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ÖZET

Akut hepatit C, hepatit C virusunun (HCV) yol açtığı yüksek oranda kronikleşebilen, siroz ve karaciğer kan-
serine neden olan ciddi bir enfeksiyondur. HCV enfeksiyonunda asıl bulaşma parenteral yol ile meydana 
gelir. Nozokomiyal bulaşmaya hastanelerde kontamine aletlerle yapılan tıbbi işlemler ve uygun olmayan 
aseptik teknikler neden olabilir. Burada, birisi pegileinterferon alfa ile tedavi edilen diğeri spontan iyileşme 
ile sonuçlanan iki nozokomiyal akut hepatit C olgusu sunulmuştur. 

Anahtar Kelimeler: Akut hepatit C, nozokomiyal enfeksiyon, tedavi

SUMMARY
Nosocomial Acute Hepatitis C: Two Cases Report

Acute hepatitis C is a serious infectious disease caused by hepatitis C virus (HCV) and leads chronic liver 
disease, cirrhosis and hepatocelluler carcinoma. Transmission of HCV primarily occurs through parenteral 
exposure. Nosocomial transmission occurs due to contaminated medical devices and breaches in aseptic 
techniques in hospitals. Here, we present two cases with nosocomial acute hepatitis C, of whom one was 
treated with pegyleinterferon alpha and the other recovered spontaneously.

Keywords: Acute hepatitis C, nosocomial infection, treatment

GİRİŞ

Hepatit C virusu (HCV) Flaviviridae ailesinin He-
pacivirus genusuna ait bir RNA virusudur (1). 
HCV enfeksiyonu prevalansının yaklaşık %2.2-3 
arasında olduğu tahmin edilmektedir (2). Ülke-
miz dünya haritasında prevalansı %1-1.9 arasında 
olan ülkeler içerisinde yer almaktadır (3, 4). HCV 
esas olarak kan ve kan ürünlerinin transfüzyonu 

ve kontamine iğnelerin kullanılması ile parente-
ral yolla bulaşır. Gelişmiş ülkelerde intravenöz 
ilaç kullanımı en önemli bulaş yoludur. Perinatal 
ve cinsel yolla bulaş ise daha nadir olarak görülür 
(5). Hastane ve diş tedavi ünitelerinde kullanılan 
alet ve ekipmanların yetersiz temizlik ve dezen-
feksiyonu da önemli bir risk faktörüdür (6, 7). Akut 
hepatit C enfeksiyonu çoğunlukla asemptomatik 
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seyreder ve %85 kronikleşir (1). Kronikleşme ola-
sılığının yüksek olması nedeniyle akut enfeksiyon 
varlığında tedavide antiviraller denenmektedir. İn-
terferonların kullanımı ile yüz güldürücü sonuçlar 
elde edilmektedir (8). 

Bu yazıda, ilerlemiş tanı yöntemlerine rağmen, bi-
risi pegileinterferon alfa 2a ile tedavi edilen diğeri 
spontan iyileşme ile sonuçlanan iki nozokomiyal 
akut hepatit C olgusunun sunulması amaçlanmıştır.

OLGU 1

Sıvacılık yapan 41 yaşındaki erkek hastanın yakın-
maları 15 gün önce halsizlik, iştahsızlık ile başlamış. 
Daha sonra idrar renginde koyulaşma ve gözlerin-
de sararmayı fark etmiş. Öyküsünden, hastanın iki 
ay önce sıva yapmak için kurduğu iskeleden düş-
tüğü, çenesi ile dişlerinde kırıkların oluştuğu ve bu 
nedenle çenesine cerrahi girişim uygulandığı öğre-
nildi. Hastanın özgeçmişinden inaktif kronik hepa-
tit B enfeksiyonu nedeniyle takip edildiği öğrenildi. 
Aile taramasında özellik yoktu.

