GIRIS ve AMAC

Akut hepatit karaciger hiicresi nekrozu ve karacigerin inflamasyonu ile giden
bir hastalik tablosudur. Akut hepatit tablosuna siklikla viruslar, ilaglar ve alkol neden
olur. Hemodinaminin bozuldugu durumlarda ortaya c¢ikabilen iskemik hepatit ve
otoimmun hepatit de diger akut hepatit nedenleri arasindadir. Akut hepatite yol acan
nedenler arasinda en sik karsilasilani ise hepatit viruslaridir.

Viral hepatitlerin diinyadaki yaygmlig1 incelendiginde, hepatit A virusunun
(HAV), toplumlarin sosyo-ekonomik diizey farkliliklarina gore insanlarin %70-90°
m1 enfekte ettigi, hepatit B virusu (HBV) ile karsilagsma oraninin diinyanin degisik
yerlerinde %10-90 arasinda bulundugu ve HBV tasiyicilarinin sayisinin tiim diinyada
400-500 milyon oldugu, hepatit C virusunun (HCV) ise yaklasik olarak tiim
insanlarin %1’ ini etkiledigi goriilmekte olup, insanlarin biiyliik bir ¢ogunlugu
yasamlar1 boyunca degisik hepatit viruslari ile karsilasabilmektedir. Bu karsilasma A
ve E tipi viral hepatitlerde nadiren fulminant seyredip, genellikle iyilesme ile sonlanip
kroniklesmeye yol acmaz iken; B, C ve D tipi viral hepatitler degisik oranlarda
kroniklesmeye neden olarak, zaman igerisinde siroz ve karaciger kanseri gibi arzu
edilmeyen tablolara yol acabilmektedirler (1).

HBV ve HCV ile olusan kronik infeksiyonlar benzer bulagsma yollarina
sahiptirler. Bu nedenle HBV i¢in pozitif serolojik degerlere sahip bireylerde HCV
infeksiyonu i¢in de serolojik pozitiflik bulunabilmektedir. Ulkemizde HBV
infeksiyonuna sik rastlanmaktadir. Hepatit B virus yiizey antijeni (HBsAg) pozitifligi
bolgeden bolgeye farklilik gostermek tlizere %3.9-12.5 arasinda degismektedir. Tim
diinyada hayatlarinin bir doneminde HBV ile karsilasan 2 milyardan fazla insan
yasamaktadir. Bunlarin 350 milyonunda enfeksiyon kronikleserek kisileri virus
tastyicist haline getirmektedir. Her yi1l dort milyondan fazla insan akut viral hepatit
gecirmekte ve bunlarin yaklasik %25’ 1 tastyici olmaktadir. Yilda bir milyon insan
kronik aktif hepatit, siroz veya primer karaciger kanserinden 6lmektedir. Hepatit A

enfeksiyonu gelismekte olan tilkelerde yasamin ilk 10 yilinda sik goriilmekte olup,



gelismis iilkelerde enfeksiyon sikligr erigkin ve yash gruplara kaymaktadir. Ancak
hastalik her yasta goriilebilmektedir (2,3,4).

Ulkemiz HBV acgisindan orta endemik bolgeler arasinda bulunmaktadir.
Ulkemizde hepatit C virus infeksiyonunun hemodiyaliz iinitelerinin dnemli bir sorunu
olmas1 ve hepatit A’ nin ¢ok sik goriilen bir hepatit tiirii olmas1 (3,5,6) nedenlerini
g6z Onilinde bulundurarak arastirmamizda; Aksaray ili genel toplumunda hepatit
belirleyicilerinin yayginligin1 ortaya koyarak, iilkemizde yapilan viral hepatit
enfeksiyonlarinin prevalansini belirlemeye yonelik ¢alismalara, katkida bulunmay1

amacladik.



GENEL BILGILER

TARIHCE

Viral hepatitler tiim diinyada yaygin olarak goriilen ve iilkemizi de yakindan
ilgilendiren 6nemli bir saglik sorunudur. Viral hepatitlerin tarihi insanlik tarihi kadar
eski olup klinigi ilk olarak Hipokrat tarafindan tarif edilmistir. Hastaligin bilimsel ilk
tanimlamasi1 1865’ te Virchow tarafindan yapilmis ve koledokta mukuslu bir birikim
gorildiigiinden “kataral ikter” ismi verilmistir. Blumberg’ in 1963 yilinda Avustralya
antijenini (hepatit B virusu) bulmasiyla viral hepatitlerin tarihinde yeni bir donem
acilmis ve takiben 1973 yilinda hepatit A virusu (HAV) tanimlanmistir. 1970 li
yillarda A ve B hepatit viruslar1 disinda bagka ajanlarin da benzer klinik tablolara yol
actig1 diisiniilmiis, non A ve non B hepatiti terimi kullanilmaya baglanmistir. 1977
yilinda hepatit D virusu (HDV), 1989 yilinda hepatit C virusu (HCV) ve 1992 yilinda
hepatit E virusu (HEV) bulunmustur. XX. yiizyila gelindiginde, 6zellikle 2. Diinya
Savasi’ nda edinilen deneyimler viral hepatit tizerine dikkatleri ¢ekmis, ilk kez Mac
Callum serum hepatiti ve infeksiy6z hepatit olarak iki tip tanimlamistir. Son on yilda
birden ¢ok oldugu diisiiniilen bu viruslarla ilgili pek ¢ok klonlama ¢alismas1 yapilmis
ve bugiin A, B, C, D, E ve G virusu olmak {izere alt1 virus gosterilmistir. Halen yeni
hepatit etkenlerinin (HGV, TTV) bulunmasi ile klinik 6nemleri konusunda ¢alismalar

olanca hiziyla devam etmektedir (1,2).



HEPATIT A VIRUSU

Genel Ozellikleri:

Hepatit A virusu, 27-28 nm ¢apinda kiiresel, zarfsiz Picornaviridae ailesi iiyesi
olan kiiciik bir RNA virusudur. Virion ikosahedral simetrili bir yiizey yapisina sahip
olup 32 kapsomerden olusur. Sezyum kloritte (CsCI) 156-160 S sedimantasyon
katsayis1 ve 1.33-1.34 gr/ml yogunluk gosterir. Matiir virionun yaninda yogun
partikiiller (1.38-1.44 gr/ml) ve immatiir partikiiller (1.32-1.33 gr/ml) infekte insan ve
sempanze digkisindan ve hiicre kiiltiiriinden elde edilmistir. Matiir virion, her biri
2500-33200 dalton agirliginda ve 4 polipeptitten (VP1-4) olusan 60 kopya igerir.
Immatiir partikiiller bunun yaninda &nciil bir protein (VPO, matiirasyon sirasinda
VP2 ve VP4’ e yikilir) igerir. VP1-VP3 kismen yiizeyde bulunurlar, VP2 ve VP4 ise
partikiiliin i¢ kisminda yer alirlar. Enteroviruslar gibi pH 3’ te stabildir. Isiya kars1
diger picornaviruslardan daha dayaniklidir. 60 °C’ de 1 saat siireyle canliligini korur.
Kaynatma ile 5 dakikada tahrip olur. 25 °C’ de, %42 nemde inaktive edilebilmesi i¢in
en az 1 ay gereklidir. -20 °C’ de yillarca infektivitesini korur. Sularda klorlama ile
(0.2-0.3 mg/It konsantrasyonda) kolayca oldiiriilebilir. Formalinle 37 °C, 72 saat siire
ile, 1/4000 oraninda; 25 °C’ de 5 dakikada, %3 oraninda ya da 25 °C 1 dakikada %8
oraninda inaktive edilebilir. Preasetik asit hastanede dezenfektan olarak kullanilmaya
uygundur. Kan ve kan firiinleri UV-beta propiolakton kombinasyonu ile sterilize
edilebilir. HAV genomu lineer tek sarmalli RNA’ dan olusur ve 7478 niikleotid
uzunlugundadir. Diger picornaviruslarin genomu gibi fonksiyonel olarak 5' terminal
ucta 734 niikleotid ve 3' ucta 63 niikleotid iceren bir segmente ayrilabilir. Genomun
molekiil agirligi non denatiire olarak 2.25x10°, denatiire olarak ise 2.8x10° seklinde
hesaplanmistir. Diger picornaviruslarla karsilastirildiginda HAV genomunun G-C
(guanozin-sitozin) orani diistiktiir (%38). Niikleotid sekansi diger picornaviruslarin

kendi aralarinda gosterdiklerinden daha az homoloji gosterir (7,8,9).



Hepatit A enfeksiyonu akut karaciger inflamasyonu ile karakterizedir.
Inkiibasyon periyodu yaklasik 20-50 giin araligindadir. Virus diger dokular1 enfekte
edebilirse de, klinik goriinim hemen tamamen karacigerin enflamasyonuna baglidir.
Enfeksiyon asemptomatikten fulminant hepatite kadar degisik akut hepatit tablolarina
neden olmakla beraber, kroniklesme gostermemektedir. Kiigiik ¢ocuklarda siklikla
semptomsuzdur, erigkinlerde ise daha ciddi seyreder. Yaklasik 1 aylik bir akut
donemden sonra 6 aya kadar uzayabilen bir iyilesme donemi ile birlikte uzun siireli

bir hastalik oldugu dikkate alinmalidir (10).
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SEKIL 1: Hepatit A Virusu ve Genom Organizasyonu (11)

Patogenez :

Hepatit A virusu, kisiler aras1 temasla ya da virus ile enfekte su veya besinlerin
alinmasiyla bulagir. Ozellikle kanalizasyon sistemlerinin yeterince diizenli olmamasi
ve su temininin uygun sekilde yapilamamasi, bu yolla bulast 6n plana ¢ikarmaktadir.
Virus viicuda agiz yoluyla, 6zellikle yiyecek ve iceceklerle girer. Bu durum tuvalete
gittikten sonra kisilerin ellerini yikamamasi ve diger kisilerin yiyeceklerini
ellemesiyle olusabilir. Ayrica, HAV ile kontamine igme suyu ve kontamine buzla
icilen diger iceceklerle de bulasir. Kontamine yiyecek, su ve buz turistlerin
enfeksiyonunda ana kaynaktir. Hepatit A, hasta kisi ile yakin temas ve cinsel iliski ile

de bulasabilir. Viicut salgilari, tiikriik, idrar ve digski yolu ile bulas ana kaynaklardir.



Istya dayanikli olup 60 °C’ de 1 saat siireyle canliligini, -20 °C’ de yillarca
bulagtiriciligini korur. Tatli su, deniz suyu, atik su, toprak, canli istiridye, sentetik
ylizeyler iizerindeki kurumus digki giinlerce mikroorganizmay1 barindirir. Geligmis
iilkelerde ise hijyen kosullarinin daha iyi olmasi ile bu enfeksiyonun insidansi
azalmis olup, %10-20’ lerdedir. Ancak yine de zaman zaman bu iilkelerde de
salginlar olusabilmektedir. Hepatit A viral hepatitlerin en sik goriilen seklidir.
Ozellikle hastaligin diisiik dereceli formlarmin erken cocukluk ¢agindan itibaren
goriilmesi ile, sosyal olarak dezavantajli bolgelerde oldukca sik rastlanan bir insan
virusudur. Akut hepatitdeki doku hasar1 gesitli mekanizmalarla olur. Hepatit A’ da
baslangicta olusan hasarin sitopatik oldugu diisiiniilmektedir. Hepatositlerde olusan
hasar sonucunda ALT (alanin aminotransferaz) ve AST (aspartat aminotransferaz)
kan dolagimina salinirlar. G-glutamil transpeptidaz seviyelerindeki artis biliyer
hasarin gostergesidir. Hepatositlerdeki anormal protein sentezi sonucu PT wuzar.
Kolestaz sonucunda intestinal safra asitleri ve yagda ¢Oziinlir vitaminlerin
absorbsiyonu azalir. Hepatik hasar sonucu karbonhidrat, amonyak ve ilag

metabolizmasinda da degisiklikler meydana gelir (4,12,13,14).

