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Ozet

Amacg: Hepatit C virusu (HCV) hemodiyalize giren hasta popiilas-
yonunda sik goriilen bir infeksiyon etkenidir. Calismada bolge-
mizdeki hemodiyaliz hastalarinda HCV infeksiyonunun sikliginin
ve epidemiyolojik 6zelliklerinin arastiriimasi amacglanmistir.
Yontemler: Calismaya rutin olarak hemodiyalize giren 16 ya-
sin uzerindeki kronik bobrek yetmezligi olan 100 hasta alindi.
Hastalarin demografik verileri, HCV icin olasi bulasma yollari,
hemodiyalize giris yolu, hemodiyaliz siiresi, karaciger fonksiyon
testleri, hepatit gostergeleri ve HCV RNA sonugclan arastirildi.
Hepatit gostergeleri “enzyme immunoassay” (EIA, Abbott Arc-
hitect, Almanya) ile test edildi. Plazmada HCV RNA “real time”
polimeraz zincir reaksiyonu (PZR, COBAS TagMan Roche, Al-
manya) ile arastirildi. PZR testinin 6lgiim araligi 25-3.91x10¢ iU/
ml, duyarliligi ise 25 [0/ml idi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 58.6+13.9 yildi ve %56'sI er-
kekti. Ortalama diyaliz siiresi 4.8+3.9 (1-19) yil bulundu. Alanin
aminotransferaz ve aspartat aminotransferaz degerleri ortala-
masi sirasiyla 17+1.1 [0/It ve 16.1+7.2 1U/It idi. En sik bulasma
yolu cerrahi girisim, ikinci siklikla kan transfiizyonu olarak sap-
tandi. Calismaya dahil edilen 100 hastanin 16'sinda anti-HCV ve
HCV RNA testlerinden en az biri pozitifti. Hastalardan 10’unda
anti-HCV pozitifligi, 11'inde HCV RNA pozitifligi belirlendi. Anti-
HCV’si pozitif olan 10 hastadan 5’inin HCV RNA’si pozitif bu-
lundu. Anti-HCV'si negatif olan 90 hastanin 6 (%6.7)'sinda HCV
RNA pozitifti. Bu hastalarin HCV RNA degerleri 75-338 iU/It ara-
sindayd1.

Sonuglar: Hemodiyaliz hastalarinda HCV infeksiyonunun sessiz
seyretmesi hastaligin ilerlemesi ve virusun yayillmasi agisindan
onemli bir risk olusturur. Tanida molekiiler testlerin kullaniimasi
infeksiyonun gercgek sikligini saptamaya ve bulagsmanin kontro-
line katki saglayacaktir. Klimik Dergisi 2011; 24(3): 167-72.

Anahtar Sozcukler: Hepatit C, hemodiyaliz.

Abstract

Objective: Hepatitis C virus (HCV) is a common cause of infec-
tion in patients receiving hemodialysis. In this study, we aimed
to determine frequency and epidemiological characteristics of
HCV infection in hemodialysis patients.

Methods: One hundred patients with end-stage renal disease,
over 16 years old, receiving hemodialysis were enrolled in this
study. Demographic data, possible routes of transmission, type
of vascular access, duration of hemodialysis, liver function
tests, markers of hepatitis and HCV RNA were all evaluated. Se-
rological markers were tested with enzyme immunoassay (EIA,
Abbott Architect, Germany). HCV RNA was studied by using re-
al-time polymerase chain reaction (PCR, COBAS TagMan Roche,
Germany). Measurement range of the PCR test was 25-3.91x108
IU/mL and the sensitivity of the test was 25 IU/mL.

