T.C.
HIiTIiT UNIVERSITESI
FEN BIiLIMLERI ENSTITUSU

PATNOS DEVLET HASTANESINE BASVURAN
HASTALARDA HBsAg, anti HCV, HIV Ag/Ab ve anti HBs
SEROPOZITIFLIGININ ARASTIRILMASI

Murat ALAY

YUKSEK LiSANS TEZi
BiYOLOJi ANABILIM DALI

DANISMAN
Doc. Dr. Ozlem OZBEK

AGUSTOS 2019
CORUM



Murat ALAY tarafindan hazirlanan “Patnos Devlet Hastanesine Basvuran
Hastalarda HBsAg, Anti HCV, HIV Ag/Ab ve Anti HBS Seropozitifliginin
Arastirtlmas1” adli tez c¢alismasi 28/08/2019 tarihinde asagidaki jiiri tyeleri
tarafindan oy birligi ile Hitit Universitesi Fen Bilimleri Enstitiisii Biyoloji

Anabilim Dali’nda Yiiksek Lisans tezi olarak kabul edilmistir.

Prof. Dr. Aysegiil Taylan OZKAN

Dog. Dr. Ozlem OZBEK

Prof. Dr. Ozcan OZKAN

Hitit Universitesi Fen Bilimleri Enstitiisii Yonetim Kurulunun ................. tarihli
V€ it say1li karar1 ile Murat ALAY 1 Biyoloji Anabilim Dali’nda Yiiksek

Lisans derecesi almasi onanmustir.

Dog. Dr. Cengiz BAYKASOGLU

Fen Bilimleri Enstitiisit Muduri



TEZ BEYANI

Tez i¢indeki biitiin bilgilerin etik davranis ve akademik kurallar ¢er¢evesinde elde
edilerek sunuldugunu, ayrica tez yazim kurallarina uygun olarak hazirlanan bu
calismada bana ait olmayan her tiirlii ifade ve bilginin kaynagina eksiksiz atif

yapildigini beyan ederim.

Imza

Murat ALAY



PATNOS DEVLET HASTANESINE BASVURAN HASTALARDA HBsAg,
anti HCV, HIV Ag/Ab ve anti HBs SEROPOZITiFLiGININ
ARASTIRILMASI

Murat ALAY
HITIT UNIVERSITESI
FEN BILIMLERI ENSTITUSU
Agustos 2019

OZET
Bu caligmada, Agri iline bagli Patnos ilgesinde bulunan devlet hastanesine
01/06/2018-31/08/2018 tarihleri arasinda basvuran 2971’1 kadin 1492’si erkek olan
toplam 4463 hastanin dosya kayitlarindaki HBsAg, anti HCV, anti HBs ve anti HIV
Ag/Ab test sonuglar1 retrospektif olarak incelendi. Hastalardan elde edilen bu
parametre sonuglarinin hastalara ait bazi demografik bilgilere (Basvuru tarihi, yas
araligi, cinsiyet, kan grubu, Rh faktorii, poliklinik tiirli, ayakta tedavi veya yatarak
tedavi gormesi) gore dagilimi ve aralarinda 6nemli bir iliski olup olmadigi SPSS
(ver. 22) yazilim programi ile Pearson Ki kare testi uygulanarak arastirildi.
Arastirmaya dahil edilen 4451 vakanin %66,5’1 (n = 2962) kadin, %33,45’i
(n = 1489) erkek hastalardan olugsmaktadir. Toplamda incelenen 4451 indeks vakada
HBsAg pozitifligi basgvuru tarihlerine gore %2,44, yas araligimma gore %?2,44,
cinsiyete gore kadin hastalarda %1,9, erkek hastalarda %3,6, kan gruplarina gore
%1,8, Rh faktoriine gére Rh (+) olan hastalarda %1,92, Rh (-) olan hastalarda %0,9,
poliklinik tiiriine gére %2,46, ayakta tedavi goren/yatarak tedavi gérme sekline gore
ayakta tedavi gorenlerde %2,78, yatarak tedavi gorenlerde %1,60 olarak gézlendi.
Anti HCV pozitifligi bagvuru tarihlerine gore %0,88, yas araligina gére %0,88,
cinsiyete gore kadin hastalarda %0,77, erkek hastalarda %1,1, kan gruplarina gore
%0,5, Rh faktoriine gore Rh (+) olan hastalarda %0,84, Rh (-) olan hastalarda %1,2,
poliklinik tliriine gore %0,89, ayakta tedavi goren/yatarak tedavi gorme sekline gore
ayakta tedavi gorenlerde %1,16, yatarak tedavi gérenlerde %0,17 olarak tespit edildi.
Anti HBs pozitifligi bagvuru tarihlerine gore %35,94, yas araligina gore %35,94,
cinsiyete gore kadin hastalarda %30,48, erkek hastalarda %46,78, kan gruplarina



gore %31,4, Rh faktoriine gore Rh (+) olan hastalarda %31,3, Rh (-) olan hastalarda
%32,1, poliklinik tiirline gore %35,9, ayakta tedavi goren/yatarak tedavi gérme
sekline gore ayakta tedavi gorenlerde %40,9, yatarak tedavi gorenlerde %25,4 olarak
saptand1. Anti HIV Ag/Ab pozitifligi bagvuru tarihlerine gore %0,12, yas araligina
gore %0,12, cinsiyete gore kadin hastalarda %0,13, erkek hastalarda %0,1, kan
gruplarma gore %0,17, Rh faktoriine gére Rh (+) olan hastalarda %0,19, Rh (-) olan
hastalarda %0, poliklinik tiiriine gore %0,12, ayakta tedavi goren/yatarak tedavi
gorme sekline gore ayakta tedavi gorenlerde %0, 1, yatarak tedavi gorenlerde %0,17
olarak gozlendi. Pearson Ki kare testi sonucuna gore, HBsAg pozitifligi ile bagvuru
tarihleri, kan gruplar1 ve Rh faktori arasinda; anti HCV pozitifligi ile kan gruplari,
cinsiyet ve poliklinik tiirii arasinda; anti HBs ile basvuru tarihleri, yas araligi,
cinsiyet ve poliklinik tiirii arasinda ve anti HIV Ag/Ab ile tiim demografik bilgiler
arasinda 6nemli bir iligki bulunmadigi Sonucuna varildi. Buna karsin Pearson Ki
kare testi sonucuna gore HBsAg pozitifligi ile yas araligi, cinsiyet, poliklinik tiirli ve
ayakta tedavi veya yatarak tedavigorme sekli arasinda; anti HCV ile yas araligi, Rh
faktorii, ayakta tedavi veya yatarak tedavi gorme sekli arasinda; anti HBs ile bagvuru
tarihleri, yas araligi, cinsiyet, poliklinik tiirii veayakta tedavi veya yatarak tedavi
gorme sekli arasinda Onemli iliski oldugu ve birbirlerinden bagimsiz olmadiklar
yargisina varildi. Sonug olarak hastaliklarin ortaya ¢ikmadan 6nlenmesi toplumumuz
acisindan hem ekonomik hem de sosyal acilardan olduk¢a 6nemli bir konudur.
Korunma yontemleri arasinda HAV ve HBV gibi as1 gelistirilmis olan hastaliklar i¢in
as1 yapilmasmin hastaliklarin 6nlenmesi acisindan 6nemi aciklanmali ve erken
yaslarda as1 takvimine uygun olarak as1 yaptirilmasi konusunda toplumun tesvik
edilmelidir. HBV, HCV ve HIV hakkinda halkin 6zelliklede 18-40 yas grubundaki
insanlarin saghk egitimlerine 6nem verilmesi, bu tip hastaliklarin cinsel yolla
bulastiklar1 dikkate alinarak biitlin toplumun giivenli cinsel iliski konusunda
bilgilendirilmesi, yine bulasici hastaliklarin salginini etkileyen faktorlerden birisi
olan temizlik ve hijyen konusunda hem kisisel hem de toplumsal diizeyde dikkat

edilmesi gerektigi yargilarina varildi.

Anahtar kelimeler: HBsAg, anti HCV, anti HBs, anti HIV Ag/Ab, ELISA
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ABSTRACT

In this study, HBsAg, anti HCV, anti HBs and anti HIV Ag / Ab test results of 4463
patients (2971 women and 1492 men), who visited the governmental hospital
between the dates 01/06/2018-31/08/2018 in Patnos district of Agr1 province were
retrospectively analyzed. Distribution of the results of these parameters according to
some demographic information (date of application, age range, sex, blood group, Rh
factor, outpatient or inpatient treatment type) and whether there is a significant
relationship between them was estimated with Xi® using SPSS (ver. 22). Of the 4451
cases included in the study, 66.5% (n = 2962) were female and 33.45% (n = 1489)
were male. In total 4451 index cases examined, HBSAg positivity was observed as
2.44% according to the application date, 2.44% according to age range, 1.9% in
female patients by sex, 3.6% in male patients, 1.8% according to blood groups and
Rh factor 1.92% in patients with Rh (+), 0.9% in patients with Rh (-), 2.46% by type
of outpatient clinic, 2.78% in outpatient / inpatient treatment, 2.78% in outpatient
treatment 1.60%. Anti HCV positivity was detected as 0.88% according to the
application date, 0.88% according to age range, 0.77% in female patients, 0.7% in
male patients, 1.1% in male patients, 0.5% according to blood groups, Rh (+)
according to Rh factor 0.84% in patients with Rh, 1.2% in patients with Rh (-),
0.89% by type of outpatient, 1.16% in outpatients according to the type of outpatient
/ inpatient treatment, 0.17% in inpatients. Anti HBs positivity was estimated as
35.94% according to the application date, 35.94% according to age range, 30.48% in
female patients by sex, 46.78% in male patients, 31.4% according to blood groups,
Rh (+) according to Rh factor 31.3% of patients, 32.1% of patients with Rh (-),
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35.9% by type of outpatient clinic, 40.9% of those treated as outpatient / inpatient,
25.4% of those treated as inpatient. Anti HIV Ag / Ab positivity was calculated as
0.12% according to the application date, 0.12% according to age range, 0.13%
among female patients, 0.1% among male patients, 0.1% among male patients,
0.17% according to Rh factor 0.19% in patients with (+), 0% in patients with Rh (-),
0.12% by type of outpatient clinic, 0.1% in outpatient treatment according to the type
of outpatient treatment, 0% in inpatient treatment, 17%. According to the Pearson
chi-square test, it was concluded that there were no significant relationships between
HBsAg positivity and the date of admission, blood groups and Rh factor; anti HCV
positivity and blood groups, gender and polyclinic type; anti HBs with date of
admission, age range, sex and type of outpatient clinic, and anti HIV Ag / Ab and all
demographic information. On the other hand, according to the Pearson chi-square
test, It was concluded that there was a significant relationship between HBsAg
positivity and age range, gender, type of outpatient clinic, and outpatient or inpatient
treatment; between anti HCV and age range, Rh factor, outpatient or inpatient
treatment; anti HBs and application dates, age range, sex, type of outpatient clinic
and outpatient or inpatient treatment and they were not independent from each other.
As a a conclusion, prevention of diseases before emergence is a very important issue
for our society both economically and socially. Among the prevention methods, the
importance of vaccination for diseases that have been developed such as HAV and
HBV in terms of disease prevention should be explained and the society should be
encouraged to be vaccinated in accordance with the vaccination schedule at an early
age. It was concluded that giving importance to the health education of people in the
age group of 18-40, especially about HBV, HCV and HIV, informing the whole
society about safe sexual intercourse by taking into consideration that these diseases
are sexually transmitted, and paying attention for cleaning and hygiene (individually

and socially) which are the factors affecting the epidemic of infectious diseases.

Keywords: HBsAg, anti HCV, anti HBs, anti HIVV Ag/Ab, ELISA



viii
TESEKKUR

Yiiksek Lisans tezim boyunca bilgi, destek ve tecriibeleriyle yanimda olan Hitit
Universitesi Fen Edebiyat Fakiiltesi Biyoloji Boliimii Ogretim Uyesi danisman
hocam Saym Dog. Dr. Ozlem OZBEK’e, bu siirec boyunca deneyim ve destegini
esirgemeyen Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dal1 Bagkani Sayin Prof. Dr. H. Aysegiil
Taylan OZKAN’a tesekkiirii bor¢ bilirim. Tez ¢alismam sirasinda hasta verilerinin
kaydedilmesi asamasinda biiyiik emek ve sabirla yardimci olan T.C. Saglik Bakanlig
Patnos Devlet Hastanesi Bashekimligi Mikrobiyoloji Laboratuvar1 Kalite Birimi
Sorumlusu Biolog Sayin Filiz KOCA’ya tesekkiir ederim. Bu zorlu siiregte ve
hayatimin her aninda sevgileriyle, bilgileriyle, hayat tecriibeleriyle, maddi ve manevi
olarak yanimda olan, bugiinkii ben olmamda yolumu aydinlatan babam Ismail
ALAY’a ve annem Hanim ALAY’a, desteklerini her zaman yanimda hissettigim
abim Ali Alper ALAY’a, ablalarim Selda DEMIRBAG’a, Selfinaz UYAR’a ve
Sevda CIGLI’ya, enistem Abdurrahim UYAR’a tesekkiir ederim.

Murat ALAY

Biyolog



ICINDEKILER
Sayfa
OZET ... iv
AB ST RA CT . vi
TESEKKUR . ...t viii
ICINDEKILER.. ... ..ottt iX
CIZELGELER DIZINI.........coo Xi
SEKILLER DIZINI. ..o, Xii
SIMGELER VE KISALTMALAR........oiiiiiiiiieie e Xiv
L GIRIS. 1
1.2.Genel Bilgiler.... ... 2
1.2.1. Viral hepatitler. ..o 2
1.2.2. HIV epidemiSi......c.oviniiiiiiiece e, 37
2. KURAMSAL TEMELLER VE KAYNAK ARASTIRMASI............. 58
3. MATERYALVE METOT ..., 63
3.1.GelCills.....4...... A0 ... 40 4. ................... 63
ROV 401115 1 ) D 63
3.2.1. Calisilan testlerin 6zellikleri....................cooiii L. 64
3.2.2. Bagimsiz degiskenlerin ve bagimli degiskenlerin 73
degerlendirilmesi.........ccooviiiiiiiiiiiiiii e
3.2.3. Istatistiksel degerlendirme................coooveuniiniiniiniinnnn, 75
4. BULGULAR . ... 76
4.1. HBSAZ tasty1CIi@l. .. ouveei e 76
4.1.1. Bagvuru tarihi ve HBsAg arasindaki iligki....................... 76
4.1.2. Yas aralif1 ve HBsAg arasindaki iligki........................... 77
4.1.3. Cinsiyet ve HBsAg arasindaki iligki.....................coo. 78
4.1.4. Kan grubu ve HBsAg arasindaki iliski........................... 79
4.1.5. Rh faktorii ve HBsAg arasindaki iliski........................... 80
4.1.6. Poliklinik tiirii ve HBsAg arasindaki iligki....................... 80
4.1.7. Ayakta tedavi goren/yataraktedavi goren hasta ve HBsAg 82
arasindaki iliski...............
4.2. Anti HCV tag1y1Cili1. . ..oveein 83
4.2.1. Bagvuru tarihi ve anti HCV arasindaki iliski.................... 83
4.2.2. Yag aralig1 ve anti HCV arasindaki iligki........................ 84
4.2.3. Cinsiyet ve anti HCV arasindaki iligki........................... 85
4.2.4. Kan grubu ve anti HCV arasindaki iligki........................ 86
4.2.5. Rh faktorii ve anti HCV arasindaki iliski........................ 87
4.2.6. Poliklinik tiirii ve anti HCV arasindaki iliski.................... 88
4.2.7. Ayakta tedavi goren hasta/yatarak tedavi goren hasta ve anti 89
HCV arasindaki iligki.............ooo

4.3. Anti HBs tagty1cili@l......ooeiiiii e 90



4.3.1. Basvuru tarihi ve anti HBs arasindaki iliski.....................
4.3.2. Yas aralig1 ve anti HBs arasindaki iligki.........................
4.3.3. Cinsiyet ve anti HBs arasindaki iligki............................
4.3.4. Kan grubu ve anti HBs arasindaki iliski.........................
4.3.5. Rh faktorii ve anti HBs arasindaki iligki.........................
4.3.6. Poliklinik tiirii ve anti HBs arasindaki iliski.....................
4.3.7. Ayakta tedavi goren hasta/yatarak tedavi goren hasta ve anti

HBs arasindaki iliski.............ccooiiiiiiiii

4.4. Anti HIV Ag/Ab Tasiy1cili@l......coooeiiiiiii e
4.4.1. Bagvuru tarihi ve anti HIV Ag/Ab arasindaki iliski............
4.4.2. Yas aralig1 ve anti HIV Ag/Ab arasindaki iligki................
4.4.3. Cinsiyet ve anti HIV Ag/Ab arasindaki iliski...................

4.4.4.

Kan grubu ve anti HIV Ag/Ab arasindaki iligki................

4.4.5. Rh faktorii ve anti HIV Ag/Ab arasindaki iliski................
4.4.6. Poliklinik tiirli ve anti HIV Ag/Ab arasindaki iliski............
4.4.7. Ayakta tedavi goren hasta/yatarak tedavi goren hasta ve anti

HIV Ag/Ab arasindaki iligki...............oooiiie.

5. ARASTIRMA SONUCLARI VE TARTISMA.......cociiiiiiiiiiie
5. 1. HBSAG tagiy1Cilil. ...
52. Anti HCV tagty1Ciligl. .. ..o
5.3. Anti HBS tagiy1Cili@l. ..o,
5.4. Anti HIV Ag/Ab tagty1ciligl. . ....oooiiniiiii i,

6. SONUC VE ONERILER..........cccoiiiiiiiiiiie e,

KAYNAKLAR . e

90
91
92
93
94
95
97

98
98
99
100
101
102
103
104

105
106
110
113
115
119
122
138
143



Cizelgeler
Cizelge 1.1.
Cizelge 1.2.

Cizelge 1.3.

Cizelge 1.4.
Cizelge 1.5.

Cizelge 1.6.

Cizelge 1.7.
Cizelge 1.8.

Cizelge 1.9.
Cizelge 1.10.
Cizelge 1.11.
Cizelge 1.12.
Cizelge 3.1.
Cizelge 3.2.
Cizelge 3.3.

Cizelge 3.4.

CIZELGELER DiZiNi

Akut viral hepatite yol agan etkenler............................
Infeksiyonun farkli dénemleri boyunca hepatit B viriisuniin
serolojik ve molekiiler belirteglerinin yorumlari...............
Hepatit B’nin 2006-2011 yillar1 aras1 insidans ve
MONtAlItEST. ...
HCV’nin genomik heterojenitesinde kullanilan terminoloji.
HCYV infeksiyonu ile birliktelik gosterebilen ekstrahepatik
hastaliklar....... ...
Tiirkiye'de HIV/AIDS olgularinin yas gruplari ve cinsiyete
gore dagilimi... ...
Tiirkiye'de HIV/AIDS olgularinin yillara gore dagilimu......
Tiirkiye'deki HIV/AIDS olgularinin bulas yollaria gore
dagilimi.......ooo i
Temas yollarina goére bulag riskleri..............................
HIV-1genvegenirinleri...............ooeviiiiiiiiiennnnn.
CDC HIV evrelemesi..........coooviiiniiiiiiiiiiiii
Kullanim onay1 olan antiretroviral ilaglar.......................
Sonuglarin yorumlanmast................cooeiiiiiiiiiiiiiinann,
Architect HIV Ag/Ab combo sonuglari.........................
Arastirmada bagimli degisken olarak kullanilan
parametreleri.. ...
Arastirmada bagimsiz degisken olarak kullanilan
demografik bilgiler..................oo

Xi

19

24
30

40

40
41

41
49
52
56
65
73
74

74



Sekil
Sekil 1.1.
Sekil 1.2.
Sekil 1.3.

Sekil 1.4.
Sekil 1.5.
Sekil 1.6.
Sekil 1.7.
Sekil 1.8.
Sekil 1.9.
Sekil 1.10.
Sekil 1.11.
Sekil 4.1.
Sekil 4.2.
Sekil 4.3.
Sekil 4.4.
Sekil 4.5.

Sekil 4.6.

Sekil 4.7.

Sekil 4.8.

Sekil 4.9.

Sekil 4.10.

SEKILLER DIiZiNi

HBYV partikiil yapilarinin elektron mikroskop goriintiisi.........
HBV’nungenomik organizasyonu ve sentezlenen RNA’lar......
T.C. Saglik Bakanlig1 1990-2005 Hepatit-B morbidite ve
mortalite hizlart bildirimi.................
HCV genom yapisi.......coveiiiiiiiiiii e,
Diinyada hepatit C virusu sikligt..............coooiiiiiiin. ..
HCV genotipleri ve diinya genelinde dagilimi.....................
Akut C hepatitinin tipik Seyri............oooiiiiiiiiiiiii.
Diinyadaki HIV ile enfekte kisi say1st.........c..coooveviiininntn.
HIV-1'In VIFION YaPIST. .ttt et eieeieeteeieeeeaennaens
HIV enfeksiyonunun dogal seyri...........ccoovviiiiiininiinn.n.
HIV enfeksiyonunda ART secgenekleri ve tedavi takibi..........
Bagvuru tarihi araliklarina gore yapilan HBsAg tetkiki ile elde
edilen sonuglara gore pozitif ve negatif sonu¢ gosteren
hastalarin sayisal ve yilizde oranlart.......................oooael.
HBsAQg tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren hastalarin
sayisal ve yiizde oranlarinin yas araliklarina gore dagilima......
HBsAg tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren hastalarin
sayisal ve yiizde oranlarinin cinsiyetlerine gore dagilima.........
HBsAg tetkiki ile pozitif ve negatif sonug¢ gdsteren hastalarin
sayisal ve yiizde oranlarinin kan gruplarina gore dagilima.......
HBsAg tetkiki ile pozitif ve negatif sonug¢ gdsteren hastalarin
sayisal ve yiizde oranlarinin Rh faktoriine gore dagilima.........
HBsAg tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren hastalarin
say1sal ve yiizde oranlarinin ayakta tedavi gdrmesine/yatarak
tedavi gdrmesine gore dagilimi................oo
Anti HCV tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gésteren
hastalarin sayisal ve yiizde oranlarinin bagvuru tarihlerine gore
dagilimi. ... .o
Anti HCV tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren
hastalarin sayisal ve ylizde oranlarinin yas araliklarina goére
dagilimi.......oooi
Anti HCV tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren
hastalarin sayisal ve ylizde oranlarinin cinsiyetlerine gore
dagilimi. ... ..o
Anti HCV tetkiki ile pozitif ve negatif sonug¢ gdsteren
hastalarin sayisal ve yilizde oranlariin kan gruplarina gore
dagilimi. ...

21
22
25
28
38
48
50
55
76
77
78
79
80

82

83

84

85

86

Xii



Sekil 4.11.

Sekil 4.12.

Sekil 4.13.

Sekil 4.14.

Sekil 4.15.

Sekil 4.16.

Sekil 4.17.

Sekil 4.18.

Sekil 4.19.

Sekil 4.20.

Sekil 4.21.

Sekil 4.22.

Sekil 4.23.

Sekil 4.24.

xiii

Anti HCV tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren 87
hastalarin sayisal ve ylizde oranlarinin Rh faktdriine gore

dagilimi. ... e

Anti HCV tetkiki ile pozitif ve negatif sonug¢ gosteren 90

hastalarin sayisal ve yiizde oranlarinin ayakta tedavi

gormesi/yatarak tedavi gormesine gore dagilima.................

Anti HBs tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren 91
hastalarin sayisal ve ylizde oranlarinin basvuru tarihlerine

gore dagilimi... ...

Anti HBs tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren 92
hastalarin sayisal ve ylizde oranlarinin yas araliklarina gore

dagilimi......oooo

Anti HBs tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren 93
hastalarin sayisal ve ylizde oranlarinin cinsiyetlerine gore

dagilimi.......oooi

Anti HBs tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren 94
hastalarin sayisal ve ylizde oranlarinin kan gruplarina gore

dagilimi.......oooiii e

Anti HBs tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren 95
hastalarin sayisal ve ylizde oranlarinin Rh faktoriine gore

dagilimi.......oooi

Anti HBs tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren 97
hastalarin sayisal ve ylizde oranlarinin Ayakta tedavi
gormesine/Yatarak tedavi gérmesine gore dagilima.............

Anti HIV Ag/Ab tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gdsteren 98
hastalarin sayisal ve ylizde oranlarinin bagvuru tarihlerine

gore dagilimi. ..ot e

Anti HIV Ag/Ab tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren 99
hastalarin sayisal ve ylizde oranlarinin yas araliklarina gére

dagilimi.......oooi

Anti HIV Ag/Ab tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren 100
hastalarin sayisal ve ylizde oranlarinin cinsiyetlerine gore

dagilimi. ...

Anti HIV Ag/ADb tetkiki ile pozitif ve negatif sonu¢ gdsteren 101
hastalarin sayisal ve ylizde oranlarinin kan gruplarina gore

dagilimi. ... e

Anti HIV Ag/Ab tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren 102
hastalarin sayisal ve ylizde oranlarinin Rh faktdriine gore

dagilimi......ooooii

Anti HIV Ag/Ab tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren 104
hastalarin sayisal ve ylizde oranlarinin ayakta tedavi
gormesine/yatarak tedavi gérmesine gore dagilimu..............



Simgeler

°C

kg

mg

ml

mm?

9]
Kisaltmalar
ABD

AHC

AIDS

ALP

ALT

Anti HBc Ig M

Anti HBc total

Anti HBs
Anti HCV
ART

AST

AZT

CYBH

Xiv

SIMGELER VE KISALTMALAR

Santigrat derece
Unite Kilogram
Miligram
Mililitre
Milimetre kiip

Internasyonel

Amerika Birlesik Devletleri
Akut hepatit C

Edinilmis immiin yetersizlik
sendromu (Acquired immune
deficiency syndrome)

Alkalen fosfataz
Alanin aminotransferaz

Hepatit B ¢ekirdek antijenine kars1 Ig
M tipi antikor

Hepatit B ¢ekirdek antijenine karsi
antikor

Hepatit B yiizey antikoru
HCV antikoru
Antiretroviral tedavi
Aspartat aminotransferaz
Zidovudin

Cinsel yolla bulasan hastalik



CDC

CMV
DM
DNA
DSO
EBV
ELISA
GGT
HAART
HAV
HBCAg
HBeAg
HBIG
HBsAg
HBV
HCV
HCC
HDV
HEV
HGV
HIV
HSK

HSV

19G

Amerika Birlesik Devletleri’ndeki
hastalik kontrol merkezi

Sitomegaloviriis

Diabetes mellitus
Deoksiriboniikleikasit
Diinya saglik orgiitii
Ebstein-Barr virus

Enzim isaretli immunassay
Gama glutamil transferaz
Highly active antiretroviral therapy
Hepatit A

Cekirdek antijeni

Hepatit B e antijeni
Hepatit B immunglobulin
Hepatit B yiizey antijeni
Hepatit B viriis

Hepatit C viriis
Hepatoselliiler kanser
Hepatit D viriis

Hepatit E viriis

Hepatit G virtis

Human immunodeficiency virus
Hepatoselliiler kanser
Herpes simplex virus
Immunglobulin

Immunglobulin G

XV



KHB
KHC
LHBs
LTR
MHBs
ORF
PCP

PCR

preC/C
preS/S
PGL
RCF

RFLP

RNA
RT
RT-PCR
SHBs
SPSS
STL
TAR
TKAD

TMA

Immunglobulin M
Intravenoz

Kronik hepatit B
Kronik hepatit C
Biiytik yiizey proteini
Long terminal repeat
Orta yiizey proteini
Acik okuma bolgesi
P.jirovecii pnomonisi

Polimeraz zincir reaksiyonu
(Polimerase Chain Reaction)

HBYV kor proteinleri

HBYV yiizey proteinleri

Persistan jeneralize lenfadenopati
Relative centrifugal force

Restriksiyon fragman uzunluk
polimorfizm

Riboniikleikasit

Revers transkriptaz

XVi

Real time polymerase chain reaction

Kiigiik yiizey proteini

Statistical package for social sciences

Sitotoksit T lenfosit

Transactivator response element

Tiirk Karaciger Arastirmalari Dernegi

Transkripsiyon temelli amplifikasyon



XVii

TMP Transmembran proteini

TTV Transflizyonla dagilan viriis

UNAIDS United nations programme on hiv and
aids

USG Ultrasonografi

uvB UV hasar DNA baglama proteini

VzZV Varisella zoster virtis

WB Western blot

WHO Diinya saglik orgiitii



1. GIRIS

Diinya niifusu hizla artarken, gelismis lilkelerde saglik hizmetleri olduk¢a yiiksek
diizeylere gelmis olmasina ragmen bazi bulasic1 hastaliklar halen 6nemli saglik
sorunlar1 olusturmaya devam etmektedir. Bu 6nemli saglik sorunlar1 arasinda viral
hepatitler ise yer almaktadir. Hepatite neden olan viriisler hepatit A virlisii (HAV),
hepatit B viriisii (HBV), hepatit C virtisiit (HCV), hepatit D viriisii (HDV) ve hepatit
E viriisii (HEV)’diir. Bunlarin disinda son yillarda yeni kesfedilen Hepatit G viriisii
(HGV) ve transfiizyonla dagilan virlsiinii (TTV) sayabiliriz, ancak bu viriilerin

hepatit olusturup olusturmadiklari konusunda hala soru isaretleri vardir (Erensoy,

2002, Yamag, 2011).

Gelismekte olan iilkelerdeki gibi iilkemizde de ¢ok sik goézlenen enfeksiyon
hastaliklarinin basinda viral hepatitler gelmektedir. Ulkemiz i¢in énemli bir sorunu
ozellikle viral hepatitler icerisinde Hepatit B viriisiidiir (HBV). Istatistiksel verilere
bakildiginda Diinyada insan niifusunun %5°1 (350-400 milyon) HBsAg tasiyicisi iken
Tiirkiye niifusunun yaklasik %5°1 (3,5 - 4 milyon kisi) HBsAg tasiyicisidir. Hepatit
A viriisii (HAV) enfeksiyonunun iilkemizde goriilme sikligi erigkin yaglarda
%380’lerin iizerinde gozlenirken, Hepatit C virlisii (HCV) niin goriilme siklig1 ise %1
civarinda gdzlenmektedir. Oliim oranlarina bakildiginda Tiirkiye’de kronik hepatit B
(KHB) sonucu her sene tahmini 10.000-15.000 insanin siroz ve komplikasyonlardan,
5000 Kkisinin de HSK (Hepatoselliiller kanser) sebebiyle hayatin1 kaybettigi
diistintilmektedir (Tabak, 2007, Yamag, 2011).

HBV ve HCV sikliklari, kroniklesme potansiyelleri, karaciger sirozu ve
hepatoselliiler kanser gibi 6liimciil komplikasyonlara yol acabilmeleri sebebi ile
gerek cagdas tibbin gerekse medyanin ilgi odagi olmuslardir. Diinya genelinde 400
milyondan fazla insanin HBV ile enfekte oldugu bildirilmektedir (Lai ve ark., 2003,
Yamag, 2011).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde Insan Immiin Yetmezlik Viriisii (Human
Immunodeficiency Virus, HIV) ilk kez 1981'de kesfedildi ve edinselimmiin
yetmezlik sendromu (Acquiredimmune Deficiency Syndrome, AIDS) olarak

tanimlanan bu terim klinik literatiire girdi (Barkay, 2017). HIV ilk defa Robert Gallo



ve LucMontagnier tarafindan 1983°te AIDS'e neden olan patojen olarak agiklandi
(Barre-Sinoussi ve ark., 1983, Popovic ve ark., 1984, Barkay, 2017). Ilk serolojik
tan1 testi 1985 senesinde kullanilmaya baslarken, hastalarin kaninda viral yiik
miktarini tespit edebilen ilk testler 1995-1996 senelerinde kullanilmaya baslandi
(Pallela ve ark., 1998, Barkay, 2017). [lk antiretroviral ajan olarak kullanilan
zidovudin (AZT) lisans alarak 1987’de kliniklerde kullanilmaya basladi. Gelismis
ilkelerde c¢ok etkin antiretroviral tedavi (Highly Active Antiretroviral Therapy,
HAART) kullaniminin 1995 senesinde yayginlagsmasindan sonra, AIDS insidansinda
ve mortalitesinde gozle goriiliir azalmalar oldugu ifade edilmektedir (Pallela ve ark.,
1998, Barkay, 2017).

1.2. Genel Bilgiler

Hepeatit, karaciger hiicresi nekrozu ve karacigerin inflamasyonu veya iltihab1 olarak
tanimlanabilen bir hastaliktir. Hepatite neden olan etkenler viriisler, ilaglar ve alkol
olarak siralanabilir. Viral hepatitler akut hepatite yol agan nedenlerin basinda gelir.
HAV ve HEV kroniklesmeyip akut evrede hizli ilerlemeyen kotiilesmeyen hepatit
tablosuna neden olsalar da hastaligin sonucunda diizelme oranlar yiiksektir. Buna
karsin HBV, HDV ve HCV belli diizeylerde kronikleserek siroz ve HSK’a neden
olabilmektedirler. Hastalik etkenine gore kroniklesme sikliklarinda varyasyon
goriilebilir. Hepatit B tipinde yenidoganda %90,6 yasina kadar % 5-10 ve adolesan
ile erigskenlerde ise % 1-5 sikliginda kronik hepatit gelisme riski vardir. KH gelisme
riski sagliklilara gére Immunosupresiflerde daha yiiksektir. Hepatit D tipinde ko-
enfeksiyonda B tipine benzer, siiperenfeksiyonda ise daha sik KH gelisme tehlikesi
vardir. C tipinde ise olgularin en az %85’inin kroniklestigi bilinmektedir (Tabak,
2007, Yamag, 2011).

1.2.1. Viral hepatitler

Tiim diinyada goriilen ve genis kitleleri etkileyen 6nemli saglik sorunlarinin basinda
viral hepatitler gelmektedir. Viral hepatit, primer olarak karacigeri etkileyen, hepatik
hiicre nekrozu ve inflamasyonuyla olusan sistemik bir infeksiyondur (Curry, Chopra,
2005, Yapici, 2016). Viral hepatite neden olan viriisler; A, B, C, D ve E virtisleridir
(Cizelgel.l). Ayrica CMV, EBV, HSV, kizamik¢ik virlisii, VZV ve enteroviriis



infeksiyonlar1 gegirildigi zaman esnasinda hepatit olusabilir (Curry, Chopra, 2005,
Yenen, 2002). (Yapici, H., 2016).

Cizelge 1.1. Akut viral hepatite yol agan etkenler (Yamag, 2011)

Eken Aile Biiytikliik (nm)  Niikleik Asit Zarf Ozelligi
HAV  Picornaviridae 27 RNA Zarfsiz, tek sarmalli
HBV  Hepednaviridae 42 DNA Zarfl, ¢ift sarmalli
HCV  Flaviviridae 50 RNA Zarfli, tek sarmalli
HDV  Deltaviridae 35-38 RNA Zarfli, tek sarmalli
HEV  ----- 32 RNA Zarfsiz, tek sarmalli

1.2.1.1. Hepatit B
1.2.1.1.1. Genel bilgiler

Hepatit B viriis (HBV) infeksiyonu, biitiin diinyada sik goriilen ciddi seyirli bir
karaciger hastaligidir. Glinlimiizde diinya niifusunun yaklasik %5’inde kronik HBV
enfeksiyonu saptanmistir. Ulkemizde akut ve kronik karaciger hastaliklarnin en
basta gelen nedeni HBV infeksiyonudur. Ulkemizde HBsAg tastyicilign %5-8, kronik
karaciger hastaliklarinda HBV pozitifligi %40-70’tir (Tasyaran, 2001, Selimoglu,
2000, Yapici, 2016).

Tanimlanmasindan bugiine yiiz milyonlarca kisinin HBV ile infekte oldugu ve bu
virusun akut viral hepatit tablosuna, kronik infeksiyona, karaciger sirozuna ve
hepatoselliiler karsinomaya yol agtigi saptanmistir. Toplumda biiyiik sorun
olusturmast nedeniyle bu konuda cok sayida calisma yapilmistir. Giliniimiizde
serolojik ve molekiiler tan1 yontemleri; akut enfeksiyonun erken tanisi, akut ve
kronik infeksiyonun ayirici tanisinda ve viral yiikiin kantitatif Ol¢limiinde

kullanilmaktadir (Yapici, 2016).



1.2.1.1.2. Hepatit B virlis yapist

Hepatit B viriisii Hepadnaviridae ailesinin Orthohepadna virus genusun da yer alan
hepatotropik zarfli bir DNA viriisiidiir. Bu viriis insanlarda hastaliga sebep olan en
kiigiik DNA viriisidiir. HBV genomu yaklasik olarak 3200 baz uzunlugunda olup
kismi olarak ¢ift sarmallidir ve 4 proteini (kor, yiizey, X ve polimeraz) kodlar. HBV
pregenomik RNA yardimi ile replike olmaktadir (Yapici, 2016).

Bu viriis sadece insanlarda ve sempanzelerde karacigeri ve daha diisiik oranlarda
bobrek ve pankreasi infekte etmektedir (Li ve ark., 2016, Karaarslan, 2017). Hepatit
B’li insanlarin serumlarinin ultrastriiktiirel incelenmesi sonucunda 3 degisik tipte

partikiiliin varligi ifade edilmektedir (Sekil 1.1) (Karaarslan, 2017).

Dane particles filaments spheres
107 101 103

Sekil 1.1. HBV partikiil yapilarinin elektron mikroskop goriintiisii. Yiiksek viremik
KHB tastyicilarinin serumlarmin 1 ml’sindeki yaklasik partikiil sayisi;
109 Dane partikiili, 1010 filament6z form ve 1013 yuvarlak form
(Gerlich, 2013, Karaarslan, 2017)

1.2.1.1.3. Virus proteinleri

Yiizey proteinleri

HBV genomu ii¢ viral ylizey proteinini kodlar. Bunlar sirasiyla Pre-S1, Pre-S2 ve S
alaninin dahil oldugu “biiyiik yiizey proteini” (LHBs), Pre-S1 ve S alaninin dahil
oldugu “orta yiizey proteini” (MHBs) ve yalnizca S alaninin oldugu “kiigiik yiizey
proteini” (SHBs) olarak isimlendirilir. HBsAg’i HBV yiizey proteinlerinin bu ii¢
formutemsil eder (Gerlich, 1992) (Sekil 1.2) (Karaarslan, 2017).
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Sekil 1.2. HBV’nungenomik organizasyonu ve sentezlenen RNA’lar (Gish,
Locarnini, 2007, Yapici, 2016)

X proteini

Yaklasik olarak 17 kDa molekiil agirligina sahip olan HBx proteini 154 aa’lik bir
proteindir. Viral replikasyon ve infeksiyonda 6nemli bir diizenleyici olarak gorev alir
bu protein. (Ali ve ark., 2014, Karaarslan, 2017). Bu protein iki fonksiyonel alandan
olusur. Amino-terminal alan dimerizasyon bolgesi de dahil olmak iizere, ilk 50
amino asitlik bolgeyle eslesir. C-terminal transaktivasyon alani, xenopus anti
fotoreseptor 1 (XAP-1) / UV-hasar, DNA baglama proteini (UVB) ve p53 ile
etkilesen amino asid 53 ve 142 arasinda yer alir (Gong ve ark., 2013, Karaarslan,
2017).

Kor proteini

Viralkapsid bilesenini (kor antijeni ya da HBcAg) ORF preC/C kodlar ve
postranslasyonel degisikliginden sonra yapisal olmayan protein "e" antijeni (HBeAg)

meydana getirir ve salgilar (Rodriguez-Frias, Jardi, 2008, Karaarslan, 2017).

Virus yasam dongiisiiniin ¢esitli evrelerinde Kor protein bir¢cok goérevi iistlenir. Viral
RNA ve DNA’y1 muhafaza etmek i¢in stabil bir kapsid form meydana getirebilmekte
ve virus hayat dongiisiinliin dogru zamaninda viral DNA’y1 serbest birakabilmektedir.

Bu sebeple HBV kor proteini, HBV’ye bagli hastaliklarin yeni tedavi alternatiflerinin



arttirtlmasinda viriis segici, giivenli ve tesirli bir antiviral ajanin gelistirilmesi igin

ideal bir hedeftir (Klumpp, Crépin, 2014, Karaarslan, 2017).

P proteini

Genomun % 80’nini kapsayan P ORF, viral DNA polimeraz P proteinini ve RNA
aracili genomik DNA’nin replikasyonuna 0zel reversetranskriptazi (RT) kodlar.
Protein P dort kissmdan meydana gelir: DNA sentezi esnasinda DNA primeri ile
baglantili bir terminal protein, RT alan1 ve riboniikleaz H (RNaz H) alani,
mutasyonlara direncgli bir spacer alani. RT ve RNaz H etki alanlar1 insan immiin
yetmezlik virusu (HIV) RT’ye benzer enzimatik islevlere sahiptir ve proteinler
arasindaki diziler son derece muhafaza edilmistir. HIV RT’ye benzer sekilde, HBV
RT de proof-reading aktivitesinden yoksundur bundan dolayi, HBV diger DNA
viruslarindan 10 kat daha fazla mutasyon geg¢irmektedir (Zhang ve ark., 2016,
Giinther ve ark., 1999, Karaarslan, 2017).

1.2.1.1.4. HBV subtip ve genotipleri

HBV’nin filogenetik analiz sonuglarma goére S geninde %4, diger tim genom
dizisinde ise %8 oraninda degiskenlik gosteren 8 (A-H) genotipi bulunmaktadir
(Zzhang ve ark., 2016, Karaarslan, 2017). Giiniimiizde sirasiyla Vietnam ve
Japonya'da yapilan c¢aligmalar sonucunda genotip I ve J’nin, HBV’nin iki
rekombinant susu oldugu tespit edilmistir. HBV nin degisik genotiplerinin bagimsiz
ve paralel olarak, ortak bir atadan evrimlestigi tahmin edilmektedir. Ayn1 zamanda,
genis rekombinasyon olaylar1 da HBV'nin farkli genotiplerinin evriminde 6nemli

gorev aldig1 bilinmektedir (Simmonds, Midgley, 2005, Karaarslan, 2017).

