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ÖZET

Bu çal›flma, s›k kan transfüzyonu alan beta-talasemi majörlü hastalarda hepatit B (HBV), hepatit C (HCV) ve hepatit
G virüs (HGV) s›kl›¤›n›n belirlenmesi, bu hastalar›n demografik özellikleri ve klinik bilgilerinin saptanmas› amac›y-
la planlanm›flt›r. Yafllar› 2-24 yafl aras›nda de¤iflen 70 beta-talasemi majörlü hasta [36 (%51.5)’s› erkek, 34 (%48.5)’ü
k›z] çal›flmaya al›nd›. Hastalar›n yafl, cinsiyet ve klinik bilgileri (ilk transfüzyon zaman›, transfüzyon say›s›, hepatit B
afl›lanmas›) kaydedildi. Tüm hastalarda HBsAg, anti-HBs, anti-HBc IgG, HBV-DNA, anti-HCV, HCV-RNA ve HGV-RNA
test edildi. Üç (%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
saptand›. HGV-RNA pozitifli¤i ile yafl, cinsiyet, ald›klar› toplam transfüzyon miktar›, ilk transfüzyon zamanlar›, serum
ferritin ve serum alanin aminotransferaz (ALT) düzeyleri aras›nda iliflki bulunmazken, HGV-RNA ve HCV-RNA’n›n bir-
likte pozitif oldu¤u iki hastan›n ortalama serum ALT düzeyi, di¤er hasta gruplar›n›n ortalama serum ALT düzeyleri-
ne göre daha yüksekti. S›k transfüzyon alan beta-talasemi majörlü hastalar›n %4.3’ünde HGV-RNA pozitifli¤i saptan-
d›. HGV infeksiyonu, HBV ve HCV infeksiyonlar› ile birlikte bulunabilmekle beraber, yaln›z bafl›na görüldü¤ünde tran-
saminaz düzeylerinde belirgin bir art›fl ortaya ç›kmam›flt›r.
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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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G‹R‹fi

Talasemi, ülkemizin de içinde bulundu¤u genifl
co¤rafi bölgeyi etkileyen kal›tsal bir kan hastal›¤›-
d›r. Temel bozukluk hemoglobin sentezinde olup,
hayat› tehdit eden bir anemi geliflir. Hastalar ya-
flamlar›n› devam ettirebilmek için s›k kan trans-
füzyonuna gereksinim duyar. Kan transfüzyonlar›
bir yandan hayat kurtar›rken, di¤er yandan da
transfüzyonlarla geçen viral, bakteriyel ve parazi-
ter infeksiyonlar aç›s›ndan büyük risk tafl›r (1,2). 

Günümüzde donör kanlar›n›n hepatit B virüs
(HBV), hepatit C virüs (HCV) ve insan immünyet-
mezlik virüsü (HIV) aç›s›ndan duyarl› testlerle ta-
ranmas› ile transfüzyon sonras› nonA-nonB
(NANB) hepatit infeksiyonu insidans› büyük
oranda azalm›flt›r. Ancak NANB hepatitlerinin
%20’sinin sebebi halen bilinmemektedir. NANB
hepatitleri aras›nda hepatit G virüsü (HGV), son
y›llarda artan insidans› ile dikkat çekmektedir
(3). Bu virüsün karakteristik özelli¤i, kan yoluyla
bulaflmas›, hafif serum  alanin aminotransferaz
(ALT) yüksekli¤ine yol açmas› ve özellikle HCV ve
HBV infeksiyonlar› ile beraber bulunabilmesidir
(4,5). HGV, parenteral (kan ve kan ürünleri trans-
füzyonu alan ilaç ba¤›ml›lar›nda, hemodiyaliz
hastalar›nda), cinsel yolla ve infekte anneden
vertikal olarak geçer (6-10). Bu nedenle talasemi,
hemofili, hemodiyaliz gibi s›k transfüzyon ihtiya-
c› olan hastalar ve intravenöz (IV) ilaç ba¤›ml›s›
olanlar, seksüel aktif kifliler ve infekte anneler
HGV infeksiyonu için risk gruplar›n› oluflturur
(8,11,12). En kesin tan›, viral RNA’n›n revers
transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu (RT-
PCR) ile gösterilmesidir (13). 

