
Akut hepatit; karaci¤erin akut ve yayg›n olarak etkilendi¤i
bir iltihabi hastal›kt›r. Süre olarak 6 aydan k›sa sürmesi
ve ço¤unlukla iyileflme ile sonlanmas› klinik olarak önemli
özelliklerindendir. Akut hepatit olarak nitelendirilen
hastalar›n büyük ço¤unlu¤unda, genelde etiolojide viral
hepatit sorumludur ve bunlar›n da %95’inden daha
fazlas›nda hepatotrop virüsler (A, B, C, D, E kesin G ve
TT virüsleri flüpheli) etkendir. Bulaflma yollar› besinler ve
su yoluyla, parenteral yol, perinatal geçifl, cinsel temasla
olabilir. Virüs geçiflinde göz ve bütünlü¤ü bozulmufl deri
de önemli rol oynar1.

Akut viral hepatitte (AVH) virüs di¤er vücut dokular›n›
enfekte edebilirse de, klinik tablo genelde karaci¤erin
diffüz enflamasyonuna ba¤l›d›r ve asemptomatikten
fulminan hepatite kadar uzanan genifl bir alanda, klinik
olarak farkl› seyir gösterebilir2,3. AVH de bafllang›ç
semptomlar› nonspesifiktir ve klinik olarak anikterik form,
klasik ikterik form, kolestatik form, fulminan form ile
seyredebilir. AVH s›kl›kla kendini s›n›rlayan ve iyileflme
ile sonlanan bir enfeksiyondur. Klinik iyileflme yafl ile
de¤iflmekle birlikte, belirtilerin ortaya ç›k›fl›ndan 1-8 hafta
kadar sonra geliflir. Çocuklar genellikle 2 haftada, eriflkin
grup ise 4-6 haftada iyileflir1. Biyokimyasal düzelme
3-16 hafta, histolojik iyileflme ise 6-18 haftada olur2.
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Otuz dört yafl›nda kad›n hasta halsizlik, yorgunluk, ifltahs›zl›k, yemek kokusu ile artan bulant› flikayeti ile poliklini¤e baflvurdu. Hastan›n yap›lan
fizik muayenesinde hafif sa¤ üst kadran hassasiyeti d›fl›nda patoloji tespit edilmedi. Laboratuar bulgular›nda 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, ‹B: 1.13 mg/dl, anti HAV IgM (-), HBs Ag (+), anti HBc IgM (+), anti
HCV (-) idi. ‹ki ay önce yap›lan tetkiklerinde karaci¤er enzimleri normal, HBs Ag (-) olmas› üzerine hasta akut B Hepatit kabul edildi. Takiplerinde
hastan›n karaci¤er enzimlerinde düflme (ALT: 610 U/L, AST: 205 U/L ) ve klini¤inde düzelme saptand›. Hasta takibinin 23. gününde atefl, bafl a¤r›s›,
miyalji ve halsizli¤i takiben tekrar bafllayan daha fliddetli bulant› ve sar›l›¤›n›n giderek artmas› flikayetleri üzerine servise interne edildi. Kontrol
laboratuar de¤erlerinde  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, ‹B: 1.92 mg/dl, anti HAV
IgM (+), HBsAg (+), anti HBc IgM (+) idi. Hasta geçirilmekte olan hepatit B enfeksiyonu ve akut hepatit A koenfeksiyonu kabul edildi. Takibinin
6. gününde  karaci¤er enzimlerinin (ALT: 507 U/L, AST: 116 U/L) düflmesi, klini¤inin düzelmesi ve komplikasyon geliflmemesi üzerine, serolojik
iyileflme olup olmad›¤›n›n tespiti için takip önerilerek 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 23rd 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, ‹B: 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 6th 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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OLGU

Otuz dört yafl›nda kad›n hasta halsizlik, yorgunluk,
ifltahs›zl›k, yemek kokusu ile artan bulant› flikayeti ile
poliklini¤e baflvurdu. Anamnezinde kan veya kan ürünleri
transfüzyonu, son alt› ayda difl çekimi, bilinen hepatitli
olgu ile temas gibi özellikler yoktu. Hastan›n yap›lan
fizik muayenesinde hafif sa¤ üst kadran hassasiyeti d›fl›nda
patoloji tespit edilmedi.

