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OZET

Son zamanlarda, yeni bir insan hepatiti virusu
tanimlanmistir. Hepatit G virusu (HGV) parenteral olarak
bulasabilir. Hemodiyaliz (HD) hastalarinda bu yeni virus
riskinin artmis oldugu gosterilmistir. Siirekli ayaktan periton
diyalizi'nin (SAPD) hepatit C virusu (HCV) hastalarinda/d
gibi HGYV enfeksiyonu riskini de azaltip azaltmayacagi
bilinmemektedir. Biz diyaliz popiilasy onunda HGV
enfeksiyonu prevalansini, risk faktorlerini ve  klinik
bulgularini degerlendirmek igcin 67 HD ve 53 SAPD hastasini
inceledik. 200 saghkli eriskin kontrol grubu olarak secildi.
Tiim olgularda HGV-RNA reverse transcriptase metodu
kullanilarak polymerase chain reaction (PCR) ile saptandi.

HGYV viremisi prevalanst SAPD hastalarinda saglikl
bireylerin  %0.5'lik oraniyla kiyaslandiginda %5.6 idi
(p<0.05). Ama, HD hastalarinda siklik (%31.3J diger iki
gruptan daha yiiksekti. Kan transfiizyonu yapilan HD
hastalarinin %36'sinda SAPD hastalarinin %6.4"%linde HGV
RNA pozitifti (p<0.01). anti-HCV sikligi  HGV-pozitif
hastalarda HGV-negatif hastalardan anlaml daha yiiksekti
(16/24(66.6%) vs 28/96(29%), p<0.01). Ayrica, HGV-pozitif
hastalar negatif hastalara gore daha uzun diyaliz siiresine
sahiptiler. HGV-pozitif 21 HD ve 3 SAPD hastasinin sadece
6’sinda serum ALT diizeyleri farkli oranlarda yiiksekti ve bu
hastalarin 16'sinda anti-HCV ve 6'sinda HCV RNA pozitifti.
HGV RNA sikligi ile cinsiyet, hasta yasi, serum Al, T diizeyleri
ve kan transfiizyon miktarlart arasinda korelasyon yoktu, ama
sadece diyaliz siiresi ile anlaml pozitifiliski mevcuttu (r =
0.2726, p:0.0026).

Sonugta HD hastalarinda daha belirgin olmak lizere
diyaliz hastalarinda HGV viremi riskinin arttigi kanaatine
vardik. Fakat, bu hastalarda bulas yollari, HGV'nin klinik
onemi ve diger viruslarla iliskisini arastiran daha uzun siireli
calismalarin planlanmasi yarari olacaktir.

Anahtar Kelimeler. Hepatit G virus, hemodiyaliz,
periton diyalizi, HCV, PCR
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SUMMARY
Recently a new human hepatitis virus was identified.
Hepatitis G virus (HGV) can be transmitted parenterally.
Patients on hemodialysis (HD) have been shown to be at
increased risk of this new virus. Whether continuous
ambulatory peritoneal dialysis (CAPD) can reduce the risk of
HGYV infection as demonstrated for patients hepatitis C virus
(HCV) remains unknown. We studied 67 hemodialysis
patients and 53 CAPD patients to evaluate prevalence, risk
factors, and clinical manifestations of HGV infection in the
dialysis population. 200 healthy adults were selected as
controls. In all cases, HGV-RNA was determined with reverse
transcriptase method using polymerase chain reaction.
The prevalence of HGV viraemia in CAPD patients was
5.6%, compared with 0.5% of healthy adults (p<0.05). But,
the frequency in hemodialysis patients (31.3%) was higher
than the other two groups. HGV RNA was positive in 36% of
HD patients and 6.4% of CAPD patients who received blood
transfusion previously (p<0.01). The frequency of anti-HCV
antibody was significantly higher in HGV-positive than
HGV-negative patients (16/24 (66.6%) vs 28/96 (29%),
p<0.01). In addition, HGV-positive patients had higher
dialysis duration than HGV-negative patients. Among the 21
HGV-positive HD and 3 CAPD patients only six of them had
high serum ALT levels in different ranges, 16 of them were
positive for anti-HCV and 6 for HCV RNA. There was no
correlation betwen sex, patient age, ALT levels and blood
transfusion amounts with the frequency of HGV-RNA in the
patients with HGV viraemia, but only was positive correlated
with dialysis duration (r = 0.2726, p:0.0026).
As a result, we came to the conclusion that the risk of
HGV viraemia in dialysis patients increased, more marked in
HD patients. But it will be useful to planned more long-term
JSollow-up studies investigating the transmission, routes and
clinical importance of HGV, and the relationship with other
viruses
hemodialysis,
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GIRIS

