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OZET

HEPATIT C VIRUSU SUPHELI HASTALARIN 2018 YILI SEROPREVALANSTI:
MALATYA iLi ORNEGI

Havva DEMIRTAS

Yiiksek Lisans Tezi

Bitlis Eren Universitesi Lisansiistii Egitim Enstitiisii
Acil Durum ve Afet Yonetimi Anabilim Dali
Danisman: Dog. Dr. Aziz AKSOY
Ocak 2022, 71 sayfa

Hepatit C Viriisii (HCV), kronik karaciger hastaliginin 6nde gelen nedenlerinden biridir.
Bu calismada, 2018 yilinda Malatya Turgut Ozal Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim Arastirma
Hastanesi Mikrobiyoloji Laboratuvarina, anti-HCV antikoru yoniinden arastirilmak {izere
gonderilen numune 6rneklerinde anti-HCV seroprevalansi arastirildi.

Yaptigimiz ¢alismada, anti-HCV agisindan degerlendirilmek tizere 330 hastanin kan serum
ornegi anti-HCV varlig1 yoniinden arastirilmistir. Elde edilen serum orneklerinde anti-HCV tespiti
icin ARCHITECT i2000SR cihaz1 (Abbott Laboratories, Diagnostics Division, Abbott Park, IL,
USA) ve ARCHITECT Anti-HCV kiti (Abbott Laboratories, Diagnostics Division, Abbott Park,
IL, USA) kullanilmistir. Anti-HCV degeri pozitif olan 15’1 (%41.7) kadin, 21’1 (%58.3) erkek
toplam 36 hasta tespit edilmistir. Calismamizda, Malatya Turgut Ozal Universitesi Tip Fakiiltesi
Egitim Arastirma Hastanesi Mikrobiyoloji laboratuvarina 2018 yilinda bagvuran kisilerin anti-
HCYV seroprevalans degeri %10.90 olarak bulunmustur.

Sonug olarak, HCV enfeksiyonu kiiresel boyutta hala ciddi sorunlar teskil etmektedir. HCV
enfeksiyonunu onleyecek bir asi heniiz bulunmadigindan, enfeksiyondan korunmak oldukga
onemlidir. HCV enfeksiyonun yayilmasii 6nlemek amaciyla hastalarin ve risk altinda olan

kisilerin diizenli olarak anti-HCV taramalarinin yapilmasi ve izlenmesi 6nem arz eder.

Anahtar kelimeler: Hepatit C Viriisii, Anti-HCV, Seroprevalans, Dogal Afetler



ABSTRACT

SEROPREVALANCE OF PATIENTS SUSPECTED OF HEPATITIS C VIRUS IN 2018:
SAMPLE OF MALATYA PROVINCE

Havva DEMIRTAS

Master Thesis

Bitlis Eren University Graduate Education Institute
Department of Emergency and Disaster Management
Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Aziz AKSOY
January 2022, 71 pages

The Hepatitis C Virus (HCV) is one of the leading causes of chronic liver disease. In this
study, anti-HCV seroprevalence was investigated in samples sent to Malatya Turgut Ozal
University Medical Faculty Training and Research Hospital Microbiology laboratory in 2018 to
be investigated for HCV infection.

In this study, blood serum samples of 330 patients were investigated for the presence of
anti-HCV to be evaluated for anti-HCV. In the serum samples obtained, ARCHITECT i2000SR
device (Abbott Laboratories, Diagnostics Division, Abbott Park, IL, USA) and ARCHITECT
Anti-HCV kit (Abbott Laboratories, Diagnostics Division, Abbott Park, IL, USA) were used for
Anti-HCV detection. A total of 36 patients, 15 (%41.7) female and 21 (%58.3) male, with positive
anti-HCV values were identified. In our study, the anti-HCV seroprevalence value of the people
admitted to the Microbiology laboratory of Malatya Turgut Ozal University Faculty of Medicine
Training and Research Hospital in 2018 was found to be %10.90.

As a result, HCV infection still poses serious problem on a global scale. Since there is no
vaccine yet to prevent HCV infection, it is very important to prevent infection. In order to prevent
the spread of HCV infection, it is important to regularly conduct and monitor anti-HCV screenings

of patients and people at risk.

Keywords: Hepatitis C Virus, Anti-HCV, Seroprevalance, Natural Disasters

i



TESEKKUR

Beni hosgort, sevgi ve fedakarlikla biiyiiterek bu giinlere getiren, egitim hayatim boyunca
maddi ve manevi destekleri ile her zaman yanimda olan kiymetli annem, babam ve kardeslerime,

Yiiksek lisans egitimim boyunca bilgi, deneyim ve destegini benden esirgemeyen tez
danisman hocam Sayin Dog. Dr. Aziz Aksoy’a,

Veri toplama asamasindaki yardimlarindan 6tiirii Malatya Turgut Ozal Universitesi Tip
Fakiiltesi Tibbi Mikrobiyoloji Boliimii calisanlar1 ve Dr. Ogr. Uyesi Ayten Giindiiz’e,

Sabir ve 6zveri ile mesleki kariyerim boyunca her zaman yanimda olan ve beni her konuda
destekleyen degerli esim Ugur’a ve varligiyla ilham kaynagim olan biricik kizim Hira’ya sonsuz

tesekkiirler.
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ONSOZ

Diinya lizerinde yaklasik 300 milyon kisiyi etkileyen HCV enfeksiyonu, hem kronik
karaciger hastaliginin temel nedenlerinden biri hem de karaciger naklinin en sik nedenidir. Ilk
olarak 1989 yilinda bulunan HCV, baslangi¢ta non-A non- B hepatit viriisii olarak tanimlanmaistir.
HCV enfeksiyonu genis klinik spektruma sahiptir ve kroniklesme egilimi ile karakterizedir.
Karaciger testlerinin yapilmasiyla beraber karaciger hastaliginin durumu belirlenir. Hastaligin
ciddiyeti normal karaciger ile asemptomatik kronik enfeksiyonun gelismesi, siddetli kronik
hepatitin neden oldugu siroz ve hepatoseliiler karsinomaya (HCC) kadar cesitli 6lgiitlerde
degismektedir.

HCV bulasi, esas olarak enfekte olmus kan {iriinleri veya sterilize edilmemis ignelerle
parenteral yoldan gerceklesir. Cinsel yolla bulas ve enfeksiyonun anneden cocuga ge¢mesi
nadirdir ve diger bulagma yollarina oranla daha az yaygin olarak rapor edilmistir.

Ulkemizde, kronik hepatitlerin etiyolojisine bakildiginda 6zellikle son yillarda HCV nin
etkisi giderek artmaktadir. Ulkemizde, HCV’ye y&nelik ulusal bir tarama ya da raporlama sistemi
bulunmamaktadir. Epidemiyolojik veriler g¢ogunlukla toplum temelli ve yerel ¢aligmalar
neticesinde elde edilmektedir. Tiirkiye i¢in tahmini prevalansin yaklagik %1 oldugu bildirilmistir.

Bu tez calismasinda anti-HCV testi pozitif olan hastalar degerlendirilmistir ve elde edilen
sonuglar ile literatiire katki saglanmistir. Ayrica, iilkemizdeki HCV seropozitifligi durumunun
belirlenebilmesi ve ilgili verilerin olusturulabilmesi i¢in yapilan bolgesel ¢aligmalar kapsaminda,

son yillardaki anti-HCV sikliginin belirlenmesi hususunda bilgi saglanmastir.
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1. GIRIS

1.2. Hepatit C Viriisii

1.2.1. Hepatit C Viriisiiniin Yapisi

HCV, 6ncelikle insan hepatositlerini hedef alan kiiciik ve zarfli yapida bir viriisiidiir. HCV,
Flaviviridae ailesine aittir. Ayn1 zamanda Hepacivirus cinsinin tek iiyesidir. Viriis ¢ap1 40 nm ile
80 nm arasinda degismektedir. Kiiresel yapidadir ve pozitif anlamda bir RNA viriisiidiir. HCV’nin
tek RNA ipligi yaklasik 9600 niikleotid baz igerir. Pozitif duyu, DNA veya RNA iplik¢iklerinin
genetik dizileri bir proteine nasil ¢evirdigini agiklar. HCV zarfi E1 ve E2 olarak adlandirilan iki
viriis kodlu glikoproteinden olusur. Diger zarfli viriislerde oldugu gibi, zarf glikoproteinleri de
HCYV ve konakg1 hiicre arasindaki etkilesimleri biiylik ol¢lide tanimlamaktadir (Zeisel vd., 2013;
Hopkins vd., 2020).

Sekil 2.1. Hiicreleri enfekte etmeden 6nce kanda dolasan Hepatit C viriisii (Fox, 2021).

HCV yapisinda yer alan virion membranindaki viral sivri uglar yaklastk 6 nm
boyutundadir. Bu uglar E1 ve E2 glikoproteinlerinin heterodimerleri tarafindan olusturulurlar.
Hiicre disinda yer alan HCV parcaciklarinin varligi heterojendir. HCV'nin ayirt edici 6zelligi
parcaciklarin 6nemli bir boliimiiniin hiicresel lipoproteinlerle iliskili olmasidir. HCV ile iligkili
lipoproteinlerin paterni farklilik gosterebilir. En sik HCV ile iliskili olanlar; diisiik yogunluklu
lipoproteinler (LDL), ¢ok diisiik yogunluklu lipoproteinler (VLDL) ve apolipoproteinler (Apo)
Al, B, C ve E (Sekil 1.2.). Lipoviral partikiiller (LVP) olarak adlandirilan viral partiikiiller,
liloproteinlerle iliskilidir (Morozov ve Lagaye, 2018).



Lipid membrance of
VLDL or LDL
Core protein

_ 50-60 nm (virion)

70-80 nm (LVP)

Sekil 1.2. Hepatit C viriisiiniin lipoviral partikiiliiniin bir modeli

1.2.2. Hepatit C Viriisiiniin Genom Yapisi ve Viral Proteinler

HCYV tek genomik agik okuma ¢ercevesine sahiptir. Bu gerceve translasyonu ile yaklagik
3100 amino asit, tek poliprotein Onciisii olan hiicresel ve viral proteazlar, 3 yapisal proteine
(cekirdek, E1 ve E2) ve 7 yapisal olmayan (NS) polipeptide (p7, NS2, NS3, NS4A, NS4B, NS5A
ve NS5B) ayrilmaktadir. Bu proteinler HCV’nin yasam dongiisiinde ¢esitli islevsel rollere sahiptir.
Cekirdek proteini, viral niikleokapsidi olusturur. E1 ve E2 glikoproteinleri konaker hiicrelere viral
girisi kolaylastirir ve nétrlestirici antikor proliferasyonunu indiikler (Ansaldi vd., 2014). P7
polipeptidi; NS2'nin daha fazla boliinmenin gerceklesmesini saglayan endoplazmik retikulumun
liimenine translokasyonu i¢in bir sinyal dizisi olarak hizmet eder. P7, 63-amino asit polipeptididir.
Ayn1 zamanda partikiil montaj1 ve enfeksiydz virionlarin salinmasinda da énemli bir rol oynar.
NS2 bir transmembran proteindir ve viral replikasyon icin gereklidir. NS3 ise proteaz, niikleozid
trifosfataz (NTPaz) ve helikaz aktivitelerini gosterir. (Preciado vd., 2014). NS3 bir¢ok isleve sahip
bir proteindir. Yapisal olmayan bolgedeki asagi akis boliinmesinden sorumlu olan N-terminalinin
ticte birinde bulunan bir serin proteazi ve C-terminalinin iigte ikisinde bulunan bir NTPaz/RNA
helikaz alanin1 barindirmaktadir. NS4A bir 54-amino asit polipeptidir. NS3'ii hiicre ici
membranlara hedefler ve NS3 serin proteaz icin bir kofaktdr olarak gereklidir. Yapilan
caligmalarda NS3-4A kompleksinin olusturdugu kristal yapi, NS4A'nin enzim c¢ekirdeginin
ayrilmaz bir bileseni oldugunu ortaya koymustur. NS4B bir¢ok hidrofobik 6zellige sahiptir. Bu
nedenle tam olarak anlagilamayan ve calisilmasi zor bir yapisi vardir. Bu zamana kadar yapilan
calismalar NS4B’nin ER (endoplazmik retikulum) tiirevli bir membran6z bolmeye lokalize olmus

27-kDa integral membpran proteini oldugunu gdstermistir. NS4B'nin ekspresyonu, viral



replikasyon kompleksinin olusabilmesi icin iskele goérevi goéren ve membrandz ag olarak
adlandirilan spesifik bir membran degisikligini indiiklemektedir (Brass vd., 2006). NS5A, 56/58
kDa'lik bir 447 amino asit fosfoproteinidir. HCV RNA'nin replikasyonu, viral partikiillerin
birlestirilmesi, konak hiicre yanitlarinin modiilasyonu gibi ¢esitli rollerde yer alir. NS5A'nin viriis
yasam dongiisiindeki kapsamli ve kritik rollerine ragmen kendisine heniiz belirli bir mekanizma
atfedilmemistir. NS5A'nin 1. alani, bir ¢inko baglayici motif ve bir N-terminal amfipatik
sarmaldan olusur. Bu yapt HCV genom replikasyonu igin esastir. 2. ve 3. alanlar HCV
parcaciklarinin birlestirilmesinde ve RNA replikasyonunda bazi rolleri olan proteinin 0ziinde
yapilandirilmamis bir bolgesini olusturuyor gibi goriinmektedir. Viriis replikasyonundaki 6nemli
rolii, NS5A'y1 inhibisyon i¢in ideal bir hedef haline getirmektedir (Lambert vd., 2014). HCV
NS5B, AF olarak adlandirilan alti tane korunmus motif igermektedir. HCV NSS5B, ii¢ boyutlu
kristal bir yapiya sahiptir. HCV Rna'ya bagimli Rna polimeraz (RdRp); parmaklari, avug ici ve
bagparmak alt alanlar1 olan tipik bir 'sag el' polimeraz seklidir (Ranjith Kumar ve Cheng Kao,
2006; Brass vd., 2006). Bu polimerazin olagandisi bir 6zelligi, parmak ve bagparmak alt alanlar1
arasindaki genis etkilesimlerden dolayi, HCV RdRp'nin ¢evrelenmis bir aktif bolgeye sahip
olmasidir (Ranjith Kumar ve Cheng Kao, 2006).
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Sekil 1.3. HCV RNA ve viral proteinlerin yapisal organizasyonu (Pawlotsky, 2013)

1.2.3. HCV Replikasyonu

Son donemlerde yapilan calismalarla beraber, Diinya capinda goriilen kronik hepatit,
karaciger sirozu ve HCC baslica nedeni olarak gosterilen HCV’nin replikasyonuyla ilgili dnemli
ilerlemeler kaydedilmistir. Hiicre kiiltiiriinli inceleyen sistemlerinin gelistirilmesiyle erken ve gec

adimlara dair 6n goriiler saglanmistir (Moradpour vd., 2007).


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK1629/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK1629/

HCV genomu replikasyon ve viral translasyon icin énem arz eden ¢evrilmemis bolge
(UTR) ve biiyiik bir acik okuma cercevesi (ORF) icerir. Genom ~9,600 nts uzunlugundadir ve
tek bir RNA molekiiliinii kapsar. Viral genom kapatilmamistir ve 5'UTR viral translasyonu

saglayan bir dahili ribozom giris bolgesi (IRES) icerir (Romero Brey ve Lohmann, 2016).
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Sekil 1.4. Enfeksiyoz viral partikiiliin viral replikasyonu ve montaji1 modeli (Popescu vd., 2014)

Viral genomun replikasyonu i¢in NS wviral proteinlerin tamami  gerekli
degildir. Replikonlar iizerine yapilan ¢aligmalar, replikasyonun gerceklesebilmesi i¢in NS3-4A,
NS4B, NS5A, NS5B proteinleri ve UTR nin gerekli ve yeterli oldugunu gostermistir. Replikasyon
kompleksi; NS3 proteazini ve membrandz ag1 olusturan modifiye membranlarla iligkili kofaktorii
NS4A, NS4B, NS5A ve NS5B'yi toplar. Hiicresel proteinler PI4KIIla, OSBP, FAPP2 ve VAP-A
da replikasyon komplekslerine alinir ve ardindan membran lipid degisimini diizenler. NS4B
proteini, replikasyonun meydana geldigi 6zel, kismen kapali olan ¢ift membranli yapilarda hiicre
i¢i zarlarin yeniden diizenlenmesini indiikler. PLA2G4C ve PSTPIP2 olarak adlandirilan konak
proteinleri, bu membranin yeniden sekillenmesinde etkilidir. Ayrica GBF1°de viral replikasyon
gerceklesirken erken bir adimda yer alarak dolayli yoldan membranin yeniden sekillenmesini
etkiler. Montajin gergeklestigi ilk asamada ¢ekirdek, ¢ekirdek-NS5A etkilesimi yoluyla cogaltma
kompleksinin ige alinmasini takiben lipit damlaciklar1 (LD) ile birlesir. Cesitli endojen faktorler

cekirdek ve NS5A'nin LD'ye alinmasinda etkilidir ve DGAT]1 bu yer degistirmede merkezi bir role



sahiptir. LD nin yakininda yer alan noktali yapilarda NS2 kompleksleri ile biriken replikasyon
kompleksleri etkilesime girebilir. U¢ viral modiiliin varligi, PLA2G4A gibi endojen faktorler
tarafindan gii¢clendirilen senkronize niikleokapsid diizenegini ve zarflamay tetikler. Konak aracili
tomurcuklanmanin olusmasiyla beraber olgunlasmamis viral partikiil, apoE-E1E2 etkilesimi
yoluyla bir liimen lipid damlacigina baglanir ya da bu yapiyla birlesir. PLA2GXIIB, HNF4, LVP
ve HSC70 hiicresel proteinlerinden etkilenen VLDL ile benzer bir salgilama ve olgunlagma yolu

izler. (Popescu vd., 2014).

1.2.4. HCV Genotipleri

HCV; yiiksek genetik cesitlilik gdsteren, genotip prevalansinda bolgesel farkliliklar ile
karakterize bir viriistiir. Genetik ¢esitlilik ve bolgesel farkliliklar, HCV’nin kiiresel egiliminin
dikkate alinmasini gerektirir. Cilinkii bu durum asilarin ve pan-genotipik tedavilerin
gelistirilmesinde birgok zorluk teskil etmektedir (Messina vd., 2015).

