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Background.- Fulminant hepatic failure is a clinical syndrome with high mortality, characterized by the rapid 
onset of severe hepatocellular dysfunction, often accompanied by hepatic encephalopathy, in the absence of pre-
existing liver disease. Although many reasons may cause fulminant hepatic failure, the most common causes of 
the syndrome are hepatitis viruses, toxin and drugs. The mortality of fulminant hepatic failure is still high despite 
improvements in the medical emergency care and liver transplantation. This article examines the etiological, 
clinical and prognostic features of the syndrome as well as its complications.  
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ulminan karaciğer yetersizliği (FKY), 
önceden herhangi bir karaciğer hasta-
lõğõ bulunmaksõzõn karaciğer fonksi-
yonlarõnõn aniden ve ciddi bir şekilde 

bozulmasõyla karakterize, sõklõkla ensefalopati-
nin eşlik ettiği, potansiyel olarak geri dönü-
şümlü olabilen, ancak mortalitesi oldukça yük-
sek bir klinik sendromdur.1 FKY için önceden 
bir karaciğer hastalõğõnõn olmamasõ şartõnõn ya-
nõ sõra Wilson hastalõğõ, otoimmün hepatit yada 
HBsAg pozitif bir hastada gelişen delta süper-
infeksiyonunun sonucu olarak da ortaya çõka-
bilmektedir.1 Prognoz kronik karaciğer hastalõ-
ğõna göre daha kötüdür; fakat potansiyel olarak 
geri dönüşümlü olabildiği için sağ kalanlarda 
iyileşme tamdõr. Bu ise yoğun bakõm ve geçici 
hepatik desteğin ne kadar yaşamsal önemde ol-
duğunu göstermektedir. Ancak yoğun bakõm 
koşullarõ ve karaciğer transplantasyonu konu-
sunda ilerlemelere karşõn FKY�li olgularda sağ 
kalõm oranõ hala istenen düzeyde olmayõp, kro-
nik karaciğer hastalõğõ ile kõyaslandõğõnda 
prognozu daha kötüdür.2 Amerika Birleşik 
Devletleri�nde her yõl ortalama iki bin FKY ol-
gusu teşhis edilmekte; bu hastalõk, karaciğr 
hastalõğõ ile ilgili ölümlerin %6�sõnõ oluştur-
maktadõr.3 

 

SINIFLAMA 
 

1946 yõlõnda, Lucke ve Mallory ABD ordu-
sunda ortaya çõkan sarõlõk salgõlarõnda görülen 
fulminan seyirli olgularõ incelemiş ve hõzla 

ölümle sonuçlanan akut tip ve daha ağõr seyirli, 
ancak oldukça kötü prognoza sahip olan sub-
akut tip olmak üzere hastalõğõn iki klinik tipini 
tarif etmişlerdir.4 Fulminan karaciğer yetersiz-
liği deyimi ise ilk kez 1970 yõlõnda Trey ve 
Davidson5 tarafõndan kullanõlmõş ve �önceden 
herhangi bir karaciğer hastalõğõ olmaksõzõn, 
ağõr karaciğer hasarõ sonucu, semptomlarõn 
başlamasõndan itibaren 8 hafta içinde hepatik 
ensefalopatinin gelişmesiyle karakterize, po-
tansiyel olarak geri dönüşümlü olan bir klinik 
tablo� şeklinde tarif edilmiştir. Bu tarihten bu 
yana sarõlõğõn başlamasõ ile hepatik ensefalopa-
ti gelişimi arasõndaki zaman aralõğõn dayanõla-
rak değişik FKY sõnõflamalarõ önerilmiştir. 
Bernuau ve arkadaşlarõ6 sarõlõğõn ortaya çõkõ-
şõndan itibaren 2 hafta içinde ensefalopati geli-
şen olgularõ fulminan karaciğer yetersizliği, 2 
hafta ile 12 hafta arasõnda gelişen olgularõ ise 
subfulminan karaciğer yetersizliği olarak ta-
nõmlamõşlardõr. Gimson ve arkadaşlarõ ise 8 ile 
24 hafta arasõnda gelişen olgularõ geç ortaya 
çõkan karaciğer yetersizliği şeklinde tanõmla-
mõşlardõr.7 1993 yõlõnda O�Grady ve arkadaşla-
rõ8 ensefalopatinin geliştiği süreye göre hipera-
kut, akut ve subakut karaciğer yetersizliği şek-
linde bir sõnõflama önermişlerdir; buna göre hi-
perakut form 7 gün, akut form 8-28 gün ve 
subakut form 5-12 haftalõk zaman dilimlerini 
kapsamaktadõr. Bu ayõrõmõn hastalõğõn progno-
zunun tayini ve karaciğer transplantasyonunda 
daha faydalõ olduğu düşünülmüştür.  
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ETYOLOJİ 
 
