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Ozet: 09.09.93'te Hacettepe Universitesi Tip Fakiilte-
st Gastroenterolaji Poliklinigine kanli ve mukuslu
ishal sikayeti ile bagsvuran 26 yasinda, yirmialt haf-
talitk gebe hasta tv. Metranidazol tedavisi wygulan-
mast i¢in hastaneye yaturildi. Gebeligin 34. Haftasin-
da akut HCV Hepatiti bulgularinin saptanmast ve 35
haftalik saglikly bir bebek dogurmast nedeniyle sunu-
yoruz. Bebekte labaratuar ve klinik olarak gegis olma-
digr gériilmiistiir.

Anahtar kelimeler: Akut HCV Hepatitis, perinatal gecis.

HCV yaklagik 10.000 nukleotid iceren, tek sar-
malh, zarfli bir RNA virusudur(1). Transfuzyon
sonrasi hepatitlerin yaklagik olarak %90'ndan
sorumlu oldugu dustunilmektedir(2). HCV infek-
siyonunun bugun i¢in kabul edilen en sik ve en
onemli gecis yolu kan ve kan urinleri transfuz-
yonuyla olandir. HCV infeksiyonunun perinatal
gecisi ile ilgili literature ragmen akut ve kronik
HCYV hepatitli vakalarda vireminin siddeti hak-
kinda yerlesmis bir bilgi olmadigi gibi hangisin-
de daha fazla perinatal ge¢is oldugunu agiklaya-
bilecek yeterli yayin yoktur.

OLGU SUNUMU

26 yasinda bayan hasta, ilk defa Nisan 93'te
gunde 10-15 defa olan kanh ve mukuslu ishal si-
kayetleri baslamis. Hastanemize basvurdugu
09.09.93'te ayn1 zamanda 26 haftalik gebe oldu-
gunda Kadin-Dogum Bolumince yapilan ultra-
sonografi(USG)'de karaciger ve dalak normal bu-
lundu. Kan biokimyasinda ALT: 37, AST: 25,
ALP: 55 U/L, Total biliribin: 0.1 mg/dl,
14.09.1993'teki serolojik markerlarinda HBs-
Ag:(-), ANTI-HBs: (+), HBe-Ag:(-), anti-HBclg
M:(-), anti-Rubella Ig M: (-), HCV-Ab: (-) olarak
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Summary: ACUTE HCV HEPATITIS IN PREG-
NANCY: NO PERINATAL TRANSMISSION DOCU-
MENTED

In september 1993, a 26 years-old woman was admit-
ted to the Hacettepe University Faculty of Medicine
Hospital Gastroenterology polclinic because of bloody
mucous dianhea. She was pregnant and hospitalized
for iv. Metranidazol therapy. It has been understood
that she had acute HCV hepatitis while the pregnancy
was in the 34th week and she had a healthy neiwborn
at 35th week. In our cvaluation, the newborn has been
found not to be affected.

Key words: Acute HCV hepatitis, perinatal transmission.

saptanmisti. Gastroenteroloji bolimince hasta-
ya amibik kolit tamisi1 konarak 3 kur 10'ar gun
IV Anaerobex (Metranidazol) uygulandi. Hasta-
ya iv metranidazol ve Gyne-tardiferon almaya
devam ederken, 5.11.93 te preterm eylem nede-
niyle ayrica prepar 3x1, nidilat 6x20 mg oral ola-
rak baslandi. Hastaya, bebegin akciger maturas-
yonu a¢isindan bir kez seleston uygulandi. Total
protein ve albumin dizeyi dusuk olan hastaya
Denizli'de erkek kardesinden yapilan kan trans-
fuzyonu disinda hastanemizdeki tedavisi sira-
sinda 6 tlinite plasma ve 2 tnite tam kan veril-
misti.

Hasta genel durumu iyi, bulant1 ve istahsizlik
disinda sikayetsiz, semptomsuz olarak izlenir-
ken 08.11.1993'te AST: 333 ALT: 1153 GGT: 127
ALP: 117 U/L bulundu; ardindan klinik olarak
sanhg baslayan hastada total/direkt bib: 3.5/2.5
mg/d] olarak bulundu. PTZ nin normal sinirlar-
da oldugu, periferik yaymada trombositopeni ve
hemoliz lehine kirmizi kiire morfolojisinde bo-
zulma olmadig gorildi. Kanama zamami: 10 da-
kika, pithtilasma zamani: 3.5 dakika bulundu.
09.11.1993'te yapilan USG'de karaciger paran-
kim ekojenitesi normal, karaciger vertikal uzun-
lugu 16 cm (hepatomegali ile uyumlu) bulundu.
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Tum ilaglar stoplandi. 10.11.1993 tarihli hepatit
markerlar1 HCV Ab(+), HAVIgM:(-) HBs Ag: (-),
ANTI-HBs: (+), ANTI-HBc Ig M:(-) olarak bulun-
du.

