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ÖZET  

GB virus C/hepatit G virus (GBV-C/HGV) hepatit yaptığı düşünülen, yeni bulunmuş bir flavivirusdur. Bu çalışmanın amacı, kan 
vericilerinde HGV prevalansını saptamak idi. Bu amaçla, Isparta bölgesi kan vericilerinde HGV-RNA ve geçirilmiş infeksiyon belirteci 
olan E2 zarf proteinine karşı oluşmuş antikorlar araştırıldı. Çalışma grubu, Nisan 2001–Temmuz 2001 tarihlerinde 60 kan 
vericisinden oluşturuldu. Serum örnekleri real time polimeraz zincir reaksiyonu ile HGV-RNA ve ticari enzyme-linked immunosorbent 
assay (ELISA) ile HGV E2 antikorlarının varlığı için test edildi. Kan vericilerinin serumlarında GBV-C/HGV RNA %1.66 ve HGV E2 
antikorları %6.66 olarak saptandı. Sonuç olarak, kan transfüzyon öyküsü olmamasına rağmen, bölgedeki kan vericilerinde geçirilmiş 
ve geçirilmekte olan infeksiyon (viremi ve/veya HGV antikor) belirteçleri yüksek oranlarda (%8.33) bulundu. Bundan dolayı, sonuçlar 
HGV infeksiyonunun sadece kan verme ile değil, ayrıca aile içi ilişki, cinsel yolla geçiş gibi diğer bulaşma yollarından da olabilceğini 
desteklemektedir.  

SUMMARY 

GB virus C/hepatitis G virus (GBV-C/HGV) is a recently discovered Flavivirus, considered to be a cause of hepatitis. The purpose of 
this study was to determine the prevalence of HGV in blood donors in Isparta, a Mediterranean city of Turkey. The prevalence of 
HGV-RNA and antibodies to the envelope 2 antigen (anti-E2), a marker of past infection, in blood donors were investigated. The 
study group consisted of 60 blood donors in the April 2001–July 2001 period. Serum samples were tested for the presence of HGV-
RNA by real time polymerase chain reaction (PCR) and for anti-E2 by a commercial enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA). 
GBV-C/HGV RNA was present in the sera from 1.66% of the blood donors, and anti-HGV E2 antibodies could be detected in 6.66% 
of the samples. In conclusion, the percentage of previous or current infection (viremia and/or antibody to E2) was detected as 
8.33% in blood donors, indicating that GBV-C/HGV infection appears to be common among blood donors in the region even in the 
absence of blood transfusion. Thus, the results support that HGV is transmissible not only by blood transfusion, but probably also by 
other transmission routes such as sexual and intrafamilial contact.  
 

GİRİŞ 

Hepatit C virusu (HCV)’nun 1989’da klonlanmasından 
sonra transfüzyon sonrası hepatit olgularının %90’nın-
dan fazlası hepatit A-E olarak açıklanmıştır (1). Ancak 
1995/1996 yıllarında iki bağımsız virus araştırma grubu 
tarafından   GB  virus  C  (GBV-C)  ve  hepatit  G  virusu  

 

(HGV) adı verilen yeni hepatit virusları bulduğu bil-
dirilmiştir. Bu yeni iki virusun moleküler özellikleri karşı-
laştırıldığında aynı virusun farklı kökenleri olduğu anlaşıl-
mıştır (2-4). Genomik olarak HCV’de benzeyen bu virus 
Flaviviridae familyasında sunulmuştur (5).  
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GBV-C/HGV’nin transfüzyon sonrası akut veya kronik 
hepatit ve hatta fulminan hepatit olgularında rapor edil-
miş olmasına rağmen karaciğer hasarı yapmasındaki 
rolü tam olarak gösterilmemiştir (6). GBV-C/HGV’nin taşı-
yıcılığı uzun yıllar devam edebilmekte ve zamanla viral 
RNA serumdan temizlenebilmektedir. Bu sırada virus 
zarf protein E2’ye (envelope protein) karşı antikorlar 
(anti-E2) gelişebilmektedir (7). Bu antikorların oluşması 
GBV-C/HGV infeksiyonunda iyileşme bulgusu olarak 
yorumlanmıştır.  

