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bildiklerimiz geliserek artmistir. 1970'6

yillarin baslarinda hepatit A viriisi (HAV)
ve hepatit B (HBV) virtisiiniin bulunmasinin
ardindan, enterik veya parenteral gegisli hepati-
tlerin bir kismindan her iki viriistin de sorumlu
olmadi@r gériilmiis ve uzun yillar non-A, non-B
terminolojisi kullanilmistir. Molekiiler teknolo-
iideki gelismelerle beraber son yillarda hepatit
alfabesine veni isimler kazandinlmistir. 1980°1
yillarin basinda bulunan defektif bir virtis olan
Delta ajami (HDV) replikasyon icin HBV koen-
feksivonuna gerek duymaktaydi, 1989 yvilinda
ilk defa ortaya konan Hepatit E virdsiinin
(HEV) enterik non-A, non-B enfeksivonlarimin
dnemli kismindan sorumlu oldugu tespit edil-
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di. Aymi yil izole edilen Hepatit C virdsinin
(HCV) ise parenteral non-A, non-B enfeksiyon-
larinin biiyiik béliminu olusturdugu goriildii.
1994 yilinda cift sarmal bir DNA virdisti enterik
non-A-E  enfeksiyonlarimin - sebebi  olarak
bildirilmisse de hepatit F viriisii adi verilen bu
ajan uluslararast viriis taksonomi komitesi
tarafindan onaylanmadi. Ancak tim bu
gelismelere ve bulunan yeni etkenlere karsin
hala bir kisim hepatitlerin etvolojisi tam olarak
anlastlamamistir.(1)

1995 yili i¢inde iki ayn arastirma grubu akut ve
kronik hepatitlere neden olabilecek yeni RNA
virtisleri izole ettiler. Ocak 1995'de Genelabs
Technologies'deki arastirmacilar kronik post-
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H GVgegi§i, parenteral yolla olur. Kan transflizyonu en iyi bilinen gegis
yoludur. Hemofiliaklar, multibl transfizyon gerektiren anemik
hastalar, IV uyusturucu kullaniclan ve hemodiyaliz hastalari en

onemli risk gruplandir.

transfiizyon hepatitli bir hastamn serumuyla
primatlarda akut hepatit olusturdular. (2) Bu
serumdan izole edilen viral genoma da hepatit-
G viriisti (HGV) adini verdiler. HGV'nin analizi
bu wvirdsiin flaviviridea ailesinden, pozitif tek
sarmal bir RNA virlisii oldugunu ve yaklasik
9400 niikleotitden olustugunu ortaya koydu.
Ayr ailede yer alan HCV ile karsilastinlhinca her
iki wvirtisiin aminoasit ve niikleotid dizilim-
lerinin % 25 oraminda benzer oldugu
gorilmiistir.

Mayis 1995'de ise Abott laboratuvanndaki
arastirmacilar GBV-A, GBV-B ve GBV-C adim
verdikleri wvirtsleri klonladilar. "GB" 1967
yilinda akut hepatit gecirmis geng bir cerrahin
adimin bas harfleriydi. GB ajani, yillar boyunca
maymunlarda pasaj vapilarak diretilmis ve
genetik dizisi 1995 yilinda ortaya konmustur.
GBV-A ve GBV-B maymunlari, GBV-C ise insan-
lari enfekte etmekteydid. Genomik yap
incelemeleri, HGV wve GBV-C'nin nikleotid-
lerinin % 85 oraninda, aminoasit dizilislerinin
ise % 96 oraninda aym oldugunu ve bunlarin
muhtemelen aymi virlisiin farkh izolatlan
olduklarim ortaya ¢ikardi.(4) (Sekil-1)

Sekill. Hepatit virisleri GBV-A/-B/-C ve HCV-1'in
aminoasit dizilisleri agisindan  karsilastinimas:

—— GBV-A (% 64.2)
____ GBV-C/HGV

| GBV-B (% 50.4)
| HCV-1 (% 57.3)