Diinya ¢apinda tanimlanmis en az altt HCV genotipi ve bunlarin her birinin birden fazla alt
tipi mevcuttur. HCV 1, 2 ve 3 genotipleri, Diinya genelinde yaygin bir dagilima sahiptir. Fakat
yine de goreceli prevalans degerleri cografi bolgelere gore degisiklik gostermektedir. Amerika
Birlesik Devletleri'ndeki en yaygin goriillen HCV alt tip genotipleri 1a ve 1b olarak belirlenmistir.
la ve 1b alt tip genotipler Avrupa'da da baskin olarak goriilmektedir. Japonya'da HCV
enfeksiyonu vakalarinin %73'linden sorumlu olan alt tip 1b genotipidir. HCV alt tipleri 2a ve 2b
Kuzey Amerika, Avrupa ve Japonya'da nispeten yaygin olarak goriilmesine ragmen alt tip 2c,
Italya'nin kuzeyinde yaygin olarak bulunur. Avrupa ve Amerika Birlesik Devletleri'ndeki
intravendz uyusturucu bagimlilarinda HCV genotip 3a yaygindir. Kuzey Afrika ve Orta Dogu'da
HCV genotip 4 yaygin olarak goriiliirken genotip 5 Giiney Afrika, genotip 6 ise Hong Kong ile
siurli goriinmektedir. HCV genotipleri 7, 8 ve 9 sadece Vietnamli hastalarda gortilmiistiir. 10 ve
11 genotipleri ise Endonezya'daki hastalarda tanimlanmistir (Zein, 2000). HCV genotiplerinin
siniflandirilmasinda ¢esitli anlagsmazliklar olmustur. Sonraki zamanlarda yapilan ¢aligmalar 7, 8,
9 ve 11. genotiplerin, genotip 6’nin subtipleri ve 10. genotipin de genotip 3’iin subtipi olarak
gruplandirilmast gerektigini ortaya koymustur (Isiksal, 2003). HCV genotipleri ile sekans
varyasyonu arasinda, viral RNA'ya bagimli RNA polimerazin redaksiyon aktivitesinin
olmamasindan dolay1 HCV genotiplerinin Diinya ¢apindaki dagilimi 6nemli 6l¢iide degismektedir

(Dash vd., 2014). HCV genotiplerinin Diinya ¢apindaki dagilimi Sekil 1.5’te gosterilmistir.
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Sekil 1.5. HCV genotiplerinin Diinya ¢apinda dagilimi (Blach vd., 2017)

Ulkemizin farkli bdlgelerinde yapilan galigmalarda, HCV genotiplerine ait dagilimimn
degiskenlik gosterdigi goriilmiistiir. Bununla birlikte, en sik rastlanan HCV genotipi, genotip
1b’dir ve saptanma siklig1 %63.3-100 arasinda degismektedir. Genotip la %5.8-33.3 orani ile en
sik rastlanan ikinci genotiptir (Kirdar vd., 2015). Tiirkiye'de, genotip dagilimindaki bolgesel
farkliliklar iyi belgelenmemistir. Fakat iyi belgelenmemis raporlarla beraber Tiirkiye’nin diger
Akdeniz ve Avrupa iilkelerindeki prevalans oranlarina kiyasla 2, 3 ve 4 genotiplerinin nadir
goriildigi belirlenmistir (Altuglu vd., 2008). Cizelge 1.1°de Tiirkiye'deki baz1t HCV genotipleme

caligsmalarinin sonuglari gosterilmistir.



Cizelge 1.1.Tiirkiye'deki Baz1 Hepatit C Viriisii Genotipleme Caligmalarinin Sonuglari
(Tiryaki vd., 2018)

Genotipler
Cahsma Yil il Say1 | Genotip la 1b 2 3 4 5
(Referans) oS) 1 % % % % % %
(toplam)
S %
Abaciogluvd. | 1995 | izmir 89 84 (19.1) (75.3) 3 - 2 -
(94.4) (3.4) 2.2)
Yarkin ve 2000 | Adana/ 62 60 (14.5) (82.2) 2 - - -
Hafta Mersin (96.7) (3.3)
Bozday1 vd. 2004 | Ankara 365 349 (11.0) (84.0) 10 3 3 -
(95.0) (3.00 | (1.0) | (1.0)
Altuglu vd. 2008 | Izmir 345 335 9.9) (87.2) 3 5 2 -
97.1) 09 | (1.4 | (0.6)
Gokahmetoglu | 2011 | Kayseri 146 90 (3.4) (52.8) 4 - 52 -
vd. (61.7) 2.7 (35.6)
Buruk vd. 2013 | Trabzon 304 282 (5.3) (87.5) 5 15 2 -
(92.8) 1.6) | 49 | (0.7
Altuglu vd. 2013 | izmir 535 499 (12.9) (80.4) 8 20 8 -
(93.3) a5 | 371 | 1.5
Saglik vd. 2014 | Antalya 422 352 14.7) (63.3) 15 47 7 -
(83.4) 3.5 | dLD | (1.6)
Kuscu vd. 2014 | Adana 369 289 - - 23 54 3 -
(78.3) (6.2) | (14.6) | (0.8)
Caligkan vd. 2015 | Kahraman 313 162 - - 4 144 3 -
maras (51.7) (1.3) | 46.0) | (1.0)
Kirdar vd. 2015 | Aydin 50 48 (18.0) (72.0) | 2.0) | 2.0 - -
(96.0)
Kayman vd. 2015 | Kayseri 218 136 2.3) (60.1) 10 - 72 -
(62.4) (4.6) (33.)
Duran vd. 2016 | Adana 119 85 (12.6) (58.8) 9 20 4 1
(71.4) (7.6) | (16.8) | (3.4) | (0.8)
Balin vd. 2017 | Elazig 71 62 - - 2 7 - -
(87.3) 2.8 | 9.9
Harman 2017 | Gaziantep 160 157 - (98.0) 1 2 - -
(98) (0.75) | (1.25)
Tiryaki vd. 2014- | Aydin 182 163 (18.1) (69.2) 3 13 3 -
2018 (89.5) an | 72 | amn

1.2.5. HCV Enfeksiyonunun Patogenezi

HCYV enfeksiyonu genis klinik spektruma sahiptir ve kroniklesme egilimi ile karakterizedir.
Karaciger testlerinin yapilmasiyla beraber karaciger hastaliginin durumu belirlenir. Hastaligin
ciddiyeti normal karaciger ile asemptomatik kronik enfeksiyonun gelismesi, siddetli kronik
hepatitin neden oldugu siroz ve HCC’ye kadar cesitli Olclitlerde degismektedir (Boyer ve
Marcellin, 2000).

HCYV viriisiiniin verdigi hasar, immiin sistemin araciligiyla gerceklesir. Viriis karacigere

ulagsmadan 6nce B ve T lenfositlerini enfekte eder. HCV viriisiiniin replikasyon orani oldukga




yiiksektir. Giinde yaklagik olarak 1x1012 viryon iiretilir. Baglangigta, dogustan gelen bagisiklik
tepkisi devreye girer ve sitokin iiretilir. Fakat viriis tarafindan cekirdek olarak kodlanan
proteinlerin bir boliimii, viriisiin dogustan gelen bagisiklik mekanizmasindan kagmasina neden
olur. Boylece aktif bir viral replikasyon baglar (Caputi, 2019).

Hastalikta kroniklesme, T lenfosit cevabinin minimum diizeyde olmasi ya da hi¢ olmamasi
durumu ile yakindan iliskilidir. Viral iyilesmenin gerceklesmesi yiiksek oranda hiicresel yanit ile
iliskilidir. CD4 T hiicre cevabi, iyilesmis bireylerde saptanabilecek Ol¢iidedir. Fakat CD8 T hiicre
cevabi yoktur. Bu durumun aksine progresif ve yavas gelisen infeksiyonu olan hastalarda,
periferik kanda belirgin oranda CD8 T hiicre cevab1 bulunurken, CD4 T hiicre cevabi ise yoktur

(Iba Yilmaz, 2010).

1.2.6. Hepatit C Viriisii Enfeksiyonunun Epidemiyolojisi

Diinya iizerinde yaklagik 300 milyon kisiyi etkileyen HCV enfeksiyonu hem kronik
karaciger hastaliginin temel nedenlerinden biri hem de karaciger naklinin en sik nedenidir. ilk
olarak 1989 yilinda bulunan HCV, baslangicta non-A non- B hepatit viriisii olarak tanimlanmistir
(Mehtap, 2006).

HCV, yiiksek morbidite oranina sahiptir ve yaygin 6liim sebebi olusturan bir patojendir.
HCV enfeksiyonuna kars1 halihazirda mevcut bir as1 yoktur. Bu durum bir dezavantaj olustursa da
etkili antiviral ajanlarla birlikte HCV’nin yaklagik 15-20 yil icinde eradike edilebilecegi
diistiniilmektedir. Gelismis lilkelerde HCV enfeksiyonuna rastlanma oraninda son 20 yilda azalma
olmasia ragmen HCV enfeksiyonun neden oldugu karaciger hastaliklarina bagl 6liimlerde ise
artis olmustur (Arhan, 2015).

HCV, genetik ¢esitlenmeyi (rekombinasyon), ortaya ¢ikan yeni tiirlerin siirveyansini, ilag
direnci suglarim1 ve biyokimyasal epidemiyolojiyi etkileyen miihim klinik faktorlere sahiptir
(Preciado vd., 2014).

HCV prevalans1 pek c¢ok gelismis lilkede epidemiyolojik agidan disiik bir resim
olusturmasina karsin belirgin farkliliklar barindirmaktadir. Esasen bu durum iletim yolu ve
zamansal faktorlerle iligkilidir. Bu faktorler HCV vakalarinda yasa 6zgii bir dagilimin olusmasina
yol agmustir (Ansaldi vd., 2014). Kuzey Avrupa, HCV prevalansinin en diisiik seyrettigi bolge
olarak tahmin edilmektedir ve bu oran %1’den diisiiktiir. HCV prevalansinin en yiiksek oldugu
tilkeler ise Asya ve Afrika’da yer almaktadir. Simdiye kadar ki en diisitk HCV prevalans1 %1’in
altinda olan Iskandinav iilkelerinden ve Ingiltere’den bildirilmistir. En yiiksek prevalans orani ise

9%15-20 olarak Misir’dan bildirilmistir (Barut ve Giinal, 2009).
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HCYV seroprevalansi, gelismekte olan iilkelerde 6nemli dlciide degiskenlik gostermektedir
(Gupta vd., 2014). HCV enfeksiyonu, gelismekte olan iilkelerde biitiin yas gruplarinda goriilmekte
olup halen enfekte olma riski devam etmektedir. Son zamanlarda gelismis iilkelerde yapilan
calismalar HCV prevalansinda azalma oldugunu gostermektedir. Bircok faktor bu azalmada rol
oynar. Ozellikle 1989 senesinden &nce, HCV kesfedilmemisken donérlerden alinan kanlarin %2-
10 kadarn1 HCV ile enfekteydi. Bu durum HCV’nin bulagsma oranini arttirmaktaydi. HCV
enfeksiyonunun ait transfiizyon yoluyla bulasma oraninda; HCV testlerinin yerlesmesi ve
rekombinant pihtilagsma faktorlerinin gelistirilmesi ile diisiisler meydana gelmistir (Arhan, 2015).

Akut HCV enfeksiyonlarinin ¢ogu asemptomatik olarak seyreder. Bu durum yeni HCV
enfeksiyonu vakalarinin insidansina iligkin verilerin elde edilmesini zorlastirir. Bu nedenle mevcut
veriler azdir (Lavanchy, 2010). 2015 yilinda, viral hepatitete bagli genel mortalitede siroza bagli
~720.000 6liim ve 2000 senesinden bu yana %?22'lik bir artis oraniyla HCC’ye bagli 470.000 6lim
kayitlara gegmistir (Pol ve Lagaye, 2019).
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Sekil 1.6. Hepatit C'nin kiiresel prevalansi (Nadeem vd., 2010)
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Ulkemizde, kronik hepatitlerin etiyolojisine bakildiginda 6zellikle son yillarda HCV nin
etkisi giderek artmaktadir. Yapilan c¢aligmalar Hepatit B Virlisi (HBV) enfeksiyonunun,
etiyolojide hala onemini korudugunu gostermektedir. Fakat son 10 yilda HCV ’nin katkis1 %23 ten
%38.1°e yiikselmistir. Sirozlarin etiyolojisine bakildiginda HBV oran1 %56.6’dan %45.9’a
inerken, HCV nin katkis1 %25.2’den %45.9’a kadar yiikselmistir (Barut ve Giinal, 2009).

Ulkemizde, 1991 yilinda HCV’ye bagh yillik yeni vaka sayisi zirveye ulagmustir.
Sonrasinda ise istikrarli bir sekilde azalmaya gostermistir. Yeni vaka sayisi, diisik IDU
(enjeksiyon ilag kullanimi) oranlari ile nispeten sabit kalmistir. 2013 yilinda tahminen 4910 yeni

HCV vakasi ortaya ¢ikmistir. Bu tahmin, yiiksek HCV prevalanslarina sahip olan eski Sovyet



Cumhuriyetlerinden gelen goclere dayandirilmistir. Tiirkiye’de 2013 yilinda toplam viriise bagl
enfeksiyon sayisinin 514.000 (317.000-540.000) civarinda oldugu tahmin edildi. HCV’ye baglh
vaka sayisinin 1998 yilinda 611.000 vaka ile zirveye ulastigi ve 2030 yilina kadar 352.000'e
diisecegi tahmin edilmektedir. 2013 yilinda HCC vakalarina dair saymnin 2230 oldugu tahmin
edilmistir ve 2030 yilina kadar bu oranin %70 civarinda artmasi bekleniyor (Razavi vd., 2014).
Ulkemizde, HCV’ye yonelik ulusal bir tarama ya da raporlama sistemi bulunmamaktadir.
Epidemiyolojik veriler g¢ogunlukla toplum temelli ve yerel caligmalar neticesinde elde
edilmektedir. Tiirkiye icin tahmini prevalansin yaklasik %1 oldugu bildirilmistir (Tozun vd.,

2015).

1.2.7. HCV Enfeksiyonu Bulas Yollar1

HCV bulasi, esas olarak enfekte olmus kan iiriinleri veya sterilize edilmemis ignelerle
parenteral yoldan gerceklesir. Cinsel yolla bulas ve enfeksiyonun anneden ¢ocuga gegmesi
nadirdir ve diger bulagma yollarina oranla daha az yaygin olarak rapor edilmistir (Jonas vd., 2005;

Simmonds, 2013).

1.2.7.1. Kan Transfiizyonu ile Bulasma

HCV'nin en iyi bilinen bulasma sekli, kan iiriinlerinin transfiizyonudur. Kan bagis¢ilarinin
taranmamasi, enfeksiyona yakalanma riskinin %10'a kadar ¢ikmasina sebep olmustur. HCV
enfeksiyonuna yonelik zorunlu tarama 1990'larda Latin Amerika'da asamal1 olarak kabul edildi.
Niikleik Asit Testi (NAT) gibi gelistirilen yeni teknolojiler sayesinde bulagsma riski 10 kata kadar
azalma saglayabilir. Kan iiriinlerinin kullanimina yogun olarak maruz kalan hastalarda ve hemofili
hastalarinda enfeksiyonun prevalans degeri hala yiiksek seyretmektedir. Pek ¢ok iilkede tarama
zorunludur fakat pozitif kan bagis¢ilarinin bildirimi degildir (Soza vd., 2010).

Kan transfiizyonu hemofili, talasemi, baz1 kanser tiirleri, kronik bobrek yetmezligine sahip
olan ve hemodiyalize giren hastalarin devamli kan transfiizyonuna ihtiya¢ duymasina bagli olarak
onem arz etmektedir. Ozellikle giivenli olmayan enjeksiyon, siringalarin ve ignelerin goklu
kullanimi ile HCV iletimi gergeklesir (Moosavy vd., 2017).

Kan bagiscilarinin HCV, HBV veya Insan Immiin Yetmezlik Viriisii (HIV) antikorlarma
sahip olmasi kan yoluyla bulasan viral enfeksiyonlar i¢in risk faktorii olusturmaktadir. Bu
antikorlara sahip olanlar kan bagisindan hari¢ tutulmuslardir ve bdylece transfiizyon sonrast HCV

enfeksiyonu bulas1 gelismis iilkelerde nispeten nadir hale gelmistir. (MacDonald vd., 1996).
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1.2.7.2. Cinsel Yolla Bulasma

HCV enfeksiyonu, cinsel temas yolu ile bulagabilir. Birden fazla cinsel partneri olan
bireyler arasinda risk artar. HIV ile koenfeksiyonun, HCV’nin bulagma oranini arttirabilecegi

goriilmektedir (Moosavy vd., 2017).

1.2.7.3. Perinatal Bulasma

Cesitli calismalarda elde edilen verilerle, anneden ¢ocuga HCV iletimi belgelenmistir.
Buna ragmen, ¢ocukta HCV RNA'nin saptanmasiyla belirlenen bulagsma oraninin yiizde 0 ile 7
arasinda degistigi bildirilmistir. HCV RNA, bebeklerde HCV antikorundan c¢ok enfeksiyon
belirteci kullanilmaktadir. Ciinkii maternal antikor, bebek tarafindan iiretilen antikordan ayirt
edilememektedir ve dogumda pasif olarak kazanilir. Yenidoganda bu antikorlarin kalicilik siiresi
degiskenlik gosterir. Yapilan bireysel calismalarda bebek sayisinin ve HCV bulagsma oraninin az
olmasi nedeniyle emzirme yoluyla anneden bebege bulas gerceklesmesi konusunda ¢ok az bilgi
bulunmaktadir. Yine de anne siitiiyle beslenen bebeklerde, HCV bulaginin olduguna dair
belgelenen vakalar bildirilmistir (MacDonald vd., 1996). Diger bazi ¢alismalarda ise HCV ile
enfekte olmus annelerin emzirdigi bebeklerde enfeksiyon varligi saptanmamistir. Bu nedenle

emzirmenin Onlenmemesi gerekmektedir. (Villena, 2006).

1.2.7.4. Parenteral / Perkiitan Bulasma

Genel popiilasyon ile hemodiyaliz hastalar1 kiyaslandiginda, hemodiyaliz hastalar1 igin
enfekte olma riski daha fazladir. HCV'nin bulagmasinda en etkili yol kontamine ignelerin ve
gereclerin kullanimidir. (Soza vd., 2010). Diyaliz hastalarinda risk faktorii olusturan durumlar; son
donem bobrek hastaligi stiresi, diyaliz sekli, uygulanan kan transfiizyonu sayisi ve diyaliz
tinitesindeki HCV enfeksiyonuna ait prevalanslardir. Enfeksiyonun bulasmasi, alinan
hemodiyalizin siiresi ve siklig1 ile de iligkilidir (Daw, 2014).

HCV’nin bulagmasinda énemli bir rol oynadigi bilinen enjeksiyonlu uyusturucu kullanima,
ozellikle geligsmis iilkelerde bir HCV enfeksiyonu salgini olusturmustur. Enjeksiyon Uyusturucu
Kullanicilar1 (IDU), Hepatit C Enfeksiyonunun orantisiz sekilde biiyiik bir yiikiinii
olusturmaktadir. Diinya ¢apindaki yeni enfeksiyonlarin yaklasik olarak yiizde doksani (Amerika
Birlesik Devletleri'nde %54, Kanada'da %72 ve Avustralya'da yaklasik %90) enjeksiyon
uyusturucu kullanimi yoluyla bulasir. (Daw, 2014). Asya, Avrupa, Avustralya ve Kuzey
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Amerika’da uyusturucuyu enjekte olarak kullanan gruplara yonelik yapilan kohort ¢calismalar1 ve
kitlesel aragtirmalar neticesinde, yiizde 50 ila 90 arasinda degisen yiiksek HCV prevalans degerleri
bulundu. Bu gruplar arasinda, enjekte etme siiresi 6nemli bir risk faktorii olarak goriinmektedir

(MacDonald vd., 1996).

