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HBV/HCV koinfeksiyon sıklığı (1) 

 Sıklık? 

Büyük ölçekli epidemiyolojik araştırma yok 

KHB veya KHC’de serolojik olarak “occult” infeksiyonların varlığı 

 Dünyada 7-20 milyon koinfekte kişi olasılığı 

Yaygın değil! 

İki virusun da aynı yolla bulaşması nedeniyle endemisitenin yüksek 

olduğu bölgelerde ve parenteral infeksiyon açısından riskli gruplarda 

koinfeksiyon olasılığı fazla 

 
Jamma S, et al. Curr Hepat Rep 2010;9(4):260-9. 

Potthoff A, et al. Expert Opin Pharmacother 2010;11(6):919-28.  



HBV/HCV koinfeksiyon sıklığı (2) 

 Bulgaristan’da 2211 randomize olarak seçilmiş sağlıklı 

popülasyonda koinfeksiyon oranı %0.68  

 HBsAg pozitifliği olanlarda HCV koinfeksiyon oranı %3-18 

Asya-Pasifik ülkelerinde KHB varlığında HCV süperinfeksiyonu en sık 

saptanan klinik form 

 KHC’li hastaların  %2-10’unda HBsAg pozitif 

ABD’de HCV’li hastaların  %25’inde HBV serolojik göstergeleri pozitif 

 

 

 

 

Atanasova MV, et al. Minerva Gastroenterol Dietol 2004;50(1):89-96.  
Potthoff A, et al. Expert Opin Pharmacother 2010;11(6):919-28.  

Jamma S, et al. Curr Hepat Rep 2010;9(4):260-9. 



HBV/HCV koinfeksiyon sıklığı (3) 

 

 HCV ile infekte olanlarda “occult” HBV infeksiyonu oranı %11.9-

44.4 

Karaciğer dokusunda HBV DNA pozitifliği %40-50 

 KHC’li hastalarda izole anti-HBc pozitifliği %18.6-71 

Aynı hasta grubunda HBV DNA pozitiflik oranı %15.8-22.5 

 

 

 

 

Fukuda  R, et al. J Med Virol 1999;58:201-7. 
Fukuda  R, et al. J Med Virol 2001;63:220-7. 

 



Risk grupları  

 

 Damar içi ilaç kullanma bağımlılığı olanlar 

 Hemodiyaliz hastaları 

 Organ transplantasyonu yapılanlar 

 HIV ile infekte olanlar 

 Hemofili hastaları 

 

 

 

 

Chu CJ, Lee SD. J Gastroenterol Hepatol 2008;23(4):512-20. 
Peters MG. Hepatology 2009;49(Suppl):S146-2S155. 
Liaw YF, et al. Gastroenterology 2004;126(4):1024-9.  



 14 merkez, prospektif 

 HBsAg pozitif 837 hasta 

 Anti-HCV pozitif hasta sayısı 59 

 Koinfeksiyon için bağımsız risk faktörleri 
> 42 yaş 

Damar içi ilaç kullanımı ve/veya kan transfüzyonu yapılması 

Ülkenin güney bölgesinde yaşama 

 

 

 

 

 



KHB’de HCV süperinfeksiyonu için risk 

faktörleri 

 

 Damar içi ilaç kullanımı 

 Kan transfüzyonu yapılması 

 Medikal girişim uygulanması 

 Ev içi veya toplumda şüpheli temas varlığı 

 

 

 

 

Liaw YF, et al. Gastroenterology 2004;126(4):1024-9.  



TÜRKĠYE’DE HBV/HCV KOĠNFEKSĠYONU 



 Ocak 2001-Haziran 2008 tarihleri arasında anti-HCV pozitif 223 
hasta 
HBsAg pozitifliği %4 

Anti-HBs ve anti-HBc birlikte pozitifliği %14.9 

İzole anti-HBc pozitifliği %17 

HBV’ye karşı aşılanma oranı %26.2 

 SONUÇLAR: HCV infeksiyonu olan hastaların HBV ile karşılaşma 
oranı yüksektir ve aktif bağışıklanma oranları düşüktür! 

 KHC hastalarında HBV infeksiyonu açısından serolojik araştırmalar 
yapılmalıdır! 

 

 

 

 



 Tedavi almamış 22 KHC hastası 
HBsAg pozitifliği %9 (2 hasta) 

Anti-HBc pozitifliği %68.2 (15 hasta) 

3 (%20) hastada HBV DNA pozitif 

 SONUÇLAR: KHC’li hastalarda HBV ile karşılaşma oranı yüksektir 

      ve 

 HBV için  endemik bölgelerde KHC’li hastalarda “occult” HBV 
infeksiyonu araştırılmalıdır! 

 

 

 

 



Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Gastroenteroloji Bilim Dalı verileri 
 

 1036 hepatit hastasının 42’sinde HBV/HCV koinfeksiyonu 

728 HBV infeksiyonlu hastanın 29’unda (%3.9) anti-HCV pozitif  

308 HCV infeksiyonlu hastanın  13’ünde (%4.2) HBsAg pozitif  

Aktif HBV+ aktif HCV: 3 hasta 

Aktif HCV+ taşıyıcı HBV: 11 hasta 

Aktif HBV+ inaktif HCV: 6 hasta 

Gizli HBV: 13 hasta 

İnaktif HBV+ inaktif HCV: 9 hasta 

 

 

 

 

 

 

 

 

Özkan H, Yakut M. Viral Hepatit  2009. 
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 Toplam hasta sayısı: 3212 

HBV infeksiyonu: 1990 

HCV infeksiyonu: 1137 

HBV+HCV infeksiyonu: 52 

HBV+HDV infeksiyonu: 31 

HBV+HCV+HDV infeksiyonu: 2 
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The mean age, years     40.9±21.7  

Sex, female/ male n (%)     43 (43.4)/ 56 (56.6) 

Distribution of patients n (%) 

 Central Anatolian Region   34.3 

 Southeastern Region              31.3 

 Black Sea Region    19.2 

 Agean Region    10.1 

 Marmara Region       5.1 

Risk factors  n (%)    

 Surgical procedure+dental therapy  20 (20.2) 

 Dental therapy    15 (15.2) 

 Surgical procedure    14 (14.1) 

 Hemodialysis    6 (6.1) 

 Blood transfusion    5 (5.1)  

 Surgical procedure+ blood transfusion  2 (2.0)  

 Dental therapy+blood transfusion  2 (2.0)  

 Surgical procedure+dental therapy+blood trans. 1 (1.0) 

 Not found     34 (34.3) 

Mean ALT level, IU/L    70.9±49.1 

Virological characteristics 

 HCV RNA positivity n (%)   43 (43.4)  

 Median (min-max) HCV RNA level, IU/mL  0 (50-2.18x107) 

 HBV DNA positivity n (%)   56 (56.6)  

 Median (min-max) HBV DNA level, IU/mL  2.50x102  (12-1.70x108) 

 HBV DNA and HCV RNA positivity n (%)  8 (8.1) 

Characteristics of 99 patients coinfected with 

hepatitis B virus/hepatitis C virus 
 



 

 Conclusion 

 This is the most detailed study in Turkey evaluating the prevalence of 

HBV/HCV coinfection. Our study demonstrates that most patients 

coinfected with HBV and HCV had a history of dental therapy, any surgical 

procedure, hemodialysis, and blood transfusion. HBV/HCV coinfection 

prevalence is not higher than HBV or HCV monoinfections. In cases where 

both HCV RNA and HBV DNA were positive, HCV was predominant. This 

is especially noticeable in hemodialysis patients in our study. Detailed 

serological and virological evaluations are required for HBV/HCV 

coinfected patients. More crowded populations must be examined and 

occult infections must be determined to detect the true prevalence of 

coinfection.  

 

 

 

 



 

 Birbirlerini ve immün sistemi etkilerler 

Eş zamanlı karşılıklı inhibisyon 

HBV ve HCV replikasyon oranları düşer 

Bir virusun replikasyonunun diğer virus tarafından baskılanması 

Genellikle HBV HCV tarafından baskılanır 

Birbirlerinin serokonversiyonunu indükleyebilirler 

 Bazı hastalarda bir virus diğerinden bağımsız olarak replike olabilir 

   

         KRONOLOJİK SÜREÇ ÖNEMLİ! 

 PATOGENEZİ AÇIKLAYACAK NET MEKANİZMALAR? 

Viral etkileşim (1) 

Chu CJ, Lee SD. J Gastroenterol Hepatol 2008;23(4):512-20. 
Crockett SD, Keeffe EB. Ann Clin Microbiol Antimicrob 2005;4:13. 

Jamma S, et al. Curr Hepat Rep 2010;9(4):260-9.  
Peters MG. Hepatology 2009;49(Suppl):S146-2S155. 

 



 Yeni hücre kültür modeli (“Huh-7 cell lines”) 

 “In vitro” olarak HBV ve HCV aynı hücrede direkt etkileşim 

olmadan çoğalabilir! 

 Koinfekte hastalarda gözlenen viral etkileşim büyük olasılıkla 

konağın doğal ve/veya kazanılmış immün yanıtının rol aldığı 

indirekt mekanizmalara bağlıdır! 

 

 

 

Hepatology 2009;50:46-55. 



Doğal seyir olasılıkları 

HCV 

süperinfeksiyonu 

Akut koinfeksiyon 

Kronik  

koinfeksiyon 

“Occult” HBV 

infeksiyonu 

HBV 

süperinfeksiyonu 



 

 HBV/HCV’nin eş zamanlı akut infeksiyon yapması nadir 

 Genellikle damar içi ilaç kullanıcılarında perkütan yaralanmalar 

ve kan transfüzyonu sonrası ortaya çıkar 

 Akut koinfeksiyon sonrası  

İki virustan biri veya her ikisi de tamamen temizlenebilir 

Fulminan hepatit tablosu ortaya çıkabilir 

Kronik koinfeksiyon tablosu gelişebilir 

 Genomların “reciprocal” inhibisyonu bir virusun klirensine 

diğerinin kalıcılığına neden olur 

Kesin immünolojik mekanizma? 

İnkübasyon süreleri, viral inokülum konsantrasyonu veya    

    genotiplerdeki farklar etkili olabilir 

 

 

 

 

Akut koinfeksiyon 



 

 HBV’nin endemik olduğu Asya-Pasifik ülkelerinde sık 

 KHB’li olgularda süperinfeksiyon HBeAg serokonversiyonuna ve 

bazı olgularda HBsAg kaybına yol açabilir 

KHC tablosu kalıcı olur 

 Fulminan hepatit tablosu (%3.1-23) ortaya çıkabilir 

Konak immün yanıtındaki ve viral faktörlerdeki farklar, 

    çalışmalardaki hasta sayılarının azlığı… 

 Mortalite oranı %10 kadar yüksek oranlarda bildirilmiştir 

 

 

 

HCV süperinfeksiyonu 



HCV süperinfeksiyonunun sonuçları 

 Tipik akut ikterik hepatit tablosu  

 Hastalığın ağırlığı akut HDV süperinfeksiyonuna benzer 

Hastaların %34’ünde hepatik dekompansasyon, %11’inde hepatik 

yetmezlik ve %10’unda ölüm 

 Uzun dönem komplikasyon oranı akut HDV 

süperinfeksiyonundan ve KHB’den yüksek 

10 yılda siroz için kümülatif insidans %48 

Karaciğer kanseri kümülatif insidansı 10 yılda %14, 15 yılda %21 ve 20 

yılda %32 

 HBsAg kaybı erken 

Seroklirensden sonra hepatit aktivitesi devam eder 

 

 

 

 

 

Liaw YF, et al. Gastroenterology 2004;126(4):1024-9.  



 

 Nadir görülür 

 Yeterli klinik veri yok 

HCV ile infekte olanlarda HBV süperinfeksiyonu sürecinde anti-HCV   

    kaybı ve karaciğer fonksiyonlarında akut bozulma (HCV’nin   

    baskılanması) 

Akut HBV infeksiyonuna göre hepatik ensefalopati ve asit gelişme    

    olasılığı yüksek 

 KHC’li hastalarda HBV süperinfeksiyonunun fulminan hepatite yol 

açabileceği akılda tutulmalı! 

HBV süperinfeksiyonu 



 Grup I: Anti-HCV pozitif + akut HBV infeksiyonlu 29 hasta 

 Grup II: Anti-HCV negatif + akut HBV infeksiyonlu 29 hasta  

           5 yıl izlem 

 Bulgular:   

İki grupta da başlangıç HBV DNA düzeyleri ve HBV DNA’nın  

    negatifleşme eğilimi benzer    

 

 

Hepatology 2009;49:1090-7. 



 

 Süperinfeksiyon grubunda: 

Ağır hepatit tablosu yüksek oranda (%34.5-%6.9) 

1 hasta kaybedilmiş, 5 yıl takip edilen 24 hastadan 22’sinde HBsAg  

    negatif, 2’sinde KHB  

AHB süresince HCV RNA negatif 

18 hastada (%75) 3-6 yıl sonra HCV RNA pozitif (reaktivasyon) ve   

    6 hastada negatif 

Reaktivasyon grubunda ağır AHB görülme sıklığı yüksek                  

    (%83.3-%22.2, p<0.05) 

 SONUÇ: KHC’de HBV süperinfeksiyonu yaşamı tehdit eder ve ağır 

AHB tablosunda HCV eradike edilebilir! 

 

 

 



 

 Sıklık? Bazı serilerde %50 

 Klinik tablolar tartışmalı 

 Çalışmaların çoğunda HCV ile infekte olanlarda “occult” HBV 

infeksiyonu durumunda hepatik inflamasyon ağır, siroz ve HSK 

gelişme olasılığı yüksek 

Sayı azlığı, kontrol gruplarının olmaması, farklı HBV DNA ölçüm  

    yöntemlerinin kullanımı, farklı coğrafik bölgelerdeki konak ve viral  

    faktörlerin etkileri… 

 KHC’li hastalarda “occult” HBV infeksiyonu antiviral tedavi 

yanıtını olumsuz etkiler 

“Occult” HBV infeksiyonu 



 

 Portekiz, prospektif, Ocak 2008-Haziran 2011 tarihleri arasında 

takip edilen 100 hasta 

 Hastaların %33’ünde geçirilmiş HBV infeksiyonuna ilişkin 

serolojik göstergelerde pozitiflik 

 Karaciğerde HBV DNA %57 hastada pozitif 

 KHC’li hastalarda “occult” HBV infeksiyonu olanlarla olmayanlar 

arasında epidemiyolojik, virolojik, histolojik ve tedavi yanıtları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yok 

 SONUÇ: KHC’de “occult” HBV infeksiyonu sıklığı yüksektir, 

ancak klinik önemi yoktur!  

KHC’de “occult” HBV infeksiyonunun sıklığı 

ve klinik önemi 

Cardoso C, et al. Eur J Gastroenterol Hepatol 2013;25(2):142-6. 



 

 Akut koinfeksiyon 

 HBV süperinfeksiyonu sonrasında gelişebilir 

 HCV süperinfeksiyonu 

 HBV DNA ve HCV RNA birlikte pozitiftir 

 Farklı derecelerde hepatik inflamasyon, sirozla sonuçlanan 

hepatik fibrozis, dekompanse karaciğer hastalığı ve HSK 

gelişebilir 

 Monoinfeksiyonlara göre hastalığın progresyonu kötü ve HSK 

gelişme oranı yüksek 

Katkıda bulunan faktörler (genotipler, mutasyonlar, konak faktörleri,  

    metabolik sendromlar, genetik yatkınlıklar)? 

 

 

“Kronik koinfeksiyon 



Koinfeksiyonda klinik bulgular 

 HBsAg pozitif olan 837 hasta 

Siroz  oranları 

Yalnızca HBsAg pozitif olanlarda 

(709 hasta) %15.1 

HDV koinfeksiyonu olanlarda (69 

hasta) %43 

HCV koinfeksiyonu olanlarda (59 

hasta) %28.8 

 HBV/HCV koinfeksiyonu olan 36 

hastanın 

%44.4’ünde yalnız HBV DNA 

pozitif 

%13.9’unda HBV DNA ve HCV 

RNA pozitif 

%25’inde HCV RNA pozitif 
Gaeta GB, et al. J Hepatol 2003;39:1036-41. 



Koinfeksiyonda HCV bulaş yollarına göre 

klinik özellikler 

 Koinfeksiyonu olan 133 olgu 

 HCV bulaş yolları 

78 hastada damar içi ilaç kullanımı 

55 hastada kan transfüzyonu 

 Kan transfüzyonu sonrası HCV bulaşı olanlar 

 İleri yaşta 

Koinfeksiyon süresi uzun 

AST, ALT, bilirubin düzeyleri düşük 

Karaciğer hasarı hafif 

Siroz oranı yüksek 

 SONUÇ: HBV/HCV koinfeksiyonunda klinik özellikler HCV’nin farklı 

bulaş yollarına göre değişir! 

 

 

 

 

Zhang K, et al. Zhonghua Shi Yan He Lin Chuang Bing Du Xue Za Zhi 2011;25(4):301-3. 



 

 Koinfeksiyonda karaciğer hasarı daha ağırdır 

 Tartışmalı da olsa siroz ve hepatik dekompansasyon sıklığı 

monoinfeksiyonlardan yüksektir 

Fibrozis progresyonunu değerlendirmek için ardışık biyopsiler  

    yapılmalı… 

 Koinfekte olgularda HSK gelişme riski artar 

Hepatokarsinogenezde sinerjistik etki… 

 

Koinfeksiyonda fibrozisin ilerlemesi ve 

karaciğer kanseri 

Chu CJ, Lee SD. J Gastroenterol Hepatol 2008;23(4):512-20. 
Kew MC, et al. Gastroenterology 1997;112:184-7. 

Chiaramonte M, et al. Cancer 1999;85:2132-7. 
Donato F, et al. Int J Cancer 1998;75:347-54. 

Benvegnu L, et al. Cancer 1994;74:2442-8. 



 
 142 kronik hepatit hastasında karaciğer biyopsisi değerlendirilmesi  

     (HAİ: Knodell, fibrozis: Scheuer’s sistemi) 

HBV/HCV koinfeksiyonu: 27 hasta 

KHB: 57 hasta 

KHC: 58 hasta  

 Koinfeksiyon grubunda buzlu cam hepatosit oranı (%37) KHB’li   

     gruba (%66.7) göre düşük (p<0.01)  

Fibrozis skoru (2.1±1.2) KHC’li gruba (1.5±1.2) göre düşük (p<0.05) 

 

 

 

 

 

Infection 2004;32:144-8. 



 

 Koinfeksiyon grubunda  

HCV RNA negatif olanlarda (10 hasta) pozitif olanlara göre HAİ ve 

fibrozis skoru yüksek bulunmuştur 

HAİ: 8.5±4.4   5.4±2.4, p<0.05 

Fibrozis: 3.0±1.3  1.69±1.0, p<0.05 

 SONUÇ: HBV/HCV koinfeksiyonunda özellikle HCV 

replikasyonunun yetersiz olduğu durumlarda karaciğer histolojisi 

monoinfeksiyonlara göre daha ağırdır! 

 

 

 

 



B5-60Cardoso C, et al. Eur J Gasstroenterol Hepatol 2013;25(2):142-
6. 

 

 336 KHC hastası, 32 olguda (%59.8) HBsAg pozitif 

 Karaciğer biyopsisi değerlendirilmesi  

    (HAİ: Knodell, fibrozis: Scheuer’s sistemi) 

 İntralobüler nekroz koinfekte hastalarda (0.84±1.05) monoinfekte  

    hastalara (0.53±0.89) göre yüksek 

 Periportal nekroz, portal inflamasyon, total nekroinflamasyon ve  

     fibrozis açısından gruplar arasında anlamlı fark yok 

 SONUÇ: Koinfeksiyonda intralobüler nekroz izole HCV infeksiyonuna 

göre daha ağırdır!  

 

 

 

 

J Gastroenterol Hepatol 2007;22:515-7. 



B5-66Cardoso C, et al. Eur J Gasstroenterol Hepatol 2013;25(2):142-
6. 

 

 HSK tanılı 216 hasta ve 408 kontrol grubu 

 HSK hastalarında %3.5 koinfeksiyon 

 HBV veya HCV infeksiyonlarında HSK gelişme riski olasılığı 

16.7, koinfeksiyonda 35.3 

 SONUÇ: HBV ve HCV hepatokarsinogenezin çok aşamalı 

sürecinde önemli risk faktörleridir ve koinfeksiyonun varlığı olası 

riski artırır! 

 

 

 

Hepatology 2004;39:211-9. 



A 37Cardoso C, et al. Eur J Gasstroenterol Hepatol 2013;25(2):142-6. 

 

 Anti-HCV pozitif, HBsAg negatif 1927 kan donörü, 9 yıl takip 

 HSK’nın 9 yıllık kümülatif insidansı HCV ile infekte olanlarda %3, 

HBV/HCV koinfeksiyonunda %12 

 SONUÇ: Japonya’da asemptomatik HCV infeksiyonunda HSK 

gelişme riski fazladır 

     ve 

 HBV/HCV koinfeksiyonu HSK riski için “superadditive” rol oynar! 

 

 

 

 

Int J Cancer 2004;112:1075-80. 



 

 259 hasta (66 hasta HBV, 166 hasta HCV ve 27 hasta koinfekte) 

 Ortalama 64.5 aylık takip sonucu hastaların %19.7’sinde HSK 

Beş yılda kümülatif HSK riski  

HBV hastalarında %10, HCV hastalarında %21, koinfekte    

    hastalarda %23 

On yılda kümülatif HSK riski 

HBV hastalarında %16, HCV hastalarında %28, koinfekte  

    hastalarda %45 

 SONUÇ: HBV/HCV koinfeksiyonu HSK gelişmesi için en yüksek 

riske sahip bağımsız faktördür! 

 

 

 

Cancer 1999;85(10):2132-7. 

Rate of incidence of hepatocellular carcinoma in 

patients with compensated viral cirrhosis 
 
Chiaramonte M, Stroffolini T, Vian A, Stazi MA, Floreani A, Lorenzoni 

U, Lobello S, Farinati F, Naccarato R 



 
 1985-2009 yılları arası, 441 rapordan uygun bulunan 59’u 

 Koinfeksiyonda subaditif veya supraaditif etki? 

 HSK nedenleri: 
İki virusun da endemik olmadığı bölgelerde subaditif etki 

HBV’nin endemik olduğu bölgelerde aditif etki 

HCV’nin endemik olduğu bölgelerde supraaditif etki 

 SONUÇ: HBV/HCV koinfeksiyonu HSK için monoinfeksiyonlardan 

daha yüksek risk taşımaz (subaditif etki) 

     ve  

 HSK riski HBV veya HCV’nin endemik olmadığı bölgelerde endemik 

olduğu bölgelere göre daha yüksek orandadır! 

 

 

2011;128:176-84. 





 

 

Yaş ortalaması, yıl      44.314.7 

Cinsiyet, kadın/ erkek n (%)    43(52.4)/ 39 (47.6) 

Risk faktörleri  n (%)    

 Cerrahi girişim + diş tedavisi   14 (17.1) 

 Diş tedavisi      12 (14.6) 

 Cerrahi girişim      10 (12.2) 

 Hemodiyaliz       7 (8.5) 

 Cerrahi girişim + diş tedavisi + kan transfüzyonu    5 (6.1) 

 Kan transfüzyonu      3 (3.7)  

 Diş tedavisi + kan transfüzyonu      3 (3.7) 

 Bilinmeyen     22 (26.9) 

Ortalama ALT düzeyi, IU/L          47.830.0 

HBV/HCV koinfekte 82 hastanın özellikleri 



 

        HBeAg pozitifliği n (%)    12 (14.6) 

HCV RNA pozitifliği n (%)   36 (43.9) 

 Ort. HCV RNA düzeyi, IU/mL  1.36x1063.06x106  

 >600.000 IU/mL n (%)    28 (77.8) 

HBV DNA pozitifliği n (%)   46 (56.1) 

 Ort. HBV DNA düzeyi, IU/mL   1.55x1074.83x107 

  >2000 IU/mL n (%)     22 (47.8) 

HBV DNA + HCV RNA pozitifliği n (%)   7 (8.5) 

Virolojik özellikler 



 

 Karaciğer biyopsisi bulguları (n=39) 

Nekroinflamasyon derecesi      4.92.6 

Fibrozis evresi         1.71.2 

 HBV DNA ve HCV RNA’nın birlikte pozitif olduğu hastalarda HAİ ve 

fibrozis evresi yalnız HBV DNA veya HCV RNA’nın pozitif olduğu 

hastalara göre daha yüksekti! 

 

Histopatolojik bulgular 



 

 Ortalama HCV RNA düzeyi, IU/mL  6.24x1058.38x105  

 Ortalama HBV DNA düzeyi, IU/mL  8.09x1052.12x106 

 HCV RNA hakimiyeti     6 hasta (%85.7) 

 Yedi olgunun ikisinde (%28.6)  en önemli risk faktörü hemodiyaliz 

 HCV RNA düzeyi, HBV DNA pozitif bulunan grupta negatif bulunan 

gruba göre daha yüksek (p=0.969) 

 

HBV DNA ve HCV RNA birlikte pozitif olan 

hastaların özellikleri 



 