FKY olgularõnõn %60-80�inide etyolojik a-

jan belirlenebilmekte9, ilk sõrayõ hepatit virüs-
leri, ikinci sõrayõ ise toksin ve ilaçlar oluştur-
maktadõr (Tablo I, II). Paramixovirüs, sitome-
galovirüs, herpes virüs ve Epstein-Barr virüsü 
gibi hepatrop olmayan virüslerde FKY�ye yol 
açabilmektedir.10-12 Diğer nadir görülen neden-
ler arasõnda ise akut Budd-Chiari sendromu, 
Wilson hastalõğõ, sepsis, iskemik hepatit, gebe-
liğin yağlõ karaciğeri ve karaciğerin habis tü-
mör infiltrasyonlarõ yer almaktadõr.13 Miliyer 
tüberkülozun seyrinde de FKY gelişebildiği 
bildirilmektedir.14-16  
 

Tablo I. Etyoloji 
 
 

! Virüsler 
Hepatit virüsleri (A, B, C, D, E, non-A, non-E, 
G[?]), sitomegalovirüs, paramiksovirüs, herpes 
virüs, Epstein-Barr virüsü 

 

! Toksin ve İlaçlar 
 

! Vasküler nedenler 
Akut Budd-Chiari sendromu 
İskemik hepatit 

 

! Karaciğerin habis tümör infitrasyonu 
 

! Gebeliğin akut yağlõ karaciğeri 
 

! Sepsis 
 

! Miliyer tüberküloz 
 

! Reye sendromu 
 

! Wilson hastalõğõ 
 

! Otoimmün hepatit 
 

! Sõcak çarpmasõ 
 

 
FKY nedeni olarak hepatit A, B, C, D (del-

ta), ve E virüsleri saptanabilirken, bazõ olgular-
da klinik olarak viral hepatit düşünülmesine 
karşõn bu virüslerin hiçbiri (non-A, non-E he-
patiti) satanamamaktadõr. Viral etkenler içinde 
en sõk rastlanõlan hepatit B virüsü (HBV) olup, 
ancak genellikle tanõ esnasõnda serumda 
HBsAg (klirensi nedeniyle) saptanamamakta-
dõr. Bu nedenle tanõ için anti-HBc IgM�nin 
araştõrõlmasõ gerekmektedir. HBV infeksiyonu-
nun reaktivasyonu sonucu da fulminan B hepa-
titi gelişebilmektedir. Bu durum genellikle an-

ti-tümör tedavi altõndaki hastalarda yada renal 
transplant hastalarõnda immunsupresif tedavi-
nin kesilmesiyle ortaya çõkmaktadõr.17,18 Ayrõca 
bazõ mutant tip HBV infeksiyonlarõnõn seyrin-
de de fulminan seyir gözlenebilmektedir.19,20 
HBV�ye bağlõ FKY olgularõnda en önemli 
prognostik değerdeki faktör HBsAg�in serum-
da kaybolmasõdõr.21  

 
Tablo II. İlaç ve Toksinler 

 
 

! İlaçlar 
Parasetamol 
Halothan 
İzoniazid 
Rifampin 
Nonsteroid anti-enflamatuar ilaçlar 
Sulfonamidler 
Tetrasiklin 
Valproik asit 
Phenitoin 
Metildopa 
Amidaron 

 

! Toksinler 
Mantar zehirlenmesi 
Karbon tetraklorür 
Endüstriyel çözücüler 

 

