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OZET

Kronik Hepatit B Hastas1 Olan Kisilerin Yakinlarinin Asilanma Oranlar ve

Hastalik Konusunda Bilgi ve Tutumlarinin Degerlendirilmesi

Amag: Kronik hepatit B hastasi olan kisilerin yakinlariin hepatit B hakkindaki
bilgi diizeylerini 6lgmek, asilanma durumlarmi ve risk algilamalarini belirlemek

amagclanmustir.

Materyal-Metot: Agustos-Ekim 2016 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hepatoloji poliklinigine bagvuran kronik hepatit B hastalarinin
yakinlarindan toplam 52 kisi calismaya dahil edildi. Katilimcilara 42 sorudan olusan
anket bire bir goérligme yontemiyle uygulandi. Elde edilen veriler Ki-Kare, Mann-
Whitney-U ve Kruskal-Wallis testleriyle degerlendirildi.

Bulgular: Hepatit B’li hastalarin yakinlarinin %63,5°1 hepatit B hakkindaki
genel bilgileri tam olarak bildi. En sik olarak “bulgu vermeden enfeksiyon devam
edebilir” segenegi dogru bilinirken, hepatit B’nin siroz ve kansere neden olabilecegini
bilenlerin orant %82,7’ydi. Bulas yollar1 sorgulandiginda en sik olarak, kisisel bakim
araglarin1 ortak kullanma, hematojen yol, transplasental yol, cinsel iliski segenekleri
dogru bilindi. Ancak katilimcilarin %32,7’si hastayla ayn1 kaptan yemek yemekle,
%30,8’1 oksiirme-hapsirmayla hepatit B nin bulasabilecegi gibi yanlis bilgilere sahipti.
Kadin katilimcilarin genel bilgi puani erkeklerden anlamli sekilde fazlayken, egitim
diizeyi arttikca bilgi puanlar1 da artmaktaydi. Calisanlarin hepatit B hakkindaki
bilgilerini yeterli gdorme oranlariyla korunma-tedavi bilgi puanlari c¢aligmayanlardan
anlamli sekilde fazlaydi. Katilimeilarin %98,1°1 hastaligi 6nleyen as1 oldugunu bilmekte
iken sadece %67,3’1 as1 yaptirmist. Asi olanlarin %63,9’u asiy1 3 doza tamamlamusti.
As1 yaptirma durumlanyla egitim diizeyleri arasinda anlamli iligki saptanirken, genel

bilgi puanlar arttik¢a as1 yaptirmanin da yiizde olarak arttig1 goriildii.

Sonu¢: Hasta yakimlarmin hepatit B hakkinda yeterli diizeyde bilgi sahibi
olmadiklar1 ve asilanma oranlarimin diisiik oldugu goriilmiistiir. Bu durum saglik
personelinin hasta ve hasta yakinlarin egitimine daha fazla 6nem vermesi gerektigini

diistindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hepatit B, hasta yakini, bilgi diizeyi, asilama



SUMMARY

Evaluation of Vaccination Rates and Knowledge and Attitude about Hepatitis B in
Relatives of Chronic Hepatitis B Patients

Aim: To measure knowledge level and evaluate vaccination rates and risk

perception among close relatives of hepatitis B virus patients.

Materials-Methods: This study included 52 relatives of CHB patients admitted
to Istanbul University Cerrahpasa Medical Faculty Hepatology Policlinic between
August-October 2016. A questionnaire with 42 items was applied to participants using
face-to-face interview technique. Acquired data was analyzed with chi-square, Mann
Whitney-U and Kruskal Wallis tests.

Results: Among close contacts of patients with hepatitis B, 63,5% provided
accurate answers to general questions about hepatitis B virus. The question of “infection
continues without any sign” achieved the highest number of correct responses; while
82,7% were aware that hepatitis B infection could result in cirrhosis and cancer. When
the routes of transmission were asked, sharing personal care products, hematogeneous
transmission, vertical transmission, and sexual-contact were the most common options
that were correctly answered. However, 32,7% and 67,3% reported that sharing eating
utensils and cough/sneezing could spread hepatitis B, respectively. Among the
participants, 98,1% were aware of the presence of preventive vaccine and only 67,3%
were vaccinated. Of vaccinated participants, 63,9% received three vaccine doses. There
was a significant relationship between vaccination status and educational level,

indicating increased vaccination rates with increasing level of knowledge.

Conclusion: It is observed that vaccination rates are low in patient relatives and
they don’t have enough knowledge about CHB. This suggests that healthcare personnel
should give more importance to the education of patients and their relatives.

Key words: Hepatitis B, patient relative, knowledge level, vaccination



1. GIRIS VE AMAC
1.1. GIRIS

Hepatit B viriisii (HBV), bilinen en kiiciik zarfli DNA virlisleri olan

Hepadnaviridae ailesinin bir iiyesidir ve uzun kulucka donemli serum hepatitinin

etkenidir. (1)

HBV kronik karaciger enfeksiyonuna neden olan hepatit viriisleri arasinda en
yaygin olarak goriilendir ve tim diinyada en 6nemli halk sagligi sorunlarindan birini
olusturmaktadir. (2) Diinya Saglk Orgiiti (DSO) en az 2 milyar kisinin HBV ile
enfekte oldugunu, 378 milyondan fazla kisinin kronik HBV’li oldugunu (yaklasik diinya
nifusunun %6’s1) tahmin etmektedir. Diinyada her yil 4,5 milyon yeni HBV
enfeksiyonu olusmakta ve bunlarin %15-40’inda siroz, karaciger yetmezligi ve
hepatoseliiler kanser (HCC) gelismektedir. Her yi11 500.000-700.000 kisi HBV’e bagl
akut ve kronik enfeksiyon sekelleri nedeni ile Olmektedir. HBV enfeksiyonu

insanlardaki en 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerinden birini olusturmaktadir. (3)

HBYV, insan i¢in tiitiinden sonra gelen bilinen ikinci en 6nemli karsinojenik ajan

olarak kabul edilmektedir.(4,5)

Diinya cografi olarak toplumun hepatit B yilizey antijeni (HBsAg) seropozitiflik
oranlarina gore diistik (< 2 %), orta (2-7 %), ve yiiksek (> 8 %) endemisite bolgelerine
ayrilmustir. (6) DSO’niin raporuna gore Tiirkiye’deki hepatit B tasiyiciligt Dogu ve
Gilineydogu Anadolu Bolgelerinde daha yiliksek olmak {izere ortalama %?2-7 arasinda

olup, yapilan siniflamada Tiirkiye nin orta derecede endemik iilkeler arasinda yer aldig

bildirilmektedir. (7)

HBV’nin 4 ana bulagsma paterni vardir. Bunlar; cinsel yolla temas, enfekte kan
ya da viicut salgilar1 ile parenteral temas (perkiitan), enfekte anneden yenidogana bulas
(perinatal- vertikal), enfekte kisilerle cinsellik igermeyen yakin temas (horrizontal)
olarak siralanabilir. (8) Hepatit B acisindan aile i¢i tastyicilik dnemli rol oynamaktadir
(9, 10). Ailede hepatitli birinin olmas1 durumunda esleri cinsel ve horizontal, diger aile

bireyleri ise horizontal ge¢is acisindan risk altindadir (6). HBV i¢in orta endemik



tilkelerde ozellikle erken ¢ocuklukta horizontal gegis yaygin bulas yollarindandir. (11,
12)

Tiirkiye’de yapilan epidemiyolojik ¢aligsmalar, hepatit B’nin hijyen kosullarinin
kotli olmasindan otiirti ¢ocukluk ve genglik caginda aile ve toplum iginde horizontal
yolla alindigim1 ve 18-20 yaslarinda toplumun tasiyicilik oranina ulasildigini
gostermektedir.(13) Horizontal yol ile bulagmanin engellenmesi icin HBsAg pozitif
bireylerin aile fertlerinin, kalabalik ortamlarda yasayan bireylerin (6grenciler, kisla,
hapishane) egitimi ve gerekli olanlarin asilanmasi1 6nemlidir. Kardesler, akrabalar,
arkadaslar arasinda ve 6zellikle de ayn1 evde yasayanlar arasinda gegis s6z konusudur.
Bulagmanin mekanizmasi tam anlasilamamis olmakla beraber, yakin temas, ortak bazi
malzemelerin kullanilmas1 (tiras makinesi, jilet, havlu, dis fircasi, banyo malzemeleri
vs), kan, tiikriik ve ser6z sivilarin defektli cilt veya mukozaya temasina bagli oldugu
disiiniilmektedir. Kalabalik yasam sartlar1 (yatili okul, kisla, hapishane, yurt), koti

hijyen ve diisiik sosyo-ekonomik durum HBV’nin bulagma oranini arttirmaktadir.

Tiim hastaliklarda oldugu gibi hepatitler icin de birincil koruma her zaman daha
ucuz, daha kolay ve daha yiiz giildiiriicii sonuglar vermektedir. Hepatitler konusunda
birincil koruma asilama ve egitimdir. Saglik hizmetlerinde 6nemli bir yeri olan birey
egitimi, sagligl iyilestirmek amaciyla bireyin davranislarim etkileyerek; bilgi, beceri ve
tavirlarini degistirmektir. Ozellikle hasta ile birlikte saglik calisanlarinin yanma kadar
gelen ve o anda egitime acik oldugu diisiiniilen hasta yakinlarinin yanhs ve eksik
davraniglarinin belirlenerek egitim ihtiyaclarinin karsilanmasi firsatinin kagirilmamasi

onemlidir.

Ulkemizde, HBV enfeksiyonu endemiktir ve horizontal gecis 6n plandadir. Bu
nedenle enfeksiyondan korunmada asilama ve egitim calismalarinin rolii biiyiiktiir.
Ulkemizde ve diinyada yapilan pek cok ¢alismada halkin hatta saglik calisanlarinin dahi
konu ile ilgili bilgi diizeylerinin diisiik oldugu saptanmstir.(14-18) HBV enfeksiyonu
ile miicadelede sadece saglik calisanlarinin degil tiim toplumun, 6zellikle de HBV ile
enfekte bireylerin ve yakinlarimin HBV enfeksiyonunun bulag ve korunma yollar
hakkinda bilgilendirilmesi ¢ok 6nemlidir. Hastalik hakkinda bilgi diizeyinin artirilmasi
ve asillama c¢alismalar1 ile hastalifin goriilme oraninda azalma saglamak miimkiin

olacaktir.



1.2. AMAC

Bu caligmada; kronik hepatit B hastasi olan kisilerin yakinlarinin hepatit B
hakkindaki bilgi diizeylerini 6lgmek, asilanma durumlarini ve risk algilamalarini

belirlemek amacglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. HEPATIT B VIRUSUNUN MOLEKULER VIiROLOJISI

HBV, bilinen en kiiciik zarfli DNA viriisleri olan Hepadnaviridae ailesinden
Orthohepadnaviriis genusundandir. HBV’nin bilinen tek konagi insandir, ancak
laboratuar ortaminda primatlarda da hepatit B enfeksiyon olusturulmustur. Yiiksek doku
ve tir Ozgilligli yaninda kendine 0zgii genomik organizasyonu ve asimetrik
replikasyon mekanizmasi HBV’nin karakteristik 6zellikleri olarak dikkat ¢ekmektedir.
Hepadnaviriisler genom replikasyonunda revers transkripsiyonu kullandiklart igin,

retroviriislerle uzaktan iliskili kabul edilirler. (1)

Hepatit B viriisii ile enfekte hastalarin kaninda elektron mikroskopu ile ii¢ ayri
viral partikiil gdsterilmistir. Bunlardan biri olan Dane partikiilii tam HBV vironu olup
enfeksiydz karakterde olan partikiildiir. Sferik partikiiller ile filamentdz partikiiller ise
HBV yiizey antijeninin farkli formlarmi igerirler ve enfeksiyoz degildirler. Viriis
replikasyonu sirasinda fazla miktarda iiretilen ve oldukg¢a immiinojenik olan bu

partikiillere kars1 notralizan antikorlar sentezlenmektedir (19).
2.1.1.HBV Genom Yapisi

HBV genomu kismen c¢ift iplikcikli, sirkiiler ancak kovalent olarak kapali
olmayan yapida, yaklasik 3200 niikleotid uzunlugundadir ve rcDNA (relaxed circular-
DNA) olarak adlandirilir. Viral DNA’nin negatif iplik¢igi tam uzunluktadir. Buna
karsilik pozitif iplik¢igin 3’ ucu degisken uzunluktadir ve tiim genomun 2/3’i kadardir.
Negatif iplik¢igin 5’ ucuna kovalent olarak viral DNA polimeraz baghdir. Pozitif
iplik¢igin 5 ucunda pregenomik RNA’dan arta kalan ve pozitif iplik¢ik sentezinde
primer olarak kullanilan kisa bir RNA oligomeri bulunur. Negatif iplik¢igin 5° ucuna

kovalent olarak viral DNA polimeraz (P) baglidir. (20)

Fosfoprotein yapisinda 240 viral kapsid proteinin ikozahedral simetri ile bir
araya gelmesiyle olusan 27 nm ¢apindaki niikleokapsid, viral genomik DNA ve DNA
polimeraz1 paketlemektedir. Bu basit protein yapi, hepatit B kor antijeni (HBcAg)
olarak bilinir. Niikleokapsidin ig¢inde, fonksiyonu heniiz tanimlanmamis olan bir protein
kinaz da bulunur (21).



Niikleokapsid, endoplazmik retikulumda (ER) tomurcuklanmasi sirasinda
zarflanir ve lipoprotein zarfin iizerinde li¢ viral yiizey proteini bulunur. Glikoprotein
yapisindaki bu yiizey proteinleri biiyiikliiklerine gore, biiyiik (L), orta (M) ve kiictik (S)
yiizey antijenleri olarak adlandirilirlar ve HBsAg’yi olustururlar (22,23).

Sekil 1: HBV virion ve genomik yapisal 6zellikleri (22 nolu kaynaktan alinmistir)
2.1.2. HBV Yasam Dongiisii

HBV enfeksiyonundaki ilk adimin, hiicre tipine bagli olmayan ve
hepatositlerden baska diger hiicrelerde de bulunan, heparan siilfat proteoglikanlarina
tutunmayla basladigi diistiniilmektedir. Bu ilk ve geri doniisiimlii olabilen tutunmayz,
viriisiin  hepatositlerde bulunan heniliz tanimlanmamig 0Ozgiil reseptorlere geri
doniisiimsiiz tutunmas1 izler. Hepatositlerde bu 0zgiil reseptorlerin olast varlig
Hepadnaviridae tliyelerinin hepatotropizmini agiklamaktadir. Buna ek olarak HBV’nin
hepatositlere bazolateral membrandan girdigi ve hiicre polarizasyonunun tutunmada
onemli rol oynadig1 bildirilmistir (25,26). Bu adim olasilikla viriisiin aktivasyonunu da
gerektirmektedir ve biiyiik zarf proteini preS1’in amino (N) terminal bolgesinin reseptor

baglanmasini ger¢eklestirmede gerekli oldugu diisiiniilmektedir (24,26).



Hepatosit membranina tutunmay1 izleyen iki giris yolu bulundugu onerilmistir.
Deneysel ¢alismalar HBV’nin endositozla hiicre i¢ine alindigi ve ardindan endositik
vezikiilden niikleokapsidin salindigini1 ya da viral zarfin plazma membranina fiizyonu

sonrast HBV’nin hepatosite girdigini diistindiirmektedir (27).

Viral niikleokapsidin sitoplazmaya saliniminin hemen ardindan kismen cift
iplikcikli sirkiiler cDNA ve kovalent olarak bu molekiile bagli olan polimeraz, kovalent
bagl, kapali, sirkiiler DNA’y1 (covalently closed circular-cccDNA) olusturmak iizere

hiicre ¢ekirdegine gider (1).

Cekirdek icine girdikten sonra viral yasam dongiisiiniin saglanmas1 ve prodiiktif
HBV enfeksiyonu gelismesi, yani enfeksiyonun siirdiiriilebilir olmast cccDNA’nin
olusmasiyla olanaklidir (22). Bu basamak viral genom replikasyonunun ilk ve en 6nemli

asamasidir.

rcDNA’nin cccDNA’ya doniistiiriilmesi i¢in pozitif iplik¢igin tamamlanmast,
negatif iplik¢ikli DNA molekiiliiniin 5° ucuna kovalent olarak bagli viral DNA
polimeraz proteini ile pozitif iplik¢ikli DNA molekiiliiniin 5’ ucundaki RNA

oligomerinin uzaklastirilmas: gereklidir.

Kisa olan pozitif iplik¢igin tamamlanmasinda gorev alan enzimler
tanimlanmamistir. Ancak bu siirecte viral polimerazin rol aldigina dair veriler vardir
(28). Pozitif iplikgigin 5’ wucundan RNA oligomerinin ayrilmasit ve DNA
iplik¢ikliklerinin ~ uglarmin  ligasyonunda hiicresel ligazlar ile DNA tamir
mekanizmasinda yer alan diger hiicresel enzimlerin gorev aldigir disiiniilmektedir
(22,23). Negatif iplik¢igin 5’ ucundan DNA polimerazin uzaklastirilmasi ise bir
endoniikleaz aracilifiyla 5’ ucuna yakin bir yerden kesilmesi ya da polimerazi negatif

DNA iplik¢igine baglayan fosfotirozin baginin hidrolizi ile gergeklestirilebilir (22).

cccDNA molekiilii olustuktan sonra konak kromatinine katilir ve viral
transkripsiyon-replikasyon igin sablon goérevi goriir (1). cccDNA enfekte hepatositin
cekirdeginde, hiicrenin yasami boyunca kalabilir. Deneysel ¢alismalarla cccDNA’nin
sadece hiicreye yeni gelen viriyonlardan olusmadigi, yeni sentezlenen
niikleokapsidlerden bir kisminin da zarf kazanip kan dolasimina girmeksizin ¢ekirdege

tagmarak biriktigi ve cccDNA havuzunun devamliligint sagladigi gosterilmistir (1,29).



Bu durum, direngli HBV genomlarinin cccDNA havuzunda nasil arsivlendigini de

acgiklamaktadir.

Stabil, konak genomuna entegre olmayan bir minikromozom olarak cccDNA,
protein sentezi ve viral replikasyon i¢in gerekli viral RNA’larin {iretimini, hiicresel
transkripsiyon mekanizmalarini kullanarak g¢ekirdekte gerceklestirir (30). cccDNA’nin
negatif iplik¢igi hiicresel mRNA sentezinden sorumlu RNA polimeraz II tarafindan
transkripsiyon sablonu olarak kullanilir ve genomdan daha uzun olan pregenomik RNA
(pgRNA) ile daha kisa diger subgenomik transkriptler sentezlenir. pgRNA’nin viral
yasam dongiistinde iki onemli gorevi vardir: translasyon ve revers transkripsiyon

sablonu olarak kullanilir (21,31).

HBV genomu iizerinde dort agik okuma penceresi (ORF) vardir ve bu kisa
genom, kodlama kapasitesini artiracak kendine ozgii birtakim &zelliklere sahiptir.
Negatif iplik¢ik tizerinde bulunan tiim agik okuma pencereleri ayn1 yonde dizilmistir ve
kismen st iiste binmektedir. Genom Tlizerinde yedi baslangic kodonu vardir. Bu
genlerin transkripsiyonu dort transkripsiyon baslatici (promoter) ile iki transkripsiyon

giiclendirici (enhancer) element tarafindan regiile edilir (1)

“Prekor/kor” ya da “C” geni, niikleokapsidin olusumu icin gerekli niikleokapsid
proteini ile yapisal olmayan ve HBeAg olarak bilinen prekor proteinini kodlar.
“Polimeraz” ya da “P” geni, revers transkriptaz ve RNase H aktivitelerine sahip olan
viral polimeraz ile terminal proteini; “preS/S” geni, viral yiizey proteinleri olan zarf
proteinlerini, “X” geni de kii¢iik, diizenleyici bir protein olan ve viral replikasyon i¢in
gerekli olan X proteinini kodlar (32). Bu genlerin ekspresyonu transkripsiyon
diizenleyici elementlerce yonetilir ve dort ORF’den farkli baslangi¢ kodonlar1 sayesinde

yedi farkli polipeptid tiretilir.

