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GİRİŞ

İlk defa 1989 yılında Choo tarafından bulunan 
hepatit C virüsü (HCV) bir RNA virüsüdür ve Flavivirüs 
ailesindendir (1). Altı majör genotip ve 50 den fazla 
alt tipi mevcuttur (2). Virüsün genetik heterojenitesi 
sebebiyle klinik bulgular ve tedaviye cevap değişkendir. 
(3). Günümüzde, dünya çapında 170 milyondan fazla 
insanın HCV ile enfekte olduğu tahmin edilmektedir ve 
yılda 1 milyon kişi HCV enfeksiyonuna bağlı siroz ve/
veya karaciğer kanseri nedeni ile yaşamını yitirmektedir 
(4). Hepatit C virüs enfeksiyonu ve kronik böbrek 
yetmezliği çok sık görülen 2 sağlık sorunudur. Yakın 
zamanda yapılan çalışmalar HCV enfeksiyonunun ve 
böbrek yetmezliğinin birbiri ile birçok yönden ilişkili 
olduğunu göstermiştir (5). Uzun zamandan beri bazı 
böbrek hastalıklarının patogenezinde HCV’nin rol 
oynadığı bilinmektedir. Ayrıca, hemodiyaliz hastalarının 
HCV ile enfekte olma riskleri normal populasyona göre 

çok artmıştır (6). Biz bu derlememizde literatürdeki son 
verilere dayanarak diyaliz hastalarında HCV enfeksiyonu 
hakkında genel bilgi vermeyi amaçladık.

