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ZONGULDAK KIZILAY KAN MERKEZI’NE BASVURAN
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Halk Sagligi Anabilim Dal1

Tez Danismani : Yrd.Dog.Dr. Ferruh N. AYOGLU
Mayis 2006, 82 sayfa

Bu calismada, Ocak-2001 ile Aralik-2004 tarihleri arasinda Zonguldak Kizilay
Kan Merkezi’ne miiracat eden, kimlik bilgilerinden herhangi birine ulagilabilen
6261 goniillii kan dondriinde, HBsAg ve Anti-HCV seropozitifliginin yas grubu,
cinsiyet, medeni durum, egitim durumu, ikamet ettikleri adreslere ve yillara gore
dagilimi arastirildi.

Dondrlerin 392°si (%6.3) kadin, 5865’1 (%93.7) erkek olup, yaslar1 18-65 arasinda
degismektedir. Donérlerin %68.8’inin evli, %31.1’inin bekar, %0.1’inin dul
oldugu; %33.7’sinin ilkokul, %18.7 sinin ortaokul, %31.6’sinin lise, %16.0’1nin
ise iiniversite mezunu oldugu saptanmistir.

Kan donérlerinin %4.1’inin il disinda, %70.2’sinin Zonguldak il merkezinde,
%25.7’sinin ise ilgeler de ikamet ettikleri gozlenmistir. Calismamizda 6261
goniilli kan dondriinde, HBsAg seropozitifligi %2.0 (123 kiside), Anti-HCV
seropozitifligi %0.6 (38 kiside) bulunmustur. 6204 olguda, HBsAg sikliginin
erkeklerde %?2.0, kadinlarda %1.5; Anti-HCV sikligiin ise erkeklerde %0.5,
kadinlarda %1.8 (p=0.008) oldugu saptanmistir. HBsAg seropozitifliginde 50 yas
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OZET (devam ediyor)

grubu ve sonrasinda bir azalma oldugu; Anti-HCV seropozitifliginin ise 60 yas
tizerinde arttig1 saptanmustir. HBsAg seropozitifligi evlilerde %1.9, bekarlarda
%2.2; Anti-HCV seropozitifligi ise evlilerde %0.7, bekarlarda %0.7 olarak
saptanmistir. Dul olan 7 dondrde seropozitiflik saptanmamistir. HBsAg
seropozitifligi ilkokul mezunlarinda %3.0, ortaokul mezunlarinda %1.2, lise
mezunlarinda %1.7 ve {lniversite mezunlarinda %]1.6 olarak saptanmis olup
(p=0.004); Anti-HCV seropozitifligi ise sirasiyla %0.9, %0.4, %0.6 ve %0.7
olarak saptanmistir. HBsAg seropozitifligi 2001-2004 yillar1 arasinda sirasiyla
%2.9, %1.1, %2.1, %1.7; Anti-HCV seropozitifligi ise sirasiyla %0.6, %0.1,
9%1.0, %0.4 oraninda gézlenmistir.

Sonug olarak; egitim diizeyinin HBsAg seropozitifliginde, cinsiyetin ise Anti-
HCYV seropozitifliginde anlamli fark olusturdugu tespit edilmistir. Donorlerin iigte
birinin kimlik bilgilerinde eksiklik dikkat cekicidir. Kayitlarin eksiksiz olmasi

benzer calismalara 151k tutacaktir.

Anahtar Sozciikler : Goniillii kan donorii, HbsAg, Anti-HCV, Seropozitiflik
Bilim Kodu 1 101.17.07

v



ABSTRACT
Master of Sciences Thesis
THE SEROPREVALENCE OF HEPATITIS B AND HEPATITIS C
OF VOLUNTARY BLOOD DONORS THAT APPLIED TO
ZONGULDAK RED CRESCENT BLOOD CENTRE

BETWEEN YEARS 2001-2004
Ecehan YENICI

Zonguldak Karaelmas University
Institute of Health Sciences

Department of Public Health

Thesis Advisor : Assistant Prof. Dr. Ferruh N. AYOGLU
May 2006 82 pages

In this study, the distribution of seroprevalence of HBsAg and Anti-HCV is
observed in voluntary blood donors that applied to Zonguldak Red Crescent
Blood Centre between years 2001-2004 and had any of identification data,
according to age group, gender, marital status, education, address and year.

Of the donors; 392 (6.3%) were female, 5865 (93.7%) male and their ages were
between 18-65 years old. It is observed that 68.8% of the donors was married,
31.1% single, 0.1% widow; 33.7% graduated from primary school, 18.7% junior
high school, 31.6% high school, 16.0% university.

It is found out that 4.1% of the donors resided out of province, 70.2% resided in
Zonguldak city, and 25.7% resided in towns.

The seroprevalence of HBsAg was 2.0% (n=123) and Anti-HCV was 0.6% (n=38)
among 6261 voluntary blood donors. HBsAg frequency of men was 2.0%, women
1.5% and Anti-HCV frequency of men was 0.5%, women 1.8% (p=0.008) among
6204 cases. It is observed that; there was a decrease of HBsAg seroprevalence
above 50 years old and an increase of Anti-HCV seroprevalence above 60 years
old. HBsAg seroprevalence was 1.9% among married cases, 2.2% singles; Anti-

HCYV seroprevalence were both 0.7%. Of the 7 cases whom were widowed;



ABSTRACT (continued)

neither HBsAg nor Anti-HCV positive. According to educational status HBsAg
seroprevalence was as follows; 3.0% primary school, 1.2% junior high school,
1.7% high school and 1.6% university (p=0.004). Anti-HCV seroprevalence
were; 0.9%, 0.4%, 0.6% and 0.7% respectively.

HBsAg seroprevalence for years 2001-2004 was 2.9%, 1.1%, 2.1%, 1.7% and
Anti-HCV seroprevalence 0.6%, 0.1%, 1.0%, 0.4% respectively.

As a conclusion; HBsAg seroprevalence was found statistically different in
educational status and Anti-HCV seroprevalence in gender. Lack of identification
data in one third of the cases is conspicuous. Recording the data completely will

encourage similar studies.

Key words : Voluntary blood donor, HbsAg, Anti-HCV, Seroprevalence
Science code : 101.17.07
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BOLUM 1
GIRIS

“Hepatit, karacigerde viral, toksik, farmakolojik bir ajan veya immiinolojik bir
atak ile olusan hasar sonucu meydana gelen, biitiin asinuslart etkileyen,
karacigerin iltihab1 hiicrelerle, 6zellikle de portal alanlarda veya parankim icine
dogru infiltrasyonu ve yaygin veya yer yer hepatoselliller nekrozla kendini

gosteren iltihab1 bir durumdur” (1, 2).

Bir cok iilkede, ozellikle de gelismekte olan iilkelerde toplumun biiyiik bir
cogunlugu erken yaslarda Hepatit A Viriisii (HAV) enfeksiyonu ile tanigmakta ve
30 yas iizeri toplumun biiyiik bir kesimi bu viriisa karst bagisik duruma
gelmektedir. Ote yandan Hepatit B Viriisii (HBV) enfeksiyonu da tiim diinyada
onemli bir saglik sorunudur. Hastalifin kroniklesme egilimi, kronik karaciger
hastaliklari, siroz ve hepatoselliiler karsinomaya neden olusu HBV’nun biiyiik bir
ilgiyle izlenmesine neden olmaktadir (3,4). Hepatoselliiler karsinoma sik goriilen
kanserler arasinda bulunmakta ve HBYV tasiyicilarinda karaciger kanserine
yakalanma riski 200 kat artmaktadir (3,5). HBV enfeksiyonu yenidoganlarin
%90’1nda, ¢ocuklarin %?20’sinde, eriskinlerin %1-10’unda kroniklesmektedir (5).
Arevalo ve Washingston’in yaptig1 bir ¢calismada, diinyada 300 milyondan fazla
HBV tasiyicist oldugu vurgulanmistir (3,6,7). Giiniimiizde HBV’na benzeyen
Hepatit C virlisundan (HCV) da stz etmek gerekmektedir (3,7,8). Hepatit C
Viriisii tiim diinyada akut ve kronik non-A, non-B hepatiti’nin (NANBH) ve
sirozun ana nedenidir. Akut HCV enfeksiyonu gecirenlerin tiimiiniin kronik
enfeksiyona doniisme riski vardir (8). Bunlarin %50-60’1nda kronik karaciger
hastaligi1 gelisebilmektedir (9). Kronik karaciger hastaligi olanlarin %30-60’1nda
kronik aktif hepatit, %5-20’sinde hastaligin baslangicindan itibaren 5 yil ig¢inde
siroz gelismesi olasiligt vardir. Ayrica HCV enfeksiyonu ile hepatoselliiler
karsinoma arasinda kuvvetli bir iliski oldugu bilinmektedir (10,11). Hatta
Japonya, italya ve Ispanya gibi bazi iilkelerde hepatoselliiler karsinomanin en

onemli nedeni oldugu diisiiniilmektedir. Ote yandan HAV gibi fekal-oral yolla



bulasan ve Giineydogu Asya’da yaygin epidemilerle dikkati ¢ceken bir diger etmen
de Hepatit E viriisiidiir (HEV) (3).

Viral hepatitler 6zellikle gelismemis ve gelismekte olan iilkeler ve iilkemiz basta
olmak iizere diinyanin pek c¢ok iilkesi i¢in 6nemli bir halk sagligi ve ekonomik
sorundur (12,13). Ancak, ABD gibi bildirim programlarinin saglikhi isledigi
ilkelerde bile olgularin ancak onda birinin resmi kayitlara gegtigi goz Oniine
almirsa, tlkemizdeki gercek olgu sayisimin 200000’in iizerinde oldugu
diistiniilmektedir (3,13). Yapilan arastirmalara gore, iilkemizde 25 yas civar1 geng
popiilasyonun %90 kadarinin HAV antikoru tasidigi bilinmektedir (3,14-16). Bu
durum erigkin niifusta salgin riskini biiyiik 6l¢iide engelleyip, riski ¢cocuk ve genc
yas grubuna kaydirmaktadir. Gelismis iilkelerdeki hakim profilden farkli olarak
viriisla temas c¢ogunlukla cocukluk c¢aginda olmakta, enfeksiyonlarin c¢ogu
subklinik ve anikterik seyretmekte ve bildirime girmemektedir. Hastalifin yaygin
olmasina karsin klinik tablonun erken ve gec prognozunun iyi olmasi nedeniyle
toplumca ©Onemsenmemektedir. HAV epidemilerinin so6z konusu olmadigi
durumlarda saglik kurumlarina basvurularin genellikle yarisindan fazlasini B viriis
hepatitleri olusturmaktadir(15,17-19). Degisik yontemlerle degisik popiilasyonlar
hedef alinarak yapilan calismalarda farkli sonuclar elde edilmekle birlikte Hepatit
B Viriisii yiizey antijeni (HBsAg) insidansi ortalama %35 kabul edildiginde
tilkemizde 3 milyondan fazla kisinin kronik Hepatit B tasiyicisi, bunlarin yaklagik
Y’lnlin de uzun vadede siroz veya karaciger kanseri icin risk grubu oldugu
diisiiniilebilir. Saglikli kan donoérleri arasinda HBsAg pozitiflik oran1 %4.8 olarak
tespit edilirken, biyopsi ve kanitlanmis kronik hepatit olgularinda bu oran %38
olarak tespit edilmistir (3,20). Yapilan ¢alismalarda NANBH nin siklig ile ilgili
veriler farklilik gostermektedir. Kan donorleri arasinda Anti-HCV pozitifligi
9%0.23-0.75 olarak tespit edilirken (21,22,23), Hepatit B tasiyiciliginda oldugu
gibi askerler arasinda antikor pozitiflik oran1 daha yiiksek bulunmustur (24). HCV
insidans1 kronik hemodiyaliz hastalarinda %18-46, kronik karaciger hastaliklar
ve sirozda %10.7-76 arasinda bulunmustur (3,25-27). Uzunalimoglu ve
Kadikoylii’ye goreyse hepatoselliiler karsinomali olgularda Anti-HCV pozitifligi
%12.5 civarindadir (3,28,29). Viral hepatitlere bagli sariliklarin spesifik tedavisi



olmayist ve hastalarin kendiliginden iyilesmeye birakilmasi Anadolu’da bazi
geleneksel tedavi yontemlerinin halk arasinda benimsenmesine yol acmistir. Halk
edinsel sariliklart genellikle nazara, asinn duygulanma, biiyii ve korkulara
baglamakta ve tedavi amaciyla sarilik ocaginda okutma, sarilik kestirme, yatirlari
ziyaret etme, sarilikli insan veya hayvan idrar i¢irme, baz1 bitkisel maddelerin

yedirilmesi, muska takilmasi gibi girisimlere bagvurmaktadir (30,31).



BOLUM 2
GENEL BIiLGILER

2.1. TARIHCE

Viral hepatitler insanlik tarihi kadar eskidir. Ilk kez Hipokrat tarafindan
kaydedilen bu hastalik, biiyiik salginlara ve kayiplara yol agmistir(3,13,32-34).
Ancak bulagic1 sariliga dair ilk gézlemler Cinliler tarafindan birka¢ bin y1l dnce
bildirilmistir (3,33,34). Hastaligin ilk bilimsel tanim1 1865’te biiyiik patoloji ustasi
Virchow tarafindan yapilmis ve ‘“kataral ikter” adiyla tibbi literatiire girmistir
(3,13,33). Daha sonra Pioneer 1886’da, Qincke 1903’te kataral ikterin epidemik
sekillerinin bulundugunu belirtmislerdir (13). 20. ylizyilin baslarina kadar biitiin
sariliklarin obstriiktif kokenli oldugu goriisii kabul gormiistiir. Mc Donald 1908
yilinda enfeksiyoz sarilifin bakterilerden daha kiiciik ajanlar tarafindan
olusturulduguna dikkat cekmis ve bu ajanin bir viriis olabilecegini ileri

stirmiistiir(3,32,33).

1923 yilinda Blummer ABD’de 110 y1l boyunca goriilen 63 Hepatit Epidemisini
gozden gecirmis ve bugiin viral hepatit tip A olarak bilinen hepatitin bazi

ozelliklerini tanimlamustir (3,33,35).

Ikinci Diinya Savasi1 sirasinda, hastalik Amerikan askeri birliklerinde
epidemiyolojik bir problem olarak dikkati ¢ekmis; yapilan sar1 humma agisi, viriis
insan serumunda canli kaldigindan dolay1 hepatit salginlarimi ortaya ¢ikarmis ve
askeri birlikleri perisan etmistir (3,13). Bu donemde, Vogt enfeksiyonun bir
viriisten kaynaklandigini 6ne siirmiis (1942), Cameron hastaligin akut doneminde,
viriisiin kanda bulundugunu bildirmistir (1943). Boylece ABD’de enfektif hepatit
ile es anlamli olarak ‘“enfeksiydz hepatit” terimi de kullanima girmistir. Daha
sonralar1 taze donmus plazma (TDP) ve tam kan transfiizyonlar1 sonrasinda
gelisen hepatitler ciddi bir sorun olarak ortaya c¢ikmis, 1943’te Biiyiik Britanya
Saglik Bakanlig: tarafindan tam kan, plazma ve serum enjeksiyonu sonucu gelisen

olgular tanimlamak i¢in “serum hepatiti” terimi kullanmilmistir (13). 1947’de ise
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MacCallum enfeksiyoz hepatiti icin “Hepatit A” ve serum hepatiti i¢in de

Hepatit B” terimlerini kullanmistir (7,13,32,36).

Baslangicta eriskin goniillillerde yapilan ¢alismalar, 1950’li yillarin sonu ve
1960’1 yillarmn baslarnda New York Universitesi'nde Saul Krugman ve
arkadaslan tarafindan New York’taki Willowbrook Eyalet Okulu’nda kalmakta
olan mental retarde cocuklarda siirdiiriilmiis ve bulgular dogrulanmis; ancak o
tarihlerde viriislarin doku kiiltiiriinde iiretilmesi miimkiin
olmamistir(3,13,32,33,35). 1960’1 ve 1970’li yillarda bu iki tipe 6zgii antijenik
yapilar belirlenmistir. Gerek HAV gerek HBV ile ilgili duyarli serolojik testlerin
gelistirilmesi ve yaygin olarak kullanilmaya baglanmasi1 6zellikle transfiizyonla
bulasan hepatitler alaninda baska etken/etkenlerin varligindan siiphelenilmesine
yol acmistir. Aslinda daha 1960’larda transfiizyonla bulagsan kimi hepatitlerin
kulugka siiresinin bilinen iki tipe ait siirelerden farkli oldugu dikkatleri ¢cekmis
ancak o donemde konu gereken ilgiyi gormemistir. Zamanla yapilan calismalarda
A ve B hepatiti disinda bir viral hepatit varlig tanimlanmis ve bilimsel yayinlarda

non-A, non-B hepatiti terimiyle yerini almaya baglamistir (3,33,35).

1963’te Blummerg’in Avustralya Antijenini (AuAg) kesfetmesi ve B tipi viral
hepatitle iliskisini ortaya koymasiyla artik kesintisiz olarak siirecek olan arastirma

ve buluslarin da ilk adimini atmistir (3,7,13,32,36).

1961°de insan disindaki primatlarda viral Hepatit Arastirmalar baslatilmis;
primatlar dahil hayvanlara hepatit gecirilmesi calismalari zaman zaman negatif,
kesin sonu¢ vermeyen ve tekrarlanamayan bulgularla sonuglanmistir (13).
1967°de Friendrich Deinhardt ve arkadaslar1 marmoset maymunlarim1 Hepatit A
viriisu (HAV) ile enfekte edebilmis, aym1 y1l Krugman ve arkadaglart MS-1 ve
MS-2 tipleri ile immiinolojik ¢calismalar yapmislardir(3,13).

Feiston ve arkadaslann 1973 yilinda HAV ile enfekte insanlarin diskilarinda
elektron mikroskobu ile HAV’na ait viryonlarnn saptamislardir(3,13,33).
1970’1lerde gerek HAV gerekse HBV i¢in duyarh serolojik testlerin gelistirilmesi



ve yaygin kullanimi miimkiin olmustur. Serolojik testlerin yaygin kullanim
sonucu Ozellikle transfiizyonla bulasan hepatitler alaninda daha bagka etken veya
etkenlerinde rolii olabilecegi diisiiniilmiis, bu etken veya etkenler HAV ve HBV
diginda bir hepatit etkeni olarak tanimlanmis ve non-A, non-B hepatiti terimi ilk

kez tip literatiiriine girmistir (3,34,37).

Hepatit B viriisii 1970°1i yillarin baglarinda Maynard ve Krugman tarafindan
saglanan suslarla sempanzelere bulastirabilmis; 1975°te ise Dienstag ve
Maynard’in grubu aymt siralarda sempanzelere HAV bulastirilabildigini
gostermislerdir (13,33). Sempanzelere HAV ve HBV bulastirilmasi basarili
olduktan sonra, 1978’de Harvey Alter, Edward Tabor, Blaine Hollinger ve Alfred
Prince tarafindan non-A non-B hepatitin bulastirilmas1 da gerceklestirilmistir.
Ayrica, Hepatit D viriisii (HDV) ve Hepatit E viriisi (HEV) de sinomolgus
maymunlarina aktarilmistir. Neticede, HAV ve HEV c¢esitli maymun tiirlerine
bulastirilmis, ancak bes hepatit viriisiine birden duyarli olan maymunun sadece

sempanze oldugu anlasilmistir (13).

