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“Hastanin Sikayeti

01/03/2012 ‘de Prostat hipertrofisi nedeniyle Uroloji
servisinde opere olmus.

Ameliyat sonrasi 3. giinde 38.5 ates
Titreme

Oksiiriik

Balgam

Yaygin kas agrisi

Karin agrisi



-Ozgecmis
1972 yilinda Tbc
2005 yilinda Ust Gis Endoskopisi

Esansiyel Hipertansiyon

Prostat Hipertrofisi



“ac ve Aliskanliklar

Antihipertansif ajanlar
Prostat hipertrofisi nedeniyle alfuzosin 10mg

Son Uc ay icerisinde uriner enfeksiyon nedeniyle
Siprofloksasin

Alkol (1-2 kadeh /giin)
Esrar (20’li yaslarda)
Sigara(1 paket/3-4giin)



Soyeeemis, 0

Anne meme ca(ex)

Baba karaciger hastalig1 (ex)

Day1 barsak ca(ex)
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Fizik Muayene
Ates:38.5

Genel Durum: Halsiz,vital bulgular normal
Bilin¢ agik ,oryante , koopere
Skleralarda subikter

Sol Akciger altta yaygin krepitan raller isitiliyor
Uriner kateter mevcut

Hepatosplenomegali saptanmadi
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Laboratuvar Bulgulari
CRP - 52mg/d|
Ure : 49mg/dl
Kreatinin . 1.09mg/dl
AST : 239 U/L
ALT : 234 U/L

Total bilurubin  : 2.2 mg/dI
Direkbilurubin/Indirekbilurubin: 1.0/1.2
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Laboratuvar Bulgulari
Alkalen Fosfataz  : 126 U/L

Total Protein . 7.3 g/l
Albumin/Globiilin  :3.7/3.6

WBC :12.800 /mm3(%383 notrofil)
PLT :172.000 /mm3

Hb :13.7 gr/dl

Protrombin Zamani :15.89(12.4-16.9sn)

INR 1.12(0.84-1.20)

Tam idrar tetkiki :Bol eritrosit ve bol 10kosit



Laboratuvar Bulgulari
HBsAg : Pozitif
Anti HCV : Negatif

Anti HIV : Negatif
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KLINIK SEYIR

Erken nozokomiyal pnomoni ?
Nozokomiyal uriner sistem enfeksiyonu?
PA Akciger Grafi

Balgam Kiiltira

[drar Kiltiiri

Hemokultir

Toraks tomografisi istendi.



KLINIK SEYIR

Hepatit markerleri
HBV -DNA
Ttim Batin Ultrasonografisi

AFP istendi.
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Tedavi
Seftriakson 2/gr/giin 1.V

Gentamisin 160/mg /giin 1.V
Hastanin 3.giinlin sonunda atesi normal

Genel durum diizeldi
Mevcut tedaviye devam edildi.
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Istenen Laboratuvar Tetkikleri

PA A.C Grafisi: Her iki akciger parenkim
alanlarinda gecirilmis Tbc’ye bagh kalsifik
odaklar ve sol akciger alt lobda nonhomojen
dansite artisi

Toraks tomografisi: Sol alt lob posterobazalde
hava bronkogram icerikli pnomonik
konsolidasyon



“Istenen Laboratuvar Tetkik
Sonuclar

Balgam Kiiltiirii : S.pneumoniae (penisiline
duyarh)

Idrar Kiiltiirii : ESBL Pozitif E.coli(100.000
koloni tizeri) (Aminoglikozidlere duyarl)
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Tum Batin Ultrasonografisi

Karaciger , hafif buytk, parenkim yapisi kronik
karaciger hastaligi ile uyumlu paternde

Dalak normal boyutta , parenkim yapisi normal
Asit yok
Intrahepatik safra yollar1 ve koledok normal

Vaskiiler yapilar normal goriniimde izlendi.
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~ Hepatit Markerleri —

=

HBsA(Q Pozitif
AntiHBclgM  :Pozitif
AntiHBclgG -Pozitif
HBeAg ‘Negatif
AntiHBe ‘Pozitif
AntiHAVIgM  :Negatif
AntiHAVIgG  :Pozitif

Anti HCV ‘Negatif
AntiHIV ‘Negatif
HBV-DNA :22.100.000 IU/ml (Real-Time PCR

Cobas-Tagman 48-Roche) bulundu.



Diger Testler

Tiroid fonksiyon testleri: Normal

Balgamda ARB (3 kez) : Negatif bulundu.






KLINIK SEYIR
Hasta tedavisinin 6. giiniinde taburcu edildi.

Tedavisi 14 giine tamamlanacak sekilde

recetelendi.

Taburcu olduktan 10 giin sonra poliklinik
kontroliine ¢agrildi.
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KLINIK SEYIR
Poliklinik muayenesinde:

Genel durum iyi

Dinlemekle solunum sesler1 dogal

Ates:36.4

Oksiiriik ve balgam sikayeti yok

Diger sistem muayenelerinde de bir 6zellik yok.
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KLINIK SEYIR

ALT : 335 U/l

AST :340 U/I

GGT 1142 U/l

WBC :6200/mm?

