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Siirekli Tip Egitimi

A’DAN G’YE HEPATIT VIRUSLERINE
BIR BAKIS

A REVIEW OF HEPATITIS VIRUSES FROM A TO G

Sebati Ozdemir', Abdullah Sonsuz'

Ozet

1965 yilinda Avusturalya antijeninin bulunmasindan bu yana gegen
otuz y1l1 agan siirede viral hepatit konusunda bilgilerimiz, arastirma
yontemlerindeki gelismelere paralel olarak hizla artmig ve hepatit
viriislerinin isimlendirilmesinde A harfinden G’ye kadar gelinmistir.

Enteral yolla bulasan hepatit A ve E viriisii infeksiyonlart kro-
niklesmemektedir. Hepatit B, D ve C viriisleri kronik hastaliga yol
acabilmeleri nedeniyle gerek diinyada gerekse iilkemizde 6nemli bir
saglik sorunu olmaya devam etmektedir. Hepatit G viriisiiniin akut
ya da kronik karaciger hastalifina yol acip agmadigi heniiz
tartismalidir. Bu yazida hepatit viriislerinin biyolojik ve epidemiyo-
lojik ozelliklerine kisaca deginilmistir.

Anahtar soézciikler: Hepatit viriisleri, infeksiyon, bulasma

Summary

Since the description of the Australia antigen in 1965; during the
period exceeding thirty years, our knowledge concerning viral
hepatitis, in parallel to the progress in investigational methods, has
increased rapidly and the nomenclature of hepatitis viruses has
reached from A to G.

The infections of hepatitis A and E viruses which are contagious
enterically, do not become chronic. Hepatitis B, D and C viruses,
because of their ability to cause chronic disease, remain to be a
problem of health both in our country and the world. It is yet unre-
solved whether hepatitis G virus causes acute or chronic liver dis-
ease. This manuscript briefly concerns the biologic and epidemio-
logic properties of hepatitis viruses.
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Giris

aritligin karaciger infeksiyonu sonucu olabilecegi

ilk kez 19. yiizyilin sonunda diisiiniilmiis, bu yiiz-

yilin baslarinda ise infeksiyon etkeninin bir viriis
olabilecegi savlanmustir.! Ozellikle savas donemlerinde-
ki salginlar iyi bir gozlem kaynagi olmus; epidemiyolo-
jik arastirmalar hepatit etkeni olarak biri oral yolla, dige-
ri ise parenteral yolla bulagan en az iki etkenin bulundu-
Sunu diisiindiirmiis ve 1940’11 yillarda hepatit A ve hepa-
tit B isimleri onerilmistir.! 1965 yilinda Blumberg’in2 bir
tesadiif sonucu Avusturalya antijenini tanimlamasiyla
serum hepatitinin; yani hepatit B’nin kesfinden bu yana
otuz yili asan siirede viral hepatit hakkindaki bilgileri-
miz, arastirma yontemlerindeki gelismelere paralel ola-
rak hizla artmig ve giiniimiizde hepatit viriislerinin
isimlendirilmesinde A harfinden G’ye kadar gelinmistir.
Hepatit B viriisiiniin bulunmasini takiben 1973 yilinda
Feinstone ve arkadaglari3 tarafindan hepatit A viriistiniin
kesfiyle birlikte bulasici hepatit ve serum hepatiti etken-

leri izole edilmis oldu. Fakat epidemiyolojik aragtirmalar
bu viriislerin diginda hepatit etkeni olan ve biri parente-
ral digeri de oral yolla bulasan en az iki viriisiin daha ol-
masi1 gerektigini gostermis ve bunlara non-A non-B vi-
riisleri ad1 verilmistir.

1977 yilinda Rizzetto ve arkadaglarinin4 hepatit B vi-
riisli lizerine yaptiklar1 arastirmalar esnasinda oncelikle
bu viriisiin yeni bir antijeninin kesfedildigi diisiiniilmiis,
fakat daha sonra bunun hepatit B’den farkli, ancak hepa-
tit B viriisiiniin varliginda infeksiyon olusturabilen bir
viriis oldugu anlasilmig ve buna hepatit D veya delta vi-
riisii ad1 verilmistir.