Results: The mean age of the patients was 58.5+13.9 years and
56% were male. The average duration of dialysis was 4.8+3.9
(1-19) years. The mean levels of aspartate aminotransferase and
alanine aminotransferase were 17+1.1 IU/L and 16.1+7.2 IU/L,
respectively. Surgical procedures and blood transfusion were
the most common route of transmission. Of the 100 patients, 16
were positive for at least one of anti-HCV and HCV RNA. 10 out
of 100 patients were positive for anti-HCV and 11 were positive
for plasma HCV RNA. Five of the 10 patients whose anti-HCV re-
sults were positive were also found to be positive for HCV RNA.
Six (6.7%) out of 90 anti-HCV-negative patients were positive for
HCV RNA. Their RNA levels were between 75-338 1U/mL.
Conclusions: Silent progression of HCV infection may cause
progression of the disease and could be a potential risk for
spread of the virus. The use of molecular diagnostic tests might
help to find the true incidence of the infection and to control its
transmission. Klimik Dergisi 2011, 24(3): 167-72.
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Giris

Hepatit C virusu (HCV) tiim diinyada yaygin olarak gori-
len bir infeksiyon etkenidir. Diinya Saghk Orgutii diinya nii-
fusunun yaklasik %3’tnin HCV ile infekte oldugunu bildir-
mektedir. Gelismis ulkelerde anti-HCV sikhigi %1-2 arasinda
degismektedir. Ulkemizde ise siklik %1-2.4 arasinda bildiril-
mistir. HCV'nin en sik gorildigiu popililasyon hemodiyaliz
hastalaridir (1-4). Hemodiyaliz hastalarindaki anti-HCV sikhgi
son yillarda azalmakla beraber llkeler arasinda fark (%4-70)
gostermektedir. Kuzey Avrupa ulkelerinde %5’in altinda iken
Japonya’da %30-50 sikliginda bildirilmektedir (1,5). Diyaliz
hastalarinda sikligin normal poplilasyona gore fazla olmasi
cesitli risk faktorleriyle iligkilendirilmistir. Bunlar, diyaliz siire-
si, diyaliz tipi, diyaliz Gnitesindeki HCV infeksiyonu prevalansi
ve kan transfiizyonu sikligidir. Asil sorun ise hemodiyaliz (ini-
telerinde infeksiyon kontrol 6nlemlerinin yetersiz uygulan-
masindan kaynaklanmaktadir (6-8).

Virusla yeni temas durumunda ve anti-HCV antikorlari
gelismeyen kronik, ancak temasi devam eden hemodiyaliz
hastalarinda HCV infeksiyonunun tanisinda tek basina antikor
saptayan testlerin kullanilmamasi gerekir (9). Polimeraz zin-
cir reaksiyonu (PZR) yontemiyle HCV RNA tespit edilebilir ve
bu uygulama tani konmasinin yani sira kaynak kontroliine de
olanak saglayabilir. Bulagsma sonrasi spontan olarak iyilesen,
ancak anti-HCV pozitifligi devam eden hemodiyaliz hastalari
HCV infeksiyonu olanlara ayrilmis diyaliz makinelerinde diya-
lize alinirlarsa reinfeksiyon riskine sahip olurlar. Periferik kan-
daki monontkleer hiicrelerde (PKMNH) viral RNA replikasyo-
nu devam eden gizli (“occult”) HCV infeksiyonu olan hastalar
transflizyon veya hemodiyaliz uygulamalan sirasinda viru-
sun yayilmasi agisindan potansiyel risk olustururlar (10,11).

Bu calismada bodlgemizdeki hemodiyaliz hastalarinda
anti-HCV ve HCV RNA testleri kullanilarak HCV infeksiyonu-
nun sikhiginin saptanmasi ve epidemiyolojik Ozelliklerinin
arastirilmasi amaclanmistir.

Yontemler

Calismamiz Mayis 2010-Nisan 2011 tarihleri arasinda Er-
ciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Semiha Kibar Organ Nakli ve
Diyaliz Hastanesi'nde ve iki 0zel diyaliz merkezinde gercgek-
lestirildi. Calismayla ilgili Erciyes Universitesi Tip Fakultesi
Etik Kurul onayi (Karar no. 09/219) ve yazili hasta onayi alind1.
Prospektif olarak dizenlenen bu calismaya rutin olarak he-
modiyalize giren 16 yasin lzerindeki kronik bobrek yetmezligi
olan 100 hasta alindi.

