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Hepeatit, gebelerdeki ciddi karaciger hastaliklar1 arasinda en sik goriilenidir. Bugiine kadar 7 hepatit viriisii
tanimlanmistir. Hepatit A, B, C, ve D genellikle endemiktir. Hepatit E daha nadir goriiliir, hepatit F'nin ayr1 bir
genotip oldugu heniiz tam olarak dogrulanamamustir, hepatit G ise yeni tanimlanmais bir flaviviriisdur.

Tiim hepatit tiplerinde akut fazdaki klinik belirti ve bulgular benzerdir. Aslinda viriisiin kendisi hepatotoksik
degildir; hepatoseliiler hasara neden olan viriise kars1 olugan immiin cevaptir." Cogu olguda enfeksiyon sub-
kliniktir; belirgin semptom varsa cogu kez bulanti, kusma, bas agris1 ve halsizlik seklindedir ve sarilifin ortaya
cikmasindan onceki 1-2 haftalik donemde de semptomlar goriilebilir. Hafif ates hepatit A'da siklikla goriiliir.
Sarilik gelisince siklikla semptomlar geriler ancak karaciger iizerinde agr1 ve hassasiyet olabilir. Serum
transaminaz diizeyleri degiskenlik gosterir ve transaminaz pik diizeyleri hastaligin siddetinin bir gostergesi
degildir. Sarilik ortaya ciktifinda transaminaz diizeyleri genellikle 400-4000 U/L arasinda degisebilen pik
diizeylerine ulagir." Serum bilirubin diizeyleri genellikle 5-20 mg/dl diizeylerine kadar yiikselir ve tipik olarak
transaminaz diizeylerinin diismesine karsin bilirubin diizeyleri artmaya devam eder. Hepatit A olgularinin
tiimiinde ve ¢cogu hepatit B olgusunda 1-2 ay icinde genellikle tam bir klinik ve biyokimyasal iyilesme
gerceklesir.

Gebe olmayanlarda akut hepatite bagli mortalite %0.1 dir, hastaneye yatirilmayi gerektirecek diizeyde durumu
kotii olanlarda %1'dir. Mortalitenin ana nedeni fulminan hepatik nekrozdur. Fulminan hepatitli hastalarin
yaklagik yaris1 hepatit B ile enfektedir ve bunlarin cogu da delta ajaniyla baglantilidir. Fulminan hepatitli
hastalar genellikle hepatik ensefalopati tablosuyla kargimiza ¢ikar ve mortalite oran1 %80'dir.

HEPATIT A

Hepatit A viriisii (HAV) bir RNA viriisiidiir ve gelismis iilkelerde akut hepatit olgularinin ¢ogununda etkendir.?
HAV'niin inkiibasyon peryodu 15-50 giindiir ve viriisiin esas bulagsma yolu fekal-oral kontaminasyondur. Feces,
en yliksek konsantrasyonda viral partikiilleri igerir. Viremi siiresi kisadir. Viriis idrar ve diger viicut sivilarina
gecmez. Tiim viral hepatitlerde semptom ve bulgular benzer oldugundan tani i¢in serolojik inceleme gerekir.
Anti-HAV IgM varhig1 akut enfeksiyonu gosterir ancak bu antikorlar yaklasik 6 ay kadar serumda saptanabilir.’
Serokonversiyon sirasinda IgG antikorlar hakim duruma gecerler ve uzun siireli immiiniteden sorumludurlar.
Hepatit A icin tastyicilik veya kronik enfeksiyon s6z konusu degildir, ancak %15 olguda iyilesmeyi takiben
haftalar aylar sonra semptom ve biokimyasal anormalliklerin tekrarlamasi goriilebilmektedir (relapsing
hepatitis).” HAV enfeksiyonunun ciddi komplikasyonlari ¢ok nadirdir. Olgularin 1/10.000’inde hastalik agir

ve agresif seyir izler.

