan virüs kalıntıları büyük ölçüde hücre ile etkileşerek enfekte 

hücreleri işaretlemiş olur [23,26]. 

HAV’ın tek ve en önemli kaynağı insan olarak değerlendirilmekle birlikte, insan 

dışında konaklar da mevcuttur. Goril, orangutan, şebek ve diğer maymun türlerinde 

HAV’a karşı antikorlar tespit edilmiştir. Bu, doğada enfeksiyon için farklı rezervuarlar 

olduğunu göstermektedir. Fakat bu antikorların düşük titrasyon değerlerine sahip olması 

çapraz inaktif antikorları da yansıtabilir [23,37]. 
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HAV diğer picornavirüslere göre olumsuz çevre koşullarına oldukça dayanıklıdır. 

Düşük pH’da yeterince stabildir. Oda sıcaklığında ve pH 1’de virülans özelliklerini 5 

saate yakın sürdürür. Virüs 100 °C kaynatma işlemi ile 5 dakikada inaktive olurken, nötr 

pH’da 60°C’de 60 dakika etkilenmemekte ve 10-12 saat aynı sıcaklıkta tutulsa bile sadece 

kısmi inaktivasyon sağlanmaktadır. Oda sıcaklığında 4 hafta inkübasyonda enfektivitesi 

100 kat azalmaktadır. HAV kuru ortamlarda da oldukça dayanıklıdır ve 25°C’de % 42 

neme sahip ortamda en az 1 ay, -20°C’de ise yıllarca enfektif kalabilmektedir. Sıcaklık 

HAV ile infekte besinlerin inaktivasyonunda en etkili yöntemlerden birisidir. Gıdaları 

85°C’de 1 dakika tutmak HAV’ı inaktive etmektedir. Deniz kabuklularında, tamamen 

inaktivasyon için merkezi sıcaklığı 85-95°C olacak şekilde 1,5 dakika tutmak 

inaktivasyon için yeterli görülmektedir. Süt ve süt ürünlerinde pastörizasyon işleminin 

ise HAV’ı inaktive etmek için yeterli olmadığı kabul edilmektedir. UHT ise (120°C’nin 

üstündeki uygulamalar)  süt ve süt ürünlerinde tam etkili olmaktadır. Bununla birlikte HAV 

otoklavda (121°C’de 20 dakika) yeterince inaktive edilebilmektedir [31,37].  

Hepatit A genel olarak otoklavlanarak (121°C’de 20 dakika) , formalinle (% 3’lük 

solüsyonla 25°C’de 5 dakika veya % 8’lik derişime sahip solüsyonla 25°C’de 1 dakika), 

propiolakton ile (% 0.03’lük derişimde 4°C’de 72 saat), iyotla (3 mg/l derişime sahip 

çözeltide 5 dakika), klor bazlı dezenfektanlarla (serbest klor miktarı 2.0 ile 2.5 mg/l 

derişime sahip çözeltilerde 15 dakika veya sodyum hipoklorit ile 3-10 mg/l derişimde 

20°C’de 5 ile 15 dakika) inaktif hale getirilebilmektedir. Ayrıca HAV 30 mg/l potasyum 

permanganat derişiminde 5 dakikada inaktive edilebilmektedir [31,37].  

Virüs yağda çözünebilir zarfa sahip olmadığı için % 20’lik dietil etere, 

kloroforma, % 50’lik triklortrifloroetana direnç göstermektedir. Bu nedenle bu çözücüler 

hücre kültürlerinin hazırlanmasında bakterileri eradike etmek için kullanılabilir. Lisans 

almış aşılar inaktivasyon için 1/4000 formalin ile oda sıcaklığında 15 günden fazla 

muamele edilmektedir [23]. 

Su dekontaminasyonunda klor kullanımı yaygın olsa da, 3 mg/l iyotta 5 dakikada 

dekontaminasyonu gerçekleşmektedir [23]. 

 

2.3. Hepatit A Bulaş Yolları 

HAV, oral yolla sindirim sistemine alınmasını takiben karaciğerde replikasyona 

uğramakta ve safraya atılmaktadır. Bu nedenle dışarı atılan dışkı yüksek HAV 

konsantrasyonuna sahiptir. Yani fekal atılım virüsün primer kaynağıdır. Birincil olarak 

fekal-oral yol ile bulaşan HAV, farklı geçiş yollarına sahiptir [38].  
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Kişiden kişiye bulaş: Fekal oral yol ile kişiden kişiye bulaş dünyada HAV 

bulaşının en yaygın sebebidir. Taşıyıcılığın olmadığı ve epidemiyolojik olarak tek 

rezervuarı insan olan virüsün yayılması genelde aile içinde yakın temas ile sınırlıdır. 

Gelişmekte olan ülkelerde yüksek enfeksiyon oranına sahip olan küçük çocuklar, sıklıkla 

enfeksiyonu asemptomatik geçirmeleri ve hijyen standartlarının erişkinlerden düşük 

olması nedeniyle diğer aile üyeleri için genellikle enfeksiyon kaynağıdırlar. Ancak 

kalabalık yaşam koşullarının hâkim olduğu yuva, kışla, huzurevi gibi uzun süreli temasın 

olduğu yaşam alanlarında virüs kişiden kişiye bulaş yoluyla çok daha geniş kitlelere 

ulaşmaktadır. Yakın temaslı bulaş, haftalarca süren virüs inkübasyonu, yavaş yayılan ve 

aylar sonra pik düzeye ulaşan uzun süreli salgınlara sebep olmaktadır [26,39,40].   

Besinler ve su yoluyla bulaş: HAV’ın olumsuz çevre şartlarına karşı 

dayanıklılığı nedeniyle, sporadik vakalar ve salgınlar, dışkı ile kontamine su veya 

yiyeceğe maruz kalma durumunda oluşabilir. Çiğ gıdaların birçoğu bulaş kaynağı 

olmakla birlikte, pişirme işleminin virüsü öldürmede yetersiz olması ve pişirme sonrası 

viral kontaminasyonda bulaş ve salgın kaynağı olabilmektedir. Deniz kabukluları 

özellikle midye, istiridye gibi canlılar suyu filtre edebilmektedir, virüs suda seyreltik olsa 

da filtrasyon sonucunda bünyelerinde yoğun viral konsantrasyona sahip olmaktadır. Bu 

canlıların çiğ ya da yeterince pişmemiş halde tüketimi salgına neden olabilmektedir. Bu 

nedenle Şangay’da 1988 yılında görülen salgının kaynağı olarak bildirilmişlerdir. 

ABD’de 2013 yılında 10 farklı eyalette gerçekleşen 165 olguluk salgında kaynak 

dondurulmuş meyve salataları içindeki nar taneleri olarak bildirilmiştir [40-43].   

Gelişmiş ülkelerde su kaynaklı hepatit A salgınları nadir olmaktadır, gelişmekte 

olan ülkelerde ise özellikle kanalizasyon sisteminin ve su teminindeki hijyenik şartların 

yetersiz olması bu yolla bulaşı ön plana çıkarmaktadır. Kontamine sularda yüzme 

sırasında virüs ile temasta bulaş sebebidir [41]. 

Parenteral yol ile bulaş: Kan ve kan ürünleri kullanımına bağlı HAV bulaşı, kısa 

süreli viremi nedeniyle nadir de olsa mümkündür. Ancak kısa süreli viremi, kronik 

taşıyıcılığın olmaması, viremi sırasında bile virüsün düşük konsantrasyonlarda kalması 

ve verilen bazı kanlarda HAV’a karşı oluşan antikorların varlığı kan transfüzyonu ile 

bulaş oranlarının düşük kalmasını sağlamaktadır [26,40]. Kan ve kan ürünlerinin transferi 

ile bulaş, viremik fazda olan donörlerden alınan ve lipitleri inaktive etmek için çözücü 

deterjan yöntemi ile hazırlanan Faktör VIII ve Faktör IX konsantreleri alan hastalar 

arasında bildirilmektedir [41,44]. Son yıllarda Faktör VIII üretiminde solvent/çözücü 
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deterjan yöntemine dirençli HAV’ı inaktive etmek için 100 oC’de 30 dakika tutmanın 

yeterli olduğu belirtilmektedir [41]. Genel olarak virüsün kanla; sarılığın başlamasından 

25 gün, serolojik olarak saptanmasından 14-21 gün ve sarılıktan 3-7 gün önce bulaşıcı 

olduğu kabul edilmektedir [2].  

Vertikal geçiş (Prenatal bulaş): Viremik anne kanı ile plasenta ayrılması 

sırasında virüs fetal sirkülasyona geçebilmekte ya da kontamine anne dışkısı ile temas 

bebeği enfekte edebilmektedir [45]. Gebeliğin son trimesterinde hepatit geçiren anneden 

bebeğe virüs geçiş riski düşüktür. Vertikal geçiş yolu ile bulaş olan bebeklerde 

enfeksiyonun genelde asemptomatik olduğu bildirilmiştir.  

Diğer bulaş yolları: Düşük endemisite bölgelerinde cinsel partnerler arasında 

bulaş özellikle homoseksüel erkeklerde ve cinsel tercihten bağımsız olarak oral-anal 

ilişkide önemli iken, orta ve yüksek endemisite bölgelerinde önem taşımamaktadır 

[41,46]. Cinsel temas, viremi döneminde ve gaita ile virüs atılımının olduğu dönemlerde 

hijyen kurallarına uyulmadığı takdirde risk taşımaktadır. Ülkemizin de içinde bulunduğu 

yüksek seroprevalanslı ülkelerde, cinsel olgunluk dönemine gelmeden, birçok çocuk 

HAV enfeksiyonunu geçirdiği için cinsel temasla bulaş önem taşımamaktadır. HAV 

tükrük ve nazofaringeal salgılardan izole edilmiş ve bu salgılarla temas sonucunda bulaş 

bildirilmiştir. Ayrıca endemik bölgelere seyahatler, uyuşturucu ilaç kullanımı gibi yollar, 

özellikle gelişmiş ve düşük endemisite gösteren ülkelerde önemli geçiş yolu 

sayılmaktadır [41,47]. Seminal ve vajinal sekresyon ile bulaş, önemli bir bulaş yolu 

olarak değerlendirilmemektedir [40]. 

 

2.4. Risk Grupları 

Genel olarak hepatit A risk grupları, epidemiyolojik modele göre değişse de bazı gruplar virus 

bulaşı açısından yüksek riskli kabul edilmektedir: 

 Kışlalarda kalabalık koşullarda yaşayan ve özellikle altyapısı yetersiz 

arazilerde eğitim alan askerler 

 Entelektüel yetenekleri bozulmuş, özel bakıma muhtaç hastaların tedavi 

gördüğü kurumlardaki hastalar ve sağlık / bakım personeli 

 Gıda sektöründe çalışanlar 

 Yuva ve kreşlerdeki personel ve çocuklar 

 Kanalizasyonlarda çalışan işçi grupları 
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 İntravenöz yolla uyuşturucu kullanan bağımlılar 

 Oral-anal seks ilişkilerinin yoğun olduğu eşcinsel gruplar 

 Hastalık insidansının düşük olduğu ülkelerden, yüksek endemisite gösteren 

ülkelere 3 aydan uzun süreli veya sık sık seyahat edenler 

 HIV pozitifler, kronik karaciğer hastaları [26,48-50]. 

 

2.5. Hepatit A Virüs Epidemiyolojisi  

HAV tüm dünyada akut hepatite en çok neden olan etkendir. Enfeksiyon çocuklarda % 

90, yetişkinlerde ise % 25-50 oranında sessiz seyreder, bu durum virüsün duyarlı 

konaklara yayılmasında en önemli etkenlerden birisidir [50]. Ölüm olgularının azlığı, 

hastalığın insidansını belirlemede mortalite verileri yerine morbidite verilerinin dikkate 

alınmasına neden olmuştur. Ancak prevalansın tam tespiti; hastalık bildiriminin eksik 

yapılması, anikterik ve asemptomatik enfeksiyonun fazla görülmesi nedeniyle mümkün 

olmamaktadır. Sonuç olarak HAV enfeksiyonları olduğundan az bildirilmektedir. 1996 

yılında ABD’de yaklaşık 29.000 vaka bildirilmesine rağmen Hastalık Önleme ve Kontrol 

Merkezi (CDC); ABD’deki vaka sayısını yaklaşık olarak 143.000, dünyada görülen vaka 

sayısını ise yaklaşık 1.400.000 olarak tahmin etmektedir [41]. 

 HAV epidemiyolojisi coğrafik olarak büyük farklılıklar göstermektedir. Hijyen 

şartları, temiz su kaynaklarına ulaşma ve diğer sosyoekonomik şartlar HAV enfeksiyon 

prevalansında coğrafi farklılıkların temel nedenleridir. Bu temel koşullardaki iyileşme 

özellikle gelişmiş ülkelerde HAV sıklığını azaltsa bile gelişmekte olan ülkelerde 

enfeksiyon hala yüksek insidansa sahiptir. Ülkelerdeki rutin aşılama programları da HAV 

epidemiyolojisini etkilemektedir [26,49]. Hepatit A en düşük insidansa İskandinav 

ülkelerinde sahipken, bu ülkeleri sırasıyla ABD, Japonya, Avustralya ve bazı Avrupa 

ülkeleri izlemektedir. Akdeniz kıyısındaki ülkeler, Afrika ve bazı gelişmekte olan 

ülkelerde ise en yüksek insidans değerleri saptanmaktadır. 1977 yılında çok merkezli 

olarak yapılan bir çalışmada seropozitiflik; İsviçre’de % 28.7, ABD’de % 44.7, 

Senegal’de % 76.2, Belçika’da % 81.1, Tayvan’da % 88.7, İsrail’de % 95.3, 

Yugoslavya’da % 96.9 olarak tespit edilmiştir [51].  

HAV prevalansı son yıllarda az gelişmiş ve gelişmekte olan bazı ülkeler dışında 

dünyanın birçok ülkesinde azalmaktadır. Az gelişmiş veya gelişmekte olan ülkelerde 

hastalık yaşamın ilk yıllarında yüksek insidansa sahiptir ve seroprevalans oranı % 100’e 

kadar ulaşabilmektedir. Orta endemik bölgelerde virüsle temas daha geç yaşlarda 
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olmaktadır ve bu nedenle akut HAV olguları, adelosanlar ve erişkinlerde büyük oranda 

yığılmaktadır. Semptomatik ve ağır enfeksiyonlara yatkın olan bu yaş gruplarında 

salgınlar görülebilmektedir [49,50]. Genel olarak hijyen ve sanitasyon şartlarındaki 

iyileşme vaka sayısında düşüşe neden olurken virüs ile temas yaşını yükseltmiştir [52]. 

Yunanistan’da 1977 yılında 5-9 yaş aralığında % 30 olan prevalans 1982 yılında % 3.6’ya 

1992 yılında ise % 2’ye düşmüştür, Fransa’da 1978 yılında toplum genelinde % 50 olan 

seropozitiflik ise 1990 yılında % 25’e düşmüştür [26,53]. Dünya genelinde 1996 yılında 

100.000 kişide 15,1 olan HAV seroprevalansı, 2006 yılında 100.000 kişide 3,9’a 

düşmüştür [49]. 

Ülkemizde, ılıman bölgelerde olduğu gibi sonbahar ve kış ayları, özellikle 

yağmurların bol olduğu dönemler HAV insidansının pik yaptığı dönemlerdir. Tropik ve 

yarı tropik bölgelerde mevsimsel özellik daha az önemlidir. ABD ve Avrupa’da 

mevsimsel özellik gözlenmemiştir [26,54-56].  

Cinsiyet, HAV epidemiyolojisi açısından anlamlı bir fark oluşturmamaktadır [26]. 

Hepatit A gibi toplumun geniş kitlelerini ilgilendiren, yüksek morbidite 

yanında mortaliteye de sebep olan hastalıkla ilgili koruyucu önlemleri belirlemek 

için, hastalığın o toplumdaki prevalansının tespiti ile birlikte yıllar içindeki prevalans 

değişiminin takibi de çok önemlidir [1]. 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), farklı yaş gruplarındaki prevalansa göre hepatit A 

endemisitesini şu şekilde sınıflandırmıştır:  

 Yüksek endemisite: 10 yaşından küçük çocuklarda % 90 ve üzeri 

seropozitiflik görülen bölgeler. 

 Orta endemisite: 15 yaşından küçük kişilerde % 50 ve üzerinde seropozitiflik 

görülen bölgeler (10 yaşından küçüklerde seropozitiflik % 90’ın altındadır.). 

 Düşük endemisite: 30 yaşından küçük kişilerde % 50 ve üzerinde 

seropozitiflik görülen bölgeler (15 yaşından küçüklerde seropozitiflik % 

50’nin altındadır.). 

 Çok düşük endemisite: 30 yaşından küçük kişilerde % 50’nin altında 

seropozitiflik görülen bölgeler [57]. 

Endemisite seviyeleri ülkelerin gelişmişlik oranlarına, yaşam şartlarının ve hijyen 

seviyesinin yüksek olmasına bağlı olarak farklılık göstermektedir.  

Yüksek endemik bölge: Çok kötü hijyen ve sanitasyon şartlarına sahip (Afrika, 

Asya, Meksika, Orta Doğu, Batı Pasifik (Japonya hariç), Orta ve Güney Amerika) ülkeleri 
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içine almaktadır. Enfeksiyon, erken çocukluk döneminde asemptomatik veya hafif seyirli 

geçirilmektedir. Bu bölgelerde hastalık oranlarının ender olarak rapor edildiği, salgınların 

çok fazla görülmediği bildirilmektedir. Yıl içinde rapor edilen insidans 150/100.000’e 

kadar ulaşır [57]. 

Orta endemik bölge: Sanayileşmiş şehirlere sahip, sanitasyon koşulları şehirler 

arasında farklılık gösteren gelişmekte olan ülkeler bu grubu oluşturmaktadır (Avrupa’nın 

Güneyi ve Doğusu, Ortadoğu’nun bazı bölümleri, Türkiye). Çocuklar erken dönemde 

HAV ile enfekte olmayabilir. Yaşam ve sanitasyon koşullarının gelişmesi, virus ile temas 

yaşını artırmaktadır. Salgın bildirimi yaygın olarak yapılmaktadır. Bu ülkelerde klinik 

olarak kanıtlanan Hepatit A daha yüksek oranda rapor edilmektedir [57]. 

Düşük ve çok düşük endemik bölge: Sanitasyon ve hijyen koşulları iyi olan 

Norveç, Batı Avrupa, Amerika Birleşik Devletleri (ABD), Japonya, Avustralya, Yeni 

Zelanda, Kanada gibi ülkelerdir. Bu bölgelerde HAV enfeksiyonu oranları düşüktür. 

Spesifik risk gruplarında (en sık orta ve yüksek endemik bölgelere yolculuk edenler, IV 

ilaç bağımlıları ve erkek homoseksüeller) hastalık gözlenebilir [57]. Dünya’daki hepatit 

A prevalansı şekildeki gibidir. 

 

Şekil 7. Dünyada HAV endemisitesi [58]. 
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 HAV için orta endemik bölge içinde kabul edilen İsrail’de 1999 yılında “infantlar 

için ulusal hepatit A aşılama programı”  kapsamında ilk doz 18. ay ve ikinci doz 24-30. 

ayda olmak üzere aşılama yapılmaya başlanmıştır. Dagan ve ark. yaptıkları çalışma ile 

İsrail popülasyonunda (Yahudiler ve Yahudi olmayanlarda), 1993 ve 2004 yılları 

arasındaki azalan insidans değişimini göstermişlerdir (Şekil 8). 1993-1998 yıllarında 

yıllık Hepatit A insidansı 50.4/100.000 düzeyinde iken 2002-2004 yıllarında insidans 2.2-

2.5 /100.000’lere düşmüştür [59].  

Şekil 8. İsrail’de 1-4 yaş arasındaki çocuklarda 1993-2004 yılları arasında HAV 

insidansındaki değişim.  

 

 ABD’de hepatit A epidemiyolojisini CDC’nin alt birimi olan Advisory Committe 

on Immunization Practices (ACIP) bağışıklama önerilerinin uygulanmasından önceki ve 

sonraki dönem olarak incelemek gereklidir. Aşılama öncesi dönemde hepatit A oranları 

her 10-15 yılda bir pik yapmaktaydı [60]. ABD’de 1986-1996 yılları arasında 28.000 

civarında hepatit A vakası bildirimi yapılmaktaydı [61]. Hepatit A oranı, 1995’te 

meydana gelen son pikten bu yana istikrarlı bir şekilde azalmıştır. Bunda hepatit A 

aşısının 1995 yılında ABD’de lisans alması ve ACIP’in bağışıklama önerileri etkili 

olmuştur [60]. 1996 yılında ACIP, uluslararası yolcular, erkek homoseksüeller, 

uyuşturucu kullanan kişiler ve uyuşturucu madde enjekte eden kişiler de dahil olmak 

üzere hastalığın yüsek oranda görüldüğü bölgelerde yaşayan çocuklardan oluşan risk 

gruplarına hepatit A aşısı tavsiye etmiştir. 1999'da ACIP’ın önerisiyle, hepatit A 
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insidansının yüksek olduğu 11 ABD eyaletinde (100.000 kişide 20 ve üzeri vaka görülen 

eyaletler) ve her 100.000 kişide 10-20 vaka oranına sahip altı eyalette çocuklara aşı 

yapıldı. 2005 yılında FDA (Food and Drug Administration) 12-23 aylık çocuklarda aşı 

kullanımına onay verdi. 2006'da ACIP, bu önerileri ABD’ nin 50 eyaletinde 1 yaşından 

büyük çocukların rutin aşılarını hepatit A aşısını kapsayacak şekilde genişletmiştir [62]. 

Aşılama sonrası 2007 yılında toplam 2979 akut semptomatik hepatit A vakası 

bildirilmiştir ve ABD’de ulusal insidans 1/100.000 vaka olarak çok düşük düzeylerde 

belirlenmiştir [60]. 2015 yılında, 50 eyaletten toplam 1390 hepatit A vakası CDC'ye 

bildirilmiştir (Şekil 9). Böylece 2015 yılında ulusal insidans oranı 0.4/100.000 vaka 

olmuştur [62].  

 

 

Şekil 9. ABD’de 1982-2015 yılları arasında HAV insidansındaki değişim 

 

 Hepatit A insidansında gözlenen bu düşüşler, hastalığın epidemiyolojik profilinde 

değişikliklere sebep olmuştur. Ev halkı ile aile içi temasın ve geniş aile ortamının bir 

sonucu olarak ortaya çıkan toplum çapında yaygın salgınlar giderek daha az görülmüştür. 

Bu salgınların ortadan kalkması, sıklıkla asemptomatik enfeksiyona sahip olduklarından, 

HAV iletiminin sürdürülmesinde kilit rol oynayan çocuklar arasında azalan enfeksiyon 

oranlarına bağlanabilir. Bu tip bulaşma azaldıkça, yüksek riskli popülasyonlardaki 

(uluslararası seyahat öyküsü olanlar, homoseksüeller ve ilaç bağımlıları) kişiler 

arasındaki vaka oranı artmıştır. 2007 yılında, inkübasyon dönemi boyunca maruziyetle 

ilgili bilgilerin toplandığı vakalarda, hepatit A için en sık belirlenen risk faktörü 
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uluslararası seyahattir (genel olarak vakaların % 18'i rapor edilmiştir). Endemik bir 

bölgeye seyahatle ilişkilendirilen hepatit A'lı kişilerden % 85'i Meksika veya Güney / 

Orta Amerika’da, % 6'sı Afrika’da, % 4'ü Asya / Güney Pasifik'te ve % 6'sı Orta 

Avrupa'da bulunmuştur. ABD’de rutin çocukluk çağı aşılamasından sonra, 

seropozitifliğin yaş gruplarına göre dağılımında değişiklikler meydana gelmiştir. 

Prevaccine döneminde, bildirilen hepatit A insidansı 5-14 yaş arası çocuklarda en 

yüksekti (bildirilen vakaların yaklaşık 1/3’ü). Rutin çocukluk çağı aşılamasından sonra, 

yaşları 2-18 arasında olan çocukların insidansı başta olmak üzere bütün yaş gruplarında 

belirgin bir düşüş olmuştur. Sonuç olarak, oranlar tüm yaş grupları arasında benzer hale 

gelmiştir. 2007 yılında, en yüksek hastalık oranları yetişkinler arasında, özellikle 20-39 

yaşlarındaki erkekler arasında meydana gelmiştir [60].  

