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ÖZET 

Hepatitis D Virus enfeksiyonunun bölgemizdeki varlığının araştırılmasının 
amacıyla Kan Merkezleri donör/eri arasında saptanan H Bs Ag (+) serumlarda total 
Anti·HD antikorları araştırıldı. Sağlıklı HBsAg taşıyıcısı 199 (8 Kadın, 191 Erkek) 
donör serıımunda yapılan araştırma sonucu % 9.04 oranında olumluluk saptandı. 
Sonuç lar mevcut litearatür/e karşılaştırılarak, tartışıldı. 

S UM MARY 
Total Hepatitis D Antibody Investigation in Healthy HB5Ag 

Carries Among Blood Donors 

To investigate the presence of infection with Hepatitis D virus in our region, 
total Anti-HD antibody were investigated in 199 HB5Ag (+)serum obtained from 
donors of Blood Banks. Among 199 (8 women, 191 men) healthy HBsAg carriers, 
18 (% 9.04) have been found as (+) for total Anti-HD antibody. The result of 
inuestigation has discussed and compared with literature. 

Klinik bir antite olarak Hippocrates (M.ö. 460-377) zamanından beri bilinen 
viral hepatitlerin, farklı etiyolojik etkenlerle oluştu~unun anlaşılması ancak çok 
yakın zamanlarda mümkün olmuştur 1 • Bu etkenlerden Hepatitis A virusu (HA V) ve 
Hepatitis B virusu (HBV)'nun epidemiyolojisi ve profilaksisi konusunda yurdumuz­
da çok sayıda çalışma yapılmıştır 1 -ı 1 

• İlk kez Rizetto ve arkadaşları 1 2 
• 

1 3 tarafın­
dan saptanan Hepatitis D virusu (Delta Antijeni) konusunda Türkiye'de yapılmış be-

* Doç. Dr.; U. ü . Tıp Fak. Mikrobiyoloji Anabilim Dalı öğretim üyesi. 
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lirgin bir çalışma yoktur ve etkenin, yurdumuzdaki varlı~ı ve epidemiyolojisi bilin­
meyenlerle doludur. 

Geçti~imiz 20 yıl boyunca Hepatit araştırmaları üzerindeki yo~un çalışmalar 
hastalı~ın do~al yayılışı ve etiyolojisi konusunda geniş bilgi birikimi sa~lamıştır. İlk 
kez Blumberg ve arkadaşları14 tarafından Avustralya Antijeni'nin bulunuşuna ka­
dar Hepatitler, Enfeksiyöz Hepatit ve Serum Hepatiti şeklinde tanımlanıyordu 1 s . 
Daha sonra Avustralya Antijeni'nin hepatitis B virisunun zarfı olduğunun anlaşılma-
sı ı 6 ve gelişen araştırmalar sonucu bugün Akut Viral Hepatit etkenleri Hepatitis A 
virusu, Hepatitis B virusu, Hepatitis D (Delta Ag) virusu ve epidemiyolojik açıdan 
birbirinden farklı NonA . NonB viruslan şeklinde sınıflandırılmaktadırı 7 . Bunlar­
dan A,B ve D virusları iyi tanımlanmış olup bu konuda araştırmalar sürmektedir. 
Hepatitis A virusu (HA V) Enfeksiyöz Hepatit, Kısa İnkübasyonlu Hepatit, Kataral 
İkter, Bulaşıcı Sarılık gibi isimlerle adlandırılan, selim seyirli ve yurdumuzda daha 
çok çocuklukta görülen hepatit tablosundan sorumludur. Etken 27-32 nm çapında 
kübik sirnetrili sferik bir patriküldür. Genomunun ağırlığı 2.25 x 106 Dalton olan 
HAV enterovirus grubundan bir RNA virusu olup, oral fekal enfeksiyon zinciri ile 
bulaşmaktadır1 s - 1 9

• Ancak etkenin kan ve kan ürürıleriyle de bulaşabilece~i bildi­
rilmiştir2 °-24 . HA V'nun oluşturdu~u hastalık hijyen ik koşulları iyi olmayan ülke­
lerde daha çok çocukluk çağında ve anikterik formda seyretmekte, hijyenik koşul­
ları iyi olan ülkelerde ise her yaşta görülmekte ve ileri yaşlarda daha çok ikterik 
formda seyretmektedirı s· ı 7 

