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ÖZET

Hepatit B Virusu (HBV) ile infekte hastalar›n hayatlar›n› tehdit eden Delta Virusu (Hepatit D Virusu: HDV), subviral bir

ajand›r. Bu virusun HBV ile birlikteli¤ine göre; ko-infeksiyon, süperinfeksiyon ve kronik infeksiyonlar› vard›r. Dünyada

yaklafl›k 10 milyonun üzerindeki bir insan kitlesi HDV ile infektedir. Son y›llarda dünyan›n baz› bölgelerinde HDV

infeksiyonu prevalans›nda azalmalar görülürken baz› bölgelerinde hala endemiktir. Hepatit D Virusu, HBV gibi,

ço¤unlukla kontamine kan ve kan ürünlerinin parenteral verilmesiyle, daha az oranda vücut s›v›lar› ile yak›n temas

veya cinsel yolla bulaflmaktad›r. ‹nfeksiyonlar›n›n günümüzde halen etkili bir tedavisi yoktur. Bu nedenle korunma ön

plandad›r. Özellikle yüksek risk grubundaki kiflilere HBV afl›s› yap›lmas›, HBV’nun yan›s›ra, HDV infeksiyonlar›n› da

önlemektedir.

SUMMARY

Human Hepatitis Delta Virus (HDV), which infects humans only in the presence of a co-infecting Hepatitis B Virus

(HBV), is a subviral agent. This agent, along with HBV, may cause co-infection, superinfection and chronic infections.

More than 10 million people worldwide are infected with HDV and its helper virus, HBV. Recently, changes in HDV

prevalence occur; while it decreases in certain areas, some new foci of HDV endemicity appear. The transmission of

HDV, like HBV, frequently occures by use of contaminated blood and its products, and less frequently by close

contacts with body fluids and sexual contact. Currently, there is no efficient therapy for HDV infections, rendering

prevention very important. The HBV vaccination, particularly for people at high risk, prevents HDV infections along

with HBV.       

G‹R‹fi

Hepatit B yüzey antijeni (HBsAg) tafl›y›c›lar› ve HBV ile

infekte hastalar, toplumun di¤er fertleri için infeksiyon

kayna¤›d›rlar, ancak onlar› da tehdit eden bir tehlike

sözkonusudur: Delta Virusu (Hepatit D Virusu = HDV)

(1). Bugün dünya nüfusunun yaklafl›k %5’i, HDV infeksi-

yonuna en duyarl› populasyon olan kronik HBsAg tafl›y›-

c›lar›d›r. Bu HBV infeksiyon kayna¤› olan 200 milyonun

üzerindeki bir insan kitlesi demektir (2). Bunlar›n da

%5’in üzerindeki bir grupta ayn› zamanda HDV infek-

siyonu bulundu¤u bildirilmektedir (3). Asemptomatik

HBsAg tafl›y›c›l›¤›n›n yüksek oldu¤u ve endemik kuflakta

yer alan Türkiye’de, delta hepatitinin önemi gün geçtikçe

daha iyi anlafl›lmaktad›r. 
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birlikte infeksiyon oluflturmas› bak›m›ndan sadece insan-

larda saptanm›fl, ancak HBV varl›¤›nda deneysel olarak

primatlar da infekte edilmifltir. Kuzey Amerika’da

yaflayan bir cins da¤ s›çan›na da (Marmota monax)

HDV bulaflt›r›labilmifltir. Hepatit B Virus infeksiyonuna di-

rençli olan bu cins konakta, HDV replikasyonu için farkl›

bir hepadnavirustan faydalan›lm›flt›r –woodchuck hepatit

virusu: WHV– (6). Balc› ve ark. (22), HBsAg ve anti-HBs

negatif 120 sa¤l›k personeli ve kan vericiden ikisinin

(%1.66) serum örneklerinde hepatit D antijeni (HDAg)

pozitifli¤i saptam›fllar, bunun aç›klamas›n› da delta hepa-

titinin HBV d›fl›ndaki bir hepadnavirus varl›¤›nda olufla-

bilece¤i fleklinde yapm›fllard›r. Akarca ve ark. (23), HBsAg

negatif 86 sirozlu hastan›n dördünde (%4.7), Alkan ve

Balc› (24) ise HBsAg negatif viral hepatit ön tan›l› 60 ha-

stan›n birinde (%1.6) bulduklar› anti-HDV pozitifliklerini,

HBsAg’nin saptanabilir s›n›rlar›n alt›na inmifl olabile-

ce¤ine ba¤lam›fllard›r. Dolay›s›yla, kan›nda saptana-

mayacak düzeyde HBsAg ile birlikte HDAg tafl›yan kan

vericileri, HBsAg pozitif al›c›lar için risk faktörüdür. He-

patit D Virusu saptanamayacak kadar çok az HBsAg

varl›¤›nda (1011 serum suland›r›mlar›) bile ço¤alabil-

mekte, HBsAg negatif saptanan vericilerden HBsAg po-

zitif al›c›lara bulaflabilmektedir. HBsAg negatif bile olsa

transaminazlar› yüksek olan kanlar kullan›lmamal› ve ve-

ricilerde HBsAg ile birlikte anti-HDV antikorlar› da

araflt›r›lmal›d›r (25).

Hepatit D Virusu’nda en s›k rastlanan (%85) HBsAg for-

munun, S geni taraf›ndan sentezlenen ve non viremik

HBsAg portörlerinde bulunan, glikozillenmifl 24 kd

a¤›rl›¤›ndaki (p24/GP275) en küçük HBsAg formu

oldu¤u görülmüfltür. Di¤er HBsAg formlar› nadirdir. Hal-

buki komplet HBV viriyonlar›n›n k›l›f›nda, pre S ve S

genlerinin sentezledi¤i büyük HBsAg formlar› çok daha

yüksek oranda bulunmaktad›r (26).

Virus henüz s›n›fland›r›lamam›flt›r. Bu virusa en yak›n

benzerlik, yukar›da de¤inildi¤i gibi, infektif bitki virusoit,

viroit ve satellit RNA’lar›nda saptanm›flt›r (3, 8, 10, 21).

Üç genotipi olup tüm dünyada yayg›n olan genotip I’dir.

Genotip II, Japonya ve Tayvan’da; genotip III ise sadece

Amazon’larda fulminan hepatitle iliflkili olarak izole edil-

mifltir (26-28). Delta antijenlerinde; EDTA, deterjanlar,

eter, nükleazlar, glikozidazlar ve asitlere muamele edil-

mesinden sonra herhangi bir aktive azalmas› görülmez,

ancak alkaliler, tiyosiyanat, guanidin hidroklorid, triklo-

rasetik asit ve proteolitik enzimler ile k›smen veya tama-

men aktivite kayb› görülür (21).

