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Ôzet : Non-A, ııon-B hepatit uirüş/,ıri, hemodializ 
haslalarındaki lıepatituu-iıı en bllyllk ,ebebi gibi g/J­
rünmekte olup, yil)u.,ek kronikleşme oranıyla uzun 
süre y(lfayon hcmodializ ve transplantasyon hasla• 
larında ciddi tehdit yaratmaktadırkır. Yakın za­
manda hepatit-C virüsü (HCV) tanıınla.nmrı ve ar­
dından reluımbinan DNA tckniğiyk üretilmif bir 
uiral antijenin (cl00-3) kullanıldığı anti-HCV EIA 
ile yapılan çcu�malarla da ııon-A, non-B hepatitin 
major etkeninin HCV ol,d.uğu gösterilmişti.r. 

Hemodializ ünilemizd,, anti-HCV EIA ile HCV anti­
luırlan araştınldı. 85 kronik hcmodializ haslasının 
2l'inde (%24. 7) cuıti-HCV antikorlar saplanırken, 
hiçbir hemodializ personeliııde test pozitif bulun­
madı. HCV enfebiyonu ile kan transfilzyonu ara­
sındaki ilişki ortaya lıondu(p<0.01). 

Sonuç olarak HCV cnfeksiyonunıın yaygın olduğıı, 
çözümün HCV ile ,ımfektc kanların .•aplanarak, 
tronsfilzyoııunun önhnm.esi, daha iyi.si r-Hu Epo 

kullanılmaya kan trans{ilzyonundan tümüyle ,a. 
k.ınmak �klinde olabileceği kanısına varıldı. 

Anahtar Kelimeler: Non-A, non-B h•palit-C virüııO, anti­

HCV antikorlar, hemodialiı. 
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Summary: THE PREVALANCE OF HEPATITIS 
C VIRUS ANTIBODIES lN HEMODIALYSIS 
UNIT 

The mojor agents of hepatitis in hemodialysis and 
transplantation patümt11 create non-A, non-B hepa­
titis 1JiruSC$ ond a se.riouş threat for patients with 
long ,urıı,y because of high rcıle of chronicity. 

Recenıly, hepa.ıiıis C uirıı• (HCV) is described and 
!o.ter it's stcıted that the ma,jor agent ca,using non-A, 
non-B lıcpat:itis is HCV with stu.dies involviııg cmti­
HCV EIA, w/ı.iclı makes usc of o uiral anıigeıı, c

100-3 produccd by a recombinoııl DNA ıechnique.

in ou.r henuxlialysis unit, antibody to  hapatitis C 
uirus wcre studicd with anti-HCV EIA While it was 
found pasitiue in 21 of 85 (%24. 7) chroııic hcmodi­
alysis patie.nts. no positivc rcsult was obtained in 
tlıc staff. Tha rolation-•lıip bctwccn blood lraıısfusi­
ons and HCV infection was demonstrawd (p<0.01). 

Tıt conclu.sion, HCV infection is common in tlıis 
groıtp of patients aııd thc solution lies in the preuen• 
tion of trans{usiaıı of HCV in[ectcd blood and avoi­
ding blood trans{usion compktely by the use of r· 
Hu Epo scems to be a bctte.r alterncıtive. 

Key word..: Non-A, non-B hepatiti!, hepatitis C viruı, anti­

BCV antibodies, bemodialysis. 
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Dializ ve transplantasyon ile son dönem böb­
rek hastalığında yaşamın sürdürulebilmesi 
olası hale geldikten sonra, bu hastalarda ka­
raciğer hastahğı önemli bir sorun olarak beliT• 
miştir. Uzun süre yaş.ayan renal transplant 
hastalarında, kronik !karaciğer hastalığının 
major ölüm nedeni olduğu bildirilmektedir(4). 
HBV ve non-A, non-B viruslerine bağlı hepa­
titler bu grup hastalardaki karaciğer hastalı­
ğının başlıca sebepleridir. Bozulmuş immün 
yanıt ve kan transfüzyonlarından ötürü B ve 
non-A, non-B hepatit (NANBH) insidensi be­
lirgin şekilde yüksektir. 

