
AKUT HEPATİT C İNFEKSİYONU

Fehmi TABAK

Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, Enfeksiyon Hastalıkları Anabilim Dalı, İSTANBUL
fehmitabak@hotmail.com

ÖZET

 Asemptomatik seyir nedeniyle akut HCV infeksiyonu tanısı nadir olarak koyulur. Genellikle akut HCV tanısı bilinen 
teması olanlarda koyulabilmektedir. Bilinen temas anamnezi olan olgularda HCV RNA ve transaminazlar başlangıçta, 4 ve 12. 
haftalarda, anti-HCV ise başlangıçta ve 12. haftada kontrol edilmelidir. Akut HCV infeksiyonunun en erken göstergesi HCV 
RNA’dır. Negatif iken pozitifleşen anti-HCV akut infeksiyonun en güçlü kanıtı iken, 1 logdan daha yüksek HCV RNA dalgalan-
ması ve düşük viremi (<100,000 IU/ml) akut infeksiyon tanısında yardımcı parametrelerdir. Kronikleşme riski en az % 80’dir. 
Tedavi 12. haftada spontan klirens gelişmeyen olgularda standart ve pegile interferonlar ile 24 hafta olarak yapılmalıdır.
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SUMMARY

Acute Hepatitis C Infection

 Acute HCV infection is diagnosed rarely due to its asymptomatic course. Diagnosis of acute HCV infection can usually 
made in cases with history of exposure. Patients with history of exposure should be checked for HCV RNA and transaminase 
levels at the beginning and in the 4th and 12th week. Anti-HCV should be secreened at the beginning and in the 12th week. 
HCV RNA is the parameter which is detected earliest in acute HCV infection. Although the conversion of anti-HCV from 
negative to positive is the most powerful evidence of acute HCV infection, fluctuations higher than 1 log in HCV RNA levels 
and low level viremia (<100,000 IU/ml) are helpful parameters in the diagnosis of acute infection. The risk for chronicity is at 
least 80 %. The patients who did not develop spontaneous clearance in the 12th week should be treated with standard or pegy-
lated interferons for 24 weeks. 
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 Akut HCV infeksiyonu, tanısı nadir koyu-
lan bir hastalıktır. Akut viral hepatit serimizde 
sıklığı % 3 olarak bulunmuştur(14). ABD’nde ise 
bu sıklık % 20 olarak bildirilmektedir. Akut 
HCV infeksiyonu olarak düşünülen olguların 
gerçekte kronik hepatit C olma olasılığı da söz-
konusudur. Akut olguların çoğunluğu asempto-
matik seyirli olup, sıklıkla tesadüfen tanınabil-
mektedir. Genellikle de bilinen temas anamnezi 
olan hastalarda izlem sırasında akut HCV infek-
siyonu koyulabilmektedir. 

Tanı
 Serumda HCV RNA mevcudiyeti akut 
HCV infeksiyonunun ilk bulgusudur. Teması 
izleyerek bulaşan virüs yüküne bağlı olarak 
PCR yöntemi ile serumda HCV RNA birkaç 
günden 8 haftaya kadar saptanabilir(17). 

 Serum aminotransferazlar ise temas son-
rası ortalama 6-12 haftalar (sınırlar 1-26 hafta) 
arasında yükselir. ALT düzeyleri değişken olup, 
44 olguluk bir seride ortalama ALT düzeyi 885 
(±554) U/L olarak bulunmuştur(7). Akut infeksi-
yonun seyrinde serum ALT seviyelerinin nor-
mal düzeylerde bulunması infeksiyonun çözül-
mesi anlamına gelmemektedir. ALT dalgalan-
maları seyirde sık olarak görülebilir. 
 Anti-HCV testi ise teması takiben yaklaşık 
8 hafta sonra pozitifleşir. Semptomatik akut 
HCV infeksiyonluların yaklaşık yarısı ilk başvu-
ruda anti-HCV pozitif olarak bulunmaktadır. 
Olguların % 10’unda pozitifleşme 6 aya kadar 
gecikebilmektedir(6). Anti-HCV testinin pozitif 
bulunması akut infeksiyondan kronik infeksiyo-
nu ayırtetmez. 
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Temas sonrası izlem
 Hastaların izlemi sırasında istenecek test-
ler ve zamanlaması: 
	 •	 Başvuru,	4	ve	12.	haftalarda	HCV	RNA	
	 •	 Başvuru	ve	12.	haftada	anti-HCV	(ELISA)	
	 •	 Başvuru,	4	ve	12.	haftalarda	AST	ve	ALT