Non-A non-B hepatitinin parenteral yolla bulusan et-
keni hepatit C viriisiiniin ortaya cikarilmas: ise 1980’1
yillarin sonunda Choo ve arkadaglari’ tarafindan gercek-
lestirilmis ve bunu 1990 yilinda Reyes ve arkadaglarincas
diger non-A non-B hepatitinin enterik yolla bulagan et-
keni, hepatit E viriisiiniin kegfi izlemigtir.
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1994 yilinda cift zincirli DNA’ya sahip bir viriis he-
patit F viriisii7 olarak adlandirilmig ise de giiniimiizde
boyle bir viriisiin varlig1 kabul edilmemektedir.

Hepatit C ve E viriislerini arastirmaya yonelik giive-
nilir laboratuvar yontemlerinin varligina karsin hepatit
olgularimin %10-20’sinde etiyolojik olarak ne hepatit C
ne de hepatit E viriisii saptanabilmektedir (non-A non-E
hepatiti).8 1967 yilinda akut hepatit gegiren bir cerrahtan
elde edilen serumun tamarin tiirli maymunlarda hepatit
olusturdugu gosterilmis ve bir GB (cerrahin bag harfleri)
etkeninin varligindan bahsedilmis,? 1995 yilinda Simons
ve arkadaslar1!0 tarafindan bu serumun tamarinlere ino-
kiilasyonu ile yapilan ¢alismalar sonucu flaviviriislere
benzeyen iki farkli RNA genomunun varligini saptanmis
ve bunlara hepatit GB-A ve B viriisi (HGBV-A ve
HGBV-B) adlar1 verilmistir. Bu viriislerin insanda hasta-
lik yaptig1 gosterilemezken yine Simons ve arkadaglari!!
Afrika ve Kuzey Amerikali non-A non-E hepatitli hasta-
larin serumlarindan bu viriislere yakin benzerlik gosteren
ticiinci bir viriis saptamiglardir (HGBV-C). 1996 yilinda
Linnen ve arkadaslar1'2ise kronik hepatitli bir hastanin
plazmasindan hepatit G viriisii olarak adlandirilan yeni
bir viriisii tanimlamuslar, arastirmalar hepatit GB-C virii-
sii ile hepatit G viriisiiniin flaviviridea ailesinden ayni vi-
riisiin izolatlart oldugunu gostermistir.

Enteral yolla bulasan hepatit A ve E viriisii infeksi-
yonlar1 kroniklesmemektedir. Hepatit B, D ve C viriisleri
kronik hastaliga yol acabilmeleri nedeniyle gerek diinya-
da gerekse iilkemizde onemli bir saglik sorunu olmaya
devam etmekte ve daha basarili tedavi sonuclari elde
etmeye yonelik calismalar siirdiiriilmektedir. Hepatit G
viriisiiniin akut ya da kronik karaciger hastalifina yol
acip acmadigr konusunda tartigmalar siirmekte olup
arastirmalar devam etmektedir.

Hepatit A Viriisii

Hepatit A viriisii (HAV) picornaviridae ailesinden
heparnavirus grubundandir. Zarfsiz, kiiresel ve 27nm
biiyiikliigiinde olup lineer, tek zincirli, 7478 bazlik bir
RNA genomuna sahiptir.!? Viriisiin farkli serotipleri,
diger hepatit etkenleri ile antijenik benzerlik ya da
capraz reaksiyonu yoktur.

Diinyanin her tarafinda goriilebilen HAV infeksiyo-
nu kural olarak feko-oral yolla bulasir, fakat viremi
doneminde parenteral yolla da bulasabilecegi kabul
edilmektedir. HAV, kontamine sularla ya da kotii
hijyenik kosullarda kisiden kisiye temas ile epidemilere
yol acabilmektedir. Kanalizasyonlarin bosaldigi bolge-
lerdeki deniz kabuklulari da infeksiyon icin 6nemli bir
kaynaktir.4 Infeksiyonun kulugka siiresi 15-50 giin (orta-
lama 28 giin) arasinda degismekte olup olgularin
%90’1nda hastalik subklinik seyretmekte, ileri yaslarda
hastaligin ikterli formu artmaktadir. Hastaligin klinik

seyriyle iliskili olmaksizin gerileyerek 1-3 ay icinde
iyilesen HAV infeksiyonu, az sayida olguda uzaya-
bilmekte ya da alevlenmelerle seyredebilmektedir.!s
Kroniklestigi ve hatta siroz gelistigi bildirilmesine
karsin,!6 bugiinkii goriis HAV infeksiyonunun kro-
niklesmedigi yolundadir.!”

