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1. GIRIS VE AMAC

Hepatit B’nin neden oldugu karaciger enfeksiyonu, diger hepatit enfeksiyonlar: gibi
ilkemiz ve diinyada sik goriilen, bulasici olmasinin yani sira mortaliteyi de arttiran bir
hastaliktir. Bunun yaninda, hepatit B (HBV) enfeksiyonuna karsi asi ile bagisiklik
kazanilabilmektedir (1-4). Diinya Saglik Orgiitii (DSO), 2015 yilinda diinyada 300 milyon
insanin kronik HB enfeksiyonu oldugunu ve 1,34 milyon kisinin de karaciger kanseri, siroz ve

kronik hepatite bagli komplikasyonlardan 6ldiigilinii bildirmistir (4, 5).

HBV prevalansi agisindan Tiirkiye orta endemik bolgelerdendir (4, 6, 7). Viral
Hepatitle Savasim Dernegi (VHSD), tarafindan 2008-2011 yillar1 arasinda yapilan bir
calismaya gore; HBsAg seroprevalansi en yiiksek Giineydogu Anadolu Bolgesi (8), en diisiik
Ege Bolgesi (9) olarak bildirilmistir. Yapilan bu caligmada, Tiirkiye genelinde HBsAg
prevalanst %4 olarak saptanmis olup, 3,3 milyon hasta kronik hepatit olarak belirlenmistir

(10).

HBV enfeksiyonu; Hepatit B viriisii ile enfekte olmus kisinin; semen, vajina sivisi,
kan, ya da diger viicut sivilarinin, enfekte olmayan bagka bir kisinin viicut sivilarina temasi ile
bulasir (11). HBV bulas yollar1 arasinda cinsel iligski, igne veya diger ila¢ enjeksiyon
ekipmaninin paylasilmasinin yani sira, vertikal yollar da mevcuttur (12). Yorgunluk,
istahsizlik, mide agrisi, mide bulantis1 ve sarilik gibi semptomlar ile seyredebilecegi gibi,
asemptomatik de seyredebilir. Birgok insan hepatit enfeksiyonunu akut olarak gegirirken
karaciger kanseri veya siroz gibi ciddi, yasami tehdit eden saglik sorunlarma yol agabilen
kronik bir enfeksiyon haline de gelebilir. Kronik enfeksiyon riski yasa baglidir. Bulagma yas1
erken ise, kroniklesme olasilig1 fazladir. HBV bebeklerin yaklasik %90'inda kroniklesirken
hepatit B'ye yakalanan yetigkinlerin yalnizca %?2-6'sinda kronik seyreder (13). HBV
enfeksiyonuna karsi birincil korunmanin en iyi yolu ast olmaktir. HBV ile miicadelede
basarili asilama politikalar1 ile HBV enfeksiyonunun goriilme sikliginda 6nemli oranda
azalma saglanmasina ragmen bulas ve enfeksiyona bagli morbidite ve mortalite hala devam
etmektedir. Kronik HB enfeksiyonu, karaciger yetmezligi ve siroz gibi hayati tehdit eden
komplikasyonlara yol agmasi ve antiviral tedavi ile eradike sansinin diisiik olmasindan dolay1

bu enfeksiyona kars1 birincil korunmanin 6nemi daha da artmaktadir (14, 15).



Acil servisler, akut rahatsizliklarin ilk bagvuru yeridir ve toplumun her kesiminden
hasta bagvurmaktadir. Bu yiizden acil servisimize bagvuran hastalardaki HBsAg
seroprevalansi, bu bolgedeki toplumun HBsAg prevalansini yansitmasi agisindan énemli bir
gostergedir. Ayrica, bagvuran popiilasyonun HBsAg seroprevalansi, toplumun durumunun
tespitinin yani sira, saglik calisanlarinin enfeksiyon riskine karst kendilerini korumalarina

yardimci1 olacaktir.

Bu calismanim amaci; Aydin Adnan Menderes Universitesi Hastanesi Acil Servise
bagvuran hastalarda, viral hepatit acisindan taranarak HBsAg seroprevalansi ve etki eden
faktorler arasindaki iligkisinin ortaya konulmas: ile bu konuya dikkati ¢ekerek
bilgilendirmektir. Ikincil olarak, acil servise gelen popiilasyonun hepatit B’ye kars1 bagisiklik
durumlarimin  saptanmast ile bu konuya genel bir dikkatin ¢ekilmesi ve bagisiklama

konusunda ileride yapilacak ¢alismalara zemin hazirlanmas1 amaglanmagtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

Ik hepatit salgini 1883 te Almanya’nin Bremen kentinde insan lenf sivis1 kullanarak
hazirlanan sugicegi asilarindan sonra denizcilerin %15'inin sarilik geg¢irmesiyle meydana
gelmistir. Avustralya kokenli bir l0semi hastasinin serumunda ilk defa 1965 yilinda
immiinopresipitasyon ile Hepatit B virlisii yiizey antijeni tespit edilmistir ve ’Avustralya
antijeni = Au Ag’’ olarak tanimlanmistir (16). 1970’te Dane ve arkadaslarinin inceledigi
sucicegi gecirmis olan hastalarin daha 6nce de Avustralya Antijeni olarak adlandirilan viral
partikiillerin elektron mikroskobunda bir ¢ekirdek antijeni igerdigi goriilmiistiir. 1970°te
elektron mikroskobunda goriillen c¢ekirdek antijeni Dane pargacigi olarak yeniden
adlandirilmig, 1971°de kor antijeni, 1973’te DNA polimeraz1 ve 1974’te de viriisiin 6zgiil
DNA’s1 tanimlanmis, 1979°da da ise HBV’nin DNA’s1 klonlanarak tam niikleotid dizisi
cikarilmistir (17, 18).

2.2. Morfolojik Ozellikleri

HBV; kiicik DNA viriisleri olan Hepadnaviridae ailesinin orthohepadnavirus
cinsinde yer alir. Ayrica doku tropizmi 6zellik gosteren bir viriistiir. Yuvarlak ve zarfli bir
viriis olan Hepatit B 42 nm ¢apindadir. Yaklasik olarak 3200 bp uzunlugunda ve kismen ¢ift
sarmalli halkasal DNA genomuna sahiptir. HBV’nin genom organizasyonu sekil 1’de
gosterilmistir (19). Lipid {lizerinde biiyiik, orta ve kiigiik formda olmak iizere {i¢ formda viral
ylizey antijeni vardir (13). Viriisiin kapsidi 27 nm ¢apindadir ve ikozahedral simetrigindedir;
viral genom, cekirdek antijeni ve polimeraz icerir. HBV enfeksiyonu olan kisilerin kanini
elektron mikroskobu ile incelenmesi ile ii¢ ayr1 viral partikiil goriilebilir. 42-47nm c¢apindaki
yuvarlak partikiil seklinde olan virion enfekte edebilme 0Ozelligine sahiptir (20). Dane
partikiilii olarak bilinen bu yapilar, elektron mikroskobunda; 25-27 nm ¢apindadir, yogun bir
cekirdek yapisinda ve yaklasik 7 nm kalinligindaki lipid zarf yapisindan dolay: ¢ift katmanlh
olarak goriiliir (21).

HBV’nin elektron mikroskobundaki goriintiisii ve HBV virionun sematik yapisi sekil

2’ de gosterilmistir (19).
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Sekil 2. HBV nin elektron mikroskobundaki goriintiisii ve HBV virionun sematik yapisi (19).

HBV’nin dort major geni mevcuttur. ORF'ler: S, C, P ve X;

S geni: Yiizey zarf proteinlerini kodlar. Pre S1, Pre S2 ve S gen bdlgeleri mevcut.

Konak sitoplazmasinda iiretilen HBsAg viral niikleokapsidi saran zarfi olusturur (22).



C geni: Cekirdek proteini, kapsid benzeri bir yapida olup kendi kendine birlesme
giiciine ve cekirdek bolgeye sahiptir. C geni; HBcAg ve HBeAg’ini kodlar. HBeAg siirekli

olan enfeksiyonu ve replikasyonu gosterir (23).

P Geni: En uzun gen bolgesidir. HBV, DNA polimerazin1 kodlar. Viral genomun
biiyltik bir kismmi p geni olusturur. P geninde DNA bagimli DNA polimeraz ve revers
transkriptaz kodlanir (24).

X geni: HBV’nin en kiigiik bolgesi olarak tanimlanir. X geni tarafindan kodlanan
proteinin islevi tam olarak anlasilamasa da HBxAg in vivo aktif HBV enfeksiyonu ig¢in

gereklidir ve HBV’nin onkojenik potansiyeline neden olmaktadir (25).

Tablo I. Hepatit B viriisiin proteinleri ve fonksiyonlari (25).

Protein Fonksiyon
PreS1 proteini Zarf proteini
PreS2 antijeni Zarf proteini
HBs antijeni Viral zarfin yapisi
HBe antijeni Sekretuar yol
HBc antijeni Niikleokapsid olusumu
Polimeraz Reverstranskritaz, DNA polimeraz, enkapsidasyon
HBx protein Hiicresel ve viral genlerin transaktivasyonu
2.3. HBV Subtipleri

Hepatit B virlisii (6) genetik ve cografi degisiklik gosterir. HBV'nin genetik
cesitliligi, ters transkriptaz enziminin diizeltme mekanizmasimin hatali olmasindan
kaynaklidir. A’dan J’ye kadar 10 ana genotip ve yaklagik 40 subgenotip tanimlanmugtir.
HBV’nin genomik dizileri arasinda farklilik gdosterilmistir. Genotipler igin gruplar arasi

farklilik %7,5 civarinda ve subgenotipler i¢in genotipik farkliliklar %4 civarindadir (26).

Bununla birlikte, hepatit B ylizey antijeninin antijenik determinantlarina (27)gore
HBYV on serolojik tipte siniflandirilabilir; adw3, adw2, adw4, adr, adrqg-, ayw1, ayw2, ayw3,
ayw4 ve ayr (28).

Farkli HBV genotipleri, farkli cografi dagilim gosterir. Genotip A ve A2 Kuzey
Avrupa'da, A2 Sahra alt1 Afrika’da ve genotip A3 Bati Afrika'da goriilmektedir. Genotip B ve
C Asya'da yaygindir, B1 Japonya'da, B2-B5 Dogu Asya'da, B6 Kuzey Kutbu'nda bulunur; C1,
C2 ve C3 Cin’de, Kore’de ve Gilineydogu Asya'da saptanmaktadir. D1, D2, D3, D4, D5 ve D7



genotipleri diinya capinda yayilmistir ve 6zellikle Dogu Avrupa, Akdeniz havzasi, Kuzey
Afrika, Rusya, Orta Dogu, Hindistan ve Kuzey Kutbu ile iligkilidir. Genotip E, Bat1 Afrika'da
yaygindir. F1, F2, F3 ve F4 alt genotiplerine bdliinmiis genotip F ve genotip H, ayn1 cografi
bolgede (Alaska, Orta ve Giliney Amerika ve ayrica Polinezya'da) birlikte bulunur. HBV
genotipleri 0zgiil bir cografi dagilim 6zelligine sahiplerdir. Ancak, G genotipinin kaynagi
bilinmemektedir. G genotipi 2000 yilinda kesfedilmistir ve bugiine kadar Vietnam, Kanada,
Meksika, Fransa, Tayland, Brezilya, Amerika Birlesik Devletleri, Almanya ve Japonya'da
yaygindir (28, 29).

Tiirkiye’nin genel popiilasyonunda HBsAg prevalanst %2,5 ile %9,1 arasinda
degismektedir (6). En ¢ok Glineydogu ve Dogu Anadolu bolgelerinde yaygindir. Tiirkiye orta
ve yiiksek HBV endemikligine sahip bir iilkedir (4). Onceki ¢alismalarda Tiirkiye'de kronik
HBYV enfeksiyonu olan hastalarda genotip D yaygin oldugu gosterilmistir (9). HBV genotipik
varyasyonlar, karaciger hastaliginin patogenezinde ve hepatit B enfeksiyonun tedavisinde

kritik rol oynadig icin farkli genotiplerin tedavi yanitlarinda 6nemli rol oynamaktadir (7).

Tablo II. Cografi dagilima gére HBV Genotipleri(9)

Genotip En Sik Gériildiigii Bolge
Al Kuzeybati Avrupa, Orta Afrika, Kuzey Amerika
A2 Avrupa, A.B.D, Avustralya
A3 Bati1 Afrika
B1 Giineydogu Asya, Cin, Japonya
B2-5 Asya
B6 Kuzey Amerika, Gronland
C1-5 Giineydogu kore pasifik adalar1 Avustralya
D1-4 Hindistan, Giiney Avrupa, Akdeniz Bolgesi
E Afrika
F1 Giliney Amerika, Alaska
F2-3 Alaska, Orta ve Giliney Amerika
F4 Avustralya
G A.B.D, Fransa
H Orta Amerika
I Vietnam
J Japonya
2.4. Epidemiyoloji

2.4.1. Diinyada Hepatit B Durumu

Hepatit B'nin epidemiyolojisi, bir popiilasyonda hepatit B ylizey antijeninin (HBsAg)

prevalansi olarak tanimlanir. Diinyada goriilme siklig1 cografi bolgelere gore degismekte olup



%0,1-20 arasinda goriilmektedir. HBsAg prevalansi genel olarak yiiksek (%8), orta (%2-7) ve
diisiik prevalans (%?2) olarak ayrilmaktadir (9, 11). Bu kategoriler, bulasma paterni ve
enfeksiyonun komplikasyonlarinin (karaciger kanseri gibi) popiilasyon iizerindeki yiikiinii
anlamak i¢in yararlidir. Epidemiyolojik haritay1 belirleyen temel faktor hastaligin alinma
yasidir (30, 31).Afrika ve Asya gibi yliksek prevalansl olan bolgelerde, kisiler genellikle
viriis ile dogum sirasinda, erken ¢ocukluk veya perinatal donemde karsilasirlar (32). Vertikal
yolla karsilasildig1 neonatal donemde ¢ogu zaman semptomsuz olarak gelisir ve bu kisilerde
yeterince immun yanit gelismedigi i¢in %90’a varan oranda kroniklesir (33). Kuzey Amerika
gibi HBV prevalans:t diisilk olan bolgelerde ise hastalik daha ¢ok eriskin donemde
gecirilmektedir. Bulasma yolu acgisindan da cinsel temas ve perkiitan bulas en sik
goriilmektedir. Enfeksiyon sirasinda bu hastalar daha ikterlidir ama kroniklesme orani daha
diistiktiir. Kroniklesme oran1 %10 civarindadir. Diigiik prevalansli bu bolgelerde HCC gelisme
riski daha diisiik olmaktadir (34, 35).

