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Sanlurfa Yéresi Hepatit C Hastalarinin Degerlendirilmesi
Evaluation of Hepatitis C Patients in Sanliurfa Region

Hasim NAR, Ahmet UYANIKOGLU, Timugin AYDOGAN, Necati YENICE

Harran Universitesi Tip Faktiltesi, Gastroenteroloji Bilim Dali, Sanliurfa, Tiirkiye

OzFT

Amag: Hepatit C viristinin (HCV) diinyada gértilme sikligi %1-5, tilkemizde
%1 civarindadir. Akut enfeksiyon sonrasi kroniklesme ihtimali yaklasik
%80'dir. Siroza ilerleyebilmesi ve hepatoselliiler kansere (HSK) yol agmasi
nedeniyle ciddi bir saglik problemidir. Kronik hepatit C'de standart tedavi
peginterferon alfa + ribavirin iken genotip 1 HCV hastalarinda standart
tedaviye proteaz inhibitdrii eklenmesiyle kalici virolojik cevap oranlari
artmistir. Bu calismada klinigimizde takip edilen kronik HCV hastalarinin izlem
sonuglarinin degerlendiriimesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontemler: Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Gastroenteroloji Klinigine son 1 yil iginde bagvurmus ve kayit altina alinmis,
eski ve yeni tani almis, tedavi almis ve almakta olan, degerlendirme igin
kayrtlarinda yeterli bilgi bulunan kronik HCV hastalarinin, geriye donik klinik,
laboratuvar, tedavi, takip ve prognostik dzellikleri arastiriimigtir.

Bulgular: Kirkalti hastanin 26'si (%56,5) kadin, yas ortalamasi 54,6+11 ‘dir.
Genotip bakilmis hastalarin %85,2'si genotip 1, %11,1'i genotip 2 ve %3,7'si
genotip 4 olarak saptanmistir. Hastalarin 17sinde (%37) siroz saptanmistir.
Hastalarin 32 tanesi (%70) pegile interferon/ribavirin tedavisi almis ya da
halen almaktadir. Tedavisi tamamlanmis 12 hastanin 5'inde (%41,6) kalici
virolojik cevap saptanmis, 5'inde (%41,6) relaps goriilmiis ve 2'sinde (%17)
viralojik kinlma saptanmistir. Relaps goriilmis 2 hastaya, virolojik kirilma
gdzlenmis 1 hastaya pegile interferon, ribavirin ve telaprevir ile tgli tedavi
baslanmis ve her (¢ hastanin 4. hafta HCV-RNA'si negatif saptanmistir.
Kirkalti hastanin tigtinde (%6.5) HSK gelismistir. Kirkalti hastanin ikisinin (%4)
takiplerde 6liim nedeniyle kaybedildigi belirlenmistir.

Sonug: Hasta grubunun %80'i genotip 1, %37'si sirotik, kalici viral cevap
orani %40'tir. Ug hastaya telaprevir ile tiglti tedavi verilmis ve her ti¢ hastanin
da 4. hafta HCV-RNA'si negatif saptanmistir. Takiplerde 3 hastada HSK
gelistigi ve iki hastanin kaybedildigi belirlenmistir. HCV enfeksiyonu mortalite
ve morbiditesi yiiksek bir hastaliktir. (Viral Hepatit Dergisi 2013; 19(2): 62-6)

Anahtar Kelimeler: Hepatit C, Sanliurfa yoresi

ABSTRACT

Objective: Hepatitis C virus (HCV) infects 1-5% of the world population, around
1% of our country. The risk of chronic infection after an acute episode of hepatitis C
is near 80%. Generally its course is primarily insidious but eventually it can cause
cirrhosis and hepatocellular cancer, because of that it can be a serious health
problem. Standart therapy for patients chronically infected with HCV is combination
pegylated interferon alpha plus ribavirin. In patients with HCV genotype 1 infection
have shown that addition of protease inhibitors to the standard of care, markedly
increased the rate of sustained virological response. We aimed to evaluation of
chronic hepatitis C patients follow-up outcomes who admitted to our clinic.

Materials and Methods: \We enrolled the patients that who diagnosed (previously
or new) with HCV, were registered, were initiated treatment (previously or new),
were with adequate information in their files who admitted to Harran University
Gastroenterology Clinic. We evaluated that clinical, laboratory, treatment, follow-up
and prognostic features of the patients retrospectively.

