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H
epatit C virüsü (HCV), dünyan›n hemen her
yerinde endemik olan, kronik karaci¤er hastal›-
¤›na ve hepatoselüler karsinomaya yol açabilen,

Flaviviridae ailesinden bir virüstür. Oluflturdu¤u akut vi-
ral hepatit tablosu ço¤unlukla asemptomatik seyreder;
tan›, rutin kontroller, taramalar ya da kan verme s›ras›n-
da konulabilir. HCV s›kl›¤›, özellikle kan ve kan ürünle-
ri ile temas edenlerde yüksektir.1-5

Choo ve arkadafllar›6 1989’da kontamine insan faktör
VIII'i ile kronik enfeksiyon gelifltirilen flempanzenin
serumunda rekombinan DNA yöntemiyle yeni bir virüs
tan›mlad›lar: HCV olarak adland›r›lan bu virüsün tan›m›
ile non-A, non-B hepatitlerin %95'inin nedeni ortaya
kondu. HCV'nin genetik de¤iflkenli¤i, virüsü yok edecek
bir ilac›n henüz bulunamam›fl olmas›, HBV’den çok da-
ha fazla kronikleflme e¤ilimi göstermesi, daha yüksek
oranda karaci¤er sirozu ve hepatoselüler karsinomaya yol
açmas› nedeniyle, virolojisi, serolojisi, epidemiyolojisi,
klinik özelliklerinin tan›nmas› ve risk faktörlerinin sap-

tanmas› konusundaki geliflmelere ra¤men halen cevap

bekleyen birçok soru bulunmaktad›r.2,3

Genom dizileri belirlenen HCV sufllar› incelendi¤in-

de, genom boyunca göze çarpan, hemen hemen tüm böl-

geleri kapsayan, DNA ya da protein dizisi benzerlikleri-

ni grup ve altgruplar halinde s›n›fland›rmak mümkün ol-

mufltur. Bu s›n›fland›rma ile virüsün "genotipler"i sap-

tanm›flt›r. Bugün, kimi araflt›rmac›lara göre 6, kimisine

göre ise 11 ana HCV tipi bulunmakta; bunlar, çeflitli alt-

tiplerle birlikte yaklafl›k 70'e ulaflmaktad›r. Henüz yeni

ortaya ç›kan birtak›m genotiplerin genotip 6'n›n alt

gruplar› m›, yoksa yeni genotipler mi olaca¤› kesinlik ka-

zanmam›flt›r.7

Epidemiyoloji

Dünya çap›nda HCV tafl›y›c›l›¤› s›kl›¤› yaklafl›k %1

olup HCV ile enfekte 100 milyon kiflinin oldu¤u hesap-

lanmaktad›r. ABD nüfusunda anti-HCV prevalans› %1.8
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Özet
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In the following review, viral hepatitis C disease which is a heavy
burden for the public health, is discussed.
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olup 3.900.000 kifli HCV ile enfektedir.8 Ülkemiz nüfu-
sunda ise, HCV seroprevalans› %0.0–1.8 aras›nda de¤i-
flir, bu oran›n kan verenlerde yaklafl›k %0.5 oldu¤u bildi-
rilmifltir.9,10 Sa¤l›k çal›flanlar›ndaki anti-HCV seropreva-
lans› kan verenlerden daha yüksektir. HCV’nin enfekte
hastadan sa¤l›k çal›flan›na bulaflmas› belgelenmifltir, bu
bulaflma yolu, özellikle virüsün endemik oldu¤u bölgeler-
de sa¤l›k çal›flanlar› için oldukça ciddi bir sorundur.11-13

Çocuk sa¤l›¤› aç›s›ndan, HCV prevalans› ülke ve k›talar
aras›nda anlaml› farkl›l›klar gösterir. Gana’da 6-18 yafl
gurubundaki 803 sa¤l›kl› çocukta oran %5.4 iken ‹spanya,
Brezilya gibi ülkelerde %0’d›r.14-16

HCV enfeksiyonu her yafl grubunda görülür, s›kl›k,
yaflla birlikte, özellikle 30 yafl›ndan sonra artar. Avustral-
ya’da kan veren genç eriflkinlerde; 30-34 yafllar›nda ve
her iki cinste, prevalans pik yapmaktad›r.17-20 Yurdumuz-
da sa¤l›kl› eriflkinlerdeki HCV prevalans› %0-2.1 aras›n-
dad›r.7,9,21 Durup›nar ve ark.22 Samsun’da, risk faktörü ol-
mayan çocuklardaki anti-HCV prevalans›n› %0.14, Tafl-
yaran ve ark.23 Erzurum’daki 2-12 yafllar›ndaki 194 ço-
cukta %0.5, Uçar ve ark.24 Eskiflehir’de 7-18 yafllar›ndaki
616 çocukta %0.48 bulurken, Atabek ve ark.25 Konya’da
0-19 yafllar›ndaki 100 olgunun hiçbirinde anti-HCV se-
ropozitifli¤i saptamad›lar. Diyarbak›r’da, Dikici ve ark.2

yafl ortalamas› 12.2±1.53 y›l olan 528 çocu¤un 3’ünde
(%0.56) HCV seropozitifli¤i saptad›lar.

