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G I RIS ve AMA GG

Biitiin diinyada yaklagik 200 milyon insan hepatit B vi-
rusu (HBV) ile infekte durumdadir. HBV infeksiyonu sikliga
Afrika, Gineydogu Asya ve Uzak Dogu'da % 35, Gliney Avrupa
ilkelerinin bazilarinda % 2-5, geligmis bat: Ulkelerinde
ise % 1 civaraindadir (1). Ulkemizde ise bu oran, degisik
merkezlerde yapilan aragtirmalardan elde edilen sonuglara

gére % 4 ile % 10 arasinda degigsmektedir (2).

1977 yailinda HBV ilzerine yapilan galigmalar sirasainda
bir rastlanti sonucu bulunan Delta virusu, ancak HBV var-
liginda infeksiyon yapabilen defektif bir virustur (3).
Delta virusunun olusturdugu delta hepatiti, bu nedenden do-
layi HBV siklaginan yiiksek oldupfu toplumlari tehdit eden

dnemli bir saglik sorunudur.



Delta virusunun, HBsAg tagiyicilarinda agir hasta-
li1k tablosuna yol acan; akut veya kronik hepatitten so-
rumlu, mutlak patojen Bzellige sahip bir virus oldugu bil-

dirilmektedir (4,5,6).

Bu galismada HBsAg {(+) kronik karaciéep hastalarinda
Delta infeksiyonunun sikliginin ve klinik Sneminin arasti-

rilmasi amaglanmigtar.



G ENEL BILGIULETR

TARIHCGE

Delta virusu 1977 yilinda Rizzetto ve arkadaglar:
tarafindan, kronik karaciger hastalarinda HBV antijenle-
rinin serum ve karacifer dokusundaki dagilimini inceleyen
galismalari sirasinda bulunmugstur. Bu antijenin sadece
HBsAg (+) hastalarda saptanmasi, baslangigta HBV nun yeni
bir antijeninin kegfedildigini digindiirmis, fakat sonrala-
ri1 bunun HBV dan ayri yeni bir virus oldugu gdsterilmig ve
bu yeni hepatit etkenine Delta veya Hepatit D virusu (HDV)

adi1 verilmigtir (3,7).



DELTA (HDV) VIRUSUNUN BIYOLOJIK OZELLIXLERI

Sempanzelerde yapilan deneysel infeksiyon galigmalarai,
HDV nun replikasyonu ig¢in konakta HBV infeksiyonunun var-
ligini gerektiren, defektif bir virus oldugunu gdstermig-

tir (3).

HDV, bilinen tim hayvan viruslarindan daha kiligiik bir
RNA genomuna sahip olup, bu durum replikasyonunu tek bagina
gergeklestirememesinin nedenini olugturur. Yagsamini silirdlire-
bilmesi igin bir diger virusun; HBV nun varligina gereksinim
g8sterir (3). Bu nedenle HDV, sadece HBsAg (+) hastalarda

infeksiyon yapabilmektedir.

HDV, HBV infeksiyonuna duyarli tiim memeli hayvanlarda
infeksiyon ‘olusturabilir. Ayraica HBV nun digindaki diger
hepadnaviruslar da HDV infeksiyonunun olusmasinda yardim-
c1 virus roliinii oynayabilirler "Ornegin: woodchuck hepatit

virusu" (8).
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SEKIL 1 : Delta Virusunun Yapisi



Viriyon 35-37 nm gapinda ve kiiresel yapidadir. Yiizeyi
HBsAg ile kapli olup, merkezde Delta antijeni (HDAgL ve
1750 bazlik RNA molekiili (HDV-RNA) bulunur (3). Sekil:1'de

HDV nun yapisi gdrillmektedir (9).

HDAg, 27 kd ve 29 kd molekiil agirliginda iki major pro-
tein bilegiginden olugmaktadir. Virusun genetik materyalini
olugturan HDV-RNA, 1678 niikleotide sahip gember seklinde tek
zincirden ibarettir. Revers transkriptaz enzimini igermemesi
nedeniyle HDV, (-) zincirli bir RNA virusu 8zelliginde olup,
tamamlayici zinciri m-RNA olarak iglev g&riir ve tek bir kod

izerinden iki major proteinini sentezler (3,4).

