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OZET

Amag: COVID-19 hastalarinda karaciger hasarmin patogenezi tam olarak bilinmemekle
birlikte, muhtemelen cok faktdrlii oldugu tahmin edilmektedir. Ulkemizde kronik
karaciger hastaligmin en sik nedeni Hepatit B ve Hepatit C enfeksiyonlarina bagh
kronik viral hepatitlerdir. Bu ¢alisma ile COVID-19 tanis1 almis hastalarda Hepatit B ve
Hepatit C seroprevalansinin degerlendirilmesi ve sosyodemografik &zellikler ile
karsilagtirilmas1 amaglanmustir.

Gerec¢ ve Yontem: Bu calisma tanimlayici kesitsel nitelikte olup 1 Ocak 2021- 30
Haziran 2021 tarihleri arasinda iiniversite hastanesi COVID poliklinigine basvuran PCR
testi pozitif ¢ikan 1026 hasta ile yapildi. Hastalara uygulanan olgu bilgi formunda:
sosyo-demografik 6zellikler, sarilik risk faktorleri, basvuru sikayeti, Toraks BT sonucu
yer aldi. Ayrica AST, ALT, GGT, Total Bilirubin, Direk Bilirubin, indirek bilirubin,
Hemogram, HBsAg, anti-HBs, anti-HBc IgG, anti-HCV diizeyleri calisildi. Verilerin
analizi i¢in tammlayic1 istatistikler ve nonparametrik testler kullamldi. Istatistiksel
analiz i¢in SPSS 20 programi kullanildi ve p<0,05 anlamli kabul edildi.

Bulgular: Katilimcilarin yas ortalamasi 45,11£16,12; %53,6’s1 (n=550) kadin; %30,0’u
(n=308) lise mezunu; %?25,7’si (n=264) ev hanimidir. Bagvuran hastalarda sirasiyla
oksiiriik %39,9 (n=409), halsizlik %34,3 (n=352), ates %26,1 (n=267) en sik belirtilen
sikayetlerdi. Katilimcilarin HBsAg seroprevalanst %1,4 (n=14/1026); AntiHbs
seroprevalanst %48,5 (n=498/1026); AntiHbc IgG seroprevalansi %18,2 (n=187/1026);
Anti HCV seroprevalanst %0,5 (n=5/1026) saptandi. Hastalarin hepatit seroloji
sonuglar1 cinsiyete gore karsilagtirildiginda kadinlarda belirlenen AntiHbs sonug
negatifligi erkeklerden daha yiiksek bulundu (p=0,034). Calismamizda COVID-19
hastalarinda WBC %13,5’inde, NEU %21,0’inde AST %9,5’inde, ALT %12,6’sinda,
GGT %7,1’inde, Total Bilirubin %2,9’unda, CRP %57,0’sinde (n=700); Ferritin
%52,5’inde (n=421) yiiksek bulundu. LY %23,7’sinde, HGB %51,8’inde, PLT
%10,7’sinde diisiik bulundu. Toraks BT ¢ekilen hastalarin %60,5’inde (n=310/512) BT
bulgusu pozitif olarak bulundu.

Sonu¢: COVID-19 korunma, tani1 ve tedavi sartlarindaki gelismelere ve toplumu
asilama calismalarindaki ilerlemelere ragmen 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni
olarak etkisini siirdiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, Seroprevalans, Hepatit B, Hepatit C
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Supervisor: Professor Dr. Nazh Sensoy

ABSTRACT

Objective: Although the pathogenesis of liver injury in COVID-19 patients is not fully
known, it is presumed to be possibly multifactorial. The most common cause of chronic
liver disease in our country is chronic viral hepatitis due to hepatitis B and hepatitis C
infections. The aim of this study was to evaluate the seroprevalence of Hepatitis B and
Hepatitis C in patients diagnosed with COVID-19 and to compare them with
sociodemographic characteristics.

Methods: This descriptive,cross-sectional study was conducted with 1026 patients with
positive PCR test who applied to the university hospital COVID outpatient clinic
between January 1, 2021 and June 30, 2021. The case information form applied to the
patients included socio-demographic characteristics, jaundice risk factors, admission
complaint, and Thorax CT result. In addition, AST, ALT, GGT, Total Bilirubin, Direct
Bilirubin, Indirect Bilirubin, Hemogram, HBsAg, anti-HBs, anti-HBc IgG, anti-HCV
levels were studied. Descriptive statistics and nonparametric tests were used for data
analysis. SPSS 20 program was used for statistical analysis and p<0.05 was considered
significant.

Results: The mean age of the participants was 45.11£16.12; 53.6% (n=550) were
women; 30.0% (n=308) were high school graduates; 25.7% (n=264) are housewives.
The most common complaints were cough in 39.9% (n=409), fatigue 34.3% (n=352)
and fever 26.1% (n=267) in the patients who applied, respectively. HBsAg
seroprevalence of the participants was 1.4% (n=14/1026); AntiHbs seroprevalence
48.5% (n=498/1026); AntiHbc IgG seroprevalence 18.2% (n=187/1026); Anti-HCV
seroprevalence was 0.5% (n=5/1026). When the hepatitis serology results of the patients
were compared according to gender, AntiHbs result negativity in women was found to
be higher than in men (p=0.034). Of the COVID-19 patients who participated in our
study, 13.5% had WBC, 21.0% had AST, 9.5% had NEU, 12.6% had ALT, 7.1% had
GGT and 2.9% had Total Bilirubin levels that was found to be high . 57.0% of patients
had high CRP levels (n=700) and 52.5% had high Ferritin levels (n=421). LY in
23.7%, HGB in 51.8%, and PLT in 10.7% of patients was found to be low. The CT
finding was positive in 60.5% (n=310/512) of the patients who underwent thorax CT.
Conclusion: Despite advances in prevention, diagnosis and treatment conditions, and
advances in community vaccination, COVID-19 continues to be an important cause of
morbidity and mortality.

Keywords: COVID-19, Seroprevalence, Hepatitis B, Hepatitis C
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1. GIRIS VE AMAC

Cin Halk Cumhuriyeti’nin Hubei eyaleti, Wuhan sehrinde 2019 yilinin Aralik
ayinda nedeni bilinmeyen viral pndmoni vakalar1 raporlandi. Vakalarin ¢ogunun bir
hayvan pazariyla alakali olmasi patojenin zoonotik kokenli olabilecegini diisiindiirdii.
Kisa stlirede vaka sayisinda hizli bir artis goriildii. Bolgedeki hastaneler artan vakalarla
alakal1 bir acil durum sempozyumu diizenledi. Salginla alakali ¢esitli 6nlemler alinmaya
basland1 (1). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) Ocak 2020’de Cinli yetkililerin salginmn yeni
bir koronaviriisten kaynaklandigini belirledigini bildirdi (2).

Salgin hizla yayilmaya devam etti. DSO yeni koroviriis hastaligimn adinin
Koronaviriis Hastaligi 2019 (COVID-19) olacagimi duyurdu. COVID-19 hastalig
sadece Cin Halk Cumhuriyeti’nde degil diinya ¢apinda binlerce insana bulastr. DSO 11
Mart 2020’de COVID-19’un pandemi olarak ilan edilmesine karar verdi (2). Ayn1 giin,
iilkemizde de ilk tespit edilen COVID-19 vakasi aciklandi. 29 Kasim 2021 itibariyle
tilkemizde 8.000.000’dan fazla vaka 70.000’den fazla 6liim bildirildi (3).

Koronaviriisler yiizeylerinden disart dogru uzanan diizenli araliklarla dizilmis
uzantilar1 olan pleomorf yapida, biiyiik ve zarfli RNA viriisleridir. Bu uzantilar giinese
benzer bir goriintiiye sahip olduklari i¢in virlis bu ismi almaktadir. En biiylik genoma
sahip RNA viriisii olarak tanimlanmistir. Koronaviriisler genel olarak {ist solunum yolu
enfeksiyonlar ile iliskilendirilmekteydiler (4). Ancak COVID-19 hastalarinin genel
olarak klinik sikayetleri kuru Oksiiriik, ates, nefes alip vermede zorlanma iken bazi
hastalarda gastrointestinal enfeksiyon semptomlart da goriilmesi dikkat ¢ekmekteydi
(5).

Hepatit B Viriis (HBV), Hepadnaviridae viriis ailesinde siniflandirilan bir DNA
viriistidiir. Bilinen tek dogal konagi insanlardir. HBV, kan dolagimi yoluyla karacigere
ulasir ve replikasyon sadece karaciger dokusunda gerceklesebilir. HBV enfeksiyonu,
subklinik enfeksiyondan asemptomatik enfeksiyona, akut kendi kendini sinirlayan
hepatitten karaciger nakli gerektiren fulminan hepatite kadar bircok sekilde
sonuclanabilir. HBV ile enfekte olan hastalarda ayrica siroz veya hepatoselliiler
karsinoma yol agabilen Kronik Hepatit B (KHB) enfeksiyonu gelisebilme ihtimali
vardir (6).



DSO 2017 yilinda yaymlamis oldugu Kiiresel Hepatit Raporu’nda 2015 yilinda
257 milyon insanin ya da niifusun %3.5’inin KHB enfeksiyonu ile yasamina devam
ettigini hesapladi (7). Tiirkiye’de bolgelere gore diisiiniildiigiinde hepatit B enfeksiyonu
siklig1 % 2 ile % 8 arasinda degisiklik gostermektedir (8).

Hepatit C Viriis (HCV), flaviviridae ailesinden tek zincirli 9379 baz ¢iftine sahip
bir RNA virlisiidiir. Akut ikterik hastalarin yaklasik %15-16’sinin Akut Hepatit C
(AHC) oldugu diisiiniilmektedir (9). Tek bir igne batmasi ile bulas riski yaklagik %2-%3
oranindadir (9). Aktif bagisiklamanin heniiz miimkiin olmamasi, yiiksek (%80-%90)
kroniklesme riski, sinsi seyir ile siroz ve karaciger kanserine ilerlemesi ve tedavideki
zorluklar HCV’yi olduk¢a oOnemli kilmaktadir (9). Diinya niifusunun neredeyse
%3"intin HCV ile enfekte oldugu Tiirkiye’de ise prevelansin %1 civarinda oldugu
tahmin edilmektedir (8).

Yapilan bir ¢aligmada anjiyotensin doniistiiriicii enzim 2 (ACE2)’nin, SARS-
CoV-2 i¢in konak hiicre reseptorii oldugu gosterilmistir; ACE2 reseptdrii tip 2 alveolar
hiicrelerde, gastrointestinal sistemde ve karacigerde bulunur. Genel olarak, COVID-
19'lu hastalarin % 2-11'inde altta yatan kronik karaciger hastaligi oldugu ve COVID-
19'lu hastalarin % 14-53'tinde, Ozellikle siddetli COVID-19'u olanlarda karaciger
disfonksiyonu gelistigi bildirilmistir (10).

Biz bu ¢alisma ile karaciger tutulumu yapan HBV ve HCV enfeksiyonlariyla,
karacigeri tutabilen bir baska viral enfeksiyon hastaligi olan COVID-19’un iliskisini
incelemeyi diigiindiik. COVID-19 tamisi almug hastalarda Hepatit B ve Hepatit C
seroprevalansini, sosyodemografik ozellikler ve sarilik risk faktoleri ile birlikte

degerlendirilmesini amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. COViD-19
2.1.1. Tanmim

Aralik 2019'da, Cin'in Hubei eyaleti Wuhan sehrinde, canli hayvan satiginin
yapildig1 Huanan deniz iiriinleri toptan satis pazari ile epidemiyolojik baglantisi oldugu
diisiiniilen, neden olan enfeksiydz ajanin tam olarak bilinmedigi bir pndmoni salgini
yasandi. Cin saglik yetkilileri, yogun gozetim, epidemiyolojik arastirmalar ve pazarin
kapatilmas1 dahil olmak {izere acil halk saglig1 onlemleri aldi. Siddetli akut solunum
yolu sendromu koronaviriisii (SARS-CoV), Orta Dogu solunum sendromu koronaviriisii
(MERS-CoV), kus gribi, grip ve diger yaygin solunum yolu viriisleri diglandi. Cinli
bilim adamlar1, 7 Ocak 2020'de bir hastadan yeni bir koronaviriis izole etmeyi basardilar
ve genom dizilimini ortaya ¢ikardilar (11). Bu yeni koronaviriis betakoronaviriis tiirline
ait bir RNA viriisiiydii (12).

Wuhan’da atipik pndmonisi olan bir hasta toplulugundan izole edilen yeni
koronaviriisiin genomik karakterizasyonu, yarasa SARS benzeri CoVZXC21 ile %89 ve
SARS-CoV ile %82 niikleotid 6zdesligine sahiptir (13). 11 Subat 2020'de Uluslararasi
Viriis Taksonomisi Komitesi yeni koronaviriise bu benzerliginden dolay1 “SARS-CoV-
2” admi verdi. SARS-CoV-2'nin kokeni hala bilinmemekle birlikte, zoonotik bulagmay1
iceren bir hayvandan kaynaklandigi yaygin olarak kabul edilmektedir. Zarflar

tizerindeki sivri glikoproteinleri elektron mikroskobunda taca benzemektedir (13).
2.1.2. Epidemiyoloji

Aralik 2019'un sonlarinda, Cin’de birka¢ yerel saglik tesisi, Hubei Eyaleti,
Wuhan'daki bir hayvan ve deniz {irlinleri toptan satis pazarinda vahsi ve tutsak
hayvanlardan elde edilen etlerle baglantili oldugunu diislindiigii, nedeni bilinmeyen,
pnémonili hastalardan olusan bir salgin bildirdi (11). Son yirmi yil igerisinde SARS-
CoV ve MERS-CoV gibi koronaviriislerin neden oldugu birkag¢ salgin hastalik ortaya
ctkmistt (13).

DSO 9 Ocak 2020°de Cinli yetkililerin salginmn yeni bir koronaviriisten

kaynaklandigimni belirledigini bildirdi. DSO tarafindan bu koronaviriisiin gecici olarak
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2019 yeni koronaviriis (2019-nCoV) olarak isimlendirilmesine karar verildi. DSO
salgin1 30 Ocak 2020'de uluslararas1 6nemi haiz bir halk saglig1 acil durumu ilan edildi.
DSO hastaliga “COVID-19” adin1 verdi. DSO 11 Mart 2020°de COVID-19’un pandemi
olarak ilan edildigini duyurdu (2). COVID-19, 1918 grip salgin1 déneminden bu yana en
onemli kiiresel saglik krizi haline geldi. SARS-CoV-2 yeni insan konaklarma adapte
olurken, zaman icinde mutasyonlarin gelismesiyle genetik degistirmeye egilimlidir ve
atalarinin suslarindan farkli 6zelliklere sahip olabilecek mutant varyantlar meydana
getirmektedir. COVID-19'un &nlenmesine karsi asi gelistirmenin hizina ve giiclii
kiiresel toplu asilama cabalarina ragmen, SARS-CoV-2 varyantlarinin ortaya ¢ikmasi
hastalig1 sinirlamada gesitli zorluklar ortaya ¢ikarmaktadir (13).

29 Kasim 2021 tarihi itibariyle DSO verilerine gore Diinya’da 5.000.000’u asan
6lim ve 250.000.000’u asan vaka sayilar1 goriildii (2). Ulkemizde de COVID-19’un
DSO tarafindan pandemi olarak kabul edildigi giin (11 Mart 2020) ilk vaka agikland.
29 Kasim 2021 itibariyle 8.000.000’dan fazla vaka 70.000’den fazla 6liim bildirildi (3).

2.1.3. Bulas

Ilk vakalarin ¢ogunlugunun dogrudan deniz {iriinleri ve hayvan toptan satis
pazariyla iligkili olmasi nedeniyle mekanizmanin hayvanlardan insana bulas oldugu
diistiniilmiistiir. Sonraki vakalarda ise hayvan pazari ile alakasi olmamasi ve hastalarin
yakinlarinda da benzer sikayetler olmasi, viriisiin insandan insana bulagabilecegini ve
vaka sayilarinin artmasinda en biiylik kaynagin insanlar oldugunu diisiindiirdii (5).

Bir viriis solunum yolu ile yayildiginda, bunu ya damlaciklar {izerinde asili
duran viryonlarla yada hastanin solunum yolundan atilan aerosollerle yapar (14).
Damlaciklar klasik olarak, kaynak kisinin 3 ila 6 fit yakininda yercekimi kuvvetiyle
hizla yere diisen daha biiyiikk pargaciklar (>5 pm) olarak tanimlanir. Aerosoller ise
saatlerce havada asili kalabilecek kadar kiiclik ve hafif, damlacik ¢ekirdekleri birakan,
damlaciklardan daha kii¢iik parcaciklardir (<5 um) (15).

SARS-CoV-2'nin ana bulagsma yolu, viriisii barindiran presemptomatik,
asemptomatik veya semptomatik bireylerden damlacik sagilmasidir (13). COVID-19'un
bulastiriciliginin hastaligin ¢ok erken evresinde veya hatta semptomlarin baglamasindan
once gergeklestigini ve temaslilar arasindaki semptomlar gelisip ilerledik¢ce zamanla

bulastiriciligin azaldigimi gostermektedir (16).
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Aerosol iireten prosediirler (entiibasyon, solunum yolu numunesi alinmasi vb.)
varhg COVID-19'un yayilmasinda o&nemli bir yer tutar. Ancak, aerosol iireten
prosediirlerin yoklugunda SARS-CoV-2'nin hava yoluyla bulagsmasini igeren veriler
ortaya ¢ikmakta ve bulas acisindan degerlendirilmektedir. Bununla birlikte, bu iletim
sekli evrensel olarak kabul edilmemistir (13).

Insanlarda SARS-CoV-2'nin dogrudan temas yoluyla bulastigma dair kesin bir
kanit yoktur. Yiizeylerde gegici olarak kalan viral RNA veya canli viriis seviyelerinin,
Ozellikle bilinen aktif vakalarin oldugu ortamlarin disinda, enfeksiyona neden olma
ihtimalinin diislik oldugu diistiniilmektedir (14).

SARS-CoV-2'nin kediler, kdpekler ve yaban gelincigi dahil evcil hayvanlar
enfekte edebilecegi belgelenmistir. Virlis kedilerde kopeklere gore daha iyi ¢ogalir
(17). Ancak evcil hayvanlardan insanlara bulasti§1 dogrulanmis bir vaka yoktur (14).

Gebelikte COVID-19 gelismesinin intrauterin gegis yoluyla fetal enfeksiyona
yol acabilecegini gosteren dogrudan bir kanit bulunmamaktadir. Yenidogan enfeksiyonu
kanit1 bildirilmis olmasina ragmen, amniyotik sivi, plasenta, kordon kani, vajinal
salgilar veya anne siitii testlerinin pozitif ger¢ek zamanli polimeraz zincir
reaksiyonu (RT-PCR) sonuglar1 bildirilmemistir. Bu nedenle, bu yenidoganlarin dogum
sirasinda m1 yoksa daha sonrasinda m1 enfekte olduklar1 kesin olarak bilinmemektedir
(18).

Cinsel yolla bulag riski degerlendirildiginde cinsel partnerler arasindaki temas
acisindan solunum yoluyla bulagsmanin diglanmasi miimkiin gériinmemektedir. Mevcut
hicbir kanit SARS-CoV-2'nin cinsel yolla bulagsmasini desteklememektedir (14) .

Kanda saptanabilen SARS-COV-2 viral RNA'll kisiler olmasina ragmen oran
olarak enfekte hastalarin ne kadarinda kanda viral RNA oldugu su anda net
bilinmemektedir. Bugiine kadar, kan 6rneklerinden replikasyon yetenegine sahip bir
SARS-COV-2 izole edilmemistir ve ispatlanarak belgelenmis kan yoluyla bulagma
vakasi yoktur (14).

Digkr 6rneklerinde SARS-CoV-2'nin viral olarak bulunmasi, hastalarin 6nemli

bir boliimiinde meydana gelir ve fekal-oral gecisi teorik olarak miimkiin kilar (19).



2.1.4. Patogenez

SARS-CoV ve MERS-CoV'a benzer sekilde, SARS-CoV-2 genomu dort yapisal
proteini kodlar: zarf (E), zar (M), basak (S) ve basak'in konak hiicrelere girisine aracilik
ettigi niikleokapsid (N) . Bunlar arasinda, S proteini viral baglanma, flizyon, giris ve
bulasmada 6nemli bir rol oynamaktadir (20). S proteini S1 ve S2 olmak iizere iki alt
birimden olusmaktadir. S1 alt birimi, konak hiicre reseptorii ACE2 ile baglanan bir
reseptor baglanma alani icermektedir. S2 alt birimi ise viral ve konak hiicre zarlari
arasindaki flizyona aracilik eder (21).

SARS-CoV-2, S proteininin S1 alt birimini tip II alveolar epitel hiicreleri gibi,
solunum epitelindeki bol miktarda ACE2 reseptorlerine sahip hiicrelere baglayarak
konak¢inin hiicrelerine giris kazanir (13). ACE2 reseptorleri solunum epitelinin yani
sira, lst Ozofagus epitel hiicreleri, enterositler, miyokardiyal hiicreler, bdbregin
proksimal tiibiiler hiicreleri ve mesanenin iirotelyal hiicreleri gibi diger organlarda ve
dokularda da bulunur (22).

Viral baglanmadan sonra hiicre i¢ine girisi ve onun ardindan viryonlarin bir
araya gelmesini viral replikasyon endositozunu kolaylastiran konakg¢i transmembran
serin proteaz 2 tarafindan spike protein S2 alt biriminin hazirlanmasi takip eder (23).

SARS-CoV-2'min agirlikli olarak solunum sistemi ve vaskiiler sistemi hedef
almasi nedeniyle COVID-19 viral bir solunum hastaligi ve vaskiiler hastalik olarak
kabul edilebilir. SARS-CoV-2'nin sebep oldugu pnémoninin patogenezi erken ve geg
faz olmak {izere iki asama ile agiklanabilir. Erken faz, dogrudan viriisiin hiicrelere
etkisiyle olusan, doku hasar1 ile sonuglanan viral replikasyon ile karakterize edilir.
Erken fazi, enfekte olmus konak¢i hiicrelerin, T LY’lerin, monositlerin ve c¢esitli
sitokinleri serbest birakan nétrofillerin (NEU) bir bagisiklik tepkisini tetikledigi bir geg
faz izler. Serbest birakilan sitokinler tiimdr nekroz faktorii-a, graniilosit-makrofaj koloni
uyarict faktor, interlokin-1, interlokin-6, interlokin-1p, interlokin-8, interlokin-12’dir
(13).

Enfeksiyonlara yanit olarak sitokinlerin salinmasi, hafif veya siddetli klinik
belirti ve semptomlara yol acar. COVID-19 hastaliginda, siddetli semptomlar1 olan
hastalarda bir sitokin firtinas1 yaygin olarak goriilmektedir. SARS-CoV-2

enfeksiyonunda olusan sitokin firtinasinin, akciger hasari1 i¢in merkezi bir araci



olduguna ve ciddi veya krittk COVID-19 hastalarinda akut respiratuar distres
sendromu (ARDS) ile sonuclandigi diistiniiliir (24).

SARS-CoV-2'nin baglica hedefi solunum sistemi olsa da, gastrointestinal sistem,
hepatobiliyer, kardiyovaskiiler, merkezi sinir sistemi ve iiriner sistem gibi diger organ
sistemlerini etkileyebilir. Bu organ sistemlerini etkilemesinin sebeblerinden bir tanesi
ACE?2 reseptorlerinin bu organ ve sistemlerde de yaygin olarak bulunmasidir. Ama bu
sistemlerin kesin tutulum mekanizmasi bilinmemekte muhtemelen ¢ok faktorlii oldugu

diistintilmektedir (13).
2.1.5. Klinik Seyir

SARS-CoV-2 i¢in medyan kulugka siiresinin 5,1 giin oldugu ve hastalarin
cogunda viral bulastan sonraki 11,5 giin i¢cinde semptomlarin gelistigi diisiiniilmektedir
(25). COVID-19'un klinik spektrumu, asemptomatik formdan septik sok, coklu organ
yetmezligi, mekanik ventilasyon gerektiren akut solunum yetmezIligi klinigine kadar
degismektedir (13).

SARS-COV-2 ile enfekte hastalarin yaklasik yiizde 30’unun hastaligi
asemptomatik gecirdigi saptanmistir (26). Semptomatik hastalarin biiyiik ¢ogunlugu
genellikle oksiiriik, ates ve nefes alip vermede zorlanma gibi daha 6nceki koronaviriis
salginlarinda goriilen sikayetler ile basvurmaktadirlar. Daha az siklikla bogaz agrisi,
istahsizlik, tat ve koku kaybi, bulanti, halsizlik, kas agrisi, eklem agris1 ve ishal
sikayetleri goriilebilmektedir (27).

Stokes ve arkadaglarinin yaptigi ¢aliygmada COVID-19°da gériilen sikayetler
Tablo 1’de gosterilmistir (27).

