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Pendahuluan

Terdapat dua cara transmisi hepatitis
virus yaitu melalui rute enteral dan
parenteral.Rute penularan dari virus
Hepatitis A dan E adalah enteral
(fekal-oral) kedua virus tersebut
hampir tidak pernah menimbulkan
hepatitis kronis, sedangkan hepatitis
B,C dan D penularannya parenteral
dan sering menjadi kronis.

Dari beberapa penelitian ditemukan
bahwa baik pada hepatitis virus akut
maupun hepatitis virus kronis tidak
didapatkan adanya bukti infeksi dari
virus hepatitis A-E. Sekitar 3 % dari
penderita hepatitis virus akut di USA
tidak ditemukan adanya bukti-bukti
infeksi oleh virus hepatitis A-E.!
Pada 10 - 15 % dari kasus hepatitis
virus non A non B pasca transfusi
tidak didapatkan bukti adanya infek
si oleh virus hepatitis C.%*
Pertengahan dekade 1990-an abad
yang lalu telah ditemukan virus baru
yaitu virus hepatitis G (VHG).Virus
tersebut diisolasi dari darah seorang
dokter ahli bedah di Chicago yang
mengalami hepatitis non A non B
non C.*

Pada th 1997 para peneliti di Jepang
berhasil mengisolasi virus hepatitis
lain dari penderita hepatitis non A -
G pasca transfusi, yang kemudian
diberi nama virus hepatitis TT.”

HEPATITIS G

Sejarah penemuan

Pada tahun 1987 seorang peneliti
menemukan bahwa serum yang
diambil dari seorang dokter bedah di
Chicago yang mengidap hepatitis
virus,dapat menginduksi terjadinya
hepatitis pada kera

tamarin. Hepatitis ini dapat ditularkan
secara serial dari satu kera kepada
kera lainnya.Penyebabnya kemudian
disebut sebagai GB agent atau virus
hepatitis GB (VHGB). Nama GB
adalah inisial ahli bedah tersebut.>*
Pada tahun 1995 para peneliti di
Chicago (Laboratorium Abbot)
berhasil menemukan tiga virus dari
kera tamarin.Virus ini satu fanili
dengan virus hepatitis C yaitu famili
Flaviviridae,kemudian dberi nama
virus GB-A dan GB-B dan GB-C.
Virus GB-C secara struktural sangat
mirip sekali dengan GB agent, yang
kemudian disebut sebajai virus
hepatitis G ( VHG).*®

Virologi

VHG merupakan virus RNA dari
famili flaviviidae mengandung 9400
nukleotida dan nempunyai 2900
asam amino. Proteinnya dapat
dikelompokkan menjadi protein
struktural dan non struktural. Protein

non struktural terdiri dari NS2,NS3,

NS4 dan NS menempati daerah
terminal 3’ dari open reading frame.
Sedangkan protein struktural terdiri
dari protein C(core),E1 dan E» dari
daerah terminal5’.”%°
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Untuk mendeteksi keberadaan VHG
yang paling sensitif adalah dengan
pemeriksaan RT-PCR pada regio 5’
UTR. Pemeriksaan lain yang dipakai
untuk penentuanadanya virus im
yaitu dengan cara branched DNA ( b



DNA) dan dapat dipergunakan untuk
pemeriksaan kuantitatif.®°

Epidemiologi

Penularan virus hepatitis G melalui
rute parenteral seperti lewat transfusi
darah atau produk darah, penydah
gunaan obat intra vena, hubungn
seksual dan penularan vertikal dari
ibu ke anak. VHG tersebar merata
diseluruh dunia. Pada donor daah
sehat viremia ditemukan antara 0,5 —
4,7% sedangkan anti E2 berkisa
antara 8,7 — 14,5%° Penelitian
pada hepatitis virus akut di $BA
menunjukkan  bahwa 0,3% dari
penderita hepatitis virus non A — E
mungkin disebabkan karena VHG.*
VHG ditemukan pada 23% dari
penderita hepatitis pasca trarsfusi
dari darah glang sudah diskrining
untuk VHC. Pada pemakai obat
bius intra vena VHG RNA dideteksi
pada 23 — 38% kasus dan anti E2
didapatkan pada 36 — 45% dari
kasus.'* Sering ditemukan adanya
koinfeksi VHG dengan VHB maupun
dengan VHCDi USA prevalensi
RNA VHG positif pada hepatitis virus
akut A dan B masingnasing
sebesar 25% dan 32%." Penelitian di
Jakarta pada penderita hepatitis
kronis, sirosis hati dan hepabma
dengan anti HCV positif ditenukan
prevalensi anti E2 sebesar 12%%?
Penelitian di Bandung didapatkan
prevalensi anti E2 pada penyakit hati
kronis dengan HBs Ag positif
sebesar 2,5%anti  HCV  positif
sebesar 16,7%.Sedangkan anti E2
positif, HBs Ag positif serta anti HCV
positif ditemukan pada 14,3% dari
kasus. '3

