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Özet 

HASTANEMĠZDE CERRAHĠ ĠġLEMLER ÖNCESĠ VEYA 
POLĠKLĠNĠKLERDE TARAMA AMACIYLA BAKILAN ANTĠ-HCV TESTĠ 

POZĠTĠF SAPTANAN HASTALARDA UYGULANMIġ TIBBĠ YAKLAġIMIN 
ĠNCELENMESĠ 

Amaç: Bu çalıĢmada, herhangi bir nedenle yapılmıĢ hastane baĢvurusu 

sırasında anti-HCV testi pozitif saptanan ve ilgili bölümlerin takibinde olmayan 

hastalarda retrospektif olarak, uygun tıbbi yaklaĢım, ileri inceleme, hastalık 

farkındalığı ve tedavi durumu ile ilgili veri ve bilgilerin değerlendirilmesi 

amaçlanmıĢtır. 

Gereç ve Yöntem: Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve 

AraĢtırma Hastanesi veri tabanından 1 Mayıs 2013 ve 31 Mayıs 2018 tarihleri 

arasında hastaneye baĢvuran ve anti-HCV testi pozitif saptanan hastalar 

çalıĢmaya alındı. Hastaların baĢvurdukları klinikleri, demografik bilgileri, 

görüntüleme ve biyokimyasal verileri kaydedildi. Anti-HCV pozitif saptanan 

hastaların HCV-RNA ile değerlendirilip değerlendirilmedikleri incelendi. HCV 

RNA bakılması ve pozitiflik durumuna göre veriler karĢılaĢtırıldı. HCV RNA 

bakılmamıĢ olanlar ile iletiĢim sağlandı ve ilgili bölümlere baĢvurarak ileri 

tetkik yaptırmaları için bilgilendirildi. 

Bulgular: Son beĢ yıllık sürede baĢvuran 292883 hastanın 19937‟sinde anti-

HCV testi yapıldığı saptandı. Hastaların 351‟inde (%1,7) anti-HCV pozitif 

bulundu. Gastroenteroloji ve Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji 

bölümü kayıtlarındaki 161 hasta çalıĢma dıĢı bırakıldı ve 190 anti-HCV pozitif 

hastanın (104 kadın, 86 erkek) verileri incelendi. Bu 190 hastadan 86‟sına HCV 

RNA bakılmadığı saptandı. HCV RNA bakılmayan 86 hastanın 44‟üne 

ulaĢılabildi. Bunlardan 21‟ine, baĢka merkezlerde ileri inceleme yapıldığı, 

10‟unun exitus olduğu (exitus olanların 2 sine ileri inceleme yapılmıĢ), 15‟inde 

(%34) ise hastalık farkındalığının bulunmadığı ve herhangi bir ileri inceleme 

yapılmadığı öğrenildi.  

Sonuç: Hastanede farklı nedenlerle HCV taraması yapılmıĢ hastalardan, anti-

HCV pozitif saptananlarının ilgili bölümlerin takibinde olmayan veya ileri 

inceleme yapılmamıĢ üçte birinden fazlasında farkındalık bulunmamaktadır. 

Bu hastaların uygun zamanda saptanması ve uygun tıbbi bakım alması için 

hastane bilgi iĢleminde tıbbi bakım verenlerin uyarılacağı bir sistem 

oluĢturulmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: HCV taraması, anti-HCV, HCV RNA, farkındalık 
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Abstract  

THE INVESTIGATION OF MANAGEMENT STRATEGIES IN PATIENTS 
WITH ANTI-HCV POSITIVE TEST PERFORMED FOR SCREENING IN 
PATIENTS APPLIED TO OUTPATIENT CLINICS OR PREOPERATIVE 

PERIOD 

Objective: In this retrospective study, we aimed to evaluate the data and 

information related to appropriate medical approach, advanced medical 

examination, disease awareness and treatment status in patients who were 

positive for anti-HCV test during the hospital admission for any reason and 

were not being followed by relevant medical department. 

Material and Methods: The patients who were admitted to Istanbul Medeniyet 

University Göztepe Training and Research Hospital between dates 1 May 2013 

and 31 May 2018 and were found to be positive for anti-HCV were included in 

the study. The patients' clinics, demographic information,  imaging and 

biochemical data were recorded. The presence of HCV RNA test in hospital‟s 

database was investigated in patients with anti-HCV seropositivity. The 

patients‟ datas were compared according to presence of HCV RNA test and if 

present, HCV RNA test results. Patients without HCV RNA test were contacted 

to inform them about the anti-HCV seropositivity and to advise them to apply 

relevant departments about further examination. 

Results: Anti-HCV tests were performed in 19937 of 292883 patients admitted 

to hospital in the last five years. Anti-HCV was positive in 351 (1.7%) of the 

patients. 161 patients being followed in the Department of Gastroenterology 

and Department of Infectious Diseases and Clinical Microbiology were excluded 

from the study and the data of 190 anti-HCV positive patients (104 female, 86 

male) were collected. Out of these 190 patients, 86 had no HCV RNA test in 

hospital‟s database. Of the 86 patients without HCV RNA, 44 could be reached 

by telephone. It was learnt that 21 of them had had further examination in 

other centers, 10 were dead (2 of them had further medical examination before 

death), 15 (34%) had no awareness of disease and no further examination was 

made. 

Conclusion: More than one third of anti-HCV positive patients screened in our 

hospital who are not being followed in relevant medical department or who had 

not undergone further medical examination, had no awareness of their HCV 

status. A system should be established by computing department in which 

medical caregivers can be warned to determine these patients at the 

appropriate time and to give them appropriate medical care. 

Keywords: HCV screening, anti-HCV,  HCV RNA, awareness  
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BÖLÜM 1 

 

 

GĠRĠġ ve AMAÇ 
 

Hepatit C virüsü (HCV), akut ve kronik hepatit yapması, yüksek oranda 

kronikleĢme göstermesi, siroza, hepatoselüler karsinoma ve ölüme neden 

olması açısından önemli bir patojendir. GeliĢmiĢ ülkelerde karaciğer 

naklinin önde gelen nedenidir (1). Her yıl yaklaĢık 700 000 kiĢi HCV iliĢkili 

nedenlerle hayatını kaybetmektedir (2). Mevcut ülke verilerine göre dünya 

nüfusunun yaklaĢık %3‟ü HCV ile enfektedir. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 

verilerine göre 71 milyon kiĢinin HCV enfeksiyonu olduğu tahmin 

edilmektedir (3). Coğrafi farklılıklara bağlı olarak değiĢiklik göstermekle 

birlikte prevalans, Kuzey Avrupa‟da %1‟in altında, Kuzey Afrika‟da %3‟ün 

üzerinde ve Ortadoğuda %1 ile %12 arasındadır (4). Türkiye‟de ise prevelans 

%1‟dir (5). DSÖ 2016 yılında tüm olguları saptayarak ve tedavi ederek 2030 

yılına kadar baĢat (major) halk sağlığı tehditi olarak hepatit C virüs 

enfeksiyonunu yok edecek hedefler oluĢturmuĢtur. Bu hedefler teĢhis 

konmamıĢ HCV-infeksiyonlarını saptamak, HCV pozitif hastalar arasında 

aktif infeksiyonları teĢhis etmek ve aktif infeksiyonların antiviraller ile 

tedavi etmektir. Hedefler dahilinde 2030‟a kadar kronik hepatit enfeksiyonu 

insidansı %90 mortalite %65 oranında azaltılmıĢ olacak, önleme ve tedavi 

servislerine evrensel ulaĢım sağlanacaktır (6). 

BaĢarılı HCV kontrol programının en önemli öğelerinden biri geniĢletilmiĢ 

HCV testidir (1). Cerrahi iĢlemler öncesi ülkeler arasında prevalans 

farklılığından kaynaklanan maliyet etkinliği gibi sorunlar nedeni ile rutin 

HCV taraması ile ilgili olarak uluslararası bir uzlaĢma bulunmamaktadır. 

Bununla birlikte Türkiye‟de (7) ve çoğu ülkede (8,9,10,11) anti-HCV testi 

kullanılarak HCV taraması yapılmaktadır. Hepatit C pozitif olan enjeksiyon 

yolu ile madde kullanan kiĢilerin yaklaĢık yarısının enfeksiyonunun 

farkında olmadığı bildirilmiĢtir (12). Tarama, hastalığının farkında olmayan 

bireylerin tanınması ve tedaviye yönlendirilmesi açısından değerlidir. Son 

zamanlarda doğrudan etkili antiviral kombinasyonları ile tedavi edilen HCV 

enfeksiyonu olan hastalarda %95‟in üzerinde kür sağlanabilmiĢ olması risk 

altındaki bireylerin taranmasının önemini artırmaktadır (13). Tarama 
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testinin pozitif saptandığı bireylerde farkındalığın oluĢturulması ile 

enfeksiyona bağlı uzun dönem komplikasyonların azaltılması ve bulaĢ 

oranının en aza indirilmesi mümkün olabilir. Ayrıca bu bireylerde, ileri 

tetkik ile kronik HCV taĢıyıcısı kesin tanısının konulması mortalite ve 

morbiditenin azaltılmasında önemlidir. 

Bu retrospektif çalıĢmada, Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim 

ve AraĢtırma Hastanesinde cerrahi operasyon öncesi veya acil ve dahili 

bilimlere baĢvuru sırasında anti-HCV testi pozitif saptanmıĢ olan 

hastalarda, uygun tıbbi yaklaĢımın yapılıp yapılmadığının incelenmesi, ileri 

inceleme yapılmayan ve hastalık farkındalığının bulunmadığı hastaların 

belirlenmesi, anti-HCV pozitif oldukları bilgisinin verilmesi ve uygun tıbbi 

tedaviyi almaları için sağlık kurumuna baĢvurmalarının sağlanması 

amaçlanmıĢtır. 
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BÖLÜM 2 

 

 

GENEL BĠLGĠLER 
 

 

2.1. HEPATĠT C VĠRÜSÜ 

Non-A non-B hepatitlerinin en önemli nedeni olan HCV parenteral, cinsel ve 

vertikal yol ile bulaĢan, zarflı, tek zincirli, küresel bir RNA virüsüdür (13).  

Ġlk kez varlığı 1988 yılında non-A non-B hepatitli insan kanları ile infekte 

edilen Ģempanzelerin plazmalarından klonlanarak ortaya konmuĢtur (14). 

Flaviviridae ailesindeki Hepacivirus cinsi içinde sınıflandırılmaktadır (15). 

