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Kronik B ve C heptuilleri Imlasina yollari, ohiglurduklar
klinik lobin \ e muhtemelen karacigerde olusturduklar: hasami
palogenczi  yénliinden hirhirinc benzerler, iki enjeksiyonun
klinik ve rutin laboratuvar tetkikleri acisindan farkliliklar:
yelerince bilinmemekledir. Bu ¢calismada kronik B ve C hepatit-
li hastalar klinik ve laboratuvar bulgular: yoniinden nutka] ese
edilmiglerdir. . 1 Ikolik has/a/ar ve siroz gelismis olanlar ¢alisina
ilisinda  Inlubnushirdir.

Toplam 277 kronik B hepatiti iKBLI). IU kronik C lie-
palili (KCII) olan hasta degerlendirilmistir. KBII'li hasta hirin
KCll'illerden — daha  gen¢  yasta  olduklari  goriilmiistiir.
Transfiizvon ve gecirilmis operasyon oykiisiine KCtt'li hasut-
larda daha sik rastlanmistir. Lizik muayenede hepatomeguli ve
st.ileuoun'giili  KCII 'Idenle daha fazla teshil edilmistir.
KCilliler arasinda aghk lam gekerinin 100 mg/dl iizerinde
olan. ALT degerleri 60 U/I. ve 40 U/l iizerinde olan, Iokosil
sayisimin - 4000/mnC'len,  trowmhosit sayisimin  [00000/miu™lcn
1t'iisiik o/an daha fazla savnhi hasla bnbnunnsuu: Serum /er-
min diizfvleri de KCII li Imslalarda daha yiiksek saplanmistir.
KBII'li hastalarin bir kismi tarama sirasinda HBsAg" bulu-
nan, ALT degerleri normale yakin, karacigerde inflamasyonu
minimal olan hastalardir. Muhtemelen bu nedenle KBH'/i
hastalarda farilin ve ALT degerleri KCII 'li Imislalardan tlisiik
bulvumugslur.  KCH'li hastalarda  kan  sekeri  yiiksekligi,
/o1kopcni,  trommhosilopcni ve splenowega/inin B hepatitlilcrdcn
daha fazla olmasi C he/iatitiniu ekstrahepatik manijestasyon-
hirunn ve Icnfolrapiznhn sonucu olabilir.
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Summary:

Modes of transmission ofinfection, clinical findings and
probably pathogenesis of the liver injury seem to be compara-
ble in chronic liepatitis B (CUB) and C tCI/Cl. In this study,
patients with chronic hepatitis B tind those with hepatitis C
were compared with ‘especl of routine clinical and laboratory
findings. Alcoholics and patients with cirrhosis were excluded.

277 patients with chronic hepatitis B and 111 with chron-
ic hepatitis C were studied. Patients with CIIB were younger
than those with CUB. More CHC patients reported transfusion
and operation history. Physical examination revealed that he-
patomegaly and splenomegaly were more frequent in patients
with CHC comparing to those with CHB. Higher number of
patients with CHC had elevated glucose /'**+! 00 mgdl), ALT
(>M or >4t) U/LI. and ferritin levels. Patients whose IVBC
was less than 4000 initp and platelet count was less than
100 ()0()/itun~were found more in CHC grou/r Tin: reason whv
the patients with CHC had higher ALT and ferritin levels may
be the fad that some of the patients with CHB were asympto-
matic carrier with minimal histologic activity. Elevated blood
sugar, leukopenia and thrombocytopenia and splenomegaly
which were delected in more patients with CHC comparing to
CHB may be consequences of tyinphotropisin of hepatitis C
virus and of extrahcpatic manifestation of the disease.

Key Words: Chronic viral hepatitis.
Clinical and laboratory features

T Klin J Gastroenterohepatol 1998, 9:75-79

Kronik hepalit B virusu (HBV) veya hepalit C
virusu (HCV) enfeksiyonu olan hastalarin klinik
ozellikleri fizik muayenenin normal oldugu, saglik-
l1 goriiniimlii, normal veya hafif yiiksek trarisami-
klinik tablodan,

naz degerleriyle giden bir ileri
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derecede karaciger yetmezligi gelismis, yataga
bagimli bir hastalik tablosuna kadar degisiklikler
gosterebilir. Siroz dncesi donemde kronik hepatit-
lerde ¢ogunlukla hastalarin herhangi bir semptomu
yoktur. Olabilecek semptomlar da kronik hepatit-
lcre o6zgili spesifik Genel
olarak kronik viral hepatitlerde semptom ve bulgu-

semptomlar degildir.

larin etiyoloji ile iliskili olmadigi ve hepsinde ben-
zer Ozellikler oldugu diistiniilmektedir (1-3).