Akut HAV infeksiyonunun tanisi i¢in serumda Anti-
HAV IgM arastirilir.!8 Serumda ilk haftadan itibaren
goriilmeye baslar ve 2-4 haftada maksimal diizeye ulagir.
Giderek azalarak 6 ayin sonunda tayin edilemez diizeye
iner. Anti-HAYV total ise gecirilmis A hepatitinin goster-
gesidir ve genellikle dmiir boyu serumda saptanir.

HAV infeksiyonunun kaynagi diski oldugundan
korunmada en onemli nokta hijyen kurallarma dikkat
etmek olup, ikterli donemden 6nce HAV niin digkida en
yiiksek diizeylerde bulundugu goz oniine almmalidir.
HAYV infeksiyonu 6zellikle alt yap1 sorunlarinin bulun-
dugu gelismemis ve gelismekte olan iilkelerde sik
goriilmektedir. Goriilme siklig1 gelismig Bati tilkelerinde
%10-40 arasinda degismekte iken bu oran geri kalmis
iilkelerde %90’1n iizerindedir. Ulkemizde 15 yagina
kadar niifusun %50’si, erigkinlerin ise %90’1 bu hastalig
gecirmektedir.!?

HAV infeksiyonuna karst korunma pasif ya da aktif
sekilde yapilabilmektedir. Pasif bagisiklama nonspesifik
immunglobulin uygulamas: seklinde, genellikle Batili
iilkelerden az gelismis iilkelere seyahat eden kisilere uy-
gulanmaktadir. 0.02-0.04 ml/kg (yetiskin i¢in 2 ml), 3
aydan uzun siireli korunma i¢in ise 0.06 ml/kg (yetiskin
icin 5 ml) dozunda immnunglobulin intramuskiiler
olarak uygulanmaktadir.20 Aktif bagisiklama icin uygu-
lanan asiyla %95, alt1 ay sonra uygulanan ikinci astyla
ise %100 oraninda korunma saglanabilmektedir. Asi
uygulamasiyla 3-4 hafta icinde Anti-HAV pozitifles-
mektedir.

Hepatit E Viriisii

Hepatit E viriisiiniin (HEV) varhigina iligkin ilk
gozlem 1983’de Balayan ve arkadaslarinca?! bildirilmis
olup 1990 yilinda viriisiin Reyes ve arkadaglaris
tarafindan izole edilmesiyle non-A non-B hepatitlerinin
enteral etkeni de taninmustir. Caliciviridae ailesinden
oldugu sanilan HEV zarfsiz, kiiresel, 27-32 nm biiyiik-
liigiinde olup tek zincirli bir RNA genomuna sahiptir.
Viriisiin 7500 bazlik RNA’s1 iizerinde 3 adet open read-
ing frame (ORF) mevcuttur.

Feko-oral yolla bulasan HEV i¢in esas kaynak
diskiyla kirlenmis sulardir.2! Hastaligin kulucgka siiresi
ortalama 40 giindiir.22 HAV infeksiyonunun aksine
kisisel temasla bulagma sik degildir. Genellikle erigkin-
lerde goriilen hastalik hepatit A’ya kiyasla daha agir
seyretmekte ve gebelerde %20 oraninda 6liimle sonuc-
landig1 bildirilmektedir.23 HEV infeksiyonu fulminant
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seyreden olgular diginda kendiliginden iyilesen akut bir
hastaliktir ve kroniklesme s6z konusu degildir.

