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Özet

Amaç: Hepatit C virusu (HCV) hemodiyalize giren hasta popülas-
yonunda sık görülen bir infeksiyon etkenidir. Çalışmada bölge-
mizdeki hemodiyaliz hastalarında HCV infeksiyonunun sıklığının 
ve epidemiyolojik özelliklerinin araştırılması amaçlanmıştır. 
Yöntemler: Çalışmaya rutin olarak hemodiyalize giren 16 ya-
şın üzerindeki kronik böbrek yetmezliği olan 100 hasta alındı. 
Hastaların demografik verileri, HCV için olası bulaşma yolları, 
hemodiyalize giriş yolu, hemodiyaliz süresi, karaciğer fonksiyon 
testleri, hepatit göstergeleri ve HCV RNA sonuçları araştırıldı. 
Hepatit göstergeleri “enzyme immunoassay” (EIA, Abbott Arc-
hitect, Almanya) ile test edildi. Plazmada HCV RNA “real time” 
polimeraz zincir reaksiyonu (PZR, COBAS TaqMan Roche, Al-
manya) ile araştırıldı. PZR testinin ölçüm aralığı 25-3.91x108 İÜ/
ml, duyarlılığı ise 25 İÜ/ml idi. 
Bulgular: Hastaların yaş ortalaması 58.6±13.9 yıldı ve %56’sı er-
kekti. Ortalama diyaliz süresi 4.8±3.9 (1-19) yıl bulundu. Alanin 
aminotransferaz ve aspartat aminotransferaz değerleri ortala-
ması sırasıyla 17±1.1 İÜ/lt ve 16.1±7.2 İÜ/lt idi. En sık bulaşma 
yolu cerrahi girişim, ikinci sıklıkla kan transfüzyonu olarak sap-
tandı. Çalışmaya dahil edilen 100 hastanın 16’sında anti-HCV ve 
HCV RNA testlerinden en az biri pozitifti. Hastalardan 10’unda 
anti-HCV pozitifliği, 11’inde HCV RNA pozitifliği belirlendi. Anti-
HCV’si pozitif olan 10 hastadan 5’inin HCV RNA’sı pozitif bu-
lundu. Anti-HCV’si negatif olan 90 hastanın 6 (%6.7)’sında HCV 
RNA pozitifti. Bu hastaların HCV RNA değerleri 75-338 İÜ/lt ara-
sındaydı. 
Sonuçlar: Hemodiyaliz hastalarında HCV infeksiyonunun sessiz 
seyretmesi hastalığın ilerlemesi ve virusun yayılması açısından 
önemli bir risk oluşturur. Tanıda moleküler testlerin kullanılması 
infeksiyonun gerçek sıklığını saptamaya ve bulaşmanın kontro-
lüne katkı sağlayacaktır. Klimik Dergisi 2011; 24(3): 167-72. 

Anahtar Sözcükler: 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 TaqMan 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 IU/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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Giriş
Hepatit C virusu (HCV) tüm dünyada yaygın olarak görü-

len bir infeksiyon etkenidir. Dünya Sağlık Örgütü dünya nü-
fusunun yaklaşık %3’ünün HCV ile infekte olduğunu bildir-
mektedir. Gelişmiş ülkelerde anti-HCV sıklığı %1-2 arasında 
değişmektedir. Ülkemizde ise sıklık %1-2.4 arasında bildiril-
miştir. HCV’nin en sık görüldüğü popülasyon hemodiyaliz 
hastalarıdır (1-4). Hemodiyaliz hastalarındaki anti-HCV sıklığı 
son yıllarda azalmakla beraber ülkeler arasında fark (%4-70) 
göstermektedir. Kuzey Avrupa ülkelerinde %5’in altında iken 
Japonya’da %30-50 sıklığında bildirilmektedir (1,5). Diyaliz 
hastalarında sıklığın normal popülasyona göre fazla olması 
çeşitli risk faktörleriyle ilişkilendirilmiştir. Bunlar, diyaliz süre-
si, diyaliz tipi, diyaliz ünitesindeki HCV infeksiyonu prevalansı 
ve kan transfüzyonu sıklığıdır. Asıl sorun ise hemodiyaliz üni-
telerinde infeksiyon kontrol önlemlerinin yetersiz uygulan-
masından kaynaklanmaktadır (6-8).

