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Hepatit G Viriis belirtecleri pozitif hastalarin
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OZET

Hepatit virusu olarak bildirilen hepatit G virus (HGV)'un patogenezi ve klinik onemi tam netlik kazanmanustir. Bu ¢alismada, HGV
RNA poritif olan beg olgu ile anti-HGV pozitif dokuz olgunun klinik ve biyokimyasal belirtiler agisindan degerlendirilmesi amaglan-
muistir. Sadece HGV infeksiyon belirteglerine sahip (HGV RNA/Anti-HGV) 5 kisiden hi¢birinde klinik belirti saptanmamig ve bu kigi-
lerin hepsinde ALT seviyeleri (ortalama: 16.4+3.4) normal simirlar arasinda tespit edilmistir. HBV ve HCV ile koinfekte HGV infek-
siyonlu hastalarda da hastalik seyrinde bir kétiilesme tespit edilmemistir. Sonug olarak bu bulgular, HGV'nin karacigerde masum iz-
leyici rolii oynayan bir virus oldugu goriigiinii desteklemektedir.

Anahtar kelimeler: Hepatit G virusu, klinik bulgu

SUMMARY

Hepatitis G virus (HGV) is informed to be hepatitis virus but pathogenesis and clinical significance of HGV infection remains uncer-
tain. In this study, it was aimed that 5 cases with HGV RNA positivite and 9 cases with anti-HGV positivite were evaluated for clini-

cal symptoms and biochemical findings.

Clinical syptom has not been determined none of 5 patients who have only HGV infection markers. Of those all indicated ALT levels
as between normal range. An exacerbate in disease course was not indicated in HBV and HCV of coinfection HGV with patients. In
conclusion, this findings have supported opinion that HGV plays a role as innocent spectator in liver.
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GIRIS olugturmadigin1 gostermistir (2-6). Bu calismada
da, HGV RNA/Anti-HGV antikorlar1 pozitif ol-

Tanisal testlerde her gecen giin artmakta olan ge-
gularin klinik belirti ve biyokimyasal belirtiler

lismeler sonucu 1995 yilinda tanimlanan yeni he- y o )
patit viruslardan biri hepatit G (HGV) virusudur agisindan. degerlendirilmesi amaglanmigtir
(1). HGV tek sarmalli RNA virusu olup Flavi-

viridae familyasinda bulunur. HGV parenteral ge-

GEREC VE YONTEM

PCR ile HGV RNA pozitif olan 5 olgu (yalniz
1 olgu sadece HGV ile infekte, 2 olgu HBV ve
2 olguda HCV ile koinfekte idi) ile ELISA ile

cis gosteren bir infeksiyondur ve hepatit B ve
hepatit C ile koinfeksiyonu sik goriilmektedir (2,3).

HGV'nin patogenezi ve hastalik yapabilme kapa-
sitesi kesin degildir. Ik kesfedildigi yillarda az
saylida saptanan fulminan hepatitli olgular disin-
da, pek ¢ok calisma HGV'nin hafif klinik bulgu-
lar veya higbir klinik ve biyokimyasal belirti

anti-HGV pozitif 9 olgu (4 olgu sadece HGV ile
infekte, 3 olgu HBV ve 2 olguda HCV ile ko-
infekte idi) calismaya alinmistir. Kontrol olarak
da, sadece HBV ile infekte 10 hasta ve sadece
HCV ile infekte 10 hasta caligmaya almmustir.
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Caligmaya alman kigilere bilgi verilmis ve onay-
lar1 alinmstir.

Calismaya alinan kisiler halsizlik, istahsizlik, yor-
gunluk, sarilik, karin agrisi, kilo kayb1 gibi sika-
yetler acisindan sorgulanmustir. Biyokimyasal be-
lirtiler acisindan olgularin serumlarinda karaciger
fonksiyon testlerinden olan ALT seviyeleri otoana-
lizor (Abbott Aeroset IL, USA) ile ol¢iilmiistiir.

Istatistik icin Mann Whitney U testi kullanilmig
ve p<0.05 anlamli olarak kabul edilmistir.

