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Ozet

Hepatit C, kronik karaciger hastaligi, siroz ve hepatoselliiler kar-
sinomaya yol agabilen 6nemli bir infeksiyon hastaligidir. Diin-
yada 130-170 milyon kisinin hepatit C virusu (HCV) ile infekte
oldugu tahmin edilmektedir. Hepatit C prevalansi ve bulasma
yollari {ilkeler ve bélgeler arasinda degiskenlik gosterir. Ulkemiz
diinya haritasinda prevalansi %1-1.9 arasinda olan dilim i¢inde
yer alir. Gelecekte, HCV'ye bagl kronik karaciger hastahgi gibi
komplikasyonlarin, toplumu ne diizeyde etkileyeceginin belir-
lenebilmesi icin HCV insidansindaki degisimlerin bilinmesi ve
izlenmesi gerekir, bunun icin de en uygunu yasa spesifik preva-
lans oranlarinin degerlendirilmesidir. Ulkemizde kan transfiizyo-
nu, guivenli olmayan injeksiyon ama en 6nemlisi gerek hastane
icinde gerekse hastane disinda uygulanan tibbi islemler sirasin-
da temizlik ve dezenfeksiyona 6zen gosterilmemesi HCV'nin ya-
yilimindaki en énemli unsurlardir. Ulkemizde su andaki HCV'ye
bagh kronik karaciger hastaligi sorunu, gegmis yillardaki yaygin
bulasmalarin sonucudur ve olduk¢ca 6nemli boyuttadir; ancak
gerekli 6nlemler alinmazsa gelecekte de sorun olmaya devam
edecektir.
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Anahtar Sozciikler: Hepatit C virusu, epidemiyoloji, prevalans,
bulasma, risk faktorleri.

Abstract

Hepatitis C virus (HCV) infection is a significant infectious disease
which may cause chronic liver disease, cirrhosis and hepatocellular
carcinoma. It is estimated that approximately 130-170 million
people are infected with HCV globally. HCV prevalence and its
transmission routes may vary among the countries and regions
of the world. Our country is in the section where prevalence is
between 1-1.9% on the world map. It is necessary to know and
observe the changes in HCV incidences, in order to determine the
magnitude of complications, such as chronic liver dysfunction
related to HCV, which will affect the society in the future. For that,
the most suitable step is evaluation of age-specific prevalence
rates. In our country, blood transfusion, unsafe injection and
most importantly, failure to follow cleaning and disinfection rules,
during medical treatments applied both in inpatient and outpatient
settings, are the most important causes of the spread of HCV.
Currently, in our country, the burden of HCV related liver disease
is the result of the spread of infections which have occurred in the
past years, and this is at a quite significant level. If the necessary
precautions are not taken, it will continue to be a problem in the
future too. Klimik Dergisi 2009, 22(2): 38-43.

Key Words: Hepatitis C virus, epidemiology, prevalence,
transmission, risk factors.

Hepatit C infeksiyonunun Dogal Seyri,

Prevalans ve Insidansi

Hepatit C virusu (HCV) ilk kez 1989 yilinda klonlana-
rak tanimlanan bir RNA virusudur. Bu tarihten 6nce He-
patit A ve B’den farkli bir virusun hepatit yaptigina dair
epidemiyolojik veriler vardi ve bu hastaliga non-A non-B
viral hepatit adi verilmisti. HCV infeksiyonunu alanlarin
yaklasik %25'inde sarilikla seyreden akut hepatit tablo-
su gelisebilir. infeksiyonu alanlarin yaklasik %70’inde
(%50-85 arasi) kronik hastalik (RNA pozitif) gelisir. in-
feksiyonu 40 yasin altinda alanlarin %5'ten daha az kis-

minda 20 sene igcinde siroz gelisirken, 40 yasin lizerinde
infekte olanlarda 20 sene icinde siroz gelisme olasiligi
ise %20'dir. Sonucta kronik HCV hepatiti olan hastalarin
%25’'inde siroz olusur ve bunlarin da 6nemli bir kismin-
da hepatosellller karsinom (HSK) gelisir (1). Diinyada
sirozun %27'si, HSK'nin ise %25'i HCV ile iliskilidir (2).
Ulkemizde kronik hepatitlerin etiyolojisinde HCV'nin
roll son yillarda giderek artmaktadir. Okten (3)'in yap-
t1g1 calismaya gore hepatit B virusu (HBV) infeksiyonu-
nun etyolojide halad 6nemini korumasina karsilik son 10
yilda HCV'nin katkisi %23'ten %38.1'e ¢cikmistir. Benzer
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sekilde sirozlarin etyolojisinde HBV %56.6'dan %45.9’a iner-
ken, HCV'nin katkisi %25.2'den %45.9'a ylkselmistir. Kugku-
suz burada HCV tani testlerinin gelistirilmesinin dnemi bi-
yuktar (4).

