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ÖZET 

Adana Đl Merkezinde 1999’dan 2009’a Hepatit A Seroprevalansında 
Epidemiyolojik Shift (Kayma) 

 
Amaç: Bu çalışmanın amacı, Adana il merkezinde farklı sosyoekonomik düzey 

ve farklı yaş grubundaki çocuklarda Hepatit A Virüs (HAV) seroprevalansını 
belirlemek ve son 10 yılda oluşabilecek epidemiyolojik shift’i (kayma) saptamaktır. 

Gereç ve Yöntemler: 1999 yılında Yapıcıoğlu ve ark. Adana il merkezinde 
farklı sosyoekonomik seviyedeki, 2-16 yaş arasındaki 711 çocukta HAV seroprevalans 
çalışması yapmışlardı. 10 yıl sonra biz, aynı çalışmayı, aynı bölgede, aynı yöntem ile 
benzer popülasyonda tekrar yaptık. 2-16 yaş arası toplam 711 çocuktan kan alındı. 
Ailelerin sosyoekonomik düzeyleri (SED), Dünya Sağlık Teşkilatı’nın belirlediği 
kriterlere ve Türkiye’deki genel sosyoekonomik yapı dikkate alınarak belirlendi. Veriler 
toplandıktan sonra, puanlama yapılarak grup oluşturuldu. 3-9 puan alanlar SED Grup 1 
(Düşük), 10-14 puan alanlar SED Grup 2 (Orta), 15-20 puan alanlar ise SED Grup 3 
(Yüksek) olarak belirlendi. Total anti-HAV Architect cihazı ve CMIA 
(Chemiluminescent Immunoassay) yöntemi ile çalışıldı. 

Bulgular: 1999’dan 2009’a anti-HAV seroprevalansının 48-71 ay, 72-95 ay, 96-
119 ay, 120-143 ay, 144-167 ay ve 168-198 ay yaş grubunda sırasıyla % 33,9’dan % 
22,2’e, % 29,5’den % 25,3’e (p>0,05), % 52,2’den % 30,8’e, % 69,7’den % 35,2’e, % 
66,9’dan % 37,7’e ve % 71,4’den % 47,3’e (p<0,0001) düştüğü görüldü. Anti-HAV 
seroprevalansı SED Grup 1’deki çocuklarda, (% 47) SED Grup 3’deki çocuklara (% 
25,9) göre ve SED Grup 2’deki çocuklara (% 29,3) göre daha yüksek bulundu 
(p<0,0001, p<0,05). 1999 ve 2009 yıllarında okul öncesi dönemdeki çocuklarda (24-84 
ay) anti–HAV seroprevelansı SED Grup 1, SED Grup 2 ve SED Grup 3’de sırasıyla (% 
20 vs % 32,4), (% 25,6 vs % 16,8) ve (% 7,8 vs % 18,9) idi (p>0,05). 1999 yılı ile 
karşılaştırıldığında okul dönemindeki çocuklarda (85-198 ay) ise anti-HAV 
seropozitifliğinin 2009 yılında SED Grup 1, SED Grup 2 ve SED Grup 3’de sırasıyla % 
85,7’den % 53,8’e, % 64,4’den % 36’a ve % 43,7’den % 29,3’e düştüğü görüldü 
(p<0,0001, p<0,0001, p<0,05). 

Sonuç: Sonuç olarak çalışmamız okul dönemindeki çocuklarda anti-HAV 
seropozitifliğinin sosyoekonomik düzey farkı gözetmeksizin 10 yıl boyunca istatistiksel 
olarak anlamlı şekilde azaldığını göstermiştir. Sonuçlarımız sosyoekonomik düzey ne 
olursa olsun, anti-HAV seropozitifliğinin ileri yaşlara kaydığını göstermiştir. Bu 
nedenle adolesan ve genç erişkinler semptomatik HAV enfeksiyonu için risk altında 
olacağından dolayı bölgemizde çocuklara rutin Hepatit A aşı uygulamasına 
başlanmasının doğru olacağı kanaatindeyiz.  

Anahtar Kelimeler: Hepatit A, seroprevalans, sosyoekonomik düzey, 
epidemiyolojik shift 
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ABSTRACT 

Hepatitis A Seroprevalence and Epidemiological Shift in Central Adana, Turkey 
from 1999 to 2009 

Aim: The aim of the study was to carry out the anti-Hepatitis A virus (HAV) 
seroprevalence among children of different socioeconomic status and age groups in 
Adana city center and to determine the epidemiological shift that may have occurred in 
the last 10 years. 

Material and Method: In 1999, Yapıcıoğlu and et al. reported the anti-HAV 
seroprevalence in 711 children aged between 2 and 16 years children with various 
socioeconomic levels in Adana city center. Ten years later we repeated the same study 
at the same locations in a similar population with the same method. Blood samples were 
taken from a total of 711 children between the ages of 2-16 years. Socioeconomic 
statuses (SES) of the families were determined according to the World Health 
Organization criteria and the general socioeconomic structure of Turkey. After the data 
collection and scoring of the questionnaires, groups were formed based on the scores. 
Participants with scores of 3-9 formed SES Group 1 (low), scores of 10-14 formed SES 
Group 2 (medium) and scores of 15-20 formed SES Group 3 (high). The total anti-HAV 
was studied with Architect equipment and CMIA (Chemiluminescent Immunoassay) 
method. 

Results: From 1999 to 2009 anti-HAV seroprevalence declined from 33,9 % to 
22,2 %, 29,5 % to 25,3 % (p>0,05), 52,2 % to 30,8 %, 69,7 % to 35,2 %, 66,9 % to     
37,7 % and 71,4 % to 47,3 % (p<0,0001) in the age groups of 48-71, 72-95, 96-119, 
120-143, 144-167 and 168-198 months respectively. Anti-HAV seroprevalence in 
children in SES Group 1 (47 %) were found to be higher compared to that children in 
SES Group 2 (29,3 %) and SES Group 3 (25,9 %) (p<0,05, p<0,0001). Anti-HAV 
seroprevalence among pre-school children 24 to 84 months in 1999 and 2009 were 20 
% vs 32,4 % in SES Group 1, 25,6 % vs 16,8 % in SES Group 2 and 7,8 % vs 18,8 % in 
SES Group 3, respectively (p>0.05). In 2009 anti-HAV seroprevalence among school-
age children 85 to198 months decreased from 85,7 % to 53,8 % in SES Group 1, 64,4 % 
to 36 % in SES Group 2 and 43,7 % to 29,3 % in SES Group 3, respectively compared 
to 1999 (p<0,0001, p<0,0001, p<0,05). 

Conclusion: In conclusion, our study showed that anti-HAV seroprevalence, 
regardless of SES differences, has decreased statistically significantly during the last 10 
years in school-aged children. Results showed that, not withstanding SES, anti-HAV 
seroprevalence has shifted to further ages. Since adolescents and young adults will be at 
risk of symptomatic HAV infection, we believe that routine hepatitis A vaccination of 
children in our region should be initiated. 

 
Key Words: Hepatitis A, Seroprevalence, Socioeconomic Status, 

Epidemiological Shift.  
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1. GĐRĐŞ 

Primer olarak çocukluk çağında görülen Hepatit A tüm dünya’da oldukça yaygın 

bir enfeksiyon hastalığıdır. Çocukluk çağında asemptomatik geçirme oranı yüksek iken 

yaş ilerledikçe semptomatik seyir sıklaşır ve fulminan hepatit gibi komplikasyonların 

görülme ihtimali yükselir.1-3  

Özellikle hijyen koşullarının iyi olmadığı, kişilerin eğitim ve ekonomik 

düzeylerinin kötü olduğu, su kaynaklarının ve alt yapılarının iyi olmadığı toplumlarda 

sık görülür. Yüksek endemisiteli bu bölgelerde yaşayan 10 yaşından küçük çocukların 

% 90’ından fazlası bu virüsle karşılaşmıştır. Oysa sanitasyon ve hijyen koşullarının iyi 

olduğu toplumlarda enfeksiyon ileri yaşlarda ortaya çıkmaktadır.4-8  

Bir toplumda hepatit A gibi geniş kitleleri ilgilendiren, önemli morbidite ve 

mortaliteye sebep olan bir hastalıkta koruyucu önlemleri belirlemek için, hastalığın o 

toplumdaki seroprevalansının gösterilmesi ve yıllar içindeki değişimin belirlenmesi 

önemlidir.1 

Belli aralıklarla çeşitli toplumlarda yapılan seroprevalans çalışmaları, 

toplumlardaki gelişmişlik oranı ile paralel olarak hastalığı geçirme yaşının ileri 

kaydığını göstermektedir.9-16  

Bu çalışma Adana il merkezinde farklı sosyoekonomik düzey ve farklı yaş 

grubundaki çocuklarda Hepatit A seroprevalansını belirlemek, son 10 yılda oluşabilecek 

epidemiyolojik değişimi saptamak ve bölgemizdeki aşı sratejisini belirlemek amacı ile 

yapıldı. 
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2. GENEL BĐLGĐLER 

2.1. Viral Hepatitler  

Viral hepatitler, tüm dünyada hem gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerde 

önemli bir sağlık problemidir. Günümüzde en az beş tane patojenik hepatotropik virüs 

tanımlanmıştır. Bunlar hepatit A, B, C, D ve E virüsleridir. Toplum kaynaklı ve 

transfüzyon ilişkili hepatitlerin yaklaşık % 80-90’ı bu grup içindedir. 

 Diğer virüsler de hepatite yol açabilir ve sıklıkla sistemik hastalığın bir 

komponenti olarak kendilerini gösterirler. Hepatite neden olan diğer virüsler herpes 

simplex virüs (HSV), sitomegalovirüs (CMV), Epstein-Barr virüs (EBV), varisella-

zoster virüs, HIV (Human Immunodeficiency Virus), rubella, adenovirüs, enterovirüs, 

parvovirüs B19 ve arbovirüsdür.17 Hepatit G virüs (HGV) ve transfüzyon transmissible 

virüs (TTV) sıklıkla karaciğeri etkiler, diğer hepatotropik virüslerle birlikte 

koenfeksiyon oluşturarak akut ve kronik viremiye neden olurlar ama nadiren 

hepatoselüler hasarlanmaya yol açarlar.17 

Hepatotropik virüsler, heterojen grup enfeksiyöz ajanlar olup özellikleri Tablo 

1’de verilmiştir.17  

Tablo 1. Hepatotropik virüsler ve özellikleri 17 

 HAV HBV HCV HDV HEV HGV TTV 
Viroloji RNA DNA RNA RNA RNA RNA DNA 
Đnkübasyon periodu 
(gün) 

15-19 60-180 14-160 21-42 21-63 ? ? 

Geçiş        
Parenteral Nadir + + + - + + 
Fekal-Oral + - - - + Olası Olası 
Seksüel - + + + - + Olası 
Perinatal - + Nadir + - + + 
Kronik enfeksiyon - + + + - + + 
Fulminant Seyir Nadir + Nadir + + - - 
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2.2. Hepatit A Virüsü (HAV) 

Viral hepatit nedenlerinin başında gelir. Hepatit A virüsü (HAV) enfeksiyonu 

başta gelişmemiş ülkeler olmak üzere tüm dünyada yaygın, oldukça bulaşıcı bir 

hastalıktır. Her yıl dünyada 1,5 milyon yeni Hepatit A vakası bildirilmekte, ancak 

gerçek insidansın bunun 10 katı kadar olduğu tahmin edilmektedir.18 1987–1997 

arasında ABD’de her yıl ortalama 28.000 hepatit A vakası bildirilirken, 1995’de aşının 

uygulamaya girmesiyle birlikte 1995–2006 yılları arasında Hepatit A insidansında 

belirgin azalma olduğu kaydedilmiş (100.000’de 1,2 vaka) ve azalma hızının en fazla 

çocuklar arasında olduğu gözlenmiştir.19 

Hepatit A virüs enfeksiyonu, dünyadaki en yaygın beş virüs enfeksiyonundan 

birisidir. HAV enfeksiyonu asemptomatik tablodan, fulminant hepatit gibi ölümle 

sonuçlanabilen ağır formlara kadar değişkenlik gösterebilmektedir. Altı yaş altındaki 

çocuklarda daha çok asemptomatik hastalık oluştururken, daha büyük çocuklarda ve 

erişkinlerde ise klinik daha belirgin olarak görülmektedir.1-3 

Hepatit A virüs (HAV) enfeksiyonu, picornaviridae ailesi üyesi olan HAV’ın 

neden olduğu akut bir enfeksiyondur.20-21 Picornaviridae; küçük, zarfsız, tek sarmallı 

RNA virüsleridir.22 HAV Hepatovirüs genusu içerisinde yer alır.24 HAV, 1980’li 

yıllarda enterovirüs Tip 72 olarak sınıflandırılmış; ancak fiziksel ve kimyasal koşullara 

direnç durumu ve replikasyon özelliklerinin yanı sıra ve son yıllarda ayrıntılı olarak 

belirlenen genom yapısı, aynı aile içerisinde yalnız kendisinin yer aldığı yeni bir cinste 

sınıflandırılması gerektiğini ortaya çıkarmıştır.23 

HAV düşük pH düzeylerinde stabildir. Oda ısısında pH 3’ te üç saat kadar 

stabilitesi bozulmaz. Sıcaklığa diğer picornavirüslere göre daha fazla dayanıklıdır. 

Kaynatılma ile beş dakikada inaktif duruma geçerken, 60°C’de 10-12 saatlik bekletme 

ile kısmi inaktivasyon gerçekleşir. Kurumuş halde oda ısısında haftalarca enfektivitesini 

sürdürür ve 20°C’de yıllarca canlılığını muhafaza eder. HAV % 20’lik dietiletere, 

kloroforma ve % 50’lik triklortrifloretana dirençlidir. Otoklavda 121°C’de 30 dakikada, 

1,5-2,5 mg/L konsantrasyondaki klorda 15 dakikada, yüksek formalin dilüsyonlarında 

(1/4000 oranında, 37°C’de, 72 saat süresince veya % 3’lük konsantrasyonda, 25°C’de, 

beş dakikada), ultraviyole ışınında (1,0 W, 0,9 cm derinlikte 60 saniye ve 60°C’de), 3 

mg/L iyot ve 30 mg/L potasyum permanganat konsantrasyonlarında beş dakikada 

inaktive olur.23,25 
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HAV yaklaşık 27-28 nm çapında, lineer pozitif polariteli ve tek sarmallı RNA 

içeren, zarfsız bir virüstür. Dört farklı yapısal proteinden (VP1, VP2, VP3, VP4) oluşan 

altmış protomerlik kapsid içerisinde yer alır. Viral partiküller sferik, kapsomerleri kübik 

simetride dizilim gösterirler. Hepatit A virüs genomu tek sarmallı, pozitif polariteli, 

7478 nükleotid uzunluğunda lineer RNA’dan oluşur. VP1, VP2, VP3, VP4 sırasıyla 

300, 222, 246 ve 23 aminoasitten oluşur. Yapısal proteinler üzerinde HAV’a karşı 

gelişen ve virüs nötralizasyonunu sağlayan antikorların bağlandığı antijenik epitoplar 

bulunmaktadır. Yapısal olmayan proteinler virüsün replikasyonu sırasında çeşitli 

görevlerde yer alan enzimleri ve proteinleri kodlar.26 

HAV konservatif bir virüs olup, antijenik olarak bir serotipinin bulunmasına 

karşılık dizilimde küçük sapmalar gösteren dördü (I, II, III, VII) insanlarda enfeksiyon 

oluşturabilen yedi genotipi vardır. Nükleotid düzeyinde heterojen genetik yapısı 

olmasına rağmen tek bir serotipi bulunmaktadır. Bu nedenle, aynı aşı ile tüm dünyada 

korunmak mümkün olmaktadır. Monoklonal antikorlarla yapılan çalışmalarda sınırlı 

sayıda antijenik epitoplarının virüsün yüzeyinde gösterilmiş, üç insan antijenik varyantı 

tanımlanmıştır.27,28 

Primatların karaciğer hücresinde başta olmak üzere dalak ve lenf nodlarının 

germinal matriksinde ve glomerül basal membranda viral antijen saptanabilir.29 Viral 

antijen genel olarak enzimlerin ilk yükselmeye başladığından itibaren iki-üç hafta 

süresince devam etmektedir. Daha duyarlı PCR yöntemleri ile bu süreç haftalarca 

sürmektedir. Virüsün uzamış atılımı sadece enfekte prematür infantlarda 

gösterilmiştir.30 

2.3. Bulaşma Yolları 

Genel olarak dört bulaşma yolu tespit edilmiştir.21,23,34 

a. Kişiden Kişiye Bulaş 

HAV dezenfektanlara ve ısıya dirençli olduğu için yüksek derecede bulaşıcıdır. 

Bulaş hemen daima kişiden kişiye fekal-oral yol ile temas sonucu olmaktadır.17 

b. Besinler ve Su Yoluyla Bulaş 

HAV kontamine olmuş yiyecekler, su ve endemik bölgelere seyahat etmek ile 

bulaşabilir.17 Gelişmekte olan ülkelerde kanalizasyon sistemlerinin yeterince düzenli 

olmaması ve su temininin hijyenik şekilde yapılamaması bu yolla bulaşmayı ön plana 
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çıkarmaktadır. Kontamine su, pişmemiş yiyecekler veya piştikten sonra ellenen 

yiyecekler bulaştırıcıdır. Çiğ ya da az pişmiş deniz ürünlerinin tüketimi enfeksiyon 

geçişinde önemli bir yoldur. Yine çiğ süt, pasta, çilek, hamburger, krema, spagetti, 

salata, portakal suyu gibi besinler geçiş araçlarını oluşturur. Kontamine sularda 

yüzmekle de geçiş mümkündür.31 

c. Parenteral Yol ile Bulaş  

HAV’ın çok nadiren de olsa kan transfüzyonu ile geçebileceği gösterilmiştir. 

Hemofilililerde posttransfüzyon A hepatiti olguları bildirilmiştir.32 Genel olarak 

HAV’ın kanla; sarılığın başlamasından 25 gün, serolojik olarak saptanmasından itibaren 

14-21 gün bulaşıcı olduğu kabul edilmektedir. Ancak vireminin kısa sürmesi, kanda 

virüs konsantrasyonunun düşük olması, kronik taşıyıcılığın olmaması gibi nedenler bu 

yolla geçişi zorlaştırır.21 

d. Prenatal Geçiş 

Annedeki enfeksiyon viremi döneminde ise plasentanın ayrılması sırasında anne 

kanındaki virüs fetal dolaşıma geçebilmekte veya bebek anne dışkısı ile temas sonucu 

enfeksiyonu alabilmektedir. Doğumda anneden geçen antikorlar bebeği ilk 10-12 ayda 

koruyabilir.21 

e. Diğer Geçiş Yolları 

Cinsel temas, viremi döneminde ve HAV’ın gaitada atıldığı dönemlerde hijyen 

kurallarına uyulmaması durumunda risk taşır. Homoseksüellik ve oral anal ilişki 

bulaşma riskini arttırmaktadır. HAV tükürük ve nazofarengial sekresyonlardan izole 

edilmiş ve bu yolla bulaş da bildirilmiştir.33 

2.4. Patogenez 

Đnkübasyon süresi iki-altı haftadır (ortalama 28 gün). Virüs diğer dokuları enfekte 

edebilse de klinik görünüm hemen tamamen karaciğer enflamasyonuna bağlıdır. 

Virüsün sindirim sistemine girdikten sonra ilk olarak çoğaldığı yer ince bağırsaklardaki 

epitelyal hücrelerdir. Daha sonra virüs kan dolaşımına geçmekte, karaciğere giderek 

hepatositleri enfekte etmekte ve karaciğerde replike olmaktadır. Buradan safraya 

salınmakta ardından safra ile bağırsaklara geçerek ya dışkı ile atılmakta ya da tekrar kan 

dolaşımına geçmektedir. Portal ve periportal mononükleer hücre infiltrasyonu ve 

hepatositlerde genişleme görülmektedir.35 Komplet virüs partikülleri safra 
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kanaliküllerine geçerek ince bağırsağa ulaşmaktadır. Virüs semptomatik karaciğer 

hasarı oluşmadan ve transaminazlarda yükseklik saptanmadan önce kan ve safrada 

bulunabilmekte, klinik belirtiler çıkmadan önceki bir-iki haftadan itibaren de yüksek 

miktarda dışkıda tespit edilebildiği bildirilmektedir. Virüs klinik belirtilerin 

kaybolmasından önce dışkıdan kaybolmaktadır. Hücrelerde yeterli interferon yapılınca 

replikasyon kesilmektedir. HAV ile enfekte bir kişinin bulaştırıcılığının en fazla olduğu 

dönem semptomların başlangıcından 14-21 gün önceden başlayan ve semptomlar 

başladıktan sonraki 1 haftalık dönemdir. 

  Hepatit A virüsünün sitopatik etki yapmadığı kabul edilmektedir. Naturel killer 

hücrelerin aktivitesinin artması ve antikor bağımlı sellüler sitotoksisite virüsle enfekte 

hücrelerin ortadan kaldırılmasına yardımcı olmaktadır. Hepatit A virüsüne bağlı akut 

hepatitte histopatolojik lezyon, esas itibariyle karaciğerde yer yer nekroz ve özellikle 

portal alanda mononükleer hücre infiltrasyonu ile karakterizedir. Hepatoselüler nekroz 

ise fokal olarak bildirilmektedir. Hepatit A virüsü akut enfeksiyon yapmaktadır ancak 

Hepatit A virüsüne bağlı kronikleşme görülmemektedir. Karaciğerde asıl hasarın 

hücresel bağışıklık sistemi yardımıyla oluştuğu sanılmaktadır.6 

HAV proteinlerine karşı konakta humoral immün yanıt, semptomların 

başlamasından önce oluşmaktadır. Đg M tipi antikorları hastalığın başlamasından önce 

oluşmakta, üç-altı ay içinde azalmaktadır. Đg G antikorları ise, Đg M oluşumundan 

hemen sonra saptanabilmekte ve enfeksiyondan sonra yıllarca kalarak ömür boyu 

bağışıklık sağlamaktadır. Enfeksiyon sırasında kısa süreli Đg A tipi antikorlarda 

üretilmekle birlikte, bu antikorların yanıttaki rolü henüz bilinmemektedir. Diğer 

picornaviridae ailesi virüslerin aksine, HAV intestinal immün yanıt 

sağlayamamaktadır.36 

2.5. Sero-Epidemiyoloji  

1997 yılında Hadler ve ark. Hepatit A endemisite kriterlerini yayınlamışlardır. 