HAV enfeksiyonu açısından orta endemisite bölgesinde değerlendirilen ülkemiz, 

seroprevalans açısından diğer ülkelerle farklı değerlere sahip olduğu gibi kendi içinde de 

bölgesel farklılıklara sahiptir. Bu farklılıklara muhtemelen bölgeler arasındaki sanitasyon 

koşulları ile eğitim, çevre ve sosyal durum gibi sosyoekonomik şartlar kaynaklık 

etmektedir. Ülkemizde yapılan prevalans çalışmalarında anti-HAV IgG seropozitifliği 

erişkinlerde % 89-100 arasında bildirilmektedir. HAV seroprevalansı genel olarak yaşla 

birlikte artmaktadır [50,63-65]. Erzurum’da 2012-2013 yıllarında yapılan bir çalışmada 

6697 hasta taranmış, hastaların % 2.9’unda anti-HAV IgM pozitifliği bulunurken % 

89.9’unda anti-HAV IgG pozitif bulunmuştur. Anti-HAV IgG pozitifliğinde yaş ile artış 

gözlenirken IgM pozitifliğinin 2-11 yaş arasında özellikle 6-7 yaş arasında kümelendiği 

bildirilmiştir. Bilinen bulaş yolları değerlendirildiğinde okula başlama çağının bulaş 

açısından en riskli dönem olduğu bildirilirken okul öncesi dönemde aşılama tavsiye 

edilmiştir [66]. Bazı çalışmalarda ülkemizde seropozitiflik oranının düşme eğiliminde 

olduğu bildirilmiştir [22]. İzmir’de yapılan bir çalışmada 1-60 yaş arasındaki 600 kişi 10 

yıl arayla taranmış ve ortalama seropozitifliğin genç erişkinlerde % 95’ten % 85’e 

düştüğü bildirilmiştir [67]. 

Ülkemizin doğusundan batısına doğru gidildikçe seropozitiflik oranı düşmektedir. 

Rutin aşılama öncesindeki bu düşüş bölgesel olarak güvenli içme suyu eldesindeki artışla 

ve kentsel altyapı şartlarındaki düzelmeyle açıklanmaktadır [50]. 

Ülkemizde Sağlık Bakanlığı’na 1990 yılına kadar hepatit A ve B ayrımı 

yapılmadan hepatit bildirimi yapılmıştır. 2005 yılında ise bildirimler serolojik kanıta 

dayalı olarak yapılmaya başlanmıştır. Bu nedenle 1990 yılı öncesinde, Hepatit A için 

yeterli bilgi bulunmamaktadır. Hepatit A bildiriminin yapılmaya başlandığı 1990 yılından 
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itibaren hepatit A insidansı yıllar içinde düşmektedir (Şekil 10) [50,68].

 

Şekil 10. 1990-2015 yılları arasında Türkiye’deki HAV insidansı 

Yıllar içinde sanitasyon ve yaşam koşullarında meydana gelen iyileşme, HAV 

bulaşında ana kaynak olan çocuklardaki enfeksiyon oranını azaltmakta, virüse maruziyet 

yaşını çok daha ileri yaşlara kaydırmaktadır. Türkiye gibi orta endemik ülkelerde bu 

durum salgın ve semptomatik enfeksiyon riskini artırmaktadır [59].  

2.6. Hepatit A Patogenezi 

HAV, bazı virolojik özellikleri ile enteroviruslara benzese bile, hastalığın klinik bulguları 

ve patogenezinde etkili olan faktörler yönünden farklı özellikler taşımaktadır. HAV ısıya 

ve aside dirençlidir, konak hücre protein sentezi üzerinde minimal etki gösterir ve konak 

hücrede sitopatik etki yaratmadan yavaş replikasyona sahiptir [3,41,69]. 

Duyarlı olan kişilerde genelde su ve gıda alımı veya kişiler arası temas sonrası 

fekal-oral yolla bulaşan HAV, mide asidine dirençlidir. Gastrointestinal sistemde mide 

sonrası incebağırsağa geçen HAV, kan dolaşımına geçer ve esas replikasyonun 

gerçekleştiği karaciğere ulaşır. Picarnovirüslere benzer şekilde yüksek organ özgüllüğü 

gösteren HAV’ın karaciğer dışındaki organlarda belirgin bir şekilde replikasyon 

yaptığına dair bulgu bulunmamaktadır. Şempanzelerde HAV replikasyonu orofarenkste 

gösterilmiştir. İnsanlarda tükrükte ve duedonal hücrelerde HAV tespit edilse de esas 

patoloji karaciğerle sınırlıdır [70,71]. Karaciğere geçen HAV, replikasyonun 

gerçekleştiği hepatositlere ve kuppfer hücrelerine HAVcr-1 gibi reseptörlere bağlanarak 

endositoz mekanizmasıyla alınır ve replikasyon devam eder. Karaciğerdeki enfekte 
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hücrelerde çoğalan virüs hepatik sinüzoidler ve safra kanaliküllerine dökülür, bağırsağa 

geçen virüs dışkı ile atılır veya tekrar kan dolaşımına geçer. Akut dönemde IL-1, IL-6 ve 

TNFα düzeyinde artışa kısa süreli viremi eşlik eder. Viremi döneminde kanda bulunan 

HAV, safra da görülebilmektedir. Klinik belirtilerin görülmediği viremi fazında karaciğer 

hasarı ve transaminaz yükselmesi görülmez. Viral inkübasyondan 2-6 hafta sonra klinik 

semptomlar ortaya çıkmaktadır. Klinik semptomlar başlamadan 1-2 hafta önce HAV 

dışkıda yüksek miktarda tespit edilebilmektedir. Karaciğerde meydana gelen viral 

replikasyon ve hepatosit hasarı sonrası transaminaz ve bilirubinlerde artış meydana gelir. 

Karaciğer hücrelerindeki interferon seviyesi yeterli düzeye ulaştığında viral replikasyon 

sonlanmaktadır [29,41,49]. 

Histopatolojik olarak hepatoselüler nekroz; periorbital mononükleer hücre 

infiltrasyonu ve sentrilobüler kolestaza sebep olmaktadır. Bu bulguların tanıda değeri 

yoktur. HAV enfeksiyonunda oluşan hücre infiltrasyonu direkt viral sitopatik etkiden 

ziyade immünolojik mekanizmalarla olmaktadır. Yani hepatosit nekrozundan hücresel 

immün cevap sorumlu tutulurken, humoral immünite ise koruyuculuk sağlama işini 

üstlenmektedir [3,72,73].    

Karaciğer hücre hasarı virüsün sitopatik etkisi ile olmayıp hücresel bağışık yanıt 

ile oluşmaktadır. Doğal öldürücü hücreler ve HAV’a özgü CD+8 T lenfositleri karaciğer 

hasarında rol almaktadır [49,74]. Vallbracth ve ark.ları HAV ile enfekte fibroblastlara 

karşı sitotoksik etki gösteren CD+8 T lenfositlerin, enfekte epidermal hücrelerde de aynı 

etkiyi yaptıklarını göstermişlerdir [75]. Dolaşımda bulunan humoral bağışık yanıt üyeleri 

antikorlar ise virüsün enfekte olmamış hepatosit ve organlara yayılmasını 

engellemektedir. Erken dönemde görülen hafif hepatit direk virüse bağlı oluşurken, ikinci 

ve daha şiddetli dönem immün yanıt sonucunda oluşmaktadır [41,74]. Virüs hücre 

kültürlerinde sitolitik etki meydana getirmemektedir. Yapılan çalışmalarda viral 

replikasyonun pik yaptığı zamanda immünohistokimyasal yöntemlerle boyanan 

hepatositlerin büyük kısmının enfekte olmasına rağmen geniş çaplı hücre nekrozunun 

olmadığı gözlenmektedir [74]. 

Hepatit A erken dönemde genelde belirtisiz ve nonspesifik semptomlar 

göstermektedir. Bu nedenle inkübasyon süresinde tespit zordur. Hastalık başlangıcını 

tespitte en önemli gösterge idrar renginde oluşan ani koyulaşmadır. Temas zamanı bilinen 

ve ileriye yönelik takip edilen hastalarda karaciğerde meydana gelen biyokimyasal 

değişmeler inkübasyon periyodunun tespitinde kullanılabilmektedir. İnkübasyon süresi 
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10-50 gün arasında değişmekle birlikte ortalama 28 gündür. İnkübasyon süresi 

inokülasyon yolundan bağımsız olup alınan enfeksiyoz doz ile ilgilidir. İnkübasyon 

dönemi boyunca dışkıda yüksek sayıda virüs bulunur ve bu süreç hastalık semptomlarının 

görülmesine kadar sürmektedir. Dışkıda yoğun virüs bulunan bu asemptomatik süreç; 

hastaların çevrelerini kolayca enfekte etmelerini sağlamaktadır. Prematür bebeklerde bu 

süre 6 aya kadar uzayabilmektedir [41,49,76,77].  

Hastalığa karşı virüs kapsid yüzeyindeki proteinlerle (Şekil 11) epitop-paratop 

uygunluğuna göre spesifik olarak nötralizan etkileşime girerek humoral yanıtın 

oluşmasında etkili olan antikorlardan IgM, klinik belirtilerden önce ortaya çıkar ve 

sentezi transaminaz artışıyla paralellik gösterir. Oluşumundan 3-6 ay sonra kaybolan IgM 

antikorları akut enfeksiyonun göstergesidir. Koruyucu-nötralizan etkiye sahip olan ve 

semptomların görülmeye başlamasından sonra titrasyon değeri yavaş yavaş artan IgG 

antikorları ise ömür boyu koruyucu olup enfeksiyona karşı kazanılan bağışıklığın 

göstergesidir [26,49]. IgM ve IgG antikorları ile birlikte oluşan ve tüm hastalarda 

bulunmayan IgA antikorlarının nötralizan aktivitesi gösterilememiştir [49,78].  

   

Şekil 11. Kriyoelektron mikroskobunda görülen HAV yüzey yapısı. Üç boyutlu özelliği 

belirleyen üçgen yapılar VP1, VP2 ve VP3 proteinleri tarafından oluşturulmaktadır [35]. 
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2.7. Hepatit A’da Klinik Bulgular 

HAV; karaciğerde kendini sınırlayan ve yaşam boyu bağışıklık sağlayan, genelde ikterik 

seyreden akut veya subklinik enflamasyona neden olmaktadır. Klinik olarak farklılıklar 

gösteren hastalık genelde benigndir. Hastalık şiddeti üzerinde en etkili etken yaştır. 5 

yaşın altında gerçekleşen vakaların % 90’ı sessiz seyretmektedir. Enfeksiyon küçük 

çocuklarda asemptomatik veya hepatit A’ya özgü olmayan orta dereceli semptomlarla 

seyrederken yaşla birlikte semptomatik enfeksiyon oranı artmaktadır [50,79,80]. 

Erişkinlerdeki semptomatik enfeksiyon tablosu fulminan hepatite kadar gidebilmektedir. 

Erişkin dönemde görülen HAV enfeksiyonlarının büyük bölümü ikterik seyirli olup bu 

tablo birkaç günden altı haftaya uzayabilmektedir [49]. Sarılığın tahmini görülme 

olasılığı yaşa bağlı olarak artarak 5 yaşından küçük çocuklarda % 7, 5 ile 9 yaş arasında 

% 37, erişkin ve adelosanlarda % 70’den fazla olarak tespit edilmiştir. Grönland 

salgınında, semptomatik hepatit sıklığı 1 yaşından küçük çocuklarda % 1 iken 15 yaşında 

% 15 olarak hesaplanmıştır [41].  

 Viral hepatit A enfeksiyonunda klinik seyir, tipik ve atipik olmak üzere iki gruba 

ayrılabilir. 

Tipik hepatit A üç şekilde seyretmektedir: 

1. Belirtisiz hepatit A (İnaparan form): Tarama sırasında anti-HAV pozitifliği 

ile tanı konulur. Asemptomatiktir. 

2. Subklinik hepatit A (Subklinik form): Tarama sırasında anti-HAV 

pozitifliği yanında karaciğer enzimlerinde de artış görülür. Asemptomatiktir. 

3. Klinik hepatit A (Semptomatik form): Laboratuvar değerlerinin yüksekliği 

yanında klinik belirtiler de mevcuttur. Belirgin ikteri bulunanlar ikterik, ikteri 

bulunmayanlar ise anikterik hepatit A olarak tanımlanmaktadır [49]. 

 Etkenine bağlı olmadan hepatit A dahil olmak üzere tüm akut viral hepatitler 

benzer seyirlidir ve klinik dört aşamalıdır: 

 İnkübasyon dönemi 

 Prodromal dönem 

 İkterik dönem 

 Konvalesan dönem [26]. 

Hastalığın inkübasyon periyodunun tespiti, erken dönem semptomlarının belirsiz 

ve nonspesifik olması nedeniyle zordur. HAV enfeksiyonlarında inkübasyon süresi 
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inokülasyon yolundan bağımsız olarak alınan enfeksiyöz doz arttıkça kısa olmak kaydıyla 

10-50 gün arasında (ortalama 28 gün) değişmektedir. Bu dönemde viral replikasyona 

rağmen hiçbir semptom ortaya çıkmamaktadır ve bulaştırıcılık çok yüksektir [26]. Hepatit 

A hastalarında inkübasyon dönemini takiben genelde 1-7 gün arasında nadiren de daha 

uzun süren prodromal dönem gelişmektedir. Bu dönemdeki semptomlar tıbbi müdaheleyi 

gerektirmemektedir ve hastayı günlük yaşantısından uzaklaştırmamaktadır. Prodromal 

dönemde kişi, klinik bulguların ortaya çıkmasından 1-2 hafta önce gaita ile atılan yüksek 

viral partikül nedeniyle bulaştırıcıdır. Gaita ile viral atılımın transaminaz yükselmesine 

kadar devam etmesi özellikle asemptomatik enfeksiyona yatkın olan çocukların çevreleri 

için önemli bir bulaş kaynağı olmasına neden olmaktadır.  Prodromal dönemde ateş 

(nadiren 40 oC’ ye çıkabilir), yorgunluk, halsizlik, hafif başağrısı, miyalji gibi grip benzeri 

semptomlar görülmektedir. Hastalarda iştah kaybı sık görülen bir semptom olup özellikle 

yağlı yiyeceklere ve sigaraya karşı tiksinti hissi oluşmaktadır. Kusma ve kilo kaybı 

görülmektedir. Özellikle çocuklarda öksürük, nezle, eklem ağrısı gibi semptomlara diyare 

eşlik edebilmektedir. İkter dönemde en önemli bulgu; hastalığın ilk spesifik belirtisi olan 

ve hastaların çoğunda hastane başvurusuna neden olan, bilirubinemiye bağlı koyu renkli 

idrardır. Hastalığın ilk spesifik bulgusu olan idrar rengindeki koyulaşmayı genelde, soluk 

veya kül rengi dışkı (akolik dışkı), skleraların sarı renk alması, cilt ve mukoz 

membranların sararması takip etmektedir. Klinik olarak ikterik tablo total bilirubin 

miktarının 2-4 mg/dl üzerinde olduğunu göstermektedir. Erken dönemde ateş yükselmesi 

olan olgularda ikter ile birlikte ateş normale dönmektedir. Hastaların fizik muayenesinde, 

olguların büyük bir kısmında (% 50-85) ikterden 1-2 hafta öncesinde ortaya çıkan 

hepatomegali görülmektedir. Karaciğer sert, kenarları düzenli, bazen hassas 

olabilmektedir. Hepatomegali ölçümü önem taşımaktadır; karaciğer boyutlarında 

meydana gelen hızlı küçülmeler masif nekrozu düşündürmelidir. Spider anjiomlar 

gövdede görülür ve çoğunlukla konvalesan dönemde kaybolur. Kaşıntı kolestazın bir 

bulgusu olup antipiretik veya steroid tedavisi gerektirecek kadar şiddetli olabilmektedir. 

Hastalık başlangıcından 1-2 hafta sonra meydana gelen dışkı rengindeki normalleşme 

iyileşmeyi göstermektedir [50,41,26,49,81-83].  

Hastalık süresi değişken olmakla birlikte, çoğu hastada üçüncü haftadan itibaren 

hepatomegali geriler, transaminazlar normal seviyeye düşer. Hastalarda ikter ile birlikte 

birçok semptom azalarak kaybolur. Tam iyileşme tipik bir akut hepatit olgusunda yaşa 

bağlı olarak değişse bile, genelde belirtilerin ortaya çıkışından 1-8 hafta sonra klinik 
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iyileşme; 3-16 hafta sonra kimyasal düzelme; 6-18 hafta sonra ise histopatolojik düzelme 

gerçekleşmektedir [26,49]. 

Klinik seyir ve histopatolojik bulgular gebelikte farklılık göstermemektedir [41]. 

Genellikle akut ve kendini sınırlayan HAV enfeksiyonunda, nadiren fulminan 

hepatit sonucunda karaciğer yetmezliği oluşabilmektedir. Fulminan karaciğer yetmezliği, 

kronik karaciğer yetmezliği olan özellikle de HCV pozitif olan hastalarda sık olarak 

görülmektedir. ABD’de 1998-2005 arası akut karaciğer yetmezliği olan 29 erişkin 

olgudan % 3.1’inde akut HAV enfeksiyonu tespit edilmiştir. Üç haftalık takip sonunda 

olgulardan 16’sı spontan iyileşmiş, 9’u transplantasyona gitmiş, 4’ü de ölmüştür [49,84]. 

Ölüm oranı HAV’da yaşa bağlı olarak değişmektedir. Greenland adalarında 

meydana gelen epidemide 4961 hastadan 17’si (% 0.30) ölmüş ve 45 yaş üzerindeki ölüm 

oranı % 2.1 olarak hesaplanmıştır [85].  

Klinik olarak hepatit virüslerinin neden oldukları hastalık tablolarının birbirinden 

ayırımı hemen hemen olanaksızdır. Ayrıca enfeksiyöz mononükleoz, sarıhumma, CMV-

HSV-rubella ve bazı enterovirüs enfeksiyonlarında da benzer hepatit tabloları 

görülmektedir. Bazen de hepatit; leptospiroz, sifiliz, tüberküloz, toksoplazmoz ve 

amebiyaz gibi hastalıkların bir komplikasyonu olarak oluşabilmektedir. Ayırıcı tanıda 

göz önünde bulundurulması gereken diğer önemli hastalıklar arasında ise bilier tıkanma, 

primer bilier siroz, Wilson hastalığı, ilaç toksisitesi ve ilaç hipersensitivite reaksiyonları 

başta gelmektedir [47,49,50].  

Ortalama %7 civarındaki atipik seyirli hepatit kolestatik, relapsing ve fulminan 

hepatit A şeklinde sınıflandırılmaktadır [49]: 

1. Kolestatik hepatit: Bazı hastalarda akut bir hepatit atağından sonra serum 

transaminaz (ALT ve AST) seviyeleri normal değerlere gerilerken, serum 

bilirubin seviyesinin 15mg/dl üzerinde olduğu 8 haftadan uzun süren ikter 

dönemi gözlemlenmektedir. Uzayan ikterik dönem sonrasında ortaya çıkan 

ateş, kaşıntı, ishal ve kilo kaybı kolestatik hepatitte karakteristik 

semptomlardır. Hastalarda bilirubin seviyesi 30 mg/dl’ ye kadar çıkabilirken, 

ALT seviyesi 500 mg/dl altındadır. Serum bilirubin değerlerinin normal 

aralıklara inmesi ile hasta şikâyetleri ortadan kalkmaktadır. Karaciğer 

biyopsisinde sentrilobüler kolestaz ve portal enflamasyonu izlenmektedir           

( Şekil 12). Prognoz olarak iyi olan kolestatik hepatitte hastalar genel olarak 
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iyileşmektedir. Erişkinlerde daha fazla görülen kolestatik tip hepatit, 

çocuklarda nadirdir. Bu dönemde hastalar enfeksiyöz değildir [49,50]. 

 

Şekil 12. Akut hepatit A karaciğer kesitinde portal ve periportal bölgelerde 

enflamasyon [35].  

 

2. Relapsing hepatit: Olguların % 3-20’sinde relaps tip hepatite 

rastlanmaktadır. Relapsing hepatit olgularında akut enfeksiyondan sonraki 15 

ile 90 gün (genellikle 21 gün) sonrasında tekrar benzer şikâyetler ortaya 

çıkarken, transferaz ve bilirubin seviyelerinde artış ile birlikte anti-HAV IgM 

pozitifliği devam etmektedir. Relapsing hepatit ilk enfeksiyona göre orta 

derecede kliniğe sahiptir, biyokimyasal testler değişken olup kolestaz 

belirgindir [26,49]. Relapsing hepatitte ekstrahepatik belirtiler sık değildir. 

Relaps nedeni olarak, kalıcı viral enfeksiyon ile devamlı antijenik uyarıma 

immün mekanizmaların tepkisi düşünülmektedir. Ancak bütün vakaların 

kronik sekel bırakmadan, klinik ve biyokimyasal olarak bir yıl içinde iyileştiği 

gözlenmiştir [47].  

3. Fulminan hepatit: Fulminan tip hepatit nadir ama en ciddi komplikasyon 

olup, karaciğer hücrelerinin yoğun nekrozu ya da karaciğer işlevlerinde ani 

şekilde meydana gelen ağır bozulmadır. Hastalık klinikte 6-8. haftasında 

ortaya çıkan yüksek ateş, karın ağrısı, kusma ve ikter tablosu; karaciğer 

fonksiyonlarında bozulma, kanama diyatezi hepatik ensefalopati ve koma ile 
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devam etmektedir. Karaciğer boyutlarında ani küçülme, protrombin 

zamanında uzama, bilirubin miktarında artış ve ALT düzeyinde azalma 

gelişmektedir. Karaciğer fonksiyonlarının bozulması ile histolojik olarak, 

karaciğer parankiminin ani ve tamamen harabiyeti olmaktadır. Nadir olarak 

portal yolların yakınındaki sağlam kalan hepatositler, rejenerasyon 

göstergesidir. İnflamatuar tepki oldukça az gerçekleşmektedir. Fulminan 

hepatitlerin % 10-20’si hepatit A kaynaklıdır. Kronik karaciğer hastalığı olan 

bireylerde gelişen hepatit A,  fulminan seyirli enfeksiyon riskini artırmaktadır 

[26,49]. Fulminan tip hepatit 14 yaş altında % 0.1 olmasına karşın, 40 yaş 

üzerinde % 1.1-4.4 olarak belirtilmektedir [86]. 

 

2.8. Hepatit A’da Tanı 

HAV enfeksiyonunda tanı klinik bulgular, spesifik serolojik testler ve bilinen bir 

enfeksiyon kaynağının tanımlanması ile konmaktadır. Anamnez ve fizik muayene 

bulguları, diğer akut viral hepatitlerden farklılık göstermemektedir. Salgın halinde ise tanı 

kolaylaşmaktadır [48,49].  

HAV salgınlarında genellikle su şebekesi, lokanta veya gıda işleme fabrikaları, 

kreş gibi bir salgın kaynağı bulunmaktadır Çocuklarda görülen asemptomatik virüs 

yayılımı ve uzun inkübasyon süresi salgında kaynak tespitini zorlaştırmaktadır. Kreşler, 

aşısız çocuklar arasında ve ailelerinde yayılmasında özellikle rezervuar konumundadır 

[50].  

2.8.1 HAV Laboratuvar Bulguları 

Akut viral hepatitlere ilişkin laboratuvar değerlendirmesi; genel laboratuvar bulguları, 

karaciğer hasarına bağlı oluşan bulgular ve etken virüse ait göstergelerle yapılmaktadır 

[49]. 

2.8.1.1. Genel Laboratuvar Bulguları  

Genelde akut HAV olgularında normal veya düşük bir lökositoz (12000/mm³’ün üstünde 

ise hastalığın daha ciddi bir formu düşünülebilir), nispeten lenfositoz vardır, nadiren 

büyük atipik mononükleer hücreler görülse de bu tüm lenfosit sayısının %10’undan fazla 

değildir. Hemoglobin ve hematokrit değerleri, pıhtılaşma faktörleri fulminan gidişli 

olgular dışında normal değerlerdedir. Nadir olarak agranülositoz, trombositopeni, 
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pansitopeni, ya da aplastik anemi görülebilir. Pıhtılaşma faktörlerinde ileri derecede 

azalmalar, fulminan hepatitin göstergesi olabilmektedir [49]. 

