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o Ilk kez 1977 yilinda bir Italyan
arastirici olan Rizzetto tarafindan
bazi hepatit B’li olgularin
serumundan idantifiye edilmis ve
“"Delta Ajan1” adi verilmistir

o Daha sonra ayri bir virus oldugu
gosterilerek “hepatit D virusu- HDV”
adi verilmistir



TANIM

o HBV'na gereksinim duyan defektif
bir RNA virusunun olusturdugu bir
enfeksiyondur.

o Pozitif HDV-RNA ve yuksek ALT
duzeylerinin 6 aydan fazla bir stre
saptanmasi kronik bir enfeksiyonu
dusundurdar.



Etyoloji

o Replikasyon ve ekspresyonu icin HBV
veya diger Hepadnaviruslarin yardimina
gereksinim duyan defektif bir RNA
virusudur.

o HBV’den biraz kucguk, formaline duyarli,
hibrid yapisi ile 35-37 nm capindadir.

o Nukleokapsidi delta antijen ve RNA
genomunu icerir



Resim 44.1.
Hepatit Delta virusu,




HDV

o Duzensiz, kuresel, HBV'den kucuk,
klasifiye edilmemis,defektif bir ssRNA
viroididir.

o HDV RNA genomu; nukleokapsid protein
ve HBV'nun HBsAQ'i ile gevrilir.

o RNA 1.7 kb olup sadece nukleokapsid
proteinini kodlar.

o HBsAg olmazsa replikasyon olmaz.



o Satellit bitki viruslari veya viroidlere
benzer Ozellikleri olan ve bu viruslarda sik
gorulen “rolling circle model”
mekanizmasi ile replike olur.

o Replikasyon icin konak RNA polimeraz
IT'yi kodlayan genoma gereksinim duyar
(komplementar RNA'dan genomik
RNA'nin transkripsiyonu)




Antigenomik RNA tarafindan kodlanan
HDAg'nin (68 kDa) iki formu vardir;

o 1-HDV-RNA replikasyonunda rol
alan 195 a.a.lik 24 kDa kucuk Ag

o 2-Viryonda antijenlerin
olgunlasmasi icin gerekli, ancak
replikasyonu suprese eden 214
a.a.lik 27 kDa buyuk Ag



o HDV hepatosit icinde bagimsiz sekilde
replike olabilir ,

o Ancak KC hasari ve komplet HD viryonu
icin HBV'nin yardimina ihtiyac duyar

o HDV'nin bildirilmis genomik farklligina
ragmen bunun patolojik ve klinik
yanS|maIar| e ||g||| bl|g| (Japonya disinda; Watanabe
H, et al. 2003 J Gen Virol 84:3275) yoktur



o Sonucg olarak; HDV; HBsAg, HDAg
ve sSRNA genoma sahip, defektif,
klasifiye edilememis bir virustur.



EPIDEMIYOLOJI

o Parenteral
o Perinatal
o Horizontal
o Seksuel

o HBV-HDV kronik enfeksiyon
prevalansi cografik bayuk farkliliklar
gosterir (Gineydogu Asya?)



o Dunya’da yaklasik 350 milyon
tasiyicinin %5’inin HDV ile enfekte
oldugu tahmin edilmektedir et mea. sos

Clin Biol Res, 1991; 364:1)

o DUnya’da Amazon boélgesinde
hiperendemik ve peryodik salginlari

Va r (Rizzetto M,et al. Prog Clin Biol Res, 1991; 364:1, Smedile A, et. al. Prog Liver Dis, 1994;
12:157)

o Prevalansin hizla azaldigi
d L.I s l..:l n l..:l I m e kted i r (Gaeta GB, et.al. Hepatology, 2000; 32:824)



o Kulucka suresi 24-51 gun(2-
7 h afta) (Ponzetto A et al. J Infect Dis 1987; 155:72)

o Kan kaynakli patojen olup
enfekte kisinin 1 mL
kaninda 1019-1012 viryon

bulunur



Iki epidemiyolojik formu kabul
edilmektedir

o 1-Endemik epidemiyolojik patern:

Akdeniz havzasi, Balkanlar, Dogu Avrupa (Eski Sovyetler),
Afrika’da bazi tlkeler, Orta-Dogu, Amazon Bdlgesi. Seksuel

temas, aile ici temas, cocuklara horizontal ve kisiden kisiye
direkt temas

o 2-Non-endemik epidemiyolojik

patern . Kuzey Amerika ve Kuzey Avrupa lkeleri.
[.V.U.K., Hemofilyak ve Mahkumlarda



