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Giriş: İnsan immün yetmezlik virüsü (Human immunodeficiency virus-HIV) ya da AIDS (Edinsel İmmün Yetmezlik Sendromu-Acquired immune deficiency 
syndrome), hepatit B (HBV) ve C virüs (HCV) enfeksiyonu ile ilişkili morbidite ve mortalite üzerine majör bir etkiye sahiptir. İnsan immün yetmezlik virüsü/
HBV ve HIV/HCV ko-enfekte hastalarda fibroziste progresyon, siroz riskinde artış, son dönem karaciğer yetmezliği ve hepatosellüler karsinom sadece HBV 
veya HCV ile enfekte hastalara göre daha yüksek oranda görülmektedir. Hepatosellüler karsinom aynı zamanda HIV (+) hastalarda HIV (-) hastalara göre 
daha erken yaşlarda ortaya çıkmaktadır. Çalışmamızda ortak bulaş yolları nedeni ile HIV/AIDS hastalarında HBV ve HCV’nin seroprevalansını araştırmayı 
amaçladık. 
Gereç ve Yöntem: Bu çalışmada Gaziantep Üniversitesi Şahinbey Araştırma ve Uygulama Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji 
Kliniği’nde 2011-2016 arasında takipli 113 HIV/AIDS hastası retrospektif olarak değerlendirildi. Hastaların demografik verileri, HIV bulaş yolları, hepatit 
B’nin yüzey antijeni (HBsAg), anti-HBsAg, anti-HBcAg immünoglobulin (Ig) total ve anti-HCV seroloji sonuçları ve serum HBV DNA ile HCV RNA düzeyleri 
hasta dosyalarından elde edildi.
Bulgular: Toplam 113 HIV/AIDS hastasının 94’ü (%83,2) erkek, 19’u (%16,8) kadın idi. Yaş ortalaması 40,22 (±11,41) idi. Hastaların sekizinde (%7) HBsAg 
(+), 31’inde (%27,4) anti-HBcAg total Ig (+), altısında (%5) izole anti-HBcAg total Ig (+), 47’sinde (%41,5) anti-HBsAg ve üçünde (%2,6) anti-HCV (+) 
saptandı. Hepatit B virüs ile enfekte hastaların hepsi heteroseksüel idi. Hepatit C virüs ile enfekte üç hastanın ikisi ise (%66,6) intravenöz ilaç kullanıcısıydı. 
İnsan immün yetmezlik virüsü/HBV ko-enfekte hastalarda siroz bulguları yoktu, ancak HIV/HCV ko-enfekte bir hastada karaciğer siroz bulguları mevcuttu. 
Sonuç: Hepatit B virüs, HCV ve HIV’in ortak bulaş yollarından dolayı hepatitlerin serolojik ve virolojik belirteçleri, ko-enfeksiyonların tanı ve tedavisinde 
gereklidir. Ko-enfeksiyon kronik hepatiti progrese etmektedir. Bu durum, hastalarda siroz gibi olası komplikasyonları önlemek açısından önem taşımaktadır. 
Bu nedenle HIV ile enfekte tüm hastalar HBV ve HCV açısından takip edilmelidir.
Anahtar Kelimeler: HIV, hepatit B virüs, hepatit C virüs, seroprevalans, koenfeksiyon