Hepatit B ve C viruslarinin bulas yollar1 bir-
birine benzemekte ve karacigerde olusturduklar:
hasarin mekanizmasinin da birbirine benzer oldugu
iddia edilmekledir. Bunun yaninda her iki enfeksi-
yonun ¢ok iyi bilinen bazi davranis farkliliklar:
vardir. HB V enfeksiyonunda perinatal geg¢isin daha
fazla olmasi, eriskin ¢agda alinan HCV enfeksi-
yonunun HB V infeksiyonuna nazaran daha yiiksek
oranda kroniklesmesi (%5'e karst %60-70), inter-
feron tedavisine kronik B hepatitlerin daha iyi ce-
vap vermesi, karaciger disi bazi belirtilere (kriyo-
globulinemi, Sjogren sendromu, diabetes mellitus
vs. gibi) kronik C hcpatitlcrinde daha sik rastlan-
masi1 iki hastalik arasindaki baslica bilinen fark-
Iiliklara verilebilecek Orneklerdir. Bu farkliliklar
yaninda rutin sorgulama, muayene ve laboratuvar
testlerinde iki hastalik arasinda olabilecek farklilik-
lar ¢ok dikkati ¢ekmemistir (1-3).

Bu calismada simdiye kadar dikkatten kagmis
olan sorgulama, muayene ve rutin laboratuvar
tetkikleri yoniinden kronik B ve C hepatitleri
arasinda farklilik olup olmadig: arastirilmistir.

Farkliliklarin olast nedenleri irdelenmistir.

Materyel ve Metod

Haziran 1995 ile Haziran 1996 arasinda
basvurmus olan 277 kronik B hepatiti (KBH), 111
kronik C hepatiti (KCH) hastas1 degerlendirmeye
alinmistir. Iki ya da daha fazla virusla enfekte olan-
lar, siroz gelisenler, alkol 6ykiisii bulunanlar calig-

ma dist birakilmigtir.

KBH tanisi, 6 aydan daha uzun HBsAg,
antiHBc pozitif olan, transaminazlart normalden
yiiksek ve karaciger biyosisinde kronik hepatit bu-

lunan hastalara konmustur.

K CH, ikinci veya ii¢iincii kusak ELIS A ile an-
ti-HCV pozitif, anti doku antikorlar1t (ANA, AMA,
A SMA) negatif olan, ya da anti HCV pozitifligine
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ilave anti doku antikorlarindan birinin pozitif ol-
mas1 durumunda HCV RNA's1t pozitif olanlar ve
karaciger biyopsisinde kronik hepatit bulunanlara
denmistir. KBH ve KCHTi hastalar yas, hastalik
stiresi, hepatit, kan transfliizyonu oykiisii, hc-
patomegali, splenomegali, palmar eriteni, spider
anjioma, sedimentasyon, kan sekeri, alanin amino-
transferaz (ALT), gamma glutamil transpeptidaz
(GGT), gama globulin, albumin, bilirubin diizey-
leri, hemoglobin (Hb), 16kosit (BK), trombosit, kan
grubu, ferritin, seruloplazmin diizeyleri, biyopsi-
lerin histolojik aktivite indeksleri yoniinden birbir-
leriyle karsilastirilmigtir.

Istatistiki analiz: Hastalarin yas1, hastalik siire-
logALT,
logGGT, gama globulin, albumin, bilirubin, Hb,

si, sedimentasyon hizi, kan sekeri,
BK, trombosit, ferritin, seruloplazmin diizeyleri ve
biyopsilerin histolojik aktivite indeksleri t testi ile
kiyaslanmistir. Hepatit, kan transfiizyonu oykiisi,
hepatomegali, splenomegali, palmar eritem, spider

anjioma Fisher Exact testi ile kiyaslanmistir.

Sonuglar

Hastalarin istatistiksel bakimdan 6nemli fark-
lilik gosteren degiskenleri Tablo 1'de gdsterilmistir.
Bu farkliliklar kisaca asagida 6zetlenmislerdir.

