
G‹R‹fi

Asit nedenleri aras›nda en çok siroz, konjestif
kalp yetmezli¤i, nefrotik sendrom, neoplazm ve
pankreatit gibi hastal›klar yer almaktad›r (1). Akut
hepatit B seyri s›ras›nda asit geliflen olgular litera-
türde bildirilmekle birlikte say›lar› oldukça azd›r
(2,3). Bu makalede akut hepatit B tan›s› ile izlenen
ve takiplerinde asit geliflen iki olgu sunulmaktad›r. 

OLGU 1

Altm›flsekiz yafl›nda kad›n hasta bir ay önce bafl-
layan ciltte ve gözlerde sararma, idrar renginde
koyulaflma ve halsizlik flikayetleri ile fiubat 2004

tarihinde klini¤imize yat›r›ld›. Fizik muayenesin-
de genel durumu iyi, bilinci aç›k, koopere, oryan-
te, vücut ›s›s› 36°C, nabz› 92/dakika, kan bas›nc›
130/90 mmHg, cilt ve skleralar› ikterik idi. Kar›n
muayenesinde hepatomegali ve sa¤ hipokondri-
yumda hassasiyet saptand›. Laboratuvar tetkikle-
rinde; hemoglobin 12.8 mg/dL, lökosit 4930/mm3,
trombosit 113.000/mm3, açl›k kan flekeri 118
mg/dL (75-115), üre 27 mg/dL (10-50), kreatinin
0.79 mg/dL (0.6-1.2), sodyum 136 mmol/L (133-
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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ÖZET

Akut hepatit B infeksiyonuna ba¤l› asit geliflimi nadir görülen bir durumdur. Bu olgu sunumunda akut hepatit B ta-
n›s› alan ve takiplerinde asit geliflen iki hasta sunulmaktad›r. Her iki hastada da bafllang›çta asit tespit edilmez-
ken, klinik izlemlerinde kar›nda flifllik geliflti ve tekrarlanan abdominal ultrasonografide kar›nda yayg›n asit oldu-
¤u görüldü. Hastalar›n ikisinde de serum albumin de¤erleri giderek düfltü. Bir hastaya parasentez yap›ld›. Transü-
da vasf›nda asit mayii tespit edildi. Aldakton ve human albumin tedavisi sonras› her iki hastada da asit kayboldu
ve alt› ayl›k takiplerinde biyokimyasal de¤erleri normale döndü.

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.
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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 karaci¤er normalden büyük boyutlarda
(165 mm), konturu düzgün, ekojenitesi homojen,
safra kesesi duvar kal›nl›¤› artm›fl olarak de¤er-
lendirildi. Dalak ve böbrekler normaldi. Asit tes-
pit edilmedi. Hastan›n takibi s›ras›nda kar›nda
flifllik geliflti. Albumin de¤eri 20 g/L’ye kadar düfl-
tü. Yat›fl›n›n 20. gününde tekrarlanan abdominal
USG’de hepatomegali, safra kesesi duvar›nda
ödem ve bat›nda serbest mayii tespit edildi. Por-
tal ven ve di¤er vasküler yap›lar normaldi. Bat›n
muayenesinde hassasiyet ve defans yoktu. Hepa-
tit d›fl›nda asit nedenini aç›klayacak herhangi bir
patoloji bulunamad›. Hastaya dört gün süreyle
%20’lik 100 cc human albumin verildi ve aldakton
1 x 100 mg baflland›. Hemostaz› bozuk oldu¤un-
dan befl gün intramusküler (IM) K vitamini yap›l-
d›. Tedavi ile kar›ndaki flifllik kayboldu. Bir hafta
sonra çekilen abdominal USG’de minimal hepato-
megali ve safra çamuru tespit edildi; asit saptan-
mad›. 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 alt› ayl›k kont-
rollerinde laboratuvar de¤erleri tamamen norma-
le döndü. 

OLGU 2

Ellibefl yafl›nda erkek hasta 20 gün önce bafllayan
ifltahs›zl›k, halsizlik, bulant›, ciltte ve gözlerde sa-
rarma flikayetleriyle Mart 2004 tarihinde yat›r›ld›.
Fizik muayenesinde genel durumu iyi, bilinci aç›k,
koopere, oryante, vücut ›s›s› 36°C, nabz› 82/dakika,
kan bas›nc› 110/80 mmHg, cilt ve skleralar› ikterik
idi. Kar›n muayenesinde hepatomegali tespit edil-
di. Laboratuvar tetkiklerinde; lökosit 5600/mm3,
hemoglobin 13 g/dL, trombosit 307.000/mm3, üre
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), açl›k kan flekeri 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