Prevalansina Gore HDV
Enfeksiyonlarinin Epidemiyolojisi

o 1-Cok dusuk HDV prevalansi; inaktif
HBsAg tasiyiciligl %0-2 arasinda ve KHD
prevalansinin< %10 oldugu (Bati Avrupa,
Kuzey Amerika, Guney Afrlka Etyopya);

o 2-Dusuk HDV prevalansi; inaktif HBsAg
tasiyiciligr %3-9 arasinda ve KHD
prevalansinin %10-25 olduc]:}u (kan ve
vucut sivilariyla temasla bulas yuksek);



o 3-Orta sikhikta HDV prevalansi; inaktif
HBsAg tasiyiciligi %10-19 arasinda ve
KHD prevalansinin %30-60 oldugu;

o 4-Yuksek HDV |:grevalan5|l inaktif
HBsAg tasiyiciligi %20'nin Gzerinde ve
KHD prevalansinin %60'in Gzerinde
oldugu bolgeler (Kenya, Nijerya, Gliney
Italya, Amazonlar, Romanya klslden
Kisiye temasla bulas yuksek),



o Perkttan yolla I.V.U.K.

o Hemofilyaklara kan ve faktor
transfizyonu

o Kisiden kisiye

o Acik deri lezyonlarindan



o Ev ici temas

o Homo ve biseksuel yolla (rektal
travma)

o Maternal —neonatal bulas riski
dusuk



Turkiye'de HDV Prevalansi

KHB 5961 %20
o 1980-1990 %31

o 1991-2000 %19.4

o 2001-2005 %11

KC sirozu 1264 %32.5

1980-1990 %43.5
1991-2000 %?26.1
2001-2005 %24

(Dedertekin H ve ark. Turk J Gastroenterol 17:25, 2006)



1985-1999

o Inaktif HBsAg 3652

%5.3

o Kronik HB 1458

%18.1

2000-2006

o Inaktif HBsAg 5476
%4.6

o Kronik HB 613 %16
o AVHB 688 9%9.7

o Primer HSK 748 %23
(85-04)

(Mistik R. Ic. VH'2007, 2007:1, Degertekin H ve ark. Turk
J Gastroenterol 17:25, 2006)



Ulkemizdeki calismalari kapsayan bir
meta analizde (62 calismanin 30’u
kullaniimis);

5231 KHB ve 1503 KHB’ye bagli
sirozlularda anti-D seropozitifligi ;
Bati ve Dogu Bolgelerinde sirasiyla

%5 & %27 (p<0.0001) %20&%46
(p<0.0001)



1995 6ncesi ve sonrasi karsilastirildiginda
bolgelere gore ise; (KHB) Orta ve
Glneydogu Anadolu’da sirasiyla;
%29&%12 (p<0.0001);

%38'den %27'ye (p<0.03); ve

Bati ve Glineydogu Anadoluda (Siroz)
sirasiyla %38'den %20'ye ve %66'dan

%46’ya (p<0.0001) dusmaustar

(Degertekin H, et al. Liver Int 28:494, 2008)



Anti-HDV Seropozitifligi (%)

Istanbul Diyvarbakir

1980-1990 34.2 38.8

2000-2005 19.6 32.1

(Degertekin H ve ark. Turk J Gastroenterol 17:25, 2006)



Diyarbakir'da;
o Inaktif Hepatit B'de %6 (889)

o KAHB’de %27.5 (120) (p<0.001)

(Celen MK et al. Saudi Med ], 27:617, 2006)



TUm Sirozlular igin

Ege U TF

o Kompanse sirozlularda %14.4
o Dekompanse sirozlularda %19.7

Istanbul U Istanbul TF HBV'li Sirozlular Arasinda
o 1990-1993 %14.6 %20.6
o 1994-1997 9%15.7 %26.9
o 1998-2001 9%19.6 %29.9

(Akarca US ve ark. TKAD, Diyarbakir, 2005:36)



o Ulkemizde Dogu ve Glneydoguda
KHB'li olgularin %9-58 oraninda
anti-HDV saptanmIStir oeseren .19; uitas: toptanss

Kitabi; 4-18) »

o Bursa’da bu oran %9 o,



Hepatit D Genotipleri

Dlnyada akla Ik 15 milyon kiside pozitif (tasiyicilarin
yaklasi %5

o Genotip-I: (Tum Dunya’da, en ciddi seyirli) Yunanistan,
Italya, Afrika

o Genotip-II: (IIa sikhkla Asya’da, hafif seyirli; IIb agir
seyir) Tayvan

o Genotip-III: (Giney Amerika) Venezela, Peru

(Wu HN et al. Lancet, 346:939, 1995)