Pre-S1 promoter (S1p), 2,4 kb transkriptlerin sentezini saglar ve bu mRNA
molekiilii L zarf polipeptidini (L HBsAg) kodlar. Pre-S2 ya da S promoter (S2p), M ve
S zarf proteinlerini kodlayan 2,1 kb mRNA transkripsiyonunu yonlendirir. S2p
promoter, S1p’den daha giigliidiir; dolayisiyla major S proteini sentezi her zaman L ve
M’den ¢ok daha fazla olur (32).

Kor/pregenomik promoter (Cp) ise 3,5 kb, iki adet genomdan daha uzun prekor (pre-C)

ve kor (C) RNA transkriptlerinin ekspresyonunu kontrol eder. Biraz daha uzun olan pre-



C mRNA’nin translasyonuyla pre-C polipeptidi iiretilir ve bu protein proteolitik yolla
islenerek HBeAg olusur. C mRNA ise kor ve polimeraz proteinlerinin translasyonu i¢in
kullanilir. C RNA, kor polipeptidinin translasyonundan sonra, kendi RNA yapisini
paketleyerek pgRNA fonksiyonu goriir. Dolayisiyla pgRNA, viral kapsid proteini ve
DNA polimeraz sentezi icin mRNA fonksiyonu gérmenin yani sira viral DNA’nin
revers transkripsiyon yoluyla sentezi i¢in sablon olarak da kullanilir (21). Sonug olarak
pgRNA’nin transkripsiyonu genom amplifikasyonu i¢in kritik basamaktir ve HBV
replikasyonunun hizin belirledigi s6ylenebilir. X promoter (Xp) ile sentezi diizenlenen
0,7 kb mRNA, X proteininin translasyonunu saglar (32) X proteini birden fazla
fonksiyonu olan bir diizenleyici proteindir; hiicresel yolaklar1 modifiye edebilir ve

karsinojenik kofaktor 6zelligine sahiptir. (33,34)

Transcribed into... Translated into...
;r preCore HBeAg
—> 3.5kb preCore mRNA MA —» | 25kD | — | 17kD]

COI’S

gi polymerase
> 3.5kb pregenomic RNA AAA 94kD |

reverse transcribed— viral progeny DNA

_PCHO
HBY )\ 1, 2.4kb L mRNA —_— MA — [presi]presy s ] L(p39,gp42)
cccDNA
CHO CHO

> |preS. M (p30,gp33,gp36)
—» 2.1kb M,S mRNA

L— S (p24,9p27)
L> 0.7kb X mRNA —AA > X

Sekil 2: HBV genomu transkript ve translasyon iiriinleri. (22 no’lu kaynaktan
uyarlanmistir) cccDNA transkripsiyonu ile bes RNA gen {iriinli sentezlenir. Bu RNA
molekiilleri pregenom olarak enkapside olur ya da mRNA translasyonuyla yapisal ve

yapisal olmayan proteinler sentezlenir.
2.2. HBV ENFEKSiYONUNUN EPIiDEMIiYOLOJiSi

HBV kronik karaciger enfeksiyonuna neden olan hepatit viriisleri arasinda en
yaygin olarak goriilendir ve tiim diinyada en 6nemli halk saglig1 sorunlarindan birini
olusturmaktadir. (2) DSO en az 2 milyar kisinin HBV ile enfekte oldugunu, 378
milyondan fazla kisinin kronik HBV’li oldugunu (yaklasik diinya niifusunun %6’s1)
tahmin etmektedir. Diinyada her yil 4,5 milyon yeni HBV enfeksiyonu olusmakta ve



bunlarin %15-40’inda siroz, karaciger yetmezligi ve HCC gelismektedir. Her yil
500.000-700.000 kisi HBV’e bagli akut ve kronik enfeksiyon sekelleri nedeni ile
O0lmektedir. HBV enfeksiyonu insanlardaki en O©nemli morbidite ve mortalite

nedenlerinden birini olusturmaktadir.(3)

HBV enfeksiyonlarmin diinya cografyasi iizerindeki insidansi, HBV tasiyicist
oranlarina gore diisiik (<%?2), orta (%2-7) ve yiiksek (>%8) endemisite bolgeleri olmak
lizere 1li¢ grupta incelenmektedir. Endemisite oranlarindaki farklihik c¢ogu kez
enfeksiyonun kazanim yas1 ve sekliyle de iliskilidir. .Tiirkiye hepatit B tastyiciligi
yoniinden orta endemik bolge olarak kabul edilmektedir. (35)

Yiiksek Orta Diisiik
HBV tasiyiciik
>%8 %2-7 <%?2
orani
Cografi dagihm Giliney Dogu Asya Akdeniz havzasi ABD
Cin Dogu Avrupa Kanada
Pasifik Adalari Japonya, Giiney Bat1 Avrupa
Alaska Amerika Avustralya
Sahraalt1 Afrika Ortadogu, Tiirkiye Yeni Zelanda
Enfeksiyonun Perinatal/erken Erken ¢ocukluk Yetiskin
kazanilma yas1 cocukluk
Enfeksiyonun Anneden bebege ve Perkiitan, cinsel iliski Cinsel iligki,
bulasma yolu perkiitan perkiitan

Ulkemizdeki epidemiyolojik duruma bakacak olursak, toplam 3,5 milyon kisinin
HBYV ile enfekte oldugu ve farkli cografi bolgelerde farkli prevalans oranlarinin s6z
konusu oldugu saptanmaktadir (37). Ulkemizde son on yil iginde toplumun degisik
kesimlerindeki kisileri kapsayan ¢alismalarda HBsAg pozitiflik oran1 %0,7-12
(ortalama %5) olarak bildirilmektedir. Bu ¢alismalarin birbiriyle karsilagtirilmasi
olduk¢a zordur, ancak HBSAg pozitifliginin Dogu Anadolu ve Giineydogu Anadolu



bolgelerinde yasayan kisilerde ve yine bu bolgelerden go¢ alan yerlerde yasayanlarda

daha yiiksek oranlarda oldugu gozlemlenmektedir.

Ulkemizde hepatit B epidemiyolojisindeki degisimi incelemek icin T.C. Saglik
Bakanligi’na 1996 yilindan beri bildirilen akut hepatit B olgularinin yas gruplarina ve
yillara gore dagilimi oldukea fikir vericidir (Sekil 3 ve 4) (Kaynak: TC Saglik Bakanligi
Istatistik verileri-alinma tarihi Nisan 2012). Veriler degerlendirildiginde &zellikle 2005
yilindan itibaren sifir yas grubundan itibaren c¢ocukluk donemine ait akut HBV
bildirimlerinin oldukg¢a azaldigi gozlenmektedir. Bununla birlikte en fazla akut HBV
goriilen donem geng¢ eriskin yas grubu olup cinsel yolla ve horizontal sekilde

bulagmanin halen 6nemli oldugunu disiindiirmektedir. (37)
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Sekil 3: 1996-2000 yillar1 arasinda T.C. Saghk Bakanhgina bildirilen akut B tipi

hepatitlerin yas gruplarma gore dagilimi.
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Sekil 4: Ulke genelinde 2005-2011 yillar1 arasinda bildirilen akut HBV vakalarinin

yillara ve yas gruplarina gore dagilim

Tiirkiye’de 1999-2009 yillart arasinda yaymlanmis olan HBsAg prevalansi ile
ilgili toplam 129 c¢alismanin dahil edildigi bir meta analizde, iilkemizde HBSAg
prevalanst %4,57 olarak hesaplanmig ve yaklasik 3,3 milyon kronik HBV’li kisi
bulundugu tahmin edilmistir. Popiilasyon genisligine gore bolgesel HBsAg prevalans
oranlar1 ise Bati bolgelerde %3,47, I¢ Anadolu’da %4,86, Dogu ve Giineydogu
Anadolu’da %6,72 olarak hesaplanmistir (38). Viral Hepatitle Savasim Dernegi
(VHSD) ve Tiirk Karaciger Hastaliklar1 Arastirma Dernegi (TKAD) tarafindan 2008-
2011 yillar1 arasinda toplumu bilinglendirme ve epidemiyolojik degisimi belirleme
calismalar1 yapilmistir. VHSD nin saha calismalarina gore; 2008-2011 yillar1 arasinda
HBsAg prevalansi sirastyla %2,4, %1,9, %3, %2,7 olarak belirlenmistir. HBsAg
pozitifligi en yiiksek %4,1 orani ile Giineydogu Anadolu bolgesinde, en diisiik %1,4
orani ile Ege bdlgesinde saptanmistir. Aynm1 dernek Saglik Bakanligi ile isbirligi
yaparak, 2009-2011 yillar1 arasinda “Otobiis Projesi’ni ger¢eklestirmistir. Bu caligmada
cesitli egitici sunumlar yapilmis ve tim cografi bolgeleri kapsayacak sekilde
gontllilerden kan ornekleri alinmistir. Yaklasik 40.000 iizerinde kan 6rnegi alinarak
incelenmis ve HBsAg pozitifligi %6, anti-HBs pozitifligi ise %16 olarak bulunmustur.

Bu calisma verisindeki yliksek HBsAg oraninin, calismaya basvuran kisilerin
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cogunlukla daha Onceden bilinen kronik HBV enfeksiyonlu hasta gruplarindan
olusmasindan kaynaklandig: diistiniillmektedir (37).

2.2.1. HBV Genotiplerinin Epidemiyolojik Dagilimi

HBYV genotipleri, tiim niikleotid sekanslar1 {izerindeki %8’lik aminoasit dizilim
farkliligindan kaynaklanan bir durumdur. Buna gére HBV 8 (A-H) ana genotipe
sahiptir. Bu genotipler diinya lizerinde farkli cografi dagilim gostermektedir. HBV
genotipleri ve bu genotiplerin alt gruplari, viriisiin biyolojik yapisinda ve en 6nemlisi de
klinik sonuglar {izerinde rol oynamaktadir (39). Birgok ¢alismada HBV genotipleri ile
HBeAg seroklirensi, karaciger hasar1 ve interferon tedavisine yanit arasinda ciddi bir
iliski bulundugu saptanmistir. Ornegin genotip C, sirozla daha fazla iliskili genotipken;
genotip B interferon tedavisine genotip C’ye gore daha yiiksek oranlarda yanit
vermektedir (40). HBV’de goriilen prekor mutantlar, ¢ogu kez genotip D ve takiben C
ve B’de goriilmektedir. Ulkemizde de baskin genotip D’dir (41). HBV genotiplerinin
cografi dagilimi Tablo 2’de yer almaktadir.

Genotipler Ulkelere gore dagilim
A (Aa, Ae) Avrupa, Siyah Amerika, Giiney Afrika, Asya, Hindistan
(Ba, Bj) Giiney Cin, Tayvan, Vietnam, Japonya
Cin, Tayvan, Japonya, Tayland, ABD’deki Asyali gruplar
Giiney Avrupa, Arabistan, Hindistan
Bat1 Afrika
Arjantin, Alaska, Bolivya, Brezilya, Giiney Amerika
Fransa, Almanya, ABD

I O m m O O @

Orta ve Giiney Amerika, Meksika

2.3. HBV ENFEKSIYONUNUN BULASMA YOLLARI

HBV’nin 4 ana bulagma paterni vardir. Bunlar; cinsel yolla temas, enfekte kan

ya da viicut salgilar1 ile parenteral temas (perkiitan), enfekte anneden yenidogana bulas
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(perinatal- vertikal), enfekte kisilerle cinsellik igermeyen yakin temas (horizontal)

olarak siralanabilir. (8)

2.2.1.Perinatal Bulasma

HBV, perinatal donemde tasiyici anneden bebege gecmektedir. Ozellikle
enfeksiyon prevalansinin yiiksek oldugu bolgelerde yaygin bulagsma seklidir ve
epidemiyolojik olarak endemisite bolgelerinin ayriminda rol oynamaktadir. HBV
immiinizasyonu rutin asilama programina entegre edilmeden Once HBsAg pozitif,
HBeAg negatif anneden dogan bebeklerde bulasma oranmin %10-30; HBSAg ve
HBeAg'nin birlikte pozitif oldugu annelerden dogan bebeklerde ise bu oranin %70-
90’lar civarinda oldugu bildirilmistir (43).

HBV enfekte anneden bebege geciste ii¢ olasi yol vardir. Birincisi HBV nin
uterus i¢inde transplasental gecisi, ikincisi dogum sirasinda perinatal gegis, son yol ise
bakim ya da siit verme sirasinda postnatal gegistir. Transplasental yol antenatal oldugu
icin as1 ve hiperimmiinglobulin bu bulasmayi engelleyemez. HBeAg pozitifligi ve
onceki dogumlarda prematiir dogum eylemi varligi, intrauterin enfeksiyon riskini artiran
faktorlerdir (44). HBV’nin transplasental ge¢isi iki mekanizmayla gerceklesmektedir.
[lki hematojen yoldur; abortus gibi baz1 faktérler, plasental mikrovaskiiler bozulmalara
yol agmakta ve bu durum anne kanindaki yliksek miktardaki HBV’nin fetal dolasima
katilmasina neden olmaktadir. Ikinci yol selliiler transferdir. Bu yolda énce plasental
dokular adim adim anne kanindan gecen viral partikiillerle enfekte olur; ardindan
kapiller endotel hiicrelerdeki viluslar yoluyla HBV fetal sirkiilasyona ulasir. Yenidogan
ve bir yasindan kiigiik ¢ocuklar igin, immatiir immiin sistem nedeniyle enfeksiyonun
kroniklesme riski %90’1n iizerindedir. Yiiksek oranda kroniklesmenin bir diger immiin
mekanizmas1 ise, transplasental yolla gecen HBeAg’nin fetal immiin sisteminde

HBV’ye Karsi tolerans olusturmasidir (45).

Perinatal bulagsmanin Onlenmesinde dogum sonrasinda aktif ve pasif
immiinizasyonun birlikte uygulanmasi, iyi bilinen bir klasik korunma yoludur. Ancak
ilerleyen yillarda viral yiikii yikksek (HBV DNA >106-7 1U/ml) ve HBeAg pozitif
annelerde efektif olarak uygulanan asilama ve hepatit B hiperimmiinglobulinine ragmen
vertikal gecis riskinin >%10 oldugu saptanmistir. Bu nedenle viral yiikii yiiksek olan

gebelere aktif ve pasif immiinizasyonun yaninda viral yiikiin diisiirtilmesi i¢in antiviral
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kullanimi konusunda bilgilendirme yapilmasi, son kilavuzlarda onerilen yaklasimdir
(46). HBV tasiyicist annelerin dogum yolu ile ilgili birgok ¢alisma mevcuttur.
Sezaryenle dogumun anneden bebege gecisi engelledigine dair net bir bilgi yoktur. Ayni
sekilde anne siitii ile beslenme ile HBV bulasimi1 konusunda da bir¢ok c¢alisma vardir.
HBsAg pozitif tasiyict anneden dogan 147 bebek iizerinde yapilan bir ¢alismada,
kroniklesme orani ile anne siitii ile beslenme arasinda anlamli bir iliski bulunmamaistir
(47). Kronik HBV enfeksiyonlu anneden dogan 369 yenidogani kapsayan bir ¢alismada,
anne siitii ya da mama ile beslenen bebeklerin higbirinde HBsAg pozitifligine

rastlanilmamustir (48).

2.3.2. Parenteral/Perkiitan Bulasma

HBV’nin parenteral bulasimi denildiginde, damar i¢i ila¢ bagimlilar,
transfiizyon ve diyaliz, akapunktur, saglik bakimi uygulamalari, dévme, manikiir/
pedikiir gibi iglemler sirasinda olugan bulasmadan bahsedilir. ABD ve Kuzey Avrupa’da
damar i¢i ilag bagimliligi, HBV bulasimindaki (%23) en 6nemli yoldur. Bagimlilik
sliresinin uzamasi, yapilan enjeksiyon siklig1 ve enjeksiyonun hazirlanmasi sirasindaki
ara¢ ve gereclerin kontaminasyonu ile dogru orantili olarak artmaktadir. (49). Bu
gruplarin taranmasi, bilgilendirme ve tek kullanimlik siringa uygulamalari ile bulagma

riski diistiriilmeye ¢alisilmaktadir.

Kan ve kan iirlinleri yani transfiizyon yoluyla HBV’nin bulasimina, yiiksek riskli
bireylerin kan dondrii olarak kullanilmamasi, dondr sorgulama formlar ile yeni ve
gelismis tarama testlerinin uygulanmasi sonrasinda gittikge daha az oranda
rastlanilmaktadir. (50). Kan tranfiizyonu sonras1t HBV enfeksiyonu riskinin, o iilkenin
HBV epidemiyolojisine bagli olarak degisebildigi bildirilmektedir. ABD’de post
transfiizyonel hepatit sayisi, bir milyon kanda 4 iken, Cin’de bu say1r 17.500’de 1
diizeyindedir. Hemofili ve talesemi gibi ¢oklu transfiizyon gerektiren hasta gruplarinda

bu oran artmaktadir. (51).

2.3.3. Horizontal Bulasma

Orta yiiksek endemisite gosteren bolgelerde cocuklar ve geng yetiskinler
arasinda en Onemli yayilma seklidir. Kardesler, akrabalar, arkadaglar arasinda ve
Ozellikle de aym evde yasayanlar arasinda gecis sO6z konusudur: Bulagmanin

mekanizmasi tam anlagilamamis olmakla beraber, yakin temas, ortak bazi malzemelerin
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kullanilmasi, (tiras makinesi, jilet, havlu, dis fircasi, banyo malzemeleri vs) ile kan,
tikriik ve serdz sivilarin defektli cilt veya mukozaya temasi sonucu oldugu
diisiiniilmektedir. Kalabalik yasam sartlar1 (yatili okul, kisla, hapishane, yurt), kotii

hijyen ve diisiik sosyo-ekonomik durum HBV bulagsma oranini arttirmaktadir. (52)

2.3.4. Cinsel Yolla Bulasma

Bu yolla bulasma HBV’nin diisiik ya da orta endemik oldugu bolgelerde daha
siktir. Genital sekresyonlar, kandan daha az konsantrasyonlarda viriis i¢cermelerine
ragmen bulagsmaya neden olmaktadir. Homosekstiel iliski, HBV ic¢in en riskli bulasma
yoludur. Ozellikle rektal mukozadaki travmalara bagl enfekte kan ve semenle bulasma
olmaktadir. ABD gibi diisiik endemisite bolgelerinde bu yolla bulagsma orani yiiksektir
ve yeni HBV olgularinin %39’undan heteroseksiiel, %24’iinden ise homoseksiiel cinsel
iliski sorumlu tutulmustur (47). HBV’nin cinsel yolla bulagmasinin engellenmesi i¢in

tek eslilik ve ciftlerin asilanmasi, ¢ok eslilik s6z konusu ise kondom kullanimi gibi

uygulamalar 6nerilmektedir.

HBsAg pozitif kisilerin 1. derece akrabalari (ayn1 evde yasamasalar bile)
HBsAg pozitif kisiyle ayn1 evde yasayanlar,

HBsA(g pozitif kisilerle cinsel temasta bulunanlar

Intravendz ilag kullanma alisgkanlig: bulunan kisiler,

Do6vme ve piercing yaptiranlar

Kan kardesligi oykiisii olanlar

Alin, dilalt1, ense kestirme 6ykiisii olanlar

HBV’nin yiiksek endemik oldugu bolgelerden gelenler ve gogmenler

Birden ¢ok cinsel esi bulunan ve cinsel yolla ge¢en hastalik 6ykiisii bulunanlar
Homoseksiieller

Hapishanelerde yasayan ve bakim veren kisiler

Kronik ALT ve AST yiiksekligi bulunan kisiler

HCV ya da HIV ile enfekte kisiler

Diyaliz hastalar1

Tiim gebe kadinlar

Sik kan ve kan iirtinleri alanlar

Riskli dis tedavisi gorenler

Kan ve kan iirlinleri ile meslegi nedeniyle sik sik temas eden meslek sahipleri
Bakim ve huzurevlerinde yasayanlar, zeka ve gelisme geriligi olanlar ve bunlara bakim
verenler

Kan, plazma, sperm, organ ve doku vericileri

Immiin yetersizligi bulunanlar veya uzun siire immiin siipressif tedavi gorenler
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2.4, HEPATIT B ENFEKSIYONU IMMUNOPATOGENEZI

HBV enfeksiyonu sonrasinda semptomatik ya da asemptomatik bir hepatit
tablosu gelisir. Enfeksiyonun bagariyla sonlandirilmasi yas ile bireyin bagisiklik
yanitiyla iligkilidir ve immiin yetmezligi olmayan yetigkinlerin c¢ogunda HBV
enfeksiyonu kendini sinirlayan bir tablo olusturur. Ote yandan, c¢ocukluk ¢aginda
edinilen enfeksiyonlarda ya da immiin yetmezlik durumlarinda persistan ya da kronik
enfeksiyon gelismesi daha olasidir.  HBV’nin basariyla elimine edilmesinin
immiinolojik belirleyicileri tam olarak aydinlatilamamistir; ancak hem hiicresel hem de

hiimoral immiin yanitin 6nemli oldugu soylenebilir (34).

