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OZET

Bu calisma, stk kan transfiizyonu alan beta-talasemi majérlii hastalarda hepatit B (HBV), hepatit C (HCV) ve hepatit
G viriis (HGV) sikliginin belirlenmesi, bu hastalarin demografik ézellikleri ve klinik bilgilerinin saptanmast amacty-
la planlannustir. Yaslart 2-24 yas arasinda degisen 70 beta-talasemi majorlii hasta [36 (%51.5)’st erkek, 34 (%48.5)’i
kiz] calismaya alindi. Hastalarin yas, cinsiyet ve Rlinik bilgileri (ilk transfiizyon zamani, transfiizyon sayist, hepatit B
asilanmast) kaydedildi. Tiim hastalarda HBsAg, anti-HBs, anti-HBc IgG, HBV-DNA, anti-HCV, HCV-RNA ve HGV-RNA
test edildi. Uc (%4.3) hastada HGV-RNA pozitif olarak bulundu. Bir (%1.4) hastada HBsAg, 66 (%94.3) hastada anti-
HBs, 23 (%32.9) hastada anti-HBc IgG, 14 (%20) hastada anti-HCV ve 5 (%7.1) hastada da HCV-RNA pozitif olarak
saptandr. HGV-RNA pozitifligi ile yas, cinsiyet, aldiklari toplam transfiizyon miktari, ilk transfiizyon zamanlari, serum
ferritin ve serum alanin aminotransferaz (ALT) diizeyleri arasinda iliski bulunmazken, HGV-RNA ve HCV-RNA'nin bir-
likte pozitif oldugu iki hastanin ortalama serum ALT diizeyi, diger hasta gruplarinin ortalama serum ALT diizeyleri-
ne gére daha yiiksekti. Sik transfiizyon alan beta-talasemi majérlii hastalarin %4.3’linde HGV-RNA pozitifligi saptan-
di. HGV infeksiyonu, HBV ve HCV infeksiyonlart ile birlikte bulunabilmekle beraber, yalniz basina goriildiigiinde tran-
saminaz diizeylerinde belirgin bir artis ortaya ¢citkmamugtir.

Anahtar Kelimeler: Talasemi, hepatit B, hepatit C, hepatit G.

SUMMARY

The Frequency of Hepatitis B, Hepatitis C and Hepatitis G Virus in Patients with
Beta-Thalassemia Major Who Receive Frequent Blood Transfusion

The purpose of this study is to investigate the frequency of hepatitis B (HBV), hepatitis C (HCV) and hepatitis G
(HGV) virus, the demographical characteristics and clinical information of patients with beta-thalassemia major
who receive frequent blood transfusion. Seventy patients with beta-thalassemia major [36 (51.5%) male, 34
(48.5%) female] are included in our study. The age of the patients was between two and 24 years. Age, gender and
clinical information (time of first transfusion, number of transfusions and hepatitis B vaccination) of the patients
are recorded. HBsAg, anti-HBs, anti-HBc IgG, HBV-DNA, anti-HCV, HCV-RNA and HGV-RNA tested in all patients.
Three (4.3%) patients tested HGV-RNA positive. HBsAg in 1 (1.4%) patient, anti-HBs in 66 (94.3%) patients, anti-
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HBc IgG in 23 (%32.9) patients, anti-HCV in14 (20%) patients and in 5 (7.1%) HCV-RNA tested positive. There was
no relationship between HGV-RNA positivity and factors such as age, gender, number of transfusion, time of first
transfusion, serum ferritin or serum ALT levels. While average serum ALT levels of two patients with both HGV- RNA
and HCV-RNA positive was higher than the other patients. In 4.3% of the patients who received frequent blood trans-
fusion the HGV-RNA was detected. While HGV infection can co-exist with HBV and HCV infections, however, when
it exists alone, pronounced increase in transaminase levels had not occured.

Key Words: Thalassemia, hepatitis B, hepatitis C, hepatitis G.

GIRiS
Talasemi, tlkemizin de icinde bulundugu genis
cografi bolgeyi etkileyen kalitsal bir kan hastaligi-
dir. Temel bozukluk hemoglobin sentezinde olup,
hayati tehdit eden bir anemi gelisir. Hastalar ya-
samlarini devam ettirebilmek icin sik kan trans-
fizyonuna gereksinim duyar. Kan transfiizyonlari
bir yandan hayat kurtarirken, diger yandan da
transfiizyonlarla gecen viral, bakteriyel ve parazi-
ter infeksiyonlar acisindan biiyiik risk tasir (1,2).