GEGIS SEKLI ve EPIDEMIYOLOJISI

HDV nun bulagma yollarai HBV ile aynidir. Kan, kan lrin-
leri ve viicut sivilari (ter,tiitkriik,sperm gibi) ile yakin te-
mas sonucu infeksiyon olugsabilmektedir (3). Hijyenik olmayan
kogullarda yagama, akapunktur HDV infeksiyonunun epidemi
yapmasina neden olabilmektedir. Scabies epidemisi ile HDV

infeksiyonunun paralelik g¥sterdigi bildirilmigtir (10,11).

HDV infeksiyonu ilk kez Italya'da drog bagimlisi HBsAg
tasiyicilarinda gdsterilmigtir. Gliney Avrupa, Orta Afrika
ve Orta Dogu ililkeleri ile Gliney Amerika'nin belirli bdlge-
leri HDV infeksiyonunun endemik olarak bulundugu yerler-

dir (12).



HBV infeksiyonunda oldugu gibi, HDV infeksiyonu igin de;

- Parenteral uyusturucu ilag¢ kullanma aligkanliga oian~

lar (13-17), '
- Hemofilikler (18,19),
- Hemodiyaliz hastalari (20),
yliksek risk grubunu olugturmaktadir. Kan transfﬁzyonu‘yolu
ile infeksiyon riski, kan bagislarinda HBV aranmasi igin kul-
lanilan tekniklere bagli olarak degigmektedir. Aktif HDV in-
feksiyonunda, serumda HBsAg azaldiga igin duyarsiz ydntemle-

rin kullanilmasi, teorik olarak HDV infeksiyonu riskini ar-

tirmaktadir (21).

HBV infeksiyonunun aksine, anneden gocuga vertikal gegis
olasiligil azdir. Yeni doganlarda HDV infeksiyonu sadece
HBeAg (+), HDV ile infekte annelerden dogan bebeklerde gds-

terilmigtir (22).

HDV INFEKSIYONUNUN TANISI ve KLINIK OZELLIKLERI

HDV infeksiyonunun yol ag¢tigi klinik tablolar, HBV infek-
siyonunun tipi ve durumu ile yakindan iligkilidir. Buna go&re
HDV infeksiyonu;

— Akut HBV infeksiyonu ile birlikte akut HDV infeksiyonu (Xo-

irinfeksiyon),

- Kronik HBV infeksiyonu olanlarda (HBsAg tasiyicilari, HBV na
bagli kronik hepatit ve siroz gibi) akut HDV infeksiyonu (si-
perinfeksiyon),

— Kronik HDV infeksiyonu,

olmak lizere 3 gekilde ortaya ¢ikmaktadir (4).



Ko-infeksiyon, HBV ile HDV nun ayni anda alinmasi ile or-
taya ¢ikan infeksiyonu tanimlamaktadir. Klinik 6zelligler B
tipi viral hepatitten farkli degildir; ancak hastalaik tablosu
daha agir seyretmektedir. Akut infeksiyon tek episod halinde
gbriilebilecegi gibil, serum transaminaz diizeylerinde 2-5 hafta
arasainda ikinci bir yiikselme ile karakterize bifazik hepatit
halinde de godriilebilmektedir (3,4). Akut B hepatitinin iyilesg-

mesi ile birlikte HDV infeksiyonu da ortadan kalkmaktadair.

Sliperinfeksiyon ise kronik HBV infeksiyonu lizerine eklenen
HDV infeksiyonunu tanimlamaktadir. Hem ko-infeksiyon, hem de
siiperinfeksiyon geklindeki HDV infeksiyonlarinda fulminant
hepatitin siklikla ortaya giktigi bildirilmektedir (23,24).
Fakat siiperinfeksiyonlarda gozlenen en &nemli bulgu, kronik

HDV infeksiyonuna sik rastlanilmasidir (25).

Kronik HDV infeksiyonu olan HBsAg tasiyicilarainda genel-
likle kronik aktif hepatit veya siroz rapor edilmekte; anti-
HD (+) HBV na bagli kronik hepatitlerde karacifer hastaliginin

tnemli bir progresyon gdsterdigi bildirilmektedir (28).

