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OZET

Bu yazida non-A non-B(NANBH) viruslan olarak bilinen Hepatit C virus (HCV)
ve Hepatit E virus (HEV)'un yapisi, gegis yollan, infeksiyonlan, tani ve
tedavilerine deginilmigtir. HCV kan yolu ile gegmekte ve kan transfiizyonu
yapilanlar, hemodiyaliz hastalan, intravenoz ilag bagimhlar ana risk gruplarin
olugturmaktadir. Ayrica anneden bebege perinatal gegis halen
aragtinlmaktadir. Sporadik olgularda bulagta cinsel iligkinin etkinligi tizerinde
de durulmaktadir. HCV kroniklegme egilimi yiiksek bir tablo yapmaktadir.
Transaminaz artiglan izlenmekle beraber, diger viral hepatitlerdeki gibi agin
yiikselmeler olmamaktadir. Tanida birinci ve ikinci kugak anti-HCV EIA, RIBA
kullanilmaktadir. PCR ile HCV RNA saptamak ise son derece duyarhdir.

HEV, enterik yolla bulagarak epidemilere yol agmaktadir. Kontamine su
kaynaklan ile oOzellikle alt yapisi yetersiz toplumlarda genig epidemiler
yapabilmektedir.

NANBH tedavisinde, antiviral tedavi, interferon tedavisi denenmektedir.

SUMMARY
NANBH Viruses and Infections (Infections of HCV and HEV)

The morphology, transmission routes, infections, diagnosis and treatment of
Hepatitis C virus (HCV) and Hepatitis E virus (HEV), which were called as
NANBH virues were discussed in the article. Blood transfusion, haemodialysis
patients, intravenous drug abusers constitute the major risk groups for HCV.
Mother to infant perinatal transmission is still under investigation. There are
also Sexually transmitted sporadic cases. The majority of HCV hepatitis tend to
be chronic hepatitis. Elevations of transaminases are seen but not as high as
other types of viral hepatitis.For diagnosis, firstand second generation anti-HCV
EIA, RIBA could be used.PCR is the most sensitive method to detect HCV RNA.

HEV is transmissed enterally and can cause epidemic infections. Epidemics are
resulted from contaminated water sources and bad sanitary conditions.

Antiviral therapy and interferon are used for NANBH treatment.
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Hepatit A virusu(HAV), enterovirus tip 72 olarak isimlendirilen picornavirus
ailesinden, tek sarmali, lineer bir RNA virusu olarak tammlanmugtir. Hepatit B
virusu (HBV) ise, hepadnavirus ailesinden, ¢ift sarmalli, sirkiiler bir DNA
virusudur. Hepatit Delta virus (HDV), ¢ogalmas1 ve patojenite kazanabilmesi
icin HBV’nin yardima fonksiyonlarina ihtiyag gosteren, tek sarmalli, defektli
bir RNA virus 6zelligini tagimaktadir. HAV, HBV, HDV ile CMV, EBV ve HSV
gibi bilinen etkenlerin sorumlu olmadig! klinik hepatit tablolan igin NANBH
terimi  kullamilmig ve birden fazla virus NANBH ile iligkili
bulunmustur(l1,2,3,4).

Parenteral yoldan bulagan, kronik hepatit ve siroz nedeni olan,
elektronmikroskopisinde tipik karaciger histopatolojisi gosteren NANBH virusu,
HCV geklinde isimlendirilmigtir(5).

Kloroforma duyarls, lipid zarfli, 10000 niikleotidli, linear tek sarmal pozitif iplikli
RNA igeren, 30-60nm g¢apli HCV, pestiviridae-flaviviridae ailesinin 6zelliklerini
tagimaktadir(6,7,8,9,10,11).

Karaciger hiicre sitoplazmasinda tiibiiller olugturan “tubule forming agent”
elektron mikroskopisi ile gosterilmigtir. Posttransfiizyon hepatitlerinin biiytik
boliimiinden sorumludur ve HBV‘ye gore kanda daha diigiik konsantrasyonda
bulunmaktadir(12,13,14).

Ilk defa 1974°de NANBH'nin klinik, immiinolojik ve biyolojik olarak A ve B
hepatitinden farklh bir klinik sendrom oldugu, A ve B hepatit marker
negatifligine kargin akut viral hepatit semptomlarina sahip bulundugu ve serum
transaminaz yiikselmeleri ile birliktelik gosterdigi bildirilmigtir. Primatlarda
yapilan ¢aligmalarda, bazi donér kanlarinda ve kan triinlerinde kloroform gibi
organik ¢Ozictilere duyarl, kismen dugiik dansiteli, endemik NANBH etkeni
olarak HCV varligina igaret edilmigtir. Transfiizyonla gegis gosteren akut
NANBH'i kroniklegme egilimi yiiksek bir tablo yapmaktadir(15,16,17,18).

