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Ozet

1993-2000 yillari arasinda klinigimizde fulminan karaciger yetmezIligi nedeniyle takip edilen 25
olgunun epidemiyolojik, klinik ve laboratuvar dzellikleri retrospektif olarak degerlendirildi.
Olgularin 12'si erkek, 13U kadin olup yag ortalamalari 29+16 idi. 12 olgu hiperakut, 11 olgu akut
ve 2 olgu subakut karaciger yetmezligi olarak tanimlandi. 10 olguda etken HBV olup 15 olguda
hepatit gostergeleri negatifti, ilag bitki ve toksik madde alimi éykisi yoktu. En sik saptanan klinik
bulgular ikter (%100), ensefalopati (%100), kusma (%48), hepatomegali (%44), patolojik refleks
(%32), fetor hepatikus (%28), karacifer matitesinde kiigliime (%16), splenomegali (%16), GIS
kanamasi (%4), assit (%4) idi. Ortalama bilirubin degeri 22+10, AST 1453+1181, ALT
2019+1059, protrombin zamani (PT) 49+29, amonyak 263+156 idi. 6 olgu (%24) sag kalirken
19'u (%76) kaybedildi. Sag kalanlar ve exitusla sonuglananlarin ortalama bilirubin dederi 1648,
24+10 (p<0.05); PT 28+10, 56+28 (p<0.05) idi. Sag kalanlarin timiinde ensefalopati evresi 1
veya 2 iken kaybedilenlerin tiimiinde 3 veya 4 olarak bulundu.

Sonug olarak; FKY'de ensefalopati evresi, PT zamani ve bilirubin degerleri prognozla iligkili
bulundu.
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Summary
EVALUATION OF CASES WITH FULMINANT HEPATIC FAILURE (FHF)

Twenty five cases with fulminant hepatic failure hospitalized in our clinic between 1993-2000
were evaluated respect to clinical, epidemiological and laboratory features, retrospectively.
Twelve of cases were male, 13 female and mean of age was 29+16. Twelve of them were
determined as hiperacute, 11 were acute and 2 subacute FHF. In 10 cases, the cause of disease
was HBV, in 15 cases hepatit markers were negative and they had not taken any drug, plant, and
toxic substance. The most frequent signs were jaundice (100%), encephalopathy (100%),
vomiting (48%), hepatomegaly (44%), pathologic reflex (32%), foetor hepaticus (28%),
smalness of hepatic matiy (16%), splenomegaly (16%), bleeding of GIS (4%) and ascites (4%).
Mean bilirubin value was 22+10, AST: 1453+1181, AST: 2019+1059, PT: 49+29, ammonia:
263+156. While 6 cases were surviving, 19 cases died. Mean bilirubin value in survivors and
nonsurvivors was 16+8, 24+10 (p<0.05), PT 28+10, 5628 (p<0.05) respectively. While
ensephalopathy grade in all survivors were 1 or 2, in all nonsurvivors 3 or 4.

Finnaly, ensephalopathy grade, prothrombin time and bilirubin value were determined connected
with prognosis.
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Giris ve Amag



Fulminan karaciger yetmezligi (FKY) daha 6nce karaciger hastaligi olmayan bir kiside
hepatositlerin masif nekrozu sonucu gelisen karaciger fonsiyonlarinda ciddi bozukluk ve hepatik
ensefalopati ile ortaya cikan ciddi bir klinik tablodur (1). Hepatit virlslerinin yani sira diger
hepatotrap virtsler, ilaglar, toksik maddeler, metabolik hastaliklar, iskemi ve hipoksi FKY'de
baslica nedenlerdir (2,3).

Bu calismada epidemiyolojik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri agisindan FKY'li olgularin
degerlendirilmesi amaglandi.

Gereg ve Yontem

Ocak 1993-Temmuz 2000 tarihleri arasinda klinigimizde FKY tanisiyla takip edilen 25 olgunun
epidemiyolojik, klinik ve laboratuvar &zellikleri retrospektif olarak incelendi.

