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AKUT VIRAL HEPATIT B VE HEPATIT A KOENFEKSIYONU: OLGU SUNUMU

Senol GULER!, Haluk SARGIN', Mesut SEKER !, Murat IKiISIK !, Mustafa TEKCE!, Ali YAYLA!

Otuz dort yasinda kadin hasta halsizlik, yorgunluk, istahsizlik, yemek kokusu ile artan bulant: sikayeti ile poliklinige bagvurdu. Hastanin yapilan
fizik muayenesinde hafif sag iist kadran hassasiyeti diginda patoloji tespit edilmedi. Laboratuar bulgularinda ALT: 1386 U/L, AST: 1264 U/L, LDH:
824 U/L, GGT: 108 U/L, ALP: 293 U/L, TB: 1.88 mg/dl, DB: 0,75 mg/dl, iB: 1.13 mg/dl, anti HAV IgM (-), HBs Ag (+), anti HBc IgM (+), anti
HCV (-) idi. iki ay 6nce yapilan tetkiklerinde karaciger enzimleri normal, HBs Ag (-) olmas1 iizerine hasta akut B Hepatit kabul edildi. Takiplerinde
hastanin karaciger enzimlerinde diisme (ALT: 610 U/L, AST: 205 U/L ) ve kliniginde diizelme saptandi. Hasta takibinin 23. giiniinde ates, bas agrisi,
miyalji ve halsizligi takiben tekrar baslayan daha siddetli bulant1 ve sariliginin giderek artmas: sikayetleri iizerine servise interne edildi. Kontrol
laboratuar degerlerinde ALT: 1140 U/L, AST: 569 U/L, GGT: 173 U/L, ALP: 249 U/L, TB: 7.94 mg/dl, DB: 6.02 mg/dl, iB: 1.92 mg/dl, anti HAV
IgM (+), HBsAg (+), anti HBc IgM (+) idi. Hasta ge¢irilmekte olan hepatit B enfeksiyonu ve akut hepatit A koenfeksiyonu kabul edildi. Takibinin
6. giiniinde karaciger enzimlerinin (ALT: 507 U/L, AST: 116 U/L) diismesi, kliniginin diizelmesi ve komplikasyon gelismemesi iizerine, serolojik
iyilesme olup olmadiginin tespiti i¢in takip onerilerek hasta taburcu edildi.
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ACUTE VIRAL HEPATITIS B AND HEPATITIS A COINFECTION: CASE REPORT

Thirtyfour years old, female patient, presented with fatique, loss of appetite, noisea increased with the meals’ odor. Physical examination showed,
no spesific signs except, mild right upper quadrant tenderness. The laboratory findings were as ALT: 1386 U/L, AST: 1264 U/L, LDH: 824 U/L,
GGT: 108 U/L, ALP: 293 U/L, TB: 1.88 mg/dl, DB: 0,75 mg/dl, IB: 1.13 mg/dl, Anti HAV IgM (-), HBs Ag (+), Anti HBc IgM (+), Anti
HCV (-). Since the liver enzymes were normal and HBs Ag was negative two months ago; the patient was concerned as, acute hepatitis B infection.
During the control examination, her liver enzymes were decreased (ALT: 610 U/L; AST: 205 U/L) and her clinical findings were seemed better.
On the 23 day, patient was admitted to the hospital with fewer, headache, myalgia and fatique, followed with a worse noisea and increased jaundice.
This time, laboratory values were as, ALT: 1140 U/L, AST: 569 U/L, GGT: 173 U/L, ALP: 249 U/L, TB: 7.94 mg/dl, DB: 6.02 mg/dl, iB: 1.92
mg/dl, anti HAV IgM (+), HBs Ag (+), anti HBc IgM (+). The patient was concerned as, hepatitis B infection and acute hepatitis A coinfection.
On her 6™ admission day, her liver enzymes were decreasing (ALT: 507, AST: 116), her clinical condition was recovering and there were no
complications. She was discharged and called for a control to see her serological condition.
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Akut hepatit; karacigerin akut ve yaygin olarak etkilendigi OLGU
bir iltihabi hastaliktir. Siire olarak 6 aydan kisa siirmesi
ve cogunlukla iyilesme ile sonlanmasi klinik olarak 6nemli

ozelliklerindendir. Akut hepatit olarak nitelendirilen

Otuz dort yasinda kadin hasta halsizlik, yorgunluk,
istahsizlik, yemek kokusu ile artan bulanti sikayeti ile

hastalarin biiyiik cogunlugunda, genelde etiolojide viral
hepatit sorumludur ve bunlarin da %95’inden daha
fazlasinda hepatotrop viriisler (A, B, C, D, E kesin G ve
TT viriisleri siipheli) etkendir. Bulagma yollar1 besinler ve
su yoluyla, parenteral yol, perinatal gegis, cinsel temasla
olabilir. Viriis gecisinde goz ve biitiinliigii bozulmusg deri
de dnemli rol oynar!.

