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OZET

Amac: Konya Selguklu ilgesinde gérev yapan aile hekimlerinin hepatit C
ile ilgili bilgilendirme yapabilmesi, hastalarmin yonetimini saglayabilmesi, viral
hepatitlerden korunabilmesi i¢in Oncelikle bu konuda bilgilerinin yeterli olmas1
gerekmektedir. Bu caligmada aile hekimlerinin bilgi diizeylerini degerlendirmeyi

ve farkindaliklarini 6lgmeyi amacladik.

Gerec¢ ve yontem: Arastirmamiz kesitsel tarzda olup, 35 sorudan olusan
bir anket formu kullanilarak yapildi. Sorularin en az %70’ine dogru yanit
verenlerin bilgi diizeyi yeterli olarak kabul edildi. Calismaya Sel¢uklu ilgesinde
bulunan 196 aile hekiminden 184’4 (%93,8)’ti katildi. Anket Oncesinde aile
hekimlerinden bilgilendirilmis onam formu alindi. Verilerin analizinde SPSS 22.0
kullanilda.

Bulgular: Calismaya katilan hekimlerin yas ortalamasi 46,34+6,73,
hekimlik yili ortalamasi 21,34+7,03, aile hekimliginde gegen siire ortalamasi
6,91£2,26 yil olarak belirlendi. Kadin katilimcilarm %34,6’s1 ve erkeklerin
%32,1’i hepatit C konusunda vyeterli bilgiye sahipti. Katilimcilarin cinsiyetlerinin
yeterlilik diizeyleri iizerinde etkili olmadig:1 tespit edildi (p=0,931). Pratisyen
hekimlerin %31’i ve aile hekimi uzmanlarmin ise %48’i hepatit C konusunda
yeterliydi (p=0,122). Katilimcilarin yas gruplarina gore yeterlilik diizeylerinin
farkli olmadig: tespit edildi (p=0,563). Calismada 35 yas altinda, 36-40, 41-45,
46-50, 51-55 ve 56 yas tizerinde olan hekimlerin hepatit C konusunda yeterli bilgi
diizeyine sahip oldugu tespit edildi. Katilimcilarin hekimlik yillarma gore
yeterlilik diizeylerinin farkli seviyelerde oldugu tespit edildi.11-15 yil arasinda
hekimlik ~ yapanlarm  anlamli  diizeyde  yeterlilige sahip  olduklar
goriildii(p=0,041,p<0,05). Calisgmamizda 16-20 y1l, 21-25 yil, 26-30 yil ve 30 yil
istii arasinda hekimlik yapanlarin yeterlilik diizeylerinin diisiik oldugu goriildii.
Katilimeilarin  aile hekimligi yillarma gore yeterlilik diizeylerinin farkli
seviyelerde olmadigi goriildii (p=0,794). Calismada 5 yildan az ve 6-10 yil
arasinda hekimlik yapan aile hekimlerinin hepatit C yeterlilik diizeylerinin daha
diisiik oldugu goriildii. Katilimeilarin hepsinin katildigi degerlendirme sonucunda

%33 yeterli, %67 oraninda yetersiz olarak tesbit edildi.



Sonug: Aile hekimlerinin hepatit C viriisii hakkinda bilgi diizeylerinin ve
farkindaliklarmin yeterli diizeyde olmadigi tespit edildi. Bilgi diizeylerininin,
farkindaliklarmin artirilmasi i¢in hizmet i¢i egitim verilmesi, stirekli tip egitimi

sisteminin getirilmesi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Aile Hekimleri, Hepatit C Viriisii, Bilgi Diizeyleri
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ABSTRACT

Aim: Family physicians officiating in Konya Selguklu County firstly
should have sufficient knowledge about hepatitis C in order to provide
information, ensure their patients’ management and to be protected from viral
hepatitis. In this study, we aimed to evaluate family physicians' level of

knowledge and measure their awareness.

Materials and Methods: Our research is in a cross-sectional fashion and
was conducted using a survey form consisting of 35 questions. The knowledge
level of those who gave correct answers to at least 70% of the questions was
considered sufficient. 184 (93.8%) out of 196 family physicians in Selguklu
county participated in the study. Informed consent form was obtained from family
physicians before the survey. SPSS 22.0 was used for data analysis.

Findings: The average age of physicians participating in the study was
46.34 + 6.73, the average of years of practice was 21.34 + 7.03, and the average
time spent in family medicine was 6.91 + 2.26. 34.6% of the female participants
and 32.1% of the male were sufficient in hepatitis C. It was found that the gender
of the participants was not effective on their proficiency levels (p = 0.931). 31%
of general practitioners and 48% of family physicians were sufficient in hepatitis
C (p = 0.122). It was determined that the proficiency levels of the participants
were not different according to the age groups (p = 0.563). In the study, it was
found that physicians under the age of 35, 36-40, 41-45, 46-50, 51-55 and over 56
years old had sufficient knowledge about hepatitis C. It was determined that the
proficiency levels of the participants were at different levels according to their
medical years. It was observed that those who worked as physicians between 11-
15 years were significantly competent (p = 0.041, p <0.05). In our study, it was
observed that the proficiency levels of those who worked as a physician between
16-20 years, 21-25 years, 26-30 years and over 30 years were low. It was
observed that the proficiency levels of the participants were not at different levels
according to their family medicine years (p = 0.794). Hepatitis proficiency levels

of family physicians who worked less than 5 years and between 6-10 years were

Xii



found to be lower. As a result of the evaluation in which all the participants

participated, it was determined that 33% was sufficient and 67% was insufficient.

Result: It was determined that the family physicians' level of knowledge
and awareness about the hepatitis C virus was not sufficient. In-service training
should be provided and a continuous medical education system should be

introduced in order to increase their level of knowledge and awareness.

Keywords: Family Physicians, Hepatitis C Virus, their level of knowledge

Xiii



1-GIRIS VE AMAC

Hepatit C Flaviviridae ailesinden Hepacivirus genusunda yer alan ¢ok
sayida genotipi olan bir Riboniikleik asit (RNA) virlisidir (1). Hepatit C
hastaligina, kronik karaciger hastaligina, Karaciger sirozuna, hepatoseliiler
karsinomuna sebep olan bir etkendir. Bu sebeplerden dolayr HCV, diinyada
kiiresel agidan en 6nemli saglik problemlerinden biridir. Tiim diinyada tahminen
HCV bulasan 185 milyon hastalardan yilda 350 000 kisi HCV ‘nin neden oldugu
hastaliklardan dolay1 hayatlarini kaybetmektedirler (2).

Ulkemizde HCV siklig1 %1-2,4 oranindadir. Bu oran en ¢ok hemodiyaliz
hastalarinda olmaktadir. HCV 1992 yilindan once kan iiriinlerden bulasmasi
sebebiyle saglik ¢alisanlari risk grubundaydi (3). HCV genelde bulasmasi kan ve
kan tirtinlerinin alinmas1 ve enfekte hastalarin kan ve viicut sivilariyla temas etmis
aletler ve malzemelerine temas etmesi sonucu hastalik meydana gelir. Amerika
Birlesik Devletleri (ABD) gibi gelismis iilkelerde en 6nemli bulasma yolu
intravendz (1V) ilag kullanilmasiyla olur. Cinsel yolla bulasma ile perinatal
bulasma nadir olarak goriiliir (4). Diinyada 2011 yilina kadar HCV tedavisi PEG
interferon + Ribavirin tedavisiyle mevcuttu. Tedavi oran1 %30-40’idi. Sonradan
tedaviye eklenen telaprevir ve boseprevir isimli proteaz inhibitorlerinin
kulanilmasiyla tedavi orani %70’lere kadar yiikseldi (5). 2016 Haziran ayinda
iilkemizde de kullanilmaya baslanmasiyla ritanavir-dasabuvir, sofosbovir-
ledipasvir ve ombitasvir-paritaprevir kombinasyonlar1 ile tedavideki basar1 orani
%90-95’lere yiikseldi (6-8).

Aile hekimleri hastalar1 ve kendileri i¢in ayrica risk grubunda
olmalarindan dolayr HCV ile ilgili giincel bilgileri bilmeleri, hastalikla ilgili
farkindaligin saglanmasi igin hastalikla ilgili bilgilerinin yeterli ve giincel olmasi

gerekmektedir.

Bu c¢alismann amaci Konya Selguklu ilgesinde gorev yapan aile
hekimlerinin HCV ile ilgili bulasma yollari, 6zellikleri, teshis ve tedavi yonetimi
ve korunma yollar ile bilgi diizeylerinin degerlendirmek ile HCV’li hastaya

yaklasim sekillerinin saptanmasidir.



2-GENEL BILGILER

2.1. Hepatit C viriisii Ozellikleri

Hepatit C, Flaviviridae ailesinden Hepacivirus grubunda yer alan lipid zarf
tagtyan, 40-50 nm biiyiikliigiinde tek zincirli RNA viriisiidiir. Hepatit C viriisii
(HCV) ilk olarak 1974 senesinde hepatit B viriisit (HBV) ve hepatit A viriisi
(HAV) i¢in serolojik testlerin kullanilmas: ile fark edilmis olup, daha onceden
non-A non-B hepatit etkenleri arasinda yer alan viriisiin 1989 yilinda genomunun

klonlanmasi sonucu varhigi tesbit edildi (9).

HCV virionu, ikosahedral sekilde olup, niikleo kapsid iginde
bulunmaktadir, iki "zarf proteini" El ve E2'den olusup glikoproteinden olusan bir
zarf ile ¢evrilidir (10). Yapisal olmayan proteinler; p7, NS2, NS3, NS4A, NS4B,
NS5A ve NS5B seklindedir.

2.2. HCV Hayat Dongiisii

Hepatit C viriisii, kan dolasimindan hepatositin membran dis yiizeyinde

olan 6zel reseptore baglanmasiyla, hiicre igine penetre olur (11).

Hiicre icine giren viriis endozomal membran ile birlesip, Messenger
Riboniikleik asit (m RNA) olarak stoplazmaya salinir. Ribozomlara baglanarak
erken protein sentezi baslatilir. Bu proteinler viral genomun replikasyonunu saglar
(12).

HCV ¢ogalmak icin RNA bagimli RNA Polimeraza ihtiya¢ duymakta,
RNA polimerazinda dogrulama mekanizmasi olmamasindan dolay1 hatalara sebep
olmaktadir. Bu da ¢ok sayida virion gesitler karaciger ve plazmada bulunmaktadir.
Biitiin bunlara ayr1 varyant kiimelerden olusan kiimelemelere tiirtimsii

(quasispecies) denir (13).
2.3 HCV Genotipleri ve Subtipleri
Hepatit C’nin ¢ok sayida subtipi, 7 adet genotipi vardir (14).

HCV smiflandirmasi igin genotiplerin esas tipleri rakamlar ile (1, 2, 3,
gibi), alttipleri Latin harfleri (a, b, c, gibi) ile belirtiimektedir. HCV’nin diinyada

cografyalara gore farkli genotipleri goriilmektedir. En sik goriilen genotip 1 dir.



Genotip 3 ikinci sirada, daha sonra sirayla Genotip 2, Genotip 4, Genotip 6 HCV
vakalar1 goriilmektedir (15). HCV Genotip 1, 2 ve 3 Avrupa, Amerika, Avustralya
ve Japonya, Tayvan, Tayland ve Cin’de olduk¢a fazla vaka gézlenmektedir. Dogu
Asyada genotip 2 ve genotip 6 daha ¢ok vaka goriilmektedir. Kuzey Afrika ve
Ortadogu’da genotip 4, Sahra genotip 5 bulunmaktadir. Bat1 Afrikada genotip 2,
Giiney Asyada genotip 3, Giiney Afrikada genotip 5, Giiney Asyada genotip 6
daha fazla goriillmektedir (15). ABD, Avrupa, Avustralya, Dogu Asya da Genotip
1,2.3 genis dagilim gostermektedir (16), Misir’daki prevalansin yiiksek olmasi ve
genotip 4a’nin yaygin olmasi gecmiste sistozomiye karsi koruma amaciyla
uygulanan yogun asilama programi esnasinda kontamine enjeksiyonlarm ortak

kullanilmas1 hastaligin fazla olmasina yolagmustir (17).

Kanada da yasayan Kongolu bir go¢gmenden yeni bir genotip 2012 yilinda
tesbit edilmis olup 7a olarak adlandirilmistir (18).

HCV: Genotip dagihimy

< PNBLON -

'eri yok

Sekil 1- Diinyada HCVgenotipinin dagilimim gosteren harita (19).

Ulkemizde ise en ¢ok genotip Tip 1b goriilmektedir. Bu amagla iilkemizde
de HCV genotiplerinin gesitliliginin tarandig1 fazlaca ¢alisma yapildi. Izmir’de
Abacioglu ve arkadaglarinin yaptigi 89 vakada HCV genotipinin arastirilmasi
sonucunda en stk genotip 1b %75,3, genotip 1a %19,1, genotip 2 %3,4 ve genotip
4 ise %2,2 oraninda oldugu tesbit edildi. Burada da en sik iilkemizde oldugu gibi
genotip 1b % 75,3 oraninda oldugu goriildii (20).

Diinyada HCV infeksiyonu prevalansi yaklagik %]1,6 civarindadir.
Gelismis iilkelerde HCV prevalansi azalmakta, bunun azalmasinda birkag sebep

bulunmaktadir. HCV testinin kullanilmas1 ve yeni rekombinant pihlilagsma



faktorlerinin gelismesiyle saglandi. 1989 yilinda HCV’nin kesfinden 6nce %2-10
oraninda HCV ile enfekte olan kan iiriinlerinden dolayr HCV bulasmasi
artmaktaydi. Bu nedenle yashi populasyonda hastalik goriilmesinin ve
mortalitesinin yiiksek olma sebeplerinden biri olmaktadir. Kuzey Avrupada HCV
prevalanst %1’in altindadir, yiiksek prevalans Asya ve Afrikadadir. En yiiksek
prevalans ise Misir’dadir. ABD’de prevalans %1,8, Almanya’da %0,6, Kanada’da
%0,8, Fransa’da %]1,1, Japonya’da %1,5-2,3, Cin’de %3,2, Misir’da ise prevalans
yaklasik %15-20 dir (21). Diinyada 185 milyon hepatit C hastasi1 oldugu tahmin
edilmekte her yil 3-4 milyon insan HCV ile enfekte olmakta ve bunlarm 350 bin
kisisinde HCV enfeksiyonu sonrast gelisen hastaliklardan dolayr hayatini
kaybetmektedir. Ulkemizde yapilan bir arastirmada, ¢alismaya katilan bireylerin
anti-HCV oranmim %0,5 ile 1 arasinda oldugu tesbit edildi (22).

HCV ile olusan hepatitlerin en 6nemli bulas yolu kan tranflizyonlaridir

(23). Kan transflizyonuyla gegis oranlar1 1/100.000°dir (24).
2.4. Hepatit C Enfeksiyonunda Bulasma Yollar

Gelir diizeyi yiiksek olan iilkelerde bulasma damar i¢i ilag kullanimi
sonucu olmaktadir. Gelismekte olan tilkelerde ise steril olmayan enjektor ve tibbi
malzemeyi kullanma en Onemli etkendir. ABD’de bu faktér en Onemli
unsurlardan biridir. Yapilan bir calismada bu oran % 64,7 olarak IV ilag
kullananlarda HCV pozitifligi tesbit edilmistir (25). Avrupa Birligi iilkelerinde 1V
ilag kullananlar arasinda HCV prevalansi iilkeden tilkeye %30 ile %98 arasinda
degismektedir (26).

Parenteral (transflizyon, giivenli olmayan enjeksiyonlar, plazma {iriinleri

alicilari, hemodiyaliz)
V. Tlag bagimlililart
Nozokomiyal (hastadan hastaya veya doktora, doktordan hastaya)
Vertikal bulagma (anneden ¢ocuga)
Cinsel yolla bulagma

Ev i¢i bulasma



Saglik calisanlar1 (enfekte hastadan saglik ¢calisanina—igne batmasi)

Diger (intranazal kokain kullanimi, kozmetik ve “piercing”, kesme ve

stinnet gibi iglemler, akupunktur, ddvme, dnleyici saglik kampanyalari)

Giinlimiizde goriilen panenteral tranfliizyon ile ilgili vakalarda ¢cogunlukla
enfekte ama anti-HCV pouzitifligi olusmamis viral agidan pencere doneminde
alman kanlarla olan bulagsma olmaktadir. Cok sayida kan alman talasemi
hastalarda 1000 hastada anti-HCV pozitifligi %80 olarak tespit edildi. Hemofili ve
talesemi gibi ¢ok sayida kan tranfiizyonu yapilan hastalarda HCV prevalansi
virlislerin tetkikinde yetersiz tekniklerin kullanildigi yillarda %100’e olurken

gliniimiizde %0°a yaklasti1 (27).

Eski donemlerde hastanede yatmis olmak, HCV acisinda risk faktoriiydii.
HCV sikligi %2-20 arasindadir. Hastanede bazi kontamine tibbi alet ve
ekipmanlarin  ortak kullanilmasinin  hastane i¢i bulasa neden oldugu

bildirilmektedir. (28).

2008 yilinda yapilan bir calismada akut hepatit C vakalarmi %67’ sinin

hastanede yatan hastalar oldugu saptanmistir (29).

Diyaliz hastalarinda; diyaliz zamani, diyaliz ¢esiti, diyaliz yapilan yerin
Ozellikleri ile yapilan kan tirlinleri transfiizyonunun sayisi HCV prevalansiyla

yakindan iliskilidir.

Organ naklinde alic1 popiilasyon risk altinda olup transplantasyon oncesi
bulagma hastaligin rekurrensiyle sonuclanir. Clinkii HCV miisbet olan dondrden
aliman organ transportlar1 nedeniyle bulagsma riski c¢ok artmistir. Organ
transplantasyonunda nakledilen organda anti-HCV bakilmasi yeterli olmayip,
HCV RNA’da bakilmalidir. Yapilan kemik iligi transplantasyonlarinda bulagsma
%14 den, %1,6 ya gerilemistir (30). HCV pozitif donorlerden bobrek, karaciger ve
kalp nakli yapilanlarda anti-HCV veya HCV-RNA pozitifligi %75 bulunmustur
(32).

