
Hepatit C enfeksiyonunun tanısında kullanılan

testler nelerdir?

Anti-HCV: Tarama testi olarak kullanılır. Anti-HCV

testi için üçüncü veya dördüncü kuşak “Enzyme

Immunoassay” (EIA) testleri kullanılmalıdır. Bu

test virus alındıktan sonra ilk 4-10 hafta süresince

ve immun sistemi baskılanmış olanlarda negatif

bulunabilir. Bu nedenle belli hasta popülasyon-

larında HCV enfeksiyonunu göstermek için HCV

RNA testinin çalışılması gerekebilir. Rutin olarak

anti-HCV taranmasına gerek yoktur, tanımlanmış

risk faktörü saptanan olgularda yapılmalıdır. EIA ile

anti-HCV testi yapılması önerilenler: 1996 yılından

önce kan ve kan ürünü transfüzyonu yapılanlar

� Kan ve kan ürünlerini sürekli kullanan

hastalar (hemofili gibi)“Human immuno-

deficiency virus” (HIV) ve hepatit B virus

(HBV) enfeksiyonu olanlar,

Hemodiyaliz hastaları,

Kan, organ veya doku vericileri,

Organ transplantasyonu yapılanlar,

Başka bir nedenle açıklanamayan

transaminaz yüksekliği olanlar,

İntravenöz ilaç kullanma alışkanlığı olanlar

Hepatit C virusu (HCV) ile enfekte anneden

doğan bebekler (doğumdan 18 ay sonra)

HCV pozitif kan ile perkütan veya mukozal

teması olan sağlık çalışanları (I)

: Tarama testleri ile anti-HCV

pozitif bulunan hastalarda vireminin gösterilmesi

gerekir. Bu amaçla HCV RNA'nın serumda

gösterilmesi esastır. HCV RNA genellikle virus

alındıktan sonra 1-2 hafta içinde saptanabilir.

Kalitatif RNA testleri viremiyi göstermek için yeterli

olmakla birlikte, tedavi planlanan hastalarda ve

tedavi takibinde HCV RNA kantitatif olarak

belirlenmelidir. Kalitatif HCV RNA testleri için alt

sınır 50 IU/mL olmalıdır. Kantitatif testler için

IU/mL birimi kullanılmalıdır. Bir hastanın takibi

olanaklar elverdiği ölçüde aynı test (marka ve

yöntem) ile sürdürülmelidir. Anti-HCV pozitifliği

saptanan kişilerde önce kantitatif testlerin

bakılması, negatif bulunması durumunda kalitatif

yöntemle de bakılması önerilir. HCV RNA

�

�

�

�

�

�

Nükleik asit testleri

sonucunun polimeraz zincir reaksiyonu yöntemi

ile negatif bulunması halinde, klinisyen

gereksinim duyuyorsa test tekrarlanabilir. (I)

Hepatit C enfeksiyonunda

tedavi süresini ve tedaviye yanıt olasılığını belir-

lemek için tedavi öncesi dönemde genotip tayini

yapılmalıdır. Genotip tayini maliyet-etkindir. (I)

HCV enfeksiyonu tanısı için testleri uygulayan tüm

laboratuvarların iç ve dış kalite kontrol programları

yürütüyor olması gereklidir. (I)

Tanıda biyokimyasal yön-

temlerle karaciğer hasarının gösterilmesi önem-

lidir. Serum transaminazlarının yüksek olması

genellikle inflamasyon ve fibrozis ile uyumlu

olmakla birlikte, normal olması karaciğer hasarı-

nın olmadığını göstermez. (I)

Biyopsi karaciğer patolojile-

rinin diğer nedenlerinin dışlanması, nekroz ile

inflamasyonun derecelendirilmesi ve fibrozisin

evrelendirilmesi için gereklidir. Transaminaz

düzeyleri dikkate alınmaksızın başlangıçta

karaciğer biyopsisi yapılması tedaviye karar

vermek için yol göstericidir. (I)

(7, 9, 19, 24, 27, 30, 40, 49, 51, 60, 61, 68)

Primer amaç HCV'nin eradikasyonunun sağlan-

masıdır. Tedavi ile kalıcı virolojik yanıt elde edildi-

ğinde enfeksiyonun eradike olduğu düşünül-

mektedir. (III) İkincil amaçlar ise aşağıda sıralanan

enfeksiyon komplikasyonlarını önlemektir.

