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Özet : Bu çalışma, kronik delia hepatitinin stklığı• 
ıu, seretloji.k özclli.klcrin.i ve klin.ik. önemini belirle• 
mek amacı ile planlanmıştır. Çalışmaya, Haziran 
1989-Ocak 1991 tarihleri arasında kliııigimizdc İZ· 
leneıı hepatit B yüzey cuıtijeni (H8ı,Ag) pozitif 94 
kronik karaciğer hastalıklı hasla katıldı. Tüm has• 
ta/arda, hopatit B uirus (HBV) ve hepatit D uirııs 
(HDV) göstcrgckri ik birlikte çe§itli klinik ue bioşi• 
mik bulgular araştırıldı.. Kroııik HDV in/aksiyonu 
tanısı, yüksek litrede hepatit dclto virus an.ti.koru 
(aııti-HDV} (>1 I 1000) seropozitifliği iu, koııdu. 
1989 yılımla anti-HDV pozitif bulunan sekiz hasta 
dışında kalan ue 1990 yılmda kliniğim.ize pcşpcşe 
ba�uuraıı 134 kronik kaı·aciğer hastalıklı uakadan 
HBı,Ag pozitif ol.an 86 (%64. I) ha.,ta iki gnıba oyn-
1.arak, ortalama 7:M ay •üre ile ıokip edildi. I. 
grubu kroııik HBV infek.siyonlu 55(20 kronik hepa­
tit, 35 karaciğer sirozu; yaş ort.:44.8;1;13.6 yıl), il. 
grııbıı kronik HDV infe4iyoıılıı31(7 kronik hepatit, 
24 kaı·aciğer sirow; yaş ort.:37.9±12.3 yıl) hasta 
meydana getirdi. Aııti-HDV toplam 39 uakanın 
38'inde 1 /50000, biriııda 1 / 10000 litrede pozitif bıı• 
lunduğwıda,ı� bu hasta.Carın W.mü kronik delta he• 
pati.ili olarak kabul edildi. HDV antijcııi(HDV Ag) 
4(%10.3), HDV lgM an.ıikaru (aıııi-HDV lgM) 13 
(%33.3) uakadcı pozitifli. Ifroııik HDV iııfok•iyonıı 
kronik hcpatitlilerin %25.9'unda, karaciğer �irozlıı. 
lann 'M0.B'iııde uardı. Kronik HBV ue HDV in{ck­
•iyonlu lıa•talar karşı/a�lırıldığıııda: I) HBV rcpli• 
kasyon gö.,tcrgckriııin (HBeAg, HBV DNAJ sıklı§ı, 
kronik delta lıepatitli ııakal.arda aıılamlı derecede 

l;tnnhul Tıp Fak. Gnstı,ı,ın temhepotoloji Dilim Dalı. Mik­
l'Ohioloji Anahilim Dalı. 

Summary: SEROLOGICAL AND CLINJCAL FEA­
TURES OF CHRONIC DELTA HEPATITIS. 

We plamıcd this study to cı.ıaluate frequcncy, scro• 
logical fcaturcs and cliııical sigrdjica.,ıcc. of clı.roııic 
delta hepatitis. 94 patients witlı lıcpati.tis B surface 
antigcn (HBsAg)-positiut clıroııic üver disetUc who 
admittcd to our cliııic from Juııc 1989 to January 
1991 wero İJıtroduced thc study. Hcpatitiıı B uiru., 
(H'BV) aıul hepatitis D uirus(HDV) markcrs, uario• 
,us clinical and biochcmical findings Wt!l'C dctcrmi­
ned in aU. paticnts. Thc diagııosis of' chronic BDV 
iııfcction was based 011 the scropositiuity of antibody 
to HDV(anti-HDV) iıı high titcrs (>1 I 1000). Except 
cight pcı.tients in wlıom �cra wcrc detected to be posi• 
tiue for aııti-HDV iıı 1989, all other 86(64.1%} pali• 
cııts with HBsAg scropositiuity of 134 consecutiue 
patient� who referı-cd to our dcpcırtment in 1990 
were ••paratcd to two groııps aııd f'ollowed meaıı 
7:M months. The first groııp consisfcd of 55 pati­
ents witlı. chroııic HBV iııf'ec,ti.cıı (20 clıroııic hepoti­
tis, 35 liuer cirrhosis; mean agc: 44.8;1;13.6 >•car) 
and 31 patien/$ with chronic delta infection (7 chro­
ııic hcpatitüs, 24 Ziver cirrhosis; mea-n age: 37.9±12.3 
yc<zr) we.re includcd tlı.e second group. Siııcc anti­
HDV tilers wcre detocted 1 I 50000 iı, 38 pali­
e11t.s'�cra and l / 10000 oııly in onc paticııt''tl, ali 39 
paticnts wcrc diagnosed to haue chronic deha hepa· 
titis. Of tha 39 ca.scs with clıroııic delta lıcpotitis, 
f'our (10.3%} had /u,patiti.• delta antigcıı(HDV Ag), 
13(33.3%) lıad lgM antibody to HDV(anti-HDV 
lgM). \Ve foımd ılıat 25.9% of patientş with chronic 
/ıepatitis ond 40.8% of ıhose with liuar cirrhosis 
Jıad clıı-oııic HDV iııj'c.ctioıı.. lıı comparUioıı of pati• 
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dilşüklil(p<0.05). 2) Grup /!'deki hastalar. grup 

l'dekifurdcn ani.amit olarak dalı.o gençti (p<0.05). 3) 