Epidemiyoloji

Hepatit D Virusu, HBV gibi, ço¤unlukla kontamine kan

ve kan ürünlerinin parenteral verilmesiyle, daha az oran

Tarihçe

‹lk defa 1977 y›l›nda Torino’da Rizzetto, Canese ve Arico

(4) taraf›ndan, yeni bir HBV antijen-antikor sistemi

oldu¤u düflünülen, HBsAg pozitif kronik B hepatitli hasta-

lar›n hepatosit çekirde¤inde immunofloresan (IF) yön-

temle daha önceleri saptanmam›fl ve delta antijeni ola-

rak isimlendirilen bir antijen ile serumlar›nda bu antijene

karfl› oluflmufl antikorlar tan›mlanm›flt›r. Bu antijen, non-

B hepatitlerinde saptanamad›¤› gibi, her HBV infeksiyo-

nunda da görülmemifltir. Hepatit D Virusu’nun, replikas-

yonu için HBV ile birlikte infeksiyon oluflturmas› gerekti¤i

1980’lere do¤ru yap›lan çal›flmalarla anlafl›lm›flt›r. Daha

sonralar› gelifltirilen bir radioimmunoassay (RIA) ile

hemofilili hastalarda ve ilaç ba¤›ml›lar›nda yüksek oran-

da anti-delta antikorlar›n›n varl›¤› saptanm›flt›r. Delta an-

tijeninin virus benzeri bir partikülün iç komponenti oldu¤u

1980’lerin bafllar›nda gösterilmifltir. Daha sonra dünya-

n›n pekçok yerinde ayn› antijen-antikor sistemi sap-

tanm›fl; HDV’nun, t›bbi yönden farkl› bir hepatit virusu

oldu¤u ve delta veya tip D hepatiti denilen tabloya neden

oldu¤u aç›klanm›flt›r. Hepatit D Virusu ile özellikle bitki

virus satellitleri gibi baz› patojen bitki türleri aras›nda

benzerliklerin bulundu¤u 1984 y›l›nda belirtilmifltir.

Hepatit D Virusu genomunun 1986 y›l›nda yap›lan se-

kans ve klonlama çal›flmalar›, hayvan viruslar› aras›nda

HDV’nun farkl›l›klar›n› ortaya koymufl, ayn› flekilde viroid-

leri içeren genifl bir grup olan bitki patojenlerine benzer-

liklerini ortaya ç›karm›flt›r. Böylece, merakl› bir gastro-

enterolog olan Rizzetto ve arkadafllar›n›n rastlant›sal

saptamalar›, seyrek görülen ve oldukça ilginç bir insan

patojeninin saptanmas› ile sonuçlanm›flt›r (5). 

Viroloji

Hepatit D Virusu, HBV’nun "subviral" do¤al bir satellitidir

(6). Sitopatik hepatit ajan› olan HDV, HBsAg varl›¤›nda

ço¤alarak infeksiyon oluflturabilen, 35-47 nm. çap›nda,

1700 nükleotit boyunda, 68.000 dalton a¤›rl›¤›nda hepa-

totrop bir virustur. Nükleokapsit çekirde¤ini, HDV-RNA

genomu ve hepatit D antijeni (HDAg); lipit zarf›n› ise

HBsAg oluflturur (3, 7-11). Di¤er hücreleri infekte etmeden

önce virus, HBsAg ile çevrilip olgun forma dönmektedir

(7). Hepatit D antijeni kodlayan RNA genomu (ssRNA),

düflük molekül a¤›rl›kl› olup tek zincirli, defektif, inkomp-

let, negatif polariteli, sirküler ve yaklafl›k 1.75 kb. uzun-

lu¤undad›r (1, 3, 5, 8, 10-21). En küçük pikornavirusun

RNA’s›ndan daha küçük RNA’ya sahip olup RNA’n›n

sirküler yap›s›, hayvan RNA viruslar›n›n tipik linear yap›-

s›ndan farkl›d›r (3).

Tam bir HDV replikasyon döngüsü için zarf proteinlerini

karfl›layan yard›mc› bir hepadnavirusa ihtiyaç vard›r.

Do¤al olarak HDV, spesifik bir hepadnavirus -HBV- ile 
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antijen saptama ya da PCR ile HDV-RNA araflt›r›lmas›)

ba¤l› olarak de¤iflkenlik gösterebilmektedir. Anti-HDV’

nun akut, kendini s›n›rlayan infeksiyonlardan sonra kay-

bolmas› nedeniyle prevalans çal›flmalar› muhtemelen

minumum de¤er tafl›maktad›r (5). Örne¤in, Topalaga ve

ark. (32), Romanya’da asemptomatik HBsAg tafl›y›c›la-

r›nda anti-HDV pozitifli¤ini %72.2 oran›nda saptam›fllar

iken, Türkiye’de Emri ve ark. (9) 19 asemptomatik kronik

HBsAg tafl›y›s›n›n hiçbirinde (%0) anti-HDV pozitifli¤i

bulmam›fllard›r. Farkl› flekilde, Leblebicio¤lu ve ark. (33)

ise Samsun’da HBsAg pozitif hemodiyaliz hastalar›nda

anti-HDV pozitifli¤ini %75 oran›nda bulmufllard›r.    

Nakasone ve ark. (34), Japonya’da de¤iflik grup 199

HBsAg pozitif bireyde %21.1 oran›nda anti-HDV pozitif-

li¤i saptam›fllar, bu oran›n yafl ve altta yatan karaci¤er

hastal›¤›n›n fliddeti ile art›fl gösterdi¤ini belirlemifllerdir.