Virusla yeni temas durumunda ve anti-HCV antikorları 
gelişmeyen kronik, ancak teması devam eden hemodiyaliz 
hastalarında HCV infeksiyonunun tanısında tek başına antikor 
saptayan testlerin kullanılmaması gerekir (9). Polimeraz zin-
cir reaksiyonu (PZR) yöntemiyle HCV RNA tespit edilebilir ve 
bu uygulama tanı konmasının yanı sıra kaynak kontrolüne de 
olanak sağlayabilir. Bulaşma sonrası spontan olarak iyileşen, 
ancak anti-HCV pozitifliği devam eden hemodiyaliz hastaları 
HCV infeksiyonu olanlara ayrılmış diyaliz makinelerinde diya-
lize alınırlarsa reinfeksiyon riskine sahip olurlar. Periferik kan-
daki mononükleer hücrelerde (PKMNH) viral RNA replikasyo-
nu devam eden gizli (“occult”) HCV infeksiyonu olan hastalar 
transfüzyon veya hemodiyaliz uygulamaları sırasında viru-
sun yayılması açısından potansiyel risk oluştururlar (10,11). 

Bu çalışmada bölgemizdeki hemodiyaliz hastalarında 
anti-HCV ve HCV RNA testleri kullanılarak HCV infeksiyonu-
nun sıklığının saptanması ve epidemiyolojik özelliklerinin 
araştırılması amaçlanmıştır. 

Yöntemler
Çalışmamız Mayıs 2010-Nisan 2011 tarihleri arasında Er-

ciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Semiha Kibar Organ Nakli ve 
Diyaliz Hastanesi’nde ve iki özel diyaliz merkezinde gerçek-
leştirildi. Çalışmayla ilgili Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Etik Kurul onayı (Karar no. 09/219) ve yazılı hasta onayı alındı. 
Prospektif olarak düzenlenen bu çalışmaya rutin olarak he-
modiyalize giren 16 yaşın üzerindeki kronik böbrek yetmezliği 
olan 100 hasta alındı.

Hastalarla ilgili verilerin tümü çalışma takip formlarına 
kaydedildi. Bu formlara hastaların demografik verileri, öz-
geçmiş ve soygeçmişleri, etkenin olası bulaşma yolları, he-
modiyalize giriş yolu, hemodiyaliz süresi, haftalık hemodi-
yaliz günü kaydedildi. Hastaların aspartat aminotransferaz 
(AST), alanin aminotransferaz (ALT), γ-glutamil transpeptidaz 
(GGT), total ve direkt bilirübin, trigliserid, kolesterol düzeyle-
ri, HBsAg, anti-HBs, anti-HBc (total), anti-HCV göstergeleri ve 
plazmada bakılan HCV RNA sonuçları takip formlarına kay-
dedildi. Biyokimyasal ve serolojik testler Erciyes Üniversite-
si Tıp Fakültesi Merkez Laboratuvarı’nda çalışıldı. Bu testler 
için her hastadan iki ayrı jelli biyokimya tüpüne ikişer ml kan 
alındı. 

Biyokimyasal testler otomatik cihaz (Abbott Architect, 
Almanya) ile çalışıldı. HBsAg, anti-HBs, anti-HBc (total), anti-
HCV testleri “enzyme immunoassay” (EIA, Abbott Architect, 
Almanya) yöntemiyle çalışıldı. Testin duyarlılığı %96.7-99.8, 
özgüllüğü %99.4-99.7 ve yalancı pozitiflik oranı %0.29 idi. HCV 
RNA için “real time” PZR testi (COBAS TaqMan HCV Test v2.0 
for Use with the High Pure System, HCV HPS V2 kiti, Roche, 
Almanya) Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Mikrobiyoloji ve 
Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dalı Viroloji Laboratuvarı’nda 
yapıldı. PZR testinin ölçüm aralığı 25-3.91x108 İÜ/ml, duyar-
lılığı ise 25 İÜ/ml idi.

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 15.0 paket programı kul-
lanılarak yapıldı. Tanı testleri arasındaki uyuma Cohen kappa 
analiziyle, farklarına ise McNemar testleri ile bakıldı. İstatis-
tiksel olarak p<0.05 değeri anlamlı kabul edildi.

