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Reversibl asite neden olan iskemik hepatit: Olgu sunumu

Ischemic hepatitis as a cause of reversible ascites: Case report
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Iskemik hepatit, dolagim bozukluguna bagli hipotansif episodlar ve/veya
primer karaciger dokusu kanlanmasinin azalmasina bagli olarak gelisen
klinik bir tablo olup, ciddi diizeyde hipertransaminazemi ile karekterize-
dir. Klinik prezentasyon genellikle non-spesifik ve akut seyirli olup, asit
gelisimi nadirdir. 70 yasinda konjestif kalp yetmezligi tanist olan erkek
hasta halsizlik, efor dispnesi, bulant1 ve karinda siskinlik yakinmalari ile
basvurdu. Hipertransaminazemi ve asit saptanmasi iizerine yapilan ince-
lemelerde, akut eroziv gastrit sonrasi gelisen anemiye bagli olarak, varo-
lan kalp yetmezligi tablosunun dekompanse oldugu ve sonucunda iske-
mik hepatit gelistigi anlasildi. Konservatif tedavi ile klinik tablo ve labo-
ratuvar bulgulart diizeldi. Bu olgu dolayistyla, iskemik hepatit etyopato-
genezi ve klinik prezentasyonu tartisitlmistir. Klinik pratikte iskemik he-
patitin, reverzibl asit olusumuna yol acan nedenlerden biri oldugu unu-
tulmamalidir.

Anahtar sozciikler: Iskemik hepatit, reversibl asit, anemi

GIRiS

Iskemik hepatit, hipotansiyon-hipoksemi zemi-
ninde gelisen klinik, biyokimyasal, histolojik 6zel-
likleri ile karakterize; genellikle 3-11 giin icinde
gerileyen, subklinik seyirli ve iyi prognoza sahip;
multiorgan yetmezligi, karaciger malignitesi veya
karacigerde onceden gecirilmis herhangi bir ha-
rabiyeti olan hastalarda nadiren de olsa fulmi-
nant seyredebilen bir hastaliktir (1-3). Kardiyoje-
nik kokenli iskemik hepatitte prognoz hastanin
kardiyovaskiiler pozisyonu ve kullandig: ilaglar
ile ilgilidir (3-5). iskemik hepatitliler arasinda, an-
tiaritmik ila¢ kullananlarda mortalite %83’e ula-
sirken, kullanmayanlarda %18 civarindadir (6).

Tani hastanin anamnez ve yapilan sorgulama-
sinda; 6zge¢misinde bilinen karaciger hastaligi-
nin olmamas: ve hipotansiyon-hipoksemiye ne-
den olabilecek kalp yetmezligi gibi kronik bir has-
taliginin bulunmas: ile ¢cogu zaman prezente
olur. Hastalarin buytk bir kisminda gii¢siizliik ve
apati izlenirken, cok kiuciik bir grubunda daha
ciddi bulgular olan; mental konfiizyon, sarilik,

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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oligiiri, flaping tremor ve hepatik koma izlenebi-
lir (7, 8). Ayrica ¢cok az vakada dissemine intra-
vaskiiler koagtilasyon saptanmistir; genelde iske-
mik hepatitli hastalarda bu tablo klinik olarak
sessiz seyreden ve laboratuvar olarak farkedilen
bir hal alir; sebebi tam anlasilamamakla beraber
nekroza ugramis hepatositlerin, pihtilasma me-
kanizmasini tetikledigi veya prokoagiilan temiz-
liginin yapilamamasina neden oldugu, sonugcta
da hemostatik dengenin bozularak, karacigerde
fibrin depolanmasina neden oldugu yontinde go-
ris bildirenler bulunmaktadir. Tan1 konulurken
akut hepatite neden olabilecek, viriis enfeksiyon-
lar1 (HAV, HBV, HCV) basta olmak tizere, diger en-
feksiy6z ajanlar ile ila¢ kullanimi ve toksin maru-
ziyeti ekarte edilmelidir (9, 6, 10).

