
Girifl
Hepatit viruslar›na giderek yenileri eklenmektedir. Günü-

müzde A'dan G'ye kadar hepatit viruslar› tan›mlanm›flt›r (1). Fe-
kal oral yolla bulaflan hepatit A prevalans› geliflmekte olan ül-
kelerde halen yüksek seyretmektedir. Genellikle geç çocukluk
döneminde ve genç eriflkinlerde daha s›k görülmektedir. Sula-
r›n fekal kontaminasyonu hastal›¤›n bulaflmas›nda birincil ne-
dendir (2). Çocuklarda hepatit A genellikle hafif veya asempto-
matik seyirlidir. Üç yafl›ndan küçük çocuklar›n ancak %5'inde
sar›l›k görülür (3). Viral hepatitler klinik seyrine göre asempto-
matik, anikterik ve ikterik olmak üzere 3 gruba ayr›l›r. Hastal›-
¤›n atipik formlar› ise kolestatik, fülminan, yineleyen (relap-
sing) olmak üzere 3 alt grupta incelenebilir (4).  Hepatit A'n›n
tan›s› hepatit A virusu (HAV) antijeninin d›flk›da immün elekt-

ron mikroskopi (IEM), radioimmunoassay (RIA), ELISA, im-
münofluoresans yöntemleri ile belirlenmesi sonucu konulabilir.
Ancak günümüzde semptomlar›n bafllang›c›n› takiben 2 gün gi-
bi k›sa bir süre içinde IgM antikor yan›t›n›n saptanmas› ile tan›
kolayl›kla konulabilmektedir. Nadiren antikor yan›t› gecikebil-
mektedir (5).

Hastam›z, ilk baflvurusunda laboratuvar incelemeleri sonu-
cu hepatit A tan›s› alm›fl, klinik ve laboratuvar bulgular›n›n dü-
zelmesi üzerine taburcu edilmifltir. ‹ki y›l içinde ayn› yak›nma-
lar ve laboratuvar bulgular› ile yeniden baflvurmas› nedeni ile
yineleyen hepatit A tan›s› alm›flt›r. Yineleyen hepatit,  HAV'›n
etken oldu¤u atipik viral hepatit formlar›ndan birisidir.  Bu ya-
z›da klinik ve laboratuvar bulgular› ile nadir görülen bu viral he-
patit formunu gösteren bir çocuk hasta sunulmaktad›r.

Olgu 
I. Yat›fl: Üç yafl›nda, erkek hasta idrar renginde koyulaflma,
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Özet: Yineleyen hepatit A, tipik akut viral hepatit A'n›n klinik olarak tamamen iyileflmesini takiben bir veya daha faz-
la nüks göstermesi durumudur. Hastal›¤›n tekrar› semptomlar›n yeniden ortaya ç›k›fl› ve karaci¤er fonksiyon testlerinin
bozulmas› ile karakterizedir. Üç yafl›nda erkek hasta, idrar renginde koyulaflma, gözaklar›nda sararma yak›nmalar› ile
baflvurdu, kusman›n afl›r› olmas› nedeniyle yat›r›ld›. Fizik muayenesinde ikter ve hepatosplenomegali d›fl›nda patolojik
bulgu yoktu. Laboratuvar incelemelerinde, SGOT  810 U/lt, SGPT  850 U/lt, alkalen fosfataz  780 U/lt, protrombin za-
man› 18 saniye, total bilirübin 3.4 mg/dl olarak bulundu. Anti-HAV IgG ve IgM pozitif, hepatit B ve C yönünden belir-
leyicileri negatif idi. Hasta yat›fl›n›n 3. gününde ebeveynlerinin iste¤iyle taburcu edildi. 19 ay sonra gözlerinde sararma,
koyu renkli idrar yapma, bulant›, kusma yak›nmalar› ile yeniden hastaneye yat›r›ld›. Bu kez SGOT 691 U/lt, SGPT 1266
U/lt, anti-HAV IgG ve IgM pozitif, hepatit B ve C yönünden belirleyicileri negatif idi. Yat›fl›n›n 2. haftas›nda karaci¤er
fonksiyon testlerinde belirgin düzelme olmas› üzerine taburcu edildi; 3 ay sonra ayn› yak›nmalarla tekrar hastanemize
getirildi. Bu dönemde karaci¤er fonksiyon testleri SGOT 1 242 U/lt, SGPT 924 U/lt, anti-HAV IgG ve IgM pozitif, he-
patit B ve C yönünden belirleyicileri negatif idi. Hastan›n yak›nmalar›n›n 3 kez tekrar etmesi nedeniyle yap›lan karaci-
¤er biyopsisinde kolestatik tipte akut viral hepatit saptand›. Hastan›n izleminde karaci¤er fonksiyonlar› normale döndü.
Son yat›fl›ndan iki y›l sonraya kadar olan izleminde yineleme görülmedi.