Bulgular
Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Semiha Kibar Organ 

Nakli ve Diyaliz Hastanesi’nden 13, iki özel diyaliz merkezin-
den ise 87 hasta olmak üzere toplam 100 hemodiyaliz has-
tası değerlendirildi. Çalışmaya katılan hastaların demografik 
özellikleri Tablo 1’de verilmiştir. Hastaların 56’sı erkek, 44’ü 
kadındı ve yaş ortalaması 58.6±13.9 yıl idi. Olguların %93’ü 
Kayseri, %7’si Yozgat, Nevşehir ve Mersin gibi çevre şehirler-
de yaşamaktaydı. 

Hastaların 81’i (%81) arteriyo-venöz fistülden diyalize gir-
mekteydi. Diğer hastalara ise subklavyen veya femoral venle-
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Tablo 1. Hastaların Demografik Özellikleri

Özellik	 n (%)

Yaş (yıl, x-  ±SS*)	 58.6±13.9

Cinsiyet (kadın/erkek)	 44/56

Yerleşim yeri 	

	 Kayseri	 93 (93)

	 Çevre şehirler	 7 (7)

Altta yatan hastalık 	 73 (73)

Hemodiyalize giriş yolu	

	 Arteriyovenöz fistül	 81 (81)

	 Hemodiyaliz kateteri	 19 (19)

Hemodiyaliz süresi (yıl, x-  ±SS)	 4.8±3.9

Haftalık hemodiyaliz günü (gün, x-  ±SS)	 2.9±0.3

Biyokimyasal testler 	

	 ALT† (İÜ/lt) (x-  ±SS)	 17±1.1

	 AST‡ (İÜ/lt) (x-  ±SS)	 16.1±7.2

	 GGT§ (İÜ/lt) (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 ortalama±standard sapma, †ALT: alanin aminotransferaz 
(normal değeri: 0-55 İÜ/lt), ‡AST: aspartat aminotransferaz (normal değeri: 
0-40 İÜ/lt), §GGT: γ-glutamil transferaz (normal değeri: 0-73 İÜ/lt), ||trigliserid 
normal değeri: 35-150 mg/dl, ¶total kolesterol normal değeri: 160-200 mg/dl.



re takılan hemodiyaliz kateterlerinden diyaliz uygulanıyordu. 
Ortalama diyaliz süresi 4.8±3.9 (1-19) yıl bulundu. Hastalar 
haftada ortalama 2.9±0.3 (2-4) gün diyalize girmekteydiler. 

Çalışmaya alınan hastaların AST, ALT, GGT, total ve di-
rekt bilirübin, trigliserid, kolesterol sonuçları değerlendirildi. 
ALT değerleri ortalaması 17±1.1 İÜ/lt, AST değerleri ortala-
ması 16.1±7.2 İÜ/lt, GGT değerleri ortalaması 43.6±4.4 İÜ/lt, 
bilirübin değerleri ortalaması 0.6±0.6 mg/dl idi. Hastaların 
%54’ünün trigliserid, %35’inin kolesterol seviyesi normalden 
yüksekti. 

Çalışmaya dahil edilen 100 hastanın 16’sında HCV tanısal 
testleri olarak kullanılan anti-HCV ve HCV RNA testlerinden 
en az biri pozitifti. Hastalardan 10 (%10)’unda anti-HCV pozi-
tifliği ve 11’inde (%11) HCV RNA pozitifliği belirlendi. 

Hastaların anti-HCV ve HCV RNA sonuçları Tablo 2’de 
detaylı olarak gösterilmiştir. Anti-HCV’si pozitif olan 10 has-
tadan 5 (%50)’inin HCV RNA’sı pozitif bulundu. Bu gruptaki 
hastaların HCV RNA değerleri 211-3.91x106 İÜ/lt arasında be-
lirlendi. Anti-HCV’si negatif olan 90 hastanın 6 (%6.7) ’sında 
HCV RNA pozitifti. Bu hastaların plazma HCV RNA değerleri 
75-338 İÜ/lt arasında olup, anti-HCV ve HCV RNA’sı birlikte 
pozitif olan hastalarda saptanan HCV RNA değerlerinden be-
lirgin olarak düşüktü. 

Viral göstergeleri pozitif olan hastaların hiçbirisinde ka-
raciğer fonksiyon testlerinde yükseklik saptanmadı. Tanısal 
testler McNemar testiyle karşılaştırıldı ve anti-HCV ile HCV 
RNA testleri arasında istatistiksel olarak orta derecede uyum 
görüldü (Tablo 3).

