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OZEL KONU-VIRAL HEPATITLER

VIRAL HEPATIT A VE 13 ENFEKSIYONLAR1 EPIDEMIYOLOJISi

inci EREFE* Zuhal BAHAR™*

Viral hepatit, biitiin diinyada genis bir rezervuari olan
yaygin bir enfeksiyon hastaligidir. Degisik bolgelerde toplam
200 milyon insanin kronik hepatit B virusu tasiyicis1 oldugu
tahmin ediliriektedir. Ancak bu hastaligin tanisi, sagaltimt ve
kontroliiniin gelisiminde hepatit virusuna iliskin bilgilerimiz son
15 yil icinde olmustur_ Hepatit A ve Hepatit B, hastaligin en
yaygin iki tipi olup, farkh sekiller gosterir_ Hepatit A, cogu
kez kendisi icinde sinmirlh akut bir enfeksiyondur. 15-45 gunluk
bir enkliibasyon donemi ile fekal-oral yolla yayilir.

Hepatit B, 6 hafta ile 6 ay arasinda bir enkiibasyon donemi
ile ani olarak baslar_ Klinik bulgular ¢ogu kez nonspesifiktir.
Olgularin % 20-50'sinde sarihk goriilebilir, ender olarak fulmi-

nant tipte fatal sonuc¢lamirken, olgularin % 10'u kronik tasiyici-
lardir.

Bu makalede Viral Hepatit A ve Binin epidemiyolojik
ozellikleri gézden gecirilerek, bu hastaliga karsi korunma ve
kontrol 6nlemleri belirtilmeye ¢alisilmistir.

Viral hepatit (Bagirca) nin 1950 6ncesi yillardan beri
incelenen. dinyada endernik olarak bulunan, ikinci Dinya
Savasi s1- .t kan serumu ile yayilan tipinin varlig1 saptaninca
halk sag:,» :3cisindan donemini giderek arttiran bir bulasici
hastalik oldugu bilinmektedir (2). Diinya Saghk orgiitii (DSC)'
niin konuya olan duyarhh yaklasimi, bu hastaligin uluslararasi
diizeyde siirekli ele alinmasina neden olmaktadir. 1982 yilinda
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DSO uzmanlarinca benirnsenen kesin siniflamaya goére Viral
Hepatit (VH) tipleri, Viral Hepatit A (liA), Hepatit B (HB)
ve Hepatit non-A non-B (hnanb)'dir (3). Sonuncu tipe Hepatit
ne-A ne-B denilmesi bazi yazarlarimizca benimsenrnistir (4).

Akut viral hepatit 6zellikle karacigerde yangi yapan bir
genel ya da sistemik enfeksiyondur. Bulagici klinik goriinimi
belirtisiz (inapparant) ya da subklinik hastaliktan, hafif rahat-
sizliga, sariliksiz orta gastrointestinal semptomlardan, akut
sarilik, agir uzun sarilik veya fulminant hepatite kadar degisen
tablolarda seyredebilmektedir. Boéylece bireysel semptomlar
sporadik olgularda ve degisik salginlarda farkliliklar gdsterir.
Ayrica, Ilepatit B ve ne-A ne-B bulasglari, agir seyreden
kronik karaciger hastaligina yol agabilmektedir (11,12).

Tip A ve Tip B hepatitlerinin uzun zamandir aytrici tanim-
lamalar1 yapilmis, duyarli ve 6zgii! antijen ve antikorlari elde
edilmis oldugu halde, ne-A ne-B hepatit i¢in yogun arastirma-
lar devam etmekte olup, tanimlamalar ¢ok yakin yillara
dayali bulunmaktadir (4,9).

Bu VI-[ tiplerinin etmen karakteristikleri, bulaslarin epide-
miyolojisi, hastaliklarin gidis ve sonuclarinda bazi ayriliklar
oldugu bilinmektedir. Bu yazida bulas karakteristikleri kesin
sekilde ¢ozliimlenmis olan Hepatit A ve Hepatit B hastaliklarinin
epidemiyolojisi iizerinde diuulacaktir.

Viral Hepatit Tip A Bulaslart

Ulkemizde ve 6zellikle gelismekte olan iilkelerde &nemli
halk sagligi sorunu olarak endemisini siirdiiren, bazan besin ve
su kaynakli eksplosiv endemiler yapabilen Viral Hepatit A,
her yasta goriilen, genellikle akut seyreden bir hastaliktir.