• ı 9 • HA V araştırmalarında son aşama, prototip canlı 
bir attenue HAV aşısı geliştirilmesi olup aşı , HAY 'nun HM-175 suşunun Afrika 
yeşil maymunlarının böbrek hücrelerinde seri pasajları (P-21, P-32) sonucu attenue 
edilmesiyle geliştirilmiş olup, primatıarda deneysel çalışmalar sürmektedir2 5

• 

Hepatitis Virusları içinde hiç şüphe yok ki, üzerinde en fazla çalışılanı ve ha­
len araştırmalll!ln sürdürüldüğü etken Hepatitis B virusu (HBV) dur. Etken, yapısal 
benzerlikleri ve hepatotrop oluşlan nedeniyle Hepadna virus grubu olarak adlandırı­
lan gruba dahildir. Bu grupta HBV yanmda Pekin ördeklerinde hepatit yapan 
(DHV), Yer sineapiarında hepatit yapan (GSHV), Kuzey Amerika Dağ sıçanlan 
(Marmota moax-Woodchuck)'nda hepatit yapan (WHV) bulunmaktadırı7 . HBV, 
42 nm çapında sferik bir DNA virusu olup 3 ayn antijenik yapı içermektedir. 
Bunlar dıştan içe doğru zarfı oluşturan HBsAg, öz (core)'ü oluşturan HBcAg, kor 
ile birlikte bulunan HBeAg'dir. Aynca virusta DNA dependan DNA polimeraz akti­
vitesi bulunduğu saptanmıştır 1 6- ı 9 

• 
26 •2 7

• 42 n m. çapındaki partikül 3 antijeni de 
içeren komplet virion olan Dane Partikül adını almaktadır. HBsAg ise hasta ve taşı­
yıcıların seromunda bulunduğunda 20 nm çapında sferik yapılar veya 20 nm ça­
pında tübüler yapılar şeklinde gözlenmektedir. Gerek HB5Ag ve gerekse HB9 Ag'nin 
serumda saptanabilmesine karşın HBcAg ancak hepatositlerde gösterilebilmektedir. 
Etkenin dışkı dışında hemen tüm vücut sıvılarında ve çıkartılannda bulunuşu nede­
niyle bulaşma daha çok kan ve kan ürünleri nakli, seksüel temas ve diğer yakın iliş­
kilerle olmaktadır. Dışkıda bulunan enzimatik inaktivatörler, fiziksel koşullara ol­
dukça dayanıklı olan etkenin dışkı ile bulaşma riskini en aza indirgemektedir. HBV'­
nin oluşturdu~u enfeksiyon son yıllarda homoseksüellerde ve i.v. ilaç alışkanlı ğı 
olanlarda giderek yayılmaktadır. Kan ve kan ürürıleri aracılı~ı ile yayılması, hastalığı 
tıp mensupları için bir meslek hastalığı durumuna sokmuş ve Diş Hekimleri , Cerrah-
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lar, Anesteziyoloji-Reanimasyon ve Laboratuvar Departmanlan çalışanlan ile hem­
şireler risk gruplannı oluşturmuşlardır4 • s • 2 8

-
3 3 . Ayrıca hemodializ hast~lan, 

doku ve organ nakledilenler, yapay inseminasyon uygulananlar, hemofiliyaklar ile 
Kronik HBsAg taşıyıcı annelerden do~an bebeklerde özel risk gruplannı oluştur­
maktadır3 4 - 3 6 . 

