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1.ÖZET 

Giriş ve amaç: Hepatit C virüsü ülkemizde ve dünya genelinde çok yaygın bir hastalık olup hastalık 

seyrinde akut enfeksiyon, kronik enfeksiyon, siroz, karaciğer fibrozisi, hepatoselüler karsinom gibi 

komplikasyonlarla ölüme neden olmaktadır. 1989 yılında keşfedilen tek sarmallı, zarflı, pozitif polariteli bir 

RNA virüsüdür. Hepatotropik bir virüs olmasına rağmen ekstra hepatik tutulumları da görülebilmektedir. 

Hepatit C virüsü tedavisinde amaç vücutta kalıcı viral yanıt oluşturarak hastalığa bağlı hepatik, ekstra hepatik 

komplikasyonları ve ölümleri engellemektir. Doğrudan etkili antivirallerin (DEA) tedavi rejimlerinde 

kullanılmasıyla yüksek oranda kalıcı viral yanıt (KVY) sağlanmıştır. 

Çalışmamızda hastaların aldıkları tedavi rejimlerinin, laboratuvar tetkiklerinin, radyolojik 

görüntülemelerinin incelenmesi amaçlanmıştır. 

Yöntem: Bu çalışma tek merkezli, retrospektif kohort çalışması olarak yapılmıştır. 01/01/2014-

31/01/2024 tarihleri arasında Adıyaman Eğitim ve Araştırma Hastanesi’ne başvuran ve hepatit C tanısı alan 

hastalar incelendi. Hastalara ait veriler hastanemizin hastane bilgi yönetim sistemi üzerinden tarandı. Hepatit 

C tanısı almış 244 hastanın radyoloji raporları ve laboratuvar sonuçları değerlendirildi. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 244 hastanın tümünün Anti HCV pozitif saptanmış olup Anti 

HCV değeri en düşük 0,1 en yüksek Anti HCV değeri 101,0’dır. Hastaların 86’sı (%35,25) kadın, 158’i 

(%64,75) erkekti. Hastaların 93’ünün (%38,11) tedavi rejimi aldığı bilinmekte, 151’inin (%61,89) tedavi 

rejimi aldığı bilinmemektedir. Hastaların 125’inin (%51,23) ilk USG sonucunu non-sirotik olduğu, 39’unun 

(%15,98) ilk USG sonucunun sirotik olduğu tespit edilmiştir. 80 hastanın (%32,79) ilk USG sonucu 

bilinememektedir. Takiplerinde hastaların son USG sonucunun 88’inin(%36,07) non-sirotik, 37’sinin 

(%15,16) sirotik olduğu tespit edilmektedir. İncelenen hastaların ilk HCV RNA değeri en düşük 0,0 iken en 

yüksek ilk HCV RNA değeri 16.620.000,0’dir. Çalışmadaki hastaların 74’ü (%30,33) ölü, 170’i (%69,67) 

yaşamaktadır.  

Sonuç: Çalışmamızda sonuç olarak anti-HCV pozitifliği saptanan hastaların tedavilerinde, 

takiplerinde ve alanında uzman ilgili branşlarca takip altında olmasında çok önemli eksikliklerin olduğu 

tespit edilmektedir. Son yıllarda uygulanan DEA tedavileri ile hastalığın ve hastalığa bağlı 

komplikasyonların önlenebileceği görülmektedir. 

Anahtar kelimeler: Hepatit C virüsü, siroz, DEA, HCV RNA 

 

1.1.Summary 

Introduction and Aim: Hepatitis C virus (HCV) infection is highly prevalent both in Turkey and 

globally. The disease may progress through stages of acute and chronic infection, potentially leading to 

cirrhosis, liver fibrosis, and hepatocellular carcinoma, and may ultimately result in death. It is a single-

stranded, enveloped, positive-sense RNA virus that was discovered in 1989. Although it is a hepatotropic 

virus, extrahepatic manifestations may also occur. The primary objective of hepatitis C virus (HCV) 

treatment is to achieve a sustained virological response (SVR), thereby preventing hepatic and extrahepatic 

complications as well as disease-related mortality. With the introduction of direct-acting antivirals (DAAs) 

into treatment regimens, high rates of sustained virological response (SVR) have been achieved.  
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Materials and Methods: This study aimed to evaluate the treatment regimens, laboratory parameters, 

and radiological imaging findings of patients diagnosed with hepatitis C infection. This study was conducted 

as a single-center, retrospective cohort investigation. The study included patients diagnosed with hepatitis C 

who presented to Adıyaman Training and Research Hospital from January 1, 2014, to January 31, 2024. Data 

for the patients were extracted from the hospital information management system, and the radiological 

reports and laboratory results of 244 individuals diagnosed with hepatitis C were evaluated. 

Results: Among the 244 patients included, all were Anti-HCV positive, with values ranging from 0.1 

to 101.0. The cohort comprised 86 females (35.25%) and 158 males (64.75%). Information regarding the 

treatment regimen was available for 93 patients (38.11%), while it remained unknown for 151 patients 

(61.89%). Initial ultrasonography (USG) results showed that 125 patients (51.23%) were non-cirrhotic, while 

39 patients (15.98%) exhibited cirrhosis. For 80 patients (32.79%), initial USG results were unavailable. 

During follow-up, USG findings indicated that 88 patients (36.07%) were non-cirrhotic and 37 patients 

(15.16%) were cirrhotic. Initial HCV RNA levels varied widely, ranging from 0.0 to 16,620,000.0 IU/mL. Of 

the study population, 74 patients (30.33%) were deceased, whereas 170 patients (69.67%) remained alive at 

the time of data collection. 

Conclusion: The study identified significant deficiencies in the treatment and follow-up of Anti-

HCV–positive patients, particularly due to insufficient engagement with specialists relevant to their 

condition. In recent years, the implementation of direct-acting antiviral (DAA) therapies has demonstrated 

significant effectiveness in preventing both the progression of hepatitis C and its associated complications. 

Keywords:Hepatitis C virus, cirrhosis, direct-acting antivirals (DAA), HCV RNA 

2. GENEL BİLGİLER 

2. 1.Hepatit C Virüsü (HCV) 

2.1.1.Giriş 

Hepatit C virüsü (HCV), insanlarda akut ve kronik hepatit, siroz ve hepatosellüler kansere yol 

açabilen bir patojen olarak tanımlanmakta olup, 1975 yılından itibaren Hepatit A ve Hepatit B’den farklı bir 

transfüzyon kaynaklı viral hepatit olarak bilinen "A ve B dışı hepatitin yaklaşık %90’ının etkeni olarak 

belirlenmiştir (1). 

Dünya genelinde, kronik hepatit C virüsü enfeksiyonuna sahip yaklaşık 50 milyon kişinin bulunduğu 

ve her yıl bu sayıya yaklaşık 1 milyon yeni enfeksiyonun saptanıp eklendiği öngörülmektedir. (2) 

Hepatit c virüsü; damar içi ilaç kullanımı, dövme, uyuşturucu kullanımı ve HCV taraması 

başlanmadan önce yapılan kan transfüzyon yoluyla bulaştığı; virüsün dünya genelinde çok ciddi bir sağlık 

sorunu olmasına neden olmuştur. (3) 

2011 yılında yüksek etkili doğrudan etkili antivirallerin (DAA’lar) tedavide etkili olduğu saptandıktan 

ve etkin bir tedavi rejimi olarak kullanılmaya başlandıktan sonra hastalığın seyri büyük bir değişim geçirdi. 

Bu tedavilerin asıl kullanılma amaçları; fibrozise geçişi yavaşlatmasını, siroza ilerlemesini engellemeyi, 

hastalığın rahat geçirmesini sağlamayı, komplikasyonları engellemeyi ve bu hastalık kaynaklı ölüm oranını 

minimalize etmeyi, yaşam kalitesini artırmayı amaçlamıştır. (4) 
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2.1.2. Etyoloji 

 HCV, Flaviviridae ailesinin Hepacivirüs cinsindendir ve pozitif polariteye sahip tek zincirli genoma 

sahip bir RNA virüsüdür. (5) Genomu, çekirdek proteini ile oluşturan ve iki viral glikoprotein (yani, E1 ve 

E2) kapsayan, bir lipit membran tarafından sarılmıştır. (6) Hepatit C’nin genotip (GT) olarak en az 6 alt tipi 

saptanmıştır. Ülkemizde en sık genotip 1, alt türü olarak da 1b görülmektedir.   

2.1.3. Epidemiyoloji 

HCV, perkütan yolla bulaşır: genellikle   iğne batması, uyuşturucu kullanımı sterilitesi yetersiz sağlık 

hizmeti verilen alanlar; hastaneye kaynaklı enfeksiyonlar ile bulaş olabilmektedir. Diğer nedenlere kıyasla 

daha nadiren bulaş sebebi olarak HCV enfeksiyonlu annelerden doğan bebeklerin vertikal bulaş ile pozitif 

olması görülmektedir (7).  

 2015 yılında dünya çapında, kronik hepatit C virüsü enfeksiyonuna sahip yaklaşık 71 milyon kişinin 

bulunduğu ve her yıl yaklaşık 1 milyon yeni enfeksiyonun tespit edildiği öngörülmektedir; (8)  Dünya Sağlık 

Örgütü'nün (DSÖ) 2022 verilerine göre,  hepatit C nedeniyle yaklaşık 402.000 kişinin hayatını kaybettiği ve 

bu ölümlerin büyük bir kısmının siroz ve hepatosellüler karsinom (primer karaciğer kanseri) gibi 

komplikasyonlardan kaynaklandığı tahmin edilmektedir (8). 

Risk Altındaki Gruplar (9) 

• 1996’dan önce kan ve kan ürünü alanlar 

• Sık kan ve kan ürünü transfüzyonu olanlar 

• Damar içi madde kullananlar 

• Riskli cinsel davranış öyküsü olanlar (eşcinsel/biseksüel erkekler, çoklu cinsel partner, seks 

çalışanları) 

• Diş tedavisi ve tıbbi girişim geçirenler 

• Hemodiyaliz hastaları 

• Organ nakli olan hastalar 

• Ortak kapalı alanlarda yaşayanlar (cezaevi, kreş, bakımevi, askeri koğuş) 

• Aile içi temas riski olanlar 

• Ortak kişisel hijyenik eşya kullanım öyküsü olanlar 

• Meslek grupları (sağlık çalışanları, berber, kuaför vb.) 

• Ko-enfeksiyon varlığı (HBV, HIV) 

• Dövme, piercing, toplu sünnet öyküsü olanlar 

• Anti-HCV pozitif annelerin çocukları 

• İmmünsupresif hastalar 
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2.1.4 Hepatit C Prevalansı  

Dünyada günümüzde yaklaşık olarak 300 milyon kişiyi etkileyen HCV enfeksiyonu hem kronik 

karaciğer hastalığının sık görünen nedenlerinden biri hem de karaciğer naklinin sık nedenlerindendir.  

Hindistan’da tespit edilen son genotip ile birlikte HCV’nin doğrulanmış sekiz genotipi ve 86 alt tipi 

mevcuttur (10). Dünya çapında HCV infeksiyonlarının %44’üne, yüksek ve orta gelirli ülkelerdeki HCV 

infeksiyonlarının ise %60’ına genotip 1 neden olmaktadır; genotip 1 infeksiyonlarının yaklaşık üçte biri 

Doğu Asya’da görülmektedir ayrıca Türkiye’de en sık tip ve alt tip genotip 1b görülmektedir. (11). Genotip 3 

infeksiyonları düşük-orta gelirli ülkelerde diğer gelir grubundaki ülkelere göre daha yaygındır ve tüm HCV 

infeksiyonlarının %25’ini oluşturur; genotip 3 kaynaklı HCV infeksiyonlarının yaklaşık %75’i Güney 
Asya’da görülmektedir (12).  Genotip 4 infeksiyonları ise tüm HCV infeksiyonlarının %15’ini oluşturur ve 

en yaygın olarak Kuzey Afrika ve Orta Doğu’da görülür. Genotip 2 ve 6 infeksiyonlarına yaygın olarak Doğu 

Asya’da rastlanır. Genotip 5, 7 ve 8 infeksiyonları ise küresel HCV infeksiyonlarının %1’inden azını 

oluşturur ve olguların çoğu Güney ve Orta Sahra Altı Afrika’da saptanır. Söz konusu tüm genotipler ve alt 

tipleri mevcut tedavilere farklı şekilde yanıt verir (13). 

Kuzey Avrupa, HCV prevalansının en düşük seyrettiği bölge olarak tahmin edilmektedir ve bu oran 

%1’den düşüktür. HCV prevalansının en yüksek olduğu ülkeler ise Asya ve Afrika’da yer almaktadır (14).  

Şimdiye kadar ki en düşük HCV prevalansı %1’in altında olan İskandinav ülkelerinden ve İngiltere’den 

bildirilmiştir (15). En yüksek prevalans oranı ise %15-20 olarak Mısır’dan bildirilmiştir (16). HCV 

seroprevalansı, gelişmekte olan ülkelerde önemli ölçüde değişkenlik göstermektedir. HCV enfeksiyonu, 

gelişmekte olan ülkelerde bütün yaş gruplarında görülmekte olup halen enfekte olma riski devam etmektedir. 

Şekil 1 Dünya Hepatit C Prevalansı (131) 
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Son zamanlarda gelişmiş ülkelerde yapılan çalışmalar HCV prevalansında azalma olduğunu göstermektedir. 

Birçok faktör bu azalmada rol oynar. Özellikle 1989 senesinden önce, HCV keşfedilmemişken donörlerden 

alınan kanların %2-10 kadarı HCV ile enfekteydi; bu durum HCV’nin bulaşma oranını arttırmaktaydı (17). 

 Düşük prevalansı olan ancak nüfusu büyük gelişmiş ülkelerde örneğin Almanya’da prevalans %0.6, 

Kanada’da %0.8, Fransa’da %1.1, Avustralya’da %1.1, Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’nden (%1.8), 

Japonya’dan (%1.5-2.3) ve İtalya’dan (%2.2) bildirilmiştir (18). 

 Ülkemiz dünya haritasında prevalansı %1-1.9 arasında, kalabalık nüfuslu ülkelerden Çin’de prevalans 

%3.2, bir diğer kalabalık ülke olan Hindistan’da %0.9’dur. (19)   

2.1.5. Türkiye’de Hepatit C Prevalansı 

Ülkemizde 2000-2006 yılları arasında ülkedeki farklı merkezlerdeki donör taramalarından elde edilen 

anti-HCV pozitiflik oranı ortalama %0.54’tür; bu verilere bakıldığında donörlerde anti-HCV pozitiflik oranı 

%1’in üzerinde olan iller Afyon, Düzce, Erzurum, Manisa ve Samsun’dur. (20)  Ülkemizde genel olarak 

yapılan çalışmalarda ise anti-HCV pozitiflik oranı daha yüksek çıkmaktadır. Erişkinlerde 2000 yılından sonra 

yapılmış çalışmalara bakıldığında toplam 16160 kişideki anti-HCV pozitifliği %1.15’tir; yetişkinlerdeki bu 

prevalans oranlarının yüksek olduğu iller ise Afyon’da %1.03-1.75 arasında, Erzurum’da %1.2, İzmir’de 

%1.3 ve Tokat’ta %2.1 olduğu görülmektedir (21). 

 

2.1.6. Hepatit C Virüs Yapısı Ve Genomu  

HCV, Hepacivirüs cinsinde sınıflanan, zarflı, yaklaşık 9600 nükleotid uzunluğunda olup tek bir açık 

okuma çerçevesi (ORF) kodlayan oluşturan pozitif polariteli tek sarmallı RNA virüsüdür ve bu ORF konak 

hücre ve viral proteaz tarafından işlenecek yaklaşık 3000 amino asitlik bir poliprotein kodlar (22).  

HCV Genomu replikasyon ve viral translasyon için önem arz eden çevrilmemiş bölge (UTR) ve 

büyük bir ORF içerir, Genomun her iki ucunda yer alan 5′ ve 3′ untranslated region (UTR) dizileri, viral 

RNA’nın kararlılığı, replikasyonu ve kapak-bağımsız çeviri için kritik ikincil yapılar içerir;  bu UTR’ler 

toplamda 341 (5′ UTR) ve 100–120 (3′ UTR) nükleotit uzunluğundadır ayrıca 5’ UTR ucundaki dizi 

ORF’nin başlama kodonunun hemen proksimalinde yer alıp yüksek oranda korunmuş nükleotid dizisine 

sahiptir (23). Tüm HCV genotipleri arasında yüksek benzerlik göstermekte olup vücutta oluşturduğu 

vireminin saptanmasında önemlidir. 

