enfeksiyon hastaliklari

VIRAL HEPATITLERDE SEROLOJIiK
MARKERLER VE ANLAMLARI

Viral hepatitler giinimiizde biitiin diinyada oldugu
gibi lilkemizde de olduk¢a yaygin ve dnemli bir saglik
sorunu olarak goriinmektedir. Diinya niifusunun orta-
lama % 5'i HBsAg tasiyicisidir (16,17, 20, 31). Ulke-
mizde ise ¢esitli arastirmalarda, farkli metodlarla ali-
nan sonuglara gore bu oran yaklasik, % 7-10 arasin-
dadir (1, 22). HBV infeksiyonunun kronik hepatit,
siroz ve hepatomoya yol acabilen ciddi bir enfek-
siyon olmasi nedeniyle, hasta ve tasiyicilarin kesin
teshisi, serolojik metodlarla ortaya konmalidir.

Bugiin viral hepatit etyolojisinde, en ¢ok roli
olan HAV, HBV HDV ve HNANB viruslar1 yaninda
nadir de olsa CMV, Herpes simplex, Epstein-Barr,
Coxsackie B, Echo, sart humma ve Marburg, Lassa,
Ebola gibi ekzotik viruslannda hepatite neden oldugu
bilinmektedir (5, 11, 24).

Bu makalede viral hepatitler arasinda 6zellikle en
6nemlisi olan hepatit B ile hepatit A, hepatit non-A,
non-B ve delta hepatiti serolojik markerlerinin, viral
hepatitlerin tanisinda ve degerlendirilmesindeki yeri
ve Onemini belirtilmeye ¢alisildi. Viral hepatitlerle il-
gili terminoloji ve kisaltmalart WHOnun onerdigi
sekilde kullanildi. (Tablo - 1).

HEPATIT A VE SEROLOJIiSI

HAV enfeksiyonlar:i, fekal-oral yolla bulasir.
Genellikle iyi seyirli olup, sadece % 0.5 vakada fulmi-
nant seyir gorillir. Kroniklesme ise hi¢ goériilmemistir
(10, 23). Inkiibasyon siiresi, ortalama 28 giindiir
(15, 45). Virus, inkiibasyon siiresinin sonuna dogru
7-10 gin sire ile fegeste goriliir. Bu, bulasiciligin en
yiksek oldugu donemdir. Serumda ise virus nadiren
goriilebilir. Virisiin fegeste goriilmesi ile birlikte se-
rum aminotransferaz seviyeleri yiikselir. Bunun arka-
sindan sarilik ve diger klinik belirtiler ortaya ¢iktiginda
ise, genellikle virus fe¢esten kaybolmustur (10, 11,
12, 15,21,25).

Viral Hepatitlerde Serolojik
Markerler ve Anlamlari

Ismail BALIK *

Klinik belirtilerin gorilmesiyle HAV'a kars1 anti-
korlar (anti-HAV) olusur. ilk olarak IgM simifi anti-
korlar (anti-HAV-IgM) ortaya ¢ikar ve 3-6 ay sonra
disiik seviyelere inerek serumdan kaybolur. Serumda
anti-HAV-IgM varligi, akut hepatit A enfeksiyonunu
gosterir. IgG sinifi antikorlarda (anti-HAV-IgG), IgM
antikorlariyla ayni zamanda yiikselir ve belli bir se-
viyede kalir (Sekil-1). IgG antikorlari, hastaligi geci-
renlerde 6miir boyu varligin1 korur ve kalic1 bagisik-
lik saglar. HA 'V enfeksiyonlarinda asemptomatik vaka
¢ok goriuldiginden hastaligin gegirildigi, ancak
anti-HAV-IgG tesbiti ile anlasilir. Yetiskinlerde
anti-HAV-1gG misbetligi, oOzellikle geri kalmis ve ge-
lismekte olan ilkelerde 6nemli oranda yiiksek bulun-
mustur (10, 11, 15, 25).