SIKLIK

HGV enfeksiyonu varh@ doku yada serumdaki
viral RNA'y1 gisteren polimeraz zincir reaksiy-
onuyla (PCR) saptanmaktadir. PCR ¢ok duyarh
bir ydntem olmakla birlikte gecirilmis enfeksiy-
onlari veya halen viremik olmayan olgulan sap-
tamakta yetersiz kalmaktadir. Dolayisiyla mev-
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cut prevalans bilgileri gercefii tam olarak
yansitmamaktadir. 5on zamanlarda, HGV RNA
saptanmayan ama, HGV'nin zarf proteini olan
E2 ye karsi antikor yamt saptanan olgular
tespit edilmistir. HGV RNA negatif olan intra-
vendz ilag bafimhlaninda bu dran % 50'nin
tizerinde bulunmustur. Bunlarin HGV enfeksiy-
onu gecirip serokonversiyon olusan olgular
oldugu distinilmektedir. Bu da HGV enfeksiy-
onu sikhimin HGV RNA tayiniyle saptanandan
daha fazla oldugunu géstermektedir.(5)

Saghkh dondrler arasindaki HGV prevalansi
bircok tlkede % 1-2 arasindadir. Cesitli
calismalarda Amerika ve Avrupa'da % 1.5,
Japonya'da % 0.9 6, Avustralya'da % 4.2 olarak
bulunmustur.7 Bu sonuclar saglikhi donérlerde
HGV RNA sikhfimin HCV RNA'va gore daha
fazla oldufunu gostermektedir.  Ancak,
muhtemelen hastahfin seyrinin hafif olmas: ve
transaminaz yiikseklifinin daha az olmas
nedeniyle HGV hepatiti tams: sik konmamak-
tacdir.(3)

Miriam ve arkadaslar, akut non-A-E enfeksiy-
onu gecirmis 45 olgunun 4 tanesinde (% 9)
HGV RNA saptarmistir.d Yeni tam konmus non-
A, non-B hepatitlerinse vaklasik % 18'inde HGV
RNA pozitiflifi saptanmus ve bu olgulann
bircogunun (% 80) aym zamanda HCV ile
enfekte oldufu  gérilmistir9 Bulasma
vollaninin ortak olmas: nedeniyle HBV ve HCV
ile koenfeksiyonlarnin goriilmesi strpriz degildir
Bati Avrupa'da IV uyusturucu kullananlarda ve
fazla transfiizyon uygulanan hastalarda HGV
mispetliginin % 30'0ara vardiffi, kronik HBV
enfeksiyonunda % 10, HCV enfeksivonundaysa
% 21 oramnda HGV koenfeksivonu oldugu
tespit edilmistir. 10 Tanaka ve arkadaslan 189
kronik HCV hastasinin 2l'inde (% 1) HGV RNA
saptarmuslardir. 11 Mas  ve  arkadaslarninin
cahsmasindaysa HCV enfeksiyonlu 30 hastanin
yvalmzca 1 tanesinde (% 3.3) HGV pozitifligi
saptanmstir.(12}

BULASMA YOLU

Hemodivaliz hastalanndaki HGV  sikh@im
gosteren farkh calismalar ve sonuglar vardir.
Japonya'da Masuko wve arkadaslan 519
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Feucht ve arkadaslan vertikal gegisin HGV enfeksiyonunda HIV ve
HCV'den daha fazla oldugunu gdstermis ve anneleri HGV muispet
olan 9 gocugun 3'linde (% 30) HGV RNA pozitifli§i saptamiglardir.

hemodiyaliz olgusunda HGV RNA prevalansim
9 3.1, Fransa'da ise De Lambeallerie ve ark. 6l
hemodivyaliz hastasinda % 57.5 olarak sap-
tammistir. 13, 14 Tiirkiyve'de ise Mas ve arkadaslan
56 hemodiyaliz olgusunun yalmzca 1 tanesinde
(% 1.8) HGV RNA pozitifligi saptarmstir.(17)
Oysa yine Tiirkiye'de yapilan bir bagka
¢alismada Gilinaydin ve arkadaslan 78
hemaodiyaliz olgusunun 27'sinde (% 34.6) ve 59
saghkl kontroliin 2 tanesinde (% 3.4) HGV
RNA pozitifliini saptamistir.18 Hemodiyaliz
olgularindaki farklh prevalans degerleri
muhtemelen divalizden bagimsiz olarak trans-
fiizyonla veya diyaliz ortamindaki nosokomial
bulasmayla iliskilidir.