Infeksiyon hem epidemik hem de sporadik olarak
ortaya cikabilmektedir. HEV infeksiyonu HAV’ne ben-
zer sekilde daha ¢ok alt yapr sorunlart olan bolgelerde
ortaya cikmaktadir. Ozellikle gelismemis iilkelerde diski
ile kirlenmis icme suyu aracilig1 ile salginlara yol agtig1
bildirilmistir.24 Yurdumuzda HEV seroprevalansina
iligkin calismalarda birbirine benzer sonuglar (ortalama
9%6.2) elde edilmis olup,! Giineydogu Anadolu Bolge-
sinde akut viral hepatitlerin etiyolojisinde onemli rolii
oldugu bildirilmigtir.2

Tani icin serumda anti-HEV IgM arastirilmakta,
hastaligin basglangicinda yiiksek titrede bulunmaktadir.26
Iyilesme esnasinda anti-HAV IgG istiin duruma
gecmekte ve iyilesmeyi takiben 4 yildan fazla siireyle
saptandig1 bildirilmektedir.2?

Infeksiyondan korunmada yine HAV infeksiyonunda
oldugu gibi hijyen kurallarina dikkat etmek onemlidir.
Aktif bagisiklama icin heniiz as1 gelistirilememisgtir.

Hepatit B Virisii

Hepatit B viriisii (HBV), hepadnaviridae ailesinden
yaklasik 42 nm capinda, insanlarda infeksiyon olustura-
bilen en kiiciik DNA viriisiidiir. Kismen cift zincirli,
sirkiiler yapida 3200 bazlik bir genoma sahiptir.28
HBV’nin genetik bilgisi DNA nin distaki uzun (negatif)
zinciri lizerindedir ve bu, viral proteinleri kodlayan pre-
S/S, pre-C/C, P ve X geni olmak iizere dort adet ORF’ye
sahiptir.2o Pre-S/S geni yiizey antijeninin (HSsAg) sen-
tezinden sorumludur ve pre-S1, pre-S2 ve S bolgeleri
olmak iizere ii¢ farkli baslangi¢c kodonuna sahiptir.
Boylelikle kiiciik (S), orta (M) ve biiyiik (L) olmak iizere
3 farkli biiyiikliikte s antijeni kodlanir. Pre C/C geni iki
farkl: start kodonuna sahiptir. Okuma islemi pre-C bol-
gesinden basladiginda HBeAg’nin 0n iiriinii olan
polipeptid, ikinci baglangic bolgesinden basladiginda ise
HBcAg sentezlenir. P geni en uzun ORF olup DNA
polimerazi sentezler. X geni ise en kiiciik gen olup
transaktivasyon islevli oldugu sanilan HbxAg’i kodlar.2?

Replikasyon siirecinde viral genomda ortaya ¢ikan
niikleotid degisimleri, viriisiin biyolojik 6zelliklerini
degistirebilmekte ve olusturdugu hastaligin seyrini etki-
leyebilmektedir.303! Pre-C/C geninde olusan mutasyon
sonucu birinci start kodonu bir stop kodonuna doniiserek
HBeAG sentezini engellemekte, ikinci start kodonu
fonksiyonel kaldigindan HBcAg sentezi etkilenmemek-
tedir. Asilama sonucu pre-S/S geninde ortaya cikan
mutasyon (vaccine escape mutant) sonucu ise
HBsAg’nin antijenik yapist degismekte ve asi ile
olusturulan anti-HBs, infeksiyonu engelleyememektedir.

HBYV infeksiyonu akut hepatitin yanisira kronik
hepatit, karaciger sirozu ve hepatoseliiler kansere yol

acmast nedeniyle yalniz diinyada degil iilkemizde de
onemli bir saglik sorunudur. Diinyada 400-500 milyon
civarinda kisinin HBsAg tasiyicisi oldugu tahmin
edilmektedir.32 Tagtyicilik oranit Birlesik Amerika ve
Kuzey Avrupa iilkelerinde %0.1-0.2 civarinda iken bu
oran Afrika ve Uzak Dogu’da %10-15’dir.1” Ulkemizde
ise HBsAg tastyiciligina iligkin cesitli calismalarda elde
edilen oranlar %6-10 arasinda degismektedir.!®