Diinyada HCV infeksiyonu prevalansinin yaklasik %2.2-3
arasinda oldugu tahmin edilmektedir. Bu da diinyada yakla-
stk 130 ila 170 milyon kisinin HCV pozitif oldugunu gosterir
(1). Tahmini prevalansin en disik oldugu Kuzey Avrupa’da
HCV prevalansi %1’den disuktir, prevalansin yliksek oldugu
iilkeler ise Asya ve Afrika’da yer alir. En diisiik prevalans in-
giltere ve iskandinav (lkelerinden (%1'in altinda), en yliksek
prevalans ise Misir'dan (%15-20) bildirilmistir (2,5). Dusuk
prevalansi olan ancak niifusu buytik gelismis tlkelerde 6rne-
gin Almanya’da prevalans %0.6, Kanada'da %0.8, Fransa’da
%1.1, Avustralya’da %1.1'dir. Dlslik, fakat biraz daha yliksek
prevalans oranlari Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nden
(%1.8), Japonya’dan (%1.5-2.3) ve italya’dan (%2.2) bildiril-
mistir. Ulkemiz dinya haritasinda prevalansi %1-1.9 arasinda
olan llkeler iginde yer almaktadir (Resim 1) (6,7).

Gelismekte olan (lkeler arasinda prevalans oranlar yo6-
niinden 6nemli farkliliklar vardir. Ornegin diinya niifusunun
beste birini barindiran Cin’de prevalans %3.2, bir diger kala-
balik tilke olan Hindistan'da %0.9'dur. 70 milyonluk bir tlke
olan Misir'da ise prevalans yaklasik %15-20"dir (6).

Ulkemizde 2000-2006 yillari arasinda farkli merkezlerde-
ki donor taramalarindan elde edilen anti-HCV pozitiflik orani
ortalama %0.54'tur. Bu verilere bakildiginda donorlerde anti-
HCV pozitiflik orant %1'in tzerinde olan iller Afyon, Duzce,
Erzurum, Manisa ve Samsun’dur. 90’1 yillarin verisiyle 2000°li

yillarda elde edilen veriler karsilastirildiginda dondrlerdeki
prevalans oraninda anlamli bir degisiklik olmadigr gorul-
mektedir. Ulkemizde genel popiilasyonda yapilan calisma-
larda ise anti-HCV pozitiflik orani daha yuksek ¢cikmaktadir.
Erigskinlerde 2000 yilindan sonra yapilmis calismalara bakil-
diginda toplam 16 160 kisideki anti-HCV pozitifligi %1.15'tir.
Erigkinlerdeki bu prevalans oranlarinin yuksek oldugu illere
baktigimizda Afyon’da %1.03-1.75 arasinda, Erzurum’da 1.2,
izmir'de %1.3 ve Tokat'ta %2.1 oldugu gériilmektedir (8,9).
HCV infeksiyonu cografyaya ve zamana gore farkliliklar
gosterir. ABD, Avustralya, ispanya, Italya ve Japonya gibi iil-
keler ve Turkiye ortalama HCV prevalans oranlari yoniinden
diinya haritasinda ayni dilimde (%1-1.9) yer almalarina karsin
yas spesifik HCV prevalans paternleri yoniinden oldukca fark-
lidir. ABD’de en yuksek prevalans, butiin HCV-pozitif olanlarin
Ucte iki’sini tutacak sekilde 30-49 yaslari arasindadir. 20 yasin
altindaki ve 50 yasin Ustlindeki gruplarda prevalans ortala-
manin altindadir. Bu da Avustralya’dakine benzer sekilde,
HCV bulaginin cogunun son 20-40 yil icinde ve daha ¢cok geng
eriskinler arasinda gerceklestigini gostermektedir. Bu tir epi-
demiyolojik ozellik tasiyan ABD, Avustralya ve Kuzey ve Bati
Avrupa Ulkelerinde gesitli risk faktorli tastyan gruplar arasin-
da prevalans yoninden buytk degiskenlikler vardir (2).
Tiirkiye, ispanya, italya, Japonya ve Cin gibi llkelerde ise
yasa 0zgl prevalans yas ilerledikge tedrici olarak artmaktadir.
Bu lilkelerde ve bizim tlkemizde anti-HCV-pozitif olanlarin b-
yuk kismi 50 yasin lizerindedir ve bu da uzak gegmiste ornegin
40-60 yil 6nce HCV infeksiyon riskinin yliksek oldugunu gos-
termektedir. Bu tlr paterni olan tlkelerin cogunda cografi bol-
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geler arasinda prevalans agisindan biytk farkliklar olabilir (2).
C)rnegin italya, Japonya ve Cin’de bazi hiperendemik bélgeler
vardir ve bu boélgelerdeki yasli poptiilasyonda HCV prevalansi
genel prevalansin 20 katina kadar cikabilmektedir (10,11).

