
enfeksiyon hastalıkları 

Viral Hepatitlerde Serolojik 
Markerler ve Anlamları 

İsmail BALIK * 

V I R A L HEPATİTLERDE SEROLOJİK 
M A R K E R L E R V E A N L A M L A R I 

Vira l hepatitler günümüzde bütün dünyada o lduğu 
gibi ülkemizde de o ldukça yaygın ve önemli bir sağlık 
sorunu olarak görünmektedir . Dünya nüfusunun orta­
lama % 5'i HBsAg taşıyıcısıdır (16 ,17 , 20, 31). Ülke­
mizde ise çeşitli araş t ı rmalarda, farklı metodlarla alı­
nan sonuçlara göre bu oran yaklaş ık , % 7-10 arasın­
dadır (1, 22). H B V infeksiyonunun kronik hepatit, 
siroz ve hepatomoya yo l açabi len ciddi bir enfek­
siyon olması nedeniyle, hasta ve taşıyıcıların kesin 
teşhisi , serolojik metodlarla ortaya konmalıdır . 

Bugün viral hepatit etyolojisinde, en çok rolü 
olan H A V , H B V H D V v e H N A N B virusları yanında 
nadir de olsa C M V , Herpes simplex, Epstein-Barr, 
Coxsackie B, Echo, sarı humma ve Marburg, Lassa, 
Ebola gibi ekzotik viruslannda hepatite neden o lduğu 
bilinmektedir (5, 11, 24). 

Bu makalede viral hepatitler arasında özellikle en 
önemlisi olan hepatit B ile hepatit A, hepatit non-A, 
non-B ve delta hepatiti serolojik markerlerinin, viral 
hepatitlerin tanısında ve değerlendiri lmesindeki yeri 
ve önemini belirtilmeye çalışı ldı . Vi ra l hepatitlerle i l ­
gili terminoloji ve kısaltmaları W H O n u n önerdiği 
şekilde kullanıldı. (Tablo - 1). 

HEPATİT A VE SEROLOJİSİ 
H A V enfeksiyonları, fekal-oral yolla bulaşır. 

Genellikle iyi seyirli olup, sadece % 0.5 vakada fulmi­
nant seyir görülür. Kronikleşme ise hiç görülmemiştir 
(10, 23). İnkübasyon süresi, ortalama 28 gündür 
(15, 45). Virus, inkübasyon süresinin sonuna doğru 
7-10 gün süre ile feçeste görülür. B u , bulaşıcılığın en 
yüksek olduğu dönemdir . Serumda ise virus nadiren 
görülebilir. Virüsün feçeste görülmesi ile birlikte se­
rum aminotransferaz seviyeleri yükselir. Bunun arka­
sından sarılık ve diğer klinik belirtiler ortaya ç ıkt ığ ında 
ise, genellikle virus feçesten kaybo lmuş tu r (10, 11, 
12, 15 ,21 ,25 ) . 

Kl in ik belirtilerin görülmesiyle H A V ' a karşı anti­
korlar (ant i -HAV) o luşur . İlk olarak IgM sınıfı anti­
korlar (anti-HAV-IgM) ortaya çıkar ve 3-6 ay sonra 
düşük seviyelere inerek serumdan kaybolur. Serumda 
ant i -HAV-IgM varlığı, akut hepatit A enfeksiyonunu 
gösterir. IgG sınıfı antikorlarda (anti-HAV-IgG), IgM 
antikorlarıyla aynı zamanda yükselir ve belli bir se­
viyede kalır (Şeki l -1) . IgG antikorları , hastalığı geçi­
renlerde ömür boyu varlığını korur ve kalıcı bağışık­
lık sağlar. H A V enfeksiyonlarında asemptomatik vaka 
çok görüldüğünden hastalığın geçirildiği, ancak 
ant i -HAV-IgG tesbiti ile anlaşılır. Yet işkinlerde 
ant i -HAV-IgG müsbetl iği , özellikle geri kalmış ve ge­
l işmekte olan ülkelerde önemli oranda yüksek bulun­
m u ş t u r (10, 11, 15, 25). 

