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Epidemiyoloji

* Coklu hepatit virtsleriyle koinfeksiyon (HBV/HCV,
HBV/HDV, veya HCV/HBV/HDV) orani cevresel ve
bazi baska faktorlere gore degisir.

* Avrupa’da HIV pozitif hastalar icinde hepatit
koinfeksiyonu olanlarin orani kuzeyden giineye
gittikce artar. Akdeniz bdlgesinde coklu
koinfeksiyon cok goriltr cinkt bu bolgede HDV
sikhgi fazladir

e |kili, Gclh enfeksiyonlar, iv ilac aliskanligi olanlarda
risk faktoru cinsel temas olanlara gére daha sik
gozlenir



* |v uyusturucu kullanan 223 kiside, HCV, HBV,
HDV, ve HIV virusleriyle coklu infeksiyon
prevalansini degerlendiren bir calismaya gore

— %8’inde tum markerlar negatif

— %40'1 2 virUs ile enfekte e N
— %28,7’si 3 virus ile enfekte ve ', ‘ ,
— %2,6's1 4 virls ile enfekte bulunmustur




Dunyada HIV, HBV ve HCV ile enfekte
olan insanlarin sayisi

Figure 1. Estimated number (in millions) of subjects infected with HIV, HBV
and HCV worldwide.




 Hem HIV poz hem HIV negatif olanlarda HBV/HCV,
HBV/HDV veya lcli enfeksiyonlar iv ilac kullanimi
ile siki iliskilidir.

* Cografik bolgeye ve riskli davranis tipine gore
degismek Uzere HIV pozitif hastalarin %0,4 ila
%50’si birden fazla hepatit virusu tasir.

* Gelismis ulkelerde HIV pozitiflerde birden fazla
hepatit virlisuyle enfeksiyon prevalansi %5’den
azdir, ama genel populasyona gore daha
yuksektir.



HIV negatiflerde B ve C koinfeksiyonu

* |ki virts birbirlerinin replikasyonunu inhibe
etmeye calisirlar, en sik gézlenen virolojik profil
birinin digeri Uzerine baskinlik kurdugu profildir.

* Kesitsel calismalara bakildiginda hastalarin
varisinda HCV dominant virus iken, HBV
hastalarin %25’inde dominant virustdar.

 Bu konuda sonradan eklenen virtisin bir oncekini
baskiladigina dair bir gbris vardir.

* Ayrica HBV/HCV koinfeksiyonunda siroza gidis
hizlanmaktadir.



B+C koinfeksiyonu

Raimondo ve ark B+C enfeksiyonu olan 103 hastayi 1 yil
boyunca izlediler

Hastalarin %70’inde virolojik profil stabil iken %30unda
viremilerde fluktuasyonlar olmustur.
Hastalardaki virolojik profiller ve gorilme yizdeleri

— %25 her ikisi aktif (HBV DNA =100 000 kopya/mL and HCV
RNA > 600 1U/mL)

— %15 hicbiri aktif degil
— %15 HBV aktif/HCV inaktif
— %49 HCV aktif

B+C koinfeksiyonu olan hastalarin viremi duzeylerinin
yakin takibi gerekir



e B baskinliginda etnisite 6nemli (Nguyen ve ark,
2011): Asya Ulkelerinde B'nin baskin olma orani
Asya irkindan olmayanlara gore yuksek ama yine
C’nin baskin olma orani B’den yuksek

* Deneysel calismalar:

— Viral dominanstan daha cok konak-virus etkilesiminin
indirekt etkileri sorumlu

— Bazi hastalarda iki virus birbirinden bagimsiz olarak
davranabilmektedir

* Tedavi: Aktif replike olanin tedavisi verilir.



Table 4. Predictors of HBV Dominance at Baseline Among
HBV/HCV Dual-Infected Patients

Unadjusted Adjusted
OR (95% CI) P Value OR (95% CI)

Sex 0.17

Female 1 1

Male 1.84 (0.76-4.44) 2.1 (0.82-5.27)
Age 0.98 (0.95-1.01) 0.97 (0.94-1.00)
Ethnicity

Non-Asian 1 1

Asian 5.49 (1.20-25.1) .35 (1.52-35.5)
Baseline ALT

=40 1 1

<40 1.33 (0.61-2.93) 1.64 (0.70-3.82)

Abbreviation: Cl, confidence interval.

Nguyen ve ark




B+C koinfeksiyonu: Sonuc

e Genelde viruslerden biri baskindir

* Her iki virisun aktif replikasyonu nadir goruldr.
Bunlarda son donem karaciger hastaligi
gelisme sansi yuksektir.

 HBV DNA'nin negatif oldugu HBsAg

nozitif/HCV RNA pozitif olgularin dogal gidisat
HCV ile monoinfekte olanlara benzerdir.




B+C+D koinfeksiyonlari
Mathurin ve ark’nin ¢alismasi (Fransa,2000)

B+C veya B+C+D enfeksiyonu olan 50 hasta sadece C
enfeksiyonu olan 50 hasta ile karsilastirilmistir.

— B+C: 34 hasta
— B+C+D: 16 hasta

Multipl enfeksiyonu olan hastalarda HCV RNA pozitifligi
goriulme sikligi daha az

Uclii enfeksiyon: HDV RNA bakilan 11 hastanin 2’sinde her
Uc virus de aktif replike oluyor

Uclii enfeksiyonu olanlarin %64’iinde siroz var

Uclii enfeksiyonu olan hastalarda HBV replikasyonu
%25’inde gozlenirken HCV RNA hastalarin cok az bir
kisminda saptanmistir,

— HCV viremi duzeyi sadece C enfeksiyonu olanlardan daha dustk
bulunmustur.



B+C+D koinfeksiyonlari
Mathurin ve ark’nin ¢alismasi (Fransa,2000)

* Sonucta multiple enfeksiyonu olan hastalarda
sirozun daha sik gérildiagu

* Multiple enfeksiyonun HCV replikasyonunu
azalttig

* Uclii enfeksiyonda hastalarin %80’inde HCV
RNA ve HBV replikasyon gostergeleri
(saptanabilir HBV DNA* veya HBeAg pozitifligi)
negatif bulundugundan HDV’nin dominant
virts oldugu yazarlarca bildirilmistir.

*Digene Hybrid Capture test (Murex, Chatillon, France). The range of
detection was between 2.5 and 2000 pg ml/ml



B+C+D calismalar
Jardi et al, Hepatology 2001

Birbiri ardisira basvuran ¢oklu enfeksiyonu olan 65
hasta,

— 25 HBV/HCV,

— 18 HBV/HDV,

— 22 HBV/HCV/HDV.

Kontrol grubunda kronik HBV enfeksiyonu olan 55
hasta ve kronik HCV enfeksiyonu olan 55 hasta yer
almis.

Otorler B+C+D U¢li enfeksiyonunda D’nin dominant

virts oldugunu, D’in C Gizerindeki baskilayici etkisinin
B’ye gore daha fazla oldugunu bildirmislerdir.

Ayrica viral replikasyonun karsilikl etkilesiminin
genomik faktorlerden etkilenmedigi ortaya konmustur.



B+C+D
Raimondo ve ark, Hepatology 2006

B+C+D enfeksiyonu olan 30 hasta 1 yil boyunca
izlenmis, kontrol grubu yok

15’inde HBV ve HCV inaktif

15’inde HBV ve/veya HCV aktif replike oluyor (>HBV
DNA diizeyi 10° kopya/mL ve HCV RNA> 600 IU/mL)
— 9 hastada HBV aktif

— 5 hastada HCV aktif

— 1 hastada her ikisi de aktif

HBV ve/veya HCV aktif bulunan 15 hastanin 8’inde
dalgalanan virolojik patern gézlemlenmistir



HIV pozitiflerde hepatit
virusleriyle koinfeksiyonlar



Bhasin D, Zhang X, et al. Semin Liver Dis. 2012 Aug;32(3):262-6.
doi: 10.1055/s-0032-1323632. Epub 2012

Bir Vaka Sunumu

HIV+HBV+HCV ile enfekte erkek hasta karaciger enzim
yuksekligi nedeniyle sevk ediliyor.

Hasta HIV icin antiretroviral tedavi (emtricitabine-tenofovir,
ritonavir, ve fosamprenavir) ve bunun yaninda HBV'yi
suprese edici tedavi almakta.

— Daha 6nce HCV icin tedavi almis ve kalici virolojik yaniti var.

— Hasta klinik olarak iyi, herhangi bir semptomu veya
dekompansasyon bulgusu yok.

Birkac aydir sebat eden aminotransferaz yuksekligi var (200-
225 U/L civarinda)

Karaciger enzim yuksekliginin sebepleri arastiriliyor; safra
yollari obstruksiyonu yok, otoantikorlar negatif.

HCV RNA negatif, HBV DNA duisuk dizeyde pozitif.



A case of quadruple viral infections and
elevated aminotransferase activities.

e Hastada en sonunda anti-delta antikoru ve
HDV RNA pozitif bulunuyor

* Karaciger biyopsi yapiliyor. Histoloji (siroz),
seroloji ve klinik bulgulara dayanarak Kronik
delta enfeksiyonu tanisi konuyor.

e Kronik viral hepatit B’si olup HBV DNA seviyesi
disuk olan fakat karaciger enzimleri ylksek
olan hastalarda HDV enfeksiyonu
dusunulmelidir

Bhasin D, Zhang X, Ward SC, Chang CY. Semin Liver Dis. 2012 Aug;32(3):
262-6. doi: 10.1055/s-0032-1323632. Epub 2012




e HIV pozitif hastalarda coklu viral hepatit
(HBV/HV, HBV/HDV, HCV/HBV/HDV) prevalansi
gelismis lilkelerde %5’den azdir fakat bu oran

genel populasyondan yuksektir.



HIV+B+D

* Avrupa’da iv uyusturucu kullanan ve HIV+B
enfeksiyonu olanlarda HDV enfeksiyonu
prevalansi EUROSIDA calismasina gore %42.3.



HIV pozitiflerde B ve D etkilesimi

llerlememis HIV hastalii olan ve ayni zamanda HDV
RNA pozitif olan 16 hastanin sadece birinde HBV DNA
pozitif bulunmus ve bu oran HIV negatif kontrol
grubundan farkl degil.

Daha ileri HIV hastaligi ve HDV koinfeksiyonu olan
hastalari inceleyen bir baska calisma: Hastalarin lGcte
birinde HDAg saptanirken HBV DNA %25inde pozitif

saptanmistir.

Yani HIV enfeksiyonu HDV replikasyonunu artirmakta
ve D’nin B lizerindeki baskilayici etkisini
azaltmaktadir.

Buti ve ark: HIV pozitiflerde B+D+C varsa klinik prognoz
daha kot



HIV+HBV+HCV

 HAART tedavileri ctkmadan onceki donemde
HIV/HBV koinfeksiyonu olup karaciger
vetmezliginden 6len 35 hastanin 33lnde
beraberinde HCV enfeksiyonu saptanmistir
(multiple viral hepatitis Gaeta GB).

* HIV pozitif hastalardaki B/C koinfeksiyonunun
clinik prognozu HIV monoenfeksiyonu veya tek
oir hepatit virtstyle koinfeksiyona nazaran
daha kotudur




HIV+HBV+HCV

* Bonacini ve ark anormal karaciger fonksiyon testleri olan
472 HIV pozitif hastayi prospektif olarak izlemisler ve

— %70’i B veya C ile monoinfekte iken
— %3,8’inde 2’li veya 3’lU hepatit koenfeksiyonu

 Multiple hepatit koenfeksiyonu olanlarda mortalite
digerlerinden yuksek cikmistir.

* Iranin Lorestan eyaletinde 391 HIV poz hastanin %94’(inde
Hepatit virisleriyle koinfeksiyon saptanmis,

— bunlarin %14.5 sinde HBsAg pozitif,
— %72si anti-HCV pozitif ve
— %7.9unda hem HBsAg hem de anti-HCV pozitif bulunmustur



HIV+HBV+HCV

HIV/HBV/HCV enfeksiyonu olanlarin prognozu sadece
HIV/HCV enfeksiyonu olanlara gére daha kotudir (Teira
ve ark, AIDS 2013)

De Luca ve ark ART alan hastalarda B/C koenfekiyonu
veya sadece C enfeksiyonu varsa CD4 sayilarindaki
dizelmenin daha az yogun oldugunu gosterdiler.

HIV + hepatiti olan hastalarda HCC insidansi HIV negatif
olanlara gore daha yuksektir.

HBV/HCV koenfeksiyonu varsa (hem HIV pozitiflerde
hem de HIV negatiflerde) HCC, daha erken yasta
gorulmektedir.



HIV ve cesitli hepatit virusleriyle
enfeksiyon (B+C)

Morsica et al

B+C B C p

Daha immunkompetan hastalar ele alinmistir.

HIV+HBV+HCV enfeksiyonu olanlarda HBV DNA pozitifligi saptama
olasiligi HCV RNA pozitifligi saptama olasiligindan fazladir,

7 hastada hem HCV RNA hem de HBV DNA pozitif
HBV, HCV viremi duzeyini dustruyor.
HBV’'nin HCV replikasyonunu daha giclu baskiladigini sdyleyebiliriz




HIV ve cesitli hepatit virUsleriyle enfeksiyon
Morsica et al

TABLE 4. Characteristics of HIV-Positive Patients in Group
1BC by HDV RNA Detection
IBC (n=12) IBC (n=9)

HDV RNA Neg HDV RNA Pos P
Risk factors for HIV
IVDU 8 (66.6%) 9 (100%)* 0.15
Man with man sex 2 (16.7%) —
Heterosexual contacts 2 (16.7%) —

HBV DNA (log, copies/mL; 3.54 (3.15-7.36) 4.05 (3.76-4.66) 0.59
median, IQR)
HBV DNA pos 8 (66.7%) 8 (88.9%)  0.33

HBYV genotype
A 1 of 5 (20%) .
D 4 of 5 (80%) 8 of 8 (100%)
G o o

*One HDV RNA—positive patients had undetectable HBY DNA levels.
MNeg, negative; pos, posifive.

 HIV+B+C olanlara D eklenirse, HBV replikasyonu
bundan pek etkilenmiyor, HCV etkileniyor mu?




HIV+B+C enfeksiyonu olan hastalarda

kronik B veya C hepatitinin tedavisi

Table 1. Main characteristics of the study population.

Subjects,
Serum virological marker(s) no.
HCV RNA* only 5

HBV DNA* only 9
HCV RNA* and HBY DNA* 2

HCV BRNA- and HEV DNA- 1
HDV Ab* only 3
HDV Ab* and HCV RNA* 1

Treatment

Pegylated IFN-«2a plus ribavirin

Lamivudine and/or tenofovir
Pegylated IFN-«2a plus ribavirin
Lamivudine and/or tenofovir
Lamivudine

Lamivudine and/or tenofovir
Pegylated IFN-«2a plus ribavirin
Lamivudine and tenofovir

Outcome
Three subjects experienced HCV sustained virological
response; no single rebound in HBV DNA
No single rebound in HCV RNA
Negative for HBY DNA on anti-HBVY therapy
Rebound in HCV RNA on completion of anti-HCV therapy in all
MNo changes
No changes in HDV serostatus; no rebound in HCV RNA
No changes in HDV serostatus
Rebound in HCV RNA on completion of anti-HCV therapy

NOTE. Doses of the drugs were as follows: pegylated interferon (IFN}-«2a, 180 pg weekly; ribavirin, 1000 mg/day if weight <75 kg and 1200 mg/day if
weight =75 kg; lamivudineg, 300 mg daily; tenofovir, 300 mg daily. Ab, antibody; HBV, hepatitis B virus; HCV, hepatitis C virus; HDV, hepatitis delta virus.

e Soriano ve ark’nin calismasi: HBsAg ve anti-HCV pozitif 21
hasta ele alinmis. 4inde anti-delta pozitif.

e Gerikalan 17 hastanin 9’'unda sadece HBV DNA poz (%53),

5’inde sadece HCV RNA pozitif (%30), 2’sinde hem HCV RNA
hem HBV DNA pozitif, bir hastada her ikisi de negatif




HIV+B+C

e Soriano ve ark’nin bu calismasina gore; HIV
pozitiflerde B ve C virusleri birbirlerini
baskilamaya calisirlar, bu tlr hastalarda
Ozellikle immunitesi daha iyi durumda
olanlarda genelde HBV DNA pozitifligine daha
cok rastlanmaktadir

* Hangi virus aktifse ona tedavi verilir. Dominant
virus tedavi ile serumda negatiflestikten sonra
diger virusun aktiflesme olasiligl pek yoktur



Maida ve ark’nin calismasi (2008)
HIV poz’ler icinde HBsAg ve anti-HCV pozitif hastalar

e 67 hastanin 47’si HBV tedavisi almakta,
— 47 hastanin 16’sinda anti-delta pozitif

e HCV RNA %52sinde HBV DNA %37’sinde pozitif

 HBV DNA negatifligini etkileyen faktorler
— HBeAg negatifligi ve anti-HBV tedavi

 HBV tedavisi verilmezse HBV siklikla aktif sekilde
replike olur

 HBV ve HCV replikasyonu birbirlerini
etkilemiyorlar

Maida et al. Profile of patients triply infected with HIV and the hepatitis B and C viruses in
the HAART era. AIDS Res Hum Retroviruses 2008 May;24(5):679-83..




B+C veya B+C+D olanlar sadece B veya

sadece C olanlarla karsilastirildiginda;

Arribas, AIDS 2005

HBsAg pozitif ve/veya anti-HCV pozitif ve ayni zamanda HIV
pozitif olan 423 hasta calismaya alinmis.

Coklu hepatit prevalansi yaklasik %5 (20 hasta)

Coklu hepatiti olan 20 hastanin 5’inde (25%) ikili hepatit (4
BC ve 1 BD) ve 15’inde (75%) Uclu hepatit (BCD)
enfeksiyonu vardi.

Hepatit B,C,D enf’u olan 15 hastanin, 10 unda gecmis/non-
replikatif hepatit D enfeksiyonu (pozitif total anti-HD,

negatif HD IgM) varken 5’inde kronik/replikatif hepatit D
(tekrarlayan pozitif HD IgM) vardi.

Calisma baslatildiginda HBsAg pozitif hastalar arasinda, lam
veya tenofovir iceren rejim alanlarin oranlari soyleydi:

— 62% (HB),

— 75% (HBC),

— 46.7% (HBCD).



Table 2. Laboratory findings in single (B or C), dual (BD or BC) and triple (BCD) hepatitis in HIVdinfected patients.

Hepatitis
Single Dual Triple
B [ B chronic [ BC BC past O BC chronic P
n () 16 (3.8) 387 (91.5) 110.2) 4009 10(2.4) 5(1.2)
High AST [n (%] 12 {(70.6) 265 (BE.5) 1 {100) 3 (75) & (a0 5 (100} n.s.
High ALT [n (%] 14 (824 303 (78.1) 1{100) 4 (100) & (B9) 5(100) n.s.
Serum HOV-PCE negative [n (%)) MA 47 (12) MA 3 (73) 6 (B0) 5 (100) 0.0001 67
0.00001°
0.00001¢
Serum HBeAg negative [n (%ol 6 (37.5) n.a. 1(100) 1125) & (a0) 5 (100) 0.0344
0.01475°
Serum anti-Hbe Ag positive [n (%)) 6 (37.5) n.a. 1 (100) 1{25) & (B0 5 (1000 0.03447
0.01475°
Serum HBV-DNA negative [n (%)) (hybridization) 7(43.7) n.a. 1 {1000 2 (300 & (80) 5 (100 !
HBVY DMNA copies'ml [median (IOQR)] (PCR) 199 {199 -a00 000) n.a. 0 1.2 % 107 (1349-8.1 = 10°) 13 600 (0-7.5 % 107) 0 0-1450) !

*BC versus C.

"BC past [ versus C.

“BC chronic D versus C.

“BC past [ versus B.

“BC chronic D versusu B.

‘Comparisons not performed due to different rates of lamivudine use at the the time of HBY DNA determination. n.s., Mon-significant; n.a., not applicable; IQR, interquartile range; AST, aspartate
aminotransferase; ALT, alanine aminotransferase.

B+C veya B+C+D enfeksiyonu olanlar sadece C enfeksiyonu olanlar ile
karsilastirildiginda, HCV RNA negatifligi, coklu enfeksiyonu olanlarda daha ¢ok
goriulmektedir

B+C veya B+C+D enfeksiyonu olanlar sadece sadece B enfeksiyonu olanlar ile
karsilastirildiginda HBeAg negatifligi coklu koinfeksiyonu olanlarda daha cok
goriulmekte.

Uclii BCD enfeksiyonu olan hastalarda HDV, hem HBV
hem HCV replikasyonunu inhibe eden dominant virus
olarak gorunmektedir.




Maida ve ark’nin calismasi (2008)

HIV poz’ler icinde HBsAg ve anti-HCV pozitif hastalar

e 67 hastanin 47’si HBV tedavisi almakta,
e 47 hastanin 16’sinda anti-delta pozitif

* HCV

e HDV
naski

RNA %52sinde HBV DNA %37’sinde pozitif
coinfeksiyonu HCV replikasyonunu

lyor. HDV koinfeksiyonu spontan HCV

klirensini saglayan bagimsiz bir faktorddir.

Maida et al.

Profile of patients triply infected with HIV and the hepatitis B and C viruses in

the HAART era. AIDS Res Hum Retroviruses 2008 May;24(5):679-83..




Longitudinal evaluation of viral interactions in treated
HIV-hepatitis B co-infected patients with additional hepatitis C

and D virus

A. Boyd," K. Lacombe,* P. Miailhes,” J. Gozlan,*” P. Bonnard,” J.-M. Molina,” C. Lascoux-
Combe,® L. Serfaty,” E. Gault,'®! M. Desvarieux'? and P.-M. Girard"? "INserM, Paris and UMR-S707,

Tedavi almakta olan HIV+HBV enfekte hastalarla

HIV+HBV+HCV ve/veya D enfeksiyonu hastalarda viral

etkilesimler
Hastlarin cogu kombine ART ve/veya lamivudin tedavisi
aliyordu. %17,5’inin rejiminde tenofovir vardi.
HIV+B: 265 HIV+B+C:19
HIV+B+D:12 HIV+B+C+D:12
Ort 33 ay boyunca takip var

B’nin yaninda D veya C enfeksiyonu varsa HBV'de
baskilanma var (sadece HIV+B’ye gore), yani D'nin ve
C’nin B Uzerinde baskilayici etkisi var

Dortli enfeksiyonda B’deki bu baskilanma cok belirgin
degil



e Dortlu enfeksiyonda HDV replikasyonu
gorilme olasiligi HIV+B+D’ye gore daha

fazladir

* Dortli enfeksiyonda HIV+B+C’ye gore cok
daha fazla oranda HCV RNA’yi negatif buluruz

 Tedavi alan koinfekte hastalarda HDV, HCV ve
HBV replikasyonunu baskilamaya calisir



Tedavi

* HIV pozitif ve HBV/HCV ikili enfeksiyonu olan hastalarda

— IFN-rib kombinasyonunun etkinlik ve givenilirligi : bilgi az fakat
diger HIV pozitif hastalarin sonuclariyla benzer oldugu
soylenebilir

— Bu hastalarda pegile interferon ve ribavirin kombinasyonunun
etkinligi ile ilgili bilgi de sinirlidir.

 Ozellikle ciddi karaciger fibrozu durumlarinda bitiin replike
olan viruslerin tedavisi dustnulmelidir.

 Dominant olan virlsun tedavisi ile diger virls uzerindeki
inhibisyonun kalkarak aktive olabilecegine iliskin gérusler
olsa da Soriano ve ark’nin bir calismasinda boyle olmadigi
ile ilgili bulgular vardir (Soriano V JID).



Sonuclar

HIV negatiflerde B+C enfeksiyonu varsa C daha aktif
HIV pozitiflerde B+C enfeksiyonu varsa B daha aktif
Hem HIV pozitiflerde hem HIV negatiflerde B+C+D
enfeksiyonu varsa C ortadan kayboluyor

— HIV negatiflerde B’nin aktif olma olasiligi %25-30 civarinda
HIV pozitiflerde B+C+D enfeksiyonu varsa D daha cok
replike oluyor, B’deki baskilanma azaliyor (Boyd ve ark),

hatta bir calismada HBV DNA'y1 pozitif bulma olasiligi
%88.



Son EACS klavuzuna gore

Deltavirus koenfeksiyonu olan HIV pozitif hastalarda ciddi karaciger
fibrozu varsa (2F2) tenofovir bazli ART ile birlikte uzun donemli (>18
ay) pegile interferon tedavisi disinulmelidir.

— Tedavi etkinligi HBV DNA ve HDV RNA’nin yaninda biyokimyasal
parametreler ile takip edilmeli, ayrica karaciger fibrozu gostergeleri de
izlenmelidir.

Hastada ayni zamanda HCV RNA pozitifligi varsa mutlaka anti HCV
tedavisi verilmelidir ki hasta HCV icin kalici virolojik yanit sansindan
faydalanabilsin.

HDV tedavisinin son hedefi aslinda kalict HDV RNA negatifligi ve
anti-HBs olusumudur.

Delta enfeksiyonlu hastalarda son donem karaciger hastaligi veya
HCC varsa ve aktif HCV koenfeksiyonu da yoksa aslinda karaciger
transplantasyonu bu hastalara mutlaka onerilir.