Tablo 1. COVID-19’da Gériilen Sikayetler

Oksiiriik % 50
Ates % 43
Kas agrisi % 36
Bas agris1 % 34
Nefes darligi % 28
Bogaz agrisi % 20
Ishal % 19
Bulant1 Kusma % 11
Koku ve tat kaybi % 8

Karn agrist % 7

Burun akintisi % 6




Amerika Birlesik Devletleri Saglik ve Sosyal Hizmetler Bakanligi'na bagli bir
kurum olan Ulusal Saglik Enstitiileri (The National Institutes of Health ) COVID-19
klinigini 5 farkli kategoriye ayirmistir. Bunlar asemptomamik veya presemptomatik
enfeksiyon, hafif seviyede hastalik, orta seviyede hastalik, agir seviyede hastalik ve
kritik seviyede hastaliktir (28).

Asemptomatik veya presemptomatik enfeksiyon COVID-19 ile uyumlu
semptomu olmayan pozitif test sonucu olan hastalardan olugmaktadir (28). Bu gruptaki
hastalara kendilerini izole etmeleri ve klinik semptomlarini izlemeleri onerilir (13).

Hafif seviyede hastalik gecirenler Oksiiriik, ates, bogaz agrisi, halsizlik, bas
agrisi, kas agrisi, eklem agrisi, bulanti, kusma, ishal veya tat ve koku kaybi gibi
COVID-19 semptomlar1 olan ancak nefes darligi veya COVID-19’a ait tipik akciger
goriintiilemesi bulgular1 olmayan kisilerden olusur (28). Destekleyici tedaviler ve
izolasyon ile ayaktan tedavi ortaminda yonetilebilir klinik bir durumdur. Laboratuvar ve
radyografik degerlendirmeler rutin olarak onerilmez. Yaglh hastalar ve bilinen hastalig1
olanlar, klinik iyilesme saglanana kadar yakindan takip edilmelidir (13).

Orta seviyede hastalik, alt solunum yolu hastaliginin klinik semptomlar1 veya
radyolojik goriintiileme bulgusu olan ancak oda havasinda 6lgiilen oksijen satiirasyonu
(Sp0O2) > %94 olan hastalardan olusur (28). Orta derecede COVID-19 hastalig1 olan
hastalar yakin takip icin hastaneye yatirilmalidir. COVID-19'lu hastalar vendz ve
tromboembolik olaylar gelistirme riski altindadir ve uygun antikoagiilasyon ile
profilaktik tedavi yapilmalidir. Hastanede yatan ve ek oksijene ihtiyaci olan
hastalarda remdesivir ve deksametazon tedavisi diisiiniilebilir (13).

Agir seviyede hastalik, oda havasinda (SpO2) < %94 olan hastalar, arteriyel
oksijenin kismi basincinin solunan oksijen fraksiyonuna orani (PaO2/Fi02) <300 olan
hastalar ve belirgin takipnesi (solunum sayisi1 >30 nefes/dk) olan hastalardan olusur.
Kritik hastalik akut solunum yetmezligi, septik sok ve/veya c¢oklu organ disfonksiyonu
olan hastalardan olusmaktadir. Agir seviyede hastalik sikayetlerin baslamasindan
yaklagik bir hafta sonra ortaya ¢ikma egiliminde olan ARDS geligsmesiyle kritik
derecede hastaliga ilerleyebilir (28). Agir seviyede olan veya kritik durumda olan
hastalarin hastaneye yatisi gerekir. COVID-19'un protrombotik bir durumla iligkili
oldugu diisliniildiigiinde, bu hastalara profilaktik antikoagiilasyon uygulanmalidir.

Entiibasyon gerektirmeyen hastalarda high flow nasal cannula (HFNC) veya nasal



intermittent positive pressure ventilation (NIPPV) diisiiniilebilir. Yaklasmakta olan
solunum yetmezligi miimkiin oldugunca erken fark edilmeli ve gerektiginde entiibasyon

diisiiniilmelidir (13). Tablo 2’de COVID-19°da klinik siniflama gosterilmistir (28).

Tablo 2. COVID-19 Klinik Siiflari

Asemptomatik veya presemptomatik COVID-19 test sonuglar1 pozitif ancak
hi¢bir semptomu olmayan hastalar

Hafif seviyede hastalik Oksiiriik, ates, bogaz agris1 ve tat ve koku
kaybi gibi sikayetleri olan ancak nefes
darlig1 veya patolojik akciger goriintiileme
bulgusu olmayan

Orta seviyede hastalik Alt solunum yolu hastaliginin klinik
semptomlar1 veya radyolojik goriintiilleme
bulgusu olan ancak oda havasinda 6l¢iilen
oksijen satiirasyonu (Sp0O2) > %94

Agir seviyede hastalik Oda havasinda olgiilen SpO2 < %94 olan
hastalar, arteriyel oksijenin kismi
basincinin solunan oksijen fraksiyonuna
orani (PaO2/Fi02) <300 olan hastalar,
solunum sayis1 >30 nefes/dk olan hastalar

Kritik hastalik Solunum yetmezligi, septik sok ve/veya
coklu organ yetmezliginin olmasi

COVID-19'da kardiyak tutulumun kesin mekanizmasi bilinmemekle birlikte,
muhtemelen birden fazla faktore baghdir. ACE2 reseptorleri ayni zamanda
miyokardiyal hiicrelerde de bulunur. ACE2 reseptorlerinin bulunmasi da virlisiin
miyokardite yol acan dogrudan sitotoksisitesini agiklayabilir (13). Miyokard hasari, ile
COVID-19'un &liimciil sonuclar1 arasinda 6nemli bir iliski vardir. Altta yatan
kardiyovaskiiler hastalik Oykiisii olan ancak miyokard hasar1 olmayan hastalarin
prognozu kardiyak hasari olanlara gore nispeten daha iyidir. Miyokard hasari, kardiyak
fonksiyonlar ve ventrikiiler tasiaritmiler ile iligkilidir. Diger yaygin kardiyak belirtiler
aritmiler, akut koroner sendrom, kardiyomiyopati ve kardiyojenik soku icerir (29).

Gastrointestinal sistem tutulumu acisindan bazi COVID-19 hastalarinda ishal,
bulanti, kusma ve karin agris1 gibi semptomlar goriilmiistiir. Viral reseptor ACE2,

gastrointestinal sistemde bulundugundan, virlisiin sindirim sistemi, hepatobiliyer
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fonksiyon ve pankreas fonksiyonlarint bozma yeteneginde rol alabilir ve bdylece
gastrointestinal sikayetlere sebep olabilir (30).

Uriner sistem i¢in Hirch ve arkadaslarinin yaptign retrospektif caligmada
COVID-19 tanis1 almis olup hastanede yatan 5.449 hastanin 1.993'iinde (%36.6) akut
bobrek hasar1 gelistigi gosterilmistir (31).

2.1.6. Risk Faktorleri

Her yastan birey bu viral hastaliga yakalanma riski altindadir. Bununla birlikte,
60 yas ve lizerindeki hastalar ve altta yatan tibbi komorbiditeleri olan hastalarda daha
agir seyreden COVID-19 gelistirme riski yiiksektir (13). Stokes ve arkadaslari
tarafindan yapilan c¢aligma hastane yatiglarinin artan yasla birlikte arttigini
gostermektedir. Yine ayni calismada erkek hastalarda klinik seyirin daha kotii oldugunu
ve hastaneye yatig oranlarmin daha yiiksek oldugunu gostermektedir. Ayrica dnceden
bilinen bir hastalig1 olanlarda hastane yatiglar1 alt1 kat, 6liimlerse 12 kat daha fazladir
(27).

11.590 COVID-19 hastasmin degerlendirildigi, klinigi kotiilesen 2133 (%18,4)
hastanin oldugu bir meta-analizde; sigara igme Oykiisii olan 731 hastanin 218’inde
(sigara igen hastalarin %29,8’1) hastalik progresyonu goriiliirken, sigara igmeyen
hastalarda bu oran daha diisiik olarak goriilmiistiir (%17,6). Sigara igmek, COVID-19'un
ilerlemesi ve kotii bir klinikle seyretmesi i¢cin onemli bir risk faktoriidiir ve sigara
icenlerin, hi¢ sigara i¢gmeyenlere gore daha kétii bir klinikle COVID-19 gegirme
olasiliginin oldugu saptanmistir (32).

Amerika Birlesik Devletleri Hastalik Kontrol ve Korunma Merkezi (CDC)
tarafindan ¢esitli kanitlara ve ¢alismalara dayanan COVID-19 hastaliginda agir seyir ve
kotii prognoz ile iligkili risk faktorleri su sekilde siralanmistir. Bu siralama riskin
biiyiikliigii ve sirasina gore degildir. Tablo 3’de COVID-19 ile iliskili risk faktorleri

alfabetik siraya gore 6zetlenmistir (33).
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Tablo 3. COVID-19 Risk Faktorleri

Demans

Diyabetes Mellitus (Tip 1 veya Tip 2)

Down sendromu

Fazla kilo ve obezite

Gebelik

HIV enfeksiyonu

Immun yetmezlik

Kanser

Kistik fibrozis

Kronik akciger hastaligi

Kronik bobrek hastaligi

Kronik kalp hastaliklar1 ( Hipertansiyon, kroner arter hastaligi, kalp yetmezligi)

Kronik karaciger hastaligi

Orak hiicreli anemi

Organ veya kok hiicre nakli

Psikiyatrik hastaliklar

Serebrovaskiiler hastalik 6ykiisii

Sigara kullanimi1

Tuberkiiloz

2.1.7. Laboratuvar Bulgular

SARS-CoV-2, hematolojik ve hemostatik sistemler lizerinde 6nemli bir etkiye
sahiptir (13). Lokosit (WBC) sayisinda azalma ve lenfosit (LY) sayisinda azalma
COVID-19 hastalarinda sik goriilen parametrelerdir. Bagvurusu sirasinda COVID-19
tanil1 hastalarda 16kopeni goriilme oran1 yaklasik olarak %34,9 iken lenfopeni orani
yaklasik olarak %67,4’diir (34). LY sayilari, COVID-19 hastalarinin birgogunda
azalabilir ancak kritik durumunu koruyan hastalarda diger hastalara gére 6nemli dlciide
daha dugiiktiir. Yogun bakim iinitesinde yatmakta olan ve mortalite ile seyreden
hastalarda LY sayis1 daha diisiiktiir (35).

Bagvuru sirasinda notropeni  (%25,6) ve ndtrofili  (%7) goriilebilen
parametlerdendir (34). NEU- LY oranmin COVID-19 ile enfekte hastalarda prognoz
acisindan degerli parametrelerden biri oldugu diisiiniilmektedir. Hastalarda NEU-LY
oran1 yiiksek olanlarla diigiik olanlar kiyaslandiginda, yiiksek olanlarin prognozu daha
kotii seyretmektedir. Yapilan bir ¢alismada NEU-LY orani, entiibe olan hastalarda
entiibe olmayan hastalara gore daha yiiksek saptanmistir. Hayatta kalan hastalarda

NEU-LY orani daha diisiik bulunmustur (36).
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Trombosit (PLT) sayisinda azalma COVID-19 hastalarinda gériilebilmektedir.
383 katilimci ile yapilan retrospektif kohort g¢alismasinda, katilimcilarin yaklagik
%17’sinde trombositopeni goriilmiistiir. Trombositopeni goriilen grupta yas ortalamasi
daha ytiksektir. Trombositopenisi olan grup, trombositopenisi olmayanlara gore daha
yiiksek oranda noninvaziv ventilasyon tedavisi (%26.5'e karst %10.5) almaktadir.
Mortalite orani trombositopenisi olan grupta (%30.9'a kars1 %8.9) daha yiiksektir (37).

Huang ve arkadaslar1 hastaneye yatirilan COVID-19 hastalarinin %38.2'sinde
hemoglobin (HGB) diizeylerinde azalma oldugunu bildirdi (38). Buna karsilik, Xu ve
arkadaslar1 asemptomatik hastalar1 inceledi ve incelenen vakalarin hi¢birinde HGB
seviyelerinde azalma olmadigini bildirdi (39). Cai ve arkadaslar1 hastanelerin yogun
bakim iinitesine kabul ile iligkili faktorleri incelediler ve HGB seviyeleri ile yogun
bakim iinitesine kabul edilme oranlar1 arasinda herhangi bir baglant1 bulamadilar (40).

C-reaktif protein (CRP) COVID-19 hastalarinin bircogunda (%43) yiiksek
seviyelerde seyreden akut faz reaktanlarindan bir tanesidir (34). Hastaligin
ilerlemesiyle birlikte akciger lezyonlarinin capiin artmasina paralel olarak CRP
seviyeleri de artmaktadir. CRP seviyeleri akciger lezyonlar1 ve siddetli prezentasyon ile
pozitif korelasyon gosterir (41) .

Ferritin, COVID-19 tanili hastalarda yiikselen diger bir akut faz reaktanidir.
Yapilan retrospektif bir ¢aligmada ferritin seviyelerinin hastalarin % 90’dan fazlasinda
referans aralifinin iistiinde oldugu gosterilmistir (42). Mortalite ve ARDS gibi koti
durumlarda ve yogun bakim ihtiyaci hasil olan hastalarda daha yiiksek serum ferritin
seviyesi saptanmustir (43).

D-dimer, COVID-19 hastalarinda artmis bulunabilir (34). D-dimer yiiksekligi de
COVID-19 hastalarinda kotii prognostik gostergelerden bir tanesidir. Bu durum
COVID-19 hastalarinda koagiilasyon bozuklugunun tedavisini destekleyen bir
bulgudur. Bir diger mortalite ve siddetli COVID-19 ile iligkili bulunan laboratuar
parametresi yiiksek procalsitonin seviyeleridir (43).

COVID-19 karaciger fonksiyon bozuklugu gelismesine sebep olur. Guan ve
arkadaglar1 alanin aminotransferaz (ALT) ve aspartat aminotransferaz (AST)
diizeylerinin sirasiyla vakalarin %21,3 ve %22,2'sinde yiikseldigini bildirmistir (44). Bir
baska calismada, COVID-19'lu hastalarin % 2-11 kadarinda altta yatan kronik karaciger
hastaligi oldugu ve COVID-19’1u hastalarin % 14-53'iinde ise karaciger disfonksiyonu
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gelistigi bildirilmistir. Karaciger fonksiyon bozuklugunun klinik seyri kotii hastalarda
daha sik oldugu ve kotii prognoz ile iligkili oldugu bildirilmektedir (10).

12 farkli makalenin 6zetlendigi rapora gore; artan biyokimyasal parametreler
olarak laktat dehidrojenaz, AST, ALT, toplam bilirubin seviyeleri ve azalmis
biyokimyasal parametre olarak ise alblimin seviyesi COVID-19 hastalarinda goriilen en
yaygin anormal laboratuvar bulgulari arasindadir (45).

Plazma glukoz diizeyi ve y-glutamil transpeptidaz (GGT) da artan parametreler
arasindadir. GGT ve glukoz seviyeleri, 6zellikle hastanede uzun siire kalan hastalarda,

hastanede kisa siire kalan hastalardan 6nemli 6l¢iide daha yiiksektir (34).
2.1.8. Goriintiilleme Bulgular

COVID-19’un kendini siklikla akciger tutulumu ile gosterdigi diisiiniildiigiinde
tan1 siirecinde, hastaligin yonetiminde ve takibinde radyolojik goriintiilemenin temel bir
rolii olabilir. Goriintiileme ¢alismalari; PA akciger grafisi, akciger ultrasonografisi veya
toraks bilgisayarli tomografisini (BT) icermektedir. COVID-19 hastalarinda pulmoner
goriintiileme c¢aligmalarinin zamanlamast ve secimi ile alakali bilinen herhangi bir
kilavuz bulunmamaktadir ve goriintiileme tipi ve zamani klinik degerlendirmeye gore
se¢ilmelidir (13).

PA akciger grafisi erken akciger degisikliklerini belirlemede diisiik duyarliliga
sahiptir; hastaligin ilk asamalarinda tamamen normal olma ihtimali ylksektir.
Enfeksiyonun daha ileri evrelerinde, PA akciger grafi incelemesi genellikle akcigerin
tam opasitesine kadar birlesme egiliminde olan bilateral multifokal alveolar opasiteler
igerir. Plevral efiizyon da akciger grafisinde goriilebilir (13).

Yiiksek duyarliligi géz ontline alindiginda, BT 6zellikle hastaligin ilerlemesi ile
iliskili COVID-19 pnémonisini degerlendirmede tercih edilen tani yontemidir. Toraks
BT'sinde bazi spesifik olmayan bulgular ve paternler goriilebilir. Bu bulgularin ¢ogu,
influenza A (HIN1), CMV, streptokok, chlamydia ve mycoplasma gibi etkenlerin neden
oldugu diger akciger enfeksiyonlarinda da gozlenebilir. COVID-19'daki en yaygin BT
bulgulari; agirlikli  olarak alt loblarinin daha fazla tutulumu ile iligkili,
periferik/subplevral olmak iizere yamali dagilima sahip buzlu cam opasiteleri goriintiisii
ve yer yer konsolidasyon alanlaridir. Diger dikkate deger bulgular arasinda;

konsolidasyonlu periferik bir halka ile sinirlanan buzlu cam odak alani olan "ters halo
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isareti" ile kavitasyon, kalsifikasyon, lenfadenopati ve plevral efiizyon bulgulari yer

almaktadir (13).

Sekil 1. Kuzey Amerika Radyoloji Dernegi Toraks BT siniflandirma sistemine gore
tipik COVID-19 pnoémonisi. Toraks BT goriintiilerinde iki tarafli buzlu cam opasite
alanlar goriilmektedir. Periferik dagilim gosteren buzlu cam opasiteleri (oklar) (46).
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Sekil 2. COVID-19'lu bir hastada sag akcigerde (siyah oklar) sol akcigerden daha
biiyiik, belirsiz opasitelere sahip akciger grafisi (solda). Ayn1 hastada BT de bulgularin
degerlendirilmesi (sagda) (47).

Akciger ultrasonografi goriintiileme ise hastaligin ilerlemesinin takibinde fokal
interstisyel paternden ‘beyaz akciger’e dek subplevral konsolidasyonlar1 gosterebilir.
Noninvazif olmasi ve radyasyon maruziyeti riski olmamasi géz 6niine alindiginda hasta
takibi i¢in faydali bir teshis yontemidir. Mekanik ventilasyon ve yiiziistii pozisyon

ayarlamasinin belirlenmesine yardimci olabilir (13).
2.1.9. Tam

COVID-19 hastaligmin tanisinda kabul edilen altin standart tam1 yontemi SARS-
CoV-2 virtistinlin RNA’simin RT-PCR ile gosterilmesidir. Numune isleme sirasinda
kontaminasyon olmamasi kosuluyla, SARS-CoV-2 PCR testinin 6zgilliigii yaklasik
%100'diir (13).

Bir antikor testi, enfeksiyon sonucu olusan antikorlarin  varligim
degerlendirmede yararlidir. Antikor testleri, COVID-19'un genis tabanli gdzetiminde
onemli bir yere sahiptir ve SARS-CoV-2'ye kars1 antikorlarin varligimi degerlendirmek
i¢in ticari olarak iiretilmis birgok antikor test kiti mevcuttur. Bugiline kadar tasarlanmig
cok sayida antikor testine ragmen, serolojik testlerin 6zgiilliik ve duyarlilik agisindan

sinirlamalari vardir ve elde edilen sonuglar farklilik gosterebilmektedir (13).
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2.2. Hepatit B Viriisii
2.2.1. Tamim

Hepadnaviridae ailesi (hepatoropik DNA viriisleri) DNA genomu igeren, hepatit
enfeksiyonlarina sebep olan viriisleri igerir. Herbir hepadnavirus akut infeksiyon, kronik
infeksiyon, persistan infeksiyona neden olabilir. HBV, bu ailenin insani1 enfekte
edebilen tek iiyesidir. Biyolojik olarak HBV, DNA genomu replikasyonunu retroviriis
revers transkriptaz homologu bir viral enzim tarafindan gergeklestirerek insanlari
enfekte edebilir. Ancak retroviriisler RNA genomu, hepadnaviriisler DNA genomu
icerir (4).

HBV viriyonu, ikosahedral niikleokapsiti bir zarf ile ¢evrili olup ge¢miste
“’Dane partikiilii’’ olarak isimlendirilmistir. Kisa HBV genomu, kismen tek iplikli,
kismen c¢ift iplikli, nonkovalen olarak kapali, sirkiiler DNA molekiilii diger alisilmis
genomlardan farklidir. Uzunlugu degisebilen kisa’’pozitif”” iplik, esi “’negatif’’ ipligin
sadece %50-80’1 uzunlugundadir. Genomun sirkiiler yapisi, bir ugta ipliklerin biraraya
gelmesi ile siirdiiriliir (4).

Viral DNA tarafindan dort protein kodlanmaktadir. Bunlar kor proteini, zar
proteini, birden fazla islevli revers transkriptaz/DNA polimeraz ve X proteinidir (4).

Zar proteini glikoprotein yapisindadir. Revers transkriptaz/DNA polimeraz
kapsit icerisindeki DNA genomu ile bilesik bir haldedir. X proteini yapisal bir protein
degildir. Diizenleyici bir protein olarak gérev yapmaktadir (4).

Hepatit B enfeksiyonu tanisinda kullanilan bazi testler vardir. Bunlar HBsAg,
anti-HBs ve anti-HBc IgM ve G’dir. HBsAg pozitif bulunanlarda HBV enfeksiyonu ile
ilgili diger testlere (HBeAg, anti-HBe, HBV DNA, anti-HDV total) bagvurulur (48) . Bu
testler su sekilde tanimlanir (49);

Hepatit B Yiizey Antijeni (HBsAg), HBV ylizeyinde mevcut olan bir proteindir;
akut veya kronik HBV enfeksiyon sirasinda yiiksek seviyelerde bulunabilir. HBsAg’nin
pozitif bulunmasi hastanin bulastiricilifin bir gostergesidir. HBsAg, HBV ile kisi
karsilastiktan sonra enfekte olan vakanin kaninda yaklasik 4 hafta (1-9 hafta arasinda)
sonra tespit edilebilir. HBsAg pozitifligi Akut Hepatit B (AHB) yada KHB
enfeksiyonunun bir gostergesidir; bunlarin ayriminin yapilabilmesi i¢in anti-HBc IgM

degerlerine bakilmalidir. AHB enfeksiyonunda klinik, HBsAg'nin serumda ortaya
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cikmasindan yaklasik 4-10 hafta sonra belirginlesir. Enfekte olan kisi enfeksiyona karsi
immiin sistemin bir pargasi olarak HBsAg’ye karsi antikor olusturmaya baslar. Alt1
aydan uzun stire HBsAg’nin pozitifligini siirdiirmesi, KHB’nin bir gdstergesidir (49).

Hepatit B Yiizey Antikoru (anti-HBs); HBV enfeksiyonunda iyilesme ve
bagisikligin bir gostergesidir. Hepatit B’ye karsi yapilan basarili asilama i¢in bakilan
parametre de anti-HBs diizeyleridir (49).

Total Hepatit B Kor Antikoru (anti-HBc Total) AHB semptomlarinin ortaya
cikmasityla tespit edilebilir ve genellikle yasam boyu pozitif kalir. Anti-HBc’nin pozitif
saptanmasi gegirilmis veya devam eden HBV enfeksiyonunun gostergesidir (49).

HBc Antijenine Kars1 [gM Antikoru (Anti-HBc IgM) pozitifligi yakin zamanda
gecirilmis olan (yaklasik olarak <6 ay) HBV enfeksiyonunun isaretidir. Akut HBV
enfeksiyonunu gosterir. Akut enfeksiyonda ilk saptanan antikordur, enfeksiyondan
sonra yaklasik 6-8 hafta icerisinde olugmaktadir (49).

Hepatit Be Antijeni (HBeAg) HBV niikleokapsid geninin bir {irliniidiir. Hem
akut hem de kronik enfeksiyon sirasinda saptanabilir. Pozitifligi viriisiin replike
oldugunu gosterir, enfekte kisilerde yiiksek seviyelerde HBV bulundugunu gosterir.
Akut olgularda HBsAg ile neredeyse ayni donemde ortaya ¢ikar ve ondan daha once
kaybolmaktadir (49).

Hepatit Be Antikoru (HBeAb veya Anti-HBe) AHB enfeksiyonu esnasinda
gecici olarak saptanabilece8i gibi ayrica viral replikasyon sirasinda veya viral
replikasyon sonlandiktan sonra, daimi olarak immiin sistem tarafindan salgilanabilir.
Antiviral tedavi alanlarda HBeAg pozitifliginden anti-HBe pozitifligine
serokonversiyon uzun siire HBV nin baskilanacagina bir isarettir (49).

HBYV DNA PCR (Kantitatif), kandaki HBV diizeyini 6l¢er (viral yiik acisindan).
AHB enfeksiyonunda serumda HBsAg’nin ortaya ¢ikmasindan oOnceki ii¢ haftadan
itibaren bulunabilir. HBV DNA, inaktif HBsAg tasiyicilar1 ile KHB hastalarinin ayirt

edilmesinde yardimci olur (49).
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2.2.2. HBV Bulasi ve Korunma

Infeksiydz HBV, infekte bireylerin tiim viicut sivilarinda bulunmaktadir. Kan,
semen, tiikkriikk, anne siitii gibi viicut sivilart enfeksiyona sebep olabilir. Akut infekte
hasta kanindaki viriis titresi diger viicut sivilarina gore oldukca fazladir (4).