1970’te David Dane ve arkadaslari, sonralar1 “Dane partikiilii” olarak bilinecek ve
aslinda Hepatit B viryonu olan 42 nm’lik parcacigi ilk kez tamimlamislardir.
Boylece “Hepatit B yiizey antijeni” HBV zarfi ile baglantisim1 ifade edebilmek

icin HBsAg adiyla “Avustralya antijeni” teriminin yerini almistir(13,32,36).

Prince 1974 yilinda NANBH etkeni icin ilk kez HCV adin1 onermisse de, bu
hastalik icin birden fazla etkenin sorumlu olabilecegi yoniinde kanitlar olmasi
nedeniyle pek cok arastirmact NANBH adin1 benimsemistir. 1976 yilinda
Greenberg ve arkadaslar1 interferon (INF) tedavisi ile kronik HBV
enfeksiyonunda ilk basarili sonuglart almistir (3,34,35). 1977 yilinda Rizetto ve
arkadaslann HBsAg pozitif olan kronik karaciger hastalarinin karacigerlerinde
Delta viriis (HDV) adinmi verdikleri bir viriis tespit etmislerdir (3,13,34). Aym yil

Provost ve Hilleman HAV’nu hiicre kiiltiirlerinde tiretmeye baglamislardir (33).



1980°den sonra molekiiler biyolojideki gelismelere paralel olarak Hepatit Etkeni
olan viriislerle ilgili bilgi birikimi hizla artmistir. Viriislerin genetik yapisi
aydmlatilmig, viral DNA’nmin arastirilmasia yonelik yontemler gelistirilmistir
(3,37,38). 1Ilk Hepatit Asisi, 1981 yilinda kronik Hepatit B’li hastalarin
serumlarindan plazmaferezle elde edilen virlis antijenlerinden hazirlanmistir
(3,13,37-39). Plazmadan elde edilmesi ve her lot i¢cin c¢ok yogun giivenlik
tetkikleri gerektirmesi ve giderek biiyliyen HIV (Human Immunodeficiency
Viriis) enfeksiyonu endisesi nedeniyle 1986 yilinda yerini diinyanin ilk
rekombinan asisina birakmistir(3,13,37-39). NANBH’nin bulagsma yollarim
belirleyen ¢aligmalar sonucu paranteral yolla ve enterik yolla bulasan en azindan
iki tip viriis olabilecegi diisiiniilmiistiir. Bradley ve arkadaslarinin 1985 yilindaki
calismalar1 ve Alter ve arkadaslarinin 1987 yilindaki calismalariyla NANBV nun
karakteristikleri saptanmistir. 1986 yilinda Binn ve arkadaslan HAV asisim
gelistirmis, 1989 yilinda Kuo ve arkadaslar1 HCV serolojisine yonelik calismalar
yapmiglardir. 1989°da Choo ve arkadaslan paranteral yolla bulasan HCV’nu,
1990 yilinda ise Reyes ve arkadaslan enterik yolla bulasan Hepatitis E Viriisii’nii
(HEV) klonlamislardir (3,37,38).

Tiim diinyada oldugu gibi Ulkemizde de viral hepatitler konusundaki ilk
laboratuvar calismalarinda  incelenen parametre HBsAg’i olmustur. 1970’1i
yillarin basinda Ankara’da Paykog¢, Kilicturgay, Mizan ve arkadaglarinin,
Istanbul’da ise Ulagay ve arkadaslarimin CIE yontemi kullanarak ilk kez cesitli
gruplarda HBsAg pozitiflik oranlarmi inceledikleri goriilmektedir(40). HBsAg
pozitifligi ile ilgili en gercekci oran Arioglu ve arkadaglart tarafindan Ankara’da
yapilan tarama sonucunda ortaya cikmistir(41). Bu calisma da tiimii yasamlarinda
ilk kez kan veren 26047 dondérde HBsAg pozitifligi %3.9 olarak saptanmistir ve
bu oran Ankara’ya yapilan bir ¢ok calismadaki “kontrol grubu” pozitifliginin

altindadir.

Cesitli iilkelerde profesyonel dondrlerin yanisira, askerlerden ve mahkumlardan
kan alinmasinin azaltilmasimin posttransfiizyonel hepatit insidansini1 belirgin

bicimde azalttig1 bilinen bir gercektir (42).



Ulkemizde askeri birliklerde yapilan calismalar bu grupta HBsAg pozitifliginin
yiiksek oldugunu gostermektedir. Bu orami Palabiyikoglu ve arkadaslari tarafindan
400 askerde %14.7, Colakoglu ve arkadaslar1 aymi kesimde %12, Degertekin ve
arkadaslan ise 5411 askerde %8.7 olarak tespit etmislerdir(43-45). Arioglu ve
arkadaslan tarafindan Ankara’da 26047 dondrde saptanan %3.9’luk pozitiflige
karsin, yine Ankara’da Hacibektagsoglu ve arkadaslan tarafindan GATA’da tiimii

saglikli 32085 askeri kapsayan calismada %8.7’lik olarak tespit edilmistir (46).

2.2. VIRAL HEPATIT ETKENLERINE GENEL BiR BAKIS

Esas olarak karacigeri etkileyen ve sistemik bir enfeksiyon olan viral hepatitlerin
hemen hemen tamami HAV, HBV, HCV, HDV ve HEV tarafindan
olusturulurken, Yellow Fever Viriis, Cytomegaloviriis, Ebstain Barr Viriis, Herpes
Simplex Viriis, Rubella Viriis ve Enteroviriisler de sporadik olarak hepatite neden

olabilmektedirler (33).

2.2.1. Hepatit A Viriisii (HAYV)

HAYV, lineer, tek zincirli RNA icermektedir (8,33,47). Insandan baska,
sempanzeler, owl monkeys, cynomolgous monkeys, patas monkeys ve Giiney
Amerika Sauinus marmoset maymunlarn HAV’a duyarlidirlar. HAV’in bu
hayvanlarda olusturdugu hastalik insandakine benzemekle beraber daha hafif

seyretmektedir (33).

HAV’1n neden oldugu tipik viral hepatitlerde, esas klinik semptomlar ve bulgular,
karacigerdeki enflamatuvar olaylara ve salgilanan bilirubinin dagilimina baghdir
(33). Mevsimsel insidans tiim yila dagilmakla birlikte sonbaharda en yiiksek
seviyededir. Viriis sariliktan iki hafta once , bir hafta sonra kanda, sariliktan iki
hafta 6nce ve iki hafta sonra diskida, nadiren idrarda ve tiikiiriikte bulunur (33).

HAYV, enfekte tiim hastalarin diskilarinda bulunur ve esas olarak fekal-oral yolla
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yayilir (8,33,47). Tekrarlayan epidemiler hastaligin tipik 6zelligidir ve gelismekte
olan iilkelerde 5-10 yilda bir goriilen epidemik dongiiye sahiptir. Gelismis
tilkelerde epidemik dongii belirsiz olup, bu bolgeler hipoepidemik olarak
disiiniilmektedir. Salginlar en yaygin olarak biiyiilk merkezlerde, ozellikle 2

yasindan kii¢iik cocuklarin bulundugu yerlerde goriiliir(33).

Hastaligin siddeti yasla iliskilidir ve baslangict anidir. Cocuklarda ¢ogu
enfeksiyonlar hafif ve asemptomatiktir ve sarilik tablosu ¢ogunlukla goriilmez. Ug
yasindan kii¢ciik ¢ocuklarin %5’inde, 4-6 yas arasi ¢ocuklarin %10’unda sarilik
gelisirken, enfekte yetiskinlerin %75’inde sarihik goriilmektedir. HAV
enfeksiyonu, saglik kosullarinin yetersiz oldugu toplu yasanan yerlerde oldukca
yiikksek oranda goriiliir. Bu yerler arasinda askeri birlikler, kresler ve mental
retardasyonlu barindiran kurumlar sayilabilir. Risk gruplan arasinda, iliski
bicimleri nedeniyle homoseksiieller de yeralmaktadir. Gelismis bolgelerdeki ana
risk gruplarini, az gelismis bolgelere seyahat edenler, ila¢ kullananlar, yuva
personeli, tibbi laboratuvarlar, kanalizasyon isleri ve mutfaklarda caliganlar

olusturmaktadir (33).

Inkiibasyon periyodu 15-50 (ortalama 28-30) giin arasinda degisir. Semptomatik
olgular tipik olarak, istahsizlik, kusma, 38°C (100.4°F) civarinda ates, kiriklik,
basagrisi, abdominal rahatsizlik, iist solunum yolu semptomlarinin bulundugu 4-
10 giinliik prodromal bir doneme sahiptir. 1-5 giin i¢inde sarilik ortaya ¢iktiktan
sonra genellikle ateg diiser fakat siklikla kaginti, lokalize hepatik agr1 ve belirgin
hepatomegali gelisir (33). Klinik olarak sariigin baslamasiyla prodromal
semptomlar azalir. Baz1 hastalarda hafif kilo kayb1 goriilebilir ve ikterik donem
boyunca devam eder. lyilesme doneminde esas semptomlar ortadan kalkar, fakat
genellikle karaciger biiyiiktiir ve karaciger fonksiyon testleri bozuktur. Hepatit A
olgularinda klinik ve biyokimyasal olarak tamamen iyilesme 1-2 ay sonra

olur(33).

HAYV enfeksiyonunun 6nlenmesi, viriisiin bulagsmasinin engellenmesi ve duyarli

kisilerin aktif ve pasif immiinizasyonla direncli hale getirilmesine baglidir.



HAV’1n esas yayilim yolu fekal-oral yol oldugundan, en etkili kontrol yontemi,
enfekte kigiler tarafindan su, yiyecek ve diger kaynaklarin fekal
kontaminasyonunu Onlemektir. HAV’in bulagma riskini arttiran Onemli
faktorlerden biri, klinik semptomlar ortaya ¢ikmadan Once, viriisiin diskiyla fazla

miktarda atilimidir (33).

Evdeki Hepatit A’ll hastalarin izolasyonu gerekmemekle birlikte, kullanilan
mutfak esyasi, elbise, yatak takimi ve diger kontamine esyalarin, sabun ve sicak
su ile yikanmasi yeterlidir. Kan ve digskiyla bulagsmis esyalarn ise 1:10, 1:50
oraninda sulandirilmis camasir suyu (%5.25 sodyum hipoklorit) ile dezenfekte
edilebilir (33). Hastanede viriisiin yayilimim 6nlemeye yonelik tedbirler, sariligin
baslangicindan veya ALT degerinin en iist diizeye ulagsmasindan itibaren en az iki
hafta stireyle uygulanmalidir (33). HAV kaynaginin yiyecek oldugu veya
kontaminasyon kaynaginin belirlenemedigi durumlarda, besin maddelerini
yikamada kullanilan suyun kontamine olabilecegi dikkate alinmalidir. HAV’1in
sebze ve meyve gibi besinlerle bulagmasi, bu besinlerin, yeteri derecede
klorlanmis sehir suyuyla yikanmasiyla onlenebilir. Hepatit A enfeksiyonlu gida
personeli, tamamen iyilesene kadar isine ara verilmelidir. Ayrica besinler sinek
veya diger vektorlerden korunmalidir. Kabuklu deniz hayvanlar (midye, istiridye
vb.) ile iliskili Hepatit A enfeksiyonu riski, bunlarin kanalizasyonunun
karismadigi sulardan elde edilmesi ile azaltilabilir (33). HAV ile enfekte
sempanze ve daha yiiksek primatlar, en az 60 giin siireyle karantinaya alinmalidir.
Hayvan bakicilar, boyle hayvanlarla temasa gecerken, yogun korunma 6nlemleri

(maske, eldiven, elbise) almalidir (33).

Hastaligin 6zellikle ¢cocuklarda hafif gecirilmesi nedeniyle, tedavi genellikle yatak
istirahatinin saglanmas1 ile uygun diyetin verilmesi seklinde uygulanir. Halen
Ozglin bir tedavi yoktur (33,48). Genellikle yatak istirahati hastaligin siddetine
gore Onerilir ve cogunlukla hastane bakimi gerekli degildir(33). Beslenmede,
uygun protein ve kalori diyeti Onerilir. Yag sinirlamas1 gerekli degildir. Siddetli
istahsiz olup mide bulantisi, kusma goriilen kisiler hastaneye kaldirlarak,

intravendz sodyum ve potasyumlu glukoz verilmelidir(33).
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HAV enfeksiyonunun Onlenmesi; viriis bulagsmasinin engellenmesi ve duyarli
kisileri pasif veya aktif bagigiklama ile direngli hale getirmek yoluyla
miimkiindiir. Korunmada esas yapilmasi1 gereken fekal-oral bulagin kontroliidiir.
Bu da egitimle birlikte sosyoekonomik kosullarin diizeltilmesi, sanitasyon
tedbirlerinin etkin bicimde uygulanmasi ve yiyecek maddelerinin temizliginin

saglanmasi ile gerceklestirilebilir (48).

2.2.2 Hepatit B Viriisii (HBV)

Hepatit B viriisiit (HBV) hepadnaviridae ailesinin orthohepadnaviriis cinsinde olan

kiiciik, hepatotropik, zarfli bir DNA viriisiidiir(32,48).

HBV’niin yapis1 elektron mikroskopisinde incelendiginde ii¢ farkli partikiiliin
varligi saptanmistir. HBV yiizey antijeni (HBsAg) iceren tiim serumlarda,
ortalama 22 nm. capinda (15-25 nm.) kiiresel partikiiller goriiliir; Ozellikle
replikasyon s6z konusu oldugu olgularda ise, bunlarin disinda ve yine 22 nm.

capinda, ancak bu kez daha uzun, tubiiler yapilar bulunur (7,36).

Incelenen bazi serum 6rneklerinde ise 22 nm. lik olusumlara ilaveten, icice girmis
iki bolgeden meydana gelen 42 nm. capinda biiyiikk partikiillere rastlanir.
Giiniimiizde, “Hepatit B virionu” olarak tanimlanan kompleks yapidaki 42 nm. lik

bu partikiiller “Dane partikiilleri” olarak isimlendirilirler (4,7,32,36).

HBYV dogal olarak sadece insanlar1 enfekte eder. Ancak sempanze, gibbon ve
orangutan gibi baz1 hayvanlarin kaninda da HBs Ag ve Anti-HBs bulunmustur.
Deneysel olarak bazi sempanze ve primatlarda da HBV enfeksiyonu

olusturulabilmistir (32).
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HBYV zarfl bir viriis olmakla beraber, diger zarfh viriislara gore ¢evre kosullarina
oldukg¢a dayaniklidir. Etere, aside, orta derecede sicakliga direnglidir. pH 2, 4’de 6
saat canli kalir. Sodyum hipoklorit (%0.5-1 yogunlukta veya 1/10 sulandirilmig
camagsir suyu) 10 dakikada, %2 gluteraldehit ve %70’lik etil ve propil alkol 2
dakikada viriisii inaktive eder. HBV serum iginde 30-32°C altinda 6 ay, -20°C’da
yillarca infektif 6zelligini korur. Viriis; serumda 60°C altinda 4 saatte, albumin
icinde 60°C altinda 10 saatte, kuru sicakta 160°C’da bir saatte, serumda 90°C’da
1-20 dakikada inaktive olur. Kaynatma ile de 10-20 dakikada inaktive olur.
Enfekte plazmadan elde edilen fibrinojen, protrombin, gama globulin ve plazma
proteininde cesitli miktarlarda HBsAg bulunur ve HBsAg iceren kan ve kan

tiriinlerinin ultraviole 1sinlara tabi tutulmasi infektiviteyi etkilemez (32).

HBYV infeksiyonunun teshisi, dogal seyrinin anlagilmasi, sebep oldugu klinik
tablolarin degerlendirilmesi ve prognozun kestirilmesi ancak bu viriisiin serum
gostergelerinin iyi bilinmesi ve yorumlanmasi ile miimkiindiir. Diger yandan
antijen ve antikorlarin c¢esitliligi serolojik bulgularin degerlendirilmesini
giiclestirmekte, bazen karisikliklara yol agmaktadir. Dogru yorum yapabilmek i¢in
serolojik testler, her hastanin klinik ve laboratuvar ve gerekirse histopatolojik

bulgular ile birlikte degerlendirilmelidir (4,48).

HBsAg/Anti-HBs: HBV ile temastan 1-2 hafta sonra veya semptomlarin
baglangicindan 2-8 hafta once inkiibasyon periyodu boyunca HBsAg serumda
saptanir ve 3-4 ay sonra kaybolur. HBsAg’nin 3 aydan uzun siire siirmesi

infeksiyonun kroniklesebilecegine isaret eder (48).

Anti-HBs, HBsAg kaybolduktan sonra ve genellikle hastaligin baslangicindan 3
ay sonra ortaya cikar, iyilesmeyi ve immiiniteyi gosterir. Genellikle hayat boyu

devam eder (48).
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HBeAg/Anti-HBe: HBsAg’den kisa bir siire sonra pozitiflesir ve HBsAg’den
daha o©nce kaybolur. HBeAg’nin varligi infeksiyozitenin ve repliklasyonun
gostergesi olarak kabul edilirdi. Son yillarda PCR ile HBV DNA tespit ¢calismalari
sonucu HBeAg/anti-HBe siteminin aktif replikasyon gostergesi olarak

degerlendirilmesi eskisi kadar giivenilir bulunmamaktadir(36,48).

HBcAg/Anti-HBc: HBcAg serumda gosterilemez. Bu sebeple kor bolgesi ile
ilgili pratik 6nemi olan gosterge anti-HBc antikorlaridir(36,48). Anti-HBc IgM ve
IgG semptomlariin baglamasi ile ortaya ¢ikar. IgG hastaligin baslangicindan 4-6
ay sonra serumda tespit edilemez (48).HBsAg’ nin kaybolup anti-HBs’nin ortaya
ciktifi zamana kadar gecen pencere doneminde akut enfeksiyonu gosteren en
onemli gostergedir (36,48). Anti-HBc IgM kronik enfeksiyonlarda diisiik

seviyelerde bulunur (48).

Anti HBc IgG yillarca pozitif kalir. HBsAg tasiyicilarinda yiiksek titrelerde
bulunur. Anti-HBs olmadan yiiksek titrede anti-HBc IgG olmast viral

enfeksiyonun devam ettigini gosterir (48).

Pre-S/Anti-Pre-S: pre-S1 ve S2 antijenlerinin HBeAg’ye oranla replikasyonun
daha kesin gostergeleri oldugu ve HBsAg heniiz pozitif olanlarda Pre-S/Anti-Pre-
S konversiyonunun kroniklesme olmayacaginin erken gostergesi oldugu yoniinde
calismalar yapilmistir. Ancak bunun anlamsiz oldugunu iddia eden ¢aligmalar da

vardir (36,48).

