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GIRIS

Hepatositlerde hasar veya inflamasyona neden olarak karaciger fonk-
siyon testleri yiiksekligine neden olan klinik tabloya hepatit denilmektedir.
Klinik tablo alt1 aydan kisa siirede diizelir ise akut, alt1 aydan uzun siiren
klinik tablo ise kronik hepatit olarak siniflandirilir. Bu tablo; viral, toksik,
otoimmiin, iskemik, gebelik ve ek birgok neden kaynakli olabilmektedir.

Viral etkenler hepatitin diinya genelinde 6nde gelen nedenlerinden bi-
ridir. Hepatit A, B, C, D ve E olarak adlandirilan hepatotropik virtisler en
yaygin hepatit nedenleridir. Ayrica Ebstein Barr viriis, Herpes Simplex viriis
ve Sitomegaloviriis’de hepatite neden olabilmektedir. Hepatotropik viriisler
¢ogu zaman akut ve asemptomatik olarak gegirilir. Fakat Hepatit B ve C
viriis enfeksiyonlarinda kroniklesme olabilmektedir. Akut hepatitler daha
¢ok akut karaciger yetmezligi (AKY), kronik hepatitler ise karaciger sirozu
ve hepatoselliiler kanser yaparak mortaliteye neden olmaktadir (1).

Bu béliimde Gastrointestinal acillere neden olan akut viral hepatitler
detayli olarak ele alinacaktir.

AKUT HEPATIT A

Hepatit A virtisit (HAV), Picornoviridea ailesinden tek zincir RNA ige-
ren bir hepatoviriistiir (2). Insan bilinen tek rezervuardir. HAV enfeksiyonu
diinya genelinde goriilmektedir ve yillik yaklasik 1,4 milyon olgunun bu
enfeksiyonu gegirdigi tahmin edilmektedir. HAV enfeksiyonu salgin veya
sporadik seklinde gegirilebilmektedir. Enfeksiyonu gegirenlerde 6miir boyu
bagigiklik gelisir. HAV enfeksiyonu ¢ogu zaman hafif atlatilan bir enfeksi-
yondur, kroniklesme olmamaktadir. HAV enfeksiyonunun gegirilmesi asi-
lanarak engellenebilir (3).

HAV’iniin direk bir sitopatik etkisi yoktur, hasar konak¢r immiin sis-
teminin HAV ine verdigi yanit sonucu gelismektedir (4). HAV enfeksiyo-
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salin veya dengeli bir kristaloid) kullanarak dolagim hacminin artirilmasini,
genis spektrumlu antibiyotiklerin ve antifungallerin baglatilmasini (bu has-
talar enfeksiyona oldukga duyarlidir) ve N-asetil sistein (NAC) baglatilma-
sin1 igerir. NAC, parasetamol intoksikasyonunun klasik tedavisidir, ancak
artik olasi faydasindan dolay tiim AKY etiyolojileri i¢in 6nerilmektedir.
Hepatik sentetik fonksiyon en iyi INR takibi ile izlenir. Clinkii INR faktor
VII’ye bagiml bir testtir (karaciger tarafindan sentezlenir; 6 saatlik dolagim
yar1 6mrii mevcuttur). Bu nedenle INR’nin kan driinleriyle diizeltilmesi
kanama yoksa 6nerilmez. Ciinkii bu testin sonucunu degistirmek, klinisye-
ni AKY gidisatinin prognostik agidan énemli bir monitériinden mahrum
birakir. Bununla birlikte, warfarinin tersine ¢evrilmesi gerekiyorsa veya bir
beslenme eksikliginden siipheleniliyorsa, bu durumlar karaciger fonksiyon
bozuklugunun ger¢ek bityiikliigiinii maskeledigi icin K vitamini verilebilir.
Koagiilan ve antikoagiilan faktorlerdeki dengeli azalma nedeniyle AKY has-
talarinda kanama nadirdir. Kanama durumunda hematoloji konsiiltasyonu
ve yogun bakim destegi 6nerilmektedir, ancak trombosit ve fibrinojen dii-
zeltmesi tek basina yeterli miidahaleler olabilir. Koma, bobrek yetmezligi ve
kanamay1 hizlandirabileceginden bu hastalarda sedatif ajanlar, nonsteroid
antiinflamatuvar ilaglar ve intramiiskiiler enjeksiyonlardan da kaginilmali-
dir (24).

Ozetle viral hepatitli hastalarda sivi resiisitasyonuna ragmen gelisen
laktik asidoz, gittik¢e artan INR diizeyleri (>1,5), akut bobrek hasari, hi-
poglisemi veya biling durumunda degisiklik olmasi durumunda bu hastalar
transplantasyon yapilan bir ileri merkeze yonlendirilmelidir.
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