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Hepatit C Virusu Infeksiyonlarmm Serolojik Tams

Selim Badur

Giniimiizde tim dinyada dnemli bir suilik sorunu olmaya
devam cden viral hepatitlerden bashea etkenleri hepatit A
(FHAV) ve hepatit B (HBV) viruslardir, 1970100 yallar bagin-
da, dnee serumda HBV yiizey antijeninin (HBsAg), dala son-
ra digkida HAV'nun gosterilmesini takiben her iki ctkenin
neden olduklart infeksiyonlann tamsmda kullandmak Gzere
duyarlt laboratuvar yéntemleri gelistirilmistir. Ancak yapilan
incelemelerde bu ikt virusun scrolojik gistergelerinin bulun-
madif viral hepatit olgularimn belirlenmesi, bundan onbes
vil kadar @nce "nen-A non-B hepatit™ (NANBH) taniminimm
oriaya atifmasma neden olmuglur. NANBH clkeninin virus
oldufiu bilinen, ancak klasik hepatotrop viruslann rol oyna-
madifil, akut veya kronik hepatil tablosuna verilen isimdir.
Bu yularda etkeni ve buna bagh olarsk serolojik gdstergeleri
heniiz belirlenmemis olan NANBHnin tamsi, bilinen hepatit
etkenterinin Klinik tablodan sorumlu olmadiklarinin gésieril-
mesine; diger bir deyisle, nonspesifik lanmsya dayanmakta idi,
1980°i yillara dek etkenin belirlenmesi amaciyla yofun
arastirmalar yapilmig; cok saywda antijen-antikor sisteminin,
enzimatik aktivitenin veya virus partiktitlerinin NANBH'ne
ait elduklan ileri silriitmiilg; ancak daha soaratan tilm bu bul-
gulanin gergek etken ile ilgili olmadikian kamitlanmistir
(1,2). Serolojik gostergeler ile ilgili yogun, sncak sonugsuz
kalan bu caligmalar stirdiiritliirken, NANBH'nin klinik ve epi-
demiyolojik dzeltikleri konularnnda daha somut bulgular elde
edilmis ve bu verilere gire NANBH'lerinden birden azia ot-
kenin sorumlu oldugu anlasilmistir. Etkenlerden hirincisi,
tzellikle gelismekie olan dlkelerde epidemilerc yol acan
kontamine igme suyu ile fckal-orat yoldan bulagan, kihifsiz
bir RNA virusudur. Calicivirus ailesinde simiflandinlan bu et-
ken, gintimiizde hepatit E virusu (HEV) olarak isimlendiril-
mekiedir, Sen yillarda yapilan ¢abgmalar ile, HEV'nun, in-
fekte kisgilerin diskilaninda clektron mikroskobu ile gisteril-
mesi milmkiin olmusg; virusun maymunlurda seri pasajlan ya-
pilnbilinds ve immiinnserultijtk tams: gerceklestirilebilmistir
(3.4). NANBH'Ierinin bir dier énemli bulagma sckli, konta-
mine kan ve kun iirinlerinin kullanim ile olmaktadir, Trans-
fuzyon senras) ortaya ¢ikan ve posttrans{izyonel hepatitler-
den (PTH) sorumlu olan NANBH cikeni, 50-60 nm ¢apinda,
lipid kihfly, organik cézieillere duyarli, 1siva direnghi bir
RNA virusu olup, hepatit C virusu (HCV) olarak adlandmlir
(5.6). Aynca g¢esitli pthulagma fakiérlerinin kullamm sonu-
cu dzellikle hemolili hastalaninda gézlenen NANBH'den so-
rurnlu, ayn bir etkenin de varlifi sz konusudur, Kloreforma
direngli olmas: ile HCV'dan farkhlik gosteren bu virusun ne-
den oldufu olgularda, inkibasyon stiresinin daha kisa olmasi,
transflizyona bagl hepatitinkine oranla inleksiytzitesi daha
yiiksek bir virusu diigiindirmektedir. Parcnteral yoldan bula-
gan ve NANBH'ne yol acan bu iki ctkenin, infekte sempanze-
lerin hepatositlerinde meydana getirdikleri [arkhilasmalar da
degisik olmakiadir (1,7,8). Belirtifen bu etkenlerin disinda,
bulusma yolu belirlenememis bezi sporadik NANBH olgula-
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ninda [arkl bir virusun sorumlu olabilecefi diigiiniilmekiedir
(HFV1) (6,8).