2.4.2. Tiirkiye ’de Hepatit B’nin Durumu

Tiirkiye’de 3 milyon kisinin HBV ile enfekte oldugu disiiniilmekte olup
seroprevalans agisindan orta derecede endemik bolgelerde tanimlanmaktadir (10). HBV
enfeksiyonunun bulagma yollarinin endemi derecesi ile iliskisi oldugu diisiiniilmektedir (6).
Tiirkiye’de baslica bulas yolu horizontal gecistir (10). Vertikal gecisin daha az oldugu
diistiniilmektedir ¢iinkii gebelerde HBsAg ve HBeAg prevalanst diigiikk saptanmistir (36).
Horizontal gecisin en sik Orta dogu ve Akdeniz iilkelerinde oldugu kabul edilmektedir (37).
HBYV enfeksiyonunun vertikal gecis ile kroniklesme orani daha fazladir (33). HBV bulag1 aile
icinde baslica ¢ocukluk ve adolesan donemde gergeklesmektedir. Tiirkiye’de c¢ocuk ve
adolesanlarin aile i¢inde bulas riski tasidig1 diistiniildiigiinde, yenidogan asilanmasi ve bulas
yollar1 hakkinda ailenin bilgi sahibi olmasi 6nemlidir. Bu durum yenidogan ve ¢ocuklarin
asilanmasinin  ve ailelerin bulas yollar1 hakkinda bilgilendirilmesinin 6nemini de

vurgulamaktadir (38).

Eyliill 2010°da yapilan ¢aligmalar sonucunda hepatit B seroprevalanst Tirkiye’de
bolgelere gore degismekle birlikte %2-8 arasinda goriilmektedir. Siroz ve hepatoseliiler

karsinom hastalarinda HBsAg prevalans1 %50 iizerinde bulunmustur (6).



Hepatit B prevalansin1 saptamaya yonelik ilk ¢alisma Tiirk Karaciger Arastirmalari
Dernegi (TKAD) tarafindan gerceklestirilmistir. 5.471 kisinin katilimiyla yapilmis ¢calismada
HBsAg pozitifligi %4,0, Anti-HBs pozitifligi %32,0, anti-HBc total %30,6 olarak
bulunmustur. HBsAg pozitifligi olan kisilerde anti-HBe pozitiflik oran1 da %92,1 olarak
saptanmistir (6).

Basarili asilama calismalarinin hepatit B enfeksiyonu ve komplikasyonlarini azalttigi
bilinmektedir (2, 39).Hepatit B Calisma Grubunun verilerine gore hepatit B siklig1 Antalya,
Elazig, Adana, Sivas ve Erzurum’da yiliksek olup Diyarbakir’da %10’lara ulastig
bildirilmektedir. Ulkemizde batidan doguya gittikge hepatit B prevalansinimn arttig
goriilmiistiir. Kan bankasi verilerine gére HBsAg pozitifliginin %5,2’den %2,97’ye diistiigii

saptanmustir (6).

Tablo III. Hepatit bulasma yollar1 ve prevalans derece ile arasindaki iligkisi.

Yiiksek Orta Diisiik
Tasiyicihk > %8 902-7 < %2
orani
Cin  Pasifik  Adalari, | Latin ve Giiney Amerika, | ABD ve Kanada, Bati
9 Gilineydogu Asya, Biiyiikk | Akdeniz Bolgesi, Orta | Avrupa, Yeni Zelanda
Cografik . <
Dagilim Afnlfa, . Ala'slfa Dogu, Avrupa, (?rta _/.%sya., Avustralya
(Eskimolar) Cin Pasifik | Japonya, Akdeniz Bolgesi
Adalart
Enfeksiyon Perinatal ve erken | Erken ¢ocukluk Erigkin
Yasi ¢ocukluk
Enfeksiyon Perkiitan, Anneden- | Cinsel yolla, perkiitan Cinsel yolla, perkiitan
Gecis Yolu bebege

2.5. Hepatit Bulasma Yollar:

Hepatit B asis1 sayesinde Hepatit B viriisii bulagma riski onemli 6l¢lide azalmistir.
Enfekte olan hastalardan bagisiklig1 olmayan kisilere (Anti-HBs negatif) bulas riski yiiksektir
(13, 40). HBV kan yoluyla veya viicut sivilariyla bulasir. HBV’nin bulagsma yolu farkl
cografi bolgelere gore degisiklik gdsterir. Anneden cocuga gecis olan vertikal gecis yiiksek
prevalansli bolgelerde en dnemli bulagma sekli iken, ¢ocukluk doneminde horizontal bulag
orta prevalans bolgelerindeki en yaygm bulas yoludur (31). Uyusturucu kullanimi ve
korunmasiz cinsel iliski diisiik endemisite olan bolgelerdeki en temel bulasma yollaridir. Ayni
evde uzun siire beraber yasayan kisilerde kisisel esya paylasiminin sonucunda da bulas
miimkiindiir. Kan {riinleri transfiizyonu alanlar, saglik calisanlar1 ve intravendz ilag

bagimlilar1 HBV bulasi agisindan yiiksek risk altindadir (41).



2.6. Tarama

Amerika birlesik devletleri koruyucu hizmetler komitesi (USPSTF) tarafindan gebe
kadinlara ilk prenatal vizitinde HBV taramasi1 Onerilmektedir. Fakat asemptomatik diisiik

riskli bireylerde rutin tarama onerilmemektedir.
HBYV agisindan taranmasi gereken yiiksek riskli bireyler: (42-44)
1. Kan, plazma, organ, doku bagis¢ilari
2. Saglik ¢aligsanlari
3. HBV enfeksiyonu olan kisilerle ayni ev ortamin1 paylasanlar
4. HBV enfeksiyonu olan kisilerin seks partnerleri
5. HBsAg pozitif anneden dogan bebekler
6. Enjeksiyon uyusturucu kullanicilari
7. Yiksek riskli cinsel temasi olanlar
8. Orta endemisitede dogan ya da oraya gog¢ edenler
9. HIV ya da HCV enfekte olanlar
10. Hemodiyalize giren kisiler
11. Siirekli olarak yiikselmis aspartat ve alanin transaminaz seviyeleri olan kigiler
12. Gebeler

DSO vyiiksek seroprevansli bolgelerden gelen gd¢menler de dahil olmak {izere,
HBsAg prevalansmin en az %2 oldugu popiilasyonlarda rutin olarak HBV taramasini
onermektedir. Ayni sekilde karaciger fonksiyon testi yiiksek olanlar, homoseksiiel erkekler,
damar i¢i uyusturucu kullananlar, diyaliz hastalari, HBV prevalans1 yiiksek bolgede doganlar
(Afrika, Gliney Asya ve Guney Amerika), HIV ve Hepatit C enfeksiyonu olanlar, gebe
kadinlar ve seksiiel esi dahil HBV hastalariyla yakin temasta olan kisiler taranmalidir (10).

HBV taramasi HBsAg ve Anti-HBs ile yapilmaktadir. ikisi de negatif olan Kkisiler



asitlanmalidir. Tirkiye’de HBV enfeksiyonu bulasma riski saglik calisanlarinda diger
mesleklere gore 3—6 kat fazladir (39). Her y1l 12,000 saglik personeli enfekte olmaktadir. igne
batmasi sonucunda HBV ve diger viral enfeksiyonlarin (HIV, HCV gibi) riskleri artmaktadir.
HBYV enfeksiyonu ve HBV’ye bagl komplikasyonlar nedeniyle her sene 250 saglik personeli
Olmektedir (45). Bu nedenle saglik calisanlart yiliksek riskli bireyler olarak

degerlendirilmelidir.
2.7. HBV Enfeksiyonundan Korunma Yollari

Aile hekimliginin prensibinde esas olarak koruyucu hekimlik yer almaktadir.
Boylece toplumun saglik problem yiikii ve hastaliga bagli mortalite ve morbiditenin 6niine
gegcilebilir (1). Tiirkiye’de 1998’den sonra yaygin olarak uygulanan rutin Hepatit B asisindan
sonra Hepatit B enfeksiyonu ¢ok biiyiik dl¢lide azaltilmistir (2, 46).

Akut ve kronik HBV enfeksiyonundan korunma kisi ve toplum sagligi a¢isindan ¢ok
biiyiikk bir 6nem tagimaktadir. Ozellikle saglik personeli, diger riskli gruplar ve es veya

yakinlarda HBV pozitifligi bulunan kisilerde hayati derecede dnemlidir (47).

Genel &nlemler ve Immiinoprofilaksi korunmanin iki ana ilkeleridir. Genel énlem
acisindan riskli seksiiel temaslardan kaginma, kisisel hijyen, kan iirtinleri nakli ve parenteral
enfeksiyonlara dikkat edilmesi, kii¢iik veya biiyiik cerrahi islemlerde HBV kontrol edilmesi

ve engellenmesi onemlidir (40, 48).

Immiinoprofilaksi ise pasif bagisiklik ve/veya aktif bagisiklik uygulamas ile yapilir.
Pasif bagisiklik, HBV ile temast muhtemel veya kisa siire Once temas etmis kisilerde
uygulanir. Uygulama sirasinda 0.06ml/kg HBIg verilir. HBIg miimkiinse temastan Once,
temas etmisse ilk 48 saat veya ilk 7 giinde verilmelidir. Hepatit B enfeksiyonuna kars1 3-6 ay

koruyuculuk saglamaktadir (49).

Aktif bagisiklik HBV yayilmasi ve bulagsmasinin 6nlenmesinde kisi ve toplum sagligi
acisindan daha oOnemlidir. Aktif bagisiklikta, plazma kokenli veya rekombinant asilar
kullanilmaktadir. As1 intramiiskiiler deltoid kasi i¢ine uygulanir ve %95-99 koruyucu antikor
diizeyi saglamaktadir. Asiya yanit olmayabilir, az (antikor titresi 10-100 MU/ml), normal
(100-1000 MU/ml) veya asir1 (>1000 MU/ml). Genellikle 3 dozdan sonra asinin cevabi yeterli

olmaktadir. Hatta antikor cevabi olmayan kisilerde bile HBV enfeksiyonu riskinin azaldigi
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gozlenmektedir (39). As1 yanit1 olmayan kisilerde ikinci kez ii¢ dozluk as1 yapilabilir. HBV
asist 10 mecg/ml, standart olarak 0.1.6. aylarda yapilir. Enfeksiyon riski yiiksek kisilerde ise
0.1.2. ve 12. aylarda yapilmas1 6nerilmektedir (3).

HBYV asisi, oncelikle yiiksek riskli grup olanlara, saglik calisanlarina, kan iriinleri
transfiizyonu yapilanlara, hemodiyaliz hastalarina, IV ilag bagimlilarma, homo ve
heteroseksiiellere yapilir. Tiirkiye gibi orta endemisitede olan iilkelerde HBV’nin kontrol
edilmesi agisindan asilama ¢ok 6nemli rol oynamaktadir. HBV pozitif hastalarin ailesi kontrol
edilmeli, esi ve yakinlar1 mutlaka taranmali ve as1 yapilmalidir. Hastane ortaminda kaza ile
HBV pozitif bireylerin kan1 ya da serumu ile temasi olan personellere mutlaka HBIG ve as1
birlikte yapilmalidir. Asi, HBsAg ve ozellikle HBeAg pozitif annelerden dogan ¢ocuklarda
cok onemlidir. Dogumu takiben 0,5ml HBIg ve as1 beraber uygulanir, koruyuculugu %94 tiir

(38).
2.8. Hepatit B Viriisii Asis1

Viriisiin dis zarfin1 olusturan HBsAg proteinden sentetik olarak iiretilmistir. Hastalik
bulastirma riski olmadig1 gibi yan etkisi de azdir. Tam asilanma i¢in ilk asidan 1 ay ve 6 ay
sonra ikinci ve li¢ilincii asilarin yapilmast gerekmektedir. Toplumda en sik rastlanan bulagma
sekli anneden bebege gecis veya kiiclik ¢ocuklukta aile i¢i bulagsma oldugu igin, biitiin
diinyada bebeklerin dogar dogmaz asilanmasi tavsiye edilmektedir (4). Tiirkiye’de de bu
prensip benimsenmistir. Eger bebeklerin dogar dogmaz asilanmasi ihmal edilmisse ilk firsatta
astlanmalar1 saglanmalidir. B hepatiti asist (HBsAg) uygulandiktan bir siire sonra kisiyi
hastaliktan koruyan Anti-HBs antikoru olusur. Bu antikorun varligi hastaliga karsi
koruyuculugun oldugunu gosterir. Bebeklerde ve ¢ocuklarda asilamadan sonra %99 ihtimalle
koruyucu antikorlar gelisecegi i¢in agilananlarda koruyuculuk agisindan anti-HBs bakilmast
Onerilmez. Fakat yas ilerledik¢ce asinin koruyuculugu azalir. 50 yasindan sonra asinin
koruyuculugu %70’e iner. As1 etkinligi azalmis kisiler tekrar asilanabilir. Bagigiklik sistemini

baskilayan ilag¢ kullanim1 veya kronik hastalig1 olan bireyler de hepatit agisindan asilanmalidir

2).