Olgularin tanilar anamnez, klinik, biyokimyasal ve serolojik bulgulara gére kondu. Klinik
gruplandirma, O'Grady’nin (4) dnerdidi siniflamaya gore yapildi. Buna gore yedi glin icersinde
ensefalopati gelisen olgular hiperakut, 8-28 giin icinde gelisenler akut ve 29-72 giin icinde
gelisenler subakut karaciger yetmezligi olarak tanimlandi. Ensefalopati evrelendirilmesi ise klinik
bulgulara gére yapildi.

Bulgular

Calismaya alinan 25 olgunun 12’si (%48.0) erkek, 13’ (%42.0) kadin olup yas ortalamalari
29+16 idi. Hastanede yatis sireleri 2 saat — 55 gilin arasinda olup ortalama 9 giindii. 12 olgu
(%48.0) hiperakut, 11 olgu (%44.0) akut, 2 olgu (%8.0) subakut karaciger yetmezligi olarak
tanimlandi.

Etyolojide 10 olguda (%40.0) etken HBV olup, bunlarin 9'u akut HBV infeksiyonu idi, 1 olguda ise
4 ay 6nce kolon kanseri nedeniyle gegirilmis operasyon sonrasi gelisen HBV infeksiyonu séz
konusu idi ve hasta kemoterapi almisti.

Diger olgularda HAV, HBV ve HDV'ye ait hepatit gostergeleri, HSV IgM ve CMV IgM negatifti, ilac,
toksik madde alimi ve metabolik hastalik dykiisii saptanmadi.

Olgularin 4’inde (%16.0) son alti ay icinde dis tedavisi, 3'inde (%12.0) operasyon, 1‘inde
(%4.0) kan transflizyonu, 1'inde (%4.0) operasyon ve kemoterapi 6ykusu alindi.

Olgulara ait klinik bulgular Tablo 1'de, laboratuvar bulgulan Tablo 2'de gdsterilmistir.

FKY tanisi ile takip edilen 25 olgunun 6'si (%24.0) sag kalirken 19'u (%76.0) kaybedildi. Sag
kalan ve kaybedilen hastalara ait prognozla iliskili bulgular Tablo 3'de karsilastirildi. Sag kalan bir
olguda 6 ay icinde karaciger sirozu gelisti, transplantasyon sansi bulabilen bu hastamiz
transplantasyondan 6 ay sonra pndmoni nedeniyle kaybedildi. Sag kalanlar ve 6lenlerin ortalama
bilirubin ve protrombin zamani (PT) degerleri arasindaki fark istatistik olarak anlamli idi (p<0.05).
Ensefalopatiye giris siiresi ve yas bakimindan ise anlaml fark bulunmadi (p>0.05). Bununla
birlikte sag kalan olgularin tiimii 40 yasin altinda idi.

Tartisma

Fulminan karaciger yetmezIigi viral hepatitli olgularinin %1‘inden az bir kisminda gelismektedir
(5). Ancak FKY oldukca dramatik bir tablo ile seyreden ve mortalitesi yiiksek bir sendromdur (1).
FKY'de en iyi merkezlerde bile %5-10 civarinda olan yasam sansi ancak karaciger
transplantasyonu sayesinde %50-75'e yiikseltilebilmistir (1,3).

Inceledigimiz FKY'li olgularda yas ortalamasi 29+16 olup cinsiyet agisindan fark gézlenmedi.
Etyolojide olgularin %40’ indan HBV sorumlu bulundu. Dider olgularda HAV, HCV, HDV'ye ait
serolojik gostergeler, HSV IgM ve CMV IgM negatifti. FKY'de pek ¢ok ajan etyolojide rol
oynamakla birlikte en sik hepatit viruslari etken olarak bildirilmektedir (1,2,5). Mungan ve ark. (6)
47 olgunun %87’sinde etyolojide akut viral hepatitlerin bulundugunu ve en sik (%57) etkenin
HBV oldugunu bildirmislerdir. Goktas ve ark. sadece viral etkenlere bagh FKY'li olgular
degerlendirmis, %76'sinda HBV, %17'sinde non-A non-B, %5.9’'unda HAV"l etken olarak



saptamislardir (7). Pediatrik grupta Kavakli ve ark. (8) etyolojide %43 HAV, %23 HBV
saptamiglar; Kalayci ve ark. (9) da %20.8 oraninda HBV'yi sorumlu bulmusglardir.

