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Ozet: 09.09.93'te Hacettepe Universitesi Tip Fakiilte­
si Gastroenterolnji Pnliklinigine kanli ve mukuslu 
ishal :;ikayeti ile bm;vuran 26 ya:pnda, yirmialt1 haf'. 
talik gebe hasta iv. Metranidaznl tedavisi uygulan­
mas1 ir;in hastaneye yat1nld1. Gebeligin 34. Haftasm­
da akut HCV Hepatiti bulgulannm saptanmas1 ve 35 
haftalik sajjl1kli bir hebek dogurmasi nedeniyle sww­
yoruz. Bebekte labaratuar vc hlinik olarak geqiij olma­
d1g1 goriilmii:;tiir. 

Anahtar kelimeler: Akut HCV Hepatitis, perinatal ge9i;; . 

Hcv yakla91k 10.000 nukleotid iceren, tek sar­
malh, zarfl1 bir RNA virusudur(l). Transfuzyon 
sonras1 hepatitlerin yakla!;i1k olarak 7,,90'mdan 

sorumlu oldugu du9unulmektedir(2). HCV infek­
siyonunun bugun icin kabul edilen en s1k ve en 
onemli geci9 yolu kan ve kan urunleri transfuz­
yonuyla olandir. HCV infeksiyonunun perinatal 
geci9i ile ilgili literature ragmen akut ve kronik 
HCV hepatitli vakalarda vireminin 9iddeti hak­
kmda yerle9mi9 bir bilgi olmad1g1 gibi hangisin­

de daha fazla perinatal geci9 oldugunu ac1klaya­
bilecek yeterli yaym yoktur. 

OLGU SUNUMU 

26 ya9mda bayan hasta, ilk defa Nisan 93'te 
gunde 10-15 defa olan kanl1 ve mukuslu ishal 9i­
kayetleri ba9lam19. Hastanemize ba9vurdugu 
09.09.93'te aym zamanda 26 haftahk gebe oldu­
gunda Kadm-Dogum Bolumunce yap1lan ultra­
sonografi(USG)'de karaciger ve dalak normal bu­
lundu. Kan biokimyasmda ALT: 37, AST: 25, 
ALP: 55 U/L, Total bilirubin: 0.1 mg/dl, 
14.09.1993'teki serolojik markerlarmda HBs­
Ag:(-), ANTI-HBs: (+), HBe-Ag:(-), anti-HBclg 

M:(-), anti-Rubella lg M: (-), HCV-Ab: (-) olarak 
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Summary: ACUTE HCV HEPATITIS IN PREG­
NANCY: NO PERINATAL TRANSMISSION DOCU­
MENTED 

In septcmbcr 1993, a 26 years-old woman was admit­
ted to the Hacettepc University Faculty of' Medicine 
Hospital Gastrocnterology polclinic because of' hlnndy 
mucous dianhea. She was pregnant and hospitalized 
f'nr iv. Mctranidazol therapy. It has been understood 
that she had acute HCV hepatitis while the pregnancy 
was in the 34th week and she had a healthy newborn 
at 35th week. In our evaluation, the newborn hns been 
f'nund nnt to be affected. 

Key words: Acute HCV hepatitis, perinatal transmission. 

saptanm1�b. Gastroenteroloji bolumunce hasta­

ya amibik kolit tams1 konarak 3 kur l0'ar gun 

IV Anaerobex (Metranidazol) uyguland1. Hasta­

ya iv metranidazol ve Gyne-tardiferon almaya 

devam ederken, 5.11.93 te preterm eylem nede­

niyle aynca prepar 3xl, nidilat 6x20 mg oral ola­
rak ba9land1. Hastaya, bebegin akciger maturas­
yonu ac1smdan bir kez seleston uyguland1. Total 

protein ve albumin duzeyi du9uk olan hastaya 
Denizli'de erkek karde9inden yap1lan kan trans­

fuzyonu d1�mda hastanemizdeki tedavisi s1ra­

smda 6 unite plasma ve 2 unite tam kan veril­

mi�ti. 