2.8.1.2. Karaciğer Hasarına Bağlı Olan Bulgular 

Akut viral hepatit tanısında karaciğer hasarının belirteci olan testlerden 

yararlanılmaktadır. Virüse özgüllük göstermeyen bu testler, karaciğer işlevlerindeki 

değişimin biyokimyasal ölçümü olarak öntanıya yardımcı olmaktadır. Akut hastalık 

döneminde karaciğer hasarına bağlı olarak; serum bilirubin, AST, ALT, GGT ve ALP 

düzeyleri artmaktadır. AST ve ALT düzeylerindeki artış hepatoselüler yıkımın kantitatif 

ve duyarlı birer göstergesidir. Bu iki enzimdeki artış prodromal dönemden itibaren 

başlayıp, klinik belirtilerin 3-10. gününde en üst düzeye çıkmaktadır [1,26,41,47,49].   

 Hepatositte AST, mitokondri (% 80) ve sitozol (% 20) içinde bulunurken ALT ise 

yalnızca sitozol içindedir. Viral hepatitlerde hasar çoğunlukla sitoplazmik membran 

üzerinde ve dolayısıyla sitozol üzerinde etkilidir. Ayrıca elektron mikroskopları ile 

yapılan ultrastrüktürel çalışmalarda, endoplazmik retikulum sisternalarında dilatasyon, 

mitokondri iç kompartmanlarındaki daralma ve glikojen kaybı gösterilmiştir. Bu reversibl 

değişimler, sitozolden daha kolay enzim sızıntısına sebep olmaktadır. Hepatosit 

üzerindeki bu inflamatuar hasar sonucunda her iki enzim miktarı artarken, ALT 

düzeyindeki artış daha belirgin olmaktadır. AST/ALT oranı “ de Ritis oranı” olarak 

adlandırılır ve viral hepatitlerde bu oran <1’dir. Ancak 400 IU/lt üzerindeki ALT 

değerleri akut viral hepatit tanısı için AST/ALT oranından daha ayırt edicidir. ALT 

düzeyindeki yüksek artış; virüsle enfekte olan hepatosite karşı CD8 T lenfosit yanıtı 

sonucunda oluşan sitozolik hasarın belirtisi olup toksik ve iskemik hepatit ayrımında 

yardımcıdır [26,49,79].  

 Prodromal dönemde artmaya başlayan transaminazlar, klinik belirti 

başlangıcından 3-10 gün sonra doruk seviyelere ulaşmaktadır. Serum ALT, akut 

enfeksiyon döneminde 400-2000 IU/lt seviyelerindeyken, ikterik enfeksiyonlarda 20000 

IU/lt’yi aşabilmektedir. Ancak ALT düzeyindeki yükseklik ile klinik seyrin ağırlığı 

arasında ilişki kurmak doğru değildir. ALP ve GGT değerleri normal değerin iki katını 

aşmamaktadır, normalin iki katını aşan değerler kolestazla ilgilidir. Total serum bilirubin 

genelde 10 mg/dl altındadır, akut hepatit olgularında ise 20 mg/dl üzerine 

çıkabilmektedir. 1-2 haftada pik yapan bilirubin değeri en fazla 6 hafta içinde normale 

dönmektedir. [26,49,50,87,88]. 
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 Serum albumin konsantrasyonu prognoz ve tedavide yol gösterici olsa bile, 

plazma yarılanma ömrü 2-3 hafta olduğu için mevcut seviyedeki düşüş geç 

anlaşılmaktadır. Plazma yarı ömürleri 5 saat ile 5 gün arasında değişen pıhtılaşma 

faktörlerinin birçoğu karaciğerde sentez edilmektedir. Hepatik nekrozda pıhtılaşma 

faktörleri sentezlenemeyeceğinden dolayı, ekstrensek yol için protrombin zamanı, 

intrensek yol için parsiyel tromboplastin zamanı ölçümü yapılır ve uzadıkları gözlenir. 

Protrombin zamanı hepatitte yaşam için önemli parametrelerden biri olarak 

değerlendirilmektedir. Aşırı yüksekliği yaşam ile ters orantılıdır. Akut karaciğer hasarını 

belirlemede yarılanma ömrü beş saat olan prealbumin değeri de önemlidir [80,89]. 

Yapılan çalışmalarda karaciğer hasarını gösteren biyokimyasal test parametreleri 

aşağıdaki tabloda verilmektedir. 

 

Tablo 3. Akut viral hepatit A vakalarında karaciğer hasarını gösteren biyokimyasal 

değerler. 

 

2.8.1.3. Etken Virüse Özgül Bulgular 

Etyolojik nedeni tespit etmek ve sonuçta HAV’ın neden olduğu enfeksiyonları, diğer 

etkenlerin oluşturduğu hastalık tablolarından ayırmak için HAV’a özgül testler 

kullanılmaktadır. HAV enfeksiyonunda özgül tanı virüse ait antijen varlığının ya da viral 

antijene karşı immün yanıt olarak oluşan özgül antikorların ortaya konulmasıyla 

yapılmaktadır. Genelde HAV enfeksiyonu tanısı virüse özgül oluşan antikorlar 

 Ulug ve ark. 

[56] 

n:241 

 

Eker ve ark. 

[90] 

n:21 

 

 Biyokimyasal Değerler Ortalama±SS Ortalama 

ALT (10-35 U/L) 1227.4±696 1910.62 

AST (10-40 U/L) 1025±743.6 1345.33 

ALP (53-128 U/L) 853.8±539.2 245.53 

GGT (0-50 U/L) 151.2±91.6 - 

Total bilirubin (0.3-1.2 mg/dl) 6.5±4.6 5.91 

Direkt bilirubin (<0.3 mg/dl) 4.7±3.8 3.55 

Total protein (6.2-8 g/dl) 7±0.9 7.09 

Albumin (4-5.9 mg/dl) 3.7±0.4 3.61 

Protrombin zamanı (10-14 sn) 15.2±3.7 15.96 

Fibrinojen (200-400 mg/dl) 215.7±65.6 - 
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aracılığıyla konulmaktadır. Viral hepatit enfeksiyonunun serolojik göstergeleri bazı 

amaçlar için kullanılmaktadır. Bunlar; 

 Akut hepatit tanısı 

 Kronik hepatit tanısı  

 Hepatit bağışıklığının (immünoprofilaksi) araştırılmasıdır [26,49,91]. 

Akut hepatit A kesin ve spesifik tanısında; HAV’a karşı gelişen IgM antikorlarının 

tespiti kullanılmaktadır. Serumda anti-HAV IgM varlığı devam eden veya yakın zamanda 

geçirilmiş enfeksiyonun varlığını göstermektedir. Anti-HAV IgM, klinik belirtilerden 

önce ortaya çıkar ve antikor titresindeki artış transaminaz artışıyla paralellik 

göstermektedir. Erken dönemde ortaya çıkan IgM antikorları, 2-4 haftada en yüksek 

değere ulaşmaktadır ve birçok kişide 6-12 ayda kaybolmaktadır. Bununla birlikte çok 

nadir 2 yıl süreli IgM pozitifliği bildirilmiştir. Relaps olgularda anti-HAV IgM 

kaybolduktan sonra serumda tekrar tespit edilebilmektedir. Anti-HAV IgA antikorları, 

IgM ile birlikte salınan ve 2. ayda pik yapan antikorlardır ve IgM’ye göre daha düşük 

konsantrasyonlara sahip bu antikorlar yaklaşık 2 yıl içinde kaybolmaktadır. Salgı ve 

dışkıda minimal ya da tespit edilemeyecek derecede az seviyede IgA antikoru bulunması 

nedeniyle, mukozal immünite koruyuculuğu sınırlıdır. İmmünoassay yöntemlerle dışkı 

ekstraktlarında virüse spesifik IgA saptanabilirken, virüse özgü nötralizan aktivite tükrük 

veya dışkı ekstraktlarında saptanamamıştır. Koruyucu ve virüse karşı nötralizan özelliğe 

sahip anti-HAV IgG enfeksiyon sonrasındaki birkaç hafta içinde pozitifleşmeye 

başlamaktadır ve anti-HAV IgM titresi azalırken IgG antikor düzeyi artmaktadır. Anti-

HAV IgG 6-12 ay sonra maksimum düzeye ulaşıp hayat boyu bağışıklığın göstergesi 

olarak kanda ömür boyu pozitif kalmaktadır [26,41,49,50,88,89,91]. 

HAV enfeksiyonunda serolojik yanıt şekildeki gibidir (Şekil 13).  
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gözlenmektedir, kalınlaşan sitoplazmik membran belirgin haldedir. Hücreler büzüşme 

sonucunda eozinofilik boyanma ile tespit edilebilmektedir. Portal sistem ödem ve 

inflamatuar hücreler nedeniyle genişlemiştir. Rejenere olan hücreler ise genellikle 8-12 

haftada normale dönmektedir. İmmunofluoresan ve immunperoksidaz boyama 

yöntemleri sonrasında ince kesitli elektron mikroskobisi ile sitoplazmada HAV varlığı 

gösterilebilmektedir [80,88,89]. 

2.9. Hepatit A’da Tedavi 

Akut viral hepatitlerde spesifik bir tedavi olmayıp destek tedavisi yapılmaktadır. 

Hastalık semptomları başladıktan sonra enfeksiyon seyrini değiştirebilecek ilaç yoktur, 

genellikle enfeksiyon kendi kendini sınırlamaktadır.  Fulminan hepatit, koagulopati, 

ensefalopati gibi komplikasyonları bulunan, karın ağrısı veya kusma ile birlikte inatçı 

bulantısı bulunan, bilirubin veya transaminazları yüksek düzeylerde seyreden hastalar 

hospitalize edilebilmektedir. Hastaneye yatırma kararı verilen olgularda bulantı-kusma, 

iştahsızlık, ateş gibi yakınmaların şiddeti, hastanın beslenme ve istirahat koşulları ve en 

önemlisi karaciğerin akut sentez fonksiyonunu gösteren INR takibi önemlidir [48-50]. 

Hepatit A hastalarında özel bir diyet gerekmemektedir; hastalar aç kalmayacak 

şekilde beslenmeli ve beslenme hastanın iştah ve isteğine göre düzenlenmelidir. Yağ, 

yumurta, süt hastanın beslenme proğramında bulunabilir. Beslenme düzeninde dikkat 

edilecek en önemli husus hastanın yeterince protein (1 g/kg) ve kalori (30 cal/kg) 

almasıdır. Aşırı derecede kusması olan hastalara dehidratasyon riskine karşı 

gerektiğinde antiemetik verilebilmektedir. Hastanede, tamamen iştahsız, bulantı ve 

kusması olan hastalara glikoz ve elektrolit içeren sıvılar intravenöz yoldan 

verilebilmektedir [49,50]. 

Akut hepatit hastaları içinde 40 yaş üzeri ve/veya karaciğer hastalığı risk faktörü 

bulunan hasta grubu fulminan hepatit açısından izlenmelidir. Karaciğerde fulminan 

yetmezlik ensefalopatinin başlaması ve INR düzeyinin 1,5 kat üzerinde artmasıyla 

konulmaktadır. Karaciğer akut sentez fonksiyonunun tanımlanmasında en iyi gösterge 

faktör V düzeyi olsa da günlük uygulama INR ve protrombin zamanı takibi 

kullanılmaktadır [50]. 

Akut viral hepatit olgularında protrombin zamanı (PTZ) kolestaz ve fulminan 

seyir esnasında uzayabilmektedir. Bu durumda 3 gün ard arda 10 mg K vitamini 
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intramüsküler yolla verilmelidir. PTZ uzaması kolestaza bağlı ise tedavi sonucunda 

kısalır [49]. 

Adrenokortikosteroid, immün globulin, antibiyotikler, B ve C vitamini yanında 

diğer vitaminler tedavide etki göstermez. Karaciğer metabolizmasına etki eden ilaçlar 

başta olmak üzere, ilaç ve alkol kullanılmamalıdır. Virüse karşı geliştirilmiş antiviral ajan 

bulunmamaktadır. Oral kontraseptiflerin kesilmesine gerek yoktur [26,49]. 

2.10. Hepatit A’da Korunma ve Bağışıklama 

2.10.1. Genel Önlemler 

Bir bulaşıcı hastalığın oluşması ve bu durumun sürekliliği için gerekli olan enfeksiyon 

kaynağı, bulaş yolu ve konak üçlüsünün oluşturduğu zincire enfeksiyon zinciri denir. 

Enfeksiyonlarda bulaşı durdurmak için zinciri oluşturan halkalardan en az birisinin 

ortadan kaldırılması gerekmektedir. Fekal oral yolla yayılan HAV’da kaynak insandır. 

Zincirin kırılamaması halinde, kaynaktan patojeni alan konakçılar genelde bir süre sonra 

kaynak haline gelip patojenin yayılmasına sebep olmaktadırlar. Enfeksiyon zincirini 

kırmak için; kaynağın tedavisi veya izole edilmesi, bulaşma yolunun ortadan kaldırılması 

veya toplumda aşılama ile immünizasyonun sağlanması gerekmektedir [52]. 

 Hepatit A enfeksiyonuna yönelik etkin bir tedavi bulunmadığı için maruziyet 

öncesi korunma önlemleri önem taşımaktadır. Maruziyet öncesi korunma; altyapı 

şartlarında iyileşme, temiz suya ulaşım imkanlarında artış, hijyen şartlarına uyum, 

immünoglobulin ve aşı uygulamasını içerir [95]. 

HAV bulaşı fekal-oral yolla gerçekleştiği için, enfekte kişilerin virüs atılımı 

sonucunda su, yiyecek ve çevreyi kontamine etmesini engellemek en önemli kontrol 

yöntemidir.  Aile içinde ve toplum içinde bireyler arası kontaminasyonu engellemede 

hijyen şartlarını sağlama, ellerin yıkanması, kanalizasyon artıklarının içme ve kullanma 

sularına karışmasının önlenmesi ve gıda üretiminde çalışan kişilerde hijyen şartlarının 

oluşturulması önemlidir [95,96].  

Çocuklarda görülen asemptomatik seyir ve hijyen şartlarını sağlamadaki 

güçlükler HAV mücadelesinde başlıca başarısızlık nedenlerindendir. Uzun vadede hijyen 

ve sanitasyon şartlarındaki iyileşmenin yanında eğitimle kişisel hijyeni sağlamanın 

hepatit A ile mücadelede toplumsal başarıyı sağlayacağı kabul edilmektedir [26]. 
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Nozokomial hepatit A, hastalar aynı oda ve tuvaleti kullansalar bile nadir 

görülmektedir. HAV enfeksiyon riski açısından sağlık personeli ile normal popülasyon 

arasında bir fark bulunmamaktadır. Sağlık personeli özellikle çocuk servislerinde 

seronegatif çocuklara enfeksiyonu bulaştırmama konusunda dikkat etmelidir. Hastaların 

sadece kan ve dışkı izolasyonunun yapılması korunma açısından yeterli seviyededir. 

Dışkı ile kontamine materyallerle temasta eldiven kullanılmalıdır. Koruyucu malzeme 

kullanılsa bile eller sık sık yıkanmalıdır [49]. 

Virüs kontaminasyonu olan eşyalarda 5 dk. kaynatmayla veya klorlu, iyotlu ve 

dezenfektan solüsyonlarla hastaların kan, dışkı ve bunların bulaştığı yüzeylerin 

temizlenmesi ile inaktivasyon sağlanabilmektedir. Virüs inaktivasyonu, gıdaların 

pişirilmesi ve kontamine yüzeylerin dezenfekte edilmesi ile sağlanmaktadır. Gıdaların en 

az 85 ºC de asgari bir dakika pişirilmesi, inaktivasyon açısından etkili bir yöntemdir. İçme 

sularındaki klor konsantrasyonu hepatit A virüsünü inaktive etmede yeterlidir. El yıkama, 

bulaşın engellenmesinde en etkili yöntemdir [23,95,97]. 

HAV enfeksiyonunun yoğun olduğu bölgelere giden duyarlı kişilerin hijyenik 

koşullara dikkat etmesi, iyi pişmiş yiyecekleri yemesi ve pişmemiş sebzelerle kabuklu 

deniz ürünlerini dikkatli tüketmeleri gereklidir [49]. 

2.10.2. Hepatit A’da Bağışıklama (İmmünizasyon) 

Bağışıklamada amaç bakteri ya da virüsten oluşan etken patojenin konakta yerleşmesini 

ve çoğalmasını engelleyip hastalık oluşturmasını önlemektir. Bağışıklamanın temel 

hedefi toplumsal korunma sağlayarak hastalıkları eradike etmektir. Enfeksiyon 

hastalıklarının önlenmesinde aktif ve pasif bağışıklama (immünizasyon) yöntemleri 

uygulanmaktadır. Aktif immünizasyon genelde işlenmiş antijenin verilmesi sonucunda 

konakta immün yanıt olarak antikor oluşmasıdır. Pasif immünizasyon ise konağa 

doğrudan antikor verilmesi ile sağlanan korunmadır [98]. 

 

2.10.2.1. Pasif İmmünizasyon 

1940'ların sonlarından itibaren, insan immün serum globulin (ISG) uygulaması, hepatit 

A virüs enfeksiyonuna karşı temas öncesi ve temas sonrası profilaksi için etkili bir araç 

olarak düşünülmüştür [99-101].  
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 Hepatit A’ya karşı immün yanıt oluşturarak bağışıklık kazanmış insanlardan elde 

edilen immün serum globulin (ISG); insan plazmasından cohn etanol fraksinasyon 

yöntemiyle hazırlanır ve kan ile bulaşabilen HBV, HCV ve HIV gibi virüsler açısından 

güvenilir biyolojik preparasyonlardır [102,103]. Tarihsel olarak, Ig çok yüksek 

konsantrasyonlarda anti-HAV antikorları içermektedir. Bununla birlikte, son yıllarda, 

Batı yarım küredeki plazma donörlerinde anti-HAV antikor miktarının azaldığı 

gözlenmektedir [104,105]. Plazma yarı ömrü 14-24 gün olan ISG; virüsle temastan 2 

hafta önce ve temastan 2 hafta sonrasında, erken inkübasyon döneminde uygulanırsa 

klinik tablo oluşumunu önlemekte ya da hafifletmektedir [103]. ISG; HAV'a maruz 

kaldıktan sonra 2 hafta içinde (0.02 ml / kg intramuskuler) uygulandığında, hepatit A'nın 

önlenmesinde % 80-90 etkilidir. ISG; inkübasyon periyodunun başlarında 

uygulandığında etkinlik en yüksek düzeydedir, inkübasyon periyodunda daha sonra 

uygulandığında, ISG sadece HAV enfeksiyonunun klinik belirtilerini hafifletebilmektedir 

[106]. 

 ISG’nin olağan dozu 0,02-0,06 ml/kg intramuskuler tek doz olarak deltoid veya 

gluteal kasa uygulanır, 1 doz 0,02 ml / kg IM, 3 ay boyunca koruma sağlarken 1 doz 0,06 

ml / kg IM, 3-5 ay boyunca koruma sağlamaktadır [106].  1ml % 16’lık ISG, 160 mg. 

antikor içermektedir. Temas sonrasında tüm yaş grupları için tavsiye edilen doz 0,02 

ml/kg olup; yetişkinlerde maksimum 5 ml/kg, 2 yaş altı çocuklarda ise maksimum 3 

ml/kg’dır [52]. 

Temastan en az 1 ay öncesinde aşı yaptıran kişilere ISG verilmesi 

gerekmemektedir. Ancak gerekli durumlarda ISG ve hepatit A aşısı farklı anatomik 

bölgelerden verilmek şartıyla aynı anda verilebilmektedir ( aşı ile nötralizan antikor 

oluşumuna kadar geçen süredeki bağışıklık boşluğu ISG ile kapatılmaktadır.) [52]. ISG, 

oral poliovirüs aşısı veya sarıhumma aşısına veya genel olarak inaktif aşılara karşı 

bağışıklık yanıtını etkilememektedir. Bununla birlikte, ISG canlı attenüe aşılara (kızamık, 

kabakulak, kızamıkçık ve suçiçeği aşısı) verilen bağışık yanıtı engelleyebilmektedir. 

Canlı aşı uygulandıktan sonraki 2 hafta içinde (suçiçeği aşısı için 3 hafta) ISG 

uygulanmasının yararı aşı yararından fazla olmaz ise ISG uygulanmamalıdır [106].  

Profilakside ISG kullanımından sonra canlı attenüe aşılar en az 5 ay süreyle 

kullanılmamalıdır. ISG intravenöz yolla uygulanmamalıdır [52]. 

 ISG uygulaması güvenli kabul edilmektedir, ciddi yan etkiler nadirdir. IgA 

eksikliği olan kişilerde anaflaktik reaksiyon riskine karşı ISG kullanılmamalıdır [106].  
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Hepatit A bulaşının önlenmesinde ISG kullanımı önerilen gruplar: 

 Gelişmekte olan bölgelere 3 aydan daha kısa süreli seyahat edenler, 

 Hepatit A taşıyan kişilerle aynı evde yaşayan ve seksüel ilişkide bulunan 

kişiler,  

 Kreş ve yuva personeli, 

 Okullarda yaşanan salgınlarda tuvalet temizliği dâhil olmak üzere temizlik 

görevi yapan seronegatif kişiler, 

 Hepatit aşısına allerjisi olanlar ve  <12 ay bebekler, 

 Hastane salgınlarında dışkı ve enfekte hasta teması kuran kişiler, 

 Hepatit A hastasının hazırladığı yiyeceği yiyen kişilere, temastan sonraki iki 

hafta içinde ISG uygulanmalıdır [48]. 

Temas öncesi ve sonrası kısa süreli profilakside ISG oldukça etkili olmasına 

ragmen, dünya çapında immün globülin kullanımı aşağıdaki sebeplerden dolayı giderek 

azalarak yerini hepatit A aşısına bırakmaktadır: 

 Spesifik olmayan ISG preparatlarının, yeterli miktarlarda anti-HAV IgG 

taşımadığı için artan miktarlarda başarısız olması 

 Spesifik HAV ISG preparatının maliyetinin yüksek olması   

 HAV enfeksiyonuna karşı ISG aracılı koruma süresinin, hepatit A aşılarına 

kıyasla sadece birkaç ay sürmesi   

 Hepatit A aşılarının, ilk dozundan itibaren HAV’a karşı çok hızlı bağışıklık 

sağlaması [99,104,105,107-111]. 

  

2.10.2.2. Aktif İmmünizasyon 

Enfeksiyöz virüs veya onun komponentlerinin canlıya verilmesi sonucunda uyarılan aktif 

immün yanıtın antikor üretmesi ile gerçekleştirilmektedir [49]. HAV enfeksiyonuna karşı 

aşı çalışmaları 1970’lerin sonunda başlamış ve 1992 yılında geliştirilen ilk aşı 1995 

yılında lisans alarak kullanılmaya başlanmıştır. Böylece HAV enfeksiyonu, aşı ile 

önlenebilen hastalıklar arasına girmiştir. Bu aşılar HAV enfeksiyonuna karşı uzun süreli 

koruma sağlamaktadır [98,106,112].   

Çocukluk dönemi diğer yaş grupları için esas bulaş kaynağıdır, çocuk yaş 

grubunda HAV enfeksiyonu genellikle daha hafif ya da asemptomatik seyirli olarak 

geçirilse bile bu grupta virüs yayılımının önlenmesinin toplumsal immüniteye katkıda 
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bulunacağı ve aşısız olan, enfeksiyona duyarlı olan örneğin ileri yaşlardaki kişilerin 

korunmasına da katkı sağlayacağı düşünülmektedir [49]. 

Hepatit A aşılaması ile ilgili ilk önerilerin sahibi olan ACIP (The Advisory 

Committee on Immunization Practices); 1996 yılında virüsün yüksek insidansa sahip 

olduğu bölgelerde yaşayan çocukların ve yüksek riske sahip kişilerin aşılanmasını 

önermiş, 1999 yılında bu önerisini çocuklarda hepatit insidansı yüksek olan A.B.D 

eyaletlerini (insidansı ≥20/100.000 olan 11 eyalet ve insidansı 10-20/100.000 arasında 

olan 6 eyalet) kapsayacak şekilde genişletmiştir. ACIP tarafından önerilen programların 

başarısı sonucunda 1996 yılından itibaren hepatit A insidansı sürekli olarak düşmüştür. 

