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Antalya

OZET: Diyaliz hastalarinda hepatit C virus (HCV) infeksiyo-
nunun sikligin, risk faktorlerini ve klinik sonuclarini deger-
lendirmek amaciyla merkezimizdeki 51 hemodiyaliz (HD)
hastast ile 29 siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) uygula-
nan kronik bébrek yetmezligi hastasinda, ELISA-2 yontemi
ile anti-HCV antikoru tayin edilmis ve hastalarin kronik, bi-
yokimyasal ve serolojik bulgular: retrospektif olarak incelen-
mistir.

Anti-HCV antikor pozitifligi, saglikli kan dondérlerinde (kont-
rol grubu) % 0.75 iken HD grubunda % 62.7, SAPD gru-
bunda ise % 13.8 olarak bulundu (p<0.0001). Diyaliz siire-
si, HD grubunda 27+4 (17-73) ay iken SAPD grubunda
1542 (1-38) ay idi (p<0.13). Kan transfiizyonu, HD gru-
bunda 5.94).7 iinite iken SAPD grubunda 3.5+0.7 iinite idi
(p<0.18). Hem HD hemde SAPD gruplarinda anti--HCV an-
tikoru (+) olgularda, ALT yiiksekligi oram dikkat cekiciydi
(sirasivla % 75 ve % 50). HD grubunda anti-HCV antikoru
(+) clan hastalarda kan transfiizyonu miktart anti-HCV anti-
koru (-) olan hastalara gére daha fazla, diyaliz siiresi de an-
lamly sekilde daha uzundu.

Diyaliz hastalarinda, HCV en sik rastlanan hepatit etkenidir.
HCYV infeksiyon riskint arttiran baglica faktirler, diyaliz tipi
(HD) ve diyaliz siiresinin uzunlugudur. Sonug olarak, bulgu-
larinuz diyaliz hastalarinda HCV infeksiyonunun geciginde
nezekomial faktérlerin dnemli oldugunu diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler : HCV infeksiyonu, hemodiyaliz, sii-
rekli ayaktan periton diyalizi, nozokomial infeksiyon

GIRIS

Karaciger hastaligi, diyaliz ve bébrek transplant
hastalarinda énde gelen morbidite ve mortalite ne-
denlerinden birisidir (1-3). Etyolojisinde viral et-
kenler 6nemli rol oynarlar. Giintimiizde hepatit B
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SUMMARY: In order to determine the prevalence, risk fac-
tors, and clinical outcomes of HCV infection in dialysis pa-
tients, anti-HCV antibody was screened by second genera-
tion ELISA test in 51 hemodialysis (HD) patients and 29
continuous ambulatory peritoneal dialysis (CAPD) patients at
ourcentre and clinical, biochemical parameters and serologi-
calmarkers were evaluated retrospectively.

Anti-HCV prevalence was found to be 0.75% in healthy
blood donors (control group). The prevalence of anti-HCV
antibody among dialysis patients was consistently higher
than that of the control group (p<0.0001). On the other
hand, the prevalence of anti-HCV antibody in HD patients
(62.7 %) was significantly higher than that of CAPD patients
(13.8 %) (p<0.0005). Duration of dialysis was 27+4 months
in the HD group, while it was 1542 months in the CAPD
group (p<0.13). Number of units of blood transfused was
5.940.7 and 3.540.7 in the HD and CAPD patients, respec-
tively (p<0.17). The percentage of patient with ALT eleva-
tion was found to be high in both groups (75 % vs 50%).
The prevalence of anti-HCV antibody correlated directly with
blood transfusion and the duration of HD.

HCV infection is the most common cause of viral hepatitis in
dialysis patients. Major factors increasing the risk of HCV
infection are the mode of dialysis (i.e HD) and the duration
of dialysis. The role of blood transfusions is found to be re-
latively low. In conclusion, nosocomial factors are important
in the transmission of HCV infection among dialysis pa-
tients.

Key words: HCV infection, hemodialysis, continuous
ambulatory peritoneal dialysis, nosocomial infection

virus infeksiyon sikligi, standart infeksiyon kontrol
onlemleri, diizenli asilama ve HBsAg (+) hastalarin
ayr1 boliimlerde diyalize alinmasi ile azalmistir (4).
Ancak, non-A non-B hepatitlerin esas etkeni olan
hepatit C virusu (HCV), hemodiyaliz ve bobrek
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transplant hastalarindaki akut ve kronik hepatitle-
rin en 6nemli etkeni durumuna gelmistir (5). HCV
nin klonlanmasi, anti-HCV antikorlarin saptanma-
sma yonelik testlerin gelistirilmesi (ELISA, RIBA gi-
bi) ve HCV-RNA tayini ile HCV infeksiyonunun
prevalansi, gecisi ve dogal gidisi daha iyi anlagil-
mustir (6-9).