Diagnosis

Diagnosis infeksi VHG yaitu dengan

ditemukannya RNA dari virusPada

fase akut tidak dapat dideteks
secara serologi karena tidak aa

epitop antigen yang dapat di
identifikasi.*

Pemeriksaan untuk VHG ini dengan

cara RT-PCR.Pemeriksaan antibodi

terhadap protein E2 dengan cara

ELISA.2%! pemeriksaan anti E2 ini

dipakai untuk seroepidemiolgi.

Presentasi klinis

Sebagian besar penderita yang
tertular VHG tidak mempunyai gejala
klinis. Hepatitis akut karena VHG
gejalanya lebih ringan dibandingkan
dengan infeksi akut karena VHB
atau VHC. |kterus sering tidak
dikeluhkan dan ALT hanya sedikt
meningkat. Pada bentuk yang lebih
berat terjadi peningkatan aktivitas
transaminase berlangsung lama.*
Infeksi ganda kronis VHG dan VHC
lebih sering dijumpai daripada
infeksi ganda VHG dan VHB. Pada
infeksi ganda ini aktivitas enzim ALT
sering lebih tinggi dibandingkan
dengan infeksi tunggal* Tetapi
gambaran biokimiawi tersebut
masih belum jelas apakah karena
VHG atau bukan.'* Adanya hepatitis
fulminan karena infeksi VHG pernah
dilaporkan, namun hal ini mad
diragukan apakah hepatitis fulminan
ini karena infeksi VHG saja atau ada
sebab lain  yang menybabkan
hepatitis  fulminan  pada  orang
pengidap VHG sebelumnya.>*°

Hasil penelitian lainnya menyatakan
bahwa gambaran histopatologi ko
infeksi VHG pada pengidap VHC
kronis tidak berbeda dibandingkan
dengan infeksi VHC tunggal.'’
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Gambar. Perjalanan klinis dari hepatitis G.
PanelA memperlihatkan perjalanan klinis dari
hepatitis akut yang ringan, secara biokimiawi
sembuh total .RNA VHG dalam darah masih
terdeteksi sampai 9 tahun

Panel B memperlihatkan perjalanan penyakit
yang relatif berat dengan penyembuhan lambat.
Ada episode hepatitis akut ,ternyata dapat
dideteksi adanya RNA VHC.Selama follow up ada
episode peningkatan ALT sangat mungkin karena
infeksi kronis VHC.

Dikutip dari (1).

Prognosis

Infeksi karena VHG mempunyai
prognosis baik.***°Ada laporan yang
menyatakan bahwa ko-infeksi VHG
dan VHB atau koinfeksi VHG dan
VHC akan memperburuk prognosis,
tetapi para peneliti lain menyatakan
bahwa adanya VHG pada penderita
hepatitis C kronis tidak mempunyai

pengaruh terhadap perjalanan
penyakit maupun hasil terapi untuk
hepatitis C. 17

HEPATITIS TT

Pada tahun 1997 peneliti di Jepang
melaporkan penemuan virus DNA
untai tunggal dari penderita hepatitis
akut pasca transfusi Non A-G. Virus
ini diberi nama virus hepatits TT,
nama ini merupakan singkatan nama
penderita tersebut® Penelitian di
USA mengenai prevalensi virus TT
pada donor darah sehat ,siros
kriptogenik dan hepatitis fulninan
idiopatik masingmasing sebesar
1%,15% dan 27%. Risiko tertula
virus TT meningkat pada mereka
yang mendapat transfusi atau
memakai produk darah®Para ahli
masih meragukan bahwa virus ini
merupakan salah satu penyebab
dari hepatitis virus Non A — G.*%%°
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