Risk Gruplar›
Hemodiyaliz hastalar›nda bulaflma riski diyaliz süresi

ile do¤ru orant›l› olarak artmaktad›r.26,27 Ülkemizde ço-
cuk hemodiyaliz merkezlerinde saptanan HCV pozitifli-
¤i % 30’lara varmaktad›r.28 Diyarbak›r T›p Fakültesi he-
modiyaliz merkezinde,29 hemodiyalize giren 67 [38 er-
kek, 29 kad›n] ve sürekli ayaktan (SA) periton diyalizine
giren 35 [20 erkek, 15 kad›n] hastada anti HCV seropo-
zitifli¤i %41’di. Olgular genelde asemptomatikti, ancak
karaci¤er enzimleri yükselmifl ve albümin düzeyleri hafif-
çe düflmüfltü (Tablo 1). Anti-HCV (-) hemodiyaliz hasta-
lar›nda, serokonversiyon h›z›/y›l 0.148/hasta y›l› iken; bu
oran SA periton diyalizi hastalar›nda 0.002/hasta y›l› idi. 

HCV için risk alt›nda olanlar›n bafl›nda kan ve kan
ürünleri nakline ihtiyaç duyanlar gelir: Kan nakli yap›l-
m›fl hastalardaki HCV insidans› ‹ngiltere’de %0.5,30

ABD'de %3,31 Japonya’da %8,32 ‹spanya’da %10,33 Tay-
van’da %13’tür.34

Nakil sonras› ya da sporadik non – A non – B
(NANB) hepatitin en önemli etkeninin HCV oldu¤u
gösterilen ABD’de, vakalar›n ancak %60’›nda parenteral
bir kaynak veya bulaflmada risk faktörü olabilecek di¤er
nedenler belirlenirken, hastalar›n %40’›nda herhangi bir
risk faktörü söz konusu de¤ildir. Benzer flekilde ülkemiz-
de de anti-HCV pozitif bulunan hastalar›n ancak
%44’ünün geçmiflinde transfüzyon oldu¤u belirtilmifl-
tir.9,35,36

Bulaflma Yollar› 
HCV, yeniden kullan›lan i¤ne ve fl›r›ngalar ya da aku-

punktur gibi geleneksel sa¤l›k teknikleri ile, iyatrojenik
olarak bulaflabilmektedir (Tablo 2). 
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Tablo 1. Diyaliz hastalar›nda baz› laboratuvar bulgular›n›n 
karfl›laflt›r›lmas›29