KBH'lIi hastalarin 174'i erkek, 1030 kadin,
yas ortalamast 37+12, KCH'li hastalarin 49'u
erkek, 62'si kadin, yas ortalamasi 51+12 bulunmus-
tur. Yas ve cinsiyet dagilimi agisindan iki grup
arasinda anlamli farklilik vardir. Akut hepatit
oykiisi KBH ve KCH'li hastalarda benzer siklikta
saptanmistir (sirasiyla %27.3, %32.1). Hastalari-
mizin higbirisinde sorgulamada mtravendz ilag
bagimliligi ve homoseksiiel cinsel tercih tespit
edilmemistir. Kan transfiizyonu 6ykiisii beklendigi
sekilde KCH'li hastalarda KBH'lilardan daha fazla
bulunmustur (%8.6'ya % 16.7). Gegirilmis cerrahi
operasyon gene K CH grubunda daha sik karsi-
lasilmistir. Hastalara hastaliklarindan haberdar
olduklar1 veya semptomlarinin siiresi soruldugunda
KBH grubunda bu siire ortalama 294+6 ay iken
K CH grubunda 2847 ay olarak birbirine benzer
olarak tespit edilmistir.

Fizik muayenede hepatomegali ve splenome-
galiye K C H grubunda K B H grubuna nazaran daha

sik rastlanmistir.

TKlin Gustiventcrohepatult ji 1')9H, 9
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Tablo 1. Kronik B hepatiti ve kronik C hepatiti arasinda 6nemli farklilik gésteren parametreler
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KBH KCH
% %

Say1 277 111
Yas 37+£12 51+13 <0.0001
Cins: E/ K 174/103 49/62 0.0008
Transfiizyon oykiisi 23/267 8.6 18/108 16.7 0.0236
Ameliyat Oykiisi 81/268 30.2 63/108 58.3 <0.0001
Splenomegali 10/243 4.1 12/102 11.8 0.0080
Hepatomegali 23/244 9.4 23/103 22.3 0.0012
AKS:median 84.5 88
(alt-iist) (mg/dl) (61-220) (70-161)
AKS>100mg/dl 39/251 15.5 32/92 34.8 <0.0001
ALT: median 33 52.5
(alt-iist) (U/L) (5-1350) (6-311)
ALT>60 U/L 65/277 23.5 46/111 41.4 0.0004
ALT>40 U/L 105/277 37.9 67/111 60.4 <0.0001
GGT>50U/L 57/251 22.7 43/102 42.2 0.0002
AF >290 U/L 62/277 22.4 44/111 39.6 0.0006
Lokosit<4000/mm’ 9/277 3.2 14/111 12.6 0.0004
Trom"100000O/mnr' 17/277 6.1 22/111 19.8 <0.0001
Ferritin: median 56 96 0.05*
(alt-iist) (ng/ml) (2-793) (15-1250)

AKS: ag¢lhik kan sekeri

A LT:alaninaminotransferaz

GGT: gamma glutamil transpeptidaz
AF: alkalen fosfataz

Trom.: Trombosit

*: Mann Whitney-U testi ile

Laboratuvar bulgulari: Ag¢lik kan sekerleri or-
talamalar1 birbirine yakin iken normalin iist sinin
olan 100 mg/dl'denn daha yiiksek degerlere KCH'li
hastalarda daha fazla rastlanmistir (%34.8'e
%15.5). Kan sekeri 140 mg/dl lizerinde KBH
grubunda 1, K C H grubunda 3 hasta bulunmus; an-
cak fark istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur.
Karaciger hastaliginin aktivitesinin gostergesi
olarak genellikle kriter olarak alman A L T diizeyleri
acisindan iki grup mukayese edildiginde (ALT lo-
garitmalarinin student t testi ile mukayesesi) bir fark
goriilmemekleberaber K C Hhastalarininpatolojik
sinira giren AL T degerine daha fazla sahip olduk-
lar1 gorilmiistiir. Aynit durum GGT i¢in de soz
konusudur. Alkalen
landiginda gene K CH hastalarinin KBH'lilerden
daha yiiksek degerlere sahip oldugu gorilmistiir.
Ortalama 1dkosit ve trombosit sayilari arasinda

farklilik saptanmazken K C H hastalarinda normal

fosfataz diizeyleri kiyas-

T Klin) GashveulerolK'iHilol  I'J'JK, )