Introduction: Human immunodeficiency virus (HIV) or acquired immune deficiency syndrome (AIDS) have major effect on the morbidity and mortality 
related with hepatitis B (HBV) and C virus (HCV) infections. Several observational studies suggest that HIV/HBV and HIV/HCV coinfected patients may 
have higher rates of fibrosis progression and an increased risk of cirrhosis, end-stage liver disease, and hepatocellular carcinoma than patients with HBV 
and HCV infection alone. Hepatocellular carcinoma also occurs at an earlier age among HIV-infected patients compared to HIV-seronegative patients. In 
our study, we aimed to investigate the seroprevalence of HBV and HCV co-infections because of common transmission route in patients with HIV/AIDS.
Materials and Methods: We retrospectively evaluated 113 HIV/AIDS patients followed by the Infectious Diseases and Clinical Microbiology Clinic 
at Gaziantep University Şahinbey Training and Application Hospital between 2011 and 2016. Demographic data of patients, HIV transmission routes, 
enzyme-linked immunosorbent assay results of HBV surface antigen (HBsAg), anti-HBsAg, anti-HBcAg immunoglobulin (Ig) total and anti-HCV serology, 
and real-time polymerase chain reaction results of serum HBV DNA and HCV RNA levels were obtained from patient records.
Results: Ninety-four (83.2%) of 113 HIV/AIDS patients were male and 19 (16.8%) were female. The average age of the patients was 40.22±11.41 years. 
Eight patients (7%) were positive for HBsAg, 31 (27-4%) for anti-HBcAg total Ig, six (5%) for isolated anti-HBcAg Ig total 47 (41.5%) for anti-HBsAg and 
three (2.6%) subjects were positive for anti-HCV. All patients who were exposed to HBV were heterosexual. Of the three patients exposed to HCV, two 
(66.6%) were intravenous drug user. Symptoms of cirrhosis were not observed in HIV/HBV co-infected patients, while one HIV/HCV co-infected patient 
but one HIV/HCV co-infected patient.
Conclusion: Because of the common transmission routes of HBV, HCV and HIV, serologic and virologic markers of hepatitis are necessary for both 
diagnosis and treatment of co-infections. Co-infection affects chronic hepatitis progression. This is important to avoid possible complications such as 
cirrhosis. Therefore, all patients with HIV infection should be followed for HBV and HCV.
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Giriş

İnsan immün yetmezlik virüsü (Human immunodeficiency virus-
HIV) ve edinsel immün yetmezlik sendromu (Acquired immune 
deficiency syndrome-AIDS) hastalarında hepatit B (HBV) ve 
C virüs (HCV) ko-enfeksiyonu nedeniyle gelişen karaciğer 
yetmezliği mortalite ve morbiditenin önemli sebeplerinden 
biridir. Bulaş yollarının ortak olması nedeniyle HIV/AIDS 
enfeksiyonu ile HBV ve HCV enfeksiyonlarının birlikteliği sık 
görülmektedir[1]. İnsan immün yetmezlik virüsü/HBV ve HIV/HCV 
ko-enfeksiyonları, hem karaciğer yetmezliğinin ilerlemesine hem 
de HIV enfeksiyonunun ilerlemesine ve antiretroviral tedaviye 
(ART) bağlı karaciğer toksisite riskinde artışa yol açabileceğinden 
her iki enfeksiyon birlikte değerlendirilmeli ve uygun tedavi 
seçenekleri belirlenmelidir[2]. Okült HBV enfeksiyonu hepatit 
B’nin virüsün yüzey antijeni (HBsAg) (-) bir olguda HBV DNA’nın 
pozitif saptanması durumudur[3].

Çalışmamızda HIV/AIDS olgularında HBV ve HCV enfeksiyonlarının 
birlikteliği ve bulaş yollarına göre ko-enfeksiyonların 
seroprevalansını tespit etmeyi amaçladık.

Gereç ve Yöntem

Çalışmaya Gaziantep Üniversitesi Hastanesi, Enfeksiyon 
Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Kliniği’nde 2011-2016 
yılları arasında takipli toplam 113 HIV/AIDS tanılı hasta alındı. 
Olgularda HBV enfeksiyonu HBsAg, anti-HBsAg ve anti-HBcAg 
immünoglobulin (Ig) total; HCV enfeksiyonu anti-HCV serolojik 
göstergeleri “enzyme-linked immunosorbent assay” (ELISA) 
ile, HCV RNA ve HBV DNA ise gerçek zamanlı polimeraz zincir 
reaksiyonu (PZR) testi ile tarandı. Hastalarda HBsAg, anti- 
HBsAg ve anti-HCV antikorlarının saptanması için ticari ELISA 
testleri (Abbott Diagnostics, Architect System, ABD) üretici 
firmanın önerileri doğrultusunda uygulandı. Hepatit B virüs ve 
HCV viral yükünün tespiti için, gerçek zamanlı PZR sistemleri 
(COBAS AmpliPrep, COBAS TaqMan HBV gerçek zamanlı PZR, 
COBAS TaqMan HIV-1 gerçek zamanlı PZR, ABD) üretici firmanın 
önerileri doğrultusunda çalışıldı. Hastaların laboratuvar 
sonuçları dosyalar ve elektronik arşivden elde edildi. Etik kurul 
onayı alındı (2016/109). Takipli tüm hastalar demografik veriler, 
başlangıç ve son CD4+ lenfosit düzeyleri, bulaş yolları ve eşlik 
eden viral hepatit açısından retrospektif olarak incelendi.

