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HEPATITIS G —- TWO YEARS AFTER ITS DISCOVERY

SZANTOVA M., KUPCOVA V.

HEPATITIDA G — DVA ROKY PO OBJAVENI

Abstract

Szantova M, Kupcova V:
Hepatitis G — Two Years after Its Discovery
Bratisl Lek Listy 1999; 100 (1): 54-58

The review article summarizes up-to-now identified proper-
ties and clinical impact of new hepatotropic virus — hepatitis
G virus (HGY, GBYV). From its discovery by Simons in 1995
the possible role in high number of cryptogenic hepatitis is
intensively studied. Cryptogenic hepatitis represents 20—
25 % of all chronic hepatitis cases in the USA. HGV is
a single strain RNA virus of flaviviruses group. According to
nucleotides sequence is the virus a distant relative of hepati-
tis C virus. The results of previous studies suggest that the
HGYV virus is more a lymphotropic than a hepatotropic vi-
rus. The prevalence of chronic HGV infection in accordance
with geographical differences ranges from 0.4 to 4.9 %. Risk
groups with highest HGV positivity are intravenous drugs
abusers, promiscuous persons, repeated transfusion patients.
Proven routes of transmission involve parenteral and sexual
transmission, vertical transmission can not be exluded. On
the basis of available information mild course of the disease
with minimal transaminases elevation is anticipated. Clinical
studies have revealed rapid healing, late recovery and also the
transition into chronic form. Recent scientific interest is focu-
sed on clinical severity of the infection and co-infection with
other hepatotropic viruses assesssment. Diagnostic of HGV is
possible with reverse transcription using PCR (polymerase
chain reaction) or enzyme immunoassay identifying the anti-
E2 protein. The effects of interferon will be evaluated after
termination of large clinical studies. (7ab. 2, Fig. 2, Ref. 15.)
Key words: hepatitis G virus, risk groups, prevalence.

Etiologia chronickych hepatopatii zostava v mnohych pripa-
doch stale neobjasnena. Poslednych 25 rokov prinieslo najviac po-
znatkov prispievajucich k ureniu etioldgie akutnej a chronicke;j
hepatitidy vo svete. Ziskanie tychto novych vedomosti umoznili
pokroky v oblasti epidemioldgie a virologie s vyvojom pocetnych
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Autori v prehladnom ¢lanku sumarizuji dosial poznané vlast-
nosti a klinicky vyznam nového hepatotropného virusu — virusu
hepatitidy G (HGV, GBV-C). Od jeho objavenia roku 1995 Si-
monsom sa Studuje jeho mozny podiel na vysokej Casti tzv.
kryptogénnych hepatitid, ktoré tvoria v USA az 20—25 % cel-
kového poctu chronickych hepatitid. HGV je jednovlaknovy
RNA-virus zo skupiny flavivirusov. Podla sekvencie nukleotidov
je vzdialene pribuzny virusu hepatitidy C. Podla doterajsich vy-
skumov sa zda, ze HGV je viac lymfotropny ako hepatotropny
virus. Prevalencia chronickej infekcie HGV je podla geografic-
kych odlisnosti 0,4—4,9 %. Rizikovymi skupinami s najvyssou
HGV-pozitivitou su intravendzni narkomani, promiskuitni jedin-
ci a polytransfundovani pacienti. Dokazané cesty prenosu su pa-
renteralny a sexudlny prenos, nie je vyluceny ani vertikalny pre-
nos. Na zaklade doterajsich poznatkov sa predpoklada mierne;jsi
priebeh ochorenia s minimalnou elevaciou transamindz. V kli-
nickych studiach sa pozorovalo rychle uzdravenie, neskoré zota-
venie, ako aj prechod do chronickej formy (Alter, 1996). Stcas-
né vedecké badanie smeruje k odhaleniu klinickej zdvaznosti
tejto infekcie a koinfekcie s inymi hepatotropnymi virusmi.
Diagnostika HGV je mozna reverznou transkripciou pomocou
polymerazovej retazovej reakcie alebo imunoenzymovou meto-
dou identifikaciou anti-E2 proteinu. Vyznam interferonovej liec-
by bude mozné zhodnotit az po ukonéeni vacsich klinickych §ti-
dii. (Tab. 2, obr. 2, lit. 15.)