Dünyada coğrafi bölgeler Hepatit A virüsü için yüksek, orta, düşük ve çok düşük 

endemik bölgelere ayrılmıştır37 (Şekil 1). Yüksek endemik bölgede yaşayan 10 yaşından 

küçük çocukların % 90’ından fazlası HAV seropozitiftir. Orta endemik bölgede yaşayan 

20 yaşından küçüklerin ise % 80’inden fazlası HAV seropozitiftir. Düşük endemik 

bölgede yaşayan 15 yaşından küçük çocukların % 10’unda fazlası ve 50 yaşından 
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küçüklerin de % 70’den azında HAV seropozitifliği mevcuttur. Çok düşük endemik 

bölgelerde yaşayanlarda ise 35-40 yaşına kadar HAV seropozitifliği % 10’un 

altındadır.4-8 

Yüksek endemik bölge: Çok kötü hijyen ve sanitasyon koşullarına sahip 

ülkelerdir (Afrika, Asya ve Orta ve Güney Amerika). Enfeksiyon erken çocukluk 

çağında asemptomatik ya da hafif enfeksiyon şeklinde geçirilir. Bu bölgelerde hastalık 

oranları nadiren rapor edilir, salgınlar pek görülmez. Yılda rapor edilen insidans 

150/100.000‘e ulaşabilmektedir.4-8 

Orta endemik bölge: Gelişmekte olan, sanayileşmiş şehirleri bulunan, sanitasyon 

koşulları şehirler arasında farklı olabilen ülkeler bu gruptadır (Avrupa’ nın Güneyi ve 

Doğusu, Ortadoğu’nun bazı bölümleri). Çocuklar erken dönemde HAV ile enfekte 

olmayabilir ve ekonomik ve sanitasyon koşullarının gelişmesi, enfeksiyonun daha ileri 

yaşlarda geçirilmesine neden olur. Salgınlar yaygın olarak görülür. Bu ülkelerde klinik 

olarak kanıtlanan hepatit A daha yüksek oranda rapor edilir. 4-8 

Düşük ve çok düşük endemik bölge: Sanitasyon ve hijyen koşulları iyi olan 

ülkelerdir. (Norveç, Batı Avrupa, ABD, Japonya, Avustralya, Yeni Zellanda, Kanada) 

HAV enfeksiyonu oranları düşüktür. Spesifik risk gruplarında (en sık orta ve yüksek 

endemik bölgelere seyahat edenler, IV ilaç bağımlıları ve erkek homoseksüeller) 

hastalık gözlenebilir.4-8  

 

Şekil 1. Hepatit A enfeksiyonunun Dünyadaki dağılımı 37 
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Dünyada HAV seroprevalansı ile ilgili yakın zamandaki çalışmalar Tablo 2’de 

verilmiştir. 

Tablo 2. Dünya’da Hepatit A seroprevalansı ile ilgili erişkin ve çocuklarda yapılan çalışmalar 

 
Araştırmacı 

 
Yıl 

 
Ülke 

 
Yaş Grupları 

HAV 
Seropozitifliği (%) 

Tsega ve ark.38 1990 Etiyopya 

1 yaş altı 
5 yaş 

10 yaş 
>15 yaş 

57 
70 
98 

100 

Park ve ark.9 1996-1997 Kore 

Yenidoğan 
1-6 ay 

6-12 ay 
12-18 ay 
18-24 ay 
2-4 yaş 
5-9 yaş 

10-14 yaş 
15-19 yaş 
20-29 yaş 
30-39 yaş 
40-49 yaş 
50-59 yaş 
60-69 yaş 

95 
85 
25 
5 
5 
8 
2 
4 

26 
80 

100 
100 
85 

100 

Ciancira ve ark.16 1996 Polonya 

1-5 yaş 
6-10 yaş 
11-15 yaş 
16-20 yaş 
21-25 yaş 
26-30 yaş 
31-35 yaş 
36-40 yaş 

40 yaş üzeri 

2 
7 
8 

38 
31 
58 
65 
76 
81 

Beran ve ark.39 1999 
Çek 

Cumhuriyeti 

0-4 yaş 
5-9 yaş 

10-14 yaş 
15-19 yaş 
20-24 yaş 
25-29 yaş 
30-39 yaş 
40-49 yaş 
50-59 yaş 

60 yaş üzeri 

6,1 
3,6 
2,4 
3,6 
8,8 

18,2 
26,4 
51,1 
70,8 
58,8 

Dal-Re ve ark.14 2000 Đspanya 

5-12 yaş 
13-19 yaş 
20-29 yaş 
30-39 yaş 
40-49 yaş 
50-59 yaş 

11,5 
25,4 
54,2 
90,3 
95,5 
88,1 
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Tablo 2’nin devamı 

Tanaka ve ark.15 2000 Meksika 

1-5 yaş 
6-10 yaş 
11-15 yaş 
16-20 yaş 
21-30 yaş 
31-40 yaş 

40,5 
68,6 
88 

92,9 
96,5 
97,8 

Tanaka ve ark.15 2000 Şili 

1-5 yaş 
6-10 yaş 
11-15 yaş 
16-20 yaş 
21-30 yaş 
31-40 yaş 

11 
31 

71,1 
79,4 
96,5 
100 

Tanaka ve ark. 15 2000 Brezilya 

1-5 yaş 
6-10 yaş 
11-15 yaş 
16-20 yaş 
21-30 yaş 
31-40 yaş 

35,1 
53,9 
60,7 
72,8 
85,9 
95,3 

Tanaka ve ark.15 2000 Venezuella 

1-5 yaş 
6-10 yaş 
11-15 yaş 
16-20 yaş 
21-30 yaş 
31-40 yaş 

27,3 
54 
62 
72 
66 
89 

Tanaka ve ark. 15 2000 Arjantin 

1-5 yaş 
6-10 yaş 
11-15 yaş 
16-20 yaş 
21-30 yaş 
31-40 yaş 

39,5 
55 
54 
55 

70,5 
82 

Tanaka ve ark.15 2000 
Dominik 

Cumhuriyeti 

1-5 yaş 
6-10 yaş 
11-15 yaş 
16-20 yaş 
21-30 yaş 
31-40 yaş 

63 
82 
91 

98,5 
97 
98 

Sacy ve ark.40 2000 Lübnan 

1-5 yaş 
6-10 yaş 
11-15 yaş 
16-20 yaş 
21-30 yaş 

 

10,5 
27,7 
57,4 
70,1 
78,1 

Kiyohara ve ark. 41 2003 Japonya 

0-4 yaş 
5-9 yaş 

10-14 yaş 
15-19 yaş 
20-24 yaş 
25-29 yaş 
30-34 yaş 
35-39 yaş 
40-44 yaş 
45-49 yaş 
50-54 yaş 
55-59 yaş 
60-64 yaş 

65 yaş ve üzeri 

1,3 
0 
0 
0 
1 

2,5 
0,5 
3,8 
1,6 
7,5 

21,8 
44,5 
69,4 
86,5 
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Tablo 2’nin devamı 

Gentile ve ark.42 2004 Đtalya 
1-5 yaş 

15-20 yaş 
16,7 
5,5 

Samuels ve ark. 43 2004-2005 Đsrail 

16-20 yaş 
21-30 yaş 
31-40 yaş 
41-50 yaş 
51-60 yaş 
61-70 yaş 
70-99 yaş 

62,8 
58,4 
68,1 
72 

81,6 
86,4 
97,3 

Pham ve ark. 44 2005 Kanada 

8-13 yaş 
20-24 yaş 
25-29 yaş 
30-39 yaş 

1 
1-6 
10 
17 

Almuneef ve ark.13 2005 
Suudi 

Arabistan 

4-8 yaş 
8-11 yaş 
12-15 yaş 
16-18 yaş 

7 
14 
30 
52 

Saha ve ark. 45 2009 Bangladeş 

1-5 yaş 
6-10 yaş 
11-20 yaş 
21-30 yaş 

30 yaş üzeri 

40,4 
63,1 
79,8 
91 

98,4 

Son yıllarda gerek yurtdışından bildirilen yayınlarda gerekse ülkemizde yapılan 

çalışmalarda, anti-HAV ĐgG seropozitifliğinin giderek istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde azaldığı ve sosyoekonomik durumun düzelmesiyle beraber vakaların ileri 

yaşlara kaydığı (shift) bildirilmektedir.9-16 

Orta endemik bölgede bulunan Suudi Arabistan’da Mart 2005’de Almuneef ve 

ark.’nın13 4-18 yaş arasındaki 2399 çocukta yaptığı çalışmada HAV seropozitifliği % 

28,9 olarak saptanmıştır. 8 yaşından küçük çocuklarda HAV seropozitifliği % 7, 8-11 

yaş arasında % 14, 12-15 yaş arasında % 30 ve 16-18 yaş arasında ise % 52 olarak 

bulunmuştur. Faleh ve ark.46 ise Suudi Arabistan’da 12 yaşından küçüklerde 1989, 1997 

ve 2005 yıllarındaki HAV seroprevalans değişimini ve epidemiyolojik shifti 

göstermiştir (Şekil 2). 

 



 11 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

3-4 yaş 5-6 yaş 7-8 yaş 9-10 yaş 11-12 yaş

Se
ro

p
o

zi
ti

fl
ik

(%
)

1989

1997

2005

 

Şekil 2. Suudi Arabistan’da 12 yaşından küçüklerde 1989, 1997 ve 2005 yıllarındaki HAV seroprevalansı 
ve epidemiyolojik shift46 

Orta endemik bölge olan Güney Kore’de Park ve ark.9 tarafından yenidoğan -69 

yaş arasındaki 2737 olgu incelenmiş ve HAV seroprevansı 1988-1989, 1990-1991, 

1992-1993, 1994-1995, 1996-1997 yıllarında sırasıyla % 52,9, % 52,1, % 44,1, % 42,5, 

% 31,2 olarak saptanmıştır. 

Đsrail HAV için orta endemik bölge kabul edilmekte idi. Ancak 1999 yılında 

‘‘infantlar için ulusal Hepatit A aşılama programı’’ uygulanmaya başlanmıştır.47 Đlk doz 

18. ayda, ikinci doz 24-30. ayda uygulanmıştır. Dagan ve ark.47 ulusal aşılama sonrası 

Đsrail’de 1993’den 2004’e tüm popülasyonlarda (Yahudiler ve Yahudi olmayanlarda) 

hastalık insidansındaki belirgin düşüşü göstermiştir (Şekil 3). 1993-1998 yıllarında 

yıllık Hepatit A insidansı 50,4/100.000 iken 2002-2004 yıllarında insidans % 95 azalmış 

ve 2,2-2,5 /100.000’lere düşmüştür.47 
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Şekil 3. Đsrail’ de 1-4 yaşındaki çocuklarda 1993-2004 yılları arasındaki HAV insidansındaki değişim47 

Amerika Birleşik Devletlerinde 1987-1997 yılları arasında yılda ortalama 28.000 

Hepatit A vakası tespit ediliyordu, Hepatit A ülkenin en sık rapor edilen hastalığı idi.19 

Bu nedenle Hepatit A aşılaması önem kazandı. Hepatit A aşısı 1995 yılında ABD’de 

lisans aldı.1996 yılında ACIP (Advisory Committee on Immunization Practices) 

tarafından uluslararası seyahat edenler, erkek homoseksüeller, ilaç bağımlıları ve 

hastalığın yüksek oranda görüldüğü toplumlarda yaşayan çocuklardan oluşan risk 

gruplarına Hepatit A aşılamasını önerdi. ACIP’in önerisi ile 1999’da Hepatit A 

insidansının en yüksek olduğu ABD’nin 11 eyaletinde ve ayrıca ulusal ortalamanın 

üzerindeki 6 eyaletinde iki yaş üstü çocuklara aşı uygulaması yapıldı. 2005 yılında FDA 

(Food and Drug Administration) 12- 23 aylık çocuklarda Hepatit A aşısının kullanımı 

için onay verdi. 2006’da ise yine ACIP’in tavsiyesi ile ABD’nin tüm eyaletlerinde (50 

eyalet) Hepatit A rutin aşı şemasına girdi ve 12-23 ay arası çocuklara uygulandı. Ayrıca 

seçilmiş bölgelerde daha büyük çocukların catch up aşılaması ve risk gruplarının 

(endemik bölgelere seyahat edenler, IV ilaç kullananlar, erkek homoseksüeller) 

aşılanması önerildi. Aşılama sonrası Hepatit A insidansı 1,2/100.000 vaka gibi çok 

düşük seviyelerde rapor edilmiştir.19 Şekil 4’de ABD’de yıllara göre Hepatit A 

vakalarındaki insidans değişimi gösterilmiştir. 
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Şekil 4. ABD’de 1982-2006 yılları arasındaki yıllık akut Hepatit A insidansı (Her 100 000 kişide)19 

Hepatit A insidansındaki düşme bu hastalığın ABD’de epidemiyolojik profilinde 

kaymaya eşlik etti. HAV’ın bulaşmasında anahtar rol oynayan ve sıklıkla hastalığı 

asemptomatik geçiren çocuklarda infeksiyon oranı düştüğünden, geniş kesimi 

ilgilendiren Hepatit A salgınları kayboldu, ancak bu şekilde riskli grupta (uluslararası 

seyahat öyküsü, erkek homoseksüeller, ilaç bağımlıları) Hepatit A vakalarında artış 

oldu.19 2004 yılında Amerika Hastalık Önleme ve Kontrol Merkezi (CDC) 5.683 HAV 

vakası bildirmiştir.48 Yeni saptanan vakaların % 15’inde seyahat öyküsü mevcuttu. 

Endemik bölgeye seyahat öyküsü olanların % 72’si Meksika, Orta-Güney Amerika’ya, 

% 10’u Afrika’ya, % 9’u Asya ve Pasifikler’e ve % 9’u Ortadoğu’ya yolculuk 

yapmıştı.19 

ABD’de Hepatit A’nın rutin aşı programına girmesinden sonra seropozitifliğin 

yaş gruplarına göre dağılımında değişiklik oldu. Rapor edilen Hepatit A insidansının en 

yüksek olduğu yaş grubu aşılama öncesi 5-14 yaş iken (vakaların 1/3’ü), aşılama sonrası 

bu yaş grubunda HAV insidansında belirgin bir düşüş oldu, böylelikle sonuçta tüm yaş 

gruplarında oranlar benzer oldu (Şekil 5). 2006’ta hastalığın en yüksek oranda 20-44 

yaş arası erkeklerde görüldüğü saptandı.19  
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Şekil 5. ABD’de 1990-2006 yılları arasındaki yaş gruplarına göre yıllık akut Hepatit A insidansı                  
(Her 100 000 kişide)19 

Türkiye’de seroprevelans 

Ülkemiz ile gelişmiş ülkeler arasında, ayrıca ülkemizin değişik bölgeleri arasında 

HAV seroprevelansında farklılıklar bulunmaktadır. Bu farklılık muhtemelen bölgeler 

arası eğitim ve sanitasyon koşulları, çevre, sosyal durum gibi faktörlerden 

etkilenmektedir. Ayrıca sosyoekonomik durumun düşük olduğu kırsal bölgelerde 

yaşayanlarda oranın yüksek olduğu bildirilmektedir.49-51 Türkiye’de 1990 yılına kadar 

hepatit A ve B ‘hepatit’ başlığı altında bildirildiği için bu dönem öncesine ait elimizde 

yeterli bilgi yoktur. Bu tarihten sonra bildirilen olgu sayısı ise her yıl giderek 

azalmaktadır. 1990 yılında 30.662, 1999 yılında 14.323 ve 2004 yılında 8.824 olgu.52 

Ayrıca bu dönemde Türkiye nüfusundaki artış da göz önünde tutulursa, olgu sayısında 

azalma daha dikkat çekici olmaktadır.  

HAV enfeksiyonu insidansı dünyada olduğu gibi Türkiye’de de benzer bir eğilim 

göstererek hızla azalmaktadır. Özellikle sosyoekonomik olarak daha varlıklı ve sağlıklı 

bir yapıya sahip olan batı illerindeki olgu sayısında azalma doğu illerine göre çok daha 

belirgindir.49,53-57 

Yıllar geçtikçe sanitasyon ve yaşam şartlarında iyileşme, toplumda bulaşda esas 

kaynak olan çocuklardaki enfeksiyon oranını azaltmakta ve semptomatik hastalık için 
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duyarlı birey oranı artmaktadır. Enfeksiyon oranı azalırken morbidite ve epidemiler 

artmaktadır.47  

Bu teori ile aynı ülkede yaşayan insanlar arasında dahi sosyoekonomik 

farklılıklar, sanitasyon ve yaşam koşulları HAV hastalığının dinamiklerini etkileyerek 

popülasyonlar arasında farklılık yaratmaktadır.47 

Yurdumuzda HAV seroprevalansı ile ilgili yakın zamandaki çalışmalar Tablo 

3’de verilmiştir. 

Tablo 3. Türkiye’de Hepatit A seroprevalansı ile ilgili erişkin ve çocuklarda yapılan çalışmalar 

Araştırmacı Yıl Şehir Yaş grubu 
HAV 

Seropozitifliği (%) 

Baki ve ark.58 1993 Trabzon 

6 ay-3 yaş 
4-7 yaş 

8-12 yaş 
13-18 yaş 

13,4 
32,1 
63,4 
88,6 

Taşyaran ve ark.59 1994 Erzurum 
3-6 yaş 

7-10 yaş 
11-14 yaş 

33,3 
78,6 
77,5 

Ceylan ve ark.60 1996 Đstanbul 0-15 yaş 35,5 

Öztürk ve ark.61 1996 Đstanbul 

0-12 ay 
1-3 yaş 
4-6 yaş 

7-14 yaş 

6,6 
17,6 
40 

48,7 

Aydoğan ve ark.62 1997 Đzmir 

0-4 yaş 
5-8 yaş 

9-12 yaş 
13-16 yaş 

7,8 
38,5 
40 
68 

Aldeniz ve ark.63 1998 Đstanbul 

0-4 yaş 
5-9 yaş 

10-14 yaş 
15-19 yaş 

Erişkin 

15,2 
36,1 
57,7 
92,6 
95,1 

Yapıcıoğlu ve ark.64 

 
1999 Adana 

24-47 ay 
48-71 ay 
72-95 ay 

96-119 ay 
120-143 ay 
144-167 ay 
168-198 ay 

10,6 
33,9 
29,5 
52,2 
69,7 
66,9 
71,4 

Tosun ve ark.53 

 
 

2001 Manisa 

6-23 ay 
2-6 yaş 

7-10 yaş 
11-14 yaş 
15-17 yaş 

47,8 
23,7 
43,4 
52,4 
76,6 

Aslan ve ark.65 2001 Şanlıurfa 5-9 yaş 68 

Sac ve ark.66 2002 Ankara 

1-2 yaş 
3-5 yaş 

6-10 yaş 
11-15 yaş 

34,1 
23,1 
48,9 
69,4 
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Tablo 3’ün devamı 

Atabek ve ark.51 2003 
Konya 

(kırsal kesim) 

1-6 yaş 
7-12 yaş 

13-18 yaş 

67,8 
91,4 
97,2 

Atabek ve ark.51 2003 
Konya 

(şehir içinde 
yaşayanlar) 

1-6 yaş 
7-12 yaş 

13-18 yaş 

25,7 
39,4 
90,8 

Sencan ve ark.67 2003 Düzce 
6 ay-5,9 yaş 
6-12,9 yaş 
13-17 yaş 

28,8 
79 

76,8 

Erdoğan ve ark.55 2004 Edirne 

2-5 yaş 
6-10 yaş 

11-14 yaş 
15-19 yaş 

4,4 
25 

37,3 
43,2 

Arabacı ve ark.68 2004 Van 6-10 yaş 59,5 

Özen ve ark.69 2004-2005 Malatya 
3-6 
7-16 

17,5 
32,1 

Tekay ve ark.70 2004-2005 Hakkari 0-14 yaş 68 

Arslan ve ark.71 2006 Đstanbul 

1-4 yaş 
5-8 yaş 

9-12 yaş 
13-16 yaş 
17-40 yaş 
>40 yaş 

13,3 
37,4 
47,8 
48,8 
81,1 
94,9 

Koçdoğanve ark.72 2006 Đstanbul 

5-9 yaş 
10-14 yaş 
15-19 yaş 
20-25 yaş 

11,4 
29 

49,7 
69,9 

Balamtekin ve ark.73 

 
2006 Kayseri 

2-6 yaş 
7-12 yaş 

13-18 yaş 

9,8 
25,7 
68,1 

Özkınay ve ark.56 2006 

Đzmir 
 
 
 

1-2 yaş 
3-6 yaş 

7-10 yaş 
11-14 yaş 
15-18 yaş 
19-24 yaş 
24-65 yaş 

5,9 
12,7 
33 

32,8 
43,2 
71,4 
91,7 

Kaya ve ark.74 2007 
Kahramanmaraş 

 

6-23 ay 
2-5 yaş 

6-10 yaş 
11-14 yaş 
15-18 yaş 

35,5 
19,2 
74,3 
83,0 
92,8 

Arabacı ve ark.57 2006-2007 Çanakkale 

0-6 yaş 
7-11 yaş 

12-16 yaş 
17-21 yaş 
22-26 yaş 
27-31 yaş 
32-36 yaş 
37-41 yaş 
42-46 yaş 
47-51 yaş 

52 yaş üzeri 

49,3 
54,2 
60,5 
61,4 
70,5 
86,8 
92,7 
91,5 
98,2 
97,6 
96,3 

Kurugöl ve ark.75 2008 Kuzey Kıbrıs 

1-5 yaş 
6-10 yaş 

11-15 yaş 
16-20 yaş 
21-30 yaş 

11,4 
9,4 
12 

30,4 
52,5 
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2.6. Klinik, Tanı, Tedavi ve Prognoz 

Hepatit A enfeksiyonu yüzyıllardan beri bilinen, sarılık salgınlarına neden olan ve 

genellikle kontamine olmuş su ve gıdaların oral olarak alınması ile bulaşan, akut, 

kendini sınırlayabilen bir karaciğer hastalığıdır. Diğer viral hepatitlere benzer şekilde 

HAV enfeksiyonlarında klinik tablo asemptomatik hastalıktan, yüksek mortaliteye 

neden olan fulminan hepatite kadar değişen geniş bir hastalık spektrumu gösterir. 

Hastalığın kuluçka süresi 15-50 gün arasında olup ortalama 30 gündür.79 Kuluçka süresi 

virüsü kontamine kan ürünleri ile parenteral alan vakalarda daha kısadır.80 

HAV enfeksiyonu belirtisiz (hasta asemptomatik ve hepatik enzimler 

artmamıştır), subklinik (asemptomatik olup enzimler yükselmiştir), anikterik 

(semptomatik olup sarılık yoktur) veya ikterik (semptomatik ve sarılıklı) seyredebilir. 

