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HiPOTANSIYONUN YOL ACTIGI BiR iSKEMiK HEPATIT OLGUSU

Giirhan KADIKOYLU', Irfan YAVASOGLU'

OZET

Iskemik hepatit, karacigerde dolasim yetmezligi sonucu, 24 saat icinde serum transaminaz ve laktik
dehidrogenaz seviyelerinin normale gore 75-100 kat1 kadar yiikselip, 7-10 giin i¢inde tekrar normale donmesi ile
karakterize klinik bir tablodur. Iskemik hepatite hipotansiyon, hipoksi veya her ikisi birlikte énciiliik edebilir ve
bu olgularda hipotansiyonun en sik nedeni kardiyovaskiiler hastaliklardir. Histopatolojik olarak karaciger
biyopsisinde sentrilobiiler nekrozun gériilmesi tipiktir.

Bu makalede miyokard infaktiisii sonrasi gelisen hipotansiyon sonucunda karaciger enzimlerinde ani ve belirgin
yiikselme ve sonrasinda hizli diisme ile ortaya cikan iskemik hepatitli bir olguyu sunduk ve hastaligin
ozelliklerini tartistik.

Anahtar kelimeler: Iskemik hepatit, hipotansiyon

A Case of Hypotension Induced Ischemic Hepatitis

ABSTRACT

Ischemic hepatitis is a disease clinically characterized by a sudden rise in serum transaminases and lactic
dehydrogenase levels to 75- to 100-fold normal levels, followed by resolution to near normal levels within 7 to 10
days as a result of an acute circulatory failure due to cardiovascular disease in most of the reported cases. Such
impairment of liver function tests is due to haemodynamic hepatocyte injury that results from failure of hepatic
perfusion. Liver biopsy shows focal centrilobular necrosis. Ischemic hepatitis should be anticipated in all patients
with arecent history of systemic hypotension.

In this paper we describe a case of ischemic hepatitis, in which an acute derangement of liver function tests
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occurred as a consequence of myocardial infarction and discuss features of this disease.

Key words: Ischemic hepatitis, hypotension

Iskemik hepatit (veya sok karacigeri)
karacigerde ani gelisen dolasim yetmezliginin bir
sonucudur ve karakteristik biyokimyasal paterni bir
hafta i¢inde normale donen ani ve belirgin
aminotransferaz yliksekligidir (siklikla 2000 U iisti).
Tipik olarak akut ve kronik kalp yetmezligi, miyokard
infarktiisli, aritmi, sepsis, yaygin yanik ve ciddi
travma gibi hastaliklarin seyrinde goriiliir. Olgularin
¢ogunda altta yatan ciddi bir kardiyak patoloji
bulunmaktadir. Yogun bakim iinitelerine kabul edilen
olgularin % 0.16-0.5'inde iskemik hepatit
bildirilmistir'.

Uygun klinik tablosu bulunan bir olguda, serum
alanin veya aspartat aminotransferaz seviyeleri ani
olarak normalin en az yirmi kati yiikseliyor ve sonra
normale doniiyorsa, akut hepatit ve hepatoselliiler
hasarin diger bilinen nedenlerinin diglanmasi ile
taniya gidilebilir. Patogenezine ait bilgilerin ¢ok az
olmasina karsin, iskemik hepatitin sokta tipik olarak
goriilen sistemik kan akimindaki azalma sonucu
meydana geldigi diisiiniilmektedir '.

Biz burada, inferoposterolateral miyokart
infaktiisii sonrasi gelisen hipotansiyon sonucunda,
karaciger enzimlerinde ani ve belirgin ylikselme ve
hizl1 diisme ile kendini gosteren iskemik hepatitli bir
olgunun 6zelliklerini tartigtik.