Hastalarla ilgili verilerin timQ calisma takip formlarina
kaydedildi. Bu formlara hastalarin demografik verileri, 6z-
gecmis ve soygecmisleri, etkenin olasi bulasma yollari, he-
modiyalize giris yolu, hemodiyaliz slresi, haftalik hemodi-
yaliz giinii kaydedildi. Hastalarin aspartat aminotransferaz
(AST), alanin aminotransferaz (ALT), y-glutamil transpeptidaz
(GGT), total ve direkt bilirlibin, trigliserid, kolesterol diizeyle-
ri, HBsAg, anti-HBs, anti-HBc (total), anti-HCV gdstergeleri ve
plazmada bakilan HCV RNA sonuglarn takip formlarina kay-
dedildi. Biyokimyasal ve serolojik testler Erciyes Universite-
si Tip Fakiiltesi Merkez Laboratuvari’'nda c¢alisildi. Bu testler
icin her hastadan iki ayri jelli biyokimya tliptine ikiser ml kan
alindi.

Biyokimyasal testler otomatik cihaz (Abbott Architect,
Almanya) ile calisildi. HBsAg, anti-HBs, anti-HBc (total), anti-
HCV testleri “enzyme immunoassay” (EIA, Abbott Architect,
Almanya) yontemiyle caligildi. Testin duyarhiligi %96.7-99.8,
0zgulligi %99.4-99.7 ve yalanci pozitiflik orani %0.29 idi. HCV
RNA icin “real time” PZR testi (COBAS TagMan HCV Test v2.0
for Use with the High Pure System, HCV HPS V2 kiti, Roche,
Almanya) Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji ve
Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali Viroloji Laboratuvari’'nda
yapildi. PZR testinin 6l¢im araligi 25-3.91x108 iU/ml, duyar-
hhigr ise 25 10/ml idi.

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 15.0 paket programi kul-
lanilarak yapildi. Tani testleri arasindaki uyuma Cohen kappa
analiziyle, farklarina ise McNemar testleri ile bakildi. istatis-
tiksel olarak p<0.05 degeri anlamli kabul edildi.

Bulgular

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Semiha Kibar Organ
Nakli ve Diyaliz Hastanesi’'nden 13, iki 6zel diyaliz merkezin-
den ise 87 hasta olmak lizere toplam 100 hemodiyaliz has-
tasi degerlendirildi. Calismaya katilan hastalarin demografik
ozellikleri Tablo 1'de verilmistir. Hastalarin 56's1 erkek, 44’G
kadindi ve yas ortalamasi 58.6+13.9 yil idi. Olgularin %93l
Kayseri, %7'si Yozgat, Nevsehir ve Mersin gibi cevre sehirler-
de yasamaktaydi.

Hastalarin 81'i (%81) arteriyo-venoz fistiilden diyalize gir-
mekteydi. Diger hastalara ise subklavyen veya femoral venle-

Tablo 1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Ozellik n (%)
Yas (yil, x+SS%) 58.6+13.9
Cinsiyet (kadin/erkek) 44/56
Yerlesim yeri

Kayseri 93 (93)

Cevre sehirler 7(7)
Altta yatan hastalik 73 (73)
Hemodiyalize giris yolu

Arteriyovenoz fistil 81 (81)

Hemodiyaliz kateteri 19 (19)
Hemodiyaliz siresi (yil, x+SS) 4.8+3.9
Haftalik hemodiyaliz giinii (glin, x+SS) 2.9+0.3
Biyokimyasal testler

ALT" (i0/1t) (x£SS) 17+1.1

AST? (IU/1t) (x+SS) 16.17.2

GGT* (1U/1t) (x+SS) 43.6+4.4

Trigliserid" (mg/dl) (ortanca, 161 (28-867)

minimum-maksimum)

Total kolesterol' (mg/dl) (ortanca, 189 (90-326)

minimum-maksimum)

*x +SS: aritmetik ortalamazstandard sapma, 'ALT: alanin aminotransferaz
(normal degeri: 0-565 iU/It), *AST: aspartat aminotransferaz (normal degeri:
0-40 U/1t), SGGT: y-glutamil transferaz (normal degeri: 0-73 1U/1t), 'trigliserid
normal degeri: 35-150 mgy/d|, ftotal kolesterol normal degeri: 160-200 mg/dl.
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re takilan hemodiyaliz kateterlerinden diyaliz uygulaniyordu.
Ortalama diyaliz siresi 4.8+3.9 (1-19) yil bulundu. Hastalar
haftada ortalama 2.9+0.3 (2-4) glin diyalize girmekteydiler.