Akut posttransfiizyon ve toplumdan kazanilan
hepatitlerin %10-20'sinin etiyolojisi hala
bilinmemektedir (1-3). 1995'de bagimsiz iki ayn
caligma grubu yeni bir insan hepatiti virusu bulduklarini
bildirmiglerdir (4,5). GB virus-C (GBV-C), tek sarmalli
bir RNA viriisiidiir ve genomik yapist hepatit C
virtistiniinkine (HCV) benzemektedir (4). Linnen ve ark.
(5) ise transfiizyon ile gegebilen Flavi benzeri hepatit G
virusu (HGV) bulmuslardir. Dizilimlerinin
karsilagtirlmast HGV'nin GBV-C ile yiiksek derecede
homoloji gosterdigini ortaya koymustur. Ayni virlisiin
varyant1 olduklar diigiiniilmektedir (GBV-C/HGV) (6).
HCV'ne benzer yollarla parenteral bulagmaktadir (5).
Gilintimiizde HGV enfeksiyonu ya calismamizda da
kullandigimiz  akut ve kronik enfeksiyonlarin
taninmasinda yararli olan serumda viral RNA'yi
saptayabilen revers transkriptaz-PCR yontemiyle ya da
gecirilmis HGV  enfeksiyonunu  gosteren,  viral
partikiillerin E2 proteinine karst olusan antikorlarin
ELISA ile gosterilmesi ile saptanmaktadir (7-9). HGV
RNA'nin varlig1 aktif enfeksiyonu gostermektedir (7). « ¢

Kan donoérleri ve normal popiilasyonu iceren
caligmalarda HGV prevalanst HCV'den daha yiiksek
bulunmustur. HGV viremisi farkli {ilkelerde %1 ile 4.2
arasinda iken, Istanbul'da %2 olarak bildirilmistir
(4,8,10-12). Viral hepatit diyaliz hastalarinda oldukca
sik goriilmektedir. Son zamanlarda, kronik diyaliz
hastalarinda HGV enfeksiyonu riskinin arttig1 rapor
edilmektedir (13-19). Siirekli ayaktan periton diyalizi
(SAPD) hastalari hepatitler acisindan hemodiyaliz (HD)
hastalarina gore daha dsiik risk altindadirlar (20). Bu
caligmada, merkezimizdeki HD ve SAPD hastalarinda
HGV enfeksiyonu prevalanslarinin ve bulag icin
muhtemel risk faktorlerinin kargilastirilmasi amaglandi
ve klinik 6nemi tartisildi.

GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Nefroloji Bilim Dali'nda son déonem bobrek yetmezligi
nedeniyle tedavi goren daha oOnce bobrek
transplantasyonu Oykiisii olmayan 67 (31 kadin, 36
erkek) HD ve 53 (28 kadin, 25 erkek) SAPD hastasi ile
kan ve kan triinii transfiizyonu anamnezi veya mesleki
riski olmayan 200 (77 kadin, 123 erkek) saglikli kan
vericisinde yapildi.