HBYV DNA: Serumda HBV DNA tespiti viremi diizeyini ortaya koyan en iyi
gostergedir. HBV DNA’nin belirlenmesinde en 6zgiil ve en duyarli yontem
PCR’dir (48).
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Epidemiyolojisi:

Giiniimiizde hepatitin en 6nemli nedenlerinden biri diinyada 450 milyon tasiyicisi
olan HBV’dur. Diinya niifusunun yarniya yakininin HBV ile enfekte oldugu ve her
yil yaslastk 1 milyon kisinin HBV’nun neden oldugu akut ve kronik
hastaliklardan 6ldiigii tahmin edilmektedir. Ayrica her yil 50 milyondan fazla yeni
Hepatit B olgusu ortaya cikmaktadir (32,49). Ulkemizde bolgeden bolgeye
degismek ilizere %3.9-12 tasiyicilik orani vardir. Bu verinin 1s18inda iilkemizde
yaklagik 4 milyon tasiyicinin oldugu tahmin edilmektedir. Yine iilkemizde anti-

HBs pozitifligi %20-50 arasinda degismektedir (32).

HBYV sigaradan sonra diinyadaki ikinci en siklikla kansere neden olan ajandir ve
hepatoselliiler kanser gelisme riski HBV tasiyan kisilerde normal populasyona
gore 200 kat artmistir (32,49). Ayrica HBV kronik hepatit ve karaciger sirozuna
da neden olarak toplum saghign acgisindan Onemli sorunlar ortaya

cikarmaktadir(32).

HBYV epidemisinin diisiik oldugu Kuzey Amerika, Avusturalya, Bati1 ve Kuzey
Avrupa gibi gelismis iilkelerde HBV markerlerinin prevalanst %10’un altindadir
(HBsAg tasiyiciligi<%?2). Cinsel temas en onemli bulasma yoludur.(3,5,14,15)
Enfeksiyon cogunlukla adolesan ve yetiskinlerde goriiliir. Genel populasyonda
insidans diisiitk iken risk gruplarinda ve bazi etnik gruplarda enfeksiyon

endemiktir (48).

Ortadogu, Akdeniz Havzasi, Gliney-Dogu Avrupa, Orta Latin Amerika, Rusya ve
Japonya gibi orta endemisite bolgelerinde HBsAg tasiyicilik orani %2-7
arasidadir (4,7,49). Eriskinlerin %10-60’1nda anti-HBs pozitifligi bulunmaktadir.
Enfeksiyon c¢ogunlukla c¢ocukluk, ergenlik veya gen¢ eriskin donemlerinde
alimmaktadir. Baglica bulasma yolu horizontaldir. Tiirkiye bu grupta yer

almaktadir (48).
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Asya ve Afrika gibi yiiksek endemisite gosteren bolgelerde HBV enfeksiyonunun
epidemiyolojik yapis1 oldukc¢a farklidir. Asya’da perinatal bulagsma daha 6nemli
iken Afrika’da bulasma daha c¢ok bir yasindan biiyiik ¢ocuklarda aile ici
horizontal yolla olmaktadir. Bu bolgelerde 10 yasina kadar niifusun %70-90’1
enfekte olmaktadir (4,7,48,49). Toplumun %10’dan fazlast HBV ile kronik olarak
enfektedir ve eriskinlerin %70’den fazlasinda anti-HBs pozitiftir (48,49).

Tiirkiye’de Hepatit B’nin Epidemiyolojisi:

Ulkemizde simdiye kadar en ¢ok arastirma yapilan konulardan birisi Hepatit
B’dir. Kizilay Kan Merkezleri taramalar1 dikkate alinmazsa, yaym amaciyla
yaklasik 70.000 dondrde HBsAg calisilmistir. Dondrlerin niteligine gore, yil ve
kullanilan teknige gore genellikle %4-10 arasinda degisen oranlarda HBsAg
pozitifligi elde edilmistir. Kizilay Kan Merkezinin son 5 yillik verilerinde
gerileme gozlenmektedir. Istanbul verilerine gére HBsAg orani 1986-1989°da
%5.3-7 arasinda  seyrederken  1989-1993°de %4.7-6’ya  geriledigi
goriilmektedir(7,49).

Cocuk yas grubunda yapilmis ¢aligma ¢ok azdir. ilkokul ¢ocuklarinda %1.2-8.2
HBsAg pozitifligi yoresel farkliliklar gostererek bulunmustur (7,49).

Tiirkiye’de erkeklerde Hepatit B insidanst kadinlardan biraz daha yiiksektir.
Saglik personeli iilkemizde en cok arastirilan risk grubudur. HBsAg ortalama
%8(3.5-16.4); anti-HBs %40(17.9-52.9) oranlarinda bulunmustur. Akut B hepatiti
tilkemizde sporadik olarak her mevsimde goriiliir. Hastaneye miiracat eden
vakalarda akut viral hepatitlerin, ¢ocuklarda %1.3-30’undan, yetiskinlerde ise

%39-85’inden HBV sorumludur (7,49).
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Niifusumuzun %4-10, yani 3-5 milyonu HBsAg tasiyicisidir. Toplam seropozitive

orani ise %25-60’dir (7,49).

Bulasma Yollar::

HBV’nin 4 temel bulagsma sekli vardir. Bunlar enfekte kan veya viicut salgilar ile
parenteral temas (perkiitan), cinsel temas, enfekte anneden yenidogana bulagsma
(perinatal-vertikal),  enfekte  kisiler ile cinsellik igermeyen  yakin

temas(horizontal)(7,48,49).

Perkiitan Bulasma: Viriisun perkiitan inokiilasyonu, kan veya kan {iriinlerinin
transfiizyonu, hemodiyaliz, endoskopi, tibbi aletlerin kullanimi, ayn1 enjektoriin
kullanilmasi, dévme yaptirma gibi yollarla olmaktadir (48,49). Ayrica havlu, jilet,
tras makinasi, dis fircasi, banyo malzemeleri gibi giinliik esyalarin ortak kullanimi
da perkiitan bulasmaya sebep olabilir. Kan ve kan iirlinleri disinda semen, tiikriik,
idrar, feges, ter, gdzyasi, vaginal salgilar, sinovial sivilar, beyin omurilik sivist ve
kordon kaninda da viriis (HBsAg ve HBV DNA) gosterilmistir (48). Bu alanda
calisan saglik personeli ve oOzellikle bu bolgelerden 6rnek alan hemsirelerin

dikkatli olmalar1 ve korunma dnlemlerine 6nem vermeleri gerekmektedir.

Cinsel Temas: HBV’nin baglica bulasma yollarindan biridir. Diigiik endemisite
bolgelerinde daha 6nemli bir bulag yoludur. Homoseksiieller arasi iliski en riskli
bulasma yoludur. Rektal mukoza veya mikrotravmalara baglh olarak, enfekte kan
veya semen temasi riski artmaktadir. Kandan daha az konsantrasyonda viriis
bulunsa da genital sekresyonlar heteroseksiiel iliski sirasinda bulagmaya neden
olmaktadir (48,49). HBV enfeksiyonu riski diger bir cinsel hastalik hikayesi
varliginda 2-3 kat, partner sayisina bagl olarak ise 7-11 kat artmaktadir (48).
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Perinatal Bulasma: Anneden cocuga bulasma dogum sirasinda veya dogum
sonrasinda olabilen deri ve mukoza siyriklarinin enfekte maternal sivilarla temasi,
vajinal kanaldan gecis sirasinda anne kaninin yutulmasi, sezeryan sirasinda anne
kanmiyla temas ve plesanta hasar1 sonucu maternal dolasimin fetal dolasima
karismas1 gibi nedenlerle meydana gelir (48,49). Bulasma orami %40-50
civarindadir.(14) Bu oran HBeAg pozitif bir annede %70-90’lara ulasir.(4,14)
Intrauterin bulasma ise %5-10 gibi diisiik orandadir(48,49).

Horizontal Bulasma: Bilinen parenteral, cinsel ya da perinatal bulasin olmadigi
durumlarda ortaya ¢ikan bulagsma sekli olarak tanimlanir. Bulasma mekanizmasi
tam olarak anlasilamamistir. Horizontal yol 6zellikle aile i¢i bulagmada 6nemlidir.
HBV tasiyicist bulunan ailelerde enfeksiyonlu sayisimin arttigit HBsAg pozitif
bireylerin seronegatif diger aile fertleri ve akrabalarina HBV’yi bulastirdigi
gosterilmistir (48). HBV’nin zeka oziirlii cocuk bakim evleri basta olmak iizere,
anaokulu, kres, yatili okul, kigla, yurt, hapishane gibi yerlerde daha kolay
yayilldigi belirlenmistir. Kalabalik yasam kosullari, kotii hijyen ve diisiik

sosyoekonomik diizey HBV’nin bulagsma ortamim arttirmaktadir (48,49).

Ulkemizde enfeksiyon cogunlukla cocukluk ve geng eriskin donemlerde tiim
bulasma yollar1 ile alinmaktadir. Ancak iilkemizin pek ¢ok yerinde hijyenik
kurallara yeterince 6nem verilmediginden horizontal bulagin ilk sirada yer aldigi

soylenebilir (48).

HBYV enfeksiyonu icin risk gruplar1 asagida 6zetlenmistir(5,48).

Risk gruplari

! Kan ve kan iiriiniiyle temas
= Cogul transfiizyon alan hastalar

= Hemodiyaliz hastalar
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= Saglik personeli (laboratuvar personeli, dis hekimleri, cerrahlar,

ilkyardim caliganlar)

! Kan ile perkiitan temas

= Damar i¢i uyusturucu bagimlilar

= Dovme yaptiranlar, kulak deldirenler
! Cinsel temas

= Erkek escinseller

= Hayat kadinlar

= Cok partnerli heteroseksiieller

! Perinatal temas (HBV tastyicist annelerin bebekleri)

! Bakim evlerinde yasamak
= Mental oziirliiler

= Giindiiz bakimevi (yuva vb) sakinleri

! Sosyoekonomik diizey diisiikliigii
= Kotii saglik kosullarinda yasayanlar

= Kalabalik topluluklar halinde yasayanlar

! HBV enfeksiyonu prevelansinin yiiksek oldugu bélgelerde

yasayanlar

Klinik Ozellikler:

HBV enfeksiyonunun kulucka siiresi 30-180 giin arasinda degisir. Hepatitin
ortaya ¢ikmasi HBsAg’'nin serumda saptanmasindan ortalama 4 hafta (1-7 hafta)
sonradir. Klinik olarak anikterik, kolestatik ve fulminan hepatit sekillerinde ortaya
cikabilir. Hepatit B cocuklarda ve genclerde yetiskinlere gére daha hafif ve

asemptomatik olarak seyretmektedir. Dort yasin altindaki ¢ocuklarda %90, 30
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yasin istiindeki eriskinlerde ise 2/3 oraninda asemptomatik gecirilmektedir.
Ikterik akut HBV enfeksiyonunda sariligin ortaya cikmasindan dnce nonspesifik
semptomlarin oldugu bir prodrom donemi vardir. Bu dénemde ates, basagrisi,
cabuk yorulma, grip benzeri tablo, eklem agrilari, tirtiker goriilebilir (48). Bazi
yemek koku ve cinslerine, 6zellikle sigaraya karsi tiksinti s6z konusudur (50).
Prodrom siiresi genellikle 3-7 giin, baz1 olgularda 2-3 hafta siirebilir. Yaklasik
%15 hastada preikterik donemde ates, artralji ve dokiintii ile seyreden serum
hastaligi benzeri bir sendrom gelisir (48). Sariligin ortaya ¢ikmasindan onceki
birkag giin i¢inde idrar rengi koyulasir (48). Digki rengi acilir (50). Sarilik en iyi
konjonktivada ya da yumusak damakta gozlenir. Sarilikla birlikte istahsizlik,

yorgunluk, bulanti, kusma, kasint1 ve karin agrisi da tabloya eklenir (48).

Fizik muayenede sag iist kadranda hassasiyet, hepatomegali, sklera, mukoza ve

deride ikter vardir. %15-20 hastada splenomegali olabilir(48).

Iyilesme donemi sarihgin ortadan kalkmasiyla baslar, genellikle cocuklar 2,
erigskinler 4-6 haftada iyilesir. Bir ¢ok hastada kolay yorulma haftalarca ya da
aylarca siirer. Klinik iyilesme enfeksiyonun sona erdigini gostermez. Biyolojik ve
histolojik iyilesme uzun zaman alir (48). Anikterik Hepatit Daha ¢ok ¢ocuklarda
olmak iizere her yasta goriilebilir. Tkter disinda klinik ve laboratuvar bulgulart
aymdir. Anikterik form ikterik forma gore daha yiikksek oranlarda
kroniklesmektedir. Kolestatik formda akut hepatit tablosu aylarca devam edebilir,
ancak iyilesme tamdir. HBV fulminan hepatit olgularinin biiyiikk bir kismindan
sorumludur (48). Tani, karaciger ponksiyon biyopsisi isle kesinlestirilebilir(50).

Prognoz koétiidiir ve %60 mortal seyreder(48).

Akut B hepatiti ile birlikte goriilen monondrit, Jacop-Creutzfeld benzeri hastalik,

psikoz bildirilmistir (48).
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Akut HBV enfeksiyonlu hastalarda kroniklesme orami enfeksiyonun alinma
yasina bagl olarak degisir. Eriskinlerde kroniklesme %35 civarindadir. Perinatal

donemde alinan enfeksiyon %85-90 kroniklesir (48).

Kronik Hepatit B enfeksiyonu genellikle sessizdir. En sik belirtisi yorgunluktur.
Daha az olarak istahsizlik, bulanti, karin agrisi, kilo kayb1 ve koyu renkli idrar

gibi belirti ve bulgular saptanir (48).

Korunma:

Bulagma yollarina kars1 onlem alma, temas sonrasit 6nlem alma ve temastan 6nce

bagisiklama korunmanin temelini olugturur (48).

Pasif Bagistklama: Hepatit B Immiinoglobulini (HBIG) yiiksek titrede anti-
HBs’ye sahip donérlerin plazmalarindan hazirlanir (48). 1/100.000 titrede anti-
HBs icerir (39,48). Ug temel endikasyonu vardur:

- HBsAg pozitif kan ile perkiitan ya da mukoza temast
- HBsAg pozitif kisi ile cinsel temas
- HBsAg pozitif anneden dogan ¢ocuklar(11,14)

HBIG’nin yarilanma Omrii yaklagik 22 giindiir. Temas sonrast 3 giin veya
tizerinde gecikme etkisi olursa koruyucu etkisi azalir. Uygulama dozu erigkinlerde
0.06 mg/kg, bebeklerde ise 0.5 ml’dir. HBsAg pozitif anneden dogan bebeklerde
asi+HBIG uygulamasinin koruyuculuk orant %95 civarindadir (48). Enfekte
anneden dogan bebekler immiinize olduktan sonra, anneden izole edilmesine
gerek yoktur. Anne siitii ile besleyip beslememe sorun olmaktadir. Ancak,

ozellikle hijyenik kosullar1 bozuk, gelismekte olan {ilkelerde, oOliimciil

20



gastroenteritlerden uzak durmak icin anne siitii ile beslenme biberon ile

beslenmeye yeglenmelidir denilmektedir (39).

Aktif Bagisiklama: 1986 yilindan beri rekombinan asilar uygulanmaktadir. HBV
DNA’sinda yer alan ve HBsAg’yi kodlayan gen olan S geni bir plazmid igerisine
yerlestirilmis ve bir maya hiicresine klonlanmistir. Maya hiicresinin replikasyonu

ile elde edilen HBsAg purifiye edilerek as1 hazirlanir (48).

Uc doz standart as1 uygulamasi (0.1.6. ay) ile %95-99 oraninda koruyucu antikor
(anti-HBs>10 IU/ml) diizeyi saglanir (48). Alternatif bir sema olarak 4 doz (ilk 3
doz birer ay ara ile 4. doz ilk dozdan 12 ay sonra olmak iizere) onerilmektedir
(39). lleri yas, obezite, sigara ve immiin yetmezlik antikor olusumunu etkileyen
faktorlerdir. Immiin yetmezlikli insanlarda normal eriskin dozunun iki kat1 dozda

asilama Onerilir (48).

As1 onerilen gruplar:

- Saglik personeli (48,51)

- Kan bankasi caligsanlarina (51)

- Sik transfiizyon yapilan hastalar (48,51)

- Hemodiyaliz hastalar1 (48,51)

- HBV insidansinin yiiksek oldugu toplumlar (48)
-  HBsAg (+) anneden dogmus bebekler (51)

- Mahkumlar (51)

- Genelev kadinlar1 (51)

- IV ilag kullanma aliskanlig: olanlar (51)

- Fazla sayida cinsel partneri olan insanlar (48)

Normal erigkinlerde asiya yanitsizlik oram1 %2.5-5 arasindadir ve bunlarin

%40’1nda ikinci bir as1 uygulamasina cevap alinir (48).
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2.2.3. Hepatit C Viriisu (HCYV)

1970’11 yillarin posttransfiizyon ve sporadik non-A, non-B hepatiti, 1990’11 yillara
gelindiginde hepatitis C virlisudur. Kendisi gorillememis olmasina ragmen
molekiiler yapisi, bulas yollari, serolojik tami testleri, klinik sonuglari, bunlarin
patogenezi ve tedavisi konusunda Onemli gelismeler saglanmistir. Bazi
arastiricilara gére, HCV ile ilgili ¢aligmalar,1964’de HBsAg’nin bulunusu ile

baslayan ve halen siiren “altin ¢ag” siirecinde son halka olmamakla

beraber,zincirin onemli bir halkasini olusturmaktadir (52).

Tarihcesi

Gerek HAV gerekse HBYV ile ilgili duyarli serolojik testlerin gelistirilmesi ve
yaygin olarak kullanilmaya baslanmasi,ozellikle transfiizyonla bulasan hepatitler
alaninda daha bagska etken veya etkenlerin varlifindan kugkulanilmasina neden

olmustur(35).

NANBH’nin bulagma yollarim1 belirleyen ¢aligmalarda parenteral bulasma
yaninda enterik yolla bulasmanin da 6nemli oldugu gozlenmis, bu iki yolla
bulagsmanin olusturdugu salginlarin cografi farkliliklari,ortaya ¢ikan benzer klinik
tablolar sonrast hastalifin sonuclarinin ayri olmasi ve karaciger patolojisi
incelemeleri gibi 6zellikler NANBH’in en azindan 3 ayn tip etkenle olustugunu

diisiindiirmiistiir (35).

Parenteral yolla bulasan non-A non-B hepatitlerin (PT-NANBH)kloroforma
duyarli ve direngli olmak tizere en azindan 2 aym tip viriisla olustugu, enterik
yolla bulagan non-A  non-B hepatit (ET-NANBH) etkeninin ise biiyiik olasilikla

Caliciviridae ailesinden ayr1 bir viriis oldugu yolunda kanitlar elde edilmis,
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bunlardan kloroforma duyarli olan PT-NANBH etkeni hepatitis C viriis, ET-
NANBH etkeni ise hepatitis E viriis adiyla anilmaya baslanmistir. Her iki viriis da

klonlanmis ve molekiiler 6zellikleri belirlenmistir (35,53,54).