Bu çal›flman›n amac›; s›k kan transfüzyonu alan
beta-talasemi majörlü hastalarda HBV, HCV ve
HGV infeksiyonunun s›kl›¤›n› ve bu hastalar›n de-
mografik özellikleri ve klinik bilgilerini araflt›r-
makt›r. 

MATERYAL ve METOD

Bu çal›flmada, Hacettepe Üniversitesi T›p Fakül-
tesi (HÜTF), Çocuk Hematoloji Ünitesi’nde izlem-

de olan 70 beta-talasemi majörlü hasta incelendi.
Tüm hastalar için yafl, cinsiyet ve klinik bilgiler
(transfüzyon miktar›, ilk transfüzyon zaman›, he-
patit B afl›lanmas›) önceden haz›rlanm›fl formlara
kaydedildi. 

Hastalar›n baflvurduklar› gün kan örnekleri al›na-
rak rutin kan biyokimyalar›, hepatit A virüsü
(HAV), HBV, HCV ve HIV için serum belirleyicileri
çal›fl›ld›. HCV-RNA ve HGV-RNA için ilk kez kulla-
n›lan EDTA’l› vakumlu tüplere her hasta için iki
tüp olmak üzere 3’er cc kan örnekleri al›nd›. Al›-
nan kan örnekleri bekletilmeden 2000 rpm/dakika
h›z ile befl dakika santrifüj edilerek serumlar› ay-
r›ld› ve çal›flma gününe kadar -80°C’lik derin don-
durucuda sakland›. 

ALT, HÜTF biyokimya laboratuvar›nda Hitachi
917 marka otomatik analizatör ile Boehringer
Mannheim (Almanya) marka kit kullan›larak çal›-
fl›ld›. ALT için “cut-off” de¤eri, daha önce labora-
tuvar taraf›ndan tespit edilmifl olan 41 IU/L olarak
kabul edildi. Dilüe ferritin Axsym cihaz›nda ELISA
yöntemi ile çal›fl›ld›. HBsAg, anti-HBs ve anti-HBc
IgG Axsym cihaz›nda Abbott Laboratories (Ame-
rika) marka kit kullan›larak ELISA yöntemi ile an-
ti-HCV ise Axsym cihaz›nda üçüncü kuflak mikro-
enzim immünassay (EIA) yöntemiyle Abbott La-
boratories (Amerika) kiti kullan›larak çal›fl›ld›.
HBV-DNA Digene Hybrid Capture yöntemi ile Ab-
bott Laboratories (Amerika) kiti kullan›larak kan-
titatif olarak tayin edildi. HGV ve HCV-RNA geno-
mu nested RT-PCR yöntemi ile araflt›r›ld›. 

Çal›flman›n yap›laca¤› gün, derin dondurucudan
al›nan serumlar önce oda ›s›s›nda çözüldü. Fenol-
kloroform yöntemiyle RNA ekstrakte edildi (Bo-
ehringer Mannheim, Almanya).

Revers Transkriptaz ve cDNA Amplifikasyonu
(birinci tur amplifikasyon) 

Bu turda ekstrakte edilmifl olan RNA’n›n komple-
menter cDNA oluflturulmas› için Boehringer
Mannheim (Almanya) marka MASTER Amp RT-
PCR kiti kullan›ld›. Bu amaçla 45 µL reaksiyon ka-
r›fl›m› [(Retro Amp RT DNA polimerase, 20X RT

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.



Buffer, dNTPs, MgCI2, MnSO4, 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 kullan›ld›] 5 µL RNA örne¤i ile birleflti-
rilerek termal cycler içinde 20 dakika 60ºC’de in-
kübe edildi, daha sonra 94ºC’de 30 saniye, 52ºC’de
30 saniye ve 72ºC’de 44 saniyeden oluflan 35 dön-
gü gerçeklefltirildi. Son sentez basama¤› için ör-
nekler 72ºC’de 10 dakika bekletildi ve cDNA sente-
zi ve birinci tur amplifikasyon gerçeklefltirildi. 