1.2.7.5. Saghk Cahisanlar

HCV’nin hastadan saglik ¢alisanina bulagsmasinin genellikle perkiitan kan maruziyeti ile
meydana geldigi belgelenmistir. Ayrica, konjonktivaya kan sigramasi ve mukoza zarina maruziyet
yoluyla olusan bulagsma vakalari da bildirilmistir. HCV’nin hastalar arasindaki rutin cerrahi
miidahaleler ile kendi aralarinda gelisen bulagsma vakalar1 da bildirilmistir (MacDonald vd., 1996).
Hepatitin kardiyotorasik cerrahi ve ya kolonoskopi gibi invazif girisimler sirasinda, hastalardan
saglik calisanlarina bulagma ihtimali yiiksektir (Villena, 2006). HCV’li bir hastadan igne batmasi
yoluyla veya keskin cisimle yaralanma sonrasi hepatit bulagma riski i¢in %0 ile %10 arasinda ¢ok
cesitli tahminler bildirilmistir. HCV RNA'lh bir kaynaktan meydana gelen igne batmasi
yaralanmasinda tahmini bulagma riski %6.1'dir. Viriisiin bulagma orani virtis titresine, kaynaktan
alictya igneyle aktarilan kan miktarina ve asilamanin derinligine baghidir. Bireylerin yaklasik
%?2'si igneye maruz kaldiktan sonra anti-HCV antikorlar1 ve/veya viremi gelistirecektir. i¢i dolu
igneli ¢ubuklara kiyasla, i¢i bos kaniil cihazlariyla yapilan kazalarda HCV enfeksiyonu bulagma
orani daha diisiik goériinmektedir (Heintges ve Wands, 1997).

1.2.7.6. Organ Nakli

HCV pozitif olan dondrler vasitasiyla organ nakli yapilan kisilerin enfekte olma riski
oldukga yiiksektir. Bu nedenle, enfekte hastalardan organ kabul edilmemesinin ve potansiyel organ

bagiscilarina yonelik tarama islemlerinin yapilmasi hakli bir gerek¢edir (Soza vd., 2010).

1.2.7.7. Hanehalki Temasi

HCV'nin aile i¢i iletimi nispeten diisiik riske sahiptir. Tirag bigag: ve dis fir¢as1 gibi kisisel
esyalar yoluyla mukoza zarina maruz kalma veya perkiitan yoluyla maruziyet olas1 bir bulagsma
mekanizmasidir. Bu ortamda 6nlem alinmasi 6nerilir (Soza vd., 2010).

Hanehalki icerisindeki temaslar iizerine yapilan c¢alismalarin ¢ogunda, cinsel olmayan

temas vakalarimin sayis1 azdir ve genellikle HCV enfeksiyonu tasiyan annelerden dogan
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cocuklarina gecer. Bu tiir calismalarda, cinsel olmayan, kan dis1 temasin HCV ig¢in bir iletim yolu

olup olmadigini ortaya ¢ikarmak miimkiin degildir (MacDonald vd., 1996).

1.2.8. Anti-HCV

Anti-HCV, Hepatit C viriisiine maruz kalmis kisilerin viicudunda olusan antikorlara verilen
isimdir. Anti-HCV’yi tespit etmek amaciyla ilk olarak 1990 yilinda Gida ve Ilac Idaresi (FDA)
tarafindan ilk testler yapilmistir. Bu tarihten itibaren gelistirilen anti-HCV testleri ve yeni
versiyonlarr, hem asemptomatik bireylerin taranmasi hem de klinik tanida yaygin olarak
kullanilmaktadir (Alter vd., 2003).

HCYV enfeksiyonunda antikorlar, erken enfeksiyon doneminde baslar ve ¢ogu bireyde hayat

boyu devam eder (https://www.who.int/hepatitis/publications/annex 5-6.pdf). Anti-HCV

reaktivitesini belirleyen tarama testleri ile gegmis, akut veya kronik hepatit varlig1 belirlenebilir.
Bu tarama testleri >% 99 oraninda yiiksek oOzgiilliige sahip olmasina ragmen bazi klinik
durumlarda yanlis pozitif sonuglar verebilir. Bu durum genellikle hamile kadinlarda, hematolojik
ya da immiinolojik hastalig1 olanlarda ortaya ¢ikar (Ansaldi vd., 2014). Antikor testi pozitif olan
kisilerde aktif enfeksiyon varligi, HCV RNA testi ve/veya HCV c¢ekirdek antijeni (HCVcAg) testi
ile dogrulanir. Fakat yapilan bir¢ok ¢aligma, antikor testi pozitif olan kisilerden %25 ile %50'sinin
aktif enfeksiyon varliginin belirlenebilmesi i¢in yapilacak olan bu testlere geri doniis

saglamadigini1 gostermistir (Applegate vd., 2018).

HCV enfeksiyonunun taranmasinda, anti-HCV serolojik testleri dnemli bir role sahiptir.
Fakat diisiik seroprevalansa sahip popiilasyonlarda, yanlis pozitif sonug riski vardir. Anti-HCV
reaktif bireylerde, ek olarak yapilan HCV RNA testleri HCV enfeksiyonunu tespit edebilir. Fakat
bu ydntemin etkin bir sekilde uygulanmas diisiik gelirli bolgelerde miimkiin olmayabilir. iki farkls
tahlil ile yapilan serolojik testler, ayni kit kullanilarak tekrar edilen testlerdeki yanlis pozitif sonug
orant Onemli Olgiide azaltabilir. Bununla birlikte diisiik seroprevalansa sahip popiilasyonlarda
yapilan HCV taramasinda aktif olmayan HCV enfeksiyonunu tanimlayabilir (Huang vd., 2021).
HCV enfeksiyonu agisindan siipheli numunelerin Anti-HCV negatifligi, HCV enfeksiyonunu
dislayamaz. Buna ek olarak donoérlerin anti-HCV taramasinin yapilmasi, HCV RNA pozitiflik
oranint muhtemelen 6nemli 6l¢lide azaltir (Liu vd., 1994). HCV’ye maruziyet sonrasi viicudun

tirettigi antikorlar bagisiklik saglamaz ve koruyucu 6zellik tasimaz (https://tetra laboratuvar.com

/anti-hcv-testi).
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Anti-HCV’nin tamamlayici testi olan serit immiinoblot testi (RIBA) yiiksek ozgiilliige
sahiptir. RIBA sonucunun pozitif olmasi, anti-HCV’nin de pozitif olmasi1 demektir. Anti-HCV'nin
varli§i, mevcut yada geg¢mis bir enfeksiyon konusunda ayrim yapamaz. Fakat anti-HCV
sonucunun pozitif olarak dogrulanmasi ile ek testler yapilmasi gerektigi, tibbi degerlendirme ve
danismanlik ihtiyacinin oldugunu gosterir. Anti-HCV sonucunun pozitif olarak onaylanmasindan
sonra genellikle anti-HCV testinin tekrarlanmasina gerek duyulmaz. RIBA sonucunun negatif
olmast; anti-HCV degerinin negatif olmasi seklinde yorumlanir ve tarama testi sonucunun yanlis
pozitifligini gosterir. RIBA testi, yanlis bir pozitif tarama testi sonucunun bildirilmesi ile olusan
psikolojik zararin ve lizumsuz tibbi ziyaretlerin en aza indirilmesinde 6nemlidir. Anti-HCV test
sonuclar1 yani anti-HCV antikor testinin ya da RIBA sonucunun negatif olmasi1 kisinin enfekte
olmadig1 seklinde yorumlanir. Bununla birlikte, enfeksiyonun ilk haftalarinda antikor
saptanamamasi ya da serokonversiyon doneminde olmasi nedeniyle anti-HCV sonuglar1 negatif
olabilir. Bu durum yanlis negatifligi gosterir. Fakat viriise maruz kaldiktan genellikle 1-2 hafta
sonra HCV RNA tespit edilebilir. Baz1 kisilerde HCV enfeksiyonu ¢oziilmiis olabilir ve bu
durumda anti-HCV degeri saptanabilir degerlerin altina diiser. Bununla beraber bagisiklik sistemi
baskilanmis olanlar ve kronik HCV enfeksiyonuna sahip kisilerde anti-HCV degeri siirekli
negatiftir. Bu durumda enfeksiyon oldugunun tek kaniti, HCV RNA'nin saptanmasidir. RIBA
sonucunun belirsiz olmasi, anti-HCV sonucunun belirlenemedigi manasina gelir. Bu durum yakin
zamanda enfekte olmus serokonversiyon siirecinde olan kisilerde ve kronik HCV enfeksiyonuna
sahip olan bazi kisilerde gozlemlenmistir. 1 ay sonra anti-HCV testi tekrarlanmal1 ya da bagka

ornek alinarak HCV RNA testi yapilmalidir (Alter vd., 2003).

1.2.9. Salgin Hastahklarin Afet Kapsaminda Degerlendirilmesi

Dogal afetler; bir toplulugun ekosistemle olan uyumunu engelleyen ve genellikle hayatta
kalmalari i¢in dis miidahalelerin yapilmasini zaruri kilan durumlar olarak tanimlanir (Liang ve
Messenger, 2018). Dogal afetler; jeolojik, topografik, hidrolojik ve biyolojik olaylardan
kaynaklanir. Dogal afetler insan kontrolii disinda gelisir (Shaluf, 2007).
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Cizelge 1.2. Afet Tiirleri (https://www.afad.gov.tr/afet-turleri)

Jeolojik Afetler Klimatik Afetler Biyolojik Afetler Sosyal Afetler Teknolojik
Afetler
Deprem Sicak Dalgasi Erozyon Yangmlar Maden
Kazalari
Heyelan Soguk Dalgasi Orman Yanginlari Savaglar Biyolojik,
Niikleer,
Kimyasal
Silahlar Ve
Kazalar
Kaya Diigmesi Kuraklik Salginlar Teror Saldirilart Sanayi
Kazalari
Volkanik Patlamalar | Dolu Bocek Istilasi Gogler Ulagim
Camur Akintilari Hortum Kazalart
Tsunami Yildirim
Kasirga
Tayfun
Sel
Siklonlar
Tornado
Tipi
Cig
Asirt Kar Yagislar
Asit Yagmurlari
Sis
Buzlanma
Hava Kirliligi
Orman Yanginlari

Gilintimiizde pek ¢ok insani etkisi altina alan Covid-19 salgin1 biyolojik afetler kapsaminda
degerlendirilebilir. Covid-19 salgini; asir1 kalabalik, toplu tasima, kayit disilik ve sosyal hizmet
uygulamalari gibi ¢esitli yonlerden ortaya ¢ikan glivenlik agiklariyla beraber saglik sistemlerindeki
organizasyon ve miidahale etme kapasitesindeki aciklar1 birlestiren bir felakettir. Covid-19 salgini,
ozellikle sosyal koruma gibi kurumlarin zayif ve parcalanmis oldugu, esitsizligin ve isgiicii kayit
disiliginin fazla oldugu, teknolojik yeteneklerin ve is yapilarinin sinirli oldugu oldugu, ciddi
anlamda yapisal kusurlara sahip olan bir kalkinma modelinin norm haline geldigi donemde ortaya

¢ikt1 (Covid-19 Report DRR, 2021).
1.2.9.1 Epidemik Afet

Biyolojik afetler; bocek istilasi, dliimciil sonuglar doguran mikroorganizmanin kasith
olarak veya bir kaza sonucu salinmasi ve dogal nedenlerle ortaya ¢ikan salginlar neticesinde ortaya

cikmaktadir. Biyolojik hastalik olusturan etkenler; tarihsel siirece bakildiginda biyolojik silah

amaciyla kullanilarak ya da salgin olugsmasina neden olarak milyonlarca insanin 6lmesine yol
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acmistir. Glinlimiizde ortaya ¢ikan yeni tip koronaviriis 19, Diinya ¢apinda bir salgin olusturmus
ve biyolojik bir afete neden olmustur (Tercan, 2020).

Afetlerin Epidemiyolojisine iliskin Arastirma Merkezi, dogal afetleri alt1 alt gruba ayirir.
Bu alt gruplar 17 tane afet tiirii ve 33 tane alt tiiriinii icerir. Afet tiirleri ve bu afetlerin alt tiirleri

Cizelge 1.3’de gosterilmistir (Gahler M, 2016).

Cizelge 1.3. Afetlerin Epidemiyolojisine iliskin Arastirma Merkezi’nin Belirledigi Dogal Afet
Tiirleri ve Dogal Afetlerin Alt Tirleri (Gahler M, 2016)

Dogal afet alt grubu
Klimatolojik |  Jeofizik |  Hidrolojik | Meteorolojik | Biyolojik* |  Diinya dist
Dogal afet tiirleri ve alt tiirleri
Kurakhk Deprem Sel Firtina Hayvan
kazasi
Buzul Golii | Yer sarsintist Kiy1 seli Ekstra tropikal Bocek Havada patlama
Patlamasi siklon istilasi
Kontrol Tsunami Nehir Tropikal siklon Cekirge Uzak iklimi
edilemeyen tagkinlari
yangin
Orman Kiitle hareketi | Su baskini Konvektif firtina Enerji yuklii
yangini pargaciklar
Kara yangm | Volkanik Buz sikigmasi seli Asiri sicakhik Salgin Manyetik firtina
aktivite
Kiil yagist Toprak kaymasi Soguk hava Viral Sok dalgasi
dalgasi hastalik
Lahar C1g (kar, enkaz, Sicak hava dalgasi | Bakteriyel
camur akisi, kaya hastalik
diismesi)
Piroklastik Dalga hareketi Siddetli kis Paraziter
akint1 kosullari hastalik
Lav akist Haydut dalgalar Sis Mantar
hastalig1
Su kiitlelerinde Prion
meydana gelen hastaligt
degisiklik
1.2.9.2 Pandemik Afet

Afetlerin tiirline ve kosullara bagli olarak gelisen enfeksiyon hastaliklari, felaketlerde
cesitli roller oynar. Asir1 kalabalik niifus hareketleri, giivenli suyun imhasi, kuraklik ve katlik,
bakim hizmetlerinde aksakliklar olumsuz kosullara neden olur. Meydana gelen afetler ayni
zamanda konak¢inin immiinolojik savunmasini da bozarak enfeksiyon oranlarmin artmasina
neden olur. Gelisen bu olumsuz kosullar 6nemli morbidite ve mortaliteye yol agar (Howard vd.,

1996).

16



Deprem, tsunami, sel, kasirga ve kuraklik gibi dogal afet tiirleri baz1 enfeksiyon ajanlarinin
bulagmasina katkida bulunurlar. Dogal bir felaket meydana geldikten sonra ilerleyen giinlerde ve
haftalarda salgin veya dogal afetle iliskili enfeksiyon olasiligi en yiiksektir (Linscott, 2007). Sinirlt
enfeksiyon kontrolii, salgin riskini de beraberinde getirir (Bartlett, 2008).

Biiyiik ¢apli bulasict hastalik salginlari, bu yiizyilda artmistir ve ¢ogu zoonotik kdkenlidir.
Ornek olarak giiniimiizdeki Covid-19 pandemisi, zoonotik kokenli olmasina ragmen etkilesimli ve
dinamik bir yapiya sahiptir. Iklim kosullar1, kentsel yogunluk, ticaret, seyahat, zamaninda iiretim,
tedarik zincirleri, yoksulluk, temiz su ve sanitasyon sistemlerine erisim eksikligi ve catisma
kosullarinda yasamin idame edilmesi gerceginin, kisilerin risk yOnetiminde yetersiz
kapasiteleriyle birlesmesi ile kurumlarin da salginin olugmasi i¢in uygun kosullart olugturmastyla
bir salgin, bir pandemi ve sonuc¢ olarak kiiresel boyutta bir sosyal ve ekonomik felaket

olusturmustur (Covid-19 Report DRR, 2021).

1.2.9.3. Afetlerde Enfeksiyon Hastaliklarinin Olas1 Bulasma Yollar1 ve Miidahaleler

Felaket sonrasi; hava yolu kaynakli, gida kaynakli, su kaynakli hastaliklar ve vektor
hastaliklar1  goriiliir. Kolera, salmonella, tifo, paratifo, bakteriyel dizanteri, rotaviriis,
kriptosporidiyoz, norovirils, giardiasis, tetanoz, hepatitler ve leptospiroz bu hastaliklarin
ornekleridir. Ayn1 zamanda insanlarin yasadig1 bu ortamlarda grip, RSV, adenoviriis gibi bulasict
solunum yolu enfeksiyonlari, bogmaca, tiiberkiiloz, lejyonella ve mycoplasma pneumoniae gibi
bakteriyel hastaliklar ve yine solunum yolu ile bulas saglayan kizamik, sucicegi, nisseria
meningitides gibi hastaliklarin goriilmesi olasidir (Lemonick, 2011).

Tibbi ve insani yardim kuruluslar afetten etkilenen kisilere kisa vadeli yardima odaklanr.
Cogu goniillii ve uzmanlar genellikle bu bdlgeleri 3 ay icinde terk eder. Bu donemde temel saglik
hizmetlerinin saglandig: tesisler ve hijyene erigsim, felaketin ortaya koydugu ekonomik sonuclar
nedeniyle mevcut olmayabilir. Afetten etkilenen bazi magdurlar uzun siire kamplarda ve
barinaklarda hayatlarini devam ettirmek zorunda kalabilir. Afetlerde ilk olarak su ve sanitasyon
sistemleri tahrip olur. Niifusun yer degistirmesi kamplarin olusumuna ve asir1 kalabaliga yol acar.
Bu durum salgin i¢in elverisli kosullara yol acar ve su kaynakli hastaliklara bagli salgin riskini
arttirir. Salgin riskinin en aza indirilmesi i¢in bagisiklama kampanyalarinin erken dénemde
uygulamaya konulmasi koruyucu bir etkiye sahip olabilir. Hastaliklara karst bagisiklik
kazanmamis toplumlarda asilama onerilen bir yontemdir (Floret vd., 2006).

Giivenli su, sanitasyon sistemleri, barmaklar ve birincil basamak saglik hizmetlerine yeterli

erisim saglanamamasi gibi durumlar bulasici hastaliklarin yerinden edilmis popiilasyonlarda

17



yaygin olarak goriilmesine yol acar. Afetten etkilenen bolgede ortaya ¢ikan ya da var olan salgin
egilimli hastaliklari tespit etmek amaciyla gézetim ve erken uyari sistemlerine erisimin saglanmasi
oldukca onemlidir. Hastalik risk degerlendirmesinin kapsamli bir sekilde yapilmasi oncelikli
felaketler meydana geldikten sonra hastaliklarin insidansini izlenilmesi, etkilerinin belgelenmesi,

stirekli tespit ve kontrol dnlemleriyle yanit verilmesi gereklidir (Watson vd., 2007).