SAPD ve HD hastalarinin ortalama yaslari
sirastyla 41.4 14.6 ve 39.3 13.7 yil, saghkli kan
vericilerinin (kontrol grubu) ortalama yaslan 36, 10
yildi. Hastalarin hicbirinde intravenoz ilag bagimliligi
veya hemofili hikayesi yoktu.
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HBsAg, Anti-HCV, HCV RNA ve HGV RNA
Olctimleri Enfeksiyon ve Mikrobiyoloji Anabilim Dali
laboratuvarlarinda yapildi. Calismaya alinan vakalarin
kanlan alindiktan sonra bekletilmeden serumlar1 ayrildi
ve steril ependorf tiiplerine konuldu ve Polymerase
Chain Reaction (PCR) ile ¢alisilincaya kadar-70 oC'lik
derin dondurucuda saklandi. HGV RNA ekstraksiyonu
guanidium isothiocyanate-phenol chloroform yontemi,
komplementer DNA sentezi ise revers transkripsiyon
siklus programi (Thermocycler'da 42 C'de 60 dak, 95
C'de 5 dak) uygulanarak elde edildi. Genomun iyi
korunan bolgesi olan 5 UTR'ye yonelik bir nested
primer seti kullanild1 (G58: 5'-CAG GGT TGG TAG
GTC GTA AAT CC-3', G75: 5'-CCT ATT GGT CAA
GAG AGA CAT-3', G134: 5-GGT CAA CAT GGT
AGC CAC TAT AGG-3', G131: 5-AAG AGA GAC
ATT GAA GCG CGA CGT-3"). RNA amplifikasyon
drtinlerinin gosterilmesi icin agaroz jel elektroforez
yontemi kullanildi. Elektroforez sonrasi jeldeki bantlar
UV transilluminatérde incelendi. Molekiiler agirlik
standart1 ile karsilastirildiginda 208 bp biiyiikliigiinde
bant olusan 6rnekler pozitif olarak degerlendirildi.

HBsAg, anti-HBs ve anti-HCV EIA ile (Axsym
Abbott Laboratories) belirlendi. anti-HCV pozitif olan
hastalarda inhouse PCR ile HCV RNA ¢aligildi. Serum
ALT diizeyleri ise enzimatik yontemle ve Technicon
kitleri kullanilarak Technicon Dax 48 otoanalizorii ile
Biyokimya Merkez Laboratuvarinda olg¢iildii. HD ve
SAPD hastalarinin kan transflizyon sayilari retrospektif
olarak dosyalarindan elde edildi.

Tim degerler ortalama standart sapma olarak
verildiler. Istatiksel analiz, Student's t-testi, Mann
Whitney u-testi, Fisher'in kesin ki-kare testi, Yates Ki-
kare testi ve Pearson korelasyon testi ile yapildi.

BULGULAR

Her tlic grup arasinda yas ve cinsiyet dagilimi
yontinden fark saptanmadi (p>0.05). SAPD hastalarinin
ortalama diyaliz siireleri 24.7 17.3 ay, HD
hastalarininki ise 64.3 47.8 aydi1 (p<0.0001).

Kontrol grubunda 1 (%0.5), SAPD grubunda 3
(%5.6) ve HD grubunda 21 (%31.3) hastada HGV RNA
pozitif bulundu (Tablo 1). Prevalans, HD hastalarinda
diger gruplardan, SAPD grubunda da kontrol grubundan
anlamli daha yiliksekti. HD hastalarinin ortalama serum
ALT diizeyleri SAPD grubundan anlamli yiiksekti
(p<0.05) (Tablo 1). ALT degerleri yiiksek olan hasta
orant HD grubunda %17.9 (12/67), SAPD grubunda
%7.5 (4/53) idi. ALT yiiksek HD hastalarinin 5'inde,
SAPD grubundakilerin Tinde HGV RNA pozitifti.
Gruplarin ALT yliksekligi oranlari arasinda istatistiksel



olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). HD
hastalarinin %70'inde (47/67), SAPD hastalarinin ise
%58.4'linde (31/53) kan transfiizyonu Oykiisii vardi
(p>0.05). Fakat, bu HD (8.7 10.2 iinite) ve SAPD
hastalarina (2.6 3.6 iinite) yapilan total transflizyon
sayilart arasinda anlamli fark mevcuttu (p<0.05).
Transfiizyon yapilan HD hastalarinin = %36'sinda
(17/47), SAPD'dekilerin ise %6.4'linde (2/31) HGV
RNA pozitif bulundu (p<0.01).