Anti-HDV pozitiflik oran›n› asemptomatik tafl›y›c›larda

%10.6, kronik hepatitlilerde %32.0, sirozlularda %40.0,

hepatosellüler karsinomlu hastalarda ise %87.5 olarak

bulmufllard›r. Rezvan ve ark. (19), HBsAg pozitif kan

vericileri ve sa¤l›kl› tafl›y›c›larda %2.5, hemofililerde

%33.3, hemodiyaliz hastalar›nda %44, kronik aktif he-

patit ve sirozlularda %49.2, hepatosellüler karsinomal›

olgularda ise %62.5 oranlar›nda anti-HDV pozitifli¤i elde

etmifllerdir. Njoh ve Zimmo (35), ilaç ba¤›ml›s› HBsAg

pozitif hastalarda anti-HDV pozitiflik oran›n› %13.6 bul-

mufllard›r. Sakugawa ve ark. (36), 50-59 yafllar› ara-

s›ndaki 195 HBsAg pozitif kiflinin 46 (%23.6)’s›nda anti-

HDV pozitif bulmufllar, bulduklar› yüksek prevalans›, yafl

art›fl›na ba¤›ml› olarak yeni kazan›lan HDV infeksiyon-

lar›ndan çok eski infeksiyonlar› yans›tmas›na ba¤lam›fl-

lard›r. Casey ve ark. (27), Peru’nun Amazon havzas›nda

yapt›klar› çal›flmada, 84 akut HBV infeksiyonlu askerde

anti-HDV pozitiflik oran›n› %64 olarak bulmufllar, bu

yüksek prevalans›n orman ortam›ndaki odak fleklindeki

HDV kaynaklar›ndan oluflabilece¤ini düflünmüfllerdir.

Geliflmifl ülkelerdeki HDV s›kl›¤›nda zamanla bir düflüfl

görüldü¤ü belirtilmektedir. Türkiye'de ise bu durum tam

olarak aç›kl›¤a kavuflturulamam›flt›r. Kalinin ve ark. (29),

1081 HBsAg tafl›y›c›s›nda anti-HDV pozitifli¤ini %8.9

oran›nda saptam›fllar, 16 y›l süren ve iki periyotta incele-

dikleri çal›flmalar›nda anti-HDV antikor oran›n›n sirozlu

hastalarda %47.6’dan %15.4’e, kronik hepatitlilerde ise

%33.3’ten %8.3’e indi¤ini belirtmifllerdir. Huo ve ark.

(37), Tayvan’da HBV tafl›y›c›lar› aras›nda görülen HDV

süperinfeksiyonunun temel olarak heteroseksüel iliflkiye

ba¤l› oldu¤unu bildirmifller, 12 y›l süren ve üçer y›ll›k

periyotlarda takip ettikleri çal›flmada anlaml› bir düflüfl

saptam›fllard›r (s›ras›yla %23.7, %15.5, %13.1, %4.2).

Bu düflüfl, cinsel yolla geçen hastal›klara karfl› al›nan

aktif önlemlere ve tek kullan›ml›k enjektör promosyon-

lar›na ba¤lanm›flt›r. Sagnelli ve ark. (38) ise ‹talya’da 

da vücut s›v›lar› ile yak›n temas veya cinsel yolla

bulaflmaktad›r (3, 7, 8, 11-14, 19, 21, 26). Hijyenik ol-

mayan koflullarda yaflama, akupunktur, aç›k yaralar ve

sivrisinekler, HDV’nun epidemi yapmas›na neden olabil-

mektedir (14). ‹nfeksiyonu için intravenöz (‹V) ilaç ba¤›m-

l›lar›, hemofili hastalar› gibi s›k kan transfüzyonu yap›-

lanlar, hemodiyaliz hastalar› ve hayat kad›nlar› daha

yüksek risk alt›ndad›r (5, 11, 12, 26). Bat› Avrupa

ülkeleri ve Amerika Birleflik Devletleri (ABD)’nde, ende-

mik bölge olmamas›na ve s›kl›¤› tam olarak bilinmeme-

sine ra¤men, ‹V ilaç ba¤›ml›l›¤›, multiple transfüzyon

yap›lan olgular, erkek eflcinseller ve Human ‹mmuno-

deficiency virus (HIV) ile infekte olgular›n fazlal›¤› nede-

niyle, HDV infeksiyon insidans› artmaktad›r (5, 7, 11, 18).

Ayn› zamanda siroz, kronik hepatit, Diabetes mellitus,

tüberküloz, romatoit artrit ve hematolojik hastal›¤› bulu-

nan hastalar, HBV ve HDV infeksiyonlar›n›n önemli bir

kaynaklar›d›r (29). Aile içi yak›n temas ile de bulaflt›¤›na

iliflkin kuvvetli kan›tlar vard›r (21). 

Hepatit B Virus infeksiyonuna paralel olarak HDV infek-

siyonu da dünyan›n her yerinde yayg›nd›r (5, 12, 13, 26,

30, 31). HBsAg tafl›y›c›l›¤›n›n s›k oldu¤u toplumlarda

HDV infeksiyonunun da s›k olmas› beklenmekte iken

yap›lan baz› çal›flmalar, HDV infeksiyonunun heterojen

bir da¤›l›m gösterdi¤ini ortaya koymufl, HBsAg tafl›y›c›-

l›¤› ile HDV s›kl›¤› aras›nda direkt bir iliflki buluna-

mam›flt›r (12, 15, 16, 26). Örne¤in, yüksek HBsAg

tafl›y›c›l›¤› olmas›na ra¤men Uzakdo¤u ülkelerinde HDV

infeksiyonunun nispeten seyrek görülmesinin nedeni bi-

linmemektedir (15). ‹nfeksiyon; Akdeniz ülkeleri, Do¤u

Avrupa, Bat› ve Güney Pasifik Adalar›, Ortado¤u, Orta

Asya, Orta ve Bat› Afrika ile Güney Amerika’da, insanlar

aras› s›k› temas nedenli olarak endemiktir (5, 12, 13, 18, 30).

Hijyen koflullar›n›n bozuk oldu¤u Venezuella, Kolom-

biya, Brezilya ve Peru yerlileri aras›nda fliddetli, s›kl›kla

ölümcül akut ve kronik HDV infeksiyonlar› görülür (5). ‹lk

aç›kland›¤› yer olan Akdeniz bölgesinde (ilk zamanlar

HBsAg pozitif ‹talyanlarda görülmüfl) HBV ile infekte

insanlar aras›nda endemik oldu¤u anlafl›lm›flt›r (8, 11).

Eldeki veriler HBV infeksiyonu gibi, HDV infeksiyonunun

da orta endemik kuflakta yer alan Türkiye’de (Akdeniz

ülkeleri; %10-30 pozitiflik) s›k olmas› gerekti¤ini göster-

mektedir (13, 16, 26). Avrupa’daki ilk HDV infeksiyonu

olgular›ndan birinin ‹sveç’e giden bir Türk olmas› ilginç

bir bulgudur (13). 