Gebelikte HAV enfeksiyonu insidansi 1/1000°dir. Gelismis tilkelerde hepatit A’nin gebelik {izerine 6nemli bir
etkisi beklenmez ancak diisiik gelir diizeyindeki bazi topluluklarda perinatal ve maternal 6liimlerde artis
gozlenmektedir." Tedavi dengeli diet ve istirahatten ibarettir.* Hepatit A enfeksiyonu saptanan tiim gebelerin,
oral alimlar yeterli diizeye ulasincaya ve karaciger fonksiyonlar1 diizelmeye baslayincaya kadar hastanede
yatarak izlenmelerinde fayda vardir." Hafif seyreden bazi olgular ayaktan da izlenebilir. HAV icin herhangi bir
antiviral tedavi yoktur.
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HAV ’niin fetusa gecmesi son derece enderdir.” HAV niin teratojen oldugu yoniinde higbir kanit yoktur. Hepatit
A ile komplike gebeliklerde preterm dogum oraminda bir miktar artis bildirilmistir.* HAV ile yeni temas etmis
kisilere miimkiin olan en kisa zamanda 1 mL i.m tek doz immiinglobulin ile proflaksi 6nerilmektedir ve
gebelikte de kullanilabilir. Risk grubundaki kisilerin (hastaligin endemik oldugu bolgelere seyahat edenler, ilag
bagimlilig1 olanlar, kronik karaciger hastalar1 ve pthlilagma faktorii hastaliklar1 olanlar) korunmasi icin en iyi
yontem agilamadir.™ Hepatit A asis1 inaktive viriis agisidir, 4-6 ay ara ile iki enjeksiyon seklinde uygulanir ve
gebelikte de kullanilabilir.’ Hepatit A’nin endemik oldugu Giineydogu Asya, Africa, Orta Amerika ve Meksika,
ve Ortadogu riskli bolgelerdir. Saglik personeli hepatit A yoniinden 6zel bir risk altinda degildir, genel
korunma tedbirleri gecerlidir.

HEPATIT B

Cift sarmal DNA viriisii olan hepatit B viriisii (HBV) akut ve kronik hepatite neden olmaktadir. HBV’ne maruz
kalan erigkinlerin %5-10"unda, ¢cocuklarin %30-60’1nda ve infantlarin (< 1 yas) %70-90’1nda kronik HBV
enfeksiyonu gelismektedir.” Akut hepatit B icin inkiibasyon peryodu 45-160 giin arasinda degismektedir.

HBYV enfeksiyonu en sik intravendz madde bagimlilari, homoseksiieller ve kan iiriinleri ile tedavi olan hastalar
(6rnegin hemofili) arasinda yaygindir." Saglik personeli de meslekleri nedeni ile risk altindaki grupta yer
almaktadir. Yapilan serolojik ¢alismalar saglik personelinde HBV enfeksiyon prevalansinin normal
populasyondan 3-5 kat daha yiiksek oldugunu gostermistir.® Bulasma, akut veya kronik HBV enfeksiyonu olan
kisilerden kan ve kan iiriinleri yoluyla veya bu kisilerin viicut sivilar1 ile seksiiel veya mukozal temas sonucu
gerceklesmektedir.™