Hepatit C virüsü (HCV) RNA'sının translasyonuna, ribozomların ve hücresel proteinlerin, 5'′‐

çevrilmemiş bölge (5′‐UTR) içinde bulunan bir internal ribozom giriş bölgesi (IRES) ile etkileşimi aracılık 

eder, IRES fonksiyonu ile ribozumun 40S alt birimini ve eIF3 kompleksini çekerek başlatılmasını sağlar, 

IRES’in baz eşleşme düzeni ve katlanma kinetiği, hem viral çeviri hızını hem de konak inisiyasyon faktörü 

kullanımını düzenler (24) (Şekil 2.). 

 

Şekil 2. HCV Genom Yapısı (Yapısal Ve Yapısal Olmayan Proteinler) (25) 
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 HCV virionları   iki zarf glikoproteininin (E1 ve E2) sabitlendiği bir lipit çift tabakası içinde zarf 

şeklinde sarılmıştır. Bu zarf, küçük bazik HCV çekirdek proteininin çoklu kopyalarından oluşan ve yaklaşık 

9,6kb'lik pozitif iplikli RNA genomunu içeren İkosahedral olmayan nükleokapsid çevreler; yapısal proteinler 

(core, E1 ve E2) açık okuma çerçevesinin amino-terminal kısmı tarafından kodlanırken, kalan kısım yapısal 

olmayan proteinleri (p7, NS2, NS3, NS4A, NS4B, NS5A ve NS5B) kodlar  (26). HCV çekirdek proteini 

sadece viral nükleokapsidin bir parçası değil aynı zamanda viral ve hücresel gen ekspresyonunu da 

düzenleyen çok işlevli bir proteindir (27).  

HCV  enfeksiyonu hepatositlerin,  HCV ile CD-81, çöpçü reseptör-BI (SR-BI), klaudin-1 ve 

okludin’le beraber konakçı eş reseptörleri arasındaki etkileşimlerle başlatılır; bu etkileşimleri, HCV'nin 

endositoz yoluyla hepatositler tarafından içine alınması ve ardından HCV genomik RNA'sının sitozole 

salınması izler, salınan HCV genomik RNA, HCV proteinlerinin sentezi için mRNA görevine benzer 

çalışacaktır ayrıca  HCV yapısal olmayan proteinleri NS3, NS4A, NS4B, NS5A ve NS5B, zarlı yapılar ile 

gerçekleşen HCV RNA replikasyonunu aracılık etmek için bir replikasyon kompleksi oluşturacaktır (28). 

(Şekil 3.).  

 

 

Şekil 3. HCV Genom Replikasyonu (29) 

P7 polipeptiti 63 amino asit polipeptitten oluşur, NS2’nin bölünmesini sağlayan endoplazmik 

retikulumun lümenine translokasyonu için bir sinyal dizisi olarak görev alır NS2 bir transmembran 
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proteinidir ve viral replikasyon için önemli bir rol oynar (30). NS3 çok fonksiyonel bir proteindir.NS3 

yapısal olmayan bölgede bulunan 631 amino asitten oluşmaktadır, 2 alandan meydana gelir serin proteaz ve 

helikaz alanı; poliproteinlerin işlenmesinde ve viral RNA replikasyonunda çok önemli rol oynamaktadır 

(31). NS3 NS4A’ın proteaz aktivitesi için kofaktör görevi görmektedir (32). NS4A 54 amino asitten  oluşan  

hidrofobik  bir peptittir, sadece NS3 ün aktivasyonu için değil aynı zamanda konak hücresine entegrasyonu 

için gereklidir (33).NS4B  ekspresyonu, membranöz web oluşumu ve endoplazmik reticulum(ER) zarının 

değişmesine sebep olur; bu şekilde viral replikasyon için bir zemin sağlayabilir (34).NS4B  ER fazla 

çalışmasına yol açmasını, hepatik hücrelerindeki protein yanıtını aktive ettiği  gösterilmiştir (35). NS5A N-

Terminal amfipatik α- heliks ve üç domainden oluşan yapısal olmayan prolinden zengin bir fosfoproteindir 

(36). Çeşitli birçok görevleri mevcuttur bunlardan bazıları şunlardır; interferon direncini ve apoptotik 

regülasyonu sağlamak, viral translasyon, replikasyon ve son olarak virüs partiküllerinin tutunması için 

gereklidir, (37).  NS5A’nın domain I’ deki S146’nın hem fosforilasyonundan hem de translasyon 

düzenlenmesinde çok önemli bir rolü mevcuttur; domain II ve domain III, HCV parçacıklarının 

birleştirilmesinde ve RNA replikasyonunda roller oynamaktadır. (38)  Viral replikasyonlardaki önemli rolleri 

NS5A’yı inhibe etmek için önemli bir hedef haline getirmektedir (39). Yine de virüs yaşam döngüsündeki 

kritik rollerine rağmen kendisinin tam olarak hangi mekanizma ile etki gösterdiği açıklanamamıştır. (40) 

RNA bağımlı RNA polimeraz (RdRp) enzimine sahip olan NS5B HCV replikasyonunda hayati rol 

oynamaktadır. (41) NS5B RdRp’nin kolay hata yapmaya eğiliminin olması ve zarf proteinini kodlayan genin 

küçük hiper değişken bölgede mutasyonlarının birikmesi HCV’nin çok sayıda genetik çeşitliliğe sahip 

olmasına yol açmıştır ve dolayısıyla dünya genelinde en az altı ana HCV genotipi ve çoklu alt tipleri 

mevcuttur (42).   

Lipoviropartiküller şeklindeki HCV virionları, İkosahedral yapıda değildir ve enfekte olduğu konakçıda 

düşük yoğunluklu (LDL) ve çok düşük yoğunluklu lipoproteinler (VLDL) ile olan ilişkileri nedeniyle, 

replikasyon şartlarına bağlı olarak değişen heterojen ve düşük yüzey yoğunluklu pleomorfik yapıdadırlar 

(43). (Tablo 1) 

Hepatit C virüsü (HCV) proteinleri viral replikasyonda farklı roller oynar. 
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Viral 

Protein 

HCV Replikasyonundaki Rolü 

Göbek Nükleokapsidler oluşturmak ve ayrıca lipid sentezinde yer almak için HCV genomik 

RNA’sını paketler. 

E1, E2 Virionların hücrelere girmesinden sorumludur. 

p7 İyon kanalı. 

NS2 

Serisi 

NS2 ve NS3 arasındaki bağlantıyı parçalamak için otomatik proteaz. 

NS3 

Serisi 

NS3, HCV poliproteinin işlenmesinden sorumlu bir amino terminal proteaz alanı ve RNA 

ikincil yapılarının çözülmesi yoluyla HCV RNA replikasyonundan sorumlu bir karboksi 

terminal DExD kutusu sarmal alanı içerir. 

NS4A 

Serisi 

NS3 proteaz için kofaktör. 

NS4B Viral replikasyon kompleksi için bir iskele görevi görmek ve membran veziküllerinin yeniden 

düzenlenmesini indüklemek. 

NS5A 

Serisi 

Viral montaj ve replikasyon kompleksinin işlevi için önemli olan çok sayıda hücresel protein 

ile etkileşime girmek. 

NS5B HCV RNA amplifikasyonundan sorumlu HCV RNA’ya bağımlı RNA polimeraz. 

Tablo 1. Hepatit C Virüsü (HCV) Proteinlerinin Viral Replikasyondaki Rolleri 

2.1.7. HCV Replikasyonu 

HCV’nin hücre içine girmesi klatrin ve pH’a bağlı gerçekleşir; HCV glikozaminoglikanlara (GAG) ve 

düşük yoğunluklu lipoprotein reseptörü (LDL- R) ’ne bağlanır sonra da E2 zarf glikoproteinin Hiper variable 

bölgesi 1 (HVR1) bölgesi aracılığı ile CD81 ve çöpçü reseptör sınıf B tip I (SR-BI)’e bağlanır (44). SR-BI 

yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) reseptörüdür ve CD36 ailesine aittir; HCV, CD81 ve SR-BI ile etkileşime 

girdikten sonra sıkı kavşaklara (tight junction) yönelerek sıkı kavşak proteinleri olan klaudin-1 ve okludine 

bağlanır (45). Hücre içine giriş için claudin 1, okludin ve claudin 6 (veya claudin 9), epidermal büyüme 

faktörü reseptörü (veya ephrin reseptörü tip A2) gibi moleküllere ihtiyaç vardır (46). Bu çoklu reseptör 

kompleksi, hücre içine girişte aracılık eder, HCV’nin hücre içine girişi klatrin bağımlı endositoz ile 

gerçekleşir. Endozomla hücre içine giren virüs, endozom içindeki pH’ın düşmesiyle zarf proteinlerinde 

gerçekleşen konformasyonel değişiklik ve füzyonla sitoplazmaya ulaşır; sitoplazmaya girmiş olan zarfsız 

kapsid açılır ve içerisindeki viral RNA sitoplazmaya salınmış olur (45). IRES tarafından düz ER de 

translasyon başlatılır ve HCV’nin NS2/3 ve NS3/4A proteazları ve konağın hücresel proteazları tarafından 

translasyonel ve post translasyonel olarak kesilir sonrasında pH değişiklikleri sonucunda zarf proteinlerini üç 

boyutlu haline çevirir  (47). HCV replikasyonu, NS5B RNA bağımlı RNA polimeraz ile katalizlenir; 

Viriyonun endosomal membranla füzyon hale gelmesi ile replikasyon sonlanmış olur (48). (Şekil 4) HCV 

replikasyonunda yer alan konağa ait kofaktörler siklofilin A ve karaciğere spesifik konak miR-122’dir; bu 

kofaktörlerden siklofilin A, NS5A’ya bağlanır ve viral replikasyon için lazım olan morfolojik değişiklikleri 

gerçekleştirir (49). Bu miR-122’nin HCV genomunun 5'-UTR'sindeki bağlanma bölgesine eşsiz bir 

etkileşimle bağlanarak viral RNA’nın stabilitesini artırıp HCV replikasyonunu uyardığı; ayrıca güçlü bir 

tümör inhibisyon etkisiyle hepatosit proliferasyonu ve malign hücreye dönümünü engellediği gösterilmiştir 

(50).  
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Şekil 4 HCV Replikasyonunda Proteinlerin Membrandaki Yerleri Ve İşlevleri (51) 

RNA replikasyonundan sonra viral partiküller paketlenir, viriyon olgunlaşır sonra da konak hücreden 

serbest hale gelir (52). HCV karaciğer haricinde lenfoid foliküllerden periferik kan mononükleer hücrelerden 

ve kemik iliğinde de replike olur (53). HCV, serumda lipoproteinler ile aynı yollardan sekrete edilir ve bu 

yapılar Lipoviral parçacıklar (LVP) diye isimlendirilir (54). Bu şekilde konağa ait kazanılmış immün yanıt 

tarafından fark edilmesini, tanınmasını engelleyebilir ve konağın immün yanıtından fark edilmeden 

kaçmasını açıklayabilir (55). E2 zarf glikoproteini hiper değişken bölgelere sahiptir, hastaların serumlarında 

bu bölgelere karşı oluşan antikorlar koruyucu etki gösterir;  

HCV-reseptör kompleksleri, direkt olarak hücre-hücre iletimini sağlayan sıkı bağlantılarla ilişki 

içerisindedir (56) (Şekil 5). E1 zarf glikoproteininin hücre füzyonunu kolaylaştırdığı düşünülmektedir. 
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Şekil 5 Viral Bağlanma, Klatrin Aracılı Endositoz, Poliprotein Translasyonu, İşleme, RNA 

Replikasyonu, İçeren HCV Yaşam Döngüsünün Şematik Gösterimi 

2.1.8. HCV Genotipleri 

HCV genomunun dizi ve filogenetik analizi en az altı ana genotipi (sayılarla gösterilir; örn. 1, 2, vb.) 

ve birçok alt tipi (küçük harflerle temsil ettirilir; örn. 1’a, 1b, 2a, vb.) ortaya çıkarmıştır (57). Genotip tipleri 

prognozu, tedavi yanıtını ve süresini belirleme de çok önemli bir faktördür; HCV genotip 1’in genotip 2 ve 

3’e göre çok daha önemli, seyri ciddi hastalığa neden olduğu ve tedaviye verilen kalıcı yanıtın daha az 

olacağı sonucunu çıkarmıştır (58). HCV izolatlarının gösterdiği değişkenlik kaynaklı, aynı konak içinde 

genotip veya subtipler de de farklılık oluşabilir kesin tek tip genotip olmayabilir; bu intragenomik farklılık 

quasispecies olarak tanımlanır  (59).HCV’nin sahip olduğu yüksek mutasyon hızı sebebiyle ortaya çıkan 

genotipik ve quasispecies değişkenliği, etkin bir humoral immüniteye de izin vermemektedir., 

HCV genotiplerinin dünyadaki dağılımı genel olarak coğrafi konumlarla ilgilidir; 

Genotip 1,2 ve 3 küresel olarak yayılmış görünse de genotip 1 ve 2’nin ‘endemik’ suşları yaygın olarak Batı 

Afrika’da saptanırken, genotip 3 Güney Asya’da ön plandadır (60). Diğer taraftan genotip 4, 5 ve 6 da 

sırasıyla Orta Doğu ve Orta Afrika, Güney Afrika ve Güneydoğu Asya'da baskın saptanmaktadır (61). 

 Ülkemizde genotip 1 %90 oranında rastlanmaktadır ve interferon tedavisine diğer genotiplere 

kıyasla kötü yanıt verir. Dünya genelinde en sık genotip 1 (%46) rastlanır, bunu sonrasında genotip 3 (%22) 

takip eder, en az olarak da genotip 5 görülmektedir (62)(Şekil 6).  
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Şekil 6 HCV Genom Dağılımı (63) 

 Genotip 1,2 ve 3 genel olarak Amerika, Avrupa, Avustralya ve Japonya'daki saptanan vakaların büyük 

çoğunluğundan sorumludur; genotip 3’ün küresel yayılımının, özellikle intravenöz uyuşturucu kullanımı 

sonrasında yaygınlaşan subtip 3a ile ve bu subtipin baskın olduğu Hindistan ve Pakistan gibi ülkelerden olan 

göçe bağlı kaynaklandığı tahmin edilmektedir (64). Genotip 4 ve 5 Orta Doğu’da saptanmıştır, genotip 4a 

Mısır’da, genotip 4c de Orta Afrika’da yaygın bulunmuştur (65). Mısır’da genotip 4a’nın yaygın olarak 

görülmesinin ana nedeni, daha önceki yıllarda şistozomiyazise karşı koruma amaçlı uygulanan sıkı aşılama 

programında kontamine kullanılan enjektörlerin olduğu belirtilmektedir (66). Genotip 6 yaygın olarak 

Güneydoğu Asya’da bulunur ve Tayland, Vietnam ve Myanmar’da yeni HCV vakalarının büyük bir 

kesiminden sorumludur. Genotip 7 hakkında çok fazla bilgi bulunmamakta olup eldeki verilere göre 

genellikle Kanada ve Demokratik Kongo Cumhuriyeti’nde görülmüştür (67)(Tablo 2). 
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Ülke / Bölge Genotip 

Kuzey Amerika 
 

ABD 1a, 3a 

Kanada 1, 3, 2, 4, 6, 5, 7 

Asya ve Pasifik 
 

Japonya 1b, 2 

Avustralya 3a, 1a, 1b, 2, 4, 6 

Yeni Zelanda 1a, 3, 1b, 2, 6 

Avrupa 
 

Belçika 1a, 1b, 2, 3, 4, 5, 6 

Hollanda 1a, 1b, 2a/b, 3a, 4a/d 

Macaristan 1b, 1a, 3, 4, 2 

Portekiz 4a, 4d, 4b, 4f 

Fransa 4a, 4d, 4f, 4k, 4h, 4i, 4o, 4p, 4r, 4t, 4u 

Estonya 1, 3, 2 

İzlanda 3, 1, 4, 2 

Romanya 1b 

İtalya 1a, 1b, 3a, 2, 4 

Birleşik Krallık 1a, 1b, 2, 3, 4 

İskoçya 1a, 3a 

Kıbrıs 1b, 3a, 1a; 2k/1b 

Tablo 2 HCV Virüsünün Gelişmiş Ülkelerdeki Genotip çeşitleri 

 

2.1.9. HCV Bulaş Yollari 

HCV genellikle parenteral, cinsel ilişki ve perinatal yollarla bulaşır. 