Dört (%4) hastada HBsAg pozitifliği, 47 (%47) hastada 
anti-HBc ve 53 (%53) hastada anti-HBs pozitifliği vardı. Anti-
HCV- ve/veya HCV RNA-pozitif olguların hiçbirinde HBsAg 
pozitifliğine rastlanmazken, anti-HCV-pozitif hastalardan bi-
rinde anti-HBc, yedisinde anti-HBs pozitifliği belirlendi. HCV 
RNA’sı pozitif olguların ise ikisinde anti-HBc, altısında anti-
HBs pozitifliği vardı.

Anti-HCV ve/veya plazma HCV RNA pozitifliği saptanan has-
taların olası HCV bulaşma yoları Tablo 4’te gösterilmiştir. En sık 
bulaşma yolları cerrahi girişim, kan transfüzyonu ve diş teda-
visi idi. Hastalardan birinin annesinde kronik C hepatiti vardı 
ve kendisinde de anti-HCV pozitifliği saptandı. Hiçbir hastada 
intravenöz ilaç kullanımı ve dövme yaptırma öyküsü yoktu. 

İrdeleme
HCV infeksiyonu kronikleşme oranının yüksek olması, si-

roz ve hepatoselüler kansere yol açması, sağlık personeli için 
risk oluşturması, virusa karşı etkin hiperimmün globülin ve 
aşının henüz üretilememiş olması gibi nedenlerle tüm dünya-
da önemli bir sağlık sorunu olmaya devam etmektedir (4,12). 
ABD’de HCV’nin yol açtığı karaciğer hastalıkları yılda 8000-13 
000 kişinin ölümüne yol açmaktadır (13). Dünya nüfusunun 
yaklaşık %3’ünün, ülkemizde ise %1-2.4’ünün HCV ile infekte 
olduğu bilinmektedir (1,2).

Son dönem böbrek yetmezlikli hastalarda artan diyaliz 
oranları bu hasta grubunda HCV infeksiyonunu önemli bir 
sağlık sorunu haline getirmektedir. Yıllar içinde oran düşmek-
le beraber, diyaliz ünitelerinde HCV bulaşması halen önemli 
bir problemdir (1,8,14,15). Yapılan çalışmalar diyaliz hasta-
larında HCV seroprevalansının normal popülasyona göre 

2-10 kat fazla olduğunu göstermiştir (16). Hemodiyalize giren 
hastalarda HCV seroprevalansı Centers for Disease Control 
and Prevention (CDC) verilerine göre 2000’li yıllarda Mısır’da 
%80, Suudi Arabistan’da %57, Fransa’da %16.3, Atlanta’da 
%8.9 olarak belirlenmiştir (17). Türk Nefroloji Derneği’nin 659 
diyaliz merkezinden, 37 955 kronik hemodiyaliz hastasının 
hepatit göstergelerinin değerlendirildiği raporunda, ülkemiz-
de 2009 yılı sonu itibariyle HCV seroprevalansı %9.8 olarak 
bildirilmiştir. Aynı raporda hastaların %4.4’ünde HBsAg ve 
%0.6’sında ise hem HBsAg hem anti-HCV pozitifliği olduğu 
vurgulanmıştır (18). Çalışmamızda da tanı testi olarak anti-
HCV kullanıldığında, hemodiyalize giren hasta grubunda %10 
gibi benzer bir oran bulunmuştur. Değerlendirmeye alınan 
hastaların %4’ünde HBsAg, %47’sinde anti-HBc ve %53’ünde 
anti-HBs pozitifliği saptandı. Anti-HCV-pozitif 10 hastanın hiç-
birinde HBsAg pozitifliğine rastlanmazken, birinde anti-HBc, 
yedisinde anti-HBs pozitifliği vardı. Sırmatel ve arkadaşları 
(19)’nın çalışmasında hemodiyalize giren 289 hasta değer-
lendirilmiş ve hastaların %8.7’sinde HBsAg, %14.9’unda anti-
HCV testinin pozitif olduğu rapor edilmiştir.