Akut viral hepatitte (AVH) viriis diger viicut dokularini
enfekte edebilirse de, klinik tablo genelde karacigerin
diffiiz enflamasyonuna baglidir ve asemptomatikten
fulminan hepatite kadar uzanan genis bir alanda, klinik
olarak farkli seyir gosterebilir?-3. AVH de baslangig
semptomlar1 nonspesifiktir ve klinik olarak anikterik form,
klasik ikterik form, kolestatik form, fulminan form ile
seyredebilir. AVH siklikla kendini sinirlayan ve iyilesme
ile sonlanan bir enfeksiyondur. Klinik iyilesme yas ile
degismekle birlikte, belirtilerin ortaya ¢ikisindan 1-8 hafta
kadar sonra gelisir. Cocuklar genellikle 2 haftada, erigkin
grup ise 4-6 haftada iyilesir!. Biyokimyasal diizelme
3-16 hafta, histolojik iyilesme ise 6-18 haftada olur?.
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poliklinige bagvurdu. Anamnezinde kan veya kan tiriinleri
transfiizyonu, son alt1 ayda dis ¢ekimi, bilinen hepatitli
olgu ile temas gibi 6zellikler yoktu. Hastanin yapilan
fizik muayenesinde hafif sag {ist kadran hassasiyeti diginda
patoloji tespit edilmedi.

Laboratuar bulgularinda ALT: 1386 U/L, AST: 1264 U/L,
LDH: 824 U/L, GGT: 108 U/L, ALP: 293 U/L, TB: 1.88
mg/dl, DB: 0,75 mg/dl, iB: 1.13 mg/dl, albiimin: 3,8 g/dl,
globulin: 3,4 g/dl, PTZ: 12,8 sn, aPTT: 28 sn, INR: 1,13,
anti HAV IgM (-), HBs Ag (+), anti HBc IgM (+), anti
HCV (-), anti HIV (-) idi. Iki ay 6nce yapilan tetkiklerinde
karaciger enzimleri normal, HBs Ag (-) olmasi tizerine
hasta akut B hepatit kabul edildi. Hastanin genel
durumunun iyi olmasi ve normal beslenebilmesi iizerine
hastaya, asir1 fiziksel aktiviteden kagarak giinliik iglerini
gorebilecek sekilde yatak istirahati, gerek olmadikga ve
danisilmadan ilag kullanmamast ve alkol kullanmamast
onerilerek hasta kontrole cagrildi.

Takiplerinde karaciger enzimlerinde diisme (ALT: 610
U/L, AST: 205 U/L) ve kliniginde diizelme saptandi.
Takibinin 23. giintinde ates, bas agrist, myalji ve halsizligi
takiben tekrar baglayan daha siddetli bulant1 ve sariliginin
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giderek artmasi sikayeti iizerine hasta servise interne edildi.
Kontrol laboratuar degerlerinde ALT: 1140 U/L, AST: 569
U/L, GGT: 173 U/ L, ALP: 249 U/L, TB: 7.94 mg/dl, DB:
6.02 mg/dl, iB: 1.92 mg/dl, albiimin: 3,7 g/dl, globulin:
3.4 g/dl, PTZ: 13,6 sn, aPTT: 30,6 sn, INR: 1,08, anti HAV
IgM (+), HBs Ag (+), anti HBc IgM (+), anti HCV (-),
anti HDV (-) idi. Hasta gecirilmekte olan Hepatit B
enfeksiyonu ve bunun iizerine eklenmis akut hepatit A
enfeksiyonu (koenfeksiyon) kabul edildi.