Daha yeni calismalar; 3 farkli HDV susundan
idantifiye edilen 7 veya 87?7 major klonu
oldugunu gostermistir;

(La Gal F et al. Emerg Infect Dis 2006; p.1447; Gomes-Gouvea MS et al. Acta Trop March 18, 2008)



Ulkemizde yapilmis iki calismada(13
ve 32 olguluk) neredeyse %100
oraninda genotip I saptanmistir

(Bozdayi AM et al. Arch Virol 149:2115, 2004, Altuglu I et al. Int J Infect Dis 11:58, 2006)



Patoloji ve Patogenez

KC hasarini olusturma sekli
tartismalidir

o 1-HDV sitopatik etkilidir ve HDAg
direkt sitotoksik etkilidir. Kanit;
mikrovaskuler steatozis,
vakuolizasyon ve fokal hepatosit
nekrozuna ragmen parankimal
mononukleer enflamatuvar
hucrelerin bu bdlgede az olmasidir

(Zuckermann JN et al. In Cohen ] et al. eds., Vol 2, Infectious Diseases 2004:2011;
Koff RJ et al. In Gorbach SL et al. eds. Infectious Diseases 2004:770)




Patoloji ve Patogenez-2

o 2-Immun mekanizma ile KC hasari. Kanit;
transgenik farelerdeki her iki HDV Ag
isoformlarinin eksprese edilmesi ile
hepatosit hasart gortlmemistir osess e s. v 1sss

68:1052)

Akut HDV enfeksiyonunun baslangig
lezyonlari ile KKH gelisimi arasinda bir
iliski yok ancak KHD olgularinda
hepatositteki HDAg ekspresyonu ve
enflamasyon varlgi arasinda pozitif bir
iliski gozlemlenmis.



Patoloji ve Patogenez-3

o KHD’ye bagl KC transplantasyonunda HDV
bir hafta icinde hepatositte saptanirken
hepatosellller hasar genellikle tx'ten 3
aydan sonra HBV reenfeksiyonu ortaya

Gikana kadar gecikmektedir avess eta. 3 virol 1994,

68:1052)

o T lenfosit sitotoksik yanitinin hem hasarin
induksiyonundan hem de kronik
enfeksiyonda viral yayilimin kontrolinden
sorumlu olmasi muhtemeldir



Bir calismada; WHBYV ile enfekte
ordeklerde D sUperenfeksiyonu
sonrasi;

o 1- Yasam sureleri kisalmis ve

o 2-Karacigerde histopatolojik olarak
massif hepatik nekroz gorulmustur

(D'Ugo E et al. Arch Virol 153:2069, 2008)



KLINIK

o Superenfeksiyonda kulucka stresi 3-7 haftadir

o Klinik/subklinik orani bilinmemektedir.

o Fulminan hepatit orant %2-20 («offrs et al. 1n Gorbach SL et al. eds. Infectious

Diseases 2004:770 %15; Murray RP et al. eds. Manual of Clinical Microbiology Vol 2 2003:1465 %5;
Worcester-Massachusetts’teki 1.V.U.K. arasindaki salginda %38)

o HDV'nun,; inaktif HBsAg tasiyicilarini fulminan veY
ciddi ve hizli ilerleyen hastaliga donustlirme kabili

vardir (Murray RP et al. Eds. Manual of Clinical Microbiology Vol 2 2003:1465)

a
yeti

o Superenfeksiyonda fulminan hepatit olusmazsa
olgularin ciddi kronik hepatit ve siroza gidis ihtimali

yu ksektir (Hadziyannis SJ. 1997; Hepatol, 12:289, Smedile A, et. al. Prog Liver Dis, 1994; 12:157)



o Akut hastalik bifazik seyir gosterir

o Ko ve super-enfeksiyonda fulminan
hepatit riski cok yluksek

o Super-enfeksiyonda kronisite ve
siroza gidis hizi fazladir.