KLINIK

HGV, karacigeri tek basina enfekte edebilecegi
gibi, hepatit B ve C ile dual enfeksiyonlara da
neden olabilir. Klinik bulgular HGV enfeksiy-
onun genellikle hafif seyirli oldugunu goster-
mektedir. Virtise adimi veren cerrah GB'de
oldugu gibi akut hepatit ve sanlk tablosu
nadiren goriilebilir. Transaminaz yiikseklifinin
eslik ettii kronik hepatitler goriilebilecedi gibi,
hepatite ait bir bulgu olmadan da kronik enfek-
siyonlar meydana gelebilir. Transaminaz diizey-
leri yiikselmeyen olgularnn tasiyict mi, yoksa
hastahfin latent doneminde mi oldufunu
stylemek zordur.

Miriam wve arkadaslarinin dokuz yil boyunca
izledifi HGV RNA'st pozitif, akut nonA, E
hepatitli 4 olgunun tgiinde HGV enfeksiyonu
persistans  gosterirken, hicbirinde kronik
hepatit gelismemistir.8 Yine aym ¢alismada
yalmzca HCV enfeksiyonu geciren olgularla,
HCV ve HGV koenfeksiyonu geciren olgular
arasinda kronik hepatit gelismesi agisindan
farklihk olmadig: saptanmustir. Bu ¢alismamin
sonuclari, HGV'nin akut, hafif seyirli hepati-
tlere neden oldugunu, persistan HGV enfeksiy-
onunun sik gortildigiing, ancak kronik enfek-
siyonlara yol agmadigim ve hepatit A, B, C
enfeksiyonlanimin klinik gidisini etkilemedigini
gostermistir. Bralet ve arkadasglanysa, kronik
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HCV enfeksiyonunda, HGV koenfeksivonunun
karaciferde ilave histopatolojjk degjsikliklere
neden olmadi@im gostermistir.20

Tayvan'da yapilan bir calismada akut posttrans-
fizyon hepatiti geciren 57 olgunun 7'sinde (%
12.3) HGV RNA miispet bulunmustur. Bu 7
olgudan 5 tanesinde HCV koenfeksiyonu mev-
cut olup, kalan iki olgudaysa valmzca HGV
mevcuttur, Takip edilen olgularda HCV koen-
feksiyonlu 5 hastamin 4 tanesinde (% 80) kro-
nik hepatit gelisirken, valmzca HGV miispet
olan 2 olguda kronik hepatit gelismemistir. Bu
da tek basina HGV enfeksiyonunun Kklinik
seyrinin, koenfeksivonlara gore nispeten
benign oldufunu gostenmistir.21 Tiirkiye'deyse
Mas ve arkadaglanmn ¢alismasinda kronik krip-
tojenik hepatitli 20 olgunun serumu retrospek-
tjf olarak incelenmis ve 2 olguda (% 10) HGV
RNA miispet olarak saptanmistir.22

Tim fulminan hepatit olgulannmin en az
varisinda neden non-A-E enfeksiyonudur.
Heringlake ve arkadaslanimin cahismasinda 22
fulminan hepatik yetmezlikli olgunun 11
tanesinde (% 50} HGV RNA saptanmustir. Bu

H GVakut, hafif seyirli
hepatitlere neden olmak-

tadir. Perkitan HGV infek-

siyonlan sik olmakla birlikte kronik infeksiy-

on pek goérilmez. Hepatit A,B,C infeksiyon-
lannin gidigini etkilemez.

olgulardan 6 tanesinde HBV, 5 tanesinde ise
non-A-E  enfeksivonu tespit edilmistir.23
Japonya'daki bir baska arastirmada ise fulminan
non-A-E hepatitli 6 olgunun 3 tanesinde HGV
RNA saptanmustir.(24) Ancak her iki calismada
da olgu sayisi azdir ve bu hastalara daha tnce
HGV miispet kan nakli yapihp yapilmadig da
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H GVenfeksiyonunun HCV enfeksiyonlarinda oldugu gibi ekstra-
hepatik sendromlara (krioglobdlinemi, glomerdlonefrit,
non-Hodgkin lenfoma vb.) yol agtifina ait her hangi bir

bilgi yoktur.