1970'1i yı1lann başında HBV yüzey antijeni­
nin gösterilmesinden sonra, enfekte kan ürün­
lerinin eliminasyonu mümkün olurken, yanı­
sıra HBV ile enfekte hastalar belirlenerek 
çoğu hemodializ ünitesinde bunların diğer 
hastalardan ayrılması yoluna gidilmiştir. Son 
olarak da, yakın zamanda HBV enfeksiyonun­
dan korunmada aktif immünizasyon tanım­
lanmıştır. Tüm bu gelişmeler sayesinde 
HBVne bağlı karaciğer hastalığı azaltı labil­
miştir. Gelinen bu noktada, NANBH hemodia­
liz ünitelerinde görülen hepatitler içinde ağır­
lığı oluşturma yolundadır. Bu hasta grubunda 
daha da belirgin olan subklinik seyir ve olgu­
ların en az yaTısı için sözkonusu olan kronik­
leşme, transplantasyon için yaratabileceği 
tehdit konunun önemini ortaya koyınaktadır. 

NANBH ilk kez 1975 yılında tanımlanmış 
olup, kan transfüzyon-unun en sık ve ciddi 
komplikasyonlarından birisidir{6). Hemofilik­
ler, hemodializ hastalan, organ transplant alı­
cıları, intravenöz uyuşturucu ilaç bağımlıları, 
onkoloji hastalan yüksek risk gruplarını oluş­
turmaktadır. 

Subklinik seyir, orta derecede ALT yüksekli­
ğine karşın olguların en az %50'sinde kronik 
hepatit gelişmekte, bunların da %20"sinde 
siroz oluşmaktadır. Ayrıca hepatosellüler kar­
sinoma ile de ilişkili görünmektedir. 

OK ve Ark. 

Donör kanlarının HBV açısından iyi tarandığı 
toplumlarda, post transfüzyonel hepatitlerin 
(PI'H) %90'ından sorumlu olduğu bildfrilen 
NANBFI virüs ya da virüslerinin saptanması­
na yönelik yoğun çalışmalar sonucu, yakın za­
manda, AB.D.'nde Chiron Corporation'daki 
araştırmacılarca parenteral geçen NANBH 
vira! genomundan bir c-DNA klonu izole edil­
miş ve bu virüs hepatit-C virüsü olarak isim­
lendirilmiştir(5). Flavivirus ailesinden olduğu 
sanılan, 80 nm'den küçük, lipid zarflı, tek sar­
mallı bu RNA virüsünün regülatuar proteinle­
rinden olduğu düşünülen polipeptid yapıda 
bir antijenin (c 100-3) rekombinan DNA tekni­
ği ile elde edilmesi mümkün olmuş ve ardın­
dan bu antijenin kullanıldığı, anti-HCV anti­
korları saptamaya yönelik testler 
tanımlanmıştır (9). Yapılan ilk çalışmalarda 
posttransfüzyonel NANBlflerde kronik olgu­
larda %80, akut olgularda %15 oranında anti­
HCV EIA pozitif bulunmuştur; parenteral gi­
rişim öyküsü olmayan NANBH olgularının da 
%58'inde anti-FICV antikorlar saptanmıştır 
(9). Bunlar göstermektedir ki, HCV tüm dün­
yada NANBH'lerin major nedenidir. 

Çalışmamızda, NANBH için önde gelen bir 
risk grubu olan hemodializ hastalarında anti­
HCV prevalansını, bunun kan transfüzyonu, 
NANBH tanıs, için daha önce kullaruhruş 
özgül olmayan biokimyasal, serolojik gösterge­
ler ve HBV enfeksiyonu ile ilişkilerini araştır­
d1k. 

MATERYAL ve METOD 

Kasım 1990'da Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Hastanesi hemodializ ünitesinde 85 kronik 
hemodializ hastası ve 17 hemodializ persone­
linde anti-HCV antikor prevalansı araştırıldı. 
Hastalann 5l'i erkek, 34'ü kadın idi. Yaşları 6 
ile 64 arasında değişmekteydi (Ort. 37.8 ± SD 
1.7). 

Hemodializ süreleri ve kan transfüzyonları 
saptandı. Hemodializ süreleri 1 ile 87 ay ara-
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sında idi(Ort. 16.9 ± SD 1.9). Ortalama kan 
transfüzyon ünit sayısı 17 .8±5D 2.9 idi. 
Transfiize edilen kan ünitesi sayısına göre 
hastalar 3 gruba aynldı (0-7, 8-15 ve 15'den 
fazla). 