Klinik Bulgular :

Semptomatik Hepatit A’ 11 hastalar koyu renkli idrarin ortaya ¢ikmasindan 1-7
giin once genellikle hafif prodromal hastaliktan yakinirlar. Bu semptomlar hastanin
doktora basvurmasini gerektirecek veya isinden alikoyacak derecede ciddi degildir.
Hastaligin erken donemlerinde ates, kirginlik, hafif bas agrisi, halsizlik, yorgunluk ve
istahsizlik sikayetleri goriiliir. Hastalar yiyecek kokularindan rahatsiz olurlar ve
ozellikle yagl yiyeceklerle bulanti meydana gelir. Kusma olabilir ancak bu, fazla
uzun ve ciddi degildir. Hastalik esnasinda kilo kaybi yaygindir. Hastalarin sigaraya
kars1 tiksinti duymalart prodromal doneme ait spesifik bir bulgu olarak
degerlendirilebilir. Hastalik ishal, oksiiriik, nezle, artralji gibi atipik semptomlarla da

seyredebilir. Bu tip semptomlar ¢ocuklar arasinda daha yaygindir. Hastaligin ilk



spesifik bulgusu olan idrar rengindeki koyulasmay: siklikla soluk veya kiil rengi
diski, skleranin sar1 renk almasi, cilt ve mukoz membranlarin sararmasi takip eder.
Hastalarin biiyiik boliimiinde (%50-80) hepatomegali, %4-9° unda ise splenomagali
ve lenfadenopati saptanir. Ates varsa, genellikle sariligin ilk birka¢ giiniinde normale
doner. Hastaligin baslangicindan 2-3 hafta sonra digki rengi normallesir. Hepatit A
hastalari, hastalanmadan iki hafta 6nce ve iyilestikten bir hafta sonrasina kadar
hastalig1 bulastirirlar. Belirti gostermeden hastaligi geciren c¢ocuklar da, hastaligin

yayiliminda sessiz birer kaynak olustururlar (4).

Laboratuvar Tanisi:

Hepatit A tanisi1 virus antijeninin digkida immiin elektron mikroskobi (IEM),
radio immuno assay (RIA), enzym linked immunosorbent assay (ELISA),
immiinofluoresans yontemleri ile belirlenmesi sonucu konulabilir. Ancak gliniimiizde
semptomlarin baglangicin1 takiben 2 giin gibi kisa bir siire i¢inde, IgM antikor
yanitinin saptanmasi ile tani kolaylikla konulabilmektedir. Nadiren antikor yaniti

gecikebilmektedir (15).

Hastaligin tanis1 anamnez, fizik muayene ve laboratuvar bulgulari ile konulur.
Anamnez ve fizik muayene bulgulari, diger akut viral hepatitlerden farkli degildir.
Ancak salgin seklinde ise tani kolaylagir. Laboratuvar tanist kanda anti-HAV
bakilarak konulur. Hastalikla beraber anti-HAV IgM yiikselir ve alti ay kadar
yiikseklige devam eder. Anti-HAV yiiksekligini takiben anti-HAV IgG’ de yiikselir
ve genellikle dmiir boyu pozitif kalir. Sadece anti-HAV IgG yiiksekligi gecirilmis

hastalig1 veya immiiniteyi gosterir (4).
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SEKIL 2 : Hepatit A Enfeksiyonunun Serolojik Gosterge Tablosu (16)

Serum transaminazlart (AST-ALT) akut viral hepatit tanisinda en degerli
biyokimyasal testlerdir. Erken tanida ve anikterik olgularin saptanmasinda yararlhdir.
Zirve degerler ikter baglangicindan 1-2 giin 6nce veya sonra bulunur. Normal degerin
8-10 kat fazlas1 akut hepatit tanisinda degerlidir. Transaminazlardaki artis 10-50 kat
arasinda olabilir. ALT genellikle AST” den yiiksektir. Yiikseklik seviyesi ile prognoz
arasinda bir iliski yoktur. C tipi akut wviral hepatit olgularinda transaminaz
seviyelerindeki artiglar genellikle 20 katin altindadir. Akut HAV infeksiyonunda
serum bilirubin seviyesi genellikle 10 mg/dl’ nin altinda olup, iki hafta i¢inde pik
seviyesinden asagiya diiser. Bununla birlikte seyrek olarak bazi hastalarda uzamis
kolestaz gelisir. Bu klinik seyir; belirgin sarilik, kasinti, kilo kaybi, ates, ishal ve
halsizlik ile karakterizedir. Kolestatik formdaki hastalarda; anti-HAV IgM antikor
pozitifligi, serum bilirubin seviyesinde belirgin artig (12-30 mg/dl), alkalen fosfataz
(ALP), serum kolesterol seviyesinde yiikselme, serum aminotransferaz (ALT)
seviyesinde ise minimal yiikselme gibi biyokimyasal ve serolojik bulgular saptanir.
Bilirubin seviyesi 30 mg/dl’ ye ulasirken, ALT seviyeleri 500 IU/It’ nin altindadir.
Bilirubin pik seviyesi 8 hafta veya daha uzun siirede olusabilir. Sarilik ve kasint1 12

hafta veya daha fazla siirebilmektedir (1,17).



Akut HAV infeksiyonu genellikle kendi kendini smirlayan, tam sifa ile
sonuglanan ve hayat boyu bagisiklik birakan bir infeksiyon hastaligidir. Kronik
hepatit C virus infeksiyonlu hastalar disinda fulminant hepatit gelisimi nadirdir (18).

Epidemiyolojisi :

Gelismekte olan {lilkeler basta olmak iizere tiim diinyada yaygin olarak
goriiliir. Prevalans; yas, sosyo-ekonomik durum ve gelismislik diizeyi ile paraleldir.
Gelismekte olan iilkelerde salginlarda kontamine su ve besinler, diisiikk endemisite
bolgelerinde ise escinsellik rol oynamaktadir. Diinyada yapilan seroprevalans
calismalarinda; Iskandinav iilkeleri, Japonya, Bat1 Avrupa iilkeleri, ve Avusturalya’
da insidans diisiik, Akdeniz kiyis1 iilkeler, Afrika iilkeleri ve bazi gelismekte olan

tilkelerde insidans yiiksek bulunmustur. Seroprevalans ¢aligsmalart;

v’ Isveg %13 Bati Almanya %55
v" Norveg %17 Fransa %75
v’ Isvigre %39 Yunanistan %82

Ulkemizdeki HAV epidemiyolojisinde ise; eriskin yas grubunda anti-HAV
pozitifligi %88.8-100 olarak goriiliip, enfeksiyon 2-6 yas arasinda pik yapar ve 14
yasina kadar erigkin diizeyine ulagir. Yiiksek risk grubu olarak; 6zel bakim gerektiren
hastalarin oldugu kurumlardaki hastalar ve ¢alisanlar, yuva ve kreslerdeki ¢cocuklar ve
calisanlar, homoseksiiel gruplar, yiiksek endemisite bolgesine seyahat edenler, uygun
olmayan kosullarda egitim yapan askeri personel, kanalizasyon islerinde c¢alisanlar

tanimlanabilir (19).



HEPATIT B VIRUSU

Genel Ozellikleri:

Hepatit B virusu; Hepadnaviridae ailesinin orthohepadna virus ailesinde yer
alan hepatotropik, zarfli ve kismen ¢ift sarmalli bir DNA virusudur. Sadece 3200
niikleotidden olusan genomik yapisi nedeniyle, bilinen tim hayvan DNA viruslar
icinde en kiiciik olanidir. Elektron mikroskobunda HBYV ile iligkili 3 farkli partikiil
tespit edilmektedir. Bunlar; 42-47 nm ¢apinda infektif 6zellikte kiiresel hepatit B
virionu (Dane partikiilii), 20 nm ¢apinda i¢inde niikleik asit bulunmayan non infektif
kiiremsi partikiiller ve 20 nm ¢apinda fakat degisik uzunluklarda, yine icerisinde
niikleik asit icermeyen non infektif tlibliler partikiillerdir. Enfeksiyonunun

inkiibasyon déonemi 60-180 giindiir (3,20).
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SEKIL 3 : Hepatit B Virusunun Mikroskobik Gériiniimii (21,22)

HBYV antijen ve antikorlan :

HBsAg: HBV’ nin yiizeyinde kompleks yapida bir antijendir (14). HBsAg
antijenik determinantlara (a, d/y, w/r) gore baslica 4 alt tipe (adw, ayw, adr, ayr)
ayrilmaktadir. Genellikle kanda saptanan ilk viral gostergedir ve varligr aktif
enfeksiyonun kanit1 olarak kabul edilir. En erken HBV ile temastan 1-2 hafta sonra
duyarli yontemlerle kanda saptanabilirler. HBsAg saptanmasindan ortalama 4 hafta

(1-7 hafta) sonra ise hepatitin klinik belirtileri ortaya ¢ikar. Kendini sinirlayan
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enfeksiyonlarda HBsAg pozitifligi ortalama 1-6 hafta en ge¢ 20 hafta devam eder
(23,24).

Anti-HBs: HBsAg’ ye kars1 olusan antikorlardir. Koruyucu nétralizan 6zellik
gosterirler. Genellikle HBsAg’ nin serumdan kaybolmasindan bir siire sonra anti-HBs
saptanir, bu ara siireye pencere donemi denir. Bu devre dikkate alinarak anti-HBc
IgM arastirilmazsa tani atlanmig olur. B tipi akut viral hepatit gecirenlerin %5-15’
inde anti-HBs olusmamaktadir. Kandaki anti-HBs titresi enfeksiyondan sonraki 6-12
ay boyunca yiikseligini slirdiiriir ve daha sonra yillarca pozitiflik devam eder. Anti-
HBs reinfeksiyondan korunmanin iyi bir isaretidir, ancak bazen kronik hepatit B’ 1i
hastalarin %10-20 sinde diisiik titrede saptanabilirler. Asilama ve Ig transfiizyonu

sonrasinda serumda tek basina anti-HBs pozitifligi saptanir (3).

HBcAg: Disaridan HBsAg ve lipid igeren bir zarf ile ortiilmistiir. 42 nm
capinda intakt virionun kimyasal maddeyle par¢alanmasi sonucunda 27 nm ¢apindaki
niikleokapsid kor partikiilii izole edilebilir. Infekte karaciger dokusunda saptanabilir

ancak dolagimda saptanamaz (3).

Anti-HBc: HBcAg’ ye kars1 olusmus antikordur. Iki smiftan antikor cevabi
verir. HBsAg’ nin serumda saptanmasindan 1-2 hafta sonra anti-HBc IgM serumda
pozitiflesir. Hastaligin akut devresinde tiim hastalarda saptanmaktadir ve pozitifligi 6-
24 ay devam edebilir. HBsAg’ nin saptanamadig1 %35 kadar hastada serumda yiiksek
titrede anti-HBc IgM antikorlar1 taniya yardimcidir. Kronik enfeksiyon sirasinda
reinfeksiyon gelisirse tekrar saptanabilir diizeylere ¢ikabilir. Anti-HBc IgG, HBV

enfeksiyonu gegiren kisilerde ¢ok uzun siire hatta dmiir boyu pozitif kalabilir (3,25).

HBeAg: Hem akut hem de kronik hepatitlerde infektivite isareti olarak kabul
edilmektedir. HBsAg ile beraber veya c¢ok kisa bir siire sonra serumda belirir ve
iyilesen olgularda ortalama 10 hafta sonra, bir baska deyisle HBsAg’ nin
kaybolmasindan birka¢ giin once negatiflesir. HBeAg varlig1 ile Dane partikiilii
yliksek serum yogunlugu, HBsAg ve HBV DNA polimeraz arasinda kuvvetli bir
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iligki vardir. HBeAg pozitifligi, viral DNA ve aktif replikasyonun varligini yansitir.
HBeAg’ nin 10 haftadan daha uzun siiren pozitifligi kroniklesme egilimini

yansitabilir (3,24).

Anti-HBe: HBeAg’ ye kars1 olugsmus antikordur. Akut enfeksiyon sonrasinda
HBeAg saptanamaz olunca gelismektedir. Anti-HBe saptanan tasiyicilarin
infektiviteleri  diisiiktiir.  Pozitifligi  birkag ay-yil devam edebilir. HBV
enfeksiyonlarinda saptanan bir baska viral gosterge DNA ve DNA polimeraz igeren
virionlardir. Bu partikiiller HBsAg’ den sonra ortaya cikar ve varliklart DNA
polimeraz aktivitesi veya viral DNA ile hibridizasyon yapilarak arastirilir.
Enkiibasyon déneminin son giinlerinde yliksek konsantrasyonlara ulastiktan sonra,
hepatit tablosunun gelismesi ile diismeye baslarlar ve genellikle hastanin iyilesmesine
yakin giinlerde serumda saptanamazlar. PCR ile HBV-DNA arastirilmasi kronik
hastalarin infektivitesini tayin etmede en etkili metoddur. HBV aktivasyon

gostergeleri HBeAg, HBV DNA ve DNA polimerazdir (3,26).