 
ABD�de hepatit A virüsüne (HAV) bağlõ 

olarak %0.05-0.1 oranõnda FKY geliştiği tah-
min edilmektedir.22 295 FKY olgusunu kapsa-
yan bir araştõrmada HAV olgularõn %7�si, 
HBV ise %10�undan sorumlu bulunmuştur.23 
Koinfeksiyon yada süperinfeksiyon şeklindeki 
akut delta hepatiti olgularõnda FKY riski art-
makta, tüm delta infeksiyonu olgularõnõn %2.5-
6�sõnda gözlenmektedir.22 Hepatit E virüsüne 
bağlõ FY olgularõ ise Asya ve Afrika�da daha 
sõk ortaya çõkmakta, özellikle son trimestrdeki 
gebelerde ortaya çõktõğõ bilinmektedir.24-27 He-
patit C virüsü, batõ dünyasõnda FKY�nin etyo-
lojisinde hemen hiç saptanamazken yad nadi-
ren bulunurken, Uzakdoğu ülkelerinde önemli 
bir yer teşkil ettiği bildirilmektedir.28-34 Hepatit 
G virüsünün ise FKY�nin etyolojisinde yer alõp 
almadõğõ netlik kazanmamõş olup, bugünkü 
gözlemler FKY�ye yol açmadõğõ şeklinde-
dir.12,35-37 

 

Etyolojide ikinci sõrayõ oluşturan toksin ve 
ilaçlar FKY olgularõnõn %10-20�sinden sorum-
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lu olup, en sõk karşõlaşõlanlar arasõnda parase-
matol, izoniazid, halothan, non-steroid anti-
enflamatuar ilaçlar, sulfonamidler ve mantar 
zehirlenmesi yer almaktadõr (Tablo II). Alkol 
ve parasetamol yada izoniazid ve rifampisinin 
birlikte kullanõmõ şeklinde ilaç etkileşimleri so-
nucu da FKY gelişebilmektedir.38 Alkolik has-
talarda terapötik dozlarda dahi parasetamol 
toksisitesi sonucu FKY ortaya çõkabilmekte-
dir.39 Parasetamol kullanõmõ en sõk başvurulan 
intihar girişimi yöntemlerinden biri olduğun-
dan, sebep olduğu FHY olgularõyla sõk karşõla-
şõlmakta; Büyük Britanya�da FKY olgularõnõn 
önde gelen nedenini teşkil etmektedir.40,41 

ABD�de ise FKY olgularõnõn %20�sinden para-
sematol ve %12�sinden idiyosenkrazik ilaç re-
aksiyonlarõ sorumlu bulunmuştur.23 Batõ Avru-
pa�da özellikle Eylül-Kasõm aylarõ arasõnda 
Amanita phalloides adlõ mantarõn neden oldu-
ğu zehirlenme sonucu FKY olgularõna sõklõkla 
karşõlaşõlmaktadõr.42 Bu olgularda kusma, diya-
re ve terleme gibi muskarinik etkilerin ardõn-
dan karaciğer yetmezliği tablosu ortaya çõk-
maktadõr. Mesleki olarak 2-nitropropane gibi 
çözücülere maruz kalmanõn da FKY�ye yol aç-
tõğõ bildirilmektedir.43 

 

Etyolojinin bir an önce belirlenmesi bazõ 
durumlarda yaşamsal öneme sahip olabilmek-
tedir. Çünkü böyle olgularda genel tedbirlerin 
yanõ sõra spesifik tedavin uygulanmasõ oldukça 
yararlõ olmaktadõr. Örneğin parasemaol toksisi-
tesine bağlõ olgularda glutatyon depolarõnõ dü-
zeltmeye yönelik asetilsistein44,45, Herpes zos-
ter ve sitomegalovirüse bağlõ olgularda sõrasõy-
la asiklovir ve gansiklovir46 ve mantar zehir-
lenmesinde ise penisilamin tedavisi42 oldukça 
etkili bulunmaktadõr. 
 