Calismaya alinan hastalarin AST, ALT, GGT, total ve di-
rekt bilirubin, trigliserid, kolesterol sonuglari degerlendirildi.
ALT degerleri ortalamasi 17+1.1 1U/It, AST degerleri ortala-
masi 16.1x7.2 iU/It, GGT degerleri ortalamasi 43.6x4.4 (U/lt,
biliribin degerleri ortalamasi 0.6£0.6 mg/dl idi. Hastalarin
%54'tn(n trigliserid, %35'inin kolesterol seviyesi normalden
yuksekti.

Calismaya dahil edilen 100 hastanin 16’sinda HCV tanisal
testleri olarak kullanilan anti-HCV ve HCV RNA testlerinden
en az biri pozitifti. Hastalardan 10 (%10)'unda anti-HCV pozi-
tifligi ve 11'inde (%11) HCV RNA pozitifligi belirlendi.

Hastalarin anti-HCV ve HCV RNA sonuglari Tablo 2'de
detayli olarak gosterilmistir. Anti-HCV'’si pozitif olan 10 has-
tadan 5 (%50)'inin HCV RNA’si pozitif bulundu. Bu gruptaki
hastalarin HCV RNA degerleri 211-3.91x10¢ iU/It arasinda be-
lirlendi. Anti-HCV’si negatif olan 90 hastanin 6 (%6.7) ‘sinda
HCV RNA pozitifti. Bu hastalarin plazma HCV RNA degerleri
75-338 U/t arasinda olup, anti-HCV ve HCV RNA's birlikte
pozitif olan hastalarda saptanan HCV RNA degderlerinden be-
lirgin olarak disuktu.

Viral gostergeleri pozitif olan hastalarin hicbirisinde ka-
raciger fonksiyon testlerinde ytikseklik saptanmadi. Tanisal
testler McNemar testiyle karsilastirildi ve anti-HCV ile HCV
RNA testleri arasinda istatistiksel olarak orta derecede uyum
goruldi (Tablo 3).

Dort (%4) hastada HBsAg pozitifligi, 47 (%47) hastada
anti-HBc ve 53 (%53) hastada anti-HBs pozitifligi vardi. Anti-
HCV- ve/veya HCV RNA-pozitif olgularin hicbirinde HBsAg
pozitifligine rastlanmazken, anti-HCV-pozitif hastalardan bi-
rinde anti-HBc, yedisinde anti-HBs pozitifligi belirlendi. HCV
RNA'’si pozitif olgularin ise ikisinde anti-HBc, altisinda anti-
HBs pozitifligi vardi.

Anti-HCV ve/veya plazma HCV RNA pozitifligi saptanan has-
talarin olasi HCV bulasma yolari Tablo 4'te gésterilmistir. En sik
bulasma yollari cerrahi girigsim, kan transflizyonu ve dis teda-
visi idi. Hastalardan birinin annesinde kronik C hepatiti vardi
ve kendisinde de anti-HCV pozitifligi saptandi. Higbir hastada
intravenoz ilag kullanimi ve dévme yaptirma oykiist yoktu.

irdeleme

HCV infeksiyonu kroniklesme oraninin ylksek olmasi, si-
roz ve hepatoseluler kansere yol agmasi, saglik personeli icin
risk olusturmasi, virusa karsi etkin hiperimmiin globlin ve
asinin heniz uretilememis olmasi gibi nedenlerle tum duiinya-
da 6nemli bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir (4,12).
ABD’de HCV'nin yol actigi karaciger hastaliklari yilda 8000-13
000 kisinin 6limine yol agmaktadir (13). Dinya niifusunun
yaklasik %3’tUnin, Glkemizde ise %1-2.4’GnGn HCV ile infekte
oldugu bilinmektedir (1,2).