HBYV sitopatik degildir ve karacigerde gelisen enflamasyonun da immiin aracili
oldugu bilinmektedir. HBV’ye kars1 gelisen immiin yanit, virlisle enfekte hiicreleri
ortadan kaldirarak koruyucu olabildigi gibi, yikict sonuglara da sahip olabilir. Bununla
birlikte, immiin sistemin intraselliiler viriisiin yok edilmesinde basvurdugu tek yol
enfekte hiicrelerin ortadan kaldirilmasi degildir; sitokin aracili nonsitolitik

Mekanizmalarin da rolii vardir (54).

HBV enfeksiyonunda karaciger hasarinin olusmasinda viral faktorlerden g¢ok
konak immun yanitinin rolii vardir (20). Viriisiin temizlenmesi ve karaciger hasari,
0zgiil immun yanitlara baghdir. Akut HBV enfeksiyonunda CD4+ ve CD8+ T hiicre
yanitlar1 goriillmektedir. CD4+ T hiicre yanit1 viral proteinlere kars1 gelismektedir (55).
HBV spesifik CD4+ T hiicreler ayn1 zamanda HBV spesifik sitotoksik T hiicrelerini
(CTL) aktive etmekte ve bu CTL’ler hem enfeksiyon kontroliinden, hem de karacigerde
olusan doku hasarindan sorumlu olmaktadir. Viriisiin karacigerden temizlenemedigi
kronik enfeksiyonlarda ise hastalarin periferik kanlarinda zayif CD4+ T hiicre yanit1 ve

beraberinde zayif CTL yanit1 bulunmaktadir (20, 56, 57).

Viriise kars1 gelisen immun yanitta sitotoksik hiicrelerin yaninda enflamatuvar
sitokinlerin de rol aldig1 bilinmektedir. Ozellikle TNF-alfa ve IFN-gama, HBV e kars1
immun yanitta etkili rol almaktadirlar. Sitokinler, konak savunmasinda viral
replikasyonu baskilayarak dogrudan ve hangi tip immun yanitin baskin olacagini
belirleyerek dolayli rol oynamaktadirlar (56). Akut HBV enfeksiyonunda giiclii
poliklonal hiicresel yanit hastalik seyrini etkilemede onemlidir. Etkin immiin yanitin

baslatilmasi i¢in Tip 1 IFN salmmm gereklidir. Immun yanit gelisimi ile HBV DNA
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diizeyleri diigiiriildiikten sonra dogal ve 6zgiil immun yanit hiicreleri karacigerde hepatit
gelisimine yol agmaktadir. CD8+T lenfositlerinin enfekte hepatositleri ortadan
kaldirmasi, aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz (ALT)
yiikselmesi ile beraber goriilmektedir. Bunu izleyen donemde antikor yanit1 gelismekte,
bellek hiicreleri olusarak reenfeksiyon ve reaktivasyon Onlenmektedir. Akut yanitta

yetersizlik olunca enfeksiyon kroniklesmektedir (58).

2.5. HBV ENFEKSIYONUNDA KLIiNiK TABLOLAR

HBV enfeksiyonlarmma bagli  klinik tablolar asemptomatik  hepatit
tastyiciligindan, kronik hepatite kadar degisen formlarda karsimiza g¢ikabilmektedir.
Ozellikle akut formdan kronik tabloya gecis, siroz ve hepatoselliiler kanserle
sonuclanabilmektedir. Bir kisim hasta tamamen iyilesebilirken bir kisim hastada
kroniklesmenin ortaya ¢ikmasinin nedeni tam olarak anlasilamamis olmakla birlikte,
arastirmalar viicudun immiin sisteminin matiirasyonunun, immiin yanitin siddetinin ve

viriisiin 6zelliklerinin bu siirecte rol oynadigini géstermektedir.

2.5.1. Akut Hepatit B

Etkenin alinmasindan sonra hastalifin ortaya c¢ikis siiresi ortalama 40-160
giindiir. Bu siirenin sonunda yaklasik iicte iki hastada herhangi bir yakinmanin
goriilmedigi subklinik ya da anikterik form ortaya ¢ikmaktadir (59). immiin sistemin
matiirasyonunu tamamlamamis oldugu bebeklik ve erken cocukluk donemlerinde
siklikla bu form goriilmektedir. Sadece ticte bir hastada ikterle seyreden klinik tablo
ortaya ¢ikmaktadir. Klinik tablo 3-10 giinliik bir prodromal dénemle baslamaktadir. Bu
donemde halsizlik, istahsizlik, bulant1 ve kusma yakinmalarinin yaninda eklem agrisi,
dokiintli de olabilmektedir. Skleralarda ve tiim viicutta yaygin ikter ile idrar renginde
koyulasma ve bazen de ona eslik eden digki renginde agilma, sag iist kadran agrisi
hastanin genellikle doktora basvuru yakinmalaridir ve yaklagik 1-3 hafta arasinda
devam etmektedir. Klinigin giderek kotiilesmesi, karacigerde hepatositlerdeki agir
nekroz, fulminan hepatit tablosuna neden olabilir. Akut hepatit B’li hastalarin %0,1-
0,5’inde iyilesme doneminde halsizlik ve yorgunluk haftalar hatta bazen aylar siirebilir.
Akut yani viriisiin hepatositlerde replikasyonunun oldugu dénemde viriis kendine ait

antijenleri iretmektedir (HBeAg, HBsAg ve HBcAg). Etken sitopatik bir viriis

olmamasina ragmen olusturdugu karaciger hasar1 immiinolojik mekanizmalara baglhdir
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(60). Akut hepatit B gegiren bir hastada beklenen iyilesme siiresi 6 aydan kisadir. Bu
siire (6 ay) sonunda HBsAg pozitifliginin devam etmesi durumunda enfeksiyonun
kroniklestigi kabul edilir. Akut hepatit B geciren bir hastada iyilesme yerine
kroniklesmenin ortaya c¢ikisindaki mekanizmanin interferon yetersizligi, antijen
sunumunda yetersizlik, HBV spesifik CD8 T hiicrelerinin dokuda veya kanda az
miktarda bulunmalart ve var olan CD4 T lenfositlerdeki aktivasyon bozuklugu oldugu
bildirilmistir.

2.5.2.Kronik Hepatit B

Kronik hepatit B tanimi, hepatit B virlisi varligiin ve karacigerde
nekroenflamatuar aktivitenin 6 aydan fazla devam etmesi ile birlikte HBV DNA’nin
anlamh diizeyde dlgiilebilir olmas: (>10* kopya/ml) seklinde ifade edilir ama HBV
enfeksiyonunun dogal seyri karmagiktir. Hastalik seyri enfeksiyonun yasi, viral faktorler
(genotip, viral mutasyonlar, HBV replikasyon diizeyi), konak faktorleri (yas, cinsiyet ve
immiin durum) ve eksojen faktorler (diger hepatotropik viriislerle birlikteligi veya alkol)

gibi bir¢ok faktdrden etkilenir.

Kronik HBV enfeksiyonunun dogal seyri oldukca degiskendir. Bazi hastalar
biitlin yasamlar1 boyunca viriisii tasimalarina karsin higbir karaciger fonksiyon
bozuklugu gostermezken, bazilarinda hastalik kisa siire i¢inde karaciger yetersizligine
kadar ilerleyebilir. Kronik B hepatitinde genellikle transaminaz seviyeleri dalgalanma
gosterir ve sarilik intermittandir. Hepatit bulunan hastalarda klinik tablo 1limh
olabilecegi gibi, yliksek karaciger fonksiyon testlerinin tamamen asemptomatik bir
olguda saptanmasi da oldukga siktir. Ancak kronik B hepatitinde semptomlarin

karaciger hasarinin siddeti ile korelasyon gostermedigi de bilinmektedir.

Kronik HBV enfeksiyonu birbirini izleyen dort farkli donemde gelisir. Bazi

olgularda bu donemlere iyilesme donemi de eklenir.

— Immiin tolerans dénemi: Ozellikle dogumda ya da erken cocuklukta alinan
enfeksiyonda ortaya cikmaktadir. Nadiren ge¢ cocukluk ve erigkin donemde de
olabilmektedir. Muhtemelen konak¢imin immiin sisteminin olgunlasmamasi nedeniyle
yetersiz immiin yanit ya da intrauterin hayatta anneden gecen HBV antijenlerine karsi

gelisen immiin tolerans nedeniyle HBV ile infekte hepatositlere karsi yeterli immiin
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yanit gelismemektedir. HBV alabildigince replike olmakta, fakat immiin yanit olmadig:
icin karacigerde nekroinflamasyon ve fibrosis gelismemektedir. Bu sathada HBeAg
pozitif, HBV DNA diizeyleri ¢ok yiiksek ve transaminaz degerleri normaldir. Bu
donemde karaciger biyopsisi yapilmasina gerek yoktur; ancak yapilirsa normal ya da
minimal aktiviteli hepatit gozlenir, aktif hastalik bulgusuna rastlanmaz. Bu doénem
genellikle ¢ok diisiik spontan HBeAg serokonversiyonu ile birlikte 10-30 yil
stirmektedir.(61, 62)

— Immiin yamt dénemi: Immiin sistem matiir hale geldikce adelosan donem veya
eriskin yaslarda HBV antijenine karst immiin aracilikli hepatoselliiler hasar olugsmaya
baslar. Bu evrede viral replikasyon hiz1 ve hastadaki viral yiik dnceki doneme gore
azalmaya baslar. Olusan immiin yanitin neticesinde karaciger hiicre hasari, onunla
iligkili biyokimyasal bulgular (ALT, AST yiiksekligi) ve karaciger biyopsisinde aktif
enflamasyon bulgulart ortaya ¢ikar (63). Bu donemin klinikteki yansimasi HBeAg
pozitif kronik B hepatitidir. Bu donemde bazi hastalarin tamamen asemptomatik
olabilmesine karsilik, baz1 hastalar semptomatik olarak akut hepatiti taklit eden ve hatta
fulminan hepatik yetmezlige gidebilen hepatit ataklari gegirebilirler. Bu ataklar
genellikle HBeAg serokonversiyonu ile birlikte hepatik aktivitenin remisyona
girmesiyle sonuclanabilirken, bazilarinda sadece serum HBV DNA diizeylerinde ge¢ici
azalma ile sonuglanabilir. Bu nedenle her alevlenme HBeAg serokonversiyonu ve
serumdan HBV DNA Kklirensi ile sonu¢lanmaz. Bu hastalar tekrar tekrar alevlenme
yasayabilir ve sonugta siroz ile HCC gelisim riski artar (64). Bu dénemde enfeksiyonun
alinis yasina, etnik kokene ve HBV genotipine bagl olarak degisik oranlarda HBeAg

serokonversiyonu meydana gelir.

Bu fazin siiresi, alevlenmelerin siklig1 ve siddeti, siroz ve hepatoseliiler kanser
(HSK) riskini artirmaktadir. HBeAg serokonversiyonu biiylik oranda inaktif HBsAg
tastyiciligina doniismektedir. Az sayida olguda ise kronik hepatit B’ye doniisiir.(65, 66)

— Inaktif dénem: Immiin temizlenme doneminin sonunda enfekte hiicre kitlesinin
azalmasi, viriisiin replikasyonunu azaltmasi, dolayisiyla immiin yanitin yatigmasi
sonucunda bu doneme girilir. HBV ile enfekte hastalarda en genis grubu inaktif
tastyicilar olusturur. Ug yiiz milyon civarinda kisi inaktif tasiyicidir. Bu grupta HBeAg
negatif, anti-HBe pozitif, DNA diizeyi PCR ile ya ¢ok diisikk (DNA<2000 IU/ml) veya
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saptanamaz  diizeylerdedir. =~ ALT  seviyesi siirekli normaldir.  Biyopside
nekroenflamasyon yoktur veya minimal diizeydedir ve genellikle normal histoloji
seklindedir. Inaktif HBsAg tastyicihginda klinik tablo asemptomatiktir. Inaktif
tasiyiciligin prognozu iyidir; rutin uygulamada bu hastalara karaciger biyopsisi ve
tedavi Onerilmez (67, 68). Uzun siireli izlemlerde (yaklasik 18 yillik) kalict
biyokimyasal iyilesme orani oldukg¢a yiiksek, siroz ve HSK gelisme riski ise oldukca
diisiik bulunmustur (69).

— Reaktivasyon dénemi: inaktif ddSneme gegen hastalarin biiyiik bir kismi1 émiir boyu
inaktif tastyici olarak kalirken, digerlerinde viral replikasyonun yeniden baslamasiyla
HBeAg negatif kronik B hepatiti gelisir. Bu evrede HBV DNA diizeyleri genelde
onceki iki donemden (immiin tolerans fazi ve immiin klirens fazi) daha disiiktiir (70).
Baz1 olgulara ise belirgin bir inaktif donem ayirt edilmeksizin dogrudan HBeAg pozitif
kronik hepatitten HBeAg negatif kronik hepatite gecis s6z konusu olabilir. Bu durumun
devam etmesi ile HBeAg negatif karaciger sirozu olusur. Bu donemin 6nemli bir
ozelligi de ALT diizeylerinin dalgalanma gostermesidir. Bu nedenle zaman zaman
normal ALT diizeylerinin gozlenmesi olasidir. HBeAg negatif kronik B hepatit
gelismesinden, viral genomun prekor veya kor promoter bolgesinde olusan mutasyonlar

sorumludur.

0- lIyilesme dénemi: Spontan HBsAg kaybmin séz konusu oldugu dénemdir.
Enfeksiyonun daha ileri yaslarda kazanildigt ABD ve Kuzey Avrupa gibi bolgelerde
yillik HBsAg kaybi, Asya toplumlarina gore daha yiiksek siklikta bildirilmektedir. Bu
farkliligin, yiiksek endemik yerlerde enfeksiyonun daha erken yasta baslamasindan ve
genotipik farkliliktan Kaynaklandigi diisiiniilmektedir (71). Bu donem genellikle iyi
seyirli olmakla birlikte, 6zellikle ilk 10 yil sirasinda HBsAg kaybi olan olgulardaki
HBYV DNA pozitifligi diisiik diizeyde stirebilir.
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Immiin toleran HBeAg (+) KHB  inaktif HBsAg HBeAg (-)

faz tasiyicisi KHB
HBsAg + + + +
HBeAg + + - -
antiHBe - - + +
ALT Normal Yiiksek Normal Yiiksek/dalgali
HBV DNA >10° kopya/ml  >10° kopya/ml <10*kopya/ml  >10* kopya/mlI*
Histoloji Normal/hafif Aktif Inaktif Aktif

*Uzman goriisleri farkh
1 IU: yaklasik S5 kopya/ml

2.6. HEPATIT B ENFEKSiYONUNDA TANI

Kronik HBV enfeksiyonunun tanisi, serumda HBV infeksiyonunun serolojik ve
virolojik  gostergeleri ile karaciger hastaliginin biyokimyasal ve histolojik

gostergelerinin birlikte degerlendirilmesi ile konulmaktadir (72).

2.6.1. Serolojik Tam

HBV’nin 6zgiil tanisinda kullanilan serolojik testler HBsAg, HBeAg, anti-HBS,
anti-HBc ve anti-HBe’dir (73, 74).

Hepatit B Yiizey Antijeni (HBsAg): HBV yiizeyinde bulunan bir proteindir;
akut ve kronik HBV enfeksiyonu sirasinda yiiksek diizeylerde saptanabilir. HBsAg nin
pozitif bulunmasi hastanin bulastirict  oldugunun isaretidir. HBsAg, HBV ile
karsilastiktan sonra enfekte olan kisinin kaninda ortalama 4 hafta (1-9 hafta) sonra
saptanabilir. HBSAQ pozitifligi akut ve kronik hastaliklarin ayirimini yapamaz; bunlarin
ayirt edilmesi i¢in anti-HBc IgM arastirilmalidir. Akut hepatit B’de klinik, HBsAg’nin
serumda ortaya ¢ikisindan ortalama 4-10 hafta sonra belirginlesir. Viicut enfeksiyona
karsi normal immiin yanitin bir parcasi olarak HBsAg’ye karsi antikor olusturur. Alt1

aydan uzun slire HBsAg’nin pozitif bulunmasi kronik B hepatitinin gostergesidir.

Hepatit B Yiizey Antikoru (anti-HBs): HBV enfeksiyonundan iyilesmeyi ve
bagisiklig1 gosterir. Hepatit B’ye kars1 basarili agilamanin gostergesi de anti-HBs’dir.
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Asidan sonra serumda Olgiilen 10 IU/ml’nin iizerindeki anti-HBs diizeyleri

koruyucudur.

Total Hepatit B Kor Antikoru (anti-HBc Total): Akut hepatit B
semptomlarinin ortaya c¢ikmasiyla saptanabilir ve yasam boyu pozitif kalir. Anti-

HBc’nin pozitif bulunmasi gecirilmis veya siiregiden HBV enfeksiyonunun isaretidir.

HBc Antijenine Karsi IgM Antikoru (Anti-HBc IgM): Pozitifligi yakin
zamanda gecirilmis (<6 ay) HBV enfeksiyonunun belirtisidir. Akut enfeksiyon
gostergesidir. Akut enfeksiyonda ilk gelisen antikordur, enfeksiyondan sonra 6-8 hafta

iginde olusur. Pencere doneminde tek pozitif gostergedir.

Hepatit Be Antijeni (HBeAg): HBV niikleokapsid geninin bir iiriiniidiir. Hem
akut hem de kronik hepatit B sirasinda bulunabilir. Pozitifligi viriisiin replike oldugunu,
enfekte kisilerde yiiksek diizeyde HBV bulundugunu gosterir. Akut olgularda HBsAg
ile hemen hemen ayn1 donemde ortaya ¢ikar ve ondan dnce kaybolur. HBeAg pozitifligi
olan hastalarin bulagtiriciligi daha fazladir. HBeAg’nin pozitif olmasi kronik

infeksiyonda agir karaciger hastalig1 gelisme riskini arttirir.

Hepatit Be Antikoru (HBeAb veya Anti-HBe): Akut hepatit B sirasinda ya
gecici olarak ya viral replikasyon sirasinda ya da viral replikasyon sonlandiktan sonra,
stirekli olarak immiin sistem tarafindan salgilanabilir. Antiviral tedavi alanlarda HBeAg
pozitifliginden anti-HBe pozitifligine serokonversiyon wuzun siire HBV’nin

baskilanacagina ve diisiik HBV diizeylerine isaret eder.

Hepatit B enfeksiyonunun farkli klinik formlarinda serolojik testlerde goriilmesi

beklenen sonuglar Tablo 4’de 6zetlenmistir.

Biyokimyasal Testler: Aminotransferazlar (ALT ve AST), gamma-glutamil
transpeptidaz (GGT), alkalen fosfataz (ALP), bilirubin, serum alblimin ve globiilin, kan
saymmi, protrombin zamani (PT) karaciger hastaliginin ciddiyetini degerlendirmede
kullanilirlar. Genellikle ALT, AST’den daha yiiksektir. Hastalik siroza ilerlerse oran
tersine doner. Serum albiimin diizeyinde progresif diisme ve/veya globiilinde artma ve
PT’de uzama, siklikla eslik eden trombosit sayisinda azalma siroz gelisiminde gbzlenen

degisikliklerdir (48)
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Serolojik  Asllanmms Akut HBV lyilesmis  Kronik Inaktif Okiilt

Testler HBV HBV tasiyici HBV
HBsAg - + - + + -
Anti-HBs + - + - - +/-
Anti-HBc - + - - ) _
IgM
Anti-HBc . + + + + ik
Total
HBeAg - + - +/- - +/-
Anti-HBe - - + +/- + +/-
HBV DNA - + - >2000 <2000 <2000
1U/ml 1U/ml 1U/ml

2.6.2.Molekiiler Tam

HBV DNA PCR (Kantitatif): Kandaki HBV miktarin1 6lger (viral yiik). Akut
hepatit B’de serumda HBsAg’nin ortaya ¢ikmasindan onceki ii¢ haftadan itibaren
saptanabilir. HBV DNA, inaktif HBsAg tasiyicilari ile kronik hepatit B hastalarinin
ayirt edilmesinde yardimci olur. Ayrica antiviral tedavi karari i¢in ve tedavi etkinliginin
izlenmesi icin kullanilir. Ulkemizde HBeAg negatif kronik B hepatiti oranlar1 yiiksektir;
hasta yonetimi i¢in kantitatif HBV DNA testleri gerekmektedir (73, 74).