HCV hastalarının %30-60’ından bulaş yolu sebep olarak parenteral bulaş sorumludur (68). HCV ile 

kontamine kan ve kan ürünü alanların %90’ından fazlasında HCV enfeksiyon gelişmektedir. Bu sebeple 

çoklu transfüzyon yapılan hastalarda HCV enfeksiyon sıklığı artmıştır; ülkemizde 1996 yılından beri daha 

duyarlı tarama testlerinin kullanılmaya başlanması ile buna engel olunmaya çalışılmıştır, günümüzde yapılan 

taramalarla kan transfüzyonu ile bulaş riski 1/100.000 dir (69). 

HCV bulaşma riski cinsel ilişkinin türüne göre değişmektedir. Uzun süreli, tek eşli ilişkiler sürdüren 

bireylerin hepatit C virüsü (HCV) edinme riski, birden fazla cinsel partneri olan veya cinsel yolla bulaşan 

enfeksiyonlara maruz kalma riski taşıyan bireylere kıyasla daha düşüktür (70).  

İntravenöz ilaç kullanımı, hemodiyaliz, dövme yapma, nazokomiyal bulaş ve HCV pozitif 

donörlerden organ nakli ve kokain çekmek için kanla kirlenmiş pipetlerin kullanılması, HCV enfeksiyonu 
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risk faktörleri arasındadır (71).  Diyaliz hastalarında bulaş riskini daha da artıran durumlar; son dönem 

böbrek hastalığı süresi, diyaliz şekli, uygulanan kan transfüzyonu sayısı ve diyaliz ünitesindeki HCV 

enfeksiyonuna ait prevalanslardır; enfeksiyonun bulaşması, alınan hemodiyalizin süresi ve sıklığı ile yüksek 

oranda ilişkisi vardır (72). 

HCV’nin perinatal geçiş oranı %4-7 civarındadır ve bulaş sadece doğum sırasında anne kanında HCV 

RNA pozitifse bebeğe bulaş olur (9).  İnsan immün yetmezlik virüsü (HIV) ve HCV koenfeksiyonu olan 

annelerin çocuklarına HCV bulaşması daha sık olmaktadır; bunun nedeni ise annenin kanında HCV RNA 

düzeyinin yüksek olmasının perinatal geçişi artırabileceği şeklinde düşünülmektedir (73).  

2.2. Akut ve Kronik Hepatit C Enfeksiyonu 

2.2.1. Akut ve Kronik Hepatit 

Akut hepatit C, hastaların genellikle patojene maruziyet sonrası ilk 6 ayında görülür, ancak   akut 

HCV enfeksiyon tanısının konulması zordur; çoğu zaman hastalarda klinik olarak asemptomatik 

seyretmektedir bundan dolayı tespiti ve tanısı zordur (74). HCV yedi haftalık kuluçka süresinden sonra 

hastalarda sadece %10-15 semptomatik olur, akut hepatit C geçiren insanların %15-25’i virüsü vücudundan 

temizleyip hastalığı yenebilir (75). 

HCV enfekte olan hastaların yaklaşık %75’i 6 ay içerisinde kronik hepatite geçiş olur (76). 

İmmünitesi normal olan insanlarla karşılaştırıldığında, HIV ile enfekte veya CD4+ hücre sayısı <200 olan 

kişilerde çok yüksek hızda kronikleşme gözlenmektedir (77)(Tablo 3). 

HCV enfeksiyonunda kronik hepatit gelişme riski yaş ilerledikçe artar (78). Hepatit C, kronik hepatit, 

fibrozis ve bunların sonucunda siroz ve hepatosellüler karsinomaya (HSK) neden olan karaciğere bağlı 

hastalıkların önde gelen sebeplerindendir (79). Hastalık daha da progrese olursa son dönem karaciğer 

hastalığına doğru ilerler (80). 

Enfekte vakalarda siroz geliştikten sonra hastaların %3’ünde assit, sarılık, hepatik ensefalopati, 

özofagus varis kanaması görülür; sirozun bu komplikasyonlarının gelişmesi hastaların yaşam beklentisini 

kısaltmaktadır (81). HCV ile ilişkili gelişen sirozu olan hastalarda, diğer etyolojilerle ilişkili gelişen sirozla 

karşılaştırıldığında HCC görülme sıklığının daha yüksek olduğu tespit edilmiştir  (82).Dünya çapında en 

yaygın görülen altıncı kanser, maligniteler içerisinde ölüme yol açan en sık dördüncü kanser Hepatoselüler 

karsinomdur (HCC) (83).  
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Şekil 7 Hepatit C Enfeksiyonu Seyri(84) 

2.2.2. Kronik Hepatit C’ye Bağlı Görülen Ekstrahepatik Bulgular 

Kronik HCV enfeksiyonun birçok ekstrahepatik bulgularla bağlantısı gösterilmiştir. 

Kriyoglobulinemi, lenfoma, insülin direnci, tip 2 diyabet bazı glomerülonefrit ve vaskülit olguları HCV’nin 

kesin bağlantılı olduğu ekstrahepatik bulgulardır (85)(Şekil 7).    

Mikst kriyoglobulinemi (MC) en sık görülen semptomları zayıflık, artralji ve purpuradır; bunlara ek 

olarak Raynaud fenomeni, periferik nöropati, Sicca sendromu, renal tutulumu, akciğer bozuklukları, ateş ve 

hematositopeni de görülebilmektedir (86). HCV ile enfekte olan vakaların %40 ile %60'ında mikst 

kriyoglobulinemi görülmektedir (87). Mikst kriyoglobulinemi klinik seyir olarak hafif semptomlarla 

(purpura, artralji) veya yaşamı tehdit eden komplikasyonlarla (glomerülonefrit, yaygın vaskülit) seyredebilir 

(88) . Deri en sık tutulan hedef organdır, en yaygın semptomu ele gelen purpuradır (89).  

Diffüz büyük B hücreli NHL ve marjinal zon lenfoma sıklığının hepatit C enfeksiyonu olan hastalarda 

artığı görülmüştür (90). “Hepatit C enfeksiyonu olan hastalarda Non-Hodgkin lenfomanın nedeni B 

lenfositlerin sürekli aktivasyonu, B lenfosit apoptozunun inhibisyonu, genetik ve çevresel faktörlerdir (91). 
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Liken Planus, HCV pozitif hastalarda ağız mukozası ve deri lezyonlarıyla karakterize olup, prevalansı genel 

popülasyona kıyasla yaklaşık 2–3 kat yüksektir (92).  

HCV, insülin sinyal yolaklarını bozarak tip 2 diyabet gelişimini hızlandırır; kronik enfeksiyonda 

diyabet riski %15’e kadar çıkabilir (93). 

HCV enfeksiyonu, HCV enfeksiyonu olmayan vakalarda %38,4'e kıyasla tahmini 5 yıllık insidans 

oranı %52,6 ile son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) gelişme riskini artırır (94).  Diyabet, hiperlipidemi, 

siroz, erkek cinsiyet, gibi diğer komorbiditeleri olan HCV vakalarında ve HCV için 6 yıldan fazla takip 

edilenlerde KBH gelişme riski daha yüksektir (95). HCV ile ilişkili böbrek hastalıkları klinik olarak renal 

fonksiyonlarında bozulma olsun ya da olmasın nefritik, nefrotik sendrom veya izole proteinüri şeklinde 

ortaya çıkabilir bu hastalarda yapılan renal biyopside görülen patolojik değişiklikler membranoproliferatif 

glomerülonefrit (MPGN), membranöz glomerülopati (MG), IgA nefropatisi, fokal segmental 

glomerüloskleroz, mezanjiyal proliferatif glomerüler nefrit veya tubulointerstisyel nefrittir (96). Hepatit C 

tedavisi uygulanması ekstrahepatik bulguların görülme sıklığını da anlamlı derece azaltmaktadır (97). 

 

Şekil 8. HCV’ye Ekstrahepatik Bulgular  

2.2.3 Skorlama 

Child–Pugh skoru, kronik karaciğer hastalığı ve sirozlu hastalarda prognozu tahmin etmek için 

kullanılan beş parametre (serum bilirubin, serum albümin, protrombin zamanı/INR, asit varlığı ve 

ensefalopati derecesi) üzerinden puanlama yapılıp hesaplanılan bir skorlama sistemidir (98)(Tablo 4.). Her 
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parametre 1–3 puanla derecelendirilir, toplanır; toplam skor 5–6 “Class A”, 7–9 “Class B” ve 10–15 “Class 

C” olarak tanımlanır (99). C Class A hastaların bir yıllık sağkalımı yaklaşık olarak %85–100, Class B’nin 

%60–80, Class C’nin %35–45 civarındadır (100).    

Child–Pugh skoru, cerrahi risk değerlendirmesi, karaciğer sirozunun prognozunda, sirozlu hastalarda 

endoskopik varis bant ligasyonu endikasyonu ve karaciğer nakil adaylarının sıralamasında yaygın olarak 

kullanılır (101). 

            

            

  

Kriter 1 Puan 2 Puan 3 Puan 

Bilirubin (mg/dL) <2 2–3 > 3 

Albümin (g/dL) > 3.5 2.8–3.5 < 2.8 

PT uzaması (s) 1–3 4–6 > 6 

Asit (cm) Yok ≤ 1 > 1 

Ensefalopati Yok Hafif (evre 1–2) Şiddetli (evre 3–4) 

Tablo 3 Child-Pugh Sınıflandırması 

Child-Pugh sınıfları: A: 5–6 puan,   B: 7–9 puan, C: 10–15 puan 

Not: PT = Protrombin zamanı 

Model for End‐Stage Liver Disease (MELD), 3 laboratuvar parametresi üzerinden hesaplama yapılan 

bir skorlama sistemidir, bu skorlama sistemi ile kronik karaciğer hastalığı olan hastaların 3 aylık mortalitesi 

objektif olarak değerlendirilmektedir (102). MELD, uluslararası normalleştirilmiş oran (INR), serum 

kreatinin ve serum bilirubin dahil olmak üzere 3 laboratuvar parametresini içermektedir (103). MELD 

skoru>20 olan hastalar öncelikle saptanmalı karaciğer transplantasyonu yapılmalı sonrasında HCV 

enfeksiyonu için tedavi düzenlenmelidir; MELD skoru <15 olanlar derhal tedavi olmaları açısından hazır 

olarak düşünülmeli, MELD skoru 15-20 arasında olanlarda ise tedavi, karaciğer transplantasyon öncesi veya 

sonrası tedavi etmenin artıları ve eksileri ile ilgili detaylı bir planlama yapılmalıdır (104).  

Yapılan birçok çalışmada MELD skorunun karaciğer nakli adaylarında yetersiz olduğu düşünüldü ve 

serum sodyumun eklenmesinin bekleme listesindeki hastaların arasında 90 gün içerisinde ölümün 

öngörücüsü olduğu ispatlandı; böylelikle MELD skoruna serum sodyum eklendi MELD-Na’ya geçilmiş oldu 

(105).  

MELD skoru 3.78 × ln [TB (mg/dl)] + 11.2 × ln (INR) + 9.57 × ln [serum kreatinin (mg/dl)] + 6.43 

(103) . 

 MELD-Na skoru, MELD skoruna göre aşağıdaki formül kullanılarak hesaplanmaktadır.   

MELD- Na - (0.025 × MELD × (140 - Na)) + 140; serum sodyum konsantrasyonu 125 ila 140 mmol / 

L arasındaydı (106).  

2.2.4. HCV Tanısı 

Anti-HCV antikorlarının tespit edilmesi, HCV infeksiyonu tanısında en sık kullanılan serolojik 

yöntemdir. Hepatit C tanısında tarama amacıyla yaygın kullanılan enzim immün analiz (EIA) temelli anti-

HCV testi; ucuz, kolay uygulanabilir olması nedeni ile tercih ediliyor olsa da yeni kazanılmış akut enfeksiyon 

ile kronik aktif enfeksiyon arasındaki ayrımı yapamamaktadır (107). Anti-HCV testi, virüsle karşılaşılıp 

karşılaşılmadığını gösterir ancak bağışıklık durumunu yansıtmaz; sonuç, enfeksiyondan 4 ile 10 hafta sonra 
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pozitifleşir  (108). Anti HCV testi %99 oranında yüksek duyarlılığa ve spesifikliğe sahiptir (109). Ancak 

HCV antikorları vücutta ömür boyu taşıyıcı olarak kalır ve antiviral tedavi etkinliğini takip etmek için 

kullanılamaz (110).  

Akut HCV enfeksiyonu veya immünsuprese hastalarda, karaciğer hastalığından şüphe edilen 

durumlarda anti-HCV negatifliği HCV enfeksiyonunu tam anlamıyla dışlamaz (111). 

Kronik HCV enfeksiyonu genellikle klinik olarak son döneme kadar asemptomatik olduğu için, klinik 

kılavuzlar anti-HCV antikorlarının saptanmasından sonra HCV ribonükleik asit (HCV-RNA) aranmasını 

önermektedir; HCV-RNA'nın kantitatif polimeraz zincir reaksiyonu (PCR), hastada olan aktif HCV 

enfeksiyonunun kesinleşmesi, verilecek olan antiviral tedavi öncesi viral yükü, tedavi sırasında ve 

sonrasındaki tedavi cevabını ölçmek için kullanılabilir (108). HCV RNA'nın plazmada tespit edilmesi aktif 

enfeksiyon olduğunu gösterir, HCV RNA enfeksiyona maruziyetten 1-3 hafta sonra, plazmada saptanabilir 

(112).  

HCV RNA, kantitatif veya kalitatif yöntemlerle tespit edilebilir; kantitatif yapılan testlerin aksine, 

kalitatif real-time PCR testi 10 IU/ml (yaklaşık 20 genom/ml) düzeyine kadar çok daha düşük viral yükleri de 

saptayabilir (113). HCV RNA tespiti için kantitatif real time PCR temelli testler yapılması önerilir. bu 

testlerin hassasiyeti 15 IU/ml seviyelerinde olmalıdır (114). 

HCV RNA pozitifliği, yeni edinilmiş HCV enfeksiyonunu gösterir ve antiviral tedavi başlanmalıdır 

(115). Eğer temaslı kişi immünsupresif ise ya da altta yatan karaciğer hastalığı varsa, anti-HCV testi negatif 

de olsa HCV RNA tayini yapılmalıdır; ayrıca, anti-HCV pozitif olup HCV RNA düzeyi tespit eşiğinin 

altında kalan hastalarda infeksiyon belirtileri varsa, HCV RNA testi tekrarlanmalıdır (116)(Şekil 8.). 
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Şekil 9. Hepatit C Virüsüyle Temas Sonrasında Temaslı Takibinde Yapılması Gerekenler 

 

2.2.5 HCV Tedavisi 

HCV RNA saptanan tüm olguların tedavi edilmesi gerekmektedir, edinilmiş veya kronik HCV 

enfeksiyonu olan, tedavi naif veya daha önce tedavi almış tüm hastalar gecikmeden tedavi edilmelidir. 

Karaciğerle ilgili olmayan komorbiditeler nedeniyle yaşam beklentisi sınırlı olan hastalarda örneğin terminal 

dönem kanser hastaları gibi, tedavi genellikle önerilmez (117). 