Son donem bobrek yetmezlikli hastalarda artan diyaliz
oranlari bu hasta grubunda HCV infeksiyonunu énemli bir
saglik sorunu haline getirmektedir. Yillar icinde oran diismek-
le beraber, diyaliz tinitelerinde HCV bulasmasi halen énemli
bir problemdir (1,8,14,15). Yapilan galismalar diyaliz hasta-
larinda HCV seroprevalansinin normal popllasyona gore

Tablo 2. Hastalarin Anti-HCV ve HCV RNA Sonuglari

Hastalar n (%)
Anti-HCV-pozitif 10 (10)
HCV RNA-pozitif 5 (50)
HCV RNA-negatif 5 (50)
HCV RNA-pozitif 11 (11)
Anti-HCV-pozitif 5 (45.4)
Anti-HCV-negatif 6 (54.6)
Tablo 3. Tanisal Testlerin Karsilastiriimasi
Anti-HCV
Negatif Pozitif
Plazma HCV RNA n (%) n (%) p
Negatif 84 (94) 5 (6) 1.000
Pozitif 6 (55) 5 (45)

Tablo 4. HCV Infeksiyonlu Olgularda Olasi Bulasma Yollari*

Bulasma Yolu n (%)
Kan transflizyonu + dis tedavisi + cerrahi girisim 5 (31.3)
Dis tedavisi + cerrahi girisim 5 (31.3)
Kan transflizyonu + dis tedavisi + cerrahi girisim 2 (12.5)
+ ailede hepatit oykiisi
Kan transfiizyonu + cerrahi girisim 1 (6.3)
Kan transfiizyonu 1 (6.3)
Dis tedavisi 1 (6.3
Ailede hepatit ykusti 1 (6.3
intravendz ilag kullanimi 0 (0
Doévme yaptirma 6ykusi 0 (0)

*Anti HCV- ve/veya HCV RNA-pozitif 16 olgu.

2-10 kat fazla oldugunu gostermistir (16). Hemodiyalize giren
hastalarda HCV seroprevalansi Centers for Disease Control
and Prevention (CDC) verilerine gore 2000’li yillarda Misir'da
%80, Suudi Arabistan’da %57, Fransa'da %16.3, Atlanta’da
%8.9 olarak belirlenmistir (17). Tiirk Nefroloji Dernegi'nin 659
diyaliz merkezinden, 37 955 kronik hemodiyaliz hastasinin
hepatit gostergelerinin degerlendirildigi raporunda, lilkemiz-
de 2009 yili sonu itibariyle HCV seroprevalansi %9.8 olarak
bildirilmigtir. Ayni raporda hastalarin %4.4'tinde HBsAg ve
%0.6’sinda ise hem HBsAg hem anti-HCV pozitifligi oldugu
vurgulanmistir (18). Calismamizda da tani testi olarak anti-
HCV kullanildiginda, hemodiyalize giren hasta grubunda %10
gibi benzer bir oran bulunmustur. Degerlendirmeye alinan
hastalarin %4’tinde HBsAg, %47 'sinde anti-HBc ve %53’linde
anti-HBs pozitifligi saptandi. Anti-HCV-pozitif 10 hastanin hig-
birinde HBsAg pozitifligine rastlanmazken, birinde anti-HBc,
yedisinde anti-HBs pozitifligi vardi. Sirmatel ve arkadaslari
(19)'nin galigmasinda hemodiyalize giren 289 hasta deger-
lendirilmis ve hastalarin %8.7’sinde HBsAg, %14.9'unda anti-
HCYV testinin pozitif oldugu rapor edilmisgtir.