11



2.9. Hepatit B Patofiziyolojisi

Hepatit B viriisii bir sekilde viicuda girdikten sonra bagka bir organa girip hastalik
yapamazken sadece karacigeri enfekte eder. Karacigere girdikten sonra hiicrelerin iginde
cogalmaya baslar. Hepatit B viriisii karaciger hiicrelerini kendisi par¢alamaz. Viicudumuz
kendisini savunmak i¢in hepatit B viriisii ile savasirken virlisii bulunduran karaciger hiicreleri
parcalanir. Hepatit bu sekilde meydana gelir. HBV enfeksiyonunun dogal seyri degiskendir,
patogenezdeki mekanizmalar ¢ok iyi bilinmemekle beraber bazi hasta gruplarinda akut hepatit
B gegcirilip tam iyilesme goriiliirken, bir kisminda hastalik kroniklesmekte olup farkli klinik
donemlere sebep olmaktadir. HBV enfeksiyonuna karst en temel belirleyici faktorler ise

viicudun immiin yeterlilik ve yanitinin siddeti ve viriise ait 6zellikleridir (24, 50).
2.10. HBV Enfeksiyonun Klinik Bulgulari

Hepatit B virlisii (HBV) enfeksiyonunun klinik belirtilerinin spektrumu akut ya da
kronik olabilmektedir. Akut fazda klinik anikterik hepatitten ikterik hepatite ve bazi
durumlarda fulminan hepatite kadar goriilebilir. Kronik fazda ise asemptomatik ya da tasiyici
durumdan kronik hepatit, siroz ve hepatoseliiler karsinomaya kadar degisir. Ekstrahepatik

belirtiler akut ve kronik enfeksiyonda goriilebilir (51).
2.10.1. Akut Hepatit B

Akut HBV enfeksiyonu olan hastalarin yaklagik yiizde 70'inde subklinik veya
anikterik hepatit varken yiizde 30'unda ikterik hepatit gelisir. Akut enfeksiyon diger hepatit

viriisleri veya altta yatan karaciger hastalig1 olan hastalarda daha siddetli izlenebilir (52).

Fulminan karaciger yetmezligi nadirdir ve hastalarin yaklasik %1’inde goriliir.
Fulminan hepatit B, enfekte olmus hepatositlerin immiin sistem aracilig1 ile yikimina bagl
olarak meydana gelmektedir. HBV'nin bazi hastalarda fulminan seyrinin nedenleri tam olarak
bilinmese de Genotip D, ilag, metamfetamin ve alkol kullanim ile iliskilendirilmistir (30).
Kulugka donemi 1-4 ay siirer. Prodromal donemde serum hastaligini taklit eden klinik tablo
gelisebilir, ardindan fonksiyonel semptomlar, sarilik, istahsizlik, bulant1 ve sag iist kadran
agrist olabilir. Semptomlar ve sarilik genellikle {i¢ ayda kaybolur, fakat bazi hasta

popiilasyonlarinda daha uzun siireli yorgunluk olabiliyor (48).
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Akut fazda ALT ve AST yiiksektir. ALT'nin AST'den yiiksek oldugu akut fazda
goriiliir. Anikterik hepatitli hastalarda serum bilirubin konsantrasyonu normal olabilir.
Protrombin zamami, prognozun en iyi gostergesidir. lyilesen hastalarda serum
aminotransferazlarin normallesmesi genellikle 1-4 ay icinde gergeklesir. Alti aydan uzun

stiredir serum ALT nin stirekli yiikselmesi, kronik hepatite dogru ilerlemeyi gosterir (53, 54).

Immiinokompetan kisilerde akuttan kronik hepatit B'ye ilerleme hizi, oncelikle
enfeksiyon yasma gore belirlenir. HBV kroniklesme orami perinatal olarak edinilmis bir
enfeksiyon i¢in yaklasik %90, 1 ve 5 yas arasindaki enfeksiyonlar i¢cin %20-%50 ve
yetigkinlerden edinilmis bir enfeksiyon i¢in %5'in altindadir (55).

Tedavi: Akut HBV tedavisi esas olarak destekleyicidir (43).
2.10.2. Kronik Hepatit B

Akut HBV enfeksiyonunu takiben HBsAg pozitifliginin altt ayr ge¢mesi kronik
enfeksiyon olarak kabul edilir. Kronik HBV olan birgok hasta asemptomatiktir. Bazi
hastalarda asemptomatik olsa bile akut hepatiti taklit edebilen veya karaciger yetmezligi
olarak ortaya ¢ikabilen enfeksiyon alevlenmeleri olabilir. Siroz ve HCC’ye kadar ilerleyici
olabilmektedir. Kronik hepatit B viriisii (HBV) enfeksiyonunun dogal seyri, virlis
replikasyonu ile konak¢it immiin tepkisi arasindaki etkilesimle belirlenir. HBV ile iligkili
karaciger hastaliginin ilerlemesinde rol oynayabilecek diger faktorler arasinda cinsiyet, alkol

tiiketimi ve diger hepatit viriisleri ile es zamanli enfeksiyon olmasi yer alir (56).

Kronik hepatit B viriisii (HBV) enfeksiyonu 4 fazdan olusur ancak tiim hastalarda
enfeksiyonun asamalar1 zorunlu olarak sirali gegmeyebilir ve ¢ogu hasta bir fazdan digerine

gecerken, bazen siirekli olarak bagka faza gegmeden bir fazda izlenebilirler (12).

1. HBeAg-pozitif kronik HBV enfeksiyonu: ayn1 zamanda immun Tolerans fazi
olarak bilinmekte. Genellikle perinatal olarak edinilmis HBV enfeksiyonu olan hastalarda
baslangi¢ faz olarak bilinir, yliksek seviyelerde HBV replikasyonu ile karakterize edilir. 10-20
yil devam edebilir. HBsAg pozitif, HBeAg pozitif, HBV DNA yiiksek miktarda ve
transaminazlar normal diizeydedir. Aktif karaciger hastalig1 s6z konusu degildir ve karaciger
biyopsisinde minimal degisiklikler ile karakterizedir. Spontan HBeAg kayb1 orani bu asamada

cok diistiktiir. Bu hastalar, yiiksek HBV DNA seviyeleri nedeniyle oldukga bulastiricidir (57).
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2. Immiinklerens fazi: HBeAg’nin kaybolup anti-HBe’nin gelistigi (HBeAg
serokonversiyonu) ve HBV DNA’nin diistiigii evredir. Bu asamada HBsAg pozitif ve
transaminazlar yiiksektir. ilk asamadan birkag yil sonra ortaya gikabilir ve yetiskinlik

doneminde enfekte olan kisilerde daha sik goriiliir (58).

3. HBeAg-negatif kronik HBV enfeksiyonu: Nonreplikatif faz olarak da
adlandirilir, basarili serokonversiyon sonrasi takip eden donemi isaret eder. HBV DNA ve
HBsAg cok diisiik veya kaybolur, HBeAg negatif, anti-HBe pozitif ve transaminazlar normal
saptanir. lyi prognozludur fakat hastalarm bir kisminda aktif viral replikasyon tekrar ortaya

cikabilir (58).

4. Replikatif faz: Bu fazda HBeAg ve HBsAg negatif olmasina ragmen HBV DNA
ve anti-HBC pozitiftir. Transaminazlar normal seviyededir. Bu faz ciddi ve ilerleyici
olabildigi i¢in prognoz agisindan kotiidiir. Hastalarin karacigerde yapilan biyopside orta ya da

ciddi derece nekroinflamasyon ve fibroz s6z konusudur (59).

Tablo IV. Kronik hepatit B viral enfeksiyonun fazlari.

AKtif inaktif Gri Alan Tmmun
Tolerans
ALT Artmig Normal Artmig veya Normal
Normal
HBeAg +/- - +/- +
Anti-HBe +/- +/- -
HBV DNA IU/ml 20,000 alt1 20,000 alt1 Degisken 20,000 tizeri
Histoloji: Inflamasyon | Aktif . .. .
Fibrozis Degisken Yok Minimal Degisken Minimal
Tedavi Endike Endike degil +/- Endike degil

2.11. HBV Enfeksiyonunda Serolojik Tam

Akut HBV enfeksiyonunda klinik belirti ve bulgulardan sarilik, koyu idrar, bitkinlik,
kusma, karin agrisi, anoreksi ve ates sik goriilmektedir. 6 aydan uzun siirmesi kronik HBV
olarak tanimlanmaktadir. Hepatit B replikasyon asamasinda cesitli virlis parcalar iiretilir.
Hepatit B icin serolojik testler; HBsAg, Anti-HBs, Anti HBc IgM, Anti HBc IgG, HBV DNA,
HBeAg ve Anti-HBe den olusmaktadir(54). HBV enfeksiyonundaki serolojik tanilar Tablo
V’de gosterilmistir (4, 40, 50, 53, 60).

HBsAg Antijeni: HBV ile temastan 1-12 hafta sonra serumda tespit edilir,

HBsAg’nin seropozitif olmasi hastaligin seklini veya derecesini gostermezken sadece HBV
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enfeksiyonuna isaret eder. HBsAg pozitif olmasi akut ve kronik hepatitte goriiliir. HBsAg
serumda saptanamamis ancak Anti-HBs’in diizeyinin de diisiik oldugu pencere doneminde
akut viral hepatit tanis1 atlanmasina neden olabilecegi unutulmamalidir. HBsAg pozitifligi 12

haftadan fazla uzun siirdiigiinde kroniklesme riski daha fazladir (48, 54).

Anti-HBs: HBsAg’e karst immun yanit olarak iiretilen antikordur. HBV’ye karsi
bagisikligi veya asilanmayr gosterir. Viicudun Hepatit B viriislinii etkisizlestirebilme
gostergesidir. HBsAg serumda kaybolduktan 3 ay sonra Anti-HBs serumda saptanir. HBsAg
pozitif olan fakat Anti-HBs antikorlarin nétralizasyon saglayamamasina bagli olarak %5-30

oraninda ikisi de pozitif saptanabiliyor (57).

HBeAg: Hem viriisiin replikasyonunun hem de enfektivitesinin bir gostergesidir.
Hastaligin erken donemlerinde ve immun cevabi yeterli olamadigi durumlarda HBeAg
serumda tespit edilir. Bu sebeple genellikle cocuklarda ve genclerde pozitif bulunur.

Genellikle yiiksek serum HBV DNA diiseyi ile iliskidir (12).

Anti-HBe: HBeAg’ye kars1 {retilen antikordur. Koruyucu olmadigindan
tastyicilarda pozitif bulunabilir. Hastalik siirdiik¢e ve hastaliga kars1 yetersiz de olsa bir savas
basladig1 zaman anti-HBe pozitiflesir. Bu sebeple hastaligin daha ileri donemlerinde anti-HBe

pozitif saptanir (60).

Anti-HBc: Hepatit B viriisii ile karsilasmis olan herkeste saptanan antikordur. Viriis
karacigerde olsa ya da viicuttan atilmis da olsa anti-HBc pozitif bulunur. Asilananlar viris ile

karsilagmadiklari i¢in asililarda anti-HBc bulunmaz (57).

HBV DNA: HBV DNA ile diizeyleri hastalik aktivitesinin degerlendirilmesinin
pargasi olarak kronik enfeksiyonda olgiilebilir. HCC ve siroza ilerleme riski, HBV DNA

diizeyi ve hastalik aktivitesi arasinda dogru iliski vardir (12).

AFP: Yiiksek AFP diizeyleri (> 100 ng/ml) ilerlemis karaciger hasarin gostergesidir
(57).

Karaciger Biyopsisi: Kronik karaciger hastaliklarinin degerlendirilmesinde

karaciger biyopsisi altin standart olarak kabul edilmektedir (12).
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Sekil 3. Akut Hepatit B enfeksiyonu ve serolojik markerler (61).
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Sekil 4. Kronik hepatit B enfeksiyonu ve serolojik markerler (61).
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Tablo V. HBV enfeksiyonunda serolojik tani.

HBsAg HBeAg Anti HBc IgM | Anti HBc IgG Anti-HBe Anti-HBs HBYV DNA
Akut hepatit B Pozitif Pozitif Pozitif Negatif Negatif Negatif Negatif/Pozitif
Hepatit B pencere donemi Negatif Pozitif Pozitif Negatif Negatif Negatif Negatif/Pozitif
Gegirilmis ve bagisik hepatit B | Negatif Negatif Negatif Negatif Pozitif Pozitif Negatif
Saglikli tagtyici Pozitif Negatif Negatif Negatif Pozitif Negatif Negatif/Pozitif
Kronik hepatit Pozitif Pozitif Negatif Negatif Negatif Negatif Pozitif
Asilanmig Negatif Negatif Negatif Negatif Negatif Pozitif Negatif
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2.12. HBV Enfeksiyonunda Tedavisi

Tedavinin hedefleri HBV replikasyonunu baskilamak ve komplikasyonlari
onlemektir. Akut HBV enfeksiyonunun tedavisinde mutlak istirahat ve destek tedavi onerilir,
boylece aktif hastalikta yiiksek olan mortalite riskini azaltir (6). Alkol ve hepatotoksik
ilaglarin kullanimi durdurulmalidir. Sivi ve elektrolit tedavisi ve yiiksek protein diyeti
baslanmasi1 onerilir. Akut HBV enfeksiyonunda antiviral tedavinin yeri yoktur. Kronik HBV
tedavisinde Serum ALT ve HBV DNA seviyeleri ve karaciger hastaliginin evresi, tedavi
baslanmasi i¢in kullanilan kriterlerdir. Tedavi kararlar1 verilirken klinik ve laboratuvar

durumu ve siroz ve HCC gelistirme risklerine gore 6zellestirilmelidir (12).