Ulkemizde yasa 6zgu prevalansin incelendigi calismalar-
da ozellikle 50 yasindan sonra prevalansin arttigi izlenmekte-
dir (8,12). Karadeniz Bolgesi’'nde yapilmis ve bitiin Tokat ilini
temsil edecek genis bir 6rneklem Ulzerinde yapilmasi nede-
niyle metod yoniinden oldukga iyi olan bir calismada 12 sehir
merkezinden ve 58 kirsal yerlesim yerinden 1095 saglhkh kisi
anti-HCV pozitifligi yoninden incelenmistir. Bu ¢alismada
genel prevalans %2.1 bulunmus, yasa 6zgu prevalansin 40’1
yaslardan sonra artmaya basladigi 50-59 yas grubunda %4.2,
60-69 yas grubunda %3.4 ve 70-79 yas grubunda ise %7.1 ile
en yuksek degere ¢iktigr belirlenmistir (9). Kronik hepatit C
hastalarinin degerlendirildigi istanbul’dan bir caismada has-
talarin en ¢ok 50-59 yas grubunda yigilma gosterdikleri ayrica
kronik hepatit, siroz, HSK gibi komplikasyonlarin da en sik bu
yas grubunda gorildiga bildirilmistir (13). Yine Karadeniz
Bolgesi'nde Tokat ilinden bir calismada anti-HCV-pozitif olan-
larin yaklasik tgcte ikisinin 50 yas Uzerinde oldugu saptanmis-
tir (Sekil 1) (14).

Dinyadaki en ylksek HCV prevalansinin goruldigi
Misir'da prevalans yasla birlikte artar, ancak biitlin yas grup-
larinda yUksektir. Bu patern, bolgeler arasinda genel ortala-
ma prevalans degerleri arasinda farhiliklar gorilebilmesine
karsin, uzak gecmisteki yuksek HCV riskinin halen devam et-
tigini gosterir (2).

HCV’'nin 6 genotipi vardir. Ayni zamanda bazi genotiplerin
subtipleri de belirlenmistir. Bazit HCV genotipleri tim diinya-
ya dagilmis iken bazi genotipler belirli cografi bolgelerle si-
nirlidir. Genotip 1, 2 ve 3 daha yaygin genotiplerdir ve gogun-
lukla Avrupa, Kuzey Amerika, Cin, Japonya ve Avustralya’da
gozlenmektedir. Subtip dagiliminda ise daha anlamli farklilik-
lar vardir. Tip 1a siklikla Kuzey Avrupa ve Kuzey Amerika’da
saptanirken, tip 1b Japonya, Gliney ve Dogu Avrupa’daki en
yaygin genotiptir. ABD’de %71 genotip 1 bulunmustur ve tip
2 tim dunyada tip 1'e gore daha nadirdir. Tip 3 degisik ulke-
lerde farkli dagihm géstermektedir ve 6zellikle isko¢ kan do-
norlerinde, Glineydogu Asya llkelerinde ve geng hastalarda
saptanmaktadir. Tip 1 ve 2 de bulunmakla beraber tip 4 Orta
Dogu Ulkeleri, Misir ve Orta Afrika Ulkelerinin baskin genoti-
pidir. HCV genotip 5 ve 6’ya ¢ok daha sinirli bir alanda rast-
lanmaktadir. Genotip 1'in tedaviye yaniti 2 ve 3'e gore daha
kotudur (15,16). Ne yazik ki tlkemizde HCV'li olgularda en sik
saptanan genotip, genotip 1b’dir (%68-94) (17-19).