HEPATIT B VE SEROLOJIiSI

Hepatit B virusuna, "Dane" partikiili (virion:
komplet viriis) de denir. Genellikle parenteral yolla
bulasan viriis, hepatositlere ilgisi fazla oldugundan
kan yolu ile karacigere gelir. Karaciger hiicrelerinin
¢ekirdeginde ¢ogalan viriisiin hiicreyi pargalamasiyla,
antijenleri kana karisir. HBVile enfekte'kanidegisiklik
biyiklik ve sekillerde partikiil icerir. En sik goriilen
sekil, 22 nm biyikliginde sferik veya 20x200 nm
boyutlarindaki tubuler partikiillerdir. 42 nm biyik-
ligindeki "Dane" partikiilli ise daha nadir gorilir.
Sekil - 2'de gorildigi gibi, "Dane" partikili, DNA
iceren 28 nm c¢apinda bir i¢ ¢ekirdek (core) ve bunu
gevreleyen 15-25 nm kalinligindaki zarftan ibarettir.
Virtisin dis yiizeyinde HBsAg (yilizeyel antijen), i¢
cekirdekte ise HBcAg (core antijeni) ve HBeAg
bulunur (3,10, 25, 26).

HBsAG'nin ¢apraz bagisiklig1 saglayan ortak
bir "a" determinanti1 ve d/y ile w/r alt determinan-
tindan olusan 10 serolojik alt tipi mevcuttur (ayw,
ayr, adw....). Bunlardan baska, sadece epidemiyolo-
jik 6nemi olan q, x, f, t, n ve g yiizey antijenleri de

* Ankara O. Tip Fak. ibn-i Sina Hast. Klinik Bakteriyoloji ve Enfeksiyon Has. A.B.D. Arastirma Gorevlisi
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Tablo - 1

Hepatit Viruslari, Komponentieri ve
Antikorlarmin lIsimlendirilmesi ve Kisaltmalar1 (3)

Virus, Virus Komponentleri

veya Antikorlarin isimleri Kisaltmalar
Hepatit A Yirusu HAV
Hepatit A Viriis Antijeni HAAg
HAV'a Kars1 Antikor Anti-HAV

(irnmunoglobulin Sinifi Belirlenme-
misse)

HAV'a kars1 IgM Simifi Antikor Anti-HAV-1g.Y1
HAV'a kars1 IgG Sinifi Antikor Anti-HAV-IgG
Hepatit B Virusu HBV

HBV'u yii/.eyel Antijeni HBsAg

HBV'u Yii/.eyel Antijeninin HBsAg: adw, ayw, adr,

Subtipleri
ayr

, o
HBV'u Cor Antijeni HBcAg

N -
HB\"u e Antijeni HBeAg
HBV'u Yiizeyel Antijenine Kars1
Antikor Anti-HBs
HBV'u Cor Antijenine Kars1
Antikor (Irnmunoglobulin Sinifi
Belirlenmemisse) Anti-HBe

HBV'u Cor Antijenine Karst IgG

smift Antikor Anti-HBc-IgG

IIBV'u Cor Antijenine Kars1 IgM

Smift Antikor Anti-HBc-IgM

HBV'u e Antijenine Kars1 An, 1ti-HBe

HBV, UNA'sma Bagli DN A

Polimera/ ., polimeraz,

Non-A. Non-B Hepatillerin »-P
Idantifiye Edilmemis Etkenler.

(Hepatit Non-A, Non-B \'iruslari) IINANBV

Hepatit Delta Virusu HD) Y

tesbit edilmistir (4, 17, 25, 26, 31), HBeAg'nin de
agar gel difflizyonu ile e,, e, e, diye adlandirilan
ii¢ presipitasyon ¢izgisi olusturan komplex bir an-
tijen oldugu anlasilmistir (3, 25. 26). Heniiz kimya-
sal  karakteri ve islevi yeterince anlasilamamistir.
HBeAg ve HBeAg'nin enfekte hepatositlerin nukleo-
sunda bulundugu, floresan antikor ile gosterilmistir
(4). Ancak Solulbl bir antijen olan HBeAg serumda
da gosterilebilir. HBcAg ise serumda gosterilemez

(25, 26).
Tipik akut hepatit B'nin serolojik seyri sekil-3'de

gosterilmistir. HBV enfeksiyonunun inkiibasyon, siiresi,
HAYV enfeksiyonuna gore daha uzun olup, 5-25 hafta,

HEPATITLERDE SEROLOJIK MARKERLER VE ANLAMLARI

ortalama 2.5 aydir. HBsAg'i inkiibasyon siiresi sonun-
da, klinik ve biyokimyasal bulgularin belirmesinden
3-6 hafta Oonce kanda saptanabilecek diizeyde bulu-
nur. Antijenemi siiresi degisik olmakla beraber, genel-
de hastaligin klinik seyri boyunca devam eder ve HBV
ile temastan en ge¢ 6 ay sonra kaybolur (10, 11, 15).
Kronik hepatit gelisen olgularda ve HBsAg portdr-
lerinde ise antijenemi sureklidir.