Vertikal bulasma sik degildir, Yiiksek viremili HCV ile enfekte anneden
cocuga bulagma riski yaklasik %5 civarindadir (32). Human Immun Viriis (HIV)

pozitif ve 3.trimestirde viremisi yiiksek olan annelerde bulagsma oranlar1 oldukca



yiiksektir. Anti-HCV pozitif, HCV-RNA negatiflerde ise bebege bulasma
beklenmez. Aslinda annede HCV olmasi dogum seklinin degisikligini
gerektirmez. Anti-HCV bebege pasif olarak gegebilir ve bir siire sona kaybolur,
herhangi bir klinik olusturmayabilir. Onemli olan bebekte HCV-RNA
pozitifligidir. Emzirmenin bulasma acisindan olan riski tam olarak
gosterilememistir (33). Ev i¢i bulasmada hastayla uzun siire temas etmek, riski
fazlalastrmaktadir. Bununla ilgili yapilan arastirmalarda aileye bireylerin arasinda
HCV oranm %4,9-7 arasinda oldugu tesbit edilmistir. Aile iginde dis firgasi,
tirnak makasi, trag malzemeleri, pedikiir ve manikiir aletlerinin ortak kullanilmasi

sonucu hastalik bulagsmasi olmaktadir (34).

Cinsel yolla HCV bulasma riski oldukea diisiiktiir (35). Ozellikle birden
fazla cinsel partneri olanlarda homoseksiiellerde ve HIV pozitif ise fazla
olmaktadir (36). Tek esli heteroseksiiel kisilerde risk ¢ok diistiktiir. Retrospektif
bir ¢alismada yillik bulasma riskinin %0,01 oldugu goriilmistiir. Cinsel yolla
bulasan diger hastaliklara gore bulasma oranlar1 oldukga diisiiktiir ve cinsel yolla
bulasan HCV enfeksiyonun riskinin her zaman cinsel maruziyet yogunlugu ve
stiresi ile ilisili olmadig1 gozlemlenmistir (37). Saglik calisanlarina HCV
bulagmasinin en sik sebebi enfekte hastada kullanilan igne batmasi1 nedeniyle olur.
(38). Genel popiilasyon ile saglik calisanlar1 arasinda HCV prevalansi ayni
seviyede olup, hepatit C RNA-pozitif kan ile enfekte olmus tek seferlik igne
batmasi ile hepatit C bulasma riski %10’a kadar yiikseldigi goriildii. (39). Bagka
bulagsma yollar1 arasinda steril olmayan malzemelerle ve deneyimsiz kisilerce
yapilan akupunktur, hacamat gibi geleneksel tedavi yontemleri ve siinnetlerde
hijyene dikkat edilmemesi sayilabilir. Piercing kullanimi, berber ve kuaforler de

bulagma risklerinin fazla oldugu yerlerdir (40).

Do6vme de HCV bulasmasinda bir risk faktoru olarak kabul edilmektedir.
Yapilan bir calismada déovmesi olmayanlarla karsilastirildiginda dovmeli kisilerde

HCYV prevalansinin daha yiiksek oldugu bulunmustur (41).
2.5. HCV Enfeksiyonunun Dogal seyri

Akut hepatit C enfeksiyonunun %20°si iyilesmekte, %801 ise
kronikleserek kronik hepatit (KHC) olusur. KHC’de hastaligin seyri, oldukca



yavas olup 20-30 yil sonra hastalarda %20 kadarinda siroz gelisir. Siroz
gelistikten sonra her yil hastalarin %3’iinde dekompansasyon, %1-4’{inde

Hepatoselliiler kanser gelisir.
2.5.1. Akut Hepatit C ve Kroniklesme

HCV, bulagma sonras1 immun sistemden kagabilen ve karaciger hiicresini
enfekte eden virus, karacigerdeki dogal immun yanit ile, ¢ok erken donemlerde,
daha enfeksiyon klinigi olusturmadan temizlenebilmektedir. Immun sistemden
kagan viriisler klinik olusturacak kadar ¢ogalirlar. Inkiibasyonu 50 (15-75) giin
kadar surer. Preikterik donem 1-2 hafta, ikterik donem sarilik 4-6 hafta ve
lyilesme donemi ile enfeksiyonun dogal seyri tamamlanir. Ancak hastalarin %80°1
bu klinik seyri gostermez hastaligi asemptomatik gegirir. Ayrica hastalarin

%80’inde iyilesme olmaz ve dogal seyir tamamlanmaz kronik hepatit C gelisir.

Hastaligin baslangici sinsidir, diger hepatitlere gore semptomlar daha hafif
seyirlidir. Baslangigta istahsizlik, abdominal rahatsizlik, bulanti, kusma, halsizlik,
ates ve yorgunluk gibi gozlenir. Sarilik %25’inin azinda gortiniir. Klinik bulgular

2-12 hafta siirebilir. Fulmman hepatit yetmezligi nadir gézlenir.

Hastalarin %70-90 akut hepatit asamasinda tan1 alamazlar. Ancak herhangi
bir siipheli bulasma Oykiisii olmasi sebebiyle test yapilmasi sonucu ortaya
cikabilir. Akut HCV seyri degiskendir. Serum alanin aminotarnsferaz (ALT)
diizeyleri yiiksek olmasi ve bu diizeylerde dalgalanmalar en 6nemli 6zeliklerden

biridir. Tam iyilesme ile ALT diizeyleri normale donebilir.

Akut HCV’de kullanilan testler HCV RNA, anti-HCV ve ALT diizeyidir.
Enfekte hastalarda laboratuar anormallikleri sirasiyla HCV RNA pozitiflesmesi,
ALT yiikselmesi ve anti HCV pozitiflesmesi seklinde goézlenir. Semptomatik
hastalarda klinik bulgular hemen vireminin baslangicinda sonra ortaya ¢ikar. ALT
yliksekligi gozlenir. 1-2 hafta sonra HCV RNA pozitifligi ortaya ¢ikar. ALT
diizeyi ise 4-12 hafta sonra yiikselir; anti-HCV ise 8 hafta sonra pozitif hale gelir.
Akut HCV tanisinda altin standart daha 6nce negatif olan anti HCV pozitiflesmesi
ve ek olarak HCV RNA pozitifligi ile ALT yiiksekligidir.

Yiiksek risk grubu olan kisilere maruziyet sonrasi 4-12 haftalarda anti-
HCV, HCV RNA ve ALT diizeylerine bakilmalidir (42).



Kronik hepatit C enfeksiyonu hastaligin iyilesme gostermeksizin en az alt1
ay sireyle kanda HCV RNA kaliciligi ile devam etme durumudur. HCV
serumdaki HCV RNA saptanamadigi ve ALT diizeylerinin normale dondugi
hastalarin sadece ortalama kendini %20 sinirlar. Enfekte olan hastalarin ortalama
%80’1 viriisii alt1 ay boyunca temizlenmez ve kroniklesir. Sonunda kronik hepatit

C gelisir.
2.6. Fulmimman Hepatit Akut Hepatit C

Akut karaciger yetmezligi organm fonksiyonun akut sekilde bozulmasi
sonucu ortaya ¢ikan genel bir tanimdir. Kronik karaciger hastaliginin altinda
olmayan kisinin karaciger kan testlerinin akut bir sekilde anormalligi ile

karakterize olup nadir goriilen bir durumdur (43).
2.7. Okiilt Hepatit C

Okiilt hepatit C (OHC) ilk defa anormal karaciger fonksiyonlari olan ve
kriptojenik kronik hepatit C tanis1 konulan anti-HCV negatif, HCV RNA negatif,
ancak karaciger ve periferik kan mononiikleer hiicrelerde (PBMC) HCV RNA tesbit
edilmesiyle tanimlanmistir (44). iki adet OHC tesbit edilmistir. Seronegatif OHC
anti-HCV negatif, HCV RNA negatif, Seropozitif OHC antiHCV pozitif. HCV RNA
negatif olarak goriiliir. Her iki OHC enfeksiyonda karaciger HCV RNA ve PBMC ‘de
viral RNA tesbit edilmesiyle tanis1 konulur. Seronegatif OHC de anormal karaciger
fonksiyon testleri olur. Seropozitif OHC ise karaciger fonksiyon testleri normaldir

(45).
2.8. Sirozun Dekompansasyonu

HCV enfeksiyonu sonrasi her yil hastalarm %3 {inde dekompansasyon
sonucu siroz gelisir. Asit, sarilik, hepatik ensefalopati, varis kanamasindan biri
veya birden fazlasinin ortaya ¢ikmasi ile karakterize, yasam beklentisinin kisaldig1
ve tedavi i¢in artik karaciger transplantasyonunun gerektigi dekompansasyon
tablosu ortaya ¢ikar. Kompanse sirozlu hastalarda Child Pugh Turcot (CTP)
skorunun 7 ve tizerinde olmasi, albumin ile trombosit diizeylerinde diisme ve
AST/ALT oraninda artis olmast dekompansasyon gelistigini gosterir (42). CTP

skoru klinik olarak hepatik ensefalopati, asit, labaratuar olarakta serum bilirubin



diizeyi, albiimin diizeyi ve protrombin zamani ile belirlenen bir skor tablosu

olusturulup, Child A, B, C olarak ifade edilir (46).

Tablol- Child Pugh Turcot (CTP) Skoru

Puan 1 2 3

Asit Varligi Yok Hafif Orta
Ensefolapati Yok Grade 1-2 Grade 3-4
Bilirubin 1-2 mg 2-3mg 3 mg
Albumin 35 2,8-3,5 2,8

P.T Uzamasi 1-4 Sn 4-6 Sn 6 Sn

A:5-6 B:7-9 C:10-15

2.9. Hepatoselliiler Karsinom: Hepatoselliier karsinom kronik hepatit C
enfeksiyonunun ge¢ donem komplikasyolardan biridir. Biitiin hepatoselliiler
kanserlerin  yaklasikk 1/4’tiin’den HCV enfeksiyonu sorumludur. KHC
enfeksiyonunun %2,5’inde bulunur. Genellikle sirotik vakalarda bulunur. HCV
iligkili sirozlu hastalarda karacier kanseri gelisme insidansi her yil i¢in %2-5
olarak gozlenir ve kanser riski HCV enfeksiyonu olmayanlara gore 17 kat fazla
goriilmektedir (47). Enfeksiyondan 20 yil tizerinde zaman gegtikten sonra ortaya
cikar. Klinik olarak siroza bagl halsizlik, sarilik, asit gibi semptom ve bulgularin
aniden kotiilesmesi ve genellikle sag {ist kadran agrisinin eslik etmesi ile ortaya
¢ikar. Vakalarm az bir kismida asemptomatik olabilir. Serum Alfa Fetoprotein
(AFP) diizeyleri siklikla ¢ok yiiksektir. Ultrasonografi veya bilgisayarli tomografi
ile intrahepatik kitle saptanir, fakat kesin tani karaciger biyopsisi ile konur.
KHC’de HCC gelisimi i¢in risk faktdrleri, siroz gelisimi i¢in s6z konusu olan risk

faktorlerinin benzeridir.

[leri yas, erkek cinsiyeti ve alkol alimmim devamu iyi tanimlanmis faktorler
olup HCC gelisim riskini artarir (42). Tip 2 diyabet siroz gelisimi icin bagimsiz
bir risk faktoradir. Koenfeksiyon durumlarinda sinerjistik etki olusarak HCC
gelisim riski artar. HCV, HBV ile olan koenfeksiyonlarda bu durumu gosteren
aragtirmalar vardir. Bu nedenle koenfekte olan hastalarin HCC yoniinden yakin

takibi yapilmas1 gerekmektedir (48).




2.10. HCV’de Kullanilan Testler

HCV enfeksiyonunun tanisinda serolojik ve molekiiler tani yontemleri

kullanilir.

Serolojik testler hastaligin tanis1 ve taramasi i¢in kullanilmaktadir;
virolojik testler ise infeksiyonu dogrulamak, tedavi yanitini degerlendirmek ve

anti-HCV ’nin tesbit edilmedigi immunsupresif hastalarda tani i¢in gereklidir.

Anti-HCV antikor tanida en sik kullanilan test olup, viriis ile temas
olduktan 8 hafta sonra pozitiflesir. HCV ile karsilasildigini gosterir, bagisiklikla
iligigi yoktur. Hastaligi akut kronik veya gegirilmis olmasiyla ilgisi yoktur. KHC
nedeniyle tedavi alan kislilerde tedaviye yanit alinsa bile anti-HCV pozitifligi
devam etmektedir. Giiniimiizde kullanilan testler Enzim immiinoassay (EIA)
testleridir. Immiinoassay (EIA) testinin 6zgiilliigii %99°dan fazladir. Sonucu teyit
etmek i¢in anti-HCV pozitifligi oldugunda dogrulamak i¢in immunoblot

testlerden Rekombinantt immunblot assay (RIBA) yararlanilabilir.

Ancak 3. jenerasyon EIA testlerin 6zgiilliigiin yiiksek olmasi sebebiyle
RIBA nadiren kullanilir (49). Bu test viriis ile temas ettikten sonra ilk 3-4 hafta
stiresince, hipogamaglobunemisi olanlar, solid organ alicilari, diyaliz hastalar1 ve
HIV gibi koenfeksiyonlu immun sistemin baskilandig1 bireylerde EIA negatifligi
goriilebilir. 3.kusak EIA testlerinin anti HCV tesbit etmede duyarliligi ve
ozgilligli >%99°dur. Bu nedenle belli hasta gruplarinda HCV RNA ¢alisilmasi
daha dogrudur. Anti-HCV, kisi HCV ile temastan sonrak 18.haftada pozitiflesir,
hastalarin genelinde 2 ile 6 ay arasinda pozitiflesmektedir. HCV’ye kars1 geligmis
bu antikorlar koruyucu degildir. Anti-HCV pozitifligi uzun seneler pozitif kalir,
kendiliginden ya da tedavi ile HCV kanda azalarak 5-20 y1l sonra kaybolabilir.

Anti-HCV testi yapilmasi gereken hasta gruplar:
Damardan ilag ve illegal madde kulanan kisiler

Riskli cinsel iliski Oykiisii olanlar (escinseller, ¢oklupartneri olanlar,

partneri HCV pozitif olanlar)
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HCV’li hastaya kulanilan ignenin batmasi veya mukozal temas Oykiisii

olanlar

Hemodiyaliz hastalar1

Anti-HCV pozitif annelerin ¢ocuklari

Dis tedavisi ve tibbi girisim Oykiisii olanlar

Dd6vme, “piercing”, toplu siinnet dykiisii bulunanlar

Organ nakli yapilan hastalar, 1996’dan 6nce kan ve kan firiinleri alan
kisiler

Immiinsiipresif kisiler

Koenfeksiyon (HBV, HIV)

Aciklanmayan karaciger hastaligi ve ALT yiiksekligi olanlar

Porfiria kutanea tarda, miks kriyoglobulinemi gibi HCV’nin ekstrahepatik

bulgusu olanlar
Ailede HCV enfeksiyonu olanlar
Ortak kapali alanlarda yasayanlar (hapishane, bakimevi vb)

Risk grubunda calisan kisiler (Saglik ¢alisanlari, kuaforler, giizellik

merkezleri vb)

Dolaysiyla anti-HCVnegatif olan birisinde, Klinik pratikte HCV
enfeksiyonu ekarte edilir. Riskli olan hastalarm tamisinda HCV RNA testinden

yararlanilmalidir.

11



Anti HCV

, |
Megatif Pozitif
HCW RMA Saptanamadi
Pozitif
L |
HCW antikoru HCW HCV enfeksiyonu

saptanmadi Enfeksiyonu vk
! H
Tedavi Gerektiginde
ek testler

Sekil 2- CDC. HCV enfeksiyonu testi: Klinisyenler ve laboratuarlar icin
rehberlik giincellemesi. MMWR 2013; 62 (18).(50).

Yukarida algoritmaya gore once EIA testi yapilir, negatif ise bagka bir
teste gerek yoktur. Eger EIA testi pozitif ise HCV RNA testiyle HCV varhgi
tesbit edilmelidir. HCV ile enfekte hastalarda genotip tayini yapilmalidir.

2.11. Virolojik Testler

Virolojik testler kantitatif ve kalitatif olarak 2 adet sekilde ayrilir. Pratikte
kalitatif testler kullanilmaktadir. HCV RNA Gergek zamanli Polimeraz Zincir
Reaksiyonu (PCR) testler virlisiin replikasyonunu gosteren en iyi testtir. Virus

alindiktan sonra 1-2 hafta sonra testi pozitif olarak tesbit edilir (51).

HCV RNA, akut hepatit C teshisinde, KHC tanisinin ve perinatal
bulagsmanin tesbitinde, antiviral tedavi cevabmin takibinde, HCV ile riskli
gruplarda bulunan kisilerin bulagsmasmin erken tespitinde, antikor iretiminin
yetersiz oldugu durumlarda (hemodiyaliz hastalari, immun supresif hastalarda,
HIV infeksiyonu, vb.) ve klinik olarak siipheli anti-HCV-negatif vakalarin

teshisinde kullanilmaktadir.

Kronik Bobrek hastaligi  sonucu hemodiyalize giren hastalar,

immunodeprese hastalar ve HIV ile enfekte olan kisilerde anti-HCV pozitifligi
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bulunmayabilir. Bu durumda teshis igin HCV RNA testi bakilmalidir. Kronik
bobrek hastalarindan hemodiyaliz yapilan hastalara 6-12 aylik araliklarla HCV
RNA tekrarlanmalidir.

HCV kor antigeniserumda tesbit edilebilir ve 6l¢iilebilir. HCV kor antigeni
ile HCV RNA ile parelleldir. Dezavantaji duyarliligidir. Tedavi yanitini izlemede
kullanilamaz. Ancak viremi igin HCV RNA i¢in alternatif bir secenek olur (42).

Titre

Aylar Yillar
Sekil 3- Akut C Hepatitin seyri

www.thailabonline.com/hepatitisc.htm uyarlanmistir (52).
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www.thailabonline.com/hepatitisc.htm uyarlanmigtir (52).
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2.12. Viral Genotip Tayini

KHC teshisi konulan hastalarin tedavilerinin diizenlenmesi igin tedavi

oncesinde mutlaka HCV genotipin tesbiti yapilmalidir (53).