HCV infeksiyonu insidansinin (yeni gelisen infeksiyonla-
rin orani) belirlenmesi, akut HCV infeksiyonunun genellikle
asemptomatik seyretmesi, akut infeksiyonu kronik infeksi-
yondan ya da gegirilmis infeksiyondan ayiran testlerin olma-
masi ve ayrica bir¢ok ulkenin akut hastalik vakalarini siste-
matik olarak toplamamasi nedenleriyle zordur. Siirveyans
sistemleri gelismis olan lilkelerde bile akut vaka bildirim
sistemi HCV insidansini gercekte oldugundan disiik gosterir.
Bu yuzden insidans degisimlerini anlamak icin cogu zaman
ozellikle yasa spesifik prevalans verileri dikkate alinarak ma-
tematik modelleri lizerinden tahminde bulunulur. Il. Dinya
Savasi’'ndan sonra biitlin diinyada, injeksiyonlar, kan triinleri
kullanimi ve iV uyusturucu kullanimi yayginlasmis ve buna
bagli HCV bulagsmasi artmistir. ABD’de ve baska bazi gelismis
ulkelerde matematik modeller Gizerinden yapilan hesaplama-
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Sekil 1. Klinigimize 2005-2008 yillari arasinda basvuran anti-HCV-
pozitif 193 kisinin yas dagilimi.

lar bunu dogrulamaktadir. ABD’de 1965 Oncesi insidans du-
sukken, 1965'ten 1980°e kadar tedricen artmis ve 1980’lerde
yiiksek seyretmistir. insidans 1989'dan itibaren ise 6nemli
oranda diisiis gostermisti. Hem ABD hem de italya’da in-
feksiyonu yeni kazananlarin cogu geng¢ yetiskindir (30-35
yas). Fransa’da 1980’ler boyunca insidansta artis olmustur.
Avustralya’da ise 1961'den 2001’e kadar insidansta devamli
bir artis gézlenmistir. 1990’lardaki bu diismeye ragmen 6ni-
muzdeki dekadlarda HCV'ye bagl sekellerin artacagi tahmin
edilmektedir (1,2,6).

Baska bazi lilkelerde HCV infeksiyonunun insidansi HCV-
negatif olan kohortlarda yillar icersinde serokonversiyon
oranlarina bakilarak ol¢iilmistiir. Tayvan’da ve Japonya’da
hiperendemik bolgelerde gergeklestirilen kohort calismalari-
na gore akut infeksiyonun kazanilma yasi Tayvan’da ortala-
ma 50 iken, Japonya’daki iki calismada 40 ve 60 bulunmustur.
Misir'da gergeklestirilen kohort calismalarina gore yeni infek-
siyonlarin %67’'si 20 yasin altindakilerde gorilmektedir (2).

Kronik karaciger hastaligi infeksiyondan yillar sonra gelis-
tigi icin gegcmisteki insidans gelecekteki HCV'ye bagl kompli-
kasyonlarin agirhgini belirleyen en 6nemli gostergedir. ABD
gibi insidanstaki buyuk artisin yakin gegmiste yasandigi tlke-
lerde infekte olanlarin hepsi komplikasyonlar evresine ulas-
madigi icin hentiz HCV’ye bagli kronik karaciger hastaligi tim
boyutuyla ortaya citkmamistir. Japonya ve italya gibi HCV in-
feksiyonlarinin gogunun uzak ge¢gmiste olustugu llkeler su an
karaciger hastaligi sorununu tiim boyutuyla yasamakta olan
Ulkelerdir. Ancak bu tiir tlkelerde HCV infeksiyonu gencglerde
hiz kazanmaya baslarsa gelecekte de toplum kronik karaciger
hastaligi ile ugrasmaya devam edecektir (2,20). Ulkemizde
insidansla ilgili bir caisma olmamasina ragmen HCV-pozitif
olanlarin biyulk kisminin 50 yas lizerinde olmasindan dolayi
daha cok italya ve Japonya érnegine benzedigini diisiinmek-
teyiz. Dekadlar boyunca devam eden yiksek riskin oldugu
Misir'da su anki biiylik HCV'ye bagl kronik karaciger hastali-
g1 yukinin gelecekte de devam edecegini soyleyebiliriz (21).

Bulasma Yollari

HCV bulagsmasi en belirgin sekilde ya buyuk miktarda ya
da tekrarlayan perkitan temaslar sonucunda (6rnegin; infek-
te dondrden kan transflizyonu ya da organ transplantasyo-
nu veya IV uyusturucu kullanimi) gerceklesir. Yalnizca bir kez
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perkitan temas (kazayla igne batmasi) ile veya kan veya di-
ger vicut sivilarina mukoza temasi (infekte anneden bebege
gegcis veya infekte partnerle cinsel iligki) sonucu HCV daha az
oranda bulasir (2,6).