Etmen Ozellikleri

Hepatit A Virusu (HAV), 27 nanometre (nrn) boyunda
kiigiik bir RICA virus olup picoinavirus sinifindandir (11).
Basit, zarfsiz yapidadir, Hepatit A antijeni (E1AAg) salgilayan
bir nucleocapsid'e sahiptir. Yakin yillarda HA virusu doku
kiiltiiriinde iiretilmigtir. Virus sitoplazrnada gelisebilmekte ve
sitopatik etki yaprnamaktadir. Bu niteligi HA virus asisinin
iretilebilmesinde 6nemli bir adim olarak kabul edilmektedir
(11,12). HAV'nin tek serotipi oldugu gosterilmisse de, degisik
cografi yorelerde olmus epidemik ve sporadik olgularda, bazi
tir ve antijen farkliliklart olabilecegi izlenimi belirtilmektedir.
HA virusu antijeni (HAAg) ve antikorlar1 (Anti-HAVIgM,
Anti-HAVIgG) ayirimlar' i¢in gelistirilmis 6zgiin testler arasin-
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da imrrain elektron mikroskopi, immun hemaglutinasyon, radio-
immunoassay ve enzirn immurioassay (ELISA) testleri gibi
ayirictlar bulunmaktadir (11,12). HAV, 40C'de aylarca, 50°C'de
60 dakika ve pH3 asit asiditede dayaniklt olup, 1:4000 forma-
linde 72 saatte, 1 mg/l Klor etkisinde 30 dakikada, 100°C
kaynatrnayla 5-20 dakikada inaktive olur (11,12).

Bulasma Yollari

HAYV bulaslar1 genellikle kisiden kisiye temasta ve fekal-
oral yolla yayilir. Bulasmalarin hijyen ve sa_nita.syonu bozuk
cevrelerde, sikisik yasanan aile ortami, okul ve askeri birlikler
ve kamplarda daha kolay yayildigi bilinmektedir (19,21).

Hastaligin bulagsmasinda diski ile kirlenmis yiyecek ve
iceceklerin agiz yoluyla alinmasi rol oynar. Lagim sulariyla
konta.mine olmus i¢me sulari, ortak yenen kontarnine yemekler
ve iceceklerden eksplosiv (ani patlayan) tipte epidemiler
olusur. Lagim sularinin denize dokiildiigi yerlerden toplanan
midye ve istiridyeleri yemenin salginlara neden oldugu goste-
rilmistir (10,19).

HAYV bulaslarinin kontamine igne ve enjektdorler ve enfekte
kan araciligiyla parenteral yolla da gecebildigi kabul edilmek-
tedir. HA bulasinin postransfiizyon hepatiti olarak gelisebildigi,
kemik iligi transplantasyon merkezlerinde trornbosit nakli
sonucu hem alict ve hem de vericide hastane enfeksiyonu
olarak ortaya c¢iktigi belirtilmektedir (5). Bunun yanisira, HA
hulasinin postransfiizyon hepatiti seklinde olusmadigini belirten
yayinlar da vardir (12).

Ulkemiz gibi gelismekte olan toplumlarda yiiksek hizlarda
gorilmesinin yanisira, toplumda inaparan olgularin siklig:
nedeniyle yaygin bir antikor miisbetligi de sdzkonusudur.
Izmir'de bir kiz 6grenci grubunda yapilan HB tasiyiciligt ve
antikor taramasinda Anti-HAV miisbet 6grenci oraninin %
89.9 oldugu saptanmistir (15). Dogu Avrupa ve Orta-Dogu'dan
% 85-97'ye varan Anti-HAV prevalans: bildiren arastirma
sonuglar1 yanisira, Fransa'da 75, Belgika'da 88, Italya'da 80,
Isveg'te 13, Nlorveg'te 5 (%) oraninda prevalans bildirimleri
bulunmaktadir (11).

Bulasabitirligi

HA antijeni, bulasli kisilerde belirtilerin ortaya ¢ikmasin-
dan 14 giin 6ncesinden itibaren feceste bulunur, hastaligin
akut doneminde hizla kaybolur. Bu nedenle gec¢ inkiibasyon
ginlerinde feceste HAAg ve virus birlikte saptanir. Daha
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sonra antijen kayboldugu halde, izole hastalarda sariliktan 2
hafta sonra bile fe¢este viriis bulunur. Hastaligin bulasabilirligi
ve Onlem alma konusunda bu siirelerin gézoniine alinmasi
gerekir (21). inklibasyon dénemi 15-50 gin (ortalama 28 gun)
veya baska deyisle 2-6 hafta kabul edilmektedir (12,21). Su
halde infektivitenin en yiiksek oldugu doénem gec¢ inkiibasyon
glinleri ve hastaligin akut donemi olarak belirmektedir (Sekil
1). Antijenin daha diisiik seviyelerde serumda ve tiikriikte
bulunmasina karsilik idrar ve spermde gosterilmedigi kaydedil-
mektedir (11). Bu agidan hastaligin kontroliinde feges, tiikriik

ve kan bulagmalarini 6nlemenin Onem tasidigi
kesindir.
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SEKIL 1 HA Virusunun  Bulasabllirlik Siresini Belirleyen
Antijen-Antikor Olusumu

