Asit ile Birlikte Olan iki Akut Hepatit A Olgusu

TWO HEPATITIS A CASES BEARING ASCITES
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OZET

Hepatit A enfeksiyonunda atipik formlarin gériilmesi
¢ok nadirdir. Klinikte asit ile seyretmesi literatiirde iki
olguda bildirilmistir. Biz bu nedenle as/f ile seyreden iki
akut hepatit A olgumuzu yayinlamaya deger bulduk.
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Hepatit A, kontamine su ve yiyeceklerin alinimi,
nadir olarak da kan transfiizyonu ile bulagsan bir enfek-
siyon hastahgidir. Hastaligin siddeti yasla iligkilidir (1-3).
Cocuklarda ¢ogu enfeksiyonlar hafif veya asemptoma-
tiktir. Ug yasindan kiigiik gocuklarin ancak %5'inde, 4-
6 yas arasi cocuklarin %10'unda sarilik gelisirken, en-
fekte yetiskinlerin %75'inde sarilik goriiliir. A hepatitinin
kolestatik, fulminan ve alevlenen hepatit gibi atipik
formlari vardir (1,2). Hepatit A virusu nedeniyle gelisen
fulminan hepatit dis kaynaklarda nadir bildiriimesine
kargin, iilkemizde Ozsoylu ve arkadaslari 19 fulminan
hepatitli serilerinde %58 siklik bildirmektedirler (4).

Hepatit A enfeksiyonlari genellikle benign gidis
gosterir, kroniklesmez ve sekel birakmadan iyilesir
(1,3,5,6).

Akut A hepatiti ile birlikte asitli olgularda litera-
tirde ¢ok az raslanmistir (7,8). Olgularimiz akut A he-
patiti ile birlikte klinikte asit olmasi ve izlemde kronik-
lesmeden iyilegsmesi nedeniyle ilging bulundugu igin
yayina sunuldu.

OLGU 1

Hastanemiz Intaniye Servisinde tedavi goren 8
yasinda erkek olgu. Gozlerinde ve viicudunda sararma,
idrar renginde koyulagsma yakinmalar ile bir bolge has-
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SUMMARY

Atypic hepatitis A infections occurrarely. Two cases
of ascites reportes reported in literature. We also
reported two hepatitis A cases bearing ascites.
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tanesine basvuran, basvurudan bir giin sonra karin
sisligi meydana gelen olgu, ileri tetkik i¢zin hastane-
mize sevk edildi.

Ozgecmis ve soygegmiginde bir ozellik tanimlan-
miyordu.

Fizik bakisinda viicut agirhigi 22 kg. viicut isisi
37°C, skleralar ve cilt ikterik goriiniimde, kalp tepe ati-
mi 96 /dk, ritmik, ek ses yoktu, arteriyel kan basinci
90/60 mmHg, solunum sesleri dogal, batin sis, asit
mevcut, karaciger 5 cm palpabl, dalak palpe edilemedi.
Karin gevresi 63 cm olgiildii. Diger sistem bakilari nor-
mal bulundu.

Laboratuar butgular; ilk idrar bakisinda bilirubin
(+++), urobilinojen normal idi. Hemogrami ve kan iyon-
lart normal bulundu. ilk geliste; SGOT: 1800 U/L,
SGPT: 1422 U/L, total bilirubin 19.8 mg/dl, direkt biliru-
bin 9 mg/dl, protrombin zamani 2 dakikanin iizerinde,
total protein 8.4 g/dl serum albumin 51 gr/dl, serum
globulin 3.3 gr/dl bulundu. Alkalen fofataz degerleri en-
zimatik caligma metoduyla 370-420 (inite/L arasinda
seyretti. Daha sonra bir hafta aralarla yapilan kontrol-
lerde transaminazlarda diisiis gorildii. Olgu yatisinin
28. giiniinde taburcu olurken SGOT/SGPT degerleri
222/381 U/L idi. Total bilirubin ilk hafta yiikseldi, daha
sonra diigiis gosterdi. Protrombin zamani izlemde nor-
male dondii.

Hepatit markirlari;

Anti-HAV IgM (+)
HBsAg (-)
Anti-HBc IgM (-)

Total-Anti-HAV (#)
Anti-HBs ()
Anti-HCV ()
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Sekil 1. Olgu 1 'in batin ultrasonografisi.

Yapilan parasentezde alinan asit sivisi transuda
Ozelliginde idi. Sitolojik incelemede hafif kohezyon gi-
cline sahip irrite mezotel hucreleri izlendi, kultirde
ureme olmadi.

Batin ultrasonografisinde hepatomegali ve tim ka-
dranlarda serbest sivi saptandi (Sekil 1).