Son yıllarda etkene yönelen aşın ilginin temel kaynagını, etkinin ilginç biyo­
lojisi ve epidemiyolojisi yanında belki de bunlardan daha fazla, oluşturdugu hasta­
lık tablosu ve şekilleri teşkil etmektedir. Bilindi~i gibi bütün dünyada rastlanılan et­
ken, şifa ile sonuçlanan klasik formayanında bugün hala açıklı~a kavuşmamış olan 
konak-parazit ilişkileri sonucu diger viral hastalıklardan farklı olarak kronikleşerek 
Kronik Persistan Hepatit (KPH), Kronik Aktif Hepatit (KAH) gibi hastalıklara ne­
den olmakta ve sonuç olarak siroz, Hipatosellüler karsinoma, Fulminan Hepatit gibi 
ölümcül tablolar ortaya çıkmaktadır• 7 -ı 9 • 

Toplumu HBV enfeksiyonlarından korumak için yoğun çalışmalar yapılmış 
ve bugün rutin uygulamaya konmuş olan değişik aşılar üretilmiştir. Aşılar HBs Ag'ne 
karşı bağışıklık prensibinden hareketle , HBs Ag'ni kronik taşıyıcıların serumundan, 
rekorubinan DNA teknolojisiyle Saccharomyces cerevisiae'dan veya sentetik polipep­
tidler şeklinde elde etmek esasıyla üretilmektedir. Son 7 yıldır özellikle risk grupla­
rından başlanarak bütün dünyada aşılama çalışmaları sUrdürülmekte , sonuçları ya­
yınlanmaktadır3 7 - 4 s. Yurdumuzda degişik araştırın acılann değişik populasyonlar­
da yaptığı çalışmalarda HBsAg taşıyıcılığının % 2-8 arasında olduğu gözönüne alın­
dığında6 - ı ı , aşılamanın toplumumuz için son derece gerekli olduğu anlaşılmak­

dır. Aşının maliyetinin yüksek olması ülkemizde yaygın uygulamayı kısıtlamaktadır . 

Bu nedenle aşılama çalışmaları küçük sayıda ve risk gruplarına kısıtlı kalmaktadır. 
Maliyet sorunu çözüldüğü takdirde ülkemizde yaygın aşılama programları sürdürüle­
rek HBs Ag taşıyıcılığı oranını düşürmek, toplum sağlığı açısından büyük yararlar 
sağlayacaktır kanısındayız. 

Hepatit D Virusu (Delta Ajanı) 

Rizetto ve arkadaşlannın ı 2 Turin 'deki çalışmalan sırasında HB5 Ag taşıyıcıla­
rının karaciğer biyopsi örneklerinde saptarlıklan yeni bir antijen olarak ilk kez 1977 
yılında tanımlanan etken hakkındaki bilgilerimiz başta Rizetto ve çalışma arkadaş­
lan olmak üzere çok sayıda araştırmacılann ç abalanyla bugünkü düzeyine ulaş-
mıştır4 6 •4 7

• . 

Etkenin en önemli özelliği defektif bir partikül olması ve replikasyonu için 
HBs Ag'ne gereksinim duymasıdırı 7 

•
46 . Etken HBV ile bir simbiosis oluşturmak­

ta, virusun RNA 'sını çevreleyen H Bs Ag ile komplet virion haline dönüşmektedir. 
Partikül 37 nm çapında olup RNA genomu ve Delta Antijeni ve onu çevreleyen 
HBs Ag'den oluşmaktadır. 

RNA genomu 1.75 Kilobase ağırlığında küçük bir partiküldür ve reverse trans­
kriptaz aktivitesine sahip değildir4 8 - s 0 • Etkenin hayvan deneylerinde HBV ile en­
fekte şempanzelerden başka WHV taşıyıcısı (Woodchuck Hepatitus virusu) Marmota 
moax'larda karaciğerde enfeksiyon oluşturduğu HD-Ag Spesifik RIA yöntemi ile 
gösterilmiştir4 9 • Bu çalışma HDV'nun bir başka helper virus varlığında primatlar-
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dan başka canlılan da enfekte edebileceğ'ini göstermiştir4 8 
• 
4 9