HA virusu i¢in uzun siireli ¢ikarticilik ve inatg¢1 tasiyicilik
gosterilememistir. Anti HAV IgM ve IgG, hastaligin 2-3.
ayinda serumda yiikselirler. Daha sonra IgG antikoru diiserken,
IgM antikoru yiiksek bir diizeye ulasir ve Omiir boyu serumda
tesbit edilebilir (21). Serumda antikor bulunmas1 iyilesme ve
nekahat belirtisidir.

HA bulaslarinda kronik hastalanma goriilmez, ancak nadi-
ren de olsa fulminant yani akut karaciger nekrozuyla seyreden,
oldirici sonuglanan olgular gorilebilmektedir.
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Korunma ve Savas

HA et menlerinden korunrnada asi gelistirme caligsmalari
ilerlemis olmakla beraber pahali oldugu ve sinirli iiretildigi
i¢in yaygin bir uygulama baglatilamarnistir. Hastaliktan korunma
bugiin i¢in de kesin sekilde hijyen dnlemlerinin siki tutulmasina
dayali bulunmaktadir. Toplumumuzda hijyen kosullart bozuk
gevrelerin yaygin olmasi nedeniyle EIA viruslanyla ufak dozlarda
devamli karsilasma sonucu bir pasif  bagisiklanma
olabileceginden s6z edilmektedir (10,19). Siipheli temaslarda
ve kulugcka donemi baslangicinda IM yoldan gamma giobulin
verilerek bireysel pasif bagisiklama saglanabilmektedir. Gama
globulin dozu kilo basina 0.02-0.04 ml 6nerilmekte ve bununla
4-6 hafta siirebilen bagisiklik saglanabilmektedir. Hastaligin
hafif geg¢irilmesini saglamaya yodnelik olan bu 6nlem, bazi
toplumlarda kiitle bagisiklamas1 i¢in de uygulanir. Ornegin
epidemileri dnlemek icin Vietnam'a giden ABD ordu mensupla-
rina, ilk giriste ve 5-6 ay sonra olmak uzere 0.12 rni/Kgr
dozlarinda iki kez gamma globulin verildigi belirtilmektedir
(19).

Immun serum globulin (ISG) Hepatit A virusi ile temastan
hemen sonra verilmesi halinde % 80-90 koruyucudur. Kaynagin
belirsiz olmasi halinde 5 mlI 1SG uygulanabilecegi, ancak
bunun F1B'ye karsi sinirlt bir etkililigi bulundugu; kaynagin
EIB olmadig: kesin ise isG 2 ml uygulanmasinin yeterli oldugu
ifade edilmektedir (5).

Bulagmalarda fekal-oral iliski esas oldugundan su, yiyecek
ve i¢ecek maddelerin fekal kirlenmelerden korunmasi, kisisel
temizlik, hela-mutfak iliskisinin kesilmesi 6n planda gelir.
Ozellikle okul, kisla, otel, gemi, tatil kamp1 gibi toplu yasanan
ortamlarda bu o6nlemlere ¢ok siki uyulmalidir. Bir epiderninin
¢ikmasi, dogrudan temizlik Onlemlerinin yetersiz oldugunu
belirler.

Saglik kurumlarinda hepatitli hastalar i¢in kullanilan
igne, enjektér, kan pipeti, lanset gibi gerecler atilabilen
tirden secilip yakilarak yok edilmeli veya otoklavda sterilize
edilmeden baska hastalara kullanilmamalidir (5,19).

Hastalarin izolasyonunda c¢ikartilarin ve diger viicut sivila-
rinin temasint dnleyecek sekilde goreceli izolasyon Onlemi
uygulanir. Atik kaplan dezenfekte edilmelidir. Tuvaletler
klorla dezenfekte edilmeli, hastanin yemek yedigi takimlar
6zel bir kap icinde kaynatildiktan sonra deterjanla yikanmali-
dir. Evde bakilan hastalarin ailelerine bu teknikler saglik
personeli tarafindan iyice agiklanmalidir.
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Tedavide kullanilan igne ve enjektorler atilan tiirden olmali,
hasta kan ve viicut sivilari ile kirlenen gerecler miimkiinse
yakilmahdir.

