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GIRIS VE AMAC

Son yillarda teshis imkanlarindaki artigla birlikte hepatit C virus (HCV)
enfeksiyonunun karaciger hastaliklannin etyolojisinde giderek artan bir role sahip oldugu
ortaya ¢ikmigtir. Hepatit B virusuna oranla daha az bulagtiriciliga sahip olan HCV ’ nin
hafif ve yavas seyirli fakat kroniklesme egilimi fazla olan bir enfeksiyona neden oldugu,
enfeksiyonu gecirenlerin yaklasik % 90 " 1min kroniklestigi ve kronik hepatit C ' lilerin % 35 -
65 kadarinda siroz geligtigi bildirilmistir. Ayrica son yillardaki calismalar hepatoselliiler
kanser (HSK)etyolojisinde HCV ' ye ait payin giderek artmakta oldugunu ortaya
koymaktadir (1). Yillik siroz gelisme hz1 % 1.93, HSK geligsim hzi ise % 1.75 olarak

hesaplanmaktadir.

Anti - HCV antikor taramalar yapilmadan gergeklestirilen transfiizyonlardan sonra
geligen hepatitlerin % 90 ' indan sorumlu olan HCV enfeksiyonunun primer bulasma yolu
parenteral olup, Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) * ki vakalanin % 40 ' inda
intravendz (IV) ilag ahgkanhipy mevcuttur. Kan nakli ile HCV enfeksiyonunun

transmisyonu son yillarda uygulanan tedbirlerle giderek seyreklesmektedir (2). Parenteral
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gecisin daha seyrek sebepleri ise saglik personelinin meslek igi, hemodializ hastalarimn

ise nosokomial kontaminasyonu seklindedir. HCV ' nmin cinsel iligkiyle bulagmasi
konusunda celigkili veriler vardir. Ancak HCV enfeksiyonlu vakalarnn bir Kisminda gegmige
ait bir parenteral temas 6ykisii saptanmamaktadir. Bununla birlikte transfizyon veya L.V.
ilag bagimhlif gibi risk faktérleri bulunmayan NANB hepatit olgulanmn % 50 ' sinde Anti
HCV pozitif bulunmugtur. Bu bulgular HCV * nin parenteral olmayan bir yoldan da
bulagabilecegini dislindlirtmekte ise de, HCV enfeksiyonunun bulagma yollan halen kesin

olarak bilinmemektedir.

Son zamanlarda yapilan caligmalarda HCV enfeksiyonlu hastalarla aym evi

paylasan aile bireylerinde HCV seroprevalansinda artma bildirilmigtir (1, 3 - 11).

Biz bu calismada; (1) HCV enfeksiyonlu indeks vakalarla aym evi paylagan aile
bireylerindeki HCV seroprevalansim belirlemeyi ve bu seroprevalansi saghkli kontrol
grubunda bulunmug degerle kiyaslamayi, (2) indeks vakalarla evli olanlarinda ki anti HCV
pozitifligi ile, es disindakilerin anti HCV pozitifligi kiyaslanarak aile i¢i gegigin seksiiel mi,
yoksa non-seksiiel mi oldugunu belirlemeyi, (3) aile i¢i gegis saptanan vakalardan C virus

genotipi bakilarak gegisin aym genotipte virusla olup olmadigin bulmay: amagladik.



HEPATIT C VIRUSUNUN BULUNUSU

NANB hepatiti ilk kez 1975 yilinda Feinstone ve ark. tarafindan tammlanmgtr (3).
1989 * da rekombinant molekiiler teknolojideki gelismeler sonunda HCV adi verilen bir
RNA virtsii bulunmug ve aym yil serolojik olarak HCV antikoru (Anti - HCV) tayini
gergeklegtirilmistir (3). |

HCV : OZELLIKLERI, YAPISI VE GENOM ORGANIZASYONU

HCV "nin ($ekil 1 ) molekiiler yapisi, bulagma gekli ,serolojik tan testleri, klinik

sonuglan ve tedavisi konusunda kisa siirede gok Snemli gelismeler olmugtur.

HCV, bir RNA virusu olup lipid bir zarfla ¢evrilidir ve 30 - 80 mm biiyikliifiinde

olup, Flaviviridae ailesindendir (12).

Heniiz elektron mikroskopisi ile gdsterilememis olan HCV genomunun tim

sckanslan belirlenmigtir. Genom tek, genig bir open reading frame (ORF) igeren 9500
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Sekil 1. Hepatit C viriisiiniin sematik gérinami (viral partikal, genomik bélgeler): C: Niikleokapsid
proteinini kodlayan genomik bélge E: “envelope” proteinini kodlayan kisim, NS: Yapisal olmayan
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nukleotidli pozitif sarmall1 tek iplikli bir RNA ' dir. ORF 3011 amino asidlik genis bir viral

polipeptidi kodlamaktadir. Bu ORF éncesinde 324 - 341 nukleotidden olugan bir § °

terminali bulunur. HCV genomunun gematik diizeni Sekil 2 * de gosterilmigtir.

HCYV poliprotein * in 3 striiktiirel, 6 tane de nonstriiktiirel proteine parcalandig
digtntlmektedir (13). Nonstrilktiirel proteinler enfekte hiicreler igerisinde genomun
replikasyonunu diizenlerken striiktiirel proteinler de dig ortamda genomun biitinlGgiiniin

korunmasim saglarlar.

Striktiirel proteinler N - terminal (5)bslgesinden itibaren HCV poliprotein
prekirsdrden tirerler : Bazik 6zellikli bir niikleokapsid polipeptid ( C, 21 - 22 kDa) ve
bunu izleyen iki glikoproteinden ( E1 :gp 31 kDA ve -E2: gp 68 - 72 kDa) ibarettirler.
Nikleokapsid (C, core) proteini iki ayn isleve sahiptir. Birincisi nukleokapsidin
sitoplazmada paketlenmesini gerceklestirmek, ikincisi ise nikleus baglantili hiicre

fonksiyonunu degistirmektir.

Ote yandan E1 / E2 kompleksinin Beta lipoproteinlerine ve ézellikle LDL ile
VLDL *ye bagland1f) gdsterilmigtir (14). Bu bulgu HCV ' nin lipoproteinler tarafindan
maskelenebilecegini gostermektedir. Yine bu iliskiden kalkarak, HCV ' nin LDL

reseptériini kullandifim dngdéren bir goris ileri siriimistir.

HCYV ile enfekte hastalann karaciger ekstraktlarinda yapilan bir calismada ise E2
bdlgesinin bir irini olan 44 kDa agirhgindaki bir protein siklikla kronik aktif hepatitli
hastalarda gdzlenmig ve bu proteinin hepatitin kroniklegmesi ile iliskili olabilecegi ileri

surtImugtir.

HCV ' nin yapisal olmayan (nonstriktirel) proteinleri NS2 (23 kDa), NS3 ( 70 - 72
- kDa) NiS4a (8 - 10 kDa), NS4b ( 27 kDa), NSSa (56 - 58 kDa) ve NS5b (68 - 70 kDa) °
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den ibarettir. NSSb ' nin RNA 'ya bagimli bir RNA polimeraz aktivitesi icerdigi

distintlmektedir.
HCV FARKLILIKLARI, GENOTiPLER VE SUBTiPLER

Polimerase chain reaction (PCR) ydnteminin uygulamada yaygin kullaniimaya
baglamastiyla cesitli llkelerde elde edilen HCV ' ler arasinda genomun degisik bélgelerinde

nukleotid ve aminoasit sekanslan bakimindan énemli farkhliklar ortaya ¢ikmgtir.

RNA viruslarinin fazlaca mutasyon yapabilme 6zelligi vardir. Yaklagik olarak yilda

genom bagina 1 /10 ile 1/10.000 baz degisimi olabilir.

Okamoto ve ark. (15) 4 ayn tipin varhfiini 6nermig ve bunlar romen rakamlariyla
gosterilmigtir. Tip I, II, Il ve IV. 5 * NCR, dért tip igerisinde en iyi korunmus bélgedir ki
farkll tipler arasindaki homoloji % 92 - 100 olarak ileri derecede yiiksektir. Buna karsin
3 "NCR tipler arasinda belli él¢iide farkhihik gosterir.

Simmonds ve ark. (16) 6 majér tip genotipin varlifina igaret etmiglerdir ( 1a, 1b, lc,
2a, 2b, 2c, 3a, 3b, 4a, Sa, 6a). Purcell ve ark. (17) 12 ayn fenotipin varligim belirtmiglerdir.
Heniiz {izerinde tam bir anlagmaya variimamig olmasina kargin Simmonds adlandirmasi en
yaygin kullamlandir. Bu adlandirmaya gére genotipler Arap rakamlanyla, subtipler ise
kigik harflerle gdsterilmektedir. HCV gilinimizde 9 genotip ve 24 subtip olarak
belirlenmigtir (1a, 1b, 1c, 1d, 2a, 2b, 2c, 3a, 3b, 3c, 3d, 3e, 3f, 4a, 4b, 4c, 4d, Sa, 6a, 7a, 7b,

8a, 8b, 9a,). Degisik cografi bolgelerden yeni tip ve subtiplerin tanimlanmasi olasidir (13).

Bati Avrupa ve Avustralya ' da genotip 1, 2 ve 3, Japonya ' da 1 ve 2, Afrika ve

Hindistan ’ da 4 prevalandir.
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Genel olarak 1b tipi en yaygin bulunan subtiptir ve” wild " tip a, olarak
isimlendirilmesi dnerilmektedir. ABD " de subtip la ve Lb yaygin bulunmaktadir (13).

Ulkemizde egemen tipin 1b oldugu (% 94.5), daha az sikliktada ise 3 a ( % 5.5) bulundugu
“belirlenmigtir (12).