Epidemiyoloji

Hepatit C virüs enfeksiyonu, dünya çapında çok 
önemli bir sağlık sorunudur (4). Enfekte hastaların %60–
80’inde kronikleşme görülürken, HCV enfeksiyonu 
%0,4–2.5 oranında hepatosellüler karsinoma ilerler (7,8). 
Hemodiyaliz hastalarında HCV enfeksiyonu prevalansı 
normal topluma göre çok yüksektir. Bununla birlikte 
görülme sıklığının coğrafi bölgeler arasında %4 ile %59 
arasında değiştiği bildirilmiştir (9-13). Aynı coğrafi 
lokalizasyonda bile HCV enfeksiyonunun prevalansı 
demografik farklılıklar göstermektedir; örneğin, Amerika 
Birleşik Devletleri’nin değişik kesimlerinde HCV 
prevalansı %5 ile %44 arasında değişiklik göstermektedir 
(14). Ülkemizde Türk Nefroloji Derneği’nin 2007 
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ABSTRACT
More than 170 million people are thought to be infected 
by the hepatitis C virus globally and nearly one million of 
these patients were die due to cirhhosis and hepatocelular 
carcinoma every year. Hepatitis C infection is highly prevalent 
in dialysis patients. Hepatits C infection harms the kidneys by 
various immunological and non-immunological mechanisms. 
The prresence of hepatitis C is closely related to increased 
mortality in dialysis patients. Recent studies have disclosed 
that hepatitis C infection is also associated with impaired 
life quality in dialysis patients. The most important problem 
of hepatitis C infection today is the lack of efficiency and 
reliability of the drugs used to treat hepatitis C infection in 
dialysis patients. Large, randomized well-designed studies on 
the treatment of hepatitis C infection in dialysis patients are 
still lacking. In the current review, we tried to provide general 
information about hepatitis C infection in dialysis patients 
based on the current literature
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ÖZ
Günümüzdeki verilere göre dünya çapında yaklaşık olarak 170 
milyondan fazla insanın hepatit C virüsü ile enfekte olduğu 
düşünülmektedir ve yılda yaklaşık bir milyon kişi hepatit C 
enfeksiyonuna bağlı siroz ve/veya karaciğer kanseri nedeni 
ile yaşamını yitirmektedir. Diyaliz hastalarında da hepatit C 
enfeksiyonu çok yaygındır. Hepatit C enfeksiyonu immünolojik 
olan ve olmayan birçok mekanizmayı tetikleyerek böbreğe zarar 
verir. Diyaliz hastalarında hepatit C enfeksiyonunun bulunması 
mortalite ile yakından ilgilidir. Ayrıca diyaliz hastalarında 
hepatit C enfeksiyonunun kötü yaşam kalitesiyle ilişkili 
olabileceği gösterilmiştir. Günümüzde en önemli sorunlardan 
biri, hepatit C enfeksiyonunun tedavisi için kullanılan ilaçların 
etkinliğinin ve güvenilirliliğinin diyaliz hastalarında tam 
olarak anlaşılamamış olmasıdır. Bu konulara ilişkin büyük 
çaplı çalışmalar özellikle diyaliz hastalarında hala eksiktir. 
Biz bu derlememizde literatürdeki son verilere dayanarak 
diyaliz hastalarında hepatit C enfeksiyonu hakkında genel bilgi 
vermeyi amaçladık. 
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yılındaki verilerine göre kronik hemodiyaliz hastalarındaki 
Anti-HCV antikor pozitifliği prevalansı %13,2 olarak 
bildirilmiştir (15). Hangi coğrafi bölgede olursa olsun, 
diyaliz hastalarında HCV enfeksiyonunun prevalansı 
diyaliz tedavisinin süresi ve kan transfüzyon sayısı ile 
paralellik göstermektedir (16,17). Hepatit C virüsünün 
tüm bulaşma yolları henüz kesin olarak bilinmemekte 
birlikte; bilinen başlıca bulaşma yolları kan transfüzyonu, 
kan ürünleri ile bulaşmış iğne batması, cinsel ilişki, organ 
nakli ve anneden fetüse vertikal geçiştir. Son yıllarda 
enfeksiyonun nozokomiyal bulaşım gösterdiğine ilişkin 
veriler ortaya çıkmaktadır (18). Enfeksiyonunun akut 
döneminde serumda sadece viral RNA bulunmaktadır; 
daha sonra antikorlar tespit edilir, ardından belirtiler 
ortaya çıkar ve karaciğer enzimleri yükselir. Hastaların 
%60-80’inde karaciğer hasarı kronikleşir. Kronikleşme 
süreci karakteristik olarak yavaştır ve asemptomatik 
seyreder. Kronik karaciğer hastalığı olan hastaların %20–
30’unda siroz gelişir. Bu hastalarda hastalığa ait belirtiler 
(sarılık, gastrointestinal kanama gibi) ortaya çıkar. Az 
orandaki veya sayıdaki hastada karaciğer dışı bulgular 
gözlenebilir. Semptomatik hastalarda hepatosellüler 
kanser ortaya çıkma riski daha fazladır (19). Hastalığın 
ilerlemesini öngören bazı faktörler öne sürülmüştür. 
Bunlar aşağıdaki gibi sıralanabilir:

• Viral faktörler: Viral yük (örneğin genotip 1’de viral 
yük genellikle daha fazla olduğundan hastalığın prognozu 
daha kötü seyretmektedir),

• Hastaya ait faktörler: İlerlemiş yaş, immün yetmezlik 
gibi,

• Diğer faktörler: Kronik alkolizm, başka bir viral 
enfeksiyon (özellikle Hepatit B virüsü ile birlikte olan 
enfeksiyon, sigara içme gibi) (20,21).

Diyaliz hastalarında HCV enfeksiyonunun ayrı 
bir önemi vardır; çünkü normal topluma göre görülme 
sıklığı çok daha yüksektir. Bununla birlikte HCV 
enfeksiyonunun, diyaliz hastalarındaki uzun süreli 
etkileri henüz çok iyi bilinmemektedir. Kronik HCV 
enfeksiyonu hemodiyaliz hastalarında kronik karaciğer 
hastalığının en sık nedenidir (22-27).Virüs ile enfekte 
olmuş üremik hastalarda alanin aminotransferaz (ALT) 
seviyeleri genelde normal sınırlardadır, fakat ALT düzeyi 
hastalığın evresinin iyi bir göstergesi değildir. Ayrıca, 
yapılan bir meta analizde, HCV viremisinin karaciğerdeki 
histopatolojik hasar ile ilişkili olmadığı belirtilmiş ve 
biyopsisinin karaciğer hasarını belirlemek için altın 
standart yöntem olduğu vurgulanmıştır (11). Bu meta 
analizde diyaliz hastalarında Anti-HCV antikor varlığı 
mortalite için bağımsız bir risk faktörü olarak tespit 
edilmiştir (rölatif risk: 1,57, güven aralığı 1,33–1,86) 