Siddetli bulantilart ve kusmast olan hastaya antiemetik,
elektrolit ve glikoz igeren sivilar intravendz verilerek,
yatak istirahati uygulandi. Takibinin 6. giiniinde karaciger
enzimlerinin (ALT: 507 U/L, AST: 116 U/L) diismesi,
kliniginin diizelmesi ve komplikasyon gelismemesi iizerine,
serolojik iyilesme olup olmadiginin tespiti i¢in takip
onerilerek hasta taburcu edildi. Hastanin takiplerinde HBs
Ag ve anti HAV IgM negatif, anti HBs ise pozitiflesti ve
her hangi bir komplikasyon gozlenmedi.

TARTISMA

AVH esas olarak karacigeri etkileyen ama baz1 sistemik
klinik belirti ve bulgular da gosterebilen sistemik bir
enfeksiyondur. Viral etkene gore degisebilen inkiibasyon
siiresinin ardindan 6zellikle karacigerdeki hasara ait
semptom, klinik ve laboratuar bulgulari izlenir.

AVH yapilari, epidemiyolojik 6zellikleri, neden olduklari
hastaliklarin seyri farkli olan viriisler (HAV, HBV, HCV,
HDV, HGV, HEV) ile olusur. Hepatotrop viriislerle olusan
akut enfeksiyon degisik oranlarda subklinik-anikterik
seyreder ve ¢ogu kez tani almasi miimkiin olmaz. Sarilik
olmadig: icin hekime bagvurulmadigindan veya
bagvurduklar1 zaman iist solunum yolu enfeksiyonu veya
gastrointestinal hastalik gibi tedavi edildikleri i¢in bu tiir
hastalarda prodromal donem olup olmadig:
bilinmemektedir.

Klinik olarak en sik gozlenen klasik ikterik tiptir.
Ikterik—anikterik form orani hepatit A ve B nin birlikte
goriilmesinde, her birinin bagimsiz olarak goriilmesinden
farkli degildir3. AVH’li olgularin %25’inde gozlenen
miyalji, halsizlik, bas agrisi, titreme ve ates gibi soguk
alginlig1 benzeri semptomlar B hepatitinden ziyade A
hepatitinde daha belirgindir!#. Olgumuzda da akut hepatit
B tanisindan 6nce klinik tablo halsizlik, bulant1 (6zellikle
yemek ve sigara kokusundan sonra) ile baglamis, hepatit
A koenfeksiyon tanisindan 6nce ise klinik ates, titreme
ve myalji ile baslamig ve daha sonra yogun bulanti
eklenmisti.

Bazen ilk AVH ataginin iyilesmesinden sonraki 15-90 giin
icinde yeni bir AVH atag1 (relaps) gozlenebilir. Tekrar
benzer sikayetlerin ortaya ¢iktig1, transferaz seviyesi ve
bilirubinin yiikseldigi, A hepatitinde daha sik gézlenen bu
tabloya tekrarlayan hepatit denir. Baz1 arastirmacilar serum
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transaminaz seviyesinin en az %50 azalip, tekrar %50
oraninda artmas1 ve 8 haftadan uzun siirmesini uzamis
hepatit olarak degerlendirmislerdir®. Bu epizodlarin
hicbirinde farkli bir viral seroloji gosterilememistir. Bu
olgularim kronik sekel birakmaksizin klinik ve biyokimyasal
olarak 1 y1l icinde iyilestigi gozlenmistir. Biz de olgumuzda
akut hepatit B tanis1 konduktan ve karaciger enzimleri
%350 den fazla diisiip klinigi diizeldikten sonra, enzimlerinin
tekrar yiikselmesi ve kliniginin kotiilesmesi izerine hepatit
B’de nadir gozlenen relaps veya bir koenfeksiyonun
eklenebilecegini diigiiniip; hastanin tetkiklerinde anti
HDV(-), anti HAV IgM (+) gelmesi iizerine akut hepatit
A koenfeksiyonu tanisina vardik. Hastanin karaciger
enzimleri ve serolojisi grafik 1’de goriildiigii gibiydi.
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Grafik 1. Hastanin AST, ALT ve LDH degerleri

