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AKUT HEPATIT C INFEKSIYONU
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fehmitabak@hotmail.com

Asemptomatik seyir nedeniyle akut HCV infeksiyonu tanist nadir olarak koyulur. Genellikle akut HCV tamst bilinen
temasi olanlarda koyulabilmektedir. Bilinen temas anamnezi olan olgularda HCV RNA ve transaminazlar baglangicta, 4 ve 12.
haftalarda, anti-HCV ise baslangicta ve 12. haftada kontrol edilmelidir. Akut HCV infeksiyonunun en erken gostergesi HCV
RNA'dir. Negatif iken pozitiflesen anti-HCV akut infeksiyonun en giiclii kaniti iken, 1 logdan daha yiiksek HCV RNA dalgalan-
mast ve diisiik viremi (<100,000 IU/ml) akut infeksiyon tamsinda yardimcr parametrelerdir. Kroniklesme riski en az % 80'dir.
Tedavi 12. haftada spontan klirens gelismeyen olgularda standart ve pegile interferonlar ile 24 hafta olarak yapilmalidur.

Anahtar sozciikler: akut HCV, HCV, HCV RNA

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, tanisi nadir koyu-
lan bir hastaliktir. Akut viral hepatit serimizde
sikl1g1 % 3 olarak bulunmustur®™. ABD'nde ise
bu siklik % 20 olarak bildirilmektedir. Akut
HCV infeksiyonu olarak diisiiniilen olgularm
gercekte kronik hepatit C olma olasilig1 da s6z-
konusudur. Akut olgularin ¢ogunlugu asempto-
matik seyirli olup, siklikla tesadiifen taninabil-
mektedir. Genellikle de bilinen temas anamnezi
olan hastalarda izlem sirasinda akut HCV infek-
siyonu koyulabilmektedir.

Tan1

Serumda HCV RNA mevcudiyeti akut
HCV infeksiyonunun ilk bulgusudur. Temasi
izleyerek bulasan viriis yiikiine bagh olarak
PCR yontemi ile serumda HCV RNA birkag
giinden 8 haftaya kadar saptanabilir®”.

Serum aminotransferazlar ise temas son-
ras1 ortalama 6-12 haftalar (sinurlar 1-26 hafta)
arasmnda yiikselir. ALT diizeyleri degisken olup,
44 olguluk bir seride ortalama ALT diizeyi 885
(x554) U/L olarak bulunmustur®. Akut infeksi-
yonun seyrinde serum ALT seviyelerinin nor-
mal diizeylerde bulunmasi infeksiyonun ¢oziil-
mesi anlamina gelmemektedir. ALT dalgalan-
malar1 seyirde sik olarak goriilebilir.

Anti-HCV testi ise temasi takiben yaklagik
8 hafta sonra pozitiflesir. Semptomatik akut
HCYV infeksiyonlularin yaklasik yarisi ilk bagvu-
ruda anti-HCV pozitif olarak bulunmaktadir.
Olgularin % 10'unda pozitiflesme 6 aya kadar
gecikebilmektedir®. Anti-HCV testinin pozitif
bulunmasi akut infeksiyondan kronik infeksiyo-
nu ayirtetmez.
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Temas sonrasi izlem
Hastalarin izlemi sirasinda istenecek test-
ler ve zamanlamasi:
e Bagvuru, 4 ve 12. haftalarda HCV RNA
e Basvuru ve 12. haftada anti-HCV (ELISA)
e Basvuru, 4 ve 12. haftalarda AST ve ALT

Akut infeksiyondan kronik hepatit C'nin ayrimi1

Bu ayrim tedavi sekli ve siiresine karar
verme agisindan ¢ok onemlidir. Temasin 12. haf-
tas1iginde HCV RNA (PCR) pozitifligini, negatif
iken pozitiflesen anti-HCV test sonucu akut
HCYV infeksiyonunun kanitidir. Akut HCV infek-
siyonunda testlerin pozitiflesme siras1 HCV
RNA (inokiilasyondan sonraki iki hafta icinde
pozitiflesir), AST-ALT yiikselmesi ve anti-HCV
(temastan birkag¢ hafta sonra) seklindedir. Akut
HCV infeksiyonu genellikle asemptomatik
seyirlidir. Semptomatik seyirde anoreksi, bulan-
t1, halsizlik, sag tist kadran agris1 ve nadiren
sarilik olgularin % 25'inden daha azinda rastla-
nir. Fulminant yetersizlik ise ileri derecede
nadirdir.