(11). Daha yeni olan ve 11589 hemodiyaliz hastasının 
verilerini içeren başka bir meta analizde de Anti-HCV 
antikorlarının bulunmasının mortalite için bağımsız bir 
risk faktörü olduğu gözlenmiş ve bu hastalarda gözlenen 
mortalitenin genellikle siroz veya hepatosellüler kanser 
nedeni ile olduğu vurgulanmıştır (28). Amerikan temel 
veri sistemi ele alınarak ve 13000’den fazla hemodiyaliz 
hastasının verilerinin toplandığı bir çalışmada, HCV 
enfeksiyonu olan hastaların negatif olan hastalara göre 
hem kardiovasküler, hem de tüm nedenlere bağlı ölüm 
oranları yüksek bulunmuştur (29). Bu bulgular, diyaliz 
hastalarında daha önce yapılan çalışmalar ile uyumludur 
(30). Günümüzde hala HCV’ye karşı etkili bir aşı 
geliştirilememiştir. Bu konu üzerinde birçok araştırma 
yapılmasına karşın sonuçlar yüz güldürücü olmamıştır 
(31). Bu nedenle, özellikle diyaliz merkezlerinde 
HCV’nin bulaşmasının ve yayılmasının önlenmesi hayati 
bir önem kazanmıştır. Bu konuda alınacak önlemler 
aşağıdaki gibi sıralanabilir: 

• Dezenfeksiyon ve sterilizasyon kurallarına kesinlikle 
uyulması,

• Diyaliz personelinin hastaların kan ve vücut sıvılarına 
temasları sırasında eldiven ve maske takmaları,

• Medikal aletlerin kullanımının kişiselleştirilmesi 
ve hemodiyaliz sırasında uygulanan ilaç tedavisinin her 
hasta için ayrı olması (örneğin, heparin kullanımının 
birçok hastada aynı olmaması),

• Hastalarda sık HCV enfeksiyonu taraması 
yapılması ve tüm diyaliz üniteleri arasında bilgi akımının 
sağlanması,

• Kan ürünlerinin etkin bir şekilde HCV enfeksiyonu 
açısından taranması ve eritropoietin tedavisinin yaygın 
ve düzgün şekilde kullanılmasını sağlayarak, transfüzyon 
gereksinimlerinin en aza indirilmesi,

• Diyaliz iğnesi, kan ile bulaşmış diyalizer gibi atık 
ürünlerin diyaliz ünitesinden uzaklaştırılmasında ve 
imhasında gereken titizliğin gösterilmesi,

Hepatit C virüsü enfeksiyonu olan hastaların 
hemodiyaliz makinelerinin ayrılması konusunda kesin 
bir görüş birliği ise yoktur. Fakat son yıllarda birçok 
merkezde bu makineler de ayrılmaktadır (9).

HEPATİT C VİRÜSÜ TANI YÖNTEMLERİ 

Hepatit C virüs enfeksiyonunu teşhis etmek için 
birçok basit ve karmaşık yöntem vardır. Bunlar basitten 
karmaşığa aşağıdaki gibi sıralanabilir.

1- Serum Enzim Seviyeleri: HCV enfeksiyonundan 
sonra tipik olarak ALT seviyelerinin yükselmesi beklenir. 
Bununla birlikte böbrek yetmezliği olan hastalarda 
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ALT ölçümlerinin HCV enfeksiyonunu teşhis etmek 
için tanısal yararı oldukça düşüktür. Literatürde bu 
hastaların aktif HCV enfeksiyonu geçiriyor olsalar bile 
ölçülen aminotransferaz seviyelerinin sıklıkla normal 
seviyelerde olduğu rapor edilmiştir (9). Ayrıca serum 
ALT seviyeleri viral yük ve doku hasarı ile çok fazla 
ilişkili bulunamamıştır. Bu nedenle ALT ölçümlerinin 
güvenilirliliği diyaliz hastalarında kısıtlıdır (5). 