SEKIL 4 : Hepatit B Virionu ve Yiizey Antijen Komponentleri (3)

Patogenez :
HBV’ nin dort ana bulagma sekli vardir;

1. Enfekte kan ya da viicut salgilar1 ile parenteral temas (perkiitan)
2. Cinsel temas

3. Enfekte anneden yeni dogana bulasma (perinatal vertikal)
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4. Enfekte kisilerle cinsellik icermeyen yakin temas (horizontal)

HBV’ nin bulagmasinda mevsim ve yas faktorleri rol oynamaz. Enfeksiyonun
yayilmasinda su ve gidalarin 6nemi yoktur, ¢iinkii fekal-oral yolla HBV bulasmaz.
Oral yolla bulasma ancak enfekte kanin hasarlanmis oral mukozaya temas etmesiyle
gerceklesebilir. Virus gegisinde goz ve biitiinliigii bozulmus deri de 6nemli rol oynar.
Enfeksiyon olusturma mekanizmasinin temelinde, bagisiklik yaniti sonucu enfekte
hepatositlerin yikimi ile dolayli olarak karaciger harabiyetine yol agmas1 yatmaktadir

(27,28).

Klinik Bulgular :

Hastalik ¢ocuklarda ve genglerde yetiskinlere gore daha asemptomatik ve hafif
gecer. Hepatit B enfeksiyonunun, 4 yasin altindaki ¢ocuklarda %90, 30 yasin
tizerindeki yetigkinlerde ise 2/3 oraninda asemptomatik seyrettigi bildirilmektedir.
Akut hepatitin baslangic semptomlar1 nonspesifiktir. Semptomatik akut hepatit B,
hafif ve anikterik veya daha ciddi ve ikterle birlikte olabilir. Hepatitin ortaya ¢ikmasi
serumda HBsAg’ nin saptanmasindan ortalama 4 hafta (1-7) sonradir. Biitiin diinyada
yaygin olarak goriilen HBV’ ye bagli akut hepatitlerin ortalama %35’ inin
kroniklestigi ve bunlarin 6nemli bir boliimiiniin siroza doniistiigii, sirozlu olgularda
ise hepatoselliiler karsinom (HCC) gelisme riskinin oldukga yiiksek oldugu bilinen

bir gercektir (3,29).

Laboratuvar Tanisi :

Akut hepatit B’ de ilk laboratuvar bulgusu transferazlarin yiikselmesi olup,
siklikla da en son diizelen bulgudur. Transaminazlarin yiikselmesi enfeksiyonun geg
inkiibasyon doneminde baglar ve genellikle sarilik doneminde tepe diizeye ulasir.
AST/ALT oran tipik olarak 1’ den kiiciiktiir. Biliriibin diizeyi nadiren 20 mg/dl’ yi
gecer. Alkalen fosfataz 3 kata kadar yiikselebilir. Hipoalbiiminemi ve protrombin

zamaninda uzama mevcut ise subfulminant veya fulminant hastalik diisiiniilmelidir.
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Akut viral Hepatit B enfeksiyonu gegiren hastalarda 6-12 ay i¢inde HBsAg ve anti-
HBs tekrar edilmelidir. HBsAg negatif ve anti-HBs pozitif saptanan olgularda ileri
tetkik gerekmemektedir. HBsAg’ nin 6 aydan uzun bir siirede serumda saptanmasi
durumunda kronik hepatit B tanis1 konur. Kronik B hepatitinde serolojik tablo
degisken olabilir. HBeAg veya anti-HBe’ den biri pozitif olabilir. HBV-DNA
olgularin hepsinde saptanamaz. Anti-HBe pozitif hastalarin % 20’ si, HBe Ag pozitif
olgularin %80’ i, HBV DNA miisbet oldugu i¢in viral replikasyonu degerlendirmede
PCR kullanilmaktadir. Son yillarda iilkemizde de artan HBeAg (-) / antiHBe (+) pre-
core mutant kronik B hepatit vakalar1 6zellikle PCR ile HBV-DNA aranmasiyla takip
edilmelidir. Serum transaminaz diizeyleri tamamen normal olabilir. Ancak g¢ogu
olguda hafiften orta diizeye dogru yiikselmis bulunur. Splenomegali varliginda
lokopeni ya da trombositopeni gelistiginde karaciger hastaliginin siroza dogru
ilerledigi diistiniilmelidir (3).

HEPATIT B
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SEKIL 5 : Hepatit B Enfeksiyonunun Serolojik Gosterge Tablosu (3)

Epidemiyolojisi :

Diinya niifusunun 1/3” iinden fazlas1 HBV ile enfektedir. Ulkemizde yillik
akut viral hepatit olgu sayisinin 200.000° nin iizerinde oldugu varsayilmakta, bu

olgularin yarisindan fazlasini B tipi hepatit olusturmaktadir (3).
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Diinya iizerindeki endemisite bolgelerine gére dagilim :

Diisiik Orta Yiiksek
v HBsAg pozitifligi <%?2 %2-10 >%10
v Anti-HBs pozitifligi %5-10 %20-60 %70-90

Diisiik : K. Avrupa, B. Avrupa, K. Amerika, Avustralya, Yeni Zelanda
Orta : G. Avrupa, D. Avrupa, G. Amerika, O. Amerika, Ortadogu, O. Asya, Japonya
Yiiksek : Giineydogu Asya, Cin, Pasifik Adalari, Alaska, Amazon

Ulkemizde HBsAg pozitifligi oran1 en yiiksek kronik karaciger hastaligi ve
siroz hastalarinda %57.3 olarak tespit edilmistir. En diisiik oran saglik personelinde

%4.8 olarak bulunmustur. Gelismis tlilkeler HBV’ nin bulas riskinin ¢ok yiiksek

oldugunun farkina vardiktan sonra kitle asilamalarina baslamiglar ve biiyiik oranda
infeksiyon zincirini kirmay1 basarmislardir. Ulkemizde ise gelismekte olan iilkelerde

oldugu gibi kitle asilamasina tam olarak gegilememistir (19,30).
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HEPATIT C VIRUSU

Genel Ozellikleri:

Hepatit C virusu (HCV) kiiremsi, lipid zarfli, pozitif tek sarmalli, yaklasik 50
nm boyutlarinda bir RNA virusudur. Virusun yapisi, genomik organizasyonu ve
replikasyon siklusu Flaviviridae ailesinin bir {iyesi oldugunu desteklemektedir ve
glinimiizde Hepacivirus adi altinda ayr1 bir genusta siiflandirilmaktadir. Alti
genotipi vardir. Bu virusun kulucka donemi 2-22 hafta arasinda degismektedir.
Diinyada yaklasik 300 milyon kiside HCV infeksiyonu oldugu tahmin edilmektedir
(28,31).

SEKIL 6 : Hepatit C Virusunun Mikroskobik Gériiniimii (32)
Patogenez :

Virusun baglica bulagma sekilleri; parenteral yol, yiiksek riskli sekstiel davranig
ve maternal-fetal yoldur. HCV infeksiyonunun dogal seyri son derece farklidir. HCV
ile temastan sonra olgularin %55-86’ sinda kronik infeksiyon gelisir. Kronik hepatit
C (KHC) infeksiyonu tipik olarak asemptomatiktir ve siroz, karaciger yetmezligi veya
hepatoselliiler karsinomaya ilerleyebilir. HCV esas olarak parenteral yolla bulagir.
HBV’ de oldugu gibi, enfeksiyon kaynaklarinin basinda kan ve kan iriinleri yer
almaktadir. Hepatit C virusu, kan naklinden dogan hepatit vakalarinin en az %80’
inin ve bir¢cok dagimik akut hepatit vakasinin nedeni olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Virus en sik olarak, ortak igne kullanan uyusturucu bagimlilari ile hemofilililer
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arasinda yaygindir. Cinsel temasla bulagsmasi sik degildir. Hemodiyaliz hastalar
HCV enfeksiyonuna yakalanmada 6nemli 6l¢iide risk altindadirlar. HCV enfeksiyonu
riski diyaliz siiresi ve kan transfiizyonu sayisi ile paralellik gosterdiginden kan
tiriinleri enfeksiyonun olasi kaynagi olarak goriilmektedir. Baz1 arastirmacilar ¢evre
ylizeylerinin kontaminasyonunun HCV transmisyonu i¢in bir yol oldugunu
diisinmektedir, bu da evrensel onlemler i¢in gerekliligi kuvvetlendirmektedir. HCV’
nin yaglilarda bagisiklik sorunu olan kisilerde daha ciddi enfeksiyona yol agiyor
olmasi, bagisiklik yanit1 sonucu enfekte hepatositlerin yikimi ile dolayli olarak
karaciger harabiyetine neden olan hepatit B’ nin tersine, direkt sitopatik etki gdsteren

bir virus oldugunu diistindiirmektedir (28,31,33).

Klinik Bulgular:

Hepatit C’ de sarilikla seyreden klasik akut hepatit tablosu ile az karsilasilir ve
kronik hastalik gelisen vakalarin bile ¢ogu asemptomatiktir. Eger klinik semptomlar
ortaya cikarsa, belirtilerin en belirgini yorgunluktur. Karaciger bdlgesinde agri
sikayeti genel anlamda bir Ozellik olarak kabul edilmez. Hastalarin cogu
asemptomatik oldugundan siklikla tesadiifen laboratuvar testlerinde serum ALT
degerinin yiiksek bulunmasiyla karsilasilir. Fakat HCV enfeksiyonunun bulunmasi ve
karaciger biyopsisinde inflamasyon saptanmasina karsin, karaciger fonksiyon testleri
normal de olabilir. Hepatit C virusu infeksiyonu; akut hepatit, kronik hepatit, siroz ve
hepatoselliiler karsinoma gibi degisik klinik Ozellikler gdsterebilir. Akut HCV
infeksiyonunda genellikle sarilik yoktur ve hastalar farkinda olmadan akut
infeksiyonu gegcirirler. Hepatit C virus infeksiyonu en fazla kroniklesen viral hepatit
nedenidir. Hastalarin yaklasik %50 sinde tekrarlayan karaciger enzim yiiksekligi ile
seyreden kronik karaciger hastaligi gelisir. Kronik karaciger hastaliginin ilerlemesi
oldukga yavastir ve hastalarin ¢gogunda siroz veya hepatoselliiler karsinoma gelismesi

icin gerekli siire en az 10-15 yildir (5,28).
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Laboratuvar Tanisi:

Tani i¢in serumda HCV ve HCV-RNA antikorlarinin gdsterilmesi gerekir.
Fakat anti-HCV’ nin saptanmas1 gosterilmis enfeksiyon ile yeni enfeksiyonun ayirt
edilmesinde yardimci degildir. Yalnizca yiikselen anti-HCV titreleri ya da anti-HCV’
nin negatiften pozitife donlismesi yeni enfeksiyonu kesin olarak ortaya
koyabilmektedir. Hastalarda ALT yiikselmesi goriilebilir ancak ALT, hastaligin
siroza ilerlemesini tahminde yeterli duyarliliga sahip degildir. HCV-RNA tanisi
rekombinant HCV polipeptidlerine karsi gelisen antikorlarin saptanmasi temeline
dayanir. HCV-RNA, polimeraz zincir reaksiyonu veya diger gen amplifikasyon
teknikleri ile molekiiler olarak HCV’ nin saptanmasi ile olgiiliir. Kronik hepatit C
infeksiyonunun  tanisinda  karaciger biyopsi  Orneginin  histolojik  olarak

degerlendirilmesi altin standarttir (28,31).
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SEKIL 7 : Hepatit C Enfeksiyonunun Serolojik Gosterge Tablosu (34)

Epidemiyolojisi:
Diinyada yaklasik olarak 170 milyon insanin enfekte oldugu diistiniilmektedir.