]. uc II. grup arasıııda karaciğer fonksiyon testleri, 

kronik Juıpatitli vakaların lıistopatol-ojik akt.ivite in• 

tkkskri ııe karaciğer sirozlıılann komplik.asyonları• 

ıım sıklığı. yöniindcıı anlamsız farklılıklar vardı. 4) 

Chikl C karaciğer sirozlu hastalar, grup !'de daha 

fazlaydı(p<0.05). 

B u  bulgular, HBV ue: HDV'ııiıı Türki�'deki kronik 

karaciğer Juıstalığııun on sık sebcpl.cri olduğunu 

göstermektedir. Yüks.ek litredeki cmti.HDV, kronik 

delin hepaiiti taınsmd.a ba�it ve duyarlı bir yöntem 

ol.arak göziikmektedir. Kronik J{TJV iııfe.ksiyonu, 

HBV replikasyoııuııu sll.pre:sc etmekte ue daha erken 

yaşlarda karaciğer sirozuna ilcrlcrncya sebep ol­

maktadır. Fakat, kronik karaciğer lıastalıg,mn bio, 

şimik. lıi:;topatolojik ve klinik özclliklari. yönilnden, 

kronik HBV ve HDV iııfeksiyoıılu uakalar aıvuııııda 

anlamlı bir farklılık yoktur. 

Anahtar Kelimeler: Kronik karaoi/ier hnstalıts, Delta hep•• 

titi 

Hepatit delta virusu, infektivitesi için HBV 
veya diğer bepadnavinısların yardımcı fonksi­
yonlarına ihtiyaç gösteren, defektif, hepatot­
rop bir RNA vinısudur(23). HDV infeksiyonu­
nun meydana getiTdiği klinik tablolar, HBV 
ve HDV'nin birlikte bulunma şekline göre ko­
infeksiyon, akut HDV süperinfeksiyonu, kro­
nik HDV infeksiyonu ve karaciğer transplan­
tasyonu yapılan hastalarda görülen latent 
HDV infeksiyonu zemininde HBV süperinfek­
siyonu olmak üzere dört grupta toplanabilir 
(21,23). HDV'nin klinik önemi, akut FIDV in­
feksiyonunun sıklıkla fülminan hepatite, sü­
perinfeksiyonun ise %80'in üzerinde kronik 
HDV infeksiyonuna yol açmasından ileri gel­
mektedir(l0,13). Kıronik HBV infeksiyonlu bir 
hastada ortaya çıkan delta süperinfeksiyonu, 
HDV replikasyonu devam edecek olursa, iyi­
leşmez ve kronikleşir(13). Kronik HDV infek-
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enıs iııfected chronic HBV and HDV infectiorı: 1) 

Tlt-e preualeıu:e of HBV replicat.ion markers 

(HBeAg, HBV DNAJ wa.s signifıcantly lowor in 

cases with clıronic delta /u,patitis (p<0.05). 2) Tlıc 

paticnts üı group ll wcrc significantly youngcr thaıı 

tlwse iıı group I (p<0.05). 3) Tlıc diffcrcııoos iıı the 

liucr fııııctioıı tesis, histopathou,gical actiuity iııde­

xc-s of t}ıosc wit/ı. c.hronic hepatit is and tluı complica­

tion rotes of lit)(!.r cirrhosis were unsignifıcant bet­

wceıı two grtıııps. 4) Paticnts cla,ısifı-ed ns Child C 

cirrho8İJJ we.ro more fre.quent in group l than in 

groııp II (p<0.05). 

Tluı rcsu.lt.s havc shown tha.t HBV and HDV arc the 

rnt.ıiıt cauşeıı of chı-onic liuer discase in Tiirkij•c. 

Anti-HDV iıı higlı titers (>1 / 1000) appeor to be the 

most usc/lıl (md sens,tiuc pract.i.cal test in t)w d.iag­

,ıosis of chron.ic dt!lta lıepatitis. Chronic HDV infec­

tioıı has sigııifıcaııtly supressiuc •fl•ct on HBV rep­

Ucation and causcs tlıe devclopmcnt of liuer 

cirrhosis in rclativcly carly ages. But thcre wcre no 

significant diffcrcnces in clinical and bfocJ,emica.l 

fcaturcs ol chı·oııic liuar disoo.sc between ca.se.s with 

c:lıroııic HBV a.nd HDV iııfectiorı. 