HD grubunda 7, SAPD grubunda 2 hastada ve
kontrol grubunda 11 kiside HBsAg pozitifligi mevcuttu.
Kontrol grubundaki HGV RNA ve HBsAg
(nonreplikatif) birlikte pozitif olan bir hastanin
transaminazlan normaldi ve muhtemel gecis yolu
bilinmiyordu. HD grubunda 36, SAPD grubunda 8
hastada anti-HCV antikoru mevcuttu. Bu hastalarin
sirasiyla 2'sinde ve 13'linde HCV RNA da pozitifti. Her
uc grubun anti-HCV ve HCV RNA prevalanslari
arasindaki farkliliklar anlamli bulundu (Tablo 1).

HGYV RNA pozitif 3 SAPD (ortalama yaslan: 43.6
10.1; yil) ve 21 HD (ortalama yaslar: 41.8 13 yil)
hastalarinin 6zellikleri ayrica degerlendirildi. Gruplarin
sayilar1 istatistiki yonden Kkarsilastirmak igin yeterli
degildi. SAPD hastalarinin ortalama diyaliz stireleri (18

Tablo 1: Her ti¢ gruptaki olgularin karakteristikleri

13.7 ay) HD hastalarininkinden (76.3 47.5 ay) daha
kisaydi. 21 HD hastasinin 15'ine ortalama 8.1 11 {inite,
3 SAPD hastasinin 2'sine ortalama 3.3 3 unite total kan
transflizyonu  yapilmistt. 3 HGV-pozitif SAPD
hastasinin I'inde anti-HCV ve HCV RNA pozitif ve
serum ALT diizeyleri hafif yiiksekti. Hastalarin li¢ii de
onceden HD tedavisi (3, 4 ve 120 ay siireyle)
gormiiglerdi. 21 HGV-pozitif HD hastasinin ise 4'linde
(%19.5) HBsAg, 15'inde (%71.4) anti-HCV ve 5'inde
(%23.8) HCV RNA pozitifligi saptandi. Sadece 5'inde
serum ALT diizeyleri yiiksek, hem anti-HCV hem de
HCV RNA pozitifti.

Uygulanan diyaliz yontemi dikkate alinmadan
HGV RNA pozitif ve negatif diyaliz hastalarinin
ozellikleri Dbirbirleriyle karsilagtirildilar (Tablo 2).
Negatif hastalarla karsilastirildiginda, pozitif hastalarda
sadece diyaliz siireleri daha uzun ve anti-HCV pozitiflik
oranlart daha fazla bulundu. Tiim diyaliz hastalarinda
HGV RNA porzitifligi ile yas, serum ALT diizeyleri ve
yapilan transflizyon miktarlar1 arasinda anlaml
korelasyon saptanamadi (p>0.05). Sadece diyaliz stiresi
ile anlamli pozitif iliski mevcuttu (r = 0.2726, p:
0.0026).

Kontrol SAPD Hemodiyaliz
Transfiizyon sayisl, iinite - 26%36 8.7 £10.2a
Serum ALT, U/L - 20+ 16 42 + 84a
HGYV RNA pozitifligi, n(%) 1 (0.5) 3 (5.6)b 21 (31.3)c,d
HBsAg pozitifligi, n(%) 11 (3.5) 2(3.7) 7(10.4)
Anti-HCYV porzitifligi, n(%) 2(1) 8(15)c 36 (53.7)c,e
HCV RNA porzitifligi, n(%) -(0) 2(3.7)b 13(19.4)a,c

;1 p <0.05, SAPD grubuyla karsilastirildi
b p < 0.05. Kontrol grubuyla karsilastirild
¢ p<0.0001, Kontrol grubuyla karsilastirildi

d p <0.001. SAPD grubuyla karsilastirildi
e p <0.0001, SAPD grubuyla karsilastirildi