Hepatik inflamasyonu azaltmak (I, III),

Kronik hepatitten siroza ilerlemeyi

geciktirmek (I, II-2, III),

Hepatosellüler kanser (HSK) gelişme riskini

azaltmak (II-1, III),

Karaciğer transplantasyonu gereksinimini

azaltmak (III),

Ekstrahepatik bulguları önlemek (III),

Morbidite ve mortaliteyi azaltmak (I),

Yaşam kalitesini düzeltmek (III)

(8, 20, 31, 39, 57, 58, 68, 75)

Viral genotip tayini:

Biyokimyasal testler

Karaciğer biyopsisi:

:

Kronik hepatit C (KHC) enfeksiyonunda

tedavinin hedefleri nelerdir?

�

�

�

�

�

�

�
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KHC enfeksiyonunda tedaviye alınma

kriterleri nelerdir?

KHC enfeksiyonunda tedavi yanıtı nasıl

değerlendirilir?

Tedavinin uygun olduğu grup:

Tedavinin bireyselleştirilmesi önerilen
durumlar:

Hızlı virolojik yanıt:

Erken virolojik yanıt:

Yavaş virolojik yanıt:

Tedavi sonu yanıt:

�

�

�

�

�

�

�

�

�
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18 yaş ve üzeri,

Belirlenebilir düzeyde (50 IU/mL üzerinde)

HCV RNA'sı olanlar,

Karaciğer biyopsisinde fibrozis saptananlar

veya nekroinflamasyon skoru Ishak sı-

nıflamasına göre 4 veya üzerinde bulu-

nanlar,

Karaciğer hastalığı kompanse olanlar,

Hematolojik ve biyokimyasal değerleri

tedaviye uygun hastalar,

Depresyon tanılı olanlardan hastalığı

kontrol altında olanlar,

Tedavi uyumunun yeterli olacağı düşünü-

len hastalar (I)

18 yaş altı,

Persiste eden normal ALT değerler,

Önceki tedaviye yanıtsız/ relaps gelişen

olgular,

Alışkanlık bırakma programlarına istekli

olan intravenöz ilaç ve alkol bağımlıları,

Akut hepatit C (AHC) enfeksiyonu,

HIV ile ko-enfeksiyon,

Kronik renal hastalık,

Dekompanse siroz.

Karaciğer transplant alıcıları (I)

(13, 23, 51, 68)

Tedavinin dördüncü hafta-

sında HCV RNA'nın 50 IU/mL altına inmesidir. (I)

Tedavinin on ikinci

haftasında HCV RNA düzeyinin en az iki logaritma

azalması veya negatifleşmesidir. (I)

HCV RNA'nın on ikinci

haftada en az iki logaritma düşmesi, ancak yirmi

dördüncü haftada negatifleşmesidir. (I)

ALT düzeylerinin normal

olması (biyokimyasal yanıt)

HCV RNA'nın negatifleşmesidir (virolojik yanıt) (I)

Kalıcı virolojik yanıt:

Yanıtsızlık:

Kısmi yanıt:

Relaps:

Tedavi altında alevlenme (breakthrough):

Tedavi öncesi dönem:

Tedavi dönemi:

Hem tedavi bitiminde hem

de tedaviden sonraki 24 haftalık izlem sonunda

HCV RNA'nın negatif devam etmesidir. (I)

Tedavi süresince HCV RNA'nın pozitif

kalmasıdır. (I)

HCV RNA düzeyinde iki logaritmadan

fazla düşme olması fakat saptanamayan düzeylere

inmemesidir. (I)

Tedavi sonu virolojik yanıt alınıp tedavi

kesildikten sonra HCV RNA'nın yeniden

pozitifleşmesidir. (I)

Yanıtlı hastada tedavi devam ederken ALT

yükselmesi ve HCV RNA'nın pozitifleşmesidir. (I)

(68, 74)

40 yaşın altında olmak (II-2),

Kadın cinsiyet,

Vücut ağırlığının 75 kg'dan az olması (I),

GGT düşüklüğü (I, II-2),

Karaciğer biyopsisinde fibrozisin hafif

olması (I, II-2),

Genotip 2 veya 3 ile enfeksiyon (I),

Hızlı virolojik yanıt alınması (I),

Erken virolojik yanıt alınması (I),

Hastanın tedaviye uyumlu olması (I).