B, C, F, H, I genotipleri 3215 niikleotid (nt) 'lik bir genom boyutuna sahip iken, A,
D, E ve G genotipleri frameinsersiyon ya da delesyonlar sebebiyle sirasiyla 3221,
3182, 3212 ve 3248 nt’lik genom boyutuna sahiptirler (Tong, Revill, 2016,
Karaarslan, 2017). Giiniimiize kadar genotip A (A1-A7), genotip B (B1-B9), genotip
C (C1-16), genotip D (D1-D8), genotip F (F1-F4) ve genotip | (11-12)’nin subtipleri
saptanmistir. E, G, H ve J’nin ise subtipleri bulunmaktadir (Datta ve ark., 2012,
Simmonds, Midgley, 2005, Karaarslan, 2017).



HBYV genotip ve subtipleri diinya lizerinde kendine has bir yayilis gdstermektedirler.
Kuzey Amerika'da ve Afrika'da en sik goriilen genotip A olurken Genotip B ve C
Dogu Asya'da egemen genotiplerdir. Genotip D Akdeniz, Giiney Avrupa ve
Hindistan'da en ¢ok yayilis gosteren HBV genotipi iken. Genotip F ve H Gliney
Amerikada egemendir ve Genotip E ise Sahra Alt1 Afrika ile siirlidir. Genotipi
G’nin escinsel erkeklerde sira dis1 yiiksek infeksiyon oraninin, baska bir HBV
genotip ve HIV ile koinfeksiyon yapabilmesi ile iliskilendirilmektedir. Bu temelde
Almanya, ABD, Meksika’da dagilimi daha fazla goriilmektedir. Genotip I Cin,
Vietnam, Hindistan’da yayilis gosterirken son olarak Genotip J ise Giineydogu

Asya’da (Borneo) egemendir (Schaefer, 2005, Stephan, 2007, Karaarslan, 2017).

1.2.1.1.5. Epidemiyolojisi

Diinya genelinde Hepatit B, insanlarda karacigerin kronik enfeksiyonuna sebep olan
hepatit virilisleri arasinda en ¢ok goriilenidir. Diinya niifusunun yaklasik tigte biri
HBV’nin serolojik bulgularini gostermektedir (Tosun, 2013a, Yapici, 2016). Her
sene tahminen 1 milyon insan bu komplikasyonlar sonucuda hayatin1 kaybetmektedir
(Tosun, 2013b, Yapici, 2016). Hepatit B ile meydana gelen kronik hepatit diinya
genelinde hepatoseliiler karsinomun (HCC) da ana sebebidir (Toziin ve ark., 2010,
Yapici, 2016). Insan igin tiitiinden sonra gelen ikinci en &nemli karsinojenik ajan
HBV’dir (Mistik, 2013, Ormeci ve ark., 2010, Yapici, 2016). HBV tiim diinyada
oldugu gibi iilkemizde de en sik goriilen enfeksiyondur (Rizzetto, 2010, Serdengecti
ve ark., 2010, Yapici, 2016). Her sene 200 bin insan bu viriisle enfekte olmakta ve
her ii¢ kisiden birisi bu enfeksiyonu gecirmektedir. Ulkemiz niifusunun yaklasik
olarak %5-10’unun Hepatit B enfeksiyonu tastyicisi oldugu degerlendirilmektedir.
Yiizeysel bir hesaplama ile bunun takriben 3-3,5 milyon insan oldugu
diistiniilmektedir (Tabak ve ark., 2012, Tosun ve ark., 2007, Yapici, 2016).

1.2.1.1.6. Turkiye’de HBV infeksiyonu

Tiirkiye Hepatit B siklig1 acisindan orta derecede endemik bolgeler arasinda yer alir
ve prevalansin bolgelere gore %?2-8 arasinda oldugu diistiniilmektedir. HBsAg
pozitiflik siklign Marmara ve Ege Bolgesi'nde %3,4, Akdeniz, I¢ Anadolu ve
Karadeniz Bolgesi'nde %4,8, Dogu ve Gilineydogu Anadolu Bdlgesi’nde %06,2



oraninda tespit edilmistir (Akhan ve ark., 2014, Karaarslan, 2017). Tirkiye’nin HBV
prevalansinin dogudan batiya dogru gittikce azaldigi, Eskisehir, Antalya, Adana,
Elaz1g, Sivas ve Erzurum’da yiiksek oranlarda oldugu bilinmektedir. Hepatit B’nin 8
genotipi i¢inde lilkemizde Genotip D en yaygin dagilis gdsteren tiptir (Mistik, 2007,
Karaarslan, 2017).

Ulkemizde takriben 3 milyon insanin HBV ile infekte oldugu bilinmektedir. Tiirk
Karaciger Arastirmalart Dernegi (TKAD) tarafindan son zamanda yapilan bir
calismada 5,471 insanin taranmis bu sonuglar neticesinde HBsAg pozitifligi %4, anti
HBs pozitifligi %32, anti HBc total pozitifligi %30,6 olarak tespit edilmistir. HBsAg
pozitif olan hastalarda anti HBe pozitiflik oran1 da %92,1 olarak belirlenmistir
(Karaaslan, Yurdaydin, 2009, Karaarslan, 2017).

1.2.1.1.7. HBV’nin bulagma yollar1

Perkiitan (Parenteral) bulas

Diisiik endemisite bolgelerinde, IV saglik personeli, ¢amasirhane personeli, polis,
uyusturucu bagimlilar1 ve enfekte kan ile sik temas eden diger meslek gruplarinda
goriiliir.  Saglik personelleri bilhassa patologlar, dis hekimleri, cerrahlar ile
hemodiyaliz iiniteleri ve onkoloji iiniteleri ¢alisanlar1 bu yol ile Hepatit B ile enfekte
olma yoniinden yiiksek tehlike altindadirlar (Hoofnagle, Lindsay, 2000, Yapici,
2016).

Perinatal bulas

Yiiksek oranda HBV tasiyiciliginin bulundugu boélgelerde en 6nemli bulas yolu
perinatal bulasma seklinde olmaktadir. Tasiyict anneden bebege bulas; ¢ogunlukla
dogum esnasinda veya dogumdan sonra HBV ile enfektematernal sivilarla bebegin
temas1 sonucu meydana gelir. Dogum esnasinda gegis, mukoza penetrasyonu, cilt
styriklari, vajinal kanaldan gecis esnasinda anne kanmin yutulmasi, sezaryen
esnasinda anne kaniyla temas ile plasenta hasar1 sonucu fotal, maternal dolagimin
karigmasi gibi sebeplerle olusur. Yenidogan doneminde viriisiin alinmasi, immiin
sistemin heniiz gelismemis olmast sebebi ile siklikla kroniklesme ile

neticelenmektedir. Yenidogan bir bebegin annesinde hem HBsAg, hem de HBeAg



pozitifligi var ise ve immiinprofilaksi uygulanmazsa cocukta kronik Hepatit B
enfeksiyonu gelisme risk oran1 %70-90°dir (Okado ve ark., 1976, Wong ve ark.,
1984, Yapici, 2016). Annede sadece HBsSAg pozitif iken HBeAg negatif ise
immiinoprofilaksi uygulanmazsa kronik enfeksiyon gelisme tehlikesi %10’un altinda

bir seviyededir (Xu ve ark., 1985, Stevens ve ark., 1985, Yapici, 2016).

Horizontal bulas

Orta yliksek endemisite gosteren bolgelerde bebekler ve geng eriskinler arasinda en
onemli yayilma tipidir. Kardesler, akrabalar, arkadaslar arasinda ve bilhassa da ayni
ortak alanda yasayanlar arasinda bulas s6z konusudur. Bulagsmanin mekanizmasi tam
bilinmemekte olup, yakin temas, ortak bazi arag-gereclerin ve esyalarin kullanilmast,
(tirag makinesi, jilet, havlu, dis fir¢asi, banyo malzemeleri vs) ile kan, tikiiriik ve
seroz siwvilarin defektli cilt veya mukozaya temas sonucunda oldugu tahmin
edilmektedir. Kalabalik hayat kosullar1 (yatili okul, kisla, hapishane, yurt), kotii
hijyen ve diisik sosyo-ekonomik vaziyet Hepatit B gegme oranim1 da

yiikseltmektedir (Steinberg ve ark., 1975, Yapici, 2016).

Cinsel bulas

Tiim endemisite bolgeleri icin gecerli olmakla birlikte diisiik endemisite bolgeleri
icin daha dnemli bir gecis yoludur. Homoseksiieller arasi cinsel iliski Hepatit B i¢in
en tehlikeli cinsel bulas tipidir. Cok sayida heteroseksiiel esleri ve bagka cinsel yolla
bulasan hastalig1 olanlarda HBV bulasma tehlikesi daha yiiksektir. HBV enfeksiyon

tehlikesi partner sayisinin artmasina paralel olarak artis gosterir. (Yapici, 2016).

Kimler olast HBV enfeksiyonu ag¢isindan incelenmelidir?

» HBsAg pozitif insanlarin 1. derece akrabalari (ayn1 ortamda yasamasalar dahi),
» HBsAg pozitif kisiyle ayn1 evde yasamini devam ettirenler,

» HBsAg pozitif bireyler ile cinsel iligkide bulunanlar,

> Intravendz ila¢ kullanma aliskanlig bulunan sahislar,

» Dd&vme ve piercing yaptiran kisilerde,

» Kan kardesligi ge¢misi olan kisilerde,

» Al dilalti, ense kestirme hikayesi olan bireylerde,
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» HBV’nin yiliksek endemik oldugu bolgelerden gelen miilteci ve gogmenlerde,

» Birden fazla cinsel partneri bulunan ve cinsel yolla gecen hastalik Oykiisii
bulunanlar,

» Homosekstieller,

» Hapishanelerde olanlar ve bakim veren kisiler,

» Kronik ALT ve AST yiiksekligi oaln bireyler,

» HCV ya da HIV ile enfekteolanbireyler,

» Diyaliz tedavisi gorenler,

» Tum gebe kadinlar,

» Sik kan ve kan triinleri alanlar,

» Tehlikeli dis tedavisi goren kisilerde,

» Kan ve kan iiriinleri ile meslegi sebebiyle sik sik temas eden meslek sahipleri,

» Bakim ve huzurevlerinde hayatlarin1 devam ettirenler, zeka ve gelisme geriligi
olan kisilerde ve bunlara bakim veren personellerde,

» Sperm, kan, plazma, organ ve doku vericileri,

> Immiin yetersizligi bulunan insanlarda veya uzun siire immiinsiipressif tedavi
goren kisilerde (Lavanchy, 2004, Hepatit B ile ilgili genelge, 1998, Yapici,
2016).

1.2.1.1.8. Dogal seyir ve klinik sekiller

Akut hepatit B viriis enfeksiyonu

Akut Hepatit Benfeksiyonunun yaklasik olarak %95°1 2-3 ay icerisinde klinik
iyilesme gostermektedir. Takribi 4-10 haftalik bir inkiibasyon ddénemini takiben
HBsAg serumda ol¢iilebilir diizeye gelmekte ve hemen ardindan Anti HBclgM’de
miispet hale gelmektedir. HBV DNA seviyeleri bu sathada olduk¢a yiiksektir ve
siklikla 200 milyon IU/ml (109-1012 kopya/ml-200 milyar IU/ml) arasindadir
(Ribeiro ve ark., 2002, Yapici, 2016). Yenidogan ve erken c¢ocuklukta neredeyse
tamami1  asemptomatik  gecirilir.  Yetiskinde takriben  %30-50’si  ikterik
gecirilmektedir. Tyilesen HBV enfeksiyonun ¢ogu émiir boyu bagisiklik kazanirken
hastaligin ciddiyeti, altta yatan karaciger hastalig1 veya diger hepatit viriislerle ko-

enfeksiyon durumlarinda artmaktadir (Lok, Lai, 1990, Alward ve ark., 1985, Yapici,
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2016). HBV ile akut enfekte olan vakalarin (yasa gore degismekle beraber) yaklasik
%0,5-1’inde fulminan hepatit meydana gelmektedir. Enfekte hepatositlerin immiin
aracikli masif lizisi sonucu Fulminan hepatit olusmaktadir. Fulminan gidiste neden
serolojik gostergelerin pek ¢ok hastada bulunmadigini bu durum agiklamaktadir

(Wright ve ark., 1992, Yapici, 2016).

Kronik HBV enfeksiyonu

Hepatit B viriisii varliginin ve karacigerde nekro inflamatuvar aktivitenin 6 aydan
fazla devam etmesi, beraberinde HBV DNA’nin anlamli seviyede dl¢iilebilir olmasi
(>104 kopya/ml) ile kronik HBV enfeksiyonu terimi ortaya ¢ikmaktadir. Viriisiin
alindig1 yas kronik HBV enfeksiyonun dogal seyrini etkileyen en 6nemli etkendir.
Yagsla birlikte cografik yayilis (endemik ve endemik olmayan bolgeler), alinis bigimi
(vertikal, horizontal vs) birbirini tamamlar sekilde dogal seyri belirlemektedir. Viriis-
konak¢1 etkilesimine dayanarak HBV enfeksiyonunun dogal seyri 4 faza
bolinmektedir; immiin tolerans, imminklirens, diisik veya non-replikatif ve
reaktivasyondur (Rehermann ve ark., 1996, Pungpapong ve ark., 2007, Yapici,
2016).

Immiin tolerans faz dogumda ya da g¢ocuklukta alinan enfeksiyonlarda ortaya
cikmaktadir. Cok az olasilikla ge¢ c¢ocukluk ve yetiskin doneminde de
olabilmektedir. Konak¢inin immiin sisteminin olgunlagsmamasi sebebiyle yetersiz
immiin yanit ya da intrauterin hayatta anneden gegen HBV antijenlerine kars1 gelisen
immiin tolerans nedeniyle HBV ile enfekte hepatositlere karsi yeterli immiin cevap

olusmamaktadir (Yapici, 2016).

Bunun neticesinde HBV replike olmakta fakat immiin cevap ger¢eklesmedigi i¢in
karacigerde nekro inflamasyon ve fibrozis gelismemektedir. Bundan kaynakli olarak
transaminaz degerleri normal seviyededir. Karaciger biyopsisinin bu safhada
yapilmasina ihtiya¢ duyulmaz. immiin toleransin HBeAg (+) Asyalilardaki interferon
tedavisine zayif yanitin ana nedeni olduguna inanilmaktadir. Bu donem cogunlukla
cok diisiik spontan HBeAg serokonversiyonu ile birlikte 10-30 sene devam

etmektedir (Yapici, 2016). Immiin sistem matiir hale geldik¢e adelosan dénem veya
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yetiskin yaslarda HBV antijenlerine kars1 yetersiz de olsa bir immiin cevap olusur

(Yapici, 2016).

Immiin temizleme doneminin sonunda infekte hiicre kitlesinin azalmasi, viriis
replikasyonunun azalmasi, dolayisiyla immiin cevabin yatismasi sonucunda
transaminazlarin normal, virlis replikasyonunun ¢ok az, nekroinflamatuvar
aktivitenin hafif oldugu diisiik veya non-reaktif faz (inaktif HBsAg tasiyici) adi

verilen bir doneme girilir.

Cizelge 1.2. Infeksiyonun farkli donemleri boyunca hepatit B virusunun serolojik ve
molekiiler belirteglerinin yorumlari (Yapici, 2016)

Hepatit B infeksiyonunun  HBsAg  Anti- HBeAg  Anti- Anti-  HBV-DNA

HBs HBe HBc
evresi
Erken + - + - IgM +
Donem
Akut Pencere - - - - IgM +/-
Infeksiyon | Dénemi
Diizelme - + - + IgG +/-
Donemi
Replikatif + - + - I9G, >100.000
IgM kopya/mL
Donem
Nonreplikatif/ +
Inaktif + - - IgG <100.000
tastyicilik kopya/mL
Donemi
Kronik Reaktivasyon + - +/- - IgM >100.000
Infeksiyon kopya/mL
HBeAg ()
Kronik
Infeksiyon >100.000
kopya/mL
(prekor veya  * - - + 19G
kor mutant)
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Immiin temizleme dénemi ¢ok aktif ve uzun siire devam ederse inaktif donemde bile
olsalar hastalar siroz olarak karsimiza ¢ikarlar (Yapici, 2016). Aksi takdirde inaktif
tastyiciliktan bahsedilir ve prognozu ¢ok iyidir (Yapici, 2016).

Yetigkin inaktif HBsAg tasiyicilarinin uzun donem takip edilerek yapilan
calismalarda bu kisilerin %15-24’linde HBeAg negatif kronik hepatit gelistigini ve
bu kisilerinde %1-17’sinde HBeAg reversiyonu oldugunu gostermektedir (Yapici,
2016). Inaktif tasiyic1 iken HBeAg negatif kronik hepatite doniis siklign 1-3/100
hasta yil1 olarak diistiniilmektedir (Yapici, 2016).

HBYV enfeksivonunda dogal sevri etkileyen faktorler

I. Enfeksiyonun alindigi yas: En O6nemli etkendir. Neonatal ve erken c¢ocuklukta
enfeksiyon alindiginda daha cok asemptomatik olmakta ancak yiiksek oranda
kroniklesmektedir. Adelosan ve sonrasinda enfeksiyon alindiginda kroniklesme
orani azalirken semptomatik olma orani artar.

ii. HBV genotipi

» Genotip A: Daha az siroz olusumu, fakat HCC olusur.

» Genotip B: Genotip C ile karsilastirildiginda, HBeAg serokonversiyonu daha
erken yasta meydana gelir ve daha diistik kronik hepatit tehlikesi vardir. Artmis
ikterik veya fulminan hepatit riski vardir. HCC riski artmistir ancak ¢ogu siroz
yoklugundadir.

» Genotip C: Artmis hepatit ve HCC riski.

» Genotip D: Artmis HBeAg negatif hepatit ve HCC riski.

» Genotip E, G, H: kisith veri.

» Genotip F: Geng Alaska yerlilerinde artmig HCC riski bildirilmis.

.HBeAg/Anti-HBe antikor porzitifligi: Basvuruda HBeAg pozitif kronik HBV

|
enfeksiyonu olanlarda ve/veya gecikmis HBeAg serokonversiyonu veya anti HBe
reversiyonu olanlarda siroz ve HCC gelisim riskini artirdig1 bildirilmistir (Yapict,
2016). Celiski ise HBeAg negatif hastalarda da benzer kotii prognoz
bildirilmesidir. Ayrica Asyalilarda HBeAg serokonversiyonunun her zaman iyi
seyirle iligkili olmadigini gosteren arastirmalar mevcuttur (Hsu ve ark., 2002,

Yuen ve ark., 2005, Yapici, 2016).



iv.

Vi.

Vil.

viil.

14

Hepatikinflamasyon/fibrozis/siroz: Karaciger biyopsisindeki inflamasyon ve
fibrozis durumu siroz riski ile koreledir. F3 fibrozisi olan hastalarda siroz tehlikesi
F1 ve F2’lilere gore 4 kat fazladir (Yapici, 2016). Karaciger hastaliginin devaml
aktif olmasi; yiiksek ALT seviyeleri, yiiksek HBV DNA seviyeleri (yiiksek viral
replikasyon, HBV DNA 104 kopya/ml {izerinde her on katta risk orantili olarak
artmakta), sik alevlenmeler kotii prognoz ile iliskilidir (Yapici, 2016). Takip
sirasinda persistan diisiis iyi seyir gostergesidir (Yapici, 2016). Ancak diisik HBV
DNA’nin diistik diizeyleri hastalik ilerlemesi riskini tamamen yok etmez (Yapici,
2016).

Ko-enfeksiyonlar: HBV+HDV, HBV+HCV, HBV+HIV ve/veya igli
enfeksiyonlar siroz ve HCC gelisimini hizlandirir (Yapici, 2016).

Metabolik faktorler: DM’li hastalarda siroz ve HCC tehlikesi artmis olarak
bildirilmistir. Ayrica karaciger demir yiikiiniin oksidatif stresi artirarak ve
replikasyona katkida bulunarak hastalik progresyonunu artirabilecegi bildirilmistir
(Yapici, 2016). Karacigerin yaglanma durumu; kronik HBV enfeksiyonlu
hastalarin karaciger biyopsilerinde %?20-70 steatoz prevelans: bildirilmistir
(Yapici, 2016). Santral obesitenin fibrozis riskini artirdigi (Bondini ve ark., 2007,
Donato ve ark., 2006), steatozun siroz riskini 2 kat artirdigi bildirilmekle birlikte,
hepatik steatozun fibrozisin ciddiyeti ile alakali olmadigi da bildirilmistir (Yapici,
2016).

Yiiksek cografik endemisite: Yiiksek endemik bdlgelerde enfeksiyon neonatal
donemde veya erken cocuklukta alindiginda kroniklesme yiliksek olmakta ve
sonugta daha erken yaslarda hastalik progresyonu olusmaktadir. (Yapici, 2016).
Ileri yas: Yapilan bir¢ok arastirmada 40’11 yaslardaki Asyali hastalarin daha geng
hastalara oranla daha fazla siroz ve HCC gelisimi riskine sahip oldugunu
gostermistir (Yapici, 2016). Bati iilkelerinde yapilan calismalar da basvuruda
yasin ileri olmasmin siroz ve HCC insidansim1 anlamli olarak artirdigini
bildirmislerdir (Yapici, 2016).

Alkol: Yapilan bir arastirmada en az 10 yil boyunca > 60 g/giin alkol kullanimi1
olan HBV enfeksiyonlu hasta kisilerde, yalniz HBV enfeksiyonu olanlara gore

HCC insidansim iki kat artirdigi bildirilmistir (Yapict, 2016).
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X. Karaciger kanseri i¢in aile oykiisii: Ailede HCC olan HBV’lilerde genetik
yatkinligi diistindiiriir sekilde HCC riski artmaktadir (Yapici, 2016).

xi. Aflatoxin: HBV’li hastalarda ek olarak aflatoxin maruziyeti HCC riskini
artirmaktadir (Yapici, 2016).

xii. Anjiotensin 2 ve TGF-b gen polimorfizmleri: Anjiotensin hepatik stellat
hiicrelerini aktive ederek fibrozis ile baglantili oldugu ve kronik HBV’li
hastalarda anjiotensin geninin promoter bolgesindeki polimorfizmlerin karaciger
sirozu ile iligkili oldugu gosterilmistir (Yapici, 2016). Yiiksek seviyede TGF-b
tiretimi ile birlikte olan TGF-b gen polimorfizmi olan HBV2’li hastalarda HCC
riskinin daha az oldugu bildirilmistir (Yapici, 2016).

Akut hepatit B

Akut Hepatit B enfeksiyonu asemptomatik veya semptomatik olabilir. Vakalarin
geneli asemptomatik veyahut anikterik izledigi icin c¢ogunlukla akut donemde
belirlenememektedir. Klinik bulgu veren vakalarin da ¢ogunlugu hastaneye
yatirilmadan takip edilebilir (Yapici, 2016). Akut HBV enfeksiyonu i¢in 6zel bir
tedavi yontemi olmadigindan semptomlara yonelik destek tedavisi yapilmalidir.
Hastalara bol bol dinlenme tavsiye edilir. Diyet kisitlamasina ihtiyag gerekmez
(Yapici, 2016). Klinik ve biyokimyasal tedavi sonlana kadar alkol aliminin yani sira;

hepatotoksik ila¢ kullanim1 yasaklanmalidir. (Yapici, 2016).

Kronik hepatit B

Kronik hepatit B tedavi siirecinde IFN ve antiviral ilaclar kullanilmaktadir. Tedavi

hasta bireylerin durumlarina gore diizenlenmektedir. (Yapict, 2016).

1.2.1.1.9. Tedavi

Hepatit B’den korunma

Kronik HBV tedavisinin oldukca zor ve komplikasyonlarinin hayati risk edebilecek
kadar ciddi olmas1 sebebiyle HBV’ye kars1 korunma ¢ok 6nemlilik teskil eder. Bu
sebeptendir ki viriis ile karst karsiya gelmemis kisilerin asilanmasi tavsiye

edilmektedir (Yapici, 2016). Saglik alaninda ¢alisan personeller genellikle perkiitan
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ve permukozal yolla kan ve diger viicut sivilarina sik¢a maruz kalirlar, bu anlamda
saglik calisanlari tehlike altinda olup, mesleki bulagsma riski oldukga siktir bu yiizden
korunmalar1 bir zorunluluk haline gelmistir (Yapici, 2016). Toplumda HBV ve
dolayistyla D virlis enfeksiyonlarini kontrol etmek ve onlara karst korunma

Onlemleri;

Genel korunma

Hastaligin gecis yollar1 ¢ok iyi bilinerek Onlemler buna yonelik alinmalidir.
Parenteral yol ile bulasan etken yogun olarak kanda ancak daha az yogunlukta diger
biitlin viicut sivilarinda bulunmaktadir (idrar, ter, gdzyasi, meni, vajen salgisi,
tilkiiriik, idrar, plevral sivi, periton sivisi, vb.). Parenteral yolla viriisiin bulasma
tehlikesi, 6zellikle kan ve kan iriinlerinin kullanildigi klinik tablolarda ve invazif
tibbi girisimlerde artmaktadir (Yapici, 2016). Mesela, damar ig¢i ilag kullanan kisiler,
escinseller, cok sayida cinsel esi olan bireyler, nonsteril ignelerle dovme yaptiran,
kulak deldiren insanlar ile akupunktur yaptiranlar tehlike altindadirlar. Etkin
korunma, bulagsma yollarii bilmek ve bulasma zincirini kirmakla miimkiindiir

(Yapict, 2016).

Tehlike altinda olan bireyler kendi emniyetleri i¢in as1 yaptirmali ve koruyucu
elbiseler giymelidirler (lastik eldiven, géz koruyucu vb.). Tibbi atiklar uygun
metotlar ile imha edilmelidir. Dis hekimliginde ve tipta kullanilan ara¢ ve geregler
usuliine uygun bir sekilde sterilizeve dezenfekte edilmelidir. Tiim organ, kan ve
sperm veren kisiler HBsAg a¢isindan taranmalidir. Kroniklesme yoniinden perinatal
bulas ¢cok dnemlidir ve anneler taranmalidir, postnatal bagisiklama saglanana kadar
anne siitli verilmesi engellenmelidir (Yapici, 2016). Ayrica enjektor, jilet, akupunktur
igneleri gibi kanla temas edebilen gereglerin kullanildiktan sonra atilmasi ve siipheli
cinsel iligki esnasinda kondom kullanilmas1 gerekir, sosyokiiltiirel, sosyoekonomik

yapt iyilestirilmelidir. (Yapici, 2016).

Ozgiil korunma

HBV virus enfeksiyonuna karsi 6zgiil korunma immiinizasyonla saglanmaktadir;

aktif, pasif, aktift+pasif sekillerde korunmak miimkiindiir. (Yapici, 2016).
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» Pasif immiinizasyon: HBV immiinglobulin (HBIG)
» Aktif immiinizasyon: HBV asis1

Pasif bagisiklama

HBIG (Hepatit B Immiinglobulini): Pasif olarak anti HBs’nin uygulanmaya hazir
preparatlaridir ve standart dozda uygulandig: takdirde koruyuculugu 3-6 aydir. HBV
ile slipheli temas sonrasinda Hepatit B asis1 ile es zamanli olarak uygulanir. HBIG
uygulamasi i¢in en O6nemli endikasyon, HBV ile akut temas sonrasidir. (Yapici,
2016). Eger HBIG temastan sonra 3 giinii agsan bir siirede kullanilir ise etkinligi

belirgin olarak azalir ve bu korunmay1 etkileyen en 6nemli etkendir.

Aktif bagisiklama

Aktif immiinizasyon giiniimiiz kosullarinda asilar ile saglanmaktadir. (Yapici, 2016).

Hepatit Basisinin van etkileri

Asinin en c¢ok goriilen yan etkisi uygulama bolgesinde kizariklik, agr1 ve lokal
hassasiyet gibi hafif yakinmalardir. Sistemik olarak ise yorgunluk, bas agrisi,
halsizlik olabilir. Bu yan etkiler 24-48 saatte giderek azalmakta ve bunlar ilk dozda
daha sik goriiliirken sonraki dozlarda azalmaktadir. Anaflaksi gibi yan etkiler ¢ok sik
goriilmez ve bdyle ciddi yan etkiler erigskinlerde daha fazla oldugu saptanmaistir. Yine
plazma kaynakli a1 ile iligkili olarak Guillian Barre Sendromu arasinda baglanti
bildirilirken, rekombinant as1 ile boyle bir yan etki oldugu gozlenmemistir (Yapici,

2016). Merkezi sinir sistemine ait yan etki ¢ocuklarda saptanmamuistir (Yapici, 2016).

Hepatit B asisinin etkinlik ve giivenilirligi

Hepatit B asisinin etkinligi, saglik personellerini, escinsel erkekleri ve hemodiyaliz
hastalarii iceren yliksek tehlikeli gruplar lizerindeki kontrollli, randomize, ¢ift-kor
caligmalarla gosterilmistir. Etkinligin %80-100 oldugunu ve asinin anti HBs antikor
titreleri 10 mIU/ml olan esik degere esit veya daha yiiksek olan kisilerde koruma
sagladigin1 bu calismalar gdstermistir. HBsAg pozitif anneden diinyaya gelen
bebeklere yapilan asilar sonrasinda, hastalikla temas sonrasi asilanmanin etkinligi

%80-100 olarak tespit edilmistir (Yapici, 2016).
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Asinin koruyuculuk siiresi ve ek doz

HBYV asilama esnasinda rapel doz uygulamasi, belirli sartlar disinda gereksiz oldugu
kabul goren bir olgudur; ii¢ doz halinde rutin bagisiklama semas1 uygulanan immiin
sistemi normal bireylerde yeterli antikor cevabinin olustugunun gdsterilmesinin
ardindan seneler sonra anti HBs seviyesi tamamen yok olmus bile olsa rapel doz
uygulamasina ihtiyag duyulmaz (Yapici, 2016). Primer HBV as1 serisinin
tamamlanmasinin ardindan periyodik olarak anti HBs seviyesine bakilmasina ve ek
doz uygulanmasia ihtiya¢ olmadigi CDC tarafindan da dile getirilmistir. Asi
serisinin son dozundan sonraki ilk iki ay igerisinde antikor diizeyinin yeterli
oldugunun gosterilmesi Onerilen hasta gruplar1 CDC tarafindan asagidaki gibi

belirlenmigstir (Yapici, 2016). Asinin dncelikle uygulanmasi gereken gruplar;

» Kan ile temasda olan saglik personelleri,

> Immiin yetmezligi olan bireyler,

» Diyaliz tedavisi goren hastalar,

» Asi deltoid bolge disina uygulananlar,

» HBsAg pozitif anneden diinyaya gelen ¢ocuklar,

» Kronik HBV hastalarinin cinsel iliskide bulundugu kisiler.

1.2.1.1.10. Hepatit B i¢in mortalite ve morbidite verileri

Saglik Bakanliginin 1990-2005 HBV vaka sayilarinin morbidite ve mortalite hiz
verileri gézden gecirildiginde seneler icerisinde olgu sayilar1 artarken, morbidite
hizinin da arttigi ancak mortalite hizinin azaldigr goézlemlenmistir (Sekil 1.3)

(Karaarslan, 2017).
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Sekil 1.3. T.C. Saglik Bakanligi 1990-2005 Hepatit-B Morbidite ve Mortalite
Hizlar Bildirimi (Karaarslan, 2017)
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Ulkemizde HBV insidanst 2006 ve 2011 seneleri arasinda diisme potansiyeli
gostermektedir. 2006 senesinde HBV insidanst 10.1/100,000 iken 2011 yilinda ise
3.8/100,000 olmustur. HBV mortalitesi 2006 ve 2011 yillar arasinda degiskenlik
gostermektedir. Mortalite 2006 senesinde 0.06/1,000,000 iken 2011 yilinda ise
0.08/1,000,000 olarak kayda gecmistir (Gorgel, 2017).

Cizelge 1.3. Hepatit B’nin 2006-2011 yillar1 aras1 insidans ve mortalitesi

Yil  Ortast Olgu Sayis1  Insidans Oliim Sayist Mortalite
Hepatit B Niifus

(100.000) (1.000.000)
2006 72,974,000 6612 10.1 4 0.06
2007 70,586,256 6451 9.1 2 0.038
2008 71,517,100 5849 8.2 6 0.08
2009 72,561,312 5005 6.9 2 0.08
2010 73,722,988 3099 4.2 - 0.00
2011 74,724,269 2835 3.8 6 0.08

Kaynak: Saglik Bakanligi TC. Saglik Arastirmalart Genel Miidiirliigii Saglk Istatistikleri
Yillig1 2010 (Ceran ve ark., 2012), Viral Hepatit, 2013 (Halicioglu ve ark., 2012) (Gorgel,
2017).

1.2.1.1.11. HAV ve HBYV as1 6zellikleri ve etkinligi

Avrupa’da 1991 senesinde ilk Hepatit A asis1 onay alirken, ABD’de 1se 1995 yilinda
onay almistir (Gorgel, 2017). Hepatit A’nin tek doz asis1 bir ay i¢inde %100’e yakini
koruyuculuk gelistirir. HAV maruziyeti sonrasinda bile 2 hafta icerisinde tek doz
asilama yapldig1 takdirde etkili koruyuculuk saglanir. Ureticiler tarafindan iki doz
astlamanin 5-8 yil koruma i¢in yeterli oldugu bildirilmistir. Asilama kampanyalari
erken baglarsa ve yas gruplarinda yiiksek kapsayicilik saglanirsa, kiiciik
topluluklarda genis ¢apli salginlarin kontrolii basarili olur (Gorgel, 2017).

1975 yilinda ilk Hepatit B asist Dr. Blumberg ve Dr. Millman tarafindan
gelistirilmistir. 1981 yilinda FDA onayi1 alan plazma derive-DNA asisini tiretmistir.
1986 yilinda ikinci jenerasyon DNA rekombinant agis1 gelistirilmistir. Diinyaya yeni
gelen bebeklerde dogumdan sonraki ilk 24 saat i¢cinde uygulandiginda %90-95
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oraninda HBV enfeksiyonundan korunma sagladigi, takiben uygulanan 2 dozun ise
HBV gegisini azalttigi bilinmektedir. 1991 yilinda tiim yenidoganlara Hepatit B
asilamas1 DSO tarafindan tavsiye edilmistir. Bu uygulanan ydntem ile asilamanin
yapildig1 bolgelerde cocuklarda kronik Hepatit B prevalansinda gozle goriiliir bir
azalma oldugu goriilmistir. Cocuklarin %5-10’lik kisminda zayif as1 yaniti
olusmakta ve eriskinlikte HBV enfeksiyonu gelismektedir (Franco ve ark., 2012,
Gorgel, 2017).

1.2.1.2. Hepatit C viriisii
1.2.1.2.1. Genel bilgiler

Diinyada 185 milyondan fazla insan Hepatit C viriisii (HCV) ile infektedir ve bu
diinya niifusunun tahminen %3’ olarak kabul edilebilir. Kronik Hepatit C
enfeksiyonu karaciger sirozu ve hepatoseliiler karsinom tehlikesini artirr. HCV
gecisi en ¢ok kan yolu ile meydana gelir. HCV enfeksiyonundan korunmak i¢in etkili

koruyucu bir as1 daha bulunamamistir. (Yapici, 2016).

HCV virusu; zarfli, kiiresel, pozitif polariteli, tek zincirli bir RNA (9.6 k.b
uzunlugunda) virusudur. RNA molekiilii 3020 aminoasitlik biiyiik bir tek poliprotein
kodlayan acik okuma bolgesi icerir. Bu bolge biiyiik oranda korunan 5° ve 3’ ucunda
bulunan ve iki translasyon olmayan bolge arasinda dalgalanir. 5° ucundaki
translasyon olmayan bolge (5’ UTR), 341 niikleotitidden meydana gelir ve iki adet
cakisan fonksiyonel bolge icerir. 5° ucunda bulunun 125 niikleotitlik kisim, viral
replikaz tarafindan biiyiik ihtimalle RNA’nin taninmasini saglar. Geri kalan boliimiin
gorevi ise giinlimiizde halen tespit edilememistir. Yaklasik 300 niikleotitten olusan
cakisan boliim, internal ribozomal giris bolgesi olarak hareket eder. 3’ ucundaki
translasyon olmayan bolge ise oldukca degiskenlik gosteren 30-60 niikleotitten
meydana gelir. Bunu ¢ok 50-100 niikleotitten olusan kisim takip eder. HCV’nin
genomik yapist Sekil 1.4’de gosterilmistir. (Akhan, 2008, Cuhadar, 2006, Yilmaz,
2010).



21

cerseses LA Glikoprotein g
E1

vewwnes. FAPSIH Protein
¢ é

oy e MOKIETR ASiE
«oo Zalf lipit

... 8- - .. Zart Glikoprotein
ce $

Sekil 1.4. HCV genom yapis1 (Cuhadar, 2006, Yilmaz, 2010)

Konak ve virus proteinazlari tarafindan kodlanan poliprotein sonradan kesilir, bu
islemin sonucunda virusa ait yapisal ve yapisal olmayan proteinler meydana gelir.
Genler ise su sekilde siralanabilir: 5°-C-E1-E2-p7-NS2-NS4B-NS5A-NS5B-3°.
Bunlardan son 5 tanesi (NS3, NS4A, NS4B, NS5A ve NS5B) viral RNA replikaz
kompleksi meydana getirirler ve replikasyonda gorev alirlar. P7 ve NS2 replikasyon
icin gerekli degildirler, virusun biitiinlenmesinde fonksiyonlar1 bulunmaktadir

(Akhan, 2008, Tiikoglu, 2007, Yilmaz, 2010).

HCV’nin en 6nemli 6zelliklerinden birisi, yiiksek genetik heterojenite gostermesidir.
Yiiksek heterojenlik, replikasyonda gorev alan RNA bagimli RNA polimeraz
enziminin “proofreading” aktivitesinin (3’5’ ekzoniikleaz diizeltici okuma
etkinliginin) olmamasiyla izah edilmektedir (Forn ve ark., 1999, Yilmaz, 2010). Bu
sebeple RNA sarmallarina yanlis girmis bazlar1 uzaklastirici 6énemli bir onarim
mekanizmasi ¢aligmamaktadir. Bu sebepten HCV daima mutasyona ugrar ve asla

6zdes RNA genomlarinin homojen bir toplulugu olarak invivo bulunmaz (Yilmaz,
2010).

Genomun kisa olmasi, mutasyon oraninin fazlaligi ve virus toplulugunun genisligi,
infekte kisideki virus toplulugunun bir ya da daha fazla niikleotit farkliligindan
meydana gelen, birbirinden farkli viruslarin toplami olmasina neden olmaktadir.
Genom yapisinin bu 6zelligi sayesinde HCV yasadigi ortama olaganiistii bir
adaptasyon saglamaktadir. Her an bir baskasinda c¢ok az farklar tagiyan virus
topluluklar1 digerlerine gore avantajli konuma gecebilmekte, boylece o belli grup

cogalarak infeksiyonu siirdiirmede hakim olmakta ve infeksiyonun siirekliligi
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saglanmaktadir. Bunun tipik Ornegi tedavi ile olusan diren¢ ya da bagisiklik

sisteminden kagistir (Tiirkoglu, 2003, Yilmaz, 2010).

1.2.1.2.2. HCV epidemiyolojisi

HCV infeksiyonu, ¢ok yaygin, ciddi bir saglik sorunudur. HCV, tiim karaciger
hastaliklarinin %25-40 kadarindan sorumludur. Virusun replikasyon hizinin 10M-
10" viryon/giin gibi ¢ok yiiksek olmasi ve yar1 émriiniin 2-3 saat siirmesi kronik
karaciger hastalifina yol agmasindaki dnemli bir faktordiir (Yenen, 2008, Yilmaz,
2010).

Diinyanin hemen her yerinde HCV infeksiyonu benzer bir prevalansa sahiptir, ancak
Misir’da farkli olarak genel populasyonun %10-30°u HCV ile infektedir. Japonya,
Tayvan ve italya da yiiksek prevalans gosteren iilkeler arasinda yer alir. Avrupa ve
Afrika’nin  dogu bdlgelerinde de infeksiyon prevalansinin yiliksek oldugu
bildirilmigtir (Akhan, 2008, Yilmaz, 2010). Diinyada genelindeki HCV siklig1 Sekil
1.5’deki haritada goriillmektedir (Pulluk¢u, 2009, Yilmaz, 2010).

Sekil 1.5. Diinyada Hepatit C virusu siklig1 (Pulluk¢u, 2009, Yilmaz, 2010)

Centers for Disease Control (CDC) verilerine gore ABD’de 1980’lerde HCV ile
infekte olan hasta sayist 230.000 iken gilinlimiizde takriben 36.000’e kadar
gerilemistir. Bu gerilemenin primer olarak damar i¢i uyusturucu kullananlardaki
infeksiyonun azalmasi ile alakali oldugu tahmin edilmektedir (ortak igne

kullaniminin engellenmesi sonucu). 1990 senesinden sonra Kan bankalarinda
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nakiledilecek kanlarda HCV antikorlarinin rutin taranmaya baglanmast ile
transflizyon yolu ile HCV bulasinda belirgin bir azalma meydana gelmistir. 1990 yili
oncesinde tiim olgularin %10’undan transfiizyonlar sorumlu iken, bu oran 1995 yil
sonrasinda %]1’in altina gerilemistir (Strader ve ark., 2004, Thomas ve ark., 2005,
Dienstag, 2005, Yilmaz, 2010).