Kan ve kan tiriinlerinin transflizyonu, hemodiyaliz ve damar ig¢i ilag kullanimi
parenteral gegiste Onemlidir(14). HCV‘nin cinsel iligki ile gegis olasilig
bulunmaktadir. Viral hepatitli ile aile i¢i temas da bulagta rol oynamaktadur.
Perinatal gegisle ilgili ¢aligmalar yapilmig, anneden bebege gegcisler tizerinde
durulmugtur(5,14,19,20,21,22). Bulag kaynag) saptanamayan sporadik olgularin
% 10-25‘inde cinsel iligkinin etkinligi tizerinde durulmaktadir(23,24). Cok sayida
heteroseksiiel iligki hepatit hikayesi olanlarda cinsel iligki risk faktori
olugturmaktadir(20,24,25,26). Hayat kadinlan, miigterileri ve homoseksiiel
erkeklerde anti-HCV sirasiyla, % 8.9, % 16.3 ve % 5.4 oranlarinda bulunmus,
dondr kanlarinda % 0.48 oram verilmigtir(24). Hess ve arkadaglan(27) cinsel
iligki ile gegen sfiliz, gonore ve genital herpes gibi hastaliklar olanlarda 9/191
(% 4.7), kan donorlerinde ise 2/390(% 0.51) anti-HCV pozitifligi tesbit
etmiglerdir. HCV’nin parenteral yol diginda iligki veya aile i¢i yakin temas
yoluyla da bulagabilecegi belirtilmektedir(22).
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IV ilag bagimhlan da risk alindadir(11). Birden ¢ok kan verilenlerde infeksiyon
risk oram % 7-12 olarak verilmektedir(28). Transflizyon hepatitlerinin % 90‘indan
fazlasindan HCV sorumlu tutulmaktadir(11,14,29,30). A.B.D., Japonya ve Bat
Avrupa ilkelerinin  donoérlerinde anti-HCV % 0.2-3.8 oranlannda
bildirilmigtir(29,31).

Koksal ve arkadaglari(32), risk grubundan 287 serum orneginde HCV EIA ile
anti-HCV aragtirmuglar ve kornik diyaliz hastalarinda 21/41 (% 51.2),
NANBHlilerde 6/29(% 20.6), ¢ok sayida kan transfiizyonu yapilanlarda 1/24 (%
4), saghk personelinde 1/59 (% 1.5) ve kan donérlerinde 0/124 (% 0) oranlarim
elde etmiglerdir. Kronik hemodiyaliz hastalarinda anti-HCV ispanya’da % 20(33),
Almanya‘da % 5.5 (34), italya’da % 17.3 (35) ve Kaliforniya‘da % 17.3 (36) olarak
rapor edilmigtir. Balik ve arkadaglant (37), risk gruplanndaki (hemodiyaliz
hastalan, hemofilili, talasemili, malignite veya kalp ameliyath nedeniyle
politransfiizyonlu) 140 olgunun 16’sinda (% 11.4) ve 127 kan donériinden 1‘inde
(3 0.78) ve 11 NANBH'linin 7‘sinde (% 63) anti-HCV antikorlanm
gostermiglerdir. Yenen ve Badur (38,39) ise, 1284 donérde % 0.3 anti-HCV
pozitifligini agiklamiglardir. Bizim dondr kanlarinda anti-HCV EIA ¢aligmasi
da 4/200 (% 2) seropozitiflik gostermigtir(40). Keskin ve arkadaglari(41),
hemodiyalizi 46 hastanin 25‘inde (% 53.2) anti-HCV pozitifligini agiklamiglardar.

\

HCV infeksiyonlarinin % 50-75‘inde kroniklegme olmakta, siroz ve hepatoseliiler
karsinoma oramn yiikselmektedir(42,43,44).

Posttransfiizyonal hepatitlerde % 45-87, damar i¢i uyugturucu kullananlarda ve
hemofilililerde % 80, hepatoseliller karsinoma ve sirozlularda % 75 oranlaninda
anti-HCV seropozitifligine igaret edilmektedir(45).

Giirakar ve arkadaglan (46), kronik hepatitli 7 hastanin 6’sinda ve sirozlu 13
hastarun 2‘sinde anti-HCV pozitifligini belirtmiglerdir. Balik ve arkadaglan (47),
kronik hepatitli, anti-HCV pozitif, aile infeksiyonu geklinde iki olguyu
yayinlamuglardir. Parenteral NANBH'inde % 50 orarunda kroniklegme ve % 20
oraninda siroz geligimi bildirilmektedir(14,48,49,50).