Infeksiyon goriilme oranmi yasla beraber artar. Avrupa ve Amerika Birlesik
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Devletleri’ nde (A.B.D.) genel popiilasyonda prevalans %1-2’ dir. Risk yoniinden

prevalansi yiiksek meslek gruplar ve iilkeler :

v' Diyaliz linitesi ¢alisanlari % 2 (A.B.D.)

v" Dis hekimleri % 6 (italya)

v" Hemodiyaliz hastalar1 %10-36 (A.B.D.)
v' 1V ilag bagimlilart % 86 (Avustralya)

% 85.3 (A.B.D.)

seklinde gosterilebilir. Ulkemizde ise anti-HCV pozitifligi en yiiksek oranda; kronik
karaciger hastaligi, siroz ve primer karaciger kanseri olgularinda %0.2-72.4, en diisiik

ise normal popiilasyonda degisik yas gruplarinda %0-2.1 olarak bulunmustur (19).
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HEPATIT D VIRUSU

Genel Ozellikleri :

Hepatit Delta ajan1 ilk kez 1977° de Rizzetto ve arkadaslari tarafindan
kesfedildi. Rizzetto ve arkadaslar1 kronik hepatit B’ 1i hastalarin hepatosit
niikleusunda immiinfloresan yontemiyle HBcAg saptamalarina ragmen elektron
mikroskobi yontemiyle HBc partikiillerini saptayamamislardir. Baz1 hepatit B’ li
hastalarin niikleusunda saptadiklar1 bu ajana hepatit D virusu (HDV) ismini
vermiglerdir. HDV kiigiik bir hayvan virusu olup, defektif bitki RNA viruslarina
benzemektedir (32). Hepatit D virusu, HBV’ nin subviral bir satellitidir (defektif
virus). HDV-RNA ve HDVAg iceren 36-43nm boyutlarinda bir partikiilden olusur.
Kilif HBsAg proteinlerinden olusur. Ug¢ genotipi mevcuttur (Genotip 1, 2, 3).
HDVAg’ nin komponentleri;

v SHDAg : Replikasyon i¢in gereklidir.

v LHDAg : Replikasyonu baskilar ve HBsAg ile birlikte virionun bir
araya gelmesini saglar (19). Virusa bagh ko-enfeksiyonda inkiibasyon

suresi 3-7 haftadir.

Delta antijeni HBsAg

RNA

SEKIL 8 : Hepatit D Virusunun Gériiniim ve Organizasyonu (19)
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Patogenez:

Hepatit D’ nin bulagsma yolu cogunlukla kas ve damar igine yapilan
enjeksiyonlarla olur. Ozellikle damar i¢i uyusturucu kullanan bagimlilarm Kkirli
ignelerle yaptiklar1 enjeksiyonlar en ciddi bulagma yoludur. Bunun yani sira cinsel

yolla ve nadiren anneden bebege bulas goriilebilir.
Hastalik iki sekilde goriilmektedir :
v Ko-enfeksiyon

v' Siiper enfeksiyon (35).

Klinik Bulgular:

Ko-enfeksiyonun akut B hepatitinden ayrim zor olup, aminotransferazlarda
genellikle bifazik artis olur. Prodromal belirtiler 3-7 giin siirer. HBV sentezi
baskilanir. Kronik karaciger hastaligi goriilme sanst %5’ den diisiiktiir. Fulminant
hepatit sikligt HBV’ den yiiksek ve mortalite oran1 %2-20’ dir. Genellikle tam klinik
iyilesme goriiliir. Siiper enfeksiyonda ise kronik karaciger hastaligi goriilme riski
%90’ dan fazla olup, fulminant hepatit gelisme riski yiiksektir. Iyilesme son derece

nadirdir (19).

Laboratuvar Tanisi:

D antijeni (D-Ag), akut infeksiyonda inkiibasyon donemi sonunda once
karacigerde ve arkasindan kisa bir siire i¢in serumda bulunur. Hemen arkasindan D-
Ag’ ye kars1 anti-D IgM ve IgG Ab’ leri olusur. Anti-D titreleri orta derecede yiikselir
ve iyilesme ile birlikte azalarak kaybolur. HBsAg negatiflesmesiyle genellikle anti-D
da saptanamaz hale gelir. Bu nedenle Delta ko-infeksiyonuna retrospektif serolojik
tan1 koymak miimkiin olmaz. Kronik D hepatitinde ise D-Ag karacigerde kalir ve
anti-D serumda yiiksek titrelerde devamliligini siirdiiriir. Delta hepatitinin kesin

tanisi, serolojik markerlerin gosterilmesiyle konur. Hastaligin erken doneminde

21



serum D-Ag’ nin ve/veya anti-D IgM’ in tespiti veya bunlar tayin edilemiyorsa total
anti-D Ab’ lerin diisiik titrelerde bulunmasi da akut D hepatitinin delilleridir. Kronik
D hepatitinde ise serumda devamli yiiksek titrede anti-D pozitif bulunur (36).

Sarihk
Semptomlar &nti-HBe IgM ve Igh

1 2 3 4 5 8 12 Siire (ay)

SEKIL 9 : Hepatit D Enfeksiyonunun Serolojik Gosterge Tablosu (19)

Epidemiyolojisi:
Tiim diinyada hepatit D ile infekte 15 milyon kisi oldugu diistiniilmektedir.

Prevalansin yliksek oldugu endemik iilkeler arasinda Rusya ve Romanya sayilabilir.

Tiirkiye hepatit D’ nin orta derecede endemik oldugu tilkelerden biridir (35).

HBYV endemisine gore HDV seroprevalansi incelendiginde;

Asempt. HBV Tasiyicihigi Kr. HBYV infeksiyonu
1.Cok diisiik endemisite %0-2 %104
2. Diisiik endemisite %3-9 %10-25
3. Orta endemisite %10-19 %30-60
4. Yiiksek endemisite %20 %607
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1. Uruguay, Sili, Arjantin, Giiney Brezilya
2. Bat1 Avrupa, Kuzey Amerika, Giiney Afrika
3. Nijerya, Somali, Kuzey Uganda, Burundi, Irak, Tiirkiye

4. Italya, Dogu Avrupa, Amazon Havzas1, Kolombiya, Veneziiella, Bat1 Asya,
bazi Pasifik Adalar1 olarak siralanmaktadir. Ulkemizde ise HDV pozitifligi en yiiksek
oranda primer karaciger kanserlilerde %33.3, en diisiik ise asemptomatik HBsAg

tastyicilarinda %5.3 oraninda goriilmiistiir (19).
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HEPATIT E VIRUSU

Genel Ozellikleri:

Yeni kesfedilmis ve enterik gegisli oldugu bilinen non-A, non-B hepatit
etkenidir. Calicivirus ailesindendir. Sferik, zarfsiz, 27-34 nm, tek sarmalli RNA
iceren bir virustur. Fizikokimyasal Ozellikleri ve replikasyon Ozellikleri tam olarak
bilinmemekle birlikte, tek bir serotipi, 8 genotipi bulunmaktadir. Deneysel infeksiyon
olusturulabilir. Virus in vitro olarak kiiltiirde iiretilemez. Inkiibasyon siiresi 2-8

haftadir. (19,36).

SEKIL 10 : Hepatit E Virusunun Mikroskobik Gériiniimii (35)
Patogenez :

Hepatit E fekal-oral yol ile bulasir. Salginlarda kontamine su kaynaklarinin rolii
biiytiktiir. Salginlar ilk temastan yaklasik 6 hafta sonra pik yapar. Aile i¢inde kisiler
aras1 bulas oran1 diisiiktiir (sekonder atak orani %0.7-2.2). Transplasental, parenteral
ve seksiiel gecis bilinmemektedir. Insan dis1 kaynaklardan bulas olmaz. Patogenezi de
hepatit A’ ya benzer. Karacigeri invaze etmeden oOnce barsakta replike olur.
Semptomlarin baslamasindan o6nce virus diski ile atilir. Viremi gegicidir.
Infeksiyozitesi diisiiktiir. Infeksiyon olusturmasi icin ¢ok miktarda virus gereklidir

(19,37).
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Klinik Bulgular :

Hepatit E’ nin klinik bulgular1 hepatit A’ ya benzer, ancak ondan daha agir
seyreder. Her iki virus de daha ¢ok akut bir hastalik yapar, kroniklesmez. Hepatit A’
dan daha agir bir hastalik yapmasina ek olarak, hepatit E daha yash kisilerde goriiliir
ve pikini 15-34 yaslarinda yapar. Bir bagka klinik fark ise HEV’ in yiiksek fatalite
hiziyla seyretmesidir (14).

Laboratuvar Tanisi :

Calicivirus benzeri partikiiller elektron mikroskobu ile diskida goriilebilir.
Spesifik IgM serumda tespit edilir. Rutin spesifik tanida kullanilan anti-HEV testi,
serumda virusa karsi olusan antikorlart gosterir ve virus ile karsilagildiginin
gostergesidir. Digki 6rneginde PCR ile HEV-RNA tayini sadece arastirma amagh
olarak kullanilmaktadir (37). Hepatitin baslangic doneminde anti-HEV IgG

saptanabilir durumdadir. Serolojik tanida antikor saptama testleri kullanilir. Bunlar;
v' Anti-HEV IgM
v' Anti-HEV IgG

Geng eriskinlerde atak hizi (%3-30) ¢ocuklara gore (%0.2-10) yiiksek, gebelerde
ozellikle 3. trimestirde mortalite orani yiiksek (%15-25)’ tir. Salginlarda, ilk temastan
yaklasik 6 hafta sonra pik yapar. Antikor prevalansi yasla birlikte artar. Kronik
karaciger hastaligina yol agmaz. Kolestaz belirgindir ve endemik formlar1 erigkinleri
etkiler. Hepatit E hastalig1 kroniklesmez ancak gebelerde %20 oraninda 6liimciil

seyretmektedir (19,35).
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SEKIL 11 : Hepatit E Enfeksiyonunun Serolojik Gosterge Tablosu (19)
Epidemiyolojisi:

Infeksiyon insidansi bati iilkelerinde azdir. Hindistan, Meksika ve Kuzey
Afrika’ da biiylik salginlar tanimlanmistir. Bu bolgelerde igme sularinin kanalizasyon
ile kontamine oldugu bilinmektedir. Ev i¢i yakin temas ile bulas yaygin degildir.
Hastalik Hindistan, Nepal, Burma, Cin, Meksika ve bazi Avrupa iilkelerinde endemik
iken, gelismis tlkeler de sporadiktir. Gelismekte olan iilkelerde ve endemik
bolgelerde anti-HEV oran1 %5-60, gelismis iilkelerde anti-HEV pozitifligi %3’ {in
altindadir (19,37). Ulkemizde ise;

v Giineydogu Anadolu bolgesi disinda anti-HEV prevalansi %5-10
v Giineydogu Anadolu Bolgesi’ nde prevalans %20 dolaylarinda

v HEV iilke genelinde sporadik, Giineydogu Anadolu Boélgesi’ nde ise
endemiktir (19).
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GEREC VE YONTEM

Calismamizda Aksaray ili genel toplumunda hepatit virus enfeksiyonlarinin
yaygmhiginin belirlemek amaciyla Aksaray ve yoresinde yasamakta olup, degisik
amaglarla hastaneye basvuran kisilerde hepatit viruslarina ait serolojik gostergeler

arastirtlmistir.

Arastirmamizda drmeklem biiyiikliigii; Sivas yoresinde bu konuda yapilan
calismalardan da yararlanilarak, evren varyansi bilinen toplumlarda Orneklem
biiylikliigliniin hesaplanmasi yontemi ile belirlenmistir. Bu yontemde evren birim
sayisinm  10.000° nin iizerinde oldugu durumlarda n= P.Q.Z,%/d” ile 6rneklem
biiyiikliigli belirlenir (38,39,40). Buna gore yas gruplart ve cinsiyet farkliliklar
dikkate alinarak 507 kadin ve 636 erkek olmak iizere toplam 1143 kisi incelemeye

alinmustir.