HBV’nin 4 temel bulasma yolu bulunmaktadir. Bunlar perkiitan bulagma, cinsel
yolla bulas, perinatal bulas ve horizontal bulastan olugmaktadir (50).

Perkiitan bulas yolu, HBV enfeksiyonunda en Onemli bulag yollarindan bir
tanesidir. Perkiitan bulagmada, kan ve kan {iriinlerinin transfiizyonu, hemodiyaliz,
endoskopi, akupunktur, ayni enjektoriin farkli bireylerde kullanilmasi ve ddvme
yaptirmak sorumlu tutulabilir. Jilet, havlu, dis fir¢asi, tiras makinesi ve banyo
malzemeleri gibi giinliik rutin kullanilan esyalarin kanla kontamine iken ortak kullanimi
da perkiitan bulasmanin nedenlerinden biri olabilir. Cok nadir olarak da olsa HBsAg
negatif olan kanlarla da post transfiizyon hepatit B olusabilmektedir (50).

HBV’nin bulaginda diger onemli yollardan bir tanesi cinsel yolla bulastir.
Heteroseksiiel yolla gerceklesen bulasta, HBV ile enfekte bireylerin cinsel
partnerlerinde risk oldukca yiiksektir. Birden daha fazla heteroseksiiel partner veya
cinsel yolla bulagabilen ek baska bir hastaligi olanlarda bulas riski ¢cok daha fazladir
(50).

Perinatal bulag, HBV ile enfekte annelerden diinyaya gelen bebeklerin perinatal
donemde enfekte olabilme ihtimali vardir. Bu olasilik, HBeAg pozitif, serum HBV
DNA diizeyi yiiksek olan anne bebeklerinde daha yiiksektir. Gebeligin {giincii
trimesterinde veya postpartum ilk iki ay icinde AHB enfeksiyonu gegiren annelerin
bebeklerinin de enfekte olma riski yiiksektir. Intrauterin bulas goriilmesi ise ¢ok
nadirdir. Perinatal bulasin en ¢ok dikkat edilmesi gereken 6zelligi, enfekte olan bebekte
hastaligin kroniklesmesinin yiiksek oranda olmasidir (50).

Horizontal bulas: Parenteral bulas, cinsel bulas ya da perinatal bulasin olmadig,
bulas yolunun net ve kesin tanimlanmadig: bulas tipidir. Ozellikle aile i¢inde gériilen
bulastan sorumludur. Kalabalik yasam sartlari, hijyenik kosullarin iyi olmamasi ve
sosyo-ekonomik diizeyin diisiik olmasi, HBV’nin bulasma ihtimalini arttirmaktadir
(50).

Kronik HBV enfeksiyonu olan kisiler, bulasma i¢in ana rezervuardir, ancak

HBsAg igin pozitif test veren herhangi bir kisi, hem ev hem de cinsel temas igin
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potansiyel olarak bulasicidir. HBV c¢evresel ylizeylerde en az 7 gilin bulasici
kalabildiginden, kontamine yiizeyler ve diger nesneler yoluyla dolayli olarak bulagma
meydana gelebilir (6).

Afrika gibi yiiksek endemik bolgelerde, hastalarin biiyiik boliimi kronik infekte
anneden dogan bebeklere kisa siire sonra anneden yada daha once infekte olan kardesten
hastalik bulasabilmektedir. Bu sekilde bulas ile erken yaslarda enfekte olan bireylerde
ileri yaslarinda hepatoselliiler karsinoma gelisme riski yiiksektir. Avrupa iilkerinde
tastyicilik oran1 Afrika iilkerine gore ¢ok diisiiktiir ve yenidoganlarda primer infeksiyon
nadiren goriiliir. Bu nedenle hepatit B, gelismekte olan iilkelerde yenidogan igin
oncelikli bir hastalik iken Bat1 iilkerinde ¢ogunlukla cinsel temas veya intravendz ilag
kullanimiyla ortak kullanilan enjektérden bulagsmaktadir (4).

Tirkiye, HBV goriilme siklig1 acgisindan orta derecede endemik {ilkelerden bir
tanesidir, bu nedenle herkesin taranmasi yerinde goziikmektedir. Bununla birlikte
asagida tanimlanan gruplarin yiiksek risk tagimalari nedeniyle daha oncelikli olarak
taranmasi Onerilir (51).

-HBsAg pozitif kisilerin 1. Derece yakinliga sahip akrabalar1 (aym1 evde yasamasalar
dahi)

- HBsAg pozitif kisiyle ayn1 evde yasamakta olan kisiler

- HBsAg pozitif kisilerle cinsel birliktelikte bulunmakta olan kisiler

- Intravendz ilag¢ kullanmakta olan kisiler

- Dévme veya piercing yaptiran kisiler

- Kan kardesligi 6ykiisii olan insanlar

- Alin kestirme, dilalt1 kestirme, ense kestirme ve hacamat oykiisii olan kigiler

- HBV agisindan yiiksek endemik bolgelerden gelenler ve gogmen insanlar

- Birden cok cinsel partneri bulunan ve cinsel yolla gegirilmis hastalik dykiisii bulunan
kisiler

- Hapishanelerde bulunan mahkumlar ve buralarda ¢alisan kisiler

- Homosekstieller

- Kronik AST ve ALT yiiksekligi olan kisiler

- HCV veya HIV enfeksiyonu olanlar

- Diyaliz hastalar1
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-Gebeler (Ulkemizde gebelerin taranmasi heniiz zorunlu degildir; sadece tavsiye
niteligindedir ancak zorunlu hale getirilmesi i¢in siirdiiriilen ¢alismalar vardir.)

- Kan veya kan {irtinleri alan kisiler

- Riskli dis tedavisi goren kisiler

- Kan ve kan tirlinleri ile mesleginden 6tiirii sik temas etmek zorunda olanlar

—Bakim ve huzurevlerinde yasayanlar, zeka ve/veya gelisme geriligi olanlar ve bunlara
bakim verenler

- Kan, plazma, sperm, organ-doku alic1 ve vericileri

Bu yiiksek riske sahip gruplarin disinda ayrica operasyon oncesi opere edilecek
hastalarin taranmast Onerilmektedir (HBV hastalarinin yakalanmasi i¢in O6nem arz
etmektedir.).

HBV enfeksiyonu yayilimini durdurmadaki amaglardan bir tanesi AHB
vakalarini 6nlemektir. Diger bir amag ise karaciger kanseri ve siroz i¢in bir risk faktorii
olan KHB vakalarin1 azaltmaktir. Ayrica kronik hastalar, bulastiricilik agisindan da bir
rezervuar olusturmaktadir. Korunma agisindan asilamada dikkat edilmesi gereken
onemli gruplar sunlardir;

-Meslek yada yasam bi¢imlerinden kaynaklanan bulas riski yiiksek eriskinlerin
korunmast

-HBV pozitif anneden diinyaya gelen c¢ocuklar (yiiksek oranda kroniklesme
ihtimali nedeniyle 6nemlidir.)

-Kronik infekte aile bireyleri olan kisiler (4).

Aktif bagisiklamada as1 kullanilir. HBV asis1 rekombinant DNA teknolojisi ile
tiretilen agidir, HBV’nin major ylizey antijenini igerir (4). Genellikle 0, 1 ve 6. aylar
olmak {iizere 3 dozda uygulanir. Bu uygulama semasiyla 3 dozdan sonra %90-95
koruyuculuk saglanmaktadir (50). Yenidogan déneminde asilanmamis bireylere eriskin
donemde asilanmalari tavsiye edilmektedir (4).

Ulkemizde Hepatit B asis1 1998°de cocukluk cag1 as1 takvimine eklenmis olup o
tarihten itibaren 3 doz olarak yapilmaya baslanmigtir. 1998-2001 yillar1 arasinda ilk doz
as1 dogumdan sonra 2. ayin sonunda yapilmakta iken 2003 yilindan itibaren dogumda
uygulanmaya baglanmistir (48). Tablo 4’de iilkemizde senelere gore Hepatit B rutin as1

takvimi gosterilmistir (48).
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Tablo 4. Senelere Gore Hepatit B Rutin As1 Takvimi

Dogum | 1.Aym |2.Aym |3.Aym |4.Aym |6.Aymm |9.Aym

Sonu Sonu Sonu Sonu Sonu Sonu

1998- X X X

2002

2003- X X X

Ekim

2006

Kasim X X X

2006-

2017

Ulkemizde hepatit B asis1 ¢ocukluk ¢agi disinda asagida yer alan bazi risk

gruplarma da iicretsiz olarak uygulanmaktadir;

-Hemodiyaliz ile tedavi olan hastalar

-Solid organ veya kemik iligi nakli adaylar1 ve alicilar

-Sik kan veya kan tirlinii kullanmak zorunda kalanlar

-Madde kullanan bagimlilar

-Hepatit B tasiyicilariyla aile i¢i temas Oykiisii olup asisiz olanlar

-Cok sayida cinsel partneri olan ve para karsilig1 cinsel birlikteligi olan kisiler
-Escinsel erkekler ve biseksiiel erkekler

-Ceza evlerinde ve 1slahevlerinde bulunan mahkumlar ve burada ¢aliganlar
-Hepatit B disinda kronik karaciger rahatsizligi olan kisiler
-Berberler-kuaforler

-Manikiir-pedikiirciiler

-Piercing veya kalict dovme yaptirmay1 diistinen kisiler

-Zihinsel engelliler, bakimevlerinde yasayan kisiler

-Yetistirme yurtlarinda bulunanlar

-Giivenlik personelleri

Ulkemizde 1999°da %64 olan asilama hizlari, 2016 yilina gelindiginde %98’e

ylkselmistir. Bu durum yeni gelisen KHB enfeksiyonlarin1 6nemli 6l¢iide azaltmistir. 5

yas altinda hepatit B hastalig1 insidansi yiizbinde 1’in altina inmistir (48).
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Sekil 3. Tiirkiye’de senelere ve yas gruplarna gére AHB insidansi
(ylizbinde)(48).

Pasif bagisiklamada Hepatit B Immunglobulin (HBIG) kullanilir. HBIG yiiksek
titrede, anti-HBS antikorlar1 igeren dondrlerin kanlarindan hazirlanir (4). HBV ile
perkiitan temas sonrasi profilakside uygun immiinprofilaktik tedavi ile etkin korunma
saglanabilmektedir. HBsAg pozitif bir annenin bebegine uygulanacak profilaksi ile
perinatal enfeksiyon gecisi engellenebilir (4,50). Boyle vakalarda Hepatit B asisi1 ile
aktif immiinizasyon ile HBIG ile pasif immiinizasyon birlikte yapilmasi gerekir.
Yenidoganlarda bu yontem ile % 85 basar1 saglanabilmektedir. Perinatal bulas disindaki
maruziyet sonrasinda, miimkiinse ilk 24 saat igerisinde 0.06 mL/kg dozda yapilacak
intramiiskiiler HBIG ve ayni zamanli ancak immiinglobiilinden farkli yerden yapilacak
hepatit B asis1 ile profilaksi saglanmasi gerekmektedir. Yedi giinden sonra yapilan

HBIG nin etkinligi kesin degildir (50).
2.2.3. Epidemiyoloji ve Patogenez

Hepatit B asisinin yaygin kullanimi diinyada ¢ocuklarda 6énemli 6l¢iide kronik
hastalik insidansin1 azaltmistir. HBV enfeksiyonlar1 as1 dncesi dénem ile as1 sonrasu
donem arasinda 5 yasindan kiigiik ¢ocuklarin oran1 %4,7'den %1,3'e diistii. Kalan
enfeksiyonlarda siklikla dogum sirasinda anneden bulagsmaktadir (7).

2015 yilinda HBV enfeksiyonunun diinyadaki prevalansi %3,5’idi. 2015 yilinda
yaklagik olarak 257 milyon insan KHB enfeksiyonu ile hayatina devam etmekteydi.

Prevalans1 en yiiksek bolgeler Afrika (%6,1) ve Bati Pasifik’dir (%6,2). Diger
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bolgelerin prevalanslari sirayla Dogu Akdeniz bolgesi (%3,3), Gilineydogu Asya bolgesi
(%2,0), Avrupa bolgesi (%1,6), Amerika bolgesi (%0,7)’dir. Tablo 5’de Diinya’da
bolgelere gore HBV enfeksiyonu dagilimi gosterilmistir (7).

Tablo 5. Bolgelere Gore HBV Enfeksiyonu Dagilimi

Bolgeler HBYV prevalansi (%) Yaklasik olarak HBV
enfeksiyonu ile yasayan
insan sayisi(milyon)

Bat1 Pasifik 6,2 115

Afrika 6,1 60

Dogu Akdeniz 33 21

Gilineydogu Asya 2,0 39

Avrupa 1,6 15

Amerika 0,7 7

Hepatit B asis1 kullanima sunulmadan daha once doganlar arasinda KHB
enfeksiyonu oran1 sunulduktan sonra doganlardan ¢ok daha yiiksektir. Diinya niifusunun
yaklasik olarak %25’inin iireme ¢agindaki kadinlardan olustugunu varsayarsak, 257
milyon kronik HBV hastasinin, yaklagik 65 milyonunu iireme cagindaki kadinlar
olusturmaktadir. Bu bize dogabilecek bebeklerine HBV bulastirma potansiyeline sahip,
65 milyon anne aday1 oldugunu gosterir (7).

Ulkemizde genel HBsAg seropozitifligi %4 tiir. Ancak cografi bolgeler arasinda
onemli degiskenlik vardir. Bolgerimize gore siralama su sekildedir. Giineydogu
Anadolu (%7,3), Karadeniz Bélgesi (%6,1), I¢ Anadolu Bolgesi (%4,3), Marmara
Bolgesi (%3,8), Dogu Anadolu Bolgesi (%3,4), Akdeniz Bolgesi (%3,1) ve Ege
Bolgesi (%2,3)’dir. Tablo 6’da iilkemizde bdlgere gére HBV enfeksiyonuu dagilim
gosterilmistir (8).

Tablo 6. Ulkemizde Bélgere Gére HBV Enfeksiyonu Prevalansi

Bolgeler Seroprevalans
Glineydogu Anadolu %7,3
Karadeniz Bolgesi %6,1
Ic Anadolu Bolgesi %4,3
Marmara Bolgesi %3.8
Dogu Anadolu Bolgesi %3.4
Akdeniz Bolgesi %3.1
Ege Bolgesi %2,3

HBYV esas olarak hepatosit hiicrelerini enfekte eder. Karaciger hiicre yikiminin

birincil nedeni, inflamasyon ve nekroz ile sonlanan hiicresel immun yanit olarak
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goriiliir. Infekte hepatositin yiizeyine eksprese olan niikleokapsit protenileri (HBcAg,
HBeAg) nin fragmanlari ile spesifik reaksiyonlara giren sitotoksik T hiicreleri, viriis
tireten hiicreleri elimine ederek infeksiyonun kontroliinii saglar. Artmis dogal 6liimciil
hiicre (natural killer) aktivitesi ve alfa interferon yapimi da infeksiyonun
sinirlanmasinda rol oynamaktadir. Bu antijenleri ndtralize eden hiimoral antiHBsAg
antikorlari, konvelasan donemde ortaya ¢ikar. Bu antikorlarin amaci, sirkiilasyonda
serbest viriis kalmasin1 dnlemektedir. Daha 6nemlisi, bu antikor reinfeksiyona karsi
koruma saglamaktadir. Bununla birlikte, bu hiimoral antikorlarin, hastalarin %10-%20
kadarinda HBsAg/antiHBsAg antikor immun kompleksini olusturup depolayarak ve

komplemani aktive ederek ekstrahepatik hasara neden olduklari diistintilmektedir (4).
2.2.4. Akut HBV Enfeksiyonu

Cogu hastada HBV enfeksiyonu asemptomatik seyreder ve sonucta etkili
bagisiklik olusur (4). Akut viral hepatitlerde klinik bulgular genellikle spesifik degildir
ve bir virlisii digerinden ayirmada yardimci olmamaktadir. Tipik olarak klinik belirti ve
bulgular dort ayr1 donemde incelenir (50);

Enfekte olunmasinda itibaren HBV 45 ile 120 giin arasinda degisen bir kulugka
donemini izlemektedir. Bu donemden sonra birkag¢ giin veya bir haftada sonlanabilen
pre-ikterik doneme gegirilir. Bu evrede hafif ates, halsizlik, istahsizlik, kas agris1 ve
mide bulantis1 goriiliir. Pre-ikterik evreyi ikterik evre izler. Bu evrede bilirubinemiye
bagl olarak koyu renkli idrar ve deri, konjuktiva, mukoz membranlarin sar1 renk
almasiyla olusan sarilik goriiliir. Genellikle karaciger biiyiimiis olarak bulunur. Bir ile
iki ay icerisinde sonlanir. Erigkinlerin biiyilik boliimiinde birka¢ aylik nekahat donemini,
sonrasinda tam bir iyilesme donemi takip eder (4). Bu bahsedilen dort donem sirasiyla
su sekildedir (50);

Inkiibasyon donemi: Etkenle temas ile klinigin ortaya ¢iktig1 ilk giin arasindaki
gecen siiredir. AHB viral enfeksiyonu i¢in bu siire 28 ile 160 giin arasinda
degismektedir (50).

Prodromal (Pre-ikterik) déonem: Bu donemde hastada kolay yorulma, halsizlik,
anoreksi, basagrisi, artralji, miyalji, fotofobi, bulanti, kusma, sigara i¢genlerde sigaraya
tiksinti gibi nonspesifik bulgular vardir. Vital bulgular genellikle normaldir. Bununla

birlikte diisiik diizeyde ates hastalarda goriilebilmektedir. Bu donem klinik olarak sarilik
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déneminin baslamasindan oncedir ve bu donem biterken diski renginde hafif agilma,
idrar renginde koyulasma gdzlenebilir (50). AHB viral enfeksiyonunda bu siire birkag
giin ile bir hafta arasinda degismektedir. (4).

Klinik (ikterik) donem: Bu dénemde kasinti, karin agrisi, karinda hassasiyet
bulgular1 vardir. Skleralar, mukéz membranlar ve ciltte gézlenen sarilik yaklasik 2 hafta
kadar stirmektedir. Bradikardi, ozellikle ikterik hastalarda ortaya ¢ikabilmektedir.
Bradikardi serum bilirubin diizeyi ile korelasyon gostermektedir ve safra tuzlarinin
sinoatriyal noda etkisiyle aciklanmaktadir. Sarilik erigskinlerde ¢ocuklara gore daha sik
goriilmektedir. Akut viral hepatitlerde spider anjiyomlar nadiren goriiliir. Urtiker ve
dermatografizm de goriilebilmektedir. Lenfadenopati %5, splenomegali %15 ve
hepatomegali %85 hastada gozlenmektedir (50). AHB enfeksiyonunda bir ay ile iki ay
arasinda bu siire degismektedir (4).

Iyilesme donemi: Bu dénemde bulgularda azalma gozlenir. Palpasyonda
karacigerdeki biiyiimenin azaldi1 saptanir. Iyilesme dénemi 2-12 hafta arasinda
stirebilir (50).

Tanm1 serolojik olarak konmaktadir. HBsAg, HBV enfeksiyonunda onemli
gostergelerden olup bulastan yaklasik 1-10 hafta sonra, semptomlar baglamadan 2-7
hafta once serumda pozitiflesebilmektedir. Hastalarin %95’inde sarilik varliginda
HBsAg pozitif olarak saptanmaktadir. HBV enfeksiyonunu gecirenlerin biiyiik boliimii
6 ay i¢inde HBsAg’yi viicutlarindan atmaktadir. HBsAg pozitiflestikten sonraki 1 ay
icinde antiHBc ortaya ¢ikmaktadir. HBsAg klirensi, genellikle anti-HBs olusumu ile
birlikte gerceklesir. Ancak bazi hastalarda HBsAg kaybindan haftalar, aylar sonrasina
kadar anti-HBs olusmamaktadir ki, bu doneme pencere donemi denmektedir. Bu
donemde akut enfeksiyonu gosteren tek gosterge anti-HBc IgM’dir. Ancak anti
HBcIgM’nin KHB’nin akut ataklarinda da pozitiflesebildigi unutulmamalhidir. Akut
enfeksiyonu gegiren ve iyilesen kisilerde, anti HBc IgM negatiflesirken, anti HBc IgG
olusur. Anti-HBc ve antiHBs varlig1 gecirilmis hepatit B enfeksiyonunu gdsteren
parametrelerdir (50).

Akut enfeksiyonun erken donemlerinde, viral replikasyonun gostergeleri olan
HBeAg ve HBV DNA da serumda saptanabilir durumdadirlar. Akut enfeksiyon

boyunca HBeAg hizla temizlenmekte ve HBsAg kaybindan Once serumda
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kaybolmaktadir. KHB enfeksiyonlarinda ise HBeAg yillarca, hatta on yillarca pozitif
kalabilmektedir (50).

Karaciger enzim degerleri, viral hepatitlerin tamaminda en o6nemli klinik
gostergelerden bir tanesidir. Infeksiyon sirasinda kandaki viriyon ve viriyon
komponentlerinin ortaya ¢ikisi ile kaybolmalar1 ve de onlara karsi olusan antikorlar
hastaligin evrelerini ve sonrasini belirlemede 6nemli markerlardir (4).

HBsAg ve Hepatit B e antijen (HBeAg)'nin kanda ortaya ¢ikmasi, HBV
enfeksiyonunun ilk gostergeleridir. Bu antikorlarin varligi aktif infeksiyonu gosterir.
Ama akut ve kronik infeksiyon ayrimini gostermez. Sonrasin da viral DNA, viral DNA
polimeraz ve tam viriyon belirlenebilir. Hastalarin kaninda yiiksek titrede infeksiydz
viriis bulunmasi akut hastalik doneminde artarak devam eder (4).

HBcAg’ye karsi olusan antikorlar, serumda karaciger enzimleri ile uyumlu
olarak artar. Oysa anti-HBeAg antikorlar1 ve sonrasinda anti-HBsAg antikorlar
konvelasan déneme kadar goriilmez. Ilgili antijenler kayboluktan sonra goriilemeye
baslarlar. Iyilesen hastalarda anti-HBeAg ve anti-HBsAg antikorlar1 yeniden enfekte
olmaya kars1 immiinite olusturarak hayat boyu kalir (4).

HBsAg’nin 6 aydan daha uzun siirelerde kanda bulunmasi ve Anti-HBsAg’nin
bulunmamas1 infeksiyonun kronik hale geldigini gostermektedir. Kronik HBV
infeksiyonu olan bir hasta HBsAg’ye karsi immun bir yanit ortaya koyabilirse de anti-
HBs antikor diizeyi, saptanamayacak kadar diisiiktiir. Olusan antikorlarin tamami
HBsAg ile kanda kompleks olusturur (4).

Akut semptomatik vakalarin ¢ok az bir kisminda ilk sekiz hafatalik siirecte
karacigerin yaygin nekrozu goriilebilir. Yiiksek ates, karin agrisi, renal disfonksiyon,
koma ve nobetlerin eslik ettigi fulminan hepatit tablosu goriilebilmektedir. Fulminan
hepatit gelisen hastalarin yaklasik yiizde sekizinin 6liim ile sonuglandigl saptanmistir.
Akut HBV enfeksiyonun nasil fulminan hepatite sebep oldugu tam olarak
anlagilamamigtir. HBV’nin ¢ok yiiksek virulan suslari, HDV ve diger hepatit viriisleri
ile ko-infeksiyon veya hastada olusan kontrolsiiz immun yanit buna sebep olabilir (4).
Tablo 7°de serolojik HBV’de klinik formlar ve serolojik test sonucglari gosterilmistir

(49).
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Tablo 7. HBV’de Serolojik Test Sonuglar1 ve Klinik Formlar

Serolojik Asilanmis | Akut HBV | iyilesmis Kronik inaktif Okiilt HBV

Testler HBV HBV tasiyici

HBsAg - + - + + -

Anti-HBs + - + - - +/-

Anti-HBc - + - - - -

IgM

Anti-HBc - + + + + +/-

Total

HBeAg - + - +/- - +/-

Anti-HBe - - + +/- + +/-

HBV DNA - + - >2000 <2000 <2000
IU/mi IU/mi IU/ml

2.2.5. Kronik HBV Enfeksiyonu

AHB geciren bir hastada beklenmekte olan iyilesme siiresi 6 aydan daha kisadir.
6 ayin sonunda HBsAg pozitifliginin siirmesi halinde enfeksiyonun kroniklestigi kabul
edilir. AHB geciren bir hastada iyilesme yerine kroniklesmenin ortaya ¢ikmasindaki
mekanizmanin IFN yetersizligi, antijen sunumunda yetersizlikler, HBV spesifik CD8 T
hiicrelerinin dokuda veya kanda az miktarda bulunuyor olmasi ve var olan CD4 T
LY lerindeki aktivasyon bozuklugu oldugu diisiiniilmektedir (52).