Başvurunda yapılan fizik muayenesinde cilt ve 
skleralarında ikter ve alt çene sağında operasyo-
na bağlı skar ve şişlik mevcuttu. Laboratuvar in-
celemesinde, hemoglobin 15 g/dL, hematokrit 
%48, lökosit 11200 /mm3, trombosit 372000 /mm3, 
glukoz 92 mg/dL, aspartat aminotransferaz (AST) 
1025 IU/L, alanin aminotransferaz (ALT) 1096 IU/L, 
gama glutamil transpeptidaz (GGT) 188 IU/L, total/
direk bilirubin 21.1/14.8 mg/dL, C-reaktif protein 
(CRP) negatif ve tam idrar incelemesinde (+2) 
bilirubin dışında özellik yoktu. Serolojik incele-
mede HBsAg pozitif, anti-HBe pozitif, anti-HBc 
IgM negatif, anti-HAV IgM negatif, anti-HCV pozitif 
(Architect i2000sr, Abbott, USA) ve anti-HDV nega-
tif olarak tespit edildi. Hastanın HBV DNA sonucu 
negatif, HCV RNA 4.45x105 IU/mL (Cobas Taqman 
48, Roche Diagnostics, Switzerland) olarak bulun-
du. Rose Bengal lam aglutinasyonu, ANA, AMA, 
Anti-SM, anti-CMV IgM, anti-toksoplazma IgM ne-
gatif idi. Ultrasonografisinde karaciğer parankimi 
kaba granüler görünümde idi. Hastanede girişim 
yapılması gibi bir risk faktörünün olması, daha 
önce inaktif kronik hepatit B nedeniyle takipli 
olması nedeniyle ve klinik ile laboratuvar olarak 
değerlendirildiğinde hasta nozokomiyal akut he-
patit C enfeksiyonu olarak kabul edildi. Spontan 
klirens açısından sekiz hafta izlenen hastaya HCV 
RNA’nın negatifleşmemesi üzerine, pegile inter-

feron alfa 2a 180 mcg haftada bir olacak şekilde 
başlandı. Birinci ayda HCV RNA negatifleşti. Teda-
vi 24 haftaya tamamlandı. Tedavi sonu ve tedavi 
sonrası birinci yıl HCV RNA ve HBV DNA değerleri 
negatif idi ve diğer biyokimyasal değerler normal 
sınırlarda tespit edildi.

OLGU 2

Ev hanımı 55 yaşındaki kadın hastanın yakınmaları 
15 gün önce halsizlik, iştahsızlık, dilde tat bozuklu-
ğu, karın ağrısı, mide bulantısı ile başlamış. Birkaç 
gün sonra idrar renginde koyulaşmayı fark etmiş. 
Öyküsünden, tip 2 diyabeti olan hastaya koroner 
arter hastalığı nedeniyle 8 hafta önce koroner anji-
ografi yapıldığı öğrenildi. Ek kronik hastalık ve bit-
kisel ilaç kullanımı, kan transfüzyon öyküsü yoktu. 
Aile taramasında özellik yoktu. 

Fizik muayenede cilt ve skleralar ikterik, batında 
epigastrik ve sağ üst kadran hassasiyeti dışında 
özellik yoktu. Laboratuvar olarak hemoglobin 12.8 
g/dL, hematokrit %43, lökosit 7024 /mm3, trombo-
sit 189000 /mm3, glukoz 348 mg/dL, AST 913 IU/L, 
ALT 1677 IU/L, GGT 961 IU/L, total/direk bilirubin 
4.9/3.7 mg/dL, CRP 1.7 mg/dL (N: 0.1-0.5), tam 
idrar incelemesinde (+4) glukoz dışında özellik 
yoktu. Serolojik incelemede HBsAg, anti-HBc IgM, 
anti-HAV IgM negatif, anti-HCV pozitif (Architect 
i2000sr, Abbott, USA) olarak bulundu. HCV RNA 
4.7x107 IU/mL (Cobas Taqman 48, Roche Diag-
nostics, Switzerland) idi. Batın ultrasonografisinde 
safra kesesinde kalınlaşma dışında özellik yoktu. 
Hasta girişim öyküsünün olması, o dönemde yapı-
lan serolojik testlerde özellik olmaması, klinik ve 
laboratuvar olarak destekleyici bulguların olması 
nedeniyle nozokomiyal akut hepatit C olarak ka-
bul edildi. Spontan viral klirens için sekiz hafta 
beklendi. Bu süre sonunda yapılan HCV RNA so-
nucu negatif idi. Diğer biyokimyasal değerleri nor-
mal sınırlara geldi. Hastanın altıncı ay HCV RNA’sı 
halen negatif.  

