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1965 yılında HBV, 1979 yılıda HAV saptanmış ol­
masına rağmen HCV'nun (Hepatitis C Virusu) kimlik ya­
pısı 1990 yılına kadar bilinememiş, ancak 1990'da çö­
zülmüştür (1). Diğer kronik KC haastalığı yapan neden­
lerin bulunamadığı kriptojenik KC hastalıklarında, bugün 
için en sık sebebin H C V olduğu anlaşılmıştır. HCV'na 
bağlı Kronik KC hastalıklarından sebep, iyileşmemiş 
akut H C V hepatitidir (2, 3). HCV, postransfüzyon veya 
sporadik yolla bulaşarak kronik KC hastalığına yol açar. 
Sporadik NANBH sonucu kronikleşmenin postransfüz­
yon (PT) NANBH'na nazaran az oranda olduğu göste­
rilmiştir. Bunda transfüzyon ile bulaşan HCV'u dışında­
ki diğer viruslar sorumludur (2, 3). 

Almanya'da takip edilen 86 PT-NANBH'de %2 va­
kada remisyon sağlanmış, %43'nde Kr. Persisan Hepa-
tlt gelişirken, %53 vakada kronik aktif hepatit ve siroz 
gelişmiştir (3). HBV'na bağlı vakalarda Kronik Aktif He-
patitden Kronik Pe's istan Hepatite dönüşüm olmakta 
iken, HCV 'da bu dönüşüm gösterilememiştir. 

Her yıl Avrupa ülkelerinde 175.000, Japonya'da 
350.000 yeni NANBH vakasına rastlanmaktadır. Hasta­
lık genelde gençlerde ve 40 yaşın altında görülmekte­
dir. Bunların en az %50'nin Kronik KC Hastalığına se-
beb olacağı göz önüne alınırsa HCV'nin klinik önemi 
d a h a iy i a n l a ş ı l a c a k t ı r . B u g ü n iç in d ü n y a d a 
100.000 000'den fazla NANB taşıyıcısının olduğu var­
sayılmaktadır (2). 

HCV'nun nasıl Kr. KC Hastalığına yol açtığı tam 
olarak bilinmiyor. Akut H C V Hepatitinde KC enzim akti-
vitesinin en yüksek olduğu değerde, KC dokusu içine 
HCV'u , P C R [Polymerase Chain Reaction) ve RIA ile 
gösteri lmiştir. Ancak ; IgG anti C 1 0 0 - 3 (ant i -HCV) 
oluşmaya başladıktan sonra HAV kaybolmaktadır. Bun­
dan sonra kronikleşmede gelişen olaylar henüz tam bi­
linmemektedir (3, 4). 
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HCV'nun en önemli özelliklerinden biri, yüksek 
oranda kronikleşmeye yol açmasıdır. Akut HBV hepatit-
lerinde, %85-90 oranında iyileşme olmakta, ancak %10 
vakada kronikleşme (%50 Kronik Hepatit, %25 siroz, 
%25 portür) görülmektedir. Buna mukabil, HCV'na bağlı 
o larak akut H C V hepat i t inde , %25 -50 o ran ında 
iyileşme olurken, %50-75 vakada da kronikleşme gö­
rülmektedir. Yan i H C V ' u yüksek oranda Kronik KC 
hastalığına yol açmaktadır (4,15). 

Bir hastada H C V ' a bağlı Kronik KC hastalığı için 
şu kriterler gerekir; 

1. Kronik KC hastalığı yapan diğer nedenlerin 
ekarte eddilmesi. 

2. Ant i-HCV (+)'liğinin en az 6 ay, ortalama 1 yıl­
dan beri devam etmesi, anti-HCV (+)'llğinin RIBA 2 tes­
ti ile doğrulanmış olması. 

3. Kronik KC hastalığı düşünülen hastada, aralıklı 
olarak KC enzimlerinin iniş-çıkış (zik-zak) yapması söz 
konusu ise, o kişide H~V (+) Kr. KC hastalığı düşünü­
lür (2, 3). 

HCV (+) Kronik KC hastalığında klinik tablo hafiftir. 
Bilirubin seviyesi, HBV 'na bağlı Kr. KC hastalıklarına 
nazaran daha düşük seviyededir. ALT (alanin amino-
transferaz) pik seviyesi, HBV'na bağlı vakalarda daha 
fazla HCV'na bağlı vakalarda daha düşüktür. Histolojik 
yapı, akut hepatit döneminde HAV ve HBV hepatiti gi­
bidir. Tek özellik mikroveziküler steatoz, eosinofilik 
değişim ve sinüsoidal hücre aktivasyonudur (3). Kronik 
dönemde ise, HBV'deki gibidir. HBV'na bağlı vakalarda, 
siroz gelişme riski ileri yaşlarda fazladır. HCV 'na bağlı 
olgularda, 50 yaşın yukarısında siroz gelişimi riski 
(%39) iken, 50 yaşın altındakilerde (%19'dur) (2, 3). 