Anahtar Sözcükler: Hepatit A, yineleyen hepatit, ikter.

Summary: A case of relapsing hepatitis A. Relapsing hepatitis A is a variant of typical viral hepatitis A which is spe-
cified by one or more relapse of the disease after a complete recovery period. The recurrence of the disease is characteri-
zed by re-existence of the symptoms and abnormality of liver function tests. A three-year old boy was referred and admit-
ted to hospital because of excessive vomiting, urine darkening, and yellowness of sclerae. In physical examination there
was not any finding except jaundice and hepatosplenomegaly. The laboratory findings were revealed as SGOT 810 U/L,
SGPT 850 U/L, alkaline phosphatase 750 U/L, prothrombine time 18 seconds, total bilirubin   3.4 mg/dl. Anti-HAV IgG
and IgM were positive while hepatitis B and C markers were negative. The patient was discharged because of his
parents’willing on third day after his admission. After 19 months he has referred again to hospital with complaints of ja-
undice, vomiting, urine darkening and nausea. This time laboratory findings were SGOT 691 U/L, SGPT 1266 U/L, anti-
HAV IgG and IgM positive, hepatitis B and C markers negative. On his second week in the hospital he was discharged sin-
ce his laboratory findings returned to normal. After three months he came to hospital again with the same complaints  His
laboratory findings were SGOT 1243 U/L, SGPT 962 U/L, anti-HAV IgG and IgM positive, hepatitis B and C markers ne-
gative. Because of recurrence of the same complaints, we performed a liver biopsy which is revealed as a cholestatic acu-
te viral hepatitis. During his follow up, the liver function tests became normal and the recurrence was not observed after
his discharge for a two-year period.
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halsizlik, gözaklar›nda sararma yak›nmalar› ile hastanemiz po-
liklini¤ine getirildi. Yak›nmalar›n›n 10 gün önce bafllad›¤›, bu
arada herhangi bir ilaç kullanmad›¤› ö¤renildi. Özgeçmifl ve
soygeçmiflinde özellik bulunmayan olgu viral hepatit ön tan›s›
ile yat›r›ld›. Fizik incelemesinde atefl 37°C, nab›z 90/dakika, TA
75/45 mmHg, boy 94 cm (%25-50), a¤›rl›k 13 kg (%25) idi.
Deri ve skleralar ikterik görünümdeydi; karaci¤er 3 cm, dalak
1 cm kot kavsini geçiyordu. Di¤er sistem bulgular› ola¤and›.
Laboratuvar incelemelerinde karaci¤er fonksiyon testlerinin
bozuk, idrar bulgular›n›n pozitif (Tablo 1), hepatit belirleyicile-
rinden anti-HAV IgM ve IgG pozitifli¤i d›fl›nda di¤er belirleyi-
cilerin negatif olmas› (Tablo 2) nedeni ile hepatit A tan›s› ald›.
Hastan›n Brucella ve Salmonella aglütinasyon testleri negatif
bulundu. Kar›n ultrasonografisinde hepatomegali d›fl›nda pato-
loji saptanmad›. Hasta ebeveynlerinin iste¤i ile yat›fl›n›n 3. gü-
nünde taburcu edildi, ancak kontrollere getirilmedi.

II. Yat›fl: Hasta taburcu ediliflinden 1 y›l 7 ay sonra kusma,
koyu renkli idrar yapma, gözaklar›nda sararma yak›nmalar› ile
ikinci kez yat›r›ld›. Yak›nmalar›n›n 1 hafta önce bafllad›¤› ö¤re-
nildi. Yap›lan fizik incelemesinde karaci¤er kot kavsini 3 cm,
dalak 1 cm geçiyordu.