PCR’nin ‹kinci Döngüsü 
(ikinci tur amplifikasyon)

Bu tur Boehringer Mannheim (Almanya) marka
Master Amp TM Taq DNA polimeraz kiti kullan›la-
rak yap›ld›. Bu amaçla 45 µL reaksiyon kar›fl›m›
[(Taq DNA Polimerase 10X Taq Buffer,10X Master
Amp PCR Enhancer, MgCI2, 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 kullan›ld›] 5 µL birinci tur ürü-
nü olan cDNA ile birlefltirilerek termal cycler’a
yerlefltirilerek 94ºC’de 30 saniye, 52ºC’de 30 sani-
ye ve 72ºC’de 44 saniye olmak üzere 35 döngü uy-
guland›. Tüm amplifikasyon ürünleri agaroz jel
elektroforezi kullan›larak etidium bromid ile bo-
yand›. Jel daha sonra ultraviyole (UV) translumi-
natörü üzerinde incelenerek foto¤raflar› çekildi.
Buraya kadar olan yol HCV ve HGV-RNA tespiti
için ortak olup, agaroz jeldeki 251 bp uzunluktaki
bant HCV-RNA için, 137 bp uzunluktaki bant HGV-
RNA için pozitif kabul edildi.

‹statistiksel analizlerde, SPSS istatistik program›
kullan›ld›. Numerik de¤erler için sonuç ortalama
± standart sapma (SD), nominal de¤erler ise yüz-
de cinsinden ifade edildi. ‹statistik yöntemi ola-
rak ki-kare veya Mann-Whitney U testi kullan›ld›
ve p< 0.05 de¤erleri istatistiksel olarak anlaml›
kabul edildi.

BULGULAR

Çal›flmaya al›nan 70 [36 (%51.5)’s› erkek, 34
(%48.5)’ü k›z] beta-talasemi majörlü hastan›n yafl

ortalamas› 12.73 ± 5.13 (2-24) y›ld›. Hastalar›n de-
mografik özellikleri, klinik bilgileri, serum ALT ve
serum ferritin düzeyleri Tablo 1’de görülmekte-
dir. Üç (%4.3) hastada HGV-RNA pozitif olarak
saptand› (Tablo 2). HGV-RNA’s› pozitif saptanan
üç hastan›n hepsinde anti-HBs, ikisinde de anti-
HCV ve HCV-RNA pozitifli¤i vard› (Tablo 3). HGV-
RNA pozitifli¤i ile yafl, cinsiyet, ald›klar› toplam
transfüzyon miktar›, ilk transfüzyon zamanlar›,
serum ferritin, serum ALT düzeyleri aras›nda ilifl-
ki yoktu (p> 0.05) (Tablo 4). Ortalama serum ALT
düzeyi, 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

fianl› C ve ark.
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Tablo 1. Hastalar›n demografik özellikleri, klinik
bilgileri, serum ALT ve serum ferritin düzeyleri.

Ortalama ± SD Min-maks

Yaş (yıl) 12.73 ± 5.13 2-24

Kız/erkek oranı 34/36 -

Transfüzyon 143.89 ± 62.49 12-299
(ünite)

İlk transfüzyon 10.1 ± 7.09 2-28
(ay)

HBV 41 (%58) -
immünizasyonu

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 virüsü.

Tablo 2. Hastalar›n HBsAg, anti-HBs, anti-HBc IgG,
HBV-DNA, anti-HCV, HCV-RNA, HGV-RNA ve HIV
sonuçlar›.