Giinimiizde dondr kanlarinin hepatit B viriis
(HBV), hepatit C viriis (HCV) ve insan immiinyet-
mezlik viriisii (HIV) acisindan duyarh testlerle ta-
ranmasi ile transfiizyon sonrasi nonA-nonB
(NANB) hepatit infeksiyonu insidansi biiyiik
oranda azalmistir. Ancak NANB hepatitlerinin
%20’sinin sebebi halen bilinmemektedir. NANB
hepatitleri arasinda hepatit G virisii (HGV), son
yillarda artan insidansi ile dikkat cekmektedir
(3). Bu viriisiin karakteristik 6zelligi, kan yoluyla
bulasmasi, hafif serum alanin aminotransferaz
(ALT) ylksekligine yol agmasi ve 6zellikle HCV ve
HBYV infeksiyonlari ile beraber bulunabilmesidir
(4,5). HGV, parenteral (kan ve kan rtnleri trans-
fizyonu alan ilac bagimlilarinda, hemodiyaliz
hastalarinda), cinsel yolla ve infekte anneden
vertikal olarak gecer (6-10). Bu nedenle talasemi,
hemofili, hemodiyaliz gibi sik transfiizyon ihtiya-
c1 olan hastalar ve intraven6z (IV) ilag bagimlisi
olanlar, seksiiel aktif kisiler ve infekte anneler
HGV infeksiyonu i¢in risk gruplarmi olusturur
(8,11,12). En kesin tani, viral RNA'nin revers
transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu (RT-
PCR) ile gosterilmesidir (13).

Bu calismanin amaci; sik kan transfiizyonu alan
beta-talasemi majorlii hastalarda HBV, HCV ve
HGV infeksiyonunun sikligini ve bu hastalarin de-
mografik Ozellikleri ve klinik bilgilerini arastir-
maktir.

MATERYAL ve METOD

Bu calismada, Hacettepe Universitesi Tip Fakiil-
tesi (HUTF), Cocuk Hematoloji Unitesi’'nde izlem-
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de olan 70 beta-talasemi majorlii hasta incelendi.
Tim hastalar icin yas, cinsiyet ve klinik bilgiler
(transfiizyon miktari, ilk transfiizyon zamani, he-
patit B asilanmasi) 6nceden hazirlanmis formlara
kaydedildi.

Hastalarin basvurduklar: giin kan 6rnekleri alina-
rak rutin kan biyokimyalari, hepatit A virisi
(HAV), HBV, HCV ve HIV icin serum belirleyicileri
calisildi. HCV-RNA ve HGV-RNA icin ilk kez kulla-
nilan EDTA'T vakumlu tiiplere her hasta icin iki
tiip olmak tizere 3’er cc kan Ornekleri alindi. Al-
nan kan ornekleri bekletilmeden 2000 rpm/dakika
hiz ile bes dakika santrifiij edilerek serumlar: ay-
rild1 ve calisma giiniine kadar -80°C’lik derin don-
durucuda saklandi.

ALT, HUTF biyokimya laboratuvarinda Hitachi
917 marka otomatik analizatér ile Boehringer
Mannheim (Almanya) marka kit kullanilarak cali-
sildi. ALT i¢in “cut-off” degeri, daha 6nce labora-
tuvar tarafindan tespit edilmis olan 41 IU/L olarak
kabul edildi. Diltie ferritin Axsym cihazinda ELISA
yontemi ile calisildi. HBsAg, anti-HBs ve anti-HBc
IgG Axsym cihazinda Abbott Laboratories (Ame-
rika) marka kit kullanilarak ELISA y6ntemi ile an-
ti-HCV ise Axsym cihazinda tc¢iincli kugsak mikro-
enzim immiinassay (EIA) yontemiyle Abbott La-
boratories (Amerika) kiti kullanilarak calisildi.
HBV-DNA Digene Hybrid Capture yontemi ile Ab-
bott Laboratories (Amerika) kiti kullanilarak kan-
titatif olarak tayin edildi. HGV ve HCV-RNA geno-
mu nested RT-PCR yontemi ile arastirildi.