KTIucové slova: virus hepatitidy G, rizikové skupiny, prevalencia,
diagnostika, klinicky vyznam.

citlivych imunoassayovych metdd, ako aj nové metddy v oblasti
molekulovej bioldgie a genetiky.

Az do roku 1988 sa vsetky neobjasnené hepatitidy oznacovali
ako non-A, non-B hepatitidy. Rok 1988 priniesol v oblasti hepa-
toldgie do povedomia lekéarov, farmaceutov i pacientov prvé po-
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Obr. 1. Struktira genému HGYV.
Fig. 1. The structure of the HGV-genome.

znatky o objaveni nového hepatotropného virusu — virusu hepati-
tidy C. Napriek jeho objaveniu spolu s poznanim dalSich hepatot-
ropnych virusov (EBV,CMV), ako aj novym poznatkom o autoi-
munitnych, metabolickych a liekovych formach hepatalneho po-
Skodenia zostava stale pocetny podiel hepatitid zaradeny pod tzv.
kryptogénne. Podiel akutnej sporadickej hepatitidy kryptogénne;j
etioldgie je v USA az 5—10 % a chronickej hepatitidy neobjas-
neného pévodu az 20—25 % z celkového mnozstva hepatitid (Cza-
ja a spol., 1993; Decker a spol., 1996).

Objavenie virusu hepatitidy G v aprili 1995 Simonsom pri-
nieslo prvé svetlo na ceste dalSicho objavovania rodiny flaviviru-
sov. Na objave virusu hepatitidy G sa vyvijalo v rovnakom obdo-
bi tsilie dvoch velkych svetovych firiem v oblasti vyvoja novych
diagnostik a lie¢ebnych pripravkov (Boehringer Mannheim a Ab-
bott). Prvé poznané formy odhalené firmou Abbott dostali inicia-
ly podla chicagského chirurga, ktory ochorel na atypickd formu
hepatitidy (GB). Ide o tzv. opicie virusy izolované zo sér infiko-
vanych opic, ktoré reaguju aj s Tudskym sérom a takisto mézu
vyvolat ochorenie u ¢loveka. V rovnakom case vyskumnici labo-
ratorii firmy Boehringer-Mannheim pracovali na odhaleni nového
hepatotropného virusu, ktory nazvali hepatitis-G-virus (HGV)
a islo vlastne o GBV-C typ virusu.

Epidemiologia

HGYV je jednovldknovy RNA virus, ktory patri do skupiny fla-
vivirusov podobne ako virus hepatitidy C (HCV). Svojou sek-
venciou nukleotidov je vzdialene pribuzny virusu hepatitidy C.
Na zaklade sekvenénej analyzy gendmu HGV sa zistilo, Ze obsa-
huje 2873 aminokyselin (Linnen a spol., 1996). Struktira gend-
mu HGV je na obrazku 1. Typy GBV-A a GBV-B boli izolované
z tamarinov (malé juhoamerické opice), u ktorych vznikla hepa-
titida po intravenéznom podani séra 34-ro¢ného chirurga infiko-
vaného atypickou formou hepatitidy, ktorého sérum sa odobralo
pocas 3. da ikterickej fazy ochorenia (Simons a spol., 1995). Prvé
spravy o hepatitide indukovanej uvedenym sérom u tamarinov boli
uverejnené uz roku 1967 a etiologicky agens bol nazvany “GB”-
agens (Deinhardt a spol., 1967).

Predbezné zistenia ukazuju, Ze GBV-A je pravdepodobne vi-
rus tamarinov. Zatial nie je jasné, ¢i GBV-B je virus [udského po-
vodu. GBV-C je v poradi tretim z objavenych G-virusov. Kym
HGV a GBV-C su rozne izolaty toho istého druhu virusu, GBV-
A, GBV-B a HCV st odlisné od HGV (GBV-C). GBV-C (HGV)
je jednoznacne ludsky virus a zda sa, Ze je zodpovedny za dlhotr-
vajucu infekciu u ¢loveka. Zda sa, Ze sa replikuje v periférnych
krvnych bunkach, pricom replikacia v hepatocytoch sa zatial ne-
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Obr. 2. Fylogeneticka analyza polyproteinov jednotlivych virusov HGV
a HCV.
Fig. 2. The phylogenetic polyproteine analysis of the HGV and HCV
viruses.

dokazala. HGV sa moze prenasat krvnymi produktmi a zda sa, Ze
u niektorych jedincov méze vyvolat hepatitidu.