Tekrarlanan karaci¤er fonksiyon testlerinde, enzim de¤erle-
rinin yükseldi¤i, idrar bulgular›n›n pozitifleflti¤i görüldü (Tablo
1). Hepatit belirleyicilerinden anti-HAV IgM pozitifli¤i halen
sürmekte (Tablo 2), di¤er hepatit belirleyicileri negatif idi. Ya-
t›fl›n›n 12. gününde karaci¤er fonksiyon testlerinin normale
yaklaflmas› ve yak›nmalar›n›n düzelmesi üzerine taburcu edildi.

III. Yat›fl: Hasta ikinci kez taburcu edilmesinden 3 ay son-
ra ayn› yak›nmalarla yeniden yat›r›ld›. Yak›nmalar›n›n son 3
gündür süregeldi¤i ö¤renildi. Genel durumu iyi olan hasta, ik-
terik görünümdeydi. Karaci¤er 3 cm, dalak 1 cm ele geliyordu.
Karaci¤er fonksiyon testleri normalin yaklafl›k 25 kat›yd› (Tab-

lo 1). Anti-HAV IgM pozitifli¤i devam etmekte, di¤er hepatit
belirleyicileri olumsuz idi (Tablo 2). Brucella ve Salmonella
aglütinasyon testleri, antinükleer antikor, anti-DNA, romatoid
faktör, direkt Coombs testi olumsuz idi. Hastaya, 3 kez ayn› ya-
k›nmalarla müracaat etmesi ve karaci¤er enzimlerinin yeniden
yükselmesi nedeni ile karaci¤er i¤ne biyopsisi uyguland›. Bi-
yopsi sonucu kolestatik tipte viral hepatitle uyumlu olarak yo-
rumland›. Hastan›n taburcu edilmesinden 1 y›l 7 ay sonra yap›-
lan kontrolünde karaci¤er fonksiyon testleri normal s›n›rlarda
bulundu (SGOT 36 U/lt, SGPT 34 U/dl, alkalen fosfataz 186
U/dl); anti-HAV IgM pozitifli¤i devam etmekte idi.

‹rdeleme
Hepatit A'n›n klinik olarak düzelmesinden s›kl›kla 3 hafta-

dan daha k›sa süre içinde %3-20 olguda relaps görülebilir (6).
Hepatit A tan›s› ile izleme al›nan 40 olgudan oluflan bir seride
de 2 olguda (%5) relaps saptanm›flt›r (7). Baflka bir çal›flmada
çocuklarda relaps›n %10-12 s›kl›kla, eriflkinde ise %10-23.5
oran›nda geliflti¤i bildirilmifltir (8). Hastanemiz ‹nfeksiyon Has-
tal›klar› Servisinde hepatit A tan›s› ile 1991-1996 aras›nda 165
hasta yat›r›larak izlenmifl, kontrole gelen olgular›n içinde sade-
ce 1 olgu yineleyen hepatit A tan›s› alm›flt›r. Sadece 1 olgunun
görülmesi hastalar›n kontrole gelmemesi veya tekrar eden ya-
k›nmalar›nda çevredeki sa¤l›k kurulufllar›na baflvurular›ndan
kaynaklanm›fl olabilir.

Relaps s›kl›kla ilk hastal›¤›n iyileflmesinden veya ilk hasta-
l›¤›n klinik ve laboratuvar olarak düzelmesinden sonra 3 hafta-
dan daha k›sa bir süre içinde ortaya ç›kar (6,7). Baz› çal›flmalar-
da hepatit A'n›n iyileflmesinden 1-4 ay sonra nüks oldu¤u bildi-
rilmifltir (9-11). Yinelemelerde klinik bulgular ilk hastal›¤a gö-
re daha hafif olup, karaci¤er fonksiyon testlerindeki anormal-
likler de¤iflkendir ve kolestatik forma e¤ilimlidir (6). Hastam›z-
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Tablo 1. Hastan›n Hastaneye Yat›fllar›nda Girifl ve Ç›k›fl Laboratuvar Bulgular›