Key Words: Chtotıicliver disease, Delıa hepalitis 

siyonu tanısı, genellikle karaciğerde HDV Ag 
ve/veya serumda yüksek titrede anti-HDV'nin 
sebat etmesi ile konur(25). Kronik delta hepa­
titi, karaciğer sirozu ve son dönem karaciğer 
hastalığına ilerlemeyi hızlandırmakt.adır(5). 

Delta hepatiti özellikle Akdeniz ve Ortadoğu 
bölgelerinde endemik görülürken, kuzey Ame­
rika ve batı Avrupa'da sadece yüksek risk 
gruplannda(damariçi uyuşturucu bağımhları 
gibi) sıktır(24). Türltiye'nin de, HDV infeksi­
yonwıun endemik görüldüğü ülkelerden biri 
olduğu bildirilmiştir(22). Bu çalışma, HBV'ye 
bağlı kronik karaciğer hastalarındaki kronik 
HDV infeksiyonunun sıklığım; serolojik, kli­
nik özelliklerinj ve hastalığın seyri üzerine 
olan etkisini belirlemek amacı ile planlanmış­
tır. 
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MATERYEL ve METOD 

HASTALAR: Çalışma, Haziran 1989 tarihleri 
arasında Gastroenterohepatoloji bilim dalında 
izlenen HBsAg pozitif kronik karaciğer hasta­
lıklı 94 hastayı (7 kronik persistan hepatit­
KPH, 21 kTonik aktif hepatit-KAH, 66 karaci­
ğer sirozu-KS) kapsamaktadır. Hiçbir hastada 
damariçi uyuşturucu bağımblığı, homoseksü­
ellik ve multipl transfüzyon anamnezi yoktu. 
KPH, KAH ve KS tanısı 88 hastada karaciğer 
biopsisi ve/veya laparoskopi, 6 vakada ise kli­
nik ve laboratuar bulgulan ile kondu. Bilinen 
başka sebeplerin yokluğunda (alkol, metabo­
lik hastalıklar gibi ... ), serumlarında HBsAg 
pozitif olanlar, HBVna bağlı kronik karaciğer 
hastalan olarak değerlendirildi. HBVna bağlı 
kronik hepatit (KH) ve KS'lulardan, serumla­
rında yüksek titrede (>111000) anti-HDV bu­
lunanlar, kronik HDV infeksiyonuna sahip 
vakalar, kabul edildi. 1989 yılında serumla­
rında anti-HDV saptanan sekiz vaka(l KAH, 
7KS) dışında kalan ve 1990 yıh içinde bilim 
dalımıza peşpeşe başvuran 134 kronik karaci­
ğer hastasından HBsAg pozitif 86'sı(%64.l) 
ik.i gruba ayrıldı. I. grubu kronik HBV infeksi­
yonlu 55(6 KPH, 14 KAR, 35 KS), II. grubu 
kronik HDV infeksiyonlu 31 hasta (1 KPH, 6 
KAH, 24 KS) meydana getirdi. Her iki grup• 
tan hastaların yaşı, cinsi kaydedildi. İlk baş• 
vurulanoda alınan kanlarından aspartat ami­
ııotransferaz (AST), alaııin aminotransferaz 
(ALT), alkalen fosfataz (AF), total bilirubin 
(T. bilirubin) ve albumin düzeyleri otoanali­
zörler; protrombin zamanı(µ. zamanı) ise 
Qukk'in tek fazlı pıhtılaşma metodu ile tayin 
edildi. Tüm kronik hepatitlilere karaciğer bi• 
opsisi yapıldı, biopsi örneğinin histopatolojik 
aktivite indeksi Knodell kriterlerine(15) göre 
yorumlandı. Karaciğer sirozlu vakaların de­
kompansasyon durunıu asitin varlığına, Child 
evresi Child-Turcotte kriterlerine (3) göre be­
lirlendi. Daha sonra biitün hastalar takibe alı• 
narak, kronik hepatiti ilerde karaciğer sirozu­
n un; karaciğer sirozlularda ise çeşitli 
komplikasyonların (hepatik ensefalopati-HE, 

ÖKTEN ve Ark. 

fonksiyonel böbrek yetersizliği-FBY, spontan 
bakteriyel peritonit-SBP, özofagus varis kana­
ması-ÖYK, hepatoselüler karsiooma-HSK ve 
mortalite) ortaya çıkması yönünden ortalama 
iki aylık aralıklarla izlendiler. 

SEROLOJİK TETKİKLER: Bütün hastala­
rın başvurduklarında elde edilen serum ör­
neklerinde HBV ve HDV ile ilgili göstergeler­
den HBsAg, HBeAg, anti-HBe, anti-HDV 
[Diagnostics Pasteur, Fransa]; RDV Ag ve 
anti-HDV lgMLDeltassay Ag ve Deltassay 
JgM; Noctech Ltd., Dublin, İrlanda) ticari kit­
leri kullanılarak, ELISA (Enzyıne Liııked lm­
muııosorbent Assay) ile test edildi. HBV DNA 
I.Abbott Laboratories, Şikago, ABD) kiti ve 
··spot blot hybridization" tekniği ile araştırıldı.
HBV DNA, HBeAg pozitif vakaların tümü
dahil olmak üzere, toplam 40 hastada bakıldı.
Anti-HDV pozitif bulunan hasta serumları,
negatif kontrol serumu ile 1/lO0'deo 1/50000'e
kadar dilüe edilerek, antikor titreleri tayin
edildi. Hepatit göstergeleri ile ilgili testler,
Mikrobioloji Anabilim Dalı, Viroloji­
İıınnw10loji ünitesinde yapıldı.