Doppler ultrasonografisinde portal ven, splenik
ven, superior mezenterik ven normal boyutta, hepato-
pedal akim normal yénde saptandi (Sekil 2).

izlemde yatisin onuncu giiniinde karin gevresi ilk
gelise goére 7 cm artti, asit nedeniyle hafif solunum
zorlugu basladi. Olguya yatisinin onbirinci giininde 3
mg/kg/G spiranolakton baslandi. Tedavinin Uglinci gu-
ninde 4 mg/kg/gin dozuna yukseltilip, oniki gin sonra
azaltilarak kesildi, olgum/1 karin gevresi giderek kigl-
di, asiti Gginci hah  onunda tamamen kayboldu. Bu
sirada karaciger 3 cm palpabl, dalak nonpalpabl idi.
Tedavi sonunda karin gevresi 55 cm'e kadar azalmisti.
Olgunun taburcu edilerek kontrollere ¢agrildi.

Sekizinci hartada bllirubin seviyeleri normale doén-
di. Dért ay sonraki kontrolinde SGOT: 69 U/L, SGPT:
97 U/L, total protein 7.6 g/dl, serum albumin 4.1 g/dI,
serum globulin 3.5 g/dl, alkalen fosfataz normal, kara-
ciger 1 cm palpabl ve diger sistem bakilari normal ola-
rak degerlendirildi. Alti ay sonundaki kontrolinde de
SGOT. 43 U/L, SGPT: 34 U/L, ve fizik bakisi normal
bulundu. Hepatit markirlarinin kontroliinde Anti-HAV
IgM (-), Total Anti-HAV (+) ve diger tim hepatitis B, C,
D ve E markirlari negatifti.

OLGU 2

Hastanemiz intaniye servisinde tedavi géren 9
yasinda kiz olgu, kusma, gézlerinde sararma, idrar ren-
ginde koyulasma ve karin sisligi yakinmalariyla basvu-
rup yatir idi.

Ozgegmis ve soygecmisinde bir dzellik tanimlan-
miyordu.
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Sekil 2. Olgu 1'in Doppler ultrasonografisi.

Fizik bakisinda vicut agirhg 24 kg, vicut isisi
37°C, skleralar ve cilt ikterik gérinimde, kalp tepe ati-
mi 96 dakika, ritmik, ek ses yoktu, arteriyel kan basinci
90/60 mmHg idi. Solunum sesleri sag alt zonda azal-
mis olarak aliniyordu, batin sisti ve asit saptandi, kara-
ciger 3 cm, dalak 1 cm palpabl idi. Karin cevresi 61
cm o6lgildu. Diger sistem bakilari normaldi.

Laboratuar bulgulari, Olgunun ilk nicelemelerinde
idrarda biliriibin (+++), Urobilinojen normaldi. Hemo-
gram ve kan iyonlari normal, SGOT: 1200 U/L, SGPT:
729 U/L, total biliribin 11.7 mg/dl, direkt biiirubin 5.9
mg/dl, protrombin zamani 15 saniye, total protein 7.7
g/dl, serum albumin 3 1 g/dl, serum globulin 4.6 g/dl,
bulundu. Alkalen fosfataz yatis boyunca yiksek deger-
lerde idi. Ik hafta sonunda total biliribin 5.9 mg/dl, di-
rekt biliribin 2.6 mg/dl'e dustu. Yatisinin 21. glninde
taburcu olurken SGOT 156 U/L, SGPT 264 U/L idi.

Hepatit markirlari;
Anti-HAV IgM (+)
HBsAg (-) Anti-HBs (-)
Anti-HBc IgM (-) Anti-HCV (-)
Batin ultrasonografisinde hafif hepatomegali, sadda

Total Anti-HAV (+)

plevral efflizyon, batinda asit saptandi (Sekil 3).

Hastaya yatisinin Gginci gint 3 mg/kg/gin spira-
nolakton basglandi, yedi giin sireyle kullanildi. Izlemde
gobek cgevresi alti santimetre azaldi. Vicut agirhgr 24
kg'dan 21.2 kg'a disti. Bir hafta sonra yapilan batin
ultrasonografi kontrolii minimal hepatomegali, karaciger-
diafragma komsulugunda minimal sivi, plevral effiizyon
yok seklinde degerlendirildi. Spiranolakton ondort
glinde azaltilarak kesildi. Asitin azalmasi ile birlikte sag
akciger alt zondaki dinlenme bulgulari dizeldi. Yapilan
kontrolde laboratuar bulgulari normale yaklasan olgu
taburcu edilerek izleme alindi.

izlemi boyunca karaciger ve dalagi nonpalpabl,
diger sistem bakilari olagan olan olgunun bilirGbin
degerleri 8. haftada normale déndid. Do6rdincli ayda
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Sekil 3. Olgu 2'nin batin ultrasonografisi.

SGOT 42 U/L, SGPT 35 UIL, total protein 7,2 g/dl, se-
rum albumin 3.8 g/dl, serum globulin 3.4 g/dl idi. Bu
kontrolde yapilan hepatit markirlarinin bakisinda Anti-
HAV IgM (-), total Anti-HAV (+) idi ve diger tim hepa-
titis B, C, D ve E gostergeleri negatifti.

