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Özet
Akut iskemik hepatit; karaci¤erde  ani geliflen do-
lafl›m yetmezli¤i veya hipoksiye ba¤l› olarak ge-
liflir. Genellikle 1 hafta içinde gerileyen, subklinik
seyirli ve iyi prognoza sahiptir, çok nadir olarak
fulminan seyredebilir.  En yayg›n nedenler siste-
mik hipotansiyona yol açan myokard enfarktüsü
sonras› kardiyopulmoner kollaps, dekompanse
konjestif kalp yetmezli¤i veya pulmoner emboli-
dir.  ‹skemik hepatitin ay›r›c› özeli¤i aspartat ami-
notransferaz (AST), alanin aminotransferaz
(ALT) ve laktat dehidrogenez (LDH) düzeyinin bir
hipotansiyon ata¤›ndan 1 ile 3 gün sonras›nda
afl›r› art›fl›d›r. Hemodinamik stabilite sa¤land›k-
tan sonra AST, ALT ve LDH düzeyleri 1 ile 3 gün
içerisinde pik yapar ve 7 ile 10 gün içinde norma-
le döner. LDH düzeyi h›zl› flekilde artmaya e¤i-
limlidir ve ALT/LDH oran› akut hepatitin di¤er ne-
denlerinden farkl› olarak iskemik hepatit de 1.5’in
alt›ndad›r. ‹skemik  hepatit için spesifik bir tedavi
yoktur.  Bu hastalarda amac›m›z kardiak outputu
düzeltmek ve dolay›s›yla hemodinamik bozuklu-
¤un alt›nda yatan durumu düzeltmek olmal›d›r.
Prognoz ço¤unlukla altta yatan sistemik hastal›-
¤›n a¤›rl›¤› ile iliflkilidir.
Anahtar Kelimeler: Akut iskemik hepatit

CURRENT APPROACH TO ACUTE ISCHEMIC
HEPATITIS
Summary
Acute ischemic hepatitis, can occur due to sudden
circulatory failure or hypoxia in the liver. It regres-
sed usually within 1 week and has subclinical co-
urse and a good prognosis, very rarely, fulminant
course. The most common causes are systemic
hypotension leading to cardiopulmonary collapse
after myocardial infarction, decompensated con-
gestive heart failure or pulmonary embolism. The
hallmark finding of ischemic hepatitis is a massive
increase in aspartate aminotransferase (AST),
alanine aminotransferase  (ALT), and lactate
dehydrogenase (LDH) levels 1 to 3 days after an
episode of systemic hypotension. After obtaining
hemodynamic stability, AST, ALT and LDH levels
peak within 1 to 3 days and return to normal wit-
hin 7 to 10 days.  LDH level tends to rise quickly
and ALT / LDH ratio is less than 1.5 in ischemic
hepatitis unlike other causes of acute hepatitis.
There is no specific treatment for ischemic hepati-
tis. In these patients our aim is to rectify cardiac
output and underlying situation of hemodynamic
deterioration. Prognosis is usually associated with
severity of the underlying systemic disease.
Keywords:  Acute ischemic hepatitis
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Girifl
Akut hepatit;  çok say›da etyolojiye ba¤l› olarak
karaci¤erde hücre nekrozu ve inflamasyonu ile
sonuçlanan durumlarda görülebilir. Akut hepatit
tablosuna en s›k enfeksiyonlar (hepatotropik vi-
ruslar, viral olmayan enfeksiyon ajanlar›), toksik
hepatit, iskemik hepatit, a¤›r otoimmun hepatit,
kronik aktif hepatit, akut Budd-Chiari sendromu,
Wilson hastal›¤› ve gebelikle iliflkili sendromlar
yol açabilir1. 
Akut iskemik hepatit; karaci¤erde  ani geliflen do-
lafl›m yetmezli¤i veya hipoksiye ba¤l› olarak ge-
liflir. Kendine özgü klinik, biyokimyasal ve  histo-
lojik özellikleri vard›r. Genellikle 1 hafta içinde
gerileyen, subklinik seyirli ve iyi prognoza sahip-
tir, çok nadir olarak fulminan seyredebilir2.  En
yayg›n nedenler sistemik hipotansiyona yol açan
myokard enfarktüsü sonras› kardiyopulmoner
kollaps, dekompanse konjestif kalp yetmezli¤i
veya pulmoner embolidir (Tablo 1). Önceden por-
tal hipertansiyon veya kronik pasif konjesyonu
olan hastalarda da karaci¤er kanlanmas›nda ye-
tersizlik sonucunda iskemik hepatit oluflabilir.
Dahas› iskemik hepatit hipotansiyon olmadan da
obstruktif uyku apne sendromu, solunum yeter-
sizli¤i veya septik flok gibi metabolik aktivite ve
oksijen ihtiyac›n›n artt›¤› durumlarda da görülebi-
lir3 (Tablo 1). 
‹skemik hepatitin pathogenezinde esas sorumlu,
sistemik hipotansiyon olarak bilinmektedir. ‹ske-
mik hepatitli hastalar›n % 50’sinden daha fazla-
s›nda hasar› tetikleyen neden olarak hipotansi-