HBYV enfeksiyonunun tanisinda kullanilan gesitli antijen ve antikorlarin zaman i¢indeki seyri Tablo I'de
gosterilmistir. Hepatit B enfeksiyonunda ilk virolojik belirtec HBsAg’dir. Serumda HBsAg nin tesbiti ile tan1
konur. HBsAg’nin 6 aydan sonra serumda belirlenmesi durumunda kronik hastaliktan bahsedilir. HbeAg akut
hepatitin erken doneminde kesin olarak mevcuttur, ancak persistensi kronik enfeksiyonu gosterir. HbeAg intakt
viral partikiillerin varligin1 ve dolayisi ile infektiviteyi gosterir. Tasiyicilarda HbeAg pozitifligi, yiiksek
bulastiricilik riski anlamina gelmektedir. Akut hepatit B’de %1 mortalite riski vardir. HBV enfeksiyonu,
olgularin %90’1nda tam iyilesme ile sonuclanir. Kalan %10’luk kronik enfekte hastalarin yaklasik olarak
1/4’iinde viral replikasyon devam eder (HbeAg’inin varliginin devamu ile saptanir) ve bu hastalarda kronik
karaciger hastalig1 (kronik hepatit, siroz ve hepatoseliiler karsinom) gelisimi yoniinden yiiksek risk altindadir.
HBYV enfeksiyonu hepatoseliiler karsinom gelisiminde 6nemli bir risk faktoriidiir ve sigaradan sonra insanda
bilinen ikinci karsinojendir.™*
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Tablo 1. Akut Hepatit B enfeksiyonunda immiinolojik belirtegler
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Akut HBV enfeksiyonu her 1000 gebenin 1-2’sinde goriilmektedir, Gebeligin, annedeki HBV enfeksiyonunun
prevalansi ve klinik seyri iizerine, en azindan geligsmis iilkelerde, bir etkisi yoktur. Hepatit A’da oldugu gibi
destekleyici tedavi yapilir. Alfa interferon’un akut HBV enfeksiyonunun dogal seyrini degistirdigi gosterilmis
olmakla birlikte, agir yan etki insidansi nedeni ile gebelikte kullanilmasi 6nerilmemektedir. Akut hepatit B
enfeksiyonunda ilk trimesterde spontan abortus riski artmustir, tigiincii trimesterde gegirilir ise erken dogum
riski artar. Bu artmis abortus ve erken dogum riski, diger febril hastaliklardakinden fazla degildir.”’ Fetal
malformasyon ve IUGR riski artmaz.

Anneden fetus veya yenidogana virus gegisi transplasental, intrapartum veya emzirme ile olabilir.
Immiinoproflaksi yapilmazsa HbsAg (+) hastalarin yaklasik %20’sinde viriis yenidogana gecer. Hem HbsAg
(+) hem de HbeAg (+) hastalarda bu gegcis oran1 %90’a ¢ikar (8). Ayrica, vertikal gecis riski maternal
enfeksiyonun olustugu gebelik haftasina da baghdir. Akut maternal enfeksiyon ilk trimesterde olusursa,
yenidoganlarin %10’u seropozitif olmaktadir; eger maternal akut enfeksiyon tigiincii trimesterde gegirilirse,
yenidoganlari %80-90°1 enfektedir. Enfeksiyon ister intrauterin, ister intrapartum olsun, fetusta HbeAg (+) ligi
%85-90 kronik HBV enfeksiyonu ve bununla ilgili hepatik sekel riski vardir.

HbsAg (+) annelerden dogan bebeklere dogumu takiben 12 saat icinde hem hepatit B immiin globulin hem de
hepatit B asis1 uygulanmalidir. Ayrica yasamin ilk 6 ayinda iki doz daha HBV agis1 uygulanmalidir.”" Pasif
(HBIG) ve aktif immiinizasyonun birlikte kullanimi, neonatal HBV enfeksiyonunu 6nlemede %85-95 etkilidir."
Kronik HBV enfeksiyonu olan annelerin emzirmeleri, eger yenidogana immiinoproflaksi uygulanmus ise,
kontrendike degildir.’

