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Ozet

Amac: Hepatit A, toplumda yaygin goérilen, énemli
morbidite ve ileri yaslarda mortalite nedeni olabilen
bir hastaliktir. Bu ¢alismada, hastanemizde akut viral
hepatit A tanisi almis olan hastalarin klinik ve labora-
tuar bulgulari ile tedavi ve prognozlarinin incelenerek
tartisiimasi amaglanmistir.

Gere¢c ve Yontem: Bu calismada, hastanemizde
Nisan 2007 ile Agustos 2008 tarihleri arasinda akut
viral hepatit A tanisi ile izlenen 241 cocuk hasta
demografik ve klinik dzellikleri agisindan incelendi.
Bulgular: Hastalarin 134’0 (%55.6) erkek, 107’si
(%44.4) kizdi ve yas ortalamasi 7+5 (yas araligi, 2-16)
yas olarak tespit edildi. Olgular en sik sonbahar ve kis
aylarinda saptandi. Olgularin 169’unda (%70.1) her-
hangi bir bulasma yolu tespit edilemedi. En sik goru-
len yakinmalar sarilik (%82.1), halsizlik (%80), bulanti
(%74.2), istahsizlik (%70.9) ve idrar renginde koyulas-
ma (%68) idi. En sik gorilen bulgular ise ikter (%94.2),
hepatomegali (%58.1) ve splenomegali (%21.6) idi.
Olgularin  %43,1’inde hematolojik anormallikler,
%1.2’sinde ise fulminan hepatit gelisti. Genel morta-
lite hizi %0.8 olarak saptandi.

Sonug: Hepatit A enfeksiyonu, tlkemizde hala dnem-
li bir halk saghgi problemi olmaya devam etmektedir.
Hastalik, yas ilerledikge daha agir bir klinik tabloya yol
acmaktadir. Bu nedenle hiperendemik bdlgelerde
hepatit A asisinin erken ¢ocukluk caginda yapilimasi
yararli olabilir. (Cocuk Enf Derg 2010; 4: 65-70)
Anahtar kelimeler: Cocukluk ¢agi, hepatit A, komp-
likasyon

Abstract

Objective: Hepatitis A virus infections are a
widespread disease with important morbidity and
mortality in adults. The aim of this study is to evaluate
the clinical and laboratory findings, treatment and
prognosis of the acute viral hepatitis A cases in our
hospital.

Material and Method: lIn this study, 241 children
diagnosed with acute viral hepatitis A were evaluated
according to demographic and clinical characteristics
between April 2007 and August 2008.

Results: Of the patients, 134 (55.6%) were male and
107 (44.4%) were female, and the mean age of the
patients was 7+5 years (range, 2-16). The incidence
of hepatitis A was higher in autumn and winter. In 169
(70.1%) of the cases no route of transmission could
be determined. The most common symptoms were
jaundice (82.1%), weakness (80%), nausea (74.2%),
anorexia (70.9%) and dark urine (68%). The most
common signs were jaundice (94.2%), hepatomegaly
(58.1%) and splenomegaly (21.6%). The total rate of
hematological abnormalities was 43.1% and fulminant
hepatitis was seen in 1.2% of the patients. The
mortality rate was determined as 0.8%.
Conclusions: Hepatitis A remains an important
public health problem in the country. The disease
causes more severe clinical symptoms and requires
rest during the epidemic in adults. Therefore, hepatitis
A vaccination may be useful in early childhood in
hyperendemic regions.

(Cocuk Enf Derg 2010; 4: 65-70)
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Giris

Hepatit A virlst (HAV) Picornaviridae ailesi icinde yer
alan, yaklasik 27-28 nm capinda, lineer pozitif polariteli ve
tek sarmalll RNA iceren, zarfsiz bir virGstdr (1). Akut viral
hepatit A (AVHA) ise HAV'In neden oldugu, geri kalmis ve
gelismekte olan Ulkelerde daha fazla olmak Cizere tim din-
yada gérllen, agsi ile korunulabilen, bildirimi zorunlu bir
enfeksiyon hastaligidir.