Hemodializ süresince ayda bir kez olmak 
üzere bakılmış ALT değerleri incelendi. Nor­
malin üSt sınmnın iki katını aşan değerler 
ALT yüksekliği ola:rak değerlendirildi. 

Anti-HCV antikor araştınlmak üzere alınan 
serumlar, çalışılana dek -20°C'de saklandı. 
Abbot Diagnostics'in anti-HCV EIA kitlerinde 
yararlanıldı. 3 negatif ve 3 pozitif kontrolden 
hesaplanan cut,.off değerinin üzerinde bulu­
nan sonuçlar anti-HCV için pozitif kabul edj]. 
di. Tüm hastalarda anti-HCV yanısıra
HB

8
Ag, anti HBs ve anti-HBc IgG sonuçlan

gözden geçirildi. 

Sonuçları değerlendirmede, Ege Üniversitesi 
Bilgisayar Araştırma ve Uygulama Merke­
zi'ndeki MINITAB hazır paket programından 
yararlanıldı. Değerlendirme x2 (ki-kare) testi 
ile yapıldı. Ayrıca oranlar arasındaki farkı 
araştırmak için de, yine x2 testi kullanıldı. 

SONUÇLAR 

85 hastanın 21'inde (%24.7) anti-HCV pozitif 
bulundu. 17 hemodializ personelinin tümünde 
test negatifdi. 

Yaş ve seks ile anti-HCV pozitifliği arasında 
ilişki saptanmadı (p>0.05). 

Çalışmamıza göre, hemodializ süresi ve anti­
HCV pozitifliği arasında ilişki mevcutu 
(p<0.01) (Tablo-I}. Hemodfaliz süresine göre 
oluşturulmuş 3 grupda (0-12 ay, 12-24 ay, 24 
aydan fazla) anti.-HCV pozjtifliği sırasıyla 
%8.3, %26.0 ve %78.5 bulundu. Her üç grup 
arasındaki istatistiksel fark da anlamlı idi 
(p<0.01). 

Cilt 3, Sayı 2, 1992 

Tablol: HepaULis�C virüs Enroksiyonu.nun Hemod.ializ 
Sü.re�i w Kan Tra.m:füı.yonu MiktanyJa 1Hşkisi. 

Hemodialiı Kan Traosfilzyonu 
Süresi (ay) Cünilel 

0-12 13-24 >24 0-7 8-15 >15 

Anli-BCV(•)n: 21 4 6 11 4 4 13 

Anti-HCV(-)n 64 44 17 3 38 16 10 

p<0.01 p<0.01 

Kan transfüzyonu miktarı dikkate abnarak 
oluşturulan gruplarda (0-7 ünite, 8-15 ünite, 
15 üniteden fazla) anti-HCV snasıyla %9.5, 
%20.0 ve %56.5 oranında pozitif saptandı. Bi­
rinci ile ikinci grup arasında istatistik olarak 
anlamlı fark bulunmazken (p>0.05), ikinci ile 
üçüncü (p<0.05) ve birinci ile üçüncü (p<0.01) 
arasındaki fark anlamlıydı. Transfüzyon mik­
tarı ve anti-HCV pozitiniği ilişkili bulundu 
(p<0.01) (Tablo-!). 

ALT yüksekliği olan ve olmayan iki grup ara­
sında anlamlı fark bulunurken (p<0.01), anti­
HCV pozitifliği ve ALT yüksekliği arasında is­
tatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı 
(p<0.01) (Tablo 11). 

Toplam 55 hastada RBV ile karşılaşıldığını 
gösterir serolojik bulgu mevcuttur, bunlar dı­
şında 8 hastada da aşılama ile anti-HBs pozi­
tifliği sağlanmıştır. Herhangi bir HBV göster­
gesının pozitif olduğu grupla, tümünün 
negatif olduğu diğer grup arasında anti-HCV 
pozitifliği açısından anlamh fark saptanmadı 
(P>0.05) (Tablo .II). HBsAg (+) 6 hastanın yal­
nızca birinde anti-HCV pozitif bulundu. İzole 
anti-HBclgG pozitifliği olan 6 hastanınsa hiç­
birinde anti-HCV pozitif değildi. Anti-HBc 
lgG ve anti-HCV pozitifliği ilişkili bulunmadı 
(p> 0.05) (Tablo-[[). 