Akut HDV infeksiyonunda 8ncelikle karacigerde Delta an-
tijeni belirir; hemen sonra ve kisa bir slire igin kanda antijen
saptanabilir. Antijenin klinik belirtilerden hemen 8nce ortaya
gi1kis: ve hizla kaybolmasi, tani igin serumda antijen aramanin
degerini azaltmaktadir. Daha sonra olugacak antikor yaniti ise,
antijen uyarisi ile orantilidir. Eer serumda antijen kisa sili-
reli bulunursa sadece IgM den olugan zayaf bir antikor yanata

ortaya ¢ikar, eger antijenemi uzun slirer ise dnce IgM ve sonra



IgG den olugan antikor yaniti gdzlenir. Kronik HDV infeksi-

yonunda ise antijen karacigerde uzun siire vardirs Serumdaki

antijen dizeyi baglangigta yiiksektir; serokonversiyonu taki-

ben diigik oranda antijenemi devam eder, Delta antikorlari ise

infeksiyon siiresince yiilksek titrede saptanir (3) (Sekil:2).
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{a) Ko-infeksiyon: HBV ve HDV nin birlikte infeksi-
yonu ALT diizeyinde yilikselme ile akut B hepatitine
neden olur. HDV infeksiyonu ALT diizeyinde ikinci
bir yilikselme ve serumda anti-HD IgM nin (IgM anti-
delta) ortaya g¢ikigi ile kendini gdsterir. HBV in-
feksiyonunun iyilegmesi ile HDV infeksiyonuda or-

SEKIL 2:

tadan kalkar.

{b) Siuperinfeksiyon: Serum ALT diizeyinde anti-HD IgM
titresinde artmayla birlikte ani yikselme goriilir.
YOiksélmtg olan ALT, basglangig¢ noktasina ddner fakat
persiste eden HDV infeksiyonu nedeniyle salinaimlar

gbsterir. IgG antikoru yilikselen titre iginde IgM nin

verini alarak ortaya g¢ikar.



HDV infeksiyonunun tanisi, karacigerde ve serumda delta
antijeni (HDAg) veya daha pratik ve sik kullanilan sekli ile
serumda anti-HD (IgM veya total) tayini ile konulur. Bunun
igin radioimmunoassay (RIA) ve anzymeimmunoassay (EIA) tek-

nikleri kullanilmaktadair {(3).

KORUNMA ve TEDAVI

HDV nun ancak HBV varliginda infeksiyon olugturabilmesi
nedeniyle, HBV infeksiyonundan korunma yollari HDV infeksiyo-
nu igin de gegerlidir. En ideal korunma, HBV infeksiyonunun
dnlenmesi olup, bunun icgin risk altindaki kigilerin asilan-

mas1l gerekmektedir.

Akut delta hepatitinde, B hepatitinde oldugu gibi des- .
tek tedavisi uygulanmaktadir. Kronik delta hepatitinde ise
immunosupressif ilaglar ve interferon denenmisg, fakat baga-

rili sonuglar alinamamigtir (29,30).



GEREGCLER ve Y O NTE M

Galigma kapsamina 1988-1990 yillari arasinda Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari-Hepatoloji Bilim Dali servi-
sine HBsAg (+) kronik karaciger.hastallél tanisi ile yatai-
rilan, 22'si kadan 78'i erkek 100 hasta alinmigtir. Hasta-
larin yags ortalamasi 44.03%13.56 olup, alt ve Ust sinirlari

14-80 dir.

Hastalarain 7'si kronik persistan hepatit (KPH), 34'u
kronik aktif hepatit (KAH) ve 59'u ise karacier sirozu

(KS) dur.

KPH ve KAH 1i olgularin timiinde ve KS 1lu olgularain
22!'sinde tani, perkiitan karacifer biopsisi ile konulmustur.

Hemostatik fonksiyon bozuklugu ve asit nedeni ile biopsi



yapirlamayan 37 hastada siroz tanisi, fizik muayene ve ultra-
sconografi ile splenomegali ve asit saptanmasi, endoskopi ile
dzofagus varisi saptanmasi ve sirozla uyumlu biokimyasal ka-

raciger fonksiyon testlerine dayanilarak konulmusgtur.