Tiirkiye’de genel populasyonda anti HCV pozitifligi ortalama %1-3 civarindadir
(Ozaras, 2005, Y1lmaz, 2010). Yapilan ¢alismalarda HCV prevalansi sosyoekonomik
durum, bulunulan sehir ve tehlike durumuna gore degismektedir. En yiiksek oranlar
(%14-83) hemodiyaliz hastalarinda yapilan ¢alismalardan bildirilmektedir (Akhan,
2008, Yilmaz, 2010). Yiiksek tehlike grubunda olan saglik personellerinde yapilan
bir arastirmada anti HCV pozitifligi %0.3 olarak tespit edilmistir (Kdse ve ark.,
2003, Yilmaz, 2010). Erzurum ve g¢evresinde 2003 yilinda yapilan bir arastirmada
genel populasyonda Hepatit C seroprevalansi %1.2 civarinda tespit edilmistir

(Kolgelier ve ark., 2003, Yilmaz, 2010).

1.2.1.2.3. HCV genotipleri

Yapilan filogenetik analizler sonucunda HCV’nin 6 genotip ve 80’den fazla alttipinin
oldugunu tespit edilmistir. Tespit edilen genotipler 1’den 6’ya kadar rakamla, alt
tipler a,b,c gibi kiiciik harflerle ifade edilmektedir. Genotipler HCV 1a, HCV 1b,
HCV 1c gibi kiiciik harflerle yazilir. HCV genotip sayisi ile ilgili ¢esitli yayinlarda
uyusmazlik mevcuttur. Bazi aragtirmacilar 7°den 11°e kadar olan genotiplerin ayni
grubun degiskenleri olarak kabul edilip, tip 6 adi altinda tek bir genotipte
toplanmasini tavsiye etmektedirler (Nizar, 2000, Yilmaz, 2010). Her genotip
niikleotit seviyesinde en az %20, aminoasit seviyesinde %15°den fazla farklilik
gostermektedir. Bu farkliliklara ragmen 5’ translasyon olmayan bdolge ile kor proteini
kodlayan bolgede %90’dan fazla homoloji vardir. Ayni genotip iginde de baz1 dizi
degisiklikleri olmaktadir. Bu degisim niikleotid diziliminde %5-8, aminoasit bazinda
%4-5 kadardir (Akhan, 2008, Y Yilmaz, 2010).

Farkli farkli arastirmacilar kullandiklar1 metodun c¢esitliligine bagli olarak, HCV
genotipleri ile alakali degisik simiflandirmalar yapilmistir. 2. Uluslararast HCV ve

llgili Viruslar Konferansinda bu karmasaya son vermek igin, genotip ve subtip
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aragtirmalarinda kullanilmak iizere ortak bir terminoloji ortaya atilmistir. HCV’nin
genomik heterojenitesi ile ilgili arastirmalarda Kullanilan terminoloji Cizelge 1.4°de

sunulmustur (Nizar, 2000, Y1lmaz, 2010).

HCV genotiplerinin yayilis1 tiim Diinya’da bolgesel degisiklikler gostermektedir.
Diinyadaki biitiin izolatlarin %40-80’ninden Genotip 1b sorumludur. Ayrica hakim
olan genotiptir. ABD’de en yaygin tip Genotip la olup, bunu 1b ve 2 izlemektedir.
Avrupa’da da bu subtipler baskindir. Genotip 1b ve la Bati Avrupa ve Giineydogu

Asya’da en fazla goriilen genotiptir.

Cizelge 1.4. HCV’nin genomik heterojenitesinde kullanilan terminoloji (Nizar, 2000,
Yilmaz, 2010)

Tanim % Niikleotit Benzerligi
Terminoloji
Genotip CV’nin Farkli izolatlar1 arasindaki 65,7-68,9
Genetik heterojenite
Subtip Herbir genotip iginde birbiri ile 76,9-80,1
yakindaniliskili izolatlar
Quasispecies Tek bir izolatta bulunan genetik 90,8-99

degiskenlerinyapisi

Yaygin olarak Kuzey Italya’da Genotip 2a, genotip 3 genellikle Hindistan, Pakistan,
Avusturalya ve Iskogya’da hakimdir. Ortadogu ve Afrika’da genotip 4
predominanttir. Misir’da Genotip 4a, genotip 5 Giliney Afrika, genotip 6 Hong
Kong’da yaygindir. Genotip 5a Giiney Afrika’da vakalarin %30-50’sinden, genotip
6a ise Hong Kong, Vietnam ve Macau’daki vakalarin 1/3’inden sorumludur.
Genotip 7-8-9 sadece Vietnam’li hastalardan, Endonezya’li hastalardan ise genotip
10-11 izole edilmistir. Ulkemizde predominant olan HCV genotipi 1b’dir (%66,7-
100). Bunu daha diisiik oranda genotip la (%3,45-33,3) ve 4 (%3,7) takip eder (Kuo,
Choo, 1991, Yilmaz, 2010). HCV genotiplerinin diinya genelinde yayilist Sekil
1.6’da goriilmektedir (Y1lmaz, 2010).
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Sekil 1.6. HCV genotipleri ve diinya genelinde dagilimi1 (Cuhadar, 2006, Yilmaz,
2010)

1.2.1.2.4. Patogenez

HCV’nin, E2 proteini ile hepatositler ve B lenfositler dahil bazi hiicrelerin CD81
molekiillerine baglanarak hiicreye girdigi zannedilmektedir (Pileri ve ark., 1998,
Yapici, 2016). Akut vakalarda yapisal birgok viral antijene karsi belirgin CD4+ T
hiicre proliferasyonu meydana gelir. Bu hiicreler IL-2 ve IFN-gamma sekrete ederler,
fakat IL-4 ve IL-10 sekrete etmezler. Boylece tipik Th-1 yanitt meydana gelir
(Yapici, 2016). Sitokin yapan CD4+ T ve CD8+ T hiicreleri, hem viris
replikasyonunun baskilanmasinda, hem de karaciger hasarinin olusmasinda 6nemli
gorevler alirlar (Yapici, 2016). Apopitozun HCV enfeksiyonunda arttigr ve bunun,
histolojik aktivite indeksi ve karacigeri infiltre etmis CD8+ T hiicre miktar1 ile
pozitif korelasyon gosterdigi, fakat aminotransferaz diizeyleri, HCV yiikii veya
genotip ile korelasyon gostermedigi tespit edilmistir. Bu biyokimyasal aktivite ile
karacigerin histolojik hasar1 arasinda korelasyon olmayabilecegini de kismen
aciklayabilir (Yapici, 2016). Kronik hepatit C vakalarinda serumda TNF-alfa
seviyeleri inflamasyonun gelisimini, TNF-beta ise fibrozisin derecesini yansitabilir
(Neuman ve ark., 2002, Yapici, 2016). Karacigerde lobiiler CD8+ T hiicre sayisi ile
ALT diizeyleri arasinda belirgin bir sekilde korelasyon bulunmaktadir. CD8+ T
hiicrelerinin, virilisiin yapisal ve yapisal olmayan proteinlerindeki bir¢ok epitopu
tanidigr gosterilmistir (Koziel, 1997, Yapici, 2016). HCV spesifik sitotoksik T

lenfosit (STL) aktivitesi periferik dolasimdan ¢ok karacigerde bulunur. Karaciger
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icindeki HCV spesifik CD8+ T hiicre sayisinin, periferdekinin 190 katina kadar
artabilecegi tespit edilmistir. STL cevabi, genellikle daha diisiik viremi diizeyi ve
daha aktif karaciger hastaligi ile paralellik gosterir (Nelson, 1997, Yapici, 2016).
Karaciger hasarinin bir sebebi STL’ler olsalar da, viral replikasyonu sinirlamada belli
bir role sahiptirler (Koziel, 1997, Yapici, 2016). Akut Hepatit C (AHC) hastalarinda
ilk alt1 ay siiresince ¢esitli HCV epitoplarina karsi etkin bir CD8+ T hiicre yaniti
meydana gelmekte, ancak daha sonra (kronik karakter kazananlarda) bu yanit net bir
sekilde azalmaktadir. Buna gore, IFN-gamma sentezleyen HCV spesifik CD8+ T
hiicre etkinligi ile akut HCV eradikasyonu arasinda oldukga keskin bir iliski vardir.
Ancak bu etkinin alti aydan sonra neden tiikendiginin nedeni heniiz bulunabilmis

degildir (Gruner ve ark., 2000, Yapici, 2016).

HCV’nin bulas vollari

1) Kan ve kan firtinleri,

2) IV uyusturucu ilag,

3) Nasokomial gegis,

4) Perinatal bulasma: Anti HCV pozitif olan anneden bebege gegis,

» HCV RNA pozitif olan anneden bebege bulasma,
» HCV RNA + HIV pozitifligi.

5) Cinsel yolla bulasma: HCV’nin cinsel temasla gecisi olasidir. Fakat HBV ve
HIV’den daha azdir,

6) Intrafamilial bulasma,
7) Organ nakili,
8) Tiras bicaklar1 ve kulak veya viicut piercingleri

KHC enfeksivonu acisindan incelenmesi gereken oncelikli gruplar

a. Riskli davranisiar
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» 1V ilag ve madde alimu,

» 1V olmayan madde bagimlilari,

» Tehlikeli cinsel davranis hikayesi olanlar;
- Escinsel erkekler,

- Coklu es
b. Riskli temaslar

» Hemodiyaliz hastalig1 olanlar,

» Meslek gruplart (saglik personelleri, kuaforler, beden isgileri, berberler,
giizellik merkezlerinde ¢alisanlar vb.),

» Anti-HCV pozitif olan annelerin bebekleri,

» piercing, dovme yaptiranlar, toplu siinnet olan kisiler,

» “Kisisel hijyenik esya” ortak kullanim 6ykiisii olan kisiler,

» Tibbi girisim ve dis tedavisi Oykiisii olan kisiler,

» Aile i¢i temas riski olanlar,

» Organ nakli olan hasta kisiler,

» Ortak kapali alanlarda birlikte yasayanlar (hapishane, kres, bakimevi, askeri
kogus vb.)

C. Diger durumlar

» Koenfeksiyon varligi (HBV, HIV),

» Kemoterapi alan hastalar ve immiinsiipresif kisiler,

» Aciklanamayan karaciger hastaligi ve agiklanamayan ALT yiiksekligi olan
kisiler. (Yapici, 2016).

1.2.1.2.5. Hepatit C infeksiyonunda klinik

Akut hepatit C

Inkiibasyon siiresi virusun ortalama 6-8 haftadir (Akinci, Bodur, 2007, Yilmaz,
2010). Kan ve kan tirtinleri ile ilgili gegiste virusun miktar ile iliskili olarak kulucka
stiresi daha kisadir. Temastan sonraki bir iki giin i¢irisinde kanda HCV RNA tespit
edilebilir. Bu olay1 takiben aspartat aminotransferaz (AST)-ALT enzimlerinde, bazi

hastalarda biliriibin seviyelerinde yiikselme olabilmektedir. Akut Hepatit C
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vakalarinin takriben %75°1 subklinik ve anikterik seyrettigi icin genellikle gézden
kagar. Infeksiyonun 8-12. haftasinda viremi pik yapar (Strader ve ark., 2004, Y1lmaz,
2010). Anti HCV antikorlar1 temastan sonraki 20 ila 150 giin (ortalama 50 giin) sonra
pozitiflesir. Akut HCV infeksiyonunun tipik seyri Sekil 1.7°de gosterilmistir (Yenen,
2008, Sentiirk, 2003, Yilmaz, 2010).

Semptomatik olarak seyreden akut HCV vakalarinda istahsizlik, halsizlik, kas agrisi,
bulanti, kusma, sag {ist kadran agrisi, idrar renginde koyulagma olabilir. Klinik
bulgular akut hepatit A ve B’ye gore daha hafiftir. %20’den az vakada ikter goriiliir.
ALT’nin normal seviyeye donmesi hastanin virusdan temizlendigini gostermez

(Akinci, Bodur, 2007, Yilmaz, 2010).

Akut HCV infeksiyonu gegiren hastalarin %15-25’1 iyilesirken geri kalan kisminda
hastalik kroniklesir (Akinci, Bodur, 2007, Akinci, Bodur, 2007, Yilmaz, 2010). Akut
HCV’de fulminant hepatit gelisimi ¢ok enderdir. Hastada HBV infeksiyonu olmasi
fulminan hepatit gelisimi i¢cin énemli bir tehlike etkenidir (Akinci, Bodur, 2007,
Sentiirk, 2003, Yilmaz, 2010).

HCV RNA
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Sekil 1.7. Akut C hepatitinin tipik seyri (Yenen, 2008, Yilmaz, 2010)
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Kronik hepatit C

Infeksiyon HCV ile infekte kisilerin %55-85’inde kroniklesmektedir. Kronik HCV
teshisi alan hasta kisilerin ¢ogunlukla akut hepatit gecirme Oykiisii ya da herhangi bir
yakinma bulunmamaktadir. Hastalik ¢ogunlukla kan bagisi veya baska bir amagla
yapilan tetkikler sonucu tesadiifen farkedilir. Kronik Hepatit C’de en sik bildirilen
belirti yorgunluktur (Yenen, 2002, Yilmaz, 2010). Diger goriilebilen belirtiler ise
istahsizlik, halsizlik, kasint1, eklem agris1, kilo kaybi, bulantidir (Y1lmaz, 2010).

Serum ALT diizeyi ¢cogunlukla normalin {i¢ katin1 gegmez ve karakteristik olarak
dalgali seyir gosterir. Bilirlibin normal sinirlardadir. Kronik Hepatit C’nin ilging
ozelliklerinden birisi otoimmun bir hastalik olmadan otoantikorlarin olusmasidir.

Bazi hastalarin serumunda, tip 2 otoimmiin hepatitte goriilen LKM 1 antikorlar

gozlenebilir (Yenen, 2002, Akinci, Bodur, 2007, Yilmaz, 2010).

Kronik Hepatit C’nin istenmeyen en onemli sonucu hepatik fibrozis olusmasi ve
bunun sonucunda da siroz ve HCC gelismesidir (Thomas ve ark., 2005, Yilmaz,
2010). Bu uzun siireli komplikasyonlar ¢cogunlukla 20 seneden uzun siiren hastalikta
olusur. Bununla beraber hizli ilerleyen vakalar da vardir. Fibrozisin ilerlemesi
infeksiyonun siiresi, alkol kullanimi, erkek cinsiyet, yas, HBV koinfeksiyonu ve
diisiik CDy4 sayist gibi cesitli etkenlerle yakindan iliskilidir. Obesite ve diyabet gibi
metobolik bozukluklar da fibrozis olusumunda etkili faktorler arasinda yer alir

(Yenen, 2002, Strader ve ark., 2004, Yilmaz, 2010).

Hepatit C infeksiyonunun ekstrahepatik manifestasyonlari

Hepatit C infeksiyonu sadece karacigerle alakali hastaliklara degil, dermatolojik,
hematolojik, renal, otoimmun ve norolojik bozukluklar gibi ¢ok sayida ekstrahepatik
belirti ve bulgulara neden olabilmektedir (Cizelge 1.5). HCV ile infekte olmus hasta
kisilerin takriben %36’sinda c¢esitli ekstrahepatik sendromlarin goriilebildigi cesitli
arastirmalarda raporlanmistir (Thomas ve ark., 2005, Yilmaz, 2010). HCV
infeksiyonunun seyri sirasinda, virusun kendisinin veya konak immun yanitinin
ekstrahepatik sendromlarin gelisiminde rolii oldugu c¢esitli aragtirmalarda tespit

edilmistir. Ancak c¢ogu ekstrahepatik bulgunun mekanizmasi1 tam olarak izah
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edilememektedir. HCV’nin karaciger disinda c¢esitli organlarda infeksiyon
olusturabilecegi ve cogalabilecegi tahmin edilmektedir. HCV infeksiyonuna eslik
eden bu bulgular mortalite ve morbiditeyi artirmaktadir (Sentiirk, 2003, Yilmaz,
2010). Baz1 arastirmalarda HCV tedavisinde kullanilan antiviral tedavinin bu

semptomlar azalttig1 bildirilmistir.

Cizelge 1.5. HCV infeksiyonu ile birliktelik gosterebilen ekstrahepatik hastaliklar
(Ersoz, 2002, Yilmaz, 2010)

HCV infeksiyonu ile
giiclii beraberlik

gosteren hastaliklar

HCYV infeksiyonu ile
muhtemel beraberlik

gosteren hastaliklar

HCV infeksiyonu ile
stipheli beraberlik

gosteren hastaliklar

Esansiyel miks
kriyoglobulinemi
Membranoproliferatif
glomerunefrit
Poliarteritis nodoza
Sjogren sendromu

KOAH

Porfiria cutanea tarda

Non Hodykin lenfoma

Otoimmun tyroidit

Tip 2 diyabet

Liken planus

Idiopatik pulmoner fibrozis

Otoimmun trombositopeni

Fibromyalji sendromu

Aplastik anemi

Behget hastalig

Romatoid artrit

Moren tip korneal iilser
Hemolitik anemi
Panreatit

Guillian barre sendromu

Antifosfolipid  antikor

sendromu
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1.2.1.2.6. HCV tam
Tanida kullanilmasi gereken laboratuvar ve radyolojik araclar;

Biyokimyasal testler

AST, ALT, GGT, ALP, Albumin, Globulin, Bilirubin, Ure, Kreatinin. Tanida
biyokimyasal metodlarla karaciger hasarmin gosterilmesi Onemlidir. Serum
transaminazlarinin yiiksek olmasi ¢ogunlukla inflamasyon ve fibrozis ile uyumlu

olmakla birlikte, normal olmasi karaciger hasarinin olmadigini1 géstermez. (Yapici,

2016).

Hematolojik testler

Protrombin zamani, INR, Tam kan sayimi. (Yapici, 2016).

Serolojik testler

Hepatit C infeksiyonu i¢in bugiin kullanilan en pratik metod antikor aranmasidir. Bu
amagla Onceleri N3 bolgesinin bir kismu1 ile NS4 bolgesinin hemen hepsini igeren
C100-3 antijenine dayali ELISA I testleri kullanilmistir. Ancak bu testlerin akut ve
kronik infeksiyonda duyarlilik ve ozgiilliigii diistiktiir ve serokonversiyon siiresi
uzundur. Bu sebeple yerini ELISA 11 testlerine birakmustir. ELISA 11 testi, kor (c22-
3) ve NS3 (c33c) ek rekombinant proteinleri igceren bir testtir ve serokonversiyon
zamanint 16 haftadan 10 haftaya indirmektedir. 1997°de kan dondrlerinin
aragtirilmasinda ELISA 1I testinin bir versiyonu olarak ELISA III kullanima
girmistir. Bu testte, kor ve NS3 antijenleri yeniden diizenlenmis ve NS5 bolgesine ait
yeni bir antijen eklenmistir. ELISA III testinin hassasiyeti daha fazladir ve
serokonversiyon siiresini daha da kisaltmistir. Ancak halen sorunlar bitmis
sayilamaz: serokonversiyon olusumu ELISA III ile yapilan testlerde de 3 ila 6 haftay1
bulmaktadir. Bagisiklik sistemi baskilanmis insanlarda bu testler fazla ise yaramazlar
ve diisiik risk grubundan kan dondrlerinde hala yalanci pozitiflik elde edilmektedir

(Akhan, 2008, Yilmaz, 2010).
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Niikleik asit testleri

Kanda HCV RNA varligi, aktif infeksiyonu tanimlar ve virusla karsilasmadan 1-3
hafta sonra tespit edilebilir. Bir kez negatif ¢gikmasi aktif infeksiyonu ekarte ettirmez.
HCV RNA miktari HCV infeksiyonunun klinik seyri ve tedavinin takibinde
onemlidir. Serumdaki HCV RNA’y1 tespit etmek icin hem kalitatif hem de kantitatif
testler gelistirilmistir (Tiikkoglu, 2007, Yilmaz, 2010).

Kalitatif testler

Hepatit C viral RNA pozitifliginin saptanmasi, HCV infeksiyonu gostermede
giivenilir ve oldukga spesifik bir metoddur. Bilhassa transaminazlarin normal oldugu
durumlarda, HIV infeksiyonu gibi immiinsupresyon varliginda, gebelerde ve
antikorun heniiz olusmadig1 akut hepatit C vakalarinda yararlidir. Hepatit C virusuna
ait HCV RNA tespit edilmesinde polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) veya
transkripsiyon temelli amplifikasyon (TMA) metodu kullanilabilir. Bu testin
duyarliligt %100 ve 6zgiilliigii > %98 bulunmustur (Akinci, Bodur, 2007, Yilmaz,
2010).

Viral RNA saptayan ticari bir real time-polimeraz zincir reaksiyon (RT-PCR) Kkiti
olan amplicor HCV RNA testi bir¢ok laboratuarda kullanilmaktadir. Bu testin yari
otomatik ve tam otomatik iki sekli vardir. Bu testlerin hassasiyet ve 6zgilliigi %96

ve %100 bulunmustur (Tiikoglu, 2007, Yilmaz, 2010).

Kantitatif testler

Kandaki virus yiikiinii belirlemeye yonelik testlerdir. Viral yiik hastaligin siddetini ve
prognozu gostermede giivenli bir belirleyici degildir. Ancak viral yiikiin bilinmesi
antiviral tedaviye yanitin izlenmesinde faydalidir. Yiiksek viral yiikii olanlarda relaps
daha yiiksek oranda bildirilmektedir. Viral yiik karacigerdeki inflamasyon ve
fibrozisin siddeti ile de korele degildir. Viral RNA 06zellikle kronik HCV
infeksiyonunda hastaligin gidisi ve tedavinin takibinde 6nem kazanmistir. Bu sebeple
tedavi algoritmast da bu testlerin sonuglarma gore diizenlenmektedir. Bugiin

kantitatif metodlar PCR ve PCR dis1 yontemler olarak kullanima girmislerdir. Hedef
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molekiil virusun RNA’sidir. Tiim yontemler ¢esitli ¢ogaltma prensiplerini

kullanmaktadir (Tiikoglu, 2007, Yilmaz, 2010).

Kanda HCV RNA seviyesi, ya sinyal amplifikasyon metodlar1 ile ya da hedef
amplifikasyon yontemleri ile kantitatif olarak dl¢lilmektedir. Sinyal amplifikasyon
yontemleri dallanmis DNA yontemi (b DNA)’dir. Hedef amplifikasyon yontemleri
ise klasik PCR, RT-PCR ve TMA kullanilarak yapilir. Dallanmis DNA yonteminde
hedef RNA’y1 yakalmak icin, solid faz oligoniikleotid problar1 kullanilir. Bu iglemi
dallanmis sekonder bDNA probunun hibridizasyonu takip eder. Dallanmis bDNA
¢ogaltma {irlinleri, enzimle konjuge edilmis iiclincli bir proba baglanir. Ardindan
substrat eklendikten sonra hedef RNA’nin miktar1 ile olusan kemiliiminisens

orantilanir (Akhan, 2008, Akinci, Bodur, 2007, Yilmaz, 2010).

Hedef amplifikasyon metodlar1 olan TMA ve PCR’de ise T7 RNA polimeraz
baglanma bélgesi igeren primerler kullanilir. Béylelikle RT ile cDNA sentezlenir ve
T7 RNA polimeraz i¢in 6rnek olusturulur. Takiben c¢ok sayida kopya yapilabilir.
RNA’nin bu ¢ogaltma iirtinleri tekrar TMA siklusuna girer ve yeni siklus i¢in 6rnek

olusturur. Metodlar arasinda dinamik farkliliktan dolayi, sonuglarin internasyonel

tinite (IU) olarak verilmesi tavsiye edilmektedir (Akhan, 2008, Yilmaz, 2010).

HCV genotip tayininde kullanilan testler

Genotip tayini asagida belirtilen metodlar ile yapilabilmektedir;

» Direk sekans analizi
» Genotipe spesifik oligoniikleotid problarina ters hibridizasyon
» Restriksiyon fragman uzunluk polimorfizm (RFLP).

Karaciger biyopsisi

Kronik HCV infeksiyonu olan hastalarin ilk degerlendirilmesinde karaciger biyopsisi
tavsiye edilir. Karacigerdeki fibrozis ve nekroinflamasyonun degerlendirilmesinde
altin standarttir (Yilmaz, 2010). Diger hepatit etkenlerinin ayirt edilmesinde de
onemlidir. Karacigerdeki nekroinflamasyon ve fibrozis diizeyi ¢esitli skorlama

sistemleri ile derecelendirilmistir. Tedavi agisindan fibrozis derecesinin belirlenmesi
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cok onemlidir. ALT’si normal olan HCV ile infekte kisilerde karaciger histolojisine
bakilmast tavsiye edilmektedir. Ciinkii bu hastalarda ilerlemis fibrozisin

gelisebilecegi bildirilmistir (Thomas ve ark., 2005, Yilmaz, 2010).

Ancak karaciger biyopsisinin kullaniminda bazi kisitlamalar bulunmaktadir. En
onemlileri, yeterli miktarda 6rnek alinamamasi, karacigerde farkli bolgelerde farkli
histolojik 6zelliklerin goriilmesi ve biyopsiye bagli gelisen komplikasyonlardir. Bu
sebeple karacigerde fibrozis ve nekroinflamasyonu gosteren, biyopsiye alternatif
noninvaziv metotlar gelistirilmeye c¢alisilmaktadir (Akinci, Bodur, 2007, Yilmaz,

2010).

Radyolojik testler

Ultrasonografi: USG ucuz, hizli ve noninvaziv bir muayene metodudur. Karaciger
parankim ekosu degerlendirilebilir; portal ven ve heptik venin seyrini takip edebilen
bir metottur. Hepatik arter portal ven ve safra yollarinin olusturdugu portal triadi

saran konnektif dokunun ekojenitesi degerlendirilebilir. (Yapici, 2016).

1.2.1.2.7. Hepatit C infeksiyonunun tanisinda testlerin degerlendirilmesi

Hepatit C infeksiyonunda anti HCV pozitifligi ile tant konur. Anti HCV pozitif
serumlarda HCV RNA bakilarak infeksiyonun persistan olup olmadigi incelenir.
Anti HCV pozitif, viral yiik negatif ise 6 ay sonra ALT ve HCV RNA tekrar edilmesi
gerekir. Yine HCV RNA negatif, ALT normal ise HCV infeksiyonunun
iyilestiginden sdz edilebilir. Bu durum ayrica yalanct ELISA pozitifligi, yalanci
HCV RNA negatifligi veya ender olarak intermittant ya da diisiik seviyede viremi
sebebiyle de olabilir. Agamaglobulinemi, immunsupresyonu olanlar ya da
hemodiyaliz hastalarinda anti HCV negatif iken HCV RNA pozitif olabileceginden,
hepatit bulgular1 varsa HCV RNA bakilmalidir (Akinci, Bodur, 2007, Y1lmaz, 2010).
Cagimizda akut HCV infeksiyonu ile kronik HCV infeksiyonunu ayirt edebilecek

giivenilir bir serolojik metod bulunmamaktadir.

1.2.1.2.8. Akut hepatit C tedavisi

Enfeksiyon semptomatik vakalarda kendiliginden sonlanabilecegi ig¢in 8-16 hafta

beklenmelidir. Bu zamanin sonunda HCV RNA’s1 negatiflesmeyen semptomatik
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vakalar ile asemptomatik olgular pegileinterferonla tedavi edilmelidir. Tedavinin
stiresi 24 hafta olmalidir. (Viral Hepatit Tan1 ve Tedavi Rehberi, 2007, Cakir, 2009).

1.2.1.2.9. Kronik hepatit C tedavisi

Kronik hepatit C infeksiyonunda tedavinin asil gayesi, hepatit C infeksiyonuna baglh
olarak gergeklesen Oliimleri, dekompanse siroz ve hepatoselliiler kanser gelisimini
onleyebilmektir. Hepatit C tedavisinin Omrii uzattigina dair yapilmis prospektif
randomize bir aragtirma heniiz bulunmamaktadir. Buna ragmen c¢agimizda tiim
Hepatit C hastalar1 antiviral tedavi i¢in aday olarak goriilmektedir. Ik kez 1990
senesinde “interferon monoterapisi” ile baslanilan tedavilerden sonra, 1998 yilinda
“interferon ve ribavirin kombine tedavisi” yanit1 daha etkili bulunarak kombinasyon
tedavisine gecilmistir. Son 10 yildir kronik Hepatit C i¢in pegileinterferon ve
ribavirin kombinasyon tedavisi standart tedavi olarak uygulanmaktadir. Bu tedavi ile
genotip 1 hastalarinda %50-60, genotip 2 ve 3 hastalarinda ise %80-90 tedavi
yanitlarina ulasilmistir (Y1lmaz, 2010).

1.2.1.2.10. Pegile-interferon ve ribavirin kombinasyon tedavisi

peg-IFN alfa ve ribavirinin kombine olarak kronik Hepatit C’nin standart tedavisinde
uygulanmaktadir. Kronik renal yetmezlik gibi ribavirinin kontrendike oldugu
durumlarda interferon monoterapisi uygulanir. Genotipe bagli olarak tedavi siiresi ve
yaniti degigsmektedir (Balik, Ertem, 2008, Yilmaz, 2010). Genotip 1 ve 4 ile infekte
kronik HCV’li hastalarda tedavi su sekilde olmalidir:

» 24 haftalik tedavi hizli virolojik yanith hastalar i¢in tavsiye edilmektedir. 24
haftalik tedavi ile 48 haftalik tedavi arasinda kalict virolojik yanit oranlar
yoniinden bir fark bu hastalar i¢in tespit edilememistir ve ortalama %90 kalici
yanit alinmaktadir (Aygen, Sentiirk, 2007, Y1lmaz, 2010).

» Erken virolojik yanit1 olan hastalarda tavsiye edilen tedavi siiresi 48 haftadir.
HCV RNA’s1 > 2 logyo onikinci haftada azalmis fakat negatiflesmemis olan
hastalarda 24. haftada HCV RNA bakilir ve eger sonu¢ negatif bulunur ise
tedavi stireci 72 haftaya cikartilabilir. Kalic1 viral yanit orani bu tip hastalarda
72 haftalik tedavi ile takriben %29, 48 haftalik tedavi ile %17°dir (Aygen,
Sentiirk, 2007, Yilmaz, 2010).
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» Tedavinin 12. haftasinda erken virolojik yanit alinamayan veya 24. haftasinda
HCV RNA pozitif kalan vakalarda kalic1 yanit sansi %3 olup tedaviye son
verilmelidir (Aygen, Sentiirk, 2007, Yilmaz, 2010).

1.2.1.2.11. Hepatit C virus infeksiyonundan korunma

Temas Oncesi proflaksi

HCV infeksiyonunu azaltmanin en 6nemli yolu kontamine kan ve kan firiinleri ile
temas1 azaltmaktir. HCV’ye karsi etkili bir as1 heniiz bulunmadigindan saglik
personeline HCV ve diger kanla bulasan hastaliklar konusunda gerekli egitimler
verilmeli, bu hastaliklarin ge¢is ve korunma yollar1 6gretilmelidir. El hijyeni, eldiven
gibi koruyucu bariyer kullanimi, igne ve diger keskin nesnelerin uygun kullanimi
saglanmalidir. Ayrica i.v uyusturucu bagimliligt olanlarin ignelerini paylasmamalari
ve disposable igne kullanmalart HCV infeksiyonunundan korunmada ¢ok 6nemlidir.
HCV ile infekte olan kisi ile ayn1 ortamda yasayan bireyler, tras aletleri, dis firgasi,
tirnak makast gibi kanla bulag olasiligt olan kisisel malzemeleri ortak
kullanmamalar1 hususunda ikaz edilmelidir. Kan donorlerinin anti HCV igin
taranmasindan sonra transfiizyona bagli HCV infeksiyonu riskinde dramatik bir
azalma meydana gelmistir. Glinlimiizde kullanilan immunglobulin dekontaminasyon
islemleri ve rekombinant pihtilasma faktorlerinin kullanimi HCV infeksiyonun bu

yolla bulagini da elemine etmistir (Y1lmaz, 2010).

Temas sonrasi proflaksi

HCYV ile infekte olan igne hasta olmayan kisiye battiginda hastaligin gegme riski %3
civarindadir. Bu gibi durumlarda temas alan bolge hemen temizlenmeli ve
dekontamine edilmelidir. Eger siipheli hasta kan1 goz, agiz veya buruna sigramigsa
bol su ile yikayarak temizlenmelidir. Temas sonrasi proflakside immunglobulin

kullaniminin herhangi bir faydasinin oldugu tespit edilememistir (Y1lmaz, 2010).
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1.2.2. HIV epidemisi
1.2.2.1. HIV ve AIDS'in kesfi

AIDS, klinik olarak ilk kez 1981'de New England Journal of Medicine’de yayinlanan
vaka raporlarinda tanimlanmistir. Vakalar, alisilagelmisin disinda bir yogunlukta
PCP, kronik perianal iilseratif herpes enfeksiyonu, oral kandidiyazis bulgular1 olan;

evvelce bilinen bir hastaligi olmayan geng, homoseksiiel erkeklerdi (Siegal ve ark.,

1981, Gottlieb ve ark., 1981, Barkay, 2017).

1982°de hemofili hastalarinda PCP tespit edilmesinden sonra Hastalik Kontrol ve
Korunma Merkezleri (CDC) bir uyar1 amaciyla bir bildiri yayinlamistir (Hoffmann,
Rockstroh, 2012, Barkay, 2017). AIDS’in kan transfiizyonu alicilarinda, hemofili
hastalarinda, heteroseksiiel damar i¢ci madde kullanimi olanlarda ve bu kisilerin
partnerlerinde goriilmesi, etkenin bulastirilabilir bir viral ajan olabilecegi diisiincesini
olusturmustur (Barre-Sinoussi ve ark., 1983, Barkay, 2017). Hepatit B enfeksiyonu
ile benzer risk gruplarinda goriilmesi, etkenin viral bir ajan oldugu hipotezini
desteklemistir (Marx, 1982, Barkay, 2017). 1983'te, Insan T-Hiicre Lenfotropik
Viriisti-I’in (Human T-Lymphotropic Virus-1, HTLV-I) farkli bir tiiriiniin AIDS’e
neden olan viral ajan olabilecegi tahmin edilmistir (Barkay, 2017). Bu tartismalardan
kisa bir siire sonra etken olarak HTLV-III bulunmus ve sonradan HIV-1 olarak

adlandirilmistir (Barre-Sinoussi ve ark., 1983, Barkay, 2017).

1.2.2.2. HIV/AIDS hastaliginin diinyadaki epidemiyolojisi

Hastalik, baslangigta dncelikle Kuzey Amerika, Batt Avrupa ve Sahra-alt1 Afrikanin
bazi1 boliimleri ile sinirliydi. Daha sonra, gittikce heterojenitesi artar bir sekilde tim
diinya geneline dagildi. Hali hazirda kiiresel bir halk saglig1 meselesi olmaya devam

etmektedir (Barkay, 2017).

Sovyet Sosyalist Cumhuriyetler Birligi’nin dagilmasi ile olusan sosyal degisimlerle
Dogu Avrupa tlkeleri ve Rusya’da HIV enfeksiyonunun hizla yayildig
gorilmektedir. Diinya populasyonunun 1/5’inin hayatin1 devam ettirdigi Cin’de,
bilhassa damar i¢i madde kullananlar arasinda HIV pozitiflik oraninin kisa zamanda

artarak %70’lere ulastig1 tespit edilmistir (Ttimer, 2016, Barkay, 2017).
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Diinya Saglik Orgiitii (DSO) Temmuz 2016 verilerine gore, diinyada yaklasik 36.7
milyon HIV enfekte kisi yasamakta olup (Sekil 1.8), tim HIV enfekte vakalarin
%95’inden fazlas1 gelismekte olan iilkelerde, %66’s1 da Sahra-alt1 Afrika, Gliney ve
Giliney-dogu Asya’da gozlenmektedir (Ttimer, 2016, Barkay, 2017).

40M

<O All sexes All ages estimate

Sekil 1.8. Diinyadaki HIV ile enfekte kisi sayis1 (Barkay, 2017)

HIV ile enfekte olan bireylerin biiylik olasilikla %45't 15-24 yas araligindadir
(Barkay, 2017). DSO verilerine gore, enfekte olmus insanlarm %49 unu bayanlar
olusturmakta, fakat hastaliktan en fazla etkilenen boélgeler olan Afrika’da ve
Karayipler’de enfekte bayanlarin toplam hasta sayisina orani %60'a ¢gikmaktadir. Bu
bolgelerde geng¢ bayanlarin HIV enfeksiyonu oranlari, genc erkeklerden 2 kat daha
yiiksektir ve en net artis Sahra-alti Afrika'da olup; enfekte genc¢ bayanlarin orani
%3.1 iken, enfekte gen¢ erkeklerin orami %]1.3'tiir (Barkay, 2017). Son 15 yil
icerisinde, HIV ile enfekte bayan oraninda bir¢ok bélgede artis goriilmektedir
(Barkay, 2017).

2.1 (1.8-2.4) milyon insan 2015 yilinda HIV ile enfekte olmustur ve bu sayiya giinde
5400 yeni vaka dahil olmaktadir (Ttimer, 2016, Barkay, 2017). Sahra-alti Afrika,
diinyadaki toplam yeni HIV vakalarinin 2/3'inii meydana getirmektedir (Tiimer,
2016, Barkay, 2017).

Tirkiye’ninde icinde oldugu kusakta HIV ile enfekte yeni vaka sayisinda, 2005'ten
2015'e, %49'tan daha fazla bir artis dikkat ¢ekmektedir. Bu durumun, hastaligin
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gecisinin ve insidansinin giinimiizde en hizli arttig1 yerler olan Letonya, Rusya,
Estonya gibi iilkelere olan komsulugumuz ile alakali olabilecegi akla getirmektedir

(Hoffmann, Rockstroh, 2012, Barkay, 2017).

Tiim diinyada, HIV ile enfekte hasta olan kisilerin yalnizca %60'mmin vaziyetinden
haberdar oldugu diistiniilmektedir. 2016 ortalarinda 18,2 (16,1-19) milyon HIV ile
enfekte olan hasta antiretroviral tedavi gormekteydi. 2000-2015 arasinda, yeni
enfeksiyonlar %35, AIDS ile alakali dliimler ise %28 diisiis gdstermis ve bdylece
sekiz milyon insanin yasami kurtarilmistir. Boylelikle, elimizde olan tiim negatif
verilere karsin, ART'nin tiim hastalara eristirilmesi ile; 2030 senesi itibariyle, 21
milyon AIDS ile alakali o6limiin ve 28 milyon yeni enfeksiyonun Onlenmesi

ongoriilmektedir (Barkay, 2017).

1.2.2.3. HIV/AIDS hastaliginin iilkemizdeki epidemiyolojisi

Tiirkiye’de ilk HIV/AIDS vaka bildirimi 1985 senesinde yapilmistir. 1985°te ve
1986'da yalnizca iicer hasta rapor edilmisti. 2003 senesine kadar her sene rapor
edilen vaka sayisi, bir dnceki sene ile karsilagtirildiginda dalgali bir artma-azalma
seyri gostermekteyken; 2003 senesinden sonra yerini artis trendine birakmigtir
(Cizelge 1.7). 30 Kasim 2016 itibariyle, 2016 senesinde 1734 HIV/AIDS vakasi
rapor edilmis olup bunlarin %84,3°1 erkek, %15,7’s1 ise bayandir. Vakalarin %16,5°1
yabanci uyrukludur (Barkay, 2017). 1985-2016 seneleri arasinda toplam rapor edilen
HIV/AIDS vaka sayist 13181 olmustur. Vakalarin yas grubu ve Cinsiyete gore
dagilimi Cizelge 1.6’da gosterilmektedir.

Tirkiye’deki epideminin baslangicindan beri, HIV/AIDS vakalarinin gegis yollar ele
almip arastirildiginda; heterosekstiel cinsel temasin %37,5 ile ilk sirada yer aldig,
alian tiim tedbirlere karsin kan ve kan {irlinleri transfiizyonu yoluyla gegisin %0,7
oraninda gozlendigi dikkati ¢ekmektedir. Gegis yolunun tespit edilemedigi vakalarin
%45,8 gibi yliksek bir oranda olmasi ise iilkemizdeki bildirimin yetersizligini

gostermektedir (Cizelge 1.8) (Barkay, 2017).
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Cizelge 1.6. Tiirkiye'de HIV/AIDS olgularinin yas gruplar1 ve cinsiyete gore
dagilimi (Barkay, 2017)

Yas Erkek | Kadin | Toplam | Yas Grubu | Erkek Kadin Toplam

Grubu Olgu Olgu
0 42 25 67 40-44 1151 269 1420

1-4 30 30 60 45-49 935 187 1122

5-9 17 9 26 50-54 635 156 791
10-14 16 11 27 55-59 463 126 589
15-19 161 81 242 60-64 262 63 325
20-24 1089 409 1498 >65 266 59 325
25-29 1705 556 2261 Bilinmeyen 149 65 211
30-34 | 1774 534 2308 Toplam 10213 2968 13181
35-39 | 1518 388 1906

Cizelge 1.7. Turkiye'de HIV/AIDS olgulariin yillara gore dagilimi (Barkay, 2017)

Yillar HIV+ AIDS  Toplam Yillar HIV+ AIDS  Toplam
1985 0 3 3 2002 140 41 181
1986 2 1 3 2003 138 46 184
1987 34 42 2004 178 59 237
1988 21 11 32 2005 253 48 301
1989 22 11 33 2006 260 44 304
1990 24 13 37 2007 351 24 375
1991 27 24 51 2008 397 53 450
1992 40 31 71 2009 459 67 526
1993 47 34 81 2010 529 73 602
1994 49 37 86 2011 647 77 724
1995 59 29 88 2012 981 95 1076
1996 96 35 131 2013 1306 101 1407
1997 97 38 135 2014 1895 131 2026
1998 84 41 125 2015 2128 118 2246
1999 96 29 125  2016* 1734 73 1807
2000 116 45 161  Toplam* 12351 1484 13835
2001 141 44 185
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Tiirkiye’de cinsel temasla bulasan hastaliklar hususunda kisilerin biling seviyelerinin
yetersiz olmasindan ve ¢esitli sosyokiiltiirel sebeplerden kaynakli saglik
kuruluglaria yeterli bagvurunun olmamasi ve saglik kuruluslarinin kayit, arsiv ve
bildirim sistemlerinin istenen seviyede olmamasi bu sayilarin, gergekte var olan

sayilardan daha az oldugunu akla getirmektedir (Tiimer, 2016, Barkay, 2017).

