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G‹R‹fi VE AMAÇ
Occult HBV infeksiyonu, HBsAg’nin tespit edile-
mediği HBV infeksiyonun varlığı ile tanımlanır.
HBsAg negatifken HBV infeksiyonun göstergesi,
serum veya karaciğerde HBV-DNA’nın tespit edi-
lebilmesidir. Occult HBV infeksiyonu tanısında
sensitif HBV-DNA PCR yöntemi kullanılır. Bu has-
talarda serum HBV-DNA seviyesi genellikle 104

kopya/ml’den düşüktür (1). Kronik hepatitis C,
HCC ve hemodiyaliz hastalarında, kriptojenik ka-
raciğer hastalığı olanlarda, ilaç injeksiyon kulla-
nıcıları ve HIV’lilerde ayrıca sık kan transfüzyonu
yapılanlar (hemofili hastaları) ve kan donörlerin-
de occult HBV infeksiyonunun prevalansının yük-

sek olduğu belirtilmektedir. Hemodiyaliz hastala-
rında kesin prevalans bilinmemesine rağmen, oc-
cult HBV infeksiyonu kronik hepatitis C’li hasta-
larda sıktır. Biz bu çalışmada, kronik HCV’li he-
modiyaliz hastalarındaki occult HBV infeksiyo-
nun prevalansını ve klinik etkilerini araştırmayı
hedefledik.
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Kronik HCV’li hemodiyaliz hastalarında occult HBV infeksiyonu
sıklığı
The prevalence of occult HBV infection in hemodialysis patients with chronic HCV infection

Vedat GÖRAL1, Hamza ÖZKUL2, Selahattin ATMACA3, Dede ŞİT2, Murat ÇELİK2

Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi, Gastroenteroloji Bilim Dalı1, İç Hastalıkları Bilim Dalı2, Biyokimya Bilim Dalı3, Diyarbakır

Giriş ve amaç: Occult HBV infeksiyonu, HBsAg’nin tespit edilemediği

HBV infeksiyonun varl›ğ› ile tan›mlan›r. Kronik hepatitis C, HCC ve he-

modiyaliz hastalar›nda, kriptojenik karaciğer hastal›ğ› olanlarda, ilaç in-

jeksiyon kullan›c›lar› ve HIV’lilerde, ayr›ca s›k kan transfüzyonu yap›-

lanlar ve kan donörlerinde occult HBV infeksiyonunun prevalans›n›n

yüksek olduğu belirtilmektedir. Biz bu çal›şmada, kronik HCV’li hemo-

diyaliz hastalar›ndaki occult HBV infeksiyonun prevalans›n› ve klinik

etkilerini araşt›rmay› hedefledik. Gereç ve yöntem: HBsAg’si negatif,

anti-HCV’si pozitif olan 50 kronik hemodiyaliz hastas› çal›şmaya al›nd›.

Bu hastalar HCV-RNA PCR sonuçlar›na göre HCV-RNA pozitif ve

HCV-RNA negatif olarak iki gruba ayr›ld›. Her iki hasta grubunda HBV-

DNA duyarl› PCR yöntemi ile araşt›r›ld›. Bulgular: HCV-RNA pozitif

22 hasta ve HCV-RNA negatif 28 hasta gruplar›n›n hiçbirinde serumda

PCR yöntemi ile HBV-DNA tespit edilemedi. Hastalar›n ortalama yaşla-

r› HCV-RNA pozitif grupta 47.2±17 ve HCV-RNA negatif grupta

39.6±15.6 idi. Sonuç: Bölgemizde, kronik HCV’li hemodiyaliz hastala-

r›nda occult HBV infeksiyonu prevalans› yüksek değildir. Çal›şmam›z-

daki bu sonucu, bölgemizdeki HBsAg pozitiflik oran› (%8-10) ile HBV

mutantlar›n›n görülme s›kl›ğ›n›n etkileşimini dikkate alarak değerlendir-

mek gerekir. Ayr›ca, halen standardize edilmemiş HBV-DNA PCR yön-

temlerinin sensitivite ve spesifitelerini de gözden geçirmenin ve buna

göre ortak bir tan› yöntemi tan›mlaman›n gerekliliği ortaya ç›kmaktad›r. 
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Background/aim: Occult hepatitis B virus (HBV) infection is defined