Cevrenin infeksiyoz virus igin rezervuar olabilecegine dair
kanitlar vardir. Coklu doz ilag flakonlar, infiizyon setleri ve iV
uyusturucu malzemelerinin capraz kontaminasyonu ve igne
ve siringalarin tekrar kullanimi sonucu, belirsiz perkitan te-
maslar yoluyla HCV bulagsmasi olabilir (22). Cevresel kaynak-
lardan bulagsmayi destekleyen deneysel bir calisma da vardir.
Bu calismada kuruyup oda isisinda bir siire bekleyen kanda
HCV infektivitesinin devam ettigi gosterilmistir (23). Hepatit
B de cevresel kontaminasyonla bulasir, hatta HBV'nin bu tir
belirsiz temaslarla bulasma riski ¢cok daha yuksektir. Bunun
nedeni; HBV'nin dis ortama daha dayanikli olmasi ve infek-
te kisilerin kaninda 2-4 log daha fazla konsantrasyonda bu-
lunmasi gibi iki virusu farkli kilan 6zellikler olabilir (2). Ayrica
cevresel kaynaktan bulagsma olabilecegine iliskin bir diger ka-
nit kronik hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda gorulen yuk-
sek HCV prevalansidir (24). Ancak Misir'da yapilan yeni bir
kohort calismasinda ailede anti-HCV pozitif birisi olmasinin
yeni HCV infeksiyonu gelismesinde en gui¢li prediktor oldu-
gu bildirilmistir (25).

Risk Faktorleri

Kohort ¢alismalar ve akut vakalarla ilgili vaka kontrol ¢a-
lismalar neticesinde belirlenen HCV ile iligkili baslica risk
faktorleri sunlardir: kan ve kan urinleri transflizyonu, infek-
te dondrden solid organ transfiizyonu, IV uyusturucu kulla-
nimi, givenli olmayan terapotik injeksiyonlar, igne batmasi
gibi mesleki perkiitan temaslar, infekte anneden bebegine
bulas, infekte partnerle ve ¢oklu partnerle cinsel iligki. Bunlar
arasinda en 6nemlileri taramasi yapilmayan dondrden kan
transfiizyonu, IV uyusturucu kullanimi ve givenli olmayan
terapotik injeksiyondur (1,2). Gelismis ulkelerde son birkac
dekad boyunca yeni HCV infeksiyonlarinin baslica kaynagi iV
uyusturucu kullanimidir (26). Gelismekte olan Ulkelerde ise
glvenli olmayan terap6tik injeksiyonlarin ve transflizyonun
baslica gegis yolu oldugu tahmin edilmektedir (6,27).

Kan Transfiizyonu ve iyatrojenik Temas

HCV testi kullanima girmeden Once transfiizyona bagh
HCV infeksiyonu biitiin diinyada 6nemli sorundu. Bu sekilde
HCV infeksiyonu gelisimi HCV testini kan bankalarinda ru-
tin tarama testine koyan Ulkelerde neredeyse ortadan kalk-
t1, ancak bunu yapamayan lilkelerde kan transflizyonu halen
onemli bir HCV infeksiyonu kaynagi olmayi sirdirmektedir.
Diinya Saglk Orgiiti (DSO) verilerine gére gelismekte olan
Ulkelerde kan bankalarindaki donér kanlarinin %43'tGntin HCV
veya diger kan yoluyla bulasan hastaliklar agisindan uygun
sekilde test edilmemektedir (28). Ulkemizde 1996'da anti HCV
testi tum kan bankalarinda zorunlu hale getirilmistir. Yildinm
ve arkadaslari (27)'nin vaka kontrol calismasinda kan trans-
flizyonu 6nemli bir risk faktori olarak belirlense de bizim yap-
tigimiz ve diger bazi ¢alismalarda kan transflizyonu hastala-
rin sadece dortte birinde risk faktoridur; bu da muhtemelen
1996 yili 6ncesinde gerceklesen kan transflizyonlarindan kay-
naklanmaktadir (14,13). Aslinda kan bankalarinda rutin donér
taramada anti-HCV testinin yapilmasi kadar dondr temininde
gonilli verici uygulamasina gecilmesi de HCV'nin kan trans-
flizyonuyla bulagsmasini 6nemli derecede azaltmistir.

HCV yayilimindaki bir diger dnemli risk faktord, gtvenli
olmayan terapotik injeksiyondur. Dliinyada kontamine injeksi-
yona bagli yilda yaklasik 2 milyon yeni HCV infeksiyonunun
gelistigi ve bunun tim HCV infeksiyonlarinin %40'in1 teskil et-
tigi hesaplanmistir (29). Birgcok gelismekte olan (ilkede steril
siringa temininde sorunlar olabilmekte, uygulama saglik ku-
rumlari disinda profesyonel olmayan kisilerce yapilabilmekte
ve ayrica bu ulkelerde agizdan verilebilecek ilaclar cogunlukla
injeksiyon yoluyla verilmektedir (2). Misir'da 1960-87 yillar
arasinda ulusal sistozomiyaz tedavi kampanyasi kapsaminda
cam siringalarin tekrar kullanimi sonucunda c¢ok buyuk bir
HCV epidemisi yasanmistir (5).