Anti-HCV, rekombinan HCV antijenlerine karşı ortaya çıkan 
nötralizan olmayan antikorların belirlenmesi amacıyla kulla-

Bozkurt İ et al. Hemodiyaliz Hastalarında Hepatit C Virusu İnfeksiyonunun Sıklığı                  169

Tablo 2. Hastaların Anti-HCV ve HCV RNA Sonuçları 

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. Tanısal Testlerin Karşılaştırılması	

	                           	                        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 İnfeksiyonlu Olgularda Olası Bulaşma Yolları*

Bulaşma Yolu 	 n	 (%)

Kan transfüzyonu + diş tedavisi + cerrahi girişim	 5	 (31.3)

Diş tedavisi + cerrahi girişim	 5	 (31.3)

Kan transfüzyonu + diş tedavisi + cerrahi girişim	 2	 (12.5)
  + ailede hepatit öyküsü	

Kan transfüzyonu + cerrahi girişim	 1	 (6.3)

Kan transfüzyonu	 1	 (6.3)

Diş tedavisi	 1	 (6.3)

Ailede hepatit öyküsü	 1	 (6.3)

İntravenöz ilaç kullanımı	 0	 (0)

Dövme yaptırma öyküsü	 0	 (0)

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



nılır. Anti-HCV’nin pozitif bulunması her zaman HCV RNA’nın 
pozitif olduğu anlamına gelmez. Anti-HCV pozitif bulunan 
diyaliz hastalarının ancak %52-93’ünde HCV RNA belirlene-
bilmektedir (20). Yapılan bir araştırmada anti-HCV’si pozitif 
189 hastanın %36.5’inde HCV RNA pozitif bulunmuştur (21). 
Anti-HCV pozitifken HCV RNA’nın negatif olması durumun-
da bazı olasılıklar değerlendirilmelidir. Bunlar, HCV’nin kan 
dolaşımı dışında PKMNH veya karaciğer gibi başka bir yerde 
sekestre olması, vireminin intermitan vasıfta olması dolayı-
sıyla test esnasında HCV RNA’nın plazmada bulunmaması, 
HCV RNA’nın test için belirlenmiş olan sınır değerinin altında 
olması, virusla infekte olduktan sonra plazmada viral RNA 
kaybolmasına rağmen anti-HCV varlığının uzun süre devam 
etmesi veya anti-HCV’nin pasif olarak kan transfüzyonu sı-
rasında kazanılabilmesidir (22-25). Bu konuyla ilgili yapılan 
bir araştırmada HCV ile infekte diyaliz hastalarının %35’inde 
vireminin dalgalı bir seyir gösterdiği tespit edilmiştir (26). 
Anti-HCV’nin kan transfüzyonuyla alınması halinde, yarılan-
ma ömrü doğrultusunda sonraki birkaç hafta içinde kaybol-
ması beklenir. Bunların yanı sıra diyaliz sırasında rutin olarak 
kullanılan heparin PZR ile etkileşmekte ve yalancı negatif so-
nuçlara neden olabilmektedir. Bu nedenle PZR çalışılacak kan 
örneğinin diyaliz öncesinde alınması önerilmektedir (27). Ça-
lışmamızda kullanılan tüm kan örnekleri hastaya diyaliz uy-
gulanmadan hemen önce alınmıştır. Anti-HCV’si pozitif olan 
10 hastadan beşinin HCV RNA’sı negatif bulunmuştur. Bu 
sonuç vireminin dalgalı seyretmesi veya HCV RNA düzeyinin 
test sınırının altında olmasıyla açıklanabilir. Viremiyi sapta-
mak için periyodik olarak HCV RNA takibi yapmak uygun bir 
yöntem olabilir.

HCV infeksiyonu varlığında hastaların %90’dan fazlasında 
anti-HCV pozitiftir (28). Anti-HCV negatif olsa da HCV RNA 
pozitifliği saptanabilir. Bunun olası nedenlerinden biri anti-
HCV testinin antikor tayini için yeterli duyarlılığa sahip olma-
masıdır. Antikor titresi düşük olabilir veya testte kullanılan 
antijen uygun değildir. Bazı hastalıklar, bağışıklığı baskılayan 
ilaçlar anti-HCV yanıtını etkileyebilmektedir (28-30). Diyaliz 
hastalarında azalmış immün yanıt HCV’ye karşı antikor yanı-
tının da yetersiz olmasına yol açabilir. Özellikle HCV infeksi-
yonu tanısı için birinci kuşak EIA testleri kullanıldığında has-
taların ancak yarısında seropozitiflik saptanmaktadır. İkinci ve 
üçüncü kuşak EIA testleri daha gelişmiş olsa da, yapılan bir 
araştırmada ikinci kuşak testlerle seronegatif bulunan diya-
liz hastalarının %28’inde HCV RNA pozitif bulunmuştur (31). 
HCV infeksiyonunun endemik olduğu bir bölgede yapılan 
çalışmada hemodiyaliz hastalarının %28’inde üçüncü kuşak 
EIA ile bakılan anti-HCV sonuçları negatif olmasına rağmen, 
HCV RNA test sonuçları pozitif bulunmuştur (29). Anti-HCV 
negatif olmasına rağmen HCV RNA’nın pozitif bulunması-
nın bir diğer olası nedeni de hastanın infeksiyonun pencere 
döneminde olmasından kaynaklanabilir. Kırk üç diyaliz mer-
kezinden 2796 hastanın değerlendirildiği bir çalışmada HCV 
infeksiyonu prevalansı (antikor ve/veya plazma HCV RNA 
pozitif) %7 olarak belirlenmiştir. HCV RNA’sı pozitif olan 111 
hastanın 24’ünde (%21.6) ise anti-HCV negatif bulunmuştur 
(32). Ülkemizde yapılan bir çalışmada hemodiyalize giren 
anti-HCV’si negatif sekiz hastanın yedisinde HCV RNA pozi-
tif bulunmuştur (33). Bazı araştırmacılar diyaliz hastalarında 

