
epatit C virüs (HCV) enfeksiyonu tüm dünyada yaygın, ciddi bir
sağlık sorunudur. Dünyada HCV enfeksiyonunun ortalama sıklığı
%3 civarındadır. Türkiye’de HCV sıklığı %1-2.4 arasında değiş-
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Hepatit C Virüs Enfeksiyonunun
Sol Ventrikül Hipertrofisi Üzerine Etkisi

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç::  Hepatit C virüs (HCV) enfeksiyonu tüm dünyada en önemli viral hepatit nedenle-
rinden biridir. HCV enfeksiyonunun miks kriyoglobulinemi, glomerülonefrit, liken planus ve Sjög-
ren sendromu gibi multipl ekstrahepatik manifestasyonları bilinmektedir. HCV enfeksiyonuna
sekonder dilate ve hipertrofik kardiyomiyopati ise yakın zamanda tanımlanmıştır. Ancak meka-
nizması hâlâ bilinmemektedir. Çalışmamızın amacı, HCV enfeksiyonunun sol ventrikül hipertro-
fisine ve sol ventrikül sistolik fonksiyonları üzerine etkisini incelemektir. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr::
Çalışmaya HCV enfeksiyonu nedeni ile takip edilen 50 olgu ve kontrol grubu olarak 50 olgu alındı.
Tüm olgulara transtorasik ekokardiyografi uygulandı. İki grup arasında sol ventrikül kütle indeksi
(SVKİ) ve sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) karşılaştırıldı. BBuullgguullaarr::  İki grup arasında SVKİ
(138.1 ± 12 g/m2 ve 99 ± 11 g/m2, p= 0.002) ve SVEF (51 ± 11 ve 62 ± 13, p= 0.001) arasında istatis-
tiksel olarak anlamlı fark bulundu. İki grup arasında sol ventrikül diyastol sonu çapları arasında an-
lamlı fark olmamasına rağmen anti-HCV pozitif gruptaki olgularda değerler daha yüksek bulundu.
Sol ventrikül diyastolik fonksiyonları açısından iki grup arasında fark izlenmedi. SSoonnuuçç::  Bulguları-
mıza göre HCV enfeksiyonu ile sol ventrikül hipertrofisi ve sol ventrikül sistolik disfonksiyonu ara-
sında bir ilişki bulunmaktadır.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Hepatit C; kardiyomiyopati; sol ventrikül hipertrofisi 

AABBSS  TTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee:: Hepatitis secondary to infection with the hepatitis C virus (HCV) is one of
the most common causes of viral hepatitis worldwide. Multiple extrahepatic manifestations of HCV
infection have been recognized including, mixed cryoglobulinemia, glomerulonephritis, lichen
planus and Sjogren’s syndrome. Dilated and hypertrophic cardiomyopathy associated with HCV in-
fection have been recently described in the literature; however, the mechanism by which the HCV
produces these types of cardiomyopathies is unknown. This study was undertaken the investigate the
effect of HCV infection on left ventricular hypertrophy (LVH) and left ventricle systolic functions.
MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss::  The study included 50 anti-HCV positive patients and 50 persons for control
groups. We performed transthorasic echocardiography to all participants. We compared left ventri-
cle mass index and left ventricle ejection fraction between these two groups. RReessuullttss::  There was a sig-
nificant difference between the two group in left ventricle mass index (138.1 ± 12 g/m2 vs. 99 ± 11
g/m2, p= 0.002) and left ventricle ejection fraction (51 ± 11 vs. 62 ± 13, p= 0.001). Although there was
no significant difference between the left ventricle end diastolic diameter of the two groups, pa-
tients in anti-HCV positive groups had higher values. Difference in left ventricle diastolic parame-
ters was not significant between the two groups. CCoonncclluussiioonn::  Our findings show that HCV infection
may be associated with left ventricular hypertrophy and left ventricle systolic dysfunction. 