Anti-HCV, rekombinan HCV antijenlerine karsi ortaya ¢ikan
notralizan olmayan antikorlarin belirlenmesi amaciyla kulla-
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nilir. Anti-HCV'nin pozitif bulunmasi her zaman HCV RNA'nin
pozitif oldugu anlamina gelmez. Anti-HCV pozitif bulunan
diyaliz hastalarinin ancak %52-93’'inde HCV RNA belirlene-
bilmektedir (20). Yapilan bir arastirmada anti-HCV’si pozitif
189 hastanin %36.5'inde HCV RNA pozitif bulunmustur (21).
Anti-HCV pozititken HCV RNA’nin negatif olmasi durumun-
da bazi olasiliklar degerlendirilmelidir. Bunlar, HCV'nin kan
dolasimi disinda PKMNH veya karaciger gibi baska bir yerde
sekestre olmasi, vireminin intermitan vasifta olmasi dolayi-
slyla test esnasinda HCV RNA'nin plazmada bulunmamasi,
HCV RNA'nin test i¢in belirlenmis olan sinir dederinin altinda
olmasi, virusla infekte olduktan sonra plazmada viral RNA
kaybolmasina ragmen anti-HCV varhiginin uzun siire devam
etmesi veya anti-HCV'nin pasif olarak kan transflizyonu si-
rasinda kazanilabilmesidir (22-25). Bu konuyla ilgili yapilan
bir arastirmada HCV ile infekte diyaliz hastalarinin %35’inde
vireminin dalgali bir seyir gosterdigi tespit edilmistir (26).
Anti-HCV'nin kan transfiizyonuyla alinmasi halinde, yarilan-
ma O0mri dogrultusunda sonraki birka¢ hafta icinde kaybol-
masi beklenir. Bunlarin yani sira diyaliz sirasinda rutin olarak
kullanilan heparin PZR ile etkilesmekte ve yalanci negatif so-
nuclara neden olabilmektedir. Bu nedenle PZR calisilacak kan
orneginin diyaliz 6ncesinde alinmasi 6nerilmektedir (27). Ca-
lismamizda kullanilan tim kan 6rnekleri hastaya diyaliz uy-
gulanmadan hemen 6nce alinmistir. Anti-HCV'si pozitif olan
10 hastadan besinin HCV RNA’si negatif bulunmustur. Bu
sonug vireminin dalgali seyretmesi veya HCV RNA diizeyinin
test sinirinin altinda olmasiyla agiklanabilir. Viremiyi sapta-
mak i¢in periyodik olarak HCV RNA takibi yapmak uygun bir
yontem olabilir.

HCV infeksiyonu varliginda hastalarin %90’dan fazlasinda
anti-HCV pozitiftir (28). Anti-HCV negatif olsa da HCV RNA
pozitifligi saptanabilir. Bunun olasi nedenlerinden biri anti-
HCV testinin antikor tayini i¢in yeterli duyarliliga sahip olma-
masidir. Antikor titresi dusuk olabilir veya testte kullanilan
antijen uygun degildir. Bazi hastaliklar, bagisikligi baskilayan
ilaclar anti-HCV yanitini etkileyebilmektedir (28-30). Diyaliz
hastalarinda azalmig immiin yanit HCV'ye karsi antikor yani-
tinin da yetersiz olmasina yol agabilir. Ozellikle HCV infeksi-
yonu tanisi igin birinci kusak EIA testleri kullanildiginda has-
talarin ancak yarisinda seropozitiflik saptanmaktadir. ikinci ve
Ucilincl kusak EIA testleri daha gelismis olsa da, yapilan bir
arastirmada ikinci kusak testlerle seronegatif bulunan diya-
liz hastalarinin %28’inde HCV RNA pozitif bulunmustur (31).
HCV infeksiyonunun endemik oldugu bir bdélgede yapilan
calismada hemodiyaliz hastalarinin %28’inde Uclincli kusak
EIA ile bakilan anti-HCV sonuclari negatif olmasina ragmen,
HCV RNA test sonuglar pozitif bulunmustur (29). Anti-HCV
negatif olmasina ragmen HCV RNA'nin pozitif bulunmasi-
nin bir diger olasi nedeni de hastanin infeksiyonun pencere
doneminde olmasindan kaynaklanabilir. Kirk tGg¢ diyaliz mer-
kezinden 2796 hastanin degerlendirildigi bir calismada HCV
infeksiyonu prevalansi (antikor ve/veya plazma HCV RNA
pozitif) %7 olarak belirlenmistir. HCV RNA’sI pozitif olan 111
hastanin 24’linde (%21.6) ise anti-HCV negatif bulunmustur
(32). Ulkemizde yapilan bir calismada hemodiyalize giren
anti-HCV’si negatif sekiz hastanin yedisinde HCV RNA pozi-
tif bulunmustur (33). Bazi arastirmacilar diyaliz hastalarinda