13.11.93 te hasta 35 haftahk 10 apgarh bir kiz
cocuk diinyaya getirdi. Pediatri Yenidogan Uni-
tesinin onerisi ile bebege anne sutu verilmedi.
19.11.93 te kolit semptomlar dizelen ve karaci-
ger enzimleri 2 misline kadar dusen, PTZ'si 13
olan hasta konvelasans donemde aktif HCV he-
patiti kabul edilerek taburcu edildi.

Hastanin en son yapilan hepatit marker kontrol-
lerinde: HCV Ab:+, HAV Ig M: - HBs Ag: -,
ANTI-HBs: +, ANTI-HBc Ig G: +, ANTI-HBc Ig
M:-, HBe Ag:-, ANTI-DELTA:- olarak bulundu.
Hastanin aktif HCV hepatiti oldugunu teyit
amaciyla yapilan PCR ¢alismasinda annenin ka-
mnda HCV PCR(+), sitte HCV PCR(-), ¢cocugun
kaninda HCV PCR(-) olarak bulundu. Aym za-
manda ¢ocukta klinik ve biokimyasal olarakda
hepatit lehine bir bulgu saptanmada.

TARTISMA

Hastamizda klinik olarak ikter baglamadan 6nce
ani karaciger enzimleri yiikselmesi ve hepatome-
gali saptanmas uizerine hepatit marker sonugla-
r1 beklenirken once HELLP (Hepatomegali, Ele-
vated liver enzyme, Low platelet count)
sendromu ile toksik hepatit tzerinde duruldu.
Iaglar arasinda bu tiir ila¢ olmasada tim ilagla-
r1 kesildi. Periferik yayma ve CBC kontrollerin-
de trombositopeni goriilmedi. Kan transfuzyonu
oykusu, serolojik olarak HCV-Ab nin pozitifles-
mesi, kanda HCV PCR 1n pozitif bulunmasi, ka-
raciger biyopsisinin aktif HCV hepatiti ile uyum-
lu olmasi baska bir nedene yer
birakmamaktadir. Bu vakada henitiz izlemimiz 4
ay olmasina karsin, literatiirdeki anneden ¢ocu-
ga gecisin nadir olduguna dair yayinlan destek-
leyecek tarzda bir sonu¢ almig goruniyoruz. Li-
teratirdeki yayinlar HCV Ab (+), yerlesmis
kronik karaciger hastaligi olan anneden c¢ocuga
gecisi konu almaktadir. Ancak bizim vakamizda
gebeliginin son trimesterinde akut HCV hepatiti
geciren bir anne ve ¢ocugu soz konusudur. Anne
ve bebegin uzun sureli izlemi planlanmaktadir.

Lau jy ve arkadaslam kronik hcv hepatitinde bu-
lasma yolunun kantitatif viremiyi etkiledigini,
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kantittatif vireminin en ¢ok kan yoluyla bulas-
mada oldugunu tesbit ettiklerini yayinlamislar-
dir(3). Ancak akut ve kronik HCV hepatitli va-
kalarda vireminin siddeti hakkinda yerlesmis
bir bilgi olmadig1 gibi akutda m1 yoksa kronik
hev infeksiyonunda mi daha fazla perinatal
gecis vardir bunu agiklayabilecek yeterli yayin
da yoktur. Tong ve ark. 12 adet akut non-A non-
B hepatitli gebe kadin1 arastirdiklarinda 2. Tri-
mesterdeki 2 infantda perinatal gecisin olmadi-
gin1, 3. trimesterdeki 9 infantin 6'sinda ise ilk 4-
8 haftada transaminaz seviyelerinin yukseldigi-
ni gormisler. Bunlardan iki tanesinde 6 ay
kadar hafif transaminaz yiksekligi sirmustir.
Bu yayin 1981 de yapilmis ve hev yontunden se-
rolojik calisma eslik etmemistir(4).