2.1.1. Hepatit C Virüsünün Yapısı, Proteinleri ve Genomunun Yapısı 

HCV virionu 55-65 nm çapındaki bir lipit membran zarfından oluĢur. Zarf 

içinde 33-40 nm çapında virüsün RNA materyalini içeren ikozahedral 

çekirdek bulunur (16). HCV kor proteini, E1 ve E2 glikoproteini gibi yapısal 

ve NS2, NS3, NS4A, NS4B, NS5A ve NS5B proteinleri gibi yapısal olmayan 

proteinleri sentezler (13,17). E1 ve E2 glikoproteinleri lipit zarf içine yerleĢik 

olup konak hücreye bağlanma, giriĢ ve konak hücre membranı ile 

birleĢmede gereklidir (18). Bu glikoproteinler, HCV'nin bağıĢıklık sistemi ile 

olan etkileĢimlerinde önemli rol oynar. E2 glikoproteininde virüsün 

bağıĢıklık sisteminden korunmasına yardımcı olan „„Hyper-Variable 

Region‟‟1 (HVR1) bulunur (19). E2, E1'i bağıĢıklık sisteminden koruyabilir 

(20). E2 geninin önemli bir özelliği ilk 27 amino asidine denk gelen bölgenin 

çok fazla genetik değiĢkenlik göstermesidir. Bu amino asitler HCV 

genotipleri arasında ve hatta aynı genotipin alt tipleri arasında bile % 

80‟den fazla değiĢkenlik göstermektedir. HVR-1 bölgesinin nötralize edici 

epitoplar taĢıyabileceği ve immün seleksiyon için bağıĢıklık sisteminin ağır 

baskısı altında oluĢtuğu düĢünülmektedir. Bir diğer çok değiĢken bölge 

HVR-2 genotip 1 ile infekte hastalarda E2 glikoproteininde bulunmuĢtur 

(21). HCV kor protein poliproteinin N terminal ucunda yer alır ve viral 

nükleokapsidi oluĢturur. Diğer proteinlere göre farklı HCV türleri arasında 

amino asit sekansları en fazla korunan proteindir. Kor proteini esas olarak 

sitoplazmada bulunur ve lipid damlacıkları, endoplazmik retikulum ve 
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mitokondri ile iliĢkilidir. Ökaryotik hücrelerin baĢlıca protein yıkım yolu 

olan ubiquitin-proteasome yolu ile 191 amino asitlik öncül proteinin post-

translasyonel modifikasyonu oluĢur (22). Yapısal veya yapısal olmayan p7 

proteini viral genom replikasyonu için zorunlu değildir ancak virüs 

morfojenezinde kritik bir rol oynar. Kendisini endoplazmik retikulum içinde 

konumlandıran 63 amino asitlik bir proteindir. Bölünmesine endoplazmik 

retikulumun sinyal peptidazları aracılık eder. Ġki transmembran bölgesi, bir 

sitoplazmik halka ile bağlanır ve p7 endoplazmik retikulum lümenine doğru 

yönlendirilir (23). NS2, biyolojik iĢlevi kesin olmayan 21-23 kiloDaltonluk 

serin proteaz aktivitesine sahip transmembran bir proteindir. NS3, N-ucu 

serin proteaz aktivitesine ve C-ucu NTPaz/helikaz aktivitesine sahip olan 67 

kiloDaltonluk bir proteindir. Endoplazmik retikulum içinde yer alır. NS4A, 

esansiyel kofaktörü olduğu NS3 proteinaz ile bir heterodimerik kompleks 

oluĢturan 54 amino asitlik küçük bir fosfoproteindir (13). Viral replikasyon, 

hücre sinyal yollarının modülasyonu ve interferon yanıtında önemli bir rol 

oynar (24). Viral RNA'ya bağımlı bir RNA polimeraz olan NS5B, 4 

transmembran alanına sahip küçük (27 kiloDalton) hidrofobik bir integral 

membran proteindir (25). Endoplazmik retikulum içinde yer alır ve diğer 

viral proteinlerin alınması için önemli bir rol oynar. Membran ağı olarak 

adlandırılan bir yapı oluĢturan endoplazmik retikulumda (26) morfolojik 

değiĢiklikler meydana getirir (27). HCV viral RNA‟sının replikasyonunda 

ribonükleozid trifosfatın polimerizasyonunu katalizleyerek anahtar bir rol 

oynar (28). 

HCV genomu; uzun, tek bir açık okuma bölgesini (open reading frame; ORF) 

içeren ve yaklaĢık 9600 nükleotidden oluĢan pozitif sarmallı tek zincirli RNA 

molekülünden oluĢur. ORF, 5' ve 3' uçta ifade edilmeyen bölgeler 

(untranslated; UTR) arasında bulunur ve yaklaĢık 3000 amino asit 

uzunluğunda büyük bir polipeptidi kodlar. Bu öncül polipeptid daha sonra 

en az 10 farklı proteine bölünür. Böylece, HCV genomunun yapısal ve 

yapısal olmayan proteinleri oluĢur (13). UTR, proteinlere çevrilmemiĢ, fakat 

viral RNA'nın translasyonu ve replikasyonu için önemlidir. 5' UTR, yaklaĢık 

3000 amino asit içeren çok uzun bir proteinin translasyonunu baĢlatan bir 

ribozom bağlama bölgesi veya „„internal ribosome entry site‟‟(IRES) sahiptir 

(29). HCV IRES'in çekirdek alanı, öngörülen bir yalancı kesiĢme için entegre 

edilmiĢ 4 yollu bir sarmal bağlantı içerir (30). Alanın konformasyonu, 
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ORF‟nin 40S ribozomal alt birim üzerine konumlandırılmasını kısıtlar. HCV 

RNA genomunun yapısı ġekil 2-1‟de gösterilmiĢtir. 

2.1.2. Hepatit C Virüsünün Replikasyonu 

HCV virüsü reseptör kompleksine bağlandıktan sonra içeri alınır ve 

nükleokapsid konak hücre sitoplazmasına salınır. Dekapsidasyon 

sonrasında genomik HCV-RNA poliprotein translasyonu ve konak 

sitoplazmada replikasyon amacı ile kullanılır. Viral RNA pozitif polariteli 

olmasından dolayı mRNA gibi davranarak doğrudan translasyona uğrar. 

HCV-RNA translasyonu diğer hücresel RNA‟lar gibi Ģapka bağımlı değildir. 

HCV-RNA translasyonu 5‟IRES‟in ribozoma bağlanması ile baĢlar ve düz 

endoplazmik retikulumda yapılır. Ardından oluĢan tekil poliprotein, yapısal 

ve yapısal proteinleri oluĢturmak için viral ve hücresel proteazlar tarafından 

kesilir. HCV diğer pozitif polariteli tek zincirli virüslar gibi zar değiĢikliğini 

uyarır. Membrandaki bu değiĢikliklere membranöz ağ (web) denir (26). 

NS5B negatif zinciri sentezleyerek genomu replike eder. Negatif zincir, 

pozitif zincirin sentezi için Ģablon olarak kullanılır. Replikasyon ve post-

translasyonel iĢlemleri, perinükleer membrana yakın bir konumda bulunan 

yapısal olmayan proteinler ve konak hücrelerinden oluĢan membranöz ağda 

oluĢur. Genom enkapsidasyonu endoplazmik retikulumda olurken, 

nükleokapsidler, periselüler alana egzositozla salınmadan önce Golgi 

cisiminde zarflanır ve olgunlaĢır (29,31). 
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ġekil 2-1. HCV genomunun proteinleri ve yapısı-Dubuisson ve Cosset 

(2017)’den (17) 

2.1.3. Hepatit C Virüsü Genotipleri 

HCV‟nin 6 ana genotipi (1-7) ve 67 subtipi vardır (32). Dünya çapında 

epidemik olan genotipler 1-3‟tür. Genotipin belirlenmesi, epidemiyolojik 

çalıĢmaların doğru yapılması ve doğru antiviral tedavinin seçilmesi için 

temeldir. Ayrıca genotip ve subtipler antiviral yanıtı öngörmek için iyi bir 

göstergedir (33,34). HCV genotipi coğrafi farklılık kalıbı gösterir (35). 

Genotip 1, 2 ve 3 küresel dağılım gösterirken, 4, 5 ve 6 sadece belirli 

bölgelerde bulunur. Örneğin; genotip 4 Ortadoğu ve Kuzey Afrika, genotip 5 

Güney Afrika, genotip 6 Çin ve Güneydoğu Asya, genotip 7 ise sadece Orta 

Afrika‟da bildirilmiĢtir (36,37). Türkiye‟de en yaygın görülen genotipler sırası 

ile 1a ve 1b‟dir (38). 

2.1.4. Hepatit C Virüsü BulaĢ Yolları 

HCV bulaĢ yolları ile ilgili bilgiler tartıĢmalıdır. Olguların çok büyük bir 

bölümünde kan ve kan ürünleri ile olan parenteral maruziyet vardır. Diğer 

olası bulaĢ yolları, anneden bebeğe doğum esnasında (vertikal) geçme, ilaç 

bağımlılığında enjeksiyon kullanımı, korunmasız cinsel iliĢki, her türlü kan 

bulaĢı olabilecek cinsel iliĢki ve mesleki bulaĢ olarak sıralanabilir 

(39,40,41). GeliĢmiĢ ülkelerde bulaĢın önde gelen nedeni yasal olmayan 

intravenöz ilaç bağımlılığı ve enjektörlerin tekrarlayan ve farklı kiĢiler 
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arasında kullanımıdır. Bu bulaĢ yolu Amerika BirleĢik Devletleri‟nde 

(ABD‟de) HCV enfeksiyonu olgularının %60‟ından fazlasının nedeni olarak 

tanımlanmıĢtır (42). Ġrlanda‟da 1992 yılında baĢlayan ardından çoğu 

ülkelerin benimsediği kan ürünü vericilerinin HCV açısından rutin 

taranması sonucunda kan ürünü nakli ile bulaĢ oranı azalmıĢ, 1 milyon 

kan ürününde 1 oranına kadar gerilemiĢtir (43). Rutin tarama ile organ 

nakillerinde de bulaĢ önlenmiĢtir. 

2.1.5. Hepatit C Virüsü Epidemiyolojisi 

Dünyada HCV prevalansı %2.35‟tir (44). Birçok ülkedeki veri eksikliğinden 

dolayı bölgesel ağırlık ortalamasına göre belirlenmiĢtir. Bölgeye özgü 

tahminlere göre prevalans Kuzey Avrupa‟da %1‟in altında, Kuzey Afrika‟da 

%2,9‟un üzerindedir. En düĢük prevalansın (%0,1-1) Ġskandinavya ve 

BirleĢik Krallık‟ta, en yüksek prevalansın ise Mısır‟da (%15-20) olduğu 

bildirilmiĢtir (44,45,46,47). 