KHB genellikle asemptomatiktir. Hastalarda halsizlik, yorgunluk, istahsizlik,
karinda rahatsizlik hissi ve diigiik dereceli ates gibi semptomlar goriilebilir. Sarilik
genellikle yoktur. Fizik muayenede karaciger, dalak biiylikliigli tespit edilebilir.
Dekompanse siroz olgularinda ise sarilik, splenomegali, asid, periferik 6dem ve
ensefalopati saptanabilir. Sirozun diger (periferik) bulgulari; ciltte solukluk, dilde atrofi,
parotiste biiyiime, spider anjiyom, palmar eritem, tenar ve hipotenar atrofi, beyaz tirnak,
dupuytren kontraktiiri, comak parmak, testislerde kiiciilme, jinekomasti, killanmada

azalma ve hipotansiyondur (53).
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KHB enfeksiyonunun tanis1  biyokimyasal, virolojik ve histolojik
degerlendirmelerle beraber HCV, HDV, HIV gibi diger hepatit yapan nedenlerin
dislanmasi ile koyulmaktadir (51).

-Biyokimyasal testlerden AST, ALT, GGT, ALP, bilirubin, albumin, globulin,
kan sayimi ve protrombin zamani/INR testlerine ilk olarak bakilmasi gerekenlerdir.

-Replikasyon gostergeleri olarak HBeAg, anti-HBe ve HBV DNA (IU/ml)
incelenmelidir.

- Ko-enfeksiyonlar (HDV, HCV ve HIV) ve komorbid durumlar (alkolizm, non
alkolik yagl karaciger hastalig1) degerlendirilmelidir. KHB olgularinda; anti-HAV IgG
bakilmali, negatif olanlar asilanmalidir.

-Karaciger biyopsisi, nekroinflamasyon ve fibrozu degerlendirmede
onerilmektedir. Genellikle glivenli bir girisim olarak kabul edilse de ancak bazi ciddi
komplikasyonlara neden olabilmektedir. Ayrica karaciger biyopsisinde drneklem hatasi
ve degerlendirmeler arasinda farklar olabilir. Tekrarlanmasi zor olan, invaziv bir
islemdir.

-Non-invaziv fibroz degerlendirme yontemleri karaciger sertligini Olgen
yontemlerdir  (transient elastografi, MR  elastografi). Karaciger fibrozunu
degerlendirmede en duyarli noninvaziv testlerdir. Bu testler fiziksel temele dayali
testlerdir. Bunlar arasinda en yaygin kullanilani transient elastografidir. Karacigerde
fibroz ve nekroinflamasyonu degerlendirken direkt ve indirekt serum belirtecleri
bakilmalidir.

- Radyolojik incelemede batin USG, transient elastografi (Ulkemizde geri
odemesi tanimlanmamustir) ve MR elastografi (Ulkemizde geri 6demesi
taninlanmamustir.) yontemleri kullanilir.

KHB enfeksiyonu, HBV replikasyonu ile konak¢i immiin yaniti arasindaki
etkilesimi gosteren dinamik bir siiregten olusmaktadir. KHB enfeksiyonlu tiim
hastalarda kronik hepatit olmak zorunda degildir. KHB enfeksiyonunun dogal seyri;
HBeAg varligi, HBV DNA diizeyi, ALT degerleri ve karacigerde inflamasyonun varligi
veya yoklugu degerlendirilerek bes asamaya ayrilmistir (54).

Yeni terminoloji, kronikligin iki temel Ozelliginin tanimina dayanmaktadir:
Enfeksiyon ve enfeksiyonun olusturdugu hepatit. Bununla birlikte, bu siniflandirmaya

ragmen, bir¢ok hastada, HBV replikasyon belirteglerinin yani sira hastalik aktivite
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belirteclerinin tek bir tespiti, fazlardan birinin hemen simiflandirilmasina izin
vermez. Cogu durumda serum HBeAg, HBV DNA ve ALT diizeylerinin seri olarak
izlenmesi gerekmektedir. Ancak tam bir degerlendirmeden sonra bile bazi vakalar
belirsiz bir alanda yer alir ve yonetimin hastaya gore yapilmasi gerekir. Kronik HBV
enfeksiyonunun evreleri mutlaka sirali sekilde seyir etmez (54).

Faz 1: HBeAg-pozitif kronik HBV enfeksiyonu, daha 6nce “immiin toleransli”
faz olarak isimlendirilmistir (54). Genellikle perinatal yolla bulasan HBV enfeksiyonu
sonrasinda goriiliir. HBeAg pozitif, HBV DNA diizeyi ¢ok yliksektir. Aktif karaciger
hastaligin1 gosteren bulgu ve belirtiler yoktur. Olgular asemptomatiktir ve ALT
degerleri normaldir. Karaciger biyopsisinde hafif degisiklikler saptanabilmektedir. Faz 1
yaklagik olarak 10 ile 30 yil arasinda siirer ve HBeAg negatiflesmesi genelde bu
hastalarda goriilmemektedir (53).

Faz 2: Bu faz onceden immunklirens faz olarak isimlendirilmistir (55). Birinci
fazdan ikinci faza genellikle 20-30. yaslarda gecilmektedir. Olgularda HBeAg pozitif,
HBV DNA diizeyi yiiksektir. ALT yiiksekligi goriilebilmektedir. immunklirens fazinda
HBeAg her yil spontan olarak 9%10-20 oraninda negatiflesebilir. HBeAg
serkonversiyonu sirasinda ALT yiikselmesi ile karakterize biyokimyasal alevlenme
goriilebilmekte ve siklikla HBV DNA diizeyinde yiikselme alevlenmeye eslik eder.
Hepatik alevlenme genellikle asemptomatiktir. Semptomatik olgular akut hepatite
benzer bir tablo gosterebilir, Bu donemde AntiHBc IgM diizeyinde artis olmasi klinik
tablonun AHB ile, serum alfa-fetoprotein diizeyinde artis olmasi hepatoselliiler kanser
ile karigtirllmasmma neden olabilir. Hepatik alevlenme sirasinda nadiren
dekompansasyona bagli 6liim goriilebilir (53).

Faz 3: Onceden 'inaktif tasiyict' faz olarak isimledirilmekte olan HBeAg-negatif
kronik HBV enfeksiyonu fazidir (54). Diisiik replikatif fazdaki olgularda HBeAg
negatif ve antiHBe pozitiftir. ALT siirekli olarak normaldir. HBV DNA negatif veya
2.000 IU/ml’den azdir (53).

Faz 4. HBeAg negatif KHB fazidir. HBeAg negatif, ALT diizeyi genellikle
yuksektir. HBV DNA diizeyi 2.000 IU/ml’den fazladir. Karaciger biyopsisinde kronik
enflamasyon bulgular1 saptanir. Prekor veya kor promoter varyantt HBV viriisit HBeAg
olusturamaz. HBeAg negatif KHB olgular1 genellikle yash kisilerdir. Bu olgularda siroz

ve hepatoseliiler karsinom goriilme olasilig1 daha fazladir (53).
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Faz 5: HBsAg-negatif faz, HBsAg'ye (anti-HBs) kars1 saptanabilir antikorlar
olsun veya olmasin, serum negatif HBsAg ve pozitif HBcAg antikorlar1 (anti-HBc) ile
karakterize edilir. Bu asama “gizli HBV enfeksiyonu” olarak da bilinir (54). Yillik
HBsAg negatiflesme oram1 % 0.5-2 civarindadir. HBsAg negatiflesmesine karsin,
ozellikle ilk 10 yilda HBV DNA pozitifligi devam edebilir. Bu olgularda &zellikle
immiinsiipresyon durumunda reaktivasyon goriilebilir (53). Tablo 8’de KHB

enfeksiyonun fazlarina gore degerlendirilmesi gosterilmistir (54).

Tablo 8. Kronik Hepatit B Enfeksiyonunun Degerlendirilmesi

HBeAg pozitif HBeAg Negatif
Kronik Kronik Kronik Kronik
Enfeksiyon Hepatit Enfeksiyon Hepatit
HBsAg Yiiksek Yiiksek/ Orta Diistik Orta
HBeAg Pozitif Pozitif Negatif Negatif
HBV DNA >1071U/ml 104107 IU/ml | <2.000 IU/ml >2.000 IU/ml
ALT Degeri Normal Yiiksek Normal Yiiksek
Karaciger Yok/Cok az Orta/Yiiksek Yok Orta/Yiiksek
Tutulumu
Eski Immiintolerans | Immunklirens | Inaktif tasiyict | HBeAg negatif
Terminoloji KHB

2.2.6. Komplikasyonlar

KHB’nin baglica komplikasyonlari; siroz, hepatik dekompansasyon,
hepatoselliiler karsinom ve ektrahepatik bulgulardan olugsmaktadir. Bes yi1l i¢cinde kronik
hepatitten siroza gegis %12-20, kompanse siroz olgularinda hepatit dekompansasyonu
%20-23, hepatoseliiler karsinom gelisimi % 6-15°dir. Uzun siiren replikasyon fazi, uzun
siiren nekroenflamasyon nedeniyle kotii prognoza neden olur. Alkol kullanimi karaciger
hasarin1 hizlandirarak, siroz ve hepatoseliiler karsinom gelismesine neden olmaktadir.
Tekrarlayan hepatit ataklar1 da siroz ve hepatoseliiler karsinom riskini artirmaktadir.
HBV DNA diizeyinin yiiksekligi de siroza ilerleme orami ile iligkilidir. HBV
replikasyonunun baskilanmasi, komplikasyonlarin gelismesini 6nlemekte ve karaciger

hasarinda diizelme saglamaktadir (53).
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Ekstrahepatik bulgulara AHB’de c¢ok daha sik rastlanilmakla birlikte, KHB
enfeksiyonunda da ekstrahepatik tutulum goriilebilmektedir. Bu duruma 6rnek olarak
poliarteritis nodoza (PAN), membranoproliferatif glomeriilonefrit, mikst esansiyel
kriyoglobulinemi, Guillain Barre sendromu, polindropati, perikardit ve pankreatit 6rnek
gosterilebilir(52).

PAN: HBV’ye bagli PAN’da karaciger lezyonlar1 genellikle siliktir. Ayrica
PAN’1mn siddeti ile karaciger lezyonlarinin siddeti birbiriyle orantili degildir. PAN’da
hastaligin ciddiyeti genellikle hastada nekrotizan vaskiilitin tuttugu yerlere baghdir.
Santral sinir sistemi, bobrek ve gastrointestinal sistem tutulumu oldugu zaman mortalite
yiiksektir. HBV ile olusan PAN patogenezinin, HBsAg igeren immiin komplekslere
bagli oldugu diisiiniilmektedir. Vaskiilit olusan damarlardan biyopside HBsAg IgM, IgG
ve C3 depolanmasi oldugu gosterilmistir. HBV pozitif PAN ile HBV isaretleri negatif
PAN’nin prognozunda ¢ok fark goriilmemistir. HBV’ye bagli PAN goriilme orani
tilkeden iilkeye farlilik gostermektedir. Avrupa’da ve Amerika’da daha yiiksek iken,
HBYV enfeksiyonunun epidemik oldugu Uzakdogu’da ¢ok daha diisiiktiir. Tiirkiye’de
PAN’da HBV enfeksiyon belirteclerinin  %40-60 oranlarinda pozitif oldugu
bildirilmektedir (52).

HBV’ye bagl glomeriilonefrit: HBV’ye bagli glomertilonefrit 6zellikle erkek
cocuklarda ve genglerde goriilmektedir. Daha ¢ok membranéz glomeriilonefrit
tipindedir. Glomeriil kapillerlerinde HBV antijenlerinden en ¢cok HBeAg depolanmasi
ile birlikte goriiliir. Bu olgularda karaciger lezyonlar1 ikinci planda seyretmektedir.
Hastalarin serumlarinda HBsAg, HBeAg pozitif bulunmaktadir. C3, C4 diizeyleri ise
diisiik bulunur. Cocuklarda membrandz glomeriilonefrit hemen her zaman 6 ay ile 2 yil
arasinda degisen stirelerde diizelir. Erigkinlerde ¢ocuklarda oldugu kadar benign olmasi
beklenmez. Genis serilerde membranéz glomeriilonefrit olgularinin 5 yil iginde
%95’1inin spontan remisyona girdigi gosterilmistir. Diizelme HBeAg serokonversiyonu
ile birlikte olmaktadir. Membranoproliferatif glomeriilonefrit daha c¢ok eriskin yas
grubunda olmaktadir. HBsAg kapiller duvarlarinda ve mezengiumda depolanmaktadir.
Daha uzun siirmektedir. Tedaviye daha direnclidir (52).

HBV’ye bagl esansiyel mikst kriyoglobiilinemi: HCV’ye bagl olanlara gore

daha nadirdir. HBV’de esansiyel mikst kriyoglobiilinemi, immiin kompleks vaskiiliti ya
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da membranoproliferatif glomeriilonefrit ile birlikte goriilen nadir bir komplikasyondur
(52).

HBV’ye bagh bir diger sendrom da Guillain-Barre sendromudur. HBV’ye bagl
olarak goriilebilmektedir. Bu olgularda serumda ve serebrospinal sivida HBsAg iceren

immiin kompleksler oldugu gosterilmistir (52).
2.2.7. Tedavi

AHB i¢in 6zel bir tedaviye, erigkinlerin yaklasik % 95’inde infeksiyon immun
sistemin kontroliinde oldugu ve yaklasik 6 ayda elimine edilebilecegi i¢in, gereksinim
duyulmaz. Genellikle kronik hepatitte tedaviye gerek duyulur. Ancak AHB’de fulminan
hepatit ile birlikte agir karaciger yetmezligi olursa tedavi gerekebilir (4).

Klinik ve biyokimyasal iyilesme saglanana kadar alkol ve hepatotoksik ilag
kullaniminin Sniine gegilmesi gerekir. Immun yetersizligi olmayan, AHB enfeksiyonlu
hastalarda niikleoz(t)id analoglar1 kullanimi hastaya gore ele alinmalidir. HBsAg
pozitifligi ve akut hepatit tablosu olan hastalarda AHB ile KHB’ nin akut alevlenmesi
arasinda ayirict tant dikkatle yapilmasi gerekmektedir. Akut alevlenme, immiinstipresif
tedaviyi izleyen donemde veya spontan olarak da (6zellikle HBeAg-negatif kronik HBV
hastalarinda) goriilebilmektedir. Ayrica HBV-HCV koenfeksiyonu olan hastalarda,
HCV’nin direk etkili antivirallerle tedavisi sonrast HBV alevlenmesi goriilebilmektedir
(51).

Pik ALT ve AST degerlerine ulasildigi durumda dahi HBV DNA baskilanmasi
goriilmeyen hastalarda niikleoz(t)id analogu tedavisi baslanabilir (51).

Kronik hepatitli hastalarda tedavinin hedefi, kronik karaciger hastalig
gelismesini, siroz ve hepatoselliiler karsinoma gibi kronik HBV’ye bagl gelisebilecek
komplikasyonlarin riskinin azaltilmasidir (4).

KHB enfeksiyonunda tedavinin hemen baslanmasi gereken durumlar ve hastalar

Tablo 9’da gosterilmistir (51).
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Tablo 9. Kronik Hepatit B Enfeksiyonunda Tedavinin Hemen Baslanmasi1 Gereken
Durumlar ve Hastalar

Yasamui tehdit eden karaciger hastaliklar

Kisa siire icinde karaciger yetmezligi riski tasiyan veya hepatoseliiler karsinom riski

olan vakalar

Immiinsiipresif tedavi alacak olan HBsAg pozitif ve/veya antiHBc-IgG pozitif hastalar

(Immiinsiipresif tedavinin yiiksek riskli olmas1 durumunda)

KHB enfeksiyonundan dolay1 karaciger nakli olan hastalar

llerleyici karaciger hastaligi riski olan hastalar

KHB enfeksiyonunda tedavinin derhal uygulanmasi gerekmeyen ve
biyokimyasal ve klinik belirtilere gore izlenmesi gereken hastalar Tablo 10’da

gosterilmistir (51).

Tablo 10. Kronik Hepatit B Enfeksiyonunda Tedavinin Derhal Uygulanmasi
Gerekmeyen, Biyokimyasal ve Klinik Belirtilere Gore izlenmesi Gereken Hastalar

Immiintoleran hastalar (HBeAg pozitif kronik HBV enfeksiyonu)

Inaktif HBV tasiyicilart

Izole Anti-HBc IgG pozitifligi bulunan hastalar

Gizli (Occult) HBV enfeksiyonu olan hastalar

HBeAg pozitif yada negatif olsun KHB enfeksiyonunda tedavi endikasyonlari
i¢in bakilan 3 kriter su sekildedir.

- Serum HBV DNA diizeyi

- Serum ALT diizeyi

- Karaciger hastaliginin siddeti

Tedavi seciminde mevcut ilaglar Pegile interferon ve oral anvirallerdir. Oral
antiviraller grubu lamivudin, telbuvidin, adefovir, tenofovir, entekavir, tenofovir
alafenamidden olusmaktadir (51).

Naiv hastalarda pegile interferon ve nukleoz(t)id analogu arasindaki se¢im
hastanin ozellikleri ve kisisel tercihi de dikkate alinarak yapilmalidir. Nukleoz(t)id
analogu olarak oncelikle Entekavir veya Tenofovir tercih edilmelidir. Halen diger
nukleoz(t)id analogu ile tedavi almakta olan hastalardan, HBV DNA negatifligi devam

etmekte olanlara kullanilan ilagla ilgili bir yan etki veya komplikasyon olusmadikca
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tedaviye aym sekilde devam edilebilir. Ancak diger nukleoz(t)id analoglarini kullanan

sirotik hastalarda tenofovire gegis yapilmasi 6nerilmektedir (51).
2.3. Hepatit C Viriisii
2.3.1. Tamim

HCV, flaviviridae ailesinden tek zincirli 9379 baz ¢iftine sahip bir RNA
viriisiidiir (50). Flaviviriis ailesinin tiyeleri {i¢ yapisal protein ve tek iplikli RNA
genomu iceren zarfli viruslardir. Kapsid (C) protein ve viral RNA, ikozohedral
niikleokapsiti olusturur. Diger iki protein ise zarfla ilgilidir. Giiniimiizde Flavivirus
ailesi li¢ cinse boliinmiistiir. Flavivirus, Hepatit C viriisii ve Pestiviriis. Pestiviriis cinsi
icindeki viruslar (klasik domuz atesi viriisii ve sigir diyare virlisil) veteriner hekimlerin
ilgili oldugu konularin i¢indedir (4).

Hepatit C viriisii 1988 yilinda, transfiizyonla bulasan ancak hepatit A veya
hepatit B viruslarina bagli olmayan hepatitlerin nedenini arastirmak icin yapilan
calismalar sirasinda kesif edilmistir. Hepatit C virlisiniin nonA ve nonB hepatit
vakalarinin yiizde doksanindan sorumlu oldugu bildirilmistir (4).

Hepatit C viriisleri olduk¢a heterojendir (4). HCV, aralarinda genotip 1'in diinya
capinda en yaygin oldugu yedi ana genotipe sahiptir. HCV genotiplerinin dagilim
cografyaya gore degismektedir. Ayrica her genotipin interferon tedavisine karsi farkl
bir duyarlilig1 vardir (56).

HCV enfeksiyonu tanisinda serolojik testlerden Anti HCV ve virolojik testlerden
HCV-RNA (RT-PCR) kullanilir (51);

Anti HCV, tarama testi olarak kullanilmaktadir. Anti-HCV testi igin {igiincii
veya dordiincti kusak “Enzyme Immunoassay” (EIA) testleri kullanilmas1 gerekir. Bu
test virus alindiktan sonraki 3-4 hafta siiresince ve immiin sistemi baskilanmis olan
hastalarda negatif saptanabilir. HCV-RNA testinin, bu nedenle siipheli hastalarda HCV
enfeksiyonunu gostermek icin ¢alisilmasi gerekebilmektedir. Tedaviye bagli olarak
veya kendiliginden viral klirens gerceklestikten sonra da anti-HCV pozitifligi devam
edebilir. Ancak bazi hastalarda kaybolabilmektedir. Anti-HCV taramasinin tanimlanmig
risk faktorii olan olgularda yapilmasi dnerilmektedir (51).

HCV-RNA, cogunlukla viriisiin alinmasini takiben 1-2 hafta i¢inde saptanabilir.

Viremiyi gostermek icin kalitatif RNA testleri kafi olmakla birlikte, tedavi planlanan
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hastalarda ve tedavi takibinde HCV RNA’nin kantitatif olarak belirlenmesi
gerekmektedir. Kantitatif HCV-RNA testlerinde bakilan alt sinir < 15 ITU/mL olarak
kabul edilmektedir (51).

2.3.2. HCV Bulasi ve Korunma

HCV testlerinin zaman iginde artan duyarliligina ve tedavideki gelismelere bagh
olarak, daha fazla sayida HCV ile enfekte hasta saptanabilmektedir. Baslica bulagma
yolu da zaman i¢inde farklilasmis ve lilkelere gore degisiklikler gdstermektedir. HCV
tarama testleri kullanilmaya baglamadan 6nce baskin bulagsma yolu kan transfiizyonu ve
damar ici ila¢ kullanimi olarak kabul edilmekteydi. Bazi gruplar ozellikle yiiksek
bulagsma riskiyle karst karsiyadir. Bunlar hemofiliaklar ile hemodiyaliz ve ¢oklu
transfiizyon tedavisi alan hastalaridir (57).

Giliniimiizde gelismislik diizeyi yiiksek iilkelerde damar i¢i ila¢ kullanimi, en
onemli bulagma yolu olarak olarak bildirilmektedir. Gelismekte olan tilkelerde ise biitiin
yas gruplart ele alindiginda; geleneksel medikal prosediirler, giivenli olmayan
enjeksiyonlar, kontamine medikal ara¢ ve gereclerin kullanimi HCV enfeksiyonunun
yayilmasinda en 6nemli bulasma yollaridir (57). Baslica Hepatit C bulagma yollar

asagidaki Tablo 11°de gosterilmistir (57).

Tablo 11. Baslica HCV Bulasma Yollar1

Parenteral (Intravendz ila¢ bagimlilari, giivenli olmayan enjeksiyonlar, transfiizyon,

hemodiyaliz, plazma iirlinleri alicilar)

Nozokomiyal (hastalardan hastalara, hastadan saglik calisganina yada saglik

calisanindan hastaya)

Vertikal bulasma (anneden ¢ocuga)

Cinsel yollarla bulagsma

Ev i¢i bulagma

Diger (Intranazal kokain kullanimi, kozmetik ve “piercing”, kesme ve siinnet gibi

islemler, akupunktur, ddvme, dnleyici saglik kampanyalar)

Akut HCV enfeksiyonuna sahip hastalarin ¢ogu parenteral olarak enfekte

olmaktadir (50). Giinlimiizde goriilen transfiizyon iligkili olgular ise, genellikle infekte
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ama heniiz anti-HCV pozitifligi olusmamis pencere donemindeki hastalardan alinan kan
ile bulasma neticesinde olmaktadir (57).

Hemofilyaklardaki HCV prevalansi, transfiize edilen toplam kan {iriini
miktarina ve tliriine bagli olarak degismektedir. Kriyopresipitatla tedavi edilenlerde
%66°dir ama inaktive koagiilasyon bilesenleriyle tedavi edilenlerde ve tek dondr
kriyopresipitatla tedavi edilenlerde genellikle anti-HCV negatiftir ve hemen hemen risk
hi¢ yoktur (57).

Hemodiyaliz tinitelerindeki yiiksek HCV prevalansi yalnizca kan transfiizyonu
sikligina bagl degildir. Hemodiyalizin siiresi, diyaliz iinitelerinde hasta ve saglik
personeli ile temasa bagli bulasma ve ayrica yetersiz enfeksiyon kontrolii de diger
nedenler arasindadir (57). Ulkemizde Anti-HCV antikor pozitifligi prevalansi, kronik
hemodiyaliz hastalarinda 9%5,2 olarak bildirilmistir (58).

Nozokomiyal bulagta, HCV bulasinin ana mekanizmasit hastadan hastaya
bulasmadir. Insidans1 yiiksek olmadig1 ve enfeksiyon genellikle asemptomatik oldugu
icin, hastane kaynakli HCV enfeksiyonu genellikle tanimlanmaz ve muhtemelen hafife
alinir. Uzun veya sik hastaneye yatis gerektiren hastalarin HCV edinme riskinin daha
yiiksek oldugu kuvvetle gosterilmektedir (59).

Damar i¢i ilag kullanimin gelismislik diizeyi yiiksek iilkelerde en Onemli
bulagma yolu oldugu bildirilmektedir (57). Avrupa Birligi iilkelerinde HCV prevalansi
damar i¢i ilag kullananlar arasinda tilkeden iilkeye %30 ile %98 arasinda degismektedir
(60).

AHC, gebelikte oldukca nadir goriiliir. Kronik Hepatit C (KHC) gebelikte
AHC’ye gore cok daha yaygindir. Genel olarak hamileligin hepatit C enfeksiyonu
tizerinde olumsuz bir etkisi yoktur. Ayrica kronik hepatitin hamileligin seyri veya yeni
dogan bebegin dogum agirligt  iizerinde olumsuz bir etkisi oldugu
diistiniilmemektedir. Annenin anti-HCV pozitif oldugu biliniyorsa, HCV i¢in anneden
cocuga bulagsma orani genel olarak %3-%>5 civarindadir (61).

HCV cinsel iliski yoluyla bulasabilir, ancak HIV ve HBV gibi cinsel yolla
bulasan diger viriislerden ¢ok daha az bulasicidir. HCV RNA, genital sivilarda
saptanabilir, ancak bulasilicigina dair heniiz  hi¢cbir kanit  bulunamamustir.

