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AKUT FULMİNAN HEP A TİTLİ ÇOCUKLARlN 
TEDAVİSİ 

TREATMENT OF ACUTE PULMINANT HEPATITIS IN CHILDREN 

SUMMARY 

Esen DEMİR 
Nermin ÖLÇER 
Canan VERGİN 

We studied 35 children with fulminant hepatitis followed between the years 1984-1990. 
Their complaints, cilinical features, laboratory findings and results of treatmentwere evalua
ted. The mortality rate was 82.9 percent. All the surviving patients received the combined 
therapy including exchange t!ansfusion and treatment with corticosteroids and L~Dopa. 

(Key Words : Hepatic Failure, Hepatic Ancephalopathy) 

ÖZET 
Kliniğimizde 1984 - 1990 yılları arasında akut fulminan hepatit tanısı ile izlenen 35 çocuk 

öykü, klinik ve laboratuvar bulguları ile yeniden değerlerı.dirilmişletdir. Ve uygulanan tedavi 
şekillerinin etkinlikleri karşıla~tırılmışhr. Olgularımızın ölüm oranı % 82.9'dur. Yaşayan olgu
ların tümü kan değişimi, L-Dopa ve kortikosteroid tedavisini birlikte alan olgulardır. 
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Akut fulminan yoğun 

lüler hasar ve nckroz sonucu 
ceden bir karaciğer o\ma-

geiişen gürültülü bir hastalıktır 
erken devrede 

en sık cnfeksiyöz akut 
nedenidir. Hepatitis A, B ve D 

sorumlu ajanlardır. Viral 
% 1--2'si akut fu!mlnan 

(1, Asetamino-
olmak üzere birçok akut fulmi-

nedeni olabilmektedir (1). 
Akut fulminan ana klinik bul-

ri kimi, 
Hepatik 

lancı nörotransmit 
nörotransmit erierin azalması ile 
plazma aminoasit profilinin 

Gamma-aminobütrik asit 
hibitör maddelerin dokusunda artıım, 

GABA-benzodiazepine reseptör komp-
leksinde artma, inhibitör potan-
siyel reseptörlerin 
uyanlması mekanizmalar sorÜmlu tu-
tulmaktadır 3, 

Ansefalopati hafif 
den deserebrasyon ve 
lerinin görüldüğü derin vancıbilen 

dört evreden oluşur. 4, evrede % 80-95'lere 
ulaşan/yükselen mortalite bildirilmiştir 
5, 

Hepatasit hasarını döndürecek veya 
hepatik rejcncrasyon sağlayacak herhangibir 
tedavi şekli bilinmemekle birlikte akut ful
minan hepatiUe tedavide amaç detoksifiye 
edilemeyen ve atılamayan metabolizma 
atıklarmdan beyni korumaktır (1, 7, 8). Pro
tein kısıtlaması, antibiotikler, laktulaz, kolo
nun boşalhlması, plazmaferez, karaciğer 

transplantasyonu ve benzodiazepin antago
nisti flumazenil önerilmiş tedavi şekilleridir 

2, 4, 5, 6, 8). 
Biz de izlediğimiz akut fulminan hepatit

li olguların öykü, klinik ve laboratuvar bul
gulan ve uygulanan tedavi ;:,e~dıı<eı 
den değerlendirilmesi amacıyla bu çalışmayı 
planladık. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu 1984-1990 tarihleri arasmda 
Dr. Behçet Uz Hastanesi intani-

ye kliniğinde akut fulminan 
izlenen 35 üzerinde yapılmış w·.ı>~~ 0 ~~ı 
tif bir Seri, 3-11 yaş 
kız ve 14 erkek olgudan oluşmaktadır. Tüm 
vııc;uı.;u geliş yakınmalan, fizik bakı ve labo
ratuvar bulgulan ile tekrar değerlerıdi-

aldıklan özellikle kan 
L-Dopa ve kortikosteroid tedavile

ile karşılaş tınlmış tır. 