2- Hepatit C Virüs Antikorlarının Tespiti: 
Hepatit C virüsünün değişik antijenlerine karşı oluşan 
antikorlar Enzyme-Linked Immunosorbent Assay 
(ELISA) yöntemi ile ölçülebilir. Bu yöntemin ortaya 
çıkması, HCV enfeksiyonu tanısının konulabilmesine ve 
epidemiyolojisinin anlaşılabilmesine olanak sağlamıştır 
(32). Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda 
virüse karşı antikor geliştirme kapasitesi azaldığı için, 
HCV’ye karşı antikor testleri yüksek oranda yalancı 
negatif sonuçlar verebilmektedir. Bu durum özellikle 
1990’lı yıllarda kullanılan birinci kuşak ELISA testleri 
kullanıldığında ortaya çıkmıştır (16). Daha sonradan 
geliştirilen ikinci ve üçüncü kuşak antikorların duyarlılığı 
ve özgüllüğü daha fazladır (33). Bununla birlikte üçüncü 
kuşak ELISA testleri kullanıldığında bile hala yalancı 
negatif ve yalancı pozitif sonuçlara rastlanılabilmektedir 
(34) Ayrıca bu testler akut ve kronik hepatit C 
enfeksiyonlarını ayırt ettirmemektedir. (5)

3- Rekombinant İmmünblot Yöntemi: Hepatit C 
virüsünün değişik antijenlerine karşı oluşan antikorlar 
Recombinant Immunoblot Assay (RIBA) yöntemi 
ile de ölçülebilir. Bu testin avantajı, her viral antijen 
için ayrı antikor içermesi ve yüksek özgüllüğe sahip 
olmasıdır. Dezavantajları ise, yüksek maliyeti ve 
değerlendirilmesindeki zorluklardır. Bu nedenlerle, 
diyaliz hastalarında HCV enfeksiyonunun taraması için 
rutin olarak önerilmemektedir (34).

4- Viral RNA Tespiti: Serumda Polimeraz Zincir 
Reaksiyonu (PZR) yöntemi ile viral RNA ve viral yük 
saptanabilir. En duyarlı ve sağlıklı olan yöntem budur. 
Bu yöntem HCV viremisi hakkında bilgi verir (35). 
Hemodiyaliz hastalarında HCV-RNA tespiti için kanlar 
diyaliz seansından önce alınmalıdır çünkü diyaliz tedavisi 
sırasında kullanılan heparinin yalancı PZR reaksiyonuna 
neden olabileceği bildirilmiştir (36). Sayısal olarak viral 
yükü belirlemek özellikle önemlidir çünkü başlangıçta 
viral yükü fazla olan hastaların antiviral tedaviden daha 
çok yarar görecekleri ama aynı hastalarda relaps riskinin 
daha fazla olduğu bildirilmiştir (4). 

5- Karaciger biyopsisi: Karaciğer biyopsisi HCV’ 
ye bağlı karaciğer hasarını gösteren çok önemli bir 
tanı aracıdır. Fakat özellikle böbrek yetmezliği olan 

hastalarda - çok fazla olmamakla birlikte - kanama riski 
artmış olduğundan dikkatli olunması gerekmektedir 
(37,38). Transjugüler biyopsinin daha güvenilir olduğu 
düşünülmektedir (5). Karaciğer biyopsisine alternatif 
olarak girişimsel olmayan testler geliştirilmiştir. 
Bu yöntemlerden biri de karaciğerdeki fibrosis ve 
nekroinflamatuvar aktiviteyi göstermek için kullanılan 
fibrotesttir. Fibrotest serum alpha2-macroglobulin, 
haptoglobin, apolipoprotein A1, total bilirubin, gamma 
glutamil transpeptit ve ALT seviyeleri kullanılarak 
geliştirilmiş olan bir algoritmdir (39). Bu testin etkinliği 
hemodiyaliz ve böbrek nakilli hastalarda gösterilmiştir 
(40). 