Cizelge 1.8. Tirkiye'deki HIV/AIDS olgularinin bulas yollarina gore dagilimi
(Barkay, 2017)

Olasi Bulagma Yolu Say1 Yiizde
Heteroseksiiel cinsel iligki 4950 37.5
Homoseksiiel/biseksiiel cinsel iliski 1664 12.6
Damar i¢i madde bagimliligi 219 1.7
Anneden bebege gecis 137 1.0
Hemofili hastalar 20 0.2
Kan ve kan lriinleri transfiizyonu 86 0.7
Bilinmeyen 6046 45.8
Toplam 13181 100

1.2.2.4. HIV'in bulagma yollar

HIV bulas1 hiicre ici veya disindaki viriis yogunluguna, temas miiddetine, viriisiin
hiicre tropizmine, formuna ve temasta bulunan kisinin insan 16kosit antjeni (human
leukocyte antigen, HLA) yapisina gore degisir (Mandell ve ark., 1995, Barkay,
2017). HIV’in temel olarak ii¢ gecis yolu vardir: Cinsel temas, kan maruziyeti ve
enfekte annelerden infantlara perinatal bulag (Del Rio, Curran, 2015, Barkay, 2017).

Temas yollarina gore bulas riskleri Cizelge 1.9' da gosterilmistir.

Cizelge 1.9. Temas yollarina gore bulas riskleri (Mandell ve ark., 1995)

Temas Sekli Risk/10000 Temas
(HIV Enfekte Kaynak)

Kan Transfiizyonu 9000

Damar-i¢i Madde Kullanicisinda 67

Enjektor Paylagimi

Anal Birlesme, Reseptif 50

Peruktan Igne Batmasi 30

Penil-Vajina Birlesmesi, Reseptif 10

Anal Birlesme, Insertif 6.5

Penil-Vajina Birlesmesi, insertif 5

Oral Birlesme, Reseptif 1

Oral Birlesme, Insertif 0.5
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Cinsel yolla bulas

Diinya genelinde HIV’in en oOnemli gecis yolu korunmasiz cinsel iligkidir.
Heteroseksiiel iliski yolu ile gegis, Afrika, Gliney Amerika’nin ¢ogu ve Karayipler'de
HIV enfeksiyonunun major dagilim yolu iken; homoseksiiel temas yoluyla bulasin
major rolde oldugu Kuzey Amerika ve Avrupa'da nispeten daha diislik oranlardadir,
ancak gittikce artis gostermektedir (Barkay, 2017). Kondom kullanimi en tehlikeli
cinsel temasta bile gecisi en az 20 kat azaltmaktadir. Oral kontraseptif kullanimi
servikal ektropiona neden olmakta ve ince mukozali, vaskiilaritesi yiiksek
endoserviksin enfekte semenle temasina neden olmaktadir; dogum kontrolii
uygulandigr icin de eslerin kondom kullanmamasi sebebiyle gegis tehlikesini

arttirmaktadir (Mandell ve ark., 1995, Barkay, 2017).

Damar ici madde kullanimi yoluyla bulas

Diinyada HIV bulasinin énemli bir sebebi damar i¢i madde kullanimidir. Damar igi
madde kullananan bireylerdeki HIV enfeksiyonu ile alakalandirilan spesifik etkenler;
1977'den itibaren devam eden damar i¢i madde kullanimi, enjektor ortak kullanimu,
enjektoriin ortak kullanildig1 partner sayisi, enjeksiyon sayisi, enjeksiyon alaninda
yapilan ortalama enjeksiyon sayis1 ve bolgedeki HIV enfeksiyonu prevalansidir
(Barkay, 2017). Damar i¢i madde kullanan bireyler arasindaki HIV enfeksiyon orani
da cografi degiskenlikler gostermektedir (Barkay, 2017).Giiniimiizde Giiney Dogu
Asya tilkelerinde giderek ¢ogalmakta olan damar i¢i madde alimi insidansi ile HIV

gecis insidansi artigi paralellik gostermektedir (Barkay, 2017).

Damar i¢i madde kullananlar arasinda; diisiik sosyoekonomik durum, azinlik irk ve
etnik koken, evsizlik, tehlikeli davranisla ve dolayisiyla HIV enfeksiyonu oranlarinda
artigla baglanti kurulmustur (McCusker ve ark., 1990, Barkay, 2017). Bagimlilik
tedavisi, igne ve enjektdr degisim programlari, sosyal yardim programlari, AIDS
egitim eforlar1 ve HIV danismanlik ve test programlari, bu popiilasyonlardaki HIV
bulagini azaltmada etkili bir yontem olarak tespit edilmistir (Barkay, 2017).
Glinlimiizde yapilan arastirmalarda, HIV-negatif damar i¢i madde kullanan kisilere
verilen ART profilaksisinin, HIV-1 insidansin1t %49 azalttigi rapor edilmistir
(Barkay, 2017).
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Kan ve diger dokular yoluyla bulas

HIV enfeksiyonu i¢in en riskli grublar arasinda HIV enfekte dondrden, taranmamis
kan ve kan {iriinii alanlar yer almaktadir. Tam kan, kan hiicresel elemanlari, plazma,
ve pihtilagsma faktorleri ile HIV kisilere bulagsmaktadir (Curran ve ark., 1984, Evatt
ve ark., 1984, Barkay, 2017). HIV tasidig1 dokiimante edilen tek bir kan tiriinii almas1
ile bireyin HIV enfekte olma tehlike oran1 %100'e kadar erisebilmektedir (Barkay,
2017). Hepatit B'nin; Rh (D) immiinoglobulin, serum immiinoglobulin,
immiinoglobulin ve Hepatit B asis1 gibi HIV'i inaktive eden bir kag fraksiyone edici
islem ile hazirlanan diger kan ve plazma {iriinleri ile bulagsmadig: tespit edilmistir

(Barkay, 2017).

1985'te HIV antikoru tarama testi ve takiben 1996'da HIV-2 antikoru ve p24 antijeni
testlerininde yapilan gelistirilmeler neticesinde, kan ve kan firiinleri yolu ile HIV
bulas1 net bir bicimde azaltilmigtir. ABD'de, p24 antijen testi uygulamasinin
kullanima girmesiyle transfiizyon yoluyla gecis tehlikesi 1/200000-1/2000000 olarak
diistiniilmektedir (Barkay, 2017). Tiirkiye’de, 1987 yilindan itibaren tiim kan ve kan
iriinleri antikor testi yapildiktan sonra hastaya nakil yapilmaktadir. Ancak hastaligin
10-12 hafta devam eden pencere doneminin olmasi ve acil durumlarda test
yapilmadan kan ve kan iirlinlerinin kullanilabilmesi sebebiyle kiiciik de olsa bu
vasitayla bulas tehlikesi bulunmaktadir (Timer, 2016, Barkay, 2017). Birlesik
Devletler Gida ve Ilag Yonetimi (U.S. Food and Drug Administration, FDA)'in,
pencere periyodunu takribi olarak 12 giine indiren niikleik asit amplifikasyon
testlerinin kullanimimi 2002'de onaylamasiyla transfiizyon alakali HIV tehlikesi daha
da azalmistir (Barkay, 2017).

Pankreas, bobrek, kalp, karaciger ve muhtemelen cilt transplantasyonu ile de HIV
gecisi olabilecegi rapor edilmistir (Simonds ve ark., 1992, Clarke, 1987, Barkay,
2017). Kornea, islenmis doku gibi nispeten avaskiiler olan dokular vasitasiyla bulag
riski giiniimiizde tespit edilememistir (Barkay, 2017). Birkag¢ transplant alicisinda,
serolojik olarak HIV negatif olan tek bir kadavra donérden alinan gesitli organlar ile
AIDS geligsmistir. Sonrasinda, dondriin kiiltiir ve polimeraz zincir reaksiyonu
(Polymerase Chain Reaction, PCR) ile HIV enfekte oldugu tespit edilmistir (Simonds
ve ark., 1992, Barkay, 2017).
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Anneden bebege bulas

Anneden ¢ocuga HIV bulas1 %90 vakada perinatal safthada, bilhassa son trimestrda
ve dogum esnasinda meydana gelir. Annenin kanina, servikal sekresyonlara veya
amniyon sivisina maruz kalinmasi neticesinde %50-70 oraninda ¢ocuga gegis olur.
HIV varlig1 kolostrum ve anne siitiinde tepit edilmistir; bu sebeple, dogum sonrasi
emzirme ile de ¢ocuga gegme tehlikesi devam eder. Tedavi siirecine baglanmayan
annelerden ¢ocuklarina gecis riskitakriben %25 civarindadir. Anneden ¢ocuga gecis
tehlikesini arttiran faktorler arasinda; akut HIV enfeksiyonu, annede vitamin A
eksikligi, koryoamnionit ve funisit varligi, ileri donem HIV enfeksiyonu, uzamis
dogum eylemi, erken membran riiptiirii, fetal kafa derisi elektrod uygulamasi,

epizyotomi ve servikal-vajinal laserasyon varligidir (Barkay, 2017).

Saglik calisanlarina HIV bulasi

Saglik alaninda g¢alisan personeller, hastalarin viicut sivilari ve kanlar ile mukozal,
kutandz ve perkiitan temasa siklikla maruz kalmaktadir (Barkay, 2017). Yapilan
prospektif gozlemsel arastirmalarda HIV ile enfekte kanla kontamine olmus bir igne
yaralanmasi ile enfeksiyon gelisim tehlikesinin takriben %0,3 civarinda oldugu kabul
gormektedir (Barkay, 2017). Fakat ignenin liimenli olup olmadigi, ignenin ¢api,
vendz kan olup olmadigi, kaynak hastanin viral yiikii, tedavi siirecinde olup olmadig:
bu oranlar1 degistiren etkenlerdir (Del Rio, Curran, 2015, Barkay, 2017). HIV ile
enfekte kan ile mukozal veya biitlinliigli bozulmus deriden temas neticesinde ge¢me

tehlikesi %0.09 olarak kabul gormektedir (Barkay, 2017).

Diger bulas yollan

HIV cesitli viicut sivilarindan izole edilmis olsa da, sadece kan, semen, diger genital
sekresyonlar ve anne siitii enfeksiyon sebebi olarak kabul gormektedir (Barkay,

2017).

Islenmemis dondr semeni ile intravajinal inseminasyon vasitasiyla ve islenmis semen
ile intrauterin inseminasyon vasitasiyla HIV gecisi rapor edilmistir (Barkay, 2017).
Laboratuvar arastirmalar1 ve epidemiyolojik aragtirmalar, insan 1siriklar1 veya meslek

sebebiyle maruz kalinan HIV ile enfekte tiikiirlik temasinin bulastiriciligimin ¢ok
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diisiik oldugunu ortaya koymustur. Tiikiirlik temasi ile gecis tehlikesinin ¢ok diisiik
olmasi, biiylik olasilikla tiikiiriikteki ¢ok diisiik HIV yogunlugu ve HIV inhibit6r
etkisi ile iliskilidir (Barkay, 2017). Insan 1sirigina bagh bulas kanit1 bugiine kadar
tespit edilememistir (Rogers ve ark., 1990, Barkay, 2017).

Laboratuvar ortaminda yapilan aragtirmalar ve epidemiyolojik ¢aligmalar, boceklerde
HIV replikasyonunu, mekanik bulasi, 1siran veya kan emen bocekler ile HIV bulagini

su ana kadar tespit edememistir (Barkay, 2017).

Sonug olarak; sarilmak, el sikismak, dokunmak, ayni yerde oturmak; ayni saunayi,
havuzu, banyoyu, tuvaleti paylasmak; ayni tabagi, bardagi, catali, kasigi, giysileri,
telefon kulakligini kullanmak; gozyasi, ter, tiikiirik temast; sivrisinek, bocek, ari

sokmast ile HIV gegisinin olmadigi kabul gérmektedir (Tiimer, 2016, Barkay, 2017).

1.2.2.5. Korunma

Virilisten korunma, virlisiin kan yoluyla, cinsel temasla ve anneden ¢ocuga gecisi

onleme sartina dayanmaktadir (Tiimer, Unal, 2001, Deniz, 2017).

Gecis yolu sikligindaki oranlar gozden gegirildiginde en Onemli korunma
yontemlerinin basinda cinsel iligki yoniinden korunma gelmektedir. Tek eslilik,
cinsel iliski esnasindalateks kondom kullanilmasi, dogru ve siirekli kullanilmasi,
yirtik veya delik olmamasi durumunda koruyuculuk kanitlanmistir. Cinsel temasla
gecen diger hastaliklarin doku hasart meydana getirmesi, HIV’in penetrasyonunu
artirabildiginden, cinsel iligki ile bulasan diger enfeksiyonlara kars1 korumada etkili

bir metottur (Tiimer, Unal, 2001, Deniz, 2017).

1985 senesinden itibaren kan ve kan iriinleri hasta insanlara verilmeden 6nce HIV
acisindan taranmaya baslanmistir. 1987 senesinden giiniimiize kadar Tiirkiye’de de
kan ve kan {irtinleri i¢in HIV taramas1 uygulanmaktadir. Madde bagimlilig: tedavisi,
ortak enjektor kullanim tehlikelerine yonelik bilgilendirmeler bilhassa madde
bagimlilig1 olan gruplarda HIV gecme tehlikesini azaltmaktadir, hatta cagdas
birtakim {iilkelerde bulasi onleme adma devlet politikas1 olarak tek kullanimlik

enjektorler bu gruplara verilebilmektedir (Tiimer, Unal, 2001, Deniz, 2017).
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Anneden ¢ocuga bulasi 6nlemede bulasma ve korunma yollarinin 6gretilmesi, bu
programlarin 6zellikle HIV’in yaygin gozlendigi yerlerde gorece fazla uygulanmasi
tavsiye edilir. HIV pozitifli bayanlara erken donemde kiirtaj uygulanmasi pek ¢ok
ilkede uygulanan bir onleyici tedbirdir. Annenin ¢ocugu dogurma arzusu varsa da
gebeligin belli ayinda anneye, dogum sonrasi da c¢ocuga tedavi uygulmasina
baslanilmali ve hasta yakin gozlem altinda tutulmalidir. Emzirme siit vasitasiyla
bulasin gdsterilmesinden dolayr da tavsiye edilmemektedir (Tiimer, Unal, 2001,

Deniz, 2017).

Saglik alaninda galisan kisiler tiim hastalarin kan ve tiim viicut sivilarin1 potansiyel
enfekte kabul gorerek standart tedbirlere uymalidir. Uygulanan tim girisimsel
islemlerde eldiven takilmali, islem Oncesi ve sonrasi tavsiye edilen zaman igerisinde
sabun ve su ile belirtilen metodlar ile eller ve eger temas edilmisse viicut yiizeyleri
temizlenmelidir. Tehlikeli gruplara miidahale sirasinda birden fazla eldiven takma,
gozlik, maske, koruyucu Onliik kullanma bunun yani sira enjektorlerin enjektor
kutularina uygun yontemler ile atilmasi ile ilgili gerekli bilgiler verirerek periyodik
olarak alakali boliimlerde yoneticiler tarafindan kontrol toplantilari yapilmasi tavsiye

edilmektedir (Tiimer, Unal, 2001, Deniz, 2017).

1.2.2.6. HIV'in mikrobiyolojik, genetik 6zellikleri ve organizasyonu

Bir Retroviriistiir olan HIV Lentiviriis Ailesi’nde yer alir (Gilbert ve ark., 2003).
Zarfli, genetik materyalleri riboniikleik asit (RNA) olan viriislere Retroviriis denir.
Bu virtislerin RNA'lar1 tek sarmallidir ve pozitif polaritelidir. Reverse transkriptaz
(RT) olarak da bilinen RNA bagimli deoksiriboniikleik asit (DNA) polimeraz enzimi
tasirlar ve bu sayede tek sarmalli RNA'yr ¢ift sarmalli DNA’ya cevirip konakgi
kromozomuna integre ederler (proviriis). Bu 6zellikleriyle, diger pek c¢ok viriisten
ayrilmaktadir. RNA’dan DNA’ya olan bu doniisiim canlilardaki geriye dogru bilgi
akiginin olduguna dair ilk kanittir (Hoffmann, Rockstroh, 2012, Barkay, 2017). Bu
enzim, hata yapmaya egilimlidir; enfekte konaktaki ciddi virion devri ile bu hatalar

viral DNA'da birikerek HIV-1'in yiiksek mutasyon yapici etkisini olusturur.

Bir RNA viriisii olan retroviriisler genetik degiskenligin getirdigi 6zellikle yasamda

kalma avantajina sahiptirler. Proviral DNA'min enfekte hiicrenin kromozomal
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DNA'sina integre olmasi sebebiyle, DNA viriislerine benzer sekilde latent kalma
ozelliginede sahiptirler. Bir CD4+ T hiicre ve makrofaj tropik viriis olarak HIV,
konak immiin yanitin etkinligini azaltma o6zelliginede sahiptir (Del Rio, Curran,
2015, Barkay, 2017).

Insan Retroviriisleri; Spumaviriisler, Lentiviriisler ve Onkoviriisler olmak iizere iic
gruba ayrilmaktadir (Hoffmann, Rockstroh, 2012, Barkay, 2017). Patojenik insan
Retroviriis’leri, Lentiviriis’leri (HIV-1, HIV-2) ve Onkoviris’leri (HTLV-1 ve
HTLV-2) icermektedir.

Sigir, koyun, kedi, sempanze vb. canlilarda da HIV benzeri viriisler bulunmaktadir

(Barkay, 2017).

HIV, iki major viral tiire sahiptir: HIV tip 1(HIV-1) ve HIV tip 2 (HIV-2). 1983
senesinde ilk olarak HIV-1, 1986 senesinde ise HIV-2 tespit edilmistir. Bati
Afrika'da HIV-2 endemiktir (Barkay, 2017). Fakat glinimiizde Avrupa, Hindistan ve
Brezilya’da da HIV-2’nin gériilmeye baslandigi rapor edilmistir. Bulas yollar
benzerdir; ancak HIV-2’nin bulasi daha gii¢ ve AIDS gelismesi olasiligi daha yavas
olarak bilinmektedir (Gilbert ve ark., 2003, Barkay, 2017). AIDS pandemisinden
sorumlu, daha patojenik olan tip ise HIV-1'dir (Del Rio, Curran, 2015, Barkay,
2017). Bu sebeple, HIV/AIDS hastaligimin 6zellikleri ¢ogunlukla HIV-1 iizerinden

ele alinmaktadir.

HIV-1 takribi olarak 100 nm ¢apindadir. Iplikler arasinda rekombinasyona miisade
eden iki tekli RNA ipligi bulundurur ve bu yapilarin etrafi, lipoprotein yapida bir

membran ile ¢evrilidir.

Her viral partikiil bu lipid membran ile biitiinlesmis halde bulunan peplomer adi
verilen 72 glikoprotein (gp) kompleksi barmdirir. Her glikoprotein kompleksisinin
igeriginde, gp120 trimerleri ve bir transmembran protein olan gp41 bulunur. gp120
trimerleri HIV-1’in hiicre yiizeyindeki CD4 reseptorlere tutunmasinda ve hiicreyle
birlesmesinde gorev alir. Bir transmembran proteini olan gp41’in gorevi ise virlisiin
hiicre igerisine girisi sirasinda membranlar arasinda meydana gelen fiizyondan

sorumludur. HIV-1 RNA’in iki kopyasini tasir. Replikasyon i¢in gerekli olan biitiin
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enzimleri (RT, integraz p32, proteaz-11) viriis partikiilii i¢erir. Cekirdek antijeni olan
p24, birbirinin kopyasi olan iki adet tek sarmall1 niikleoproteinlerle kompleks halinde
bulunan RNA’dan meydana gelir (Hoffmann, Rockstroh, 2012, Barkay, 2017). Bir
matriks proteini olan pl7 viral membranin i¢ yiiziinde bulunmaktadir. RNA, viral
protein p24°iin binlerce kopyasi ile olusmus bir kapsid ile c¢epegevre sarilidir
(Barkay, 2017). HIV-1 partikiiliniin membranindaki ¢ikintilarda bulunan zarf
glikoproteini gp160, gpl120 ve gp4l olmak iizere iki parcadan olusur. Viral
partikiilin dis yiizeyinde gpl120 bulunurken, gp41l ise transmembran boyunca
gomiiliidiir. Gp120 ve gp41 arasindaki bag kovalent yapida olmadigr i¢in gpl120
kendiliginden kolayca kopabilir ve bu sebeple serumda tespit edilebilir. Gp120’nin
yapisal olarak cesitlilik gosteren "V" ve sabit "C" bolgeleri bulunur. Bu ¢esitlilik
virise kompleks antijenik bir 6zellik kazandirmaktadir (Barkay, 2017). Sekil 1.9'da

viriisiin yapisi goriilmektedir.

Envelope gpt=2o
ssssss

Protease

everse
ore P24 Integrase transcnoptase

Sekil 1.9. HIV-1'in virion yapisi (Del Rio, Curran, 2015, Barkay, 2017)

HIV-1 genomu takribi10 kilobaz uzunlugunda ve 9800 baz ¢ifti biiyiikliigiindedir. iki
u¢ kisminda uzun tekrar bolgeleri (Long Terminal Repeat, LTR) bulunmaktadir.
LTR’ler transkripsiyonu diizenleyici sekanslar, RNA isleme sinyalleri, RNA
paketleme kisimlar1 ve entegrasyon bdlgeleri barindir. LTR i¢inde viral regiilator
proteinlerin baglandigi, transaktivator yanit elementi (Transactivator Response
Element,TAR) dizileri de igerir. Viral genom, 5’LTR + gag + pol + env + 3’LTR
seklinde organize olmustur (Alpsar, 2011, Barkay, 2017).

HIV-1’in {i¢ major yapisal geni bulunmaktadir: "gag, pol, env". "Gag" geni;
cekirdegin yapisal proteinleri olan p24, p7, p6 ve matriks proteini olan pl7’yi

kodlarken, "env" geni; viral zarf glikoproteinleri olan gp120 ve gp41°’i kodlar. "Pol"
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geni ise viral replikasyon i¢in gerekli olan RT ve integraz gibi enzimleri sentez eder.

(Barkay, 2017).

HIV’in ¢ogalmasinda, enfektivitesinin artmasinda ve hiicreye girisinde gorev alan
cok sayida cesitli aksesuar gen bulunmaktadir (Alpsar, 2011, Barkay, 2017). Cizelge

1.10°da HIV-1’in 6zellikli gen ve gen iiriinleri gosterilmistir.

Cizelge 1.10. HIV-1 gen ve gen iiriinleri (Alpsar, 2011, Barkay, 2017)

o Gen Ad1 Gen Uriinii
Gen Tipi
Yapisal Gag p17 (matriks)
p24 (kapsid)
p7 (niikleokapsid)
Env gp120 ve gp4l
Pol Proteaz
RT
Integraz (IN)
Diizenleyici Tat Tat
Rev Rev
Aksesuar Vpu Vpu
Vif Vif
Vpr Vpr
Nef Nef

1.2.2.7. HIV-1'in immiinopatogenezi

HIV-1 enfeksiyonunun patogenezi ve klinik tablonun AIDS evresine progresyonu,
viriisiin 6zelliklerine ve konagin immiin cevabina bagl olarak degismektedir. HIV-1
ile enfekte olan bireylerde, hem hiicresel hem de humoral bagisik yanit olugsmaktadir;
fakat bu cevap, hastalarin genelinde hastaligin ilerlemesini durdurmakta yetersiz
kalmaktadir. Hiicresel immun yanit aktivasyonu ile CD4+ ve CD8+ T lenfositler;

enfekte hiicreleri taniyip Oldiirerek direk yoldan, firettikleri ¢oziiniir antiviral
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kemokinler ile indirek yoldan viriisiin replikasyonunu inhibe etmeye caligirlar
(Haynes ve ark., 1996, Arslan, 2018).

Viral gecis gergeklestikten sonra, bulas yerindeki dendritik hiicreler ve CD4+ T
lenfositler enfekte olmakta ve virlis bu hiicreler araciligi ile bolgesel lenf nodlarina
ve kan dolasimina tasinmaktadir (Lekkerkerker ve ark., 2006, Arslan, 2018). Takribi
10-12 giin sonra olusan viremi ile hasta bulasici hale gelmekte ve plazma HIV RNA
(viral yik; hasta serumunun mililitresinde tespit edilen HIV riboniikleik asit kopya
sayis1) seviyeleri ger¢ek zamanli polimeraz zincir reaksiyonu (RT-PCR) metodu ile
tespit edilebilmektedir (Arslan, 2018).

Bu doénemde plazma HIV RNA seviyeleri aniden artip kisa bir zamanda en ytliksek
diizeye erigsmekte, konagin humoral ve hiicresel immun yanit mekanizmalarinin
devreye girmesiyle kontrol altina alinmakta ve ilerleyen haftalarda azalarak kararl
bir noktaya erismektedir (Arslan, 2018). “Viral esik deger” olarak tanimlanan en
yiiksek plazma HIV RNA seviyesi ile hastaligin ilerleyiginin alakali oldugu tespit
edilmistir (Arslan, 2018).

HIV RNA seviyesindeki bu hizli artisa es zamanli olarak CD4+ T lenfosit sayisinda
da ani bir diisiis eslik etmektedir. Azalan CD4+ T lenfosit sayisinda immiin yanitin
olugsmasi ile bir miktar artis meydana gelmekte; fakat HIV ile enfekte olmadan

onceki seviyeye erisememektedir (Arslan, 2018).

. Akut HIV sendromu, AIDS semptomlar:
Primer e :
1200 X viriis yayihum, lenfoid .
: enfeksivon organ tutulumu L H 1
1100 A4 Oliim
1000 1 Firsatq1
enfelsiyvonlar 10

Klinik latent dénem

P

Yapisal
semptomlar

(quesdoy) VN ATH

Denge noktas:

i

JiL
1] 3 6 9 12 7 1 Fd 3 4 5 b ! 8 9 10 11

Haftala: Yillar

. .. " P 3
CD4 (+) lenfosit sayist (hiicre/mm”)

Sekil 1.10. HIV enfeksiyonunun dogal seyri (Fauci ve ark., 1996, Arslan, 2018)
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Serokonversiyon sonrasi olusan asemptomatik donemde aktive olan T lenfositler ve
dogal oldiiriicii hiicreler; antikor bagimli hiicresel sitotoksisite mekanizmasi (ADCC)
ile HIV ile enfekte hiicreleri tanimakta ve notralize etmektedir (Arslan, 2018). Fakat
HIV alakal1 patolojik etkilerin devami ile CD4+ T lenfositlerin sayisinda ve immun
fonksiyonlarda asamali bir diisiis izlenmektedir (Ford ve ark.,2010, Arslan, 2018).
Viral replikasyon konak tarafindan siirlandirilamazsa; firsat¢1 enfeksiyonlarin daha
sik goriildiigii ve antiretroviral tedavi yoklugunda hayati tehdit eden AIDS evresine
ilerleme gortlmektedir (Arslan, 2018). Sekil 1.10’da HIV enfeksiyonunun dogal
seyri goriilmektedir. (Fauci ve ark., 1996, Arslan, 2018).

1.2.2.8. HIV enfeksiyonunun klinik seyri

Primer HIV enfeksiyonu ve kronik HIV enfeksiyonu olmak {iizere HIV
enfeksiyonunun klinik evreleri iki ana baslik altinda toplanmaktadir. Kronik HIV
enfeksiyonu ise dort alt baslik altina toplanmis. Bunlar; asemptomatik donem, erken
semptomatik HIV enfeksiyonu, AIDS donemi ve ileri HIV enfeksiyonu olmak iizere

siiflandirilmaktadir (Arslan, 2018).

Primer HIV enfeksiyonu

Bu klinik evre i¢in kullanilan diger terimler arasinda akut HIV enfeksiyonu ve akut
retroviral sendrom yer almaktadir. HIV bulasindan takribi 2-8 hafta sonra olusan,
yiiksek viral replikasyon ve CD4+ T lenfositlerin hizla enfekte olup dramatik olarak
azalmasiyla karakterize olan evredir (Sax, 2018, Arslan, 2018).

Hastalarin takribi %40-90’1 semptomatik olup semptomlar ortalama 14 giin devam
etmektedir. Semptomlar: siddetli seyreden ve daha uzun siiren hasta kisilerde, AIDS

doénemine gidisin daha hizli oldugu tespit edilmistir (Arslan, 2018).

Primer HIV enfeksiyonu evresinde bir¢ok nonspesifik belirti ve bulgu rapor
edilmigtir. 38-40 °C ates, eslik eden lenfadenopatiler, daha c¢ok toraks ve yiizde
goriilen makiiler veya makiilopapiiler dokiintiiler bu evrede sik rastlanilan bulgular
arasinda yer almaktadir. Ilave olarak; agrili, mukokutandz, oral, vajinal, anal veya
penil llserasyonlar, artralji, myalji, farenjit, halsizlik, kilo kaybi, aseptik menenjit

diger eslik eden belirti ve bulgular olarak rastlanilmaktadir (Kahn, Walker, 1998,
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Arslan, 2018). fileri evrelerde daha ¢ok ratlamakla beraber erken HIV
enfeksiyonunda CD4+ T hiicre sayisindaki azalmaya bagli olarak firsatgl

enfeksiyonlar ile de rastlasilabilmektedir (Arslan, 2018).

Kronik HIV enfeksiyonu

Tedavi edilmeyen ¢ogu vakada; enfeksiyon takip eden birkag sene asemptomatik
seyretmekte, bu donemde fizik muayene bulgusu olarak sadece inguinal bolge
disinda en az iki bolgede, 3-6 aydan uzun siire devam eden ve bagka bir sebeple izah
edilemeyen lenfadenopati olarak tanimlanan persistan jeneralize lenfadenopati (PGL)
saptanmaktadir (Arslan, 2018).

Asemptomatik donem sonrasinda klinik tablo; CDC tarafindan kategori B olarak
tanimlanan semptomlar veya hastaliklar ile devam etmekte ve enfeksiyonun

baslangicindan ortalama 8-10 sene sonra goriilen AIDS tanimlayic1 hastaliklar

(kategori C) olusmaktadir (Arslan, 2018).

CD4+ T lenfositi sayist 50/mm*’nin altina diistiginde ise, tablo ileri HIV
enfeksiyonu olarak isimlendirilmekte (Griffith ve ark., 2011, Arslan, 2018), bu
donemde antiretroviral tedavi (ART) almayan hastalarin ortalama hayat siiresinin

ortalama 12-18 ay oldugu rapor edilmistir (Arslan, 2018).

HIV enfeksiyonunun evreleri

CDC tarafindan 1986’da yapilan ve son olarak 2008’de giincellenmis olan; CD4
sayist ve klinik tabloya gore HIV evrelemesi Cizelge 1.11°de goriilmektedir. Bu
siiflandirma, klinik tani rehberi gérevi gérmekten ¢ok halk sagligi siirveyansin

saglama amacini giidmektedir (Arslan, 2018).

Cizelge 1.11. CDC HIV evrelemesi (Arslan, 2018)

Evre AIDS tanimlayici hastalik* CDA4+T lenfosit sayis1 veya orani
1 Yok >500/ul veya >%29
2 Yok 200-499/ul veya >%14-28
3(AIDS) Var <200/ul veya >%14

Bilinmiyor Veri yok Veri yok
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1.2.2.9. HIV enfeksiyonunun laboratuvar tanisi ve kullanilan testler

HIV enfeksiyonu tanisinin erken donemde konmasi ve ART'nin erken donemde
baslanmasi; diger kisilere gecisin engellenmesi, kan ve organ bagisinda giivenligin
saglanmast; enfekte kisilerin 6liim oranlarmin azaltilmasit ve yasam beklentisinin
uzatilmasi yoniinden 6nemlidir. CDC, erken tani i¢in “opt-out” ismi verilen bir
tarama stratejisini tavsiye etmektedir. Buna gore, saglik kuruluslarina miiracat eden
herkese test tavsiye edilmesi ve hasta reddetmezse testin yapilmasi
benimsenmektedir. Test siirecinin bireyler tarafindan degil, saglik gorevlileri
tarafindan baslatilmasi tavsiye edilmektedir. Buna gore, bilhassa HIV enfeksiyonu ile
uyumlu semptomlart olan kisilere test tavsiye edilmesi istenirken; endemik
bolgelerde testin herkese tavsiye edilmesi, diisiik endemisite bolgelerinde ise riskli
hastalarin miiracat ettigi boliimlerde [tiiberkiiloz, cinsel yolla bulasan hastaliklar
(CYBH) poliklinikleri gibi], basvuran herkese tavsiye edilmesi istenmektedir
(Barkay, 2017).

Serolojik testler

HIV antikorlarinin tespitinde kullanilan serolojik testler iki grupta toplanir: tarama
(ilk asama) testleri ve dogrulama (destekleyici) testleri. Tarama testleri pozitif
oldugunda ‘‘reaktif’’, dogrulama testi de pozitif olursa sonu¢ ‘‘pozitif’’olarak ele

alinir (Barkay, 2017).

Enzim immuno assay (EIA):Bu metodla hem HIV-1 hem de HIV-2’ye kars1 gelisen
antikorlar tespit edilebilmektedir. Cagimizda taramada baslangig testi olarak, HIV-1,
HIV-2 antikorlarint ve p24 antijenini tayin eden dordiincii kusak kitler tercih

edilmektedir (Barkay, 2017).

Hizli testler: Kirmiz1 kiire veya partikiil agliitinasyon ya da dotblot testleri, HIV-1
enfeksiyonunun hizli tanisinda kullanilmak tizere iiretilmistir. Hizli test sonucu ne
olursa olsun, her sartta miimkiin olan en kisa zamanda bu hastalara dordiincii kusak

ELISA ile test yapilmalidir (Barkay, 2017).

Western blot (WB):HIV EIA testi yiiksek o0zgiillige sahiptir. Fakat HIV

prevalansinin diisiik oldugu tilkelerde, reaktif ¢ikan sonuglar; testlerin yalanci pozitif
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sonu¢ verebilmesi sebebiyle dogrulanmalidir. Bu amagla en stk WB kullanilir.
WB’de poliakrilamid jel elektroforezi ile ayrilan viral proteinler (p24, gp41, gp120,
gp160), blotting metoduyla nitroseliilloz bantlara aktarilir. Bu stripler, daha sonra
hasta serumu ile karsilastirilir ve hastada bulunan antikorlarin bu proteinleri taniyip
tanimadig tespit edilir. WB pozitifligi, CDC tarafindan bu viral protein bantlarindan
herhangi ikisinin bulunmasi olarak tamimlanmistir (Hoffmann, Rockstroh, 2012,
Alpsar,2011, Barkay, 2017).

HIV izolasyonu

HIV; kan, plazma, beyin omurilik s1visi, genital sekresyonlar ve doku 6rneklerinin;
seronegatif donoriin lenfositleriyle (fitohemagliitinin ya da IL-2 ile stimiile edilmis)
es zamanl kiiltiirii yapildiginda izole edilebilir. Kiiltiir siipernatantinda p24 antijen

varhigi viral replikasyonu gosterir. (Barkay, 2017).

Viral antijen saptanmasi

Serumdaki p24, EIA yontemiyle tespit edilebilir.

Viral nukleik asit saptanmasi

ELISA testi, HIV ile enfekte bireyin bulastirict oldugu “pencere doneminde” negatif
sonug¢ verebilir. Klinik olarak primer HIV enfeksiyonu siiphesi var ise niikleik asit
testleri yapilmalidir. Kalitatif HIV-DNA tayini, pencere doneminde antikor
testleriyle sonug¢ alimamayan hasta kisilerde uygulanabilir. HIV-RNA seviyeleri ise,
tedavi seciminde, prognozun tayininde, tedavi cevabini izlemede ve yenidogan
enfeksiyonlarinin tanisinda da 6nemlidir. Serumda HIV-RNA seviyesini tespit etmek
i¢in kullanilabilecek metodlar; RT-PCR, dalli DNA ve niikleik asit sekans bazli
amplifikasyon testidir. Glinlimiizde kantitatif testlerin hassasiyet sinirlart mililitrede

20 kopyay1 tespit edebilecek kadar yiikselmistir (Barkay, 2017).

Tani algoritmasi

Enfekte olduktan sonra; 12. giinden itibaren HIV RNA, 14-16. giinden itibaren p24
antijeni serumda tespit edilebilmektedir. Antikorlar ise en erken 21. giinde

saptanabilir (Sekil 1.11) (Anonymous, 2016, Barkay, 2017).
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HIV RMA (plasma)

HI'V Antibody
)

HIWV-1 p24 Antigen

Sekil 1.11. HIV/AIDS tam testlerinin pozitiflesme siireleri (Anonymous, 2016,
(Barkay, 2017)

1.2.2.10. HIV enfeksiyonunda ART secenekleri ve tedavi takibi

Cagimizda HIV replikasyonunu farkli basamaklarda baskilayan antiretroviral ilaglar
tiretilmis olmakla birlikte HIV enfeksiyonunun eradikasyonu hala saglanamamustir.
Antiretroviral ilaglarin bir arada kullanildigi bir redavi rejimi olan HAART,
HIV/AIDS’in 6limciil bir hastaliktan tedavi ile kontrol altina alinabilir kronik bir
hastaliga doniismesini saglamistir. ART’nin esas amaci, viral replikasyonun
baskilanmasini ve immiinolojik fonksiyonlarin korunmasini saglayabilmek, HIV ile
alakali morbidite ve mortaliteyi azaltmak, yasam kalitesini iyilestirmek ve siiresini

uzatmaktir (Barkay, 2017).

Antiretroviral tedavi secenekleri

Avrupa Klinik AIDS Dernegi (EACS), ABD Saglik ve Sosyal Hizmetler Bakanlig
(DHHS), ingiliz HIV Dernegi (BHIVA) rehberleri ve DSO tani almis tiim HIV
pozitif vakalarda, CD4 hiicre sayisina bakilmaksizin ART baglanmasini tavsiye
etmektedir (Barkay, 2017). Buna ilaveten tedavinin geciktirilmeden baslanmasini

gerektiren durumlar sunlardir: (Barkay, 2017).

» Gebelik

» AIDS’i tanimlayict durum

» Akut firsatg1 enfeksiyonlar

» CD4+ T lenfositi sayist < 200/mm?
» HIV-AN
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» Akut HIV enfeksiyonu
» Hepatit B viriisiit (HBV) koenfeksiyonu
» Hepatit C viriisii (HCV) koenfeksiyonu

Kullanimina onay verilmis olan antiretroviral ilaglar Cizelge 1.12°de gosterilmistir

(Barkay, 2017).

Yeni tan1 almig HIV enfekte hasta kisilerde HIV subtip tayininin ve bazal genotipik
antiretroviral ila¢ direncinin yapilmasi tavsiye edilmektedir. Hastalarda bazal CD4
sayisinin ve plazma HIV RNA seviyelerinin tespit edilmesi ve bu Ol¢limlerin
periyodik olarak izlemi, eslik eden HBV ve/veya HCV koenfeksiyonlari, HIV-AN
varligimin  ve kardiyovaskiiler hastalik tehlikesinin  arastirilmasi  birincil

degerlendirmede yer almahidir (Barkay, 2017).

Cizelge 1.12. Kullanim onay1 olan antiretroviral ilaglar (Tsibris, A.M., Hirsch, M.S.,
2015, Barkay, 2017)

Niikleozid ve niikleotid revers transkriptaz Proteaz inhibitorleri (PI)
inhibitorleri (NRTI)

Abakavir (ABC) Atazanavir
Didanozin Darunavir (DRV)
Emtrisitabin (FTC) Fosamprenavir
Lamivudin (3TC) Indinavir
Stavudin Lopinavir (LPV)
Tenofovir (TAF*, TDF*¥*) Nelfinavir
Zidovudin (AZT) Ritonavir
Sakinavir
Tipranavir
Non-niikleozid revers transkriptaz Integraz inhibitorleri (INSTI)
inhibitorleri (NNRTI)
Delavirdin Dolutegravir (DTG)
Efavirenz (EFV) Elvitegravir (EVG)
Nevirapin Raltegravir (RAL)
Rilpivirin
Giris inhibitorleri Farmakokinetik giiclendiriciler
Enfuvirtid Kobisistat (COB)
Maravirok Ritonavir

*TAF: Tenofovir alefanamid fumarat, **TDF: Tenofovir disoproksil fumarat

Tedavi takibi

ART’ye baslandiginda veya daha onceki tedavi rejimi degistirildiginde plazma HIV

RNA seviyesine 2-8 hafta sonra bakilmasi tavsiye edilir. Sonrasinda ise her ti¢ ayda
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takip edilmeye devam edilmelidir. ART altindaki hasta kisiler, en az iki sene
boyunca immiinolojik olarak stabilse ve viral yiikleri siirekli baskilanmis ise alt1 ayda
bir HIV RNA takibi yeterlidir. CD4+ T lenfositsayisi, tedaviye baslandiktan sonraki
ilk iki sene icinde {i¢-alt1 ayda bir takip edilmelidir. iki senelik ART tedavisinden
sonra HIV RNA seviyeleri siirekli baskilanmig durumda ise, CD4+ T lenfositsayisi
300-500/mm? ise CD4 sayisinin senede bir takibi yeterli iken; >500/mm? ise takip
aralig1 opsiyoneldir (Barkay, 2017).

