Hepatit virusleri

Hedef hucre:
hepatositler




Viral Hepatit Etkenleri

1. Diski-Agiz yoluyla bulasan
ve
kronik hepatite yol agmayan

2. Parenteral yoldan bulasan

ve
kronik hepatite yol acan

3. Parenteral yoldan bulasan
ancak
patojeniteleri kesinlesmemis olan

HAV; HEV

HBV; HCV; HDV

HGV;TTV; SENV




Nadir hepatit etkenlers

CMV,
EBV,
HSV,
Enteroviruslar



Hepatit A virusu

En yaygin viral hepatit nedenidir

1973 yilinda ilk kez immun elektron

mikroskobu ile infekte kisilerin diskisinda
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HAV
*Picornaviridae ailesinde Hepatovirus
cinsinde yer alir enteroviruslara benzer
ozelliktedir

*1980’li yillarda Enterovirus tip 72 olarak
tanimlanmistir

*Dis ortam kosullarina (pH, 1s1, kimyasal
maddelere) direnclidir.




*lkozohedral simetri gosterir
*Elektron mikroskobide bos ve dolu
partikuller

*Zarfsiz 27-32 nm capinda RNA virusu
* Tek bir serotip/ yedi genotip



HA[V replikasyonu
e 1-Hepatosit icinde viriis RNA's|
Single oell reproductive cycle of HAV kihfindan ayrilir.

— 2-Viral RNA
@ = Proteinlerin translasyonu ve
ara replikasyon urunlerinin

transkripsiyonu icin kalip

0 gorevini Ustlenir.
translation and _—_r .
<3 potedytmpmcess-mg . 3-TranS|asyOn urunu olan
Maturation and . .
slee poliprotein, proteaz (3C)

RMM Mﬁﬁ % araciligiyla parcalantr,

0 _,!m: sirasiyla VP4,VP2,VP3,VP1

9 o ::z::?;:':‘;"“(é“‘; §entezlen|r. 4-Bu.u_runler

%};Z:; S % ikozahedral yapi icinde yer
alacak sekilde bir araya
gelirler.

5-Yeni virus partikulleri
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HAV

Patogenez

Agiz yoluyla alis

!

intestinal epithel huicrelerinde cogalma

!

Kana gecis

!

Karaciger



.PatLgenez

*Fekal-oral yolla bulasir
*Hepatositler icinde sentezlerini
tamamlatan viruslar paketlenmis
halde safrayla atilir

*1-2 hafta icinde diskidan atilim
devam ediyor



Patojqnez:Hepatositlerde patolojik deqisikliklere
neden olmadan immun mekanizmalarla olustugu
kabul edilmektedir
*Inkubasyon slresi: 28 giin (10-50 glin)
*Bulasma

1-Su ve besinlerle

2-Kisiden kisiye

3-parenteral yolla <%5

4-Prenatal yol ve diger yollarla <%5




o
KliniK tablolar

1-Belirtisiz hepatit
2-Subklinik hepatit
3-Klinik hepatit
5 yasin altinda %90 sessiz seyreder

*Yasla beraber semptomlar artar



HAV infeksiyonlarinda klinik

seyir
Ozellik Cocuklar Eriskinler
(< Syas)

Belirtisiz infek. % 80-95 % 10-25
Anikterik tb. % 5-20 % 75-90

Tam iyilesme > % 99 > %98
Kroniklesme - -

Mortalite % 0,1 (<14 yas) |% 2,1 (> 40 yas)




Hepatitis A Virus Infeksiyonu
e Tipik Serolojik Gidis

Total anti-




Direr|glilik

*pH:1'de 8 saat aktivitesini surdurur

*%20 eter, kloroforma direnclidir

*60 derecede bir saat infektivitesini korur,
10-12 saatte kismen inaktive olur
*Kurutulmus olarak 25 derecede %42 nemde

1 ay infektif kalir



®+.20 ferecede yillarca infektif kalir
*Kontamine su ve besinlerde aylarca

infektivitesini korur
*Otoklavda 121 derecede 20 dakikada,

*UV 1sinlari,
*%3-5 formalinle 5 dakikada
*lyot ve klor ¢cozeltileri ile 5 dakikada