Calismanin yapilacagi giin, derin dondurucudan
alinan serumlar 6nce oda isisinda ¢oziildi. Fenol-
kloroform yontemiyle RNA ekstrakte edildi (Bo-
ehringer Mannheim, Almanya).

Revers Transkriptaz ve cDNA Amplifikasyonu
(birinci tur amplifikasyon)

Bu turda ekstrakte edilmis olan RNA'nin komple-
menter cDNA olusturulmasi icin Boehringer
Mannheim (Almanya) marka MASTER Amp RT-
PCR kiti kullanildi. Bu amacla 45 pL reaksiyon ka-
risimi [(Retro Amp RT DNA polimerase, 20X RT
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Buffer, dNTPs, MgCIZ, MnSO " 10X PCR Enhancer),

HCV1 (HCV1 - 5-ATACTGGAGGTGCACGGTCTAC-
GAGACCT-3"),

HCV2 (HCV2 - 5-CTGTGAGGAACTACTGTCTT-3),
HGV1 (HGV1 - 5-CGGCCAAAAGGTGGATG-3"),

HGV2 (HGV2-5-CGACGAGCCTGACGTCGGG-3")
primerleri kullanildi] 5 pL. RNA 6rnegi ile birlesti-
rilerek termal cycler icinde 20 dakika 60°C’de in-
kiibe edildi, daha sonra 94°C’de 30 saniye, 52°C’de
30 saniye ve 72°C’de 44 saniyeden olusan 35 don-
gl gerceklestirildi. Son sentez basamag icin Or-
nekler 72°C’de 10 dakika bekletildi ve cDNA sente-
zi ve birinci tur amplifikasyon gerceklestirildi.
PCR’nin ikinci Dongiisii

(ikinci tur amplifikasyon)

Bu tur Boehringer Mannheim (Almanya) marka
Master Amp TM Taq DNA polimeraz kiti kullanila-
rak yapildi. Bu amacla 45 pL reaksiyon karigimi
[(Taq DNA Polimerase 10X Taq Buffer,10X Master
Amp PCR Enhancer, MgCl,, dNTPs),

HCV3 (HCV3 - 5-CACTCTCGAGCACCCTATCAGG-
CAGT-3),

HCV4 (HCV4 - 5-TTCACGCAGAAAGCGTCTAG-3),

HGV3 (HGV3 - 5-CTCTTTGTGGTAGTAGCCGAGA-
GAT-3),

HGV4 (HGV4 - 5-CGAATGAGTCAGAGGACGGGG-
TAT-3") primerleri kullanildi] 5 pL birinci tur tri-
nii olan cDNA ile birlestirilerek termal cycler’a
yerlestirilerek 94°C’de 30 saniye, 52°C’de 30 sani-
ye ve 72°C’de 44 saniye olmak iizere 35 dongi uy-
gulandi. Tim amplifikasyon trinleri agaroz jel
elektroforezi kullanilarak etidium bromid ile bo-
yand1. Jel daha sonra ultraviyole (UV) translumi-
natorii Gizerinde incelenerek fotograflari cekildi.
Buraya kadar olan yol HCV ve HGV-RNA tespiti
icin ortak olup, agaroz jeldeki 251 bp uzunluktaki
bant HCV-RNA icin, 137 bp uzunluktaki bant HGV-
RNA icin pozitif kabul edildi.

istatistiksel analizlerde, SPSS istatistik programi
kullanildi. Numerik degerler icin sonuc ortalama
+ standart sapma (SD), nominal degerler ise yiiz-
de cinsinden ifade edildi. Istatistik yontemi ola-
rak ki-kare veya Mann-Whitney U testi kullanildi
ve p< 0.05 degerleri istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya alman 70 [36 (%51.5)'s1 erkek, 34
(%48.5)'1 kiz] beta-talasemi majorli hastanin yas
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ortalamasi 12.73 + 5.13 (2-24) yildi. Hastalarin de-
mografik 6zellikleri, klinik bilgileri, serum ALT ve
serum ferritin diizeyleri Tablo 1’de goriilmekte-
dir. Uc (%4.3) hastada HGV-RNA pozitif olarak
saptand1 (Tablo 2). HGV-RNA’s1 pozitif saptanan
tic hastanin hepsinde anti-HBs, ikisinde de anti-
HCV ve HCV-RNA pozitifligi vard: (Tablo 3). HGV-
RNA pozitifligi ile yas, cinsiyet, aldiklar1 toplam
transfiizyon miktari, ilk transfiizyon zamanlari,
serum ferritin, serum ALT diizeyleri arasinda ilis-
ki yoktu (p> 0.05) (Tablo 4). Ortalama serum ALT
diizeyi, HGV-RNA pozitif hasta grubunda (n= 3)
91.5 + 47.6 IU/L, anti-HCV pozitif hasta grubunda
(n= 14) 86.1 + 27.8 IU/L, HCV-RNA pozitif hasta
grubunda (n= 5) 112.8 + 23.7 IU/L, HGV-RNA ve