negatif, HBsAg pozitif, anti-HBc IgM pozitif, HBeAg
pozitif, anti-delta negatif olarak bulundu. Abdomi-
nal USG’de karaci¤er normalden büyük, ekojenite-
si homojen idi. Safra kesesi, dalak ve böbrekler
normaldi. Asit tespit edilmedi. Takiplerinde has-
tan›n karn›nda flifllik geliflti. Bunun üzerine yat›fl›-
n›n 11. gününde abdominal USG tekrarland›. Ka-
r›nda yayg›n asit tespit edildi. Ba¤›rsak ans du-
varlar› asite sekonder ödemli görünümdeydi.
Portal ven ve di¤er vasküler yap›lar normaldi.
Hastada hepatit d›fl›nda asit nedenini aç›klayacak
baflka bir patoloji tespit edilmedi. Parasentez ya-
p›ld›. Asit mayiide lökosit say›s› 63/mm3, nötrofil
say›s› 24/mm3, glikoz 139 mg/dL, LDH 74 U/L,
total protein 12 g/L, albumin 5 g/L idi. Efl zamanl›
serumda glikoz 144 mg/dL, LDH 334 U/L, total
protein 49 g/L, albumin 21 g/L bulundu ve asit
mayii transüda olarak de¤erlendirildi. Hastaya iki
gün %20’lik 100 cc albumin verildi. Aldakton 1 x
100 mg baflland›. Ayr›ca, hastada hipopotasemi
geliflmesi üzerine (potasyum 2.7) potasyum rep-
lasman› yap›ld›. Hemostaz› bozuk oldu¤undan
befl gün K vitamini IM yap›ld›. Tedavi baflland›k-
tan sonra kar›ndaki flifllik 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 alt› ayl›k kontrollerinde tüm biyokimya-
sal testler normal de¤erlerine döndü.

TARTIfiMA

Akut hepatit B’ye ba¤l› asit, literatürde nadir ola-
rak bildirilmifltir (2,3). Bildirilen olgular›n baz›la-
r›nda eksüda, baz›lar›nda ise transüda özelli¤in-
de asit mayii saptanm›flt›r. Bu olgular›n bir k›s-
m›nda plevral efüzyon da efllik etmifltir.

Calvet ve arkadafllar›, eksüdatif asit geliflen olgu-
larda daha benign seyir ve daha hafif karaci¤er
hasar›n›n oldu¤unu; transüdatif asit geliflenlerde
ise fliddetli karaci¤er yetmezli¤i ve submasif he-
patik nekroz bulgular›n›n geliflti¤ini bildirmifller-
dir (2). Transüdatif asiti olan olgularda hepatik
ven bas›nc›n›n yüksek oldu¤unu, eksüdatif asiti
olanlarda ise hepatik ven bas›nc›n›n normal oldu-
¤unu göstermifller ve akut hepatit B seyri s›ras›n-
da geliflen eksüdatif asitin portal hipertansiyon
ya da fliddetli karaci¤er hasar› ile iliflkili olmad›¤›
sonucuna varm›fllard›r. Bizim olgular›m›z›n ise bi-
rine parasentez yap›labilmifl ve transüda özelli-
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¤inde asit mayisi oldu¤u gösterilmifltir. Bu olgu-
nun klini¤i a¤›r seyretmifl; ALT 2000’nin, total bi-
lirubin 20’nin üzerine ç›km›fl, hipopotasemi ge-
liflmifl ve hemostaz de¤erleri bozulmufltur. Ab-
dominal USG’de portal ven baflta olmak üzere
vasküler yap›lar normal olarak bulunmufl, portal
hipertansiyonu destekleyen bir bulgu saptan-
mam›flt›r.

Akut hepatit B’ye ba¤l› asit gelifliminin patogene-
zi bilinmemektedir. Baz› yazarlar taraf›ndan ek-
südatif asitin kendini s›n›rlayan immünkompleks
iliflkili bir mekanizmas› oldu¤u, akut hepatitin
nonspesifik bir stimulus olarak rol ald›¤› ortaya
at›lm›flt›r (2,3). Plevral efüzyon ile birlikte seyre-
den olgular›n olmas›n›n bunu destekledi¤i bildi-
rilmektedir (2-6). Transüda özelli¤indeki asitin
ise portal venöz bas›nç art›fl› ile iliflkili olabilece-
¤i belirtilmektedir (2). Literatürde bildirilen ol-
gulardan farkl› olarak bizim olgular›m›zda hipo-
albuminemi geliflmesi nedeniyle asit gelifliminde
hipoalbumineminin rolü olabilece¤ini düflün-
mekteyiz.

Albumin karaci¤erde sentezlenen en önemli pro-
teinlerdendir. Serum albumin düzeyindeki düflme
fliddetli karaci¤er hasar›n›n en önemli göstergele-
rinden biridir. Hipoalbuminemi ve asit, karaci¤er
hastal›klar› aras›nda ço¤unlukla sirotik hastalar-
da görülmekte olup, unkomplike akut hepatitler-
de ola¤an d›fl› bir durumdur. ‹leri yaflta olan ve
altta yatan ciddi medikal problemleri olan hasta-
larda fliddetli hepatit geliflebilir ve hastal›k süresi
uzayabilir. Asit, hipoalbuminemi, uzam›fl prot-
rombin zaman›, hipoglisemi, yüksek serum biliru-
bin düzeyi fliddetli hepatoselüler hasar› gösteren
bulgulard›r (7). Takip etti¤imiz olgular›n her iki-
sinde de serum albumin düzeyleri giderek düfl-
müfl ve 20 g/L’ye kadar inerek albumin replasma-
n›na gerek duyulmufltur. Bu hastalarda hipoalbu-
minemi yan›nda hipopotasemi de geliflmesi, prot-
rombin zaman›n›n uzamas› ve bilirubin de¤erleri-
nin çok yüksek olmas› nedeniyle fliddetli hepato-
selüler hasar›n oldu¤u düflünülmüfltür.

Sonuç olarak; bu olgu sunumunda, ileri yafllarda
geçirilen akut hepatit B infeksiyonunda fliddetli
karaci¤er hasar›n›n ve buna ba¤l› hipoalbumine-
mi ve asitin geliflebilece¤i; semptomatik tedavi-
nin yeterli olabilece¤i sonucuna var›lm›flt›r.
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