HBeAg kanda daima HBsAg ile beraber, ancak
ondan daha kisa sire gorilir. Kanda HBeAg varligi
yiksek infektiviteyi gosterir. HBsAg konsantrasyonu
ile HBeAg varlig1 arasinda yakin bir iliski vardir. Yik-
sek dilusyonlarda HBsAg (+) olan kanlarda HBeAg
(+) olma ihtimali ¢ok yiiksektir (1, 10, 11, 15). Kan-
larin da yiksek iceren
boyle vakalarin enfeksiyonu
yiiksektir (% 80-90). Ornegin, bunlarin kanlariyla
bulasmis bir igne batmasi ve seksiiel temas gibi
nedenlerle enfeksiyon kolayca bulasir. Diisiik litre-
lerde HBsAg (+) ve HBeAg (—) kanin bulastiricilig:
ise daha azdir.

konsantrasyonlarda HBV
bulastirma riski g¢ok

HBeAg'e karsi antikor (anti-HBe), genellikle
klinik belirtilerin en yiiksek oldugu dénemde, HBeAg
kaybolmasindan birka¢ hafta sonra olusur ve uzun

bir siire kanda bulunur (10, 11).

HBcAg, hastaligin akut doéneminde karacigerde,
anti-HBe ise, HBV ile enfekte her hastanin kaninda
bulunur. Anti-HBe, g¢ogunlukla hastaligin klinik ola-
rak ortaya ¢ikmasi ile birlikte veya yaklasik olarak
HBsAg (+)'liginden 3-6 hafta sonra kanda gorilir,
hizla seviyesi yiikselir ve uzun siire varligini korur. Ilk
anti-HBe tepkisi '-M smifi antikorlar: (anti-HBc-IgM)
ile olusur. Bu ,ntikorun HBV m i¢ yapisina karsi
olustugu ig¢in, serumda goriillmesi viral replikasyonun
kanit1 olarak degerlendirilmektedir. Tipik akut hepa-
tit B vakalarinda anti HBc-IgM enge¢ 7-8 ay iginde
kaybolur. Total anti-HBe titreleri ise iyilesmeden
sonra diiser. Buna karst kronik vakalarda yiiksek
titrelerde anti-HBe saptanir (1, 10, 11, 15, 25).

HBsAg'nin kaybolusu ile anti-HBs olusumu ara-
sinda genellikle bir siire gecer, iki-ii¢ hafta ile bir yil
arasinda degiskenlik gosteren bu siireye pencere done-
mi (window period) denir (4, 10, 11, 24). Bu donem
goriillen vakalarda, akut HBV enfeksiyonunun serolo-
jik tanisi, sadece anti-HBc-IgM tesbiti ile konulabilir.

Anti-HBs antikorian, genellikle klinik belirtilerin
ve HBsAgin kaybolmasindan bir siire sonra ortaya
¢ikar, HBV enfeksiyonuna karsi koruyucu olan ve
bagisiklik saglayan antikorlardir. Varligi kesin iyiles-
meyi gosterir (10, 18. 20, 31). Anti-HBs'in gegici
antijenemili hastalarin % 10'unda hi¢ goriilmedigi
bildirilmistir (25). Bazi hastalarda ise HBsAg ve anti-
HBs'nin ayn: anda pozitif bulundugu gosterilmistir
i32).