Tablo 2: HGV RNA pozitif ve negatif diyaliz olgularinin 6zellikleri

HGV RNA (+) HGV RNA (-)

n: 24 n: 96
Cinsiyet, K/E 13/11 46/50
Yas, yil 408=x11 40.3 £ 145
Diyaliz siiresi, ay 75.8 +49.4 45.5 t41.3a
Transfiizyon sayis, iinite 751104 5.8+ 10.7
HBsAg pozitifligi, n (%) 4(16.6) 5(52)
Anti-HCYV pozitifligi, n (%) 16 (66.6) 28 (29)a
HCV RNA porzitifligi, n (%) 6 (25) 909.3)

a p <0.01, diger grup ile karsilastirild



TARTISMA
Son yillarda, HGV'nin epidemiyolojisi, bulag
yollart ve patojenitesi konusundaki c¢aligmalar

aragtiricilarin ilgi odagi haline gelmistir.

HGYV enfeksiyonu riski, kronik HCV enfeksiyonu
(%19), post-transflizyon non A-E hepatiti (%17), kronik
non A-C hepatiti (%8), hemofili (%18) ve intravenoz
ilac kullanimi1 (%33) gibi cesitli durumlarda goniillii kan
vericilerinden (%1.7) daha yiiksek iken, HD
hastalarinda bu oran oldukg¢a degisken bildirilmistir
(%3-57.5) (13-15,18,19,21-24). Ulkemizde yapilan bir
calismada ise bu oran %34.6 olarak bulunmustur (25).
HD hastalarimizda viremi prevalansit %31.3 idi. HGV
enfeksiyonunun renal yetmezlikli hastalarda genel
popiilasyondan daha yiiksek olmasi diyaliz hastalarimin
immunitelerinin baskilanmasina bagh olabilir (21).
Literatiirde SAPD hastalarinda HGV RNA prevalansini
arastiran sinurli sayida calisma mevcuttur. iki farkin
calismada HGV RNA sikligi 60 hastada %12.7 ve 78
hastada %?23.3 bildirilirken, bir baska ¢alismada 25
hastanin higbirinde HGV RNA saptanamamuistir
(21,26,27). Ulkemizde yapilan bir calismada .46
hastanin 3'linde (%6.5) pozitiflik bildirilmistir (28).
Bizim SAPD hastalarimizda bu oran daha diisiiktii ve bu
hastalar 6nceden HD tedavisi gormiislerdi. anti-E2
antikoru ise HD hastalarimin  %12.9'unda, SAPD
hastalarinin  %20'sinde pozitif bildirilmistir. anti-E2
antikoruna bakamadigimizdan dolayt HGV RNA
negatif hastalarimizin, bazilarinin o6nceden HGV
enfeksiyonu gegirip gecirmediklerini degerlendirmemiz
miimkiin olmadi. Ulkeler hatta aym iilke ya da cografik
bolge icinde yer alan diyaliz tiniteleri arasindaki HGV
enfeksiyonu prevalansindaki bu farkliliklarin nedeni
HCV enfeksiyonundaki gibi transflizyon uygulamalari
ve hijyenik standartlar arasindaki varyasyonlar olabilir.
Nitekim HD f{initelerinde HCV prevalansinin azaltilmasi
amaciyla uygulanan genel kurallar HGV bulaginda da
azalmaya yol agmustir (29). PCR primerlerinin optimal
olmayan se¢imi oranlardaki farkliliklarin bir bagka
nedeni olabilir. Yeni bir bulgu da HGV genomunun bazi
kisimlarinin digerlerinden daha degisken oldugudur
(30). Szabo ve ark. (21), 14 hastanin NS5 dizilimlerini
gen bankasindaki 31 kisinin HGV dizilimiyle
karsilagtirmiglar ve herhangi bir major gruplasma
saptayamamiglardir. Bu veri, renal yetmezlikli
hastalardaki HGV suslarinin kan donorleri, rnultipl
transflizyon yapilmig hastalar, intravendz ilac
bagimlilar1 ve hemofilililerden elde ediien diger vira!
suslardan farkli olmadigin1 gostermektedir.