ACIP önerilerini son olarak 2006 yılında 50 eyalette 1 yaş ve üzerindeki çocukların rutin 

olarak aşılanmasını kapsayacak şekilde genişletmiştir [62,112]. 

Maternal antikorlar 15-18 ay sonrasında % 70 ile % 100 oraninda kaybolur. 

Sonuçta çocuklar HAV enfeksiyonuna duyarli hale gelmektedir, bu nedenle aşılama bu 

gruptaki çocukları kapsamalıdır. DSÖ, orta endemik HAV bölgelerinde bulunan 

ülkelerde yaşayan erişkinlerin önemli bir bölümü HAV’a karşı duyarlı olduğu için 

sanitasyon şartlarının düzeltilmesi ve sağlık eğitimi verilmesinin yanında bu ülkelerde 

geniş skalalı aşı programlari tavsiye etmektedir (Küresel Çocuk Aşılaması). ABD’de 

2005 yılında küresel HAV aşılamasına geçilmiş olup ACIP ve CDC; 12-23 aylık tüm 

çocukların rutin şemada, iki yaşına kadar aşılanmayanların ise iki-onsekiz yaş aralığında 

izleyen vizitlerde ya da okul öncesi dönemde aşılanmasını önermektedir [49,53,89]. 

Üniversal HAV aşılamasına geçen ilk ülke olan İsrail’de 1999’dan beri aşı 

bebeklerde 18-24 ayda uygulanmaktadır.  Aşılama sonrası 1998 yılında 50.4/100.000 

olan hastalık insidansı, 2004’te 2.2/100.000’ye düşmüştür. İspanya’da universal HAV 

aşılamasına 1998-1999 öğretim yılında 12 yaşındaki çocuklarda başlanmışken, Arjantin 

2005 yılında universal aşılama uygulamasını başlatmıştır. Avustralya 1999 yılında 

yüksek risk taşıyan kuzey bölgesinde başladığı HAV aşılamasını 2005 yılında 

genişletmiştir [59,113]. 2000 yılından itibaren sadece belli bölgelerde ve yüksek risk 

gruplarına hepatit A aşısı uygulayan ABD, 2010 yılından itibaren 1 yaşındaki tüm 

çocuklara rutin hepatit A aşısı uygulaması başlatmıştır. Rutin aşılama sonucunda hepatit 

A insidansında büyük bir düşüş yaşanmıştır. 2011 tarihinden itibaren son zamanlarda 

Arjantin, Panama, Uruguay, Suudi Arabistan, Irak, Yunanistan, Kazakistan ve Çin gibi 

orta endemisite ülkeleri hepatit A aşısına rutin aşı takviminde yer vermiştir. Bu kapsamda 

ülkemizde Hepatit A aşısı rutin aşılamada Eylül 2012 tarihinde yerini almıştır. Aşı, Mart 
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CDC’ye bağlı Advisory Committee on Immunization Practices (ACIP) de, yüksek 

endemisite bölgelerinde aşılamayı önermezken, düşük ve orta endemisite bölgelerinde 

rutin universal aşılamayı önermektedir [118]. 

HAV enfeksiyonunda aşılama kararının alınmasında, enfeksiyon riskinin yanında 

klinik açıdan belirgin hastalık riski değerlendirilmelidir. Bu şartlar altında genelde 

asemptomatik veya hafif seyirli klinikle enfeksiyonu geçiren temel bulaş kaynağı olan 

küçük çocukların aşılanması, enfekte olmamış çocukların ve semptomatik hastalığa daha 

yatkın olan özellikle endemik bölge seyahati sırasında risk altındaki yetişkinlerin 

korunması açısından önerilmektedir. Bu nedenle hepatit A aşısı bir çok ülkede rutin 

aşılama proğramına dahil edilmekte olup eradikasyonun bu şekilde sağlanacağı 

düşünülmektedir. Hepatit A ve poliomyelit epidemiyolojisi arasındaki benzerlikler bu 

savı desteklemekte olup uygun duyarlı populasyonların yaygın olarak aşılanmasının 

hastalık insidansını önemli ölçüde azaltabileceğini, virüs bulaşının engellenebileceğini ve 

en sonunda HAV enfeksiyonunun ortadan kaldırılabileceğini düşündürmektedir  

[49,112]. 

ACIP tarafından aşağıdaki risk gruplarına hepatit A aşısı yapılması 

önerilmektedir: 

 Gelişmemiş bölgelere 3 aydan uzun süreli ve sık sık seyahat edenlere 

 Kronik karaciğer hastalarına 

 Faktör sekiz kullanan hemofili hastalarına 

 Damar içi yolla uyuşturucu kullananlara 

 Virüsle direkt temas halindeki laboratuvar personeline 

 Salgınlar sırasında mental olarak zayıf kişilere 

 Çocuk bakım merkezlerinde çalışan personele 

 Eşcinsellere 

 Hijyen koşullarının zayıf olduğu temizlik işçileri ve gıda elleyicilerine 

 Orta veya yüksek endemik bölgeden gelen kişilerle yakın temasta olan kişilere 

(ilk 60 gün içinde) 

 HIV hastalarına 
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 Bağışık olmak isteyen herkese [80]. 

Günümüzde dünyada inaktif, canlı attenüe ve kombine aşılar olmak üzere 3 aşı 

grubu kullanılmaktadır. 

2.10.2.2.1. İnaktif Aşılar 

Provost ve Hılleman’ın, 1978 yılında marmoset karaciğerinden izole ettikleri HAV’ı 

formalinle inaktive ederek, duyarlı marmosetleri enfekte etmeleri ve sonucunda antikor 

oluşumunu tespit etmeleriyle ilk inaktif aşı geliştirilmiş oldu. Bu çalışmayı aşı üretimini 

artırıp etkin maliyeti düşürmek için yapılan çeşitli hücre kültürü çalışmaları izlemiştir 

[26]. Tüm hepatit A aşıları, hücre kültüründe yetiştirilen attenüe HAV suşlarından 

türetilmiş antijenler içermekte olup, bu suşların nükleotid ve amino asit sekansları % 95 

oranında benzerlik göstermektedir [57]. 

 İnaktif aşılar, hücre kültürlerine adapte olmuş hepatit A virüsünün insan diploid 

hücre fibroblastlarında üretilmesi ve hücre lizatlarından saflaştırılmasının ardından, 

formalin ile inaktive edilmekte ve adjuvan olarak aliminyum hidroksit adsorbsiyonu ile 

hazırlanmaktadır [57]. İnaktif aşılar viral kapside ait antijenler ile viral komponentler 

içerir; immünolojik potansiyeli kapsid antijenlerine bağlıdır. İnaktif hepatit A aşıları 

antikor üretimi dışında, HAV spesifik hücre proliferasyonunu ve gamma interferon 

üretimini de sağlar [49]. 

 Günümüzde 4 farklı hepatit A virüs suşundan elde edilen 4 inaktif aşı 

bulunmaktadır: 

 HM175 suşundan Havrix (GlaxoSmithKleine Biologicals), 

 GMB (Buffalo Green Monkey) suşundan Avaxim (Sanofi Pasteur), 

 CR-326 F suşundan Vaqta (Merck Sharp & Dohme),  

 RG-SB suşundan Epaxal (Berna, Swiss Serum Institude) üretilmiştir [49]. 

Lisanslı ilk aşı olan Havrix 1992 yılında Smith Klane Baecham Biologicals 

firması tarafından üretilmiştir. MRC-5 insan diploid hücre kültüründe hazırlanan aşı 

formalin inaktivasyonundan sonra aliminyum hidroksitle adsorbe edilerek 

immünojenitesi artırılmıştır [26,49,95].  

 Avaxim ise Sanofi Pasteur firması tarafından üretilen başka bir inaktif aşı olup, 

formalin inaktivasyonu sonrasında adjuvan olarak yine aliminyum hidroksit 

kullanılmıştır [95].  
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 Bir diğer aşı olan Vaqta ise Merck, Sharp & Dhome firması tarafından üretilmiştir. 

MRC-5 diploid hücre kültürlerinde üretilen aşı, yine formalinle inaktive edilmiş ve 

aliminyum hidroksit adsorbsiyonu ile immünojen etki artırılmıştır. Yapılan bir çalışmada 

diğer inaktif aşılara göre daha az yan etkiye sahip olduğu gösterilmiştir [26,95,119].  

 Swiss Serum and Vaccine İnstitute tarafından İsviçre’de geliştirilen Epaxal; 

virozomal fosfolipid partikülleri içeren virozom adjuvanlı bir aşıdır. Adjuvan olarak 

aliminyum hidroksit yerine, immünitesi artırılmış ve yeniden oluşturulmuş influenza 

virozomları (İmmüno-potentiating reconstitud influenza virosomes, IRIVs) kullanılan aşı 

formalinle inaktive edilmiştir. Aliminyum hidroksit adjuvanlı aşılara göre lokal 

inflamasyon daha az görülen epaxal, her yaşta yüksek immünojeniteye sahiptir 

[26,49,95,120].  

  İnaktif hepatit A aşıları 2-8 oC arasında tutulmalı, dondurulmamalı, ışıktan 

korunmalı, dilüe edilmemeli ve diğer aşılarla aynı şırıngada karıştırılarak verilmemelidir. 

Aşının etkisini koruması için deltoid kasa intramuskuler uygulanmalı, gluteal bölgeye 

uygulanmamalıdır. Hemofili hastaları dışında aşı subkutan uygulanmamalıdır [95]. 

Önerilen sıcaklıkta depolandığında, inaktive edilmiş hepatit A aşıları için raf ömrü, 

üreticiler tarafından belirtildiği üzere 24 ila 36 ay arasında değişmektedir [57].  

Enfeksiyona karşı koruyucu mutlak antikor alt düzeyi tam olarak 

tanımlanmamakla birlikte, enzim immünoassay yöntemiyle yapılan çalışmalarda 

koruyucu antikor düzeylerinin 10-33 mlU/ml arasında olduğu gösterilmiştir [57,107].  

 İnaktif aşılar hızlı ve güçlü bir immün yanıt oluşturmaktadır. Koruyucu antikor 

düzeyleri ilk doz sonrasında 2 haftadan daha kısa bir sürede oluşabilmektedir [111,121]. 

Aşı sonrası antikor düzeyleri doza ve aşılama programına göre değişmekle birlikte tek 

doz aşı sonrası oluşan antikor titrelerinin genelde doğal enfeksiyon sonucunda oluşan 

titrelerden düşük, ISG’nin koruyucu kabul edilen antikor düzeylerinden daha yüksek 

olduğu tespit edilmiştir [122-124]. 

Çocuk ve ergenlerde 1. doz sonrasında oluşan antikor düzeyi % 97’den fazla iken 

ikinci dozdan sonra bu düzey % 100’e ulaşmaktadır. Erişkinlerde 1. dozdan sonra 4 hafta 

içinde antikor düzeyi % 95’ten fazla, ikinci dozdan sonra ise yaklaşık % 100 olarak 

saptanmaktadır. Hepatit A aşısının koruyucu etkinliği üzerine yapılan en büyük 

çalışmalardan birisi Tayland’ta yaşları 1 ile 16 arasında değişen 40.000 çocuk üzerinde 

yapılmıştır. Bir ay aralıklı olarak yapılan iki doz aşı sonrasında aşı koruyucu etkinliği % 

94 olarak bulunmuştur. ABD’deki yüksek endemik bölgelerde yaşayan yaklaşık 1000 
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çocukta yapılan çalışmada ise 1 doz aşı sonrası koruyucu etkinlik % 100 olarak 

saptanmıştır [125].  

 İnaktif hepatit A aşısı 0-1-2-12. aylarda yapılmış ve belirli aralıklarla takipte 

aşının oluşturduğu antikor miktarının yarılanma ömrünün 13 yıl veya daha fazla olduğu 

gözlenmiştir. Araştırmacılar buradan hesaplayarak aşıların 24-47 yıl süre ile koruyucu 

olabileceğini vurgulamıştır [126]. 

 DSÖ tarafından HAV aşısı ile ilgili yapılan bir metaanalizde 1997-2011 yılları 

arasında yayınlanan 299 çalışma arasından kriterleri sağlayanlar değerlendirilerek, gerek 

inaktif gerek attenüe aşıların 15 yıldan fazla immünite sağladığı belirtilmiş ve uzun süreli 

gözlemlerin sürdürülmesi vurgulanmıştır [127].  

Anti-HAV IgG pozitif anneden bebeğe geçen antikorlar bebekte 7-11. aylar 

arasında kaybolmaktadır. Bu nedenle genel aşılama için en uygun zaman 12-24. aylar 

arasıdır [49]. 

 Genellikle aşı nadiren ve önemsenmeyecek düzeyde yan etkiler oluşturmaktadır. 

Orta düzeyde ateş, halsizlik, baş ağrısı, kemik ağrısı, gastrointestinal sistem belirtileri, 

miyalji ya da asteni gibi sistemik belirtiler ortaya çıkmaktadır. Aşı yapılan lokal bölgede 

ise ağrı, deride hassasiyet, kızarıklık ve kabarıklık oluşabilmektedir [128]. 

 

2.10.2.2.2. Attenue Aşılar 

Farklı seviyelerde attenüe edilmiş birçok HAV suşu bulunmakla birlikte özellikle attenüe 

aşı uygulamalarının yoğun olarak yapıldığı Çin’de akciğer diploid fibroblast hücre 

dizilerinde attenüe edilmiş H2 suşu ile L-A-1 suşu yoğun şekilde kullanılmaktadır. 

Attenuasyon, hücre kültürlerinde 32-35 oC’de seri pasajlar yapılarak 

gerçekleştirilmektedir. Attenüe suş daha sonra embriyonik akciğer fibroblastlarında 

çoğaltılmaktadır. Attenüe aşılarda immünojenite, doku kültürü enfektif dozu (TCID50) 

değerlendirmeleriyle belirlenmektedir [49,57,98]. 

Viral H2 suşu ve L-A-1 suşuna dayanan iki attenüe hepatit A aşısı, 2008 yılından 

itibaren 1 yaş ve üzerindeki çocuklarda uygulanması için Çin'de lisans almıştır [57]. 

 1998 yılında Çin’in Hebei Eyaletinde okul öncesi ve 1-3 sınıf ilkokul 

öğrencilerinden oluşan 12.000 kişi üzerinde yapılan kontrollü canlı aşı (H2 suşu) 

çalışmasında aşılama sonrası zayıflatılmış canlı aşı koruyuculuğu % 95 bulunmuştur [57]. 
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Attenue aşının; tek doz kullanımı, immünite süresinin uzun olması ve düşük 

maliyet gibi avantajları olsa bile batılı ülkelerde inaktif aşılarla başarılı sonuçlar alınması 

canlı aşı geliştirme çabalarını azaltmıştır [49]. 

2.10.2.2.3. Kombine Aşılar 

SmithKline Beecham Biologicals tarafından üretilen kombine hepatit A ve B aşısı 

Twinrix, Avrupa’da 1997 yılında lisans almış ve 2001 yılında FDA tarafından 

onaylanmıştır [49,98,112].  

 17-60 yaş aralığındaki gönüllülerde yapılan bir çalışmada 0, 1, 6 aylarda yapılan 

aşının 36. ayda serokonversiyonu hepatit A için % 100 iken, hepatit B için % 97 olarak 

saptanmıştır. Kombine aşının monovalan aşıya göre daha uygulanabilir ve ucuz olduğu 

belirtilmektedir [129]. 

 Ayrıca S. typhi purifiye Vi polisakkarid antijeni ile kombine edilmiş hepatit A 

aşıları da piyasada üretilmektedir [49]. 

 Hepatit A aşıları ve uygulama şeması aşağıdaki tablo 4’te verilmiştir [49,95]. 
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Tablo 4. Hepatit A aşıları doz ve uygulama şeması [49,95]. 

EU: Elisa Ünitesi, U: Üreticinin kendi sistemine göre ölçülmüş antijenik ünite,  

RIAU: Radyoimmunassay Ünitesi 

 

Gelişmiş ülkelerin yaptığı çalışmalara dayanan analizlerde 3 tip aşılama stratejisi 

ortaya çıkmaktadır: 

 Genel aşılama 

 Tarama yaparak aşılama 

 Aşı yapmama 

Tarama ile aşılamanın genel aşılamadan daha efektif olduğu belirtilmektedir 

[130]. 

 Çok sayıda araştırmacı HAV seropozitifliğinin % 50 üzerinde olması halinde, 

tarama ile aşılamanın genel aşılamadan daha ekonomik olduğunu belirtmektedir [49]. 

 

Yaş 

 

Aşı 

 

HAV 

Antijen 

Dozu 

 

Volüm 

Doz 

(ml) 

 

Doz 

Sayısı 

 

Uygulama Şeması 

1- 18 yaş Havrix 720 EU 0.5 2 
İlk doz, 6-12 ay sonra 2. 

doz 

> 18 yaş Havrix 1440 EU 1.0 2 
İlk doz, 6-12 ay sonra 2. 

doz 

1- 18 yaş Avaxim 80 EU 0.5 2 
İlk doz, 6-36 ay sonra 2. 

doz 

> 18 yaş Avaxim 160 EU 1.0 2 
İlk doz, 6-36 ay sonra 2. 

doz 

1- 18 yaş Vaqta 25 U 0.5 2 
İlk doz, 6-18 ay sonra 2. 

doz 

> 18 yaş Vaqta 50 U 1.0 2 
İlk doz, 6-18 ay sonra 2. 

doz 

> 2 yaş Epaxal 500 RIAU 0.5 1 
İlk doz ve 12 ay sonra 

rapel doz 

1- 18 yaş 
Twinrix 

(Pediatrik) 

360 EU HAV 

10 µg HBsAg 
0.5 3 

İlk doz, 1 ay ve 6 ay sonra 

2 doz daha 

> 18 yaş 
Twinrix 

(Erişkin) 

720 EU HAV 

20 µg HBsAg 
1.0 3 

İlk doz, 1 ay ve 6 ay sonra 

2 doz daha 
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CDC’nin alt birimi ACIP (Advisory Committe on Immunization Practices) 

100.000’de 20 vaka görülmesi halinde aşılama önermektedir [131]. 

Ülkelerde gelişmeye bağlı olarak hijyen ve sanitasyon koşullarındaki iyileşme 

anti-HAV prevalansını azaltırken HAV ile karşılaşma yaşını daha ileri yaşlara 

kaydırmaktadır. İleri yaşlarda HAV enfeksiyonunda morbidite ve mortalite oranı artarken 

tedavi maliyetide yükselmektedir. WHO, hepatit A aşısını aşılama programına dahil 

etmiştir, ancak her ülke risk gruplarına ya da genel aşılamaya yönelik uygulamalara kendi 

karar vermelidir. Bu nedenle gelişmiş ya da gelişmekte olan ülkelerin maliyet-etkinlik 

için çalışmalar yapması şarttır [49]. 

 Türkiye HAV seropozitifliği açısından WHO ve CDC tarafından orta derecede 

endemik olarak değerlendirilse de, kendi içinde bölgeler hatta iller arasında bile 

endemisite farkı göstermektedir. Bu farklılıkları ortadan kaldırmak ve HAV 

seropozitifliğini düşürmek için ülke içinde hijyen ve sanitasyon şartlarının iyileştirilmesi, 

etkili ve geniş kapsamlı eğitim çalışmalarının yapılması ve risk grubunu oluşturan 

kişilerin aşılanması gerekmektedir [49]. 

 Sonuç olarak ülkemizde 2012 yılında genişletilmiş bağışıklama programına 

eklenen ve bebeklere 18. ve 24. aylarda uygulanan hepatit A aşısı, yan etkileri az ve uzun 

süre immünite sağlayan bir seçenek olarak karşımızda durmaktadır.  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

3.1. Araştırmanın Tipi 

Araştırma, tanımlayıcı bir araştırmadır ve kesitsel özellik taşımaktadır. 

3.2. Araştırmanın Yapıldığı Yer, Özellikleri, Biyolojik Prosedürü ve Yöntemi 

Bu çalışma 1150 yatak ve 1544 polk/gün hasta kapasiteli bir üçüncü basamak eğitim ve 

araştırma hastanesi olan Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi hastanesinde 

yapılmıştır. Araştırmamızda, 2008-2017 yıllarını kapsayan on yıllık dönemde, 

Mikrobiyoloji laboratuvarına hastanenin poliklinik/kliniklerinden gönderilen kan 

numunelerinden elde edilen ve hepatit A tanısında kullanılan seroloji test sonuçları 

laboratuvar kayıtlarından geriye dönük olarak incelenmiştir.  

Bu seroloji testlerinde akut hepatit tanısında kanda anti-HAV IgM antikor varlığı 

incelenirken, hepatit A’ya karşı geliştirilen bağışıklık için ise kanda anti-HAV IgG 

antikor varlığı araştırılmıştır. Laboratuvarda, hastalardan EDTA’lı tüplere alınan 3-5 ml 

kan bekletilmeden santrifüj işlemi ile serumlarına ayrıştırılarak en geç iki saat içinde 

serumda anti-HAV antikorlarının varlığı Kemilüminesan Mikropartikül Enzim 

İmmunolojik Test (CMIA) yöntemi kullanılarak üretici firmanın önerdiği prosedüre 

uygun şekilde kalitatif olarak analiz edilmiştir (Architect System, Abbott,  Almanya).  

Architect (Abbott, Almanya) kit içeriğini; mikropartiküller (microparticles), 

konjugat (conjugate) tetkik diluenti (assay diluent), pre-trigger solüsyon (pre-trigger 

solution), trigger solüsyon (trigger solution), yıkama tamponu (wash buffer) 

oluşturmaktadır. 

Architect anti-HAV analizi biyolojik olarak, insan kan serumu ve plazmasında 

anti-HAV varlığının kalitatif tayini için CMIA yöntemiyle iki adımda gerçekleşen immün 

bir testtir. 

 Testin ilk aşamasında numune, tetkik dilüenti ile HAV kaplı paramanyetik 

mikropartiküller birleştirilir ve numunede bulunan anti-HAV, mikropartiküller 

üzerindeki HAV’a reversibl olarak bağlanır. 

 Yıkama sonrasında eklenen insan kaynaklı olmayan IgG/IgM akridinyum etiketli 

konjugatın ikinci aşamada eklenmesi ile reaksiyon karışımı elde edilir. 

 Tekrarlanan yıkama döngüsü sonrası pre-trigger ve trigger solüsyonları reaksiyon 

karışımına eklenir. 
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 Elde edilen kemilüminesan reaksiyon, bağıl ışık üniteleri olarak ölçülür 

(RLU=Relative Light Unit). Numunedeki anti-HAV miktarı ile optik sistem 

tarafından ölçülen RLU’lar arasında doğru orantılı bir ilişki vardır. 

Numunede anti-HAV tayini, reaksiyondaki kemilüminesan sinyalin aktif bir kalibrasyon 

sonucu elde edilen cut off sinyaliyle karşılaştırılmasıyla yapılır:  

I. Anti-HAV IgG için numunedeki kemilüminesan sinyal, cut off sinyalinden büyük 

veya eşitse, numune anti-HAV IgG için reaktif kabul edilir. 

 Örneğin Sinyal / Cut Off (S/CO) değeri ≥ 1 (reaktif)  

Örneğin Sinyal / Cut Off değeri (S/CO) < 1 (non-reaktif)  

II. Anti-HAV IgM için numunedeki kemilüminesan sinyal, cut off sinyalinden 

büyükse, numune anti_HAV IgM için reaktif kabul edilir. 

 Örneğin Sinyal / Cut Off (S/CO) değeri > 1.20 (reaktif) 

 Örneğin Sinyal / Cut Off (S/CO) değeri 0.80 ≤ S/CO ≤ 1.20 (gri bölge reaktif) 

Örneğin Sinyal / Cut Off (S/CO) değeri < 0.80 (non-reaktif)  

Lipemik ve hemolizli serumlar analize alınmamaktadır. 

 Architect tetkik yöntemi ise sırasıyla şu şekildedir: 

 HAVAb-IgG/IgM kiti sisteme ilk kez yüklenmeden önce mikropartikül şişesi 30 

kez ters yüz edilerek mikropartiküller süspanse edilir.  

 Mikropartiküllerin süspansiyon haline gelip gelmediğini anlamak için 

mikropartikül şişesi görsel olarak kontrol edilir. Süspanse olmayan 

mikropartiküller kullanılmaz. 

 Mikropartiküller süspanse olduğunda kapağı çıkarılarak septum şişenin üzerine 

takılır.  