TARTIŞMA

Akut HCV enfeksiyonu yüksek kronikleşme, siroz 
ve hepatosellüler kansere dönüşebilme potansi-
yeli nedeniyle önemli bir enfeksiyon hastalığıdır. 
Son yıllarda, ortak enjektör kullanımının azalması, 
transfüzyon ve diğer işlemlerde üniversal önlem-
lere uyulmasına bağlı insidansında azalma olma-
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sına karşın halen görülmektedir (1). HCV esas 
olarak kontamine iğnelerin kullanılması ile paren-
teral yolla bulaşır (5). Hastane ortamında kan ve 
ürünleri, doku-organ nakilleri esnasında bulaşma 
bilinen diğer yollardır. Bunun yanında girişimsel 
işlemleri takiben kullanılan aletlerin dezenfeksi-
yon ve sterilizasyon ilkelerine dikkat edilmemesi 
veya ortak kullanılan malzemelere bağlı hastane 
salgınları bildirilmiştir (9, 10). Sunduğumuz iki ol-
guda da hastanede bulunma ve girişimsel işlem 
uygulanma öyküsü mevcuttu. Günümüzde dezen-
feksiyon ve sterilizasyon yöntemlerinde oldukça 
fazla mesafe alınmıştır. Buna rağmen olguların gö-
rülmesi oldukça kaygı vericidir. Başta viral hepatit-
ler olmak üzere pek çok parenteral yolla bulaşan 
hastalıkların önemi ve bunlardan korunma yolları 
sağlık çalışanlarına belirli zamanlarda yapılacak 
eğitimlerle anlatılmalıdır.

Akut HCV olgularının ancak %15-25’inde sarılık 
gözlenir (11). Akut enfeksiyon genellikle semp-
tomsuzdur, ancak kırgınlık, bulantı, sarılık, batın 
sağ üst kadranında ağrı ve idrarda renk koyulu-
ğu bulgu veren olgularda gözlenebilir (1). Semp-
tomatik akut viral hepatit olgularının altıda biri 
HCV’ye bağlıdır. Klinik ve laboratuvar olarak kıyas-
landığında hepatit A ve hepatit B’den daha hafif 
seyirlidir. Olguların büyük kısmı anikterik seyret-
mesi nedeniyle gözden kaçar (12). Hepatit C en-
feksiyonunda inkübasyon süresi ortalama 50 gün 
(14-120 gün) kadardır (1). Sunduğumuz her iki ol-
guda da mevcut klinik, semptomlarla birlikteydi. 
Her ikisinde de hastanelerde tanı-tedavi amaçlı gi-
rişim yapılmıştı. İnkübasyon dönemi de belirtilen 
sürelerle uyumluydu. Kuşkusuz bu klinik belirti ve 
bulgular, tanı olasılığını artıran bir durumdu. An-
cak akut hepatit C enfeksiyonunu kronik enfeksi-
yondan ayırmak oldukça zordur. Riskli temas za-
manının tam olarak saptanamaması, akut evrenin 
süresinin değişken olması ve bu dönemde tanı 
koyduracak özgül testin olmaması nedeniyle tanı 
koymak güçleşir. Ayrıca her iki durumda da anti 
HCV ve HCV RNA pozitiftir. Ancak öykü ve daha 
önce yapılmış tetkikler ayırıcı tanıda önemlidir 
(1). Olgularımızdan birisinin kronik hepatit B ta-
şıyıcılığı nedeniyle takipte olması ve HCV serolo-
jisinin önceden bilinmesi, diğerinde ise anjiografi 
öncesinde bakılan tetkiklerde anormal sonuca 
rastlanılmaması söz konusu idi. Bu epidemiyolo-
jik öykü ve hastane girişimleri tanımızın akut HCV 
olmasını desteklemiştir. 