TABLO 1 : A ve B Tipi Viral Hepatitlerin Ozellikleri

Tip A Tip B
inkilbasyon SUresi (Hafta) 2-6 7-12
Bulasma
Kanla Hayir Evet
Gaitayla Evet Hay1r
Tukrtikle Evet Evet
Perinatal Hay1r Evet
cinsel iliskiyle
Heteroseksiel Bilinmiyor Siklikla
HomoseksUel siklikla Siklikla
Aile i¢i Bulusmalar s1kl1kla Nadiren
Akut Olgu Yapma Hafif Hafif ve Agir
Gidis Griiletilii Gizli
Serum Hastali1§ina Benzerlik Nadiren siklikla
Transaminaz Degismeleri Hayir Hayir
Mortalite % 0.5 % 1-2
kroniklesme Hayir Evet
Karaciger Kanseri Hayir Evet
Antikor Prevalansi % 35-45 % 5-15

(Kaynak 17 clen altnmistir.)

Viral Hepatit Tip B Bulaslar1

Viral hepatitlerin B tipi virus antijeni 1960'11 yillarda
Avustralya antijeni adiyla Blumberg ve arkadaslar1 tarafindan
ortaya konulduktan sonra, hastaligin diinyadaki yayginhig ve
onemi anlasilmaya baslanmistir. Bu 6nemli bulusu nedeniyle
Dr.Baruch Blumberg 1976 Nobel Tip odiiliinii kazanmistir
11).

Uzun bir inkubasyon dénemi olan ve genellikle sinsi
seyreden bir hastahktir. Klinik belirtileri siklikle spesifik
olmayan hafif rahatsizlik ve grip benzeri belirtilerdir. B.1lant1
ve kusura veya anoreksi, bircok hastada sigaraya kars1 isteksiz-
Ilk % 20-50 arasi1 olguda sarilik gelisebilir. Akut
olgular iic dort ayda % 90 oraninda iyilesirler. Akut sarihikhi
HB olgularinin % 1-3 kadari fulminant hepatite dontisiip
oliimle sonuclanmaktadir (11,21).
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Etmen Ozellikleri

HB virusu karmasik yapida, 46 nm biiyiikliigiinde bir DNA
virusu olup, "Hepadna Viruslar1" denilen yeni bir simifa aittir.
Yapist ve epidemiyolojisi hakkinda oldukca genis bilgiye sahip
olunmasi antijen 6zelliklerinin taninmasiyla miimkiin olmustur.

HBV'nin esas yapis1 "Dane parc¢acigl" denen iki kabuklu
bir partikildiir. Dis kabugun (surfes) yiizey antijeni (HBsAg),
ic halkanin (core) cekirdek antijeni (1113cAg) bulunmaktadir
(6,11,10). Cekirdegin icinde ise tek bir DNA molekiiliinden
yapilmis HBV genomu bulunur ve benzersiz yapisi nedeniyle
Hepadna viruslarimin ayirici karakterini olusturur. HB cekirde-
ginde ayrica DNA polimerazi olan enzim yapida bir olusum
yeralmaktadir. DNA'nin bir tarafi acik, ic ice gecmis halka
seklindeki yapisinin, konakcinin DNA'siyla birlesmeyi saglamak
amaciyla oldugu teorisi bulunmakta, ve karaciger hiicrelerinde
meydana gelen bu genom birlesmesinin, tedrici olarak gelisecek
karaciger hiicre kanserinde ilk adim oldugu ileri siiriilmektedir
(11). HB bulash Kkisilerin serumlarinda yalmizca Dane parcacigi
degil, ayricp. 20 nm biiyiikliigiinde yuvarlaklar, 50-250 nm
uzunlugunda tubuli'ler saptanmaktadir. Bunlar tamamlanmamlg
virus yapilaridir ve HBsAg olusumundadir. Serumda 10’
partikiil/m1 yogunlugunda bulunabildikleri ve dolasan HBsAg
antijenin cogunlugunu kapsadigi belirtilmektedir. Bu nedenle
bu partikiillerin as1 kaynagi1 olarak ktillanilabilirligi iizerinde
durulmaktadir (20).

Bulasli serumlarinda yine yiiksek oranda HBeAg antijeni
de ayirdedilmektedir. Kaynagi kesin olmamakla beraber cekir-
dek (core) antijeni oldugu kabul edilmektedir (6,11,20).

HBV'nun yiizey antijenine karsi Anti-HBs, cekirdek antije-
nine karsi1 Anti-HBc, e antijenine kars1 da Anti-HBe antikorlan
hasta serumlarinda belirli zamanlamalarla olusurlar. Bunlarin
goreceli seviyeleri hastaligin seyrini yorumlamada 6nem tasir.