Bugiln icin, kac adel olduklart kesin olarak bilinmeyen
ve sayilarinm giderck artacag) sambsn NANBH etkenleri ara-
sinda en somut geligmeler, parenteral yoldan bulastgr bili-
nen HCV konusunde kuydedilmigtir. Bu virusun neden oldufu
en dmemli klimk tablo, posit-transfiizyonel NANBH'lerdir.
Ozellikle HBsAg toramalanimin rutin olarak uygulanmaya
baglanmasindan sonra, PTH olgulavimm %5-10'undan bu in-
celemelerde belirlenemeyen HBY, daha az oranda CMV ve
EBVY'nun, cnder olarak HAV'mun, geriye kalan % 90k boti-
miinden isec NANBH ctkenlerinin sorumlu olduklarnt anlasil-
migur, Yopilan cahiymalar PTH oranimm, iilkelerin cofrafi ve
sosyockonomik dzelliklerine gore defiskenlik gdsterdifini
kamtlmmister. Omegiin, 19801 yillorda transfiizyon sonrasi
ortaya ¢ikan hepatillerin oram, Avusturya'da % 1.7; Hollan-
da'da % 2.3; Isruil'de % §; ABD'de % 10-12; Gilney Avrupa
filkelerinde isc % 15-20 olarak hesuplanmistir (7). Frunsa'da
1989 yilinda 45.000'den fazla PTH olgusuna rustlanmig ve %
92si PT-NANBH olarak belirlenen bu olgularm bakim gider-
lerinin 378.882.000 F oldufu hesaplannustr (6,9).

PT-NANBH'lerin belirgin &zelliklerinin basinda, elgula-
rin bilylk boliimindn (%75) asemplomatik seyir gstermeleri
ve hastalifa yakalananlann ca az % 30'sinde kroniklesme-
nin sz koenusu olmast gelmektedir (7). Giinilmitzde, diinya
100 milyondan [azla kronik NANBH tasiyicis: bulundugu ka-
bul edilmektedir. Bu olgulann bir béltmtinde yillar sonra si-
roz ve hepatoseliller karsinoma gelisme olasilifl, kenunun
dnemini daha da arturmakiadir, Her w11, ABD ve Bau Avrupa
ilkelerinde 175.000'er, Japonyt'da ise 350,000 yeni NANBH
olgusuna rastlanmakta ve hastabk dzellikle gengler arasinda
gorfilmektedir. Olgulann % 707 40 yasin altindadir.
(9,10,11).

Bu denli yaypin olan NANBH ctkenlerinden, parenteral
yoldan bulasan HCV'un izolasyon ¢ahsmalarnda hernekadar
baganih sonuclar almamamigsa da, viroloji alamnda ilk kez
bir virusun antijenini molekitler biyoloji teknikleri ile hazir-
lumak mimkiin olmugtur, Bu amacla yiiksck litrede virus par-
tikillil iceren sempanze serumlarimn ulirasanirifiigasyonu ile
niikleik asitler coktitriilmiis; denatiirasyon islemini takiben,
herbirine karsi ¢ifl zincirli komplemanter DNA'lar (c.DNA)
hazirlanmusur. Elde edilen ¢. DNA'lar: limbda gt-11 bakteri-
yofajina klonlanarak virus antijenlerinin sentezlettirilmesi
emaclunmisur, Uretilecek proteinlerin virusa dzgiil olup ol-
madiklanm anlamak icin, E. coli bakterileri, ¢. DNA tasiyan
bakteriyofajlar ile infekie edilmis; sonugta, bakieri killiirle-
rinde saptanan bakteriyofaj kolonilerinin her Wirinin, uygun
antijeni sentezleyip sentezlemedikleri, kronik NANBH'H
hasta serumlan ile reaksiyona sokularak wrastinlmisur. Bes
yildan fazla stiren ve bir milyondan fazla klenun taranmasim
gerektiren bu ilging galismanmn senunda, klonlardan birinin
tiritnit olan polipeptidin hasta serumlar ile reaksiyon verdifii
saptanmistir. 5-1-1 adi verilen bu klom (155 baz gilii)
HCV'na dzgill oldufu anlasilan tek zincirli ve 10.000
nitkleotidlik bir RNA molekilliinden seniczlenmistir. 11k klo-
nun eldesini, C-100 adi verilen ikinci bir klonun (363 baz
¢ifti) saptanmus: izlemistir. Verimi arturmak amaceyla, viro-
sa 6zgill olan ¢, DNA sckanslari, insan siiperoksit dismiltaz
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(S50D) geni ile fiizyona sokulmusg ve sonugta, 154 aminoasit-
lik bélimii SOD'a, 363 amineasidik kismi ise HCVY polipep-
tidine ait olan rckombinan bir antijen clde edilmistic (13).
Bu sekilde hazrlanan ve virusun yamsal olmayan, regilatér
proteinlerine teknbil ettifii belirlenen antijen ile ELISA pla-
klar1 kaplanarak, cesitli risk gruplarn ve hastalarda HCV-
spesifik antikorlarmi aragurmak mitmkin elmustur (14).

