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OZET

Akut hepatit C, hepatit C virusunun (HCV) yol actigi yiiksek oranda kroniklesebilen, siroz ve karaciger kan-
serine neden olan ciddi bir enfeksiyondur. HCV enfeksiyonunda asil bulasma parenteral yol ile meydana
gelir. Nozokomiyal bulasmaya hastanelerde kontamine aletlerle yapilan tibbi islemler ve uygun olmayan
aseptik teknikler neden olabilir. Burada, birisi pegileinterferon alfa ile tedavi edilen digeri spontan iyilesme
ile sonuclanan iki nozokomiyal akut hepatit C olgusu sunulmustur.

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.
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GIRIS ve kontamine ignelerin kullanilmasi ile parente-

Hepatit C virusu (HCV) Flaviviridae ailesinin He- ral yolla bulagir. Geligmis llkelerde intraventz

pacivirus genusuna ait bir RNA virusudur (1).
HCV enfeksiyonu prevalansinin yaklasik %2.2-3
arasinda oldugu tahmin edilmektedir (2). Ulke-
miz diinya haritasinda prevalansi %1-1.9 arasinda
olan tlkeler icerisinde yer almaktadir (3, 4). HCV
esas olarak kan ve kan triinlerinin transfiizyonu

ilac kullanimi en 6nemli bulas yoludur. Perinatal
ve cinsel yolla bulas ise daha nadir olarak goruliir
(5). Hastane ve dis tedavi initelerinde kullanilan
alet ve ekipmanlarin yetersiz temizlik ve dezen-
feksiyonu da onemli bir risk faktoridiir (6, 7). Akut
hepatit C enfeksiyonu cogunlukla asemptomatik
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seyreder ve %85 kroniklesir (1). Kroniklesme ola-
siiginin yiiksek olmasi nedeniyle akut enfeksiyon
varhginda tedavide antiviraller denenmektedir. in-
terferonlarin kullanimu ile yiiz giildiiriicii sonuglar
elde edilmektedir (8).

Bu yazida, ilerlemis tan yontemlerine ragmen, bi-
risi pegileinterferon alfa 2a ile tedavi edilen digeri
spontan iyilesme ile sonuclanan iki nozokomiyal
akut hepatit C olgusunun sunulmasi amaclanmustir.

OLGU 1

Swvacilik yapan 41 yasindaki erkek hastanin yakin-
malari 15 giin 6nce halsizlik, istahsizlik ile baglamis.
Daha sonra idrar renginde koyulasma ve gozlerin-
de sararmay fark etmis. Oykiisiinden, hastanin iki
ay once siva yapmak icin kurdugu iskeleden dis-
tiigl, cenesi ile dislerinde kiriklarin olustugu ve bu
nedenle ¢cenesine cerrahi girisim uygulandigi 6gre-
nildi. Hastanin 6zgecmisinden inaktif kronik hepa-
tit B enfeksiyonu nedeniyle takip edildigi 6grenildi.
Aile taramasinda 6zellik yoktu.

Basvurunda yapilan fizik muayenesinde cilt ve
skleralarinda ikter ve alt cene saginda operasyo-
na bagl skar ve sislik mevcuttu. Laboratuvar in-
celemesinde, hemoglobin 15 g/dL, hematokrit
%48, 10kosit 11200 /mm?, trombosit 372000 /mm?,
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 disinda 6zellik 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. Hastanin HBV DNA sonucu
negatif, HCV RNA 4.45x10° IU/mL (Cobas Tagman
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 karaciger parankimi
kaba graniiler goriinimde idi. Hastanede girisim
yapilmasi gibi bir risk faktériiniin olmasi, daha
once inaktif kronik hepatit B nedeniyle takipli
olmasi nedeniyle ve klinik ile laboratuvar olarak
degerlendirildiginde hasta nozokomiyal akut he-
patit C enfeksiyonu olarak kabul edildi. Spontan
klirens acisindan sekiz hafta izlenen hastaya HCV
RNAnin negatiflesmemesi Uzerine, pegile inter-

feron alfa 2a 180 mcg haftada bir olacak sekilde
baslandi. Birinci ayda HCV RNA negatiflesti. Teda-
vi 24 haftaya tamamlandi. Tedavi sonu ve tedavi
sonrasi birinci yil HCV RNA ve HBV DNA degerleri
negatif idi ve diger biyokimyasal degerler normal
sinirlarda tespit edildi.