En 6nemli test PCR teknigi veya HCV’nin NS5 veya E1 bolgesinin direk
sekans analiziyle yapilmakla birlikte pratikte yapilmamaktadir. HCV genotip
spesifik antikorlarla tesbit edilebilir. Bu tesbitlerde direk sekans analizi ile %90
uyumluluk saglanir. Yiiksek degisikliklere sebep olanmutasyon durumunda, alt tip

degisikliklerinde %10-25 oraninda hatalar gozlenilebilir.
2.13. Biyokimyasal Testler

Teshisde biyokimyasal olarak karaciger harabiyetinin bulunmasi
gerekmektedir. Genelde serum ALT, AST’nin yiiksek seviyede olmasi genellikle
inflamasyon ve fibrozla uyumlu olmakla birlikte, ard arda ALT normal olan
kisilerde anlamli karaciger harabiyetinin gostermemekle beraber, bununla ilgili

bagimsiz olarak hastalik degerlendirilmesi yapilmalidir (54).
2.14. Karaciger Biyopsisi

HCV pozitif olan kisilerde karaciger biyopsisi, karacigerde nekroz ve
inflamasyonun derecelendirilmesi, fibrozun evrelendirilmesi ve diger karaciger

patolojilerinden ayrilmasi i¢in tetkikler ve arastirmalar yapilmalidir (55).
2.15. Invazif Olmayan Testler

Tedavi Oncesi karaciger hastaliginin belirlenmesinde, 6ncelikle karaciger
biyopsisi yerine noninvazif metodlarla fibroscan elastografi, magnetic resonance
imaging (MRI) elostografi, hepascore, fibrometer, fibrotest/actitest, protrombin
indeks (PGA indeks) gibi rutinde kullanilmayan birtakim parametrelerle de fibroz
tahmini yapilabilir ama AST/ trombosit oraniindeksi (APRI) ve fibrosis 4 skoru
(FIB-4) rutinde kullanilan basit parametrelerle de fibroz éngériilebilir. Noninvaziv
yontemlerle saptanamayan veya ilave sebeplerin olan hastalarda karaciger

biyopsisi yapilmasi tercih edilir (56).
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2.16. Hepatit C ‘nin Ekstrahepatik Hastaliklar

Hepatit C virlisii nadiren akut, siklikla kronik hepatit tablosuna yol
acmaktadir. Hepatit C enfeksiyonunun hepatik tutulumun yaninda ekstrahepatik
hastaliklardan da sorumludur (57).

2.16.1. Mikst Kriyoglobulinemi

Hepatit C viriisii enfeksiyonunun en sik goriilen karaciger dis1 bulgusu
mikst kriyoglobulinemidir. Mikst kriyoglobulinemi immun kompleks olusumu ile
karakterizedir (58).

Esansiyel mikst kriyoglobulinemi antijenik uyarma ile immiin olayin
provoke etmesi sonucunda, dolagimda immiin komplekslerin artmasi ve bu immiin
komplekslerin kii¢iik ve orta ¢apli damar cidarlarinda depolanmasi ile olusan bir

durumdur.

Ozellikle deri, eklemler, periferal sinir sistemleri ve bobreklerdeki kiigiik
damarlar1 tutar. Mikst kriyoglobulinemi %90 sebebi HCV enfeksiyonudur (59).
Hastalik orta siddette purpura veya artralji, hayati tehdit eden komplikasyonlardan
glomeriilonefrit veya yaygin vaskiilite kadar degisen klinik tablolar olusabilir. Cilt
en ¢ok tutulur. Palpabl purpura, kronik kutanéz iilserler, Raynold fenomoni,
akrosiyonoz seklinde cilt bulgular1 bulunur. Noérolojik semptomlar ise distal
duyusal polinéropati goézlenir. Renal tutulumda; mikroskobik hematiiri ve

proteniiri ile baslayan akut veya kronik glomeriilonefrit seklinde olacaktir (60).
2.16.2. Hiicreli Non Hodgkin Lenfoma

HCYV lenfotrofik bir viriis oldugu ve B-Hiicreli Non Hodgkin Lenfoma ile
beraber oldugu bilinmektedir. Hepatotropik hem de lenfotropik bir viriis olan
HCV’nin B lenfosit hiicrelerini kronik olarak uyarmasiyla yillar sonra lenfoma
gelisir (61).

2.16.3. Bobrek Hastahklar

HCV ile birlikte hem glomertiler, hem de tiibiilointersitiyel hastaliklariyla
beraber  goriilebilir  (62). Glomeriiler lezyonlar, HCV  enfeksiyonunda
kriyoglobulinemi ile birlikte olabilir. En fazla goriilen renal hastalik miks

kriyoglolinemide goriilen Membrano proliferatif glomeriilonefrittir. Klinik olarak
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hastalar proteiniiri, mikroskobik hematiiri, hipertansiyon ve akut nefritik ve / veya

nefrotik sendrom ile ortaya ¢ikabilir (63).
2.16.4. Poliarteritis nodosa (PAN)

HCV infeksiyonunda daha seyrek ortaya ¢ikar. Agirlikli olarak sistemik
nekrotizan bir vaskiilittir, orta biiyiikliikteki arterleri etkiler ve genellikle viral
enfeksiyonlar sonucu ¢ikabilir. Bu hastalarin %20’sinde anti-HCV ve bunlarin ise

%5’inde PCR ile HCV-RNA pozitifligi bulunmustur (64).
2.16.5. Porfiria Kutanea Tarda (PCT):

Porfiria Kutanea Tarda hastalarin yaklasik %50’sinde HCV pozitifken kronik
HCV’li hastalarin sadece %]1-5 PCT gozlenir. Bu hastalik, iiroporfirinojen
dekarboksilazin yetersiz olmasiyla goriilen ve porfirianin en ¢ok rastlanilan tipidir.
Karaciger fonksiyon bozukluguna, deri bulgular1 eslik eder. Karaciger biyopsisinde;

kronik hepatit, siroz ve siderozis gibi degisiklikler mevcuttur (65).
2.16.6. Otoimmiin Tiroidit

Kronik hepatit C enfeksiyonu esnasinda tiroid bozuklugu olarak hipotiroidi,
hipertiroidi, Hashimoto tiroidi veya diger bulgular olmadan otoantikor varligi dahil
birgok durum gériilmektedir. (66). Interferon tedavisi sirasinda HCV’li hastalarm %5-
12 ‘sinde otoimmiinite ve tiroid bozukluguna sebep olabilir. Tedavi sonucunda
olgularda ay sonunda diizelme goziilmekle birlikte tiroid fonksiyonlari agisindan

takip edilmesi gerekir (67).
2.16.7. Liken Planus ve Eritema Nodosum

Liken planus inflamatuar kaynakli kronik mukokutanéz bir hastalik olup
dermal ve mukozal tipleri HCV ile beraber goriilebilir (%35). Kronik karaciger
hastaligit mevcuttur. Hepatit C virlis seropozitifliginin  %9,8-23 oldugunu

gostermektedir (68).
2.16.8. Lenfositik Siyaladenit

Idiopatik Sjdgren sendromunda gozlenen goz ve tiikriik bezlerinin
bozukluguyla giden kronik lenfosittik siyoladenittir. Hepatit C enfeksiyonlu
hastalarin % 57’sinde tiikriik bezlerinde lenfositik infiltrasyon goriiliir (69). HCV

ile iligkili sicca sendromu erkeklerde artmis serum kriyoglobiilinler1 ve romatoid
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faktor, diisiik serum komplemani, pozitif antiniikleer antikor ve negatif Ro / La ile

birlikte ortaya ¢ikmaktadir (70).
2.16.9. Tip Il Diyabetes Mellitus (DM)

HCV ile Tip 2 Diabet birlikteligi gosterilmistir. KHC 2-3 kat tip 2 DM olma
riski mevcuttur. Insiilin direnci gelismesinde rol oynayan HCV‘ye sonucu olusan
siroza bagh fibrozis, HCV nin insiilin duyarliligin1 olan direkt etkisi ve HCV beraber

olan obezitenin insiilin direncine ve steatoza gelismesine sebep olmas1 sonucuyla Tip

2 DM geligir (71).
2.16.10. Idiyopatik Pulmoner Fibrozis (IPF)

HCV enfeksiyonu ile IPF arasinda patogenetik bir baglant1 oldugu HCV +IPF
si olan hastalarda kontrollerde sik olmasi ve Interferon ile tedavi edilen HCV ile ilgili

KHH IPF gelistigi goriilmiistiir (72).
2.16.11. Otoantikorlar

Kronik hepatit C enfeksiyonlu hastalarda diger kisilere gére daha fazla oranda
dolasan otoantikorlar tespit edilmektedir. Ozellikle kriyoglobulin (%60-90),
Romatoid Faktor -RF (%70), antiniikleer antikor (%20-40), antikardiolipin (%15),
antitiroid (%12), ve anti —smoothantikor (%7) pozitifligi bulunur. Bu antikorlarin
pozitifligi miks kriyoglobulin disinda konnektif doku hastaligi disinda belirtileri
mevcut degildir. Altta yatan mekanizma HCV’nin B lenfositlerinin {liretimini asir1

uyarmasi nedeniyledir (73).
2.16.12. Norolojik —Kognitif Bozukluklar ve Depresyon

HCV hastalarda %50 oraninda goriiliir. Kronik hepatit Santral Sinir Sistemi
(SSS) tutulumu mevcuttur. HCV enfeksiyonu norotoksik sitokinleri indirekt uyarmasi
sonucu ortaya ¢ikan vaskiilit gelisimi ile, HCV’nin direkt beyini etkilemesi sonucu
olusur (74).

2.16.13. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

HCV’de viriisiin tetikledigi steatoz ve altta yatan insiilin direnci gibi
metabolik bozukluklar ve kronik inflamasyon bagli endotel hasar1 sonucu
aterosklerozun artmasina sebep olmasiyla olusur. HCV pozitif hastalarda hipertrofik

kardiyomyopati ve dilate kardiyomiyopati sikligi artmistir. HCV’li hastalarda aortik
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ateroskleroz yiiksek olmakta, aktif viral replikayon olmasi bu konuda belirleyici
olmaktadir (75).

2.16.14. Artralji / Miyalji

HCV’li hastalarda %40-80 oraninda gozlenir. Ozellikle diz ve elleri tutan
deformitete neden olmayan simetrik eklem agrilar1 olur. Ayrica HCV tedavisinde

kullanilan interferon artralji ve miyalji sebep olur (73).
2.17. Hepatit C Tedavisi

Hizli virolojik yanit: HCV RNA’smin tedavi sonunda doérdiincii hafta

sonunda negatiflesmesidir.

Erken virolojik yanit: HCV-RNA seviyesinin tedavinin baslangicindan

onikinci hafta sonunda negatif olmasidir.

Yavas virolojik yanit: Tedavinin sonunda HCV-RNA’nin 12. haftada en az

iki log diismesi, ancak 24. haftada negatif sonucu alinmasidir.

Kismi yanit: Tedavi sonunda HCV-RNA diizeyinde iki log’dan fazla

diisme olmas1 fakat 24. haftada pozitif olmasidir.

Tam Yanitsizlik: Tedavinin 12. haftasinda HCV RNA’nin 2 logdan az

dismesidir.

Tedavi altinda alevlenme (breakthrough): Tedaviye cevap veren hastanin
tedavisi yapilirken, ALT seviyesinin yiikselmesi ve HCV-RNA’nin pozitif

olmasidir.
Tedavi sonu yanit: Tedavi sonucunda HCV-RNA’nin negatif olmasidir.

Kalic1 virolojik yanit: HCV tedavisi bittikten sonra 12. haftada (KVY 12)
veya 24. haftada (KVY 24) hassas molekiiler yontemlerle serumda HCV RNA’nin
saptanamamasidir (<15 IU/ml). KVY elde edilen hastalari %99’ undan fazlasinda
5 yil i¢inde niiks goriilmemis olup bu durum virolojik kiir olarak tanimlanmstur.
KVY, inflamasyon ve fibroziste gerileme, HCC riskinde azalma ve karacigere

bagli mortalite oranlarinda 6nemli 6l¢iide azalma saglamaktadir.

Relaps: HCV-RNA’nin tedavi kesildikten sonra virolojik yanit alinmigken

yeniden pozitif olmasidir.
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Hepatit C tedavisinin amact HCR RNA’y1 eradike etmektir. Yasam
kalitesini diizeltmek, HCV’nin neden olacagi hastaliklar1 engelleyerek yasam
sliresini uzatmaktir. Mortaliteyi azaltmak ve bulagmayi onlemektir. Tedavinin
sonunda, tedavi bittikten 12 veya 24 hafta sonra duyarli molekuler yontemlerle
serumda HCV RNA’nm (alt saptama limiti <15 {U/ml) tesbit edilmemesidir.
Tedavi 6ncesi HCV kor antijeni saptanmis olanlardaki son nokta ise tedavi
bitiminden 12 veya 24 hafta sonra bu antijenin saptanmamasidir. Kalic1 viral yanit
(KVY) elde edilen hastalarin %99’un iizerinde HCV hastaliginin yok edilmesidir
(76).

Akut hepatit C genellikle asemptomatik olarak seyreder. Ancak tedavi
edilmediginde yiiksek oranda (%50-90) kroniklesebilir. Bu nedenle akut hepatit C
hastalarinda, kronik hepatite ilerlemeyi Onlemek amaciyla antiviral tedavi

almalidir.

PeglFN-a. monoterapisinin (PeglFN-a2a, 180 pg/hafta veya PeglFN- a2b,
1.5 pg/kg/hafta) 12 hafta siireyle tedavi almasi ile genotipden bagimsiz olarak
yiikksek KVY oranlar1 (>%90) lizerine tedavi basaris1 mevcuttur. PeglFN-o’nin
ribavirin ile kombinasyonunda akut HCV enfeksiyonlu hastalarda KVY oraninda
farklilik goriilmemektedir. HIV koenfeksiyonu olan ve tedavi yaniti negatif
prediktif faktorleri bulunan hastalarda ribavirin eklenmesi tedavi i¢in dnemlidir.
Bu nedenle, akut hepatit C ve HIV koenfeksiyonu olan hastalarda PeglFN-a 24
hafta siireyle ribavirin (<75 kg ve >75 kg hastalarda sirasiyla 1000 ve 1200 mg)
ile kombine edilmelidir (77). Bir calismada, HCV/HIV koenfeksiyonu olan
hastalarda PeglFN-a + ribavirin tedavisine telaprevir eklenmesinin daha yiiksek

KVY oranlar1 sagladigi goriilmiistiir (78).

Hepatit C viriis hastaligin1 tedavisi i¢in Oncelikle karaciger hastaligmin
derecesini degerlendirilir. Fibrozis diizeyi invaziv olmayan yontemlerle arastirlir.
Karaciger biyopsisi etiyolojisi belirlenmeyen durumlarda, ek hastalik yoniinden
yapilmalidir. Siroz olan hastalarda dekompansazyon olarak klinik ve labaratuar

acisindan degerlendirilmelidir.

Hastalarin hepsine HBV, HAV ve HIV testleri yapilarak, HAV, HBV

seronegatif olan hastalar1 agilanmalidir. Hastanin diger hastaliklar1 aragtirilmalidir.
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Tedavi siiresini ve ilaglarini belirlemek icin HCV genotip tayini yapilmalidir.
Genotip Tip 1 ile enfekte hastalara alt tiplerin ayrimimi yapmak i¢in, subtip analizi

yapilmalidir (79).
2.18. Hepatit C Tedavisinde Kullamlan ilaclar

Interferon (IFN)

Interferonlar patogenleri mevcut olmasi nedeniyle konak hiicreleri

tarafindan salinirlar.

Bu sitokinler viral replikasyonu diizenler, natural killer ve makrofajlari

aktive ederler.

Major histokompatibilite kompleksi araciligla antigen sunan hiicreleri
uyararak 1mmunmodulator olarak etki gdosterir ve dogrudan viriise etki
gostermezler. Genotipe gore 24 veya 48 hafta haftada 3 kez enjeksiyonla tedavi

rejimi uygulanmastir.

PEgQ-1FN’lar makromolekiil olan polietilen glikolunun IFN’a baglanmsiyla
PEG alfa 2 ve PEG alfa 2a olarak olusam molekiildir (80).

Interferonlar tedavilerde grip benzeri semptomlar, halsizlik, bulanti, istah
ve kilo kaybi, alopesi, uyku bozuklugu, depresyon, kas eklem agrilar1 alopezi,
libido azalmasi, hipotiroidi, hipoglisemi, hiperglisemi, hipertiroidi goriilebilir. En
sik yan etki gribal benzeri bulgulardan olusan tablodur. Yan etkileri fazla olmasi
nedeniyle IFN tedavileri tolere edilmesi olduk¢a zordur. Bu durum yiiziinden

hastalar tedaviye devam etmesine zorluk ¢ikarmaktadir (81).
Ribavirin (RBV)

Ribavirin  guanizin  analogudur. IFN sinyal yolaginin immun
modiilasyonuyla antiviral etkiyi saglar. Immun modiilatér olarak sitotoksik T
lenfositlerin aktivitesini arttirir. IFN alfa ve TNF alfa gibi antiviral sitokinlerin

salinimi arttirarak etki saglar.

Interferon alfa reseptdrleri uyararak viriisiin baski altinda tutulmasinda rol
aynayan konak interferon stimulan genleri uyararak interferon azaltici yollar1

engeller.
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Ribavirin doz kiloya gore doz ayarlamasi yapilarak 75 kilo iizerine
1200mg/giin, 75 kilo altinda ise 1000 mg/giin olarak oral olarak sabah ve aksam
olarak ikiye boliinerek verilir. RBV hemolize neden olarak hemolitik anemi yapar.
Tedaviye tolere edilebilirse hasta tedaviye devamii etkilememektedir. Yan etki
olarak kasinti, Oksiiriik, bulanti, dispepsi gibi gastrointestinal sistem

bozukluklugu, basagrist ve alopesi goriilebilir (82).
2.18.1. Direkt Etkili Antiviral ilaclar (DEA)

Dogrudan etkili ilaglar sayesinde tedaviler giivenli, etkili, kisa siirede

yapilir hale gelmistir.