Bulgular

Hastaların yaş ortalaması 40,22 (±11,41) idi. Toplamda 94 (%83,2) 
erkek, 19 (%16,8) kadın hasta mevcuttu. Yüz altı olgu (%93,8) 
Türk vatandaşı iken, altı olgu (%5,3) Suriye, bir olgu (%0,8) ise 
Ukrayna vatandaşı idi. Ortalama tanı süresi 3,84 (±3,19) yıl idi. 
Hastaların 102’sinde (%90,2) heteroseksüel ilişki öyküsü mevcut 

iken 11’inde (%9,8) ise homoseksüel ilişki öyküsü mevcuttu. 
Hiçbir hastada cerrahi bulaş yolu olarak saptanmamıştır. Beş 
yıllık takip süresinde dokuz (%7,9) hasta AIDS’e sekonder 
enfeksiyonlar nedeni ile hayatını kaybederken, 16 hasta çeşitli 
nedenlerle takibimizden çıktı, 88 hasta ise kontrollere gelmeye 
devam etmektedir. 

Hepatit B ve HCV açısından serolojik olarak negatif olan hastalarda 
viral yük saptanmadığından hastaların hiçbirinde okült HBV ve 
HCV enfeksiyonu saptanmadı. Tüm olgularda HBV DNA çalışıldı. 
Toplam 113 olgunun sekizinde (%7) HBsAg (+), 31’inde (%27,4) 
anti-HBcAg total Ig (+), altısında (%5) izole anti-HBcAg total 
Ig (+) ve 47’sinde (%41,5) anti-HBsAg (+) saptandı (Tablo 1). 
İzole anti-HBcAg total Ig (+) olan hastalara HBV reaktivasyonu 
açısından altı ayda bir HBV DNA takibi yapıldı. Sekiz (%7) HBsAg 
(+) hastanın biri lamivudin bazlı, altısı tenofovir bazlı, biri ise 
entekavir bazlı tedavi alıyordu. Tamamında heteroseksüel cinsel 
ilişki öyküsü varken hiçbirinde intravenöz ilaç kullanımı yoktu. 
Tedaviye rağmen iki hastada HBV DNA pozitifti. Hepatit B virüs/
HIV ko-enfeksiyonu olan hastaların hiçbirinde karaciğer sirozu 
bulguları saptanmadı. Hepatit B açısından duyarlı olan hastalara 
HBV aşısı önerildi.

Üç (%2,6) hastada anti-HCV (+) saptandı. Bu hastaların ikisinde 
intravenöz ilaç kullanımı ve heteroseksüel ilişki öyküsü vardı. 
Tüm olgularda bir kez HCV RNA çalışıldı. Sadece birinde HCV 
RNA pozitif idi. Hepatit C virüs RNA’sı pozitif olan hastanın 
tanı anında CD4+ lenfosit düzeyi <200 hücre/mm3 olduğundan 
ART’yi müteakiben bir ay sonra kronik HCV tedavisi başlandı. 
Hepatit C virüs/HIV ko-enfeksiyonu olan bir hastada (%33) 
kompanse karaciğer siroz bulguları vardı. 

Çalışmamızda HIV/HBV ko-enfeksiyonlu hastalarda ART 
sonrasında HBV DNA düzeyi geriledi, CD4+ lenfosit düzeyleri 
ise yükseldi. Tanı anında HIV/HBV ko-enfeksiyonlu hastalarda 
CD4+ lenfosit düzeyi ortalaması 210 hücre/mm3 iken, tedavi ile 
beraber bu değer 455 hücre/mm3 saptandı.

Tartışma

Ülkemizde yeni edinilen HIV/AIDS olgu sayısındaki artışlar 
ve viral hepatitlerle ortak bulaş yolları nedeniyle ko-enfekte 
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Tablo 1. İnsan immün yetmezlik virüsü/edinsel immün 
yetmezlik sendromu olgularında hepatit B ve hepatit C virüs 
serolojisi
Seroloji Pozitif n (%)

HBsAg 8 (%7)

Anti-HBsAg 47 (%41,5)

Anti-HBcAg IgA total 31 (%27,4)

İzole anti-HBcAg Ig total 6 (%5)

Anti-HCV 3 (%2,6)