2.6.3. Histopatolojik Tani

Karaciger Biyopsisi: Karacigerdeki nekroenflamasyon ve fibrozis diizeyini
belirlemek, boylece tedavi kararin1 vermek igin kullanilir. Invazif bir yéntemdir. Ciddi
komplikasyon riski oldukea diisiiktiir (1/4000-10,000). Onemli olan, dzellikle fibrozisi
gosterebilecek yeterli miktarda biyopsi Orneginin alinmasidir. Son yillarda invazif
olmayan yoOntemlere ilgi olduk¢a artmistir, bunlar arasinda serum markerleri ve
transient elastografi bulunmaktadir. Transient elastografi sirozun saptanmasinda yiiksek
dogruluk derecesine sahiptir, ancak yiiksek ALT diizeyiyle birlikte ciddi enflamasyonu
bulunanlarda sonuglar kafa karistirici olabilmektedir. Karaciger sertliginin 6l¢timiinde

optimal sinir deger, ¢alismalara gore farklilik gostermektedir (48, 75, 76).
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2.7. HBV ENFEKSiYONUNDA TEDAVIi

2.7.1 Kronik Hepatit B nin Tedavisi

Giliniimiizde kronik hepatit B enfeksiyonunda karaciger hasari ve hastalifin
ilerlemesi igin kilit noktanin HBV replikasyonu oldugu kabul edildiginden, hastaligin
tedavi edilmesinde kalic1 viral baskilama, primer hedef olarak bildirilmektedir. Viral
replikasyonun baskilanmasi sonrasinda viriisiin enfektivitesi ve patojenligi ile birlikte
hepatik nekroenflamasyon da azalacaktir. Bunun sonucunda da nihai hedef olan siroz,

karaciger yetmezligi ve hepatoselliiler kanser gelismesi onlenecektir.

Kronik HBV infeksiyonunda tedavinin hedefleri; HBV eliminasyonu veya viral
siipresyon; HBeAg serokonversiyonu, HBV DNA negatiflesmesi, HBsAg kaybu,
transaminazlarin normal degerlere inmesi, karacigerde nekroinflamatuvar aktivitede
azalma, hastaligin dekompanse tabloya doniismesini, siroz veya HCC gelismesini
engellemektir. Ancak HBV enfeksiyonunda en kalici ve en giivenli prognoz gostergesi

HBsAg kaybi ve anti- HBs gelisimidir.

Tedavi konusunun daha iyi anlasilabilmesi i¢in tedavi ile ilgili baz1 kavramlarin

gercek karsiliklarinin bilinmesi yararli olacaktir (Tablo 5) (53).

Primer yanitsizhk

Kismi virolojik yanit

Virolojik yamit

Serolojik yanit
Biyokimyasal yanit
Histolojik yanit

Tam yamt
Tedavi Sonu Yanit
Kalic1 Yanit

Tedavinin 12. haftasinda, HBV DNA diizeyinde < 1 log IU/ml azalma
olmasidir.

Niikleoz(t)id tedavisi verilen olgularda ise tedavinin 24. haftasinda da
HBV DNA diizeyinde > 1 log IU/ml azalma olmas: fakat real-time
PZR ile saptanabilir diizeyde olmasidir.

Interferon tedavisi alan olgularda tedavinin 24. haftasinda HBV DNA
diizeyinin < 2.000 IU/ml olmasi, niikleoz(t)id tedavisi verilenlerde ise
tedavinin 48. haftada HBV DNA’nin real-time PCR ile
saptanmayacak diizeye inmesidir.

HBeAg pozitif olguda HBeAg serokonversiyonunun olmasidir.
Serum ALT seviyesinin normal araliga gerilemesidir.

Fibroz skorunda kétiilesme olmaksizin nekroinflamatuvar aktivite
skorunda en az 2 puan diizelme olmasidir.

Biyokimyasal ve virolojik yanitla birlikte HBsAg’nin kaybolmasidir.
Tedavi bitiminde elde edilen yanittir.

Tedavi kesildikten 6-12 ay sonra elde edilen yanittir.
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Kronik hepatit B enfeksiyonunda antiviral tedavi kullaniminin hepatit B viriis
replikasyonunu baskilamada, karaciger enflamasyonu ile fibrozisini azaltmada ve
karacigerde hastaligin progresyonunu oOnlemede etkili oldugu gosterilmistir. Ancak
halen kullanimda olan tedaviler hepatit B viriisiinli tamamen eradike edememektedir ve
bu nedenle halen anahtar sorular, “Hangi hastanin tedaviye ihtiyaci vardir?” ve “Hangi
hasta tedavisiz takip edilmelidir?” olarak kabul edilmektedir. Biitiin diinyada lokal,
ulusal veya uluslararasi bir¢ok dernek veya kurulug tarafindan, hekimleri kronik hepatit
B tanis1 ve uygun tedavisi i¢in yoOnlendirip kolaylik saglama amaciyla kilavuzlar
olusturulmaktadir. Bunlardan en yaygin kullanilanlart The American Association for the
Study of Liver Diseases (AASLD) (72), European Association for the Study of the
Liver (EASL) (48) ve Asian Pacific Association for the Study of the Liver (APASL)
(77) derneklerinin yayinladigi kilavuzlardir. Ulusal kilavuz olarak da VHSD’nin (53)
yayimladig1 kilavuzlar, mevcut onaylanmis tedavi segenekleri ile en uygun tedavinin

uygulanmasi1 yoniinde onerilerde bulunmaktadir. ( sekil 5 ve sekil 6)

HBeAg-pozitif

HBV DNA<2000 IU/ml HBV DNA>20000 IU/ml

HBV DNA 2000-20000 IU/ml

fibrozis gosteriyorsa
tedavi et

+ Ailede HCC o6ykusi

ALT<NUS |
— [ |
ALTSNUS ALT 1-2x NUS ALT>2 x NUS
AASLD, APASL, | | |
EASL
AASLD, APASL, AASLD, APASL,
EASL EASL EASL
) ) -3-6 ayda bir kontrol * -3-6ayizle
izleme -3-6ay izle ) . . s HBeA
) o -Biyopsi 6ner, eger: -Spontan HBeAg
- KC biyopsisi 6ner L " kaybi1 yoksa
) ) o + ALT surekli 1-2 x NUS tedavi et
- Biyopsi orta/ciddi N
enflamasyon veya +30-40 yas Ustd

*APASL her 1-3 ayda bir izleme 6nermektedir; **EASL >30yas, AASLD ve APASL >40 yas

Sekil 5: HBeAg pozitif KHB olgularinda kilavuzlarin tedavi 6neri algoritmalar:

(72,48, 77)
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HBeAg-negatif

Y

HBV DNA<2000 1U/ml HBV DNA>20000 [U/ml
ALT<NUS HBV DNA 2000-20000 IU/ml ALT>2 x NUS
Y \ Y | A
AASLD, APASL, EASL AASLD APASL EASL* AASLD, APASL, EASL
ALT 1-2 x NUS ALT>2 x NUS ALT 1-2x NUS| | ALT>2 x NUS
Y * + + + Y
izleme — KC biyopsisi éner Tedavi et — 1-3 ayda bir — KC biyopsisi — Tedavi
— Biyopsi orta/ciddi ALT ve HBV oéner edilmesi
enflamasyon DNA izle — Orta/ciddi gerekir
veya fibrozis — 40 yas Ustline enflamasyon — Biyopsi
gosteriyorsa biyopsi 6ner veya fibrozis opsiyonel
tedavi et — Orta/ciddi gosteriyorsa
enflamasyon tedavi et
veya fibrozis
gosteriyorsa
tedavi et

*EASL kilavuzunda, normal ALT'li olgularda biyvopsi sonucu orta/ciddi enflamasyon veya fibrozis
gosteriyorsa tedaviye baslanabilecedr bildirimektedir.

Sekil 6: HBeAg negatif KHB olgularinda kilavuzlarin tedavi 6neri algoritmalar:
(72,48, 77)

2.7.2. Kronik Hepatit B Tedavisinde Kullanilan laclar

Gilinimiizde hepatit B tedavisi i¢in mevcut tedavi segenekleri interferon alfa
(interferon alfa 2a ve 2b ile bunlarin pegile formlar1) ve lamivudine, adefovir, tenofovir,
entacavir, telbuvidine gibi antiviral ilaglardir. Tedavide ilk tercih edilecek ilaglar:
yiiksek etkinlik, iyi tolere edilebilirlik ve diigiik direng oranlar1 nedeniyle Peg-1FN-alfa-
2a/2b, entekavir ve tenofovirdir. (78)

Interferon (IFN) ile saglanan HBeAg ve HBV DNA yanitlari niikleotit/niikleozid
analoglar1 ile saglanandan daha kalic1 olmakla birlikte oran oldukca diistiktiir. Antiviral
tedavi ile viral klirens saglamak giictiir. Bunda replikatif aracilarin kovalent bagli
cembersel DNA’nin (cccDNA) rolii biiyiiktiir. Konak genomu i¢in bir havuz
olustururlar ve re-enfeksiyon olmadan replikasyonu yeniden saglarlar. Bu enfektif
aracilarin eradikasyonu ¢ok zordur. Antiviral tedavi ile saglanan viral yiikte azalma T
hiicre yanitinda belli 6l¢lide diizelmeye yol agsa da viral eradikasyon saglamaya

yetmez.
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Interferon —Alfa (IFN-alfa); Antiviral, antiproliferatif ve immiinmodiilator
etkilidir. Konagin hiicresel immiin yanitint gii¢clendirir, viral DNA sentezini inhibe eder
ve antiviral enzimleri aktive eder. HBV ile enfekte hepatositlere karsi hiicresel immiin
yanit1 Klas I histokompatibilite antijenlerinin ekspresyonunu artirarak ve yardimci T
lenfositler ile dogal &ldiiriicii lenfositleri uyararak abartili hale getirir. Interferon
tedavisinin avantajlari; tedavi siiresinin belirli olmasi, tedaviye direngli mutantlarin
gelismemesi ve kalici yanitin daha uzun stireli olmasidir. Ancak IFN’lar 6nemli yan
etkilere sahip ilaglardir ve tedavinin birakilmasina yol acgabilirler. Dekompanse
karaciger hastalig1 olanlarda kullanilmaz. Bu nedenlerle tedavi siiresinin belirli olmasini
isteyen, gen¢ ve gebe kalmayi planlayan, viral yiikii diislik, transaminazlar yiiksek
hastalarda i1yi bir tedavi secenegidir. Standart interferon yerini yarilanma Omrii daha
uzun olan pegile interferona (PEG-IFN) birakmistir. PEG-IFN’ler; interferon
molekiiliine polietilen glikol eklenmesiyle molekiiliin yar1 dmriiniin uzatilmasi ve daha

uzun siireli etki saglanmigtir. PEG-IFN alfa 2a ve 2b olmak iizere iki tipi vardir.

Interferon Tedavisinin Yan Etkileri; Standart IFN ve PEG-IFN tedavisinde
yan etki profili benzerdir. En sik rastlanan yan etkiler influenza benzeri hastalik
bulgulari, ates, titreme, basagrisi, halsizlik, kasagrilari, enjeksiyon yerinde reaksiyon,
anksiyete, depresyon, intihar tesebbiisii, sa¢ dokiilmesi, kilo kaybi, istahsizliktir.
Otoantikorlarin gelisimine neden olabilir. IFN’ler miyelosiipresiftir, belirgin ndtropeni
(<1000/mm3) ve trombositopeni (<50.000/mm3) nadirdir. Ozellikle sirotik zeminde

hepatik alevlenme ve dekompansasyona neden olabilir.
Niikleos(t)id Analoglar1 (NUCs)

NUCs Tedavisine Cevap Kiriterleri: HBeAg pozitif hastalarda NUCs
tedavisine yanit i¢in en onemli belirleyici, tedavi oncesi yiiksek ALT diizeyidir (79).
HBeAg negatif hastalarda tedaviye yanit belirleyicileri heniiz tanimlanmamistir. HBV
genotipi IFN tedavisinin aksine NUCs tedavi yanitim etkileyen faktor degildir. NUCs

tedavisi HBsAg diizeyinde minimal bir diisiise neden olur.

NUCs Tedavisinde Diren¢: Lamivudine veya telbivudine diren¢ gelismesi
(M204V/1) entekavire direng gelisme riskini artirir. Adefovire direng gelismesi (N236T)
ise tenofovire duyarliligi azaltir. Gilintimiize kadar HBV mono enfeksiyonu olan hi¢bir

olguda kanitlanmis genotipik tenofovir direnci bildirilmemistir. (80)
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Tedaviye Uyum: Tedavinin etkili olabilmesi igin ilaglarin onerildigi sekilde
uygulanmas1 sarttir. Niikleos(t)id analoglarinin ¢ok uzun siire kullanilmalari
gerektiginden, bu ajanlarda tedaviye uyum daha 6nemli bir unsurdur ve uyumu az olan

olgularda ila¢ direnci gelisme riski fazladir.

NUCs Tedavisinde Yan Etkiler Onay almis niikleos(t)id analoglar1 HBV i¢in
genellikle giivenlidir. Niikleos(t)id analoglarin mitokondriyal toksisite riski vardir ama
¢ok nadir goriilmektedir. Nadir de olsa ortaya ¢ikabilecek yan etkiler arasinda,
telbivudin tedavisi alan hastalarda miyopati ve periferik noropati (81), karaciger
fonksiyonlart ciddi derecede bozuk olgularda uygulanan entekavir tedavisi sirasinda
laktik asidoz (82), adefovir ve tenofovir alan olgularda nefrotoksisite ve tiibiiler

disfonksiyon, tenofovir tedavisinde ise diisiik kemik mineral densitesi bildirilmistir

(83,84).
2.8. HEPATIT B ENFEKSiYONUNDA KORUNMA

2.8.1. Hepatit B Asisi

Hepatit B asis1 i¢in antijen olarak HBsAg kullanilmaktadir. Diinyada FDA
tarafindan onaylanan ilk HBV agilart 1981 yilinda firetilen plazma kokenli asilar
olmustur. Ancak bu asinin elde edilisinin pahali, {iretim isleminin giic ve sonraki
yillarda ortaya ¢ikan insan immiin yetmezlik virlisi (HIV) nedeniyle olusan
giivensizlikten otiirii 1986 yilinda rekombinan agilar kullanima girmistir. Hepatit B
asisinin, ABD’de 1991 yilindan itibaren Advisory Committee on Immunization
Practices (ACIP) tarafindan ¢ocukluk ¢ag1 asilama semasinda yer almasi Onerilmistir

(85).

Giintimiizde kullanilan asilar, hepatit B viriisiiniin rekombinan DNA teknolojisi
ile Uretilmis major yiizey antijenini igerir. Rekombinan asilarin aktif igerigi, plazmid
kullanilarak HBsAg geninin maya veya memeli hiicresine eklenmesiyle {iretilen
HBsAg’dir. Maya kokenli asilar maya hiicrelerinden (genellikle Saccharomyces
cerevisia denen ekmek mayalamada kullanilan bir ¢esit maya mantar1 veya Hansenula
polymorpha), memeli hiicresinden iiretilen asilar ise fare over hiicresinden (chinese
hamster ovarian cell) yararlanilarak elde edilmektedir. Rekombinasyon teknolojisiyle
iretilen asilar higbir enfeksiydz pargacik icermedikleri i¢in plazma asilarina gore ¢ok

daha avantajli ve giivenilirdirler (86-88).
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Hepatit B asis1 sadece HBV’ye ait antijeni iceren formiilasyon seklinde
bulunabildigi gibi, diger asilarla birlikte kombinasyon halinde de bulunabilmektedir.
Kombinasyon asilarinda immiin yanit ve giivenlik, asilarin ayri1 ayr1 verilmesiyle
gozlenenle aymidir. HBV asis1 dogumda yapilacaksa monovalan olan formu

kullanilmalidir.
Tek antijen iceren Hepatit B asilar

* Engerix-B®

* Recombivax HB® (Ulkemizdeki adt HBVAXPRO)
Kombinasyon asilari

* Comvax®: Hepatit B- Haemophilus influenzae tip b (Hib) konjuge asis1
kombinasyonudur. Alt1 haftadan kiicliik bebeklerde ve 71 aydan biiyiik bebeklerde

kullanilamaz.

* Pediarix®: Hepatit B, difteri, tetanoz toksoidi, aselliiler bogmaca (DTaP) ve
inaktif polyoviriis (IPV) asilarinin kombinasyonudur. Alt1 haftadan kiiciik bebeklerde ve
yedi yastan biiylik cocuklarda kullanilmaz.

» Twinrix®: Hepatit A ve hepatit B agilarinin kombinasyonudur. Hem hepatit A

virlisli, hem HBV enfeksiyonu agisindan risk tasiyan >18 yas kisilere onerilir
Asinin Etkinligi

Hepatit B asilamasmin etkinligi anti-HBs yapimimin yami sira bellek T
hiicrelerinin indiiksiyonuyla da iligkilidir. Primer asilamanin son dozundan 1-3 ay sonra
bakilan anti-HBs diizeyi 10 mIU/ml’nin iizerindeyse, bu durum enfeksiyona karsi
korunma saglandiginin  gostergesidir. Saglikli bebeklerin, ¢ocuklarin ve geng
eriskinlerin  %95’inde primer 3 doz asilamayla koruyucu antikor diizeylerine
ulagilmaktadir (89-92). Eriskinlerde 40 yasindan sonra antikor yanit1 belirgin derecede
diismektedir (93). Primer 3 doz asilamayla anti-HBs diizeyi >10 mIU/ml olmayan

bireylerin ¢cogunda tekrarlanan 3 doz asilamayla yanit alinabilmektedir.

Randomize kontrollii ¢alismalarin degerlendirildigi bir metaanalizde, enfekte

anneden dogan bebeklere dogumda hepatit B asis1 yapildiginda, bebeklerin HBV ile
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enfekte olma ihtimallerinin 3,5 kat azaldig1 gosterilmistir (94). Asinin ayni zamanda

HCC ve HCC’ye bagli mortalite insidansini da azalttig1 belirlenmistir.

Dogumdaki dozun gecikmesi HBV enfeksiyonu riskini artirmaktadir. Bir
calismada HBsAg pozitif anneden dogan bebeklerde HBV enfeksiyonu riskinin asinin
dogumdan 7 giin sonra yapildig1 bebeklerde, 1-3 giin sonra yapilan bebeklere gore daha
fazla oldugu gosterilmistir (odds ratio 8,6) (95).

As1 Dozu ve Yapihisi

Primer hepatit B asilama serisi 3 dozdan olugmaktadir. Dogumda monovalan
astyla 1 doz, ardindan da 2 monovalan ya da kombine as1 dozu seklinde yapilir. Ancak
rutin ulusal programlara bagl olarak 4 doz da yapilabilir. Biiyiik ¢ocuk ve eriskinlere 3

dozdan olusan primer asilama serisi uygulanir.