HCV RNA testinin rutin olarak çalışılmasını önermektedir. An-
cak bu önemli bir maliyeti de beraberinde getirmektedir (31). 
Söz konusu görüşün tersini savunan çalışmalardan birinde 
2576 hastanın sadece altısı HCV için seronegatifken, PZR ile 
plazma HCV RNA sonuçları pozitif bulunmuştur (34). Üçüncü 
kuşak EIA yöntemiyle anti-HCV’nin tanısal doğruluk oranının 
daha iyi olduğunu gösteren diğer bir çalışma serisinde ise 
diyalize giren 81 hastanın hiçbirisinde yalancı negatiflik bu-
lunmamıştır (35). Bu çalışmalar hemodiyaliz hasta grubun-
da rutin PZR tetkikinin gerekli olmadığını vurgulamaktadır. 
Çalışmamızda anti-HCV’si negatif olan 90 hastanın 6’sında 
(%6.7) HCV RNA pozitifti. Anti-HCV negatif olup HCV RNA’sı 
pozitif olan hastaların HCV RNA değerleri 75-338 İÜ/lt arasın-
daydı. Bu grupta viral yükün düşük olması anti-HCV’nin po-
zitif saptanmasını engellemiş olabilir. Yapılan araştırmalarda 
HCV infeksiyonunun tanısında kullanılan testlerle ilgili değişik 
sonuçların alınmasının, konağa ve kullanılan tanı yöntemine 
bağlı birçok faktörden kaynaklanabileceği gösterilmiştir. Son 
yıllarda farklı HCV türümsülerinin neden olduğu infeksiyon-
ların bu sonuçlara yol açtığı görüşü ağırlık kazanmıştır (36).

Çalışmamızda HCV infeksiyonu tanısı konan hastaların tü-
münde karaciğer fonksiyon testleri normal sınırlar içindeydi. 
HCV ile infekte olgularda karaciğer fonksiyon testlerinin nor-
mal olması karaciğer hasarının olmadığını göstermez. Kronik 
HCV infeksiyonunda transaminazların dalgalı bir seyir göster-
diği bilinmektedir. Hemodiyalize giren 394 hastanın değerlen-
dirildiği bir çalışmada hastaların %22.3’ünde serolojik veya 
virolojik olarak HCV infeksiyonu bulgusuna rastlandığı, ancak 
pozitiflik saptanan hastaların karaciğer fonksiyon testlerinin 
normal olduğu bildirilmiştir (37). 

