
Akut viral hepatitler, karaciðerde inflamasyon
ve hücre nekrozu ile seyreden, bu deðiþimlerin
sonucu olarak özel kliniði, biyokimyasal, im-
münserolojik ve histomorfolojik bulgularý olan ve
de çeþitli virüslerin etken olduðu sistemik bir viral
infeksiyondur (1,2). Bu infeksiyon, karaciðerde
oturarak hepatositlerde hasar meydana getiren he-
patotrop viruslarýn oluþturduðu patolojik deðiþik-
likler sonucu ortaya çýkan, 6 ayý aþmayan ve geçici
bir süre hepatosellüler yetmezlikle seyreden bir
hastalýk olarak tarif edilebilir (3). Viral hepatit
tablosundan sorumlu en az 5 etken hepatotrop virus
tanýmlanmýþtýr. Bunlar alfabenin ilk harfleriyle ad-
landýrýlmýþlardýr: A, B, C, D ve E. Bu beþ etkenin
moleküler yapýlarý ve oluþturduklarý hepatit tablosu
aydýnlatýlmýþtýr. Bunlarýn dýþýnda F, G ve GB virüs-
leri üzerinde de çalýþýlmaktadýr (1,3-5). Öteyandan
Cytomegalovirus, Herpes simplex, Ebstein-Barr,
Coxackie B, Echo, Lassa, Ebola, Marburg gibi
virüsler de akut hepatit yapabilir ve ayýrýcý tanýda
dikkat edilmesi gerekir (2,3,5).

Viral hepatitlerin toplum saðlýðýný tehdit
etmesi nedeniyle her yýl en az 5 uluslararasý toplan-
tý ve yine en az 5 kitap yayýnlanmaktadýr. Sadece
1990-1992 döneminde 3700 uluslararasý týp der-
gisinde 8466 viral hepatit yazýsý yayýnlanmýþtýr (6).
Kronikleþme özelliði olan hepatit B virüsünün 450
milyon, hepatit C virüsünün ise 100 milyon kadar

taþýyýcýsýnýn olduðu tahmin edilmektedir. Her iki
virüs te mortal seyreden hepatosellüler karsino-
maya yol açmaktadýr (1,7).

Tarihçe
Antik çaðlardan beri bilinen sarýlýkta salgýn

hastalýða virüsün neden olabileceðini 1908'de Mc
Donald düþünmüþ, 1912'de Cockayne epidemik
formu tanýmlamýþ ve "infeksiyöz hepatit" demiþtir
(8). Viral hepatitlerde karaciðer hasarýný belir-
lemede aminotransferazlardan AST (aspartat
aminotransferaz) ve ALT (alanin aminotransferaz)
1950'lerden beri kullanýlmaktadýr (9). Krugman'ýn
(10) çalýþmalarý hepatit A ve B arasýnda epidemi-
yolojik farký ortaya koydu :MS-1 (hepatit A) fekal-
oral yolla, MS-2 (hepatit B) parenteral bulaþmak-
tadýr. Blumberg'in (11) Avustralyalý yerli bir has-
tanýn kanýnda Au-antijenini bulmasýyla hepatit
serolojisinde yeni bir çýðýr açýldý. Feinstone ve
arkadaþlarý (12) 1973 yýlýnda hepatit A virüsünü
(HAV) tespit ettiler. Hepatit B virüsünü (HBV)
açýklama çabalarý sonuç verdi ve 1970'de Dane par-
tikülü, 1971'de kor antijen,1973'de DNA polimeraz
ve 1974'de virüsün özgül DNA'sý tanýmlandý (12-
14). Önceleri ne-A ne-B denilen hepatit C virüsü
(HCV) 1974'lerden beri bilinmektedir (15). Rizetto
ve arkadaþlarý (16) 1970 ortalarýnda kronik HBV
infeksiyonlu hastalarda delta antijenini buldular.
HBV 'nun yardýmýna ihtiyaç duyan bu hepatotropik
virüs 1983 yýlýnda hepatit delta virüsü (HDV)
olarak tanýmlandý ve 1987'de klonlandý (1).
Balayan ve arkadaþlarý (17) 1983 yýlýnda etkeni
HAV olmayan ancak su ile bulaþan yeni bir etken
gösterdi. Sonralarý klonlanan bu yeni virüse hepatit
E virüsü (HEV) dendi (18).
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Klinik Önemi
Viral hepatitler dünyanýn her tarafýnda görülen

önemli saðlýk sorunlarýndan biridir. Hepatitler ne-
deniyle iþ gücü kayýplarý,hastane ve tedavi mas-
raflarý önemli bir yekün tutmaktadýr. Hepatit virus-
larýnýn endemik bölgelerde fekal-oral yolla ve içme
suyuyla bulaþmasý, milyonlarca taþýyýcý aracýlýðý ile
saðlýklý bireylere geçmesi çözüm bekleyen önemli
bir sorun olarak karþýmýzda durmaktadýr. Ülke-
mizde yýlda ortalama 25 000 yeni vaka bildirimi
yapýldýðý, bildirimlerin ise eksik olduðu gerçeði
sorunun büyüklüðünü yansýtmaktadýr (5). 

Hepatit A'dan E'ye kadar akut hepatit yapan
virüslerin hepsi de ortak özellik olarak hepatositleri
infekte ederler, fakat deðiþik virus ailesinden gelir-
ler. Hepatit A, B ve D on yýlý aþkýn bir zamandýr
serolojik testlerle tanýsý konabilen hastalýklardýr.
Son dönemde hepatit C virüsü ile hepatit E
virüsünün özellikleri de ortaya çýkarýlýnca  paren-
teral ve enteral geçiþli non-A/nonB'nin sýrrý
çözülmüþ oldu (4). Ancak hepatit C ve E 'de serolo-
jik testler henüz yeterli deðildir, sadece %90
oranýnda bu viral infeksiyonlarý yakalamak
mümkündür (4,19). Tablo 1'de bu virüslerin önem-
li özellikleri özetlenmiþtir (4,5).

Sarýlýkla doktora baþvuran ve akut hepatit kli-
niði olan hastada tanýya gitmek, epidemiyolojik
yönden ve hastalýðýn prognozunu belirlemek açýsýn-
dan önemlidir. Hepatit A ve E 'de kronikleþme ol-
maz iken B, C ve D 'de hem kronikleþme hem de
siroz ortaya çýkar ve ayrýca hepatosellüler kanser
riski taþýrlar (4,20). Hepatit A ve E oral-fekal yolla
bulaþýrken B,C ve D parenteral geçiþ gösterirler (2).

Klinik Taný
Viral hepatitlerde ortak klinik tablo genel

olarak halsizlik, yorgunluk, baþ- ve eklem aðrýlarý,
bulantý, iþtahsýzlýk, karýnda huzursuzluk, ateþ ve ik-
ter bulgularýndan oluþur (1,2,4,5). Laboratuvar test-
lerinden serum bilirübinleri, aspartat aminotrans-
feraz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), alkalen
fosfataz, gama-glutamiltransferaz (gama-GT)
deðerlerinde yükselmeler görülür. Bu artýþlarda en
uyumlu parametreler transaminazlardaki yük-
seliþlerdir (1,5). AST/ALT oraný (de Ritis oraný)
1'den küçüktür (21).

Serolojik Taný ve  Hepatitlerin 
Ayýrýcý Taný Yönünden Özellikleri

Hepatit  A :*Hepatit A virüsü (HAV) etkendir (1,3).

*Fekal-oral yolla, içme suyu, deniz
ürünleriyle bulaþýr (1,2,3).

*HAV antijeni ELISA, RIA yöntem-
leriyle, HAV-RNA 'sý PCR 'la gösterilir
(1,4).

*Erken dönem antikoru IgM, ELISA
ve RIA yöntemleriyle gösterilir (4,5).

*Akut klinik belirtilerde anti-HAV-
IgM'nin negatif çýkmasý hepatit A'yý
ekarte ettirir (22).

*Anti-HAV-IgG, kiþinin HAV'a karþý
immün olduðunu gösterir ve ömür
boyu pozitiftir (1).

*Hepatit A infeksiyonu kronikleþmez
(4).

*Çin'de insanlar üzerinde uygulanan
inaktif aþý çalýþmalarý baþarýlý
sonuçlanmýþtýr (1).

Tablo 1. Virüslerin Özellikleri

ÖZELLÝK Hepatit A Hepatit B Hepatit C Hepatit  D Hepatit E

Aile Picornaviridae Hepadnaviridae Flaviviridae Viroide Caliciviridae
Kapsid kübik kübik ? ? kübik
Zarf yok var var var yok
Çap nm 28 42 55-65 36 27-34
Genom RNA DNA RNA RNA RNA
Genotip 7 6 6 2 2
Serotip 1 9 ? ? 2
Geçiþ fekal-oral parenteral parenteral parenteral fekal-oral
Ýnkübasyon 15-50 gün 1-6 ay 15-180 gün 15-80 gün 15-75 gün
Kronikleþme yok yok,%5-10 var,% 90 var,%80-90 var. yok.
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*Hepatit A aþýsý yurdumuzda da baþarý
ile uygulanmaktadýr.

Hepatit B: *Hepatit B virüsü (HBV) etkendir (1-5).

*Hepatit B virüsü antijen ve antikorlarý
Tablo 2'de gösterilmiþtir.

*Parenteral yoldan ve cinsel temasla
bulaþýr (3,4).

*Anneden çocuða perinatal dönemde
vertikal olarak bulaþýr (2).

*Akut infeksiyon döneminde (transa-
minazlar yüksek ve ikter mevcut) RIA
ve ELISA yöntemleriyle HBs Ag(%95
oranýnda), HBeAg(genelde) ve anti-
HBc-IgM pozitiftir (4,5).

*Hepatit B antijenlerinin saptanmasý
immünperoksidaz tekniðiyle kolay,
güvenilir ve ucuzdur (23).
*HBsAg pozitifliði akut veya kronik
HBV infeksiyonunu gösterir (1,5).

*Hepatit B virüs infeksiyonu tanýsý için
HBsAg ve HBeAg antijenleriyle anti-
HBs, anti-HBc ve anti-HBe antikorlarý
(hepatit marker'larý) 'na bakýlýr (1,4,5).

*Tipik infeksiyonlarda ilk antikor cev-
abý olarak anti-HBc-IgM ortaya çýkar
(1,2).

*Akut HBV infeksiyonunun tanýsý için
HBsAg pozitifliði yetmez, anti-HBc'nin
gösterilmesi þarttýr (kiþi HBV taþýyýcýsý
olabilir) (1).

*Akut HBV infeksiyonunun tanýsý için
HBsAg pozitifliði þart deðildir (1-
HBsAg'nin negatif olduðu ve henüz an-
ti-HBs'in ortaya çýkmadýðý "pencere
dönemi" olabilir, 2-Kimi olgularda
HBsAg ölçülebilir düzeyde olmaz, 3-
Hastalarýn %5-10 'nunda erken dönem-
de HBsAg negatiftir) (1,4). Bu durum-
da anti-HBc-IgM pozitifliði taný koydu-
rur.

*HBsAg pozitif ve anti-HBc-IgM
negatif hastalarda yorum yapmak
güçtür (HDV gibi diðer viral etkenler
ve kronik HBV infeksiyonunun akut
alevlenmesi olabilir);klinik seyir ile an-
ti-HBs pozitifliði beklenir; anti-HD-
IgG ve anti-HD-IgM tetkik edilir (1).

*HBsAg ve anti-HBc-IgM negatif ise
akut HBV infeksiyonu ekarte edilmiþ
olur (4,5).

*Akut HBV infeksiyonundan sonra an-
ti-HBc-IgG hayat boyu pozitif kalýr
(2,4).

*Kan ve kan ürünleriyle çalýþanlar ve
cinsel temas olgularý risk gruplarýný
oluþturur (24).

*Yüksek HBeAg titresi, hepatitin bu-
laþýcýlýðý için iyi bir göstergedir (25).

*HBV-mutant taþýyýcýlarýnda HBeAg
kaybolduðu, anti-HBe ortaya çýktýðý
halde viral DNA sebat eder (26). Bu
mutasyonlar özellikle interferon te-
davisi ve fulminant hepatit sonrasý
görülür (1,4,27).

*Viral DNA saptanarak hastalýðýn bu-
laþýcýlýðý, tedavi baþarýsýnýn kontrolü,
HBV-mutantlarýnýn belirlenmesi amaç-
lanýr. Bu, hibridizasyon tekniði veya
PCR yöntemi ile olur (4).

*Akut HBV-infeksiyonu %5-10 oranýn-
da kronikleþir (1,4,5).

*HBV 'unu günümüzde 400-500 milyon
kiþi taþýmakta ve toplum için tehlike
oluþturmaktadýr 5,28).

*HBV'nün hepatosellüler kansere ne-
den olduðu epidemiyolojik olarak gös-
terilmiþtir (29).

*HBV infeksiyonundan bulaþma yol-
larýný keserek korunulabilir (1,5).

Tablo 2. Hepatit B virüsünün antijen ve antikorlarý

HBV Hepatit  B  virüsü
HBsAg Hepatit  B  yüzey  antijeni  (esas zarf 

proteini)
HBcAg Hepatit  B  kor (çekirdek)  antijeni
HBeAg Hepatit  B  e  antijeni  (envelope  antigen)
Anti-HBs Hepatit  B  yüzey antijenine karþý antikor
Anti-HBc Hepatit  B  kor antijenine karþý antikor
Anti-HBe Hepatit  B  e  antijenine karþý antikor
Anti-HBc-IgG Hepatit  B  kor antijenine karþý  IgG-anti-

koru (kronik faz)
Anti-HBc-IgM Hepatit  B  kor antijenine karþý  IgM-anti-

koru (akut faz)
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*Ülkemizde yapýlan bir çalýþmada okul
öðrencileri arasýnda horizontal bu-
laþýmýn, vertikal yolla bulaþýmdan
önemli olduðu, prevalansýnýn giderek
arttýðý tespit edilmiþtir (30).

*HBV 'ne karþý aþý uygulamasý, meslek
ve yaþam tarzý nedeniyle risk altýnda
olan çocuk ve eriþkinleri kapsayacak
þekilde geniþletilmiþitir. Aþýlama kap-
samýna hemodiyaliz hastalarý, homo-
seksüeller, çok eþ deðiþtiren heterosek-
süeller, enjeksiyonla ilaç kullanan
baðýmlýlar, uzun süre ýslahevinde kalan-
lar, geliþme özürlüler, HBV taþýyýcýlarý
ile ayný evi paylaþanlar, HBV epi-
demisinin yaygýn olduðu endemik
ülkelerden gelenler, sýk dýþ seyahat ya-
panlar da alýnmýþtýr (5,31).

*Hastane personeline yüksek risk ne-
deniyle aþýlama programý uygulanmak-
tadýr (32).

*HBV taþýyýcýsý annelerin bebeklerine
de aþý yapýlmalýdýr (1,5).

*Tüm risk gruplarýna aþý uygulan-
malýdýr (5).

Hepatit C:*Hepatit C virüsü (HCV) etkendir 
(1,4,33).

*Parenteral yolla bulaþýr (1,4,5).

*Anti-HCV ' nin serolojik olarak gös-
terilmesiyle  taný konur (1,4).

*Anti-HCV pozitifliði %94 ihtimalle
kanda hepatit C virüsü bulunduðunu
gösterir (34).

*Akut dönemde %5-10 anti-HCV
negatif olabilir (4).

*Anti-HCV pozitifliði kiþinin poten-
siyal infeksiyöz olduðunun gösterge-
sidir (4,34).

*Anti-HCV pozitifliði %80 oranýnda
kronik hepatit C olduðunu kanýtlar
(5,34).

*Hepatit C infeksiyonu %90 oranýnda
kronikleþir (1,5).

*Kesin akut infeksiyon ve kroniklik
teþhisi PCR yöntemiyle konur (4,5).

*Akut infeksiyon kliniði hepatit B 'ye
göre daha hafif seyreder (1,34).

*Ýnfeksiyonlarýn çoðu subklinik gidiþ-
lidir ve hastalarýn %95 'i ataðý hatýrla-
maz (1).

*Dünyada sýk rastlanan ve 100 milyon
kiþinin infekte olduðu sanýlan bir he-
patittir (5,7).

*Prognozu kötüdür, çünkü 10-20 yýl
sonra %50 siroz geliþir (1,4,34).

*Transfüzyonlardan sonra ortaya çýkan
hepatitlerin %90 'ýndan sorumludur
(1,5).

*Damar içi uyuþturucu baðýmlýlarýnýn
hepatitleri büyük oranda HCV 'dür (35).
*Damar içi uyuþturucu baðýmlýlarý, he-
modiyaliz ve organ transplant hastalarý,
hepatit C virusu tayýyýcýlarý ile ayný
mekaný paylaþanlar ve eþleri, mental
özürlüler, bu infeksiyonu taþýyan an-
nelerin çocuklarý, saðlýk personeli,
akupunktur-dövme ve steril olmayan
þartlarda sünnet yapýlanlar ile homosek-
süeller riskli grubu teþkil ederler (1).

*Bu virüsü kronik taþýyanlar toplum
için tehlikedir (1,4,5).

*HCV-RNA, infeksiyon ve persistantýn
derecesini, immün süprese hastalarýn
durumunu tespit, taþýyýcý annelerin
çocuklarýnýn durumunu saptamak, in-
terferon tedavisi öncesi ve sonrasý du-
rum tespiti ve negatif ELISA durumun-
da akut hepatit etyolojisi için endikedir
(4).

*Hepatosellüler kanser riski yüksektir;
tümör dokusunda PCR yöntemiyle
HCV-RNA gösterilmiþtir (1,36).

*Henüz etkin bir aþýsý yoktur (37).

*Bulaþým yollarýnýn engellenmesi gü-
nümüzde en iyi korunmadýr (1).

Hepatit D: *Etken olan HDV, inkomplet bir virüs 
olduðundan çoðalmak için HBV 'nün 
HBsAg'nine ihtiyacý vardýr (4).

*Hepatit D infeksiyonu, ya akut hepatit
B infeksiyonu ile eþ zamanlýdýr (koin-
feksiyon) ya da kronik B virüsü
taþýyýcýlarýnda  süperinfeksiyon olarak
ortaya çýkar (1,4,5,38).

*Parenteral yolla bulaþýr (1).
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*Cinsel iliþki ve aile içi horizontal bu-
laþým olur (1,5).

*Taný, akut dönemde serumda HDAg
ve HDV-RNA 'nýn gösterilmesiyle
konur (1,4).

*HDAg'i, immünoperoksidaz ve im-
münofloresans yöntemleriyle gösterilir
(16,23,39).

*Hepatit D infeksiyon sýklýðý  %11 'dir
(40).

*Ýyileþme döneminde anti-HDV göste-
rilebilir (4).

*HDV-RNA tayini PCR yöntemiyle
yapýlabilir (1,4).

*Koinfeksiyon kliniði diðer akut he-
patitlere göre gürültülü seyreder, fulmi-
nant olabilir (1).

*Süperinfeksiyon, HBV taþýyýcýlarýnda
aðýr karaciðer hastalýðý þeklindedir, ful-
minant hepatit (%2-20) ortaya çýkabilir,
HBsAg mutlaka pozitiftir (1,4,5).

*Koinfeksiyonlarýn sadece %2-7'si kro-
nikleþir (1,5).

*Süperinfeksiyon sonrasý %80-90
oranýnda kronikleþme olur (1,4).

*Koinfeksiyon iyileþtiðinde HBsAg,
HBV-DNA, HDV-RNA, anti-HDV-
IgM serumdan kaybolur (1).

*Kronikleþtiðinde HDAg ve viral RNA
karaciðer ve serumda, anti-HDV-IgM
ise serumda tespit edilir (4).

*Kronik hepatit D 'de alttaki hepatit B
genelde aktif deðildir; anti-HBe ile
karakterizedir(1).

*Tedavisinde interferon etkisiz bulun-
muþtur (41).

*Hepatit D infeksiyonun mortalitesi
yüksektir (42).

*Koruyucu aþý bulunmamaktadýr (1).

*Hepatit B 'nin önlenmesi, hepatit D in-
feksiyonunu da önler (1,4,5).

*Hepatit B taþýyýcýlarýný tespit edip
topluma zararlý olabilecek mesleklerde
çalýþmalarýný yasaklamak ve bu kiþiler-
le birlikte yaþayan kiþileri HBV'ne karþý

aþýlamak, HDV infeksiyonlarýna karþý
korunmayý saðlar (1,2).
*HDV için en etkin korunma, B hepati-
tine karþý aktif aþý olmaktýr (5).

Hepatit E:*Etkeni hepatit E virüsüdür (HEV) 
(1,3,4,43).

*Fekal-oral yolla geçer (1,4). Dýþký ile
kirlenmiþ içme suyuyla bulaþýr (1).

*Kliniði hepatit A gibidir (4). Ýnfek-
tivitesi hepatit A 'dan daha düþüktür (5).

*Epidemik ve endemik bölgelerde spo-
radik seyirli olur (1,5).

*Gebe kadýnlarda bilinmeyen bir
mekanizmayla %20 fulminant gidiþli
olur (5,44).

*Taný, elektronmikroskopla etkenin
gösterilmesiyle konur (4,43).

*Antikorlar (IgG ve IgM), immünelek-
tronmikroskopla tanýnýr (43).

*Ayrýca EIA, western blood, ELISA,
PCR yöntemleri tanýda kullanýlabilir
(4,18,45-47).

*Özgül bir tedavisi yoktur (1,5).

*Korunmak için hijyenik þartlarýn
düzeltilmesi gerekir (1,4).

*Kronikleþme olmaz (1).

*Aþý çalýþmalarý sürmektedir (44,46,48).

Taný

Akut hepatit kliniði olan ve transaminazlarý an-
lamlý derecede yüksek bulunan hastalarda akut vi-
ral hepatit tanýsý koymak için aþaðýdaki serolojik
tetkikler yapýlýr:

Anti-HAV -IgM

HBsAg

Anti-HBc -IgM

Anti-HAV -IgM  pozitif gelirse vaka bir akut
hepatit A'dýr.

HBsAg veya anti-HBc-IgM pozitif gelirse has-
tada akut hepatit B vardýr.

HBSAg pozitif ve anti-HBc-IgM negatif ise:

Anti-HDV için serolojik tetkik yapýlýr; pozitif
gelirse akut hepatit D süperinfeksiyonunu gösterir,
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hasta  hepatit B 'nin kronik taþýyýcýsýdýr. Anti-HBc-
IgM, HBsAg ve HDAg birlikte pozitif ise akut he-
patit B ve akut hepatit D koinfeksiyonu birlikte bu-
lunmaktadýr.

Bunlar saptanmamýþsa:

Anti-HCV serolojik tetkikine baþvurulur; po-
zitif ise akut hepatit C sözkonusudur.

Tanýlarýn desteklenmesi için HDV-RNA ve
HCV-RNA tayinleri PCR yöntemiyle yapýlabilir.

HEV infeksiyonu düþünülüyorsa elektron-
mikroskopik çalýþma yapýlabilir.

Bunlar negatif gelirse diðer virüslerin
(Cytomegalovirus, Ebstein-Barr, Herpes gibi)
serolojik testlerine baþvurulur.

Bundan da bir sonuç alýnamaz ise karaciðer
biyopsisi ile kesin taný konur.
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