Akut infeksiyondan kronik hepatit C’nin ayrımı
 Bu ayrım tedavi şekli ve süresine karar 
verme açısından çok önemlidir. Temasın 12. haf-
tası içinde HCV RNA (PCR) pozitifliğini, negatif 
iken pozitifleşen anti-HCV test sonucu akut 
HCV infeksiyonunun kanıtıdır. Akut HCV infek-
siyonunda testlerin pozitifleşme sırası HCV 
RNA (inokülasyondan sonraki iki hafta içinde 
pozitifleşir), AST-ALT yükselmesi ve anti-HCV 
(temastan birkaç hafta sonra) şeklindedir. Akut 
HCV infeksiyonu genellikle asemptomatik 
seyirlidir. Semptomatik seyirde anoreksi, bulan-
tı, halsizlik, sağ üst kadran ağrısı ve nadiren 
sarılık olguların % 25’inden daha azında rastla-
nır. Fulminant yetersizlik ise ileri derecede 
nadirdir.
 Akut HCV infeksiyonunda kronikten fark-
lı olarak HCV RNA fluktuasyonları ve düşük 
HCV RNA düzeyleri bulunmaktadır. Akut HCV 
olgularında HCV RNA fluktuasyonu (10 hafta-
lık periyot esnasında >1 log) rastlanma sıklığı 
% 86 olarak bulunmuştur. Bu olguların % 81’inde 
düşük	 viremi	 (<100,000	 IU/ml)	 saptanmıştır.	
Kronik infeksiyonlarda ise düşük viremi sıklığı 
% 13 sıklığında bulunmuştur(11). Akut HCV 
infeksiyonlu olgularda HCV RNA düzeyleri 
kronik hepatit C olgularına göre daha düşük 
bulunması ile ilişkili diğer iki çalışmada kronik 
hepatit C tanılı hastalarda HCV RNA <5 log10 
IU/ml	 olan	 olguların	 oranı	 %	 9,	 HCV	 RNA	
<400,000	IU/ml	olan	olguların	oranı	%	13	olarak	
bulunmuştur(13,15).
 Kronik HCV infeksiyonunda HCV RNA 
genellikle kararlıdır. Dalgalanmalar <0.5 
log10’dur(2,5,12).

Kronik HCV gelişme riski
	 Çocuklarda,	IL28B	gen	polimorfizimi	olan-
larda ve semptomatik akut HCV infeksiyonun-
da spontan HCV klirensi daha yüksektir(3,9,19). 
IL28B’nin	 tek	 nükleotid	 polimorfizmi	 (SNP)	
varlığı KHC’nin tedaviye yanıtı ile ilgili olduğu 

kadar ve akut HCV infeksiyonunun spontan 
klirensi ile de birliktedir. Almanya’da Rhesus 
profilaksisi sırasında HCV genotip 1b ile infekte 
190 kadında yapılan çalışmalarda spontan kli-
rens C/C genotipli hastalarda daha sıktır (% 64). 
Spontan klirens C/T ile % 24, T/T ile % 6 olarak 
bulunmuştur (p<0.001)(16). 
 Genel bir kural olarak, spontan HCV kli-
rensi sıklıkla ilk 12 hafta içinde olmaktadır. 
Yakınmaların başlamasından 20 hafta sonra 
genellikle görülmemektedir. Bir çalışma da 
spontan viral klirens oranı % 30 olarak bulun-
muştur. Klirens gelişen olguların 2/3’ünde kli-
rens 8-12 haftalara arasında gerçekleşmiştir(8). 

Tedavi
 Yüksek kronikleşme oranı ve tedavinin 
hastalık süresi uzun olgulardaki düşük etkinliği 
(% 50) nedeniyle akut HCV infeksiyonunda 
tedavi önerilmektedir. Tedavide sadece 24 hafta 
süre ile interferon kullanımı yeterlidir. Bu tedavi 
yaklaşımı ile olguların % 98’inde kalıcı yanıt 
oluşabilmektedir(7,18). Ribavirin ile kombinasyon 
önerilmemekte, olgu bazında düşünülmelidir(4). 
Bir meta-analizde 22 çalışmadaki 1075 akut 
HCV infeksiyonlu olgu tedavinin başlangıç 
zamanı ve elde edilen KVY’lara göre değerlen-
dirilmiştir. KVY tedavi edilen hastalarda % 78, 
tedavi edilmeyenlerde % 55 sıklığında bulun-
muştur. KVY oranları 12 hafta içinde tedaviye 
başlanan olgularda % 82.5, 12-24 hafta içinde 
tedaviye başlananlarda % 70, 24 haftadan sonra 
tedaviye başlananlarda ise % 62.5 olarak bulun-
muştur(1). 
 Tedavi HCV RNA pozitifliği devam eden 
olgularda	8-12.	haftalarda;	genotip	 I	ve	yüksek	
viral	yüklü	(>800,000	IU/ml)	olgularda	tedavi	8	
haftada başlanmalıdır(8). 
 Akut HCV infeksiyonlu hemodiyaliz has-
talarında	24	haftalık	pegile	IFN	alfa-2a	(135	mcg)	
tedavisi ile olguların % 87’sinde “Kalıcı Virolojik 
Yanıt” gerçekleşmiştir. Tarihsel kontrollerde 
spontan klirens % 17 olarak bulunmuştur(10). 
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