Tablo 1. Hastalarin demografik ozellikleri, Rlinik
bilgileri, serum ALT ve serum ferritin diizeyleri.

Ortalama = SD Min-maks
Yas (yil) 12.73 +£5.13 2-24
Kiz/erkek orani 34/36 -
Transfiizyon  143.89 + 62.49 12-299
(Gnite)
ilk transfiizyon  10.1 = 7.09 2-28
(ay)
HBV 41 (%58) -
immiinizasyonu
Serum ALT 61.99 + 38.16 11-194
(U/L)
Serum ferritin - 2870.8 + 1418 1020-7500
(ng/mL)

ALT: Alanin aminotransferaz, HBV: Hepatit B virts.

Tablo 2. Hastalarin HBsAg, anti-HBs, anti-HBc IgG,
HBV-DNA, anti-HCV, HCV-RNA, HGV-RNA ve HIV
sonuclart.

Sayi %
HBsAg pozitif 1 1.4
Anti-HBs pozitif 66 94.3
Anti-HBc IgG pozitif 23 32.9
HBV-DNA pozitif - -
Anti-HCV pozitif 14 20
HCV-RNA pozitif 5 7.1
HGV-RNA pozitif 3 4.3

Anti-HIV pozitif - -
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Tablo 3. HGV-RNA’st pozitif olan ii¢c hastanin demografik ozellikleri, klinik bilgileri, serum ALT, serum ferritin
diizeyleri, hepatit serolojisi, HCV-RNA, HGV-RNA ve HIV sonuglart.

Hasta 1 Hasta 2 Hasta 3
Cinsiyet/yas (y1l) Erkek/23 Kiz/12 Erkek/12
ilk transfiizyon zamani (ay) 10 6 6
Transflizyon miktari (tnite) 264 168 146
HBV immiinizasyonu - + +
Serum ferritin (ng/mL) 1261 5650 5081
Serum ALT (U/L) 29 95 124
HBsAg - - -
Anti-HBs + + +
Anti-HBc I1gG + - -
HBV-DNA - - -
Anti-HCV - + +
HCV-RNA -
HGV-RNA + + +
Anti-HIV - - -

Tablo 4. HGV-RNA pozitifligi ile yas, cinsiyet, aldiklart toplam transfiizyon miktari, ilk transfiizyon zamanlari,
serum ALT diizeyleri, serum ferritin diizeyleri arasindaki istatistiksel iligki.

Parametreler arasi istatistiksel iligki p

HGV-RNA pozitifligi ¢ Yas > 0.05
HGV-RNA pozitifligi ¢ Cinsiyet > 0.05
HGV-RNA pozitifligi ¢ Toplam transfiizyon (unite) > 0.05
HGV-RNA porzitifligi ¢ ilk transfiizyon siresi (ay) > 0.05
HGV-RNA pozitifligi ¢ Serum ferritin > 0.05
HGV-RNA pozitifligi ¢ ALT > 0.05

¢ Istatistiksel iligki.

ALT: Alanin aminotransferaz.

HCV-RNA'nin birlikte pozitif oldugu hasta grubun-
da (n= 2) ise 119.5 + 6.4 IU/L idi. HGV-RNA ve
HCV-RNAnin birlikte pozitif oldugu iki hastanin
ortalama serum ALT diizeyi, diger hasta gruplari-
nin ortalama serum ALT diizeylerine gére daha
yiksekti (p< 0.05) (Tablo 5). HCV-RNA’s1 pozitif
olan 5 (%7.1) hastanin 2 (%40)’sinde HGV-RNA
pozitif saptandi (Tablo 6).

TARTISMA

Talasemi majorli hastalarin yasamlar1 boyunca
kan transfiizyonlarina gereksinim gostermesi,
transflizyon sonrasi hepatit riskini artirmaktadir.