Givenli olmayan injeksiyona ek olarak hastanelerde ve
dis tedavi unitelerinde kullanilan alet ve ekipmanlarin yeter-
siz temizlik ve dezenfeksiyonu da HCV bulagsmasinda onemli
risk faktorleridir. Ulkemizden bir vaka kontrol calismasinda
istatistiksel olarak 6nemli c¢ikan perkitanoz risk faktorleri;
major veya minor cerrahi girisim, kan transflizyonu, sik dig
tedavisi ve dis ¢cekimidir (27). Bizim, Tokat bdlgesinde has-
tanemize basvuran anti-HCV pozitif hastalarda yaptigimiz
calismalarda hastalarin %68‘inde dis tedavisi, %63.4’linde
kiiretaj, %60'Inda hastanede yatma, %59.8'inde cerrahi gi-
risim bir risk faktorl olarak belirlenmistir. Kan transflizyonu
hastalarin ancak dortte birinde bir risk faktori  saptanmistir
(14). Ayrica yaptigimiz vaka kontrol calismasinda da hastane-
de yatma, dis tedavisi, 1996 oncesi kan transflizyonu ve k-
retaj ve/veya hastanede dogum, kontrol grubuna gore daha
stk saptanan risk faktorleri olmustur (yayimlanmamis veri).
Ulkemizde steril injektdor temininde sorun bulunmamaktadir.
Buna ragmen steril tek kullanimlik injektorlerin kullanima
girmesinden onceki yillarda bu sekilde glvenli olmayan in-
jeksiyonla bulagsmalar olmus olabilir. Ancak gecmiste yogun
yasanan ve halen devam eden bir sorun olan tibbi islemler
sirasinda sterilizasyon ve dezenfeksiyona dikkat edilmemesi,
HCV gecisinin tlkemizdeki en sik nedenidir. ABD’de akut HCV
infeksiyonlarindaki risk faktorlerine bakildiginda tibbi miida-
hale sirasinda saglik personeline bulasma %4’llk, iyatroje-
nik, nozokomiyal veya perinatal bulagsmalar ise sadece %1'lik
kismini olusturmaktadir (26).

Intraveno6z Uyusturucu Kullanimi

iV uyusturucu kullanimi, ABD’de son 40 yildir en basta
gelen bulagsma yoludur ve ayrica Bati, Kuzey ve Giiney Av-
rupa bolgesi Ulkelerinde de yeni kazanilan infeksiyonlarin
buyik kismindan sorumludur. Amerika’da akut infeksiyonla-
rin %68’i IV uyusturucu kullanimina bagh olugsmaktadir (26).
Yine ABD’de 1999-2002 yillani arasinda ulke genelini temsil
eden biyulk bir érnek grubunda yapilan calismaya gére IV
uyusturucu kullanimi hastalarin yaklasik yarisinda gecisten
sorumlu risk faktort olarak gorinmektedir (30). Ayrica bes
yil veya daha kisa siiredir iV uyusturucu kullananlarda HCV
seroprevalansinin %20-46 arasinda oldugu yeni ¢alismalar-
da bildirilmektedir (31). HCV bulagmasi i¢in diger kan yoluy-
la bulasan viruslara gore daha az kisiyle uyustucu paylasimi
yeterli olmaktadir (6,32). Ulkemizde bu yolla HCV gegisi gok
nadirdir; bir calismada kronik hepatit C hastalarinda iV uyus-
turucu kullanim orani %3.1 bulunmustur (13).

Diger Risk Faktorleri
Mesleki, perinatal ve ylksek riskli seksiiel temaslarin HCV
bulagsmasina katkisi yillara gore ve cografi bolgelere gore pek
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onemli bir fark gostermez. Yogun ya da tekrarlayan perkiitan
temaslara gore bu tur yollarla HCV'nin kolay bulasmamasi bu
durumu agiklamaktadir (2).