sinirin  altindaki degerlere daha sik rastlanmistir.
Hastalarin bilirubin degerleri ortalamalar1 ve pa-
tolojik hudutta bilirubine sahip hasta sayilari
arasinda iki grup arasinda farklilik gdoriilmemistir.
Hastalarin hemoglobin diizeyleri de birbirlerine
benzerlik gostermektedir (KBH: 13.911.8. KCH:
13.50.7). Ferritinin degerleri K CH hastalarinda
daha yiiksek bulunmustur (KBH : ortanca:56, alt-
ustsinir: 2-793, K C H : ortanca: 96, alt-list sinir: 15-
1250). Seruloplazmin diizeyleri arasinda fark sap-
tanmamistir. Histolojik aktivite indeksleri bakimin-
dan da gruplar arasinda fark gorilmemistir.
Hastalarin kan gruplar1 arasinda farklilik olup ol-
madig: arastirildiginda KBH'li hastalarin %8.9'u B
Rh (+) kan grubuna sahip iken KCH'li hastalarda
bu oran %15.9 olarak saptanmistir; arada istatistik-
sel onem gosteren bir farklilik bulunmamistir.
Diger kan gruplarinin oranlar1 arasinda daha az

dikkat ¢ekici farkliliklar gortilmistiir.
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Tartisma

Bu c¢alismada KBH vc KCH olan hastalar
sorgulama, fizik muayene ve rutin laboratuvar
tetkikleri gibi her zaman degerlendirilen 6zellikler
yoniinden kiyaslanmisim Bu tir bir degerlendir-
menin literatiirde derii toplu yer almadiginin

goriilmesi sasirticidir.

Kronik B hepalitli hastalar C hepatitlilciie
kiyaslandiginda KBH olan hastalarin daha geng
olduklar1 dikkati ¢ekmistir. Bunun muhtemelen ne-
deni HBV enfeksiyonunun 6zellikle hastaligin
yaygin goriildigi tlkemiz, gibi bolgelerde vertikal
yolla bulagsmasidir. HCV enfeksiyonunda vertikal
gecisten bahsedilmekle birlikte dnemi HB V enfek-

siyonuna gdre daha azdir (3).

Transfiizyon vc ameliyat dykiisi KCH'lilerde
daha siktir. Kan donorlerinde hepatit B goster-
gelerinin ¢ok daha fazla olmasi dikkat ¢ekicidir.
Eriskin cagda alman HCV enfeksiyonunun %7(),
HBYV enfeksiyonunun %S5 civarinda kroniklesmesi
nedeniyle operasyonlarla alinan enfeksiyonlardan
HCYV enfeksiyonlar: kronik hepatit formunda daha
fazla karsimiza ¢ikiyor olabilir. Standart dezenfek-
siyon ve sterilizasyon sartlarinda her iki virusa da
cerrahi aletlerde rastlanamayacagmi biliyoruz.
Ancak genel uygulamada sik karsilastigimiz yeter-
siz dezenfeksiyona yol agan soliisyon uygula-
malarinin HCV ve HBYV i¢in farkli sonuglar dogu-
rup dogurmadigr bilinmemektedir. Kisisel goézlem-
lerimiz de hastanelerde uygulanan operasyon ve
parenteral girisimlerden sonra HCV enfeksiyon-
larinin ciddi sorun oldugunu gostermektedir. Bu
caligsmada bu gergcek daha somut olarak ortaya ¢ik-
mistir. Mutlaka hastanelerde sterilizasyon sartlari-
na, disposable materyelin gercekten bir kez kul-
lanilmasina vc personelin HCV ydniinden taran-

masina Onem verilmelidir.

Splenomegali ve hepatomegali KCH'li hasta-
larda daha siktir. HCV

lenfotropik bir virus olmasinin ve KCH'li vakalarin

Burada virlisiiniin
daha ileri yasta olmalar1 nedeniyle yasla karaciger
ve dalakta biliyiime yapan nedenlerin artmasinin
(karaciger yaglanmasi, gegirilmis karaciger ve
dalakta biliyiime yapan enfeksiyon hastaliklari)

katkis1 oldugu distintilmiistiir.

Hastalarin histopatolojik olarak siroz tanisi al-

mamis olmalarina ragmen karaciger igne biyopsi-
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lecrinin bazi vakalarda siroz tanisi igin yeterli ol-
madig1 bilinmektedir (4). Mevcut verilerle "Acaba
K CH hastalarinda bu tiir tespit edememis oldugu-
muz sirozlu hastalar daha fazla midir'?" "Acaba da-
ha fazla goriilen splenomegalinm nedeni bu

mudur?" sorularina cevap veremiyoruz.

Kan sekerindeki yiiksekliginin KCH'li hasta-
larda daha sik goriilmesinin nedeni muhtemelen
H CV enfeksiyonuna diyabetlilerde daha sik rast-
lanmas1 (5) veya bir baska arastirmada iddia edil-
digi gibi HCV enfeksiyonu olan hastalarda diabetes

mellitiisun prevalansimn yiliksek olmasidir (6).