 HAVAb-IgG/IgM kiti cihaza yerleştirilir.  

 Tüm gerekli reaktiflerin varlığı kontrol edilir. Tüm reaktif şişelerinde septumların 

olup olmadığı kontrol edilir.  

 Gerekli durumlarda kalibrasyon yapılır.  

 Evoporasyon etkisini minimum seviyeye indirmek için uygun numune kabı 

kullanılır. 

 Architect HAVAb-IgG/IgM kalibratör 1 ve kontroller ters yüz edilerek karıştırılır.  

 Önerilen hacmi elde edebilmek için şişeler dik tutularak, her bir kalibratör ve her 

bir kontrolden 4 damla sırasıyla numune kaplarına dağıtılır.  

 Numuneler cihaza yüklenir ve test çalışılır. 
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3.3. Araştırmanın Evreni  

Araştırmanın evrenini, Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma ve 

Uygulama Hastanesi Mikrobiyoloji Laboratuvarına 2008-2017 yıllarını kapsayan on 

yıllık dönemde hepatit A tanısı için gönderilen/verilen kan numuneleri oluşturmaktadır. 

Araştırmada aynı hastaların, seroloji test parametreleri (IgG ve IgM) için tekrar eden 

sonuçları kullanılmamıştır. Bu yılları kapsayan hepatit A tanı istemli tüm hastalar 

çalışmaya dâhil edildiği için örnekleme yapılmamıştır. 

 

3.4. Bağımlı ve Bağımsız Değişkenler  

 Bağımlı Değişken:  

 Hepatit A seroloji test sonuçları (Pozitif – Negatif) 

 Bağımsız Değişken: 

 Cinsiyet (Kadın – Erkek)  

 Yaş ve yaş grupları 

 Zaman (Yıl) 

 Yerleşim yeri (Şehir Merkezi – Şehir Merkezi Dışındaki Yerler) 

 

3.5. Verilerin Toplanması  

2008-2017 yılları arasında Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma ve 

Uygulama Hastanesi Mikrobiyoloji Laboratuvarına gönderilen/verilen kan 

numunelerinden elde edilen hepatit A serolojik test parametrelerinin geriye dönük olarak 

taranmasıyla elde edilmiştir. 

 

3.6. Verilerin Değerlendirilmesi  

Çalışmamızda elde edilen veriler; SPSS (ver:22.0) programına yüklenerek verilerin 

değerlendirmesinde 2x2 düzenlerde khi-kare testi, khi-kare varsayımlar yerine 

getirilemediğinde fisher kesin khi-kare testi, çok gözlü düzenlerde ise khi-kare testi 

uygulanmıştır. Yanılma düzeyi p<0.05 olarak alınmıştır. 

 

3.7. Araştırmanın Etik Yönü 

Araştırmanın her aşaması etik ilkelere uygun olarak yürütülmüştür. Uygulamaya 

geçmeden önce Sivas Cumhuriyet Üniversitesi girişimsel olmayan klinik araştırmalar etik 

kurulundan (17.01.2018 tarihli, 01/10 sayılı) (EK.1) yazılı izin alınmıştır. 
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4. BULGULAR 

 

Bu çalışmada, Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Uygulama ve Araştırma Hastanesi 

poliklinik ve servislerine 2008–2017 yılları arasında başvuran hastaların, hepatit 

şüphesiyle Mikrobiyoloji laboratuvarına gönderilen / verilen ve ELISA yöntemiyle 

çalışılan kan örneklerinden elde edilen 21578 adet anti-HAV test sonucu, laboratuvar 

hasta kayıtlarından geriye dönük olarak incelenmiştir. Bu test sonuçlarının 10550’sinde 

anti-HAV IgG test parametresi, geriye kalan 11028 test sonucunda ise anti-HAV IgM 

parametresi pozitiflik ve negatiflik yönünden değerlendirilmiştir (Tablo 5). 

 

Tablo 5. HAV tanı testlerinin 2008-2017 yılları arasındaki dağılımı. 

Test Parametresi 
Sonuç 

Toplam Pozitif Negatif 

 anti-HAV IgG Sayı 7940 2610 10550 

% 75.3 24.7 100 

anti-HAV IgM Sayı 301 10727 11028 

%  2.7 97.3 100 

Toplam Sayı   21578 

 %    100 

 

Şekil 15. HAV tanı testlerinin 2008-2017 yılları arasındaki dağılımı. 

Çalışmamızda, 2008-2017 yılları arasında anti-HAV IgG testi çalışılan 10550 

hastada en küçük hasta yaşı 0, en büyük hasta yaşı 98’dir (ortalama yaş=35.73 yıl). Anti-

HAV IgG pozitifliği tüm hastalarda % 75.3 bulunmuştur.  

anti-HAV IgG
49%

anti-HAV IgM
51%

anti-HAV IgG

anti-HAV IgM
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Cinsiyet yönünden HAV IgG test sonuçları değerlendirildiğinde kadın sayısı 5215 

(% 49.4), erkek sayısı ise 5335 (% 50.6)’dir. Test sonuçlarında anti-HAV IgG pozitifliği 

kadınlarda % 75.9 bulunurken, erkeklerde pozitiflik % 74.6 değerine sahiptir. 

Seropozitiflik açısından cinsiyetler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 6). 

 

Tablo 6. Cinsiyete göre 2008-2017 yılları arasındaki anti-HAV IgG test sonuçlarının 

karşılaştırılması. 

 

Şekil 16. 2008-2017 yılları arasında cinsiyete göre anti-HAV IgG test sonuçları 

Yaş gruplarına göre anti-HAV IgG pozitifliği değerlendirildiğinde farklılık 

önemli bulunmuştur (p<0.05). Tablo 7’te görüldüğü gibi en az pozitiflik 0-10 yaş, 11-20 

yaş ve 21-30 yaş aralığında görülürken 31-40 yaş aralığında pozitiflik % 94.4 gibi oldukça 

yüksek bir değere ulaşmıştır. Yaş grupları büyüdükçe seropozitiflik oranı da artmaktadır. 

Özellikle 60 ve yukarısındaki yaşlarda pozitiflik oranı artarak % 100 olmuştur. Sonuç 

75,9% 74,6%

24,1% 25,4%
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Kadın Erkek
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%

)

CİNSİYET

Pozitif Negatif

Cinsiyet 
Sonuç 

Toplam 
X2 p 

Pozitif Negatif 

 Kadın Sayı 3958 1257 5215 

 

2.23 

 

0.135 
% 75.9 24.1 100 

Erkek Sayı 3982 1353 5335 

%  74.6 25.4 100 

Toplam Sayı 7940 2610 10550   

%  75.3 24.7 100   
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olarak 0-10 yaş, 11-20 yaş, 21-30 yaş grupları ile diğer yaş grupları arasında pozitiflik 

oranı yönünden fark vardır. 

Tablo 7.Yaş gruplarına göre 2008-2017 yılları arasındaki anti-HAV IgG test sonuçlarının 

karşılaştırılması 

Yaş Grupları 
Sonuç 

Toplam 
X2 p 

Pozitif Negatif 

 0-10 yaş Sayı 668 1161 1829 

 

3733.63 

 

0.001 

% 36.5 63.5 100 

11-20 yaş Sayı 578 665 1243 

%  46.5 53.5 100 

21-30 yaş Sayı 1269 692 1961 

%  64.7 35.3 100 

31-40 yaş Sayı 1109 66 1175 

%  94.4 5.6 100 

41-50 yaş Sayı 1135 11 1146 

%  99 1 100 

51-60 yaş Sayı 1205 3 1208 

%  99.8 0.2 100 

61-70 yaş Sayı 1046 8 1054 

% 99.2 0.8 100 

71-80 yaş Sayı 708 1 709 

% 99.9 0.1 100 

81-90 yaş Sayı 213 3 216 

%  98.6 1.4 100 

91-100 yaş Sayı 9 0 9 

%  100 0 100 

Toplam Sayı 7940 2610 10550   

%  75.3 24.7 100   

 

Şekil 17. 2008-2017 yılları arasında yaş gruplarına göre anti-HAV IgG test sonuçları 

36,5% 46,5%
64,7%

94,4% 99,0% 99,8% 99,2% 99,9% 98,6% 100,0%

63,5% 53,5%
35,3%

5,6% 1,0% 0,2% 0,8% 0,1% 1,4% 0,0%

0%

20%

40%

60%

80%

100%
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N

 (
%

)

YAŞ GRUPLARI

Pozitif Negatif
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Yıllara göre anti-HAV IgG pozitifliği karşılaştırıldığında farklılık önemli 

bulunmuştur (p<0.05).En az pozitiflik oranına 2009 ve 2010 yıllarında rastlanırken yıllar 

içinde pozitiflik oranı da artmıştır (Tablo 8). En fazla pozitiflik değeri 2016 ve 2017 

yıllarında görülmüştür. 

Tablo 8. Yıllara göre 2008-2017 yılları arasındaki anti-HAV IgG test sonuçlarının 

karşılaştırılması 

Yıllar 
Sonuç 

Toplam 
X2 p 

Pozitif Negatif 

 2008 Sayı 896 330 1226 

 

77.05 

 

0.001 

% 73.1 26.9 100 

2009 Sayı 867 358 1225 

% 70.8 29.2 100 

2010  Sayı 809 350 1159 

% 69.8 30.2 100 

2011 Sayı 840 294 1134 

% 74.1 25.9 100 

2012 Sayı 594 162 756 

%  78.6 21.4 100 

2013 Sayı 384 144 528 

% 72.7 27.3 100 

2014 Sayı 504 171 675 

%  74.7 25.3 100 

2015 Sayı 550 164 714 

%  77 23 100 

2016 Sayı 714 196 910 

%  78.5 21.5 100,0 

2017 Sayı 1782 441 2223 

%  80.2 19.8 100 

Toplam Sayı 7940 2610 10550   

%  75.3 24.7 100   
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Şekil 18. 2008-2017 arasındaki yıllarda anti-HAV IgG test sonuçları 

Adres bilgilerine ulaşılabilen 9212 hastanın, yerleşim yerine göre anti-HAV IgG 

pozitifliği incelendiğinde; şehir merkezinde yaşayanlardaki pozitiflik oranı (% 73.4) ile 

şehir merkezi dışında yaşayan kişilerdeki pozitiflik oranı (% 79.8) arasındaki fark önemli 

bulunmuştur (p<0.05). Şehir merkezi dışında yaşayan kişilerde daha fazla pozitiflik 

görülmüştür ( Tablo 9). 

Tablo 9. Yerleşim Yerine Göre 2008-2017 Yılları Arasındaki Anti-HAV IgG Test 

Sonuçlarının Karşılaştırılması 

Yerleşim Yeri 
Sonuç 

Toplam 
X2 p 

Pozitif Negatif 

 Şehir Merkezi Sayı 4389 1592 5981 

 

46.25 

 

0.001 

%  73.4 26.6 100 

Şehir Merkezi 

Dışındaki 

Yerler 

Sayı 2577 654 3231 

% 79.8 20.2 100 

73,1% 70,8% 69,8% 74,1% 78,6% 72,7% 74,7% 77,0% 78,5% 80,2%

26,9% 29,2% 30,2% 25,9% 21,4% 27,3% 25,3% 23,0% 21,5% 19,8%
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Şekil 19. 2008-2017 yılları arasında yerleşim yerine göre anti-HAV IgG test sonuçları 

Çalışmamızda, 2008-2017 yılları arasında anti-HAV IgM testi çalışılan 11028 

hastada en küçük hasta yaşı 0, en büyük hasta yaşı 98’dir (ortalama yaş=35.91 yıl). Anti-

HAV IgM pozitifliği tüm hastalarda % 2.7 bulunmuştur.  

Cinsiyet yönünden HAV IgM test sonuçları değerlendirildiğinde kadın sayısı 

5299 (% 48.1), erkek sayısı ise 5729 (% 51.9)’dur. Test sonuçlarında anti-HAV IgM 

pozitifliği kadınlarda % 2.6 bulunurken, erkeklerde pozitiflik % 2.8 değerine sahiptir. 

Seropozitiflik açısından cinsiyetler arasındaki farklılık istatistiksel olarak önemsiz 

bulunmuştur (p>0.05) (Tablo 10). 

Tablo 10. Cinsiyete göre 2008-2017 yılları arasındaki anti-HAV IgM test sonuçlarının 

karşılaştırılması. 

 

73,4%
79,8%

26,6%
20,2%

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

Şehir Merkezi Diğer Yerler

O
R

A
N

 (
%

)

YERLEŞİM YERİ

Pozitif Negatif

Cinsiyet 
Sonuç 

Toplam 
X2 p 

Pozitif Negatif 

 Kadın Sayı 140 5159 5299 
 

0.29 

 

0.588 
% 2.6 97.4 100 

Erkek Sayı 161 5568 5729 

%  2.8 97.2 100 

Toplam Sayı 301 10727 11028   

%  2.7 97.3 100   
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Şekil 20. 2008-2017 yılları arasında cinsiyete göre anti-HAV IgM test sonuçları 

Yaş gruplarına göre anti-HAV IgM pozitifliği değerlendirildiğinde farklılık 

önemli bulunmuştur (p<0.05). Tablo 11’de görüldüğü gibi en fazla pozitiflik 0-10 yaş (% 

4.9), 11-20 yaş (% 6.8) ve 21-30 yaş (% 3.1) aralığında görülürken 31 ve üstü yaşlarda 

pozitiflik oranı düşmüştür. Buna göre 0-10 yaş (% 4.9), 11-20 yaş (% 6.8) ve 21-30 yaş 

(% 3.1) grupları ile diğer yaş grupları arasında pozitiflik oranı yönünden fark önemlidir. 
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Tablo 11. Yaş gruplarına göre 2008-2017 yılları arasındaki anti-HAV IgM test 

sonuçlarının karşılaştırılması 

Yaş Grupları 
Sonuç 

Toplam 
X2 p 

Pozitif Negatif 

 0-10 yaş Sayı 108 2102 2210 

 

202.21 

 

0.001 

% 4.9 95.1 100 

11-20 yaş Sayı 93 1283 1376 

%  6.8 93.2 100 

21-30 yaş Sayı 50 1566 1616 

%  3.1 96.9 100 

31-40 yaş Sayı 13 1159 1172 

%  1.1 98.9 100 

41-50 yaş Sayı 9 1091 1100 

%  0.8 99.2 100 

51-60 yaş Sayı 9 1226 1235 

%  0.7 99.3 100 

61-70 yaş Sayı 7 1163 1170 

% 0.6 99.4 100 

71-80 yaş Sayı 11 823 834 

% 1.3 98.7 100 

81-90 yaş Sayı 1 298 299 

%  0.3 99.7 100 

91-100 yaş Sayı 0 16 16 

%  0 100 100 

Toplam Sayı 301 10727 11028   

%  2.7 97.3 100   

 

Şekil 21. 2008-2017 yılları arasında yaş gruplarına göre anti-HAV IgM test sonuçları 

Yıllara göre anti-HAV IgM pozitiflik oranları karşılaştırıldığında farklılık önemli 

bulunmuştur (p<0.05). Tablo 12’de görüldüğü gibi en yüksek pozitiflik oranlarına 2008, 
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2009 ve 2011 yıllarında rastlanırken daha sonraki yıllarda pozitiflik oranı giderek 

azalmıştır. 2008, 2009 ve 2011 yılları ile diğer yıllar arasında pozitiflik yönünden 

istatistiksek olarak anlamlı fark bulunmuştur. 

Tablo 12. Yıllara göre 2008-2017 yılları arasındaki anti-HAV IgM test sonuçlarının 

karşılaştırılması 

Yıllar 
Sonuç 

Toplam 
X2 p 

Pozitif Negatif 

 2008 Sayı 90 840 930 

 

353.63 

 

0.001 

% 9.7 90.3 100 

2009 Sayı 55 1155 1210 

% 4.5 95.5 100 

2010  Sayı 36 1135 1171 

% 3.1 96.9 100 

2011 Sayı 72 1090 1162 

% 6.2 93.8 100 

2012 Sayı 21 677 698 

%  3 97 100 

2013 Sayı 9 604 613 

% 1.5 98.5 100 

2014 Sayı 2       815 817 

%  0.2 99.8 100 

2015 Sayı 3 883 886 

%  0.3 99.7 100 

2016 Sayı 4 1202 1206 

%  0.3 99.7 100 

2017 Sayı 9 2326 2335 

%  0.4 99.6 100 

Toplam Sayı 301 10727 11028   

%  2.7 97.3 100   

 

 

Şekil 22. 2008-2017 arasındaki yıllarda anti-HAV IgM test sonuçları 

9,7% 4,5% 3,1% 6,2% 3,0% 1,5% 0,2% 0,3% 0,3% 0,4%

90,3% 95,5% 96,9% 93,8% 97,0% 98,5% 99,8% 99,7% 99,7% 99,6%

0%

20%

40%

60%

80%

100%

2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017

O
R

A
N

 (
%

)

YILLAR

Pozitif Negatif



58 

 

Adres bilgilerine ulaşılabilen 9665 hastanın, yerleşim yerine göre anti-HAV IgM 

pozitifliği incelendiğinde; şehir merkezinde yaşayanlardaki pozitiflik oranı (% 2.4) ile 

şehir merkezi dışında yaşayan kişilerdeki pozitiflik oranı (% 3.8) arasındaki fark önemli 

bulunmuştur (p<0.05). Şehir merkezi dışında yaşayan kişilerde daha fazla pozitiflik 

görülmüştür ( Tablo 13). 

Tablo 13. Yerleşim Yerine Göre 2008-2017 Yılları Arasındaki Anti-HAV IgM Test 

Sonuçlarının Karşılaştırılması 

Yerleşim Yeri 
Sonuç 

Toplam 
X2 p 

Pozitif Negatif 

 Şehir Merkezi Sayı 144 5848 5992 

 

15.83 

 

0.001 

%  2.4 97.6 100 

Şehir Merkezi 

Dışındaki 

Yerler 

Sayı 140 3533 3673 

% 3.8 96.2 100 

 

 

 

 

Şekil 23. 2008-2017 yılları arasında yerleşim yerine göre anti-HAV IgM test sonuçları 
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5. TARTIŞMA 

Hepatit A virüs enfeksiyonu, gelişmekte olan ülkeler başta olmak üzere tüm dünyada 

yaygın olarak görülen enfeksiyöz hepatit tipidir. Kontamine yiyecek ve su tüketimi ya da 

enfekte kişiyle temasa bağlı olarak fekal-oral yolla bulaşan HAV, her yıl dünyada 

milyonlarca insanı enfekte etmektedir. Primer olarak çocukluk çağı hastalığı olan hepatit 

A; erken yaşlarda genel olarak kendini sınırlayan, asemptomatik seyirli, kronikleşmeyen 

bir hastalık olsa da nadiren fulminan hepatitle sonuçlanabilmektedir. Son 20 yılda hijyen-

sanitasyon şartlarındaki iyileşme sonucunda özellikle gelişmiş ülkelerde HAV 

enfeksiyonunun görülme sıklığı azalmış, virüsle karşılaşma yaşı klinik bulguların ağır 

seyrettiği ve fulminan hepatit riskinin arttığı ileri yaşlara kaymıştır. Günümüzde modern 

yaşam şartlarına bağlı olarak dışarıda yemek yeme kültürünün yaygınlaşması, hazır besin 

tüketimi, yuva ve kreş gibi çocuk bakımı yapılan yerlerde çocukların birarada bulunması 

ve ulaşım imkânlarındaki gelişmeye bağlı seyahat eden insan sayısındaki artış hastalığın 

önemini korumasının başlıca sebeplerindendir. Mortalitesi düşük olmasına rağmen 

salgınlara ve iş-gücü kaybına neden olması sebebiyle HAV enfeksiyonu hala önemli bir 

halk sağlığı problemidir [89].  

Salgınları önlemek, yeni korunma ve aşılama stratejileri geliştirmek için 

seroepidemiyolojik veriler önem taşımaktadır [132]. Hepatit A seroprevalansı, toplumun 

hijyen ve sanitasyon koşullarına ve yaş gruplarına göre ülkeden ülkeye, hatta aynı ülkede 

bölgeden bölgeye ve yıllar içinde farklılık göstermektedir. Bu nedenle ortalama prevalans 

yerine, yaşa özgü prevalans ve yıllar içindeki prevalans değişikliğini izlemek daha fazla 

önem taşımaktadır [133]. 

HAV seroprevalansı açısından ülkeler yüksek, orta ve düşük endemisite bölgesi 

olarak üç farklı düzeyde sınıflandırılabilir. Hijyen ve sanitasyon şartlarının yetersiz 

olduğu yüksek endemik bölgelerde hastalık etkeni ile çok erken yaşlarda (10 yaşın 

altında) karşılaşılmaktadır ve erişkin yaş grubunun neredeyse tamamı HAV bağışıktır. 

HAV yönünden orta endemik bölgelerde ise hijyen ve sanitasyon şartlarındaki iyileşmeye 

bağlı olarak enfeksiyon erken çocukluk döneminden çok geç çocukluk ya da adelosan 

dönemde ortaya çıkmaktadır. Düşük endemik bölgelerde ise gelişmiş hijyen ve 

sanitasyon şartları vardır. Bu bölgelerde çocuklarda erken yaştaki enfeksiyon oranları çok 

düşük olup toplumun büyük kesimi enfeksiyona duyarlıdır. Aynı zamanda bir ülkenin 
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değişik bölgelerinde yaşam standartları, hijyen-sanitasyon şartları ve çevresel 

faktörlerdeki farklılıklar aynı ülkede değişik HAV seroprevalanslarının görülmesinde 

etkili olmaktadır [8,57,134,135].  

Sahra altı Afrika ve Güney Asya gibi sosyoekonomik yönden zayıf; yüksek 

endemisite gösteren bölgelerde virüsle karşılaşma genellikle 5 yaşından önce olmaktadır. 

(10 yaş altında seropozitiflik % 90’ın üzerindedir.). Hastalık, bu yaşlarda genellikle 

asemptomatik seyrettiği için, bildirilen hastalık oranları düşük olup, salgınlara sık 

rastlanmamaktadır. Yüksek endemik alanlarda, kalabalık aile ortamı, kötü sanitasyon ve 

temiz olmayan su kaynakları, virus bulaşına katkıda sağlamaktadır [57,134,135]. 

Afrika’da ve birçok asya ülkesinde HAV enfeksiyonu yüksek değerlere sahiptir [21]. 

Kenya’da 2 yaşında seropozitiflik oranı % 90 üzerindeyken, bu sonuca Güney Afrika’da 

10 yaşında ulaşılmaktadır [136,137]. Hindistan ve Endonezya’da ise 10 yaşında 

seropozitiflik oranı % 95’in üzerinde bildirilmiştir [138,139]. Bir Orta Doğu ülkesi olan 

Pakistan’da 5 yaşında seropozitiflik oranı % 94 olarak bildirilmiştir [140]. 

Birçok Doğu Avrupa, Ortadoğu, Kuzey Afrika, Güneydoğu Asya ülkeleri ile 

Türkiye gibi gelişmekte olan orta endemisite ülkelerinde ve gelişmiş ülkelerin bazı 

bölgelerinde, hijyen ve sanitasyon şartları değişkenlik göstermektedir. Enfeksiyon, erken 

çocukluk çağından çok, geç çocukluk çağı ve adolesan dönemde yoğundur (10 yaş altında 

seropozitiflik % 90’ın altındadır.). Ancak, bu ülkelerden bildirilen hepatit A oranları 

paradoksik olarak HAV yayılımının daha fazla olduğu az gelişmiş ülkelere nazaran daha 

yüksektir. Bu düzeydeki bölgelerde gözlenen yayılım paterninde, insanlar arasındaki 

temasa bağlı olarak oluşan yoğun toplumsal epidemiler, hastalığın ağırlıklı bir kısmını 

oluşturmaktadır. Kişiler arası temasa bağlı bulaşın el hijyeni, immunglobulin kullanımı 

gibi uygulamalarla kontrol altına alınması da oldukça güçtür. Salgınlar, daha çok gıda 

kaynaklı olarak, kreş ve okullarda ortaya çıkabilmektedir. Bazı bölgelerde hastalık siklik 

bir eğilim gösterir. Toplumdaki duyarlı bireyler ortadan kalkıncaya kadar virus yayılımı 

devam eder ve duyarlı birey kohortunun hastalığın daha sık görüldüğü yaş aralığına 

ulaşmasına kadar süren bir bekleme dönemi yaşanır [57,134,135,141]. İspanya’da 13-19 

yaş arasında seropozitiflik % 25.4 olarak bildirilmiştir [142]. Şili’de yapılan çalışmada 

ortalama seroprevalans % 32.4 saptanmıştır [143]. 

