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ÖZET 

HCV'nün neden olduğu "Akut C Hepatiti" genellikle asemptomatik sey­
reder. En önemli özelliği olguların en az %85'inin kronik hepatite dö­
nüşmesidir. Ana bulaşma yolu olan kan ve kan ürünleri ile bulaşma 
transfüzyon öncesi anti-HCV kontrollerinin yapılması ile azalmıştır. 
Sağlık çalışanları HCV infeksiyonu açısından önemli bir risk altında­
dır. Bulaşık iğne batması ve keskin aletlerle yaralanma sonucu bulaş­
ma riski -%1.8'dir. "Akut C Hepatiti" interferon veya pegile inteıferon 
tedavisine çok iyi cevap verir. Tedavi öncesi spontan klirens nedeniyle 
en az 12 hafta beklenmelidir. 
Anahtar kelimeler: HCV, akut C hepatiti, interferon 

Giriş 

Hepatit C virüsü (HCV), kronik karaciğer hastalığının 
en sık nedenlerinden birisidir. 

HCV prevalansı dünya nüfusunun yaklaşık %3 'ü, bir 
başka deyişle yaklaşık 210 milyon infekte kişi demektir 
(1). Ülkemizde ise Akut hepatit C virüsü infeksiyonu ço­
ğunlukla asemptomatik seyrettiğinden nadiren saptan­
maktadır. Aynca, akut hepatit C insidansı kanlarda kon­
trolü yapıldığından azalmıştır. Hepatit C'nin, A.B.D. ve 
diğer birçok ülkede görülen akut viral hepatitlerin yakla­
şık %20'sini oluşturduğu tahmin edilmektedir. Ülkemiz­
deki akut viral hepatitleri değerlendiren bir çalışmada ise 
HCV'nün görülme sıklığı %3 olarak bulunmuştur (2). 

Tanı 

HCV infeksiyonunun ilk göstergesi kanda veya kara­
ciğerde HCV RNA'nın varlığıdır. HCV RNA, bulaşmayı 
takip eden günler içinde sekiz haftaya kadar PCR ile se-
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SUMMARY 

The Diagnose and Treatment of Acute C Hepatitis 
Acute C Hepatitis is generaliyan asymptomatic infection caused by 
HCV. The most signifıcant fact is that 85% of the cases progress into 
chronic hepatitis. Transmission by blood and blood products, which is 
the main way, has deelined recently because of control of serums in 
terms of anti-HCV before transmission. Healthcare workers are at risk 
regarding HCV infection. Risk of transmission with contaminated ne­
edlestick and sharp injuries is approximately 1.8%. Response to treat­
ment by inteıferon or pegylated inteıferon in acute hepatitis C is extre­
mely well. Treatment should be postponed for 12 weeks because of the 
possibility of spontaneous elearance. 
Key words: HCV, acute C hepatitis, lnteıferon 

rumda gösterilebilir (3,4). Bununla birlikte, bulaşmadan 
kısa bir süre sonra HCV RNA'nın negatif bulunması in­
feksiyonu ekarte ettirmez. 

Serum aminotransferazları bulaşmadan yaklaşık 6-12 
hafta (sınırlar 1-26 hafta) sonra yükselir. Serum ALTde­
ğerleri değişkendir; 44 hastalık büyük bir seride, ortalama 
ALT 885 DIL (+1- 554 DIL) oarak bulunmuştur (5). 

Anti-HCV (EIA) testleri bulaşmadan sekiz hafta son­
ra pozitifleşir. Semptomatik hastaların yaklaşık yarısında 
ilk başvuruda antikor saptanır (3). Subklinik infeksiyonu 
olan hastalarda antikor gelişmesinde gecikme olabilir. 
Anti-HCV pozitifliği bağışık olanlarla kronikleşenleri 
ayırdettirmez. Anti-HCV seviyeleri bazı hastalarda da öl­
çülebilen sınırların altına iner (6-8). 