HCV enfekisyonunda hem aym zaman kesitinde hem de enfeksiyon siirecinin farkl

kesitlerinde aym hastadan elde edilen virus klonlarinda farkhliklar saptanabilmektedir.

Farkli HCV tipi ile olugan enfeksiyonlarin klinik olarak farkhi gidislere sahip olup

olmadifiin aragtirmak iizere ¢aligmalar yaptimaktadir.

Mc Omish ve ark. (18) HCV tip 3 ile enfekte olanlann HCV tip 1 ve 2 ile enfekte
olanlara gore daha yiksek oranda karaciger fonksiyon bozukluklarina sahip oldugunu
saptamiglardir. Japon aragtirmacilar IFN - alfa tedavisine tip 1 b * nin diger tiplere gére
daha az yamt verdigini ve birden fazla genotiple enfekte olmus olmanin da IFN tedavisi

sonuglarin olumsuz etkiledigi bildirilmislerdir (12).

SEROLOIJIK TANI:
HCV ICiN TESTLER (Sekil 3)

Birinci Jenerasyon ELISA

NS3 ve NS4 bdlgelerinin icerisinde bulunan bir nonstriktirel proteine ( C - 100)
yonelik antikorlan saptamaktadir. Birinci jenerasyon ELISA testinin yeterli duyarlihk ve
dzgullige sahip olmadig bulunmugtur. Yine alkolik karaciger hastalarinda ve otoimmiin
kronik aktif hepatitlerde yanhg pozitiflik oram ileri derecede yiiksekti. Bunun nedeninde
hipergamaglobulinemi yada otoimmiin hepatitle iligkili dolagan immiin kompleksler oldugu

ileri sirGilmistir. Birinci jenerasyon Anti - HCV ELISA test sonucunun dogru
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Sekil 3. HCV tani testlerinde kullanilan rekombinan / peptid antijenlerin HCV genomu /
proteinleri ile iligkisi.
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degerlendirilebilmesi i¢in serumun anti - SMA, anti LKM - 1 gibi otoantikorlar agisindan

negatif olmasi ve destekleyici testlerden biri ile (RIBA) test edilmesi gerektii
bildirilmistir .
Birinci jenerasyon ELISA testleri ile akut hepatit C ' li hastalarda Anti - HCV

genellikle semptomlann baglamasindan sonra 4 -24 ' iincii haftalarda saptanabilmektedir.

Ikinci Jenerasyon Testler

Birinci jenerasyonda bulunan C - 100 antijenine ilave olarak C22 ve C33c antijenleri

de bulundurmaktadir.

fkinci jenerasyon ELISA testleriyle, birinci jenerasyon ELISA "ya gére % 5 - 40

oraninda daha fazla gercek pozitiflik saptanabilmektedir.

Uctuncti Kugsak ELISA Testleri

Ikinci jenerasyon testlerde bulunan antijenik yapilara ek olarak NSS bdlgesine ait
antijenik yapilan icermektedir. 3. jenerasyon testlerin birinci ve ikinci jenerasyon testlerin
aksine gerek otoimmun hepatitlerde gerekse primer bilyer sirozda yanlig pozitiflige neden

olmadif) ve serumlarin, saklanma sirelerinin uzunlugundan etkilenmedigi gosterilmigtir.

DESTEKLEYICi TESTLER

RIBA - 1 (Birinci jenerasyon rekombinan immunoblot test) C - 100 -3veS5-1-1
RIBA - 2 (Ikinci jenerasyon rekombinan immunoblot test) C - 100 ,C -22, C-33 ¢,

5-1-1 antijenlerine karg geligen antikorlan igerir.



DIGER SEROLOIJIK TESTLER

Anti - HCV IgM (C - 100 - 3 rekombinan proteinine kargi gelismis IgM antikorlar)
akut hepatitli hastalarin gogunda gegici olarak ortaya gikugl ve hepatiti iyilegmeyen

dizelmeyen hastalarda kahcihgin sirdirdiigii iddia edilmistir (12).

HCV RNA ®' NIN GOSTERILMESI

Antikor aranmasina dayanan testler siiregelen infeksiyonla iyilesen infeksiyonu
birbirinden ayirmaktan yoksundur. Bu nedenle hem tani hemde tarama agisindan HCV -
RNA ' nin saptanmasi dnemlidir. Serumda HCV - RNA ' min gésterilmesinin HCV
replikasyonunu yansit §1 ve IFN tedavisi sonrast RNA 'nin kaybolmasinin kronik hepatit

remisyonu bakimindan giivenilebilir bir gésterge olabilecegi saptanmigtir.

HCV RNA 'nin gosterilmesinde komplementer (copy) DNA - polimeraz zincir
reaksiyonu (C DNA PCR) virusa 6zgii nukleik asit amplifikasyonu igin en yaygin

kullanilan yéntemdir.

PCR : Ornekte varolan DNA ' nin bir enzim (polimeraz) yardimiyla sayisinin

artinlmas) ve saptanabilir hale getirilmesi temeline dayanir.

Serumda HCV RNA ' nin elde edilmesinin HCV enfeksiyonun tammlanmasinda,
taglyicilik durumun ve enfeksiyoz ya da enfeksiyoz olmayan kan drinlerinin
belirlenmesinde, transfizyon, transplant sonuglarinin alicida izlenmesinde, HCV ‘nin

genotiplendirilmesinde ve anti-viral tedavinin izlenmesinde nemi vardir.
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PCR ydnteminde kontaminasyona bagh yanlis pozitiflikler olabilir. Yanlhs
negatiflikler ise viral RNA sequensi ile kullamlan PCR primer arasindaki uyumsuziuktan

kaynaklanabilir.

Immun sistemi baskilanmis dializ hastalan veya AIDS hastalann ve
transplantasyon yapilmig sahislarda HCV antikorlar olmayabilir. Fakat PCR ile virus

gosterilebilir.

EPIDEMIYOLOJI

Posttransfiizyon hepatitli hastalann saklanmig serum 6érnekleri ile yapilan ilk
calismalar, HCV * na karg antikorun ( 1. jenerasyon Anti - HCV ) % 50 - 80 oraninda
pozitif oldugu gésterilmigtir. Daha duyarh serolojik testlerle bu oran % 90 ’ in {lizerinde

bulunmugtur (19).

Diinya tzerinde yaklagik 300 milyon kiginin HCV ile enfekte (HCV seropozitif)
oldugu ileri stirimektedir (20). Normal popiilasyondaki HCV enfeksiyonu prevalansi,
bliylk ¢ogunlukia tcretsiz kan vericilerinde yapilan anti - HCV taramalan ile belirlenmigtir
(Tablo - 1).
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Tablo . 1. Dianyada HCV enfeksiyonu seroprevalansi

(Dondr veya saghkh kigilerde yapilan taramalar) (12)

Sayl Anti - HCV (1) %
AB.D. 22.445 %05 -% 1.4
INGILTERE 2220 % 0.2-% 0.6
ALMANYA 3133 % 0.2-%0.38
JAPONYA 4335 % 10-% 1.5
TURKIYE 3365 %03-% 1.8

Kitalararasi, Glkelerarast veya ayni Ullkede bdlgeler arasinda farkhiliklar
gorilebilmesine ragmen anti - HCV pozitiflik oranlannt % 0.2 ile % 6.0 arasinda
degismektedir (21 - 23). Ortalama olarak diinyadaki anti - HCV pozitifligi % 0.5 - 1.0
arasindadir denilebilir. Tirkiye ' de ise bu oran % 0.3 - % 1.8 arasinda degismektedir.

Ortalama olarak % 1.0 ' hk bir HCV infeksiyonu previans: s6z konusudur (24, 25).

Onceleri Posttransfiizyon NANB hepatitinin en énemli etkeni olan HCV ‘nin bagta
transfiizyon olmak izere baglica parenteral yolla (intravendz ilag bagimlihg,
transplantasyon, hemodializ, infekte igne batmasi v.b.) bulagtify disinalmustir.
Parenteral temas dykisi olmayan ¢ok sayida kigide anti - HCV pozitifliginin tespiti
nonparenteral bulagma gekillerinin varligim ortaya koymustur. ABD 'de, vakalarin ancak
% 60 1nda parenteral bir kaynak veya bulagmada risk faktori olabilecek diger nedenler
belirlenirken, hastalanin % 40 ' inda parenteral bulagmay: diigiindirecek bir risk faktoril séz

konusu degildir (2). Benzer gekilde, ilkemizde de anti - HCV pozitif bulunan kriptojeniki



11
kronik hepatit veya siroz olarak tanii konmug hastalarin ancak % 40 ' 1min gegmisginde

parenteral bulagmayi disiindiirecek bir risk faktéri oldugu belirtiimistir (26). Yine

lilkemizde bir bagka ¢alismada ise bu oran % 44 olarak bildirilmigtir (27).

Tiirkiye gibi intravendz ilag aliskanliginin ve Posttransfizyon NANB hepatitinin sik
olmadif Glkelerde HCV enfeksiyonun parenteral yol disinda bulagsmasi daha énemli

olabilir.

Bulagma geklinin farklihgina gére HCV enfeksiyonu 2 ana grupta ele alimr.
1. Transfizyonla yolla bulasan HCV enfeksiyonu
2. Sporadik HCV enfeksiyonu

PARENTERAL BULASMA

infekte kan ve kan iiriinlerinin transfiizyonu HCV enfeksiyonu igin en iyi bilinen
bulagma seklidir. En az 5 Unite transfizyon yapilan hastalann % 2 - 15 ‘inde
postransfizyon NANB hepatiti geligmekte, bunlanin % 60 -80 ' inden HCV sorumiu
tutulmaktadir (27). Cok sayida transfiizyon yapilan hastalarda HCV enfeksiyonu riski
daha da artar. Bir dier dnemli faktér transfize edilen kan triinlerinin cinsidir. Faktér VIII *
{in en riskli irdn oldugu saptanmigtr. Hemofilililerde % 60 - 100 oramnda anti - HCV

pozitifligi bunu gosterir.