ACIP’nin Onerilerine gore hepatit B asisinin standart uygulamasi, 20 yas ve
tizerindekilere 20 pg, 19 yas ve altindakilere 10 pg olacak sekilde 0., 1. ve 6. aylarda
olacak sekilde, toplam 3 dozdur. Enfekte olma riski yliksek kisilerde 0., 1., 2. ve 12.
aylarda uygulanan sema onerilir (76, 96). Hepatit B agisindan riskli hasta grubunda ve
saglik ¢alisanlarinda serokonversiyon gelismedigi takdirde, ¢ift doz ve tekrarlanan rapel
doz as1 uygulanmalidir. As1 serisi herhangi bir nedenle kesintiye ugrayanlarda tekrar
bastan asiya baslanmamali, kalinan yerden devam edilmelidir. Ilk dozdan sonra
kesintiye ugramissa, ikinci doz miimkiin olan en kisa siirede uygulanmali ve tiglincii doz
ise en az 8 hafta sonra yapilmaldir. Uciincii doz gecikmisse miimkiin olan en kisa
zamanda yapilmalidir. i1k iki doz arasinda en az 4 hafta, ilk ve son doz arasinda da en az

24 hafta olmalidir. (97)

Asi1 bebeklerde ve iki yagindan kii¢iik ¢ocuklarda uyluk kasinin anterolateraline,
daha biiyiik ¢ocuklar ve erigkinlerde deltoid kasin i¢ine intramiiskiiler olarak uygulanir.
Kalcadan uygulanmasi1 dnerilmez, ¢iinkii bu yontemde antikor diizeylerinin daha diigiik
olustugu gosterilmistir. Intradermal uygulamalarda, intramiiskiiler uygulamalara gore

daha diistik antikor yanit1 elde edildigi saptanmustir.

Hepatit B asisimin  diger asilarla birlikte uygulanmast immiin yanitt
etkilememektedir. Bu nedenle dogumda, tercihen dogumdan sonraki ilk 24 saatte,

hepatit B asist ile BCG asist birlikte yapilabilmektedir. Ancak kombine formlar
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kullanilmadikca, diger asilarla hepatit B asisi ayni zamanda uygulanacaksa farkli

enjeksiyon bolgelerinden yapilmalidir (98).
Asiyla Saglanan Korunmanin Siiresi ve Rapel Gerekliligi

Normal bagisiklik sistemine sahip, hepatit B asisiyla asilanmis bebeklere,
cocuklara, genglere ve eriskinlere rapel doz Onerilmemektedir. Herhangi bir yas
grubunda antikor diizeylerinin izlenmesi icin serolojik test yapilmasi gerekmez.
Asilamadan sonra olusan anti-HBs konsantrasyonunun yiiksek diizeyi uzun siire devam
eder ve <10 mIU/ml altina inmesi ¢ok uzun siire alir. Enfeksiyona karsi koruyucu
antikor diizeylerinin ne kadar siireyle devam ettiginin ve onu takiben hastalik gelisip
gelismediginin tam olarak bilinmemesine karsilik giiniimiizdeki kanitlara gore rutin

asilama programlarinda rapel doz onerilmemektedir.
2.8.2. HBIG (Hepatit B immiinglobulini)

HBIG, anti-HBs’nin pasif olarak edinilmesini saglar ve standart dozlarda
verildiginde yaklasik 3-6 aylik gegici koruma yaratir. HBIG, tipik olarak temas sonrasi
profilaksi i¢in hepatit B asisiyla birlikte kullanilir. Tek basina yani primer anlamda
kullanildig: yer ise hepatit B asilamasina yanitsiz kisilert HBV ile temas sonrasi koruma

amaglidir.

HBIG yiiksek konsantrasyonda anti-HBs iceren dondrlerin plazmasindan
hazirlanmaktadir. Plazma HBsAg, HIV Ab, HCV Ab ve HIV RNA yoniinden
taranmaktadir. Ayrica son iirlin elde edilmeden 6nce viriisleri (HBV, HCV ve HIV vb)
inaktive edecek islemler uygulanmaktadir. Eriskinlerde HBIG i¢in standart uygulama
dozu 0.06 ml/kg’dir. Asiyla birlikte aynm1 anda farkli enjeksiyon bolgesinden
intramiiskiiler yolla verilmelidir. Deltoid veya gluteal bolge, biiyiik miktar HBIG

verilecegi i¢in en uygun bdlgelerdir.

Onceden bagisik olmayan kisilerde asilamayla birlikte HBIG profilaksisinin

kullanildig1 durumlar su sekilde siralanabilir:

1. HBsAg pozitif, 6zellikle HBeAg pozitifliginin de eslik ettigi annelerden dogan
bebekler,

2. HBsAg pozitif kan veya viicut sivistyla perkiitan veya mukoz membran temasini

takiben,

31



3. HBsAQg pozitif kisiyle cinsel temasi takiben,

4. Karaciger naklini takiben rekiirren HBV enfeksiyonunun 6nlenmesi gereken kisiler
(98).

2.8.3. Temas Sonrasi Profilaksi

Mesleki Olmayan Temas: Kan veya kan igeren viicut sivilariyla mesleki
olmayan temas durumunda, temas sonrasi profilaksi temasin tipine ve asilama

durumuna goére degerlendirilir (Tablo 6) (96).
HBsAg Pozitif Kaynakla Temas

— As1 serisini tamamladigini belgeleyemeyen ya da as1 sonrasi antikor testi yapilmamis
kisilere rapel doz as1 yapilmalidir.

— Asilanan ancak heniiz as1 semasi tamamlanmamis kisilere HBIG yapilmali ve as1
semas1 uygun sekilde tamamlanmalidir.

— Asisiz kisilere temastan sonraki en kisa siire i¢inde (tercihen 24 saat i¢cinde) hem
HBIG hem de as1 yapilmalidir. As1 semasi uygun sekilde tamamlanmalidir (Tablo 6).
HBsAg Durumu Bilinmeyen Kaynakla Temas

— Asi serisini tamamladigini belgeleyen kisilerde baska bir miidahaleye gerek yoktur.

— As1 serisini tamamlamayan kisiler as1 semasini tamamlamalidir.

— Asis1z kisilere temastan sonraki en kisa siire i¢inde (tercihen 24 saat i¢inde) asinin ilk
dozu yapilmalidir. As1 semasi uygun sekilde tamamlanmalidir (Tablo 6).

Mesleki Temas: Kan veya kan igeren viicut sivilarina perkiitan veya mukozal
yolla mesleki temas durumunda profilaksi kararni belirleyen cesitli faktorler vardir
(99). Bu faktorler kaynagin HBsAg durumu, temas eden kisinin asili olup olmadigi, asili
ise astya yanith olup olmadigidir. Bu faktorlere gore belirlenen Oneriler Tablo 7°da
sunulmaktadir. Bu tip temaslar daha ¢ok hepatit B asilamasinin onerildigi saglik

calisanlarini kapsar.

Saglik calisanlarinin HBV ile mesleki temasi sonrast profilakside eger HBIG
onerildiyse, temastan hemen sonra, miimkiinse 24 saat i¢cinde yapilmalidir. HBIG’ nin 7
giinden ge¢ verildigi durumlarda etkisi bilinmemektedir. Hepatit B asis1 gerekliyse ayni
sekilde miimkiin olan en kisa siire icinde, tercihen 24 saat icinde HBIG’le aym

zamanda, farkli bir enjeksiyon bolgesinden yapilmalidir (99).
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Mesleki temast olan saglik personeli agilanmaya baslamis ancak heniiz asi
semasi tamamlanmadan temas ger¢eklesmigse as1 semasi tamamlanir ve HBIG de verilir
(Tablo 7). HBsAg pozitif kanla temas eden kisi daha Once primer as1 semasini
tamamlamis ancak antikor yaniti alinamamis bir kisiyse, HBIG verilmeli ve as1 semasi
tekrar baslatilmalidir. Eger ikinci kez 3 dozluk as1 semasini da tamamlamis bir kisiyse,

1 ay arayla iki kez HBIG verilmelidir (99).

Temas Profilaksi Yaklasim
Asisiz Kisi Asih Kisi

HBsAg pozitif kaynak
Perkiitan ya da mukozal temas Asi semas1 + HBIG 1 doz as1
Cinsel ya da ortak enjektor kullanimi As1 semas1 + HBIG 1 doz as1
Cinsel saldirt magduru As1 semasi + HBIG 1 doz as1
HBsAg durumu bilinmeyen kaynak
Cinsel saldir1 magduru As1 semasi Profilaksi gerekmez
Perkiitan veya mukozal temas As1 semasi Profilaksi gerekmez
Cinsel ya da ortak enjektor kullanimi As1 semasi Profilaksi gerekmez

* Profilaksiye temastan sonraki en kisa siirede, tercihen 24 saat iginde baglanmalidir. Temasla
profilaksi arasindaki maksimum siire agisindan yapilan ¢alisma sayist sinirlt olsa da, perkiitan
temaslarda 7 giiniin, cinsel temaslarda 14 giiniin gecilmemesi gerekir.

Temas eden Kisinin Kaynak
as1 ve asiya yanit HBsAg pozitif ise HBsAg negatif ise = Bilinmiyor veya test yok
durumu

Asis1Z
HBIG* + as1 semasi As1 semast As1 semast

Asih

Yanith Profilaksi gerekmez Profilaksi gerekmez  Profilaksi gerekmez

Yanitsiz HBIG + yeniden as1 Profilaksi gerekmez  Yiiksek riskli kaynaksa,
semasi ya da 2 x kaynak HBsAg pozitif
HBIG gibi davranilir

Yanit bilinmiyor Anti-HBs bakilir 1. Profilaksi gerekmez  Anti-HBs bakilir 1. >10
>10 mIU/ml ise mIU/ml ise profilaksi
profilaksi gerekmez gerekmez 2. <10 mlU/
2. <10 mIU/ml ise ml ise rapel as1 ve 1-2 ay
HBIG + rapel as1 sonra titre kontrolii

* Profilaksiye temastan sonraki en kisa siirede, tercihen 24 saat icinde baglanmalidir. Temasla
profilaksi arasindaki maksimum siire agisindan yapilan ¢alisma sayisi sinirli olsa da, perkiitan
temaslarda 7 giiniin, cinsel temaslarda 14 giiniin gecilmemesi gerekir.
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3. GEREC VE YONTEM

Tanimlayic1 tipteki bu arastirmaya Agustos-Ekim 2016 tarihleri arasinda
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari AD Hepatoloji
poliklinigine bagvuran kronik hepatit B tanis1 almis kisilerin yaninda gelen hasta

yakinlarindan her hastanin bir yakini olmak tizere toplam 52 kisi kabul edildi.

Calismaya katilan tiim bireylerden yazili onam (Ek-1) ve Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan gerekli izinler (EK-2)

alindi.

Arastirmada veri toplama araci olarak arastirmact ve danigsmani tarafindan
gelistirilen 42 soruluk anket formu (Ek-3) kullanildi. Anket formu iki boéliimden
olusturuldu. Birinci bdliimde; kisilerin yas, cinsiyet, egitim durumu, meslek, sosyal
giivence, gelir durumu, medeni durum, sigara ve alkol aliskanlig1, takip edilen hasta ile
akrabalik diizeyi ve ayn1 evde yasama durumu gibi sosyodemografik ozellikleri
sorguland1. ikinci boliimde; bireylerin hepatit B infeksiyonuna yaklasimlarini, risk
algilamalarini ve asilanma durumlarini belirlemek amaci ile ¢coktan se¢gmeli 8 soruya ve
hepatit B hakkindaki bilgi diizeylerini 6l¢gmek amaciyla genel bilgi (4 soru), bulas
yollart (9 soru) ve korunma-tedavi (9 soru) konusundaki Onermelere dogru-yanlis
seklinde cevap vermeleri istendi. Bilgi diizeylerinin degerlendirilmesinde her dogru
cevaba 1 puan verilecek sekilde; alinan en yiiksek puan genel bilgi i¢in 4, bulas yollar
icin 9, korunma-tedavi i¢in 9 olarak hesaplandi. Anket katilimcilarla yiiz yiize soru

cevap seklinde yapildu.

Calismaya; diyaliz hastalari, intravendz ilag¢ kullanim aligkanliklar1 olan kisiler,
sik kan ve kan triinleri alanlar, immun yetersizligi bulunanlar veya uzun siire immiin
stipresif tedavi gorenler ile kan ve kan iriinleri ile meslegi nedeniyle sik temas eden

meslek sahipleri kabul edilmedi.
3.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analiz SPSS 19.0 for Windows (SPSS, Inc.; Chicago, USA) paket
programi kullanilarak yapilmistir. Tanimlayict degerler say1 (n), yiizde (%), ortalama
(ort.), standart sapma (SD), medyan (ortanca) olarak belirtilmistir. Kategorik

degiskenlerin karsilastirilmasinda Pearson ki-kare, Yates diizeltmeli ki-kare ve Fisher
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testleri kullanilmistir. Siirekli degiskenler, Kolmogorov-Smirnov ve Shaphiro-Wilk
testleri ile yapilan normallik degerlendirmesine gére normal dagilima uymadigi igin
nonparametrik testler (Mann-Whitney U testi ve Kruskal-Wallis testi) ile

karsilastirilmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya toplamda 52 kisi alinmis olup bunlarin 22’si erkek (%42,3), 30’u
kadindir (%57,7). Yas ortalamast 41,86+12,69’dur (Ortanca yas 41,5, minimum 18,
maksimum 68). Katilimcilarin timii Istanbul ilinde ikamet ederken, %80,8’i evlidir.
Hasta kisi ile ayn1 evde yasayanlarin oran1 %84,6’dir. Katilimcilarin %21,2°si sigara,
%5,8’1 1se alkol kullanmaktadir. Ortalama sigara kullanimi 2,94+7,17 paket-yildir.
Ogrenim, sosyal giivence ve gelir durumu ile meslek dagilimlari tablo 9°da verilmistir.

Tablo 9: Katihmcilarin sosyodemografik ozelliklerinin dagilim

Katilimcilarin bazi tamimlayic ézellikleri (n=52) Say1 (%)
Yas

Ortalama+SD 41,86+12,69
Ortanca (minimum-maksimum) 41,5 (18-68)
Kadin 43,2+13,56
Erkek 40+11,44
Yas gruplan

18-35 yas 18 (34,6)
35 yas usti 34 (65,4)
Cinsiyet

Erkek 22 (42,3)
Kadin 30 (57,7)
Medeni durum

Evli 42 (80,8)
Bekar 10 (19,2)
Ogrenim durumu

Okuryazar degil 1(1,9)
[Ikogretim 27 (51,9)
Lise 14 (26,9)
Yiiksekokul/Universite 10 (19,2)
Meslek

Memur 7 (13,5)
Isci 11 (21,2)
Serbest meslek 10 (19,2)
Ev hanimi 19 (36,5)
Calismiyor 4(7,7)
Emekli 1(1,9)
Sosyal giivence durumu

SGK 50 (96,2)
Yesil kart 2 (3,8)
Gelir durumu

Diisiik (<2000 tl) 7 (13,5)
Orta-Yiiksek 45 (86,5)
Sigara kullanma durumu

Evet 11 (21,2)
Hayir 40 (76,9)
Biraktim 1(1,9)
Alkol kullanma durumu

Evet 3(5,8)
Hayir 49 (94,2)

%: Stitun yiizdesi; SD: Standart Sapma
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Tablo 10 ve sekil 7°de katilimcilarin izlenilen hasta ile akrabalik diizeylerinin

dagilimi verilmistir. Buna gore katilimcilarin %61,5°1 hastanin esi, %19,2’si kiz1 veya

oglu, %11,5’1 anne veya babasi, %7,7’si1 ise kardesidir.

Tablo 10: Katihmcilarin hepatit B hastasi ile akrabalik diizeylerinin dagilin

Sikhk %
Esi 32 61,5
Kizi-oglu 10 19,2
Anne veya baba 11,5
Kardesi 4 7,7
Toplam 52 100,0
%: Siitun ylizdesi
Akrabalikdurumu
[ egi
H kiz-odlu
Oanne veya baba

Mkardes

Sekil 7: Katihmeilarin hepatit B hastasi ile akrabalik diizeylerinin dagilimi

‘Hepatit B ile ilgili bilginiz var m1” sorusuna katilimcilarin %86,5’1 (n=45) evet,

%13,5’1 (n=7) hayir yanit1 vermistir. Yas gruplari, cinsiyet, medeni durum, dgrenim
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durumu, ¢alisma ve gelir durumlar ile bu soruya verilen cevap arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark yoktur. (tablo 11)

Tablo 11: Katilmcilarin tanimlayici 6zellikleri ile hepatit B bilgi diizeylerinin

karsilastirilmasi

Hepatit B hakkinda bilginiz var

mi?
Katihmcilarin tanimlayici 6zellikleri Evet Hayir p
(n=52) Sayi (%) Say1 (%)
Yas gruplan
18-35 yas 15 (83,3) 3(16,7) 0,461*
35 yas listil 30 (88,2) 4(11,8)
Cinsiyet
Erkek 19 (86,4) 3(13,6) 0,641*
Kadin 26 (86,7) 4 (13,3)
Medeni durum
Evli 38 (90,5) 4 (9,5) 0,120*
Bekar 7 (70,0) 3(30,0)
Ogrenim durumu
Lise alt1 22 (78,6) 6 (21,4) 0,076*
Lise ve iizeri 23 (95,8) 1(4,2)
Calisma durumu
Calisiyor 25 (89,3) 3(10,7) 0,411*
Calismiyor 20 (83,3) 4 (16,7)
Gelir durumu
Diisiik 5(71,4) 2 (28,6) 0,235*
Yiiksek 40 (88,9) 5(11,1)

%: Satir ylizdesi, p: Anlamlilik diizeyi, *Fisher’s Exact Test

Tablo 12’de katilimcilarin hepatit B ile ilgili bilgiyi nereden 6grendiklerinin

dagilimi verilmistir. Buna gore en sik bilgi kaynagi saglik personelidir.

Tablo 12: Katihmcilarin hepatit B ile ilgili bilgiyi 6grendikleri yerlerin dagilim

Sikhik %
Saglik personeli 24 53,3
Internet 9 20,0
Yakin ¢evre 8 17,8
Diger 4 8,9
Toplam 45 100,0

%: Siitun yilizdesi
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Katilimcilarin  “hepatit B bilginizin yeterli oldugunu diisiiniiyor musunuz’
sorusuna katilimcilarin %34,6’s1 evet, %63,5’1 hayir ve %1,9’u bilmiyorum yanitini
vermistir. ‘Kendinizi HBV agisindan risk grubunda goriiyor musunuz’ sorusuna
verdikleri cevaplarin dagilimi incelendiginde %42,3’i evet, 51,9’u hayir ve %5,8’1
bilmiyorum demistir. %76,9’u hepatit B yoniinden serolojik test yaptirmis, %67,3’ii ise

hepatit B asis1 olmustur (tablo 13).

Tablo 13: Katilmcilarin hepatit B ile ilgili baz1 sorulara verdikleri cevaplarin

dagilim

Siklik %
Hepatit B bilginizin yeterli oldugunu diisiiniiyor musunuz?
(n=52)
Evet 18 34,6
Hayir 33 63,5
Bilmiyorum 1 1,9
Kendinizi HBV ag¢isindan risk grubunda goriiyor musunuz?
(n=52)
Evet 22 42,3
Hayir 27 51,9
Bilmiyorum 3 5,8
Hepatit B yoniinden hi¢ serolojik test yaptirdimiz mi? (n=52)
Evet 40 76,9
Hayir 12 23,1
Hepatit B agis1 yaptirdimz mi? (n=52)
Evet 35 67,3
Hayir 17 32,7

%: Siitun yilizdesi

Katilimeilarin  tanimlayict 6zellikleri ile hepatit B bilgisini yeterli gorme
durumlan arasindaki iliski incelendiginde sadece ¢alisma durumu agisindan anlamli
farklilik bulunmustur. Buna gore ¢alisanlar ¢alismayanlara gore anlamli sekilde hepatit

B hakkindaki bilgilerini daha yeterli gérmektedir (p=0,049) (tablo 14).

'Hepatit B ile ilgili bilginiz var m1’ sorusuna bilgim var diyenlerin %601
bilgisinin yetersiz oldugunu diisiinmekteydi. Ozellikle gencler (35 yas alt1), kadinlar,
bekarlar, lise alt1 6grenim gorenler istatiksel olarak anlamli olmasa da hepatit B bilgisini

daha yetersiz géormekteydi.
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Tablo 14: Katihmcilarin tammmlayici 6zellikleri ile hepatit B hakkinda bilgisini

yeterli gorme durumu arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Hepatit B hakkinda bilginizin
yeterli oldugunu diisiiniiyor
musunuz?