HCV prevalansında coğrafi ve zaman ilintili örüntüsel farklılıklar mevcuttur. 

Benzer prevalansı olan ülkelerde, yaĢa özel prevalans dağılımında ülkesel 

farklılıklar dikkat çekmektedir. Örneğin: ABD ve Türkiye benzer prevalans 

aralığında yer almasına karĢın yaĢa göre değiĢkenlik gösteren bir dağılım 

vardır. ABD‟de prevalans 30-39 yaĢ arası tepe yaparak toplam enfeksiyonun 

üçte ikisini oluĢtururken (45), Türkiye‟de prevalans yaĢla birlikte artarak 50 

yaĢ üzerindeki kiĢiler enfeksiyon olgularının büyük kısmını oluĢturur (48). 

HCV insidansı ABD‟de 1965 öncesinde düĢük iken (18/100000), 

1960‟lardan 1980‟lerin baĢlarına kadar artıĢ göstermiĢ, 1989‟a kadar 

yüksek seyretmiĢ (130/100000), sonrasında yeni HCV olguları %80‟den 

fazla azalmıĢtır (47). Akut enfeksiyon asemptomatik seyrettiğinden, mevcut 

tetkikler akut enfeksiyonu kronik enfeksiyondan ayıramadığından ve bir 

çok ülke akut enfeksiyonla ilgili sistematik veri toplamadığından HCV 

insidansının hesaplanması kolay olmamaktadır (46). 

2.2. HEPATĠT C ENFEKSĠYONU 

2.2.1 Akut Hepatit C Virüsü Enfeksiyonu 

Akut HCV enfeksiyonu bulaĢ sonrası ilk 6 aylık dönemi içerir (49,50,51). 

Akut HCV tanımı hastanın klinik bulgu ve semptomlarından bağımsızdır 

(50). Altı aylık zaman periyodunun seçilmesinin altındaki temel neden, 
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spontan viral klerensin sağlandığı bireylerde eradikasyonun genellikle 6 ay 

içinde ortaya çıkmasından kaynaklanmaktadır (52,53,54). 

HCV enfeksiyonunun akut dönemde saptanması sık değildir. Klinik 

manifestasyonlar genellikle HCV maruziyeti sonrası 7-8 hafta içinde 

görülür. Fakat etkilenen hastaların büyük kısmı, az semptomla ya da 

semptomsuz bir akut enfeksiyon süreci geçirirler. Bu dönemde fulminan 

hepatit tanımlanmıĢ olsa bile çok nadir bir klinik seyirdir, fakat öncesinde 

kronik hepatit B enfeksiyonu bu riski artırır (55,56). Ġyi tanımlanmıĢ akut 

hepatit semptomları sarılık, halsizlik, kırıklık ve kusmadır. Bu semptomlar 

hastaların sadece %15-20‟sinde görülür (57). Kronik enfekte bireylerin 

büyük bir kısmı da ne zaman akut semptomatik olduğu tarihi hatırlamaz. 

Hastalığın doğal tarihi ile ilgili çalıĢmalar incelendiğinde spontan akut HCV 

enfeksiyonu klerens oranının %25-30 olduğu görülmektedir (58). HIV 

koenfeksiyonu olan bireylerde bu oran %10-20 azalmıĢtır (59). Bazı 

çalıĢmalarda, semptomatik akut enfeksiyon ve sarılığın yüksek spontan 

klerensle (%35-50) iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (58). Özellikle sarılığın, 

HCV‟ye karĢı geliĢen güçlü baĢlangıç immun cevaba bağlı hepatik 

enflamasyonu gösterdiğine inanılmaktadır (53). Akut HCV enfeksiyonunda 

ilk laboratuvar bulgusu HCV-RNA‟dır. Kanda 1-2 hafta içinde 

saptanabilirken, HCV antikorları (anti-HCV) enfeksiyon sonrası 50-60 gün 

içinde görülebilir (60). 

2.2.2.  Kronik Hepatit C Enfeksiyonu 

Kronik HCV enfeksiyonu, kiĢide 6 aydan uzun süredir olan ölçülebilir viral 

replikasyonun olması ile tanımlanır. Virüsa maruziyeti olanların %80‟inde 

kronik HCV enfeksiyonu geliĢir (61). Görece küçük viral RNA polyprotein, 

hızlı viral replikasyon ve yüksek mutasyon oranları virüsün genetik 

heterojenitesine katkıda bulunur ve konağın immun yanıtından kaçmasına 

olanak verir ve bu durum hastaların çoğunda kronik enfeksiyon olarak 

kendini gösterir (62). Hastaların büyük bir kısmı ilk birkaç on yıllık süreci 

semptomsuz veya az semptomla geçirir (63). En yaygın semptomlar 

yorgunluk ve hafif biliĢsel sorunlar olarak sıralanabilir (64). Kronik 

enfeksiyon yıllar içinde siroz ve hepatoselüler karsinoma neden olabilir (65). 

Transaminaz düzeyleri hastaların %7-53‟ünde normaldir. Geç nüksler 

görülebilir fakat bu durumun re-enfeksiyondan ayırdı zordur (66). HCV 

enfeksiyonu doğal seyri ġekil 2-2‟de gösterilmiĢtir. 
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ġekil 2-2: HCV enfeksiyonu doğal seyri 

Dünya çapında hepatit C, siroz vakalarının %27‟si, hepatoselüler karsinom 

vakalarının %25‟inin nedenidir (45). HCV enfekte bireylerin %10-30‟u 30 yıl 

içinde siroz geliĢtirecektir. Siroz geliĢimi ile ilgili risk faktörleri HBV 

koenfeksiyonu, erkek cinsiyet, alkolizm ve HIV koenfeksiyondur. HCV‟ye 

bağlı siroz geliĢtirenler 20 kat artmıĢ hepatoselüler karsinoma riski 

altındadır. Bu dönüĢüm yılda %1-3‟tür (67).  

Siroz; portal hipertansiyon, splenomegali, assit, porto-sistemik kolateraller, 

özefagus ve gastrik varis, kanama diyatezi ve hepatik ensefalopati gibi klinik 

sonlanımlara neden olabilir. (68). Kronik enfekte bireylerin yarısından 

fazlasında hastalığın her hangi bir evresinde asit geliĢir (69). HCV ile ilgili 

karaciğer dıĢı en sık görülen sorun küçük/orta damar vasküliti olan mikst 

kriyoglobulinemidir (70). HCV ayrıca Sjögren sendromu, porfiria cutanea 

tarda, liken planus, nekrolitik akral eritem, otoimmun tiroidit, diabetes 

mellitus, lenfoproliferatif hastalık, membranoproliferatif glomerülonefrit, 

kardiyomyopati/kardiyak aritmi ile iliĢkili bulunmuĢtur (71,72). 

Occult HCV enfeksiyonu, karaciğer veya periferik kan mononükleer 

hücrelerinde HCV RNA varlığına eĢlik eden negatif serolojik ve nükleik asit 

testi sonuçları ile karakterizedir. Bu klinik durum rutin hemodiyaliz 
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hastalarında sık görülür ve görüntüde enfekte olmayan kiĢiden HCV 

bulaĢının gözardı edilmemesi gereken bir nedenidir (73). 

2.3. HEPATĠT C ENFEKSĠYONUNDA TANI 

HCV tanısı anamnez, fizik muayene ve laboratuvar ile konulur. Tanıda HCV 

açısından yüksek riskli bireylerin laboratuvar testleri ile incelenmesi 

temeldir. HCV enfeksiyonunun tanısında ve yönteminde iki sınıf 

laboratuvar testi kullanılmaktadır: Bu testleri HCV‟ye karĢı antikor ölçen 

serolojik test (anti-HCV) ve viral nükleik asiti saptayan moleküler test 

(Nükleik Asit Amplifikasyon Testi; NAT) oluĢturur (74). Testlerin hastalık 

ciddiyeti ya da prognozunda rolü yoktur. Akut veya kronik HCV 

enfeksiyonu tanısı için anti-HCV ve HCV RNA testleri genellikle gereklidir. 

HCV enfeksiyonu tanı yaklaĢımı ġekil 2-3‟de gösterilmiĢtir. 

 

ġekil 2-3 HCV enfeksiyonu tanı yaklaĢımı Manns et al 2017 (85) 

Duyarlı kantitatif HCV RNA testi, hastalığın yönetimini kolaylaĢtıracak virüs 

düzeyi ile ilgili bilgiler vermesi bakımından önerilmektedir. Anti-HCV testi 

tarama ve tanıda kullanılır. Plazma veya serumda antikor ölçen iki tip 

enzim-kenetli immünosorbent tahlil (ELISA testi) klinik kullanımdadır. 

Güncel anti-HCV için kullanılan testlerin virüsa özgünlüğü (spesifitesi) 

%99‟dan fazladır (75). Yalancı pozitif sonuçlar genellikle HCV prevalansının 

düĢük olduğu bölgelerde olmaktadır. Yalancı negatif sonuçlar ise HIV 

koenfeksiyonu, solid organ alıcıları, hipo/agamaglobulinemi ya da 
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hemodiyaliz hastaları gibi ciddi immunsupresyonun olduğu durumlarda 

olabilir (76,77). Moleküler testler HCV tanısı ve tedavinin 

monitörizasyonunda anahtar rol oynar. Virüsün hücre kültüründe 

üretilmesi zor olduğu için HCV saf moleküler tekniklerle tanımlanan ilk 

patojenlerden biri olmuĢtur. NAT, aktif HCV replikasyonunu göstermekte 

altın standart olarak görülmektedir. HCV NAT, maruziyet sonrası ilk bir 

haftadan itibaren saptanabilmesi ve serokonversiyon öncesi 4-6 hafta 

gösterilebilmesi nedeni ile akut enfeksiyon tanısında çok kullanıĢlıdır 

(78,79,80). HCV enfeksiyonu tanısı anti-HCV testi ile antikor taraması 

ardından NAT ile HCV RNA varlığı doğrulaması ile konur. BaĢlangıç viral 

yük değerlendirmesi, tedaviye yanıt kinetiğinin saptanmasında kritik rol 

oynar (80). 