Arninotransferazlarda dalgalanma akut infeksiyandan 
sonra sık görülüp ALT düzeyleri vakaların %40'ında nor­
male dönebilir. Bununla birlikte, HCV -RNA'nın kaybol­
masıyla tanımlanan infeksiyonun iyileşmesi hastaların 
%15'inden azında ortaya çıkar. Aynca, HCV -RNA kan­
da saptanmasa bile karaciğerde saptanabilir (9). Bunun 
için akut infeksi yondan sonra ALTdüzeyinin normale 
dönmesi infeksiyonun temizlendiği anlamına gelmez. 

Bugüne kadar tanımlanmış kriterler olmamasına kar­
şın yukarıdaki bilgiler ışığında akut hepatit C tanısı için 
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aşağıdaki kriterlerin kullanılması önerilmektedir: 1 -ALT 
seviyesinde en az 10 kat artış (total bilirubin seviyesinde­
ki artış ile birlikte veya olmadan), 2-HCV RNA pozitifli­
ği, 3-Önceki 2-12 hafta içinde kuşkulu HCV bulaşma 
anamnezi, 4-Anti-HCV pozitif veya negatif olabilir ve 
negatif iken pozitifleşmesi de tanı için önemlidir (10). 

Kronik infeksiyonla ayıncı tanı 
Akut hepatit C infeksiyonu ile yeni keşfedilen kronik 

infeksiyonu ayırdetmek her zaman kolayolmayabilir. 
Çünkü her iki durumda da hastaların HCV RNA, Anti­
HCV pozitifliği ve yüksek aminotransferazlan olabilir. 
Bununla birlikte, çoğu vakada yeni infeksiyonu düşündü­
recek bulgular (yakın zamanda bulaşma hikayesi, akut 
hepatit kliniği ve diğer nedenlerin dışlanması) yardımcı 
olabilir. Tanı için yeni Anti-HCV serakonversiyonu ve 
HCV-RNA pozitifliği gerekir. Akut viral hepatit düşün­
düren semptomlar iştahsızlık, bulantı, sağ üst kadran ra­
hatsızlığı ve seyrek olarak hastaların 25%'inden azında 
görülen sarılıktır. Akut semptomları olan hastaların has­
talığı 2-12 hafta sürer. Akut C infeksiyonuna bağlı fulmi­
nan hepatit oldukça seyrektir (ll). Hastada kronik hepa­
tit B infeksiyonunun olması,fulminan hepatit için önemli 
bir risk faktörüdür (12). 

Kronik infeksiyon gelişmesi 
Akut hepatit C infeksi yonunun kronikleşme riski yük­

sektir. çoğu çalışmada, hastaların %80-IOO'ünde HCV 
RNA pozitif kalırken, %60-80'inde normalin üstünde 
seyreden aminotransferaz seviyeleri görülmektedir ( 4, 
13- 1 6). Genel bir kuralolarak, spontan viral temizlenme 
çoğu hastada bu semptomların başlangıcından sonraki 12 
hafta içinde ve genellikle 20 haftayı geçmemek kaydıyla 
olur (17,18). 

Çocuklar ve Rh immunizasyonundan sonra infekte 
olanlar gibi bazı populasyonlarda daha yüksek spontan 
HCV RNA temizlenme oranlan (-%50) tanımlanmıştır 
(6,14). Semptomatik akut HCV infeksiyonuyla prezente 
olanlarda kronikleşme riskinin daha düşük olduğuna dair 
kanıtlar vardır (14- 17). Ellibir hastalık bir çalışmada 
spontan temizlenme semptomatik hastaların %52'sinde 
görülürken, 9 asemptomatik hastanın hiçbirinde görülme­
miştir (17). Semptomlar arasında sanlık (%68), bulantı 
(%34), idrar renginde koyulaşma ve akolik dışkı (%39), 
sağ üst kadran ağnsı (%25) ve grip benzeri semptomlar 
(%55) vardı. Asemptomatik hastalar bilinen bir bulaşma­
dan sonra test sırasında teşhis edilmişti. Sırasıyla 40 ve 12 
hastalık iki seride HCV RNA'da hızlı bir düşüş spontan 
viral temizlenmenin habercisiydi (18, i 9). 

