
G‹R‹fi
İskemik hepatit, hipotansiyon-hipoksemi zemi-
ninde gelişen klinik, biyokimyasal, histolojik özel-
likleri ile karakterize; genellikle 3-11 gün içinde
gerileyen, subklinik seyirli ve iyi prognoza sahip;
multiorgan yetmezliği, karaciğer malignitesi veya
karaciğerde önceden geçirilmiş herhangi bir ha-
rabiyeti olan hastalarda nadiren de olsa fulmi-
nant seyredebilen bir hastalıktır (1-3). Kardiyoje-
nik kökenli iskemik hepatitte prognoz hastanın
kardiyovasküler pozisyonu ve kullandığı ilaçlar
ile ilgilidir (3-5). İskemik hepatitliler arasında, an-
tiaritmik ilaç kullananlarda mortalite %83’e ula-
şırken, kullanmayanlarda %18 civarındadır (6). 

Tanı hastanın anamnez ve yapılan sorgulama-
sında; özgeçmişinde bilinen karaciğer hastalığı-
nın olmaması ve hipotansiyon-hipoksemiye ne-
den olabilecek kalp yetmezliği gibi kronik bir has-
talığının bulunması ile çoğu zaman prezente
olur. Hastaların büyük bir kısmında güçsüzlük ve
apati izlenirken, çok küçük bir grubunda daha
ciddi bulgular olan; mental konfüzyon, sarılık,

oligüri, flaping tremor ve hepatik koma izlenebi-
lir (7, 8). Ayrıca çok az vakada dissemine intra-
vasküler koagülasyon saptanmıştır; genelde iske-
mik hepatitli hastalarda bu tablo klinik olarak
sessiz seyreden ve laboratuvar olarak farkedilen
bir hal alır; sebebi tam anlaşılamamakla beraber
nekroza uğramış hepatositlerin, pıhtılaşma me-
kanizmasını tetiklediği veya prokoagülan temiz-
liğinin yapılamamasına neden olduğu, sonuçta
da hemostatik dengenin bozularak, karaciğerde
fibrin depolanmasına neden olduğu yönünde gö-
rüş bildirenler bulunmaktadır. Tanı konulurken
akut hepatite neden olabilecek, virüs enfeksiyon-
ları (HAV, HBV, HCV) başta olmak üzere, diğer en-
feksiyöz ajanlar ile ilaç kullanımı ve toksin maru-
ziyeti ekarte edilmelidir (9, 6, 10). 
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İskemik hepatit, dolaş›m bozukluğuna bağl› hipotansif episodlar ve/veya

primer karaciğer dokusu kanlanmas›n›n azalmas›na bağl› olarak gelişen

klinik bir tablo olup, ciddi düzeyde hipertransaminazemi ile karekterize-

dir. Klinik prezentasyon genellikle non-spesifik ve akut seyirli olup, asit

gelişimi nadirdir. 70 yaş›nda konjestif kalp yetmezliği tan›s› olan erkek

hasta halsizlik, efor dispnesi, bulant› ve kar›nda şişkinlik yak›nmalar› ile

başvurdu. Hipertransaminazemi ve asit saptanmas› üzerine yap›lan ince-

lemelerde, akut eroziv gastrit sonras› gelişen anemiye bağl› olarak, varo-

lan kalp yetmezliği tablosunun dekompanse olduğu ve sonucunda iske-

mik hepatit geliştiği anlaş›ld›. Konservatif tedavi ile klinik tablo ve labo-

ratuvar bulgular› düzeldi. Bu olgu dolay›s›yla, iskemik hepatit etyopato-

genezi ve klinik prezentasyonu tart›ş›lm›şt›r. Klinik pratikte iskemik he-

patitin, reverzibl asit oluşumuna yol açan nedenlerden biri olduğu unu-

tulmamal›d›r.

