Akut Hepatit B’ye Baglh Asit Gelisen iki Olgu
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OZET

Akut hepatit B infeksiyonuna bagl asit geligimi nadir goriilen bir durumdur. Bu olgu sunumunda akut hepatit B ta-
nist alan ve takiplerinde asit gelisen iki hasta sunulmaktadir. Her iki hastada da baslangicta asit tespit edilmez-
ken, klinik izlemlerinde karinda sislik gelisti ve tekrarlanan abdominal ultrasonografide karinda yaygin asit oldu-
Su goriildii. Hastalarin ikisinde de serum albumin degerleri giderek diistii. Bir hastaya parasentez yapildi. Transii-
da vasfinda asit mayii tespit edildi. Aldakton ve human albumin tedavisi sonrast her iki hastada da asit kayboldu
ve alti aylik takiplerinde biyokimyasal degerleri normale déndii.

Anahtar Kelimeler: Hepatit, asit.

SUMMARY
Development of Ascites Associated with Acute Hepatitis B

Ascites associated with acute hepatitis B is very rare. In this case report, two patients with ascites related to acute
hepatitis B infection were reported. In both of the cases, ascites was not detected initially. At the follow ups, abdo-
minal swelling was developed and ascites was detected by abdominal USG. Albumin levels were decreased gradu-
ally. In one patient, paracentesis was performed and the fluid has the characteristics of transudate. After the treat-
ment of aldacton and human albumin, ascites was disappeared and all of the biochemical tests were retured to nor-
mal in both of the patients.

Key Words: Hepatitis, ascites.

GiRiS tarihinde klinigimize yatirildi. Fizik muayenesin-
de genel durumu iyi, bilinci acik, koopere, oryan-
te, viicut 1s1s1 36°C, nabz1 92/dakika, kan basinci
130/90 mmHg, cilt ve skleralar: ikterik idi. Karin
muayenesinde hepatomegali ve sag hipokondri-
yumda hassasiyet saptandi. Laboratuvar tetkikle-
rinde; hemoglobin 12.8 mg/dL, lokosit 4930/mm3,
trombosit 113.000/mm?, aclik kan sekeri 118
mg/dL (75-115), tire 27 mg/dL (10-50), kreatinin
0.79 mg/dL (0.6-1.2), sodyum 136 mmol/L (133-

Asit nedenleri arasinda en cok siroz, konjestif
kalp yetmezligi, nefrotik sendrom, neoplazm ve
pankreatit gibi hastaliklar yer almaktadir (1). Akut
hepatit B seyri sirasinda asit gelisen olgular litera-
tiirde bildirilmekle birlikte sayilar1 oldukca azdir
(2,3). Bu makalede akut hepatit B tanisi ile izlenen
ve takiplerinde asit gelisen iki olgu sunulmaktadir.

OLGU 1

Altmissekiz yasinda kadin hasta bir ay énce bas-
layan ciltte ve gbozlerde sararma, idrar renginde
koyulasma ve halsizlik sikayetleri ile Subat 2004
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145), potasyum 3.8 mmol/L (3.6-5.2), AST 900 IU/L
(0-37), ALT 660 IU/L (0-37), ALP 134 IU/L (53-128),
GGT 143 IU/L (0-50), total bilirubin 13.5 mg/dL
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(0.2-1.2), direkt bilirubin 9 mg/dL (0-0.4), total
protein 74 g/L (64-83), albumin 29 g/L (35-55),
PTT 20.6 saniye (10-15), INR 1.72 (0.9-1.25), aPTT
33.6 saniye (25-38), anti-HCV negatif, anti-HAV
IgM negatif, HBsAg pozitif, anti-HBc IgM pozitif,
HBeAg negatif, anti-HBe pozitif, anti-delta negatif
olarak tespit edildi. Abdominal ultrasonografi
(USG)’de karaciger normalden biiyiik boyutlarda
(165 mm), konturu diizgiin, ekojenitesi homojen,
safra kesesi duvar kalinligi artmis olarak deger-
lendirildi. Dalak ve bobrekler normaldi. Asit tes-
pit edilmedi. Hastanin takibi sirasinda karinda
sislik gelisti. Albumin degeri 20 g/L’'ye kadar diis-
ti. Yatisinin 20. giiniinde tekrarlanan abdominal
USG’de hepatomegali, safra kesesi duvarinda
o6dem ve batinda serbest mayii tespit edildi. Por-
tal ven ve diger vaskiiler yapilar normaldi. Batin
muayenesinde hassasiyet ve defans yoktu. Hepa-
tit disinda asit nedenini aciklayacak herhangi bir
patoloji bulunamadi. Hastaya dort giin siireyle
%20’lik 100 cc human albumin verildi ve aldakton
1 x 100 mg baslandi. Hemostazi bozuk oldugun-
dan bes giin intramuskiiler (IM) K vitamini yapil-
di. Tedavi ile karindaki sislik kayboldu. Bir hafta
sonra cekilen abdominal USG’de minimal hepato-
megali ve safra camuru tespit edildi; asit saptan-
madi. Kontrol laboratuvar tetkiklerinde AST 104
IU/L, ALT 73 IU/L, ALP 125 IU/L, GGT 158 IU/L,
total bilirubin 5.26 mg/dL, direkt bilirubin 3.45
mg/dL, total protein 75 g/L, albumin 33 g/L idi.
Hasta taburcu edildikten sonraki alti aylik kont-
rollerinde laboratuvar degerleri tamamen norma-
le dondii.