Gruplar arasmdaki istatistiksel karşılaştır­
ınalar için, uygunluk durumuna göre student 
t testi ve X2 testi kullanıldı. p>0.05 değerler, 
an lamsız kabul edi.ld i. 

BULGULAR 

1) Anti-HDV pozitif bulunan toplam 39 has­
tada, antikor titresi tayin edildi. Anti-HDV 38 
vakada 1/50000, sadece birinde 1/10000 titre­
de pozitifti(Tablo 1). Antikor titreleri çok yük­
sek olduğu için, hııstalann tümü kronik HDV
infeksiyonu olarak değerlendirildi. Erkek /
kadın oranı 2/1 idi. Diğer HDV göstergelerin­
den HDV Ag %10.2 (4 KS), anti-HDV IgM
r,,,33,3 (2 KAH, 11 J{S) hastada tesbit ed.ild.i.
HDV göstergelerinin üçü de, sadece iki KS'lu
hastada pozitifö. Vakalam1 ikisinde (%5.1)
HBV replikasyonu mevcuttu.

G astroen teroloj i 
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Tnblo I: Kronik HDV infclı:�iyonlu ha�t.alıınn 
klinik vı.: �rolojik öıe.lliklcri. 

Hnsto soyun 
E:rkek/Kndın
Ya;; urt.(iSDyıl) 
Toşhi• 
KPHIKAH/KS 
Soı-oluji(-.) 
HDsAg 
HDuAııfE[JJV DNA 
Anti-HDV 
1/5000() 

1/10000 
Anti-HDVJgM 
HDV-Ag 

NO 

39 
26113 
S9.4±U.8 

ınısı 

39 

212 
39 

38 

1 
13 
4 

'1o 

ıoo

66,6/33.3 

2.5/UV79.5 

100 
5.J/5.1 
100 

97.4 
2.6 
33.3 
10.2 

Tablo il: Kı-onik hepatitli hturt..llo.ıın klinilc, bioş.imik \'u 
hislopnto1ojik özellikleıi 

GrupJ 
(RllV) 

Ha•ı.. ""YI•• 20(% 74.l) 
Eı-kul</Kadın 16/4 
Yoş oıt.(±SDyıll 40.9:13.6 
KPH/KAH 6114 
AST(lU/Ll 130.l:UU.7 
ALT(IU/L) 175.6:153.4 
AF(llc:.;sı.ıy Lc,wry U) Utto.7 
T. Diliıuhin (mı;ldl) 1.1±1,5 
Albumin (mgldl) S.6:1\1.6 
P. ıo.m.ım0 l.liO.S
Hi�tolojik akti,.,fto induksi 8.4:4.5

Gnı Il 
(B]lV+)IDV) 

7(%25.7) 
4/3 
34.7:tıı.6 
1/6 
67,6±21.2 
84.8±29.8 
2.2±(),5 
0.7±0.4 
S.7±0.3
1.7±0.7 
fi.5±3.4 

• : Tüm parornı.lt.rı.:lor için p>0.05
•• : Kont.rol değoıinc göte ı,;nniyc olnnık uzama

Tab1o ili: Kronik .HDV v� HDV infökıı:iyonuna bağlı ka.­
rodğ�r ı.iroılu hast.nla..ıın klinik ve hio�İmik öıollikluri 

Grup l 
CHBVl 

GrupD 
(HJlV+HDV) 

"Hı:ıl'i.tll ılO)'l:111 35(%5!1.2) 24(%-10.8) 
Et-kek/Kadın 2718 15/9 

Yo* oıt.(±SDy11)• 47:US.3 38.9±13.1 
Dckompansu 2(;(%74.3) 16(%75) 
Child NBIC' S/15/U 611612 
AST(IU/L) '17.5±43.8 74.5±40.6 
ALT(lU/L) 51.9±44,6 56.7±29.8 
AF(Bo•s0y L<>wry U) 2.5±0.8 2.7±1.1 
T. Biliıuhin (mgldl) 1.8±1.3 1.2±1.4 
Alhumin (wdl) 2.8±0.3 2.8:!:0.5 
P.znmanı.,., 4.3±3.2 3.9±2.1 
Komplika."tyonlar 
Takip ı..iireı.i(iSDay) '7±3.6 7,1:±3.8 
HE 15(%42.8) 8(%33.3) 
FBY 3(%8.5) 2(%8.3) 
SUP 8(%22.8) 6(%25) 
ÖVK 12(%34.3) 9(%37.5) 
HSK 2(%5.7) 1(%4.2) 
Mol't.oJite 7(%20) 4(%16.6) 