TARTISMA

Hepatit A, hepatit A virisinin neden oldugu akut
enflamatuar bir hastaliktir. Ortalama 30 ginlik bir inki-
basyon ddéneminden sonra bulgular ortaya c¢ikar.
Semptomatik olgular tipik olarak istahsizlik, kusma,
subfebril ates, kiriklik, basagrisi, abdominal agri ve Ust
solunum yolu enfeksiyonu semptomlanyla basvurur (9).
Bu bulgulari 4-10 giin siirer (1,5). ilk hepatik semp-
tomlar koyu renkli idrar ve agik renkli gaitadir. Sarilik
1-5 glin sonra ortaya ¢ikar. Sariligin ortaya gikmasiyla
genellikle ates duser, prodromal semptomlar azalir
(2,5). Olgularimizda bu tipik bulgulardan istahsizlik,
kusma, halsizlik, karin agrisi ve subfebril ates vardi.
Sarilik ortaya c¢iktiktan sonra ates go6zlenmedi, karin
agrisi bir hafta boyunca azalarak devam etti. idrar ren-
ginde koyulagsma vardi, acik renkli gaita gézlenmedi.

Serum transaminaz seviyeleri prodromal dénemde
yukselir, pik seviyesinde ulasir ve yaklasik %75 olguda
bir haftada disis gozlenir (10). Serum bilurubin se-
viyeleri, serum transaminazlariyla karsilastirildiginda da-
ha yavas yukselir ve daha yavas dusus g0sterir
(1,10). Olgularimizda baslangigta serum transaminaz
seviyeleri ylksekti, birinci haftadan itibaren disme gos-
terdi. Birinci olguda alti ay, ikinci olguda dért ay so-
nunda normale dénmusti. Geliste total bilirubin seviye-
leri yuksekti, birinci hafta sonunda en yilksek dlzeye
ulasti. Daha sonra bilirubin seviyelerinde dusme basla
di. Sekizinci hafta sonunda olgularimizin bilirubin se-
viyeleri normale déndu.

Viral hepatit enfeksiyonlarinin godunun tanisi A, B,
C, D, E viruslarina karsi olusan antikor seviyelerinin 6l-
clilmesiyle konabilir. iki olgumuzda da viral hepatitin ti-
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pini belirlemek igin aldigimiz kan 6rneklerinde diger he-
patit tipleri icin géstergeler negatif iken, Anti-HAV igM
(+) bulundu ve hepatit A enfeksiyonunun kuvvetli gos-
tergeler nefatif iken, Anti-HAV IgM (+) bulundu ve he-
patit A enfeksiyonunun kuvvetli gdstergesi olarak
dusinuldd. Literatirde Anti-HAV IgM pozitifliginin kay-
bolma siresinin 283+90 gine dek uzadigi bildiriimekte-
dir (11). Anti-HAV IgM pozitifligi birinci olgumuzda 180.
ginde, ikinci olgumuzda ise 120. ginde kaybolmustur.

Hepatit A enfeksiyonlarinda asit ¢ok nadir rastla-
nilan bir bulgudur. Literatirde 1988'de israil'de bildiri-
len 7 yasinda bir olgu vardir. Bu olguda asit, batin ult-
rasonografisi ile hepatitin iyilesme ddéneminde saptan-
mis ve h¢ bir tedavi verilmeden birka¢ ginde iyilesme
gorulmistir. Olgu bes yil boyunca izlenmis, asit bir
daha go6zlenmemis ve klinikte asit varhginin kétli prog-
noz olmadig: bildirilmistir (7). Olgularimizda ise asit
iyilesme doéneminde degil, enfeksiyonun akut ddne-
minde gobzlendi. Spirinolakton tedavisi ile birinci olgu-
muzda enfeksiyonun lglincu haftasi sonunda, ikinci ol-
gumuzda ise birinci hafta sonunda asitin kayboldugu
saptandi.

Yugoslavya'da 1982 1985 yillarinda yapilan bir ¢a-
lismada 451 A hepatitli okul ¢cagi cocugu arastiriimisg,
olgularin %83.8'inde karaciger fonksiyon testlerinin Ug
ayda normale déndugl, %16.2'sinde testlerin normale
dénmesinin onlki aya dek uzadigi gorulmustir. Olgula-
rin %5'inde posthepatik indirekt hiperbilirubinemi bir la-
boratuar bulgusu olarak kalmistir. Ancak higbir olguda
kroniklesme ve karacigerde sekel goérulmedigi bildiril-
mektedir (12). Hepatit A enfeksiyonunun kroniklestigi
bir erigkin olgu Irlanda'dan bildirilmistir (13). Birinci ol-
gumuzda alti ayda, ikinci olgumuzda dort ayda fizik ba-
ki ve laboratuar degerlerinde tam olarak normale donus
saptandi ve hastalar daha seyrek aralarla izleme alindi.

Sonug olarak hepatit A enfeksiyonuyla birlikte asit
varlig1 ¢ok nadir de olsa goérulebilir. Asitin varhdi prog-
noz agisindan kot bir faktér degildir. Ancak bu hasta-
larin uzun sureli yakin izlemi uygundur.
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