• HD-Ag'nin yapısının 
belirlenmesi konusundaki ön çalışmalar antijenin proteazlara ve yüksek pH'yahassas 
olduğ'unu ve yaklaşık 68 kilodalton (kDa) ağırlığ'ında olduğ'unu göstermiş, daha 
sonra Bergmann ve Gerin4 9 immunobloting tekniğiyle HD-Ag'nin 24 kDa ve 27 
kDa da iki bant oluşturduğ'unu , 20 ,23 kDa ağ'ırlığ'ında başka proteinlerin yanında 
aynı örneklerde daha küçük proteinlerinde bulunduğunu saptadılar . Daha sonra 
Pohl ve arkadaşları5 ı Ebstein-Barr Virusu (EBV) ile transformasyona u~ratarak 
ölümsüzleş tirdikleri insan lenfositlerinden elde ettikleri monoklonal antikorları kul­
lanarak HDV spesifik polypeptidleri idantifiye etmişler ve 24 k Da ve 27 kDa ağırlı­
ğ'ındaki bu proteinlerin aynı epitopları paylaştıklarını ve genomdaki aynı bölgeden 
kodlandıklarını bildirmişlerdir. Monoklonal antikorlada çalışmalar halen sürmekte 
olup bir yandan Hepatitis D tanısındaki değeri araştırılırken, diğer yandan insan 
orijinli olmaları nedeniyle HDV ile ilişkili hastalıkların tedavisinde kullanılabilecek­
leri düşünülmektedir5 ı . 

Delta Ag 

HB
5

Ag 

Şekil: 1 
Hepatitis D Virusunun Şematik Gö rünümü 

RNA 

. Hepatitis D enfeksiyonları HBV varlığ'ında oluştuğ'u için çoğu zaman Hepati-
tı~ _B tanısıyla gözden kaçabilmektedir. HDV infeksiyonlan Koenfeksiyori (norınal 
kışılerde HBV ve HDV enfeksiyonlarının beraberce oluşması) veya Süperenfeksiyon 
(~Bs Ag taşıyıcılarına HDV 'nin bulaşması) olmak üzere 2 şekilde görülebilmekte-
dır Hastalıg~ · 
. · . ın seyrı, prognozu buna göre değ'işmektedir4 8 • Koenfeksiyonda defek-

tıv vırusun se te · b' ı· n zı, ır ıkte bulunduğ'u HBV sentezi ve HB Ag'nin ortaya çıkmasın· 
dan sonra olaylanmakta HB A ' . . . s ktedi 
B s g nın elimınasyonundan sonra devam etmeme r. 

u durum daha önce HBV · ı -- riil· 
mekt d' H ı e karşılaşmamış kişilerdeki akut enfeksiyonda go · 

e ır. BV'nun kanda bulu .. · · · ğ · · HDV'-. nuş suresı belli bır süre sonra sınıriandı ı ıçın 
nun replikasyonu ve t · 
HBV f 

. pa oıen etkisi de kısıtlanmaktadır. Hastanın klinik tablosu 
en eksıyonda gö d"l't" .. · rd 

HDV' r Usumuz normal tablo şeklinde olup tek fark karacı~e e 
nun bulunmasıdır B d" ' d' 

HDV a t" . · u onemde serumda HBV markerieri dışında na ıren 
n ııenı saptanabT A · t'f 

bulun b'l' ı ır. ntı-HD antikorlan ise ya düşük düzeyde ya danega ı 
a ı ır. Bulunan antik ı d 48 s3-ss 

gibi özel yönte 1 1 
or ar_ a ancak spesifik Jl capture immunaossaY · 

siyon da hastat mk ekr e ~ptanabılmektedir. De Cock ve arkadaşianna göre koenfek· 
ı endı k d' · -- · e 

HBV'nun baskıla ı . ~n. ını sınırlayıcıdır ve HDV'nun replikasyonu uzenn 
Y cı etkısı ıle kronisiteye eğ'ilim söz konusu değildir. Yine aynı 
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araştıncılar tablonun bifazik seyretti~ini, başlangıç belirtilerinin HBV tarafından 
oluşturuldu~unu, takiben bir iyileşmeden sonra ortaya çıkan relapsın HDV tara­
fından oluşturuldu~una inandıklarını bildirmişlerdirs s . 