Akut HCV enfeksiyonunda amaç hepatit C enfek-
siyonunun kronikleşmesini engellemektir. Henüz 
mevcut olan bir aşısı yoktur ve interferon alfa ile 
erken tedavi bir seçenek olabilir (13). Sempto-
matik akut hepatit C hastalarının 24 haftalık inter-
feron veya pegileinterferon alfa ile monoterapisi 
olguların yaklaşık %90’da kronikleşmeyi engelle-
diği belirtilmiştir (8, 13, 14). Ribavirin eklemenin 
gerekli olmadığı, semptomatik akut hepatit C 
hastalarında spontan viral temizlenme semptom 
başlangıcından sonraki ilk 12 hafta içerisinde 
olabildiği belirtilmiştir (15). Spontan iyileşmenin 
olguların %10-60’ında (ortalama %25 kadarında) 
görüldüğü vurgulanmaktadır (5). Bunun yanında 
saptanabilirse asemptomatik olguların hemen te-
davi edilmesi gerekliliği belirtilmektedir (16).Te-
daviye daha geç başlama kalıcı viral yanıt oranını 
azaltır. Semptom başlangıcından ortalama 27 gün 
sonra ve 76 gün sonra başlanan gruplar karşılaş-
tırıldığında etkinlik %89’dan %71’e düşmektedir 
(8). Görüldüğü gibi akut hepatit C enfeksiyonunun 
tedavisi konusunda bir rehber yoktur. Öneriler 
daha çok çalışma sonuçları üzerinden yapılmak-
tadır. Bu verilerden yola çıkarak sunduğumuz iki 
semptomatik akut hepatit C olgusu, spontan viral 
klirens açısından sekiz hafta tedavisiz takip edildi. 
İlk olguya HCV RNA pozitifliğinin devam etmesi 
üzerine pegile-interferon alfa-2a 180 mcg başlandı 
ve HCV RNA negatifliği birinci ayda görüldü. Erken 
yanıt alındı, önerilere dayalı olarak tedavi 24 haf-
taya tamamlandı. Daha önce inaktif kronik hepatit 
B olan bu olgumuzda akut hepatit C, süperenfek-
siyon olarak gelişti. Akut HCV enfeksiyonunda ful-
minan hepatit nadirken, HBV ile birlikte fulminan 
seyrin arttığı bilinmektedir (17). Diğer olgunun ta-
kiplerinde, sekizinci haftada bakılan HCV RNA ne-
gatif ve aminotransferazları normal olduğundan, 
tedavi verilmedi. Böylece gereksiz ilaç yan etkileri 
ve tedavi maliyeti gibi diğer ek sorunların da önü-
ne geçilmiş oldu.

Sonuç olarak bilimsel ve teknolojik gelişmele-
re rağmen asepsi ve antisepsi uygulamalarında 
yetersizlikler nedeniyle hastane kaynaklı enfek-
siyonlar halen sorun olmaya devam etmektedir. 
Kronikleşme eğiliminin yüksek olması nedeniyle 
semptomlu akut hepatit C’li hastalar tedavi edil-
meli ancak spontan viral temizlenme ihtimaline 
şans verilmelidir. Asemptomatik ya da spontan 
iyileşme şansı beklenmeyen hastalarda ise müm-
kün olan en kısa zamanda tedavi başlanmalıdır. 
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