•: P<0.05 u; Kontrol dı1ğednc gClrc ı:t3niyı., ol:)l'llk uz.amn 
BE: hçpattk unı-ufalopati FBY: fonk.ı.iyon"l hGhı-ek yıJt.ur, 
sizliği 
OVK: ötofob� \'aris kanam::ı.,;,ı BSK� hı:ıpo.toselıl1�r k.ıı,gj. 
noma 
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2) Takibe alınan 27 KH'li hastadan 6 KPH ve
14 KAH L grubu, KPH ve 6 KAH II. grubu
oluşturdu (Tablo 2). Kronik delta hepatitlerin
oranı %25.9'du. Gruplar arasmda yaş ortala­
ması, AST, ALT, AF, T. bilirubin, albumin,
p.zamanı ve histopatolojik aktivite indeksleri
yönünden anlamlı bir fark yoktu. En yüksek
AST ve ALT değerleri sırasıyla 1. grupta 329
ve 499; U. grupta 95 ve 115 (IU/L) bulwıdu.
Takip süresince, hiçbir hastada KS'na ilerle­
me tesbit edilmedi.

31 1990 yılında bilim dalımıza başvuran 59 
KS'nun 35'inde (%59.2) kronik HBV, 24'ünde 
(%40.8) kronik HDV infeksiyonu saptandı 
(Tablo 3). II grup anlamlı olarak daha genç 
hastalardan oluşuyordu (p<0.05). Kı·onik HBV 
ve HDV infeksiyonlular arasında dekoınpanse 
sirozların oranı, AST.ALT, AF, T. bilirubin, 
albumin ve p. zamanındaki farklılıklar anlam­
sızdı. Buna karşılık Child C karaciğer sirozla­
rı, grup !'de daha fazlaydı (p<0.05). 1-13 aylık 
(ortalama olarak grup 1: 7±3.6, grup IT:7.1±3.8 
ay) izlemenin sonunda, gTUpların HE, FBY, 
SBP, ÖVK, HSK ve ınortalite oranları istatis­
tiki olarak arasında da anlamslZ farklılıklar 
vardı. 

4) Kronik karaciğer hastaları birlikte değer­
lendirildiğinde, kronik delta hepatitlilerin
oranı %36.1 bulundu (Tablo 4). n. gruptaki
vakalann yaş ortalaması daha düşüktü
(p<0,05). Kronik HBV infeksiyonluların
13'ünde HBV DNA, HBeAg ile birlikte pozitif
iken; bir vakada anti-HBe ve HBV DNA pozi­
tifliği tesbit edildi. HBV replikasyon gösterge­
lerinin sıklığı karşılaştırıldığında, kronik
HDV infeksiyonlularda anlamlı derecede
düşük olduğu saptandı (p<0.05).

TARTIŞMA 

Kronik delta hepatitli hastaların büyük ço­
ğunluğu, HDV süperinfeksiyonunwı kronik­
leşmesinden meydana gelir (13). Kronik HDV 
infeksiyonunda devam eden, aktif bir vira] in-
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Tablo iV: HBV (gnıp 1) ve RBV+HDV'ye{gnıp ffi boğb 
kl'onik knruciğcr bo•t.alan.nda HBV roplik0.<yon göst.orgu­
lcıi 

Toplam 
Yaş oıt.(:tSD)'ll)' 
Eı·kek/Kndın 
HBeAg' 
Aııti-RBe• 
HBVDNA• 

Grup I Gıııp iT 

55(%63.9) 
44.8±13.6 
43/12 
13(%23.6) 
42(%76,4) 
14(%25,4) 

31(%36.1) 
37.9±12.3 
19/12 
2(%6.4) 
29(%93.6) 
2(%6,4) 

feksiyon vardır ve HDV replikasyonu da sür­

mektedir (26). Hastalarda immun yetersizlik 

söz konusu değilse, devamlı-kuvvetli bir anti­

jenik uyarıya bağlı olarak, çok yüksek titreler­

de anti-HDV pozitifüği, kronik delta hepatiti 

için teşhis koydurucudur (5). Bağişıklığı gös­

teren bir antikor olmayan anti-HDVnin tek 

başına pozitif bulunması, HDV infeksiyonu­

nwı tipi hakkında yorwn yapmak için yeterli 

değildir (20). Akut delta hepatitinden 3-8 

hafta sonra ortaya çıkan anti-HDV, koinfeksi­

yonda çok düşük titrelerde (l/100 gibi), süpe­

rinfeksiyonda ise gittikçe yükselen titrelerde 

pozitif bulunur (5). Ayrıca, geçirilmiş veya iyi­

leşmiş HDV infeksiyonlu bazı hastalarda da 

tesbit edilebilir (26). Bu nedenle, doğru bir 

yorwn için antikor 'titresi tayin edilı!ıeliclir. 