 Koinfekte hastalarda en önemli risk faktörleri diş tedavisi, cerrahi 

girişim, hemodiyaliz uygulaması ve kan transfüzyonu öyküsüydü 

 HCV RNA ve HBV DNA birlikte pozitif olan hastalarda HCV 

infeksiyonu baskındı 

 Bu durum özellikle hemodiyaliz hastalarında dikkat çekici 

bulundu 

 HCV infeksiyonunun baskın olduğu hastalarda pegile İFN + ribavirin 

tedavisi etkindir 

 HBV reaktivasyonu açısından dikkatli olunmalıdır 

 HBV infeksiyonunun baskın olduğu hastalarda oral antiviral tedaviler 

etkilidir 

 

SONUÇLAR 



 

 HBV infeksiyonu olan 48, koinfeksiyonu olan 19 hasta,1996-2006 

yılları arasında takip 

 Akut hepatit epizotları, yüksek ALT düzeyi periyotları, siroz-HSK 

gelişme olasılıkları ve yaşam süreleri açısından gruplar arasında 

fark yok 

 Koinfekte olan hastalarda ilk 27 aylık süreçte HBV DNA düzeyleri 

yalnız HBV infeksiyonu olanlara göre anlamlı olarak düşük 



 
 SONUÇLAR: 

Hemodiyaliz hastalarında HBV/HCV koinfeksiyonunda HCV  

    infeksiyonu HBV DNA düzeyini baskılar 

Koinfeksiyon yalnız HBV infeksiyonuna göre daha ağır  

    karaciğer hastalığına ve sağ kalım süresinin kısalmasına    

    yol açmaz!  



 HBV/HCV 

koinfeksiyonunda 

infeksiyon senaryoları 

ve tedavi 

zamanlaması 

HBV kronik 

infeksiyon 
HCV kronik 

infeksiyon 

Ġnfekte 

olunmamış 

HBV+HCV 

teması 
HCV 

teması 
HBV 

teması 

Akut hep. 

 ve 

koinfek. 

Kronik 

hepatit 

Kompanse 

siroz 

Karaciğer 

kanseri 

Dekompanse 

siroz 

Başarılı 

transplan. 

Ölüm 

Akut 

hepatit ve 

koinf. 

Transplan. 

merkezi 

Fulminan 

hepatit 

Ġdeal 

tedavi 

zamanı 

Ġnfeksiyon 

yok 
Kronik 

hepatit B 

Kronik 

hepatit C 

HBV ile 

temas 
HCV ile 

temas 
HBV+HCV 

ile temas 

Süperinfeksiyon 

Serokonversiyon 



HBV/HCV koinfeksiyonunda APASL uzlaşı 

raporu önerileri 
 

 KHC’li hastalarda damar içi ilaç kullanımı veya diğer risk 

faktörlerinin varlığında HBsAg testine rutin bakılmalıdır 

 HBsAg negatif ise HBV’ye karşı bağışıklama yapılmalıdır 

 KHC tanılı ve HBsAg’si negatif olan hastalarda rutin HBV DNA 

testi yapılması önerilmemektedir 

 Koinfekte olgularda HSK açısından tarama testleri (USG ve alfa 

feto protein) yapılmalıdır 

 Antiviral tedavi kararı için hangi virusun baskın olduğu 

araştırılmalıdır 

 

 

     

 

 

 

 

 

 

APASL.  Hepatol  Int DOI: 10.1007/s 12072-012-9342-y 



ÖZET 

Viruslar arasındaki kompleks etkileşim infeksiyon yönetimi ile 

ilgili ön görülemeyen sorunlarına yol açmaktadır! 

 

 

 HBV prevalansının yüksek olduğu bölgelerde koinfeksiyon 

oranı yüksek değildir 

 Koinfeksiyonda karaciğer hastalığına ilişkin komplikasyon 

oranı yüksektir 

 Hangi virusun baskın olduğunu saptamak tedavi kararı 

açısından önemlidir 

 

 

 



GELECEK (1) 

 

 Viral replikasyonu etkileyen 

İmmün yanıt 

Diğer konak faktörleri 

    araştırılmalı! 
 

 Hastalığın doğal seyri ve tedavi kararı için 

HBV ve HCV genotiplerinin rolü 

Viremi düzeylerinin önemi 

HBV mutantlarının etkisi 

Konağa ilişkin faktörler 

    değerlendirilmeli! 



GELECEK (2) 

 

 HBV DNA ve HCV RNA düzeylerini ölçmek için standardize 

edilmiş RT-PCR yöntemleri kullanılmalı! 

 Serolojik ve virolojik profilleri dikkate alan yeni terminolojik 

kavramlar geliştirilmeli! 

     

 

 

 

 

 

 



Teşekkürler… 