Laboratuar bulgular›nda 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, ‹B: 1.13 mg/dl, albümin: 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. ‹ki ay önce yap›lan tetkiklerinde
karaci¤er enzimleri normal, HBs Ag (-) olmas› üzerine
hasta akut B hepatit kabul edildi. Hastan›n genel
durumunun iyi olmas› ve normal beslenebilmesi üzerine
hastaya, afl›r› fiziksel aktiviteden kaçarak günlük ifllerini
görebilecek flekilde yatak istirahat›, gerek olmad›kça ve
dan›fl›lmadan ilaç kullanmamas› ve alkol kullanmamas›
önerilerek hasta kontrole ça¤r›ld›.

Takiplerinde  karaci¤er enzimlerinde düflme (ALT: 610
U/L, AST: 205 U/L) ve klini¤inde düzelme saptand›.
Takibinin 23. gününde atefl, bafl a¤r›s›, myalji ve halsizli¤i
takiben tekrar bafllayan daha fliddetli bulant› ve sar›l›¤›n›n1Dr. Lütfi K›rdar Kartal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 1. Dahiliye Klini¤i



giderek artmas› flikayeti üzerine hasta servise interne edildi.
Kontrol laboratuar de¤erlerinde 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, ‹B: 1.92 mg/dl, albümin: 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 geçirilmekte olan Hepatit B
enfeksiyonu ve bunun üzerine eklenmifl akut hepatit A
enfeksiyonu (koenfeksiyon) kabul edildi.

fiiddetli bulant›lar› ve kusmas› olan hastaya  antiemetik,
elektrolit ve glikoz içeren s›v›lar intravenöz verilerek,
yatak istirahati uyguland›. Takibinin 6. gününde  karaci¤er
enzimlerinin (ALT: 507 U/L, AST: 116 U/L) düflmesi,
klini¤inin düzelmesi ve komplikasyon geliflmemesi üzerine,
serolojik iyileflme olup olmad›¤›n›n tespiti için takip
önerilerek hasta taburcu edildi.  Hastan›n takiplerinde HBs
Ag ve anti HAV IgM negatif, anti HBs ise pozitifleflti ve
her hangi bir komplikasyon gözlenmedi.

TARTIfiMA

AVH esas olarak karaci¤eri etkileyen ama baz› sistemik
klinik belirti ve bulgular da gösterebilen sistemik bir
enfeksiyondur. Viral etkene göre de¤iflebilen inkübasyon
süresinin ard›ndan özellikle karaci¤erdeki hasara ait
semptom, klinik ve laboratuar bulgular› izlenir.

AVH yap›lar›, epidemiyolojik özellikleri, neden olduklar›
hastal›klar›n seyri farkl› olan virüsler (HAV, HBV, HCV,
HDV, HGV, HEV) ile oluflur. Hepatotrop virüslerle oluflan
akut enfeksiyon de¤iflik oranlarda subklinik-anikterik
seyreder ve ço¤u kez tan› almas› mümkün olmaz. Sar›l›k
olmad›¤› için hekime baflvurulmad›¤›ndan veya
baflvurduklar› zaman üst solunum yolu enfeksiyonu veya
gastrointestinal hastal›k gibi tedavi edildikleri için bu tür
hastalarda prodromal  dönem olup olmad›¤›
bilinmemektedir.