HEPATİT B VE SEROLOJİSİ 
Hepatit B virusuna, "Dane" partikülü (virion: 

komplet virüs) de denir. Genellikle parenteral yolla 
bulaşan virüs, hepatositlere ilgisi fazla o lduğundan 
kan yolu ile karaciğere gelir. Karaciğer hücrelerinin 
çeki rdeğinde çoğalan virüsün hücreyi parçalamasıyla, 
antijenleri kana karışır .HBVile enfekte 'kanıdeğiş ik l ik 
büyüklük ve şekillerde part ikül içerir. En sık görülen 
şekil, 22 nm büyüklüğünde sferik veya 20x200 nm 
boyut lar ındaki tubuler partiküllerdir. 42 nm büyük­
lüğündeki "Dane" partikülü ise daha nadir görülür. 
Şekil - 2'de görüldüğü gibi, "Dane" partikülü, D N A 
içeren 28 nm çap ında bir iç çeki rdek (core) ve bunu 
çevreleyen 15-25 nm kalınl ığındaki zarftan ibarettir. 
Virüsün dış yüzeyinde H B s A g (yüzeyel antijen), iç 
çeki rdekte ise H B c A g (core antijeni) ve H B e A g 
bulunur (3 ,10 , 25, 26). 

H B s A G ' n i n çapraz bağışıklığı sağlayan ortak 
bîr "a" de terminant ı ve d/y ile w/r alt determinan­
t ından oluşan 10 serolojik alt tipi mevcuttur (ayw, 
ayr, adw....). Bunlardan başka , sadece epidemiyolo-
jik önemi olan q, x, f, t, n ve g yüzey antijenleri de 
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Tablo - 1 

Hepatit Virusları, Komponentîerî ve 
Antikorlarının İsimlendirilmesi ve Kısaltmaları (3) 

Virus, Virus Komponentleri 
veya Antikorların İsimleri Kısaltmalar 

Hepatit A Yirusu 

Hepatit A Virüs Antijeni 

H A V ' a Karşı Ant ikor 
(İrnmunoglobulin Sınıfı Belirlenme­
mişse) 

H A V ' a karşı IgM Sınıfı Ant ikor 

H A V ' a karşı IgG Sınıfı Ant ikor 

Hepatit B Virusu 

H B V ' u yii/.eyel Antijeni 

H B V ' u Yü/.eyel Antijeninin 
Subtipleri 

H B V ' u Cor Antijeni 

H B \ " u e Antijeni 

H B V ' u Yüzeyel Antijenine Karşı 
Ant ikor 

H B V ' u Cor Antijenine Karşı 
Ant ikor (İrnmunoglobulin Sınıfı 
Belirlenmemişse) 

H B V ' u Cor Antijenine Karşı IgG 
sınıfı Ant ikor 

I IBV 'u Cor Antijenine Karşı IgM 
Sınıfı Ant ikor 

H B V ' u e Antijenine Karşı A n , 

H B V , ÜNA'sma Bağlı D N A 

Polimera/ 

Non-A. Non-B Hepatillerin 
İdantifıye Edilmemiş Etkenleı . 

(Hepatit Non-A, Non-B \ ' irusları) 

Hepatit Delta Virusu 

H A V 

H A A g 

A n t i - H A V 

Ant i -HAV-lg .Yl 

An t i -HAV-IgG 

H B V 

HBsAg 

HBsAg: adw, ay w, adr, 

ayr 

H B c A g 

H B e A g 

Anti -HBs 

Ant i -HBe 

Anti-HBc-IgG 

Anti-HBc-IgM 

ıti-HBe 

., polimeraz, 

, .P 

I I N A N B V 

HI) Y" 

tesbit edilmiştir (4, 17, 25, 26, 31), HBeAg'nin de 
agar gel diffüzyonu ile e,, e : , e 3 diye adlandırılan 
üç presipitasyon çizgisi o luş turan komplex bir an­
tijen olduğu anlaşılmıştır (3, 25. 26). Henüz kimya­
sal karakteri ve işlevi yeterince anlaşı lamamıştır . 
HBeAg ve HBeAg'nin enfekte hepatositlerin nukleo-
sunda bu lunduğu , floresan antikor ile gösterilmiştir 
(4). Ancak Solulbl bir antijen olan HBeAg serumda 
da gösterilebilir. HBcAg ise serumda gösterilemez 
(25, 26). 