HCV tedavi şekli son yıllarda çok değişti. Tedavi olarak ilk uygulamalar interferon yardımıyla 

vücudun doğuştan gelen antiviral savunmalarını aktifleştirmeye odaklandı, bu yaklaşım sadece küçük bir 

kesim vaka grubunda etkiliydi ve sıklıkla şiddetli yan etkilerle beraber seyretti. Ribavirinin tedaviye 

eklenmesiyle tedavinin etkinliğini artırdı, fakat anemi gibi olumsuz etkilerinin oluşmasıyla dozaj 

ayarlamalarının yapılması ve yakın takip edilmesi gerekti (118). Önceki yıllarda HCV verilen tedavi, 

PEG'lenmiş interferon alfa ve ribavirin içeren bir kombinasyon tedavisiydi (119). 2011 yılına kadar 24 veya 

48 haftalık PEG’lenmiş interferon alfa (PegIFN)-α ve ribavirin kombinasyonu ile %40-50 kalıcı virolojik 

yanıt elde ediliyordu (120). 

  Son zamanlarda tedavi için kullanılan ilaçlar ile HCV tedavisinde devrim oldu, proteaz inhibitörleri 

(2011'de Boceprevir (BOC) veya Telaprevir) gibi doğrudan etkili antiviraller (DAA'lar), HCV tedavisinde 

çığır açtı (121).   
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NS3/4A Proteaz inhibitörü viral poliproteinin gelişip olgunlaşmasını inhibe ederek hücre içi hayat 

döngüsünü engeller (Telaprevir, Boceprevir, Simeprevir, Paritaprevir, Grazoprevir) (122). NS5A inhibitörü 

viral proteinini etkilemekte, sitoplazmik membrana bağlı replikasyon kompleksine etki etmektedir 

(Ledipasvir, Ombitasvir, Daklatasvir, Elbasvir) (123). NS5B Polimeraz inhibitörü nükleozid ve non 

nükleozid inhibitörleri kapsar (124). Nükleozid inhibitörleri RNA zincirine bağlanarak durdurucu etki 

gösterir (Sofosbuvir); non nükleozid inhibitörler de direkt olarak enzime tutunup aktivitesini engellerler 

(Dasabuvir, Baclabuvir) (125).(Şekil 9.) 

 

 

Şekil 10. Doğrudan Etkili Antivirallerin (DAA’lar) Genel Görünümü. 

 

Sofosbuvir/Velpatasvir ve Glekaprevir/Pibrentasvir ile birlikte pan-genotipik HCV ilaç tedavi 

rejimleri; HCV genotipini ve alt tipine bakılmadan, tedaviyi sadeleştirerek hastaları tedavi etmek için 

uygulanabilir (117)(Şekil 10). 

Genotipe bakılarak verilen tedaviler ve bakılmadan verilen tedaviler olarak  

  

Tedavi Tipi Genotip Siroz Durumu Tedavi 

Deneyimi 

Sofosbuvir / 

Velpatasvir 

Glecaprevir / 

Pibrentasvir 

Basitleştirilmiş 

tedavi  

Tüm 

genotipler 

Siroz yok Tedavi Naiv 12 hafta 8 hafta 
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Genotip bakmaya 

gerek yok   
Kompanse siroz 

(Child-Pugh A) 

Tedavi Naiv 
  

  
Siroz Tedavi 

deneyimli 

  

Tablo 4 HCV Tedavi Seçenekleri- Genotip, Siroz Durumu ve Tedavi Deneyimine Göre 

Tablo ile ilgili dipnotlar: 

 Tedavi Naiv: Daha önce antiviral tedavi almamış hastalar. 

 Tedavi deneyimli: Önceden antiviral tedavi almış hastalar. 

 Kompanse siroz (Child-Pugh A): Karaciğer fonksiyonlarının nispeten korunmuş olduğu siroz evresi. 

 Basitleştirilmiş tedavi: Genotip testi gerektirmeyen, doğrudan başlanabilen tedavi protokolü. 

NS5A inhibitörlerine doğal dirençli HCV alt tiplerinin (alt tipler 1l, 4r, 3b, 3g, 6u, 6v ve diğer 

belirlenmemiş alt tipler gibi) olduğu bölgelerde, HCV genotipi ve alt tipleri tespit edilip tedavi başlanmalıdır 

(Şekil 11.). Genotip ve alt tip tespiti için 5’ translasyon olmayan bölge ve “core” kodlayan bölge ya da NS5B 

kodlayan bölgeyi inceleyip analiz eden test çalışılmalıdır, genotip 1 olan hastalarda alt tip tespiti yapılamazsa 

hastalar G1a gibi Kabul edilip tedavi verilmelidir; nadiren miks genotipler tespit edilebilir, bunun gibi 

durumlarda yaklaşım pan-genotipik tedaviler gibi olmalıdır (114). 

 

Şu anda verilen kombinasyonlar mevcuttur (126): 

 Ledipasvir/Sofosbuvir (Harvoni) 

 Elbasvir/Grazoprevir (Zepatier) 

 Ombitasvir/Paritaprevir/Ritonavir/Dasabuvir (Viekira Pak) 

Tablo 5 Genotipe Bakılarak Verilen Tedaviler 

 

Genotip Siroz Durumu Tedavi 

Deneyimi 

Sofosbuvir/ 

Velpatasvir 

Glekaprevir/ 

Pibrentasvir 

Sofosbuvir/ 

Velpatasvir/ 

Voxilaprevir 

Grazoprevir/ 

Elbasvir 

Genotip 1a, 
1b, 2, 4, 5 
ve 6 

Siroz Yok Tedavi Naiv 12 Hafta 8 Hafta Hayır Sadece genotip 1 için 12 
Hafta 

  
Tedavi 

Deneyimli 

    

 
Kompanse (Child-Pugh 
A) 

Tedavi Naiv 
    

 
Siroz Tedavi 

Deneyimli 

 
12 Hafta 

  

Genotip 3 Siroz Yok Tedavi Naiv 12 Hafta 8 Hafta Hayır Hayır   
Tedavi 
Deneyimli 

 
12 Hafta 

  

 
Kompanse (Child-Pugh 
A) 

Tedavi Naiv 12 Hafta ribavirin ile 
birlikte 

8–12 Hafta 12 Hafta Hayır 

 
Siroz Tedavi 

Deneyimli 

 
16 Hafta 

  

Alt tip 1l, 
4r, 3b, 3g, 
6u vb. veya 
birkaç 
NS5A 
RASs’ı 
doğal 
olarak 

barındıran 
alt tipler 

Siroz Yok Tedavi Naiv 
 
Tedavi 
Deneyimli  

Bilinmiyor Bilinmiyor 12 Hafta Hayır 

 
Kompanse (Child-Pugh 
A) 

Tedavi Naiv 
    

 
Siroz  Tedavi 

Deneyimli 
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 Ombitasvir/Paritaprevir/Ritonavir (Technivie) 

 Glekaprevir/Pibrentasvir (Maviret) 

 Sofosbuvir/Velpatasvir/Voxilaprevir (Vosevi) 

 Sofosbuvir/Velpatasvir (Epclusa): Her iki ilacın monoterapisi etkili olmadığından kombinasyon 

tedavisi gereklidir 

 

Kronik HCV enfeksiyonu ve kronik böbrek hastalığı (KBH) evre 1, 2 veya 3 olan hastalar için 

aşağıdaki ilaç rejimleri doz ayarlaması gerektirmez: 

 Simeprevir 150 mg 

 Sofosbuvir 400 mg 

 Elbasvir (50 mg) /Grazoprevir (100 mg) günlük sabit doz kombinasyonu 

 Glekaprevir (300 mg) /Pibrentasvir (120 mg) günlük sabit doz kombinasyonu 

 Ledipasvir (90 mg) /Sofosbuvir (400 mg) sabit doz kombinasyonu 

 Sofosbuvir (400 mg) /Velpatasvir (100 mg) sabit doz kombinasyonu 

 Sofosbuvir (400 mg) /Velpatasvir (100 mg) /Voxilaprevir (100 mg) sabit doz kombinasyonu 

 

NS3/4A proteaz inhibitörleri, proteaz inhibitörleri olarak da bilinen bu gruptaki ilaçlar ‘previr’ ile 

bitmektedir (127).  

 Telaprevir 

 Boceprevir 

 Simeprevir 

 Paritaprevir 

 Grazoprevir 

 Glekaprevir 

 Voxilaprevir 

 Faldaprevir 

 Vedroprevir 

 Vaniprevir 

 Danoprevir 

 Glekaprevir 

NS5A inhibitörleri interferonsuz rejimler de önemli bir yer tutar. Sürekli viroloji yanıt (SVR) oranları 

çoğunlukla %95’in üzerindedir. 

 Pibrentasvir 

 Velpatasvir 

 Elbasvir 

 Daklatasvir 

 Ombitasvir 

 Ledipasvir 

NS5B inhibitörleri iki grupta toplanır (128):  

(1) nükleozid/nükleotid analoğu inhibitörleri (NAI),  

(2) non-nükleozid inhibitörler (NNI), 

NAI’ler (ör. Sofosbuvir, mericitabine) %95–99 oranında SVR sağlar, NNI’ler (ör. Dasabuvir, 

Tegobuvir) allosterik bağlanma alanlarında etkilidir (129). 
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Ülkemizde güncel ruhsatlı ilaçlar (130): 

• Maviret: Glekaprevir 100 mg/Pibrentasvir 40 mg bileşik tablet (Günde 3) 

• Vosevi: Sofosbuvir 400 mg/Velpatasvir 100 mg/Voksilaprevir 100 mg bileşik tablet 

• Harvoni: Ledipasvir 90 mg/Sofosbuvir 400 mg bileşik tablet 

• Zepatier: Grazoprevir 100 mg/Elbasvir 50 mg bileşik tablet  

• Viekirax: Ombitasvir 12,5 mg/Paritaprevir 75 mg/Ritonavir 50 mg bileşik tablet 

• Exviera: Dasabuvir 250 mg 

 

3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışma Kriterleri 

Çalışmamızda T.C Sağlık Bakanlığı Adıyaman Eğitim ve Araştırma Hastanesi Polikliniğine 

01/01/2014-31/01/2024 tarihleri arasında başvuran ve hepatit C tanısı alan hastalar retrospektif olarak 

incelendi. ICD kodu B18.2(Kronik viral hepatit C) olan 244 hastanın dosya numarası hastanemizin Bilgi İşlem 

biriminden alındı. 

Hastalara ait veriler hastanemizin hastane bilgi yönetim sistemi üzerinden tarandı. Hepatit C tanısı almış 

244 hastanın radyoloji raporları ve laboratuvar sonuçları değerlendirildi. 

 Araştırmaya dahil olma kriterleri: Hastane tetkiklerinde Anti-HCV pozitif olan hastalar 

 Araştırmaya dahil olmama kriterleri: Anti-HCV negatif olan hastalar 

 Örneklem büyüklüğü G*Power Version 3.1.7 programı ile hesaplanmıştır. Orta etki büyüklüğünün 

(effect size=0,5) istatistiksel olarak anlamlı ilişkili olması öngörülerek alfa anlamlılık seviyesi 0,05 %95 

Power’da örneklem büyüklüğü 210 olarak hesaplanmıştır. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların demografik özellikleri (cinsiyet, yaş), başvuru esnasındaki parametreleri 

(Anti HCV, İlk HGB, İlk PLT, İlk AFP, İlk ALT, İlk Albümin, İlk İNR ve İlk HCV RNA), hastanın güncel 

parametreleri (Son HGB, Son PLT,  Son AFP, Son ALT, Son Albümin ve Son İNR), tedavi alıp almama 

durumu, örneklemin tedavi rejimlerine (Copegus+ Pegasys, Rebetol+Pegasys, Virion+Pegasus, 

Viekirax+Exviera, Virion+Sovaldi, Harvoni ve Maviret) göre dağılımı, tedavi rejiminin başarı durumu, 

HCV RNA Negatifleşme Süresi, Son USG KC Sonucu, Son HCV RNA Sonucu ve Mortalite Durumu  

kayıt altına alındı.  

3.2. İstatistiksel Analiz 

Kategorik değişkenler frekans (n) ve yüzde (%) ile verildi. Normal dağılım varsayımı Shapiro Wilk 

testi ile kontrol edildi. Normal dağılan sürekli değişkenler ortalama±standart sapma (SS) ve dağılmayanlar 

medyan (IQR: 25-75. persentil) değerleri ile sunuldu. Örneklemin cinsiyete, yaş grubuna, tedavi rejiminin 

başarı durumuna, son HCV RNA sonucuna ve mortalite durumuna göre laboratuvar parametreleri Mann-

Whitney U test ile karşılaştırıldı. Son HCV RNA sonucunu ve mortalite durumunu belirlemede, Mann-Whitney 

U test analizlerinde istatistiki olarak anlamlı sonuçlar veren laboratuvar parametreleri için çok değişkenli 

lojistik regresyon analizi yapıldı. Elde edilen sonuçlar Odds oranı (OR) ve %95 güven aralıkları ile sunuldu. 

Veriler IBM SPSS 23.0 paket programı ve DTROC: Tanı Testleri ve ROC Analizi Yazılımı ile analiz edildi. 

0,05'ten küçük p değerleri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4.BULGULAR 

Bu bölümde, örneklemin çeşitli değişkenlerine ait frekans dağılım bulguları; örneklemin cinsiyete, yaş 

grubuna, tedavi rejiminin başarı durumuna, son HCV RNA sonucuna ve mortalite durumuna göre laboratuvar 

parametreleri karşılaştırılma bulguları; tedavi rejiminin başarı durumunu, son HCV RNA sonucunu ve 

mortalite durumunu belirlemede laboratuvar parametreleri için yürütülen ROC analizleri bulguları; tedavi 

rejiminin başarı durumunu, son HCV RNA sonucunu ve mortalite durumun belirlemede laboratuvar 

parametreleri için yürütülen çok değişkenli lojistik regresyon analizi bulguları yer almaktadır 

4.3. Frekans Analizleri 

Çalışmaya dahil edilen örneklemlerin çeşitli değişkenlerine ait frekans dağılımları aşağıda verilmiştir. 

4.3.1. Örneklemin Cinsiyete Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 5’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hastanın %35,25’i (n=86) kadın, %64,75’i (n=158) 

erkektir. 

Tablo 6. Cinsiyete Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

4.3.2. Örneklemin Yaşa Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 6’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hastanın en genç olanı 11 yaşında iken en yaşlı olanı 95 

yaşındadır. Örneklemdeki en genç ve en yaşlı hasta arasındaki yaş farkı (Range) 84 olmakla birlikte örneklemin 

yaşının medyan (IQR) değeri 64,00(64,75)’dır.  

Tablo 7. Yaşa Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

244 64,00(64,75) 11,00 95,00 84,00 

4.3.3. Örneklemin Anti HCV Değerine Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 7’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde en düşük Anti HCV değeri 0,10 en yüksek 

Anti HCV değeri ise 101,00’dır. Örneklemdeki en düşük ve en yüksek Anti HCV değeri arasındaki fark 

(Range) 100,90 olmakla birlikte örneklemin medyan (IQR) Anti HCV değeri 13,70(3,00)’dır. 

Tablo 8. Anti HCV Değerine Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

244 13,70(3,00) 0,10 101,00 100,90 

4.3.4.Örneklemin Tedavi Alıp Almama Durumuna Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 8’e göre; çalışmaya dahil 244 hastanın %38,11’inin (n=93) tedavi aldığı bilinmekte %61,89’unun 

(n=151) ise tedavi alıp almadığı bilinmemektedir. 

Tablo 9. Tedavi Alıp Almama Durumuna Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Cinsiyet Sayı (n) Yüzde (%) 

Kadın 86 35,25 

Erkek 158 64,75 

Toplam 244 100,0 
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4.3.5 Örneklemin Copegus+Pegasys Rejimini Alma Süresine (Ay) Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 9’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde Copegus+Pegasys Rejimini alan 12 hastanın, 

Copegus+Pegasys Rejimini Alma Süresi en düşük 6,00 ay, en yüksek ise 30,00 aydır. Örneklemdeki en düşük 

ve en yüksek Copegus+Pegasys Rejimini Alma Süresi arasındaki fark (Range) 24,00 ay olmakla birlikte 

örneklemin medyan (IQR) Copegus+Pegasys Rejimini Alma Süresi 11,00(2,50)’dır. 