Evolu¢né vztahy medzi GB virusmi a HCV sa zistili na zaklade
fylogenetickej analyzy zoradenia sekvencii virusového polyprotei-
nu. Zistenia ukazali, Ze ziadny z GB virusov neobsahuje viac ako
32 % aminokyselinovych sekvencii identickych s akymkolvek izo-
latom HCV. Naproti tomu izolaty HCV maju najmenej 70 % sek-
vencii zhodnych medzi sebou. Identita medzi GBV-A a GBV-C je
48 %, kym medzi GBV-B a GB virusmi A alebo C je menej ako 30
%. GBV-C a HGV st zhodné azv 95 %, ¢o dokazuje Ze ide o neza-
vislé izolovanie toho istého virusu. Obrazok 2 znazorfuje analyzu
fylogenetického stromu virusovych polyproteinov jednotlivych vi-
rusov hepatitidy C a G. HGV na rozdiel od HCV neobsahuje hlav-
né genotypy alebo hypervariabilné regiony (Kim, 1996).

Virus napada hepatocyty, ale aj polymorfonuklearne bunky
podobne ako pri infekcii HCV a virusom hepatitidy B (HBV).

Prevalencia HGV-infekcie

Prevalencia chronickej infekcie HGV (tab. 1) vo vSeobecne;j
populécii je podla geografickych odlisnosti 0,4—1,5—4,9 %.
Séroprevalenciu anti-HGV-protilatok u pacientov s non-A,non-E
hepatitidou v rozdielnych krajinach zhriuje tabulka 2 (Decker
a spol., 1996). Frekvencia HGV-infekcie pri akutnej a fulminan-
tnej non-A, non-E hepatitide je 0—62,5 % s priemernou preva-
lenciou 13,7 %.

Aj ked etiologicky vyznam HGV pri posttransfuznych hepa-
titidach zatial nie je dostatoéne zdokumentovany, prevalencia
HGV-infekcie pri chronickej non-A, non-E hepatitide bola v tejto
skupine 0—38 % s priemerom 8,2 % (Hadziyannis, 1996). Po-
tvrdil sa prenos VHG u hemodialyzovanych pacientov, prenos
sexualnym stykom, vertikalny prenos (z matky na dieta) a pred-
poklada sa aj moznost prenosu akupunktirou, ako aj dalSimi
moznymi parenteralnymi cestami. GBV-C sa zistil u 15—46 %
narkomanov s intravendznou aplikaciou drog, ¢o zretelne potvr-
dzuje parenterdlny prenos infekcie (Thomas, 1996; Linnen
a spol., 1996; Schlueter a spol., 1996). Potvrdil sa prenosu 13—
20 % po parenteralnom podani infikovanych krvnych derivatov
(Linnen a spol., 1996). Priblizne 20 % jedincov s akutnou alebo
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Tab. 1. Prevalencia HGV-infekcie podla jednotlivych autorov.
Tab. 1. The prevalence of HGV infection after references.