Tipik akut hepatit B 'nin serolojik seyri şekil-3'de 
gösterilmiştir .HBV enfeksiyonunun inkübasyon, süresi, 
H A V enfeksiyonuna göre daha uzun olup, 5-25 hafta, 

ortalama 2.5 aydır . HBsAg ' i inkübasyon süresi sonun­
da, klinik ve biyokimyasal bulguların belirmesinden 
3-6 hafta önce kanda saptanabilecek düzeyde bulu­
nur. Antijenemi süresi değişik olmakla beraber, genel­
de hastalığın klinik seyri boyunca devam eder ve H B V 
île temastan en geç 6 ay sonra kaybolur (10, 11, 15). 
Kronik hepatit gelişen olgularda ve HBsAg portör­
lerinde ise antijenemi süreklidir. 

HBeAg kanda daima HBsAg ile beraber, ancak 
ondan daha kısa süre görülür. Kanda HBeAg varlığı 
yüksek infektiviteyi gösterir. HBsAg konsantrasyonu 
ile H B e A g varlığı arasında yakın bir ilişki vardır. Yük­
sek dilusyonlarda H B s A g (+) olan kanlarda HBeAg 
(+) olma ihtimali çok yüksektir (1, 10, 11, 15). Kan­
ların da yüksek konsantrasyonlarda H B V içeren 
böyle vakaların enfeksiyonu bulaş t ı rma riski ç o k 
yüksektir (% 80-90). Örneğin, bunların kanlarıyla 
bulaşmış bir iğne batması ve seksüel temas gibi 
nedenlerle enfeksiyon kolayca bulaşır. Düşük litre­
lerde HBsAg (+) ve HBeAg (—) kanın bulaştırıcılığı 
ise daha azdır. 

HBeAg'e karşı antikor (anti-HBe), genellikle 
klinik belirtilerin en yüksek o lduğu d ö n e m d e , H B e A g 
kaybolmasından birkaç hafta sonra o luşur ve uzun 
bir süre kanda bulunur (10, 11). 

H B c A g , hastalığın akut döneminde karaciğerde, 
anti-HBe ise, H B V ile enfekte her hastanın kanında 
bulunur. Ant i -HBe, çoğunlukla hastalığın klinik ola­
rak ortaya çıkması ile birlikte veya yaklaşık olarak 
HBsAg (+) ' l iğ inden 3-6 hafta sonra kanda görülür, 
hızla seviyesi yükselir ve uzun süre varlığını korur. İlk 
anti-HBe tepkisi ' - M sınıfı antikorları (anti-HBc-IgM) 
ile oluşur. Bu „nt ikorun H B V m iç yapısına karşı 
o luş tuğu için, serumda görülmesi viral replikasyonun 
kanıtı olarak değerlendir i lmektedir . Tipik akut hepa­
tit B vakalarında anti HBc-IgM engeç 7-8 ay iç inde 
kaybolur. Total anti-HBe titreleri ise iyi leşmeden 
sonra düşer. Buna karşı kronik vakalarda yüksek 
titrelerde anti-HBe saptanır (1, 10, 11, 15, 25). 

HBsAg 'n in kayboluşu ile anti-HBs o luşumu ara­
sında genellikle bir süre geçer, iki-üç hafta ile bir yıl 
arasında değişkenlik gösteren bu süreye pencere döne­
mi (window period) denir (4, 10, 11, 24). Bu d ö n e m 
görülen vakalarda, akut H B V enfeksiyonunun serolo­
jik tanısı, sadece anti-HBc-IgM tesbiti ile konulabilir. 

Ant i -HBs antikorian, genellikle klinik belirtilerin 
ve H B s A g i n kaybolmasından bir süre sonra ortaya 
çıkar, H B V enfeksiyonuna karşı koruyucu olan ve 
bağışıklık sağlayan antikorlardır . Varlığı kesin iyileş­
meyi gösterir (10, 18. 20, 31). Ant i -HBs ' in geçici 
antijenemili hastaların % 10'unda hiç görülmediği 
bildirilmiştir (25). Bazı hastalarda ise HBsAg ve anti-
HBs 'nin aynı anda pozitif bulunduğu gösteri lmişt ir 
¡32) . 