PATOGENEZ 
 

FKY, hepatositlerin tek başõna veya kombi-
ne halde sitotoksik ve sitopatik hasarõ sonucu 
ortaya çõkmaktadõr. Sitotoksisite HAV gibi vi-
rüsler, ilaçlar veya onlarõn metabolitleri yada 
çevresel toksinler tarafõndan direkt hasar şek-
linde oluşturulabilmektedir. Bunun aksine sito-
patik hasar, HBV infeksiyonu ve idiyosenkra-
tik ilaç reaksiyonunda olduğu gibi immünolo-

jik mekanizmayla da indirekt olarak oluşmak-
tadõr. 

 

FKY�de iki histolojik patern görülmektedir. 
En sõk görüleni masif hepaselüler nekroz olup, 
tipik olarak viral infeksiyon ve ilaçlara bağlõ 
olarak ortaya çõkmaktadõr. Histolojik inceleme-
de normal hepatik çatõnõn kaybõyla birlikte ve-
ya tek başõna nekrotik hepatosit tabakalarõ göz-
lenmekte; bazõ olgularda rejenerasyon odaklarõ 
görülebilmektedir. Karaciğer dokusunda yay-
gõn nötrofil infiltrasyonu; immünolojik meka-
nizmayla oluşan olgularda ise lenfosit ve plaz-
ma hücreleri gözlenebilmektedir. Eozinofiller 
genellikler idiyosenkratik ilaç reaksiyonu so-
nucu gelişen olgularda saptanmaktadõr.22 

 

Diğer histolojik patern ise mikroveziküler 
yağlanmadõr. Bu tablo gebeliğin yağlõ karaci-
ğeri, Reye sendromu, valproik asit ve tetrasik-
lin toksisitesi yada kronik HBV infeksiyonu-
nun antinükleozid ajanlarla tedavisi esnasõnda 
gelişebilmektedir. Mikroveziküler yağlanma, 
mitokondriyal yağ asidi ve amonyak metabo-
lizmasõnõn bozulmasõ sonucu hepatositlerde 
yağ birikimi nedeniyle ortaya çõkmaktadõr.22 
 

KLİNİK VE KOMPLİKASYONLAR 
 
FKY�nin en erken belirtilerinden biri perso-

nalite değişikleridir. Hasta antisosyal davranõş-
lar ve karakter bozukluklarõ gösterebilir. Baş 
ağrõsõ, baş dönmesi ve huzursuzluk gibi bulgu-
lar diğer nonspesifik semptomlardõr. Delirium 
hali, nöbet ve kusma ise retiküler sistem irritas-
yonunun sonucudur.1 Flapping tremor geçici 
olabilmekte; ancak fetor hepaticus genellikle 
saptanmaktadõr. Geç dönemde bulgular dese-
rebrasyon rijiditesi, hipervantilasyon, anormal 
pupilla refleksi ve en nihayet beyin sapõ fonk-
siyonun bozulmasõ şeklinde olabilmektedir. 
Solunum ve dolaşõm yetersizliği ile kardiayak 
aritmiler ve solunum durmasõ beyin sapõ fonk-
siyonlarõnõn baskõlandõğõna işaret etmektedir. 
Nöropsikiyatrik bulgular sarõlõktan önce de or-
taya çõkabilmektedir. Kusma sõktõr. Hastalõğõn 
ileri döneminde sarõlõk derinleşmekte; taşikar-
di, hipertansiyon, hipervantilasyon ve ateş geli-
şebilmektedir. Karaciğer genellikle küçülmüş-
tür. 
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Evre III yada IV ensefalopaliye sahip tüm 
olgular karaciğer transplantasyonu adayõ olup, 
transplantasyon kararõ verilirken hastanõn geri 
dönüşümsüz komplikasyonlara sahip olmadõ-
ğõndan emin olunmalõdõr.47,48 Anormal pupilla 
ve beyin sapõ refleksleri, deserebrasyon yada 
sepsis, transplantasyon için kontrendikasyon 
oluşturmaktadõr. FKY'Ii olgularda karaciğer 
transplantasyonu için önerilen kriterler Tablo-
III�de sunulmuştur.49 

 