Tablo 10.  Copegus+Pegasys Rejimini Alma Süresine (Ay) Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

12 11,00(2,50) 6,00 30,00 24,00 

4.3.6 Örneklemin Rebetol+Pegasys Rejimini Alma Süresine (Ay) Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 10’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde Rebetol+Pegasys Rejimini alan 8 hastanın, 

Rebetol+Pegasys Rejimini Alma Süresi en düşük 6,00 ay, en yüksek ise 11,00 aydır. Örneklemdeki en düşük 

ve en yüksek Rebetol+Pegasys Rejimini Alma Süresi arasındaki fark (Range) 5,00 ay olmakla birlikte 

örneklemin medyan (IQR) Rebetol+Pegasys Rejimini Alma Süresi 11,00(0,75)’dır. 

Tablo 11. Rebetol+Pegasys Rejimini Alma Süresine (Ay) Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

8 11,00(0,75) 6,00 11,00 5,00 

4.3.7 Örneklemin Virion+Pegasus Rejimini Alma Süresine (Ay) Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 11’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde Virion+Pegasus Rejimini alan 5 hastanın, 

Virion+Pegasus Rejimini Alma Süresi en düşük 6,00 ay, en yüksek ise 11,00 aydır. Örneklemdeki en düşük ve 

en yüksek Virion+Pegasus Rejimini Alma Süresi arasındaki fark (Range) 5,00 ay olmakla birlikte örneklemin 

medyan (IQR) Virion+Pegasus Rejimini Alma Süresi 6,00(5,00)’dır. 

Tablo 12. Virion+Pegasus Rejimini Alma Süresine (Ay) Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

5 6,00(5,00) 6,00 11,00 5,00 

4.3.8 Örneklemin Viekirax+Exviera Rejimini Alma Süresine (Ay) Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 12’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde Viekirax+Exviera Rejimini alan 23 

hastanın, Viekirax+Exviera Rejimini Alma Süresi en düşük 3,00 ay, en yüksek ise 3,00 aydır. Örneklemdeki 

en düşük ve en yüksek Viekirax+Exviera Rejimini Alma Süresi arasındaki fark (Range) 0,00 ay olmakla 

birlikte örneklemin medyan (IQR) Viekirax+Exviera Rejimini Alma Süresi 3,00(0,00)’dır. 

Tablo 13. Viekirax+Exviera Rejimini Alma Süresine (Ay) Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

23 3,00(0,00) 3,00 3,00 0,00 

Cinsiyet Sayı (n) Yüzde (%) 

Evet 93 38,11 

Bilinmiyor 151 61,89 

Toplam 244 100,0 
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4.3.9 Örneklemin Harvoni Rejimini Alma Süresine (Ay) Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 13’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde Harvoni Rejimini alan 15 hastanın, Harvoni 

rejimini alma süresi en düşük 6,00 ay, en yüksek ise 6,00 aydır. Örneklemdeki en düşük ve en yüksek Harvoni 

rejimini alma süresi arasındaki fark (Range) 0,00 ay olmakla birlikte örneklemin medyan (IQR) Harvoni 

rejimini alma süresi 6,00 (6,00)’dır. 

Tablo 14. Harvoni Rejimini Alma Süresine (Ay) Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

15 6,00(6,00) 6,00 6,00 0,00 

4.3.10 Örneklemin Maviret Rejimini Alma Süresine (Ay) Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 14’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde Maviret rejimini alan 35 hastanın, Maviret 

rejimini alma süresi en düşük 2,00 ay, en yüksek ise 2,00 aydır. Örneklemdeki en düşük ve en yüksek Maviret 

rejimini alma süresi arasındaki fark (Range) 0,00 ay olmakla birlikte örneklemin medyan (IQR) Maviret 

Rejimini Alma Süresi 2,00(2,00)’dır. 

Tablo 15. Maviret Rejimini Alma Süresine (Ay) Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

35 2,00(2,00) 2,00 2,00 0,00 

4.3.11 Örneklemin Tedavi Rejimlerinin Başarı Durumuna Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 15’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde tedavi başarı durumu bilgisi bulunan 84 

hastanın %94,05’inin (n=79) tedavi rejimi başarılı olurken %5,95’inin (n=5) ise tedavi rejimi başarısız 

olmuştur. 

Tablo 16. Tedavi Rejimlerinin Başarı Durumuna Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

4.3.12 Örneklemin HCV RNA Negatifleşme Süresine Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 16’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde HCV RNA negatifleşme bilgisi bulunan 

80 hastanın, HCV RNA negatifleşme süresi en düşük 1 ay, en yüksek ise 35 aydır. Örneklemdeki en düşük ve 

en yüksek HCV RNA negatifleşme süresi arasındaki fark (Range) 35 ay’dır. 

Tablo 17. Örneklemin HCV RNA Negatifleşme Süresine Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

80 2,50(2,00) 1,00 36,00 35,00 

4.3.13 Örneklemin İlk Hemoglobin Değerine Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 17’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde en düşük İlk Hemoglobin (HGB) değeri 

3,20 en yüksek İlk HGB değeri ise 3,20’dir. Örneklemdeki en düşük ve en yüksek ilk HGB değeri arasındaki 

fark (Range) 209.996,80 olmakla birlikte örneklemin medyan (IQR) İlk HGB değeri 14,35(2,87)’dır. 

Tedavi Durumu Sayı (n) Yüzde (%) 

Başarılı 79 94,05 

Başarısız 5 5,95 

Toplam 84 100,0 
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Tablo 18. İlk Hemoglobin Değerine Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

244 14,10(2,6) 3,20 18,40 15,20 

4.3.14 Örneklemin İlk Trombosit Değerine Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 18’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde en düşük İlk Trombosit (PLT) değeri 4,10 

en yüksek ilk PLT değeri ise 607.000,00’dır. Örneklemdeki en düşük ve en yüksek İlk PLT değeri arasındaki 

fark (Range) 606.995,90 olmakla birlikte örneklemin medyan (IQR) İlk PLT değeri 208.000,00(97.500,00)’dır. 

Tablo 19. İlk PLT Değerine Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

244 208.000,00(97.500,00) 4,10 607.000,00 606.995,90 

4.3.15 Örneklemin İlk Alfa Fetoprotein Değerine Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 19’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde en düşük ilk Alfa Fetoprotein (AFP) değeri 

0,40 en yüksek ilk AFP değeri ise 83,00’dır. Örneklemdeki en düşük ve en yüksek ilk AFP değeri arasındaki 

fark (Range) 82,60 olmakla birlikte örneklemin medyan (IQR) ilk AFP değeri 6,70(3,90)’dır. 

 

 

Tablo 20. İlk AFP Değerine Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

244 6,70(3,90) 0,40 83,00 82,60 

4.3.16 Örneklemin İlk Alanin Aminotransferaz Değerine Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 20’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde en düşük ilk Aminotransferaz (ALT) değeri 

2,40 en yüksek İlk ALT değeri ise 3.200,00’dır. Örneklemdeki en düşük ve en yüksek İlk ALT değeri 

arasındaki fark (Range) 3.197,60 olmakla birlikte örneklemin medyan (IQR) İlk ALT değeri 35,00(36,75)’dır. 

Tablo 21. İlk Alanin Aminotransferaz Değerine Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

244 35,00(36,75) 2,40 3.200,00 3.197,60 

4.3.17 Örneklemin İlk Albümin Değerine Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 21’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde en düşük ilk Albümin değeri 1,09 en yüksek 

ilk Albümin değeri ise 36,00’dır. Örneklemdeki en düşük ve en yüksek ilk Albümin değeri arasındaki fark 

(Range) 34,91 olmakla birlikte örneklemin medyan (IQR) ilk Albümin değeri 3,80(0,70)’dır. 

Tablo 22. İlk Albümin Değerine Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

244 3,80(0,70) 1,09 36,00 34,91 

4.3.18 Örneklemin İlk İNR Değerine Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 22’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde en düşük ilk İNR değeri 0,80 en yüksek ilk 

İNR değeri ise 2,40’tır. Örneklemdeki en düşük ve en yüksek ilk İNR değeri arasındaki fark (Range) 1,60 

olmakla birlikte örneklemin medyan (IQR) ilk İNR değeri 1,09(0,10)’dir. 
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Tablo 23. İlk İNR Değerine Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

210 1,09(0,10) 0,80 2,40 1,60 

4.3.19 Örneklemin İlk USG KC Sonucuna Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 23’e göre; çalışmaya dahil 244 hastanın %51,23’ünün (n=125) İlk USG KC sonucu Non-Sirotik 

ve %15,98’inin (n=39) Sirotik iken %32,79’unun (n=80) ise ilk USG KC sonucu bilinmemektedir. 

 

Tablo 24. İlk USG KC Sonucuna Göre Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

4.3.20 Örneklemin İlk HCV RNA Değerine Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 24’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde en düşük İlk HCV RNA değeri 0,00 en 

yüksek İlk HCV RNA değeri ise 16.620.000,00’dir. Örneklemdeki en düşük ve en yüksek İlk HCV RNA değeri 

arasındaki fark (Range) 16.620.000,00 olmakla birlikte örneklemin medyan (IQR) İlk HCV RNA değeri 

266.500,00(851.492,88)’tir. 

Tablo 25. İlk HCV RNA Değerine Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

244 266.500,00(851.492,88) 0,00 16.620.000,00 16.620.000,00 

4.3.21 Örneklemin Son Hemoglobin Değerine Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 25’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde en düşük son hemoglobin (HGB) değeri 

7,10 en yüksek son HGB değeri ise 18,80’dir. Örneklemdeki en düşük ve en yüksek son HGB değeri arasındaki 

fark (Range) 11,70 olmakla birlikte örneklemin medyan (IQR) Son HGB değeri 13.07(2,38)’dır. 

Tablo 26. Son HGB Değerine Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

244 13,07(2,38) 7,10 18,80 11,70 

4.3.22 Örneklemin Son PLT Değerine Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 26’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde en düşük son PLT değeri 3.600,00 en 

yüksek son PLT değeri ise 633.000,00’dır. Örneklemdeki en düşük ve en yüksek son PLT değeri arasındaki 

fark (Range) 629.400,00 olmakla birlikte örneklemin medyan (IQR) son PLT değeri 

198.351,90(90.250,00)’dır. 

Tablo 27. Son PLT Değerine Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

İlk USG KC Sonucu Sayı (n) Yüzde (%) 

Non-Sirotik 125 51,23 

Sirotik 39 15,98 

Bilinmiyor 80 32,79 

Toplam 244 100,0 
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244 198.351,90(90.250,00) 3.600,00 633.000,00 629.400,00 

4.3.23 Örneklemin Son Alfa Fetoprotein Değerine Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 27’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde en düşük son Alfa-Fetoprotein (AFP) 

değeri 0,90 en yüksek son AFP değeri ise 58,00’dır. Örneklemdeki en düşük ve en yüksek son AFP değeri 

arasındaki fark (Range) 57,10 olmakla birlikte örneklemin medyan (IQR) son AFP değeri 6,17(1,95)’dır. 

Tablo 28. Son AFP Değerine Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

244 6,17(1,95) 0,90 58,00 57,10 

4.3.24 Örneklemin Son Alanin Aminotransferaz Değerine Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 28’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde en düşük Son Aminotransferaz (ALT) 

değeri 4,00 en yüksek son ALT değeri ise 782,00’dır. Örneklemdeki en düşük ve en yüksek son ALT değeri 

arasındaki fark (Range) 778,00 olmakla birlikte örneklemin medyan (IQR) son ALT değeri 22,00(25,70)’dır. 

Tablo 29. Son ALT Değerine Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

244 22,00(25,70) 4,00 782,00 778,00 

4.3.25 Örneklemin Son Albümin Değerine Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 29’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde en düşük Son Albümin değeri 1,10 en 

yüksek son Albümin değeri ise 5,00’dır. Örneklemdeki en düşük ve en yüksek son Albümin değeri arasındaki 

fark (Range) 3,90 olmakla birlikte örneklemin medyan (IQR) son Albümin değeri 3,51(1,00)’dır. 

Tablo 30. Son Albümin Değerine Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

244 3,51(1,00) 1,10 5,00 3,90 

4.3.26 Örneklemin Son İNR Değerine Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 30’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde en düşük son İNR değeri 0,90 en yüksek 

son İNR değeri ise 3,20’dır. Örneklemdeki en düşük ve en yüksek son İNR değeri arasındaki fark (Range) 2,30 

olmakla birlikte örneklemin medyan (IQR) son İNR değeri 1,25(0,15)’dır. 

 

 

 

Tablo 31. Son İNR Değerine Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

Sayı Medyan (IQR) Minimum Maksimum Aralık (Range) 

244 1,25(0,15) 0,90 3,20 2,30 

4.3.27 Örneklemin Son USG Karaciğer Sonucuna Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 31’e göre; çalışmaya dahil 244 hastanın %36,07’sinin (n=88) Son USG KC sonucu Non-Sirotik 

ve %15,16’sının (n=37) Sirotik iken %48,77’sinin (n=119) ise Son USG KC sonucu bilinmemektedir. 

Tablo 32. Son USG Karaciğer Sonucuna Göre Göre Frekans Dağılımı Tablosu 
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4.3.28 Örneklemin Son HCV RNA Sonucuna Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 32’e göre; çalışmaya dahil edilen 244 hasta içerisinde son HCV RNA Sonucu bilgisi bulunan 154 

hastanın %69,48’inin (n=107) son HCV RNA sonucu negatif, %30,52’sinin (n=47) ise pozitiftir. 

Tablo 33. Son HCV RNA Sonucuna Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

4.3.29 Örneklemin Mortalite Durumuna Göre Frekans Dağılımı 

Tablo 33’e göre; çalışmaya dahil 244 hastanın %30,33’ü (n=74) Ex ve %69,17’si (n=170) sağdır. 

Tablo 34. Mortalite Durumuna Göre Frekans Dağılımı Tablosu 

 

4.4.Farklılık Analizleri 

Örneklemin cinsiyete, yaş grubuna, tedavi rejiminin başarı durumuna, son HCV RNA sonucuna ve 

mortalite durumuna göre laboratuvar parametreleri Mann-Whitney U test ile karşılaştırılmış ve elde edilen 

bulgular sunulmuştur. 

4.4.1. Cinsiyete Hastaların Laboratuvar Parametreleri 

Tablo 34’te cinsiyete göre hastaların laboratuvar parametreleri karşılaştırılmıştır. 

Tablo 35. Cinsiyete Hastaların Laboratuvar Parametreleri 

Değişkenler 

Cinsiyet 

p* Kadın (n=86) 

Medyan (IQR) 

Erkek (n=158) 

Medyan (IQR) 

Anti HCV 13,25(3,60) 13,85(2,65) 0,112 

İlk HGB 13,30(2,10) 15,10(2,53) 0,000 

İlk PLT 202.000,00(119.250,00) 208,000,00(88.750,00) 0,232 

İlk AFP 6,70(3,15) 6,70(4,30) 0,017 

İlk ALT 33,00(35,25) 37,00(36,50) 0,143 

Son USG KC Sonucu Sayı (n) Yüzde (%) 

Non-Sirotik 88 36,07 

Sirotik 37 15,16 

Bilinmiyor 119 48,77 

Toplam 244 100,0 

Son HCV RNA Sonucu Sayı (n) Yüzde (%) 

Negatif 107 69,48 

Pozitif 47 30,52 

Toplam 154 100,0 

Mortalite Durumu Sayı (n) Yüzde (%) 

Ex 74 30,33 

Yaşıyor 170 69,67 

               Toplam     244                100,0 
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İlk Albümin 3,65(0,63) 3,93(0,70) 0,001 

İlk İNR 1,09(0,10) 1,09(0,10) 0,572 

İlk HCV RNA 253.800,00(839.982,88) 266.550,00(924.675,00) 0,937 

Son HGB 13,04(2,65) 13,25(2,25) 0,000 

Son PLT 194,000,00(115.250,00) 198.351,90(90,250,00) 0,127 

Son AFP 6,17(0,12) 6,17(2,67) 0,233 

Son ALT 20,00(17,50) 25,00(25,70) 0,048 

Son Albümin 3,51(1,03) 3,55(0,90) 0,224 

Son İNR 1,22(0,30) 1,25(0,15) 0,120 

*Mann-Whitney U test 

Kadın hastaların medyan Anti HCV değerlerinin erkek hastalara göre daha düşük olduğu, bu farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,112).   

Medyan (IQR) ilk HGB değeri kadın hastalarda 13,30(2,10), erkek hastalarda 15,10(2,53) olup kadın 

hastaların medyan ilk HGB değerlerinin daha düşük olduğu gözlendi (p=0,000).  