Anahtar sözcükler: İskemik hepatit, reversibl asit, anemi

Ischemic hepatitis is a clinical entity which occurs due to hypotensive

episodes and/or poor liver tissue perfusion and is characterized by mar-

ked transaminase elevations. Clinical presentation is usually in an acute

and non-specific manner, while ascites is a rare finding. A 70-year-old

male with congestive heart failure was admitted to the hospital with the

complaints of fatigue, dyspnea on exertion, nausea and abdominal swel-

ling. The investigations after the findings of hypertransaminasemia and

ascites disclosed the diagnosis of ischemic hepatitis due to decompensa-

ted heart failure, which was a consequence of acute erosive gastritis-in-

duced anemia. The clinical and laboratory features resolved promptly

with conservative measures. Etiopathogenesis and clinical presentation

of ischemic hepatitis are discussed with respect to the current case. In cli-

nical practice, ischemic hepatitis should be kept in mind as a cause of re-

versible ascites.
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hastanın özgeçmişinde 4 yıldır tip 2 diabetes mel-
litus, hipertansiyon, konjestif kalp yetmezliği
olup; antihipertansif ve oral antidiabetik ilaç kul-
lanıyordu. Fizik muayenesinde TA:80/60 mmHg,
nabız 94/dk, ritmik ve zayıf olarak palpe ediliyor-
du. Boyun venöz dolgunluğu saptandı. Laboratu-
var bulguları olarak hipokrom mikrositer anemi
(Hb 7,5g/dl (N 12,3-15,3), MCV 60fl (N 80-97), pe-
riferik yaymasında hipokromi, mikrositoz, poiki-
lositoz saptandı. Serum demiri 10 ug/dl (N 40-
170), serum demir bağlama kapasitesi 257 ug/dl
(N 250-425), ferritin 17 ng/ml (N 28-365), folik
asit 6,93 ng/ml (N >5.21), vitamin B12 1500 pg/ml
(N 145-980) idi. 3 defa bakılan gaitada gizli kanı
negatif bulundu. Biyokimyasal tetkiklerinde ALT
1084 U/L(N 0-50), AST 1178 U/L(N 0-40), ALP 191
U/L(N 40-150), GGT 170 U/L(N 5-64), LDH 2122
U/L(N 125-243), total bilirubin 1.0mg/dl(N 0,2-
1,2), Direkt bilirubin 0,5 mg/dl(N 0-0,4), PT 21,42
saniye(11,5-15,5), INR 1,63 (0.8-1.2), PTT 34.33
saniye (N:20-33), üre 90mg/dl (10-50), kreatin
1,48mg/dl (N 0,6-1,3), albümin 36 g/L (35-54) idi.

Yapılan batın ultrasonografisinde safra kesesi du-
varı ödemli ve yaygın serbest mayi görüldü. Akut
hepatit açısından incelendiğinde Anti-HAV IgM
negatif, HbsAg negatif, Anti-HBs negatif, Anti
HBc Total-IgM negatif, Anti-HCV negatif olarak
bulundu. Olgunun kullandığı ilaçlar, akut hepa-
tite neden olabilirliği açısından irdelendi ve ilişki
kurulamadı. Parasentez ile alınan asit sıvısı örne-
ğinde, mikroskopik olarak hücre görülmedi; se-
rum albümin asit sıvı albümin gradiyenti 2.1 ola-
rak hesaplanarak portal asit olarak tanımlandı.
Gastrointestinal sistemde malignite araştırılması
için üst gastrointestinal endoskopisi ve kolonos-
kopisi yapıldı. Üst gastrointestinal sistem endos-
kopisi eroziv gastrit ve kolonoskopisi normal ola-
rak raporlandı. 

Yapılan transtorasik EKO sonucu; sol ventriküler
duvar hareket bozukluğu, sistolik disfonksiyon,
sol boşluklarda dilatasyon, 3. derece mitral yet-
mezlik, aort yetmezliği (1-2 derece), 3. derece tri-
küspit yetmezliği, sağ atriyal dilatasyon, orta de-
recede pulmoner hipertansiyon, minimal perikar-
diyal mayi olarak raporlandı. Hastanın varolan
kalp yetmezliğinin, eroziv gastrit sonucu gelişen
anemisi ile dekompanzasyon dönemine girdiği
düşünülerek, 2 ünite eritrosit süspansiyonu deste-
ği ile medikal tedavisi düzenlendi. Yapılan takip-
lerde kliniği düzelen hastanın laboratuvar değer-
leri bir hafta içinde progressif olarak AST 18
Ü/L(N 0-40), ALT 85 Ü/L(N 0-50), LDH 178 Ü/L(N

125-243), ALP 113 Ü/L(N40-150), GGT 94 Ü/L(N
5-64), üre 21 mg/dl(N 10-50) seviyesine geriledi.
Hemoglobin değeri ise 10.2 g/dl düzeyine yüksel-
tilen hastanın, yapılan kontrol ultrasonografisin-
de asit saptanmadı.

TARTIfiMA
Geçmişte iskemik hepatitin, ani gelişen hipotan-
sif ataklar sonucu geliştiği düşünülüp, şok karaci-
ğeri tanımı kullanılırken, günümüzde hastalığın
patogenezinde şok tablosunun tek başına iskemik
hepatite neden olamayacağı çalışmalarla göste-
rilmiştir (11). 