Baz1 calismalarda HGV RNA pozitif HD
hastalarinin daha uzun siire diyaliz tedavisi gordiikleri
ve %75-80'inde kan transflizyonu oykiisii oldugu
bildirilmistir (18,24). Damar yolu girisimlerine daha az

165

maruz kalmalart ve transfiizyon ihtiyaglarinin HD
grubuna gore daha az olmasi nedeniyle SAPD hastalari
HD hastalarina gore daha diistik risk altinda olabilirler.
Fakat, onceden HD'e giren ve girmeyen SAPD
hastalarinin HGV RNA prevalanslar1 arasinda farklilik
ve HD siireleri ile HGV enfeksiyonu prevalanslari
arasinda korelasyon saptanmamistir (26). Bu goézlem,
onceden HD tedavisi almanin SAPD hastalarinda HGV
bulagt i¢in major bir risk faktorii olmadigini
distindiirmektedir. Ayrica bu calismada HGV ile
enfekte 11 SAPD hastasinin  3'linde asla kan
transflizyonu  yapilmamisti  (26).  Calismamizda
transflizyon yapillan HD hastalarinnin  HGV RNA
pozitifligini SAPD'dekilerden anlamli yiiksek bulduk.
Fakat total transflizyon miktart da HD hastalarinda daha
fazlaydi. HGV RNA pozitif 3 SAPD hastamizin 3'linde
de 6nceden HD o6ykiisii mevcuttu. Fakat sadece 2'sinde
kan transflizyonu oOykiisii vardi. anti-E2 antikoru
bakilamamast  nedeniyle @ HGV  RNA  negatif
hastalarimizin  kacinin gecmiste HGV enfeksiyonu
gecirdiklerini ve iyilestiklerini tahmin etmemiz soz
konusu degildi. Fakat transflizyon miktar1 ile degil
diyaliz siiresi ve HGV RNA pozitifligi arasinda pozitif
korelasyon bulduk. HGV bulasinda bagka yollarda s6z
konusu olabilir. Masuko ve ark. (18), kan transfiizyonu
Oykiisii olmayan bir hastanin HGV RNA dizilimlerinin
ayni diyaliz Unitesindeki 2 farkli hastaya es oldugunu
gozlemlemislerdir. Yiiksek risk altindaki HD grubunda
HGV izolatlarimin dizilim analizleri incelemeleri,
hastadan hastaya gecisin oynadig1 rolil arastirmak igin
gereklidir (24).

Bir diger nokta ise bu virtisiin 6zellikle hepatit gibi
herhangi bir insan hastaligiyla iligkisinin olup
olmadigidir. HGV'nin patogenezi ve hastalik olusturma
kapasitesi tam olarak bilinmemektedir (31). HGV ile
infekte kan alan kisilerin %75'inde karaciger hasarini
gosteren biyokimyasal bulgu saptanmamustir (17). Az
sayida saptanan fulminant hepatitli olgular disinda hafif
klinik tablolar olusturmaktadir. HGV'nin persistan
enfeksiyona neden oldugu saptanmustir, ancak bunun ne
oranda kronik hepatit ve diger karaciger hastaliklart ile
sonuclandigl net degildir. Kronik diyaliz hastalarindaki
verilerde bu yondedir. Szabo ve ark. (21), HGV RNA
pozitif 17 hastanin ya da anti-E2 antikorlar1 pozitif 19
hastanin hi¢ birinde ikter ya da karaciger hastaliginin
biyokimyasal ve klinik bulgularini tespit
edememistirler. Ayrica, Fabrizi ve ark. (32), HGV RNA
pozitif ve negatif hastalarin AST ve ALT seviyeleri
arasinda anlamli fark olmadigini, ama bazi HGV RNA
pozitif hastalarda karaciger hasarinin biyokimyasal
bulgulart oldugunu gozlemlemislerdir. Bu hastalarin
I'inde HBsAg'ini, digerlerinde ise anti-HCV'yi pozitif
bulmuglardir. Aksine, serum aminotransferaz degerleri