Giiniimiizde, anti-HCV antikor prevalansi, diyaliz
merkezleri arasinda biiytik farkliliklar gostermekte-
dir. Ulkemizde yapilan cok merkezli bir caligmada
anti-HCV antikor prevalansi % 49.4 olarak bildiril-
mistir (10). Diyaliz hastalarinda bulasmanin nasil
oldugu hentiz tam olarak anlagilamamustir. Infeksi-
yon gegisinde kan transfiizyonu disinda baska fak-
torlerin rol oynadigim diglindtren karutlar vardir.
Diyaliz siiresi ile orantili olarak anti-HCV antikor
prevalansiin arttigi rapor edilmistir (2,11,12).
HD'in alternatifi olan kronik periton diyalizinde
anti-HCV antikor prevalansmn disiikligi dikkat
cekicidir (26).

Bu ¢alismada, merkezimizdeki HD ve SAPD hasta-
larindaki HCV infeksiyonunun sikligs, risk faktorle-
ri ve klinik sonuclarmin karsilastirmali olarak ana-
lizi amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM

Calisma, diyaliz merkezimizde 1992 Ocak ay1 ile
1994 Aralik ay1 arasindaki dénemde diizenli hemo-
diyaliz (HD) veya kronik periton diyalizi (SAPD)
programinda olan hastalarda yiiratilmiistir. Has-
talardan 3-4 ay arayla alman serolojik testlerin, ret-
rospektif degerlendirmesi yapilmstir. HD grubun-
da 30'u erkek 21'i kadin 51 hasta, SAPD grubunda
isé 16's1 erkek, 13'u kadin olan 29 hasta vardi. Her
iki gruptaki demografik ve klinik &zellikler Tablo
1'de gosterilmistir.

Hastalardan alman serum o6rnekleri anti-HCV de-
gerlendirmesi yapilincaya kadar -20 C'de sakland1.
Anti-HCV antikorlar 2. generasyon ELISA kiti (Ab-
bott) ile tayin edildi ve her ¢aligma icin ticer negatif
ve pozitif kontrol kullanildi. Negatif kontrol seru-
mu optik dansite +0.25 x pozitif kontrol serumu op-
tik dansitesi formiili ile elde edilen ortalama cut-
off degeri ve bunun tizerindeki degerler ise pozitif
olarak kabul edildi. Ayrica, HBsAg, Anti-HBs ve
anti-HBc gibi serolojik gostergeler de ELISA (Ab-
bott) ile degerlendirildi.

Hastanemiz, kan merkezine bagvuran 2942 saglikl
kan donériinde (kontrol grubu), anti-HCV antikor
prevalansi % 0.75 olarak saptandi

Siitevmanlar ve Ark.

Tablo 1. Hastalarin demografik ve klinik ozellikleri.

Parametre Hemodiyaliz- SAPD P
Hasta sayis 51 29
Cinsiyet (E/K) 30/21 16/13 NS
Yas (y1l) 39.6+21 47.7+22 0.02
Aralik 17-73 20-65
KBY etyolojisi
KGN 12 1
Diabetes mellitus 1 4
Hipertansiyon 7
Kronik pyelonefrit 3 1
Polikistik bébrek 0
Tag hastahg: 11 4
Vezikotireteral reflii 1 0
latrojenik 1 0
Belirsiz 16 12
Diyaliz siiresi (ay)
Ortalama 27212 158+22 013
Aralik 2-114 1-38
Kan transfiizyonu
Hasta sayis1 32 8
Verilen kan (Unite) 5.9 (1-16) 3.6(1-6) <0.18

Tablo 2. Hastalarin serolojik ve biyokimyasal 5zellikleri.

Parametre Hemodiyaliz ~ SAPD P
Hasta sayisi 51 29
HCV antikoru (+) 32 (% 63) 4(%14) 0.0005
HCV antikoru (+)
Serokonversiyon
stresi (ay) 22 (1-99) 11 (1-30) 0.031
HBsAg (+) 4 (% 7.8) 1(%3) 0435
ALT ytiksekligi 29 (% 57) 4(%14)  0.002
ALT yiksekligi seyri

Intermittent 17 3

Persistan 12 0

Normalin tist smirim (40 IU/L) en az iki él¢imde
1.5 kat veya daha fazla asan transaminaz (ALT) de-
gerleri patolojik olarak kabul edildi. Transaminaz
yiiksekligi olan hastalarda olas1 diger viral ve hepa-
totoksik ilaclar arastirildi. Bu etkenler ekarte edil-
dikten sonra alt1 ay1 asan siirekli veya dalgalanma
seklinde transaminaz yiksekligi gosteren hastalar-
da karaciger biyopsisi endikasyonu konuldu. Kara-
ciger igne biyopsisinde alinan karaciger dokusu or-
negi formalin ile fikse edilerek histopatolojik
degerlendirme yapildi.