HIV tedavisinde psiko-sosyal etmenler

HIV tasiyicilarinin da en sik gozlenen psikososyal sorun damgalanma, depresyon ve
kaygi bozukluklaridir. Damgalanma maalesef ki toplumlarin en biyiik
meselelerindendir. Bireyler kendisine rahatsizlik veren bir mesele karsisinda
cogunlukla onu kendisinden dislayarak yabancilastirir. Bu siire¢ bazi hastalik
gruplart i¢in kendisini daha fazla hissettirir ve bu hasta gruplarinin toplumdan
dislanmasina kadar gidebilir sonucunda da bu durum bazen hastaligin kendisi kadar
risk arz ettirir (Deniz, 2017). Bunlarin yaninda saglik hizmeti sunucularinin ényargi
ve damgalayict tutumda bulunmalari onlari HIV ile enfekte kisi ya da AIDS
tablosundaki hastaya yaklasimda ¢ekingen davranim ve girisimlerde korku, kaygi ve
isteksizlik gibi tavirlarda bulunmalar1 seklinde kendisini gostermektedir (Duyan,
2001, Deniz, 2017). Kisi bir yandan HIV tasimanin kendisine tibbi olarak ne gibi
sonuglar doguracagin diisiiniirken biryandan da en yakin ¢evresi ve sosyal ortaminin
kiiltiirel 6zelliklerinin ortaya koydugu algilar1 bazen dogru bazen de gereginden fazla
yasayarak tepkilerini ve toplum i¢indeki konumunu sekillendirmektedir. Toplum ve
HIV ile enfekte bireyler arasinda karsilikli etkilesim sonucunda HIV tasiyicilarin
toplumdan uzaklasmas1 depresyon, kaygi bozukluklar: basta olmak {izere psikiyatrik
rahatsizliklar1 tetikleyebilmektedir (Cimilli, Baykara, 2001, Deniz, 2017). Ozellikle
belirttigimiz  psikiyatrik bozukluklarin immun sistemin zayiflamasinda rol
oynayabilecegi gegmis arastirmalarda gosterilmistir (McGregor ve ark., 2016, Deniz,
2017).
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2. KURAMSAL TEMELLER VE KAYNAK ARASTIRMASI

Tekin ve Deveci (2010) 2008 ve 2009 yillarinda Mardin Kadin Dogum ve Cocuk
Hastaliklar1 Hastanesi ¢alisanlarinda hepatit B viriisii (HBV), hepatit C viriisii (HCV)
ve insan immiin yetmezlik viriisii (HIV) seroprevalansini arastirdilar. Arastirmacilar
66’s1 (%36,7) erkek 114’1 (%63,3) kadin olmak iizere toplam 180 hastane ca-
lisaninin; 2’sinde (%1,1) HBsAg (+)/anti HBs (-), 123’{inde (%68,3) HBsAg (-)/anti
HBs (+), 55’inde (%30,6) HBsAg (-) / anti HBs (-) ve 2’sinde (%]1,1) anti HCV (+)
olarak belirlerken c¢alisanlarin hicbirinde anti-HIV antikoru belirlemediler.
Calisanlarin 107’sinde (%59,4) astya baglh anti HBs pozitifligi, 16’sinda (%38,9) ise
dogal bagisikliga bagh anti-HBs pozitifligi oldugu gozlediler. HBsAg pozitiflik orani
beklenenden daha diisiik diizeyde, anti HBs pozitiflik orani ise beklenenden daha
yiiksek diizeyde buldular. Arastirmacilar hastane ¢alisanlarinin normal populasyona
gore daha fazla risk tasimadiklarini buna karsin hastane c¢alisanlarinin ve hastalarin
korunma konusunda standart enfeksiyon kontrol programlarina uygun hareket
edilmesinin ve gerekli asilama ¢alismalart mutlaka yapilmas: gerektigini

vurguladilar.

Bosnak ve ark. (2013) Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama
Hastanesi Saghik Calisanlarinda HBV, HCV ve HIV seropozitifligini arastirdilar.
Arastirmacilarin ¢aligmaya dahil ettigi 111 hemsirenin yas ortalamasi 28,5+4,24 yil,
88 yardimci personelin yas ortalamasi ise 31,7+5,8 il idi. Saglik ¢alisanlarinin
hicbirinde antt HCV ve anti HIV pozitifligine rastlanmadi. Toplam 88 hemsireden
sadece birinde (%0,9) HBsAg pozitif olarak belirlediler. Calismaya dahil edilen
saglik calisanlarinin tlimiimiinde %0,5 oraninda HBsAg pozitif olarak buldular. Anti-
HBs pozitifligi hemsirelerde 98 (%88,28), yardimci personelde 64 (%72,72) olarak
tespit ettiler. Anti HBs negatifligi hemsirelerde %11,71, yardimc1 personelde %27,27
olarak belirlediler. Yirmi (%10,05) saglik calisan1 as1 yaptirdigini ifade etmesine
ragmen elde edilen sonuglarinda anti HBs negatif olarak belirlendi. Arastirmacilar
s06z konusu viriisler bakiminda tehlike altinda bulunan saglik ¢alisanlarinin diizenli
olarak HBV, HCV, HIV agisindan taranmas1 ve HBV’ye kars1 bagisikligi olmayan
bireylerin asilanmasi gerektigini ve kan yoluyla bulasan hastaliklardan etkili bir

korunma i¢in standart enfeksiyon kontrol dnlemleri alinmasi gerektigini vurguladilar.
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Turan ve ark. (2011) Haziran 2003-Haziran 2009 tarihleri arasinda Baskent
Universitesi Konya Uygulama ve Arastirma Merkezi Hastanesi Kan Merkezi’ne
basvuran kan dondrlerinde Hepatit B virilisii ve Hepatit C viriisii infeksiyonlarinin
sikligint aragtirdilar. 17071 dondriin kayitlart geriye doniik incelediler. HBsAg
seropozitifligi, drneklerin 262 (%1,53)’sinde, anti HCV 84 (%0,5)’inde pozitif olarak
belirlediler. Yas ve cinsiyete gore anlamli fark tespit edilmediler. Arastirmacilar
yillar icerisinde HBV seropozitifliginde bir azalma tespit ederken, anti HCV
seropozitifliginin giiniimiizdeki diger c¢alismalarin sonuclariyla benzer oldugunu

vurguladilar.

Koruk ve ark. (2009) Mart 2008-May1s 2008 tarihleri arasinda Sanliurfa’da Agiz ve
Dis Saghigi Calisanlarinda HBsAg, anti HBs ve anti HCV Pozitifligi ve Risk
Faktorlerini degerlendirdiler. Arastirmacilar Sanlurfa ilinde gorev yapan 113’u dis
hekimi (%37,3), 109’u (%36) agiz ve dis sagligi ile dogrudan ugrasan yardimci
saglik personeli (hemsire, dis protez teknisyeni, vb.), 60’1 (%19,8) biiro ¢alisan1 ve
21°1 (%6,9) temizlik is¢isi olmak iizere toplam 303 kiside B ve C hepatit viriis
seroprevalansimi arastirdilar. Agiz ve dis saglig1 calisanlarinda HBsAg pozitifligi
%3,6 (n = 11), anti HBs pozitifligi %63 (n = 191) ve anti HCV pozitifligi %0,3
(n = 1) olarak belirlediler. Katilimcilarin %63,4’tinde (n = 192) en az bir doz hepatit
B asis1 yaptirma Oykiisii mevcuttu. Sarilik gegirme dykiisii olanlarda ve ailede sarilik
Oykiisii olanlarda HBsAg pozitifligini yiiksek buldular ve farklilik istatistiksel olarak
anlamlhiydr (p<0.05). Sonug olarak arastirmacilar agiz ve dis saglig1 calisanlarinda
Hepatit B ve C sikliginin normal populasyondan daha fazla olmamasina ragmen
enfeksiyonlardan korunmak amaciyla standart enfeksiyon kontrol Onlemlerine
uyulmast gerektigini ve ¢alisanlarin Hepatit B’ye karsi korumalarinin artirilmasi

amactyla asilanmasinin gerektigini belirtiler.

Cetinkol (2012) Kars Devlet Hastanesi’ne basvuran hastalarin HBsAg, anti HCV ve
anti HIV seropozitifliklerini degerlendirdi, bu oranlarin yas, cinsiyet ve risk
faktorlerine (diyaliz hastasi, preoperatif tetkik, kan donorii, poliklinik hastasi) gore
dagilimlariin tespit ederek, Kars Iline ait bilgilerin ortaya konmasmi amagladi.
Aragtirmact HBsAg i¢in incelenen serum Orneklerinin %4,6’s1 (605/12965), anti

HCV i¢in %1,5’1 (182/11763) ve anti HIV i¢in %0,009°u (1/10491) pozitif olarak
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belirledi. Sonu¢ olarak arastirmact bdolgesindeki HBsSAg ve anti HCV
seropozitifliginin iilkemiz oranlariyla aym1 oldugunu ve HBsAg, anti HCV ve anti
HIV seropozitif saptanan olgularin risk faktorleri de (diyaliz hastasi, preoperatif
tetkik, kan donorii, poliklinik hastasi) degerlendirildiginde, diyaliz hastalarindaki
seropozitiflik oranlar1 diger gruplara gore anlamli olarak daha yiiksek oldugunu
belirlerken, diger risk faktorlerine gore seroprevalanslar arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulmadigini belirtti.

Ozgimen ve ark. (2014) Konya Egitim ve Arastirma Hastanesinde 2012 ve 2013
yillar1 arasinda galisan saglik personelinin hepatit B virusu (HBV ve Hepatit C virusu
(HCV) seroprevalansini aragtirdilar. Arastirmacilar Hastane personellerinden 139°u
doktor, 418’1 hemsire, 30’u laborant,156’s1 teknisyen, 192’si temizlik personeli ve
273’1 yardimci saglik personeli olmak {izere toplam 1208 hastane personeli taramaya
dahil ettiler. Hepatit B acisindan yapilan tarama sonuglari degerlendirildiginde
taramaya katilan 1208 saglik personelinin 19°unda (%1,57) HBsAg pozitif
saptanirken, 960 kiside (%79,4) anti HBs pozitif, 229 kiside (%18,9) anti HBs
negatif, 5 kiside (%0,4) anti HCV pozitif olarak tespit edildi. Calismay1 yapan
arastirmacilar Hepatit B ve hepatit C yoniinden risk altinda bulunan saglik
calisanlarinin belirli araliklarla taranmalarinin yapilmasini ve bagisik olmayanlarin
asilanmas1 gerektigini belirttiler. Ayrica kan yoluyla bulasan hastaliklarin

Onlenebilmesi agisindan egitime 6nem verilmesi gerektigini vurguladilar.

Inci ve ark. (2009) 2007-2008 yillar1 arasinda Kayseri Kadin Dogum ve Cocuk
Hastaliklar1 Hastanesi’nde g¢alisan personelde Hepatit B viriisii (HBV), Hepatit C
viriisii (HCV) ve insan immiin yetmezlik viriisii (HIV) seropozitifligini arastirdilar.
Arastirmacilar 292 saglik personelinin iiclinde (%1,0) HBsAg, 183’linde (%62.7)
anti HBs pozitif olarak tespit ettiler. 129 (%44,2) kiside asiya bagh anti HBs
pozitifligi, 54 (%18,5) kiside ise dogal anti HBs pozitifligi belirlediler. HBV ye kars1
doktorlarm 19 (%95,0)’u, ebe-hemsirelerin 90 (%76,3)’1, teknisyenlerin 28
(%68,3)’1, temizlik sirketi calisanlarinin 25 (%43,9)’i ve diger personelin 21
(%37,5)’1 bagisik olarak rapor ettiler. Bir kiside (%0,34) anti HCV pozitifligi
saptandi. Arastirmacilar biitiin personelde HIV Ag/Ab negatif olarak tespit ettiler.
Sonug olarak calismay1 yiiriiten ekip HBV, HCV, HIV i¢in risk altinda olan saglik
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personelinin bu viriisler acisindan taranmasini ve HBV’ye kars1 bagisik olmayanlarin

asilanmasi gerektigini vurguladilar.

Yazici ve ark. (2010) Trabzon Goglis Hastaliklar1 Hastanesi’nde 2006-2008
yillarinda ¢aligmakta olan 327 saglik personelinde hepatit B virusu (HBV), hepatit C
virusu (HCV) ve insan immiinyetmezlik virusu (HIV) seroprevalansini arastirdilar.
Calismay1 ylriitenler HBV’ye ait serolojik gostergeleri degerlendirdiklerinde 135
(%41,3) personelin asisiz, 135 (%41,3)’nin asili, 49 (%15)’nun dogal bagisik ve 8
(%2,4)’inin de tasiyict oldugunu belirlediler. Arastirmacilar HBV seronegatif olan
saglik ¢alisanlarini hepatit B ag1 programina dahil ettiler. Hastane ¢alisanlarinda anti
HIV pozitifligi belirlemezken, 3 (%0,9)linde anti HCV titresini pozitif olarak
belirlediler. HBV i¢in bagisikligi olmayan personelde korunma amaciyla ozellikle

asilamanin 6nemli oldugunu arastirmacilar vurguladilar.

Erden ve ark. (2000) bir tiniversite hastanesi, i¢ hastaliklari poliklinigine ¢esitli
nedenlerle bagvuran hastalar arasinda HBsAg, anti HBs ve anti HCV pozitifligi
prevalansini arastirdilar. Arastirmacilar 1000 vakada %9,6 oraninda HBsAg, %24,5
oraninda anti HBs ve %2,1 oraninda anti HCV pozitifligi belirlediler. Calismada,
HBYV tastyicist yakin1 olmanin, HBV viriis bulagmasi icin en yiiksek risk grubunu
olusturdugu gozlendi. Saglik personelinde, HBsAg tasiyiciligi diger mesleklerden
onemli bir farklilik gostermez iken anti HBs pozitifligi genel ortalama anti HBs
oranindan olduk¢a yiiksek buldular (p<0.01). Calismay1 yiiriitenler incelenen
populasyonda anti HCV pozitifligi %2,1 olarak belirlediler. Arastirmacilar bu oranin
tilkemizde kan donoérleri populasyonunda saptanmis olan HCV oraninin (%1 civari)
iki katt oldugunu vurguladilar. Ayrica bulgularinin, iilkemizde daha &nce

yayinlanmis arastirmalara uygunluk gostermekte oldugunu belirttiler.

Ozbilge ve ark. (2000) bu ¢alismada Sanlrfa ydresinde Hepatit B bulasinda riskli
olabilecek gruplarin tesbiti ve korunma 6nlemlerinin alinmasini amagladilar. Calisma
gruplarini; Sanlwurfa Cocuk Esirgeme Kurumu, Kiz Yetistirme Yurdu, hastane
personeli, hastane checkup poliklinigi olarak sectiler. Arastirmacilar HBsAg
pozitifligini toplam 31 (%11-27) kiside ve anti HBs pozitifligi toplam 58 (%21,09)
kiside buldular. HBsAg pozitifligi Cocuk Esirgeme Kurumu’'nda 7 (%10,60),
Yetistirme Yurdu’'nda 58 (%?7,14), hastane personelinde 8 (%14,81), Check-up
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poliklinigine bagvuran kisilerde ise 31 (%11,27) oraninda belirlendi. Sonu¢ olarak
caligmay1 yiiriiten arastirmacilar bolgelerindeki c¢ocuk populasyonunda yiiksek
HBsAg pozitiflik oran1 bebeklik doneminde yapilacak asilamanin 6zellikle toplu
yaganan yerlerdeki gerekliligini ortaya koydugunu ve ayrica hastane personelindeki
yiilksek HBsAg pozitifligi saglik personelinin egitimine daha fazla 6nem verilmesini

gerekli kildigin1 vurguladilar.
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3. MATERYAL VE METOT

Aragtirma retrospektif tanimlayici bir ¢aligmadir. Bu ¢alismanin Saglik Bakanligi
Patnos Devlet Hastanesi, Mikrobiyoloji Laboratuvari’nda yiiriitiilmesi i¢in Hitit
Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Kurulu’'ndan 2018-199 Karar
Numarasi ile 29/11/2018 tarihinde izin alindi. Ayrica Hitit Universitesi’nin Etik
Kurul Karar1 ile Agn il Saglik Miidiirliigii Bilimsel Arastirma Komisyonuna
basvurularak 54592530-799 Sayr Numarali 31.09.2019 tarihinde arastirmanin

yapilabilmesi i¢in gerekli izinler alinda.

3.1. Gereg

Bu calismada, Patnos Devlet Hastanesi’nin ¢esitli polikliniklerine 1 Haziran 2018 ile
31 Agustos 2018 tarihleri arasinda Hepatit ve HIV siiphesiyle bagvurmus ve bu
sebeplerden dolayr Hepatit B, Hepatit C, anti HBs ve HIV parametreleri arastirilmis
2971’1 kadin 1492’si erkek olan toplam 4463 hastanin dosya kayitlar1 ile test
sonuglar1 retrospektif olarak incelendi. Bu incelen hastalar arasinda yasi 18’den
kiigiik olanlar ile kan grubu, poliklinik tiirii ve tedavi sekli belli olmayan vakalar
calismaya dahil edilmemistir. Bundan dolayr bagimsiz degiskenlerde irdelenen

vakalarin sayilar farklilik gostermektedir.

3.2. Yontem

Calismada Mikrobiyoloji Laboratuvarina gonderilmis olan serum 6rnekleri Abbott
Architect 12000SR ve 11000SR (Architect, Abbott, USA) makro-ELISA cihazi
otoanalizorii ile kemiliiminesans immiinassay (Chemiluminescence) teknigi
kullanilarak HBsAg, anti HCV, HIV Ag/Ab ve anti HBs parametleri arastirildi ve
sonuglar irdelendi. Arastirmaya almman kan oOrnekleri 10000 RCF’de 10 dakika
santrifiij edilip serumlar1 ayrildiktan sonra bekletilmeden ayni giin igerisinde
calisilmigtir. Serumlarda kemiliiminesans immiinassay (Chemiluminescence) teknigi
(I2000SR ve 11000SR Architect Abbott, USA) ile HBsAg (Axsym HBsAg), anti
HBs (Axsym anti HBs), anti HCV (Axsym anti HCV) ve HIV antijen ve antikor
[Axsym HIV Ag/Ab combo (HIV- 1 + HIV-2 + HIV-subtip 0 antikorlarin1 ve p24
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antijenini i¢eren)| pozitifligi arastirildi. Ticari kitin ¢alisma kriterleri esas alinarak

sonuglar degerlendirildi.

3.2.1. Calisilan testlerin ozellikleri

3.2.1.1. Architect HBsAg Quialitative 11

Kullanim amac1

Architect HBsAg Qualitative Il tetkiki, post-mortem (6liim sonrasi, kalp atisi
olmaksizin) alinan numunelerde dahil olmak {izere, insan serumu ve plazmasinda
bulunan Hepatit B yiizey antijeni (HBsAg)'nin kalitatif tespiti amach bir
kemiliiminesan mikropartikiil immiinolojik tetkikidir (CMIA) (Abbott Architect
System, 2009).

Architect HBsAg Qualitative II tetkiki, HBV enfeksiyonu teshisinde yardimci bir
yontem olarak ve kan, kan bilesenleri, hiicre, doku ve organ alicilarina HBV

aktarimin1 engellemek igin bir tarama testi olarak kullanilir (Abbott Architect
System, 2009).

Analiz icin hazirlama (Abbott Architect System, 2009)

» Coziilmiis numuneler diisiik hizda vorteks edilerek veya 10 kez alt iist edilerek
iyice karigtirilldi. Numuneler gorsel olarak incelendi. Tabakalasma ya da
katmanlagma gozlemlendigi zaman, numuneler gorsel olarak homojenlesene kadar
karistirmaya devam edildi.

» Sonuglarin tutarliligini saglamak i¢in numuneler testten Once santrifuj tiipiine
transfer edilerek 10 dakikalik bir siire i¢in en az > 10000 RCF (Relative
Centrifugal Force)'de santrifuj edildi, eger

» fibrin, kirmiz1 kan hiicreleri ya da diger partikiil madde igerirlerse ya da
= tekrar test edilmeleri gerekiyorsa veya

» donmus ve c¢oziilmiislerse arindirilmis numuneyi test islemi i¢cin numune

kabi veya bir ikincil tiipe transfer edilmelidir.
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» Yiizeyinde bir lipit tabakasi olan santrifiij edilmis numuneler bir numune kabina

veya ikincil tiipe transfer edilmelidir. Yalnizca lipemik materyali olmayan

numunenin transfer edilmesine dikkat edilmelidir.

Sonuclarin hesaplanmasi ve degerlendirilmesi

Architect i System'i her bir 6rnek ve her bir kontrol i¢in numune RLU'nun cutoff
RLU'ya (S/CO) oranin1 kullanarak bir Architect HBsAg Qualitative Il sonucunu

hesaplar.

» Cutoff RLU = (0,0575 x Kalibratér 1 ortalama RLU)+ (0,8 x Kalibratér 2

ortalama RLU)

» S/CO = Numune RLU/Cutoff RLU

Baslangic Sonucu

Cizelge 3.1. Sonuglarin yorumlanmasi (Abbott Architect System, 2009)

Ik Sonug (S/CO) Cihaz Yorumlamasi Tekrar Test Prosediirii
<1.00 Nonreaktif Test gerekmemektedir
>1.00 Reaktif Iki tekrar olarak tekrar test

Cihaz yorumlamasi

Numune simiflandirmasi

Her iki sonu¢ nonreaktid

Bir veya iki sonug reaktifdir

Numune HBsAg icin nonreaktif

degerlendirilmektedir.

Numune HBsAg icin tekrarlanan reaktif olarak
degerlendirilmektedir.

Bir nétralizasyon tektkiki ile dogrulaymiz.
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3.2.1.2. Architect anti HCV

Kullanim amac1

Architect anti HCV tetkiki, post-mortem (6liim sonrasi, kalp atis1 olmaksizin) alinan
numuneler de dahil olmak {izere insan serumu ve plazmasinda bulunan Hepatit C
viris (anti HCV) antikorunun kalitatif tespiti amagli bir kemiliiminesan
mikropartikiil immiinolojik tetkikidir (CMIA). Architect anti HCV tetkiki, Hepatit C
enfeksiyonunun tanisinda yardimci olarak ve kan, kan bilesenleri, hiicre, doku ve
organ alicilarina Hepatit C virlisiiniin (HCV) ge¢mesini onlemek icin tarama testi

olarak kullanilir (Abbott Architect System, 2009).

Testin Ozeti ve aciklamasi

Architect anti HCV tetkiki Hepatit C Viriis (HCV) antikorlarinin tespiti amaglh
kullanilmaktadir. Kemiliiminesan immiinotetkikleri enzim immiinotetkik ilkesinin
(EIA) bir variyasyonudur. Ilk olarak 1970'erin basinda bahsedilen kati asama
EIA'lar1 tamamlayici analitleri baglamak icin bir ylizeyde kapl antikorlar1 ve/veya
antijenleri kullanir. Bagh analit, bir dizi antijen-antikor reaksiyonlar1 ile tespit edilir.
EIA'lar, viral hepatit enfeksiyonlariyla ilgili antijen ve antikorlar1 belirleyebilir.
Architect anti HCV nihai reaksiyonunda, kemiliiminesan sinyal olusturmak i¢in bagli

akridinilat konjugatlar kullanilir (Abbott Architect System, 2009).

HCYV kan kaynakli bir viriistiir. HCV rekombinant antijen antikorlarini tespit etmek
icin EIA'lar kullanan serolojik caligmalar, HCV'in kan kaynakli ve toplumsal
kaynakli non-A ve non-B hepatit gibi hastaliklara sebebiyet verdigini ortaya
koymustur. Anti HCV'nin bulunmasi, kisinin HCV enfeksiyonuna sahip olabilecegini
ve/veya HCV enfeksiyonunu bulastirabilecegini gostermektedir. Enfeksiyonlu
kisilerin ¢cogu asemptomatik olabilecegi gibi, HCV enfeksiyonu kronik hepatite,
sirozave/veya karaciger kanseri riskinin artmasina sebep olabilir. Anti HCV ig¢in
EIA'lar tarafindan kan dondrii taramasinin gergeklestirilmesi sayesinde hepatitin
transfiizyon ile bulasma riski belirgin sekilde azalmistir (Abbott Architect System,
2009).
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Analiz icin hazirlama

» Optimal sonuglar igin, serum ve plazma numunelerin testten once fibrin, kirmizi
kan hiicreleri veya diger partikiil maddelerden arindirilmis olmasi gerekir. Bu
numuneler hatali sonuglar verebilirler ve bir santrifiij tlipline transfer edilerek 10
dakikalik bir siire i¢in en az 10,000 RCF (Relative Centrifugal Force)'de
santrifiij edilmelidirler (Abbott Architect System, 2009).

» Serum numunelerinde santrifiijden once, tam pihtilasmanin olusmus olmasindan
emin olunurmalidir. Baz1 numunelerde, 6zellikle antikoagiilan ya da trombolitik
tedavi goren hastalardan alinan 6rneklerde, pihtilagma siiresi artabilir. Numune,
pihtilagma tamamlanmadan Once santriflij islemine tabi tutulursa, fibrinin
bulunmasindan dolay1 tutarsiz sonuglar olusabilir (Abbott Architect System,
2009).

» Heparin ile tedavi edilmis hastalardan alinan numuneler kismen pihtilagmis
olabilir ve fibrinin varolmasindan dolay1 hatali sonuglar ortaya ¢ikabilmektedir.

Bu durumu o6nlemek i¢in, numuneleri heparin tedavisinden once alinmalidir

(Abbott Architect System, 2009).

Sonuclar

Architect i System'i, anti HCV Kkalibratér 1 ortalama kemiliiminesan sinyalini {i¢

kalibrator 1 tekrarindan hesaplar ve sonucu hafizaya alir.

Sonuclarin hesaplanmasi

Architect anti HCV tetkiki S/CO bazli bir sonug hesaplar.
» Cutoff hesaplamasi:
Kalibrator 1 Ortalama RLU Degeri x 0.074 = Cutoff RLU

> S/CO = Numune RLU/Cutoff RLU
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Sonuclarin yorumlanmasi

» < 1.00 S/CO degerlere sahip numuneler Architect anti HCV tetkiki ile nonreaktif
olarak nitelendirilmektedir ve daha fazla test islemi gerekmemektedir.

» > 1.00 S/CO degerlere sahip numuneler Architect anti HCV tetkiki tarafindan
reaktif olarak nitelendirilmektedir.

» Baslangigta reaktif olarak tespit edilen ornekler iki tekrar olarak testedilmelidir.
Iki test tekrar1 degerleri nonreaktif ise, numune anti HCV icin nonreaktif olarak
nitelendirilmelidir. Test tekrar1 degerleri reaktif ise numune anti HCV igin
Architect anti HCV kriterine gore tekrarlanan reaktif olarak nitelendirilmelidir.

» Tekrarlanan reaktif olan anti HCV ornekler, diger HCV spesifik
immiinotetkikler ve immiinoblot tetkikler veya bunlarin bir kombinasyonu
ve/veya NAT testler gibi ilave testlerle degerlendirilmelidir (Abbott Architect
System, 2009).

3.2.1.3. Architect anti HBs

Kullanim amaci

Architect anti HBs tetkiki insan serumu ve plazmasinda bulunan Hepatit B yiizey
antijeni antikorunun (anti HBs) kantitatif tespiti amagli bir kemiliiminesan
mikropartikiil immiinolojik tetkikidir (CMIA) (Abbott Architect System, 2009).

Testin Ozeti ve aciklamasi

Architect anti HBs tetkiki, insan serumu ve plazmasinda mevcut Hepatit B yiizey
antijeni antikorunun (anti HBs) konsantrasyonunu tespit etmektedir.

Anti HBs tetkikleri ¢ogu zaman Hepatit B asisinin basarisini gézlemlemek igin
kullanilmistir. Anti HBs'nin mevcudiyeti Hepatit B virlisii (HBV) enfeksiyonuna
kars1 koruyucu 6nemi oldugu gostermistir. Bircok aragtirma Hepatit B asisinin, HBV
enfeksiyonunu engellemek igin ve anti HBs'nin iiretimi i¢in, bagisiklik sistemini

tesvik ettigine dair olumlu etkisini gostermistir (Abbott Architect System, 2009).

Anti HBs i¢in tetkikler ayrica Hepatit B enfeksiyonlu bireylerin iyilesmesinin ve

hastaliginin atlatmasinin takibinde kullanilir. Akut HBV enfeksiyonundan sonra anti
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HBs'nin mevcudiyeti ve Hepatit B viriis ylizey antijeni (HBsAg)'nin kaybolmasi,
hastaligin ¢6ziimiinde yararli bir belirleyici olabilmektedir (Abbott Architect System,
2009).

Asemptomatik bireylerde anti HBs tesbiti HBV'ye oOnceden maruz kalmis

olabilecegini gosterir.

10.0 mIU/mL’den diisiik anti HBs konsantrasyonuna sahip numuneler Architect anti
HBs tetkiki ile nonreaktif olarak degerlendirilir. 10.0 mIU/mL’den yliksek ya da esit
konsantrasyonlardaki numuneler reaktif olarak kabul edilir (Abbott Architect
System, 2009).

Analiz icin hazirlama

» Optimal sonuglar i¢in, Orneklerin tiimiinii hava kabarciklar1 igin kontrol
edilmelidir. Hava kabarciklarini, analizden o6nce bir aplikatér cubukla yok
edilmelidir. Capraz kontaminasyonu onlemek i¢in, her numune i¢in farklibir
aplikator cubuk kullanilmalidir (Abbott Architect System, 2009).

» Optimal sonuglar i¢in numunelerin testten 6nce fibrin, kirmizi kan hiicreleri veya
diger partikiil maddelerden arndirilmis olmasi gerekir. Aksi taktirde ornekler
tutarsiz sonuglar verebilir ve bu yiizden santrifiij tiipiine transfer edilip en az
10,000 RCF (Relative Centrifugal Force)'de 10 dakika santrifiij edilmelidirler
(Abbott Architect System, 2009).

» Serum numunelerinde santrifiijden dnce, tam pihtilasmanin olugsmus olmasindan
emin olunmalidir. Bazi numuneler, 6zellikle antikoagiilan ya da trombolitik
tedavi goren hastalardan alinan 6rneklerde, pihtilagsma stiresi artabilir. Numune,
pihtilasma tamamlanmadan oOnce santrifiij islemine tabi tutulursa, fibrinin
bulunmasindan dolay: tutarsiz sonuglar olusabilir (Abbott Architect System,
2009).

» Heparin ile tedavi edilmis hastalardan alinan numuneler kismen pihtilagmig
olabilir ve fibrinin varolmasindan dolay1 hatali sonuglar ortaya ¢ikabilmektedir.
Bu o6zelligi engellemek i¢in, numuneleri heparin tedavisinden 6nce alinmalidir

(Abbott Architect System, 2009).
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Sonuglar

Architect anti HBs tetkiki, bir kalibrasyon egrisi olusturmak igin,"4-Parameter

Logistic Curve Fit data reduction" metodunu (4PLC, Xagirlikli) kullanir.

Sonuclarin yorumlanmasi

» Konsantrasyon degerleri < 10.00 mIU/mL olan numuneler Architect anti HBs
kriterine gore nonreaktif olarak degerlendirilmektedir.

» Konsantrasyon degerleri > 10.00 mIU/mL olan numuneler Architect anti HBs
kriterine gore reaktif olarak degerlendirilmektedir (Abbott Architect System,
2009).

3.2.1.4. Architect HIV Ag/Ab combo

Kullanim amaci

Architect HIV Ag/Ab Combo tetkiki, post-mortem (6liim sonrasi, kalp atis1
olmaksizin) alinan numunelerde dahil olmak {izere, insan serumu veya plazmasinda
bulunan insan bagisiklik yetersizligi virtisii tip 1 ve/veya tip 2 (HIV-1/HIV-2)
antikorlarin ve ayni zamanda HIV p24 antijeninin kalitatif tesbiti i¢in bir
kemiliiminesan mikropartikiil immiinolojik tetkikidir (CMIA). Architect HIV Ag/Ab
Combo tetkiki HIV-1/HIV-2 teshisinde ve kan ve plazma verenin takibinde yardimci
bir yontem olarak kullanilan bir testtir. Architect HIV Ag/Ab Combo sonucu, HIV
p24 antijeni, HIV-1 antikoru veya HIV-2 antikor tesbiti arasinda ayirt etmez (Abbott
Architect System, 2009).

Testin Ozeti ve aciklamasi

Kazanilmis bagisiklik yetersizligi Sendromu (AIDS) iki tip insan immiino bagisiklik
yetersizligi virtisinden kaynaklanir ve bu virlislerin ortak adi HIV'dir (Abbott
Architect System, 2009).

HIV AIDS'in etyolojik etkenidir. HIV cinsel temastan, kan veya kan iirlinlerine
maruz kalmaktan ve fetusun prenatal enfeksiyonundan veya yeni dogmusun perinatal

enfeksiyonundan bulasir. HIV antikorlar1 yaklagik her zaman AIDS hastalarinda ve
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HIV enfeksiyonlu asemptomatik bireylerde tespit edilir ve HIV enfeksiyonu her
zaman AIDS hastalarinda ve seropozitif bireylerde kiiltiir veya viral RNA ve/veya

proviral DNA'nin genisletmesiyle tespit edilir (Abbott Architect System, 2009).

HIV enfeksiyonunun sero tesbiti i¢in baglica immiinogenik protein ve antijenik
hedef, viral (HIV) transmembran proteinidir (TMP). TMP antikorlar1 (anti TMP)
HIV enfeksiyonlu bireylerin serokonversiyonunda siirekli meydana gelen ilklerin
arasindadir. HIV enfeksiyonlarin asemptomatik ve semptomatik sathalarinda TMP
antikorlarin yakin evrensel mevcudiyetinden ispatlandigi gibi, anti TMP tepkisi
hastalik siirecinde relatif olarak gii¢liidiir. HIV-1 M ve O grublarindan ve HIV-2'den
TMP'ler Architect HIV Ag/Ab Combo reaktiflerinde dogal TMP serileri tarafindan
aliman bes rekombinant antijen ve iki sentetik peptid tarafindan temsil edilmektedir.
TMP'lerden ¢ cift dahil etmek i¢in gereken miktar HIV-1 ve HIV-1 ve HIV-2
arasinda bulunan genetik farkliliktan alinmistir. Serolojik arastirmalara goére HIV-1
ve HIV-2 core antijenleri ¢oklu esit epitoplart paylassada, saran glikoproteinler ¢ok
daha az capraz reaktiftir. Bir grup veya tip igerisindeki viral zincire ait TMP (veya
TMP boéliimleri) antikorlar, farkli grup veya tip igerisindeki viral zincire ait TMP
(veya TMP boliimleri) ile reaksiyona girebilir, diisiik reaksiyon gosterebilir veya
reaksiyona girmezler. HIV-1 grup Nantikorlar1 bir istisna olarak kabul edilebilir
(Abbott Architect System, 2009).

HIV enfeksiyonundan kisa bir siire sonra ama serokonversiyondan once, HIV
antijen(leri) serum veya plazma orneklerinde tespit edilebilir. Engok antijenemianin
isaretleyicisi olarak kullanilan HIV yapili protein coreproteini p24'tiir. Architect HIV
Ag/Ab Combo serokonversiyondan once HIV p24 antijenini tespit etmek igin
reaktiflerde anti HIV p24 kullanmakta ve serokonversiyon gegis araligini diistirerek
HIV enfeksiyonunun erken teshis imkanini artirmaktadir (Abbott Architect System,
2009).

Analiz icin hazirlama

> Ornekler tiip iireticisinin dnerdigi sekilde santrifiij edilerek pihti veya kirmizi
kan hiicrelerinden ayrilmalidir. Numunenin hazirlanmasi igin yer¢ekimi ile

olusan ayirim yeterli degildir (Abbott Architect System, 2009).
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» Kirmizi kan hiicreleri veya partikiil madde igeren, buzu ¢oziilen ve tekrar test
edilmesi gereken numunelerinin sonucglarinin tutarliligini saglamak igin test
edilmeden 6nce bir santrifiij tiipline transfer edilmelidir > 10,000 RCF (Relative
Centrifugal Force)'de 10 dakika siireyle santrifiij edilmelidir (Abbott Architect
System, 2009).

> Coziilmiis ornekleri 10 kez ters yiiz ederek karistirilmalidir. Orneklerde
katmanlarin olup olmadigin1 gorsel olarak incelenmelidir. Tabakalasma ya da
katmanlasma gozlemlendigi zaman, numuneler gorsel olarak homojen bir
goriinim alana kadar ters yiiz doniistimlerini tekrarlanmalidir. Test etmeden
once santrifiij edilmelidir (Abbott Architect System, 2009).

» Lipid tabakasi iistte olan santrifiij edilmis numuneler bir numune kabina ya da
ikincil tiipe transfer edilmelidir. Yalnizca uygun olan lipemik materyali olmayan
numunelerin transfer edilmesine dikkat edilmelidir (Abbott Architect System,
2009).

Sonuglar

Architect i System'i kalibratér 1'in ti¢ tekrarinin ortalama kemiliiminesan sinyalini
(RLU) kullanarak cutoffu (CO) hesaplar ve sonucu hafizaya kayit eder (Abbott
Architect System, 2009).

Hesaplama

Architect i System'i Architect HIV Ag/Ab Combo tetkiki igin her bir 6rnek ve her bir
kontroliin numune RLU(lar) ila cutoff RLU'nun ortalamas1 bazli bir sonucunu

hesaplar (Abbott Architect System, 2009).

» Cutoff (CO) = Kalibrator 1 Ortalama RLU Degeri x 0.40
> S/CO = Numune RLU/Cutoff RLU
» Cutoff RLU her bir reaktif lot kalibrasyonu i¢in kayit edilir.

Sonuclarin yorumlanmasi

» < 1.00 S/CO degerlerine sahip 6rnekler nonreaktif (NR) olarak belirlenir.
» > 1.00 S/CO degerlerine sahip ornekler reaktif (R) olarak belirlenir (Abbott
Architect System, 2009).
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» Architect HIV Ag/Ab Combo tetkiki ile nihai sonucu reaktif olan ve ilave testler
ile somut sonuglar vermeyen Orneklerin Sonuglarin Yorumlanmasi kesin
olmamaktadir; ti¢ ila alt1 hafta sonrasi almman baska bir numunenin test
edilmesiyle agiklik getirilebilir (Abbott Architect System, 2009).

» Architect HIV Ag/Ab Combo ve ilave tetkik sonuglari, hastanin klinik durumu,
gecmisi ve diger laboratuvar sonuglar ile baglantili olarak yorumlanmalidir

(Abbott Architect System, 2009).

Cizelge 3.2. Architect HIV Ag/Ab combo sonuglar1 (Abbott Architect System, 2009)

Baglangic Test tekrar1 sonuglar1  Nihai sonu¢  Yorumlama
sonuglari (S/CO)

R Iki test NR’dir NR HIV p24 Ag ve /veya HIV-
1/HIV-2 Ab tespit edilemedi.
R Bir wveya iki test R HIV p24 Ag velveya HIV-
reaktiftir. 1/HIV-2  Ab  varsayima
dayanan ispat; bir ek tetkik

gercgeklestiriniz.
NR Test tekrart NR HIV p24 Ag ve /veya HIV-
gerekmiyor. 1/HIV-2 Ab tespit edilemedi.

3.2.2. Bagimsiz degiskenlerin ve bagimh degiskenlerin degerlendirilmesi

Bu calismada Agr iline bagli Patnos ilgesinde bulunan devlet hastanesine
01/06/2018-31/08/2018 tarihleri arasinda bagvuran hastalara HBsAg tastyiciligi, anti
HCV, anti HBs tasiyiciligi ve anti HIV Ag/Ab parametreleri igin ilgili tetkikler
yapildi. Hastalardan elde edilen sonuglara gore bu parametreler ile hastalara ait bazi
demografik bilgiler (Bagvuru tarihi, yas araligi, cinsiyet, kan grubu, Rh faktori,
poliklinik tiirii, ayakta tedavi veya yatarak tedavi gérmesi) arasinda énemli bir iligki
olup olmadigi SPSS (ver. 22) yazilim programi ile Ki kare testi uygulanarak
arastirlldi. HBsAg, anti HCV, anti HBs ve anti HIV Ag/Ab parametreleri bagimh
degiskenler olarak kabul edildi. Bu parametrelerle ilgili verilere istatistik
uygulanabilmesi i¢in pozitif ve negatif veriler i¢in kodlar verildi. Bu kodlar Cizelge

3.3°de verildi. Bagvuru tarihi, yas araligi, cinsiyet, kan grubu, Rh faktorii, poliklinik
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tiirii, ayakta tedavi veya yatarak tedavi gérmesi demografik bilgiler olarak kullanildi

ve bunlara verilen kodlar Cizelge 3.4‘de verildi.

Cizelge 3.3. Arastirmada bagimli degisken olarak kullanilan analiz parametreleri

ANALIZ PARAMETRELERI (Bagimli Degiskenler)

KOD HBsAg Anti-HCV Anti- HBs Anti- HIV Ag/Ab
1 NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
2 POZITIF POZITiF POZITIF POZITIF

Cizelge 3.4. Aragtirmada bagimsiz degisken olarak kullanilan demografik bilgiler

(Kisaltmalar: PT Poliklinik tiirii, YA Yas araligi, C Cinsiyet, K Kadin,
E Erkek, BT Bagvuru tarihi, KG Kan gruplari, RhF Rh faktori, AT/YT
Avyakta tedavi / yatarak tedavi olan hasta)

DEMOGRAFIK BILGILER (Bagimsiz Degiskenler )

KOD PT YA C BT KG RhF AT/YT
1 Dahiliye 1840 K 01-30.062018 A RH(+) %Y:t‘;“a tedavi goren
2 Dahiliye Klinigi 4160 E 0131072018 B RH() :afgak tedavi goren
3  K.B.BKklinigi 60< 01-31.08.2018 AB
4  Kadin dogum O
5 Kaflln hasta_lzlﬂan ve

dogum klinigi
6  Evde bakim
7 Genel cerrahi klinigi
8  Genel cerrahi
9  Dogum salonu
10  Enfeksiyon
11 Aile hekimleri
12 Kardiyoloji klinigi
13 Kardiyoloji
14 Uroloji klinigi
15  Uroloji
16 Diyaliz
17 Fizik tedavi
18  Cocuk poliklinigi
19  Ortopedi klinigi
20  Ortopedi
21 Acil servis
22 Gogiis poliklinigi
23 Beyin cerrahi
24 Yogun bakim
25  Noroéloji
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3.2.3. Istatistiksel degerlendirme

Aragtirmada elde edilen veriler kodlanarak, Statistical Package for Social Sciences
(SPSS) version 22for Windows 10.0 paket programina aktarildi. Ortalama degerler
“‘aritmetik ortalama + standart sapma’’ olarak hesaplanmistir. Gruplar arasi
degerlendirmede Ki-kare testi kullanildi. Analiz sonuglart %95 giiven araliginda

degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.