Bunun sebebi HCV nin yapisal ozelliklerinin bilinmesi genomunun
anlasilmasi ve etkili DEA ilaglarin bulunmasiyla ilgilidir. Bundan dolay1 tedavi
basarilart %95-99 lara kadar ¢ikmistir (83). Bu ajanlar virusun yapisal olmayan
proteinleri hedefleyen molekiillerdir, direkt olarak viral replikasyonu etki ederek

etki yaparlar.
Dort sinif DEA vardir.
1-Yapisal olmayan protein 3/4(NS3/4A) Proteaz inhibitorleri
2-NS5A inhibitorleri
3-NS5B inhibitorleri
4-NS5B non —niikleozid polimeraz inhibitorleri
NS3/4A Proteaz inbibitorleri (PI)

HCV’nin NS3/4A serin proteazini hedefler. Tedavide ilk onay almis
ajanlar Telaprevir ve Boceprevir 2011 yilinda kulanilmaya baslanmistir. Viral
direnci artrmak amaciyla PEG —IFN+RBV beraber kullaniimstir. Uclii tedavi
olarak adlandirilmistir (84). Tedavilerde ortaya ¢ikan yan etki ve direng olmasi
nedeniyle tolere edilmesi olduk¢a zordu. KVY oram ikili kombinasyonlara gore

ancak %15-20 iyilesme saglamistir.

Ikinci kusak PI simeprevir, pariprevir, grazeprevir, asunaprevir,
voxileprevir ve glecaprevir dir. 2 kusak PI olarak daha ¢ok tolere edilen kulanim

kolaylig1 direng gelisiminin diisiikk olmasi kullanim avantajlarindandir (85).
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NSS5A inhibitorleri:

NS5A viral proteininin fonksiyonu tam olarak bilinmemekle birlikte, viral
replikasyon kompleksinin bir parcast olup viral replikasyon, birlesme ve ¢esitli
hiicresel faaliyetleri i¢in dnemlidir. Etki mekanizmasi olarak NS5A dimerlerinin
multimerik dizilisinde bozulma sonucu replikasyon kompleksinin inhibisyonunun

gerceklestigi sanilmaktadir (86).

NSS5A inhibitorleri ilk bulunan daklatasvir, ledipasvir, ombitasvir, elbisvar

ve ipatasvirdir.

NS5B RNA Bagmmli RNA Polimeraz Inhibitorleri: NS5B HCV
replikasyonu i¢in gerekli olan translasyon sonrasi viral yapmin olusmasini
saglayan RNA ‘ya bagimli bir RNA polimerazdir. Polimeraz inhibitorleri iki siifi

vardrr.

Niikleozid / niikleotid analoglar1 (NPI) ve non —niikleozid analoglar1
(NNPI) olarak ayrilir.

Niikleozid / niikleotid analoglar1 hedef olarak katalitik bolgeye baglanir ve
zincirin sonlandrilmasma neden olurken, NNPI ‘ler allosterik inhibitorler gibi
davranirlar (87). Nukleozid inhibitorleri aktif alana baglanirlar ve yeni olusmaya
baslayan RNA sarmalinin elongasyonunu sonlandirirlar. Aktif alandaki aminoasit
degisiklikleri viral replikasyonun sonlanmasi bakimmdan son derece onemli
etkiye sahip oldugundan, bu ajanlarmn direnc bariyeri yiiksektir. Bu grupta

sofosbuvir, dasabuvir yer alir. NNPI grupunda ise beclabuvir yer alir.
Direkt Etkili Antiviral Kombinasyon Tedavileri

Direkt etkili Antiviral ilaglar tek basma kullanildiginda yiiksek oranda direng
gelismektedir. Bundan dolay1 en az iki farkli genom bolgesine etki gosteren DEA
ilaglar kombine olarak tedavide kullamilir. Tedavi siireleri 8,12,16 ve 24 haftalik

tedavileri vardir. KVY %100 yakin tedavi oranlart mevcuttur (88).

Tiirk Karaciger Aragtirmalar1 Dernegi ve Viral Hepatitle Savasim Dernegi
yapmis oldugu calisma sonucu Amerikan Karaciger Hastaliklar1 Arastirmalari

Dernegi (AASLD)’nin Mayis 2018 hepatit C kilavuzuna ve Avrupa Karaciger
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Calismalar1 Birligi, (EASL)’m 2018 hepatit C kilavuzuna dayanilarak olusturulan

Tablo 2’de yaymlanmustir.

Tablo 2- Hepatit C Tedavisinde Diinyada Onaylanms Tedaviler

ULKEMIZDE
ILAC ICERIK DOZ ONAYLI
OLANLAR
: Daclatasavir 30 mg
DAKLINZA Veya60 mg 1x1 Sabah
Sofosbuvir 400 mg
EPCLURA +Velpasvir 100 mg 1x1 Sabah
EXVIERA Dasabuvir 250 mg | 1x2 Sabah +
Sofosbuvir 400 mg
HARVONI + Ledipasvir 90 | 1x1 Sabah +
mg
OLYSIA Simeprevir 150 mg | 1x1 Sabah
REBETOL 153k%11x2 Sabah
COPEGUS iy T
. Ribavirin 75 kg tstii +
VIRON 1x3 Sabah
VIRANIS 1x2 Aksam
Glecaprevir 100
MAVIRET mg-+Pibrentasvir ;%;(ir(;/)emekten +
40 mg
SOVALDI Sofosbuvir 400 mg | Sabah 1x1 +
SUNVEPRA Asunaprevir 100 | 1x1 Sabah N
mg 1x1 Aksam
Paritaprevir 75
S mg+Ritonavir 50 | 1x1 Sabah
VIEKIRAX mg  +Ombitasvir | 1x1 Aksam *
12.5 mg
Sofosbuvir 400
mg+Velpatasvir
VOSEVI 100 mg + | 1x1 Sabah +
Voxilaprevir 100
mg
. Grazoprevir 100
ZEPATIER mg-+Elbasvir50 mg 1x1 Sabah +

Tiirkiye Viral Hepatitler Tani ve Tedavi Kilavuzu 2019 (89).

Ulkemizde HCV tedavi kurallar1 Sosyal Giivenlik Kurumu (SGK)
tarafindan diizenlenmektedir. 8 Ocak 2019 tarihinde degisiklik yapilarak

giincellenmis olup, asagidaki Resmi Gazetenin sayisinda 08.01.2019 tarihinde
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yaymnlanmistir. Geri 6deme kurumu Resmi Gazete yayinlanan hiikkiimlere gore

Hepatit C tedavisinin licretsiz yapilmasini saglayarak tedavilerini saglamaktadir.
(16.06.2020 Tarihli 31157 sayih Resmi Gazete) EK:3’ tedir.
2.19. Hepatit C’den Korunma
HCV enfeksiyonundan korunmak i¢in kullanilan bir ag1 bulunmamaktadir.

Hastaligi gegiren kisilerde infeksiyondan sonra tam bir bagisiklik
olmamaktadir. HCV ile infekte olan kisilere profilaksi de yapilmaz.

Immiinoglobiilin ve antiviral ajanlar dnerilmez (90).
Gebelik ve HCV

Diinyada HCVenfeksiyonu prevalansi gebe kadinlarda %1 ile %8 arasinda
ve ¢ocuklarda %0.05 ile %5 arasinda olmaktadir. Bununla birlikte, hepatit C'nin
hamilelik sirasinda ve yenidogan doneminde patogenezi tam olarak nasil oldugu

anlasilamamustir (91).

Gebelikte IFN ve ribavirin tedavisi kontendikedir. Gebelik Oncesi
tedavinin uygulanmasi ve tedavi sonrasinda 6 ay gebelik 6nlenmelidir. Bu nedenle

hastanin tedavi sirasinda izlenmesi ve dogum kontrolii 6nerilmelidir (92).

Viremik olmayan annelerden HCV bulasmasi sik degildir. HCV pozitif
annelerin gebelik doneminde viremi goriilebilir ve ortaya ¢ikan bu viremilerde
bulagma olay1 meydana gelir. 3.trimestirde viral ylik artmasi sebebiyle bulagma
orani ve riski artirmaktadir. HCV-RNA pozitif olan gebelerden dogan bebeklerin
HCV enfeksiyonu agisindan incelenmesi gerekmektedir. Bebeklerde dogumdan
3-4 ay sonra HCV-RNA ile ALT, AST bakilmalidir. Pasif olarak anneden gegen
antikorlar nedeniyle 18 ay sonra hala bebegin serumunda anti-HCV pozitif ise
enfekte olarak kabul edilir (93).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Arastirmamn Tipi, Yapildig1 Yer ve Evreni

Bu arastirma kesitsel tipte bir galismadir. Calismada hesaplanan gii¢
diizeyi ve etki biyiikligii hesaplamada G*Power Version 3.1.7 ile tespit edilip,
Konya Selcuklu ilgesinde 2019 yili Ocak-Haziran aylar1 iginde gorev yapan 196
aile hekimi ¢aligmanin evrenini olusturmaktadir. Calismada basit rastgele
ornekleme yontemi kullanilarak, %3 kabul edilebilir hata payr ve 95 giiven
seviyesi ile en az 145 hekimin evrenin temsil giiciini saglayabilecegi
hesaplanmistir. Evrenin tamamina ulasilmak hedeflenmistir. Caligmaya 184 kisi

katilmistir. Evrenin %93,8’line ulasilmistir.

3.2. Cahsmaya Dahil Olma Kriterleri

. Selcuklu ilgesinde gérev yapan aile hekimleri
. Calismaya katilmay1 kabul etmek

3.3. Cahsmadan Hari¢ Tutulma Kriterleri

. Calismaya katilmay1 kabul etmeyen,

3.4. Verilerin Toplanmasi ve Calismanin Yapilmasi

Anket calismasi i¢in Karatay Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu Onay1
alindi. (Etik Kurul Karari: 2019/30 Onay Tarihi: 21.02.2019) (Bkz: EK 8).

Konya Selguklu Ilgesinde 2019 yili basinda gérev yapan 184 Aile
Hekimlerine 35 sorudan olusan anket uygulanmistir. Anket formu 5 soru sosyo-
demografik 6zellikler, 5 soru farkindalik, 25 soru da hepatit C ile ilgili bilgi

diizeyini 6l¢en sorulardan olusmustur.

Anket aile hekimlerine yiizyiize goriisme yOontemiyle uygulanmustir.
Calismaya katilmay1 kabul edenlerden Helsinki Diinya Tip Birligi Deklarasyonu
uyumlu Bilgilendirilmis Onam formu alindi. Calismamiza 12 hekim

katilmamuistir.
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3.5. istatistiksel Analiz

Analizler SPSS 22.0 paket programu ile yapilmuistir.

Tanimlayic1 istatistikler frekans, yiizde, ortalama, standart sapma ve
degerleri ile sunulmustur. Verilerin normal dagilima uygunluk analizi
Kolmogorov- Smirnov testi ile degerlendirilmistir. Ikili grup karsilastirmalar1 i¢in
Student-t testi, c¢oklu grup karsilastirmalarinda Anova- varyans analizi
kullanilmistir.  Kategorik  verilerin  karsilastirilmasinda  Ki-kare — analizi
uygulanmistir. Degiskenler arasindaki iliski Spearman korelasyonu ile
degerlendirilmistir. Tiim karsilatirmalarda P<0,05 istatistiksel anlamlilik diizeyi

olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Arastrma Konya ili Selguklu Ilgesinden 33 uzman aile hekimi ve 163
pratisyen hekim olmak tizere toplam 196 adet aile hekimi ¢alismaya alinmistir.
Yas ortalamasi 46,34+6,73 idi. Hekimlerin %57,6’s1 (n=106) erkek, %42,4’u
(n=78) kadin idi. Katilimcilarin %85,3°si (n=157) pratisyen hekim iken, %14,7’u
(n=27) aile hekimligi uzmanidir. (Tablo 3).

Tablo-3. Katihmeilarin Cinsiyet, Unvan ve Calisma Siiresi

Ort.+SD* (Min-Mak.)*

Yas (y1l) 46,34+6,73 27-60
Cahsma Siiresi (y1l) 21,34+7,04 2-35
Aile I:Iekimli@inde Cahsma 6.9142.26 1-12
Siiresi (y1l)
Cinsiyet Sayi(n) Yiizde(%)
Erkek 106 57,6
Kadin 78 42 .4
Unvan
Pratisyen Hekim 157 85,3
Aile Hekimligi Uzmani 27 14,7
Yas Gruplan
35 yas alt1 20 10,9
36-40 16 8,7
41-45 33 18.0
46-50 59 32,0
51-55 49 26,6
56 yas ve Uzeri 7 3,8
Hekimlikte Gecen Yillar
5 yildan az 4 2,2
6-10 21 11,4
11-15 10 54
16-20 30 16,3
21-25 55 29,9
26-30 40 21,7
30 yas Usti 24 13,1

Aile Hekimliginde Gegen

Yillar
0-5 41 22,2
6-10 ve iistii 143 77,8
Toplam 184 100,0

* SD: Standart deviasyon, Min: Minimum, Mak: Maksimum
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Hekimlerin ortalama mesleki ¢aligma siirelerinin 21,34+7,04 oldugu tespit
edildi. En kidemli hekimin 35 yil ve en tecriibesiz hekimin ise 2 yillik bir
deneyime sahip oldugu goriildii. Hekimlerin ortalama aile hekimi olarak ¢aligma
stirelerinin 6,91£2,26 yil idi. En kidemli aile hekimi 12 yil ve en tecriibesiz aile

hekimi ise 1 yillik bir mesleki deneyime sahip idi (Tablo 3).

Katilimcilarin %10,9°u (n=20) 35 yas altinda iken %38,7’si (n=16) 36-40
yas arasinda, %18’1 (n=33) 41-45 yas arasinda, %32’s1 (n=59) 46-50 yas arasinda,
%26,6’s1 (n=46) 51-55 yas arasinda ve %3,8 (n=7) 56 yas lizerindeydi.

Caligmaya katilanlarin %2,2’s1 (n=4) hekimlikte 5 yil altinda, %11,4 ‘i
(n=21) 6-10 y1l aras1 hekimlik yapani, %5,4’i (n=10) 11-15 yil aras1, %16,3’l
(n=30) 16-20 yil aras1, %29,9’u (n=55) 21-25 yil arasi, %21,7’si (n=40) 26-30 yil
arasi ve %13,1’1 (n=24) ise 30 yil Gistii hekimlik yapmuglardir./

Katilimclarin %22,2°si (n=41) 0-5 yil aras1 ve %77,8’i (n=143) bes yilin
tizerinde Aile hekimligi statiisiinde ¢alismaktaydi (Tablo 3).

Tablo-4. Hepatit C Testiniz Pozitif mi?

Hepatit C testiniz pozitif mi? Sayi(n) Yiizde(%)
Evet 0 0
Hayir 184 100,0

Katimcilar “Hepatit C testiniz pozitif mi?” sorusuna %100 (n=184)

oraninda “hayir” seklinde yanit vermislerdir.
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Tablo-5. Hepatit C Diinyada En Cok Hangi Ulkede Vardir?

Hepatit C pozitif diinyada en ¢ok hangi iilkede n %
vardir?

A) ABD 56 30,4
B) Tiirkiye 6 3,3
C) Misir* 21 11,4
D) G.Afrika 100 54,3
E) Fransa 1 0,6
*Dogru yamit / Toplam 184 100,0

Hekimler “Hepatit C diinyada en ¢ok hangi tilkede vardir” ifadesine %30,4
(n=56) ile “ABD”, %3,3 (n=6) ile “Tirkiye”, %11,4 ile (n=21) “Misir”, %54,4
(n=100) ile G.Afrika ve %0,6 (n=1) ile “Fransa” seklinde yanit vermislerdir.

Sonuglara gore katilimcilarin %11,4’si ifadeye dogru yanit vermistir.

Tablo-6. Hepatit C En Cok Hangi Yolla Bulasir?

Hepatit C en ¢ok hangi yolla bulasir? n %
A) Oral 1 0,6
B) Kan yoluyla* 164 89,1
C) Hava yoluyla 0 0
D) Sexiiel 19 10,3
E) Sivrisinekle 0 0
*Dogru yamit / Toplam 184 100,0

Hekimler “Hepatit C en ¢ok hangi yolla bulasir? ” ifadesine %0,6 (n=1) ile
“Oral”, %89,1 (n=164) ile “Kan yoluyla”, %0 (n=0) ile “Hava yoluyla” ve % 10,3
(n=19) ile “Sexiiel” ve %0 (n=0) ile “Sivrisinekle” seklinde yanit vermislerdir.

Sonuglara gore katilimcilarin %89,1°s1 ifadeye dogru yanit vermistir.
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Tablo-7. Hepatit C En Cok Hangi Yerlerden Bulasir?

Hepatit C en ¢ok hangi yerlerden bulasir? n %
A) Hastane 43 23,4
B) Kan Merkezi 53 28,8
C) Dis Hekimleri* 88 47,8
D) Mezbahalar 0 0
E) Lokanta 0 0
*Dogru yamit / Toplam 184 100,0

Hekimler “Hepatit C En Cok hangi yerlerden bulasir?” ifadesine %23,4
(n=43) ile “ Hastane”, %28,8 (n=53) ile “Kan Merkezi”, %47.8 (n=88) ile “Dis

Hekimleri”, %0 (n=0) ile “Mezbahalar ile Lokanta ” seklinde yanit vermislerdir.

Sonuglara gore katilimeilarin %47,8’s1 ifadeye dogru yanit vermistir.

Tablo-8. Hepatit C Tiirkiye'de En Cok Hangi Tipi Goriiliir?

Hepatit C Tiirkiye'de en ¢ok hangi tipi goriiliir? n %

A) Tip la 49 26,6
B) Tip 1b* 27 14,7
C) Tip 1c 104 56,5
D) Tip 3 4 2,2
E) Tip5 0 0

*Dogru yamit / Toplam 184 100,0

Katilimcilar “Hepatit C Tiirkiye'de en ¢ok hangi tipi goriiliir?” ifadesine
%26,6 (n=49) ile “ Tip 1a.”, %14,7 (n=27) ile “Tip 1b”, %56,5 (n=104) ile “Tip
1¢c” ve %2,2 (n=4) ile “Tip 3” ve %0 (n=0) ile Tip 5’i seklinde yanit vermislerdir.

Sonuglara gore katilimcilari %14,7°u ifadeye dogru yanit vermistir.
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Tablo-9. Aile Hekimligi Biriminize Son 1 Yilda HCV Pozitif Kac

Hasta Geldi?

Aile hekimligi biriminize son 1 yilda HCV pozitif n %
kag hasta geldi?