Biockimyasal analizler standart ydntemlerle ygpllmlsflr.
HBV infeksiysnu ile ilgili olarak HBsAg, HBeAg, anti-HBs,
anti-HBe, anti-HBc¢ IgM, anti-HBc total ve ayni serum &rnek-
lerinden HDV infeksiyonu gdstergesi olarak anti-HD (total:
IgM+IgG) EIA ydntemi ile Abbott kitleri kullanilarak bakil-

migstir.

Sonuglarin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde
fisher, ki-kare ve student t testleri kullanilmig, p dege-
rinin 0.05'den kiigilk olmasi durumunda farklar anlamli ka-

bul edilmigtir.



B ULGUTLAR

1) XKRONIK HBV INFEKSTIYONUNDA HDV INFEKSIYONU SIKLIGI:

Biititin kronik HBV infeksiyonlari bir arada degerlendi-
rildiginde anti-HD (+) 1igi % 36 dir. Bu oran kadinlarda
% 45 (10/22), erkeklerde % 33 (26/78) bulunmusg olup, kadin
ve erkekler arasinda anti-HD (+) 1igi bakimindan anlamli bir

fark yoktur (p>0.05).

11) HASTALARIN YASI ve HDV INFEKSIYONU:

Anti-HD (+) olgularan yas ortalamasi 43.03%12.64,
anti-HD (-) olgularin yag ortalamasi ise 44.43%14.03 bulun-
mustur (Tablo:1l). Iki grup arasinda istatistiksel olarak an-

lamli bir fark yoktur (p> 0.05).



Has

ta sayist

A BBl Anti_HD &)

CJ Anti—HD ()

52 52

50

40
35— 35

25-
20-

15-

17

20 21

L0 4 60 B 80 YAS

TABLO:1. OLGULARIN YAS GRUPLARINA GORE DAGILIMI

- 13 -



111) XLINIK TANILARA GORE HDV INFEXSIYONU:

Klinik tanailara gdre HDV infeksiyonu 31kf%§1 Tablo:2!
de gorililmektedir. Anti=HD (+) 1iEZi KPH de % O,ﬁKAH de % 38.2
ve KS da % 39 oraninda bulunmugtur. 3 hastalik grubu arasin-
da anti-HD si1kligi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark yoktur (p>0.05).

a) Xronik Persistan hepatit:

Caligma grubunda 7 KPH olgusu yer almigtir. Olgularin
tiimiinde anti-HD (-) bulunmusgtur.

b) Kronik Aktif Hepatit:

KAH 1i olgularda anti-HD (+) 1ligi % 38.2 (13/34) bu-
lunmugstur. Olgularain anti-HD (+) ve (-) gruplari arasinda to-
tal biliriibin, alanin aminotransferaz (ALTY, albumin, globu-
lin vevpro%rombin aktivitesi‘gibi biokimyasal karaciger fonk-
siyon testleri agisindan anlamli: bir fark bulunmamigtir
({p> 0.05) (Tablo:3).

¢c) Karaciger Sirozu:

Siroz tanisi konulan olgular CHILD-PUGH derecelen-
dirmesine gdre (31) gruplandirilmiglardir (Tablo:4). Bu 3
grup arasinda anti-HD (+) 1igi bakimindan anlamli bir fark

bulunmamigstir (p> 0.05).

1V) KRONIK HBV INFEKSIYONUNUN DONEMI ve HDV INFEKSIYONU:

Kronik HBV infeksiyonunun replikatif " HBeAg " ve non-
replikatif " anti-HBe " ddnemine gtre HDV infeksiyonu sik-
111 Tablo:5'de gdrilmektedir. Anti-HD (+) ve (-~) iki grup
arasinda e antijeni ve antikoru varligi agisindan anlamla

bir fark bulunmamistir (p> 0.05).