AADD:: Anlaml› De¤il; VK‹: Vücut kitle indeksi

Gruplar

Bulgu Normal HCV HBV HCV+HBV
n=49 n=39 n=11 n=3

Yafl (Y›l) 44.6±14.8 40.8±15.9 49.4±16.0 33.7±7.6

Diyaliz süresi (Ay) 28.3±23.9 23.1±27.3 28.2±28.3 16.3±6.7

Albumin (g/L) 3.3±0.8 3.3±0.5 3.0±0.5 3.0±0.6

ALT (IU/L) 21±11 69±82 68±65 51±38

AST (IU/L) 18±11 40±42 61±52 29±15

Tablo 2. HCV enfeksiyonunun bulaflma flekilleri2

Riskli Gruplar Bulaflma fiekli 

Yüksek risk

• Damar yoluyla ilaç kullan›m› Parenteral

• Çok say›da kan nakli yap›lanlar Parenteral

• Organ nakledilenler Parenteral-graft

• Hemodiyaliz hastalar› Parenteral

Düflük risk

• Homoseksüeller(multipl partner) Seksüel

• HCV enfeksiyonlular›n›n eflleri-partnerleri Yatay

• Zeka özürlüler Seksüel-yatay

• Aile içi bulaflma Dikey

• Anneden bebe¤e bulaflma Parenteral?, perkütan

• Sa¤l›k personeli ?
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Örne¤in M›s›r'da oldukça yayg›n olan flistosomiyasis
tedavisinde kullan›lan ilac›n (antimuan bilefli¤i) uygula-
mas›nda kontamine i¤nenin di¤er hastalara da kullan›l-
mas› önemli bir bulaflma yoludur. Vücut s›v›lar›nda (tü-
kürük, seminal s›v› vb) saptanan HCV-RNA konsantras-
yonu oldukça düflük oldu¤undan bu s›v›lar›n bulaflt›r›c›l›-
¤› tart›flmal›d›r. HBV gibi HCV'ninde aile içi bulafl›,
özellikle virüsün orta derecede endemik oldu¤u yöreler-
de birçok çal›flmada bildirilmifltir. Aile içi bulaflma göste-
ren çal›flmalar›n ortak özelli¤i, indeks hasta ile temas sü-
resinin artmas› ile bulaflma riskinin artmas›d›r. ‹span-
ya’da anti-HCV seropozitif 225 hastan›n 530 aile bire-
yinde HCV enfeksiyonu s›kl›¤› %4.9 olup, bu oran kan
verenlerdeki prevalans› aflmaktad›r. ‹talya’da seropozitif
hemo-diyaliz hastalar›n›n aile üyeleri aras›nda anti-HCV
s›kl›¤› %7 bulunmufltur. Bu yüksek oranlar›n aksine, Ja-
ponya’da ailelerinde hasta bulunan 1442 ö¤rencinin tü-
mü anti-HCV seronegatif bulunmufltur.37-42

Ülkemizde de anti-HCV seropozitif bireylerin ailele-
rinde seropozitifli¤e rastlan›lmam›flt›r.2,43 HCV-RNA se-
viyesi <106 ml olan annelerden do¤an bebeklerde mater-
nal-fetal HCV bulaflmas› söz konusu de¤il iken HCV-
RNA seviyesi >106 kopya/ml olan annelerden do¤an be-
beklerde bulaflma riski %36’ya kadar yükselmektedir.
Enfekte annelerin sütü ile beslenen bebeklerde HCV en-
feksiyon riski artmamaktad›r. HCV enfeksiyonlu hasta-
larda hastaneye yat›fl öyküsünün olmas› epidemiyolojik
bir risktir. Hastadan hastaya bulaflma olabilir. Bu yolla
bulaflma nedeniyle hematoloji ve pediatrik onkoloji kli-
niklerinde HCV enfeksiyonunun salg›n haline geldi¤i
bildirilmifltir.9,44-46

Klinik
HCV enfeksiyonun özellikle temasla bulaflan spora-

dik flekli ço¤unlukla asemptomatik seyreder. Böyle bir
çal›flmada ele al›nan 37 çocu¤un hiçbirinde akut hepatit
öyküsü bulunamam›fl, olgular›n 22’si asemptomatik olup
karaci¤er histolojisinde hastalar›n %42’sinde hafif ya da
orta düzeyde aktivite saptanm›flt›r. Ortalama 3.4 y›l sü-
ren izlemede vakalar›n %97’sinde ALT düzeyleri anor-
mal olmas›na ra¤men pek az belirti görülmüfl, hastalar›n
hiçbirinde karaci¤er yetersizli¤i geliflmemifltir.9,47-52

Çocukluk döneminde C hepatitinin seyir ve progno-
zu tam olarak bilinmemektedir. Akut C hepatiti çocukluk

döneminde %80-85 oran›nda asemptomatik seyretmek-
te, fülminan HCV enfeksiyonu çocuklarda son derece
nadir görülmektedir. C hepatitini perinatal dönemde
alanlarda HCV RNA’n›n spontan kaybolmas›n›n yafla-
m›n ilk 2 y›l›nda yüksek oldu¤u saptanm›flt›r; enfeksiyon
do¤umdan sonra al›nm›flsa, kronikleflme eriflkinlerde ol-
du¤u gibi %85’lere ulaflmaktad›r.9,47-52

‹mmünosüpresif tedavi alan hastalarda anti-HCV ne-
gatif olabilece¤inden tan› için mutlaka HCV-RNA bak›l-
mal›d›r. C hepatitinin seyrinde deride porfiri, aplastik
anemi, mikst kriyoglobülinemi, membranoproliferatif
glomerülonefrit, periarteritis nodosa, akci¤er fibrozisi,
liken planus ve otoimmün kronik aktif hepatit görülebil-
mektedir.9,47-52