Yurtd›fl› ve yurtiçi yap›lan farkl› gruplara ait HDV preva-

lans çal›flmalar›ndaki oranlar, çal›flman›n yap›ld›¤› ülke

ve bölgeler, çal›flma gruplar›n›n özellikleri (yafl, cinsiyet,

sosyo-ekonomik koflullar›, ilaç ba¤›ml›l›k durumlar›, altta

yatan hastal›klar, cinsel tercih, vb.) ile tan›da kullan›lan

testlerin özgüllük ve duyarl›l›klar› yönünden farkl›l›klar›na

(anti-HDV total-IgG-IgM testleri, doku veya serumda 
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çal›flmalar›nda oldu¤u gibi, Emri ve ark. (9), Dayan (45) ve

Baylan ve ark. (44), genç erkek bireylerin ço¤unlu¤unu

oluflturdu¤u çal›flmalar›nda cinsiyet ile Hepatit D Virusu

insidensi aras›nda anlaml› bir iliflkinin bulunmad›¤›n› bil-

dirmifllerdir. Hepatit D Virusu tüm yafl gruplar›n› infekte

etmektedir. Bu virusun, ‹talya’da HBV ile birlikte perina-

tal geçiflinin s›k oldu¤u, HBV’nun perinatal geçiflinin s›k

oldu¤u Asya gibi dünyan›n baz› bölgelerinde ise yayg›n

olmad›¤› bildirilmifltir. Amazon yerlilerinde tip D hepatiti,

özellikle çocuklar› etkilemektedir. Geliflmifl ülkelerde

HDV infeksiyonu, hemofilili çocuklarda ve ilaç ba¤›ml›s›

genç eriflkinlerde görülür (5). Emri ve ark. (9)

çal›flmalar›nda, HBsAg ve anti-HDV pozitifli¤i saptanan

hastalar›n, HBsAg pozitif ancak anti-HDV negatif gruba

göre daha genç olduklar›n› saptam›fllard›r. 

Patoloji

Türkiye’nin önemli sa¤l›k problemlerinden birisi olan

HBV infeksiyonu, klinik ve prognoz aç›s›ndan HDV infek-

siyonundan oldukça fazla etkilenmektedir. Son y›llarda

HDV’na; fulminant hepatitlerde, kronik aktif B hepatitle-

rinde ve karaci¤er karsinomlar›nda s›kça rastlanmas›,

HDV’nun önemini daha da artt›rm›flt›r (15). Virusun yol

açt›¤› tablolar, zemindeki HBV infeksiyonu ile yak›ndan

iliflkilidir (13, 26). 

Hepatit D Virusu genomu, infekte karaci¤erde HBcAg

içermeyen hepatosit çekirdeklerinde yerleflim göstermek-

tedir. Burada ço¤ald›ktan sonra hücre sitoplazmas›na

geçmekte, HBsAg k›l›f›n› edindikten sonra dolafl›ma

kar›flmaktad›r. Serumda HBsAg’den oluflmufl bir zarf

kronik hepatitin tüm formlar›nda yapt›klar› anti-HDV pre-

valans çal›flmalar›nda, oran› 1988 y›l› için %23.4 bul-

mufllarken 1992 y›l›nda %14.4 olarak saptam›fllar ve bu

düflüflü, kronik HBsAg tafl›y›c›s›ndaki azalmaya, aile

yap›s›n›n küçülmesine, sosyo-ekonomik koflullar›n

düzelmesine ve ‹V ilaç al›flkanl›¤›ndaki kullan›m

de¤iflikli¤ine ba¤lam›fllard›r.

Çakalo¤lu ve ark. (2)’lar›na atfen, ülkemizde HBsAg po-

zitifli¤inin, amatör kan donörlerinde yap›lan taramalarda

ortalama %4-5, donör d›fl› eriflkin populasyonda ise %5-

9 aras›nda bulundu¤u saptanm›flt›r. Bu oran›n k›rsal ke-

simde daha da artt›¤› (%13) belirtilmifltir. Tablo 1’de yur-

tiçi yap›lan çeflitli çal›flmalardaki de¤iflik gruplara ait anti-

HDV pozitiflik oranlar› verilmifltir. 

Göral ve ark. (39), literatürlerle k›yaslayarak, bir Akdeniz

ülkesi olan ve Avrupa ile Orta Do¤u aras›nda geçifl

bölgesinde bulunan Türkiye'de, kronik B hepatitlerindeki

anti-HDV pozitiflik oranlar›n›n %30-50 civar›nda olmas›n›

beklediklerini, Bal›k ve Onul (26) ise bu oran›n %11-40

aras›nda de¤iflti¤ini belirtmifllerdir. Araflt›r›lan pek çok

yurtiçi prevalans çal›flmas›nda anti-HDV pozitifli¤inin, has-

ta ve tafl›y›c› genelinde %2.9-33, asemptomatik HBsAg

tafl›y›c›lar›nda %0-11.2, akut HBV infeksiyonlularda %0-

37.5 oranlar›nda de¤iflkenlik gösterdi¤i ve bu oranlar›n

kronik karaci¤er hastal›klar›nda belirgin olarak (%6.8-

53.4) artt›¤› görülmektedir (1, 9, 12-18, 26, 39, 44-46). 

Bal›k ve Onul (26), yapt›klar› çal›flmada, HDV infeksiyonu-

nun erkeklerde kad›nlara göre dört-befl kata varan düzey-

de daha fazla gördüklerini belirtmifllerdir. Bunun yan›s›ra

Hac›bektaflo¤lu ve ark. (18) ve Alkan ve Balc› (24)’n›n

Tablo 1. Türkiye’deki çal›flmalarda saptanan de¤iflik gruplara ait anti-HDV pozitiflik oranlar›

Kaynaklar   Y›llar Gruplar

Asemp. tafl›y›c› Akut HBV infek.   Kronik B hepatiti

Ökten ve ark. (13) 1988 %2.4 %7.4 %28, S:%34.2

Emri ve ark. (9) 1989 %0 %37.5 KAH:%33.3, Hdi:%10, S:%44.4, HCCA:%33.3

Bal›k ve Onul (26) 1990 %5.2 %8.8 KPH:%20, KAH/S:%36.4, Hdi:%41.7  

Göral ve ark. (39) 1991 - %22.8 %53.4

Çavufllu (40) 1991 %1.05 %6.35 %32.14

O¤uz ve ark. (14) 1991 %4 - %50, S:%37

Erbafl ve ark. (15) 1991 %2.4 %0 %31.5

Do¤an ve Özkol (41) 1992 %11.2 %12.5 %25

Hac›bektaflo¤lu ve ark. (18) 1992 %3.8 - KPH:%6.8, KAH:%30.4, S:%26.3

Felek ve ark. (12) 1994 %8.5 %7.3 %41.2, Hdi:%35.7

Turfan ve Ar›kan (42) 1995 %3.0 %21.8 %51.7

Mert ve ark. (16) 1996 %2.5 %7.4 %14.6

Alkan ve Balc› (43) 1996 %8.57 %4 %20

Baylan ve ark. (44) 2000 %5.3 %17.9 %38.9

HDV: Hepatit D Virusu, HBV: Hepatit B Virusu, Hdi: Hemodiyaliz hastalar›, KPH: Kronik persistan hepatit, KAH: Kronik aktif hepatit,