Results: The mean age of the patients was 54.6+11 years and 26 of 46 patients
(56.5%) were female. The distribution of genotypes of the patients whose looked
to genotypes were 85.2% genotype 1, 11.1% genotype 2 and 3.7% genotype 4.
Seventeen (37%) of the patients had cirrhosis. Thirty-two (70%) of the patients
received or are receiving pegylated interferon alpha/ribavirin treatment. There are
12 patients who taken complete therapy. Five (41.6%) of the patients have achieved
sustained virological response, 5 (41.6%) of the patients were relapser and 2 (17%)
of the patients were evaluated as breakthrough. Telaprevir, pegylated interferon,
ribavirin triple treatment was initiated to 2 relapser and 1 patient of evaluated as
breaktrough. Fourth week HCV-RNA were negative all of 3 patients who initiated
triple therapy. Three (6.5%) of the patients were with HCC. Two (4%) of 46 patients
died at follow-up.

Conclusion: As a result, 80% genotype 1, 37% cirrhotic, sustained virological
response rate 40% of the patients who we evaluated. Triple treatment was
initiated to 3 patients and achieved rapid virological response. HCC was detected at

3 patients and 2 patients died. Chronic HCV is a mortal and morbid disease. (Viral
Hepatitis Journal 2013; 19(2): 62-6)
Key words: Hepatitis C, Sanliurfa region

Girig

Hepatit C virtst (HCV), Flaviviridae ailesine ait Hepacivirus
cinsinin bir Gyesidir. HCV'nin 6 genotipi ve ¢ok sayida subtipi
tanimlanmistir (1,2). HCV genotiplerinin bazilar tim dinyaya
dagiimis iken bazi genotipler belirli cografi bolgelerle sinirlidir.
Genotip 1, 2 ve 3 Amerika, Avrupa, Avustralya ve Dogu

Asya’'da (Japonya, Tayvan, Tayland ve Cin) genis dagiim
gostermektedir (3). Tip 2 tUm dlinyada tip 1'e gore daha
nadir gorllir ve o6zellikle asemptomatik enfeksiyonlarda sik
oldugu ileri sUrllmektedir. Tip 3 ise degisik Ulkelerde farkli
dagim goéstermektedir. Ortadogu Ulkeleri, Misir ve Orta Afrika
llkelerinin baskin genotipi tip 4'dtr. HCV tip 5 6zellikle Gliney
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Afrika'da ve tip 6 baskin olarak Gineydogu Asya‘'da (Hong
Kong ve kismen Vietnam'da) bulunmaktadir. Ulkemizde de
degisik gruplar tarafindan degisik zamanlarda HCV genotiplerini
belirlemek amaciyla galismalar yapiimis ve baskin HCV genotipi
1b (%68-94) olarak bulunmustur. Bu calismalarin hepsi goz
onlne alindiginda; genotip 1b'nin yaninda, %2-19 arasinda
1la, %2-5 oraninda 2a, %1-4 arasinda ise tip 4 bulundugu
bildirilmistir (4-6).

HCV enfeksiyonunun dinyada gortilme sikhigi %1-5
arasindadir. Akut enfeksiyondan sonra kronik hepatit gelisme
ihtimali yaklasik %80dir. Ulkemizde HCV enfeksiyonu sikligi
%1-2,4 arasinda bildirilmistir. Bu oranlar farkli populasyonlarda
%0,05-51,6 arasindadir. En ylksek oran hemodiyaliz
hastalarindadir. Turk Karaciger Arastirmalari Dernegi'nin TUrkiye
genelinde yaptigi calismada Anti-HCV pozitifligi %0,95 olarak
bulunmustur (7,8).

Pegile interferon (PEGIFN) ribavirin kombinasyonu ile kalici
virolojik cevap (KVC) genotip 1 ile enfekte hastalarda %42-46,
genotip 2, 3 ile enfekte hastalarda ise %72-80 arasindadir
(9). HCV genotip 1 ile enfekte hastalarda yeni kullanima giren
proteaz inhibitérlerinden telaprevir, PEGIFN ve ribavirin (gli
tedavisi ile naif hastalarda %75 ve PEGIFN/ribavirin tedavisi
sonrasi relaps gelismis hastalarda %80’'in Uzerinde KVC elde
edilmistir. Diger bir proteaz inhibitérd boceprevirli gl tedavi
ile naif hastalarda %68 ve relaps gortlen hastalarda %75 gibi
ylksek KVC oranlari elde edilmistir (10,11).