Inaktive olur



Tani
o KliniK bulgular
*Karagiger yikimini gosteren testler
GOT
SGPT
ALP
Bilirubin duzeylerine artig
*Virusa ozgul testler
Serolojik testler:ELISA
Anti-HAV IgM
Anti-HAV 1gG
Hucre kulturd
RT-PCR
Genotipleme: sekans analizi ile



@
Epidemiyoloji

*Tum dunyada yaygindir

*Epidemilere yol acar

*Fekal-oral yolla bulasir

*Sosyo ekononomik duzey arttikca gecirilme yasi
artar

*Tasiyicilik ve kroniklesme gorulmez
*Kalabalik yasanilan yerlerde bulas sik olur
*Klinik belirtiler yas arttikca artar

*Ulkemizde 25-30 yaslarinda %90
seroprevalansa ulasiimakta




Geographic Distribution of HAV Infection

Anti-HAV Prevalence
B High
Intermediate

Low
 VeryLow




Ulkemizde HAV
infeksiyonlarinin durumu

o 1-5yas grubu : % 20-72,5
o 6-15 yas grubu: % 41 —-73,7
o > 15 yas grubu: > % 92,6

o Eriskinlerde : % 76,3-100



®Korunma
*Temiz ve guvenli icme suyu
*Uygun kanalizasyon sistemi
*Asilama: INAKTIF AS

(formalin ile inaktive edilmis veya hiicre kiiltiiriinden elde

edilmis maktive asilar gelistirilmastir.)
*Pasif bagisiklama: Ig PROFILAKSISI
virusle karsilagsmayi takiben 2 hafta icinde yapilirsa

sarilikla giden hepatiti hafifletmekte, ancak hastaliktan

korumamaktadir.



Akut Hepatit A Komplikasyonlari

HAY infeksiyonu kroniklesmez.

Ancak ¢ok sayida komplikasyonu goriilebilir.
Kolestatik form,

Deri dokiintiileri,

Kriyoglobulinemi,

Guillain-Barre, meningoensefalit,

Bobrek yetmezligi, reye sendromu,

O O O OO OO

Otoimmiin hepatitin tetiklenmesi gibi)

(o)

Fulminan hepatit nadir goriilmekle birlikte %35 oraninda
Oliimlerin goriilmesine neden olmaktadir.



Hepatltls B Vlrus
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BBV

*Ug farkli morfolojide partikdl
1-En fazla sayida 20 nm buyuklukte
bulastirici olmayan partikuller
2-20 nm buyuklukte ancak uzun tubuler
yaplilar
3-Tam virion olan 42-47 nm capinda cift kilifl,
yuvarlak bulastirici partikuller

Dane partikulu




42 ve 22 nm capindaki partikiillerin yapisi

. Virion Incomplete virus

Viral DNA

Core

42 nm 20 % 20-200 nm



TARIHCE

o 1883—> kan ile bulasan hepatit formu

o 1965-> Blumberg; Avustralya
antijeni,HBsAg antijeni

o 1970-> Dane ve ark; Dane partikulu



Hepatit B virusu
O

Hepadnaviridae ailesinde - yizyantjen
orthohepadnavirus cinsi L
yer alir.

Primer olarak karaciger
hucrelerini infekte eder.

- Sert nilleokapsit

(Karaciger tropizmi) DNA polimerz
Zarfh, kismen cift sarmalli,
DNA virusu n

Genom replikasyonunda
revers transkipsiyona
gereksinim

-Dig kabuk



HBV

o Kronik infeksiyon ve HCC ile iligkili

**HBV dogal olarak sadece
iInsanlarda infeksiyon yapar

o HIV'den 100 kat daha infektifdir.
o Kan ve vucut sivilarinda yer alir.