HCV'na bağlı Kronik KC hastalarında klinik tablo 
daha hafif ve sessiz iken, HBV'na bağlı vakalarda klinik 
tablo daha gürültülüdür (2). Ayrıca, HCV 'na bağlı KC 
sirozu vakalarda siroza bağlı komplikasyonların, daha 
geç ortaya çıkması da önemli bir özelliktir (2). HCV 'na 
bağlı vakalarda klinik ilerleme daha yavaş olup, siroz 
gelişse bile iyi tolere edilir. Ancak, alkolizm ve immün 
yetmezlik, dekompansasyona neden olur. 
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Şekil 1. Kronik PT. NANB Hepatit gelişimi 

Tablo 1. Çeşitli Avrupa ülkelerindeki Kr. KC hasta­
lıklarında Anti-HCV sıklığı 

%'de 

Almanya Sporadik NANB 72 
PT-NANB 79 

İtalya SP NANB 71 
PT-NANB 84 
KRİPTOJENİK 74 

Yunanistan SPORADİK 55 
PT 80 

İspanya PT 85 
Hollandda PT 60 
Danimarka PT 80 

Tablo 2. Ülkemizde çeşitli merkezlerde Kr, Kc hasta-
lıklarındaki Anti-HCV sıklığı 

Kriptojenik Kriptojenik HBsAg (+) Kr. 
Kr. Hepatit Siroz KC Hastaları 

Şentürk 
(istanbul) %66.7 %32 %8.8 
Onaran 
(Y.I.H) %30.8 %30.4 -

Çolakoğlu 
(Adana) %72.4 %10.8 
Uzunalimoğlu 
(Ankara) %76 
Badur 
(Çapa) %52 

Çeşitli Avrupa ülkelerinde ve Japonya'da Kr. KC 
hastalıklarında HCV 'u en önemli rolü oynarken, diğer 
ülkelerde HBV daha önde rol almaktadır. Avrupa ülke­
lerindeki ant i -HCV sıklığı Tablo 1'de gösterildi. Buna 
göre, PT-NANB'ye bağlı Kr. KC hastalıklarında Anti-

H C V sıklığı %79-85 arasında İken, sporadik vakalarda 
%50-71 arasında değişmektedir. Japonya'da anti-HCV 
sıklığı, HBsAg (-) Kronik Hepatitlerde %80, siroz v a k a ­
larında ise %76 oranındadır (2, 3). HBsAg (+) olan Kr. 
Hepatitlerde anti-HCV sıklığı %6, sirozda ise %17 do­
layındadır. Japonya'da, son yıllarda HBsAg (-) olduğu 
Kronik KC hastalıkları ve Hepatosellüler Kars inoma 
(HSK) vakaların sayısında büyük artış olmaktadır. 
ABD'de PT-Kr. KC hastalıklarında anti-HCV %72, ilaç 
kullananlarda %86, sporadik vakalarda %33 oranında 
(+) bulunmuştur (2, 3). Güney Afrika'da ise PT ve spo­
radik NANB'ye bağlı Kr. KC hastalıklarında ant i-HCV 
sıklığı %51'dir (16). 

Ülkemizde de çeşitli merkezlerde Kr. KC hasta­
lıklarında (17, 19) anti-HCV sıklığı araştırılmış olup, so­
nuçlar Tablo 2'de gösterilmiştir. Bölgemizde bizim yap­
tığımız çalışmada ise (20), HBsAg (-) Kr. KC hasta­
lıklarında anti-HCV sıklığı %17 olarak bulunmuştur. Şen­
türk ve ark.'larının %30'luk anti-HCV sonuçları (19), bi­
zim çalışmamızı destekler olup, bölgemizdeki KR. KC 
hastalıklarında HBV'u, HCV'ndan daha aktif rol oyna­
maktadır. 

HCV'unun (+) olduğu Kronik KC hastalıklarının az 
bir kısmında HBV'u da bulunabilir. Bu 2 virusdan han­
gisinin kronikleşmede daha aktif rol oynadığı bilinme­
mektedir. 

Otoimmün Kronik Hepatitlerde de anti-HCV sıklığı 
araştırma konusu olmuştur (21, 22). Lupold hepatitte 
ortalama %44 oranındda, Primer Bilier Siroz'da %38 
oranında ant i -HCV (+)'liğine rastlanmıştır. Bu ilişki, 
HCV'nun otoimmüniteyi başlatan bir etken olup olmadı­
ğını gündeme getirir. H C V (+) otoimmün Kr. KC hasta­
lığının tesbiti, bu hastalarda steroid tedavisinin uygula­
nıp uygulanmayacağı sorusuna yol açmıştır. En sağlıklı 
olanı, bu hastalarda anti-HCV (+)'liğinin RIBA 2 testi ile 
doğrulanıp, (-) çıktığı takdirde bunlara steroid verilmesi­
dir. Çünkü, otoimmün hastalarda oluşan Ig'ler sonucu, 
yalancı anti-HCV (+)'liği oluşmaktadır. Bu nedenle, bu­
nun RIBA2 testi ile doğrulanması gerekir. 

