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Cocuklarda fulminan hepatit A: U¢ vakanin takdimi
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OZET

Akut viral hepatit etkenleri iginde 6zellikle hepatit A
virisiine bagh hepatitler genellikle sistemik bir
bozukluga neden olmadan spontan diizelen iyi
prognozlu klinik durumlar oldudu bilinmesine ragmen
gelismekte olan dlkeler igin hala ciddi bir sorun
olabilmektedir. Cocuklarda hepatit 'A virisiine bagli
fulminan hepatik yetmezlik ve hepatik ensefalopati
oldukga nadir olarak gérilmektedir. Burada yaslan
2.5, 3 ve 4 olan, hepatit A viristine bagli fulminan
hepatit tanisi almig ve derin hepatik koma sonucu
kaybedilmis G¢ vaka sunulmaktadir. Uzamig
protrombin zamani, hipoglisemi, 6 yas alt,
gastrointestinal kanama gibi prognozu kéti yénde
etkileyen faktérler, vakalarin tuiminde gézlendi.
Anahtar kelimeler: A hepatiti, hepatik yetmezlik,
prognoz.

SUMMARY

Fulminan hepatitis in childhood: Report of three
cases

Although known as a clinical conditions which usually
recover spontaneously with good prognosis,hepatitis
caused by hepatitis A virus still continue to be a
serious problem in developing countries. Hepatitis A
induced fulminant liver failure accompanied by
encephalopathy is rarely seen in children. In this
report we presented three patients aged 2.5, 3 and 4
years with hepatitis A induced fulminant liver failure
who have been lost by deep hepatic coma. All three
patients showed the following factors that were found
to be associated with poor prognosis: prolongation of
prothrombin time, age of six years or less,
hypoglycemia and gastrointestinal hemorrhage.
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GiRiS

Hepatit A enfeksiyonu g¢ocuklarda genellikle
hafif hatta sessiz seyreder. Simdiye kadar
kroniklestigi gosterilemeyen bu enfeksiyon,
nadiren de olsa karaciger dist organ tutulumlari
yapabilmektedir, Hepatit A enfeksiyonunun son
derecede nadir ama en 6nemli komplikasyonu
ise fulminan hepatik yetmezliktir (1). Daha
onceden herhangi bir karaciger hastalig
olmayan bir kiside, hepatositlerin akut ve yaygin
harabiyeti olarak tarif edebilecegimiz fulminan
hepatik yetmezlik yiiksek mortalite riski tasir
(2). Biz bu makale ile hepatit A viriisiiniin
(HAV) bilhassa erken g¢ocukluk ¢aginda,
fulminan hepatik yetmezlik gibi, potansiyel bir
tehlike tasidigni hatirlatmak ve bazi prognostik
faktorleri gozden gecirmek istedik.

Vakalarin Takdimi
Vakal

Dort yasindaki erkek hasta derin koma
halinde hastaneye kabul edildi. Hikayesinden
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hastanin 7 giindiir sariligi oldugu Ogrenildi.
Sariligin 4. giinii suuru bulaniklasan hastanin 7.
giin suuru tamamen kapanmis. Aralarinda birinci
derece akrabalik bulunan (teyze g¢ocuklar) 33
ve 35 yaslarindaki anne ve babanin ikinci
cocuguydu. Ailede sarilik hikayesi olan kimse
yoktu. Hastanin muayenesinde suuru tamamen
kapali, agrili uyaranlara yantsizdi. Tiim viicut,
sklera ve konjonktivalar1 sar1 renkteydi.
Hematemez ve melenast olan hastanin fizik
incelemesinde karaciger ve dalak nonpalpabl,
pupiller izokorik, papil stazi yok ve diger sistem
muayeneleri normaldi. Yapilan laboratuar
incelemesinde kan sekeri 8 mg/dl, AST: 740
IU/L, ALT: 1244 IU/L, direkt bilirubin Smg/dl,
indrekt bilirubin 15 mg/dl, PT: 48,8 sn, PTT:
104,3 sn, Na: 136 mEg/L, K: 4.8 mEq/L,
HBsAg: (-), anti-HBs (-), HBeAg (-), anti-HBe
(-), anti-HBc total (-), anti-HBc IgM (-), anti-
delta (-), anti-HCV (-), anti-HAV IgG (+) ve
anti- HAV IgM (+) tespit edildi. Grade 4b
hepatik koma tanisi ile yogun bakima alinan
hastaya hepatik koma tedavisi uygulandi.
Hastanedeki 1. giiniiniin sonunda hasta
kaybedildi. Post mortem yapilan karaciger igne
biyopsisinde  fulminan  hepatit  bulgular
mevcuttu.