Hasta genel durumu iyi, bulant1 ve i9tahs1zhk 

d1�mda 9ikayetsiz, semptomsuz olarak izlenir­

ken 08.11.1993'te AST: 333 ALT: 1153 GGT: 127 

ALP: 117 U/L bulundu; ardmdan klinik olarak 

sanhg1 ba9layan hastada total/direkt bib: 3.5/2.5 

mg/dl olarak bulundu. PTZ nin normal smirlar­

da oldugu, periferik yaymada trombositopeni ve 

hemoliz lehine kum1z1 kure morfolojisinde bo­

zulma olmad1g1 goruldu. Kanama zamam: 10 da­

kika, p1hbla9ma zamam: 3.5 dakika bulundu. 

09.11.1993'te yap1lan USG'de karaciger paran­

kim ekojenitesi normal, karaciger vertikal uzun­

lugu 16 cm (hepatomegali ile uyumlu) bulundu. 
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Tum ilavlan stopland1. 10.11.1993 tarihli hepatit 
markerlan HCV Ab(+), HAVIgM:(-) HBs Ag: (-), 
ANTI-HBs: (+), ANTI-HBc lg M:(-) olarak bulun­
du. 

13.11.93 te hasta 35 haftalik 10 apgarli bir k1z 
vocuk dunyaya getirdi. Pediatri Yenidogan Uni­
tesinin onerisi ile bebege anne sutu verilmedi. 
19.11.93 te kolit semptomlan duzelen ve karaci­
ger enzimleri 2 misline kadar du9en, PTZ'si 13 
olan hasta konvelasans donemde aktif HCV he­
patiti kabul edilerek taburcu edildi. 

Hastanm en son yap1lan hepatit marker kontrol­
lerinde: HCV Ab:+, HAV lg M: -, HBs Ag: -, 
ANTI-HBs: +, ANTI-HBc lg G: +, ANTI-HBc lg 
M:-, HBe Ag:-, ANTI-DELTA:- olarak bulundu. 
Hastanm aktif HCV hepatiti oldugunu teyit 
amac1yla yap1lan PCR vah�masmda annenin ka­
nmda HCV PCR(+), sutte HCV PCR(-), vocugun 
kanmda HCV PCR(-) olarak bulundu. Ayrn za­
manda vocukta klinik ve biokimyasal olarakda 
hepatit lehine bir bulgu saptanmad1. 

Hastam1zda klinik olarak ikter ba9lamadan once 
ani karaciger enzimleri yukselmesi ve hepatome­
gali saptanmas1 uzerine hepatit marker sonuvla­
n beklenirken once HELLP (Hepatomegali, Ele­
vated liver enzyme, Low platelet count) 
sendromu ile toksik hepatit uzerinde duruldu. 
ilavlan arasmda bu tur ilav olmasada tum ilavla­
n kesildi. Periferik yayma ve CBC kontrollerin­
de trombositopeni gorulmedi. Kan transfuzyonu 
oykusu, serolojik olarak HCV-Ab nin pozitif1e9-
mesi, kanda HCV PCR m pozitif bulunmas1, ka­
raciger biyopsisinin aktif HCV hepatiti ile uyum­
lu olmas1 ba9ka bir nedene yer 
birakmamaktadir. Bu vakada henuz izlemimiz 4 
ay olmasma kar9m, literaturdeki anneden vocu­
ga gevi9in nadir olduguna dair yaymlan destek­
leyecek tarzda bir sonuv ahrn9 gorunuyoruz. Li­
teraturdeki yaymlar HCV Ab (+), yerle�mi$ 
kronik karaciger hastal1g1 olan anneden vocuga 
gevi9i konu almaktadir. Ancak bizim vakam1zda 
gebeliginin son trimesterinde akut HCV hepatiti 
geriren bir anne ve rocugu soz konusudur. Anne 
ve bebegin uzun sureli izlemi planlanmaktadir. 