Molekiiler biyoloji teknikleri, antijen eldesinin yamsira,
HCV genomunun incelenmesi amaeryla da kultamlms ve ge-
nomun nitkleotid sckanslarinin yapis1 aydnlauldifinda, bu
virus ile Flavivirus'larm yepsal olmayan proteinleri arasin-
da bir benzerlik saptanmsur. Onceleri Togaviridae ailesinde
ver alan, 1985 yihnda bir gruptan gikernlarak Flaviviridae
ailesine sokulan Flaviviruslar, 37-50 nm capmda, ¢ift lipid
tabakasindan olusan bir kolol ile gevrelenmis kilif, icine
zirmis sckilde E (envelop) ve M (malriks) proteinleri icercn
yapiya sahiptir. Kilif tabakas:, C proteini ve RNA'dan olu-
san nikleokapsidi ¢evreler. Flavivirus'larin genomunda,
5'vcundan baslayarak, ilk 1/4 bélge yap proteinlerini
(E.M.C) kodlar; perive kalun 3/4'lik kisum ise NS1, NS3,
NS5 major proteinlerini kodlayan bélge ile, fonksiyonlart
bilinmeyen iki hidrolobik bélgeyi (NS2 ve NS4) igerir, Nik-
leokapsit proteinine (¢} ait boélge disinda, HCV'nun geno-
munda ise, 3'ucuna yakin olan X bélgesi, Flaviviruslanmkin-
den bilyilk [arklilik g@sterir. Yapisal olmuyan (reglilatér)
proteinteri ilgilendiren NS2-5 bélgesindeki aminoasit se-
kanslari ise benzerlik gostermektedir (Sckil 1). Ancak, yapi-
sal protein sckanslatimin farkhilify, Flaviviruslarda bulunma-
yan ve HCV genomunda 3'ucundaki poliadenile bdlgenin var-
lif1 ve nihayet HCV'min yogunlugunun ¢ok farkli elmasi, bu
virusun bir Flavivirus olarak kabul edilmesini giiglegtiren
Gzeliklerdir (7). Yapilan bir ¢aligmada, HCV genomunun pi-
komnavirus ve alfavirus benzeri bitki viruslan bitkileri de in-
fckie edebilen viruslar arasinda rekombinant bir virus olabi-
lecegi savunulmustur (15).

Molekiiler biyoloji teknikleri ile hazirianan rekombinant
HCYV antijeni (c-100), virus genomunun NS3 ve NS4 bdlge-
lerinin drtinitditr, Toplam 363 aminoasitlik bu polipeptide te-
kabtil eden bu bélge, virus proteinlerinin yaklastk % 12'lik
bir bolitmiinil kapsar (7).