Sayı %

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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HCV-RNA’n›n birlikte pozitif oldu¤u hasta grubun-
da (n= 2) ise 119.5 ± 6.4 IU/L idi. HGV-RNA ve
HCV-RNA’n›n birlikte pozitif oldu¤u iki hastan›n
ortalama serum ALT düzeyi, di¤er hasta gruplar›-
n›n ortalama serum ALT düzeylerine göre daha
yüksekti (p< 0.05) (Tablo 5). HCV-RNA’s› pozitif
olan 5 (%7.1) hastan›n 2 (%40)’sinde HGV-RNA
pozitif saptand› (Tablo 6). 

TARTIfiMA 

Talasemi majörlü hastalar›n yaflamlar› boyunca
kan transfüzyonlar›na gereksinim göstermesi,
transfüzyon sonras› hepatit riskini art›rmaktad›r.

Özellikle s›k kan transfüzyonu alan bireylerde za-
manla karaci¤er hastal›klar›n›n gelifliyor olmas›
ad›n›, yap›s›n›, karakteristik özelliklerini henüz
bilmedi¤imiz ve keflfedilmeyi bekleyen birçok
NANB virüslerinin bulundu¤unu düflündürmekte-
dir (4). Bu yeni virüslerden biri olan HGV’nin,
HCV gibi Flaviviridae familyas›nda bulunmas›, ge-
nomik yap›s›n›n en k›sa sürede ortaya konulmas›-
na ve üzerinde çok say›da çal›flma yap›lmas›na
yol açm›flt›r (14,15). HGV’nin parenteral geçiflinin
gösterilmifl olmas›ndan dolay›, akut ve kronik
NANB hepatit vakalar›n›n yan› s›ra, di¤er parente-
ral geçiflli hepatitler için risk grubunu oluflturan

Tablo 3. HGV-RNA’s› pozitif olan üç hastan›n demografik özellikleri, klinik bilgileri, serum ALT, serum ferritin
düzeyleri, hepatit serolojisi, HCV-RNA, HGV-RNA ve HIV sonuçlar›. 

Hasta 1 Hasta 2 Hasta 3

Cinsiyet/yaş (yıl) Erkek/23 Kız/12 Erkek/12

İlk transfüzyon zamanı (ay) 10 6 6

Transfüzyon miktarı (ünite) 264 168 146

HBV immünizasyonu - + +

Serum ferritin (ng/mL) 1261 5650 5081

Serum ALT (U/L) 29 95 124

HBsAg - - -

Anti-HBs + + +

Anti-HBc IgG + - -

HBV-DNA - - -

Anti-HCV - + +

HCV-RNA - + +

HGV-RNA + + +

Anti-HIV - - -

Tablo 4. HGV-RNA pozitifli¤i ile yafl, cinsiyet, ald›klar› toplam transfüzyon miktar›, ilk transfüzyon zamanlar›,
serum ALT düzeyleri, serum ferritin düzeyleri aras›ndaki istatistiksel iliflki.

Parametreler arası istatistiksel ilişki p

HGV-RNA pozitifliği ♦ Yaş > 0.05

HGV-RNA pozitifliği ♦ Cinsiyet > 0.05

HGV-RNA pozitifliği ♦ Toplam transfüzyon (ünite) > 0.05

HGV-RNA pozitifliği ♦ İlk transfüzyon süresi (ay) > 0.05

HGV-RNA pozitifliği ♦ Serum ferritin > 0.05

HGV-RNA pozitifliği ♦ ALT > 0.05

♦: İstatistiksel ilişki.

ALT: Alanin aminotransferaz.



talasemi, hemofili, hemodiyaliz, IV ilaç ba¤›ml›la-
r› gibi gruplar bu virüs için ilgi çekici olmufltur
(11,16). HGV’nin en iyi bilinen geçifl yolu, kan
transfüzyonudur. Kan donörlerinde yap›lan arafl-
t›rmalarda Kore’de %0, Amerika’da %1.4-2, Al-
manya’da %1-2.5, ‹spanya’da %3, Fransa’da %4.2,
‹talya’da ise %4.4 oranlar›nda HGV viremisi bildi-
rilmifltir (3,4,17-19). Ülkemizde kan donörlerinde
yap›lan çal›flmalarda ise Isparta’da Kaya ve arka-
dafllar› %1.6, ‹stanbul’da Ülgen, Samsun’da Pek-
bay ve arkadafllar› %2 oranlar›nda HGV viremisi
saptam›fllard›r (20,21). 