Damar igi ilag bagimlilaninda % 48 - 92 oraninda HCV seroprevalansi bildirilmigtir
(27).

HCV ile infekte dondr organlannin kullanilmast sonucu alicilann % 28 - 48 *inde
posttransplant HCV enfeksiyonu geligir. Bobrek transplant alicilarinda hemodializ ve /

veya transfiizyonlara bagh olarak HCV enfeksiyonu (anti - HCV pozitifli§i % 6 ile % 50
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arasinda) olduk¢a siktir. HCV * na bagh ciddi karaciger hastali§ olmayanlarda tek bagina

anti - HCV pozitifligi bobrek transplantasyonu igin kontrendikasyon degildir (27).

Hemodializ hastalarinda, hastaligin siiresine ve transfiizyon miktannn fazlahgina
paralel olarak artan bir siklikta anti - HCV pozitifligi belirtilmistir. Literatlirdeki oranlar %
2.4 ile % 47.2 arasinda degismektedir (28 - 30).

Kontamine igne batmasi sonucu HCV enfeksiyonu gelisen vakalar bildirilmistir
(27). Dig hekimlerinde anti - HCV prevalans: yiiksek ( % 1.75) bulunmugtur. HCV - RNA
pozitif kan ile kontamine igne batmasi sonucu HCV gecis riski % 10 * un alundadir. Saghk
personelinde HCV ile enfeksiyon riski diglik olmakla beraber seyrek olsa da, HCV ile
infekte ignelerin ve difier kesici aletlerin batmalan sonucu bulagma olabilmektedir. Bu
durumda profilaktik gamaglobulin tedavisinin yararh olmadig) diiginiilmektedir. Ozetle
saglik personelinde HCV seroprevalansi, normal toplum seroprevalansindan istatistiki

olarak farkh degildir (% 0.20).

NONPARENTERAL BULASMA:

HCV enfeksiyonu, bilinen parenteral bulagmanin séz konusu olmadi kigilirde

gordlmektedir.

Seksiel bulasma:

HCV ’ nin cinsel temasla bulagabildigi birgok aragtirma ile gésterilmigtir. Bunlarin
ilkinde 140 NANB hepatitli hastadan, belirgin bir parenteral bulagma 6ykisi olmayan 74
iniin (% S53) kontrol populasyonu ile mukayesesi sonucunda multipl seksiiel partneri
olanlarda 11 kat, NANB hepatitli hasta ile sekstiel veya aile i¢i temasi olanlarda ise 6 kat
daha fazla NANB hepatiti riski oldugu belirtilmistir. Multipl partnerli heteroseksil veya
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homoseksiiel erkeklerde, hayat kadinlaninda, IV ilag bagimhlan veya HIV ile infekte

kigilerle cinsel temasi olanlarda ve cinsel temasla bulasan hastaliklar kliniklerine

bagvuranlarda anti HCV pozitifli§i % 4 - 16 arasinda bulunmugtur (27).

ilk araghirmalarda, eglerden birisinin anti - HCV paozitif oldugu ailelerde cinsel
temasla bulagmanin az oldugu ( % 1.3 - % 3.6 arasinda anti - HCV pozitifligi) belirtilirken,
son galigmalar daha yiiksek bulagma riskini (anti - HCV pozitifligi % 20 civarninda) iddia
etmektedirler (27).

Parenteral yolla bulagan HCV enfeksiyonu igin risk faktérii ve evlilik dig1 cinsel
temas giiphesi olanlarin dahil edilmedigi bir ¢calismada evlilik siiresinin uzamasi ile eglerde
HCV infeksiyonun arttif1, 10 yildan az bir stiredir evli olan 7 egte anti HCV negatif iken,
50 y1ldan uzun siiredir evli olan S ¢iftin G¢liniin (%60) hasta olmayan eglerinde anti - HCV
pozitif bulunmasi ile gosterilmigtir. Bu sonuglarla anti - HCV pozitif hastalarin eslerinin

yilda 2 kez anti - HCV testi ile taranmasi énerilmigtir.

HCV, HBV ' ye oranla daha az siklikla sekstel yoldan bulagmaktadir. Bulagma,
kaynak olan kigide virus yiiksek titrelerde ise daha kolay olmaktadir. Bu husus HBV ' de,
HCV ' ye oranla daha belirgindir.

HIV pozitif olan HCV ile infekte salislann bulagtinciigimn oldukga yiiksek oldugu
bildirilmektedir (31). Bu durum, HIV enfeksiyonuna bagh immun yetmezlik zemininde

HCV ’ nin daha hizh cofialmasi ve yiksek titrelere ulagmasi ile ilgili olabilir.

Vertikal Bulagma:

Bir ¢ok caligma ile anneden yenidogana HCV enfeksiyonun bulagsmasimn mimkiin
olabilecegi gosterilmigtir (32). Bu tip bulasma "In utero” plasenta aracilig! ile, dogum

esnasinda servikal sekresyon veya kan vasitasiyla veya dogum sonrasinda anne siitii ile
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beslenme sonucu olabilir. Hepatit C ' 1i annelerin yeni doganlaninda anti - HCV pozitifli i,

anne kanindaki antikorlarin pasif transferine de bagh olabilir. HCV - RNA pozitifligi ve
hepatit bulgulannin olmas: aktif infekisyonu gosterir.

Horizontal Bulasma

Bulagma gekli ve riskli gruplar arasindaki benzerlik yiizinden, HBV enfeksiyonu
prevalansi yiiksek populasyoniarda anti - HCV taramasi yapilmig ve seksiiel iligki
olmaksizin, yakin temasin séz konusu oldugu ortamlarda (HCV enfekisyonu bulunan
aileler, mental dzirlilerin egitim kurumlan gibi) anti - HCV pozitifliginin sik oldugu
gozlenmigtir.

Yaygin olan gorils, aile i¢i bulagmanin egler arasi (birisi HCV ile infekte) seksiiel
temasa bagh oldugu seklindedir. Ancak ¢ocuklarda ve seksiiel temasin s6z konusu
olmadig) diger aile bireylerinde de HCV infeksiyonu riskinin yiliksek oldugunu belirten
yayinlar vardir. Nishiguici ve ark. (8) anti - HCV pozitif anne - babaya sahip cocuklann %
21 'inde anti - HCV pozitifligi saptarken, anti - HCV negatif anne - babalarin ¢cacuklarinin
tamaminda anti - HCV ' yi negatif bulmuglardir. Diger taraftan HBV infeksiyonunun
hiperendemik oldugu bir bdlgede, ¢ocuklarda anti HCV sikhigimin % 6 gibi yiiksek
bulunmasi, perinatal bulagma yanisira horizontal (aile i¢i) bulagmanin da, en azindan baz

bolgelerde HCV enfeksiyonunun bulagmasinda rol oynadgim dustindiiriir.

Mental ézurliilerin bulundugu 2 ayn enstitiide anti - HCV prevalansinin, HBV
infeksiyonu prevalansina paralel olarak (sirayla % 11-3 ve % 80-10) yiiksek bulunmasi ve
yiikksek HBV ve HCV enfeksiyonlan prevalansina sahip ensitiide % 8.3 oraninda birlikte
HBV ve HCV seropozitifliginin olmast bulasmada benzer mekanizmalarin (horizontal

bulagma) roliini diislindiiren seroepidemiyolojik bulgulardir.
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Horizontal bulagmay: gésteren epidemiyolojik bulgulara karsin, bu bulagmanin nasil

oldugu tam olarak bilinmemektedir. Yakin temas, viicud sekresyonlan ve ortak kullanlan

egyalar (jilet, dig fircas1 gibi) ,ylizeyel yaralarla (kanll) temas rol oynayabilir.

Hsu ve ark. serumlaninda HCV RNA pozitif olan 19 hastamn viicud salgilarinda
(tlkiirtik, semen, idrar, digki ve vaginal sekresyon) PCR ile HCV RNA tespit
edememiglerdir. Nedeni viremi diizeyinin digiklaga veya sivilardaki HCV - RNA
titresinin gok digiik olmasi ( < 1 - 4 PCR u / ml) olabilir. Cinki daha sonraki
aragirmalarda tikrik, idrar, semen ve asit sivisinda HCV RNA bulundugu gésteril migtir
(27). Viremi diizeyi ne kadar yiksek ise viicud sivilannda HCV RNA bulunmasi olasilifi o
derece artar. Bitin bu bilgiler viicud sivilanmin HCV enfekisyonu bulagmasindaki

potansiyel roliinii gosterir.

Dévme, kulak delinmesi gibi islemlerin HCV bulagmasinda rolii olabilir. HCV ‘nin
Flavivirus ailesine benzerligi sebebiyle artropodlar araciligy ile de bulagabilecegi
digtiniimiistlr. Ancak gerek epidemiyolojik gerekse klinik olarak bunu destekleyen bir
bulgu yoktur.