Rekombinan antijen hezirlanmasim takiben, HCV anli-
korlarmmn tarsnmasinda kullamilacak ilk ELISA kitleri iiretil-
diginde, cegitli illkelerde donéir kanlarimn incelenmesine
baslanms; béylece hem toplumdaki scroprevalunsin belir-
lenmesi hem de HCV'na bagh PTH olgulanimi dnlenmesi
amaglanmistir, Yapilan ilk ¢aligmalarda Kanada, Ingiliere, B,

Almanya'daki donérlerde ortaluma % 0.4; Fransa ve lialya'da
% 0.9-1.2; ABD'dc % 0.6, Japonyn'da ise % 1.1 oranmda
pozitiflik saptanmugtir (7,16). Bu sonuglar infinda, ilk ola-
rak Japonya'da Kasim 1989 tarihinde, daha sonra cesitli bau
iilkelerinde-6megin, Fransa'da Mart 1990, ABD'de Mayis
1990- 1im dontr kanlarmn anti-HCV yoniinden rutin olarak
taranmasi zorunly kilinmistr, Ulkemizde yapilan ilk donir
incelemelerinde, Ankara'da % 0.8 (17), Istanbul'da % 0.3
(18) oraminda scropozitiflik belirlenmistir.

PTH olgulannda, HCV'nun gergek insidansim saplamak
amaciyla yapian cahsmalarda, kronik PT-NANBH tanisi
konmus olgulurm ortalama % 80inde scropoziliflik saptanir-
ken (7,14,19,21), akut PT-NANBH'inde bu oran % 20'lere
ditsmekiedir (20}, Ulkemizde de akut NANBHlilerde anti-HCV
pozitillifi % 50; kronik elgularda ise % 80 olarak saptan-
mustr (17). Yapilan hesaplamalara gére, anti-HCV pozilif
dontir kam uygulanan ahcilarin PT-NANBH'ne yakalanma
sanslary, antikor ncgatil kan verilenlere oranla 20 kez duoha
Tazladir (22). PT-NANBH olgularmm g¢ofunda serokonversi-
yonun gec de olsa ortaya cikmas: ve bu kisilere verilen do-
nér kanlarinda anti-HCV'na rastlunmasy ile HCV'nun dnde
gelen PTH etkeni oldufu ve uypulanacak kanlarn larunmasi
ile bu tip olgularin dnemli kismmin engellenchilecegi anln-
silmigtir (10,14,23), .

PTH olgulurmda HCV antikorlanmn sikhikla belirlenmesi
ve olgularin gofunda bu virusun etken oldugunun anlagilma-
s1, 1980'li yillarda PT-NANBH'lerinin dnlenmesi amaciyla,
donér kanlart icin kullamimi énerilen nenspesifik testlerin
(ALT diizeyi ve anti-HBe antikorlarim aragtinilmasi) degeri-
nin fazla olmadifim da kamtlarmisur (16). Gergekien de on
yil kadar dnce, ransaminoz dilzeyl yitksek (»45 Ul/ml) ve/
veya snti-HBc antikorlart iceren dondr kenlarimin NANBH'ni
bulagiirma olasihfmm yiiksek oldugu ileri siirlilmis; bu test-
ler kullanilarak NANBH cilenlerine baglh PTH insidansimn
azaltilacagt kabul edilmigtir (24,23). Ancak anti-HCV aros-
urmalart ile, bu antikerlar: igeren kanlann sadece %
15.4'indn ALT dilzeyinin yiksek, % 12.4'tintin isc anti-HBe
gnti%orlarint da birlikee icerdikleri gdsterilmis ve séz konu-
su testlerin, HCV'na baghi NANBH'lerini 8nlemede yetersiz
olaceklant anlasilmisor (23,26,27).

Transfiizyonun s8z konusu olmadifi NANBH olgulerinda
anti-HCV arasurmalan, bu tip olgularm Snemli balimiinde
de HCV'nun klinik tablodan serumlu oldufunu gdsiermekte-
dir. Omnegin gok sayida kan iirnleri uygulanan hemofili has-
talarinda yapilan taramalsr, bu kesimde % 64-85 arasinda de-
fisen scropezitifligin verhfim gostermigtir (19,20,28,29).
. Ancak, 1sitilmg veya deterjunlerlo muamele edil-

mis preparatlarnn kullammi, bu yoldan kontamina-

syon olasihffmi onadan kaldirmaktadir (28,29).
HCV usntikorlan, damar ici uyusturucu kullananlar-
da da ylksek oranda gérilmekiedir; drnefin, lspa-
nya'da incelenen bu risk grubu dyelerinin %
T0'inden (19), Ingiliere'dekilerin % 81'inden (30).
Almanya'dakilerin % 48'inde (20) seroporitiflik

saptanmugtir, Istanbul'da inceleme olanagy buldu-
gumuz sz sayidaki damar igi uyusturucu kullananda,
bu oran % 57.1 olarak belirlenmistir (18), ilke-