Hemandivalizvesa sitrekli ayaktan periton divalizi uvgelanan kronik bibrek vetmezligi hastelarida
hepatit Cvirny infeksivor: kargiayiemadtanalizsomiglart

Tablo 3. Hemodivaliz hastalarimn demografik, klinik, serolojik ve biy

kesikli degiskeirler olgu sayisi (%) olarak ifade edildi.
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okimyasal dzellikleri, Stirekli degiskenler m2sem (min-max),

Parametre Anti-HCV antikoru (+) Anti-HCV antikoru (-) P
Hasta sayist 32 19

Cinsiyet (E/K) 19/13 (% 59/41) 11/8 (% 42/58) 091
Yas, yil 38.1+25(17-68) 423+3.6(22-73) 0.321
HbsAg (+) 3(%9) 1 (% 5) 0.597
Kan transfiizyonu yapilan hasta 24 (% 75) 8 (% 42) 0.018
Transfize edilen 62408 53x12 0.124
kan miktan (iinite) (2-16) (1-11)

Epo kullanimu 10 (% 31) 6 (% 33) 0.879
Diyaliz siiresi (ay) 356+51(2-114) 13.1£3.0(2.5-52} 0.001
ALT yuksekligi 24 (% 75 5 (% 26) 0.0007

Istatistiksel analiz: Verilerin analizinde, degisken-
lerin niteligine ve dagilim 6zelliklerine gére uygun
testler (t-testi, Mann-Whitney U testi ve Ki-Kare
(Pearson testi) kullanildi. Sayisal degerler, aritme-
tik ortalama + standart hata (m + sem) olarak ifade
edildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi, p<0.05 idi.

BULGULAR

Saghkli kan donérlerinde (kontrol grubu) anti-
HCV antikor prevalansinin % 0.75 olmasmna karsin
HD grubunda 51 hastanin 32'sinde (% 62.7), SAPD
. grubunda ise 29 hastanin 4'iinde (% 13.8) anti-HCV
antikoru pozitif bulundu (p<0.0001) (Tablo 2).

Hemodiyaliz hastalarindaki anti-HCV antikor pre-
valans1 SAPD grubundakinden anlaml diizeyde
yiiksekti (p = 0.0005). Anti-HCV antikoru serokon-
versiyonunun, HD grubunda SAPD grubuna gére
biraz daha ge¢ olustugu goriildii (Tablo 2).

Diger taraftan HBsAg pozitifligi, HD grubunda 4
hastada (% 7.8), SAPD grubunda ise sadece bir has-
tada % 3) saptandi, ancak fark anlamsizd: (Tablo 2).

Diyaliz siiresi, HD grubunda, SAPD grubundakin-
den daha uzun olmakla birlikte farkin anlamli ol-
madigi gériildii (p = 0.13) (Tablo 1).

Kan transfiizyon sayisi, HD grubunda SAPD gru-
buna goére daha fazla olmasma kargin fark istatistik-
sel olarak anlamh degildir (p = 0.18) (Tablo 1).

Elli bir HD hastasmm 29 (% 56.8)unda, 29 SAPD
hastasinin 4 (% 13.8)'iinde ALT yiiksekligi saptand:
(p<0.002). HD hastalarinda, ALT yiiksekligi 17 ol-
guda intermittent, 12 olguda persistan gidig géster-

di. SAPD hastalarindaki ALT yiiksekligi intermit-
tent nitelikte idi (Tablo 2).

Anti-HCV antikoru pozitif olan HD hastalarinin (n:
32) 24inde (% 75) ALT yiiksekligi olmasmna kargm,
antikoru negatif olan hastalarin (n: 19) ancak 5'inde
(% 26.3) ALT yiksekligi dikkati ¢ekti (p = 0.0007)
(Tablo 3).

Anti-HCV antikoru pozitif olan SAPD hastalarinn
(n: 4) 2'sinde (% 50) ALT yiiksekligi varken, antiko-
ru negatif olan (n: 25) olgularin ancak 2'sinde (% 8)
ALT ytiksekligi saptandi (p = 0.0237).