Çalışmamızda, anti-HDV pozitif olan 39 has­

tanın hepsinde, oldukça yüksek titreler bulun­

muştur. Titre tayinleTi tekrarlanmamak la bir­

likte, ilk testte l/lO00'in üzerinde değerler 

saptandığl için, vakaların tümü kronik HDV 

infeksiyoııu kabul edilmiştir. HUV replikasyo­

nunu gösteren HDV Ag ve HDV RNA (27), 

kullanılan yönteme bağlı olarak kronik delta 

hepatitinde değişik oranlarda saptanabilir. 

HDV RNA "spot blot lıybridization" ile %40-60 

hastada bulwıurken, "polymerase chain reac­

lion" yöntemi ile heT vakada tesbit edilebiJ­

mektedir{l8). Buti ve ark(l), HDV AG'ni 

ELISA ile %5, "immw1oblot" ile %56 hastada 

saptamışlardır. Devam eden veya iyileşmiş 

HDV infeksiyonunu ayırmada en faydalı test 

olan anti-HDV lgM, kronik delta hepatitliler­

de genellikle yüksek titrede bulunur(7). Anti­
HDV lgM 7S kompoaent.inin ise, kronik J-IDV 
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iııfeksiyonu için spesifik bir immwıolojik 

cevap olduğu bildirilmiştir (17). Çahşmamız­

da ELISA ile araştırılan HDV Ag'nin ancak 

%5, anti-HDV JgM'nin de %33 vakada bulwı­

ması, karaciğerde HDV Ag ve serumda HDV 

RNA'nın test edilemediği durunılarda, kronik 

HDV infeksiyonwıwı tanısı için anti-HDV tit­

Telerinin tayin edilmesinin önemini vurgula­

maktadır. 

Türkiye'de çeşitli grupların yaptığl çalışma­

larda, HBV infeksiyonu prevalansının ortala­

ma olarak kan donörlerinde %4.l, donôr dışı 

erişkinlerde %8 olduğu bildirilmiştir(4J. Top­

lumda yüksek oranda rastlanan J-IBV infeksi­

yonu, ülkemizde kronik karaciğer hastalığının 

etiolojisinde rastlanan en sık sebebi teşkil et­

mektedir. HDV'nin bulaşma yolları, HBV ile 

hemen hemen aynıdır, bu nedenle epidemiolo­

jik özellikleri HBV'ninkine benzer (13). Türki­

ye'de şimdiye kadar yap1lan çalışmalar, HDV 

infeksiyonunwı tipi hakkında yeterince fikir 

vermese de, HBVye bağlı kronik karaciğer 

hastalarında anti-HDV prevalansınm(sırasıy­

la %34.5, %53.3, %30.6) yüksek olduğwıu dü­

şınıdürnıektedir(G,14,22). Çalışmamızda kro­

nik HDV infeksiyonu, HBsAg pozitif kronik 

karaciğer hastalarında %36.l oranında tesbit 

edilmiştir. Etiolojik ajan olarak, 1990 yılında 

kliniğimize ilk kez başvuran ve kronik karaci­

ğer hastalığı tanısı konan 134 hastadan 

%41"iııde HBV, %23'ünde HBV+HDV saptan­

mıştır. Bu veriler, Türkiye'de HBV gibi HDV 

infeksiyonunun da sık olduğunu göstermekte­

dir. 

Çeşitli araştırmalarda, mekanizması tam an­

laşılmamakla beraber, akut ve kronik HDV 

infeksiyoıılarında, HBV replikasyonunun an­

lan,lı derecede süprese olduğu bildirilmiştir 

(9,12). Hatta, akut HDV infeksiyonlu bazı 

hııstalarda HBsAg titrelerinin oldukça azaldı­

ğ,, bazen kaybolduğu ve anti-HBs'nin ortaya 

çıktığl tesbit edilmiştir(l9). Çalışmamızda da, 

HBV replfkasyon göstergelerinin (ffBeAg, 

HBV DNA) oranı kronik delta hepatitli grupta 
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daha düşüktür. 

Daha önce yapılmış araştırmalarda kronik 
HDV infeksiyonunun, ciddj ve hızla ilerleyen 
bir karaciğer hastalığı ve yüksek histopatolo­
jik aktiv.ite indeksi ile birlikte olduğu gösteril­
miştir(2,8,ll). Çalışmamızda ise, kronik delta 
infeksiyonu ve yalnızca HBV'ye bağlı kronik 
hepatit ve karaciğer sirozlu hastalarda bio­
kimyasal parametreler, histopatolojik aktivite 
indeksi ve ortaya çıkan komplikasyonlar yö­
nünden anlamlı bir fark tesbit edilmemiş­
tir.Üsteljk Cbild C karaciğer sirozlu vakalar, 
HBV'ye bağlı grupta daha fazla bulunmuştur. 
Hastalan izleme süresinin nfabeten tasa 
oluşu nedeni ile, iki grup arasında belirgin bir 
farklılık saptanamam.ış olabilir. HBV'nin ak­
sine HDV, HSK gelişme riskini arttırmamak­
tadır(16). Nitekim I. grupta 2, il. grupta 1 
hastada HSK görülmüştür. HDV replikasyo­
nunwı göstergelerinden olan HDV Ag'nin po­
zitif bulunduğu dört KS'lu hastanın hepsinin 
dekompanse, Chlld B, siroznn en az bir komp­
likasyonunu geçirdikleri, aminotransferaz se­
viyelerinin ise en çok iki kat yüksek olduğu 
dikkati çekmiştir. Uzun süreli izlemelerde, 
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genım bu itnmunoblut nnd cotl'Clııt.ion with eıther 
nm.rkens of delta viruı,ı; ruplication. Hı!patolc,.gy 198.4.J� 
10:90?-10. 