= mizde ise % 18.6-30.7 oraminda antikor varli:
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Sekil 1. Flavivirus ve HCV tarafindan kadlanan palioproteinletin sematik
diziligi; 5-1 -1 ve G100 klonlarimin genomdaki yerleri

saplanmugter (17.18).

HCV'nun cinsel iligki sonueu bulaghfm gé-
steren bazi bulgular mevcutiur; drnefin, Alman-
ya'da cinsel temasla bulagan hastaliklar poliklini-
klerine bagvuran hastalardaki seropozitiflik, to-
plum genelindeki prevalanstan yliksektir (31).
Benzer bir durum, Ispanya‘daki escinseller arasinda
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da soptannustr (19). Ancak yapilan calismalarda HIV ile in-
fekie escinsellerde % 8-26 (19,30), damar ici uyusturucu kul-
lananlanin eslerinde % 6 (19), genelev kadinlannda % 1.9
(18) oraminda pozitiflifin belirlenmis olmas;, HCV'nun cin-
sel temasla bulagabildifini, ancak bu bulasma yelunun
HBV'duki kadar 6nemli olmadifimm géstermektedir (19,31).

HCV'nun vertikal yoldan bulagmasim inceleyen galigma-
lur azdir. Yapilan bir incelemede kronik HCV infeksiyonuna
yakalanmis annelerden dogan 11 ¢ocufun tilmiinde, defum-
dan altr ay sonrasina kadar seropozitiflik saptenmig; ancak
12. ayda sadece bir bebekie aktif olarak anti-HCV'nun sen-
tezlendigi gozlenmistir (32). Bu durum HCV'nun anneden co-
cufie bulagma riskinin bilylik olmadifim gostermektedir. Aile
ici temas sonucu bulagmalarn varhgn bildirilmis ise de (33),
bu yeldan infekie olma olasihifimn fuzla elmadsgs kabul edi-
lir (7).

Belirli risk fakidrlerinin saptanmadifn sporadik NANBH
olgularinda % 58-72 orammnda seropazitiflik bildirilmistir
(14,20). lsatya'da yapilan bir galigmada, kripiojenik NANBH
olgulan arasinda, % 74 oramnda seropozitiflik saptanirken
(34}, iilkemizde kriplojenik kronik karacifer hastalarinda bu
oran % 36.8 olarak belirlenmistr (18).

Yitksek oranda seropozitifliin rastlandii bir difer risk
grubunu siroz ve hepatoseliller karsinomali (HSK) olgular
teskil etmektedir, Ispanya'da bu kesimde % 77.5-81.4, Iial-
ya'da % 70-74 oraminda scroprevalans saptunmisur (35,36},
Bu bulgular Avrupa'da HBV'na oranla, HSK olgularmin C vi-
rusu ile doha sik mflekie olduklarim géstermektedir (7). Ja-
ponya'da HSK olgularmin % 16'sinda HBV gostergelerine
rastlamrken, % 76'smda anti-HCV bulunmustur. Italya'da, bu

grupia HB ve HC viruslannmn birlikie bulunmalarimin dnemi .

vurgulznarak, HSK'nin palogenezinde her iki virusun birlik-
telifinin rolii olabilecefi ileri sttrilmiistiir (36). Ayrca kro-
nik atoimmun hepatit olgularinda % 44 oramnda anti-
HCV'ye rustlanmasi, klinik 1ablodan bu virusun sorumlu ola-
bilecegini distinditrmtigtiic (19). Ancak yapilan incelemelerde
otoimmun hepatit olgularinda belirlenen seropozitifligin,
otoantikorlarin veya unti-idiotipi antikorlanmin varlifindan
kaynaklanan yalanc: pozitiflik olsbilecegi (37), immunosii-
presif tedavi sonucu seropozitiflifin kayboldugu savunulmus-
tur {38).