by the existence of HBV infection in which HbsAg cannot be determi-

ned. It is reported that the prevalence of occult HBV infection is high in

chronic hepatitis C, HCC and hemodialysis patients, in patients having

cryptogenic liver disease, in drug-injection users and those with HIV, as

well as in those patients with blood transfusion and in blood donors. In

this study, we aimed to investigate the prevalence of occult HBV infec-

tion in hemodialysis patients with chronic HCV and to establish its cli-

nical effects. Materials and methods: A total of 50 chronic hemodialy-

sis patients whose HbsAg was negative and anti-HCV positive were inc-

luded in the study. According to the results of HCV-RNA polymerase

chain reaction (PCR), these patients were divided into two groups: HCV-

RNA positive and HCV-RNA negative. In both groups, HBV-DNA was

investigated by sensitive PCR method. Results: HBV-DNA could not be

determined by PCR method in any of 22 patients in the HCV-RNA po-

sitive group and of 28 patients in the HCV-RNA negative group. The

mean age of patients was 47.2±17 in the HCV-RNA positive group and

39.6±15.6 in the HCV-RNA negative group. Conclusion: The prevalen-

ce of occult HBV infection in hemodialysis patients with chronic HCV

was determined not to be high in our area. This result in our study sho-

uld be further evaluated by taking into account the interaction of HbsAg

positivity rate (8-10%) with the prevalence of HBV mutants in the regi-

on. In addition, it is necessary to revise the sensitivity and specificity of

still non-standardized HBV-DNA PCR methods and determine a

common diagnosis method accordingly.
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içeren inkübasyon tamponunda 37°C de 3 saatlik
inkübasyonu izleyen fenol-kloroform ekstraksiyo-
nu ve etanol presipitasyonu ile izole edilmiştir.

BULGULAR
Çalışmaya alınan hastalar HCV-RNA pozitif ve
HCV-RNA negatif olmak üzere iki gruba ayrıldı.
Bu hastaların demografik ve klinik özellikleri
Tablo 1’de gösterilmiştir. 50 hastanın 30 (%60)’u
erkek, 20 (%40)’si bayan olup, yaş aralığı 13-84,
yaş ortalaması 42.9±16.5’dir.

HCV-RNA PCR inceleme sonuçları 22 (%44) has-
tada pozitif, 28 (%56) hastada negatifti. HCV-
RNA pozitif ve negatif her iki hasta grubunun
hiçbirinde serumda duyarlı PCR araştırması ile
HBV-DNA tespit edilemedi (%0). Buna göre çalış-
mamızdaki 50 hastanın hiçbirinde occult HBV in-
feksiyonu saptanamadı.

Anti-HCV pozitif ve HCV-RNA pozitif gruptaki
(22 hasta) sonuçlar şöyledir:

1. Yaş aralığı 18-24, yaş ortalaması 47.2±17

2. 13’ü (%59.1) erkek, 9’u (%40.9) bayan hasta

3. Hemodiyaliz aralığı 1-9 yıl, ortalama hemodi-
yaliz süresi 4.9±2.3 yıl

4. ALT aralığı 4-186 IU/ml, ortalama ALT düzey-
leri 52.9±52.8 IU/ml

5. İzole anti-HBs seropozitifliği 7 hastada (%31.8)
mevcuttu

6. İzole anti-HBc IgG seropozitifliği 3 hastada
(%13.6) mevcuttu

7. İzole anti-HBs ve aniHBc IgG seropozitifliği 10
hastada (%45.4) mevcuttu

8. İzole anti-HBs ve aniHBc IgG seronegatifliği 2
hastada (%9.1) mevcuttu

9. HBV-DNA PCR pozitifliği hiçbir hastada tespit
edilemedi.

Anti-HCV pozitif ve HCV-RNA negatif gruptaki
(28 hasta) sonuçlar şöyledir:

1. Yaş aralığı 13-76, yaş ortalaması 39.6±15.6

2. 17’si (%60.7) erkek, 11’i (%39.3) bayan

3. Hemodiyaliz aralığı 1-8 yıl, ortalama hemodi-
yaliz süresi 4.6±2.1 yıl

4. ALT aralığı 2-88 IU/ml, ortalama ALT düzeyle-
ri 29.3±20.9 IU/ml

5. İzole anti-HBs seropozitifliği 14 hastada (%50)
mevcuttu
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kültesi Dahiliye Polikliniği’ne başvuran hastalar-
dan, HBsAg’si negatif ve en az 6 aydır anti-HCV’si
pozitif olup da hemodiyalize giren kronik böbrek
yetmezlikli toplam 50 hasta seçilip bu çalışmaya
kabul edildi. Bu hastalar HCV-RNA pozitif (22
hasta) ve HCV-RNA negatif (28 hasta) olarak iki
gruba ayrıldı. Ortalama hemodiyaliz periyotları
HCV-RNA pozitif grupta 4.9±2.3 (1-9) yıl ve HCV-
RNA negatif grupta 4.6±2.1 (1-8) yıl idi. HCV-
RNA pozitif grupta 13 erkek, 9 bayan vardı ve or-
talama yaş 47.2±17 (18-24) idi. HCV-RNA negatif
grupta 17 erkek, 11 bayan vardı ve ortalama yaş
39.6±15.6 (13-76) idi. Hastalarda siroz varlığı, kli-
nik ve laboratuvar olarak dışlandı.

Tüm hastalardan 15 cc kan alındı, 2500 rpm’de 5
dakika süreyle santrifüj edildi ve serum örnekleri
ayrılarak -25°C’de depolandı. Hepatit paneli
(HBsAg, anti-HBs, anti-HBc IgG), "Makro Enzim
Immun Assay (Makro EIA) yöntemi ile Elecsy
2010 (Roche) cihazında ve aynı marka kitler" ile;
anti-HCV ise, Cobas Core II Immunochemistry
system (Roche) ile çalışıldı. HCV-RNA, "Robo Ge-
ne (Roboscreen, Leipzig, Germany) kitleriyle ABI
PRISM 5700 (Applied Biosystems) cihazında Real
Time PCR" yöntemiyle çalışıldı. Çalışmaya alınan
vakaların HBV-DNA'ları PCR yöntemi ile kalitatif
olarak değerlendirilmiştir. HBV-DNA PCR amplifi-
kasyonu için "Techne Cylogene Thermal Cycler
(Techne Cambridge Ltd) Duxford-Cambridge U.K.
cihazı kullanılmıştır. PCR amplifikasyonu için vi-
ral DNA 100 µl serumdan 1 mg/ml Proteinaz K

HCV-RNA HCV-RNA Toplam
Pozitif (n=22) Negatif (n=28) (n=50)

Ortalama yaş (y›l) 47.2±17 39.6±15.6 42.9±16.5

(yaş aral›ğ›) (18-24) (13-76) (13-84)

Cins

Erkek 13 (%59.1) 17 (%60.7) 30 (%60)

Bayan 9 (%40.9) 11 (%39.3) 20 (%40)

Ortalama 4.9±2.3 4.6±2.1 4.8±2.2

hemodiyaliz 

Periyodu (y›l) (1-9) (1-8) (1-9)

(hemodiyaliz aral›ğ›)

ALT (IU/ml) 52.9±52.8 29.3±20.9 39.7±39.7

(4-186) (2-88) (2-186)