HEPATIT C

Hepatit C viriisii (HCV), flaviviridae ailesinden tek sarmalli bir RNA viriisiidiir. HCV diinya niifusunun
%]1’inden fazlasini etkilemektedir.” HCV, hayat kadinlarinin %20’sini, hemofilililerin %60’1n1, seksiiel
partnerlerinde HCV enfeksiyonu olanlarin %30’unu ve iv madde bagimlilarimin %60’1n1 etkilemektedir."
Ancak, anti-HCV (+) kisilerin sadece yarisi bu risk grubundandir. HCV, bat1 iilkelerinde transfiizyon sonrasi
hepatit ve kronik viral hepatitin en 6nemli nedenidir. Yine HCV, alkolizmden sonra ve ondan az farkla

siroz ve terminal evre karaciger hastaliginin énde gelen nedenidir.” HCV enfeksiyonu genellikle kan yoluyla
bulagmaktadir; transfiizyon, transplantasyon, enjeksiyon, hemodiyaliz temel bulagma yollaridir. HCV-RNA
ayn1 zamanda salya, idrar, siit, semen ve menstriiel kanda da bulundugundan HCV ’niin seksiiel yol ve vertikal
gecis ile de bulasmas1 miimkiindiir.""’

Akut HCV enfeksiyonunun inkiibasyon peryodu 14-180 giindiir; akut hastalik %75 olguda asemptomatiktir.
Ancak giinlimiiz verilerine gore HCV ile enfekte hastalarin %80’inde kronik karaciger hastalig1 gelismekte
(kronik hepatit; ALT diizeylerinin 6 aydan daha uzun siire yiiksek seyretmesi), %35 ’inde siroz gelismekte ve
%S5 olguda hepatoseliiler karsinoma kadar gitmektedir." HCV enfeksiyonunun seyri sinsidir; klinik olarak
belirgin hepatitin ortaya ¢ikmast ortalama 10 yil, siroz 20 yil, hepatoseliiler karsinom 30 y1l almaktadir. HCV
taramast icin degisik testler vardir. Ilk jenerasyon ELISA testlerinin duyarlilig1 diisiiktii ve %50-70 yanls
pozitiflik oran1 mevcuttu. ikinci ve iigiincii jenerasyon ELISA testlerinin duyarlilig1 %95’den fazladir ve
seronegatif "pencere (akut hastalikta testin negatif ¢iktig1 siire) siiresi de 8 haftaya kadar kisalmistir."”
ELISA’nin nonspesifite probleminden dolayi, 6zellikle HCV prevalansinin diisiik (%10 un altinda) oldugu
topluluklarda, hala %15-60 aras1 yalanci pozitiflik oranlart mevcuttur. Bu nedenle, HCV tanisi, ELISA’dan
bagimsiz bir bagka yontemle dogrulanmalidar.”

Giiniimiizde en yaygin kullanilan tan1 yontemi "recombinant immunusorbent assay" (RIBA)’dir. Bu testte
HCV ’niin ii¢ veya dort rekombinant antijenine karsi antikor aranmaktadir. Iki veya daha fazla viriis proteini
bulursa test pozitif olarak kabul edilmekte, eger sadece bir antijene kars antikor belirlenirse siipheli olarak
degerlendirilmektedir.

Giiniimiizde HCV-RNA’y1 belirlemede en duyarli yontem PCR (polymerase chain reaction)’dir. Viral RNA’nin
tesbiti HCV tanisinda altin standarttir. Ancak bu yontem (PCR) primer tarama ydntemi olarak

kullanilmamalidir. RIBA sonucu (+) olan olgularin %90’ 1nda HCV-PCR pozitiftir. Giiniimiizde HCV’niin PCR
ile kantitatif olarak da belirlenmesi miimkiindiir ve bu yontem tedavinin monitorizasyonunda kullanilmaktadir.’
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ABD’de gebe populasyonunda ikinci jenerasyon tetkik yontemleri kullanilarak yapilan ¢alismalarda HCV
seroprevalanst %2.3-4.5 arasinda bildirilmektedir.” HIV ile enfekte gebelerde bu oran %33’lere ¢ikmaktadir. Bu
oranlar genel populasyondaki prevalanstan (%1.4) oldukca yiiksektir ve kadin dogum uzmanlarinin HCV (+)
kadinlarin belirlenmesi ve takiplerindeki dnemli konumlarini ortaya koymaktadir.