2.3.1. HCV Taraması 

HCV taramasının bir kaç potansiyel yararı bulunur. Bunlardan en önemlisi 

enfeksiyonun erken dönemde saptanması sonucu baĢlanan antiviral tedavi 

baĢarısınının, geç döneme göre daha yüksek olmasıdır. Ġkinci potansiyel 

yarar, enfeksiyonu erken saptamanın saptanan kiĢide farkındalık 

yaratması, kiĢinin danıĢmanlık hizmeti alarak ve hayat tarzını değiĢtirerek 

baĢka insanlara bulaĢtırma ihtimalinin azaltılmasıdır. Rutin HCV taraması 

için optimal yaklaĢım virüs maruziyeti için risk faktörü bulunanları 

taramaktır. Taraması önerilen kiĢiler aĢağıda sıralanmıĢtır (74). 

 Yakın ya da uzak geçmiĢte, kendini ilaç bağımlısı olarak görmeyenler 

de dahil sadece bir kere bile olsa enjeksiyon ile yasadıĢı ilaç 

kullanımı öyküsü olanlar 

 HCV prevalansının yüksek olduğu durumlara sahip kiĢiler:  HIV 

enfekte, 1987 öncesi pıhtılaĢma faktörü almıĢ hemofili hastaları, 

herhangi bir zamanda hemodiyaliz öyküsü bulunanlar, 

açıklanamayan aminotransferaz düzeyleri olan kiĢiler 

 1992 öncesi kan, kan ürünü ve organ nakli alıcıları ile daha sonra 

HCV açısından pozitif saptanmıĢ donörden kan nakli olanlar 

 HCV enfekte anneden doğan çocuk 

 HCV pozitif kan ile mukozal temas ya da iğne ucu batma kazası 

yaĢayan sağlık çalıĢanları 

 HCV enfekte bireylerin güncel cinsel partnerleri 
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2.4. HEPATĠT C ENFEKSĠYONUNUN TEDAVĠSĠ 

HCV tedavisinde ana amaç enfeksiyonu tedavi etmektir. Kalıcı viral yanıt 

tedavi sonlandıktan 12 veya 24 hafta sonra saptanamaz HCV RNA ile 

tanımlanır. Kalıcı yanıt HCV enfeksiyonunun geç nüks olasılığının çok 

düĢük olduğu iyileĢmeye karĢılık gelir. Tam viral yanıta genellikle sirozu 

olmayan hastalarda, transaminazların normale dönmesi, karaciğer nekro-

inflamasyonunun ve fibrozisinin düzelmesi veya kaybolması eĢlik eder. 

Avrupa Karaciğer AraĢtırmaları Derneği‟nin hepatit C tedavisi ile ilgili 

tavsiyelerine göre tedaviye baĢlamadan önce karaciğer hastalığının 

ciddiyetini değerlendirmek gerekir (81). Özellikle sirozu veya ileri fibrozisi 

olan hastaların saptanması tedavi rejiminin belirlenmesi ve prognostik 

değerinden dolayı önemlidir. Sirozun kesin klinik bulguları olan hastalarda 

fibrozisin evrelenmesi zorunlu değildir. Sirozlu hastalar özefageal varis de 

dahil olmak üzere portal hipertansiyon komplikasyonları açısından 

değerlendirilmelidir. Ġleri fibrozisi ve sirozu olanlar tedavi sonrası da 

hepatoselüler karsinom açısından 6 ayda bir izlenmelidir. Antiviral tedavi 

alacak hastalarda serum veya plazmada HCV RNA saptanması gereklidir. 

Hastanın önceki tedavi deneyimi, siroz varlığı HCV genotipi, genotip 1 için 

subtipinin saptanması tedavi rejiminin ve süresinin belirlenmesinde 

yararlıdır. 

Doğrudan etkili antivirallerle tedavide çok az kontraendikasyon bulunur. 

Sitokrom P450 indüksiyonu yapan karbamazepin ve fenitoin gibi ilaçlar kan 

düzeylerini anlamlı olarak azalttığı için tüm tedavi rejimlerinde 

kontraendikedir. 

Tedavi olmaya istekli ve tedaviye hiçbir kontraendikasyonu olmayan tüm 

tedavi naif ya da deneyimli HCV enfeksiyonu olan hastalar tedavi 

edilmelidir. Anlamlı fibrozisi olan, dekompanse de dahil olmak üzere siroz 

olanlar, HCV‟nin ciddi ekstrahepatik manifestasyonu olan hastalar 

gecikmeksizin tedavi edilmelidir. Dekompanse siroz olan ve karaciğer nakli 

endikasyonu bulunan hastalar öncelikle transplantasyon, takiben antiviral 

tedaviden yarar görürler. Karaciğer dıĢı komorbiditeleri yüzünden yaĢam 

beklentisi az olan hastalarda genellikle tedavi tavsiye edilmez (81). 
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2.4.1. Antiviral Ġlaçlar 

HCV infeksiyonu olan hastalarda tedavide birincil amaç viral 

eradikasyondur. Tedaviye yanıtın baĢarısı karaciğer histolojisinin 

düzelmesi, son dönem karaciğer hastalığı ve hepatoselüler karsinoma 

riskinde azalma ve bazen sirozun da gerilemesi ile iliĢkilidir. Akut HCV 

enfeksiyonunda spontan viral klerens ihtimali nedeni ile çoğu hekim 

tedaviyi infeksiyon baĢlangıcından en az 6 ay sonraya erteler. Eğer tedavi 

ısrarlı HCV RNA viremiye bağlı olarak sonra baĢlatılırsa tedavi rejimleri 

uygulanan veya kronik HCV infeksiyonu ile aynıdır (82). 

Doğrudan etkili antiviraller çoğu hastada sürdürülebilen virolojik yanıt 

sağlayarak yüksek etkililik gösterirler (82,83,84). Ġlk jenerasyon doğrudan 

etkili antiviraller ajanlar boseprevir ve telaprevirin geliĢi daha önceden 

interferon-alfa (peglenmiĢ interferon-alfa ile değiĢmiĢtir) ve ribavirin 

kombinasyonu ile tedavi edilen kronik HCV infeksiyonunun optimal 

tedavisindeki görüntüyü (peyzajı) değiĢtirmiĢtir. Ġnterferon-içeren rejimlere, 

yüksek oranlardaki ciddi advers etkiler (anemi ve raĢ), uzun tedavi süreleri, 

daha sık dozlam ve klinik olarak anlamlı ilaç etkileĢimleri eĢlik etme eğilimi 

gösterdiğinden onların yerine kademeli olarak doğrudan etkili antivirallerin 

kombinasyon rejimleri/uygulamaları geçmiĢtir. Ġlk jenerasyon HCV proteaz 

inhibitörleri (boseprevir, telaprevir) peglenmiĢ alfa-interferon ve ribavirin 

kombinasyonunun etkinliğini anlamlı olarak artırmıĢlardır. Son 2 yılda, 

ağız yolundan kullanılabilen yeni doğrudan etkili antiviraller, ribavirinli 

veya ribavirinsiz interferon-içermeyen kombinasyonları ile geliĢmiĢ etkililik 

ve tolerabilite, geliĢmiĢ dozlam programları, daha az genotip özgünlüğü ve 

daha zayıf potansiyel ilaç etkileĢimleri nedeni ile eskilerin yerlerini almıĢtır. 

Ancak pahalıdırlar. Eylem mekanizmalarına ve terapötik hedeflerine göre 

doğrudan etkili antiviraller, yapısal-olmayan protein (NS) 3/4A proteaz 

inhibitörleri, NS5B nükleozid polimeraz inhibitörleri, NS5B nükleozid-

olmayan polimeraz inhibitörleri ve NS5A inhibitörleri olmak üzere 4 sınıfa 

ayrılır (82). 

Hem viral replikasyonda hem de HCV montajında (assembly) rol oynayan 

NS5A inhibitörlerinin eylem mekanizması belirgin değildir. Bu sınıfta 

daclatasvir, elbasvir, ledipasvir, ombitasvir ve velpatasvir bulunur. HCV 

genotiplerine göre seçimleri değiĢir. Sofobusvir, grazoprevir, dasabuvir, 

peritaprevir gibi diğer sınıftaki doğrudan etkililer ile birlikte kullanılırlar. 

HCV‟nin replikasyonu için gerekli olan postranslasyonel iĢlemde yer alan, 
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RNA‟ya bağımlı bir RNA polimerazı olan NS5B‟te nükleozid bağlanması için 

bir katalitik bölge ve nükleozid-olmayan bir bileĢiğin bağlanabileceği ve 

allosterik değiĢiklik yapacağı en az 4 bölge bulunur. Enzimin yapısı tüm 

HCV genotiplerinde yüksek oranda korunmuĢtur. Bu özellik nedeni ile 

NS5B RNA polimeraz inhibitörleri 6 genotipte NS5B etkililiğini baskılarlar. 

RNA sentezinde farklı evrelere etki eden iki sınıf polimeraz inhibitörü vardır. 

nükleotid/nükleozid benzerleri (örn. sefosbuvir) NS5B‟nin katalitik bölgesini 

hedeflerler ve hepatosit içinde fosforilasyon ile zincir sonlanması ile 

sonuçlanan nükleotidler ile yarıĢmaya giren nükleozid trifosfata aktive 

olurlar. Nükleozid-olmayan analoglar (örn. dasabuvir) NS5B allosterik 

inhibitörü olarak etki gösterirler. Bu sınıfta dasabuvir ve sofosbuvir 

bulunur. Sofosbuvir ileri evre renal yetmezlikte dikkatle kullanılmalıdır. 

NS3/4A proteaz inhibitörleri, posttranslasyonel iĢlemde ve HCV 

replikasyonunda yer alan NS3/4A serin proteazı inhibe ederler. Bu sınıfta 

grazoprevir, paritaprevir ve simeprevir bulunur. 

Ribavirin konakçı/konak hücreleri enzimleri tarafından hücre içinde 

fosforillenen bir guanozin analogudur. Tam olarak eylem mekanizması 

bilinmemekle birlikte viral mRNA‟nın capping‟ini inhibe etmek üzere 

guanozin trifosfatın sentezine karıĢtığı ve bazı virüslarda viral RNA‟ya 

bağımlı polimerazı inhibe ettiği sanılmaktadır. Bazı virüslar yanı sıra 

HCV‟nin de replikasyonunu inhibe eder (82). 
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BÖLÜM 3 

 

 

GEREÇ ve YÖNTEM 
 

3.1. ÇALIġMANIN TASARIMI 

Bu retrospektif çalıĢmada Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesinin dahili ve cerrahi polikliniklerine 

ve acil servisine 1 Mayıs 2013 ve 31 Mayıs 2018 tarihleri arasında baĢvuran 

hastaların elektronik ortamda kayıtları tarandı. ÇalıĢmaya dahil olma 

kriteri olarak 18 yaĢ üstü olma, rutin veya tarama amaçlı anti-HCV testi 

pozitif olma esas alındı. ÇalıĢmanın etik kurul ilkelerine uygun olduğu, 

Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Klinik AraĢtırma Yerel Etik Kurulunun 

17.05.2018 tarihli ve 2018/0178 sayılı kararı ile onaylanmıĢtır. 