(5, 21, 25, 27, 29, 45, 46, 47, 48, 76)

KHC enfeksiyonunun günümüzdeki optimal

tedavisi pegile interferon ile ribavirin kombinas-

yonudur. İki tip pegile interferon vardır: Pegile

interferon alfa-2a ve pegile interferon alfa-2b.

Pegile interferon alfa-2a 180 μg'lık sabit dozda,

pegile interferon alfa-2b ise 1.5 μg/kg dozunda

haftada bir subkutan kullanılır. (I) Ribavirin

genotip 1 ile enfekte HCV enfeksiyonlu olgularda

kiloya bağlı dozda, günde iki kez, yemekte, bol

KHC enfeksiyonunda kalıcı virolojik yanıtı

olumlu etkileyen faktörler nelerdir?

KHC enfeksiyonu olan naif hastalar nasıl

tedavi edilmelidir?
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HCV RNA düzeyi 600000 IU/mL olması (II-

2).

≤
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suyla ve ağızdan kullanılır. Vücut ağırlığı 75 kg'ın

altındaki kişilerde 1000 mg/gün, 75 kg'ın üstün-

dekilerde 1200-1400 mg/gün dozunda verilmelidir.

Genotip 2 ve 3 ile enfekte hastalarda ise ribavirin

dozu günlük 800 mg'dır. Genotip 1 ile enfekte has-

talarda aşağıdaki gibi kiloya ayarlı doz da kulla-

nılabilir (4): <65 kg için 800 mg, 65-85 kg için 1000

mg, 85-105 kg için 1200 mg ve >105 kg için 1400

mg/gün. (I)

Genotip 1 ve 4 ile enfekte KHC'li hastalar

aşağıdaki şekilde tedavi edilmelidir.

1a. Yukarıdaki dozlarda pegile interferon alfa-2a

veya pegile interferon alfa-2b ile beraber günde

1000-1200 mg oral ribavirin kombinasyonu

verilmelidir. Ribavirin dozu 13.5 mg/kg'ın altında

olmamalıdır (I).

1b. Hızlı virolojik yanıtlı hastalarda tedavi süresi 24

haftadır. Başlangıç viral yükü düşük (HCV RNA

<600000 IU/mL) hastaların hızlı virolojik yanıt

verme olasılığı daha fazladır. Yirmi dört haftalık

tedavi ile 48 haftalık tedavi arasında kalıcı virolojik

yanıt oranları yönünden bir fark yoktur ve ortalama

%90 civarındadır. (II-3)

1c. On ikinci haftada erken virolojik yanıtı olan ve

HCV RNA'sı negatifleşen (50 IU/mL'ye duyarlı

kitlerle) hastalarda tedavi süresi 48 haftadır. On

ikinci haftada erken virolojik yanıtlı ancak HCV

RNA'sı pozitif kalan hastalarda tedavinin yirmi

dördüncü haftasında HCV RNA tekrarlanır ve eğer

sonuç negatif bulunursa tedavi 72 haftaya uzatılır.

Yavaş virolojik yanıtlı olarak isimlendirilen bu

hastalarda 72 haftalık tedaviyle elde edilen kalıcı

virolojik yanıt oranı (%29), 48 haftalık tedavi ile

elde edilene (%17) kıyasla anlamlı derecede daha

yüksektir. (I) Tedavinin on ikinci haftasında erken

virolojik yanıt alınamayan veya yirmi dördüncü

haftasında HCV RNA pozitif kalan hastalarda kalıcı

virolojik yanıt elde etmek şansı çok düşük olup %3

civarındadır ve böyle hastalarda tedavi kesilir. (I)

1d. Tedaviye yanıt açısından birden fazla olumsuz

faktöre bir arada sahip olan hastalarda (obez: >85

kg, genotip 1b enfeksiyonu ve yüksek viral yüklü:

HCV RNA titresi >800000 IU/mL) daha yüksek

pegile interferon ve ribavirin dozlarını birlikte

kullanmak kalıcı virolojik yanıt oranlarını

artırmaktadır. (I)

Genotip 2 ve 3 ile enfekte KHC'li hastalar

aşağıdaki şekilde tedavi edilmelidir.