Sonuçlarımız 2x2 tablolarda Yates dü
zeltmeli Khi kare (X2) testi yapılarak değer-

SONUÇ VE BULGULAR 

Olgularm geliş yakınmalan 1) ve 
geldiklerinde yapılan fizik bakı bulgulan 
(Tablo 2) birlikte değerlendirildiğinde sanlık 
en sık 82.8 ve bulguduL Bilinç 

ile ansefalopati, enfeksiyon, he
karın şişliği ile hepatome
bulgulardır. 

TABLO i: Olguların Vaimımalım 

Yakınma Yüzde 

Sarıl1!~ 29 82.8 
Bilinç bulanıkiiği 26 73.0 
Kusma i3 37.1 

diyatez 9 25.7 
8 22.8 

Iştahsizlık 5 14.2 
Karın 4 12,5 
ls hal 4 12.5 
Karın 3 8.5 
Akolik gaita 3 8.5 
Kabızl1k 2 5.7 

idrar 2 5.7 
Ağız kokusu 2.8 
Solukluk 2.8 

28 



SSK TEPECiK HAST DERG 1993 Vol. 3 No. 1-2-3 

Yakınma ve fizik bakı bulgularına paralel 
olarak% 76 olguda total bilirubin yüksektir 
(Tablo, 3)>,% ıı.s: ·olguda direkt. bilimbin 
yüksek iken, %, 8.5 olguda hem direkt hem 
de indirekt bilimbin :yüksek bulunmuştur. 
Protrombin -zamanı olgulann .%. ··93~ünde 
yüksek idi. Hipoglisemi % 52.1 HBAg pozi,.. 
tifliği ise% 40. olguda saptanmıştır •. 

~ 4Jt~ olgu klirti'ğe geldikleri ilk gün 
iÇinde eksitus olmuş, hastanede· 10 günden 
fazla kalan·8 ölgudan:'ise sadeceikisi (%'25) 
ölmüştür. 'Ortalafua· hastanede ktihş süresi 
5.4gündür. 

TABLO 2: Olgulatıli Fizil< B.ulguları 

Fizik bulgu 
. ' 

Ansefalopati 
Hepatoruegali 
Enfeksiyon . . 
Hemorajik dlyatei , 
Splunum. bqzuk!uğu 
ödem . · · 
Spleno~egali . 
Konvülsiyon 
Asit 
~leplıig trenior. 

4. 
3 
1 

Yüzde 

73.0 
·42.,8 
40.0 
37.1 

· F.1 
17.1 
12.5 
12~5 
8.5 
2.8 

TA8L04: Laboratuvar Bulgusu Pr~ghoz hi~!<isi 

Test '; ',!, . ' 
Şifa 
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TABLO 3: Patolojik Laboratuvar Bulguları 

Test Yüzde 

Ph:>tronibin zs.ma:nı 
., 

93.0 
. ' ~;' 

SGOT 31 92.3 

SGPT· 26 7?;0 
Total bilirul::ıin . 27 -76:0 

Indirekt bilirubir:ı . 19 85:2. 

Direkt bilirubin '4 12.5 
Direkt + ındirektbil. 3 8.5 

Düşük kan şekeri 18 52.1 

AIKalen foı;ıfataz 18 52.1 

HBsAg pozitifliği. 4Ô;O 

•'-' 

Laooratu'Var bulgulatıhı:n progno~ ·ile il
gileri araşhrJ.ldığıhda . (Tciblö 4)'. bakılan 
hi~bir parainetre ile istatikseımŞki b.uh.inma" 
masına katŞin ··. protrombin: zarmini normal 
sınırlarda. 61ID1. tüm' ölgtiıafın·y~Ş~t:ıigı ·~e 
HBsAg , negatif . o lah · ha:stal~ın.. yaşat,n 
süreleriniri . bira:z daha . i}'i. öldiığu gÖzlen-
cliŞtir (p > 0:05'). ·. · · ' · · · 

Ölüm X2 p 
.. ·,sayı Yüzde Say i Yü ide 

SGOT 
8:26 

tOOOJden. fazla' : 
1 ooo~den az · 

SGPT · ·1000'derlfazla 
s:26 1 ooo·i:ı9n ~t. 
pzıı: 

S:26. 
. u:Zun · 

Normal ; .. · t. 