Sporadik HCV Enfeksiyonu

Hepatit C icin parenteral veya diger bilinen bulasma sekillerinin (sekstiel, perinatal,
mesleki vb) s6z konusu olmadify kigilerde gérilen HCV inféksiyonunu belirtmek igin
kullanmlan bir tammlamadir. Epidemiyolojik aragtirmalann ¢ogunda, sporadik HCV
infeksiyonu prevalanst % 25 - 50 arasinda bildirilmektedir (2). Bunlann bir kismindan
horizontal bulagma sorumludur. HCV epidemiyolojisi ve bulagsma sekilleri hakkindaki

bilgilerin artmasi ile sporodik denilen HCV infeksiyonu sikliginin azalacagy beklenebilir.
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Tarkiye ' de Riskli Grugiarda HCV Enfeksiyonu Prevalansi:

Anti - HCV pozitifliginin, 6zellikle hemodializ (bbrek transplantasyonu yapilmiglar
dahil) hastalan (% 14 ile % 61 arasinda) ile politransfiizyon yapilan hematoloji
hastalannda ( % 6 ile % 17.5 arasinda) yiiksek oldugu dikkati cekmektedir (24, 25, 27).
Hemen biitiin galigmalarda hemodiyaliz stresinin uzamasina paralel olarak anti - HCV
pozitifligi sikhifimn arthi 1 belirtilmigtir. Saglik personelinde anti - HCV pozitifligi % 0 ile %
1.6 arasinda belirtilmig olup, normal populasyona gére énemli bir farkhilik
gostermemektedir(25, 27). Damar igi uyusturucu kullananlarda anti - HCV pozitifligini
araghran bir galigmada ise % S7 gibi bir yiiksek prevalans saptanmustir (1). Buna ilave
olarak aile i¢i HCV infekisoynu taramalarinda baglica eglerde olmak izere, % 3.3 ve % 8.8
gibi yiiksek anti - HCV pozitifliginini tesbiti seksiiel bulagmamn énemini gésterir (1, 3, 4,
6-9).

Kronik Karaciger Hastalarinda HCV Infeksiyonu

Sebebin bilinmedigi, kriptojenik olarak tammlanan kronik hepatit ve / veya sirozlu
hastalarin ¢ogunda anti - HCV pozitiftir. Bu oran yurtdigi yayinlarda % 60 - 82 arasinda
degisirken, lilkemizdeki aragtirmalarda % 24 - 76 arasinda bulunmustur (26, 27). Alkolik
karaciger hastalarinda anti - HCV pozitifliginin sskhi§i % 20 - 50 arasinda bildirilmigtir (26-
27). Bu yiksek prevlansin nedeni, alkoliklerin yagam tarzi, birlikte parenteral ilag
ahigkanhg ihtimali veya siroz geligtikten sonra transfiizyon gerektiren komplikasyonlann

olmasidir.

Kronik B hepatitli hastalarda % 7 ile % 40 arasi anti - HCV pozitifligi bildirilmigtir
(26, 27). Otoimmun hepatitte de yiiksek siklikta anti - HCV pozitifligi sz konusudur.
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PATOGENEZ

HCV enfeksiyonu asemptomatik tagiyiciliktan akut hepatit, kronik hepatit, siroz ve
HSK * a kadar degigen farkhi patolojilere sebep olabilir. Ayrica baz1 ekstrahepatik hastalik
tablolarina da neden olabilir (Kriyoglobulinemi gibi).

HCV " nin karacigerde iki mekanizma ile tahribata yol agtug diisinilmektedir.

Bunlardan biri HCV " nin direk sitopatik etkisi digeri ise immun sistem aracihf iledir.

C hepatititinde dort klinik seklin varligy kabul edilmektedir.

1. Akut hepatit ve virusun klirensi.

2. Akut hepatit ve bunu izleyerek kronik HCV enfeksiyonu.
2 a. Karacigerde patoloji olmaksizin kalict HCV enfeksiyonu (Tagiyicilik).
2 b. Kronik hepatit ile birlikte olan kalici bir HCV enfeksiyonu.

Enfeksiyonun bu gekilde farkli seyrinden virus tiplerinin veya konaga ait faktérlerin
sorumlu olup olmadiklar incelendiginde baskin tarafin konaga ait faktérler oldugu kanisina

varilmigtr.
HCV " nin Farklt Genotiplerinin Klinik Onemi

Baglica 9 farkli HCV genotipi bildirmigtir (13). Farkli genotiplerde nukleotid
dizininin farkhh@ % 20 * nin Gizerinde, ayni genotip grubundaki viruslarda ise % 10 ' un
altindadir. Genel olarak akut HCV enfeksiyonu tek bir HCV tipi ile olusmakta ve
kroniklesme ile beraber genotip farkhihklari (mutasyonlar) meydana gelmektedir.
Ulkemizde baskin HCV genotipi 1b " dir. Mevcut araguirmalar, Tip 1b HCV 'nin diger
genotiplere gore daha yiksek HCV RNA diizeyine (viremi) sahip oldugu ve bunlarda siroz
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ve HSK geligme riskinin yiiksek olup interferon tedavisine yanitin dusik oldugu

bildirilmektedir (12).

KLINIK

Akut hepatit C : Klinik ve laboratuvar bulgulannin daha silik olmasi ve belirgin
sarihgy olan klasik ikterik hepatit tablosunun ¢ok seyrek ( < % 25’ i semptomatik, ciddi -
ikterik akut hepatit tablosu % 5 - 10) goriilmesi baslica 6zellikleridir.

En énemli laboratuvar bulgusu transaminazlann artigdir. Hastalifin seyrine ve
kroniklesme durumuna gére farkhh ALT paternleri tammlanmgnr; (1) ALT ‘de belirgin ve
stiratli artig ve takiben hizla normale dénis (daha ¢ok iyilesen vakalarda), (2) ALT diizeyi
ylkselir ve yiksek kalarak devam eder (kroniklesme), (3) ALT diizeyleri dalgalanmalar
gosterir, HCV igin en tipik enzim paternidir ve kroniklesme halinde de benzer ALT paterni

devam eder.

Akut hepatit C ‘de inkiibasyon siiresi 2 - 25 hafta arasinda degigmekte olup,
ortalama 8-10 haftadir. Ozellikle faktor VIII konsantreleri ile infekte olan bazi hemofili
hastalarda 4 giin ile 4 hafta arasinda degigen kisa inkiibasyon stirelerinin gézlenmesi “kisa
inkiibasyon siireli" ve "uzun inkiibasyon streli” 2 ayn HCV virusunun varlifin

diigiindtirtmigtir.

Ikinci jenerasyon anti - HCV (ELISA) testi daha duyarli ve spesifik olmasina
kargin, ortalama olarak virusun alinmasindan itibaren 4 ay ve ALT 'nin artigindan itibaren
7 - 8 hafta iginde pozitiflegir. Akut hepatit C ' de transaminazlarda artig ile anti - HCV
pozitiflegmesi arasindaki bu HCV seronegatif doneme " pencere dénemi " denir. Anti HCV

IgM akut hepatit C tanisimin daha erken konulmasim saglayabilir (Sekil 4).
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Sekil 4. Akut hepatit C'de (iyilesen) serolojik bulgular
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Akut hepatit C ‘li hastalann % 10 - 20 * sinde iyilesme olusur. Iyilegen olgularda 6.
aydan sonra anti - HCV pozitifligine karsin, HCV RNA ' nin negatif olmasi ve normal ALT
diizeyi belirlenir. Geri kalan % 80 - 90 vakada ise kronik hepatit C gelisir. Bazen, kronik

hepatite ragmen ALT kalici olarak normal smlrlar“igerisende bulunabilir (Sekil S).

C virus hepatitinde fulminan seyir nadirdir, fakat prognozu daha kotiidir.

Kronik Hepatit

Genel olarak 6 aydan uzun siireli AL T yiksekligi ile birlikte anti - HCV pozitifligi
kronik hepatit C tams igin yeterlidir. En stk olan biogimik seyir ALT diizeyinin zaman
zaman normal degere inebilecek sekilde dalgalanmalar ( 2 - 20 kat aras1) gostermesidir.
ALT artigi ile karekterli alevlenme dénemlerinde viremi ve buna paralel olarak hepatosit

yikirm artar.

Transfliizyon sonrasi olugan kronik HCV enfeksiyonunun dogal seyri tam olarak
bilinememektedir. Yapilan iki calismada transfiizyon sonrasi kronik hepatit, siroz ve
hepatosellliler karsinoma gelismesinin ortalam siireleri sirasiyla 10.0, 20.6 ve 21.2 , 28.3

ve 29.0 yl olarak bildirilmigtir (33, 34).

Hepatit C Virusu ve Hepatoselliiler Karsinoma

Dinyamn degigik yérelerinde HSK ' lu hastalarda anti - HCV pozitifligi % 10 - 80

arasinda degismektedir.

Alkolin HCV ile birlikte hepatokarsinojenezde rol oynadig: ileri stiriimigtiir.

Kronik hepatit C ' 1i (6zellikle sirotik) hastalar, muhtemelen bir HSK ‘un erken tanisi igin



AKUT HEPATIT C

Ikterik ( % 5 -10) Asemplomatik (> % 75) Fulminan ( % )
KRONIKLESME

> 60 ( % 60 - 90)

/\

Asemptomatik tagiyict KRONIK HEPATIT
(% 30 - 60) ve ! veya SIROZ (%0 20-40)

\/

HEPATOSELULER
KARSINOMA ( % )

Sekil 5. Akut hepatit C ' nin dogal seyri ve sebep oldugu hastahik tablofar
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izlenmelidir. Bununigin en az yilda bir kez serumda alfa - fotoprotein diizeyinin lgtilmesi

ve Karacigerin ultrasonografik muayenesi yeterlidir.

Hepatit C Virusu ve Otoimmunite

Birinci jenerasyon ELISA testi ile yapilan galismalarda otoimmun hepatitte yiiksek
oranlarda (% 33 - % 86 arasinda) anti - HCV pozitifligi bildirilmistir. Daha spesifik anti -
HCYV testleri ve/veya HCV RNA tayini ile tip 2 otoimmun hepatit (Anti - LKM 1 pozitif)

ve HCV infeksiyonu arasinda dnemli bir birliktelik oldugu anlagiimigtir.