OLGU 2

Ellibes yasinda erkek hasta 20 giin 6nce baslayan
istahsizlik, halsizlik, bulanti, ciltte ve gozlerde sa-
rarma sikayetleriyle Mart 2004 tarihinde yatirildi.
Fizik muayenesinde genel durumu iyi, bilinci acik,
koopere, oryante, viicut 1s1s1 36°C, nabzi 82/dakika,
kan basinci 110/80 mmHg, cilt ve skleralari ikterik
idi. Karin muayenesinde hepatomegali tespit edil-
di. Laboratuvar tetkiklerinde; lokosit 5600/mm3,
hemoglobin 13 g/dL, trombosit 307.000/mm3, ire
49 mg/dL (10-50), kreatinin 1.3 mg/dL (0.6-1.2), sod-
yum 135 mmol/L (133-145), potasyum 4.3 mmol/L
(3.6-5.2), achk kan sekeri 80 mg/dL (75-115), ALT
2180 IU/L (0-37), AST 2560 IU/L (0-37), GGT 121 IU/L
(0-50), ALP 133 IU/L (53-28), total bilirubin 20.4
mg/dL (0.2-1.2), direkt bilirubin 9.5 mg/dL (0-0.4),
total protein 64 g/L. (64-83), albumin 28 g/L (35-55),
PTT 22.3 saniye (10-15), aPTT 38.6 saniye (25-38),
INR 1.8 (0.9-1.25), anti-HCV negatif, anti-HAV IgM
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negatif, HBsAg pozitif, anti-HBc IgM pozitif, HBeAg
pozitif, anti-delta negatif olarak bulundu. Abdomi-
nal USG’de karaciger normalden biiyiik, ekojenite-
si homojen idi. Safra kesesi, dalak ve bobrekler
normaldi. Asit tespit edilmedi. Takiplerinde has-
tanin karninda sislik gelisti. Bunun {izerine yatigi-
nin 11. giiniinde abdominal USG tekrarlandi. Ka-
rinda yaygin asit tespit edildi. Bagirsak ans du-
varlar1 asite sekonder 6demli goriiniimdeydi.
Portal ven ve diger vaskiiler yapilar normaldi.
Hastada hepatit disinda asit nedenini aciklayacak
baska bir patoloji tespit edilmedi. Parasentez ya-
pildi. Asit mayiide 16kosit sayisi 63/mm>, notrofil
sayisl 24/mm?, glikoz 139 mg/dL, LDH 74 U/L,
total protein 12 g/L, albumin 5 g/L idi. Es zamanh
serumda glikoz 144 mg/dL, LDH 334 U/L, total
protein 49 g/L, albumin 21 g/L bulundu ve asit
mayii transiida olarak degerlendirildi. Hastaya iki
gin %20’lik 100 cc albumin verildi. Aldakton 1 x
100 mg baslandi. Ayrica, hastada hipopotasemi
gelismesi iizerine (potasyum 2.7) potasyum rep-
lasmani yapildi. Hemostazi bozuk oldugundan
bes giin K vitamini IM yapildi. Tedavi baslandik-
tan sonra karindaki sislik kayboldu. Bir hafta son-
ra tekrarlanan kontrol USG’de asit tespit edilme-
di. Tekrarlanan tetkiklerinde ALT 65 U/L, AST 59
U/L, GGT 125 IU/L, ALP 94 IU/L, total bilirubin 6
mg/dL, direkt bilirubin 4 mg/dL, total protein 56
g/L, albumin 27 g/L, aPTT 31.4 saniye, PTT 14.7
saniye, INR 1.2 olarak bulundu. Taburcu olduktan
sonraki alti aylik kontrollerinde tiim biyokimya-
sal testler normal degerlerine dondii.