Gocukluk caginda daha sik olmakla birlikte her yasta ve
her cinste gorilebilir (2). Sosyoekonomik dizey distklugu,
kalaballk ortamlarda yasama, anne ve babanin egitim duze-
yi dusukligu, kirsal kesimde bulunma ve kot hijyen kosul-
larina paralel olarak AVHA prevalansi artmaktadir (3).
Centers for Disease Control and Prevention (CDC) her il
Amerika’da yaklasik 143 bin, dinyada ise yaklasik 1.4 mil-
yon AVHA enfeksiyonu gorildigund bildirmektedir (4).
Ulkemizdeki AVHA seroprevalansinin ise gelismekte olan
Ulkelere benzerlik gdsterdigi ve ¢esitli calismalarda 0-10 yas
arasinda %40’in altinda iken, 15 yas Uzeri grupta %90’ni
gectigi bildirilmektedir (5-8).

Olgular siklikla sonbahar ve kis aylarinda izlenir (1).
AVHA’da temel bulas fekal-oral yolladir ve genellikle virts
iceren diski ile kontamine olmus besin ya da su araciligi ile
yayllmaktadir. Ayrica parenteral yolla ve aile icinde 6zellikle
kalaballk yagam kosullarinda yakin temas sonucu bireyden
bireye bulas gerceklesebilmekle birlikte olgularin dnemli bir
kisminda bulas yolu saptanamamaktadir (2,9).

AVHA Kkaracigerin nekroinflamatuar yaniti ile karakterize
olup, klinik tablo asemptomatik formdan fulminan enfeksi-
yona kadar degisir (2). Urtiker, akut bdbrek yetmezligi, nef-
rotik sendrom, meningoensefalit, tassiz kangrenli kolesistit,
hematolojik ve kardiovaskuler komplikasyonlar AVHA enfek-
siyonuna eslik edebilir. Ayrica transvers miyelit, diyabetes
mellitus, Guillain-Barre Sendromu, akut pankreatit ve plevral
efflzyon gibi komplikasyonlar da ortaya cikabilir (10).

Ulkemizde hepatit A ile ilgili yapilan calismalarin tamami-
na yakini lokal seroprevalans galismalandir ve olgularin epi-
demiyolojik, Klinik ve laboratuar verilerinin degerlendirildigi
vaka serisi ¢caligmalarn az sayidadir. Bu calismada, iki ilge
devlet hastanesinde AVHA tanisi alan olgularin demografik,
klinik ve laboratuar verileriyle birlikte komplikasyonlarinin
irdelenmesi amaclanmistir.

Gerec¢ ve Yontem

Bu calisma, Midyat Devlet Hastanesi Cocuk Saglgr ve
Hastaliklar ile Enfeksiyon Hastalklar ve Nusaybin Devlet
Hastanesi Cocuk Sagligl ve Hastaliklan polikliniklerinde,
Nisan 2007 ile Agustos 2008 tarihleri arasinda, AVHA tanisi
alan cocuk yas grubu 241 olgunun epidemiyolojik, Klinik,
laboratuar verileri ve gelisen komplikasyonlarinin retrospektif
olarak degerlendirimesi ile yapildi.

AVHA tanisi, akut viral hepatitle uyumlu semptom ve
bulgularin varligi ile birlikte serum transaminaz seviyelerinde
normale goére bes-altl kat artis ve viral hepatit belirleyicisi
olarak da anti-HAV IgM pozitifligi ile kondu.

Epidemiyolojik olarak olgularin yas, cinsiyet, mevsimlere
gbre gbrulme sikhdi, muhtemel bulas yollarina gére dagiim-
lari ve hastaneye bagvuru suresi degerlendirildi. Klinik olarak
hastalarda en sik gorilen yakinma ve bulgular ile gelisen
komplikasyonlar incelendi. Laboratuar verileri olarak da total
beyaz kire sayisi (BK), hemoglobin, trombosit sayisi, eritro-
sit sedimantasyon hizi (ESH), C-reaktif protein (CRP), kara-
ciger hasarinin gostergesi biyokimyasal degerler (ALT:
Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz,
ALP: Alkalin fosfataz, GGT: Gama-glutamil transpeptidaz,
total ve direkt bilirubin, total protein, alblmin ve protrombin
zamani) deg@erlendirildi.

Verilerin analizi SPSS 13.0 for Windows paket programi
ile yapildi. Tanimlayici istatistikler surekli ve siralanabilir
degiskenler icin sonuglar ortalama+standart sapma, ortan-
ca (minimum-maksimum) bigiminde, kategorik degiskenler
ise “%” olarak ifade edildi.