Glisemi QQşük. , . , 
5:22 Normal . , -

HBsAg· (+} 
8:25 ; ('")· ) . 

AFıot Normal; , · 
s:19 Yüksek 

,, 

' 

.3 20 

' 3 27 

2 13 
'4 40 

5 20 
1' 100 

2 25 
A 29 

-1· 10 
5 33 

... 
4 44 
2' ' 20 

(x) PZ: Protrombin zamanı (xx) AF: Alkalen fosfataz 

12 80 
8" 73 O~Ö1 cüi71'1 

14 87 ·. 

·s ,..; 
ô.~~p. 60 '. 1,3Q1. 

,f' 

20- : 80. 

: o 0 .. :42.5 ·.0.5146 

6 75 
10 71 0.100 0.7515 

9 90' 
10' 67 

.. •. 0~140 0:1808 

.s~· 



J SSK TEPECiK HOSP TURKEY 1993 Vol.3 No. 1-2-3 

Olgulara uygulanan tedavi şekillerine 
bakıldığında, özellikle tarlışmalı olan korti
teroid (2 mg/kg prednizolon ve eşdeğerleri) 
kan değişimi ve L-Dopa (40 mg/kg) tedavisi 
alan ve almayan hastalar karşılaşlırıldığında 
(Tablo 5) her üç tedavi şeklinin birlikte uy
gulandığı 6 hasta dışındaki tüm olgular kay
bedilmişlerdir (p > 0.05). 

TARTIŞMA 

Akut fulminan hepatitte önceden sonucu 
belirleyen hiçbir kesin kanıt yoktur. Yapılan 
çalışmalarda; etyoloji, öykü süresi, cins, kan 
glikozu, lökosit sayısı, serum potasyumu, 
kan grupları, serum albumin, klinik koropli
kasyon olarak beyin ödemi böbrek yetmez
liği, hipotansiyon ve kanama olması kötü 
prognoz belirleyicisi olarak bildirilmiştir (1, 
6, 9, 10). Olguların laboratuvar bulguları ile 
prognozları arasında ilgi aradığımızda ista
tiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte 
protrombin zamanı normal olan tüm olgu
Iann yaşadığı, uzun olan olgularda ise ölüm 
oranının% 73.3 olduğunu gördük. Pscacha
poslos 90 dakikanın üzerinde protrombin 
zamanı olan tüm hastalarının öldüğünü bil
dirirken (9), O'Grady ve Christensen de seri
lerinde protrombin zamanının prognozun 
başlıca belirleyicisi olduğunu bildirmişlerdir 
(1, 10). 

Hepatitis A enfeksiyonunda akut fulmi
nan hepatitin daha sık gelişebilmesine kar
şın, hepatitis B'ye bağlı akut fulminan hepa
titte yaşam şansı daha düşük olarak bildiril
mektedir (1). Özsoylu, serisinde hepatitli ol
gularda % 75 ölüm oranı bildirmiştir (7). 
bizim HBsAg pozitif olan olguların ölüm 
oranları (%90) hem tüm grubun ölüm 
oranından (%82.9) ve hemde HBsAg negativ 
olan grubun ölüm oranından (%66.6) yük
sektir. 