OLGU 2

Ev hanimi 55 yasindaki kadin hastanin yakinmalar
15 giin 6nce halsizlik, istahsizlik, dilde tat bozuklu-
gu, kann agnsi, mide bulantisi ile baglamis. Birka¢
giin sonra idrar renginde koyulasmay fark etmis.
Oykiisiinden, tip 2 diyabeti olan hastaya koroner
arter hastalig1 nedeniyle 8 hafta 6nce koroner anji-
ografi yapildig1 6grenildi. Ek kronik hastalik ve bit-
kisel ila¢ kullanimi, kan transfiizyon 6ykiisii yoktu.
Aile taramasinda 6zellik yoktu.

Fizik muayenede cilt ve skleralar ikterik, batinda
epigastrik ve sag Ust kadran hassasiyeti disinda
ozellik yoktu. Laboratuvar olarak hemoglobin 12.8
g/dL, hematokrit %43, 16kosit 7024 /mm?, trombo-
sit 189000 /mm?, 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 disinda 6zellik
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 Tagman 48, Roche Diag-
nostics, Switzerland) idi. Batin ultrasonografisinde
safra kesesinde kalinlasma disinda 6zellik yoktu.
Hasta girisim Oykiistiniin olmasi, o ddnemde yapi-
lan serolojik testlerde 6zellik olmamasi, klinik ve
laboratuvar olarak destekleyici bulgularin olmasi
nedeniyle nozokomiyal akut hepatit C olarak ka-
bul edildi. Spontan viral klirens icin sekiz hafta
beklendi. Bu siire sonunda yapilan HCV RNA so-
nucu negatif idi. Diger biyokimyasal degerleri nor-
mal sinirlara geldi. Hastanin altinci ay HCV RNA's1
halen negatif.

TARTISMA

Akut HCV enfeksiyonu ytiiksek kroniklesme, siroz
ve hepatoselliiler kansere donusebilme potansi-
yeli nedeniyle 6nemli bir enfeksiyon hastahgidir.
Son yillarda, ortak enjektor kullaniminin azalmasi,
transfiizyon ve diger islemlerde universal 6nlem-
lere uyulmasina bagh insidansinda azalma olma-
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sina karsin halen goriilmektedir (1). HCV esas
olarak kontamine ignelerin kullanilmasi ile paren-
teral yolla bulasir (5). Hastane ortaminda kan ve
urtnleri, doku-organ nakilleri esnasinda bulasma
bilinen diger yollardir. Bunun yaninda girisimsel
islemleri takiben kullanilan aletlerin dezenfeksi-
yon ve sterilizasyon ilkelerine dikkat edilmemesi
veya ortak kullanilan malzemelere bagh hastane
salginlan bildirilmistir (9, 10). Sundugumuz iki ol-
guda da hastanede bulunma ve girisimsel islem
uygulanma 6ykiisii mevcuttu. Glinlimiizde dezen-
feksiyon ve sterilizasyon yontemlerinde oldukca
fazla mesafe alinmistir. Buna ragmen olgularin go-
riilmesi oldukca kaygi vericidir. Basta viral hepatit-
ler olmak tzere pek ¢ok parenteral yolla bulasan
hastaliklarin 6nemi ve bunlardan korunma yollan
saglik calisanlarina belirli zamanlarda yapilacak
egitimlerle anlatiimaldir.