OLGU

Halsizlik, efor dispnesi, karinda sislik ve bulanti
yakinmalan ile acile basvuran 70 yasinda erkek
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hastanin 6zge¢misinde 4 yildir tip 2 diabetes mel-
litus, hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi
olup; antihipertansif ve oral antidiabetik ilag¢ kul-
laniyordu. Fizik muayenesinde TA:80/60 mmHg,
nabiz 94/dk, ritmik ve zayif olarak palpe ediliyor-
du. Boyun venoz dolgunlugu saptandi. Laboratu-
var bulgularn olarak hipokrom mikrositer anemi
(Hb 7,5g/dl (N 12,3-15,3), MCV 601l (N 80-97), pe-
riferik yaymasinda hipokromi, mikrositoz, poiki-
lositoz saptandi. Serum demiri 10 ug/dl (N 40-
170), serum demir baglama kapasitesi 257 ug/dl
(N 250-425), ferritin 17 ng/ml (N 28-365), folik
asit 6,93 ng/ml (N >5.21), vitamin Bi2 1500 pg/ml
(N 145-980) idi. 3 defa bakilan gaitada gizli kani
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/dI(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), iire 90mg/dl (10-50), kreatin
1,48mg/dl (N 0,6-1,3), albiimin 36 g/L (35-54) idi.

Yapilan batin ultrasonografisinde safra kesesi du-
varl 6demli ve yaygin serbest mayi gortildu. Akut
hepatit acisindan incelendiginde Anti-HAV IgM
negatif, HbsAg negatif, Anti-HBs negatif, Anti
HBc Total-IgM negatif, Anti-HCV negatif olarak
bulundu. Olgunun kullandig: ila¢lar, akut hepa-
tite neden olabilirligi acisindan irdelendi ve iligki
kurulamadi. Parasentez ile alinan asit sivis1 drne-
ginde, mikroskopik olarak hiicre goriilmedi; se-
rum albiimin asit siv1 albliimin gradiyenti 2.1 ola-
rak hesaplanarak portal asit olarak tanimlandi.
Gastrointestinal sistemde malignite arastirilmasi
icin ust gastrointestinal endoskopisi ve kolonos-
kopisi yapildi. Ust gastrointestinal sistem endos-
kopisi eroziv gastrit ve kolonoskopisi normal ola-
rak raporlandi.

Yapilan transtorasik EKO sonucu; sol ventrikiiler
duvar hareket bozuklugu, sistolik disfonksiyon,
sol bosluklarda dilatasyon, 3. derece mitral yet-
mezlik, aort yetmezligi (1-2 derece), 3. derece tri-
kiispit yetmezIligi, sag atriyal dilatasyon, orta de-
recede pulmoner hipertansiyon, minimal perikar-
diyal mayi olarak raporlandi. Hastanin varolan
kalp yetmezliginin, eroziv gastrit sonucu gelisen
anemisi ile dekompanzasyon dénemine girdigi
dusiintilerek, 2 iinite eritrosit siispansiyonu deste-
gi ile medikal tedavisi diizenlendi. Yapilan takip-
lerde klinigi diizelen hastanin laboratuvar deger-
leri bir hafta icinde progressif olarak AST 18
U/L(N 0-40), ALT 85 U/L(N 0-50), LDH 178 U/L(N

125-243), ALP 113 U/L(N40-150), GGT 94 U/L(N
5-64), tire 21 mg/dl(N 10-50) seviyesine geriledi.
Hemoglobin dederi ise 10.2 g/dl diizeyine yiiksel-
tilen hastanin, yapilan kontrol ultrasonografisin-
de asit saptanmadi.

TARTISMA

Gecmiste iskemik hepatitin, ani gelisen hipotan-
sif ataklar sonucu gelistigi diisiintiliip, sok karaci-
geri tanimi kullanilirken, gliniimiizde hastaligin
patogenezinde sok tablosunun tek basina iskemik
hepatite neden olamayacag: calismalarla goste-
rilmistir (11).