Kanda infeksiyoz viryonlar +
noninfektif kilif antijen partikulleri



o GENOM YAPISI

o Kismen cift sarmalli,
sirkuler DNA

o 3200 nukleotid iceren
uzun L(-)

o 1800- 2700 nukleotid
iceren kisa S(+)

o3S,C,XveP ORF
bolgeleri
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REPLIKASYON

o Reseptore bagli endositozla hiicre igine
giris

o Eksik bolim—>endojen DNA polimeraz ile
tamamlanmasi

o Tiumdiyle ¢ift sarmalli cccDNA olusumu

o cccDNA->viral RNA sentezlenmesi

o 3.5 kb'lik RNA'dan (-) DNA sentezlenmesi
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VIRAL PROTEINLER

o Kilif (S, yuzey proteinleri)
o Kor proteinleri

o P proteini

o X proteini



1-S GEN BOLGESI URUNLERI
YUZEY PROTEINLERI
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LHBs—>preS1+preS2+S %1-2 oraninda
Dane partikullerinde en fazla
Konak hucreye baglanmada
MHBs—>preS2+S % 5-15 oraninda
viral replikasyon gostergesi
SHBs—>S %85-94 oraninda
HBsAg'nin buyuk kismini olusturur
B lenfositleri icin epitop

ayw1, ayw2,ayw3, ayw4
adw2, adw4q
adrg+, adrg-, ayr



® ol %OR PROTEINLERI

o HBeAg—->preC
*HBeAg viremiyi gosterir
o HBcAg—->C bolgesi
Anti-HBclgM pencere doneminde (+)
o Bitis kodonlari ortak
o Ikisi de oldukga immunojen



.'P PROTEINI

o Genomun 3/4 ' Uni kaplar

o Revers transkriptaz, endonukleaz ve
polimeraz aktivitesi(+)

o Immunojen



. X PROTEINI

o En kiglik gen bdlgesi

o HBxAg sentezi

o Transkripsiyon aktivasyonu

o P53'lin iglevini bozar! (HCC ile iligki?)



® °HBV GENOTIPLERI

o 6 farkh genotip (A-F)
o S geni duzeyinde genotipik farklilik %4

o Genotip A= A.B.D v e Kuzeybati Avrupa
(¥ prevalans )
o Genotip F>Amazon, Peru (T prevalans )
o Genotip B ve C->Dogu Asya
o Genotip A ve D> Akdeniz ve sahra alti
Afrika



(erotip subtip En stk gl diizi hilge

A al, achw. Kizehd: Avnupan ahta alb Afitka

B i, Endotezva, Cin Y etram

C alvn ackey® ackorany Do Asva Japonye, Ko, G Franser Polinemyast Vietnam
D R, idederiz bilged Hindstan, Pakigan, ¥ dlanDogu

E I Bt ve nalraalh Afika

F alwg- Citta Amerika oih Anarhiry Peny Amazon bilgea



. HBV ve Mutasyon

o HBY bir DNA virusu
olmasina karsin RNA
Uzerinden revers o
transkriptaz ile replike /o TN
oldugu i¢in yuksek o A
oranda mutasyon
gelisebilir

o Tum virion havuzuna &
gunde 10"%yanlis )
nukleotid girmektedir.
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HBV ve Mutasyon

® o HHRV genomunun her bolgesinde cesitli
mytasyonlar tanimlanmistir ( S, C, P gen
bolgelerinde )

o Infeksiyonun veya tedavinin ilerlemesiyle
gorulme sikliklarr artar

o Uzerinde en ¢ok calisilan HBV mutasyonlari
S bolge mutasyonu

HBsAg'de virusun antijenitesini
degistirip,tanida sorun yaratan ; asi ve pasif
proflaksiden kacisina neden olan mutasyonlar

Prekor, prekor/kor promoter bolgesindeki
HBeAg sekresyonuna engel olan mutasyonlar

Lamivudin direncine neden olan mutasyonlar



S geninde olusan mutasyonlarin
yaratacagi sorunlar

1- HBsAg negatif HBV infeksiyonu

2- Asinin korumasindan kacan HBV
infeksiyonlari

3- Ticari kitlerin tanimadigi HBsAg
BU KISILER, HBsAg NEGATIF
BULUNUP KAN BAGISINDA
BULUNABILIRLER !!!