Aksaray Ili Devlet Hastanesi’ ne degisik amaclarla basvuran kisilerden
cinsiyet ve yas gruplari goz Oniine alinarak rastgele kan alinmistir. Kan alma islemi
sirasinda kisilerin yas ve cinsiyetlerini belirlemek igin bilgi toplama formlari
doldurulmustur. Kan alma islemi 05.02.2007-16.02.2007 tarihleri arasinda
gergeklestirilmistir. Kan 6rnekleri 3 cc olarak sitratsiz jelli vacutainer tiiplere alinarak
Aksaray Devlet Hastanesi Mikrobiyoloji Laboratuvar1’ na getirilmistir. Pihtilagmasi
beklendikten sonra kan 6rnekleri 3000 rpm’ de 10 dakika santrifiij edilerek serumlari

ayrilmustir.

Elde edilen serumlar miimkiin oldugunca aynmi giin calisilmig, miimkiin
olmadiginda -20 °C’ de dondurularak ¢aligma giiniine kadar saklanmistir. Serumlarin
hepatit A, B, C ydniinden incelenmesinde Vitros ECIQ marka makro-ELISA kitleri
kullanilmigtir. Hepatit E ve D yoniinden yapilan incelemelerde Genelab ve Abbot
Murex ile birlikte farkli marka ELISA Kkitleri kullanilmustir. Bu kitler tetkiklerin
uygulandigi hastalarin maddi katkilariyla elde edilmistir.
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Calismamizda hepatit belirleyicileri olarak hepatit A i¢in; anti-HAV IgG, anti-
HAYV IgM, hepatit B i¢in; HBsAg, anti-HBs, hepatit C i¢in anti-HCV, hepatit D i¢in
anti-HDV IgG, anti-HDV IgM, hepatit E icin anti-HEV IgG, anti-HEV IgM serolojik
gostergeleri arastirilmistir. Deneye alinan serumlarin tamaminda hepatit A, B, C
serolojik belirleyicileri arastirilirken, HDV yalnizca HBsAg pozitiflerde, HEV ise kit
miktarinin kisith olmasi nedeniyle yalnizca 138 kiside ¢alisiimistir. HEV icin gebe
kadinlar ve esleri ile tetkik yaptirmak icin goniillii olan diger kisilerin serumlar

kullanilmastir.

Yapilan bu incelemelerden elde edilen sonuclar ve hastalara ait veriler
bilgisayar ortamina aktarilarak gesitli yonlerden degerlendirilmistir. Sonuglar yine
bilgisayar ortaminda SPSS 12 programi kullanilarak iki yiizde arasindaki farkin
onemlilik testi ve ” (ki kare) yontemiyle analiz edilmistir.

Elde edilen tiim bu sonuglar iilkemizde ve diinyada bu konuda yapilan
caligmalarla karsilastirilarak, Aksaray ilinde hepatit prevalansinin ne durumda oldugu

ortaya konulmustur.

28



BULGULAR

Calismamiza Aksaray ili genel toplumunda hepatit viruslari serolojik
gostergelerini arastirmak amaciyla 507 kadin ve 636 erkek olmak {izere 1143
kisiden kan alarak incelenmistir. Bu amagla alinan kan Orneklerinin serumlari
ayrildiktan sonra bu serumlarda anti-HAV IgG, anti-HAV IgM, HBsAg, anti-
HBs, anti-HCV, anti-HDV IgG, anti-HDV IgM, anti-HEV IgG ve anti-HEV IgM
serolojik gostergeleri arastirilmistir. Arastirma sonunda elde edilen bulgular genel
toplumda yasa ve cinsiyete gore degerlendirilmistir. Elde edilen farkliliklar

istatistiksel olarak analiz edilmistir.

Hepatit A yonilinden yapilan incelemede, anti-HAV IgM 1143 kanin
36(%4.0)’ sinda pozitif bulunurken, anti-HAV IgG 945(%82.0)’ inde pozitif
bulunmustur. Elde edilen bulgularin cinsiyete gore dagilimi tablo 1° de verilmistir.
Cinsiyete gore dagilim incelendiginde erkeklerle kadinlar arasinda anti-HAV IgM
ve anti-HAV IgG pozitifligi agisindan fark, istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p>0.05).

TABLO 1 : Hepatit A Virus Serolojik Gostergelerinin Cinsiyete Gore Dagilimi
Anti-HAV IgG Pozitif Anti-HAV IgM Pozitif

Cinsiyet Say1 Sayi % Say1 %
Erkek 636 531 83,0 22 4,0
Kadin 507 414 81,0 14 3,0
Toplam 1143 945 82,0 36 4,0

Hepatit A serolojik gostergelerinin yas gruplarina gore dagilimi tablo 2 de
verilmistir. Yas gruplarina gére dagilim incelendiginde, yas gruplari arasinda anti-
HAV IgM ve anti-HAV IgG pozitifligi yoniinden 0-20 yas grubu fark yaratan
grup olurken, anti-HAV IgG agisindan tiim yas gruplar1 arasinda fark anlamli

bulunmustur (p<0.05 ).
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TABLO 2 : Hepatit A Virus Serolojik Gostergelerinin Yas Gruplarina Gore

Dagilim
Anti-HAV IgG Pozitif  Anti-HAV IgM Pozitif
Yas Gruplar Say1 Say1 % Say1 %
0-20 143 98 69,0 24 16,0
21-40 382 308 81,0 11 2,0
41-60 375 318 85,0 1 0,2
61-80 243 221 91,0 0 0
Toplam 1143 945 82,0 36 4,0

HBsAg 1143 kanmm 50(%4.4)’ sinde pozitif bulunurken, anti-HBs
352(%30.8)’ sinde pozitif bulunmustur. Elde edilen bulgularin cinsiyete gore
dagilimi tablo 3’ de verilmistir. Cinsiyete gore dagilim incelendiginde erkeklerde
kadinlara oranla HBsAg pozitifligi yiiksek bulunmus, ancak istatistiksel olarak

anlamli bulunmamastir (p>0.05).

TABLO 3 : Hepatit B Virus Serolojik Gostergelerinin Cinsiyete Gore Dagilimi

HBsAg Pozitif Anti-HBs Pozitif
Cinsiyet  Sayi Sayi % Say1 %
Erkek 636 31 4,9 195 30.7
Kadin 507 19 3.8 157 31,0
Toplam 1143 50 4.4 352 30,8

Hepatit B serolojik gostergelerinin yas gruplarina gore dagilimi tablo 4’ de
verilmistir. Yas gruplarina gore dagilim incelendiginde, HBsAg pozitifligi

yoniinden yas gruplart arasinda fark bulunmazken, anti-HBs pozitifligi yoniinden
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0-20 yas grubunda fark anlamli bulunmustur (p<0.05). Diger yas gruplarinda
HBsAg ve anti-HBs pozitifligi yoniinden fark bulunmamistir (p>0.05).

TABLO 4 : Hepatit B Virus Serolojik Gostergelerinin Yas Gruplarina Gore

Dagilimi1
HBsAg Pozitif Anti-HBs Pozitif

Yas Gruplari Say1 Say1 % Say1 %
0-20 143 6 4,2 65 45,5
21-40 382 16 4,2 115 28,0
41-60 375 16 43 100 26,0
61-80 243 12 4.9 72 28,0
Toplam 1143 50 4,4 352 30,8

Anti-HCV 1143 kanin 25(%2.2)’ inde pozitif bulunmustur. Elde edilen
bulgularin cinsiyete gore dagilimi tablo 5° de verilmigtir. Cinsiyete gore dagilim

incelendiginde fark anti-HCV pozitifligi ac¢isindan anlamli  bulunmamistir

(p>0.05).

TABLO 5 : Hepatit C Virus Serolojik Gostergelerinin Cinsiyete Gore Dagilimi

Anti-HCV Pozitif

Cinsiyet Say1 Say1 %
Erkek 636 15 2,4
Kadin 507 10 2,0
Toplam 1143 25 2,2
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Anti-HCV serolojik gostergelerinin yas gruplaria gore dagilimi tablo 6°
da verilmistir. Yas gruplarina gére dagilim incelendiginde, anti-HCV pozitifligi

yoniinden gruplar arasinda fark anlamli bulunmamustir (p>0.05).

TABLO 6
Dagilimi

: Hepatit C Virus Serolojik Gostergelerinin Yas Gruplarina Gore

Anti-HCV Pozitif

Yas Gruplari Say1 Say1 %
0-20 143 3 2,1
21-40 382 9 2,4
41-60 375 10 2,7
61-80 243 3 1,3
Toplam 1143 25 2,2

Hepatit D yoniinden yapilan incelemede anti-HDV IgM ve anti-HDV IgG
arastirilmis olup, bu inceleme yalnizca HBsAg pozitif kisilerde yapilmistir. Buna
gore HBsAg pozitif toplam 50 kisinin 6(%11)’ sinda anti-HDV IgG pozitif
bulunurken, 1(%1.6)’ inde anti-HDV IgM pozitif bulunmustur. Serolojik
gostergelerin cinsiyete gore dagilimi tablo 7’ de verilmistir. Buna gore erkeklerle
kadinlar arasinda anti-HDV IgG ve anti-HDV IgM pozitifligi yoniinden

istatistiksel olarak fark anlamli bulunmamistir (p>0.05).

TABLO 7 : Hepatit D Virus Serolojik Gostergelerinin Cinsiyete Gore Dagilimi

Anti-HDV IgG Pozitif Anti-HDV IgM Pozitif

Cinsiyet Say1 Sayi % Say1 %
Erkek 31 4 12,0 1 3,2
Kadin 19 2 10,0 0 0

Toplam 50 6 11,0 1 1,6
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Hepatit D serolojik gostergelerinin yas gruplarina gore dagilimi tablo 8’ de
verilmistir. Yas gruplarina gére dagilim incelendiginde, yas gruplari arasinda anti-

HDV IgG ve anti-HDV IgM pozitifligi yoniinden istatistiksel olarak fark anlamli
bulunmamastir (p>0.05 ).

TABLO 8 : Hepatit D Virus Serolojik Gostergelerinin Yas Gruplarina Gore

Dagilimi
Anti-HDV IgG Pozitif Anti-HDV IgM Pozitif
Yas Gruplari Say1 Say1 % Say1 %
0-20 6 0 0 0 0
21-40 16 1 6,3 1 6,3
41-60 14 3 22,0 0 0
61-80 14 2 15,0 0 0
Toplam 50 6 11,0 1 1,6

Hepatit E yoniinden yapilan incelemede kit sayisinin yetersiz olmasi
nedeniyle 138 kisilik grupta calisilmistir. Hepatit E yoniinden yapilan incelemede
anti-HEV IgG kisilerin 9(%7.0)’ unda pozitif bulunurken, anti-HEV IgM
pozitifligi saptanmamustir. Serolojik gostergelerin cinsiyete gore dagilimi tablo 9’
da verilmistir. Buna gore erkeklerle kadinlar arasinda anti-HEV IgG ve anti-HEV

IgM pozitifligi yoniinden istatistiksel olarak fark anlamli bulunmamigtir (p>0.05).
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TABLO 9

: Hepatit E Virus Serolojik Gostergelerinin Cinsiyete Gore Dagilimi

Anti-HEV 1gG Pozitif

Anti-HEV IgM Pozitif

Cinsiyet Say1 Say1 % Say1 %
Erkek 63 4 6,4 0 0
Kadin 75 5 7,0 0 0
Toplam 138 9 7,0 0 0

Hepatit E serolojik gostergelerinin yas gruplarina goére dagilimi tablo 10°

da verilmistir. Yas gruplarina gore dagilim incelendiginde, yas gruplari arasinda

anti-HEV IgG ve anti-HEV IgM pozitifligi yoniinden istatistiksel olarak fark

anlamli bulunmamastir (p>0.05).