Sonuç olarak spontan temizlenmenin belirleyicileri 
yaş ( 40), kadın cinsiyet, sanlıklı seyir, HIV ko-enfekisyo­
nunun ve immunsüpressif tedavinin bulunmamasıdır 
(10). 

Tedavi 

Kronik infeksiyon gelişme riskini azaltmak için ge­
nellikle interferon temelli çalışmalar yapılmıştır (20-26). 
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Transfüzyondan bulaşan akut HCV'li 141 hastayı kapsa­
yan dört randomize çalışmanın meta-analizinde standart 
interferon monoterapİsİ alanların tedavi almayanlara gore 
daha yüksek olasılıklı tedavi sonu virolojik yanıtı 

(o/o42'ye karşı %4) ve kalıcı viral yanıtı (KVY) (%32'ye 
karşı %4) vardı (26). Meta-analizde yer almayan daha ya­
kın bir zamanda yapılmış bu alanda çok önemli bir çalış­
mada 44 hasta akut infeksiyonun 4 ayı içinde teşhis edil­
miş ve interferon alfa monoterapİsİ (ilk 4 hafta boyunca 
günde 5 MU, subkutan ve ilave 20 hafta haftada üç kez 5 
MU, subkutan) almıştır (21). Hastaların çoğu (%61) ge­
notip 1 ile infekteydi. Tedavi bitiminden 24 hafta sonra 
HCV RNA negatifleşme oranı %98 olarak bulunmuştur 
ki bu oaran beklenenden çok daha yüksek bir temizlenme 
oranıydı. Tedaviyi kesen bir hasta haricinde tedavi iyi to­
lere edildi. Yan etki insidansı kronik hepatit C için yapı­
lan interferon tedavisi sırasında gözlenenlere benzer olup 
ilk dört hafta sırasında sonraki 20 haftaya kıyasla daha 
şiddetli değildi. Sonraki bir raporda ortalama 135 hafta 
boyunca takip edilen 31 hastada HCV RNA'nın saptan­
maması kalıcı virolojik yanıtı düşündürmektedir (27). 

Bir başka çalışmada ise akut HCV'li 60 hastadan 54'ü 
hemen tedavi edilmedi (17). Bu alt grupta HCV RNA'nın 
spontan temizlenmesi 37 (%68) hastada tanıdan ortalama 
8 hafta (sınırlar 1-26 hafta) sonra görüldü. Bununla birlik­
te, HCV RNA relapsı 13 hastada oluştu; bunun için teda­
vi edilmeyen 54 hastanın sadece 24'ü (%44) ortalama 27 
aylık takip sırasında ısrarla HCV RNA negatif kalarak 
kendini sınırlayan HCV infeksiyonu olarak sınıflandırıl­
dı. Kronik infeksiyon gelişen 20 hastaya yalmz interferon 
ya da ribavirinle kombinasyonla birlikte interferon verile­
rek 16 (%80)'sında KVY elde edildi. Yazarlar şu sonuca 
vardı ki semptomatik akut HCV'li hastalarda spontan te­
mizlenme için 3 ay bekleme stratejisi virüsü spontan ola­
rak temizlenecek kişilerde gereksiz tedaviyi önleyecektir. 
Onaltı çalışmanın irdelendiği bir meta-analizde tedaviye 
daha geç başlamanın erken tedavi yanıtı ile benzer oran­
Iara sahip olduğu sonucuna vanldı (28). 