Katihmcilarin tanimlayici Evet Hayir p
ozellikleri (n=52) Say1 (%) Say1 (%)
Yas gruplan
18-35 yas 4 (22,2) 14 (77,8) 0,144*
35 yas istii 14 (41,2) 20 (58,8)
Cinsiyet
Erkek 9 (40,9) 13 (59,1) 0,602**
Kadin 9 (30,0) 21 (70,0)
Medeni durum
Evli 17 (40,5) 25 (59,5) 0,068*
Bekar 1(10,0) 9 (90,0)
Ogrenim durumu
Lise alt1 7 (25,0) 21 (75,0) 0,200**
Lise ve iizeri 11 (45,8) 13 (54,2)
Calisma durumu
Calisiyor 13 (46,4) 15 (53,6) 0,049*
Caligmiyor 5 (20,8) 19 (79,2)
Gelir durumu
Diisiik 1(14,3) 6 (85,7) 0,221*
Yiiksek 17 (37,8) 28 (62,2)

%: Satir ylizdesi, p: Anlamlilik diizeyi, *Fisher’s Exact Test, **Yates Diizeltmeli Ki-kare

Katilimcilarin tanimlayic1 6zellikleri ile kendini hepatit B agisindan riskli gérme
durumlart arasindaki iliski tablo 15°de verilmistir. Herhangi bir degisken ile hepatit B
acisindan riskli gérme arasinda anlamli iliski bulunamamistir. Katilimeilarin hasta ile
akrabalik durumuna gore kendilerini hepatit B agisindan riskli gorme durumlar
incelendiginde en ¢ok hastanin kizi veya oglu (%60,0) kendilerini riskli gérmektedir.
Onu sirasiyla esi (%40,6), anne veya babast (%33,3), kardesi (%25,0) izlemektedir.
Akrabalik durumu ile kendini hepatit B agisindan riskli gérme arasinda anlamli iliski
yoktur (p=0,571). Hasta ile ayni evde yasama durumuna bakildiginda hasta ile ayni
evde yasayanlar kendilerini hepatit B agisindan %43,2, yasamayanlar ise %37,5 risk
altinda gdormektedir (p=0,541). Kronik hepatit B hastasi olanlarin yakinlar1 %40,7,
tastyict olanlarin yakinlar1 ise %44,0 oraninda kendilerini risk altinda gormektedir
(p=0,812).
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Tablo 15: Katihmcilarin tammmlayici 6zellikleri ile kendini HBV agisindan riskli

gorme durumlar arasindaki iliski

Katimcilarin kendini HBV agisindan riskli
gorme durumu
Evet Hayir p

Say1 (%) Say1 (%)
Yas gruplan
18-35 yas 7(38,9) 11 (61,1) 0,946*
35 yas usti 15 (44,1) 19 (55,9)
Cinsiyet
Erkek 16 (53,3) 14 (46,7) 0,111*
Kadin 6 (27,3) 16 (72,7)
Medeni durum
Evli 16 (38,1) 26 (61,9) 0,183**
Bekar 6 (60,0) 4 (40,0)
Ogrenim durumu
Lise alt1 10 (35,7) 18 (64,3) 0,448*
Lise ve tizeri 12 (50,0) 12 (50,0)
Calisma durumu
Calisiyor 11 (39,3) 17 (60,7) 0,845*
Calismiyor 11 (45,8) 13 (54,2)
Gelir durumu
Diistik 0 (0,0) 7 (100,0) -
Yiiksek 22 (48,9) 23 (51,1)
Akrabalik durumu
Esi 13 (40,6) 19 (59,4)
Kizi veya oglu 6 (60,0) 4 (40,0) 0,571***
Anne veya babasi 2 (33,3) 4 (66,6)
Kardesi 1(25,0) 3 (75,0)
Ayni evde yasama durumu
Evet 19 (43,2) 25 (56,8) 0,541**
Hayir 3(37,5) 5 (62,5)
Hastanin kronik hepatit B hastasi veya
tasiyicisi olma durumu
Kronik hepatit B hastasi 11 (40,7) 16 (59,3) 0,812*
Hepatit B tastyicisi 11 (44,0) 14 (56,0)
Toplam 22 (42,3) 30 (57,7)

%: Satir yiizdesi, p: Anlamlilik diizeyi, *Yates Diizeltmeli Ki-kare, **Fisher’s Exact Test, ***Pearson Ki-
kare

Katilimeilarin tanimlayic1  6zellikleri ile hepatit B serolojik testi yaptirma
durumlart arasindaki iligki tablo 16’da verilmistir. Herhangi bir degisken ile serolojik
test yaptirma arasinda anlamli iliski bulunamamistir. Katilimcilarin hasta ile akrabalik
durumuna gore hepatit B i¢in serolojik test yaptirma durumlari incelendiginde ilk sirada
hastanin esi (%84,4) gelmektedir. Onu sirasiyla anne veya babasi (%83,3), kardesi
(%75,0), kizt veya oglu (%50,0) izlemektedir. Akrabalik durumu ile serolojik test
yaptirma arasinda anlamli iligki yoktur (p=0,156). Hasta ile ayn1 evde yagsama durumuna
bakildiginda hasta ile ayni evde yasayanlar %77,3, yasamayanlar ise %75,0 oraninda
serolojik test yaptirmistir (p=0,601). Kronik hepatit B hastas1 olanlarin yakinlar1 %74,1,
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tagiyict olanlarin yakinlari ise %80,0 serolojik test yaptirmistir (p=0,431). 35 yas iistii,
evli, erkek cinsiyet, lise ve lstii egitimi olanlar ile hastanin esi ile ebeveynlerinin

anlamli olmasa da daha fazla oranda serolojik test yaptirdigi saptanmustir.

Tablo 16: Katihmcilarin tammmlayici 6zellikleri ile serolojik test yaptirma

durumlari arasindaki iliski

Katihmcinin serolojik test yaptirma
durumu
Evet Hayir p

Say1 (%) Say1 (%)
Yas gruplan
18-35 yas 12 (66,7) 6 (33,3) 0,352*
35 yas listii 28 (82,4) 6 (17,6)
Cinsiyet
Erkek 26 (86,7) 4 (13,3) 0,054**
Kadin 14 (63,6) 8 (36,4)
Medeni durum
Evli 35 (83,3) 7(16,7) 0,067*
Bekar 5 (50,0) 5 (50,0)
Ogrenim durumu
Lise alt: 20 (71,4) 8 (28,6) 0,248**
Lise ve iizeri 20 (83,3) 4 (16,7)
Calisma durumu
Calisiyor 21 (75,0) 7 (25,0) 0,980*
Calismiyor 19 (79,2) 5 (20,8)
Gelir durumu
Diistik 5(71,4) 2 (28,6) 0,516**
Yiiksek 35 (77,8) 10 (22,2)
Akrabalhik durumu
Esi 27 (84,4) 5 (15,6)
Kizi veya oglu 5 (50,0) 5 (50,0) 0,156***
Anne veya babasi 5 (83,3) 1(16,7)
Kardesi 3 (75,0) 1 (25,0)
Ayni evde yasama durumu
Evet 34 (77,3) 10 (22,7) 0,601**
Hayir 6 (75,0) 2 (25,0)
Hastanin kronik hepatit B hastasi veya
tasiyicist olma durumu
Kronik hepatit B hastasi 20 (74,1) 7 (25,9) 0,431*
Hepatit B tasiyicisi 20 (80,0) 5 (20,0)
Toplam 40 (76,9) 10 (23,1)

%: Satir yiizdesi, p: Anlamlilik diizeyi, *Yates Diizeltmeli Ki-kare, **Fisher’s Exact Test, ***Pearson Ki-
kare
Katilimcilarin  tanimlayici 6zellikleri ile hepatit B asis1 yaptirma durumlari

arasindaki iligki tablo 17°de verilmistir. Lise ve {lizeri 6grenim gorenler, lise alt1 6grenim
gorenlerden anlamli sekilde daha sik hepatit B asist yaptirmistir. (p=0,004) Diger
degiskenler ile hepatit B asis1 yaptirma durumu arasinda anlaml iligki bulunmamakla
birlikte genglerde, gelir durumu yiiksek ve evli olanlarda asilanma oranlarmin daha

yiiksek oldugu saptanmistir. Katilimcilarin hasta ile akrabalik durumuna gore hepatit B
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asis1 yaptirma durumlart incelendiginde ilk sirada hastanin esi (%75,0) gelmektedir.

Onu sirastyla kizi veya oglu (%70,0), kardesi (%50,0), anne veya babas1 (%33,3) takip

etmektedir. Akrabalik durumu ile as1 yaptirma arasinda anlamli iliski yoktur (p=0,205).

Hasta ile ayn1 evde yasama durumuna bakildiginda hasta ile aym1 evde yasayanlar

%68,2, yasamayanlar ise %62,5 oraninda as1 yaptirmistir (p=0,523). Kronik hepatit B

hastas1 olanlarin yakinlar1 %63,0, tasiyict olanlarin yakinlart ise %72,0 oraninda asi

yaptirmstir (p=0,690).

Tablo 17: Katihmcilarin tanimlayici 6zellikleri ile hepatit B asis1 yaptirma

durumlari arasindaki iliski

Katilimcinin hepatit B asgis1 yaptirma

durumu
Evet Haywr p

Say1 (%) Say1 (%)
Yas gruplar
18-35 yas 13 (72,2) 5 (27,8) 0,811*
35 yas usti 22 (64,7) 12 (35,3)
Cinsiyet
Erkek 21 (70,0) 9 (30,0) 0,854*
Kadin 14 (63,6) 18 (36,4)
Medeni durum
Evli 30 (71,4) 12 (28,6) 0,356*
Bekar 5 (50,0) 5 (50,0)
Ogrenim durumu
Lise alt1 14 (50,0) 14 (50,0) 0,004**
Lise ve iizeri 21 (87,5) 3 (12,5)
Calisma durumu
Calisiyor 20 (71,4) 8 (28,6) 0,698*
Caligmiyor 15 (67,5) 9 (32,5)
Gelir durumu
Diistik 3(42,9) 4 (57,1) 0,147**
Yiiksek 32 (71,1) 13 (28,9)
Akrabalhik durumu
Esi 24 (75,0) 8 (25,0)
Kiz1 veya oglu 7 (70,0) 3(30,0) 0,205***
Anne veya babasi 2 (33,3) 4 (66,6)
Kardesi 2 (50,0) 2 (50,0)
Aym evde yasama durumu
Evet 30 (68,2) 14 (31,8) 0,523**
Hayir 5 (62,5) 3(37,5)
Hastanin kronik hepatit B hastasi veya
tastyicist olma durumu
Kronik hepatit B hastasi 17 (63,0) 10 (37,0) 0,690*
Hepatit B tasiyicisi 18 (72,0) 7 (28,0)

%: Satir yiizdesi, p: Anlamlilik diizeyi, *Yates Diizeltmeli Ki-kare, **Fisher’s Exact Test, ***Pearson Ki-

kare
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Tablo 18’de hepatit B asis1 olan katilimcilarin as1 doz sayilarinin ve ‘as1 sonrasi
koruyucu yanit gelisti mi?’ sorusuna verdikleri yanitlarin dagilimi verilmistir. Buna
gore hepatit B asis1 olan katilimecilarin ancak %63,9’u asiyt 3 doza tamamlarken,

%62,9u as1 sonrasit koruyucu yanit gelistigini belirtmistir (tablo 17, sekil 8).

Tablo 18: Hepatit B asis1 olan katihmcinmin as1 doz sayilarinin ve ‘asi sonrasi

koruyucu yanit gelisti mi?’ sorusuna verdikleri yanitlarin dagilimi

Siklik %
As1 doz sayis1
1 Doz 4 11,1
2 Doz 4 11,1
3 Doz 23 63,9
Hatirlamiyorum 5 13,9
As1 sonrasi koruyucu yanit
Evet 22 62,9
Hayir 2 5,7
Bilmiyorum 11 31,4
%: Siitun yiizdesi
25—
20—
15—
>
10—
o
o T T T T
1 2 3 hatirlamiyorum
Asi dozu

Sekil 8: Hepatit B asis1 olan katilimcinin as1 doz sayilarinin dagilim

Katilimcilarin tanimlayic1 6zellikleri ile hepatit B as1 doz sayilari arasindaki
iligki tablo 18’de sunulmustur. Buna gore herhangi bir degisken ile as1 doz sayisi

arasinda anlamli bir iligki yoktur. Ancak kendi i¢inde degerlendirildiginde asisin1 3 doza
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tamamlayanlarin daha ¢ok 35 yas usti kisiler, erkekler, evliler, lise ve iizeri egitim
almis olanlar, ¢alisanlar, gelir durumu yiiksek kisiler, hastalarin esleri, hasta ile ayni

evde yasayanlar ve hepatit B tastyicilarinin yakinlari oldugu goriilmistiir (tablo 19).

Tablo 19: Katilimcilarin tanimlayici ozellikleri ile hepatit B as1 doz sayilar:

arasindaki iliski

Katilimcinin hepatit B as1 doz sayisi
1 doz 2 doz 3 doz p**

Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%*)
Yas gruplan
18-35 yas 1(25,0) 2 (50,0) 10 (43,5) 0,741
35 yas iistii 3 (75,0) 2 (50,0) 13 (56,5)
Cinsiyet
Erkek 3 (75,0) 1(25,0) 15 (65,2) 0,261
Kadin 1(25,0) 3 (75,0) 8 (34,8)
Medeni durum
Evli 4 (100,0) 3 (75,0) 19 (82,6) -
Bekar 0 (0,0) 1(25,0) 4(17,4)
Ogrenim durumu
Lise alt1 4 (100,0) 0 (0,0) 7 (30,4) -
Lise ve iizeri 0 (0,0) 4 (100,0) 16 (69,6)
Calisma durumu
Cahisiyor 2 (50,0) 3 (75,0) 12 (52,2) 0,684
Calismiyor 2 (50,0) 1(25,0) 11 (47,8)
Gelir durumu
Diistik 0(0,0) 1(25,0) 2(8,7) -
Yiiksek 4 (100,0) 3 (75,0) 21 (91,3)
Akrabalik durumu
Esi 3 (75,0) 2 (50,0) 15 (65,2)
Kizi veya oglu 0(0,0) 1 (25,0) 6 (26,1) -
Anne veya babasi 0(0,0) 1(25,0) 1(4,3)
Kardesi 1(25,0) 0(0,0) 1(4,3)
Ayni evde yasama durumu
Evet 3 (75,0) 4 (100,0) 19 (82,6) -
Hayir 1 (25,0) 0 (0,0) 4(17,4)
Hastanin kronik hepatit B hastasi
veya tasiyicisi olma durumu
Kronik hepatit B hastasi 3 (75,0) 3 (75,0) 9 (39,1) 0,217
Hepatit B tasiyicisi 1(25,0) 1(25,0) 14 (60,9)

%: Siitun yiizdesi, p: Anlamlilik diizeyi, ** Pearson Ki-kare

Tablo 20°de katilimcilarin hepatit B ile ilgili genel bilgi, bulas yollari, korunma
ve tedavi bilgi sorularina verdikleri yanitlarin dagilimi verilmistir. En sik olarak genel
bilgi sorularindan ‘bulgu vermeden enfeksiyon devam edebilir’ secenegi (%94,2),
bulag yollar1 bilgi sorularindan ‘hasta Kkisilerin kisisel bakim araclarimi ortak
kullanmakla bulasir’ segenegi (%98,1), korunma ve tedavi bilgi sorularindan ise
‘hastahiga yakalanmay1 onleyen as1 vardir’ ve ‘asisiz Kkisi riskli temas sonrasi

saghik merkezine basvurmahdir’ segenekleri (%98,1) dogru bilinmistir.
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Tablo 20: Katihmcilarin hepatit B ile ilgili genel bilgi, bulas yollari, korunma ve

tedavi bilgi sorularina verdikleri yamitlarin dagilim

Onermenin
dogru veya Biliyor Bilmiyor
yanlis olma Say1 (%) Say1 (%)
durumu
Genel bilgi
HBYV enfeksiyonu bulasici bir hastaliktir Dogru 47 (90,4) 5 (9,6)
Belirtisiz donemde de bulastiricidir Dogru 42 (80,8) 10 (19,2)
Bulgu vermeden enfeksiyon devam edebilir Dogru 49 (94,2) 3(5,8)
Kronik hepatit B hastalarinda karaciger kanseri Dogru 43 (82,7) 9 (17,3)
ve siroz daha sik goriiliir
Bulas yollar:
Hasta kisiyle el sikigsma ile bulagir Yanlis 49 (94,2) 3(5,8)
Hasta kisiyle yanaktan optisme ile bulagir Yanlis 46 (88,5) 6 (11,5)
Hamilelik doneminde anneden bebegine Dogru 43 (82,7) 9(17,3)
bulagir
Hasta kisiyle ayn1 kaptan yemek yeme ile Yanlis 35 (67,3) 17 (32,7)
bulagir
Cinsel iligki ile bulagabilmektedir Dogru 41 (78,8) 11 (21,2)
Hasta kisilerin kisisel bakim araglarini ortak Dogru 51 (98,1) 1(1,9
kullanmakla bulagir
Hasta kisinin 6ksiirmesi ile bulasir Yanlis 36 (69,2) 16 (30,8)
Hasta kisiden kan nakli ile bulagir Dogru 50 (96,2) 2(3,8)
Hepatit B hastaligi olanlarla ayn1 ortamda Yanlig 46 (88,5) 6 (11,5)
bulunmakla bulasir
Korunma ve tedavi
Tek esli yasamak bulas riskini azaltir Dogru 40 (76,9) 12 (23,1)
Cinsel iligkide prezervatif kullanimi bulas Dogru 43 (82,7) 9(17,3)
riskini azaltir
Hastaliga yakalanmay1 6nleyen as1 vardir Dogru 51 (98,1) 1(1,9
Hepatit B asis1 tek doz yapilsa yeterlidir Yanlis 45 (86,5) 7 (13,5)
As ile koruyuculuk saglandiysa bu hayat boyu Dogru 34 (65,4) 18 (34,6)
devam eder
Aile saglig1 merkezlerinde as1 ticretsiz olarak Dogru 39 (75,0) 13 (25,0)
uygulanmaktadir
Asisiz kisi riskli temas sonrasi saglik Dogru 51 (98,1) 1(1,9
merkezine bagvurmalidir
Hastalig1 atlatmak i¢in 6zel bir diyet vardir Yanlis 34 (65,4) 18 (34,6)
Bu hastaligin tedavisi yoktur Yanlig 38 (73,1) 14 (26,9)

%: Satir ylizdesi
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Katilimeilarin genel bilgi puanlart 4 {izerinden ortalama 3,4+0,7 (ortanca: 4,
minimum 1, maksimum 4), bulas yollar1 bilgi puanlart 9 {izerinden ortalama 7,6+1,4
(ortanca: 8, minimum 4, maksimum 9), korunma ve tedavi bilgi puanlar1 9 {izerinden

ortalama 7,2+1,0 (ortanca: 7, minimum 5, maksimum 9) ’dir (tablo 21).