OLGU SUNUMU

62 yasinda ve 45 paket/yil sigara igme Oykiisii
olan bir erkek hasta yaklasik olarak on saat once
baslayan gogiis agrisi, halsizlik, soguk terleme, bas
donmesi, kusma yakinmalariyla acil servise basvurdu.
Hasta, yeni baglayan gogiis agrisi nedeniyle bir hafta
once baska bir merkezde yatirilarak incelenmis ve o
donemde yapilan fizik muayenesi kan basincini
160/100 mmHg olmast disinda normal olarak
degerlendirilmig. Laboratuvar incelemelerinde 16kosit
sayis1 11700/ mm’, aglik kan sekeri 165mg/dl ve 195
mg/dl, AST: 30 (15-48) IU/L ( International
unit/Liter), ALT: 103 (13-40) IU/L, ve abdominal
ultrasonografisinde hepatomegali (160 mm) ve
hepatosteatoz bulunmus. Diyabetes mellitus (DM)
tanis1 konulan hastaya 1200 kalorilik DM diyeti
baslanmis. Elektrokardiyografisi normal bulunan
hastanin,  ekokardiyografisinde sol atrial ve
ventrikiiler genisleme, 1-2. mitral yetmezligi, 1. aort
yetmezligi saptanmis, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu %73 olarak degerlendirilmis. Klinikte
yattigr siire icinde gogiis agrisi olmayan hastaya
aspirin, uzun etkili nitrat ve diltiazem baslanmis ve
efor testi planlanarak taburcu edilmis.

Oykiisiinde alkol ve hepatotoksik ilag kullanim
Oykiisii olmayan hastanin acil serviste yapilan fizik

' Adnan Menderes l?niversitesi Tp Fakiiltesi, jg Hastaliklart Anabilim Dali, AYDIN
’ Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Pataloji Anabilim Dali, AYDIN

27



Hipotansiyonun yol a¢tigi bir iskemik hepatit olgusu

muayenesinde kan basinci 90/60 mmHg, nabiz
100/dk, zayif ele geliyor ozellikte ve solunum sayist
22/dk idi. Hasta sikintili goriiniimde, cilt soguk ve
terliydi. Kalp sesleri derinden geliyordu ve ek ses veya
ifiirim yoktu. Karaciger midklavikiiler hatta agrisiz
ve orta sertlikte iki cm ele geliyordu. Diger sistem
bulgulart normaldi. EKG de D1, aVL ve VS5
derivasyonlarinda ST segmentinde yiikselme; V1, V2
derivasyonlarinda R/ S oraninin 1' den biiyiik olmast
ve sonraki EKG takiplerinde DII, DIII, aVF
derivasyonlarinda R kaybi, DII derivasyonunda ST
segmentinde yiikselme saptanan hasta akut
inferoposterolateral miyokard infarktiisii diistiniilerek
klinige yatirildi. Hipotansiyonun sag ventrikiil infarkt:
na bagli oldugu disiiniilerek intravendz izotonik
sodyum kloriir verildi ve bu tedavi ile kan basinct
110/60-130/80 mmHg civarinda seyretti. Yatigini
takiben yapilan laboratuar incelemelerinde 16kosit
sayis1 25800/mm’ , AST: 70 TU/L (9-36), ALT: 66
IU/L (10-28), CPK: 72 TU/L (10-100) ve CPK-MB 25
IU/ L (2-18) olarak bulundu. Periferik yayma
incelemesi; notrofil %62, lenfosit %16, monosit %2,
eozinofil %4, comak %8, promiyelosit %6, miyelosit
%4, metamiyelosit %8, eritrosit morfolojisi normal,
trombosit sayis1 yeterli olarak degerlendirildi. Birglin
sonraki laboratuar incelemelerinde ALT: 2010 IU/L,
AST: 1470 IU/L, LDH: 2733 1U/L, CPK: 113 IU/L,
CPK-MB: 54 TU/L, BUN: 25 mg/dl (7-18), kreatinin:
1.8 mg/dl (0.7-1.3), albiimin: 3.3g/ dl, total protein:
5.6 g/dl PTZ:15.5 sn, aPTT: 36.4 sn, total bilurubin:
0.3mg/dl, direk bilirubin: 0.12 mg/dl olarak saptandi.
Karaciger enzimleri ve LDH diizeylerinin giinliik
degisimleri Tablo 1 ve Grafik 1'de gosterilmistir. Viral
incelemelerinde HBsAg, Anti-HBs, anti-HBc IgM,
anti-HCV, Anti-HAV IgM negatif olarak bulundu.
Klinige yatisinin iigiinci giinii yapilan
ckokardiyografisinde sol ventrikiillde segmenter
hareket bozuklugu (apeks hafif hipokinetik, inferior
ileri derece hipokinetik, posterior ve posterolateral
duvar akinetik) goriildii ve ejeksiyon fraksiyonu %45,
sol atrium, sol ventrikiilde genisleme ve trikiispit
kapak normal olarak saptandi.