Iskemik hepatit etyolojisinde kardiojenik sokla
birlikte veya tek basina kalp yetmezligi (sag vent-
rikil infarktiisii, pulmoner emboli, kor pulmona-
le, primer pulmoner hipertansiyon nedenli sag
kalp yetmezligi; koroner arter hastaligi, dilate
kardiyomyopati, valvular disfonksiyon, aort cer-
rahisi, aritmi nedenli sol kalp yetmezIigi), hipo-
volemi (major travma, hemoraji, dehidratasyon,
yanik, glines carpmast), sepsis, anemi, karaciger
transplantasyon sonrasi hepatik arter okliizyonu,
obstriiktif uyku apnesi, orak hiicre krizi yer al-
maktadir (7, 12).

Laboratuvar olarak serum aminotransferaz sevi-
yelerinde yirmi kata varan artis, 72 saat icinde de
%50’ye yakin bir dustis izlenebilir (3), LDH (izo-
enzim 5) seviyesinde ilk 3 giin icinde 5 kat artis
saptanabilir (13). ALP, GGT yiiksekligi, protrom-
bin zamaninda uzama, bilirubin seviyesindeki
artislar stk olmamakla beraber gériilebilir (7). Ay-
rica nadiren de olsa bobrek fonksiyon bozuklugu
gozlenebilir. Bu olgularda tire, kreatinin ve potas-
yum diizeyinde artis izlenirken, idrar sodyumun-
da disme ve normal idrar sedimenti gorilir (4).

Histolojik acidan karacigerde kronik pasif konjes-
yon, hepatosit nekrozu, siniizoidal genisleme,
sentrilobiiler (zon 3) nekroz gdsterilebilir. Bu go-
riintimler iskeminin 15-60. saatlerinde ortaya ¢ik-
makta ve siklikla herhangi bir sekel birakmadan,
birkac hafta sonra diizelmektedir (1, 14).

Iskemik hepatit etiyolojisi yoniinden, 138 iskemik
hepatit vakasinin incelendigi bir calismada has-
talar hemodinamik olarak; kan basinci, santral
vendz basing, arteryel kan gazi analizi, pulmoner
arter kateterizasyonu gibi teknik ve dlctimler kul-
lanilarak takip edilmis. 80 vakada dekompanze
konjestif kalp yetmezligi, 20 vakada akut kalp
yetmezligi, 19 vakada kronik obstriiktif akciger
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hastaliginin akut alevlenmesi, 19 vakada toksik-
septik sok saptanmis (15).

Iskemik hepatitli hastalar etiyolojik olarak en sik
sahip olduklar, kardiyak problemleri yoniinden
incelendiginde %94’tinde kalp kapak problemle-
ri, %48’'inde iskemik kalp hastaligi, %42'sinde hi-
pertansiyon, %32'sinde disritmi, %23'linde geci-
rilmis miyokard enfarktiisii, %13’'tinde akut mi-
yokard enfarktiisii saptanmis. Yapilan fizik mu-
ayenede %81’'inde kalpte iifiiriim, %55’inde S3
gallo sesi, %52’sinde hepatomegali, %48’inde pe-
riferik 6dem, %35’inde plevral efiizyon, %23'in-
de sarilik ve en az oran olarak %13’linde asit go-
rilmus (16, 17). Bizim olgumuzda da etyolojik
neden olarak iskemik kalp hastalig1 gosterildi. Yi-
ne calismalarda en az siklikla rastlanan asit tab-
losu hastamizda mevcuttu.

Etiyolojik olarak daha az siklikla rastlanmakla
beraber, iskemik hepatit, hipoksi zemininde de
gelisebilir (KOAH, OSAS vb). Ozgecmisinde respi-
ratuvar yetmezligi olmayan, giin icinde arteryel
oksijen satlirasyonu %?77’e diizeyine diisen, poli-
somnografisinde, apne-hipopne ataklarinin go-
rildigi "obstriktif uyku apne" hastaligi olan bir
hastada, hipoksemi zemininde hepatit tablosu
gelistigi gosterilmis (18).