AVH Kklinigi diisiiniilen hastalarda etyolojik taniy1 saglayan
serolojik testler disinda, genel biyokimyasal bulgular
mevcuttur. Anamnez ve fizik muayene bulgulart ile AVH
olabilecegi diisiiniilen olgularda, hepatoseliiler hasar1t ALT
ve AST yiiksekligi diisiindiiriir. ALT ve AST nin normalin
10 katindan yiiksek olmasi en onemli laboratuar
bulgularindan birisidir ve genellikle 1000 U/ml’nin
iizerindedir. ALT genelde AST’den daha fazla yiikselir!-.
Enzim yiiksekligi hasar ile dogru orantili olmasina ragmen
prognostik faktor degildir. Total serum bilirubini 10-14
giin yiiksektir ve cogunlukla 10 mg’1 gegmez. Direk hakim
olmak tizere hem direk hem indirek bilirubin artmistir.
Serum alkalen fosfataz seviyesi normal veya hafif artmistir.
Genel olarak alkalen fosfataz ve GGT diizeyleri normalin
2-3 katin1 agmaz. Albumin ve globulin konsantrasyonu
genelde normaldir!. Protrombin zamam (PTZ) normaldir.
PTZ’nin 17 saniyenin iizerinde olmasi prognozun
ciddiyetini gosterird. Olgumuzda da ALT 6n planda olmak
iizere transaminaz yiliksekligi 1000 U/ml nin iizerinde
olmus, alblimin ve protrombin zaman1 normal kalmus,
alkalen fosfataz ve GGT normalin 2-3 katin1 agmamuisgtir.

A ve B hepatitinin birlikte olmasindan kaynaklanan
morbidite, A ve B hepatitinin tek baslarina olan
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morbiditesinden daha fazla degildirﬁ. Bu hastalarin klinik,
epidemiolojik, biyokimyasal ve serolojik karakterleri
hepatit A ve B viriislerinin tek baglarina géziikmesinden
farkl degildir’.

Goriintiileme yontemlerinin tanida yeri yoktur. Ancak
hepatobiliyer hastalik klinigine ve laboratuar bulgularina
sahip hastalarda batin ultrasonografisi (USG) planlanmasi
da onerilmektedir. Bizim olgumuzda da planlanan USG
sonrasi ikteri izah edecek hepatobiliyer sisteme ait bir
patoloji tespit edilmedi.

Klinik ve biyokimyasal bulgular esliginde viral hepatit
diistiniilen hastada viral seroloji testleri hem etyolojiyi
gosterir, hem de taniy1 dogrulamak ic¢in yardimci olur.
Bunun i¢in uygun testler istenmeli ve sonuclart dogru
yorumlanmalidir. HBV ile temastan 1-12 hafta sonra veya
semptomlarin baglangicindan 2-8 hafta dnce inkiibasyon
periyodu boyunca HBs Ag serumda saptanir ve 3 ay sonra
kaybolur!-8,

Akut B hepatitinde en dogru tan1 koydurucu test anti HBc
IgM dir. Ciinkii hastalarin %10-15’inde HBs Ag ve anti
HBs ayni anda negatif kalabilir. HBs Ag’nin erken
negatiflesip anti HBs nin hentiiz kanda saptanamadig1 bu
pencere doneminde tan1 anti HBc IgM ile konur. HBs Ag
pozitifligi ile akut hepatit tanis1 koymak dogru degildir.
Ciinkii bilinmeyen kronik HBs Ag tasiyicist olabilir ve
tizerine baska bir etken ile olusan karaciger hasari
eklenebilir. Seyrek olmayarak sessiz HBs Ag tastyicilarinda
D hepatiti (stiperenfeksiyon) veya diger etkenlerle akut
hepatit olabilir? veya bilinmeyen bir HBs Ag tasiyicisinda
HBV’nin spontan reaktivasyonuna bagli akut hepatit
gelisebilir ve bunu ayirmak zor olabilir.

Olgumuzda 2 ay 6ce bakilan tetkiklerinde viral serolojisinin

negatif olmasi ve ilk klinik bulgularindan sonra bakilan
serolojisinde HBs Ag ile anti HBc IgM’nin pozitif
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gelmesi tlizerine akut B hepatiti, ikinci ataktan
sonra HBs Ag pozitifli§i devam ederken anti HAV IgM’in
pozitiflesmesi ile akut hepatit A koenfeksiyonu tanisi
konuldu.

Sonug olarak; AVH siklikla kendini simirlayan ve iyilesme
ile sonlanan bir enfeksiyondur. Fakat zaman zaman
tekrarlayan ataklarla uzamasi ve diger etkenler ile de akut
hepatit gelisebilmesi nedeni ile AVH tanis1 alan ve
takiplerinde tekrar enzimlerinde yiikselme saptanan
hastalarda koenfeksiyon da akilda tutulmali ve hasta
koenfeksiyon acisindan da incelenmelidir.
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