Tiirkive Kmikleii Cilt 7. Savi 4. 1987



iSMAIL BALIK 307

Tablo - 2
HBYV Enfeksiyonunun Farkhh Déonemlerinde Goriilen Serolojik Markerler (27)

Anti-HBc
infeksiyonun Durumu HBsAg Anti-HBs IgG IgM HBeAg Anti-HBe
Ge¢ inkiibasyon periyodu + - - +veya —
Akut Hepatit B + + +
HBsAg negatif akut Hepatit B + -+
Saglikli HBsAg Tasiyicisi + 7 + veya
Kronik Hepatit B + f++ + veya +
Yeni gegirilmis HBV enfeksiyonu +4- ++ + veya +
Cok eskiden gegirilmis HBV enfeksiyonu + veya - + veya
Y'akm ge¢miste yapilmis HBY' asis1 -IH-
P T - T I
Py ‘
NA
AN - —— T Pabimerar = -— . __
~ e T MiseAg?
7 ‘
- - .[ ' e
! AL 1 g ; DpRA -
fiase | |/ AuteHAV 1M
‘ I{ / \ ~ Dane Parnibiili 42 nn
! £ }

BT B . ‘ B

/ { \Q\. \\\ : Hitxhg

*..--o—il ; . .- T AN : — l\ )

- - ; - 2... - ..i . - o + 12 e e o i

Bulsgmadan Sonra Gegen dire (Av] Sterik ¥ am T uhnler HXZH
|

Sekil - 1. Tipik Hepatit A'nin klinik biyokimyasal ve Serolojik
Seyri (10)

HBV'nin serolojik markerlerinden biri de, DNA
polimerazdir. Kanda erken olarak inkiibas-
yon doneminde HBsAg ile birlikte ortaya ¢ikar. Vi-
remi doneminin bir gostergesidir (1, 4, 10, 11, 15,
25). Rutin serolojik arastirmalarda kullanilmaz.

Son olarak yeni bulunan, diger bir hepatit B
markeri de anti-preS2 antikorlaridir. Buna, anti-HSA
(human serum albumin) antikorlari da denir. Ciinkd,
bu antikorlarin insanin kendi serum albumini ve re-
septorleriyle de reaksiyon verdigi, ama HBV'nin orta-
yiizeyel proteininin Pre-S2 sifreli aminoasit dizisine
karst olustugu gosterilmistir. Bu antikorlarla yapilan
¢aligmalarin ortaya koydugu verilerin, HBV asisi
ile ilgili yeni yaklasimlara yol agacagi soylenmek-
tedir (4, 9).

Ozet olarak; HBYV serolojik markerlerinin enfek-
siyonun degisik donemlerindeki durumu Tablo — 2’

de gosterilmektedir.

crkav Klinikl TI O/1 7.8,

Sekil - 2. Sematize edilmis Hepatit B virusu (10).

Asemptomatik Hepatit B ve Serolojisi: Subklinik
veya anikterik form da denilen bu tip, ikterlr, tipik
akut hepatit'den daha sik gorilir. Asemptomatik
infeksiyonun serolojik seyri sekil-4'de goriillmektedir.
Bu hastalarda HBsAg ve HBeAg sadece ¢ok kisa bir
sire bulunur. HBsAg hizla kaybolur ve anti-HBs ile
anti-HBc olusur. Tipik olarak anti-HBs titresi yiiksek
ve kalicidir. Fakat anli-HBc titresi diisiiktiir ve bazen
gecicidir. Sonugta kalict immunité olusur. Asempto-
matik hastalarin ¢ogunda HBsAg hi¢ tesbit edile-
mez. Infeksiyonun varligi ancak anti-HBs ve anti-HBc
tesbiti ile anlasilir (10, 11, 25).

Fulminant Hepatit B ve Serolojisi: Yetiskinlerde-
ki akut ikterik tip Hepatif B vakalarinin yaklasik %
Tinde fulminant hepatit gelisir. Serolojik belirleyici-
ler agisindan akut viral hepatitten farklilik goriilmez
(10, 11). Fakat delta hepatitinde, filminant gelisim
daha fazla gorildiginden (7, 28, 29) anti-delta tesbiti
anlamli olur.
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. HBeAg

inkibasyon Prodram Konvelesans
Periyodu Akut Discase Erken Geg
[ HBsAg 1 F Anti-HBs
Onemli Tam Testleri L IgM  Anti-HBc ] “ig;  Anii-HBc
1 —t 1 I i L ] i
1 2 3 4 5 6 7 1
DNA Polimera ——— e e —_
—————| - ———
HBV Partikillleri / AntiHBe T~ —
/ -
/
Ag ve Ab'un refatil //
honsantrasyonian /

Saptama Diizeyi /

Bulagtan §
olag onra i 2 3 4

Gegen Siire (Ay)

ALz VA 1)

Scmptomlar L

VoA

Sekil « 3. Tipik (Klasik Akut Hepatit B'nin Klinik, Biyokimyasal ve Serolojik Seyri (1.5).