TARTISMA

Akut hepatit B’ye bagh asit, literatiirde nadir ola-
rak bildirilmistir (2,3). Bildirilen olgularin bazila-
rinda eksiida, bazilarinda ise transiida 6zelligin-
de asit mayii saptanmistir. Bu olgularin bir kis-
minda plevral efiizyon da eslik etmistir.

Calvet ve arkadaslari, eksiidatif asit gelisen olgu-
larda daha benign seyir ve daha hafif karaciger
hasariin oldugunu; transiidatif asit gelisenlerde
ise siddetli karaciger yetmezligi ve submasif he-
patik nekroz bulgularinin gelistigini bildirmisler-
dir (2). Transiidatif asiti olan olgularda hepatik
ven basincinin yiiksek oldugunu, eksiidatif asiti
olanlarda ise hepatik ven basincinin normal oldu-
gunu gostermisler ve akut hepatit B seyri sirasin-
da gelisen eksiidatif asitin portal hipertansiyon
ya da siddetli karaciger hasari ile iliskili olmadigi
sonucuna varmiglardir. Bizim olgularimizin ise bi-
rine parasentez yapilabilmis ve transiida ozelli-
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ginde asit mayisi oldugu gosterilmistir. Bu olgu-
nun klinigi agir seyretmis; ALT 2000’nin, total bi-
lirubin 20'nin Gzerine ¢ikmis, hipopotasemi ge-
lismis ve hemostaz degerleri bozulmustur. Ab-
dominal USG’de portal ven basta olmak ilzere
vaskiiler yapilar normal olarak bulunmus, portal
hipertansiyonu destekleyen bir bulgu saptan-
mamigtir.

Akut hepatit B’ye baglh asit gelisiminin patogene-
zi bilinmemektedir. Baz1 yazarlar tarafindan ek-
siidatif asitin kendini sinirlayan immiinkompleks
iliskili bir mekanizmas1 oldugu, akut hepatitin
nonspesifik bir stimulus olarak rol aldig1 ortaya
atilmistir (2,3). Plevral efiizyon ile birlikte seyre-
den olgularin olmasinin bunu destekledigi bildi-
rilmektedir (2-6). Transiida ozelligindeki asitin
ise portal ven6z basing artisi ile iliskili olabilece-
gi belirtilmektedir (2). Literatiirde bildirilen ol-
gulardan farkli olarak bizim olgularimizda hipo-
albuminemi gelismesi nedeniyle asit gelisiminde
hipoalbumineminin rolii olabilecegini diisiin-
mekteyiz.

Albumin karacigerde sentezlenen en 6nemli pro-
teinlerdendir. Serum albumin diizeyindeki diisme
siddetli karaciger hasarinin en 6énemli gdstergele-
rinden biridir. Hipoalbuminemi ve asit, karaciger
hastaliklar1 arasinda ¢ogunlukla sirotik hastalar-
da goriilmekte olup, unkomplike akut hepatitler-
de olagan disi bir durumdur. ileri yasta olan ve
altta yatan ciddi medikal problemleri olan hasta-
larda siddetli hepatit gelisebilir ve hastalik siiresi
uzayabilir. Asit, hipoalbuminemi, uzamis prot-
rombin zamani, hipoglisemi, yliksek serum biliru-
bin diizeyi siddetli hepatoseliiler hasar1 gosteren
bulgulardir (7). Takip ettigimiz olgularin her iki-
sinde de serum albumin diizeyleri giderek diis-
mis ve 20 g/L'ye kadar inerek albumin replasma-
nina gerek duyulmustur. Bu hastalarda hipoalbu-
minemi yaninda hipopotasemi de gelismesi, prot-
rombin zamaninin uzamasi ve bilirubin degerleri-
nin ¢ok yiiksek olmasi nedeniyle siddetli hepato-
selliler hasarin oldugu diisiiniilmistiir.

64

Sonuc olarak; bu olgu sunumunda, ileri yaslarda
gecirilen akut hepatit B infeksiyonunda siddetli
karaciger hasarinin ve buna bagh hipoalbumine-
mi ve asitin gelisebilecegi; semptomatik tedavi-
nin yeterli olabilecegi sonucuna varilmistir.
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