S: Siroz, HCCA: Hepatosellüler karsinom
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flekli aç›klanm›flt›r. Son dönem kronik hepatit D’li hasta-

lar›n ortotopik karaci¤er transplantasyonlar›ndan hemen

sonra, ço¤u hastada HDV replikasyon belirteçlerinin

(HDV-RNA ve HDAg) saptand›¤› belirtilmifltir. Hepatit B

Virusu’nun rekürrensine kadar bu hastalarda HDV’nun

latent bir form halinde bulundu¤u görülmektedir. Hepatit

B Virusu replikasyonunun bu hastalarda düflük düzeyde

görülmesi yan›s›ra ayn› zamanda latent HDV infeksiyo-

nunun bulundu¤u daha duyarl› testlerle gösterilmifltir (5).

Delta hepatitli hastalarda hepatosellüler karsinom

geliflimi s›k görülen bir durumdur. Ancak burada tümör

oluflumundan HBV ve HDV’nun ne kadar sorumlu

oldu¤u aç›klanamamaktad›r (21). Neoplazilerle iliflkisinin

olmad›¤›n› söyleyenlerin bulunmas› (7) ve HDV-RNA’n›n

hepatosit genomuna integre olamamas› nedeniyle HDV’

nun direkt karsinojenik etkisinin olmad›¤›na inan›lsa da

son gözlemler, HDV’nun HBV’na ba¤l› hepatosellüler

karsinomda esas etiyolojiden ba¤›ms›z olarak yeni nek-

ro-inflamasyonlar› oluflturmas› ile mitozu provoke ederek

kanser oluflumunu h›zland›rd›¤›n› ortaya koymufltur.

Kronik HDV infeksiyonlu hastalar›n karaci¤erinde, del-

tas›zlara göre nükleer polipoidi ve displazi insidans›n›n

daha fazla oldu¤u saptanm›flt›r. Bu bulgu, hepatositik

mitotik aktivitede HDV’nun etkisine iflaret etmektedir

(47). Hepatosellüler karsinoma, virusun direkt etkisinden

çok, kanser için bir risk faktörü olan sirozla da iliflki-

lendirilmifltir (5).       

Baz› araflt›r›c›lar replikasyon, baz›lar› da hepatotropizmi

için HDV’nun HBV’na ihtiyaç duydu¤unu belirtmektedirler.

Bu konu, bugün için tam olarak aç›kl›¤a kavuflturulama-

m›flt›r (12). Bunun yan›s›ra, HDV’nun HBV replikasyonu-

nu ve HBsAg ekspresyonunu bask›lad›¤› belirtilmekte;

ayr›ca HBsAg olumsuz iken bile infektif olabilece¤i bildi-

rilmektedir (17, 24, 26). Hepatit D Virusu’nun HBV repli-

kasyonunu bask›lad›¤› HBV antijenlerine (HBeAg,

HBsAg, intrahe-patik HBcAg) bak›larak de¤erlendirilmifl;

kronik HDV infeksiyonlu olgular›n serumlar›nda düflük tit-

relerde HBsAg saptanmas›, HBeAg’nin düflük/anti-

HBe’nin yüksek prevalans› ve intrahepatik HBcAg’nin

kaybolmas› (veya düflük oranda saptanmas›) gibi bulgu-

lar›n ortaya ç›kmas› nedeniyle HDV varl›¤›nda HBV rep-

likasyonunun inhibe oldu¤u düflünülmüfltür. Ayn› zaman-

da, HBV replikasyonunu ve infektiviteyi gösteren marker-

ler içinde en özgül ve duyarl› olan HBV-DNA kon-

santrasyonunun, HDV/HBV ko-infeksiyonlu hastalarda,

sadece akut HBV infeksiyonlu hastalara göre daha

düflük oranda oldu¤u saptanm›flt›r (20, 26). Bal›k ve ark.

(20), DNA probe teknolojisi ve moleküler hibridizasyon-

dan oluflan "kantitatif radyoizotipik s›v› faz moleküler hi-

bridizasyon tekni¤i" ad› verilen bir test ile HDV infeksiyo-

nu bulunan ve bulunmayan B hepatitli 30 hastan›n

serumlar›nda, HBV-DNA pozitivite oran›n› ve konsan

içinde görülür. Ço¤almas›nda etkili bir enzimin saptana-

mam›fl olmas›, bu rolün muhtemelen viral RNA ta-

raf›ndan üstlendi¤i fleklinde yorumlanmaktad›r (21). Delta

hepatiti, di¤er hepatit viruslar› ile oluflandan, daha a¤›r

seyretmesi d›fl›nda önemli bir ayr›cal›k göstermez.

Ayr›ca tek bafl›na patojen olmamas›, bu a¤›r tabloya

HDV’nun katk›s›n›n ne kadar oldu¤unu saptamada

güçlüklere neden olmaktad›r. Ancak HDV’nun hepato-

toksik etkisi ile birlikte ba¤›fl›k yan›t›n da karaci¤er ha-

sar›nda önemli rolü bulundu¤u bilinmektedir (5).

Hepatit D’de direkt patojenik de¤ifliklikler HDV’nun

ço¤alma gösterdi¤i tek organ olan karaci¤erle s›n›rl›d›r.

Akut ve kronik hepatit tablolar›nda inflamasyon ve hepat-

osellüler nekroz bulgular› bulunur. Karaci¤er histoloji-

sinde, viral hepatitlerin di¤er formlar›ndan tip D hepatitini

farkl› k›lacak farkl› bir özellik yoktur. Karaci¤er biyopsile-

rinde, akut HBV ve HDV infeksiyonlar›nda akut hepatit,

kronik HBV infeksiyonu zemindeki akut HDV infeksiyo-

nunda akut ve kronik hepatit, kronik HDV ve HBV infek-

siyonlu hastalarda ise sadece kronik hepatit tablosu

izlenmektedir. Akut hepatitte portal alanlarda ve parenki-

mada makrofaj ve lenfositlerin egemen oldu¤u inflamatu-

var hücreler bask›nd›r. Hepatositler fliflmifl olabilir ve

eozinofilik nekroz görülebilir. Patolojik de¤ifliklikler, sub-

masif veya masif nekozun olabildi¤i daha fliddetli olgular

d›fl›nda, s›kl›kla yama tarz›nda ve fokaldir. Lenfosit,

makrofaj ve histiyositlerin oluflturdu¤u portal alanlardaki

inflamasyonun daha genifl olmas›, kronik viral hepatitte

izlenen viral de¤iflikliklerdir. Hepatositlerde nekroz, akut

viral hepatit tablosuna göre daha az fliddetlidir ve tipik

olarak periportal alanda izlenir. Özellikle Amazon yerlile-

rinde olmak üzere, tropikal bölgelerde yaflayanlarda görü-

len HDV infeksiyonunda hepatositlerde "morula hücresi"

ad› verilen mikroveziküler steatozizin neden oldu¤u ka-

rakteristik bir histolojik lezyon izlenmektedir. Buna benzer

hücreler, Afrika ve ‹talya’y› içeren baflka bölgelerdeki

a¤›r hepatit D hastalar›nda da izlenmifltir (5). 