HBsAg: Hepatit B yüzey antijeni, Ig: İmmünoglobulin, HCV: Hepatit C virüs



Mediterr J Infect Microb Antimicrob
2016;5:5

olgular da artış gösterebilmektedir. İnsan immün yetmezlik 
virüsü/HBV veya HIV/HCV ko-enfeksiyonlu hastalarda sadece 
HBV veya HCV ile enfekte hastalara göre fibroziste progresyon, 
siroz ve hepatosellüler karsinom riskinde artış ve morbidite 
ve mortalitenin daha yüksek olduğu gösterilmiştir[4-6]. Thio ve 
ark.’nın[7] çalışmasında HIV (+) olgulara bakıldığında HBsAg (+) 
olanlarda karaciğer hastalığı ile ilişkili mortalite 14,2/1000 hasta 
yılı, HBsAg (-) olanların ise 1,7/1000 hasta yılı olarak bildirilmiştir. 
Kirk ve ark.’nın[8] çalışmasında HIV/HCV ko-enfekte hastalardaki 
karaciğer fibrozisindeki progresyon HIV monoenfekte hastalara 
göre daha yüksek oranda bulunmuştur.

Dünya genelinde HIV ile enfekte olguların yaklaşık %10’unda 
kronik HBV görülmektedir[9,10]. ABD’de yapılan bir çalışmada 
16,248 HIV/AIDS hastasında %8 oranında kronik HBV tespit 
edilirken, başka bir çalışmada HIV/AIDS hastalarının %33’ünde 
kronik HCV enfeksiyonu tespit edilmiştir[11,12]. Çalışmamızda HIV 
ile enfekte bireylerin %27,4’ünün HBV ile karşılaştığı, %7’sinde 
ise kronik HBV enfeksiyonu saptanmıştır. Ülkemizde yapılan bir 
çalışmada HIV ile enfekte bireylerin %40’ının HBV ile karşılaştığı, 
%4’ünde ise kronik HBV enfeksiyonu olduğu bildirilmiştir[13].

Çalışmamızda HIV/HBV ko-enfeksiyonlu hastaların biri lamivudin 
bazlı, altısı tenofovir bazlı, biri ise entekavir bazlı tedavi 
alıyordu. Hastaların hiçbirinde daha önceden kronik HBV tedavi 
öyküsü yoktu. Karaciğer biyopsisi yapılmadan başlanan ART ile 
olgularımızın HBV DNA düzeyleri geriledi, CD4+ lenfosit düzeyleri 
ise yükseldi. Tanı anında HIV/HBV ko-enfeksiyonlu hastalarda 
CD4+ lenfosit düzeyi ortalaması 210 hücre/mm3 iken, tedavi ile 
beraber bu değer 455 hücre/mm3 saptandı (Tablo 2). Hastaların 
hiçbirinde karaciğer siroz bulguları yoktu. Matthews ve ark.’nın[14] 
yapmış olduğu çalışmada ko-enfekte hastalarda tanı anındaki 
CD4+ lenfosit sayısı ortalaması 36 hücre/mm3 iken 24. haftada 133 
hücre/mm3, 48. haftada ise 202 hücre/mm3 düzeyine yükseldiği 
saptanmıştır. Aynı çalışmada hastaların HBV DNA seviyeleri de 
gerilemiştir. Kosi ve ark.’nın[15] çalışmasında ise 110 HIV/HBV ko-
enfeksiyonlu olgunun %53’üne lamivudin, %38’ine tenofovir, 
%44’üne ise tenofovir + emtrisitabin bazlı tedavi verilmiş ve bu 

olgularda HBV DNA seviyelerinde düşüş, CD4+ lenfosit sayılarında 
ise artış görülmüştür.

Çalışmamızda HIV/HBV ko-enfeksiyonlu hastaların tamamında 
bulaş yolunun cinsel temas olduğunu saptadık. Hepatit B virüs 
ile karşılaşan olgularımızın hiçbirinde intravenöz ilaç kullanım 
öyküsü yoktu. Olguların hepsinde heteroseksüel temas vardı. 
Konuyla ilgili bir çalışmada olguların %54’ünde heteroseksüel, 
%46’sında homoseksüel temas öyküsü bildirilmiştir[13]. 