1.2.10. HCV’nin Dogal Seyri ve Klinigi

1.2.10.1. Akut HCV Enfeksiyonu

Akut Hepatit C enfeksiyonu, viriise maruz kalindiktan sonra ilk 6 aylik donemdeki hepatit
C enfeksiyonu olarak tanimlanmaktadir (Giiner ve Kayaaslan, 2017). 6 Aydan kisa siiren
enfeksiyon vakalarmin % 15-50'si kendiliginden diizelir. Enfeksiyon birkag yil devam ettiginde
ise vakalarin sadece % 5'ten daha azinda kendiliginden diizelme meydana gelir (Chung vd., 2015).
Akut HCV enfeksiyonu, cogu hastada asemptomatik olarak seyreder ve hastalarin yaklasik %10-
20'sinde sarilik gelisir. Semptom gosteren hastalarda, virlise maruz kalma ile hastalik
semptomlarinin ortaya ¢ikmasi arasindaki kulucka siiresi 2 ile 12 hafta arasinda degiskenlik
gosterebilir (Lerias de Almeida, 2010). Akut bir HCV enfeksiyonu, anti-HCV antikor testin negatif
sonucuyla ve HCV RNA test sonucunun pozitif olmasiyla belgelenebilir. Daha sonra 8 ile 12 hafta
boyunca serokonversiyon ile anti-HCV antikor testi pozitif goriiniir (Wilkins vd., 2015).

Akut HCV enfeksiyonu varliginda ortaya ¢ikan semptomlar spesifik degildir (Sharma ve
Feld, 2014). Akut HCV'li hastalarin sadece %25-30'unda semptomlar geligir. Diger akut viral
hepatit formlarda oldugu gibi Akut HCV enfeksiyonu da asemptomatikten seyirden, ikterik
hastaliklara kadar pek ¢ok klinik tablo olusturur. Sarilik, ates, koyu renkli idrar, bulanti, kusma,
halsizlik, karin agrisi, istahsizlik ve grip benzeri semptomlar Akut HCV’li semptom gosteren
hastalarda bildirilmistir. Akut enfeksiyon uzun stireli ve siddetli seyredebilir fakat nadiren
fulminandir. Maruziyet dykiisii olan, anormal karaciger fonksiyon testlerine sahip bireyler ve risk
grubundaki bireyler rutin olarak taranmalidir (Kamal, 2008).

Akut hepatit C'nin subklinik sunumu nedeniyle, veriler pek cok iilkede yetersizdir
(Maheshwari vd., 2008). Popiilasyon prevalansina yonelik yapilan ¢alismalar ¢ogunlukla viremi
ve kronik enfeksiyon oranlari ile anti-HCV pozitiflik oranlarina dayanir. Bu veriler yeterli diizeyde

degildir (Sharma ve Feld, 2014).
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1.2.10.2. Kronik HCV Enfeksiyonu

HCYV ile enfekte olduktan sonra 6 aylik bir siireyi kapsayan akut faz1 geciren hastalarin
yaklasik %70 ile %85'inin viicudu enfeksiyonu kendiliginden temizleyemez. Gegen bu siireden
sonra HCV enfeksiyonu ‘kronik faz’ evresine gecer. Bu evre artik hepatit C'nin uzun siireli veya
kronik bir enfeksiyon haline geldigi zamandir. Kronik enfeksiyon tanisi, hastada alt1 aylik
donemde hepatit C viral RNA varliginin en az iki kez tespit edilmesiyle onaylanir. Viriisiin hasta
bireyden temizlenebilmesi, tedavi olmadan pek miimkiin degildir. Hastaligin seyri kisiden kisiye
onemli o6l¢iide degisir. Baz1 bireylerde karacigerde yara izi olusmadan minimum karaciger hasar1
goriiliirken, bagka bireylerde enfeksiyon on yildan daha kisa bir siirede siroza dogru ilerleyebilir.
Ciddi boyutta karaciger skarlarinin gelismesi yaklasik yirmi yili bulur. Ilk zamanlar hepatit
viriisiiniin sadece karaciger hiicrelerini enfekte ettigi diislintiliiyordu. Fakat son zamanlarda
yapilan bazi ¢aligmalar HCV'nin bazi kan hiicrelerini, bagisiklik sisteminin bazi boliimlerini ve
muhtemelen beyni de etkiledigi agik¢a ortaya koymustur. Bu durum, hepatit C'nin sadece
karacigeri etkileyen ve hastaligina neden olan bir viriis olmadigini, viicuttaki diger organlar1 da

etkilemeye egilimli sistemik bir hastalik oldugunu ortaya koymustur (http://www.hepctrust.

org.uk/information/impact-hepatitis-c-liver/progression-hepatitis-c/ chronic-phase-hepatitis-c).

Kronik HCV enfeksiyonu, Diinya ¢apinda yaklasik 71 milyon kisiyi etkilemektedir. 20-30
yil iginde enfekte olmus kisilerin cogunda HCV enfeksiyonu kroniklesir. Bu kisilerin énemli bir
kisminda siroz, HCC ve son donem karaciger hastaligi gibi ciddi hastaliklar gelisir. HCC ve
sirozun olugma nedeni hepatik fibrozistir. Hepatik fibroz, karaciger transplantasyonlarinin 6nde
gelen nedenidir. Kronik HCV enfeksiyonu, Kronik Bébrek Yetmezligi (KBY), kriyoglobulinemik
vaskiilit, immiin aracili glomertilonefrit, kardiyovaskiiler hastaliklar, norobilissel islev bozuklugu,
insiilin direnci ve lenfoma gibi ciddi pek ¢ok ekstrahepatik bulgu ile iliskilendirilmistir (Lawitz,
2020; Balasco, 2017). Kronik HCV enfeksiyonu bagisiklik sistemi ve dokularda kalitatif ve
kantitatif degisikliklere yol acarak kronik inflamasyona gelismesine neden olabilir. Bu durum
cesitli tiimorlerin olusmasini indiikleyebilir (Pol vd., 2018). Oliim ve ciddi komplikasyonlar,
enfekte olan bireylerin yiizde 15 ile 20'sini olusturan sirozlu kisilerde goriiliir (Lauer ve Walker,
2001)

Kronik HCV enfeksiyonu, bireylerin cogunda yavas ilerleyen ve genellikle asemptomatik
oldugundan klinik olarak belirgin bir karaciger hastaliginin gelismesi on yillar1 bulur. Hastaligin
uzun siire boyunca asemptomatik kalmasi taniy1 geciktirir (Babiker vd., 2017). Maalesef HCV
enfeksiyonu ile yasayan bireylerin %20'sinden azi bu durumun farkindadir. Bu nedenle tedaviye

ithtiyac duyan herkesi taramak ve teshis koymak zorluk olusturmaktadir. (Applegate vd., 2018).
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1.2.10.3. HCV ile iliskili Siroz

Kronik hepatit C'nin dogal seyrinde, siroz onemli bir kilometre tasidir. Siroz gelisen
hastalar hepatik ensefalopati, spontan bakteriyel peritonit, varis kanamasi ve asit gelisimi gibi
cesitli riskler altindadir. Bu risklerden herhangi birinin meydana gelmesi karaciger nakli
ihtiyacinin ya da artan bir 6liim riskinin habercisidir. Hepatit C'nin dogal seyri ve siroz gelismesine
yonelik bilgiler genellikle 3. basamak sevk merkezlerinde kronik hepatit C'li kisilere yonelik
yapilan ¢alismalardan elde edilmistir. Bu bilgiler tiim kisileri temsil etmemektedir. Bes yillik sag
kalim oran1 %85 ile %91 arasinda, 10 yillik sag kalim orant %60 ile %79 arasinda degismektedir
(Lingala ve Ghany, 2015).

Siroz gelisme riski 25-30 yillik periyotlarda %5 ile %25 arasinda degisim gosterir. Yapilan
ileriye doniik calismalar kadin ve ¢ocuklarda bu oranin %1 ile %3 gibi diisiik rakamlar oldugunu
bildirmektedir. Kronik HCV varlig1 ile beraber ileri yas, obezite, bagisikligin baskilanmasi ve
giinde 50 gr'dan fazla alkol tiiketmek sirozun ilerlemesini hizlanabilir. Kisilerde fibrozis
gelismemis olmast veya minimal diizeyde bir fibrozis gelismesi karaciger ile ilgili
komplikasyonlarin gelismesi ve karacigere bagl 6liim riskinin az olmas1 manasina gelir. Koprii
fibrozunun varlig1 ise siroza ilerlemenin ciddi bir gostergesidir. Bu durum tedavi igin bir

endikasyondur (Davalos Moscol, 2010).

1.2.10.4. Fibrozis ilerlemesi ile iliskili Faktorler

Giintimiizdeki HCV enfeksiyonuna yonelik anlayis, karaciger fibrozunun ilerlemesi
kavrami ile gelismistir. HCV’nin kronik inflamasyonu nedeniyle olusan fibroz, zararli olsa da
degiskenlik gostermektedir. HCV, genellikle sirozun gelismesiyle karaciger fibrozunun son
asamasini olusturur ve oldiiriiciidiir (Massard vd., 2006).

Karaciger fibrozu aslinda karaciger hasarina karsi olusan geri doniisiimlii ve dinamik bir
yanittir. Hiicre dis1 matris (ECM), protein dongiisiinde olusan sentezin artmasi ve bozulmanin
azalmas1 durumu gibi bir dengesizlik oldugunda ortaya ¢ikabilir. Kronik HCV enfeksiyonununa
sahip bireylerde ECM proteinlerinin birikimi ile ilgili bozulmalar ve iltthabin devam etmesi
dogrudan fibrogenezi uyarir. Sonrasinda karaciger parankiminde skar dokusu ilerleyici ikamesine
neden olur. Rejenere hepatosit nodiillerinin gelismesi, fibrozun siroza dogru ilerlemesini
tanimlayan bir 6zelliktir (Mastroianni vd., 2014). Bu son agamaya ilerleme tipik olarak degisken
olsa da yavas ilerlemektedir ve kronik karaciger hasarina sahip bireylerde 20 ile 40 yil i¢inde

gelisir. Fibrozun gelisme hizi, hem genetik faktorlerden hem de cevresel faktorlerden etkilenir
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(Hernandez Gea ve Friedman, 2011). Kronik HCV’de fibrozisin hizli ilerlemesi alkoliin kotiiye
kullanimi, enfeksiyon sirasindaki yas, cinsiyet, HIV ile koinfeksiyon, HBV ile koinfeksiyon,

obezite ve diabetes mellitus ile iliskilendirilmistir (Silva vd., 2012).

1.2.10.4.1. Yas

Fibrozun ilerlemesinde yasin rolii, 6zellikle oksidatif stres gibi ¢evresel faktorlere karsi
savunmasizlik, mitokondri kapasitesinde, kan akisinda veya bagisiklik kapasitesindeki azalma ile
alakali olabilir. Fibrozun yillik tahmini ilerleme olasilig1 61-70 yas arasi erkeklek ile 21-40 yas
aras1 erkekler karsilastirildiginda 300 kat daha fazladir (Massard vd., 2006).

1.2.10.4.2. Erkek Cinsiyeti

Kronik HCV enfeksiyonu olan hastalarda cinsiyetin kadin olmasi, fibrozun ilerlemesinde
koruyucu bir faktérdiir. Ostrojen antifibrotik etkiye sahip olmas1 deneysel verilerde gosterilmistir
(Di Martino vd., 2004). Uzun siireli Ostrojen maruziyetinin, kadinlarda karaciger fibrozunun
ilerlemesini azalttig1 gozlemlenmistir. Erkeklerde goriilen fibroz, yastan bagimsiz olarak

kadinlardan yaklasik 10 kat daha hizl bir sekilde siroza dogru ilerler (Massard vd., 2006).

1.2.10.4.3. Alkol

Kronik HCV enfeksiyonuna sahip bireylerde, agir alkol kullaniminin karaciger hastaligina
katkis1 bulunur. Popiilasyon diizeyinde hafif alkol kullaniminin sag kalim yararlar1 vardir. Kronik
HCV enfeksiyonuna sahip ¢ogu hastada bu uygulanir. Ug bdlgeden karaciger biyopsisi alman
HCV’1i 800 hastanin ayritili olarak alkol dykiisii kaydedilip, hepatik fibroz ile alkol kullanimi1
arasindaki iligski degerlendirilmistir. Yapilan bu tek degiskenli analizde, giinde ortalama 50
gramdan fazla olan agir alkol tiiketiminin fibroz artisi ile iligkili oldugu belirlenmistir (Monto vd.,
2004). Bununla birlikte alkoliin etkisinin diger faktorlerden bagimsiz oldugu, yasin fibroza
etkisine oranla daha zayif oldugu ve sadece toksik alim seviyelerinde ortaya ¢iktig1 goriilmektedir

(Massard vd., 2006).
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1.2.10.4.4. HIV Ko-enfeksiyonu

Yapilan bazi calismalar HCV ve HIV ile enfekte olup tedavi edilmemis hastalarin; alkol
tilketimi, yas ve cinsiyet baz alinsa dahi tek enfeksiyonlu hastalara veya baska karaciger
hastaliklarina sahip hastalara oranla fibroz ilerlemesinin daha hizli oldugunu gostermistir. 200
CD4 hiicre / ml'den az HIV ile enfekte olan ve giinde 50 g'dan fazla alkol kullanan bir hasta ile
200'tin iizerinde CD4 hiicresi / ml olan HIV ile enfekte ve giinde 50 g ya da daha az alkol kullanan
baska bir hasta karsilastirildiginda karaciger sirozu i¢in yaklasik olarak beklenen siire 16 yila
karsilik 36 yildir (Massard vd., 2006).

Anti-HCV antikorlari, HIV ile enfekte hastalarda yaklasik %20 oraninda, intravendz ilag
kullananlar (IVDU) ve hemofili hastalarinda yaklasik %70-90 oraninda siklikla saptanir.
Saptanabilir HCV viremisi genellikle aktif enfeksiyonla iliskilidir. HIV ve HCV ile koenfekte olan
hastalar, morbiditenin yaklasik %9"unu ve mortalitenin %5'ini olustururlar (Vallet Pichard ve Pol,
2004).

HCYV ile mono-enfekte olanlarin ve HCV-HIV ile ko-enfekte olanlarin ¢ogunlukla HCV

tedavisini alma oranlar diisiiktiir (Chen vd., 2013).

1.2.10.4.5. Genotip

HCYV genotiplemesi; epidemiyolojik veriler elde etmek, prognozu belirlemek ve antiviral
tedaviyi se¢mek i¢in 6nemlidir. Karaciger sirozu ve Kronik Hepatit C gelisme riski, genotip 1b ile
enfekte olan bireylerde daha ytiiksektir. 1b genotipi, antiviral tedavide diger genotiplerden daha
fazla diren¢ gosterir. Yapilan c¢esitli arastirma ¢aligmalarinda KHC'li hastalarin, karaciger hasari
derecesi ile HCV RNA seviyeleri, serum alanin aminotransferaz (ALT) degerleri ve HCV
genotipleri arasindaki iliskiye dair tutarsiz sonuclar bildirilmistir. Shahid ve digerleri, Kronik
Hepatit C genotip 3a'daki fibroz derecesi ile HCV RNA titreleri arasinda bir iliski oldugunu
bulmuglardir (Senol ve Aytac, 2021).

1.2.10.5. Hepatoselliiler Karsinom (HCC)
HCV ile enfekte olan kisilerde primer HCC, kronik karaciger hastaligi ve siroz gelisme

riski vardir. HCV’nin Diinya genelinde HCC’nin %25°ni ve sirozun %Z27’sini olusturdugu

diistintilmektedir (Gupta vd., 2014).
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HCC gelisen vakalarin yaklagik %80-90", kronik HBV veya kronik HCV'ye bagh ortaya
c¢ikan karaciger sirozu ile iliskilidir. HCC gelisme riski, HBV enfeksiyonu varliginda 10 ile 100
kat ve kronik HCV enfeksiyonu varliginda ise 15 ile 20 kat artar (Dash vd., 2014).

HCC sebebiyle her yil 600.000'den fazla insan yasamini yitirmektedir. HCC, Diinya
capinda en sik goriilen altinct malignitedir. Erkek bireylerde en sik goriilen besinci, kadin
bireylerde ise en sik goriilen sekizinci malign hastaliktir. Mide ve akciger kanserinden sonra
goriilen en sik tiglincii 6liim nedenidir. HCC; Asya ve Afrika Afrika’nin degisik bolgelerinde en
sik rastlanan malign hastalik tiiriidiir. Diinya ¢apinda meydana gelen yillik 600.000 6liimiin en az
yarist sadece Cin'de, diger yarisi ise ¢ogunlukla Sahra Alt1 Afrika’da goriilmektedir. Hepatit C;
Avrupa, Japonya, Amerika Birlesik Devletleri ve Latin Amerika'da HCC’nin en 6nemli nedenidir.
HCC insidansi, kronik Hepatit C’li ve yerlesik siroza sahip hastalarda yilda %2 ile %8'dir.
Japonya'da HCC'den kaynakli 6liimlerin oran1 1970'lerin ortalarindan bu yana yaklasik ii¢ kattan
daha fazla artmistir. Bazi dogu Avrupa iilkeleri, Asya ve Afrika’da ise HCC'nin baslica nedeni
kronik Hepatit B’dir. HCC'nin baslica risk faktorleri; Kronik HBV ya da HCV enfeksiyonu, siroz,
alkolik siroz, diyabet (muhtemel risk siireci metabolik sendrom kaynakli olabilir) ve alkol
bagimsiz steatohepatittir (Ferenci vd., 2010).

HCC'nin yaklagik %90" altta yatan ve bilinen bir risk faktori ile iligkilidir. Bu nedenle,
HCC gelistirme olasilig1 yiiksek olan hastalarda tan1 dnemlidir. Hastaliga bagli mortalite oranini
azaltabilmek amaciyla neoplastik lezyonlarin erken donemde saptanmasini saglayan gozetim

programlarina dahil olmak miimkiindiir (Zaltron vd., 2012).
1.2.11. HCV Enfeksiyonunun Tanis1

HCYV enfeksiyonunun tanisi i¢in kullanilan laboratuvar tani testleri, anti-HCV'yi dolagimda
tespit eden serolojik antikor testleri ve HCV RNA’y1 tespit eden, genomlarin 6zelliklerini

belirleyen ve viral yiikii arastiran molekiiler testler olmak {izere iki temel baslik altinda toplanir

(Erensoy, 2001).
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1.2.11.1. Serolojik Testler

1.2.11.1.1. Anti-HCV Antikorunun Tespiti

1.2.11.1.1.1. Enzim immunoassay (EIA)

HCV’yi tespit etmek i¢in kullanilan anti-HCV immiinoglobulin G (IgG) i¢in bir enzim
immiinolojik testidir (EIA). 10 yapisal ve yapisal olmayan proteine islenen HCV genomu, 3,011
ile 3,033 amino asitten olusan bir poliproteini kodlamaktadir. Ug kusak tarama testi olan EIA, bu
proteinlerin ¢esitli epitoplarina kars1 antikorlari tespit etmek i¢in kullanilir (Richter, 2002).

Birinci (EIA-1), ikinci (EIA-2) ve iciincii (EIA-3) nesil enzim immiin testleri; HCV
cekirdegi, NS3, NS4 ve NS5 antijenlerine kars1 gelisen cesitli antikorlar: tespit eder. Ikinci ve
tictinci nesil EIA’lar giinimiizdde HCV maruziyetini tespit etmek icin kullanilan baslica
laboratuvar testleridir. Viriise maruz kaldiktan sonra, 8 ile 10 haftada bu testlerle seropozitivite
ortaya cikar ve 6 aydan sonra bu testler dmiir boyu pozitif kalir. EIA-2 ve EIA-3"in 6zgiilliik degeri
%99 ya da daha fazladir. EIA-2 ve EIA-3'lin duyarhiliklari 6zellikle yiiksek prevalansh
popiilasyonlarda %95 ve %97 civarindadir (Amjad vd., 2013).