Akut HCV tedavisinde pegile interleronların etkinli­
ğini değerlendiren gittikçe artan sayıda çalışma yapıl­
maktadır. Bu çalışmalarda kalıcı virolojik yanıt oranlan 
genotip ve viral yüke bağlı olmak üzere ve tedavi infek­
siyonun başlangıcından 8-12 hafta içinde başlandığında 
%76 ile %95 arasında değişmektedir. Karnal ve ark.'nın 
pegile interferon ile yaptıklan bu alandaki en büyük kon­
trollü çalışmada infeksiyonu 8 hafta içinde çözülmeyen 
( tedavisiz HCV RNA kaybı) akut HCV infeksiyonlu 175 
hastaya randamize olarak haftada bir kez pegile interfe­
ron alfa-2b (1.5 mcglk:g/hafta) 12 haftalık bir süre için ilk 
HCV RNA pozitifliğinden sonraki 8, 12 veya 20. hafta­
larda başlanıyor. Bu çalışmadaki primer sonlanım nokta­
sı tedavi sonrası 24. haftada saptanamayan HCV RNA 
idi. Çalışma sonucunda tedaviye başlama haftalan olan 8, 
12 ve 20 haftalardaki KVY'lar sırasıyla %95, %92 ve 
%76 olarak bulundu. KVY oranlan genotip 2, 3 ve 4' de 
genotip 1' e göre daha iyi idi. Genotip 1 ve 4' de KVY 
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oranlan 8. haftada başlananlarda daha iyi idi. Genotip 2 
ve 3 'te 8 veya ı2. haftada tedaviye başlamak arasında 
fark yoktu. Genotip i ve yüksek viral yüke sahip 
(>800,000 lU/mL) olgularda tedaviye erken başlamak da­
ha yüksek KVY ile birlikte idi (29). 

Seksen dokuz hastalık açık-etikedi bir çalışmada akut 
infeksiyon saptandığında pegile interleron alfa-2b (1.5 
mcglkg/hafta) 24 hafta için başlandı. Bu çalışmada teda­
vi başlangıcının ortanca günü 76 gün idi. Çalışma sonu­
cunda tedaviye uyumlu hastalarda KVY %89 olarak bu­
lunmuştur. Pegile interleronun akut HCV olgulannda et­
kin olduğuna karar verilmiştir (30). Pegile interleron alfa-
2b (1.06-1.66 mcg/hafta) ile yapılan 12 haftalık tedavi so­
nucunda da KVY %74 olarak bulunmuştur (31). Tedavi 
süresini belirlemek için yapılan ve pegile interleron alfa-
2b kullanılan bir çalışmada KVY'lar 8 haftalık kullanım 
ile %67, 12 haftalık kullanım ile %82 ve 24 haftalık kul­
lanım ile %91 olarak bulunmuştur. Çalışma sonucunda 
tedavi süresini genotip ve 4.haftadaki hızlı virolojik yanı­
ta göre belirlemenin akılcı olacağı sonucuna varılınıştır 
(32). 

Akut HCV olgulannda (genotip ı ve 4) pegile interle­
ron ile ribavirin kombinasyonunun etkinliğini değerlendi­
ren bir çalışmada 20 olguya pegile IFN+ ribavirin, 20 ol­
guya da sadece pegile IFN 12. haftada başlanarak 24 haf­
ta süresince verilmiştir. KVY oranlan ı4 olguluk tedavi­
siz kontrol ile karşılaştırılmıştır. KVY oranlan korobinas­
yon grubunda %85, monoterapi grubunda %80 olarak bu­
lunmuştur. Tedavisiz 14 hastanın 5'inde spontan iyileşme 
saptanımştır (33). 

2002 yılındaki NIH uzlaşı konferansında akut HCV 
infeksiyonunda yapılan çalışmalarda yüksek KVY (%83-
ı 00) nedeniyle tedavinin gerekli olduğu, tedavi zamanla­
ması ve rejiminin gelecekteki çalışmalara bırakılması ka­
rarlaştınlınıştır (34). 