A) Hic gelmedi 106 57,6
B)1 44 23,9
C)?2 23 12,5
D)3 5 2,7
E) 3’den fazla 6 3,3
Toplam 184 100,0

Katilimcilarin “Aile hekimligi biriminize son 1 yilda HCV pozitif ka¢ hasta
geldi?” ifadesine %57,6 (n=106) ile hi¢ gelmedi, %23,9 (n=44) 1 tane geldi,
%12,5 (n=23) 2 tane geldi, %2,7 (n=5) 3 tane geldi ve %3,3 (n=6) hi¢ gelmedi

seklinde yanitlandu.

Tablo-10. HCV Porzitifligi Olan Hasta Ne Anlama Gelir?

HCV pozitifligi olan hasta ne anlama gelir? n %
A) Hepatit C ile karsilasip kendi kendine 4 22
lyilestigi,

B) Hepatit C hastahg: tanis1 koyulabilir. 31 16,8
C) Hepatit C temas edilip bagisiklik kazanmis 6 33
oldugu,

D) Hepatit C enfeksiyonu ile karsilastigim

gi:ste:r.* ' T 143 n
*Dogru yamit / Toplam 184 100,0

Hekimler “HCV pozitifligi olan hasta ne anlama gelir?” ifadesine %2,2

(n=4) ile “Hepatit C Ile karsilasip kendi kendine iyilestigi”, % 16,8 (n=31) ile

“Hepatit C hastalig1 tanis1 koyulabilir”, %3,3 (n=6) ile “Hepatit C temas edilip

bagisiklik kazanmis oldugu” ve %77,7 (n=143) ile “Hepatit C enfeksiyonu ile

karsilastigini gosterir” seklinde yanit vermislerdir. Sonuglara gore katilimcilarin

%77,7’s1 ifadeye dogru yanit vermistir.
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Tablo-11. Hepatit C Pozitif Hamile Anneye Ne Yapihr?

Hepatit C pozitif hamile anneye ne yapihr? n %
A) Tedavisi yoktur. 19 10,3
B) Gebelik sonu 3 -6 ay sonra karaciger fonksiyonu 63 34,3
testleri bakihr.

C) Hamilelikte tedavi yapihr. 26 141
D) Dogumda sonra tedavi edilir.* 76 41,3
*Dogru yamit / Toplam 184 100,0

Hekimler “Hepatit C pozitif hamile anneye ne yapilir?” Ifadesine % 10,3
(n=19) ile “Tedavisi yoktur”, %34,3 (n=63) ile “Gebelik sonu 3-6 Ay sonra
karaciger fonksiyonu testleri bakilir”, %14,1 (n=26) ile “Hamilelikte tedavi
yapilir” ve %41,3 (n=76) ile “Dogumda sonra tedavi edilir” seklinde yanit

vermiglerdir. Sonuclara gore katilimcilarin %41,3’i ifadeye dogru yanit vermistir

Tablo-12. Hepatit C Pozitif Annenin Bebegine Ne Yapilir?

Hepatit C pozitif annenin bebegine ne yapihr? n %
A) Hemen Anti HCV testi yapilir. 35 19,0
B) Test pozitif ise cocuk hemen tedavi edilir. 13 7,0
C) Cocuga Anti HCYV testi 18 ay sonra tekrar bakilir.* 45 245
D) Anti HCV porzitif ise HCV RNA bakilir ve tedavi edilir. 91 49,5
*Dogru yamit / Toplam 184 100,0

Katilimcilar “Hepatit C pozitif annenin bebegine ne yapilir?” ifadesine
%19 (n=35) ile “Hemen Anti HCV testi yapilir”, %7,0 (n=13) ile “Test pozitif ise
cocuk hemen tedavi edilir”’, %24,5 (n=45) ile “Cocuga Anti HCV testi 18 Ay
sonra tekrar bakilir” ve %49,5 (n=91) ile “Anti HCV pozitif ise HCV RNA
bakilir ve tedavi edilir’seklinde yanit vermislerdir. Sonuglara gore katilimcilarin

%24,51 ifadeye dogru yanit vermistir.
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Tablo-13. Anti-HCYV Pozitif Olan Hastalarimzi Hangi Ust Merkeze

Gonderdiniz? (Birden Fazla Isaretleyebilirsiniz)

Anti-HCYV pozitif olan hastalarimz1 hangi iist n %
merkeze gonderdiniz? (Birden fazla

isaretleyebilirsiniz.)

A) Dahiliye 0 0
B) intaniye* 184 100
C) Genel Cerrahi 0 0
D) Endokrinoloji 0 0
E) Romatoloji 0 0
Toplam 184 100,0

Katilimeilarin “Anti-HCV pozitif olan hastalarmizi hangi {ist merkeze génderdiniz?
(Birden Fazla Isaretleyebilirsiniz)” ifadesine %100 (n=184) ile seklinde yanit

vermislerdir.

Tablo-14. Hepatit C Pozitif Hasta Daha Sonra Ne Yapihr?

Hepatit C pozitif hasta daha sonra ne yapihr? n %
A) Tasiyic1 oldugundan higbir tedavi yapilmaz. 12 6,5
B) Tedavisi basarisizlik sebebiyle yapilamaz. 4 2,2
C) Tedavisi yoktur. 15 8,2
D) Yiiksek oranda tedavi basarisi oldugundan 127 69,0
tedavi edilir.*

E) Fikrim yok. 26 14,1
*Dogru yamit / Toplam 184 100,0

Katilimcilar “Hepatit C pozitif hasta daha sonra ne yapilir” ifadesine %6,5
(n=12) ile “Tastyict oldugundan hicbir tedavi yapilmaz.”, % 2,2 (n=4) ile
“Tedavisi basarisizlik sebebiyle yapilamaz”, %8,2 (n=15) ile “Tedavisi yoktur” ve
%69,0 (n=127) ile “Yiiksek oranda tedavi basarisi oldugundan tedavi edilir”
seklinde yanit vermislerdir. Katilimcilarin %14,1°nin (n=26) konu ile ilgili fikri
olmadig1 goriilmiistiir. Sonuglara gore katilimeilarin %69,0°1 ifadeye dogru yanit

vermistir.
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Tablo-15. Hepatit C Pozitif Hasta Tedavi Basarisina Yamit Oram Kactir?

Hepatit C pozitif hasta tedavi n %

basarisina yanit oram kactir?
A) %0 21 11,4
B) %20 23 12,5
C) %50 24 13,0
D) %70 41 22,3
E) % 90 iistiinde* 75 40,8
*Dogru yamit / Toplam 184 100,0

Katilimcilar “Hepatit C pozitif hasta tedavi basarisina yanit orani kagtir?”
Ifadesine %11,4 (n=21) ile “ %07, %12,5 (n=23) ile “%20”, %13 (n=24) ile
“%50” ve %22,3 (n=41) ile “%70” ve %40,8 (n=75) ile “%90” seklinde yanit

vermiglerdir. Sonuclara gore katilimcilari %40,8°1 ifadeye dogru yanit vermistir.

Tablo-16. Hepatit C Enfeksiyonu Gelisim Olarak Nasil Seyreder?

Hepatit C enfeksiyonu gelisim olarak nasil n %
seyreder?

A) Kroniklesir. Sadece kanser yapar. 1 0,5
B) Kroniklesir. Sadece siroz yapar 5 2,7
C) Kroniklesir. Ilerde kanser ve siroz yapar. * 167 90,8
D) Kroniklesmez. 6 3,3
E) Fikrim Yok. 5 2,7
*Dogru yamt / Toplam 184 100,0

Katilimcilar “Hepatit C enfeksiyonu gelisim olarak nasil seyreder?”
Ifadesine %0,5 (n=1) ile “Kroniklesir, Sadece kanser yapar”, %2,7 (n=5) ile
“Kroniklesir, Sadece siroz yapar”, %90,8 (n=167) ile “Kroniklesir, Ilerde kanser
ve siroz yapar” ve %3,3 (n=6) ile “Kroniklesmez”, %2,7 (n=5) ile katilimcilarin
fikrinin olmadig1 goriilmiistiir. Sonuglara gore katilimcilarin %90,8°1 ifadeye

dogru yanit vermistir.
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Tablo-17. Anti-HCV’li Hastahig1 Tesbit Ederken Hangi Sebeple Test

Yaptimz?

Anti-HCV’li hastahi@ tesbit ederken n %

hangi sebeple test yaptiniz?

A) Evlilik testi 116 63,0
B) Gebelik donemi 0 0

C) Ameliyat 6ncesi 4 2.2

D) Rutin tarama 44 23,9
E) Diger 20 10,9
Toplam 184 100

Katilhimeilar “Anti-HCV’li hastahig: tesbit ederken hangi sebeple test yaptiniz?”
ifadesine %63 (n=116) ile Evlilik testi, %2,2 (n=4)ile Ameliyat 6ncesi,%23,9
(n=44) ile Rutin tarama ve %10,9 (n=20) diger seklinde ifade edilmistir.

Tablo-18. Anti-HCV Pozitif Olan Hastaya Oncelikle Ne Yapihr?

Anti-HCV pozitif olan hastaya n %
oncelikle ne yapilir?

A) Higbir sey yapilmaz. 13 7,1
B) Hasta tasiyici kabul edilir 32 17,4
C) Test tekrar edilir.* 109 59,2
D) Kronik hasta kabul edilir. 30 16,3
*Dogru yamit / Toplam 184 100,0

Katilimcilar “Anti-HCV pozitif olan hastaya oncelikle ne yapilir?”
Ifadesine %7,1 (n=13) ile “ Higbir sey yapilmaz”, %17,4 (n=32) ile “Hasta
tastyict kabul edilir”, %59,2 (n=109) ile “Test tekrar edilir” ve %16,3 (n=30) ile
“Kronik hasta kabul edilir” seklinde cevap verdigi goriilmiistiir. Sonuglara gore

katilimcilarin %59,2’si ifadeye dogru yanit vermistir.
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Tablo-19. Anti HCV Pozitif Hasta Hastaneye Sevk Edilince Ne Yapihr?

Anti HCV pozitif hasta hastaneye n %
sevk edilince ne yapihr?

A) Karn ultrason 2 1,1
B) Karaciger biyopsisi 1 0,6
C) HCV RNA testi 56 30,4
D) Karaciger fonksiyon testleri 5 2,7
E) Hepsi* 120 65,2
*Dogru yamit / Toplam 184 100,0

Katilimcilar “Anti HCV pozitif hasta hastaneye sevk edilince ne yapilir?”
Ifadesine %1,1 (n=2) ile “ Karm ultrasonu”, %0,6 (n=1) ile “Karaciger biyopsisi”,
%30,4 (n=56) ile “HCV RNA testi” ve %2,7 (n=5) ile “Karaciger fonksiyon
testleri” ve %65,2 (n=120) ile “Hepsi” seklinde cevap verdigi goriilmiistiir.

Sonugclara gore katilimeilarin %65,2’si1 ifadeye dogru yanit vermistir.

Tablo-20. Hepatit C Tedavisinde Kullanilan fla¢ Hangisidir?

Hepatit C tedavisinde kullanilan ilac¢ n %
hangisidir?

A) Streptozosin 8 4.3
B) Kortizon 0 0
C) Peg interferon* 158 85,9
D) Metotreksat 3 1,6
E) Tedavisi yok 15 8,2
*Dogru yamit / Toplam 184 100,0

Katilimcilar “Hepatit C tedavisinde kullamlan ilag hangisidir?” Ifadesine
%4,3 (n=8) ile ““ Streptozosin”, %85,9 (n=158) ile “Peg interferon”, %1,6 (n=3)
ile “Metotreksat” ve %8,2 (n=15) ile “Tedavisi yok” seklinde cevap verdigi

goriilmiistiir. Sonuglara gore katilimcilarin %85,9’u ifadeye dogru yanit vermistir.
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Tablo-21. Ulkemizde Hepatit C Hastahgimin Eradikasyon Hedefi Hangi
Yildir?

Ulkemizde hepatit C hastaliginin n %

eradikasyon hedefi hangi yildir?
A) 2020 5 2,7
B) 2023 59 32,1
C) 2030* 72 39,1
D) 2040 27 14,7
E) 2050 21 11,4
*Dogru yamit / Toplam 184 100,0

Katilimcilarin “Ulkemizde hepatit C hastaligmin eradikasyon hedefi hangi
yildir?” ifadesine %2,7 n=5) ile “ 2020, %32,1 (n=59) ile “2023”, %39,1 (n=72)
ile “2030” ve %14,7 (n=27) ile “2040” ve %11,4 (n=21) ile “2050” seklinde
cevap verdigi goriilmiistiir. Sonuglara gore katilimcilarin %39,1°1 ifadeye dogru

yanit vermistir.

Tablo-22. ifadelere Verilen Yanitlarin incelenmesi

Soru Yanit n %
Kendinize hepatit C Evet 150 815
ile ilgili test
yaptirdimiz mi1? Hayir 34 18,5
Hepatit Cile Evet* 179 97.3
enfekte igne Hayir 5 2,7
batmasi hastahg: o

Fikrim yok 0 0
bulastirir m?
Bocek ve sinek Evet 76 41,3
sokmalarimdn sonra Hayir* 104 56,5
hepatit C o

Fikrim yok 4 2,2
bulasir mi1?
Hepatit C pozitif Evet* 106 57,6
hasta seyahat edilir Hayir 42 22,8
mi? Fikrim yok 36 19,6
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HCYV pozitif olan Evet* 171 93.0

anne bebegini Hayir 8 4,3
emzirebilir mi? Fikrim yok 5 2,7
Hepatit C hasta Evet 19 10,3
evde tecrit Hayir* 151 82,1
uygulanmasi dogru
Ye 8 Fikrim yok 14 7,6
mudur?
Evet 15 8,1
Hepatit C viriiniin
Hayir* 168 91,3
asis1 var mi? o
Fikrim yok 1 0,6

*Dogru Cevap

Katilimcilarin ”Hepatit C ile enfekte igne batmasi hastaligi bulastirir mi1?”

ifadesine %97,3 (n=179) oraninda dogru yanit verdikleri tespit edilmistir.

Katilimcilarm ”Bocek ve sinek sokmalarindan sonra hepatit C bulasir m1?”

ifadesine %56,5 (n=104) oraninda dogru yanit verdikleri tespit edilmistir.

Katilimcilarin ”Hepatit C pozitif hasta seyahat edebilir mi?” ifadesine

%57,6(n=106) oraninda dogru yanit verdikleri tespit edilmistir.

Katilimcilarin "HCV pozitif olan anne bebegini emzirebilir mi?” ifadesine

%92,9 (n=171) oraninda dogru yanit verdikleri tespit edilmistir.

Katilimcilarin ”Hepatit C hasta evde tecrit uygulanmasi dogru mudur?”

ifadesine %82,1 (n=151) oraninda dogru yanit verdikleri tespit edilmistir.

Katilimcilarin ”Hepatit C viriisiiniin asis1t var m1?” ifadesine %91,3

(n=168) oraninda dogru yanit verdikleri tespit edilmistir.

38



Tablo-23. ifadelere Verilen Yamitlarin incelenmesi

Soru Yanit n %
Evde hepatit C hastahgi olan Evet 15 8,1
Kisinin 6zel esyalarimi Haywr* 156 84,8
kullanabilir mi? Fikrim yok 13 7,1
] . Evet 10 55
Hepatit C pozitif hasta kan
o Hayir* 157 85,3
verebilir mi? o
Fikrim yok 17 9,2
) . Evet* 97 52,7
Hepatit C tedavisi kiiratif
) Hayir 59 32,1
mi? -
Fikrim yok 28 15,2
Evet 49 26,6
Hepatit C gozyasi ile bulasir
P Y Hayir* 118 64,1
m? o
Fikrim yok 17 9,3
) Evet* 180 97,8
Hepatit C dovme ile gecer
) Hayir 2 1,1
mi? w
Fikrim yok 2 1,1

*Dogru Cevap

Katilimcilarim ”Evde hepatit C hastaligi olan kisinin 6zel esyalarmi
kullanilabilir mi?” ifadesine %84,8 (n=156) oraninda dogru yanit verdikleri tespit
edilmistir.

Katilimcilarin ”Hepatit C pozitif hasta kan verebilir mi?” ifadesine %85,3

(n=157) raninda dogru yanit verdikleri tespit edilmistir.

Katilimcilarin ”Hepatit C tedavisi kiiratif mi?” ifadesine %52,7 (n=97)

oraninda dogru yanit verdikleri tespit edilmistir.

Katilimeilarin  ”Hepatit C gozyas1 ile bulasgir m1?” ifadesine %064,1

(n=118) oraninda dogru yanit verdikleri tespit edilmistir

Katilimcilarin ”Hepatit C dogme ile geger mi?” ifadesine %97,8 (n=180)

oraninda dogru yanit verdikleri tespit edilmistir.
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Tablo 24: Hepatit C Bilgi Diizeyi ile Tlgili Genel Dagihm Tablosu

Olciim n X S .S. Min Maks
Hepatit C

- 184 15,91 305 800 22,00
bilgi diizeyi

Hekimlerin hepatit C bilgi diizeyini 6lgen test skorlarina gore ortalama
bilgi puanlarinin 15,914£3,05 oldugu tespit edilmistir. Calismada yapilan
uygulamada en yiiksek bilgi diizeyine sahip olan hekiminin 22 puan, bilgi diizeyi

en diisiik diizeyde olan hekimin ise 8 puan aldig: tespit edilmistir.

Tablo 25: Genel Yeterlilik Diizeyi Dagilinm

Yeterlilik Diizeyi n %
Yetersiz 123 63
Yeterli 61 37

Calismada 17 puan ve altinda puan alan hekimler yetersiz, 18 ve lizerinde

puan alan hekimler ise yeterli olarak iki gruba ayrilmistir.