KKeeyy  WWoorrddss::  Hepatitis C; cardiomyopathies; hypertrophy, left ventricular 
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mek te dir. Dün ya da yak la şık 300 mil yon ki şi de
HCV en fek si yo nu ol du ğu tah min edil mek te dir.
HCV en fek si yo nu baş lı ca kan trans füz yo nu, di ya -
liz, an ne den bu laş ve cin sel yol la bulaşmaktadır.1

HCV ile en fek te ki şi le rin %55-85’in de HCV
en fek si yo nu kro nik leş mek te dir. HCV en fek si yo nu
ge nel lik le asemp to ma tik sey ret ti ği için an cak si roz
ve ya ile ri de re ce de ka ra ci ğer has ta lı ğı oluş tu ğu za -
man semp tom lar or ta ya çı kmaktadır. Ay rı ca, kro-
nik HCV en fek si yo nu oto im mün has ta lık la rı da
te tik lemektedir. Esan si yel miks kri yog lo bu li ne mi,
gol me rü lo nef rit, por fi ri tar da ara sın da kuv vet li iliş -
ki sap tan mış tır. Ay rı ca HCV en fek si yo nu Sjög ren’s
sen dro mu, li ken pla nus, Has hi ma to tro i di ti gi bi eks-
tra he pa tik tu tu lum ile de iliş ki len di ril miş tir.2-4

HCV en fek si yo nu nun ta nı sı, re kom bi nant
HCV po li pep tid le ri ne kar şı ge li şen an ti kor la rın
(an ti-HCV) sap tan ma sı te me li ne da ya nmaktadır.
An cak an ti-HCV po zi tif li ği ak tif en fek si yo nu de -
ğil, ki şi nin vi rüs le kar şı laş mış ol ma sı nın bir gös ter -
ge si dir. HCV-RNA ise ak tif HCV en fek si yo nu nun
gös ter ge si ola rak kul la nıl mak ta dır. HCV-RNA, po-
li me raz zin cir re ak si yo nu (PCR) ve ya di ğer gen
amp li fi kas yon tek nik le ri ile mo le kü ler ola rak
HCV’nin sap tan ma sı ile öl çü lmektedir.4

Mi yo kard, ade no vi rüs ve en te ro vi rüs ler baş ta
ol mak üze re bir çok vi rüs ta ra fın dan en fek te edi le -
bil mek te dir. An cak bir çok mi yo kar dit ol gu sun da
bu et ken ler sap ta na ma dı ğı için baş ka eti yo lo jik
ajan lar araş tı rıl ma ya baş lan mış tır. Ya kın za man da
hi per tro fik ve di la te kar di yo mi yo pa ti ve mi yo kar -
dit olgu la rın da HCV en fek si yo nu nun öne mi tes pit
edil miş tir.5,6

Bu ça lış ma , HCV en fek si yo nu olan lar da sol
ven tri kül hi per tro fi si  (SVH)’nin ve sol ven tri kül
sis to lik dis fonk si yo nu nun sık lı ğı nı ve cid di ye ti ni
araş tır mak ama cıy la ya pıl mış tır.

GE REÇ VE YÖN TEM LER

HAS TA SE Çİ Mİ

Bu ça lış ma ya Ocak 2007-Ara lık 2007 ta rih le ri ara-
sın da kan ban ka sı na kan do nö rü ola rak baş vu ran
ve an ti-HCV po zi tif li ği tes pit edi le rek en fek si yon
has ta lık la rı kli ni ği ne gön de ri len ar dı şık 50 olgu da -
hil edil miştir (14 kadın, 36 er kek; or ta la ma yaş 35

± 15 yıl; mi ni mum 18, mak si mum 65). Elli olgu da
kon trol gru bu ola rak alın mıştır (32 er kek, 18 kadın
or ta la ma yaş 29 ± 10 yıl; mi ni mum 21, mak si mum
58). 