Türkiye Kınikleıi Cilt 7. Savı 4. 1987 
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Tablo - 2 
HBV Enfeksiyonunun Farklı Dönemlerinde Görül en Serolojik Markerler (27) 

Anti-HBc 
İnfeksiyonun Durumu HBsAg Anti-HBs IgG IgM HBeAg Anti-HBe 

Geç inkübasyon periyodu + - — + veya — -

Akut Hepatit B + + + _ 
HBsAg negatif akut Hepatit B + + _ 
Sağlıklı HBsAg Taşıyıcısı + ^ + veya 

Kronik Hepatit B + f + + + veya + -

Yeni geçirilmiş H B V enfeksiyonu +4- ++ + veya + 
Çok eskiden geçirilmiş H B V enfeksiyonu + veya - + veya 

Y'akm geçmiş te yapılmış HBY' aşısı -IH- _ _ -

Şekil - 1. Tipik Hepatit A'nın klinik biyokimyasal ve Serolojik 
Seyri (10) 

H B V ' n i n serolojik markerlerinden biri de, D N A 
polimerazdır. Kanda erken olarak i n k ü b a s ­
yon döneminde HBsAg ile birlikte ortaya çıkar . V i -
remi döneminin bir göstergesidir (1, 4, 10, 11, 15, 
25). Rut in serolojik araşt ı rmalarda kullanılmaz. 

Son olarak yeni bulunan, diğer bir hepatit B 
markeri de anti-preS2 antikorlarıdır. Buna, anti-HSA 
(human serum albumin) antikorları da denir. Çünkü, 
bu antikorların insanın kendi serum albumini ve re-
septörleriyle de reaksiyon verdiği, ama H B V ' n i n orta-
yüzeyel proteininin Pre-S2 şifreli aminoasit dizisine 
karşı o luş tuğu gösterilmiştir. Bu antikorlarla yapılan 
çalışmaların ortaya koyduğu verilerin, H B V aşısı 
ile ilgili yeni yaklaşımlara yol açacağı söylenmek­
tedir (4, 9). 

Özet olarak; H B V serolojik markerlerinin enfek­
siyonun değişik dönemlerindeki durumu Tablo — 2' 
de gösteri lmektedir . 

Şekil - 2. Şemat i ze edilmiş Hepatit B virusu (10). 

Asemptomatik Hepatit B ve Serolojisi: Subklinik 
veya anikterik form da denilen bu tip, ikterlr, tipik 
akut hepatit'den daha sık görülür. Asemptomatik 
infeksiyonun serolojik seyri şekil-4'de görülmektedir . 
Bu hastalarda HBsAg ve H B e A g sadece çok kısa bir 
süre bulunur. HBsAg hızla kaybolur ve anti-HBs ile 
anti-HBc oluşur . Tipik olarak anti-HBs titresi yüksek 
ve kalıcıdır. Fakat anli-HBc titresi düşüktür ve bazen 
geçicidir. S o n u ç t a kalıcı immunité oluşur . Asempto­
matik hastaların çoğunda HBsAg hiç tesbit edile­
mez. İnfeks iyonun varlığı ancak anti-HBs ve anti-HBc 
tesbiti ile anlaşılır (10, 11, 25). 

Fulminant Hepatit B ve Serolojisi: Yet işkinlerde-
ki akut ikterik tip Hepatif B vakalarının yaklaşık % 
Tinde fulminant hepatit gelişir. Serolojik belirleyici­
ler açısından akut viral hepatitten farklılık görülmez 
(10, 11). Fakat delta hepatitinde, filminant gelişim 
daha fazla görüldüğünden (7, 28, 29) anti-delta tesbiti 
anlamlı olur. 

:rk:ıv Klinikl Tl O/l 7. S., 
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Şekil • 3. Tipik (Klasik Aku t Hepatit B'nin K l in ik , Biyokimyasal ve Serolojik Seyri (1.5). 