3.2. HASTA KAYITLARININ ANALĠZĠ 

ÇalıĢmada 5 yıllık zaman dilimi kayıtlarındaki 18 yaĢ ve üstü hasta verileri 

incelendi. Anti-HCV testi olan hastalar seçildi. Aralarında anti-HCV pozitif 

olanlar saptandı. Gastroenteroloji ve Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik 

Mikrobiyoloji bilim dallarında takip edilenler gerekli tıbbi bakım ve ileri 

tetkiklerinin yapıldığı öngörülerek çalıĢma dıĢı bırakıldı. Hasta seçimi akıĢ 

Ģeması ġekil 3.1‟de gösterilmiĢtir. 

ÇalıĢmaya alınan anti-HCV pozitif olan hastalarda; yaĢ, cinsiyet, 

baĢvurulan klinik, HCV RNA, genotip, ALT, AST, INR, trombosit, albumin, 

total bilirubin, kreatinin, tüm batın ultrasonografi (USG), tüm batın 

bilgisayarlı tomografi (BT), tüm batın manyetik rezonans (MR) görüntüleme, 

özefagogastroduedonoskopi ve tedavi verileri kaydedildi. Varsa karaciğer 

tru-cut biyopsi sonuçlarına bakıldı. ÇalıĢma zaman aralığındaki kronolojik 

sıraya göre en güncel veriler esas alındı. Laboratuvar, görüntüleme ve tedavi 

verilerinin dökümü yapıldı. HCV RNA kayıtları yapılırken birden fazla HCV 

RNA sonucu olan hastalar çalıĢma tarihine en yakın sonucu ile 

değerlendirildi. HCV RNA bakılma oranı, hastalık farkındalığı, HCV RNA 

bakılan ve bakılmayan hastalarda laboratuvar ve görüntüleme verileri, HCV 
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RNA pozitif ve negatif hastaların yaĢa ve cinsiyete göre dağılımı, karaciğer 

iĢlevi ve görüntüleme verileri ve tedavi oranları değerlendirildi. 

 

ġekil 3.1. Hasta seçimi akıĢ Ģeması 

3.3. ĠSTATĠSTĠKSEL DEĞERLENDĠRME 

Veriler SPSS Programı (versiyon 11,5) kullanılarak analiz edildi. Ġkiden çok 

grupların karĢılaĢtırılmasında tek yönlü varyans analizi (ANOVA) uygulandı. 

Grup karĢılaĢtırmalarında Games-Howell testi, Student‟s t testi veya Chi 

kare testi kullanıldı. Normal dağılım gösteren sayısal değiĢkenler için 

ortalama±standart sapma (ort±SS), normal dağılım göstermeyen sayısal 

değiĢkenler için ortanca (dağılım) kullanıldı. Kategorik değerler sayı ve 

yüzde oran olarak sunuldu. Anlamlılık değeri olarak p ≤0.05 kabul edildi. 
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BÖLÜM 4 

 

 

BULGULAR 
 

 

4.1. ÇALIġMAYA ALINAN ANTĠ-HCV POZĠTĠF HASTALARIN 

DEMOGRAFĠK ÖZELLĠKLERĠ ve BAġVURDUKLARI 

KLĠNĠKLER 

Son beĢ yıllık sürede (1 Mayıs 2013 ve 31 Mayıs 2018 tarihleri arası) 

hastanenin poliklinik ve acil servislerine ayaktan baĢvuran toplam 292883 

hastanın anti-HCV testi yapılan 19937‟si incelendi. Hastaların 351‟inde 

anti-HCV pozitifliği saptandı. Ġç hastalıkları gastroenteroloji ve enfeksiyon 

hastalıkları ve klinik mikrobiyoloji polikliniklerinden halihazırda takipli olan 

161 hasta çalıĢma dıĢı bırakıldı. ÇalıĢmaya 190 hasta alındı. Hastaların 

104‟ü kadın, 86‟sı erkek ve yaĢ ortalalamaları 56±19, median yaĢ 58 olarak 

saptandı. Kadınların yaĢ ortalaması 55±21 erkeklerin yaĢ ortalaması 58±18 

ve yaĢ aralığı 18-95 yıl olarak saptandı. 

Anti-HCV pozitifliğinin en çok, genel cerrahi, kadın hastalıkları ve doğum, 

göz hastalıkları, nöroĢirurji, üroloji, plastik ve rekonstrüktif cerrahi, kulak 

burun boğaz hastalıkları ve ortopedi ve travmatoloji anabilim dallarının 

oluĢturduğu cerrahi bilimlere (%46,8), ardından iç hastalıkları ve kardiyoloji 

anabilim dalları ve nefroloji, hematoloji ve diğer bilim dallarının 

oluĢturduğu dahili bilimlere (%29,5) ve son olarak acil anabilim dalına 

(%23,7) baĢvuran hastalar arasında olduğu görüldü. 

4.2. ANTĠ-HCV POZĠTĠF HASTALARDA LABORATUVAR ve 

GÖRÜNTÜLEME VERĠLERĠ 

Anti-HCV pozitifliği olan tüm hastalarda transaminazlar, INR, albümin, 

total bilirübin, kreatinin ve trombosit değerleri ve görüntüleme verileri Tablo 

4.1‟de gösterilmiĢtir. 

 

 



 

 18 

Tablo 4.1. Anti-HCV pozitif hastalarda biyokimya, trombosit, koagülasyon ve görüntüleme verileri 

ALT 

(U/L) 

 

AST 

(U/L) 

 

Trombosit 

(/mm3) 

 

Albumin 

(g/dl) 

 

Total 

Bilirubin 

(mg/dl) 

INR 

 

 

Kreatinin 

(mg/dl) 

 

USG 

sayısı 

 

BT 

sayısı 

 

MRG 

sayısı 

 

Endoskopi 

sayısı 

 

27±20 29±21 241584±113051 3,8±0,66 0,8±0,57 1,14±0,34 1,36±1,66 70 26 11 24 

Ölçüm yapılan hasta sayısı ALT için 187, AST ve trombosit için 185, albumin için 145, total bilirubin için 142, INR için 161 ve kreatinin için 181 olarak 
saptandı. USG, BT ve MRG batın, endoskopi üst gastrointestinal incelesi olarak yapılmıĢtır. 
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4.3. HCV RNA BAKILMA ORANI ve HASTALIK FARKINDALIĞI 

ÇalıĢmaya alınan 190 hastanın, cerrahi bilimlere baĢvuranlarının sayısı 91, 

dahili bilimlere baĢvuranlarının sayısı 56 ve acil servise baĢvuranlarının 

sayısı 43‟tür. Bu hastaların 104‟ünde HCV RNA tetkiki istenilmiĢtir (%54,7). 

HCV RNA tetkiki istenilmeyen 86 hastanın 38‟i cerrahi bilimlere, 18‟i dahili 

bilimlere ve 30‟u acil servise baĢvuran hastalar arasındadır. HCV RNA 

bakılmama oranı cerrahi bilimlerde %42, dahili bilimlerde %32 ve acil 

serviste %70‟tir. HCV RNA bakılmama oranı, acile servise baĢvuran 

hastalarda, dahili (p<0,001) ve cerrahi (p<0,01) bilimlere baĢvuran 

hastalara göre anlamlı olarak daha yüksektir [F=7,877, s.d.=2; p<0,001]. 

HCV RNA bakılan hastaların 79‟unda negatiflik, 25‟inde pozitiflik saptandı. 

HCV RNA bakılmayan hastalar ile iletiĢim kurulmaya çalıĢıldı. Hasta veya 

yakınlarına anti-HCV pozitifliği bilgisi, HCV-RNA tetkikinin yapılıp 

yapılmadığı ve HCV enfeksiyonu tedavisi veya izlemi kararının olup olmadığı 

soruldu. YanlıĢ ve/veya eksik telefon bilgisinin verilmesi, telefona yanıt 

alınamaması gibi nedenlerle 42 hastaya ulaĢılamadı ve bu hastalarda testin 

yapılıp yapılmadığına iliĢkin bilgi elde edilemedi. UlaĢılabilen 44 hastanın 

19‟unda HCV RNA testinin yapıldığı ve hastalık farkındalığının olduğu, 15 

hastada (%34) anti-HCV pozitifliği farkındalığının olmadığı, 10 hastanın 

exitus olduğu, exitus olan 2 hastada testin yapıldığı, 8‟inde testin yapılıp 

yapılmadığına ve hastaların bilgilendirilip bilgilendirilmediğine iliĢkin kesin 

bilginin bulunmadığı öğrenildi. 

4.4. HCV RNA BAKILAN ve BAKILMAYAN HASTALARDA YAġ, 

LABORATUVAR ve GÖRÜNTÜLEME VERĠLERĠ 

HCV RNA bakılan 104 ve bakılmayan 86 hastada transaminazlar, INR, 

albumin, total bilirübin, kreatinin ve trombosit değerleri Tablo 4.2‟de, 

görüntüleme verileri Tablo 4.3‟te gösterilmiĢtir. 

HCV RNA bakılan hastalar (55±18) ile bakılmayan hastaların (58±21) yaĢları 

arasında fark saptanmadı. 

HCV RNA bakılan hastalarda, bakılmayan hastalara göre albumin değeri 

daha yüksek bulundu (p<0,05). Diğer ölçümlerde anlamlı fark saptanmadı. 
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Tablo 4.2. HCV RNA bakılan ve bakılmayan hastalarda biyokimya, trombosit ve 

koagülasyon verileri 

 ALT 
(U/L) 

 
 

AST 
(U/L) 

 

Trombosit 
(/mm3) 

 

Albumin 
(g/dl) 

 

Total 
Bilirubin 
(mg/dl) 

 

INR 
 

Kreatinin 
(mg/dl) 

 

HCV RNA 
Bakılan 

26±21 28±21 238826 
±120268 

3,87±0,60* 0,81±0,63 1,11±0,26 1,37±1,61 

HCV RNA 
Bakılmayan 

27±19 31±21 254329 
±132538 

3,64±0,71 0,78±0,49 1,17±0,41 1,36±1,72 

Toplam ölçüm yapılan hasta sayısı ALT için 187, AST ve trombosit için 185, albumin için 
145, total bilirubin için 142, INR için 161 ve kreatinin için 181 olarak saptandı. Hasta sayısı 
HCV RNA bakılan grupta 104 ve bakılmayan grupta 86‟dır. 