Ozellikle sik kan transfiizyonu alan bireylerde za-
manla karaciger hastaliklarinin gelisiyor olmasi
adini, yapisini, karakteristik 6zelliklerini heniiz
bilmedigimiz ve kesfedilmeyi bekleyen bircok
NANB viriislerinin bulundugunu diistindiirmekte-
dir (4). Bu yeni viriislerden biri olan HGV’nin,
HCV gibi Flaviviridae familyasinda bulunmasi, ge-
nomik yapisinin en kisa siirede ortaya konulmasi-
na ve iizerinde ¢ok sayida calisma yapilmasina
yol acmustir (14,15). HGV’nin parenteral gecisinin
gosterilmis olmasindan dolayi, akut ve kronik
NANB hepatit vakalarinin yani sira, diger parente-
ral gecisli hepatitler icin risk grubunu olusturan
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Tablo 5. Hastalarin serum ALT diizeyleriyle degiskenler arasindaki iliski.

Sayl ALT (ortalama = SD) p
HGV-RNA pozitif 3 91.5+£47.6 > 0.05
Anti-HCV pozitif 14 86.1 +27.8 > 0.05
HCV-RNA pozitif 5 112.8 = 237 > 0.05
HGV-RNA pozitif ve 2 119.5 + 6.4 < 0.05

HCV-RNA pozitif

Tablo 6. Hastalarin HCV-RNA pozitifligiyle HGV-RNA pozitifligi arasindaki iliski.

HGV-RNA HGV-RNA
negatif pozitif Toplam
HCV-RNA negatif 64 1 65 (%92.9)
HCV-RNA pozitif 3 2 5 (%7.1)
Toplam 67 (%95.7) 3 (%4.3) 70 (%100)

talasemi, hemofili, hemodiyaliz, IV ila¢ bagimlila-
r1 gibi gruplar bu virlis icin ilgi ¢ekici olmustur
(11,16). HGV'nin en iyi bilinen gecis yolu, kan
transfiizyonudur. Kan donoérlerinde yapilan aras-
tirmalarda Kore’de %0, Amerika’da %1.4-2, Al-
manya’da %1-2.5, ispanya’da %3, Fransa’da %4.2,
Italya’da ise %4.4 oranlarinda HGV viremisi bildi-
rilmistir (3,4,17-19). Ulkemizde kan donérlerinde
yapilan calismalarda ise Isparta’da Kaya ve arka-
daslarn1 %1.6, Istanbul’da Ulgen, Samsun’da Pek-
bay ve arkadaslar1 %2 oranlarinda HGV viremisi
saptamuglardir (20,21).

Daha 6nce yapilan calismalar sik kan transfiizyo-
nu alan hastalarin HBV ve HCV gibi HGV icin de
risk tasidigini gostermistir. Cesitli lilkelerde sik
kan transfiizyonu alan cocuklarda yapilmis HGV
RNA sikligl ile ilgili calismalarda farkli sonuclar el-
de edilmistir. Fransa’dan Gerolami ve arkadaslari
sik transfiizyon alan 92 hastanin 16 (%17.4)’sinda,
Hollanda’dan Eveline ve arkadaslari ise sik trans-
flizyon alan 294 hastanin 49 (%16)’'unda HGV-RNA
pozitifligi saptamuslardir (22,23). italya’dan Arico
ve arkadaslari sik kan transfiizyonu alan hastalar-
da HGV-RNA sikhigim1 %21, Japonya’dan Toyoda
ve arkadaslar1 %20.9, Israil’den Zenel ve arkadas-
lar1 ise %19.6 olarak saptamuslardir (24-26). Ulke-
mizde sik kan transfiizyonu alan cocuklarda ya-
pilmis HGV-RNA sikligi ile ilgili calismalarda Uzu-
nalimoglu ve arkadaslari 48 talasemi hastasinin 7
(%15)’sinde, Kocabas ve arkadaslari ise yaslari
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1-19 arasinda degisen 148 cesitli malignitesi olan
hastalarin 4 (%2.7)’inde HGV-RNA pozitifligi sap-
tamislardir (27,28). Ayrica, sik kan transfiizyonu
alan cesitli hasta gruplarinda HGV-RNA sikligini
Antmen ve arkadaslar1 %3.7, Pekbay ve arkadas-
lar1 %9.5, Kaya ve arkadaslar1 ise %7.1 oraninda
saptamislardir (21,29). Calismamizda saptanan
HGV-RNA pozitifligi (%4.3) tilkemizde ve diger il-
kelerde sik kan transfiizyonu alan hastalarda sap-
tanan degerler arasinda yer almaktadir. Calisma-
mizda, HGV-RNA pozitifligi ile hastalarin yas, cin-
siyet, aldiklar1 toplam transfiizyon miktari, ilk
transfiizyon zamanlari, serum ferritin diizeyleri
arasinda iliski saptanmamistir (p> 0.05) (Tablo
4). ftalya’dan Cacopardo ve arkadaslari ile iilke-
mizden Kocabas ve arkadaslarinin yaptiklar ca-
lismalarda da, HGV-RNA pozitifligi ile bu para-
metreler arasinda anlaml iliski bulunamamistir
(28,30).