Anabilim Dalimizda yapilan incelemelerde dondrler ve
cesitli olas: risk pruplarinda Anti-HCV prevalans: Tablo 1'de
gosterilmistir.

Anti-HCV antikorlarninin arastinlmas: amaciyla gelistiri-
len ELISA testi ile elde edilen ilk tarama sonuglari, hem kli-
nikegiler, hem de laboratuvar cahsanlan agisindan henilz ya-
nitlanmams bazi sorularin ortaya ¢ikmasina yol agmustr,
Ornegin:

1) Acaba kullamilmakta olan Anti-HCV testi, tim HCV
infeksiyonlarint belirliyor mu?

Henilz bu soruya kesin bir yanmit bulmak mimkiin degil-
dir. Ancak cldeki ilk bulgular HCV infeksiyonlarmda sero-
konversiyondan ¢nce oldukca vzun bir "bosluk dénemi™nin
varhginin géstermektedir (10). HCV'na baghh PTH olgular-
nmn 1/¥iinde serokonversiyonun akut dénemde meydana gel-
digi, olgulenin biyiltk kisminda ise ransflizyondan 4-6 ay
sonra antikorlarin ortaya ciktifis saptanmigtic (19). Genel
olarnk HCY infcksiyonlurinde spesifik antikorlann oralema
15. haftadan sonra (4-32 halia) saptenabildigi gésterilmistir
(23). Bu arada, akut olgulerin bazilannda iyilesmeyi takip
eden birkac vil iginde spesifik antikorlarm kaybaldugu, kro-
nik HCV infeksiyonlannda ise antikorlanin varbklann uzun
stire koraduklart saptanmistir (7,23).

2) Anti-HCV testi, nonspesifik testler (ALT ve anti-HBc)

yerine kullamlabilir mi?

NANBH tamsi konan ve anti-HCV antikorlani saptanan
olgulanin ortalama % 80'inde nonspesifik testler negatil so-
nug vermekiedir (27). Ancak &zellikle infeksiyonun akut dé-
neminde, heniiz spesifik antikorlar olusmadan Gnee saptunan
yitksek ALT dilzeyi, beki de en azindan bir kisim HCV infek-
siyonunu saptamada tek gistergedir. Anti-HBc antikorlarinin
arasunlmas: ise, HCV infcksiyonlarindan ¢ok HBsAg-
negatif HBV tasiyicis1 dondrleri belirlemede yararly olabilir.

3) HCV trans{iizyonla bulasan ick NANBH ctkeni midir?

NANBH tarus: konutan bazi PTH olgularnda amti-HCY
sntikorlarina rastlanmamaktadir. Bu tip olgular, henilz anti-
korlarim belirmedigi, "bosluk dimemi™ndeki olgular olabile-
cekleri gibi (6rnek alminda zamanlama hatisy), yeterli anti-
jenik uyarimn gerceklesmemesi nedeniyle antikor yanitiun
olusmadif1 hastelar da olabilir (yetersiz immun yanit). Ayn-
ca klinik 6zelliklerine bakilarak "NANBH" seklinde taumla-
nan olgularm, Klinik tamsi yanlis konmus olabilir veya bu
hastalar kriptojenik HBY infeksiyonu gecirmekte olan ve B
virusu gdstergeleri olusmarus kigiler de elabilirler. Tim bu
varsayimlanin diginda, kloroforma direncli olan ve parenteral
yoldan bulasai bilinen ikinel bir NANBH etkeninin varhgi
da bilinmektedir (23,39).

4) Pozitif anti-HCV sonucunun anlami nedir?

Bu tp olgularin HCV ile temas ettikleri kesindir, Ancak,
asemptomatik seropozitil donbér kanlanmin sempanzelerde
infeksiyon oluswrabildigi gosterilmis ve anti-HCV antikor-
larinin nétralizan §zelliklerinin bulunmadifn anlagilmistir
(14,23). Bu nedenle antikor varhmm sadece gecirilmis bir
infeksiyonun gostergesi olarak kabul edilmemesi gerckiigi,
kisinin bagigik oldugunun digiinilmesinin ha1l clacag: ka-
bul edilmektedir.