NANBH etkenlerinin dogasina iliskin ilk 6nemli ¢alismalar hayvan deneyleridir.
Degisik arastirmaci gruplart NANBH etkenine bagli post-transfiizyon hepatit’li
(PTH) hastalarinin serum veya plazmalarinin sempanzelere inokiilasyonlarinin bu
hayvanlarda hafif bir hepatit tablosuna neden oldugunu gostermislerdir. Ote
yandan sempanzelerle yapilan ¢apraz bulastirma calismalar1 sonucunda en az iki
PT-NANBH etkeninin varligi ortaya ¢ikartilmig, homolog bagisiklik varlig
belirlenen hayvanlarin ikinci bir PT-NANBH etkenine duyarli oldugu
gosterilmistir. Yine, yapilan calismalarda etkenlerden birinin kloroforma duyarli
oldugu ve sempanzelerde hepatositlerin sitoplazmalarinda karakteristik
degisiklige yol actifn gozlenmistir. Bu degisiklikler baslica tiibiil olusumu ile
ozellendiginden etken tubule-forming agent (TFA) adiyla da amilmaya baglanmis
ve sempanzelerde persistan enfeksiyona neden oldugu, kimi kez de agir hastalik
ataklartyla iliskili oldugu gosterilmistir. Kloroforma duyarli etken sitoplazmada
tiibiil olusumunun yaninda endoplazmik retikulumda konvoliisyona ve yogun
retikiiler inkliizyon cisimciklerinin olugmasina yol acarken kloroforma direngli
etken hepatositlerde bu tiir degisiklikler gostermemistir. Burada ilging olan bu tip
degisikliklere delta etkeni, bitkileri enfekte eden bir picornaviriis, St.Louis
encephalitis viriisu gibi viriislarda neden olurken yine benzer degisikliklerin
AIDS’li hastalar ile eriskin T hiicre 16semili hastalarin lenfositlerinde de
gozlenmesidir. Dikkat edildiginde tiim bu viriislarin ortak 6zelligi RNA viriisu

olmalaridir (35).

Bir yandan ilerlemeler devam ederken, bir yandan da arastirmacilar daha 6nceki
calismalara benzer sekilde olas1t NANBH etkeni veya antijeni ile tepkime verecek
antikor sistemlerini aragtirmaya baslamiglardir. Bu arastirmalarda sempanzelerin
akut donem serumlari veya karaciger dokular ile iyilesme donemindeki insanlarin

serumlar1  kullanilmistir. Bir ¢ok arastirmact immiinodifiizyon, karsilikli
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elektroforez, immiinofloresans gibi yontemler yaninda RIA, ELISA,DNA problari
ve monoklonal antikorlar kullanarak serum veya enfekte karaciger doku
orneklerinde NANBH antijen veya antikorunu belirlemeye calismislardir. Bu
girisimlerin basarisiz kalmasi, kandaki viriis ya da antijen yogunlugunun c¢ok az
olabilecegi, immiinojenligin zayif olabilecegi veya viremi doneminin kulucka
doneminde cok kisa siireli olup yiiksek titrede antikor olusumuna yol acgabilecegi

gibi diisiinceler dogmasina yol agmustir (35).

Ote yandan calismalar sirasinda, enfekte hastalarm serumlarindan, pihtilasma
faktorleri preparatlarindan ve karaciger homojenatlarindan viriis benzeri
partikiillerde elde edilmistir. Benzeri ¢alismalarda caplari 18-140 nm arasinda
degisen ve HBYV, retroviriis, papovaviriis ve paramyxoviriis gibi viriislara
benzeyen partikiiller tammlanmistir. Biitiin bu veriler birbiriyle ¢elismekteydi ve
bu partikiillerin en azindan bir boliimiiniin dogrudan etkene ait olmaktan ¢ok,
enfekte  hepatositlerdeki  ikincil  degisimlerin  yansitici  olabilecekleri

diisiiniilmekteydi (35).

Hepatit C Viriis Ozellikleri, Yapisi ve Genom Organizasyonu

HCV’nun enfeksiyon olusturma yeteneginin kloroformla temas sonrasi
kayboldugu, yapilan filtreleme caligmalarinda viriisun 30-80 nm boyutlarinda
kiiciik bir viriis oldugu yolunda kanitlar elde edildikten sonra, viriis genomunun
belirlenmesi i¢in kullanilan PCR (polymerase chain reaction) yontemlerinde test
edilen filtratlar HCV’nun capinin 30-38 nm boyutlarinda olabilecegi gosterildi
(55). Ote yandan insan plazmasinda, deterjanla muamele sonrasinda 55 nm capli
tam viryondan tiiremis olabilecek yaklasik 33 nm capinda viriisa ait core
partikiilleri elektron mikroskop c¢aligmalarinda gosterildi (56). 31 temmuz-5
agustos 1994 San Diego toplantisinda viriisun gozle goriiliir bir hale getirilmesinin

basarildig1r ve morfolojik 6zelliklerinin belirlendigi belirtildi (57). HCV genomu
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tek bir genis ORF (open reading frame) igeren, yaklasik 9500 niikletidlik tek,
pozitif sarmalli bir RNA’dan ibarettir. ORF, 3010 veya 3011 aminoasitlik genis
bir viral polipeptidi kodlar (35).

Yapisal karsilastirma calismalar1 ve hidrofobluk 6zellikleri temelinde HCV’nun
Flaviviradae ailesi igerisinde ele alinmasi gerektigi Onerilmistir (58,59). Core
proteininin iki ayri isleve sahip olabilecegi gosterilmistir: Birinci niikleokapsidin
sitoplazmada paketlenmesini gergeklestirmek, ikincisi ise niikleus baglantil1 hiicre
fonksiyonunu degistirmektedir (60). Core proteini hiicre icinde enfeksiyon sonrasi
donemin uzunluguna bagli olaraktim hiicrede diffiiz dagilim, sitoplazmada
partikiiller ve niikleusda partikiiller halinde dagilim olmak iizere 3 ayr1 dagilim
paterni gosterir (57). Elve E2 proteinleriendoplazmik retikulum liimeninde
bulunurlar. E1/E2 kompleksi B lipoproteinlere ve 6zellikle LDL ve VLDL’ye
baglanir (61,62). Bu bulgu HCV lipoproteinler tarafindan maskelenebilecegini
gosterir ve as1 gelistirme stratejileri acisindan onemlidir (63). Bu iliskiden
kaynaklanarak HCV’nun hepatotropik 6zelligini acgiklayan ve karaciger
hiicrelerine giriste LDL reseptorlerini kullandigin1 6neren bir goriis One

siiriilmiistiir (64).

Hepatit C Viriisunun Farkhliklar:

Polymerase chain reaction (PCR) yoOnteminin uygulamada yaygin bicimde
kullanilmaya baglamasim takiben,cesitli iilkelerde elde edilen HCV izolatlari
arasinda genomum degisik bolgelerinde niikleotid ve aminoasit sekanslar
bakimindan o6nemli farkliliklar ortaya cikmistir. Bu farkliliklarnn kapsayacak

degisik siniflandirma onerileri olmustur (35).

[k elde edilen HCV izolatlarindan genoma ait biitiin sekanslar belirlendiginde

bunlarin baz sekanslar acgisindan sadece %68.1-91.8 oraninda 6zdes oldugunun
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saptanmasi ,farkli HCV genotiplerinin varligindan kuskulanilmasina ve bu yolda
oneriler yapilmasina neden oldu (35). Okamata ve arkadaglarinin 4 ayr tipin
varligim gostermesinden (65) sonra Simmonds ve arkadaglar1 6 farkli genotipin

varligina isaret etmislerdir (66).

HCYV tiplendirmelerinde niikleotid sekans belirlenmesine bagh analizler ,tipe 6zgii
‘primer’ler ile PCR analizleri ,restriction fragment length polymorphism (RFLP)
analizleri,line probe assay (LIPA),DNA enzyme immunoassay (DEIA),dot-blot
hidridizasyon yontemi,direct solid-phase sequencing ydntemi ve serolojik

yontemler gibi ¢esitli yontemler kullanilmaktadir (35).

Farkh Hepatit C Viriisu Tiplerinin Cografi Dagilin

Farkli HCV tiplerinin hastalik patogenezi, enfeksiyozite ve antiviral tedaviye
yanit acisindan farkliliklar gosterdigine iliskin calismalar bu tiplerin cografi
dagilimlarn acisindan da yogun arastirmalara konu olmustur. Sonuglara
bakildiginda kimi iilke veya cografi bolgelerde pek cok genotipin birlikte oldugu
gozlenirken bazi iilke ve bolgelerde belli bir tipin belirgin bir sekilde baskin
oldugu gozlenmektedir (35).

Mc Omish ve arkadaslarinin yaptig1 calismalarda (67,68) Iskogya, Finlandiya,
Singapur, Hollanda, Avustralya ve Tayland’da tip 1, 2 ve 3, Japonya ve
Tayvan’da tip 1 ve 2, Hong Kong ve Macau ‘da tip 1, 2 ve 6, Macaristan’da tip 1,
Giiney Afrika’da tip 1 ve 5 yaygin bigimde saptanmistir. Genotiplemenin bir diger
onemi de degisik bulasma yollarinin belirlenmesinde yol gosterici olmasidir.
HCV’nin cinsel temasla, perinatal yolla,perkiitan yolla, transplante bobrekle ve
anti-D immiinglobulin ile bulasabilecegi genotipleme calismalar1 esnasinda

bulunmustur (35).
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Epidemiyolojisi

1970’11 yr1llarda HBV ve HAV’nun serolojik tanisinin miimkiin olmasi,bu ajanlara
ait serolojik testlerin negatif oldugu hepatitli hastalain NANBH olarak
adlandirilmasina yol agmistir. Bu donemde posttransfiizyon hepatit olgularinin
%90’a varan siklikla NANBH oldugu belirlenmistir. Posttransfiizyon hepatit
tanist,hepatit gelismeden Onceki 2 hafta-6 ay’lik siirede transfiizyon anamnezi
olan kisilerde gelisen akut hepatit tablosunu tanimlar. Posttransfiizyon hepatitli
hastalarin depolanmis serum Orneklerinde yapilan ilk ¢alismalar, HCV’na karsi
antikorun %50-80 oraninda pozitif oldugunu gostermistir. Prospektif arastirmalar
ve duyarli serolojik testlerle bu oran %90’in iizerine c¢ikar. Buna gore PT-
NANBH’e neden olan baska bir etmen varsa,bu viriis vakalarin ancak %10’undan
sorumlu olabilir. %10’luk bu kisim i¢inde ilag,alkol,yaglanma ve metabolik

nedenler gibi diger etmenler olabilecegi de unutulmamaldir (52).

Seroepidemiyolojik arastirmalar baslica 1.kusak Anti-HCV testi ile yapilmis
olup,enfeksiyon sikligi, diinyadaki dagilim ve bulas yollar1 hakkinda 6nemli
bilgiler saglanmistir. Ancak duyarlilign ve o6zgiilliigii yeterli olmayan bu teste
dayanan sonuglar nedeniyle, HCV prevalansinin oldugundan diisiik tespiti soz
konusudur. PT-NANBH gelisen alicilarin kan dondrlerinin %25-40’1nda 1.kusak
Anti-HCV testi negatif bulunmustur (69,70). Bu sorun rutin kullanima uygun
2.kusak Anti-HCV testleri ile biiyiik Olciide giderilmistir. Ayrica gerektiginde
kullanilan konfirmasyon testleri RIBA ve PCR ile HCV-RNA tayini yalanci
negatif veya yalanci pozitif sonuglarin dogurdugu sorunlar da gidermektedir (52).
Anti-HCV pozitifligine dayanan bilgilere gore HCV enfeksiyonu diinya iizerinde
sik goriilen bir enfeksiyondur. Diinya iizerinde 300 milyon kisinin HCV ile
enfekte oldugu diisiiniilmektedir (70). Bir baska ¢aligmaya gore ise tiim diinyada
250-500 milyon insan HCV’na maruz kalmistir ve prevalans Bati Avrupa ve
Kuzey Amerika’da %0.3-2.5, Asya ve Giiney Amerika’da %3-7, Afrika’da %10
olarak hesaplanmistir (71). Normal popiilasyondaki HCV enfeksiyonu
prevalansimi belirlemeye yonelik calismalar biiyiik cogunlukla amator kan

vericilerinde yapilmis calismalardir. Kitalar arasinda,iilkeler arasinda veya ayni
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ilkede bolgeler arasinda farkliliklar goriilebilmekle beraber, Anti-HCV pozitifligi
orant %0.2 ile %6 arasinda degismektedir. Ortalama olarak,diinyadaki Anti-HCV
pozitifligi %0.5-1.0 arasindadir denilebilir (52). Ingiltere’de yapilan genis 6lcekli
bir caligmada HCV prevalansinin kentsel alanlarda kirsal alana gore daha yiiksek
olabilecegi ve %?2’nin {iistiinde oldugu tespit edilmistir (71). Cesitli iilkelerde
yapilmis caligmalarda saptanan Anti-HCV pozitifligi oranlart tablo-2’de

verilmistir (52).
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Cizelge 2.1. Cesitli iilkelerde HCV Enfeksiyonu Seroprevalansi

Ulke Aragtirmaya katilan Anti-HCV Pozitifligi
kisi sayist (%)
ABD 22445 0.5-1.4
Ingiltere 2220 0.2-0.6
Fransa 25137 0.7
ftalya 11117 0.7-1.4
Almanya 3133 0.2-0.8
Macaristan 9518 1.7
Yunanistan 32038 0.6
Tayvan 3132 0.4-1.0
Japonya 4335 1.0-1.5
Gliney Afrika 1498 0.6-1.2
Kuzey Afrika 1.0-6.0
Tiirkiye 3365 0.3-1.8

Ulkemizde HCV enfeksiyon seroprevalansi ile ilgili olarak Anti-HCV
pozitifligine dayanan ¢ok sayida arastirma yapilmistir. Amator kan vericiler ve
normal saglikli insanlarda yapilan ¢alismalarda tespit edilen Anti-HCV pozitifligi
% 0.3-1.8 arasinda degismektedir ve ortalama %1’lik HCV enfeksiyonu

prevalansi s6z konusudur (52,72-77).

Ulkemizde normal kisiler ve donérlerin yanisira HCV icin riskli kabul edilen
degisik gruplarda HCV enfeksiyonu prevalansim arastiran cok sayida calisma
vardir. Bu ¢alismalarda Anti-HCV pozitiflik oran1 parenteral ila¢ bagimlilarinda
%57, hemodiyaliz hastalarinda %14-61, politrasfiizyon yapilan hastalarda %6-18,
talasemili hastalarda %12, orak hiicreli anemi hastalarinda %12.5, genelev
kadinlarinda %3.2, ailenin bir iiyesinde HCV enfeksiyonu olanlarda %3.3-9.0,
saglik personelinde %0-1.6 olarak saptanmistir. Anti-HCV pozitifliginin, 6zellikle
hemodiyaliz hastalar1 ve politransfiizyon yapilan hematoloji hastalarinda yiiksek

oldugu dikkati ¢ekmektedir. Veriler tilkemizde riskli gruplarda HCV enfeksiyonu
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prevalansina ait ozelliklerin Avrupa iilkeleri ve ABD ile benzerlik gosterdigini

ortaya koymaktadir (52).

Farkli etyolojilere sahip hemen biitiin kronik karaciger hastalarinda degisik
oranlarda Anti-HCV pozitifligi saptanmaktadir. Sebebin bilinmedigi ,kriptojenik
olarak tamimlanan kronik hepatit ve/veya sirozlu hastalarin ¢ogunda da Anti-HCV
pozitifligi sz konusudur. Alkoliklerde HCV enfeksiyonu prevalansi yiiksektir ve
kronik HBV’lu hastalarda da Anti-HCV pozitifligi normal popiilasyona gore
yiiksek bulunmaktadir (52).

BULASMA YOLLARI

A-Parenteral bulasma

1-Meslekle ilgili bulasma

HCV’nin enfekte hastadan saglik calisanina oldukga ciddi bir saglik sorunudur.
Prospektif caligmalarda Anti-HCV seropozitif kanla kontamine ignenin batmasi
ile gelisen yaralanmalarda ortalama infeksiyon riskli yaklasik %3-4 dolayindadir.
Ingiltere’de yapilan calismada,saglik calisanlar1 arasinda HCV  enfeksiyonu
seroprevalansi daha once kan donerlerinde bildirilen %0.3 oranindan daha yiiksek
bulunmamistir. Dis hekimleri HCV infeksiyonu i¢in 6zel bir risk tagimaktadirlar

ve HCV (+)’ligi ile oral cerrahi arasinda onemli bir iligki tespit edilmistir (78).
2-Kan ve kan iiriinleri transfiizyonu

1990 yilinda,kan ve kan diriinlerinin transfiizyonundan once Anti-HCV tarama
testi zorunlu hale getirildi. Bundan 6nce HCV enfeksiyon prevelansi yiiksekti.

1989 da hemofili hastalarda % olarak: 1spanya 63.9, isveg’de 86.5, ABD’de 76.3,

Tiirkiye’de 42 bulunmustur. Bugiin immiinoglobulinler ile faktor konsantreleri
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cift viral inaktivasyon yontemiyle hazirlanmaktadir. Boylece bulagsma riski

minimize edilmektedir (78).

3-Nosokomial bulasma

HCV infeksiyonlu hastalarda hospitalizasyon Oykiisiiniin olmasi epidemiyolojik
bir risktir. Hastadan hastaya bulagma olabilir. Daha seyrek olan diger bir bulagsma
yolu ise eldivenlerin degisimi sirasinda olmaktadir. KHC infeksiyonlu bir kalp
cerrahinin, agik kalp ameliyati uyguladigt 5 hastasin1 infekte ettigi

bildirilmistir(78).

4-Hemodializ hastalari

HCV seropozitifligi ile onceden kan transfiizyonu uygulamasi ve hemodializ
siiresi arasinda iliskinin varligi gosterilmistir. Hemodializ hastalarinda Anti-HCV
prevalansi: Tayvan’da %47.2, Almanya’da %23.1, Japonya’da %19.1, Tiirkiye’de
%14 .4 bildirilmistir (78).

5-Intra venéz ila¢ bagimhlar

IV ila¢ bagimlilan arasinda Anti-HCV seroprevelansi tiim cografik bolgeler de
oran yiiksektir,ila¢ kullanimu siiresi ile seropozitiflik arasinda énemli bir paralellik
vardir. Tirkiye’de Anti-HCV  (+)’ligi IV ila¢ bagimlilarinda %57
bulunmustur(78).

B-NONPARENTERAL BULASMA

1-Cinsel yolla bulasma

HCV infeksiyonunun epidemiyolojisinde cinsel yolla bulagmanin Onemi

tartismalidir. HCV ile infekte hastalarda viremi seviyesi KHB’li hastalara kiyasla
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daha disiiktiir. HCV viicut sekresyonunda rutin olarak bulunmaz (78). HCV
RNA’nin viicut sekresyonunda bulunmasi, 6rnegin tiikriikte dedekye edilmesi bu
sekresyonun mutlaka enfeksiyoz oldugu anlamina gelmez. Tiikriik, amnion sivisi,
seminal sivi gibi kanin disindaki sivilarda HCV RNA konsantrasyonu oldukca

diisiik tespit edilmistir.

Periferik kanda mononiikleer hiicrelerde HCV tespit edilmistir, tiikriik lenfosit
kapsamaktadir bu bakimdan tiikriigiin  virlis icermesi dogal kabul

edilmektedir(78).

Kan dig1 viicut sivilarinin enfeksiy6z olup olmadiklar tartismali olmakla birlikte
genellikle tiikiirik HCV infeksiyon kaynagr kabul edilmektedir. Kronik
tasiyicilarla cinsel veya intrafamilyal temas viriisiin 6nemli bir bulagma yolunu

olusturmakta ve bu vakalarda tiikriik infeksiyon kaynagi olabilmektedir(78).