tam olarak bilinmemektedir. Diger yandan
Avustralya ve Ingiltere'de yapilan ¢aligmalarda
ise fulminan hepatit ve HGV arasinda iliski gos-
terilememistir.25, 26 HGV'nin en fazla bulagma
nedeni transfiizyon olmasina rafmen, post-
transfiizyon fulminan hepatit olgulannda
genellikle, HBV ve HCV disinda etken saptan-
mamasi da HGV'nin fulminan hepatite neden
oldugu diisiincesini zayiflatmaktadir.

Bardus ve arkadaslanysa hepatoselliiler karsino-
mali olgulardaki HGV enfeksiyonu prevalansini
arastirnistir. Bu c¢ahiymada yontem olarak
HGV'nin amino terminalindeki 44 amino asit-
lik cekirdek antijenine karsi antikor (Anti-544A)
arastinlmstir. 72 hepatoselliiler karsinoma
olgusunun 12 sinde (% 16.7) anti-S44A pozitif
olarak saptanmusti. Ancak bu olgulann
hi¢chirinde HGV RNA potiflifi bulunmanustir.
Yazarlar hepatoselliiler karsinomali olgularda
HGV'ye maruz kalma sikhifim yiiksek bulmakla
birlikte, devam eden HGV enfeksiyonu higbir
olguda saptamamiglardir.(27)

TEDAVI

Tanaka ve arkadaslan yalmzca HCV enfeksiy-
onu olan hastalarla, HGV koenfeksiyonu olan-
lar1 tedaviye yanit agisindan karsilagtirmostir
[ki grup arasinda, o-interferon tedavisine yamt
yvoniinden farklhilik saptanmanus ve HGV birlik-
teliginin tedaviye yanmitta 6nemli bir farkhhiga
yol agmadif gosterilmistir. HGV miispet olgu-
larda uzun siireli tedavi yamti % 22 olarak sap-
tanmistir. Bu oran HCV'li olgulardakinden
hafif¢ce disik olmasina rafmen anlamh bir

edavi siresince hepatit G virusu
o-interferona duityarll gibi gézikse
de, hemen tim olgularda relaps
gorilmistar.
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farklilik yoktur. llging olarak, uzun siirede HGV
RNAmin kayboldufu iki olguda, HCV RNA
varlhif siirmiis ve {i¢ olguda da HCV RNA kay-
bolmasina ragmen HGV RNA varhg sebat
etmistir. Bu 3 olguda HGV RNA wvarhifina
ragmen transaminaz yiikseklifi goriilmemistir.
Tedavi acisindan yapilan diger cahismalarda da
benzer sonu¢lar alinmistir.

SONUC

Tam anlatilanlann s altinda HGV ile ilgili
bilinenler sdyle Gzetlenebilir:

. HGV enfeksivonu transfiizyon vyoluyla
bulagmaktadir, ancak posttransfiizyon hepati-
tlerde édnemli yeri yoktur.

2. Genellikle hafif klinik tablolara neden
olarak hafif transaminaz yilksekliklerivle
seyreder ve fulminan hepatitlerdeki yeri
tartismalidir.

3. Diger hepatotrop viriislerle birlikte koenfek-
siyonlara neden olabilir. Ancak koenfeksiyon-
larin, klinik tablonun siddetini arttirdiff1 goster-
ilmemistir.

4. Enfeksivonlarinda
kroniklesme gortilebilir.

5. Tedaviye yanti HCV'den farkh degildir.

persistans ve

Gorildigii kadanyla HGV enfeksiyonunun
klinik ¢nemi, prevalansiyla karsilastinihinca
oldukg¢a disiiktiir. Ancak, yine de HGV'yi
masum olarak gérmek igcin hentiz cok erken
olup kesin bir yargiva varmadan énce HGV ile
ilgili daha bircok sorunun aydinlatilmas: gerek-
mektedir.
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