*p<0,05, HCV RNA bakılmayan hastalara göre 

 

HCV RNA bakılan hastalarda, bakılmayanlara göre batın USG (p<0,001) ve 

üst gastrointestinal sistem (GĠS) endoskopi sayısı (p<0,05) anlamlı derecede 

yüksek saptandı. Diğer görüntüleme yöntemlerinde anlamlı fark 

bulunmadı. 

Batın USG görüntülemede; HCV RNA bakılan 59 hastada kronik karaciğer 

hastalığı ile uyumlu 13 (%22) ve hepatosteatoz ile uyumlu 15 (%25) görüntü 

ve 3 kitlesel lezyon (%5), HCV RNA bakılmayan 11 hastada ise kronik 

karaciğer hastalığı ile uyumlu 4 (%36) ve hepatosteatoz ile uyumlu 4 (%36) 

görüntü ve 1 kitlesel lezyon (%9) bulgusu saptandı. 

Batın BT görüntülemede; HCV RNA bakılan 17 hastada kronik karaciğer 

hastalığı ile uyumlu 4 (%24) ve hepatosteatoz ile uyumlu 3 (%18) görüntü ve 

6 kitlesel lezyon (%35), HCV RNA bakılmayan 9 hastada ise kronik 

karaciğer hastalığı ile uyumlu 2 (%22) ve hepatosteatoz ile uyumlu 1 (%11) 

görüntü ve 1 kitlesel lezyon (%11) bulgusu saptandı. 

Batın MR görüntülemede; HCV RNA bakılan 7 hastada kronik karaciğer 

hastalığı ile uyumlu 4 (%57) ve hepatosteatoz ile uyumlu 1 (%14) ve 3 

kitlesel lezyon (%43), HCV RNA bakılmayan 4 hastada ise kronik karaciğer 

hastalığı ile uyumlu 2 (%50) ve hepatosteatoz ile uyumlu 2 (%50) görüntü ve 

2 kitlesel lezyon (%50) bulgusu saptandı. 

Üst GĠS endoskopik görüntülemede; HCV RNA bakılan 19 hastanın 4‟ünde 

(%21) portal hipertansif değiĢiklik ve özefagus varisi, HCV RNA bakılmayan 

5 hastanın 1‟inde (%20) portal hipertansif değiĢiklik ve özefagus varisi 

bulgusu saptandı. 
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Tablo 4.3. HCV RNA bakılan ve bakılmayan hastalarda görüntüleme verileri 

 USG 

sayısı 
[70] 

 

BT sayısı 

[26] 

MRG 

sayısı 
[11] 

Endoskopi 

sayısı 
[24] 

HCV RNA Bakılan 

[N=104] 

59** 17 7 19* 

HCV RNA Bakılmayan 

[N=86] 

11 9 4 5 

[ ]: hasta sayısı 

*p<0,05,   **p<0,001 HCV RNA bakılmayana göre  

 

4.5. HCV RNA POZĠTĠF ve NEGATĠF HASTALARIN YAġA ve 

CĠNSĠYETE GÖRE DAĞILIMI 

HCV RNA pozitif ve negatif hastaların yaĢa ve cinsiyete göre dağılımı Tablo 

4.4‟te, yaĢ gruplarına göre dağılım ġekil 4.1‟de gösterilmiĢtir. 

HCV RNA pozitif hastalar ile negatif olan hastalar arasında kadın erkek 

sayısında anlamlı bir fark saptanmadı. 

HCV RNA pozitif hastalarda, negatif olanlara göre yaĢ ortalaması daha fazla 

bulundu (p<0,001). 

Tablo 4.4. HCV RNA pozitif ve negatif hastalarda yaĢ ve cinsiyet özellikleri 

 HCV RNA  

pozitif hasta 

[25]  

 

HCV RNA 

negatif hasta 

[79] 

YaĢ (yıl) ort±SS 
 

64±12* 51±19 

Cinsiyet n (%) 

Kadın                                                                                                                                                                  

Erkek   

 

 12 (48) 

 13 (52) 

 

 44 (55) 

 35 (45) 

[ ]: hasta sayısı 

*p<0,001, HCV RNA negatif hastalara göre 

 
HCV RNA pozitif olan hastalarda 18-29 ve 30-39 yaĢ aralığında hasta 

olmadığı saptandı. En yüksek oran 60-69 yaĢ aralığında bulundu. HCV 

RNA negatif olan hastalarda daha eĢit dağılım saptandı. 
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ġekil 4.1. HCV RNA pozitif ve negatif olan hastalarda yaĢ gruplarına göre 

dağılım 

4.6. HCV RNA POZĠTĠF ve NEGATĠF HASTALARDA 

LABORATUVAR ve GÖRÜNTÜLEME VERĠLERĠ  

HCV RNA pozitif ve negatif hastalarda transaminazlar, INR, albumin, total 

bilirübin, kreatinin ve trombosit değerleri Tablo 4.5‟da, görüntüleme verileri 

Tablo 4.6‟de gösterilmiĢtir. 

HCV RNA pozitif olan hastalarda negatif olanlara göre ALT düzeyi (p<0,05) 

ve kreatinin değeri (p<0,05) anlamlı olarak yüksek, trombosit sayısı (p<0,01) 

anlamlı olarak düĢük bulundu. 

Tablo 4.5. HCV RNA negatif ve pozitif hastalarda biyokimya, trombosit ve INR 

değerleri 

 ALT 
(U/L) 

 
 

AST 
(U/L) 

 

Trombosit 
(/mm3) 

 

Albumin 
(g/dl) 

 

Total 
Bilirubin 
(mg/dl) 

  

INR 
 

Kreatinin 
(mg/dl) 

 

HCV RNA 

Negatif 

23±18 24±13 254708 

±127578 

3,9±0,61 0,79±0,70 1,11±0,30 1,0±0,90 

HCV RNA 
Pozitif  

36±26* 38±34 188640 
±75664** 

3,75±0,54 0,84±0,40 1,12±0,17 2,3±2,70* 

Toplam ölçüm yapılan hasta sayısı ALT ve AST için 103, trombosit için 104, albumin için 80, 
total bilirubin için 75, INR için 88 ve kreatinin için 100 olarak saptandı. Hasta sayısı HCV 
RNA negatif olan grupta 79 ve pozitif olan grupta 25‟tir.  
 
*p<0,05, **p<0.01 HCV RNA negatif olan hastalara göre 
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HCV RNA pozitif hastalar ile negatif hastalar arasında görüntüleme 

sayısında anlamlı fark saptanmadı. 

Batın USG görüntülemede; HCV RNA negatif olan 41 hastada kronik 

karaciğer hastalığı ile uyumlu 6 (%15) ve hepatosteatoz ile uyumlu 14 (%34) 

görüntü ve 1 kitlesel lezyon (%2), HCV RNA pozitif 18 hastada ise kronik 

karaciğer hastalığı ile uyumlu 7 (%39) ve hepatosteatoz ile uyumlu 1 (%5) 

görüntü ve 2 kitlesel lezyon (%11) bulgusu saptandı. 

Batın BT görüntülemede; HCV RNA negatif olan 10 hastada kronik 

karaciğer hastalığı ile uyumlu 1 ve hepatosteatoz ile uyumlu 1 (%10) 

görüntü ve 2 kitlesel lezyon (%20), HCV RNA pozitif 7 hastada ise kronik 

karaciğer hastalığı ile uyumlu 3 (%43) ve hepatosteatoz ile uyumlu 2 (%29) 

görüntü  ve 4 kitlesel lezyon (%57) bulgusu saptandı. 

Batın MR görüntülemede; HCV RNA negatif olan 4 hastada kronik karaciğer 

hastalığı ile uyumlu 2 (%50) görüntü ve 1 kitlesel lezyon (%25), HCV RNA 

pozitif 3  hastada ise kronik karaciğer hastalığı ile uyumlu 2 (%66) ve 

hepatosteatoz ile uyumlu 1 (%33) görüntü ve 2 kitlesel lezyon (%66) 

bulgusu saptandı. 

Üst GĠS endoskopik görüntülemede; HCV RNA negatif olan 14 hastanın 

2‟sinde (%14) portal hipertansif değiĢiklik ve özefagus varisi, HCV RNA 

pozitif olan 5 hastanın 2‟sinde  (%40) portal hipertansif değiĢiklik ve 

özefagus varisi bulgusu saptandı. 

Tablo 4.6. HCV RNA negatif ve pozitif hastalarda görüntüleme verileri 

 USG 

sayısı 
 
 

BT 

sayısı 
 

MRG 

sayısı 
 

Endoskopi 

sayısı 
 

HCV RNA Negatif  

[N=79] 

41 10 4 14 

HCV RNA Pozitif 

[N=25] 

18 7 3 5 

[ ]: hasta sayısı 

4.7. HASTALARIN GENOTĠP ÖZELLĠKLERĠ 

HCV-RNA pozitif olan 25 hastanın 10‟unda (%40), negatif olan 79  hastanın 

pozitif olduğu dönemde 8‟inde (%10) genotip bilgisi saptandı. Hastaların 

16‟sında genotip 1 (%89), 2‟sinde genotip 3 (%11) bulundu. 
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4.8. HCV RNA POZĠTĠF ve NEGATĠF HASTALARDA TEDAVĠ 

ORANLARI  

Hastane ilaç rapor kayıtlarından HCV RNA pozitif saptanan 25 hastanın 

2‟sinin tedavi aldığı bilgisine ulaĢıldı. HCV RNA negatif saptanan 79 

hastanın 8‟inin çalıĢmanın kapsadığı zaman aralığında en az bir kez HCV 

RNA testinin pozitif olduğu ve 6‟sının bir tedavi rejimi aldığı ve sonrasında 

HCV RNA‟nın negatifleĢtiği, 2‟sinin ise kayıtlarda ilaç raporu bilgisi 

olmamasına karĢın negatifleĢtiği saptandı. 

4.9. HCV RNA BAKILMAYAN HASTALARDA TETKĠK ve TEDAVĠ 

ORANLARI 

HCV RNA bakılmayan 44 hastaya ulaĢıldığında exitus olan hastalardan 

1‟inin tedavi aldığı öğrenildi. Kalan 34 hastada anti-HCV pozitif olduğunu 

bilen 19 hastanın 6‟sının tedavi aldığı, 1‟inin tedaviyi reddettiği, 2‟sinin 

tedaviye ulaĢamadığı ve 10‟unun tedavisiz izlemde olduğu bilgisine ulaĢıldı. 