Akut HGV infeksiyonunun klinik belirtileri, diger
hepatit viriisleriyle olusan akut hepatit tablola-
rindan daha hafiftir. HGV ile infekte hastalarin
yaklasik yarisinda transaminaz degerlerinde hafif
bir artis gozlenirken, geri kalaninda karaciger
fonksiyonlar1 normaldir (3,31). Italya’dan Arico
ve arkadaslar1 HGV-RNA ve HCV-RNA'nin birlikte
pozitif oldugu hastalarda serum ALT diizeylerini
yiiksek bulurken (p< 0.05), Hollandali hemofiliak-
larda yapilan calismada ise HGV-RNA ve HCV-
RNA'nin birlikte pozitif oldugu hastalarda serum
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ALT dizeylerinde yilikseklik saptanmamistir
(23,24,28). Ulkemizde Kocabas ve arkadaslari
yaptiklar1 calismada, HGV-RNA's1 pozitif bulunan
iki hastanin serum ALT degerlerini 40 IU/L’'nin
tizerinde saptamiglardir (25). Yiiksek serum ALT
diizeylerinin genelde HGV’'nin HCV ile beraber ol-
dugu hastalarda goriildiigiinii, ancak kendi hasta-
larinda bu durumun gosterilemedigini, hastala-
rindaki yiiksek serum ALT diizeylerinin primer
hastaliga ve/veya almis olduklar1 kemoterapinin
yan etkilerine bagh olabilecegini 6ne siirmiisler-
dir. Bizim calismamizda da, HGV-RNA ve HCV-
RNAnin birlikte pozitif oldugu iki hastada ortala-
ma serum ALT diizeyi, diger hasta gruplarinin or-
talama serum ALT diizeylerine gore daha yiiksek
saptanmustir (p< 0.05) Hastalarimizdaki bu yiik-
sek serum ALT diizeylerinin, HGV ve HCV’nin bir-
likteligine bagh olabilecegini diistindiik.

Hepatit B infeksiyonu, diinyada en yaygin infeksi-
yon hastaliklarindan biri olup, global bir halk sag-
lig1 sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) tahminlerine gore 2 milyar-
dan fazla insan bu viriisle karsilasmis ve halen
300 milyondan fazla insan tasiyici olarak bulun-
maktadir (32). Tirkiye’de niifusun ticte birinden
fazlas1 HBV infeksiyonu ile karsilasmustir. Ulkemiz
HBYV infeksiyonu acisindan orta dereceli epidemi
bolgesi olarak kabul edilmektedir (28,32). Ulke-
mizde sik kan transfliizyonu alan hastalarda
HBsAg pozitifligini Kocabas ve arkadaslar1 %15.5,
Uzunalimoglu ve arkadaslar1 %4.1, Kebudi ve ar-
kadaslar1 ise %1.8 oraninda saptamislardir
(27,28,33). Calismamizda 1 (%1.4) hastada HBsAg
pozitifligi saptanmis olup, bu hastanin da serum
ALT’si normal, HBV-DNA ve HGV-RNA's1 negatif
idi. Ulkemizde genel popiilasyonda HBsAg pozi-
tifliginin %3.9-12.5 arasinda oldugu g6z oniinde
tutulursa, hastalarimizdaki HBsAg pozitifligine
kan transfiizyonlarinin fazla etkisi olmadig: soyle-
nebilir (34). Calismamizda 66 (%94.3) hastada an-
ti-HBs pozitifligi saptanmis olup, dordiinde anti-
HBs negatif bulunmustur. Anti-HBs pozitifligi sap-
tanmis olan hastalarin 43 (%65.2)’0 asili, 23
(%34.8)’'11 ise HBV infeksiyonu gecirmis (anti-HBc
IgG pozitif) hastalardir (Tablo 2). Anti-HBs negatif
olan hastalar hepatit B as1 programina alinmistir.
HGV-RNAs1 pozitif ti¢ hastanin hepsinde anti-HBs
pozitifligi olup, ikisi asili, digeri ise HBV infeksiyo-
nu gecirmisti. Calisma grubumuzdaki hastalarin
anti-HBs pozitifliginin yliksek oranda bulunmasi-
nin hepatit B immiinizasyonunun etkin bir sekil-
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de uygulanmis olmasina bagh oldugunu diisiin-
mekteyiz.