TANI SAYI YUZDE

KRONIK PERSISTAN HEPATIT (KPH) 0/7 % O
KRONIK AKTIF HEPATIT (KAH) 13/34 % 38.2
KARACIGER SIROZU (KS) 23/59 % 39
TOPLAM 36/100 % 36

(TABLO: 2) KLINIXK TANILARA GORE ANTI- HD (+) LIGI

test anti-HD (+) anti-HD (-)

fotal Biliribin ( 1 mg/dl) 1.867 ¥ 1.56 1.91 ¥ 2.29

ALT (40 U) 154 ¥ 189 102 % 119

Albumin ( 3.5 g/dl) 3.38 F 0.49 3.36 ¥ 0.60

Globulin ( 3 g/dl) 3.79 ¥ 0.57 3.63 ¥ 0.68

Protrombin aktivitesi ( % 70) 51.6 ¥ 14.7 59.9 ¥ 20.5
(TABLO: 3)

— Parantez ig¢indeki rakamlar normal sinirlari gdstermektedir.

— Birinci deger aritmetik ortalama, ikinci deger ise SD dir.



CLASS SAYTI Yy{iZDE

CHILD : A 1/7 % 14.3 ‘
CHILD : B 5/15 % 33.3
CHILD : ¢ 17/37 % Aé
TOPLAM 23/59 % 39

(TABLO: 4) CHILD-PUGH SINIFLAMASINA GORE GRUPLANDIRILMIS

KS OLGULARINDA ANTI-HD (+) LiGi

anti-HD (+) anti-HD (-)
HBeAg 6/36 (% 16.6) 16/64 (% 25)
Anti-HBe 24/36 (% 66.6) 48/64 (% 75)

(TABLO: 5) ANTi- HD (+) ve (-) OLGULARDA HBeAg/anti-HBe

DURUMU



V) PORTAL-SISTEMIK ENSEFALOPATI ve HDV INFEKSIYONU: .

Anti-HD (+) olgularda % 25 (9/36) ve anti-HD (-) olgu-
larda % 15.6 (10/64) oraninda portal-sistemik ensefalopati
(PSE) saptanmistir. Iki grup arasinda PSE varligi agisindan

anlamli bir fark yoktur (p>0.05).

V1) MORTALITE ve HDV INFEKSIYONU:

Hastalarin 8'i izlendikleri 6-12 aylik siire iginde kronik
karaciger hastalifina iligkin nedenlerle Glmiiglerdir. Bu 8
hastanin 6'si anti-HD (+), 2'si ise anti-HD (-) tir. Kronik
karaciger hastaligina bagla mortalite orani anti-HD (+) ol-

gularda anlamli olarak daha yliksektir (p <0.05).



I RDELZEME

HDV nun bulunmasini izleyen yillarda, bu infeksiyonun
epidemiyolojik Ozellikleri ve HBV infeksiyonu ile olan ilig-

kisi yogun bir bigimde aragtirma konusu olmustur.

Ulkemizde bu alandaki ilk caligmalardan biri Gilirakar ve
Rizzetto tarafindan birlikte ylirtitlilen bir arastirma olup;
bunun sonuglarina gdre HDV infeksiyonu saikligi % 11 bulun-
mustur (32). Ancak 100 olguyu kapsayan bu galigma, HBsAg (+)
kronik karaciger hastalarinin yanisira asemptomatik HBsAg
tagsiyicailarini da kapsadigindan,bu.:sonug sonraki bir gok ga-

ligsmaya oranla daha digiliktir.

Ayni yillarda Bilgi¢ ve arkadaglarinain yaptigi bir ga-
lismada HBsAg (+) kronik karaciger hastaliginda anti-HD (+)

1igi % 30.8 olarak bildirilmistir (33).



Bunu izleyen yallardaki g¢aligmalar degisik HBV infeksi-
yonu tablolarindaki HDV infeksiyonu sikligini ayrintailara ile

saptamaya yonelik clmustur.

Okten ve arkadaslari 1987 yilainda yaptiklari bir calig-
malarainda HDV infeksiyonu siklaiginai asemptomatik’taslylcllar—
da % 2.4, B tipi akut viral hepatitde % 7.4, KPH de % 20,

KAH de % 30, KS da ise % 34.2 olarak saptamiglardir. Bu ga-
ligma kapsamindakil tim olgular birlikte degerlendirildiginde

anti-HD (+) 1igi orani % 21 dir (34).