Fulminan karaciger yetmezliginde prognozun etken, ensefalopati evresi ve ensefalopatiye giris
siresi, yas, bilirubin seviyesi ve protrombin zamani iliskili oldugu saptanmistir (10). Non-A non-B
hepatiti, halotan ve idiosinkratik ilag reaksiyonlarinin kétii prognozla iligkili oldugu bildirilirken HAV
ve HBV'ye bagl FKY’de survi sirasiyla %44.7 ve %23.3 olarak bulunmustur (10). Bizim
olgularimizda HBV'ye bagl FKY'de mortalite %70 olarak bulundu. Kavakl ve ark. (8) da HBV'ye
bagh olgularda mortaliteyi %75 olarak bildirmislerdir.

Ikter ve ensefalopati tiim olgularimizda var olup ensefalopati evresi prognozla iliskili bulunmustur.
Sag kalan 6 olgunun tiimiinde ensefalopati evresi 1 ve 2 iken, kaybedilenlerin tiimiinde evre 3 ve
4 idi. Hepatik ensefalopati baslangicta kabus gorme, kisilik degisikligi gibi gézden kagan bulgularla
ortaya cgikabilir. Bu nedenle hastaneye basvurduklarinda olgular genelde evre 3 veya 4 agsamasina
gelmis bulunmaktadiriar.

Sarilik ile ensefalopati arasindaki siirenin de (ensefalopatiye giris siiresi) prognozla ilgili oldugu
bildirilmistir, ancak bizim olgularimizda bu siire acisindan sag kalanlarla kaybedilenler arasinda
anlaml fark saptanmadi (p>0.05).

FKY’de yas da prognoza etkili faktdrler arasinda bulunmus, 10 yas alti ve 40 yas Usti koti
prognoz gostergesi olarak kabul edilmistir (10). Yas dederlendirildiginde sag kalan ve kaybedilen
olgularimizin yag ortalamalari arasindaki fark anlamh bulunmasa da sag kalanlarin tiimiiniin 40
yas altinda oldugu dikkati cekmektedir.

FKY’de bilirubin dederinin yiksekligi de kotli prognoz gostergesi oldugu kabul edilmektedir (10).
Olgularimizda sag kalan ve kaybedilenlerin bilirubin dederleri arasindaki fark istatistik olarak
anlaml bulundu. Dider ¢alismalarda da benzer sonugclar bulunmustur (8,11,12). FKY'de karaciger
fonksiyon bozuklugunu yansitan énemli bir parametre de protrombin (PT) zamani olup PT'nin 50
saniyeden uzun olmasi kotl prognoz gostergesidir (10). Sag kalan ve kaybedilen olgularimizin
ortalama PT degerleri arasindaki fark istatistik olarak anlamh bulunmus olup sag kalanlarin
hicbirinde PT dederi 50 saniyeden uzun degildi.

Olgularnmizin dérdinde (%16.0) hipoglisemi saptandi. FKY'li olgularin %50’sinde hipoglisemi
bulunabilmektedir. Massif hepatosit kaybi sonucu glikojen depolarinin yok olmasi,
glikoneojenezde bozulma, instilinin hepatik degradasyonunun yeterli diizeyde olmamasi gibi
nedenlere bagh olarak olusan hiperinsilinemi hipoglisemiden sorumludur (13,14).

Uc olgumuzda hipopotasemi saptanmis olup FKY’de potasyum diizeyi yetersiz alim ve yiiksek
dizeyde glukozla beslenme gibi nedenlerle diisebilir.

FKY’li 25 olguda mortalite %76.0 olarak bulundu. Mortalite oranini Mert ve ark. (6) %90, Wilke ve
ark. (15) %88, Kalayci ve ark. (9) %75, Mungan ve ark. (6) %63.8 olarak bildirmiglerdir.

Sonug olarak FKY etyolojisinde bélgemizde HBV'nin 6nemli bir roli oldugu ayrica protrombin
zamani, bilirubin dederi ensefalopati evresinin prognozla iliskili oldugu gézlendi.
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