Çalışmamızda HIV/HCV ko-enfeksiyonu %2,6 saptandı. Başka 
bir çalışmada ko-enfeksiyon oranı %6 bulunmuştur[7]. ABD 
ve Avrupa’da bu oran %15-30 arasındadır[16,17]. Bu durum 
bulaş yoluna göre değişmektedir. İntravenöz ilaç kullanımı 
olan HIV/AIDS hastalarında HCV ko-enfeksiyonu %50-95 
arasında görülmüştür[18]. Bununla birlikte HCV cinsel yolla 
nadir bulaşmasına rağmen bazı çalışmalar HIV ile enfekte 
homoseksüellerde cinsel yolla bulaş riskinin yüksek olduğunu 
vurgulamışlardır[19-21]. Çalışmamızdaki üç hastanın ikisinde (%66) 
intravenöz ilaç kullanımı ve heteroseksüel ilişki öyküsü vardı.

Çalışmamızda HIV/HCV ko-enfeksiyonlu üç hastanın birinde 
(%33) kompanse karaciğer siroz bulguları vardı. İnsan immün 
yetmezlik virüsü enfeksiyonu HCV enfeksiyonunun seyrini 
olumsuz yönde etkilemekte ve karaciğerle ilişkili morbidite 
ve mortalite oranları ko-enfekte hastalarda daha yüksek 
bildirilmektedir[5,22]. Ko-enfekte hastalarda, HIV (-) kronik hepatit 
C’lilere göre HCV’nin viral yükü daha yüksek, viral klirens daha 
düşük ve dekompansasyona gidiş daha hızlıdır[23]. Ko-enfekte 
hastalarda ART ile aminotransferaz enzimlerinde yükselme 
görülebilmektedir, ancak uzun dönemde ART’nin kronik 
HCV kliniğini iyileştirdiği gösterilmiştir[24,25]. CD4 T-lenfosit 
düzeyi <200 hücre/mm3 olan hastalarda öncelikle ART’nin 
başlanması ve CD4 T-lenfosit düzeyi yükseldikten sonra kronik 
HCV enfeksiyonu tedavisinin başlanması önerilmektedir[26,27]. 
Hepatit C virüs RNA’sı (+) olan kompanse sirotik olguya tanı 
anındaki CD4 T-lenfosit sayısı 150 hücre/mm3 olduğundan önce 
ART başlandı, CD4 T-lenfosit düzeyi arttıktan sonra karaciğer 
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Tablo 2. İnsan immün yetmezlik virüsü/edinsel immün yetmezlik sendromu ko-enfekte hastaların tedavi öncesi ve sonrası 
karşılaştırılması
Hasta no Tedavi öncesi HBV DNA 

IU/ml
Tedavi sonrası HBV DNA IU/ml Tedavi öncesi CD4 

hücre/mm3
Tedavi sonrası CD4 

hücre/mm3

1 1500 0 42 255

2 40 0 70 127

3 4470 0 180 540

4 0 0 144 600

5 372 000 0 450 820

6 135 0 324 794

7 170 000 000 1000 441 460

8 1810 0 29 44

HBV: Hepatitis B virüs
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biyopsisi yapılmadan kronik HCV tedavisi planlandı. Genotip 3 
HCV ile enfekte olan hastanın başlangıç HCV RNA düzeyi 1,7 
milyon IU/ml iken, altı aylık pegile interferon alfa 2b ve ribavirin 
tedavisi sonrasında negatifleşti. Hepatit C virüs RNA’sı (-) ve CD4 
T-lenfosit sayısı yüksek olan iki olguya ise kronik HCV tedavisi 
verilmedi. 

Bu olguya sadece bir kez HCV RNA düzeyi bakmak çalışmamızın 
kısıtlılıklarındandı. Naggie ve ark.’nın[28] genotip 1 ve 4 HCV ko-
enfekte, direkt etkili antivirallerin kullanıldığı 322 hastadan 
oluşan çalışmasında kalıcı virolojik yanıt oranı %96 bulunmuştur.

Sonuç

Sonuç olarak HIV/AIDS hastaları HBV ve HCV yönünden 
taranmalıdır. İnsan immün yetmezlik virüsü viral hepatitlerin 
prognozunu olumsuz yönde etkilemekte olup ko-enfekte olgular 
günümüzde halen sorun olmaya devam etmektedir. Bu durum 
hastalardaki siroz gibi olası komplikasyonları önlemek açısından 
önem taşımaktadır. Ko-enfeksiyonların uygun zamanda uygun 
tedavi kararı hem tedavi yanıtının arttırılması hem de olası yan 
etkilerin azaltılabilmesi nedeniyle önem taşımaktadır. 
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