HAV enfeksiyonu semptomları hastanın yaşı ile ilişkilidir. Altı yaşın altındaki 

çocukların % 90’ında hastalık asemptomatik veya subklinik geçirilir.76,77,81 Daha büyük 

çocuk ve erişkinlerde ise HAV enfeksiyonları % 76-97 oranında semptomatik 

geçirilirken bu vakaların % 40-70’inde sarılık mevcuttur.82 Küçük çocuklardaki 

asemptomatik enfeksiyon uzun süre virüs yayılımına neden olmaktadır ve kişisel 

hijyenin yeterli olmadığı bu yaş grubu çocuklar hastalığın bulaşmasında önemli kaynak 

görevini görmektedirler.78 

 

Klinik bulgular ve semptomlar 

Akut HAV enfeksiyonlarında klinik bulgular diğer viral hepatitlerden ayırt 

edilemez. Semptomatik vakalarda hastalık hafif yüksek ateş, miyalji, anoreksi, halsizlik, 

bulantı, aralıklı belirsiz karın ağrısı ve kusma ile başlar. Başağrısı akut viral hepatitin 

diğer formlarından daha sık görülmektedir.76 Semptomatik çocuk hastaların çoğunda (% 

60) ishal mevcuttur. Daha az oranda (% 20) öksürük, boğaz ağrısı, burun akıntısı gibi 

üst solunum yolu semptomları gelişmektedir.83-84 Özellikle küçük çocuklarda anikterik 

hepatitle kliniği seyrettiği için, semptomlar viral gastroenteritle karışmaktadır. Oysa 

adolesanlarda ve erişkinlerde semptomatik seyretmekte özellikle altta yatan karaciğer 

hastalığı olanlarda ve immünkompromize kişilerde klinik daha belirgin olmaktadır. 

Ürtiker hastalığın başlangıç bulgusu olabilir. Prodromal semptomların 

başlangıcından birkaç gün sonra sarılık, koyu renkli idrar, açık renkli dışkılama gibi 

hepatik fonksiyon bozukluğunun semptomları gelişir.82,84,85 Đkterik faz başladığında 
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semptomlar ortadan kaybolmakta, küçük çocukların iştahları açılmakta ancak büyük 

çocuklar ve erişkinlerde anoreksi, halsizlik, güçsüzlük gibi prodromal semptomlar 

devam edebilmektedir.76 

Semptomatik vakalarda, fizik muayenede sarılığa ek olarak hepatomegali ve sağ 

üst kadranda hassasiyet saptanır.76-77 Ciddi hassasiyet varlığında diğer hastalıklar 

düşünülmelidir. Vakaların % 10-20‘sinde splenomegali mevcuttur.82,86 Arka servikal 

lenfadenomegali de olabilir.87 Hastalığın komplikasyonları arasında komşu karaciğer 

dokusundaki enflamasyonun yayılımına bağlı olduğu düşünülen ve kendi kendine 

iyileştiği bildirilen plevral effüzyon vakaları da bildirilmiştir.88 Asit, periferik ödem ve 

hepatik ensefalopatiyi düşündüren bulgular hastalığın daha ciddi formlarını akla 

getirir.76 Çocuklarda komplike olmayan Hepatit A vakalarında batın ultrasonografisinde 

safra kesesi duvarında ödem veya kalınlaşma, abdominal lenfadenopati ve nadir olarak 

geçici asit ve pankreatik anormallikler saptanabilir.86,89 HAV enfeksiyonunun klinik 

bulguları birkaç hafta sürebilir. Genelikle iki aydan kısa sürede düzelmektedir.90 Bazı 

hastalarda ilk altı ay içerisinde rekurrens ve rölaps görülebilir. Ancak daha önce de 

bahsedildiği üzere kronikleşme görülmez. 

 

Laboratuar bulguları ve tanı  

Diğer viral hepatitlerde olduğu gibi, HAV enfeksiyonu sırasında, karaciğer 

inflamasyonuna bağlı olarak serum alanin aminotransferaz (ALT), aspartat 

aminotransferaz (AST), alkalen fosfataz (ALP), gamaglutamil transpeptidaz (GGTP) 

düzeylerinde artış saptanır.76,77 Pik düzeyler 200-5.000 IU arasındadır ve genellikle 

semptomlar başladıktan üç-on gün sonra ulaşılır. 20.000 IU gibi çok yüksek düzeylerde 

görülebilir.76 Transaminazların yüksekliği ile hastalığın prognozu arasında bir 

korelasyon yoktur.91 Akut viral hepatitlerde inflamatuvar hasarın daha çok plazma 

membranını etkilemesine bağlı olarak ALT, AST’ye göre daha fazla artar.76,77 Hücre 

içinde AST mitokondrilerde bulunurken, ALT sitozol yerleşimlidir. Serum biluribin 

seviyeleri de yükselir ancak sıklıkla 10 mg/dl altındadır. Pik düzeye hastalık başladıktan 

bir iki hafta sonra ulaşılır.76 Glikoz 6 fosfat dehidrojenaz (G6PD) eksikliği olan 

hastalarda sekonder hemoliz geliştiğinde veya HAV enfeksiyonu kolestaz ile komplike 

olduğunda daha yüksek biluribin seviyeleri görülebilir.92 ALP ve 5‘nükleotidaz 

aktivitesi hafif düzeyde artar ve nadiren normal seviyenin iki veya üç katına çıkar. 
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GGTP seviyesi ise genellikle normalin üç-on katı kadar artar. Serum immünglobulin 

seviyeleri sıklıkla artmıştır. IgM düzeyleri akut hepatit B ve non A non B 

hepatitlerinden daha yüksektir.93 

Altta yatan karaciğer hastalığı olmayanlarda protrombin zamanı (PT) genellikle 

normaldir. Uzamış PT ciddi karaciğer hasarı ile ilişkilidir ve fulminan hepatit gelişimini 

gösteren prognostik bir işarettir.94 Akut HAV enfeksiyonu geçirenlerde genellikle atipik 

mononükleer hücreler içeren hafif lenfositoz saptanabilir. G6PD eksikliğine bağlı 

hemolizi olan hastalar dışında hematokrit değeri normaldir.92 Tekrarlayıcı veya 

kolestatik HAV enfeksiyonu dışındaki hastaların çoğunda serum biluribin ve 

aminotransferaz seviyeleri hastalığın başlangıcından itibaren iki-üç ay sonra normale 

döner.90  

  HAV enfeksiyonu sessiz geçirelebileceği gibi (asemptomatik, aminotransferaz 

artışı olmaksızın), subklinik (asemptomatik, aminotransferaz artışı ile birlikte) ve klinik 

bulgularla (semptomatik) seyredebilir. HAV enfeksiyonunun kesin tanısı serolojik 

yöntemler ile konulmaktadır.4 

Beş yaşın altında enfeksiyona maruz kalan çocukların % 80-95’ı, hastalığı sessiz 

geçirirken bunun aksine erişkinlerin % 75-90’ı hastalığı semptomatik geçirmektedir4 

(Tablo 4). 

Semptomatik hastalık genellikle iki aydan daha kısa seyreder ancak olguların % 

10-15’inde, ilk altı ayda hastalık persistans gösterebilir veya rölapslara neden olabilir.91 

Tablo 4. Hepatit A enfeksiyonunun seyri4  

HASTALIK SEYRĐ  
Çocuklarda ( < 5 yaş) Erişkinlerde 

Sessiz enfeksiyon % 80-95 % 10-25 
Anikterik ya da ikterik 
hastalık( semptomatik) 

% 5-20 % 75-90 

Tamamen iyileşme % 99’dan fazlası % 98’den fazlası 
Kronikleşme Kronikleşme olmaz 
Fulminan hepatit gelişimi Nadir (% 0,01) 
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Tablo 5. Hepatit A enfeksiyonunda mortalite oranları4 

 14 yaş 15-39 yaş 40 yaş 

MORTALĐTE % 0,1 % 0,3 % 2,1 

Serolojik Tanı 

Hepatit A antikorlarının saptanmasında kullanılan en önemli tanı yöntemleri son 

derece duyarlı ve özgül olan radyoimmünoassay (RĐA) veya enzyme immünoassay 

(EĐA) testleridir. Bu testler ile HAV enfeksiyonunun akut ve erken iyileşme fazlarındaki 

tüm hastalarda anti-HAV ĐgM saptanabilir.95,96 Hastaların % 3’ünde ise semptomların 

ilk üç gününde negatif bulunan anti-HAV ĐgM, iki hafta içinde pozitifleşmektedir.95 

Semptomların başlangıcından sonraki dört-sekiz hafta boyunca anti-HAV ĐgM serumda 

yüksek kalır ve antikorlar genellikle altı ay içinde serumdan kaybolurlar. Ancak nadiren 

iki yıl veya daha uzun süre saptanabilirler.95,98 Anti-HAV ĐgM semptomatik vakalarda 

asemptomatik olanlara göre daha uzun süre serumda saptanabilir.97,99 

Anti-HAV ĐgG hastalığın başlangıcında düşük titrede bulunabilir ve birkaç hafta 

içinde anti-HAV ĐgM azalırken titresi artış gösterir. ĐgG antikorları yaşam boyu 

serumda bulunur ve hastalığa karşı koruyucudur.76 Şekil 6’de HAV enfeksiyonu seyri 

sırasında gözlenen klinik bulgular, serum transaminazları ve seroloji arasındaki ilişki 

izlenmektedir. Bu antikorlar plesentadan geçer ve bebekte 12-15 aylarda 

saptanamayacak düzeylere iner.96,100 Sekretuvar ĐgA antikorları akut HAV enfeksiyonu 

geçiren insanların çok az kısmında saptanabilmektedir ancak HAV enfeksiyonuna karşı 

koruma sağladıkları gösterilememiştir.101 
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Şekil 6. HAV enfeksiyonunda klinik bulgular ve laboratuar arasındaki ilişki 96 

Akut HAV enfeksiyonu tanısında HAV kapsül proteinlerine karşı gelişen total 

(ĐgG ve ĐgM) antikorları yarışmalı inhibisyon yöntemi ile saptayan ticari RĐA ve EĐA 

testleri de kullanılmaktadır.102 Total HAV antikorları hastalığın akut dönemi dışında 

büyük oranda ĐgG antikorlarından oluşmaktadır. Serumdaki anti-HAV ĐgG içeriğinin 

belirlenmesi Dünya Sağlık Örgütünün “Anti-HAV Referans Đmmünglobulin Reagan”ı 

ile karşılaştırılarak belirlenir ve mIU/ml olarak ifade edilir. Anti-HAV ĐgM’de olduğu 

gibi total anti-HAV antikorları da akut HAV enfeksiyonunun başlangıcında pozitiftir. 

Bu nedenle total HAV antikorlarının negatif olarak saptanması HAV enfeksiyonunu 

kesinlikle dışlar. Buna karşın testin pozitif olduğu durumlarda akut veya geçirilmiş 

enfeksiyon ayrımı yapılamaz. Bu durumda yüksek pozitif ve negatif prediktif değeri 

olan ĐgM antikorları test edilmelidir. Bu testin yapılamadığı durumlarda iki-dört hafta 

ara ile alınan iki serum örneğinde total antikor titresinin dört kat ve üstünde artması da 

akut HAV enfeksiyonu tanısında kullanılabilir.96,103 

Hastaların dışkı ve serum örneklerinde PCR yöntemi ile HAV RNA 

saptanabilir.104-105 Ancak bu yöntem ile parçalanmış viral partiküller de 

saptanabildiğinden kişinin enfektivitesi belirlenemez. Epidemiyolojik çalışmalarda 

enfektivite zirvesi semptomların başlangıcından iki hafta öncesine denk düşmektedir. 
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Pratik açıdan Hepatit A ile enfekte kişiler sarılığın başlangıcından bir hafta sonra 

nonenfeksiyöz olarak kabul edilebilir.77 

Akut HAV enfeksiyonu sırasında karaciğer biopsi örneklerinin ışık 

mikroskopisinde incelemesinde diğer viral hepatitlerden farklı ve ayırt edici bir özellik 

saptanamamaktadır.77 Sık rastlanan bulgular hepatoselüler nekroz, lenfosit ve diğer 

mononükleeer hücre infiltrasyonu ve hepatosit rejenerasyonudur. Klasik HAV 

enfeksiyonunun seyri sırasında tanı amacı ile karaciğer biyopsisi önerilmez. 

 

Ayırıcı tanı 

HAV enfeksiyonunun ayırıcı tanısı karaciğerin viral (diğer hepatit virüsleri, 

CMV, HSV, EBV vb) ve bakteriyel enfeksiyonların (leptospiroz, brucelloz, tifo, sepsis), 

çeşitli ilaçlara bağlı (asetaminofen, izoniazid, rifampin) veya toksik (alkol, 

karbontetraklorür) harabiyeti ve otoimmün hastalıkları (otoimmün hepatit, sistemik 

lupus eritematozus) ile yapılmalıdır.106 

 

Tedavi 

Spesifik bir tedavisi yoktur. Destekleyici tedavi, kolestatik sarılıkta ihtiyaç olursa 

kaşınmayı önleyici ilaçlar ve yağda eriyen vitaminler kullanılabilir.17 

2.7.Atipik HAV enfeksiyonu, komplikasyonlar ve prognoz 

HAV enfeksiyonu yukarda anlatılan tipik klinik tablo dışında vakaların % 7’sinde 

atipik seyir gösterebilir. Bu atipik tablolar alevlenen (nükseden) veya tekrarlayan 

hepatit, kolestatik hepatit ve fulminan hepatittir. Ayrıca hastalığın seyri sırasında 

ekstrahepatik bulgular gelişebilir, otoimmün hepatit tablosu tetiklenebilir.76,77 

Alevlenen veya tekrarlayan hepatit A enfeksiyonu: HAV enfeksiyonu geçiren 

hastaların % 10’unda gelişmektedir.107 Akut hepatitin klinik ve biyokimyasal 

bulgularının düzelmesini izleyen 15-90 günün (ortalama 21 gün) ardından hastalarda 

klinik ve laboratuar bulgularının tekrar ortaya çıktığı ikinci atak görülmektedir. Birden 

fazla relaps nadirdir.96,107,108 Tekrarlayıcı hepatit A’da ataklarda ilk epizottan farklı 

klinik bulgu yoktur. Đlk epizottan sonra hastalarda belirgin klinik ve biyokimyasal 

iyileşme görülür. Nadiren atak ilk epizottan daha ciddi olabilir. Bu vakalarda serum 

aminotransferaz seviyeleri artmıştır (>1000 mIU/ml) ve anti-HAV IgM persiste eder. 
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Bazı hastalarda klinik semptom olmadığından enfeksiyonun tekrarladığı fark edilmese 

de atak sırasında dışkı ve serumda HAV RNA saptanmaktadır.108 Hastalık genellikle 16-

40 hafta sürer ve tam iyileşmeyle sonuçlanır.107,108 Tekrarlayıcı hepatitin patogenezi 

bilinmemekle birlikte immünite ile ilişkili olduğu düşünülmektedir.107 Tekrarlayan 

HAV enfeksiyonu tanısında serum transaminaz değerlerinin başlangıç değerlerine göre 

en az % 50 azaldıktan sonra tekrar % 50 oranında artması ve bu klinik tablonun 8 

haftadan daha uzun sürmesi önemlidir.96 

Kolestatik hepatit A enfeksiyonu: Az sayıda hastada kolestatik form gelişebilir. 

HAV enfeksiyonu geçiren hastalarda serum AST ve ALT düzeyleri azalırken bilirubin 

düzeylerinin yüksek seyretmesi durumunda kolestatik hepatit düşünülmelidir. Bu 

hastalar ciddi ikteriktir, kaşıntı, iştahsızlık, ateş, açık renkli dışkı, koyu renkli idrar ve 

kilo kaybı görülür. Bilirubin düzeyleri 15 mg/dl üzerinde (12-29 mg/dl) olup sekiz 

haftadan uzun süre yüksek devam eder. Bu yükseklik 12-18 hafta kadar sürebilir.76,108 

Kolestatik HAV enfeksiyonu normal ultrasonografi bulguları ile obstrüktif sarılıktan 

ayrılır. Hastalarda karaciğer biyopsisi ya da kolanjiyografi gibi invazif tanı 

yöntemlerine gerek yoktur.107 Kolestatik formun prognozu iyidir. Kortikosteroid 

tedavisine iyi yanıt alınmakla birlikte vakaların büyük bir kısmı tedavisiz kendiliğinden 

iyileşir.76,96,107 

Fulminan hepatit A: Hepatositlerin yoğun nekrozu sonucu karaciğer 

fonksiyonlarının aniden ve ağır bir şekilde kaybı sonucu gelişen ve hepatik ensefalopati 

ile karakterize bir klinik tablodur. Klinik olarak ani ateş, sarılığın artışı, serum ALT 

düzeylerinde düşme, kanama diyatezi, karaciğer boyutlarında ani küçülme, hepatik 

ensefalopati ve koma gelişimi tipiktir. Tipik fulminan hepatitler içinde HAV 

enfeksiyonunun oranı düşüktür.109-110 ABD’de tüm HAV enfeksiyonu vakalarında 

mortalite % 0,4’tür.111 Fulminan hepatit gelişiminde en önemli risk faktörleri hastanın 

yaşı ve altta yatan kronik karaciğer hastalığıdır.76,77 Fulminan hepatit komplikasyonları 

serebral ödem, sepsis, gastrointestinal kanama, hipoglisemidir. Mortalite yüksek 

olmakla birlikte spontan düzelme de görülebilir. Transplantasyon yapılamayan fulminan 

hepatit vakalarında prognoz diğer viral kökenli fulminan hepatitlerden daha 

iyidir.96,110,112 

HAV enfeksiyonunda gelişen ekstrahepatik bulgular: Akut HAV enfeksiyonu 

sırasında özellikle prodromal dönem boyunca hastaların % 14-19’unda geçici döküntü 
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ve artralji gelişebilir.113 Ürtiker de görülebilir ancak sıklığı akut hepatit B 

enfeksiyonundan daha azdır. Çocukluk çağının papüler akrodermatiti olan Gianotti-

Crosti sendromu nadiren gelişebilir. Bu sendrom yüzde, ekstremitelerde ve gluteal 

bölgede gelişen ve birkaç hafta boyunca gözlenen kaşıntışız, simetrik plak tarzında 

papüller ile karakterize olup kısa sürede spontan iyileşir.114 Diğer ekstrahepatik bulgular 

kolestatik ve tekrarlayıcı hepatit A ile ilişkili olan kutanöz vaskülit ve 

kriyoglobulinemidir.115 Bu tablo sıklıkla alt ekstremitelerde ve gluteal alanlarda gelişen 

purpura tarzı lezyonlar ile karakterizedir. Lökositoklastik vaskülit olup deri 

biyopsisinde anti-HAV IgM depolanmaları ve damar duvarında kompleman birikimleri 

gösterilebilir. Bu bulgular HAV enfeksiyonu iyileşmesi ile spontan düzelirler.96 

Fulminan hepatit yokluğunda gelişebilen nörolojik bulgular enfeksiyonun 

başlangıcından üç gün-iki hafta sonrası gelişen Guillain-Barre sendromu, 

miyeloradikülopati, vertigo, kraniyal veya periferik mononörit, meningoensefalit ve 

mültipl sklerozun alevlenmesidir ve nadiren görülür.76,77 Ayrıca akut böbrek yetmezliği, 

nefrotik sendrom ve akut glomerülonefrit gibi renal komplikasyonlar, aplastik anemi, 

ağır trombositopeni gibi hematolojik komplikasyonlar ve pankreatit de gelişebilir. 

Hepatit A enfeksiyonu geçiren vakalarda otoimmün hepatit gelişimi de 

bildirilmiştir. Bu vakalarda sıklıkla T lenfosit fonksiyon bozukluğu olup otoimmün 

hastalıklar açısından genetik yatkınlık mevcuttur ve tedavide uzun süreli kortikosteroid 

kullanımı gerekebilir.76,113  

2.8. Hepatit A aşıları 

Đlk kez 1979 yılında Provost ve Hillman kültür hücrelerinde hepatit A’yı üretmeyi 

başarmışlardır. Bugün için aşılar hepatit A’nın önlenmesindeki en önemli koruma 

yöntemidir. Dünya piyasasında, canlı attenüe ve inaktif hepatit A aşıları olmak üzere iki 

tip hepatit A aşısı bulunmaktadır. Đnaktif hepatit A aşısı 1990 yılında onay almıştır. 

Havrix® HM-175 suşuna dayalı, Vaqta® ise CR326F suşunu baz alan inaktif 

aşılardır.116,117 1992’de H2 ve L-A-1 suşlarına dayalı canlı attenüe aşı Zhepu® üretilmiş 

ve Çin’de de lisans almıştır. Dünya piyasasındaki hepatit A aşıları ve ana içerikleri 

aşağıda verilmiştir.118 
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Monovalan Hepatit A aşıları 

A.Canlı aşılar 

1. Zhepu® (Pukang Biotecnological Co): Çin’de lisans almış canlı aşıdır. Canlı 

attenüe aşılar semptomatik seyreden Hepatit A’ya karşı oldukça immünojeniktir ancak 

subklinik seyreden Hepatit A’da immünojenitesi belirgin değildir. Altı yaş altı çocuklar 

Hepatit A’yı asemptomatik geçirirler ve bulaşta en önemli gruptur .Bu nedenle Dünyada 

genel olarak canlı aşı pek tercih edilmez. 

B. Đnaktif (Rekombinat aşı tekniğiyle hazırlanmış aşılar) 

1-Havrix® (GSK): Formaldehit ile inaktive edildikten sonra saflaştırılmıştır. 

HAV HM- 175 suşu ile hazırlanmıştır. Adjuvan olarak alimunyum hidroksit içerir. 

Koruyucu olarak ise 2-phenoxyethanol ihtiva eder. 720 EU pediatrik ve 1440 EU 

erişkin doz içerir. Đntramuskuler yolla uygulanır. 

2-Vaqta® (Merck): MRC5 insan diploid fibroblastlarından hazırlanan hücre 

kültürlerinde üretildikten sonra ileri derecede saflaştırılmış inaktif hepatit A aşısı içerir. 

Đntramuskuler 25U (0,5 ml) pediatrik ve 50U (1 ml) erişkin uygulamaya hazır tek 

dozluk veya 10 adet tek flakon içeren ambalajlarda piyasaya sunulmuştur. 

Đntramusküler yolla yapılır. 

3-Avaxim® (Sanofi Pasteur): Formaldehit ile inaktive edilmiş, MRC5 insan 

diploid hücresinde üretilmiş hepatit A virüsüdür. GBM suşu ile hazırlanmıştır. Adjuvan 

olarak alimunyum hidroksit içerir. Koruyucu olarak 2-phenoxyethanol ihtiva eder.160 

antijen ünitesi içerir. Đntramusküler yolla yapılır. 