Kronik Hepatit B ve Serolojisi: Yetiskinlerde
% 5-10 vakada HBsAg 6 aydan uzun siire varligini
korur. Bu "kronik enfeksiyon" olarak tanimlanir
(10, 11, 14, 25). HBsAg yaninda, genellikle HBeAg
ve anti-HBc de sebat eder (Sekil - 5).

Kroniklesme nedeni bilinmemekle beraber, yas
faktor olarak goéziukmektedir.' Kiigik
yaglarda hepatit B gegirenlerde kroniklesme orani
% 50'ye ¢ikmaktadir. Kronik tasiyicilik genellikle
hafif bir HB gegirenlerde veya yalnizca aminotrans-

6nemli Dbir

feraz bulgusu veren asemptomatik vakalarda gelis-
mektedir (10, 14).

Kroniklesmeye etkili diger bir faktérde HBeAg'
dir. HBeAg 10 hafta veya daha uzun pozitif kalirsa,

muhtemeler kronik enfeksiyon geligsmektedir (25).
Kronik vakalarda HBeAg varliginin devami progno-
zun kotiligine isarettir. % 70 oraninda kronik aktif
hepatite gidisi distindirir (10). HBeAg'in (+) iken,
negatiflesmesi ve anti-HBe olusmasi ise, prognozun
iyiligini gosteren bir isarettir. Kronik HBsAg tasiyici-
larinda bulasicihk nadirdir (10,11, 25).

Bu bilgilerden sonra,viral hepatitlerde ayirici
tani, prognoz ve infektivite durumunun degerlen-
dirilmesi i¢in bilinmesi gereken serolojik marker-
lerin  tetkik sirast ve anlamlar1 Sekil-6'da sematize
edilerek ozetlenmistir.

Anne ve Yeni Doganda Hepatit B Serolojik
Marketlerin Degeri: HBsAg tasiyan akut veya kronik

Tiirkiye Klinikler: Cilt 7. Say: 4. 1987
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HRiAg

San., Gegen Siire (Ay)

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

Klinik ve Biyokimyasal —
bulgular A.V

ayirier tam igin;

Muhtemelen 11NANB, HisAp
diger viral enf.'lar veV» Aunti-HB.
karaciger toksinleri AntHAV- M

Akin ve Kronik
HIIV enfeksiyon!

Kronik
Aiidi-1lileAg
Yiiksek I>ulas. ( Uj-t}  Diisiik Bulas.
Kotii progno* iyi pretir./

*  Bu durumlarda ;

M.'i diisiir Kiiiriiyor

o
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SEMPTOMLAR

HBV-DNA ve DNA Fulin

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

aktif veya AKiif iV
enf'n yok.
HBV enf.
s \kul HBV. HBV eni u hig
HBV. Ummik gegirilmemis

yakin /amamla yapilari kan Traiisluzyonu. trritnnnlitibntin uygulatil .51 e bebeklerde rnairma! .miikuriarin .arher da diisUnuluul.dir.

Sekil - 6. A.V.H'lerde ayiric1 tani, prognoz ve infektivite durumunun aydinlatilmasi i¢in, bilinmesi gereken serolojik marker-

lerin tetkik siras1 (15'den degistirilerek).

hasta annelerin bebekleri yiiksek oranda hepatit-B

enfeksiyonuna ve enfeksiyonunun kronik sekil-
lerin yakalanma tehlikesi altindadirlar (1, 20).
Bulasma genellikle dogum esnasinda vaginal kanal-

dan bebegin gecisi sirasinda kan

sonra Opme

temasiyla veya
dogumdan ve emzirme gibi yollarla

olur. HBsAg pozitif olan annelerde bulasicilik diize-

yinin tesbiti i¢in HBeAg ve anti-HBe arastirilmalidir.