1.2.11.1.1.2. Kemiliiminesans immiinoassay (CIA)

Kemiliiminesans immiinoassay (CIA), sinyal-kesme (S/Co) oranlar1 esas alimarak HCV
antikor durumunu tespit etmek icin kullanilir (Lai vd., 2011). HCV enfeksiyonuna sahip
hastalarda, CIA yontemi ile elde edilen yiiksek antikor diizeylerinin vireminin bir gostergesi
oldugu ve HCV-RNA sonucunu pozitif gosterebilecegi belirtilmektedir (Fidan vd., 2017).

CIA, EIA ile kiyaslandiginda anti-HCV antikorlarini tespit etmede belirgin bir sekilde
gelistirilmis 6zgiilliikk, daha yiliksek pozitif presemptomatik deger ve benzer oranda duyarlilik
gostermistir (Kim vd., 2008). CIA tarama yontemi, EIA yontemine gore gelistirilmis 6zgiilliikk
gosterse de yanlis pozitif sonuglar verebilir. Bu tarama testlerinin 6zgiilligiinii, ek tahliller

kullanarak dogrulamak gerekir (Zhang vd., 2015).

1.2.11.1.1.3. Rekombinant Immiinoblot Testi (RIBA)

RIBA testi, viral antijenlerin tespit edilmesi ve spesifik serolojik testlerin dogrulanmasi

icin yapilir (Moosavy vd., 2017). RIBA, anti-HCV antikorlarinin saptanmasi i¢in yiiksek
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ozgilliigii olan ek bir test igerir. Bu test pozitif tarama testi olan numuneler i¢in yapilmali ve
pozitif, negatif ya da belirsiz olarak yorumlanabilecek bir sonu¢ saglanmalidir. RIBA sonucunun
pozitif olmasi, anti-HCV degeri pozitif olan ve enfeksiyon varligin1 dogrulayan bir kisi olarak
yorumlanir. Bu kisilerde HCV enfeksiyonunun degerlendirilmesi agisindan tibbi tavsiye verilmesi,
viral RNA arastirilmasi ve karacigerin degerlendirilmesi gibi ek testlerin yapilmasi gerekir. RIBA
testinin negatif olmasi, anti-HCV degerinin negatif olmas1 ve tarama testindeki yanlis pozitifligi
gosterir. Bu bireylerde enfeksiyon olmadigi kabul edilir. Ayn1 zamanda, enfeksiyonun ilk haftasi
antikorlarin diisiik seviyelerde oldugu donemdir. Bu nedenle RIBA testinde yanlis negatif sonuglar
ortaya cikabilir. RIBA testinde RNA tespit edilmesine ragmen, EIA/CIA tarafindan elde edilen
sonuclar1 dogrulamakta yetersiz kalir. Enfeksiyonun ¢6ziildiigii kisilerde ya da bagisiklik sistemi
baskilanmis hastalarda da yanlis negatif RIBA sonuglar1 ortaya cikabilir. Belirsiz olarak
sonuclanan bir RIBA testi, enfekte olsun ya da olmasin kisinin klinik durumunun
belirlenemedigini gosterir. Bu durum yakin zamanda enfekte olmus, serokonversiyon doneminde
olan ve bazi kronik HCV enfeksiyonuna sahip kisilerde goriilebilir. RIBA testindeki belirsiz sonug,
bu durumlara ek olarak tarama testindeki yanlis pozitif sonugtan kaynaklanabilir ve HCV
enfeksiyonu yoniinden diisiik riskli popiilasyonlar arasinda en yaygin goriilen durumdur (Ponde,

2013).

1.2.11.2. Molekiiler HCV RNA Testleri

Dolasimda HCV RNA'nin saptanmasi aktif enfeksiyon varligini gosterir. Fakat polimeraz
zincir reaksiyonu (PCR) yontemi, hem 6zel 6n analitik kosullar gerektirir hem de pahali bir
yontemdir. Ikinci ve iigiincii kusak anti-HCV EIA’larin 6zgiilliigii ve duyarliligi goz Oniine
alindiginda serolojik tahliller hala birincil tarama yontemi olarak kullanilmaktadir (Vermeersch
vd., 2008).

Anti-HCV antikorlarimin yoklugu ve HCV RNA'nin varligi, birkac giin ile birkac¢ hafta
arasinda degisen bir siirede serokonversiyon ile dogrulanabilen akut enfeksiyon varligini gosterir.
Tarama testi sonucu pozitif olan bir hastada HCV RNA’nin pozitif olmasi, hem aktif HCV
enfeksiyonunun hem de anti-HCV antikor varliginin dogrulanmasini saglar (Amjad, 2013).

HCV RNA, viriise maruz kalindiktan yaklasik 1 hafta sonra serum veya plazmada
saptanabilir. Bu durum HCV RNA testinin, aktif HCV enfeksiyonunun teshisi i¢in en giivenilir
belirte¢ ve altin standart olmasi saglar. Giiniimiizde HCV RNA'nin saptanmasi rutin kullanimda
olan dallanmig DNA sinyal amplifikasyonu, PCR ve transkripsiyon aracili amplifikasyon gibi
NAT yontemlerine dayanmaktadir. Tiim NAT’ler, HCV'nin 6 genotipinde %99 oranina varan
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yiiksek ozgiilliikk gosterir. Benzer birimlerdeki farkli tahlillerde raporlanan viral titrelerde ultra
hassas kantitatif NAT lerin varligi, HCV ile enfekte olmus hastalara uygulanan anti viral tedavi
sirasinda, tedaviye verilen yanitin etkin bir sekilde izlenmesi agisindan oldukca 6nemlidir (Kamili

vd., 2012).

1.2.11.2.1. Kalitatif ve Kantitatif HCV RNA

Aktif enfeksiyon varligi, ters transkriptaz PCR (RT-PCR) yontemi kullanilarak HCV
RNA'nin saptanmasi ile belirlenir (Abdel Hamid vd., 2002).

PCR testi, HCV'nin varligin1 ya da yoklugunu belirlemede en sik kullanilan yontemdir.
HCV RNA icin kalitatif PCR testinin sonucu pozitif ya da negatif olarak ifade edilir ve viral yiik
saglanmaz. Kantitatif tahlillerde hafif hassasiyet kayb1 vardir. Bu hassasiyet kaybi1 kantitatif PCR
veya dallanmis DNA tahlilinde negatif bir sonu¢ yanlis bir negatif sonug¢ ortaya koyabilir. Bu
nedenle HCV enfeksiyonundan siiphelenilen bir kiside HCV RNA’nin kalitatif bir PCR testi ile
dogrulanmasi gerekir. Bu durum 6zellikle tedavi yanitinin degerlendirilmesinde gecerlidir (Carey,

2003).

1.2.11.2.2. Niikleik Asit Testleri (NAT)

NAT teknigi, viral niikleik asitler i¢in oldukca spesifik ve hassas bir yontemdir. Bu yontem,
viral RNA ya da DNA dizilerinin amplifikasyonuna dayanir ve serolojik tarama yontemlerinden
daha kisa siirede tespit saglar. Boylece HCV enfeksiyonunun pencere siiresini kisaltir. Tek tek
viral niikleik asitleri hedef alan yontemlerle beraber birden fazla enfeksiyoz ajandan DNA ya da
RNA'y1 tespit edebilen multipleks veya tripleks NAT tarama yontemleri gelistirilmistir (Rajput,
2016).

NAT’m etkinligi havuzda toplanan 6rnek sayisi, testin tipi, testin duyarliligi, viral yiik,
viral temizleme potansiyeli ve bulastiricilik orani gibi bir¢cok faktore baghdir. Giinlimiizde NAT
kullanim1, zaman ve kontaminasyon gibi problemler ile karakterizedir. NAT testi, HCV de pencere

stiresini 41-60 giin azaltmaktadir (Kocazeybek, 2003).

1.2.11.3. HCV Cekirdek Antijeni icin Immiinoanalizler

HCYV cekirdek antijen testi, dolasimdaki HCV ¢ekirdek antijenini tespit ederek aktif HCV

enfeksiyonunu tanimlar. HCV c¢ekirdek antijen testi, HCV enfeksiyonunu antikorlar gelismeden
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once yani erken evrede tespit etmek i¢in kullanilabilir. Ayrica HCV cekirdek antijen testini, aktif
olarak HCV ile enfekte olmus seropozitif bireylerde bir refleks testi olarak kullanmaya olan ilgi
artmaktadir. Antiviral tedavinin etkinligini gozlemlemek i¢in de HCV cekirdek antijen testinin
kantitatif versiyonlar1 kullanilabilir (Dawson, 2012).

HCV cekirdek antijen testinde pozitif bir sonucun aktif enfeksiyonu dogrulamasi,
immiinolojik bir test olmasi ve molekiiler testlerde oldugu gibi numune islemi gerektirmemesi gibi

avantajlar1 vardir. Fakat bu test NAT'tan daha diistik bir duyarliliga sahiptir (Kamili vd., 2012).

1.2.11.4. Genotipleme Teknikleri

HCV genotiplemesi; tedavi alacak olan bireylerin belirlenmesi ve uygun tedavilerin
secilebilmesi i¢in baslangicta yapilir. HCV genotipleri ¢esitli yontemlerle belirlenebilir. Bu
yontemler cekirdek, E1, NS4 ve NS5 viral proteinleri ile HCV genomunun 5'UTR bolgelerini
hedef alir. Gergek zamanli RT-PCR testi, hedef genin PCR amplifikasyonu ve dizilimi, genotipe
0zgii problar ile PCR amplifikasyonu ve hibridizasyonu genotipleme yontemleri arasindadir. HCV
genotiplemesi i¢in altin standart sayilan yontem; PCR amplifikasyonu ve HCV genomonun NS5B
ya da 5'UTR bolgelerinin hizalamalarinin ve filogenetik analizinin dogrudan siralanmasidir. Fakat
bu yontemler zaman alicidir. Genellikle klinik laboratuvarlarda degil, arastirma laboratuvarlarinda
kullanilan ekipman ve teknikleri gerektirir. Bu veriler ¢ogunlukla, tam genotiplemenin gerekli
oldugu epidemiyolojik caligmalarda kullanilir (Amjad vd., 2013).

HCV’nin ¢esitli genotipleri ve alt tipleri tedavide komplikasyon olusturabilir. Bu durum,
HCV enfeksiyonuna bagli mortalitenin artmasina neden olur. Diinya Saghik Orgiitii’niin
yaymladig1 2016 kilavuzlarina gére HCV genotiplerinin saptanmasi, kronik HCV enfeksiyonunun
taranmasi, tedavisi ve bakimui ile belirli ilag kombinasyonlarini se¢gme agisindan olduk¢a 6nemlidir

(Warkad vd., 2018).

1.2.11.5. Biyokimyasal Parametreler ve Karaciger Biyopsisi

Karacigerin genel durumunu degerlendirmek i¢in ALT ve AST (aspartat aminotransferaz)
degerlerine bakilir. Trombosit ve ALT/AST oraninda azalmanin olmasi, uzamis protrombin
zamani (PT) siroza isaret edebilir ve kronik HCV enfeksiyonlu, karaciger sirozu ve fibrozisi olan
kisilerde HCC i¢in kullanilmalidir (Moosavy vd., 2017). Bunlarla birlikte uzun yillardan beri
gamaglobiilin, bilirubin, albumin ALP (Alkalen Fosfataz), Gama Glutamil Transferaz (GGT)

degerleri, protrombin zamani ve aktivitesi, apolipoprotein Al, haptoglobin ve alfa-2
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makroglobulin gibi parametreler serumda rutin olarak calisilmaktadir ve bu parametreler
karacigerin rezervini ve fibrozun derecesini ongérmede yardimci olmaktadir (Ortarik vd., 2011).

Hastalara hepatit C tanisin1 koymak i¢in karaciger biyopsisi gerekli degildir. Ciinkii Hepatit
C'de goriilebilen histolojik bulgularin biri, birka¢1 ya da tiimii baska viral kaynakli ya da viral
kaynakli olmayan karaciger hastaliklarinda goriilebilir. Dolayisiyla bu bulgularin hi¢biri HCV
enfeksiyonu agisindan tanisal degildir. Serum bazli testler, tan1 koyma agisindan daha nettir
(Carey, 2003). Fakat kronik hepatit C'li hastalara uygulanan karaciger biyopsisi, hastaligin
prognozunu, siddetini ve tedavinin endikasyonunu degerlendirmenin iyi bir yoludur. Ciinkii siroz
gelisme riski ilk basta yapilan karaciger biyopsisinde gozlenen iltihaplanma, fibroz ve nekroz
derecesine baglhdir. Hastada gozlemlenen klinik semptomlar ve serum ALT seviyeleri gibi
biyokimyasal belirtecler karaciger lezyonlar1 ile zayif korelasyon gosterir. Bu nedenle karaciger
hastaliginda fibrozisin ilerlemesini degerlendirebilmek icin daha dogru invaziv olmayan
yontemlere ihtiya¢ vardir. Ayn1 zamanda hastaliin prognozunu belirlenmesi agisindan karaciger
biyopsisinin prediktif degeri kusurludur. Birinci derece olmayan karaciger hastaliginin
ilerlemesini etkileyen faktorler bilinmediginden, gelisimi tekrar degerlendirmek ve tedavi
endikasyonunu yeniden tartigmak amaciyla 3-5 yil sonra ikinci bir karaciger biyopsisi

onerilmektedir (Boyer ve Marcellin, 2000).

1.2.12. HCV Enfeksiyonunun Tedavisi

Hepatit C enfeksiyonunda uygulanan dogrudan etkili antiviraller (DAAs), standart tedaviyi
olusturur. DA As, tedavide c¢esitli hedeflere etki eder. Bazi ilag aktiviteleri, kombinasyon halinde
uygulanarak gerceklestirilir. Interferon ve ribavirin (RBV) kronik HCV enfeksiyonu tedavisinde
mevcut olan ilaglardir (Mushtaq vd., 2020)

Anti-HCV tedavisinde ideal sonug, tedavi tamamlandiktan sonra 6 ay boyunca
saptanamayan viral RNA olarak tanimlanan stirekli bir virolojik yanittir (SVR). HCV tedavisinde
yakin zamana kadar uygulanan pegile interferon-o (PEG-IFNa) ve RBV kombinasyonunun
etkinligi, hastalik evresine, enfekte edici genotipe, 1rka, ve IFN-A3 (Interferon lambda 3) promotor
geninde bulunan farkli tek niikleotid polimorfizmlerine bagli olarak %?20-%80 arasinda
degismektedir. PEG- IFNa ve RBV tedavisi goren HCV genotip 1 ile enfekte olmus hastalardaki
kotii sonug, ortak ozelliktir. Bu nedenle, tedaviye yanitta enfekte edici genotip onemli bir
belirleyicidir. Birkag grup tarafindan SVR’yi 6ngérmeye yardime1 olabilecek belirtecleri bulmaya
yonelik cabalar oldu. Fakat IFN tedavisinin sonucunu tahmin edebilmek i¢in kullanilan viral

molekiiler faktorler, tartismali sonuglar vermistir (Preciado vd., 2014).
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Hepatit C tedavilerinin maliyetinde son yillarda biiyiik diisiisler olmustur. Buna ragmen
tedavi ve teshis maliyetlerinin yiiksek olmasi, birgok iilkede eliminasyonun saglanmasi igin test

ve tedavi programlarini desteklememektedir (Pedrana vd., 2020).

1.2.13. HCV Hastalarinda Hemsirelik Bakim

HCYV enfeksiyonunun siirekli artan kiiresel prevalans degerleri, saglik hizmetleri sektoriine
ekstra talepler getirir. Bu durum saglik calisanlarinin HCV'li bireylere bakma ya da onlarla kisisel
olarak temas kurma ihtimalini artirir. Ayrica igne batmasi yaralanmasi (NSI) ya da baska herhangi
bir peruktan yolla yaralanma nedeniyle HCV'ye maruz kalan saglik ¢alisanlarina yonelik yapilan
calismalar, anti-HCV serokonversiyonunun insidansinin ortalama olarak %1.8 (%0-7) degerinde
oldugunu gostermistir. Hemsireler, diger saglik ¢alisanlarina kiyaslandiginda hastalarla daha fazla
yakin temasta olduklar1 ve NSI'ye maruz kalma olasiliklar1 daha oldugu i¢in riskli gruptur (Joukar
vd., 2012).

Hemsireler, kronik HCV'li hastalarin egitilmesinde ve makul bir refah diizeyine
ulagmalarina yardime1 olma hususunda 6nemli bir role sahiptirler. Hemsireler hastaligi ve tedavi
deneyimlerini daha iyi kavrayarak hastaya uygulanan tibbi odakli bakimin 6tesine gegebilirler
(Sgorbini vd., 2009).

Kliniklerde Hepatit C enfeksiyonlu hastalarin hemsirelik bakima:

- Akut hepatit C enfeksiyonu olan hastalarda; bulanti, kusma, kasinti, istahsizlik,
terleme, bosaltim problemleri, kanama egilimi, sarilik, enfeksiyona yatkinlik ve enfeksiyona
yatkinlik gibi sorunlar sik karsilasilan durumlardir. Hastadan sorumlu olan hemsirenin, klinik
tabloya yonelik ortaya ¢ikabilecek bu bulgularina ait bilgi sahibi olmasi, sorunlari saptayabilmesi
ve ¢Oziim odakli bakim vermesi gerekmektedir.

- Hemysire, hastada goriilen gastrointestinal sistem yakinmalarini en aza indirmek ve
hastanin rahatlamasini saglayabilmek i¢in azar azar, sik sik ve yeterli besin alimini saglamalidir,
ag1z bakimi yemeklerden 6nce ve sonra diizenli yapilmalidir.

- Hepatitli hastalarda kandaki protrombin degerinin diigiik olmas1 nedeniyle
kanamaya egilim vardir. Hastaya uygulanan kiiciik cerrahi islemler ya da laboratuvar incelemeleri
icin yapilan kiiciik tibbi girisimler kanamalara yol agabilir. Bu nedenle kanamaya y6nelik 6nlem
alimmal1 ve hasta korunmalidir. Yapilan enjeksiyon uygulamalarinda islem bittikten sonra igne
yerine uzun siireli tampon uygulanmalidir. Hasta kanama yoniinden takip edilmelidir,

travmalardan korunmali ve konstipasyon olmamasina dzen gosterilmelidir.
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- Kagimti, akut viral hepatitlerde sik goriilen ve safra pigmentinin derideki varlig
sebebiyle ortaya ¢ikan bir tablodur. Hastay1 rahatlatmak ve kasintiy1 azaltabilmek i¢in 1lik su ile
dus alindiktan sonra kasiman bolgelere fenollii kalamin soliisyonu uygulanabilir. Hastada kasinti
varsa, tirnak bakimi da onemli bir husustur. Uzun tirnaklar ile derinin kasinmasi lezyonlarin
olusmasina neden olabilir. Bu lezyonlar hepatitli hastalarda hem ge¢ iyilesmektedir hem de
enfeksiyonlar i¢in girig kapisi niteligindedir. Bu nedenle hastanin elleri siirekli temiz tutulmali ve
tirnaklari kisa kesilmelidir.