Bu calismada klinigimizde 1 yildir takip edilen kronik HCV
hastalarinin izlem sonuclari degerlendirilmistir.

Gereg ve Yontem

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gastroenteroloji
Klinigine son 1 yil icinde basvurmus ve kayit altina alinmis eski ve
yeni tani almis, tedavi almis ve almakta olan, degerlendirme icin
kayitlarinda yeterli bilgi bulunan kronik HCV hastalarinin, geriye
donitk olarak klinik, laboratuvar, tedavi, takip ve prognostik
Ozellikleri arastinimistir.

Hastalarin yas, cinsiyet, kan alanin aminotransferaz (ALT),
aspartat aminotransferaz (AST), total bilirubin, direk bilirubin,
albumin, trombosit, alfa feto protein (AFP), HCV-RNA seviyesi,
HCV genotipi, siroz olup olmadigi, hangi tedaviyi aldigi, tedaviye
cevap sekli ve tedavi sonu cevap, gelisen komplikasyonlar ve
olum SPSS version 18 dosyasina kaydedilmistir.

Tedavinin doérdincl haftasinda HCV-RNA’si negatiflesen
hastalar hizl virolojik cevapli (HVC), tedavinin onikinci haftasinda
HCV-RNA'sI negatiflesen hastalar erken virolojik cevapli (EVC),
HCV-RNA'sI onikinci haftada en az iki logaritma dlsen, ancak
yirmidordincl haftada negatiflesen hastalar yavas virolojik
cevapli (YVC), tedaviden sonraki 24 haftalik izlem sonunda HCV-
RNA'sI negatif saptanan hastalar kalici virolojik cevapli (KVC),
tedavinin onikinci haftasinda HCV-RNA’sI 2 log'dan az disen
hastalar tam yanitsiz (TY), HCV-RNA dizeyi iki logaritmadan fazla
dlUsen fakat 24'Uncl haftada pozitif kalan hastalar kismi cevapli
(KC) ve tedavi sonu virolojik yanit alinip tedavi kesildikten sonra
HCV-RNA'nin yeniden pozitiflestigi hastalar relaps olarak kabul
edildi. Yanitl hastada tedavi devam ederken ALT ylkselen ve
HCV-RNA'sI pozitiflesen hastalar virolojik kirilma (breaktrough)
olarak kabul edildi (9).

Bulgular

Demografik Ozellikler ve Laboratuvar Bulgulan

Kirk alti hastanin 26'si (%56,5) kadin, 20'si (%43,5)
erkek, yas ortalamasi 54,6+11'dir. Genotip bakilmis hastalarin
%85,2'si genotip 1, %11,1'i genotip 2 ve %3,7'si genotip 4
olarak saptanmistir. Hastalarin 17'si (%37) sirotiktir. Basvurudaki
laboratuvar degerlerinde median ALT: 42,5 IU/ml, AST: 42 [U/ml,
total bilirubin: 0,75 mg/dl, direk bilirubin: 0,4 mg/dl, albumin: 3,65
g/dl, trombosit: 211000/dl, AFP: 5,3 ng/ml olarak saptanmistir
(Tablo 1).

Tedavi Bulgulari

Hastalarin 32'si (%70) PEGIFN/ribavirin tedavisi almis
ya da halen almaktadir. Klinigimizde tedavi alan, tedavisi
tamamlanmamis ve takiplerini slrdliren 20 hastanin 2'sinde
(%10) tam yanitsizlik, 5'inde (%25) hizli virolojik cevap, 4'linde
(%20) erken virolojik cevap, 3'Unde (% 15) yavas virolojik cevap,
2'sinde (% 10) kismi virolojik cevap elde edilmistir. Dért hastada
(%20) tedavi yeni baslamis ve sonuclari degerlendiriimemistir.

Tedavisi tamamlanmis ve takiplerine gelmis 12 hastanin
virolojik cevaplari degerlendirildiginde 5'inde (%41,6) kalici
virolojik cevap saptanmis, 5'inde (%41,6) relaps gortlmus,
2'sinde (% 17) virolojik kirilma gortlmustdar.