Daha önce yap›lan çal›flmalar s›k kan transfüzyo-
nu alan hastalar›n HBV ve HCV gibi HGV için de
risk tafl›d›¤›n› göstermifltir. Çeflitli ülkelerde s›k
kan transfüzyonu alan çocuklarda yap›lm›fl HGV
RNA s›kl›¤› ile ilgili çal›flmalarda farkl› sonuçlar el-
de edilmifltir. Fransa’dan Gerolami ve arkadafllar›
s›k transfüzyon alan 92 hastan›n 16 (%17.4)’s›nda,
Hollanda’dan Eveline ve arkadafllar› ise s›k trans-
füzyon alan 294 hastan›n 49 (%16)’unda HGV-RNA
pozitifli¤i saptam›fllard›r (22,23). ‹talya’dan Arico
ve arkadafllar› s›k kan transfüzyonu alan hastalar-
da HGV-RNA s›kl›¤›n› %21, Japonya’dan Toyoda
ve arkadafllar› %20.9, ‹srail’den Zenel ve arkadafl-
lar› ise %19.6 olarak saptam›fllard›r (24-26). Ülke-
mizde s›k kan transfüzyonu alan çocuklarda ya-
p›lm›fl HGV-RNA s›kl›¤› ile ilgili çal›flmalarda Uzu-
nalimo¤lu ve arkadafllar› 48 talasemi hastas›n›n 7
(%15)’sinde, Kocabafl ve arkadafllar› ise yafllar› 

1-19 aras›nda de¤iflen 148 çeflitli malignitesi olan
hastalar›n 4 (%2.7)’ünde HGV-RNA pozitifli¤i sap-
tam›fllard›r (27,28). Ayr›ca, s›k kan transfüzyonu
alan çeflitli hasta gruplar›nda HGV-RNA s›kl›¤›n›
Antmen ve arkadafllar› %3.7, Pekbay ve arkadafl-
lar› %9.5, Kaya ve arkadafllar› ise %7.1 oran›nda
saptam›fllard›r (21,29). Çal›flmam›zda saptanan
HGV-RNA pozitifli¤i (%4.3) ülkemizde ve di¤er ül-
kelerde s›k kan transfüzyonu alan hastalarda sap-
tanan de¤erler aras›nda yer almaktad›r. Çal›flma-
m›zda, HGV-RNA pozitifli¤i ile hastalar›n yafl, cin-
siyet, ald›klar› toplam transfüzyon miktar›, ilk
transfüzyon zamanlar›, serum ferritin düzeyleri
aras›nda iliflki saptanmam›flt›r (p> 0.05) (Tablo
4). ‹talya’dan Cacopardo ve arkadafllar› ile ülke-
mizden Kocabafl ve arkadafllar›n›n yapt›klar› ça-
l›flmalarda da, HGV-RNA pozitifli¤i ile bu para-
metreler aras›nda anlaml› iliflki bulunamam›flt›r
(28,30).

Akut HGV infeksiyonunun klinik belirtileri, di¤er
hepatit virüsleriyle oluflan akut hepatit tablola-
r›ndan daha hafiftir. HGV ile infekte hastalar›n
yaklafl›k yar›s›nda transaminaz de¤erlerinde hafif
bir art›fl gözlenirken, geri kalan›nda karaci¤er
fonksiyonlar› normaldir (3,31). ‹talya’dan Arico
ve arkadafllar› HGV-RNA ve HCV-RNA’n›n birlikte
pozitif oldu¤u hastalarda serum ALT düzeylerini
yüksek bulurken (p< 0.05), Hollandal› hemofiliak-
larda yap›lan çal›flmada ise HGV-RNA ve HCV-
RNA’n›n birlikte pozitif oldu¤u hastalarda serum
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Tablo 5. Hastalar›n serum ALT düzeyleriyle de¤iflkenler aras›ndaki iliflki. 