Epidemiyoloji

o Dunya
1/3 > HBV ile karsilasma > 2 milyar kigi
75 Kronik HBV > ~ 350 milyon kisi
o Tirkiye
HBV tasiyiciligr : %2-12
80" %6.8 > 90' %5.8
Dogu ve Giineydogu(90-95) %7.6 >(95-00) %9 I
70 milyon x %5 = 3 500 00 kisi HBsAg (+)
Kronik hepatit > %50-60 HBV

KC sirozu = %55 viral > %46 HBV
HCC > %42-56 HBV



Geographic Distribution of Chronic HBV Infection

T,

Infeksiyonyasi  HBsAg Prevalence Yasam boyu infeksiyon riski
Erken ¢ocukluk | ET High > %60
Her yas 2-7% - Intermediate > %20-60

Erigkin yag | €2% - Low < %20



© Fulasma Yollari

ol Parenteral
o Perinatal
HBeAg (+) anne bebegi > %90
HBeAg (-) anne bebegi > %20
Infekte olmadan dogan bebeklerde 5 yasinda %40 inf

o Cinsel iligki
Turkiye
Kan-kan irinleri 7% 10-15
Risk grubu % 12-15
Dis ¢ekimi 7% 10-30

Cinsel temas % 10
Bilinmeyen 7 40
Aile ici bulasma (horizontal) %50-60




HBV Konsantrasyonu

o Yiksek
Kan, serum, yara ekstdalar:
o Orta dizey
Semen, vajinal sivi, tikrik
o Dusuk
Idrar, digki, ter, gozyasi, anne siitii



HEPATIT B - KLINIK OZELLIKLER

Inkibasyon: 60-90 giin
(45-180)

Klinik hastalik (sarilik): <5 yas <7%10
>5 yas 7%30-7%50

Fulminan hepatit: 7 0.1- %0.5

Kronik infeksiyon: <5 yas %30 - %90
> yas %2 - %10

Kronik karaciger
hastaligina baglh 6lim:  %15-25



|

HBV
Infeksiyonu

|

HBV Infeksiyonu

%95 iyilesme

%>5 Persistan
Infeksiyon

Siroz
HCC

%80-90
Persistan
Infeksiyon



I
Inaktif tasiyici

l

Kronik HBV

Persistan infeksiyon

Normal ALT, dusuk ya da (-) HBV
DNA
lyi prognoz, tedavi gerekmiyor

“immune tolerance” dan
“immun aktivativasyon” a gecis
-llerleyici hasar, yiksek ALT,

- tedavi gereksinimi

|

5 yillik surede aktif viral replikasyon
olan hastalarda %15-20 siroz
gelisimi




ﬂealthy Liver

Cirrhosis Liver
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O O O O

HBsAg => Anti-
Pre-S1/2 w==> Anti-
ABCAg —— Anti-

ABeAg =—> Anti-

HBYV antijen ve antikorlari

-HBs
Pre-S1/2
ABc-IgM, Anti-HBc

HBe



Akut infeksiyon Iyilesme

Inkiibasyon
donemi
2 hafta-3 aylik siire
1-3 ay
Pencere donemi
Anti-HBc Total
Antl-HBe
AgHBs
®Anti-HBc IgM
AgHBe

Anti-HBs
8 e
Akut B tipi viral hepatitte serolojik




inkiibasyon | Akut Kronik
Donemi infeksiyon Infeksiyon

1-3 ay

6 ay Yillar

AgHBs
Anti-HBc TDtai1

Anti-HBc IgM Agf-lBe

Kronik B tipi viral hepatitte serolojik gostergeler

I I




‘Tanl

*Klinik bulgular

*Ozgul olmayan testler: Kc enzimleri,
bilurubin testleri

*Ozgll testler: ELISA ydntemi ile
HBsAg, Anti-HBs HBeAg, Anti-HBe,
Anti-HBc IgM, Anti-HBc 1gG,

*HBV DNA varligi PCR yontemi ile



Hepatit B tanisinda serolojik yontemler

o HBsAg belirlenmesi: ELISA testleri
(kolorimetrik,Fluoresans ve kemiluminesans

Test duyarlihgi:0.2-0.1ng/ml
o Anti-HBs testleri: kati faz ELISA testleri

o Anti-HBc IgM ve Anti-HBc testleri: ELISA testleri,
Bazi ulkelerde kan donor taramasinda ya da dusuk
viremili kr tasiyicilarin arastiriimasinda kull.