Tablo 21: Katihmcilarin hepatit B ile ilgili genel bilgi, bulas yollari, korunma ve

tedavi bilgi puanlarimin dagilim

Sikhk %
Genel bilgi (n=52)
1 puan 1 1,9
2 puan 6 11,5
3 puan 12 23,1
4 puan 33 63,5
Bulas yollar1 (n=52)
4 puan 4 7,7
5 puan 1 1,9
6 puan 2 3,8
7 puan 14 26,9
8 puan 13 25,0
9 puan 18 34,6
Korunma ve tedavi (n=52)
5 puan 3 5,8
6 puan 10 19,2
7 puan 19 36,5
8 puan 13 25,0
9 puan 7 13,5

%: Siitun yiizdesi

Tablo 22°de katilimcilarin bazi 6zelliklerine gore ile hepatit B genel bilgi
puanlarinin karsilagtirilmasi verilmistir. Buna gore kadinlarin bilgi puani (3,7+0,5)
erkeklerden (3,140,8), lise ve lizeri 6grenim gorenlerin (3,9+0,2) de lise alt1 6grenim
gorenlerden (3,1+0,8) anlamli sekilde fazladir (p<0,05). Yas gruplari, medeni durum,
calisma durumu, gelir durumu, hasta ile akrabalik durumu, hasta ile ayn1 evde yasama

durumu ve hastalik durumu agisindan ise anlamh fark yoktur.
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Tablo 22: Katihmcilarin bazi 6zellikleri ile hepatit B genel bilgi puanlarinin

karsilastirilmasi

Hepatit B genel bilgi puam
Katihmecilarin baz 6zellikleri Ortalama+SD Ortanca p
(n=52) (Minimum- Maksimum)
Yas gruplan
18-35 yas 3,3+0,9 4 (1-4) 0,374*
35 yas istil 3,5+0,7 4 (2-4)
Cinsiyet
Erkek 3,1+0,8 3(1-4) 0,004*
Kadin 3,7+£0,5 4 (2-4)
Medeni durum
Evli 3,4+0,8 4 (1-4) 0,913*
Bekar 3,5+0,7 4 (2-4)
Ogrenim durumu
Lise alt1 3,1+0,8 3(1-4) 0,000*
Lise ve tizeri 3,9+0,2 4 (3-4)
Calisma durumu
Calisiyor 3,3+0,8 4 (1-4) 0,260*
Caligmiyor 3,6+0,6 4 (2-4)
Gelir durumu
Diisiik 3,5+0,7 4 (2-4) 0,753*
Yiiksek 3,4+0,7 4 (1-4)
Akrabahk durumu
Esi 3,5+0,6 4 (2-4)
Kizi veya oglu 3,3£1,0 4 (1-4) 0,870**
Anne veya babasi 3,5+0,8 4 (2-4)
Kardesi 3,24+0,9 3 (2-4)
Ayni evde yasama durumu
Evet 3,5+0,6 4 (2-4) 0,756*
Hayir 3,2+1,1 4 (1-4)
Hastanin kronik hepatit B hastasi
veya tasiyicisi olma durumu
Kronik hepatit B hastas1 3,3+0,8 4 (1-4) 0,397*
Hepatit B tastyicisi 3,6+0,6 4 (2-4)

SD: Standart sapma, *Mann Whitney U Testi, **Kruskal Wallis Test

Tablo 23’de katilimcilarin bazi 6zelliklerine gore ile hepatit B bulas yollar1 bilgi
puanlarinin karsilastirilmast verilmistir. Buna gore lise ve lizeri 6grenim gorenlerin
bulas yollar1 bilgi puani (8,3+0,7) lise alt1 6grenim gorenlerden (7,0+1,6) anlaml
sekilde fazladir (p=0,001). Yas gruplari, cinsiyet, medeni durum, ¢alisma durumu, gelir
durumu, hasta ile akrabalik durumu, hasta ile ayni1 evde yasama durumu ve hastalik

durumu agisindan ise anlamh fark yoktur.
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Tablo 23: Katihmcilarin bazi 6zellikleri ile hepatit B bulas yollar1 bilgi puaninin

karsilastirilmasi

Hepatit B bulas yollar: bilgi puam

Katihmcilarin baz1 6zellikleri (n=52) Ortalama Ortanca p
+SD (Minimum-Maksimum)

Yas gruplan

18-35 yas 8,0+1,1 8 (5-9) 0,226*

35 yas ustii 7,4+1,5 8 (4-9)

Cinsiyet

Erkek 7,3+1,7 8 (4-9) 0,446*

Kadin 7,8+1,1 8 (4-9)

Medeni durum

Evli 7,5+1,4 8 (4-9) 0,304*

Bekar 8,0+1,3 8 (5-9)

Ogrenim durumu

Lise alt1 7,0+1,6 7 (4-9) 0,001*

Lise ve tizeri 8,3+0,7 8 (7-9)

Calisma durumu

Calisiyor 7,6+1,5 8 (4-9) 0,985*

Caligmiyor 7,6+1,3 8 (4-9)

Gelir durumu

Diisiik 7,5€1,8 8 (4-9) 0,916*

Yiiksek 7,6+1,4 8 (4-9)

Akrabahk durumu

Esi 7,6+1,4 8 (4-9)

Kizi veya oglu 7,8£1,3 8 (5-9) 0,870**

Anne veya babasi 8,0+0,8 8 (7-9)

Kardesi 6,7+2,0 7 (4-9)

Ayni evde yasama durumu

Evet 7,7+1,4 8 (4-9) 0,361*

Hayir 7,2+1,5 7 (4-9)

Hastanin kronik hepatit B hastasi

veya tasiyicisi olma durumu

Kronik hepatit B hastasi 7,5+1,3 8 (4-9) 0,529*

Hepatit B tastyicisi 7,6+1,5 8 (4-9)

SD: Standart sapma, *Mann Whitney U Testi, **Kruskal Wallis Test

Tablo 24’te katilimcilarin baz1 6zelliklerine gore ile hepatit B korunma ve tedavi

bilgi puanlarinin karsilastirilmasi verilmistir. Buna gore calisanlarin korunma ve tedavi

bilgi puani (7,5£1,0) ¢alismayanlardan (6,8+1,1) anlamli sekilde fazladir (p=0,025).

Yas gruplari, cinsiyet, medeni durum, 6grenim durumu, gelir durumu, hasta ile

akrabalik durumu, hasta ile ayn1 evde yasama durumu ve hastalik durumu agisindan ise

anlaml fark yoktur.
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Tablo 24: Katihmcilarin bazi 6zellikleri ile hepatit B korunma ve tedavi bilgi

puaninin karsilastirilmasi

Hepatit B korunma ve tedavi bilgi

puani
Katihmcilarin bazi ézellikleri Ortalama+SD Ortanca p
(n=52) (Min.-Maks.)
Yas gruplan
18-35 yas 7,1£1,1 7 (5-9) 0,749*
35 yas tistii 7,2+1,0 7 (5-9)
Cinsiyet
Erkek 7,3%1,1 7 (5-9) 0,264*
Kadin 7,1+1,0 7 (5-9)
Medeni durum
Evli 7,3£1,0 7 (5-9) 0,155*
Bekar 6,8+1,0 7 (5-9)
Ogrenim durumu
Lise alt1 6,9+1,1 7 (5-9) 0,062*
Lise ve tizeri 7,5+1,0 7 (5-9)
Calisma durumu
Calisiyor 7,5+1,0 8 (5-9) 0,025*
Calismiyor 6,8+1,1 7 (5-9)
Gelir durumu
Diisiik 7,0+£1,0 7 (6-9) 0,477*
Yiiksek 7,2+1,1 7 (5-9)
Akrabahk durumu
Esi 7,4+0,9 7 (5-9)
Kiz1 veya oglu 7,3+1,3 7 (5-9) 0,055**
Anne veya babasi 6,5+0,5 6 (6-7)
Kardesi 6,2+1,2 6 (5-8)
Ayni evde yasama durumu
Evet 7,2+1,0 7 (5-9) 0,541*
Hayir 7,0£1,5 6 (5-9)
Hastanin kronik hepatit B hastasi
veya tasiyicisi olma durumu
Kronik hepatit B hastasi 7,1£1,0 7 (5-9) 0,725*
Hepatit B tasiyicisi 7,2+1,1 7 (5-9)

SD: Standart sapma, *Mann Whitney U Testi, **Kruskal Wallis Test

Tablo 25’te katilimcilarin hepatit B bilgi puanlart ile hepatit B asis1 yaptirma

durumlarinin karsilastirilmasi verilmistir. Bilgi puanlart arttikga asi yaptirmanin da

yiizde olarak arttig1 goriilmiistiir. Ancak bilgi puanlart gruplari ile as1 yaptirma arasinda

anlaml bir iligki yoktur.
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Tablo 25: Katihmcilarin hepatit B bilgi puanlar ile hepatit B asis1 yaptirma

durumlarinin karsilastirilmasi

As1 yaptirma durumu
Evet Hayir p
Siklik (%) Siklik (%)
Genel bilgi puam (n=52)
1-2 Puan 4 (57,1) 3(42,9) 0,413*
3-4 Puan 31 (68,9) 14 (31,1)
Bulas yollar1 bilgi puani (n=52)
4-6 Puan 3(42,9) 4 (57,1) 0,147*
7-9 Puan 32 (71,1) 13 (28,9)
Korunma ve tedavi bilgi puam
(n=52)
5-6 Puan 8 (61,5) 5(38,5) 0,864**
7-9 Puan 27 (69,2) 12 (30,8)

%: Siitun ylizdesi, p: Anlamlilik diizeyi, * Fisher’s Exact Test, **Yates Diizeltmeli Ki-kare

Tablo 26’de katilimcilarin ‘hepatit B hakkinda bilginiz var m1’ ve ‘hepatit B

bilginizin yeterli oldugunu diisiiniiyor musunuz’ sorularina verdikleri yanit ile bilgi

puanlarinin karsilastirilmasi verilmistir. Hepatit B hakkinda bilgim var diyenlerin genel

bilgi puanlart ile korunma ve tedavi bilgi puanlari, bilgim yok diyenlerden anlaml

sekilde daha yiiksektir. Bilgim yeterli diyenlerin ise sadece genel bilgi puanlari bilgim

yeterli degil diyenlerden anlamli sekilde daha yiiksektir.

Tablo 26: Katihmcilarin ‘hepatit B hakkinda bilginiz var mi?’ ve ‘hepatit B

bilginizin yeterli oldugunu diisiiniiyor musunuz?’ sorularina verdikleri yanit ile

bilgi puanlarimin karsilastirilmasi

Genel bilgi puani Bulas yollar bilgi Korunma ve tedavi
puani bilgi puam
Ortalama | Ortanca | Ortalama | Ortanca | Ortalama | Ortanca
+SD (Min.- +SD (Min.- +SD (Min.-
Maks.) Maks.) Maks.)
Bilginiz var
mi? (n=52)
Evet 3,6+0,7 4 (1-4) 7,8+1,2 8 (4-9) 7,3+1,0 7 (5-9)
Hayir 2,7+0,7 | 3(2-4) | 6,4+2.1 7(4-9) | 6,2+0,7 6 (5-7)
p* ,003 ,097 ,013
Bilginiz
yeterli mi?
(n=52)
Evet 3,7+0,5 4 (2-4) 7,9+1,2 8 (4-9) 7,4+0,9 7 (5-9)
Hayir 3340,8 | 4(1-4) | 7.4+15 | 8(4-9) | 7,0+1,1 7 (5-9)
p* ,033 ,262 ,191

SD: Standart sapma, p: Anlamlilik diizeyi, *Mann Whitney U Testi
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Tablo 27°de katilimcilarin hepatit B asis1 tek doz yapilsa yeterlidir 6nermesine
verdikleri yanit ile hepatit B asis1 yaptirma durumlarmin karsilastirilmast verilmistir.
Onermeye yanlis diyenlerin (bilenlerin) %73,3’{i, dogru diyenlerin (bilmeyenlerin)
28,6’s1 hepatit B asis1 olmustur. Aradaki fark anlamlidir (p=0,031). Onermeyi yanlis
isaretleyenlerin (bilenlerin) %67,6’s1, asityr 3 doza tamamlarken dogru diyenlerin

(bilmeyenlerin) higbiri 3 doz as1 yaptirmamastir.

Tablo 27: Katilimcilarin hepatit B asis1 tek doz yapilsa yeterlidir 6nermesine

verdikleri yanit ile hepatit B asis1 yaptirma durumlarinin karsilastirilmasi

Hepatit B asis1 Kac doz as1 oldunuz?
yaptirdimz m?
Evet Hayir 1 Doz 2 Doz 3 Doz Hatirlami-
Siklik Siklik Siklik Siklik Siklik yor
(%) (%) (%) (%) (%) Siklik
(%)
Hepatit B asis1 tek
doz yapilsa
yeterlidir*
Dogru 2 (28,6) 5(71,4) 2 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0(0,0)
Yanlig 33(73,3) 12 (26,7) 2(59) 4(11,8) | 23(67,6) 5 (14,7)
p 0,031** -

%: Siitun ylizdesi, p: Anlamlilik diizeyi, *Katilimcilarin 6nermeye yanlis demesi beklenmistir,
yey

**Fisher’s exact test
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TARTISMA

Diinya genelinde 2 milyardan fazla kisi HBV ile enfektedir ve bunlarin 350-400
milyondan fazlasinda KHB enfeksiyonunun var oldugu tahmin edilmektedir (100).

Asi ile korunabilir bir hastalik olmasi hepatit B infeksiyonunun 6nlenmesine
yonelik caligmalara 6nem kazandirmaktadir. Hepatit B konusunda en 6nemli birincil
koruma agilama ve egitimdir. Saglik hizmetlerinde onemli bir yeri olan birey egitimi,
saglig1 iyilestirmek amaciyla bireyin davranislarini etkileyerek; bilgi, beceri ve
tavirlarini degistirmektedir. Ozellikle hasta ile birlikte saglik ¢alisanlarnin yanina kadar
gelen ve o anda egitime ac¢ik oldugu diisiiniilen hasta yakinlarinin yanhs ve eksik
davraniglarinin belirlenerek egitim ihtiyaclarinin karsilanmasi firsatinin kagirilmamasi

Onemlidir.

Calismamizda hepatit B tasiyicisi veya hastasi olan kisilerin yakinlarinin hepatit
B hakkindaki bilgi diizeylerini 6l¢meyi, asilanma durumlarimi ve risk algilamalarini

belirlemeyi hedefledik.

Yengil E. ve arkadaslarmin yaptigi “HBsAg Pozitif Olgularda Aile Igi Bulasin
Incelenmesi” adli ¢alismada HBV bulasmasinda indeks vakalar daha ¢ok anne babalar
arasindan ¢ikmasina karsin, indeks vaka dis1 aile bireyleri arasinda HBsAg pozitifligi
cocuklar arasinda yaygindir (101). Bu durum hepatit B’nin daha ¢ok anne babadan
cocuga bulastigin1 gostermekte ve ililkemizde Doganci ve arkadaslarinin, Hindistan’da
Chakravarty ve Gupta’nin yaptiklart bulagsmanin daha ¢ok dogum sirasinda (vertikal) ve
cinsellik dis1 yakin temas (horizontal) ile bulastigini diislindiiren arastirmalarla uyum

saglamaktadir (102-104).

Calismamizda katilimeilarin hasta ile yakinliklarina gére kendilerini hepatit B
acisindan riskli gérme durumlari incelendiginde en ¢ok hastanin kizi veya oglu (%60,0)
kendilerini riskli gérmektedir. Onu sirasiyla esi (%40,6), anne veya babasi (%33,3),
kardesi (9%25,0) izlemektedir. Akrabalik durumu ile kendini hepatit B acisindan riskli
gorme arasinda anlamli iligski yoktur (p=0,571). Mevcut bulgularimiz istatistiksel olarak
anlamli olmamakla birlikte {ilkemiz gibi orta endemisite {ilkelerinde HBV’nin
yayilmasinda cinsel ve vertikal yoldan daha cok horizontal yolun etkin oldugu

goriisiiyle paralellik gostermektedir.
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Hepatit hastas1 ile ayn1 evde yasayanlarin ve yakin temasta bulunanlarin
hastaliga yakalanma riski yliksek kisiler olarak tanimlandig1 ve bu kisilerin tarama testi
yaptirmalar1 gerektigi literatiirlerle belirtilmistir (105-107). Buna ragmen ¢alismamizda
risk altindaki bireylerin %23,1'inin test yaptirmadig1 dikkati ¢cekmektedir. Bu oranin
yiksek bulunmasi saglik personelinin kisileri bu konuda yeterince dogru

yonlendirememesine baglanabilir.

Poyrazoglu ve arkadaslarmin Erciyes Universitesi’nde yapmis oldugu “Hepatit
B ve C’li Hasta Yakinlarinin Hepatitler Hakkindaki Bilgi Diizeyleri ve Risk Algilar1”
adli ¢aligmada; hepatitli hastalarin yakinlarinin %41,1°1 hepatiti “karaciger hastalig1 ve
bulasict hastalik” olarak yeterli diizeyde tanimlarken %61,6’s1 tastyicilarin hastalig
baskalarma bulastirabilecegini sdylemislerdir (108). Buna gore bizim calismamizda
daha iyi sonuglar elde edildi. Hepatit B’li hastalarin yakinlarinin %63,5’i hepatit B
hastaligi hakkindaki genel bilgileri tam olarak bilmistir. Hasta yakilarinin %90,4’i
HBYV enfeksiyonun bulasici bir hastalik oldugunu, %94,2’si hastaligin bulgu vermeden
devam edebilecegini, %80,8’1 tasiyicilarin hastaligi baskalarina bulastirabilecegini

bilmektedir.

Kronik hepatit B olan olgularin %15-20 oraninda siroz, hepatoselliiler kanser ile
sonuglanabilecegi bilinmektedir (6, 10). Vancouver-Richmond’da yasayan Cinli ve
Gilineydogu Asyalilar’da yapilan calismada katilimcilarin %68’1 HBV’den haberdar
olduklarini ifade etmisler, ancak %60°’dan fazlas1t HBV ile siroz ve kanser iliskisini

bilememislerdir (109).

Poyrazoglu ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada hepatit B ve C’li hasta
yakinlarinin -~ %93,8’1 hepatitin  siroza, %39,3’i kansere neden olabilecegini
sOylemislerdir. Berberlerde yapilan bir ¢aligmada bu oranlar %13,1 ve %8,3, ebeler
lizerinde yapilan baska bir calismada %88,7 ve %75,3; 18-65 yas aras1 kadinlarda
yapilan bir baska calismada ise %28,9 ve %21,5 olarak bulunmustur (110-112). Bizim
calismamizda ise hasta yakinlarmin %82,7’si hepatit B’nin siroz ve hepatoseliiler
kansere neden olabilecegini bilmektedir. Hepatitin siroza doniisebileceginin bilinme
oraninin, berberlerde ve 18-65 yas arasi kadinlarda yapilan g¢alismalardan yiiksek

bulunmasi ¢alismamizin hasta yakinlarinda yapilmis olmasina baglanmistir.
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HBV’nin en fazla kan ve serumda bulundugu, 6ksiirme-hapsirma, ayni kaptan
yemek yeme, el sikisma, karsilikli konusma, ayni ortamda bulunma ile bulagsmadigi
literatiirde gosterilmistir (113, 114). Gozle goriiliir miktarda kan bulunmadikca feges,
idrar, ter, tiikiiriik, balgam, burun sekresyonu ve kusma materyali ile bulasma da son
derece nadirdir (113). Poyrazoglu ve arkadaslarinin yaptigi calismada hepatit B igin
bulas yollar tek tek sorgulandiginda hasta yakinlarinin soyledikleri ilk ii¢ yol enjektor
ignesinin batmasi, dis tedavisi ve kan nakliydi. Ayni ¢alismada tokalasma (%98.,2) ve
hastanin pisirdigi yemegi yemekle (%92,9) hepatit bulagsmayacagini bilenlerin orani
oldukca yiiksekti. Ancak sivrisinek 1sirmasiyla (%42,9), hasta kisinin bardak, catal
kasik gibi esyalarmi kullanmakla (%33,9), okslirme- hapsirmakla (%14,3) ve hasta ile
ayni kaptan yemek yemekle (%12,5) hepatit B'nin bulasabilecegini diisiinenler de vardi.

Viral Hepatitle Savasim Dernegi Onderliginde 19 ilde yiiriitiillen bir anket
calismasinda toplumda HBV enfeksiyonu ile ilgili bilgi diizeyi arastirilmisg, 13873
kisiye ulasilmis ve katilimcilarin biiyiik ¢ogunlugunun hastaligin bulas yollar1, risk
faktorleri ve korunma yollart ile ilgili bilgi diizeylerinin ¢ok yetersiz oldugu
saptanmustir (115). Ulkemizde, Adana, Hopa ve Adiyaman illerinde, ailesinde hepatit B
tanili vaka olan hasta yakinlarinin bilgi diizeyinin incelendigi ¢alismada, 323 hasta
yakinina 73 sorudan olusan anket bire bir uygulanmistir. Katilimcilarin %37’si aile
bireyinde hepatit tespit edildigini, %10’u ise hastaligi gecirdiklerini bildirmislerdir.
Hastalik hakkinda %62 oraninda saglik galisanlarindan bilgi edindigini ifade eden
katilimcilarin, %74,9’u hepatit B’nin bulasici bir hastalik oldugunu, %78’i hastaligin
asist oldugunu belirtmislerdir. Hepatit B’li anneden dogan bebegin dogumdan sonra en
kisa siirede asilanmasi gerektigini ve bunun yeni dogana bulasi engelleyecegini bilme
orant %54,5 olarak tespit edilmistir. Katilimcilarin %52,6’s1 yanlis olarak hepatit B
hastaliginin hepatit C’ye doniisebilecegini belirtmistir (116).