HEPATİT C ENFEKSİYONUNUN BÖBREK 
ZARARI YAPMA MEKANİZMALARI

1- Doğrudan hasar mekanizması: Bu mekanizmanın 
etkin olduğuna ilişkin kanıtlar giderek artmaktadır. 
Mezenşial hücrelerde, tübüler epitel hücrelerinde, tübüler 
ve glomerüler kapiller endotel hücrelerinde HCV-RNA 
ve ilişkili proteinler gösterilmiştir. Ayrıca bu proteinlerin 
mezenşiumda bulunması protein atılımının artması ile 
ilişkilidir (41,42). Yakın zamanda elde edilen verilere 
göre, renal parankimde bulunan CD81 ve SR-B1 gibi 
reseptörler HCV’nin mezenşial hücrelere bağlanmasına 
ve endositoza neden olmaktadır (43). Bütün bu bulgular 
HCV’nin hasar mekanizmalarından birinin doğrudan 
hasar yoluyla olduğunu düşündürmektedir.

2- Hepatit C Virüsüne karşı olan sistemik 
immün cevap mekanizması: İmmün yolla olan hasara 
krioglobulinler, HCV’ye karşı oluşan antikorlar ve 
immün kompleksler, ve amiloid depolanması aracı olur 
(43). HCV enfeksiyonun kronikleşmesi ile B lenfositlerin 
aşırı uyarımı gerçekleşir ve bu uyarımın sonucunda 
çoğunlukla poliklonal immünoglubulinlerden oluşan ve 
genelde IgG veya IgM ihtiva eden mikst krioglobulinler 
sentezlenir. Sentezlenen poliklonal immunoglubulinler 
diğer immünoglobulinlere bağlanarak anti-romatoid 
faktör gibi davranabilir (44-46). Krioglobunemi olması 
genelde vaskulit ve glomerüllerin fibrinoid nekrozu ile 
ilişkilidir. Krioglobulinler anti-endotel antikor vasıtası 
ile ve kompleman aktivasyonuna bağlı olarak endotel 
hasarında sebep olabilirler (43).

3- İmmünolojik olmayan mekanizma yoluyla 
olan hasar: Sirozu olan veya olmayan HCV ile enfekte 
olmuş olan hastaların açlık serum insülin seviyelerinin 
ve insülin dirençlerinin fazla olduğu görülmüştür. 
Ayrıca bu hastalarda diyabet prevelansının, normal 
populasyona göre daha fazla olduğu gösterilmiştir (47). 
Hepatit C Virüsünün  core proteini, direkt olarak insülin 
reseptörlerine etki eden bazı proteinlerin yapımını 
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azaltarak insülinin metabolik etkilerinin azalmasına 
ve insüline karşı direnç gelişimine neden olur. Hepatit 
C virüsünün en azından karaciğer hücrelerinde tümör 
nekrozis faktör-alfa sentezini uyardığı bildirilmiştir 
(48,49). İnsulin direnci ve hiperinsülineminin böbrek 
dokusunda artmış İnsülin büyüme faktörü-1 sentezi ile 
ilişkilidir. İnsülin büyüme faktörü–1’in renal hücrelerde 
proliferasyona, anjiotensin II Tip1 reseptörlerin mezenşial 
hücrelerde aşırı yapımına ve böylece anjiotensin II’nin 
böbrekteki zararlı etkisinin artmasına neden olabileceği 
belirtilmiştir (50). 