2a. Yukarıdaki dozlarda pegile interferon alfa-2a

Öneri 1

Öneri 2.

.

veya pegile interferon alfa-2b ile beraber günde

800 mg dozunda ribavirin verilmelidir. (I)

2b. Tedavi süresi 24 haftadır. (I) Genotip 2, 3 ile

enfekte hastalarla yapılan küçük çaplı çalışma-

larda 12, 14 veya 16 haftalık tedavilerle hızlı viro-

lojik yanıtlılarda 24 haftalık tedaviye eşdeğer bir

kalıcı virolojik yanıt sağlandığı gösterilmiştir. Erken

virolojik yanıta göre de tedavide değişiklik yapıl-

ması gerekmediğinden tedavi sürerken erken

virolojik yanıt takibi yapılmamalıdır. (III)

Kalıcı virolojik yanıt oranları genotip 1 ile enfekte

hastalarda %42-46, genotip 2, 3 ile enfekte

hastalarda ise %72-80 arasındadır. (I)

(6, 9, 15, 17, 25, 26, 27, 29, 32, 33, 44, 45, 64, 72, 79)

Pegile interferon alfa ve ribavirin kom-

binasyonu 48 hafta süreyle kullanılmalıdır (I)

Histolojik aktivitesi orta düzey ya da ileri düzeyde

olan olgularda pegile interferon alfa ve ribavirin

kombinasyonu kullanılabilir. (II-1)

Kırk sekiz hafta

süreyle pegile interferon alfa ve ribavirin kom-

binasyonu uygulanabilir. (II-1)

İleri fibrozu olanlar uzun

süreli (72 hafta) ve/veya idame pegile interferon

tedavisi için değerlendirilirler. (II)

Araştırma protokolleri

çerçevesinde değerlendirilmelidirler.

(12, 41, 51, 62, 65, 68, 69)

KHC enfeksiyonunda ALT düzeyi normal olan

hastalarda pegile interferon alfa ve ribavirin

kombinasyon tedavisine yanıt ALT düzeyi yüksek

olan hastalardan farklı değildir, bu nedenle ALT

düzeyi normal olan hastalar tedavi adayı olarak

düşünülmelidir. (I) Buna karşın tedavi kararı yalnız

ALT seviyesine göre değil yaş, genotip, fibrozis

düzeyi, hastanın motivasyonu, semptomlar, eşlik

eden hastalıklar gibi faktörler göz önüne alınarak

verilmelidir.

(3, 53, 55, 56, 59, 63, 68, 70, 71, 77, 78)

Tedaviye yanıtsız veya relaps olan KHC

enfeksiyonlu hastalar nasıl tedavi edilmelidir?

ALT düzeyi normal olan hastaların tedavisi

nasıl olmalıdır?

İnterferon monoterapisine relaps gelişen
olgular:

İnterferon monoterapisine yanıtsız olgular:

Klasik interferon alfa ile ribavirin kombinas-
yon tedavisine yanıtsız olgular:

Pegile interferon alfa ile ribavirin tedavisinde
relaps gelişen olgular:

Pegile interferon alfa ile ribavirin tedavisine
primer yanıtsız olgular:
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Sirozlu hastalar nasıl tedavi edilmelidir?

HIV ile ko-enfekte hastalar nasıl tedavi

edilmelidir?

HCV ile ilişkili ekstrahepatik durumlarda

tedavi

AHC enfeksiyonu nasıl tedavi edilmelidir?

Klinik olarak kompanse sirozu olan hastalar, sirozu

olmayan hastalar gibi tedavi edilmelidir. (I, III) Bu

hastalarda erken virolojik yanıt elde edilemezse

bile tedavinin 48 haftaya tamamlanması önerilir.