Calismada, son 6 ay i¢inde birka¢ kez bakilan
ALT degerleri iginden en yiiksek olan deger goz
oniine alinmistir. KCH'nin genellikle 1liml1 yiiksek
ALT degerlen ile seyrettigi, ancak zaman zaman i-
nis c¢ikislar gosterdigi bilinmektedir. Son alt1 aylik
donemdeki en yiiksek degerin se¢ilmis olmasinin
bu gruptaki daha yiiksek ALT'nin nedeni olabile-
cegini diisinmekteyiz. Daha o6nemlisi KBLI'li
hastalarin 24'iintin daha Onceleri saglikli tasiyici
denen, fakat karaciger biyopsilerinde kronik hepatit
bulmus oldugumuz hastalardan meydana gelmis ol-
masidir. Bu hastalarin ALT degerleri siirekli olarak
normal seyretmektedir. KB H seyri esnasinda
virlisiin entegre oldugu, replikasyoritinii durdur-
dugu veya c¢ok azalttigi, karacigerde irrilamasyonun
tamamen inaktif hale geldigi bir donem iyi tanim-
lanmis olmasina ragmen KCL1 seyrinde bdyle bir
antite sO0z konusu degildir. Bu nedenle genel
inanisin aksine KCH'lerinde takipler esnasinda da-
ha yiiksek ALT degerlerine rastlamanin muhtemel

olduguna inaniyoruz.

Safra yollar1 harabiyeti ve kolcstazi gdsteren
iki enzim GGT ve alkalen fosfatazm KCH'de daha
sik yiiksek bulunmasi, hepatit C'nin hepatit B'den
daha fazla safra yollar1 hasarina yol agmasindan
ileri gelebilecegi kanaatine varilmistir. Gergekten
kronik C hepatitinin karaciger histopatolojisindeki
i¢ onemli 6zelliginden bir tanesi safra yollarindaki
tutulustur (7-9).

NonA NonB hepatitinin (NANB) invitro ve
klinik olarak kemik iligi supresyonuna yol agabile-
cegi gosterilmistir (3). NANB hepatitinin seyri
sirasinda hem gegici agraniilositoz hem de aplaslik
anemi gelisebilecegi bildirilmistir (10-12). Tzaki
ve arkadaslarinin yazisinda N ANDB hepatiti ne-

deniyle karaciger transplantasyonu yapilan hasta-

T Klin  (itixlmenicronie/>uinl(iji - 1)>)K, )
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hirin %28'inde aplaslik anemi gelistigi halde, diger
karaciger hastaliklar1 igin transplantasyon yapilan
hastalarda hi¢ aplaslik anemi gelismedigi belir-
tilmisin' (13). HCV enfeksiyonunun muhtemelen
otoimmiin trombositopenik purpuraya neden ola-
bilecegi bildirilmekledir (14). Rastladigimiz trom-
bositopciiilerde immin etiyoloji yeterince arastiril-
mamis olmasina ragmen olaya katkisi oldugu
diisiiniilebilir. KCH'l1 hastalarda trombositopeniye
daha sik rastlanmasi muhtemelen bu nedene

baglanabilir.

Calismada KCHTi hastalarda KBH'lilere gore
ferritin seviyeleri daha yiiksektir. Ferritinin KCH 1i
hastalarda KBH'lilerdcn yiiksek degerlerde olmasi
ayrica Farrinati ve Arber tarafindan da belirlen-
mistir (15.16). Karaciger demirinin yiiksekliginin
hastaligin prognozunu kotii yonde etkiledigi bilin-
mesine ragmen ferritin seviyelerinin bu hastalarda
yiksek olmasinin nedeni tam olarak anlasil-

mamisgtir.

Sonug¢ olarak KCH, KBH'den daha ileri yasta
gorilmekte, HCVTiin bulagsma yollar1 i¢inde kan
iransliizyonu. o&zellikle operasyon ¢ok o6nemli yer
tutmaktadir Alkalen fosfata/, GGT ve ALT'nin
yiuksek degerlerine K CH Tilerde daha sik karsi-
lagilabilmcktedir, ayrica kan sekeri ve hematolojik
degisikliklerin daha belirgin olusu C hepaiitlcrindc
ekstra hepatik bulgularin 6nemini vurgulamaktadir.
intcricron tedavisine k&tii cevap kriteri olarak
diisiiniilen lerritinin KCHTilerde daha yiiksek ol-
masi1, bu hastalarda (izcilikle tedavi Oncesi ferritin

tayininin gerekliligim gostermektedir.
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