DİYALİZ HASTALARINDA HEPATİT C VİRÜS 
ENFEKSİYONU VE YAŞAM KALİTESİ

Hayat kalitesi ve HCV enfeksiyonu arasındaki ilişki 
son dönemlerde araştırmacıların ilgisini çekmektedir. 
Birçok çalışmada, HCV enfeksiyonunun hayat kalitesini 
olumsuz yönde etkilediği ve bu virüs ile enfekte olan 
hastaların hayat kalitelerinin normal topluma göre düşük 
olduğu gösterilmiştir. Fakat bu çalışmalarda genel olarak 
böbrek fonksiyon bozukluğu olmayan hastalar dahil 
edilmiştir (51-53). Hepatit C virüsü enfeksiyonunun 
hayat kalitesini hangi mekanizmalar yoluyla bozduğu 
bugün bile açıklık kazanmış bir konu değildir, fakat 
bazı görüşler ortaya atılmıştır. Bunlar arasında, ilerlemiş 
karaciğer hastalığına bağlı minimal hepatik ensefalopati, 
intravenöz ilaç kullanımı, hastalığa ait belirtilerin 
olması, tedavi ile ilişkili faktörler, düşük sosyokültürel 
durum, diğer medikal ve psikiyatrik hastalıklar, viral 
faktörler, konakçının savunma cevabı ve tanı almanın 
hastanın üzerinde yarattığı olumsuz etkiler gibi faktörler 
sayılmıştır (54). Hemodiyaliz hastalarında HCV ve 
hayat kalitesi arasındaki ilişkiyi anlamaya yönelik 
yapılan çalışmalar ise oldukça sınırlıdır. Yakın zamanda 
yaptığımız bir çalışmada Anti-HCV antikoru pozitif olan 
hastalarda, Anti-HCV antikoru negatif olanlara göre 
hayat kalitelerinin daha kötü olduğunu gösterdik (55). 
Yaptığımız başka bir çalışmada HCV enfeksiyonu olan 
ve biyopsi yapılan hastaların hayat kalitelerinin karaciğer 
hastalığının derecesi, karaciğer enzimleri ve biyopsi 
bulguları ile ilişkili olmadığını bununla birlikte diyaliz 
hastalarında oldukça sık görülen anemi, malnutrisyon ve 
depresyon gibi başka faktörlerle ilgili olduğunu gösterdik 
(56). Kötü hayat kalitesinin diyaliz hastalarında artmış 
mortalite ile ilişkili olduğu düşünüldüğünde (57), HCV 
enfeksiyonun hayat kalitesini bozarak artmış mortaliteye 
neden olup olmayacağı ayrı bir araştırma konusudur. 
Ayrıca diyaliz hastalarında antiviral tedavinin hayat 
kalitesini nasıl etkileyeceği anlamak için iyi düzenlenmiş 
çalışmalara ihtiyaç vardır.

Tedavi

A- İnterferon-alfa: Hepatit C virüs enfeksiyonunun 
tedavisinde  temel amaç virüsün eradikasyonunu 
sağlayarak kronik karaciğer hastalığı, siroz ve 
hepatosellüler kanser gelişmesini önlemektir. İlk 
kullanılan tedavi interferon-alfa (IFN-α)’dır. IFN- 
α antijen ile karşılaşan immün hücrelerin ürettiği 
glikolize olmayan bir serum proteinidir. İnterferon-alfa 
glomerülden süzüldükten sonra, proksimal tübül hücreleri 
tarafından emilerek katabolize edilir. Bu nedenle, böbrek 
fonksiyon bozukluğunda IFN-α katabolize olamayacağı 
için birikir. IFN-α’nın tedavide kullanılan α-2a, α-
2b, α-n1 gibi birçok tipi vardır. Yan etkileri arasında 
grip benzeri semptomlar, hematolojik bozukluklar, 
depresyon, konfüzyon, anoreksi, ishal, dermatit, saç 
dökülmesi, artmış enfeksiyon riski, kontrol edilemeyen 
hipertansiyon, kalp yetmezliği, perikardit gibi durumlar 
sayılabilir (5). İnterferon-α, diyaliz hastaları için de etkin 
ve geçerli bir tedavi yöntemidir. Her diyaliz seansından 
sonra olmak üzere haftada 3 kez, 3 milyon ünite cilt altı 
IFN-α standart doz uygulaması yapılır. Altı aylık tedavi 
sonunda biyokimyasal yanıt %70 ve kalıcı tam yanıt %20 
civarındadır. Hatta virolojik yanıtsızlık olsa bile, histolojik 
iyileşme olduğunu gösteren çalışmalar vardır. Birçok 
çalışmada IFN tedavisi ile hemodiyaliz hastalarında 
eradikasyon normal böbrek fonksiyonu olan hastalara 
göre daha yüksek bulunmuştur. (6,58-61). Bu durum 
daha çok diyaliz hastalarında azalmış renal klirense bağlı 
olarak antiviral ilaçların kan seviyelerinin yükselmesine 
bağlanmaktadır. Ama bu durum diyaliz hastalarında 
artmış yan etki insidansında da kısmen sorumludur (9, 
62). Sonuç olarak, diyaliz hastalarında tedaviye yanıt 
en az üremik olmayan hastalardaki kadar iyidir fakat 
yan etkiler üremik olmayan hastalara göre daha fazladır 
(63,64). Böbrek yetmezliği olmayan hastalarda 6 aylık 
IFN-α tekli tedavisi %15 oranında uzun dönem viral 
eradikasyon (kalıcı cevap) sağlarken, bu oran 12 aylık 
tedavi sonunda %25’e çıkmaktadır (9) 