Kategoria Pacienti celk,. HGV+ len HGV+ HGV+ HGV+HBV+ HGV+
o) N /(%) HGV+ HBV+ HCvV+ HCV+ HIV+
IVN-USA(Schlueter, 96) 122 34 (27,8 %) ? 18 23 ? 7
IVN-Nem. (Schlueter, 96) 130 43 (33,1%) ? 23 32 ? 7
IVN -EU (Linnen, 96) 60 20(33,3%) 6 1 11 2 ?
IVN -GB (Thomas, 96) 26 12 (46,1 %) ? ? ? ? ?
IVN- USA (Hess, 96) 54 17 31%) ? ? ? ? ?
IVN (Abbott, 96) 96 15(15 %) ? ? ? ? ?
Non A-E H. (Decker, 96) 324 25 (7,7%) ? ? ? ? ?
Non A-E H. (Hess, 96 ) 104 6 (6%) ? ? ? ? ?
Non A-E H. (Abbott,96) 460 32 (6,9%) ? ? ? ? ?
Hemodialyz. (Hess,96) 116 25 (22 %) ? ? ? ? ?
Homosexuali -N. 70 6(8,6%) ? ? ? ? ?
(Schlueter,96)
Hemofilia (Linnen,96) 49 9 (18 %) 0 0 8 1
Multitransfundovani 100 18 (18 %) 11 1 6 ?
(Linnen,96) .
Multitransfundovani 101 20 (20 %) ? ? ? ? ?
(Hess, 96) i
Multitransfundovani 101 21 (20,8 %) ? ? ? ? ?
(Decker, 96)
Plazmaferéza (Abbott,96) 93 12 (12,9 %) ? ? ? ? ?
A-H. - akit. (Hess,96) 19 2(10%) ? ? ? ? ?
B- H. (Hess, 96) ) 90 9 (10 %) ? ? ? ? ?
B- H. (Linnen, 96) 72 70,7%) 0 7 0 0 ?
C- H (Hess, 96) 112 20 (18 %) ? ? ? ? ?
C- H. (Linnen, 96) 96 18 (18,7 %) 0 0 18 0 ?
C- H. chron.(Abbott, 96) 50 10 (20 %) ? ? ? ? ?
C- H. akidtna (Abbott, 96) 31 7(22,6 %) ? ? ? ? ?
Posttransf . nonA-E-H. 13 3(23,1%) 2 0 0 0 ?
(Linnen, 96)
PBC (Linnen, 96) 58 1(,7%) 0 0 1 0 ?
AI-H. (Linnen, 96) 49 4 (8 %) ? ? ? ? ?
Al -H. (Linnen, 96) 53 5(09,43%) 5 0 0 0 ?
Alkohol. -H.(Linnen, 96) 49 5 (10 %) 5 0 0 0 ?
HCC (Hess, 96) 28 4(16 %) ? ? ? ? ?
HCC (Linnen, 96) 30 2(6,6 %) 0 1 1 0 ?
Kryptog. H. (Hess, 96 ) 29 2 (7 %) ? ? ? ? ?
Kryptog. Ci h (Hess, 96 106 10 (9 %) ? ? ? ? ?
Darcovia dobr. ALT -N 127 1 (0.8 %) ? ? ? ? ?
( Abbott, 96)
Darcovia dobr.- ALT-H 204 8 (3,9 %) ? ? ? ? ?
(‘Abbott, 96)
Darcovia dobr.- ALT-N 769 13 (,L7%) 13 0 0 0 7
(Linnen, 96)
Darcovia dobr.—ALT-H 214 (¢.) 5(23%) 4 0 1 ?
( Linnen, 96) 495 (z.) 6(12%) 4 0 1 1
Darcovia dobr. - 77 1(1,3 %) ? ? ? ? ?
(Decker, 96) ,
Darcovia komeréni - 93 12 (12,9 %) ? ? ? ? ?

(Linnen, 96)

IVN - intravenézni narkomani, H — hepatitida, Ci h. — cirhéza pecene, PBC — Primarna biliarna cirhéza, AI — autoiminna,
kryptog. — kryptogénna, HCC — hepatocelularny karciném, Darcovia dobr. — dobrovolni darcovia krvi

GB - Velka Britania, N — Nemecko

ALT-N — normalne hodnoty ALT
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Tab. 2. Séroprevalencia anti-GBV u pacientov s nonA-nonE hepatiti-
dou v rozdielnych krajinach.

Krajina Vysetrené GBV-B %+  GBV-C %+ Celkovo %+
vzorky (n)

Japonsko 89 12,3 4.5 15,7
Novy Zéland 56 7,1 3,6 10,7
Eurdpa 62 9,7 12,9 16,1
Vychodna Afrika 25 28,0 25,0 48,0
Zapadna Afrika 180 ? 17,8 17,8
USA 401 4,5 8,2 10,7

chronickou hepatitidou C je GBV-C RNA pozitivna (Hess a spol.,
1996; Linnen a spol., 1996). Infekcia virusom GBV-C sa zistila
asiu 7 % jedincov s non-A, non-E hepatitidou (Decker a spol.,
1996; Hess a spol., 1996). U darcov krvi je prevalencia HGV
vyssia ako HCV (Krislo a spol., 1997).

Klinicky vyznam

GBV-C infekcia sa méze vyskytovat a vyvolavat hepatitidu
bud izolovane, bud v koinfekcii s dal§imi virusmi (HBV, HCV).
Inkubaéna bola 6—24 tyzdnov. Dokazal sa prenos krvou, krvny-
mi produktami, prenos z matky na diefa, ako aj sexualny prenos.
Recipientom moze byt ¢lovek a primaty. U mnohych jedincov
moze perzistovat virémia GBV-C celé mesiace aj roky po infekcii.
Podobne ako pri HBV-infekcii, aj tu sa predpoklada existencia
nosicstva HGV (Stransky, 1996). Podla doterajsich vyskumov sa
zda, e VHG je viac lymfotropny nez hepatotropny virus. Castej-
Sie sa s nim stretdvame u pacientov s hematologickymi, malignymi
ochoreniami a u imunosuprimovanych pacientov, ¢o mozno okrem
iného vysvetlit aj ich va¢Sou potrebou substiticie krvnymi derivatmi.