Virus farklı kan verici topluluklarında çeşitli prevalans 
oranları (%0.9’dan 14.6’ya kadar) ile dünya üzerine da-
ğılmıştır (8-10). Epidemiyolojik veriler, akut veya kronik 
non A-E hepatitli hastalarda, hemodiyaliz hastalarında, 
HIV taşıyıcıları ile hemofili ve talesemi hastalarında, böb-
rek, karaciğer ve kemik iliği transplantasyonu yapılan 
hastalarda HGV görülme sıklığının daha fazla olduğunu 
göstermektedir (9-12). 

Bu çalışmanın amacı; Isparta il merkezi kan vericilerinde 
HGV sıklığının saptanıp Türkiye ve dünya üzerindeki 
dağılımını belirlemede yardımcı olmak ve bölgedeki bu 
virus için olası bulaş yollarını belirlemektir.  

GEREÇ VE YÖNTEM 

Serum örnekleri: Çalışma için kan örnekleri Süleyman 
Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Kan Merkezi’ne Nisan 
2001-Temmuz 2001 tarihleri arasında gönüllü olarak ilk 
kez kan vermek isteyen vericilerden alındı. Çalışma gru-
bunu kan ve kan ürünü transfüzyon anamnezi, intrave-
nöz ilaç kullanımı veya mesleki riski olmayan 60 kişi 
oluşturdu.  

Kan vericilerinde Türkiye’de yasal olarak zorunlu tarama 
testleri olan; VDRL (Veneral Disease Research Labora-
tory) dışındaki, HBsAg, anti-HCV Ab, Anti HIV1-2 Axsym 
(Abbott Laboratories-USA) aygıtında Microparticle Enzyme 
Immunoassay (MEIA) yöntemiyle araştırıldı.  

HGV-C/HGV RNA: RNA ekstraksiyonu: Total RNA 150 
ml serumdan üretici firma talimatlarına uyularak Nucleo-
Spin RNA Virus kiti (Macherey-Nagel, (Cat no: 740 
956.250) (Düren-Almanya) kullanılarak yapıldı.  

Real time PCR GBV-C/HGV RNA’nın 5’UTR bölgesin-
den primer ve prop kullanılarak çalışıldı. Forward primer; 
5’- GTT GGT AGG TCG TAA ATC CCG GTC ATC TTG-
3’, revers primer; 3’- GGC TGC AGT CCG AAC AGC 
AAT TTG-5’ ve Taq Man probe; 5’- CTC TAG CGC TTG 
TGG CGA GAA A-3’. PCR, EZ rTth RNA PCR kit (Perkin 
Elmer, Foster City CA, ABD) kullanılarak GeneAmp 5700 

(Sequence Detector System, Perkin Elmer) aygıtı ile 
çalışıldı.  

HGV/GBV-C antikor testi: Anti-HGV düzeyleri, HGV Ab 
EIA (Alpha Scientific, ABD) kiti kullanılarak üretici firma 
talimatlarına göre saptandı.   

BULGULAR 

Kan verici grubu, yaşları 20 ile 50 arasında değişen ve 
yaş ortalaması 34.70 (SD ± 7.86) olan, 59 erkek ve bir 
kadından oluştu. 

Kan vericilerinden sadece bir kişide (% 1.66)  HGV RNA 
pozitifliği saptandı. Hepatit G virus viremisi saptanan bu 
kişide, HGV antikorları ELISA ile saptanamadı. Kan veri-
cilerinden dört kişide (%6.66) anti-HGV pozitifliği saptan-
dı ve HGV antikorları saptanan bu kişilerde HGV viremisi 
saptanmadı. Sonuç olarak, kan vericilerinde HGV ile kar-
şılaşma (HGV RNA pozitifliği + anti HGV ELISA pozitif-
liği) oranı %8.33 olarak bulundu. 