Ayõrõcõ tanõda kronik karaciğer yetersizliği 
ekarte edilmelidir. Genellikle bu ayõrõm kolay-
lõkla yapõlabilirken, özellikle alkoliklerde, var 
olan kronik karaciğer hastalõğõna bir akut hupa-
litin eklenmesi durumunda sorun yaşanabil-
mektedir. Bunun yanõ sõra 35 yaşõn altõndaki 
olgularda (özellikle hemoliz eşlik ediyorsa) 
Wilson hastalõğõ göz önüne alõnmalõdõr. Ayrõca 
fokal nörolojik bulgular yada yüksek ateş bu-
lunmasõ durumlarõnda başka nedenler 
araştõrõlmalõdõr.1 

 

Hepatik Ensefalopati: Hastalõğõn en önemli 
prognostik değerdeki bulgusu hepatik eõõsefa-
lopati olup klinik olarak evre 0'dan IV'e kadar 
değişen tablo içinde görülebilmekte ve sõklõkla 
birden ortaya çõkmaktadõr.l Ensefalopatinin en 
erken belirtisi hastada görülen personalite de-
ğişikliklerdir. Evre ITT-TV ensefalopatiye sa-
hip olan hastalarda prognoz daha kötüdür. Si-
rotik hastalarõn aksine, santiar nedeniyle geli-
şen porlo-sistemik ensefalopali FKY'Ii olgu-
larda minör öneme sahiptir. Ensefalopatinin et-
yolojisi multifaktöriyel olup, özellikle karaci-
ğerin dolaşõmdaki (başlõca azotlu olmak üzere) 
toksik maddeleri uzaklaştõramamasõna atfedil-
mektedir. Kan amonyak düzeyi artmõştõr; fakat 
amonyak düzeyi hastalõğõn prognozu yada ko-
manõn derinliğiyle paralellik göstermemekte-
dir.l 

 

Beyin Ödemi: Beyin ödemi, FKY olgula-
rõnda etyolojiye bakmaksõzõn en başta gelen ö-
lüm nedenidir ve ölen hastalarõn otopsilerinde 
%80 oranõnda saptanmakta, subfulminan forma 
göre fulminan olgularda daha sõk ortaya çõk-
maktadõr.8,50 FKY'de ortaya çõkan beyin öde-
minin sebebi hakkõndaki görüşler tartõşmalõdõr. 
Bazõ yazarlar kan-beyin bariyerindeki bozulma 
nedeni ile plazmanõn direkt olarak serebrospi-

nal sõvõya sõzmasõ (vazojenik mekanizma) şek-
linde izah ederlerken5l, bazõlarõ ise beyin hüc-
relerinin sõvõ alõmõnõ artõrõcõ hücresel değişimi-
ne (sitotoksik mekanizma) bağlamõşlardõr.52 
Deneysel çalõşmalarõn çoğu sitotoksik meka-
nizmayõ desteklemektedir. FKY'deki beyin 
ödemine yol açan hücresel değişimi açõklama-
ya yönelik olarak üç Lez ileri sürülmüşlür53,54: 
(1) Na+-K+ ATPaz aktivitesinin inhibisyonu (2) 
astrosit ödemi ve (3) bir İntraselüler molekü-
lün (muhtemelen glutamin) osmolik etkisi. 
Hastalõğõn iyileşmesi durumunda beyin fonksi-
yonlarõ tamamen düzelmekledir. Ancak bazõ 
olgularda kalõcõ beyin hasarõ geliştiği bildiril-
miştir.55 

 