Fulminans; sarlikl olgularda ilk 8 vega gec
olarak 8-12. haftalarda ortaya cikabilir;
>%50 HB

o AVHA'da %0.1
o AVHB’de %1
o AVHD superenfeksiyonunda %10-20

o Gebelerdeki AVHE'de %20



Viral Hepatitlerde Laboratuvar

o Ikterik olgularda hem direkt hem de
indirekt bilirubin artisi vardir.

o Kolestazda direkt bilirubin hakimiyeti
vardir

o Ancak kesin tani virolojik veya serolojik
yontemlerle konur



o Hemogramda degisiklik olmaz. Ancak
bazen lokosit sayisi dusuk olabilir.

o Periferik yaymada lenfosit hakimiyeti
gorular.

o Akut enfeksiyonda ALT ve AST normalin
ust sinirinin 10 kati olur, ALP 1-2 kat
artabilir



o Ko-efeksiyonda ALT'nin ilk yukselmesi
genellikle HBV'ye 2. ylukselmesi HDV'ye
baglanir

o HBsAg (-) veya (+) + anti-HBc IgM +
anti-D veya HDAg (+)

o HDV-RNA, HDAg+HBsAg hastaligin erken
akut faz ve gec kulucgka slUresi sonunda
geg|C| Olarak Saptanablllr (Gupta S et al. 1991; Am ] Gastroenterol;

86:1227)



o HDAg serumdan kisa strede HBsAQg'nin
kaybolmasindan 6nce veya ayni anda ve anti-HDV
gelismesi ile kaybolur.

o Viremi genellikle gecicidir bazen HDV-RNA; HDAg
ve anti-D saptanamadigi zamanda dahi (+)

o Superenfeksiyonun baslangicindan 4 hafta sonra
saptanabilir dizeyde HDV-RNA bulunanlarda KHD

|ht|ma|| da ha faZIad Ir (Mistik R. Klinisyenler icin tani rehberi. i¢. Ulukaya E cev.

ed. 2004:661)



Anti-D IgM 2-8 haftada kaybolur, bunu persiste
eden anti-D IgG izler.

IgM izotipleri kronik D enfeksiyonunda da pozitif

bU I U na bl | I" (Murray RP et al. Eds. Manual of Clinical Microbiology Vol 2 2003:1465)

Akut enfeksiyonda bu markirlarin bir veya birkaci
olmayabilir veya konvalesan fazda saptanabilirler

Anti-LKM 3 pozitifligi siktir (uridin difosfat
glukonosil transferaza karsi Ab)



o Superenfeksiyonda ALT 10x, HBsAg(+), anti-HBc
IgM(-), IgG (+), anti-D, KC ve serumda HDAg (+)
ve HDV-RNA (+).

o AltI aydan fazla bir sire devam eden ALT
ylksekligi ve yukaridaki markirlarla KHD tanisi
konur (yuksek titrede anti-D IgM ve IgG; KC'de
HDAg ve KC ve serumda HDV-RNA)

o KHD’li bazi hastalarda HBV replikasyon markirlari
olmaksizin HBsAg(+) bulunabilir (HBeAg negatif,
HBV'DNA< 105 kOpya/mL Veya negan) (Hoofnagle JH et al. In

Textbook of Medicine eds. Goldman C et al. 2004:911)



L BNV TTLsE

HDV Infeksiyonda Serolojik Markerlarin Yeri

w

AntieHbe Anti-HDV ~ Anti-HDV ~ HDV-

Kiinik ~ HbsAg o HDAg oM Tl RNA Tani
Akuthepatt - $ - : - : Akut HBY
Akt - t t t t +  Koinfeksiyon
HBV+HDV
HBV stine - t t t +  Siperinfeksiyon
akut HOV
Kronik hepatit ~ + - t- t t +  Kronik HBV+HDV

w



TEDAVI

o Akut hastalikta istirahat gerekir,

o Ikterik olgularda fulminan hepatit
acisindan yakin izlem,

o Fulminan hepatit gelisirse KC tx

o Kronik hepatitin tedavisi zordur, tek
secenek IFN'dur



Yiksek doz IFN tedavisi (9-10 MU/haftada 3 gin
€N AZ DIr YIl) (e etal castroenteroioay 2004; 126:1740)

12 yil sonunda IFN-alfa ile HBsAg klirensi
Sag anan blr OIgU blldlrlml (Lau DT et al. Gastroenterology 1999; 117:1229)

IFN-alfa tedavisi ile normal ALT ve negatif HDV-
RNA olan olgularin orani 2-2/3 arasindadir,