SGOT SGPT ALP PZ                   aPTZ        Direkt Bilirübinemi  ‹ndirekt Bilirübinemi   Bilirü- Ürobilino-

(0-40 U/lt) (0-38 U/lt)  (28-214 U/lt)    (11-15 sn)      (<45 sn)   (0.02-0.2 mg/dl)          (0.1-0.7 mg/dl)            binüri jenüri

I. Yat›fl Girifl 810 850 780 18                      45 2.6 0.8                            (++) (++)
Ç›k›fl 541 760 404 15                      25 1.5 0.3                            (+) (+)

II. Yat›fl Girifl 691 1 266 1 662              18                     33 2.1 2.0                            (++) (++)
Ç›k›fl 189 224 645 15                      30 0.4 0.1                            (-) N

III. Yat›fl Girifl 1 242 924 1 557 17                      32 5.1 1.1                            (+++) (+)
Ç›k›fl 310 360 850 13                      30 1.0 0.3                            (-) N

ALP: alkalen fosfataz, PZ: protrombin zaman›, aPTZ: aktive parsiyel tromboplastin zaman›

Tablo 2. Hastan›n Yat›fllar› S›ras›ndaki Hepatit Belirleyicileri

Anti-HAV Anti-HAV HBsAg Anti-HBs HBeAg Anti-HBe Anti-HBc  Anti-HCV
IgG IgM

I. Yat›fl (+) (+) (-) (-) (-) (-) (-) (-)
II. Yat›fl (+) (+) (-) (-) (-) (-) (-) (-)
III. Yat›fl (+) (+) (-) (-) (-) (-) (-) (-)



da ilk nüks 19 ay, ikinci nüks ise 22 ay sonra görülmüfl, nüksler
klinik olarak daha hafif seyretmifltir. Karaci¤er fonksiyon test-
leri önceki yat›fllar›na göre daha h›zl› bir düzelme göstermifltir.
Karaci¤er biyopsisinde de kolestatik form viral hepatite uyan
bulgular›n saptanmas› literatürde yay›nlanan olgularla uyumlu
bulunmufltur.

Hepatit A infeksiyonunun nüksü tart›flmal› bir konudur. Ya-
y›nlar›n büyük bir k›sm› nüksün baflka bir virusa ba¤l› olarak
ortaya ç›kt›¤› yönündedir (12). Buna karfl›n baz› çal›flmalarda,
nüks esnas›nda al›nan d›flk› örneklerinde HAV'›n varl›¤› göste-
rilmifltir (13). Relaps gösteren olgularda karaci¤er fonksiyon
testlerindeki de¤ifliklikler fazla olmamas›na ra¤men anti-HAV
IgM pozitifli¤i devam etmektedir (8). Bizim olgumuzda da ilk
yat›fl›ndan 40 ay sonra yap›lan son kontrolünde klinik bulgula-
r› olmamas›na ve karaci¤er fonksiyon testleri normal bulunma-
s›na karfl›n anti-HAV IgM pozitifli¤i halen devam etmekte idi.

Nüksün nedenleri hakk›nda yap›lan çal›flmalarda, HAV'›n
al›nmas›n› takiben barsaklarda lokal bir immün yan›t›n oluflabi-
lece¤i, fakat sistemik antikor yan›t›n›n oluflmayabilece¤i, daha
sonra virusla yeniden karfl›laflman›n sistemik yan›ta ve immü-
niteye yol açabilece¤i, bu durumun farkl› bir HAV kökeni yeri-
ne daha çok bafllang›çtaki büyük doz inokülumla iliflkili oldu-
¤una dair görüfller bulunmaktad›r (12). HAV infeksiyonlar›n›n
kronikleflmedi¤i bilinmekle birlikte, hepatit A'n›n küçük yafllar-
da bile tehlikesiz bir hastal›k olmad›¤› aç›kt›r. Geliflmekte olan
ülkelerde sanitasyon koflullar›n›n yetersiz olmas› nedeniyle
HAV infeksiyonlar› s›k görülmektedir. Bu ülkelerde erken dö-
nemde immünizasyonun gereklili¤i konusunun tekrar gözden
geçirilmesi gerekebilir.
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