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GIRIŞ
Hepatositlerde hasar veya inflamasyona neden olarak karaciğer fonk-

siyon testleri yüksekliğine neden olan klinik tabloya hepatit denilmektedir. 
Klinik tablo altı aydan kısa sürede düzelir ise akut, altı aydan uzun süren 
klinik tablo ise kronik hepatit olarak sınıflandırılır. Bu tablo; viral, toksik, 
otoimmün, iskemik, gebelik ve ek birçok neden kaynaklı olabilmektedir.

Viral etkenler hepatitin dünya genelinde önde gelen nedenlerinden bi-
ridir. Hepatit A, B, C, D ve E olarak adlandırılan hepatotropik virüsler en 
yaygın hepatit nedenleridir. Ayrıca Ebstein Barr virüs, Herpes Simplex virüs 
ve Sitomegalovirüs’de hepatite neden olabilmektedir. Hepatotropik virüsler 
çoğu zaman akut ve asemptomatik olarak geçirilir. Fakat Hepatit B ve C 
virüs enfeksiyonlarında kronikleşme olabilmektedir. Akut hepatitler daha 
çok akut karaciğer yetmezliği (AKY), kronik hepatitler ise karaciğer sirozu 
ve hepatosellüler kanser yaparak mortaliteye neden olmaktadır (1).

Bu bölümde Gastrointestinal acillere neden olan akut viral hepatitler 
detaylı olarak ele alınacaktır.

AKUT HEPATIT A
Hepatit A virüsü (HAV), Picornoviridea ailesinden tek zincir RNA içe-

ren bir hepatovirüstür (2). İnsan bilinen tek rezervuardır. HAV enfeksiyonu 
dünya genelinde görülmektedir ve yıllık yaklaşık 1,4 milyon olgunun bu 
enfeksiyonu geçirdiği tahmin edilmektedir. HAV enfeksiyonu salgın veya 
sporadik şeklinde geçirilebilmektedir. Enfeksiyonu geçirenlerde ömür boyu 
bağışıklık gelişir. HAV enfeksiyonu çoğu zaman hafif atlatılan bir enfeksi-
yondur, kronikleşme olmamaktadır. HAV enfeksiyonunun geçirilmesi aşı-
lanarak engellenebilir (3).

HAV’ünün direk bir sitopatik etkisi yoktur, hasar konakçı immün sis-
teminin HAV’ine verdiği yanıt sonucu gelişmektedir (4). HAV enfeksiyo-
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salin veya dengeli bir kristaloid) kullanarak dolaşım hacminin artırılmasını, 
geniş spektrumlu antibiyotiklerin ve antifungallerin başlatılmasını (bu has-
talar enfeksiyona oldukça duyarlıdır) ve N-asetil sistein (NAC) başlatılma-
sını içerir. NAC, parasetamol intoksikasyonunun klasik tedavisidir, ancak 
artık olası faydasından dolayı tüm AKY etiyolojileri için önerilmektedir. 
Hepatik sentetik fonksiyon en iyi INR takibi ile izlenir. Çünkü INR faktör 
VII’ye bağımlı bir testtir (karaciğer tarafından sentezlenir; 6 saatlik dolaşım 
yarı ömrü mevcuttur). Bu nedenle INR’nin kan ürünleriyle düzeltilmesi 
kanama yoksa önerilmez. Çünkü bu testin sonucunu değiştirmek, klinisye-
ni AKY gidişatının prognostik açıdan önemli bir monitöründen mahrum 
bırakır. Bununla birlikte, warfarinin tersine çevrilmesi gerekiyorsa veya bir 
beslenme eksikliğinden şüpheleniliyorsa, bu durumlar karaciğer fonksiyon 
bozukluğunun gerçek büyüklüğünü maskelediği için K vitamini verilebilir. 
Koagülan ve antikoagülan faktörlerdeki dengeli azalma nedeniyle AKY has-
talarında kanama nadirdir. Kanama durumunda hematoloji konsültasyonu 
ve yoğun bakım desteği önerilmektedir, ancak trombosit ve fibrinojen dü-
zeltmesi tek başına yeterli müdahaleler olabilir. Koma, böbrek yetmezliği ve 
kanamayı hızlandırabileceğinden bu hastalarda sedatif ajanlar, nonsteroid 
antiinflamatuvar ilaçlar ve intramüsküler enjeksiyonlardan da kaçınılmalı-
dır (24).

Özetle viral hepatitli hastalarda sıvı resüsitasyonuna rağmen gelişen 
laktik asidoz, gittikçe artan INR düzeyleri (>1,5), akut böbrek hasarı, hi-
poglisemi veya bilinç durumunda değişiklik olması durumunda bu hastalar 
transplantasyon yapılan bir ileri merkeze yönlendirilmelidir.
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