HD grubunda, anti-HCV antikorunun durumuna
gore ayrilan iki alt grubun demografik, klinik, sero-
lojik ve biyokimyasal 6zellikleri, Tablo 3'de 6zetlen-
mistir. Bu iki alt grup arasinda yas, cins, eritropoe-
tin (epo) kullamimu, HbsAg pozitifligi agisindan
fark yoktu. Ancak, anti-HCV antikoru (+) grupta
kan transfiizyonu yapilan hasta sayisi, anti-HCV
antikoru (-) olan gruba gére anlamli sekilde fazlay-
di1 (p = 0.018). Ilging olarak, her iki grupta transfiize
edilen kan miktarlar1 arasinda fark yoktu. Anti-
HCV antikoru (+) olan hastalarm diyalizde kalis sti-
resi, anti-HCV antikoru (-) olanlara gére anlambh se-
kilde daha uzundu (p<0.001). ALT yiiksekligi olan
hasta saysi, anti-HCV antikoru (+) olan HD hasta-
larinda, antikoru negatif olan hastalara gére anlam-
I sekilde ytiiksek bulundu (Tablo 3).

ALT ytiksekligi 6 aydan daha uzun siiren anti-
HCV antikoru pozitif olan hastalardan 4 hastaya
Karaciger biyopsisi yapildi Bir hastada kronik
persistan hepatit (KPH), 3 hastada ise kronik ak-
tif hepatit (KAH) saptandi. KAH hastalardan bi-
risinde erken ddnem siroz bulgular: da vardi. Bu



24

olguda HCV yanisira HBsAg (+)ligi de bulunuyor-
du.

TARTISMA

Calismarmizda, anti-HCV antikor prevalansi HD
hastalarin % 62.7, SAPD hastalarnda ise % 13.8 ola-
rak bulunmustur. Saghkh kan dondrlerine gére ¢cok
yitksek olan bu oranlar, dilayiz hastalarinin, 6zel-
likle de hemodiyalize giren olgularin, HCV infeksi-
yonu agisindan en yiiksek risk gruplarindan birisi
oldugunu kanitlamakta ve literatiir bilgisiyle
uyumluluk gostermektedir (10, 13-15). Glinimiiz-
de, anti-HCV antikor prevalansi, diyaliz merkezleri
arasinda bityiik degiskenlik gostermektedir. Kuzey
Amerika ve Avrupa'da, anti-HCV antikor prevalan-
s1 % 3.5-12 arasinda iken, Giiney Amerika ve Gii-
neydogu Asya tlilkelerinde % 70'e yaklagan oranlar
bildirilmistir (14-18). Bu degiskenlik, sosyo-
ekonomik diizey, infekte hastalarm izolasyon stra-
tejisi, {iniversal infeksiyon onlemlerine uyum dere-
cesi vé HCV infeksiyonu tanisinda kullanilan sero-
lojik testlerin farkli olmasindan kaynaklanmak-
tadir. Kronik HD hastalarinda, anti-HCV antikor
pozitifligi, ELISA-1 yonteminde % 12-50 (14,19),
ELISA-2 yénteminde % 8.55 iken ayn olgularin %
52-83'inde polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile
HCV-RNA varlif: saptanmustir (15,16). ELISA ve
RIBA testleri, sadece bazi HCV antijenlerine kars:
antikor olugumunu ortaya koyarlar. Bu testler, viral
replikasyonunun durumunu géstermezler ve sero-
negatif pencere dénemleri de uzundur. PCR teknik-
leri ile hem serumda hem de karacigerde HCV-
RNA ¢ok duyarh bir sekilde saptanabilmektedir
(16a). PCR ile, pencere dénemi kisalmakta, viremi-
nin durumu degerlendirilmekte ve antikor yaniti-
min yeterli olmadif immiin sistemi baskilanmg
hastalarda (diyaliz ve transplant hastalarinda oldu-
gu gibi) HCV infeksiyonunun tarusi, giivenilir bir
sekilde konulabilmektedir (16a). Hemodilayiz has-
talarinda, ELISA-1 testinin duyarh ve &zgul bir
yontem olmadifi, buna karsin ELISA-2 testinin
HCV infeksiyonunun tamsinda daha duyarli bir
test oldugunu ortaya konmustur (15,16). ELISA-2
ve HCV-RNA testleri kullanildifinda hemodiyaliz
Unitelerindeki hepatit C prevalansimn, biraz daha
yiksek oldugu goridmiistiir (15,17,20,21). Ulkemiz-
deki gesitli HD merkezlerinde, anti-HCV antikor
prevalansi % 14.4 ile % 60.6 arasinda degismektedir
(22,23). Ulkemizde yapilan ve 1114 HD hastasmnmn
incelendigi ¢ok merkezli bir cahsmada ise anti-
HCV antikoru (ELISA-2 ile) prevalansi % 49.4 ola-
rak bildirilmistir (10).

Siiteymantar ve Ark.