TABLO 10 : Hepatit E Virus Serolojik Gostergelerinin Yas Gruplarina Gore

Dagilimi1

Anti-HEV 1gG Pozitif

Anti-HEV IgM Pozitif

Yas Gruplari Say1 Say1 % Say1 %

0-20 14 1 7,0 0 0
21-40 60 0 0 0 0
41-60 30 3 10 0 0
61-80 34 5 14,0 0 0
Toplam 138 9 7,0 0 0
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TARTISMA

Gelismekte olan tilkelerde hala onemini koruyan hepatit enfeksiyonlar
tilkemizde de yaygin infeksiyonlar olusturmalari, uzun siire is ve gili¢ kaybina
neden olmalar1 ve bazen de 6lim veya kronik hepatitle sonlanmalar1 sebebiyle
onemli bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir. Viral hepatitler diinyanin pek
cok tilkesi icin 6nemli saglik sorunu olusturmakta ve prevalansi en yiiksek olan
enfeksiyonlarin baginda yer almaktadir. Milyonlarca insan bu hastaligi olusturan
etkenlerle i¢ ice yasamaktadirlar. Viral hepatitlerin insidansi sosyo-ekonomik
duruma gore ve cografi bolgelere gore farklilik gostermekle birlikte, tiim diinyada
yaygin olarak goriilmektedir. Tiirkiye’ de resmi rakamlara gore yilda yaklasik
25.000 civarinda viral hepatit olgusu ihbar1 yapilmaktadir. Ancak A.B.D. gibi
ihbar mekanizmasinin iyi isledigi iilkelerde bile olgularin ancak onda birinin
bildirildigi dikkate alinirsa, iilkemizde gercek olgu sayisinin 200.000° nin
tizerinde oldugu kabul edilebilir. HAV enfeksiyonu diinyanin her yerinde yaygin
olarak gortliir. Bulagmada enfekte diski ile kirlenmis su ve gidalarin agiz yoluyla
alimmasi 6nemli bir faktordiir. Bu nedenle hepatit A enfeksiyonu, gelismemis ve
gelismekte olan {ilkelerin alt yap1 yetersizligine bagli en Onemli saglik
sorunlarindan biridir (6,9).

Ulkemizde eriskin toplumda hepatit A virusuna kars1 antikor prevalansi;

Poyraz ve arkadaglarinin Sivas’ ta yaptiklart calismada anti-HAV
seropozitifligi 3-10 yasta %54.5, 20 yasindan sonra %95-100 bulunmustur (6).
Sidal ve arkadaslarinin Istanbul’ da yaptiklari bir ¢aliymada 5-10 yas grubu
cocuklarda hepatit A seroprevalanst %26.7 olarak saptanmistir. Akbulut ve
arkadaslarinin Elazig yoresinde yaptiklari ¢aligmada anti-HAV seropozitifligi 6
yas civarinda %72.5, 14 yas ve lizerinde ise %100 bulunmustur. Ayn ilde Sahin
ve arkadaslar1 anti-HAV seropozitifligini %38.2 olarak saptamislardir. Ege
bolgesinde Aydin ve arkadaglarinin yaptiklar: bir ¢alismada 6-15 yas grubundan
277 ¢ocukta hepatit A seroprevalansi %41 olarak bulunmustur. Colak ve
arkadaslari, Antalya yoresinde yaptiklari bir calismada 6-10 yas grubu ¢ocuklarda

%43.9 hepatit A seropozitifligi saptamislardir. Babacan ve arkadaslar1 Erzurum’
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da 3-14 yas grubundan 467 cocukta %68.3 hepatit A pozitifligi saptamislardir (41-
46).

Arabaci ve Demirli Van’ da yaptiklar1 bir ¢aligmada hepatit A prevalansini
6-10 yas grubunda %59.5 olarak saptamiglardir. Atabek ve arkadaslarinin Konya’
da 2004’ de yaptiklar1 caligmada 7-12 yasta anti-HAV prevalanst %64, 13-18
yasta %93.5 bulunmustur (47,48).

Farkli tilkelerde yapilan hepatit A seroprevalans ¢alismalarinda ise;

Ispanya’ da yapilan bir calismada ise Diago ve arkadaslari, kronik hepatit
B ve C’ 1i hastalarda anti-HAV prevalansin1 19 yas civarinda %20, 40 yasina
dogru ise %93 olarak saptamislardir. Fix ve arkadaslarinin Amerika Birlesik
Devletleri’ nde 2002° de yaptiklar1 bir ¢alismada ortalama anti-HAV prevalansi
%32.4 olarak saptanmistir. Kanada Montreal’ de Roy ve Haley 1995-1996
yillarinda 14-25 yaslar1 arasinda 427 gengle yaptiklar1 bir ¢alismada, HAV
seroprevalansini %4.7 olarak bulmustur. Wong ve Liu’ a gére Hong Kong’ daki
calismada 30 yas altinda seropozitiflik %19.7 iken, 30 yas {izerinde bu oran
%79.8 bulunmustur. Dal Re ve Corbeira tarafindan ispanya’ da 2000° de yapilan
baska bir ¢alismada 13-19 yas arasinda anti-HAV prevalanst %?25.4 olarak
bulunmus ve 20-29 yas arasinda bu oran %54.2° ye ¢ikmustir. 2004’ de iran’ da
Mehr ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada 6 ay-15 yas arasindaki toplam prevalans
%22.3 olarak bulunmustur (49-54).

Anti-HAV prevalansi isvigre’ de %24, isve¢’ te %9-36, A.B.D’ nin sosyo-
ekonomik diizeyi yiiksek olan bolgelerinde %18, diisiik bolgelerinde %75, Tayvan
ve Israil’ de %93, Yugoslavya’ da %97, Suudi Arabistan’ da %91 oldugu
bildirilmektedir. (6).

Calismamizda anti-HAV IgM oran1 22 erkek ve 14 kadin olmak iizere
toplam 36 (%4.0) kiside pozitif olarak bulunmus, dagilim incelendiginde ise bu
deger 0-20 yas araliginda %16.0 olarak tespit edilmistir. Bu grup diger yas
gruplarn igerisinde fark yaratan grup olarak belirlenmistir. Yas ilerledik¢e anti-
HAV IgM enfeksiyonunun goriilme yiizdesinde goreceli olarak diisme tespit
edilmistir. Bu durumun kiiciik yaslarda dis ortamda kontamine sularla temasin

daha fazla olmasi ve el hijyeninin yetersiz olmasi gibi nedenlere bagli oldugu
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diistiniilmektedir. Anti-HAV IgG ise, 531 erkek ve 414 kadinda olmak {izere
toplam 945(%80.2) kiside pozitif olarak bulunmus, 0-20 yas araliinda %69.0
pozitiflik goriilmiistiir. 20 yasindan sonra yas ilerledik¢e bu oran %90.1° e kadar
yikselmigtir. Yas gruplart agisindan bakildiginda pozitiflik oranmin yas
ilerledikce arttig1 goriilmiistiir. Bunun sebebi olarak ise, kiiclik yaslardan itibaren
enfeksiyon etkeni ile kars1 karsiya kalan ve IgM pozitifligi gelisen bireylerin, bir
stire sonra IgG pozitifligi gostermeleri diisiiniilmektedir.

Hepatit A prevalansi bulgularini iilkemizdeki seroprevalans ¢alismalari ile
kiyaslandigimizda elde ettigimiz bulgularin Sivas, Van, Erzurum ve Elazi§ gibi
daha dogudaki illerle paralellik gosterdigi Ege Bolgesi ve Antalya gibi giineydeki
illere gére daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ulkemizdeki HAV epidemiyolojisi
ile ilgili ¢aligmalar biitlinliyle degerlendirildiginde genel olarak Bati illerinde,
Dogu illerine gore daha diisiik seroprevalans dikkat ¢ekmektedir. Evde tuvaletin
olmasi, tuvaletin igeride veya disarida bulunmasinin da {ilkemiz kosullarinda
fekal-oral yolla bulasan infeksiyonun yayiliminda etkili olabilecegini
diistindiirmektedir. Bolgeler aras1 farkliliklar, ya da cografi yakinlik bu degerlerin
degisimini etkileyecegi gibi, karsilastirilan yerler arasinda giineyde alt yapi
hizmetlerinin daha iyi olmasi, sosyo-ekonomik diizeyinin daha yiiksek olusu,
yerlesim alaninin rakiminin diisiik olmasi nedeniyle egime bagl su-kanalizasyon
etkilesiminin daha az olmasi, bu deger farkliliklarinin sebepleri olabilmektedir.

Anti-HAV seropozitifligini diger diinya {ilkeleri ile karsilastirdigimizda;
degerlerimizin gelismekte olan {ilkelerin degerlerinden kismi olarak diisiik
olmasina karsin, genelde paralel seyrettigi, gelismis lilkelerin degerlerinden ise
daha yiiksek oldugu gozlenmistir. Gelismis iilkelerde saglam altyap: tesisleri ve
temiz igcme suyu temini ile HAV infeksiyonu gegirilme yasi erken erigkinlik
donemlerine kaymustir. Elde ettigimiz deger farkliliginin sebebi olarak, alt yapi
durumumuz ve hijyene dikkat konusundaki farkliliklarimiz ve sosyo-ekonomik
yetersizliklerimiz diisiiniilebilir.

Bulastiric1 en diisiik kan miktart HIV i¢in 0.1 ml, HBV i¢in 0.00004 ml’
dir. Bu verilere bakarak hepatit B’ nin tiim diinyay1 ayaga kaldiran AIDS kadar
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Onemsenmesi, anlatilmasi, bilinmesi gerekmektedir. Bu konu 6zellikle hepatit B’
nin ¢ok yaygin oldugu iilkemiz agisindan énemlidir (55).

2004 yilinda Elazig’ dan Ozden ve arkadaslarimin yayinladiklar1 bir
calismada 4468 kan dondriinde HBsAg bakilmis ve pozitiflik oran1 %1.7 olarak
bulunmustur. Pamukkale Universitesi’ nden Gez ve arkadaslari ayni yil
yaymladiklar1 ¢caligmada ise 10.866 kan dondriinde HBsAg pozitiflik oranini %1.1
olarak bulmuslardir (56,57).

1998 yilinda tim Tiirkiye’ de yapilan kan dondrlerine ait verilerin meta
analizinde toplam 612.221 kiside %5.7 HBsAg pozitif olarak bulunmus, ayni
derlemede dondr dist normal popiilasyonda yapilan ¢alismalarin meta analizinde
4027 kiside anti-HBs yoniinden %34.6 oraninda pozitiflik saptanmistir (58).

Poyraz ve arkadaglar1 Sivas’ ta yaptiklari c¢alismada HBsAg
seropozitifligini %7.5 olarak tespit ederken, anti-HBs pozitifligini %27.5 olarak
bulmuslardir. Samsun’ da yapilan diger bir ¢aligmada ise, Cetinkaya ve
arkadaslar1 bir ay ile 16 yas arasindaki ¢ocuklarda HBsAg pozitifligini %3.2, anti-
HBs pozitifligini %13.3 olarak saptamislardir. Konya bolgesinde Atabek ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada ise 0-6 yas grubunda hi¢c HBsAg
pozitifligi saptanmamustir. Malatya yoresindeki poliklinik hastalarinda 689 kisiyi
kapsayan bir ¢alismada HBsAg pozitifligi %14.2 ve anti-HBs %36.1 olarak
bulunmustur (6,59,60,61).

Degisik yas gruplarinda HBsAg pozitifligini aragtiran Turgut ve
arkadaglar1 huzurevinde %15.2, cocuk yuvasinda %3.4, yetistirme yurdunda %3.8
ve poliklinik hastalarinda %11.5 oranlarinda HBsAg pozitifligi saptamislardir
(62).

Isparta bolgesinde Adiloglu ve arkadaglarinin  1999-2001 yillarimi
kapsayan seroprevalans ¢alismasinda, HBsAg pozitifligi %2.72 olarak
bulunmustur. Aydin boélgesinde 1993-2002 yillar1 arasinda retrospektif olarak kan
dondrlerinde HBV prevalansin1 degerlendiren bir ¢alismada infeksiyon orani
%1.5 olarak bulunmustur (63,64).

Degertekin ve arkadaslarinin yaptigi bir arastirmada ilkokul 1.sinif

ogrencilerinde HBsAg pozitifligi %2.5, 5. smif Ogrencilerinde ise %5.0
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bulunmustur. Ulusoy ve arkadaslar1 tarafindan Trakya bolgesinde yapilan bir
calismada kadinlarda %4.76, erkeklerde %10.76 oraninda HBsAg pozitifligi
saptanmistir. Colakoglu ve arkadaglari Cukurova yoresinde Adana’ ya bagh
Karatag sosyalizasyon bolgesinde 1985-1988 yillar1 arasinda yaptiklari ¢aligmada
94 saglikli bireyde ELISA ile HBsAg pozitifligini %10.6 olarak saptamislardir
(65,66,67).

