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OLGU 

•R.I., 53 yaşında, ♂, Konyalı 

•1988’de GİS kanamasıyla 
başvurduğu merkezde →Hepatit B 

•2004’te halsizlik nedeniyle 
başvurduğu merkezde →Hepatit C 
 



OLGU 

•2004 

–HCV RNA: 710⁶ İÜ/ml 

–HCV Genotip: GT1 

–HBsAg: Pozitif / Anti-HBs: Negatif 

–Anti-HBe: Pozitif  / HBeAg: Negatif 

–HBV DNA: Negatif 

–Anti-HDV: Negatif 

–Anti-HIV: Negatif 

–Karaciğer Biyopsisi: Yok 

 

 



OLGU 

•Kronik hepatit C virusu genotip 1 infeksiyonu 

–Tedavi naif 

–Sirotik olmayan 

 

•PegIFN α2b 1.5 g/kg, SC (haftada bir) 
 + 

 Ribavirin (>75 kg): 2600 mg/gün 

 

 

48 hafta 



OLGU 
•2009 

–HCV RNA: 110⁶ İÜ/ml 

–HCV Genotip: GT1 

–HBsAg: Pozitif  / AntiHBs: Negatif 

–Anti-HBe: Pozitif / HBeAg: Negatif 

–HBV DNA: Negatif 

–Anti-HDV: Negatif 

–Anti-HIV: Negatif 

–Karaciğer Biyopsisi 

•Histolojik Aktivite İndeksi (HAI): 11 

•Fibroz: 3 

 

 



OLGU 

•Kronik hepatit C virusu genotip 1 infeksiyonu 

–Tedavi deneyimli 

–Sirotik olmayan 

 

•PegIFN α2a 180 g, SC (haftada bir) 
 + 

 Ribavirin (>75 kg): 2600 mg/gün 

 

48 hafta 



OLGU 

•2013 

–HCV RNA: 1.3106 İÜ/ml 

–HCV Genotip: GT1b 

–HBsAg: Pozitif / Anti-HBs: Negatif 

–Anti-HBe: Pozitif / HBeAg: Negatif 

–HBV DNA: Negatif 

–Anti-HDV: Negatif 

–Anti-HIV: Negatif 

 



OLGU 

•Kronik hepatit C virusu genotip 1b infeksiyonu 

–PegIFN + Ribavirin tedavisine yanıtsız 

–Sirotik olmayan 

 

•PegIFN α2a 180 g, SC 
 + 

•Ribavirin (>75 kg): 2600 mg/gün 
 + 

•Telaprevir 375 mg: 3x2 tablet      →      12 hafta 

 

48 hafta 



OLGU 

•Sağ elde döküntü 
  Birkaç günde kendiliğinden geçiyor 

 

•Anal fisür 
   Soğuk uygulama, lokal pomad ve yağlı 

diyet önerisiyle klinik düzelme sağlanıyor 

 



OLGU 

ALT: 40 Ü/lt 

AST: 49 Ü/lt 

GGT: 20 Ü/lt 

ALP: 57 Ü/lt   

LDH: 524 Ü/lt   

AFP: 3.1 ng/ml 

Kreatinin: 0.6 mg/dl 

INR: 1.19   

 

 

 

Total protein: 7.6 gr/dl 

Albümin: 4.1 gr/dl 

Total bilirübin: 1.5 mg/dl 

Trombosit: 166 000/l 

Hb: 14.3 gr/dl 

Lökosit: 7 200/l 

Nötrofil:  4 100/l 

Tiroid fonksiyon testleri: Normal 

Karın USG: Normal 

 

  



OLGU 

•Tedavi sonu 

–HCV RNA: Negatif 

–Anti-HBs: Negatif 

–Anti-HBe: Pozitif / HBeAg:Negatif 

–HBV DNA: Negatif 

–Anti-HDV: Negatif 

–Anti-HIV: Negatif 

–HBsAg: Negatif (tedaviden 1 yıl sonra) 

 



OLGU 

ALT: 22 Ü/lt 

AST: 21 Ü/lt 

GGT: 16 Ü/lt 

ALP: 53 Ü/lt 

LDH: 206 Ü/lt 

AFP: 2.9 ng/ml 

Kreatinin: 0.7 mg/dl 

INR: 1.26 

 

 

 

Total protein: 7.1 gr/dl 

Albümin: 4.0 gr/dl 

Total bilirübin: 0.85 mg/dl 

Trombosit: 145 000/l 

Hb:15.5 gr/dl 

Lökosit: 6 500/l 

Nötrofil: 3 700/l 

  



OLGU 

    *HVY 
  **uHVY 
 ***TSY 
****KVY 
 



Epidemiyoloji 

 

•Dünyada; 

– Yaklaşık 350-400 milyon kişi HBV taşıyıcısı 

–%75‘e yakını Asya ve Batı pasifik bölgesinde yaşamakta 

–HCV infeksiyonu yaklaşık 170 milyon kişide   

 

Chu Cj. J Gastroenterol Hepatol 2008 

Potthoff A. Expert Opin Pharmacother 2010 Sci 2013 



Epidemiyoloji 

•Ortalama 7-20 milyon koinfekte hasta olduğu 
düşünülmektedir. 

•Çalışmalarda; 

–HBV taşıyıcılarının %5-7 sinde HCV pozitifliği 
saptanırken 

–Anti HCV pozitif olanların %2-10’unda HBV pozitifliğine 
rastlandığı bildirilmiştir. 

Chu Cj. J Gastroenterol Hepatol 2008 

Potthoff A. Expert Opin Pharmacother 2010 Sci 2013 



•Bu çalışma ülkemizde HBV/HCV 
koinfeksiyon sıklığını araştıran en 
kapsamlı çalışmadır. 

•HBV/HCV koinfeksiyon oranı HBV 
veya HCV monoinfeksiyon 
oranlarından yüksek değildir. 

•Ülkemizde prevelans yaklaşık 
974/100.000 olarak bulunmuştur. 

•HCV RNA ve HBV DNA’nın birlikte 
pozitif olduğu hastalarda 
(%87,5’inde) HCV infeksiyonu baskın 
bulunmuştur. 



Klinik 

Akut HBV/HCV koinfeksiyonu 

 

•Genellikle  IV ilaç bağımlılarında (görülme sıklığı çok az) 

•HBsAg saptanması gecikebilir 

•HBsAg antijenemisi monoinfeksiyondan daha kısa sürmekte 

•Kronik hepatit gelişme oranı monoinfeksiyonla benzer 

•Bifazik ALT yüksekliği ile seyredebilen tablolar mevcut 

•HBV/HCV spontan klirensi 

 

Konstantinou D.Ann Gastroenterol 2015; 28 (2): 221-228 

 



Klinik 

 

HBV süper infeksiyonu 

•Sıklığı daha az, ancak tablo ciddileşmekte 

•HBV süper infeksiyonu sonrası HCV RNA negatifleşmesi gösterilmiştir. 

Liaw YF. Am J Gastroenterol 2000;95:2978-2980. 

 

•Kronik HCV infeksiyonu olan hastalarda fulminan hepatit riskini artırabileceği 
bildirilmiştir. 

 

Sagnelli E. Hepatology 2002;36:1285-1291. 



Klinik 
HCV süper infeksiyonu 

 

•HCV süper infeksiyonu sonrası HBeAg serokonversiyonu ve hatta HBsAg 
klirensi görülebilir. 

•Siroz ve HCC gelişmesi açısından aktif kr. HBV infeksiyonuna kıyasla daha riskli 
olduğu gösterilmiştir. 

Liaw YF. Gastroenterology 2004 Apr;126(4):1024-9 

 

•Fulminan hepatit gelişimi nadir olmakla beraber risk artmaktadır. 

Wu JC. Hepatology 1994;19:836-840. 

 



Klinik 

Okkült HBV infeksiyonu 

 

•Kronik HCV infeksiyonu olanlarda daha sık oranda 
görülebilmekte 

•HCC gelişim riskini arttırmaktadır. 

 
Torbenson, M., Thomas D.  L. (2002). Occult Hepatitis B. The Lancet infectious diseases, 2(8) 479-486 



HCV/HBV Koinfeksiyonuna Güncel Yaklaşım 

•HBV infeksiyonu olmayan hastalar gibi 
tedavi edilirler. 

•Kronik B hepatiti için tedavi kriterlerini 
karşılayanlarda HBV için antiviral tedavi 
başlanır. 

•HBV tedavisi başlanmayanlarda HCV 
tedavisi sırasında HBV reaktivasyonu riskine 
karşı HBV DNA monitorizasyonu yapılır. 

•HBV infeksiyonu için tedavi endikasyonu 
oluştuğunda tedaviye başlanır. 

 



HCV/HBV Koinfeksiyonuna Güncel Yaklaşım 

–Replikatif  fazda olan virüse yönelik tedavi uygulanmalıdır. 

–Koinfeksiyonu olan hastalarda Direkt Etkili Ajanlarla (DEA) 
tedaviye başlarken eğer hasta KHB için tedavi ölçütlerini 
dolduruyorsa Nükleot(z)id analoğu tedaviye eklenir. 

–HBsAg pozitifliği olan inaktif taşıyıcılarda DEA’lar ile Nükleot(z)id 
analoğu eşzamanlı başlanır ve DEA tedavisinin bitiminden 12 
haftaya kadar devam edilir. 

–HBsAg negatif ve Anti-HBc IgG pozitif hastalar ise DEA tedavisi 
ve izlemi boyunca ALT ve HBV DNA izlemi yapılır. 

 



•Kronik HBV infeksiyonu 
olan hastalarda, HCV 
koinfeksiyonu daha 
şiddetli karaciğer hastalığı 
ve daha fazla HCC  
gelişimine yol açabilir. 

 
 



•HCV’nin baskın olduğu olgularda HBV reaktivasyonunun 
önlenmesi amacıyla preemptif olarak NA’nın da başlanmasının 
gerekliliği net değildir. Koinfekte hastalarda standard IFN ya da 
PegIFN ile ribavirin (RBV) kombinasyonunun kalıcı yanıt sağlama 
başarısı, monoinfekte hastalardan farklı bulunmamıştır. 

•HBV’nin baskın olduğu olgularda tedavi bu virusa yönelik 
düzenlenmelidir. 

•Bu hasta grubunda NA’nın tek başına ya da IFN’larla kullanıldığı 
calışmalara gereksinim vardır. 



 Öneriler 

 1. HBV ve HCV ile koinfekte olgularda baskın virus belirlenmeli 
ve tedavi kararı buna göre verilmelidir. 

 2. Çoğu hastada kronik hepatit tablosundan HCV sorumludur ve 
bu hastalarda kronik HCV infeksiyonu tedavi edilmelidir. 

 3. Baskın virusa yönelik tedavi sonrasında olguların, diğer 
virusun reaktivasyonu açısından izlenmesi sürdürülmelidir. 













 

 

Teşekkürler 