Rizikové skupiny

Najvyssia HGV-pozitivita sa pozorovala v nasledujicich dvoch
skupinach:

a) v skupine intraven6znych narkomanov a promiskuitnych
jedincov (50 % HBV a 67% HCV infikovanych malo aj koinfek-
ciu HGV),

b) v skupine polytransfundovanych pacientov — najmé talasemi-
kov —21 % HCV pozitivnych malo sucasne zistent pozitivitu HGV.

Vyse 35 % jednotlivcov s opakovanou parenteralnou expozi-
ciou krvnym derivatom je HGV-pozitivnych.

Vychadzajuc z poznania, Ze u 1 % darcov krvi sa zistila pozi-
tivita HGV-C, mézeme predpokladat, Ze tato infekcia ma tichu,
asymptomaticku periddu ochorenia. Spomedzi vySetrenych dar-
cov krvi sa HGV-RNA potvrdila u 1,7 % darcov s normalnymi
hodnotami transaminaz a u 1, 5 % darcov s elevaciou ALT (Alter,
1996; Linnen a spol., 1996).

Z doterajsich vyskumov vyplyva, Ze priblizne 50—65 %
pacientov HGV-C pozitivnych méa normalne hladiny transami-
naz a nema znamky ochorenia pecene. Asi u 20 % postihnu-
tych sa objavuje Tahka elevacia transaminaz a len asi 5 % pa-
cientov spliia kritérid non-A, non-E hepatitidy. Predpoklada sa
teda mierne;jsi priebeh ochorenia pri porovnani s hepatitidou C
s niz§imi hodnotami transaminaz. V doterajsich klinickych §ta-
diach sa pozorovalo rychle uzdravenie, neskoré zotavenie, ako

aj prechod do chronickej formy ochorenia (Alter, 1996). Pozo-
roval sa vSak aj prenos HGV-C infekcie u pacienta s transplan-
taciou pecene pre autoimunitné hepatalne ochorenie v jeho
koneénom $tadiu do transplantovaného organu. Prejavilo sa to
zvy$enou hladinou virémie a rekurentnou hepatitidou v reci-
pientnom organe (Thomas, 1996). Stale sa skuma potencional-
na uloha GBV-C v suvislosti s aplastickou anémiou vyskytu-
jucou sa pri hepatitide, fulminantnym hepatalnym zlyhanim,
hepatocelularnym karcinémom a dal$imi stivislostami akutne;j
a chronickej hepatitidy.

Yoshiba a spol. (1996) vysetrili retrospektivne sérum Siestich
pacientov s fulminantnou nonA-nonE hepatitidou na pritomnost
HGV. U troch zo Siestich pacientov zistili pritomnost HGV. Kli-
nicky priebeh ochorenia bol charakterizovany pomalou (subakut-
nou) progresiou, stalou fluktuaciou transaminaz a vysokou mor-
talitou. Vek pacientov bol 14—60 rokov, doba od nastupu ochore-
nia do vzniku hepatalnej kdmy bola 16—45 dni a 5 pacientov
podlahlo hepatalnej kome. Pacienti s HGV pozitivitou mali pozi-
tivou anamnézu v zmysle moznej expozicii HGV v minulosti —
prvy pacient dostal pred 16 rokmi transfiziu, druhy pracoval ako
oSetrovatel a treti mal anamnesticky udaj akutnej nonA-nonB he-
patitidy pred niekolkymi rokmi. Yoshiba a spol. (1996) predpo-
kladajt, ze fulminantna hepatitida mohla byt akutnou exacerba-
ciou dlhotrvajucej kryptogénnej HGV-infekcie. Proti tomuto na-
zoru sved¢ia prace inych autorov, ktori dlhsie ako 2 roky sledovali
skupinu HGV-pozitivnych pacientov a okrem lahkej fluktuujucej
elevacie transamindz nezistili akitnu exacerbaciu ochorenia (Kao
a spol., 1996). Vychadzajic z tychto diskrepancii posledni autori
nepredpokladaju, Ze by GBV-C mohol sposobit tazka fulminan-
tnu hepatitidu. Priklanaju sa skor k nazoru, Ze hepatitidu by moh-
li sp6sobit rozdiely v retazcoch GBV-C s objavenim sa tzv. viru-
lentnych typov retazcov. Dal§im faktorom je, Ze pacienti s hepa-
talnym zlyhanim sa Casto lie¢ia podavanim Cerstvej mrazenej plaz-
my alebo aj inych krvnych derivatov, ktoré by mohli byt zdrojom
ich HGV-pozitivity.