Bizim calismamizda bulas yollar1 sorgulandiginda en sik olarak, katilimcilarin
%98,1°1 kisisel bakim araglarin1 ortak kullanmayla, %96,2’si kan yoluyla, %82,7’si
hamilelik doneminde anneden bebegine gecis ile bulas olabilecegini belirtti.
Calismamizda tokalagma (%94,2) ve hasta kisiyle yanaktan Oplisme ile (%88,5) ve
hepatit B hastaligi olanlarla ayni ortamda bulunmakla (%88,5) hepatit B’nin

bulagmayacagini bilenlerin oran1 oldukga yiiksekti. Ancak hasta ile ayni1 kaptan yemek
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yemekle (%32,7), Oksiirme-hapsirmakla (%30,8) hepatit B'nin bulasabilecegini

diistinenler de vardi.

HBYV enfeksiyonu hakkinda bilgi diizeyinin egitim diizeyi ve saglik egitiminde
medya kullanimi ile arttigi  gosterilmistir (109). Bizim c¢alismamizda kadin
katilimcilarin bilgi puani (3,7+0,5) erkeklerden (3,1+0,8) anlamli sekilde ytiksekti.
Katilimcilardan lise tizeri 6grenim gorenlerin genel bilgi (p=0,000) ve bulas yollar1 bilgi
puani (p=0,001) lise ve alt1 68renim gorenlere gore istatistiksel olarak anlamli sekilde

yiiksek bulundu.

Tablo 28: Farkh ¢calisma verileri ile calismamiz sonuclarimin karsilastirmasi

Kaynak Kaynak Kaynak Calismamiz
no: 115 no: 116 no: 108
% % % %
HBYV enfeksiyonunun bulas yollari;
v' Kanyolu 14 97 95,5 96,2
v Cinsel iligki 5,8 68 92,0 78,8
v' Dis tedavisi - 60,4 98,2 -
v' Anneden bebegine dogumda 53 72 63,4 82,7
v’ Jilet, ustura manikiir, pedikiir 6,5 72,8160,7 92,9 98,1
gibi kisisel bakim araglarimin
ortak kullanimi
v Bardak, kasik, catal gibi 93,8 449 33,9 -
esyalarin ortak kullanimi
v Oksiirmekle - 29,4 14,3 30,8
v' El sikisma ile - - 0,9 5,8
v" Yanaktan opiisme ile - 24,5 - 11,75
v Hepatit B hastalig1 olanlarla - - 2,7 11,4
ayn1 ortamda bulunmakla
Asilama ile hastaliktan korunulur - 73,7 95,5 98,1
Kondom kullanimu ile hastaliktan - 65 96,4 82,7
korunulur
HBYV hastaligimin spesifik diyeti - 40,9 - 65,4
yoktur

%: Siitun yilizdesi

Ulkemizde eriskin asilamasi uygulamalar diinyadaki bir¢ok iilkeye benzer
sekilde oldukca diisiiktiir. Manisa’da 2000 yilinda gerceklestirilen ve toplam 147 saglik

ocag ile saglik evini kapsayan bir anket ¢alismasi sonucunda risk gruplarina saglik
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ocaginda as1 uygulanmasinin yaygin olmadigi ve risk grubundaki kisileri asilayan saglik
ocag1 oraninin %359 oldugu saptanmistir (117). Ulke genelinde risk grubu asilamalarmin
nasil yapildig1 konusunda 2005 yilinda yapilan bir bagka calismada ise toplam 81 ile
anket formlar1 gonderilmis, 22 il anket formlarin1 doldurarak geri gondermistir.
Anketlerin sonuglar1 degerlendirildiginde 2005 yili i¢inde risk grubu kapsami i¢inde 15
yas ve lizeri kisilere 3 doz HBV asis1 yapilma oraninin %1,5 ile %13 arasinda (Ort. %5)

o

degistigi belirlenmistir (118).

Viral Hepatitle Savasim Dernegi ile Saglik Bakanliginin ortaklasa yiiriittiigii bir
calisma kapsaminda pilot il olarak secilen Manisa’da 2011 yilinda yapilan
hastanelerdeki HBV asilamalarina yonelik anket ¢aligmasinda &zellikle erigkin HBV
astlamasinin oldukga yetersiz oldugu belirlenmistir (119). Yine ayn1 c¢alisma
kapsaminda Aile hekimlerine yonelik anket ¢alismasinin sonuglart degerlendirildiginde
eriskinlere HBV asilamast konusunun heniiz yaygmn kabul gérmedigi ve rutine

girmedigi gézlenmistir (120).

Calismamizda goriistilen kisilerin %98,1'1 hepatit B hastaligindan as1 ile
korunmanin miimkiin oldugunu dogru bilmistir. Hepatit B viriisii ile bulas1 6nlemede
asilama kadar etkili bagska yol yoktur ve bu yolla primer korunma ve toplumsal
bagigikligin artirilmas1 ana hedeftir (6, 122). Ulkemizde 1993 yilindan beri risk
altindaki kisilere hepatit B asis1 licretsiz olarak yapilmaktadir. 1998 yilinda da bu as1
Saglik Bakanligi tarafindan rutin bagisiklama programina eklenmistir. Buna ragmen
arastirma grubumuzdakilerin sadece %75'1 {icretsiz olarak asilanabileceklerini

bilmektedir.

Calismamizda tarama testi yaptirdiktan sonra asi olmasi gereken kisilerin
%32,7'sinin, esleri hepatit B hastasi olan ve as1 olmasi gereken kisilerin %25,0'inin
hepatit B asis1 yoktur. Asilamanin 6nemi bu kadar belirgin iken asilanma oranlarinin bu
kadar diisiik olmas: diislindiiriictidiir. Katilimcilarin a1 yaptirma durumlar ile egitim
diizeyleri arasinda anlamli iligki saptanirken (p=0,004), yas, cinsiyet ve meslek gruplari
arasinda anlamli farklilik saptanmamistir. Genel bilgi puanlar arttikca as1 yaptirma
oraninin da arttigi goriilmiis ancak bilgi puanlar1 gruplan ile as1 yaptirma arasinda

anlamli bir iligki bulunmamustir.
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Bulut C ve arkadaglarinin yaptigi “Hepatit B Asisina Uyum ve Uyumu Etkileyen
Faktorler” adli ¢alismada as1 semasini tamamlama orant %63,3, hi¢ as1 yaptirmama
oran1 %12,1 olarak tespit edilmistir (121). Aym ¢alismada yas arttikga as1 semasina
uyumun istatistiksel olarak arttigi, 6grenim durumu yiiksek olanlarda ve meslek grubu
olarak memur ve saglik personelinde asi semasini tamamlama oranlarinin istatistiksel
olarak anlamli olmamakla birlikte arttigi saptanmistir. Kisilerin as1 yaptirmama
nedenleri incelendiginde en sik nedenlerin ilgisizlik-ihmalkarlik ve bilgilendirilme

eksikligi gorilmistiir (120).

Calismamizda katilimcilarin a1 semasini tamamlama oran1 %44,2 iken, %42,3’1
as1 sonrasi koruyucu yanit gelistigini belirtmistir. Katilimcilarin tanimlayici 6zellikleri
ile hepatit B as1 doz sayilar1 arasindaki iligski incelendiginde; 35 yas lstii, erkek, evli,
lise ve iizeri egitim almig olanlarin, ¢alisanlarin, gelir durumu yiiksek, hasta ile ayni
evde yasayan ve esi olanlarin istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte asi
semasina daha fazla uyum gosterdigi saptanmistir. Bu durum bu kisilerin hepatit B

konusunda daha fazla bilingli ve bilgili olmalarina bagh olabilir.

Bilgi durumlar ile giinlik yasamda bunlara uyumun dagilimina bakildiginda
hasta yakinlarinin yapilmasi gerekenleri bilme oranlarinin yiiksek oldugu, ancak giinliik
yasamda bunlar1 uygulamadiklar1 goriilmektedir. Bu nedenle yapilacak egitimlerin
tutum gelistirme ve davranisa doniistiirme amacina yonelik olarak planlanmasi uygun

olacaktir.
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SONUC

Hepatit B enfeksiyonu as1 ile 6nlenebilen bir hastalik olmasina ragmen hala tim

diinya i¢in 6nemli bir halk saglig1 sorunu olmaya devam etmektedir.

HBV enfeksiyonu ile miicadelede tiim toplumun, 6zellikle de HBV ile enfekte
bireylerin ve yakinlarinin HBV enfeksiyonunun bulas ve korunma yollar1 hakkinda
bilgilendirilmesi ¢ok dnemlidir. Hastalik hakkinda bilgi diizeyinin artirilmasi ve asilama

calismalari ile hastaligin goriilme oraninda azalma saglamak miimkiin olacaktir.

Calismamiz sonucunda elde edilen bulgular hasta yakinlarinin hepatit B
hakkinda yeterli diizeyde bilgi sahibi olmadiklarin1 ve asilanma oranlarinin da diisiik
oldugunu gostermektedir. Bu durum hasta takipleri sirasinda saglik personelinin hasta
ve hasta yakinlarinin egitimine daha fazla 6nem vermesi gerektigini diisiindiirmektedir.
Ayrica hepatit B konusunda genis topluluklari hedef alan egitimler planlanmali,
miimkiinse egitimler hekimler tarafindan verilmelidir. Bu konudaki mevcut eksiklikleri
gostermek ve farkindalik yaratmak amaciyla iyi planlanmis, ¢ok merkezli ve biiyiik
capli caligmalara ihtiya¢ vardir. Ayrica erigkinlerin asilanmasin1 6zendirici yonde
caligmalar yapilmali, Oncelik risk gruplarina verilmeli ancak nihayetinde tiim
poplilasyonun bagisik hale gelmesi hedeflenmelidir.

En onemli gorevlerinden biri koruyucu hekimlik olan aile hekimlerine bu
konuda 6nemli gorevler diigmektedir. Hepatit B konusunda egitim ve as1 uygulamasi
Aile hekimligi uygulamalari kapsamina alinarak egitimin stirekliligi saglanmali ve

astlanma eriskin risk gruplari i¢in kolay ulasilabilir hale getirilmelidir.
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8.EKLER

EK-1: ASGARI BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

1.”Kronik hepatit B hastas1 olan Kkisilerin yakinlarinin asilanma oranlar1 ve
hastallk konusunda bilgi ve tutumlarimin degerlendirilmesi ’’konulu calisma bir
arastirma Ozelligindedir.

2.Arastirmamizin amaci; Kronik hepatit B hastasi olan kisilerin yakinlarinin asilanma
oranlarin1 belirlemek ve hastalik konusunda bilgilerini 6lgmek ve tutumlarini
degerlendirmektir.

3.Size arastirmaci ve danismani tarafindan gelistirilen hepatit B hakkindaki bilgi
diizeyinizi 6l¢mek, agilanma durumunuzu ve risk algilamalariizi belirlemek amaci ile
hazirlanan 42 soruluk anket formu uygulanacaktir.

4. Arastirmamiz 6 ay siirecektir ve arastirmaya katilmasi beklenen tahmini goniillii
sayist 100 kisidir.

5. Size arastirmada herhangi bir tedavi uygulanmayacaktir.
6.Arastirmaya katilmanin size hi¢bir sorumlulugu yoktur.

7.Arastirmadan makul oOlgiide beklenilen yararlarla ilgili olarak sizin ag¢inizdan
hedeflenen herhangi bir klinik yarar bulunmamaktadir.

8.Size herhangi bir alternatif yontem veya tedavi uygulanmayacaktir.
9.Size herhangi bir tazminat veya tedavi verilmeyecektir.
10.Size herhangi bir ulagim, yemek gibi masraf yapilmayacaktir.

11.Size herhangi bir ticret 6denmeyecek ve sizden herhangi bir licret alinmayacaktir.
Bagli oldugunuz sosyal giivenlik kurumundan da herhangi bir 6deme alinmayacaktir.

12.Arastirmaya katilimmz isteginize baghdir. Istediginiz zaman herhangi bir cezaya
veya yaptirirma maruz kalmaksizin, hi¢bir hakkinizi kaybetmeksizin arastirmaya
katilmay1 reddedebilir ve arastirmadan ¢ekilebilirsiniz.

13.izleyiciler, yoklama yapan kisiler, etik kurul, bakanlik ve diger ilgili saglik otoriteleri
sizin orijinal tibbi kayitlariniza dogrudan erisebilir. Ancak bu bilgiler gizli tutulacaktir.
Bu goniillii olur formunun imzalanmasiyla siz veya yasal temsilciniz s6z konusu erisime
izin vermis olacaksiniz.

14.Kimliginizi ortaya ¢ikaracak kayitlar gizli tutulacak, kamuoyuna agiklanmayacaktir;
arastirma sonuglar1 yayinlanmasi halinde dahi kimliginiz gizli tutulacaktir.

15.Aragtirma konusuyla ilgili ve sizin arastirmaya katilmaya devam etme isteginizi
etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiginde siz veya yasal temsilciniz zamaninda
bilgilendirileceksiniz.
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16.Arastirma hakkinda, kendi haklariniz hakkinda veya arastirmayla ilgili herhangi bir
advers olay hakkinda daha fazla bilgi edinebileceginiz kisilerin(aragtirmacilarin) 24 saat
ulasabileceginiz telefon numaralar1 size verilecektir.

17.Bu goniillii olur formu sizin veya yasal temsilcinizin yasal haklarini ortadan
kaldiracak bir hiikiim veya ifade icermemektedir.

“Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim a¢iklamalar:t okudum(veya bu metin
bana okundu). Bana, yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve
sozlii agiklama asagida adi belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii
olarak katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya gerekcesiz olarak arastirmadan
ayrilabilecegimi biliyorum. S6z konusu arastirmaya, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin
kendi rizamla katilmay: kabul ediyorum.”

GONULLUNUN ARASTIRMACININ
ADI-SOYADI: ADI-SOYADI:
IMZASI: IMZASI:

TARIH: TARIH:

TEL: TEL:
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EK-2: Etik Kurul Onay:

Tarih ve Sayr: 04/05/2016-162185

J

TN

* BE 6L 5Y28

*

T.C.
CERRAHPASA TIP FAKULTESI DEKANLIGI
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

Say1  :83045809-604.01.02-
Konu :Uzm.Ogr.Dr.Gamze Senol'un
etik kurul karar1

AILE HEKIMLIiGI ANABILIM DALI BASKANLIGINA

Anabilim Dalmiz 6gretim iiyesi Do¢c.Dr.Nurfer Turfaner SIPAHIOGLU'nun
damsmanliginda  Uzm.Ogr.Dr.Gamze SENOL'un yiiriitiiciiliginde '"Kronik Hepatit B
Hastas1 veya Tasiyicst olan Kisilerin Yakinlarimin Asillanma Oranlarn ve Hastahk
Konusunda Bilgi ve Tutumlarmmn Degerlendirilmesi" baslikli Uzmanlik Tezi (Anket)
hakkinda ilgi yazimz ve ekleri 03 Mayis 2016 tarihinde toplanan Fakiiltemiz Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulunca miizakere edilmis olup, etik agidan uygun olduguna karar
verilmigtir.

Bilgilerinizi rica ederim.

e-Imzali e-Imzali
Prof. Dr. Ozgiir KASAPCOPUR Prof. Dr. Hiisniye YUKSEL
Bagkan Boliim Bagkani

EK:
1 dosya elden teslim edilecektir.

Dogrul k igin:http://194.27.128.66/envision.Sorgula/Validate_Doc.aspx?V=BE6L5Y8JJ
Ayrintili bilgi igin irtibat : Giller SOYDANER Dahili : 22300
istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi 34303 Cerrahpasa/ [STANBUL
Tel: 0(212) 414 30 00 21107- 21108 Fax : 0 (212) 632 00 33
e-posta : ctfpersonel@istanbul.edu.tr Elektronik Ag : www.istanbul.edu.tr
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EK-3: Kronik Hepatit B Hastasi Olan Kisilerin Yakinlarinin Asilanma
Oranlan ve Hastallk Konusunda Bilgi ve Tutumlarinin

Degerlendirilmesi

Anket Formu

Boliim |. Kattmemin Demografik Ozellikleri

2.Cinsiyet: Kadm: ........ Erkek: .......
3. Yasadigi Il.........................

4 Egitim Durumu: OKur-yazar degil.....  Okur-yazar..... [Ikdgretim mezunu. ...
Lise..... Yiiksekokul mezunu.....

5.Meslek: Memur..... Isci..... Serbest meslek .....
Ev hanimi..... Emekli.....  Calismiyorum.....

6.Sosyal Giivenceniz:

a) SGK b) Ozel sigorta c)Yesil kart  d) Higbiri
7.Gelir Durumu:

a) Diistik b) Orta c) Yiiksek

8.Medeni Durum:

a) Evli b) Bekar c) Diger

9.Sigara kullaniyor musunuz?

a) Evet b)Hayir ¢) Biraktim

Kag yildir birakild1? ....... Kag adet/giin, kag yil i¢ildi? .......
10.Alkol kullaniyor musunuz? a)Evet b)Hay1r c) Ara sira

11. Takip edilen hasta ile akrabalik diizeyi ............... Ayni evde yasama
durumu..............

Boliim 1. Hepatit B Hakkinda Genel Bilgiler
12. Hepatit B hakkinda bilginiz var m1?
a) Evet b) Hayir c) Bilmiyorum

13. Bilgiyi nereden 6grendiniz?
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a) Saglik personeli ~ b) Internet  ¢)Yakin Cevre d) Radyo-TV
Diger

14. Hepatit B bilginizin yeterli oldugunu diistiniiyor musunuz?

a) Evet b) Hayir c) Bilmiyorum

15. Kendinizi Hepatit B agisindan risk grubunda gériiyor musunuz?
a) Evet b) Hayir c) Bilmiyorum

16. Hepatit B yoniinden hig serolojik test yaptirdiniz mi1?

a) Evet b)Hayir ¢) Bilmiyorum

17. Hepatit B asis1 yaptirdiniz m1? (ne zaman?)

a) Evet b) Hayir

18. Kag doz yaptirdiniz?

a) 1 doz b) 2 doz c) 3doz d) Bilmiyorum

19. As1 sonrast antikor titresi olctlirme islemi yaptirdiniz m1?

a) Evet b) Hayir) c) Bilmiyorum

20. As1 sonrasi koruyucu yanit gelisti mi?

a) Evet b) Hayir c) Bilmiyorum

Genel Bilgi Dogru

Yanhs

21. HBV enfeksiyonu bulasici bir hastaliktir

22. Hepatit B belirtisiz donemde de bulasabilir

23. Bulgu vermeden enfeksiyon devam edebilir ( tastyicilik)

24. Kronik hepatit B hastalarinda karaciger kanseri ve siroz daha sik
goriliir

Bulas Yollar: Dogru

Yanhs

25. Hepatit B tokalagma (el sikisma) ile bulagir

26. Hepatit B yanaktan oplisme ile bulasir

27. Hamilelik doneminde anneden bebegine bulasir

28. Hepatit B ile enfekte kisiyle ayn1 kaptan yemek yeme ile bulasir

29. Hepatit B cinsel temas ile bulasabilir
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30. Hepatit B ile enfekte kisilerin havlu, dis firgasi, jilet, ustura,
manikiir, pedikiir aletleri gibi kisisel bakim araglarini ortak
kullanmakla bulasir

31. Hepatit B ile enfekte kisinin 6ksiirmesi ile bulagir

32. Hepatit B kan nakli ile bulasabilir

33. Hepatit B ile enfekte kisilerle ayn1 ortamlarda bulunmakla bulagsir

Korunma ve Tedavi

Dogru

Yanhs

34. Tek esli yasamak bulas riskini azaltir

35. Cinsel iligkide prezervatif kullanimi1 bulas riskini azaltir

36. Hastaliga yakalanmay1 onleyen as1 vardir

37. Hepatit B asis1 tek doz yapilsa yeterlidir

38. Ast ile koruyuculuk saglandiysa bu hayat boyu devam eder

39. Aile saglig1 merkezlerinde risk altindaki gruplarda asi ticretsiz
olarak uygulanmaktadir

40. Asisiz kisi riskli temas sonrasi saglik merkezine bagvurmalidir

41. Hastalig1 atlatmak i¢in 6zel bir diyet vardir

42. Bu hastaligin tedavisi yoktur
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