Giintimiizde HCV’nin gebelik iizerine etkisi konusunda ¢ok az sey bilinmektedir. Enfekte gebelerin ¢ogu
asemptomatiktir, ve %10’dan daha azinda serum transaminazlar yiiksektir. Sinirhi sayida olguya dayanan
calisma sonuclart, HCV nin gebelik iizerine olumsuz bir etkisi olmadig1 yoniindedir. Gebelikte HCV nin
vertikal gecisi ile annedeki viriis yiikii arasinda iligki oldugu gosterilmistir." Genel olarak HCV ’niin vertikal
gecis riski %10 bulunurken, maternal HCV-RNA titresi > 106 kopya/mL oldugunda, gecis riski %36’ya
yiikselmektedir. Viriis titresi 104 kopya/mL’den daha az olan gebelerin higbirisinde HCV infanta gegmemistir."®
Yapilan diger calismalar da, maternal HCV titresinin 106 nin {izerinde olmast ile fetusa vertikal gegis arasinda
kuvvetli bir korelasyon oldugunu gostermistir.** HCV ve HIV birlikte (+) olan gebelerde HCV ’nin perinatal
gecisinin daha yiiksek oranda gerceklestigi bilinmektedir; bunun nedeni HIV (+) gebelerde daha yiiksek titrede
HCV viremisinin olusmasidir.” Gebelik haftasi, membranlarin riiptiire olma siiresi, dogum tipi, fetal skalp
elektrodu kullanilmasi veya koryoamnionit tanisi ile anneden bebege HCV gegisi arasinda iligki
gosterilememisgtir. """

Emzirme ile HCV’nin vertikal gecisi konusu tartismalidir. Viremik hastalari kolostrumlarinda, serumlarina
gore ¢ok daha diisiik konsantrasyonda HCV-RNA izole edilmistir. Anne siitiinde HCV-RNA tesbit edilmis
olmakla birlikte, emzirme yoluyla enfeksiyon gecisi heniiz gosterilememistir. Bu bulgular birkag sekilde
aciklanabilir: anne siitiindeki diisilkk HCV-RNA miktar1, enfeksiyon olusturmaya yetmiyor olabilir; veya anne
stitiindeki az miktardaki bu HCV, mide asiditesi tarafindan inaktive ediliyor olabilir; ya da bebegin intakt oral
ve gastrointestinal mukozasi, enfeksiyonun oral yolla bulagsmasini engelliyor olabilir. Sonug olarak;
giiniimiizde, CDC ve Amerikan Pediatri Akademisine gore HCV’li annelerin emzirmesi kontrendike
olmamakla birlikte, bu konuda otérler arasindaki goriis ayriligi devam etmektedir."

Gebelerin HCV yo6niinden rutin taranmasi 6nerilmemektedir. Yiiksek risk grubundaki kisilere tarama
yapilabilir. HCV (+) kisiler, eger seronegatif iseler hepatit A ve hepatit B icin agilanmalidirlar. HCV enfekte
kisiler kan ve organ vermemeleri konusunda uyarilmalidir. Giivenli seks yontemleri kullanmalari tegvik
edilmelidir. Seksiiel partnerlerine HCV testi yaptirmalar1 6nerilmelidir. Ailede HCV (+) kisi varsa, jilet, dis
firgas1 ve manikiir aletlerinin ortak kullanimi dnlenmelidir. Acik yaralar kapatilmalidir. Aile fertleri arasinda
yakin temasin 6nlenmesi veya yiyecek ve kaplarin ayrilmas: gerekli degildir. Koitus ile bulasma tartismalidir;
konu aciklifa kavusuncaya kadar kondon kullanim1 6nerilmelidir.’

