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Akut viral hepat i t insanl ık tarihi b o y u n c a her de ­
v i rde önem in i ko ruyan has ta l ı k la rdan bir isidir. Bu h a s t a ­
lığı ka rac iğerde oturarak hepa tos i t l e rde h a s a r m e y d a n a 
g e t i r e n h e p a t o t r o p v i r u s l a r ı n o l u ş t u r d u ğ u pa to lo j i k 
değiş ik l ik ler s o n u c u o r t aya ç ı kan , 6 ayı a ş m a y a n bir 
süre iç inde hepatose lü le r ye tmez l i k belirti leri i le karak-
ter ize bir hasta l ık o la rak tan ımlayab i l i r i z . G ü n ü m ü z d e 
viral hepat i t in et iyo lo j is inde; 

1. H A V (Hepati t A V i rusu) 

2 . H B V (Hepat i t B V i rusu) 

3 . H C V (Hepat i t C V i rusu ) 

4. H D V (Hepati t D V i rusu ) 

5 . H E V (Hepat i t E V i rusu) 

6 . S i t omega lov i r us , H e r p e s S i m p l e x , Ebs te i n Bar r , 

C o x a c k i e B , E c h o , L a s s a , E b o l a vb . v i rus la r rol alır 

(8). 

Hepatit B Virusu (HBV) 
H B V v e Y a p ı s ı : H B V ' u 4 2 n m ç a p ı n d a k o m p l e x 

yap ıda bir D N A v i rüsüdür . H e p a d n o v i r u s a i les i iç inde 
yer alır ve bu a i leye üye v i rus lar ın D N A içerdiği ve he-
patosi t ler iç inde rep l ike o lduk lar ı bilinir. İ nsanda infek-
s i y o n a yo l açan tek h e p a d n o v i r u s H B V ' u d u r (17). 

H B V ' n u n yapıs ı e lek t ron m i k r o s k o b u ile i n c e l e n ­
d iğ inde 3 tip par t ikü lün var l ığı saptanmışt ı r . 

a) Kürese l par t ikü l , 

b) Tübü le r par t ikü l , 

c ) D a n e par t i kü lü . G ü n ü m ü z d e 4 2 n m çap l ı b u 
part ikü lün in feks iyöz H B V ' s u olduğu b i l inmekled i r 
(Şeki l 1) (8). 

H B V ' u D N A i çe ren 2 8 n m ç a p ı n d a bir çek i rdek 
(core) ve b u n u çev re leyen 15 -25 nm ka l ın l ığ ındak i zarf­
tan ibarettir. V i rüsün dış yüzey inde H B s A g ' n i , i ç çekir­
dekte i se H B c Ag (core anti jeni) ve H B e A g ' n i bu lunur . 
D a n e pa r t i kü l ünün k o r u n d a g e n u m u n u o l uş tu ran bir 
mo lekü l ç e m b e r şek l inde D N A bulunur. Bir k iş ide H B V 
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ile o l u ş m u ş in feks i yon b u l u n d u ğ u ; in feks iyöz virüs part i -
kül ler i (Dane ) ' n i n gös te r i lmes i ile be l i r lend iğ i g ib i , i n -
komple t v i rüs part ikül ler i d i yeb i leceğ im iz H B s A g , D N A 
p o l i m e r a z v e y a H B V - D N A var l ığ ı i le d e bel i r lenir . 2 0 
nm çap ındak i yuvar lak par t ikü l ler ve tübu le r şeki l ler im-
munojenikt i r . i n feks iyöz o l m a y a n bu inkomple t par t ikü l ­
ler s e r u m d a y a p ı s ı t a m o l a n H B V ' u p a r t i k ü l l e r i n d e n 
10 .000 .000 kat d a h a f az l a bu lunur lar . B u s e b e p l e s e ­
r u m d a göster i leb i len H B s A g ' n i n büyük k ısmı b a h s e d i ­
len inkomple t part ikül lerdi r . H B s Ag 'n i n 10 adet se ro lo -
jik alt tipi (ayvv, ay r vb.) ve ep idemiyo lo j i k ö n e m i o l an 
q, x, f, t, n, ve g yüzey ant i jen ler inde tesbi t edi lmişt i r . 
Bu alt t ip ler i n f e k s i y o n u n k a y n a ğ ı n ı n s a p t a n m a s ı n d a 
yard ımcı o lur lar (18). 

H B c A g ' i H B V ' n u n k o r u n d a yer alır. K a n d a vi r io-
nun internal bir k ısmı o la rak bulunur. S e r u m d a s e r b e s t 
H B c Ag ' i yoktur . B u ant i jen hepatos i t le r in n ü k l e u s u n d a 
v e H B V par t ikü l ler in in k o r u n d a , immüne lek t ron m i k ros ­
kobu ve indirekt i m m ü n f l o r e s a n y ö n t e m i ile tay in ed i le ­
bilir. 1 9 7 2 y ı l ında f i z ikse l v e ant i jenik o la rak H B s A g v e 
H B c A g ' d e n fark l ı H B e A g ' i bu l unmuş tu r . D o l a ş ı m d a 
y ü k s e k d ü z e y d e H B V b u l u n a n h a s t a se rum la r ında H B e 
Ag ' i tesbi t edi lebi l i r . H B V ' s u n u n k o r u n d a ye r a l a n inter­
na l ör tü lü bir ant i jendir . S a d e c e H B s Ag 'n in in o l d u ğ u 
s e r u m l a r d a saptanı r . Var l ığ ı H B c Ag 'n in in b u l u n u ş u n a , 
b ö y l e c e d o l a ş ı m d a y ü k s e k d ü z e y d e H B V ' n a i ş a r e t 
e d e r (9). 

H B V ' s u n u n DNA 's ı küçük , k ı smen çift s a r m a l s i r ­
küler bir D N A mo lekü lüdür . V i r üsün k o r u n d a b u l u n a n 

T a b l o 1 . H B V Ant i jen ve Ant ikor lar ı 

HBs A g : Hepatit B Yüzey Antijeni 
HBc Ag : Hepatit B Kor Antijeni 
HBe Ag : Hepatit B e Antijeni 
Anti HBs: Hepatit B Yüzey Antijenine karşı antikor 
Anti HBc: Hepatit B Kor Antijenine karşı antikor 
Anti HBe: Hepatit B e Antijenine karşı antikor. 
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VIRAL HEPATİT SEROLOJİSİ 

Şekil 1. Hepatit B virüsü (DANE Partikülü). 