Ancak KHC infeksiyonlu hastalarda serumda viral yiikiin titrede olmasi viriisiin
insandan insana bulagma riskini azaltmaktadir. Bir calismada HCV RNA
seropozitif KHC’li 34 hastanin katildig1 bir calismada seminal sivida %24,
titkriikte %48, HCV RNA tespit edilmistir (78).

2-Perinatal bulasma

HCV’nin anneden yenidogana vertikal gecisi s6z konusudur. Maternal antikor
bebege pasif gecebilir, zamanla antikor kaybolmaktadir. Bu yolla bulagsmanin
kroniklesmesi son derece diisiiktiir. Bir calismada HCV RNA seviyesi >10 .6
copy/ml olan annelerden dogan bebekler arasinda bulasma riski %36 oranina
kadar yiikseltmektedir. Enfekte annenin siitii ile beslenen bebeklerde HCV

infeksiyon riski artmamaktadir (78).
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3-intra familyal bulagsma

HCYV gibi HCV’niin de aile ici bulagma s6z konusu oldugu, hasta ile temas siiresi
ve bulasma riski arasinda bir paralellik mevcuttur. Ulkemizde bildirilen bulasma

oranlar1 %0-4.2 arasinda degismektedir (78).

4-Kronik KC hastahkh vakalarda HCV infeksiyonu

Kr.KC hastalikli alkoliklerde HCV’ii enfeksiyonu onem arz etmektedir. Bati
ilkelerinde alkolik KC hastaliklarinda %25-60. Kr.hepatit’li hastalarda %10-35,
kronik hepatit, kriptojenik siroz ve sporadik Non-A, Non-B, hepatitlilerinde %70-
80 Anti-HCV pozitifligi tespit edilmistir. Anti-HCV (+) alkoliklerin biiyiik
cogunlugunda HCV RNA seviyesi non-alkoliklere kiyasla daha yiiksektir. HBV’a
bagh Kr.hepatitli hastalar arasinda da Anti-HCV seroprevalansi yiiksektir. Bir¢ok

calismada HCV’ii, HBV’iiniin replikasyonunu suprese ettigi gosterilmistir (78).

Patogenez

Enfeksiyonun patogenezi tam olarak aciklanamamistir, ancak HCV’nin sitopatik
etkiyle karaciger hasari yaptigi, bunun yaninda immiin mekanizmalarin da
karaciger hasarindan sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Buna gore kronik HCV

enfeksiyonu patogenezi su sekilde acgiklanabilir:

HCYV enfeksiyonu, asemptomatik tasiyiciliktan akut hepatit, kronik hepatit, siroz
ve hepatoseliiler karsinomaya kadar degisen farkli patolojilere sebep olabilir.
HCV, kanda serbest virlis ve notralizan antikorlarla kompleks olusturmus
partikiiller seklinde bulunur. Akut enfeksiyonda nétralizan antikorlarin etkisiyle
viriisla enfekte hepatosit sayis1 smirli kalir veya enfekte olmamis hiicrelerin
enfeksiyonu onlenir. Bu notralizasyona paralel olarak heniiz bilinmeyen biyolojik
mekanizmalarla HCV’nin nétralizan antikorlarin etkisinden kurtulacak (escape)

mutantlar1 olusur. Ex/ns1 bolgesinde olusan mutasyon sonucu viriisun devamlilig
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saglanir. Mutant viriislar, mevcut antikorlardan etkilenmedikleri igin yeni
hepatositleri enfekte edecektir. Bunun klasik karsiligt HCV enfeksiyonunun
kroniklesmesi ve kronik HCV enfeksiyonu seyrinde iyi bilinen transminazlarda
artig ve histopatolojik aktivite ile karakterli alevlenme donemleridir. Yeni
notralizan antikorlar, bunu takip eden mutant viriis seklinde bu kaskad devam
eder. Bu durum konagin immiin cevabinin viriisu elimine etmesine ya da kronik

hepatit veya siroz gelisene kadar siirer (79).

Klinik

HCYV enfeksiyonu, HBV enfeksiyonuna benzer bi¢cimde tiim diinya i¢in 6nemli bir
saglik sorunudur. Baslangicta HCV enfeksiyonu PT-NANBH ile sinirhi gibi
goriilmiigse de bu aslinda bir “buzdagi fenomeni’ne benzemektedir. ABD’nde
yapilan caligmalar kronik hepatitis C olgularinin sadece %5-15’inden
transfiizyonun sorumlu oldugunu ortaya koymustur (80,81). Bu da kan ve kan
tiriinlerinin Anti-HCV testleri ile kontroliiniin toplumdaki enfeksiyon havuzunu
kiigiiltmekte sinirli kalacagim gosterir. Pek cok arastirma ABD ve Japonya’da
kronik karaciger hastaligr ve hepatoselliiler karsinoma’nin en 6nemli nedeninin

HCYV oldugunu gostermistir (82).

Akut Hepatit C

Akut Hepatit C icin kulucka siiresi yaklagik 7 hafta olup, (simirlar 2-26 hafta)
Hepatit A ve Hepatit B’nin gosterdigi siirelerin arasinda bir yerdedir. HCV-RNA

kanin bu viriisa maruz kalmasindan itibaren 2 hafta icinde tespit edilebilir (83).

Hepatit C enfeksiyonunun akut donemde tanimlanmasi oldukga giictiir. Bunun en
onemli nedeni asemptomatik ve subklinik seyretmesidir. Akut Hepatit C
enfeksiyonu bulanti, kusma, sag iist karin boslugunda agri, koyu idrar ve sariliga

sebep olabilir. HCV enfeksiyonunun %75’i anikterik oldugundan dikkatli tarama
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yapilmazsa kolayca gozden Kkacirilabilir. Karaciger aminotransferazlarinda
yiikselme bazende bilirubinde yiikselme olur. Klinik semptomlar ve aminoferaz
seviyeleri akut Hepatit A ve B’de oldugundan genellikle daha diisiik
siddettedir(83).

Akut Hepatit C gecirenlerin ortalama %?25’inde iyilesme olup, %25’ inde karaciger
harabiyeti hafif diizeyde kalmakta, %50’sinde ilerleyici bir seyir goriilmektedir.
Ekstrahepatik bulgular akut Hepatit C’de 6nemli degildir(83).

Fulminan Hepatit C

HCV’nun sebep oldugu fulminan hepatitin siklig1 tartisma konusudur. Japonya’da
HCV’nun fulminan hepatitin %40-60’1 ile baglantili oldugu ancak, bati
tilkelerinde HCV’a bagli fulminan hepatitin goriilmesinin ¢ok nadir oldugu
bildirilmektedir. Kronik Hepatit C enfeksiyonu olan kisilerde olusan fulminan
hepatitin akut HAV enfeksiyonuna bagh olarak olustugu diisiiniilmektedir.

Fulminan hepatit sonucunda gozlenen 6liin oram1 %1 veya daha azdir (83).

Kronik Hepatit C

Akut Hepatit C enfeksiyonu olan sahislarin yaklasik %85’inde siirekli viremi
gelismektedir. HCV enfeksiyonu genellikle 10 yillik zaman periyodlari boyunca
devamlilik gosterir, bu zaman zarfinda serum ALT (alanin aminotransferaz)
seviyesi semptomlardan bagimsiz olarak dalgalanmaya devam eder. Bunun
karsisinda HCV-RNA seviyesi oldukca sabit kalir. Karaciger biyopsisinde tespit

edilen iltihaplanma da zaman icinde degisiklik gosterir (83).
Klinik semptom olsun ya da olmasin siirekli ALT yiiksekligi goriilen kronik

Hepatit C tanis1 konmusg hastalar, histopatolojiye dayanarak genellikle kronik

persistan hepatit ve sirozlu veya sirozsuz kronik aktif hepatit olarak siniflandirilir.
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Her ne kadar histolojik stabilite veya zaman icinde iyilesme goriilse bile kronik
enfeksiyon devam ettigi siirece persistan hepatitten, aktif hepatite aktif hepatitin
de yaklasik %20’si siroza doniismektedir. Siroz vakalarinin %?20-25’inde
karaciger yetmezligi goriilmektedir. Siroz gelisenlerde her yil icin %1-5

hepatoseliiler karsinom gelisme olasilig1 sz konusudur (83).

Her ne kadar hastalar arasinda hastaligin degisik evrelerin olusmasi agisindan
farkliliklar olsa da HCYV ile siroz 21 yillik, HCV ile hepatoseliiler karsinom
gelismesi de 29 yillik zaman diliminde olmaktadir (83).

Kronik HCV enfekte hastalardan hangisinin siroz gelistirecegi ve hangisinin
dekompanse karaciger hastaligi yoOniinde ilerleyecegini tahmin etmek olasi

degildir. ALT siirekli normal oldugu sahislarda siroz goriilmesi olagan disidir(83).

Hepatoseliiler Karsinom

Siroz gelisenlerde dekompansasyon ve terminel hepatik yetmezlik riski yaninda
her yil icin %1-5 hepatoseliiler karsinom gelisme riski s6z konusudur. HCV’na
bagh karaciger kanseri Japonya’da ve Italya’da ozellikle enfeksiyonu izleyen 20
yil ve daha sonrasinda goriilmiistir. Ulkemizde yapilan bir arastirmada
hepatoselliiler karsinom hastalarinin %90’1nda siroz 6ykiisii vardir. HCV’na baglh
gelisen hepatoselliiler karsinom, HCV’nun kronik enfeksiyon, hepatosit
zedelenmesi, rejenerasyon ve siroz yapma Ozelliginden ileri geldigini
gostermektedir. Hepatoselliiler karsinomun klinik bulgulari, daha 6nceki
semptomlarin aniden agirlagsmasi (yorgunluk, sararma, asit) ve buna bagl sag iist
kadran boslugunda agn seklinde olabilir. Ultrasonografi ve bilgisayarli tomografi
ile intrahepatik bir kitle tespit edilebilir, ama spesifik bir teshis i¢in karaciger

biyopsisi gerekir(83).
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HCYV Enfeksiyonunun Tanis1

Serolojik Inceleme: HCV enfeksiyonunun laboratuar ortaminda teshisi temel

olarak antikorlarin tespit edilmesiyle gerceklesmektedir (83).

Anti- HCV’nin ELISA ile aragtirilmasi ilk akla gelen testtir. I. Kusak ELISA ve c-
100 3 antijeni, II. Kusak ELISA ek olarak c22 ve NS3 bolgesinden ¢33 antijenleri
de ihtiva eder. III. Kusak ELISA’ya NS5’ten bir rekombinant protein eklenmistir.
IV. Kusak ELISA Core, NS3, NS4, NS5 antijenleri icermektedir. HCV antikoru
6-8 hafta icinde tespit edilebilmektedir. Bu tetkikler HCV enfeksiyonu varligi icin
kullanilan 6l¢timler olup bagisiklikla ilgili degildir (83).

HCV IgM antikorlarina yonelik tetkikler klinik olarak kullanmish degildir. Akut
Hepatit C’nin erken tanmisinda yararn simirhdir. Yapilan calismalarda HCV
enfeksiyonu sirasinda IgM sinif1 antikorlarin bazen hi¢ olusmadigi, bazen ise gec
olustugu, bazi olgularda ise varligin1 uzun siire koruyabildigi, bu durumda da
Anti-HCV IgM’lerin akut enfeksiyon gostergesi olarak degerlendirilemeyecegi
bildirilmektedir (83).

Dogrulama testleri olarak adlandirilan RIBA (Recombinant Immunoblot Assay) 1.
, 2. ve 3. kusak varyasyonlar1 ELISA’da kullanilan antijenlerden her birine ait
bantlarla kaplanmis plastik cubuklar arac olarak kullanilir. Anti-HCV pozitifligine
RIBA’nin negatif sonu¢ vermesi bu testi dogrulama testi degil analitik test olarak

kabul edilebilecegi diisiincesini yaratmistir (83).

HCYV enfeksiyonunda;

» Akut donemde olgularin %60’1nda antikora rastlanmadigi,

» HCV-RNA’s1 pozitif hastalarin %5-10’unda, immunosuprese
olgularin %20’sinde Anti-HCV’lerin hi¢ olusmadig,

» Transminazlari normallesen ve HCV-RNA testi negatiflesen

olgularda klinik iyilesmeyi izleyen 6 aydan sonra antikor titresinin azalmasi, bir
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kisim olguda 5 yi1l sonunda dolasimdan antikorlarin kaybolmasi, bazilarinda ise 13
yilda bile Anti-HCV testinin pozitif bulundugu,

» Ticari olarak satilan ELISA kitleri arasinda duyarlilik
farklarinin bulundugu,

Sentetik antijen kullanilmasi sonucu, Anti-HCV seropozitifliginin
HCYV ile temasin kanit1 oldugu, ancak ge¢mis ya da stirmekte olan enfeksiyonlari

ayirt etmede yetersiz oldugu anlasilmistir (83).

HCYV RNA’simin Gosterilmesi

HCYV enfeksiyonunun laboratuar tamisini saglamak ve kan dondrlerinin giivenli
tanilarin1  yapabilmek icin gelistirilen serolojik testler temel olarak antikor
aranmasina dayanmaktadir ancak, antikor testleri siiregiden enfeksiyonla iyilesen
enfeksiyonu  birbirinden ayirmaktan yoksundur. Bir kural olarak viremi
serokonversiyon Oncesinde vardir ve hem tanm1 hem de tarama agisindan HCV
RNA’sinin saptanmasi énem ve oncelik kazanir. Yine serumda HCV RNA’sinin
gosterilmesinin HCV replikasyonunu yansittigt ve RNA’nin kaybolmasinin
interferon tedavisi sonrasit kronik hepatit remisyonu bakimindan giivenilir bir

gosterge olabilecegi saptanmistir (35).

HCV RNA’nin cDNA-PCR veya baska yontemlerle belirlenmesi HCV
enfeksiyonunun tanmimlanmasinda, tasiyiciik durumunun belirlenmesinde,
immiinolojik testlerin degerlendirilmesinde, enfeksiydz veya nonenfeksiy6z kan
iriinlerinin  belirlenmesinde, transfiizyon/transplantasyon sonuglarimin alicida
izlenmesinde, HCV’nun genotiplendirmesinde, antiviral tedavilerin izlenmesi ve
degerlendirilmesinde veya kombinan proteinlerin liretilmesinde oldugu gibi genis

uygulama alanlarina sahiptir (35).
C hepatitli hastalarin sekresyonlarini inceleyen calismalarda diski, kolostrum,

meme siitil, vajinal sekresyonlar, saliva, bogaz yikama suyu, semen ve idrarda

HCV-RNA’nin belirlenmesinin miimkiin oldugu bulunmustur (35).
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Immiinolojik yontemlerle HCV antijenlerinin saptanamamasi biiyiik olasilikla
serumun 1 ml’sinde bulunan diisiik viriis titresine (10°-10* partikiil) baglhdr.
HCV RNA’sinin gosterilmesi amaciyla NASBA™ (Nucleic Acid Sequence-
Based Amplification), Dallanmigs DNA Testi (Branched-DNA Assay, bDNA
Signal Amplification) testleri kullanilabilirse de en énemlisi PCR (Protein Chain

Reaction) yontemidir (35).

Tedavi

HCYV replikasyonunu dizginleyen ve hastaligin dogal seyrinde diizelme saglayan
tedavi uygulamalar1 mevcuttur. Ancak bu tedavi etkinliklerinin yaninda yan
etkileri de bulunmaktadir. Tedavide ilk olarak interferon o 2b uygulanmis, uzun
siireli tedavi etkisi %13, kombine tedavi olarak interferon + ribavirin uygulanmis
tedavi etkisi %38’e ¢cikmustir. Son olarak Pegylated interferon gibi uzun siire etkili
formiiller ve ribavirin kombinasyonu ile yapilan terapilerin sonuclar oldukga

etkili olmustur, ancak heniiz gelisme asamasindadir(83).

Genotip 1 viriisu ile enfekte olmus hastalar genotip 2 ve 3 ile enfekte olanlara
nazaran daha diisiik cevap verirken, karacigerdeki fibrozis seviyesinin yiiksekligi,
40 yasin iizeri ve erkek olmak, viremi diizeyinin yiiksek olmasi tedaviyi olumsuz

etkilemektedir (83).

HCV enfeksiyonu olan hastalarda karacier transplantasyonu yapilmasi da
giiniimiizde uygulanan bir diger tedavi yontemidir (52,71). Tibbi tedaviye destek
olarak hastalara aminoasid, vitamin ve mineral destegi saglanmasi, egzersiz ve

diyetlerinde diizenlenmesi giindemdedir (71).
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Korunma

Giintimiizde HCV’na karsi spesifik bir immunglobulin veya as1 yoktur.
Enfeksiyonlu kisilerde olusan antikorlarin koruyucu olmamast ve farkli
genomlarn varli@i as1 gelistirilmesi konusunda en Onemli engeller olarak
goriilmektedir. HCV’na karsi korunma bulag kaynaklarina ve bulas yollarina
yonelik caligsmalar ile smirhdir. Transfiizyon oOncesi kan ve kan {iriinlerinin
taranmas1 ¢ok Onemlidir. Bunun disinda yapilmas: gerekenler su sekilde
Ozetlenebilir: Gereksiz transfiizyonlardan kac¢inmak, kan iirtinlerinin HCV’ndan
arindirilmasi, organ dondrlerinin taranmasi, riskli gruplarin egitilmesi. Riskli
gruplarin egitimine yonelik calismalar damarici bagimliligin azaltilmasi, emniyetli
seks konusunda egitim, saglik personelinin egitimi, enfekte kisilerin aile

tiyelerinin egitimi ve genel temizlik kosullarina uyulmasi gibi konular igerir (52).

Rutin Anti-HCV Testinin Onerildigi Durumlar

Enfeksiyon riskinin yiiksek oldugu gruplar;

v IV uyusturucu kullananlar

v 1987 yili 6ncesinde pihtilasma faktorii almis olanlar
v Temmuz 1992 6ncesi kan veya organ alanlar

v Kronik hemodiyaliz hastalar

v Karaciger hastaligina iligkin belirtisi olanlar

Kanla temasa maruz kalma durumlari
v HCV pozitif kanla, igne ya da mukozal yolla temas1 olan
saglik calisanlari, acil calisanlart ve kamu giivenlik elemanlart

v HCYV pozitif anneden dogan ¢ocuk(83)

2.2.4. Hepatit D Viriisu (HDV)

Cogalabilmesi icin HBV yiizey antijenine gereksinim duyan, tek basina patolojik

ozelligi olamayan, defektif bir RNA viriisudur. HDV enfeksiyonu, ya HBV
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enfeksiyonu ile birlikte bir koenfeksiyon seklinde veya kronik HBV
tagiyicilarinda  bir  siiperenfeksiyon seklinde goriillir. HBV ve HDV
siiperenfeksiyonunda klinik daha agir seyreder ve fulminan hepatit riski daha
yiiksektir. HDV superenfeksiyonu geciren kronik HBV tasiyicilarinin %70-
80’inde kronik karaciger hastalig1 gelisir (8,84).

HDV’nun bulas yollar1 HBV’na benzer. En etkin bulas yolu perkiitandz temastir.
Sekstiel gecis daha nadirdir. Korunma da HBV’na korunma saglanmasi
yeterlidir(82).