HCV'nin cinsel yolla bulasi, genital eroziv lezyonlarla birlikte cinsel yolla bulasan diger
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enfeksiyonlar veya genital mukozanin asinmasi ile travmatik cinsel iliski yoluyla artig
gosterebilir (62).

Yapilan bir meta-analizde, HCV pozitif bir kisiyle ayni evde yasamanin HCV
enfeksiyonu yoniinden bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (63).

Hastanelerde ve diger saglik merkezlerinde saptanabilir HCV RNA’s1 pozitif
olan bireylere ait ignelerin saglik c¢alisanlarina saplanmasi sonrasi bulasma orani
yaklasik %6,1 olarak bulunmustur. Saglik ¢alisanlar1 ile normal popiilasyon incelendigi
zaman iki grup arasindaki HCV prevalanst hemen hemen ayni1 bulunmustur (57).

HCV enfeksiyonundan korunmaya yonelik c¢alismalarin  amaci, HCV
enfeksiyonu sikligin1 azaltmaktir. Gilinlimiizde etkili bir asis1 bulunmayan HCV
enfeksiyonu bulasiminin 6nlenmesi i¢in, risk faktorlerinin azaltilmasi ya da ortadan
kaldirilmasi gerekir. Buna yonelik faaliyetleri kapsayan, primer korunma onlemleri ile
HCV ile enfekte hastalarin erken yakalanmasi ve tedavilerinin planlanmasini kapsayan
sekonder onlemler etkili bir sekilde uygulanmalidir (64).

Hepatit C viriisii enfeksiyonu ve iligkili hastaliklarin 6nlenebilmesi ve kontrol

altina alinabilmesi i¢in stratejiler ve tavsiyeler Tablo 12’de gdsterilmistir (64).

Tablo 12. HCV Enfeksiyonu Onlenmesi

Primer Onlemler

Plazma, kan, meni ve organ vericilerinde tarama testlerinin yapilmasi

Plazmadan elde edilmekte olan iiriinlerin viriis inaktivasyonu

Risk azaltmak i¢in danigmanlik hizmetleri verilmesi

Enfeksiyon kontrol uygulamalari baglatilmasi ve devam ettirilmesi

Sekonder Onlemler

Risk altindaki kisilerin saptanmasi, danismanlik hizmeti verilmesi ve testleri yapilmasi

Enfekte kisilerin tibbi takiplerinin yapilmasi

2.3.3. Epidemiyoloji ve Patogenez

DSO’ne gére, 2015 yilinda 71 milyon kisi HCV enfeksiyonu ile yasiyordu. Bu
say1 yaklasik diinya niifusunun ylizde 1'ini olusturmaktadir. HCV enfeksiyonu,
heterojen bir sekilde dagilmistir. Avrupa ve Dogu Akdeniz bolgelerinde daha yaygindir
ama tilkeler ve bolgeler arasindaki yayginlig1 da degisiklik gostermektedir (7).
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DSO’ne verilerine gore, HCV viriisii prevalansinda yiikseklik olarak ilk sirada
Dogu Akdeniz Bolgesi gelmektedir. Bu bolgeyi Avrupa Bolgesi takip eder. Bolgelere

gore HCV enfeksiyonu yaklasik prevalansi ve niifus dagilimi Tablo 13°de gosterilmistir

7).

Tablo 13. HCV Prevalansi ve Niifus Dagilim

Bolgeler HCYV enfeksiyonu HCYV enfeksiyonu ile
yaklasik prevalansi (%) yasayan yaklasik niifus
(milyon Kisi)

Dogu Akdeniz Bolgesi 2,3 15
Avrupa Bolgesi 1,5 14
Afrika Bolgesi 1,0 11
Amerika Bolgesi 0,7 7
Bati Pasifik Bolgesi 0,7 14
Giineydogu Asya Bolgesi 0,5 10
Toplam 1,0 71

Ulkemizde anti-HCV seropozitifligi yaklasik % 1°dir. Yapilan bir calismada artan
HCV prevalansi ile iliskili tek risk faktoriiniin 50 yasindan biiyiik olmak oldugu
gosterilmistir (8).

Enfekte kisilerde viral replikasyon, hepatositlerde ve muhtemel olarak
mononiikleer hiicrelerde (LY ler ve makrofajlar) olugmaktadir. Karaciger hiicrelerinin
harabiyeti, viral gen {irlinleri aktivitesinin direkt etkisi ve sitotoksik T hiicreleri dahil
konak immun yanitinin sonunda olusmaktadir (4).

Genel olarak DNA viriisleri, kronik infeksiyonlarda malignite olusumu ile
iliskilendirilmekte ise de genelde RNA viriislerinde bu durumdan bahsedilmez. Ancak
HCV viriisinlin bazi suslar1 siroz olmaksizin hepatoselliiler kanser gelismesi ile
baglantili bulunmustur. HCV’nin kor geni 6zel alelleri, hepatoselliiler karsinoma
gelismesi ile ¢ok yakin iligkilidir. Variyant kor gen allelleri, interferon-y tedavisine

yanit alinamadigi durumlarda karsimiza ¢ikabilmektedir.
2.3.4. Akut HCV Enfeksiyonu

AHC tanis1 2 sekilde konulabilir. Bunlardan bir tanesi; daha onceden Anti HCV
bakilmis olup sonucu negatif olan ve son alt1 ay igerisinde semptomlu yada semptomsuz

anti HCV pozitifligi saptanan hastalarda HCV-RNA bakilir. HCV-RNA test sonucu
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pozitif gelirse AHC tanist konulur. Eger Anti HCV pozitif oldugu halde HCV-RNA
negatif ise li¢ ay sonra HCV-RNA yeniden bakilmas1 6nerilmektedir.

Diger yontem ise Anti-HCV pozitiflik yada negatiflik dykiisti bilinmeyen ancak
akut hepatit tablosunda olan hastalar (ALT>10 kat artmis ve sarilik), diger akut hepatit
nedenleri ekarte edildikten sonra, Anti HCV pozitif veya negatif olmas1 farketmeksizin
HCV-RNA pozitif ise AHC tanisi alir (51).

HCV’ye maruziyet Oykiisii olan bir hasta varsa ilk 2 hafta igerisinde anti HCV
negatif saptanabileceginden en ge¢ 12. haftada Anti HCV ile HCV-RNA’ya birlikte
bakilmasi onerilir (51).

AHC enfeksiyonlu hastalarin yaklasik %15-25inde sarilik goriilmektedir, ¢ogu
kisi hastaligi subklinik olarak gecirmektedir. Genel olarak ortalama inkiibasyon
periyodu 50 (14-120) giindiir. Ikter éncesi dénemde istahta azalma, yorgunluk, sag ist
kadranda agr1 ve 2-10 giin kadar siiren hafif ates olabilmektedir. Sarilik 1-2 haftada
kaybolur ve sarilik hikayesi olan hastalarin olduk¢a az1 kroniklesebilir. HCV
enfeksiyonundan giinler sonra, HCV RNA pozitiflesmekte ve yaklasik olarak 8 haftaya
kadar pozitif kalabilmektedir. HCV RNA, sarilik ortaya c¢ikmadan once serumda
pozitiflesmekte ve hastalik siiresince dalgali bir seyir izlemektedir. Anti-HCV testi
bulastan sonra 8 haftada pozitiflesmektedir. Semptomatik akut enfeksiyonlu hastalarin
hemen hemen yarisinda ilk muayenede anti-HCV pozitif olarak saptanabilmektedir.
Ancak subklinik hastalarda anti-HCV pozitiflesmesi gecikebilmektedir (50).

AHC enfeksiyonu tanis1 yiiksek siliphe gerektiren bir tanidir. Hastaligin erken
donemlerinde HCV RNA testi pozitif bulunur ve tekrarlayan antikor testleri ilerleyen
donemde pozitif saptanabilmektedir. Bulastan 6-12 hafta (1-26 hafta arasi1) sonra serum
aminotransferaz diizeyleri ylikselir ve diizey degisken olarak saptanmaktadir (50).

AHC enfeksiyonu ile yeni tan1 konmus KHC enfeksiyonu her zaman birbirinden
ayirt edilemeyebilir, ¢linkii her iki durumda da HCV RNA ve anti-HCV antikor testleri
pozitif bulunabilir. Yakin zamanda bulas hikayesi, antikor testi negatitken HCV
RNA’nin pozitif olmasi, akut enfeksiyonu diisiindiiren semptomlar ve serum
aminotransferaz diizeyleri yol gosterici olur. Karaciger biyopsisinde belirgin fibréz
goriilmesi kronik hastaligin lehinedir (50).

Akut enfeksiyon semptomlarinin olmamasi ve kroniklesme olasiliginin oldukga

yiiksek olmasi (%85) sebebiyle HCV enfeksiyonu bir kiside uzun bir siire boyunca
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pozitif olabilir ve sessiz kalip yillar sonra son donem karaciger hastaligi seklinde
karsimiza gelebilir. Bu nedenle, riskli kisilerde enfeksiyon taramasi yapilmasi gerekir.
Fulminan karaciger yetmezligi, AHC enfeksiyonuna bagli nadir olarak goriiliir ama altta

yatan kronik HBV enfeksiyonu olan hastalarda daha sik olarak goriilmektedir (50).
2.3.5. Kronik HCV Enfeksiyonu

En az 6 ay boyunca anti-HCV ve HCV-RNA pozitifligi devam eden kisilere
KHC tanis1 konulmaktadir. Bazi KHC vakalarinda tek basina HCV-RNA pozitifligi
gortilebilir (51).

KHC’yi tek basmna bir hastalik olarak tanimlamamak gerekmekte daha cok
klinikopatolojik bir sendrom olarak tanimlanmalidir. Karacigerde histopatolojik olarak
nekroenflamasyon ve fibrozla karakterize degisiklikler olmaktadir (65).

Hepatit C sessiz ve sinsi seyirlidir ve ¢ogu defa rutin biyokimyasal ve serolojik
taramalarda tan1 koyulmaktadir. Siroz ve ciddi karaciger hastalif1 gelismedik¢e klinik
belirtiler hafif seyreder veya hi¢ goriilmez. HCV ile enfekte hastalarin yaklagik %151
spontan olarak iyilesirken, yaklasik %25°1 ise asemptomatik, aminotransferaz seviyeleri
normal ve benign histolojiye sahip olgulardan olugmaktadir. Geri kalan yaklasik %60
ise kroniklesmektedir. Kroniklesen olgulardan yaklasik 9%20-30’u siroz ve terminal
donem karaciger hastaligina ilerler. KHC enfeksiyonlu olgular arasinda siroza ilerleme
olasiligimin yiiksek oldugu durumlar; enfeksiyonun ileri yasta alinmasi (daha sik erkek
cinsiyet), obezite, alkol kullanimi (>50g/giin), steatoz varlig1 ve HIV koenfeksiyonudur.
Siroza ilerlememis olan KHC’de hepatoseliiler karsinom gelisme riski daha diistiktiir
(66). HCV enfeksiyonunun kroniklesmesinde rol oynayan risk faktdleri Tablo 14’de
gosterilmistir (67).
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Tablo 14. HCV Enfeksiyonunun Kroniklesmesi ile Iliskili Faktorler

Akut HCV enfeksiyonunun asemptomik seyretmesi

Ileri yas

Erkek cinsiyet

Siyah ten renginde olmak

Bagisiklikta baskilanma

Eslik eden enfeksiyon

HLA-DRB1 ve DQBI alellerine sahip olmamak

IL28B polimorfizmi (T/T aleli)

Genotip 3 disindaki diger genotipler

AHC sirasinda;

-Yiksek viral yiik (ten rengi beyaz olanlarda)

-HCV yapisal proteinlerine karsi notralize eden antikorlarin diisiik diizeyde olmasi
-HCV baglandiktan sonra hiicreye girigini nétralize edecek konak yanitinin olmamasi

-HCV-6zgii CD4 T-hiicresi yanit stirekliliginin olmamasi

2.3.6. Komplikasyonlar

KHC’de esansiyel —miks kriyoglobiilinemi, vaskiilit, —membranoproliferatif
glomeriilonefrit, monoklonalgamopati, sjogren sendromu ve porfiriya kutanea tarda gibi

ekstrahepatik sendromlar goriilebilmektedir (66).

41



Tablo 15°de HCV enfeksiyonunda goriilen ekstrahepatik bulgular gosterilmistir (65).

Tablo 15. Hepatit C Enfeksiyonununda Goériilen Ekstrahepatik Bulgular

Halsizlik ve fibromiyalji

Kriyoglobiilinemi

Lenfoma

Otoimmiin sitopeni

Porfiri kutena tarda

Liken planus

Vaskulit

Glomertulonefrit

Otoimmiin bozukluklar

Halsizlik, KHC enfeksiyonu tasiyan hastalarin yaklasik olarak %53’iinde
saptanmaktadir ve bunlarin yaklasik %17’sinde siddetli sekilde seyretmektedir. Ayrica
KHC enfeksiyonu tastyan hastalarin %19’unda fibromiyalji saptanmustir (68).

Mikst kriyoglobiilinemi HCV enfeksiyonunun en sik goriilen karaciger dist
bulgusularindan bir tanesidir. Mikst kriyoglobiilinemi immiin komplekslerin olusmasi
ile karakterize bir bulgudur. KHC enfeksiyonuna sahip hastalarin % 54’iinde
goriilmektedir (69).

HCYV enfeksiyonu olan hastalarda farkli tipte ve ve klinik olarak anlamli immiin
aracili sitopeniler olabilir. Hemolitik anemi ve siddetli trombositopeni en sik gozlenen
sitopenilerdir (70).

HVC enfeksiyonu bobrekleri etkileyebilir ve hasara sebep olabilir.
Membranoprolifetatif glomerulonefrit, hasar olan hastalarin %85'inde olan en yaygin
bobrek lezyonuydu ve bunu Membrandz Nefrit ve mesangioproliferatif glomeriilonefrit

izler (71).
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2.3.7. Tedavi

AHC tamist konulur konulmaz, hemen direkt etkili antiviraller ile tedavi
baslanmalidir.

Genotip 1, 4, 5, 6 ile enfekte olanlarda Sofosbuvir + Ledipasvir tedavisi 8 hafta

Genotip 1b ile enfekte olanlarda Paritaprevir/ritonavir + Ombitasvir + Dasabuvir
tedavisi 8 hafta kullanilabilir. Alternatif olarak diger tedaviler

Biitlin genotiplerde Glecaprevir + Pibrentasvir tedavisi 8 hafta

Sofosbuvir + Velpatasvir tedavisi 8 hafta

Sofosbuvir + Velpatasvir + Voxilaprevir tedavisi 8 haftadir (72).

KHC enfeksiyonunda tedavi almamis veya deneyimli, kontrendikasyonu
olmayan biitiin HCV-RNA pozitif hastalar tedavi adayr olarak degerlendirilmelidir.
Karaciger veya karaciger disi herhangi bir sebeple yasam beklentisi sinirli olan (bir
yildan daha kisa) hastalarda tedavi dnerilmemektedir. Ancak bu durumlar hasta bazinda
ayr1 ayr1 degerlendirilmesi gerekir (51).

Tedavi oncesinde degerlendirme tiim hastalara yapilmasi gerekmektedir. Hepatit
C virusu ile infekte olan her hasta tedavi yoniinden degerlendirilmelidir. Karaciger dis1
sebeplerle yada nakil dis1 hepatoseliiler karsinom nedeniyle yasam beklentisi 1 seneden
daha az olan hastalar digindaki biitiin hastalarin tedavi edilmemesinin hakli bir gerekg¢esi
bulunmamaktadir (51).

-Tedaviden once HCV genotipi ve genotip 1 olanlarda subtip tayini yapilmasi
gerekir. Tedavinin sekli ve tedavinin siiresi genotip ve subtipe gore degisir.

-Karaciger hastaliginin evresi tayin edilmelidir. Ciinkii ileri karaciger
hastaliginin varlig1 tedavi siiresini, rejimini ve tedavi sonrasinda goriilen prognoz ve
takibi belirlemektedir.

-Komorbid durumlarin aragtirilmasi gerekir. Hepatit B ve HIV koinfeksiyonu
yonilinden Ozellikle arastirma yapilmasi gerekir. Alkol kullanimimin sorgulanmasi
onemlidir, varsa kullanimi1 azaltilmas1 gerekmektedir.

-Hastalar hastaliklar1 hakkinda bilgilendirilmelidir. Hastalar hastaligin bulas
yollar1 ve korunma konusunda aydinlatilmalidir. Tedavi sirasinda gebeligin 6nlenmesi
konusunda bilgilendirilmelidirler.

-Hastalarin kullandig1 ilaglar sorgulanmalidir. Hastalarin kullandigr ilaclar

degerlendirilmeli ve ilag etkilesimleri irdelenmelidir.
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-Tedavi verilemeyen hastalarin izlenmesi 6nemlidir. Eger hi¢bir hastaya tedavi
verilemiyorsa, tedavi alamayan hastalar en ge¢ 6 ayda bir karaciger hastaliginin durumu
bakimindan degerlendirilmelidir (51).

Tedavi sonunda beklenen yanit, tedavi sonlandiginda HCV-RNA’nin
negatiflesmesidir. Kalic1 virolojik yanit ise tedavi bittikten sonraki 12. haftada veya 24.
haftada serumda arastirilan HCV RNA’nin saptanamamasidir. Relaps ise tedavi
sonrasinda virolojik yanit almip tedavi kesildikten sonra HCV-RNA’nin yeniden

pozitiflesmesidir(51).

44



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calismanin Modeli
Bu calisma kesitsel nitelikte bir prevalans bir ¢alismasidir.
3.2. Calismanin Yeri ve Zamani

Calismaya Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Saghk Uygulama ve
Arastirma Merkezi Acil/Enfeksiyon poliklinigine COVID-19 siiphesi ile basvuran,
COVID-19 PCR testi uygulanan ayrica rutin kan tetkiki istenen hastalardan PCR test
sonucu pozitif ¢ikan ve PCR pozitifligi nedeni ile COVID-19 servisine yatan hastalar
dahil edilmistir.

3.3. Cahsmanin Evreni ve Orneklem

Calismanin evrenini, Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi Acil/Enfeksiyon poliklinigine 1 Ocak 2021-30
Haziran 2021 tarihleri arasinda 6 ayda bagvuran COVID-19 hastalar1 olusturmaktadir.
Calisma periyodu siiresince gelen ¢alismaya katilmay1 kabul eden hastalarin tamami sira

ile calismaya dahil edilmistir. Calisma 1026 hasta ile sonlandirilmistir.
3.4. Cahismamn Teknigi

COVID-19 poliklinigine basvuran, 18 yas iizerinde olan her hastaya calisma
hakkinda 6nce bilgi verilmis, ¢calismaya katilmay1 kabul eden hastalardan yazili ve sozlii
onamlar1 alinarak bir tiip kan alinmis ve yiiz yiize goriisiilerek hazirlanan olgu bilgi
formu arastirmaci tarafindan hemen poliklinikte uygulanmistir. PCR sonuglar1 pozitif
gelenler calismaya dahil edilmistir. PCR sonucu negatif gelenlerin ise doldurulmus olan
anket formlar1 ve kan numuneleri caligma dis1 birakilmistir. Hastalarin sonuglari
niikleus sisteminden kontrol edilmistir.

Olgu bilgi formu; cinsiyet, medeni durum, meslek, egitim durumu, tan1 alinan
hastaliklar, sigara ve alkol kullanimi, sarilik risk faktorleri, hastaneye gelis sikayeti,

akciger tomografisi ¢ekilip ¢ekilmedigi, COVID-19 igin tedavi alip almadigi, tedavi
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olarak ne verildigi gibi sosyodemografik bilgiler ve komorbidite ile alakali 14 sorudan
olusmustur.

Calismaya katilan hastalardan hepatit markerlar1 olan HBsAg, anti-Hbs, anti-
Hbc IgG, anti HCV diizeylerini 6lgmek amaciyla steril sartlara uygun olarak kolun
antecubital bolgesinden bir tiip vendz kan numunesi (3-5 cc) alinmistir. Bu islem
bireylerin hayati fonksiyonlarim1 tehlikeye atmamistir. Alinan numuneler arastirmaci
tarafindan saklama kaplarina konulacak ve ayni giin i¢inde degerlendirilmek iizere
laboratuvara teslim edildi.

Labaratuvara gonderilen kan numuneleri, 10000 devir/dk da 10 dk santrifijj
edilerek -20 derecede calisilacag: giine kadar saklandi. HbsAg, anti-Hbs, anti Hbc IgG,
anti HCV diizeyleri Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Arastirma Uygulama
Hastanesi Tibbi Mikrobiyoloji Laboratuvarinda, Roche firmasinin Cobas e 601
cihaziyla elektrokemiluminesan immunolojik test yontemiyle calisildi.

Hepatit B enfeksiyonu tanisinda geleneksel olarak HBV antijen ve antikorlarinin
serolojik yontemlerle belirlenmesi kullanilmaktadir. HBV antijen ve antikorlarini
saptamak lizere farkli duyarlilik ve Ozgiilliikte serolojik testler gelistirilmistir. Yaygin
olarak kullanilan ve duyarlilik /6zgiilliigii en yiiksek olanlar RIA ve EIA'dir. Bu
yontemlerle kanda 0.25-0.5 ng/mL HBsAg ve 1 mIU/mL anti-HBs saptanabilir. Bu
testlerin ¢calisma prensibi sandvi¢ veya kompetetif baglanma temeline dayalidir.

Bizim c¢alismamizda, Roche Elecsys® Anti-HBs II kullanilarak, insan serumu ve
plazmasinda bulunan anti- HBs kantitatif olarak belirlendi. Test elektro kemiluminesan
immunolojik test teknolojisi kullanan iki adimli bir immunolojik tetkiktir. ik adimda,
ornek, biotinli HBsAg ve ruthenium kompleks etiketli HBsAg sandvi¢ kompleksi
olusturmak iizere birlestirilir. Ikinci inkiibasyonda streptavidin kapli mikropartikiillerin
eklenmesiyle biotin ve streptavidin birleserek solid faza baglanir. Bagh partikiiller
manyetik olarak elektrod ylizeyine tutunur. Bagli olmayanlar ise yitkama basamaklari ile
ortamdan uzaklastirilir. Elektroda voltaj uygulanmasi ile ortaya ¢ikan kemiluminesan
emisyon Olgiiliir (photomultiplier ile). Ornekteki anti-HBs miktar1 ve lgiilen emisyon
arasinda dogrudan bir iliski bulunmaktadir. Ornekte bulunan anti-HBs'nin
konsantrasyonu, o©nceden olusturulmus Anti-HBs kalibrasyon egrisi kullanarak
belirlenmistir. Numunedeki konsantrasyon 10.0 mIU/mL'den biiyiikk veya esit ise,

numune anti-HBs i¢in reaktif olarak degerlendirilir. 10.0 mIU/mL’den diisiik anti-HBs
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konsantrasyonuna sahip numuneler Anti-HBs tetkiki ile nonreaktif olarak
degerlendirilir. Genel spesifiklik %99,00 ile %99.78, hassasiyet ise %100 olarak tahmin
edildi.

Hepatit C enfeksiyonu tanisinda kullanilacak olan Roche, Elecsys Anti-HCV II kiti,
insan serumu ve plazmasinda bulunan anti-HCV'nin kalitatif tayini igin
elektrokemiluminesan immiinolojik tetkik teknolojisini kullanan iki adimli bir
immiinolojik tetkiktir. Numunede anti-HCV yoklugu veya varligi, reaksiyondaki
kemiluminesan sinyal aktif bir kalibrasyonla belirlenen cut-off sinyaliyle kiyaslanarak
tespit edilir. Reaksiyondaki kemiluminesan sinyal, cutoff sinyali seviyesinde veya
istiindeyse, numune anti-HCV icin reaktif kabul edilir. Genel spesifiklik, %99,66 ila
99,85 arasi hassasiyet %99,61 olarak hesaplanmustir.