Kadın hastaların medyan ilk PLT değerlerinin erkek hastalara göre daha düşük olduğu, bu farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,232).  

İlk AFP değerlerinin kadın hastalar ile erkek hastalarda aynı olduğu ve istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu izlendi (p=0,017).  

Kadın hastaların medyan ilk ALT değerlerinin erkek hastalara göre daha düşük olduğu, bu farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,143). 

Medyan (IQR) ilk Albümin değeri kadın hastalarda 3,65(0,63), erkek hastalarda 3,93(0,70) olup kadın 

hastaların medyan ilk Albümin değerlerinin daha düşük olduğu gözlendi (p=0,000).  

İlk İNR değerlerinin kadın hastalar ile erkek hastalarda aynı olduğu ve istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı izlendi (p=0,572).  

Kadın hastaların medyan ilk HCV RNA değerlerinin erkek hastalara göre daha düşük olduğu, bu farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,937).  

Medyan (IQR) son HGB değeri kadın hastalarda 13,04(2,65), erkek hastalarda 13,25(2,25) olup kadın 

hastaların medyan son HGB değerlerinin daha düşük olduğu gözlendi (p=0,000). 

Kadın hastaların medyan son PLT değerlerinin erkek hastalara göre daha düşük olduğu, bu farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,127).  

Son AFP değerlerinin kadın hastalar ile erkek hastalarda aynı olduğu ve istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı izlendi (p=0,233).  

Medyan (IQR) son ALT değeri kadın hastalarda 20,00(17,50), erkek hastalarda 25,00(25,70) olup kadın 

hastaların medyan son ALT değerlerinin daha düşük olduğu gözlendi (p=0,048). 

Kadın hastaların medyan son Albümin değerlerinin erkek hastalara göre daha düşük olduğu, bu farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,224).  

Kadın hastaların medyan son İNR değerlerinin erkek hastalara göre daha düşük olduğu, bu farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,120).  
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Yaş Grubuna Göre Hastaların Laboratuvar Parametreleri 

Tablo 35’te yaş grubuna göre hastaların laboratuvar parametreleri karşılaştırılmıştır. 

Tablo 36. Yaş Grubuna Göre Hastaların Laboratuvar Parametreleri 

Değişkenler 

Yaş 

p* 

 

65 Yaş ve Altı (n=134) 

Medyan (IQR) 

65 Yaş Üstü (n=110) 

Medyan (IQR) 
 

Anti HCV 13,70(3,10) 13,70(2,83) 0,713  

İlk HGB 14,70(3,00) 13,95(2,50) 0,007  

İlk PLT 211.409,76(86.250,00) 193.500,00(96.750,00) 0,006  

İlk AFP 5,95(4,32) 6,70(2,45) 0,002  

İlk ALT 36,50(47,50) 35,00(29,25) 0,470  

İlk Albümin 3,93(0,60) 3,50(0,80) 0,000  

İlk İNR 1,09(0,10) 1,09(0,20) 0,078  

İlk HCV RNA 189.000,00(868.127,88) 375.550,00(860.930,00) 0,031  

Son HGB 13,20(2,50) 13,07(2,85) 0,008  

Son PLT 198.351,90(75.750,00) 178,000,00(104.500,00) 0,001  

Son AFP 6,17(2,80) 6,17(0,00) 0,022  

Son ALT 24,00(25,70) 21,00(24,25) 0,294  

Son Albümin 3,90(0,79) 3,43(1,23) 0,000  

Son İNR 1,25(0,15) 1,25(0,20) 0,003  

*Mann-Whitney U test 

Anti HCV değerlerinin 65 yaş ve altı hastalar ile 65 yaş üstü hastalarda aynı olduğu ve istatistiksel 

olarak anlamlı olmadığı izlendi (p=0,713).  

Medyan (IQR) ilk HGB değeri 65 yaş ve altı hastalarda 14,70(3,00), 65 yaş üstü hastalarda 13,95(2,50) 

olup 65 yaş ve altı hastaların medyan ilk HGB değerlerinin daha yüksek olduğu gözlendi (p=0,007).  

Medyan (IQR) ilk PLT değeri 65 yaş ve altı hastalarda 211.409,76(86.250,00), 65 yaş üstü hastalarda 

193.500,00(96.750,00) olup 65 yaş ve altı hastaların medyan ilk PLT değerlerinin daha yüksek olduğu gözlendi 

(p=0,006).  

Medyan (IQR) ilk AFP değeri 65 yaş ve altı hastalarda 5,95(4,32), 65 yaş üstü hastalarda 6,70(2,45) 

olup 65 yaş ve altı hastaların medyan ilk AFP değerlerinin daha düşük olduğu gözlendi (p=0,002).  

65 yaş ve altı hastaların medyan ilk ALT değerlerinin 65 yaş üstü hastalara göre daha yüksek olduğu, 

bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,470).  

Medyan (IQR) ilk Albümin değeri 65 yaş ve altı hastalarda 3,93(0,60), 65 yaş üstü hastalarda 3,50(0,80) 

olup 65 yaş ve altı hastaların medyan ilk Albümin değerlerinin daha yüksek olduğu gözlendi (p=0,000).  

İlk İNR değerlerinin 65 yaş ve altı hastalar ile 65 yaş üstü hastalarda aynı olduğu ve istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı izlendi (p=0,078). Medyan (IQR) ilk HCV RNA değeri 65 yaş ve altı hastalarda 
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189.000,00(868.127,88), 65 yaş üstü hastalarda 375.550,00(860.930,00) olup 65 yaş ve altı hastaların medyan 

ilk HCV RNA değerlerinin daha düşük olduğu gözlendi (p=0,031). 

Medyan (IQR) son HGB değeri 65 yaş ve altı hastalarda 13,20(2,50), 65 yaş üstü hastalarda 13,07(2,85) 

olup 65 yaş ve altı hastaların medyan son HGB değerlerinin daha yüksek olduğu gözlendi (p=0,008).  

Medyan (IQR) son PLT değeri 65 yaş ve altı hastalarda 198.351,90(75.750,00), 65 yaş üstü hastalarda 

178,000,00(104.500,00) olup 65 yaş ve altı hastaların medyan son PLT değerlerinin daha yüksek olduğu 

gözlendi (p=0,001).  

Son AFP değerlerinin 65 yaş ve altı hastalar ile 65 yaş üstü hastalarda aynı olduğu ve istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu izlendi (p=0,022).  

65 yaş ve altı hastaların medyan Son ALT değerlerinin 65 yaş üstü hastalara göre daha yüksek olduğu, 

bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,294).  

Medyan (IQR) Son Albümin değeri 65 yaş ve altı hastalarda 3,90(0,79), 65 yaş üstü hastalarda 

3,43(1,23) olup 65 yaş ve altı hastaların medyan Son Albümin değerlerinin daha yüksek olduğu gözlendi 

(p=0,000).  

Son İNR değerlerinin 65 yaş ve altı hastalar ile 65 yaş üstü hastalarda aynı olduğu ve istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu izlendi (p=0,003). 

4.3.4. Tedavi Rejimlerinin Başarı Durumuna Göre Hastaların Laboratuvar Parametreleri 

Tablo 36’te tedavi rejimlerinin başarı durumuna göre hastaların laboratuvar parametreleri 

karşılaştırılmıştır. 

Tablo 37.  Tedavi Rejimlerinin Başarı Durumuna Göre Hastaların Laboratuvar Parametreleri 

Değişkenler 

Başarı Durumu 

p* 
Başarılı (n=79) Medyan (IQR) 

Başarısız (n=5) 

Medyan (IQR) 

Anti HCV 14,22(2,90) 13,70(1,45) 0,577 

İlk HGB 14,40(2,40) 15,40(104,993,90) 0,205 

İlk PLT 204.000,00(98.000,00) 151.000,00(127.997,95) 0,059 

İlk AFP 5,50(3,90) 3,60(34,40) 0,863 

İlk ALT 39,00(30,00) 37,00(108,80) 0,734 

İlk Albümin 3,80(0,70) 3,50(1,67) 0,284 

İlk İNR 1,09(0,10) 1,00(0,14) 0,144 

İlk HCV RNA 237.100,00(972,000,00) 310.700,00(2,240,843,00) 0,616 

Son HGB 13,60(2,00) 14,90(3,25) 0,209 

Son PLT 198.351,90(90,000,00) 206.000,00(79,000,00) 0,970 

Son AFP 4,20(4,07) 3,50(3,09) 0,515 

Son ALT 16,00(15,00) 25,00(36,00) 0,185 

Son Albümin 3,90(0,69) 3,90(0,80) 0,483 
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Son İNR 1,10(0,17) 1,10(0,22) 0,182 

*Mann-Whitney U test 

Tedavi rejimi başarılı olan hastaların medyan Anti HCV değerlerinin başarısız olan hastalara göre daha 

yüksek olduğu, bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,577). 

Tedavi rejimi başarılı olan hastaların medyan İlk HGB değerlerinin başarısız olan hastalara göre daha 

düşük olduğu, bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,205). 

Tedavi rejimi başarılı olan hastaların medyan İlk PLT değerlerinin başarısız olan hastalara göre daha 

yüksek olduğu, bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,059).  

Tedavi rejimi başarılı olan hastaların medyan İlk AFP değerlerinin başarısız olan hastalara göre daha 

yüksek olduğu, bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,863).  

Tedavi rejimi başarılı olan hastaların medyan İlk ALT değerlerinin başarısız olan hastalara göre daha 

yüksek olduğu, bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,734).  

Tedavi rejimi başarılı olan hastaların medyan İlk Albümin değerlerinin başarısız olan hastalara göre 

daha yüksek olduğu, bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,284). 

Tedavi rejimi başarılı olan hastaların medyan İlk İNR değerlerinin başarısız olan hastalara göre daha 

yüksek olduğu, bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,144).  

Tedavi rejimi başarılı olan hastaların medyan İlk HCV RNA değerlerinin başarısız olan hastalara göre 

daha düşük olduğu, bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,616).  

Tedavi rejimi başarılı olan hastaların medyan Son HGB değerlerinin başarısız olan hastalara göre daha 

düşük olduğu, bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,209). 

Tedavi rejimi başarılı olan hastaların medyan Son PLT değerlerinin başarısız olan hastalara göre daha 

düşük olduğu, bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,970). 

Tedavi rejimi başarılı olan hastaların medyan Son AFP değerlerinin başarısız olan hastalara göre daha 

yüksek olduğu, bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,515). 

Tedavi rejimi başarılı olan hastaların medyan Son ALT değerlerinin başarısız olan hastalara göre daha 

düşük olduğu, bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,185).  

Son Albümin değerlerinin tedavi rejimi başarılı olan hastalar ile başarısız olan hastalarda aynı olduğu 

ve istatistiksel olarak anlamlı olmadığı izlendi (p=0,483).  

Son İNR değerlerinin tedavi rejimi başarılı olan hastalar ile başarısız olan hastalarda aynı olduğu ve 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı izlendi (p=0,182). 

4.3.5. Son HCV RNA Sonucuna Göre Hastaların Laboratuvar Parametreleri 

Tablo 37’te Son HCV RNA Sonucuna göre hastaların laboratuvar parametreleri karşılaştırılmıştır. 

Tablo 38. Son HCV RNA Sonucuna Göre Hastaların Laboratuvar Parametreleri 

Değişkenler 

Son HCV RNA Sonucu 

p* Negatif (n=107) 

Medyan (IQR) 

Pozitif (n=47) 

Medyan (IQR) 

Anti HCV 14,10(3,30) 13,70(2,40) 0,677 
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İlk HGB 14,30(3,00) 13,80(3,20) 0,174 

İlk PLT 206.000,00(111.000,00) 175.000,00(104.000,00) 0,331 

İlk AFP 6,00(3,70) 6,70(4,11) 0,970 

İlk ALT 36,00(34,00) 37,00(41,00) 0,564 

İlk Albümin 3,80(0,70) 3,50(1,13) 0,002 

İlk İNR 1,09(0,10) 1,09(0,10) 0,481 

İlk HCV RNA 194.300,00(916.570,00) 475.200,00(1.871.700,00) 0,030 

Son HGB 13,40(2,50) 13,07(3,50) 0,295 

Son PLT 204.000,00(97.000,00) 158.000,00(107.000,00) 0,005 

Son AFP 6,10(3,77) 6,17(0,00) 0,002 

Son ALT 16,00(12,00) 26,00(26,00) 0,000 

Son Albümin 3,90(0,70) 3,30(1,40) 0,000 

Son İNR 1,10(0,25) 1,25(0,20) 0,001 

*Mann-Whitney U Test 

Son HCV RNA sonucu negatif olan hastaların medyan Anti HCV değerlerinin pozitif olan hastalara 

göre daha yüksek olduğu, bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,677).  

Son HCV RNA sonucu negatif olan hastaların medyan İlk HGB değerlerinin pozitif olan hastalara göre 

daha yüksek olduğu, bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,174).  

Son HCV RNA sonucu negatif olan hastaların medyan İlk PLT değerlerinin pozitif olan hastalara göre 

daha yüksek olduğu, bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,331).  

Son HCV RNA sonucu negatif olan hastaların medyan İlk AFP değerlerinin pozitif olan hastalara göre 

daha düşük olduğu, bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,970).  

Son HCV RNA sonucu negatif olan hastaların medyan İlk ALT değerlerinin pozitif olan hastalara göre 

daha düşük olduğu, bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,564).  

Medyan (IQR) İlk Albümin değeri Son HCV RNA sonucu negatif olan hastalarda 3,80(0,70), pozitif 

olan 3,50(1,13) olup Son HCV RNA sonucu negatif olan hastaların medyan İlk Albümin değerlerinin daha 

yüksek olduğu gözlendi (p=0,001).  

İlk İNR değerlerinin Son HCV RNA sonucu negatif olan hastalar ile pozitif olan hastalarda aynı olduğu 

ve istatistiksel olarak anlamlı olmadığı izlendi (p=0,481).  

Medyan (IQR) İlk HCV RNA değeri Son HCV RNA sonucu negatif olan hastalarda 

194.300,00(916.570,00), pozitif olan 475.200,00(1.871.700,00) olup Son HCV RNA sonucu negatif olan 

hastaların medyan İlk HCV RNA değerlerinin daha düşük olduğu gözlendi (p=0,030).  

Son HCV RNA sonucu negatif olan hastaların medyan Son HGB değerlerinin pozitif olan hastalara 

göre daha yüksek olduğu, bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,295).  
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Medyan (IQR) Son PLT değeri Son HCV RNA sonucu negatif olan hastalarda 204.000,00(97.000,00), 

pozitif olan 158.000,00(107.000,00) olup Son HCV RNA sonucu negatif olan hastaların medyan Son PLT 

değerlerinin daha yüksek olduğu gözlendi (p=0,005). 

Medyan (IQR) Son AFP değeri Son HCV RNA sonucu negatif olan hastalarda 6,10(3,77), pozitif olan 

6,17(0,00) olup Son HCV RNA sonucu negatif olan hastaların medyan Son AFP değerlerinin daha düşük 

olduğu gözlendi (p=0,002).  

Medyan (IQR) Son ALT değeri Son HCV RNA sonucu negatif olan hastalarda 16,00(12,00), pozitif 

olan 26,00(26,00) olup Son HCV RNA sonucu negatif olan hastaların medyan Son ALT değerlerinin daha 

düşük olduğu gözlendi (p=0,000).  

Medyan (IQR) Son Albümin değeri Son HCV RNA sonucu negatif olan hastalarda 3,90(0,70), pozitif 

olan 3,30(1,40) olup Son HCV RNA sonucu negatif olan hastaların medyan Son Albümin değerlerinin daha 

yüksek olduğu gözlendi (p=0,000).  

Medyan (IQR) Son İNR değeri Son HCV RNA sonucu negatif olan hastalarda 1,10(0,25), pozitif olan 

1,25(0,20) olup Son HCV RNA sonucu negatif olan hastaların medyan Son İNR değerlerinin daha düşük 

olduğu gözlendi (p=0,001). 

4.3.6. Mortalite Durumuna Göre Hastaların Laboratuvar Parametreleri 

Tablo 38’te Mortalite Durumuna göre hastaların laboratuvar parametreleri karşılaştırılmıştır. 