HCV RNA testinin rutin olarak calisiilmasini 6nermektedir. An-
cak bu 6nemli bir maliyeti de beraberinde getirmektedir (31).
S6z konusu gorisin tersini savunan calismalardan birinde
2576 hastanin sadece altisit HCV icin seronegatifken, PZR ile
plazma HCV RNA sonuclari pozitif bulunmustur (34). Ugiincii
kusak EIA yontemiyle anti-HCV'nin tanisal dogruluk oraninin
daha iyi oldugunu gosteren diger bir calisma serisinde ise
diyalize giren 81 hastanin higbirisinde yalanci negatiflik bu-
lunmamigtir (35). Bu calismalar hemodiyaliz hasta grubun-
da rutin PZR tetkikinin gerekli olmadigini vurgulamaktadir.
Calismamizda anti-HCV’si negatif olan 90 hastanin 6'sinda
(%6.7) HCV RNA pozitifti. Anti-HCV negatif olup HCV RNA's|
pozitif olan hastalarin HCV RNA degerleri 75-338 1U/It arasin-
daydi. Bu grupta viral yikin disik olmasi anti-HCV'nin po-
zitif saptanmasini engellemis olabilir. Yapilan arastirmalarda
HCV infeksiyonunun tanisinda kullanilan testlerle ilgili degisik
sonuglarin alinmasinin, konaga ve kullanilan tani yontemine
baglh bircok faktorden kaynaklanabilecegi gosterilmistir. Son
yillarda farkli HCV tirimsilerinin neden oldugu infeksiyon-
larin bu sonuglara yol agtigi gorusi agirhk kazanmistir (36).

Calismamizda HCV infeksiyonu tanisi konan hastalarin ti-
miinde karaciger fonksiyon testleri normal sinirlar icindeydi.
HCV ile infekte olgularda karaciger fonksiyon testlerinin nor-
mal olmasi karaciger hasarinin olmadigini géstermez. Kronik
HCV infeksiyonunda transaminazlarin dalgali bir seyir goster-
digi bilinmektedir. Hemodiyalize giren 394 hastanin degerlen-
dirildigi bir calismada hastalarin %22.3'linde serolojik veya
virolojik olarak HCV infeksiyonu bulgusuna rastlandigi, ancak
pozitiflik saptanan hastalarin karaciger fonksiyon testlerinin
normal oldugu bildirilmistir (37).