Hepatit D Virusu, infekte hepatositlerde virus benzeri

partiküller olarak görülememifltir. Do¤al ve deneysel

infeksiyonlarda sadece bir miktar nonspesifik elektron

mikroskobik de¤ifliklikler saptanm›flt›r. En iyi izlenen

biyopsi örnekleri, deneysel olarak infekte edilen flempan-

zelerin karaci¤er biyopsi örnekleridir. Sitoplazmik zar›n

ve mikrotübüler yap›lar›n oluflturdu¤u sitoplazmik tübüler

yap›, en fazla de¤iflikliklerin görüldü¤ü bölgelerdir. Viral

hepatitin patogenezi tam olarak aç›klanamam›flt›r. Hepa-

tit viruslar›n›n hiçbirisinde tipik sitopatojenik etkisi göste-

rilmemifltir. Hepatositlerdeki hasar›n immünolojik temele

dayand›¤›na inan›lmaktad›r (5).

Akut ve kronik tip D hepatitine ek olarak HDV infeksiyo-

nunun latent infeksiyon denilen üçüncü bir infeksiyon 
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bulgular›, a¤›r olgularda ise anormal davran›fllar, somno-

lans ve koma izlenir. Sar›l›k çok ileri düzeyde olabilir.

Serum ALT ve AST de¤erleri, masif hepatik nekroz so-

nucu canl› hepatositlerin azalmas›na ba¤l› olarak

düflebilir. Fulminant hepatitte mortalite, yaklafl›k %80’dir.

Fulminant hepatit, ortotopik karaci¤er transplantasyonu

için bir indikasyondur. Kronik viral hepatit, tip D hepatiti-

nin s›k bir sonucudur. Semptomlar, s›kl›kla daha hafif

olmak üzere, akut hepatit tablosundaki gibidir. Serum

ALT ve AST düzeyleri yükselmifltir. Ancak serum biliru-

bin ve albumin düzeyleri ile protrombin zaman› normal-

dir. Kronik tip D hepatitli hastalar›n yaklafl›k %60-70’inde

siroz geliflir. Bu oran, tip B ve C hepatitlerindeki siroz

geliflimine göre yaklafl›k üç kat daha yüksektir. Ölen

hastalar›n büyük ço¤unlu¤una neden olan siroz ve kara-

ci¤er yetmezli¤idir (5). 

HDV infeksiyonu HBV infeksiyonunu gerektirdi¤inden,

HDV ile infekte bireylerde önceki HBsAg durumuna ba¤l›

olarak klinik flekiller de¤iflir. HDV infeksiyonu: 1) Akut

HBV infeksiyonu ile birlikte akut HDV infeksiyonu (ko-

infeksiyon), 2) Kronik HBV infeksiyonu (HBsAg tafl›y›c›-

lar, HBV’na ba¤l› kronik hepatit ve karaci¤er sirozu gibi)

olanlarda akut HDV infeksiyonu (süperinfeksiyon) ve 3)

Kronik HDV infeksiyonu fleklinde s›n›fland›r›l›r (3, 12, 13,

18, 19, 21, 26, 39, 45). 

Ko-infeksiyonlularda klinik, HBV infeksiyonuna benze-

mektedir. Hepatit B Virus ve HDV’nun artan relatif titrele-

rine ba¤l› olarak bifazik transaminaz yükselmesi görüle-

bilir ki bu tipik bir bulgudur. ‹lk art›fl, genellikle HBV’na

ba¤l›d›r. Ancak flempanzelerde yap›lan deneysel çal›fl-

malarda, HBV’na ba¤l› art›fl›n HDV’na ba¤l› art›fl› takip

edebilece¤ini göstermifltir. Ko-infeksiyonlarda akut HDV

infeksiyonu, klasik akut HBV infeksiyonunun seyrini etki-

lememekte, %90-95 oran›nda iyileflmenin kendili¤inden

oldu¤u görülmektedir. Ancak %5’den daha düflük oranda

(%1-3) kronik delta hepatiti geliflebilmekte ya da ender

olarak HDV fulminant gidifle neden olabilmektedir. ‹yile-

flen olgularda serumda HBsAg ve HDAg negatiflefl-

mektedir (4, 5, 7, 13, 15, 21, 26). Akut, kendini s›n›r-

layan HDV infeksiyonundan sonra immüniteye ba¤l› ola-

rak tip D hepatitinin ikinci olgular› bildirilmemifltir (5).

Nispeten k›sa inkübasyonla seyreden süperinfeksiyon

ve kronik delta hepatitlerinde ise HDV, HBV infeksiyonu-

nun klinik seyrini a¤›rlaflt›rmakta, hastal›k %70-90 oran›n-

da kronikleflmektedir. Fulminant hepatitten kaynaklanan

ölüm oran›, dramatik olarak %12’lere kadar yükselebil-

mekte ve ölüm s›kl›kla hastal›¤›n bafllang›c›ndan sonraki

18 ay içinde görülmektedir. Süperinfeksiyon durum-

lar›nda, tek bafl›na kronik B hepatitlerine göre, yo¤un inf-

lamatuvar aktiviteden kaynaklanan karaci¤er yetmezli¤i

ve erken siroz geliflme riski daha fazlad›r (5, 7, 8, 12, 13,

trasyonlar›n› karfl›laflt›rm›fllar, ko-infeksiyonlularda akut

hepatit B’li hastalara göre HBV-DNA’n›n daha düflük

konsantrasyonlarda bulundu¤unu saptam›fllar, süper-

infeksiyon durumlar›nda ise pozitiflik oran›n›n kronik he-

patit B’li hastalara göre ayn› flekilde düflük oldu¤unu bul-

mufllar ve bu çal›flma ile HDV’nun HBV replikasyonuna

süpresif etkisinin bulundu¤unu göstermifllerdir.