Diger iilkelerdeki prevalans calismalarinda ise; Khattak ve arkadaslar
Pakistan’ da yaptiklar1 bir ¢alismada, 103858 kan dondriinde, HBsAg pozitifligini
%3.3 olarak bulmustur. Surya ve arkadaslarinin Endonezya’ da yaptiklar1 2003
yilina ait bir ¢alismada 2450 gebe kadinda HBsAg taranmis ve %1.9 oraninda
pozitiflik saptanmistir. 10 y1l dnceye ait siirveyans sonucunda saptanan HBsAg
pozitiflik oranina (%2.6) gore anlamli derecede diisme oldugu saptanmistir
(68,69).

HBsAg pozitifligi A.B.D’ de genel toplumda %2’ nin altinda iken, Suudi
Arabistan’ da %38.8 olarak bulunmustur. Tiirkiye’ nin de i¢inde bulundugu Giiney
ve Dogu Avrupa iilkeleri ve Japonya’ da ise HBsAg pozitifligi %2-10 arasindadir
(6,70).

Anti-HBs pozitifligi Uganda’ da %49.6, Tayland’ da %42.4, Rusya’ da
%43.7, Japonya’ da %16.4, Yunanistan® da %35.7, Kanada’ da %3.8, Ingiltere’ de
%9.7 olarak tespit edilmistir (6).

Bizim calismamizda HBsAg pozitifligi 31 erkek ve 19 kadin toplam
50(%4.4) kiside pozitif olarak bulunmustur. Yas ve cinsiyet dagilimi
etkilememistir. Anti-HBs pozitifligi ise %30.8 olarak bulunmustur. Burada 0-20
yas arasinda anti-HBs pozitifligi %45.5 olup, diger yas gruplan ile
kiyaslandiginda farklilik anlamli bulunmustur (p<0.05). Bu farkliliginin sebebi
olarak tilkemizde siirdiiriilen hepatit B as1 kampanyasinin olumlu etkisi oldugu
diisiiniilmistiir. Bu nedenle kii¢iik yas grubunda bagisiklik olusmus birey sayisi
fazla bulunmustur. Ulkemizdeki degerlerle kiyaslandiginda HBsAg pozitifligi
Konya, Isparta ve Aydin’ dan daha yiiksek iken Sivas, Adana, Malatya illeri ve
Trakya’ dan daha diisiiktiir. Bulgularimiz Samsun’ da yapilan g¢alismaya ise

paralellik gostermektedir. HBsAg’ nin bahsedilen bolgelere gore yiiksek
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olmasmin sebebi olarak, etkenin kan yolu ile bulagsmasi nedeniyle, hastane
kosullarinda uygulanan cerrahi islemler ve ozellikle agiz ici girisimler ile ilgili
sterilizasyon kosullarmin illere gore farkhi titizlikte uygulaniyor olmasi
diisiiniilebilir. Ayrica berberlerde kullanilan kesici araglarla bireyler arasi bulas
olabilecegi gibi, yurtdisinda calisan is¢i sayisinin ilimizde fazla olmasi nedeniyle
de disarida enfekte olan bireylerin bulasi artirmis olabilecegi diisiiniilmiistiir.
Karsilastirilan illerin sosyo-ekonomik diizeyleri de sonuglar lizerindeki farkliligin
sebebi olabilir. Ayrica kullanilan kitler ve calismada uygulanan istatistiksel
yontem farklar1 da sonuglar arasindaki degisikliklere sebep olarak gosterilebilir.

Diinya iilkeleri ile karsilagtirlldiginda HBsAg degerlerimiz A.B.D igin
bildirilen degerlerden yiiksek iken Arabistan’ 1n degerlerinden daha diisiik,
Pakistan’ a ise daha yakin bulunmustur. Ayrica Giiney ve Dogu Avrupa iilkeleri
icin  bildirilen smirlara  uygunluk gostermektedir. Bulgularin = farklilik
gostermesinin sebebi olarak hijyen ve saglik uygulamalar1 konusunda uygulanan
politikalar ve geleneklerin farklilig1 sebep olarak gdsterilebilir.

Anti-HBs bulgularimiz; Sivas, Samsun’ da yapilan ¢alismalardan daha
yuksek iken Malatya’ da yapilan ¢alismadan daha diisiiktiir. Asilama programinin
eskiye gore daha iyi uygulanabiliyor olmasina karsin, halen asisiz ya da bagisik
olmayan birey sayisinin fazla olmasi, bu konudaki farkli sonuglar iizerinde etkili
olabilmektedir. Yine bir¢ok Avrupa iilkesine gore oranlarimiz daha diisiik iken,
Japonya’ dan yiiksek, Yunanistan’ a ise yaklasiktir. Yakin cografi komsuluk ve
sosyal benzerliklerimiz Yunanistan’ a degerlerimizi yaklastirmis olabilirken, diger
iilkelerin bagisiklamaya ayirdiklar1 biitge ve saglik politikalar1 diger farkh
sonuglara sebep olarak gosterilebilir.

Hepatit C enfeksiyonu ise bulasim yoniinden hepatit B’ ye benzemekte
olup, daha uzun ve daha hafif klinik tabloya sahiptir. Normal toplumda hepatit C
prevalansi ile ilgili yayinlar incelendiginde pozitiflik orani yurdumuzda %0-1.56
arasinda degisirken, diger iilkelerde bu oran %0-3 olarak goriilmiistiir (6).

Poyraz ve arkadasglarinin Sivas’ ta yaptiklar1 ¢alismada anti-HCV

pozitifligi %4.2 olarak saptanmustir. Isparta bolgesinde Adiloglu ve arkadaslarinin
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1999-2001 yillarim1 kapsayan seroprevalans calisilmasinda, anti-HCV pozitifligi
%1.31 olarak bulunmustur (6,63).

Berktas, ililkemizin g¢esitli yorelerinden elde edilmis verileri topladigi
calismasinda anti-HCV pozitifligini %0-1.8 olarak saptamistir. Bayat kan
dondrlerinde anti-HCV pozitifligini %0.8 olarak saptamistir. Aydin bolgesinde
1993-2002 yillar1 arasinda retrospektif olarak kan donérlerinde HCV prevalansini
degerlendiren bir ¢calismada infeksiyon orani %0.19 olarak bulunmustur (61).

Diger iilkelerde yapilan HCV caligmalarina bakildiginda, hepatit C virus
enfeksiyon sikligi Amerika’ da 9%0-1.4 olarak tespit edilmistir. Tayvan’ da ise bu
oran 9%0.4-1.8 olarak bulunmustur. Enfeksiyon sikligi acisindan anlamli bir
Kuzey-Giiney ayrimi vardir. Ornekleri inceledigimizde; Ingiltere’ de prevalans
yaklagik 9%0.5-1 iken, Giiney Akdeniz iilkelerinde %2-5 ve Afrika’ da ise %6
olarak goriilmektedir (71,72,28).

Calismamizda anti-HCV oran1 15 erkek ve 10 kadin olmak iizere toplam
25(%2.2) kiside pozitif olarak bulunmustur. Pozitiflik yas gruplarina ve cinsiyete
gore farklilik gostermemistir. Bolgesel durumun anti-HCV  pozitifligini
etkiledigine dair ¢calismalar bulunmaktadir. Dogu’ ya dogru gidildikce pozitifligin
arttig1 goriilmiistiir (28). Bolgelerimiz i¢in de bu durum séz konusu olabilir.
Bulgularimiz, Sivas yoresinde yapilan c¢alisma sonucundan daha diigiik iken,
Isparta ve Aydm’ da yapilan calismalardan daha yiiksek bulunmustur. ilimize
gore daha doguda bulunan Sivas’ tan degerlerimizin daha diisiik olmasinin nedeni
bolgesel konum farki olabilirken, daha batida ve giineyde bulunan illerimizden,
yine ayn1 sebeple ilimize ait degerler yiiksek bulunmustur.

Ayrica kan ile ilgili bulaglardan ilimizde dis ve cerrahi uygulamalari
esnasinda uygulanan sterilizasyon islemlerindeki aksaklik ya da yetersizlikler de
sorumlu tutulabilir. Anti-HCV degerlerimiz diger iilkelerle kiyaslandiginda
Amerika ve Ingiltere’ de saptanan oranlardan yiiksek, G.Akdeniz ve Afrika® dan
diisiik, Tayvan’ a ise yaklasiktir. Bu deger farkliliklarina sebep olarak yine cografi
konum, kan transflizyonu ve cerrahi girisimler esnasinda gerekli onlemlerin

yeterince alinmasi, egitim diizeyi yliksekligi, anti-HCV yoniinden diisiik degerlere
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sahip iilkeler i¢in sebep olabilirken, Tayvan’ in ayni gerekcelerdeki yetersizlikler
sebebiyle degerlerimize yaklasiklik gosterdigi kanisindayiz.

Ulkemizde HDV ile ilgili ilk ¢alisma, Giirakar ve arkadaslar1 tarafindan
kronik karaciger hastalarinda 1980’ li yillarin basinda yapilmis ve HDV
enfeksiyonu sikligt %11 olarak bulunmustur. Mert ve arkadaslar1 karaciger
fonksiyon testleri yiiksek 130 hasta lizerinde yaptiklar1 ¢alismada anti-HDV
pozitifligini %14.5 olarak tespit etmislerdir. Glidiiciioglu ve arkadaslari Van
Askeri Hastanesi’ nde HBsAg pozitif askerlerde Delta antikorunu aragtirmislar ve
sonucu %7.69 olarak tespit etmislerdir (73,74,75).

Badur ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada akut HBV enfeksiyonunda HDV
enfeksiyonu (HDV ko-enfeksiyonu) sikligin1 %11, Cavuslu ve arkadaslar1 %6.3,
Felek ve arkadaslar1 %7.3, Us ve arkadaslar1 %5.26 olarak saptamislardir. Dogan
ve arkadaslariin Kayseri’ de yaptiklar1 bir calismada HBsAg pozitif hastalarda
anti-HDV pozitifligi %11.3 olarak bulunmustur. Toére ve arkadaslarn tarafindan
Bursa’ da HBsAg pozitif hastalarda yapilan ¢alismada anti-HDV pozitifligi %9.0
olarak tespit edilmistir (76-81).

Tiim olgular birlikte degerlendirildiginde, HDV enfeksiyonu sikligini,
Okten ve arkadaslar1 %21, Siimer ve arkadaslar1 %0, Kili¢ ve arkadaslar1 %2.5,
Berktas ve arkadaslar1 %3.25 olarak saptamislardir (82-85).

Sakugawa ve arkadaglart Japonya’ da Okinawa Irabu adasinda 2028
saglikli kisi lizerinde yaptiklar1 bir arastirmada bu saglikli kisilerin 195(%9.6)
inde HBsAg pozitifligi saptarken bunlarin 46’ sinda (%23.6) anti delta pozitifligi
saptamiglardir. Calismada ayrica anti-delta pozitiflik oraninin yasa baglh olarak
arttig1 tespit edilmistir. Horvath ve arkadaglar1 Macaristan’ da yaptiklar1 bir
calismada, 118 kronik B hepatitli hastada HDV sikligin1 %13.56 olarak tespit
etmislerdir (86,87).

Arastirmamizda, HBsAg pozitif 50 hastanin 6(%11.0)’ sinda anti HDV
IgG, 1(%1.6)’ inde anti HDV IgM pozitif olarak bulunmustur. Calismamiza ait
degerler Mert, Okten ve arkadaslarinin buldugu degerlerden daha diisiik iken,
Giidiictioglu, Cavuslu, Felek, Us, Tore ve arkadaslarina ait degerlerden daha

yiiksektir. Badur, Giirakar, Dogan ve arkadaslarina ait degerlerle bulgularimiz
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esittir. Genelde elde edilen sonuglarla paralellik mevcut iken, kismi farkliliklarin
sebebi bolgesel olabilmekle beraber, etkenle karsilasanlarda enfeksiyona
yatkinlig1 hazirlayan parametrelerin degisikligi, yontem ve cihaz farkliliklar1 da
sebep olarak gosterilebilir.

Diger iilkelerde yapilan c¢aligmalarla karsilastirildiginda degerlerin
birbirine ¢ok yakin oldugu ve ¢alismamizla paralel seyrettigi goriilmiistiir.