4-Epaxal® (Berna, Swiss Serum Đnstitute ): Đnsan diploid hücre kültürlerinde 

üretilmiş RG-Sb suşunun virozomal fosfolipid partikülleri içerir. 500 RIA ünite olup 

influenza virüsü yüzey proteinleri içerir. Đntramusküler yolla yapılır. 

Saklama Koşulları 

Đnaktif hepatit A aşıları 2-8 °C arasında saklanmalı ve asla dondurulmamalıdır. 

Uygun saklama koşullarında miadı iki yıl kadardır. Normalde opak beyaz süspansiyon 

halinde görülür ve solüsyon kullanılmadan önce iyice çalkalanmalıdır.118 Monovalan 

hepatit A aşılarının uygulama şekilleri aşağıda verilmiştir (Tablo 6). 
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Tablo 6. Monovalan Hepatit A aşılarının uygulama şekilleri 96 

Aşı Doz Doz sayısı 
Uygulama 
şekli 

Havrix® pediatrik 
(2-18 yaş) 

720 Elisa ünite (0,5 ml) 2 0 ve 6-12 ay 

Havrix® erişkin 
(> 18 yaş) 

1440 Elisa ünite (1 ml) 2 0 ve 6-12 ay 

Vaqta® pediatrik 
(2-18 yaş) 

25 ünite (0,5 ml) 2 0 ve 6-18 ay 

Vaqta® erişkin 
(> 18 yaş) 

50 ünite (1 ml) 2 0 ve 6-18 ay 

Avaxim® pediatrik 
(1-15 yaş) 

80 ant. ünite 2 0 ve 6-12 ay 

Avaxim® erişkin 
( > 15 yaş) 

160 ant. ünite 2 0 ve 6-12 ay 

Epaxal® 
( >2 yaş) 

500 RIA ünite 2 0 ve 6-12 ay 

Multivalan Hepatit A aşıları 

Dünya piyasasında iki tip multivalan hepatit A aşısı mevcuttur. Bunlar, hepatit B 

antijeni ile kombine olan Twinrix® (GSK) (pediatrik ve erişkin formları) ve Salmonella 

Typhi purifiye Vi polisakkarid antijeni ile kombine olan Hepatyrix® (GSK) ve 

Viatim/Vivaxim® (Sanofi Pasteur)’dir.96 

Twinrix® 1996’dan itibaren lisans almış bir aşıdır. 2001 yılından itibaren 

Türkiye’de onay almıştır. Bir yaş üstü çocuklara üç dozda (0,1 ve 6. ay) uygulanır 

(Tablo 7)96. Oldukça immünojenik ve güvenilirdir. Ayrıca Kurugöl ve arkadaşlarının 

çocuklarda yaptığı bir çalışmada bu kombine aşının 0 ve 6. ayda olmak üzere iki doz 

olarak uygulanmasının da immünojenik olduğu gösterilmiştir.119 

Tablo 7. Multivalan Hepatit A aşı şeması 96 

Aşı Doz Doz sayısı Uygulama şekli 
Twinrix® pediatrik 
(1-18 yaş) 

360 Elisa ünit Havrix® 
10 Mikrogram Engerix® 

3 0, 1, 6 ay 

Twinrix® erişkin 
(>18 yaş) 

720 Elısa ünit Havrix® 
20 Mikrogram Engerix® 

3 0, 1, 6 ay 
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Aşı performansı ve uygulama yaşı 

Aşıların yaklaşık % 100’ünde ilk dozdan bir ay sonra koruyucu antikor düzeyi 

oluşur. Ancak koruyucu antikor seviyesi net olarak bilinmemektedir. <20 mIU/ml 

antikor seviyeleri dahi nötralizan kabul edilirken, kullanılan immunoasseye göre tespit 

edilen en düşük konsantrasyonun koruyucu olduğu kabul edilmektedir.120 Bu sınır klinik 

çalışmalarda enzim immünoassey kullanılarak ölçüldüğünde Havrix® için 20-33 

mIU/ml, Vaqta® için 10 mIU/ml’dir. 121,122 Tüm lisanslı aşılar hem çocuklar hem de 

erişkinler için immünojeniktir. Koruyuculuk; ilk dozdan sonra % 94-100, ikinci dozdan 

sonra % 100 yüksek ortalama geometrik konsantrasyona (GMC) ulaşır.123,124 Mevcut 

veriler aşının iki yaşın altındaki çocuklarda emniyetli olduğu ve pasif olarak kazanılmış 

maternal antikorları olmayan çocuklarda da immünojenik olduğunu göstermektedir. Son 

GMC değerleri doza ve uygulanan şemaya göre farklılıklar gösterebilmektedir. 

Maternal antikorlar hepatit A aşısına cevapta interferans gösterir. Maternal 

antikorları olan çocuklarda da aşıya karşı yanıt gözlenmiş olmakla beraber bunlardaki 

son GMC değerleri maternal antikorları olmayan bebeklere göre 1/3-1/10 oranında daha 

düşük bulunmuştur.125,126 Lisanslı pediatrik dozdan daha yüksek dozda aşılanan bu 

çocuklarda booster dozdan sonra anamnestik yanıt alınması, bu çocukların maternal 

antikorlara rağmen primer aşı serisine karşı cevap verdiğini düşündürmüştür. Ancak 

başka bir çalışmada 2/6 çocuğun antikorlarını kaybettiği gözlendiği gibi bunlarda 

booster doza karşı anamnestik cevap gözlenmemiştir.127 Anti-HAV pozitif anneden 

doğan bebeklerin çoğu pasif olarak kazandıkları antikorları 12-15 aylığa kadar 

koruyabilir, ancak bu yaştan sonra antikorlar yitirilmektedir. Bu nedenle aşının 2. yaştan 

sonra kullanımı önerilir. Đlk iki yılda uygulanacak doz ve aşı şemaları ile ilgili 

çalışmalar sürmektedir. Bu konuda yapılan çalışmalardan birisi Çukurova Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Hastanesinde doğan 147 yenidoğan bebeğin anti-HAV Ig G antikorları 24 

ay süre ile izlendiği çalışmadır (Şekil 7)128. Annelere ilk başvuruda ve bebeklere de iki 

yaş bitene kadar üç ayda bir olmak üzere da anti-HAV IgG çalışılmış ve doğumda % 

93,9 olan anti-HAV pozitifliğinin 12. ayda % 36’lara düştüğü ve 24. ayda ise 

sıfırlandığı görülmüştür (Şekil 7). 
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Şekil 7. Maternal antikorların kinetiği 128  

Maternal antikorların persistans göstermesi nedeni ile başlangıçta ikinci yaştan 

sonra kullanımı için lisans alan hepatit A aşılarına, ABD 2005 yılından itibaren 12. 

aydan büyük çocuklara yapılmak üzere lisans vermiştir. Hepatit A aşısı, bugün ABD 

rutin aşı şemasında 12. aydan sonra tüm çocuklara önerilmektedir.19 Dünya’da 

ABD’den sonra bu aşıyı ulusal aşı programına alan diğer bir ülke Đsrail’dir. Đsrail’de 

1999’dan itibaren hepatit A aşısının ilk dozu 18.ayda ikinci dozu 24-30. ayda 

uygulanmaktadır.43 Ancak unutmamak gerekir ki sosyoekonomik yapıya ve ülkelerin 

gelişmişlik derecesine bağlı olarak, hepatit A epidemiyolojisi farklılık gösterir. Örneğin 

ABD’de erişkinlerde, anti-HAV IgG pozitifliği oranı % 33 civarında iken ülkemizde bu 

oran % 95’lerin üzerindedir ve Türkiye’de maternal antikor kinetiği üzerine yapılmış 

olan nadir bir çalışmada 12. ay sonunda her üç bebekten birinin (% 36,1) maternal 

antikora sahip olduğu gösterilmiştir. Maternal antikorların kinetiğinin araştırıldığı bu 

çalışmada; maternal antikorların % 6,1’e düştüğü 18. ay sonu ülkemizde HAV aşılarının 

yapılabileceği en erken yaş olarak görülmektedir.128 

Bulaş Sonrası Koruyuculuk 

Birçok çalışmada HAV enfeksiyonu ile karşılaştıktan sonra yapılan hepatit A 

aşısının koruyucu olabileceği gösterilmiştir. Şempanzelerde yapılan bir çalışmada 



 29 

enfeksiyonla karşılaşıldıktan hemen sonra yapılan aşının koruyucu olduğu 

gösterilmiştir.129 Klinik etkinlik çalışmaları, enkübasyon süresinin 50 gün gibi uzun 

olması ve aşı yapıldıktan 17 gün sonra hepatit A enfeksiyonu ile karşılaşılmamış olması 

nedeni ile aşının bulaş sonrası profilakside etkili olabileceğini düşündürmektedir.130 

Bugün için ACIP, enfeksiyonla karşılaşıldıktan sonraki iki hafta içinde 0,02 ml/kg 

intramusküler immünglobülin yapılmasının bulaş sonrası temasta korunmak için 

oldukça etkili olduğunu bildirmektedir.131 Đmmünglobulinin yan etkileri oldukça 

nadirdir. Gebelik ve laktasyon immünglobulin yapılması için kontrendikasyon değildir. 

Ancak anafilaksi riskinden dolayı IgA eksikliği olan kişilere immunglobülin 

yapılmamalıdır.132 Klinik çalışmalarda bulaş sonrası hepatit aşısı ve immunoglobulinin 

faydalı olduğu gösterilmiştir. 

Oldukça yeni bir çalışmada hepatit A’lı olgularla temasta bulunmuş, yaşları 2 ile 

40 arasında değişen 1090 sağlıklı kişi, iki gruba bölünerek bir gruba 14 gün içerisinde 

Hepatit A aşısı, diğer gruba da Ig verildikten sonra, laboratuar yöntemleriyle 

kanıtlanmış Hepatit A olguları araştırılmış ve aşı grubunda diğer gruba göre sadece % 

1,5 oranında daha fazla hepatit A vakası olduğu belirtilmiştir.131 

ACIP, Hepatit Aşıları Çalışma Grubu Haziran 2007’de bulaş sonrası ve seyahat 

öncesi korunma önerilerini yeniden güncelleştirmiştir. Buna göre; HAV ile temas etmiş 

hassas bir kişiye vakit kaybetmeden Hepatit A aşısı veya Ig yapılmalıdır. 

ACIP’in bulaş sonrası önerisi131 (Tablo 8). 

12 ay – 40 yaş arasındaki sağlıklı bireylere yaşlarına uygun aşı 

40 yaş üzerindeki sağlıklı kişilere Ig (Ig bulunamazsa aşı uygulanabilir) 

12 ay altındaki çocuklar, immün eksikliği olanlar, kronik karaciğer hastaları ve 

aşının kontrendike olduğu kişilerde de Ig tercih edilmelidir. 

Seyahat Öncesi Aşılama 

Orta veya yüksek endemisite bölgelerine seyahat edecek tüm hassas kişilere aşı 

veya Ig yapılmalıdır. Yaşa uygun hepatit A aşısı, Ig’ye tercih edilir. Đlk doz aşı, seyahat 

planlanır planlanmaz yapılmalıdır. Ig üç-beş ay gibi kısa süreli koruma sağlar ancak aşı 

hem uzun süreli koruma sağlar hem de toplumda HAV enfeksiyonunun yayılımının 

engellenmesinde Ig’e üstünlüğü mevcuttur. 131 

Eldeki sınırlı veriler 40 yaş altı sağlıklı bireylerde aşı ve Ig etkinliğini eşdeğer 

gösterdiğinden seyahate çıkmadan önce yapılacak tek doz HAV aşısı yeterli 
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koruyuculuk sağlayacaktır. Ancak daha yaşlılar (> 40 yaş), immün eksiklikli bireyler, 

kronik karaciğer hastaları ve diğer kronik hastalara 2 haftadan önce seyahate çıkacaklar 

ise optimal korunma için aşı ile eş zamanlı olarak farklı bir anatomik bölgeden 0,02 

ml/kg Ig yapılmalıdır. 12 ay altındaki çocuklara ve aşının kontrendike olduğu kişilere 

yapılacak olan 0,02 ml/kg Ig üç aya kadar koruma sağlamaktadır131 (Tablo 9). Seyahati 

iki aydan uzun sürenlere 0,06 ml/kg Ig yapılmalıdır. Beş aydan uzun sürecekse 

uygulama tekrarlanmalıdır. 131 

Tablo 8. ACIP’in bulaş sonrası önerileri 131 

Gruplar Bulaş sonrası öneri 
12 ay -40 yaş sağlıklı birey Yaşına uygun aşı 
40 yaş üzeri sağlıklı birey Ig (0,02 ml/kg) 
12 aydan küçük çocuklar 
Đmmün eksikliği olanlar 
Kronik karaciğer hastaları 
Aşının kontrendike olduğu durumlar 

 
Ig (0,02 ml/kg) 

Tablo 9. Orta ve yüksek endemik bölgeye seyahat öncesi öneriler 131 

Gruplar Seyahat öncesi öneri 
40 yaş altı sağlıklı birey Aşı veya Ig (Tercihen aşı) 
40 yaş üzeri sağlıklı birey 
Đmmün eksikliği olanlar 
Kronik karaciğer hastaları 
Kronik hastalığı olanlar 

Đki haftadan önce seyahata çıkacaksa=> 
Aşı + Ig (0,02 ml/kg) (Ig farklı anatomik 
bölgeye uygulanmalı) 
 

12 aydan küçük çocuklar 
Aşının kontrendike olduğu durumlar 

Ig (0,02 ml/kg) 

Koruyuculuğun Süresi 

Takip çalışmaları primer aşı şemasını tamamlayan erişkinlerin ve çocukların 

tümünün 8-10 yıl sonra dahi koruyucu antikorlara sahip olduklarını göstermiştir. Aşı 

serisi tamamlayan çocuklarda altı yıl sonra yapılan bir takip çalışmasında bu çocukların 

2/3’ünde ölçülebilir HAV antikorları ile karşılaşılmış, antikorlarını kaybeden çocukların 

ise tümü booster doza anamnestik cevap vermişlerdir.127 Antikor düşüşündeki kinetik 

modeller sonucunda antikorların en az 20 yıl sebat edeceği tahmin edilmektedir.132 

Hepatit A aşısı ile birlikte Đg’nin birlikte yapıldığı kişilerde koruyucu antikor seviyeleri 
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ile karşılaşılmış ancak bunların son GMC değerleri tek başına aşı kullananlara göre 

daha düşük bulunmuştur. 

Aşı Emniyeti 

Havrix®, Vaqta®, Avaxim®, Epaxal®, Twinrix®’in insanlarda güvenli bir profili 

vardır ve oldukça immünojeniktir. 

Yan Etkiler 

Lokal reaksiyonlar çocuklarda % 15-19 oranında görülürken, erişkinlerde bu oran 

% 53-56’dır. Başağrısı erişkinlerde % 14-16 oranında raporlanmıştır.133 ABD’de 

erişkinlerde ve çocuklarda uygulanan yaklaşık 10.000.000’dan fazla dozdan sonra hiçbir 

ciddi yan etki rapor edilmemiştir. Tek tük raporlar halinde verilen yan etkiler ise 

(Gullian-Barre sendromu gibi) genel populasyondan farklı oranda olmadığı 

belirtilmiştir.134,135 

Özel Hasta Populasyonlarında Aşının Etkinliği 

Aşı farklı populasyonlarda da immünojenik bulunmuştur. Örneğin virosomal 

formule aşı Epaxal’®in immünojenite ve güvenliğinin HIV’li hastalarda 

değerlendirildiği bir çalışmada, serokonversiyon oranı 1. ayda % 63,6, 13. ayda ise % 

91,7 olarak bulunmuştur. Aynı çalışmada kontrol grubu için bu oranlar, % 93,8’e % 100 

olarak saptanmış ve alimunyum içermeyen aşı olan Epaxal®’in HIV’li popülasyonda 

güvenilir olduğu sonucuna varılmıştır.136,149 Gebelikte kullanıma ait veri 

bulunmamaktadır ancak Amerikan Pediatri Akademisi canlı bir aşı olmadığı için, anne 

ve çocuk için riskin son derece düşük olduğunu bildirmektedir. 

Đnaktif aşı olduğu için HIV pozitiflerde ve immün eksikliği olan kişilerde 

kontrendike değildir. Ancak bu kişilerin aşıya cevabı daha düşüktür. Havrix’in bir 

komponenti olan 2-phenoxyethanol, alum ve neomisin de dahil olmak üzere aşının 

herhangi bir komponentine bağlı daha önceden alerjik reasiyon geliştiği bildirilen 

erişkin ya da çocuklara aşı yapılması önerilmemektedir. Anafilaksi rapor edilmiş 

olmakla birlikte hepatit A aşısının yapılması ile ilişkisi net olarak ortaya 

konulamamıştır.137,149 

Serolojik Testler 

Çocuklarda aşılama öncesi serolojik test önerilmez. Ayrıca daha önceden doğal 

yolla hepatit A antikoru oluşturmuş kişiye tekrar yapılacak aşının yan etkilerinin 
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arttığına dair kanıt yoktur. Çocuklarda aşılamadan bir ay sonra yaklaşık % 100’lere 

varan antikor yanıtı olması dolayısıyla seroloji bakılması önerilmez. 

Rapel 

Eğer sağlıklı bir erişkine uygun aşı şeması uygulanmış ise rapel dozunun 

yapılmasına gerek yoktur. Bazı özel gruplarda ise farklı araştırmaların yapılması 

gerektiği Temmuz 2002’deki konsensusda kararlaştırılmıştır. Nitekim Wolters ve 

arkadaşlarının çalışmasında yaşlılara 2. doz aşının yapılması gerektiği 

vurgulanmıştır.138,149 Van Herck ve arkadaşları ise erişkinlere ilk uygulamadan 12 yıl 

sonra yapılan aşının anamnestik yanıt oluşturduğunu bildirmişlerdir.139,149 

Aşı Sratejileri 

Hepatit A aşısı için aşılama stratejilerini, HAV epidemiyolojisi, risk grupları, 

korunmanın süresi, temas sonrası profilaksi imkanı ve maliyet belirler. Toplumlarda 

HAV prevalansını etkileyen faktörler yaş, coğrafik dağılım, ırk/etnik köken ve 

sosyoekonomik durumdur. 

Hepatit A için risk grupları 4,5,7,8,103 

1. Enfekte kişi ile ev içi veya seksüel temas 

2. Đlaç bağımlıları 

3. HAV enfeksiyon oranı yüksek olan bölgelere seyahat 

(Afrika, Orta/Güney Amerika, Asya, Ortadoğu, Rusya) 

4. Erkek homoseksüeller 

5. Pıhtılaşma eksikliği olan hastalar 

6. Herhangi bir kronik karaciğer hastalığı olanlar 

7. Karaciğer transplantasyonu bekleyenler 

8. Gıda işçileri 

9. Gündüz bakım evlerinde yaşayanlar ve çalışanlar 

10. Sağlık çalışanları 

11. Enstitülerde yaşayanlar 

12. Okullar 

13. Lağım işçileri 

14. Kamplarda kalan mülteciler 
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Toplumlar için farklı değerler göz önüne alındığında; Dünya Sağlık Örgütü’nün 

hangi kişilere ve toplumlara HAV aşısının yapılması gerektiğini gösteren kılavuzu 

oldukça kıymetlidir. 

Dünya Sağlık Örgütünün Hepatit A aşılama önerileri 18,140,141 

1. Yüksek derecede endemik bölgelerde bulunan ülkelerde hemen hemen herkes 

hastalıkla çocukluk çağında karşılaştığından bu ülkelerde geniş skalalı aşı programları 

önerilmemektedir. 

2. Orta derecede endemik bölgede bulunan ülkelerde yaşayan erişkinlerin önemli 

bir bölümü HAV’a karşı duyarlı olduklarından sanitasyon şartlarının düzeltilmesi ve 

sağlık eğitiminin verilmesi yanı sıra bu ülkelerde geniş skalalı aşı programları 

düşünülmelidir (Evrensel Çocuk Aşılaması). 

3. Düşük derecede endemik bölgelerde bulunan ülkelerde yaşayan kişilerde 

enfeksiyon için risk altında olduklarında (en sık orta, yüksek endemisiteli ülkeye 

seyahat) aşı önerilmektedir (Selektif Aşılama). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEMLER 

Adana il merkezinde 1999'dan 2009’a Hepatit A’nın seroprevalansında 

epidemiyolojik shift’i saptamak üzere Adana il merkezi içinde yaşayan, sosyoekonomik 

düzeyleri farklı, 2-16 yaş arası sağlıklı çocuklardan 5 cc kan alındı. 

Adana’da Hepatit A’nın 10 yılda epidemiyolojik profilindeki değişimini 

göstermek için 1999 yılında Yapıcıoğlu ve ark.’nın64 tıpta uzmanlık tez çalışması olarak 

yürüttüğü ‘‘Adana il merkezindeki farklı sosyoekonomik düzey ve farklı yaş 

gruplarında anti-HAV seroprevalansı’’ başlıklı çalışmaya benzer şekilde 711 sağlıklı 

çocuk çalışmaya dahil edildi. Çalışmaya katılan çocukların ailelerinden izin alındı. 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı’nda tıpta uzmanlık tez çalışması 

olarak yürüttüğümüz ‘‘Adana il merkezinde 1999'dan 2009’a Hepatit A’nın 

seroprevalansında epidemiyolojik shift’’ başlıklı proje araştırma etiği yönünden 

değerlendirildi; uygunluğa etik kurulun 03.06.2008 tarihli yedinci toplantısında, katılan 

üyelerin oybirliği ile karar verildi. TF 2008 LTP7 no’lu proje ile Çukurova Üniversitesi 

Bilimsel Araştırma Fonu tarafından desteklendi. 

Daha önce Yapıcıoğlu ve ark.’nın64 yaptıkları çalışmaya benzer şekilde Adana il 

merkezi içinde toplam 93 mahalle; alt yapı özelliklerine ve yaşayan mahalle sakinlerinin 

tahmini sosyoekonomik düzeylerine göre düşük, orta ve yüksek SED olmak üzere 

sınıflandırıldı. Daha önce Yapıcıoğlu ve ark.64’larının Düşük SED’deki kişilerin 

yaşadığı 67 mahalle, orta SED’deki kişilerin yaşadığı 14 mahalle ve yüksek SED’deki 

kişilerin yaşadığı 12 mahalle arasından tabakalanmış küme örnekleme yöntemi ile üç 

asıl ve üç yedek olmak üzere belirledikleri altı sokakta çalışma yapıldı. 