Vaka 2

Ug yaginda kiz hasta suuru kapali olarak
hastaneye kabul edildi. Ailesinden alinan
hikayesinde sartliginin ve suurunda
bulaniklasmanin 5 giin Once basladigi, birkag
saat sonra da suurunun tamamen kapandig ifade
edildi. Aralarinda akrabalik (amca ¢ocuklari)
bulunan 24 yasindaki anne ve 27 yasindaki
babanin ii¢ ¢ocugundan ikincisi olan hastanin
biiyiik kardesinin bir ay dnce hepatit A viriisiine
bagli ve sifa ile sonuglanan sarilik hikayesi
vardi. Hastanin muayenesinde suuru tamamen
kapali, agrili uyaranlara yanitsizdi. Tiim viicut
derisi, sklera ve konjonktivalari ikterik,
karaciger midklavikular hatta kosta altinda
keskin kenarli ve sert kivamli palpabl, dalak
nonpalpabl, diger sistem muayeneleri normaldi.
Yapilan laboratuar incelemesinde kan sekeri 28
mg/dl, AST: 606 IU/L, ALT: 725 IU/L, direkt
bilirubin 7 mg/dl, indrekt bilirubin 13 mg/dl, Na:
133 mEqg/L, K: 5.8 mEq/L, HBsAg: (-), anti-HBs
(-), HBeAg (-), anti-HBe (-), anti-HBc total (-),
anti-HBc IgM (-), anti-delta (-), anti-HCV (-),
anti-HAV IgG (+), anti- HAV IgM (+) tespit
edildi. Grade 4b hepatik koma tanisi ile yogun
bakima alinan hastaya hepatik koma tedavisi
uygulandi. Hastanedeki 1. giiniiniin sonunda
hasta kaybedildi. Post mortem yapilan karaciger
igne biyopsisinde fulminan hepatit bulgular
mevcuttu.

Vaka3

Ikibuguk yasinda erkek hasta yart koma
halinde hastaneye kabul edildi. Ailesinden alinan
hikayede sariliginin 25 giin Once basladigi,
sariliginin 23. giiniinde suurunda
bulaniklagsmanin basladig1 ve bir kez bayildig ve
ertesi giinde suurunun tamamen kapandigi
Ogrenildi. Aralarinda akrabalik bulunan (teyze
cocuklar1) 28 yasindaki anne ve babanin tek
¢ocuguydu. Hastanin muayenesinde suuru
kapali, agrili uyaranlara istemsiz el hareketleri
ile cevap veriyordu. Tiim viicut, sklera ve
konjonktivalart sari renkteydi. Melenasi olan
hastada karaciger ve dalak nonpalpabl, pupiller
izokorik, papil stazi yok ve diger sistem
muayeneleri normaldi. Yapilan laboratuar
incelemesinde kan sekeri 30 mg/dl, AST: 421
IU/L, ALT: 513 IU/L, direkt bilirubin 6,7 mg/dl,
indrekt bilirubin 13,4 mg/dl, PT: 45,7sn, PTT:
83,6 sn, Na: 136 mEq/L, K: 4.8 mEq/L, HbsAg:
(-), anti-HBs (-), HbeAg (-), anti-HBe (-), anti-
HBc total (-), anti-HBc IgM (-), anti-delta (-),
anti-HCV (-), anti-HAV IgG (+) ve anti- HAV

IgM (+) tespit edildi. Grade 4a hepatik koma
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tanisi ile yogun bakima alinan hastaya hepatik

koma tedavisi uygulandi. Hastanedeki 3.
giiniinde hasta kaybedildi.
TARTISMA

Fulminan hepatik yetmezlik yapan nedenler
arasinda hepatotropik viriislerin 6nemli rolii
oldugu bilinmektedir. Hepatit A enfeksiyonun
bu konudaki paymi agikliga kavusturacak, ¢ok
merkezli ve kapsamli bir ¢alisgma olmamakla
beraber, farkli popiilasyonlarda yapilmis bazi

arastirmalar mevcuttur, Acharya ve
arkadaslarinin3 423 fulminan hepatik
yetmezlikli hasta iizerinde yaptiklan bir

caligmada hepatit A enfeksiyonun %1.7 oraninda
sorumlu oldugu bildirilirken, Gimson ve
arkadaslarinin2 ¢aligmasinda ise bu oran %31’e
yiikselmektedir. ~ Ulkemizde = Ozsoylu  ve
arkadaslari4 tarafindan yapilan bir ¢alismada ise
%25.4 bulunmustur. Literatiirdeki bu ve bunun
gibi farkli sonuglar kesin olarak
aciklanamamakla beraber, iilkeler arasindaki
gelismislik diizeylerinin ve g¢aligmanin yapildigi
hastalarin erigskin veya ¢ocuk gibi farkli
olmasiin rolii oldugu diisiiniilebilir. Gelismis
iilkelerde HAV ile daha ileri yaslarda
karsilagilmasi fulminan hepatik yetmezlik riskini
artirmaktadir (5). Fakat gelismekte olan veya
gelismemis iilkelerde, ozellikle de g¢ocukluk
caginda alt yapt yetersizlii ve sanitasyon
kosullarinin ké&tii olmasi nedeniyle hepatit A
enfeksiyonu epidemi yapabilmektedir, bu
durumun da hepatit A viriisiine bagl fulminan
hepatik yetmezlik gelisme sikligini pozitif yonde
degistirebilecegini diisiinebiliriz.