HBYV infeksiyonu parenteral yolla bulasir. Cinsel
iligki, vertikal yol ve infekte kisilerle temas yoluyla da
bulagsma miimkiindiir. Ozellikle HBeAg pozitif kisiler
yiiksek bulastiricilik potansiyeline sahiptirler.33 Saghik
personeli, kan ya da kan {iriinleriyle temas durumunda
kalan hastalar, damar i¢i uyusturucu bagimlilart ve ¢ok
esli cinsel yasama sahip olanlar risk gruplarini olustur-
maktadir.l” Infeksiyonun kulucka siiresi ortalama 120
giin (45-160) olup,34 hastalik genellikle subklinik seyret-
mektedir. Akut B hepatitinin tanis1 serumda anti-HBc
IgM’in gosterilmesiyle konulmaktadir.3s Total anti-HBc
ile birlikte anti-HBs’nin bulunmas kisinin viriise karsi
immiinite kazandigini, en az 6 ay siireyle HBsAg’nin
varlig1 ise kronik HBV infeksiyonunu gosterir. Perinatal
donemde alinan HBV infeksiyonu %90 oraninda kro-
niklesirken, bu oran erigkin yaglarda %5-10 civarinda-
dir.34 Infeksiyonun alindig1 yasin yani sira losemi, bobrek
yetersizligi, organ transplantasyonu ya da immiinosiipre-
sif tedavi gibi immun sistemin etkilendigi durumlarda da
kroniklesme riski artmaktadir.1”

Hepatit B viriisii direkt sitopatik bir viriis degildir.36
HBYV infeksiyonunun seyrini, kisinin viriise kars1 immiin
yanitt belirlemektedir.3637 Eger konagm immiin yaniti
cok zayifsa, HBV normal karaciger fonksiyonlarinin
varliginda replikasyonunu siirdiiriir. Normal serum ALT
diizeyine sahip bu olgular “saglikli veya asemptomatik
tastyic1” olarak tanimlanmaktadir.3® Asemptomatik tagi-
yicilarin karaciger biyopsilerinde normal ya da normale
yakin bulgular elde edilmekte,® 10 yil1 asan takiplerinde
iyi bir prognoza sahip olduklar: bildirilmektedir.4 Biraz
daha iyi immun yanita sahip olan olgularda ise
hepatoseliiler nekroz devam eder, fakat bu yanit virtisii
elimine etmeye yetmez ve kronik hepatit geligir.3¢

Pasif korunma icin HBsAg’ye karst olusmus hiper-
immiin globulin uygulanir. Aktif korunma i¢in rekombi-
nant teknolojiyle iiretilen ag1 kullanilmakta (erigkin i¢in
20 mikrogram, 10 yasin altindakiler i¢in 10 mikrogram
dozunda), immiin yetersizlik durumlarinda daha yiiksek
doz as1 gerekebilmektedir. Aralikli {i¢ doz uygulanan
astdan bir yil sonra dordiincii doz onerilmektedir. Etkili
bir korunma icin asidan sonra olusan anti-HBs titresinin
en az 10 U/L olmas1 gerekmektedir.!7
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Hepatit Delta Viriisii

Hepatit Delta viriisii (HDV), infeksiyon olustura-
bilmesi i¢in HBV’niin yardimina gereksinim gosteren
defektif bir RNA viriisdiir. HbsAg ile kapl viriis 35-37
mm biiyiikliigiinde ve kiiresel yapida olup yaklasik 1700
bazlik tek zincirli bir RNA genomuna sahiptir.4!

HDV infeksiyonu, HBV ile birlikte koinfeksiyon
seklinde ya da kronik HBV infeksiyonu olgularinda
stiperinfeksiyon seklinde ortaya cikabilmektedir.42 HBV-
HDV koinfeksiyonu genellikle iyilesmeyle sonuglan-
makta, kronik seyir olgularin %4’inden daha azinda
gozlenmektedir.43 Fakat koinfeksiyon daha agir seyirli
hastalik tablosuna ve daha sik fulminant hepatite yol
acmakta# siiperinfeksiyon halinde ise genellikle kronik
HDYV infeksiyonunun gelistigi ve bu olgularda karaciger
hastaliginin daha cabuk progresyon gosterdigi bildiril-
mektedir.45.46