Tedavinin kesilmesinden sonra nuks orani %50-
90 arasinda olup kalici yanit orani ortalama
0/0 20 ’d I r?? (Ormeci N. 2003 FCP; 17: 651, Saracco G, Rizzetto M Drugs 1997; 53:74)



o Kronik hepatit D’li olgularda HBV-
DNA> 2000 IU/mL ise IFN

ted

nukleotid/nukleozid anologlari

ek

avisine ek olarak

enmelidir



Pegylated interferon kullanimi ile

ilgili bi
oranin
oldugL

gilerde kalicl yanit
n (%17-43) arasinda
deglg.lk calismalarda

bildirili

(Erhardt A, et al. Li
43: 2363 2005,
Gut 2004 Supp

mistir;

iver Int 26:805, 2006; Frederic LG, et al. J Clin Microbiol
Castelnau C, et al. Hepatologu 44 536 2006; Ormeci N.
A 170; Lmdsay KL, Hoofnagle JH. In Cecil eds. Goldman C

et al. 2004, p.917; Niro GA et al. Hepatology 44:713, ).



o 14 hastanin 11'i naif; bu olgularin
6’sinda kalicl yanit (peg-IFN 2b 1.5
mg/kg/hafta)

o Alti aylik tedavi sonunda 3 log’‘dan
daha az dusUs tedaviye yanitsiz
olarak kabul edilir

o Anti-D IgM kaybi da virolojik yanit
alindigini gosterir



Haftada iki kez peg-IFN
kullanilan bir calisma da

vardir (Ormeci N, Gut, Supl VI:A-170, 2004)



Ulkemizde yapilan bir calismada Ui¢ tedavi grubu
yapilmis;

1-Haftada tg kez IFN 9 MU,
2-Haftada uGc¢ kez IFN 9 MU + LAM,
3-Yalnizca LAM verilmis.

Bir yilin sonunda; 1 ve 2. gruplarda biyokimyasal,
virolojik ve hIStO|O_]Ik yanit 3. gruptaki hastalardan
anlamli derecede iyi bulunmus (p<0.05). Ancak
kombinasyon tedavisi IFN monoterapisine Ustln
bulunmamis

(Yurdaydin C et al. J Viral Hepat 15:314, 2008)



o KC tx sonrasi re-enfeksiyon oraninin
dusuk olmasi HBIG ve nukleozid
anologlari ile saglanmaktadir ve bu
olgularda 5 yillik yasam orani

%88'di
0 I r (Samuel D et al. 1995 Hepatology; 21:333; Dienstag JL, 2005; In Infectious

Diseases; eds. Mandell GL et al. Vol 1, p.1441)

o Lamivudin, Adefovir, Famsiklovir,
Ribavirin ve Asiklovir ile yapilan
calismalarda etkinlik

Saglanamam|§t|r (Gunsar F 2005, Kaymakoglu 2005,Yurdaydin 2003, 2002,

ci 2004, Hoofnagle 1989, Rosina 1999, Gaeta 2000, Lerut 1999, Samuel 1995, Philipp 1994, Smedile 1990, Lau
1999)



o Ancak bir calismada ; 16 HIV ile enfekte
KHD'li olguda ortalama 6.1 vil
nukleotid/nukleozid anologlari kullaniimis;

o 13 olguda ALT ve HDV-RNA dususu ile 3
olguda ALT normal, HDV-RNA negatif
olmus,

o Yorumda ise; hipotetik olarak bunun
ancak cccDNA ve HBsAg dlsusuyle
aciklanabilecegi bildirilmistir

(Sheldon J et. Al. Antivir Research 2008; 13:92)



OCIGUV'C“ne (L'FMAU) (Dienstag JL. 2005 In

Harrison’s eds.Kasper DL et al. p.1844)

o Buyuk HDAQ'in prenilasyonun
inhibisyonunu saglayan
maddelerin ilac haline gelme
calismalari da var emssea. 13 virr

72:9303)



o KHD’de tedavi ile alinan sonuc hala
dusuktdr,

o IFN ve Peg-IFN disinda tedavi
secenegi yoktur,

o IFN ile kombinasyon tedavileri su an
itibariyle daha etkili
gorunmemektedir



PROGNOZ

o Viral hepatit A ve E fulminans
disinda mortal seyretmez

o Hepatit B ve D'de erken (fulminans)
ve hepatit C ile birlikte gec
komplikasyonlarinin (siroz, HSK)
prognozu kotuddur.