2.2.5. Hepatit E Viriisu (HEV)

NANBH etkenlerinden biri olan HEV bir RNA viriisudur. Enterik yolla bulagmig
NANBH ile dogal veya deneysel olarak olusturulmus enfeksiyonlarda safra ve
digski 6rneklerinde immiin-elektron mikroskobisi ile viriis benzeri partikiiller

gosterilmistir (38).

Viriis genellikle fekal oral yoldan su ve besin maddeleri ile bulasarak (6zellikle
Asya ve Afrika iilkelerinde) salginlara neden olmaktadir. Inkiibasyon siiresi 15-75
(ortalama 36) giindiir. Klinik seyir orta siddette olup, fulminan hepatit genellikle
gozlenmez. Gebelikte gecirilen HEV enfeksiyonunda fatalite oramt %?20
civarindadir. Cocuk ve yashilarda daha seyrek goriiliirken, geng ve orta yaslarda

daha sik goriiliir (8,38).
Korunmada fekal kontaminasyondan korunma, cevresel ve Kkigisel hijyenik

sartlarin  diizeltilmesi ¢ok Onemlidir. Rutin agilama programi heniiz

uygulanmamaktadir(8,38).
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2.2.6. Kan Yolu ile Bulasan Hastahklarda Koruyucu Onlemler
A) Genel Onlemler:

1) Oykii ve fizik muayene ile HIV, HBV ve kanla bulasan diger
patojenlerle infekte hastalar1 ayirdetme olanagi bulunmadigindan tiim hastalarin
kan ve diger viicut sivilar1 potansiyel olarak infekte kabul edilerek gerekli

onlemler alinmalidir.

2) Asagidaki islemler sirasinda mutlak surette eldiven giyilmeli,
islem bittikten veya hasta ile temastan sonra eldiven degistirilmeli ve eldivenler

cikarildiktan hemen sonra eller yikanmalidir :

a) Her hastanin kan ya da diger viicut sivilar1 veya bunlarla

kontamine yiizeylerle temas riski oldugunda,

b) Her hastanin mukoza veya saglam olmayan derisiyle temas riski

oldugunda,

c¢) Kan alma, damara girme veya benzeri birinravaskiiler islem

sirasinda,

3) Eger eller veya diger cilt yiizeyleri hastanin kan ya da diger
viicut sivilartyla kontamine olursa derhal su ve sabunla yikanmalidir. igne
batmasim Onlemek i¢in "disposible" igneler kullanildiktan sonra plastik kiliflari
tekrar takilmamali, igneler enjektorden cikartilmamali, egilip biikiilmemelidir.
Kullanilmis igne,enjektor, bisturi ucu ve diger kesici aletler imha edilmek iizere
delinmeye direncli saglam kutulara konulmalidir. Bu kutular servis iginde

kullanima uygun ve kolay ulasilabilir yerlerde bulundurulmalidir.

5) Yapilan tibbi bir igslem sirasinda kan veya diger viicut sivilarinin
sicrama olasiligi s6z konusuysa (Orne8in kemik iligi aspirasyonu, lomber

ponksiyon yapilmasi gibi) agiz, burun ve gozleri korumak amaci ile maske ve
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gozliik takilmali,diger viicut yiizeylerine bulagmay1 onlemek icin koruyucu 6nliik

giyilmelidir.

6) Eksiidatif deri lezyonlar1 olan saglik personeli, bu lezyonlar
iyilesinceye kadar hastalarla direkt temastan ve hastalarla iligkili aletlere

dokunmaktan ka¢inmalidir.

7) Acil kosullarda agiz agiza resiistasyon ihtimalini minimale
indirmek amaciyla agizlik, ambu vb. ventilasyon aletleri resisiitasyon

gerekebilecek yerlerde hazir bulundurulmalidir.

8) Beden fonksiyonlarim1 kontrol edebilen HIV ve/veya HBV
infeksiyonlu hastalarin rutin bakimi sirasinda eldiven ya da koruyucu onliik
giyilmesine gerek yoktur.

9) Gebe saglik personeline HIV ve/veya HBV bulasma riski, gebe
olmayanlardan daha fazla degildir. Ancak her iki viriisiin de perinatal donemde
bebege de gecme riski oldugundan, gebe personelin Onerilen nlemlere 6zel bir

dikkatle uymasi saglanmalidir.

10) Diyare, pulmoner tiiberkiiloz tanis1 veya siiphesi olmasi gibi
ozel izolasyon Onlemleri ge rektiren haller disinda HIV/HBYV infeksiyonlu
hastalarin ayr1 6zel odalarda bulundurulmalarina gerek yoktur. HIV ve diger
infeksiyonlar1 olan hastalar diger bir immunosupresif hastayla ayn1 odada

tutulmamalidir (85).
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B) invaziv islemler sirasinda alinacak énlemler:

Invaziv islem CDC tarafindan su sekilde tammlanmaktadir:

a) Ameliyathane, acil servis, poliklinik veya muayenehane
kosullarinda doku, kavite ya da organlarda cerrahi miidahale veya major travmatik

yaralanmalarin tamiri,

b) Kardiak kateterizasyon ve anjiografi,

¢) Vajinal veya sezeryanla dogum ya da kanamanin olusabilecegi

diger obstetrik islemlerdir (85).

Yukarida belirtilen genel onlemlere ek olarak invaziv bir islem sirasinda

asagidaki kurallara da uyulmasi gereklidir:

1) Tim invaziv islemler sirasinda eldiven ve cerrahi maskeler
takilmalidir. Islem sirasinda kan, diger viicut sivilar1 veya kemik parcaciklarinin
sicrama olasiligi varsa maskeye ek olarak gozliik (giinliik kullanilan gozliikler
yeterli olup, ayrica ozel tipteki gozliiklere gerek yoktur.) ve koruyucu oOnliikler
giyilmelidir.

2) Dogum yaptiran veya yardimci olan saglik personeli plesantayi
veya kan ve amniotik sivi temizleninceye kadar, bebegi tutarken ve gobek

kordonunun kesilmesi sirasinda eldiven giymelidir.
3) Islem sirasinda eldiven yirtilir veya i§ne batmasi ya da bir bagka

kaza olursa, eldiven ¢ikartilarak siiratle bir yenisi giyilmeli ve kazaya yol acan alet

steril sahadan uzaklastirilmalidir (85).
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C) Laboratuvarlarda alinacak onlemler:

Tiim hastalara ait kan ve viicut sivilar infekte kabul edilerek, tanimlanan genel

onlemlere ek olarak asagidaki kurallara da uyulmalidir:

1) Biitiin kan ve diger viicut sivilar1 Ornekleri tasinma siramda
akma ve sizmayi1 engelleyecek saglam, kapakli kutulara konulmalidir. Materyalin
yerlestirilmesi sirasinda kutunun disina ve laboratuvar kagidina bulagsma

olmamasina dikkat edilmelidir.

2) Laboratuvarda hastadan alinan materyalle ¢alisan tiim personel
mutlaka eldiven giymeli ve islem bittikten sonra eldivenler cikartilarak eller
yikanmalidir. Calisma sirasinda mukozalara sivilarin temas etme riski varsa,

gozliik ve maske takilmalidir.

3) Sivilarla c¢alisirken agiz pipeti yerine mutlaka mekanik pipetler

tercih edilmelidir. Laboratuvarda yeme ve igmeye izin verilmemelidir.

4) igne ve enjektorler ancak baska alternatif olmadiginda
kullanilmali, mutlak kullanilmalan gerekiyorsa, igne batmasim Onlemek icin

onerilen kurallara uyulmalidir (85).

D) Cevresel 6nlemler:

1) Sterilizasyon ve dezenfeksiyon :

Kontamine materyal eger tekrar kullanilacaksa, iizerindeki gozle goriiliir kirler
mekanik olarak temizlendikten sonra 121 °C de 1 5 dakika buhar otoklavda veya
etilen oksitle gaz otaklavda sterilize edilebilir. Bronskop, gastrokop ve diger optik

cihazlar etilen oksit ile sterilize veya % 2'lik glutaraldehitte 45 dakika tutularak
yiiksek diizeyde dezenfekte edilebilirler (85).
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2) Cevre temizligi :

Duvar, yer dosemesi ya da diger yiizeylerden hasta veya saglik personeline
infeksiyon bulasmasi s6z konusu degildir. Bu nedenle adi gecen bolgelerin
dezenfeksiyon veya sterilizasyonuna gerek yoktur, rutin temizlik yeterlidir.
Temizleme yoOntemleri, islemin uygulanacag hastane bolgesi, yer ve Kkirlilik
derecesine gore degisir. Hasta masalar1 ve hasta odalarinin zemini gibi horizantal
yiizeyler kirlendiginde ya da hasta taburcu oldugunda diizenli olarak
temizlenmelidir. Duvar, perde ve giinesliklerin sadece kirlendiginde temizlenmesi
yeterlidir. Temizlik sirasinda fircalama ile mikroorganizmalarin fiziksel olarak

ortamdan uzaklastirilmasi énemlidir (85).

Hasta bakiminin yapildigi yerlerde infekte materyalle kontaminasyon halinde
once goriilebilir materyel silinmeli takiben 1/10 dilue ¢amagir suyu gibi bir sivi
germisitle dekontamine edilmelidir. Ayni olayin laboratuvar icinde olmasi halinde
once kontamine bolgeye sivi germisit dokiiliip, temizlenmelidir. Sonra iizerine
yeniden sivi germisit dokiilmelidir. Tiim bu islemler sirasinda mutlaka eldiven

giyilmesi gereklidir (85).

3) Camasirhane ve mutfaklarda alinacak énlemler :

Hastanelerin normal camasir ve bulasik yikama islemleri hastalarin kullandigi
tepsi, tabak, carsaf v.b. esyalarin yeterli dekontaminasyonunu saglar. Tim
kirlenmis oOrtii ve c¢arsaflar hasta basinda silkelenmeden ve ayrilmadan
torbalanmalidir. Bu egyalarin gidecekleri yere nakli mutlaka torba icinde

yapilmalidir (85).
Eger 70 °C nin iizerinde sicak su kullamliyorsa, carsaflar1 en az 71°C de 25

dakika su ve deterjanla yikamak yeterlidir. 70°C nin altindaki sicakliklar igin

uygun kimyasal germisitler kullanilmalidir (85).
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Hasta kam ve/veya diger viicut sivilariyla parenteral veya mukoza yoluyla

temas eden saghk personelinin almasi gereken 6nlemler:

Yaralanma sonrasi temas bolgesi su ve sabunla veya uygun bir antiseptikle
yikanmalidir. Mukoza temaslarinda bol suyla temas bolgesinin yikanmasi
yeterlidir. Temas bolgesi sikma, emme, kanatmaya calisma v.b. yontemlerle
kesinlikle travmatize edilmemelidir. Normal yara bakimi disinda ek bir onleme

gerek yoktur (85).

a) HBV tasiyan (HBsAg pozitif) bir hastanin kan veya diger viicut
sivilariyla igne batmasi mukoz membranlara sicrama veya saglam olmayan deriye
bulasma yoluyla temas eden anti-HBs veya antiHBc antikoru negatif saglik

personeline :

i- 11k 24 - 72 saa t i ¢ inde 0.06 ml/kg
Hepatit B

Hiperimmunglobulin (HBIg) intramiiskiiler yolla yapilmali,

ii- Es zamanlh olarak Hepatit B asis1 deltoid adale icine yapilmali
ve takiben 1 ay ve 6 ay sonra aym dozda tekrarlanarak HBV na kars1 aktif
bagisiklik saglanmasi amaglanmalidir. As1 uygulamasi 0, 1, 2 ve 1 2. Ay seklinde
de yapilabilir. Bu sekilde immiinizasyon ile antikor gelismesinin daha hizli
olabilecegi one siiriilmiistiir. As1 ve hiperimmunglobulin birarada yapildiklarinda

farkli viicut bolgelerine uygulanmalidir (85).

b) Kan veya viicut sivisiyls temas edilen hastanin ve/veya temas

eden saglik personelinin serolojik durumlar1 bilinmiyorsa :

i-Hemen yukarida belirlenen sekilde aktif immiinizasyon semasina

(as1 uygulamasi) baslanmali,
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ii- Ilk 48 - 72 saat iginde serojolik veriler elde edilebiliyorsa,
sonuclar elde edildiginde hastanin HBs Ag' ni ( + ), buna karsin yaralanan saglik
personeli tasiyici veya bagisik degilse 0.06 ml/kg Hepatit B Hiperimmunglobulin
(HBIg) intramiiskiiler yolla yapilmalidir (85).

c) Anti HBs ve/veya anti HBc antikoru pozitif olan ya da HBs
antijeni pozitif saglik personeline temas sonrast as1 ya da HBIg uygulanmasina

gerek yoktur (85).

d) Asillanmayi takiben anti HBs antikoru pozitif hale gelen kisilere
rapel as1 yapilip yapilmamasi konusu tartistlmalidir. Saglhik personeli disindaki
gruplarda yapilan calismalarda ii¢ doz as1 sonrasi 10 mlU/ml'nin iizerinde an tikor
gelisen kisilerde agimin etkinliginin en az dokuz yil siireyle devam ettigi
gosterilmistir. Ozellikle hasta kan1 ve diger viicutsivilariyla is ortaminda yogun
temas1 olan saglik personeline bu siirenin sonunda veya antikor titresinin 10

mlU/ml'nin altina diistiigiinde tek doz rapel as1 yapilabilir (85).

e) HCV antikoru tasiyan bir kisinin kaniyla temas eden saglik
personeline yukarida tanimlanan lokal bakim oOnlemleri disinda, yaralanmay1
takiben ve 6 - 9 ay sonra serolojik olarak HCV'ye kargi antikor arastirilmasi
onerilmelidir. Daha O©nceden korunma amaciyla Onerilen polivalan Ig

uygulamasinin yararsiz oldugu anlasildigindan yapilmasina gerek yoktur (85).

f) HIV tasiyicist olan bir hastanin kani ile temas sonrasi, yukarida
sayilan yikama ve normal yara bakim islemi yapilmalidir. Bu tiir bir yaralanmaya
maruz kalan saglik personelinin anti-HIV antikoru tasiylp tasimadigi hemen
serolojik olarak belirlenmelidir. Bu ilk test yaralanma nedeniyle bulagsma olup
olmadigin1 degil , o kisinin daha Onceden infekte olup olmadigini1 ortaya
cikartacaktir. Ayni test yaralanmadan 6 hafta, 12 hafta ve 6 ay sonra
tekrarlanmalidir. 6 Ay sonunda da negatif bulunan testin bir daha yeni bir

yaralanma olmadik¢a tekrarina gerek yoktur. Yapilan kisith vaka iceren
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caligmalarda temas sonrast profilaksinin  HIV ~ bulasimm  engelledigi

gosterilmistir(85).

HBYV veya HIV ile infekte saghk personelinin almasi gereken énlemler:

a) Infekte personel iiniversal 6nlemlere kesinlikle uymalidir.

b) Eksudatif lezyonu olanlar hasta ve hastada kullanilacak aletlerle

direkt temas etmemelidir.

¢) Invaziv islemleri uygulayan her saglik personeli kendi HIV ve

HBYV serolojisini, eger HBsAg pozitif ise Hbe Ag tasiyip tasimadigint bilmelidir.

d) HIV ve/veya HBV ( HbeAg tasiyanlar dahil ) ile infekte
personelin bu kosullara uymak kosuluyla caligmasinin engellenmesine gerek

yoktur (85).

Yukarida oOzetlenen infeksiyon kontrol Onlemlerinin uygulanmasi ile saglik
personelinin kan, kan {iriinleri ve viicut sivilan ile bulasan HBV, HCV, HIV ve

diger infeksiyon hastaliklarindan korunmasi olasidir (85).

HBV infeksiyonundan korunmada en etkili yontem ise uygun bicimde
asilanmaktir. Hepatit-B agilama ile korunmanin olast oldugu bir infeksiyon
hastaligidir. WHO, 1997 yilinda biitiin iilkelerde evrensel bir agilama stratejisinin
yeni doganlar icin baslatilmasini OSnermistir. A.B.D, Almanya, Fransa ve
Ispanya'min da dahil oldugu gelismis iilkelerin % 80'inde Hepatit-B asis1 ulusal
asilama programina alinmistir . Tiirkiye'de 1998 yilinda yenidogan rutin asilama
programina alinmasi kabul edilmistir. Ancak pratik uygulamaya yonelik planlama
calismalar1 heniiz tamamlanmadigindan etkin ve yaygin bir program
baslamamistir. Hepatit-B agis1 yeni doganlarda rutin as1 takvimi i¢ine alinmistir.
Ancak zorunlu agilama programi disinda kalan saglik personeli Hepatit-B asisinin

oncelikle uygulanmasi gereken grupta yer almaktadir . Egitimleri geregi hastane
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ve diger saglik kuruluslarinda uygulama yapan hemsirelik 6grencileri de asinin
oncelikle uygulanmasi gereken grupta yer almahdir. Ancak asilama veya dogal
infeksiyon gecirme sonucu HBV'na karsi bagisik hale gelmis saglhk
personelininde diger kan yoluyla bulasan viriis infeksiyonlarindan korunmak

amaciyla yukarida belirtilen "Universal Onlemler" e uymasi gerekir (85).

Gelecekte iilkemizin saglik alaninda Onemli gorevler alacak hemsirelik
ogrencilerinde Hepatit Enfeksiyonu goriilme sikliginin, bu enfeksiyondan
korunmak i¢in serolojik inceleme ve asilama yaptirma durumlarinin ve bu

konudaki bilgilerinin incelenmesi amaciyla bir ¢calisma planlanmigtir (85).

2.2.7. Hemsirelik Bakinm

Hemgirelik bakimi biiyiik olgiide hepatitin siddetine ve tibbi tedaviye baglhdir.
Hafif viral hepatiti olan hastalara siklikla evde bakim verilir. Diizenli bir diyet ve
hastanin durumuna uygun bir dinlenme ve aktivite programi

desteklenir.

Hepatit B’nin yayilmasimi 6nlemek i¢in hemsirenin enfekte kisinin kani, viicut
sivilar1 ve kontamine araglarla temas ederken eldiven kullanmasi gereklidir. Eger
viicut atiklarina yonelik evrensel 6nlemler aliniyorsa, hepatit B viriisiinii tagiyan
hastalarin izole edilmesi gerekli degildir. Saglik personelinin viicut sivilar ve kan
tiriinleri ile bulagsan tiim enfeksiyonlardan korunmak icin uygulamalar gereken

evrensel 6nlemler sunlari icerir (Karadakovan 2002; Ozvaris 1999):
1. Hastanede yatan her hastaya kan ve viicut sivilar1 ile bulasan
enfeksiyonlara iliskin testler yapilmadig1 i¢in, her hasta potansiyel olarak enfekte

kabul edilmeli ve gereken onlemler alinmalidir.

2. Hastanin mukozasi, kan1 ya da diger viicut sivilar1 ile temas

etme riski oldugunda eldiven giyilmelidir. Islem bittikten sonra eldivenler
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cikarilmali ve eller yitkanmalidir.

3. Hastanin kam ya da diger viicut sivilar1 ile kontamine olan deri

yiizeyleri hemen su ve sabunla yikanmalidir.

4. Igne batmasi sonucu temas bolgesi su ve sabunla ya da uygun
bir antiseptik soliisyonla yikanmalidir. Mukoza temaslarinda temas bolgesinin bol

suyla yikanmasi gerekir.