Bulgular

Bu calismada, 241 ¢ocukluk gagr AVHA olgusu irdelen-
di. Olgularin 134’0nU (%55.6) erkekler, 107’sini (%44.4)
kizlar olusturuyordu. Olgularin yas ortalamasi 7+5 yil (yas
araligi, 2-16 yil) idi. Olgularin yas gruplarina goére dagilimi
yapildiginda; 0-5 yas grubunda 79 (%32.8), 6-10 yas gru-
bunda 96 (%39.8), 11-15 yas grubunda 45 (%18.7) ve 15
yas Ustlinde 21 (%8.7) olgu bulunuyordu.

Olgular en sik sonbahar ve kis aylarinda goérulirken Aralik
(n=47, %19.5), Kasim (=40, %16.6) ve Ocak (h=33, %13.7)
aylari ilk sirada yer aldi (Sekil 1). Olgularda asllanma durumu
incelendiginde higbirinin hepatit A asisi yaptrmamis olmasi
dikkat ¢ekiciydi. Aynica olgularin 169’unda (%70.1) bulas i¢in
herhangi bir risk faktorl bulunamazken 72’sinde (%29.9)
yakin ¢evrede enfeksiyonlu hasta ile temas dykuisu vardi.
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Sekil 1. Akut viral hepatit A olgularinin aylara gére dagimi
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Olgularnn ortalama hastaneye basvuru stresi 4.7+2.8
(gln araligl, 1-22) gun idi. Hastalarda en fazla karsilasilan
basvuru sikayeti siraslyla; gdzlerde ve tUm vlcutta sarilik
(=198, %82.1), halsizlk (n=193, %80), bulanti (n=179,
%74.2), istahsizlk (n=171, %70.9) ve idrar renginde koyu-
lasma (n=164, %68) iken Klinik bulgular ise sirasiyla ikter
(n=224, %93), hepatomegali (=140, %58,1) ve splenome-
gali (n=51, %21.6) idi (Tablo 1). Olgulann altisinda (%2.5)

Ulkemiz HAV enfeksiyonu agisindan genel olarak orta
duzeyde endemisiteye sahip bolge olarak degerlendiriimek-
le birlikte endemisite cografi bolgelere ve sosyoekonomik
duruma gore farkliiklar gosterebilmektedir (6,11). Ornegin
Dogu ve Guneydogu Anadolu Bdlgeleri’ndeki sehirlerde,

Tablo 1. Akut viral hepatit A olgularinda semptom ve Kklinik
bulgularin gértilme siklig

atipik klinik seyir izlendi. Kolestatik hepatit iki olguda (%0.8), n ‘ %
relapsing hepatit bir olguda (%0.4) ve fulminan hepatit U¢ Semptomlar
olguda (%1.2) gelisti. Fulminan hepatit gelisen hastalar ileri Sarilik 198 82 1
bir merkeze sevk edildiler ve bu hastalardan ikisi (%66) kay- Halsizlik 193 80
bedildi. AVHA olgularinda genel fatalite hizi ise %0.8 olarak
saptand. pulantu 179 74.2
Hastalarin tamaminda serum ALT, AST, ALP, GGT, total Istahsizlik 171 70.9
bilirubin ve direkt bilirubin dizeyi yuksek bulundu (Tablo 2). idrar renginde koyulasma 164 68
Ayrica olgularin 24’Unde (%10) I6kositoz (BK>10200/mms3), Kusma 147 61
besinde .(%2) Iékopepi (BP.(<. 4600/mm3) ve 14’Gnde (%5.8) Kanin agrisi 74 30.7
trombositopeni tespit edildi (Tablo 3). Olgularin ortalama : :
ESH ve CRP degerleri sirasiyla 19.5+16.4 (aralik, 1-90 mmy/ | S@ita renginde agima 67 278
saat) ve 6.3+9.7 (aralk, 0.5-98.6 mg/dl) idi. Hastalarin Ates 43 17.8
%13.6’sinda ESH>20 mm/saat ve %17.8’'inde CRP>8 mg/ Kaginti 33 13.6
dl idi. Ayrica olgularin dokuzunda (%3.7) serum fibrinojen Eklem-kas agrisi 24 10
dUZey| dU§Uk bUlUndU. Ishal 14 5.8
Olgularin 104’Gnde (%43.1) hematolojik komplikasyon
.. . . . . . Kabizlik 9 3.7
olarak l6kopeni (n=5), I6kositoz (n=24), nétropeni (n=14),
anemi (n=34), trombositoz (n=19), trombositopeni (n=14), Burun kanamasi 5 2
anemi ve trombositopeni (n=5), anemi ve Iokopeni (n=1) Biling degisikligi 3 1.3
tespit edilirken U¢ olguda (%1.3 ) Urtiker, birer olguda da Klinik bulgular
(%0.4) akut glomerulonefrit ve plevral efflizyon saptandi. ikter 207 93
Olgularn 227 s!rje (%94.2) ayaktan semptomatik tedav! Hepatomegali 140 581
uygulanirken 14’Une (%5.8) hastaneye yatis yapilarak tedavi ,
uyguland. Splenomegali 51 21.2
Ates 14 5.8
Tartisma Lenfadenopati 7 2.9
Deri doékuntusu 3 1.3
AVHA cocukluk caginda siklikla rastlanan, kroniklesmeyen Petesi 3 13
ve nadiren 6lime sebep olan bir enfeksiyon hastalididir (4). :
(n: Olgu sayisl)
Tablo 2. Akut viral hepatit A olgularinda basvuru esnasinda karaciger hasarinin goéstergesi biyokimyasal degerler
Ortalama=SS (min.-mak.)
ALT (10-35 U/L) 1227.4+696 (170-4160)
AST (10-40 U/L) 1025+743.6 (177-3605)
ALP (53-128 U/L) 853.8+539.2 (55-2880)
GGT (0-50 U/L) 151.2+91.6 (20-552)
Total bilirubin (0.3-1.2 mg/dl) 6.5£4.6 (0.5-43.2)
Direkt bilirubin (<0.3 mg/dl) 4.7+3.8 (0.3-36.1)
Total protein (6.2-8 g/dl) 7+0.9 (5.1-8.9)
Albumin (4-5.9 mg/dl) 3.7+0.4 (2.3-4.7)
Protrombin zamani (10-14 sn) 15.2+3.7 (10.2-45.6)
Fibrinojen (200-400 mg/dl) 215.7+65.6 (68-422)
(SS: Standart sapma, ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, ALP: Alkalin fosfataz, GGT: Gama-glutamil transpeptidaz)
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Tablo 3. Akut viral hepatit A olgularinda hematolojik degerler