Ayrica COVID-19 PCR pozitif vakalardan basvuru sirasinda COVID-19
polikliniginde rutin olarak istenen testler i¢cinden AST, ALT, GGT, Total Bilirubin,
Direk Bilirubin, Indirek bilirubin ve Hemogram test sonuglari g¢alismaya dahil
edilmigtir. Sadece HBs Ag, Anti HBs, Anti HBc IgG, Anti HCV testleri i¢in hizmet

satin alinmastir.
3.5. Calismanin Etik yonii ve Onam

Bu calisma igin Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurul Baskanligi’ndan onay alinmistir (Tarih: 04.12.2020, Karar No: 2020/14 say1, etik
kod: 2011-KAEK-2) (Ek-1). Ayrica T.C. Saghik Bakanhigi COVID-19 Konusunda
Bilimsel Arastirma Calismalari’ndan bu ¢alismay1 yapmak i¢in izin alinmistir. Ayrica
Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi
Bashekimligi’nden COVID-19 poliklinigi ve servisinde calisma yapmak icin onay
almmistir. Bu ¢alisma Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Bilimsel Arastirma

Projeleri Birimi tarafindan 20.TUS.011 kodlu proje ile desteklenmistir.
3.6. Verilerin Analizi

Tanimlayici istatistikler, kategorik veriler i¢in say1 ve yiizde gosterimi yapildi.
Verilerin normal dagilima uygunlugunun arastirilmasinda Shapiro Wilk testinden
yararlanildi. Degiskenler ortalamatstandart sapma ya da medyan (minimum:

maksimum) degerleriyle ifade edilmistir. Veriler normal dagilima uygun
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dagilmadigindan 2 grubun karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi, 3 ve daha ¢ok
grubun karsilastirilmasinda ise Kruskal Wallis H testi kullanildi. Iki faktorlii varyans
analizi ve gruplarin ikili karsilagtirilmasinda Bonferroni testi kullanildi. Tiim analizler
icin yanilma diizeyi olarak a=0.05 secildi. Tiim analizlerin degerlendirilmesinde SPSS

20 paket programi kullanildi.
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4. BULGULAR

4.1. Cahsmaya Katilan COVID-19 Hastalarinin Sosyo-Demografik Ozellikleri

Calisma, yaslar1 18 ile 80 arasinda olan 1026 COVID-19 hastas1 ile yapildi.
Katilimcilarin yas ortalamasi 45,114+16,12 bulundu. Caligmamizda medyan yas 44 (18-
80)’dir.

Demografik ozellikler cinsiyet, meslek, medeni durum, egitim durumu ve
yasadig1 yer olarak degerlendirilmistir.

Cinsiyet: Calismaya katilan COVID-19 hastalarmin %46,4°ii (n=476) erkek ve
%53,6’s1 (n=550) kadindir.

Meslek: Calismaya katilan COVID-19 hastalarimin %25,7’si (n=264) ev hanimu,
%15,8’1 (n=162) memur, %13,6’s1 (n=140) serbest meslektir.

Medeni durum: Calismaya katilan COVID-19 hastalarinin %67,4’{i (n=692) evlidir.
Egitim durumu: Calismaya katilan COVID-19 hastalar1 egitim durumuna gére 6
grupta degerlendirilmistir. Katilimeilarin %30,0’u (n=308) lise mezunudur.

Yasadigi yer: Calismaya katilan COVID-19 hastalarinin  %67.4’i (n=692) il

merkezinde yasamaktadir.
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Katilimcilarin sosyodemografik 6zellikleri Tablo 16’da gosterilmistir.

Tablo 16. Calismaya Katilan COVID-19 Hastalarmin Sosyo-Demografik Ozellikleri

Ozellikler Kisi Sayisi Yiizde
(n) (%)
Cinsiyet
Erkek 476 46,4
Kadin 550 53,6
Meslek
Ev hanimi 264 25,7
Memur 162 15,8
Serbest Meslek 140 13,6
Isci 164 16
Emekli 143 13,9
Ciftci 67 6,5
Ogrenci 60 5,8
Issiz 26 2,5
Medeni durum
Evli 67,4 692
Bekar 21,0 215
Dul 7,3 75
Bosanmig 4,3 44
Egitim durumu
Okuryazar degil 80 7,8
[1kokul 243 23,7
[k gretim/Ortaokul 194 18,9
Lise 308 30,0
Universite 201 19,6
Yasadig: yer
Koy 210 20,5
flge 124 12,1
il 692 67,4
Sigara Kullanimi
Evet 321 31,3
Hayir 705 68,7
Alkol Kullanim
Evet 209 20,4
Hayir 817 79,6

4.2. Calismaya Katilan COViD-19 Hastalarimin Komorbid Hastahklar

Calismamiza katilan hastalardan bilinen hastaligi olmayanlarin oram1 %355,4

(n=568)’dir. Calismamiza katilan hastalarin en sik eslik eden hastalig1 %19,3 (n=198)
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ile hipertansiyon, %13,5 (n=139) ile diyabetes mellitus ve %13,3 (n=137) ile obezite

olarak bulundu. Katilimeilarin komorbid hastaliklar1 Tablo 17°de 6zetlenmistir.
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Tablo 17. Calismaya Katilan COVID-19 Hastalarinin Komorbid Hastaliklari

Komorbid Hastalik Sayi Yizde
(n) (%)
Hipertansiyon
Var 198 19,3
Yok 828 80,7
Diyabetes Mellitus
Var 139 13,5
Yok 887 86,5
Obezite
Var 137 13,4
Yok 889 86,7
Kronik Akciger Hastaligi
Var 100 9,7
Yok 926 90,3
Kronik Kalp Hastaligi
Var 57 5,6
Yok 969 94,4
Tiroid Hastahgi
Var 45 4,4
Yok 981 95,6
Hiperlipidemi
Var 40 3,9
Yok 986 96,1
Kanser
Var 24 2,3
Yok 1003 97,7
Romatolojik Hastaliklar
Var 15 1,5
Yok 1010 98,4
Kronik Bobrek Hastahiklar:
Var 13 1,3
Yok 1013 98,7
Norolojik Hastahk
Var 12 1,2
Yok 1014 98,8
Hematolojik Hastaliklar
Var 4 0,4
Yok 1022 99,6
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4.3. Calismaya Katilan COVIiD-19 Hastalarinn Sikayetleri

Calismamiza katilan hastalarin %4,8’inin (n=49) temasli olduklar1 i¢in kontrol
PCR test sonuglari pozitif ¢ikmistir. Ancak aktif sikayetleri yoktur.

Aktif sikayeti bulunan hastalar arasinda ise en fazla oksiiriik %39,9 (n=409),
halsizlik %34,3 (n=352), ates %26,1 (n=267) seklinde siralanmaktadir. COVID-19

hastalarinda bagvuru sirasinda bulunan sikayetler Tablo 18’de gosterilmistir.

Tablo 18. COVID-19 Hastaliginda Gériilen Sikayetler

Sikayet Sayi Yiizde
(n) (%)
Oksiiriik 409 39,9
Halsizlik 352 34,3
Ates 267 26,1
Nefes Darlig1 206 20,1
Kas Agrisi 202 19,6
Bogaz Agrist 179 17,4
Eklem Agrisi 145 14,2
Bas Agrisi 110 10,7
Tat ve Koku Kayb1 100 9,7
[shal 42 41
Burun Akintisi 39 3,8
Mide Bulantisi 38 3,7

4.4. Cahsmaya Katilan COVID-19 Hastalarmin Toraks BT Bulgularimn

Degerlendirilmesi

Calismaya katilan hastalarin %49,9’una (n=512) Toraks BT ¢ekilmistir. Toraks
BT cekilen hastalarin yas ortalamas1 51,07+15,55°dir. Toraks BT c¢ekilen hastalarin
%53,7’s1 (n=275) kadin, %46,3’10 (n=237) erkektir. Toraks BT cekilen hastalarin
%60,5’inde (n=310) COVID-19’un tipik Toraks BT bulgusu vardir. Toraks BT g¢ekilen
hastalarm %39,5’inde (n=202) COVID-19’un tipik Toraks BT bulgusunun olmadig1
belirlenmistir.
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4.5. Calismaya Katilan COViD-19 Hastalar1 Tarafindan Alinan Medikal Tedaviler

Hastalarin %6,1°’1 (n=61) herhangi bir tedavi almamistir. Favipiravir tedavisi
alanlar %89,9’unu (n=921) olustururken, hidroksiklorokin alanlar %4,1’ini (n=42)

olusturmaktadir.

4.6. Calismaya Katilan COVID-19 Hastalarin Hepatit B ve Hepatit C Risk

Faktorleri Acisindan Degerlendirilmesi

Calismamiza katilan COVID-19 hastalarinin Hepatit B ve Hepatit C risk
faktorleri bulundurmasi agisindan ilk sirada dis tedavisi almis olmak %57,8 (n=593),
gelmektedir. Enkefte edebilecek delici veya kesici alet tarafindan yaralanmak %54,3
(n=557) ve cerrahi miidahale/ameliyat dykiisii %50,2 (n=515) olarak tespit edilmistir.
Viral hepatit enfeksiyonlari risk faktorleri Tablo 19°da gdsterilmistir.
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Tablo 19. Calismaya Katilan COVID-19 Hastalarinda Hepatit B ve Hepatit C Risk
Faktorleri

Risk Faktorii Say1 Yiizde
(n) (Y0)
Sarihik Oykiisii
Var 327 31,9
Yok 699 68,1

Yasadig1 Evde Hepatit B
veya Hepatit C Tasiyicisi

Var 76 7,4

Yok 950 92,6
Kan Nakli

Var 57 5,6

Yok 969 94,4

infekte Edici/Delici Alet

Yaralanmasi
Var 557 543
Yok 469 45,7

Dovme, Piercing, Hizma,

Kulak/Cilt Delme
Var 502 48,9
Yok 524 51,1
Birden Cok Cinsel
Partner
Var 92 9,0
Yok 934 9,1
Dis Tedavisi
Var 593 57,8
Yok 433 42,2
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4.7. Cahsmaya Katilan COVID-19 Hastalarimin Bilinen Hepatit B ve Hepatit C

Yoniinden Incelenmesi

COVID-19 hastalarmin % 2,2’sinde (n=23) daha 6nceden bilinen Hepatit B ve
Hepatit C dykiisii vardir.

HBV enfeksiyonu ile enfekte olup iyilesen sayis1 %1 (n=10), HBV tasiyicisi
%0,8 (n=8), kronik HBV %0,4 (n=4) ve kronik HCV ile enfekte olan %0,1 (n=1)
seklindedir.

Tablo 20°de calismaya katilan COVID-19 hastalarinin bilinen Hepatit B ve
Hepatit C oykiileri gosterilmistir.

Tablo 20. Calismaya Katilan COVID-19 Hastalarinin Bilinen Hepatit B ve Hepatit C
Oykii Durumu

Say1 Yiizde
(n) (%)
Bilinen Hepatit Oykiisii Yok 1003 97,8
Bilinen Hepatit Oykiisii Var 23 2,2
HBYV Gegirmis 10 1
HBYV Tastyicist 8 0,8
Kronik HBV 4 0.4
Kronik HCV 1 0,1

4.8. Cahsmaya Katilan COVID-19 Hastalarimn Ailede Bilinen Karaciger Hastalig

Yoniinden Incelenmesi

Ailesinde bilinen karaciger hastalig1 veya viral hepatit olan hastalar calismamiza
katilan hastalarin %9,9’unu (n=102) olusturmakta iken ailesinde bilinen karaciger
hastalig1 veya hepatit Oykiisii olmayan hastalar %90,1’ini (n=924) olusturmaktadir.
Ailesinde bilinen karaciger hastaligi ve hepatit Oykiisii olan hastalardan anne/baba
karaciger kisti %2,3 (n=23), anne/baba karaciger yaglanmasi %2,0 (n=21), anne/baba
siroz % 1,3 (n=13), anne/baba kronik HBV % 1,2 (n=12)’dir.
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4.9. Cahsmaya Katilan COVID-19 Hastalarimm Laboratuar Bulgularimn

Degerlendirilmesi

Calismamizda HBsAg seroprevalanst %1,4 (n=14); AntiHbs seroprevalansi
%48,5 (n=498); AntiHbc IgG seroprevalansi %18,2 (n=187); Anti HCV seroprevalansi
%0,5 (n=5) saptanmustir.

Calismaya katilan COVID-19 hastalarinin hepatit seroloji sonuglari cinsiyete
gore karsilastirildiginda sadece AntiHbs sonuglar1 agisindan istatistiksel olarak anlaml
farklilik vardi. Kadinlarda AntiHbs negatif olma durumu erkeklerden daha yliksek
bulundu (p=0,034).

Calismaya katilan COVID-19 hastalariin hepatit seroloji sonuglar1 cinsiyete
gore karsilastirildiginda HBsAg, AntiHbc IgG, AntiHCV agisindan istatistiksel olarak
anlaml farklilik yoktu (p=0,785; p=0,716; p=0,774).

Calismaya katilan COVID-19 hastalarinin cinsiyete gore hepatit seroloji

sonuglar1 Tablo 21°de gosterilmistir.

Tablo 21. COVID-19 Hastalarmin Cinsiyete Gore Hepatit Seroloji Sonuglari

Toplam Kadin Erkek X2 p

n % n % n %

HBsAg | Pozitif | 14 1,4 7 1,3 7 1,5 0,074 0,785
Negatif | 1012 | 98,6 | 543 | 98,7 | 469 | 98,5

AntiHbs | Pozitif | 498 | 48,5 | 250 | 45,5 | 248 | 52,1 | 4,512 0,034
Negatif | 528 | 51,5 | 300 | 54,5 | 228 | 47,9

AntiHbe | Pozitif | 187 | 18,2 | 98 | 17,8 | 8 | 18,7 | 0,132 0,716
IgG Negatif | 839 | 81,8 | 452 | 82,2 | 387 | 81,3

Anti HCV | Pozitif 5 0,5 3 0,5 2 0,4 0,083 0,774
Negatif | 2021 | 99,5 | 547 | 99,5 | 474 | 99,6
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Calismaya katilan COVID-19 hastalarmin hemogram degerlendirmesi Tablo
22’de gosterilmistir.

Tablo 22. COVID-19 Hastalarmin Hemogram Degerlendirmesi

Degisken n %
WBC 1026 100
Azalmis 63 6,1
Normal 825 80,4
Artmis 138 13,5
NEU/LY 1026 100
>3,2 284 72,3
<32 742 27,7
NEU 1026 100
Azalmis 23 2,2
Normal 788 76,8
Artmis 215 21,0
LY 1026 100
Azalmig 243 23,7
Normal 772 75,2
Artmis 11 1,1
HGB 1026 100
Azalmis 531 51,8
Normal 458 44,6
Artmis 37 3,6
PLT 1026 100
Azalmis 110 10,7
Normal 845 82,4
Artmis 71 6,9

58




Calismaya katilan COVID-19  hastalarinin ~ biyokimyasal — bulgularinin

degerlendirmesi Tablo 23°de gosterilmistir.

Tablo 23. COVID-19 Hastalarmin Biyokimyasal Bulgularinin Degerlendirmesi

Degisken n %
AST 1026 100
Normal 929 90,5
Artmis 97 9,5
ALT 1026 100
Normal 897 87,4
Artmis 129 12,6
GGT 1026 100
Normal 953 92,9
Artmis 73 7,1
Total Bilirubin 1026 100
Normal 996 97,1
Artmis 30 2.9
Direk Bilirubin 1026 100
Normal 919 89,6
Artmis 107 10,4
Indirek Bilirubin 1026 100
Normal 1005 98,0
Artmis 21 2,0
CRP 700 100
Normal 301 43,0
Artmis 399 57,0
Ferritin 421 100
Normal 200 47,5
Artmis 221 52,5
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Calismaya katilan COVID-19 hastalarinin laboratuar bulgular cinsiyete gore
karsilagtirildiginda hemogram degerleri NEU/LY, WBC, NEU, HGB, PLT agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (p=0,032; p=0,001; p=0,002; p=0,001;
p=0,001). Erkeklerde NEU/LY, WBC, NEU, HGB sayis1 yiiksek; PLT sayis1 diisiik
saptandi. LY acisindan kadin ve erkek arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
yoktu (p=0,387).

Calismaya katilan COVID-19 hastalarmin cinsiyete gore biyokimyasal testler
olan AST, ALT, GGT, Total Bilirubin, Direk Bilirubin, Indirek Bilirubin, CRP, Ferritin
acisindan istatistiksel olarak anlaml farklilhik vardi (p=0,001; p=0,001; p=0,001;
p=0,001; p=0,001; p=0,004; p=0,001). Erkeklerde AST, ALT, GGT, Total Bilirubin,
Direk Bilirubin, Indirek Bilirubin, CRP, Ferritin sayis1 yiiksek saptandi.

Calismaya katilan COVID-19 hastalarinin cinsiyete gore laboratuar bulgulari
Tablo 24°de gosterilmistir.
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Tablo 24. Calismaya Katilan COVID-19 Hastalarmin Cinsiyete Gore Laboratuar

Bulgular1
Toplam Kadin Erkek
Mean+£SS Mean+£SS Mean+SS p
Medyan (min-max) | Medyan (min-max) | Medyan (min-max)
NEU/LY 3,46+6,84 3,03+£3,47 3,9549,30 0,032
2,2 (0,46-177) 2,1 (0,46-41,50) 2,30 (0,50-177)
WBC 7,31+£2,86 7,11£2,95 7,54+2,73 0,001
6,80 (0,10-26,00) 6,50 (1,90-26,00) 7,20 (0,10-24,40)
NEU 4,67+2,56 4,534+2,62 4,82+2.48 0,002
4,05 (0,12-24) 3,85 (0,60-24,00) 4,3 (0,12-20,60)
LY 1,80+0,86 1,84+0,85 1,88+0,88 0,387
1,80 (0,05-10,00) 1,80 (0,30-10,00) 1,80 (0,05-7,80)
HGB 13,72+2,04 12,83+1,65 14,75+1,95 0,001
13,90 (4,40-19,30) 13,00 (4,40-16,50) 15,10 (5,60-19,30)
PLT 246,77+81,59 255,70+80,75 236,45+81,43 0,001
239 (3,80-647) 249 (3,80-627,0) 228 (3,90-647,00)
AST 26,56+35,85 24,51+21,05 28,924+47,44 0,001
20 (4-830) 19 (4-276) 22 (8-830)
ALT 26,49+37,60 21,73+23,29 31,98+48,65 0,001
19 (1-840) 16 (1-291) 24 (5-840)
GGT 29,91+36,43 24,65+31,20 35,98+40,85 0,001
20 (2-411) 17 (2-411) 25 (4-358)
Total 0,48+0,48 0,41+0,27 0,55+0,63 0,001
Bilirubin 0,40 (0,06-12,60) 0,35 (0,06-3,70) 0,450 (0,09-12,60)
Direk 0,18+0,31 0,16+0,13 0,21+0,44 0,001
Bilirubin 0,15 (0,01-9,50) 0,14 (0,00-2,20) 0,17 (0,01-9,50)
Indirek 0,29+0,23 0,25+0,18 0,34+0,27 0,001
Bilirubin 0,24 (0,01-3,1) 0,21 (0,01-1,55) 0,28 (0,01-3,10)
CRP 2,16+4,17 1,83+3,81 2,53+4,52 0,004
0,66 (0,01-39,8) 0,59 (0,01-32,00) 0,80 (0,01-39,80)
Ferritin 269,55+364,83 194,27+347,39 352,74+366,41 0,001
139 (1-2001) 77 (1-2001) 226 (4-2001)
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4.10. Calismaya Katilan COVID-19 Hastalarin Yas Arahklarina Gore Laboratuar

Bulgularinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan COVID-19 hastalarinin yas araliklarina gore AntiHbs ve
AntiHbc IgG seroloji sonuglar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik vardi. (p=0,001; p=0,001). <25 yas araliginda diger yas araliklarina gore
AntiHbs degeri yiiksek saptandi. 26-35 yas araliginda ise 36-45, 46-55, 56-65 yas
araliklaria gore AntiHbs degeri yliksek saptandi. >66 Yas ve 56-65 Yas araliginda
diger yas araliklarina goére AntiHbc IgG degeri yiiksek saptandi.

Calismaya katilan COVID-19 hastalarmin yas araliklarina gore HBsAg,
AntiHCV seroloji sonuglart karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
yoktu (p=0,462; p=0,270).

Tablo 25°de yas araliklarina gore hepatit seroloji sonuglar1 gésterilmistir.

Calismaya katilan COVID-19 hastalarinin yas araliklarma gore laboratuar
bulgular1 karsilagtirildiginda hemogram degerleri NEU/LY, NEU, LY, HGB, PLT
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (p=0,001; p=0,001; p=0,001;
p=0,001; P=0,028).

NEU/LY, NEU sayis1 >66 yas araliginda diger yas araliklarinin hepsine gore
yiiksek saptanmigtir. LY sayis1 >66 yas aralifinda; 36-45, 26-35, 46-55 yas araliklarina
gore diigiik bulunmustur. HGB sayis1 >66 yas araliginda diger yas araliklarinin hepsine
gore diisiik, 36-45 yas araliginda; 26-35 ve <25 yas araliklarma gore dislk
saptanmigstir. PLT sayis1 56-65 yas araliginda; <25 ve 36-45 yas araliklarina gore diisiik
bulunmustur.

Calismaya katilan COVID-19  hastalarinin  yas  araliklarma  gore
karsilastirildiginda WBC sayisi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu
(p=0,173).

Tablo 26’da yas araliklarina gére hemogram bulgulari gosterilmistir.

Calismaya katilan COVID-19 hastalarinin yas araliklarma gére laboratuar
bulgular1 karsilagtirildiginda biyokimyasal testler AST, ALT, GGT, Direk Bilirubin,
CRP, Ferritin agisindan anlamli farklilik saptandi (p=0,001; p=0,001; p=0,001; p=
p=0,013; p=0,001; p=0,001).
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AST degeri >66, 56-65, 46-55 yas araliklarinda; diger yas araliklarina gore
yiiksek saptanmistir. ALT degeri 56-65 ve 46-55 yas araliklarinda diger yas araliklarina
gore yiksek saptanmistir.

GGT degeri >66, 56-65 ve 46-55 yas araliginda diger yas araliklarina gore
yiiksek; 36-45 yas araliginda ise <25 araligina gore yliksek saptanmaistir.

Direk bilirubin degeri >66 yas araliginda; diger yas araliklarina gore yiiksek; 56-
65 araliginda ise <25 araligina gore yiiksek saptanmugtir.

Calismaya katilan COVID-19 hastalarmin Total Bilirubin, Indirek Bilirubin
degerleri acisindan yas araliklarina gore istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu
(p=0,297; p=0,772).

CRP degeri >66 ve 55-65 yas araliklarinda diger yas araliklarina gore yiiksek;
46-55 yas araliginda <25 ve 26-35 yas araliklarina gore yiiksek; 36-45 yas araliginda
26-35 yas aralifina gore yliksek saptanmistir.

Ferritin degeri >66 yas araliginda diger biitiin yas araliklarina gore yiiksek; 56-
65 yas araliginda <25, 26-35 yas araliklarina gore yliksek; 36-45 yas araliginda 26-35
yas araligina gore yiiksek saptanmustir.