TARTIŞMA 

Hepatit G virus RNA kaybolmasından sonra pozitifleşen 
ve viral klirensin bir göstergesi olduğu kabul edilen HGV 
zarf proteinlerine karşı oluşmuş antikorlar gözardı edi-
lirse, HGV’nin akut veya geçirilmekte olan infeksiyonunu 
gösterecek ne bir antijen ne de virusa karşı oluşmuş an-
tikorun saptanamaması, HGV için yapılan epidemiyolojik 
çalışmaların hepsini PCR ile HGV RNA’nın saptanma-
sına bağımlı kılmıştır (8). PCR bazlı yöntemlerin de anti-
kor veya antijen saptayan yöntemlere göre daha zah-
metli, pahalı ve uygulamasının zor olması gibi dezavan-
tajlarından dolayı, geniş çaplı epidemiyolojik çalışmaların 
yapılmasında problem oluşturmuştur. Polimeraz zincir 
reaksiyonu ile HGV RNA, virusla karşılaşmayı  göster-
mesi yerine, viral persistans belirleyicisi olduğundan epi-
demiyolojik çalışmalarda sıkıntı oluşturmaktadır (9,13). 
Hepatit G virus için duyarlı ve özgül antijen veya antikor 
ile ilgili yöntemlerin geliştirilmesine kadar, güvenilir epi-
demiyolojik çalışmalar için HGV RNA yanında ELISA ile 
HGV anti E2 antikorlarının bakılmasının uygun olduğu 
düşünülmüştür. Hepatit G virus RNA ile anti E2 antikor-
larının birlikte bakıldığı epidemiyolojik çalışmalarda hem 
geçirilmekte olan hem de geçirilmiş infeksiyonlar ortaya 
konulmuş olacaktır. 

Bu çalışmada, Isparta bölgesi kan vericilerinde HGV için 
vireminin bulgusu olan  HGV RNA pozitifliği %1.66 
saptandı. Kan vericilerine ilişkin olarak İstanbul’dan %2 
ve İzmir’den %1 (14) Sansun’dan %2 (15) oranlarının bil-
dirilmesi, Türkiye’deki kan vericilerinde HGV RNA 
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pozitiflik oranının % 1-2 arasında değiştiğini ortaya 
koymaktadır. Yurt dışında kan vericilerinde yapılan tara-
malarda; %1-2,5 arasında değişen oranlara bu çalışma-
nın bulguları benzerdir (8, 9, 16, 17). Kan vericilerinde 
farklı ülkelerde yapılan çalışmalarda çok düşük olduğu 
gibi çok yüksek HGV viremi oranları da bildirilmiştir. 
Bunlar; Avustralya’da % 1-4, Norveç’te %2.5, İspanya ve 
Fransa’da %3-4.2, İtalya’da % 4.4, Brezilya’da % 5.2,  
Myanmar %11 ve Bolivya’da % 14.6 gibi çeşitlilik göster-
mektedir (16-21). Bu farklı ülkelerdeki çeşitli HGV viremi 
oranları, çalışma kapsamına alınan grupların farklı sos-
yo-ekonomik ve kültürel toplumlardan köken almaları ile 
açıklanabileceği gibi, virusun farklı bölgelerde farklı dağı-
lımlar gösterdiğinin bulgusu da olabilir. Değişik kültürel 
düzeydeki kişilerde olan farklı seropozitiflik oranlarının 
göstergesi olarak, gönüllü kan vericilerinde HGV RNA 
oranları Hindistan’da %4, Çin’de %0.7 iken, profesyonel 
vericilerde ise Hindistan’da %46.7 ve Çin’de %7.9 olarak 
bildirilmiştir (22). Yine İtalya’da yapılan bir çalışmada, 
HGV RNA/anti-E2 pozitifliğine bakarak  HGV insidansını 
yılda %1.7 olarak bildirmişlerdir. Ayrıca aynı çalışma 
grubu, bir  ünite kanda infeksiyon riskini %0.053 olarak 
hesaplamışlardır ve bu infeksiyon riski oranının Tayvan’da 
bildirilen oranlardan 10 kat daha düşük olduğunu vurgu-
lamışlardır (23). 