Hepatit C infeksiyonu, tiim diinyada yaygin ve ol-
dukca ciddi bir saglik sorunu olup, diinya gene-
linde 300 milyon insanin HCV ile infekte oldugu
bildirilmektedir (35). Yapilan seri analizlerde
HGV’nin, HCV’ye genomik yapi bakimindan siki
bir benzerlik gosterdigi, HGV ile HCV infeksiyon-
larinin birlikteligi sik rapor edilmistir. Her iki viri-
siin de bulasma yollarn ve risk gruplar1 oldukca
fazla benzerlik gostermekle birlikte, genel popii-
lasyonda HGV prevalansinin HCV prevalansina
gore daha yliksek olmasi HGV’nin parenteral yol-
dan baska yollarla da bulasabildigini akla getir-
mektedir (36). Ulkemizde sik kan transfiizyonu
alan hastalarda anti-HCV pozitifligini Kocabas ve
arkadaslar1 %11.5, Uzunalimoglu ve arkadaslari
%16.6, Devecioglu ve arkadaslari ise %23.6 ora-
ninda saptamuslardir (27,28,33). Diger tilkelerde
sik kan transfiizyonu alan hastalarda anti-HCV
pozitifligi italya’da %51.4, Hollanda’da %38, Ja-
ponya’da %91, Israil’de %44 ve Fransa’da %73 ola-
rak bildirilmistir (22-26). Bizim hasta grubumuz-
da anti-HCV pozitifligi 14 (%20) hastada saptan-
mistir. Calismamizda saptanan anti-HCV pozitifli-
gi tilkemizde ve diger ilkelerde sik kan transfiiz-
yonu alan hastalarda saptanan degerler arasinda
yer almaktadir. Ulkemizde sik kan transfiizyonu
alan hastalarda HCV-RNA pozitifligini Kocabas ve
arkadaslar1 %6.7 oraninda saptamislardir (28). Di-
ger llkelerde sik kan transfiizyonu alan hastalar-
da HCV-RNA pozitifligi Japonya’da %46, italya’da
%30 ve Fransa’da %57 olarak bildirilmistir (23-
25). Calismamizda saptanan HCV-RNA pozitifligi
tilkemizde ve diger ulkelerde sik kan transfiizyo-
nu alan hastalarda saptanan degerler arasinda
yer almaktadir.

Sonug olarak; sik kan transfiizyonu alan hastalar-
daki HGV-RNA pozitifliginin beklenenden diisiik
saptandigl calismamizda, HGV-RNA pozitifligin-
den kan transfiizyonlarinin sorumlu oldugunu
disiinmekteyiz. HGV infeksiyonunun, HBV ve
HCV infeksiyonlari ile birlikte bulunabilmekle be-
raber, yalniz basina oldugunda transaminaz dii-
zeylerinde belirgin bir artisa yol agmadigi saptan-
mistir. Kan bankalarinda HBV ve HCV gibi paren-
teral bulasan viriislerin kan donorlerinde rutin
olarak arastiriiyor olmasi ve HGV’nin de kan
transfiizyonu ile bulasan viriisler icinde gosteril-
mesi nedeniyle, sik kan transfiizyonu alan beta-
talasemi majorli hastalara verilecek olan kanla-
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Sanli C ve ark.

rin HBV, HCV ve HIV infeksiyonlarina ek olarak
HGYV infeksiyonu acisindan da incelenmesinin ya-
rarli olacag1 kanaatindeyiz.
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