HCV'ndan Korunma 
Mutlaka, kan transfüzyonlarında donörlerde anti-

H C V taraması yapılmalıdır. Yapılacak anti-HCV tarama­
sı, %70-80 oranında PT-NANB hepatiti insidansını azal­
tır (2, 3). Ayrıca, lüzumsuz kan transfüzyonlarından sa -
kınılmalıdır. Pıhtılaşma faktörleri ile de HCV 'u bulaştığın­
dan, verilecek pıhtılaşma faktörlerinin ultraviyole ışınla­
rına veya yüksek kuru ısıya maruz bırakılması (72 saat 
süreyle 80°C'de) PT-NANB hepatit riskini azaltır (23). 
Kardiovasküler cerrahı uygulanacak hastalara veya kan 
transfüzyonu gerektiren ve majör operasyona alınacak 
hastalara, H C V İmmün Serum Globul in yapı lması , 
kişiyi HCV'u enfeksiyonundan koruyacaktır (2,3). Tük-
rük, cinsel ilişki, hastanın eşyaları ile de bulaşma oldu­
ğundan bu konulara dikkat edilmesi gerekir. H C V ' n a 
karşı aşı ile ilgili çalışmalar devam etmekte olup, gele­
cekte mümkün olacaktır. 
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TEDAVİ 
H C V (+) Kr. KC hastalıklarında 1986 yılında Hoof-

nagle ve ark. (24) tarafından interferon tedavisi kullanı­
ma sokulmuştur, interferon 2 alfa, haftada 3 kez 3 
milyon Ü halinde kullanılmaktadır. Tedavi ile, transami-
naz aktivitesi %50 vakada normale döner. KC biopsi-
sinde (intralobüler ve periportal nekroz azalır, KC'deki 
fibrozis azalır. Portal Inflamasyon pek değişmez histolo­
jik düzelme olabilir. İlaç 6 ay - 1 yıl süreyle kullanılır, 
ancak tedavi sonunda %50 oranında nüks nedeniyle 
bazı araştrıcılar, haftada 3 kez 5 Ü'den daha fazla 
dozla tedaviyi tavsiye etmekte (2 ay süreyle) ve 1 yıllık 
takip etmeyi önermektedir. Japonya'da ise, interferon 
2 beta kullanılmaktadır. Genellikle, ne kadar süreyle ve 
ne kadar dozda Interferonun kullanılması gerektiği tam 
bilinmemektedir. İlacın yan etkileri; halsizlik, ateş, nadi­
ren psikolojik değişiklik, hemolitik anemi, thyroidit gibi 
otoimmün olaylardır. Son zamanlarda dedavide, Ribavi­
rin kullanılmaya başlanmıştır. Hatta, interferon + Riba­
virin kombinasyonu da önerilmektedir (2, 3). 

Hepatosellüler Karsinoma (HSK) 
Olgularında HCV'nun Rolü 
HCV'u , Kr. KC hastalıklarına yol açtığı gibi, HSK 'a 

da yol açmaktadır. HBV'na bağlı vakalarda HSK ge­
lişmesi, HBV'nun hücre genomuna integre olması ile 
oluşur. Ancak, HCV'na bağlı vakalarda HCV'nun hücre 
genomuna İntegre olduğu gösterilememiştir. HCV, Kr. 
KC hastalığı zemininde unifokal malign transformasyon 
şansını artırır. Yapılan çalışmalarda, HCV'nun daha 
fazla hepatokarslnogenezis etkisine sahip olduğu bulun­
muştur. Ör: HSK'nun sık görüldüğü ülkelerden biri olan 
Japonya'da, HBsAg portörü sayısı 2.4 milyon kişi olup, 
bunlarda H S K gelişme insidansı yıllık %0.25 iken, anti-
HCV (+) 1.4 milyon kişide aynı insidansı %1 olarak bu­
lunmuştur. Yani , HSK gelişme riski, HCV'nda HBV'na 
nazaran 4 kat daha fazladır. Çeşitli dünya ülkelerinde 
HSK olgularında antl-HCV sıklığı Tablo 3'de gösterildi. 
Avrupa ve Japonya'da oran, %65-76 iken, G. Afrika ve 
ABD'de bu oran daha düşüktür (2, 3). Yurdumuzda bu 
konu ile ilgili çalışmalar sürmektedir. 

Sonuç olarak: HCV'nun doğal hikayesi tümüyle 
or taya konu lamamışt ı r . İnfekte kiş i ler in yak laşık 
%50'nde hastalık ilerleyerek kronik hepatite dönüşür. 

Tablo 3. Çeşitli dünya ülklerindeki H S K olgularında 
Anti-HCV sıklığı 

%'dde 

ispanya 75 
italya 65-74 
Batı Avrupa 65-75 
Japonya 65-76 
G. Afrika 36 
ABD 34-54 
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Kronik hepatitli hastaların en az %20'inde siroza dö­
nüşüm söz konusudur. Bu hastalarda, HSK riski artmış 
gibi görülmektedir. 
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