Tablo1. Karaciger enzimleri ve LDH diizeylerinin giinliik
degisimleri

AST ALT LDH Lokosit

(9-36TU/L) (1028 TU/L) (230-460 IU/L) mm’

0. saat 66 99 312 25800
24.saat 1470 2010 2733
36.saat 1394 4000 3840

48.saat 813 643 1362 16500
60.saat 380 533 816

72.saat 159 399 782 13900
96.saat 77 281 531
120.saat 61 178 425
144.saat 20 84 423

IU/L: International unit/Liter; Enzim aktiviteleri litredeki
Internasyonal iinite cinsinden ifade edilmistir ve parantez
icerisinde referans deger araliklar verilmistir.
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Abdominal ultrasonografi hepatomegali,
hepatosteatoz ve hepatik venlerde konjesyon bulgulari
disinda normal olarak izlendi. Renkli doppler
ultrasonografide, bilateral renal arteriyel ve vendz
sistem normal olarak saptandi. Klinik agidan
hipotansiyonun yol actig1 iskemik hepatit 6n tanisi ile
karaciger biyopsisi yapildi. Histopatolojik olarak
iskemik degisikler, sentrilobiiler alanda koagiilasyon
nekrozu, hepatositlerde eozinofilik sitoplazma, bu
alanlarda retikiilin c¢atisinda ¢okme ve c¢evrede
mononiikleer hiicreler ve yaglh degisikler saptanarak
iskemik degisiklikler gosteren karaciger tanisi
konuldu (Resim.l ve 2) Giinlik laboratuar
incelemelerinde AST, ALT ve LDH dordiincii glinde
baslangic degerlerine dondii (Tablol).
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Sekil 1. Hastanin giinlik enzim seviyelerinin grafiksel
gorinim.

Iskemik hepatit, karacigerin akut dolagim
yetmezligine bagl gelisen ve klinik izlemde siklikla
gozden kacabilen bir klinik tablodur. Sentrilobiiler
nekrozis veya sok karacigeri olarak da isimlendirilir.
Serum transaminazlari (AST, ALT) ve laktat
dehidrogenaz seviyelerinde belirgin fakat geriye
dontsimli artislar sok tablosunun ilerleyen
donemlerinde bildirilmistir’. Serum AST, ALT ve
LDH seviyeleri 24 saat icinde normalin iist sinirinin
75-100 kat1 kadar yiikselip 7-10 giin iginde normale
donerek, iskemik hepatite karakteristik oldugu ileri
siiriilen bir patern sergilemektedir*’. Bizim olgumuzda
da ALT, AST ve LDH diizeylerinin seyri bu klinik
tabloya 6zgiin oldugu bildirilen grafiksel goriiniime
benzer nitelikte idi (Sekil 1).

Resim.1: iskemik hepatit; Koagiilasyon nekrozu ve gevre
hepatositlerde yagl degisiklikler (HEX100)



Resim.2: Iskemik hepatit; nekroz alaninda retikiiler gatida
¢okme (RetikiilinX100)

Hipotansiyon, hipoksi veya her ikisi birden
iskemik hepatite Onciilik edebilir. Sistemik
hipotansiyonun en sik sebebi kardiyovaskii
ler hastaliklar, ikinci en sik nedeni ise sepsise baglt
hipotansiyondur. Travma, dehidratasyon, hemoraji,
yanik ve obstriiktif sleep apne karacigerin gecici
iskemik hasarina yol agan diger nedenlerdir. Iskemik
hepatitli olgularin ¢ok biiyiik bir kisminda, sistemik
hipotansiyonun yanisira altta yatan ve siklikla
karacigerin pasif konjesyonuna yol agan ciddi
kardiyak hastalik olmasi nedeniyle, hepatik venoz
konjesyonla sonuglanan sag kalb yetmezliginin,
karacigeri hipotansif olayin yolagtigi hepatik hasara
egilimli hale getirdigi ileri siiriilmiistiir’. Hepatik
iskeminin neden oldugu karaciger hiicre nekrozunun
mekanizmasinda azalmis kan akimi, pasif venoz
konjesyon ve arteriyel hipokseminin yer aldigi
bildirilmistir’. Bu mekanizmalardan ikisinin ciddi
hepatik hasar geligimi i¢in gerekli ve yeterli oldugu
ileri siiriilmiistiir’. Bu tanmin konulabilmesi igin
oncelikle akla gelmesi ve ayrici tanida karisacak
klinik tablolarin diglanmasi 6nerilmektedir. Karaciger
biyopsisinde sentrilobiiler nekroz goriildiigii, tanimda
hepatit sdzciiglinin yer almasina ragmen
histopatolojik olarak karaciger dokusunda
inflamasyonun temel paterninin olmadigi ve
oksijenden zengin kan akimi tekrar saglandiginda
karacigerin normal yapiy1 saglamak ilizere rejenere
olabildigi bildirilmistir’.