Parenteral ilaç ba~ımlılannda ise koenfeksiyon massive dozda alınan ve daha 
virulan olan HBV'nun kanda uzun süre kalmasına ba~lı olarak HDV sentezi de er­
ken başlamakta ve bu durumda karaci~er hasarı 2 virusun bir arada etkisi ile çok 
daha yaygın olmaktadır. Bu patojenik mekanizma ilaç ba~ımlılannda fulminan 
hepatitlerin daha sık görülmesini açıklamaya yardımcı olabilir4 8 -s 6 . 

Delta ajanının en sık kurbanlan HBs Ag taşıyıcılandır ve enfeksiyon böyle 
kişilerde en a~ır hasarı oluşturur. Taşıyıcılann bu aşın hassasiyeti HDV'nun önce­
den var olan B virusunun biyolojik etkileri ile açıklanmaktadır. Süperenfeksiyon 
olarak tanımlanan bu tabloda vücuda giren D virusu önceden var olan HBs Ag tara­
fından yakalanmakta ve hızla sentezi sa~lanmaktadır. Hastalarda bu dönemde 
HBs Ag titrelerinde düşme gözlenmekte ve bu durum HDV replikasyonunun HBV 
replikasyonunu interfere etti~i şeklinde açıklanmaktadır. Ancak kişide HBs Ag 
varlı~ı sürekli oldu~ için replikasyon aynı hızla devam etmektedir. Bunun sonucu 
eskiden varolan, fakat sa~lı~ı bozmayacak düzeyde olan hepatit a~ırlaşmaktadır. Bu 
nedenle taşıyıcılardaki primer HDV süperenfeksiyonu sıklıkla a~ır seyretmekte ve 
seyrek olmayarak fulminan hepatite gitmektedir. Son yıllarda gelişen karaci~er 
transplantasyonu olanaklan böyle hastalar için umut kayna~ı olabilmektedirs 7 

• s 8 • 

Süperenfeksiyonun en önemli yanı kronikleşmeye eıtiliminin fazla olmasıdır. 
Genel kanı, süperenfeksiyon oluşan taşıyıcıların yaklaşık % 70-90'ında olayın kro­
nikleşti~idir. Kronik delta hepatitlerinde olguların % 70'inde KAH, % 20'sinde Si­
roz ve küçük bir grubunda Kronik Lobuler veya Persistan Hepatite uyan histolojik 
bulgular görülmektedir4 8 • Ancak De Cock ve arkadaşları s s, ile Tassopulos ve arka­
daşlan ise bazan süperenfeksiyonda da iyileşen olgular olabileceıtini bildirmiş­
lerdirs s .s 9. 

Kronik Delta Hepatitinin hızlı evolusyonu nedeniyle Hepatomalı hastalarda 
HDV markerieri nadiren görülmektedir. Hepatomalı hastalarda İtalya ve ABD'de 
yapılan bir araştırmada 57 olguda 1 olgu Delta antijeni taşıyıcısı bulunmuş, Yunan­
istan'daki bir başka araştırmada da Delta antijeni taşıyıcısı 24 olguda 3 olguda neo­
plastik de!tişiklikler saptandığı bildirilmiştir4 8. 