Tedavi amaci HBV replikasyonunu baskilamak ve HCC, siroz ve karaciger
yetmezligini 6nlemektedir. Kronik HBV enfeksiyonunda, tedavi amaglarin1 tam karsilayan bir
ilag yoktur (62). Diinyada kronik HBV enfeksiyonunda tedavi ajanlar1 basta interferonlar
(IFN; konvansiyonel ve pegile IFN-a-2a) olmak iizere niikleotid analogu adefovir ve
lamivudindir. Bu ilaglar tek ya da kombine edilerek kullanilabilir. Interferonlar antiviral,
immiinomodiilatoér ve antiproliferatif etkiye sahip iken; niikleozid/niikleotid analoglart HBV
polimerazi etkileyerek antiviral etki gosterirler. Kronik HBV tedavisinde ilk kullanilan tedavi

direng gelisme ihtimali diistik bir ilag ile baglanmalidir.

Son donem karaciger yetmezligi gelismis olan hastalarda  karaciger

transplantasyonuna bagvurulmali (63, 64).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Dizaym
Calisma geriye dontik kesitsel ve tanimlayici olarak planlandi ve gergeklestirildi.

Bu calismada 01.01.2019-01.01.2020 tarihleri arasinda Adnan Menderes Universitesi
Hastanesi Acil servisine ¢esitli nedenlerle bagvuran ve HBsAg bakilmis olan tiim hastalarin
kayitlar1 geriye doniik olarak incelendi. Bu tarih araliginda acile bagvuran 66237 hastanin.

HBsAg bakilan 693’1 ¢alismaya alinmustir.
3.2. Verilerin Toplanmasi

Hazirlanan takip formlarina; hastaya ait demografik ozellikler (yas, cinsiyet, saglik
sigortasi ve oturdugu yer), hastanin acil servise gelis nedeni, laboratuvar parametreleri (ALT,
AST, HBsAg, Anti-HBs, Anti-HCV ve Anti-HIV), mevcut hepatit durumu, kronik hastalik
durumu (hipertansiyon, diyabet, KOAH, koroner arter hastaligi, pndmoni ve diger
tanimlanmamis hastalik olmasi), acil serviste bir islem ya da operasyon gegirmesi
kaydedilmistir. Hepatit B agisinin 1998 yilinda rutin agilama takvimine girmesi nedeniyle
calismamizda dogum tarihi, istatistik degerlendirmelerde dikkate alinmistir. HBsAg’i birden
fazla bakilan olgularda sadece en yakin tarihli sonug (son degeri) dikkate alinmistir. Hastalara

ait veri taban1t MIA-Med hastane bilgi sistem programindan olusturulmustur.

Hastanemizde calisilan hastalarin serumlarinda HBV belirteclerin 6lgtimleri, Tibb1
Mikrobiyoloji Anabilim Dali laboratuvarinda gerceklestirildigi goriilmiistiir. HBV belirtecleri
olan HBsAg ve Anti-HBs’ye ek olarak Anti-HIV, Anti-HCV AST, ALT, Architect 11000
(Abbott, Almanya) cihazinda kemiliiminesan enzim immunoassay yontemiyle bakilmis olan
sonuglar geriye doniik olarak taranmistir. Abbott HBsAg test sonuglar1 kesme degeri (S/CO)
lizerinden baz alinarak yorumlandi. HBsAg, Anti-HIV ve Anti-HCV i¢in ¢alisilmig
numunelerin degeri >1,0 ise reaktif olarak rapor edilmektedir. Hastalarda Anti-HBs diizeyi 10
Ul/ml ve iizerinde olmasi pozitif olarak kabul edildi. Hastalarin Anti-HBs diizeyi <10 ve >10
olarak kategorize edilmistir. ALT diizeyinin referans araligi 0-55 U/L, AST diizeyinin
referans araligi 5-34 U/L olarak belirlenmistir. Bu yontemle bakilan, hastalarin tetik sonuglari

geriye doniik olarak taranmistir.
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3.3. Calismanin Degiskenleri

Calismanin bagimli degiskenleri: acile gelen hastalarin HBsAg seropozitiflik
durumu. Calismanin bagimsiz degiskenleri: cinsiyet, yas, yasadig1 yer, kronik hastalik olmasi,
HCV ile HIV konfeksiyonu, acilde islem operasyon gecirilmesi, Anti-HBs diizeyi, saglik

calisan olmak ve 1998’den 6nce dogma.
3.4. Istatistiksel Analiz

Arastirma sonucunda elde edilen verilerin istatiksel olarak degerlendirilmesinde
SPSS 25,0 (Statistical Package for Social Sciences) kullanildi. Normal dagilim uymayan
gruplar Mann-Whitney U testi ile karsilastirild1 ve aralarindaki iliskinin degerlendirilmesi i¢in
spearman korelasyon testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-Kare
testi kullanildi. Tanimlayici istatiksel metotlarda siklik, standart sapma, ortalama ve ylizde
dagilimlar1 kullanilmistir. Hepatit B enfeksiyonu ile iliskili potansiyel etkileyen faktorleri
belirlemek i¢in binominal lojistik analiz kullanildi. Tiim parametrelerde p<0,05 istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.
3.5. izinler

Calismanin etik kurul onay1, Adnan Menderes Universitesi T1p Fakiiltesi Girisimsel

Olmayan Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan alinmistir (21.12.2020 tarih ve 66393 sayili yazi)
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4. BULGULAR

Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisine 2019-
2020 yillar1 arasinda yapilan toplam basvuru sayist 66237 idi. Bunlardan HBsAg bakilmig
olan 693 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.

4.1. Cahsmaya Alinanlarin Sosyodemografik Ozellikleri

Caligmaya alinan hastalarin yas ortalamast 53,8421,6 (minimum:4, maksimum:99)
olarak bulunmustur. Bunlarin %57,3’i (s=397) erkek, 42,7’°si (s=296) kadindir. Hastalarin
%58,6’s1 (s=405) kentsel bolgede yasamaktadir. Hastalarin %95,5’inin saglik sigortas1 vardir.

Caligmaya katilan hastalarin sosyodemografik 6zellikleri TabloVI’da gdsterilmistir.

Tablo VI. Acile bagvuran hastalarin sosyodemografik 6zellikleri.

Sosyodemografik Ozellikler | Say1 (%)
Cinsiyet
Erkek 397 (57,3)
Kadin 296 (42,7)
Yas
Min-maks* 4-99 yil
Yas ortalamasi + standart sapma 53,8+21,6
Yasadig: yer
Sehir merkezi 405 (58.,4)
Diger 288 (41,6)
Saghk Sigortasi
Var 662 (95.5)
Yok 31 (4,5

*min-maks: minimum-maksimum

Hastalarin yas gruplaria gore dagilimi ele alindiginda %3,8°1 0-20, %28,7’si 21-40,
%22,4°1 41-60, %34,2°s1 61-80, %10,9’u 81 ve lizeri yas grubunda idi. Ayrintili olarak Tablo
VII’ da verilmistir.
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Tablo VII. Hastalarin yas aralig1 ve cinsiyet dagilima.

Cinsiyet Toplam
Yas grubu Erkek Kadin s (%)
s (%) s (%)

0-20 14 (53,8) 12 (46,2) 26 (3,8)
21-40 103 (51,8) 96 (48,2) 199 (28,7)
41-60 101 (65,1) 54 (34,8) 155 (22,4)
61-80 148 (62,2) 89 (37,8) 237 (34,2)
81-99 31 (40,8) 45 (59,2) 76 (10,9)
Toplam 397 (57,2) 296 (42,7) 693 (100)

4.2. Hastalarin Sosyodemografik Ozelliklerine Goére HBsAg Seroprevalansmin

Degerlendirilmesi

Degerlendirilen 693 hastanin %3,3’l (s=23) HBsAg pozitif saptanmistir (sekil 5).
HBsAg pozitif hastalardan %56,5’1 (s=13) erkek iken HBsAg negatiflerin ise %57,3’i
(s=384) erkekti. Calismaya alinanlarda HBsAg pozitifligi oram1 erkeklerde %3,3 iken
kadinlarda %3,4 olarak bulundu. Ayrintili olarak Tablo VIII’de verilmistir. HBsAg
seropozitifligine bakildiginda kadin ve erkek arasinda istatiksel agidan anlamli bir fark

bulunmadi (p>0,05).

Tablo VIII. HBSAG diizeylerinin cinsiyete gore degerlendirilmesi.

Erkek Kadin Toplam
HBsAg s (%) s (%) s (%)
Pozitif 13 (3,3) 10 (3,4) 23 (3,3)
Negatif 384 (96,7) 286 (96,6) 670 (97,7)
Toplam 397 (100) 296 (100) 693 (100)

Yasa gore HBsAg pozitifligi degerlendirildiginde en diisiik oran %0 ile 0-20 yas
grubunda goriiliirken, en yiiksek oran %35,2 (s= 8) ile 41-60 yas araliginda goriildii. Bu oran;
21-40 yas grubunda %2,5 (s=5) , 61-80 yas grubunda %3,8 (s=9), 80 yas lstiinde ise %1,3

(s=1) saptanmustir. Yas gruplar1 ile HBsAg seropozitifligi arasinda istatiksel olarak anlamli

iligki bulunmadi (p>0,05). Ayrintili olarak Sekil 5 ve Tablo IX’da verilmistir.
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Sekil 5. Yas araligina gre HBsAg seroprevalansi.

Cinsiyet ve yas araligina gore HBsAg seroprevalansi bakildiginda 21-40 ve 41-60
yaslarinda kadinlarda erkeklere gore sirasiyla %3,10 ve %7,40 seroprevalans oranla
kaydedilirken 61-80 yas araliginda erkeklere gore %3,40 ile daha diisiik bulundu. Ayrinti
bilgileri Sekil 6’da verilmistir.

EERKEK #=KADIN

0-20 21-40 41-60 61-80 80 UZERI

Sekil 6. Cinsiyet ve yas araligina gére HBsAg seroprevalansi.
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Tablo IX. HBsAg ve Anti-HBs seroprevalansinin bazi demografik 6zellikler agisindan karsilastiriimasi.

HBsAg Anti-HBs
s=693 Pozitif Negatif p-deger Pozitif Negatif p-deger
S(%) s (%) s (%) s (%)
. Erkek 13 (56,5) 384 (57,3) 195 (62,7) 196 (53.4) .
Cinsiyet Kadm 10 (43.,5) 286 (42,6) >0.05 116 (37.3) 171 (46,6) 0,015
0-20 0 (0) 26 (3,9) 13 (4.2) 10 (2,7)
21-40 521,7) 194 (28.9) 122 (39.2) 70 (19,1)
va 41-60 8 (34,7) 147 (21.,9) >0.05 50 (16,1) 101 (27.5) 0,000%
¥ 61-80 9(39,1) 228 (34.2) 98 (31,5) 138 (37.6)
81-99 1 (4,5) 75 (11,2) 28 (9) 48 (13,1)
Ortalamazss 56,83+17 5374217 49,6+23,1 58,3410, 1
o Var 21(91,3) 641 (95.6) 297 (95,5) 350 (95,4)
Saglik sigorta Yok 287 29 (4.4) >0.05 14 (4.5 17 (4.6) 0,935
_ Kentsel 15 (65,2) 390 (58,2) 213 (68,5) 185 (31,5) .
Yasadigi yer Kirsal 8 (34,7) 280 (47.8) >0.05 98 (31,5) 182 (68.5) 0,003
N Var 22 (100) 7(0,1) , 5 (1,6) 24 (6,5) .
Karaciger hastalik Yok 0 (0) 663 (98.,9) 0,04* 306 (98,4) 343 (93,5) 0,02
. Var 13 (57) 275 (41) 117 (37.6) 167 (45,5) .
Kronik hastalik Yok 10 (43) 395 (59) >0.05 194 (62.,4) 200 (54.5) 0,038
_ Evet 0 (0) 18 (2.7) 18 (5.8) 0 (0)
>0. .000%*
Saglik ¢aligsant olma durumu Hayir 23 (100) 637 (97.3) 0.05 293 (94.2) 367 (100) 0.000
o Evet 21(91,3) 108 (16,2) 40 (12,9) 70 (19,1)
>0. *
Acilde iglem ya da operasyon Hayr 2(87) 562 (83.8) 0.05 271 (87.1) 297 (80.9) 0,029

Ki-kare testi*
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Kentsel bolgede yasayanlarda HBsAg pozitifligi %3,7 (s=15) iken, kirsal bolgede
%2,8°dir (s=8). Kentsel ve kirsal bolgede yasayanlarda HBsAg pozitifligi acisindan
istatistiksel fark saptanmamustir (%*:0,450, p>0,05). Detayli veriler Tablo IX da gosterilmistir.

4.3. Hastalarin Sosyodemografik Ozelliklerine Gére Anti-HBs Seroprevalansinin

Degerlendirilmesi

Hastalarin %45,9’unda (s=311) Anti-HBs pozitif, hastalarin %54,4’linde (s=367)
negatif olup %2,2’sinde (s=15) ise laboratuvarda ¢alisilmamistir. Ayrintili olarak Tablo XI’de

gosterilmistir.

Anti-HBs pozitif olan hastalarin %62°s1 (s=195) erkek iken Anti-HBs diizeyi negatif
olanlarin %53,4’1 erkekti (s=196). Ayrintili olarak Tablo X’da verilmistir. Anti-HBs pozitif
olma durumu erkeklerde kadinlara gore daha fazla oranlarda bulunmus olup istatistiksel

olarak anlamlidir (p=0,015).

Yasa gore Anti-HBs seroprevalansi degerlendirildiginde en diisiik oran %32,3 (s=50)
ile 41-60 yas grubunda goriiliirken en yiiksek oran %61,3 (s=122) ile 21-40 yas araliginda
goriildii. Bu oran; 0-20 yas grubunda %50 (s=13), 61-80 yas grubunda ise %41,4 (s=98), 80
yas ustiindeki %36,8 (s=28) oran ile saptandi. Yas gruplar ile Anti-HBs seropozitifligi
arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptandi (p<0,05). Ayrintili olarak Tablo X’da

gosterilmistir.