Mert ve ark. (48), aspartat aminotransferaz (AST, SGOT)

ve alanin aminotransferaz (ALT, SGPT) düzeyleri alt›

aydan fazla sürede yüksek seyreden 130 hastan›n 48

(%37)’inde HBsAg pozitifli¤i, dokuzunda (%7) anti-HDV

pozitifli¤i, 19 (%14.5)’unda anti-HCV pozitifli¤i ve iki-

sinde (%1.5) ise HBsAg ile birlikte anti-HCV pozitifli¤i

bulmufllard›r. Anti-HDV pozitif saptanan dokuz hastan›n

birinde kronik persistan hepatit, dördünde kronik aktif he-

patit, kalan di¤er dördünde ise karaci¤er sirozunun

geliflmifl oldu¤u histopatolojik olarak saptanm›flt›r. fiem-

panzelerde yap›lan bir çal›flmada (49); HDV, direkt

hücre hasar› yaparken, HBV’nun ise kona¤›n savunma

sistemini bozmas› ile her iki virusun farkl› ancak sinerjik

etki gösterdi¤i anlafl›lm›flt›r. Ojo ve ark. (50) ise, HBsAg

pozitif kronik karaci¤er hastalar›ndaki HDV prevalans›n›

%6.5 olarak düflük düzeyde saptam›fllar ve hastal›¤›n

patogenezisinde HDV’nun minör role sahip oldu¤unu ileri

sürmüfllerdir. 

Klinik

Tip D hepatitinin klinik seyri de¤iflkendir, ancak di¤er vi-

ral hepatitlere göre genellikle daha fliddetlidir. Pre-ikterik

dönem, 2-12 hafta aras›nda de¤iflen inkübasyon döne-

minden sonra bafllamakta, halsizlik, letarji, ifltahs›zl›k,

bulant› gibi nonspesifik klinik semptomlar› içermekte ve

üç-yedi gün aras›nda sürmektedir. Pre-ikterik dönemde,

ALT ve AST gibi biyokimyasal hepatit belirteçleri artmak-

tad›r. Viral replikasyon genellikle bu dönemde azalmak-

tad›r (5, 8, 21). ‹kterik dönemin bafllang›c›nda sar›l›k

görülebilir. Hastan›n halsizlik ve bulant› yak›nmalar›

devam eder. Serum bilirubin düzeyleri yükselir. Kara-

ci¤erin bilirubini konjuge edebilme ve atabilme kabiliyeti-

nin azalmas›n›n bir göstergesi olarak ayn› dönemde kil

renginde d›flk› ve koyu idrar görülür. Klinik hastal›¤›n

daha a¤›r durumunda viral replikasyonun belirteçlerinin

düzeyinde bir miktar azalma oldu¤u görülür. Akut, kendi

kendisini s›n›rlayan infeksiyonlu hastalarda klinik semp-

tomlar›n azalmas›yla konvelasan dönem bafllamaktad›r.

‹fltahs›zl›k ve bulant› nispeten erken dönemde görülür,

ancak halsizlik ve letarji aylarca kal›c› olabilir. Akut viral

hepatitin nadir bir sonucu olarak fulminant hepatit, akut

hastal›¤›n daha a¤›r formu olup viral hepatitin di¤er tiple-

rine göre tip D hepatitte yaklafl›k 10 kat fazla görül-

mektedir. Bu formda konsantrasyon güçlü¤ü, konfüzyon,

uykuya e¤ilim, kiflilik de¤iflikli¤i gibi hepatik ensefalopati 
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zasyon yöntemleri gelifltirilmifltir. Hepatit D antijeni ve

HDV-RNA saptamas›, delta viremisini ortaya koyan en

duyarl› testlerdir. Di¤er taraftan, HDV-RNA’n›n arafl-

t›r›lmas›nda PCR’nun moleküler hibridizasyona göre

daha duyarl› oldu¤u bildirilmektedir (21, 26). 

Akut tip D hepatitinin tan›s›, bu virusun serolojik testle-

rine ba¤l›d›r. Anti-HDV, akut infeksiyonun geç dönemin-

de geliflir. Düflük titrelerde ve geçici bulunur. Serumda

anti-HDV IgM, HDV-RNA ve HDAg’ni saptayan testler,

akut HDV infeksiyonunda daha güvenlidir. Ko-infeksi-

yonda viral replikasyonun tüm belirteçleri, erken konve-

lasan dönemde kaybolur. Anti-HDV IgM, hatta anti-HDV

IgG iyilefltikten sonraki birkaç ay içinde ortadan kaybol-

maktad›r (5, 7). Ko-infeksiyon tablosunun inkübasyon

döneminin son günlerinde, HBsAg’nin ard›ndan HDAg

ve HDV-RNA ortaya ç›kmaktad›r. Tan›sal bir belirteç

olan anti-HDV IgM, klinik belirtilerin bafllamas›ndan bir-

kaç gün sonra k›sa bir süre için düflük titrede pozitifleflir

ve birkaç ay sonra da serumdan kaybolur. Anti-HDV

total ise, anti-HDV IgM’in ard›ndan yükselir. Bu gösterge

de düflük titrededir ve iyileflen olgularda, yani %95

olas›l›kla bir müddet sonra HBsAg ile birlikte negatifleflir

(11, 21). Anti-HDV total yan›s›ra anti-HDV IgM, doku ve

serumda HDAg tayini, ko-infeksiyonun gerçek s›kl›¤›n›

gösterir. Bu testlerin aral›kl› olarak tekrarlanmas› olgu-

lar›n atlanmamas›n› sa¤lar (4).

Hepatit D Virusu süperinfeksiyonu, genellikle persistant

HDV infeksiyonu ile sonuçlan›r. Hepatit D Virusu vire-

misinin bulgular›, serumda preakut fazda görülür ve taki-

ben akut fazda anti-HDV IgM ve anti-HDV IgG pozitifli¤i

saptan›r. Kronikleflmeye gidifl, anti-HDV IgG ve anti-

HDV IgM’in yüksek düzeyleri ile iliflkilidir. Hepatit D Virusu

süperinfeksiyonlar›nda, sürekli HBsAg pozitifli¤i vard›r.