Kan ve kan urunleri transfuzyonu bilinen en
onemli gecis yoludur. Almanya'da yapilan bir ¢a-
hsmada hemofili hastalarinda HCV-antikor pre-
valans1 %78 olarak bulunmustur(5). Tayvanda
yapilan bir ¢alisma kan transfuzyonu disinda
parenteral yolun 6nemini géstermek acgisindan
kayda degerdir. Bu ¢calismada dévme yaptiran-
larda HCV antikor prevalans1 %12.6 bulunur-
ken yaptirmayanlarda %2.4 bulunmustur(6).
Sekresyonlarin bulagtiricihg: her ne kadar kesin
kabul edilmiyorsada baz1 ¢calismalarda enfekte
hastalarin tukruginde PCR ile HCV varhgi gos-
terilmistir(7,8). Ogasawara S ve ark. 10 tane
HCV pozitif annenin sitinde ve tukrigiunde
PCR ile HCV RNA bakarak yaptiklar: calhismada
tikurukte HCV-RNA pozitif bulduklarim ancak
sutte bulamadiklarini bildiriyorlar(9). Organ
nakli sonrasinda HCV infeksiyonun gelistigi
gosterilmistir(10). HCV enfeksiyonunun hemodi-
aliz hastalarinda daha fazla oldugu goriilmekte-
dir(5,11). Mental retarde hastalarda, bakima
muhta¢ kimselerde ve bunlara bakanlarda da
HCV prevalansinin yuksek oldugu bulunmus-
tur(12,13). Cinsel yoldan bulasma kesin olma-
makla birlikte mumkun goérinmektedir. ANTI-
HIV antikoru(-) olanlarda HCV prtevalans1 %2
iken bu oran ANTI-HIV antikoru(+) olanlarda
726 ya kadar yukseldigi tesbit edilmistir(12).
Fakat bunun karsisinda olan yayinlar da mev-
cuttur(14). Aile i¢i bulasicihk, degisik ¢cahsma-
larda degisik oranlarda tesbit edilmistir. Bunun
her ne kadar nasil oldugu tam olarak agiklana-
masada vireminin fazla oldugu akut hepatit du-
rumunda veya HIV infeksiyonuyla birlikte, peri-
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natal gegisin onemli oldugu séylenmektedir(15).
Calismalarda goriilen degisik sonuglarin sebebi
HCV nin en az 4 variantimin olmasi, kullamlan
tekniklerde farklihklar ve uygulamada farkhihk-
lar olabilmesi ve vaka sayilarinin genelde azhig
olabilir.

Klinik olarak akut hepatit C'nin inkubasyon pe-
riodu 6-14 hafta arasinda degisir. Hastalarin
%40-75'1 asemptomatik iken yalnmizca 7%10-25'de
sarihik gozikir. Kroniklesme hastalarin yarisin-
da olurken bunlarinda %20'ye yakin siroza iler-
ler. Genelde akut vakalarin 6 ay kadar izlemle
kroniklestigine karar verilir. Hepatoselliler kar-
sinoma olgularinda da HCV prevalans1 %35-70
arasinda degismekte karsinoma gelisiminde kat-
kis1 oldugunu distindirmektedir(15).

Tanisinda gesitli serolojik testler kullamlmakta-
dir. ELISA-1 ile bakilan C 100-3 antigenine
kars1 olusan antikorlar kanda dolasan globulin-
lerle etkilesebildiginden sensitif bir yontem de-
gildir. Anti-C 100-3 en erken 4 en ge¢ 32. hafta-
larda pozitiflesir. Bununla birlikte PCR teknigi
ile yapilan HCV RNA tesbiti ile teshise gitmek
ise ilk bir iki haftada mumkin olabilmektedir
(15,16). 1991 yilinda Farci ve arkadaslar g¢alis-
malarinda HCV enfeksiyonunun erken dénemin-
de aylar suren bir sero negativite oldugunu, bu
devrede enfeksiyon varhgimin yalnizca PCR ile
HCV RNA'sim1 gostererek kamtlanabilecegini
bildirdiler. Ayrica PCR ile HCV RNA'nin kaybol-
dugunun gorilmesi infeksiyonun gectigini, sebat
etmesinin ise infeksiyonun kroniklestigini gos-
terdigini bildirdiler. Bununla beraber kronik he-
patitlerde her zaman anti-HCV pozitifliginin ol-
madigima duyurdular(17).

