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Kronik hepatitlerin etyolojik dagilimi*

Etiologies of chronic hepatitis
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OZET: Bu calismanin amaes, kronik hepatitlerin (KH) etyolo-
Jisinin kiyaslamali aragtirtimasidir. Bu nedenle 1.3.1991-
1.3.1994 ve 1.3.1994-1.3.1997 yillari arasinda ileriye déniik
klinik, biyogimik, serolojik ve histolojik tetkikler sonucu tanist
kesinlestirilmis sirasyyla 296 ve 527 vaka degerlendirilmigtir.
Sonucta, kronik hepatitlerin % 86’sinin viral (HBV, HCV ve
HDVye bagl), % Qunun kriptojenik ve % 1.5'ni otoimmun
hepatit orijinii oldugu belirlenmistir. Ozellikle HCV'nin etiy-
olojik katkisimin arttigh, HBV ve HDV'nin ise azaldigr dikkati
gekmis, kriptojenik hepatit oraninda degigiklik olmamagtir.

Anahtar sozeiikler: Kronik hepatit

Kronik hepatit (KH), etyolojisi ne olursa olsun,
diinyada oldugu gibi ilkemizde de onemli bir
saghk sorunudur. Kronik hepatitlerin ilerleyerek
karaciger sirozuna, bir béliimiiniin de hepatosel-
liiler karsinoma kadar ilerlemesi ve bir boliim ety-
olojik etkenin 6nlenebilir nedenlere bagh olmasi
konunun 6nemini daha da arttirmaktadir.

Giiniimtize kadar yapilan ¢calismalarda elde edilen
sonuclar tilkeden iilkeye etyolojik dagilimin
degigebildigini gostermektedir (1-6).

Bu calismada amacimiz, Istanbul Tip Fakiiltesi
Gastroenterohepatoloji Bilim Dali'nda tams:
konulmug kronik hepatitli vakalarin yillara gore
etyolojik dagilimlarinda anlamli bir degisiklik
olup olmadigini aragtirmaktir.

MATERYAL VE METOD

Istanbul Tip Fakiiltesi, Gastroenterchepatoloji
Bilim Dalinda 1.3.1991 ve 1.3.1997 tarihleri
arasinda ileriye déniik klinik, biyogimik, serolojik
ve histolojik tetkikler sonusu tamis1 kesinlegtiril-

SUMMARY: The aim of this study was to compare the different
etiologies of chronic hepatitis. Two groups of patients were eval-
uated: 296 cases between March 1991 and March 1994 and 527
cases between March 1994 and March 1997. All were diagnosed
to have chronic hepatitis on the basis of clinical, biochemical,
serological and histological findings were evaluated respective-
ly. The etiology was viral (HBV, HCV and HDV) in 86% of
patients, cyptogenic in 9% and autoimmun in 1.5% of patients.
The etiologic role of HCV appears to be increasing whereas that
of HBV and HDYV tends to be decreasing. The incidence of cryp-
togenic chronic hepatitis did not change.
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mig 823 vaka degerlendirilmigtir. 1.3.1991 ile
1.3.1994 tarihleri arasinda tamsi konulmug 296
vaka birinei grup, 1.3.1994 ile 1.3.1997 tarihleri
arasinda tamis1 konmug 527 vaka ikinci grubu
olugturmustur. Her iki grup etyolojik dagilimlar
yoniinden kargilagtirlmigtir.

Giinde 80 gramin tizerinde kronik alkol
kullanicilari, Wilson Hastalign olanlar, idiyopatik
hemokromatoz vakalar1 ve homozigot alfa-1 anti-
tripsin eksikligi olanlar ¢aligma dig1 tutulmugtur.
Bu c¢aligmaya alinan tiim hastalara alt1 aydan
fazla siire ile serum alanin aminotransferaz yiik-
sekligi nedeniyle karaciger biyopsisi yapilmigtir.
Biyopsilerdeki kronik hepatit tanisi Bianchi ve
arkadaglarnmin tammmlamasina gire konulmustur
(7). Tim preparatlar aym patolog tarafindan
degerlendirilmigtir.

HBsAg (Sanofi Pasteur Diagnostic), anti-HCV

(United Biomedical Inc.) ve Anti-delta total ticari

kitleri kullamilarak ELISA ile tayin edildi. HCV-
RNA reverse transcriptase "nested" PCR ile
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Tablo 1. Kronik hepatitlerin etyolojik dagilimi

1991-1994 1994-1997

% n % n
B tipi KH* 56 167 46.56 245
C tipi KH® 23 68 35 185
Kriptojenik KH* 9 26 89 47
B+D tipi KH* 6.8 20 4.5 23
B+C tipi KH* 3 9 3 16
Otoimmun hepatit’ 1.5 4 1.5 8
Tlaca bagh KH 0.7 2 0.2 1
B+C+D KH - - 0.4 2
TOPLAM 100 296 100 527

aragtinlmigtir (7). HBeAg ELISA ve HBV DNA ise
hibridizasyon yontemi ile kantitatif olarak tespit
edilmigtir. Otoantikorlar (ANA, SMA, AMA ve
LKM1) immunofloresan metodu ile
aragtirilmigtir.