Kronik Hepatit B ve Serolojisi: Yet işkinlerde 
% 5-10 vakada HBsAg 6 aydan uzun süre varlığını 
korur. Bu "kronik enfeksiyon" olarak tanımlanır 
(10, 11, 14, 25). HBsAg yanında, genellikle H B e A g 
ve anti-HBc de sebat eder (Şeki l - 5). 

Kronikleşme nedeni bilinmemekle beraber, yaş 
önemli bir faktör olarak gözükmekted i r . ' Küçük 
yaşlarda hepatit B geçirenlerde kronikleşme oranı 
% 50'ye ç ıkmaktadır . Kronik taşıyıcılık genellikle 
hafif bir HB geçirenlerde veya yalnızca aminotrans-
feraz bulgusu veren asemptomatik vakalarda geliş­
mektedir (10, 14). 

Kronikleşmeye etkili diğer bir faktörde H B e A g ' 
dir. H B e A g 10 hafta veya daha uzun pozitif kalırsa, 

muhtemeler kronik enfeksiyon gel işmektedir (25). 
Kronik vakalarda HBeAg varlığının devamı progno-
zun kötülüğüne işarettir. % 70 oranında kronik aktif 
hepatite gidişi düşündürür (10). HBeAg ' in (+) iken, 
negatifleşmesi ve anti-HBe oluşması ise, prognozun 
iyiliğini gösteren bir işarettir. Kronik H B s A g taşıyıcı­
larında bulaşıcıhk nadirdir (10 ,11 , 25). 

Bu bilgilerden sonra,viral hepatitlerde ayırıcı 
tanı , prognoz ve infektıvite durumunun değerlen­
dirilmesi için bilinmesi gereken serolojik marker-
lerin tetkik sırası ve anlamları Şeki l -6 'da şemat ize 
edilerek özet lenmişt i r . 

Anne ve Yen i Doğanda Hepatit B Serolojik 
Marketlerin Değeri : HBsAg taşıyan akut veya kronik 

Türkiye Klinikler: Cilt 7. Say: 4. 1987 
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HRıAg 

y-f- İfa- - • »- - -» » ^.. 

San., Geçen Süre (Ay) 

SEMPTOMLAR 

ALT / 

• • 

HBV-DNA ve DNA Fulin 

Şekil - 4, Subklinik Asemptomatik Hepatit B'nin Klinik, Biyo­
kimyasal ve Serolojik Seyri (10). 

Şekil - 5. Kronik Hepatit B'nin Klinik, Biyokimyasal ve Sero­
lojik Seyri (10). 

Klinik vc Biyokimyasal — 
bulgular A.V.M. ' i düşür Kİürüyoı 
ayırıcı tanı i ç i n ; 

Muhtemelen 11NANB, 
diğer vıral enf.'lar veV» 
karaciğer toksinleri 

Ak ın vc Kronik 

HIİV enfeksiyon! 

Kronik 

aktif veya 

H B V enf. 

Akiif IlJiV 

enf'ıı yok. 

| ^ü i i - I l i l eAg H B V . 
, . \kul H B V . 
U m m İ K 

H B V eııi u hiç 
geç ir i lmemiş 

Yüksek l>ulaş. ( Üj-t} Düşük B u l a ş . 
k ö t ü progno* | iyi pre^ir.'/ 

* Bu durumlarda ; yakın /amamla yapıları kan Traüsluzyonıı. trrıtnnnlitibntin uygulatıl ..*ı e bebeklerde rnaırıııa! .ıniikuri.ırın .arl ıe ı da dıişUnulııul.dır. 

Şekil - 6. A.V .H ' lerde ayırıcı tanı, prognoz ve infektivite durumunun aydınlatı lması için, bilinmesi gereken serolojik marker-
lerin tetkik sırası (15'den değişt ir i lerek). 

hasta annelerin bebekleri yüksek oranda hepatit-B 
enfeksiyonuna ve enfeksiyonunun kronik şekil­
lerin yakalanma tehlikesi altındadırlar (1, 20). 
Bulaşma genellikle d o ğ u m esnasında vaginal kanal­
dan bebeğin geçişi sırasında kan temasıyla veya 
d o ğ u m d a n sonra öpme ve emzirme gibi yollarla 
olur. HBsAg pozitif olan annelerde bulaşıcılık düze­
yinin tesbiti için HBeAg ve anti-HBe araştırılmalıdır. 