Iskemik hepatitin patogenezi, net olmamakla be-
raber; sistemik hipotansiyonun patogenezdeki
onemi, 40 yil oncesinde tespit edildiginden, bu
hastalik yillar 6ncesinde "sok karacigeri" olarak
tanimlanmaktayd: (11). Giiniimiizde bilinen dii-
sik kardiak out-put sonucunda gelisen hepatik
kanlanmanin azalmasinin sok gelismeden, iske-
mik hepatit tablosunu olusturdugudur; bu gortisi
desteklemeyen calismalar olsa da, glinimiizde en
fazla kabul goren mekanizma budur (19, 20). 30
dakika nabizsiz kalan bir vakada karaciger en-
zimlerinin normal seyretmesi, santral hepatik
alandaki oksijen miktarinin, iskemiyi belirledigi-
ni diisindiirtmektedir. Ayrica hayvan calismala-
rinda kisa sireli karacigerin tam kanlanmasinin
engellenip, tekrar kanlandirilmasi sonucunda is-
kemik hepatit olusmadigi, buna nazaran uzun
siire diisiik debili kan akiminin diisiik seyri sonu-
cunda ise iskemik hepatit gelistigi gosterilse de,
hayvan ¢calismalarinin insandaki iskemik hepatit
patofizyolojisini tam olarak yansitmadig: akilda
tutulmalidir. Yine patofizyolojide, gecici hepatik
iskemi sonrasi olan reperfiizyon durumunda, he-
patositlerde nekrozun artacagi unutulmamasi

gereken bir faktordiir (21). Bir travma merkezin-
de, 1984-1997 tarihleri arasinda yapilan prospek-
tif bir calismada ise; calisma grubuna, 6zge¢mi-
sinde karaciger hastaligi saptanmayan, diger he-
patit nedenlerinin ekarte edildigi, travmaya bag-
i karacigerde hasari olmayan, en az 15 dakika
siiren; masif sivi replasmani, (+)inotropik ajan
kullanimyi, intra-aortik balon takilmasini gerekti-
recek diizeyde sistolik kan basina (75 mmHg) di-
stikliigii olan ve AST, ALT diizeylerinde 20 kat ar-
tisin tespit edildigi, 31 iskemik hepatit hastasi
alinmis. Kontrol grubunda ise; 6zge¢misinde ka-
raciger basta olmak tizere kronik hastalig: bulun-
mayan, ¢calisma grubuna benzer sekilde hipotan-
siyon ataklarinin gériildiigii; ama ataklar sonra-
sinda iskemik hepatit tablosunun goriilmedigi,
31 hastaya yer verilmis. Bu hastalarin transami-
naz seviyelerinde -minimal- bir artis tespit edil-
mis. Calisma grubundaki 31 iskemik hepatit has-
tasinin; 16’sinda hepatomegali, 15’inde pretibial
0dem, 7’sinde sarilik ve 4’linde asit saptanmuis.
Invaziv-noninvaziv testlerle yapilan incelemeler-
de, hastalarin %100’iinde organik kalp hastaligs
gosterilmis (27 vakada biventrikiiler kalp yetmez-
ligi, 2 vakada izole sag kalp yetmezligi, 2 vakada
da izole sol kalp yetmezligi). Kalp yetmezligine
neden olarak kapak anomalisi, iskemik kalp has-
taligy, hipertansiyon, disritmi ve gecirilmis miyo-
kard enfarktiisii gosterilmistir (3).

Bizim hastamizda goriildigu gibi, calisma gru-
bunda bulunan, kalp yetmezligine bagh hepatik
vendz konjesyon gelismis olan hastalarda; cesitli
nedenlere bagh olarak (travma, dehidratasyon,
yanik) ciddi hipotansif ataklarin eklenmesi ile is-
kemik hepatit gelistigi gosterilmis. Sistolik kan
basina dustik seyretmesine ragmen, 6zge¢misin-
de kalp hastaligi olmayan, kontrol grubundaki
hastalarda ise iskemik hepatitin gelismemesi, is-
kemik hepatit gelisimi icin, pasif hepatik konjes-
yon zemininin gerektigini; hepatositlerin bu se-
kilde hipoksemiye daha duyarh hale geldigi hipo-
tezini desteklemistir (3). Ayrica bu calismadalki is-
kemik hepatitli hastalarin ¢cok azinda, bizim has-
tamizda goriildigi gibi asit bulunmasi ile bera-
ber konservatif tedavinin; iskemik hepatiti agreve
edebildigi bilinen, hipotansif ajanlarin kesilmesi
ve aneminin diizeltilmesi seklinde yapilmasi ile
hastada kardiak kompanzasyon saglanarak, asit
tablosunun gerilemesi, iskemik hepatitin dikkat
cekici bir diger ozelligidir.