İzole anti-HBs 7 14 21

Seropozitifliği (%31.8) (%50) (%42)

İzole anti-HBc IgG 3 1 4

Seropozitifliği (%13.6) (%3.5) (%8)

Anti-HBs ve 10 6 16

anti-HBc IgG (%45.4) (%21.4) (%32)

seropozitifliği

Anti-HBs ve 2 7 9

anti-HBc IgG (%9.1) (%25) (%18)

seronegatifliği

HBV-DNA (PCR) 0 0 0

Pozitifliği (%0) (%0) (%0)

Tablo 1. Hastalar›n demografik ve klinik özellikleri



6. İzole anti-HBc IgG seropozitifliği 1 hastada
(%3.5) mevcuttu

7. İzole anti-HBs ve aniHBc IgG seropozitifliği 6
hastada (%21.4) mevcuttu

8. İzole anti-HBs ve aniHBc IgG seronegatifliği 7
hastada (%25) mevcuttu

9. HBV-DNA PCR pozitifliği hiçbir hastada tespit
edilemedi.

Her iki grup birlikte değerlendirildiğinde, top-
lam 50 hastada bazı sonuçlar şöyledir:

1. 50 hastadan yalnızca biri 13 yaşında olup, di-
ğerleri 18 ve üzeri idi.

2. Serum ALT düzeyleri 50 hastanın 12 (%24)’sin-
de normalin üstünde olup, bunların altı aylık iz-
lemlerinde 8 hastada persistan ve anlamlı bir
ALT yüksekliği vardı. HCV-RNA bu 8 hastaların
7’sinde pozitif, 1’inde negatif olarak saptandı. 

3. Hemodiyaliz süreleri açısından bakıldığında,
50 hastanın sadece 6’sı 3 yıldan daha kısa bir sü-
redir hemodiyalize girmekteyken geriye kalan 44
hasta 3 yıl ve daha uzun bir süredir hemodiyali-
ze girmekteydi. Hemodiyaliz süresi en az 1 yıl idi.

4. Her iki grupta toplam 21 izole anti-HBs seropo-
zitifli hastanın 12 (%57.1)’sinde geçmişlerinde
HBV aşılanması vardır.

TARTIfiMA
Çoğu durumda occult HBV infeksiyonu,
HBsAg’nin yokluğunda HBV infeksiyonun düşük
düzeyde mevcudiyeti ile tanımlanır. Bu hastalar-
da serum HBV-DNA seviyesi genellikle 104 kop-
ya/ml’den düşüktür. Kronik hepatitis C, HCC ve
hemodiyaliz hastalarında, kriptojenik karaciğer
hastalığı olanlarda, ilaç injeksiyonu kullanıcıları
ve HIV’lilerde, ayrıca sık kan transfüzyonu yapı-
lanlar (hemofili hastalığı olanlar v.s) ve kan do-
nörlerinde, occult HBV infeksiyonunun prevalan-
sının yüksek olduğu bildirilmektedir (1-8).

Benzer transmisyon modelleri olması sebebi ile
HBV ve HCV ko-infeksiyonu yaygın bir klinik pre-
zentasyondur. Kronik HCV infeksiyonlu hastalar-
da bildirilen anti-HBc prevalansı %50-55’dir (1, 2,
9). Bizim çalışmamızda bu oran yakın değerde,
%59 (13/22)’dur. Çalışmaların çoğunda gösteril-
miştir ki, HBsAg negatif ve HCV-RNA pozitif has-
talarda HBV-DNA genom varlığı %22-87 dir (10,
11). Anti-HBc pozitiflerde HBV-DNA %46 oranın-
da görülürken, anti-HBc negatiflerde bu oran
%20’dir (11). Kronik HCV ilişkili karaciğer hasta-

lığında, HCV ilişiksiz karaciğer hastalığına göre
tespit edilebilir. HBV-DNA sıklığı bariz olarak da-
ha yüksektir (11). Yine de HBV-DNA PCR takibin-
de occult HBV infeksiyonunun değişken preva-
lansı görülmektedir (12). Bu da occult HBV infek-
siyonu esnasında HBV viremisinin fluktuasyonlar
gösterdiğini düşündürmektedir.