AASLD (The American Association for the Study of 
Liver Diseases)'nin 2004 rehberi pegile interleronları kul­
lanım kolaylığı nedeniyle önermektedir. Ribavirin kulla­
nıınını ise olgu bazında değerlendirilınesi gerektiğini bil­
dirmektedir. Spontan iyileşme nedeniyle tedavinin 2-4. 
aylar arasında başlanması ve en az 6 ay süre ile uygulan­
ması önerilmektedir (35). 

Sonuç olarak mevcut çalışmalann ışığında mevcut te­
davilerden hiçbiri akut HCV tedavisinde onay almamak­
la beraber interleron tedavilerinin KYY'ı arttırdığı görül­
mektedir. Çalışmalann çoğunda interleron alfa monotera­
pisi kullanılınıştır. Bu açıdan akut HCY' de interleron al­
fa ilk 4 hafta 5 MU/gün, takiben en az 20 hafta haftada 3 
kez 5 MU olınak üzere kullanılmalıdır (20). Bu rejimle 
KVY %98 olarak bulunmuştur. Pegile interleronlar ile de 
benzer yanıt oranlan elde edilebilir. 

Tedaviye başlamak için spontan iyileşme açısından 8-
ı2 hafta beklenmelidir. Bu yaklaşımla hastaların en az 
%20'sinin gereksiz tedavi alması önlenmekle beraber di­
ğer hastalarda KVY oranlannda tedaviyi geciktirmenin 
olumsuzluğu gözlenmemiştir. 

HCV bulaşı sonrası sağlık çalışanlannın iziemi ve 
tedavisi 

Sağlık çalışanlannda kan yoluyla bulaşan hastalıkla­
no başında HBV, HCV ve HIV gelmektedir. Perkütan te­
mas sonrası enfeksiyon riski yaklaşık %1.8 (sınırlar 0-
7)'dir. Sağlam olmayan deriden bulaşma ve insan ısınğı 
ile bulaşma riski bildirilınemiştir. infeksiyana neden olan 
infekte material olarak kan ve immunoglobulin preparat­
lan dökümante edilmiş iken, kan ürünleri, kanlı sıvılar, 
semen ve vajinal sıvı da muhtemel bulaş kaynağı olabil­
mektedir. Tükrük, idrar ve dışkı ise bulaştıncı olarak ka­
bul edilmemektedir. 

Sağlık çalışanlannda HCV (anti-HCV) kontrolü iğne 
batması, kesici aletlerle yaralanma, mukozal bulaşma ve 
HCV pozitif kan ürünleri ile temas sonrası yapılmalıdır. 
HCV pozitif kaynaktan iğne veya kesici aletlerle bulaşma 
sonrası ortalama infeksiyon insidensi % 1.8 (sınırlar %0-
7)'dir (36). Bugüne kadar sağlam deriden bulaşma bildi­
rilmemiştir. Kanın konjuktivaya sıçrarnası ile bulaşma ta­
nımlanınıştır. 

Sağlık çalışanlarına kuşkulu bir bulaşma olduğunda 
HCV hakkında aynntılı bilgi verilmelidir. 

Başlagıçta ve izlem sırasında bazı testler istenmelidir 
(36): 

Başlangıçta istenmesi gerekli testler: anti-HCV, HCV 
RNAveALT. 

izlernde istenmesi gerekli testler: Bulaşma sonrası 4-
8.haftalar arasında HCV RNA; 46.aylar arasında anti­
HCV, HCV RNA ve ALT 

Bugüne kadar bulaşma kuşkusu olanlarda etkinliği is­
patlanınış temas sonrası profılaksi bulunmamaktadır. İm­
munoglobulin ve antiviral ajanlar önerilmemektedir 
(34,36). Akut HCV infeksiyonu doğrulandığında ise 8-12 
hafta beklenerek tedaviye başlanmalıdır. 
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