Lau jy ve arkada:;;lan kronik hcv hepatitinde bu­
la9ma yolunun kantitatif viremiyi etkiledigini, 
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kantittatif vireminin en rok kan yoluyla bula9-
mada oldugunu tesbit ettiklerini yaymlam19lar­
dir(3). Ancak akut ve kronik HCV hepatitli va­
kalarda vireminin 9iddeti hakkmda yerle9mi9 
bir bilgi olmad1g1 gibi akutda m1 yoksa kronik 
hcv infeksiyonunda m1 daha fazla perinatal 
geri9 vardir bunu apklayabilecek yeterli yaym 
da yoktur. Tong ve ark. 12 adet akut non-A non­
B hepatitli. gebe kadm1 ara9tird1klarmda 2. Tri­
mesterdeki 2 mfantda perinatal gevi9in olmad1-
gm1, 3. trimesterdeki 9 mfantm 6'smda ise ilk 4-
8 haftada transaminaz seviyelerinin yukseldigi­
ni gormu9ler. Bunlardan iki tanesinde 6 ay 
kadar hafif transaminaz yuksekligi surmu9tur. 
Bu yaym 1981 de yap1lm19 ve hcv yonunden se­
rolojik rah9ma e9lik etmemi9tir(4). 

Kan ve kan urunleri transfuzyonu bilinen en 
onemli geri9 yoludur. Almanya'da yap1lan bir ra­
h9mada hemofili hastalannda HCV-antikor pre­
valans1 %78 olarak bulunmu:;;tur(5). Tayvanda 
yap1lan bir rah9ma kan transfuzyonu d1:;;mda 
parenteral yolun onemini gostermek ar1smdan 
kayda degerdir. Bu rah:;;mada dovme yaptiran­
larda HCV antikor prevalans1 %12.6 bulunur­
ken yaptirmayanlarda %2.4 bulunmu:;;tur(6). 
Sekresyonlarm bula9tmc1hg1 her ne kadar kesin 
kabul edilmiyorsada baz1 rab9malarda enfekte 
hastalarm tukrugunde PCR ile HCV varhg1 gos­
terilmi9tir(7,8). Ogasawara S ve ark. 10 tane 
HCV pozitif annenin sutunde ve tukrugunde 
PCR ile HCV RNA bakarak yaptiklan rah:;;mada 
tukurukte HCV-RNA pozitif bulduklanrn ancak 
sutte bulamad1klanm bildiriyorlar(9). Organ 
nakli sonrasmda HCV infeksiyonun geli$tigi 
gosterilmi9tir(10). HCV enfeksiyonunun hemodi­
aliz hastalarmda daha fazla oldugu gorulmekte­
dir(5,11). Mental retarde hastalarda, baklma 
muhta� kimselerde ve bunlara bakanlarda da 
HCV prevalansmm yuksek oldugu bulunmu:;;­
tur(l2,13). Cinsel yoldan bula9ma kesin olma­
makla birlikte mumkun gorunmektedir. ANTI­
HIV antikoru(-) olanlarda HCV prtevalans1 %2 
iken bu oran ANTI-HIV antikoru(+) olanlarda 
%26 ya kadar yukseldigi tesbit edilmi9tir(12). 
Fakat bunun kar91smda olan yaymlar da mev­
cuttur(14). Aile ivi bula:;;1c1hk, degi9ik vah$ma­
larda degi9ik oranlarda tesbit edilmi9tir. Bunun 
her ne kadar nas1l oldugu tam olarak avik lana­
masada vireminin fazla oldugu akut hepatit du­
rumunda veya HIV infeksiyonuyla birlikte, peri-
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natal ge�i§in onernli oldugu soylenrnektedir(15). 
<;ah§rnalarda gorulen degi§ik sonu�larm sebebi 
HCV nin en az 4 variantmm olrnas1, kullarnlan 
tekniklerde farkhhklar ve uygularnada farkhhk­
lar olabilrnesi ve vaka say1larmm genelde azhg1 
olabilir. 

Klinik olarak akut hepatit C'nin inkubasyon pe­
riodu 6-14 hafta arasmda degi§ir. Hastalarm 
%40-75'i asernptornatik iken yalrnzca %10-25'de 
sanhk gozukur. Kronikle§rne hastalarm yansm­
da olurken bunlarmda %20'ye yakm siroza iler­
ler. Genelde akut vakalann 6 ay kadar izlernle 
kronikle§tigine karar verilir. Hepatoselluler kar­
sinorna olgularmda da HCV prevalans1 %35-70 
arasmda degi§rnekte karsinorna geli§irninde kat­
klSl oldugunu du§undurrnektedir(15). 