1999 yılında kullanılan aynı anket formu kullanılarak ailenin aylık geliri, oturulan 

evin mülk, kira veya lojman mı olduğu, kira ise bedeli, evde kullanılan içme suyu ve 

evde bulunan eşyaları irdeleyen sorular soruldu. Puanlama yapılarak ailelerin 

sosyoekonomik düzeyleri belirlendi. (EK 2) 

3.1. Çocukların Sosyoekonomik Düzeylerinin Belirlenmesi 

Ailelerin sosyoekonomik düzeyleri, Dünya Sağlık Teşkilatı’nın belirlediği; 

ailelerin sahip olduğu beyaz eşyalara göre ve Türkiye’deki genel sosyoekonomik yapı 
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dikkate alınarak belirlendi.151 Puanlama 14, 15, 16, 17 ve 18. soruların cevapları ile 

yapıldı. Çalışmanın yapıldığı 2009 yılındaki asgari ücret 693 TL, net ele geçen asgari 

ücret 546 TL, açlık sınırı 778 TL ve yoksulluk sınırı 2533 TL idi.152,153 Aylık gelir 200-

546 TL arasında ise 1 puan, 547-778 TL arasında ise 2 puan, 779-2533 TL arasında ise 

3 puan, 2534 TL ve üstü ise 4 puan verildi. Oturulan ev kira ise 1 puan, lojman ise 2 

puan, mülk ise 6 puan; kira bedeli 1500-3300 TL arasında ise 1 puan, 3301-4680 TL 

arasında ise 2 puan, 4681-6000 TL arasında ise 3 puan, 6001 TL üzerinde ise 4 puan 

verildi. Evde televizyon, çamaşır makinesi, video varsa 1 puan, klima, bilgisayar varsa 2 

puan, araba varsa 3 puan verildi. Evinde buzdolabı olanların oranı % 100 idi bu nedenle 

buzdolabı puanlamaya dahil edilmedi. Ayrıca çalışmaya alınan ailelerin hepsinin evinde 

şebeke suyu kullanılıyordu bu nedenle evde kullanılan içme suyu da puanlamaya dahil 

edilmedi. Toplam maksimum puan 20 idi. 3-9 puan alanlar SED Grup 1 (Düşük), 10-14 

puan alanlar SED Grup 2 (Orta), 15-20 puan alanlar ise SED Grup 3 (Yüksek) olarak 

belirlendi. 

3.2. Materyalin Toplanması ve Çalışılması 

Kanlar Nisan 2009-Ekim 2009 tarihleri arasında üç araştırma görevlisi doktor, bir 

hemşire ve bir intörn doktor tarafından alındı. Asıl olarak seçilen üç mahallede, seçilen 

ilk sokaklarda evlere rastgele gidilerek, anne veya baba izin verdiği takdirde evde 

bulunan çocuklardan 5 cc kan alındı. Birinci sokakta yeterli sayıya ulaşılamadığı 

takdirde seçilmiş olan ikinci ve üçüncü sokaklara gidildi. Toplam 711 çocuktan kan 

alındı. 

Kanlar düz biyokimya tüpüne alınarak aynı gün serumları ayrıldı ve çalışma 

gününe kadar -20 °C’de saklandı. Total anti-HAV tayini için Architect cihazı (Abbott) 

kullanıldı ve CMIA (Chemiluminescent Immunoassay) yöntemi uygulandı. Bu işlem 

Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Merkez Labaratuvarında yapıldı. S/co 

(sample/cut off) değeri 1,2 ve üzeri ise anti HAV (+), 1,2’nin altında ise anti-HAV (-) 

kabul edildi. 
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3.3.Đstatistiksel Analiz 

Veriler önceden hazırlanmış olan bilgi formuna kayıt edildi ve kodlanarak 

EXCEL veri tabanına göre bilgisayar ortamına aktarıldı. Daha sonra Windows için 

SPSS paket programı ile analiz edildi. Đstatistiksel önemlilik testi olarak Pearson Chi-

Square (Ki kare) uygulandı. p <0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1.Çocuklara ait sosyodemografik bilgiler 

Yaşları 24 ay ile 198 ay arasında (ort: 107,1 ± 45 ay) olan 711 sağlıklı çocuk 

çalışmaya dahil edildi. Çalışmaya alınan çocukların 355’i (% 49,9) erkek, 356’sı (% 

50,1) kız idi. Erkek çocukların yaş ortalaması 107,4 ± 46 ay, (alt-üst sınır: 24-187 ay) 

kız çocukların yaş ortalaması 106,7 ± 44 ay (alt-üst sınır: 25-190 ay) idi. Erkek ve kız 

çocuklar arasında yaşları bakımından istatistiksel bir fark yoktu (p>0,05). 

Çocukların 592’sinin (% 83) annesi ev hanımı, 14’ü (% 2) işçi, 70’i (% 9,8) 

memur, 6’sı (% 0,8) üst düzey yönetici, 2’si (% 0,3) ise ticaret ile uğraşmaktaydı. 27’si 

(% 3,8) diğer meslek grubunda idi. Annelerin 111’i (% 15,6) 29 yaş ve altında, 390’ı (% 

54,9) 30-39 yaş arasında, 207’si (% 29,1) 40-49 yaş grubunda ve 3’ü (% 0,4) 50 yaşın 

üstünde idi. Annelerin eğitim düzeyi incelendiğinde 44’ünün (% 6,2) okuma yazma 

bilmediği, 11’inin (% 1,5) okuryazar olduğu, 329’unun (% 46,3) ilkokul, 112’sinin (% 

15,8) ortaokul, 128’inin (% 18) lise ve 87’sinin (% 12,2) üniversite mezunu olduğu 

görüldü. Babaların 33’ü ( % 4,6) 29 yaş ve altında, 274’ü (% 38,5) 30-39 yaş arasında, 

368’i (% 51,8) 40-49 yaş arasında ve 36’sı (% 5,1) 50 yaş ve üzerinde idi. Babaların 

eğitim düzeyi incelendiğinde 14’ünün (% 2) okuma yazma bilmediği, 9’unun (% 1,3) 

okuryazar olduğu, 257’sinin (% 36,1) ilkokul, 97’sinin (% 13,6) ortaokul, 200’ünün (% 

28,1) lise ve 134’ünün (% 18,8) üniversite mezunu olduğu görüldü. Babaların 28’i (% 

3,9) çalışmıyordu, 144’ü (% 20,3) işçi idi, 96’sı (% 13,5) memur, 40’ı (% 5,6) üst düzey 

yönetici ve 50’si (% 7) ticaret ile uğraşıyordu. 353’ü (% 49,6) ise diğer meslekler 

(serbest meslek, çiftçi) grubunda idi. 

4.2.Çocuklarda anti-HAV seropozitifliği ve etkileyen faktörler 

Çalışmaya katılan çocukların 218’inde (% 30,7) anti-HAV seropozitif idi. Anti-

HAV seropozitifliği erkek çocuklarında % 33,2 iken, kız çocuklarında % 28,1 idi. Erkek 

ve kız çocuklar arasında anti-HAV seropozitifliği bakımından istatistiksel bir fark yoktu 

(p>0,05). 

Çalışmaya dahil edilen çocukların anti-HAV seropozitifliği yedi yaş grubunda       

(24-47 ay, 48-71 ay, 72-95 ay, 96-119 ay, 120-143 ay, 144-167 ay ve 168-198 ay) 
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incelendi. Yaşla anti-HAV seropozitifliği arasında doğru bir orantı vardı ve yaş ile anti-

HAV seropozitifliği arasındaki ilişki istatistiksel açıdan çok anlamlı idi (p<0,0001, 

Tablo10, Şekil 8). 

Tablo 10. Yaş ile anti-HAV seropozitifliği arasındaki ilişki  

 Anti-HAV seropozitifliği 
YAŞ (ay) 

n % n % 
p değeri 

24-47 100 (14,1) 18 (18,0) 
48-71 90 (12,7) 20 (22,2) 
72-95 95 (13,4) 24 (25,3) 
96-119 130 (18,3) 40 (30,8) 

120-143 108 (15,2) 38 (35,2) 
144-167 114 (16,0) 43 (37,7) 
168-198 74 (10,4) 35 (47,3) 
Toplam 711 (100,0) 218 (30,7) 

p<0,0001 

 

 

Şekil 8. Yaş ile anti-HAV seropozitifliği arasındaki ilişki 

Annesi ev hanımı olan 592 çocuğun 194’ünde (% 32,8) anti-HAV seropozitif iken 

annesi çalışan 119 çocuğun 24’ünde (% 20,2) anti-HAV seropozitif idi. Annesi ev 
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hanımı olan çocuklarda, annesi çalışan çocuklara göre anti-HAV seropozitifliği daha 

yüksek bulundu (p<0,05, Tablo 11). 

Tablo 11. Anne mesleği ile çocuklardaki anti-HAV seropozitifliği arasındaki ilişki 

 Anti-HAV seropozitifliği 
Anne mesleği 

n (%) n (%) 
p değeri 

Ev Hanımı 592 (83,3) 194 (32,8) 
Çalışıyor 119 (16,7) 24 (20,2) 
Toplam 711 (100) 218 (30,7) 

p<0,05 

Annesi okuryazar olmayan 44 çocuğun 31’inde (% 70,5) anti-HAV seropozitif 

iken, annesi okuryazar olan 11 çocuğun 5’inde (% 45,5) anti-HAV seropozitifti. Annesi 

ilkokul mezunu olan 329 çocuğun 100’ünde (% 30,4), ortaokul mezunu olan 112 

çocuğun 35’inde (% 31,3), lise mezunu olan 128 çocuğun 18’inde (% 21,9) ve 

üniversite mezunu olan 87 çocuğun 19’unda (% 21,8) anti-HAV seropozitif idi. 

Annelerin eğitim seviyesi yükseldikçe çocuklarda anti-HAV seropozitifliğinin belirgin 

şekilde azaldığı görüldü (,p<0,0001, Tablo 12,). 

Tablo 12. Anne eğitimi ve anti-HAV seropozitifliği arasındaki ilişki  

Anne Eğitimi n            (%) 
Anti-HAV seropozitifliği 

n                     (%) 
p değeri 

Okuryazar değil 44  (6,2)    31 (70,5) 
Okuryazar 11 (1,5) 5 (45,5) 
Đlkokul 329 (46,3) 100 (30,4) 
Ortaokul  112 (15,8) 35 (31,3) 
Lise 128 (18,0)  28 (21,9) 
Üniversite 87 (12,2) 19 (21,8) 
Toplam 711 (100) 218 (30,7) 

p<0,0001 

Babası çalışmayan ve işçi olan 172 çocuğun 68’inde (% 39,5) anti-HAV 

seropozitif iken, babası memur, tüccar, üst düzey yönetici ve diğer meslek grubunda yer 

alan 539 çocuğun 150’sinde (% 27,8) anti-HAV seropozitif idi. Babası çalışmayan ve 

işçi olan çocuklarda anti-HAV seropozitifliği, babası memur, tüccar, üst düzey yönetici 

ve diğer mesleklerde olan çocuklara göre daha yüksekti (p<0,05, Tablo 13). 
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Tablo 13. Baba mesleği ile anti-HAV seropozitifliği arasındaki ilişki  

Anti-HAV 
seropozitifliği 

 
Baba Mesleği n (%) 

n (%) 

 

p değeri 

Çalışmıyor ve işçi 172 (24,2) 68 (39,5) 
Memur, tüccar, üst 
düzey yönetici ve diğer 
(çiftçi, serbest meslek) 

539 (75,8) 150 (27,8) 

Toplam 711 (100) 218 (30,7) 

p<0,05 

Babası okuryazar olmayan 14 çocuğun 13’ünde (% 92,9) anti-HAV seropozitif 

iken, babası okuryazar olan 9 çocuğun 6’sında (% 66,7) anti-HAV seropozitif idi. 

Babası ilkokul mezunu olan 257 çocuğun 83’ünde (% 32,3), ortaokul mezunu olan 97 

çocuğun 19’unda (% 19,6), lise mezunu olan 200 çocuğun 60’ında (% 30) ve üniversite 

mezunu olan 134 çocuğun 37’sinde (% 27,6) anti-HAV seropozitif idi. Babaların eğitim 

seviyesi yükseldikçe çocuklarda anti-HAV seropozitifliğinin istatistiksel olarak önemli 

derecede azaldığı görüldü (p<0,0001, Tablo 14). 

Tablo 14. Baba eğitimi ile çocuklarda anti-HAV seropozitifliği arasındaki ilişki 

 
Baba Eğitimi 

n (%) Anti-HAV seropozitifliği 
           n                      (%) 

    

   p değeri 
Okuryazar değil 14 (2,0) 13 (92,9) 
Okuryazar 9 (1,3) 6 (66,7) 
Đlkokul 257 (36,1) 83 (32,3) 
Ortaokul  97 (13,6) 19 (19,6) 
Lise 200 (28,1) 60 (30,0) 
Üniversite 134 (18,8) 37 (27,6) 
Toplam 711 (100) 218 (30,7) 

p<0,0001 

Çalışmaya alınan 711 çocuğun 64’ünde (% 9) sarılık geçirme öyküsü vardı ve 

sarılık geçiren 64 çocuğun 47’sinde (% 73) anti-HAV seropozitif iken, sarılık 

geçirmeyen 647 çocuğun 171’inde (% 26,4) anti-HAV seropozitif idi. Sarılık öyküsü 

olan çocuklarda anti-HAV seropozitifliği, sarılık öyküsü olmayan çocuklara göre 

oldukça yüksekti (p<0,0001, Tablo 15). Ayrıca çalışmaya katılan, anti-HAV seropozitif 

olan 218 çocuğun 171’inin (% 78,4) HAV enfeksiyonunu asemptomatik geçirdiği 

görüldü. 
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Tablo 15.  Sarılık öyküsü ile anti-HAV seropozitifliği arasındaki ilişki 

Anti-HAV seropozitifliği  
n (%) 

n (%) 

 

p değeri 

Sarılık geçirmiş 64 (9) 47 (73,4) 
Sarılık 
geçirmemiş 

647 (91) 171 (26,4) 

Toplam 711 (100) 218 (30,7) 

p<0,0001 

Çalışmadaki 711 çocuğun 89’unun (% 12,5) ailesinde sarılık öyküsü mevcuttu. 

Ailesinde sarılık öyküsü olan 89 çocuğun 35’inde (% 39) anti-HAV seropozitif iken, 

ailesinde sarılık öyküsü olmayan 622 çocuğun 183’ünde (% 29,4) anti-HAV seropozitif 

idi. Ailesinde sarılık öyküsü olan çocuklarda anti-HAV seropozitifliği, ailesinde sarılık 

öyküsü olmayan çocuklara göre daha yüksekti ancak aradaki fark istatistiksel açıdan 

anlamlı değildi (p>0,05). 

Çalışmadaki 711 çocuğun 449’u (% 63,2) hepatit B aşısı olmuştu. Hepatit A aşısı 

olanlar çalışma dışı bırakıldı. 

Çalışmadaki 711 çocuğun 162’si (% 22,8) hastaneye en az bir kez yatmıştı. 

Hastaneye yatan 162 çocuğun 55’inde (% 34) anti-HAV seropozitif bulunurken, 

hastaneye hiç yatmamış 549 çocuğun 163’ünde (% 29,7) anti-HAV seropozitif idi. Anti-

HAV seropozitifliği hastanede yatan çocuklarda yatmayan çocuklara göre daha yüksekti 

ancak istatistiksel açıdan aradaki fark anlamlı değildi (p>0,05). 

Çalışmadaki 711 çocuğun 31’ine (% 4,4) kan transfüzyonu yapılmıştı. Kan 

transfüzyonu yapılan 31 çocuğun 14’ünde (% 45,2) anti-HAV seropozitif iken, 

yapılmayan 680 çocuğun 204’ünde (% 30) anti-HAV seropozitif idi. Kan transfüzyonu 

alan çocuklarda anti-HAV seropozitifliği, almayan çocuklara göre daha yüksek bulundu 

ancak aradaki fark istatistiksel açıdan anlamlı değildi (p>0,05). 

Evinde bulunan 0-6 yaş arasında; kardeşi olmayan ve bir kardeşi olan 658 

çocuğun 193’ünde (% 29,3) anti-HAV seropozitif iken, 2 ve üstünde kardeşi olan 53 

çocuğun 25’inde (% 47,1) anti-HAV seropozitif idi. Anti-HAV seropozitifliği 0-6 yaş 

arasında 2 ve üstünde kardeşi olan çocuklarda, kardeşi olmayan ve bir kardeşi olan 

çocuklara göre daha yüksekti (p<0,05, Tablo 16). 
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Tablo 16. Evde bulunan 0-6 yaş arası kardeş sayısı ile anti-HAV seropozitifliği arasındaki ilişki 

0-6 yaş 
arasındaki 
kardeş sayısı 

 
 
        n          (%) 

 
Anti-HAV seropozitifliği 

          n                  (%) 

 

p değeri 

0 ve 1     658          (92,5)        193                 (29,3) 
2 ve üzeri       53          (7,5)          25                 (47,1) 
Toplam     711          (100)        218                 (30,7) 

 
P<0,05 

Evde bulunan 7-12 yaş arasında; kardeşi olmayan ve bir kardeşi olan 598 çocuğun 

165’inde (% 27,5) anti-HAV seropozitif iken, 2 ve üstünde kardeşi olan 113 çocuğun 

53’ünde (% 46,9) anti-HAV seropozitif idi. Anti-HAV seropozitifliği 7-12 yaş arasında 

2 ve üstünde kardeşi olan çocuklarda, hiç kardeşi olmayan veya bir kardeşi olan 

çocuklara göre daha yüksekti (p<0,0001, Tablo 17). 

Tablo 17. Evde bulunan 7-12 yaş arası kardeş sayısı ile anti-HAV seropozitifliği arasındaki ilişki 

7-12 yaş 
arasındaki 
kardeş sayısı 

 
 

          n           (%) 

 
Anti-HAV seropozitifliği 

n                   (%) 

 

 

p değeri 
0 ve1        598        (84,1)         165                (27,5) 
2 ve üzeri        113        (15,9)           53                (46,9) 
Toplam        711        (100)         218                (30,7) 

 
p<0,0001 

 

Evinde 13 yaş ve üzerindeki kişi sayısı 3 ve altında olan 609 çocuğun 171’inde       

(% 28) anti-HAV seropozitif iken, 4 ve üzerinde olan 102 çocuğun 47’sinde (% 46) 

anti-HAV seropozitif idi. Anti-HAV seropozitifliği, evinde 13 yaş ve üzerindeki kişi 

sayısı 4 ve üzerinde olan çocuklarda, evinde 13 yaş ve üzerinde yaşayan kişi sayısı 3 ve 

altında olan çocuklara göre daha yüksek bulundu (p<0,05, Tablo 18). 

Tablo 18. Evde bulunan 13 yaş ve üzeri kişi sayısı ile anti-HAV seropozitifliği arasındaki ilişki 

Anti-HAV seropozitifliği Evde 13 yaş ve 
üzerindeki kişi sayısı n (%) 

n (%) 

p değeri 

3 ve altı 609 (85,7) 171 (28,0) 
4 ve üzeri 102 (14,3) 47 (46,0) 
Toplam 711 (100) 21 (30,7) 

 
P<0,05 
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Çocuklar sosyoekonomik durumlarına göre gruplandırıldı. SED (Sosyoekonomik 

düzey) puanı 3-9 olanlar SED Grup 1 (Düşük), 10-14 olanlar SED Grup 2 (Orta), 15-20 

olanlar SED Grup 3 (Yüksek) olarak ayrıldı. Çalışmaya katılan 711 çocuğun 117’si (% 

16,5) SED düşük grupta, 273’ü (% 38,4) SED orta grupta ve 321’i (% 45,1) SED 

yüksek grupta idi.  

SED Grup 1’deki 117 çocuğun 55’inde (% 47) anti-HAV seropozitif iken, SED 

Grup 2’deki 273 çocuğun 80’inde (% 29,3) ve SED Grup 3’deki 321 çocuğun 83’ünde 

(% 25,9) anti-HAV seropozitif idi. Çocukların ekonomik seviyeleri yükseldikçe anti-

HAV seropozitifliğinde belirgin azalma gözlendi (Tablo 19). Çalışmamızda, anti-HAV 

seropozitifliği SED Grup 1’deki çocuklarda SED Grup 3’deki çocuklara göre çok daha 

yüksekti (p<0,0001). Anti-HAV seropozitifliği, SED Grup 1’deki çocuklarda SED 

Grup 2’deki çocuklara nazaran istatistiksel olarak daha yüksek bulundu. (p<0,05). Anti-

HAV seropozitifliği SED Grup 2’deki çocuklarda SED Grup 3’deki çocuklara göre 

daha yüksekti ancak istatistiksel açıdan aradaki fark anlamlı değildi (p>0,05, Tablo 19).    

Tablo 19. Sosyoekonomik düzey ile anti-HAV seropozitifliği arasındaki ilişki 

Anti-HAV seropozitifliği SED 
n (%) 

n (%) 

SED Grup 1*, # 117 (16,5) 55 (47,0) 
SED Grup 2#, ∞ 273 (38,4) 80 (29,3) 
SED Grup 3*,  ∞ 321 (45,1) 83 (25,9) 
Toplam 711 (100) 218 (30,7) 
* p<0,0001,  # p<0,05,  ∞ p>0,05 

Bölgemizde aynı yaş gruplarında, sosyoekonomik düzey puanları farklı olan 

çocuklar arasında anti-HAV seropozitifliğini araştırmak için çocuklar yaşlarına göre 

okul öncesi dönem (24-84 ay) ve okul dönemi (85-198 ay) olacak şekilde iki grupta 

incelendi. Çalışmaya katılan 711 çocuğun 238’i (% 33,5) okul öncesi dönemde (24-84 

ay) idi, 473’ü (% 66,5) okul döneminde (85-198 ay) idi. 

Çalışmamızda okul öncesi dönemde bulunan SED Düşük gruptaki 37 çocuğun 

12’sinde (% 32,4) anti-HAV seropozitif iken, SED Orta gruptaki 95 çocuğun 16’sında      

(% 16,8),  SED  Yüksek gruptaki 106 çocuğun 20’sinde (% 18,9) anti-HAV seropozitif 
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idi. Okul öncesi dönemde bulunan çocuklarda, anti-HAV seropozitifliği bakımından 

SED grupları arasında istatistiksel açıdan bir fark yoktu (p>0,05, Tablo 20).  