İskemik hepatit etyolojisinde kardiojenik şokla
birlikte veya tek başına kalp yetmezliği (sağ vent-
rikül infarktüsü, pulmoner emboli, kor pulmona-
le, primer pulmoner hipertansiyon nedenli sağ
kalp yetmezliği; koroner arter hastalığı, dilate
kardiyomyopati, valvular disfonksiyon, aort cer-
rahisi, aritmi nedenli sol kalp yetmezliği), hipo-
volemi (major travma, hemoraji, dehidratasyon,
yanık, güneş çarpması), sepsis, anemi, karaciğer
transplantasyon sonrası hepatik arter oklüzyonu,
obstrüktif uyku apnesi, orak hücre krizi yer al-
maktadır (7, 12). 

Laboratuvar olarak serum aminotransferaz sevi-
yelerinde yirmi kata varan artış, 72 saat içinde de
%50’ye yakın bir düşüş izlenebilir (3), LDH (izo-
enzim 5) seviyesinde ilk 3 gün içinde 5 kat artış
saptanabilir (13). ALP, GGT yüksekliği, protrom-
bin zamanında uzama, bilirubin seviyesindeki
artışlar sık olmamakla beraber görülebilir (7). Ay-
rıca nadiren de olsa böbrek fonksiyon bozukluğu
gözlenebilir. Bu olgularda üre, kreatinin ve potas-
yum düzeyinde artış izlenirken, idrar sodyumun-
da düşme ve normal idrar sedimenti görülür (4).

Histolojik açıdan karaciğerde kronik pasif konjes-
yon, hepatosit nekrozu, sinüzoidal genişleme,
sentrilobüler (zon 3) nekroz gösterilebilir. Bu gö-
rünümler iskeminin 15-60. saatlerinde ortaya çık-
makta ve sıklıkla herhangi bir sekel bırakmadan,
birkaç hafta sonra düzelmektedir (1, 14).

İskemik hepatit etiyolojisi yönünden, 138 iskemik
hepatit vakasının incelendiği bir çalışmada has-
talar hemodinamik olarak; kan basıncı, santral
venöz basınç, arteryel kan gazı analizi, pulmoner
arter kateterizasyonu gibi teknik ve ölçümler kul-
lanılarak takip edilmiş. 80 vakada dekompanze
konjestif kalp yetmezliği, 20 vakada akut kalp
yetmezliği, 19 vakada kronik obstrüktif akciğer
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hastalığının akut alevlenmesi, 19 vakada toksik-
septik şok saptanmış (15).

İskemik hepatitli hastalar etiyolojik olarak en sık
sahip oldukları, kardiyak problemleri yönünden
incelendiğinde %94’ünde kalp kapak problemle-
ri, %48’inde iskemik kalp hastalığı, %42’sinde hi-
pertansiyon, %32’sinde disritmi, %23’ünde geçi-
rilmiş miyokard enfarktüsü, %13’ünde akut mi-
yokard enfarktüsü saptanmış. Yapılan fizik mu-
ayenede %81’inde kalpte üfürüm, %55’inde S3
gallo sesi, %52’sinde hepatomegali, %48’inde pe-
riferik ödem, %35’inde plevral efüzyon, %23’ün-
de sarılık ve en az oran olarak %13’ünde asit gö-
rülmüş (16, 17). Bizim olgumuzda da etyolojik
neden olarak iskemik kalp hastalığı gösterildi. Yi-
ne çalışmalarda en az sıklıkla rastlanan asit tab-
losu hastamızda mevcuttu. 

Etiyolojik olarak daha az sıklıkla rastlanmakla
beraber, iskemik hepatit, hipoksi zemininde de
gelişebilir (KOAH, OSAS vb). Özgeçmişinde respi-
ratuvar yetmezliği olmayan, gün içinde arteryel
oksijen satürasyonu %77’e düzeyine düşen, poli-
somnografisinde, apne-hipopne ataklarının gö-
rüldüğü "obstrüktif uyku apne" hastalığı olan bir
hastada, hipoksemi zemininde hepatit tablosu
geliştiği gösterilmiş (18). 