Akut HCV infeksiyonunda kronikten fark-
1 olarak HCV RNA fluktuasyonlart ve diisiik
HCV RNA diizeyleri bulunmaktadir. Akut HCV
olgularinda HCV RNA fluktuasyonu (10 hafta-
lik periyot esnasinda >1 log) rastlanma siklig1
% 86 olarak bulunmustur. Bu olgularin % 81’inde
diisik viremi (<100,000 IU/ml) saptanmustir.
Kronik infeksiyonlarda ise diistik viremi sikli1
% 13 sikhiginda bulunmustur®™. Akut HCV
infeksiyonlu olgularda HCV RNA diizeyleri
kronik hepatit C olgularmna gore daha diisiik
bulunmasz ile iligkili diger iki ¢alismada kronik
hepatit C tanili hastalarda HCV RNA <5 log10
IU/ml olan olgularin orant % 9, HCV RNA
<400,000 IU/ml olan olgularin oran1 % 13 olarak
bulunmustur®,

Kronik HCV infeksiyonunda HCV RNA
genellikle kararlidir. Dalgalanmalar <0.5
log,/dur®>.

Kronik HCV gelisme riski

Cocuklarda, IL28B gen polimorfizimi olan-
larda ve semptomatik akut HCV infeksiyonun-
da spontan HCV Kklirensi daha yiiksektir®*!9.
IL28B'nin tek niikleotid polimorfizmi (SNP)
varligrt KHC'nin tedaviye yanuti ile ilgili oldugu

133

kadar ve akut HCV infeksiyonunun spontan
Klirensi ile de birliktedir. Almanya’da Rhesus
profilaksisi sirasinda HCV genotip 1b ile infekte
190 kadinda yapilan ¢alismalarda spontan kli-
rens C/C genotipli hastalarda daha siktir (% 64).
Spontan klirens C/T ile % 24, T/T ile % 6 olarak
bulunmustur (p<0.001)19).

Genel bir kural olarak, spontan HCV Kkli-
rensi siklikla ilk 12 hafta iginde olmaktadir.
Yakinmalarin baslamasindan 20 hafta sonra
genellikle goriilmemektedir. Bir calisma da
spontan viral klirens orant % 30 olarak bulun-
mustur. Klirens gelisen olgularin 2/3"tinde kli-
rens 8-12 haftalara arasinda gerceklesmistir®.

Tedavi

Yiiksek kroniklesme orani ve tedavinin
hastalik stiresi uzun olgulardaki diistik etkinligi
(% 50) nedeniyle akut HCV infeksiyonunda
tedavi onerilmektedir. Tedavide sadece 24 hafta
siire ile interferon kullanimi yeterlidir. Bu tedavi
yaklagimu ile olgularmn % 98’inde kalici yanit
olusabilmektedir”'®. Ribavirin ile kombinasyon
Onerilmemekte, olgu bazinda diistintilmelidir®.
Bir meta-analizde 22 calismadaki 1075 akut
HCV infeksiyonlu olgu tedavinin baslangig
zaman ve elde edilen KVY’lara gore degerlen-
dirilmistir. KVY tedavi edilen hastalarda % 78,
tedavi edilmeyenlerde % 55 sikliginda bulun-
mustur. KVY oranlar1 12 hafta iginde tedaviye
baglanan olgularda % 82.5, 12-24 hafta iginde
tedaviye basglananlarda % 70, 24 haftadan sonra
tedaviye baglananlarda ise % 62.5 olarak bulun-
mustur®.

Tedavi HCV RNA pozitifligi devam eden
olgularda 8-12. haftalarda; genotip I ve yiiksek
viral ytikli (>800,000 IU/ml) olgularda tedavi 8
haftada baglanmalidir®.

Akut HCV infeksiyonlu hemodiyaliz has-
talarinda 24 haftalik pegile IFN alfa-2a (135 mcg)
tedavisi ile olgularin % 87’sinde “Kalic1 Virolojik
Yanit” gerceklesmistir. Tarihsel kontrollerde
spontan klirens % 17 olarak bulunmugtur®.
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