Bi li nen ya pı sal kalp has ta lı ğı (ko ro ner ar ter
has ta lı ğı, kalp ka pak has ta lı ğı, kon je ni tal kalp has-
ta lı ğı), ak ci ğer has ta lı ğı, pul mo ner ve ya sis te mik
hi per tan si yo nu olan olgu lar ile di a be tes mel li tu su,
böb rek fonk si yon bo zuk lu ğu (kre a tin >2 mg/dL)
olan lar ça lış ma ya da hil edil me miştir.

Tüm ka tı lım cı la rın bil gi len di ril miş olur la rı
alın mıştır. Tüm olgu la rın ve kon trol gru bu nun 12
de ri vas yon lu elek tro kar di yog ra fi  (EKG)’si çe kil -
miştir. Trans to ra sik eko kar di yog ra fi (EKO) ya pıl -
mıştır. EKO in ce le me ler de iki bo yut lu 2 D, Renk,
M-mo de ve Dopp ler ve do ku Dopp ler özel lik le ri
olan Vi vid 5 (GE Ving med Ul tra so und AS, Hor ten,
Nor veç) ci haz kul la nıl mıştır. Öl çüm ler pa ras ter nal
uzun aks, api kal 2 boş luk, 4 boş luk gö rün tü le ri el -
de edi le rek alın mıştır. Tüm EKO öl çüm leri olgu sol
yan de ku bi tus po zis yon da iken ve Ame ri kan Eko-
kar di yog ra fi Ce mi ye ti kri ter le ri ne gö re ya pıl -
mıştır.7 Sol ven tri kül ejek si yon frak si yo nu (SVEF);
api kal 4 boş luk ve 2 boş luk gö rün tü le rin den mo di -
fi ye Simp son me to duy la el de edi len de ğer le rin or-
ta la ma sı alı na rak he sap lan mıştır. Pa ras ter nal uzun
ek sen de sol ven tri kül du var ka lın lık la rı ve çap la rı -
nın öl çü mü ya pıl mış tır. Sol ven tri kül kas küt le si -
nin (SVK) he sap lan ma sın da De ve re ux ve ark.nın
eşit li ği kul la nıl mış tır.8

Sol ven tri kül küt le si= 1.04 x [(SVDİÇ + İVSDK
+ SVPDDK)³-(SVDİÇ)³] x 0.8 + 0.6 (SVDİÇ: Sol
ven tri kül di yas to lik iç ça pı. İVSDK: İn ter ven tri kü -
ler sep tal di yas to lik ka lın lı ğı. SVPDDK: Sol ven tri -
kül pos te ri or du var di yas to lik ka lın lı ğı).

SVK de ğer le ri nin vü cut yü ze yi ne bö lün me siy -
le sol ven tri kül kas küt le in dek si (SVKİ) he sap lan -
mıştır. SVKİ’nin er kek ler de 102 g/m2 ve üze ri,
kadın lar da ise 88 g/m2 ve üze rin de ol ma sı SVH ola-
rak ka bul edil miştir.9

İSTA TİS TİK SEL ANA LİZ

İsta tis tik sel ana liz ler için Win dows SPSS 11.0 prog-
ra mı (SPSS, Inc. Chi ca go, Il li no is, ABD) kul la nıl -
mıştır. Her iki gru bun sü rek li de ğiş ken le ri or ta la ma
± stan dart sap ma ola rak, ka te go rik de ğiş ken le ri ise
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yüz de ola rak ifa de edil miştir. Grup lar ara sı or ta la -
ma la rın kar şı laş tı rıl ma sı için t-tes ti, oran la rın kar-
şı laş tı rıl ma sı için ise ki-ka re tes ti kul la nıl mıştır.
İsta tis tik sel an lam lı lık dü ze yi p< 0.05 ka bul edil-
miştir.

BUL GU LAR
An ti-HCV po zi tif olan grup la kon trol gru bu ara-
sın da yaş, cins, sol at ri yum, sol ven tri kül çap la rı ve
pul mo ner ar ter sis to lik ba sın cı, sis to lik ve di yas to -
lik kan ba sın cı, beden kit le in dek si (BKİ) ara sın da
is ta tis tik sel ola rak fark saptanmamıştır (Tab lo 1).