HEPATIT D

Hepatit D viriisii (HDV, veya delta viriisii de denmektedir) sirkiiler bir RNA viriistidiir. HDV viriisii tek basina
replike olamaz, ¢cogalabilmesi icin HBV’ne gereksinimi vardir. HDV, hepatit B ile ayn1 anda enfeksiyon
yapabilecegi gibi (ko-enfeksiyon), akut HBV enfeksiyonundan sonra herhangi bir zamanda siiper-enfeksiyon da
olusturabilir. Kronik HBV tasiyicilarinin yaklagik %25°1 HDV ile de enfekte olmaktadirlar (ko-enfeksiyon veya
stiper-enfeksiyon seklinde). HDV ile enfekte kisilerin yaklasik %70-80’inde siroz veya portal hipertansiyon
gelismektedir, bu HBV’deki orandan (%15) ¢ok yiiksektir. HDV nin fetusa gegisi gosterilmistir. HDV
replikasyonu i¢in HBV gerekli oldugundan, HBV gecisini 6nlemek icin alinacak aktif 6nlemler, dolayis: ile
HDV bulagsmasini da 6nleyecektir.’

HDYV enfeksiyonu kan ve kan iiriinleri ile bulasmaktadir ve en sik iv madde bagimlilari arasinda goriilmektedir.
HDYV ko-enfeksiyonu veya siiper-enfeksiyonu tanist HDV antikorlarinin varlig: ile konur. HDV total

antikoru, IgG ve IgM antikoru ve HDV antijeni i¢in serolojik testler mevcuttur. Kronik hastalikta HDV antijeni
persiste edecektir.”” IgM antikor varlig1 akut enfeksiyonu gosterir.

HEPATIT E

Tek sarmall1 RNA viriisiidiir. Hepatit E viriisii (HEV) fekal-oral yolla bulagir ve en 6nemli bulagma yolu konta-
mine sulardir. Geligmis iilkelerde nadir goriilmekle birlikte, Meksika, Asya ve Afrika’da endemiktir. HEV
enfeksiyonu genellikle hafif seyreder, ancak gelismemis iilkelerde iiciincii trimesterde enfekte olan gebelerin
%?20’sinin fulminan hepatitten 6ldiigii bildirilmektedir.” HEV 'niin anneden infanta gegisi gosterilmistir. HEV

306



Hepatit Tani ve Yonetim

tastyiciligl heniiz rapor edilmemistir. HEV igin serolojik testler sadece arastirma laboratuarlarinda mevcuttur.
Asist heniiz yoktur. Giiniimiizde mevcut ticari immiin globulin preparatlart anti-HEV antikor icermemektedir.
HEV’niin seksiiel yolla bulastigina dair heniiz kanit mevcut degildir. HAV’iinde oldugu gibi standart korunma
tedbirleri, hastane personeline bulagmay1 6nlemek i¢in yeterlidir.

HEPATIT F

Hepatit F viriistiniin ayr1 bir genotip oldugu heniiz dogrulanamamuistir, HBV niin bir varyant1 olabilir.

HEPATIT G

Hepatiti G viriisii (HGV) yeni tanimlanmig tek sarmalli bir RNA flaviviriistiir ve kronik enfeksiyona neden
olur. HGV, goniillii kan donérlerinin %1’inde, intravendz madde bagimlilarinin %15’inde, HCV’li hastalarin
yaklasik %20’sinde ve multipl kan transfiizyonu alan hastalarin %47’ sinde tesbit edilmistir. Mevcut veriler
bulagmanin kan yoluyla oldugu goriisiinii desteklemektedir. Seksiiel yolla bulastigina dair kanit yoktur, vertikal
gecisin miimkiin oldugunu belirten birka¢ olgu sunumu mevcuttur.

Sadece HGYV ile enfekte hastalarin biiyiik boliimiinde herhangi bir karaciger hastalif1 olusmaz. Persisten viremi
siklikla olugur, ancak klinik hastalik ve kronik hepatit ¢cok enderdir. HCV ve HGV enfeksiyonunun birlikte
olusu, sadece HCV’ye kiyasla hastaligin siddetini artirmamaktadir. HGV nin klinik 6neminin tam
anlagilabilmesi i¢in daha fazla veriye gereksinim vardir.”
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