Japonya, Avustralya, Kuzey Amerika ve İskandinav ülkeleri gibi düşük 

endemisite ülkelerinde, artan hijyen ve sanitasyon koşullarının sonucunda, çocukluk 
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çağındaki enfeksiyon oranı daha düşük olup, enfeksiyon daha çok adolesan ve erişkin 

çağa kaymıştır (15 yaşından küçüklerde seropozitiflik % 50’nin altındadır.). Düşük 

endemisite ülkelerinde virüsle kontaminasyon riski azalmasına rağmen ileri yaşlarda 

karşılaşma ile birlikte komplikasyon riski artmaktadır. İnsandan insana bulaş, hastalığın 

toplum içerisindeki yayılmasında en önemli etken olmakla birlikte; gıda ve su kaynaklı 

salgınlar, kreş ve bakımevi salgınları da nadir olarak görülebilmektedir. Özellikle çok 

düşük endemisite (30 yaşından küçüklerde seropozitiflik % 50’nin altındadır.) görülen 

Kuzey Avrupa ülkelerinde, hastalık daha çok, endemik bölgeye seyahat, intravenöz ilaç 

bağımlılığı, homoseksüel alışkanlıklar gibi risk grupları ile ilişkili olarak erişkin yaş 

grubunda görülmektedir [57,135,141]. ABD halkının sadece % 30’u hepatit A 

bağışıklığına sahiptir [23]. Kanada’da yapılan prevalans çalışmalarında seropozitiflik 

çocuklarda < % 20, 40 yaş üzeri erişkinlerde ise % 40-60 arasında saptanmıştır [144,145].  

Yunanistan’da okul çağı çocuklarında HAV IgG seropozitifliği % 1.97 olarak tespit 

edilmiştir [146]. Japonya’da yapılan bir seroprevalans çalışmasında; 0-19 yaş arasında 

seropozitiflik % 1’den az, 20-29 yaş arasında % 4 bulunmuştur [147]. Hong Kong’da 

yapılan bir çalışmada 30 yaş altında seropozitiflik % 19.7 bulunurken, 30 yaş üzerinde bu 

oran % 79.8’e ulaşmıştır [148]. 

Türkiye, HAV enfeksiyonu açısından orta endemisite ülkesi olarak değerlendirilse 

de, endemisite kendi içinde coğrafi bölgelere, yaşa ve sosyoekonomik duruma göre 

farklılıklar gösterebilmektedir (Ülkemiz % 8 ile % 88 arasında saptanan prevalans verileri 

ile orta endemisite grubunda yer almaktadır) [48,89]. Yapılan çok merkezli bir çalışmada 

ülkemizde on yaşındaki çocuklarda seropozitiflik oranının % 50’ye düştüğü 

gösterilmiştir. Bölgeler arasındaki farklılıklar sebebiyle % 40-70 arasında seropozitiplik 

oranları bildirilmiştir. On beş yaş üzerinde seropozitiflik % 90 civarındadır. Farklı 

çalışmalarda % 34 ile % 90 aralığında değişen veriler elde edilmiştir [53]. Kanra ve ark. 

bütün ülkeyi temsil edecek şekilde gruplara ayırdıkları bölgelerdeki 9 ili kapsayan 1998 

yılında yaptıkları bir çalışmada ülke genelinde tüm yaş gruplarında anti-HAV IgG 

ortalama prevalansı % 71.3 olarak bulunurken, ülke genelinde 25-29 yaş grubunda anti-

HAV IgG seropozitifliğini % 91 olarak belirlemişlerdir [63]. 25-29 yaş grubu için 

seropozitiflik oranına Erzurum-Diyarbakır illerinde 9-10 yaşında; Ankara, İstanbul ve 

İzmir’de 15-19 yaşlarında; Edirne-Trabzon gibi illerde ise 20-24 yaşlarında 

ulaşılmaktadır [149]. Alıcı ve ark.’nın 1995-2012 yılları arasında anti-HAV 
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seropozitifliği ve yaş gruplarındaki dağılımı üzerine yaptıkları literatür taramasında 

toplam anti-HAV seropozitifliği % 38.9 - % 96 arasında belirtilmiştir [150]. 

Çalışmamızda 2008-2017 yılları arasında HAV IgG testi çalışılan bütün hastalar 

için anti-HAV IgG pozitifliği oranı % 75.3 olarak bulunmuştur. Bulduğumuz sonuç 

literatürdeki diğer çalışmalarla uyumludur. İç Anadolu bölgesinde yapılan bir çalışmada 

toplam 4606 hastanın % 80.8’inde IgG antikoru saptanmıştır [22]. Aynı bölgeden 

Konya’da yapılan bir diğer çalışmada ise % 77 seropozitiflik saptanmıştır [151]. Türker 

ve ark. Ankara’da yaptıkları bir çalışmada tüm yaş gruplarında seropozitifliği % 81 

bulmuşlardır [22]. Ülkenin batısında 687 hastayla yapılan bir çalışmada % 85 oranında 

seropozitiflik rapor edilmiştir [152]. Afyonkarahisar’da tüm yaş gruplarında 

seropozitiflik % 70, Çanakkale’de ise % 78.8 olarak saptanmıştır [12,25]. Karadeniz 

bölgesinden Rize’de yapılan bir çalışmada ise seropozitiflik % 75 oranındadır [153]. 

Samsun’da yapılan bir çalışmada anti-HAV IgG pozitifliği % 38.1 oranında bulunurken 

bağışık bireylerin % 72’si erişkin yaş grubundaydı [154]. Aynı bölgeden Ünye’de yapılan 

çalışmada ise IgG antikoru için seropozitiflik oranı % 57.9 tespit edilmiştir [4]. Ülkenin 

güney doğusunda, kan donörlerininde içinde bulunduğu 350 kişide yapılan çalışmada % 

98.3 seropozitiflik bulunmuştur [155]. Yine aynı bölgeden Batman’da IgG antikoru 

pozitifliği incelenen 2606 örnekte % 93.9 oranında saptanmıştır [156]. Malatya’da 7275 

hastada yapılan retrospektif taramada anti-HAV IgG seropozitifliği % 74.4 oranında 

bulunmuştur [157]. Ülkenin güneyinde olan Hatay’da ise 2007 yılında IgG antikoru için 

seropozitiflik % 81.1 oranındadır [158]. HAV epidemiyolojisi ile ilgili araştırmalar 

değerlendirildiğinde farklılıklar olsa da, genel olarak batı illerinde doğu illerine göre daha 

düşük seropozitiflik dikkati çekmektedir. Ülkemizin batısındaki illerde gelişmiş 

ülkelerdeki seropozitiflik oranlarına rastlanırken, doğu ve güneydoğu bölgesindeki 

seropozitiflik oranları gelişmekte olan ülkelere benzer olup seropozitiflik oranları daha 

erken yaş gruplarında artmaktadır [89].  

Bazı araştırmalarda ülkemizde seropozitiflik oranının düşme eğiliminde olduğu 

bildirilmektedir [22]. Adana’da 2-11 yaş arasındaki okul çocukları 1998 ve 2009 

yıllarında iki kez taranmış ve yıllar içinde seropozitiflikte belirgin düşüş görülmüştür 

[159]. Düşük gelir ve eğitim düzeyi, kalabalık yaşam koşulları gibi sosyoekonomik şartlar 

ile kırsalda ve gecekonduda yaşamak, sağlıklı su ve tuvalet yetersizliği gibi hijyen 

koşulları hepatit A için bağımsız risk faktörleridir [160]. Hijyen ve sanitasyon 

koşullarında ve sosyoekonomik şartlarda iyileşme hepatit A prevalansını 
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düşürebilecektir. İlimizde Poyraz ve ark.larının genel toplumda yaptıkları çalışmada anti-

HAV IgG seropozitifliği tüm hastalar için % 91 oranında bulunmuştur [161]. İlimizde 

Poyraz ve ark.larının yaptığı çalışma ile çalışmamız karşılaştırıldığında anti-HAV IgG 

seropozitifliğindeki belirgin düşüş, hijyen ve sanitasyon koşullarında ve sosyoekonomik 

şartlarda iyileşmeye bağlı olarak virüs dolaşımının azaldığının göstergesi olarak 

görünmektedir.  

Dünyada ve ülkemizde yapılan prevalans çalışmaları, anti-HAV IgG 

seroprevalansının cinsiyetler arasında benzer olduğunu göstermektedir. Almuneef ve ark. 

tarafından Suudi Arabistan’da 4-18 yaş grubunda yapılan bir çalışmada anti-HAV IgG 

pozitiflik oranı kızlarda % 29.5, erkeklerde ise % 28.2 olarak tespit edilmiştir [162]. 

İran’da sağlıklı 1030 kişide yapılan çalışmada anti-HAV IgG seropozitifliği kadınlarda 

ve erkeklerde sırasıyla % 95.8 , % 95.3 oranlarına bulunmuş olup değerler arasında 

anlamlı bir farklılık bildirilmemiştir [163]. Ülkemizde farklı illerin verilerinin toplandığı 

bir çalışmada ise seropozitiflik kadınlarda % 73, erkeklerde % 69.3 bulunmuştur [63].  

Taşyaran ve ark. Erzurum’da yaptıkları çalışmada anti-HAV IgG seroprevalansını 

erkeklerde % 67.7, kadınlarda % 69 oranında tespit etmişlerdir [164]. Iraz ve ark. 

İstanbul’da yaptıkları çalışmada seropozitiflik oranlarını erkeklerde % 50.5, kadınlarda 

ise % 49.5 bulmuştur [165]. Ülkemizdeki yayınlar içinde cinsiyetler arasında farklılık 

bildiren çalışma yok denecek kadar azdır. Kurt ve arkadaşları 2003 yılında yapmış 

oldukları çalışmada seropozitiflik oranının erkeklerde kadınlara göre daha yüksek 

olduğunu bildirmişlerdir, Bingöl’de 18 yaş altındaki 4211 olguda yapılan bir çalışmada 

ise, seropozitiflik oranı kadınlarda erkeklere göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur 

[166,167]. Erkeklerdeki yüksek seropozitifliğin dış ortamla daha fazla temas halinde 

olma, uygunsuz koşullarda hazırlanmış yiyecek ve içecekleri daha fazla tüketme 

durumundan kaynaklandığı bildirilmiştir [156,166]. İlimizde Poyraz ve ark.larının yaptığı 

çalışmada erkeklerde ve kadınlarda anti-HAV IgG seropozitifliği sırasıyla % 89.1 ve % 

92.7 oranlarındadır [161]. Çalışmamızda erkeklerde anti-HAV IgG pozitifliği % 74.6, 

kadınlarda % 75.9 olarak tespit edilmiştir. Bizim yaptığımız çalışmada da literatüre uygun 

olarak cinsiyetler arasında anlamlı bir fark görülmemiştir(p>0.05). Sonuç olarak hepatit 

A enfeksiyonu bulaşında ve sonrasında oluşan bağışıklıkta bazı meslek çalışanları (lağım 

çalışanları, temizlik işçileri) ve yüksek risk faktörü taşıyanlar (erkek homoseksüeller) gibi 

enfekte materyallerle teması olanlar hariç cinsiyetin etkisi yok gibi gözükmektedir. 
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Kanada’da 1990’lı yıllar ve 2000’li yılların başlarında yapılan çalışmaları 

kapsayan bir derlemede yaş gruplarında seropozitiflik; 1-15, 15-30, 30-40, 40-50, 50 ve 

üstü yaşlarda sırasıyla; % 1 ile 3, yaklaşık % 10, yaklaşık % 20, yaklaşık % 50, % 70’lere 

varan oranlarda tespit edilmiştir [168]. 1990 yılında Amerika’da 3970 kişi üzerinde 

yapılan bir çalışmada HAV IgG seropozitifliği 0-9 yaş aralığında % 7, 10-19 yaş 

aralığında % 13, 20-29 yaş aralığında % 20, 30-39 yaş aralığında % 35 olup yaş 

gruplarında artan seropozitiflik ileri yaşlarda % 80’leri bulan değerlere ulaşmıştır [169]. 

Hong Kong’da yapılan bir çalışmada 30 yaş altı seropozitiflik % 19.7 bulunurken, 30 yaş 

üzerinde bu oran % 79.8 tespit edilmiştir [148]. İran’da 2011-2013 yıllarında yapılan bir 

çalışmada ise, anti HAV pozitifliği <20 yaş grubunda % 72.2, 20-30 yaş grubunda % 

79.1, 30 yaş ve üzerinde ise % 92.4 olarak tespit edilmiştir [170]. Gelişmiş ve gelişmekte 

olan ülkelerde yapılan çalışmalardan elde edilen sonuçlar seropozitiflik değerinden 

bağımsız olarak, yaş artışıyla beraber anti-HAV IgG seropozitifliğinin arttığını 

göstermektedir.  

Çalışmamızda anti-HAV IgG seroprevalansının yaş gruplarına göre dağılımını; 0-

10, 11-20,  21-30, 31-40,  41-50,  51-60, 61-70, 71-80, 81-90, 91-98 yaş grubunda 

sırasıyla; % 36.5, % 46.5, % 64.7, % 94.4, % 99, % 99.8, % 99.2, % 99.9, % 98.6 ve % 

100 oranında bulduk (Tüm hastalardaki seropozitifliğimiz ise % 75.3 oranındaydı.). 

Ülkemizin doğusunda bulunan Diyarbakır’da 2010-2014 tarihleri arasında yapılan bir 

çalışmada, bir hastaneye başvuran kişiler geriye dönük olarak taranmıştır. Bu çalışmada 

yaş gruplarına göre anti-HAV IgG seropozitifliği incelendiğinde; 0-10, 11-20, 21-30, 31-

40, 41-50, 51-60, 61 yaş ve üzerinde seropozitiflik sırasıyla; % 50, % 91.76, % 98.34, % 

99.07, % 99.10, % 98.60 ve % 97.6 oranında bulunmuştur (Tüm hastalarda seropozitiflik 

% 97.30’dur.) [171]. Bingöl’de 2010-2014 yılları arasında 0-18 yaş aralığında yapılan bir 

çalışmada yaş grupları incelendiğinde; seropozitiflik oranları yaş gruplarına göre 

incelendiğinde; <2, 2-6, 7-10, 11-18 yaş grubunda sırasıyla; % 54.2, % 38.2, % 49.6 ve 

% 78.2 bulunmuştur (Tüm hastalarda seropozitiflik % 58’dir.) [167]. Karadeniz’de 

yapılan bir çalışmada yaş gruplarına göre seropozitiflik  0-23 ay arası; % 50, 2-6 yaş arası; 

% 29.2, 7-10 yaş arası; % 17.2, 11-20 yaş arası; % 37.5, 21-30 yaş arası; % 74.4, 31-40 

yaş arası; % 93.7, 41-50 yaş arası; % 96.3 oranında saptanmıştır (Tüm hastalarda 

seropozitiflik % 57.9’dur.). Aynı bölgede bulunan Rize’de 17-70 yaş arasında yapılan 

çalışmada 17-27 yaş grubundaki prevelans % 47.3 iken, 50 yaş üstünde % 90’ın üzerinde 

bulunmuştur [153]. Ankara’da 0-110 yaş arasında yapılan bir çalışmada HAV 
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seropozitifliği; 0-19 yaş arasında % 33.8 oranında tespit edilirken, 30 yaş üzerindeki her 

yaş grubunda seropozitiflik % 90’ın üzerindedir [22]. İstanbul’da 2011-2012 yılları 

arasında yapılan ve tüm hastalarda % 61 seropozitiflik bulunan bir çalışma yapılmıştır. 

Bu çalışmada yaş gruplarına göre pozitiflik dağılımına bakıldığında 0-10 yaş grubunda 

seropozitiflik % 21, 11-20 yaş grubunda seropozitiflik % 19 iken, 21-30 yaş aralığında 

her iki grubun dengelendiği (% 50), 30 yaşından sonra ise seropozitiflik oranının % 81 

ve üzerinde olduğu saptanmıştır [150]. İzmir’de 2013-2014 tarihleri arasında yapılan bir 

çalışmada 20-29 yaş grubunda % 55 olan seropozitiflik 40 yaş ve sonrasında % 90 

üzerindedir [172]. Çanakkale yöresinde yapılan çalışmada 17-36 yaş arasındaki genç 

erişkin yaş grubunda HAV seropozitifligi % 70.8 bulunurken, 36 yaş üstündeki 

seropozitiflik % 96.1’dir [25]. Bolu’da 2013 yılında yapılan çalışmada tüm hastalarda 

seropozitiflik % 76.2 saptanmıştır. Bu oranın yaş gruplarına göre dağılımı ise 0-10, 11-

20, 21-30, 31-40, 41-50, 51-60, 61-70 ve 70 yaş üzerinde sırasıyla; % 48.8, % 38.3, % 

62, % 85.3, % 97.2, % 98.8, % 97.1 ve % 100 oranında saptanmıştır [173]. Çok merkezli 

olarak 2012 yılında yapılan bir çalışmada ise 20 yaş altındaki genç olgularda HAV 

seronegatifliğinin yüksek olduğu, bu yaş grubunu 21-30 yaş grubundakilerin izlediği, orta 

endemisite grubuna giren ülkemizde önceki çalışmalara göre HAV ile karşılaşma 

oranının ileri yaşlara kaydığı belirtilmiştir [174]. Ülkemizde dört merkezli olarak 3715 

kişide, 2007-2009 yılları arasında yapılan bir çalışmada, seropozitiflik oranı % 74 olarak 

saptanmış; HAV ile karşılaşma oranlarının yaşla arttığı belirtilmiş, 10-14 yaş seviyesinde 

seropozitif ve seronegatif birey sayısında eşitlik belirlenirken daha küçük yaş gruplarında 

ise seropozitifliğin belirgin şekilde azaldığı tespit edilmiştir [175]. Ankara’da sağlıklı 

erişkinlerde yapılan bir çalışmada 16-20 yaş arasında % 68.9, 21-25 yaş arasında % 79.4 

ve 25 yaş üstünde % 90’ın üzerinde seropozitiflik tespit edilmiştir [166]. Bu ve buna 

benzer yaşa spesifik prevalans çalışmaları HAV prevelansı açısından orta endemisite 

grubunda yer alan ülkemizde HAV ile karşılaşma yaşının ileri yaşlara kaydığının 

göstergesidir [174]. Çalışmamızdan elde ettiğimiz sonuçlar ülkemizde yapılan diğer 

çalışmalarla uyumlu görünmektedir. Yaş gruplarına göre seropozitiflik incelendiğinde 

istatistiksel açıdan farklılık önemli bulunmuştur (p<0.05). En az seropozitiflik sırasıyla 

0-10, 11-20, 21-30 yaş gruplarında görülürken; 31-40 ve sonraki yaş gruplarında % 90 

üzerine çıkan seropozitiflik artarak % 100 olmuştur. Sonuç olarak 0-10, 11-20, 21-30 yaş 

grupları ile diğer yaş grupları arasında seropozitiflik oranı yönünden fark vardır. 

Çalışmamızda çıkan sonuçlarda ilimizde yaş arttıkça anti-HAV IgG seropozitifliğinin 

anlamlı şekilde arttığı görülmüştür.  
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Çalışmamızdaki seroprevalans oranları ülkemizin orta ve batı bölgelerindeki 

illerin seroprevalans oranlarına benzer ve biraz üzerindeyken, doğu bölgesindeki illerden 

daha düşük bulunmuştur. Bu düşüklüğe ilimiz ve çevresinde diğer bölgelere nazaran 

hijyen ve sanitasyon koşullarının ve sosyoekonomik durumun daha iyi olmasının, 

kalabalık ailelerin azlığının ve eğitim seviyesindeki yüksekliğin neden olabileceği 

düşünülmektedir. 

Çalışmamızda yaş grupları genişletildiğinde, ilk 30 yaştaki anti-HAV IgG 

seropozitiflik oranının % 40 civarında, 30 yaş üzerinde ise % 90 üzerinde olması yaş 

ilerledikçe HAV bağışık birey olma ihtimalinin oldukça yükseldiğini göstermektedir. 

Ülkemizde yaşa spesifik seroprevalans çalışmaları, yaşla birlikte prevalansın anlamlı 

olarak arttığına dikkat çekilmektedir [4,25]. Bizim çalışmamızda elde edilen sonuçlarda 

bu durumu desteklemektedir. 

İlimizde yapılan bir çalışmada 3-10, 11-20, 21-30, 31-40, 41-50, 51-60 ve >60 yaş 

gruplarına göre seropozitiflik sırasıyla; % 54.5, % 95.6, % 90.9, % 94.6, % 100, % 100 

ve % 100 oranında bulunmuştur [161]. Bu çalışma ile yaptığımız çalışmayı 

karşılaştırdığımızda ilimizde daha önce yapılan çalışmada 11 yaş ve sonrasında 

seropozitiflik % 90’ın üzerindeyken, bizim çalışmamızda seropozitiflik 31 yaş ve 

sonrasında % 90’ın üzerindedir. Bu farklılık hijyen ve sanitasyon şartlarında ve 

sosyoekonomik durumda yaşanan iyileşmeye bağlı olarak; HAV ile karşılaşma yaşının 

ileri yaşlara kaydığını düşündürmektedir. Sosyoekonomik düzeyde ve hijyen koşullarında 

yaşanan iyileşmeye bağlı olarak adelosan ve genç erişkin yaş grubunda seropozitif birey 

sayısının az olduğu gözlenmiştir. Çalışmamızdan elde ettiğimiz veriler semptomatik 

enfeksiyon için risk altında olan bu yaş grubundaki bireylerde uygulanabilecek 

bağışıklama programları için yol gösterici olabilir. 

Dünya’da HAV epidemiyolojik profili üzerindeki değişimi göstermek amacıyla 

birçok çalışma yapılmıştır. Güney Kore’de adölesan ve genç erişkin nüfusta bir HAV 

salgını gerçekleşmiştir. Bunun üzerine Park ve arkadaşları tarafından 1988-1997 yılları 

arasındaki dönemde yaş gruplarına göre seropozitiflik değişiklikleri araştırılmıştır. Bu 

araştırmada yenidoğan-69 yaş arasında anti-HAV seropozitifliği 1988-1989, 1990-1991, 

1992-1993, 1994-1995 ve 1996-1997 yıllarında sırasıyla; % 52.9, % 52.1, % 44.1, % 42.5 

ve % 31.2 oranında saptanmıştır. Anti-HAV seropozitifliğinin 20-30’lu yaşlarda 

yükseldiği görülmüş, adelösan ve genç erişkin nüfusun semptomatik enfeksiyon riski 

altında olduğu tespit edilmiştir [176]. Güney Asya ve Çin’de son 20 yıl içinde yapılmış 

çalışmalarda, epidemiyolojik shifte bağlı olarak yüksek endemik bölgelerin orta endemik, 
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orta endemik bölgelerin düşük endemik bölge haline geldiği gözlenmiştir [177]. 

Tayland’da Poovorawan ve ark. yaptığı çalışmada, son 10 yılda HAV enfeksiyonunun 

çocukluktan genç erişkinlere kaydığını göstermiştir [178]. Hong Kong’da yapılan bir 

çalışmada ise 11-20 yas arasında anti-HAV seropozitifliği 1978, 1987, 1989 ve 1999 

yıllarında sırasıyla % 44.8, % 17.1, % 11.2 ve % 7 oranında saptanmıştır [179]. Bu 

sonuçlar Güney Asya ve Çin’deki Hepatit A profilindeki epidemiyolojik değişimin 

dünyanın diğer bölgeleriyle uyumlu olduğunu göstermektedir. Fransa’da 1978’de toplum 

genelinde % 50 olan seropozitiflik, 1990 yılında % 25’e düşmüştür [53].  