HBV'nun fiziksel ve kimyasal etmenlere dayaniklilig: ise
soyledir (20)

Virus ve yiizey antijeni HBsAg, -20°C'de 20 yildan fazla
dayanlkh.iir. Bu nedenle dondurma, ¢é6zme, plazma fraksiyonu
gibi iSE, .Llere de dayanikhdir. 600Cinin iizerinde isiya dayamkh
degildir. 1000C'de 10 dakikalik islemlerle virus infektivitesi
bozulur ancak antijenitesi etkilenmez. HBsAg asit pH 2.4
ortamda 6 saat stabil kalabilir, sodyum hipoklorit 0.5) 3
dakikada antijeni bozar. HBsAg'nin ve virus infektivitesinin
ultraviyoleye de oldukca dayanikli oldugu gosterilmistir (20).
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Bulasma Yollan

HBYV bulaslarinin temel gecis yolu parenteral yoldur. Kan
ve kan irilinlerinin transflizyonu, igne batmasi kazalari, konta-
mine igne ve enjektdr kullanilmasi sik olarak hastaliga yol
acar. Bu nedenle tekrarli transfiizyon alan, hemodiyaliz uygula-
nan, uyusturucu miiptelasi olan kisiler ve is hastaligi niteliginde
olmak tizere tibbi personel 1-113 bulaslari agisindan 6zel risk
gruplarint  olustururlar (11,16,19). Saglam goriiniislii  virus
tasiyicilarindan alinan kanlarla, serum ve plazmalarla yapilan
transfiizyonlar, iyi sterilize edilmemis tedavi araglarinin kulla-
nilmas1 dovme uygulamasi bu tip bulagmalara 6rnektir. Ancak
son yillardaki ¢alismalar, akut olgularin % 50'sinde ag¢ik bir
parenteral oykii bulunmaksizin hastalik olustugunu belirlemistir
ve bu gibi olgulara "parenteral olmayan” veya "gdrinmeyen
parenteral™ bulagmalar denilmistir (11). HBsAg tasiyicisi
kisilerin tiikriik, nazofarinks c¢alkant1 suyu," ter, sperm, mens-
trual ve vaginal sivilar gibi viicut sonlarinda HBsAg' nin birgok
arastirmaci tarafindan saptanmasi, bulasma yollarina yeni
bakis agilart getirmistir. Ancak deneysel olarak yutma, burun
ve solunum yoluyla ge¢medigi gosterilmis olan hastaligin,
yine de dnem verilmeyen cilt ve mukozalardaki portdantreler-
den yakin iliski ve cinsel temas yollariyla bulasabildigi disii-
nilmektedir. Erkek homoseksiiellerde ve fahiselerde hastaligin
yaygin olmasi1 bu goriisii desteklemektedir (10,11). Gaita ve
idrarin bulastirict olmadigini diisiindiiren bulgular vardir.

Bir baska 6nemli yol da perinatal bulasma yoludur. HBsAg
tagsiyan annelerden bebeklerine dogum sirasinda HBV gectigi
ve eger annede hastalik 2-3. trimestrde basladiysa bebegin
kesinlikle bulas alacagi belirlenmistir (16). Bu yolla bulagsma
oraninin yaklasik % 40, iilkemiz i¢in daha yiiksek oldugu
kabul edilmektedir.

Tasircihik

EIBsAg tasiyiciligr hastalik virusunu tasimak anlamina
geldiginden, toplumda antijen tasiyicilari, 6zellikle toplum
icin risk olusturabilecek gruplarin taranmasi ve tasiyicit oldugu
saptananlarin izole edilip tedaviye alinmalar1 dnemlidir.

Degisik toplumlarda yapilan arastirma bulgularina gore
HBsAg tasiyiciligr sanildigindan ¢ok daha yaygin bulunmustur.
DSO kayitlarma gore Avrupa'da yilda yaklasik 700 bin :-lepatit
B olgusu meydana gelmektedir ve Avrupa'da 5 milyon, diinyada
ise 170 milyon slregen tasiyict bulunmaktadir (3). Ulkeler ve
gelismis, gelismemis yoreler arasinda hiz farklari olmaktadir.
Ornegin 0-49 arasi degisik yas gruplarinda HBsAg olumlulugu
hizlari olarak Kahire'de % 4-23, buna karsilik Ottova'da %
1-2.3 hizlari belirtilmektedir (16). 51



Tirkiye'de yapilmis degisik arastirmalara gore, serumda
HBsAg olumlulugu 0-6 yaslarda ortalama % 17.02, ilkokul
caginda % 15.9; 15-19 adolesan ¢agda % 12.2 ve genel toplumda
% 4-5 olarak gdosterilmistir (8,16,19). Izmir'de bir adolesan kiz
O0grenci grubunda yapilan tararnada I IBsAg tasiyiciligt % 8,
Anti-HBs olumlulugu da % 18.6 dolayinda bulunmustur (15).