- Hastalarda enfeksiyona yatkinligin nedeni karaciger fonksiyonlarinin bozulmasidir.
Yeni enfeksiyon olugmasi karacigerin daha fazla calismasi manasina gelir. Bu nedenle genel
hijyene dikkat edilmeli ve hasta her tiirlii enfeksiyondan korunmalidir.

- Hepatit nedeniyle deride ve skleralarda hastalar i¢in rahatsizlik nedenidir. Bu
durum 6zellikle dig goriiniimiine kars1 duyarli olan hastalarda olumsuz etkilere neden olabilir. Dig
goriinimil nedeniyle bu hastalar, ziyaretci kabul etmemeyi ve yalniz kalmay1 tercih ederler.
Hemsire, sariligin neden olustugu hususunda hastay bilgilendirmelidir. Hasta, sarilik durumunun
klinik tablo diizeldikten sonra diizelecegi konusunda bilgilendirilmelidir.

- Hasta egitimi, hem hastanin tedavisinde hem de enfeksiyonun cevresine
bulagmasini 6nlemesi hususunda 6nem arz eder. Hastanin tedavi asamasinda istirahat etmesinin
gerekliligi, tedavi dist ilag kullaniminin zararlari, hastaligin bulasici oldugu ve dikkat etmesi
gereken hususlar, aliabilecek koruyucu oOnlemler gibi konular hemsire tarafindan hastanin
psikolojik durumu da goz Oniine alinarak uygun bir sekilde anlatilmalidir. Ayrica hastanin kan,
sperm ya da organ bagis1 yapamayacagi konusunda bilgi verilmelidir.

- Hastaya bakim veren hemsire ya da hemsireler, enfeksiyonun kendilerine, diger
saglik c¢alisanlarmma ve yakin c¢evrelerine bulagmasini Onlemek icin gerekli olan biitiin

dezenfeksiyon, sterilizasyon ve hijyen kurallarina uymalidir (Esen, 1986).
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2. MATERYAL VE YONTEM

Calisma, Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Mikrobiyoloji Klinigi birimine
basvuran Hepatit C enfeksiyonlu 18 yas iistii goniillii bireylerin, 2018 y1l1 Kronik Hepatit C hasta
verileri ile gergeklestirilmistir. Calisma, etik onay alindiktan sonra baslatilmis olup ¢alismaya
katilanlar bilgilendirilmis ve goniilli olur onam formu doldurulmustur. Calisma icin
katilimcilardan EDTA’D tiiplere kan 6rnekleri alinmistir. Alinan kan 6rnekleri 1500 rpm’de 5
dakika santrifiij edilip serumlarmma ayrilarak, calisilincaya kadar -20 °C’de bekletilmistir.
Numuneler en erken siirede analiz edilmistir. Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi
Mikrobiyoloji Laboratuvarinda 330 hastanin serum Ornekleri, anti-HCV varligi yoniinden
arastirilmistir. Elde edilen serum 6rneklerinde anti-HCV tespiti icin ARCHITECT 12000SR cihaz1
(Abbott Laboratories, Diagnostics Division, Abbott Park, IL, USA) ve ARCHITECT Anti-HCV
kiti (Abbott Laboratories, Diagnostics Division, Abbott Park, IL, USA) kullanilmstir.
Kullandigimiz sistem, serum veya plazmada HCV kor proteinine ve viriislin yapisal olmayan NS3
ve NS4 proteinlerine karst olusan anti-HCV antikorlarini, HCr43 ve c¢100-3 rekombinant
proteinlerini kullanarak kalitatif olarak saptayabilen CLIA temelli ikinci nesil kemiliiminesans
mikropartikiill immiin yOntem (chemiluminescence microparticule immunoassay; CMIA)
yontemidir. Testin spesifitesi %99.5 - %99.7, sensitivitesi ise %99.2 - %99.7 dir.

Hastalarin dosya numarasi, ad, soyad, yas, cinsiyet, alanin aminotransferaz (ALT) degerleri
ve diger biyokimyasal parametrelerine hastane hasta bilgi sisteminden izin belgesi alinarak
ulasilmistir. Calismaya dahil edilme kriterleri; 18 yas lizerinde olan, anti-HCV sonucu reaktif olan
ve anti-HCV 1ile es zamanli, HCV RNA ve ALT istemi olan hastalar seklinde belirlenmistir. Harig
tutma kriterleri; 18 yas alt1 olan ve anti-HCV sonucu nonreaktif olan kisiler ve anti-HCV reaktif
fakat eg zamanli ALT ve HCV RNA calisilmayan hastalar seklinde belirlenmistir. Anti-HCV test
sonucu reaktif olan 18 yas iizerindeki hastalardan anti-HCV ile es zamanli HCV RNA ve ALT

istemi olan 330 hasta verisine ulagilmistir.

2.1. Etik Kurul

20.05.2021 tarih ve 23536505-000-6686 sayili bagvuruya istinaden Malatya Turgut Ozal
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Bilimsel Kurulu Komisyon Karari ile izin almmustir.
Aragtirmanin yiiriitiilmesi Bitlis Eren Universitesi Etik Ilkeleri ve Etik Kurulunun 21/9-2 sayil1 ve

E.1064 evrak kayit numarali karariyla etik olarak uygun bulunmustur.
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2.2. istatistiksel Analiz

Arastirma sonucunda elde edilen veriler “SPSS Statistics 17.0 for Windows” istatistik
paket programi kullanilarak degerlendirilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken parametrelerin
normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile degerlendirilmis ve parametrelerin normal
dagilim gostermedigi saptanmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metodlarin (Ortalama, Standart sapma, frekans) yan1 sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda
Mann Whitney U testi ve ki-kare testi kullanilmistir. Tiim istatistiksel degerlendirmelerde P<0.05

degeri anlamli olarak kabul edilmistir.
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3. BULGULAR VE TARTISMA

Calismamizda, 2018 yili verilerine gore anti-HCV degeri pozitif olan hastalarin yas
araliklari ortalama 58.33 + 18.20 olarak bulundu.

Calismamizdaki veriler asagidaki ¢izelgelerde gosterilmistir.

Cizelge 3.1. Cinsiyete Gore Anti-HCV Demografik Veriler

Cinsiyete gore anti-HCV demografik veriler
Cinsiyet
Kadin Erkek Total P
HCV Pozitif N 15 21 36 0.230
% 41.7 58.3 100.0

Anti-HCV degeri pozitif olan 36 hastanin cinsiyet dagilimi1 hesaplandiginda; kadinlarin
orani %41.7 (15), erkeklerin oran1 %58.3 (21) olarak bulunmustur. Anti-HCV degerleri ile cinsiyet

dagilim1 arasinda anlamli fark bulunmamistir (P=0.230).

Cizelge 3.2. Yasa Gore Anti-HCV Demografik Veriler

Yasa gore anti-HCV dagilimi
Yas
18-30 | 31-40 |41-50 |51-60 |61ve | Total P
tizeri
HCV Pozitif N 4 4 - 7 21 36 0.000
% 11.11 | 11.11 - 19.44 | 58.34 100

Anti-HCV pozitif olan hastalarin yas-cinsiyet oranlar1 hesaplandiginda 18-30 yas
araligindaki hastalarin %2.78’1 (1) kadin, %8.33’ii (3) erkek; 31-40 yas aralifindaki hastalarin
%?2.78’1 (1) kadin, %8.331i (3) erkek; 41-50 yas aralifinda kadin ve erkek hasta yok; 51-60 yas
araligindaki hastalarin %8.33’1i (3) kadin, %11.11°1 (4) erkek; 61 yas ve iistii hastalarin %27.78’1
(10) kadin, %30.56’s1 (11) erkek olarak bulunmustur. Anti-HCV degerleri ile yas gruplari

arasindaki P degeri, P=0.00 olarak bulunmustur.
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Cizelge 3.3. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin HCV RNA, anti-HCV ve Kronik Hastalik

Durumlar1
Hasta Yas | Cinsiyet | HCV-RNA | ANTI- Kronik Hastalik ANTI | HCV
No HCV HCV | RNA
| ® | ®
1 61 E 20.725.897 | 64.61 Iskemik Kalp Hastalig1,
Hipertansiyon,
2 68 K 485.459 54.72 Hipertansiyon
3 22 K 1.264.239 29.32
4 62 E 4.539.841 17.23
5 71 K 4,368.259 Pozitif Hipertansiyon, Diabetes Mellitus
6 64 E 351.876 Pozitif Hipertansiyon, Diabetes Mellitus
7 75 K 528.817 52.9 Hipertansiyon
8 79 K 2.300.037 Pozitif Hipertansiyon, iskemik Kalp
Hastalig1, Alzheimer, Kronik
Obstriiktif Akciger Hastaligi, Diabetes
Mellitus
9 22 E 27.109 40.07
10 69 K 1.012.960 Pozitif Hipertansiyon, Kronik Obstriiktif
Akciger Hastalif1
11| 58 E | 12.535.670 | Pozitif | Kalitsal Faktor 8 Eksikligi 0.296 | 0.292
12 78 K 42.864 28.28 Diabetes Mellitus
13 36 E 503.981 32.8 Ankilozan Spondilit
14 52 K 1.015.556 39.44
15 56 E 25.812.373 | 61.86
16 78 K 8.840.467 54.79 Hipertansiyon
17 62 E 460.765 56.87 Hipertansiyon, Kronik Obstriiktif
Akciger Hastaligi
18 79 E 199 80.61 Siroz
19 21 E 4.595.924 Pozitif
20 78 K 1.176.032 Pozitif Hipertansiyon, Konjestif Kalp
Yetmezligi, Kronik Miyeloid Losemi
21 68 E 5.465.189 Pozitif Non Hodkin Lenfoma
22 74 E 537.560 156.7 Hipertansiyon, Kronik Obstriiktif
Akciger Hastaligi, Alzheimer
23 53 K 2.230.132 56.59
24 79 E 3.639.879 59.04 Iskemik Kalp Hastalig1
25 53 K 7.947.382 162.7
26 36 E 503.981 32.8
27 25 E 3.445.694 Pozitif Kronik Bobrek Yetmezligi
28 31 E 6.474.082 71.51
29 34 K 1.613.474 39.39
30 64 E 12.424.784 | 53.53
31 58 E 2.183.886 47.11 Hipertansiyon, iskemik Kalp Hastalig1
32 67 K 1.405.645 221.7 Hipertansiyon, Diabetes Mellitus,
Iskemik Kalp Hastalig
33 72 E 653.674 55.98 Hipertansiyon, Alzheimer
34 62 K 14.289.233 | 40.75 Hipertansiyon, Diabetes Mellitus,
Astim
35 73 E 3.503.724 28.61 Hipertansyion, Alzheimer
36 60 E 4.065.041 Pozitif Kronik Bobrek Yetmezligi, Kronik
Obstriiktif Akciger Hastaligi
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Hastalarin HCV RNA degerleri ve anti-HCV degerleri, kronik hastalik durumlar ile
istatistiksel olarak karsilastirildiginda hem HCV RNA (P=0.292) hem de anti-HCV (P=0.296)

degerleri i¢in anlamli fark bulunmamuistir.
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Cizelge 3.4. Anti-HCV Degeri Pozitif Olan Hastalarin Biyokimyasal Veri Degerleri (hastalar iist cizelgedeki hastalara ait sira numaralari ile gosterilmistir)

= =
2 1E | £ | 22 |2 2 4
2 = = = = = = = = o S = £
ol o &) M AQ /a S E 0] A 2 S = 5 Q > = g 3 S 2185173 3
z | & T = Y Y - o} = < S G < m A 2 q z = < | <| A >
1 238 38 0,74 |1 0,15 | 0,59 | 231 180 | 62 4,3 148 120 9,68 | 3,92 4,75 321 20 [ 24 | 1394 | 47,6
2 0,78 |1 0,14 | 0,64 40 97 94 229,9 31,1 | 45 2,16 1,74 400 |21 |13
3
4 82 38,8 | 0,7 0,15 | 0,55 | 137 15 7,88 | 4,23 | 3,65 | 83 50 4,04 | 1,3 2,04 228 | 53 | 56 | 81,77 16,4
3
5
6 44,7 27 89 72 6,82 | 2,59 3,37 179 |1 69 | 19 | 1159
1
7 [ 110 |60 [032 006|026 |213 |201 |76 |76 |41 |35 |102 | 64 848 | 1,87 | 5,75 244 [39 [29 [ 131 |22
8
9 64 33,2 | 0,37 | 0,09 | 0,28 | 142 15 7,07 | 434 | 2,773 | 10 82 5,66 | 1,8 2,99 234 | 44 | 65 | 95,94 12,8
6
10
11
12 | 94 49 0,63 | 0,14 [ 0,49 | 199 183 14 7,2 3,9 3,3 136 32 119 | 131,2 18,8
13 54 125 91 7,36 | 2,51 4,18 265 | 43 | 56 10,8
14 0,66 3,9 90 4794 3,43 | 1,27 1,81 235 25
15 28 | 29
16 | 84 43 0,62 | 0,16 | 0,46 | 173 6,9 3,4 3,5 101 374 | 6,73 | 3,58 2,42 205 |42 |20 [ 1132 16,8
17 | 262 32 0,49 | 0,1 0,39 | 162 | 246 | 72 7,2 4,1 3,1 102 |79 554,8 18,1 | 9,28 | 5,6 2,34 314 | 27 | 28
18 1,7 0,56 | 1,14 301 148 | 6,97 [ 292 | 405 | 92 195 3,4 1,22 1,75 81 94 | 38
19
20
21
22 | 45 39 0,55 | 0,15 | 04 136 | 204 18 7,6 3,6 4 137 82 379,5 16,4 | 4,88 | 1,47 2,84 200 31 | 26 | 85,6 114
8
23
24 60 51 0,6 0,12 ] 0,48 | 186 212 | 97 6,6 4,1 2,5 169 120 351,7 9,8 5,25 | 2,1 2,25 292 | 48 | 45 | 123 12
25 87 60 249 12 91 64 536 6,84 | 4,65 | 1,31 2,81 257 18 | 18 | 171,6 174
26 102 39 1,54 10,25 | 1,29 | 125 192 | 78 7,3 4,5 2,8 92 91 7,36 | 4,32 4,18 265 43 | 56 | 108,6 20,4
27
28 0,54 10,14 | 04 69 7,6 4,2 3,4 131 106 8,61 | 3,09 4,54 257 159 | 98
30 1,05 | 0,24 | 0,81 95 6,59 | 1,62 4,04 294 130 | 37

36




31 | 238 44 231 190 148 8,8 4,2 34 268 25 | 1394 | 47,6
32 0,46 | 0,11 | 035 23 |71 38 [33 [135 |61 535 | 1,66 | 3,12 172 [ 28 33
33 12,3 99 16
4

34 0,59 | 0,13 | 046 9 |7.56 393 363 [201 |76 947 [ 2,04 |66 282 |41 |73
35 195 33 0,75 | 0,21 | 0,54 32 101 115 9,83 | 2,76 6,2 303 | 18 | 14 19
36

Parametre Referans Arahgi Parametre Referans Arahig:

HCV RNA IU/ml LDH 90-250 IU/L

ANTI-HCV 0-1 COI GGT 12-64 TU/L

AST (SGOT) 0-35 U/L PROTEIN 6,4-8,5 g/dL

ALT (SGPT) 0-35 U/L ALBUMIN 3,5-5,5 g/dLL

LDL 0-130 mg/dL GLOBULIN 1,4-4,8 g/dL

GLUKOZ 70-105 mg/dL ALP 60-300 U/L

TG 30-150mg/dL TROMBOSIT 142-424 103uL

HDL 35-70 mg/dL B-12 VIT 183-883 pg/mL

T-BiL 0,2-1,2 mg/dL D-VIT 6,2-49,9 ng/mL

D-BIL 0-0,5 mg/dL. LOKOSIT 4,6-10,2 103Ul

I-BIL 0-1,2 mg/dL LENFOSIT 0,6-3,4 103/uL

KOLESTEROL 0-200 mg/dL NOTROF 2-6,9 103/uL

VLDL 5-40 ml/dL
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Cizelge 3.5. Biyokimyasal Degerler ile Anti-HCV Degerlerinin Istatistiksel Karsilastiriimasi

Anti-HCV (+)
Biyokimyasal parametreler (n=36) P
Ortalama + Standart sapma

TG 115.35 £73.37 0.000
HDL 40.08 £9.07 0.000
T-Bil 0.72 £0.36 0.000
D-Bil 0.16 £0.11 0.000
[-Bil 0.56 +£0.28 0.000
Kolesterol 177.61 £43.80 0.094
LDH 212.11 +38.74 0.230
GGT 52.11 £ 37.75 0.089
T. Protein 7.27 £0.35 0.261
Albiimin 3.95+0.40 0.258
Globiilin 3.34 £0.46 0.251
Glukoz 108.31 + 38.44 0.201
ALP 94.52 +35.40 0.256
B12 421.88 + 124.56 0.224
D-Vit 18.86 + 11.32 0.227
Lokosit 7.76 £2.12 0.082
Lenfosit 2.45+1.19 0.241
Notrofil 3.60 £ 1.54 0.082
Trombosit 248.31 £ 66.21 0.087
AST 38.13 £ 19.007 0.000
ALT 44,12 £ 37.50 0.097
LDL 113.15 £26.32 0.000
VLDL 22.76 +14.10 0.267

Hastalara ait anti-HCV degerleri ile TG, HDL, T-Bil, D-Bil, I-Bil, AST ve LDL degerleri
arasinda anlamli fark bulunmustur (P<0.05). Anti-HCV degerleri ile KOL, LDH, GGT, T. Protein,
Albiimin, Globiilin, Glukoz, ALP, B12, D-Vit, Lokosit, Lenfosit, Notrofil, Trombosit, ALT ve
VLDL degerleri arasinda anlamli fark bulunmamaistir (P>0.05).
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Cizelge 3.6. HCV RNA Viral Yiikiin Cinsiyete Gére Dagilimi

Cinsiyete gore HCV viral yiik dagilimi
Parametre | Viris yiikii degeri Cinsiyet Total P
Kadin Erkek
HCV RNA <1000 N - 1 1
% - 2.8 2.8
1000-100000 N 1 1 2
% 2.8 2.8 5.6 0.375
100000-1000000 N 2 6 8
% 5.6 16.7 22.3
1000000 ve iizeri N 12 13 25
% 333 36 69.3
Total N 15 21 36
% 41.7 58.3 100.0

HCYV virtis yiikiine gore, HCV RNA degerleri 4 farkli deger aralig1 ile gruplandirilmistir.
Viriis yiikii <1000 olan kadin katilimci bulunmamistir. Viriis yilik degeri 1000-100000 arasinda
olan kadin katilime1 sayisi ile erkek katilimci sayis1 ayn1 bulunmustur. Viriis yiik degeri 100000-
1000000 arasinda olan kadin katilimci sayisi, erkek katilimei sayisindan daha azdi. Genel olarak
virlis yiikii <1000-1000000 arasinda olan kadin ve erkek katilimci oranlari birbirine yakin
oranlarda benzer bulunmustur. Kadin ve erkek cinisyetleri icin HCV RNA viral yiikii bakimindan

anlamli bir fark bulunmamistir (P=0.375).