H B s A g ve HBeAg'nin beraberce pozitif olması 
halinde, enfeksiyonun bebeğe bulaşma ihtimali 
c/r 80-90, bulaşması halinde kronikleşme ihtimali 
% 90, kronikleşme halinde siroz veya hepatoma ne­
deni ile ölüm ihtimali % 25'dir (20, 30). 

HBsAg'nin pozitif olmasına karş ın , HBeAg 'n in 
negatif olması halinde bulaşma ihtimali % 25e düş­
mektedir. Kronikleşme ve hastalığın ilerleme ihtimali 
de ç o k azalır. Ant i -HBe 'n in pozitif olması halinde ise 
bu ihtimaller daha da azalmaktadır (20, 30). Gebeli­
ğin son dönemler inde her annede HBsAg araşt ı r ı lmalı , 
HBsAg pozitif bulunan annelerin bebeklerine taşıdık­
ları yüksek risk nedeniyle d o ğ u m d a n sonra hepatit-B 
immün globulini (HBIg) ve aşı ile korunma sağlanma­
lıdır (20, 30, 31). 

D E L T A H E P A T Î T İ V E S E R O L O J î S Î 

Hepatit delta virusu ( H D V ) , ilk defa/ 1977'de 
İ ta lya 'da HBsAg taşıyıcılarının karaciğerinde bulun-

Turkiye Klinikten Cilt 7. Sayı 4, 19*7 
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Şekil - 7. Şemat ize Edilmiş Hepatit Delta Virusu (13). 

Şekil - 9. Bir Kronik HBsAg Taşıyıcısında, Aku t H D V enfek­
siyonu (Süper enfeksiyonunun Serolojik Seyri 

muş tu r . Dış zarfı HBsAg ' i , k o r u da delta antijenin­
den b-Ag) ibaret olan ve ç o k küçük bir RNA'sı 
olan, yapısal olarak eksik bir virüstür (3, 13, 19) 
(Şeki l - 7). Bu yüzden çoğalması için, mutlaka 
H B V den elde edebileceği tamamlayıcı fonksiyon­
lara ihtiyacı vardır. Dolayısıyla sadece H B V ile 
enfek kişilerde görülür. Yüksek oranda patojendir 

H D V enfeksiyonunun, H B V ile birlikte bulunma­
sı Co-enfeksiyon veya süper enfeksiyon şekl inde olur. 

Tablo - 3 

Delta i n f e k s i y o n l a r ı n ı n Serolojisi (11) 

Yorum 
HBsAg Ant iHBcigM Anti-0 Tip B Delta 

+ + + A k u t A k u t 

+ — + Kronik A k u t 

+ — + f f Kronik Kron ik 

Co- enfeksiyon; daha önce H B V enfeksiyonu 
geçirmeyenlerde H B V ile H D V enfeksiyonlarının 
aynı anda akut olarak görülmesidir. Co-enfeksiyonda, 
H D V ' n i n seyri HBsAg'nin seyrini izler. Akut H B V 
enfeksiyonunun ortadan kalkmasıyla H D V enfek­
siyonu da sona erer (4, 19). Co-enfeksiyon, klasik 
akut hepatit B'ye göre genellikle daha ciddi sey­
reder (2, 8, 29). Kronikleşme oranında ise önemli 
bir fark yoktur (2). 

Delta antijeni geç inkübasyon döneminde ilk 
olarak karaciğerde ortaya çıkar ve kısa bir süre 
serumda bulunur. Hemen arkasından serokonversiyon 
ile anti-J-Igm ve IgG antikorları oluşur . Anti-£ fitre­
leri orta derecede yükselir ve hastalığın iyileşmesi 
ile düşer. Aku t enfeksiyon genellikle bu seyirle 
düzelir (4, 11, 19). Co-enfeksiyonun serolojik seyri 
Şekil - 8de görülmektedir . 