BULGULAR

Sadece HGV infeksiyon belirteclerine sahip
(HGV RNA/Anti-HGV) 5 kisiden higbirinde kli-
nik belirti saptanmamistir. Bu kisilerin hepsinde
ALT seviyeleri (ortalama: 16.6*4.02 U/L) nor-
mal smirlar arasinda tespit edilmigtir. HBV ile
koinfekte HGV infeksiyonlu 5 kigide ve HCV ile
koinfekte HGV infeksiyonlu 4 kiside saptanan
klinik belirtileri tabloda verilmistir. Bu hastalar-
da ortalama serum ALT degerleri sirasiyla
4942705 ve 75.5=60.56 U/L tespit edilmistir.
Sadece HBV ve HCV infeksiyonlu hastalarda or-
talama serum ALT degerleri sirasiyla 81.9+57.1
ve 60.8+48.1 U/L olarak saptanmistir. HGV ko-
infeksiyonlu HBV ve HCV hastalarinin ALT de-
gerleri sadece HBV ve sadece HCV infeksiyon-
lu hastalarinin ALT degerleri arasinda istatiksel
olarak fark bulunmamistir (p>0.05).

Tablol. HGV’li olgular ve kontrol hastalarinda klinik belirtiler

TARTISMA

Cok yakin bir zamanda tanimlanan HGV'nin
olusturdugu infeksiyon ve klinik O6neminin belir-
lenmesi i¢in diinyada bircok merkezde c¢alisma
yapilmasina ragmen elde edilen bulgular yoruma
aciktir. Bu virus ilk etapta hepatit virusu olarak
tanimlanmasina ragmen, HGV'nin karaciger hasta-
liklarindaki etiyolojik rolii halen tartismalidir (4-6).

Deneysel olarak HGV ile infekte edilen iki sem-
panzede 10 ve 11 hafta sonra viremi saptanmis
ve 120 haftalik izlem periyodunda vireminin siir-
mesine kargin hepatit olusmamustir. izlem siire-
since haftalik yapilan karaciger biyopsi Ornekle-
rinde patolojik bir bulgu goriilmemigtir (7).

Bizim caligmamizda, sadece HGV ile infekte ol-
gularda hi¢ belirti olmamas1 ve karaciger fonksi-
yon testlerinden serum ALT degerleri normal se-
viyelerde olmas1 HGV infeksiyonunun bir hepa-
tit tablosu olusturmadigi veya subklinik bir tab-
lo olusturdugu gériisiinii desteklemektedir. HBV
ve HCV ile koinfekte olan olgularda goriilen be-
lirti ve biyokimyasal belirtilerin direk olarak pri-
mer hepatit viruslari olan HBV ve HCV'den kay-
naklandigimi diistinmekteyiz.

HGV'nin karacigerde hasar olusturma etkisi,
HCV'nin etkilerinden bir hayli uzaktir. Karaciger-
deki HGV'nin hasar yapmayist belirgin bir kor
proteininden yoksun olusu ile agiklanmaya cali-

Belirtiler Sadece HGV HGV+HBV HGV+HCV Sadece HBV n=10 Sadece
n=5 n=5 n=4 HCV n=10

Halsizlik/yorgunluk 5 3 10 8
Sarilik 1

Istahsizlik 4 2 7 5
Koyu renkli idrar 1

Bulanti-kusma 1 1 2 1
Ates 1 1
Bag- Karm agrisi 1 1 2 1
Ishal/kabizlik 1

Kagint1 2

Kas/eklem agrisi 1 3
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stlmigtir. Bilindigi gibi viral niikleoproteinlerin
patogenez ve klinik seyirde Onemli etkileri var-
dir. Kor bolgesinin kisaligi humoral ve hiicresel
immun yanitin azalarak, hepatik inflamasyonun
olmamasina veya az olmasina yol agabilecegi dii-
stiniilmiigse de tam olarak dogrulanamamigtir (8).

Pessoa ve ark (9) serum ve karaciger HGV RNA
diizeylerini karsilagtirmiglar ve  HCV'nin aksine
HGV'nin karaciger/serum oranimnin ¢ok diisiik ol-
dugunu bulmuslardir. Bunu da iki sekilde acikla-
maya calismiglardir. Birincisi, dolasimda HCV ve
HGV'nin Kklirensi farkli olabilir. Her iki virus sa-
dece karacigerde c¢ogalsa dahi, HCV'nin daha
yiiksek karaciger/serum oran1 gostermesi serumda
HGV'den daha hizli temizlendigini gosterebilir.
Ikincisi, virusun hepatositlerdeki replikasyonunu
hizla serum igine transportu izlemekte ve diisiik
karaciger/serum oranina neden olabilmektedir.
Tucker ve ark (10), HGV'nin primer replikasyon
alanmin dalak ve kemik iligi olabilecegini Oner-
mis ve hiicresel tropizm aydinlanana kadar,
HGV/GBV-C'yi “kemik iligi-dalak virusu (BMS)”
olarak da isimlendirmeyi uygun gormiislerdir.