‘ n %
BK (4600-10200/mms3)
<4600 5 2
4600-10200 212 88
>10200 24 10
N&trofil/mm3
<500 - -
500-1000 - -
1000-1500 14 5.8
>1500 227 94.2
Hemoglobin (9,5-15,5 g/dl)
<9,5 34 141
9,6-15,5
>15,5 207
- 85.9
Trombosit (142-424/ K/ul)
<142 14 5.8
142-424 208 86.4
>424 19 7.8
Toplam hematolojik komplikasyonlu olgu sayisi 104 431
(n: Olgu sayisi, BK: Total [6kosit sayisi)

gelismekte olan Ulkelerdekine benzer, Ulke ortalamasinin
Uzerinde bir seropozitiflik orani ve Ustelik daha erken yasta
virUs ile karsilasma bildiriimektedir (12). Dolayisiyla bu bdlge-
ler Dinya Saglk Orgitl tarifine gére hiperendemik bolge
tanimina uymaktadir.

AVHA gelisen olgularda cinsiyet farki beklenmemekle
birlikte erkek oraninin fazla oldugu calismalar mevcuttur
(13,14). Sunulan calismada da erkek/kiz olgu orani 1.25 idi.
Bu sonuclara dayanarak hastaligin erkek hastalarda daha
semptomatik seyrettigi ya da erkek hastalarin bulas agisin-
dan daha fazla riskli davranislarda bulunduklarr dtstnulebi-
lir. Bes yas alti ¢ocuklarin %90’indan fazlasinda tamamen
belirtisiz gecirilen HAV enfeksiyonu yetiskin yaslarda %70-
80 semptomatik ve ikterli seyir gésterir (6). Sunulan calisma-
da ise olgularin %33’UnU 0-5 yas grubu olusturmustur ve
ikter tespit edilemeyen 17 olgunun 11’i (%64.7) bu yas gru-
bundan idi. Olgularn yas ortalamalar Foussal ve ark.nin (15)
galismasinda 6.6 yil, Tagskesen ve ark.nin (13) calismasinda
6.9+3.5 yil iken bu ¢alismada 7+5 yil olarak tespit edilmistir.
Olgularin blytk c¢ogunlugunu okul &ncesi cocuklar ve
6grencilerin olusturmasi; toplu yerde yasama, kalabalik aile
ve kotU hijyen sartlarinin en dnemli hazirlayici faktérler oldu-
gunu dusundtrmektedir. Olgulan bulas yollar incelendigi
zaman 169 (%70.1) olguda bulas i¢in herhangi bir risk fak-
térd bulunmazken, yakin ¢evrede enfeksiyon en fazla tespit
edilen bulas yolu olmustur. Turgut ve ark.nin (16) calisma-
sinda olgularin %53’Unde, Tekin’in (14) calismasinda ise