5. Ele igne batmasmi Onlemek icin igneler kullanildiktan sonra
enjektorden cikartilmamali ve plastik kiliflart tekrar takilmamalidir. Kullanilmis
igne ve enjektorler ve diger kesici aletler delinmeye karst direngli kutulara
konularak atilmalidir. Tekrar kullanilacak olan kontamine materyaller uygun

bicimde sterilize edilmelidir.

6. Yapilan tibbi bir islem sirasinda kan yada diger viicut sivilarinin
sigcrama olasilig1 varsa koruyucu onliik giyilmeli, burun, agiz ve gozleri korumak

icin maske ve gozliik takilmalidir.

Yukarda belirtilen enfeksiyon kontrol yontemlerinin uygulanmasi ile viicut
sivilari, kan ve kan {iriinleri ile bulasan enfeksiyonlarin yayilmasi Onlenebilir.
Ayrica ebeveynlere ve ¢ocuklara hepatit B’nin olagan bulasma yollar1 agiklanir.
Kronik hepatit B’de alkol kullanimi, giivenli olmayan seks ve karacigerde daha
fazla hasara neden olabilecek ilaglardan kaginilmasi 6nemlidir (Campbell,

Glasper, Wong 1999; Jung, Rape 2002).

Hastalar hekime danigsmadan ila¢ kullanmamalar1 konusunda uyarilmalidir.
Kronik hepatit B’de interferon tedavisi uzun siire devam ettigi icin hastalarin
poliklinikten izlenmesi ve aile egitimi Onemlidir. Aile egitiminde interferon
tedavisinin beklenen yan etkileri ve semptomlarin nasil kontrol edilecegi anlatilir.
Yan etkilerin sikligim ve siiresini hatirlatarak semptom kontroliine iliskin

girisimlerin planlanmasina yardim edebilir. Aile egitiminin primer amaci, onlari
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hastanin evdeki bakiminin yonetimine hazirlamaktir. Grip benzeri semptomlarin
kontrolii icin interferonla birlikte ve her 4 saatte bir asetominofen verilmesi
onerilir. Interferon tedavisi sirasinda semptom kontrolii icin hastaya aspirin ya da
aspirin igeren ilaclar verilmez (Gantz, Tomaszewski, DeLaPena ve ark. 1995;

Vitale, Fortin, Robbins 1993).

Interferonla tekrarlayan temaslardaki riskler heniiz belirlenmedigi icin,
hemsirelerin sitotoksik ve evrensel dnlemleri kullanmalart dnerilmektedir. Ayrica
ailelere ve hastalara da interferonun nasil hazirlanacagi ve kullanilan araglarin
uygun bi¢imde nasil atilacagr Ogretilmelidir. Aileye subkutan enjeksiyon
tekniginin Ogretilmesi ve yazili materyal verilmesi Onemlidir. Egitimde,
ebeveynlerin enjeksiyon yapma korkusu, enjeksiyon alanlar1 ve uygulama
teknikleri ele almir. Bebeklerde ve kiiciik c¢ocuklarda subkutan dokunun
dagilimimin siirli olmasi, enjeksiyon alanlar arasinda rotasyon yapilmasini
giiclestirir. Bebeklerde daha siklikla uyluk, abdomen ve aralikli olarak kollarin iist
kismi kullanilir. Cocuk biiyiidiikge iist kollar ve gluteal bolge daha uygun

enjeksiyon alanlarini olusturur.
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BOLUM 3
CALISMANIN AMACI

Bu calisma da; Zonguldak Kizilay Kan Merkezi’'ne 2001-2004 yillar1 arasinda
basvuran goniilli kan dondrlerinde HBsAg ve Anti-HCV seroprevalansinin

saptanmasi amaglanmaktadir.
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BOLUM 4
GEREC VE YONTEM

4.1. ARASTIRMANIN TiPi :
Tamimlayici geriye doniik kayit arastirmasi
4.2. ARASTIRMANIN EVRENI VE ORNEK SECiMi
Arastirmanin evreni Zonguldak Kizilay Kan Merkezi’'ne 2001-2004 yillar
arasinda bagvuran 9653 goniilli kan donoriidiir. Arastirmada herhangi bir
orneklem yontemi kullanilmamis, arsivde kaydi olan 6261 dondr arastirma
kapsamina alinmistir.
4.3. DEGISKENLER :
4.3.1. Bagimsiz Degiskenler
Sosyodemografik ve ekonomik o6zellikler
o Yas
o Cinsiyet
o Medeni Durumu
o Ogrenim Durumu
o Ikamet Adresi

4.3.2. Bagimh Degisken

o HBsAg Test Sonucu
o Anti-HCV Test Sonucu
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4.4. DEGISKENLERIN TANIMI VE OLCUTLERI
4.4.1. Bagimsiz Degiskenlerin Degerlendirilmesi

Sosyodemografik ve ekonomik degiskenler
Yas : Kayitlarda bulunan dogum tarihlerinden hesaplandi. Ayrica tanimlayici
olarak >20, 20-24, 25-29, 30-34, 35-39, 40-44, 45-49, 50-54, 55-59 ve 60 yas ve
tizeri biciminde on grupta sunuldu
Cinsiyet : Kadin ve erkek olarak degerlendirildi.
Medeni durumu : Kayitlarda bulunan evli, bekar, dul alt basliklarinda incelendi.
Ogrenim durumu : Ogrenim durumu kayitlarda en son bitirilen okul gz 6niine
aliarak bulunmaktaydi. Ogrenim durumuna iliskin veriler; ilkokul, orta okul, lise,
yiiksekokul mezunu olarak gruplandi.
Ikamet Adresi: Zonguldak Merkez, ilceleri ve Zonguldak dis1 olarak grupland.
4.4.2. Bagimh Degiskenlerin Degerlendirilmesi
HBsAg testi: Verilen her bir iinite kan kayitlarda farkli kan numaralarina gore
kaydedilmis ve ayni numaralarla testleri calisilmistir. HBsAg testi 2001-2004
yillarinda ELISA yontemi ve Monalisa test kiti ile calisilmistir. Sonuglar pozitif

ve negatif olarak kaydedilmistir.

Anti-HCV testi: Anti-HCV testi 2001-2004 yilinda ELISA yontemi ve Murex

test kiti ile ¢calisilmistir. Sonuclar pozitif ve negatif olarak kaydedilmistir.
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4.5. VERILERIN TOPLANMASI

4.5.1. Kayit Formlarmin incelenmesi

2001-2004 yillar1 arasinda Zonguldak Kizilay Kan Merkezi’'ne bagvuran goniillii
kan donorlerine ait doldurulan kayit formlari; sosyodemografik verilerin yanisira;
kan grubu, HBsAg, Anti-HCV test sonuglarinin da bulundugu 7 degiskeni
icermekteydi. Arastirmada bahse konu yillar i¢inde kan bagisinda bulunan 9653
donériin 6261’°ine ait kayitlara ulasilabildi. Diger donorlere ait formlar arsivde

bulunamadi.

4.6. VERILERIN DEGERLENDIRILMESI

Arastirmada elde edilen veriler SPSS for windows 11.0 paket programina
aktarildi. Ortalama degerler “aritmetik ortalama =+ standart sapma” olarak
gosterildi. Gruplar aras1 karsilastirmalarda ki-kare testi kullanildi. Analiz

sonuglart %95 giiven araliginda degerlendirildi.

4.7. ZAMAN CiZELGESI

2004 Aylar 2005 Aylar

2006 Aylar

516]71819

1

2

3

4

5

Konu Se¢imi

Kaynak Inceleme

Planlama

Tez Kabulii

Izin ve Onay Alma

On Calisma

Veri toplama

Verilerin bilgisayara aktarilmast

Veri degerlendirme

Yazim
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4.8. ARASTIRMA KISITLILIKLARI

1. Zonguldak Kizilay Kan Merkezi’ne 2001-2004 yillarinda bagvuran 9653
goniillii kan donériinden 3392’sinin (%35.1) arsiv kayitlarina
ulagilamamugtir.

2. Kan dondrleri iizerinden yapilan seroprevalans ¢alismalar hastaliklarin
toplumsal diizeydeki sikligina yonelik belirli bir ongérii saglamakla
birlikte, toplumsal diizeyde planlanmis bir 6rnekleme dayanmadigi i¢in

toplumsal siklig1 tam olarak yansitmamaktadir.
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BOLUM 5
BULGULAR

Calismamiza 2001-2004 yillar1 arasinda Zonguldak Kizilay Kan Merkezi’'ne
goniillii bagvuran 18-65 yas arasi (ortalama yas 33.5+10.1) toplam 6261 donor
dahil edilmistir. Cinsiyet bilgisi bulunan 6257 dondrden 392’si kadin (%6.3),
5865’1 erkektir (%93.7). Medeni durum bilgisi bulunan 5213 donérden 3587’ sinin
evli (%68.8), 1619’unun bekar (%31.1), 7’sinin dul (%0.1) oldugu gozlenmistir.
Egitim durumlarn formlarda ilkokul, ortaokul, lise, {iiniversite olarak
gruplandirilmigtir ve 5182 dondriin egitim diizeyi kaydi bulunmaktadir. Kayith
egitim diizeyleri incelendiginde 1746’simin ilkokul (%33.7), 969’unun ortaokul
(%18.7), 1636’sin1n lise (%31.6), 831’inin ise iiniversite mezunu (%16.0) oldugu
saptanmigtir. Ikamet yeri kayith 6189 donériin 251°inin il disinda (%4.1),
4346’sinin Zonguldak merkezinde (%70.2), 1592’sinin ise ilgelerde (%?25.7)

ikamet ettikleri goriilmiistiir (Cizelge 5.1).
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Cizelge 5.1. Donorlerin sosyo-demografik 6zelliklere gore dagilim.

Degisken n %
Yas grubu (n=6206)
<20 211 34
20-24 1042 16.8
25-29 1123 18.1
30-34 1049 16.9
35-39 853 13.7
40-44 887 14.3
45-49 569 9.2
50-54 330 5.3
55-59 112 1.8
60+ 30 0.5
Cinsiyet (n=6257)
Kadin 392 6.3
Erkek 5865 93.7
Medeni durum (n=5213)
Evli 3587 68.8
Bekar 1619 28.8
Dul 7 0.1
Egitim (n=5182)
Ilkokul 1746 33.7
Ortaokul 969 18.7
Lise 1636 31.6
Universite 831 16.0
Ikamet yeri (n=6189)
Il dist 251 4.1
Merkez 4346 70.2
Kdz.Eregli 505 8.2
Caycuma 561 9.1
Gokgebey 179 2.9
Alaph 83 1.3
Devrek 264 4.3

Cinsiyet ve yas gruplarina gore HBsAg, Anti-HCV seroprevalansi incelendiginde
50 yas ve sonrasinda HBsAg goriilme sikliginda bir azalma oldugu, Anti-HCV
goriilme sikliginda ise 60 yas ve iizerindekilerde bir artis oldugu saptanmistir. Yas
grubu ve cinsiyet bilgisi bulunan toplam 6204 olgu degerlendirildiginde HBsAg
sikliginin erkeklerde %2.0, kadinlarda %1.5; Anti-HCV sikliginin ise erkeklerde
%0.5, kadinlarda %1.8 oldugu saptanmistir. Anti-HCV siklig1 cinsiyete gore
anlamli fark gostermektedir (p=0.002) (Cizelge 5.2).
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Cizelge 5.2. Cinsiyet ve yas gruplarina gore HBsAg, Anti HCV seroprevalansi.

HBsAg Anti-HCV

Tarama Testi  Tarama Testi

Yas Gruplari Cinsiyet Pozitifligi % Pozitifligi %
Erkek (n=186) 2,7 0,5
<20 Kadin (n=25) 4,0 0.0
Toplam (n=211) 2,8 0,5
Erkek (n=961) 2,8 0,7
20-24 Kadn (n=81) 0.0 2,5
Toplam (n=1042) 2,6 0,9
Erkek (n=1063) 2,1 0,2
25-29 Kadn (n=59) 1,7 1,7
Toplam (n=1122) 2,0 0,3
Erkek (n=983) 1,5 0,8
30-34 Kadim (n=66) 4,5 0.0
Toplam (n=1049) 1,7 0,8
Erkek (n=806) 1,4 0,4
35-39 Kadim (n=46) 0.0 0.0
Toplam (n=852) 1,3 0,4
Erkek (n=839) 2,0 0,5
40-44 Kadin (n=48) 2,1 2,1
Toplam (n=887) 2,0 0,6
Erkek (n=539) 2,6 0,2
45-49 Kadm (n=30) 0.0 3,3
Toplam (n=569) 2,5 0,4
Erkek (n=308) 1,6 1,6
50-54 Kadm (n=22) 0.0 0.0
Toplam (n=330) 1,5 1,5
Erkek (n=104) 1,0 0.0
55-59 Kadm (n=8) 0.0 12,5
Toplam (n=112) 0,9 0,9
Erkek (n=27) 0.0 0.0
60+ Kadm (n=3) 0.0 33,3
Toplam (n=30) 0.0 3,3
Erkek (n=5816) 2.0 0.5
Toplam Kadin (n=388) 1.5 1.8
Toplam (n=6204) 2.0 0.6

Ikamet adresleri kayitli 6189 donér degerlendirildiginde; il disinda ikamet eden
251 dondriin 1’inde (%0.4), Zonguldak merkezde ikamet eden 4346 dondriin
77’sinde (%1.8), Zonguldak ilgelerinde ikamet eden toplam 1592 dondriin ise
Kdz. Eregli’de 14 (%2.8), Caycuma’da 13 (%2.3), Alapli’da 5 (%6.0), Devrek’de
12 (%4.5), Gokcebey’de ise 0 (%0.0) olmak tiizere toplam 122’sinde (%?2.0)
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HBsAg seropozitifligi saptanmistir. Anti-HCV  seropozitifligi ise il diginda
1 (%0.4), Zonguldak merkezde 24 (%0.6), Kdz.Eregli’de 3 (%0.6), Caycuma’da
3 (%0.5), Gokcebey’de 3 (%1.7), Alapli’da 1 (%1.2), Devrek’de 3 (%1.1) olarak
bulunmustur (Cizelge 5.3).

Cizelge 5.3. Vakalarin ikamet yerlerine gore HBsAg, Anti-HCV seroprevalansi.

. . HBsAg Tarama Testi Anti-HCV Tarama Testi
Ikamet yeri

n %o n %o
i1 dis1 (n=251) 1 0.4 1 0.4
Merkez (n=4346) 77 1.8 24 0.6
Kdz.Eregli (n=505) 14 2.8 3 0.6
Caycuma (n=561) 13 2.3 3 0.5
Gokcebey (n=179) 0 0.0 3 1.7
Alaph (n=83) 5 6.0 1 1.2
Devrek (n=264) 12 4.5 3 1.1
Toplam (n=6189) 122 2.0 38 0.6

Zonguldak Kizilay Kan Merkezi’'ne bagvuran kayith 5182 dondriin egitim
diizeylerine gore HBsAg seropozitifligi ilkokul mezunlarinda 52 (%3.0), ortaokul
mezunlarinda 12 (%1.2), lise mezunlarinda 27 (%1.7) ve tiniversite mezunlarinda
ise 13 (%1.6) kiside saptanmis olup; Anti-HCV seropozitifligi ilkokul
mezunlarinda 15 (%0.9), ortaokul mezunlarinda 4 (%0.4), lise mezunlarinda 10
(%0.6) ve iiniversite mezunlarinda ise 6 (%0.7) kiside saptanmistir. HBsAg
seropozitifligi egitim durumlarina gore anlamli fark gostermektedir (p=0.004)

(Cizelge 5.4).

Cizelge 5.4. Vakalarin egitim durumlarina goére HBsAg, Anti-HCV
seroprevalansi.

HBsAg Tarama Testi Anti-HCV Tarama Testi

Egitim Diizeyi i % n %
TIlkokul(n=1746) 52 3.0 15 0.9
Ortaokul(n=969) 12 1.2 4 0.4
Lise(n=1636) 27 1.7 10 0.6
Universite(n=831) 13 1.6 6 0.7
Toplam(n=5182) 104 2.0 35 0.7

61



Donoérler medeni durumlarina gore incelendiginde; HBsAg seropozitifligi evli
olan 3587 dondriin 68’inde (%1.9), bekar olan 1619 donériin 36’sinda (%2.2)
saptanmis olup; Anti-HCV seropozitifligi evli olan 26 kiside (%0.7), bekar olan
11 kiside (%0.7) olarak saptanmigtir. Dul olan 7 dondrde seropozitiflik
saptanmamustir (Cizelge 5.5).

Cizelge 5.5. Vakalarin medeni durumlarina gére HBsAg, Anti-HCV
seroprevalansi.

. HBsAg Tarama Testi Anti-HCV Tarama Testi
Medeni durumu

n Yo n %o
Evli(n=3587) 68 1.9 26 0.7
Bekar(n=1619) 36 2.2 11 0.7
Dul(n=7) 0 0.0 0 0.0
Toplam(n=5213) 104 2.0 38 0.7

Toplamda %2.0 olarak saptanan Hepatit B seropozitifligi 2001-2004 yillar
arasinda sirasiyla %2.9, %1.1, %2.1, %1.7; toplamda %0.6 olarak saptanan
Hepatit C tarama testi seropozitifligi yillara gore sirasiyla %0.6, %0.1, %1.0,
%0.4 olarak gozlenmistir (Cizelge 5.6).

Cizelge 5.6. Vakalarin yillara géore HBsAg, Anti-HCV seroprevalansi.

HBsAg Tarama Testi  Anti-HCV Tarama Testi

Yillar i % n %
2001(n=1011) 29 29 6 0.6
2002(n=832) 9 1.1 1 0.1
2003(n=2365) 50 2.1 23 1.0
2004(n=2053) 35 1.7 8 0.4
Toplam(n=6261) 123 2.0 38 0.6
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BOLUM 6
TARTISMA

Tiirkiye’de HBsAg tasiyicilik oranlart %5-8 ile orta endemik bolge siniflamasina
uymaktadir ve HBsAg seroprevalansi, ELISA yontemi ile bolgeden bolgeye
degismek iizere %3.9-12.5 olarak belirlenmistir (86). Ulkemizde HBsAg
seroprevalansini belirlemek amaciyla yapilan calismalarda HBsAg seropozitifligi
%1.8-15.0 (Cizelge 6.1.) arasinda degismektedir (3-48-86-94). Bizim
calismamizda ise bu oran %2.0 olarak bulunmustur. Van, Samsun, Diyarbakair,
Erzurum, Isparta’dan bildirilen ve bizim buldugumuz hepatit B seropozitiflik
oranlar1 ortalamadan diisiik olup; Mersin, Sanlurfa ve Malatya’dan bildirilen
seropozitiflik oranlarn ortalamanin iizerindedir. Bu durum yo6remiz i¢in sevindirici
bir sonu¢ olmakla beraber, kan donorleri se¢ilmis olgular oldugundan yoredeki
tagiyicihik oranlarimi tam anlamiyla yansitmamaktadir. Kan donoérlerinde Anti-
HCV pozitifligi ise Van’da %0.2, Diyarbakir’da %0.6 ve %0.4, Ankara’da %0.5,
Sanhurfa’da %2.6 ve %1.9 ve Erzurum’da %0.2 bulunmustur (48-86-88-90-91-
94). Bizim caligmamizda ise bu oran %0.6’dir. Bu sonug iilkemiz ortalama

degerleriyle uyumludur.