Bu dagilma gore hekimlerin %63 iniin hepatit C hakkinda bilgisinin
yetersiz seviyede oldugu, %37°sinin ise hepatit C bilgi diizeyinin yeterli oldugu
tespit edilmistir. Bu bulguya gore her ii¢ hekimden en az ikisinin yeterli bilgi

diizeylerine sahip olmadig1 tespit edilmistir.
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Sekil 5- Genel Yeterlilik Diizeyi Dagilinm

Yetersiz
63%

Tablo 26: Hekimlerin Ozelliklerine Gore Hepatit C Bilgi Yeterliliginin Tiim

Detaylan

Hepatit C Bilgi Yeterliligi

T S . Yetersiz W
Hekimin Ozellikleri (n=123) Yeterli (n=61) p
n % n %

B Erkek (109) 72 67,9 34 32,1
Cinsiyet i (78) 51 654 27 346 091

Pratisyen (157) 109 69,4 48 30,6
Unvan A Hekimi 0,122

Urrnam (27) 14 519 13 48,1

35 yas alt1 (20) 12 632 8 36,3

36-40 yas (16) 9 56,3 7 43,8

41-45 yas (33) 21 63,6 12 36,4
Yas  46-50 yas (59) 45 763 14 237 0,563

51-55 yas (49) 32 653 17 34,7

56 yas distii (7) 4 57,1 3 42,9

5 yildan az (4) 2 50,0 2 50,0

6-10 yil (21) 12 563 9 42,9

. 11-15yil (10) 4 40,0 6 60,0%

He@:{l‘“k 16-20 y1l (30) 20 66,7 10 33,3 0,041*

21-25 yil (55) 44 80,0 11 20,0

26-30 Y1l (40) 28 70,0 12 30,0

30 yil iizeri (24) 13 54,1 11 45,8

Aile 5 yildan az (41) 26 63,4 15 36,6
Hel;‘$hg‘ 6-10 yil (143) o7 676 46 324 0794

* Anlamh fark

41



Sekil 6- Cinsiyet ve Hepatit C Yeterlilik

Kadin; %34,6
n=27

Kadin
Kadin; %65,4
n=51
Erkek; %32,1
n=34
Erkek Erkek;% 67,9
n=72

0,0% 10,0%  20,0% 30,0% 40,0% 50,0% 60,0% 70,0%  80,0%

- Yeterli - Yetersiz

Katilimeilarin cinsiyetlerinin yeterlilik diizeyleri {izerinde etkili olmadig1
tespit edilmistir (p=0,931). Kadn katilimcilarm %351 hepatit C konusunda yeterli
bilgi diizeyine sahip oldugu ve erkeklerin %32’nin hepatit C konusunda yeterli
bilgi diizeyine sahip oldugu tespit edilmistir.

Sekil 7- Unvan ve Hepatit C Yeterlilik

Alie Hekimi uzman

Unvan

Pratisyen
%69,4
n=109

- Yeterli - Yetersiz



Katilimeilarin tinvanlarma gore yeterlilik diizeylerinin farkli olmadig:
tespit edilmistir (p=0,122). Pratisyen hekimlerin %31°i hepatit C konusunda
yeterli bilgi diizeyine sahip oldugu ve aile hekimligi uzmanlarmin ise %48’i

hepatit C konusunda yeterli bilgi diizeyine sahip oldugu tespit edilmistir.

Sekil 8- Yas ve Hepatit C Yeterlilik

L I =

>6yas ve lzeri _MZ'9n 30/571n—4
0>/, =

I %34,7 n=17

2 Y | %65,3 n=32

N %237 n=14

46-50 ya
Y %76,3 n=45

Yas

I %36,4 n=12
S Y %636 n=21
I 5438 n=7

3 e —— ;56,3 =9
I %:40.0 n=8
I 9560,0 n=12

Yeterli Yetersiz

35 yas alti

Katilimcilarin yaglarina gore hepatit C yeterlilik diizeyleri arasinda anlaml
fark yoktur (p=0,563). Calismada 35 yas altinda, 36-40, 41-45, 46-50, 51-55 ve 56
yas lizerinde olan hekimlerin hepatit C konusunda yeterli bilgi diizeyine sahip

oldugu tespit edilmistir.
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Sekil 9- Hekimlik Yili ve Hepatit C Yeterlilik

B Yeterli M Yetersiz

S I 45,8 n=11
3 Y e () o 054,11=13

I ;30 1=
2 Y e — 70 1=28

— !

Ry ————— [

— -
16-20 yil (30) RN %66.701=20

N ;60,00 1=
1S Yl () N 640,00 n=4 7600.00 =6

] 2 =
6-10yil (21) %042.90 n=9

2056,3n=12

9050,00n=2

5 yildan az (4) 250,00n=2

- Yeterli - Yetersiz

Katilimcilarin hekimlik yillarma gore yeterlilik diizeylerinin farkli seviyelerde

oldugu tespit edilmistir (p=0,041). Calismamizda 11-15 yillar1 arasinda hekimlik
yapanlarin diger yas gruplarina gore anlamli diizeyde yeterliligi sahip oldugu
goriildii. 16-20 y1l, 21-25 yil, 26-30 y1l ve 35 yas iistii arasinda hekimlik yapan

katilimcilarin hepatit yeterlilik diizeylerinin diisiik oldugu goriilmiistiir.
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Sekil 10- Aile Hekimligi Yili ve Hepatit C Yeterlilik

%32,1 n=46

6-10 yil
= n=97
300
£
4
(V]
<
Q@
’ _ %3616 n=15
5yildan az
%63,4
n=26

- Yeterli

- Yetersiz

Katilimcilarin aile hekimligi yillarina gore yeterlilik diizeylerinin farkli

seviyelerde olmadigi tespit edilmistir (p=0,794). Calismada 5 yildan az ve 6-10 yil

arasmda hekimlik yapan aile hekimlerinin hepatit C yeterlilik diizeylerinin daha

diisiik oldugu gortilmiistiir.

Tablo 27: Bilgi Diizeyi Yas, Cahsma Siiresi ve Aile Hekimligi Arasindaki iliskisinin

incelenmesi

Cahsma  Aile Hekimligi Hepatit C Bilgi

Olciim Yas
Siiresi Yih Diizeyi
1
Yas
0,923 1
Calisma Siiresi
0,001
Aile Hekimligi 0,611 0,641 1
Yih 0,001 0,001




Hepatit CBilgi r -0,136 -0,169" -0,068 1
Diizeyi p 0,066 0,022 0,361

Hekimlerin yaslar1 ile hepatit C bilgi diizeyi puani diizeyleri arasinda

anlaml1 bir iligki olmadig1 tespit edilmistir (r=-0,136).

Hekimlerin hekimlik yaptig1 siireler ile hepatit C bilgi diizeyi puani
diizeyleri arasinda ters yonlii zayif giigte anlamli bir iliski oldugu tespit edilmistir
(r=-0,169). Katilimcilarin ¢aligma siirelerinin artis gostermesi hepatit C bilgi

diizeylerinin azaldig1 goériilmektedir.

Hekimlerin aile hekimligi yaptig1 siireler ile hepatit C bilgi diizeyi puani

diizeyleri arasinda anlaml bir iliski olmadig tespit edilmistir (r=-0,068).
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TARTISMA

Viral hepatitler ile ilgili viriislerin yayilimi, enfeksiyonlarin teshisinin
konulmasi, 6zellikle riskli hasta gruplarmin taranmasi, sonugta ortaya c¢ikan
komplikasyonlarin Onlenmesi i¢in, aile hekimligi en Onemli basamaklardan
biridir. Aile hekimligi saglik sisteminin ilk temas noktasidir. siireklilik gostermesi,
kolay ulasilmasi, biitiinciil, kisisel, aile ve toplumsal yonelimli olmasi, gizlilik,
hastaya yakinlik durumu, hastaya savunuculuk yapmasi, saglik kaynaklarmin
etkili kullanimi aile hekimliginin temel unsurlarindandir. HCV enfeksiyonu
sadece hastalar i¢in degil, ailesel, toplumsal, ekonomik olarak diinyada en 6nemli
saglik sorunlardan biridir. Saglik sistemine maddi anlamda ¢ok 6nemli bir yiik
getirmektedir. Calismamizda aile hekimlerinin hepatit C ile ilgili bilgi

diizeylerinin degerlendirilmesi ve farkindaliklarinin arttirilmasi hedeflendi.

Dilek ve ark. yapmis oldugu calismada kan ve kan firiinleri transfiizyonu
sonucu en ¢ok karsilasilan sorunlarin basinda, kan iirlinlerinden bulasan
enfeksiyonlar olarak goriilmiistiir (23). Katilimcilarin hepatit C bulagsma yollariyla
ilgili soruya en cok kan yoluyla olur cevabi %87,7 oranindaydi. Nayir ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ise kan yoluyla bulasir cevabi1 %97,7 seklinde
bulundu (94). Bulasma yollarmin fark edilmesi hastaliktan korunma ve muayene
ettigi hastalara ve risk grubunda bulunan bireylerin bilgilendirilmesi agisindan
onem arz etmektedir. Kan ve kan iiriinlerinin transflizyonu dncesinde mutlaka kan
yolu ile bulasan enfeksiyonlarin kontrolii igin testlerin yapilmasi gerekmektedir.

Test sonucuna gore transflizyon karar1 verilmesi gereklidir.

Calismamizda katilimeilar “godzyasi ile HCV bulagir m1?” sorusuna %35,9
oraninda bulagmayacagi seklinde cevaplarken, Nayir ve ark. yapmis oldugu
calismada ise %33,2 oraninda ter ve gbzyasi ile bulagsmayacagi seklinde cevap
verildigi belirtilmistir (94). HCV viicut sivilarinda bulunmasi miimkiin olan ¢esitli

arastirmalar varken gbzyasinin bulasiyla ilgili calisma bulunmamaktadir.

Anne siitli yenidogan bebegin biiylimesinde onemli bir besin kaynagidir.

Ozellikle ilk 6 ay sadece anne siitii ile ve sonrasinda 24. aya kadar emzirmenin
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stirdiiriilmesi bebegin biliylime ve gelismesinde ¢ok 6nemlidir. Emzirme sirasinda
anne siitii ile bazi1 hastaliklarin bebege bulasma ihtimali vardir. HCV ile ilgili
yapilan ¢alismlarda anne siitii ile bebege ge¢is olmadigi bildirilmistir. Yapilan
baz1 ¢alismalarda katilimcilara “HCV pozitif anne bebegini emzirebilir mi?”
sorusu yoneltilmigtir. Nayir ve ark. calismalarinda %78,2 oraninda HCV’nin
bebege bulasmayacagi seklinde cevap verilmistir. (94). Calismamizda ise bu

soruyu katilimcilarin %92,9’u emzirebilir seklinde cevaplandirmistir.

Ev i¢i bulagsmada hastayla uzun siire temas etmek, riski artirmaktadir.
Lankarani ve ark.’nin yapmis oldugu arastirmada aile i¢i bireylerin arasinda HCV
bulastirma oranin %4,9-7 arasinda oldugu tesbit edilmistir (34). Aile i¢i bulaslarda
dis fircasi, tirnak makasi, tras malzemeleri, pedikiir ve manikiir aletlerinin ortak
kullanilmas1 sonucu hastalik bulasi olmaktadir. Calismamizda “evde hepatit C
hastalig1 olan kisinin 6zel esyalar1 kullanilabilir mi?” sorusuna %84,8 oraninda
kullanilmaz seklinde cevap verilirken Nayir ve arkadaslarinin ¢alismalarinda ise
%82.6 oraninda bulasmaz seklinde yanitlandi (94). Bu konuyla ilgili farkindaligin
yiksek olmasi hastaligmin korunma yontemiyle ilgili farkindaligmin yeterli

diizeyde oldugunu gosterdi.

Nayrr ve ark.’nin Mersinde 2010 yilinda yapmis olduklar1 calismada
doktorlarin hepatit B ve C hakkinda bilgi durumlarini degerlendirmeye yonelik
olan arastrmada, tiim sorular dikkate alindiginda o6zelikle HCV ve
infeksiyonlariyla hakkindaki bilgi diizeyinin, HBV ve enfeksiyonlar1 hakkindaki
bilgi diizeylerine gore daha diisiik oldugu bildirilmistir (94). Genel olarak HCV
bulagma yollari, risk faktorleri, hepatitli hastaya yaklasim, korunma yontemleri
yoniinden bilgi eksikleri oldugu belirtilmistir (94). Calismamizda HCV ile ilgili
epidemiyolojisi, bulagsma yerleri, bulagsma sekli, tipleri, test ve tedavi
yontemleriyle ilgili genel bilgilerle ilgili bilgi diizeyinin yeterli diizeyde olmadig1
bulundu. Calismamizda katilimcilarin yaslarmma gore yeterlilik diizeylerinin farkl
olmadig tespit edilmistir. Calismada 35 yas altinda, 36-40, 41-45, 46-50, 51-55
ve 56 yas lizerinde olan hekimlerin hepatit C konusunda yeterli bilgi diizeyine

sahip olmadig1 tespit edilmistir.
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Hekimlik yillarma gore yeterlilik diizeylerinin farkli seviyelerde oldugu
tespit edilmistir. Calismamizda 11-15 yillar1 arasinda hekimlik yapanlarin diger
yas gruplarma gore anlamli diizeyde yeterliligi sahip oldugu goriildii. 16-20 yil,
21-25 yil, 26-30 yi1l ve 35 yas iistii arasinda hekimlik yapan katilimeilarin hepatit
yeterlilik diizeylerinin diisiik oldugu goriilmiistiir. Katilimcilarin aile hekimligi
yillarma gore yeterlilik diizeylerinin farkli seviyelerde olmadig: tespit edilmistir.
Calismamizda 5 yildan az hekimlik yapanlarin, 6-10 yil arasinda hekimlik yapan
aile hekimlerine gore hepatit C ile ilgili yeterlilik diizeylerinin daha diisiik oldugu

gorilmiistiir.

Koruk ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada Sanlmurfa’da 2007 ve 2011
yillarinda pratisyen hekimlerinin viral hepatitlerle ilgili bilgi diizeyinin
karsilagtirilmast sonucu yapmis oldugu calismada 2007 yili i¢in %59.6 oraninda
oldugu, 2011 yilinda tekrardan yapilan ¢alismanin devaminda ise bilgi diizeyi
oranmin %55,4 oldugu tespit edildi. Koruk ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada
2007 yili i¢in 94 pratisyen hekim, 2011 yilinda ¢alismaya ise Sanlurfa’da aile
hekimligi sistemi 2010 tarihinde gecildiginden dolay1 233 aile hekim uzmani ve
pratisyen hekim katildi. Fakat ¢alismada ayri ayr1 bir oran verilmedi (95).
Calismamizda ise Katilimcilarin tinvanlarina gore yeterlilik diizeylerinin arasinda
anlamli fark olmadigi tespit edildi. Pratisyen hekimlerin %31°i hepatit C
konusunda yeterli bilgi diizeyine sahip oldugu ve aile hekimligi uzmanlarinin ise
%48’1 hepatit C konusunda yeterli bilgi diizeyine sahip oldugu tespit edilmistir.
Burada uzman aile hekimlerinin bilgi seviyesinin pratisyen hekimlere gore yiizde

%18 daha 1yi oldugu gdzlemlendi.

Koruk ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada 2007 yili igin 36 kadin hekim,
58 erkek pratisyen hekim katilmig, 2011 yilinda ise 42 kadin ve 138 erkek olmak
tizere toplam 180 hekim ile ¢aliymay: tekrar yapmuglar. Fakat Koruk ve
arkadaglarmm c¢aliymasinda cinsiyet ayrimi yaparak bir degerlendirme
yapmamiglar. Calismamizda ise kad katilimcilar %35°i hepatit C konusunda
yeterli bilgi diizeyine sahip iken erkeklerin %32’sinin hepatit C konusunda yeterli

bilgi diizeyine sahip oldugu tespit edilmistir. Calismamizda ise katilimcilarin
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cinsiyetleri ile hepatit C hakkinda yeterlilik diizeyleri yoniinden anlamli fark

olmadig1 goriilmistiir.

Calismamizda HCV enfeksiyonu tedavisi ile ilgili “hepatit C pozitif hastaya
ne yapilir?” sorusuna %69 oraninda, “yiiksek oranda tedavi basarisi oldugu i¢in
tedavi yapilir” seklinde cevap verilmistir. Koruk ve ark ¢alismasinda “Kronik
Viral hepatit tedavisi var midir?” sorusuna 2007 yilinda %9,6 2011 yilinda ise
%30,5 oraninda “vardir” cevabi verilmistir (95). Aslinda giinimiizde kadar
tedaviler zamanla daha yiiksek seviyede kiir saglamasna ragmen, belirtilen
yillarda kiir oran1 daha diisiik seviyede olmaktaydi. Gelisen ve yenilenen tedavi
olanaklariyla HCV enfeksiyonu tedavisi miimkiin bir hastalik haline
gelmistir(5,6,7,8).

Katimcilar “HCV pozitif hasta ne anlama gelir” sorusuna %65 oraninda HCV
ile karsilagtigi seklinde olabilecegi cevabi verilmistir (49). Hastalara yapilan
testlerin yorumlamas1 ve HCV igin yapilacak teshis, tedavi ve yonlendirme

bakimindan aile hekimlerinin farkindaligimin yeterli olmadigi gézlemlendi.

Tasbakan ve arkadaslarmnin yapmis oldugu arastirmada 89 saglik calisaninin
katildig1 Ege Universitesi Dis Hekimliginde 10 soruluk bir anket ile mesleki
yaralanma, bilgi diizeyleri ve tutumlari ile birlikte kan ile bulasan hastaliklarla
beraber Hepatit C enfeksiyonu yoniinden de degerlendirmisler. Mesleki
yaralanma tanimlayan 41 kisi (%46) 56 yaralanma 6ykiisii tanimlamistir. Bunlarin
19°u (%34) igne batmasi, 22°si (%39) kesici delici alet yaralanmasi, 15’1 (%27)
gbze kan ve hasta ¢ikartis1 sigramasi seklinde oldugu belirtilmistir. (96). Saglik
calisan1 olarak meslegimizi yaparken kan yoluyla bulasan hastaliklarla ilgili
olarak biiyiik risk tagimaktayiz. Kan ile bulagan hastaliklardan biri olan HCV ile
enfekte olan dis hekimlerinin; hizmetlerini sunarken enfeksiyon kaynagi olmasina
neden olabilmektedir. Calismamizda “hepatit C en ¢ok hangi yerlerden
bulasir?”’sorusuna %47,8 oraninda dis hekimleriyle bulasir seklinde cevap
verilmis olup, bu oranm yeterli diizeyde olmadigin1 géstermektedir. Hastanelerde
girisimsel uygulamalardan 6nce kan yoluyla bulasan belli bagl hastaliklara

yonelik testler yapilmaktadir. Ama dis hekimligi gibi boliimlerde bdyle bir
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uygulama rutini olmadigindan dolay1 dezenfeksiyon, tek kullanimlik malzemeler

ve korunma yontemleriyle bulasma oranlar1 azaltilir.

Saglik Bakanhginm Viral Hepatit Onleme ve Kontrol Programi cercevesinde
2018-2023 yillar1 arasinda faaliyete gecirecegi bir ¢alismast bulunmaktadir. Viral
hepatitlerle ilgili farkindalik ve korunma, yiiksek riskli gruplarin belirlenmesi,
slrveyans tarama, tedaviye erisiminin saglanmasi ve hastalarm dogru
yonlendirilmesi ve multidisipliner bir yaklasim saglanmasi sonucu tiim
paydaslarin yer aldigi calismalarla basar1 saglanabilir. Bakanligin programinin
basarili bir sekilde yiiriitiimesi i¢cin yapmis oldugumuz ¢alismamiz hekimlerin bu
konuyla ilgili farkindaligimni artmasini saglamistir. Calismamizda “lilkemizde
hepatit C hastaligimin eradikasyon hedefi hangi yili olacak?” sorusuna %39,1
oraninda 2030 yil1 olarak cevap verilmis olup, bu konuyla ile ilgili bilgilendirme
yapilmustir. Oniimiizdeki yillarda viral hepatitlerle ilgili aile hekimliginin énemi

vurgulanmustir.

Hepatit C hastaligimi tespit edilmesi i¢in hekimlerin hastalik hakkinda
oncelikle riskli grupta olan kisileri taramalar1 gerekmektedir. Hastaligin
sikayetlerin ¢ok belirgin olmamasi sebebiyle kan tahlili yapilan hastalardan test
istenebilir. Boylelikle sessiz bir sekilde bulunan hastalign teshisi saglanir.
Calismamizda “Anti-HCV’li hastaligi tesbit ederken hangi sebeple test yaptiniz?”
sorusuna %63 ile evlilik i¢in yapilan tahlil cevabi tesbit edildi. Aile hekimleri
evlilik i¢in kendilerine basvuran kisilerden mecburi test olarak istenen AntiHCV
istemeleri yaninda tedavisi miimkiin olan bu hastalik i¢in kan tahlili yaptig1 her
hastadan da hepatit C testi istemesi, hem hastalarina hem de Saglik Bakanligin

Viral Hepatitlerle ilgili Onlem ve Kontrol Programina katkida bulunur.

AntiHCV testi hepatit C ile karsilastigini gosteren bir parametredir. Akut ve
kronik HCV enfeksiyonunda bile 6miir boyu pozitif kalir (52). AntiHCV pozitif
olan kisiyi genel durumunun tetkik edilmesi i¢in sevk etmek gerekmektedir. Sevk
edildigi bolimde HCV RNA ile hastanin virlis yiikiinii ve genotip tayini
yapilmalidir. Ayrica tedavi olacak kisilerin tedavi protokolunun diizenlenmesi ve
ileri donmede viriis yiikii azalsa bile kontrollerinin yapilmasi gerekmektedir.

Calismamizda “Anti-HCV pozitif olan hastalarinizi hangi st merkeze
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gonderdiniz?” sorusuna %100 oraninda intaniye boliimiine sevk cevabi
verilmistir. Bu konuyla ilgili farkindaligin yiiksek olmasi hastaliginin tespitinde
onemli rol oynayacak hekimlerin hastalarin1 dogru yonlendirmeleri hastalarin

kontrollerinin yapilmasina fayda saglar.

Hepatit C virusu bulasma yollarindan ortak kullanilan tibb1 aletler 6nem arz
etmektedir. Ozellikle tedavi amagli yillar 6nce ortak kullanilan enjektérler HCV
bulaginin fazla olmasma yol a¢mustir. 1950 yillarinda sark c¢ibani tedavisi
nedeniyle ortak kullanilan enjektorler sebebiyle ¢ok sayida HCV bulast oldugu
rapor edilmistir (17). Calismamizda HCV ile ilgili olarak diinyada en ¢ok goriilen
iilke ile ilgili calismamizda sordugumuz soruda %11,4 ile Misir cevabi tespit
edildi. Hepatit C infeksiyonunun kiiresel epidemiyolojisi ve genotip dagilimiyla
ilgili Mallo Rao ve ark yapmis oldugu ¢alismada Misir’da prevalansin ¢ok yiiksek
oldugunu bildirimigler. Ortak kullanilan enjektorlerin HCV enfeksiyonunun
bulasmasini saglamasi ag¢isindan en 6nemli 6rneklerden biri olarak goriildi (17).
Gliniimiizde tek kullamimlik tibbi aletlerin, pratikte uygulamaya girmesi, kan

yoluyla bulagan enfeksiyonlardan korunma agisindan 6nemli bir gelisme oldu.

Hepatit C virus tipleri ile ilgili 6zellikler tedavi amaciyla ve tedavi
protokollerinin farkli olmasi nedeniyle Onemlidir. Tedavinin planlanmasi1 ve
uygulanmasi hastalig1 tiplendirilmesi ve yiikii ile ilgili olmas1 hastaligin kiiratif
olmas1 yoniinden tedaviyi planlanmasmi saglayacaktir. Calismamizda en ok
goriilen HCV tipleriyle ilgili sorumuzda iilkemizde en sik goriilen tip olan Tip
1b’yi dogru cevaplama oram1 % 14,7°dir. Bu konuda hekimlerimizin
farkindaliginin yeterli diizeyde olmadig1 goriilmiistiir. Abacioglu ve arkadaslarinin
tilkemizde HCV genotipik varyasyonlar1 arastirdigi ¢alismaya gore en sik genotip
1b (%75.3) oldugu rapor edilmistir (20). Ek-3 belirtilen SUT uygulanmasi bu

yonden ¢ok 6nem arz etmektedir.

Hekimlerimizin imkani olmasma ragmen %81,5 oraninda HCV testi
yaptirmisken, tedavisi olan bir hastalik i¢in %18,5°1 test yaptirmayarak kendi
durumunu bilmemektedir. Ozellikle meslek hastalig1 olan ve konuyla ilgili test
imkanlar1 olmasima ragmen %18,5 oraninda aile hekiminin test yaptirmamasi ¢ok

biiytik bir eksiklik olarak goriildii. Ayrica HCV hastaligini ilerleyen donemlerde
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KHC hastaligina sebep olmakta, 20-30 yil sonra siroz gelistigi bilinmektedir.
Siroz hastaliginin baglamasindan sonrada her yil %3’iinde dekompansasyon, %1-
4tinde HCC gelismektedir (42). Tedavisi olan bir hastaligin 6nceden taninmasi ve
ilerde gelisebilecek komplikasyonlarin onlenmesi agisindan bu konu oldukca
onemlidir. HCV taramasmi hekimlerimiz Oncelikle kendilerine ve diger saglik

calisanlarina mutlaka yapmalidirlar.

Viral hepatitlerden HAV ve HBV enfeksiyonu ile hastaliktan korunmak igin
as1 varken HCYV ile ilgili heniiz rutinde kullanilan bir as1 mevcut degildir. Asiyla
ilgili ¢ok sayida laboratuvar ¢aligmasi olmasina ragmen kullanimda olan bir as1 su
an itibariyle bulunmamaktadir (90). Son zamanlarda as1 ile ilgili korunma 6nem
arz ederken, HCV ile ilgili asil olan tedavisinin miimkiin olmas1 ve yiiksek
seviyede kiiratif olmasidir. Unsar ve ark. yapmis oldugu ¢alismada katilimeilarin
%6,6 oraninda asmm oldugu seklinde yanit verdikleri bildirilmistir (97).
Calismamizda HCV asinin varhigi konusunda aile hekimleri %8,7 oraninda oldugu

kanisina varmalar1 dikkat ¢ekici bir durum olarak ortaya ¢ikmustir.

Calismamizda “hepatit C ile enfekte igne batmasi hastaligi bulastirir mi?”
sorusuna %97,3 oraninda evet yaniti verilirken, Nayir ve ark. yapmis oldugu
arastirmada ise enjektdr batmasiyla %94,3 oraninda hastalik bulasir seklinde
cevap Verilmistir (94).Mitsiu ve ark yapmis oldugu c¢alismada hepatit C
bulagmasinin en 6nemli sebebi RNA-pozitif kan ile tek bir igne kazasindan hepatit
C virlisii bulagma riski %10 oldugu belirtilmistir (39). Enfekte igne batmasi
hastaliga sebep olan bir faktor olmasi, bulas riskinin bilinmesi ve bulagsma igin
gerekli korunma tedbirlerin alinmasi gerekli goriilmistiir. Her iki ¢aligmada

hekimlerin farkindaliklarinin yiiksek oldugu gézlemlendi.

Giliniimiizde bireylerin viicutlarina dovme yaptirmasi son zamanlarda
yaygmlagmistir. Aile hekimliginin c¢ekirdek yonetimi ¢ercevesinde Kkisilere
savunuculuk, bilgilendirme, danigmanlik agisindan karar vermelerinde yardimci
olunur. Hepatit C viriisiiniin bulas yollarinda dévme yaptirmak ile ilgili Tohme ve
ark yapmis oldugu calismada dovmesi olmayanlarla karsilastirildiginda dovmeli
kigilerde HCV prevalansmin daha yiiksek oldugu belirtimistir. (41). Calismamizda

“hepatit C dovme ile gecer mi?” sorusuna %97,8 oraninda evet cevabi verildi.
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D6vme de HCV bulagsmasinda bir risk faktori olarak kabul edilmektedir.
Hekimlerimiz bu konuda farkindaliklar1 oldukca yiiksek oranda tesbit edildigi

goriildii.

Saglik ¢alisanlarmin hepatit C agisindan risk tasiyan grupta olmalarmdan
dolayr hastaligmn pozitif olmasi hakkinda bilgileri olmalar1 gerekmektedir.
Calismamizda hepatit C testiniz pozitif mi? sorusuna %100 oraninda hayir yaniti
verilirken Ayranci ve ark.’nin yapmus oldugu Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali Cerrahi Tip Bilimleri ve Temel Tip Bilimleri Anabilim
Dali'ndan 203 asistan katildig1 calismada anti-HCV testi biitiin asistanlarda negatif
olarak tesbit edildi (98). Bu sonug¢ saglik calisanlarm hastaligin bulasmasi
yoniinden yiiksek risk tasimalarina ragmen negatif olmalar1 kendilerini korumalar1

ve hastali§1 bulagmamasi agisindan korunma tedbirlerini aldiklarmi gosterir.
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6. SONUCLAR

Sonug olarak HCV hakkinda, farkindalik diizeyinin degerlendirilmesi ile
yapilan ¢aligmamizda aile hekimlerinin HCV hakkinda bilgi diizeylerinin ve
farkindaliklarinin yas, cinsiyet, tinvan, ¢alisma siiresi, aile hekimliginde ¢alisma
stireleri bakimindan yeterli diizeyde olmadigi ve bilgi eksikliklerinin oldugu
gozlenmistir. Aile hekimligi uzmanlarinin daha yiiksek bilgi diizeyinin olmasi

nedeniyle aile hekimligi uzmanligi 6zendirilmeli ve tesvik edilmelidir.

28 Temmuz tarihi Diinya Hepatit giinii olmasi nedeniyle o6zellikle bu
haftada aktif ¢alisan hekimlere aktif veya online katiliminin olacagi seminerler
verilmelidir. Brosiir ve bilgilendirme afisleri Aile Saglhigi Merkezine asilmalidir.

Giincel protokollere ve pratik klavuzlara ulasmada kolaylik saglanmalidir.

Aile hekimlerinin, HCV ile ilgili tibb1 bilgilerinin giincel olmasi,
yeniliklere uyum saglamasi i¢in, eradikasyon g¢alismalarina destek olmalar1 ve
hukuki  sorunlarla karsilasmamalar1 acisindan  bilgi  diizeylerinin  ve

farkindaliklarinn artirilmasi i¢in hizmet i¢i egitim almalar1 saglanmalidir.

Bilgilerinin giincel tutulmasini kisisel olarak saglamalarin1 beklemek
yerine siirekli tip egitimi sisteminin getirilmesi ve bu bilgilerin takibini saglayacak

sistemin yiiriirliige girmesini saglamak gerekmektedir.
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9- EKLER

EK-1. KONYA SELCUKLU ILCESINDE GOREV YAPAN AILE
HEKIMLERININ HEPATIT C HAKKINDA FARKINDALIK
DUZEYLERININ DEGERLENDIRILMESI

1) Yasimz? ...................
2) Cinsiyetiniz? Erkek Kadm
3) Meslekte kac¢incr yili ¢alisiyorsunuz? (Yil olarak belirtiniz )............ Yil

4) Aile hekimliginde ka¢inc1 yithmz cahsiyorsunuz? (Yil olarak belirtiniz.)

5) Aile hekimliginde hangi iinvanla calisiyorsunuz?

A-Pratisyen hekim  B-Aile hekimi uzmani

6) Hepatit C testiniz pozitif mi?

A) Evet B) Hayir

7) Hepatit C diinyada en ¢ok hangi iilkede vardir?

A) ABD B) Tiirkiye C) Misir D Giiney Afrika E) Fransa

8) Hepatit C en ¢ok hangi yolla bulasir?

A) Oral B) Kan yoluyla C) Hava yoluyla D) Sexiiel E) Sivrisinekle

9) Hepatit C en ¢ok hangi yerlerden bulasir?

A) Hastane B) Kan Merkezi C) Dis Hekimleri D) Mezbahane E) Lokanta
10) Hepatit C Tiirkiyede en ¢ok hangi tipi goriiliir?

A) TIP 1a B)TIP 1b C)TiP 1C D)TiP 3 E)TIP 5

11) Aile hekimligi biriminize son 1 yilda HCV pozitif ka¢ hasta geldi?
A) Hig gelmedi. B)1 C)2 D)3 E)3den fazla

12) HCV porzitifligi olan hasta ne anlama gelir?

A) Hepatit C ile karsilasip kendi kendine iyilestigi.

B) Hepatit C hastalig1 tanis1 koyulabilir.

C) Hepatit C temas edilip bagisiklik kazanmis oldugu.
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D) Hepatit C enfeksiyonu ile karsilagtigini gosterir.
13) Hepatit Cpozitif hamile anneye ne yapilir?
A) Tedavisi yoktur.
B) Gebelik sonu3-6 ay sonra karaciger fonksiyonu testleri bakilir.
C) Hamilelikte tedavi yapulir.
D) Dogumdan sonra tedavi edilir.
14) Hepatit C pozitif annenin bebegine yapilir?
A) Hemen AntiHCYV testi yapilir.
B) Test pozitif ise cocuk hemen tedavi edilir.
C) Cocuga AntiHCV testi 18 ay sonra tekrar bakilir.
D) Anti HCV pozitif ise HCV RNA bakilir ve tedavi edilir.
15) Anti-HCV pozitif olan hastalarimizi hangi iist merkeze gonderdiniz?
( Birden fazlaisaretleyebilirsiniz. )
A) Dahiliye B) Intaniye C) Genel Cerrahi D) Endokrinoloji E) Romatoloji
16) Hepatit C pozitif hasta daha sonra ne yapilir?
A) Tasiyict oldugundan higbir tedavi yapilmaz.
B) Tedavisi basarizizlik sebebiyle yapilamaz.
C) Tedavisi yoktur.
D) Yiiksek oranda tedavi basarisi oldugundan tedavi edilir.
E) Fikrim yok.
17) Hepatit C pozitif hasta tedavi basarisina yamt oram kactir?
A)%0 B)%20 C)%50 D%70 E)% 90 Ustiinde
18) Hepatit C enfeksiyonu gelisim olarak nasil seyreder?
A) Kroniklesir. Sadece kanser yapar.
B) Kroniklesir. Sadece siroz yapar.
C) Kroniklesir. Ilerde kanser ve siroz yapar.

D) Kroniklesmez.
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E)Fikrim yok

19) Anti HCV’li hastahigi ederken hangi sebeple test yaptimz?

A) Evlilik testi  B) Gebelik donemi C) Ameliyat dncesi

D) Rutin tarama  E) Diger

20) Anti- HCV porzitif olan hastaya oncelikle ne yapilir?

A) Higbirsey yapilmaz.

B) Hasta tastyict kabul edilir.

C) Test tekrar edilir.

D) Kronik hasta kabul edilir.

21) Anti-HCV pozitif hastaneye sevk edilince ne yapilir?

A) Karin Ultrasonu  B) Karaciger biyopsisi C) HCV RNA testi
D)Karaciger fonksiyon testleri E) Hepsi

22) Hepatit C tedavisinde kullamlan ila¢ hangisidir?

A) Streptozosin B) Kortizon C) PEG Interferon D) Metotreksat E)Tedavisi yok
23) Ulkemizde hepatit C hastaliginin eradikasyon hedefi hangi yildir?

A)2020 B) 2023 C)2030 D) 2040 E) 2050

Sorular

Cevaplar

Evet | Hayir | Fikrim yok

Kendinize hepatit C ile ilgili

test yaptirdimz nm?

Hepatit C ile enfekte igne batmasi

hastaligi bulagtirir om?

Bocek ve sinek sokmalarindan

sonra hepatit C bulagir m?_

Hepatit C pozitif hasta seyahat edebilir mi?
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HCV pozitif olan anneye bebegini emzirebilir mi?

Hepatit C hasta evde tecrit uygulanmasi dogru
mudur?

Hepatit C virusunun asis1 var nm?

Evde hepatit C hastalipi olan kisinin

0zel esyalarim kullamlabilir mi?

Hepatit C pozitif hasta kan verebilir mi?

Hepatit C tedavisi kiiratif midir?

Hepatit C gozyasi ile bulasir mm?

Hepatit C dogme ile gecer mi?
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EK-2. BILGILENDIRILMIS GONULLU ONAM FORMU

Sizi “Konya Selguklu ilgesinde gorev yapan aile hekimlerinin hepatit C hakkinda
farkindalik diizeylerinin degerlendirilmesi” baslikli arastirmaya davet ediyoruz. Bu
arastirmanin amaci; aile hekimlerinin hepatit C farkindaliginin saglanmasi iilkemizde bu
hastaligi tani, tarama, bilgilendirme ve eradikasyon caligmalarina katkida bulunmaktir.
Arastirmada sizden tahminen 5 dk aywrmaniz istenmektedir. Bu calismaya katilmak
tamamen goniilliiliik esasina dayanmaktadir. Caligmanin amacina ulagmasi i¢in sizden
beklenen, biitiin sorular1 eksiksiz, kimsenin baskist veya telkini altinda olmadan, size en
uygun gelen cevaplar1 igtenlikle verecek sekilde cevaplamanizdir. Bu formu okuyup
onaylamaniz, aragtirmaya katilmay1 kabul ettiginiz anlamina gelecektir. Ancak, caligmaya
katilmama veya katildiktan sonra herhangi bir anda g¢alismayr birakma hakkia da
sahipsiniz. Bu ¢alismadan elde edilecek bilgiler tamamen arastirma amaci ile kullanilacak

olup kisisel bilgileriniz gizli tutulacaktir; ancak verileriniz yaym amaci ile kullanilabilir.