Bu çalışmada kan vericilerinde geçirilmiş HGV infeksiyo-
nunun bulgusu olan anti-HGV pozitifliği ELISA ile %6.66 
olarak saptandı. Yazarların bilgilerine göre, Türkiye için 
anti-HGV pozitifliği ile ilgili ilk veridir. Kan vericilerinde ya-
pılan farklı çalışmalarda anti-HGV oranları, Japonya’da 
%2.5, İtalya’da %5-8.8, Almanya’da %9, Norveç’te 10.5, 
Fransa’da %14.9 ve Polonya’da %24.2 olarak bildiril-
miştir (16-23). Yine sağlıklı kişilerde de Avusturya’da 
%13 (24) ve İtalya’da %15.6 (25) gibi farklı oranlarda 
anti-HGV pozitifliği bildirilmiştir. Amerika Birleşik Devlet-
leri’nde sağlıklı çocuk ve genç yaş gruplarında yapılan 
bir çalışmada, HGV anti-E2 pozitiflik oranlarını %9.4 ola-

rak bildirmişlerdir (26). Kan vericileri ve sağlıklı gruplarda 
yapılan çalışmalarda HGV anti-E2 oranları %2.5 ile 24.2 
arasında değişirken hemodiyaliz, talasemi, hemofili gibi 
parenteral girişimlere maruz kalan hasta gruplarında bu 
oranların %10.5 ile 32 arasında değiştiği bildirilmiştir (9, 
16, 25-28). Hatta Hollanda’da yapılan bir çalışmada, 50 
yaş üstü hemofili hastalarında HGV anti-E2 pozitiflik 
oranını %96 olarak bildirmeleri kan transfüzyonu ve pa-
renteral girişimlerin, HGV’nin bulaş mekanizmasında ne 
kadar etkili  olduğunu göstermektedir (8). 

Hepatit G virusunun kan vericileri arasındaki prevalansı-
nın HCV’den yüksek olması ve HGV ile infekte hasta-
ların önemli bir bölümünde açık bir parenteral girişim 
anemnezinin olmaması, bulaşma için başka yolların ola-
bileceğini düşündürmüştür. Cinsel yoldan ve anneden 
bebeğe intra-uterin geçiş gösterebileceği bildirilmiştir 
(11). Brezilya’da yapılan bir çalışmada, iki HGV infeksi-
yonlu hastanın aile içi tranmisyonunu moleküler delillerle 
ortaya konulmuştur (21). Bu çalışmada ise HGV infeksi-
yonlu hastaların aile bireyleri ekonomik ve sosyal zorluk-
lardan dolayı araştırılamamıştır.   

Hepatit G virus viremisi saptanan kişide, HGV  antikorları 
ELISA ile saptanamadığı gibi HGV antikorları saptanan 
kişilerde de HGV viremisi saptanamadı. Hepatit G virus 
viremisinin kaybolması genellikle anti-E2 antikorlarının 
ortaya çıkması ile paraleldir ve bu antikorların re-infek-
siyona karşı koruyucu olabilecekleri düşünülmektedir (9, 
27). 

Sonuç olarak, kan transfüzyon öyküsü olmamasına rağ-
men, Isparta bölgesinin kan vericilerinde geçirilmiş ve 
geçirilmekte olan infeksiyon (viremi ve/veya HGV anti-
kor) belirteçleri yüksek oranlar da (%8.33) saptanmıştır.. 
Bundan dolayı, bu çalışmada elde edilen sonuçlar, HGV 
infeksiyonunun sadece kan yolu ile değil ayrıca, aile içi 
ilişki ve cinsel geçiş gibi diğer bulaşma yollarını da kulla-
nıldığını desteklemektedir.  
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