HCV ve occult HBV infeksiyonun klinik etkileşimi
hala tartışmalıdır. Bazı çalışmalar tek başına
HCV infeksiyonu olana göre HCV ve occult HBV
ko-infeksiyonu olanlarda sirozun daha sık görül-
düğünü rapor etmektedir (11). Ancak bunu des-
teklemeyen çalışmalar da bulunmaktadır (13).
Buna paralel olarak non-sirotik kronik hepatitler-
de, HCV ve occult HBV ko-infeksiyonunun daha
düşük insidansta görüldüğü rapor edilmiştir (14).
Occult HBV ko-infeksiyonu daha yüksek ALT sevi-
yeleri ve histolojik aktivite ile ilişkilidir. Buna rağ-
men diğer çalışmalar göstermiştir ki, karaciğer ile
ilgili komplikasyon insidansı bu hastalarda tek
başına HCV infeksiyonu olanlarla karşılaştırıla-
bilir düzeydedir (9, 13). Aktif HBV ve HCV ko-in-
feksiyonlu hastalar interferon tedavisine cevap
vermeme eğilimindedirler. Böyle düşük interferon
cevabı, HCV ve occult HBV ko-infeksiyonlularda
da olduğu bazı çalışmalarda gösterilmiştir (14-
16). Ancak diğer çalışmalar, HCV infeksiyonunun
interferon cevabı üzerine occult HBV ko-infeksiyo-
nunun etkisinin olmadığını ortaya koymaktadır.
HCV ve occult HBV ko-infeksiyonlu hastalarda in-
terferon tedavisi HCV klirensini hızlandırabilir
ama HBV-DNA tespit edilebilir düzeyde kalır.
HCV-RNA düzeyi, tek başına HCV infeksiyonlula-
ra göre occult HBV ko-infeksiyonlularda bariz
olarak daha yüksektir. Bütün bunlara rağmen
son zamanlarda yapılmış üç çalışmada, kronik
HCV ve occult HBV ko-infeksiyonunun daha dü-
şük prevalansını ve bu hastalarda occult HBV in-
feksiyonunun kronik HCV infeksiyonuna olan et-
kilerinin zayıf kaldığını göstermektedir (17-19).
Bunlardan birinde kronik HCV infeksiyonlularda
occult HBV ko-infeksiyonu prevalansı %6.7 ora-
nında bildirilirken, öncesinde HBV infeksiyonuna
ait markırı olanlarla olmayanlar arasında occult
HBV infeksiyonu görülme sıklığı yönünden bir
fark bulunamamıştır (18). Diğer çalışmada; kro-
nik HCV infeksiyonu kombine tedavisi erken faz
cevabı üzerine occult HBV infeksiyonun etkisinin
olmadığı bulunmuştur (17). Son çalışmada ise
kronik hepatitis C’li hastalarda HCV viral titre,
karaciğer enzimleri, histolojik parametreler ve
HCV’nin interferon-α ve ribavirin ile tedavi ceva-
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bı üzerine occult HBV infeksiyonun önemli bir et-
kisinin olmadığı belirtilmektedir (19).

Kronik hemodiyaliz hastaları ile ilgili yapılmış bir
çalışmada, 67 hastada PCR ile serum ve PBMC’de
HBV-DNA çalışılmıştır. Bu hastaların hepsinde se-
rum HBsAg ve HBV-DNA negatif saptanırken,
PBMC’de HBV-DNA 5 hastada (%7.5) pozitif ola-
rak bulunmuştur (6).