Kentsel bolgede yasayanlarda Anti-HBs pozitifligi %68,5 (s=15) iken, kirsal bdlgede
%31,5 (s=8)’dir. Anti-HBs pozitifligi, kentsel bolgede yasayanlarda kirsal bolgede

yasayanlara gore istatiksel olarak anlamli dl¢iide daha fazla bulunmustur (p<0,05).

Tablo X. Anti-HBs diizeylerinin cinsiyete gore dagilimi.

_ Negatif Pozitif
s=678 s (%) s (%)
Erkek 196 (53,4) 195 (62,7)
Kadin 171 (46,5) 116 (37,2)
Toplam 367 (100) 311 (100)
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Tablo XI. Anti-HBs pozitifliginin yas araliklarina gére dagilima.

Anti-HBs <10 Anti-HBs >10 Cahgt Tool

=693 (Negatif) (Pozitif) alsrimarnms op’am

s (%) $) s (%) s (%)

0-20 10 (38,4) 13 (50,0) 3(11,5) 26 (3,7)
21-40 70 (35,1) 122 (61,3) 7 (3.5) 199 (28,7)
41-60 101 (65,1) 50 (32.3) 4(2,5) 155 (22,4)
61-80 138 (58,2) 98 (41,4) 1(0.4) 237 (34.2)

80 iizeri 48 (63,2) 28 (36.8) 0 (0) 76 (11)
Toplam 367 (52,9) 311 (44.8) 15 (2,1) 693 (100)

4.4. HBsAg ve Anti-HBs Diizeylerinin Beraber Degerlendirilmesi

Hastalarda HBsAg ve Anti-HBs diizeyleri beraber degerlendirildiginde hastalarin
%49,9’unda (s=346) hem HBsAg hem de Anti-HBs negatif bulunmustur. Hastalarin
%45’inde (s=309) HBsAg negatif, Anti-HBs pozitif saptanmistir. Hastalarin %3’{inde (s=21)
HBsAg pozitif olup Anti-HBs negatiftir. Hem HBsAg pozitif hem de Anti-HBs pozitif olan 2

vaka

saptanmistir.

laboratuvarda calisilmamistir (Tablo XII). Bagisiklik durumlari

hastalarin %51’inde (s=346) HBV’ye karsi koruyuculuklar1 olmadigi, %45’inde (s=309) ise
HBV’ye karsi koruyuculugunun oldugu (as1 veya hastaligi gecirme yoluyla) saptandi.
Hastalarin %4’linde (s=21) inaktif tasiyicilik, akut veya kronik HBV enfeksiyonu vardi.

(Sekil 6).

HBsAg negatif saptanan 15 hastanin (%2,1’inde) Anti-HBs’si
degerlendirildiginde,

60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Koruyuculugu
olmayan

olan

Koruyuculugu

Hasta

Sekil 7. Hastalarda Hepatit B’ye kars1 koruyuculuk dagilimi.

Tablo XII. HBsAg ve Anti-HBs diizeylerinin beraber degerlendirilmesi.

Anti-HBs
Negatif Pozitif Bilinmeyen Toplam
HBsAg s (%) s (%) s (%) s (%)
Negatif 346 (49,9) 309 (44,5) 15 (2,1) 670 (96,7)
Pozitif 21 (3,0 2 (0,3) 0 () 23 (3,3)
Toplam 367 (52,9) 311 (44,8) 15 (2,1) 693 (100)
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4. 5. Atipik Serolojik Profil Olan Vakalar

Calismada hem HBsAg hem de Anti-HBs pozitif olarak degerlendirilen iki vaka
saptandi, degerlendirilen hastalarm %0,3'{inii olusturan vakalar atipik serolojiye sahipti. ikisi
de erkek idi ve ortalama yaslar1 72,5 olarak saptandi. Diger hepatit serolojileri agisindan Anti-
HBc 1gG ve HBV-DNA'’lar1 pozitif saptandi. Her iki hastanin da en az bir kronik hastalig1

saptanmis olup kronik hepatit B tanilar1 mevcuttu. Detaylar Tabloda XIII’da gdsterilmistir.

Tablo XIII. HBsAg ve Anti-HBs birlikte pozitif olan vakalarin 6zellikleri.

. <

(=] ~ n [} (3]
z 3 g2 a - - Z

x 2 S 2= é s = = =
z | Ez| E5 | &3] 2| 5| £2 | Eo| €2 2| B
o O >~ <3 =5 | < = ME | <3| 2 X =
1 E/72 14 982 60 85 Kanser 8 74 KHB
2 E/73 12 21 15 14 DVT 7 21 KHB

4.6. Acile Basvuran Hastalarin HBsAg ve Anti-HBs Titrelerinin Ortalamalan ile Yas
Grubu Dagihm Arasindaki Iliski

Yas gruplar1 arasinda HBsAg ve Anti-HBs titreleri ortalamalar karsilastirildiginda,
HBsAg titreleri i¢in en diisiik ortalamanin 0-20 ve 80 yas {iistii gruplarda, en yiiksek
ortalamanin ise 41-60 yas aralifinda oldugu goriilmektedir. Anti-HBs i¢in en yliksek ortalama
titre 21-40 yas grubunda kaydedilirken yas ilerledikce titreler diismekle birlikte en diistik
ortalamanin 80 {izeri yas grubunda oldugu kaydedilmistir. Ayrintili olarak Sekil 7’de

gosterildi.
350
HBsAg Ort. Anti-HBS Ort.
300 3Q4
250
200 201
2
150
100 116 118 108
50 44 o
0 10
0-20 21-40 41-60 61-80 80 UZERI

Sekil 8. Acile bagvuran hastalarin HBsAg ve Anti-HBs ortalamalari ile yas grubu dagilimai.
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4.7. HBsAg Bakilan Hastalarin Acil Servise Basvuru Nedenleri

Hastalarin basvuru semptomlar1 arasinda gastrointestinal sikayetler (mide bulantisi,
kusma, sarilik, kanama gibi) %39,5 (s= 274) oranla ilk siradaydi. Ikinci sirada en sik travma
ve intoksikasyon vakalart %17 (s=118) oraninda gelirken daha sonra %16,5 (s=114) ile iist
solunum yolu semptomlar1 gelmektedir. Detayli veriler Tablo XIV’dedir. HBsAg pozitif olan

olgularin %56,5’1 (s=13) gastrointestinal yakinmalar ile acile bagvurmustur.

Tablo XIV. Acile HBsAg bakilmis olan hastalarin gelis nedeni dagilimi.

Gelis Nedeni ?ZZ;

Gastrointestinal sisteme ait yakinmalar 274 (39,5)
Travma ve intoksikasyon 118 (17,0)
Ust solunum yolu semptomlar 114 (16,5)
Tetkik amacl 86 (12,4)
Norolojik sisteme ait yakinmalar 38 (5,5)
Kardiyak nedenler 17 (2,5)
Diger semptomlar 46 (6,6)
Toplam 693 (100)

4.8. Cahismaya Alinanlarin HBsAg, Anti-HBs, Anti-HIV Anti-HCV Seropozitivitesi

Acile bagvuran hastalarin HBsAg seropozitifligi  %3,3 (s=23), Anti-HBs
seropozitifligi %44.,9 (s=311), anti-HIV seropozitifligi %0,4 (s=3) ve anti-HCV seropozitifligi
%0,6 (s=4) olarak saptandi1. Ayrintili Tablo XV te verilmistir.

Tablo XV. Bagvuran hastalarin Anti HCV, Anti HIV, Anti HBS ve HBsAg seroprevalans

orani.
Seropozitifligi
=693 5 %) g
Anti-HCV 4(0,6)
Anti-HIV 30,3
Anti-HBs 311 (44.,9)
HBsAg 23 (3,3)

4.9. Hastalarin Laboratuvar Degerleri ve HBsAg Seropozitivitesi Arasindaki iliski.

HBsAg pozitif ve negatif bireylerin serum aminotransferazlarinin (ALT, AST)
ortalamasi karsilastirildiginda, ALT ve AST degerleri, HBsAg pozitif bireylerde daha yiiksek
oldugu goriildii ve istatiksel olarak anlamli saptandi (p<0,05). Ayrintili olarak Tablo XVI’da

verilmigtir.
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Tablo XVI. HBsAg serolojisi ile AST ve ALT ortalamalari.

OrtalamazStandart Sapma
HBsAg Pozitif HBsAg Negatif p degeri
ALT 475,5+186,4 123,2+21,6 0,002
AST 572,7+294,1 119+17,1 0,008

*Mann-Whitney test

HBsAg, Anti HBS, Anti HIV, Anti HCV pozitifligi AST ve ALT arasinda anlaml
dogrusal iligkiyi degerlendirmek icin spearman korelasyon testi yapildi. HBsAg diizeyi ile
AST (r=0,122 p=0,002) ve ALT arasinda pozitif yonlii anlamh bir iliski saptand1 (r=0,103
p=0,009). Anti HBS ile ALT ve AST arasinda negatif yonden istatistiksel olarak anlamli bir
iligkili bulunmustur (ALT ve AST i¢in sirastyla r=-0,123 p=0,002,r=-0,79 p=0,048). Detaylar
Tablo XVII’de verilmistir.

Tablo XVII. HBsAg, Anti HBS, Anti HIV ve Anti HCV ile KCFT arasindaki iligkisi.

ALT AST
Rho (p-degeri) Rho (p-degeri)
HBsAg 0,103 (0,009) 0,122 (0,002)
Anti HBS -0,123 (0,002) -0,79 (0,048)
Anti HIV -0,028 (0,472) 0,09 (0,89 )
Anti HCV 0.065 (0,101) 0,040 (0,309)

*Spearman korelasyon testi
4.10. Calismaya Alinanlarin Hepatit Durumlari

Acile bagvuran hastalarin %4,1’inde (s=29), HAV, HBV, HCV ve diger enfeksiyoz
nedenlerden en az birine bagli hepatit, siroz veya hepatoseliiler karsinom saptandi. Bu
hastalarin ortalama yas1 54,9+17,6 olarak bulundu. Hastalarin %17,2’sinde (s=5) Akut Hepatit
B, % 55,2’sinde (s=16) kronik hepatit B, % 3,4’linde (s=1) Hepatit A, %3,4’linde (s=1)
fulminan hepatit, %6,9’unda siroz (s=2) saptandi. Karaciger ile iligkili hastalik saptanan
hastalarin %72,4’linde (s= 21) HBsAg pozitif bulundu ve bu istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,04). Ayrintili olarak Tablo XVIII’de gosterilmistir. HBsAg pozitif olan hastalarin
%43,5’inde (s=10) antiviral ilag (tenovovir veya entekavir) kullanimi mevcuttur. Antiviral
tedavi alan hastalarin %80°ni (s=8) acil servise gastrointestinal yakinmasi ile geldi. Hastalarin

%34,7’sinde (s=8) ise KHB tanis1 olmasina ragmen ila¢ kullanmamaktadir.
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Tablo XVIII. Basvuran hastalarin karaciger hastalarinin taniya gére dagilima.

Karaciger Hastaligi Tanilari s (%)
Akut Hepatit B 5(17,2)
Kronik Hepatit B 16 (55,2)
Hepatit A 1(3.4)
Hepatit C 1(3.4)
Fulminan Hepatit 1(3.4)
Enfeksiyds Hepatit 2 (6,9
Siroz 2(6,9)
Hepatoseliiler Karsinom 1(3.4)
Toplam 29 (100)

4.11. Calismaya Alnanlarda Kronik Hastaligin Dagilimi ile HBsAg Seropozitivitesi
Arasindaki Tliski

Katilan hastalarin %41,1’inde (s=288) en az bir kronik hastalik tanisi vardi.
Hastalarin %11,4’iinde (s=79) eslik eden hastalik olarak Diabetes Mellitus, %13,9’unda
(s=96) hipertansiyon, %6,8’inde (s=47) koroner arter hastaligi, % 10’unda (s=69) kronik
bobrek yetmezligi, % 11,3’linde (s=78) kanser tanis1 saptanmustir. Acilde operasyon ya da
islem gecirmis olan hastalarin oran1 %16,7 (s=116) iken gelen hastalarin %2,5’1 (s=17) ise
vefat etmistir. Kronik hastalik ile HBsAg pozitifligi arasindaki iliski degerlendirildiginde en
yiiksek HBsAg seroprevalansi orant %7,3 (s=7) ile HT tanis1 olanlarda saptanmistir. DM ve
kanser tanilar1 olanlarin her biri i¢in HBsAg seroprevalanst %3,8 (s=3) olarak bulunmustur.
KBY i¢in HBsAg seroprevalansi orant %2,8 (s=2) iken KOAH ig¢in %2,5 (s=2) idi. HBsAg
pozitiflik orani, kronik hastaliklar arasindan sadece hipertansiyon tanisi olanlarda istatiksel
olarak anlamli bulunmustur (p= 0,019). Acilde HBsAg pozitif olanlarda 6lim oran1 %17,6
(s=3) iken, HBsAg negatif olanlarda bu oran %2,5 (s=14) olarak saptandi. HBsAg pozitifligi
olan hastalarda 6liim oranlari, HBsAg negatif hastalara gore 7 kat daha fazla bulundu ve

istatiksel olarak anlamliydi (p= 0,002). Ayrintili olarak Tablo XIX’da gosterilmistir.

Acilde operasyon ya da islem ge¢irmis olanlarin orant %16,7 (s=116) idi. Bunlarda
HBsAg pozitifligi prevalansi %1,7 (s=2)’dir, islem gecirmeyenlerde ise %3,7 (s=556) olup bu
fark istatiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Ayrint1 bilgiler Tablo XIX’da verilmistir.
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Tablo XIX. Acil servise gelen hastalarda kronik hastalifin daghimi ile HBsAg pozitivtesi

arasindaki iliski.