HBsAg ve HBeAg'nin beraberce pozitif olmasi
halinde,
r 80-90,
% 90, kroniklesme halinde siroz veya hepatoma ne-
deni ile 6lim ihtimali % 25'dir (20, 30).

enfeksiyonun bebege bulagsma ihtimali

bulasmasi halinde kroniklesme ihtimali

Turkiye Klinikten Cilt 7. Sayt 4, 19*7

HBsAg'nin pozitif olmasina karsin, HBeAg'nin
negatif olmasi halinde bulagma ihtimali % 25e diis-
mektedir. Kroniklesme ve hastaligin ilerleme ihtimali
de ¢ok azalir. Anti-HBe'nin pozitif olmasi halinde ise
bu ihtimaller daha da azalmaktadir (20, 30). Gebeli-
gin son doénemlerinde her annede HBsAg arastirilmali,
HBsAg pozitif bulunan annelerin bebeklerine tasidik-
lar1 yiiksek risk nedeniyle dogumdan sonra hepatit-B
immiin globulini (HBIg) ve as1 ile korunma saglanma-
Iidir (20, 30, 31).

DELTA HEPATITI VE SEROLOIJiST

Hepatit delta virusu (HDYV), ilk defa/ 1977'de
italya'da HBsAg tasiyicilarinin karacigerinde bulun-
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35-Hram

P Anédin,

Tulagnadsn wers Geygrn e 1Yy

Sekil'8. Akut HBY ve HOV Enfeksiyonlaninm (Co-enfeksiyon)
Serolojik Seyri (11),

C w5

| Semptomiar

R S I LN
e Ang-d
HiiaAg

0 it 2 4 1 v ;,' T r

I Ralegtiadar: Sonra iy on Sumw (Avi

Sekil - 9. Bir Kronik HBsAg Tasiyicisinda, Akut HDV enfek-
siyonu (Siper enfeksiyonunun Serolojik Seyri

mustur. Dis zarfi HBsAg'i, koru da delta antijenin-
den b-Ag) ibaret olan ve c¢ok kiigiik bir RNA's:
olan, yapisal olarak eksik bir virtdstir (3, 13, 19)
(Sekil - 7). Bu yiizden
HBYV den elde edebilecegi tamamlayicit fonksiyon-
lara ihtiyac1 vardir. Dolayisiyla sadece HBV ile
enfek kisilerde gorilir. Yiksek oranda patojendir

¢ogalmas1 ig¢in, mutlaka

HDYV enfeksiyonunun, HBV ile birlikte bulunma-
st Co-enfeksiyon veya siiper enfeksiyon seklinde olur.

Tablo - 3

Delta infeksiyonlarinin Serolojisi (11)

Yorum
HBsAg AntiHBcigM Anti-0 Tip B Delta
+ + + Akut Akut
+ — + Kronik Akut
+ — +ff Kronik  Kronik

Co- enfeksiyon; daha o6nce HBYV enfeksiyonu
gecirmeyenlerde HBV ile HDV enfeksiyonlarinin
ayni1 anda akut olarak goriilmesidir. Co-enfeksiyonda,
HDV'nin seyri HBsAg'nin seyrini izler. Akut HBV
enfeksiyonunun ortadan kalkmasiyla HDV enfek-
siyonu da sona erer (4, 19). Co-enfeksiyon, klasik
akut hepatit B'ye gore genellikle daha ciddi sey-
reder (2, 8, 29). Kroniklesme oraninda ise Onemli
bir fark yoktur (2).

Delta antijeni ge¢ inkiibasyon doneminde ilk
olarak karacigerde ortaya c¢ikar ve kisa bir siire
serumda bulunur. Hemen arkasindan serokonversiyon
ile anti-J-Igm ve IgG antikorlart olusur. Anti-£ fitre-
leri orta derecede yiikselir ve hastaligin iyilesmesi
ile diiser. Akut enfeksiyon genellikle bu seyirle
diizelir (4, 11, 19). Co-enfeksiyonun serolojik seyri
Sekil - 8de gorilmektedir.

