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Koinfekte Hastalarda Hepatit B Virusu ve Hepatit C Virusu 
Etkileşimi 

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

Editöre Mektup / Letter to the Editor

Sayın Editör,
Hepatit B virusu (HBV) ve hepatit C virusu (HCV) kro-

nik karaciğer hastalıklarının önemli nedenleri arasında 
yer almaktadır. Koinfekte bireylerde, HBV ve HCV arasın-
daki etkileşim karmaşıktır ve viral interferansın olduğu 
düşünülmektedir. Biyolojik olarak birbirinden farklı ol-
makla birlikte bu iki virus, difüzyon, bulaşma ve tropizm 
bakımından benzerlikler göstermektedir (1,2). Bu yazıda 
HBV/HCV koinfeksiyonu olan yedi hasta değerlendiril-
miş ve gözlenen viral dinamikler eşliğinde HBV ve HCV 
etkileşimi gözden geçirilmiştir. 

Hastaların yaş ve cinsiyetlerinin yanı sıra aspartat 
aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), 
α-fetoprotein (AFP), HBV DNA ve HCV RNA düzeyleri  
Tablo 1’de verilmiştir. Tüm olgularda, risk faktörleri ara-
sında diş tedavisi ve cerrahi girişim öyküsü  saptanmıştır. 
Beş olguda HBV DNA ve HCV RNA negatifliği gözlenmiş 
ve aralıklı olarak kontrole çağrılarak izlenmesi öngörül-
müştür. HCV RNA pozitifliği saptanan bir olguda (Olgu 
1) 10 yıl içerisinde üç  kez interferon + ribavirin uygulan-
masına rağmen tedavi yanıtı alınamamış, HBV DNA ise 
yapılan kontrollerinde negatif olarak seyretmiştir. Hem 
HBV hem de HCV pozitifliği olan bir olgu (Olgu 2) siroz 
nedeniyle Gastroenteroloji Kliniğince takibe alınmıştır. 
Buna göre HCV’nin baskın olduğu iki olgumuzdan birin-
de HBV DNA negatifliği gözlenirken, diğerinde yüksek 
titrede pozitiflik gözlenmiştir. İki virusun etkileşiminde, 
çoğunlukla HCV’nin baskın olması, HBV replikasyonu-
nun inhibisyonuna yol açmaktaysa da uzun süreli izlem-
de koinfekte olguların virolojik dinamikleri  farklılık da 
gösterebilmektedir (3).  

Eyre ve arkadaşları (4)’nın yaptığı çalışmada inter-
ferans olmaksızın her iki virusun aynı hepatosit içinde 
replike olabildikleri gösterilmiştir. Bu nedenle koinfekte 
hastalarda in vivo gözlenen direkt antiviral etkileşim, 
büyük bir olasılıkla konağın kazanılmış ve/veya doğal 
immün cevabının indirekt mekanizmalarına bağlan-

mıştır (5,6). Aygen ve arkadaşları (7)’nın çalışmasında 
hemodiyaliz hastalarında HCV’nin belirgin bir biçimde 
baskın olduğu vurgulanmıştır. Benzer şekilde, Lee ve 
arkadaşları (8) da hemodiyaliz hastalarında HCV infek-
siyonunun HBV replikasyonunu baskıladığını bildirmiş-
tir. Bizim olgularımız arasında diyaliz hastası bulunma-
maktadır. Kronik HCV infeksiyonunun varlığında akut 
HBV infeksiyonu gelişen bir olgunun sunulduğu bir 
bildiride ise HBV’nin genel ve/veya virus-spesifik hüc-
resel immün yanıtla HCV replikasyonunu güçlü şekilde 
baskıladığı bildirilmiştir (9). 

İnfeksiyon oluşumunda her iki virus ortak yolları kul-
lanmaktadır ve tedaviyi baskın virus yönlendirmektedir  
(1). Olgularımızın beşinde HBV DNA ve HCV RNA’nın 
her ikisinin negatifliği, birinde HCV RNA pozitifiği ve dü-
şük titrede HBV DNA pozitifliği, birinde ise HBV DNA ve 
HCV RNA’nın her ikisinin de pozitifliği tespit edilmiştir. 
Koinfekte  olguların viral profilleri ve klinik seyirleri de-
ğişmekte olup, her olgunun ayrı ayrı değerlendirilmesi 
gerekir. 

Koinfeksiyon varlığında önemli bir nokta progres-
yonla ilişkilidir. Karaciğer sirozu ve hepatik dekompan-
sasyon prevalansının monoinfeksiyona göre yüksek 
olduğunu bildiren çalışmalar mevcuttur (10,11). Bizim 
çalışmamızda da bir olguda siroz saptanmıştır. Bir olgu-
da ise tedavi yanıtsızlığı gözlenmiş olup, sık kontrollerle 
takip edilmiştir. Diğer önemli nokta ise HCV infeksiyo-
nunun tedavisinde  HCV RNA süpresyonunu başarılı bir 
şekilde sağlayan direkt etkili antivirallerin kullanımı es-
nasında  HBV reaktivasyonu gelişebileceğidir. Bu şekilde 
karaciğer yetmezliği ve ölümle sonuçlanan olgular bildi-
rilmiştir (12,13).

Deneysel çalışmalar viruslar arasındaki etkileşimi 
açıklayacak kesinlikte değildir. Olası karşılıklı etkileşim-
ler, dinamik süreçlerdir.  HBV/HCV koinfeksiyonunun 
immünolojisinin araştırılmasında T lenfositi cevabının 
incelendiği çalışmalar mevcuttur (14,15). 



Sonuç olarak, HBV/HCV koinfeksiyonu, bulaşma yolu, 
karşılaşma yaşı, konak immün yanıtı, virusa ait faktörler gibi 
nedenlerle, karşımıza farklı klinik tablolarla çıkabilmektedir. 
HBV/HCV birlikteliği, viral baskılanma nedeniyle her zaman 
aktif seyretmeyebilir; bununla birlikte ciddi karaciğer hasarına 
ve komplikasyonlara neden olabilme potansiyeline sahiptir 
ve monoinfeksiyondan daha fazla risk taşımaktadır. Hastala-
rın siroz ve hepatoselüler karsinom gelişimi açısından her biri 
dikkatle izlenmelidir. Yine kronik HCV infeksiyonu tedavisinde 
direkt etkili antivirallerin kullanımı esnasında HBV reaktivas-
yonu açısından dikkatli olunmalıdır. Göz önünde bulundurul-
ması gereken bir diğer önemli nokta ise her iki virusun da 
viremi seviyelerinin sınır değerlerinde dalgalanmalar göste-
rebildiği, birbirinden bağımsız olarak aktivasyon ve baskılan-
ma meydana gelebileceğidir.
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Tablo 1. HBV/HCV Koinfeksiyonu Olan Olguların Demografik ve Laboratuvar Özellikleri

Olgu No.	 Yaş (Yıl)	 Cinsiyet	 HBV DNA (İÜ/ml)	 HCV RNA (İÜ/ml)	 AST (Ü/lt)	 ALT (Ü/lt)	 AFP (ng/ml)

1	 46	 Kadın	 Negatif	 17 978 929	 78	 94	 7.5

2	 71	 Kadın	 6 000 000	 13 000	 100	 56	 8.6

3	 56	 Kadın	 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	 Kadın	 Negatif	 Negatif	 19	 12	 0.9

7	 65	 Kadın	 Negatif	 Negatif	 20	 15	 1.7

Normal değerler:  AST 0-40 Ü/lt,  ALT 0-55 Ü/lt,  AFP 0-6.6 ng/ml.
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