5) Anti-HCV testi (ELISA) 8zgil miidiir ve sonuglan dof-
rulama olanag var mudir?

Tim ELISA uygulamalannda oldugu gibi, anti-HCV testi
ile de yalanci pozitif sonu¢ alma olasiligi bulunmaktadir.
(3zellikle otoimmun hestalif: olaniarda, romatoid faktsre
bajh yalanci pozitiflikler (40); paraproteinemisi olanlarda,
konfirme edilemeyen ELISA pozitifligi bildirilmigitr (41).
Serum komponentlerine bagh bu yamlg: nedenlerinin digin-
da, rekombinan antijenin yapismda yer alan SOD varlifa da,
valanc: pozitiftige yol agabilir; nitckim yalaner pozitifligin
stz konusu oldufu diisiiniilen otoimmun kronik aktif hepatit-
lilerin timinde, anti-SOD anmtikorlan septanmustir (42). Bir
calismada disiik afiniteye sehip non-spesifik antikorlarm sn-
tijene baflanmasim 6nlemek amaciyla ilre igeren tampon
kullammnin, ELISA sonuglanmn dzgilliiglint arttirdipy gbs-
teritmigtir (43).

Elde edilen pozitif ELISA sonuglanim, klasik Western-

" ™
Table 1 Anti-HCV Aragtirmasi (1990)
Grup Sayt Anti-HCV {+) %
t- Dondr 1476 5 0.3
2- ALT yUksek donér
(HBV ve HAV= negatif) | 47 1 2.1
3- Saflk personeli 126 2 1.6
4- Hemodializ hastalan a57 124 347
5- Hemofilikler ¥ 2 6.3
6- Asemptomatik HBV
taglyicitan 5 . 5 B9
7- Kriptojenik hepatit
\__ Ve siroz 116 et 336 )
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blot veya immunoblot {RIBA) teknigi ile dofirulamak mim-
kitndiir. RIBA'da bakteri ve maya kaynaklh iki antijen (3-1-1
ve ¢-100) nitroselitloz bantlar ilzerinde yer almakta olup bu
test, 8zellikle ELISA ile pozilif sonug veren, ancak ALT di-
zeylerl normal olduundan defrulugundan kusku duyulan or-
neklerin konfirmasyonu igin ysygin olarak kullaniimaktadir
(44).

Su ana kadar elde edilen sonuglar:

a) HCV'nun, PT-NANBH'nin bagta gelen ctkeni olduguny;

1) Dendrlerde yapilacak teramalar ile, PT-NANBH'nin %
80-90 oraminda &nlenebilecegini,

¢} Test sonuglanimin yorumlanmasimda dikkat edilmesi ge-
reken noktalar bulundufunu géstermistir. Negatif sonug,
HCV ile infekte olan, ancak heniiz antikorun sentezlenmedi-
gi domeme ait olabilir; bu nedenle tam igin, olgularin 6-9 ay
izlenmeleri uygun olacakur (7,14).

Bugitn igin kullanilan testin, birinci jenerasyon bir ELI-
SA uygulamas: oldu@u, yapisal proteinlerin antijen olarak
kullanim olanaji dofdugunda seropozitiflifin daha erken
saptanabilecegi unutulmamalidir. Aynca sntijen olarak infek-
te sempanzelerin karaciger kesitlerinin kullaniabilirligi (FA
testi) siz konusu olabilir.

Bugiine dek, dért HCV susu klonlanmis ve nilkleotid se-
kanslarindaki farklilhfin 6nemli oldugu anlesilmistr (%
601k homoloji). Bu hilgiler cesitli sublipler arasmda 8nem-
li antijenik farkliliklar oldufunu gésiermekte ve tim suglar
igin artak cpitoplarm belirlenmesinin gerekli oldufumu ka-
nitlamaktadir,

Son olurak hibridizasyon teknikleri ile virusa dzgil
RNA'mn arastirilmas: milmkiin olmug ve henliz antikorlarm
belirmedifii, serokonversiyon tncesi skut dénemde HCV-
RNA's1 saptanabilmistir (12,45).
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