Bu c¢alismadaki tiim istatiksel hesaplamalar Doc. Dr. Ozlem OZBEK tarafindan
yapildi.
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4. BULGULAR
4. 1. HBsAg Tasiyicihigi
4.1.1. Basvuru tarihi ve HBsAg arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen HBsAg tetkiki yapilan 4451 indeks vakanin %32,8’i
(n = 1462) 01-30/06/2018 tarihleri arasinda, %37,8’i (n = 1683) 01-31/07/2018
tarihleri arasinda ve %29,3’i (n = 1306) 01-31/08/2018 tarihleri arasinda hastaneye
basvuru yapti. 01-30/06/2018 tarihleri arasinda basvuru yapan 1462 vakanin %2,39’u
(n = 35) HBsAg agisindan pozitif iken %97,60°1 (n = 1427) negatiftir. 01-31/07/2018
tarihleri arasinda basvuru yapan 1683 vakanin ise %2,61’1 (n = 44) HBsAg yoniinden
pozitif olarak rapor edilirken %97,38’1 (n = 1639) negatif olarak rapor edildi.
01-31/08/2018 tarihleri arasinda basvuru yapan 1306 olgunun %2,29’u (n = 30)
HBsAg acisindan pozitif olarak belirlenirken, %97,70’1 (n = 1276) negatif olarak
belirlendi. Oransal ve sayisal agidan en fazla HBsAg pozitifli vaka 01-31/07/2018
tarihleri arasinda tespit edildi. Toplamda incelenen 4451 indeks vakanin %2,44°{ (n

= 109) pozitif olarak tespit edilirken %97,55°1 (n = 4342) negatif olarak tespit edildi.

Basvuru tarihi ve HBsAQ arasindaki iligkiyi Ki kare testi ile analiz etmek iizere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Hy: Bagvuru tarihi ile HBSAQ birbirinden bagimsizdir ve Hj:
Bagvuru tarihi ile HBSAQ birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare testi
sonucuna gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0,845’tir ve p > 0.05 oldugundan Hg
hipotezi kabul edildi.

2000 1427 1639

1500 (%97,60) (%97,38) (%1:77 3 0
1000
500 35 44 30
o el oo coofgy
1 3

E POZITIF _%\JEGATiF

Sekil 4.1. Bagvuru tarihi araliklarina gore yapilan HBsAg tetkiki ile elde edilen
sonuglara gore pozitif ve negatif sonu¢ gosteren hastalarin sayisal ve
yiizde oranlar1
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4.1.2. Yas arahi@1 ve HBsAg arasindaki iliski

Aragtirmaya dahil edilen HBsAg tetkiki yapilan 4451 indeks vakanin yas ortalamasi
33,67°dir. Yas olarak hastalar ii¢ gruba ayrildi. Ilk grup 18-40 yas araliginda alimis
olup bu grubun %1,52’si (n = 52) HBsAg acisindan pozitif iken %98,48’1 (n=3371)
negatiftir. ikinci grup ise 41-60 yas araliginda alinmis olup bu grubun ise %6,15’i
(n = 44) HBsAg acisindan pozitif olarak belirlenirken %93,85’1 (n=672) negatif
olarak belirlendi. S6z konusu iigiincii gruba ise 60< iistli yasta olan hastalar dahil
edilmis olup bu grubun ise %4,2’si (n = 13) HBsAg yoniinden pozitif bulunurken
%95,8’1 (n = 299) negatif olarak bulundu. Oransal ag¢idan en fazla HBsAg pozitifli
vaka 41-60 yas araliginda tespit edildi. Sayisal agidan ise en fazla HBsAg pozitifli
olgu sayis1 ise 52 (%1,52) vaka sayisi ile 18-40 yas araliginda rapor edildi. Toplamda
incelenen 4451 indeks vakanin %2,44’i (n = 109) pozitif tespit edilirken %97,55’1
(n = 4342) negatif olarak tespit edildi. Ayrica oransal (%17) ve sayisal (n = 7) olarak
en fazla HBsAg pozitifli vaka sayis1 46 yasindaki olan hastalarda tespit edildi. Bir
bagka yonden bakildiginda 60< iistli yasta olan kisilerde HBsAg’si pozitif olan daha
az hasta sayisina (n = 13) rastlanilmaktadir. Oransal (n = 1,52) olarak ele alindiginda

ise 18-40 yas araliginda daha az pozitif vaka tespit edildi.

4000 3371
(%98,48)
3000
2000 672 o
1000 | 52 44 OBRBS) - 13 oo e
0 (%1,52) B (%6,15) (%4,2) ’
18-40 41-60 60<

EPOZITIF = NEGATIF

Sekil 4.2. HBsAg tetkiki ile pozitif ve negatif sonug¢ gosteren hastalarin sayisal ve
yiizde oranlariin yas araliklaria gore dagilimi

Yas araliklar1 ve HBsAg arasindaki iliskiyi Ki kare testi ile analiz etmek iizere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Hy: Yas araliklar1 ile HBSA(Q birbirinden bagimsizdir ve H:
Yas araliklar1 ile HBSAQ birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare testi
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sonucuna gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0,00’dir ve p <0,050ldugundan H;
hipotezi kabul edildi.

4.1.3. Cinsiyet ve HBsAg arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen 4451 vakanin %66,5’1 (n = 2962) kadin iken %33,45’1
(n = 1489) erkek hastadan olusmaktadir. HBsAg tetkiki yapilan kadin hastalarin
%1,9’u (n = 56) pozitif olarak tespit edilirken %98,1°’1 (n = 2906) negatif olarak
tespit edildi. Erkek hastalarda ise HBsAg pozitiflik oran1 %3,6’1 (n = 53) iken negatif
vaka sayist ise %94,4 (n = 1436) olarak rapor edildi. Oransal olarak sonuglar ele
alindiginda HBsAg pozitif vaka sayis1 erkek hastalarda daha fazla 93,6 (n = 53)
olmakla birlikte sayisal olarak bakildiginda ise kadin hastalarda pozitiflik oran1 %1,9
(n = 56) daha yiiksek olarak tespit edildi.

Cinsiyet ve HBsAg arasindaki iliskiyi Ki kare testi ile analiz etmek {izere iki hipotez
kuruldu, bunlar; Ho: Cinsiyet ile HBSAQ birbirinden bagimsizdir ve Hj: Cinsiyet ile
HBsAg birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare testi sonucuna goére Asymp.
Sig. (2-sided) degeri p = 0,001°dir ve p<0,05 oldugundan H; hipotezi kabul edildi.
Ayrica Fischer exact testi’de uygulanip ve mutlak (exact) sigma degeri p = 0,001

olarak tespit edildi.
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Sekil 4.3. HBsAg tetkiki ile pozitif ve negatif sonu¢ gosteren hastalarin sayisal ve
yiizde oranlarinin cinsiyetlerine gére dagilimi
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4.1.4. Kan grubu ve HBsAg arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen 2684 vakanin %32,5’1 (n = 871) 0 kan grubu, %42,7’si
(n=1147) A kan grubu, %17’s1 B kan grubu ve %7,7’si (n = 208) AB kan grubudur.
0 kan grubunda HBsAg pozitiflik oran1 %1,26 (n = 11) iken negatiflik orani ise
%98,73’tiir (n = 860). A kan grubuna bakildiginda HBsAg pozitiflik orant %1,83
(n=21) olarak belirlenirken, negatiflik oran1 ise %98,16 (n = 1126) olarak belirlendi.
B kan grubunda ise pozitiflik yiizdesi %1,96 (n = 9) olarak rapor edilirken negatiflik
orani ise %98,03 (n = 449) olarak rapor edildi. HBsAg pozitiflik oram1 AB kan
grubunda %3,37 (n = 7) iken negatiflik oran1 ise %96,63’tlir (n = 201). Toplamda
incelenen 2684 indeks vakanin %1,8’1 pozitif olarak gozlenirken, %98,21°1 negatif
olarak gozlendi. Oransal olarak sonuglar incelendiginde HBsAg pozitiflik orani en
fazla (%3,37) AB kan grubunda goriilmektedir. Sayisal olarak ise pozitiflik en fazla
A kan grubunda (n = 21) egilim gostermektedir.

Kan grubu ve HBsAg arasindaki iligkiyi Ki kare testi ile analiz etmek iizere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Ho: Kan grubu ile HBsAg birbirinden bagimsizdir ve Hj:
Kan grubu ile HBsAg birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare testi sonucuna
gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0,221°dir ve p <0,050ldugundan Hy hipotezi
kabul edildi.
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0 B

0 KAN GRUBU A KAN GRUBU B KAN GRUBU AB KAN GRUBU

EPOZITIF BNEGATIF

Sekil 4.4. HBsAg tetkiki ile pozitif ve negatif sonu¢ gosteren hastalarin sayisal ve
yiizde oranlarinin kan gruplarina gore dagilimi
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4.1.5. Rh faktorii ve HBsAg arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen 2684 olgunun %87,22°1 (n = 2341) Rh (+) iken %12,78’1
(n = 343) Rh (-)’tir. Rh (+) olan hastalarin %1,92’sinin (n = 45) HBsAg agisindan
pozitif oldugu tespit edilirken, %98,1’1 (n = 2296) ise negatif olarak tespit edildi. Rh
(-) olan vakalarin %0,9°u (n = 3) pozitiflik gosterirken %99,1°1 (n = 340) negatiftir.
Oransal ve sayisal olarak sonuglar incelendiginde HBsAg pozitiflik oran1 %1,92

(n =45) ile en fazla Rh (+)’te goriilmektedir.
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Sekil 4.5. HBsAg tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gésteren hastalarin sayisal ve
yiizde oranlariin Rh faktoriine gore dagilimi

Rh faktorii ve HBsAg arasindaki iliskiyi Ki kare testi ile analiz etmek iizere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Ho: Rh faktori ile HBSAg birbirinden bagimsizdir ve Hy: Rh
faktorii ile HBSAQ birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare testi sonucuna
gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0,172’dir ve p <0,050ldugundan Hy hipotezi
kabul edildi.

4.1.6. Poliklinik tiirii ve HBsAg arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen 4423 vakanin %17,6’s1 (n = 779) Dogum Salonuna,
%49,47°1 (n = 2188) dahiliye poliklinigine, %0,38’1 (n = 17) dahiliye klinigine,
%0,32’s1 (n = 14) K.B.B. klinigine, %9,6’s1 (n = 426) kadin dogum poliklinigine,
%7,6’s1 (n = 337) kadin hastaliklar1 ve dogum klinigine, %0,02’s1t (n = 1) evde
bakim, %0,34’1 (n = 15) genel cerrahi klinigine, %1,85’1 (n = 82) genel cerrahi
poliklinigine, %1,61°’1 (n = 71) enfeksiyon poliklinigine, %6,01°1 (n = 266) aile
hekimlerine, %0,02’si (n = 1) kardiyoloji klinigine, %0,09’u (n = 4) kardiyoloji
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poliklinigine, %0,36’s1 (n=16) iiroloji klinigine, %0,23 (n = 10) iiroloji poliklinigine,
%0,93’1 (n = 41) diyaliz, %1,31°1 (n = 58) fizik tedavi poliklinigine, %0,02’s1 (n=1)
cocuk poliklinigine, %0,14’i (n = 6) ortopedi klinigine, %0,29’u (n = 13) ortopedi
poliklinigine, %1,31’1 (n = 58) acil, %0,02’s1 (n = 1) gogiis poliklinigine, %0,27’1
(n = 12) beyin cerrahi poliklinigine, %0,02’s1 (n = 1) yogun bakim iinitesinde ve
%0,11’1 (n = 5) nordloji poliklinigine bagvuruda bulunarak HBsAg taramasi yaptird.
Dogum Salonuna bagvuran hastalarin %1,03°ti (n = 8) HBsAg ydniinden pozitif,
%98,97’s1 (n = 771) negatif iken, dahiliye poliklinigindeki hastalarin % 3,06’s1
(n = 67) pozitif, %96,94’1i (n = 2121) negatiftir. dahiliye klinigine, K.B.B. klinigine,
evde bakim, kardiyoloji klinigine, kardiyoloji poliklinigine, iiroloji klinigine, tiroloji
poliklinigine, ¢ocuk poliklinigine, ortopedi klinigine, ortopedi poliklinigine, gdgiis
poliklinigine, beyin cerrahi poliklinigine, yogun bakim ve noroloji poliklinigine
basvuruda bulunan hastalarin HBsAg tarama sonuglarindan elde edilen verilere gore
ise pozitiflik %0 olarak tespit edilirken %100’ii negatif olarak tespit edildi. Kadin
Dogum Polikliniginde vakalarin %1,17’si (n = 5) pozitif, %98,83’1i (n = 421) negatif
olarak gozlenirken, kadin hastaliklari ve dogum kliniginde incelenen olgularin
%2,67’s1 (n = 9) pozitif, %97,33’1 (n = 328) negatif olarak gézlendi. Genel cerrahi
klinigine bagvuran hastalarin %13,3’i (n = 2) HBsAg yoniinden pozitif, %86,7’si
(n = 13) negatif iken, genel cerrahi poliklinigindeki vakalarin %2,44’i (n = 2) pozitif
%97,56’s1 (n = 80) negatiftir. enfeksiyon polikliniginde HBsAg yoniinden incelenen
olgularin %11,27’s1 (n = 8) pozitif, %88,73’1 (n = 63) negatif olarak belirlenirken,
aile hekimligine bagvuran hastalarin %1,50’s1 (n = 4) pozitif, 98,5’1 (n = 262) negatif
olarak belirlendi. Diyaliz servisinde tedavi goren hastalarin %2,44’i (n = 1) pozitif,
%97,56’s1 (n = 40) negatif olarak tespit edilirken, Fizik Tedavi Poliklinigindeki
hastalarin %3,45°1 (n = 2) pozitif, %96,55’1 (n = 56) negatif olarak tespit edildi. Acil
Servise bagvuran vakalarin %1,72°’si (n = 1) pozitif olarak rapor edilirken,
%098,28’inde (n = 57) negatiflik olarak rapor edildi. Genel olarak tiim poliklinikler
incelendiginde hasta bazinda oransal olarak en fazla HBsAg yoniinden pozitiflik
tespit edilen klinik tiiri genel cerrahi klinigidir (n = 13,2). Sayisal olarak ise en fazla
vaka dahiliye polikliniginde (n = 67) goriildii. Negatiflik agisindan ise sayisal olarak
en fazla vaka yine dahiliye polikliniginde (n = 2121) rapor edildi. Tiim poliklinik ve



82

diger servisler ele alindiginda toplamda 4423 vakanin %2,46’s1 (n = 109) pozitif
olarak tespit edilirken, %97,54’linde (n = 4314) negatif olarak tespit edildi.

Poliklinik tiirti ve HBsAg arasindaki iliskiyi Ki kare testi ile analiz etmek iizere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Hy: Poliklinik tiirii ile HBSAQ birbirinden bagimsizdir ve Hj:
Poliklinik tiirii ile HBSAQ birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare testi
sonucuna gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0,003’dir ve p <0,050ldugundan H;
hipotezi kabul edildi.

4.1.7. Ayakta tedavi goren/yatarak tedavi goren hasta ve HBsAg arasindaki
iliski

Arastirmaya dahil edilen 4423 vakanin %73,2°si (n = 3237) ayakta tedavi goren
hastalardan olusurken %26,8’i (n = 1186) yatarak tedavi goren hastalardan
olugmaktadir. Ayakta tedavi goren hastalarin HBsAg sonuglar irdelendiginde 3237
vakanin %2,78’1 (n = 90) pozitif iken %97,22’si (n = 3147) negatiftir. Yatarak tedavi
gorenlerde ise HBsAg pozitiflik orant %1,60 (n = 19) iken negatiflik orani ise
%98,4’tiir (n=1167). Sayisal ve oransal olarak sonuglar irdelendiginde en fazla

ayakta tedavi goren hastalarda pozitiflik tespit edildi.
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Sekil 4.6. HBsAg tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gdsteren hastalarin sayisal ve

yiizde oranlarinin ayakta tedavi gdrmesine/yatarak tedavi gormesine gore
dagilimi
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Avyakta tedavi goren/Yatarak tedavi goren hasta ve HBsAg arasindaki iliskiyi Ki kare
testi ile analiz etmek iizere iki hipotez kuruldu, bunlar; Hy: Ayakta tedavi
goren/Yatarak tedavi goren hasta ile HBSAQ birbirinden bagimsizdir ve Hj: Ayakta
tedavi goren/Yatarak tedavi goren hasta ile HBSAgQ birbirinden bagimsiz degildir.
Pearson Ki kare testi sonucuna gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0,025’dir ve
p <0,050ldugundan H; hipotezi kabul edildi. Fisher's Exact Test’1 uygulandiginda
mutlak sigma (2 sided) degeri p = 0,028 olarak tespit edildi.

4.2. Anti HCV Tasiyicihig
4.2.1. Basvuru tarihi ve anti HCV arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen anti HCV tetkiki yapilan 4315 indeks vakanin %33,07’si
(n = 1427) 01-30/06/2018 tarihleri arasinda, %37,89’u (n = 1635) 01-31/07/2018
tarihleri arasinda ve 9%29,04’i (n = 1253) 01-31/08/2018 tarihleri arasinda hastaneye

basvuru yapmuistir.

01-30/06/2018 tarihleri arasinda bagvuru yapan 1427 vakanin %0,77’si (n = 11) anti
HCV agisindan pozitif iken %99,23’i (n = 1416) negatif olarak rapor edildi.
01-31/07/2018 tarihleri arasinda bagvuru yapan 1635 vakanin ise %1,16’s1 (n = 19)
anti HCV yoniinden pozitif iken %98,84’ti (n = 1616) negatiftir. 01-31/08/2018
tarihleri arasinda bagvuru yapan 1253 olgunun %0,64’i (n = 8) anti HCV agisindan
pozitif olarak tespit edilirken %99,36’s1 (n = 1245) negatif olarak tespit edildi.
Oransal ve sayisal agidan en fazla anti HCV pozitifli vaka 01-31/07/2018 tarihleri
arasinda belirlendi. Toplamda incelenen 4315 indeks vakanin %0,88’1 (n = 38)

pozitif tespit edilirken %99,12’si (n = 4277) negatif olarak rapor edildi.
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Sekil 4.7. Anti HCV tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren hastalarin sayisal ve
yiizde oranlarinin basvuru tarihlerine gore dagilimi
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Bagvuru tarihi ve Anti HCV arasindaki iliskiyi Ki kare testi ile analiz etmek iizere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Ho: Basvuru tarihi ve anti HCV birbirinden bagimsizdir ve
H;: Basvuru tarihi ve anti HCV birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare testi
sonucuna gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0,283’tiir ve p <0,050ldugundan Hy
hipotezi kabul edildi.

4.2.2. Yas araligi ve anti HCV arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen anti HCV tetkiki yapilan 4315 indeks vakanin yas
ortalamas1 33,66°dir. Yas olarak hastalar {ic gruba ayrildi. Ik grup 18-40 yas
araliginda alinmis olup bu grubun %0,7’si (n = 23) anti HCV agisindan pozitif iken
%99,3’ii (n = 3297) negatiftir. Ikinci grup 41-60 yas araliginda alinmis olup bu
grubun %1,72’si (n = 12) anti HCV agisindan pozitif olarak tespit edilirken,
%98,28’1 (n = 684) negatif olarak tespit edildi. S6z konusu iicilincii gruba ise 60<
istli yasta olan hastalar dahil edilmis olup bu grubun ise %1°’1 (n = 3) anti HCV
yoniinden pozitif bulunurken %99’u (n = 296) negatif olarak bulundu. Oransal
acidan en fazla anti HCV pozitifli vaka tespit edilen yas aralig1 41-60 yas araligidir
(n = 1,72). Sayisal acidan ise en fazla anti HCV pozitifli olgu sayist ise 23 vaka
sayist ile 18-40 yas araliginda rapor edildi. Toplamda incelenen 4315 indeks vakanin
%0,88’1 (n = 38) pozitif olarak gozlenirken, %99,12°si (n = 4277) negatif olarak
gozlendi. Ayrica oransal (n = %7,5) olarak en fazla anti HCV pozitifli vaka sayis1 46
yasindaki olan hastalarda tespit edildi. Sayisal olarak ise en fazla vaka sayis1 27-28-

29-46 yasindaki hastalarda belirlendi.
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Sekil 4.8. Anti HCV tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren hastalarin sayisal ve
yiizde oranlariin yas araliklaria gore dagilimi
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Yas aralig1 ve anti HCV arasindaki iligkiyi Ki kare testi ile analiz etmek tizere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Ho: Yas aralig: ve anti HCV birbirinden bagimsizdir ve Hi:
Yas araligi ve anti HCV birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki Kkare testi
sonucuna gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0,029°dur ve p <0,050ldugundan
H; hipotezi kabul edildi.

4.2.3. Cinsiyet ve anti HCV arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen 4315 vakanin %66,6’s1 (n = 2874) kadin hastalardan
olusurken, %33,4’ti (n = 1441) erkek hastadan olusmaktadir. Anti HCV tetkiki
yapilan kadin hastalarin %0,77°si (n = 22) pozitif olarak tespit edilirken %99,23°1
(n = 2852) negatif olarak tespit edildi. Erkek hastalarda ise anti HCV pozitiflik orani
%1,11 (n = 16) iken negatif bulunan vaka sayisi ise %98,89°dur (n = 1425). Oransal
olarak sonuclar ele alindiginda anti HCV pozitif vaka sayist (n = %1,11) erkek
hastalarda daha fazla olmakla birlikte sayisal olarak bakildiginda ise kadin hastalarda
pozitiflik (n = 22) daha yiiksek olarak gozlendi.
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Sekil 4.9. Anti HCV tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren hastalarin sayisal ve
yiizde oranlarinin cinsiyetlerine gére dagilimi

Cinsiyet ve anti HCV arasindaki iliskiyi Ki kare testi ile analiz etmek iizere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Hoy: Cinsiyet ve anti HCV birbirinden bagimsizdir ve Hj:
Cinsiyet ve anti HCV birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare testi sonucuna
gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0,253 diir ve p <0,050ldugundan Hy hipotezi
kabul edildi.
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4.2.4. Kan grubu ve anti HCV arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen 2607 vakanin %32,6’s1 (n = 849) 0 kan grubu, %42,7’si
(n=1113) A kan grubu, %17,1’1 (n = 445) B kan grubu ve %7,7’si (n =200) AB kan
grubudur. 0 kan grubunda anti HCV pozitiflik orant %1,1 (n = 9) iken negatiflik
orani ise %98,9°dur (n = 840). A kan grubuna bakildiginda anti HCV pozitiflik orani
%0,9 (n = 10) olarak gozlenirken negatiflik orani ise %99,1 (n = 1103) olarak
gbzlendi. B kan grubunda ise pozitiflik ylizdesi %0,7 (n = 3) olarak rapor edilirken,
negatiflik oran1 ise %99,3 (n = 442) olarak rapor edildi. Anti HCV pozitiflik oram
AB kan grubunda %0,5 (n = 1) iken negatiflik orani ise %99,5’tir (n = 199).
Toplamda incelenen 2607 indeks vakanin %0,9’i pozitif iken %99,1’i negatiftir.
Oransal olarak sonuglar incelendiginde anti HCV pozitiflik en fazla 0 kan grubunda
(n = %1,1) goriilmektedir. Sayisal olarak ise pozitiflik en fazla A kan grubunda
(n = 10) egilim gostermektedir. Bir baska agidan sonuglar ele alindiginda sayisal
(n = 1103) olarak anti HCV agisindan negatiflik en fazla A kan grubunda goriiliirken,
oransal (%99,5) olarak ise AB kan grubunda rapor edildi.
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Sekil 4.10. Anti HCV tetkiki ile pozitif ve negatif sonu¢ gosteren hastalarin sayisal
ve ylizde oranlariin kan gruplarina gore dagilimi

Kan grubu ve anti HCV arasindaki iliskiyi Ki kare testi ile analiz etmek iizere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Hy: Kan grubu ve anti HCV birbirinden bagimsizdir ve Hj:
Kan grubu ve anti HCV birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare testi
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sonucuna gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0,834°tiir ve p <0,050ldugundan Hy
hipotezi kabul edildi.

4.2.5. Rh faktorii ve anti HCV arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen 2607 olgunun %87,2’si (n = 2273) Rh (+) iken %12,8’1
(n = 334) Rh (-)’tir. Rh (+) olan hastalarin %0,84’ti (n = 19) anti HCV agisindan
pozitif iken %99,16’s1 (n = 2254) ise negatiftir. Rh (-) olan vakalarin %1,2’si (n = 4)
pozitiflik gosterirken %98,8’1 (n = 330) negatiflik gosterdi. Oransal olarak sonuglar
incelendiginde anti HCV pozitiflik en fazla Rh (-)’de (n = %1,2) goriilmektedir.
Sayisal olarak ise Rh(+)’te (n = 19) daha yiiksek sonuglar ¢ikmaktadir. Anti HCV
yoniinden negatiflik en fazla Rh(+) (n = %99,16 ve n = 2254) rapor edildi.

Rh faktorii ve anti HCV arasindaki iliskiyi Ki kare testi ile analiz etmek tizere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Ho: Rh faktorii ve anti HCV birbirinden bagimsizdir ve Hj:
Rh faktorii ve anti HCV birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki Kkare testi
sonucuna gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0,509°dur ve p <0.05 oldugundan
H; hipotezi kabul edildi. Fisher's Exact Test’i uygulandi ve Exact Sig. (2-sided)
p = 0,525 olarak tespit edildi.
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Sekil 4.11. Anti HCV tetkiki ile pozitif ve negatif sonug¢ gdsteren hastalarin sayisal
ve yiizde oranlarinin Rh faktoriine gore dagilimi
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4.2.6. Poliklinik tiirii ve anti HCV arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen 4289 vakanin %17,97°st (n = 771) Dogum Salonuna,
%50,80’1 (n = 2179) dahiliye poliklinigine, %0,39°’u (n = 17) dahiliye klinigine,
%0,33’1 (n = 14) K.B.B.klinigine, %9,89’u (n = 424) kadin dogum poliklinigine,
%7,81’1 (n = 335) kadin hastaliklar1 ve dogum klinigine, %0,02’si (n = 1) evde
bakim, %0,35’1 (n = 15) genel cerrahi klinigine, %1,28’1 (n = 55) genel cerrahi
poliklinigine, %1,03’i (n = 44) enfeksiyon poliklinigine, %4.,85’1 (n = 208) aile
hekimlerine, %0,02°s1 (n = 1) kardiyoloji klinigine, %0,09°’u (n = 4) kardiyoloji
poliklinigine, %0,37’si (n = 16) {iroloji klinigine, %0,23 (n = 10) diiroloji
poliklinigine, %0,96’s1 (n = 41) diyaliz, %1,35’i (n = 58) fizik tedavi poliklinigine,
%0,02’s1 (n = 1) ¢ocuk poliklinigine, %0,14’l (n = 6) ortopedi klinigine, %0,30’u
(n = 13) ortopedi poliklinigine, %1,35’1 (n=58) acil, %0,02’s1 (n = 1) gogis
poliklinigine, %0,26’s1 (n = 11) beyin cerrahi poliklinigine, %0,02’s1 (n = 1) yogun
bakim iinitesinde ve %0,12°1 (n = 5) nordloji poliklinigine bagvuruda bulunarak anti
HCV taramasi yaptirmistir. Dogum salonuna bagvuran hastalarin %0,26’s1 (n = 2)
anti HCV yoniinden pozitif iken %99,74’t4 (n = 769) negatiftir. Dahiliye
polikliniginde ise % 1,19°u (n = 26) pozitif olarak rapor edilirken, %98,81°1
(n = 2153) negatif olarak rapor edildi. Dahiliye klinigine, K.B.B.klinigine, kadin
hastaliklar1 ve dogum klinigine, evde bakim, genel cerrahi klinigine, genel cerrahi
poliklinigine, enfeksiyon poliklinigine, kardiyoloji  klinigine, kardiyoloji
poliklinigine, tiroloji klinigine, iiroloji poliklinigine, ¢ocuk poliklinigine, ortopedi
klinigine, ortopedi poliklinigine, acil servise, gogiis poliklinigine, beyin cerrahi
poliklinigine, yogun bakim ve nordloji poliklinigine basvuruda bulunan hastalarin
anti HCV tarama sonuclarindan elde edilen verilere gore ise pozitiflik %0 olarak
tespit edilirken %100’ negatif olarak tespit edildi. Kadin Dogum Polikliniginde ise
vakalarin %1,18’1 (n = 5) pozitif iken %98,82°ti (n = 419) negatiftir. Aile
Hekimliginde ise %1,44’ti (n = 3) pozitif olarak belirlenirken 98,56’s1 (n = 205)
negatif olarak belirlendi. Diyaliz servisinde tedavi goren hastalarin %2,44°t (n = 1)
pozitif iken %97,56’s1 (n = 40) negatiftir. Fizik Tedavi Polikliniginde ise %1,72’si
(n = 1) pozitif olarak gdzlenirken, %98,28°1 (n = 57) negatif olarak gézlendi. Genel
olarak tiim poliklinikler incelendiginde hasta bazinda oransal olarak en fazla anti

HCYV yoniinden pozitiflik tespit edilen servis tiirli Diyaliz (n = %2,44). Sayisal olarak
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ise en fazla vaka tespit edilen dahiliye poliklinigidir (n = 26). Negatiflik acisindan ise
sayisal olarak en fazla vaka yine dahiliye polikliniginde (n = 2153) rapor edildi. Tiim
poliklinik ve diger servisler ele alindiginda toplamda 4289 vakanin %0,89 unda

(n = 38) pozitiflik tespit edilirken %99,11’inde (n = 4251) negatiflik tespit edildi.

Poliklinik tiirii ve anti HCV arasindaki iliskiyi Ki kare testi ile analiz etmek iizere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Hy: Poliklinik tiirii ve anti HCV birbirinden bagimsizdir ve
Hi: Poliklinik tiirii ve anti HCV birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare testi
sonucuna gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0,947’ dur ve p <0,050ldugundan
Ho hipotezi kabul edildi.

4.2.7. Ayakta tedavi goren hasta/yatarak tedavi goren hasta ve anti HCV

arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen 4289 vakanin %72,6’s1 (n = 3113) Ayakta tedavi goren
hastalardan olusurken %27,4’i (n = 1176) Yatarak tedavi goren hastalardan
olugmaktadir. Ayakta tedavi goren hastalarin anti HCV sonuglari irdelendiginde
3113 vakanin %1,16’s1 (n = 36) pozitif iken %98,84’i (n = 3077) negatiftir. Yatarak
tedavi gorenlerde ise anti HCV pozitiflik oran1 %0,17°1 (n = 2) iken negatiflik orani
ise %99,83°diir (n = 1174). Sayisal ve oransal olarak sonuclar irdelendiginde en fazla

ayakta tedavi goren hastalarda pozitiflik tespit edildi.

Ayakta/Yatan hasta ve anti HCV arasindaki iliskiyi Ki kare testi ile analiz etmek
tizere iki hipotez kuruldu, bunlar; Hy: Ayakta/Yatan hasta ve anti HCV birbirinden
bagimsizdir ve H;: Ayakta/Yatan hasta ve anti HCV birbirinden bagimsiz degildir.
Pearson Ki kare testi sonucuna gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0,002’dur ve
p <0,050ldugundan Hj hipotezi kabul edildi. Fisher's Exact Test’i uygulandi ve
Exact Sig. (2-sided) p = 0,001 olarak tespit edildi.
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Sekil 4.12. Anti HCV tetkiki ile pozitif ve negatif sonu¢ gosteren hastalarin sayisal
ve ylzde oranlarinin ayakta tedavi gormesi/yatarak tedavi goérmesine
gore dagilimi

4.3. Anti HBs Tasiyicihgi
4.3.1. Basvuru tarihi ve anti HBs arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen anti HBs tetkiki yapilan 3620 indeks vakanin %27,85’i
(n = 1008) 01-30/06/2018 tarihleri arasinda, %43,70’i (n=1582) 01-31/07/2018
tarihleri arasinda ve %28,45°1 (n = 1030) 01-31/08/2018 tarihleri arasinda hastaneye

basvuru yaptilar.

01-30/06/2018 tarihleri arasinda bagvuru yapan 1008 vakanin %36,01’i (n = 363)
anti HBs agisindan pozitif %63,99’u (n = 645) negatif, 01-31/07/2018 tarihleri
arasinda bagvuru yapan 1582 vakanin %38,94’li (n = 616) anti HBs yoniinden pozitif
%61,06’s1 (n = 966) negatif ve 01-31/08/2018 tarihleri arasinda bagvuru yapan 1030
olgunun %31,26’s1 (n = 322) anti HBs ac¢isindan pozitif %68,74’°1 (n = 708) negatif
olarak tespit edildi. Oransal ve sayisal agidan en fazla anti HBs pozitif vaka
01-31/07/2018 tarihleri arasinda gozlendi. Sayisal agidan en fazla anti HBs sonucu
negatif olan vaka (n = 966) 01-31/07/2018 tarihleri arasinda basvuru yapan
hastalarda rapor edildi. Oransal olarak ise sonucu negatif olan vaka sayisi
(n = %68,74) 01 -31.08.2018 tarihleri arasinda bagvuru yapan hastalarda tespit edildi.
Bu durum bize s6z konusu vakalarin Hepatit B’ye karsi dogal ya da as1 yoluyla
bagisikliklarinin  olmadigin1  gostermektedir. Toplamda incelenen 3620 indeks
vakanin %35,94°i (n = 1301) pozitif tespit edilirken %64,06’s1 (n = 2319) negatif
olarak tespit edildi.
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Sekil 4.13. Anti HBs tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren hastalarin sayisal ve
yiizde oranlarinin basvuru tarihlerine gore dagilimi

Bagvuru tarihi ve anti HBs arasindaki iliskiyi Ki kare testi ile analiz etmek tizere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Ho: Bagvuru tarihi ve anti HBs birbirinden bagimsizdir ve
Hi: Bagvuru tarihi ve anti HBs birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare testi
sonucuna gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0,000°dir ve p <0,050ldugundan H;
hipotezi kabul edildi.

4.3.2. Yas aralig1 ve anti HBs arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen anti HBs tetkiki yapilan 3620 indeks vakanin yas ortalamasi
31,47°dir. Yas olarak hastalar ii¢c gruba ayrildi. Tk grup 18-40 yas araliginda alinmis
olup bu grubun %35,02’si (n = 1051) anti HBs agisindan pozitif iken %64,98’1
(n = 1950) negatiftir. Ikinci grup ise 41-60 yas araliginda almmus olup bu grubun ise
%35,74’t (n = 168) anti HBs acisindan pozitif olarak gozlenirken 9%64,26’s1
(n = 302) negatif olarak gozlendi. S6z konusu {igiincii gruba ise 60< iistii yasta olan
hastalar dahil edilmis olup bu grubun ise %55,03’1 (n = 82) anti HBs yoniinden
pozitif bulunurken %44,97’°si (n = 67) negatif olarak bulundu. Oransal agidan en
fazla anti HBs pozitif vaka tespit edilen yas aralifi 60< distii yas aralifidir
(n = %55,03). Sayisal a¢idan ise en fazla anti HBs pozitif olgu sayis1 ise 1051 vaka
sayist ile 18-40 yas aralifindadir. Toplamda incelenen 3620 indeks vakanin
%35,94°1 (n = 1301) pozitif tespit edilirken %64,06’s1 (n = 2319) negatif olarak
tespit edildi. Ayrica oransal (n = %100) olarak en fazla anti HBs pozitif vaka sayisi
73, 76, 78, 80, 97 yasinda olan hastalarda tespit edilmistir. Sayisal olarak ise en fazla
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pozitif vaka sayist (n = 101) 22 yasindaki hastalarda belirlendi. Sayisal ve oransal
olarak sonugclar incelendiginde negatiflik en fazla 68, 82, 83, 88 yastaki hastalarda
gorilmektedir. Bu durum bize s6z konusu vakalarin Hepatit B kars1 dogal ya da as1

yoluyla bagisikliklarinin olmadigini gostermektedir.

Yas araligi ve anti HBs arasindaki iliskiyi Ki kare testi ile analiz etmek tizere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Ho: Yas araligi ve anti HBs birbirinden bagimsizdir ve Hj:
Yasaralig1 ve anti HBs birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare testi sonucuna
gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0,000°dir ve p <0,050ldugundan H; hipotezi
kabul edildi.
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Sekil 4.14. Anti HBs tetkiki ile pozitif ve negatif sonug¢ gosteren hastalarin sayisal ve
yiizde oranlarinin yas araliklarina gére dagilimi

4.3.3. Cinsiyet ve anti HBs arasindaki iliski

Aragtirmaya dahil edilen 3620 vakanin %66,52°si (n = 2408) kadin hastadan
olusurken, %33,48’i (n = 1212) erkek hastadan olugmaktadir. Anti HBs tetkiki
yapilan kadin hastalarin %30,48’1 (n = 734) pozitif olarak tespit edilirken %69,52’si
(n = 1674) negatif olarak tespit edildi. Erkek hastalarda ise anti HBs pozitiflik orani
%46,78’1 (n = 567) olarak belirlenirken, negatif bulunan vaka sayis1 ise %53,22’si
(n = 645) olarak belirlendi. Oransal olarak sonuclar ele alindiginda anti HBs
pozitiflik vaka sayis1 (n = %46,78) erkek hastalarda daha fazla olmakla birlikte
sayisal olarak bakildiginda ise kadin hastalarda pozitiflik (n = 734) daha yiiksek

olarak tespit edildi. Bu durum bize s6z konusu kadin vakalarin oransal olarak erkek
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vakalara gore Hepatit B’ye karst dogal ya da as1 yoluyla bagisikliklarinin olmadigini

gostermektedir.

Cinsiyet ve anti HBs arasindaki iliskiyi Ki kare testi ile analiz etmek {iizere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Hy: Cinsiyet ve anti HBs birbirinden bagimsizdir ve Hj:
Cinsiyet ve anti HBs birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare testi sonucuna
gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0,000°dir ve p <0,050ldugundan H; hipotezi
kabul edildi. Fisher's Exact Test’i uygulandi1 ve Exact Sig. (2-sided) p = 0,000 olarak

belirlendi.
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Sekil 4.15. Anti HBs tetkiki ile pozitif ve negatif sonug¢ gosteren hastalarin sayisal ve
yiizde oranlarinin cinsiyetlerine gére dagilimi

4.3.4. Kan grubu ve anti HBs arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen 2400 vakanin %32,5’i (n = 781) 0 kan grubu, %42,5’i
(n=1021) A kan grubu, %17,5’1 (n =419) B kan grubu ve %7,5’i (n = 179) AB kan
grubudur. 0 kan grubunda anti HBs pozitiflik oran1 %30,5 (n = 238) negatiflik oram
%69,5 (n = 543) olarak belirlenirken, A kan grubunda anti HBs pozitiflik orani
%31,9 (n = 326) iken negatiflik oran1 ise %68,1 (n = 695) olarak belirlendi. B kan
grubunda ise pozitiflik oran1 %31,3 (n = 131) negatiflik oran1 %68,7 (n = 88) olarak
tespit edilirken, anti HBs pozitiflik oran1 AB kan grubunda %32,4 (n = 58) negatiflik
orani ise %67,6 (n = 121) olarak tespit edildi. Toplamda incelenen 2400 indeks
vakanin %31,4’10 pozitif iken %68,6’s1 negatiftir. Oransal olarak sonuglar
incelendiginde anti HBs pozitiflik en fazla AB kan grubunda (n = %32,4)
goriilmektedir. Sayisal olarak ise pozitiflik en fazla A kan grubunda (n = 326) egilim
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gostermektedir. Bir baska agidan sonuclar ele alindiginda sayisal olarak anti HBs
acisindan negatiflik en fazla A kan grubunda (n = 695) goriiliirken oransal olarak ise
0 kan grubunda (%69,5) rapor edildi.

800 695
543

600 (%69,5)
326
2
400 238 (%31,9) (% gg 7
131 121
200 (%31,3) 58  (%67,6)

0

0 KAN GRUBU A KAN GRUBU B KAN GRUBU  AB KAN GRUBU
BPOZITIF ®NEGATIF

Sekil 4.16. Anti HBs tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren hastalarin sayisal ve
yiizde oranlarinin kan gruplarina gore dagilimi

Kan grubu ve anti HBs arasindaki iliskiyi Ki kare testi ile analiz etmek iizere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Hy: Kan grubu ve anti HBs birbirinden bagimsizdir ve Hj:
Kan grubu ve anti HBs birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare testi sonucuna
gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0,912°dir ve p <0,050ldugundan Hy hipotezi
kabul edildi.