HBcAg belirleyen ELISA testi: Ag konsantrasyonu

ile HBV DNA duzeyleri korelasyon gostermekte
o HbeAg/Anti-HBe testleri



o Hejatit B molekuler tanisi

1-Kantitatif HBV DNA testi (viral yuk)
2-HBV genotipinin belirlenmesi

3-Intrahepatik HBV DNA
HBV ccc DNA



HBYV DNA Saptama Yontemleri

Hibridizasyon + Sinyal Amplifikasyonu
Digene-Hibrid yakalama (I-II)
Bayer-Versant (bDNA) testi (1.0 ve 3.0)
Abbott-Genostics (genotip bagimh)

- Niikleik asit amplifikasyonu

Roche-Amplicor (Manuel ve Cobas Amplicor)

- Gercek zamanh PCR (Real-time PCR)



Hepatit B infeksiyonlu Hastalarda
® “Setrolojik Profil

Serolojik | Hepatit | Akut lyilesmis | Kronik | inaktif Okiilt
testler |Basisi | HBV HBV HBV HBsAg |HBV
tasiyicisi
Anti HBs + _ + _ _ _/+
Anti HBc _ + + + + _/+
Anti HBe _ _ + _/.|. + _/.|.
HBsAg - + - + + -
HBeAg _ + _ _/+ _ _/+
HBV - + - + + +
DNA
> 105 <10° <103
kopya kopya kopya




(o)

(o)

ronik Hepatit B de Prognoz

HBsAg negatiflesmesi
Siroz

HCC

HBV ile infekte YD - tedavi yapilmazsa = 6lim %40 KC hst
sonucu



Direnclilik

*Eter ve asitlere direncli

*% 2,5 sodyum hipokloritte 3 dakikada inaktif
*Kaynatmakla 2 dakika, 121 derecede otoklavda
20 dakika, 160 derecde kuru i1s1 ile 1 saatte inaktif
*% 70 gluteraldehit, %80 etil alkolde 2 dakikada
inaktif

*30-32 derecede 6 ay, -20 derecede 15 yil infektif



Tedavi

o [mmun modiilatérler:
> Alfa (2a, 2b) interferon
> PEG interferon
polietilen glikol (PEG): ilacin yarilanma siiresi uzar
stabil ve yiiksek kan diizeyi, hasta uyumunun saglanmasi
Yiksek ALT, disuk viral yik

YE: Depresyon (intihar), grip benzeri yakinmalar, nétropeni,
trombositopeni, basagrisi, ekompanse sSiroz

o Antiviraller (viral DNA sentezinin 6nlenmesi)
> Lamivudine (Epivir-HBV, Zeffix, Heptodin)- 1998'de FDA onay! -
direng geligimi
> Adefovir dipivoxil SHepser'a)-ZOQZ'de FDA onay! (pediyatrik
calismalar devam etmekte)- renal komplikasyon
> Tenofovir, entecavir, famciclovir
o Kombinasyon tedavileri
IFN + nikleozid analogu > monoterapiden daha iistin degil
Birden fazla niikleozid analogu
YE, direng, maliyet sorunlari




Korupma
*Ozgil olmayan korunma
rezervatif kullanimi

Kan urunlerinin kullanimdan once

taranmasi

Sterilizasyon ve dezenfeksiyonun

kurallarina gore uygulanmasi
*Ozgul korunma

Asilama

0,1,2,12 aylarda yada 0,1, 6. Aylarda
*HBV ile karsilasiimissa HBIG+asilama
*Asilama ile ABD’de insidans 1990-2002 arasinda
%67 dusmus



Birth 1 -2 months 6 months old
Hepatitis B + HBIG old Hepatitis B
Vaccine Hepatitis B Vaccine
Vaccine