GBV-C infekcia je Castym javom u pacientov infikovanych
HBYV a/alebo HCV, obzvlast v uvedenych rizikovych skupinach.
U tychto pacientov sa nedokéazala korelacia medzi hladinou G-
virémie a stupiiom hepatocelularneho poskodenia. V sticasnosti
prebiehaju Studie zamerané na zdvaznost tejto koinfekcie a zhod-
notenie, ¢i sa pri koinfekcii agresivnejsie poskodi pecene, napr.
vznik fulminantnej hepatitidy. Vo vSeobecnosti plati, Ze pri dual-
nej infekeii st hladiny transaminaz vysSie a ovela CastejSie zvyse-
né (79 %) v porovnani s infekciou jednym virusom (59 %) (Ha-
dziyannis, 1996). Podla doterajsich vyskumov sa zda, Ze pacienti
s dudlnou infekciou HGV/HBYV alebo HGV/HCV nemaju tazsie
poskodenie oproti pacientom s infekciou jednym virusom (HBV
alebo HCV) (Hadziyannis, 1996). HGV v§ak m6zZe mat tlohu pri
manifestacii urcitych extrahepatalnych prejavov a systémovych
ochoreni, ¢o je intenzivnym predmetom skimania. Stadium aso-
ciacie HGV-C infekceie s rizikovymi faktormi pri chronickych ocho-
reniach pecene u pacientov, ktori neboli pravidelne exponovani
krvnym derivatom, je v tabulke 1.

Diagnostika

Na diagnostiku GBV-C genému v Tudskom sére sa pouziva re-
verzna transkripcia pomocou polymerazovej retazovej reakcie (RT-
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PCR) (Schlueter a spol., 1996). Obe firmy zicastiiujice sa na obja-
ve virusu vyvinuli metodiku PCR, ktora v troch fazach: 1. prepara-
cia — 2. amplifikdcia — 3. detekcia je schopna identifikovat pritom-
nost virusu v Tudskom sére. Detekcia VHG je zalozena na prvotnej
amplifikacii dvoch odlisnych regionov HGV-gendmu (NS5a regio-
nu a 5 NCR regionu). Inou diagnostickou metddou je enzymova
imunometdda (Enzymun Test, Boehringer Mannheim GmbH), kto-
ra identifikuje anti-E -protein (Hess a spol., 1996). Je ndpomocnd
pri detekcii uzdravenia HG V-infekcie. Velké usilie sa venovalo tes-
tovaniu imunoreaktivity celej série peptidov korespondujtcich s ge-
némom HGV, nepodarilo sa vSak vyvinuf jednoduchy skriningovy
anti-HGV-test. V buducnosti sa ocakava vyvoj kvantitativneho sta-
novenia HGV-RNA v sére.

Liec¢ba

Ukinok lietby sa tudoval retrospektivne na skupine pacien-
tov s koinfekciou VHB alebo VHC po podani interferonu. Aj ked
sa zd4, ze virus je citlivy na interferdn, pokial je pacient lie¢eny,
u vSetkych pripadov sa po preruseni lieCby objavili relapsy. M6ze
to suvisiet s davkou interferénu alebo s trvanim liecby. Zatial nie
jejasné, ¢i pritomnost HGV infekcie ovplyvni vysledok interferd-
novej lie¢by inych hepatotropnych virusov pri dudlnej infekcii.
K bliz§iemu objasneniu efektu liecby je nevyhnutné realizovat
dalsie klinické studie.