Kronik hepatit C ' li hastalarda degisik immunolojik bozukluklar bildirilmigtir.
Bunlardan en sik olani serumda romatoid faktér ve bazi antikorlarin bulunmasidir (anti -
LKM: ). Ayrnica bazi spesifik hastaliklar bulunur. Bunlar esansiyel mikst kriyoglobulinemi,

membranproliferatif glomerulonefrit, Sjdgren sendromu, Popfiria cutanea tarda ‘dir.
TEDAVi
Pek ¢ok caligmada alfa - interferonun kronik tip C hepatitli hastalarda yararh
olabilecegi gosterilmigtir. Bugilin i¢in klinikte kullarulan baglica 3 tip IEN - alfa preparat
vardir. 1) IFN - alfa 2a 2)IEN - aifa 2b 3) “Human lymphoblastoid” [FN - alfa nl.
Belirtilen interferonlar anti - viral ve immunomodiilator etkili maddelerdir.

IFN - alfa tedavisi igin tipik indikasyon HCV 'na bagh kronik hepatittir (Tablo 2).

Tedavi indikasyonu konusunda tartigmali olan 2 konu vardir. Birincisi, kronik

persistan hepatitli hastalarin tedavi edilip edilmeyecegidir. Burada ALT yiiksek ve HCV -



Tablo 2. Tipik - Klasik Indikasyon

Kronik hepatit C
- ALT yiiksek (normalin {ist smn x 1.5)
- Karaciger biyopsiéinde kronik hepatit
- Anti - HCV porzitif (HCV RNA pozitif)*

Atipik indikasyonlari
 Akut hepatit C
* HCV "na bagl siroz
¢ Immunosiipresif hastalar
* Kronik hepatit C 'li ¢ocuklar
* Atipik serolojili (anti - HCV ne gaiﬁ) hastalar **
¢ HCV 'na baghi ekstrahepatik patolojiler
- Esansiyel mikst kriyoglobulinemi
- Membranoproliferatif glomerulonefrit

*  Tedavi endikasyonu igin HCV RNA tayini sart degildir.
#% HCV RNA tayim ile tam konulabilir.
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RNA pozitifligi tedavi iginyol gostericidir. ikincisi, karaciger sirozudur. Kompanse sirozlu

hastalarda IFN - alfa tedavisi kontrendike olmamakla beraber terapétik degeri ve

hastaligin dogal seyrine olumlu bir etkisinin olup olmadif tam bilinmemektedir.

Tedavide 6 ay siire ile haftada 3 giin 2 - S milyon (ortalama 3 milyon) deri alti IFN -
alfa tedavisi ile hastalarin % 50 - 60 ' inda tedaviye yamit alindifi (ALT diizeyinde normale
gelme ve karaciger histolojisinde diizelme) bildirilmigtir. Interferona yanit veren vakalar
arasinda tedavi sonunda rekiirens oran1 % S0 veya daha fazladir. Tek bir interferon tedavi

kiiriiniin uygulamgindan 3-4 y1l sonra hastalarin sadece % 15 ‘ inde kalic1 yamt elde edilir.

Tam cevap alinan hastalar tedavi sonrasi belirli aralarla izlenmelidir. Bu hem
niiksiin tesbitini hem de uzun siireli cevap alinan hastalarin belirlenmesini saglar. Niiks

gelisen hastalarda yeniden aym protokolle tedavi onerilmektedir.

Karcigerin sirotik olmasi, tedavi oncesi viremi diizeyinin yiksekligi ve HCV

genotipi interferon tedavisine alinan yanit oranini etkiler.

IFn - alfa ile Ribavirin (1000- 1200 mg/ giin, 12 - 24 hafta) kombinasyonuyla kalici

yanit oraninin arttif) iddia edilmektedir.
KORUNMA

Bugiin i¢in hepatit C virusuna karg spesifik immunglobulin (pasif korunma igin)
veya ag1 (aktif korunma icin) yoktur. infeksiyonlu kisilerde olugan antikorlann (anti-HCV)
koruyucu olmamasi, yani nétralizan antikorlarin tam bilinmemesi ve HCV * nin farkh
genomik tiplerinin varhigi as geligtirilmesi konusunda en énemli engeller olarak

gortilmektedir.
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Ginlimuzde HCV ile ilgili korunma, bulagma kaynaklarina ve bulagma yollarina

kargi alinacak énlemlerle sinirhidir.

Karaciger Transplantasyonu

Son déneme gelmis (agir dekompanse siroz) HCV ' na bagh karaciger hastalhif
olanlarda tek tedavi segenegi transplantasyondur. Diger bir indikasyon da akut NANB

hepatitine bagh fulminan karaciger yetersizligidir.
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GEREL ve YONTFEM

CGaligmamizda Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklan
Anabilim Dalina bagh Hepatoloji Bilim Dali ile Nefroloji Bilim Dalina bagh Dializ ve
Transplantasyon Unitelerinde izlenen, HCV enfeksiyonu saptanan 122 indeks olgu ve
bunlanin 309 aile bireyi Subat - 1995/ Nisan 1996 tarihleri arasinda incelemeye alind1. Bu

indeks vakalar serolojik gdstergelerine gire 3 gruba aynldi.
1. Grup = Anti HCV ve HCV RNA ' st pozitif olan indeks vaka grubu.

Bu grupta toplam 107 hasta indeks vaka olarak belirlendi. Olgularin 60 ‘1 (% 56)
kadin, 47 ' si (% 43) erkek olup, ortalama yags 45.7 + 14 (yas sinurlan 17 - 74) idi.

Bu vakalann ¢ogunda histopatolojik olarak gosterilmis kronik karaciger hastalig
mevcuttu (10 kronik persistan hepatit, 42 kronik aktif hepatit, 36 siroz ve 1 siroz +
hepatosellliler karsinom). Geri kalan 17 vakada histopatolojik taru 6lim, hemorajik diatez,

dialize girme gibi nedenlerden dolay1 gerceklegtirilemedi.
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Bu vakalann hi¢ birinde HBV enfeksiyonu, alkolizm, i.V. ilag ahigskanhig) veya

otoimmun karaciger hastalifi mevcut degildi. indeks olgulann 18 ' i (% 16.8) bébrek
transplant hastasi, 9 * u (% 8,4) dializ hastas: idi ve 47 ' si (% 44) kan transfizyonu, 36 * s1
(% 33) dig gekimi, 1 i (% 0.9) C virus ile kontamine igne batmasi ve 2 ' si (% 1.8) C tipi
AVH gegirme dykiisii tammliyordu. Geri kalan 32 indeks vakada (%29.2) HCV
infeksiyonunu agiklayan bir neden tespit edilemedi (Tablo IIT).

Tablo ITI. 1. Vaka Grubunun Yapisi

n =107 (%)
ERKEK/KADIN 47/60 (43 / 56)
HISTOLOIJI
KPH 10 (9.3)
KAH 42 (39)
SIROZ 36 (33)
SIROZ + HSK 1 (09)
NORMAL 1 (09)
RiOPSI YOK 17 (15)
KANTOMINASYON KAYNAGI
KAN TRANSFUZYONU 47 (44)
DIS CEKIMI 24 (22)
DIALIZ 9 (8)
AKUT C HEPATIT 2 (1.8)
TRANSPLANT 18 (16.8)
iGNE BATMASI 1 (09)
CERRAHI OPERASYON 36 (34)
AKUT C HEPATIT 2 (18)
HBV 0 (0)
ALKOL 0 (0)
OTOIMMUNITE 0 (0)
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HCYV enfeksiyonu, indeks vakalarda 2. jenerasyon anti - HCV ELISA (enzyme -
linked immunosorbend assay) testi ile arandi. Pozitif g¢ikanlarin HCV RNA ’ lan PCR

yéntemi ile arandi.

Bu indeks vakalara ait 268 aile bireyinde (83 eg, 140 ¢ocuk, 17 ana-baba, 16 torun
ve 12 kardes) 2. jenerasyon anti -HCV ELISA testi kullanildi. Indeks vakalara ait aile
fertlerinin yaglan 1 ile 75 arasinda degisiyordu. Bu aile fertlerinin 1 * inde gegirilmis cerrahi
girisim dykiisti vard1. Digerlerinden hig birinde kan transfiizyonu, gegirilmis cerrahi girisim,

IV ilag bagimlilig, alkolizm ve glipheli cinsel iligki sapatanamadi (Tablo IV ).

Tablo IV. 1. Calisma Grubunun Yapisi

n - 268 (%)
Yas sinirlan 1-75
Esler 83 (30)
Ana-baba 17 (6)
Cocuk 140 (52)
Kardes 12 (4.4)
Torun 16 (59)
Kan transfiizyonu hikayesi 0 0

Cerrahi girisim 1 (03)
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2. Grup = Anti HCV pozitif, HCV RNA negatif ve RIBA pozitif olan vakalar.

Bu grupta toplam 11 hasta indeks vaka grubu olarak belirlendi. Olgularnn 5 'i (%
45) kadin, 6 " s1 (%55) erkek olup, ortalama yas 48.5 + 14.8 (yas sinirlan 22 - 64) idi.

Bu vakalann karaciger biyopsilerinde; 4 kronik persistan hepatit, 3 kronik aktif

hepatit ve 1 siroz saptandi. 3 hastada biyopsi yapilamadi.

Bu hastalarin hi¢birinde HBV enfeksiyonu, alkolizm, IV ilag¢ aligkanligy veya
otoimmun karaciger hastah g mevcut degildi. indeks olgularin S ' i (% 45) bébrek
transplantasyonu yapilan, 3 ' i (%27) dializ hastas! idi ve 6 * s1 (% 54) gegirilmig cerrahi

girisim, 10 " u (% 90) kan transfiizyonu dykiisii tammhyordu( Tablo V).