HCV infeksiyonu için başlıca bulaşma yolları intravenöz 
ilaç kullanımı, kan transfüzyonu, hemodiyaliz uygulaması ve 
infekte anneden doğum sırasında çocuğa bulaşma şeklinde-
dir (12,38-40). HCV bulaşmasında paranteral yol vakalarının 
1-2/3’ünden sorumludur (1). Amerika’da akut HCV infeksiyon-
lu olguların çoğunluğundan intravenöz uyuşturucu kullanımı 
sorumludur. Bir yıl ve daha kısa süreli intravenöz uyuşturu-
cu kullanan 716 kişinin incelendiği bir çalışmada hastaların 
%64.7’sinde anti-HCV pozitifliği belirlenmiştir (41). Ülkemiz-
de yapılan iki seroepidemiyolojik araştırmada diş tedavisinin 
HCV’nin bulaşmasında önemli bir risk faktörü olduğu belirlen-
miştir (19,42). Nozokomiyal bulaşma virusun geçişindeki bir 
diğer önemli yoldur. Noble ve arkadaşları (43) HCV’nin nozo-
komiyal yolla bulaştığını filogenetik bir çalışmayla kanıtlamış 
ve aynı diyaliz ünitelerinde benzer suşların etken olduğunu 
göstermişlerdir. Nozokomiyal bulaşma oranı hastanın yattı-
ğı servise, cerrahi veya invazif girişim geçirip geçirmediğine 
göre değişir. Daha önce hastanede yatış öyküsü olan hasta-
larda HCV seropozitifliği %2-20 arasındadır (1). Çalışmamız-
da ise cerrahi girişim, kan transfüzyonu ve diş tedavisi en sık 
saptanan olası bulaşma yolları idi. HCV infeksiyonunun orta 
derecede endemik olduğu bölgelerde aile içi bulaşma önem-
lidir. Riestra Menendez ve arkadaşları (44) anti-HCV-pozitif 225 
hastanın 4530 aile bireyinde HCV infeksiyonu sıklığını araştır-
mış ve %4.9 oranında anti-HCV pozitifliği bulmuşlardır. Serop-
revalans, indeks vakayla temasın süresi ve HCV bulaşması için 
geçen süreyle ilişkili bulunmuştur. Ülkemizde ise aile içi HCV 
bulaşma oranı %0-4.2 arasında değişmektedir (45,46). Çalış-
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mamızdaki bir hastanın annesinde kronik HCV infeksiyonu 
vardı ve kendisinde de anti-HCV pozitifliği saptandı.

Diyaliz hastalarında HCV infeksiyonu sıklığının normal po-
pülasyona göre fazla olması diyaliz süresi, diyaliz tipi, diyaliz 
ünitesindeki HCV infeksiyonu prevalansı, kan transfüzyonu 
sıklığı, cerrahi girişim gereksinimi gibi birçok risk faktörüne 
bağlıdır. Asıl sorun ise hemodiyaliz ünitelerinde infeksiyon 
kontrol önlemlerinin yetersiz uygulanmasıdır (6-8). Yapılan 
çok merkezli bir çalışmada hastaların HCV infeksiyonu için 
en önemli risk faktörleri kan transfüzyonu sayısıyla diyalize 
girme süresi olarak belirlenmiştir (32). Fransa’dan yapılan bir 
çalışmada ise en önemli risk faktörleri hemodiyaliz süresi, 
kan transfüzyonu sayısı, daha önce periton diyalizi progra-
mına dahil olma ve cinsel yolla bulaşan hastalık öyküsünün 
varlığı olarak belirlenmiştir (47). Çalışmamızdaki hastaların 
%56.3’üne en az bir defa kan transfüzyonu yapılmıştı. Çok sık 
olarak kan ve kan ürünü alan hastalarda virusların inaktivas-
yonunda yetersiz tekniklerin kullanıldığı yıllarda HCV infeksi-
yonu prevalansı %100’e varırken, günümüzde bu rakam %0’a 
yaklaşmıştır (39). 

Genel popülasyonda olduğu gibi HCV infeksiyonu diyaliz 
hastalarında da uzun yıllar asemptomatik seyreder, ancak 
bu hastalarda normal popülasyona göre komorbid durum-
ların varlığı daha yüksek mortalite ve morbiditeye yol açar 
(16,48,49). Gelişmiş tarama prosedürlerine rağmen anti-HCV 
antikorları saptanamayan hemodiyaliz hastalarında yeni tara-
ma stratejilerinin geliştirilmesi gerekliliği açıktır. HCV infek-
siyonunun patogenezini araştıran çalışmalar HCV’nin ekstra-
hepatik alanda replike olduğunu ve gizli infeksiyon yaptığını 
kanıtlamıştır (10,11,23). Özellikle HCV infeksiyonu açısından 
yüksek risk altındaki hemodiyaliz hastalarında yapılacak olan 
kapsamlı araştırmalar, bu hasta grubunda gerçek HCV infek-
siyonu prevalansının saptanmasına olanak sağlayacağı gibi 
moleküler testlerin rutin kullanıma girmesi, diyaliz makinele-
rinin ortak kullanımı konusundaki tartışmalara yol gösterecek 
ve tedavi indikasyonlarının net olarak belirlenmesine olanak 
sağlayacaktır.
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