An ti-HCV po zi tif grup ta SVKİ da ha yük sek
bu lun muştur (138.1 ± 12 g/m2 ve 99 ± 11 g/m2, p=
0.002) ve SVEF da ha dü şük tes pit edil miştir (51 ±
11 ve 62 ± 13, p= 0.001). İVSDK ve PDDK’da olgu
gru bun da da ha yük sek saptanmıştır. Kon trol gru-
bu nun %4’ün de SVEF < %50 iken, bu oran olgu
gru bun da %16 idi (p< 0.001). Ay rı ca, kon trol gru-
bun da 3 (%6) olgu da SVH (İVSDK > 11 mm) tes pit
edi lir ken, bu oran olgu gru bun da 12 (%24) bu lun -
muştur (p< 0.001). Sol ven tri kül di yas to lik pa ra -
met re ler de ise iki grup ara sın da is ta tis tik sel ola rak
fark tes pit edil memiştir (Tab lo 2).

TAR TIŞ MA 
Ade no vi rüs ve en te ro vi rüs ler baş ta ol mak üze re
bir çok vi rüs mi yo kar di yal tu tu lum ya pa rak mi yo -
kar dit ve kar di yo mi yo pa ti yap mak ta dır lar. An cak

ço ğu mi yo kar dit ol gu la rın da, ge li şen la bo ra tu var
yön tem le ri ne rağ men kla sik kar di yot rop vi rüs ler
izo le edi le me mek te dir. Ya kın za man da mi yo kar dit
ve kar di yo mi yo pa ti de HCV en fek si yo nu nun öne mi
vur gu lan mış tır.10,11 Bul gu la rı mı za gö re de an ti-
HCV po zi tif olgu lar da kar di yak tu tu lum ris ki art-
mak ta dır.

Mat su mo ri ve ark. hi per tro fik kar di yo mi yo pa -
ti olgu la rı nın %10.6’sın da ve di la te kar di yo mi yo -
pa ti olgu la rı nın %6.3’ün de an ti-HCV po zi tif li ği
tes pit etmişlerdir.5 Ay rı ca, bu çok-mer kez li ça lış -
ma da an ti-HCV po zi tif olgu la rın yak la şık 1/3’ünde
SVEF %50’nin al tın da ve bu olgu la rın yak la şık
2/3’ünde İVSDK > 10 mm saptanmıştır. Bu nedenle
araştırmacılar da ha ön ce den eti yo lo ji si tes pit edi-
le me yen bir çok kalp has ta lı ğın da HCV’nin ro lü
ola bi le ce ği ni ile ri sür müş ler dir.5

Bir baş ka ça lış ma da da 86 hi per tro fik kar di yo -
mi yo pa ti olgusunun 14 (%16.3)’ün de an ti-HCV po-
zi tif li ği tes pit edil miş tir.12 Ay rı ca, di la te kar di yo mi -
yo pa ti nin ya nın da HCV’nin arit mo je nik sağ ven tri -
kü ler kar di yo mi yo pa ti (ARVDC )ile il gi li ola bi le ce -
ği de ile ri sü rül müş tür.10,11,13 HCV’ye bağ lı
mi yo kar di yal ha sa rın in ter fe ron ile ge ri le til di ği de
gös te ril miş tir.11,14 Mat su mo ri ve ark. 65 hi per tro fik
kar di yo mi yo pa ti olgusunun 9 (%13.8)’un da an ti-
HCV’yi po zi tif bul muş lardır. Beş olgu da da HCV-
RNA po zi tif bu lun muş tur. Ay rı ca, bu 9 olgunun
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Olgu Kontrol