Klinik olarak en s›k gözlenen klasik ikterik tiptir.
‹kterik–anikterik form oran› hepatit A ve B nin birlikte
görülmesinde, her birinin ba¤›ms›z olarak görülmesinden
farkl› de¤ildir3. AVH’li olgular›n %25’inde gözlenen
miyalji, halsizlik, bafl a¤r›s›, titreme ve atefl gibi so¤uk
alg›nl›¤› benzeri semptomlar B hepatitinden ziyade A
hepatitinde daha belirgindir1,4. Olgumuzda da akut hepatit
B tan›s›ndan önce klinik tablo halsizlik, bulant› (özellikle
yemek ve sigara kokusundan sonra) ile bafllam›fl, hepatit
A koenfeksiyon tan›s›ndan  önce ise klinik atefl, titreme
ve myalji ile bafllam›fl ve daha sonra yo¤un bulant›
eklenmiflti.

Bazen ilk AVH ata¤›n›n iyileflmesinden sonraki 15-90 gün
içinde yeni bir AVH ata¤› (relaps) gözlenebilir.Tekrar
benzer flikayetlerin ortaya ç›kt›¤›, transferaz seviyesi ve
bilirubinin yükseldi¤i, A hepatitinde daha s›k gözlenen bu
tabloya tekrarlayan hepatit denir. Baz› araflt›rmac›lar serum
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transaminaz seviyesinin en az %50 azal›p, tekrar %50
oran›nda artmas› ve 8 haftadan uzun sürmesini uzam›fl
hepatit olarak de¤erlendirmifllerdir4. Bu epizodlar›n
hiçbirinde farkl› bir viral seroloji gösterilememifltir. Bu
olgular›n kronik sekel b›rakmaks›z›n klinik ve biyokimyasal
olarak 1 y›l içinde iyileflti¤i gözlenmifltir. Biz de olgumuzda
akut hepatit B tan›s› konduktan ve karaci¤er enzimleri
%50 den fazla düflüp klini¤i düzeldikten sonra, enzimlerinin
tekrar yükselmesi ve klini¤inin kötüleflmesi üzerine hepatit
B’de nadir gözlenen relaps veya bir koenfeksiyonun
eklenebilece¤ini düflünüp; hastan›n tetkiklerinde anti
HDV(-), anti HAV IgM (+) gelmesi üzerine akut hepatit
A koenfeksiyonu tan›s›na vard›k. Hastan›n karaci¤er
enzimleri ve serolojisi grafik 1’de görüldü¤ü gibiydi.

 I. Dönem: ANTI HAV IgM  (-), HBs Ag (+), ANTI HBc IgM (+)
II. Dönem:  ANTI HAV IgM  (+), HBs Ag (+), ANTI HBc IgM (+)

Grafik 1. Hastan›n AST, ALT ve LDH de¤erleri

AVH klini¤i düflünülen hastalarda etyolojik tan›y› sa¤layan
serolojik testler d›fl›nda, genel biyokimyasal bulgular
mevcuttur. Anamnez ve fizik muayene bulgular› ile AVH
olabilece¤i düflünülen olgularda, hepatoselüler hasar› ALT
ve AST yüksekli¤i düflündürür. ALT ve AST’nin normalin
10 kat›ndan yüksek olmas› en önemli laboratuar
bulgular›ndan birisidir ve genellikle 1000 U/ml’nin
üzerindedir. ALT genelde  AST’den daha fazla yükselir1,5.
Enzim yüksekli¤i hasar ile do¤ru orant›l› olmas›na ra¤men
prognostik faktör de¤ildir. Total serum bilirubini 10-14
gün yüksektir ve ço¤unlukla 10 mg’› geçmez. Direk hakim
olmak üzere hem direk hem indirek bilirubin artm›flt›r.
Serum alkalen fosfataz seviyesi normal veya hafif artm›flt›r.
Genel olarak alkalen fosfataz ve GGT düzeyleri normalin
2-3 kat›n› aflmaz. Albumin ve globulin konsantrasyonu
genelde normaldir1. Protrombin zaman› (PTZ) normaldir.
PTZ’n›n 17 saniyenin üzerinde olmas› prognozun
ciddiyetini gösterir5. Olgumuzda da ALT ön planda olmak
üzere transaminaz yüksekli¤i 1000 U/ml’nin üzerinde
olmufl, albümin ve protrombin zaman› normal kalm›fl,
alkalen fosfataz ve GGT normalin 2-3 kat›n› aflmam›flt›r.