HBV bulaglarinin meslek riski olarak saglik personelini
tehdit ettigini, hemodiyaliz, 1slahhane ve akil hastanesi perso-
nelinde % 18.4-37 aras1 hizlara rastlandigi, Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesi 6gretim iiye, asistan, hemsire ve persone[inde %
8.6 antijen miisbetligi saptandigt beli rtilmektedi r (16).

Bulasabilirligi

Hastaligin bulasmasi daha ¢ok inaparant (gizli) parenteral
yolla ve yakin iliski veya cinsel iliski sirasinda bulasli kisiden
hastaligin akut veya kronik doneminde olabilmektedir. I IB
bulaslarinda hasta kisinin virus yayma siiresi, HA idan farkh
olarak kronik tasiyicilik sekline doniisebildiginden bir bulagma
stiiresi sinirlarnak olanaksizdir. HBV bulaslarinda inkubasyon
donemi 40-180 giin arast ve ortalama 70 giindiir. Karaciger
bozulmas1 ve sarilik gibi klinik belirleyiciler ortaya ¢ikmadan
2 veya 8 hafta dnce serumda ylzey antijeni beli ri r (21).
Bulasi1 belirleyen ilk isaret serumda ilk kez inkubasyonda
saptanan HBsAg yiizey antijenidir. Bu antijen baslangi¢ta ¢ok
yuksek konsantrasyonda ise oldukca ge¢ kaybolur, ama giderek
kaybolur. HBsAg ilk saptandiginda serumda HBeAg de belirir
(ayn1 zamanda HBYV spesifik DNA ve polimerazi belirir).
Ancak HBeAg daha az sire devam eder, kendi antikoru olan
Anti-HBe serumda belirince bu antijen kaybolur. Bu antijen-
antikor doniisimi genellikle hastaligin klinik belirtilerinin en
aktif oldugu donemde izlenir ve Akut Hepatit B 'yi tanimlar.
Anti FIBet ye doniis ise iyilesme siirecidir. Bunlarin yanisira
HBcAg antikoru olan Anti-HBc de akut faz sirasinda yiikselme
gosterir (16).

Hastaligin tam iyilesme bagisiklik kazanma belirtisi ise
Anti-HBs kabul edilmekte ve HBsAg antijeni kaybolup hasta
iyilestikren birsiire sonra yiikselerek Omiir boyu siirmektedir
(5,16,17). :.:ylece kesin iyilesme mikrop alinmasindan itibaren
4-5 ay sonraya kadar surebili r (Sekil 2).
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SEKIL 2 : Akut Hn nulasiargnda Virusun Bulasabilirlik SUresIni
Belirleyen Antijen-Antikor Olusumu

Akut HB'li % 10 'dolay:r olguda HBsAg antijeni kronik
tasiyiciligi olusabildigi daha once belirtilmisti. Bu durumda,
HBsAg serumda inkubasyon doneminden baslayip yiiksek diizey-
lere ulasir. Bu arada hastaligin diger belirleyici antijeni olan
HBeAg ve diger isaretler (HBV-DNA polimerazi) de yiiksek
bulunur.. Bu arada c¢cok 6zel bir durum olarak inkubasyon
sonucundan itibaren ¢ antijeni 6zel antikoru olan Anti-1-1Bcide
biiyiik bir yiikselme izlenir ki, bu durum kronik HB olgularinin
tantmlaylcis1 sayilmaktadir (11,16). Bu olgularda da akut
FIB'de oldugu gibi anti-HBe olusmasi ile hastalikta iyilesme
belirir. Ancak serurnda HBsAg saptanmas1 S nci aydan sonra
da devam ediyorsa artik kronik tasiyicihik donemine gecildigi
anlasilir. Kronik HB bulas1 uzun asamada karacigerde geri
donmeyen doku tahriplerine ve en agir sekliyle prirner hepato-
selliiler karsinomaya yol acar (Sekil 3).

Sekil 2 ve 3'de izlenebilecegi gibi 1 bulasi eger akut
olgu seklinde seyrediyorsa, klinik tablonun baslamasindan 3-6
hafta 6nce HBsAgQ'nin serumda saptanabilir hale gelmesiyle
bulastiricilik baslamis olur, ve HBV ile temastan en gec¢ 5-6
ay sonra kaybolur (6,11,21).