PLT :185.000/mm?

Hb :13.9 gr/dl

CRP :8 mg/dl bulundu

[drar kiiltiirii  :Ureme olmadi.
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HISTOLOJIK TANI
Karaciger biyopsisi
Ishak Modifiye HAI skoru
Nekroinflamatuvar skoru :12

o

Interfaz hepatiti 4
Konfluen nekroz 0
~okal nekroz 4
Portal inflamasyon 4
~1brozis skoru 6
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~ HIiSTOLOJIK TANI

Kronik B Hepatiti, siddetli aktivite, yaygin rejenerasyon
nodiilleriyle karakterize ileri evre flbrOZIS( aktif siroz)

Karaciger parankiminde %66 dan fazla hepatositi
etkileyen mikrosteatozun yani sira fokal makrosteatoz
alanlar1 gorilmistiir.

Rejenerasyon nodiillerini saran septalar orta kalinlikta
olup erken evre kollajen depolanmasiyla karakterizedir.
Septalarla yogun inflamatuvar hiicre infiltrasyonu ve

periseptal alanlar da , belirgin giive yenigi nekrozlari
1zlenmustir.



Hedavi

Hastaya Mayis 2012 de
Tenofovir baslandi.






Tedavi - e

EASL 2012 rehberine gore:
Sirozlu hasta tedavisinde

[leri sirozlu hastalarda PEG-IFN bakteremik enfeksiyon
ve hepatik dekompansasyon riskini artirabilir. (A,) Fakat
Iyl Kompanse sirozun tedavisi i¢in kullanilabilir. (A,)

Tenofovir veya entakavir ile olan monoterapiler potans ve
minimal direnc riski nedeniyle tercih edilir. (A,)

Lamuvudine bu gibi hastalarda kullanilmamalidr.

HBV-DNA seviyeler1 tedavinin en azindan 11k yilinda her
3 ayda bir ve HBV-DNA negatif olana kadar yakindan
1zlenmelidir. Ciinkii sirozlu hastalarda direnc ve
eksaserbasyonlar bakimindan dikkatli bir izlemenin
yapildigi uzun donemli tedavi gerekmektedir . (A,)
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Tedavi
EASL 2012 rehberine gore:

HBV-DNA nin yeterli supresyonunun hastalari stabilize
edebilecegl ve dekompanse karaciger hastaligina
progresyonunu Onleyebilecegi klinik ¢calismalarla
gosterilmistir. (A,)

Fibroz regresyonu ve hatta sirozun tersine ¢evrilmesi ,
viral replikasyonun uzatilmis supresyonu olan hastalarda
raporlanmustir.

Niikleozid/niikleotid analoglar1 (NA) altinda virolojik
remisyona ragmen HCC i¢in uzun donemli izleme
zorunludur. Clinkii HCC gelistirme riski mevcuttur. (B,)

NA tedavisine sirotik hastalarda genellikle siiresiz devam
edilir.



“Tedavinin sonlandiriimasi

EASL 2012 rehberine gore:

HBeAg pozitif olan hastalarda , en az 12 aylik tedavi
ardindan dogrulanmis AntiHBe serokon versiyonuna
veya 1deal olarak HBsAg kaybina ulasan hastalarda

HBeA(g negatif hastalarda; dogrulanmis HBsAg kaybina
ve AntiHBs serokonversiyonuna ulasan hastalarda
yapilabilir. (B,) (1)
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Tedavi

AASLD (2009) Rehberine Gore

HBeAg + / - kompanse sirotik hastalarda; HBV-DNA >
2.000 IU/ml oldugundan LAM/ADV/ETV/LdT/TDF
baslangic tedavisi i¢in kullanilabilir.

LAM ve LdT yiiksek ilag direnci riski nedeniyle onerilmez.

ADV zayif antiviral aktivite ve tedavinin 1.yi1lindan sonra
yiiksek ila¢ direnci riski nedeniyle onerilmez.

HBV-DNA<2.000 IU/ml ise ALT elevasyonu var ise tedavi
verilir.

HBeAg + / - kompanse sirotik hastalarda, HBV-DNA
saptanamayan diizeyde 1se takip onerilir.(2)
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Tedavi

VHSD 2011 Rehberine gore

Kompanse veya dekompanse sirozu olan (klinik veya

biyopsi yapilabilenlerde biyopsi de siroz ve/veya evresi
5-6/6 olanlar) hastalarda ol¢iilebilir HBV-DNA si1 olanlarda
tedavi verilmelidir.

Tedavide tenofovir veya entekavir ilk se¢enek ilaclardir.

Lamuvudin ve telbivudin yiiksek direngten dolay1 ilk tercih
olmamalidir.