HCV infeksiyonu igin baslica bulasma yollari intraven6z
ilag kullanimi, kan transfiizyonu, hemodiyaliz uygulamasi ve
infekte anneden dogum sirasinda ¢cocuga bulasma seklinde-
dir (12,38-40). HCV bulagmasinda paranteral yol vakalarinin
1-2/3'inden sorumludur (1). Amerika’da akut HCV infeksiyon-
lu olgularin gogunlugundan intravendz uyusturucu kullanimi
sorumludur. Bir yil ve daha kisa sureli intravendz uyusturu-
cu kullanan 716 kisinin incelendigi bir calismada hastalarin
%64.7'sinde anti-HCV pozitifligi belirlenmistir (41). Ulkemiz-
de yapilan iki seroepidemiyolojik arastirmada dis tedavisinin
HCV’'nin bulasmasinda 6nemli bir risk faktori oldugu belirlen-
mistir (19,42). Nozokomiyal bulagsma virusun gecisindeki bir
diger onemli yoldur. Noble ve arkadaslari (43) HCV'nin nozo-
komiyal yolla bulastigini filogenetik bir calismayla kanitlamis
ve ayni diyaliz Unitelerinde benzer suslarin etken oldugunu
gostermiglerdir. Nozokomiyal bulasma orani hastanin yatti-
g1 servise, cerrahi veya invazif girisim gecirip gecirmedigine
gore degisir. Daha 6nce hastanede yatis 6ykiisu olan hasta-
larda HCV seropozitifligi %2-20 arasindadir (1). Calismamiz-
da ise cerrahi girisim, kan transflizyonu ve dis tedavisi en sik
saptanan olasi bulagsma yollar idi. HCV infeksiyonunun orta
derecede endemik oldugu bdlgelerde aile i¢i bulagsma 6nem-
lidir. Riestra Menendez ve arkadaslari (44) anti-HCV-pozitif 225
hastanin 4530 aile bireyinde HCV infeksiyonu sikligini arastir-
mis ve %4.9 oraninda anti-HCV pozitifligi bulmuslardir. Serop-
revalans, indeks vakayla temasin siresi ve HCV bulagmasi igin
gecen slreyle iligkili bulunmustur. Ulkemizde ise aile ici HCV
bulasma orani %0-4.2 arasinda degismektedir (45,46). Calis-
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mamizdaki bir hastanin annesinde kronik HCV infeksiyonu
vardi ve kendisinde de anti-HCV pozitifligi saptandi.

Diyaliz hastalarinda HCV infeksiyonu sikliginin normal po-
pulasyona gore fazla olmasi diyaliz slresi, diyaliz tipi, diyaliz
tnitesindeki HCV infeksiyonu prevalansi, kan transfiizyonu
sikhgi, cerrahi girisim gereksinimi gibi bircok risk faktoriine
baglidir. Asil sorun ise hemodiyaliz Unitelerinde infeksiyon
kontrol onlemlerinin yetersiz uygulanmasidir (6-8). Yapilan
¢ok merkezli bir caligmada hastalarin HCV infeksiyonu igin
en onemli risk faktorleri kan transflizyonu sayisiyla diyalize
girme suresi olarak belirlenmistir (32). Fransa’dan yapilan bir
calismada ise en onemli risk faktoérleri hemodiyaliz siresi,
kan transflizyonu sayisi, daha dnce periton diyalizi progra-
mina dahil olma ve cinsel yolla bulasan hastalik 6ykistinin
varligi olarak belirlenmistir (47). Calismamizdaki hastalarin
%56.3'line en az bir defa kan transflizyonu yapilmisti. Cok sik
olarak kan ve kan urlinu alan hastalarda viruslarin inaktivas-
yonunda yetersiz tekniklerin kullanildigi yillarda HCV infeksi-
yonu prevalansi %100’e varirken, gliniimiizde bu rakam %0’a
yaklagmistir (39).

Genel poplilasyonda oldugu gibi HCV infeksiyonu diyaliz
hastalarinda da uzun yillar asemptomatik seyreder, ancak
bu hastalarda normal poplilasyona gore komorbid durum-
larin varligi daha yliksek mortalite ve morbiditeye yol acar
(16,48,49). Gelismis tarama proseddrlerine ragmen anti-HCV
antikorlari saptanamayan hemodiyaliz hastalarinda yeni tara-
ma stratejilerinin gelistiriimesi gerekliligi aciktir. HCV infek-
siyonunun patogenezini arastiran calismalar HCV'nin ekstra-
hepatik alanda replike oldugunu ve gizli infeksiyon yaptigini
kanitlamistir (10,11,23). Ozellikle HCV infeksiyonu agisindan
yuksek risk altindaki hemodiyaliz hastalarinda yapilacak olan
kapsamli arastirmalar, bu hasta grubunda gergek HCV infek-
siyonu prevalansinin saptanmasina olanak saglayacagi gibi
molekuler testlerin rutin kullanima girmesi, diyaliz makinele-
rinin ortak kullanimi konusundaki tartismalara yol gosterecek
ve tedavi indikasyonlarinin net olarak belirlenmesine olanak
saglayacaktir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar ¢catismasi bildirmemislerdir.
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