Sayı 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. Hastalar›n HCV-RNA pozitifli¤iyle HGV-RNA pozitifli¤i aras›ndaki iliflki.

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)
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ALT düzeylerinde yükseklik saptanmam›flt›r
(23,24,28). Ülkemizde Kocabafl ve arkadafllar›
yapt›klar› çal›flmada, HGV-RNA’s› pozitif bulunan
iki hastan›n serum ALT de¤erlerini 40 IU/L’nin
üzerinde saptam›fllard›r (25). Yüksek serum ALT
düzeylerinin genelde HGV’nin HCV ile beraber ol-
du¤u hastalarda görüldü¤ünü, ancak kendi hasta-
lar›nda bu durumun gösterilemedi¤ini, hastala-
r›ndaki yüksek serum ALT düzeylerinin primer
hastal›¤a ve/veya alm›fl olduklar› kemoterapinin
yan etkilerine ba¤l› olabilece¤ini öne sürmüfller-
dir. Bizim çal›flmam›zda da, HGV-RNA ve HCV-
RNA’n›n birlikte pozitif oldu¤u iki hastada ortala-
ma serum ALT düzeyi, di¤er hasta gruplar›n›n or-
talama serum ALT düzeylerine göre daha yüksek
saptanm›flt›r (p< 0.05) Hastalar›m›zdaki bu yük-
sek serum ALT düzeylerinin, HGV ve HCV’nin bir-
likteli¤ine ba¤l› olabilece¤ini düflündük. 

Hepatit B infeksiyonu, dünyada en yayg›n infeksi-
yon hastal›klar›ndan biri olup, global bir halk sa¤-
l›¤› sorunu olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r. Dünya
Sa¤l›k Örgütü (DSÖ) tahminlerine göre 2 milyar-
dan fazla insan bu virüsle karfl›laflm›fl ve halen
300 milyondan fazla insan tafl›y›c› olarak bulun-
maktad›r (32). Türkiye’de nüfusun üçte birinden
fazlas› HBV infeksiyonu ile karfl›laflm›flt›r. Ülkemiz
HBV infeksiyonu aç›s›ndan orta dereceli epidemi
bölgesi olarak kabul edilmektedir (28,32). Ülke-
mizde s›k kan transfüzyonu alan hastalarda
HBsAg pozitifli¤ini Kocabafl ve arkadafllar› %15.5,
Uzunalimo¤lu ve arkadafllar› %4.1, Kebudi ve ar-
kadafllar› ise %1.8 oran›nda saptam›fllard›r
(27,28,33). Çal›flmam›zda 1 (%1.4) hastada HBsAg
pozitifli¤i saptanm›fl olup, bu hastan›n da serum
ALT’si normal, HBV-DNA ve HGV-RNA’s› negatif
idi. Ülkemizde genel popülasyonda HBsAg pozi-
tifli¤inin %3.9-12.5 aras›nda oldu¤u göz önünde
tutulursa, hastalar›m›zdaki HBsAg pozitifli¤ine
kan transfüzyonlar›n›n fazla etkisi olmad›¤› söyle-
nebilir (34). Çal›flmam›zda 66 (%94.3) hastada an-
ti-HBs pozitifli¤i saptanm›fl olup, dördünde anti-
HBs negatif bulunmufltur. Anti-HBs pozitifli¤i sap-
tanm›fl olan hastalar›n 43 (%65.2)’ü afl›l›, 23
(%34.8)’ü ise HBV infeksiyonu geçirmifl (anti-HBc
IgG pozitif) hastalard›r (Tablo 2). Anti-HBs negatif
olan hastalar hepatit B afl› program›na al›nm›flt›r.
HGV-RNA’s› pozitif üç hastan›n hepsinde anti-HBs
pozitifli¤i olup, ikisi afl›l›, di¤eri ise HBV infeksiyo-
nu geçirmiflti. Çal›flma grubumuzdaki hastalar›n
anti-HBs pozitifli¤inin yüksek oranda bulunmas›-
n›n hepatit B immünizasyonunun etkin bir flekil-

de uygulanm›fl olmas›na ba¤l› oldu¤unu düflün-
mekteyiz.