Tablo 39. Mortalite Durumuna Göre Hastaların Laboratuvar Parametreleri 

Değişkenler 

Mortalite Durumu 

p* Ex (n=74) 

Medyan (IQR) 

Sağ (n=170) 

Medyan (IQR) 

Anti HCV 14,00(2,90) 13,70(2,93) 0,168 

İlk HGB 13,70(3,23) 14,55(2,70) 0,004 

İlk PLT 177.000,00(98.750,00) 211.409,76(85.250,00) 0,000 

İlk AFP 6,70(2,45) 6,70(4,32) 0,109 

İlk ALT 33,00(38,25) 37,00(35,25) 0,194 

İlk Albümin 3,40(0,73) 3,93(0,52) 0,000 

İlk İNR 1,09(0,11) 1,09(0,10) 0,669 

İlk HCV RNA 278.550,00(815.855,00) 236.600,00(861.220,38) 0,212 

Son HGB 12,70(3,55) 13,40(2,05) 0,000 

Son PLT 169.000,00(133.750,00) 198.351,90(78.750,00) 0,000 

Son AFP 6,17(0,00) 6,17(2,67) 0,032 

Son ALT 20,00(27,95) 24,00(24,70) 0,092 

Son Albümin 2,70(1,10) 3,90(0,69) 0,000 

Son İNR 1,25(0,30) 1,20(0,15) 0,000 

*Mann-Whitney U Test 
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Ex olan hastaların medyan Anti HCV değerlerinin sağ kalan hastalara göre daha yüksek olduğu, bu 

farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,168).  

Medyan (IQR) İlk HGB değeri ex olan hastalarda 13,70(3,23), sağ kalan hastalarda 14,55(2,70) olup ex 

olan hastaların medyan İlk HGB değerlerinin daha düşük olduğu gözlendi (p=0,004). 

Medyan (IQR) İlk PLT değeri ex olan hastalarda 177.000,00(98.750,00), sağ kalan hastalarda 

211.409,76(85.250,00) olup ex olan hastaların medyan İlk PLT değerlerinin daha düşük olduğu gözlendi 

(p=0,000).  

İlk AFP değerlerinin ex olan hastalar ile sağ kalan hastalarda aynı olduğu ve istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı izlendi (p=0,109).  

Ex olan hastaların medyan İlk ALT değerlerinin sağ kalan hastalara göre daha düşük olduğu, bu farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,194).  

Medyan (IQR) İlk Albümin değeri ex olan hastalarda 3,40(0,73), sağ kalan hastalarda 3,93(0,52) olup 

ex olan hastaların medyan İlk Albümin değerlerinin daha düşük olduğu gözlendi (p=0,000).  

İlk İNR değerlerinin ex olan hastalar ile sağ kalan hastalarda aynı olduğu ve istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı izlendi (p=0,669).  

Ex olan hastaların medyan İlk HCV RNA değerlerinin sağ kalan hastalara göre daha yüksek olduğu, bu 

farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,212).  

Medyan (IQR) Son HGB değeri ex olan hastalarda 12,70(3,55), sağ kalan hastalarda 13,40(2,05) olup 

ex olan hastaların medyan Son HGB değerlerinin daha düşük olduğu gözlendi (p=0,000).  

Medyan (IQR) Son PLT değeri ex olan hastalarda 169.000,00(133.750,00), sağ kalan hastalarda 

198.351,90(78.750,00) olup ex olan hastaların medyan Son PLT değerlerinin daha düşük olduğu gözlendi 

(p=0,000).  

Son AFP değerlerinin ex olan hastalar ile sağ kalan hastalarda aynı olduğu ve istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu izlendi (p=0,032).  

Ex olan hastaların medyan Son ALT değerlerinin sağ kalan hastalara göre daha düşük olduğu, bu farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p=0,092).  

Medyan (IQR) Son Albümin değeri ex olan hastalarda 2,70(1,10), sağ kalan hastalarda 3,90(0,69) olup 

ex olan hastaların medyan Son Albümin değerlerinin daha düşük olduğu gözlendi (p=0,000).  

Medyan (IQR) Son İNR değeri ex olan hastalarda 1,25(0,30), sağ kalan hastalarda 1,20(0,15) olup ex 

olan hastaların medyan Son İNR değerlerinin daha yüksek olduğu gözlendi (p=0,000). 

4.4. Lojistik Regresyon Analizleri 

Hastalarda Son HCV RNA sonucunu ve mortalite durumunu belirlemede, Mann-Whitney U Test 

analizlerinde istatistiki olarak anlamlı sonuçlar veren laboratuvar parametreleri için Çok Değişkenli Lojistik 

Regresyon Analizi yürütülmüştür.  

4.4.1. Son HCV RNA Sonucuna Göre Lojistik Regresyon Analizleri 

Hastalarda Son HCV RNA sonucunu belirlemede, ROC analizlerinde istatistiki olarak anlamlı sonuçlar 

veren laboratuvar parametreleri için Çok Değişkenli Lojistik Regresyon Analizi yürütülmüştür. 

Tablo 40. Çok Değişkenli Lojistik Regresyon Analizi ile Son HCV RNA Sonucunu Etkileyen Faktörlerin 

Belirlenmesi 
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Değişken 
Katsayı 

(B) 

Standart Hata 

(S.E.) 

z-Testi 

(z-Test) 

Odds Oranı 

(OR) 

Güven Aralığı 

(%95 CI) 
p 

İlk Albümin -0,008 0,052 -0,149 0,992 0,881-1,105 0,881 

İlk HCV RNA 0 0 0,121 1 1-1 0,903 

Son PLT 0 0 -0,928 1 1-1 0,353 

Son AFP 0,028 0,031 0,887 1,028 0,97-1,106 0,375 

Son ALT 0,008 0,006 1,356 1,008 0,999-1,02 0,175 

Son Albümin -0,627 0,294 -2,132 0,534 0,295-0,944 0,033 

Son İNR 0,01 0,993 0,01 1,01 0,139-7,244 0,992 

Azalan Son Albümin (OR: 1,01; %95 CI: 0,139-7,244; p=0,033) değerinin Son HCV RNA sonucunun 

negatif olma durumunu arttırdığı tespit edildi. 

İlk Albümin değerinin artıp azalmasının Son HCV RNA sonucununa istatistiksel olarak anlamlı bir 

katkı sağlamadığı izlendi (p=0,881).  

İlk HCV RNA değerinin artıp azalmasının Son HCV RNA sonucununa istatistiksel olarak anlamlı bir 

katkı sağlamadığı izlendi (p=0,903).  

Son PLT değerinin artıp azalmasının Son HCV RNA sonucununa istatistiksel olarak anlamlı bir katkı 

sağlamadığı izlendi (p=0,353).  

Son AFP değerinin artıp azalmasının Son HCV RNA sonucununa istatistiksel olarak anlamlı bir katkı 

sağlamadığı izlendi (p=0,375).  

Son ALT değerinin artıp azalmasının Son HCV RNA sonucununa istatistiksel olarak anlamlı bir katkı 

sağlamadığı izlendi (p=0,175).  

Son İNR değerinin artıp azalmasının Son HCV RNA sonucununa istatistiksel olarak anlamlı bir katkı 

sağlamadığı izlendi (p=0,992).  

4.4.2. Mortalite Durumuna Göre Lojistik Regresyon Analizleri 

Hastalarda mortalite durumunu belirlemede, ROC analizlerinde istatistiki olarak anlamlı sonuçlar veren 

laboratuvar parametreleri için Çok Değişkenli Lojistik Regresyon Analizi yürütülmüştür. 

Tablo 41. Çok Değişkenli Lojistik Regresyon Analizi ile Mortalite Durumunu Etkileyen Faktörlerin 

Belirlenmesi 

Değişken 
Katsayı 

(B) 

Standart Hata 

(S.E.) 

z-Testi 

(z Test) 

Odds 

Oranı 

(OR) 

Güven Aralığı 

(%95 CI) 
p 

İlk HGB 0 0,001 0,144 1 1- 1,003 0,885 

İlk PLT 0 0 0,773 1 1- 1 0,439 
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İlk Albümin 0,052 0.069 0,762 1,054 0,907- 1,202 0,446 

Son HGB -0,111 0.103 -1,081 0,895 0,728- 1,091 0,28 

Son PLT 0 0 -0,54 1 1- 1 0,589 

Son AFP 0 0,034 0,005 1 0,927- 1,075 0,996 

Son Albümin 2,763 0.441 6,258 15,845 7,121- 40,488 <0,001 

Son İNR -1,499 1.133 -1,323 0,223 0,019- 1,455 0,186 

Artan Son Albümin (OR: 15,845; %95 CI: 7,121- 40,488; p<0,001) değerinin ex olma durumunu 

arttırdığı tespit edildi. 

İlk HGB değerinin artıp azalmasının mortalite durumuna istatistiksel olarak anlamlı bir katkı 

sağlamadığı izlendi (p=0,885).  

İlk PLT değerinin artıp azalmasının mortalite durumuna istatistiksel olarak anlamlı bir katkı 

sağlamadığı izlendi (p=0,439).  

İlk Albümin değerinin artıp azalmasının mortalite durumuna istatistiksel olarak anlamlı bir katkı 

sağlamadığı izlendi (p=0,446).  

Son HGB değerinin artıp azalmasının mortalite durumuna istatistiksel olarak anlamlı bir katkı 

sağlamadığı izlendi (p=0,28).  

Son PLT değerinin artıp azalmasının mortalite durumuna istatistiksel olarak anlamlı bir katkı 

sağlamadığı izlendi (p=0,589).  

Son AFP değerinin artıp azalmasının mortalite durumuna istatistiksel olarak anlamlı bir katkı 

sağlamadığı izlendi (p=0,996).  

Son İNR değerinin artıp azalmasının mortalite durumuna istatistiksel olarak anlamlı bir katkı 

sağlamadığı izlendi (p=0,186).  

 

5.TARTIŞMA 

Bu çalışmada, Adıyaman Eğitim ve Araştırma Hastanesine 2014-2024 yılları arasında başvuran ve 

Hepatit C tanısı alan 244 hastanın demografik özellikleri, laboratuvar bulguları, hastalara uygulanan tedavi 

rejimleri ve tedavi yanıt durumları değerlendirilmiştir. Elde edilen veriler, ülkemizde ve dünyada yapılan 

benzer araştırmalarla karşılaştırıldığında bir takım önemli benzerlikler ve bazı farklılıklar göstermektedir. 

(65).  Çalışmamızın örneklemi G*Power analiziyle belirlenen 210 olgunun üzerinde olup, istatistiksel gücü 

artıran bir hasta sayısına ulaşılmıştır. 

Elde edilen veriler değerlendirildiğinde, hastaların %64,75’inin erkek, %35,25’inin kadın olduğu 

görülmektedir. Literatürde HCV enfeksiyonunun erkeklerde kadınlara kıyasla daha sık görüldüğü saptanmıştır. 
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Yaş dağılımı incelendiğinde, en genç hastanın 11, en yaşlı hastanın ise 95 yaşında olduğu ve medyan yaşın 64 

olduğu belirlenmiştir. Bu durum, HCV enfeksiyonunun toplumda genel olarak ileri yaşlarda klinik bulgu 

verdiğini düşündürmektedir. Çeşitli çalışmalarda da HCV enfeksiyonunun yaş ilerledikçe daha sık saptandığı, 

yaşlı hastalarda hastalığın daha komplike seyredebildiği rapor edilmiştir. Bizim bulgularımız da bu verilerle 

uyumludur (14). 

Anti-HCV değerlerinin medyanı 13,70 olarak bulunmuştur. Literatürde, yüksek antikor düzeylerinin 

aktif enfeksiyonla korelasyon gösterebildiği, ancak tek başına viremi varlığını belirlemede yetersiz bir belirteç 

olduğu vurgulanmaktadır. Özellikle S/CO değerlerinin 8,13 üzeri olması, HCV RNA pozitifliği ile anlamlı 

ilişki göstermektedir. Mehmet ve arkadaşlarının yaptığı çalışma da buna benzer sonuçlar görülmüştür (131). 

Örneklemimizin zaman aralığı, interferon/ribavirin temelli tedavi rejimlerinden doğrudan etkili 

antivirallere (DEA) geçiş dönemini kapsamaktadır. Türkiye’de ilk DEA onayı 2015’te verilmiş, SGK geri 

ödemesi Haziran 2016’da başlamıştır; bu tarihsel kırılma, çalışmamızda interferon temelli rejimlerin sınırlı, 

DEA’ların ise giderek artan kullanımını açıklamaktadır (132). 

Hastalarımızın %38,11’inin tedavi aldığı bilinmektedir. Tedavi rejimleri arasında hem klasik pegile 

interferon + ribavirin kombinasyonları hem de doğrudan etkili antiviral (DEA) ajanlar yer almaktadır. DEA 

rejimlerinin süresinin kısa olması (örneğin Maviret için 8 hafta, Harvoni için 6 ay) güncel kılavuzlarla 

uyumludur. Türkiye Hepatit C Tanı ve Tedavi Kılavuzu 2023’e göre, pan-genotipik DEA rejimleri ile 8–12 

haftalık tedaviyle %95’in üzerinde kür sağlanabilmektedir (130). 

Çalışmamızda tedavi başarı oranı %94,05 olarak bulunmuştur. Bu oran, DEA rejimlerinin etkinliğini 

desteklemektedir. Gerçek yaşam verilerine göre, Glekaprevir/Pibrentasvir gibi ikinci kuşak DEA ajanları ile 

SVR oranları %97,2’ye kadar çıkmaktadır. Mehmet ve arkadaşlarının çalışmasında SVR-12(12. Haftada kalıcı 

virülan yanıt) %95-100 arasında saptanmıştır (133). 

Çalışmamızda RNA negatifleşme süresinin medyanı 2,5 ay olarak bulunmuştur. Bu, DEA tedavilerinin 

hızlı virolojik yanıt sağladığını göstermektedir. Asselah ve ark.’nın (2018) incelemesinde DEA rejimlerinin 

çoğunda 8-12 haftalık tedavi sonrası SVR ve viral yük düşüşü erken dönemde belirgin şekilde görülmüştür. 

Örneğin, Glekaprevir/Pibrentasvir rejimi kullanan hastalarda 8 haftalık uygulama sonrası hızlı RNA 

negatifleşmesi bildirilmiş; bu durumda bizim çalışmamızdaki medyan negatifleşme süresi literatür ile uyumlu 

görünmektedir. (134) 

Çalışmanın güçlü yönleri arasında geniş örneklem ve çoklu tedavi rejimlerinin değerlendirilmesi yer 

almaktadır. Ancak, tedavi öyküsü bilinmeyen hasta oranının yüksek olması (%61,89), hastaların takiplerine 

düzenli gelmemesi, coğrafik nedenler ve bazı rejimlerdeki hasta sayısının düşük olması (örneğin 

Virion+Sovaldi için n=2), istatistiksel analizlerin gücünü sınırlamaktadır. Ayrıca genotip bilgisi, 

komorbiditeler ve yan etki profilleri gibi klinik parametrelerin eksikliği, tedavi başarısının daha ayrıntılı 

yorumlanmasını zorlaştırmaktadır.  

Çalışmamızda anti-HCV pozitif 244 hastanın ilk hemoglobin (HGB) medyan değeri 14,35 g/dL iken, 

tedavi sonrası bu değer 13,07 g/dL’ye düşmüştür. Bu düşüş, özellikle interferon bazlı tedavilerde sık görülen 

hematolojik yan etkilerle uyumludur. Benzer şekilde, Akhan ve ark. (2010) tarafından yapılan bir çalışmada 

pegile interferon + ribavirin tedavisi alan hastalarda hemoglobin düzeylerinde anlamlı düşüş gözlenmiş ve bu 

durum ribavirin kaynaklı hemolitik anemi ile ilişkilendirilmiştir (135). Bu bulgu, bizim çalışmamızda gözlenen 

hemoglobin düşüşüyle örtüşmektedir ve tedavi rejimlerinin hematolojik takibini vurgulamaktadır. 
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Çalışmamızda ilk trombosit (PLT) medyan değeri 208.000/mm³ iken, tedavi sonrası bu değer 

198.351/mm³ olarak saptanmıştır. Bu düşüş, HCV enfeksiyonunun trombositopenine sebep olabileceğini 

düşündürmektedir. 