Tablo 20. Okul öncesi dönemdeki (24-84 ay) çocuklarda SED ile anti-HAV seropozitifliği arasındaki 
ilişki 

 
Yaş Grubu 

(Ay) 

 
 

SED 

 
 

N           (%) 

 
Anti-HAV seropozitifliği 

N                   (%) 
SED Grup 1*, #     37        (15,5)         12                 (32,4) 
SED Grup 2#, ∞     95        (40,0)         16                 (16,8) 
SED Grup 3*, ∞   106        (44,5)         20                 (18,9) 

 
24- 84 ay 

(Okul öncesi) 
  Toplam   238        (100)         48                 (20,0) 

* p>0,05,    # p>0,05,    ∞ p>0,05 

Çalışmamızda okul dönemindeki SED Düşük gruptaki 80 çocuğun 43’ünde (% 

53,8) anti-HAV seropozitif iken, SED Orta gruptaki 178 çocuğun 64’ünde (% 36), SED 

Yüksek gruptaki 215 çocuğun 63’ünde (% 29,3) anti-HAV seropozitif idi (Tablo 21). 

Okul dönemindeki çocuklarda anti-HAV seropozitifliği SED Grup 1’deki çocuklarda, 

SED Grup 3’teki çocuklara göre çok daha yüksekti (p<0,0001). Anti-HAV 

seropozitifliği SED Grup 1’deki çocuklarda SED Grup 2’deki çocuklara göre daha 

yüksekti (p<0,05). Anti-HAV seropozitifliği SED Grup 2’deki çocuklarda SED Grup 

3’deki çocuklara göre daha yüksekti ancak aradaki fark istatistiksel açıdan anlamlı 

değildi (p>0,05, Tablo 21). 

Tablo 21. Okul dönemindeki (85-198 ay) çocuklarda SED ile anti-HAV seropozitifliği arasındaki ilişki   

Yaş Grubu 

(Ay) 
SED n              (%) 

Anti-HAV seropozitifliği 

n                 (%) 

SED Grup 1*, #        80          (16,9)         43              (53,8) 

SED Grup 2#, ∞      178          (37,6)         64              (36,0) 

SED Grup 3*,∞      215          (45,5)         63              (29,3) 

 

85-198 ay 

(Okul dönemi) 

Toplam      473          (100)       170              (35,9) 
* p<0,0001, # p<0,05, ∞ p>0,05 
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Anti HAV seroprevelansı 1999 yılında 24-47 ay, 48-71 ay, 72-95 ay, 96-119 ay, 

120-143 ay, 144-167 ay ve 168-198 ay yaş gruplarında sırasıyla % 10,6, % 33,9,             

% 29,5, % 52,2, % 69,7; % 66,9 ve % 71,4 iken 2009 yılında aynı yaş gruplarında 

sırasıyla % 18,0, % 22,2, % 25,3, % 30,8, % 35,2; % 37,2 ve % 47,3 idi (Tablo 22).  

1999 ve 2009 yılları arasında anti-HAV seroprevelansı bakımından 24-47 ay, 48-

71 ay, 72-95 ay yaş gruplarında istatistiksel bir fark bulunmaz iken (p>0,05, Tablo 22); 

96-119 ay, 120-143 ay, 144-167 ay ve 168-198 ay yaş gruplarında aradaki fark 

istatistiksel açıdan önemli derecede anlamlı idi (p<0,0001, Tablo 22).  

Tablo 22. 1999 ve 2009 çalışmalarında yaş gruplarına göre anti-HAV seropozitifliği 

Yaş Grubu 
(Ay) 

Çalışma 
yılı 

 
  n              (%) 

Anti-HAV 
seropozitifliği 

   n                  (%) 

 
p değeri 

1999  141           (19,8)   15               (10,6)  24-47 ay 
 2009  100           (14,1)   18               (18,0)  

 
p>0,05      

1999  109           (15,3)   37               (33,9)  48-71 ay 
 2009    90           (12,7)   20               (22,2)  

 
p>0,05      

1999    95           (13,4)   28               (29,5)  72-95 ay 
 2009    95           (13,4)   24               (25,3)  

 
p>0,05      

1999    92           (12,9)   48               (52,2) 
96-119 ay 

2009  130           (18,3)    40               (30,8)  

 
p<0,0001 

1999    76           (10,7)   53               (69,7)  
120-143 ay 

2009  108           (15,2)   38               (35,2)  

 
p<0,0001 

1999  142           (19,8)   95               (66,9) 144-167 ay 
 2009  114           (16,0)   43               (37,7)  

 
p<0,0001 

1999    56           (7,9)   40               (71,4) 168-198 ay 
 2009    74           (10,4)   35               (47,3)  

 
p<0,0001 

 

Çalışmaya alınan çocuklar 24-71 ay (okul öncesi), 72-143 ay (ilkokul dönemi) ve 

144-198 ay (ortaokul-lise dönemi) olarak üç yaş grubuna ayrıldı, HAV seropozitiflik 

oranının 1999’dan 2009’a 10 yıllık dönemdeki değişimi incelendi. 

Okul öncesi dönemde (24-71 ay), anti-HAV seropozitifliği 1999 ve 2009 

çalışmalarında sırasıyla % 20,8 ve % 20,0 idi (p>0,05). Đlkokul döneminde (72-143 ay) 

anti-HAV seropozitifliği 1999 ve 2009 çalışmalarında sırasıyla % 49 ve % 30,6 idi. 

2009 yılında ilkokul döneminde anti-HAV seropozitifliği on yıl öncesine göre 

istatistiksel olarak önemli derecede daha düşük bulundu (p<0,05). Ortaokul-lise 

döneminde (144-198 ay) anti-HAV seropozitifliği 1999 ve 2009 çalışmalarında sırasıyla 
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% 68 ve % 41,5 idi. 2009 yılında ortaokul-lise döneminde anti-HAV seropozitifliği on 

yıl öncesine göre istatistiksel olarak önemli derecede daha düşük bulundu (p<0,05, 

Tablo 23). 

Tablo 23. 1999 ve 2009 çalışmalarında yaş gruplarına göre anti-HAV seropozitifliği 

Yaş Grubu 
(Ay) 

Çalışma yılı 
 

N        (%) 
Anti-HAV seropozitifliği 

n             (%) 

1999 250      (35,1) 52             (20,8) * 24-71 ay 
(Okul öncesi) 2009 190       (26,7) 38             (20,0) * 

1999 263       (36,9) 129             (49,0) ** 72-143 ay 
(Đlkokul dönemi) 2009 333       (46,8) 102             (30,6) ** 

1999 198       (28,0) 135             (68,0) *** 144-198ay 
(Ortaokul-lise 

dönemi) 2009 188       (26,4) 78              (41,5) *** 

1999 711       (100) 316              (44,4) ****  
Toplam 2009 711       (100) 218              (30,7) **** 

* p>0,05,   **p<0,05,    ***p<0,05 ,    ****p<0,05 

Farklı sosyoekonomik düzeyde, farklı yaş grubundaki çocuklarda HAV 

seropozitiflik oranının 1999’dan 2009’a 10 yıllık dönemdeki değişimini incelemek için 

çalışmaya alınan çocuklar 24-84 ay (okul öncesi) ve 85-198 ay (okul dönemi) olacak 

şekilde iki yaş grubuna ayrıldı (Tablo 24, 25). 

Tablo 24. 2009 yılında yapılan çalışmamızda farklı SED ve farklı yaş gruplarında anti-HAV 
seropozitifliği 

Düşük SED Orta SED Yüksek SED Toplam Yaş Grubu 
(Ay) 

Çalışma 
yıl 

n (%) n (%) n (%) n (%) 
24-84 ay  

(Okul öncesi) 
2009 

12/37 (32,4)*,** 16/95 (16,8)*,*** 20/106 (18,9) **,*** 48/238 (20,1) 

85-198 ay 
(Okul dönemi) 

2009 
43/80 (53,8)#,## 64/178 (36,0) #, ### 63/215 (29,3) ##,### 170/473 (35,9) 

 
Toplam 

2009 
55/117 (47,0) 80/273 (29,3) 83/321 (25,8) 218/711 (30,7) 

* ,** ,*** p>0,05,   # p<0,05,    ##  p<0,0001,   ### p>0,05  
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Tablo 25. Farklı SED ve farklı yaş gruplarında 1999 ve 2009 çalışmalarında anti-HAV seropozitifliği 

Düşük SED Orta SED Yüksek SED Toplam Yaş 
Grubu  
(Ay) 

 
Yıl 

n (%) n (%) n (%) n (%) 

1999 4/20 (20,0) * 
57/22

3 
(25,6) ** 5/64 (7,8)*** 66/307 

(21,4)
**** 24-84 

2009 12/37 (32,4) * 16/95 (16,8) ** 20/106 (18,9)*** 48/238 
(20,1)

**** 

1999 18/21 (85,7) # 
201/3

12 
(64,4)## 31/71 (43,7)### 250/404 

(61,8)
#### 85-198 

2009 43/80 (53,8) # 
64/17

8 
(36,0) ## 63/215 (29,3)### 170/473 

(35,9)
#### 

1999 22/41 (53,6) 
258/5

35 
(48,2) 36/135 (26,6) 316/711 (44,4) 

Toplam 
2009 55/117 (47,0) 

80/27
3 

(29,3) 83/321 (25,8) 218/711 (30,7) 
 

* ,** ,***, **** p>0,05,     # p<0,0001,     ##  p<0,0001,    ### p<0,05,   ####p<0,05 

Düşük SED’deki çocuklarda okul öncesi dönemde (24-84 ay) anti-HAV 

seropozitifliği 1999 ve 2009 çalışmalarında sırasıyla % 20 ve % 32,4 idi. Düşük SED 

grubunda 1999 ve 2009 verileri karşılaştırıldığında; 2009 yılında okul öncesi dönemde 

anti-HAV seropozitifliği daha yüksek bulundu ancak aradaki fark istatistiksel açıdan 

anlamlı değildi (p>0,05, Tablo 25). 

Düşük SED’deki çocuklarda okul döneminde (85-198 ay) anti-HAV 

seropozitifliği 1999 ve 2009 çalışmalarında sırasıyla % 85,7 ve % 53,8 idi. Düşük SED 

grubunda 1999 ve 2009 verileri karşılaştırıldığında; 2009 yılında okul döneminde anti- 

HAV seropozitifliği on yıl öncesine göre istatistiksel olarak önemli derecede daha 

düşük bulundu (p<0,0001, Tablo 25). 

Orta SED’deki çocuklarda okul öncesi dönemde (24-84 ay) anti-HAV 

seropozitifliği 1999 ve 2009 çalışmalarında sırasıyla % 25,6 ve % 16,8 idi. Orta SED 

grubunda 1999 ve 2009 verileri karşılaştırıldığında; 2009 yılında okul öncesi dönemde 

anti-HAV seropozitifliği daha düşük bulundu ancak aradaki fark istatistiksel açıdan 

anlamlı değildi (p>0,05, Tablo 25). 

Orta SED’deki çocuklarda okul döneminde (85-198 ay) anti-HAV seropozitifliği 

1999 ve 2009 çalışmalarında sırasıyla % 64,4 ve % 36 idi. Orta SED grubunda 1999 ve 

2009 verileri karşılaştırıldığında; 2009 yılında okul döneminde anti-HAV seropozitifliği 
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on yıl öncesine göre istatistiksel olarak önemli derecede daha düşük bulundu 

(p<0,0001, Tablo 25). 

Yüksek SED’deki çocuklarda okul öncesi dönemde (24-84 ay) anti-HAV 

seropozitifliği 1999 ve 2009 çalışmalarında sırasıyla % 7,8 ve % 18,9 idi. Yüksek SED 

grubunda 1999 ve 2009 verileri karşılaştırıldığında; 2009 yılında okul öncesi dönemde 

anti-HAV seropozitifliği daha yüksek bulundu ancak aradaki fark istatistiksel açıdan 

anlamlı değildi (p>0,05, Tablo 25). 

Yüksek SED’deki çocuklarda okul döneminde (85-198 ay) anti-HAV 

seropozitifliği 1999 ve 2009 çalışmalarında sırasıyla % 43,7 ve % 29,3 idi. Yüksek SED 

grubunda 1999 ve 2009 verileri karşılaştırıldığında; 2009 yılında okul döneminde anti-

HAV seropozitifliği on yıl öncesine göre istatistiksel olarak önemli derecede daha 

düşük bulundu (p<0,05, Tablo 25). 
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5. TARTIŞMA 

Hepatit A enfeksiyonu yüzyıllardan beri bilinen, sarılık salgınlarına neden olan ve 

genellikle kontamine olmuş su ve gıdaların oral olarak alınması ile bulaşan, akut, 

kendini sınırlayabilen bir karaciğer hastalığıdır. Primer olarak çocukluk çağının 

hastalığıdır. HAV enfeksiyonunun spektrumu asemptomatik tablodan fulminant hepatit 

gibi ölümle sonuçlanabilen ağır formlara kadar değişkenlik gösterebilmektedir. 

Türkiye’de 1990 yılına kadar hepatit A ve B ‘hepatit’ başlığı altında bildirildiği 

için bu dönem öncesine ait elimizde yeterli bilgi yoktur. Sağlık Bakanlığınca 1990 

yılında 30.662, 1999 yılında 14.323 ve 2004 yılında 8.824 olgu bildirilmesine rağmen 

gerçek insidansın bunun onlarca kat üzerinde olduğu tahmin edilmektedir. Bu tarihten 

sonra bildirilen olgu sayısı ise her yıl giderek azalmaktadır.52 

Türkiye’de farklı yaş gruplarındaki çocuklarda yapılan çalışmalarda anti-HAV 

seropozitifliği % 4,4 ile % 92,8 arasında bildirilmiştir. Yine yapılan çalışmalarda 18 

yaşına gelindiğinde ülkemizde seroprevelansın % 30,4 ile % 92,8 arasında değiştiği 

saptanmıştır.51,53,55-57,65-75 Doğu ve Güneydoğudaki şehirlerde ülke ortalamasının 

üzerinde seropozitiflik mevcuttur. Batı illerinde yıllar içinde olgu sayısındaki azalma 

daha belirgindir ve gelişmiş ülkelerdekine benzer seroepidemiyolojik dağılım göze 

çarpmaktadır.55-57,72 

Dünya’da ise 18 yaşındaki çocuklarda anti-HAV seropozitifliği % 0 ile % 100 

arasında değişmektedir.9,13-16,38-45 Etiyopya’da 15 yaşın üzerindekilerin tamamı HAV ile 

karşılaşmış iken Japonya’da 20 yaşından küçük bireylerin hiçbirinde anti-HAV 

seropozitifliği saptanmamıştır.38,41 

Hepatit A virüsü son 20 yılda pek çok Asya ve Ortadoğu ülkesinde 

epidemiyolojik shift göstermiş ve bunun sonucunda bir çocukluk çağı hastalığı olan 

Hepatit A daha ileri yaşlara kayarak adölesanların ve erişkinlerin hastalığı haline 

gelmiştir. Bu çalışma Adana il merkezinde farklı sosyoekonomik düzeydeki çocuklarda 

Hepatit A seroprevalansını belirlemek, son 10 yılda oluşabilecek epidemiyolojik shifti 

saptamak ve bölgemizdeki aşı sratejisini belirlemek amacı ile planlanmıştır. 

Biz çalışmaya alınan toplam 711 çocuğun % 30,7’sinin daha önce HAV 

enfeksiyonu ile karşılaştığını ve seropozitifliğin ülkemiz ve dünya verilerine benzer 

şekilde yaşla beraber arttığını gördük. Çalışmamızda anti-HAV seropozitifliğini 24-47 
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ay, 48-71 ay, 72-95 ay, 96-119 ay, 120-143 ay, 144-167 ay ve 168-198 ay yaş grubunda 

sırasıyla % 18, % 22,2, % 25,3, % 30,8, % 35,2, % 37,7, % 47,3 bulduk (p<0,0001, 

Tablo 10, Şekil 8). 

Bizim çalışmamıza katılan çocukların 355’i (% 49,9) erkek, 356’sı (% 50,1) kız 

idi. Erkek çocuklarında anti-HAV seropozitifliği % 33,2 iken, kız çocuklarında bu oran 

% 28,1 idi (p>0,05). Daha önce yapılan çalışmalara benzer şekilde anti-HAV 

seropozitifliği bakımından cinsler arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark 

görülmemiştir.13,43,56,57,62,67,73,145,146 

Çalışmamızda annesi okuryazar olmayan çocuklarda anti-HAV seropozitifliği % 

70,5, sadece okuryazar olanlarda % 45,5, ilkokul mezunu olanlarda % 30,4, ortaokul 

mezunu olanlarda % 31,3, lise mezunu olanlarda % 21,9 ve üniversite mezunu olanlarda 

% 21,8 idi. Annelerin eğitim seviyesi yükseldikçe çocuklarda anti-HAV 

seropozitifliğinin belirgin şekilde azaldığı görüldü (p<0,0001, Tablo 12). Babası 

okuryazar olmayan çocuklarda anti-HAV seropozitifliği % 92,9 iken, babası okuryazar 

olanlarda % 66,7, ilkokul mezunu olanlarda % 32,3, ortaokul mezunu olanlarda % 19,6, 

lise mezunu olanlarda % 30 ve üniversite mezunu olanlarda % 27,6 idi. Babaların 

eğitim seviyesi yükseldikçe çocuklarda anti-HAV seropozitifliğinin belirgin şekilde 

azaldığı görüldü (p<0,0001, Tablo 14) Yapıcıoğlu ve ark.’nın64 yaptıkları çalışmada da 

anne eğitim düzeyi ve baba eğitim düzeyinin artması ile birlikte anti-HAV 

seropozitifliğinin anlamlı şekilde azaldığı saptanmıştır. Benzer şekilde Kaya ve 

ark.’nın74 yaptıkları çalışmada düşük anne eğitiminin HAV riskini arttırdığı 

gösterilmiştir. Balamtekin ve ark.’nın73 yaptığı çalışmada anne ya da babadan en az biri 

üniversite mezunu ise anti-HAV seropozitifliği % 20,3, en az biri 2 yıllık üniversite 

mezunu ise % 25, en az biri lise mezunu ise % 29,3, en az biri ilkokul mezunu ise % 

39,8 bulunmuştur. Erdoğan ve ark.’nın55 çalışmasında annesinin eğitim düzeyi 

üniversite olan çocuklarda anti-HAV seropozitifliği % 13,6, lise olanlarda % 10,3, 

ortaokul olanlarda % 21,8, ilkokul olanlarda % 25,6 ve eğitim almamış annelerin 

çocuklarında ise % 78,7 saptanmıştır. Aynı çalışmada babasının eğitim düzeyi 

üniversite olan çocuklarda anti-HAV seropozitifliği % 8,2, lise olanlarda % 17,1, 

ortaokul olanlarda % 21,6, ilkokul olanlarda % 33,1 ve eğitim almamış babaların 

çocuklarında ise % 72,7 bulunmuştur. Özkınay ve ark’nın56 yaptığı çalışmada eğitimsiz 

annelerin çocuklarında anti-HAV seropozitifliği % 85,5 iken, annelerin eğitim düzeyi 
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arttıkça anti-HAV seropozitifliğinin belirgin şekilde azaldığı görülmüştür. Aynı 

çalışmada eğitimsiz babaların çocuklarında anti-HAV seropozitifliği % 83,3 iken, 

babaların eğitim düzeyi arttıkça anti-HAV seropozitifliğinin belirgin şekilde azaldığı 

gösterilmiştir. Stroffolini ve ark.’nın146 Đtalya’da yaptığı çalışmada ise babasının eğitim 

düzeyi daha yüksek olan çocuklarda anti-HAV seropozitifliği anlamlı olarak düşük 

bulunmuştur. Đyi eğitim almış anne ve babaların sosyoekonomik durumlarının daha iyi 

olması, çocuklarının daha sağlıklı beslenmesi, kişisel hijyenlerinin daha iyi olması bu 

durumu açıklamaktadır. 

Çalışmamızdaki çocukların % 83,3’ünün annesi ev hanımı idi. Bu çocuklarda 

anti-HAV seropozitifliği % 32,8 iken çalışan annelerin çocuklarında % 20,2 idi. Annesi 

ev hanımı olan çocuklarda, annesi çalışan çocuklara göre anti-HAV seropozitifliği daha 

yüksek bulundu (p<0,05, Tablo 11). Babası çalışmayan ve işçi olan çocuklarda anti-

HAV seropozitifliği % 39,5 iken babası memur, tüccar, üst düzey yönetici ve diğer 

meslek grubunda yer alan çocuklarda anti-HAV seropozitifliği % 27,8 idi. Babası 

çalışmayan ve işçi olan çocuklarda anti-HAV seropozitifliği, babası memur, tüccar, üst 

düzey yönetici ve diğer mesleklerde olan çocuklara göre daha yüksekti (p<0,05, Tablo 

13). Benzer sonuç Yapıcıoğlu ve ark.’nın64 yaptığı çalışmada da görülmüştür. Özkınay 

ve ark.’nın56 Đzmir’de yaptığı çalışmada annesi ev hanımı olan çocuklarda anti-HAV 

seropozitifliği % 43,4, çiftçi olanlarda % 56,3, işçi olanlarda % 45,8, memur olanlarda 

% 13,2 ve sağlık sektöründe çalışanlarda ise % 6,9 idi. Aynı çalışmada babası 

çalışmayan çocuklarda anti-HAV seropozitifliği % 86,0, çiftçi olanlarda % 60, işçi 

olanlarda % 46,8, memur olanlarda % 21,1 ve sağlık sektöründe çalışanlarda ise % 7,1 

idi. Bu sonuçlarla ebeveynlerin hem eğitim hem de mesleklerinin çocukların anti-HAV 

seropozitifliğini etkilediği görülmektedir. 

Hepatit A enfeksiyonunda üç yaşından küçük çocukların ancak % 5’inde, 4-6 yaş 

arasındaki çocukların % 10’unda sarılık gelişirken, erişkin yaşta bu oran % 40-75’e dek 

çıkmaktadır.156 Bu çalışmaya katılan çocukların 64’ünde (% 9) sarılık geçirme öyküsü 

vardı ve anti-HAV sarılık geçiren çocukların % 73’ünde seropozitif iken, sarılık 

geçirmeyen çocukların sadece % 26,4’ünde seropozitif idi. Sarılık öyküsü olan 

çocuklarda anti-HAV seropozitifliği, sarılık öyküsü olmayan çocuklara göre oldukça 

yüksekti (p<0,0001, Tablo 15). Ayrıca çalışmaya katılan anti-HAV seropozitif olan 218 

çocuğun 171’inin (% 78,4) HAV enfeksiyonunu asemptomatik geçirdiği görüldü. 
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1999’da Yapıcıoğlu ve ark.’nın64 yaptığı çalışmada çocukların % 84,2’sinin Hepatit A 

enfeksiyonunu asemptomatik geçirdiği gözlenmiştir. 

Çalışmamızda çocukların % 12,5’inin ailesinde sarılık öyküsü mevcuttu. 