Hepatit C infeksiyonu, tüm dünyada yayg›n ve ol-
dukça ciddi bir sa¤l›k sorunu olup, dünya gene-
linde 300 milyon insan›n HCV ile infekte oldu¤u
bildirilmektedir (35). Yap›lan seri analizlerde
HGV’nin, HCV’ye genomik yap› bak›m›ndan s›k›
bir benzerlik gösterdi¤i, HGV ile HCV infeksiyon-
lar›n›n birlikteli¤i s›k rapor edilmifltir. Her iki virü-
sün de bulaflma yollar› ve risk gruplar› oldukça
fazla benzerlik göstermekle birlikte, genel popü-
lasyonda HGV prevalans›n›n HCV prevalans›na
göre daha yüksek olmas› HGV’nin parenteral yol-
dan baflka yollarla da bulaflabildi¤ini akla getir-
mektedir (36). Ülkemizde s›k kan transfüzyonu
alan hastalarda anti-HCV pozitifli¤ini Kocabafl ve
arkadafllar› %11.5, Uzunalimo¤lu ve arkadafllar›
%16.6, Devecio¤lu ve arkadafllar› ise %23.6 ora-
n›nda saptam›fllard›r (27,28,33). Di¤er ülkelerde
s›k kan transfüzyonu alan hastalarda anti-HCV
pozitifli¤i ‹talya’da %51.4, Hollanda’da %38, Ja-
ponya’da %91, ‹srail’de %44 ve Fransa’da %73 ola-
rak bildirilmifltir (22-26). Bizim hasta grubumuz-
da anti-HCV pozitifli¤i 14 (%20) hastada saptan-
m›flt›r. Çal›flmam›zda saptanan anti-HCV pozitifli-
¤i ülkemizde ve di¤er ülkelerde s›k kan transfüz-
yonu alan hastalarda saptanan de¤erler aras›nda
yer almaktad›r. Ülkemizde s›k kan transfüzyonu
alan hastalarda HCV-RNA pozitifli¤ini Kocabafl ve
arkadafllar› %6.7 oran›nda saptam›fllard›r (28). Di-
¤er ülkelerde s›k kan transfüzyonu alan hastalar-
da HCV-RNA pozitifli¤i Japonya’da %46, ‹talya’da
%30 ve Fransa’da %57 olarak bildirilmifltir (23-
25). Çal›flmam›zda saptanan HCV-RNA pozitifli¤i
ülkemizde ve di¤er ülkelerde s›k kan transfüzyo-
nu alan hastalarda saptanan de¤erler aras›nda
yer almaktad›r. 

Sonuç olarak; s›k kan transfüzyonu alan hastalar-
daki HGV-RNA pozitifli¤inin beklenenden düflük
saptand›¤› çal›flmam›zda, HGV-RNA pozitifli¤in-
den kan transfüzyonlar›n›n sorumlu oldu¤unu
düflünmekteyiz. HGV infeksiyonunun, HBV ve
HCV infeksiyonlar› ile birlikte bulunabilmekle be-
raber, yaln›z bafl›na oldu¤unda transaminaz dü-
zeylerinde belirgin bir art›fla yol açmad›¤› saptan-
m›flt›r. Kan bankalar›nda HBV ve HCV gibi paren-
teral bulaflan virüslerin kan donörlerinde rutin
olarak araflt›r›l›yor olmas› ve HGV’nin de kan
transfüzyonu ile bulaflan virüsler içinde gösteril-
mesi nedeniyle, s›k kan transfüzyonu alan beta-
talasemi majörlü hastalara verilecek olan kanla-



r›n HBV, HCV ve HIV infeksiyonlar›na ek olarak
HGV infeksiyonu aç›s›ndan da incelenmesinin ya-
rarl› olaca¤› kanaatindeyiz.
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