Relaps gorilmUs olan 2 hastaya pegile interferon, ribavirin
ve telaprevir ile Ggll tedavi baslandigi ve her iki hastanin 4. hafta

Tablo 1. Demografik 6zellikler ve laboratuvar bulgulari. K: Kadin, E: Erkek, gen: Genotip, ALT: Alanin aminotransferaz (IU/ml), AST: Aspartat aminotransfe-
raz (IU/ml), T.bil: Total bilirubin (mg/dl), D.bil: Direk bilirubin (mg/dl), Alb: Albumin (g/dl), AFP: Alfa feto protein (ng/ml)

Toplam: 27(%100)

Cinsiyet Yas Genotip Siroz ALT AST  Thil D.bil  Alb AFP

K E genl gen2 gen3 gend Var Yok

26 20 23 3 0 17 29
(%56,5) (%435 546 (%85,2) (%11,1) (%3,7)  (%37) (%63) 425 42 075 04 365 53

Toplam: 46 (%100)
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HCV-RNA’sinin negatif saptandigi belirlenmistir. Virolojik kirllma
gdzlenmis 1 hastaya da telaprevir ile UglU tedavi baslandigi ve
4. hafta HCV-RNA'sinin negatif saptandigi belirlenmistir. Ucli
tedavi alan 1 hastamizda her iki el-ayak dorsal ylzde ve gogUste
kasinti ve eritemli dokdntl sikayeti (vicudun 1/3'Unden az)
gelistigi ve semptomatik tedaviye yanit alindigi belirlenmistir.
Ucli tedavi alan 1 hastada tedavinin 2. ayinda trombositopeni
gelismesi nedeniyle interferon dozu azaltiimistir (Tablo 2).

Takip, Komplikasyon ve Prognoz Bulgulari

Kirkalti hastanin Uglinde (%6,5) HSK gelistigi belirlenmistir.
Kirkaltr hastadan 2 tanesi (%4) takiplerde 6lim nedeniyle
kaybedilmistir. Bir hasta PEGIFN/ribavirin tedavisi altinda
trombotik trombositopenik purpura nedeniyle koma durumunda
yogun bakima yatirilmis, plazmaferez ve destek tedavi sonrasi
genel durumu toparlanip taburcu edildikten 10 ay sonra
kaybedilmistir. Takiplere gelmeyen bir hastanin da daha sonra
kaybedildigi belirlenmistir.

Tartisma

Ulkemizde kronik hepatitlerin etiyolojisinde HCV'nin rolii son
yillarda giderek artmaktadir. HCV Ulkemiz icin halihazirda 6nemli
bir saglik problemidir ve 6ntimuzdeki yillarda dnemini koruyacak
gibi gérinmektedir (12,13).

HCV enfeksiyon sikligi cografyaya ve zamana gore farkliliklar
gdsterir. ABD, Avustralya, Ispanya, Italya ve Japonya gibi Glkeler
ve Turkiye ortalama HCV prevalans oranlar yoninden dinya
haritasinda ayni dilimde (%1-1,9) yer almalarina karsin yas
spesifik HCV prevalans paternleri yoninden oldukga farklidir.
ABD'de en ylksek prevalans butin HCV-pozitif olanlarin lgte
ikisini tutacak sekilde 30-49 yaslari arasindadir (14). Tdrkiye,
Ispanya, Italya, Japonya ve Cin gibi Ulkelerde ise yasa 6zgil
prevalans vyas ilerledikce tedrici olarak artmaktadir (15,16).
Ulkemizde yasa 6zgli prevalansin incelendigi calismalarda
Ozellikle 50 yasindan sonra prevalansin arttigl izlenmektedir
(17-21). Bu calismada hastalarin yas ortalamasi 54,6 vyil
olarak saptanmis olup Ulkemizdeki diger calisma sonugclariyla
uyumludur.

Gecgmis calismalarda kadinlarda HCV oraninin erkeklere gére
daha fazla oldugu belirtilse de tlkemizde yapilan calismalardan
birinde kan dondrlerinde Anti-HCV pozitifligi arastinimis ve fark
saptanmamis olup yine Ulkemizde yapilan bir baska calismada
da fark cok az olmasina ragmen Anti-HCV pozitifligi erkeklerde

daha fazla saptanmistir (22-24). Diger calismalarin aksine, bu
galismada incelenen hastalarda kadinlar daha fazlaydi (%56).
Hasta sayisinin gérece olarak az olmasi nedeniyle kadin orani
yUksek saptanmis olabilir.