Tablo V. 2. Vaka Grubu Yapisi

n-=11 %

ERKEK / KADIN 6/5 (55/745)
HISTOLOM

KPH 4 (36)

KAH 3 (27)

SIROZ 1 (9)

BIOPSI YOK 3 (27)
KONTAMINASYON KAYNAGI

TRANSFUZYON 10 (90)

DIAL1Z HASTASI 3 (27)

TRANSPLANT HASTASI 5 (45)

CERRAHI OPERASYON 6 (54)

DI$ CEKIML 6 (54)
HBV 0 (0)
ALKOL 0 (0)
OTOIMMUNITE 0 (0)

HCV enfeksiyonu, indeks vakalarda 2. jenerasyon anti - HCV ELISA testi ile
arand1, miisbet ¢lkanlarda daha sonra PCR yontemi ile HCV RNA arandi. Bu grupta HCV
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- RNA " lar negatif giktifil igin, anti - HCV pozitifligini dogrulamak igin RIBA II testi

uygulandi.

Bu indeks vakalara ait 27 aile bireyinde 2. jenerasyon anti -HCV ELISA testi
kullamldi. Aile bireylerinin 8 ’ ini egler, 14 ‘lini gocuklar, 3 'iinii ana- babalar ve 2 'sini
kardegler olugturuyordu. Bu bireylerin yaglan 12 ile 69 arasinda degisiyordu. Bu aile
bireylerin hig birinde HCV enfeksiyonu i¢in risk faktérii saptanamadi (Tablo VI ).

Tablo VI. 2. Calisma Grubunun Yapisi

n-27 (%)
Yag sinirlan 12-69
Es 8 (29)
Ana- baba 3 u (11)
Cocuk 14 (51)
Kardes 2 (D)
Transfiizyon hikayesi 0 ()]
Cerrahi gjrigim 0 0)

3. Grup - Anti - HCV negatif, HCV RNA pozitif olan vaka grubu.

Bu grupta toplam 4 hasta indeks vaka grubu olarak belirlendi. 4 ' G de erkekti. Yas
ortalamalan 34.5 + 9.8 (yag simirlan 20 - 42 ) idi. Bu vakalann timiinde histopatolojik
olarak gdsterilmig kronik karaciger hastalify mevcuttu (2 kronik persistan hepatit , 2

kronik aktif hepatit).
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Hastalanin 1 * inde HBsAg pozitif, HBV DNA negatif idi. Hig¢ birinde alkolizm, IV

ilag aligkanli g1 veya otoimmun karaciger hastalii mevcut degildi (Tablo VII).

Tablo VII. 3. Vaka Grubunun Yapis

n=-4 (%)

ERKEK / KADIN 4/0 (100/0)
HISTOLOIL

KPH 2 (50)

KAH 2 (50)
KONTAMINASYON KAYNAGI

TRANSFUZYON 0 0

DIALIZ 0 0

TRANSPLANT 0 0

CERRAHi OPERASYON 0 0

DIS CEKIMI 0 0
HBV 1 (25)
ALKOL 0 0
OTOIMMUNITE 0 0

Bu grupta HCV enfeksiyonlu indeks vakalarda anti - HCV negatifti. Bu hastalar *
da 2 defa P.C.R. yontemi ile HCV RNA saptanarak HCV enfeksiyonu dogrulandi.

Bu indeks vakalara ait 14 aile bireyinde hem 2. jenerasyon anti - HCV testi yapildi.
PCR yontemi ile HCV -RNA arandi. Aile bireylerin 2 * sini egler, 2 'sini ana-babalar ve
10'unu gocuklar olugturuyordu ve yaglari 5 ile 52 arasinda degisiyordu. Bu aile bireylerinin
hi¢ birinde HCV enfeksiyonu igin risk faktéri saptanamadi (Tablo VIII ).



Tablo VIII 3. Calisma grubunun yapisi
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n-14 (%)
YAS SINIRLARI 5-52

ES 2 (14)
COCUK 10 (71)
ANA- BABA 2 (14)
CERRAH! GIRISIM 0 (0)
TRANSFUZYON 0 (0)

Bu 3 gruptan anti HCV pozitif ¢ikan aile bireylerinin ve ilgili indeks vakalarin

serumlanndan C virus genotiplemesi yapilarak aile i¢i gecisin aym virusla olup olmadig

aragtinldi.

Otag ve ark. Cerrahpaga Tip Fakiltesi Kan Merkezinde yapuklan ¢ahsmada;
24.4.1995 ile 24.4.1996 tarihleri arasinda kan bagisinda bulunan 9488 donér kaninda anti -
HCV pozitifligini % 0.78 (74/9488) bulmuglardir ( yayinlanmamig bulgu). Bu veriler

caligmamizda kontrol olarak alindi.

Bu §a11§man1n sonuclan "Chi-Square” testi ile degerlendirildi. p < 0.05 degeri

anlamh kabul edildi.
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BULGULAR

1. Grup ( Anti - HCV ve HCV RNA ’'si pozitif olan indeks vaka
grubu): 107 hastanin 268 aile bireyinden 5 ' inde anti - HCV pozitif bulundu (%1.86).

83 egin 1 ' inde (%1.2), 140 ¢ocuktan 2 'sinde (%1.4), 17 ana-babadan 1 * inde
(%35.8) ve 12 kardegten 1 "inde (%8.3) anti - HCV pozitif bulundu (Tablo IX).

Tablo IX. HCV Enfeksiyonlu Vakalarin Aile Bireylerinde Anti - HCV

Seroprevalansi
n Anti - HCV %
ES 83 1 1.2
COCUK 140 2 1.4
ANA-BABA 17 1 58
KARDES 12 1 8.3
TORUN 16 0 0

TOPLAM 268 S 1.86




31

» Hastalann aile bireylerinde (%1.86) anti - HCV prevalansi kan donérlerinden (%
0.78)anlamli olarak yiiksek bulundu (p < 0.01, X2 = 2.61).

« Anti - HCV pozitif ¢ikan aile bireylerinin hepsinde HCV - RNA pozitif idi ve
histopatolojik olarak dogrulanmg kronik karaciger hastah§ mevcuttu ( 2 KAH, 3 siroz).

» Anti HCV pozitif ¢ikan aile yelerinin serumiarinda bakilan C virus genotipi ilgili

indeks olgularla aym bulundu (Bu grupta 2 hastaya C genotiplemesi hastalann

kaybedilmesi nedeni ile yapilamadi) Tablo X .

Tablo X.  Anti - HCV Pozitif Cikan Aile Bireylerinin C Virus Genotip

Sonuclan
Yas HCV-RNA Genotip
no = 1/1 30732 +1+ 1b/ 1b
no= 2/2 74132 +/+ ib/1b
no= 3/3 43731 +/+ 1b/1b
no- 4/4 50/76 +1+ 217
no= 5/5 58/ 60 +/7? ?/?

2. Grup (Anti HCV pozitif, HCV RNA negatif ve RIBA pozitif olan indeks
vaka grubu): 11 hastanin 27 aile bireyinden higbirinde anti - HCV pozitifligi saptanamadi
(Tablo XI).
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Tablo XI. HCV Enfeksiyonlu Vakalarin Aile Bireylerinde Anti - HCV

Seroprevalansi
n Anti - HCV %
Es 8 0 0
Cocuklar 14 0 0
Ana-baba 3 0 0
Kardegler 2 0 0
Toplam 27 0 0

3. Grup (Anti - HCV negatif, HCV RNA pozitif olan indeks vaka
grubu): 4 hastanin 14 aile bireyinin hig birinde anti - HCV pozitifligi saptanamadi (Tablo
X .

Tablo XII. HCV Enfeksiyonlu Vakalarin Aile Bireylerinde Anti - HCV

Seroprevalansi
n Anti - HCV % 0
Es 2 0 0
Cocuklar 10 0 0
Ana-baba 2 0 0
Toplam 14 0 0
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Tim Grupta - 122 hastamin 309 aile bireyinden 5 ' inde anti - HCV pozitifligi

bulundu (% 1.6). 93 esin 1 ‘inde (%1.07), 164 gocuktan 2 ‘sinde (% 1.21), 22 ana-babadan 1
"inde (%4.5) ve 14 kardegten 1’ inde (% 7.1) anti HCV pozitif bulundu (Tablo XIII ).

Tablo XIII. HCV Enfeksiyonlu Vakalann Aile Bireylerinde Anti - HCV

Seroprevalansi

n Anti - HCV %
Es 93 1 1.07
Cocuk 164 2 1.21
Ana-baba 22 1 45
Kardeg 14 1 7.1
Torun 16 0 0
Toplam 309 5 1.6

Tim gruplar birlikte degerlendirildiginde aile bireylerindeki (% 1.6) anti - HCV
prevalansi kan dondrlerinden (% 0.78) anlamli olarak yiksek bulundu ( p < 0.01; X2 =
1.72). Indeks vakalann eglerindeki anti - HCV pozitifligi % 1.07 ( 1/ 93 ) iken eg dis1 aile
bireylerindeki pozitiflik oram % 1.8 ( 4 / 216) idi. Aradaki fark anlamli degildi ( p > 0.05)
(Tablo XIV).
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Tablo XIV. HCV Enfeksiyonlu Vakalarin Aile Bireylerinde Anti - HCV

Seroprevalansi
Anti - HCV Anti - HCV Toplam
(+) )
Es 1 92 93

Diger aile bireyleri (ana,
baba kardes, cocuk,torun) 4 212 216

Toplam

5 304 309
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TARTTSMA

Yakin zamana kadar HCV bulagmasinin sadece enfekte kan yada kan trdnleri
aracilig) ile oldugu diginilmekteydi, ancak son yillarda HCV ' nin transfizyon - digi
yollarla da bulasabilecegi konusunda ¢ok sayida ¢aligmalar birbiri ardindan yayinlanmaya

baglamigtir (1, 3 -11).