Patogenez olarak HCV in direkt sitopatik mi
yoksa HBV gibi immun mekanizmalari yikim
yaptigi tam agiklanamamistir. Histopatolojik
olarak HCV hepatitinde portal alanlarda ve si-
nozoidal mesafede kupfer hiicresi hiprerplazisi
ile fokal yogun lemfosit agregasyonu gozukur.
Bizim olgumuzda da benzer tablo gorildi. Nadir
goriilmekle birlikte kroniklesmeyi gosteren en
onemli bulgu primer biliyer hepatiti andiran
safra yollar epitelindeki anormalliktir(18).

Tedavide en onemli gelisme alfa-interferon kul-
lanimidir. Degisik ¢ahismalarda %50-60 varan
oranlarda cevap alindigr bildirilmektedir(19,20).
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Ancak tedavi bitiminden sonra %60-80 varan
oranlarda relaps klinisyenleri zor durumda bi-
rakmistir. Relaps vakalarinda da ayni ajan etki-
li olabilmektedir(21).

Literatirde bu konuda yapilan degisik ¢alisma-
larda farkh sonuglar bildirilmistir. U.S.A'da ya-
pilan bir calismada 599 gebe kadinda yapilan se-
rolojik tarama sonucunda ANTI-HCV
antikorlar vakalarin %4.5'unda pozitif bulun-
mustur(22). Almanya'da bir seride HCV'nin pe-
rinatal transmisyonu %10 dan daha az vakada
tammmlanmigtir(23). U.S.A'da yapilan bir bagka
calismada HCV ile infekte bir annede HCV'nin 9
ayri E2HV variyanti bulunurken yenidogandaki
variyantin bunlara ¢ok yakin, fakat tamamen
aym olmamasi gegisin in-utero oldugunu dusun-
duriuyor(24). Bir baska ¢aligmada anneleri (n=
18) ANTI-HCV pozitif infantlarda 24 aya kadar
izlemde bitiin infantlar ANTI-HCV pozitif olup,
6 ayda bu kaybolmustur. PCR ile HCV-RNA ba-
kildiginda higbir yenidoganin pozitif olmadig: ve
bunun takip eden 24 ay iginde de béyle oldugu
gorulmustiur(25). Lam JP ve ark. 66 seropozitif
anneden dogan bebeklerin ancak 4'tinde enfeksi-
yon belirtileriyle karsilastiklarin1 yayinlamisglar-
dir(26). Taiwan da bir seride 24 ANTI-HCV pozi-
tif annenin 25 ¢ocugunda in-utero ve postnatal
alt1 aya kadar izlemde tiim bebeklerin kord ka-
ninda ANTI-HCV pozitif iken PCR ile sadece bir
tanesinin kord kam pozitif bulunmustur; onda
da post natal olarak PCR negatiftir. Bundan da
sonug olarak sunu ¢ikarabiliriz ki; yenidoganlar-
da ANTI-HCV biiytk bir ihtimalle in-utero pasif
olarak kazamilmakta ve vertikal gegis ile gergek
enfeksiyon olduk¢a nadir olmaktadir(27). Isvig-
re'den yapilan bir yayinda ise 64 tane kronik
HCV enfeksiyonu olan anneden dogan 21 ¢ocuk-
tan sadece ikisinde ALT yiiksekligi ve bunlardan
sadece birinde PCR ile HCV-RNA pozitiflesmesi
bildirilmistir(28). Japonya'da yapilan bir baska
calismada 9'u pozitif bulunmustur. Bu vakalarin
31 hamilelik sirasinda PCR ile negatif’ iken
dogum sonras1 PCR pozitif olarak bulunmustur.
Bu calisma sonucuna gore hamileligin HCV'yi
aktive ettigi seklinde bir spekiilasyon yapilabile-
cegi belirtiliyor(29).

Genelde perinatal gegisin dusiik oldugunu soyle-
yen yaymlarin kargisindaki nadir ¢galismalardan
biri de Thaler ve ark. aittir. PCR pozitif on kads-
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nin bebeklerinin sekizinde HCV RNA pozitif bu-
lunmus ve bu 2-19 ayhk takiplerde sebat etmis-
tir. Anti-HCV yedi infantta 9 ay kadar sebat
etmis, daha sonra kaybolmustur. Bu bulgularin
perinatal HCV infeksiyonunun sessiz bir hasta-
hk veya tasiyichgr basglattigimi telkin ettigini
distinmektedirler(30).

Sonug olarak HCV enfeksiyonunun nadir olarak
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