A ve B hepatitinin birlikte olmas›ndan kaynaklanan
morbidite, A ve B hepatitinin tek bafllar›na olan
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morbiditesinden daha fazla de¤ildir6. Bu hastalar›n klinik,
epidemiolojik, biyokimyasal ve serolojik karakterleri
hepatit A ve B virüslerinin tek bafllar›na gözükmesinden
farkl› de¤ildir7.

Görüntüleme yöntemlerinin tan›da yeri yoktur. Ancak
hepatobiliyer hastal›k klini¤ine ve laboratuar bulgular›na
sahip hastalarda bat›n ultrasonografisi (USG) planlanmas›
da önerilmektedir. Bizim olgumuzda da planlanan USG
sonras› ikteri izah edecek hepatobiliyer sisteme ait bir
patoloji tespit edilmedi.

Klinik ve biyokimyasal bulgular eflli¤inde viral hepatit
düflünülen hastada viral seroloji testleri hem etyolojiyi
gösterir, hem de tan›y› do¤rulamak için yard›mc› olur.
Bunun için uygun testler istenmeli ve sonuçlar› do¤ru
yorumlanmal›d›r. HBV ile temastan 1-12 hafta sonra veya
semptomlar›n bafllang›c›ndan 2-8 hafta önce inkübasyon
periyodu boyunca HBs Ag serumda saptan›r ve 3 ay sonra
kaybolur1,8.

Akut B hepatitinde en do¤ru tan› koydurucu test anti HBc
IgM dir. Çünkü hastalar›n %10-15’inde HBs Ag ve anti
HBs ayn› anda negatif kalabilir. HBs Ag’nin erken
negatifleflip anti HBs nin henüz kanda saptanamad›¤› bu
pencere döneminde tan› anti HBc IgM ile konur.  HBs Ag
pozitifli¤i ile akut hepatit tan›s› koymak do¤ru de¤ildir.
Çünkü  bilinmeyen kronik HBs Ag tafl›y›c›s› olabilir ve
üzerine baflka bir etken ile oluflan karaci¤er hasar›
eklenebilir. Seyrek olmayarak sessiz HBs Ag tafl›y›c›lar›nda
D hepatiti (süperenfeksiyon) veya di¤er etkenlerle akut
hepatit olabilir9 veya bilinmeyen bir HBs Ag tafl›y›c›s›nda
HBV’nin spontan reaktivasyonuna ba¤l› akut hepatit
geliflebilir ve bunu ay›rmak zor olabilir.

Olgumuzda 2 ay öce bak›lan tetkiklerinde viral serolojisinin
negatif olmas› ve ilk klinik bulgular›ndan sonra bak›lan
serolojisinde HBs Ag ile anti HBc IgM’nin pozitif
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gelmesi  üzerine akut B hepatiti, ikinci ataktan
sonra HBs Ag pozitifli¤i devam ederken anti HAV IgM’in
pozitifleflmesi ile akut hepatit A koenfeksiyonu tan›s›
konuldu.

Sonuç olarak; AVH s›kl›kla kendini s›n›rlayan ve iyileflme
ile sonlanan bir enfeksiyondur. Fakat  zaman zaman
tekrarlayan ataklarla uzamas› ve di¤er etkenler ile de akut
hepatit geliflebilmesi nedeni ile AVH tan›s› alan ve
takiplerinde tekrar enzimlerinde yükselme saptanan
hastalarda koenfeksiyon da ak›lda tutulmal› ve hasta
koenfeks iyon aç ›s ›ndan da  incelenmel id i r.
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