Polywka ve laufs(51), kronik karaciger bozuklugu olan 316 olguda % 30.4
orananda anti-HCV pozitifligini agklamiglardir.

NANBH'lerinde anti-HCV 6-12 ay gibi uzun sayilabilecek bir doénemde
Olgiilebilir diizeye gelebilmektedir(14,50). Anti-HCV EIA akut olgulann
tanusinda, serokonversiyondan oOnceki bu bogluk nedeniyle siurh
kalabilmektedir(33,43,52).

Anti-HCV pozitifligi, HCV ile temasin gostergesidir. Zira HCV antikorlarinin
koruyucu 6zelligi yoktur.Bagigikliktan ¢ok infektivitenin gostergesidir(14,53,54).

HCV infeksiyonu. HCV infeksiyonlann HBV‘den hafif, genellikle asemptomatik,
kisa inkubasyonlu (4-20 hafta, ortalama 8 hafta), daha fazla kroniklegme
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gosteren Klinik tablolar olugturmaktadir. Bu olgularda degigik formlarda
transaminaz artiglan da olmakta, ancak diger viral hepatit gekillerindeki gibi
agin ylikselmeler izlenmemektedir(1,5,14,49,55).

Birinci kusak anti-HCV EIA ile akut C hepatitlerde 4-24 haftalarda,
posttransfiizyon HCV hepatitlilerde 8-40. haftalarda ~ HCV antikorlan
belirlenebilmektedir. Ancak paraproteinemi ve tiremi ile romatoid faktor
varhgindaki yalana pozitifligin hatirlanmas: ve destekleyici bir testle deneyin
kontrol edilmesi uygun gorillmektedir(56,57,58). C 100-3 ve C 33c antijenlerine
birlikte C 200 denmektedir. Ikinci kugak anti-HCV EIA‘da C 100-3 antijenine ek
olarak C 22 ve C 33c antijenleri de bulunmaktadir. Bu ydntem donor
taramalarinda daha fazla 6zgiillitkk ve duyarlilik tagimakta olup, serodiagnozu
daha erken dénemde gergeklegtirmektedir (59, 60).

Rekombinant immunoblot assay (RIBA) birinci kugak yontemi, eliza ile aym
antijenleri kullanmaktadir. Birinci kugak RIBA‘daki C 100-3 ve C 5-1-1
antijenlerine C 22-3 ve C 33e eklenerek ikinci kugak RIBA geligtirilmig ve testin
duyarhhg artinlmighr(61). Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) HCV RNA’siru
saptamakta ve duyarh bir yontem olarak agiklanmaktadir(62,63).

Epidemik non-A, non-B hepatit virusu (HEV) ise, enterik yolla bulagarak
epidemilere yol agmaktadir. Kulugka dénemi sirasinda veya infeksiyonun erken
doéneminde hasta diskisinda bulunan 27-34nm biiyiikliigiinde, kiguk bir RNA
virusu olarak tarumlanmgtir (14). HEV, calicivirus grubunda, tek sarmalli, RNA
viral genomlu, fekal-oral bulagan bir etken olarak agtklanmigtir. Kontamine su
kaynaklan ile &zellikle alt yapisi yetersiz toplumlarda genig epidemiler
yapabilmektedir.

Hacibektagoglu ve arkadaglan (64) Ekim 1989-Mayis 1989 doneminde Sirnak
Eruh‘tan gelen 65 hepatitliden 61‘inde (% 93.84) NANBH'i gozlemiglerdir. Bu
tablodan fekal kontaminasyon bulgulart olarak igme suyunun kaynak
olugturdugu kanaatine vanlmgtir.

Dogana ve arkadaglan (65)'da 1986’da igme suyu kaynakli NANBH epidemisini
yayinlamaglardar.

Enterik su ile bulagan veya epidemik NANBH ile iligkili vicus HEV‘dir. Asya
ve Afrika‘da tanmlanan epidemik HEV infeksiyonlarinda kronisite geligmedigi
bildirilmigtir(66,67).

HCV infeksiyonlannda destekleyici bilinen onlemler yamnda, kroniklegmeyi
azaltmak iizere antiviral tedavi denenmigtir (68). HCV ile ilgili kronik aktif
hepatitlerde interféeron, serum transaminaz diizeylerini normal limitlere
¢ekmede olumlu etki yapabilmektedir(69,70).
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