HBV enfeksiyonu giiniimizde gelistirilen agilarla kontrol altina alinmaya
cahisiimaktadir. Ancak HCV enfeksiyonu i¢in halen koruyucu dnlemler oldukga kisithidir.
Enfeksiyon hastalig) ile savagimda enfeksiyon zincirinin tam bilinmesi ve bu zincirin
kinlmasi temeldir. Bu nedenle HCV * nin tim bulagma yollarinin bilinmesi biiylik énem

tagimaktadir.

Oykislinde kan ve kan {rinleriyle kargilagmanin olmadlgl olgularda gecis yolu
tartigmalidir. Cinsel iligki, anneden bebege vertikal gecis, aynt evi paylagsma bulagmadan
sorumlu tutulmugsa da aydinlatilmamig bir ¢ok yénler vardir (1, 3- 12, 35-39). Bizim

indeks olgu olarak aldigimiz 122 C infeksiyonlu hastamizin % 46 ‘sindan kan transflizyonu,
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% 42 ' sinden dig ¢ekimi, % 12 ' sinden gegirilmig cerrahi operasyon éykisii elde edildi.

Geri kalan % 53 ’ linde ise bugiine kadar tanimlanmug bir risk faktéri: belirlenemedi.

Farkli seksiiel davramg gosteren gruplar arasinda anti - HCV prevalansi
aragtinlmig, bunlardan “seksliel yolla bulagan hastaliklar " klinigine bagvuran
homosekstiellerde  artmug anti - HCV prevalans saptanmigtir (5). Cok esli
heteroseksiiellerde ise homoseksiieller kadar olmasa da yine kontrol grubu olarak alinan
kan vericilerine gore artmug HCV seroprevalans: bildirilmsitir (5). Keza degisik yag
gruplarnni gz dniine alan serolojik calismalarda, 16 yasa kadar olan gocuklarda HCV
antikoru gosterilmemis olmasi da virusun seksiiel transmisyonunun énemli olabilecegini

digtndiirmektedir.

HCYV enfeksiyonunda aile igi gecisi aragtiran cok say1da ¢aligma yapiimigtr (Tablo
XV). Bu ¢ahigmalara gore aile ici geciste sekstiel yolun énemi tartismahdir (1, 3-11, 35, 36
- 40)

Akahane ve ark. (41) kronik HCV enfeksiyonlu 154 hastanin eglerinin 25 ‘inde
(%18) C virusu saptamglar, Kiyosawa ve ark. (42) HCV ‘ye bagh 107 kronik karaciger
hastasinin eglerinde % S oraninda anti - HCV pozitifligi bulmuglar, Buccarini ve ark. (43)
43 anti HCV pozitif indeks hastanin 107 aile bireyini incelemisler ve 34 esten 5 ' inde (%
14.7) anti HCV pozitifligi bildirmiglerdir.

Girbiiz ve ark.(1) HCV ye bagh karaciger hastalif) saptadiklan olgularnn eglerinde
% 30.4 oraninda anti - HCV pozitifligi saptamglar ve kocalan indeks olgu olan kadinlar
arasinda anti - HCV seroprevalansinin daha yiiksek oldugunu bildirmiglerdir. Ayrnca sero-
pozitif olan eglerde ortalama evlilik siiresini seronegatif eglerin bulundugu gruba gére
anlaml sekilde uzun bulmuglardir. Yine Ozgiir ve ark. (3) 68 indeks hastada yaptiklar

calismada bu hastalann eglerinde % 10.93 oraninda anti - HCV pozitifligi saptamiglar ve



Tablo XV. HCV Enfeksiyonlu Olgularin Aile Bireylerinde Anti - HCV

Prevalansina iligkin Aragtirmalarin Sonuglari

ARASTIRMA PPsAvSt | TBREVCERI e | B® laovRaie)| YL
E'DE
A.VEARK" 7 11/228 (4.8) 7164 (10.9) 471.64 (2.4) 1992
KOGLU VE ARK. 4 43 3/92 (3.3) 3139 (1.7) 0/53 (0) 1992
O.VEARK. 3 64 12/124 (9.67) 764(1093) | 5/60(8.3) 1992
ZA.VEARK. ! 29 8/91 (8.8) 723 (30.4) 1/68 ( L.4) 1993
S.VEARK.> 35 4/81 (4.9) 2/26 (7.6) 2/55 (4.3) 1993
AAMIZ 122 5/309 (1.6) 1/93 (1.07) 4/216 ( 1.8) 1996
dISI
SUKASA H ET.ALS 13 3/34 (8.8) 2/13 (15) 121 (4.7) 1989
E. ET.ALA40 44 0/62 (0) 0/12 (0) 0/20 ( 0) 1990
MLETAL. 7 89 71220 (3.2) 571.(T) 2/149 (1.3) 1990
MANN ET. AL, 36 141 1/228 (0.4) 0/54 ( 0) 1/174 (0) 1991
VL ET. AL.39 54 2/54 (3.6) 2/54 (3.6) — 1992
UCHIS.ET.AL. 8 37 26/104 (25) 12137 (32) 14/67 (20) 1992
\M ET AL .9 83 21/188 (11) 14/61 (28) 5/127(3.9) 1992
ERS D.ETAL. 37 50 0/50 ( 0) 0/50 ( 0) — 1993
ICINI G. ET. AL. 10 563 10071184 (8.14) 791434 (18) | 217750 (2.8) 1993
REROCET. AL 38 27 1/80 (1.25) — - 1993
1ETAL. 11 84 15/186 (5.4) 0/50 (0) 15/136) (11) 1995
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seropozitif bulunan eglerde evlilik siiresini seronegatif eglerin bulundugu gruba gére

anlamh gekilde uzun bulmuglardir.

HCYV enfeksiyonunun egler arasi geciginde indeks olgu ile birlikte bulunma siiresi
onemli bir risk faktdri olarak ileri strilmektedir. Hatta giftler arasindaki HCV RNA
nikleotid yapisinin % 96 ile % 100 oraminda benzerlik gdsterdigi saptanan bir gahisma da
vardir ( 27).

Yukaridaki aragnrmalann aksine sekstel iligkinin aile igi geciste antamli olmadigini
gosteren ¢ok sayida galisma da vardir (11, 36-40, 44). Bresters ve ark.(37) 50 infekte
hastanin eglerinin higbirinde Anti-HCV ve HCV - RNA pozitifligi bulamamiglardir James
ve ark. (40) da HCV ' ye bagh karacifer hastalig} saptadiklar 44 tane olgunun eglerinde
anti HCV pozitifligi saptamamusglardir. Stephan ve ark. (44) 141 anti HCV pozitif hemofili
hastamin 73 esini incelemeye almislar. 1. jenerasyon’ la anti HCV pozitif olan 4, 2.
jenerasyon’ la anti HCV pozitif olan 1 eg bulmuslardir. Egler arasinda % 0.4 ' lik bir gegis
orani saptamiglardir. Silva ve ark. (39) 54 kronik C hepatitli hastanin eslerinde 2 tane anti
- HCV pozitifligi (% 3.6) bulmuslardir. Koya Nakashima ve ark. (45) Japonya ' mn HCV
y6ninden endemik bir bdlgesinde 359 anne - ¢ocuk, 234 kar-kaca ¢iftinin dahil oldugu 1122
bolge yagayamn igeren galismalarinda anti HCV prevalansint % (4.1 bulmuglardir. Bu
calismada 234 ift arasinda, her ikiside de anti HCV pozitif olan 17 ¢ift bulunmugtur. Ciftler
aras1 HCV gecis olasihgim degerlendirilmesi igin anti HCV pozitif ¢iftler, HCV genotipleri
i¢in test edilmigtir. Bu 17 ciftten sadece 6 ' sinda aym genotip bulunmustur (% 35.2).

Ertem ve ark. (5) ise HCV ' ye bagl kronik karaciger hastali§i tanisi ile izlenmekte
olan hastalann eglerinde % 7.6 anti - HCV pozitiflii bildirmiglerdir. Bizim sonuglanmz,
Turkiye * de su ana kadar yapilmig olan galismalarin aksine egler arasi bulasma oranim
olduk¢a diisik gdstermektedir. Calismamizda incelenen vaka sayisinin, 6nceki

¢aligmalardan en fazla say1da vaka icerenin iki katt olmasi dikkat cekicidir. Calismamizda
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aile bireylerinden indeks vakalann eglerindeki anti - HCV pozitifligi (% 1.07; 1/93) ile eg-
digt aile bireylerindeki anti - HCV pozitifligii ( % 1.8 ; 4 / 216) arasinda istatiksel olarak

anlaml fark bulunamad ( p > 0.05; X2 = 0.85).

Calismamz ve yukanda adi gecen calismalarin bir kismi, Tlrkiye * de su ana kadar
yapilanlann aksine (11, 36-40, 44) HCV ' nin aile i¢i gecisinde seksiel iliskinin anlaml
olmadifim gdstermektedir. Calismamiz ve adi gecen diger calismalarda 6zellikle cocuklann

HCV enfeksiyonu yéniinden artmig risk altinda olduklan gésterilmistir.

Bir¢ok calisma ile anneden yenidogana HCV infeksiyonunun }bula§t1g1
gosterilmigtir. Thaler ve ark. (32) hepatit C " li 10 gebenin 8 yenidoganinda HCV - RNA
mn pozitif oldugunu ve 2 - 19 aylik izleme siiresinde bu bulgunun devam ettigini

bildirmiglerdir.

Yukandaki calismanin sonuglarina karsin Lin ve ark. (46), 15 anti HCV ve HCV
-RNA pozitif annenin veni dogan bebeklerinin sadece 1 ' inde HCV - RNA pozitifligi
saptamuglardir. Yine yukanda szl edilen ¢aligmada (32), anti HCV pozitif anneleri olan
54 yenidogandan 3 ' iinde HCV- RNA ' nin pozitif oldugu bildirilmig ve vertikal gegisin

dnemli olmadi gosterilmistir.