Akut fulminan hepatitte ölüm oranı 
çeşitli merkezlerde %70-95 olarak bildiril
mekte ve yine 10 yaş allında ve 40 yaş 
üzerinde ölüm oranının arttığı gösterilmek
tedir (1, 5, 6, ll). Bizim tüm olgularımız ll 
yaşın allındadır ve tüm grubun ölüm oranı 
%82.9'dur. 
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Akut fulminan hepatitte tedavinin amacı 
karaciğere rejenerasyon için zaman sağla
maklır ve çoğunlukla destekleyicidir. Prote
in kısıtlaması, iyon dengesinin düzenlen
mesi, vitamin K veya taze donmuş plazma 
ile koagülopatinin düzenlenmesi, barsaklar
dan amonyak absorbsiyonunun azallılması 
için laktulaz verilmesi önerilen ve bizim de 
tüm hastalarımıza uyguladığımız destek te
davi şekilleridir (1, 2, 8). Biyolojik arniniere 
karşı L-Dopa uygulanması, kortikosteroid, 
plazmaferezis, kan değiştirme (exchange), 
hemodiyaliz, karaciğer nakli transplantasyo
nu ve son yıllarda benzodiazepin antagonis
ti olan flumazenil kullanımı yararlılıkları 
kesin olarak kanıtlanmış veya reddedilme
miş ve zaman zaman kullanılan tedavi 
şekilleridir (5, 8, 12, 13, 14, 15). Cooper, akut 
fulminan hepatitte kan değişimi ile 15 hasta
dan 5 tanesinde geçici bir klinik iyileşme 
saptarken, Redeker, kontrollü çalışmasında 
hiçbir yarar gösterernemiştir (12). Kortikos
teroidler de akut fulminan hepatitte kul
lanılmış ve bir çalışmada yararldığı vurgu
lanırken, daha sonraki çalışmalarda plase
boya üstünlüğü gösterilernemiştir (13, 14, 
15). Benzer şekilde Parkes, L-Dopa'nın akut 
fulminan hepatit tedavisinde yararsızlığını 
vurgularken, Özsoylu 40 olguluk serisinde 
L-Dopa tedavisiyle %44.7'lik bir yaşam oranı 
sağladıklarınıbildirmiştir (5, 7). 

Tüm çalışmalarda bu medikal yakla
şunlar tek tek kullanılarak kan değişimi, 
kortikosteroid ve L-Dopa genelde yararsız 
olarak değerlendirilmiştir. Biz de tek tek 
değerlendirdiğimizde yaşam oranları, kan 
değişimi uygulanan grupta% 40, kortikoste
roid uygulanan grupta% 31.6 ve L-Dopa uy
gulanan grupta ise % 26 dır. Bu üç değerde 
tüm olguların yaşam oranı olan % 17.1'den 
yüksekdir. 35 olgudan oluşan tüm grupta 
yaşayan 6 olgu bu üç tedavisel yaklaşımı 
birlikte almış olan olgulardır ve istatistiksel 
olarak da anlamlı olarak kortikosteroid, kan 
değişimi ve L-Dopa'nın birlikte kullanımı 
yararlı olmuştur (p<0.05) (Tablo 5). ' 



SSK TEPECiK HAST DERG 1993 Vol. 3 No. 1-2-3 

TABLO 5: Tedavi Şekilleri flı·ogrıoz Ilişkisi 

Tedavi Şi ta El<situs X2 p 

Kortizon Alan 6 13 
Almayan 16 4.077 0.0435 

Kan Yapılan 6 16 
değişimi Yapılmayan - 13 2.574 0.1086 

L-Dopa Alan 6 '17 
Almayan 12 2.165 0.1412 

Kombine Alan 6 
Almayan 29 28.314 <0.001 

Sonuç .olarak protrombin zamanı uzun
luğunu en belirgin prognoz belirleyici labo
ratuvar bulgusu olarak söyleyebileceğiz 
akut fulminan hepatitte kan değişimi, korti
kosteroid ve L-Dopa'nm birlikte kullarum
larmm akut fulminan hepatit tedavisinde 
daha yarar h olabileceği kanısındayız. 
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