2. Buti M. Mnş A, Ssm;he�-Tapia.-. JM. et ol. Chroni�
hepatiLiı-. D in intTavanous drug nddicls ond non•
::ıddiı:ts: :ı compaı·t=ıtivc ı.:linioo-p;:ı.tho1ogiı:al :-�ııcly. J
Hcpatol 1988; 7:169•74.

3. Child CG, Tun:otw JG. Surgory and portnl hypeı·•
l.onsicm. in: Chi]d CG, (ı:ıd). 1110 livar aod Port.al
Hypeı�en•ion. Philodclphin: Wl) Sounders, 1964:1-
85.

4. Çnkaloğlu Y. Öktun A, Yalçın S. Tııı·kiyo'do hep>tit
D viruım infoksiyonu soroopidllmioloji�i (tı:ı.ş:ıy10ılık­
�n>p01.itifük prc\•alamu), T Klin Gruıtıuont.crohcpa•
tul 1990; 1:49-63.

5. Di llisceglie AM, Ncgı"O F. Diognosis of hepotiti•
dı;ılta vhuı. infettion (editorinls:). Hepa.tology 198.<>;
10:1014•16. 

Cilt 3, Sayı 1, 1992 

13 

kronik delta hepatitlilerin %70-S0'inde kara• 
ciğer sirozu ve komplikasyonlarının geUştiği, 
%15'inde karaciğer sirozuna ilerlemenin iki 
yıl gibi çok losa bir zamanda meydana geldiği 
saptanmıştır(l3). Takip süresince, kroı1ik he­
patitli h;çbir hastamızda karaciğer sirozu ge­
lişmemiştir. Ancak, kronik HDV infeksiyonlu 
hastalar arasında karaciğer sirozlulann sıkh­
ğı(%77.4) ve bu bastalann anlamlı derecede 
daha genç yaşta olmaları dikkate alındığında, 
kronik delta hepatitinin karaciğer sirozuna 
ilerlemeyi hızlandırdığı görülmektedir. 

Sonuç olarak, Tiiı:kiye'de HBV'ye bağlı kronik 
karaciğer hastalannda, kronik HDV infeksi­
yonu sıktır. Karaciğer dokusunda HDV Ag, 
serwnda HDV RNA'run bakılamadığı durum­
larda anti-HDV titrelerinin tayin edilmesi, 
kronik delta hepatitinin tanısında kullanıla­
bilecek basit bir yöntemdir. Kronik HDV in• 
feksiyonu, HBV replikasyonunu süprese et­
mektedir. Kronik delta hepatiti, kısa 
dönemde kronik karaciğer hastalığının seyri­
ni kötüleştirmemekte, · buna karşıhk daha 
erken yaşlarda karaciğer sirozwıwı ortaya 
çıkmasına sebep olmaktadır. 

6. Emri S, B•yraklar Y, Anılan S, et ol. Hll<Ag pozitir
kronik karru.-iğı:ır ba�t.Mlklı:ınnd.ı. dolt:ı hopatiti
(oıot). vnı. tnuııal Türk Gruıtroont.emloji Kong, 24•
28 Ekim 1989, Samsun. Bildiri kitabı, 92.

7, Fru-ci P, �litı JL. Aragono. M. et nl: Oiagnostic and 
prugnoı-tic significance or tlıe JgM antibody lo t.be 
h•patitiş delta virus. JAMA 1986; 255:1443-46. 

6. F:ıtt-Owich G, Dosc;aro S. Noventa F, et a1. Jnfluı.!ncc
ur hepatit.is deltn vhuı. infec:Lion on progre.ssi.on to 

dnho,;İ$ in chronic hepatit.is B. J Infocl Dü; 1987;
155:931-35 

�J. Cenesça J, Jaıdi R. Iluti M, ut al. H.epalitiş 8 \'İrus
ruplication in ııcute hepatjt.is B, acut.e hepa.t.itis 8 
\'bu$:.t1cp.:ıtitis delta virus c:oinfection o..nd ncute he­
p3;iitis delta supoıinfö.c:tion. Hepnt.ology 1987; 
?:569-?2. 