Pegile — Interferon 16kosit ve trombosit degerleri normal
olan hastalarda yakin izlemle verilebilir. Hepatik alevlenme
ve buna bagli dekompansasyon yoniinden dikkatli
olunmalidir.(3)






~ Hastanin Tedavisinin 6.ayinda—

~ (10.2012)

HBV-DNA . Negatif
AntiHBclgM  : Negatif

ALT 17 U/l
AST 119 U/I
Ure :45 mg/dl

Kreatinin :0,9 mg/dl bulundu.
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' I—Estaya ,

Grip asisi
Pneumokok asisi

(23 valanl) yapilda.
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TARTISMA

Sirozda 6liim sebepleri arasinda iist gastrointestinal
kanamalar ile birlikte enfeksiyonlar 11k siralarda
bulunmaktadir. (4) Enfeksiyon varis kanamalarindan
sonra 2.siklikla 6liim nedenidir.(5)

Sirozlu hastalar immunkompromizedirler ve
enfeksiyona duyarhdirlar. (6)
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TARTISMA -

Hastaneye yatirilan sirozlu hastalarda bakteriyel enfeksiyon
insidansi ¢cok yiiksektir.

Sirozlu hastalarda bakteriyel enfeksiyonlarin biiytik kismi
hastanede alinir. Hastaneye yatirilan sirozlu hastalarin %15-35
Inde nozokomiyal enfeksiyonlar gelisir.

Siroz disindaki genel populasyonda ise bakteriyel enfeksiyon
orani %5-7 arasindadir.(6)

Gastrointestinal kanamasi olanlarda ise bu oran %45 lere cikar.
(6)
Sirozun siddeti(evresi) arttikca enfeksiyon riskide artmaktadir.

Sirotik enfeksiyon riski ile Child-Pugh evresi arasinda anlamli
bir 1ligki vardir. (4)
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TARTISMA

En yaygin olarak goriilen enfeksiyonlar;
Spontan bakteriyel peritonit(%25) ,

Uriner sistem enfeksiyonlar1 (%20)
Pnomoni (%15) dir. (6)

Enfeksiyonlarin ti¢te biri 1le yarisi kadarinda spesifik bir
bolge tespit edilemez. (5)
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Sirotik Hastamfeksiyorru/
Presipite Eden Faktorler

Karaciger RES fonksiyonunun azalmasi
Hiicresel immunitede bozukluk
Defektif fibronektin yapimi
Kompleman diizeyinde azalma

Notrofil , monosit,makrofaj fonksiyonlarinda
bozukluk

Opsonik aktivitede diisme
Aerobik gr(-) bakteri florasinda artma

Bakteriyel translokasyonda artma ve ince barsagin
kolonizasyonundaki artis



~Sirotik HastaW

Presipite Eden Faktorler

Kollateral dolasim

Gastrointestinal kanamalar

Fiziksel hareketsizlik

Malniitrisyon

Hipovolemi

Tani1 ve tedavi amaci ile girisimlerin uygulanmasi
Asiri kasinti

Uriner ve venoz kataterlerin kullaniminin artmasidir.

(4)
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TARTISMA

GIS den bakteriyel overgrowth ve translokasyon SBP ve
bakteriyemi patogenezinin en énemli adimudir.

Bu siire¢ endotoksin ve sitokin diizeylerinin artisina
neden olur ve inflamatuvar cevabi tetikler. Bu da septik
sok, multiorgan disfonksiyonu ve 6liime neden olur.

Son zamanlarda SBP tanis1 ve tedavisindeki
gelismelere ragmen stirvide bir artis yoktur ve halen
sirozlu hastalarda enfeksiyonlar 4 kat daha fazla
mortaliteye neden olmaktadir. (6)
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TARTISMA

Sirozlu hastalarda meydana gelen cesitli enfeksiyonlardan
dolay1 mortalite orani yaklasik %30 dur. (6)

Sirozda enfeksiyona etken siklikla , intestinal kaynakli
mikroorganizmalar ve pnémokoklar iken fulminan hepatik
yetmezlikli hastalarda stafilokoklar on plandadir.

Fulminan hepatik yetmezlikli hastalar da fatal enfeksiyon
riski daha ytiksektir.

Sirozlu hastalarda diger bakteriyel ve fungal patojenlerin

cesitliligl ve virulansi , diger hasta gruplarina gore daha
fazladir. (6)
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"TARTISMA

Mycobacterium tuberculosis
Clostridium difficile
Cryptococcus neoformans
Vibrio vulnificus

Yersinia enterocolitica
Listeria monositogenes

Genel populasyona oranla bu hastalarda daha yaygin
ve virulandir. (6)



SONUC -

Sirozlu hastalardaki enfeksiyonun daha yuksek
morbidite ve mortalite ile seyretmesi nedeniyle onlem-
profilaxi , erken tan1 uygun tedavi yaklasimlar: stirvinin
arttirilmasi 1¢in gereklidir.

Hastamizda da tedavisinin 18 ayinda (Ekim 2013)

HBV-DNA : Negatif bulundu ve 18 aylik 1zlem
stiresince bakteriyel yada viral enfeksiyon izlenmedi.
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