Koagiilopati: Karaciğer põhtõlaşma meka-
nizmasõ için gerekli faktörlerin başlõca yapõm 
yeri olduğu için kanama, FKY'nin başlõca 
komplikasyonlarõ arasõnda yer almaktadõr.56 
Koagülopalinin nedenleri irombosilopeni ve 
põhtõlaşma faktörlerinin azalmasõdõr. Trombosit 
sayõsõ olgularõn yarõsõnda 80.000/mm3�den dü-
şüktür. Trombositopeninin sebebi artmõş trom-
bosit yõkõmõ ve trombosit matürasyonu için ge-
rekli hepatik faktörlerin sentezinin azalmasõ-
dõr.56 Karaciğerde sentezlenen põhtõlaşma fak-
törleri fõbrinojen, protrombin, faktör V, VII, IX 
ve X düzeyleri azalmõştõr. Bu faktörlerin sente-
zindeki yetersizlik hem protrombin zamanõ 
hem de parsiyel tromboplastin zamanõnõn uza-
masõna yol açmaktadõr. Protrombin zamanõ he-
patoselüler hasarõn hassas bir göstergesi olup, 
olgularõn takip ve değerlendirilmesinde yaygõn 
olarak kullanõlan duyarlõ bir testtir. FKY'de 
ayrõca anti-trombin 3 ve plazminojen düzeyleri 
azalmõş ve fibrin yõkõm ürünleri artmõştõr. 132 
hastayõ kapsayan bir çalõşmada olgularõn (% 
30'unda ciddi nitelikte olmak üzere) %73'ünde 
kanama saptanmõştõr.57 Koagülasyon faktörleri-
nin eksikliği ile kanama riski arasõnda tam bir 
paralellik bulunmamaktadõr. Kanama riski, ta-
ze donmuş plazma ve trombosit transfüzyonu 
ile azaltabilmektedir. Gastrointestinal kanama 
en sõk görülen kanama şekli olup, proflaktik H2 
reseptör blokerlerinin kullanõmõ ile azaltõlabil-
mektedir.58 Ancak kanama olmasa bile profi-
laklik taze donmuş plazmanõn kullanõmõnõn ka-
namaya ilişkin morbidite ve mortaliteyi azalt-
madõğõ bildirilmektedir.59 
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İnfeksiyon; FKY olgularõnõn %75'inde bak-
teriyolojik olarak bir infeksiyonun varlõğõ sap-
tanmaktadõr.60 Bu infeksiyon riskindeki artõş, 
nötrofil ve makrofajlarõn azalmõş opsoninik ak-
tiviteleri nedeniyledir. Ayrõca hücresel ve hü-
moral bağõşõklõktaki değişikliklerin de rolü var-
dõr.61 Ancak ateş ve lökositoz gibi infeksiyo-
nun tipik işaretleri genellikle bulunmamakta-
dõr. Hastalarõn %60'õnda infeksiyon etkeni ola-
rak Gram pozitif bakteriler saplanmaktadõr.62 
Profilaktik olarak neomisin, kolistin ve nistatin 
veya norflokasasin ve nistatin alan hastalarda 
infeksiyon riski (özellikle uranõ negatif bakteri-
lerin yol açtõğõ infeksiyonlar) kullanmayanlara 
göre belirgin olarak daha da azalmaktadõr.63 
Diğer bir araştõrmaya göre evre II ensefalopati-
li FKY olgularõnda, sepsis gelişmeden önce pa-
renteral ve enteral antimikrobiyal tedavi infek-
siyon riskini azaltmakta, ancak kontrol grubu-
na kõyasla sağ kalõnõ yönünden anlamlõ bir fark 
bulunmamaktadõr.64 Profilaksi uygulanmayan 
hastalarõn %30'unda fungal infeksiyon saptan-
makla65, oral amfoterisin-B kullanõmõ fungal 
infeksiyon riskini %5'in altõna düşünmekte-
dir.66 

 

Hipoglisemi: FKY olan hastalarda hipogli-
semi sõk ortaya çõkan bir durum olup birden 
ölümlere neden olabilmekte; ağõr hipoglisemi 
(%40 mg/dL'nin altõnda) olgularõn yaklaşõk % 
40'õnda görülmektedir.67 Hipoglisemi karaci-
ğerden yetersiz glikoz salõnõmõ ve bozulmuş 
glikoneojenez nedeniyle gelişmektedir. Plazma 
insülin konsantrasyonu, karaciğer tarafõndan 
yõkõmõnõn yetersiz olmasõ nedeniyle artmõştõr. 

 

Hemodinamik Değişiklikler: Hipotansiyon 
karaciğer yetersizliğinin tipik bir özelliği olup, 
artmõş kardiyak çõkõş ve azalmõş periferik vas-
küler direnç nedeniyledir.68 FKY'deki dolaşõm 
değişiklikleri septik şokta görüleni andõrmakta-
dõr. Sepsis ve endotoksemi dõşõnda muhtemel 
sorumlu etkenler prostoglandinler ve nitrik ok-
sitdir. