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B TiPi KRONIK HEPATITLI
HASTALARDA HEPATIT C VIRUSU
ANTIKORU VE HEPATIT C
VIRUSU REPLIKASYONU

Kazuyoshi Ohkawa, Norio Hayashi, Nobukozl Yu-
ki, et al. J Hepakol 21:4, pp:509-514,1994

156 B tipi kronik hepatitli hastada ikinci kusak
anti-HCV testleri ile hepatit C virlis infeksiyonu arastiril-
mistir. Anti-HCV seropozitif vakalar. PGR reaksiyonu
lle HCV RNA aranmasi ile, aktif virlis replikasyonu yo6-
ninden degerlendirilmistir. Bu ¢alismada HBeAg séro-
négatif (n-48) hastalarin %21'i (n-10) anti-HCV sero-
pozitif bulunurken, HBeAg seropozitif (n-108) hastalar-
da anti-HCV seropozitifligi %9 (n-10) olarak saptan-
mistir (p<0.05). EUSA ile anti-HCV testinde reaktivite
"cut-off index", HBeAg séronégatif hastalarda 4.1 0.1
olarak saptanirken, bu deder HBeAg seropozitif vaka-
larda 3.6+0.6 bulunmustur (p<0.05). Yine, Anti-HCV
seropozitif hastalardan HBeAg séronégatif olanlarda
HCV RNA prevelansi %90 (9/10) iken, bu oran HBeAg
seropozitif olanlarda %30 (3/10) olarak tespit edilmistir.
(p<0.01). Her iki grupta da viremi, ELISA ile anti-HCV
testinde yuksek reaktivite (cut-off index <3.5) ile birlikte
idi. HBeAg séronégatif grupta ylksek reaktivite veren
10 hastadan 9'u (%90) viremik iken bu oran HBeAg
seropozitif grupta %43 (3/7) bulunmustur (p<0.05). Bu
bulgularin 1siginda HCV replikasyonunun HBV'nun repli-
katif durumundan etkilenebilecegi sonucuna varilmistir.

YORUM (Paul Martin, Division of Digestive Di-
seases UCLA School of Medicine, LA CA Am J Gas-
troenterology 89:8, 1139-1141, 1994 den 6zetlenmistir).

Hepatit B ve hepatit C virlsleri parenteral yolla
bulasir. Dolayisi ile HBV ve HCV infeksiyonlarinin bira-
rada goérilmesi sasilacak bir durum degildir. Fong ve
ark. kronik HBYV infeksiyonlu bireylerde HCV sikligini
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%11 olarak tespit etmisler ve anti-HCV seropozitifliginin
karaciger hastaliginin siddetini artirirken HBV repli-
kasyonunu baskiladigini gézlemlemiglerdir. Diger arasti-
ricilarin bulgulari da benzer yéndedir. Pontisso ve ark.
kronik HBV + HCYV infeksiyonlu hastalarda HCV RNA
seropozitif olanlarin gogunun HBV DNA séronégatif; bu-
na karsilik HBV DNA seropozitiflerin ise gogunun HCV
RNA séronégatif oldugu goéstermislerdir. Ohkawa ve
ark. sonuglari da bu calisma ile uyumluluk géstermek-
tedir.

HCV ve HBV replikasyonu arasindaki resiprokal
iliski hem akut hem de kronik HBV ve HCV kolnfek-
siyonu ig¢in s6z konusu olabilir. MImms ve ark. kan
transflizyonu sonucu HBV ve HCV koinfeksiyonuna ya-
kalanan 5 hastayi, sadece HBYV infeksiyonuna yakala-
nan 7 hasta ile karsilastirdiklarinda koinfekte grupta pik
ALT dizeylerinin ve HBs antijenemi siresi ve miktarla-
rinin daha disik oldugunu ve bu grupta tim hastalar-
da HBsAg klirensinin gergeklestigini saptamiglardir. Bu
gézlemler HCV infeksiyonunun HBV Uzerine supresif
etkisini desteklemektedir.

Kronik karaciger hastaligi ve HBV-HCV koinfek-
siyonu olan bir hastada hangi virisiin karaciger hasari-
na yol actigini arastirmak icin replikasyon gdstergele-
rine bakilmasi gerekir. Eer HBeAg veya HBV DNA po-
zitif ise bu durumda karaciger hasari bliyik o&lgude
HBV'ne baglidir. E§ger HBV replikasyon gdstergeleri ne-
gatif ise bu durumda lezyondan blylik 6lgide HCV in-
feksiyonu sorumludur.

Spesifik alfa-Interferon tedavisi de en aktif oldugu
distnilen infeksiyona ydnelik olarak planlanmalidir.
Dolayisi ile replikatif HBV infeksiyonlu hastalara ya haf-
tada 3 kez 10 milyon U veya hergiin 5 milyon U, alfa-
interferon 4 ay sire ile; ejer HBV infeksiyonu non-re-
plikatif ise, HCV'e yodnelik olarak haftada 3 kez 3 mil-
yon U alfa-interferon, en az 6 ay sire ile uygulanmali-
dir.
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