HDV, HBV’ne benzer seklinde kan ve kan {irtinleri
ile parenteral yoldan bulagmaktadir. HDV infeksiyonu
Kuzey Avrupa ve Birlesik Devletler’de intravenoz
madde bagimlilar1 ile hemofili ve hemodiyaliz hastalar1
gibi multipl transfiizyon yapilan olgularla simirli iken,
Akdeniz ve Ortadogu iilkelerinde yiiksek bir prevalansa
sahiptir.v’ Ulkemiz ise HDV infeksiyonu yoniinden
diinyada orta siklik grubunda yer almaktadir. Infeksiyo-
na oOzellikle Giineydogu Anadolu Bolgesinde daha sik
rastlanilmaktadir. 19

Serumda sadece anti-HD total pozitifligi, gecirilmig
ya da gecirilmekte olan infeksiyonun gostergesidir. Akut
HDYV infeksiyonunun tanist i¢in serumda Anti-HD IgM
aragtirtlir. Bu markerin serumda kaybolmasi hastaligin
rezoliisyonuna, persiste etmesi ise kroniklesmeye isaret
eder.4849

HDYV, ancak HBV varliginda infeksiyon olusturabil-
digi icin HBV infeksiyonundan korunma yollar1 HDV
icin de gecerli olup HBV ile yapilacak miicadele ayni
zamanda HDV ne kars1 da yapilmis olacaktir.36

Hepatit C Viriisii

Hepatit C viriisi (HCV) post transfiizyon hepatit-
lerinin ve sporadik olgularin 6nde gelen nedenidir. HCV,
HBV viriisii gibi kronik hepatit, karaciger sirozu ve
hepatoseliiler kansere yol acan 6nemli etkenlerden biri
olmasi dolayisiyla yalniz diinyada degil iilkemizde de
onemli bir saglik sorunudur. Flaviviridae ailesinden 50-
60 nm biiyiikliigiindeki viriisiin 9400 civarinda niikleotid
iceren ve bir ORF’ye sahip tek zincirli bir RNA genomu
mevcuttur.5 Flaviviridae ailesinin diger iiyeleri gibi
HCV genomu 5’ terminal ucunda yapisal proteinleri, 3’
terminal ucunda ise fonksiyonel proteinleri kodlayan
bolgelere sahiptir. Genomun 5° ucundaki kiiciik bir bol-
ge (untranslated region=UTR) farkli viriis izolatlarinda
da oldukc¢a korunmus olup, 3°’UTR bolgesi ise bir hayli
degisiklikler gostermektedir.

Diinyanin cesitli bolgelerinde hastalardan elde edilen
HCV’lerinin sekans analizlerinde farkliliklar saptanmig-
tir. Bu farkliliklara dayanarak en az alt1 genotip olmak
iizere bir¢ok subtipler siniflandirtlmigtir.5! Farkli geno-
tipler hastaligin seyrinde ve tedaviye yanitta farkliliklar
gosterirler.5253 Ulkemizde yapilan arastirmalarda Ib sub-
tipinin sik bulundugu saptanmistir.5+

Esas olarak kan ve kan iiriinleriyle parenteral yoldan
bulagan HCV, cinsel iligki ve vertikal yolla da bulagabil-
mektedir. Saglik personeli, infekte anneden dogan be-
bekler, sik kan transfiizyonu yapilan kisiler, intraventz
madde bagimlilar1 ve hemodiyaliz hastalar1 infeksiyon
icin risk gruplarini olusturmaktadir.5s Kan dondorlerinde
HCV prevalans1 Kuzey Amerika ve Kuzey Avrupa’da
%1’den az olmasma karsin Afrika ve Arabistan’da
%>5’1n iistlinde bulunmugtur.ss

Post transfiizyon hepatiti olgularinin %70-95’inden
HCV’niin sorumlu oldugu gosterilmistir. Ancak spora-
dik HCV infeksiyonlu olgularin ¢ogunda transfiizyonun
yanisira parenteral bulagmayi diisiindiirecek bir 6ykii bu-
lunmamaktadir.56 Infeksiyonunun kulugka siiresi ortala-
ma 6-7 haftadir.3 Genellikle asemptomatik seyreden
HCV infeksiyonu olgularin %60-80’inde kroniklesmek-
te ve hastalik %20-30’unda siroza ilerlemektedir.5? Bu-
nun yanisira kronik HCV infeksiyonu diinyada hepatose-
liiler karsinomun 6nde gelen nedenlerinden biridir. Ulke-
mizde saglikli kisilerde yapilan arastirmalarda anti-HCV
siklig1 ortalama %1.2 bulunmus, kronik karaciger hasta-
larinda ise %6 ile %72 arasinda degisen oranlar bildiril-
mistir.1?