Ulkemizde vyapilmis calismalarda baskin HCV genotipi 1b
(%68-94) olarak bulunmustur. Bu galismalarin hepsi géz 6niline
alindiginda; genotip 1b'nin yaninda, %2-19 arasinda 1a, %2-5
oraninda 2a, %1-4 arasinda ise tip 4 bulundugu bildirilmistir
(4-6) Bu calismada incelenen hastalarda elde edilen HCV
genotip dagihmi Ulkemizde yapilmis diger calisma sonugclari
ile uyumlu bulunmustur. Bu hastalarin % 85.2'sinin genotip
1, %11,1'inin genotip 2 ve %3,7'sininde genotip 4 ile enfekte
olduklar belirlenmistir. Bu dagilim boélgemiz ve Ulkemiz igin
onemli bir dezavantaj olusturmaktadir, clnkli genotip 1 ile
enfekte hastalarda tedavi sonrasi KVC %40 seviyelerinde iken,
genotip 2 ve 3 ile enfekte hastalarda %80 seviyelerinde KVC
elde edilmektedir (9)

HCV enfeksiyonu dogal seyrinde enfekte olanlarin %65-
85'i kronik hepatite, kroniklesen olgularinda %15-25'i siroza
progresyon gosterir (25). Bu calismada incelenen hastalarin siroz
orani yuksek gibi gériinse de (%37) yapilan bazi calismalarda
siroz gelisimi  %17-b5 gibi degerlerde saptanmistir (26).
Siroz oraninin yliksek olmasi hastalara gec tani konuldugunu,
bolgesel Ozelliklere gore siroz oranlarinin degisebilecegini
disundurmustur. Bu calismanin komplike hastalarin basvurdugu
bir Universite hastanesinde vyapiimis olmasi, daha ytksek
oranlarda siroz vakasi bulunmus olmasini izah edebilir.

HCV enfeksiyonunun morbid ve mortal bir hastalik oldugu
bilinmektedir. Hastaligin en 6nemli komplikasyonu HSK'dir.
Calismalarda HSK %2-23, ve karaciger ile iliskili 6lum %3,7-
15 gibi yuksek oranlar bildiriimistir (26,27). Bu calismada
incelenen hastalarin Gclnde (%6) HSK saptanmis ve iki hasta
kaybedilmistir.

HCV tedavisinin esas amaci HCV-RNA'yi eradike etmektir.
Bununla birlikte yasam kalitesini dizeltmek, HCV'nin neden
oldugu karaciger yetmezligi, HSK, ekstra hepatik hastaliklari
engelleyerek yasam slresini uzatmaktir. Hepatit C tedavisinin
sonlanmasindan 6 ay sonra HCV-RNA'nin negatif bulunmasi
kalici virolojik cevap (KVC) olarak adlandirimakta olup, KVC
gercekten kalicidir, bu durum HCV'nin eradike edildigi anlamina
gelmektedirKVC hepatit C'nin neden oldugu klinik sonuclarda
dizelme ve mortalitede anlamli oranda azalma ile birliktedir
(28-30). Ulkemizde elde edilmis verilere benzer olarak bu

Tablo 2. Tedavi bulgulari. TY: Tam yanitsiz, HVC: Hizli virolojik cevap, EVC: Erken virolojik cevap, YVC: Yavas virolojik cevap, KC: Kismi cevap, YTB: Yeni
tedavi baglanmig(4. hafta heniiz dolmamis), KVC: Kalici virolojik cevap, VK: Virolojik kirilma

Tedavi deneyimi Tedavi sirasindaki cevap Tedavi sonu cevap
Almis Almamis TY HVC EVC YVC KC YTB KVC Relaps VK
Almakta
32 14 2 5 4 3 2 4 5 5 2
(%70) (%30) (%10) (%25) (%20) (%15) (%10) (%20) (%41.6) (%41.6) (%17)
46 20 12
(%100) (%100) (%100)
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calismada incelenen hastalarin cogunda genotip 1 belirlenmis
olmasi bu hastalar icin ciddi bir sorunu ifade etmektedir.
Hastalara tedavi baslandigi dénemde (lkemizde genotip 1
ve 4 olan naif hastalarin standart tedavisi 48 hafta slre ile
PEGIFN/ribavirin kombinasyonu idi (31). Bu calismada incelenen
hastalarin tedavisi bu sekilde dlzenlenmis ve bu hastalarda
%41,6 oraninda KVC saglanmistir. Tedavisi devam eden 20
hastadan 4 (%20) hastanin hizli virolojik cevapli (HVC) hastalar
olmasi nedeniyle ve HVC'li hastalarin beklenen KVC oranlari
%89 gibi yiksek degerlerde oldugu icin ileriki dénemlerde
tekrar degerlendirme vyapilirsa KVC oranlarinin biraz daha
ylkselecegini distniyoruz (32).

Cevap alinamayan hasta oranlarinin yuksekligi nedeniyle
yeni kullanima giren ve yakin zamanda kullanima girecek
tedavilerle daha iyi KVC oranlar, mortalite ve morbiditede
azalma beklenmektedir. HCV genotip 1 ile enfekte hastalara
proteaz inhibitérleri (telaprevir, boceprevir) PEGIFN ve
ribavirin ile kombine verildiginde standart PEGIFN/ribavirin
tedavisinden daha yliksek oranlarda KVC elde edilmistir. Proteaz
inhibitér kullanimi maliyeti arttirmis, yan etkilere ve direncli
viral varyantlarin ortaya cikmasina neden olmustur (33,34).
Naif HCV genotip 1 ile enfekte hastalarda telaprevir/PEGIFN/
ribavirin kombinasyonu ile %75 ve boceprevir/PEGIFN/ribavirin
kombinasyonu ile %68'lere varan KVC oranlari bildiriimis olup
standart tedaviye gore anlamli artis gortlmdastir. Yine HCV
genotip 1 ile enfekte relaps gelismis hastalarda telaprevir/
PEGIFN/ribavirin kombinasyonu ile %80 Uizeri ve boceprevir/
PEGIFN/ribavirin kombinasyonu ile %75'lere varan KVC oranlari
bildirilmis olup ilerisi igin Umit vericidir (10,11). Virolojik kirilma
(breaktrough) saptanmis HCV genotip 1 ile enfekte hastalarda
telaprevir/PEGIFN/ribavirin ile %60'lara varan KVC elde edilmistir
(10). Ulkemizde su an kullanilabilen tek proteaz inhibitorii
olmasi nedeniyle klinigimizde “ikisi” relaps gértlmds, “birinde”
virolojik kirlma saptanmis toplam Ui¢ hastaya telaprevir/PEGIFN/
ribavirin UglU tedavisi verilmistir ve her U¢ hastanin da 4. hafta
HCV-RNA’sI negatif saptanmistir. Hastalarin tedavisi devam
etmektedir.

Kronik HCV enfeksiyonu tedavisinde PEGIFN/ribavirin
tedavisine proteaz inhibitéri eklenerek verilen Gcgli tedavi
maliyeti arttirmanin yanisira yan etkilerde artisa neden olmustur
(33,34). Telaprevir ile GclU tedavi alan bir hastada yan etki olarak
semptomatik tedaviye yanit veren ras gelismis diger bir hastada
interferon ve ribavirin doz azaltilmasini gerektirecek dizeyde
anemi ve trombositopeni gelismistir. Su anki bulgularla proteaz
inhibitorleri ile kombinasyon tedavileri Umit verici gibi goriinse
de artan yan etki dnemli bir sorun gibi gérinmektedir.

Sonug olarak hasta grubumuzun %80'i genotip 1, %37'si
sirotik, klasik ikili tedavi KVC orani %40'tr. “Ikisi” relaps gelismis
“biri” virolojik kirilma gelismis olan Uc hastaya telaprevir ile
UclU tedavi verilmis ve Uc¢ hastanin da 4. hafta HCV-RNA's|
negatif saptanmistir. Takiplerde U¢ hastada HSK saptanmis, iki
hastanin kaybedildigi belirlenmistir. Kronik hepatit C enfeksiyonu
Ulkemiz i¢in 6nemli bir saglik sorunudur, mortal ve morbid
bir hastaliktir. Hastalar tedavi yan etkileri ve HSK acisindan
yakindan izlenmelidir.
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