(n= 50) (n= 50) P

Yaş (yıl) 35 ± 15 29 ± 10 0.44

Cinsiyet (E/K) 14/36 18/32 0.92

Sol atriyum çap (cm) 3.6 ± 0.9 3.2 ± 0.6 0.09

SV diyastolik çap (cm) 4.9 ± 11 4.1 ± 9.5 0.56

SV sistolik çap (cm) 3.2 ± 7 2.9 ± 12 0.08

VYA (m2) 1.8 ± 0.6 1.9 ± 0.2 0.86

SPAB (mmHg) 29.5± 8 25 ± 5,4 0.23

SKB (mmHg) 119 ± 22 123 ± 16 0.81

DKB (mmHg) 72 ± 16 78 ± 9 0.42

BKİ (kg/m2) 12 ± 5 16 ± 6 0.64

TABLO 1: Anti-HCV pozitif olguların ve kontrol grubunun
klinik ve ekokardiyografik özelliklerinin karşılaştırılması.

SV: Sol ventrikül, SPAB: Sistolik pulmoner arter basıncı, SKB: Sistolik kan basıncı,
DKB: Diyastolik kan basıncı, VKİ: Vücut kitle indeksi.

Olgu Kontrol P

SVEF 51 ± 11 62 ± 13 0.001

İVSDK (mm) 12.4 ± 6 10.1 ± 14 0.009

PDDK (mm) 11.2 ± 11 8.3 ± 10.7 0.003

SVKİ (g/m2) 138.1 ± 12 89 ± 11 0.002

E (cm/s) 69.5 ± 8 92.7 ± 20 0.09

A (cm/s) 89.2 ± 11 86.2 ± 18 0.62

E/A 0.77 ± 0.5 1.07 ± 0.6 0.8

SVEF < %50 8 (%16) 2 (%4) < 0.001

İVSDK > 11 mm 12 (%24) 3 (%6) < 0.001

SVH 15 (%30) 2 (%4) < 0.001

TABLO 2: Anti-HCV pozitif olguların ve kontrol grubunun
sol ventrikül hipertrofisi, sol ventrikül sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarının ekokardiyografik olarak karşılaştırılması.

SVEF: Ejeksiyon fraksiyonu, İVSDK: İnterventriküler septum diyastolik kalınlığı,
PDDK: Posterior duvar diyastolik kalınlığı, SVKİ: Sol ventriküler kitle indeksi,
SVH: Sol ventrikül hipertrofisi.
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6’sın da hi per tro fi sol ven tri kü lün api kal böl ge sin de
idi. Bu nedenle araştırmacılar HCV en fek si yo nu nun
api kal hi per tro fik kar di yo mi yo pa ti (Ya ma guc hi sen-
dro mu) ile iliş ki li ol du ğu nu ile ri sür müş ler dir.15 Bir
di ğer ça lış ma da da, di la te kar di yo mi yo pa ti olguları-
nın 516’sın da an ti-HCV po zi tif iken, ko ro ner ar ter
olgula rın da bu oran yak la şık %2 bu lun muş tur.16

Ka wa i ve ark. da di la te kar di yo mi yo pa ti li olgu -
lar da HCV en fek si yo nu nun ven tri kü ler re mo de -
ling le il gi li ol du ğu nu, SVH ve sol ven tri kül
di la tas yo nu nun bu olgu lar da da ha faz la ol du ğu nu ve
bu olgu la rın ejek si yon frak si yo nu nun da ha dü şük
ol du ğu nu be lirt miş ler dir. Ay rı ca nö ro hor mo nal blo-
kaj la (ACE in hi bi tör le ri ve be ta-blo ker ler le) ven tri -
kü ler re mo de lin gin dü zel di ği ni gös ter miş ler dir.17

HCV en fek si yo nu nun kal bi han gi me ka niz ma lar la
ha sar lan dır dı ğı tam ola rak bi lin me mek te dir. An cak
HCV-RNA’ nın mi yo kar dda gös te ril miş ol ma sı, vi-
rü sün mi yo kar da di rekt si to pa tik et ki ve hüc re bü-
yü me si ni uya ra bi le ce ği ni dü şün dür mek te dir.18,19