Ikinci jenerasyon ELISA yénteminin kullanuldig
merkezimizde anti-HCV antikor prevalansmun HD
grubunda % 62.7), SAPD grubuna (13.8) gore an-
lamh diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir. HCV
infeksiyonunun, periton diyaliz hastalarmda, HD
hastalarina gore daha seyrek oldugu bildirilmistir
(24-26). HCV infeksiyonu prevalansi, ELISA-2 kul-
larularak test edilen SAPD hastalarinda % 0-17 ara-
sinda bulunurken, ayni merkezlerin HD iinitelerin-
de bu prevalans % 23-37 arasinda saptanmigtir
(24,27). Bu durum, HCV infeksiyonunun yayilma-
simnda, segilen diyaliz yénteminin énemli oldugunu
vurgulamaktadir. SAPD hastalarinda HCV riskinin
daha diigiik olmasina katkida bulunan faktorler
sunlardir; SAPD hastalarinda kan transfiizyonu ge-
reksiniminin daha az olmasi, vaskiiler girigsimlerin
¢ok daha az yapilmasi, ekstrakorporeal dolagimin
bulunmamasi ve hastalarmn hastane digsinda (ev ko-
sullarinda) diyalize devam etmeleridir (16,25,28-
30).

HD hastalarmda HCV infeksiyonunun yayilmasin-
da diyaliz yéntemi yarusira, kan transfiizyonlar: ve
diyaliz siiresinin de Snemli oldugu bildirilmistir
(11,28). Calismanuzda, HD ve SAPD gruplar: ara-
sinda diyaliz siiresi ve kan transfiizyonu agismdan
istatistiksel olarak anlaml fark bulunmamistir. An-
cak, HD grubunda anti-HCV antikor pozitifligi ile
kan transflizyonu ve diyaliz stresi arasinda anlam-
I iligki saptanmustir. Anti-HCV antikoru pozitif
olan hastalarin % 75'inde, antikor negatif hastalar-
da ise % 42 hastada kan transfiizyonu yapilmsar.
Ancak, tranflize edilen kan miktarlan arasinda an-
lamli bir farklihk izlenmemistir. Bu sonug, Tai-
wan'dan Lin'in (31) bulgularina benzerlik goster-
mekle birlikte tlkemizden ¢kan calismalarda
(22,23,32,33), transfiize edilen kan miktar ile anti-
HCV antikor porzitifligi arasinda anlaml iligkier
saptanmigtir. Diger taraftan, kan transfiizyonlarina
geregi azaltan eritropoetin kullanimimn HD hasta-
lanimizda anti-HCV antikor sikliginmi etkilemedigi
saptanmigtir. Bu sonuglar, HCV infeksiyonunun
bulagmasinda kan transfiizyonu diginda bagka fak-
torlerin de rol oynadigini gdstermektedir. HD'de
kals stiresinin bagimsiz risk faktérii oldugunu ifa-
de eden calismalar vardir (11,15,20,30,34,35). Bizim
bulgularimiz da diyaliz stresinin, infeksiyonun
alinmasmda ¢ok 6nemli oldugunu vurgulamakta-
dir. HCV genotiplendirmesi yapilan bir merkezde
kan transfiizyonu yapilmamg hepatit C'li hemodi-
yaliz hastalarin gogunda ayni1 HCV genotipi bulu-
nurken, farkh cevresel kosullardaki kontrol gru-
bunda 16 hastada 12 farkli fenotip gosterilmistir
(12). Diger bir grup arastiric: ise HCV pozitif hasta-
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larla ayn1 makinalari paylasan hastalar arasinda ve
bir makinaya 4'den fazla hastanin baglandig: du-
rumlarda HCV serokonversiyon oranimn arttigmi
bulmuglardir (37). Siki genel onlemler-alindiginda
ve ayrimig makinalar kullanildiginda serokonver-
siyonun azaldig1 iddia edilmistir (36,38). Bu neden-
le, HCV'nun alinmasi ve yayillmasinda hemodiyaliz
tedavisinin bagimsiz bir risk faktoérti oldugu ifade
edilmektedir (12,20,36). High-flux membranlarin
kullanildig: olgularda, diyalizattaki HCV'nun kana
geri filtrasyonu ile HCV capraz-infeksiyonu olusa-
bilecegi gosterilmistir (29,30). Sonug olarak, HD
tnitelerinde HCV infeksiyonunun yayilmasina kat-
kida bulunan nozokomial faktorler arasinda stan-
dart infeksiyon kontrol énlemlerinin aksamasi, in-
fekte hastanin yakininda HD'e girme ve gapraz-
infeksiyon, diyaliz makinalari ve diyaliz membran-
lar1 sayilabilir, ancak son iki faktdriin katkis1 kanat-
lanmus degildir.