Tan›

Hepatit C’nin akut dönemde tan›nmas› oldukça güç-
tür: Bunun en önemli nedeni olgular›n›n ço¤unun anik-
terik ve subklinik seyretmesidir. ‹kterik olgular akut he-
patit C olgular›n›n %25'inden azd›r. Bu olgular›n bile bir
k›sm›n›n akut hepatit C oldu¤u anlafl›lamamaktad›r.
Çünkü tan›da kullan›lan anti-HCV antikorlar› ancak ik-
terin bafllamas›ndan sonra saptanabilir düzeye ulaflmak-
tad›r. Bu devrede tan› serumda HCV-RNA'n›n saptan-
mas›yla konur.2

Serolojik Tan›

HCV enfeksiyonu tan›s› için bugün kullan›lan en pra-
tik yöntem antikor aranmas›d›r. Bu amaçla çeflitli rekom-
binan ve sentetik antijenlerin kullan›ld›¤› ELISA testleri
gelifltirilmifltir. Bugüne dek üç kuflak ELISA testi kulla-
n›lm›flt›r ve bir sonra ç›kan her test HCV serolojisini bir
ad›m ileriye götürmüfltür. Ba¤›fl›kl›k sistemi bir flekilde
bask›lanm›fl kiflilerde bu testler fazla ifle yaramazlar ve
düflük risk grubundan kan vericilerinde hala yalanc› po-
zitiflik görülebilmektedir.2

Tamamlay›c› Do¤rulama Testleri

Bir kiflide ELISA pozitifli¤i, ALT yüksekli¤i ve pa-
renteral bir risk faktörü, aksi kan›tlanmad›kça aktif HCV
enfeksiyonunu gösterir. Bu kiflilerde bir sonraki aflamada
(yönlendirme ve tedavi vb.) serumda HCV-RNA testi
aranmas› önerilmektedir. Özellikle düflük derecede HCV
enfeksiyonu riski olan kan vericilerinde, yanl›fl pozitifli¤e



s›k rastland›¤›ndan, antikor özgüllü¤ünün do¤rulanmas›
gerekmekte ve ek testlere baflvurulmaktad›r. Bunun için
ELISA testlerinin gelifltirilmesi ile koflut olarak do¤rula-
ma testleri de gelifltirilmifltir. Yani bu testler de, bugün
üç kuflaktan oluflmaktad›r. Bunlardan en çok bilineni RI-
BA; "recombinant immunoblot assay"dir.53

HCV-RNA Miktar›n›n Kantitatif Belirlenmesi

HCV enfeksiyonu tan›s›ndaki yöntemlerden (ELISA
ile anti-HCV, PCR ile HCV-RNA, serum ALT-AST
miktarlar›, histopatolojik yöntemler) kullan›ma en son
girmifl olan› serum/plazma HCV-RNA miktar›n›n sap-
tanmas›d›r. Özellikle kronik HCV enfeksiyonunun gidi-
flinin ve tedavinin izlenmesinde önem kazanm›flt›r. 

Dallanm›fl problar-Branched DNA (Quantiplex HCV
RNA, Chiron Diagnostics) testi: Bu test bir iflaret (signal)
ço¤altma yöntemidir. Burada ço¤alan nükleik asitler de-
¤il onlara ba¤lanan "iflaretler"dir. 

Kantitatif PCR: Amplicor HCV Monitor testi (Roche
Diagnostic Systems), PCR temelinde çal›fl›r. Birçok
RNA virüsü gibi HCV'nin de genom düzeyinde de¤ifl-
kenli¤i fazlad›r. Bu flekilde, genomun k›sal›¤›, mütasyon
oran›n›n fazlal›¤› ve virüs toplulu¤unun geniflli¤i, enfek-
te kiflideki virüs toplulu¤unun bir ya da daha fazla nük-
leotid farkl›l›¤›ndan oluflan, birbirinden farkl› virüslerin
toplam› olmas›na yol açmaktad›r. Bunlar "quasispecies"
olarak adland›r›l›r.54,55

Esas olarak 1, 2, ve 3 no'lu genotip tüm dünyada yay-
g›nd›r, lb Japonya, Güney ve Do¤u Avrupa ve Güneydo-
¤u Asya'da ana genotipi oluflturur.9,56 Ülkemizde HCV
sufllar›n›n genotiplendirilmesi ile elde edilen sonuçlara
göre tip 1b (%68-98) en yayg›n HCV sufludur.2