yon olmas›na ra¤men iskemik hepatitin oluflmas›
için tek bafl›na hipotansiyon yeterli de¤ildir.  Da-
has› kardiak outputda azalma ve karaci¤er kan
dolafl›m›n›n bozulmas› hem iskemik hepatit hem
de pasif konjesyona neden olur. Uzun süreli pa-
sif konjesyon sinuzoidlerde ödem ve fibrozise yol
açar ve  buna ba¤l› olarak oksijen ve nutrisyon
ürünlerinin diffüzyonu bozulur. Bu durum zon 3
hepatositlerde hipoksik hasar riskini art›rmakta-
d›r4 (fiekil 1).   
Seeto ve arkadafllar› 31 iskemik hepatit tan›s›
konulmufl hasta ile 20 dakikadan daha fazla sü-
re ile tansiyonu ölçülemeyecek kadar düflük olan
major travma sonras› hemorajik flok geçiren ve
primer karaci¤er hastal›¤› olmayan kontrol grubu
karfl›laflt›r›lm›fl. Travmatik floktaki hastalarda
›l›ml› aspartat aminotransferaz (AST)(72-78 IU)
ve alanin aminotransferaz (ALT)(51-55 IU) art›fl›
olmas›na ra¤men hiçbir hastada iskemik hepatit
geliflmemifltir. Dikkat çeken ise iskemik hepatit
olgular›n›n hemen hemen tümünde (%94)  sa¤
kalp yetmezli¤i görülmüfl olmas›d›r. Bu bulgular
karaci¤erin çift tarafl› kanlanmas›n›n (portal ven
ve hepatik arter)  iskemiye karfl› karaci¤eri koru-
yucu oldu¤u ve pasif konjesyonun hepatositlerin
hipoksik hasar›n› a¤›rlaflt›rabilece¤ini göster-
mektedir5. 
S›kl›¤›: ‹skemik hepatit tan›s›n›n ilk konuldu¤u
1978,79 y›llar›nda çok az say›da olgunun yay›n-
lanmas› bu hastal›¤›n çok  nadir görüldü¤ü dü-
flüncesini oluflturmufltur. Ancak yap›lan genifl
çapl› çal›flmalar iskemik hepatit s›kl›¤›n›n her

hangi bir nedenle hastaneye
yatan hastalar  aras›nda
%0.3, yo¤un bak›m hastala-
r›nda %1-2 aras›nda, kardi-
ak bak›m ünitelerinde %3 ve
kardiak output düflüklü¤ü ile
giden kardiak bak›m ünitele-
rinde %22 oldu¤unu göster-
mifltir. Son kan›tlar bu oran-
lar›n yafll›  hastalar da daha
da yüksek oldu¤unu  göster-
mektedir6-8. 
Klinik özellikler:  ‹skemik
hepatit tan›s› klinik ve tan›m-
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TTaabblloo  11:: ‹skemik hepatitin bafll›ca nedenleri