Anti-HCV pozitifliğinden haberdar olmayan 15 hastaya en yakın sağlık 

kuruluĢuna ileri inceleme için baĢvurmaları uyarısı yapıldı. 
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TARTIġMA ve SONUÇ 
 

Kronik HCV enfeksiyonu Türkiye‟de ve dünyada önemli bir mortalite ve 

morbidite nedenidir. HCV enfeksiyonu ile ilgili tarama ve tanı süreci HCV‟ye 

karĢı geliĢen antikorların saptanması ile baĢlar. Antikorun negatif olması 

ciddi immunsupresyon ve yakın zamanlı maruziyet olmaması durumunda 

enfeksiyonu dıĢlar. Anti-HCV antikorunun pozitif saptanması durumunda 

güncel tıbbi yaklaĢım HCV RNA veya HCV kor antijeni bakılması ile aktif 

enfeksiyonun doğrulanmasıdır. Bu doğrulanmanın yapılmaması hastanın 

tanı almaması ve tedavinin yapılmaması, kronikleĢme ve bulaĢ gibi 

sonuçlara yol açabilir (85). 

Bulgulara göre son beĢ yıllık sürede hastanenin poliklinik ve acil 

servislerine ayaktan baĢvuran hastalarda %1,7 oranında anti-HCV 

pozitifliği saptandı. Türkiye HCV enfeksiyonu açısından düĢük endemik 

grupta yer almaktadır. Prevalans 2007 verilerine göre %1-1,9 (45), 2014 

verilerine göre %0-1 (4) arasındadır. Türkiye‟de anti-HCV seropozitifliğinin 

araĢtırıldığı çalıĢmalarda anti-HCV pozitiflik oranı preoperatif hasta 

grubunda 12 aylık dönemde 4367 hastada %2,3 (6) ve 6 aylık dönemde 486 

hastada %1,6 (86) ve çeĢitli kliniklere baĢvuran 2 yıllık dönemde 455 

hastada  %65,9 (87) olarak bulunmuĢtur. Sonuçlar arasındaki farklar, 

çalıĢma süresine, hasta sayısına, hastanenin hizmet niteliğine, hasta 

popülasyonuna veya coğrafi dağılıma (88) bağlı olabilir. 

Anti-HCV pozitif hastaların demografik verilerine göre kadın oranı %55, 

erkek oranı %45, yaĢ ortalaması 56±19 olarak bulundu. Yakın tarihli 

benzer nitelikteki baĢka çalıĢmada da yakın değerler saptanmıĢtır (89). 

Anti-HCV seropozitifliğinin cinsiyet ile iliĢki göstermediği (90,91), yaĢ ile 

arttığı (91,92) bildirilmiĢtir. Anti-HCV pozitifliği en çok cerrahi bilimlere 

baĢvuran hastalarda bulundu. Sağlık çalıĢanlarında kan ve vücut sıvıları ile 

temasa bağlı olarak enfekte olma olasılığı yüksek olup anti-HCV 

seroprevalansı %0-2,1 bulunmuĢtur (93). HCV bulaĢ riskinin kontamine 

enjektör iğnesi batmasında %6 (94) ve %4-10 (95), perkütan yaralanma 

sonrası %0,9 (96) olduğu bildirilmiĢtir. Evrensel olarak kabul görmüĢ bir 

kural olmamakla birlikte bazı ülkelerde (10) olduğu gibi Türkiyede de olası 
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bulaĢları önlemek amacı ile cerrahi operasyon planlanan tüm hastalara 

anti-HCV taraması sıklıkla uygulanmaktadır. Bu durum, cerrahi bilimlerin 

diğer bilimlere göre daha fazla anti-HCV pozitif hastaya sahip olmasının 

nedeni olarak görünmektedir. 

Anti-HCV pozitif olan hastaların laboratuvar verileri incelendiğinde serum 

transaminazlar, koagülasyon parametreleri, albumin, bilirubin ve kreatin 

değerlerinin normal aralıkta olduğu görüldü. Hepatit C‟ye karĢı antikor 

saptanan hastaların yaklaĢık yarısında (87) veya anlamlı bir bölümünde 

(97) serum transaminazları normal bulunmuĢtur. Kronik HCV enfeksiyonu 

olan hastaların ise 1/3‟ünde ALT değerlerinin normal olduğu saptanmıĢtır 

(98). ÇalıĢmaya alınan 190 hastanın sadece 25‟inde HCV RNA pozitif 

bulunduğundan, bir diğer deyiĢle hastaların çoğunda viremi olmadığından, 

laboratuvar sonuçlarının ortalaması normal aralıkta saptanmıĢ olabilir. 

Anti-HCV pozitif saptanıp HCV RNA testi yapılan hasta oranı %54,7 

bulundu. Bu oran, Türkiye‟de yapılan benzer büyüklükteki 158 preoperatif 

hastanın incelendiği çalıĢmada saptanan orana (%52,5) yakındır (99). 

Ancak, Türkiye‟de 409 hastanın alındığı bir baĢka çalıĢmada HCV RNA testi 

yapılma oranı %85,5 bulunmuĢtur (100). Prevalans çalıĢmalarında olduğu 

gibi HCV RNA testi ile ilgili çalıĢmalardaki farklı oranlar, hastanelerin 

hizmet niteliği ve tetkik ve tedavi ile ilgili bölümlerin bulunup 

bulunmamasına veya çalıĢmaya alınan hasta profilinin farklılığına bağlı 

olabilir. Ayrıca hastaların baĢvurduğu kliniklerin farklı olması da oranları 

değiĢtirebilir. HCV RNA bakılan ve bakılmayan hastalar ilk baĢvuru 

kliniklerine göre değerlendirildiğinde acil servise baĢvuran hastalarda, 

izleyen dönemde HCV RNA bakılma oranının dahili ve cerrahi bilimlere 

baĢvuranlara göre daha düĢük olduğu saptandı. Acil servis yoğunluğuna 

veya akut tablonun tedavisinin ön planda olmasına bağlı olarak HCV 

enfeksiyonu gibi kronik bir hastalık için ileri tetkik yaptırma konusunda 

hastanın uyarılması göz ardı edilmiĢ olabilir. Yine de anti-HCV testi istenen 

hastada, sonuçların pozitif saptanması durumunda baĢvuru Ģikayetinden 

bağımsız olarak hastanın bilgilendirilmesi akılcıdır. 

HCV RNA bakılmayan 86 hastanın 42‟sine (%48) telefon bilgilerinin yetersiz 

veya eksik olması nedeni ile ulaĢılamadı. Preoperatif hastalarda yapılmıĢ 

benzer çalıĢmada ulaĢılamama oranı daha düĢük (%23) olarak 

bulunmuĢtur (99). Ġki çalıĢma arasındaki farkın nedenleri, preoperatif 

hastalarda iletiĢim bilgileri ile ilgili kayıtların daha nizami tutulması, acil 
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serviste hasta yoğunluğu nedeni ile kayıtlarda aksama yaĢanması ve acil ve 

ayaktan poliklinik hastalarının telefon bilgilerini doğru vermenin önemini 

gözardı etmeleri olabilir. 

HCV RNA bakılmayan hastaların 15‟inde (%34) farkındalığın olmadığı 

saptandı. Bu oran, Türkiye‟de 58 hastanın 52‟sinde (%89) farkındalığın 

olmadığını gösteren çalıĢmanın verilerine göre hayli düĢüktür (99). Ancak 

fark, çalıĢmamızın preoperatif yanı sıra dahili bilimlere ve acil servise 

baĢvuran hastaları da içermesi ile iliĢkili olabilir. ABD‟de intravenöz ilaç 

kullanan 540 kiĢide yapılan bir çalıĢma, anti-HCV pozitif saptanan 145 

kiĢinin 99‟unda (%68) farkındalık olmadığını göstermiĢtir (101). Tayvan‟da 

HCV prevalansının yüksek olduğu köylerde yapılan bir çalıĢmada da 

farkında olmayan kiĢi oranı %35 olarak bulunmuĢtur (102). DSÖ verilerine 

göre HCV enfekte bireylerin %20‟sinden azı enfekte olduğunun farkındadır 

(103). Bu farklar, verilerin genel popülasyon taraması sonucu veya önceden 

hastanede taraması yapılmıĢ hastaların sorgulanması ile elde edilme 

ve/veya epidemiyolojik, coğrafi farklılıklar ve demografik özelliklerdeki 

değiĢkenlikler ile iliĢkili olabilir (104). 

HCV RNA bakılan ve bakılmayan hastalarda yaĢ ve laboratuvar verileri 

karĢılaĢtırıldığında HCV RNA bakılan grupta albumin değeri yüksek 

bulundu. YaĢ ortalamasında, transaminaz, total bilirubin, INR, kreatinin ve 

trombosit değerlerinde fark ortaya çıkmadığından, anti-HCV pozitif 

saptanan hastaların ileri tetkik için yönlendirilmelerinde laboratuvar 

değerlerinin ve yaĢ parametrelerinin belirleyici olmadığını göstermektedir. 

Bu durum, HCV RNA bakılan hastalarda, çalıĢmada değerlendirilmeyen 

fizik muayene, hasta Ģikayetleri ve anamnez bilgilerinin kullanılmıĢ 

olabileceğini düĢündürmektedir. 