Mesleki bulasma daha cok kontamine ignenin saglik cali-
sanina batmasi sonucu olmaktadir ve serokonversiyon insi-
dansi yaklasik %1.8'dir. Igne ¢apinin artmasi ve yaranin de-
rinligi ile orantih olarak bulagsma ihtimali artar. infekte kanin
mukozaya ya da butlinligu bozulmus deriye temasi sonrasi
infeksiyon gelisimi ¢ok nadirdir (33,34). Kanin saglam deriye
temasiyla bulagsma s6z konusu degildir. Dahasi ortopedi, ge-
nel cerrahi ve oral cerrahi doktorlarinda bile HCV infeksiyonu
prevalansi genel popllasyondan daha yliksek degildir, yakla-
stk %1-2 civarindadir. HCV infekte saglik calisanindan hastaya
bulas ise ¢ok nadirdir (2).

HCV'nin perinatal gecis orani %4-7 arasindadir ve bulas-
ma sadece dogum sirasinda anne kaninda HCV RNA pozi-
tifse gergeklesir (1,2). insan imminyetmezlik virusu (HIV) ve
HCV koinfeksiyonu olan annelerin ¢ocuklarina HCV bulagma-
si daha ¢ok olmaktadir; bunun nedeni annenin kaninda HCV
RNA duzeyinin yuksek olmasinin perinatal gecisi artirabile-
cegi seklinde agiklanmaktadir (2,35). Membran riptiriinden
sonra dogum eyleminin uzamasi ve internal fetal monitori-
zasyon perinatal infeksiyon riskini artirmaktadir. Vaginal do-
gum, sezaryen veya anne sitl almanin HCV infeksiyonu ile
bir baglantisi gosterilmemistir (2,36,37). Tlrkiye'den yapilan
bir calismada HCV-pozitif anne ya da babasi olan ¢ocuklar-
da (yaslari 17-34 arasinda olan 230 kisi) hepatit prevalansi
%2.17 bulunmustur. Diger perkitan risk faktorlerini tasiyan
cocuklar cikarildiginda prevalans %1.3’e diismektedir ki bu
Turkiye'deki genel HCV prevalansiyla uyumludur. Bu her ne
kadar perinatal gecisi direkt gosteren bir calisma olmasa da
en azindan HCV pozitif aile bireylerinin ¢ocuklarinda HCV
prevalansinin genel popllasyondan farkli olmadigina isa-
ret etmektedir. Bu calisma ayrica aile igi gegisin HCV'de pek
o6nemli bir etkisinin olmadigina isaret etmektedir (38).

HCV'nin sekslel aktivite ile ne derece bulasabildigi ve
hangi kosullarda bulastig tartismali konulardan biridir. Farkh
calismalar celiskili sonuglar vermektedir. ABD'de HCV infeksi-
yonunda heteroseksiil cinsel iligkinin bir risk faktori oldugu-
na iliskin kanitlar daha ¢ok 1970’ler ve 1980’lerde akut non-A
non-B hepatitli hastalarda yapilan vaka kontrol calismalarina
dayanmaktadir. Bu ¢calismalarda infekte partnerle cinsel iligki
veya ¢oklu cinsel partnere sahip olma infeksiyonla iligkili bu-
lunmustur (39). O zamandan beri akut infeksiyonlu hastalarin
%15-20'sinde bu tiir cinsel temaslar disinda bir risk faktori
belirlenememektedir (26). Ancak 1990°'dan bu yana gerek
homosekstieller lizerinde yapilan gerekse HCV-pozitif biriyle
uzun slreli monogamik heteroseksuel iligkisi olanlarda yapi-
lan kesitsel ¢calismalarda HCV'nin sekslel gecisiyle ilgili cok
zayif kanitlar elde edilmistir (40,41). infekte partnerle virus
konsantrasyonunun yiksek oldugu ve daha HCV'ye karsi an-
tikorun olusmadigr akut infeksiyonun baslangi¢ fazinda cin-
sel iligkinin daha yliksek HCV gegis riski tagimasi bunun bir
aciklamasi olabilir. ABD gibi Ulkelerde, bu erken vaka kontrol
calismalarinin yapildigi donemlerde (1970-80'li yillar) akut in-
feksiyon insidansi ylksekti ve yetigkinlerin cogu birden fazla
cinsel partnere sahipti, dolayisiyla bu donemlerde sekstel
aktiviteyle HCV yayilimi 6nemli oranda gerceklesmis olabilir
(2). Son yillarda ise sadece bazi 6zel gruplarda cinsel yolla
bulagsmanin éneminden bahsedilmektedir. ingiltere’den bir

calismada, yuksek riskli cinsel davranig sergileyen HIV-pozitif
homosekstiel erkeklerde HCV'nin cinsel-mukozal yolla bulas-
tigina dair kanitlar elde edilmistir (42).