Tamsmda �e§itli serolojik testler kullarnlrnakta­
dir. ELiSA-1 ile bak1lan C 100-3 antigenine 
kaq1 olu§an antikorlar kanda dola§an globulin­
lerle etkile§ebildiginden sensitif bir yontern de­
gildir. Anti-C 100-3 en erken 4 en ge� 32. hafta­
larda pozitifle§ir. Bununla birlikte PCR teknigi 
ile yap1lan HCV RNA tesbiti ile te§hise gitrnek 
ise ilk bir iki haftada rnurnkun olabilrnektedir 
(15,16). 1991 y1lmda Farci ve arkada§lan �ah§­
rnalarmda HCV enfeksiyonunun erken donernin­
de aylar suren bir sero negativite oldugunu, bu 
devrede enfeksiyon varhgmm yalmzca PCR ile 
HCV RNA'sm1 gostererek karntlanabilecegini 
bildirdiler. Aynca PCR ile HCV RNA'nm kaybol­
dugunun gorulrnesi infeksiyonun ge�tigini, sebat 
etrnesinin ise infeksiyonun kronikle§tigini gos­
terdigini bildirdiler. Bununla beraber kronik he­
patitlerde her zarnan anti-HCV pozititliginin ol­
rnad1g1m duyurdular(l 7). 

Patogenez olarak HCV in direkt sitopatik mi 
yoksa HBV gibi 1rnrnun rnekanizrnalan y1klrn 
yaptigi tarn apklanarnarn1§tH. Histopatolojik 
olarak HCV hepatitinde portal alanlarda ve si­
nozoidal rnesafede kupfer hucresi hiprerplazisi 
ile fokal yogun lernfosit agregasyonu gozukur. 
Bizirn olgurnuzda da benzer tab lo goruldu. Nadir 
gorulrnekle birlikte kronikle§rneyi gosteren en 
onernli bulgu primer biliyer hepatiti andiran 
safra yollan epitelindeki anorrnalliktir(18). 

Tedavide en onernli geli§rne alfa-mterferon kul­
larnrn1du. Degi§ik �ah§rnalarda %50-60 varan 
oranlarda cevap almd1g1 bildirilrnektedir(19,20). 
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Ancak tedavi bitirninden sonra %60-80 varan 
oranlarda relaps klinisyenleri zor dururnda b1-
rakrn1§tir. Relaps vakalarmda da aym ajan etki­
li olabilrnektedir(21). 