lanan kriterlerin varl›¤›na göre konur:
1- Kardiak, dolafl›m veya pulmoner yetmezlik kli-
ni¤i
2- Aminotransferaz düzeylerinde h›zl› art›fl (ge-
nellikle normal de¤erlerin üst s›n›r›n›n 20 kat›n-
dan daha fazla) 
3- Karaci¤er hasar›na yol açan di¤er nedenleri-
nin d›fllanmas›d›r.
E¤er bu üç durum birlikte ise karaci¤er biyopsisi-
ne gerek yoktur. ‹skemik hepatitli hastalar genel-
likli yafll› (yafl ortalamas› 71), erkek ve akut yo-
¤un bak›m hastalar›d›r. ‹skemik hepatitin ay›r›c›
özeli¤i AST, ALT ve laktat dehidrogenez (LDH)
düzeyinin bir hipotansiyon ata¤›ndan 1 ile 3 gün
sonras›nda afl›r› art›fl›d›r. Hemodinamik stabilite
sa¤land›ktan sonra AST, ALT ve LDH düzeyleri 1
ile 3 gün içerisinde pik yapar ve 7 ile 10 gün için-
de normale döner. 
LDH düzeyi h›zl› flekilde artmaya e¤ilimlidir ve
ALT/LDH oran› akut hepatitin di¤er nedenlerin-

den farkl› olarak iskemik hepatit de 1.5?in alt›n-
dad›r. Viral hepatit, iskemik hepatit veya toksik
hepatite ba¤l› geliflen hepatosellüler hasar sonu-
cu serum ALT ve AST düzeyleri artabilir, fakat
LDH seviyesi, bu durumlar içinde sadece iskemik
hepatitte çok yüksek düzeylere ulafl›r (Grafik 1).
Total bilirubin düzeyi genellikle ›l›ml› yükselir ve
genellikle üst s›n›r›n 4 kat›n› geçmez, transami-
naz ve LDH düzeyleri düflmeye bafllad›ktan son-
ra pik yapma e¤ilimindedir. Alkalen fosfataz dü-
zeyi normal olabilir veya hafif  artar fakat nadiren
normal de¤erinin üst s›n›r›n›n 2 kat›n› geçer.  Ka-
raci¤er sentez fonksiyonunun bir göstergesi olan
international normalized ratio (‹NR) art›fl› yayg›n
de¤ildir fakat  a¤›r iskemik hepatit olgular›nda
görülebilir. ‹skemik hepatitli otuzdört olgunun su-
nuldu¤u bir çal›flmada, olgular›n %90’dan fazla-

s›nda renal yetmezlik gözlenmifltir7

Fizik muayene bulgusu yoktur, ancak baz› hasta-
larda sa¤ üst kadranda palpasyonla hassasiyet
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fifieekkiill  11.. Karaçi¤er  lobülü (A) ve  karaçi¤er asinus s›n›flamas› (B).   Portal triad,  oksijen ve nutrisyondan zengin kan›n
oldu¤u santral asinus alan› (zon 1),  santral asinusdan perifere do¤ru kan ak›m›nda oksijen ve nutrisyon miktar›nda azalma
görülür zon 1,2 ve 3.  Berlin, Heidelberg: Springer-Verlag; 2010



al›nabilir. Mental olarak, hastalarda amonyak
yüksekli¤i görülmesine ra¤men,  hepatik ensefa-
lopatiden çok serebral hipoperfüzyon ve hipoksi
bulgular› görülür. Son zamanlarda bu hastalar›n
bir k›sm›nda arteryal hipoksemiyi a¤›rlaflt›ran,
hepatopulmoner sendroma benzer flekilde geçici
intrapulmoner flant görüldü¤ü iddia edilmekte-
dir9. ‹skemik hepatit düflünülen bir hasta de¤er-
lendirilirken akut hepatitin di¤er yayg›n ve potan-
siyel tedavi edilebilir nedenleri göz önünde bu-
lundurulmal› ve d›fllanmal›d›r. Bunlardan en
önemlisi viral hepatitler ve toksin veya ilaç al›m›-
na ba¤l› olarak geliflen hepatik hasard›r.  Hasta-
lardan dikkatli bir anamnez al›nmal›,  hepatit A, B
ve C için serolojik testler, serum asetaminofen
düzeyi ve e¤er klinik varsa Wilson hastal›¤› ve
otoimmün hepatit araflt›rmas› yap›lmal›d›r. Budd-
Chiari gibi trombozla giden vasküler patoloji dü-
flünülen hastalarda sa¤ üst kadrana yönelik yap›-
lacak dopler ultrasonografi  portal ve hepatik ven
hakk›nda önemli bilgiler sa¤layabilir10.