Emri ve arkadaslarinin caligmalarinda ise anti-HD (+)
ligi kronik hepatitlerde (XPH+KAH) % 29.2, hepatoselliiler
kanserde % 33.3, KS da % 44.4, hemodiyaliz hastalarainda % 10,

asemptomatik tasiyicilarda ise % O oraninda bulunmugtur (35).

Caligmamizin kapsamini olusturan kronik karaciger hasta-
s1 olgular g&z ©dniine alindigi takdirde, HDV infeksiyonu sik-
liginin szl gegen iki ¢aligsmada sirasiyla % 32.6 ve % 34.5
bulundugu goriilmektedir. Bu sonuglar ¢aligmamizda elde edilen

% 36 1li1k oranla paralellik gbstermektedir.

Mevcut bilgilerimiz HDV infeksiyonunun tilim diinyada yay-
gin oldugunu, HBV infeksiyonunun az gdriildigli lilkelerde HDV
infeksiyonunun daha c¢ok hemofilikler, hemodiyaliz hastalari
ve parenteral ilag¢ bagimlilari ile sinirli kaldigini (13-20);
HBV infeksiyonunun sik g8riildiigli Ulkelerde ise HDV nun daha
gok agir karacifer hastaligi tablosu ile birlikte bulundugu-

nu gdstermektedir (23,24,28).



Italya'da parenteral ilag bagimliligi olanlarda anti-HD

(+) 1igi % 27 olarak bildirilmigtir. Karaciger hastaligi olan
olgular gbz ©niine alindifinda anti~HD (+) 1igi Kuzey Afrika'da
% 9, Kuzey Amerika'da % 4, Giliney Amerika‘da % 21 ve Avustural-
vya'da % 19 civaraindadir. Ancak llke bazindaki bazi veriler
dikkate alindiginda Misair'da % 35, Kuveyt'de % 40, Amazon hav-
zasinda % 85, Israil'de % 1 ve Portakiz'de % 6 gibi heterojen
oranlarin varligi dikkati gekmektedir (36). Bu bakimdan llke-
mizin HDV infekisyonunun sik olarak gorildigi uikeler grubunda

yer aldigir sdylenebilir.

lkemizde yapilmis galismalarin goBu, HDV infeksiyonunun
sikligini ve degigsik HBV infeksiyonlarindaki goriilme oranlari-
ni saptamaya ydneliktir. Kronik karacifer hastaliginin seyri
J

ve agirligi ile HDV infeksiyonu arasindaki iliskiler bu arag-

tirmalarin kapsami disgsinda tutulmustur.

Bilindigi gibi HBV/HDV ko-infeksiyonu genellikle iyilegme
ve her iki virusun da atilmasi ile sonuglanir. Anti-HBs sero-
konversiyonu % 95 civarinda olup, kroniklegsme % 5 den azdir (37).
Ote yandan kronik HBV infeksiyonu sirasinda alinan bir HDV si-
perinfeksiyonunun sonuglari ko-infeksiyondan biliylik ©Slgilde
farkladir. Bu hastalarda fulminant hepatitlerin yiksek oranda
gbriildigli ve kronik karaciger hastaliginin seyrinde agirlasma
gbzlendigi bildirilmektedir (5,25-29,38,39). Bu Ozelliklerin
irdelenmesi amaciyla klinik tanilara gdre gruplanan olgula-
rimizda anti-HD {(+) 1igi ile hastaligin klinik ve laboratuar

parametreleri arasindaki korelasyon arastirilmigtair.



Kronik Persistan Hepatit olgularainda anti-HD (+) ligi-
ne rastlanmamigtir. Bu bulgular XKPH de HDV infeksiyonunun

si1k goriilmedigi gseklindeki gdzlemlerle paralellik gdstermek-

tedir.

Kronik Aktif Hepatit olgularinda anti-HD (+) 1igi % 38.2
dir. Bu olgular serumda ALT, albumin, globulin, biliribin dii-
zeyleri ve protrombin aktiviteleri bakimindan karsilagtiril-
diginda iki grup arasinda anlamli bir fark olmadigi gdril-

mektedir.