Cizelge 3.7. HCV RNA Viral Yiikiin Yasa Gore Dagilimi

HCV Viral Yiikiiniin Yasa Gore Dagilimi
Parametre Viriis yiikii Yas
degeri 18-30 | 31-40 | 41-50 | 51-60 | 61 ve | Total |P
lizeri
HCV <1000 n - - - - 1 1
RNA % - - - - 2.9 2.9
1000-100000 n 1 - - - 1 2
% 2.9 - - - 2.9 58 |0.119
100000-1000000 | n - 2 - - 6 8
% - 5.8 - - 17 22.8
>1000000 n 3 2 6 13 24
% 8.6 5.8 - 17 37.1 68.5
Total n 4 4 - 6 21 35
% | 11.5 | 11.6 - 17 59.9 | 100.0

HCYV RNA virtis yiikii, 4 farkli deger araligi ile gruplandirilmis olup HCV RNA viral yiikii

degeri >1000000 olan hasta sayisinin 61 yas ve iizeri yas grubunda, diger yas araliklarina oranla
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daha fazla oldugu ortaya konulmustur. HCV RNA viral yiik ile yas degerleri istatistiksel olarak
karsilastirildiginda anlamli fark bulunmamaistir (P=0.119).
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Cizelge 3.8. Ulkemizde HCV Prevalans1 Arastirmasi Yapilan Bazi iller ve Prevalans Verileri

Arastirmacy/Kaynak Yih | Yil Parametre | Toplam denek sayis1 (n) | Pozitif hasta Bolge Goriilme Calisma grubu
(K:Kadin E:Erkek) sayisl (+) sikhig1 %
Kokoglu vd, (2003) 1995-2000 | Anti-HCV | 58,260 (K+E) 359 hasta (+) | Diyarbakir | 0.62 Kan donorleri
Dilek vd, (2007) 1995-2003 | Anti-HCV | 39,002 (K+E) 66 hasta  (+) Van 0.17 Kan donorleri
Siileymanlar vd, (1998) 1998 Anti-HCV | 109 (K+E) 53 hasta (+) Antalya 48.6 Diyaliz hastalar1
Turung vd, (2003) 1999-2002 | Anti-HCV | 19,644 (K+E) 32 hasta  (+) Adana 0.16 Kan dondrleri
Akalin vd, (2011) 1999-2007 | Anti-HCV | 50,521 (K+E) 222 hasta (+) Denizli 0.44 Kan donorleri
Kumbasar Karaosmanoglu | 1999-2008 | Anti-HCV/ | 71 (K+E) 4 hasta  (+) Istanbul 6 HIV/AIDS hastalari
vd, (2009) HCV RNA
Kilig vd, (2010) 2000 Anti-HCV | 93 (E) 2 hasta (+) Kirikkale | 2.2 Saha ¢alismasi-berberler
Uzun, (2008) 2000-2006 | Anti-HCV | 19,499  (K+E) 54 hasta (+) Istanbul 0.28 Kan donorleri
Polat, (2002) 2001 Anti-HCV | 245 (K+E) 8 hasta (+) Elaz1g 3.3 Psikiyatri hastalari
Uyanik vd, (2004) 2002-2003 | Anti-HCV | 5,028 (K+E) 22 hasta (+) Erzurum 04 Kan donorleri
Agus vd, (2008) 2002-2006 | Anti-HCV | 61,409 (K+E) 333 hasta (+) [zmir 0.54 Kan donorleri
Kaplan vd, (2013) 2002-2011 | Anti-HCV | 3,023 (K+E) 154 hasta (+) Sivas 5.1 Hemodiyaliz iinitesi hastalar
Turan vd, (2011) 2003-2009 | Anti-HCV | 17,071  (K+E) 84 hasta (+) Konya 0.5 Kan donorleri
Tekay, (2006) 2005 Anti-HCV | 3,854 (K+E) 38 hasta (+) Hakkéri 1 Poliklinik hastalar
Madendag vd, (2007) 2005-2007 | Anti-HCV | 86,724 (K) 136 hasta (+) Ankara 0.15 Obstetrik ve Jinekolojik Hastalar
Koroglu vd, (2016) 2005-2015 | Anti-HCV | 159,230 (K+E) 419 hasta (+) Malatya 0.26 Kan donorleri
Ozlii vd, (2013) 2006-2012 | Anti-HCV | 3,030 (K) 29 hasta (+) Bolu 0.97 Gebe ve jinekolojik hastalikli kadinlar
Girgin vd, (2009) 2007 Anti-HCV | 486 (K+E) 8 hasta  (+) Diyarbakir | 1.6 Preoperatif genel cerrahi hastalari
Kandemir vd, (2011) 2007 Anti-HCV | 2,800 (K+E) 31 hasta (+) Mersin 1.1 Poliklinik hastalari
Cetinkol, (2012) 2007-2008 | Anti-HCV | 11,763 (K+E) 182 hasta (+) Kars 1.5 Poliklinik hastalari
Inci vd, (2009) 2007-2008 | Anti-HCV | 292 (K+E) 1 hasta +) Kayseri 0.34 Hastane calisanlari
Akcam vd, (2009) 2008 Anti-HCV | 2,852 (K+E) 29 hasta (+) Isparta 1.3 Klinik hastalar1
Kolgelier vd, (2012) 2008-2011 | Anti-HCV | 9,420 (K) 27 hasta  (+) Adiyaman | 0.286 Poliklinik-gebeler
Tiirk Dag1, (2011) 2008-2010 | Anti-HCV | 3,316 (K+E) 3 hasta (+) Batman 0.1 Transfiizyon merkezi
Balik vd, (2013) 2008-2012 | Anti-HCV | 5,680 (K+E) 25 hasta  (+) Rize 0.4 Poliklinik-gebeler
Kurdoglu ve Efe, (2009) 2008-2009 | Anti-HCV | 2,397 (K) 13 hasta (+) Van 0.54 Poliklinik-kadinlar
Evirgen vd, (2010) 2009 Anti-HCV | 801 (K+E) 76 hasta  (+) Hatay 9.5 Diyaliz hastalar1
Inci vd, (2013) 2009-2012 | Anti-HCV | 21,330 (K+E) 182 hasta (+) Artvin 0.85 Poliklinik hastalari
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Bozkurt vd, (2011) 2010-2011 | Anti-HCV | 100 (K+E) 10 hasta (+) Kayseri 10 Diyaliz hastalari

Parlak vd, (2015) 2010-2015 | Anti-HCV | 27,365 (K+E) 15 hasta (+) Van 0.05 Kan donorleri

Copur Cicek vd, (2013) 2011 Anti-HCV | 181 (K+E) 29 hasta  (+) Rize 16 Hemodiyaliz hastalar1

Coban ve Sertoglu, (2013) | 2011-2013 | Anti-HCV | 7,615 (K+E) 42 hasta  (+) Ankara 0.55 Poliklinik hastalari

Giirkan vd, (2013) 2012 Anti-HCV | 60,507 (K+E) 907 hasta (+) Ankara 1.5 Poliklinik ve kan donorleri

Uzun vd, (2013) 2012 Anti-HCV | 37,076  (K+E) 497 hasta (+) Izmir 1.3 Poliklinik hastalari

Bayir vd, (2015) 2012-2014 | Anti-HCV | 426 (K+E) 4 hasta (+) Bolu 0.9 Yogun Bakim Unitesi

Danis vd, (2021) 2012-2015 | Anti-HCV | 19,627 (K+E) 158 hasta (+) Izmir 0.80 Cerrahi klinik

Korkmaz vd, (2013) 2012-2013 | Anti-HCV | 586 (K+E) 1 hasta +) Eskisehir | 0.2 Hastane ¢alisanlari

Ozgimen vd, (2014) 2012-2013 | Anti-HCV | 1,208 (K+E) 5 hasta (+) Konya 0.4 Hastane ¢alisanlari

Altuglu vd, (2019) 2013-2017 | Anti-HCV | 4,451 (K+E) 27 hasta (+) | Izmir 0.6 Bagimlilik poliklinigi

Kesmez Can vd, (2018) 2015-2017 | Anti-HCV | 700 (K+E) 2 hasta (+) Erzurum 0.2 Hastane ¢alisanlari

Akpmar O ve Akpmar H, 2016-2018 | Anti-HCV | 2,440 (K+E) 4 hasta  (+) | Isparta 0.17 Dental Cerrahi Yapilan Hastalar
2018

El“una 2/d, (2021) 2016-2018 | Anti-HCV | 39,552 (K+E) 108 hasta (+) Van 0.27 Poliklinik

Yalg¢in ve Kaya, (2019) 2016-2018 | Anti-HCV | 11,716  (K+E) 71 hasta  (+) Aksaray 0.60 Poliklinik hastalari

Igan ve Hanci, (2021) 2017-2018 | Anti-HCV | 9,720 (K+E) 68 hasta  (+) Erzurum 0.7 Cerrahi kligini-preoperatif hastalar

Avcioglu vd, (2021) 2017-2019 | Anti-HCV | 17,021  (K+E) 315 hasta (+) Bolu 1.85 Poliklinik

Oner vd, (2021) 2018-2019 | Anti-HCV | 1,361 (K) 2hasta  (+) | Tokat 0.15 Poliklinik/Gebeler

Sunulan ¢aligsma, (2022) 2018 Anti-HCV | 330 (K+E) 36 hasta (+) Malatya 10.90 Poliklinik
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Cizelge 3.9. Yurt Disinda HCV Prevalans: Bulunan Baz1 Ulkelere Ait Veriler

Arastirmaci /Kaynak | Veri Yih Parametre Toplam Orneklem | Pozitif hasta sayis1 | Orneklem Bolgesi Goriilme sikhig1 %
Elllltl)y vd, (1997) 1993-1994 Anti-HCV 309 (K+E) g'(-))hasta +) Hafizabad (Pakistan) 6.5
Silvestri vd, (1996) 1995 Anti-HCV 537 (K+E) 35 hasta +) Italya 7
Lin vd, (2003) 1996-1999 Anti-HCV 2,538 (K+E) 58 hasta (+) Tayvan 2.3
Al-Sheyyab vd, (2001) | 1998-1999 Anti-HCV 143 (K+E) 58 hasta +) Urdiin 40.5
Dinwiddie vd, (2003) 1998-2000 Anti-HCV 1,556 (K+E) 133 hasta  (+) Sikago (ABD) 8.5
Andrade vd, (2006) 1998-2005 Anti-HCV 128,497 (K+E) 1,153 hasta (+) Rio de Janeiro (Brezilya) | 0.90
Ruzibakiev vd, (2001) 1999-2000 Anti-HCV 929 (K+E) 122 hasta  (+) Ozbekistan 13.1
Aslam M ve Aslam J, 2000 Anti-HCV 1,922 (K+E) 458 hasta  (+) Gujranwala (Pakistan) 23.8
i(zl(l)a(;)tiz)lb vd, (2010) 2000-2008 Anti-HCV 211,772 (K+E) 19,113 hasta (+) Misir 9.02
Dalgard vd, (2003) 2000-2001 Anti-HCV 11,456 (K+E) 78 hasta (+) Oslo (Norveg) 0.7
Amiri vd, (2005) 2001 Anti-HCV 298 (K+E) 74 hasta +) Guilan (iran) 24.8
Makroo vd, (2013) 2001-2011 Anti-HCV 206,022 (K+E) 795 hasta  (+) Hindistan 0.39
Rao vd, (2015) 2002-2014 Anti-HCV, HCV RNA 1,198,167 (K+E) 35,705 hasta (+) Sahra alt1 Afrika 2.98
Daw ve El-Bouzedi, 2003-2004 Anti-HCV 51,000 (K+E) 612 hasta  (+) Libya 1.2
(2014)

Ahmad vd, (2007) 2004 HCV RNA 300 (K+E) 84 hasta (+) Faisalabad (Pakistan) 28
Larsen vd, (2008) 2004 Anti-HCV, HCV RNA 1,849 (K+E) 449 hasta  (+) Fransa 24.3
Wiwanitkit, (2005) 2004 Anti-HCV 39,633 (K+E) 541 hasta  (+) Tayland 1.4
Mota Pereira, (2021) 2004-2013 Anti-HCV 247,837 (K+E) 3.230 hasta (+) Bahia (Brezilya) 1.3
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Kakisi vd, (2009) 2005-2007 Anti-HCV 793 (K+E) 74 hasta +) Yunanistan 9
Merat vd, (2010) 2006 Anti-HCV 5,684 (K+E) 50 hasta +) Iran 0.50
Vriend vd, (2012) 2006-2007 Anti-HCV 4,446 (K+E) 14 hasta +) Hollanda 0.30
Muhamad vd, (2020) 2006-2012 Anti-HCV 1,458 (K+E) 5 hasta +) Malezya 0.3
Tahir vd, (2010) 2010 Anti-HCV 193 (K+E) 44 hasta +) Faysalabat (Pakistan) 22
Meda vd, (2018) 2010-2011 Anti-HCV 14,886 (K+E) 565 hasta  (+) Burkina Faso 3.6
Sari, (2021) 2017-2019 Anti-HCV 67.749 (K+E) 1.278 hasta (+) Somali 1.9
Kushner vd, (2020) 2018-2019 Anti-HCV 7,373 (K+E) 56 hasta +) New York 0.75
Kilonzo vd, (2021) 2019-2020 Anti-HCV 253 (K+E) 9 hasta (+) Tanzanya 3.5
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HCV enfeksiyonu, yiiksek oranda kroniklesme egilimindedir ve ¢esitli bulas yollarina
sahiptir. Bundan dolayi, karaciger hastaliklarinda 6nemli bir yeri vardir (Senol ve Aytag, 2021).
Giliniimiizde, HCV enfeksiyonuna kars1 koruma saglayabilecek bir immiinglobulin ya da as1
bulunamamistir. HCV enfeksiyonunun seyrinden oOtiirli, gergek prevalans degerleri
bilinmemektedir. Bu nedenle HCV, kiiresel bir toplum saglig1 sorunu olmaya devam etmektedir
(Cizmeci, 2016).

HCV'in yol agtig1 karaciger hasarinin mekanizmasi, tam olarak anlasilamamistir (Al
Swaff, 2012). Siroz veya karaciger kanseri i¢in baska risk faktorlerinin olmamasi durumunda HCC
gelismesi, kimyasal kanserojenler ortadan kaldirilamasa da HCV genomlarinin replikasyonunu ve
kaliciligin1 gostermektedir (De Mitri vd., 1995). HCV genotipleri, farkli antijenlere sahiptir ve bu
durum tanida ¢esitli sorunlara yol agmaktadir. Farkli genotipler, HCV hastalarinin tedavisinde
hastalara uygulanan ila¢ dozlarini, tedavi siiresini ve kalici viral yanitt onemli dlgiide
etkilemektedir. Bu baglamda HCV enfeksiyonuna sahip hastalarin genotiplerinin belirlenmesi de
erken tani ve uygun tedavinin uygulanmasi agisindan 6nem arz etmektedir (Cizmeci, 2016).

Ulkemiz genelinde anti-HCV seroprevalansina yonelik bircok ¢alisma yapilmistir. Bu
calismalardan bazilar1 Cizelge 3.8’de gosterilmis olup, veriler incelendiginde ¢alisma sonuglarinin
%0.1 ile %5.1 deger araliginda oldugu gorilmiistiir. Yapilmis 25 c¢alismanin ylizdelik
seroprevalans ortalama degeri yaklasik %0.97°dir. Tiirkiye i¢in tahmini prevalansin yaklasik %1
oldugundan bu ortalama deger Tiirkiye’nin anti-HCV seroprevalans degeri ile uyumludur.

Calismamizda, 2018 yilinda Malatya Turgut Ozal Universitesi Tip Fakiiltesi bagvuran
stipheli 330 kisiden 36’sinin (%10.90) anti-HCV degeri pozitif bulunmustur. Bu deger Malatya ili
ve Tiirkiye ortalamasi i¢in yiiksek bir degerdir. Yaptigimiz ¢alismada Malatya ili i¢in anti-HCV
seroprevalansin yiiksek bulunmasinin nedeni olarak, serum Orneklerinin hastaneye cesitli
sebeplerle bagsvurmus kisilerden ve HCV acisindan riskli olabilecegi diisiiniilen hastalardan
alinmis olmasindan kaynaklandigr disliniilmektedir. Malatya ilinde yapilan kapsamli bir
calismada 159,230 kan bagis¢isinin 419’unda (%0.26) anti-HCV pozitif bulunmustur (Koéroglu
vd., 2016). 2009-2010 yillarim1 kapsayan bir ¢calismada Tiirkiye’deki 23 bolgeden 5,460 kisinin
anti-HCV degerlerini incelemis ve 52 (%1) kisinin degerini pozitif olarak saptamistir (Tozun vd.,
2015). Istanbul ilinde yapilan bir ¢aligmada 2014-2018 yillar1 arasindaki 76,413 hastanin serum
orneklerinde HCV antikor taramasi yapilmistir. Tekrarlanmis istemler calismadan ¢ikarildiktan
sonra anti-HCV degeri pozitif olan 1,808 (%2.36) hasta tespit edilmistir (Ertiirk Sengel vd., 2020).
Bolu ilinde yapilan bir ¢aligmada 17,021 kisiden 315'inin (%1.85) anti- HCV degeri pozitif olarak
tespit edilmistir (Avcioglu vd., 2021). Isparta ilinde yapilan calismada anti-HCV seroprevalansi
%1.3 bulmustur (Ak¢cam vd., 2009). Batman ilinde yapilan bagka bir caligmada anti-HCV
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seroprevalansi %0.1 bulunmustur (Tiirk Dagi, 2011). Adiyaman ilinde yapilan bir ¢aligmada anti-
HCV seroprevalanst %0.286 olarak tespit edilmistir (Kolgelier vd., 2012). Izmir ilinde yapilan
calismada anti-HCV seroprevalanst %1.3 bulunmustur (Uzun vd., 2013). istanbul ilinde yapilan
bir ¢alismada ise anti-HCV seroprevalansi %0.28 olarak bulunmustur (Uzun, 2008). Denizli ilinde
yapilan calismada anti-HCV seroprevalansit 9%0.44 olarak bulunmustur (Akalin vd., 2011).
Kirikkale ilinde yapilan bir ¢alismada anti-HCV seroprevalansi %2.2 olarak tespit edilmistir (Kilig
vd., 2000). Van ilinde yapilan baska bir ¢aligmada ise anti-HCV seroprevalanst %0.54 olarak
bildirilmistir (Kurdoglu ve Efe, 2009). Genel olarak ele alindiginda Tiirkiye’nin HCV prevalans
degeri disiiktiir. Tirkiye'de HCV’ye yonelik ulusal bir tarama sistemi bulunmamaktadir (Tozun
vd., 2015). Yapilan HCV seropozitifligine yonelik ¢alismalarin geneli Tiirkiye HCV seroprevalans
degeri ile uyumludur. Diinya genelinde yapilan anti-HCV seroprevalans c¢aligmalarini
inceledigimizde Sahra alti Afrika bolgesinde yapilan bir ¢aligmada; 33 iilkede yapilan 213
arastirma, 287 ayr1 kohorttan olusmus ve 1,198,167 bireyi kapsamistir. Bu detayli ¢alismada anti-
HCV seroprevalanst %2.98 olarak tespit edilmistir (Rao vd., 2015). Tayland’ta yapilan bir
calismada anti-HCV seroprevalanst %1.37 olarak bulunmustur (Wiwanitkit, 2005). Rio de
Janeiro’da yapilan bir calismada anti-HCV seroprevalanst %0.90 olarak bulunmustur (Andrade
vd., 2006). Somali’de yapilan bir ¢calismada anti-HCV seroprevalansi %1.9 olarak bildirilmistir
(Sar1, 2021). Bahia’da yapilan bir ¢alismada anti-HCV seroprevalanst %1.3 olarak bulunmustur
(Mota Pereira vd., 2021). New York’ta yapilan bagka bir ¢aligmada ise anti-HCV seroprevalansi
9%0.75 olarak bildirilmistir (Kushner vd., 2020).