Siiper enfeksiyon ise; kronik HBsAg tasiyici-
larinda, HDV nin yeni bir enfeksiyon olarak goriil-
mesidir. Siiper enfeksiyonda, HDV enfeksiyonun seyri
iki sekilde olur. Akut HDV enfeksiyonu diizelebilir
veya c¢ogunlukla kronik delta hepatiti gelisebilir.
Kronik HDV enfeksiyonlarinin ¢ogunda kronik
aktif hepatit ve sonunda siroz gelisir. Kiigiik bir
kismi1 ise persistant safhada kalir (11, 19). Kronik
HBsAg tasiyicilarinda akut delta enfeksiyonunun
serolojik seyri Sekil-9'da goérilmektedir. Eger delta
enfeksiyonu kroniklesirse 6-Ag'i karacigerde kalir.
Ancak bu durumda da anti-h antikorlart olusur
ve ts-Ag'i serumdan hizla kaybolur (2).

Delta enfeksiyonlarinin serolojik tanisi, delta
antijenin serumda nadiren tesbit edilebilmesi nedeniy-
le anti-h tesbiti ile konur. Akut ve kronik enfeksi-
yonun ayirimi ise antikor titrelerinin seviyesine gore
yapilir. Akut HDV enfeksiyonunda antikor seviyeleri
diisiik, kronik enfeksiyonda ise yiiksektir (4, 11, 19)
(Tablo - 3).

HDYV enfeksiyonunun, fulminant hepatit gelisi-
mi, akut hepatitin riiksii (serum aminotransferas se-
viyelerinin yeniden yiikselmesi. Buna 'bifazik hepa-
tit" de denir) ve kroniklesmedeki roli biyiktir (7,
8). HDV nin bu riskleri nedeniyle o6zellikle kronik
HBsAg tasiyicilarinda, bulagsma oranini en ¢ok art-
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tiran, kan ve kan diriinleri kullanimi ve 1.V. ila¢ alis-
kanligi gibi durumlarda dikkatli olunmalidir (2, 18,
28, 29, 31).

Hepatit Non-A. Non-B (HNANB) ve

Serolojisi:

Muhtemelen en az i¢c HNANB virusu vardir. Biri-
si, enterai yolla bulasan, epidimiler yapabilen, kronik-
lesme gostermeyen ve inkiibasyon siiresi 6-8 hafta
olan, HAV a benzeyen bir virustir. Diger iki virus,
HBYV gibi paranteral yolla bulasir. inkiibasyon siireleri
2-12 hafta arasinda degisir. Fulminant hepatit ve

kroniklesme orani hepatit B'ye gore daha yiiksek-
tir (3,6, 13).

N ANB hepatitleriyle ilgili ¢esitli virus partikiil-
leri ve Ag-Ab

hentiz serolojik tani ig¢in kabul edilebilir spesifik

sistemleri godsterilmesine ragmen,

markerleri yoktur (3, 6). Bu nedenle tani, indirekt

yolla diger hepatit etkenlerinin eckarte edilmesiyle
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konur. Hepatit A (anti-HAV-1gM), hepatit B (HbsAg
ve anti-HBv-IgM) ile CMYV, Herpes, Epstein Barr,
Coxackie B viruslarina 6zgi IgM antikorlarinin serum-
da bulunmayis:1 ve toksik hepatit nedenleri de tesbit
edilemeyen bir hepatitlide, NANB hepatiti de disii-
nilmelidir (3, 6, 24).

Sonug¢ olarak, viral hepatitlerde seroojik mar-
kerlerin bilinmesi; hepatitin seyri, iyilesmesi, kronik-
lesmesi ve bulasieilik durumu hakkinda 6nemli 6lgii-
de fikir verir. Aynca, portdrlerin izlenmesi, prenatal
bulasmay1 engelleme, as1 ve immunglobulin uygu-
lamalarina karar verme, giivenli bir kan transfiizyonu
v.s gibi durumlar ve epidemiyolojik c¢alismalar i¢in de
serolojik testlere gerek vardir. Biitiin bunlar goz
ontine alinirsa, viral hepatitlerin irdelenmesinde klinik
belirtiler ve biyokimyasal testlerin yeterli olmadig:
gorilir. Bu nedenle mimkiin oldugu o6lgiide seroljik

testlerden de yararlanilmalidir.
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