Bu tabloda da bafllang›çta HBsAg pozitifli¤ine ek olarak

anti-HDV IgM pozitifli¤i olur. Anti-HDV IgM önce yüksek

titrededir, daha sonra azal›r, yerini anti-HDV totala

b›rak›r. ‹yileflen olgularda titrenin düflmesine karfl›n, kro-

nikleflen hastalarda anti-HDV total ve anti-HDV IgM po-

zitifli¤i süreklilik gösterirler. Özellikle anti-HDV IgM, anti-

viral tedavinin izlenmesinde yararl› bir belirteçtir (21).

Tedavi ve korunma

Günümüzde akut ve kronik D hepatitinin etkili bir spesifik

tedavisi yoktur. ‹mmunosupresif tedavinin klinik de¤e-

rinin olmad›¤› bulunmufltur. Orta ya da düflük doz alfa-

interferonun HDV replikasyonuna inhibitör etkisi gösteril-

mifl, ancak HBV infeksiyonundaki gibi yararl› etkilerinin

sadece geçici oldu¤u anlafl›lm›flt›r. Alfa-interferonun

yüksek dozu (12 ay süreyle haftada üç kez dokuz milyon

ünite veya 12 aya varan sürede günlük befl milyon ünite)

ise daha fazla remisyon oran› sa¤lam›fl, ancak ço¤u 

15, 18-20, 30, 39, 45). Süperinfeksiyonda yo¤un bir

HDV replikasyonu ve buna ba¤l› olarak kuvvetli antikor

yan›t› sözkonusudur. Kronik hepatitlerde, HDV infeksiyo-

nunun s›k görülmesinin nedeni, iyi seyirli HBsAg

tafl›y›c›lar›nda geliflen HDV süperinfeksiyonunun prog-

nozu kötülefltirip kronik hepatite yol açmas› olarak yo-

rumlanmaktad›r (4, 11, 13, 15, 21, 26). 

Kronik HDV infeksiyonu, ço¤unlukla süperinfeksiyonu ta-

kiben geliflmektedir. Özgül IgG ve IgM antikorlar›n›n

yüksek titrelerde devaml› varl›¤›, kronik HDV infeksiyo-

nuna iflaret eder (13, 15, 21, 26). Kronik delta hepatiti,

kronik HBV ve HCV hepatitlerinden daha a¤›r seyret-

mektedir. Kronik delta hepatitinde, kronik aktif hepatit ve

siroz geliflme olas›l›¤› ortalama %60-70 oran›ndad›r.

‹statistiksel olarak siroz gelifliminin genellikle 10-15 y›l

içinde gerçekleflti¤i, ancak baz› olgularda bu sürenin iki

y›l kadar k›sa olabilece¤i bildirilmektedir (21). Hepatit D

Virusu’na ba¤l› ölüm oran›n›n %2-20 aras›nda de¤iflti¤i

ve bu oran›n, viral hepatit nedenleri aras›nda sonraki en

fazla fliddetli etki yapan HBV’na göre 10 kat fazla oldu¤u

bildirilmektedir. 

Laboratuvar tan›s›

Hepatit D Virusu’nun infeksiyonunun tan›s›, karaci¤er

biyopsi örneklerinde (direkt IF veya immunoperoksidaz)

veya serumda (RIA, ELISA, immunoblot) HDAg’nin

gösterilmesi, daha pratik ve s›k kullan›lan flekli ile serum

veya plazmada anti-HDV total, IgG veya IgM s›n›f› anti-

korlar›n (RIA, ELISA) saptanmas› ya da moleküler

hibridizasyon yöntemleri ile HDV-RNA’n›n saptanmas›

sonucu konulmaktad›r (3, 8, 13, 14, 18, 26). 

Delta antijenemisi seyrek olarak saptanabilmekte, kronik

antijenemisi ise bilinmemektedir (11). Floresein veya

peroksidazla iflaretli immunoglobulinler kullan›lan direkt

immunofloresans (veya immunoperoksidaz) yöntem-

leriyle karaci¤erde HDAg gösterilebilir. Virus antijeni,

hepatositlerin nükleusunda, nadiren de sitoplazmas›nda

yeral›r. Serum HDAg saptanmas› için ise RIA, ELISA ve

immuno (Western) blotlar gelifltirilmifltir. Virus antijeninin

serumda gösterilebilmesi, HDAg’ni HBsAg ile kapl›

oldu¤undan, serumun ancak bir deterjanla muamele edil-

mesi sonucu HBsAg’nin parçalanmas›yla mümkündür.

‹mmünoblotting testi, ELISA ve RIA yöntemlerine göre,

HDAg’nin araflt›r›lmas›nda daha duyarl›d›r (5, 21, 26).

Viremi, aktif karaci¤er hastal›¤› ile iliflkili olup virus repli-

kasyonunun bir göstergesidir (5). Serum veya kara-

ci¤erde direkt olarak virusun RNA’s›n› göstermek ama-

c›yla, rekombinant DNA tekni¤iyle haz›rlanm›fl klon-

lanm›fl komplemanter DNA (cDNA) molekülleri veya

riboprobe deriveli cDNA kullan›lan, hastal›¤›n tan› ve

tedavisinde duyarl› bir yöntem olarak moleküler hibridi
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hastalarda HBV’nun rekürrensi, saf HBV infeksiyonuna

göre daha az s›kl›ktad›r (5).     

Hepatit D Virusu infeksiyonunun, di¤er viral hastal›klar›n

ço¤unda oldu¤u gibi radikal tedavisi olmad›¤›ndan ko-

runma ön plandad›r. ‹yi bir korunma için hastal›¤›n epi-

demiyolojisinin iyi bilinmesi gereklidir (15, 26). HBsAg

tafl›y›c›lar›nda çevresel ve bariyer önlemlerin uygulan-

mas›, özellikle yüksek risk grubundaki anti-HBc total

negatif kiflilere hepatit B afl›s› yap›lmas›, HBV yan›s›ra

HDV’na karfl› da kifliyi koruyacakt›r (3, 5, 21).

hastada hepatit tablosu düzelse dahi tedavi sonras›

HDV-RNA pozitifli¤inin devam etmekte oldu¤u, kronik D

hepatiti geliflebildi¤i ve %60-70 olguda nüksetti¤i

görülmüfltür (3, 5, 21). 

Ortotopik karaci¤er transplantasyonu, fulminant akut ve

kronik D hepatitinin son dönemlerinin tedavisinde nispe-

ten kullan›labilir. Sonuçlar, kronik HBV infeksiyonundan

elde edilen tatminkar olmayan sonuçlardan biraz daha

iyidir. Transplantasyondan k›sa bir süre sonra baz›

transplant hastalar›nda HDV replikasyonunun devam

etti¤i gösterilmifltir. Hepatit D Virusu ve HBV infeksiyonlu
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