S =693 DM HT KAH | KBY | Koah | Kanser ‘?;l‘:ﬂf Oliim
5 (%) 79 (11.4)] 96 (13.9)| 476.8) | 69(10) | 79 11.4)| 7811.3)| 116 (16,1)] 17 (2.5)
E;S)Ag ® | 368 | 703 | 00 228 | 225 | 338 | 20,71 | 33176
p-deger >0,05 | 0,019% | >005 | >005 | >005 | >005 | >005 | 0,002*

Ki-kare testi

4.12. Saghk Cahsanlarinda HBsAg ve Anti-HBs Durumu Degerlendirilmesi

Basvuran hastalarin %2,6’s1 (s=18) saglik calisaniydi. Bunlarin ortalama yasi
28,4+7,1 olarak bulundu. Gelis nedenleri arasinda en sik igne batmasi ve kanla temas
yakinmasi (%50, s=9) olarak tespit edildi. Olgularin HBsAg %0 olarak saptandi. Calismaya
almanlarin HBsAg seropozitifligi ile saglik calisant olma durumlarina bakildiginda iliski
bulunmamistir (p>0,05). Anti-HBs pozitiflik orani ise saglik ¢alisanlarinda %100 bulunurken
diger meslek gruplarinda %43,4 (s=293) oranindadir ve bu fark istatiksel olarak anlaml

bulunmustur (p=0,000). Ayrintili olarak Tablo XX’de verilmistir.

Tablo XX. Saglik ¢alisanlarinda HBsAg ve Anti-HBs durumu.

s=18 Ortalama Minimum Maksimum
Yas 28,4+7,1 21 51
HBsAg 0 0 0
Anti-HBs 582,6+423,6 12 1000
AST 14,7463 6 28
ALT 20,0+19,1 9 79

4.13. Calismaya Almanlarin Dogum Tarihlerine Gore HBsAg ve Anti-HBs Pozitiflik

Durumu

1998’den once dogan hastalarla 1998 ve sonrast doganlarda HBsAg ve Anti-HBs
seropozitifligi degerlendirildi. 1998’den 6nce doganlarda HBsAg seropozitivitesi %3,5 (s=23)
iken, 1998 ve sonrasi doganlarda %0 olarak bulundu. Fakat bu fark, istatiksel olarak anlaml
degildi (p>0.05). Anti-HBs i¢in ise 1998’den once doganlarda pozitiflik orant %67 (s=25)
iken 1998 ve sonrasi doganlarda % 44 (s=286) olarak bulundu. Bu fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p=0,000). Ayrintili olarak Tablo XXI’de gdsterilmistir.
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Tablo XXI. 1998’den sonra doganlarda HBsAg ve Anti-HBs pozitiflik karsilastirilmasi.

=693 HBsAg + HBsAg- Anti HBS + Anti HBS -
s (%) s (%) s (%) s (%)
1998 ve sonrasi doganlar 0 () 41 (100) 25 (67) 12 (32,4)
1998’den 6nce doganlar 23 (3,5) (629) 96,5 286 (44) 355 (55,3)
p-deger >0,05 0.000%*

ki-kare testi

4.14. Calismaya Ahnan Hastalarda HBsAg Seropositivitesinin Etki Eden ve Ongoriicii
Faktorler

Bu calismada hastalarin bazi1 sosyodemografik ve laboratuvar 6zellikleri ile HBsAg
seropozitivitesi karsilastirildiginda; Anti-HBs diizeyinin diistikliigii ile bu 6zellikler arasindaki
iligki istatistiksel olarak anlamli diizeyde saptanmistir (p=0,003). Diger bagimsiz
degiskenlerin HBsAg seropozitifligi degiskenle iligkisini Slgmek icin yapilan binominal
lojistik regresyon analizinde; yalnizca diisiik Anti-HBs seviyelerine sahip olan hastalarin,
daha yiiksek seviyeleri olan bireylere gore enfeksiyona yaklasik olarak 10 kat daha yatkin
olduklar1 saptandi (OR=9,867 B=2,289, s.e=0,759, p=0,003). Ayrintili olarak Tablo XXII’de
gosterilmistir. Yas, cinsiyet, yasadigi yer, meslek, HIV ve HCV koenfeksiyonu, kronik
hastalig1 olmasi, acil serviste operasyon ya da islem olmasi gibi diger bagimsiz degiskenler ile
HBsAg seropozitifligi arasindaki iliskinin Ongdriicii olarak istatiksel anlami saptanmadi

(p>0,05).
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Tablo XXII. Bagvuran hastalarda HBsAg pozitifligi ile bagimsiz degiskenler arasindaki

iliskisi.
$=693 Hg;‘:g H(Iii‘:g 0dds Ratio (%95 CI) | p-deger
0-20 0 26
21-40 5 194
Yas 41-60 8 147 0,840 (0,568-1,243) >0,05
61-80 9 228
80 iizeri 1 75
Cinsiyet Erkek 13 384 1,046 (0,420-1,949) >0,05
Kadn 10 286
Yasadig yer Kentsel 15 390 1,720 (0,752-3,932) >0,05
Kirsal 8 280
Saglik ¢alisani olmasi Evet 0 18 4,259¢7 20,05
Hayr 23 652
Anti-HBs diizeyi distik | Evet 21 346 9,867 (2,230-43,66) 0,003*
olmasti Hayir 2 324
HIV ve HCV Evet 0 7 9,903e7 >0,05
enfeksiyon olmasi Hayir 23 663
Acilde islem/operasyon | Evet 2 114 0,999 (0,557-10,96) >0,05
gecirmesi Hayir 21 556
. Evet 13 275 0,515 (0,550-3,297) >0,05
Kronik hastalik olmasi Hayir 10 395
o o Evet 23 629 0,000 >0,05
1998’den 6nce dogma Hayir 0 1

*Binominal lojistik regresyonu
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5. TARTISMA

Hepatit B viriisiine bagli olarak gelisen enfeksiyon, kiiresel 6neme sahip bir halk
sagligr sorunudur ve diisiik-orta gelirli iilkelerde kronik hepatitin 6nemli bir nedenidir.
Toplumlar Hepatit B enfeksiyonu acisindan; prevalansi yiiksek (%8’den fazla), orta (%2-8) ve
diisiik (%2°den az) olarak tanimlanirlar (66). Tiirkiye, prevalanst orta endemik bdlge olarak
kabul edilmektedir (10). DSO’ye gore, prevalansi %5’ten fazla olan bolgelerde, birinci
basamak polikliniklerde ve acil servislerde, toplum tabanli tarama programlar: ile hepatit B

taramalar1 yapilmasi onerilmektedir (67).

Tiirkiye'de HBsAg seroprevalansi durumu degerlendirildiginde farkli sonuglar
mevcuttur (7, 68). Toy ve arkadaslarinin degerlendirdigi 339 makalelerin sistematik
incelemenin sonucunda, Turkiye'de HBsAg'nin seroprevalansinin %4,0-%5,0 arasinda oldugu
tahmin edilmektedir (69). Ayn1 sekilde VHSD tarafindan yapilan calismalarda HBsAg i¢in
Tiirkiye genelinde %3.4 ile %7,8 arasinda bir seropozitiflik durumu bildirilmistir. Genel
olarak HBsAg seroprevalansi Tiirkiye'de cografyaya bagli olarak degismekte olup, doguda
%8 oraninda daha fazla iken Bati'da ise yaklasik %3-4 oraninda oldugu bildirilmistir.
Tiirkiye'de farkli illerde yapilan farkli epidemiyolojik c¢alismalarin sonuglari, HBsAg
seropozitifliginin Bati'dan Dogu'ya 6zel bir artig egilimi oldugunu gostermektedir (3, 4, 6, 24,
70, 71). Asan ve arkadaslar1 2001 yilinda Denizli ilinde yaptig1 calismada %4,8, Kagmaz ve
arkadaslarinin Ankara'da %?2,9, Nuran ve arkadaslarinin Mersin'de %13,9, Aslan ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan calismada ise Sanlurfa'da %9,6 HBsAg seroprevalansi
bildirmistir (72-75). Sivas’ta Kerim ve arkadaslar tarafindan Acil Serviste degerlendirilen
1174 hastanin HBsAg prevalansi ise bizim g¢alismamiza gore yiiksek olup %6,1’dir (76).
Tiirkiye’nin dogu bdlgesindeki acil serviste yapilmis olmasi sebebiyle sonuglarin farkl
olabilecegi diisiiniildii. Sakarya ve arkadaslarinin Aydin ilindeki kan dondrlerinde yapmis
olduklar1 HBsAg siklig1 incelenen bir geriye doniik calismada seroprevalans %1,8 ile daha
diistik bildirilmistir (77). Ayn1 bolge olmasina ragmen, bu ¢alismada saglikli popiilasyonun
taranmast ve kan dondr olmalari sebebiyle sonuglarin farklilik gostermis olabilecegi
diistintildii. Calismamizda acil servisteki HBsAg seroprevalanst %3,3 olarak bulundu. Bu
sonu¢ Tiirk Karaciger Arastirmalari Dernegi (TKAD) tarafindan yapilan ¢alismada bulunan

seroprevalans ile benzerdi (6). Tiirkiye’nin dogusunda yapilmis c¢alismalarda bildirilen
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oranlara gore daha diisiik olmakla birlikte genel olarak lilkemizdeki sonuglarla benzer oldugu

kaydedilmistir.

Calismamizda bakilan yas, cinsiyet, yasadigi yer gibi diger sosyodemografik
faktorlerin, HBsAg pozitifliginde Ongoriiciiligi istatistiksel olarak anlamli degildi. Bu
konuda yaymlanms literatiire bakildiginda benzer sonug¢lar bulunmustur. Erdem ve ark.’nin
bagimsiz degiskenler (yas ve cinsiyet) ile HBsAg pozitifligi arasinda bir iligki olmadigini
gosterdikleri calismanin sonuglar1 bizim sonuglarimizla benzerdi (78). Ayrica cinsiyete gore
HBsAg seroprevalansi agisindan literatiire bakildiginda, kadinlarda oldugu gibi erkeklerde de
yiiksek seroprevalansi rapor eden ¢alismalar mevcuttur. Nijerya’nin Jos kentinde yapilan bir
calismada HBsAg prevalansini kadinlarda (%13) erkeklerden (%8,2) istatistiksel olarak daha
yiiksek bulmustur (79). Kaya ve arkadaslar1 tarafindan yiiriitiilen bir ¢aligmanin sonucunda
erkeklerde HBsAg icin daha yiiksek bir seroprevalans bildirmis ve bu egilimin nedenini,
erkeklerde HBV i¢in daha yiiksek riskli davranis egilim olmalarina bagli olabilecegi one

siirtilmiistiir (80).

Calismamizda hastalarin yasinin, HBV enfeksiyonu prevalansi iizerindeki etkisi
dikkat ¢ekiciydi. Ilerleyen yasla birlikte HBsAg seropozitifligi prevalansinda artis gozlendi.
Yasa gore HBsAg sonucu degerlendirildiginde istatiksel olarak anlamli bulunmasa da, 0-20
yas araliginda HBsAg %0 olarak bulundu. Rutin immiinizasyon ve kronik rahatsizlik
nedeniyle bu yas grubundan az kisinin acil servise bagvurmasindan dolayi, HBsAg diisiik
saptanmig olabilir. Orta ve ileri yas gruplarinda HBsAg pozitiflii oran1 en yiiksek
saptanmistir. En yliksek HBsAg pozitif bireyler 41-80 yaslar arasinda bulunmustur.
Tiirkiye‘de yas ile HBV enfeksiyonu durumunu bakan bir arastirmada HBsAg pozitifliginin
yasla birlikte arttigi; farkli yas gruplarinda HBsAg pozitifliginin arastirildigi baska bir
arastirmada ise ¢ocuklarda ortalama %3,6 seropozitiflik, 30’lu yaslarda % 11,5, 70’1i yaslarda
%15,2 oraninda saptanmis (2). Literatiirde 50 yas iistii olmak, HBsAg seropozitivitesi i¢in bir
risk faktorii olarak bulunmustur (81). Bunun nedeni, bu yas grubundaki kisilerde Anti-HBs

diizeyinin yas ilerledik¢e diismesi ile koruyuculugunun azalmasi olabilecegi diistiniildii (43).

Pediatrik ve ileri yas gruplarina géore HBsAg seroprevalansinin en yliksek oldugu yas
grubunun orta yas grubunda (41-60 yas) bulundu. Ayni yas grubun diisiik Anti-HBs
seviyesini kaydetmesi gercegiyle daha da bu goriisii desteklemektedir. Mehmet ve

arkadaslarinin tarafindan 11758 askeri degerlendirdigi bir prevalans ¢aligmasi sonucunda 40-
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49 yas grubunda HBsAg i¢in en yiiksek prevalansi saptandigi sonucuyla calismamiza
benzerlik gosterilmektedir (82). Tiirkiye’de yatay bulasin daha o6nemli oldugunu ve
bulasmanin ¢ogunlukla yetigkinlikte gergeklestigini diislindiirmektedir. Bu nedenle,
toplumdaki bu yas grubunda bulunan popiilasyonu hastalik hakkindan farkindalig: artirmak ve
as1 i¢in bu yas grubundaki bireyleri degerlendirilerek HBV bulagmasini 6nleyecek

uygulamalar toplum saglig1 i¢in yararli diizeyde olabilecegi diisiiniilmektedir.

Bu ¢alismaya katilan hastalarda hepatit B enfeksiyonu prevalansini etkileyen bir¢ok
bagimsiz degiskenler arasinda yapilan binominal lojistik regresyon analizinde, sadece diistik
Anti-HBs seviyesi risk faktorii olarak istatistiksel olarak anlamli saptandi. Etiyopya’da Tesfa
ve arkadaslar1 tarafindan 407 Tip Fakiiltesi 6grencisinin degerlendirildigi bir ¢alismanin
sonucuna bakildiginda Anti-HBs seviyesi daha diisiik olan bireylerin hepatit B enfeksiyonu
gecirme riskinin iki kat daha arttig1 goriilmiisken bizde ise on kat arttig1 bulunmustur (83).
Anti-HBs’nin HBV enfeksiyonuna kars1 koruma sagladigi ve asilamanin ne kadar 6nemli

oldugunu diisiindiirmiistiir.