Nispeten yeni yayınlanan ve 24 prospektif çalışma 
ve 529 diyaliz hastasını içeren bir meta analizde tekli 
interferon tedavisinin hastaların %39’unda kalıcı virolojik 
cevaba yol açtığı fakat hastaların %19’unun ilacın yan 
etkileri nedeni ile tedaviyi bırakmak zorunda olduğu 
bildirilmiştir (65). İnterferon-α tedavisinin hemodiyaliz 
hastalarında yan etkilerinin normal kişilere göre çok 
olması nedeniyle, tedavi dozunun %20 ile %60 arasında 
azaltılmasının gerekebileceği bildirilmiştir. Ayrıca, 
IFN-α’nın yan etkileri nedeniyle %10 ile %45 oranında 
tedaviye ara verilmesi gerekebilmektedir (66) 
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B- Pegile İnterferon-alfa (PEG IFN-α): Pegile IFN-
α, IFN-α’ya polietilen glikolün kovalent bağlanması 
sonucu oluşmuş uzun süreli etkisi olan bir moleküldür. 
Hepatit C enfeksiyonunun tedavisi için 2 çesit PEG 
IFN-α onay almıştır. Bunlar alfa-2a ve alfa-2b dir. 
PEG IFN-α’nın yarı ömrü uzun olduğu için haftada tek 
tedavi uygulanabilir (5). PEG IFN-α 2a hem karaciğer, 
hem de böbrekte metabolize olurken PEG IFN-α 2b 
sadece böbreklerde metabolize olur.  Bu  farmakokinetik 
özellikler, böbrek yetmezliğinde PEG IFN-α 2a’nın yan 
etkilerinin PEG IFN-α 2b ile karşılaştırıldığında daha 
az olmasını açıklar (67).Genel olarak PEG IFN-α ile 
gözlenen yan etkiler IFN-α ile benzerlik gösterir. Toplam 
116 böbrek yetmezlikli hastanın katıldığı 4 çalışmanın 
sonucunda elde edilen verilere göre PEG IFN-α 
tekli tedavisi ile kalıcı virolojik cevabın %31 olduğu 
belirtilmiştir. Bununla birlikte, tedaviyi yan etkiler 
nedeni ile bırakma oranının %27 olduğu bildirilmiştir 
(65).Bu çalışmaların sonuçları yorumlanırken dikkatli 
olunmalıdır; çünkü çalışmalar arasında uyumluluk 
zayıftır ve çalışmaların az bir kısmı randomize ve 
kontrollü çalışmalardır. Bu nedenle bu konuda daha 
güvenilir verilere ulaşmak için iyi planlanmış randomize 
çalışmalara ihtiyaç vardır (5). Genel olarak bakıldığında 
kalıcı virolojik cevabın tedavi öncesi viral yükü az olan 
hastalarda, sirozu fazla ilerlememiş olanlarda daha iyi 
olacağı ön görülmüştür (68)