Etyolojik degerlendirme yapilirken: (a) HBsAg
pozitif ve HBeAg pozitif veya HBV DNA pozitif
olanlarda etkenin Hepatit B Virusu; (b) anti-HCV
pozitif olanlarda ve anti-HCV negatif, HCV-RNA
pozitif etkenin Hepatit C Virusu; (¢) anti-delta
total pozitif olanlarda etkenin Hepatit B ve D
Virusu; (d) anti-niikleer antikor (ANA) ve/veya
diiz kas antikoru (SMA); karaciger-bébrek antiko-
ru (LKM1) pozitif olanlarda etkenin otoimmunite;
(e) serum alanin aminotransferaz yiliksekligi ile
birlikte hepatotoksik ilag kullanimi olanlarda
etkenin ilag (8) ve higbir etyolojik faktoriin bulu-
namadigl vakalarin da kriptojenik oldugu kabul
edilmisti

BULGULAR:

a) Ulkemizde halen kronik hepatit etyolojisinde
Hepatit B virusunun birinci sirada oldugu®

b) Hepatit B ve Hepatit D virusuna bagh kronik
hepatitlerin azaldig™* ‘

¢) Hepatit C virusuna bagli kronik hepatitlerin
arttig”

d) Kriptojenik ve otoimmun hepatitlerin oraninin
degismedigi goriilmiistiir®"(Tablo 1).

OKTEN ve ark.

TARTISMA

Kronik hepatitlerin % 86’sinin viral (HBV, HVC
ve HDV’ye bagl), % YQunun kriptojenik ve %
1.5%inin otoimmun hepatit orjinli oldugu belirlen-
migtir. Fransa’dan Hammel P ve arkadaglarinin
(10) yaptiklar: caligmada ise Ocak 1988 ile Aralik
1990 arasindaki 3 yillik doénemde 357 kronik
hepatitli hastadaki etyolojik degerlendirmede
etken 185 (% 51.8) hastada HCV, 106 (% 29.7) has-
tada HBV, 11 (% 3.1) hastada HDV, 21 (% 5.9)
hastada otoimmun hepatit, 2 (% 0.6) hastada
HCV+HBYV, 14 (% 3.9) hastada HCV+HBV+HDV,
5 (% 1.4) hastada HCV+otoimmun, 13 (% 3.6) has-
tada kriptojenik olarak bulunmusgtur. Alkol
almakta olan hastalar gcalisma dis: tutuldugundan
etyolojide alkol yer almamaktadir. Bu ¢alismada
da viral koékenli etyolojinin % 90.5 ile en genig
bolimi olugturdugu goriilmektedir. Fransa'dan
bildirilen ¢aligmamn sonuglar1 toplam viral ety-
oloji acisindan calismamiz ile uyum gostermekte-
dir. Fakat, tilkemizde kronik hepatit etyolojisinde
birinci sirada HBV yer almakta iken, Fransa'da
birinci sirayn HCV almistir. Otoimmun hepatitin
Fransa’da fazla oldugu, kriptojenik hepatitin ise
ilkemizde daha on planda oldugu goriillmektedir.
Michigan’dan Kodali ve arkadaglarinin (11) bildir-
digi calismada da 1990 ile 1993 willar arasinda
567 kronik karaciger hastasindaki etyolojik
degerlendirme yapilmig ve etkenin 249 (% 43.9)
hastada HCV, 67 (% 11.8) hastada HBV, 36 (%
6.3) hastada otoimmun hepatit, 28 (% 4.9) hasta-
da kriptojenik oldugu bulunmug. Viral etyoloji
% 55.7 ile en genig dilimi olugturmakla birlikte,
oranin diger caligmalara goére daha az oldugu
dikkat cekmektedir. Bu ¢aligmada HDV ve birden
fazla viral etyoloji hi¢ yer almamigtir. Yine diger
calismalardan farkli olarak 56 (% 10) hastada
etken kolestatik, 59 (% 10.4) hastada etken alkol
bulunmugtur. Bu ¢aligmanin yukarida szl gecen
iki ¢aligmadan bir farki da kronik hepatitlerin
yamnda tiim kronik karaciger hastaliklarn dahil
edilmesidir. Bu caligmada da HCV etyolojik
degerlendirmede birinci siray1 almistar,

Calismamizdan elde edilen sonuglara gore kronik
hepatitlerin % 87.5’inde serolojik testlerle etyoloji
belirlenebilmektedir. Kriptojenik kronik hepatit-
lerin oranminda ise, PCR1 da kapsayan genis anal-
izlere ragmen azalma olmamistir. AB.D ve
Fransa’dan bildirilen calismalarda, kriptojenik
etyoloji iilkemizde daha fazla iken, Conn ve arka-
daglarimin (12) ¢alismasindaki oran ile benzerlik
giostermektedir. Calisgmamizda HCV'nin etyolojik
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katkisinin arttigi, HBV ve HDV'nin ise azaldig
dikkati ¢cekmektedir. Bu durumun Hepatit B’den
korunma ilkelerinin benimsenmesi ve asilama
programimin daha genis ¢apta kullanimima bagh
oldugu disinitlebilinir. Avrupa ve Amerika
kitalarinda yapilan c¢alismalarin aksine, halen
iilkemizde birinci sirada Hepatit B’nin yer almas:
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