/ f f



Hepatitis B
Vaccine
1st Dose

Hepatitis B
Vaccine
2nd Dose

1 Month
Later

Hepatitis B
Vaccine
3rdDose

6 Months
Later

LT



Hepatit asilar

1-Plazma asilari: Sadece S determinanti igeriyor
2-Genetik muhendisligi ile uretilen Hepatit Asilari
Rekombinan HBs Ag asilaridir.

o Asl semasi: 3 IM enjeksiyon, 0, 1ay ve 6 ay
sonra

-Engerix-B: Glaxo Smith Kline
-Recombivax-HB: Merck

-Comvax: Merck, Haemophilus B konjugat ve HBV asi
kombinasyonu

-Twinrix: kombine HBV ve HAV asisi



Saglik Bakanligi as!
uygulamasi

-yenidoganlar

-Risk gruplari

-ilkogretim 8.siniflarindan baslamak uzere
adolesanlara uygulanmasi



Heﬂatit B asisindan sonra
*%orunm

| Ast
Infeksiyondan korunma

I (anti-HBs >10 1U/l)
T3 - Hastaliktan korunma
2.5 (immunolojik bellek)

o
r
=
QE korunma- £

< siniri “

: sure
infeksiyondan _) 7
korunma
Hastaliktan korunma—— 2




- Eski yaklagim: Rapel yapilmasi gerekenler

. Normal immun sisteme sahip
olanlar (immunocompetent)

. Kronik KC, bobrek hastalari
(immunocompromised)

. Risk gruplari: IV, seks igcileri, saglk
calisanlari,hemofili hast., seyahat...

- Yeni yaklasim : SADECE “immunocompromised” gr.




Hepatitis D (Delta) Virus




Hepatit Delta Virusu

*Replikasyonu icin HBV gereksinim duyan bir
satellit virusdur

*Deltavirus cinsi icinde yer almaktadir

*1970 yilinda Rizetto tarafindan hepatositlerde
gorulmustur

*1983’de Delta virusu olarak adlandirildi



*HDV 36-43 nm arasinda duzensiz sferik
yaplili

*HBV'den kazanilan zarf yapisi icinde 19 nm
capinda nukleokapsidi bulunur

*Viral genomu 1,7 kb uzunlugunda tek
iplikcikli RNA ve delta antijeninden olusur

*Delta antijeni virusun kodladigi tek antijendir



.Yaprllél hastaliklar

Koinfeksiyon: HBV ve HDV es
zamanli bulasir

*Kroniklesme nadirdir
Superinfeksiyon: HBV ile infekte
kisilere HDV bulasmasi ile olur

*%70 kroniklesir ve tablo daha agirdir
Fulminan hepatit: Tablo ¢cok agidir
*Mortalite %80 kadardir



HBV - HDV Koinfeksiyon

Symptoms

ALT
Elevated

IgM anti-HDV

'/4"“\
———-\.-
' \\

d

Total anti-

— T

Time after Exposure




S-T-gographic Distribution of HDV Infection

HDV Prevalence
[J High
B Intermediate
B Low
B Very Low
Bl No Data




e lani
HDVAg
Anti-D IgM,
Anti-D IgG,
HDV RNA
HBV gostergeleri
Karaciger biyopsisi ile HDVAg

Korunma
HBV icin uygulanan kurallar gecerlidir



Hepﬂtitis C virusu
O

MoDEL OF THE HUMAN HEPATITIS C VIRUS

------------ Envelope Glycoprotein
* 3!

i Capsid Protein

ag b+ + * Nucleic Acid

=

" -+« Envelope Lipid

R - - - -« Envelope Glycoprotein ’
E2



‘Hep%tit C Virusu

*Transfuzyonla bulasan Ne-A ,Ne-B
hepatitlerinin en onemlisidir
*Infeksiyonlari %80 kroniklesir
*Siroz ve Hepatoselluler karsinoma
gelismesi nedeniyle onemlidir

* Ik olarak 1988’de klonlanarak
tanimlanmistir



o oHCV

o*Flavivirus ailesinde yar almaktadir
*Hepacavirus cinsi olarak ayri bir
cinsde yeralmasi onerilmektedir