Ay rı ca, HCV en fek si yo nu na se kon der sa lı nan inf la -
ma tu ar si to kin le rin [(in ter lö kin (IL)-1, 6 ve tümör
nekrozis faktör (TNF) vb.)] HCV ile en fek te olgu -
lar da kalp tu tu lu mun dan so rum lu ol du ğu dü şü nül -
mek te dir.17,20

Frus ta ci ve ark. 48 mi yo kar dit li olgunun 3’ün -
de an ti-HCV po zi tif li ği tes pit et miş ler ve im mün -
süp re sif te da viy le bu olgu lar da mi yo kard fonk si -
yon la rı nın dü zel di ği ni göstermiş ler dir.21 Ay rı ca
hem hi per tro fik hem de di la te kar di yo mi yo pa ti li
olgu la rın kalp ör nek le rin de HCV-RNA tes pit edil-
miş tir.22,23

Bi zim ça lış ma mız da da bu ça lış ma la ra ben zer
şekil de olgu gru bun da SVEF da ha dü şük bu lun -

muştur (51 ± 11 ve 62 ± 13, p= 0.001). Olgu gru bun -
da SVEF < 50 olan la rın ora nı %16 iken, kon trol
gru bun da %4 olarak bu lunmuştur. Ay rı ca SVKİ
olgu gru bun da da ha faz la bu lun muştur (138.1 ± 12
g/m2 ve 99 ± 11 gr/m2, p= 0.002). Yi ne olgu gru bun -
da İVSDK > 11 mm olan la rın ora nı %26 iken, bu
oran kon trol gru bun da %6 olarak saptanmıştır.
SVH olgu gru bu nun %30’un da iz le nir ken, kon trol
gru bun da sa de ce %4 olduğu görülmüştür. Bu oran-
lar Mat su mo ri ve ark.nın bul gu la rı na gö re da ha dü-
şük tür. Bu, HCV’nin mi yo kar di yal tu tu lum yap ma
ola sı lı ğı nın ge ne tik fak tör ler den et ki le ne bi le ce ği -
ni dü şün dü re bi lir. So nuç ola rak me ka niz ma sı tam
ola rak bi lin me se de, HCV en fek si yo nu SVH ve sol
ven tri kül sis to lik dis fonk si yo nuny la iliş ki li ola rak
görün mek te dir.

Ça lış ma mı zın en önem li kı sıt lı lı ğı olgu sa yı sı -
nın ye ter siz ol ma sı dır. Ay rı ca ça lış ma nın pros pek -
tif ol ma ma sı ve ak tif HCV en fek si yo nu nu gös te ren
HCV-RNA dü zey le ri nin ba kıl ma ma sı ve en fek si -
yo nun sü re si nin bi lin me me si de ça lış ma mı zın di -
ğer kı sıt lı lık la rı dır.

So nuç ola rak bu bul gu lar HCV en fek si yo nu ile
di la te ve hi per tro fik kar di yo mi yo pa ti ile mi yo kar -
dit olgu la rı nın bir kıs mın dan HCV’nin so rum lu
ola bi le ce ği yö nün de ki son za man lar da ya yın lanan
çalışmalarla uyum lu dur. Bu nedenle HCV en fek si -
yo nu ile ta kip edi len olgu la rın eks tra he pa tik tu tu -
lum yö nün den ta kip edi lir ken kar di yak tu tu lum da
göz önün de bu lun du rul ma lı ve EKO ile bu olgu lar
ta kip edil me li dir. Ay rı ca, eti yo lo ji si ay dın la tı la ma -
yan kar di yo mi yo pa ti ve mi yo kar dit ol gu la rın da
HCV akıl da bu lun du rul ma lı dır. Bu ko nu da da ha
ge niş araş tır ma la ra ih ti yaç ol du ğu açık tır. 
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