Hepatit A seroprevalansında belirleyici etmen olan hijyen-sanitasyon koşulları ve 

yaş gruplarına bağlı olarak prevalans; ülkeler arasında ve herhangi bir ülkenin bölgeleri 

arasında farklılık göstermektedir. Bu durum ortalama prevalans yerine, yaşa özgü 

prevalans ve yıllar içindeki prevalans değişimini veri olarak daha değerli kılmaktadır 

[133]. Çalışmamızda 2008-2017 yılları arasındaki 10 yıllık dönemde anti-HAV IgG 

seropozitiflikleri sırasıyla; % 73.1, % 70.8, % 69.8, % 74.1, % 78.6, % 72.7, % 74.7, % 

77, % 78.5, % 80.2’dir (10 yıllık süreçteki pozitiflik ise % 75.3 değerindedir.). Ankara’da 

2009-2012 yılları arasında, 1-89 yaş arasındaki hastalarda yapılan bir çalışmada, anti-

HAV IgG pozitifliği % 58 olarak saptanmıştır. 2009, 2010, 2011, 2012 yıllarındaki anti-

HAV IgG seropozitifliği yaş aralığı 1-4 olan grupta sırasıyla % 19, % 23, % 22, % 14; 

yaş aralığı 5-9 olan grupta % 34, % 24, % 27, % 33; yaş aralığı 10-14 olan grupta % 37, 

% 57, % 28, % 31; yaş aralığı 15-19 olan grupta % 49, % 40, % 52, % 23; yaş aralığı 20-

24 olan grupta % 69, % 35, % 59, % 46; yaş aralığı 25-34 olan grupta % 87, % 79, % 71, 

% 78; yaş aralığı 35 ve üzerinde olan grupta % 100, % 100, % 100, % 100 olarak 

bulunmuştur. Bu çalışmada 2009, 2010, 2011 ve 2012 yıllarında sırasıyla % 60, % 59, % 

54 ve % 61 ile benzer oranlarda seropozitiflik saptanırken, aynı zamanda yaş arttıkça 

pozitiflik oranının da arttığı görülmüştür [180]. Konya’da 2005-2009 yılları arasında 

yapılan bir çalışmada anti-HAV IgG seropozitifliği sırasıyla; % 75.36, % 78.09, % 81.23, 

% 79.48, % 78.01 olarak saptanmıştır (Beş yıllık süredeki anti-HAV IgG pozitifliği % 77 

oranındadır.) [151]. Çalışmamızda elde ettiğimiz sonuçlar ile yukarıdaki çalışma 

sonuçları karşılaştırıldığında birbirine yakın ya da çalışmamızdan düşük seropozitifliğe 

sahip sonuçlar bulunmaktadır. 

Çalışmamızda elde ettiğimiz sonuçlar değerlendirildiğinde istatistiksel olarak farklılık 

önemli bulunmuştur (p<0.05). En az pozitiflik oranına 2009 ve 2010 yıllarında 

rastlanırken, yıllar ilerledikçe genel olarak pozitiflik oranı artmıştır. En fazla pozitiflik 

oranı 2016 ve 2017 yıllarında görülmektedir. 
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Yüksek endemisite gösteren bölgelerde enfeksiyon çocukluk döneminde 

geçirildiği için hastalık çok nadir görülmektedir. Düşük endemisite gösteren bölgelerde 

duyarlı popülasyon çok olmasına rağmen viral temas azdır. Türkiye gibi orta endemisiteli 

ülkelerde hastalık oranı, dolaşan yüksek virüs seviyesi ve semptomatik enfeksiyon 

geçirme eğiliminde olan çocukların ve genç erişkinlerin bulunmasına bağlı olarak 

yüksektir [181]. Çalışmamızda 2009 ve 2010 yıllarında elde ettiğimiz düşük 

seropozitiflik değerine; özellikle 6 yaş öncesinde asemptomatik enfeksiyona yatkın ve 

kişiler arası bulaşta birincil kaynak konumundaki çocukların yuva, kreş ve okul gibi uzun 

süreli temasın olduğu kalabalık yaşam alanlarında oluşturdukları asemptomatik bulaş 

zincirine bağlı oluşan salgınların tespit edilememesinin ve bu yıllarda hijyen ve 

sanitasyon yönünden daha iyi şartlara sahip yerleşim yerlerinde yaşayan seronegatif 

bireylerin hasta grubu içinde fazla sayıda bulunmasının neden olduğu düşünülmektedir. 

Ayrıca 2013 ve sonrasındaki yıllarda seropozitifliğin devamlı artarak 2017 yılında en 

yüksek değerine ulaştığı görülmektedir. Bu devamlı artışın hijyen ve sanitasyon 

şartlarındaki iyileşmeye bağlı olarak viral temasın adelösan ve genç erişkin çağa kayması 

sonucunda ortaya çıkan semptomatik hastalık nedeniyle hastaneye başvuran birey 

sayısındaki artışa ve Eylül 2012 tarihinden itibaren, Mart 2011 ve sonrasında doğan 

bebeklere rutin olarak iki doz uygulanan hepatit A aşısı ile bağışıklık kazanan çocukların 

(bebeklik ve erken çocukluk dönemi) az da olsa seropozitifliğe yıllar içinde kademeli 

olarak artan katkısına bağlı olduğu düşünülmektedir. 

Yerleşim yeri ile anti-HAV IgG seropozitifliği arasındaki ilişkiyi araştıran farklı 

çalışmalar bulunmaktadır. Kore'de yürütülen bir çalışmada anti-HAV IgG seroprevalansı 

ülkenin en gelişmiş kenti olan Seul’de düşük değer gösterirken, bu oran bizim 

çalışmamızda olduğu gibi kırsal alanlarda daha yüksek saptanmıştır [182]. İtalya'da 

yapılan bir çalışmada seroprevalans, Güney İtalya'da Kuzey İtalya’dan daha yüksek 

bulunmuş olup, bu duruma hijyen-sanitasyon şartları ve sosyoekonomik durum 

arasındaki farklılıkların sebep olduğu bildirilmiştir [183]. İran’daki bir çalışmada ise 

hijyen şartlarını olumsuz etkileyen altyapı sorununa sahip bir bölgede seroprevalans 

yüksek bulunmuştur [184]. 

Çalışmamızda tüm yaş grupları için anti-HAV IgG seropozitifliği yerleşim 

yerlerine göre incelendiğinde şehir merkezi dışında yaşayan kişilerde seropozitifliğin 

yüksek olduğu görülmüştür (p<0.05). ( Şehir merkezinde yaşayan bireylerde 

seropozitiflik % 73.4 iken, şehir merkezi dışında yaşayan bireylerde % 79.8 seropozitiflik 

tespit edilmiştir.).Ülkemizde de yerleşim yeri ve anti-HAV IgG seropozitifliği arasındaki 
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ilişkiyi araştıran çeşitli çalışmalar yapılmıştır. Edirne’de yapılan bir çalışmada yerleşim 

bölgeleri gelişmişlik ve altyapı durumuna göre dört gruba ayrılmış ve bu çalışmada alt 

yapı sorunu olan 2 bölgede prevalans yüksek bulunmuştur [185]. Özkınay ve ark. 

İzmir’de yaptıkları çalışmada köyde oturan bireylerde anti-HAV IgG pozitifliğini anlamlı 

derecede yüksek oranlarda bulmuşlardır [186]. Kalem ve ark. tarafından 2005-2009 

yılları arasında, Konya’da 0-17 yaş arasındaki bireylerde yapılan bir çalışmada anti-HAV 

IgG seropozitifliği değerlendirildiğinde şehir merkezi dışında yaşayan bireylerde 

seropozitiflik şehir merkezinde yaşayan bireylerden anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur [151]. Yine aynı şehirde 210 çocukta yapılan bir çalışmada şehir merkezi ve 

diğer yerlerde yaşayan bireylerde anti-HAV IgG seropozitifliği sırasıyla; 1-6 yaş grubu 

için % 25.7-67.8, 7-12 yaş grubu için % 39.4-91.4 ve 13-18 yaş grubu için % 90.8-97.2 

olarak bildirilmiştir [65]. Konya’da kronik viral hepatitli 537 hastada 2011-2014 

yıllarında yapılan bir çalışmada anti-HAV IgG seropozitifliği şehirde yaşayan hastalara 

göre kırsal alanlarda yaşayan hastalarda anlamlı derecede yüksek bulunmuş ve kırsal 

alanda yaşamak anti-HAV IgG pozitifliği için bağımsız risk faktörü olarak belirlenmiştir 

[187]. Çalışmamızda elde ettiğimiz sonuçların yapılan diğer çalışmalarla uyumlu olduğu 

görülmektedir. Hepatit A enfeksiyonu bilindiği gibi fekal oral yolla; kontamine yiyecek 

ve su kullanımı ya da kişiler arası temas ile bulaşmaktadır. Yapılan çalışmalarda içme 

suyu kalitesinin virüse karşı koruyucu faktör olduğu belirtilmiştir [188]. Çalışmamızda 

şehir merkezi dışındaki bireylerde seropozitifliğin şehir merkezinde yaşayan bireylere 

göre daha yüksek oranlarda görülmesinin; kırsal bölgelerdeki altyapı-kanalizasyon 

yetersizliği, hijyen-sanitasyon koşullarının uygun olmaması, kırsal kesimde klorlanmış 

içme suyu kullanım oranının az olması ve kişi sayısının fazla olduğu ailelerde yaşamak 

gibi sosyoekonomik şartlar ile ilişkili olduğu düşünülmektedir.  

Akut enfeksiyonun göstergesi olan anti-HAV IgM seropozitifliği ile ilgili çeşitli 

çalışmalar bulunmaktadır. Meksikalı çocuklarda yapılan bir çalışmada anti-HAV IgM 

pozitifliği % 13 olarak saptanmıştır [189]. Pakistan’ın Rawalpindi kentinde sporadik 

vakalar ve salgın vakalarından oluşan 3-27 yaş arasındaki klinik olarak şüpheli 626 kişide 

yapılan çalışmada anti-HAV IgM pozitifliği % 40.57 olarak bildirilmiştir [190]. Kore’de 

bir referans laboratuvarının 2005-2008 yıllarında 32360 kişide yaptığı geriye dönük 

çalışmada anti-HAV IgM pozitifliği % 11 oranında bulunmuştur [191]. Portekiz’de 2002-

2012 yılları arasını kapsayan bir araştırmada anti-HAV IgM pozitifliği % 0.3 oranında 

bulunurken özellikle 25 yaş altındaki gençlerin yüksek riskli grup olduğu bildirilmiştir 
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[192]. İran’ın Şiraz kentinde 2011-2012 yıllarında sağlıklı 1030 kişide yapılan çalışmada 

anti-HAV IgM pozitifliği % 0.6 bulunmuştur [163].  

Hepatit A için orta endemik bölgede kabul edilen ülkemizde HAV enfeksiyon 

sıklığı; bölgelerimizdeki sosyoekonomik farklılıklar ve hijyen-sanitasyon durumuna 

bağlı olarak değişiklik göstermektedir. Çalışmamızda 2008-2017 yılları arasında HAV 

IgM testi çalışılan bütün hastalar için anti-HAV IgM pozitifliği % 2.7 olarak bulunmuştur. 

Bulduğumuz sonuç literatürdeki diğer çalışmalarla uyumludur. Van’da 2006-2010 

yıllarında, % 60 çocuk % 40 yetişkin dağılımına sahip bir hasta grubunda yapılan 

çalışmada, çocuklarda anti-HAV pozitifliği % 9.8 bulunurken yetişkinlerde pozitiflik % 

2.6 oranındadır (Tüm hastalarda anti-HAV IgM pozitifliği % 6.9’dur.). Iğdır’da 0-18 yaş 

arası bireylerde yapılan bir çalışmada ise anti-HAV IgM pozitifliği % 18.1 hesaplanmıştır 

[193]. Diyarbakır’da 2010-2014 yıllarında yapılan bir çalışmada tüm yaş grupları için % 

0.87 anti-HAV IgM pozitifliği saptanmıştır [171]. 2015 yılında Malatya’da yapılan bir 

retrospektif çalışmada ise anti-HAV IgM pozitifliği % 1.3 olarak hesaplanmıştır. Bu 

çalışmada anti-HAV IgM pozitif olguların % 87.4'ü 16 yaş altında iken, % 12.6'sı 

erişkindi [194]. Konya’da 0-99 yaş arası bireylerde yapılan bir çalışmada anti-HAV IgM 

pozitifliği % 2.89 bulunurken, Kırşehir’de çocuk ve erişkin bireyleri kapsayan bir 

çalışmada anti-HAV IgM pozitifliği % 0.5 olarak hesaplanmıştır [151,195]. Rize’de 

yapılan bir çalışmada erişkin yaş gruplarında anti-HAV IgM pozitifliği % 1.2 olarak 

saptanmıştır [153]. Samsun’da 2009-2012 yıllarını kapsayan bir çalışmada % 1 oranında 

anti-HAV IgM pozitifliği tespit edilirken, pozitif hastaların % 72’si çocuk yaş 

grubundaydı [154]. İzmir’de yapılan bir çalışmada ise anti-HAV IgM pozitifliği % 0.51 

bulunmuştur [196]. 

Şehrimizde daha önce yapılan bir çalışmada Anti-HAV IgM pozitifliği % 1.2 

oranında bulunmuştur. Bu çalışmada anti-HAV IgG pozitifliği 11 yaş ve üzerinde % 90’ın 

üzerindeyken, anti-HAV IgM pozitif olguların % 80’i 10 yaş ve altındadır [161].  Dünya 

Sağlık Örgütü’ne göre akut enfeksiyon, gelişmekte olan ülkelerde çocukluk çağında 

yaygınken, gelişmiş ülkelerde enfeksiyon sıklığı ileri yaşlara kayma eğilimindedir [197]. 

Bilindiği gibi HAV ile karşılaşma yaşı ve enfeksiyon sıklığı bölgedeki hijyen-sanitasyon 

koşulları ve sosyoekonomik düzey ile doğrudan ilişkilidir. Sosyoekonomik düzeydeki 

artış, hijyen şartlarındaki iyileşme; her ne kadar yaş artışına bağlı HAV bağışık birey 

sayısındaki artış baskılasa da HAV ile karşılaşma yaşının geç çocukluk ve erişkin çağa 

doğru kaymasına neden olmaktadır. Bizim çalışmamızda da bu durum gözlenmektedir. 

Her ne kadar ilimizde daha önce yapılan çalışmada tüm hastalardaki anti-HAV IgM genel 
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pozitifliği (% 1.2) bizim çalışmamızdan (% 2.7) düşük olsa da; çalışmamızda anti-HAV 

IgG seropozitifliğinin 31 yaş ve sonrasında % 90’ın üzerine çıkması, anti-HAV IgM 

pozitif olguların yaş grupları içinde en yüksek yüzde değerine 11-20 yaş grubunda 

ulaşması bu durumu desteklemektedir.  

Birçok araştırmacı çalışmalarında anti-HAV IgM prevalansı açısından cinsiyetler 

arasında fark olmadığını bildirmektedir.  Portekiz’de anti-HAV IgM pozitifliğinin % 0.3 

bulunduğu bir çalışmada cinsiyetler arasında enfeksiyon insidansı açısından anlamlı bir 

farklılık bildirilmemiştir [192]. İran'da kırsal bir bölgede çocuklarda ve genç erişkinlerde 

semptomatik viral hepatit salgının araştırıldığı bir çalışmada kadınlar ve erkekler arasında 

anti-HAV IgM pozitifliği açışından anlamlı bir fark bulunmamıştır [198]. Kore’de 2005-

2008 yılllarında yapılan bir çalışmada erkeklerde anti-HAV IgM pozitifliği % 11.8, 

kadınlarda % 10 oranlarıyla pozitiflik erkeklerde yüksek bulunmuştur (Tüm hastalarda 

seropozitiflik % 11 oranındadır.) [191]. Çanakkale’de yapılan bir çalışmada akut hepatit 

A prevalansı kadınlarda % 12.33 iken erkeklerde % 11.05 bulunmuştur [25]. Güneydoğu 

Anadolu’da yapılan bir çalışmada akut hepatit A prevalansı kadınlarda % 0.9, erkeklerde 

% 0.83 oranındadır [171]. Kırşehir’de yapılan başka bir çalışmada akut hepatit A 

seroprevalansı erkekler için % 1.2, kadınlar için % 0.9 oranında hesaplanmıştır [195].  

Kars ve Van’da 0-18 yaş arasında yapılan çalışmalarda kadınlar ve erkekler için akut 

hepatit prevalansı sırasıyla % 40.3, % 44.9 ve % 15.5, % 15.2 oranlarında bulunmuştur 

[199,200]. Ülkemizdeki yayınlar içinde cinsiyetler arasında farklılık bildiren çok az 

sayıda çalışma da bulunmaktadır. Iğdır’da 0-18 yaş arası hastalarda yapılan bir çalışmada 

akut hepatit A oranı kızlarda % 19.6 iken, erkeklerde % 17.0 bulunmuş ve bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Bu çalışmada çocuk yaş grubunda cinsiyetler 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmasa da erişkin yaş grubunda erkeklerde 

bulunan yüksek oran önemlidir [193]. Yetişkin erkeklerde rastlanan yüksek 

seropozitifliğe yaşam tarzı nedeniyle dış ortamla daha fazla temas halinde olmanın ve 

uygunsuz koşullarda hazırlanmış yiyecek ve içecekleri daha fazla tüketmenin neden 

olduğu düşünülmektedir [156,166]. Bingöl’de 0-18 yaş arasında yapılan çalışmada akut 

hepatit A kızlarda % 10.5 oranında gözlenirken, erkeklerdeki % 13.1 oranı anlamlı 

derecede yüksektir [167]. Şehrimizde hepatit virüslerinin prevalansını belirlemek 

amacıyla yapılan bir çalışmada erkeklerde ve kadınlarda anti-HAV IgM pozitifliği 

sırasıyla % 1 ve % 1.4 oranlarında bulunmuştur [161]. Çalışmamızda anti-HAV IgM 

prevalansı açısından cinsiyetler arasında anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0.05). ( Anti-

HAV IgM pozitifliği kadınlarda % 2.6, erkeklerde % 2.8 olarak tespit edilmiştir.). Sonuç 
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olarak viral bulaşta ve sonrasında toplumda görülen akut hepatitte; bağışıklık kazanmış 

bireylerde olduğu gibi bazı meslek grupları (lağım çalışanları, temizlik işçileri) ve yüksek 

risk faktörü taşıyanlar (erkek homoseksüeller) gibi enfekte materyallerle teması olanlar 

hariç cinsiyetin etkisi yok gibi gözükmektedir, çalışmamızda elde ettiğimiz verilerde bu 

durumu desteklemektedir.  

Çalışmamızda anti-HAV IgM pozitifliği ile yaş grupları arasındaki istatistiksel 

ilişki de incelenmiştir. Dünyada ve ülkemizde yaş grupları ile akut hastalık belirteci olan 

IgM antikor pozitifliği arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalar bulunmaktadır. 

Hindistan’ın başkenti Yeni Delhi’de yapılan bir çalışmada akut hepatit şüpheli 600 kişide 

anti-HAV IgM pozitifliği 0-10, 11-20, 21-30, 31-40 ve >40 yaş grubu için sırasıyla; % 

16.8, % 7.2, % 4.6, % 0 ve % 0 oranında bulunmuştur (Tüm hastalarda pozitiflik % 8.3 

oranındadır.). Bu çalışmada şehirdeki yüksek prevalansa, genel olarak hızlı nüfus artışına 

bağlı sosyoekonomik düzeydeki ve hijyen-sanitasyon şartlarındaki kötüleşmenin neden 

olduğu düşünülmektedir. Çocuklarda görülen yüksek prevalans ise ağırlıklı olarak 

çocukluk çağı enfeksiyonu olan HAV ’da dışkı ile bol miktarda atılan virüse karşı yetersiz 

hijyen şartlarına, aşırı kalabalık yaşam koşullarına ve yetersiz sağlık şartlarına bağlı 

enfeksiyon duyarlılığına bağlanmıştır [201]. Kore’de Eone referans laboratuvarının, 

30786 anti-HAV IgM test sonucunu değerlendirdiği ulusal bir çalışmada anti-HAV IgM 

pozitifliği; 0-10, 11-20, 21-30, 31-40, 41-50, 51-60, >60 yaş grupları için sırasıyla; % 

2.05, % 8.36, % 18.48, % 15.63, % 6.94, % 0.75,  % 0.73 oranında bulunmuştur (Tüm 

yaş gruplarında seropozitiflik % 10.54 oranındadır.). Bu çalışmada anti-HAV IgM 

seropozitifliği, 11-40 yaş arasındaki Korelilerde, anlamlı şekilde yüksek bulunmuş ve bu 

durum hızlı ekonomik gelişmeye bağlı prevalansta yaşanan epidemiyolojik kaymayla 

ilişkilendirilmiştir [202]. Kenya’da genel olarak orta ve üst gelir seviyesine sahip 

kişilerde yapılan retrospektif bir çalışmada anti-HAV IgM pozitifliği 1-4, 5-9, 10-14, 15-

19, 20-24, 25-29, 30-34, 35-39, 40-44, 45-49, 50-54, 55-59, 60-64, 65-69, 70-99 yaş 

gruplarına göre sırasıyla; % 63, % 70, % 68, % 60, % 51, % 27, % 18, % 14, % 8, % 7, 

% 4, % 7, % 6, % 10, % 2 oranında bulunmuştur (Tüm yaş gruplarında pozitiflik % 33 

oranındadır.)[203]. İran'da Chaharmahal Va Bakhtiari Eyaleti'nde, kırsal bir bölgede 

büyük çoğunluğu 10 yaş altı çocuklardan oluşan genç erişkinlerinde dahil olduğu ikterli 

bireylerde yapılan salgın araştırmasında anti-HAV IgM pozitifliği 0-10, 11-20 ve >20 yaş 

grubu için sırasıyla % 92.3, % 66.7 ve % 0 oranlarında bulunmuştur (Tüm yaş gruplarında 

pozitiflik % 68.6 oranındadır) [198]. HAV prevalansı 10 yaş altı çocuklarda % 90 

üzerinde olan bölgeler, yüksek endemik bölge kabul edilmektedir [57]. Dolayısıyla bu 
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bölgelerde çocukların büyük kısmı asemptomatik enfeksiyona yatkın oldukları erken 

çocukluk çağında virüsle karşılaşmaktadır [204]. Bu çalışmada semptomatik olmasına 

rağmen, enfekte bireylerin çoğunun 10 yaş altında olması, bölgenin HAV için yüksek 

endemik bölge olarak tanımlanmasına sebep olmuştur [198].  

Türkiye Hepatit A için orta endemik bir ülkedir. Ülkemizde akut HAV görülme 

sıklığı, bölgelerimizin coğrafik koşullarına ve sosyoekonomik durumuna göre 

değişmekle birlikte yaş gruplarına bağlı olarak da farklılık göstermektedir. Diyarbakır’da 

2010-2014 yıllarında yapılan bir çalışmada 0-10, 11-20, 21-30, 31-40, 41-50, 51-60 ve 

>61yaş grupları için Anti-HAV IgM pozitifliği sırasıyla; % 10, % 3.09, % 0.41, % 0.68, 

% 0.27, % 0.99 ve % 0.04 oranlarına sahiptir (Tüm yaş grupları için pozitiflik % 0.87 

oranındadır.). Bu çalışmada Anti HAV IgM pozitifliği 0-10 yaş ve 11-20 yaş grubunda 

diğer yaş gruplarına göre anlamlı derecede yüksek olup pozitif bireylerin birçoğunun 

çocukluk döneminde bağışıklık kazandığı ve yaş arttıkça pozitifliğin azaldığı 

bildirilmiştir [171]. Çanakkale’de yapılan bir çalışmada 0-6, 7-11, 12-16, 17-21, 22-26, 

27-31, 32-36, 37-41, 42-46, 47-51, >52 yaş grupları için pozitiflik sırasıyla; % 17.6, % 

48.8, % 34.8, % 21.7, % 7.8, % 3.8, % 1.9, % 1.1, % 6.7, % 3 ve % 3.3 oranında 

bulunmuştur ( Tüm yaş grupları için pozitiflik % 12 oranındadır.). Bu çalışmada okul 

dönemi çocukları olan 7-11 yaş grubundaki artış okullarda kalabalık gruplarla temasa ve 

özellikle tuvaletlerdeki hijyen yetersizliğine bağlanmıştır [25]. Samsun’da yapılan bir 

çalışmada anti-HAV IgM pozitifliği tüm yaş grupları için % 1 bulunurken; 0-5 yaş 

grubundan (% 11.1) sonra artmaya başlayan anti-HAV IgM pozitifliği 12-17 yaş 

grubunda pik yapmış (% 44.4) ve keskin bir düşüşle 18-23 yaş grubunda başlangıç 

değerinin altına düşmüştür [154]. Van’da yapılan prevalans çalışmasında; 0-1, 2-3, 4-5, 

6-7, 8-9, 10-11, 12-13 pediatrik yaş grupları ve 14-19, 20-29 ve >30 yetişkin yaş grupları 

için pozitiflik sırasıyla; % 2.6, % 12.8, % 21.2, % 22.9, % 10.1, % 9.2, % 5.3, % 1.2, % 

1.4 ve % 0.1 oranında bulunmuştur ( Tüm yaş gruplarında pozitiflik % 2.9 oranındadır.). 