%74.8’inde enfeksiyon kaynagl tespit edilememigstir.
Bununla beraber, ilgelerimizin kdyden gé¢ aldigi icin artan
ndfus yogunlugu, alt yapr hizmetleri ve sosyoekonomik
durumun bu artisa yanit verecek boyutta gelismemesi, ilce
merkezlerinde yeterli temiz icme ve kullanma suyu sikintisi,
Ozellikle fekal-oral yolla bulasan enfeksiyon hastaliklar i¢in
ciddi tehditler olusturmaktadir. AVHA olgularinin mevsimsel
dagiim oranlarina bakildiginda ise olgularin en fazla sonba-
har ve kis aylarinda (Sekil 1) gérildigu saptanmistir. Bu
durumun literatUr ile de uyumlu oldugu goérilmUstar
(7,17,18).

HAV enfeksiyonunun; dzellikle gocuklarda belirtisiz gegi-
riimesi veya genellikle hekime basvurmayi dustndurmeye-
cek sekilde ates, halsizlik, istahsizlk gibi 6zellik gdsterme-
yen belirtiler varligi nedeniyle, vakalarin yakalanmasi ve
tanisi oldukga gugctur. Bu galismada olgularin sikayetlerinin
hastaneye basvurmadan 6nce baglama suresi 4.7+2.8 gun
olarak tespit edilirken, bu oran Husain ve ark.nin (19) calis-
masinda 6+3,6 gun, Taskesen ve ark.nin (13) calismasinda
7.9+6.4 gun olarak saptanmistir. Hastalarin ortalama bas-
vuru suresinin literatUr ile uyumlu oldugu gérdlmistUr. Yasa
ve ark.nin (20) calismasinda hastalarin basvuru anindaki en
sik gorllen sikayetleri sarilik (%82.7), halsizlik (%57.7), karin
agnisi (%52.5), istahsizlik (%45.9) ve idrar renginde koyulas-
ma (%40) iken Taskesen ve ark.nin (13) calismasinda sarilik
(%73.8), kusma (%52.3), ates (%42.8), karin agns! (%38.1)
ve halsizlik (%26.1) ilk siralarda yer almigtir. Sunulan ¢alis-
mada ise sarilik, halsizlik, bulanti, istahsizlik ve idrar rengin-
de koyulasma en sik gorulen sikayetler olmustur. Sikayetlerin
siklik sirasinda farklilik olsa da literatUr ile uyumlu oldugu
gérulmustdr. Hastalarin  %50-80’inde  hepatomegali,
%4-9’unda splenomegali ve lenfadenopati saptanabilir (6).
Sunulan galismada en sik saptanan klinik bulgular sirasiyla
ikter, hepatomegali, splenomegali, ates ve lenfadenopati idi.
Bu verilerin de literatlr ile uyumlu oldugu gdrulmastir
(11,14,18).

AVHA’da tani 6ykU, fizik muayene ve laboratuar bulgula-
n ile konulur. Semptom ve bulgular nonspesifik olmasina
ragmen laboratuar bulgular karakteristiktir. Genel olarak BK
normal ya da hafifce dustk, hemoglobin ve hematokrit
dUzeyleri normal, minér pihtilasma bozukluklari ve fibrinojen
dlzeyinde azalmalar gorllebilir (21). Bu calismada, BK
olgularin %88’inde, hemoglobin dlizeyi %85.9'unda normal
olarak bulunurken 9%3.7’sinde fibrinojen dusuklugu,
%5.8’inde trombositopeni saptanmistir. Bu olgularda en
onemli 6zellik serum transaminaz dilzeylerinde meydana
gelen dramatik yUksekliklerdir. Transaminazlarin yuksek
degerleri hepatoselliler hasarin kantitatif ve duyarll birer
gbstergesidir. Ayrica ALP, GGT ve total bilirubin dizeyleri
de yUkselir. Serum alblmin dizeyi komplike olmamis HAV
enfeksiyonunda genellikle normaldir, nadiren disukluk gos-
terir. Protrombin zamanin da ise asin uzamalar sk gorl-
mez, varligi ciddi bir sentez defektine isaret eder ve fulminan
hepatit gelisiminin habercisi olabilir (6). Sunulan calismada
olgularin timitnde serum transaminazlar, ALP, GGT, total
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bilirubin seviyeleri yUksek, alblmin dizeyi normal olarak
bulunmustur. Fulminan hepatit gelisen Uc¢ olguda ise prot-
rombin zamani ¢ok yiksek tespit edilmistir.