HCYV infeksiyonunun seyrini hem viriisle hem de ko-
nakla ilgili faktorler belirlemektedir. Yiiksek diizeyde vi-
remi,’8 genotipin 1b olmasi1,% viral genetik farkliliklarin
(quasispecies) fazla olmasi,® hastaligin daha ilerleyici
olmasma yol acan faktorlerdir. Benzer sekilde kisinin
baska bir immiin yetersizliginin bulunmast, ¢! alkolizm62
ya da HBV koinfeksiyonu,s3 hastalig1 olumsuz yonde et-
kilemektedir. Bulagma sekli 6nemli olup kan transfiizyo-
nu yoluyla infekte olan hastalarda daha agir bir karaciger
hastalig1 gelismektedir.s+

Anti-HCV, HCV infeksiyonunun varliginin gosterge-
si olup, akut ile kronik infeksiyonu ayirmakta yararlani-
lanacak bir marker heniiz mevcut degildir. Akut infeksi-
yonun erken déneminde gerek anti-HCV gerekse HCV-
RNA negatiftir. Semptomlarin baglangici ile serokonver-
siyon arasinda ortalama 12-16 haftalik bir donem var-
dir.65 Bu nedenle akut C hepatiti diisiiniilen olgularda 3-6
ay icinde Anti-HCV tekrarlanmalidir. HCV-RNA ise da-
ha erken tani icin faydali olabilir. Anti-HCV kontrolii,
yiiksek kroniklesme olasilig1 nedeniyle de yapilmalidir.

Heniiz HCV’ne kars1 etkili bir a1 gelistirilmemistir.
Bu nedenle infeksiyondan korunma, viriisiin bulagmasini
engellemeye yonelik 6nlemleri almaya dayanmaktadir.36
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Hepatit GB-C viriisii ile ayn1 oldugu anlagilan hepatit
G viriisti (HGV), flaviviridae ailesinden tek zincirli, bir
viriis olup yaklasik 9400 bazlik bir RNA genomuna
sahiptir. HGV, GBV-C ile niikleotid dizilisinde %85.5,
amino asit dizilisinde ise %100 oraninda benzerlik
gostermektedir. 12

Parenteral yolla bulagtig: bildirilen viriisiin seksiiel ya
da perinatal bulagimina iligkin veriler heniiz yetersizdir.
Hentliz HGV’nii saptamaya yonelik serolojik bir yontem
gelistirilemedigi icin bugiin i¢in sadece HGV-RNA arasti-
rilabilmektedir. Parenteral bulagsma icin risk gruplarini
olusturan intravenéz madde bagimlilari, hemofili ve he-
modiyaliz hastalarinda HGV-RNA prevalansi yiiksek bu-
lunmustur.¢¢ Etiyolojisi belirlenemeyen akut ve kronik he-
patit olgularinda kontrol grubuna gore nemli bir oranda
saptandig1  bildirilmesine karsin,®” son gozlemler
HGV’niin non A-E hepatitlerinin etiyolojisinde yer alma-
di81, kronik hastaliga yol agmadig1 ve birlikte bulunan A,
B ya da C hepatitinin seyrini etkilemedigi seklindedir.8
Benzer sekilde HGV infeksiyonu ile hepatit arasinda ne-
densel bir iliski saptanmamis, var olan HCV infeksiyonu-
nu kotiilestirdigine dair bir bulgu elde edilmemistir.®® Mu-
suko ve arkadaglar ise viriisle infekte hemodiyaliz hasta-
larinin hicbirinde serum transaminaz diizeylerinde artig
saptamamislardir.”0 Keza etiyolojisi belirlenemeyen fiilmi-
nan hepatit olgularindaki rolii de tartigmalidir.’.72 Bu veri-
lerin 15181nda bakildiginda bugiin icin HGV niin karaciger
hastaliklarindaki rolii yeterli netlige sahip olmayip bu ko-
nuda daha aragtirmalara gereksinim vardir.36
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