Kronik aktif hepatit gelisen olgularda ise kanda antijen
tasiyicihigr siireklidir. Ayrica hafif, belirtisiz HB gecirenlerde



veya yalnizca aminotransferaz bulgusu veren olgularda siregen
tasiyicilik siklikla gelismektedir.
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SEKIL 3 : Kronik HB Bulaslarinda Bulasabilirligi Belirleyen
Antijen - Antikor Olusumu

Korunma ve Kontrol

Si1k olarak kan nakli ve parenteral yolla gectigi i¢in
serum hepatiti adi1 verilmis olan HB bulaglarinda, bu yol
disinda bulagsmalarin da miimkiin oldugu g6zden gecirildi.
Olas1 yollar iizerinde duruldugunda, asagidaki grup ve kisilerin
en yuksek risk altinda oldugu 6zetlenebilir :

Kan ve kan Grunt transfizyonu alma zorunda kalan
kisiler,

Kan ve kan iiriinleriyle calisan saghk personeli,
Hemodiyaliz hastalari,

Akil hastalar: ve geri zekalilar,

Uyusturucu tutkunlari,

Aktif homoseksuel erkekler,

— Hepatitli hastayla yakin iliskisi olan aile bireyleri
(ozellikle esler).

HB bulaslarindan korunma ve kontrol ilkeleri soyle 6zetle-
nebilir :

1. Genel 6nlemlerle bulas yollarinin kesilmesi
2_ immun globulinlerle pasif bagisiklama
3. Asi ile aktif bagisiklama

Genel Onlemler

HB bulaslarinda sorumlu tutulan kan ve urdnleri-
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nin temizligi tzerinde Onemle durulmalidir. Sosyo-ekonomik
diizeyin diisiik olmast ile hastalik arasindaki baglant1 gézoniine
alinarak, parali kan verme uygulamasinin kontamine kan
toplamay1 arttirdigi belirlenmis olup, daha ¢ok bagis yoluyla
kan toplamanin tercih edilmesi Onerilmektedir (8). Rutin kan
vericilerin kanlar1t HBV agisindan kontrol edilmelidir, ayrica
kan {iriinlerinin hazirlanmasinda en fazla bes donorun kan
harman1 ile ve antijen kontroliinden gecirilerek calisilmasi
gerekir.

Plazma ve serumda HBV oldukca stabildir. Bu nedenle
preparat hazirlama islemleri sirasinda plazma, serum ve diger
materyallerin en iyi kaynatma ve Ultraviole kombinasyonu,
% 0.35'lik betapropiolaktin veya % 0.5%'lik Sodyumhipoklorid
uygulama yoluyla HBV'nun elimine edilebilecegi belirtilmekte-
dir. Ortamda protein yogunlugu fazla ise % 5'lik hipoklorid
kullanilabilir (19). Otoklavlama, yiliksek 1siya dayaniksiz ambalaj
materyeli i¢cin uygun olmadigindan, diisik basing ve 1sida,
etilenoksid gazi veya formol ile sterilizasyon miimkiindiir
(7,19).

Enfekte kanla ve sivilarla kirlendigi bilinen tedavi araglari
ve diger esya, mimkiinse yakilarak yok edilmeli, yeniden
kullanilmas: gereken gerecgler ise etkili yontemlerle sterilize
edilmeli, kaynatmaya asla givenilmemelidir. Ozellikle kireglen-
mis esyanin sterilizasyonunda dikkatli davranilmalidir (8).

Bir diger genel onlem de, hastaligi gecirenlerle yakinlari-
na, bulasma tehdidi altinda olan kisilere bulagsma yollar1 ve
korunma hakkinda etrafli egitim yapilmasidir. Hastanelerde,
laboratuar personelinin, ayrica yogun bakim, transplantasyon,
hemodiyaliz, hematoloji, genel cerrahi ve c¢ocuk birimlerinde
calisan tip ve bakim personelinin gerek hastalari gerekse
kendilerini korumak agisindan kan islemlerinde eldiven kullan-
ma, el yakama ve dezenfeksiyonu ve diger aseptik yontemlere
titizlikle uyma aliskanligi kazanmis olmasi gerekir.

Hemodiyaliz birimlerinde ve diger yiliksek riskli hastalarin
bakildig:1 yerlerde, sik olarak personel, hasta ve kan {iriinleri
kontrolleri yapilmalidir. Ayrica toplum i¢inde HB hastaligindan
iyilestigi bilinenler 6 ayda bir kontrol edilerek antikor olusan-
lar1 saptanmalidir. Serbest g¢alisan hekimler, dis hekimleri,
hemsireler, igneciler belli aralarla antijen kontrolii yaptirrnali-
dirlar (8).