Benzer sonuglar siroz olgularinan incelenmesinde de alin-
migstir. KS olgulari CHILD-PUGH derecelendirilmesine gore grup-
landirilmis, anti-HD (+) ve (-) olgularin bu iig grupta dagi-

limlari arasinda anlamla bir fark gorlilmemistir.

HDV infeksiyonunun kronik HBV infeksiyonunun seyrini agir-
lastirdagis seklindeki diiglinceler galismamizda bu asamada elde
edilen sonuglara uygunluk gdstermemektedir. Ancak bu arastir-
manin hastaneye yatirilmis hastalarla sinirli olmasi; her iki
grubunda hospitalizasyonu gerektiren agir olgulardan oclugma-
sinin, bu sonucun alinmasainda etkili oldugunu diiglindirmekte~

dir.

Daha 8nce yapilan bazi ¢aligsmalarda anti-HBe serokonver-
siyonu olusmus hastalarda HDV infeksiyonu siklifinin arttiga
bildirilmektedir (3,4). Elde ettigimiz sonuglara gbre HBeAg
(+) ve anti-HBe (+) olgulardaki anti-HD sikligi sirasiyla
% 16 ve % 25 olup, iki sonug arasinda anlaml:i bir fark bulun-
mamistir. Ayni sekilde HDV infeksiyonu ile PSE éra81ndaki

iliskide istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir.

- 21 -



Klinik izlemenin silirdiiriildigi 6-12 aylik ddnem igeri-
sinde anti-HD (+) hastalarin 6'si (% 16.6) ve anti-HD (-)
hastalarin 2'si (% 3), kronik karaciger hasataligina iliskin
sebeplerle dlmiiglerdir. Bu sonug, anti-HD (+) hastalarin ya-
sam sliresinin daha kisa oldugu geklindeki goriiglere uygun-

luk gostermektedir.

Aslinda hastalarin takip siiresi uzadikga Delta hepati-
tine iligkin agir klinik tablolarin ve yililksek mortalite ora-
ninin.: saptanma olasilaigi giderek artmaktadir. Rizzetto ve
arkadaglari intrahepatik Delta antijeni (+) 101 hastayai
2-6 y1l siireyle takip etmigler; ilk biopsilerinde nodililer
rejenerasyon saptanmayan 75 hastanin 31'inde (% 41) daha

sonra siroz geligtigini gdstermiglerdir (29).

Sonug olarak ililkemizde Delta hepatitinin sik olarak go-
rildiugii, bu‘infeksiyonun~belli bir yas grubu ve cinsiyet ig¢in
8zellik gbstermedigi; hastalik tablolarinda belli bir fark
bulunmamakla birlikte HDV (Delta) infeksiyonu tagiyan olgu-
larin daha yiliksek bir mortalite oranina sahip bldugu kanisi-

na varailmigtair.



0O ZE T

Bu calismada HBsAg (+) kronik karacifer hastalarainda
Delta (HDV) infeksiyonunun sikliginin ve klinik Oneminin

aragtirilmasi amaglanmigtir.

Galisma kapsamina 1988-1990 yillari arasinda Cerrah-
paga Tip Fakiltesi I¢ Hastaliklari-Hepatoloji Bilim Dali
servisine HBsAg (+) kronik karaciger hastaligi tanisi ile

yvatirilan 22'si kadin 78'i erkek 100 hasta alinmaigtar.

Tiim olgular bircarada degerlendirildiginde anti-HD (+)

1igi % 36 dir.

Klinik tanilara gdre anti-HD (+) 1igi kronik persistan
hepatitde % 0 (0/7), kronik aktif hepatitde % 38.2 (13/34),

karaciger sirozunda ise % 39 (23/59) oraninda bulunmustur.

Sonuglarimiz iilkemizde Delta hepatitinin sik olarak gt-
riildiigiini, bu infeksiyonun belli bir yas grubu ig¢in Bzellik
gbstermedigini; hastalik tablolarinda belli bir fark bulun-
mamakla birlikte Delta infeksiyonu tagiyan olgularin daha

yiksek bir mortalite oranina sahip oldugunu gdstermigtir.
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