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iNFEKSIYONU

Hepatit C hastaligi karacigerin viral bir interferon-alfa kombine tedavisine olumsuz yanittan
infeksiyonudur. Neden olan ajan 1989'da tespit sorumlu oldugu yolunda gii¢lii kanitlar elde
edilene kadar parenteral gecisli “Non-A, Non-B edilmistir. Genotip 2 ve 3 ise daha olumlu yanitlar

Hepatit” olarak adlandirilmistir. Hepatit C virusu vermiglerdir.
(HCV) akut hepatitler ile siroz ve karaciger kanserini
kapsayan kronik karaciger hastaliklarinin 6nemli N T —m——
selfeplyerinden biridir. T%irn diinyada yaklagik 170 Epi iyO' j g
milyon insanin kronik olarak HCV ile infekte Duyarls testlerin gelistirilmesinden sonra yapilan
olmasinin yanisira, her yil 3-4 milyon insan yeni anti-HCV prevalans c¢aligmalari, HCV
HCV infeksiyonuna maruz kalmaktadir. HCV kan infeksiyonunun tiim diinyada yaygin olarak
yolu ile bulasir. Tim diinyadaki HCV bulundugunu ancak dagiliminda cografi farkliliklar

infeksiyonlarinin en temel nedeni denetlenmeyen oldugunu gostermistir. Infeksiyon prevalans: genel
kan transflizyonlaridir. olarak %3 dolaylarinda iken, bu oran Ingiltere’de
%0,01-0,1; Bat1 Avrupa ve Amerika’'nin bazi

Virusun Yﬁp“’ bolgelerinde ise %0,2-0,5 arasinda saptanmuistir.

Simdiye kadar en yiiksek oranlar %17-26 arasinda
Misir’'dan bildirilmistir. Ulkemizde yapilan
calismalar ise anti-HCV pozitifliginin %0,3-1,7
arasinda degistigini gostermektedir.

HCV bir RNA virusudur. Degisik iilkelerden
elde edilen HCV suslari arasinda virus genomunun
degisik bélgelerinde niikleotid ve amino asit
sekanslari acisindan énemli farkliliklar vardir ve
bu cesitlilik RNA viruslarinin temel 6zelliklerinden D
birini olugturur. HCV bu genetik cesitlilikten dolay: Bﬂkﬁgﬂ!ﬂ Yollar:
baslica 6 genotipe ayrilir. Diinya {izerinde en sik
rastlanilan genotipler, genotip 1,2 ve 3’'diir. Her
genotipin cografi dagilimi farklidir ve Tiirkiye'de
goriilen olgularin %70’inden fazlasini genotip
1b’nin olusturdugu gosterilmistir. HCV'deki bu Nonparenteral bulagma yollar: ise cesitlidir.
genotipik farklilik biyolojik etkiler bakimindan HCV’nin cinsel yolla bulasabilecegine iliskin veriler
bir farklilik gostermez. Tiim genotipler kronik elde edilmistir, ancak bu tiir bulagmanin baglangicta
infeksiyona neden olur. Viral genotipler 6zellikle sanildigt gibi ¢ok etkin olmadigi anlagilmigtir.
antiviral tedaviye yanit agisindan onemlidir. Genotip HCV’nin vertikal/parenteral bulagma orani ortalama
I'in tek basina interferon-alfa ya da ribavirin ve %6 dolayindadir. Anne siitii ile bulagma da

HCV baglica parenteral yolla, 6zellikle kan ve
kan tirtinleri ile bulasir ve olgularin yarisindan
fazlasinda bu yolla gecis vardir.




olmaktadir. Bu tiir bulagmalarda en énemli risk
faktorii annenin viral yiikiiniin yiiksek olmasidir.

HCV’nin bu bulasma yollar: disinda diger bulagma
yollarina dair kesin kanitlar elde edilememistir.
HCV pozitif hastalarin idrar, digki ve vagina
salgilarinda virus RNA’s: gosterilememigtir. Aile
ici bulag (cinsel ya da cinsel olmayan) konusu da
tartigsmalidir. Konu ile ilgili yayinlar
degerlendirildiginde, endemik bolgelerde HCV
tagtyictlarinin ¢ocuklarinda, non-endemik bélgelerde
ise cinsel partnerlerde artmig bir risk oldugu
gozlenmektedir.

HCV pozitif bir kaynaktan perkutan temas sonrast
ortalama anti-HCV serokonversiyonu insidansi
ortalama %1,8'dir. Infekte hastadan igne batmas:

sonucu saglik personeline bulag ise %3-8
civarindadir.

HCV infeksiyonunun patogenezi heniiz ayrintilary
ile acikliga kavusturulamamistir. Infeksiyon
sirasinda olugan karaciger hasarinin hem dogrudan
HCV’ye hem de infeksiyona karg: gelisen bagisik
yanita bagli olmast olasidir. Yapilan calismalarda
HCV infeksiyonu gecirmis olgularin, bagska HCV
suslar: ile infekte olabilecekleri gosterilmistir.
Dolayisiyla konagin virusa kars: gelistirdigi bagisik
yanitin yetersiz oldugu anlagilmigtir. Insanlarda
HCV infeksiyonunun yiiksek oranda kroniklesmesi
de bagisik yanitin yetersiz oldugunun bir bagka
kanitidir.
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Sekil 1. HCV infeksiyonunun dogal seyri
(2 nolu kaynaktan almmagtrr.)

bulunabilir. Akut dénemde hem serum
aminotransferaz diizeyleri hem HCV RNA diizeyleri
dalgalanmalar gostermekte, hatta kimi kez gegici
olarak HCV RNA’nin saptanamamasi da miimkiin
olabilmektedir. Hepatit C geciren hastalarin
%15-20'si tamamen iyilesebilmektedir (Sekil 1).
Akut HCV infeksiyonundan sonra genellikle

Genellikle asemptomatiktir ve bu nedenle gozden
kagmakradir. Klinik gidis akut hepatit B
infeksiyonuna benzemektedir, ancak daha hafif
seyirlidir. Kulucka dénemi ortalama 6-8 haftadir.
HCV RNA, temastan 7-21 giin sonra serumda
saptanabilmektedir. Ozgiil antikorlar 20. ile 150.
giinler arasinda ve ortalama 50 giin serumda

fulminan hepatit gelismemektedir.