Literaturde bu konuda yap1lan degi§ik �ah§rna­
larda farkh sonu�lar bildirilrni§tir. U.S.A'da ya­
p1 lan bir �ali§rnada 599 gebe kadmda yap1lan se­
rolojik tararna sonucunda ANTI-HCV 
antikorlan vakalarm %4.5'unda pozitif bulun­
rnu§tur(22). Alrnanya'da bir seride HCV'nin pe­
rinatal transrnisyonu %10 dan daha az vakada 
tarnrnlanrni§tir(23). U.S.A'da yap1lan bir ba§ka 
�ah§rnada HCV ile infekte bir annede HCV'nin 9 
ayn E2HV vanyanti bulunurken yenidogandaki 
vanyantm bunlara �ok yakm, fakat tarnarnen 
ayrn olrnarnas1 ge�i§in in-utero oldugunu du§un­
duruyor(24). Bir ba§ka �ah§rnada anneleri (n= 
18) ANTI-HCV pozitif infantlarda 24 aya kadar
izlernde bu.tun infantlar ANTI-HCV pozitif olup,
6 ayda bu kaybolrnu§tur. PCR ile HCV-RNA ba­
k1 ld1gmda hi�bir yenidoganm pozitif olrnad1g1 ve
bunun takip eden 24 ay i�inde de boyle oldugu
gorulrnu§tur(25). Lam JP ve ark. 66 seropozitif
anneden dogan bebeklerin ancak 4'unde enfeksi­
yon belirtileriyle kaq1la§tiklanm y·aymlarni§lar­
dir(26). Taiwan da bir seride 24 ANTI-HCV.pozi­
tif annenin 25 �ocugunda in-utero ve postnatal
alt1 aya kadar izlernde turn bebeklerin kord ka­
nmda ANTI-HCV pozitif iken PCR ile sadece bir
tanesinin kord kam pozitif bulunrnu§tur; onda
da post natal olarak PCR negatiftir. Bundan da
sonu� olarak §unu pkarabiliriz ki; yenidoganlar­
da ANTI-HCV bu.yuk bir ihtirnalle in-utero pasif
olarak kazamlrnakta ve vertikal geyi§ ile ger�ek
enfeksiyon olduk�a nadir olmaktadir(27). lsvi�­
re'den yap1lan bir yaymda ise 64 tane kronik
HCV enfeksiyonu olan anneden dogan 21 �ocuk­
tan sadece ikisinde ALT yuksekligi ve bunlardan
sadece birix:ide PCR ile HCV-RNA pozitifle�rnesi
bildirilrni§tir(28). Japonya'da yap1fan bir qa§ka
�ah§rnada 9'u pozitif bulunrnu§tur. Bu vakalann
3'u harnilelik s1rasmda PCR ile ·. negatif; iken
dogurn sonras1 PCR pozitif olarak bulunrnu§tur.
Bu �ah§rna sonucuna gore hamilehgin HCV'yi
aktive ettigi §eklinde bir spekulasyon yap1 labile­
cegi belirtiliyor(29).

Genelde perinatal ge�i§in du§uk oldugunu soyle­
yen yaymlarm kar§1smdaki nadir �ah§rnalardan 
biri de Thaler ve ark. aittir. PCR pozitif on kad1-
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nm bebeklerinin sekizinde HCV RNA pozitif bu­

lunmu§ ve bu 2-19 ayhk takiplerde sebat etmi§­

tir. Anti-HCV yedi infantta 9 ay kadar sebat 

etmi§, daha sonra kaybolmu§tur. Bu bulgularm 

perinatal HCV infeksiyonunun sessiz bir hasta­

hk veya ta§1y1c1 hg1 ba§latt1gm1 telkin ettigini 

dii§iinmektedirler(30). 

Sonu� olarak HCV enfeksiyonunun nadir olarak 

KAYNAKLAR 

1. Choo QL, et al: Hepatitis C virns: The major causative
agent of viral non-A, non-B hepatitis. Br Med Bull 40:
423-42, 1990.

2. Seef LB, et al: Transfusion-associated non-A non-B
hepatitis. Where do we go from here'/ Gastroentel'Ology
95: 530-533, 1988.

3. Lau JY; et al; Significance of' sernm hepatitis C vims
RNA levels in chronic hepatitis C. Lancet (ENGLAND)
Jun 12 1993 341(88fi9) plfi0l-4.

4. Tong MJ et al; Studies on the maternal-infant
tranmission of' vi1uses which causes acute hepatitis.
Gastroenterology 1981; 80: 999-1004.

5. Roggendorf' M, et al: Antihodies to Hepatit C virns.
Lancet, letter 5.8.89.

6. Ko YC, et al: Tattooing as a risk of Heaptit C virns
infection. J Med Vil'Ology 38: 288-91, 1992.

7. Ahe Klinik, et al: Transmission of' Hepatit C virns hy 
saliva. Lancet 337: 248, 1991.

8. Ahe K, et al: Experimantel transmission of' non-A, non-B
hepatitis by saliva. J Infect Dis 15fi: 1078-79, 1987.

9. Ogasawara S et al; Hepatitis c vi1us ma in saliva and
breastmilk of' hepatitis c cal'l'ier mothers: The Lancet vol 
341; feh 27, 1993: fif,l. 