HCV RNA bakılan ve bakılmayan hastalarda görüntüleme verileri 

karĢılaĢtırıldığında, batın USG ve üst GĠS endoskopi sayıları HCV RNA 

bakılan grupta daha fazla bulundu. Batın MR görüntüleme ve BT 

sayılarında fark ortaya çıkmadı. HCV RNA bakılan hastalarda USG veya 

endoskopide olası kronik karaciğer hastalığı ya da portal hipertansiyon ile 

uyumlu olabilecek bulguların ileri tetkik istenmesinde kullanılmıĢ 

olabileceğini düĢündürmektedir. Ancak, anti-HCV pozitifliğinin 

saptanılmasının mı yoksa görüntüleme yöntemlerinin yapılmasının mı daha 

önce yapıldığına iliĢkin kayıt olmadığından, hangisinin HCV RNA 

bakılmasında belirleyici olduğu ile ilgili bir yorum yapabilmek mümkün 
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görünmemektedir. Öte yandan, HCV RNA bakılan ve bakılmayan hastalarda 

görüntüleme verileri incelendiğinde; USG görüntülemesinde HCV RNA 

bakılan hastaların %22‟sinde ve bakılmayanların ise %36‟sında kronik 

karaciğer hastalığı ile uyumlu bulgu saptandı. HCV RNA bakılan hastaların 

%25‟inde ve bakılmayanların ise %36‟sında hepatosteatoz bulundu. MR 

görüntülemede HCV RNA bakılan hastaların %57‟sinde ve bakılmayanların 

%50‟sinde kronik karaciğer hastalığı ile uyumlu bulgu, bakılanların 

%14‟ünde ve bakılmayanların ise %50‟sinde hepatosteatoz, bakılanların 

%43‟ünde ve bakılmayanların %50‟sinde kitlesel lezyon bulundu. Endoskopi 

verilerine göre HCV RNA bakılan hastaların %21‟inde ve bakılmayanların 

%20‟sinde portal hipertansif değiĢiklik ve/veya özefagus varisi saptandı. Bu 

oranlar, HCV RNA bakılan ve bakılmayan hastalarda görüntülemedeki 

patolojik bulguların ileri tetkik istenmesinde belirleyici rolüne iliĢkin iddiayı 

desteklememektedir. HCV RNA bakılmayan hastalarda patolojik radyolojik 

bulgunun daha az olmaması, hastaların anti-HCV pozitifliğinin göz ardı 

edildiği ve ileri incelemeye yönlendirmede eksikliklerin olduğunu 

düĢündürse de hastanın baĢka bir sağlık kuruluĢunda takipli olduğu bilgisi 

ve hekiminin uyarı ve ileri tetkik önerisi ile ilgili bilgiler çalıĢma kapsamında 

olmadığından bu çıkarıma varmak zordur. HCV seropozitifliği ile ilgili baĢka 

merkezde takipte olup görüntüleme ve/veya cerrahi iĢlemler nedeni ile 

hastanemize baĢvuran hastaların HCV RNA bilgisinin hastane sisteminde 

olmamasına dayanarak, hastaların baĢka sağlık merkezlerinde daha önce 

incelenmediği ve takip veya kontrolde olmadığı yanlıĢ yargısına 

varılmamalıdır. 

HCV RNA bakılan 104 hastanın 79‟u negatif (%76) ve 25‟i pozitif (%24) 

olarak saptandı. Kadın ve erkek dağılımı fark göstermedi. HCV RNA pozitif 

olan hastalarda yaĢ ortalaması HCV RNA negatif olanlara göre daha fazla 

bulundu. Bu bulgular mevcut literatür ile kısmen uyum gösterdi. 

Türkiye‟de yapılan bir çalıĢmada 83 hastanın 37‟sinde (%44) (87), Ġtalya‟da 

yapılan iki ayrı çalıĢmada (91,105) 112 hastanın 83‟ünde (%74) ve 25 

hastanın 10‟unda (%40), Çin‟de yapılan bir çalıĢmada (106) 2685 hastanın 

496‟sında (%18) ve Tayvan‟da yapılan bir çalıĢmada (102) 194 hastanın 

119‟unda (%61) HCV RNA pozitif saptanmıĢtır. HCV RNA pozitifliğinin ileri 

yaĢ ile iliĢkisinin olduğu ve cinsiyet farkı göstermediği bildirilmiĢtir 

(102,107). YaĢ ile iliĢkili olarak cinsiyete bağlı değiĢikliklerin araĢtırıldığı bir 

çalıĢmada da kronik hepatit C enfeksiyonu olan hastalarda 60 yaĢ altı 
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popülasyonda kadınların, 60 yaĢ üstü popülasyonda erkeklerin daha fazla 

olduğu gösterilmiĢtir (106). YaĢ ile beraber anti-HCV seropozitifliğinin ve 

HCV RNA pozitifliğinin artması, 1992‟den önce kan ürünü ve organ 

donörlerinde rutin HCV taramasının yapılmamasına ve hemodiyaliz 

hastalarında HCV pozitivitesine göre kullanılan cihazların ayrılmamasına 

bağlı olabilir. 

HCV RNA pozitif olan hastalarda 18-39 yaĢ aralığında hiç hastanın 

olmadığı, hastaların çoğunun 50-70 yaĢ üstü aralığında olduğu ve en çok 

hastanın 60-69 yaĢ diliminde yer aldığı, HCV RNA negatif olan hastalarda 

ise yaĢ dağılımın yakın olduğu görüldü. Hırvatistan‟da yapılan bir çalıĢma, 

HCV RNA  pozitifliği  oranının  hastalar 20-50 ve 50 yaĢ üzeri olarak 

ayrıldıklarında 50 yaĢ üstünde olanlarda daha fazla olduğunu göstermiĢtir 

(107). 

HCV RNA pozitif ve negatif olan hastaların laboratuvar verileri 

incelendiğinde, pozitif olanlarda ALT düzeyi ve kreatinin değeri daha 

yüksek, trombosit sayısı daha düĢük bulundu, diğer ölçümlerde bir fark 

saptanmadı. HCV RNA pozitifliği hastalık aktivitesi ile iliĢkili olduğundan, 

ALT düzeyinin yüksek saptanması beklenen bir bulgudur (87,108,109). 

Kreatininin yüksek olması ise hastaların 3‟ünün hemodiyaliz hastası 

olmasına bağlı olabilir. Her ne kadar hastalığın renal manifestasyonları olsa 

(110) da RNA pozitif hastalarda kreatinin yükselmesi görülmeyebilmektedir 

(109). Trombosit sayısındaki azalma da HCV RNA pozitif hastalarda 

saptanan bir bulgu olup (109) portal hipertansiyon, otoimmun yıkım, 

kronik hepatite bağlı kemik iliği baskılanması, trombopoetin  üretiminin 

azalması ile iliĢkilidir (111).   

HCV RNA pozitif hastalarla negatif hastalar arasında görüntüleme sayısı 

arasında anlamlı fark saptanmadı. Buna karĢın, HCV RNA pozitif olan 

hastalarda USG, BT ve MR görüntülemelerinde birbirlerini doğrular biçimde 

kronik karaciğer hastalığı ile uyumlu bulgu oranı beklendiği gibi HCV RNA 

negatif olanlara göre fazladır. BT ve MR görüntülemede HCV RNA pozitif 

olan hastalarda kitlezel lezyon bulgusu oranı benzer Ģekilde fazla bulundu. 

Endoskopik görüntülemede de beklendiği üzere HCV RNA pozitif olan 

hastalarda portal hipertansif değiĢiklik ve özefagus varisi bulgusu oranı 

fazla saptandı. 

HCV-RNA pozitif olan hastaların %40‟ında ve negatif olanların pozitif olduğu 

dönemde %10‟unda genotip değerlendirme bilgisi saptandı. Hastaların 
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16‟sında genotip 1 (%89) ve 2‟sinde genotip 3 (%11) olduğu, 7 hastada 

genotip 1b ve 2 hastada genotip 1a bulunduğu görüldü. HCV genotip 1 tüm 

HCV olgularının yaklaĢık yarıya yakınında bulunmaktadır (35). Genotipler 

coğrafi farklılık gösterir (112). Türkiye‟de en çok HCV 1b genotipi 

saptandığından bulgular uyumludur (4). 

HCV RNA pozitif saptanan 25 hastanın 2‟sinin, HCV RNA negatif saptanan 

79 hastanın 8‟inin çalıĢmanın kapsadığı zaman aralığında en az bir kez 

HCV RNA testinin pozitif olduğu ve 6‟sının, HCV RNA bakılmayan 44 

hastada 7 hastanın tedavi rejimi aldığı saptandı. Kronik hepatit C 

olgularının yaklaĢık %25‟in interferon ile tedavi edilirken (113), doğrudan 

etkili antiviral ilaçların tedaviye girmesinden 1 yıl sonra tedavi oranlarının 

önceki yıllara göre %20 arttığı bildirilmektedir (114). ABD‟de %16 (115), 

Türkiye‟de ise yaklaĢık %12‟dir (100). Bu verilere göre tedavi oranları 

düĢüktür. Doğrudan etkili antivirallerin 2014 yılında kullanıma girmesi ile 

özellikle Türkiye‟de sık görülen genotiplerin tedavi baĢarısı %95‟in üzerine 

çıkmıĢtır. Bu nedenle, tedavi endikasyonu bulunan hastaların saptanması 

ve ilgili uzmanlık alanına yönlendirilmesinin önemi artmıĢtır. 

Bu çalıĢmanın baĢlıca kısıtlılıkları; retrospektif bir çalıĢma olması, hastane 

sistemi dıĢındaki  resmi hasta kayıtlarına ulaĢılamaması, tetkik ve tedavi 

bilgilerinin bir bölümünün hasta veya yakının beyanına dayanması, hasta-

hekim arasındaki hastalık ile ilgili görüĢmenin bilinmemesi, ileri tetkik 

yapılmamıĢ ve tedavi almamıĢ görünen hastalarda bu durumun kendi 

seçimlerine mi yoksa gerekli uyarının yapılmamıĢ olmasına mı bağlı 

olduğunun anlaĢılamamasıdır. 

Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesinde 

2013 ve 2018 yılları arasında dahili ve cerrahi polikliniklerine ve acil 

servisine baĢvuran hastaların % 1,7‟sinde anti-HCV pozitifliği olduğu, 

hastaların yaklaĢık yarısında HCV RNA bakıldığı saptandı. Hasta 

gruplarında yaĢ ve cinsiyet gibi demografik özellikler, laboratuvar verileri, 

genotip ve tedavi oranları genel olarak dünya ve Türkiye verileri ile uyum 

gösterdi. Hastalık farkındalığının, ilgili bölümlerin takibinde olmayan ve ileri 

inceleme yapılmamıĢ hastaların  üçte birinden fazlasında olmadığı saptandı. 

Bu oran dünya genel tarama çalıĢmalarındaki oranlara yakındır. Ancak 

hastaneye baĢvurmuĢ hastalarda daha az olması beklenir. HCV RNA 

bakılma oranı da güncel tıbbi yaklaĢıma göre düĢüktür. Yeni antiviraller ile 

yüksek tedavi baĢarısı hepatit C enfeksiyonunun tanı ve tedavisinin 
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önemini artırmıĢtır. Bulgular hepatit C enfeksiyonu farkındalığında, tanı ve 

tedavi oranlarında sorunların olduğunu göstermektedir. Sorunları giderecek 

etkin uygulamaların geliĢtirilmesi ile hasta kiĢi sayısı, hastalık seyri ve 

bulaĢ riski önemli oranda azaltılabilir. 
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