0*45-55 nm capinda
*Zarfli RNA virusudur
*Nukleokapsid 35 nm capindadir

*Zarf yapisinda E1,E2 proteinleri
bulunur (glikoprotein)



HCV

®+Vira genom 9379-9481 baz ciftinden
olusur
*RNA pozitif polariteli, tek iplikciklidir
*Viral genomda
a)virusun yapisina katilan C, E1, E2, p7
b)Virionun yapisina katilmayan NS
proteinlerini kodlayan bolgeler bulunur
E1 ve E2 bolgesi yuksek mutasyon
hizina sahip



Hepatitis C Virus

capsid envelope
protein

c22

hypervariable
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protease/helicase

33c

c-100

RNA-
dependent

RNA polymerase




o "genptipler"
o 6 anatip olmak lzere 11 HCV tipi mevcut

o Dinyada en yaygin; genotip 1, 2, 3
o Turkiye' de en sik ;genotip 1b

o Tip 1b enfeksiyonlarinda kronik hepatit ve
siroz gelisim orani yliksek, IFN tedavisine
yanit diigtk!!



Patogenez

‘*Virutun hucre reseptorleri kesin olarak
bilinmemektedir

*Hepatositlere ve makrofaj ve Kuppfer
hucrelerine girisi Fc reseptorleri araciligi ile
oldugunu dusundurmektedir

*Virus stoplazmada cogalir

*Virusun endoplazmik retikulum ve ya da
Golgi membraninindan tomurcuklandig!
saniimaktadir
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HEPATITIS C

@ Chronically infected
O (lear the infection




Jaundice

Cirrhosis of the Liver Hepatocarcinoma



Serologlc Pattern of Acute HCV Infection
with Recovery

anti-
HCV
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HCV RNA

Years
Time after Exposure




Serologic Pattern of Acute HCV Infection with
® ® | Progression to Chronic Infection

anti-
HCV

Symptoms +/-

HCV RNA

Normal//
[ [ [ [ /7 |1 | |

3 4 5 6 1 2 3

Months Years
Time after Exposure
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Eplclemlyolon
*Tum dunyada yaygindir
*Ulkemizde %0,5-1 oraninda gorulir

*Parenteral yolla bulasir (transfuzyon)

*Yakin ve cinsel temasla bulasir

*Hemodiyaliz hastalari risk gruplarinin basinda
gelir

*Anneden bebege bulagsma riski vardir



Prevalence of HCV Infection Among Blood Donors*

Anti-HCV Prevalence

>5% - High
M 1.1%-5% - Intermediate
MW 0.2%-1% - Low
M <0.1% - Very Low
l Unknown

* Anti-HCV prevalence by EIA-1 or EIA-2 with supplemental testing; based on data available in January, 1995.




HEPATIT C ENFEKSIYONUNUN

LABORATUVAR TANISI

Anti-HCV ELISA
tarama testleri

Anti-HCV Immunoblot
dogrulama testleri

HCV core antijen testi

Kalitatif testler
Kantitatif testler
NAT testleri
Genotip tespifti




Ribavirin + Interferon (PEG
interferon)

Henuz mevcut degil. Calismalar devam
etmektedir.



Korunma

*Tum kan ve kan urunlerinin taranmasi
*Tek kullanimlik enjektorlerin kullaniimasi

*Guvenli cinsel iliski



Kaynak

Bulasma yolu

Kronik
infeksiyon

Korunma

Hepatitler

A

feces

fekal-oral

hayir

pre/post-
karsilasma

B C D E

kan/ kan / kan / feces
Kan urunleri  Kan udrunleri Kan urunleri
Vacut sivilart - V(cut sivilart Viucut sivilar

perkutan perkutan perkutan fekal-oral
permukosal  permukosal permukosal

evet evet evet hayir

pre/post- blood donor pre/post- Saglikh su
kargilagsma screening; kargilagsma  icme

immunizasyon immunizasyon Riskli davranigi immunizasyon;

degistirme Riskli davranisi
degistirme