Dekompanse sirozu olan hastalarda karaciğer

transplantasyonu planlanmalıdır. (I, III) Bu hasta-

larda antiviral tedavi tercihan organ transplan-

tasyon listesine girmiş olanlarda, yan etkiler çok

yakından izlenmek koşuluyla ve deneyimli

merkezlerde planlanabilir. (II-3) Tedavi ilişkili

anemi ve lökopeni için epoetin, G-CSF, GM-CSF

gibi büyüme faktörleri kullanılabilir ve doz modi-

fikasyonlarına olan gereksinim azaltılabilir. (III)

(2, 14, 51, 52, 68, 73)

HCV/HIV ko-enfeksiyonunda pegile interferon alfa

standart dozda, ribavirin ise kiloya ayarlı (<75 kg

ise 1000 mg/gün, >75 kg ise 1200 mg/gün) olarak

48 hafta süreyle uygulanmalıdır. (III). Tedavi önce-

sinde CD4 sayısının 200/mm üzerinde olması

önerilir. HCV genotip 2-3 ile enfekte olanlar ile hızlı

virolojik yanıtı gelişenler 24 hafta süreli tedaviden

faydalanabilirler. Bunun aksine HCV genotip 1 ve 4

ile enfekte olanlarda hızlı virolojik yanıt alınamayıp

erken virolojik yanıt elde ediliyorsa, 60-72 hafta

gibi uzun süreli tedaviden fayda görebilirler. (III)

Ribavirin ile birlikte didanosine kesinlikle kullanıl-

mamalıdır. Zidovudine ise mümkünse birlikte

kullanılmamalıdır.

(1, 4, 54, 66, 67, 68)

HCV'li hastaların yaklaşık yarısında takipler sıra-

sında en az bir ekstraheptik tablo ile karşılaşılabilir.

Ekstrahepatik tabloların tedavisinde genellikle

antiviral tedavi ile iyi yanıt alınmakla beraber,

tedavi mevcut tablonun ve karaciğer hastalığının

şiddetine göre bireyselleştirilmelidir (II, III).

(3, 18, 28, 34, 68, 80, 81)

Semptomatik olgularda enfeksiyon kendiliğinden

sonlanabileceğinden 8-16 hafta beklenmelidir. (I)

Bu süre sonunda HCV RNA'sı negatifleşmeyen

semptomatik olgular ile asemptomatik olgular

pegile interferonla tedavi edilmelidir. (I)

İnterferona ribavirin eklenmesinin üstünlüğü

gösterilmemiştir. Genotip 1 ile enfekte olgularda

3

ve viral yükü fazla olanlarda tedaviye daha erken

başlanabilir. (I) Tedavi süresi 24 hafta olmalıdır. (I)

(35, 36, 37)

Tedavi verilen hastalar hem tedavi yanıtı hem de

olası yan etkiler açısından tedavi süresince

izlenmelidir.

HCV ile birlikte hepatit A virusu (HAV), HBV

ve HIV enfeksiyonları HCV enfeksiyonunun

seyrini ağırlaştırabileceği için tedaviye baş-

lamadan önce HAV, HBV ve HIV serolojileri

bakılmalı, HAV ve HBV için seronegatif

olanlar aşılanmalıdır. (III)

Başlangıçta temel laboratuvar testleri (tam

kan sayımı, otoantikorlar, tiroid fonksiyon

testleri, karaciğer ve böbrek fonksiyon

testleri gibi) yapılmalıdır. (II-1)

Psikiyatrik, kardiyoloji ve göğüs hastalıkları

açısından değerlendirmeye hasta temelin-

de karar verilmelidir.

Her vizitte detaylı anamnez alınmalı ve

fiziksel muayene yapılmalıdır.

Tam kan sayımı iki, dört, altıncı haftalarda ve

sonrasında dört hafta aralıklarla yapıl-

malıdır. (I)

Karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri dört

haftada bir çalışılmalıdır.

Tedavinin başında ve tüm hastalarda

dördüncü haftada HCV RNA bakılmalıdır.

(II-I) Dördüncü haftada negatif olmayan-

larda on ikinci haftada, yavaş virolojik yanıtı

olanlarda yirmi dördüncü haftada HCV RNA

testi tekrarlanmalıdır. Tedavi seyrinde ALT

yükselmeleri olursa HCV RNA testine tekrar

bakılmalıdır.