Tirkiye’ nin bes farkli bolgesini kapsayan bir calismada HEV
seropozitifligi ortalama %5.9 bulunmustur. Iller bazinda ise bu oran; Trabzon
ilinde, %3, izmir %5.4, Adana %17.8, Diyarbakir geneli %7, Diyarbakir Baglar
bolgesi %23.5 seklinde degisiklik gostermektedir (63, 64,65,88).

Ankara’ da Cetinkaya ve arkadaslari kan dondrlerinde HEV
seropozitifligini %7.6 olarak tespit etmislerdir. Ergin ve arkadaslart Gazi
Universitesi Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigi’ ne basvuran anti-HAV pozitif olan
hastalar iizerine yaptiklar1 ¢calismada anti-HEV oranini %2.9 olarak bulmuslardir.
Kili¢ ve arkadaslar1 Elazig yoresinde yaptiklari ¢aligmada anti-HEV prevalansini
%11.6 olarak tespit etmislerdir (89,90,91).

Yurt disinda yapilan ¢alismalarda ise; Ispanya’ dan Mateos ve arkadaslar
anti-HEV prevalansini %6.3 olarak bulmuglardir (92).

Diyaliz hastalarinda yapilan ¢aligmalarda ise anti-HEV prevalansi
Almanya’ da Knodler ve arkadaslar tarafindan %3.3, Yunanistan’ da Psichogiou
ve arkadaglari tarafindan %6.4 olarak tespit edilmistir (93,94).

Giliney Avrupa iilkelerinde kan dondrlerinde HEV antikor pozitifligi
%0.75 ile %0.95 arasinda bulunmustur (95).

Gelismekte olan iilkelerde HEV seroprevalanst Misir” da  %17.2, Suudi
Arabistan’ da %8.4, Yemen’ de %33, Tayland’ da %]15.7, Hindistan’ da %50,
Nepal’ de %]16-31, Somali’ de %8 olarak saptanmistir. Gelismis iilkelerde HEV
seroprevalanst daha diisiiktiir. Amerika Birlesik Devletleri’ nde %?2.1,
Avusturalya’ da %0.4, Ingiltere’ de %3.9, Ispanya’ da %5.5, Yunanistan’ da %2.2
olarak bulunmustur (96).

Calismamizda anti-HEV prevalanst 4 erkek ve 5 kadin 9(%7.0) kiside
pozitif olarak tespit edilmistir. Ulkemizde yapilan ¢aligmalarla karsilastirildiginda;
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anti-HEV prevalans bulgularimiz Trabzon ve Izmir’ de yapilan calismalardan
yliksek iken, Elazig ve Diyarbakir’ da yapilan calismalardan daha diisiik
bulunmustur. Bununla birlikte Cetinkaya ve arkadaslarinin Ankara’ da yaptiklar
bir baska calismanin sonuglari ile bizim sonuglarimiz paralellik gostermektedir.
Tim bu bulgular arasindaki farkliliklar incelenen saymin azligina bagli olarak
tesadiifi olabilecegi gibi yoresel farkliliklara da baglh olabilir. Fekal-oral yol ile
bulasan bir hepatit tiirii oldugu i¢in icme suyu olarak ¢esme suyu ya da kaynak
suyu kullanimi, tuvaletlerin igeride ya da disarida olmasi ve yoresel olarak alt
yapinin yeterli olup olmamasinin da, bu farkli sonuglarin elde edilmesinde 6nemli
faktorler oldugunu kamisindayiz. Ulkemizin dogusundaki illerde HEV
prevalansiin yiiksek olmasi sosyo-ekonomik diizey ve alt yapi problemlerine
bagli olabilir. Bizim bulgularimizin bazi illerdeki bulgulardan yiiksek olmasi,
ilimizde de bir takim alt yapi eksikliklerinin, saglikli igme suyu kullanma
sorununun ve sosyo ekonomik problemlerinin oldugunu diisiindiirmektedir.
Bulgularimiz diger tilkelerdeki calismalarla karsilastirildiginda, ayni nedenler elde

ettigimiz farkliliklarin sebebi olarak diisiiniilmektedir.
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SONUCLAR

Yapilan bu calismada Aksaray ili genel toplumunda hepatit viruslar
serolojik gostergeleri arastirilmis olup asagidaki sonuglar elde edilmistir.

Hepatit A yoOniinden yapilan incelemede; deneye alinan toplam 1143
kisinin 945(%80.2)’ inde anti-HAV IgG, 36(%4.0)’ sinda anti-HAV IgM pozitif
bulunmustur. HAV; yas gruplar1 acisindan incelendiginde istatistiksel olarak IgM
pozitifligi yoniinden 0-20 yas grubu fark yaratan grup olurken, IgG agisindan tim
yas gruplari arasinda fark anlamli bulunmustur (p<0.05). Cinsiyet yoniinden ise
her iki cins i¢in fark anlamli bulunmamustir (p>0.05).

Hepatit B yoniinden yapilan incelemede; deneye alinan toplam 1143
kisinin 50(%4.4)’ sinde HBsAg pozitif, 352(%30.8)’ sinde anti-HBs pozitif
bulunmustur. Istatistiksel olarak HBV’ nin yas gruplari acisindan dagilimi
incelendiginde 0-20 yas grubunda anti-HBs pozitifligi anlamli bulunmus ve fark
yaratan grup olmustur (p<0.05). Diger yas gruplarinda HBsAg ve anti-HBs
pozitifligi yoniinden fark bulunmamuistir (p>0.05).

Hepatit C yoniinden yapilan incelemede; deneye alinan toplam 1143
kisinin 25(%2.2)’ inde anti-HCV pozitif bulunmustur. Istatistiksel olarak anti-
HCV’ nin yas gruplarina gore dagiliminda gruplar arasinda fark anlamli
bulunmamistir ~ (p>0.05).  Anti-HCV  dagiliminin  cinsiyet  yOniinden
incelenmesinde de, dagilim cinsiyet acisindan anlamli farklilik gostermemistir
(p>0.05).

Hepatit D yoniinden yapilan incelemede; deneye alinan HBsAg pozitif
toplam 50 kisinin 6(%11.0)’ sinda anti-HDV IgG, 1(%1.6)’ inde anti-HDV IgM
pozitif bulunmustur. HDV’ nin yas gruplarma gore dagilimi incelendiginde yasa
gore farklilik tespit edilmemistir (p>0.05). Cinsiyet yoniinden yapilan
degerlendirmede IgM ve IgG’ nin dagiliminda anlamh bir fark elde edilememistir
(p>0.05).

Hepatit E yoniinden yapilan incelemede; deneye alman 138 kisinin
9(%7.0)’ u anti-HEV IgG pozitif bulunmus ancak anti-HEV IgM pozitifligi

saptanmamustir. Istatistiksel olarak HEV’ in yas gruplarma gore dagilimlari
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incelenmis ve anlamli fark bulunmadigi gézlenmistir (p>0.05). Cinsiyet yoniinden
de inceleme yapildiginda anlamli bir fark tespit edilmemistir (p>0.05).

Elde edilen bulgular {iilkemizde diger illerde yapilan calismalarla
kiyaslandiginda anti-HAV; Sivas, Van, Erzurum ve Elazig gibi daha dogudaki
illerle paralellik gosterirken Antalya, Aydin gibi glineydeki illere gore daha
yiliksek olarak goriilmiistiir. HBsAg; Konya, Elazig, Denizli, Isparta ve Aydin’
dan daha yiiksek iken Sivas, Samsun ve Malatya illerindeki ¢caligsmalarla paralellik
gostermektedir. Anti-HBs i¢in ise degerlerimiz; Sivas ve Samsun’ da yapilan
calismalardan daha yiiksek, Malatya’ da yapilan ¢alismadan ise daha diistiktiir.
Anti-HCV Sivas yoresinde yapilan ¢aligma sonucundan daha diistik iken, Isparta
ve Aydin’ da yapilan ¢alismalardan daha yiliksek bulunmustur. HDV degerlerimiz;
Van, Antalya ve Bursa illerinden bildirilen sonug¢lardan yiiksek iken, Kayseri ile
esit bulunmustur. HEV i¢in degerlerimiz Ankara’ da yapilan bazi ¢alismalardan
ve Trabzon ve izmir’ de yapilan calismalardan yiiksek iken, Elazig ve Diyarbakir’
da yapilan ¢aligmalarla karsilastirildiginda daha diisiik bulunmustur.

Sonug¢ olarak iilke genelinde oldugu gibi Aksaray ilinde de hepatit
viruslarina bagli enfeksiyonlar, halk sagligini tehdit eden 6nemli saglik sorunlari
arasinda yer almaktadir. Bu konuda saglik ¢alisanlarinin daha dikkatli olmalarinin
ve saglik yoneticilerinin gerekli tedbirleri almalarmin, bu tiir enfeksiyonlarin
engellenmesinde ve en diisik seviyeye geriletilmesinde etkili olacagi

kanisindayiz.
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OZET

Hepatitler gelismekte olan iilkelerde epidemilere yol acabilirken, gelismis
tilkelerde sporadik vakalar seklinde goriilmektedir. Tiirkiye” de bu yonden riskli
tilkeler arasinda yer almakta olup, prevalans yoniinden yoresel farkliliklar
olabilmektedir. Calismamizda Aksaray ili genel toplumunda hepatit virus
enfeksiyonlarinin yaygmligint belirleyerek, {iilkemizde bu konuda yapilan
prevalans ¢alismalarina katkida bulunulmasi amaglanmustir.

Bu amacla 507 kadin 636 erkek olmak iizere farkli yas gruplarindan
toplam 1143 kisiden kan alinarak anti-HAV IgG, anti-HAV IgM, HBsAg, anti-
HBs, anti-HCV, anti-HDV IgG, anti-HDV IgM, anti-HEV IgG ve anti-HEV IgM
serolojik gostergeleri ELISA yontemiyle arastirilmustir.

Yapilan incelemede deneye alinan 1143 kisinin 36(%4.0)’ sinda anti-
HAV IgM, 945(%80.2)’ inde anti-HAV IgG, 50(%4.4)’ sinde HBsAg,
352(%30,8)’ sinde anti-HBs, 25(%2.2)’ inde anti-HCV pozitif olarak
bulunmustur. HBsAg pozitif 50 kisinin 6(%11)’ sinda anti-HDV IgG, 1(%1.6)’
inde anti-HDV IgM pozitifligi saptanmistir. HEV yo6niinden incelenen 138 kisinin
9(%7.0)’ wunda anti-HEV IgG pozitifligi bulunmus, Anti-HEV IgM
saptanamamigtir.

Ulkemizde yapilan diger galigmalarla kiyaslandiginda Aksaray’ da elde
ettigimiz bulgular bazi illerde yapilan ¢aligmalardan daha yiiksek ya da daha
diisiik iken, bazi illerde yapilan caligmalarla paralellik gostermektedir. Sonug
olarak ilimizde de iilke genelinde oldugu gibi hepatit viruslarina bagh

enfeksiyonlarin 6nemli bir halk sagligi sorununu olusturdugu goriilmektedir.
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SUMMARY

Hepatitis has caused epidemic outbreaks in developing countries, and have
been sporadically observed in industrialised countries. Turkey takes part among
the risky countries and there may be local disparities by the way of prevalence.
The aim of this study is to contribute the prevalence studies by indicating the
penetration of hepatitis infection virus in Aksaray province.

For this aim; 507 female, 636 male subjects from the different ages (totally
1143 subjects) have been drawn blood and anti-HAV IgG, anti-HAV IgM,
HBsAg, anti-HBs, anti-HCV, anti-HDV IgG, anti-HDV IgM, anti-HEV IgG and
anti-HEV IgM serelogic indicators have been searched by ELISA.

In the research 36(%4.0) anti-HAV IgM, 945(%80.2) anti-HAV IgG,
50(%4.4) HBsAg, 352(%30,8) anti-HBs, 25(%2.2) anti-HCV of the 1143 subjects
have been found out to be positive. 6(%11) of 50 HBsAg positive subjects have
been found out to be anti-HDV IgG positive and 1(%]1.6) of them have been
determined anti-HDV IgM positive. The search made for HEV of 138 subjects
9(%7) anti-HEV IgG has been found out and anti-HEV IgM has been not found
out.

The results of the studies done in Aksaray provience are more and less also
compared to the other provinces of the country, and furthermore in some
provinces results seem to be at the same level. As a result; like the whole country,
it is observed that the infections bound the hepatitis viruses cause a serious public

health issue in Aksaray.
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