Ko-enfeksiyonda; fulminan hepatit orani %2-20;
persistans orani ise %1-3tlr

Superenfeksiyonda fulminan hepatit orani %15;

persistans orani % 80’den fazladir (Zuckermann IN et
al. In Cohen ] et al. eds., Vol 2, Infectious Diseases 2004:2011)

KHD enfeksiyonunda yillik mortalite orani %7-9;

hoc \1|||||/ 2l amaodan r\|r-||||::r-|n O/A')ﬂ Eﬂ’lnr'lo cirn-
UCS YIHIK iZziemedge viguidiiit /0£v IHiuc Siit v

‘-U

g | Smektedlr (Koff RJ et al. In Gorbach SL et al. eds. Infectious Diseases
2004:77

klagik %80 kroniklesen bu hastalikta olgularin

Ya
cogu 5-10 yilda siroza ilerlemektedir gefry sg, et al. curr
Treat Options Gastroenterol 10:456, 2007)



o HSK'daki roli net degildir. Ancak bir
calismada KHB’ye gore risk Uc¢ kat fazla

(Fattovich G et al. 2000; Gut, 46:420)

o Bazl yayinlarda daha az ciddi, hafif olgu
raporlari da gelmektedir.

o Ustelik HBsAg klirensi HDV
enfeksiyonlularda daha fazla olmasi ile
potansiyel yararli etkilerini de tartismak
gerekir (Niro GA et al. 2001; Liver, 21:254)



Uzun Prognostik Calisma

o 299 hasta; 233 ay izlenmis (6
aydan fazla HDV-RNA pozitif olgu);

o AHD 7, Hafif -Orta KH 101, Ciddi
KH 76 ve Siroz 104

o 82 olguda siroz gelismis



136 sirozlu olguda;

o 46 HSK, 43 Asit, 44 Ikter ve Ansefalopati
ve

28 yilin sonunda,;

o 186 kisi yasiyor, 63 6lim (KC yetmezligi
%059), 29 transplanth olgu



o Bu calismanin sonucunda ; vyillik
siroz orani %4 ve HSK orani % 2.8
bulunmus;

(Romeo R et al. Gastrenterology; 136:1629, 2009)



Liver

eaneer (HCC)
30% progress

¢ O\

Agute Chronic
infection ™ o,  Emmmmmmly  Cinhosis

Progression to ',
chronic Infection
=90% of children

<5% of adulls Liver tailure
{Decompensation|

5%-10% develop HCC

23% of cirrhotics
decompensate within 5 years

= Figure 1. Clinical consequences of HBY infections.



Resolved infection

S

Cirrhosis

30-50 years
HBY, hepatitis B virus. CAH, chronic active hapatitis, HCC, hepatocelluiar carcinoma,

»Figure 2. Consequences of Hepatitis B: histologic analysis of liver damage.



Tablo 44.8.
Delta hepatitinde infeksiyonun dogal seyri.

Koinfeksiyon Siiperinfeksiyon I
SN SN

Fulminan lyllegme Kroniklesme Kroniklesme lyilegme Fulminan

% 2-20 % 90 % 2-7 % 70-90 % 5-10 % 10-20

“
i
e

HBV'den 10 yil once % 70-80

% 7

Riski 3 kat arttinyor




KORUNMA

o HBV asisi ko-enfeksiyondan korumada
onemli

o Virusa 0zgu aktif veya passif
immunoprofilaksi yoktur



Sonug olarak;

O

IFN disinda su ana kadar bir tedavi
secenegi yoktur, ayrica;

SUT' e gore; Anti-D pozitif olgularda; IFN
ve Peg-IFN kronik hepatit B'deki strede
ve dozda kullanilir ve

KHB tedavi kosullarini tasiyanlarda
tedaviye oral antviraller eklenebilir.
Rapora anti-D ve HBV-DNA sonucu
eklenmelidir (SGK-SUT 17.07.2009 genelge)



Prevalansi dusmektedir;
cunku;

o -HIV enfeksiyonunu onleyen
davranislar

o -Sosyo-ekonomik duzelme
o -Yaygin HBV as! uygulamalari



HDAg ve HBsAg'nin ko-
ekspresyonunu kodlayan
plazmidlerden yapiimis deneysel
DNA asilarinin farelerde;

o hucresel ve sivisal immun yaniti
indUkledigi gosterilmistir s ez

Hepatology, 32:104)



Bu asl ttm HBsAg (+) lerin yaninda ozellikle
HBsAg (+) olup;

o -Hemodiyalize giren olgulara,

o -Hemofilyaklara,

o -Coklu kan transflizyonu yapilan Kisilere,
o -I.V.U.K'lara

o -Coklu seksuel partneri olanlara

yapilabilir