Anti-HBs diizeyinin toplumda yiliksek olmast HBV’ye karsi koruyuculugun
gostergesidir (12). Tiirkiye genelinde Anti-HBs seroprevalansi %10,1-%46,1 arasinda
bulunmustur (6). Calismamizda ise, degerlendirilen hastalarin yaklasik yarisinda Anti-HBs
pozitif bulunmustur. Bu oran, Tiirkiye genelindeki verilere benzerdir (69, 70, 71, 72). Fakat
Cihad ve arkadaslarinin Samsun ilinde yaptig1 bir calismada ise Anti-HBs pozitiflik orani
%?23,6 olarak saptanmig olup bu oran ¢alismamiza gore daha diistliktiir (84). Caligmalar arasi
bu farkliligin, calisilan evrene, sosyokiiltiirel ve ekonomik yapiya gore degistiginin yani sira

asilama etkinligin konusunda bdlgemizde daha basar1 oranina baglanabilecegi diistiniilmiistir.

Cinsiyete gore Anti-HBs sonucu degerlendirildiginde, kadinlarda pozitiflik orani
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik saptanmistir. Andrea ve arkadaslarinin
Italya’da erkekler ve kadinlarm immiinreaktivite agisindan kiyaslandigi bir ¢alismada ise
kadinlarda daha yiiksek saptanmistir. Bu da asilanmayla ya da enfeksiyondan sonra olusacak
koruyuculuk oranin cinsiyet bagimli ve erkeklerde daha fazla immiin yanit oldugu seklinde
degerlendirdiler (85). Giizin ve arkadaslar1 evlilik 6ncesi danisma alanlarin degerlendirdigi bir
calismada bizim calismada oldugu gibi cinsiyet ile Anti-HBs arasinda anlamli iliski saptanmig

olup, fakat bize gore kadinlarda daha fazla pozitif sonug elde etmislerdir (86).
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Aynmi sekilde yasa gore Anti-HBs sonucu degerlendirildiginde istatiksel olarak
anlamli bulundu. Koruyuculugun en yiiksek saptandigi donem, Anti-HBs pozitifligi 2/3 oran
ile 21-40 yas grubunda, koruyuculugun en diisiik oldugu dénem ise yaklasik 1/3 oran ile 80
lizeri yas oldugu saptandi. Hastalarin yasi ilerledikce Anti-HBs diizeyinin diismesi, asinin
etkinliginin 15 seneden sonra giderek azalmasina bagl olarak aciklanabilmektedir (57). Ayni
zamanda obezite, sigara ve kronik hastalik gibi yasla birlikte artan faktorlerin de daha diistik
immiin cevaba neden olabilecegi diisiiniildii (67). Ayrica 1998’den dnce doganlar ve sonrasi
Anti-HBs pozitifligi durumu incelendiginde, 1998’den sonra doganlarda Anti-HBs 2/3’te
pozitif iken Oncesinde bu oran %41,6 olarak saptanmis olup bu fark da istatiksel olarak
anlamli bulunmustur. Irmak ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismanin sonucu da,
benzer oranda bulunmustur (41). Tiirkiye’de 1998 yilindan sonra hepatit B asisinin rutin as1
takvimine girmis olmasi bu durumu agiklayabilmektedir. Grubun seroprevalans orant %0
oldugundan 1998’den sonra dogmus olmak Hepatit B’ye karsi koruyuculuk faktorii olarak
kabul edilmektedir. Boylece pediatrik ve geng eriskin yas grubunda yiiksek Anti-HBs diizeyi
ve diisiik HBsAg seroprevalansi saptanmasi asinin etkinligi konusunda da basarili bir politika
yuritildigi sdylenebilir. Ayrica, Halk Sagligi Kurumu verilerine gore de Tiirkiye’de hepatit

B asilama oran1 1999°da %64’ten 2018°de %98’e yiikselmistir (46, 71).

Anti-HBs negatifligi genelde asilanmamis veya HBV ile karsilasmamis bireylerde
gozlenmektedir. Anti-HBs negatif olan olgular HBV’ye kars1 koruyuculugu olmayan hasta
olarak degerlendirildi. Calismamizda gelenlerin yarisinda Anti-HBs (-) olarak saptanmuistir.
Bunlarin cogu Anti-HBs (-) ve HBsAg (-) olarak bulunmustur. Bu grubun HBV ile
enfeksiyon olma riski olduklarindan dolayr asilama agisindan degerlendirilmelidir (13). Bu
nedenle hastaliktan korunma agisindan agilama ile saglanacak yarar, hala 6nemli diizeylerde

oldugu goriilmektedir.

Hepatit B serolojisine odaklanan c¢aligmalarda atipik serolojiler (HBe ve Anti-HBe,
HBsAg ve Anti-HBs, anti-HBe ve HBV-DNA birlikte pozitifligi gibi), sik goriilen bulgulardir
(87). En sik goriilen atipik seroloji ise, HBsAg ve Anti-HBs’nin birlikte pozitifligidir (88).
Atipik seroloji prevalansina odaklanan c¢aligmalarin ¢ogu, HBsAg ve Anti-HBs’nin birlikte
pozitifligi i¢in %3-%23 arasinda bir prevalans bildirmektedirler (5, 87, 89). Calismamizda,
HBsAg ve Anti-HBs birlikte pozitif saptandigi iki olgu (%0,3) bulduk. Yakin zamanda

Neriman ve arkadaglar tarafindan yapilan bir ¢alismada %3,6 sonucumuza gore daha yiiksek
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bir prevalans rapor edilmistir (27). Bazi otoriteler, bu profile herhangi bir klinik anlam
vermezken (90) HBsAg ve Anti-HBs’nin birlikte pozitifligini agiklayabilecek bir¢cok faktor
vardir. Ornegin, HIV, DM, KOAH tanili olan hastalarda immiin yanitin azaldig1 durumlarda
sik rastlanir. Ayrica, karaciger fibrozisine bagli HBV Pre-S delesyon mutasyonuna sahip olan
hastalarda da bu durumu goriilebilmektedir. HBV viriisii eliminasyon ile ilgili sorun yasayan
bireylerde, serokonversiyon asamasindaki ve kronik hepatit B olan hastalarda da bu profil

goriilebilir (27, 91).

Caligmaya alinan hastalar HIV ve HCV seroprevalansi agisindan da degerlendirildi.
Anti-HIV i¢in %0,4 ve Anti-HCV i¢in %0,6 prevalansi bulundu. Bu c¢alismadaki sonuglar,
Tirkiye’nin farkli bolgelerinde yapilan ve HIV ve HCV’ye odaklanan arastirmalarin
sonuglariyla benzerlik gostermekteydi. Tiirkiye‘de anti-HCV seroprevalans1 %0,1-1 arasinda
degismektedir (92). Yal¢in ve arkadaglarinin 2019 yilinda yapmig oldugu bir ¢calismada Anti-
HCV %0,6 oraninda benzer olarak bulunmus (93). Calismamizda, HCV’si olan veya HBV ile
HIV koenfeksiyonu olan hi¢bir hasta bulunamadi. Literatiire baktigimizda HIV, HBV ve
HCV gibi kan yoluyla bulagan hastaliklar i¢in ortak risk faktorleri oldugunu bilinmektedir.
Ancak bizim ¢alismamizda bunlar arasinda anlamli bir iliski bulunamads. Istatistiksel olarak
hastalarin sosyodemografik degerleri ile HIV ve HCV serostatiisii arasinda bir iligki
saptanmadi. Genelde Anti-HCV prevalanst en yiliksek oldugu yas grubu 20-39 yaglan
olmasia ragmen bizim c¢alismamizda en ¢ok 41-60 yas aralarinda Anti-HCV pozitif olgu
saptanmistir (65). Tim olgular erkek olmalarmma ragmen anti-HCV pozitifligi cinsiyet
acisindan anlamli bulunmadi. Literatiire baktigimizda genel olarak HCV pozitivitesi
erkeklerde pozitif olma olasiligi daha yiliksek idi ve bulgumuz yaymlanmis c¢aligmalarla

uyumlu bulundu (94).

Hepatit tan1 ve takibinde kullanilan 6nemli KC enzimlerinden ALT ve AST
diizeylerine HBsAg pozitif hastalarda; ALT ve AST’nin pozitif veya negatif olma
durumlarina gore degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli bir fark saptandi. Ayni sekilde
ALT, AST diizeyleri ile HBsAg diizeyleri arasinda zayif olsa da pozitif yonlii anlaml bir
iligki bulundu. Anti-HBs ve ALT ile AST arasinda iliski ise negatif yonden istatistiksel olarak
anlamli bir korelasyon bulunmustur. Benzer c¢aligmalara bakildiginda Larrson ve
arkadaslarinin KHB hastalarda HBsAg diizeyi ve KC hasar1 arasindaki iliskiyi arastirdigi
calismasinda KHB hastalarinda HBsAg diizeyi ile ALT diizeyi arasinda korelasyon
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saptanmistir (95). Beklendigi gibi HBsAg pozitifligi olanlarda hepatit karaciger enflamasyonu
devam edebilecegi gibi KCFT yiiksekligine olabilecegi diisliniildii. Bu ydnden hastalik

evresinde ve KCFT degerler arasinda bir iligki oldugunu sdylenebilir.

Degerlendirilen pozitif olan olgularin yarisindan fazlasinda gastrointestinal
sikayetleri vardi. Bu bulgu Barford ve arkadasglarin Danimarka’da Acil Servise gelis
nedenlerinin dagilimimi degerlendiren bir ¢alismada, en cok (%20,3) gastrointestinal
semptomlar i¢in bagvuruda bulunulmus olup ¢alismamizla benzer oranda saptanmistir (96).
Bizim gibi orta endemisiteye sahip olan bolgede hepatit B acisindan risk faktor tasiyanlarda
ve gastroentestinal sikayeti ile acile gelen ve KCFT yiiksekligi saptanan olgularda HBsAg
bakilmasi hepatit saptanmas1 hem de kontrolii acisindan maliyet etkin olabilecegi diisiiniildii

(1, 34, 37).

Calismamizda; gelen hastalarin kronik hastalik dagilimi incelendiginde bagvuranlarin
yarisinda en az bir kronik hastalik vardi. Bagvuranlarin %13,9’unda HT tanis1 mevcutken
%11,4iinde DM, %11,3’tiinde kanser, %10’unda KBY, %6,8’inde ise KAH tanis1 vardi.
HBsAg seroprevalansi agisindan kronik hastalik olanlar ve olmayanlar gruplarinda benzer
oranda saptanmistir. Calismamizda DM ig¢in buldugumuz prevalans 2018’de TURDEP
tarafindan yapildig1 bir ¢alismanin sonucuna benzerdir (GA:%10,5-14,9) (70, 97). Ayni
sekilde TURDEP tarafindan yapilan bir ¢alismada, Tiirkiye’de hipertansiyon prevalansinin
%31,8 olarak saptandi. Bizim ¢aligmamizda daha diisiik oranda bulundu. Bunun nedeni bazi
hastalarin verileri dosyalardaki kronik hastaliklar1 hastanenin MIA programinda yer
alinmamasindan kaynakli olabilecegi diisiiniildii. Calismamizda HBsAg pozitifligi ve HT
arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur. HBsAg seropozitifligi HT tanisi
olanlarda HT olmayanlara gére anlamli derecede fark bulunmus olup Irfan ve arkadaslari
tarafindan yiiriitiildiigii bir calismada da c¢alismamiza benzer olarak bulunmus (98).
Calismamizda gozlemlenen HBsAg ve HT'nin arasindaki nedensel dogrusal iligskisinden
ziyade, degerlendirilen niifusun ortalama yas1 artmis olmasi gereginde hem HBsAg hem de
HT'nin prevalansi yiiksek olmasi nedeniyle bu durumu agiklanabilmektedir. Caligmamizda
diger kronik hastalik ve HBsAg arasinda anlamli iligki bulunmasa da buna kars1 iligki siiren
caligmalar mevcuttur. Zhou ve arkadaslar1 tarafindan kronik hepatitli hastalarin
degerlendirildigi c¢alismadan elde edilen sonuglara gore metabolik sendroma egilimli

olduklarin1 ve ozellikle kardiyovaskiiler olaylar i¢in daha yiiksek risk altinda olduklar1 6ne

39



stiriilmiistiir (99). KHB enfeksiyonu olan 6zellikle 40 yas {istli olan hastalarin MS riskinin
yuksek oldugundan dolayr kardiyovaskiiler olaylar ag¢isindan degerlendirmek Onemli
olabilecegi diisliniilmektedir, Hastalarda KHB'nin kronik hastalik yonetimi yiikiinii arttirdigi
ve hastalik progonozu agisindan kotii yonden etkiledigi diisiiniilmektedir. Bu nedenle HBsAg
pozitif olan hastalarda MS 6nleme ve tarama agisindan planlamasi ve tedavi etkinligi artirarak

komplikasyonlar1 6nlemesinde anlamli ve yararli olabilecegi diistiniildii.

Ayrica arastirmamizda, HBsAg pozitif olan hasta grubunda HBsAg negatif hastalara
gore Oliim oranimnin 7 kat daha yiiksek oldugu saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu. Bunun nedeni HBsAg pozitifligi 6liim neden olmasindan ziyade diger komorbid
durumu bir anda bulunmasindan kaynakli olarak diisliniildii. Gui ve arkadaslar1 tarafindan
yiiriitiilen bir kohort ¢aligmasinda, hepatit B hastalarinin mortalitesi genel popiilasyondan 4,5
kat daha yiiksek oldugunu ortaya koydu (89). Karaciger hastaligi olan gruplarda beklendigi
gibi HBsAg pozitiflik orani karaciger hastalik olmayanlara gore anlamli derece de yiiksek

saptanmistir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin %4’unde (s=29) karaciger hastaligi mevcuttu.
Bunlarin yaklasik yarist kronik hepatit B, %17,2 akut hepatit B, %6,9 oraninda siroz
saptanmustir. Tiirkiye’de toplumda %5 oraninda HBsAg pozitif hastalarin yaklasik %80’
KHB %?20 akut hepatit B ve %1 oraninda siroz hastalar1 olusturmaktadir (44, 100-102).
2015’te Altinbas ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada benzer oranda dagilimi

bulundu ve bizim ¢alismamizdaki bulguyu desteklemekteydi (103).