AVHA kroniklesmeden genellikle komplikasyonsuz ve
spontan olarak iyilesir. Bununla beraber, olgularin %7’sinde
atipik seyir goérulebilir (14). Kolestatik, relapsing ve fulminan
hepatit gorulebilecek atipik klinik formlardir. Kolestatik
hepatit, akut hepatit atagini takiben serum transaminaz
seviyeleri normale dogru inerken, serum bilirubin seviyesi 15
mg/dI'nin Uzerinde, sekiz haftadan uzun siren bir sarilik
periyodu ile karakterizedir. Bu klinik tabloya kasint, ishal ve
kilo kaybi eslik edebilir. Prognozu genellikle iyidir. Relapsing
hepatit ise hastalarda klinik ve biyokimyasal belirtilerin kis-
men veya tamamen duzelmesinden 15-90 glin sonra tekrar
klinik ve biyokimyasal bulgularin ortaya ¢ikmasi ile karakte-
rize bir durumdur, bu tablonun da prognozu genellikle iyidir.
Fulminan hepatit tablosu nadir gértlen ciddi bir tablodur.
Karaciger islevlerinin birden ve agir bir bicimde bozulmasi ile
karakterizedir. Klinikte sarlidin artisi, karaciger fonksiyonla-
rnda bozulma, kanama diyatezi, hepatik ensefalopati ve
koma gelisimi goraltr. AVHA olgularinin %0.1’inden azinda
fulminan hepatit gelisir ve diger etkenlerle medyana gelen
fulminan hepatitlerle karsilastiridiginda yasama sansi daha
yUksektir (%40) ve fatalite hizi %0.14 olarak hesaplanmistir
(8). Papavangelou ve ark.nin (22) calismasinda fatalite hizi
5-14 yas arasl ¢cocuklarda %0.04, 49 yas Uzerinde %2.7
olarak bulunmustur. Tosun ve ark.nin (23) calismasinda
%0.45 oraninda fulminan, %0.9 relapsing hepatit gelismistir
ve fulminan hepatit gelisen iki olgudan biri kaybedilmistir.
Kamath ve ark.nin (24) calismasinda %?2.9 oraninda fulmi-
nan, %2.1 kolestatik hepatit tespit edilmistir. Sunulan calis-
mada ise olgularin %2.5’inde atipik klinik seyir izlenmis olup
bunlardan UcU fulminan hepatit tablosunda idi. Fulminan
hepatit gelisen olgularin da %66.7’si kaybedildi.

AVHA bazen 6nemli komplikasyonlara da yol acabilmek-
tedir. Bunlarnn da énemli bir b&IUmUnt hematolojik kompli-
kasyonlar (L6kopeni, Idkositoz, ndtropeni, anemi, trombosi-
topeni, trombositozis, pansitopeni) olusturmaktadir. Bu
calismada tespit edilen hematolojik komplikasyonlar
Tablo 4’de literatUr verileri ile karsilastinldi (13,20,25-27).

Anemi ve I6kositoz en sik izlenenler idi. Bununla beraber,
hematoloji disi komplikasyon olarak Yasa ve ark.nin (20)
calismasinda urtiker (%1.7), batinda asit (%1.7), akut glome-
rulonefrit ve plevral effizyon (%0.6) gorilirken Taskesen ve
ark. nin (13) galismasinda hepatik ensefalopati (%9.5), batin-
da asit ve plevral effizyon (%2.4), Kamath ve ark.nin (24)
calismasinda major gastrointestinal kanama, intraserebral
kanama ve hipoglisemi (%0.7), ensefalopati (%1.4) izlenmis-
tir. Sunulan calismada ise Urtiker (%1.3), akut glomerulonefrit
ve plevral efizyon (%0.4) tespit ediimistir.