Tablo 27°de yas araliklarina gore biyokimyasal testler gosterilmistir.
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Tablo 25. Yas Araliklarina Gore Hepatit Seroloji Bulgulari

<25 Yas 26-35 Yas 36-45 Yas 46-55 Yas | 56-65 Yas >66 Yas
n % n % n % n % n % n % X2 p
HBsAG Pozitif 3 2,2 2 0,9 9 1,5 0 0 0 0 2 1,5 4,636 0,462
Negatif 131 97,8 | 211 | 99,1 | 203 98,5 | 171 | 100 | 172 | 100 | 128 | 98,5
AntiHbs Pozitif 102 76,1 | 128 | 60,1 72 35 71 (41,5 ] 67 | 39 58 | 44,6 | 77,919 0,001
Negatif 32 23,9 85 1399 | 134 65 100 | 58,5 | 105 | 61 72 | 554
AntiHbce Pozitif 14 10,4 | 26 | 12,2 25 12,1 28 | 16,4 | 53 [30,8| 41 |31,5| 49,882 0,001
IgG Negatif 120 89,6 | 187 | 87,8 | 181 97,9 | 143 | 83,6 | 119 | 69,2 | 89 | 68,5
AntiHCV Pozitif 0 0 2 0,9 0 0 0 0 1 0,6 2 1,5 6,392 0,270
Negatif 134 100 | 211 | 99,1 | 206 100 | 171 | 100 | 171 | 99,4 | 128 | 98,5
Toplam 134 100 | 213 | 100 | 206 100 | 171 | 100 | 172 | 100 | 130 | 100
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Tablo 26. COVID-19 Hastalarmm Yas Araliklarina Gére Hemogram Bulgulariin Degerlendirilmesi

<25 26-35 Yas 36-45 Yas 46-55 Yas 56-65 Yas >66 p
(n=134) (n=213) (n=206) (n=171) (n=172) (n=130)
Mean+SS Mean£SS Mean£SS Mean+£SS Mean£SS Mean+£SS
Medyan (min-max) | Medyan (min-max) | Medyan (min-max) | Medyan (min-max) | Medyan (min-max) | Medyan (min-max)

NEU/LY 3,01+3,36 2,56+1,84 2,58+2,02 3,28+4,02 3,44+4,49 7,03+16,36
1,98 (0,5-26,5) 2,0 (0,5-14,4) 2,1(0,46-14,2) 2,1(0,46-37,3) 2,3 (0,59-50,0) 3,2(0,50-177) 0,001

WBC 7,4542,54 7,04+2,69 6,98+2,31 7,22+2.86 7,66+3,41 7,79+3,28
7,3(3,0-16,0) 6,7(0,1-24,4) 6,7(2,3-15,8) 6,6(2,4-16,7) 6,85(2,1-19,6) 7,15(2,5-26,0) 0,173

NEU 4,67+£2,45 4,34+2.27 4,26+1,93 4,62+2,62 4,99+2.96 5,48+3,08
4,15(1,40-13,20) 3,9(0,12-20,60) 3,8(0,60-10,8) 3,9(0,83-13,90) 4,15(0,90-17,40) 4,7(1,2-24,0) 0,001

LY 1,95+0,71 1,93+0,77 1,9340,72 1,82+0,77 1,89+1,09 1,56+1,06
2,0(0,37-4,40) 1,90(0,20-4,00) 2,0(0,5-3,8) 1,8(0,30-4,2) 1,8(0,20-10,0) 1,4(0,05-7,8) 0,001

HGB 14,194+2,24 14,12+£1,99 13,55+1,87 13,91£1,83 13,70+1,88 12,6542,19
14,55(5,6-18,4) 14,30(9,0-18,6) 13,5(8,4-18,4) 14,0(4,7-18,20) 13,7(6,0-17,5) 12,9(4,4-19,30) 0,001

PLT 254,71+76,63 244.70+63,11 255+81,59 249+87,74 234,36+85,13 241,154£97,62

242,5(3,9-526) 240,0(104,0-511,0) 247,0(13,7-573) 239,0(14,9-575,0) 223,5(13,6-647,0) 233,5(3,8-627,0) 0,028
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Tablo 27. COVID-19 Hastalarmin Yas Araliklarina Gére Biyokimyasal Bulgularinin Degerlendirilmesi

<25 Yas 26-35 Yas 36-45 Yas 46-55 Yas 56-65 Yas >66 Yas p
(n=134) (n=213) (n=206) (n=171) (n=172) (n=130)
Mean+SS Mean+SS Mean+SS Mean+SS Mean+SS Mean+SS
Medyan (min-max) Medyan (min-max) Medyan (min-max) | Medyan (min-max) | Medyan (min-max) | Medyan (min-max)
AST 22,13+12,52 21,81+10,04 23,04+12,15 26,09+22,75 34,55+65,77 34,514+54,84 0,001
19(9-130) 19(4-101) 20(10-1006) 22(11-276) 23(8-830) 22(8-577)
ALT 21,92+19,98 24,13+24,66 23,99+15,73 26,86+19,16 31,96+67,28 31,27453,29 0,001
15(5-139) 17(1-291) 19(7-114) 21(6-119) 20(9-840) 18(6-449)
GGT 19,68+13,75 22,30+15,68 26,04+27,19 36,18+42,45 38,41+£55,89 39,53+42,23 0,001
15(2-73) 18(2-104) 18(3-255) 23(6-304) 23(4-411) 25(8-280)
Total 0,46+0,28 0,46+0,30 0,44+0,26 0,46+0,28 0,48+0,32 0,61£1,12 0,297
Bilirubin 0,395(0,09-2,00) 0,41(0,08-2,08) 0,39(0,06-1,66) 0,38(0,09-2,05) 0,39(0,11-2,95) 0,44(0,12-12,60)
Direk 0,17+0,10 0,16+0,09 0,16+0,08 0,16+0,09 0,17+0,15 0,29+0,84 0,013
Bilirubin 0,15(0,02-0,77) 0,15(0,01-0,70) 0,15(0,02-0,48) 0,15(0,01-0,64) 0,14(0,01-1,28) 0,17(0,01-9,5)
Indirek 0,29+0,21 0,30+0,23 0,28+0,19 0,28+0,19 0,30+0,23 0,31+0,32 0,772
Bilirubin 0,255(0,01-1,57) 0,24(0,01-1,60) 0,235(0,01-1,18) 0,24(0,04-1,00) 0,265(0,06-2,55) 0,25(0,04-3,10)
CRP 1,91+£5,86 0,87+1,75 1,30+2,25 2,09+4,58 3,17+4,31 3,87£5,17 0,001
0,35(0,01-39,8) 0,32(0,01-13,0) 0,6(0,01-13,57) 0,59(0,01-32,00) 1,22(0,01-23,0) 1,41(0,01-26,9)
Ferritin 143,5+256,28 125,13+149,32 271,084381,21 262,66+400,59 323,70+£408,51 429,43+402,36 0,001

91(4-1533)

70(6-1014)

140(6-2001)

103(1-2001)

178(7-2001)

294(25-2001)
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4.11. Calsmaya Katilan COVID-19 Hastalarinin Cinsiyete Gére Komorbid

Hastahklarinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan COVID-19 hastalar1 cinsiyete gore kronik hastalig
bulunmamast durumu agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik vardi. COVID-19 hastaligina yakalanan, kronik hastalign olmayan erkeklerin
orani hastaligi bulunmayan kadinlardan daha yiiksek saptandi (p=0,001).

Calismaya katilan COVID-19 hastalarinin cinsiyete gdre komorbid durumu
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu. Hipertansiyon ve Tiroid
hastalig1 bulunmasi acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik
vard1 (p=0,001; p=0,041). Hipertansiyon ve Tiroid hastalig1 olan PCR pozitif olan
kadinlarin oran1 erkeklerden yiiksek bulundu.

Calismaya katilan COVID-19 hastalar1 cinsiyete gore sigara kullanimi agisindan
karsilastirildiginda anlamli farklilik vardi (p=0,001). Sigara igen erkeklerin orani
kadinlardan daha yiiksek saptandi.

Calismaya katilan COVID-19 hastalarinda cinsiyete gore Toraks BT tutulumu sonuglari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi. Erkek hastalarda
Toraks BT tutulumu kadin hastalardan daha yiiksek bulundu (p=0,002) .

Calismaya katilan COVID-19 hastalarinda cinsiyete gore goriilen komorbid

hastaliklar1 Tablo 28°de 6zetlenmistir.
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Tablo 28. Cinsiyete Gére COVID-19 Hastalarinda Gériilen Komorbid Hastaliklar,
Sigara Kullanimi, Toraks BT Bulgularinin Degerlendirmesi

Komorbid Toplam Kadin Erkek X? p
Hastahk
n % n % n %
Hastahk Yok 568 55,4 279 50,7 289 60,7 10,299 0,001
Hipertansiyon 198 19,3 119 21,6 79 16,6 4,161 0,041
Diyabetes 139 13,9 77 14,0 62 13,0 0,207 0,649
Mellitus
Obezite 137 13,3 83 15,1 54 11,4 3,095 0,079
Kronik Akciger 100 9,7 59 10,7 41 8,6 1,296 0,255
Hastahg
Kronik Kalp 59 5,9 28 5,0 31 6,5 0,944 0,331
Hastahgi
Tiroid Hastahigi 45 4,4 42 7,6 3 0,6 29,867 0,001
Kanser 23 1,7 10 1,8 13 2.7 1,409 0,235
Hiperlipidemi 40 3,9 22 4,0 18 3,7 0,020 0,886
Romatolojik 16 1,6 9 1,6 7 1,4 0,295 0,587
Hastahklar
Kronik Biobrek 13 1,3 4 0,7 9 1,8 2,761 0,097
Hastahiklan
Norolojik 12 1,1 7 1,2 5 1,0 0,109 0,741
Hastahklar
Hematolojik 4 0,4 3 0,5 1 0,2 0,739 0,390
Hastahklar
Sigara 321 31,3 74 13,5 247 51,9 175,349 0,001
Kullanimi
Toraks BT 310 60,5 149 54,2 161 67,9 10,076 0,002
Cekilen
Hastarda
COViD-19
Bulgusu
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4.12. Calismaya Katilan COVID-19 Hastalarin Yas Arahklarina Goére Komorbid

Hastahiklar, Sigara Kullanimi, Toraks BT Bulgularinin Degerlendirilmesi

Yas araliklarma gore COVID-19 hastalarinda bilinen bir hastalik bulunma
durumu karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi (p=0,001). >66
yas araliginda diger yas araliklarinin hepsine goére hastalik bulunmasi daha yiiksek
saptandi. 56-65 yas araliginda <25, 26-35, 36-45, 46-55 yas araliklarina gore hastalik
bulunmasi daha yiiksek saptandi. 46-55 yas araliginda <25 ve 26-35 yas araliklarina
gore hastalik bulunmas1 daha yiiksek saptandi.

Yas araliklarma gore COVID-19 hastalarinda bilinen hipertansiyon hastaligi
bulunmasi agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi
(p=0,001). >66 yas araliginda diger yas araliklarinin hepsine gore hipertansiyon
bulunmasi daha yiiksek saptandi. 56-65 yas araliginda <25, 26-35, 36-45 vyas
araliklarina gore hipertansiyon bulunmasi daha yiiksek saptandi. 46-55 yas araliginda
<25, 26-35, 36-45 yas araliklarina gore hipertansiyon bulunmasi daha yiiksek saptandi.
36-45 yas araliginda <25 ve 26-35 yas araliklarina gore hipertansiyon bulunmasi daha
yliksek saptandi.

Yas araliklarina gore COVID-19 hastalarinda bilinen diyabetes mellitus hastalig
bulunma durumu karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi
(p=0,001). >66 yas araliginda diger yas araliklarinin hepsine gore diyabetes mellitus
bulunmasi daha yiiksek saptandi. 56-65 yas araliginda <25, 26-35, 36-45 vyas
araliklarima gore diyabetes mellitus bulunmasi daha yiiksek saptandi. 46-55 yas
araliginda <25, 26-35, 36-45 yas araliklarina gore diyabetes mellitus bulunmasi daha
yiiksek saptandi.

Yas araliklarina gére COVID-19 hastalarinda bilinen obezite bulunma durumu
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi (p=0,001). >66 yas
araliginda <25, 26-35, 36-45 yas araliklarina gére obezite bulunmasi daha yiiksek
saptand1. 56-65 yas araliginda <25 yas araligima gore obezite bulunmasi daha yliksek
saptandi. 46-55 yas araliginda <25 yas araliina gore obezite bulunmasi daha yiiksek
saptandi. 36-45 yas aralifinda <25 yas araligina gore obezite bulunmasi daha yiiksek
saptandi.

Yas araliklarina gére COVID-19 hastalarinda bilinen kronik akciger hastaligi

bulunma durumu karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi
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(p=0,001). >66 yas araliginda <25, 26-35, 36-45 yas araliklarina gore kronik akciger
hastaligt bulunmasi daha yiiksek saptandi. 56-65 yas araliginda <25 ve 26-35 yas
araliklaria gore kronik akciger hastaligi bulunmasi daha yiiksek saptandi.

Yas araliklarma gére COVID-19 hastalarinda bilinen kronik kalp hastaligi
bulunma durumu karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi
(p=0,001). >66 yas araliginda diger yas araliklarinin hepsine gore kronik akciger
hastalig1 bulunmasi daha yiiksek saptandi. 56-65 yas araliginda <25 yas araligina gore
kronik kalp hastaligi bulunmasi daha ytiksek saptandi.

Yas araliklarina gére COVID-19 hastalarinda bilinen kanser hastaligi bulunma
durumu karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi (p=0,007). 56-
65 yas araliginda 26-35 yas araligia gore kanser bulunmasi daha yiiksek saptandi.

Yas araliklarma gére COVID-19 hastalarinda bilinen hiperlipidemi bulunma
durumu karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi (p=0,001). 56-
65 yas araliginda <25, 26-35 ve 36-45 yas araliklara gore hiperlipidemi bulunmasi
daha yiiksek saptandi. 46-55 yas aralifinda <25 yas araligma gore hiperlipidemi
bulunmasi daha yiiksek saptandi.

Yas araliklarna gére COVID-19  hastalarmda  sigara  kullanmm
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi (p=0,001). <25 yas
araliginda, 46-55 ve 56-65 yas araliklarina gore sigara kullanimi1 daha yiiksek saptandi.
26-35 yas araliginda 36-45, 46-55 ve 56-65 yas araliklarina gore sigara kullanimi daha
yiiksek saptandi.

Yas araliklarina gore COVID-19 hastalarinda Toraks BT tutulumu sonuglari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi (p=0,001). >66 yas
araliginda diger yas araliklarinin hepsine gore Toraks BT tutulumu bulgusu bulunmasi
daha yiiksek saptandi. 56-65 yas araliginda <25, 26-35, 36-45, 46-55 yas araliklarina
gbre Toraks BT bulgusu bulunmasi daha yiiksek saptandi. 46-55 yas aralifinda, <25,
26-35 ve 36-45 yas araliklarina gore Toraks BT bulgusu bulunmasi daha yliksek
saptandi. 36-45 yas araliginda <25 ve 26-35 yas araliklarina gore Toraks BT bulgusu
bulunmasi daha yiiksek saptandi. 26-35 yas araliginda <25 yas araligina gore Toraks BT
bulgusu bulunmasi daha yiiksek saptandi.

Yas araliklarma gére COVID-19 hastalarinda Tiroid Hastaliklari, Romatolojik
Hastaliklar, Kronik Bobrek Hastaliklar1, Norolojik Hastaliklar, Hematolojik Hastaliklar
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bulunmasi karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi
(p=0,615; p=0,417; p=0,328; p=0,086; p=0,551).

Yas araliklarina gore ¢alismamiza katilan COVID-19 hastalarinda komorbid hastaliklar,
sigara kullanim1 ve Toraks BT tutulumu bulgular1 degerlendirilmesi Tablo 29°da

gosterilmistir.
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Tablo 29. Yas Araliklarina Gore Komorbid Hastaliklar, Sigara Kullanimini ve Toraks BT Bulgularinin Degerlendirilmesi

Komorbid <25 Yas 26-35 36-45 46-55 56-65 >66 Yas X2 p
Hastahk
n % n % n % n % n % n %
Hastalhk Yok 115 85,8 164 77,0 127 61,7 86 50,3 56 32,6 20 15,4 215,983 0,001
Hipertansiyon 0 0 2 0,9 15 7,3 39 22,8 62 36,1 80 61,5 278,508 0,001
DM 2 1,5 4 1,9 11 5,3 25 14,6 44 25,6 53 40,8 156,924 0,001
Obezite 4 3 17 8 24 11,6 30 17,6 27 15,7 35 27 42,382 0,001
Kronik Akciger 7 5,2 7 33 5 2,5 20 14,1 28 16,2 43 33 44,399 0,001
Hastahigi
Kronik Kalp 0 0 1 0,5 1 0,5 10 5,8 10 5,9 37 28,8 149,939 0,001
Hastahg
Tiroid Hastahg 5 3,7 7 3,3 12 5,8 10 5,8 5 2.9 6 4,6 3,554 0,615
Kanser 1 0,7 1 0,5 2 1 5 2.9 9 5,2 6 4.6 15,944 0,007
Hiperlipidemi 0 0 3 1,4 3 1,5 12 7 15 8,7 7 5,4 28,123 0,001
Romatolojik 0 0 6 2,8 3 1,5 4 23 1 0,6 2 1,5 4,992 0,417
Hastahklar
Kronik Bobrek 0 0 2 1 2 1 2 1,2 3 1,7 4 3,1 5,777 0,328
Hastahg
Norolojik 0 0 2 0,9 6 2.9 3 1,8 1 0,6 0 0 9,657 0,086
Hastahklar
Hematolojik 1 0,7 2 0,9 1 0,5 0 0 0 0 0 0 3,992 0,551
Hastahklar
Sigara Kullanimi 55 41 89 41,8 58 28,2 41 24 40 233 38 29,2 27,459 0,001
Toraks BT 5 17,2 22 32,4 51 52,0 62 62,0 81 71,1 89 86,4 82,556 0,001
Cekilen
Hastarda
COViD-19
Bulgusu
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5. TARTISMA

Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Acil Enfeksiyon/COVID-19
poliklinigine 1 Ocak 2021-30 Haziran 2021 tarihlerinde basvuran hastalar {lizerinde
yapilan c¢alismamizda HbsAg seropozitifligi %1,4; Anti-HBs seropozitifligi %48,5;
AntiHbc IgG seropozitifligi %18,2 saptanmustir.

Afyonkarahisar ilinde Altindis ve ark.’nin Afyon Kocatepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Kan Merkezi’nde, 2001-2010 tarihleri arasinda, 37343 dondérle yaptiklari
calismada katilimcilarin %89,9’u (n=33577) erkek, %10,1°1 (n=3766) kadindir. HBsAg
seropozitifligi %1,38 bildirilmistir (73). As¢i’nin Afyon Kadin Dogum ve Cocuk
Hastanesinde, 2012-2013 yillarinda 275 saglik ¢alisaniyla yaptig1 ¢alismaya katilanlarin
%16,36’°s1 erkek (n=45), %83,63’1i kadindir (n=230). HBsAg seropozitifligi %1,1; Anti-
HBs seropozitifligi %84 bildirilmistir (74). Mingir ve ark.’nin Afyonkarahisar Merkez
okullarda, 2016 yilinda, 13 ve 17 yasindaki 6grencilerle yapilan calismasinda %56’s1
(n=454) kiz %44’i (n=349) erkek Ogrencilerden olusmaktadir. HBsAg seropozitifligi
%0,4; Anti-HBs seropozitifligi %70,5; anti-HBc IgG seropozitifligi %0,2 bildirilmistir
(75). Giirkan ve ark.’nin Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesinde, 2012
yilinda, retrospektif olarak yaptig1 farkli polikliniklere bagvuran 61786 hastanin dahil
edildigi ¢alismada HBsAg seropozitifligi 61786 ornekte %5,5; 23453 hastanin Anti-
HBs seropozitifligi ise %42,64 olarak bildirilmistir (76). Inci ve ark.’nin Istanbul
Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesine Eyliil 2013 - Eylil 2014
tarihleri arasinda basvuran hastalarda retrospektif olarak yaptigi c¢alismada 22351
hastada HBsAg seropozitifligi %4,05; 21054 hastada Anti-HBs seropozitifligi ise
%38,42 bildirilmistir (77). Dede ark.’nin Bitlis Devlet Hastanesi ve Tatvan Devlet
Hastanesinde 1 Aralik 2012 ve 30 Kasim 2013 tarihleri arasinda yaptiklar1 retrospektif
calismada 20.484 hastada HBsAg seropozitifligi %4,5; 16.695 hastada Anti-HBs
seropozitifligi ise %34,4 olarak bildirilmistir (78). Tozun ve ark.’nin Tiirkiye geneli
popiilasyonda 23 ilin kentsel ve kirsal kesimlerinde yasayan 5533 goniilliintin katildig:
2009-2010 yillarinda yapilan ¢alismasinda yas ortalamasi 40,8 £14,7 ve katilimcilarin
%350,9'u kadindir. Bu ¢aligmada HBsAg seropozitifligi %4,0; Anti-HBs seropozitifligi
%31,9 ve AntiHbc IgG seropozitifligi %30,6 bildirilmistir (8). DSO’niin 2017 yilinda
yayinladig1 rapora gore 2015 yilinda Diinya’da HBsAg seropozitifligi %3,5 dir (7).
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Bu calismalar ile bizim ¢alismamizi karsilagtirdigimizda; Altindis ve ark.’nin
calismasi ile bizim c¢alismamiz sonucundaki HBsAg seropozitifligi benzerdir (73).
Ascr’'nin ¢alismasiyla bizim calismamizda HBsAg seropozitifligi benzer, Anti-HBs
seropozitifligi bizim calismamizda daha diisiiktiir. Bu farklilik saglik calisanlarinda
asilamanin 6nemi ve asiya tesvikten kaynaklaniyor olabilir (74). Mingir ve ark.
tarafindan yapilan ¢alismaya gore calismamizda HBsAg seropozitifligi daha yiiksek,
Anti-HBs seropozitifligi daha diisik, = AntiHbc IgG seropozitifligi daha yiiksektir.
Ulkemizde Hepatit B asis1 1998°de ¢ocukluk c¢ag1 as1 takvimine eklenip 3 doz olarak
yapilmaya baslanmasindan bu farklilik kaynaklaniyor olabilir. Sonug¢ olarak bizim
calismamizdaki 25 yas altindaki sonuglar Mingir ve ark.’nin sonuglar1 ile benzerdir
(75). Giirkan ve ark. yaptig1 calismaya gore ¢alismamizda HBsAg seropozitifligi diisiik,
Anti-HBs seropozitifligi daha yiiksektir. Inci ve ark. yaptifi c¢alismaya gore
calismamizda HBsAg seropozitifligi diisiik, Anti-HBs seropozitifligi daha yiiksektir.
Dede ve ark. yaptig1 ¢caligmaya gore ¢calismamizda HBsAg seropozitifligi diisiik, Anti-
HBs seropozitifligi daha yiiksektir. Bu ¢aligmalar ile olan farklilik bizim ¢alismamizin
daha yeni bir calisma olmasi ve Hepatit B asisinin etkisinin goriilmesinden
kaynaklaniyor olabilir (76-78). Tozun ve ark. yaptiklar1 caligmaya gore calismamizda
HBsAg seropozitifligi diisiik, Anti-HBs seropozitifligi daha yiiksek, AntiHbc IgG
seropozitifligi daha diistiktiir. Bu farkliklik bizim ¢aligmamizin daha yeni olmasindan
dolayr asilamanin etkisinden ve Tiirkiye’nin bolgeler arasi farkliliklarindan
kaynaklaniyor olabilir (8). DSO raporunda agikladigit HBsAg seropozitifligi sonucu
bizim c¢alismamizdan yiiksektir. Bu farklilik Diinya’nin bolgeleri arasindaki farkliklar,
astya ulagim imkanlarindaki farkliliklarindan kaynaklaniyor olabilir (7).

Calismamizda Anti HCV seropozitifligi %0,5 saptanmistir. Altindis ve ark.’nin
calismasinda Anti HCV seropozitifligi %0,35 bildirilmistir (73). As¢ct’nmin yaptigi
calismada Anti HCV seropozitifligi yiizde sifir olarak bildirilmistir (74). Mingir ve
ark.’nin arastirmasinda Anti HCV seropozitifligi %0,6 olarak bildirilmistir (75). Giirkan
ve ark. Anti HCV seropozitifligini %0,33 bildirilmistir (76). Inci ve ark. ¢alismasinda
Anti HCV seropozitifligini %0,66 bildirilmistir (77). Dede ve ark. Anti HCV
seropozitifligini %0,09 bildirmistir (78). Tozun ve ark. calismasinda Anti HCV
seropozitifligi %1,0 bildirilmistir (8). DSO’niin 2017 yilinda yayinladig: rapora gore
2015 yilinda Diinya’da Anti HCV seropozitifligi % 1°dir (7) .
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Bu c¢alismalar ile bizim ¢alismamizi karsilagtirdigimizda Altindis ve ark.’nin
calismasi, Mingir ve ark.’nin ¢alismasi, Giirkan ve ark.’nin calismasi, Inci ve ark.’nin
calismasi, Dede ve ark.’nin ¢alismasi, Tozun ve ark.’nin ¢alismas1 ve DSO’niin raporu
ile calismamizin sonucu benzerdir (73,75-78,8,7). Asci’nin ¢aligmasina gore Anti HCV
seropozitifligimiz daha yiiksektir. Bu farklilik saglik ¢alisanlarinin  korunma
yontemlerini daha iyi bilmesinden kaynaklaniyor olabilir (74).

COVID-19 tamli hastalarda HBV ve HCV seroprevalanslar diger calismalarla
karsilastirilarak degerlendirildiginde; seroprevalanslarin artmadigi, anlamlhi bir farkin
olmadig1 belirlenmistir.

COVID-19 hastalig1 tani, tedavi sartlarindaki gelismelere ve as1 calismalarindaki
ilerlemelere ragmen 6nemli bir mortalite ve morbidite nedeni olarak etkisi stirmektedir.
COVID-19 tanist almis olan hastalarda laboratuar anormalliklerinin hastaligin
prognozunu belirlemede 6nemli oldugu diistiniilmektedir. Bununla beraber laboratuvar
degerleri normal araliklarda olup COVID-19 hastalig1 tanis1 almis hastalar mevcuttur.
Hastalarda olan laboratuvar anormallikleri tan1 koymaktan daha ¢ok hastanin yatis ve
tedavi degisikligi kararinda etkili olmaktadir. Hemogram, AST, ALT, GGT, Total
Bilirubin, Direk Bilirubin, Indirek Bilirubin, CRP, Ferritin COVID-19 hastaliginda
degerlendirilen laboratuvar testleri arasindadir. Bu arastirmada da bu test sonuglari ele
alimmustir.

Bu calismada hemogram parametreleri olan WBC sayis1 hastalarimizin
%13,5’inde st smirin iizerinde, NEU sayist hastalarimizin %21,0’inde {ist sinirin
tizerinde, LY sayist hastalarimizin %23,7’sinde alt smirin altinda, HGB sayisi
%51,8’inde alt sinirin altinda, PLT sayist ise hastalarimizin %10,7’inde alt sinirin
altinda saptandi.