Bu çalışmada 2-11 yaş aralığındaki yüksek pozitifliğe, kalabalık aile yaşantısının ve okul 

çağındaki çocukların neden olduğu bildirilmiştir [66]. Bizim çalışmamızda yaş grupları 

ile anti-HAV IgM pozitifliği arasındaki ilişki incelendiğinde 0-10, 11-20, 21-30, 31-40, 

41-50, 51-60, 61-70, 71-80, 81-90, 91-100 yaş grubu için pozitiflik sırasıyla; % 4.9, % 

6.8, % 3.1, % 1.1, % 0.8, % 0.7, % 0.6, % 1.3, % 0.3, % 0 oranındadır ( Tüm hastalardaki 

pozitiflik ise % 2.7 oranındaydı.). Çalışmamızdan elde ettiğimiz sonuçların yapılan diğer 

çalışmalarla uyumlu olduğu görülmektedir. Yaş gruplarına göre pozitiflik önemli 

bulunmuştur (p<0.05). Yaş gruplarına göre en fazla pozitiflik oranı 0-10, 11-20, 21-30 
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yaş gruplarında görülmektedir. 31 ve üstü yaşlarda yaş arttıkça pozitiflik oranı 

düşmektedir. Buna göre 0-10, 11-20 ve 21-30 ile diğer yaş grupları arasındaki fark 

istatistiksel olarak önemlidir (p<0.05).  

Çalışmamızda genel olarak yaş artışına bağlı olarak yaş gruplarında akut HAV 

oranı düşmekle birlikte 10-20 yaş grubundaki yüksek pozitiflik oranı; sosyoekonomik 

düzeydeki artışa, hijyen ve sanitasyon şartlarındaki iyileşmeye bağlı olarak meydana 

gelen epidemiyolojik kayma sonucunda virüsle karşılaşma yaşının çocukluk çağından, 

geç çocukluk ve ergenlik çağına kaymasına bağlanabilir. Ayrıca 0-10 yaş grubundaki 

anti-HAV IgM pozitiflik oranının 11-20 yaş grubuna göre düşük oranda olmasında; Eylül 

2012 tarihinden itibaren Mart 2011 ve sonrasında doğan ve çalışmamız esnasında tamamı 

10 yaş altında olan bebeklere, rutin olarak uygulanan hepatit A aşısına bağlı oluşan 

bağışıklık artışının 0-10 yaş grubundaki enfeksiyona duyarlı birey sayısını azaltmasının 

etkili olduğu düşünülmektedir. Bilindiği gibi HAV enfeksiyonu çocukluk çağında genel 

olarak asemptomatik seyirlidir, çocukluk çağında görülen enfeksiyonların büyük bir 

kısmı anikterik ve subklinik seyirli olduğu için serolojik tanı konulmadan iyileşmektedir 

[205,206]. Sağlık kurumlarına başvurmadan iyileşmeye bağlı oluşan insidans kaybının 

bizim çalışmamızda 11-20 yaş grubundaki pozitiflik oranının 0-10 yaş grubuna göre daha 

yüksek olmasında etkili olduğu düşünülmektedir.  

İlimizde daha önce yapılan bir çalışmada 3-10, 11-20, 21-30, 31-40, 41-50, 51-60 

ve >60 yaş gruplarına göre anti-HAV IgM pozitifliği sırasıyla; % 7.2, % 0.8 ve sonraki 

yaş grupları için % 0 oranında bulunmuştur [161]. Bu çalışma ile yaptığımız çalışmayı 

karşılaştırdığımızda; ilimizde daha önce yapılan çalışmada 0-10 yaş grubunda IgM 

pozitifliği yüksek değer gösterirken, bizim çalışmamızda IgM pozitifliği en yüksek 

değerine 11-20 yaş grubunda ulaşmıştır. Bu durum hijyen ve sanitasyon şartlarında ve 

sosyoekonomik durumda yaşanan iyileşmenin ve 2012 yılından itibaren yapılan 

aşılamanın HAV ile karşılaşma yaşının ileri yaşlara kaymasına neden olduğunu 

düşündürmektedir. Bu değişim ileride semptomatik enfeksiyona yatkın olan yetişkin 

birey sayısında artışa neden olacaktır. 

DSÖ verilerine göre akut enfeksiyon gelişmekte olan ülkelerde çocukluk çağında, 

gelişmiş ülkelerde ileri yaşlarda daha yaygındır [197]. Bizim çalışmamızda ise 

muhtemelen sosyoekonomik düzeydeki gelişmeye bağlı olarak çocukluk çağıyla birlikte 

ileri yaşları da kapsayan daha geniş bir yaş aralığında görülmektedir. Bizim çalışmamızla 

birlikte birçok çalışma, gelişmekte olan ülkelerde enfeksiyonun hem çocuklukta hemde 

ileri yaşları da kapsayan geniş bir yaş aralığında görülebileceğini göstermektedir [207]. 
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Çalışmamızda yaş artışı ile birlikte yükselen anti-HAV IgG oranı ileri yaşlarda 

Anti HAV IgM pozitiflik oranlarının giderek azalmasına sebep olmaktadır. 31 yaş ve üstü 

yetişkinlerde, anti-HAV IgG seropozitiflik oranı % 90 üzerindeyken anti-HAV IgM 

pozitifliği % 1 ve altına düşmektedir. Bu durum bağışıklığın, anti-HAV IgM 

seroprevalansının düşmesinde etkili olduğunu düşündürmektedir. Bu kohort etkisinin 

sonucudur: Yani HAV IgG antikoruna sahip yaş grubundaki paralel kayma ilimizde 

hepatit A enfeksiyonunun bir zamanlar endemik olduğunu düşündürmektedir. Yaptığımız 

çalışmada yaş gruplarında anti-HAV IgG seropozitifliği ile anti-HAV IgM pozitifliği 

arasında antagonist (zıt) bir ilişki gözlenmektedir (Şekil 24). 

 

Şekil 24. Yaş gruplarında anti-HAV IgG ve anti-HAV IgM pozitifliği arasındaki 

ilişki. 

HAV seroprevalansı, dünyanın birçok bölgesinde azalsa bile az gelişmiş 

bölgelerde ve gelişmekte olan bazı ülkelerde, HAV yaşamın ilk yıllarında hala çok 

yaygındır ve seroprevalans oranları % 100'e ulaşmaktadır. Orta derecede endemik olan 

bölgelerde, virüsle karşılaşma yaşındaki artış çok sayıda hassas ergen ve yetişkin yaratmış 

ve enfeksiyondaki ortalama yaşı önemli ölçüde artırmıştır. Bu durum yaşla birlikte şiddeti 

artan hastalık için salgın riskini artırmaktadır. Sosyoekonomik düzeydeki iyileşme, temiz 

suya erişimin artması ve 1990'larda geliştirilen hepatit A aşısı dahil olmak üzere, çeşitli 

faktörler enfeksiyon oranının düşmesine katkıda bulunmaktadır. Yüksek oranda duyarlı 

yetişkinlere sahip olan bölgeler için aşılama programları uygulanabilir [208]. 
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HAV insidansının belirlenmesinde kullanılan akut hepatit A’nın kesin tanısı 

serolojik test olan anti-HAV IgM pozitifliği ile konulmaktadır. Dünya’da HAV insidansı 

azalırken enfeksiyondaki ortalama yaş artmaktadır [209]. Ancak sosyoekonomik 

şartlardaki farklılıklar ülkelerdeki HAV epidemiyolojik profili üzerinde değişime neden 

olmaktadır [210]. Kore’de yapılan retrospektif bir çalışmada anti-HAV IgM genel 

pozitifliği % 11 oranındayken; 2005, 2006, 2007 ve 2008 yıllarında sırasıyla % 7.7, % 

10.9, % 8.9 ve % 14.3 oranları ile artış eğilimindedir [191]. National Health Insurance 

Review and Assessment Service (HIRA), Kore’de 2005 yılından itibaren artan HAV 

vakalarının 2009 yılında zirveye ulaşarak, 2010 yılından sonraki 4 yıl boyunca azaldığını 

bildirmiştir [211]. İtalya’nın Puglia bölgesinde çiğ deniz ürünleri tüketimine bağlı olarak 

1996-1997 yıllarında görülen salgın sonrasında 1998-2009 yılları arasındaki insidans 

değişimini belirlemek için bir çalışma yapılmıştır. Bu çalışmada 1998 yılında 

14.8/100.000 olan insidans, düşme eğilimi gösterdikten sonra 2001 yılında 8.1/100.000’e 

çıkmış, 2002 yılından itibaren yavaş yavaş düşerek 2006 yılında 0.3/100.000 oranıyla en 

düşük seviyeye inmiş ve 2009 yılında 0.8/100.000 oranına ulaşmıştır. On yıllık süreçte 

hepatit A insidansında meydana gelen keskin düşüş; aşılamaya ve gelişmiş sanitasyon 

şartlarına bağlı virüs dolaşımının azaltılmasına bağlanmıştır [212]. HAV insidansı çok 

düşük olan (HAV,<1/100.000) Hollanda’nın Amsterdam kentinde HAV insidansı 1996 

‘da 24.8/100.000 iken, 2011 yılında 1/100.000’e düşmüştür. Bu çalışmada HAV insidansı 

önemli ölçüde azalsa da Faslı ve diğer ikinci kuşak göçmen çocuklarında HAV 

insidansının yüksek olduğu bildirilerek aşılama önerilmiştir [213]. 

Ülkemizde hepatit bildiriminde hepatit A ayrımı 1990 yılından itibaren yapılırken, 

serolojik kanıta dayalı insidans bildirimi ise 2005 yılından itibaren yapılmaktadır. 

İnsidans HAV bildiriminin yapılmaya başlandığı 1990 yılında 53.25/100.000 bulunurken, 

2000, 2005, 2010, 2015 yıllarında sırasıyla; 15.7/100.000, 12.81/100.000, 3.78/100.000, 

0.90/100.000 olarak tespit edilmiştir. Görüldüğü gibi hepatit A insidansı yıllar içinde 

düşmektedir [49,50]. Konya’da yapılan 2005-2009 yıllarını kapsayan retrospektif bir 

çalışmada 2005, 2006, 2007, 2008, 2009 yılları için anti-HAV IgM pozitiflikleri sırasıyla; 

% 1.86, % 2.98, % 4.59, % 2.68, % 3.60 oranlarında bulunmuştur. Kırıkkale’de 2006-

2013 yıllarında 0-18 yaş grubunda yapılan retrospektif bir çalışmada 2006, 2007, 2008, 

2009, 2010, 2011, 2012, 2013 yılları için anti-HAV IgM pozitifliği sırasıyla; % 8.8, % 

10.6, % 6.4, % 8.9, % 7.8, % 7.9, % 4.4, % 4.4 oranlarında bulunmuştur [214]. Bu iki 

çalışmanın ortak özelliği çocukluk çağı rutin aşı programına Eylül 2012 tarihinde dahil 

edilen hepatit A aşısı öncesi dönemi kapsamasıdır.  
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Çalışmamızda 2008-2017 yılları arasındaki 10 yıllık dönemde anti-HAV IgM 

pozitiflikleri sırasıyla; % 9.7, % 4.5, % 3.1, % 6.2, % 3, % 1.5, % 0.2, % 0.3, % 0.3, % 

0.4’tür (10 yıllık süreçteki pozitiflik ise % 2.7 değerindedir.). Yıllara göre anti-HAV IgM 

pozitifliği karşılaştırıldığında farklılık önemli bulunmuştur (p<0.05). En fazla pozitiflik 

2008, 2009 ve 2011 yıllarında görülürken, yıl arttıkça pozitiflik oranı azalmaktadır. 

Çalışmamızdan elde ettiğimiz sonuçlar ile yukarıdaki sonuçlar karşılaştırıldığında, bu 

çalışmalarda 2012 yılı öncesi için benzer ya da yüksek pozitifliğe sahip sonuçlar 

bulunurken, bizim çalışmamızda 2012 yılından itibaren anti-HAV IgM pozitifliği keskin 

bir şekilde düşerek 2014 yılı için en düşük değerine ulaşmaktadır. Sonraki yıllar için ise 

çok az bir artış göstermektedir. Bu durumun Eylül 2012 tarihinde çocukluk çağı rutin 

aşılama programına alınan hepatit A aşısına bağlı çocuklardaki seropozitif birey 

sayısındaki artışa, yıllar içindeki sosyoekonomik şartlardaki düzelmeye bağlı olarak 

temiz suya ulaşım ve hijyen-sanitasyon imkanlarındaki iyileşmeye, aile içi birey 

sayısındaki azalmaya bağlı olduğu düşünülmektedir. İsrail, Alaska, ABD ve Kuzey 

Avustralya'daki veriler, küçük çocukların aşılanmasının tüm yaş gruplarında HAV 

insidansını belirgin şekilde azalttığını göstermektedir [59,215,216]. Çalışmamızdaki anti-

HAV IgG pozitifliğinin yıllar içindeki değişimi incelendiğinde 2013 yılından itibaren 

anti-HAV IgG seropozitifliğindeki düzenli artışta, aşılamanın bu etkisini 

desteklemektedir. Ayrıca çalışmamızda yaş grupları incelendiğinde rutin çocukluk çağı 

aşı uygulaması kapsamında hepatit A aşısı olan çocukların tamamı 0-10 yaş grubu 

içerisinde yer almaktadır. 11-20 yaş grubu anti-HAV IgM pozitifliği (% 6.8) 0-10 yaş 

anti-HAV IgM pozitifliğinden (% 4.9) daha yüksektir. Bu yaş grupları için bağışıklık 

durumu incelendiğinde yaşla birlikte bağışıklık oranı artsa da seronegatif birey oranı daha 

fazla olan 0-10 yaş grubunda IgM pozitifliğinin daha düşük olması kişisel temasla bulaşta 

birincil enfeksiyon kaynağı olan çocukların aşılanmasıyla enfeksiyon zincirinin 

kırılmasına bağlanabilir. Bir meta-analiz çalışması, güvenli bir içme suyu kaynağına 

erişim oranları ile daha düşük bir HAV insidans oranı arasındaki ilişkiyi doğrulamaktadır 

[217]. Sosyoekonomik durum ile HAV riski arasında zıt bir ilişki vardır. Bireysel ve 

ailesel olarak daha yüksek gelir ve eğitim seviyesine sahip, daha az sayıdaki bireylerden 

oluşan ailelerde HAV maruziyet riski daha azdır [21].  

Yerleşim yeri ile anti-HAV IgM pozitifliği arasındaki ilişkiyi araştıran farklı 

çalışmalar bulunmaktadır. Çin’de 1990-2007 yılları arasında HAV insidansının 

araştırıldığı bir çalışmada sosyoekonomik olarak daha az gelişmiş batı illerinde 2000 

yılından itibaren insidansın ülkenin orta ve doğu illerine göre yüksek olduğu 
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bildirilmiştir. Yüksek insidansa sahip bu illerde 10 yaş altı çocuklarda hastalık bildirimi 

oldukça yüksektir [218]. Hindistan’da 2011-2013 yıllarında viral hepatit sürveyansı 

üzerine yapılan bir çalışmada kırsal alanlardan bildirilen salgın oranı (% 68), kentsel 

alanlardan bildirilen salgın oranından (% 32) daha yüksek bulunmuştur. Bu salgınların % 

33.1’ine sadece hepatit A virüsünün neden olduğu bildirilirken, kirlenmiş içme suyu 

hepatit A ve E salgınlarının % 72’sinin nedeni olarak bildirilmiştir [219]. 

Çalışmamızda tüm yaş grupları için anti-HAV IgM pozitifliği yerleşim yerlerine 

göre incelendiğinde şehir merkezi dışında yaşayan kişilerde pozitifliğin yüksek olduğu 

görülmüştür (p<0.05). ( Şehir merkezinde yaşayan bireylerde pozitiflik % 2.4 iken, şehir 

merkezi dışında yaşayan bireylerde % 3.8 pozitiflik tespit edilmiştir.). Samsun’da 2009-

2012 yılları arasında yapılan bir çalışmada düşük sosyoekonomik düzeye sahip ilçelerde 

yüksek pozitiflik bildirilmiştir. Ayrıca çalışmada kırsal bölgelerdeki daha yüksek 

pozitiflik, oran olarak Türkiye ortalamasından % 10 daha fazla kırsal nüfusa sahip 

Samsun için daha büyük popülasyon ile ilişkilendirilmiştir. Anti-HAV IgM pozitifliği % 

1 olan ilde Canik (% 4.4) gibi merkez ilçelerdeki yüksek pozitiflik ise sosyoekonomik 

durumu düşük olan bölgelerden yurtiçi göç ile ilişkilendirilmiştir [154]. Konya’da yapılan 

bir çalışmada anti-HAV IgM pozitifliği Konya periferinde diğer merkez ilçelere göre 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Bu çalışmada sosyoekonomik durumu yüksek 

olan Meram ilçesinde anti-HAV IgM pozitifliği en düşük düzeydedir [151]. Bizim 

çalışmamızda elde ettiğimiz oranlar literatürle uyumlu görünmektedir. Çalışmamızda 

anti-HAV IgG seropozitifliğinde olduğu gibi anti-HAV IgM pozitifliği de şehir merkezi 

dışındaki bireylerde şehir merkezinde yaşayan bireylere göre daha yüksek oranlarda 

görülmektedir. Bu seroprevalans farkının kırsal bölgelerdeki altyapı-kanalizasyon 

yetersizliği, hijyen-sanitasyon koşullarının uygun olmaması, kırsal kesimde klorlanmış 

içme suyu kullanım oranının az olması ve kişi sayısının fazla olduğu ailelerde yaşamak 

gibi sosyoekonomik şartlar ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. 
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6. SONUÇLAR ve ÖNERİLER 

6.1. Sonuçlar 

Tez çalışmamızda, 01.01.2008-31.12.2017 tarihleri arasında Sivas Cumhuriyet 

Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi Mikrobiyoloji Laboratuvarına hepatit A 

şüphesiyle verilen/gönderilen kan örneklerinden elde edilen 21578 anti-HAV sonucunun; 

10550’sinde anti-HAV IgG parametresi, 11028’sinde anti-HAV IgM parametresi 

araştırılmıştır. Elde edilen sonuçlar aşağıda belirtilmiştir. 

 Anti-HAV IgG seropozitifliği 7940 numunede (% 75.3), anti-HAV IgM pozitifliği 

301 numunede (% 2.7) tespit edilmiştir (Tablo 5). 

 Cinsiyetler yönünden anti-HAV IgG seropozitifliği 3958 kadında (% 75.9) ve 3982 

erkekte (% 74.6) tespit edilirken, anti-HAV IgM pozitifliği 140 kadında (% 2.6) ve 

161 erkekte (% 2.8) tespit edilmiştir. Hepatit A açısından cinsiyetler arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık görülmemiştir (p>0.05, Tablo 6 ve 10).  

 Yaş arttıkça anti-HAV IgG seropozitifliğinin arttığı görülmüştür (Tablo 7). 0-10 yaş, 

11-20 yaş ve 21-30 yaş grupları ile diğer yaş grupları arasında istatistiksel açıdan 

farklılık anlamlı bulunmuştur (p=0.001). 

 Anti-HAV IgM pozitifliği değerlendirildiğinde; 0-10 yaş (% 4.9), 11-20 yaş (% 6.8) 

ve 21-30 yaş (% 3.1) gruplarında yüksek pozitiflik görülmesine rağmen, 31 yaş ve 

sonrasında pozitiflik düşmüştür (Tablo 11). Yaş gruplarına göre anti-HAV IgM 

pozitifliği değerlendirildiğinde yukarıdaki yaş grupları arasında istatistiksel açıdan 

farklılık önemli bulunmuştur (p=0.001). 

 Anti-HAV IgG seropozitifliğindeki değişim 10 yıllık süreçte incelendiğinde; en az 

seropozitiflik oranı 2009 (% 70.8) ve 2010 (% 69.8) yıllarında görülürken sonraki 

yıllarda değişkenlik gösteren seropozitiflik, 2017 (% 80.2) yılında en yüksek değere 

ulaşmıştır (Tablo 8). Yıllara göre anti-HAV IgG seropozitifliği karşılaştırıldığında 

istatistiksel açıdan farklılık önemli bulunmuştur (p=0.001). 

 Anti-HAV IgM pozitifliğinin yıllar içindeki değişimi incelendiğinde; 2008 (% 9.7), 

2009 (% 4.5) ve 2011 (% 6.2) yıllarında görülen yüksek pozitifliğin sonraki yıllarda 

azaldığı gözlenmiştir (Tablo 12). Yıllara göre anti-HAV IgM pozitiflikleri 

karşılaştırıldığında farklılık istatistiksel olarak önemli bulunmuştur (p=0.001). 
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 Yerleşim yerlerine göre yapılan istatistiksel analizde akut hepatit A ve hepatit A 

bağışıklığı şehir merkezi dışında yaşayan bireylerde daha yüksek oranda görülmüştür 

(p=0.001, Tablo 9 ve 13). 

 

6.2. Öneriler 

Son 20 yılda ülkemizde ve dünyada sosyoekonomik şartlarda yaşanan düzelme ve hijyen- 

sanitasyon koşullarındaki iyileşme, hepatit A epidemiyolojik profili ve paterni üzerinde 

değişikliklere neden olmuştur. Bilindiği gibi bir ülkenin bölgeleri arasında bile temiz suya 

erişim imkanı, hijyen şartları, sosyoekonomik koşullar v.b. prevalans üzerinde değişimler 

oluşturmaktadır. Bu nedenle herhangi bir yaşam alanında HAV prevalansına yönelik 

epidemiyolojik çalışmalar bu bölgede salgınların önlenmesi, yeni korunma ve aşılama 

stratejilerinin geliştirilmesi gibi virüsle mücadele yöntemlerinde yol gösterici olacaktır. 

Ülkemizde olduğu gibi ilimiz ve çevresinde hijyen-sanitasyon şartları ve 

sosyoekonomik durumda meydana gelen gelişmeye bağlı olarak virüs dolaşımı azalmış 

ve hastalıkla karşılaşma çocukluk döneminden ileri yaşlara kaymıştır. Bu değişim 

semptomatik enfeksiyona yatkın birey sayısını artırmaktadır. 2012 yılında rutin çocuk 

aşılama programında yerini alan hepatit A aşısı, virüsün toplumdaki esas yayıcısı olan 

çocukların bulaş kaynağı olmasını kısmen engellemiş ve belli yaştaki çocukları HAV 

enfeksiyonuna karşı bağışık yapmıştır. Ancak aşının başlandığı tarihten önceki yaş 

gruplarında, duyarlılığın artarak ileri yaşlara kaymasının önümüzdeki yıllarda morbidite 

ve mortalite oranlarında artış riskiyle beraber bazı salgınlara yol açabileceği de 

unutulmamalıdır. 

HAV’a duyarlı bireyleri virüsten korumak gerekmektedir. Bu, hastalığın 

yayılmasını önlemek amacıyla enfeksiyon zincirinde bulaş yollarını ortadan kaldırmak ya 

da bu bireylerin bağışıklanmasıyla gerçekleşebilir. Enfeksiyon bulaş yollarını engellemek 

için kişisel ve çevresel korunma yöntemlerini uygulamak gerekmektedir. Bireylere hijyen 

eğitimi verilmeli, temiz suya erişim imkanı ve gıda güvenliği sağlanmalı, altyapı ve 

kanalizasyon eksiklikleri giderilmelidir. Böylece HAV, fekal-oral yolla yayılmamış 

olacaktır. Virüse karşı korunmada başka bir etkili yöntem ise aşılama yoluyla duyarlı 

bireyleri bağışıklamaktır. Duyarlı bireylerin tamamında aşılama maliyet-etkin olmasa 

bile riskli gruplar aşılanmalıdır. Tüm bu uygulamaların ilimiz ve çevresinde hepatit A 

görülme sıklığını azaltacağı düşüncesindeyiz.   
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