Yapılmış bir çalışmada, HCC’li ve sirotik HBsAg’si
negatif 107 hasta ile kontrol grubu olarak kronik
hepatitli HBsAg’si negatif 192 hastada, hastalık
etyolojisi araştırılmıştır. HCC’li grupta; 73 (%68)
hastada HCV, 29 (%27) hastada kriptojenik kara-
ciğer hastalığı ve 5 (%5) hastada alkol etyolojik
faktör olarak suçlanmıştır. Kronik hepatitli grup-
taki hastaların 153 (%80)’ünde HCV, 32
(%17)’sinde kriptojenik karaciğer hastalığı ve 7
(%4)’sinde alkol sorumlu tutulmuştur (2). Bu has-
talarda HBV-DNA PCR çalışılmış; HCC’li grupta
68 hastada (%64), kronik hepatitli grupta 63 has-
tada (%33) sonuç pozitif çıkmıştır. HBV-DNA po-
zitif HCC’li hastalarda anti-HBc pozitifliği anti-
HBc negatiflik oranından daha yüksek bulun-
muştur (sırasıyla %64 ve %56). Occult HBV infek-
siyon sıklığı HCC’li hastalarda değişkenlik göster-
mektedir. Anti-HBc/Anti-HBs prevalansı bu has-
talarda %43 iken, HBV-DNA prevalansı %5-80
arasında değişmektedir (2, 20).

Her ne kadar occult HBV infeksiyonu ile HCC ara-
sındaki ilişkiye yönelik güçlü kanıtlar sağlanmış
olsa da, bu olaylar dizisinde HBV’nin rolü ve yeri
halen açık değildir. O sessiz bir seyirci mi?, kofak-
tör mü?, yoksa tek başına suçlu mu? Kronik HBV
infeksiyonu ile HCC arasındaki etyolojik ilişkiye
yönelik güçlü kanıtlar vardır. Buna göre occult
HBV infeksiyonu, HCC’li hastalarda sessiz seyirci
olması olası değildir. HCC’li hastalardaki occult
HBV infeksiyonun yüksek prevalansı siroz veya
kronik hepatitli hastalardaki sonuçlar ile karşı-
laştırıldığında occult HBV infeksiyonun HCC geli-
şiminde rolünü desteklemektedir. Occult HBV in-
feksiyonu HCC gelişiminde kofaktör olarak rol
oynaması oldukça olasıdır. İki virus daha şiddetli
inflamasyona ve hızlı siroza ilerleyişe neden ola-
rak karşılıklı olarak etkileşebilir. Alternatif olarak
iki virusun direkt onkojenik etkisi additif veya si-
nerjistik olabilir (2). Bu durum, occult HBV ko-in-
feksiyonlu hastalarda merak konusu olmuştur.
HCV ile ilişkili HCC’li hastalarda occult HBV in-
feksiyonuna ait kanıtlar giderek daha sık görül-
mektedir (1, 2, 4). İspanya’da yapılmış bir çalış-
mada, anti-HCV negatif ve HBsAg negatif etyolo-

jisi bilinmeyen artmış karaciğer enzimleri olan
109 hastada, %19 oranında serumda HBV-DNA
tespit edilebilmiştir (21). Yine başka bir çalışma-
da, 50 kriptojenik kronik hepatitli hastada 15/50
(%30) oranında saptanabilir düzeyde HBV-DNA
vardır (36). Bu 15 hastanın %66’sında artmış ka-
raciğer enzimleri ve %53’ünde şiddetli fibrozis ve
siroz mevcuttu. Takip sırasında tekrarlanan kara-
ciğer biyopsilerinde 2/11’inde (%18.2) kronik he-
patitten siroza ilerleme görülmüştür. Genel ola-
rak konuya bakıldığında, gecikmiş HBsAg kliren-
sinden sonra occult HBV infeksiyonuna ait klinik
sonuçlar değişkenlik göstermektedir. Bu sonuçlar
altta yatan karaciğer hastalığı, aktif HBV infeksi-
yonun süresi ve HBsAg klirensi öncesi karaciğer
hasarının derecesine bağlıdır (1, 2).