HDV enfeksiyonlarında ilk saptanabilen marker karacigerde Delta antijeninin 
görülmesidir. Antijen pozitifli~i preklinik dönemde başlar ve aynı dönemde antijeni 
serumda da bulmak olasıdır. Sonraki dönemlerde serumdaki antijeni serolojik yön­
temlerle göstermek güçtür. Rasshofer ve arkadaşları kronik hepatitli hastaların se· 
rumlarında HDV RNA'sının nüklcik asit hibridizasyon (Northern blotting) teknikle­
riyle gösterilebileceği ve bu yöntemin invazif karaci~er biyopsisi yerine kullanılabi­
lecek kolay ve hassas bir yöntem oldu~unu bildirmişlerdirs 2 • Virus sentezi ve anti­
jenin kanda bulunuş düzeyi ve süresi ile ilişkili olarak antikor üretimi de olaylan­
maktadır. Enfeksiyonun başlangıçında IgM yapısındaki antikorlar geçici olarak be­
lirlenmekte ve kronikleşmeyen olgularda, bir süre sonra saptanabilir düzeyin altına 
inmektedir. Aragona ve arkadaşlan5 3 Anti Delta IgM 'in hastaneye yattıktan sonra 
10-15 güne kadar uzayan bir sürede belirdi!tini, Farci ve arkadaşları6 0 bu antikor­
Iann Anti Delta antikorlan ortaya çıkmadan bir süre önce kaybolduitunu bildirmiş-
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lerdir. Başlangıçta yüksek titreden olan lgG antikorlan ise daha sonra düşerek, muh­
temelen ömür boyu saptanabilir düzeyde kalmaktadır. Kronikleşen ve progresif ka­
raciger hastalıgına dönüşenlerde ise lgM yapısındaki antikorlar lgG yapısındakilerle 
birlikte yıllarca saptanabilmektedir. Farci ve arkadaşlan lgM reaktivitesinin karaci­
gerde antijen pozitifliğinin devam ettigi sürece ve hatta progresif hastalı~ı olanlarda 
karaciğerde antijenin sap tanamadığı dönemlerde de devam etti~ini bildinnişlerdir60 • 
Sonuç olarak lgM anti HD ve uygulanabilirse HDV RNA saptanmasıyla kronik HDV 
enfeksiyonları, karaciğer biyopsisine gerek kalmadan tanımlanabilmektedir. 

Bütün dünyada varlı~ı saptanan \'İrusun Güney Avrupa ülkeleri, Afrika ve Orta 
Doğuda muhtemelen Latin Amerika'da endemik olduğu, buna karşılık ABD, batı 
Avrupa ve İskandinav ülkelerinde enfeksiyonun i.v. ilaç alışkanlı~ı olanlar ve homo­
seksüellerle sınırlı olduğu, bulaşma yollannın benzerliği nedeniyle HIV enfeksiyonu 
olanlarda da görüldüğü ve eklenen HIV enfeksiyonunun mevcut HDV enfeksiyonu­
nu reaktive edebileceği bildirilmektedir4 6 • 4 7 • s s • s 6 • 6 ı -6 7 . 

HDV enfeksiyonunun bulaşması HBV varlığı ile sıkı sıkıya ilişkili olduğu için 
epidemiyolojisi de HBV ile paralel gitmekte, bulaşma kan ve kan ürünleri nakli; tü­
kürük, meni ve ter gibi çeşitli salgılarla direkt temas, aile içi yakın temas gibi hori­
zontal transmisyon yollan ile olmaktadır1 7 

•
411

• Vertikal transmisyon teorik olarak 
mümkün ise de yayınlanan bir olgu dışında pratikte fazla rastlanmamaktadır1 7 • 

OLGULAR VE YÖNTEMLER 

Serumlar, Bursa Kızılay Kan Merkezi Ekipleri tarafından çevre Askeri Birlik­
le.rdçn toplauan kanlar ve Merkeze başvuran donörlerden alınan kanlar ile Uludağ 
U. Sağlık Uygulama ve Araştırma Hastanesi Kan Merkezine başvuran donörler ara­
sında saptanan sağlıklı HBs Ag taşıyıcılanndan alındı. Alınan örnekler çalışma yapı­
lıncaya kadar -20°C derin dondurucuda saklandı. Yaşları 20-50 arasında de~işen 
olguların kan bağışı sırasında alınan anamnezlerinde belirgin bir yakınma saptan­
madı. 8'i kadın, 191'i erkek olan toplam 199 olgunun 118'i yaşlan 20-22 arasında 
değişen erlerden oluşmakta, 81 (73 erkek, 8 kadın) olgu ise Kan Merkezlerine baş­
vuran donörler arasında bulunmakta idi. 

HB5 Ag taraması, Dünya Sağlık örgütü (WHO) tarafından önerilen611 uygulan­
masının kolaylığı, kapsamlı araç-gereç ve iyi eğitilmiş personel gerektirmemesi ya­
nında çabuk sonuç vermesi nedeniyle her iki kan merkezinde de uygulanan pasif · 
Hemaglütinasyon (PHA) yöntemiyle imalatçı firmaların önerdiği prosedüre göre ya­
pıldı69 . 70. 