normal olan 2 HGV RNA pozitif HD hastasinda da
hepatotrop virlis ko-enfeksiyonu saptamamiglardir.
Calismamizda HGV RNA porzitifligi ile ALT diizeyi
arasinda korelasyon gozlemlemedik. HGV RNA's1
pozitif ve serum ALT diizeyi yiiksek olan 6 hastamizda
da HCV RNA'nin pozitif olmasi enzim yiiksekliginde
HGV'den ziyade HCV'nin sorumlu olabilecegini
diistindiirmektedir. HD ve SAPD grubunda HGV'nin
karaciger hasarina neden olabilecegi sonucunu
cikarmadan once birkag faktor dikkate alinmalidir.
" Karaciger hemosiderozisi gibi viral olmayan faktorler
karaciger fonksiyonlarinin bozulmasina sebep olabilir
(19). Ayrica, HGV posttransfiizyon non-A ve E
hepatitlerin cok az bir kisminda etkendir (5). Karaciger
fonksiyonu bozuklugu transfiizyonla gecen non-A ve G
ajanlarinin eklenmesiyle iliskili olabilecegi gibi, viral
RNA varligi ya da karaciger hastaligi biyokimyasa!
bulgusu kronik C hepatitinde oldugu gibi karaciger
hastaliginin histolojik siddetini dogru olarak tahmin
ettirmeyebilir (19).

Calismamizda anti-HCV antikorunun sikhigt HGV
RNA pozitif hastalarda negatif olanlardan anlaml
olarak yiiksekti (%66.6'a karsiik %29). HCV ile ko-
enfeksiyon HGV ile enfekte hastalarda bizimkinden
daha yiiksek veya diisiik oranlarda bildirilmistir
(18,24,33). Bu caligmalardaki hasta sayilariin ve klinik
ozelliklerinin es olmamast ve farkh RT-PCR
primerlerinin kullanilmasi bu farkliliklara yol agmig
olabilir. Kronik HD hastalan 6zellikle kan transfiizyonu
yolu ile HGV ve HCV ko-enfeksiyonu icin yiiksek risk
altinda olabilirler. Ama, bu sonuclarin yaygin bulag
yollan ile basitce acgiklanip aciklanamayacagi ya da
HCV'nin HGV'nin persistansi veya replikasyon
etkinligi lizerine herhangi bir etkiye sahip olup olmadig1
henliz cevaplanmamustir.

Hemodiyaliz hastalarinda bu enfeksiyonun
iyilesmesi nispeten daha nadirdir. Bu varsayimi
destekleyen bazi kanitlar vardir. Masuko ve ark. (18) ise
8 HGV RNA pozitif hemodiyaliz hastasin1 7 ila 14 yil
izlemisler ve bu hastalarin sadece birinde 10 yil sonra
viral RNA kaybolmustur. Ote yandan immun sistemi
baskilanmamuig kisilerde HGV enfeksiyonunun iyilesme
oranlar1 daha diistik rapor edilmistir. Alter ve ark. (11)
kan transflizyonu sonrasi enfekte olan 8 kisinin 3'linde
3 yil icinde HGV'nin temizlendigini bildirmislerdir.

Oncelikle HD hastalari olmak tizere kronik diyaliz
hastalarinin normal popiilasyondan daha yiiksek HGV
enfeksiyonu riski altinda olduklari sonucuna vardik.
Kronik hepatitlerdeki rolii tam olarak orta,ya
konulamayan HGYV enfeksiyonunun bilinmeyenleri
ortaya ciktikca diyaliz hastalarinin karst karsiya
kaldiklar1 riskin daha net olarak ortaya cikacagi
diisiincesindeyiz.
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