10. Govindaı-ojon S, Chin KP, Rcdeker AG, Pot.er, RL.
Fu)m.inanl B vfral hepatitis: role of delta agent.
G»<tı"Oenter,,logy 1984; 86: 141?-20.



14 

11. �vindartıjan S, De Cok KV, Redeker AG. N.ıtura)
couı':Se of dcll.ı:ı superiinrection in cbronic h�patitis B
virus infoct.ed patienls; biı,topathologic study with
multipl li"·c.r biopısiesM Repatology 1986; 6:6-40-44.

12. Badziyannü. SJ, Shorman M, Liabermnn l:IM, Shar.
ritı. DA. Lİ\'Or disoruıe nctivit,y and hupat:iti.s B viıus
roplication in chronic dı.llla antigen•positive hepati•
tis B virus cru-rion;. Hopal.ology 19S5; 5:544-47.

13. Hoofnoglo JH. Typc D(de!to) hepoUti•. JAMA 1989;
261:1321-25.

14. Kank.ılu; H. Dı:ığortck:in B, Canoıuç F. Akut ve kro•
nik kuı-aeiğer hnstalL'k.lannda delta infoksiyonu ile
klinik soyir vu moı1.alite ilişkhd(özct). IV. Ulusal
MikıubioJoji vu Infekı--i,yotı H:ı.-.t.ahkfan Kong, 18°20
Eylül 1990, Oiyorhakır, Bildiri kitabı, 27.

15. Knodoll RG, l•hok KC, Block WC. ot ol. Foıınulati­
on and apptication or numcıicoJ scoıing sysWrn for
nsscssing h�tologic::,I octh·ity in a.symt.omalic chro­
nic acth•e hcpntilis. Hup.:ıtology 1981; 1:431-3&.

16. Liı;kt.>ı·-Mt.>1mnn M, Maıtin P. Hoofüngle JB. Condi­
tion:,; a.:;.ı.ociutı.ıd with 1wpuloce11ubr caı,;;inomn. Med
Clin North Am 1989; 73: !199-1009.

17. Mı:ı.ca�no S. Smodilu A, Cıuı.ldda F, Ouobrı111i A, Rh:-
1.clt.o M. Monomcı;c ('7S) immunuglohulin M antiho•
diı.ııt to hupatiLis dolt.n virw: in hopatitis typc D.
Co,ıın.ıcnıcı-ology 19�>0� 98: 1582-86.

18. �fotlcjun A. Cnı--tillu [, llru·tulmno J, ot al. D<.'todion
ofHDV RNA by PCR in scıı.ım uf pııt.-iunb; with chm­
nic liver discıısu. J H�patol 1990; 11: 381-$4.

ÖKTEN VO Ark. 

19. Moostıup T. funsson BG., \Vidoll A. Nordonfolt E. 
CJinkal aı-poct.s of delta inföc.tion. Br Med J 1983;
286:S7-90.

20. O'Briôn CB, Sc>lowny RD. Tlu:ı sorological diagnosİ$
of delto hopatilis. iM 1986; 7:U5-24,

21. Ôkt�n A. Kan vo kon üı'\l.nlcıi bu.Jo.şan viruslaı-: b.o­
patil delta virusu ve dclttı hepatiti. l<limik Derf,J
19�; 3:63-4.

22. Ökt<ın A, Çakolo/(lu Y, Yalçın S, Badur S, Boıtaş G, 
Çetin ET. Hopntit B vü-usu infökNiyonunda dolta
ontikoıu(o.nti-HD) sıkhğı ve klinik önQmi. Kli.n(k
Gelişim 1988; 2:30-33.

23. Rizzctt.o M. Hepııtitis delta: tlıi vi.ru.s and tho diı.oa­
so. J Hupotol 1990; 1 l(suppl 1): 145-48. 

24. Riı.:ı�uo M. Ponz<-'tto A. Forıani I. Hepo.titis dtltn
vin.1Ji a a global health pıvhlem. Vac:cine 1990: S
(suppl !): 10· 14.

25. Rizzdto M, Voıınu G, Rucchia S. ol ol. Chıvnıc
Hllu\g hupntitis wit.h intruJu.ıpaLic cxpre1t.-.itın of
delta o.ntigon: an ncth•c o.nd p11>g1'Usı-.ive di:u)ruı...ı un­
rı.ıı.ponı;ivc to inununo�upNssivc thı.,ı-upy. Ann Itı­
wııı Mcd 1983; 98: 431-41.

26. Rohiııson WS. Hepatiti� delta vinı�. In: ZaJdnı O,
Boyor TD(ods). Hopotology A Toxthook oflivcr Di'O•
:ı::-e. Vol 2. 2nd ed. Pbilo.dolphia: WB Saundors,
199(1: 916-21.

27. Soldanho J, Di Blosi F, Bo• C, et ol. Dowetiou of he­
patiti� delt.o viı-us RNA in chı'Onic livor disoosc. J
Hopntol 1989; 9: 23.S. 

Gastroenteroloji 