10. Pereira BJG, et al: Transmission of Hepatit C virns by
organ transplantation. N Engl J Med 325(7): 545-4fi0,
1991. 

11. Estehan JI, et al: Hepatit C virns antihodies among risk 
groups in Spain. Lancet ii: 294, 1989.

12. Mortimer pp, et al: Hepatit C vims antihody. Lancet,
letter 30.9.1989.

13. Guadagnio V, et al: Prevalance and incidance of' hepatit
C virns infection in institut10nalised psychiat1ic patients
and in staff members. J Hepatol 17: 1-29, Hl�l2.

14. Fried MW et al; Absence of hepatitis c vi1us in saliva and
semen: Gastroenterology 1992; 1()2: 1306-1308. 

15. Genesca J, et al: Blood home non-A non-B hepatitis:
Hepatitis C. Semin Liver Disease 11(2): 147-lfi4, 1991.

lfi. Alter hj, et al: Detection of antibody to Hepalit C vi1us in 
prospectively !(,llowed transfosion recepients with acute 
and chrnnic non-A, non-B hepatitis. N Engl J Med 321: 
22, 1494-1500, 1989. 

AKCAN ve Ark. 

perinatal ge�i§ gosterdigine dair yaymlar agir­

hktad1r. Vakam1zm k1sa sii.reli takibi bu yaym­

lara paraleldir. Fakat HCV hepatitlerinin %40-

50 sinde parenteral maruz kalma oykii.sii. alma­

mad1g1 ve sporadic vakalar da gozoniine almm­

ca diger ge�i§ yollarmm ozellikle vertikal ge�i­

§in daha s1k1 bir §ekilde ara§tmlmas1 gerektigi

a�1 ktir.

17. Farci P, et al: A long tenn study of Hepatitis c vims 
replication in non-A, non-B hepatitis. N Engl ,J Med 325: 
98-104, 1991. 

18. Underwood JC: Hepatit C vims and transfusion
transmitted liver disease. Rev J Clin Pathol 43: 445-47,
1990.

19. Magnn S, et al: Se1um hcv rna and response to
11-interferon in anti HCV positive chronic hepatitis. J
Med Virology 38: 200-6, 1992.

20. Yamomoto H, et al: Interferon therapy for non-A nrm-B
hepatitis: A pilot study and rewiew of the literature.
Hepatugasitoenterol 39: 377-80, 1992.

21. Davis GL, et al: Treatment of chronic hepatitis with
recomhinant a-interferon: A multicentered randomized
controlled trial. N Engl J Med 321: 1502-0fi, 1989.

22. Silverman NS, et al: Hepatitis C vi1us in pregnancy;
seroprevelance and risk factors for infection. Am J
ohstetrics gynecology: 169(3): 583-7, sep 1993.

23. Wirsing Von Komg CH, Hepatitis c vi1us and pregnancy.
lmmun-Infekt 1993 feh; 21(1), 16-9.

24. Weiner Aj et al; A unique, predominant hepatitis c vims
vaiient fi,und in an infant born to a mother with
multiple varients. Virol. 1993 ju!; 67(7): 4365-8.

25. Roudor Thoraval F et al; Lack of' mother to infant
transmission of hepatitis C vi1us in human
immunodeficiency vi1us-seronegative woman: A
prospective study with hepatitis C vi1us with RNA
testing. Hepatology 1993 May; 17(5); 772-7.

2f,. Lam jp et al, Infrequent transmission of hepatitis C 
virns; J Infect Dis; 1993 Mar; 167(3); 572-6. 

27. Reinus JF et al Failure to detect vertical transmission of
hepatitis C vims; Ann Intern Med; 1992 dee, l; 117(11): 
967-9. 

28. Wejstal R et al; Mother to infant traansmission of'
hepatitis C vims; Ann Intern Med; 1992 Dec, l; 117(11):
887-90.

2!'.l. Ogasawara M et al; The pozitive rate of hepatitis C vi1us 
antihody detected hy second generation method in 
pregnanat women and influence of pregnancy and 
delivery on HCV infection; nippon sanka fujinka gakkai 
zasshi. 1992 Oct; 44(10): 1255-60. 

30. Thaler M et al; Vertical transmission of hepatitis C
vims; Lancet 199ljuly 6; 338(875fi):17-8.

Gastroenteroloji 