Iskemik hepatitte reversibl asit

KAYNAKLAR

1.

10.

Schafer DF, Sorrel MF. Vascular disease of the liver. Gastrointes-
tinal and Liver Disease. Eds Feldman M, Fridman LS, Sleisenger
MH, 7" ed. WB Saunders Co, Philadelphia 2002; 70: 1364-70.

Castiella A, Cansio M, Garcia-Bengoechea M. Ischemic hepatitis
secondary to the spontaneous rupture of a hepatocelluler carcinoma
in a patient with cirrhosis. Liver 1996; 16: 147-50.

Hickmann PE, Potter JM. Mortality assosiated with ischemic hepa-
titis. Aust NZJ Med 1990, 20: 32-4.

Naschitz JE, Yeshurun D, Shahar J. Cardiogenic hepatorenal
syndrome. Angiology 1990; 41: 893-900.

Sherlock S. The liver in circulatory failure. In: Schiff L, Schiff ER,
th

editors. Disease of the liver. 7" ed. Philadelphia: JB Lippincott;
1993; 1431-37.

Whitehead R. Ischaemic enterokolitis: An expression of intravascu-
lar coagulation syndrome. Gut 1974; 15: 83-8.

Reginald K. Seeto, et al. Ischemic hepatitis: clinical presentation
and patogenesis, American Journal Medicine 2000; 109: 2-13.

Bynum TE, Boitnott JK, Maddrey WC. Ischemic hepatitis. Dig Dis
Sci 1979; 24: 129-35.

Hillenbrand P, Parbhoo SP, et al. Significance of intravascular co-
agulation and fibrinolysis in acute hepatic failure. Gut 1974; 15:
83-8.

Verstrete M, Vermylen J, Collen D. Intravascular coagulation in li-
ver disease. Annu Rey Med 1974; 25: 447-55.

11.

12.

13.

14.
15.

16.
17.

18.

19.

20.

21.

Clarke WTW. Centrilobuler hepatic hepatic necrosis following car-
diac infarction. Am J Pathol 1950: 249-53.

Rosenberg PM, Friedman LS. The liver in circulatory failure In:
Schiff ER, Sorrell MF, Maddrey WC, et al. Diseases of the liver
Vol .2 8" ed. Philadelphia: Lippincott-Raven; 1999: 1221-4.

Cellalier G, Bonal J, Bouchiat J, Talard P et al. Foi ischemic aigu.
Presse Med 1995; 24: 1418-20.

Rawson JS, Achord JL. Shock liver. South Med J 1985; 78: 1421-5.

Henrian J. Hypoxic Hepatitis: Clinic and Hemodynamic Study in
142 Consecutive Cases. Medicine 2003; 82: 392-406.

Hendry MS. Ischemic hepatitis. Lancet 1985; 1: 1449.

Huber MS. Harward TRS, Flynn TC, Albright JL, Seeger JM: Ope-
rative mortality rates after elective infrarenal aortic reconstruction.
J Vasc Surg 1995; 22: 287-94.

Trakada G, Gogos C, Tsiamita M, et al. A case of Ischemic hepati-
tis. Laboratory of Sleep, Division of Pulmonology, University Hos-
pital of Patras Medical School Sleep Breath 2004; 8: 155-9.

Bang NU. Serum glutamic-oxaloasetic transaminase activity as an
index of sentrilobiiler liver cell necrosis in cardiac and circulatory
failure. Acta Med Scand. 1959; 164: 385-9.

Gadeholt H. Centrilobular hepatic necrosis in cardiac failure. Acta
Med Scand 1996; 176: 525-8.

Seeto RK, Fenn B, Rockey DC. Ischemic hepatitis; clinical presen-
tation and pathogenesis. Am J Med 2000; 109; 109-13.

AGqg5