Cizelge 6.1. Tiirkiye’deki cesitli illerde saptanan HBsAg, Anti-HCV seropozitiflik
oranlari.

Anti-
HBsAg HCV
pozitifligi pozitifligi

Arastirmaci Yil Sehir Olgu sayisi (%) (%)
Arabaci ve ark. 2001 Van 7454 2.9 0.2
Diindar ve ark. 1999 Samsun 420 3.1 -
Dursun ve ark. 1997-2002 Diyarbakir 37909 4.9 0.6
Dursun ve ark. 1997-2002 Diyarbakir 100025 4.0 0.4
Delialioglu ve ark.  1999-2000  Mersin 6306 13.6 -
Ekren 1998 Istanbul 1190 7.1 -
Battal 1997-1998  Ankara 3515 5.5 0.5
Aslan ve ark. 1998-1999  Sanlurfa 9882 9.6 2.6
Keskinler 1990-2000  Erzurum 6680 1.8 0.2
Demirci ve ark. Isparta 1092 3.5 -
Tekerekoglu ve ark. 2000 Malatya 5334 15.0 -
Nazligiil ve ark. Sanlurfa 947 - 1.9
Yenici 2001-2004 Zonguldak 6261 2.0 0.6
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HBsAg ve Anti-HCV seropozitifliginin yas gruplarina gore dagilimini igeren
calismalarin sayisi iilkemizde oldukca siirlidir. Bu kapsamda Ankara’da yaptigi
calismada Battal (48) HBsAg pozitifligini %1.8-12.5, Anti-HCV pozitifligini ise
%0.0-3.0; Istanbul’da Ekren (4) HBsAg pozitifligini %0.0-10.6, Anti-HCV
pozitifligini ise %0.0-1.6 arasinda bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda ise bu oran
HBsAg pozitifligi icin %0.0-2.8, Anti-HCV pozitifligi i¢in %0.3-3.3 arasinda
saptanmistir (Cizelge 6.2.).

Cizelge 6.2. Tirkiye’de ki cesitli illerde saptanan HBsAg, Anti-HCV
seropozitiflik oranlar1 nin yas gruplarina gore dagilimi.

Bolge Calhisma Yil Yas HBsAg (+) Anti-HCV (+)
grubu grubu (%) (%)
16-20 3.1 0.3
21-25 54 0.9
26-30 7.0 0.4
31-35 6.1 0.2
36-40 7.7 0.4
Ankara Battal 1997-1998  41-45 9.2 0.8
46-50 12.5 0.7
51-55 10.0 1.3
56-60 1.8 0.0
60< 3.0 3.0
Toplam 5.5 0.5
15-19 9.9 0.0
20-24 10.6 0.0
25-29 8.6 0.0
30-34 7.1 0.0
35-39 8.1 1.6
Istanbul Ekren 1998 41-44 2.5 1.2
45-49 6.5 0.0
51-54 10.3 0.0
55-59 0.0 0.0
60< 22 0.0
Toplam 7.1 0.2
<19 2.8 0.5
20-24 2.6 0.9
25-29 2.0 0.3
30-34 1.7 0.8
35-39 1.3 0.4
Zonguldak Yenici 2001-2004  41-44 2.0 0.6
45-49 2.5 0.4
51-54 1.5 1.5
55-59 0.9 0.9
60< 0.0 3.3
Toplam 2.0 0.6
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Ulkemizde yapilan cesitli calismalarda HBsAg seropozitifligi; kadinlarda %3.3-
17.6, erkeklerde %3.8-19.9 olarak saptanmistir. Bizim ¢alismamizda ise bu oran
diisiik olup kadinlarda %1.5, erkeklerde ise %2.0’dir. Tiirkiye genelinde yapilan
calismalarda anti-HCV seropozitifligi kadinlarda %0.5-2.7, erkeklerde %0.3-2.8
arasinda olup, bizim ¢aligmamizda bu oran kadinlarda %1.8, erkeklerde %0.5

bulunmustur (Cizelge 6.3.).

Cizelge 6.3. Tiirkiye’deki cesitli illerde saptanan HBsAg, Anti-HCV seropozitiflik
oranlari nin cinsiyete gore dagilima.

HBsAg Anti-HCV
. Olgu pozitifligi pozitifligi
Arastirmaci Yil Sehir sayiss (%) (%)

Kadin Erkek Kadin Erkek

Dursun ve ark.  1997-2002 Diyarbakir 37909 3.3 5.6 0.9 0.5
Dursun ve ark.  1997-2002 Diyarbakir 100025 8.0 3.8 1.9 0.3

Battal 1997-1998  Ankara 3515 4.2 6.5 0.5 0.5
Ekren 1998 Istanbul 1190 34 10.0 0.0 0.3
Aslan ve ark 1998-1999  Sanliurfa 9882 7.1 11.9 2.7 2.4
Demirci ve ark. M7 Isparta 1092 176 199 - -

Nazligiil ve ark. Sanlurfa 947 - - 1.4 2.8
Yenici 2001-2004 Zonguldak 6204 1.5 2.0 1.8 0.5

Literatiirde daha onceki tarihlerde Zonguldak merkez ve ilgelerinde HBsAg ve
Anti-HCV  seropozifligini inceleyen c¢alismalara rastlanamamistir. Bizim
calismamizda HBsAg seropozitifligi Zonguldak merkezinde ikamet edenlerde
%1.8, Kdz.Eregli’de % 2.8, Caycuma’da % 2.3, Alapli’da %6.0,Devrek’de %4.5
bulunmus olup, Gokgebey ilgesinde HBsAg seropozitifligine rastlanmamistir.
Anti-HCV seropozitifligi Zonguldak merkezinde ikamet edenlerde %0.6,
Kdz.Eregli’de % 0.6, Caycuma’da % 0.5, Gokcebey’de %1.7, Alapli’da %1.2,
Devrek’de %1.1 olarak bulunmustur. Ancak arastirmada saptanan HBsAg ve
Anti-HCV seroprevalansinin donorler igin gecerli oldugu, dolayisiyla da

toplumsal diizeyde seroprevalansi yansitmayacagi goz 6niinde bulundurulmalidir.

Yaptigimiz literatiir arastirmalarinda HBsAg, Anti-HCV seropozitifliklerinin

kisilerin egitim diizeyleri ve medeni durumlariyla baglantisiyla ilgili yapilmis

65



calismalara ulasilamamistir. Bizim ¢alismamizda HBsAg seropozitifligi ilkokul
mezunlarinda %3.0, ortaokul mezunlarinda %1.2, lise mezunlarinda %1.7,
iniversite mezunlarinda %1.6; Anti-HCV seropozitifligi ise ilkokul mezunlarinda
%0.9, ortaokul mezunlarinda %0.4, lise mezunlarinda %0.6, universite
mezunlarinda %0.7 olarak bulunmustur. Medeni durumlari ile HBsAg, Anti-HCV
seropozitifligi arasindaki iligkiye bakildiginda; HBsAg seropozitifligi evli
olanlarda %1.9, bekar olanlarda %2.2; Anti-HCV seropozitifligi ise evli olanlarda
%0.7, bekar olanlarda %0.7 olarak saptanmistir. Calismamizda dul olan 7

dondrde seropozitiflik saptanmamustir.
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BOLUM 7
SONUC VE ONERILER

7.1. SONUCLAR

o Zonguldak ilinde Kizilay Kan Merkezi’'ne bagvuran goniillii kan dondrlerinde

HBsAg seroprevalanst %2.0, Anti-HCV seroprevalansi %0.6 olarak saptanmistir.

o HBsAg seroprevalansi yoniinden yas gruplari, cinsiyet ve medeni duruma gore

anlamli fark gozlenmezken, egitim durumuna gore anlamli fark saptanmistir.

o Anti-HCV seroprevalansi yoniinden yas gruplari, egitim durumu ve medeni

duruma goére anlamh fark gézlenmezken, cinsiyete gore anlaml fark saptanmustir.
o Zonguldak Kizilay Kan Merkezi’ne 2001-2004 yillarinda goniillii kan donorii

olarak bagvuran 9653 kisiden 3392’sinin (%35.1) kimlik bilgileri kayitlarda

bulunamamustir.
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7.2. ONERILER

1. Kan yolu ile bulasan hastaliklar ve bu hastaliklardan korunma yollar ile ilgili
egitimlerin her iki cinsi de kapsayacak bi¢cimde tiim toplum kesimlerine yonelik

olarak planlanmasi ve yayginlastiritlmasi gereklidir.

2. Saglik hizmetlerinin tiim kademelerindeki, hekim ve hemsire gibi hastalarla
yakin temasta bulunan saglik ¢alisanlarinin kan yolu ile bulasan hastaliklar ve bu
hastaliklarda korunma yollan ile ilgili bilgi diizeylerinin giincelligi ve canliligi,

siirekli bir bi¢imde planlanan hizmet ici egitimler ile desteklenmelidir.

3. Konuya yonelik kayitlarm 6nemi tiim saglik calisanlarina anlatilmali ve saglik

caligsanlan eksiksiz, dogru ve giivenilir kayit tutulmasi konusunda giidiilenmelidir.
4. Konuya yonelik kayitlar ulusal diizeyde standardize edilmeli ve ilgili
kurumlarda uygun arsiv diizenlemeleri saglanmalidir, arsiv ¢alismalarn icin olasi

oldugunca ayrn bir kisi gorevlendirilmelidir.

5. Kurumsal kayitlarin diizenlenmesinde bilgisayar teknolojisinden azami bi¢imde

yararlanilmali ve kayitlarin giincel bigimde izlenebilirligi saglanmalidir.
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DONOR SORGULAMA FORMU

KAN BANKAMIZA HOSGELDINiZ
Burayi Mutlaka Okuyunuz

Asagidaki sorular, kan verecek ve kani alacak kigiyi korumak amaciyla hazirlanmistir. Unutmayin ki, verdiginiz kan korumasiz, suuru kapali,
kani reddetme sansi olmayan masum bir hastaya yada yeni dogmus bir bebege verilebilir.
Ornegin, AIDS testiniz negatif olsa bile, AIDS virusu tasiyor olabilir; kendinizi iyi hissetseniz dahi, bu viriisii bulagtirabilirsiniz.

Formu doldurdugunuz da kafanizda, kan vermek konusunda hala stpheleriniz varsa, kimseye bir agiklama yapmadan kan bankasini terk
edebilir veya kan bankasi doktoruyla dzel olarak gérisebilirsiniz.
TESEKKUR EDERIZ

Evet Hayir

1. Bugiin kendinizi kan verecek kadar iyi hiSSEAiYOr MUSUNUZ ? ......ccuieiiriiiriieseieicee et eeesee e m] m]
2. Buglne kadar size kan vermemeniz gerektigini sdyleyen (Doktor, hemsire gibi) oldu mu ? ...........c..ccocccee O o
3. Hastane, doktor, hemsire, igne ve kan tutmasi gibi Korkulariniz var Mi 2........ccccceeveeirieenieene e m] o
4, Son 3 ay iginde Kan bagiSI YAPLINIZ MI 2 ...t et eee st e st et eetense e s e e sseeenaesteeseeeenen m] m]
5. Son 3 guin icinde aspirin veya benzeri bir ilag kullandiniz mi ? O O
6. Son 3 gun iginde dig hekimine gittiniz Mi ? ... m] m]
7. Son 1 ay iginde ag! yaptirdiniz mi ? Ne asiS1 yaptirdiNIZ @ ........ccoooiiiiiiiiie e m] m]
8. Son 1 ay iginde ilagla veya bagska bir sekilde tibbi tedavi gordiniz MU ? ........ccooviiieiiniieeee e [m] [m]
9. Seker hastasi misiniz ? Veya tedavi gorllyor MUSUNUZ ? .........ccoiiiiiiiiiiiiieiee s s O o
10.  Sara (Epilepsi) hastasi misiniz ? Veya tedavi gorlyor MUSUNUZ ? ........covvereeerieeneeiieeneeieesieeseeenseesessseeseesnnes [m] ]
11.  Bugline kadar kalp, akciger, bébrek hastaligi gegirdiniz mi ? ... O o
12.  Bugline kadar hi¢ sarilik (10 yas sonrasi), karaciger iltihabi, karaciger hastaligi gegirdiniz mi ?....................... ] o
13.  Son 1 yil iginde sarilikli bir kisiyle yakin iligki iginde oldunuz mu, size hepatit serumu verildimi ? .................... [m] ]
14.  Son 1 yil iginde size kan veya kan UrlinG verildi mi ? Doku veya organ nakli yapildi mi 2.......cccccevvveeveiennenne m] o
15.  Son 1 yil iginde 6nemli bir hastalik veya ameliyat gegirdiniz Mi 2 .......cccooeevieiieiieee e [m] ]
16.  Bugiine kadar kanser, kan hastaligi veya kanama problemli bir hastalik gegirdiniz mi ? ... m] o
17.  Son 3 yiliginde yurt disinda BUIUNAUNUZ MU ? ...ooiiiiiiiieice et e st esneesneesteessnennes m] o
18.  Son 1 yilda kulak veya cildinizin bir yerini deldirdiniz mi ? Dévme, akupunktur yaptirdiniz mi ? m] o

Kaza ile igne batmast OIAU MU 2 .....eeeee ettt st e st e st et esae e ssaeenteeseesneeseesnnesseenneeaneanns m] o
19.  Bugiine kadar pihtilasma (Hemofili gibi) hastaligi nedeniyle faktér konsantresi kullandiniz mi ?..........cco...... m] o

Bdyle bir uygulama igerisinde olan bir sahisla bir kere bile olsa, cinsel iligkiniz oldu mu ? ......cc.ccccveiiiieninnne m] o
20. 1 yiliginde kuduz asisi oldunuz mu ? Sahipsiz veya slpheli bir hayvan tarafindan isirildiniz mi ?.................. ] m]

21.  Son 1 yil iginde frengi (Sifiliz) testiniz “pozitif” oldu mu ? Bu sire iginde Sifiliz, bel soguklugu hastasi oldunuz mu ?

Veya Sifiliz tedavisi gordiniz mi ? ......ooeviviiiiiiiiii e [m] ]
22.  Buglne kadar size biyiime hormonu (Growth hormon) verildi mi ? ... O o
23.  Verem hastaligi gegirdiniz mi ? Yakin zamanda tekrarladi MI 2 .........oooeiiiieienieie e eee [m] ]
24.  Sedef hastaligi gegirdiniz mi ? Bu hastalik igin ilag (Tegison) kullandiniz mi? ........ccccooevieiiinnencceieee e, m] o
25.  Sivilce tedavisi igin agizdan ilag allyor musSUNUZ ? .......ccceovevverevieeieenes [m] ]
26. Son 3 yiliginde sitma (Malarya) hastaligi gegirdiniz mi ? Sitma tedavisi gordiniz mU 2........cccceveevveeevvncnnenns m] o
27.  Son 1 yil iginde para karsiligi cinsel iligkide bulundUNUZ MU ? .....oooiiiieiece e e m] o
28.  Bugiine kadar homosekstiel biriyle, son 1 yil icinde yabanci uyruklu biriyle cinsel iliskide bulundunuz mu ? m] o
29.  Bugiine kadar uyusturucu (Eroin, esrar,v.s) kullandiniz mi ? Uyusturucu kullanan biriyle bir kere bile olsa, cinsel

IISKINIZ OIAU MU 2 Lo ettt ettt et e e e m] O
30. AIDS’ misiniz; stipheniz var mi; bu ézellikteki biriyle bir kez bile olsa cinsel iligkiye girdiniz mi ? . m] o
31.  Sadece kan testi yaptirmak igin mi bagista bulunUYOrSUNUZ 7 .......cooouieiiieiiinieieeie e m] o

Bugline kadar;beklemediginiz hizl kilo kaybi, gece terlemeleri, deride mavi-mor lekeler, 1 aydan uzun siiren
32.  bezeler, 10 glinden fazla siren yiksek ates, uzun sireli tedaviye cevap vermeyen ishal, agiz i¢cinde beyaz lekeler,

aliSIMAAIK Yaralar 010U MU 2.......c..cueeveieeieieeeeeeeeeesssss e sessses s esessssess s essessssseesssss s ssessnsenssse s anee s o o
33.  Kadinlar igin: Son iki ay iginde diistik veya kirtaj gegirdiniz mi? Hamilelik durumunuz var mi ?

Bugiin adet gininiz MU, KAN@MANIZ VA MI? .eoiiiiieeie e see st e e stesee e teesseensessaessaeeneeanseeseasnseanns m] o

Yukarida ki, agiklamalari okudum. Kan vermem konusunda bir sakinca olmadigini distiniiyorum. Kani alacak olan doktor, hemsire,
laboratuar teknisyenlerini kan vermenin olusturabilecegi tibbi yan etkilerden kanun karsisinda kendim veya vekillerim tarafindan yapilacak
olan her tlrll sikayet ve tazminat taleplerinden sorumlu tutmayacagimi bildiririm. Doktor ve/veya flebotomi uzmani tarafindan bitin kan
verme islemleri, olusabilecek komplikasyonlar, yan etkiler ve riskler hakkinda ayrintili olarak bilgilendirildim.

30 BAGIS YAPANIN
Protokol No : Adi Soyadi :



AL e Kan Grubu :............... RhD :....cceuee.
SOYAA! v Ozel GIUP v,
Dogum Yeri @i ANNEe Adl oo
Dogum Tarihi :........... Joveaeanns VS Baba Adl e
Kan NO ©..oooiiiiieee
Dondr NO e Bagis Tarihi:........... oviinennn Joviiiaanns
Merkez O Kan kullaniimadi o
Gezici Ekip O Nedeni & .ooooveeeeeeeeeeeeeeeeee
Askeriye D
cend i tarihine kadar kan vermemesi
Nedeni & oo
Cinsiyeti : oErkek oKadin NUfUS KaGidl NO fu.eeeeeieeirieeiccee e
MESIEK e T.C. KIMIKNO  foeiieiie e
Egitim O llkokul O Lise ERBYEE N0 © e
O Ortaokul O Yiiksek Ozel TaniMlama : ......ccocueeeeeecececee e
Medeni hali : O Evli O Bekar
AAIES e Tam Kan O
SOKaK Eritrosit S. O
........................................................... Trombosit S. o
Mahalle / KBY : . ..o TDP O
G e Kryopresipitat O
e Beyaz Kiire O
Posta KOAU & oo
Tel (EV) e, Tarama Testleri :
Tel (IS) e, o Anti-HCV ab OHBsAg o
e-Mall fe s Anti-HIV 1/2 abs ORPR/VDRL O
N.Bagis Kagincl @ .....ccuveeee Aferez: |
Kaginci :
Hastaigin Tromboferez ad PlazmaferezOEritroferezOl
Stirekli donér olmak istiyor mu? OEvet OHayir Lskoferez o
Son bagis tarihi  : .......... S Torba tipi :Tekli O Giftli O Ogluo  Dértlii O
Alinan Kan Miktar : Soliisyon: CPD O CPDA-1 O CPD+SAG.M O
Standart (450+%10 mL) Ozel :.......... mL O
VITAL BULGULAR : DUSUNCELER :
AGIrliK :......... kg Vicut ISISI e °
Nabiz :......... /dk A.Tansion :......... Lo mmHg
Hct :%........... Hb g/mL

Flebotomi Uzm./imza:

Doktor/imza :
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Anabilim Dali’nda yiiksek lisans programina devam etmektedir.
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