D N A po l ime raz viral D N A ' d a k i tek s a r m a l bölgeler i ta­
mir e d e r v e çift s a r m a l D N A ' y a t a m a m l a r . H B V ' n u n 
t ü m g e n o m b i lg is i D N A ' n ı n u z u n z inc i r i üze r inded i r . 
H B V ' n u n D N A ' s ı n d a 4 o k u m a kal ıbı vardır . Bu dör t g e n 
S, C, P, X o la rak is imlendir i lmişt i r . S gen i H B s Ag 'n in i 
kodlar . Bu S gen in in ö n ü n d e k i baş lang ıç k o d o n u n a P re 
S bö lges i deni r (P re S ı + P r e S2). P r e S2 küme lenm iş 
i nsan prote in ler ine özel l ik le s e r u m a lbumin ıne bağlanır . 
P r e S 2 ta ra f ından k o d l a n a n H B s A g ninin b u bö lgese l 
p H S A ( P o l i m e r i z e H u m a n S e r u m A lbümin ) resep tö rü 
adını alır ve H B V ' n u n H B s A g ' n i üzer inde ye ra lan bu 
reseptör aracı l ığı ile hepatos i t le re girdiği düşünü lmek te ­
dir. Bu h ipotez i d e s t e k l e y e n ver i ler D a n e part ikül ler i Çi­
z e r i n d e P r e S 2 p H S A b a ğ l a n m a ak t i v i tes in in b ü y ü k 
o r a n d a b u l u n u ş u v e b u ak t iv i ten in i n s a n v e y ü k s e k 
m a y m u n l a r iç in spes i f i k o luşudur . P r e S bö lges i pro-
teolitik ve k i m y a s a l i nak t i vasyona çok duyar l ıdı r , bu aşı 
o lay ında kul lanı l ır (9). 

H B V ' n u n DNA 's ı R N A aracı l ığ ı i le rep l ike olur. V i ­
rüs h ü c r e iç ine g i rer , in fek te k a r a c i ğ e r hüc re çek i r ­
değ inde v i rüs DNA 's ı s e r b e s t kalır. D N A po l ime raz ile 
k ısa z inc i rdek i eks ik b ö l ü m ve u z u n z inc i rdek i yar ık ta­
mamlan ı r . Böy le bir tamir s o n u c u t a m a m ı çift s a r m a l 
s irküler bir D N A mo lekü lü o luşur. B u D N A ' d a n g e n o m ­
dan d a h a u z u n R N A t ransk r ips iyonu olur. Bu hepati t B 
v i rusu RNA 's ından y a viral protein ler in ( H B s A g , H B c 
Ag) t r a n s l o k a s y o n u olur y a d a b u R N A co re par t ikü lü 
iç ine alınır v e D N A rep l i kasyonu başlar. H B V ' s u D N A -
'sının rep l i kasyonu kor par t ikü lü iç inde yer a lan D N A ' ­
dan reve rz t ranskr ip taz akt iv i tesi ile (-) D N A ipliği o lu­
ş u m u ile olur. R e v e r z t ranskr ip taz ile D N A (+): DNA( - ) 
hibr id mo lekü lü oluşur. G e r i ka lan D N A sindir i l ip orta­
d a n kaldırı l ı r . K ı s m e n çif te s a r m a l D N A mo lekü lü v e 
H B c A g , H B s A g ile kap lanı r v e hepatos i t ten atılır (14). 

Hepatit A Virusu {HAV) 
1973 y ı l ında F e i n s t o n e ve arkadaş la r ı H A V ile en -

fekte kişi ler in d ışk ı la r ında, 27 nm'l ik v i rüs benze r i parti­
kül ler i i m m ü n e lekt ron m ik roskob i ile tesbi t etmiş lerdi r . 
P rovas t H A V ' n u n d a h a detay l ı özel l ik ler in i b i ld i rmiş, bu 
27 nm' l ik par t ikü l ler in en terov i rus la r ile b e n z e r f iz ik-k im-
y a s a l ve biyoloj ik öze l l i k lere s a h i p o lduk lar ın ı göster ­
mişt ir . (V i rüs d a h a s o n r a enterov i rus 72 adını almışt ır) 
(9). 

H A V ' s u R N A içe ren v i rüs a i l e s i n d e n P i c o r n o v i r i -
d e a a i les i iç inde yer alır. H A V ' n u n tek bir serot ip i var ­
dır. H B V ile t amamiy l e ayrı a i le le rde ye r alır ve a r a l a ­
r ı nda sero lo j i k o l a r a k ç a p r a z r e a k s i y o n s ö z k o n u s u 
değ i ld i r . H A V ' s u n u n k o r u n d a 8 1 0 0 n ü k l e o t i d a u z u n ­
luğunda l ineer tek s a r m a l R N A mo lekü lü bu lunur . K a p -
sit k o r u k a p l a y a n p r o t e i n k a b u k t a n o l u ş u r . K a p s ı t i 
o luş turan yapı bir imi 4 po l ipept i tden o luşur . N ü k l e o k a p -
sit Hepat i t A ant i jeni adını alır (Şeki l 2) (15). 

H A V ' s u n u n s i t o p l a z m a d a çoğa ld ığ ı ve s ı topat ik et­
kili o lmad ığ ı gö rü lmüş tü r . H A V g e n o m u n a (+) R N A d e 
nir. Ç ü n k ü kend i m R N A ' s ı gö rev görür . V i rüs g e n o m u 
a d s o r b s i y o n , p e n e t r a s y o n d a n s o n r a s e r b e s t kalır , r ibo-
z o m l a r ile v i ra l pro te in ler in s e n t e z i iç in i l i şk iye g i rer . 
R N A p o l i m e r a z , R N A r e p l i k a s y o n u i ç i n g e r e k l i d i r . 
Baş lang ıç protein s e n t e z i n d e n s o n r a v i rüsün g e n o m u 
o lan R N A rep l i kasyon o layını idare ede r . Ö n c e genet i k 
bi lgi ler k o m p l e m e n t e r (-) R N A ' y a aktar ı l ı r ve b u n d a n 
po l imeraz molekül ler i ile (+) R N A kopya lar ı yapılır. Bu 
o luşan (+) R N A ' l a r ya yen i v i rus lar ın g e n u m u n u o luş tu ­
rurlar y a d a viral prote in ler in sen tez i iç in m R N A gö re -
v ide yapar la r (20). 