Süper enfeksiyon ise; kronik HBsAg taşıyıcı­
larında, H D V nin yeni bir enfeksiyon olarak görül­
mesidir. Süper enfeksiyonda, H D V enfeksiyonun seyri 
ik i şekilde olur. Aku t H D V enfeksiyonu düzelebilir 
veya çoğunlukla kronik delta hepatiti gelişebilir. 
Kronik H D V enfeksiyonlarının çoğunda kronik 
aktif hepatit ve sonunda siroz gelişir. Küçük bir 
kısmı ise persistant safhada kalır (11, 19). Kronik 
HBsAg taşıyıcılarında akut delta enfeksiyonunun 
serolojik seyri Şekil-9 'da görülmektedir. Eğer delta 
enfeksiyonu kronikleşirse 6-Ag'i karaciğerde kalır. 
Ancak bu durumda da anti-h antikorları o luşur 
ve ts-Ag'i serumdan hızla kaybolur (2). 

Delta enfeksiyonlarının serolojik tanısı, delta 
antijenin serumda nadiren tesbit edilebilmesi nedeniy­
le anti-h tesbiti ile konur. Akut ve kronik enfeksi­
yonun ayırımı ise antikor titrelerinin seviyesine göre 
yapılır. Aku t H D V enfeksiyonunda antikor seviyeleri 
düşük, kronik enfeksiyonda ise yüksektir (4, 11, 19) 
(Tablo - 3). 

H D V enfeksiyonunun, fulminant hepatit gelişi­
mi , akut hepatitin rıüksü (serum aminotransferas se­
viyelerinin yeniden yükselmesi. Buna 'bifazik hepa­
t i t" de denir) ve kronikleşmedeki rolü büyüktür (7, 
8). H D V nin bu riskleri nedeniyle özellikle kronik 
H B s A g taşıyıcılarında, bulaşma oranını en ç o k art-
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tiran, kan ve kan ürünleri kullanımı ve İ.V. ilaç alış­
kanlığı gibi durumlarda dikkatli olunmalıdır (2, 18, 
28, 29, 31). 

Hepatit Non-A. Non-B (HNANB) ve 
Serolojisi: 
Muhtemelen en az üç H N A N B virusu vardır. Biri­

si, enterai yolla bulaşan, epidimiler yapabilen, kronik­
leşme göstermeyen ve inkübasyon süresi 6-8 hafta 
olan, H A V a benzeyen bir virüstür. Diğer ik i virus, 
H B V gibi paranteral yolla bulaşır. İnkübasyon süreleri 
2-12 hafta arasında değişir. Fulminant hepatit ve 
kronikleşme oranı hepatit B'ye göre daha yüksek­
tir (3 ,6 , 13). 

N A N B hepatitleriyle ilgili çeşitl i virus partikül-
leri ve Ag-Ab sistemleri gösterilmesine rağmen, 
henüz serolojik tanı için kabul edilebilir spesifik 
markerleri yoktur (3, 6). Bu nedenle tanı , indirekt 
yolla diğer hepatit etkenlerinin ekarte edilmesiyle 

konur. Hepatit A (ant i -HAV-lgM), hepatit B (HbsAg 
ve anti-HBv-IgM) ile C M V , Herpes, Epstein Barr, 
Coxackie B viruslarına özgü IgM antikorlarının serum­
da bulunmayış ı ve toksik hepatit nedenleri de tesbit 
edilemeyen bir hepatitlide, N A N B hepatiti de düşü­
nülmelidir (3, 6, 24). 

Sonuç olarak, viral hepatitlerde seroojik mar-
kerlerin bilinmesi; hepatitin seyri, iyileşmesi, kronik­
leşmesi ve bulaşıeılık durumu hakkında önemli ölçü­
de fikir verir. A y n c a , portörler in izlenmesi, prenatal 
bulaşmayı engelleme, aşı ve immunglobulin uygu­
lamalarına karar verme, güvenli bir kan transfüzyonu 
v.s gibi durumlar ve epidemiyolojik çal ışmalar için de 
serolojik testlere gerek vardır. Bütün bunlar göz 
önüne alınırsa, viral hepatitlerin irdelenmesinde klinik 
belirtiler ve biyokimyasal testlerin yeterli olmadığı 
görülür. Bu nedenle mümkün olduğu ölçüde seroljik 
testlerden de yararlanılmalıdır. 
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