C- Ribavirin: Hepatit C virüsü enfeksiyonunun 
tedavisinde kullanılan ve nispeten yeni olan bir tedavi 
seçeneği daha vardır; bu DNA ve RNA virüslerine 
karşı antiviral aktivitesi olan bir nükleozid analoğu 
olan Ribavirin’dir. Interferon-alfa ribavirin ile kombine 
verildiğinde tek başına kullanımına göre daha yüksek 
oranlarda kalıcı yanıt elde edilmektedir. Günümüzde 
PEG IFN-α ve Ribavirin kombinasyonu, üremik olmayan 
hastalarda kronik HCV enfeksiyonu için kabul edilmiş 
tedavi şeklidir ve kalıcı virolojik cevap bu tedavi ile %50-
60 arasında değişmektedir (68). Ribavirin metabolitleri, 
düşük renal klirense bağlı olarak eritrositlerde birikerek 
hemolize neden olur. Bu durum bu ilacın diyaliz 
hastalarında kullanımını kısıtlamıştır (69). Bu nedenle, 
hemodiyaliz hastalarında Ribavirin kullanımı rölatif 
olarak kontrendike kabul edilmiştir (70). Bununla 
birlikte diyaliz hastalarında ribavirin ve interferon 
kombine tedavisinin kullanıldığı küçük ölçekli çalışmalar 
yapılmıştır. Bu çalışmaların sonucunda kalıcı virolojik 
cevap hastaların %50’sinden fazlasında sağlanmış, 
hemoglobin seviyeleri demir ve eritropoietin tedavisi ile 
istenen düzeyde tutulmuş ve anemi nedeni ile tedaviyi 
yarım bırakma sınırlı sayıda hastada gözlenmiştir (71-77). 

Bugün için ribavirin kullanacak olan diyaliz hastalarının 
çok yakından gözlenmesi gerektiği düşünülmektedir. 
Yan etkileri minimuma indirmek için ribavirinin plasma 
konsantrasyonunun 10-15 µmol/L arasında tutulması 
gerektiği önerilmiştir (76). 

Sonuç olarak; diyaliz hastalarında kullanılan antiviral 
tedavi pahalıdır, yan etkileri vardır ve kalıcı virolojik 
cevabı belirleyen faktörler tam olarak aydınlatılamamıştır. 
Bu nedenle antiviral tedaviden faydalanacak hastaları 
öngörmek ve seçmek çok önem kazanmaktadır. Fakat 
günümüzde böyle bir seçimi en doğru şekilde yapmak 
için ispatlanmış ve kesin görüşler yoktur. Bununla 
birlikte böbrek nakli bekleyen diyaliz hastaları antiviral 
tedavi için öncelikli adaylar arasındadır çünkü HCV 
enfeksiyonun nakil öncesinde eradike edilmemesi halinde 
kronik allograft nefropati, de novo membrano proliferatif 
glomerulonefrit, ve diyabet gelişme riskinin fazla olduğu 
bildirilmiştir (69,78).

SONUÇ

HCV enfeksiyonu diyaliz hastalarında önemli bir 
sağlık problemidir. Bir yandan çeşitli mekanizmalar 
yoluyla glomerüler hastalıklara sebep olabilirken, diğer 
yandan diyaliz hastalarında en sık görülen enfeksiyöz 
ajandır. HCV enfeksiyonunun bulunmasının diyaliz 
hastalarında mortalite ile yakından ilişkili olduğu 
gözlenmiştir. HCV’nin ayrıca diyaliz hastalarında 
yaşam kalitesini bozduğu düşünülmektedir. Günümüzde 
özellikle diyaliz hastalarında HCV enfeksiyonun yan 
etkileri en aza indirerek etkili bir şekilde tedavi edecek 
güvenilir ilaçlara hala ihtiyaç duyulmaktadır. Ne yazık 
ki diyaliz hastalarında bu konudaki çalışmalar oldukça 
sınırlıdır. İlaçların yan etkileri göz önüne alındığında 
diyaliz hastalarının hangilerinin antiviral tedaviden 
yararlanacagını öngörebilen algoritmalara ihtiyaç olduğu 
açıktır. 
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