Hepatit Delta Virusu (HDV) 
Hepat i t de l ta v i rusu ilk d e f a 1977 y ı l ında i t a l ya ' da 

H B s A g taşıyıcı lar ının ka rac iğer inde bu lunmuş tu r . Ö n c e ­
leri bu H B V ' s u n u n mük leokaps i t i n i n ant i jen ik va r yan t ı 
z a n n e d i l d i i s e d e 1980 ' l i y ı l l a rda söz k o n u s u A g ' n i n 
H B V ' s u n d a n ayrı yen i bir v i rusa ait o l d u ğ u gös te r i lm iş 
ve b u n a de l ta v i rusu adı ver i lmişt i r . Bu v i rüs d ış zarf ı 
H B s Ag ' i o lan k o r u d a De l ta A g ' d e n ibaret v e ç o k k ü ­
çük bir RNA 's ı o lan yapısa l o larak eks i k bir v i rüs tür . 
Bugün de l ta v i rüsünün H B s A g ' i taş ıy ıc ı la r ında ağı r h a s ­
talık t a b l o s u n a yo l açan akut v e y a kronik hepa t ı t t en so 
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Şekil 3. Hepatit Delta Virüsü. 

rumlu , mut lak pa to jen öze l l iğe sah ip bir v i rus o lduğu 
anlaşı lmışt ı r . Ç o ğ a l m a s ı için mut lak H B V ' d a n e lde e d e ­
b i leceği t amamlay ıc ı f onks i yon la ra iht iyacı vardır . D o ­
layısıy la s a d e c e H B V ile en fek te k iş i lerde görülür , yük­
sek o r a n d a patojendir (3,6,19). 

H D V ' s u bi l inen t ü m h a y v a n R N A v i rus lar ından d a ­
h a küçük bir R N A g e n o m u n a sahipt i r . B u du rum v i rü ­
sün rep l i kasyonunu tek baş ına ge rçek leş t i rememes in in 
neden in i o luşturur . De l t a v i rusu par t ikü l ler in in , iç k ıs ım­
da de l ta anti jeni ve g e n o m u , d ış ında ise H B s Ag kı l ı f ın­
d a n ibaret, hibrit part ikül ler i o lduğu anlaşı lmışt ı r . De l ta 
v i rus par t ikü l ler inde R N A nın i ç k ı s ımda ör tü lü o larak 
b u l u n m a s ı , nük le ik as id i , s e r u m d a k i R N A a z enz imler i ­
nin e tk is inden korumakt ı r . Bu du rum part ikül ler in yapıs ı 
bozu lmad ıkça , de l ta i n feks i yonunun u z u n süre var l ığını 
ko rumas ına ve s e r u m d a R N A ' n ı n u z u n süre kal ıc ı l ığ ına 
yol açmak tad ı r (Şeki l 3) (22). 

Non A Non B Hepatit Virusları 
G ü n ü m ü z d e b i rb i r le r inden farkl ı v i rus lar ın n e d e n 

o lduğu iki tip N A N B hepat i t in var l ığı görü lmekted i r . B u n ­
lardan bir incisi d a h a çok parentera l bu l aşman ın rol oy­
nadığı ve ep idemiyo lo j ik özel l ik ler i B tipi hepati t i and ı ran 
şek i ld i r . Has ta l ığ ın e p i d e m i k tipi i s e or tak ku l l an ı l an 
kon tamine su ile bu laşan ve bu aç ıdan A tipi viral he ­
patiti hat ı r la tan şekl id ir (4). 

K a n t r ans füzyonuna eşl ik e d e n viral hépat i te yo l 
açab i len ve hepat i t A v e y a B v i rus lar ı d ı ş ında ka l an 
başka bir v i rüsün bu lanab i leceğ i ilk o larak 1 9 7 4 ' d e far-
kedi lmişt i r . Yak ın la rda i se d e n e y s e l o la rak enfek te ed i ­
len şempanze le r in karac iğer ve p lazma la r ından Hepat i t 
C v i r usu ( H C V ) o la rak ad land ı r ı l an pozit i f band l ı bir 
R N A v u r u s u n u n g e n o m u k lon lanmış t ı r . H C V g e n o m u 
bir b ö l ü m ü n ü bir r e k o m b i n a n s i s t e m d e e k o p r e s y o n u 
çeşit l i şek i l lerde N o n A N o n B hepat i t i ge l i şen bi rçok 
k imsen in s e r u m l a n n d a k i spes i f ik bir ant ikoru or taya ç ı ­
ka ran bir v i rus ant i jeninin e lde ed i lmes in i sağ lamak tad ı r 
(4). 

Hepatit A Virusu Serolojisi 
H A V a n a b u l a ş m a yo lu feka l -o ra l yo ldur . G e n e l ­

likle iyi seyir l i o lup s a d e c e % 0 . 5 v a k a d a fu lminant sey i r 
görülür . K ron ik leşme i se h iç görü lmemiş t i r . İnkübasyo-
nu o r ta lama 28 gündür . İnfekte kiş i ler in dışkı lar ı i le v i ­
rus belirl i bir d ö n e m d e atılır. H A V anti jeni d ışk ıda bu 
bel ir l i d ö n e m d e i m m ü n e l e k t r o n m i k r o s k o b u , r a d y o i m -
m o n a s s e y v e e n z i m i m m o n a s s e y yön tem i ile s a p t a n a -
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bilir. Bu ant i jenin d ışk ıda sap tandığ ı d ö n e m feka l -ora l 
bu laşman ın o lduğu dönemd i r . H A V ' s u geç i nkübasyon 
d ö n e m i n d e has ta l ığ ın kl inik t ab losu b a ş l a m a d a n öncek i 
2-3 ha f tada d ı şk ıda bu lunur . Kl in ik tab lo o r taya ç ık t ığ ın­
da hız la azalır . Hasta l ık baş lad ık tan s o n r a % 4 5 v a k a d a 
ilk ha f tada , % 1 0 - 1 5 v a k a d a da ik inci ha f tada d ı şk ıda 
v i rus sap tan ı r . Y a n i v i rus has ta l ı ğ ın pre ik ter ik d ö n e ­
m i n d e ç e v r e y e yayı l ı r . Sar ı l ı k g ö r ü l d ü k t e n s o n r a g e ­
ne lde bu laşıc ı deği ld ir . Bu n e d e n l e H A V ' s u n u n d ışk ıda 
s a p t a n m a s ı n ı n t a n ı d a d e ğ e r i yok tu r . V i r u s u t a ş ı y a n 
dışkı ile k i r lenen, su -sü t g ıda ep idemi le r i ne yol açabi l i r 
(9). H A V ile v i remi geç ic i ve k ısa sürel id i r . P e r s i s t a n 
o l m a eği l imi gös te rmez . Taşıy ıc ı l ık söz k o n u s u deği ld i r . 
Sar ı l ık tan h e m e n önce top lanan idrar ın bazı k iş i lerde 
düşük düzeyde H A V içerdiği sap tanmış t ı r . A tipi hepa t i ­
tin nadi r o larak idrar yo lu ile bu laşt ığ ı göster i lmişt i r . N a -
zo fa r inks y ıkant ı s u y u n d a ve t ü k r ü ğ ü n d e nadi r o l a rak 
H A V içerd iğ i , a n c a k b u s e k r e s y o n l a r l a b u l a ş m a n ı n bek ­
l e n m e d i k bir d u r u m o l d u ğ u bi ld i r i lmişt i r . P e r i n a t a l ve 
t ransp lasen ta l geç iş söz k o n u s u deği ld i r . V i ra l infekt i-
vite o tok lav la (120° da 20 dk.) k a y n a y a n s u d a (1 dk.) 
d a , u l t rav iyole ile 1 dk. da inakt ive olur . A H V ' i n ilk g ö s ­
te rges i e n f e k s i y o n d a n 2 haf ta önce o r taya ç ıkan H e p a ­
tit A Ag. id i r (9). 

A tipi hepat i t in serolo j ik tanıs ı A v i r u s u n a karş ı g e ­
l i şen i g M k a r e k t e r i n d e k i a n t i k o r - A n t i H A V İ g M i le 
koyulur . R a d y o i m m u n a s s e y v e e n z i m i m m u n o a s s e y b u 
ant ikorun tay in inde ku l lanı lan enprat ik ve duyar l ı y ö n ­
temlerd i r . K l in ik bel i r t i ler in g ö r ü l m e s i y l e H A V ' a ka rş ı 
ant ikor lar (anti H A V ) o luşur . İlk o la rak İgM sınıf ı ant i ­
k o r l a r (ant i H A V İ g M ) o r t a y a ç ı k a r . 3 - 6 a y s o n r a 
d ü ş ü k s e v i y e l e r e i ne rek s e r u m d a n k a y b o l u r . A n c a k 
2 0 0 günün üzer inde de ha len k a n d a anti H A V - i g M ' i n 
saptanab i ld iğ i vaka la r o l d u ğ u n u gös te ren ça l ı şma la r var ­
dır. B i r haf ta k a d a r s o n r a o r taya ç ı kan anti H A V - i g G 
ö m ü r b o y u k a n d a kalır. S o n y ı l la rda d ışk ıda anti H A V -
İ g A ' d a gös te r i lm i ş t i r . B u n u n va r l ı ğ ı d a A t ipi A H V ' i 
düşündürür . Faka t kl inik tan ıda yarar l ı l ığ ı h e n ü z gös te r i -
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l ememiş t i r . Ant i H A V - i g G geç i r i lmiş ve esk i bir en fek­
s i y o n u göster i r , y ı l larca s e r u m d a d e v a m edebi l i r . Kal ıcı 
bağ ış ık l ığ ı sağlar . Bu n e d e n l e geçi r i lmiş A tipi A H V ' i n 
a raş t ı r ı lmas ında ö n e m taşır. Ant i H A V - i g M ise yen i g e ­
ç i r i lm iş v e y a geç i r i lmekte o lan A tipi A H V ' i n en iyi gös ­
t e rges i d i r . H A V in feks i yon la r ında a s e m p t o m a t i k v a k a 
ç o k g ö r ü l d ü ğ ü n d e n hasta l ığ ın geçir i ld iği a n c a k H A V İgG 
tesbi t i i le anlaşı l ı r . Ye t işk in le rde anti H A V İgG müsbe t -
l iği öze l l i k le geri ka lmış ve ge l i şmemiş o lan ü lke le rde 
ö n e m l i o r a n d a yüksek bu lunmuş tu r (Şeki l 4 ) (9). 

Hepatit B Virusu Serolojisi 
G e n e l l i k l e parentera l yo l la bu laşan B v i rüsünün in-

k ü b a s y o n süres i 5 -25 haf ta o r t a l ama 2,5 aydır . V i r üsün 
hepa tos i t l e re i lgisi f a z l a o l d u ğ u n d a n kan yo lu i le k a r a ­
c i ğe re gel ir . Karac iğer hücre ler in in çek i rdeğ inde çoğa lan 
v i r üsün hüc rey i pa rça lamas ıy la ant i jenler i k a n a karışır . 

H B s A g ' i i nkübasyon süres i s o n u n d a , klinik ve b i ­
y o k i m y a s a l bu lgu lar ın be l i r l enmes inden 3-6 haf ta ö n c e 
k a n d a s a p t a n a b i l e c e k d ü z e y d e bulunur. An t i j enemi s ü ­
res i değ iş ik o l m a k l a be rabe r g e n e l d e hasta l ığ ın kl inik 
sey r i b o y u n c a d e v a m e d e r ve H B V u ile t e m a s t a n en 
g e ç 6 ay s o n r a kaybo lur . Kron ik hepat i t ge l i şen o lgu ­
l a r d a v e H B s A g por tör le r inde ise ant i jenemi böy le sü ­
rekl idir . B tipi akut viral hepat i t geç i ren şahıs lar ın % 1 0 
k a d a r ı n d a H B s A g taşıyıcı l ığı söz k o n u s u olabi l ir . ( H B s 
A g ' i e r ken o larak 1-2, g e ç o larak 11 -12 haf ta göz lene ­
bilir. Sarı l ık b a ş l a m a d a n 1 haf ta 2 ay önce tesbit e d i ­
lir.) 

H B e A g ' i k a n d a d a i m a H B s Ag ' i ile be raber , a n ­
c a k o n d a n d a h a k ısa süre görü lü r . K a n d a H B e A g ' i 
var l ığ ı y ü k s e k infekt iv i teyi göster i r . H B s A g k o n s a n t ­
r a s y o n u ile H B e Ag var l ığı a ras ında yak ın bir i l işki var ­
dır. Y ü k s e k d i lüsyon la rda H B s A g ' i (+) o l a n l a r d a H B e 
A g ' i (+) o l m a iht imali çok yüksekt i r . Kan la r ında yüksek 
k o n s a n t r a s y o n d a H B V u içeren böy le vaka la r ın en fek­
s i y o n u b u l a ş t ı r m a r isk i çok yüksek t i r (%80-90) . H B e 
A g ' i R I A ve pasiff hemag lü t i nasyon metod la r ıy la gös te ­
rilirler. S e m p t o m l a r ı n baş lang ıc ından sonrak i 10. haf ta­
d a H B e A g k o n s a n t r a s y o n u d ü ş m e y e başlar. H B e A g 
(+) l iginin 10 ha f tadan u z u n sü rmes i pe rs i s tan infek-
s i y o n u göster i r (8). 

D iğe r bir v i ra l m a r k e r D N A v e D N A p o l i m e r a z 
con ta in ing v i r ionlardır . Bu par t ikü l ler D N A po l ime raz ak-
t ivi tesi ve viral D N A için h i b r i d i zasyon ile göz len i r ler . 
Bun la r H B s Ag 'n i n g ö z ü k m e s i n d e n h e m e n s o n r a k a n ­
da bu lunur lar ve Hepat i t B 'n in g e ç i nkübasyon d ö n e ­
m i n d e y ü k s e k k o n s a n t r a s y o n l a r a u laş ı r la r ve hepat i t 
hasta l ığ ın baş lamas ı ile b e r a b e r düşer ler . D N A po l ime­
raz v i remi d ö n e m i n i n bir gös te rges id i r , rutin sero lo j ik 
a raş t ı rma la rda ku l lan ı lmaz. 

H B s A g , H B V D N A ' s ı D N A P o l i m e r a z H B s A g ile 
bir l ikte o r taya ç ıkar la r ve bu e r k e n d ö n e m aktif v i ral 
rep l i kasyon dönemid i r (14). 

B tipi A V H ' d e ant ikor cevap la r ı d a h a karışıkt ır . İlk 
o luşan ant ikor An t i H B c ' d i r . Has ta l ığ ın b a ş l a n g ı c ı n d a 
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o l u ş m a y a başlar . Hepat ik injurinin b a ş l a n g ı c ı n d a n ö n c e 
g ö z ü k m e y e başlar. Bu ant ikor v i r ionlar ın in terna l ant i ­
jen ler ine ( H B e Ag) karşı o luşur. Ant i H B e H B s A g ' n i n 
k a n d a g ö z ü k m e s i n d e n 3-5 hafta s o n r a gene l l i k l e g ö z ü ­
kür. Ant i H B e titreleri genel l ik le H B s Ag (+) d ö n e m i n d e 
yükse l i r v e H B s Ag ' i göz lenemed iğ i d ö n e m d e n s o n r a 
düşer . Ant i H B c ' n i n en yüksek titresi H B s Ag (+) l ig in in 
e n u z u n o lduğu döneml i has ta la rda görü lü r . Ant i H B e 
t i t re ler i aku t i n f e k s i y o n d a n 1 s e n e s o n r a 3 -4 m i s l i 
düşer le r , s o n r a d a h a y a v a ş d ü ş m e y e baş la r l a r . An t i 
H B e ç o ğ u h a s t a d a akut i n feks i yondan 5-6 s e n e s o n r a 
bite immünoe lec t roosmopho ros i s ile göz leneb i l i r (1). 

Bi l indiği gibi H B e Ag ' i hasta l ığ ın akut d ö n e m i n d e 
ka rac iğe rde Ant i H B e ise k a n d a bulunur . İlk y ü k s e l e n 
A b g rubu i se Ant i H'Bc igM'd i r . B u an t i korun H B V ' s u -
nun iç yap ıs ına karşı o luş tuğu iç in, s e r u m d a g ö r ü l m e s i 
viral r ep l i kasyonun kanıt ı o larak değer lend i r i lmek ted i r . 
Aku t Hepa t i t B'l i has ta la r ın h e m e n h e m e n h e p s i n d e 
İgM Ant i H B e bu lunmuştu r . Ant i H B e i g M 3 - 1 2 a y k a ­
dar s e r u m d a d e v a m eder , s o n r a kaybo lu r . (Tipik H B V 
i n f e k s i y o n u n d a 7-8 a y d a kaybolur . ) Ant i H B e İgG kal ıc ı 
bir ant ikordur ve ömür boyu d e v a m eder . Geç i r i lm iş B 
tipi A V H ' t i n en iyi gösterges id i r . To ta l anti H B e titreleri 
i y i l eşmeden s o n r a düşer , b u n a karş ın kronik v a k a l a r d a 
yüksek f i t re lerde Ant i H B e saptanı r (10). 

B tipi A V H ' d e Ant i H B e ikinci o luşan an t i kordur . 
H B e Ag 'n in s e r u m d a kaybo lmas ından s o n r a o r t a y a ç ı ­
kar ve b i rkaç ay v e y a y ı lda kaybo lur . ( H B e A g ' e karş ı 
o luşan ant ikor genel l ik le klinik belirt i lerin en y ü k s e k o l ­
d u ğ u d ö n e m d e oluşur . ) 