Huang ve ark.’min Wuhan’da COVID-19 siiphesi ile hastaneye basvuran ve
COVID-19 PCR test sonuglar1 pozitif olan %73’ii erkek (n=30) ve %27’si kadin (n=11)
toplam 41 hastanin dahil edildigi arastirmada medyan yas 49 (41-58) olup hastalarin
%32’sininde (n=13) komorbidite oldugu bildirilmisti. WBC sayis1 %30 unda st sinirin
tizerinde, LY sayist %63,0’linde alt sinirin altinda, PLT sayis1 %5,0’inde alt sinirin
altinda bildirilmistir (5). Yue ve ark.’nin Cin’in Gansu eyaletinde bir hastanede yatan
hastalar1 retrospektif olarak inceledikleri ¢alismada %44,2°si (n=40) erkek, %55,8’1
(n=48) kadin olan 86 katilmcinin medyan yas 41’dir (31-54). Herhangi bir
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komorbiditesi olanlar hastalarin %16,3’tinli (n=14) olusturmaktadir. WBC sayisi
%5,8’inde iist siirin tizerinde NEU sayist %7,0’sinde iist sinirin {izerinde, LY sayisi
%67,4’linde alt sinirin altinda, PLT sayist %10,5’inde alt sinirin altinda bildirilmistir
(34). Zhang ve ark.’min Wuhan’da bir hastaneye yatis1 olan 140 hasta {izerinde
retrospektif olarak yapilan ¢aligmada ise %50,3’i (n=71) erkek, %49,7’si (n=69) kadin
olup medyan yas 57’dir (25-87). Herhangi bir komorbiditesi olanlar ise hastalarin
%35,7’sini olusturmaktaydi. WBC sayist %12,3’inde st sinirin iizerinde, LY sayisi
%60’1nda alt sinirin altinda bildirilmistir (79). Xu ve ark.’nin Cin'in Zhejiang eyaletinde
retrospektif olarak yaptiklar hastane yatisi olan hastalar1 inceledikleri ¢aligmada %56°s1
(n=35) erkek, %44’ (n=27) kadin toplam 62 hastadan olugmaktadir. Hastalarin medyan
yast 41 (32-52) olup herhangi bir komorbiditesi olanlar ise hastalarin %32’sini (n=20)
olusturdugu belirtilmistir. WBC sayis1 %2’sinde iist smirin {izerinde, LY sayisi
%42’sinde alt sinirin altinda, PLT sayist %5,0’inde alt sinirin altinda bildirilmistir (80).
Chen ve ark.’nin Cin’in Wuhan sehrinde aktif sikayet ile hastaneye bagvuran ve yatisi
yapilan %68’1 (n=67) erkek, %32’si (n=32) kadin toplam 99 hastay1 retrospektif olarak
ele aldiklar1 ¢alismada hastalarin yas ortalamasi 55,5+13,1 olup bilinen komorbidite
olanlarin orant %51 (n=50)’dir. WBC sayis1 %24,0’linde iist sinirin iizerinde, NEU
sayist %38,0’inde iist sinirin {lizerinde, LY sayis1 %35,0’inde alt sinirin altinda, HGB
sayist %51,0’inde alt smirin altinda, PLT sayisi %12’sinde alt smirin altinda
bildirilmistir (81).

Bu calismalar ile bizim calismamizi karsilastirdigimizda; Huang ve ark.’nin
calismasinda WBC sayisi {ist sinirin iizerinde olanlarin orani ve LY sayist alt sinirin
altinda olanlarin orani bizim c¢aligmamizdan daha yiiksektir. Bu farklilik erkek
hastalarin oraninin bizim calismamizdan daha fazla olmasindan ya da medyan yasin
bizim ¢alismamizdan daha yiiksek olmasindan kaynaklanmis olabilir. PLT sayis1 diistik
olanlarin orani ise bizim ¢alismamizla benzerdir (5). Yue ve ark.’nin ¢alismasinda WBC
sayist ve NEU sayis1 iist sinirin iizerinde olanlarin orani1 bizim ¢aligmamizdan diisiik,
LY sayisi alt sinirin altinda olanlarin orani bizim ¢alismamizdan yiiksek, PLT sayisi alt
sinirin altinda olanlarin orani bizim ¢aligmamizla benzerdir. WBC ve NEU sayisindaki
farklilik Yue ve ark.’nin ¢aligmasinda medyan yas1 daha diisiik olmasindan, eslik eden
komorbiditelerin oraninin daha diisiik olmasindan kaynaklanmig olabilir. LY

sayisindaki farkliik Yue ve ark.’nmin g¢aligmasinin hastanede yatan hastalardan
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olugsmasindan kaynaklanmis olabilir (34). Zhang ve ark.’nin c¢alismasinda ile WBC
sayisi Ust sinirin iizerinde olanlarin orani benzer, LY sayist alt sinirin altinda olanlarin
orant bizim g¢aligmamizdan yiiksektir. Bu farkliklik Zhang ve ark.’nin c¢alismasinin
hastanede yatan hastalardan olugsmasindan kaynaklanmis olabilir (79). Xu ve ark.’nin
calismasinda WBC sayist iist sinirin {izerinde olanlarin oranit bizim calismamizdan
diisiik, LY sayis1 alt sinirin altinda olanlarin orani bizim ¢alismamizdan yiiksek, PLT
sayist alt siirin altinda olanlarin orani bizim ¢alismamizdan disiiktiir. WBC ve PLT
sayilarindaki bu farklilik Xu ve ark.’nin ¢aligmasinda medyan yasin diisiik olmasindan,
LY sayisindaki farklilik ise Xu ve ark.’nin hastanede yatan hastalar1 incelemesinden
kaynaklanmis olabilir (80). Chen ve ark.’nin ¢alismasinda WBC ve NEU sayisi {ist
sinirin lizerinde olanlarin orant bizim ¢alismamizdan yiiksek, LY sayisi alt sinirin
altinda olanlarin oran1 bizim calismamizdan yiiksek, HGB ve PLT sayis1 alt sinirin
altinda olanlarin orani bizim c¢alismamizla benzerdir (81). WBC ve NEU sayisindaki
farklilik Chen ve ark.’nin ¢alismasinin yas ortalamasinim yiiksek olmasindan, LY
sayisindaki farklilik Chen ve ark.’nin ele aldigi biitiin hastalarin hastane yatis olan
hastalar olmasindan kaynaklanmis olabilir.

Calismamizda hastalarin AST %9,5’inde; ALT %12,6’sinda; GGT %7,1’inde
Total Bilirubin %2,9’unda iist sinirin daha tizerindedir. CRP, ¢alismaya katilan 700
hastanin %57,0’sinde; Ferritin ise 421 hastanin %52,5’inde iist sinirdan daha yiiksektir.

Huang ve ark.’nin ¢alismasin da %37,0’sinde AST f{ist sinirin daha {izerinde
bildirilmistir (5). Yue ve ark. calismasin da AST %3,5’inde; ALT %4,7’sinde; GGT
%16,3’tiinde; Total Bilirubin %4,7’sinde CRP %50’sinde {iist smirin tizerinde
bildirilmistir (34). Xu ve ark.’nin yaptig1 ¢caligmada AST %16,1’inde {ist sinirin daha
tizerinde bildirilmistir (80). Chen ve ark. yaptigi calismada AST 9%35,0’inde; ALT
%28.,0’inde; Total Bilirubin %18,0’inde; CRP %86,0’sinde; Ferritin %63,0’iinde iist
sinirin lizerinde bildirilmistir (81).

Bu caligmalar ile bizim calismamizi karsilastirdigimizda Huang ve ark.’nin
calismasinda AST sayisi list sinirin iizerinde olanlarin orani bizim ¢alismamizdan daha
yuksektir. Bu farklilik Huang ve ark.’min c¢alismasinda medyan yasin daha yiiksek,
erkek hastalarin sayisinin daha fazla ve calismaya katilan hastalarin tamaminin
hastaneye yatan hastalarindan kaynaklanmis olabilir (5). Sonug¢ olarak bizim

calismamizda yag artttkca AST degeri anlamli olarak yiiksek saptanmistir. Yue ve
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ark.’nin caligmasinda AST ve ALT degeri iist sinirin iizerinde olanlarin orani bizim
calismamizdan diisiik, GGT degeri iist smirin {izerinde olanlarin orani bizim
calismamizdan diigiiktiir. CRP ve Total Bilirubin sayist {ist sinirin iizerinde olanlarin
orani bizim ¢alismamizla benzerdir (34). Bu farkliklar bizim ¢alismamizda medyan yas
daha diisiiktiir. Ayrica bizim ¢alismamizda komorbidite eslik eden hastalarin oran1 daha
yiiksektir. Xu ve ark.’nin yaptig1 calismada AST sayisi iist sinirin lizerinde olanlarin
oran1 bizim ¢aligmamizla benzerdir (80) Chen ve ark.’nin ¢aligmasinda AST, ALT,
Total Bilirubin, CRP, Ferritin iist sinirin {izerinde olanlarin orani bizim ¢alismamizdan
yiiksektir. Bu farklilik Chen ve ark.’min calismasi yas ortalamasi ve eslik eden
komorbiditelerin oran1 bizim ¢alismamizdan yiiksektir. Ayrica Chen ve ark.
calismasinda biitiin katilimcilarin  hastane yatis1 vardir. Bu farkliliklar bundan
kaynaklanmis olabilir (81).

Bu ¢alismada hastalarin %49,9’una (n=512) Toraks BT ¢ekilmistir. Toraks BT
cekilen hastalarin yas ortalamasi 51,07+15,55°dir. Toraks BT c¢ekilen hastalarin
%53,7’si (n=275) kadin, %46,3’1i (n=237) erkektir. Toraks BT c¢ekilen hastalarin
%60,5’inde (n=310) COVID-19’un tipik Toraks BT bulgusu vardir. Toraks BT cekilen
hastalarm %39,5’inde (n=202) COVID-19’un tipik Toraks BT bulgusunun olmadig1
belirlenmistir.

Kocaeli Universitesi’nde Uslu ve ark.’nin Mart-Haziran 2020 tarihleri arasinda,
RT-PCR test sonucu pozitif olan 114 hastay1 degerlendirdikleri caligmada hastalarin yas
ortalamast 46,4+17,2 olup katilimcilarin %54,4°i (n=62) erkek; %45,6’s1 (n=52)
kadindir. COVID-19’un tipik Toraks BT bulgusu hastalarm %35,9’inda (n=41)
bildirilmistir (82). Mersin Universitesi Hastanesinde Karvar ve ark.’min 15 Nisan - 31
Agustos 2020 tarihleri arasinda SARS-CoV-2 RT-PCR testi pozitif olan 278 hastay1
degerlendirdikleri ¢calismada hastalarin yas ortalamasi 45.5 £ 17.5 (18-92) olup %54’1
(n=150) erkek, %46’s1 (n=128) kadindir. COVID-19’un tipik Toraks BT bulgusu
hastalarin %42,4 (n=118) bildirilmistir

Bu caligmalar ile bizim g¢alismamizi karsilagtirdigimizda, bizim ¢alismamizda
COVID-19’un tipik Toraks BT bulgusu olanlarin oran1 Uslu ve ark. ile Karvar ve
ark.’nin calismasia gore daha yiiksektir (82,83). Bu farklilik bizim ¢alismamizda yas

ortalamasinin daha yiiksek olmasindan kaynaklanmis olabilir.
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Calismamiz COVID-19 hastalarinin hastaneye ilk basvuru aninda sikayetlerini,
laboratuar bulgularmi ve radyolojik bulgularini ele alan bir galismadir. COVID-19
hastasin1 degerlendirme ve ilk yaklasim agisindan 6nemli veriler icermektedir.

COVID-19 ile Hepatit B ve Hepatit C seroprevalansini birlikte degerlendirerek
bu hastaliklarin arasinda baglanti olup olamayacagina dair bir degerlendirme
icermektedir. Ayrica Hepatit B asisimin  etkinligini de gosteren bir ¢alisma
niteligindedir.

Calismamizda ilk defa HBsAg seropozifligi ve Anti HCV seropozitfligi olan
hastalar aranarak bilgilendirilmis. Hastalar Enfeksiyon Hastaliklar1 Poliklinigine
yonlendirilmistir. Yeni tanilar alinmasina katki saglayarak hastalarin erken tedavisi ve
hastalarin ¢evrelerinin korunma konusunda 6nlemler almalar1 konusunda ¢alismamizin
etkisi olmustur.

Calismamizda bazi limitasyonlar bulunmaktadir. Bu calisma, COVID-19 siiphesi
ile sadece tek bir merkeze gelen hastalar ile sinirlandirilmistir. Bu sonuglar farkl
COVID-19 yogunluguna sahip diger merkezlerden farkli olabilir. Caligmamizdaki bir
diger limitasyonda hastaligi asemptomatik gecirip yada aktif sikayeti oldugu halde test
vermeyen popiilasyondur. Ozellikle, COVID-19 prevalanst anlaml olarak daha yiiksek
olan kurumlar ile ¢ok merkezli arastirmalar tanisal verimliligi arttirabilir.

COVID-19 pandemi siireci Mart 2020°den beri iilkemizde etkisini
siirdiirmektedir. Bu siire zarfinda tedavilerde cesitli degisiklikler olmustur. Ayrica
asilama siireci baslamis ve farkli asilar uygulanmistir. Bu ¢alismadaki katilimcilarin bir
kismu1 asis1z bir kismu tek doz bir kismu ise iki doz asilidir. Asinin ve tedavinin COVID-
19°da laboratuar ve radyolojik bulgulari nasil etkiledigi limitasyonlarimizdan bir
tanesidir.

Calismamizda olan bir diger limitasyon ise bu c¢alismada sadece hastalarin
basvuru anindaki sikayetleri, laboratuar ve radyolojik bulgular ele alinmistir. Hastalarin

takibi yer almamustir.
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6. SONUCLAR

Afyonkarahisar ilinde Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Acil
Enfeksiyon/COVID-19 poliklinigine 1 Ocak 2021-30 Haziran 2021 tarihlerinde
basvuran hastalar iizerinde yapilan ¢calismamizda COVID-19 tanili hastalarda Hepatit B
ve Hepatit C seroprevalansinin degerlendirilmesi i¢in yapilan bu arastirmada asagidaki
sonuclar elde edilmistir:

1) Arastirmaya katilan COVID-19 hastalarinin yas ortalamas1 45,11£16,12 bulundu.
Calismamizda medyan yas 44 (18-80)’dir.

2) Calismaya katilan COVID-19 hastalarinin %46,4’ii (n=476) erkek ve %353,6’s1
(n=550) kadindur.

3) Calismaya katilan COVID-19 hastalarinin %25,7’si (n=264) ev hanimi, %15,8’i
(n=162) memur, %13,6’s1 (n=140) serbest meslektir.

4) Katilmeilarin %31,3’tinlin  sigara kullandigi ve %20,4’iiniin alkol kullandig1
belirlendi.

5) Calismamiza katilan hastalardan bilinen hastaligi olmayanlarin oram %55.4
(n=568)’dir. Calismamiza katilan hastalarin en sik eslik eden hastalig1 %19,3 (n=198)
ile hipertansiyon, %13,5 (n=139) ile diyabetes mellitus ve %13,3 (n=137) ile obezite
olarak bulundu.

6) Calismamiza katilan hastalarin %4,8’inin (n=49) temasli olduklari i¢in kontrol PCR
test sonuglar1 pozitif cikmistir. Ancak aktif sikayetleri yoktur.

7) Aktif sikayeti bulunan hastalar arasinda ise en fazla oksiirtik %39,9 (n=409), halsizlik
%34,3 (n=352), ates %26,1 (n=267) sikayetleri bulunmaktadir.

8) Caligmaya katilan COVID-19 hastalarmin %6,1’i (n=61) herhangi bir tedavi
almamistir.  Favipiravir tedavisi alanlar  %89,9’unu  (n=921) olustururken,
hidroksiklorokin alanlar %4,1’ini (n=42) olusturmaktadir.

9) Caligmamiza katilan COVID-19 hastalarinin Hepatit B ve Hepatit C risk faktorleri
bulundurmasi agisindan dis tedavisi almisg olmak %57,8 (n=593), enkefte edebilecek
delici veya kesici alet tarafindan yaralanmak %54,3 (n=557) ve cerrahi

miidahale/ameliyat Gykiisii olmast %50,2 (n=515) gelmektedir.
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10) COVID-19 hastalarinin %2,2’sinde (n=23) daha 6nceden bilinen Hepatit B ve
Hepatit C gegirme Oykiisii vardir.

11) Calismamizda COVID-19 hastalarinda, HBsAg seroprevalanst %1,4; AntiHbs
seroprevalanst %48,5; AntiHbc IgG seroprevalanst %18,2; Anti HCV seroprevalansi
%0,5 saptanmustir.

12) Calismaya katilan COVID-19 hastalarmin yas araliklara gére AntiHbs ve AntiHbc
IgG seroloji sonuglart karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi.
(p=0,001; p=0,001). <25 yas aralifinda diger yas araliklarina gére AntiHbs pozitif olma
durumu yiiksek saptandi. >66 yas araliginda diger yas araliklarina gére AntiHbc IgG
pozitif olma durumu ytiksek saptandi.

13) Calismaya katilan COVID-19 hastalarmin yas araliklarma gére HBsAg, AntiHCV
seroloji sonuglar1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu
(p=0,462; p=0,270).

14) Calismaya katilan COVID-19 hastalarmin hepatit seroloji sonuglar1 cinsiyete gore
karsilagtirildiginda sadece AntiHbs sonucglari acisindan istatistiksel olarak anlaml
farklilik vardi. Kadinlarda AntiHbs negatif olma durumu erkeklerden daha yiiksek
bulundu (p=0,034).

15) Calismamizda hemogram parametreleri olan WBC sayis1 hastalarimizin %13,5’inde
iist sinirin lizerinde, NEU sayis1 hastalarimizin %21,0’inde iist sinirin {izerinde, LY
sayist hastalarimizin %23,7’sinde alt sinirin altinda, HGB sayis1 %51,8’inde alt sinirin
altinda, PLT sayist1 ise hastalarimizin %10,7’sinde alt sinirin altinda saptandi.

16) Calismaya katilan COVID-19 hastalarinin laboratuar bulgular1 cinsiyete gore
karsilastirildiginda hemogram degerleri NEU/LY, WBC, NEU, HGB, PLT acisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (p=0,032; p=0,001; p=0,002; p=0,001;
p=0,001). Erkeklerde NEU/LY, WBC, NEU, HGB sayis1 yiiksek; PLT sayis1 diisiik
saptandi. LY acisindan kadin ve erkek arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
yoktu (p=0,387).

17) Caligmaya katilan COVID-19 hastalarmin yas araliklarina gére laboratuar bulgulart
karsilastirildiginda hemogram degerleri NEU/LY, NEU, LY, HGB, PLT acisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (p=0,001; p=0,001; p=0,001; p=0,001;
P=0,028). NEU/LY, NEU sayis1 >66 yas araliginda diger yas araliklarinina gore
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yiiksek; LY, HGB sayis1 >66 yas araliginda diger yas araliklarinina goére diisiik; PLT
sayis1 56-65 yas araliginda diisiik saptanmustir.

18) COVID-19 hastalarinda bakilan labaratuvar parametrelerinden AST %9,5’inde,
ALT %12,6’sinda, GGT %7,1’inde ve Total Bilirubin %2,9’unda iist sinirin daha
tizerinde saptandi. CRP, calismaya katilan 700 hastanin %57,0’sinde; Ferritin ise 421
hastanin %52,5’inde iist sinirdan daha yiiksek saptandi.

19) Calismaya katilan COVID-19 hastalarinin cinsiyete gore biyokimyasal testler olan
AST, ALT, GGT, Total Bilirubin, Direk Bilirubin, Indirek Bilirubin, CRP, Ferritin
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (p=0,001; p=0,001; p=0,001;
p=0,001; p=0,001; p=0,004; p=0,001). Erkeklerde AST, ALT, GGT, Total Bilirubin,
Direk Bilirubin, indirek Bilirubin, CRP, Ferritin sayis1 yiiksek saptandi.

20) Caligmaya katilan COVID-19 hastalarinin yas araliklarina gore laboratuar bulgulart
karsilastirildiginda biyokimyasal testler AST, ALT, GGT, Direk Bilirubin, CRP,
Ferritin acisindan anlamli farklilik saptandi (p=0,001; p=0,001; p=0,001; p= p=0,013;
p=0,001; p=0,001). >66 yas araliginda; diger yas araliklarina gére AST, ALT, GGT,
Direk Bilirubin, CRP, Ferritin sayis1 yiiksek saptandi.

21) Calismaya katilan COVID-19 hastalari cinsiyete gore kronik hastalig1 bulunmamasi
durumu agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi.
COVID-19 hastaligia yakalanan, kronik hastalig1 olmayan erkeklerin orani hastalig
bulunmayan kadinlardan daha yiiksek saptand1 (p=0,001).

22) Cinsiyete gore hipertansiyon ve tiroid hastaligi bulunmasi agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (p=0,001; p=0,041).
Hipertansiyon ve Tiroid hastali§i olan PCR pozitif olan kadinlarin orani erkeklerden
yiiksek bulundu.

23) Calismaya katilip Toraks BT ¢ekilen hastalarin %60,5’inde (n=310/512) Toraks BT

bulgusu pozitif olarak bulundu.
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7. ONERILER

1. HBV ve HCV seroprevalanslar1 diger caligmalarla karsilastirilarak
degerlendirildiginde; seroprevalanslarin artmadigi, anlamli bir farkin olmadigi
belirlenmistir. Ancak KHB ve KHC enfeksiyonlar1 olan hastalara COVID-19’un klinik
ve tedavideki etkileri degerlendirilmelidir.

2. Bolgemiz sosyoekonomik diizeyi yiiksek bir bolge olmamasina ragmen
calisma seroprevalans sonuglarimiz diger bolgeler ve c¢alismalar ile karsilastirildiginda
beklenenden diisiiktiir. Ayrica HBV bagisikliginin diger ¢alismalara gére daha yiiksek
c¢ikmast as1 c¢aligmalarinin  etkisinden dolayr oldugu diisiiniildi. Hepatit B
enfeksiyonunun morbidite ve mortalitesi diisiiniildiigiinde bagisiklanmanin daha yiiksek
oranda saglanmasi i¢in ¢alismalara devam edilmesi gerektigini diisliniiyoruz.

3.COVID-19 hastaligi korunma, tam ve tedavi sartlarindaki gelismelere ve
toplumu asilama calismalarindaki ilerlemelere ragmen 6nemli bir morbidite ve mortalite
nedeni olarak etkisini siirdiirmektedir. Her ne kadar vaka ve 6liim sayilar1 diismiis olsa
da yeni ortaya ¢ikabilecek varyantlar ve sonuglar agisindan dikkatli olunmasi gerektigini
diisiiniiyoruz.

4. COVID-19 hastalarinin sosyo-demografik 6zellikleri, gelis sikayetleri, eslik
eden komorbiditeler, laboratuar degerleri ve Toraks BT bulgularini degerlendirerek tani,
klinik ve tedavi iizerinde dikkat edilmesi gereken bir ¢ok parametre dikkate alinmasi
gerektigini vurguluyoruz.

5. COVID-19 salgim ve daha &nce yasanan salginlar dikkate alinarak,
yasanabilecek baska salginlara karsi hazirlikli  olmak i¢in saglik sistemi

giiclendirilmelidir.
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EKLER

EK 1: Olgu Bilgi Formu
COViD-19 TANILI HASTALARDA HEPATIT B VE HEPATIT C SEROPREVALANSININ

DEGERLENDIRILMESI
OLGU BIiLGi FORMU
1. Anket No/Dosya No:
2. Dogum tarihi:
3. Yasadiginiz yer: 1)koy 2 )kasaba 3)ilge 4)il
4. Cinsiyet: 1. Kadin 2. Erkek
5. Medeni durumu? 1. Evli 2. Bekar 3.Dul 4.Bosanmis
6. Mesleginiz nedir? 1) Ev Hanimi 2) Memur 3) Serbest Meslek 4) isci
5)Emekli 6) Ciftci 7) Diger................
7. Egitim durumunuz nedir? 1. Okuryazar degil 2. Okuryazar 3. ilkokul
4. iIkégretim/ortaokul 5. Lise 6. Universite 7. Yukseklisans
8. Tani Aldiginiz hastaliklar:
1. Diyabetes Mellitus 2. Hipertansiyon 3. KOAH 4,
Obezite
5. Koroner Arter Hastaligl 6. Immun Yetmezlik 0 =T TR
9. Sigara kullaniyor musunuz? 1)Evet (vevrveenne. paket/yil) 2)Hayir
10. Alkol kullaniyor musunuz? 1)Evet (vveveverenn. ) 2)Hayir
11. Asagidaki risk faktorleri sizde var mi?
Sarihk 6ykisi 1)Vvar 2) Yok
Yasadigl evde Hepatit B ya da C tasiyicisi ~ 1)Var 2) Yok
Cerrahi mudahale /Ameliyat 6ykisu 1)Var 2) Yok
Kan nakli 1)Var 2) Yok
infekte kesici / delici alet yaralanmasi 1)Var 2) Yok
Dévme, piercing, hizma, kulak/cilt delme  1)Var 2) Yok
Birden ¢ok cinsel partner 1)Var 2) Yok
Dis tedavisi 1)Var 2) Yok
Bilinen bir kronik hepatit 6ykisu (Hepatit B ya da C) var mi? 1)Var .....
2) Yok
Ailenizde karaciger hastaligi veya kronik hepatit oyklist var mi? 1)Var......
2) Yok
12. Hastaneye gelis sikayetiniz nedir?
13. Toraks Bilgisayarli Tomografi Bulgusu: 1)Var 2)Yok
14. Aldig1 Tedavi: 1) Favipiravir 2) Hidroksiklorokin 3)
Diger...ccccveveerrerne
15. Laboratuvar testleri:

AST:

HBs Ag:
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ALT:

GGT:

Total Bilirubin:
Direk Bilirubin:
indirek bilirubin:
CRP:

Ferritin

Hemogram:

NEU#/LY#:

HGB:

WBC:

PLT:

Anti HBs:

Anti HBc IgG:
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Anti HCV:

NEU#:

LY#:



