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Editore Mektup / Letter to the Editor

Koinfekte Hastalarda Hepatit B Virusu ve Hepatit C Virusu

Etkilesimi

Interaction Between Hepatitis B Virus and Hepatitis C Virus in Coinfected Patients

Sayin Editor,

Hepatit B virusu (HBV) ve hepatit C virusu (HCV) kro-
nik karaciger hastaliklarinin 6nemli nedenleri arasinda
yer almaktadir. Koinfekte bireylerde, HBV ve HCV arasin-
daki etkilesim karmasiktir ve viral interferansin oldugu
dusinulmektedir. Biyolojik olarak birbirinden farkli ol-
makla birlikte bu iki virus, diflizyon, bulagsma ve tropizm
bakimindan benzerlikler gostermektedir (1,2). Bu yazida
HBV/HCV koinfeksiyonu olan yedi hasta degerlendiril-
mis ve gozlenen viral dinamikler esliginde HBV ve HCV
etkilesimi gozden gegirilmistir.

Hastalarin yas ve cinsiyetlerinin yani sira aspartat
aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT),
a-fetoprotein (AFP), HBV DNA ve HCV RNA diizeyleri
Tablo 1'de verilmistir. TUm olgularda, risk faktorleri ara-
sinda dis tedavisi ve cerrahi girisim oyklsi saptanmistir.
Bes olguda HBV DNA ve HCV RNA negatifligi gézlenmis
ve aralikh olarak kontrole ¢agrilarak izlenmesi 6ngorul-
musttr. HCV RNA pozitifligi saptanan bir olguda (Olgu
1) 10 yil icerisinde U¢ kez interferon + ribavirin uygulan-
masina ragmen tedavi yaniti alinamamis, HBV DNA ise
yapilan kontrollerinde negatif olarak seyretmistir. Hem
HBV hem de HCV pozitifligi olan bir olgu (Olgu 2) siroz
nedeniyle Gastroenteroloji Klinigince takibe alinmistir.
Buna gore HCV’nin baskin oldugu iki olgumuzdan birin-
de HBV DNA negatifligi gozlenirken, digerinde yliksek
titrede pozitiflik gézlenmistir. iki virusun etkilesiminde,
cogunlukla HCV'nin baskin olmasi, HBV replikasyonu-
nun inhibisyonuna yol agcmaktaysa da uzun sireli izlem-
de koinfekte olgularin virolojik dinamikleri farklilik da
gOsterebilmektedir (3).

Eyre ve arkadaslari (4)'nin yaptigi calismada inter-
ferans olmaksizin her iki virusun ayni hepatosit iginde
replike olabildikleri gosterilmistir. Bu nedenle koinfekte
hastalarda in vivo gozlenen direkt antiviral etkilesim,
buyuk bir olasilikla konagin kazanilmis ve/veya dogal
immiin cevabinin indirekt mekanizmalarina baglan-

mistir (5,6). Aygen ve arkadaslar (7)'nin galismasinda
hemodiyaliz hastalarinda HCV'nin belirgin bir bicimde
baskin oldugu vurgulanmistir. Benzer sekilde, Lee ve
arkadaslan (8) da hemodiyaliz hastalarinda HCV infek-
siyonunun HBV replikasyonunu baskiladigini bildirmis-
tir. Bizim olgularimiz arasinda diyaliz hastasi bulunma-
maktadir. Kronik HCV infeksiyonunun varliginda akut
HBV infeksiyonu gelisen bir olgunun sunuldugu bir
bildiride ise HBV'nin genel ve/veya virus-spesifik hiic-
resel immin yanitla HCV replikasyonunu glicli sekilde
baskiladigi bildirilmistir (9).

infeksiyon olusumunda her iki virus ortak yollari kul-
lanmaktadir ve tedaviyi baskin virus yonlendirmektedir
(1). Olgularimizin besinde HBV DNA ve HCV RNA’nin
her ikisinin negatifligi, birinde HCV RNA pozitifigi ve di-
stk titrede HBV DNA pozitifligi, birinde ise HBV DNA ve
HCV RNA'nin her ikisinin de pozitifligi tespit edilmistir.
Koinfekte olgularin viral profilleri ve klinik seyirleri de-
gismekte olup, her olgunun ayri ayr degerlendirilmesi
gerekir.

Koinfeksiyon varliginda énemli bir nokta progres-
yonla iliskilidir. Karaciger sirozu ve hepatik dekompan-
sasyon prevalansinin monoinfeksiyona gore yuksek
oldugunu bildiren calismalar mevcuttur (10,11). Bizim
calismamizda da bir olguda siroz saptanmistir. Bir olgu-
da ise tedavi yanitsizligi gozlenmis olup, sik kontrollerle
takip edilmistir. Diger 6nemli nokta ise HCV infeksiyo-
nunun tedavisinde HCV RNA slipresyonunu basarili bir
sekilde saglayan direkt etkili antivirallerin kullanimi es-
nasinda HBV reaktivasyonu gelisebilecedidir. Bu sekilde
karaciger yetmezligi ve 6limle sonuclanan olgular bildi-
rilmistir (12,13).

Deneysel calismalar viruslar arasindaki etkilesimi
aciklayacak kesinlikte degildir. Olasi karsilikh etkilesim-
ler, dinamik streclerdir. HBV/HCV koinfeksiyonunun
immiinolojisinin arastirllmasinda T lenfositi cevabinin
incelendigi calismalar mevcuttur (14,15).
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Tablo 1. HBV/HCV Koinfeksiyonu Olan Olgularin Demografik ve Laboratuvar Ozellikleri

Olgu No. Yas (Vi) Cinsiyet HBV DNA (iU/ml) HCVRNA (iU/ml)  AST(U/t)  ALT (U/It}  AFP (ng/ml)
1 46 Kadin Negatif 17 978 929 78 94 7.5

2 71 Kadin 6 000 000 13 000 100 56 8.6

8 56 Kadin 32 Negatif 26 32 3.02

4 30 Erkek Negatif Negatif 23 36 1.6

5 66 Erkek Negatif Negatif 23 24 2.2

6 61 Kadin Negatif Negatif 19 12 0.9

7 65 Kadin Negatif Negatif 20 15 1.7

Normal degerler: AST 0-40 U/it, ALT 0-55 U/It, AFP 0-6.6 ng/ml.

Sonug olarak, HBV/HCV koinfeksiyonu, bulasma yolu,
karsilasma yasi, konak immun yaniti, virusa ait faktorler gibi
nedenlerle, karsimiza farkli klinik tablolarla ¢ikabilmektedir.
HBV/HCV birlikteligi, viral baskilanma nedeniyle her zaman
aktif seyretmeyebilir; bununla birlikte ciddi karaciger hasarina
ve komplikasyonlara neden olabilme potansiyeline sahiptir
ve monoinfeksiyondan daha fazla risk tagimaktadir. Hastala-
rin siroz ve hepatoseluler karsinom gelisimi acisindan her biri
dikkatle izlenmelidir. Yine kronik HCV infeksiyonu tedavisinde
direkt etkili antivirallerin kullanimi esnasinda HBV reaktivas-
yonu acisindan dikkatli olunmalidir. G6z 6niinde bulundurul-
masi gereken bir diger 6nemli nokta ise her iki virusun da
viremi seviyelerinin sinir degerlerinde dalgalanmalar goste-
rebildigi, birbirinden bagimsiz olarak aktivasyon ve baskilan-
ma meydana gelebilecegidir.

Yesim Alpay
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