Tedavi
Çal›flmalar, C hepatitinde tedaviye yan›tta çocuklarda

da, eriflkinlerde oldu¤u gibi hastal›¤›n k›sa süreli olmas›,
kronik hepatit bulgular›n›n bulunmas›, sirozun olmama-
s›, HCV RNA titrasyonu, genotip gibi cevab› etkileyen
faktörlerin bulundu¤unu göstermektedir. Alfa interferon
tedavisine bafllarken bat› ülkelerinde dahi tedavinin ma-
liyeti gözönüne al›nmaktad›r; ülkemiz koflullar›nda da te-
davinin bu yönü düflünülmelidir. Tedavi, semptomatik
tedaviye yan›t verebilecek olgulara uygulanmal›, tedavi-
nin 3. ay›nda ALT düzeylerinde düflme saptanm›yorsa
tedavi b›rak›lmal›d›r, relapslar s›k oldu¤undan, tedavi sü-

resi en az 12 ay olmal›d›r. Çocuklardaki maliyet – yarar
aç›s›ndan iyi seçilmifl hastalarda interferon uygun bulun-
mufl, kombine tedavilerle bunun artaca¤› belirtilmifltir.
Alfa interferona cevap gençlerde, HCV- RNA ve ALT
düzeyi düflük olanlarda, karaci¤er biyopsisinde sirozu ol-
mayanlarda ve baz› genotiplerde (tip 2 ve 3) daha iyi-
dir.9,57-60

Bir metaanalizde alfa interferon tedavisi gören 366 ço-
cuktan %56’s›nda (%0-91) tedavi sonras› cevap, %36’s›n-
da da (%0-73) kal›c› yan›t saptanm›flt›r. Kal›c› yan›t geno-
tip 1 olanlarda %27, di¤erlerinde %70’tir. Tedavi görme-
mifl 105 kiflilik kontrol grubunun %5’inde de virüsün kay-
boldu¤u saptanm›flt›r. Tedavi sonras› izlem, relapslar›n de-
¤erlendirilmesinde önemlidir. Son olarak, eriflkinlerde ri-
bavirin ile kombine tedavide kal›c› yan›t oran› artm›flt›r.
Pediatrik yafl grubunda nükleotid analoglar› ve kombine
tedaviler k›s›tl› say›dad›r.9,60-62

Korunma

Günümüzde kan vericilerinin anti-HCV için taran-
mas›ndan sonra transfüzyona ba¤l› HCV enfeksiyonu
riskinde dramatik bir azalma oldu. 1. kuflak ELISA ile ya-
p›lan taramalarda Japonya, ‹spanya ve ABD gibi genotip
1 HCV'nün predominan oldu¤u ülkelerde bulaflma riski
%80 azalt›lm›flt›r. Hastane enfeksiyonunda bulaflma me-
kanizmalar› net de¤ildir. Cerrahi giriflimler s›ras›nda ya-
ralanmalar›n büyük ço¤unlu¤undan cerrahi tekniklerde
basit de¤iflikliklerle enstrümanlar ve bariyer materyalleri
gelifltirilerek kaç›n›labilir.9,63,64

Ba¤›fl›klama

Koruyuculu¤u ve güvenilirli¤i kan›tlanm›fl bir HCV
afl›s› henüz üretilememifltir. Bu nedenle kronik C hepati-
ti ve siroz, hepatosellüler karsinoma gibi riskleri önlemek
henüz olas› de¤ildir. Bu nedenle HCV’ye karfl› koruyucu
önlemler al›nmas› flimdilik afl›laman›n önünde yeralmak-
tad›r. Bafllang›çta transfüzyona ba¤l› hepatit C enfeksiyo-
nunu önlemek için standart immün serum globulini veri-
lerek yap›lan pasif immünoprofilaksi baflar›s›z olmas›na
ra¤men yeni gelifltirilen in vitro nötralizasyon ve kronik
enfeksiyonun erken döneminde, serumda yüksek kon-
santrasyonda nötralizan aktivitenin gösterilmesi temas
sonras› profilaksi için hiperimmün globülin gelifltirilme-
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sini sa¤layabilir. fiüphesiz profilaksinin esas hedefi gü-
venli ve etkili bir afl›n›n gelifltirilmesidir. fiempanzelerde
prototip glikozilat E1/E2 mültimerik afl› güçlü bir etki
göstermifl, ancak hümoral immün yan›t geçici kalm›flt›r.
Ümit verici bir geliflme de virüsün antijen proteinlerinin
kodland›¤› bir veya daha çok geni kapsayan ç›plak plaz-
mid DNA afl›lar›d›r: Bu afl›lar, tafl›y›c› vektöre gerek ol-
maks›z›n enjekte edilebilirler, hem hücresel hem de hü-
moral immün yan›t› uyar›rlar.2,6,9,65
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