Ant i H B s iy i leşme d ö n e m i n d e v e H B s A g ' i k a y b o l ­
duk tan s o n r a o r taya çıkar . H B s A g ' n i n k a y b o l u ş u v e 
Ant i H B s çıkışı a ras ında bir p e n c e r e pe r i yodu söz k o ­
nusudur . B u per i yod tan ıda s o n d e r e c e öneml id i r . S a ­
d e c e H B s A g ' n e bak ı ld ığ ında b u d ö n e m g ö z d e n k a ç a b i ­
lir ve yanl ış l ık la B tibi A V H tanıs ı k o n a m a z . An t i H B e 
İgM bak ı lmas ı bu aç ıdan s o n d e r e c e öneml id i r . Bu d ö ­
n e m d e ( H B s A g ' i kaybo lduk tan Ant i H B s o l u ş a n a k a ­
dar 2 3 haf ta i le 1 yıl a ras ı süre) gö rü len v a k a l a r d a 
akut H B V e n f e k s i y o n u n u n seroloj ik tan ıs ı , s a d e c e An t i 
H B e İgM tesbit i ile konur . Ay r ı ca B tipi A V H geç i r en 
şahıs lar ın %5-15 ' i nde An t i H B s o luşmaz , H B s A g k a y ­
bolur ve no rma l i y i leşme söz konusudu r . Bazı has ta l a r ­
d a i se H B s A g v e Ant i H B s ' n i n aynı a n d a (+) b u l u n ­
d u ğ u göster i lmişt i r . Ant i H B s ant ikor lar ı H B V ' s u n a karş ı 
ko ruyucu o lan ve bağışık l ık sağ layan ant ikor lard ı r (Şek i l 
5) (13,14). 

B tipi A V H vaka la r ı nda t ü m ant i jen ve an t i ko r la r ın 
menf i o lduğu ve s a d e c e H B V - D N A ' s ı ile tanı k o n u l a n 
v a k a l a r d a nad i ren bi ldir i lmişt ir . 

H B V ' s u n u n s o n o la rak yen i bu lunan bir m a r k e r i d e 

anti pre S 2 ant ikor lar ıdı r . B u n a anti H S A ( h u m a n s e ­

rum a lbümin) an t ikor la r ıda denir . Ç ü n k ü bu an t i ko r la r ın 

i n s a n ı n k e n d i s e r u m a l b u m i n i v e r e s e p t ö r l e r i y l e d e 

r e a k s i y o n verd iğ i , a m a H B V ' s u n u n or ta yüzeye l p ro te i ­

n in in p re S 2 ş i f rel i a m i n o a s i t d i z i s i n e karş ı o l u ş t u ğ u 

T Kim Tıp Bilimleri 1992, 12 
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Şekil 5. Hepatit B'nin Klinik, Biyokimyasal ve Serolojik Seyri. 

göster i lmiş t i r . Bu ant ikor H B s Ag (+) o l a n , t r a n s a m i -

naz la r ı y ü k s e k o l a n aku t B t ipi hepat i t l i h a s t a l a r d a 

iy i leşmenin e r ken dönem le r i nde pozitif bu lunmuş tu r . Bu 

ant ikor H B s Ag ' i k a y b o l u n c a v e s e r u m t ransaminaz la r ı 

düşünce aza lmış ve Ant i H B s ile tekrar o r taya çıkt ığı 

saptanmışt ı r . Ay r ı ca b a ş k a bir ça l ı şmada H B V en feks i ­

yonu per inata l o la rak b e b e ğ e bu laş t ı ran H B e A g ' i n e g a ­

tif o l an a n n e l e r d e H S A reseptör akt iv i tes i , H B e Ag ' i ne ­

gatif o lup bebeğ ine Hepat i t B v i rüs e n f e k s i y o n u n b u ­

laş t ı rmayan a n n e l e r d e n y ü k s e k bu lunmuş tu r . B u n a bağ ­

l ı o l a r a k po l y H S A r e s e p t ö r ak t i v i tes in in infekt iv i tey i 

H B e A g ' d e n d a h a duyar l ı şek i lde gösterd iğ i ileri sürü l ­

müş tü r (14). 

A s e m p t o m a t i k Hepat i t B i n f e k s i y o n u n d a hasta lar ın 
bir k ı sm ında H B s Ag ' i negatift ir v e y a her z a m a n ö lçü le­
m e z . Subk l in i k v e y a anikter ik fo rm da den i l en bu tip, 
ikterli tipik hepat i t ten d a h a sık görü lür . Bu has ta la rda 
H B s A g v e H B e Ag ' i s e r u m d a çok k ısa bir sü re bu lu­
nur. H B s A g ' i h ız la kaybo lu r v e Ant i H B s ile Ant i H B c 
o luşur . Ant i H B s gene l l i k le H B V b u l a ş m a s ı n d a n 4 - 1 2 

T Klin Tıp Bilimleri 1992, 12 

hafta s o n r a görü lür . Titre çok hızl ı ve tipik bir şek i l de 
yüksel i r ve kalıcıdır . B i r Ant i H B c cevab ı da göz len i r , 
a n c a k ant ikor düşük f i trededir. Ant i jenemi l i has ta l a rdak i 
gibi u z u n ka lmayab i l i r . Bu ant ikor lar ın c e v a p sık l ığı in-
f e k t e v i r ü s ü n d u r u m u v e ç e ş i t l i p o p ü l a s y o n l a r d a 
değiş ik l ik y a p a b i l e c e k d iğe r fak tör lere bağl ıd ı r (14). 

Kronik Hepatit B ve Serolojisi 
Aku t B tipi hepat i t geç i ren k iş ide H B s A g ' i 6 ay 

(20 hafta) iç inde k a y b o l m a z i se k r o n i k l e ş m e d e n b a h s e ­
dilir. Ye t i şk in le rde % 5 - 1 0 v a k a d a bu şek i lde kron ik e n ­
f eks i yon s ö z k o n u s u d u r . H B s A g ' i y a n ı n d a g e n e l l i k l e 
H B e A g ' i v e An t i H B c ' d e seba t eder . K r o n i k l e ş m e n e ­
den i b i l i nmemek le b e r a b e r yaş öneml i bir fak tör o la rak 
görü lmekted i r . Küçük yaş la rda Hepat i t B geç i r en le rde 
k ron ik leşme oranı % 5 0 ' y e ç ıkmaktad ı r . Kron ik taşıy ıc ı l ık 
gene l l i k le hafif bir Hepat i t B geç i ren le rde v e y a y a l n ı z c a 
amino t rans fe raz b u l g u s u v e r e n a s e m p t o m a t i k v a k a l a r ­
da ge l işmekted i r . K ron i k l eşmeye etkil i d iğer bir f a k t ö r d e 
H B e Ag 'd i r . H B e A g 1 0 haf ta v e y a d a h a u z u n pozit i f 
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ka l ı r sa m u h t e m e l e n k ron ik e n f e k s i y o n ge l i şmek ted i r . 
Knor ik v a k a l a r d a H B e A g var l ığ ın ın devaml ı p r o g n o z u n 
kö tü lüğüne işarett ir. % 7 0 o r a n ı n d a kronik aktif hepat i te 
gidişi düşündürü r . H B e Ag 'n ın (+) i ken (-) l eşmes i ve 
anti H B e o luşmas ı i le p r o g n o z u n iyi l iğini gös te ren bir 
işarett ir. Kron ik H B s Ag taş ıy ıc ı la r ında bulaşıcı l ık nadir ­
dir (16). 