Yapilan c¢alismalarda anti-HCV degerinin cinsiyete bagli seroprevalans oranlari
incelendiginde cesitli sonucglar ortaya ¢cikmistir. Yaptigimiz calismada 36 hastanin 15’1 kadin
(%41.7), 21’1 erkektir (%58.3). Anti-HCV varlig1 ile cinsiyet durumu istatistiksel olarak
karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunmamistir (P=0.230). Baska bir calismada anti-HCV
degeri pozitif olan 320 hastadan 181°ni kadin (%56.6) ve 139°u erkek (%43.4) olarak belirtilmistir
(Karaca vd., 2006). Anti-HCV degeri pozitif olan 158 hastanin incelendigi baska bir caligmada ise
hastalarin 82’si kadin (%51.90), 76’s1 erkek (%48.10) olarak belirtilmistir (Danis vd., 2021).
Baska bir calismada 11,716 denekten 71’inde (%0.60) anti-HCV pozitif olarak saptanmistir.
Calismaya 55 hasta dahil edilmistir. Bu hastalardan 36’s1 (%65.4) kadin, 19°u (%34.5) erkektir
(Yalgin ve Kaya, 2019). Yapilan bir calismada anti-HCV degeri pozitif olan 42 hastadan 40’1 erkek
(%95.24), 2’si kadin (%4.76) olarak tespit edilmistir (Coban ve Sertoglu, 2013). Wuhan’da yapilan
bir calismada 2.685 anti-HCV vakasi ele alinmistir. 2,685 pozitif vakanin, 1,316’s1 kadin
(%49.01), 1,369’u erkek (%50.99) hastadir (Niu vd., 2016). Baska bir ¢calismada 253 denekten 9
kisinin (%3.5) anti-HCV degeri pozitif bulunmustur. Pozitif hastalarin hepsi erkektir (Kilonzo vd.,
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2021). Anti-HCV degeri pozitif olan 50 hastanin tespit edildigi bir ¢alismada, anti-HCV pozitifligi
erkeklerde %1.0 iken kadinlarda 9%0.1 olarak bulunmustur ve bu oranlar anti-HCV degeri pozitif
olan erkek sayisinin kadinlarin sayisindan anlamli derecede yiiksek oldugunu gostermistir (Merat
vd., 2010). Calismamizda anti-HCV degeri pozitif olan erkek hastalarin sayisi anlamli bir fark
olmasa da kadin hasta sayisindan fazladir. Ornek calismalari incelendigimizde, arastirmanin
yapildig1 merkezlerin cinsiyete gore anti-HCV dagilimim etkiledigi gozlemledik. Polikliniklere
basvuran hastalarda kadin-erkek hasta sayilar1 arasinda anlamli bir fark gézlemlenmezken, kan
bagiscilarinda ve IVDU oraninin yiiksek oldugu bolgelerde anti-HCV pozitif vaka sayisinda
erkeklerin sayisiin daha yiiksek oldugu ortaya konulmustur. Ulkemizde bu durum gesitli
nedenlere bagl olabilir. Intravenéz madde kullaniminin erkeklerde daha yaygin olmasi, kadin
popiilasyonunda ev hanimlarinin fazla olmasi, kadinlardaki diisiik hemoglobin diizeyleri,
erkeklerin kan dondrii oraninin kadinlara kiyasla daha fazla olmasi gibi nedenler anti-HCV
pozitifliginin kadinlara oranla erkeklerde daha fazla olmasina yol agtig1 ihtimaldir.

Yaptigimiz ¢aligmada anti-HCV  varligi ile yas degerleri istatistiksel olarak
karsilastirildiginda anlamli fark bulunmustur (P=0.000). En yiiksek prevalans degeri 61 yas ve
istii grubunda saptanmistir ve bu grupta 21 hasta (%60) vardir. Yapilan bir ¢calismada, 108 anti-
HCYV seropozitif hastadan 47’sinin yas aralig1 50 yas ve lstli gruptadir (Tuna vd., 2021). Yapilan
bir ¢calismada anti-HCV degeri pozitif bulunan 182 hastadan 89’u (%48.90) 51 yas ve lizeri yas
grubundadir (inci vd., 2013). Yapilan baska bir ¢aliymada anti-HCV degeri pozitif olan 182
hastanin yas ortalamasi 50 olarak bulunmustur (Cetinkol, 2012). Anti-HCV degeri pozitif olan
1.278 hastanin incelendigi bir ¢alismada hastalarin 902’s1 55 ve {istii yas grubunda yer almaktadir
(Sar1, 2021). Hollanda’da yapilan bir ¢aligmada anti-HCV degeri pozitif 14 denegin yas ortalamasi
54 olarak bulunmustur (Vriend vd., 2012). Iran’da yapilan baska bir ¢alismada en yiiksek anti-
HCV seroprevalans degeri >39 yas grubunda (%2.2) bulunmustur (Farshadpour vd., 2021). Bizim
yaptigimiz ¢alisma ile yurti¢i ve yurt disinda yapilan 6rnek anti-HCV ¢aligmalar1 incelendiginde,
yasa bagli prevalans oraninin en fazla 50 yas ve istli yas grubunda oldugu saptanmistir. Ayni
zamanda IVDU oraninin fazla oldugu bolgelerde yiiksek prevalans, daha diisiik yas grubunda
yiiksek bulunmustur. Cin, Japonya, Italya ve Ispanya gibi iilkelerde yas ilerledikge, yasa dzgii
prevalans oranlar1 da artmaktadir. Ulkemizde de anti-HCV degeri pozitif olan vakalarin biiyiik
kismi 50 ve iizeri yas grubunda yer almaktadir. Bu durum 40 ile 60 y1l 6ncesindeki uzak ge¢cmis
doneminde HCV enfeksiyonu riskinin yiiksek oldugunu gostermektedir. Bununla beraber bu
paterne sahip olan iilkelerde prevalans oranlari, bolgeler arasinda da biiyiik farkliliklar

gosterebilmektedir. Bu iilkelerin bazi hiperendemik bdlgelerindeki yash niifusunun anti-HCV
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prevalansi, iilkenin genel prevalansinin 20 kat fazlasini olusturabilmektedir (Barut ve Giinal,
2009).

Kan iirtinlerinin bazi biyokimyasal parametreleri, karaciger hasar1 hakkinda bize bilgi
verebilmektedir. Ozellikle serum ALT diizeyleri, karaciger hasarmin belirlenmesinde énemli bir
yere sahiptir. Tedavi semasi belirlenirken ve karaciger biyopsisinin yapilmasinda yol gosterici
olabilecegini One siiren ¢esitli calismalar vardir (Senol ve Aytag, 2021). Bununla beraber karaciger
hasarmin serum ALT diizeyi, HCV RNA titresi ve HCV genotipleri ile olan korelasyonu ile ilgili
bir¢cok calisma yapilmis fakat oldukca farkli sonuglar ortaya ¢ikmistir (Al Swaff, 2012). Bizim
yaptigimiz ¢alismada, 36 hastadan 22 hastanin serum AST ve 24 hastanin serum ALT degeri
incelenmistir. 10 (%45.45) hastanin serum AST degeri, normal iist sinirin tistiinde (AST > 35 U/L)
ve normal iist smirin iki katindan daha diisiik (AST<70 U/L) degerde bulunmustur. 1 (%4.5)
hastanin serum AST degeri, normal st sinirin iki katindan yiiksek bir degerde (AST > 70 U/L)
bulunmustur. 9 (%37.5) hastanin serum ALT degeri normal degerin iist sinirindan fazla (ALT >
35 U/L) ve st siirin iki katindan daha diigiik degere (ALT<70 U/L) sahiptir. 2 (%8.3) hastanin
serum ALT degeri normal {ist sinirin iki katindan fazla (ALT > 70 U/L) bir degerde bulunmustur.
Yapilan bir ¢alismada, anti-HCV degeri pozitif olan 385 hastadan 30 hastanin AST degeri normal
siirin istiinde (AST >40 IU/L) ve 35 hastanin ALT degeri normal sinirin Gistiinde (ALT >40 TU/L)
bulunmustur. Hem anti-HCV hem de HCV RNA degeri pozitif olan 527 kisiden 219’unun AST
degeri normal sinirin Ustiinde bulunurken 266’sinin da ALT degeri normal sinirin {istiinde
bulunmustur (Kayman vd., 2013). Yapilan bagka bir ¢alismada, 690 serum 6rneginin 352’sinde
(%51) yuksek AST ve/veya ALT diizeyleri belirlenmistir. Bu 6rneklerin 23’iinde yalniz AST,
57’sinde yalniz ALT ve 272’sinde hem AST hem de ALT degerleri beraber yliksek bulunmustur.
Her iki parametrenin de yiiksek bulundugu 272 6rnek incelendiginde bu orneklerin %17 sinde
yalniz anti-HCV degeri, %3.6’sinda yalniz HCV RNA degeri ve %50’sinde ise hem anti-HCV
degeri hem de HCV RNA degeri pozitif bulunmustur (Kasifoglu vd., 2007). Kahire’de yapilan bir
calismada, hastalarin nekroinflamasyon dereceleri ile ALT diizeyi arasindaki korelasyon 6nemsiz
bir oranda bulunmustur (P= 0.07). Buna karsilik hepatik fibrozun 1. ve 4. evresinde olan hastalarin,
diger evrelere oranla daha yiiksek serum ALT diizeylerine (P = 0.004) sahip oldugu ortaya
konulmustur (Al Swaff, 2012). Lahor’da yapilan bir ¢calismada, anti-HCV degeri pozitif olan 263
denegin %90.76’sinin serum AST diizeyi ile %87.45'inin serum ALT diizeyi (ALT > 40 U/L)
yiikselmistir. Deneklerin %56.95'inin serum ALT degeri ise normal iist diizeyin (ALT<80 U/L)
iki katindan daha az serum ALT yiikselmesine sahipti (Nafees vd., 2010). HCC agisindan
degerlendirilen bir ¢alismada, 133 hastanin 132'sinin serum ALT ve serum AST degerlerinin her

ikisinin de yiikseldigi, 113 hastanin (%85) ALT diizeylerinin AST diizeylerinden daha yiiksek
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oldugu tespit edilmistir (Anderson vd., 2000). Bizim yaptigimiz ¢alisma ile baska 6rnek ¢aligmalar
karsilastirildiginda farkli sonuglar ortaya ¢ikmistir. Calismamizda, hastalarin anti-HCV degerleri
ile AST degerleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli fark bulunmustur (P=0.000).
Hastalarin anti-HCV degerleri ile ALT diizeyleri karsilastirildiginda ise anlamli fark
bulunmamistir (P=0.097). Bu sonuclar, serum AST ve serum ALT diizeylerinin HCV
enfeksiyonuna bagli karaciger hasarinin seviyesinin belirlenebilmesi hakkinda tek basina net bir
bilgi vermedigini ve bu biyokimyasal parametrelerin tan1 koymada tek basina yetersiz oldugunu
ortaya koymustur.

Hemodiyaliz hastalari, normal popiilasyona oranla HCV ile enfekte olma agisindan daha
fazla risk altindadir. Diinya genelinde HCV ile Kronik Bobrek Hastaligi (KBY) prevalanst %10
ile %16 arasindadir. Diinyanin farkli bolgelerinde HCV ile hemodiyaliz hastalar1 arasindaki
prevalans degeri <%5 ile %60 arasinda degismektedir. Tayvan'da popiilasyona dayali olarak
yapilan genis bir ¢alismada, HCV seropozitif olanlar kisilerde KBY prevalanst %16.5 olarak
bulunmustur. Bu oran, kronik HCV enfeksiyonunun, KBY gelismesinde bagimsiz bir risk faktorii
oldugunu ortaya koymustur (Azmi vd., 2015). Hemodiyaliz hastalarinin anti-HCV taramasi ile
ilgili yapilan g¢aligmalarin bazilarinda enfekte olma ya da kroniklesme gerceklesmemisken
bazilarinda ise KBY ile HCV enfeksiyonu arasinda anlamli bir sonu¢ bulunmustur. 2019 yilinda
yapilan bir ¢alismada hemodiyaliz alan 124 hastadan 4’iinde (%3.2) anti-HCV degeri pozitif
cikmistir. Fakat bu 4 hastanin HCV RNA testi negatif sonu¢ vermistir (Yiiksel vd., 2019). 3,023
hemodiyaliz hastasinin incelendigi bir ¢alismada, 154 hastanin (%5.1) anti-HCV degeri pozitif
cikmistir. Bu ¢alismada hemodiyaliz alan bobrek yetmezligi hastalari ile HCV arasindaki baglanti
istatistiksel a¢idan anlamli bulunmustur (Kaplan vd., 2013). 1998 yilinda yapilan bir ¢aligsmada,
diyaliz yapilan 109 kronik bdbrek yetmezligi hastasinda HCV antikor prevalanst %48.6 (53)
olarak bulunmustur (Siileymanlar vd., 1998). Bizim yaptigimiz ¢alismada, anti-HCV degeri pozitif
olan 36 hastanin 2’si (%5.55) KBY hastasidir. Elde ettigimiz verileri incelendiginde, hemodiyaliz
hastalari ile HCV arasinda anlamli bir bag oldugu goriilmektedir. HCV pozitifligi ile diyaliz ¢esidi
ve hastalarin diyaliz siireleri arasinda da iligki vardir. Bununla beraber ge¢miste yapilan anti-HCV
pozitifligi calismalari ile bizim yapmis oldugumuz ¢aligma karsilastirildiginda, HCV bulas riskinin
giiniimiizde azaldig1 goriilmektedir. Bu durum tip alanindaki teknolojik gelismeler, hasta bakim
rutinlerinin ve cihaz sterilizasyonunun iyilestirilmesiyle alakali olmasi yiiksek ithtimaldir.

Diinyada anti-HCV'li kisi sayis1, tahmini olarak 1990 yilinda 122 milyon kisi iken, bu say1
2005 yilinda tahmini olarak 184 milyona yiikselmistir. Anti-HCV yayginligi, verilerinin kesitsel
oldugu goz oniline alindiginda 6zellikle Bati Avrupa, Dogu Asya ve Bati Sahra alti Afrika'da

bolgesinde yayginligin fazla ve degisken olmasi, buna bagl kiiresel artis hastaligin epidemiyolojik
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Ozelliklerinden ziyade yas modellerindeki kiiresel degisimleri ya da kompozisyon verilerindeki
degisiklikleri yansitabilir. Anti-HCV'li insan sayisinin tahmini olarak en yiiksek oldugu bdlgelerin
Bat1 Avrupa’da >10 milyon, Dogu Asya’da > 50 milyon, Giiney Asya’da > 50 milyon, Giineydogu
Asya’da>11 milyon, Kuzey Afrika ve Orta Dogu’da > 15 milyon oldugu diistiniilmektedir (Mohd
Hanafiah vd., 2013).

Kiiresel boyutta 2015 yili baz alindiginda tahmini 71 milyon insanin kronik HCV
enfeksiyonu ile yasadigi ve 2015 yilinda diinya genelinde tahmini olarak 1.75 milyon yeni HCV
enfeksiyonu vakasinin meydana geldigi diistiniilmektedir. HCV enfeksiyonundan Dogu Akdeniz
ve Avrupa bolgeleri daha fazla etkilenmektedir. Fakat iilkeler arasinda ve lilkelerin kendi i¢inde
yayginlik farkliliklart vardir. Bazi ¢alismalar HCV enfeksiyonu insidansinin, 20. yiizyilin ikinci
yarisindan itibaren azaldigini ortaya koymaktadir. 2015 yilinda HCV enfeksiyonunun kiiresel
prevalanst % 1.0'd1. En yiiksek prevalansi Dogu Akdeniz Bolgesi (%2.3) olarak belirlenmistir.
Bunu Avrupa Bolgesi (%1.5) ikinci sirada izlemistir (Global Hepatitis Report, 2017).

Ulkemizde kan bagiscilarinin anti-HCV acisindan taramasi, 1996 yilinda zorunlu hale
gelmistir (Uzun, 2008). 2001 yilindan 6nce ve sonra transfiizyon yapilan hastalarin HCV prevalans
degerleri incelenmistir. 2001 y1l1 Mart ayindan dnce taramasi yapilan hastalarin HCV prevalansi
%3.5 olarak bulunmustur. Mart 2001°den sonra taramasi yapilan hastalarda bu oran %1 olarak
bulunmustur. Mart 2001°den sonra HCV prevalansi oraninin azalmasinin nedeni kan
taramalarinda ikinci kusam ELISA yonteminin kullanilmasi olarak bildirilmistir (Ocak vd., 2006).
Genel olarak ele alindiginda Tiirkiye nin HCV prevalans degeri diisiiktiir. Bu durumun, tilkemizde
kan bagiscilarina yonelik yapilan tarama igslemlerinin erken baslamasi ve IVDU oranmin diisiik

olmasi ile ilgili oldugu diisiiniilmektedir (Tozun vd., 2015).
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4. SONUC VE ONERILER

Sonug¢ olarak HCV enfeksiyonun sikligi, kiiresel boyutta azalma egiliminde olmasina
ragmen hastaligin ileri evrelerinde morbidite ve mortalite oranlan yiiksek seyretmektedir. HCV
enfeksiyonunu Onleyecek bir asi heniiz bulunmadigindan, enfeksiyondan korunmak oldukca
onemlidir. HCV enfeksiyonun elimine edilemese de en az vakaya indirilmesi hususunda hijyen
kosullari, hastalarin ve risk altinda olan bireylerin enfeksiyonun bulasi konusunda
bilinglendirilmesi, giivenli enjeksiyon ve diyaliz uygulamalari, hastalarin ve risk altinda olan
kisilerin hepatit markerlerinin takibinin diizenli araliklarla yapilmasi gibi koruyucu uygulamalar,
HCV ile miicadelede onemli bir yere sahiptir.

Hepatit C enfeksiyonu, sinsi ilerleyen bir hastaliktir ve hastaligin erken teshisi pek ¢ok
vakada miimkiin olmamaktadir. Erken teshis ve tedavi, hastaligin prognozunda 6nemli bir yere
sahiptir. Bu alandaki ¢aligmalarin gelistirilmesi, kiiresel HCV hastalik yiikiinii azaltmaya yardimci
olacaktir.

Anti-HCV siklig1 tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de bolgelere gore farkli sonuglar
ortaya koymaktadir. HCV prevalansina yonelik olarak yapilan caligmalar, genellikle saglik
kuruluslarindaki tibbi ziyaretler ya da yerel ¢calismalari kapsamaktadir. Bu ¢alismalar, iilkemizdeki
HCV prevalansina yonelik bilgi verse de net sonuglar ortaya koymamaktadir. Ulkemizdeki son

durumun belirlenebilmesi i¢in hem boélgesel hem de ulusal ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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