HAV enfeksiyonu icin 6zel, etkili bir tedavi ydntemi yoktur
ve enfeksiyon kendi kendini sinirlar. Hastalarin hastaneye
yatinimasi genellikle gerekmez, sadece destek tedavisi yapi-
labilir. Fulminan hepatit, koagulopati, ensefalopati gibi
komplikasyonlan bulunan, karin agrisi ya da kusma ile birlik-
te inatgl bulantilarn bulunan, serum bilirubin ya da transami-
nazlar yuksek dlzeyde bulunan hastalar hastaneye yatirila-
bilirler (6). Bu calismada ise olgularin %5.8’ine hastaneye
yatigl yapllarak destek tedavisi (intravendz dengeli elektrolit
ve glikoz iceren sivilar, antiemetik, K vitamini) verilmistir.

Sonug olarak AVHA enfeksiyonu Ulkemizde hala 6nemli
bir halk saghd problemi olmaya devam etmektedir.
Bolgemizde hepatit A asllamasi sadece ailesi tarafindan 6zel
hastane veya 6zel polikliniklere goétlrtlen cocuklara yapil-
makta olup, bagisiklamanin ¢ok distk oranda kaldigi tahmin
ediimektedir. Hastaligin yas ilerledikce daha agr bir klinik
tabloya yol agtigi ve istirahat gerektirdigi icin, salginlar esna-
sinda ciddi zaman ve isgucu kaybina neden oldugu bilinmek-
tedir. Maliyet-etkinlik konusu ve gelisebilecek 6lumcul komp-
likasyonlar g6z Ondne alindiginda 6zellikle bdlgemiz gibi
hiperendemik bolgelerde hepatit A asisinin erken cocukluk
caginda yapimasinin yararl olacagini distinmekteyiz. Ayrica
asllamanin yani sira egitimle birlikte sanitasyon tedbirlerinin
etkin bir sekilde kullanimasi ve altyapi eksikliklerinin gideril-
mesi AVHA enfeksiyonun gordlme oranini énemli derecede
azaltabilecegi kanaatindeyiz.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasinin séz konusu
olmadigini bildirmiglerdir.

Tablo 4. Sunulan calismada tespit edilen hematolojik komplikasyonlarin literatir ile karsilastinimasi

Taskesen Yasa Akarsu Venkataravanamma Kanra Sunulan ¢alisma

ve ark. (11) % ve ark. (19) % ve ark. (25) % ve ark. (26) % ve ark. (27) % %
Lokopeni - 9.5 0.9 74 9.5 2
Lokositoz - - 20.8 108 - 10
Nétropeni - - 6.2 - - 5.8
Anemi 26.1 95 155 12.6 95 141
Trombositopeni 71 113 4.3 19.3 1.3 58
Trombositozis - - 115 - - 7.8
Pansitopeni - - 09 - -
Toplam - - 59.3 - 30.3 431




70

Ulug ve ark.
Hepatit A

Cocuk Enf Derg 2010; 4: 65-70

10.

11.

12.

13.

Kaynaklar

Lemon S. Type A viral hepatitis: epidemiology, diagnosis, and
prevention. Clinical Chemistry 1997; 43: 1494-9.

Doékmetas i. HAV enfeksiyonunun epidemiyolojisi ve patogene-
zi. In Tabak F, Balik i,Tekeli E eds. Viral Hepatit 2007. Ankara:
Viral Hepatitle Savasim Dernegi, 2007: 52-60.

Tekay F. Hakkari devlet hastanesine basvuran 0-14 yas grubu
cocuklarda hepatit A sikligi. Dicle Tip Derg 2006; 33: 245-7.
Altindis M, Cetinkaya Z, Aktepe OC, ve ark. Afyon’da hapatit A
viris sikligi ve bir hepatit A virls salgini irdelemesi “Erkmen”.
Viral Hepatit Dergisi 2006; 11: 30-4.

Tirker T, Babayigit MA, Tekbas OF, ve ark. GATA Egitim ve
Arastirma Hastanesi’ne 2002-2004 yillari arasinda viral hepatit
nedenli yatislarin sikhidi ve dagiimi. Gulhane Tip Dergisi 2006;
48: 125-31.

Ceyhan MN. Ankara’da bir ilkdgretim okulunda hepatit A sero-
pozitiflik prevalansi ve etkileyen etmenler ile bir yillik insidansi
(Uzmanlik Tezi). Ankara: Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Halk
Saghgr Anabilim Dali, 2007.