Gegis yollar benzerlik gosteren HCV ve HBV in-
feksiyonlar arasindaki iliskisinin de arastirildif:
cahsmamizda, HD ve SAPD hastalarinda HBsAg
(Hligi agisindan anlamh farkhlik yoktu (% 7.8'e
karsmn % 3). Ayni sekilde HD hastalarinda anti-
HCV antikoru (+) ve (-) olanlar arasinda da anlamh
farklilik saptanmadi (% 9'a kargin % 5). Ok (32) ve
Ozgiir (23), calismalarinda anti-HCV antikoru ile
HBsAg arasinda iliski bulamazken Saritag (33), an-
ti-HCV antikoru (+) olan hastalarda HbsAg (+) ligi-
nin anlamh diizeyde yiiksek oldugunu bildirmis-
lerdir.

Calismamzda, HD hastalarinin % 57'sinde, SAPD
hastalarinin ise % 14'liinde ALT yiiksekligi bulun-
mustur. ALT yiiksekliginin gidisi HD hastalarmin
% 58.7'inde intermittent, % 41.4'iinde persistan iken
SAPD hastalarimin hepsi intermittent érnek goster-
migtir. HD hastalarinda anti - HCV antikoru (+) ve
{(-) gruplar arasinda anlamli farklilik vardi (% 75'e
kargm % 26). Arinsoy, ALT Yiiksekligini, anti-HCV
(+) olgularda % 25, HCV (-) olgularda ise % 9 ola-
rak bildirmistir (22). Saritags ve arkadaglari, HCV
antikoru (+) ve (-) olan hastalarda ALT yiiksekligi
oranlariru sirasiyla % 75 ve % 11 olarak bulmusglar-
dir (33). Ancak, Ozgiir Ve arkadaslar antikor pozi-
tifligi ile ALT yiiksekligi arasinda anlaml iligki sap-
tamamiglardir (23). Hemodiyaliz hastalarinda HCV
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infeksiyonunun ortaya konulmasinda ALT diizey-
lerinin duyarlilifs diigiikttir (39). Bu durum, kismen
AST ve ALT degerlerinin diyaliz hastalarinda di-
slik diizeylerde olmasindan kaynaklaniyor olabilir.
ALT dizeylerinin HCV infeksiyonunun siddetini
yansitmadig1 ve hastaligin izleminde guvenilir bir
gosterge olmadig kabul edilmektedir. Histopatolo-
jik olarak aktif hepatit olmasina ragmen ALT dii-
zeyleri normal olabilmektedir (40).

Diyaliz hastalarnda HCV infeksiyonu ile ilgili
uzun vadeli klinikopatolojik ¢alisma yoktur. Dogal
hikayeye ait veriler HCV tamimindan énceki (pre-
HCV) déneme aittir (5). O verilere goére non-A,
non-B hepatiti kétii prognoza sahiptir. Transfiizyon
sonrasi gelisen akut C hepatiti, immiin sistemi nor-
mal olgularin % 50-60'inda kroniklesmekte ve bun-
larin da % 20'si siroza déniismektedir (41). Immiin
yarutm bozuldugu kronik bobrek yetmezliginde
kronik HCV infeksiyonunun nasil seyir gosterdigi
bilinmemektedir. Biz HD grubunda alti ay1 asan
ALT ytiksekligi gbsteren 4 hastaya karaciger biyop-
sisi yaptik. Bir hastada kronik persistan, 3 hastada
ise kronik aktif hepatit (KAH) saptandi. Ayn za-
manda, HBsAg'i de (+) olan KAH bir hastada erken
dénem siroz bulgular1 da vardi.

HCV infeksiyonu, diyaliz hastalarinda genel popu-
lasyona gore ¢ok daha siktir. HD hastalart HCV in-
feksiyonu agisindan SAPD hastalarma gore daha
biiyiik risk altindadir. Bu iki grup arasinda kan
transfiizyon sikhig acisindan fark olmamas: dikkat
gekicidir. HD hastalarnda HCV infeksiyon gelisi-
minde diyaliz siiresinin 6nemli risk faktorii oldugu
gOriillmistiir. Kan transfiizyonunun katkisi nispe-
ten diistiktiir. Bu sonuglar, diyaliz (6zellikle de HD)
hastalarmda HCV infeksiyonunun gecisinde nozo-
komial faktérlerin 6nemli oldugunu vurgulamakta-
dir. Diger taraftan, HCV infeksiyonunun, HD has-
talarinda karaciger zedelenmesinin ve kronik
hepatitin en 6nemli nedeni oldugu diigtiniilmustiir.
Ancak, virusun gegcis seklinin, infeksiyonun kontro-
It igin hastalarin izole edilmesi ve makinalarin ay-
rilmasinmn ne 6lglide etkin olacagmin ve HCV in-
feksiyonunun uzun siireli klinikopatolojik gidiginin
aydinlatilabilmesi igin ileri ¢alismalara gerek var-
dir.

2. Harnett JD, Zeldis JB, Parfery PS, et al. Hepatitis B dis-
ease in dialysis and transplant patients. Transplantation
1987; 44: 369-376.

3. Kirkman RL, Strom TB, Weir MR, Tilney NL. Late mor-
tality and morbidity in recipients of long-term renal allo-
grafts. Transplantation 1982; 34: 347-351.



26

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

16

S,

18

Alter MJ, Favero MS, Moyer LA, Bland LA. National sur-
veillance of dialysis-associated diseases in the United
States, 1989. Trans Am Soc Artif Intern Organs 1991; 37
97-107. :

Biugera M, Vidal L, Sanchez-Tapias JM, et al. Incidence
and features of liver disease in patients on crhonic hemo-
dialysis. ] Clin Gastroenterol 1990; 2: 298-302.

Choo QL, Kuo G, Weiner AJ, et al. Isolation of a cDNA
clone derived from a blood-borne Non-A, Non-B viral
hepatitis genome. Science 1989; 244: 359-362.

Kuo G, CHoo QL, Alter HJ, et al. An assay for circulating
antibodies to a major etiologic virus of human non-A,
non-B hepatitis. Science 1989; 244: 362-364.

Van der Poel CL, Cuypers HTM, Reesink HW et al. Con-
firmation of hepatitis virus infection by new four-antigen
recombinant immunoblot assay. Lancet 1991; 337:317-
319.

Alter HJ, Purcell RH, Shih JW, et al. Detection of anti-
body to hepatitis C Virus in prospectively followed trans-
fusion recipients with acute and chronic non-A, non-B
hepatitis. N Engl ] . Med 1989; 321: 494-500.

Akpolat T, Arik N, Giinaydin M et al. Prevalance anti-
HCV among haemodialysis patients in Turkey: a multi-
center study. Nephrol Dial Transplant 1995; 10: 479-480.

Muller GY, Zabaleta ME, Arminio A et al. Risk factors for
dialysis - associated hepatitis C in Venezuella. Kidney Int
1992; 41: 1055-1058.

Sampietro M, Salvatore B, Salvadori S, et al. High preva-
lance of hepatitis C virus in patients treated in the same
hemodialysis unit: Evidence for nosocomial transmission
of HCV. Kidney Int 1995; 47: 911-917.

Balik I, Onul M, Kandilci S, ve ark. Cesitli gruplarda he-
patit C virus antikorlarmin prevalansi. Gastroenterohe-
patoloji 1990; 1: 55-58.

Zeldis | B, Depner AT, Kuromoto IK, et al. The Preva-
lance of hepatitis C virus antibodies among hemodialysis
patients. Ann Intern Med 1990; 112: 958-960.

Chan TM, Lok ASF, Cheng IKP, Chan RT. Prevalence of
hepatitis C virus infection in hemodialysis patients: A
longitudinal study comparing the results of RNA and an-
tibody assays. Hepatology 1993; 17: 5-8.

Huang CS, Ho MS, Yang CS, et al. Hepatitis C markes in

hemodialysis patient. ] Clin Microbiol 1993; 31: 1764-
1769.

Rubin RA, Falestiny M, Malet PF. Kronik Hepatit C, Tam
Koydurucu Testler ve Tedavide llerlemeler. Arch Intern
Med 1994; 154: 387-392.

; Ogu'chi H, Miyasaka M, Tokunaga S, et al. Hepatitis vi-

rus Infection (HBV and HCV) in eleven Japanese hemo-
dialysis units. Clin Nephrol 1992; 38: 36-43.

. Hardy NM, Sandroni S, Danielson S, Wilson WJ]. Anti-

bpﬁy to hepatitis C virus increases with time on hemodi-
“alysis. Clin Nephrol 1992; 38: 44-48.

19. Beccari M, Sorgata G, Rizzolo L, Veneroni G. Anti-HCV

Reactivity in dialysis patients: Discrepancies between

20.

21.

22

23.

24.

25

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

Stilevmanlar ve Ark.

first and second generation tests. Nephron 1993; '63:'
238.

Simon N, Courouce AM, Lemarrec N, et al. A Twelve
year natural history of hepatitis C virus infection in he-
modialyzed patients. Kidney Int 1994; 46: 504-511.

Sakamoto N, Enomoto N, Marumo F, Sato C. Prevalence
of hepatitis C virus infection among long-term hemodial-
ysis patients: Detection of hepatitis C virus in plasma. |
Med Virol 1993; 39: 11-15.

Armsoy T, Simsek H, Arik N ve ark. Hemodiyaliz hasta-
larinda hepatit C virus antikor prevalansi. Gastroentero-
loji 1992; 3: 647-650.

Ozgiir G, Colakoglu SO, Seyrek N ve ark. Hemodilayiz
hastalarmda anti-HCV siklif1. Turk ] Gastroenterol 1996;
7:17-21.

Besso I, Rovere A, Peano G, et al. Prevalence of HCV an-
tibodies in ureamic population undergoing maintenance
dialysis therapy and in the staff members of the dialysis
unit. Nephron 1992; 61: 304-306.

Huang CC, Wu MS, Lin DY, Liaw YF. The prevalance of
hepatitis C virus antibodies in patients with CAPD. Perit
Dial Int 1994; 12: 31-33.

Glandziwa V, Schlipkoter Vlorbeer B et al. Prevalance of
antibodies to hepatitis C virus in patients on peritoneal
dialysis. Clin Nephrol 1993; 40: 46-52.

Chan TM, Lok ASF, Cheng IKP. Hepatitis C infection
among dialysis patients: A comparison between patients
on maintenance hemodialysis and continuous ambulato-
ry peritoneal dialysis. Nephrol Dial Transplant 1991; é:
944-947.

Knudsen F, Wantzin P, Rasmussen K, et al. Hepatitis C in
Dialysis Patients: Relationship to Blood Transfusions, Di-
alysis and liver Disease. Kidney Int 1993; 43: 1353-1356.

Sampietro M, Graziani G, Badalamenti S et al. Detection
of Hepatitis C virus in Dialysate and in Blood Ultrafil-
trate of HCV-Positive patients (letter). Nephron 1994; 68:
140.

Almroth G, Ekermo B, Franzen L, Hed J. Antibody Re-
sponses to Hepatitis C Virus and its Modes of Transmis-
sion in Dialysis Patients. Nephron 1991; 59: 232-235.

Lin DY, Lin HH, Huang CC et al. High incidence of hep-
atitis C virus infection in hemodialysis patients in Tai-
wan. Am ] Kidney Dis 1993; 21: 288-291.

Ok E, Téz H, Yonetici N et al. Hemodiyaliz {initesinde
HCYV antikorlar: prevalansi. Gastroenteroloji 1992; 3: 297-
301.

Saritag U, Boran M, Daglt U, ve ark. Hemodiyaliz {inite-
sinde hepatit C virus antikorlar prevalansi. Gastroenter-
oloji 1993; 4: 594-597.

Vandelli L, Medici G, Savazzi AM, et al. Behavior of anti-
body profile against hepatitis C virus in patients on
maintenance hemodialysis. Nephron 1992; 61: 260-262.
Niu MT, Alter MJ, Kristensen C, et al. Outbreak of hemo-
dialysis-associated Non-A, Non-B hepatitis and correla-
tion with antibody to Hepatitis C Virus. Am J Kidney Dis
1992; 19: 345-352.



Hemodivalizveyvasiirekli ayaktan peritondiyalizi uygud anan kronik bishrek vetmezligi haxtalarinda 27
hepatit Cvirusinfeksivonu: kargidlagtirmali analizsonuglart

36. Blumberg A, Zehnder C, Burckhardt J]. Prevention of 39. Cohen GA, Goffinet JA, Donabedian RK, Conn HO. Ob-

hepatitis C infection in hemodialysis units. A pros- servations on decreases in serum glutamic oxalaacetic
pective study. Nephrol Dial Transplant 1995; 10: 230- transaminase (SGOT) activity in azotemic patients. Ann
233. Intern Med 1976; 84: 275-280.

. : 40. Pol 5, Romeo R, Zins B et al. Hepatitis C virus RNA in
37. Wagner K, Kocaman A, Geseman M et al. Epidemiology anti-HCV  positive hemodialysis patients: Sgnificance

of HCV-infection in patients on chronic hemodilaysis. ] . x e e .
. ; 1097-
Am Soc Nephrol 1993; 4: 394 A 211111({3:10 therapeutic implications. Kidney Int 1993; 10

38. Jadoul M Cornu C, Van Ypersele de Strihou C, the UCL 41. Scherlock S, Dooley J. Virus hepatitis (Hepatitis C virus).
collabarative group: A prospective study. Kidney Int Diseases of the liver and biliary system 9 th ed. Blackwell
1993; 44: 1322-1326. Scientific Publications. 1993; pp. 283-287.