Acil servise bagvuran hastalardan saglik calisanlar1 da tespit edildi. Gelis nedenleri
arasinda en c¢ok igne batma Oykiisii ve kanla temas oykii ile basvurmustu. Saglik ¢alisanlar
arasinda hicbirinde HBsAg seropositivite saptanmamig olup Anti-HBs tiim olgularda pozitifti.
Hakan ve arkadaslar1 tarafindan yapilan benzer ¢alismadaki Anti-HBs oram1 %81,5 olup
calismamiza gore daha diisiik saptanmistir (104). Bu durum, saglik c¢alisanlarinin bu konuda
bilgi ve davranig eksikligi olarak degerlendirilebilir. Ayrica bizim hastanemizde calisan saglik
personellerin Hepatit B hakkinda bilgi sahip olduklarini ve as1 yaptirdiklarini yoniinde de

yorumlanabilir.

Bu aragtirmanin gii¢lii yonleri, acil servisimize basvuran HBsAg bakilan tiim

olgularin c¢alismaya dahil edilmesidir. Bu calismanin sonucunun, baska evrenlerde
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gerceklestirilen diger aragtirmalarin tamamlanan sonucu olarak katki saglayabiliyor olmasi ve
calismaya alinan kisilerin her iki cinsiyette karsilastirilabilir oranlarda eriskinlerdeki yas
gruplarini temsil ettigi i¢in, popiilasyonun etkilenebilecek kesimleri hakkinda bilgi verebiliyor
olmasidir. Calismadaki kisitliklar ise, sosyodemografik 6zelliklerden bazen parametrelerinin
kayitlarda olamamasi nedeniyle hepatit seropozitifligi belirlenen risk faktorlerinin hastalardan
degerlendirilememesidir. Bagka bir zayif yonii ¢alismaya alinanlarin hepatit durumunu
kapsamli bir sekilde siniflandirmak ve hastalik evresini tam olarak degerlendirmek igin
kapsamlt HBV test paneli (HBeAg, Anti-HBe, Anti-HBc IgM, Anti-HBc IgG, HBV-DNA)
icermemesidir. Ayrica, ¢alismamizda ¢ocuk popiilasyonun az olmasi ve olgularin asilanma

oranlarmni bilinmemesi kisithilik olarak goriilmektedir.

HBsAg i¢in 1998’den beri uygulanmaya baslanan rutin agilama programina ragmen,
calismamizdaki hastalarin HBsAg seroprevalansi diizeyinin diisiik olsa. Ayrica, toplumda
HBV enfeksiyonuna karsi artan yatkinligi ve hastane kaynakli bulagsma i¢in potansiyel bir

riskin oldugunu unutulmamalidir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Acil servise bagvuran hastalarin HBsAg pozitifligi %3,3 olarak bulundu. Sonug
olarak calismamizin sonuglar1 ve literatiir verileri goéz Oniline alindiginda, g¢alismamiz
iilkemizin orta endemik bolgede oldugunu desteklemektedir. En diisiik pozitiflik ise 0-20 yas
grubunda goriilmiistiir. Asilama programinin 1998 den beri basladigindan dolay1 bolgemizde
hepatit B’ye karsit as1 politikast bolgemizde basarili olarak degerlendirilebilir. HBsAg
seropozitifligi ve buna etki eden faktorler arasinda sadece Anti-HBs distikligli anlamh
bulunmustur. Anti-HBs’nin diisilk olmast HBV enfeksiyonu riskini 10 kat arttirmaktadir.
Boylece, HBV enfeksiyonu riski agisindan sadece diisiik Anti-HBs seviyeleri ongoriicii olarak

anlamli bulundu.

En yiiksek HBsAg seroprevalanst gec eriskin donemde saptanmis olup bu egilim
HBYV i¢in bolgemizde horizontal bulasmanin daha 6n planda oldugu diistindiirmektedir. Bu
yas grubunda HBV acisindan degerlendirilmesinde ve negatif olan bireylerin Hepatit B
asilamasi agisindan bolgemizdeki HBsAg seroprevalansini oldukca diisiirecektir. Anti-HBs ve
HBsAg negatif olan %45 oraninda hasta, HBV ile karsilasmamis ve bagisikli§i mevcut
degildi. HBV’ye kars1 koruyuculugu olmayan asilanma acisindan degerlendirilmesi gereken
olan kitle acile gelenlerin neredeyse yarisini temsil etmektedir. HBV icin risk faktor
tastyanlarin acil servise GIS yakinmas: ile gelenlerde KCFT yiiksekligi de varsa hepatit B

enfeksiyonu acisindan degerlendirilmesi anlamli olabilir.

Acil servise basvuran saglik calisanlarinda Anti-HBs diizeyi %100 pozitif bulunmus
olup bu durum sevindiriciydi. Literatiire bakildiginda saglik calisanlarinin 6nemli bir
boliimiiniin  Anti-HBs diizeyinin yetersiz oldugu saptanmig olup bu konuda egitim ve
miidahale ¢aligmalarinin maliyet-etkin olabilecegi diisliniilmiistiir. HBsAg pozitif olanlarda
mortalite oran1 daha ytiksek saptandi. Bu yonden diger komorbiditesi olan hastalardan HBsAg
pozitif olanlar, yakin takip edilmeli ve ila¢ tedavisi a¢isindan degerlendirilmelidir. Son olarak
calismamizda elde edilen HBsAg seroprevalansinin, ulusal c¢alismalardan elde edilen

sonuglarla kiyaslandiginda daha diisiik prevalansa sahip oldugu sdylenebilir.

Bolgemizin orta endemik bolgede yer almasi ve orta yas grubunda goézlenen yiiksek
HBsAg seroprevalansi i¢in horizontal bulas 6n planda oldugu g6z Oniine alindiginda

HBsAg'ye karst asilama daha da onemsenmelidir. Acil serviste yapilan bu g¢aligma Oncii
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calismalardandir ve elde edilen sonuglarin diger ortamlarda yapilan ¢alismalari tamamlamak

ve bu caligsmalarla karsilagtirmak i¢in kullanimi agisindan 6nemli olduguna inaniyoruz.
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OZET

AYDIN ADNAN MENDERES UNIVERSITESI HASTANESI ACIL SERVISE
BASVURAN HASTALARDA HBSAG SEROPREVALANSI VE ETKi EDEN
FAKTORLER

Giris: Hepatit B’nin neden oldugu karaciger enfeksiyonu hastaligi, iilkemiz ve
diinyada sik goriilen, bulasict olmasinin yani sira mortaliteyi de arttiran bir hastaliktir. Acil
servisler, akut rahatsizliklarin ilk basvuru yeridir ve toplumun her kesiminden hasta
basvurmaktadir. Acil servise basvuran hastalarin HBsAg seroprevalansi toplum degerlerini
yansitabilir. Calismamiz ile Acil Servise basgvuran hastalarin viral hepatit agisindan taranarak
HBsAg seroprevalanst ve etki eden faktorler arasindaki iligkisinin ortaya konulmasi

amaclanmustir.

Yontem: Calismamiz 01.01.2019-01.01.2020 tarihleri arasinda Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil servise cesitli nedenlerle basvuran ve HBsAg
bakilmis olan tiim hastalarin sistem tiizerinden kayitlar1 incelenerek geriye doniik olarak
yapilmistir. Calismanin verileri hastaya ait demografik ozellikler (yas, cinsiyet, saglik
sigortasi, oturdugu yer), acil servise gelis nedeni, hastaya ait laboratuvar parametreleri (ALT,
AST, HBsAg, Anti-HBs, Anti-HCV ve Anti-HIV) , hastanin mevcut hepatit durumu, kronik
hastaliklari, acil serviste islem ya da operasyon yapilip yapilmadigi kaydedilerek
olusturulmustur. Arastirmanin verileri tanimlayic istatistikler, binominal regresyon analiz ve

ki-kare testi kullanilarak SPSS-25 programu ile analiz edilmistir.

Bulgular: Acil Servise toplam basvuru sayist 66237 idi. Bunlardan HBsAg markeri
bakilmis olan 693 hasta calismaya dahil edilmistir. Hastalarin %57,3’i (s=397) erkek olup
ortalama yag 53,8+21,6 (minimum:4, maksimum:99) olarak bulunmustur. Hastalarin %58,6’s1
(s=405) kentsel bolgede yasamakta, %95,5’inin (s=662) saglik sigortast vardi. Gelen
hastalarin %%41,1’inin (s=288) en az bir kronik hastaligt mevcuttu. Calismaya alinanlarin
HBsAg seroprevalanst %3,3. HBsAg seropositivite en yiiksek prevalans 41-60 yas araliinda
%35.2 oran ile kaydedildi. Anti-HBs seroprevalanst %44,6 (s=311), Anti-HCV seroprevalansi
%0,6 (s=4) ve Anti-HIV i¢cin % 0,3 (s=3) olarak bulundu. Bagisiklik durumlar
degerlendirildiginde hastalarin %51’inde (s=346) HBV’ ye kars1 koruyuculuklar1 olmadigi,
%45’inde (s=309) ise HBV’ye karsi koruyuculugunun oldugu (as1 veya hastaliglr gegirme
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yoluyla) saptandi. Hastalarin %4’linde (s=21) inaktif tasiyici, akut veya kronik HBV
enfeksiyon vardi. HBsAg pozitifligi ile yas, cinsiyet ve yasadig1 yer gibi bagimsiz degiskenler
arasinda anlaml bir iliski saptanmamistir (p<0.05). Diislik Anti-HBs, Hepatit B enfeksiyonu
icin bir risk faktorii olarak istatistiksel olarak anlamliyd1 (p=0,003)

Sonug¢: Hepatit B prevalansi, degerlendirilen popiilasyonda orta endemik diizeyde
saptandi. Elde ettigimiz sonug¢ bolgemizdeki mevcut diger verilerle benzerlik gostermektedir.
Ayrica, ¢alismamizda Anti-HBs'nin diisiik olmasinin HBsAg seropozitifligi i¢in en 6nemli
risk faktorii oldugu gosterildi. Acil servislerde Hepatit B enfeksiyonu seroprevalansi ve riskini
ortaya koymanin yani sira hastaliga kars1 koruyucu 6nlemleri giiclendirmek i¢in daha genis ve

kapsamli caligmalar yapilmalidir.

Anahtar sozciikler: HBsAg, Anti-HBs, HCV, HIV.
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ABSTRACT

HBSAG SEROPREVALANCE AND AFFECTING FACTORS IN PATIENTS
ATTENDING AYDIN ADNAN MENDERES UNIVERSITY EMERGENCY
DEPARTMENT

Aim and Introduction: Liver infection caused by hepatitis B is a common disease
worldwide which increases mortality. Emergency wards are the first place of application for
acute diseases and for most patients in the society. The HBsAg seroprevalence of patients
admitted to the emergency department may reflect community serostatus. In our study, it was
aimed to screen the patients admitted to the Emergency Department for viral hepatitis B and

to reveal the relationship between HBsAg seroprevalence and the affecting factors.

Material and Method: Our study was conducted retrospectively by examining the
records of all patients who applied to the Emergency Department of Adnan Menderes
University Medical Faculty Hospital between 01.01.2019 and 01.01.2020 for various reasons
and had their HBsAg checked. The data of the study were determined by demographic
characteristics of the patient (age, gender, health insurance, residence), reason for coming to
the emergency department, laboratory parameters of the patient (ALT, AST, HBsAg, Anti-
HBs, Anti-HCV and Anti-HIV), current hepatitis status of the patient, chronic diseases,
whether an operation or operation was performed in the emergency department was recorded.
The data of the study were analyzed with the SPSS-25 program using descriptive statistics

and chi-square test.

Results: The total number of applications to the Emergency Department was 66237.
Of these, 693 patients whose HBsAg markers were checked were included in the study,
57.3% (n=397) of the patients were male and the mean age was 53.8+21.6 (minimum:4,
maximum:99). 58.6% (n=405) of the patients lived in the urban area, and 95.5% (n=662) had
health insurance. 41.1% (n=288) of the admitted patients had at least one chronic disease. The
HBsAg seroprevalence of those included in the study was 3.3%. The highest prevalence of
HBsAg seropositivity was recorded in the 41-60 age group with a rate of 5.2%. Anti-HBs
seroprevalence was 44.6% (n=311), Anti-HCV seroprevalence was 0.6% (n=4) and Anti-HIV
was 0.3% (n=3). When their immune status was evaluated, it was found that 51% (n=346) of

the patients did not have protection against HBV, and 45% (n=309) had protection against
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HBYV (through vaccination or having the disease). Inactive carrier state, acute or chronic HBV
infection was present in 4% (n=21) of the patients. No significant correlation was found
between HBsAg positivity and independent variables such as age, gender and place of
residence (p<0.05). Lower Anti-HBs was statistically significant as a risk factor for Hepatitis

b infection (p=0,003)

Sonug¢: The prevalence of hepatitis B in our study is at an intermediate epidemic
level. Testing at every opportunity even in the emergency service is a suitable strategy for the
prevention and control of hepatitis B. The prevalence of hepatitis B is at an intermediate
epidemic level in the studied population. The findings are similar to other available data in
our region. This result have also identified low Anti-HBs has the most significant risk for
HBsAg seropositivity. More expanded and comprehensive study should be carried out in
emergency service in order to understand the risk of Hepatitis B infection while further

strengthening preventive measures against the disease.

Keywords: HBsAg, Anti-HBs, HCV, HIV.
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