Ribavirinin teratojenik etkisi tedavi kesil-

dikten sonra altı ay daha sürdüğü için kadın

ve erkek hastaların tedavi süresince ve

tedaviden sonraki ilk altı ayda gebelikten

korunmaları sağlanmalıdır. (III)

Tiroid fonksiyon testlerine üç ve altıncı

aylarda bakılmalıdır. Tedavi öncesi tiroid

fonksiyon bozukluğu varsa tetkik periyod-

ları değiştirilebilir. (II-2)

Tedavi verilen hastalarda izlem nasıl olmalıdır?

Tedavi öncesinde yapılması gerekenler:

Tedavi süresince izlem:

�

�

�

�

�

�

�

�

�

�

Kadın hastalara gebelik testi yapılmalıdır. (III)
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Tedavi sonrası izlem:
�

�

�

�

�

Tedavi sonu yanıt alınmış ise kalıcı viral

yanıtı değerlendirmek açısından yirmi

dördüncü haftada HCV RNA testi yapıl-

malıdır. (I)

Sirozu ve ileri fibrozisi olan hastalarda altı

ayda bir ultrasonografi yapılmalı ve alfa

fetoprotein düzeyi saptanmalıdır.

(16, 22, 38, 50, 68)

Tedavi verilen hastalardaki tedavi öncesi değer-

lendirmelerin tümü bu hastalar için de geçerlidir.

Her altı ayda bir tam kan sayımı ve transaminaz

düzeylerine bakılmalıdır. İzlemin sıklığı ve şekli

tanıda saptanan hepatitin şiddetine bağlıdır. ALT

düzeyinde herhangi bir yükselme durumunda

diğer potansiyel nedenler araştırılmalıdır. Daha

önceki biyopside fibrozis bulguları olmayan

hastalarda karaciğer biyopsisi hastalığın takibinde

kullanılabilir. Böyle hastalarda ALT düzeyinde

yükselme veya fibrozise eğilimi artıran başka bir

faktör yoksa beş yıldan önce karaciğer biyopsisi

yapılması önerilmez. Transaminaz düzeyi normal

ve karaciğer biyopsisi yapılmayan olgularda

transaminaz düzeyleri artarsa, özellikle de tedavi

düşünülüyorsa biyopsi yapılmalıdır. Sirozu olan

olgular dekompansasyon ve HSK açısından

mutlaka izlenmelidir. Bu açıdan belirlenmiş bir

protokol olmamakla birlikte, üç-altı ayda bir

abdominal ultrasonografi yapılmalı ve alfa

fetoprotein düzeyi saptanmalıdır. Ayrıca her dört

yılda bir üst gastrointestinal sistem endoskopisi

yapılması önerilmektedir.

(I) (3, 51, 68)

HCV'nin en önemli bulaş yolu parenteral

temastır. Bu nedenle kan ve kan ürünleri

(immunoglobulin ve pıhtılaşma faktör kon-

santreleri de dahil), doku ve organ veri-

cilerinde EIA yöntemi ile anti-HCV araş-

tırılması gerekir. (I)

Enfekte olanlar HCV enfeksiyonu ve bulaş

yolları hakkında bilgilendirilmelidir.

HCV ile enfekte kişi ile aynı evde yaşayan

bireylerin traş malzemesi, diş fırçası ve

tırnak makası gibi kanla bulaş olasılığı olan

kişisel malzemeleri ortak kullanmamaları

konusunda uyarılmaları gerekir. (II-3)

Tedavi verilmeyen hastalarda izlem nasıl

olmalıdır?

Hepatit C enfeksiyonundan korunmak için

neler yapılmalıdır?

�

�

�

�

�

�

�

Sağlık çalışanlarında HCV bulaş riski

normal popülasyondan yüksek değildir.