İmmun baskın hastalarda occult HBV infeksiyo-
nun artmış sıklığı rapor edilmiştir (1). Occult HBV
infeksiyonlu hastalarda lenfoma, aplastik anemi
veya lösemi için sitotoksik tedavi, allojenik veya
otolog kemik iliği transplantasyonu uygulaması
kronik hepatit B’nin reaktivasyonuna veya fulmi-
nant hepatik yetmezlik gelişmesine neden olabil-
diği rapor edilmiştir (22, 23). Bununla birlikte te-
davi öncesi occult HBV infeksiyonu olanlarda, te-
davi öncesi HBsAg pozitif kronik hepatit B’li has-
talara göre tedavinin indüklediği kronik hepatit B
reaktivasyonu daha az sıklıkta ve şiddettedir (1).
İmmunsupresif ajanın uygulanması ile viral in-
feksiyon progresyon kazanır, bu ajanın kesilmesi
ile immünitenin geri kazanılması sonrası HBV ile
infekte hepatositlerde immün aracılı destrüksiyon
başlamış olur.

Fulminant hepatik yetmezlikli hastalarda, occult
HBV infeksiyonun patogenetik rolü çok iyi tanım-
lanmamıştır. Bu hastalarda serum HBV-DNA po-
zitiflik oranı %0-47 arasında değişmektedir (24-
26). Fulminan hepatik yetmezlik nedeniyle yapı-
lan karaciğer transplantasyonu sonrası HBV in-
feksiyonun rekurrensi, bu hastalarda muhtemel
HBV replikasyonunu göstermektedir (24, 25). Bu-
nunla birlikte, fulminan hepatik yetmezlikli has-
talarda occult HBV infeksiyonun patogenetik rolü
şüpheli ve zayıftır. ABD’de yapılmış çok merkezli
bir çalışmada occult HBV infeksiyonun akut ka-
raciğer yetmezliği ile ilişkili olmadığını göster-
mektedir (26).

Baltimur’da ilaç injeksiyon kullanıcılarında oc-
cult HBV infeksiyonu 81/180 (%45) oranında bu-
lunmuştur (7). Bir çalışmada HIV’li hastalarda
%10 oranında occult HBV infeksiyonu tespit edil-
miştir (8). Japonya’da 43 hemofili hastasının
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22’sinde (%51.2) occult HBV infeksiyonu saptan-
mıştır (5). Değişik bir çok ülkede yapılmış geniş
sayıda populasyonu kapsayan birçok çalışmada,
kan donörlerinde occult HBV infeksiyonu insi-
dansının %0-15 arasında değişen oranlarda oldu-
ğu bildirilmektedir (3).

Bütün bu verilerden sonra konu ile ilgili yazarla-
rın çoğu occult HBV infeksiyonun prevalansının
yüksek görüldüğü durumlarda meydana gelen ve
aşikar HBV infeksiyonun patogenetik rolünün iyi
bilindiği hastalıkların patogenezinde occult HBV
infeksiyonun sorumluluğu ve etkisi nedir?, soru-
suna çoğunlukla tam olarak cevap verememekte-
dirler ve hala çoğu şeye şüpheyle bakmaktadırlar.
Buna rağmen konu ile ilgili olarak kafalarda ha-
la sorular bulunsa da, occult HBV infeksiyonun
patogenetik rolü en iyi HCC’de kabul görmekte-
dir.