Kron ik hepati t l i H B s Ag (+) o lan v a k a l a r d a v i r ion-

lar; D N A po l ime raz akt iv i tes i , H B e A g v e y a vir ion D N A 

ile d e d e c t e edi lebi l i r ler . Duyar l ı bir test i le v i r ion D N A 

p o l i m e r a z m yak laş ık % 5 0 p e r s i s t a n infekte h a s t a d a (+) 

o lduğu göz len i r v e % 5 - 1 0 v a k a d a çok yüksek sev i ye ­

lerdedir. V i r ion D N A p o l i m e r a z göz leneb i len bü tün h a s ­

ta la rda karac iğer b i yops is i i le immün f l o resans tetkik le 

H B e Ag gözlenebi l i r . Eğer çok duyar l ı bir a s s e y testi 

kul lanı l ı rsa karac iğerde H B e Ag ' l i bü tün h a s t a l a r d a s e ­

r u m d a gözlenebi l i r vir ion görü lür (8). 

H B s A g taş ıy ıc ıs ı o l up D N A v e D N A p o l i m e r a z 
v e y a H B e A g g ö z l e n m e y e n l e r d e s e r b e s t viral D N A for­
m u v a y a karac iğerde H B e Ag ' i g ö z l e n m e m i ş o lup H B s 
Ag yap ım ı sürer ; h iç v e y a çok az karac iğer hasta l ığ ı 
olur k i bun la r sağl ık l ı taşıy ıc ı kabu l edi l i r ler. 

Ant i H B s , ex t rahepat ik s e n d r o m l u (Pol iarter i t is N o -
doza l i vb.) has ta l a rda H B s Ag ' i ile k o m p l e x o luşturur . 
B u n a karş ın sağl ık l ı taşıy ıc ı lar ın bir k ısmı ve pe rs i s tan 
infekte has ta la r ın d a bir k ı s m ı n d a H B s A g Ant i H B s 
komp lex i göz lenmiş t i r (16). 

Ant i H B s , Ant i H B e v e Ant i H B e ' n i n pe rs i s tan H e -
patit B v i rusu en feks iyon la r ında sık bu lunmas ı bu viral 
ant i jenlere tam immüno lo j i k to le rans ın pe rs i s tan hepat i -
tin s e b e b i o l a m a y a c a ğ ı n ı d ü ş ü n d ü r ü r . H B V e n f e k s i ­
y o n u n u n u z u n sü rmes i t am o larak a ç ı k l a n a m a m a s ı n a 
r a ğ m e n uzamış en feks i yon ç o ğ u kronik taş ıy ıc ıda nor­
ma l gibi görülür . ( H B s Ag (+) ' l iği 20 y ı la kada r süreb i ­
lir.) H B s Ag ' i ve vir ion D N A po l ime raz düzey ler i belirli 
bir müdde t s tabi l iken (pers is tan H B V ' l u o lgu larda) ay ­
lardan yı l lara kada r bir sü rede kend i l iğ inden azalır lar. 
Bu düşüş her s e n e için tahmin i o la rak % 1 0 h a s t a d a 
göz lemlenmiş t i r . H B e Ag ' l i h a s t a l a r d a bu ant i jen 2-7 yıl 
süres i iç inde % 4 5 h a s t a d a kaybo lmuş tu r . 

H B s A g taş ıy ıc ı la r ında H B e A g v e D N A po l ime raz 

(-)'l i lerde sey rek o larak b u marker le r H B e A g v e D N A 

kend i l iğ inden tekrar o r taya çıkabi l i r ler (14). 

H B s A g (-) pe rs i s tan H B V in feks iyonu durumla r ın ­

da H B s A g ' i en duyar l ı test ler ile dah i negati f olabi l i r . 

(Yüksek Ant i H B e titresi varken. ) (Aktif i n feks iyon de ­

v a m e t m e s i n e rağmen. ) H B s A g (+) ' l iğ inden önce bazı 

h a s t a l a r i n k ü b a s y o n d ö n e m i n d e o l m a s ı n a r a ğ m e n 

büyük bir ih t imal le bun la r p e r s i s t a n o larak infektedir . 

Bunlar ın H B s A g sev iye le r i no rma l sev i yen in a l t ındadır , 

ç ü n k ü y ü k s e k Ant i H B e fitreleri vardı r . S o n u ç o la rak 

H B s A g ' i (-) o lan kronik v a k a l a r d a da aktif H B V enfek­

s i y o n u vardı r . Ç ü n k ü b u n l a r d a pe rs i s tan y ü k s e k An t i 

H B e l i treleri bu lunur (14). 

H B s A g ' i t aş ı yan akut v e y a kronik h a s t a anne l e r i n 

bebek le r i y ü k s e k o r a n d a Hepat i t B i n feks i yonuna ve ı'n-

f eks i yonun kronik şek i l ler ine y a k a l a n m a teh l ikes i a l t ın ­

dadı r la r . B u l a ş m a g e n e l d e d o ğ u m e s n a s ı n d a v a g i n a l 

k a n a l d a n bebeğ in geç iş i s ı ras ında kan temas ıy la v e y a 

d o ğ u m d a n s o n r a ö p m e v e e m z i r m e gibi yo l la r la o lur . 

H B s Ag (+) o l an a n n e l e r d e bulaşıcı l ık düzey in in tesb i t ı 

için H B e A g v e Ant i H B e araşt ı r ı lmal ıdı r . 