Ailesinde sarılık öyküsü olanların % 39’unda anti-HAV seropozitif idi. Ailesinde sarılık 

öyküsü olmayanlarda bu oran % 29,4 idi. Ailesinde sarılık öyküsü olan çocuklarda anti-

HAV seropozitifliği, ailesinde sarılık öyküsü olmayan çocuklara göre daha yüksekti 

ancak aradaki fark istatistiksel açıdan anlamlı değildi (p>0,05). Erdoğan ve ark.’nın55 

yaptığı çalışmada ise ev içinde birlikte yaşadıkları kişilerde sarılık geçirme öyküsü olan 

çocuklarda anti-HAV seropozitifliği (% 45), olmayanlara göre (% 26,2) daha yüksek 

bulunmuştur (p<0,05). Yapıcıoğlu ve ark.’nın64 yaptığı çalışmada ailede sarılık öyküsü 

olanlarda anti-HAV seropozitifliği (% 60,4) olmayanlardan (% 42) daha yüksek 

saptanmıştır (p<0,001). ABD’de 2006 yılında rapor edilen Hepatit A vakalarının % 

10,2’sinde Hepatit A geçiren bir hasta ile seksüel ya da ev içi temas öyküsünün olduğu 

görülmüştür.19 Bu sonuçlar aile içi yakın temasın Hepatit A enfeksiyonunda önemli 

olduğunu göstermektedir. 

Çalışmamıza katılan çocukların % 22,8’i hastaneye en az bir kez yatmıştı. 

Hastaneye yatan çocuklarda anti-HAV seropozitifliği % 34 bulunurken, hastaneye hiç 

yatmamış çocuklarda bu oran % 29,7 idi. Anti-HAV seropozitifliği hastanede yatan 

çocuklarda yatmayan çocuklara göre daha yüksekti ancak istatistiksel açıdan aradaki 

fark anlamlı değildi (p>0,05). Çalışmamıza katılan çocukların % 4,4’üne kan 

transfüzyonu yapılmıştı. Kan transfüzyonu yapılanlarda anti-HAV seropozitifliği % 

45,2 iken, yapılmayanlarda bu oran % 30 idi. Kan transfüzyonu alan çocuklarda anti-

HAV seropozitifliği, almayan çocuklara göre daha yüksek bulundu ancak aradaki fark 

istatistiksel açıdan anlamlı değildi (p>0,05). Kaya ve ark.’nın74 yaptıkları çalışmada 

çalışmaya alınan hastaların % 5,2’sine kan transfüzyonu yapılmıştı. Transfüzyon 

yapılanlarda anti-HAV seropozitifliği % 51,7 iken yapılmayanlarda % 57,4 idi 

(p>0,05). Çalışmalar ile HAV’ın çok nadiren de olsa kan transfüzyonu ile geçebileceği 

gösterilmiştir. Hemofilililerde posttransfüzyon A hepatiti olguları bildirilmiştir.32 Genel 

olarak HAV’ın kanla; sarılığın başlamasından 25 gün, serolojik olarak saptanmasından 

itibaren 14-21 gün bulaşıcı olduğu kabul edilmektedir. Ancak vireminin kısa sürmesi, 

kanda virüs konsantrasyonunun düşük olması, kronik taşıyıcılığın olmaması gibi 

nedenler bu yolla geçisi zorlaştırır.21 
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Çalışmamızda evinde 0-6 yaş arasında kardeşi olmayan ve bir kardeşi olan 

çocuklardaki anti-HAV seropozitifliği % 29,3 iken, iki ve üstünde kardeşi olan 

çocuklarda bu oran % 47,1 idi. Anti-HAV seropozitifliği 0-6 yaş arasında iki ve üstünde 

kardeşi olan çocuklarda, kardeşi olmayan ve bir kardeşi olan çocuklara göre daha 

yüksekti (p<0,05, Tablo 16). Evinde 7-12 yaş arasında; kardeşi olmayan ve bir kardeşi 

olan çocuklardaki anti-HAV seropozitifliği % 27,5 iken, iki ve üstünde kardeşi olan 

çocuklarda bu oran % 46,9 idi. Anti-HAV seropozitifliği 7-12 yaş arasında iki ve 

üstünde kardeşi olan çocuklarda, hiç kardeşi olmayan veya bir kardeşi olan çocuklara 

göre daha yüksekti (p<0,0001, Tablo 17). Çalışmamızda evinde 13 yaş ve üzerinde 

yaşayan kişi sayısı üç ve altında olan çocuklarda anti-HAV seropozitifliği % 28 iken, 

dört ve üzerinde olanlarda ise % 46 idi. Anti-HAV seropozitifliği, evinde 13 yaş ve 

üzerindeki kişi sayısı dört ve üzerinde olan çocuklarda, evinde 13 yaş ve üzerinde 

yaşayan kişi sayısı üç ve altında olan çocuklara göre daha yüksek bulundu (p<0,05, 

Tablo 18). 

Benzer şekilde Yapıcıoğlu ve ark.’nın64 yaptığı çalışmada anti-HAV 

seropozitifliği, evinde yaşayan toplam kişi sayısı üç olan çocuklarda % 33,3, dört 

olanlarda % 35, beş olanlarda % 49,1 ve altıdan fazla olanlarda % 63,7 idi. Kaya ve 

ark.’nın74 yaptığı çalışmada evinde yaşayan toplam kişi sayısı dört ve daha az ise 

çocuklardaki anti-HAV seropozitifliği % 39, beş-altı kişi ise % 63,3, yedi kişiden fazla 

ise % 74,7 idi. Erdoğan ve ark.’nın55 yaptığı çalışmada kardeşi olmayan çocuklardaki 

anti-HAV seropozitifliği % 14 iken, bir kardeşi olanlarda % 19,9, iki kardeşi olanlarda 

% 43,9 ve ikiden fazla kardeşi olanlarda ise % 69,9 bulunmuştur. Özkınay ve ark.’nın56 

çalışmasında aile üyelerinin sayısı dördün altında olan çocuklarda anti-HAV 

seropozitifliği % 26,7, dörtden fazla olanlarda ise % 73,3 idi. Kurugöl ve ark.’nın75 

çalışmasında ise aile üyelerinin sayısı dördün altında olan çocuklarda anti-HAV 

seropozitifliği % 18,7, dörtten fazla olanlarda % 35,5 bulunmuştur. Bu sonuçlar ev 

halkının kalabalık olduğu ailelerde anti-HAV seropozitifliğinin daha yüksek olduğunu 

ve ev içi yakın temasın Hepatit A enfeksiyonunun bulaşmasında önemli olduğunu 

gösterir. 

Çalışmaya katılan çocukların % 16,5’i SED düşük grupta (Grup 1), % 38,4’ü SED 

orta grupta (Grup 2) ve % 45,1’i SED yüksek grupta (Grup 3) idi. SED Grup 1’deki 117 

çocuğun 55’inde (% 47) anti-HAV seropozitif iken, SED Grup 2’deki 273 çocuğun 
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80’inde (% 29,3) ve SED Grup 3’deki 321 çocuğun 83’ünde (% 25,9) anti-HAV 

seropozitif idi (Tablo 19). Çocukların ekonomik seviyeleri yükseldikçe anti-HAV 

seropozitifliğinde belirgin azalma gözlendi. Çalışmamızda, anti-HAV seropozitifliği 

SED Grup 1’deki çocuklarda SED Grup 3’deki çocuklara göre yaklaşık 2 kat daha 

yüksekti (p<0,0001). Anti-HAV seropozitifliği, SED Grup 1’deki çocuklarda SED 

Grup 2’deki çocuklara nazaran istatistiksel olarak daha yüksek bulundu. (p<0,05). Anti-

HAV seropozitifliği SED Grup 2’deki çocuklarda SED Grup 3’deki çocuklara göre 

daha yüksekti ancak istatistiksel açıdan aradaki fark anlamlı değildi (p>0,05, Tablo 19). 

Benzer şekilde Tosun ve ark.’nın53 Manisa’da yaptıkları çalışmada orta ve yüksek 

ekonomik seviyedeki çocuklarda anti-HAV seropozitifliği % 34 iken, düşük ekonomik 

seviyedeki çocuklarda % 66 olarak bulunmuştur (p<0,0001). Balamtekin ve ark.’nın73 

Kayseri’de yaptığı çalışmada ailesinin aylık geliri 1000 TL’nin altında olan çocuklarda 

anti-HAV seropozitifliği % 41,3, 1000-2000 TL olan çocuklarda % 24,6, ve 2000 

TL’nin üzerinde olan çocuklarda % 20,8 idi (p<0,05). Özkınay ve ark.’nın56 Đzmir’de 

yaptığı çalışmada orta ve yüksek gelire sahip ailelerin çocuklarında anti-HAV 

seropozitifliği % 28,6 iken, düşük gelire sahip ailelerin çocuklarında anti-HAV 

seropozitifliği % 75,3 idi (p<0,0001). Kurugöl ve ark.’nın75 Kuzey Kıbrıs’ta yaptıkları 

çalışmada ailesinin aylık geliri 500 Euro’nun üstünde olan çocuklarda anti-HAV 

seropozitifliği % 18,9 iken, 500 Euro’nun altında olan çocuklarda % 69,8 idi. Erdoğan 

ve ark.’nın55 Edirne’de yaptıkları çalışmada SED yüksek olan ailelerin çocuklarındaki 

anti-HAV seropozitifliği % 16,9, SED orta-yüksek olan ailelerin çocuklarındaki anti-

HAV seropozitifliği % 23,6, SED düşük-orta olan ailelerin çocuklarındaki anti-HAV 

seropozitifliği % 30,8, SED düşük olan ailelerin çocuklarındaki anti-HAV 

seropozitifliği ise % 59,4 idi. Suudi Arabistan’da 2005 yılında Almuneef ve ark.’nın13 

yaptığı çalışmada sosyoekonomik düzeyi düşük olan Dirab bölgesinde yaşayan 

çocuklardaki anti-HAV seropozitifliği % 33,1 iken, sosyoekonomik düzeyi yüksek olan 

Khasmalaan bölgesinde yaşayan çocuklardaki anti-HAV seropozitifliği % 27,9 idi 

(p<0,05). ABD’de Hepatit A rutin aşı şemasına girmeden önce sosyoekonomik düzeyi 

daha düşük olan Kızılderililerde ve Alaska bölgesinde yaşayanlarda anti-HAV 

seropozitifliği ABD’nin diğer bölgelerinden beş kat fazla idi. Ancak 2005 yılındaki 

ulusal Hepatit A aşılaması sonrasında bu populasyonda oranlar belirgin şekilde düşmüş 

ve diğer bölge oranları gibi olmuştur.19 
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Bölgemizde aynı yaş gruplarında, sosyoekonomik düzey puanları farklı olan 

çocuklar arasında anti-HAV seropozitifliğini araştırmak için çocuklar yaşlarına göre 

okul öncesi dönem (24-84 ay) ve okul dönemi (85-198 ay) olacak şekilde iki grupta 

incelendi. 

Çalışmamızda okul öncesi dönemde (24-84 ay) SED Düşük grupta anti-HAV 

seropozitifliği % 32,4, Orta grupta % 16,8, Yüksek grupta ise % 18,9 idi (Tablo 20). 

Okul öncesi dönemde bulunan çocuklarda, anti-HAV seropozitifliği bakımından SED 

grupları arasında istatistiksel açıdan bir fark yoktu (p>0,05, Tablo 20). 

Okul döneminde (85-198 ay) SED Düşük grupta anti-HAV seropozitifliği % 53,8, 

Orta grupta % 36, Yüksek grupta ise % 29,3 idi (Tablo 21). Okul dönemindeki 

çocuklarda anti-HAV seropozitifliği SED Grup 1’deki çocuklarda, SED Grup 3’teki 

çocuklara göre yaklaşık 2 kat daha yüksekti (p<0,0001). Anti-HAV seropozitifliği SED 

Grup 1’deki çocuklarda SED Grup 2’deki çocuklara göre daha yüksekti (p<0,05). Anti-

HAV seropozitifliği SED Grup 2’deki çocuklarda SED Grup 3’deki çocuklara göre 

daha yüksekti ancak aradaki fark istatistiksel açıdan anlamlı değildi (p>0,05, Tablo 21). 

Sonuçlar okul öncesi dönemde sosyoekonomik durumun anti-HAV seropozitifliğini pek 

etkilemediğini, ancak okul döneminde sosyoekonomik düzey yükseldikçe anti-HAV 

seropozitifliğinin anlamlı şekilde düştüğünü göstermektedir. Bu durumun çocukların 6 

yaşından sonra kapalı ev ortamından uzaklaşarak kendi sosyoekonomik düzeyinde 

bulunan çocuklarla aynı okullara devam etmelerine bağlı olabileceğini düşünüyoruz. 

Hepatit A enfeksiyonunun yayılımında pek çok faktör rol oynar ancak bu sonuçlar 

da göstermiştir ki sosyoekonomik düzey, kalabalık yaşam koşulları, hijyen koşulları ve 

ebeveynlerin eğitim düzeyi en önemli faktörlerdir. 

Yurtdışında yapılan çalışmalarda yıllar içinde anti-HAV seroprevelansının ileri 

yaşlara kaydığı bildirilmektedir.9-16 Biz çalışmamızda anti-HAV seroprevelansının son 

10 yılda değişim gösterdiğini ve hastalığın daha ileri yaşlara kaydığını tespit ettik    

(Şekil 9). 
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Şekil 9. Adana il merkezinde 1999 ve 2009 yıllarında yaşa göre anti-HAV seropozitifliği ve 
epidemiyolojik shift 

Anti HAV seroprevelansı 1999 yılında Yapıcıoğlu ve ark.’nın64 yaptığı çalışmada 

24-47 ay, 48-71 ay, 72-95 ay, 96-119 ay, 120-143 ay, 144-167 ay ve 168-198 ay yaş 

gruplarında sırasıyla % 10,6, % 33,9, % 29,5, % 52,2, % 69,7; % 66,9 ve % 71,4 iken 

2009 yılında bizim çalışmamızda aynı yaş gruplarında sırasıyla % 18,0, % 22,2, % 25,3, 

% 30,8, % 35,2; % 37,2 ve % 47,3 bulundu (Tablo 22).  

1999 ve 2009 yılları arasında anti-HAV seroprevelansı bakımından 24-47 ay, 48-

71 ay, 72-95 ay yaş gruplarında istatistiksel bir fark bulunmaz iken (p>0,05, Tablo 22); 

96-119 ay, 120-143 ay, 144-167 ay ve 168-198 ay yaş gruplarında aradaki fark 

istatistiksel açıdan önemli derecede anlamlı tespit edildi (p<0,0001, Tablo 22). 

Adana ilinde Yapıcıoğlu ve ark.’nın64 1999 yılında ilkokul ve ortaokul-lise 

dönemlerinde sırasıyla % 49 ve % 68 olarak rapor ettikleri anti-HAV seropozitifliğinin 

bizim 2009 yılında yaptığımız bu çalışmada sırasıyla % 30,6 ve % 41,5’a düştüğünü 

tespit ettik (p<0,05, Tablo 23, Şekil 9). 

Okul öncesi dönemde ise anti-HAV seropozitifliği 1999 ve 2009 çalışmalarında 

sırasıyla % 20,8 ve % 20,0 idi (p>0,05, Tablo 23). 

Dünyada Hepatit A’nın epidemiyolojik profilindeki değişimi göstermek amacıyla 

çeşitli çalışmalar yapılmıştır. Güney Kore’de 1996’da adolesan ve genç erişkinleri 

etkileyen önemli bir HAV salgını olmuştur. Bunun üzerine Park ve ark.9 1988-1997 

yılları arasındaki 10 yıllık dönemi kapsayan, yaş gruplarına göre anti-HAV 
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seropozitifliğindeki değişiklikleri araştırdıkları bir çalışma yapmışlardır. Yenidoğan-69 

yaş arasındaki 2737 olgu incelenmiş, anti-HAV seropozitifliği 1988-1989 yıllarında, 

1990-1991 yıllarında, 1992-1993 yıllarında, 1994-1995 yıllarında ve 1996-1997 

yıllarında sırasıyla % 52,9, % 52,1, % 44,1, % 42,5 ve % 31,2 olarak saptanmıştır. 

Güney Kore HAV için orta endemik bölge olarak kabul edilmiştir. Anti-HAV 

seropozitifliğinin 20-30’lu yaşlarda yükseldiği görülmüş, adolesan ve genç erişkinlerin 

bizim çalışmamızda olduğu gibi semptomatik Hepatit A enfeksiyonu ve morbidite için 

major risk grubunda olduğu belirtilmiştir. 

Japonya’da 2003 yılında Kiyohara ve ark.’nın41 0-92 yaş arasındaki kişilerden 

alınan 2430 olgu ile yaptığı çalışmada anti-HAV seropozitifliği % 12,2 bulunmuştur. 

Çalışmada 50 yaş altındaki kişilerin sadece % 1,6’sında anti-HAV’ın seropozitif olduğu 

bildirilmiştir. Seropozitifliğin 45-49 yaşından itibaren başladığı fark edilmiştir. 65 

yaşına kadar coğrafik dağılımın anti-HAV seropozitifliğini etkilemediği ancak 65 

yaşından sonra etkilediği görülmüştür. Bu fark, Japonya’da 60 yıl öncesinde gelişen 

Hepatit A salgınında bölgesel farklılık olmasına dayanıyordu. Çalışmada 40-44 

yaşından küçük olanlarda anti-HAV seropozitifliği çok düşük idi, bu bulgu 1960’dan 

itibaren Japonya’da Hepatit A insidansının çok az olduğunu göstermektedir. 1973 

yılında 50 yaşından büyüklerde anti-HAV seropozitifliği % 96 iken, 1984 yılında % 96, 

1994 yılında % 74, 2003 yılında ise % 50,3 idi. Bu çalışma Japonya’daki 

epidemiyolojik shifti ve 1973’den 2003’e yaşa göre anti-HAV seropozitifliğindeki 

değişimi göstermektedir. Bu bulgular ile düşük endemik bölge olarak kabul edilen 

Japonya’da sadece gençlerin değil yaşlı popülasyonun da HAV enfeksiyonunu geçirme 

riskinin olduğu görülmüştür.41 

Asya’da HAV seropozitifliği ülkelere göre değişiklik gösterir. Japonya, Tayvan, 

Singapur ve Hongkong HAV için düşük endemik bölgelerdir. Tayland, Sri Lanka, 

Malezya orta endemik bölgelerdir. Hindistan, Çin, Nepal, Bangladeş, Pakistan ve 

Filipinler ise yüksek endemik bölge olarak kabul edilir.148 Güney Asya ve Çin’de 

yapılan son 20 yıllık çalışmalar HAV enfeksiyonunda epidemiyolojik kaymayı gösterir. 

Yüksek endemik bölgelerin orta endemik, orta endemik bölgelerin düşük endemik hale 

geldiği fark edilmiştir.10 Tayland’da Poovorawan ve ark.11 son 10 yılda HAV 

infeksiyonunun çocukluktan genç erişkinlere kaydığını göstermiştir. Hongkong’ta Lee 

ve ark.12 tarafından yapılan çalışmada 11-20 yaş arasında anti-HAV seropozitifliği 
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1978’de, 1987’de, 1989’da ve 1999’da sırasıyla % 44,8, % 17,1, % 11,2 ve % 7 olarak 

saptanmıştır. Bu bulgular Güney Asya ve Çin’de Hepatit A’nın epidemiyolojik 

profilindeki değişimin dünyanın diğer bölgelerine benzer olduğunu göstermiştir. 

Suudi Arabistan’da Mart 2005’de Almuneef ve ark.’nın13 4-18 yaş arasındaki 

2399 çocukta yaptığı çalışmada anti-HAV seropozitifliği % 28,9 olarak saptanmıştır. 8 

yaşından küçük çocuklarda anti-HAV seropozitifliği % 7, 8-11 yaş arasında % 14, 12-

15 yaş arasında % 30 ve 16-18 yaş arasında ise % 52 bulunmuştur. Bu çalışma Suudi 

Arabistan’da adolesan ve genç erişkinlerin % 60’dan fazlasının HAV seronegatif 

olduğunu gösterdi. Çocukluk çağında geçirilen HAV infeksiyon oranındaki azalma, 

Hepatit A enfeksiyonunu geçirmemiş adolesan ve erişkinlerin sayısında artışa yol açtı. 

Dünya Sağlık Örgütü Suudi Arabistan’ın HAV için yüksek endemisiteden, orta 

endemisiteye geçtiğini düşünmektedir. Suudi Arabistan’daki pek çok Hepatit A salgını 

da bu geçiş sonrasında oluşmuştur. Faleh ve ark.’nın46 Suudi Arabistan’da 12 yaşından 

küçük çocuklarda yaptığı çalışmada 1989, 1997 ve 2005 yıllarındaki anti-HAV 

seropozitifliğindeki değişim ve epidemiyolojik shift gösterilmiştir (Şekil 2). 

Đsrail 1999 yılına kadar HAV için orta endemik bölge kabul ediliyordu. 1999 

yılında ‘infantlar için ulusal aşılama programı’ sonrası anti-HAV seropozitifliğinde 

belirgin düşüş gözlendi.43 Đsrail’de Mart 1998-Ekim 2003 tarihleri arasında Samuels ve 

ark.43 Đsrail’in en kalabalık şehri olan Kudüs’te, yaşları 16-99 arasında değişen 1017 

kişide hepatit A seroprevalansını araştırmıştır. Bu çalışmada 692 hastada (% 68) HAV 

seropozitifliği saptanmıştır ve yaşla birlikte seropozitifliğin arttığı görülmüştür. En 

yüksek seropozitiflik Ortadoğu ülkelerinde doğanlarda (% 91), en düşük seropozitiflik 

ise Güney Amerika’dan göç edenlerde (% 44) saptanmıştır. Bu çalışmada seropozitif 

hastaların % 80’i hastalığı geçirdiğini hatırlamadığını ifade etmiştir. Bu da hastaların % 

80’inin hastalığı çocukluk çağında ve asemptomatik geçirdiğini göstermektedir. 

2002 -2004 yılları arasında Đsrail’de 465 Hepatit A vakası tesbit edilmiştir. 

Bunların 433’ünün aşı durumu sorgulanabilmiş ve 424’ünün aşı olmadığı, 9’unun tek 

doz aşı olduğu görülmüştür.47 Özellikle 1999’da başlanan ulusal aşılama öncesi Đsrail’de 

Yahudi olmayan popülasyonda, Yahudi popülasyona göre daha yüksek oranda Hepatit 

A saptanmakta idi. Bu farkın nedenleri; Yahudi olmayan popülasyonun daha düşük 

sosyoekonomik düzeye sahip olması, ailelerinin daha kalabalık olması ve hijyen 

koşullarının daha kötü olmasıydı. Dagan ve ark.47 ulusal aşılama sonrası 1993’den 
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2004’e tüm popülasyonlarda hastalık insidansındaki belirgin düşüşü göstermiştir (Şekil 

3). 1993-1998 yıllarında yıllık Hepatit A insidansı 50,4 /100.000 iken 2002-2004 

yıllarında insidans % 95 azalmış ve 2,2-2,5/100.000’lere düşmüştür. Yaş gruplarına 

göre ise 2002-2004 yıllarında; 1993-1998 yıllarına kıyasla 1-4 yaşta % 98,2, 5-9 yaşta 

% 96,5, 10-14 yaşta % 95,2, 15-44 yaşta % 91,3, 45-64 yaşta % 90,6 ve 65 yaş üstünde 

% 77,3 oranında hastalık daha az görülmüştür. 