Şahin ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada, hemodiyaliz hastalarında anti-HCV pozitif 

bireylerde PLT sayısının anlamlı şekilde düşük olduğu ve HCV ile trombositopeni arasında negatif korelasyon 

bulunduğu bildirilmiştir (136). Bu veri, bizim çalışmamızdaki PLT düşüşünü desteklemekte ve HCV’nin 

hematolojik etkilerine dikkat çekmektedir. 

Çalışmamızda ALT medyan değeri tedavi öncesi 35 IU/L iken, tedavi sonrası 22 IU/L’ye düşmüştür. 

Albümin medyan değeri ise 3,80 g/dL’den 3,51 g/dL’ye gerilemiştir. ALT düşüşü, karaciğer enflamasyonunun 

azaldığını gösterirken, albümin düzeyindeki değişiklik karaciğer rezervi hakkında bilgi vermektedir. 

Kirişçi ve arkadaşlarının çalışmasında ALT düzeylerinin histolojik aktivite indeksi (HAI) ve fibrozis 

skoru ile pozitif korelasyon gösterdiği bildirilmiştir (137). Bu bulgu, bizim çalışmamızda ALT düşüşünün 

tedaviye yanıtla ilişkili olduğunu desteklemektedir. Albümin düzeyleri ise karaciğer fonksiyonunun daha uzun 

vadeli göstergesi olarak değerlendirilmiştir. 

Çalışmamızda INR medyan değeri 1,09 iken, tedavi sonrası 1,25’e yükselmiştir. USG bulgularına göre 

hastaların %15,98’i başlangıçta sirotik iken, tedavi sonrası bu oran %15,16 olarak yakın oranlarda kalmıştır. 

Türkiye Hepatit C Tanı ve Tedavi Kılavuzu 2023’e göre, INR değerleri ve USG bulguları karaciğer 

rezervi ve fibrozis derecesinin değerlendirilmesinde en temel parametrelerdendir. Bizim çalışmamızda 

INR’deki hafif yükseliş, tedavi sonrası koagülasyon parametrelerinin dikkatle izlenmesi gerektiğini 

göstermektedir. 

Çalışmamızda son HCV RNA sonucu bilinen 154 hastanın %69,48’inde (n=107) negatifleşme, 

%30,52’sinde (n=47) ise pozitiflik saptanmıştır. Bu bulgu, çalışmamızda uygulanan tedavi rejimlerinin 

yaklaşık üçte ikisinde kalıcı virolojik yanıt sağladığını göstermektedir. Ayrıca, tüm kohortta mortalite oranı 

%30,33 (n=74) olup, %69,67 (n=170) hasta yaşamını sürdürmektedir. Bu oran, HCV enfeksiyonunun uzun 

dönem prognozuna ilişkin önemli ipuçları sunmaktadır. Mortalite açısından bakıldığında, Reig ve ark. yapmış 

olduğu çalışmada HCV ilişkili sirozu olan hastalarda, tedavi ile SVR elde edenlerde mortalitenin belirgin 

azaldığını göstermiştir (138). Çalışmamızda mortalite oranının %30 gibi yüksek bulunması, HCV’ye eşlik eden 

ileri karaciğer hastalığı, komorbiditeler ve takip süresinin uzun olmasıyla ilişkili olabilir. Ayrıca, RNA pozitif 

kalan grupta mortalitenin daha yüksek olabileceği düşünülebilir; bu da literatürde bildirilen “kalıcı virolojik 

yanıtın sağlanamamasının mortaliteyi artırdığı” bulgularıyla uyumludur. 

Çalışmamızda kadın hastaların hem ilk hem de son hemoglobin (HGB) değerlerinin erkek hastalara 

göre anlamlı düzeyde düşük olduğu saptanmıştır (p=0,000). Benzer şekilde, ilk albümin düzeyleri de 

kadınlarda daha düşük bulunmuştur (p=0,001). Bu durum, kadınlarda hematolojik ve hepatik rezervin 

erkeklere kıyasla daha düşük olabileceğini düşündürmektedir. Bu sonuç literatürde Mahmoud Saif-Al-Islam 

ve ark. (2020) “Impact of Gender Difference on Characteristics and Outcome of Chronic Hepatitis C” 

çalışmasında 775 kronik HCV hastasında ilk hemoglobin ve albümin düzeylerinin erkeklerde daha yüksek, 

kadınlarda daha düşük olduğu bildirilmiştir; ayrıca, albümin düzeylerinin de kadınlarda daha düşük olması, 

karaciğer fonksiyonlarının cinsiyete bağlı farklılık gösterebileceğini ortaya koymuştur (139). 

65 yaş ve altı ile >65 yaş grupları arasında birçok parametrede farklılık saptanmıştır: İlk HGB, PLT, 

AFP, Albümin ve İlk HCV RNA değerleri yaşla beraber kötüleşme eğilimindedir (örneğin İlk Albümin: ≤65 
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yaş medyan 3,93 vs. >65 yaş medyan 3,50, p = 0,000; İlk HCV RNA değerleri ≤65 yaş medyan ~189.000 vs. 

>65 yaş ~375.550, p = 0,031). Son PLT ve Son Albümin de benzer şekilde daha genç grupta daha iyi bulunmuş; 

yaşın artmasıyla biyokimyasal ve hematolojik parametrelerin düşüşü görülmüştür.  

Literatürde Magri A ve ark., çalışmasında yaşın, özellikle kadınlardaki viral yükü etkileyen bağımsız 

bir değişken olduğu; ileri yaş = daha yüksek HCV RNA ve daha kötü laboratuvar göstergeleri ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir  (140). Bu sonuçlar da çalışmamızdaki yaş>parametre kötüleşmesi bulgularıyla paraleldir. Bu da 

klinikte ileri yaş hastalarda HCV yönetiminde biyokimyasal takibin özellikle önemli olduğunu ve yaş 

faktörünün tedavi planlamasında göz önünde bulundurulması gerektiğini gösteriyor. 

Çalışmamızda tedavi başarı durumu bilgisi olan 84 hastada başarı yüksektir (%94,05). Ancak başarılı-

başarısız grupları arasında, Anti-HCV, İlk HGB, İlk PLT, İlk AFP, İlk ALT, İlk Albümin, İlk İNR, İlk HCV 

RNA, Son HGB vs. birçok parametrede istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamış; sadece bazı 

parametrelerde zayıf eğilimler gözlenmiştir. 

 Literatürde Saif-Al-Islam ve ark. çalışmasında hem erkek hem kadınlarda DAA tedavisi sonrası SVR12 

oranları %98’in üzerinde olmasına rağmen, başlangıçtaki albümin ve trombosit düzeylerinin daha iyi olanların 

terapötik yanıtta belirgin avantaj gösterdiğini bildirmişlerdir (139). 

Çalışmamızda, son HCV RNA sonucu negatif olan 107 hasta ile RNA pozitif olan 47 hasta arasında 

yapılan karşılaştırmalarda, negatifleşen grupta ilk albümin ve son albümin değerleri anlamlı derecede daha 

yüksek, ilk HCV RNA yükü, son ALT, son PLT ve son İNR daha düşük bulunmuştur. Bu durum, virolojik 

yanıt (RNA negatifleşme) elde eden hastalarda karaciğer fonksiyon göstergelerinin ve hematolojik 

parametrelerin tedavi öncesi ve sonrası daha iyi durumda olabileceğini göstermektedir. Ayrıca çalışmamızda 

negatif RNA grubunun pozitif RNA grubuna göre bu parametrelerde daha iyi performans göstermesi, antiviral 

tedavi rejimlerinin etkili olduğunu ve tedavi sonrası laboratuvar takibinin prognostik değerinin yüksek 

olduğunu ortaya koymaktadır. Özellikle albümin ve trombosit gibi parametreler, RNA negatifleşme için erken 

dönemde tahmin edici olabilir. Bu da klinik uygulamada, tedavi başlamadan önce ve tedavi sürecinde bu 

laboratuvar parametrelerinin göz önünde bulundurulmasını; düşük albümin, yüksek RNA yükü gibi olumsuz 

göstergelerin erken müdahale ve takip stratejilerinin planlanmasında kullanılmasını önermektedir. 

Çalışmamızda mortalite ile laboratuvar parametreleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde; ex olan 

hastalarda ilk ve son HGB, ilk ve son PLT ile ilk ve son albümin değerlerinin sağ kalanlara göre anlamlı olarak 

daha düşük; son INR değerinin ise anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptandı (p<0,05). Ayrıca, AFP 

düzeyleri sağ kalanlarda daha düşük seyretmekle birlikte, yalnızca son AFP’de gruplar arasında anlamlı 

farklılık izlendi (p=0,032). Bu bulgular, mortal seyreden hastalarda hematolojik bozulma, hipoalbüminemi ve 

koagülopati belirginliği ile karakterize bir tabloya işaret etmektedir. 

Literatürde benzer şekilde, Ioannou ve arkadaşları tarafından ABD’de 62.354 HCV hastası üzerinde 

yapılan geniş kohort çalışmasında düşük trombosit sayısı (<150.000/µL) ve düşük albümin düzeyinin (<3,5 

g/dL) mortalite ile güçlü biçimde ilişkili olduğu bildirilmiştir (141). Chou ve ark. çalışmalarında, albümin 

düzeyindeki her 1 g/dL azalmanın mortalite riskini %20 oranında artırdığı, INR yüksekliğinin de bağımsız 

prognostik faktör olduğu rapor edilmiştir(142). 

Bizim çalışmamızda mortal seyreden hastalarda düşük hemoglobin ve trombosit düzeylerinin yanı sıra 

belirgin hipoalbüminemi ve artmış INR’nin bulunması, karaciğer rezervinin zayıflığını ve ilerlemiş hepatik 

disfonksiyonu göstermektedir. Bu bulgular literatürle uyumlu olup, albümin, INR ve trombosit değerlerinin 
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klinik takipte prognostik belirteçler olarak dikkate alınabileceğini desteklemektedir. Ayrıca, AFP’deki sınırlı 

fark, mortaliteyi öngörmede tümör belirteçlerinin sınırlı rol oynadığını, daha çok karaciğer fonksiyon 

göstergelerinin belirleyici olduğunu düşündürmektedir. 

Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde, Son HCV RNA sonucunu belirlemede yalnızca son 

albümin düzeyi anlamlı bulunmuş, düşük albümin düzeyinin RNA pozitif kalma ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (OR=0,534; %95 CI: 0,295–0,944; p=0,033). Diğer parametreler (ilk albümin, ilk HCV RNA, 

PLT, AFP, ALT, INR) anlamlı katkı sağlamamıştır. Bu sonuç, karaciğer fonksiyonunu yansıtan albümin 

düzeyinin tedavi başarısını ve virolojik yanıtı öngörmede kritik rol oynayabileceğini ortaya koymaktadır. 

Literatürde de benzer şekilde Kirişci ve ark. çalışmalarında, kronik HCV hastalarında serum HCV RNA 

düzeylerinin karaciğer histolojisini doğrudan etkilemediğini, ancak ALT düzeylerinin histolojik aktivite ve 

fibrozis ile pozitif korelasyon gösterdiğini bildirmiştir (137). Bu bağlamda, bizim çalışmamızda RNA 

negatifleşmesi ile birlikte albümin düzeyinin yüksek bulunması, karaciğer rezervinin tedavi başarısında 

belirleyici olduğunu desteklemektedir. 

Mortaliteyi öngörmede yapılan lojistik regresyon analizinde, en güçlü değişken son albümin düzeyi 

anlamlı bulunmuş, düşük albüminin mortalite riskini artırdığı saptanmıştır (OR=16,845; %95 CI: 7,53–43,427; 

p<0,001). Bu bulgu, serum albümin düzeyinin karaciğer fonksiyonları ve genel sağlık durumu hakkında değerli 

bilgiler sunduğunu ve mortalite riskini öngörebileceğini göstermektedir. Noh ve arkadaşları da düşük albümin 

düzeyinin karaciğerle ilişkili mortalite için bağımsız bir risk faktörü olduğunu belirtmişlerdir (143). Diğer 

laboratuvar parametreleri mortaliteyi öngörmede bağımsız faktörler olarak anlamlılık göstermemiştir. Bu 

bulgu, albüminin hem karaciğer fonksiyonunu hem de genel prognozu belirlemede en kritik biyokimyasal 

parametrelerden biri olduğunu göstermektedir. 

Diğer laboratuvar parametrelerinin (ilk HGB, ilk PLT, ilk albümin, son HGB, son PLT, son AFP, son 

İNR) mortalite durumuna istatistiksel olarak anlamlı bir katkı sağlamadığı gözlemlenmiştir. Bu parametrelerin 

mortalite riskini tahmin etmede sınırlı bir rol oynadığını düşündürmektedir. 

6.SONUÇLAR 

Bu çalışmada, anti-HCV pozitif 244 hastanın demografik özellikleri, laboratuvar parametreleri, tedavi 

rejimleri, tedavi yanıtları, son HCV RNA sonuçları ve mortalite durumları ayrıntılı olarak değerlendirilmiş; 

elde edilen bulgular güncel literatür ile karşılaştırılmıştır. 

Çalışma popülasyonunun çoğunluğunu erkek hastalar (%64,75) oluşturmuş, Median yaş 64 yıl olarak 

saptanmıştır. Tedavi alan hastaların oranı %38,11 olup, uygulanan rejimler arasında hem pegile interferon + 

ribavirin kombinasyonları hem de doğrudan etkili antiviral (DEA) tedaviler yer almıştır. DEA tedavilerinin 

daha kısa sürede (2–3 ay) yüksek başarı oranları (%94,05) sağladığı görülmüştür. 

Laboratuvar parametreleri incelendiğinde, başlangıç ve tedavi sonrası hemoglobin, trombosit, albümin, 

ALT, AFP ve INR değerlerinde anlamlı değişiklikler gözlenmiş; özellikle tedavi başarısı ile albümin 

düzeylerindeki artış ve ALT düzeylerindeki düşüş arasında belirgin ilişki saptanmıştır. Cinsiyet ve yaş 

gruplarına göre yapılan karşılaştırmalarda, erkeklerde ve genç yaş grubunda hematolojik ve biyokimyasal 

rezervin daha yüksek olduğu bulunmuştur. 
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Son HCV RNA sonucu negatif olan hastalarda, albümin düzeylerinin daha yüksek, ALT ve INR 

değerlerinin ise daha düşük olduğu belirlenmiştir. Bu bulgular, virolojik yanıtın karaciğerin sentetik ve 

biyokimyasal fonksiyonları ile yakından ilişkili olduğunu göstermektedir. 

Mortalite analizlerinde, ex olan hastalarda hem başlangıç hem de tedavi sonrası hemoglobin, trombosit 

ve albümin düzeylerinin anlamlı şekilde düşük, INR değerlerinin ise yüksek olduğu saptanmıştır. Bu durum, 

hematolojik ve karaciğer rezervinin mortalite üzerinde belirleyici olduğunu ortaya koymaktadır. 

Çok değişkenli lojistik regresyon analizlerinde, son albümin düzeyi hem HCV RNA negatifliği hem de 

mortalite açısından bağımsız ve güçlü bir belirleyici olarak öne çıkmıştır. Düşük albümin düzeyi, mortalite 

riskini anlamlı derecede artırırken; yüksek albümin düzeyi, tedavi başarısı ile ilişkili bulunmuştur. Diğer 

parametreler (PLT, AFP, ALT, INR, başlangıç HCV RNA) çok değişkenli analizde bağımsız prognostik değer 

göstermemiştir. 

Bu sonuçlar, kronik HCV enfeksiyonunda tedavi başarısının ve sağkalımın yalnızca virolojik yanıtla 

değil, aynı zamanda karaciğerin fonksiyonel kapasitesi ile de yakından ilişkili olduğunu ortaya koymaktadır. 

Özellikle albümin düzeyi hem tedavi yanıtının hem de mortalitenin güçlü bir biyobelirteç olarak öne çıkmakta; 

klinik takip ve risk sınıflandırmasında öncelikli olarak değerlendirilmesi gerektiğini göstermektedir. 
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