Bizim olgumuzda akut inferoposterolateral
miyokard infarktiisii sonrasi hipotansiyonun yol agtig1
hepatik transaminazlardaki ani ve hizla eski
degerlerine donen yiikselmeyi iskemik hepatit ile
acikladik. Ilag Oykiisiiniin olmamasi nedeniyle
hepatoksik bir etyoloji disiiniilmedi. Serolojik
incelemeler ve histopatolojik veriler temelinde viral
nedenler ekarte edildi. Giinliik takiplerde hepatik
transaminazlarin ¢ok belirgin yiikselmesi ve 4 giin
icinde baglangic degerlerine donmesi nedeni ile
iskemik hepatit tanisina yonlendik ve histopatolojik
olarak tanimiz1 saglamlastirdik. Iskemik hepatit esas
olarak bir laboratuvar sendromdur ve ani yiikselen
karaciger enzimleri diizeyleri etyolojik neden ortadan
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kaldirildiginda 72 saat igerisinde %50 den fazla
azalir; Biyokimyasal parametrelerdeki  bu
karakteristik seyir, iskemik hepatiti, viral alkolik ve
ilaglarin yol actif1 hepatitden ayirir’. Bizim
olgumuzda, iskemik hepatite neden olabilecek ciddi
bir dolagim yetmezligi tablosu s6z konusu idi. iskemik
hepatitte, yliksek mortalite hizinin hepatite degilde
iskeminin altta yatan nedenine bagli oldugu, ¢ok agir
olgularda, c¢oklu organ yetmezliginin bir pargasi
olarak iskemik hepatit goriilebildigi ve ¢ok kotii bir
prognoz gosterdigi buna karsin olgularin ¢ogunda
gecici ve subklinik seyrettigi gdzlenmistir™"’. Eslik
eden akut prerenal azotemi iskemik hepatitli olgularda
bildirilmistir'. Iskemik hepatitli otuzddrt olgunun
sunuldugu bir ¢alismada, %90'dan fazlasinda renal
yetmezlik gdzlenmistir'. Bizim olgumuzda da
literatiire uygun bir sekilde ilk giin BUN degeri 25
mg/dl, kreatinin 1.8 mg/dl saptandi ve izlemde
karaciger enzimlerindeki diisme ile es zamanli olarak
serum BUN degeri 21 mg/dl ve serum kreatinini ise
1.2mg/dl'ye diistli. Protrombin zamaninda nadiren ¢
saniyeden fazla olan uzamalar bu tiir olgularda
bildirilmistir®. Bizim olgumuzda da benzer s
ekilde protrombin zamani 15.5 sn olarak saptandi ve
izlemde normale dondi. Olgumuzda goézlenen
l16kositozu, stres yaniti olarak sempatik sistem
aktivasyonuna bagli adrenalin ve noradrenalin desarji,
miyokard infarktiisii ve doku nekrozu sonrasi artmis
iiretim ile agikladik”. Viral hepatit, iskemik hepatit
veya hepatoksik ila¢ kullanimina bagli hepatoselliiler
hasar sonucu serum ALT ve AST diizeylerinin
artabilir, fakat LDH seviyesi, bu durumlar i¢inde
sadece iskemik hepatitte ¢ok yiiksek diizeylere ulasir.
Ortalama ALT/LDH orani akut viral hepatitde 4.65,
iskemik hepatitde 0.87 ve asetaminofen hasarinda
1.46 olarak bildirilmis ve akut viral hepatitde iskemik
hepatite oranla c¢ok daha yiliksek diizeylerde
gozlenmistir”. Bizim olgumuzda da ALT/LDH oram
ilk giin literatiire uyumlu sekilde 0.73 olarak
saptanmuistir.

Sonug¢ olarak, ozellikle kardiyovaskiiler
hastaliklar sonrasi gelisen akut dolasim yetmezligi
sonrasinda hepatik transaminazlarda ani, belirgin
yiikkselme ve hizla normale doénme s6z konusu
oldugunda iskemik hepatit ayirici tanida géz 6niinde
bulundurulmalidir. Ciddi olgularda, biyokimyasal
verilerin stk monitorize edilme aligkanligi bu tiir
olgularin daha siklikla taninmasini saglayabilir.
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