Amerika Birleşik Devletlerinde 1987-1997 yılları arasında yılda ortalama 28.000 

Hepatit A vakası tespit ediliyordu, Hepatit A ülkenin en sık rapor edilen hastalığı idi.19 

Bu nedenle Hepatit A aşılaması önem kazandı. ABD’de 1995’den itibaren HAV 

enfeksiyonundan koruyacak etkili aşılar mevcuttur. 1996 yılında ACIP tarafından 

uluslararası seyahat edenler, erkek homoseksüeller, ilaç bağımlıları ve hastalığın yüksek 

oranda görüldüğü toplumlarda yaşayan çocuklardan oluşan risk gruplarına Hepatit A 

aşılamasını önerdi. ACIP’in önerisi ile 1999’da Amerika’nın 17 eyaletinde (Hepatit A 

insidansı ulusal ortalamanın üzerinde olan bölgeler) yaşayan çocuklara aşı yapıldı. 2005 

yılında FDA 12- 23 aylık çocuklarda Hepatit A aşısının kullanımı için onay verdi. 

2006’da ise yine ACIP’in tavsiyesi ile ABD’nin tüm eyaletlerinde (50 eyalet) Hepatit A 

rutin aşı şemasına girdi ve 12-23 ay arası çocuklara uygulandı. Aşılama sonrası Hepatit 

A insidansı 1,2/100.000 vaka gibi çok düşük seviyelerde rapor edildi.19 

Hepatit A insidansındaki düşme bu hastalığın ABD’de epidemiyolojik profilinde 

kaymaya eşlik etti. HAV’ın bulaşmasında anahtar rol oynayan ve sıklıkla hastalığı 

asemptomatik geçiren çocuklarda infeksiyon oranı düştüğünden, geniş kesimi 

ilgilendiren Hepatit A salgınları kayboldu, ancak bu şekilde riskli grupta (uluslararası 

seyahat öyküsü, erkek homoseksüeller, ilaç bağımlıları) Hepatit A vakalarında artış 

oldu. Yeni saptanan vakaların % 15’inde seyahat öyküsü mevcuttu. Endemik bölgeye 

seyahat öyküsü olanların % 72’si Meksika, Orta-Güney Amerika’ya, % 10’u Afrika’ya, 

% 9’u Asya ve Pasifikler’e ve % 9’u Ortadoğu’ya yolculuk yapmıştı.19 

ABD’de Hepatit A’nın rutin aşı programına girmesinden sonra seropozitifliğin 

yaş gruplarına göre dağılımında değişiklik oldu. Aşılama öncesi rapor edilen Hepatit A 

insidansının en yüksek olduğu yaş grubu 5-14 yaş iken (vakaların 1/3’ü), aşılama 

sonrası bu yaş grubunda HAV insidansında belirgin bir düşüş oldu, böylelikle sonuçta 

tüm yaş gruplarında oranlar benzer oldu (Şekil 5). 2006’ta hastalığın en yüksek oranda 

20-44 yaş arası erkeklerde görüldüğü saptandı.19 



 60 

Biz farklı sosyoekonomik düzeyde, farklı yaş grubundaki çocuklarda HAV 

seropozitifliğinin 1999’dan 2009’a 10 yıllık dönemdeki değişimini incelemek amacıyla 

çalışmaya alınan çocukları 24-84 ay (okul öncesi) ve 85-198 ay (okul dönemi) olacak 

şekilde iki yaş grubuna ayırdık (Tablo 24, 25). 

Düşük SED’deki çocuklarda okul öncesi dönemde anti-HAV seropozitifliği 1999 

ve 2009 çalışmalarında sırasıyla % 20 ve % 32,4 idi. Düşük SED grubunda 1999 ve 

2009 verileri karşılaştırıldığında; 2009 yılında okul öncesi dönemde anti-HAV 

seropozitifliği daha yüksek bulundu ancak istatistiksel açıdan aradaki fark anlamlı 

değildi (p>0,05, Tablo 25). 

Düşük SED’deki çocuklarda okul döneminde anti-HAV seropozitifliği 1999 ve 

2009 çalışmalarında sırasıyla % 85,7 ve % 53,8 idi. Düşük SED grubunda 1999 ve 2009 

verileri karşılaştırıldığında; 2009 yılında okul döneminde anti-HAV seropozitifliği on 

yıl öncesine göre istatistiksel olarak önemli derecede daha düşük bulundu (p<0,0001, 

Tablo 25). 

Orta SED’deki çocuklarda okul öncesi dönemde anti-HAV seropozitifliği 1999 ve 

2009 çalışmalarında sırasıyla % 25,6 ve % 16,8 idi. Orta SED grubunda 1999 ve 2009 

verileri karşılaştırıldığında; 2009 yılında okul öncesi dönemde anti-HAV seropozitifliği 

on yıl öncesine göre daha düşük bulundu ancak istatistiksel açıdan aradaki fark anlamlı 

değildi (p>0,05, Tablo 25). 

Orta SED’deki çocuklarda okul döneminde anti-HAV seropozitifliği 1999 ve 

2009 çalışmalarında sırasıyla % 64,4 ve % 36 idi. Orta SED grubunda 1999 ve 2009 

verileri karşılaştırıldığında; 2009 yılında okul döneminde anti- HAV seropozitifliği on 

yıl öncesine göre istatistiksel olarak önemli derecede daha düşük bulundu (p<0,0001, 

Tablo 25). 

Yüksek SED’deki çocuklarda okul öncesi dönemde anti-HAV seropozitifliği 1999 

ve 2009 çalışmalarında sırasıyla % 7,8 ve % 18,9 idi. Yüksek SED grubunda 1999 ve 

2009 verileri karşılaştırıldığında; 2009 yılında okul öncesi dönemde anti-HAV 

seropozitifliği daha yüksek bulundu ancak aradaki fark istatistiksel açıdan anlamlı 

değildi (p>0,05, Tablo 25). 

Yüksek SED’ deki çocuklarda okul döneminde anti-HAV seropozitifliği 1999 ve 

2009 çalışmalarında sırasıyla % 43,7 ve % 29,3 idi. Yüksek SED grubunda 1999 ve 

2009 verileri karşılaştırıldığında; 2009 yılında okul döneminde anti-HAV seropozitifliği 
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on yıl öncesine göre istatistiksel olarak önemli derecede daha düşük bulundu (p<0,05, 

Tablo 25). 

Sonuç olarak çalışmamız okul dönemindeki çocuklarda anti-HAV 

seropozitifliğinin sosyoekonomik düzey farkı gözetmeksizin 10 yıl boyunca istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde azaldığını göstermiştir. Sonuçlarımız sosyoekonomik düzey ne 

olursa olsun, anti-HAV seropozitifliğinin ileri yaşlara kaydığını (shift) göstermiştir 

(Şekil 9). Bu nedenle adolesan ve genç erişkin semptomatik HAV enfeksiyonu için risk 

altındadır. Adolesan ve erişkin yaşta hastalık ağır klinik tabloya, iş gücü kaybına, 

hastaneye yatış ve tedavi masraflarında artışa neden olmaktadır. 

Verilerimiz Adana’nın HAV için orta endemik bir bölge olduğunu göstermiştir. 

Bu nedenle bölgemizde sanitasyon şartlarının düzeltilmesi ve sağlık eğitiminin 

verilmesinin yanı sıra çocuklara rutin Hepatit-A aşı programının uygulamasına 

başlanmasının uygun olacağı kanaatindeyiz. 

 



 62 

6. SONUÇLAR 

1) Çalışmaya alınan toplam 711 çocuğun % 30,7’sinde anti-HAV seropozitifti. 

Cinsler arasında anti-HAV seropozitifliği bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmadı (p>0,05). 

2) Yaş arttıkça anti-HAV seropozitifliğinin de arttığı görüldü, yaş ile anti-HAV 

seropozitifliği arasındaki ilişki istatistiksel açıdan çok anlamlı idi (p<0,0001, Tablo10, 

Şekil 8). 

3) Annesi ev hanımı olan çocuklarda, annesi çalışan çocuklara göre anti-HAV 

seropozitifliği daha yüksek bulundu (p<0,05, Tablo 11). 

4) Annelerin eğitim seviyesi yükseldikçe çocuklarda anti-HAV seropozitifliğinin 

belirgin şekilde azaldığı görüldü (p<0,0001, Tablo 12). 

5) Babası çalışmayan ve işçi olan çocuklarda anti-HAV seropozitifliği, babası 

memur, tüccar, üst düzey yönetici ve diğer mesleklerde olan çocuklara göre daha 

yüksekti (p<0,05, Tablo 13). 

6) Babaların eğitim seviyesi yükseldikçe çocuklarda anti-HAV seropozitifliğinin 

istatistiksel olarak önemli derecede azaldığı görüldü (p<0,0001, Tablo 14). 

7) Sarılık öyküsü olan çocuklarda anti-HAV seropozitifliği, sarılık öyküsü 

olmayan çocuklara göre oldukça yüksekti (p<0,0001, Tablo 15). Ayrıca çalışmaya 

katılan, anti-HAV seropozitif olan 218 çocuğun 171’inin (% 78,4) HAV enfeksiyonunu 

asemptomatik geçirdiği görüldü. 

8) Ailesinde sarılık öyküsü olan çocuklarda anti-HAV seropozitifliği, ailesinde 

sarılık öyküsü olmayan çocuklara göre daha yüksekti ancak aradaki fark istatistiksel 

açıdan anlamlı değildi (p>0,05). 

9) Anti-HAV seropozitifliği hastanede yatan çocuklarda yatmayan çocuklara göre 

daha yüksekti ancak istatistiksel açıdan aradaki fark anlamlı değildi (p>0,05). 

10) Kan transfüzyonu alan çocuklarda anti-HAV seropozitifliği, almayan 

çocuklara göre daha yüksek bulundu ancak aradaki fark istatistiksel açıdan anlamlı 

değildi (p>0,05). 

11) Anti-HAV seropozitifliği 0-6 yaş arasında 2 ve üstünde kardeşi olan 

çocuklarda, kardeşi olmayan ve bir kardeşi olan çocuklara göre daha yüksekti (p<0,05, 

Tablo 16). 
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12) Anti-HAV seropozitifliği 7-12 yaş arasında 2 ve üstünde kardeşi olan 

çocuklarda, hiç kardeşi olmayan veya bir kardeşi olan çocuklara göre daha yüksekti 

(p<0,0001, Tablo 17). 

13) Anti-HAV seropozitifliği, evinde 13 yaş ve üzerindeki kişi sayısı 4 ve 

üzerinde olan çocuklarda, evinde 13 yaş ve üzerinde yaşayan kişi sayısı 3 ve altında 

olan çocuklara göre daha yüksek bulundu (p<0,05, Tablo 18). 

14) Çocukların ekonomik seviyeleri yükseldikçe anti-HAV seropozitifliğinde 

belirgin azalma gözlendi (Tablo 19). Çalışmamızda, anti-HAV seropozitifliği SED Grup 

1’deki (Düşük SED) çocuklarda SED Grup 3’deki (Yüksek SED) çocuklara göre çok 

daha yüksekti (p<0,0001). Anti-HAV seropozitifliği, SED Grup 1’deki (Düşük SED) 

çocuklarda SED Grup 2’deki (Orta SED) çocuklara nazaran istatistiksel olarak daha 

yüksek bulundu (p<0,05). Anti-HAV seropozitifliği SED Grup 2’deki (Orta SED) 

çocuklarda SED Grup 3’deki (Yüksek SED) çocuklara göre daha yüksekti ancak 

istatistiksel açıdan aradaki fark anlamlı değildi (p>0,05, Tablo 19).   

15) Okul öncesi dönemde bulunan çocuklarda, anti-HAV seropozitifliği 

bakımından SED grupları arasında istatistiksel açıdan bir fark yoktu (p>0,05, Tablo 20).  

16) Okul dönemindeki çocuklarda anti-HAV seropozitifliği SED Grup 1’deki 

çocuklarda, SED Grup 3’teki çocuklara göre çok daha yüksekti (p<0,0001). Anti-HAV 

seropozitifliği SED Grup 1’deki çocuklarda SED Grup 2’deki çocuklara göre daha 

yüksekti (p<0,05). Anti-HAV seropozitifliği SED Grup 2’deki çocuklarda SED Grup 

3’deki çocuklara göre daha yüksekti ancak aradaki fark istatistiksel açıdan anlamlı 

değildi (p>0,05, Tablo 21). 

17. Anti HAV seroprevelansı 1999 yılında 24-47 ay, 48-71 ay, 72-95 ay, 96-119 

ay, 120-143 ay, 144-167 ay ve 168-198 ay yaş gruplarında sırasıyla % 10,6, % 33,9,             

% 29,5, % 52,2, % 69,7; % 66,9 ve % 71,4 iken 2009 yılında aynı yaş gruplarında 

sırasıyla % 18,0, % 22,2, % 25,3, % 30,8, % 35,2; % 37,2 ve % 47,3 bulundu (Tablo 

22).  

18. 1999 ve 2009 yılları arasında anti-HAV seroprevelansı bakımından 24-47 ay, 

48-71 ay, 72-95 ay yaş gruplarında istatistiksel bir fark bulunmaz iken (p>0,05, Tablo 

22); 96-119 ay, 120-143 ay, 144-167 ay ve 168-198 ay yaş gruplarında aradaki fark 

istatistiksel açıdan önemli derecede anlamlı tespit edildi (p<0,0001, Tablo 22). 
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19) Okul öncesi dönemde, anti-HAV seropozitifliği 1999 ve 2009 çalışmalarında 

sırasıyla % 20,8 ve % 20,0 idi, aradaki fark istatistiksel açıdan anlamlı değildi (p>0,05, 

Tablo 23). 

20) Đlkokul döneminde anti-HAV seropozitifliği 1999 ve 2009 çalışmalarında 

sırasıyla % 49 ve % 30,6 idi. 2009 yılında ilkokul döneminde anti-HAV seropozitifliği 

on yıl öncesine göre istatistiksel olarak önemli derecede daha düşük bulundu (p<0,05, 

Tablo 23). 

21) Ortaokul-lise döneminde anti-HAV seropozitifliği 1999 ve 2009 

çalışmalarında sırasıyla % 68 ve % 41,5 idi. 2009 yılında ortaokul-lise döneminde anti-

HAV seropozitifliği on yıl öncesine göre istatistiksel olarak önemli derecede daha 

düşük bulundu (p<0,05, Tablo 23). 

22) Anti-HAV seropozitifliği okul öncesi dönemde Düşük SED’deki çocuklarda 

1999 ve 2009 çalışmalarında sırasıyla % 20 ve % 32,4 idi. SED Düşük grupta 1999 ve 

2009 verileri karşılaştırıldığında; 2009 yılında okul öncesi dönemde anti-HAV 

seropozitifliği daha yüksek bulundu ancak istatistiksel açıdan aradaki fark anlamlı 

değildi (p>0,05, Tablo 25). 

23) Anti-HAV seropozitifliği okul döneminde Düşük SED’deki çocuklarda 1999 

ve 2009 çalışmalarında sırasıyla % 85,7 ve % 53,8 idi. SED Düşük grupta 1999 ve 2009 

verileri karşılaştırıldığında; 2009 yılında okul döneminde anti- HAV seropozitifliği on 

yıl öncesine göre istatistiksel olarak önemli derecede daha düşük bulundu (p<0,0001, 

Tablo 25). 

24) Anti-HAV seropozitifliği okul öncesi dönemde Orta SED’deki çocuklarda 

1999 ve 2009 çalışmalarında sırasıyla % 25,6 ve % 16,8 idi. SED Orta grupta 1999 ve 

2009 verileri karşılaştırıldığında; 2009 yılında okul öncesi dönemde anti-HAV 

seropozitifliği daha düşük bulundu ancak istatistiksel açıdan aradaki fark anlamlı 

değildi (p>0,05, Tablo 25). 

25) Anti-HAV seropozitifliği okul döneminde Orta SED’deki çocuklarda 1999 ve 

2009 çalışmalarında sırasıyla % 64,4 ve % 36 idi. SED Orta grupta 1999 ve 2009 

verileri karşılaştırıldığında; 2009 yılında okul döneminde anti- HAV seropozitifliği on 

yıl öncesine göre istatistiksel olarak önemli derecede daha düşük bulundu (p<0,0001, 

Tablo 25). 
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26) Anti-HAV seropozitifliği okul öncesi dönemde Yüksek SED’deki çocuklarda 

1999 ve 2009 çalışmalarında sırasıyla % 7,8 ve % 18,9 idi. SED Yüksek grupta 1999 ve 

2009 verileri karşılaştırıldığında; 2009 yılında okul öncesi dönemde anti-HAV 

seropozitifliği daha yüksek bulundu ancak aradaki fark istatistiksel açıdan anlamlı 

değildi (p>0,05, Tablo 25). 

27) Anti-HAV seropozitifliği okul döneminde Yüksek SED’ deki çocuklarda 

1999 ve 2009 çalışmalarında sırasıyla % 43,7 ve % 29,3 idi. SED Yüksek grupta 1999 

ve 2009 verileri karşılaştırıldığında; 2009 yılında okul döneminde anti-HAV 

seropozitifliği on yıl öncesine göre istatistiksel olarak önemli derecede daha düşük 

bulundu (p<0,05, Tablo 25) 

28) Sonuç olarak okul dönemindeki çocuklarda anti-HAV seropozitifliğinin 

sosyoekonomik düzey farkı gözetmeksizin 10 yıl boyunca istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde azaldığı görüldü. Sosyoekonomik düzey ne olursa olsun, anti-HAV 

seropozitifliğinin ileri yaşlara kaydığı (shift) gösterildi (Şekil 9). Adolesan ve genç 

erişkinin semptomatik HAV enfeksiyonu için risk altında olması nedeni ile bölgemizde 

sanitasyon şartlarının düzeltilmesi ve sağlık eğitiminin verilmesinin yanısıra çocuklara 

rutin Hepatit-A aşı programının uygulamasına başlanmasının uygun olacağı 

kanaatindeyiz. 
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EKLER 

EK-1 

ANKET FORMU 

1-No      2-Mahalle 
3-Sokak          
4-Adı      5-Soyadı 
6-Cinsiyeti     7-Doğum Tarihi 
8-Anne Yaşı     9-Anne Mesleği 
10-Anne Eğitimi:  a) Okuryazar değil b) Okuryazar  c) Đlkokul 
                              d) Ortaokul  e) Lise   f) Üniversite 
11-Baba Yaşı 
12-Baba Mesleği 
13-Baba Eğitimi:  a) Okuryazar değil  b) Okuryazar  c) Đlkokul 

d) Ortaokul   e) Lise   f) Üniversite 
14-Aylık Gelir 
15:Oturulan Ev: a) Kira   b) Lojman  c) Mülk 
16- Kira ise bedeli (yıllık) 
17-Evde bulunan eşyalar: a) Buzdolabı b) TV   c) Çamaşır Makinası                                                                                  
                               d) Araba  e) Video  f) Klima 
                                          g) Bilgisayar 
18-Evde kullanılan içme suyu: a) Evde şebeke suyu  b) Ev dışında çeşme 
suyu 
19-Evde, bu çocuk dışında aşağıdaki yaş gruplarından kaç kişi yaşıyor? 

a) 0-6 yaş  b) 7-12 yaş  c) 13 yaş yukarısı 
20-Çocuk sarılık geçirdi mi? (Yenidoğan dönemi dışında) 

a) Evet  b) Hayır 
21-Evde yaşayan aile fertleri sarılık geçirdi mi? 

a) Evet  b) Hayır 
22-Çocuğa sarılık aşısı yapıldı mı? 

a) Evet, A tipi sarılık aşısı   b) Evet, B tipi sarılık aşısı  
c)   Evet, hem A hem B tip sarılık aşısı d) Hayır, yapılmadı 

23-Daha önce hastanede yattı mı? 
a) Evet  b) Hayır 

24-Kan ve kan ürünleri verildi mi? 
a) Evet  b) Hayır 

25-Çocuk hangi ortamlarda bulundu? 
a) Kreş  b) Đlkokul  c) Ortaokul   
d)   Lise  e) Hiçbiri 
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EK-2  

ONAY FORMU 

Ç.Ü.T.F. ÇOCUK  SAĞLIĞI  VE  HASTALIKLARI  ANABĐLĐM  DALI 

ADANA ĐL MERKEZĐNDE 1999’DAN 2009'A HEPATĐT A 
SEROPREVALANSINDA EPĐDEMĐYOLOJĐK SHĐFT(KAYMA) 

BĐLGĐLENDĐRME VE RIZA FORMU 

 

Prof.Dr. Emre Alhan yönetiminde sürdürülen araştırmamızda amacımız Adana il 

merkezinde Hepatit A seroprevalansını saptamaktır. Bu amaçla çocuğunuzdan 5 cc kan 

alınacaktır. 

Sonuçlar sadece bilimsel amaçlı kullanılacak, çocuğunuzun kişisel bilgileri gizli 

tutulacaktır. Bu işlemler için sizden ek ücret talep edilmeyecektir. 

 

YUKARIDAKĐ KOŞULLAR ÇERÇEVESĐNDE ÇOCUĞUMA AĐT 

ĐNCELEME SONUÇLARININ ÇALIŞMADA KULLANILMASINI KABUL 

EDĐYORUM.                  

 

VELĐSĐNĐN ADI-SOYADI 

TARĐH VE ĐMZA 

TANIK ADI-SOYADI VE ĐMZA 
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EK-3 

 



 80 

ÖZGEÇMĐŞ 

Adı Soyadı     : Banu ĐNCE 

Doğum Tarihi ve Yeri   : 15.11.1979 –Erzincan 

Medeni Durumu    : Bekar 

Adres  : Mahfezsığmaz Mah. Kenan Evren Bulvarı  

79128 Sk. Seçkinler Sitesi C Blok Kat 3 

Daire 10 Seyhan/Adana 

Telefon     : 0322 338 60 60 

E.Posta     : banuince_@hotmail.com 

Mezun Olduğu Tıp Fakültesi  : Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Görev Yerleri : Ç.Ü.T.F. Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

ABD 

Yabancı Dil     : Đngilizce 

 