HDV Antikoru taraması Abbott Anti-Delta EIA (Abbott Lab. North Chic. 
lLL) total anti HDV araştıran kit kullanılarak ELİSA yöntemiyle imalatçı firmanın 
önerdiği prosedüre göre yapıldı7 1 • 

BULGULAR 

Kızılay Kan Merkezi Ekipleri tarafından erlerden elde edilen 118 HB Ag po­
zitif örnekten 14 tanesinde (% 11.8). Kan Merkezi Donörlerinden elde edile~ 81 ör­
nekten 4 tanesinde (% 4.9) Anti HDV antikoru saptanmış, 8 olgudan oluşan kadın 
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grubunda antikor saptanmamıştır. Olgu gruplan ve antikor rastlanma oranları Tablo 
I' de gösterilmiştir. 

Tablo: 1 
Olgu Grublarında Anti HDV Antikor Pozitifliği Oranları 

Anti HDV 

Olgu Gruplan Sayı Ab. ( + )'liği % 

Ekip Donörleri (Erkek) 118 14 11.8 
Kızılay K.M. Donörleri (Erkek) 21 3 14.2 
U.ü. Sağ. Arşt. Uyg. Mrk. Donörleri 

(Erkek) 52 ı 1.9 
(Kadın) 8 o o 
Toplam 199 18 9.04 

TARTIŞMA 

HDV enfeksiyonlannın HBV varlı~ı ile ilişkisi çok iyi bilinmektedir. HBV (-) 
kişilerde koenfeksiyon şeklinde görülen hastalık HBV taşıyıcılannda süperen­
feksiyon oluşturmakta ve koenfeksiyona göre çok daha a~ır seyrederek yüksek 
oranda kronikleşmektedir 1 7 • 4 6 • 

4 7 ·s s -s 9 • Kronikleşti~inde KAH, KPH ve fulmi­
nan hepatit gibi yaşarnı etkileyen tablolara neden olan HDV enfeksiyonu riski HBV­
nun endemik oldu~u bölgelerde daha büyük önem taşımaktadır. Güney ve Do~u 
Asya, Afrika ve Güney Amerika ülkelerinden sonra HBV enfeksiyonu yönünden 2. 
derecede riskli ülkeler arasında bulunan yurdumuzda çeşitli araştırmacılar taşıyıcı­
lık oranını % 2-8 arasında bildirmişlerdir 1 

• 
3

- ı ı . Bizim Kan Merkezimiz de yaptı~ı­
mız çalışmalarda 1983-1988 yıllan arasında 11638 donörden 548'inde HBsAg (+) 
bulunmuş olup taşıyıcılık oranı % 2.1 olarak saptanmıştır72 • Bu oran yurdumuz 

· literatürü ile uyuşmaktadır. HBV enfeksiyonunun bu derece yaygın oldu~u ülkemiz­
de, onunla pualel olarak HDV enfeksiyonunun da bulunması gayet do~aldır. 

Rizetto ve arkadaşları6 1 tarafından Güney İtalya'da sa~hkh HB5 Ag taşıyıcı­
lannda % 12 olarak bildirilen Anti-HD (+)'ligi oranı ile bizim buldu~umuz % 9.04 
oranı birbirine uymaktadır. Aradaki küçük farkın bizim olgu sayımızın azh~ı veya 
bölgesel farklılıktan kaynaklanabileceği düşüncesindeyiz. ABD ve di~er Avrupa ül­
kelerinde i.v. ilaç ahşkanhğı ve homoseksüellerle kısıtlı olan HDV (+) liğinin6 2 

•
6 7 

ülkemizde bu gruba dahil kişilerin sayısı çok düşük düzeyde bulunduğundan bizim 
olgularımızın daha çok koenfeksiyon olabilecegi düşüncesini uyandırmaktadır. 

Bu çalışmanın sonucunu de~erlendirdi~imizde yurdumuzdaki HDV enfeksi­
yonunun yaygınlı~ı, bulaşma yollan ile koenfeksiyon ve süperenfeksiyon oranları­
nın saptanması için çok sayıda olguya dayalı klinik ve seroepidemiyolojik çalışma­
lann yapılması gereklidir kanısındayız. 
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