Pasif Bagisiklama

Pasif bagisiklama caligsmalart oldukg¢a timit vericidir.
..5zgul. 1-1B immiin globulin preparatlari, standart gama globiilin-
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lerden 50.000 kez daha fazla Anti-HBs iceren, etkililigi insan
deneyleriyle saptanmis preparatlardir (19). Transfiizyonlardan
sonra insan immun globulini olan ISG koruyucu olarak kullanil-
mistir. Ancak fazla etkili olmadig1 kabul edilmektedir. Hepatit
B immun globulin (HBIG) preparatlarinin % 70 daha olumlu
sonu¢ verdigi saptanmistir (8). Pasif bagisiklamada, temas
kuskusunda 6nceden, veya siipheli temastan hemen sonra ve 1
ay sonra 0.06 ml/Kgr HBIG uygulamasi seklinde korunma
onerilmektedir (1). Aymi yontemle HBsAg tasiyicis1 annelerden
dogacak bebeklerin de bulastan korunabilecegi, bunun icin
dogurndan sonraki 12 saat icinde bebege 0.5 ml IM yoldan
HBIG zerkedilmesi, 3 ve 6 ay sonra tekrarlanmasi belirtilmek-
te, ayn1 zamanda 0.5 ml (10 Mg) HB asis1 yapilmasi1 oneril-
mektedir (1,13).

As1 Tle Bagisiklama

inaktive virustan zararsiz asilar iiretme ¢alismalari siirmek-
te olup, bazi1 basarili sonucla'r duyurulmus bulunmaktadir
(13,14,18). HBsAg tasiyicilarindan elde edilen antijenlerle
basarili aktif bagisiklama uygulamalar1 yapilmaktadir. 11k kez
1970'Ierde Kruzman ve arkadaslar1 tarafindan antijen olumlu
serumlar 1:10 seyreltilip 100°C'de inaktive edilerek MS-2
serumu adi altinda basari ile uygulanmis, Anti-IIBs olusturula-
rak basarili sekilde koruyucu olarak kullanilmistir (1).

Yakin yillarda Birlesik Amerika'da HBsAg tasiyicilarinin
serumlarindan bol miktarda antijen ve az sayida HBV ayirarak
ve buna bir dizi ayirma ve saflastirma islemi uygulamak sure-
tiyle guvenilir bir E-IB virus asis1 elde edilmistir (13). 1981
yilinda lisans alinan asinin 200.000 kisiye uygulandigi ve
etkili koruma elde edildigi aciklanmaktadir. Bu asinin kullanilisi
icin asagidaki sema onerilmistir (13) :

TABIO 2 : Hepatit B Virus Asisi Uygulama Semasi

Risk Grubu ilk Asa 1 Ay 6 Ay

Bebek ve Cocuklar 10 Mg 10 Mg 10 Mg
(Dogumdan 10 yada kadar) (0.5 ml) (0.5 ml) (0.5 ml)

20 Mg 20 Mg 20 Mg
Eriskin ve Gengler @a.om) @.om @O0 md
Diyliz Hastalari ve 40 Mg 40 Mg 40 Mg
Bagisiklign Bozan Hastalar (2-0 mb) (2.0 ml) (2.0 mb)

= Ikr 1.0 mI doz ayri yerlerden verilmell.
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SONUC

Yukarida sunulan agiklamalardan anlagilacagi gibi Viral
Hepatit A ve B bulaslari, yayginliklar1 ve yol acgabildikleri
tehlikeli sonuglara karsin, ¢cok o6zel riskler disinda 6nlenemez
hastaliklar degildirler. Yaygin bir halk sagligi1 egitimi, ¢evre
risklerine yonelik onlemler, bireysel koruma c¢abalari ile hastalik
ortadan kaldi rilmasa bile azaltilmasi saglanabilir.

Bu konu halk saglig:t ¢aligmalari i¢inde biitiin boyutlariyla
ele alinmalidir.

SUMMARY
Epidemiology Of The Infections Of Viral Hepatitis A And B

Viral hepatitis is a wide spread disease with a large
human reservoi r exists around the world. It is esti mated that
some 200 mi llion people have chronic hepatitis B. It has only
been within the past 15 years, however, that our knowledge
of the hepatitis vi ruses has enabled us to improve our diagnosis,
rnanagement , and cont rol of the disease. Hepatitis A and
hepatitis B are two com mon types of this disease, and they
follow di fferent courses.

Hepatitis A is usually an acute infectious self-limited
disease. It spreads rapidly through fecal-oral route with an
incubation period of 15 to 45 days.

Hepatitis B may have an insidious onset, with an incubation
period of six weeks to six months. Clinical symptoms are
of ten non specific. Jaundice may seer1 in % 20-50 of cases,
rarely in fulminant, fatal disese and % 10 may result as
chronic cariers.

This article reviews the Epidemiological pecularities of
vi ral hepatitis A and B, and trys to resume the prevention
and cont rol measures against the diseases.
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