4.3.5. Rh faktorii ve anti HBs arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen 2400 olgunun %87,2’si (n = 2092) Rh (+) iken %12,8’1
(n = 308) Rh (-)’dir. Rh (+) olan hastalarin %31,3’li (n = 654) anti HBs agisindan
pozitif iken %68,7’si (n = 1438) ise negatiftir. Rh (-) olan vakalarin %32,1°1 (n = 99)
pozitif deger gosterirken %67,9’u (n = 209) negatif deger gosterdi. Oransal olarak
(n = %32,1) sonuglar incelendiginde anti HBs pozitiflik en fazla Rh (-)’de goriildii.
Sayisal olarak (n = 1438) ise Rh (+) de (n = 654) daha yiiksek sonuglar ¢ikti. Anti
HBs yoniinden negatiflik en fazla Rh (+) (%68,7) rapor edildi.
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Sekil 4.17. Anti HBs tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren hastalarin sayisal ve
yiizde oranlarinin Rh faktoriine gore dagilimi

Rh faktorii ve anti HBs arasindaki iliskiyi Ki kare testi ile analiz etmek {izere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Ho: Rh faktorti ve anti HBs birbirinden bagimsizdir ve Hj:
Rh faktorii ve anti HBs birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare testi sonucuna
gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0,756’dir ve p <0,050ldugundan Hy hipotezi
kabul edildi. Fisher's Exact Test’i uygulandi ve Exact Sig. (2-sided) p = 0,793 olarak

belirlendi.

4.3.6. Poliklinik tiirii ve anti HBs arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen 3602 vakanin %21,6’s1 (n = 779) Dogum Salonuna,
%40,7’si (n = 1465) dahiliye poliklinigine, %0,44’(i (n = 16) dahiliye klinigine,
%0,36’s1 (n = 13) K.B.B.klinigine, %11,8’1 (n = 426) kadin dogum poliklinigine,
%9,3’1 (n = 335) kadin hastaliklar1 ve dogum klinigine, %0,03’{ (n = 1) evde bakim,
%0,42’s1 (n = 15) genel cerrahi klinigine, %1,36’s1 (n = 49) genel cerrahi
poliklinigine, %0,56’s1 (n = 20) enfeksiyon poliklinigine, %7,25’1 (n = 261) aile
hekimlerine, %0,03’1 (n = 1) kardiyoloji klinigine, %0,11’1 (n = 4) kardiyoloji
poliklinigine, %0,47°si (n = 17) {iroloji klinigine, %0,28’1 (n = 10) {iroloji
poliklinigine, %1,11°1 (n = 40) diyaliz, %1,61’1 (n = 58) fizik tedavi poliklinigine,
%0,03’1 (n = 1) ¢ocuk poliklinigine, %0,17’si (n = 6) ortopedi klinigine, %0,36’s1
(n = 13) ortopedi poliklinigine, %1,53’ii (n = 55) acil servise, %0,03’1 (n = 1) gogiis
poliklinigine, %0,31’1 (n = 11) beyin cerrahi poliklinigine, %0,03’li (n = 1) yogun
bakim {initesine ve %0,11°1 (n = 4) noroloji poliklinigine basvuruda bulunarak anti

HBs taramasi yaptirdi.
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Dogum salonuna bagvuran hastalarin %26,6’s1 (n = 207) anti HBs yoniinden pozitif
%73,4’0 (n = 572) negatif olarak tespit edilirken, dahiliye polikliniginde ise
% 43,2’s1 (n = 633) pozitif %56,8’1 (n = 832) negatif olarak tespit edildi. Dahiliye
klinigine bagvuran hastalarin %37,5’1 (n = 6) pozitif %62,5’1 (n = 10) negatif olarak
gozlenirken, K.B.B. klinigine bagvuran vakalarin %23,1°1 (n = 3) pozitif %76,9’u
(n = 10) negatif olarak gozlendi. Kadin hastaliklar1 ve dogum klinigine bagvuran
hastalarin %20,9’u (70) pozitif %79,1°1 (n = 265) negatif olarak belirlenirken, genel
cerrahi kliniginde tedavi goren hastalarin %26,7’si (n = 4) pozitif %73,3’t (n = 11)
negatif olarak belirlendi. Genel cerrahi polikliniginde hastalarin %38,8’1 (n = 19)
pozitif %61,2’si (n = 30) negatif olarak tespit edilirken, Enfeksiyon Poliklinigindeki
hastalarin %65°’1 (n = 20) pozitif %35’1 (n = 7) negatif olarak tespit edildi.
Kardiyoloji poliklinigindeki hastalarin %75’1i (n = 4) pozitif %25’1 (n = 1) negatif
olarak gdzlenirken, iiroloji kliniginde tedavi goren hastalarin %41,2’si (n = 7) pozitif
%58,8’i (n = 10) negatif olarak gdzlendi. Uroloji polikliniginin ise %401 (n = 4)
pozitif iken %60’1 (n = 6) negatiftir. Ortopedi kliniginde yatan hastalarin %50’si
(n = 3) pozitif, %50’si (n = 3) negatif olarak belirlenirken, ortopedi polikliniginde
hastalarin %15,4’1 (n= 2) pozitif, %84,6’s1 (n = 11) negatif olarak belirlendi. Acil
servise bagvuran vakalarda %56,4’1 (n = 31) pozitiflik, %43,6’s1 (n = 24) negatif
olarak gozlenirken, g6giis poliklinigi ile yogun bakim servisinde yatan hastalarda ise
%100 (n = 1) pozitiflik gézlendi. Beyin cerrahi polikliniginde hastalarin %45,5’1
(n = 5) pozitif, %54,5’1 (n = 6) negatif olarak tespit edilirken, kardiyoloji klinigine,
cocuk poliklinigine ve nordloji poliklini§inebagvuruda bulunan hastalarin anti HBs
tarama sonuclarindan elde edilen verilere gore pozitiflik %0, %100’ negatif olarak
tespit edildi. Kadin dogum polikilinigine basvuran hastalarin %29,1’1 (n = 124)
pozitif, %70,9’u (n = 302) negatif iken, aile hekimligine basvuran vakalarin
%36,02°s1 (n = 94) pozitif, %63,98’1 (n = 167) negatiftir. Diyaliz servisinde tedavi
goren hastalarin %87,5’1 (n = 35) pozitiflik, %12,5’1 (n = 5) negatif olarak kayda
gecerken fizik tedavi polikliniginde tedavi goren hastalarin ise %44,8’1 (n = 26)
pozitif, %55,2’s1 (n = 32) negatif olarak kayda gecti. Genel olarak tiim poliklinikler
incelendiginde hasta bazinda oransal olarak en fazla anti HBs yoniinden pozitiflik
tespit edilen servis tiirleri evde bakim, gdgiis poliklinigi ve yogun bakim servisi

olarak tespit edildi (n = %100). Sayisal olarak ise en fazla vaka tespit edilen Dahiliye
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poliklinigidir (n = 633). Negatiflik acisindan ise sayisal olarak en fazla vaka yine
dahiliye polikliniginde (n = 832) rapor edildi. Oransal olarak ise en fazla negatiflik
kardiyoloji klinigi, ¢ocuk poliklinigi ve nordloji polikliniklerinde tespit edildi. Tiim
poliklinik ve diger servisler ele alindiginda toplamda 3602 vakanin %35,9’unda
(n = 1292) pozitiflik gézlenirken, %64,1’inde (n = 2310) negatiflik gozlendi. Evde

bakim hizmetinden yararlanan hastalarin %100 (n = 1) pozitif olarak belirlendi.

Poliklinik tiirii ve anti HBs arasindaki iliskiyi Ki kare ile analiz etmek iizere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Hy: Poliklinik tiiri ve anti HBs birbirinden bagimsizdir ve
Hi: Poliklinik tiirii ve anti HBs birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare testi
sonucuna goére Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0,000°d1r ve p <0,050ldugundan H;
hipotezi kabul edildi.

4.3.7. Ayakta tedavi goren hasta/yatarak tedavi goren hasta ve anti HBs

arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen 3602 vakanin %67,2’si (n = 2419) Ayakta tedavi goren
hastalardan olusurken %32,8’1 (n = 1183) Yatarak tedavi goren hastalardan
olusmaktadir. Ayakta tedavi géren hastalarin anti HBs sonuglari irdelendiginde 2419
vakanin %40,9°’u (n = 991) pozitif iken %59,03’1 (n = 1428) negatiftir. Yatarak
tedavi gorenlerde ise anti HBs pozitiflik oran1 %25,4’ti (n = 301) iken negatiflik
orani ise %74,6’dir (n = 882). Sayisal ve oransal olarak sonuglar irdelendiginde en

fazla ayakta tedavi goren hastalarda pozitiflik tespit edildi.
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Sekil 4.18. Anti HBs tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren hastalarin sayisal ve
ylizde oranlarinin Ayakta tedavi goérmesine/Yatarak tedavi gormesine
gore dagilimi
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Ayakta tedavi goren hasta/yatarak tedavi goren hasta ve anti HBs arasindaki iliskiyi
Ki kare ile analiz etmek tizere iki hipotez kuruldu, bunlar; Hy: Ayakta tedavi goéren
hasta/Yatarak tedavi goren hasta ve anti HBs birbirinden bagimsizdir ve Hy: Ayakta
tedavi goren hasta/yatarak tedavi goren hasta ve anti HBs birbirinden bagimsiz
degildir. Pearson Ki kare testi sonucuna gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri
p = 0,000°dir ve p <0,050ldugundan Hj hipotezi kabul edildi. Fisher's Exact Test’i
uygulandi ve Exact Sig. (2-sided) p = 0,000 olarak belirlendi.

4.4. Anti HIV Ag/Ab Tasiyicihig
4.4.1. Basvuru tarihi ve anti HIVV Ag/Ab arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen anti HIV Ag/Ab tetkiki yapilan 3417 indeks vakanin
%29,12°si (n = 995) 01-30/06/2018 tarihleri arasinda, %44,6’s1 (n = 1524)
01-31/07/2018 tarihleri arasinda ve %26,28’i (n = 898) 01-31/08/2018 tarihleri

arasinda hastaneye basvuru yapti.

01-30/06/2018 tarihleri arasinda bagvuru yapan 995 vakanin %0,1°1 (n = 1) anti HIV
acisindan pozitif, %99,9’u (n = 994) negatif, 01-31/07/2018 tarihleri arasinda
basvuru yapan 1524 vakanin %0,13’ii (n = 2) anti HIV yoniinden pozitif, %99,87’si
(n = 1522) negatif ve 01-31/08/2018 tarihleri arasinda basvuru yapan 898 olgunun
%0,11°1 (n = 1) anti HIV agisindan pozitif, %99,89’u (n = 897) negatif olarak tespit
edildi. Oransal ve sayisal agidan en fazla anti HIV pozitifli vaka 01-31/07/2018
tarihleri arasinda gozlenirken, toplamda incelenen 3417 indeks vakanin %0,12’si

(n =4) pozitif, %99,88’1 (n = 3413) negatif olarak gozlendi.
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Sekil 4.19. Anti HIV Ag/Ab tetkiki ile pozitif ve negatif sonu¢ gosteren hastalarin
sayisal ve yiizde oranlarinin bagvuru tarihlerine gore dagilimi
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Bagvuru tarihi ve anti HIV Ag/Ab arasindaki iliskiyi Ki kare ile analiz etmek tizere
iki hipotez kuruldu, bunlar; Hoy: Basvuru tarihi ve anti HIV Ag/Ab birbirinden
bagimsizdir ve Hi: Basvuru tarihi ve anti HIV Ag/Ab birbirinden bagimsiz degildir.
Pearson Ki kare testi sonucuna gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0,974 dir ve
p <0,050ldugundan Hy hipotezi kabul edildi.

4.4.2. Yas arahg ve anti HIV Ag/Ab arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen anti HIV Ag/Ab tetkiki yapilan 3417 indeks vakanin yas
ortalamasi 30,16°dir. Yas gruplar1 bakimindan hastalar ii¢ gruba ayrildi. Ik grup olan
18-40 yas grubunda bulunan 2870 vakanin %0,14’ti (n = 4) anti HIV Ag/Ab
acisindan pozitif iken %99,86’s1 (n = 2866) negatiftir. Ikinci grup olan 41-60 yas
grubunda bulunan 426 vakanin ise %0’1 (n = 0) anti HIV Ag/Ab yoniinden pozitif
olarak gdzlenirken, %100’{i (n = 426) negatif olarak gdzlendi. Ugiincii grup olan 60<
yas grubunda bulunan 121 olgunun %0’1 (n=0) anti HIV Ag/Ab agisindan pozitif
iken %100°1 (n = 121) negatiftir. Oransal ve sayisal agidan en fazla anti HIV Ag/Ab
pozitifli vaka 18-40 yas grubunda (n = 4 ve n = %0,14) tespit edildi. Toplamda
incelenen 3417 indeks vakanin %0,12’si (n = 4) pozitif olarak belirlenirken %99,88’1
(n = 3413) negatif belirlendi. Ayrica oransal (%1,23) ve sayisal (n = 2) olarak en
fazla Anti HIV pozitifli vaka 20 yasindaki hastalarda tespit edildi. Sonucu pozitif
¢ikan hastalardan ikinci numune istenmis olup tekrar calisildiktan sonra eger yine
pozitif sonug alindiysa hastalarin kan 6rnekleri RNA ve DNA dogrulamasi i¢in Agr1

Devlet Hastanesine yollanmistir.
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Sekil 4.20. Anti HIV Ag/Ab tetkiki ile pozitif ve negatif sonug¢ gosteren hastalarin
sayisal ve yiizde oranlarinin yas araliklarina gore dagilimi
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Yas araligi ve anti HIV Ag/Ab arasindaki iligskiyi Ki kare ile analiz etmek iizere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Hy: Yas araligi ve anti HIV Ag/Ab birbirinden bagimsizdir
ve Hi: Yas araligi ve anti HIV Ag/Ab birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare
testi sonucuna gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p= 0.683’tiir ve p<0,05 oldugundan
Ho hipotezi kabul edildi.

4.4.3. Cinsiyet ve anti HIV Ag/Ab arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen anti HIV Ag/Ab tetkiki yapilan 3417 indeks vakanin
%66,9’u (n = 2289) kadin hastadan olusurken %33,01’1i (n = 1128) erkek hastadan
olugmaktadir. 2289 Kadin hastanin %0,13’1 (n = 3) anti HIV Ag/Ab agisindan
pozitif iken %99,87’si (n = 2866) negatiftir. 1128 erkek hastanin %0,1’i (n = 1) anti
HIV Ag/Ab yoniinden pozitif olarak belirlenirken, %99,9’u (n = 1127) negatif olarak
belirlendi. Oransal (%0,13) ve sayisal (n = 3) acidan en fazla anti HIV Ag/Ab
pozitifli vaka kadin hastalarda tespit edildi.
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Sekil 4.21. Anti HIV Ag/Ab tetkiki ile pozitif ve negatif sonug¢ gosteren hastalarin
sayisal ve yiizde oranlarinin cinsiyetlerine gore dagilimi

Cinsiyet ve anti HIV Ag/Ab arasindaki iliskiyi Ki kare ile analiz etmek {izere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Ho: Cinsiyet ve anti HIV Ag/Ab birbirinden bagimsizdir ve
Hi: Cinsiyet ve anti HIV Ag/Ab birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare testi
sonucuna goére Asymp. Sig. (2-sided) degeri p = 0.733’tiir ve p <0,050ldugundan
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Hohipotezi kabul edildi. Fisher's Exact Test’i uygulandi ve Exact Sig. (2-sided)
p = 1,000 olarak belirlendi.

4.4.4. Kan grubu ve anti HIV Ag/Ab arasindaki iliski

Arastirmaya dahil edilen anti HIV Ag/Ab tetkiki yapilan 2336 indeks vakanin
%32,5’i (n = 760) 0 kan grubunda, %42,9’u (n=1001) A kan grubunda, %17,21’i
(n =402) B kan grubunda ve %7,41’i (n = 173) AB kan grubunda yer almaktadir. 0
Kan gruplu hastalarin %0,13°1 (n = 1) anti HIV Ag/Ab agisindan pozitif, %99,87’si
(n = 759) negatif olarak belirlenirken, A kan gruplu hastalarin %0,3’ (n = 3) anti
HIV Ag/Ab yoniinden pozitif, %99,7’si (n = 998) negatif olarak belirlendi. B ve AB
kan grubuna sahip hastalarda pozitiflik oran1 %0 olarak tespit edildi. Oransal (%0,3)
ve sayisal (n = 3) acidan en fazla anti HIV Ag/Ab pozitifli vaka A grubuna sahip
hastalarda tespit edilirken, tiim veriler incelendiginde 2336 vakanin %0,17’si (n = 4)
pozitif, %99,83’1 (n = 2332) negatif olarak tespit edildi.
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Sekil 4.22. Anti HIV Ag/Ab tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren hastalarin
sayisal ve yiizde oranlarinin kan gruplarina gore dagilimi

Kan grubu ve anti HIV Ag/Ab arasindaki iligskiyi Ki kare ile analiz etmek tizere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Ho: Kan grubu ve anti HIV Ag/Ab birbirinden bagimsizdir
ve Hi: Kan grubu ve anti HIV Ag/Ab birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare
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testi sonucuna gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p=0.568’dir ve p<0,05 oldugundan
Ho hipotezi kabul edildi.

4.4.5. Rh faktorii ve anti HIV Ag/Ab arasindaki iliski

Aragtirmaya dahil edilen anti HIV Ag/Ab tetkiki yapilan 2336 indeks vakanin
%87,2’si (n = 2037) Rh (+) iken, %12,8’1 (n = 299) Rh (-)’dir. Rh (+)’li hastalarin
%0,19°u (n = 4) anti HIV Ag/Ab agisindan pozitiflik gosterirken, %99,8’1 (n = 2033)
negatiflik gosterdi. Rh (-)’li hastalarin %100’ (n = 299) anti HIV Ag/Ab yo6niinden
negatif olarak rapor edildi. Oransal (%0,19) ve sayisal (n = 4) ac¢idan en fazla anti
HIV pozitifli vaka Rh (+) hastalarinda tespit edilirken, tiim veriler incelendiginde
2336 vakanin %0,17’si (n = 4) pozitif, %99,83°l (n = 2332) negatif olarak tespit
edildi.
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Sekil 4.23. Anti HIV Ag/Ab tetkiki ile pozitif ve negatif sonug gosteren hastalarin
sayisal ve yiizde oranlarinin Rh faktoriine gore dagilimi

Rh faktorii ve anti HIV Ag/Ab arasindaki iliskiyi Ki kare ile analiz etmek tizere iki
hipotez kuruldu, bunlar; Ho: Rh Faktorii ve anti HIV Ag/Ab birbirinden bagimsizdir
ve Hi: Rh Faktorii ve anti HIV Ag/Ab birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare
testi sonucuna gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p=0.443"tiir ve p<0,05 oldugundan
Ho hipotezi kabul edildi. Fisher's Exact Test’i uygulandi ve Exact Sig. (2-sided)
p = 1,000 olarak belirlendi.
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4.4.6. Poliklinik tiirii ve anti HIV Ag/Ab arasindaki iliski

Aragtirmaya dahil edilen anti HIV Ag/Ab tetkiki yapilan 3394 indeks vakanin
%37,30’u (n = 1266) dahiliye poliklinigine, %0,47’si (n = 16) dahiliye klinigine,
%0,41’1 (n = 14) K.B.B.klinigine, %12,6’s1 (n = 427) kadin dogum poliklinigine,
%9,8’1 (n = 333) kadin hastaliklar1 ve dogum klinigine, %0,03’i (n = 1) evde bakim
hizmetine, %0,44°l (n = 15) genel cerrahi klinigine, %1,27’s1 (n = 43) genel cerrahi
poliklinigine, %22,83’1 (n = 775) dogum salonuna, %0,77’si (n = 26) enfeksiyon
poliklinigine, %7,5’1 (n = 254) aile hekimlerine, %0,03’ii (n = 1) kardiyoloji
klinigine, %0,12’si (n = 4) kardiyoloji poliklinigine, %0,5’i (n = 17) tiroloji
klinigine, %0,27’si (n = 9) iiroloji poliklinigine, %1,18’i (n = 40) diyaliz, %1,68’1
(n = 57) fizik tedavi poliklinigine, %0,03’ (n = 1) cocuk poliklinigine, %0,18’1
(n = 6) ortopedi klinigine, %0,38’1 (n = 13) ortopedi poliklinigine, %1,68’1 (n = 57)
acil servise, %0,03’1 (n = 1) gogiis poliklinigine, %0,35’1 (n = 12) beyin cerrahisine,
%0,03’1 (n = 1) yogun bakim servisine ve %0,15’1i (n = 5) noroloji poliklinigine
bagvuruda bulundu. Dahiliye Poliklinigine basvuran hastalarin %0,16’s1 (n = 2) anti
HIV Ag/Ab agisindan pozitif iken %99,84’1 (n =1264) negatiftir. Dogum Salonuna
basvuran hastalarin %0,26’s1 (n = 2) Anti HIV agisindan pozitif olarak gozlenirken,
%99,74’t (n = 773) negatif olarak gozlendi. Diger klinik ve polikliniklere bagvuran
hastalarin %100°t anti HIV Ag/Ab yoniinden negatif olarak rapor edildi. Oransal ve
sayisal agidan en fazla Anti HIV pozitifli vaka dogum salonuna bagvuran hastalarda
(n = 2 ve n = %0,26) tespit edilirken, tim veriler incelendiginde 3394 vakanin
%0,12’s1 (n = 4) pozitif, %99,88’1 (n = 3390) negatif olarak tespit edildi.

Poliklinik tiirli ve anti HIV Ag/Ab arasindaki iliskiyi Ki kare ile analiz etmek lizere
iki hipotez kuruldu, bunlar; Ho: Poliklinik tirii ve anti HIV Ag/Ab birbirinden
bagimsizdir ve Hj: Poliklinik tiirii ve anti HIV Ag/Ab birbirinden bagimsiz degildir.
Pearson Ki kare testi sonucuna gore Asymp. Sig. (2-sided) degeri p =1,000’dir ve
p <0,050ldugundan Hy hipotezi kabul edildi.
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4.4.7. Ayakta tedavi goren hasta/yatarak tedavi goren hasta ve anti HIV Ag/Ab

arasindaki iliski

Aragtirmaya dahil edilen anti HIV Ag/Ab tetkiki yapilan 3394 indeks vakanin
%65,3’1 (n = 2216) Ayakta tedavi goren hastalardan olusurken, %34,7’si (n = 1178)
yatarak tedavi goren hastalardan olugsmaktadir. Ayakta tedavi goren hastalarn 0,1°1
(n = 2) anti HIV Ag/Ab agisindan pozitif iken %99,9’u (n = 2214) negatiftir. Yatarak
tedavi goren hastalarin ise %0,17’si (n = 2) anti HIV Ag/Ab yoniinden pozitif sonug
gosterirken, %99,83’l (n = 1176) negatif sonuc¢ gosterdi. Oransal ve sayisal agidan
en fazla anti HIV Ag/Ab pozitifli vaka Yatarak tedavi goren hastalarda (n = 2 ve
n = %0,17) tespit edilirken, tiim veriler incelendiginde 3394 vakanin %0,12’si (n = 4)
pozitif, %99,88’1 (n = 3390) negatif olarak tespit edildi.

2214
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2 2
200 %0,1 - %0,17 -
0
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Sekil 4.24. Anti HIV Ag/Ab tetkiki ile pozitif ve negatif sonu¢ gésteren hastalarin
sayisal ve yiizde oranlarinin ayakta tedavi gormesine/yatarak tedavi
gormesine gore dagilimi

Ayakta tedavi goren hasta/Yatarak tedavi géren hasta ve anti HIV Ag/Ab arasindaki
iliskiyi Ki kare ile analiz etmek iizere iki hipotez kuruldu, bunlar; Ho: Ayakta tedavi
goren hasta/Yatarak tedavi goren hasta ve anti HIV Ag/Ab birbirinden bagimsizdir
ve H;: Ayakta tedavi goren hasta/Yatarak tedavi goren hasta ve anti HIV Ag/Ab
birbirinden bagimsiz degildir. Pearson Ki kare testi sonucuna goére Asymp. Sig.
(2-sided) degeri p = 0,520°dir ve p<0,05 oldugundan H, hipotezi kabul edildi.
Fisher's Exact Test’i uygulandi ve Exact Sig. (2-sided) p = 0,613 olarak belirlendi.
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5. ARASTIRMA SONUCLARI VE TARTISMA

Diinyada HBV enfeksiyonlarinin prevalansi agisindan ii¢ farkli cografi bolge yer
almaktadir. Endemisitesi diisiik 6zellik gosteren bolgelerde (Kuzey Amerika, Bati
Avrupa {lkeleri gibi), HBsAg pozitifligi toplum genelinde %?2’nin altindadir.
Tiirkiye’nin de i¢inde yer aldig1 ve orta endemik ozellige sahip bolgelerde (Orta
Dogu, Kuzey Afrika iilkeleri) HBsAg pozitiflik oran1 %2-8 arasinda degismektedir.
Yiiksek endemik 6zellik gosteren iilkelerde (Orta ve Gliney Afrika, Uzakdogu Asya
tilkeleri) ise HBsAg pozitifligi %8’in tizerindedir (Badur, 2005, Cakir, 2009).

Ulkemizde yaklasik 3,5 milyon kisinin HBV ile kronik olarak enfekte oldugu tahmin
edilmektedir. Tiirkiye Karaciger Arastirmalar1 Dernegi tarafindan 2008-2011 seneleri
arasinda yapilan Tiirkiye genelini igeren bir viral hepatit prevalans aragtirmasinda 18
yas tizeri 5471 kisi taranmistir. Sonuglar incelendiginde HBsAg pozitifligi %4, anti
HBc total pozitifligi %30,6 ve anti HBs pozitifligi ise %32 olarak rapor edilmektedir
(Tabak ve ark., 2012, Karabacak, 2016). Genel olarak, tilkemiz niifusunun yaklagik
1/3’1iniin, Glineydogu Anadolu bodlgesinin niifusunun ise yariya yakininin HBV ile
karsilagtig1 ifade edilmektedir (Geyik ve ark., 2000, Cakir, 2009). Tirkiye’nin bati
bolgelerinde HBsAg pozitifligi %3-4 arasinda degiskenlik gosterirken, Giineydogu
ve Dogu Anadolu bdlgelerinde bu oran1 %8’ler civarinda seyretmektedir (Badur,

2005, Cakar, 2009).

Bu calismada Agr iline bagli Patnos ilgesinde bulunan devlet hastanesine
01/06/2018-31/08/2018 tarihleri arasinda basvuran hastalara HBsAg tasiyiciligi, anti
HCV, anti HBs tasiyiciligi ve anti HIV Ag/Ab parametreleri igin ilgili tetkikler
yapildi. Hastalardan elde edilen sonuglara gére bu parametreler ile hastalara ait bazi
demografik bilgiler (Bagvuru tarihi, yas araligi, cinsiyet, kan grubu, Rh faktori,
poliklinik tiirii, ayakta tedavi veya yatarak tedavi gormesi) arasinda 6nemli bir iliski
olup olmadig1r SPSS (ver. 22) yazilim programi ile Ki kare testi uygulanarak

arastirildi.
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5. 1. HBsAg Tasiyicilig1

HBsAg'in “pozitif” olmas1 kisinin hepatit B ile enfekte oldugunu gosterir ki akut
yada kronik enfeksiyon olabilir. Bu c¢alismada oransal ve sayisal agidan basvuru
tarihlerine gore en fazla HBsAg pozitifli vaka 01-31/07/2018 tarihleri arasinda, kan
gruplarma goére A kan grubunda ve Rh faktoriine gore ise Rh (+)’te gozlendi.
Pearson Ki kare testi sonucuna gore bu parametreler ile demografik bilgiler arasinda

onemli bir iligki bulunmadig1 sonucuna varildi.

HBsAg ile yas araligi, cinsiyet, poliklinik tiirii ve ayakta tedavi veya yatarak
tedavitedavi gorme sekli arasinda Pearson Ki kare testi sonuglarina gore onemli

iligki oldugu ve birbirlerinden bagimsiz olmadiklar1 yargisina varildi.

HBsAg seroprevalansi ile ilgili daha 6nce yapilan calismalara gére gozlenen HBsAg
pozitifligi oranlar1 Dogu Avrupa iilkeleri olan Romanya’da %6, Bulgaristan’da %4,
Letonya’da %2 ve Yunanistan’da %2’dir (Rantala, van de Laar, 2008, Cakir, 2009).
Asya iilkelerinden Pakistan’da %2,16, Iran’da %1,7-3,9 arasinda ve Kazakistan’da
%3.,9 oranlarinda rapor edilirken (Alavian ve ark., 2007, Zhannat Nurgalieva ve ark.,
2007, Cakir, 2009), Urdiin’de ve Sudi Arabistan’da kan dondrleri iizerinde yapilan
arastirmalarda HBsAg prevalansinin sirasiyla %1,7 ve %3 olarak gozlendigi rapor
edilmektedir (El Beltagy ve ark., 2008, Al-Rashed, 2003, Cakir, S., 2009). Bu
calismalardaki oranlarin Onceki c¢alismada go6zlenen oranlara yakin oldugu
goriilmektedir. Avrupa iilkelerinden Slovak Cumbhuriyeti, Polonya, Belgika, Italya,
Cek Cumbhuriyeti, Litvanya ve Almanya’da %0,5-1,5 arasinda, Estonya, Macaristan,
Slovenia ve Norveg’te %0,5’ten daha diisiik diizeylerde gozlenen oranlarin (Rantala,
van de Laar, 2008, Cakir, 2009) bu ¢alismada gozlenen oranlardan oldukg¢a diisiik
diizeylerde oldugu goriilmektedir. Bunun nedenleri bu iilkelerde egitim diizeyinin ve
egitimli birey sayist oranlarmin yiliksek olmasi, ekonomi ve gelismislik diizeylerinin
yiiksek olmas1 ve saglik i¢in yapilan yatirimlarin ve harcamalarin yiiksek olmasinin

etkili oldugu diistiniilmektedir.

Tiirkiye’de HBsAg seroprevalansi ile ilgili daha 6nce yapilmis ¢aligmalara kisaca
bakacak olursak HBsAg seroprevalansi oranlari Erzurum’da il genelinde yapilan bir
arastirmada %9,1 (Kagar ve ark., 2003, Cakir, 2009), Malatya ilinde hastaneye



107

basvuran hastalarda %15 (Tekerekoglu ve ark., 2001), Mersin’de %13,6 (Delialioglu
ve ark., 2001), Sanlurfa’da %9,6 (Aslan ve ark., 2001), Denizli ilinde %4,8 (Asan ve
ark., 2007), Kagmaz (2003) Ankara’da %2,9, Karabay ve ark. (2004) Bolu ilinde
%2,7, Tekin ve Deveci (2010) %1,1 olarak gozlendigi ifade edilmektedir. Emekdas
ve ark. (2006) farkli yillarda yaptiklar1 ¢alismalar1 ile HBsAg prevalansinin seyrini
arastirdilar. Arastirmacilar 1989 senesinde 22 Kizilay Kan Merkezi’nde yapmis
olduklar1 arastirmada goézledikleri HBsAgprevalanst oraninin (%4,92) 1991 yilinda
%5,23’e ciktigin1 ve 2004 yilinda ise %2,10°a geriledigi gozlemlediklerini ifade
etmektedirler.

Ulkemizde kan donérleri iizerinde yapilan galismalarda gdzlenen HBsAg pozitifligi
oranlarini su sekilde 6zetleyebiliriz; Altindis ve ark. (1997) Konya yoresinde 10849
asker ve sivil donériin oldugu arastirmada %4,96, Yucel ve ark. (2000) %3,39,
Baykan ve ark. (2000) %4,7, Ozdemir ve ark. (2005) 2003’te %4,8 olarak,
2000-2008 yillart arasinda farkli kan merkezlerinde %1,6-2,75 araliginda (Turan ve
ark., 2011), Guzelant ve ark. (2008) Konya yoresinde 2007-2008 yillar1 arasinda
HBsAg pozitiflik oranin1 6nceki senelerden daha diisiik olarak %1,48 degerinde,
Hale ve ark. (2011) 2003-2009 yillar1 arasinda Konya bolgesinde %1,53, Oner ve
arkadaglarinin (2011) Mersin ilinde %2,2, Aydin ilinde yapilan bir arastirmada
saglikli dondrlerde HBsAg %1,9, Adana’da yapilan bir calismada goniilli kan
dondrlerinde %1,5, askeri personellerde ise %4,3 oraninda (Sakarya ve ark., 2001:
Hazar ve ark., 1998), Cetinkol (2012) Kars ilinde %4,6, Yazict ve ark. (2010)
Trabzon’da %?2.,4 olarak tespit ettiklerini bildirmektedirler.

HBV ile karsilasma sansinin adolesan caginin baslangicindan itibaren yiikselme
egilimine girdigi belirtilmektedir (Mistik, 2007). HBV ile yas arasindaki iliskiyi
arastiran daha onceki ¢alismalarda HBV enfeksiyonunun goriildiigii yas araliklarini;
Alam ve ark. (2007) 30-40 yas grubunda, Banak ve ark. (2002) 30-49 yas grubunda
(%11,5), Sakarya ve ark. (2001) 26-35 yas grubunda (%2,2), Kagmaz’in (2003) 30-
39 yas grubunda (%3,5) gozlediklerini ifade etmektedirler. HBsAg ile ilgili yapilan
diger calismalarda ise; Giiglii ve ark. (2016) 0 yas iizeri niifusta %3,2, Kose ve ark.
(2014) 14 yas tizeri niifusta %2,8, Yildirim ve ark. (2014) 18 yas tizeri %4,8, Kalayci
ve ark. (2012) 18-65 yas portorlerde %1,9, Kandemir ve ark. (2011) 15 yas dstii
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kisilerde %4,1, Balc1 ve ark. (2010) 1-6 yas cocuklarda %2,3, Kaya ve ark. (2011)
0-18 yas aras1 cocuklarda %0,2 olarak tespit ettiklerini acgiklamaktadirlar. Bu
calismada, yas gruplarina gére HBsAg seroprevalansi incelendiginde, oran yas ile
giderek artmakta 41-60 yas grubunda en yiiksek seviyeye ¢ikmakta ve daha sonra
60< yas grubunda ise oran giderek azalmakta olsada yine de yiiksek seviyelerde
ilerlemektedir. Ayrica bu calismada 46 yasinda olan hastalarda HBsAg tasiyicilig
oransal %17 ve sayisal olarak (n = 7) olarak diger yaslara gore daha fazla saptandu.
Bunun nedeninin ise bu yas grubunda olanlarin genellikle egitim diizeylerini diisiik
olmasi ve bagka illere ¢aligmaya gitmelerinden kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.
Ayrica bu yas grubunda bulunanlarin ¢ocukluk veya genclik donemlerinde asilama
yapilirken herkese aymi enjektoriin  kullanilmasiyla enfeksiyona maruz
kalabileceklerini akla getirmektedir. 18-40 yas grubunda prevalans oranin diisiik
olmas1 bu gruptaki kisilerin egitim diizeylerinin diger gruplara gére daha fazla olmasi
ve ilgede okuyan geng¢ niifusunun genelinin saglik lisesi ve saglik meslek
yiiksekokullarinda egitimlerine devam etmesinden kaynaklandig1 diisiiniilmektedir.
18-40 yas araliginda yine de diisiik oranda saptansa da bunun sebebi olarak bu yas
aralig1 insanlarin cinsel olarak en aktif yas donemleri olmasi kanit olarak One
stiriilebilir; bundan dolay1 bu aralikta goriilmesi dogal olarak belenen bir durumdur.
60 yas lizerinde saymin azalmasi da bu durumu desteklemektedir. Madde
bagimhiliginin da en fazla goriildiigli yaslar da yine bu yas araliginda bulundugu
dikkate alindiginda damar i¢i uyusturucu kullanan bireylerin hijyen olmayan
kosullarda ortak enjektor kullanimi da bu durumu etkileyen faktorler arasinda
siralanabilir (Yesilay 2016). HBsAg pozitifligi konusunda cinsiyete gore daha 6nce
yapilan ulusal ve uluslararasi ¢aligmalara gore Pakistan’da Alam ve ark. (2007) 1300
kisiyi inceledikleri bir arastirmada erkeklerde HBsAg pozitifligi oraninin kadinlardan
daha yiiksek oranda tespit ettiklerini aciklamaktadirlar. Buna karsin iilkemizde
yapilan calismalarda HBsAg pozitifligini, Tiirkdogan ve ark. (1996) Van ilinde
erkeklerde %13,9, kadinlarda %6,7, Ulusoy ve ark. (1996) Trakya yoresinde yapilan
bir arastirmada kadinlarda %4,8, erkeklerde %10,8, Aslan ve ark. (2001) Sanliurfa
ilinde yapmis olduklar1 bir calismada kadinlarda %7,1, erkeklerde %11,9, Kagmaz’in
(2003) yapmis oldugu arastirmada ise erkeklerde %4,7 kadinlara %1,9, Banak ve ark.
(2002) Adana’da bir galismalarinda erkeklerde %6,2, kadinlarda %4,3 oraninda
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oldugunu ifade etmektedirler. Bu ¢alismada ise cinsiyete gore oransal olarak HBsAg
pozitif vaka sayist erkek hastalarda daha fazla %3,6 (n= 53) olmakla birlikte sayisal
olarak bakildiginda ise kadin hastalarda pozitiflik oran1 %1,9 (n=56) daha yiiksek
olarak tespit edildi. Onceki calismalarla kiyaslandiginda bu calismada elde edilen
degerlerin daha diigiik diizeyde olduklar1 goriilmektedir. Erkeklerde HBsAg
tastyicilik oraninin daha yiiksek olmasi, erkeklerin ¢oklu esle cinsel iliski yasamalari,
askerlik yapmalari, berberde jilet, ustura, makas vb. ortak gere¢ kullanim1 gibi risk
faktorlerine daha fazla maruz kalmalari, erkeklerin hijyen kosullarina kadinlar kadar
dikkat etmemeleri ile iligkili olmalariyla ilgili olabilir. Ayrica Patnos ilgesinde
yasayan erkek niifusun ¢ogunlugu baska illere calismaya gittiklerinde dolayr bu

oranin fazla olmasinda etkili oldugu diisiiniilmektedir.

Poliklinik tiiri ile HBsAg arasindaki iligkiyi inceledigimizde oransal olarak en fazla
HBsAg yoniinden pozitiflik tespit edilen klinik tiirii genel cerrahi klinigi olurken,
sayisal olarak ise en fazla vakadahiliye poliklinigindeoldu. Cerrahi kliniginde oransal
olarak fazla (n=%13,3, n=2) olmasimin nedeni cerrahi operasyonlar i¢in kullanilan
arag-gereclerin veya cerrahi operasyon salonlarinin sterilizasyonunun yeterli
olmamasiyla ilgili olabilir. Sayisal agidan en fazla sayinin (n=67, n=%3,06) Dahiliye
polikliniginde goriilmesi bu polikliniklerin hasta sayilarinin fazla olmasi ve
hastalarin mevcut bir i¢ hastaliginin olmasi onlarin bagisikliklarinin zayif olmasina
ve enfeksiyonlara kars1 daha acgik hale gelmelerine neden oluyor olabilir. HBsAg’den
korunma konusunda tedbirler alinirken poliklinik tiirlerinin daha dikkatle ele
alinmasi hastalik oraninin azaltilmasinda onemli etken olabilir. Daha 6nce yapilan

caligmalarda poliklinik tiirii ile ilgili bir aragtirmaya rastlanmadi.

Sayisal ve oransal olarak sonuglar irdelendiginde en fazla HBsAg pozitifligi ayakta
tedavi goren hastalarda tespit edildi. Bunun nedeni ayakta tedavi géren hastalarin dig
cevre ile daha yogun iliskilerinin olmasi ve hastaligin bulasmasinda etken olan
faktorlerle karsilagsma risklerinin fazla olmasiyla iligkili olabilir. Buna karsin yatan
hastalarin dis ¢evreden izole olmalari, ilag tedavilerinin kontrolli yapiliyor olmasi
onlarin enfeksiyonlara karsi korunmasinda ve bagisikliklarinin daha gii¢lii olmasinda

etkin olmasiyla iligkili olabilecegi yargisina varildi. Daha 6nce yapilan ¢alismalarda
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ayakta tedavi goren/yatarak tedavi gOren hastalara goére yapilan bir aragtirmaya

rastlanmadi.

Patnos il¢esinde saptanan HBsAg prevalansi iilkemizin Dogu ve Giineydogu
illerinden daha diisiiktiir. Bunun nedeni Dogu ve Gilineydogu illerinde yasayanlarda
enfeksiyonun perinatal veya ¢ocukluk ¢aginda daha fazla gegirilmis olmasi, bolge
illerinin sosyo-ekonomik diizeylerinin Patnos ilgesinden daha diisiik olmasi ve
niifusun daha fazla olmasindan kaynakli olabilir. Bir baska neden ise Patnos il¢esinin
nifusunun belli bir ¢ogunlugunu memur c¢alisanlardan olusuyor olmasi olabilir.
Ayrica Patnos il¢esinde saptanan diisiik prevalans oraninin bu bdlgeden 6rnek alinan
grubun kadin ve 6zellikle ev hanimi olmasi ile iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir.
Nitekim erkeklerin hepatit B i¢in daha fazla risk altinda olduklar1 bildirilmektedir ve

Patnos ilgesindeki erkek niifusun cogunlugu genelde baska illerde caligmaktadir.

Bu c¢alismada Patnos Devlet Hastanesine bagvuran hastalarda HBsAg tasiyiciligi
%2,44 olarak saptanmistir. Bu sonugclar, {ilkemizin de i¢inde bulundugu ve orta
endemik ozellige sahip bolgelerde saptanan prevalans oranlarina (%2-7) uygundur.
Bat1 toplumlarinda HBV seropozitifliginin daha diisiik olmasinin sebebi, Bati
diinyasinda HBV enfeksiyonunun daha ¢ok eriskin donemde alinmasi ve konuya

gereken dnemin verilerek alinan tedbirlerin ciddi bir sekilde uygulanmasi olabilir.

5. 2. Anti HCV Tasiyicithg

HCYV major bir halk saglig1 problemi ve kronik karaciger hastaliklarinin 6nde gelen
nedenlerinden biridir (Strader ve ark., 2004, Cakir, 2009). HCV enfeksiyonun
Diinya’daki prevalansitahmini olarak %3 (170 milyon kisi) dolaylarindadir. ABD’de
3,9 milyon (niifusun %1,8) kisi HCV seropozitiftir (Cakir, 2009). Anti HCV
prevalanst Avrupa’da %0,1-6 arasinda degismekte olup, bu oran Avusturya,
Iskandinav iilkeleri, Hollanda’da <%0,5, Italya, Bulgaristan, Yunanistan ve
Romanya’da > %3 olarak tespit edilmistir (Rantala, van de Laar, 2008, Cakir, 2009).
Uzak dogu tilkelerinden Tayland’da %2,1 ve Hindistan’in Ossea bolgesinde ise anti
HCV siklign  %1,6 olarak rapor edilmektedir (Cakir, 2009). Yapilan
degerlendirmelerde Tiirkiye’de HCV  sikliginin = %0,2-3,9 arasinda degistigi
bildirilmektedir.
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Hepatit C viriisiine kars1 viicudumuz tarafindan olusturulan antikora anti HCV denir.
Antikorlar bedenin savunma sisteminin elemanlaridirlar ve gorevleri viicudumuza
giren patojenlerle miicadele etmektir. Anti HCV'nin pozitif ¢ikmasi kesin Hepatit C
tagiyicist oldugumuz ya da bu virlise karst bagisiklik gelistirdigimiz anlamina
gelmez. Hastaligin aktif olup olmadigi tespit edilemez, ancak anti HCV testi
sayesinde kisinin hayatinin herhangi bir doneminde hepatit C virlisii tasimis olup

olmadig1 hakkinda bilgi sahibi olunabilir.

Bu caligmada oransal ve sayisal agidan bagvuru tarihlerine gore anti HCV tasiyiciligi
parametresi bakimindan pozitif olan en fazla vaka 01-31/07/2018 tarihleri arasinda,
kan gruplarina gére A kan grubunda, cinsiyete gore erkeklerdeve poliklinik tiiriine
gore dahiliye polikliniginde gozlendi. Pearson Ki kare testi sonucuna gore bu
parametreler ile demografik bilgiler arasinda 6nemli bir iliski bulunmadigi yani

birbirlerinden bagimsiz olduklar1 belirlendi.

Oransal ve sayisal agidan Pearson Ki kare testi sonuglarina gore anti HCV ile 6nemli
iliskiye sahip demografik o6zellikler; en fazla anti HCV pozitif vaka sayilarn yas
araligina gore 41-60 yas araliginda, Rh faktoriine gére Rh (+) ve ayakta tedavi géren
hastalarda gozlendi. Baska ifadeyle bu demografik ozellikler ve anti HCV

istatistiksel verilere gore birbirserinden bagimsiz olmadiklar1 yargisina varildi.

Anti HCV ile ilgili daha 6nce yapilmig calismalarda anti HCV pozitifligi orani
Kagcmaz (2003) %0,5, Aslan ve ark. (2001) %?2,6, Delialioglu ve ark. (2001) %3.9,
Kolgeliler ve ark. (2003) %1,2, Sakarya ve ark. (2001) %0,2, Agus ve ark. (2008)
%0,5, Kokoglu ve ark. (2003) %0,6, Baykan ve ark.(2000) %0,25, Yiicel ve
ark.(2000) %0,43, Ozdemir ve ark.(2005) %0,10, Giizelant ve ark.(2008) %0,10,
Hale ve ark. (2011) %0,5, Tekin ve Deveci (2010) %1,1, Uzun ve ark. (2008) %0,28,
Kaya ve ark. (2005) %0,52, Ersoz ve ark. (2006) %0,4, Koruk ve ark. (2009) %0,5,
Erden ve ark. (2000) %2,1, Cetinkol (2012) %]1,5, Badur ve ark. (1990) %1,6, Elgi
ve ark. (1996) %2, Yayh ve ark. (1994) %0,17, Yazici1 ve ark. (2010) %0,9 olarak
tespit ettiklerini agikladilar. Bu ¢alismada, Patnos il¢esinde anti HCV siklig1 %0,88
(38/4315) olarak bulundu. Bu sonug iilkemizde yapilan diger ¢alismalarin
sonuclariyla benzerlik gostermektedir. Aslan ve ark. (2001) bulduklar1 oranlarin Bat1

bolgelerinden daha yiiksek olmasini yetersiz egitim diizeyi ve altyapi, hizli ve ¢arpik



112

kentlesme, hizli niifus artist ve sosyo-ekonomik diizeydeki diistikliige bagh

olabilecegini agiklamaktadirlar.

HCV de HBV gibi kan yoluyla bulasan ve karacigerde rahatsizliga neden olan bir
viris tlirtidiir. Anti HCV insidansinin en sik oldugu yas grubu 20-39 yaslar1 arasinda
oldugu (Chou ve ark., 2004) bildirilmektedir. Tiirkiye’de yas gruplarina gore anti
HCYV pozitifliginin ¢ocuk, adolesan ve eriskin yas gruplarinda farkli olmadig: ifade
edilirken (Mistik, 2007), Konya bdlgesinde cocuk yas grubunda anti HCV
pozitifliginin %0,3 oldugu ifade edilmektedir (Atabek ve ark., 2000). Bu ¢alismada
yas araligia gore 41-60 yas arasinda en fazla goriilmesi baslangigta hafif seyreden
Hepatit C hastaliginin 6nemsenmeyip tedavi edilmedigi takdirde zamanla siroz gibi
daha agir karaciger hastaliklarina donilismesiyle iliskili olabilir. Ayrica bu yas
grubunda bulunanlarin ¢ocukluk veya genclik donemlerinde asilama yapilirken
herkese ayni enjektoriin kullanilmasiyla enfeksiyona maruz kalabileceklerini akla
getirmektedir. AIDS hastalar1 da mutlaka anti HCV testi yaptirmalidir ¢linkii AIDS
hastalariin %25'inde Hepatit C hastaligi da gortliir. Boylece test pozitif ¢ikarsa
erken donemde oOnlem alinip tedavi baslanabilir. Hastalik, bir ka¢ hafta siirebilen
hafif bir formdan hayat boyu siiren ciddi hastalifa kadar degisen hastaliklara yol
acabilir. Hastaligin cinsel yolla bulagsma oraninin diisiik oldugu ifade edilmektedir.
Damar i¢i uyusturucu kullanicilarinin igne vb. ekipmanlarinin, dis fircast veya jilet
gibi kisisel kullanim gerektiren {iirlinlerin ortak kullanimlar1 hastaligin bulagsmasinda

etkin faktorlerdir.

Sayisal agidan (n=19 ve n=% 0,84) Rh (+) hastalarda daha fazla goriilme nedeni
popiilasyon olarak Rh (+) fenotipe sahip bireylerin sayisinin Rh (-) bireylere gore
daha fazla olmasi 6nemli etkenlerden biri olabilir. Ayrica Rh (+) sayisal olarak fazla
olmas1 kan nakillerinin en fazla bu grupta olmasiyla iliskilendirilebilir. Oransal
(n=%1,2 ve n=4) olarak ise pozitiflik Rh (-) de goriilmiistiir. Yine ayakta tedavi
goren hasta sayisinin yatarak tedavi gorenlerden fazla olmasi, bu hastalarin dis
ortamla siirekli temaslarinin olmasi hastaligin bulagsma oranini artirmada etkili olan

faktorlerdir.
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5.3. Anti HBs Tasiyicihg

Anti HBs testinin yapilma nedenleri; bir kisinin Hepatit B hastas1 oldugundan siiphe
edilmesi, hepatit B asis1 yaptiranlarda bagisikligin saglanip saglanmadigini kontrol
etmek, asmin tutup tutmadigmi tespit etmek, kisinin daha onceden hepatit B

enfeksiyonu gecirip gegirmedigini kontrol etmek, amaciyla uygulanmasidir.

Bu ¢alismada oransal ve sayisal agidan basvuru tarihlerine gore Anti HBs tasiyiciligi
parametresi bakimindan pozitif olan en fazla vaka kan gruplarina gore oransal olarak
AB ve sayisal olarak ise A kan grubunda ve Rh faktoriine gére Rh (+) olan hastalarda
gozlendi. Pearson Ki kare testi sonucuna gore bu parametreler ile demografik
bilgiler arasinda 6nemli bir iligki bulunmadig1 yani birbirlerinden bagimsiz olduklari

yargisina varildi.

Oransal ve sayisal agidan Pearson Ki kare testi sonuglarina gore anti HBs ile 6nemli
iliskiye sahip demografik 6zellikler; oransal ve sayisal en fazla anti HBs pozitif vaka
sayis1 bagvuru tarihlerine gore 01-31/07/2018 tarihleri arasinda, oransal olarak 60<
iistli ve sayisal olarak 18-40 yas araliginda, oransal olarak cinsiyete gore erkeklerde,
poliklinik tiirline gore sayisal bakimdan en fazla pozitiflik dahiliye polikliniginde ve
ayakta tedavi goren hastalarda goriildii. Bagka ifadeyle bu demografik 6zellikler ve
anti HBs’nin istatistiksel verilere gore birbirinden bagimsiz olmadiklart diigiincesi
gelisti. Gerek hepatit B asisina bagl olarak, gerekse gecirilmis enfeksiyonun sonucu
dogal bagisiklik seklinde anti HBs pozitifligi meydana gelebilmektedir (Cakir, 2009).
Daha 6nce yapilan ¢alismalarda anti-HBs pozitifliginin oranin1 Tekerekoglu ve ark.
(2001) %33, Aslan ve ark. (2001) %46,2 ve Delialioglu ve ark (2001) %36,7, Tekin
ve Deveci (2010) %68,3, Asan ve ark (2007) %31,2 olarak acikladi.

Anti HBs ve yas arasindaki iligkiyi arastiran daha Onceki c¢alismalarda anti HBS
oranini Glglii ve ark. (2016) 12 yas alt1 niifusta %85,5, Kose ve ark. (2014) 14 yas
lizeri niifus iizerini baz alarak yaptig1 bir arastirmada %32,4, Karatekin ve ark.
(2013) sadece ¢ocuk ve kadinlar baz aldiklar1 ¢alismada %32,6, ¢ocuklarda ise anti
HBs %067.8, Kaya ve ark. (2017) 2011 senesinde 18 yas alti niifusta %71,3,
Kandemir ve ark. (2011) 18 yas tizeri niifusta %19,9, Tiirk Karaciger Arastirmalari
Dernegi’nin Tiirkiye Hepatit Prevalansi Calismasi’nda 18 yags {istii kisilerde %32
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(TURKHEP 2011), Balct ve ark. (2010) 1-6 yas araliginda %87,1 olarak tespit
ettiklerini duyurdular. Bu ¢alismada ise en yiiksek anti HBs pozitiflik oran1 60< yas
grubunda %55.03 olarak tespit edildi. Ayrica oransal olarak (%100) en fazla Anti
HBs pozitifli vaka sayist 73-97 yas araliginda olanlarda goriildi. Boyle bir sonucun
¢ikmasinin sebebi olarak bu gruptaki bulunan hasta sayisinin diger yas gruplarinda
bulunan kisilere gore sayica daha az olmasindan dolay1 olabilecegi diisiintilmektedir.
Ayrica bu yas grubunda bulunanlarin ¢ocukluk veya genclik donemlerinde asilama
yapilirken herkese aynmi enjektoriin  kullanilmasiyla enfeksiyona maruz
kalabileceklerini akla getirmektedir. Yine bu yas grubunda bulunan bireylerin gegmis
donemde gecirmis olduklar1 Hepatit B hastaliklar1 ge¢ fark edilmis olabileceginden
bu sonucu dogurmus olabilir. Sayisal olarak ise en fazla pozitifli vaka sayis1 (n=101)
22 yasindaki hastalarda bulundu. Bunun nedeni de bu yastaki kisilerin ailelerinin
egitim seviyesinin yiliksek olmasindan dolay1 bu bireylerin yaslar1 dikkate alindiginda
astlanma oraninin yiiksek olmasi ihtimalini géz oniine getirmektedir. Ayrica Saglik
Bakanligi’nin son zamanlarda uygulamaya basladigi as1 programlarindan bu durum
kaynaklanabilir. Yas araligi olarak 60< iistii hastalarda oransal olarak fazla
goriilmesinin nedeni ileri yasta olmalarindan dolay1 kisisel bakim ve hijyen
konularinda yeterli olmamalari, as1 yaptirma oranlarmin diisiik olmasi veya asi
yaptirmis iseler bile asinin koruyuculugunun zamanla azalmasi etkin faktorler

olabilir.

Anti HBs ile cinsiyet arasindaki iliskiyi arastiran daha oOnceki c¢alismalara gore
Kagmaz’in (2003) yapmis oldugu arastirmada anti HBs degerleri erkeklerde ve
kadinlarda ayn1 oranda %36,4 olarak bulunurken, Diizce ilinde yapilan ¢alismada ise
kadinlarda %11,7 erkeklerde %7 olarak bulundu ve iki grup arasindaki farkin anlaml
oldugu ifade edilmektedir (Cakir, 2009) (P:0.004). Bu ¢alismada, anti HBs pozitifligi
kadinlarda %30,48 (734/2408) erkeklerde %46,78’1 (567/1212) olup, iki grup
arasindaki fark anlamli bulunmustur. Onceki calismalarla karsilastirildiginda
bolgemizde cinsiyete gore anti HBs oranmin diger caligmalarla ayni seviyede
oldugunun ve bazilarindan oldukg¢a yiiksek oldugu goézlendi. Anti HBs pozitifligi
acisindan cinsiyetler arasinda gozlenen farkin anti HBs erkek denek sayisinin diisiik
olmasindan kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica erkeklerde pozitifligin daha

fazla goriilmesinin nedeni olarak egitim oranmin daha fazla olmasindan kaynakli
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olarak Hepatit B asis1 olmus ihtimaline baglanabilirken diger bir sebep olarak ise
erkek niifusun bagka illere ¢alismaya gitmesinden dolay: buralarda enfeksiyon kapma
riskinin fazla olabileceginden gecirilmis enfeksiyonun sonucu dogal bagisiklik
seklinde olusabilecegi yargilarina varildi. Diger bir sebep olarak ise erkek niifusun
ise ilk girislerinde Hepatit B gibi enfeksiyon hastaliklart acisindan tarama
yaptirmasinin istenmesi sonucunda as1 yaptirmis olabilecekleri neticesinde pozitiflik

acgisindan fazla olmasini etkilemis olabilir.

Anti HBclgG kiti temininde sorun yaganmasi nedeniyle ve doktorlarin bu testi fazla
talep etmemelerinden dolay1 bu belirtece bakilamamasi bu ¢alismanin eksik yoniinii
olusturmaktadir. Hepatit B seropozitifliginin belirlenmesinde 6nemli olan gdstergeler
HBsAg yaninda anti HBs ve anti HBc'dir. Anti HBs pozitifligi enfeksiyonun
gecirilmesi yaninda asilama sonucu da olusabilmektedir. Anti HBc ise sadece
enfeksiyonu gecirenlerde olusmaktadir. Dogal bagisiklik ve izole core pozitifligi

ancak bu markira bakilmasiyla belirlenebilecektir.

5.4. Anti HIV Ag/Ab Tasiyicihg

Tim diinyada ve Tiirkiye’de HIV/AIDS 6nemli bir saglik sorunu olmaya devam
etmektedir. Temel korunma metotlariyla ¢ogunlukla engellenebilir bir hastalik
olmasina karsin, halen diinya genelinde her sene milyonlarca kisi HIV ile enfekte
olmaktadir (Barkay, 2017). Gelismis iilkelerde, yeni vaka sayist ve Oliim oram
azalmasina karsin, Tirkiye gibi gelismekte olan iilkelerde insidans hizi halen
yiiksektir (Tiimer, 2016, Del Rio, Curran, 2015, Barkay, 2017). Ulkemizin geng bir
niifusa sahip olmasi, turizm tlkesi olmasi, kayitsiz olarak calisan seks iscileri ve
damar i¢i madde kullanan birey sayisinda artis olmas1 HIV ile enfekte hasta sayisinin
artmasinda rol oynayan nedenlerdendir (Barkay, 2017). Ayrica iilkemize cografi
olarak sinir olan Orta Asya ve Dogu Avrupa bolgesindeki HIV enfeksiyonlu hasta
sayisinda son senelerdeki hizli ylikselis, iilkemizi de etkilemis goriinmektedir
(Ustiindag, 2013, Barkay, 2017). T.C Saglik Bakanlhiginin istatistiklerine gore 2017
y1l1 sonu itibariyla geneli erkeklerden olugsmak iizere 16 644 HIV enfeksiyonlu olgu
oldugu bilinmektedir (Demirok, 2018). Ancak hastaligin uzun dénem semptomsuz
seyredebilmesi, HIV/AIDS bulas1 agisindan siipheli davranislari olan bireylerin

tarama testi i¢in saglik kuruluslarina bagvurmamasi, kayitlarin tam tutulmamasi gibi
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sebeplerle gercek vaka sayisinin tespit edilenden daha fazla oldugu tahmin
edilmektedir (Tiimer, 2016, Barkay, 2017). Ulkemizdeki ilk vakanin 1985 yilinda
tespit edildigi yazili kaynaklara gegti (Tiimer, 2016, Barkay, 2017).

Saglik Bakanlig1 verilerine gore Tiirkiye’deki HIV/AIDS vakalarinin %79,7’si 20-49
yas araliginda bulunmaktadir (Barkay, 2017). Barkay’mn (2017) Saglik Bilimleri
Universitesi Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Enfeksiyon
Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi’nde yapmis oldugu arastirmada
incelenen olgularin %86,5°1 tan1 aninda 20-49 yas araligindaydi. Hastalarin bagvuru
esnasindaki yas ortalamasi 34,6 (SD +10,8) idi (Barkay, 2017). Saglik Bakanligi’nin
verilerine gore Tiirkiye’deki HIV ile enfekte vakalarin yas ortalamasi gittik¢e azalma
egilimi gostermektedir (Barkay, 2017). Erbay ve arkadaslarinin 2001-2008 seneleri
arast gibi nispeten daha eski bir tarih araligindaki 70 hastayr inceledigi
arastirmasinda yas ortalamasi 40, yine benzer bigimde Kaya ve arkadaslarinin 1999-
2009 seneleri arasinda 36 vakayla yaptiklar1 aragtirmada yas ortalamasini 45 olarak
tespit ettiler (Erbay ve ark., 2009, Kaya ve ark., 2011). Demirok’un (2018)
calismasinda ise pozitifli hasta yas ortalamast 40, Celikbas ve ark.(2011)
degerlendirdikleri 97 olgunun yas ortalamasi 46, Korten ve ark. (2014) tarafindan 24
degisik merkezden elde edilen 693 HIV enfekte hastaya ait bilgilerin bulundugu
genis katilimli arastirmada hastalarin bagvuru esnasinda yas ortalamasinin 36,
Mutlu’nun (2017) aragtirmasinda ise 30-39 yas aralig1 oldugunu bildirdiler. CDC’den
(Centers for Disease Control and Prevention) elde edilen verilere gore; 2015
senesinde ABD'de HIV enfeksiyonu tanisi konan bireylerin %33,4'i 25-29 yas
araligindayd: (CDC, 2015). Bizim calismamizda ise incelenen vakalarin yas
ortalamas1 30’dur. Calismamizda yas gruplar1 bakimindan hastalar ti¢ gruba yarilmis
ilk grup olan 18-40 yas araliginda 2870 vaka incelenmis bu vakalarin %0,14 (n=4)
Anti HIV agisindan pozitif bulunmustur. Diger yas gruplar1 olan 41-60 ve 60<
gruplarindan pozitiflik tespit edilmemistir. Ayrica oransal (%]1,23) ve sayisal (n = 2)
olarak en fazla Anti HIV pozitifli vaka 20 yasindaki hastalarda tespit edildi. Bu
calismada sonucu pozitif ¢ikan hastalardan tekrar kan alinarak islemler tekrarlandi ve
elde edilen sonuglar kayit edilerek dogrulama amaci ile Agr1 Devlet Hastanesine
yollandi. Daha onceki verilerle kiyaslandiginda, Tiirkiye’deki tan1 alma yasinin daha

yiiksek olmasinda; tlilkemizin toplumsal 6zellikleri sebebiyle ilk cinsel iliski yaginin
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daha yiiksek ve HIV/AIDS hakkindaki toplum farkindaliginin daha az olmasinin bu

duruma katkisinin olabilecegi diisiiniilmektedir.

Bu calismada oransal ve sayisal a¢idan Pearson Ki kare testi sonucuna gore Anti
HIV Ag/Ab tasiyiciligi parametresi ile demografik bilgiler arasinda 6nemli bir iliski
bulunmadigi yani birbirlerinden bagimsiz olduklari kanaatine varildi. Oransal ve
sayisal acidan en fazla anti HIV Ag/Ab pozitifli vaka bagvuru tarihlerine gore
01-31/07/2018 tarihleri arasinda basvuran, yas araligina gore 18-40 yas grubunda,
kadin hastalarda, kan grubuna gére A kan grubunda, Rh faktoriine gére Rh (+) olan

hastalarda, poliklinik tiiriine gére dogum salonuna basvuran hastalarda gézlendi.

Saglik Bakanligi verilerine gére Anti HIV acisindan pozitif vakalarin %77,4 {inlin
erkek, %22,5’inin kadin oldugu bilinmektedir (Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
HIV/AIDS Tedavi ve Arastirma Merkezi, 2016). Degisik merkezlerde yapilan benzer
aragtirmalara bakildigindabu oranlari; Alp ve ark. (2011) %78 erkek - %22 kadin,
Celikbasg ve ark. (2008) %72 erkek - %28 kadm, Demirok (2018) %79,6 erkek,
Alvarez ve ark. (2017) %76 erkek, Mahboobeh Hajiabdolbaghi ve ark. (2014) %84,9
erkek, Barkay (2017) %88 erkek - %12kadin, Mutlu (2017) %88,5 erkek - %11,5
kadin, Karaosmanoglu ve ark. (2011) %80 oraninda erkek olgu gozlediklerini
belirtmektedirler. Tirkiye'nin sosyokiiltiire] yapisina bagli olarak kadinlarin
genellikle tek esli olmasi ve verilerimizle de uyumlu, hastalarin cogunu giderek artan
bir oranda homoseksiiel erkeklerin olusturmasi, hastaligin erkeklerde daha sik
goriilmesinin sebebi olabilir (Barkay, 2017). Ayrica erkeklerde daha yiiksek
bulunmasinin sebebi diisiik sosyokiiltiirel ve sosyoekonomik ydérelerde halen kadin
hastalarin hastaneye basvurmaktan ¢ekinmeleri (Aktas, 2007) ve/veya evli erkeklerin

eslerine hastaliklarindan s6z etmekten ka¢inmalar1 (Karatas ve ark., 2010) olabilir.

Ancak Lewden ve ark. (2014) Afrika’da yaptiklar1 kapsamli bir aragtirmada %58
oranda kadinlarda anti HIV agisindan pozitifligin daha yiiksek olarak gozlendigini
ifade etmektedirler. Bu duruma neden olarak; sosyodemografik 6zellikler agisindan
Afrika’nin farklilik gdstermesini, HIV enfeksiyonunun hamile kadinlarda daha sik
gozlenmesi ve tam1 almasi ile alakali olabileceginden kaynaklandigini
diistinmektedirler. Bu calismada ise incelenen 3417 vakanin %66,9°u kadin hastadan

olusurken %33,01°1 erkek hastadan olusmaktadir. Kadin hastalarin %0,13°1 (n=3)
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pozitif iken, erkek hastalarin %0,1°1 (n=1) pozitif olarak bulundu. Diinya ve iilkemiz
genelindekine benzer sekilde yapilan ¢alismalarda da erkek orani daha yiiksek olarak
saptanirken bizim ¢alismamizda kadin vakalarda yiiksek oran saptandi. Bunun sebebi
olarak caligmaya dahil edilen kadin vaka sayisinin erkek vaka sayisindan daha fazla
olmasindan kaynaklandig1 digiiniilmektedir. Ayrica HIV enfeksiyonunun hamile
kadinlarda daha sik gozlenmesine bagli olarak bu bolgede gebe kadin sayisinin ve
dogurganlhigin fazla olmasindan dolayr tam1 konulmasi ile ilgili olabilecegi

distintiilmektedir.



119

6. SONUC VE ONERILER

HBV Enfeksiyonu agisindan diinya diisiik, orta ve yliksek endemik olarak ii¢ farkl
bolgeye ayrilmistir. Ulkemiz orta endemik bolge igerisinde yer almaktadr.
Tiirkiye’de yaklasik 3,5 milyon kisinin HBV ile enfekte oldugu diistiniilmektedir. Bu
oran dogu ve gilineydogu bolgelerine gittikge artmaktadir. Bu c¢alismada Patnos
Devlet Hastanesine 1 Haziran — 31 Agustos 2018 tarihleri arasinda basvuran hastalar
HBsAg, antt HCV, anti HBs ve anti HIV Ag/Ab acisindan incelenmis elde edilen
sonuglar baz1 demografik bilgiler (yas, cinsiyet, kan grubu, vb.) arasinda énemli bir
iliski olup olmadig: irdelendi. HBsAg pozitiflik oranlarinin bu ¢alismada Asya ve
Dogu iilkelerinin oranlarina yakin fakat Avrupa iilkelerinde yiliksek oldugu
goriilmektedir. Bunun nedeninin bu iilkelerin egitim diizeylerinin bizim {iilkemize
gore daha yiiksek olmasi ayrica sosyoekonomik bakimindan daha ilerde olmasina
baglanabilir. Bu oranlarin iilkemizde daha diisiik diizeylere indirilebilmesi ig¢in
egitim-0gretime daha Onem verilmeli, asilama programlarina uyulmasi hakkinda
halkimiz uyarilmali ve Hepatit B acisindan nasil korunmasi gerektigi hakkinda
insanlar bilgilendirilmelidir. Bu ¢alismada HBsAg pozitiflik oranina bakildiginda
41-60 yas araliginda daha fazla oldugu goriildi. Yine bu durumun egitim
seviyesinden kaynaklandigini akla getirmektedir. Ayrica bu yas araliginda bulunan
kisilerin cinsel olarak aktif donemdedirler. Bundan dolay1 bu yas grubunda bulunan
kisiler korunma yontemleri konusunda daha fazla bilgilendirilmelidir. Cinsiyet olarak
veriler incelendiginde HBsAg pozitifliginin erkeklerde daha fazla oldugu tespit
edildi. Ancak bu oran iilkemizdeki diger bolgelere gore daha azdir. Bunun sebebi
niifusun az olmasina baglanabilir. Erkek bireylerde daha fazla olmasinin sebebi ise
korunmasiz  cinsel egilimlerinin  fazla olmasindan  kaynaklanabilecegini
diistindiirmektedir. Ayrica bu kisiler askerlik esnasinda ve berberlerde ortak
kullanilan jilet, vb. aletlere daha fazla maruz kalmalarindan kaynaklanabilecegini

akla getirmektedir.

Kronik karaciger hastaligimin sebeplerinden biri Hepatit C’dir. Diinya nufusunun
yaklagik 170 milyonu HCV’li olarak tahmin edilmektedir. Bati iilkelerinde HCV
orant Dogu iilkelerine oranla daha azdir. Bunun nedeni gelismislik ve egitim

diizeyidir. Yine bu calismada bazi demografik o6zelliklere gére HCV pozitifligi
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arasindaki iligki incelendi. HCV siklig1 bu calismada %0,88 olarak bulundu. Bu
sonug iilkemizde yapilan sonuglarla benzerlik géstermektedir. Bizim ¢alismamizda
oran olarak 41-60 yas araliginda pozitiflik daha fazla tespit edildi. Bu yas grubunda
bulunanlarin ¢ocukluk veya genglik donemlerinde asilama yapilirken herkese ayni
enjektoriin kullanilmastyla enfeksiyona maruz kalabileceklerini akla getirmektedir.
Ayrica digiik bir ihtimal olarak bu kisilerin cinsel egilimlerinin daha fazla
olmasindan ve egitim seviyelerinin daha az olmasindan kaynaklandigini akla
getirmektedir. Bu kisiler tek eslilik konusunda bilinglendirilmeli ve korunma

yontemleri hakkinda bilgilendirilmelidir.

Anti HBs kisinin HBsAg’ye kars1 bagisikliginin olup olmadigi ve daha 6nce hastaligi
gecirip gecirmedigi hakkinda bilgi verir. Bu ¢alismada anti HBs pozitifligi yash
bireylerde daha az rastlanirken geng¢ bireylerde daha fazla gozlemlendi. Bunun
nedeni ise egitim ve sosyo-ekonomik seviyenin ge¢mis donemlere gore giderek
artmasina baglanabilir. Calismamizda yine bu oran kadinlara gore erkeklerde daha
fazladir. Ulkemizde yapilan diger galismalara gore bu oran benzerlik gdstermesine
ragmen bazilarindan oldukca yiiksektir. Bu durum nufusun diisiik olmasina
baglanabilir. Erkeklerde fazla pozitifligin ¢ikmasinin sebebi olarak egitim seviyesi
gosterilebilir. Bundan dolayr kadin bireyler asilanma ve hastaneye bagvurma

konusunda tesvik edilmelidir.

Diinyanin hala 6nemli saglik sorunlarindan birisi HIV’dir. Gelismis iilkelerde vaka
sayis1 az olmasina ragmen hala Tiirkiye gibi gelismekte olan tlkelerde HIV oram
giderek artmaktadir. Ulkemizin Asya iilkelerine yakin ve turizm iilkesi olmasindan
dolay1 bu oran giderek artmaktadir. Bizim ¢alismamizda bazi1 demografik 6zelliklere
gore anti HIV Ag/Ab arasindaki iliski irdelendi. Elde edilen verilere gore toplam
incelenen vakada sadece 4 kiside pozitiflik tespit edildi. Bu oran Tiirkiye
ortalamasina gore benzerlik gostermektedir. Pozitiflik tespit edilen bu vakalar 18-40
yas araligindaki kisilerdir. Bunun nedeni olarak yine bu gruptaki kisilerin tek esli
olmamalarindan  kaynaklanabilecegini  diisiindiirmektedir. ~HIV ~ konusunda
toplumumuz daha fazla bilinglendirilmeli ve hastaneye bagsvurmada ¢ekinmemeleri

konusunda uyarilmalidir.
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Sonug olarak hastaliklarin ortaya ¢ikmadan dnlenmesi toplumumuz agisindan hem
ekonomik hem de sosyal agilardan olduk¢a 6nemli bir konudur. Korunma yontemleri
arasinda HAV ve HBV gibi as1 gelistirilmis olan hastaliklar i¢in as1 yapilmasiin
hastaliklarin 6nlenmesi agisindan 6nemi agiklanmali ve erken yaslarda as1 takvimine
uygun olarak as1 yaptirilmasi konusunda toplumun tesvik edilmelidir. HBV, HCV ve
HIV hakkinda halkin 6zelliklede 18-40 yas grubundaki insanlarin saglik egitimlerine
Oonem verilmesi, bu tip hastaliklarin cinsel yolla bulastiklar1 dikkate alinarak biitiin
toplumun giivenli cinsel iliski konusunda bilgilendirilmesi, yine bulasici hastaliklarin
salginini etkileyen faktorlerden birisi olan temizlik ve hijyen konusunda hem kisisel

hem de toplumsal diizeyde dikkat edilmesi gerektigi yargilarina varildi.
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EKLER
EK-1. Etik kurul izin belgeleri
P 1.C:
(e HITIT UNIVERSITESI

HITIT GIRISIMSEL OLMAYAN ARASTIRMALAR ETiK KURULU

UNIVERSITESI

Say: :2018-200

30/11/2018
Konu: Bagvuru Degerlendirme Sonucu

Sayin Dog. Dr. Ozlem OZBEK

Etik Kurulumuza yapmis oldugunuz bagvurunuzla ilgili kurul kararmiz ve ilgili bilgiler
asagida yer almaktadir.

Bilgilerinize rica ederim.
@O?QC
Prof. Dr. Mehmet Onier BOSTANCI
Bagkan
Bagvuru Numarasi 2018-157
Sorumlu Arastirmaci Dog. Dr. Ozlem OZBEK
Arastirma Baslig Patnos Devlet Hastanesine Bagvuran Hastalarda HBsAg, Anti HCV, HIV Ag/Ab
ve Anti HBS Seropozitifliginin Arastiriimasi
Toplant: Tarihi 29/11/2018
Karar Numarasi 2018-199

X Arastirma bagvurunuz etik agidan uygun bulunmustur.
X Arastirmaya Kurum Izni/izinleri alindiktan sonra baslanmasi uygun bulunmustur.
OJ Bagvurunun, ekteki belirtilen diizeltmelerin yapilmasi halinde tekrar degerlendirilmesine karar verilmistir.

OJ Arastirma projesi etik agidan uygun olmadigindan basvurunun reddine karar verilmistir.
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10.12.2018
T.C.
SAGLIK BAKANLICI

PATNOS DEVLET HASTANESI BASHEKIMLIGINE

PATNOS/AGRI

X Patnos Devlet Hastanesinde Biyolog olarak gorev yapmaktayim. Ayrica Hitit
Universitesi Fen Bilimleri Enstitiisii Biyoloji A.D Yiiksek Lisans yapmaktayim. Yiiksek
Lisansimda tez konusu olarak “Patnos Devlet Hastanesine Bagvuran Hastalarda HBsAg,
Anti HCV, HIV Ag/Ab ve Anti HBS Seropozitifliginin Aragtirilmast.” ¢aligmak istiyorum.

Bundan dolay1 Patnos Devlet Hastanesine 01.06.2018 — 31.08.2018 tarihleri arasinda
bagvuran hastalarin HBsAg, Anti HCV, HIV Ag/Ab ve Anti HBS sonuglari ayrica yas,
cinsiyet, poliklinik, kan grubu ve sigorta tiirii bilgileri tez caligmasinda kullamilacaktir. Bu

bilgilerin kullanilabilmesi i¢in Patnos Devlet Hastanesi Baghekimligi tarafindan gerekli yasal
izinlerin verilmesi hususunda;

Gereginin yapilmasini arz ederim.

Murat ALAY

EK:

1) Hitit Universitesi Girisimsel olmayan Aragtirmalar
Etik Kurulu Karar (1 Adet)
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\ Aomp%mucmmoau.mum
!Tﬁ[ﬁiiﬁum lill
o AN
~AGRI VALILIGi
Il Saglik Miidiirliigii
Say1 1 54592530-799
Konu : 27364507396 Murat ALAY"in Tez
Egitimi
AGRI PATNOS DEVLET HASTANESINE

ilgi : 10/12/2018 tarihli ve 85724094-929-2533 sayili yazi.

3 Ilgili yazi geregi Hastanenizde Biyolog olarak gérev yapan Murat ALAY Hitit

Universitesi Fen Bilimleri Enstitiisii Biyoloji A.D Yiiksek Lisans Egitim Tez ¢alismasinda

01/06/2018-31/08/2018 tarihleri arasinda Hastanenize bagvuran hastalarda HBsAg,Anti

HCVHIV Ag/Ab ve Anti HBS Seropozitifligi Aragtirmasi i¢in yaptigt basvuru

Miidiirliigiimiiz Bilimsel Aragtirma komisyonu tarafindan uygun goriilmiis olup, komisyon

karar tutanagi yazimiz ekinde sunulmustur.

Bilgilerinize ve geregini rica ederim.
e-imzalidir.
Mehmet POLAT
11 Saglik Miidiirii a.
Bagkan V.

Ek: Bilimsel Arastirma Komisyonu Karar Tutanagi
Hiirriyet Mahallesi Dr. Harun Yilmaz Cad. No:2 Agri/Merkez Bilgi iin: Giilhan Sultan BIRINCI
Telefon: 04722151038 Faks No: HEMSIRE
e-Posta: g.birinci@saglik.gov.tr Internet Adresi: agriilsaglik.egitim@gmail.com Telefon No: 04722151232 dahili 174

Evrakn elektronik imzali suretine hitp://e-belge.saglik.gov.tr adresinden 7{3f3bal-f914-4abc-83e3-77deb034bad3 kodu ile erisebilirsiniz.
Bu belge 5070 sayil elektronik imza kanuna gore gitvenli elektronik imza ile imzalanmstir.
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AGRIIL SAGLIK MOUDURLUGU - AGRI iL SAGLIK

MOUDURLUG!
“Aiim““ III" ”Illl

iU
00086371038

Ti(e,
: AGRI VALILIGI
11 Saghik Miidiirltigii

Say1 :54592530-799
Konu :Bilimsel Aragtirma Komisyonu

MUDURLUK MAKAMINA

Miidiirliigiimiize bagl birinci basamak ve ikinci basamak saglik kuruluslarinda verilen
tiim saglik hizmetlerine iligkin istatistik verilerin kullanimu ile ilgili kurum personeli ve/veya
kuruma bagvuran 6zel ve/veya tiizel kisi/kisler, arastirma, tez ¢alismalari, proje taleplerinin
degerlendirilmesi, kabulii ile bunlara iliskin hizmetlerin yiiriitiilmesi, izlenmesi,
sonuglandirilmas: ile ilgili olarak usul ve esaslar1 diizenlemek amaciyla " Bilimsel Arastirma
Komisyonu" kurulmasina karar verilmistir.18/10/2018 tarih ve 54592530-799-E.5389 sayili
makam onayi ile kurulan komisyon 29.01.2019 tarihinde toplanmis olup, komisyon toplant
tutanaginin onaylanmasi hususunu;

Tensiplerinize arz ederim.

e-imzahdir.
Ercan ONUR
Baskan Yardimcist
Uygun goriisle arz ederim.
el ee/2019
e-imzalidir.
Mehmet POLAT
Bagkan V.
OLUR
vl 0./2019
e-imzalidir.
Op.Dr.Ali BULUT
Il Saghk Miidiirii
Hiirriyet Mahallesi Dr. Harun Y1lmaz Cad. No:2 Agri/Merkez Bilgi igin: Giilhan Sultan BIRINCI
Telefon: 04722151038 Faks No: HEMSIRE
e-Posta: g.birinci@saglik.gov.tr internet Adresi: agriilsaglik egitim@gmail.com Telefon No: 04722151232 dahili 174

Evrakin elektronik imzah suretine http://e-belge.saglik.gov.tr adresinden 7f3f3bal-f914-4abc-83¢3-77deb034bad3 kodu ile erisebilirsiniz.
Bu belge 5070 sayih elektronik imza kanuna gore giivenli elektronik imza ile imzalanmstur.
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AGRI PATNOS DEVLET HASTANES! - AGRI PATNOS DH
NSAN KAYNAKLARI BIRIMI
10/1272018 17:06 -

00082668096

TC
g AGRI VALILIGI
C Saglk Bakanh iL SAGLIK MUDURLUGU
Agr1 Patnos ilge Devlet Hastanesi

Say1  : 85724094-929
Konu : 27364507396 Murat ALAY'in Tez
Egitimi

AGRI iL SAGLIK MUDURLUGUNE

flcemiz Devlet Hastanesinde Biyolog olarak gorev yapan Murat ALAY Hitit
Universitesi Fen Bilimleri Enstitiisii Biyoloji A.D Yiiksek Lisans Egitim Tez ¢alismasinda
01/06/2018-31/08/2018 tarihleri arasinda Hastanemize basvuran hastalarda HBsAg,Anti
HCVHIV Ag/Ab ve Anti HBS Seropozitifligi Arastirmasi yapacagindan gerekli olurun
verilmesi hususunda Bashekimlik Makamina vermis oldugu 10/12/2018 tarih ve 3678 sayili
dilekgesi iligikte sunulmustur.

Bilgilerinize arz ederim.

e-imzalidir.
Uzm.Dr.Burak CAPACI
Patnos Ilge Saghk Miidiirii
Baghekim V.
Ek:
1 Adet Dilekge
1 Adet Ust Yazi
Bitlis Adilcevaz yolu 7Km Saris1 Mah.Patnos Agri Bilgi igin:Adem ISIK
Faks No: Unvan:Veri Hazirlama ve Kontrol Isit.
e-Posta:adem. isik3@saglik.gov.tr Int. Adresi: adem.isik3@saglik.gov.tr Telefon No:5379373435
Evrakin elek ik imzali ine http://e-belge saglik gov.tr adresinden 7f3f3bal-f914-4abc-83e3-77deb034bad3 kodu ile erigebilirsiniz.

Bu belge 5070 sayili elektronik imza kanuna gore giivenli clek ik imza ile i
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OZGECMIS
Kisisel Bilgiler
SOYADI, Adi - ALAY, Murat
Uyrugu ' T.C
Dogum yeri ve tarihi :Sivas / 07.06.1985
Medeni hali :Bekar
Telefon :0 (506) 854 39 37
E-posta :muratalay.alay@gmail.com
Egitim
Derece Egitim Birimi Mezuniyet tarihi
Lisans Anadolu Univeristesi 11.06.2011
Fen Fakiiltesi Biyoloji Boliimii
Lise Halil Rifat Pasa Lisesi (Y.D.A) 15.06.2004
Is Deneyimi
Yil Yer Gorev
2017 T.C. Genglik ve Spor Bakanlig1 Yurt Yonetim Personeli

Yiiksek Ogrenim Kredi ve Yurtlar
Kurumu Genel Midiirligi Tokat
Il Miidiirliigii Zile Yurt Miidiirligii
2018 T.C. Saglik Bakanligi Biyolog
Agr 11 Saglik Miidiirliigii
Patnos Devlet Hastanesi Bashekimligi
Yabana Dil

Ingilizce
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