H B s A g ' i v e H B e A g ' n i n b e r a b e r c e (+) o lmas ı h a ­

l inde e n f e k s i y o n u n u b e b e ğ e b u l a ş m a riski %80~90 , b u ­

laşmas ı ha i l nde k ron i k l eşme iht imal i % 9 0 , k r o n i k l e ş m e 

ha l inde s i roz v e y a h e p a t o m a neden i ile ö l ü m iht imal i 

%25'd i r . H B s A g ' n i n (+) o lmas ına karş ın H B e A g ' n i n (-) 

o l m a s ı h a l i n d e b u l a ş m a ih t imal i % 2 5 ' e d ü ş m e k t e d i r . 

K ron ik leşme ve has ta l ığ ın i le r leme iht imal ide çok azal ı r . 

Ant i H B e ' n i n (+) o lmas ı ha l i nde ise bu iht imal ler d a h a -

d a aza lmak tad ı r . Gebe l iğ in s o n dönem le r i nde he r a n ­

n e d e H B s A g ' i a raş t ı rma l ı , H B s A g (+) bu lunan a n n e l e ­

r i n bebek le r i ne taş ıd ık lar ı y ü k s e k risk neden iy le d o ğ u m ­

d a n s o n r a Hepat i t B immüng lobu l i n i ve aşı ile k o r u m a 

sağ lanmal ıd ı r (14). 

Delta Hepatiti Serolojisi 
H D V ' s u n u n H B V ' s u i le birl ikte bu lunmas ı C o e n ­

feks i yon v e y a süpe r i n feks i yon şek l inde olur. C o en fek ­

s i y o n d a h a ö n c e H B V e n f e k s i y o n u g e ç i r m e y e n l e r d e 

H B V ile H D V en feks iyon la r ın ın ayn ı a n d a akut o l a r a k 

gö rü lmes id i r . C o e n f e k s i y o n d a H D V ' s u H B s A g ' n i n i n 

seyr in i iz ler. De l t a ant i jeni g e ç i nkübasyon d ö n e m i n d e 

ilk o larak ka rac iğe rde o r taya ç ıkar ve k ısa süre s e r u m ­

d a bu lunur . H e m e n a r k a s ı n d a n s e r o k o n v e r s i o n l a ant i 

De l t a İgM ve İgG ant ikor lar ı o luşur. Ant i De l ta f i treleri 

orta d e r e c e d e yüksel i r ve hasta l ığ ın iy i leşmesi i le d ü ş e r 

(6,19). 

B u l a ş m a d a n s o n r a g e ç e n s ü r e 

Şekil 6. Bir kronik HBsAg Taşıyıcısında, Akut HDV Enfeksi­
yonunun Serolojik Seyri 
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Süper in feks iyon ise kronik H B s A g taş ıy ıc ı la r ında 

H D V ' s u n u n yen i bir e n f e k s i y o n o larak görü lmes id i r . S ü -

p e r i n l e k s i y o n d a H D V e n f e k s i y o n u n u n seyr i iki şek i lde 

olur. Aku t H D V e n f e k s i y o n u düzelebi l i r v e y a çoğun luk la 

kron ik De l t a hepat i t i ge l i şeb i l i r . K ron ik H D V e n f e k s i ­

yon lar ın ın ç o ğ u n d a kronik aktif hepat i t ve s o n u n d a s i roz 

gel işir. Küçük bir k ısmı i se persıs tan s a f h a d a kalır, A 

enfeks iyon lar ın ın sero lo j ik tan ıs ı A ant i jeninin s e r u m d a 

nad i ren tesbi t ed i l eb i lmes i n e d e n i y l e anti A tesbı t i i le 

konur . Aku t ve kronik e n f e k s i y o n u n ayr ımı i se ant ikor 

f i trelerinin s e v i y e s i n e gö re yapı l ı r . Aku t H D V e n f e k s i ­

y o n l a r ı n d a a n t i k o r s e v i y e l e r i d ü ş ü k , k ron i k e n f e k s i ­

y o n d a i se yüksekt i r (Şeki l 6) (6,19). 

Non A Non B Hepatit Serolojisi 
M u h t e m e l e n en az 3 adet N o n A N o n B v i rusu 

o lup bun la rdan H C V ' u küçük bir R N A v i rusu o larak bu­

lunmuştur ve parentera l yo l la bulaşır . 2 12 hafta l ık in-

kübasyon süres i o lup, fu lm inan hepati t ve k ron ik leşme 

o ran ı H B V ' a gö re d a h a yüksek t i r . H C V se ro io j i s i nde 

A n t i H C V i le t a n ı k o n u r . N o n A N o n B g r u b u n u n 

ep idemik tipi i se ortak ku l lan ı lan kon tamine su ile b u ­

laşan ve bu aç ıdan A tipi v i ral hepat i t i andı ran şekl idir . 

H E V için ha len g ü n ü m ü z d e sero lo j ik tanısı m ü m k ü n o l ­

m a y ı p b i l inen marker le r (-), d iğer hepato t rop v i rus h a s ­

tal ık ları ekar te ed i ld iğ inde H C V d ış ındak i N o n A N o n B 

hepati t i düşünü lü r (5). H C V teşh is yöntemler i a ras ında 

g ü n ü m ü z d e güveni l i r bir test o la rak P C R ku l lan ıma gir­

di . P C R , ö rnek te b u l u n a n viral nük le ik as id i po l ımeraz 

r eaks i yonu i le ampl i f i ye e d e r e k b i rçok kopyas ın ı ç ıkar­

mak ve b u n u a g a r o z jel e lek t ro fo rez s i s tem inde gös ter ­

m e k esas ına d a y a n a n bir y ö n t e m d i r (21). 

S o n u ç o larak , v iral hepat i t le rde seroloj ik ma rke r l e -
rin b i l i nmes i , hepat i t in sey r i , i y i l eşmes i , k ron i k leşmes i 
ve bulaşıcı l ık d u r u m u hakk ında önem l i ö lçüde bilgi v e ­
rir. Ay r ıca por tör ler in i z l e n m e s i , p renata l bu laşmay ı e n ­
g e l l e m e , aşı v e Immung lobu l i n u y g u l a m a l a r ı n a ka ra r 
ve rme , güven l i bir k a n t rans füzyonu gibi du rumla r e p i -
demiyo lo j i k ç a l ı ş m a l a r i ç inde sero lo j i k tes t le re g e r e k 
vardır. 
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