İskemik hepatitin patogenezi, net olmamakla be-
raber; sistemik hipotansiyonun patogenezdeki
önemi, 40 yıl öncesinde tespit edildiğinden, bu
hastalık yıllar öncesinde "şok karaciğeri" olarak
tanımlanmaktaydı (11). Günümüzde bilinen dü-
şük kardiak out-put sonucunda gelişen hepatik
kanlanmanın azalmasının şok gelişmeden, iske-
mik hepatit tablosunu oluşturduğudur; bu görüşü
desteklemeyen çalışmalar olsa da, günümüzde en
fazla kabul gören mekanizma budur (19, 20). 30
dakika nabızsız kalan bir vakada karaciğer en-
zimlerinin normal seyretmesi, santral hepatik
alandaki oksijen miktarının, iskemiyi belirlediği-
ni düşündürtmektedir. Ayrıca hayvan çalışmala-
rında kısa süreli karaciğerin tam kanlanmasının
engellenip, tekrar kanlandırılması sonucunda is-
kemik hepatit oluşmadığı, buna nazaran uzun
süre düşük debili kan akımının düşük seyri sonu-
cunda ise iskemik hepatit geliştiği gösterilse de,
hayvan çalışmalarının insandaki iskemik hepatit
patofizyolojisini tam olarak yansıtmadığı akılda
tutulmalıdır. Yine patofizyolojide, geçici hepatik
iskemi sonrası olan reperfüzyon durumunda, he-
patositlerde nekrozun artacağı unutulmaması

gereken bir faktördür (21). Bir travma merkezin-
de, 1984-1997 tarihleri arasında yapılan prospek-
tif bir çalışmada ise; çalışma grubuna, özgeçmi-
şinde karaciğer hastalığı saptanmayan, diğer he-
patit nedenlerinin ekarte edildiği, travmaya bağ-
lı karaciğerde hasarı olmayan, en az 15 dakika
süren; masif sıvı replasmanı, (+)inotropik ajan
kullanımı, intra-aortik balon takılmasını gerekti-
recek düzeyde sistolik kan basıncı (75 mmHg) dü-
şüklüğü olan ve AST, ALT düzeylerinde 20 kat ar-
tışın tespit edildiği, 31 iskemik hepatit hastası
alınmış. Kontrol grubunda ise; özgeçmişinde ka-
raciğer başta olmak üzere kronik hastalığı bulun-
mayan, çalışma grubuna benzer şekilde hipotan-
siyon ataklarının görüldüğü; ama ataklar sonra-
sında iskemik hepatit tablosunun görülmediği,
31 hastaya yer verilmiş. Bu hastaların transami-
naz seviyelerinde -minimal- bir artış tespit edil-
miş. Çalışma grubundaki 31 iskemik hepatit has-
tasının; 16’sında hepatomegali, 15’inde pretibial
ödem, 7’sinde sarılık ve 4’ünde asit saptanmış.
İnvaziv-noninvaziv testlerle yapılan incelemeler-
de, hastaların %100’ünde organik kalp hastalığı
gösterilmiş (27 vakada biventriküler kalp yetmez-
liği, 2 vakada izole sağ kalp yetmezliği, 2 vakada
da izole sol kalp yetmezliği). Kalp yetmezliğine
neden olarak kapak anomalisi, iskemik kalp has-
talığı, hipertansiyon, disritmi ve geçirilmiş miyo-
kard enfarktüsü gösterilmiştir (3). 

Bizim hastamızda görüldüğü gibi, çalışma gru-
bunda bulunan, kalp yetmezliğine bağlı hepatik
venöz konjesyon gelişmiş olan hastalarda; çeşitli
nedenlere bağlı olarak (travma, dehidratasyon,
yanık) ciddi hipotansif atakların eklenmesi ile is-
kemik hepatit geliştiği gösterilmiş. Sistolik kan
basıncı düşük seyretmesine rağmen, özgeçmişin-
de kalp hastalığı olmayan, kontrol grubundaki
hastalarda ise iskemik hepatitin gelişmemesi, is-
kemik hepatit gelişimi için, pasif hepatik konjes-
yon zemininin gerektiğini; hepatositlerin bu şe-
kilde hipoksemiye daha duyarlı hale geldiği hipo-
tezini desteklemiştir (3). Ayrıca bu çalışmadaki is-
kemik hepatitli hastaların çok azında, bizim has-
tamızda görüldüğü gibi asit bulunması ile bera-
ber konservatif tedavinin; iskemik hepatiti agreve
edebildiği bilinen, hipotansif ajanların kesilmesi
ve aneminin düzeltilmesi şeklinde yapılması ile
hastada kardiak kompanzasyon sağlanarak, asit
tablosunun gerilemesi, iskemik hepatitin dikkat
çekici bir diğer özelliğidir.
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