Zaver

Zaverom mdzeme zhrnif poznatky o novom viruse — VHG
nasledovne:

1. HGV sa prenasa predovsetkym parenteralnym a sexudlnym
spésobom, pricom nie je vyluceny ani vertikalny prenos,

2. rizikové skupiny su intravendzni narkomani, sexualne pro-
miskuitni jedinci a polytransfundovani pacienti,

3. nakaza prebieha vo vicsine pripadov subklinicky, zriedka-
vo vyvola miernu elevaciu transaminaz, méze vsak vyvolat aj G-
hepatitidu,

4. pomerne casta je koincidencia s hepatitidou B a C, u kto-
rych je vyraznejsi priebeh ochorenia,

5. perzistencia virusu v organizme moze byt aj niekolko ro-
kov a méze vyvolat chronicku hepatitidu,

6. diagnostika VHG je mozna pomocou PCR-reakcie s rever-
znou transkripciou alebo detekciou protildtok proti E,-proteinu.
Pritomnost tychto protilatok indikuje uzdravenie a potencionalnu
ochranu jedinca.

Zhodnotenie realneho klinického vyznamu virusu hepatitidy
G a hepatitidy G vzhladom na jej asty lahky a inaparentny prie-
beh bude mozné az po zhrnuti vysledkov vicsich klinickych §ta-
dii. Nevyhnutné je dlhodobejsie diagnostické monitorovanie viré-
mie v korelacii s klinickym a laboratdrnym statusom.

Literatara

Alter H.J.: Post-transfusion Hepatitis G virus infection. hepatitis G vi-
rus. Boehringer Mannheim, 1996, s. 11—13.

Czaja A.J., Carpenter H.A., Santrach P.J. a spol.: The nature and prog-
nosis of severe cryptogenic chronic active hepatitis. Gastroenterology,
104, 1993, s. 1755—1761.

Decker R., Dawson G., Mushhwar I.: GBV-C: A new human-hepatitis-
related virus. Hepatitis GB-Virus GBV-C. Selected Bibiography 1995—
1996, Abbott, s. 3—11.

Deinhardt F., Holmes A.W., Capps R.B., Popper H.: Studies on the
transmission of disease of human viral hepatitis to marmoset monkeys. 1.
Transmission of disease, serial passage and description of liver lesions. J.
Exp. Med., 125, 1967, s. 673—687.

Hadziyanis S.J.: Clinical significans of hepatitis G virus. Hepatitis G
virus, Boehringer Mannheim, 1996.

Hess G., Hadziyanis S., Wages J. a spol.: The prevalence of a new flavi-
virus termed hepatitis G virus (HGV) in patients with liver disease and in
groups at high risk of exposure to blood and blood products. Boehringer
Mannheim Diagnostics, 1996.

Kao J.H., Chen P.J., Chen D.S.: GBV-C in the aetiology of fulminant
hepatitis. Lancet, 347, 1996. In: Hepatitis GBV-C. Selected Bibliography
1995—1996, Abbott, s. 60.

Kim J.: Molecular cloning and analysis of HGV. Hepatitis G virus, Bo-
ehringer-Mannheim, 1996, s. 4—S5.

Krislo V., Sorf M., KriSlo Jr., V.: Hepatitida typu G — novy epidemiolo-
gicky problém? Med. Monitor, 1, 1997, s. 43—44.

Linnen J., Wages J., Zhang-Keck Z.Y. a spol.: Molecular cloning and
disease association of hepatitis-G virus: a transfusion-transmissible agent.
Science, 271, 1996, s. 505—508.

Schlueter V., Schmolke S., Babiel R. a spol.: A sensitive RT-PCR assay
for the detection of hepatitis G virus, a new virus associated with human
hepatitis. Boehringer Mannheim, Lab. Diagnostics, 1996.

Simons J.N., Pilot-Matias T.J., Leary T.P. a spol.: Identification of two
flavivirus-like genoms in the GB hepatitis agent. Proc. Natl. Acad. Sci.
USA, 92, 1995, s. 3401—3405.

Stransky J.: Objeven virus hepatitidy G. Cas. Lék. Ces., 135, 1996, &. 4,
s. 99—101.

Thomas H.C.: Clinical significance of HGV. Hepatitis G virus. Boehrin-
ger Mannheim, 1996, s. 6—S8.

Yoshiba M., Okamoto H., Mishiro S.: Detection of the GBV-C hepatitis
genome in serum from patients with fulminant hepatitis of unknown ae-
tiology. Hepatitis GBV-C. Selected Bibliography 1995—1996, Abbott, s.
58—60.

Do redakcie doslo 4.4.1997.