Hepatit A viriisine bagli gelisen hepatit
enfeksiyonlarinin  neden fulminan hepatik
yetmezlige yol agtiklart  hala agikliga
kavusturulamamis bir soru olarak karsimizda
durmaktadir.  Ozellikle  hastanin  immiin
sisteminin durumu ve/veya viriisun virulansi bu
konuda onemli olabilir. Ancak hepatit A
viriisiine bagli hepatit vakalarinda eger fulminan
hepatik yetmezlik gelisirse bu hastalarin
mortalitesi, diger viriislere bagli  olarak
gelisenlere goére daha diisiiktiir (2,4). Bu
vakalarda  prognozun  Onceden  tahmin
edilebilmesi ve hangi vakalara karaciger
transplantasyonun yapilmasi gerektigine karar
verebilmek igin bazi klinik veya laboratuar
ipuglarina ihtiya¢ vardir. Bu erken prognostik
indikat6rler arasinda; total ve direk biliriibin
seviyesinin 20 ve 10 mg/dl nin iizerinde olmasi,
ensefalopatiden once bir haftadan uzun siiren
sarilik, hipoglisemi (kan sekeri<45 mg/dl),



gastrointestinal kanama, hastanin yasi (<6 yas),
uzamig protrombin zamani (>50sn), hiponatremi
(serum sodyum<125 mEqg/L) ve hiperpotasemi
(serum potasyum>5.5 mEq/L) sayilabilir6-8.
Bizim vakalarimizin tamami 6 yas altindaki
¢ocuklard1 ve hepsinde de hipoglisemi goriildii.
Ayrica bir ve ii¢ nolu vakalarda gastrointestinal
kanama ve ii¢ nolu vakada direk biliiriibin
diizeyi 20.1 mg/dl ve uzun siireli sarilik, iki nolu
vakada da hiperpotasemi tesbit edildi. Buna gore
iic nolu vakada 4 kriter, bir ve iki nolu vakada

ise 3  kriter pozitiftir  denilebilir, ve
vakalarimizdaki mortalitenin yiiksekligi bu
sonugla izah edilebilir. Londra kriterlerine8 gore

hastalarimizi  degerlendirdigimizde; ii¢ nolu
vakamiz  karaciger transplantasyonu  igin
secilebilirdi.

Hepatit A da fulminan hepatit sikhiginin
saglikl verilerle ortaya konarak gerek sanitasyon
gerekse asilama sekliyle profilaksisi i¢in belirli
bir fikir birligi ve politika saptanabilir.

KAYNAKLAR

1. Borkowsky W, Krugman S. Viral hepatitis: A, B,
C, D, E and newer hepatitis agents. In Katz SL,
Gherson AA, Hoet PJ (ed). Krugman’s Infectious
Disease of Children(10th ed) Mosby ST. Louis
1998;157-188.

2. Gimson AE, White YS, Eddleston AL, Williams
R.Clinical and prognostic differences in fulminant
hepatitis type A, B and non-A non-B. Gut
1983;24:1194-1198.

3. Acharya SK, Dasarathy S, Kumer TL, Sushma S,
Prasanna KS, Tandau A, et al. Fulminant hepatitis in
a tropical population: clinical course, cause, and early
predictors of outcome. Hepatology 1996;23:1448-
1455.

4. Ozsoylu S, Segmeer G, Kogak N, Kanra G,
Tannoger N, Caglar M. Cocuklarda akut fulminan

32

hepatik yetmezlik. Cocuk Saghigi ve Hastaliklari
Dergisi 1989;32:271-277.

5. O’Grady J. Management of acute and fulminant
hepatitis A. Vaccine 1992;10 (suppl 1): S21-23.

6. Srivastata KL, Mittal A, Kumar A, Gupta S,
Natsu SM,Kumar R et al. Predictors of outcome in
fulminant hepatic failure in children. Indian J
Gastroenterol 1998;17: 43-45.

7. Frohburg E, Stolzel U, Lenz K, Schafer JH, Tung
LC, Riecken EO. Prognostic indicators in fulminant
hepatic failure. Z Gastroenterol 1992;30:571-575.

8. O’Grady JG, Alexander GJ, Hayllar KM,
Williams R. Early indicators of prognosis in
fulminant  hepatic  failure.  Gastroenterology

1989;97:439-445.