Eger arasgtirmanin amaci ile ilgili verilen bu bilgiler disinda simdi veya sonra daha fazla
bilgiye ihtiya¢ duyarsaniz arastirmaciya simdi sorabilir veya doktoraliatalay@gmail.com
e-posta adresi ve 0505 2754095 numarali telefondan ulasabilirsiniz. Arastirma
tamamlandigindasonuglarin  sizinle paylasilmasim istiyorsaniz liitfen arastirmaciya
iletiniz.

Yukarida yer alan ve arastirmadan once katilimciya verilmesi gereken bilgileri
okudum ve katilmam istenen ¢alismanin kapsamini ve amacini, goniillii olarak {izerime
diisen sorumluluklart anladim. Calisma hakkinda yazili ve sozlii aciklama asagida adi
belirtilen arastirmaci/arastirmacilar tarafindan yapildi. Bana, calismanin muhtemel
riskleri ve faydalar1 sozlii olarak da anlatildi. Kisisel bilgilerimin 6zenle korunacagi
konusunda yeterli giiven verildi.

Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya kendi istegimle, hicbir baski ve telkin
olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum.

Katilimcinin:

Adi-Soyadt:

Imzas:

fletisim Bilgileri: e-posta: Telefon:

Arastirmacinin

Adi-Soyadi:

Imzast:
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EK-3. RESMi GAZETE YAYINLANAN SUT TEBLIGi

Akut Hepatit C tedavisi
(1) Akut hepatit C tedavisinde kullanilan ilaglar gastroenteroloji veya
enfeksiyon hastaliklart uzman hekimlerinden biri tarafindan diizenlenen ilag
kullanim raporuna dayanilarak bu uzman hekimler ile cocuk saghigi ve hastaliklar1

veya i¢ hastaliklari uzman hekimleri tarafindan recete edilir.

Akut hepatit C hastalarinda (HCV RNA pozitif sonug raporda belirtilir) 24 hafta
siireyle, onaylanmis Kisa Uriin Bilgisinde Kronik C hepatitinde tanimlanan
dozlarda interferon alfa veya pegile interferon alfa monoterapisi uygulanir. Bu
hastalarda tedaviye ribavirin eklenemez. Akut hepatit C tedavisi i¢in karaciger
biyopsisi ve 12 nci haftada HCV RNA seviyesinde 2 log azalma kosulu aranmaz.
1-Kronik Hepatit C tedavisinde genel hiikiimler

(1) HCV RNA’s1 pozitif hastalarda Genotip tayini yapilir. Genotip ve subtipi
(Laboratuar tetkikinde Genotip 1 subtipi belirlenemeyen olgular Genotip la
olarak kabul edilir) saglik raporunda belirtilir.

(2) Kronik Hepatit C’ye bagli Child-Pugh A karaciger sirozu olan
hastalarda; trombosit sayisinin 100.000/mm*’iin  altinda veya protrombin
zamaninin 3 saniye ve/veya lizerinde olmas1 kosulu aranir.

(3) Kronik Hepatit C’ye bagli Child-Pugh B veya Child-Pugh C karaciger
sirozu olan hastalarda; asit sivisinin varligi veya hepatik ensefalopati veya
Ozefagus varis kanamasi olmasi1 kosullar1 aranir.

(4) Kronik Hepatit C tedavisinde asagida belirtilen tedavi semalar1
kullanilir. Ancak hastalarin diger hastaliklar1 nedeniyle kullandiklar ilaglarla ilag
etkilesiminin belirlenmesi halinde, belirtilen tedavi semalar1 disinda kullanim
Saglik Bakanligindan recete bazinda alinacak endikasyon dis1 ilag kullanim onay1
ile miimkiin olabilecektir. Bu sekildeki kullanimin gerek¢esi hasta adina
diizenlenecek saglik raporunda belirtilecektir.

(5) Tedavide kullanilan ilaglar, iiclinci basamak saglik kurumlarmnda
gastroenteroloji veya enfeksiyon hastaliklar1 uzman hekimlerinden biri tarafindan
diizenlenen, ekinde Child-Pugh smiflamasini kanitlayici bilgi/belgelerin yer

aldig1 ve tedavi semasmnm belirtildigi uzman hekim raporuna dayanilarak, bu
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uzman hekimler ile ¢gocuk sagligi ve hastaliklar1 uzman hekimi tarafindan recete
edilir. Bu tedaviler, iki defaya mahsus kullanilabilir. Ikinci defaya mahsus olarak
diizenlenecek Kronik Hepatit C hastaliginin tedavisinde;

a) Nonsirotik veya Child-Pugh A karaciger sirozu olan hastalarda
(Glekaprevir+Pibrentasvir)+Ribavirin ile maksimum tedavi siiresi toplam 16
haftadir.

b) Child-Pugh B veya Child-Pugh C karaciger sirozu olan Genotip 1, 4, 5
veya 6 hastalarda (Sofosbuvir+Ledipasvir)+Ribavirin ile maksimum tedavi siiresi
toplam 24 haftadur.
2-Eriskin hastalarda Kronik Hepatit C tedavisi
2.1- Daha 6nce Kronik Hepatit C tedavisi almamis hastalarda tedavi

(1) Genotip 1 hastalarda tedavi;

a) Nonsirotik hastalarda;

1- Genotip la: (Ombitasvir+Paritaprevir+Ritonavir)+Dasabuvir+Ribavirin
ile tedavi siiresi toplam 12 hafta ya da (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi
toplam 8 haftadir.

2- Genotip 1b: (Ombitasvir+Paritaprevir+Ritonavir)+Dasabuvir ile tedavi
stiresi toplam 8 veya 12 hafta ya da (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi
toplam 8 haftadir.

b) Sirotik hastalarda;

1- Genotip 1a (Child-Pugh A):
(Ombitasvir+Paritaprevir+Ritonavir)+Dasabuvir+Ribavirin ile toplam tedavi
stiresi 24 hafta ya da (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 12
haftadir.

2- Genotip 1b (Child-Pugh A):
(Ombitasvir+Paritaprevir+Ritonavir)+Dasabuvir ile tedavi siiresi toplam 8 veya
12 hafta ya da (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 12 haftadur.

3- Genotip la veya Genotip 1b (Child-Pugh B veya Child-Pugh C):
(Sofosbuvirt+Ledipasvir)+Ribavirin ile tedavi siiresi toplam 12 haftadir.

(2) Genotip 2 hastalarda tedavi;

a) Nonsirotik hastalarda (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi

toplam 8 haftadir.
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b) Sirotik (Child-Pugh A) hastalarda (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi
stiresi toplam 12 haftadir.

(3) Genotip 3 hastalarda tedavi:

a) Nonsirotik hastalarda (Glekaprevirt+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi
toplam 8 haftadir.

b) Sirotik (Child-Pugh A) hastalarda (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi

stiresi toplam 12 haftadir.

(4) Genotip 4 hastalarda tedavi;

a) Nonsirotik hastalarda (Ombitasvir+Paritaprevir+Ritonavir)+Ribavirin
ile toplam tedavi siiresi 12 hafta ya da (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi
toplam 8 haftadir.

b) Sirotik (Child-Pugh A) hastalarda
(Ombitasvir+Paritaprevir+Ritonavir)+Ribavirin ile toplam tedavi siiresi 12 hafta
ya da (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 12 haftadir.

c) Sirotik (Child-Pugh B veya Child-Pugh C) hastalarda
(Sofosbuvir+Ledipasvir)+Ribavirin ile tedavi siiresi toplam 12 haftadir.

(5) Genotip 5 hastalarda tedavi:

a) Nonsirotik hastalarda (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi
toplam 8 haftadir.

b) Sirotik (Child-Pugh A) hastalarda (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi
stiresi toplam 12 haftadir.

c) Sirotik (Child-Pugh B veya Child-Pugh C) hastalarda
(Sofosbuvir+Ledipasvir)+Ribavirin ile tedavi siiresi toplam 12 haftadir.

(6) Genotip 6 hastalarda tedavi:

a) Nonsirotik hastalarda (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi
toplam 8 haftadir.

b) Sirotik (Child-Pugh A) hastalarda (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi
sliresi toplam 12 haftadir.

c¢) Sirotik (Child-Pugh B veya Child-Pugh C) hastalarda
(Sofosbuvirt+Ledipasvir)+Ribavirin ile tedavi siiresi toplam 12 haftadir.

2.2- Tedavi deneyimli Kronik Hepatit C hastalarinda yeniden tedavi
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(1) Daha once Peginterferon veya PeginterferontRibavirin tedavisi alan ve
komplikasyonlar nedeniyle tedavisine 12 nci haftadan once son verilmis olan
Kronik Hepatit C hastalar1, tedavi almamis hastalar ile ayn1 kurallara tabi olarak
yeniden tedavi edilebilirler.
(2) Yeniden tedavi, daha once Peginterferon veya Peginterferon+Ribavirin veya
Peginterferont+RibavirintBocepravir/Telaprevir tedavi deneyimli HCV RNA’s1
pozitif hastalarda bir defaya mahsus olmak iizere asagidaki sekilde yapilir ve
hastanin daha 6nce aldig1 tedavi saglik raporunda belirtilir.
(3) Genotip 1 hastalarda yeniden tedavi:
a) Nonsirotik hastalarda;
1- Genotip la : (Ombitasvir+Paritaprevir+Ritonavir)+Dasabuvir+Ribavirin ile
tedavi siiresi toplam 12 hafta ya da NS5A inhibitorii naiv olan hastalar i¢in
(Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 8 hafta, NS5A inhibitorii
deneyimli olan hastalar i¢in (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 16
haftadir. (Yalnizca daha Once Peginterferon veya Peginterferont+Ribavirin
deneyimli hastalarda kullanilir.)
2- Genotip 1b: (Ombitasvir+Paritaprevir+Ritonavir)+Dasabuvir ile tedavi siiresi
toplam 12 hafta ya da NS5A inhibitdérii naiv olan hastalar igin
(Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 8 hafta, NS5A inhibitorii
deneyimli olan hastalar i¢in (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 16
haftadir. (Yalnizca daha Once Peginterferon veya Peginterferont+Ribavirin
deneyimli hastalarda kullanilir.)
b) Sirotik hastalarda;
1- Genotip 1la (Child-Pugh A):
(Ombitasvir+Paritaprevir+Ritonavir)+Dasabuvir+Ribavirin ile tedavi siiresi
toplam 24 hafta ya da NS5A inhibitorii naiv olan hastalar i¢gin
(Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 12 hafta, NS5A inhibitorii
deneyimli olan hastalar i¢cin (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 16
haftadir. (Yalnizca daha dnce Peginterferon veya Peginterferon+Ribavirin
deneyimli hastalarda kullanilir.)

2- Genotip 1b (Child-Pugh A):

(Ombitasvir+Paritaprevir+Ritonavir)+Dasabuvir ile tedavi siiresi toplam 12 hafta
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ya da NS5A inhibitorii naiv olan hastalar i¢in (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile
tedavi siiresi toplam 12 hafta, NS5A inhibitorii deneyimli olan hastalar i¢in
(Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 16 haftadir. (Yalnizca daha
once Peginterferon veya Peginterferon+Ribavirin deneyimli hastalarda kullanilir.)
3- Genotip 1a veya Genotip 1b (Child-Pugh B veya Child-Pugh C):
(Sofosbuvir+Ledipasvir)+Ribavirin ile toplam tedavi siiresi 12 haftadir.

(4) Genotip 2 hastalarda yeniden tedavi:

a) Nonsirotik hastalarda; NS5A inhibitorii naiv olan hastalar i¢in
(Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 8 hafta, NS5A inhibitorii
deneyimli olan hastalar i¢in (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 16
haftadur.

b) Sirotik (Child-Pugh A) hastalarda; NS5A inhibit6rii naiv olan hastalar i¢in
(Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 12 hafta, NS5A inhibitorii
deneyimli olan hastalar i¢in (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 16
haftadur.

(5) Genotip 3 hastalarda yeniden tedavi:

a) Nonsirotik hastalarda (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 16
haftadir. (Herhangi bir tedavi deneyimi olan hastalarda kullanilir.)

b) Sirotik (Child-Pugh A) hastalarda (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi
toplam 16 haftadir. (Herhangi bir tedavi deneyimi olan hastalarda kullanilir.)

(6) Genotip 4 hastalarda yeniden tedavi:

a) Nonsirotik hastalarda (Ombitasvir+Paritaprevir+Ritonavir)+Ribavirin ile tedavi
sliresi toplam 12 hafta ya da NS5A inhibitdrii naiv olan hastalar i¢in
(Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 8 hafta, NS5A inhibitori
deneyimli olan hastalar i¢in (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 16
haftadir. (Yalnizca daha dnce Peginterferon veya PeginterferontRibavirin
deneyimli hastalarda kullanilir.)

b) Sirotik (Child-Pugh A) hastalarda
(Ombitasvir+Paritaprevir+Ritonavir)+Ribavirin ile tedavi siiresi toplam 12- hafta
ya da NS5A inhibitorii naiv olan hastalar i¢in (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile

tedavi siiresi toplam 12 hafta, NS5A inhibitorii deneyimli olan hastalar i¢in
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(Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 16 haftadir. (Yalnizca daha
once Peginterferon veya Peginterferon+Ribavirin deneyimli hastalarda kullanilir.)
c)  Sirotik  (Child-Pugh B wveya Child-Pugh C) hastalarda
(Sofosbuvirt+Ledipasvir)+Ribavirin ile tedavi siiresi toplam 12 haftadir.
(7) Genotip 5 hastalarda yeniden tedavi:
a) Nonsirotik hastalarda; NS5A inhibitorii naiv olan hastalar igin
(Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 8 hafta, NS5A inhibit6rii
deneyimli olan hastalar i¢in (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 16
haftadir.
b) Sirotik (Child-Pugh A) hastalarda; NS5A inhibit6rii naiv olan hastalar i¢in
(Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 12 hafta, NS5A inhibitorii
deneyimli olan hastalar i¢in (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 16
haftadir.
c) Sirotik (Child-Pugh B veya Child-Pugh C) hastalarda
(Sofosbuvir+Ledipasvir)+Ribavirin ile tedavi siiresi toplam 12 haftadir.
(8) Genotip 6 hastalarda yeniden tedavi:
a) Nonsirotik hastalarda; NS5A inhibitorii naiv olan hastalar i¢in
(Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 8 hafta, NSSA inhibitorii
deneyimli olan hastalar i¢in (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 16
haftadur.
b) Sirotik (Child-Pugh A) hastalarda; NS5A inhibit6rii naiv olan hastalar i¢in
(Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 12 hafta, NS5A inhibitorii
deneyimli olan hastalar i¢in (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 16
haftadur.
c) Sirotik (Child-Pugh B veya Child-Pugh C) hastalarda
(Sofosbuvirt+Ledipasvir)+Ribavirin ile tedavi siiresi toplam 12 haftadir.
3- Cocuk hastalarda Kronik Hepatit C tedavisi

(1) HCV RNA’s1 pozitif hastalarda Genotip tayini ile tedaviye bagslanabilir.

(2) Kronik Hepatit C tedavisinde Interferon+Ribavirin veya
Peginterferont+Ribavirin kombinasyonu kullanilir. Ribavirin kullanimi i¢in
kontrendikasyon bulunanlarda tek basina Interferon veya Peginterferon

kullanilabilir. Tek basina Ribavirin kullanim endikasyonu yoktur.
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(3) Genotip 1 ve Genotip 4 i¢in tedavi siiresi toplam 48 haftadir. Tedavi
baslandiktan sonra 12 nci hafta sonunda HCV RNA diizeyleri 2 log (100 kat)
azalmayanlarda tedavi siiresi 16 haftay1 gecemez. 24 {incii haftada HCV RNA
pozitifligi devam eden hastalarda tedavi en ge¢ 28 inci hafta sonunda kesilir. 16
nct haftada 2 log (100 kat) azalan hastalarda ve 28 inci haftada HCV RNA (-) olan
hastalarda HCV RNA analiz sonucu regete veya raporda belirtilir. Bu siireler
icinde komplikasyonlar nedeniyle tedaviye ara vermek zorunda kalinan
hastalarda, belirtilen haftalar i¢inde siireye tekabiil eden dozda ila¢ alinamamissa,
ara verilme nedenleri gerekgeleri ile yeni raporda belirtilmek kaydiyla tedavi bu
fikrada belirtilen haftalik dozlara tamamlanir. Tedaviye devam kriterleri yeni
rapora gore degerlendirilir.

(4) 3-18 yas ¢ocuklarda; Ribavirin dozu 15 mg/kg/giin, maksimum 1.200
mg/giindiir. Peginterferon daha dnce Interferon tedavisi almamis hastalarda
uygulanabilir.

3.1- 3 ila 18 yas cocuk Kronik Hepatit C hastalarinda yeniden tedavi
(1) Komplikasyonlar nedeniyle tedaviye 12 nci haftadan dnce son verilmis olan
Kronik Hepatit C hastalari, tedavi almamis hastalar ile ayni kurallara tabi olarak
yeniden tedaviye alinabilirler. ilk 12 hafta icinde komplikasyonlar nedeniyle
tedavisine ara vermek zorunda kalinan hastalar, 12 hafta i¢inde 12 doz ilaci
alamamissa ara verilme nedenleri gerekgeleriyle yeni raporda belirtilmek kaydiyla
tedavi 12 haftalik doza tamamlanir.
4- Organ nakli olmus hastalarda tedavi
(1) Organ nakli olmus HCV RNAs1 pozitif olan hastalarda;
a) (Sofosbuvir+Ledipasvir)+Ribavirin ile tedavi siiresi toplam 12 hafta veya

b) (Ombitasvir+Paritaprevir+Ritonavir)+Dasabuvir+Ribavirin ile tedavi siiresi
toplam 24 hafta veya
c) (Glekaprevir+Pibrentasvir) ile tedavi siiresi toplam 12 haftadir.
(2) Diizenlenecek uzman hekim raporlarinda hangi organ naklinin yapilmis

oldugu belirtilecektir
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