Bizim calismada ise 1 hastamizda gebe iken HCV infeksiyonu saptanmis ve

cocugunda HCV -~ RNA negatif bulunmugtur.

HCV ’nin aile i¢i bulagimim aragtiran calismalar igerisinde en genig seriye sahip
olan, Barbacini ve ark. (10) 563 indeks olgunun 1184 aile Gyesini anti - HCV antikorlan
yoninden araghrmiglar ve aile liyelerinde % 8.4 oraninda seropozitiflik saptamiglardir.

Buccarini ve ark. (43) 43 indeks olgunun 107 aile Gyesinde % 14.9 oraninda, kontrol grubu
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olan dondrlerde % 1.7 anti HCV pozitifligi bulmuglardir. James ve ark. (40) 44 indeks

hastanin 62 aile tyesinin hi¢ birinde anti HCV pozitiflii bulamamiglardir.

Ozgiir ve ark. (3) HCV ' li 68 indeks hastanin 124 aile bireyinde % 9.67 oraninda
anti HCV pozitifligi bulmuslardir. Bu ¢alismada anti HCV prevalans: eglerde % 10.93,
gocuklarda % 8.77 ve ana-babalarda % 0 olarak bulunmugtur.

Giirbiizve ark. (1) 29 indeks hasta ve 91 aile bireyinden 8 ’inde (% 8.8) anti - HCV
(+) bulmuslardir.

Ertem ve ark. (5) 35 anti HCV pozitif indeks hastanin 81 aile bireyini
incelemiglerdir. 26 esten 2 *sinde (% 7.6) 46 ¢ocuktan 2 * sinde (% 4.3) ve toplam 46 aile
bireyinden 4 ' Gnde (% 4.9) anti - HCV pozitifligi bulmuglardir. Bu oranlar kontrol
grubundan anlamh olarak yiiksek bulunmugtur.

Hafta ve ark. (35) 71 indeks hasta ve 223 aile bireyinden 11 ‘inde (% 4.8) anti HCV
pozitifligi saptamuglardir. Bu 11 aile bireyinden 7 'sini egler teskil etmekteydi (% 10.9).

Porto ve ark. (47) 58 anti HCV pozitif kronik hemodializ hastasinin 104 aile bireyini

incelemigler ve % 1.9 oraninda anti HCV potitifligi bulmuglardir.

Camarero ve ark. (38) 27 indeks hastanmin 80 aile bireyini incelemigler ve bu 27
hastanin 16 ' sinda HCV - RNA ' y1 pozitif bulmuglardir (% 59). 48 ana baba ve 32
kardegten olusan aile bireylerinde % 1.2 oraninda anti-HCV pozitifligi bulunmustur.

Galismamizda ise anti - HCV pozitif indeks hastalarin eglerinde % 1.07 oraninda,
cocuklannda % 1.2, ana-babalaninda %4.5 ve kardeglerinde %7.1 oranminda anti - HCV
pozitifligi saptadik.
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Kontrol grubuna goére, indeks vakalann aile bireylerinde saptadigimiz yiiksek
seroprevalansin, HCV enfeksiyonu i¢in anlamli derecede bir aile i¢i gegige isaret ettigini
sdyleyebiliriz. Ancak gdrildigu gibi hafif¢ce artmig bir risk (% 0.78 vs % 1.86) stz
konusudur ve tlkemizde su ana kadar yapilmis olan ¢alismalarin sonuglarn bu riski ¢ok

abartili olarak géstermektedirler.

Gerek bizim bulgulanmiz, gerekse yukanda ézetlenen diger calismalann sonuglan
na gére HCV 'nin aile i¢i yayilmasinda cinsel yolun énemli olup olmadi§l tarngmalidir (11,
36-40, 44). Ancak total olarak degerlendirildiginde aile bireyleri hafifce artmug bir risk
alindadir (1, 3-10, 35, 38, 48).

Aile ici gegiste ortak kullanilan dig fircalan, banyo malzemesi, kan ve diger viicud
sekresyonlarinin, deri ve mukoza bitiinlGgiinin hasar gérdigh yerlere temas etmesi,
tekrar kullanilan giningalar sorumlu tutulmaktadir. Fakat HCV enfeksiyoniu hastalann
viicud sekresyonlarinda HCV - RNA ‘nin aragtinldigy caligmalar ¢eligkili sonuglar
vermigtir. Fried ve ark. (48) semen ve tiikiriikte HCV - RNA saptayamamglardir. Fakat
sonraki aragtirmalarda tikrik, idrar, semen ve asit sivisinda HCV RNA bulundugu
bildirilmigtir (5). HCV RNA ile infekte insan tarafindan isirilan-bir vakada HCV
infeksiyonu olugmas: tikrikk ile bulagrnayi dasiindiirmektedir (27). Dévme ve kulak
delinmesi gibi igslemlerin de HCV bulagmasinda roli olabilir.

Bizim ¢alismamizda HCV - RNA negatif olan 2 .grupta aile i¢i gegig saptayamadik.
Bu bulgu aile i¢i C virus geciginde viicud swilarinda HCV - RNA viremisinin olmas:

gerektigini gostermektedir.

Indeks olgulanmizda gocuklarin % 1.2 * sinde anti - HCV pozitifligi mevcuttu. Bu

oran toplumumuzdaki anti - HCV prevalansindan yiksek olup benzer yag grubunda bir
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kontrol grubumuz mevcud olmadg igin saghikl bir yorum yapilamamigtir. Daha énce s6zii

edilen yurdumuzda yapilimsg iki calismada ( 1, 35) indeks olgulann gocuklarinda bulagma

saptanamamigtir.

Yukarida sz edilen galigmada (45) aile igi gegis saptanan 17 eg ¢iftinin 6 * sinda,
3 anne - gocuk ¢iftinden 1 * inde aym HCV genotipi bulunmugtur. Bizim ¢alismada ise aile
igi gegis saptadifmz 1'i eg, 2 "si gocuk, 1 i ana-baba ve 1 * i kardeg olan S giftten sadece
3 ' line genotip bakabildik ve hepsinin Glkemizde en yogun olan I b genotipinde C virus ile

infekte oldugunu saptadik.

Sonug olarak HCV enfeksiyonlu hastalarin aile bireylerinde HCV yoniinden artmig
bulagma riski s6z konusudur. Horizontal bulagmanin en az sekstiel yol kadar etkin oldugu
saptanmugtir. HCV infeksiyonunun aile i¢i gecisini énlemek i¢in vicut sekresyonlan ile
bulagma potansiyeli olan ev i¢i malzemelerin ortak kullamimimn azaltilmasi uygun bir

tedbir olabilir.
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OZFET

Hepatit C viristnin (HCV) aile igi bulagmas tartismalidir. HCV ' nin aile igi
bulagicihgim degerlendirmek icin, HCV ’ ne bagh kronik karacifer hastalannin aile

bireylerindeki anti - HCV antikorlanm arastirdik.

Bu galigma incelenen indeks hasta ve aile bireylerinin say1s1 agisindan tlkemizde
yapilan en kapsamlh ¢aligmadir. Ulagabildigimiz uluslararasi calismalar dikkate alindiginda
yine aym bakig agisindan ilk ¢ caligma arasindadir. Bu nedenle bu ¢alismanin sonuglarimn
Glkemizde gitgide hepatit B * ye ulagan 6l¢lde bir saghk sorunu olan HCV enfeksiyonun,
cogu yonil hala karanlikta olan bulasma paterninin ortaya konulmasi ve hekimin hastalann
aile - ici bulagma sorulanna temel yaniti verebilmesini saglamasi yéniinden onemli katkilar

yapacag! digiincesindeyiz.

Cahgmaya, 122 indeks olgunun (65 ‘i kadin ve 57 *si erkek, ortalama yag 47.5 + 14,
yas sinirlan; 17-74) 309 aile bireyi (93 es, 164 cocuk, 22 ana-baba, 16 torun ve 14 kardes)
alindi. indeks olgulardan karaciger biyopsisi mevcut alan 100 olgunun 16 ' sinda kronik

persistan hepatit, 47 ' sinde kronik aktif hepatit, 37 ’ sinde karaciger sirozu saptand:. 22
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hastaya (cogunlugu dializ hastasi) kontrendikasyon veya hastanin reddetmesi nedeni ile

biyopsi yapilamadi. Kontrol grubu olarak hastanemizin kan merkezine bag vuran dondrier
alindi. Hem hastalarda hem de aile bireylerinde anti - HCV 2. kugak ELISA yontemi ile
cahisildr. Pozitif olgularda PCR ile HCV - RNA aragtnidi. indeks olgulardan HCV - RNA
s1 negatif olan 11 olgunun anti - HCV pozitifligi RIBA ile dogrulandi. Kontrol grubunda ise
anti - HCV 3. kusak ELISA yontemi ile cahigildi. Aile bireylerinden anti - HCV ' si pozitif 5

olgudan 3 * Ginde ve ilgili indeks hastalarda genotipleme yapildi.

Gahgmamzda tim aile bireylerindeki anti - HCV pozitifliginin (5 / 309, % 1.6)
kontrol grubuna (74 / 9488, % 0.78) gore anlaml gekilde yiksek oldugu saptandi (p <
0.01). Egler ile (1 793, % 1.07) es digindaki diger aile bireyleri (4 /216, % 1.8), anti - HCV
pozitifligi agisindan kargilaghnldiginda istatiksel fark yoktu. 3 aile bireyinde ve iligkili

indeks hastalarda caligilan genotiplerin 1b oldugu saptandi.

Sonug olarak HCV enfeksiyonunda aile i¢i bulagmanin séz konusu olabilecegi,
ancak riskin digik oldugu, bulagsmanin biiylik olasilikla nonseksiiel yollarla oldugu

kanisina varld.
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