Turhan E, Cetin M. Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi
Egitim, Arastirma ve Uygulama Hastanesi’ne basvuran hastalar-
da hepatit A seroprevalansi. Viral Hepatit Dergisi 2007; 12: 30-4.
Arslan K. Cocukluk c¢agi hepatit A seroprevalansi (Uzmanlik
Tezi). istanbul: T.C. Saglik Bakanlgi, Haseki Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklan Klinigi, 2006.

Karsligil T, Eksi F, Balci i, Belgin R. Bélgemizde A ve E hepatit-
lerinin seroprevalansi. Viral Hepatit Dergisi 2003; 8: 155-9.
Brundage SC, Fitzpatrick AN. Hepatitis A. Am Fam Physician
2006; 73: 2162-8.

Colpan A, Bodur H, Erbay A, Akinci E, Ongérii P, Eren S. Akut
viral hepatit olgularinin degerlendirilmesi. Viral Hepatit Dergisi
2003; 8: 20-4.

Ozen M, Yologlu S, Isik Y, Tekerekoglu MS. Turgut Ozal Tip
Merkezi'ne basvuran 2-16 yas grubundaki ¢ocuklarda Anti-
HAV Ig G seropozitifligi. Tirk Ped Ars 2006; 41: 36-40.
Taskesen M, Tas MA, Ecer S, Ozel A, Karabiberoglu S. Akut
viral hepatit A olgularinin klinik ve laboratuar bulgularinin deger-
lendiriimesi. Dicle Tip Derg 2008; 35: 155-8.

14.

15.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

Tekin B. Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Kilinik
Bakteriyoloji ve infeksiyon Hastaliklari Klinigi'nde 1990-2004
yillari arasl yatirilarak izlenen akut viral hepatit olgularinin deger-
lendirilmesi (Uzmanlik Tezi). Konya: Selcuk Universitesi Meram
Tip Fakiltesi, Klinik Bakteriyoloji ve infeksiyon Hastaliklari
Anabilim Dali, 2004.

Foussal MD, Picon C, Sorrentino A. Hepatitis A in childhood.
The type of an infectious disease iceberg. Acta Gastroenterol
Lationam 2002; 32: 101-5.

. Turgut H, Turhanoglu M, Aydin K ve ark. Akut viral hepatit olgu-

larinin etiyolojik ve epidemiyoljik dzellikleri. infeksiyon Dergisi
1992; 6: 243-5.

Kilig H, Sahin I, Yildinm MS, Kog AN, Aring H. HAV seroprevalan-
sinin yas ve mevsimsel analizi. Viral Hepatit Dergisi 1996; 2: 70-2.
Eker A, Tansel O, Kuloglu F, Akata F. Akut viral hepatit A ve B
olgularinin degerlendiriimesi. Viral Hepatit Dergisi 2005; 10: 144-9.
Husain E, Al-Tawfiq JA, Husain K. Epidemiology and outcome
of severe hepatitis A infection in children in Kuwait. Med Princ
Pract 2006; 15: 266-9.

Yasa O, Dursun F, Fedakar A, Ergliven M. Akut hepatit A vakalari
ve ekstrahepatik komplikasyonlar. Cocuk Dergisi 2005; 5: 48-50.
Kanra G, Kara A. Hepatit virisi ve hepatit A. Katki Pediatri
Dergisi 1998; 19: 575-93.

Papavangelou G. Epidemiology of hepatitis A in Mediterranean
countries. Vaccine 1992; 10: 63-6.

Tosun S. HAV enfeksiyonunda klinik ve korunma. In Tabak F,
Balik i, Tekeli E eds. Viral Hepatit 2007. Ankara: Viral Hepatitle
Savasim Dernegi, 2007: 62-93.

Kamath SR, Sathiyasekaran M, Raja TE, Sudha L. Profile of viral
hepatitis A in Chennai. Indian Pediatr 2009; 46: 642-3.

Akarsu S, Erensoy A, Elkiran O, Kurt A, Crtak-Kurt AN, Aygiin
AD. Akut viral hepatit A ve B tanili hastalarda hematolojik anor-
mallikler. Cocuk Enf Derg 2008; 3: 90-5.

Venkataravanamma P, Rau AT. Severe thrombocytopenia in
association with hepatitis A. Indian Pediatr 2004; 41: 1178-9.
Kanra G, Tezcan S, Badur S. Turkish National Study Team.
Hepatitis A seroprevalance in a random sample of Turkish
population by simultaneous EPI cluster and comparison with
surveys in Turkey. Turk J Pediatr 2002; 44: 204-10.