Karaciger hasari olmaksizin persistan HGV infek-
siyonunun sik karsilagilmasi, HGV'nin primer ola-
rak hepatotropik olmadigini, CMV'ye benzer se-
kilde ara sira karacigeri infekte ettigini diisiindiir-
mektedir (11).

Alter ve ark (3, 12) bildirdikleri akut non A-E
hepatitli 45 olgudan HGV RNA olumlu bulduk-
lar1 hafif seyirli 4 olgunun (%9) dokuz yillik iz-
lemlerinde, hicbirinde kronik hepatit gelismez
iken, 3'it HGV RNA olumlu kalmigtir. 3 olguda
sartlik gelismis, halsizlik, bulanti ve istah kaybi
gibi spesifik olmayan belirtiler gozlenmistir. An-
cak bir olguda 6 ay icinde biyokimyasal iyiles-
me oldugu halde, HGV RNA dokuz yil i¢in
olumlu saptanmasi, HGV'yi etken olarak kabul
ederken dikkatli davranilmasi gerektigini ortaya
koymustur.

Transfiizyon alicilarinda hepatit gelisenlerle gelis-
meyenler arasindaki HGV infeksiyon oranlari
benzerdir. HGV ile infekte kan alicilarinin

%75'inde karaciger hastaligna iligkin biyokimya-
sal bulgu yoktur. HCV ile birlikte olan HGV in-
feksiyonlarinda karaciger fonksiyon testlerinde,
klinik bulgularda ve kroniklesmede, tek basina
HCV infeksiyonuna gore bir fark yoktur. Bu ol-
gularda ALT degisiklikleri HCV RNA ile iligki-
li iken, HGV RNA ile iligkisi bulunamamistir.
Ayn1 sekilde kronik B ve C hepatitli hastalarda
HGV infeksiyonunun klinik bulgular, karaciger
fonksiyon testleri ve histopatolojisine etkisi olma-
dig1  gosterilmistir  (13-15). HGV'nin HBV ve
HCV ile birlikteligi sik goriilmesine ragmen, bu
infeksiyonlarin klinik seyrinde bir degisiklik goz-
lenmedigi karaciger histopatolojisini ve interfero-
na yanmiti etkilemedigi bildirilmistir (15). ABD'de
yapilan bir calismada akut HCV'lu hastalarin
%60'mda kronik hepatit gelisirken, HCV+HGV
koinfeksiyonlu hastalarin %61'inde hepatit gelisti-
§i bildirilmistir (3).

HGV'nin kronik hepatit, siroz veya hepatoseliiler
karsinomaya neden olduguna dair bir kanit yok-
tur (16). Etiolojisi tanimlanamayan kronik hepa-
tit olgularindaki HGV infeksiyonu orami (%8-17)
ile kronik hepatit C (%11-28) ve kronik hepatit
B (%10-18) olgularindaki oranlar benzerlik gos-
termektedir. Kriptojenik siroz nedeniyle karaciger
orga n nakline giden olgularin ¢ogunlugu (%74-
78) HGV ile infekte degildir. HGV infeksiyonu-
nun organ nakli sonrasi hepatit siklig1 veya greft
(yama) omrii iizerine anlamli bir etkisi saptanma-
migtir (1,4,17,18).

Xuezhong ve ark (16), hepatoseliiler karsinomali
hastalarda % 27'lik bir oran tespit etmelerine kar-
sin, bunlarin sadece % 9'luk kisminda yalniz
HGV infeksiyonu oldugunu bildirmiglerdir. Ayri-
ca HGV infeksiyonlu ve HGV infeksiyonsuz has-
talar arasinda klinik gidis agisindan bir fark bu-
lunamamasi; HGV'nin hepatoseliiler karsinomali
ilerlemis nonB-nonC kronik karaciger hastaligi
icin bir major etiyolojik ajan olamayacagi ve
hepatoseliiler ~karsinomanin  klinik nedenine
HGV'nin etkisinin minimal olmasi gerektigini
Onermiglerdir.
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HGV'nin karacigerden ¢ok diger organlara ilgi
duyan ve karacigerde “masum izleyici” rolii oy-
nayan bir virus oldugu sdylenebilirse de, etiyolo-
jisi tam agiklanmamug hastaliklarla iligkili olama-
yacag ifade edilemez.
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