Ulkemizden yapilan bir calismada multipartnerle cinsel
iligski kontrol grubuna gore kronik hepatit C hastalarinda daha
stk gorilmesine ragmen risk faktori olarak gorilme sikhgi
bircok calismada c¢ok distk bulunmustur (13,27,38). Ayrica
uzun sureli evlilige ragmen kronik hepatit C hastalarinin esle-
rinde HCV prevalansinin genel poplilasyondaki prevalanstan
farkh olmadigi tlkemizden yapilan calismalarda gosterilmis-
tir. Bu calismalarin birinde indeks vakada patolojik olarak
ciddi hepatit ya da siroz saptanmasinin, digerinde de cinsel
iliski sikhginin eslerde HCV infeksiyonuyla iligkili olabilecegi
bildirilmistir (38,41). Ancak sonug olarak monogamik iligkide
HCV bulagma riski ¢ok dustiktiir ve kronik C hepatiti olan has-
talarin partnerlerine cinsel iligki ile HCV bulastirma riski akut
infeksiyona gore oldukca diisuktar.

insanlarin potansiyel olarak, infekte kan veya viicut sivi-
larina perkiitan maruziyetlerini doguracak bircok aktiviteleri
olabilecegdi gibi, HCV yukarida bahsedilenler disinda birgok
yolla da bulasabilir. Bunlar arasinda; kozmetik islemler (ta-
tuaj, “piercing”), intranazal uyusturucu kullanimi, slinnet,
akupunktir veya dévme gibi dini veya kiltlirel uygulamalar
sayllabilir. Fransa’dan bildirilen, kan transflizyonu oykisi ve
iV ilac aliskanh@i olmayan HCV seropozitif hastalarin risk fak-
torleri yoninden degerlendirildigi bir vaka kontrol ¢alisma-
sinda hastaneye yatma, disuk/kiiretaj, gastrointestinal en-
doskopi, hastane disinda yapilan tedavi uygulamalar (yara
bakimi, intramdiskiler veya intraven6z injeksiyon, akupunk-
tur ve varikoz ven skleroterapisi vb.), intranazal kokain kulla-
nimi, temas sporlari, estetik amacli tedaviler ve profesyonel
manikur/pedikdr, istatistiki olarak HCV riskini artiran faktorler
olarak belirlenmistir (43). Ancak ABD’de akut hepatit C va-
kalar lizerinde gerceklestirilen vaka kontrol calismalarinda
tatuaj, “piercing” ve akupunktur ile HCV arasinda bir iligki
bulunamamistir (6,26). Buna karsin ingiltere ve Avustralya’da
kan dondrleri Uzerinde yapilan kesitsel calismalarda tatuajin
anti-HCV seropozitifligini artirdigi saptanirken “piercing” ve
akupunktur ile HCV arasinda boyle bir iliski gosterilememis-
tir (6,44). Tayvan’dan bir calismada ise akupunkturun HCV ile
iligkili oldugu fakat tatuajin ise olmadigi bulunmustur (45).
Ulkemizden Yildinrm ve arkadaslari (27)'nin calismasinda
diger risk faktorleri yaninda siinnet, tatuaj, akupunktur, dis
fircasi ve jiletin ortak kullanimi gibi risk faktorleri de arasti-
rilmig, fakat kontrol grubundan daha yuksek bulunmamistir.
Ancak bu konuda yapilacak daha genig kapsamli calismalarda
farkh sonuglar bulunabilecegi de unutulmamalidir.

Sonug

Ulkemiz su anda HCV'nin uzun donem komplikasyonlari
ile ilgili sorunu 6nemli boyutta yagsamaktadir. Bunun nedeni
gecmiste kan transflizyonu, glivenli olmayan injeksiyon, ama
en onemlisi gerek hastane icinde gerekse hastane disinda uy-
gulanan tibbi iglemler sirasinda temizlik ve dezenfeksiyona
O6zen gosterilmemesi sonucu HCV'nin 6nemli oranda insan-
dan insana bulasmis olmasidir. Halen, 6zellikle bazi bolge-
lerde yetersiz temizlik ve dezenfeksiyona bagl bulas sorun
olmaya devam etmektedir. Bu sorun giderilse bile, HCV Uilke-
mizde, zaman iginde gegis seklinin degismesiyle (iV uyustu-
rucu kullaniminin artmasi gibi) gelecekte de 6nemli boyutlar-
da problem olusturabilir.
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Cikar Catismasi
Yazarlar, herhangi bir ¢ikar catismasinin s6z konusu olma-
digini bildirmislerdir.
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