Histopatoloji: Etyolojisinde iskeminin oldu¤u pa-
tolojide hepatit tan›m›n›n  kullan›lmas› do¤ru de¤il-

dir, çünkü histolojik olarak bak›ld›¤›nda inflamas-
yon yoktur. Fakat iskemik hepatit de  zon 3 hepa-
tositlerde sentrilobüler nekroz mevcuttur. Ayn› za-
manda sinüsoidal konjesyon bulgusu yayg›nd›r.
Altta yatan bir karaci¤er hastal›¤›  veya  uzun süre-
li konjestif hepatopati yoklu¤unda fibrozis görül-
mez. ‹skemik hasar paterni, hastalar›n ço¤unda
spontan olarak hepatositlerin rejenerasyonu ile
normal histolojik yap›ya geri döner4-5.

Tedavi: ‹skemik  hepatit için spesifik bir tedavi
yoktur.  Bu hastalarda amac›m›z kardiak outputu
düzeltmek ve dolay›s›yla hemodinamik bozuklu-
¤un alt›nda yatan durumu düzeltmek olmal›d›r.
Hepatik perfüzyonu kötülefltirebilecek agresif
diürezden kaç›n›lmal›d›r. End organ hipoperfüz-
yonu, özellikle renal fonksiyonlarda azalma ve
mental durumda de¤ifliklik düflündüren kan›tlar
için hastalar yak›n takip edilmelidir.  Hepatosple-
nik kan ak›m›n› düzeltmek için renal dozda dopa-
min infüzyonu önerilmektedir ancak bugüne ka-
darki bilgiler bu tedavinin klinik yarar›n› göstere-
memifltir. Adenozin infüzyonu hayvan modelle-
rinde kullan›lm›fl ancak hastalarda kullan›m› des-
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GGrraaffiikk  11.. ‹skemik hepatit de laktat dehidrogenaz(LDH) ve aspartat aminotransferaz(AST) yükselme e¤risi



tekleyecek, insanlar üzerinde yap›lm›fl bir çal›fl-
ma yoktur. Benzer flekilde baz› araflt›rmac›lar an-
tioksidanlar›n veya N-asetilsisteinin yararl› oldu-
¤unu iddia etmekteyse de bu bulgular olgu sunu-
mu ile s›n›rl›d›r11,12.

Prognoz: ‹skemik hepatit, hastalar›n ço¤u için 3
ile 7 gün içerisinde aminotransferaz de¤erlerinin
normale döndü¤ü selim ve kendini s›n›rlay›c› bir
hasarlanmad›r. Prognoz ço¤unlukla altta yatan
sistemik hastal›¤›n a¤›rl›¤› ile iliflkilidir. ‹skemik
hepatitlilerin ço¤u yaflam beklentisi fazla olma-
yan yafll› hastalard›r. Yap›lan genifl çapl› bir ça-
l›flmada 1 ay ve 1 y›ll›k hayatta kalma oranlar› s›-
ras› ile %53 ve %28 bulunmufltur. Benzer flekilde
1956 ile 2002 y›llar› aras›nda yap›lm›fl 31 çal›fl-
man›n metaanalizinde hastane mortalitesi %52
saptanm›flt›r13. Bütün ölümlerin yaklafl›k %80’i
septik flok, kardiojenik flok veya kardiak arreste
ba¤l› geliflmifltir14.
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