Akut HCV olgularnin ancak %15-25’inde sarilik
gozlenir (11). Akut enfeksiyon genellikle semp-
tomsuzdur, ancak kirginlik, bulanti, sarlik, batin
sag Ust kadraminda agn ve idrarda renk koyulu-
gu bulgu veren olgularda g6zlenebilir (1). Semp-
tomatik akut viral hepatit olgularinin altida biri
HCV’ye baghdur. Klinik ve laboratuvar olarak kiyas-
landiginda hepatit A ve hepatit B’'den daha hafif
seyirlidir. Olgularin biylik kismui anikterik seyret-
mesi nedeniyle gézden kacar (12). Hepatit C en-
feksiyonunda inkiibasyon siiresi ortalama 50 giin
(14-120 giin) kadardir (1). Sundugumuz her iki ol-
guda da mevcut klinik, semptomlarla birlikteydi.
Her ikisinde de hastanelerde tani-tedavi amach gi-
risim yapilmust1. inkiibasyon dénemi de belirtilen
stirelerle uyumluydu. Kuskusuz bu klinik belirti ve
bulgular, tanm olasiigini artiran bir durumdu. An-
cak akut hepatit C enfeksiyonunu kronik enfeksi-
yondan ayirmak oldukca zordur. Riskli temas za-
maninin tam olarak saptanamamasi, akut evrenin
sliresinin degisken olmasi ve bu dénemde tani
koyduracak 6zgiil testin olmamasi nedeniyle tani
koymak giiclesir. Ayrica her iki durumda da anti
HCV ve HCV RNA porzitiftir. Ancak 6yku ve daha
once yapilmis tetkikler ayirici tanida 6nemlidir
(1). Olgularimizdan birisinin kronik hepatit B ta-
siyiciigl nedeniyle takipte olmasi ve HCV serolo-
jisinin 6nceden bilinmesi, digerinde ise anjiografi
oncesinde bakilan tetkiklerde anormal sonuca
rastlamlmamasi s6z konusu idi. Bu epidemiyolo-
jik 6ykl ve hastane girisimleri tanimizin akut HCV
olmasini desteklemistir.

Akut HCV enfeksiyonunda amac hepatit C enfek-
siyonunun kroniklesmesini engellemektir. Hentiz
mevcut olan bir asis1 yoktur ve interferon alfa ile
erken tedavi bir secenek olabilir (13). Sempto-
matik akut hepatit C hastalarinin 24 haftalik inter-
feron veya pegileinterferon alfa ile monoterapisi
olgularin yaklasik %90’da kroniklesmeyi engelle-
digi belirtilmistir (8, 13, 14). Ribavirin eklemenin
gerekli olmadigi, semptomatik akut hepatit C
hastalarinda spontan viral temizlenme semptom
baslangicindan sonraki ilk 12 hafta icerisinde
olabildigi belirtilmistir (15). Spontan iyilesmenin
olgularin %10-60"inda (ortalama %25 kadarinda)
gorildiigi vurgulanmaktadir (5). Bunun yaninda
saptanabilirse asemptomatik olgularin hemen te-
davi edilmesi gerekliligi belirtiimektedir (16).Te-
daviye daha gec baslama kalic1 viral yanit oranini
azaltir. Semptom baslangicindan ortalama 27 giin
sonra ve 76 giin sonra baslanan gruplar karsilas-
tinldiginda etkinlik %89’dan %71’e diismektedir
(8). Goruldiigii gibi akut hepatit C enfeksiyonunun
tedavisi konusunda bir rehber yoktur. Oneriler
daha ¢ok calisma sonuclan tGizerinden yapilmak-
tadir. Bu verilerden yola ¢ikarak sundugumuz iki
semptomatik akut hepatit C olgusu, spontan viral
klirens acisindan sekiz hafta tedavisiz takip edildi.
flk olguya HCV RNA poritifliginin devam etmesi
uzerine pegile-interferon alfa-2a 180 mcg basland:
ve HCV RNA negatifligi birinci ayda goriildu. Erken
yanit alindi, 6nerilere dayal olarak tedavi 24 haf-
taya tamamlandi. Daha 6nce inaktif kronik hepatit
B olan bu olgumuzda akut hepatit C, siiperenfek-
siyon olarak gelisti. Akut HCV enfeksiyonunda ful-
minan hepatit nadirken, HBV ile birlikte fulminan
seyrin arttigi bilinmektedir (17). Diger olgunun ta-
kiplerinde, sekizinci haftada bakilan HCV RNA ne-
gatif ve aminotransferazlar normal oldugundan,
tedavi verilmedi. Boylece gereksiz ila¢ yan etkileri
ve tedavi maliyeti gibi diger ek sorunlarn da 6nii-
ne gecilmis oldu.

Sonuc¢ olarak bilimsel ve teknolojik gelismele-
re ragmen asepsi ve antisepsi uygulamalarinda
yetersizlikler nedeniyle hastane kaynakli enfek-
siyonlar halen sorun olmaya devam etmektedir.
Kroniklesme egiliminin yiiksek olmasi nedeniyle
semptomlu akut hepatit C’li hastalar tedavi edil-
meli ancak spontan viral temizlenme ihtimaline
sans verilmelidir. Asemptomatik ya da spontan
iyilesme sansi beklenmeyen hastalarda ise mim-
kin olan en kisa zamanda tedavi baglanmahdir.
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