TARTIŞM:A 

NANBH için başlıca risk gruplarından olan 
bemodializ hastalarında anti-HCV EIA ile 
yaptığımız çalışmada HCV antikorlan preva• 
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Tablo il: Anı.i-HCVPozitiOi8inin ALT Dü,oyi, Anti-HBo
Antikor Varlığı ve HllV Enfeksiyonu ile ilişkisi.

ALT Anli-Hllc HBV Scrolojisi 

+ + ·+ 

Anti-HCV(+)n:21 15 6 11 10 16 5 

Anti-HCV(.)n: 64 10 54 26 38 39 25 

pdl.01 p>0.05 p>0.05

lans1 %24.7 olarak bulunmuştur. Bu oran 1s­
panya'da %20 (7), Almanya'da %5.5 (11), 
A.B.D.'nde %15. 7(12) olarak bildirilmiştir. Ül­

kemizde ise, Balık ve arkadaşlarınca yayın­
lanmış bir çalışmada, bu grup hastalarda pre• 
valans %18.6'dır (3). 

Ünitemizde yakın zamanda gerçekleşen kapa­
site artışı nedeniyle, hastalarımızın %29'u 6 
aydan daha kısa süredir hemodialize giTmek­
tedir. Yarusıra, daha soma da tartışacağımız 
üzere, 7 hastamızda son üç ay içinde NANBH 
ile uyumlu olabilecek ALT yükseklikleri göz­
lenmiştir. Bu iki nokta da dikkate alındığın­
da, bulduğumuz anti-HCV prevalansı diğer 
merkezlerden bildirilen rakamlara göre daha 
yüksek görünmektedir. Buna neden olarak 
donör populasyonundalki HCV prevalansı, kan 
transfüzyonu yoğunluğu, ünite içindeki De­
zenfektan prosedürler düşünülebilir. Bölge­
mizde donör populasyonundaki prevalansı bil­
diriT tamamlanmış ,çalışma olmadığından 
bunun katkısı irdelenememiştir. Bu ülkelerle 
kıyaslandığında, rekombinan insan eritropoe­
tininin (r-Hu Epo) bizde görece yeni ve az kul­
lanılıyor oluşu, kan transfüzyonunu ve dolayı­
sıyla anti-HCV prevalansım arttınyor olabilir. 
Etkinliği tartışılır ya da sınırlı olsa da, 1980'li 
yıllarda posttransfüzyonel NANBH insidensi­
ni azaltmak amacıyla önerilmiş ve bazı ülke­
lerde uygulama bulmuş (1,8), donör kanları­
nın ALT düzeyi ve anti-HBc antikorlar 
aç,sından taranması gibi nonspesifık testlerin 
kullanılmıyor oluşu, bir diğer faktör olaTak 
değerlendirilebilir. 

Yaptığımız çalışmada, anti-HCV pozitifliği ile 

OK ve Ark. 

transfüzyon sayısı arasında direkt bir ilişki 
bulunmuştur. 8 üniteden az transfüzyon ya­
pılmış grupta anti-HCV pozitifliği %9.5 iken, 
8-15 ünite kan alan grupta %20.0, 15 ünite­
den fazla alan grupta %56.5 olarak saptan­
mıştır. 40 ünitenin üzerinde transfüzyon uy­
gulanmış 7 hastanın 6'sında anti-HCV
poziti�ir, diğer tek hasta ise HBVna bağlı bir
kronik hepatit olgusudur. Transfüzyon ve se­
roloji ilişkisini irdeleyen Kalifomiya Üniversi­
tesi'nden 102 hemodializ hastasını içeren ya­
yınlanmış çalışmada, istatistik olarak anlamlı
ilişki gösterilememiştir (12).

İki yıldan uzun süredir hemodialize girmekte 
olan 14 hastamızın ll'inde (%78.5) anti-HCV 
pozitiftir. Bu çarpıcı ve ürkütücü bir orandır. 
Hemodializ süresi ile gösterilmiş seroloji iliş­
kisi kan transfüzyonundan bağımsız olarak 
ileri sürülemez. Zira, hemodializ süresi ve 
transfüzyon sayısı önemli oranda koşut görün­
mekte olup, bu iki değişken esas alınarak 
oluşturulmuş gruplar kabaca çakışmaktadır. 
Bu arada gerek hemodializ süresi, gerekse 
kan transfüzyonu ile anti-HCV arasındaki 
ilişkinin incelendiği grupların ilklerinde anti­
HCV testinin geç pozitifleştiği, 4-6 aya erişe­
bildiği (5) dikkate alınınca, bu gruplara ilişkin 
oranların belli bir hata payı içerebileceğini be­
lirtmek gerekir. 