Tüm tıbbi girişimlerde yalnızca standart

izolasyon önlemlerine uyulması HCV'den

korunmak için yeterlidir. (I)

HCV ile temas sonrasında uygulanabilecek

temas sonrası profilaksi aracı yoktur ve İV ya

da İM immunoglobulin veya interferon

uygulanması önerilmez (II-3-D). Temaslı ve

kaynak olan kişide anti-HCV araştırılmalı,

eğer kaynakta pozitiflik saptanırsa temaslı

kişide ikinci-sekizinci haftalar arasında HCV

RNA testi, üç ve altıncı aylarda anti-HCV ve

ALT bakılmalıdır. (III)

HCV ile enfekte hemodiyaliz hastalarının

makinalarının ayrılmasına gerek yoktur.

Evrensel önlemlere dikkatli bir şekilde

uyulmalı, hijyene dikkat edilmeli ve diyaliz

makinalarının sterilizasyonu uygun şekilde

yapılmalıdır. (III)

Damar içi ilaç kullanma alışkanlığı olanlar

ortak enjektör ve iğne kullanımı ile HCV

bulaşı olabileceği konusunda uyarılmalıdır.

HCV'nin diğer bulaş yolları konusunda da

bilgi verilmelidir.

HCV'nin seksüel temasla bulaş olasılığı

düşük olduğu için tek eşli heteroseksüel-

lerde kondomla korunma önerilmemek-

tedir, ancak çok eşlilerde diğer cinsel yolla

bulaşan hastalıklarla birlikte HCV'den de

korunmak için kondom kullanılması

önerilir. (III)

HCV ile enfekte hastaların eğer bağışık değil

iseler HAV ve HBV viruslarına karşı

aşılanmaları önerilir. (III)

HCV'nin perinatal bulaş olasılığı yaklaşık

%2'dir. Enfekte kadınlarda gebelik

kontrendike değildir. Doğum şeklinin

(normal doğum ya da sezaryen) bulaş

olasılığı ile ilişkisi yoktur, ancak fötal skalp

monitörizasyonu ve membran rüptüründen

sonra doğumun gecikmesi bulaş olasılığını

artırdığı için bunlardan kaçınmak gerekir.

Gebelik sırasında interferon ve ribavirin

kontrendikedir. Emzirme ile HCV bebeğe

bulaşmaz. HCV ile enfekte anneden doğan

bebeklere doğumdan sonra ikinci-altıncı

aylarda HCV RNA, 18 aydan sonra da anti-

HCV bakılmalıdır. Daha erken anti-HCV
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Hepatit C tedavisinde kullanılan ilaçların yan etkileri ve yan etkilere göre doz ayarlanması veya kesilmesi

İnterferon alfa Ribavirin

Ateş, üşüme, titreme, miyalji, artralji, baş ağrısı, iştahsızlık,

halsizlik, yorgunluk, bulantı, kusma, ishal, kilo kaybı,

nötropeni, trombositopeni, irritabilite, konsantrasyon kaybı,

hafıza bozukluğu, uykusuzluk, somnolans, depresyon,

görme bozukluğu, işitme kaybı, kulaklarda çınlama,

hipotansiyon, saç dökülmesi, otoantikor indüksiyonuna

bağlı tiroid disfonksiyonu, intertisiyel fibrozis, laboratuvar

testlerinde bozukluk (alkalen fosfataz, serum üre azotu,

laktik dehidrogenaz, kreatinin düzeylerinde yükselme).

Nadir, ancak ciddi seyreden yan etkiler; konvülziyon,

vertigo, döküntü, akut psikotik reaksiyon, tiroidit, akut

böbrek yetmezliği, akut miyokardit ve ağır enfeksiyonlar

Doza bağımlı hemolitik

anemi, kaşıntı, raş,

depresyon, uyku bozukluğu,

öksürük ve diğer respiratuar

semptomlar.

Yan etkiler*

Kan tablosuna göre

Dozun yarıya indirilmesi

veya atlanması**

Tedavinin kesilmesi

Trombosit <50000/mm

Nötrofil <750/mm

Trombosit <25000/mm

Nötrofil <500/mm

3

3

3

3

Hemoglobin <10 g/dL

Hemoglobin <8.5 g/dL

*İnterferon alfaya bağlı yan etkileri azaltmak için parasetamol, steroid dışı antiinflamatuar ilaçlar ve antidepresif ilaçlar
kullanılabilir.
**İnterferon alfa tedavisi için iki hafta içinde yan etkiler düzelirse optimal doza tekrar dönülür.
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