Occult HBV infeksiyonu prevalansının, aşikar
HBV infeksiyonun o bölgedeki prevalansı ile pa-
ralel gittiği belirtilmektedir (1, 2). Örneğin, popu-
lasyonunun %70-90’ının HBV’ye maruz kaldığı
endemik bölgelerdeki kan donörleri arasında oc-
cult HBV infeksiyonu prevalansı %7-19 arasında
bildirilmiştir (2). Batı ülkelerinde (örneğin ABD
populasyonunun %5’inde önceden bildirilmiş
HBV maruziyeti mevcut iken) occult HBV infeksi-
yonu sıklığı %0-9 arasında bildirilmiştir (2). Oc-
cult HBV infeksiyonu prevalansı ayrıca HBV-DNA
PCR yönteminin sensitivite ve spesifitesine göre
yanlış negatif ve yanlış pozitif sonuçlardan da et-
kilenebilmektedir. Bu nedenle yöntemin spesifitesi
doğrulanmalı ve çapraz kontaminasyon önlen-
melidir. Ayrıca HBV-DNA PCR yönteminde sonucu
pozitif olarak değerlendirmek için HBV genom
kopyasının farklı alanlarından en az iki primeri-
nin gösterilmesi gerekir. Şimdiye kadar yapılmış
çalışmaların çoğu örnek toplama usulünden çok
az söz ettiler (1, 2, 4). Özellikle geçmişte kullanılan
kan örneklerinin toplandığı retrospektif çalışma-
larda çapraz kontaminasyon meydana gelebilir.

Beşışık ve arkadaşları tarafından yapılmış bir ça-
lışmada HBsAg negatif, HCV-RNA pozitif kronik
hepatit C’li ve aynı zamanda kronik hemodiya-
lizli 33 hastada serum HBV-DNA PCR araştırması
12 hastada (%36.4) pozitif sonuç vermiştir. Bu 12
hastanın 6’sında (%50) YMDD mutasyonu tespit
edilmiştir (27). Bu çalışmaya göre kronik hemodi-
yalize giren kronik hepatitis C’li hastalarda art-
mış occult HBV infeksiyonu insidansı vardır ve
bunların önemli bir kısmında YMDD mutasyonu
sorumlu ajandır. Bizim çalışmamızda HBsAg’si
negatif, anti-HCV’si pozitif 50 kronik hemodiyaliz
hastası HCV-RNA durumuna göre HCV-RNA pozi-
tif (22 hasta) ve HCV-RNA negatif (28 hasta) ola-
rak iki gruba ayrıldı. Her iki hasta grubunun hiç
birinde, HCV-RNA pozitif grupta ayrı zamanlarda
iki kez çalışılmış olmasına rağmen, PCR yöntemi
ile serumda HBV-DNA tespit edilemedi (%0). Bu-
na göre yukarıdaki benzer çalışmanın aksine böl-
gemizde kronik hepatitis C’li kronik hemodiyaliz
hastalarında occult HBV infeksiyonunun artmış
insidansı yoktur. Çalışmamızda izole anti-HBc
IgG seropozitifliği, HCV-RNA pozitif grupta 3 has-
tada (%13.6), HCV-RNA negatif grupta 1 hastada
(%3.5) ve toplamda anti-HCV’si pozitif her iki
hasta grubunun 4’ünde (%8) mevcuttur. Geçmiş
HBV infeksiyonuna ait markırlardan en az birine
sahip olma oranı ise; HCV-RNA pozitif grupta
%89.9 (20 hasta) ve HCV-RNA negatif grupta
%75 (21 hasta)’dır. Bununla birlikte çalışmamız-
da occult HBV infeksiyonu insidansında artış sap-
tanmamıştır.

Çalışmamızdaki bu sonucu, Diyarbakır bölgesi
için HBsAg pozitiflik oranı (%8-10) ile bu bölgede-
ki HBV mutantlarının görülme sıklığının etkileşi-
mini dikkatte alarak değerlendirmek gerekir. Ay-
rıca halen standardize edilmemiş HBV-DNA PCR
yöntemlerinin sensitivite ve spesifitelerini de göz-
den geçirmenin ve buna göre ortak bir tanı yönte-
mi tanımlamanın gerekliliği ortaya çıkmaktadır.
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