Daha önce NANBH'den korunma amacıyla 
kullanılmış anti-HBc antikor va"rlığı ile anti­
HCV arası ilişki saptanmamıştır, literatürde 
de bu doğrultuda sonuçlara rastlamak olasıdır 
(9). Diğer bir nonspesifik marker olan ALT 
yüksekliği ise ilişkili bulunmuştur. HCV sero­
pozitifliği ALT yüksekliği olan grupda %60 
iken, ALT normal olan grupda %10'du.r. 

Anti-HCV pozitif 21 hastanın ll'inde kronik 
NANBH ile uyumlu, bir yıldan uzun süreli 
ALT yükseklikleri vardır. 4 olguda son bir yıl 
içinde akut NANBH gözlenmiş olup, tümünde 
enzim yüksekliği dalgalanarak sürmektedir. 
Anti-HCV pozitif olgulann %2l'inde (6/21) 
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ALT normal sınırlardadır. Bunun yorumu 
açık değildir. Akut olgularda, iyileşmeyi izle­

yerek birkaç yıl içinde antikorlann kayboldu­

ğu bildirilmektedir (12). Bu 6 hastanın akut, 
iyileşmiş olgular olduğu, test pozitiiliğinin ise 
henüz kaybolmadnğı düşünülebilirse de, bun­

lann 3'ü, 5 yıldan uzun süredfr izlenmekte 
olup, bu süre içinde saptanmış ALT yüksekli­
ği bulunmamaktadır. 

Süregelen ALT yüksekliği olan 25 hastanın 
16'inde (%60) anti-HCV antikorlann varlığı 
gösterilmiştir. 2 olgu HBVna bağlı kronik he­
patit iken, geri kalan 8 hastanın ?'sinde ALT

yüksekliği son üç ay içinde tespit edilmiştir ve 
serolojik göstergelere göre bunlar NANB he­
patittir. Bunların hiç değilse bir kısmında 

anti-HCV antikorlann pozitifleşmesi beklene­
bilir. Kronik hepatiti destekler biokimyasal 

anormalliklere sahip hastalar içinde, HBV en­
feksiyonu olan 2 hastaya karşılık, 15 HCV en­
feksiyonunun varlığı ünitemizde de 
NANBH'in daha ön planda olduğunu ve major 
etkenin de HCV olduğunu göstermiştir. Bir 

yıldan daha uzun süreden beri ALT yüksek Ji. 
ği bulunan ve HBV enfeksiyonu göstergeleri• 
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nin olumsuz olduğu bir hastada anti-HCVnin 

negatif bulunması, bunun non�nfeksiyöz bir 
patolojiye ya da HCV dışında olası bir diğer 

NANBH virüsüne (2,10) bağlı olabileceğini 

düşündürmüştür. 

Geçiş yollarındaki ortaklıklar nedeniyle, HCV 

ve HBV serolojisi karşılaştırıldığında istatis­

tiksel ilişki bulunamamıştır. HBV serolojisi 

pozitif grupta anti-HCV prevalansı %29.0 

iken, diğer grupta %16.6 olarak saptanmıştır. 

Sonuç olarak, hemodializ ünitemizde HCV en­

feksiyonunun oldukça yaygın olduğu ve 

bunun kan transfüzyonuyla açık bir ilişkisi 

bulunduğu söylenebilir. Bu önemli sorunun 

çözümü yolunda, anti-HCV antikorlan sapta­

yan testlerin ortaya konmasıyla atılmış ilk 

dev adımlan, daha duyarlı ikinci jenerasyon 

testlerin geliştirilmesi izleyecek gibi görün­

mektedir. Böylece, bir yandan rekombinant 

eritropoetinin kullanımıyla son dönem böbrek 

hastalığında transfüzyondan sakınılırken, öte 

yandan HCV ile enfekte kanların güvenilir bir 
şekilde eliminasyonu mümkün olacaktır. 
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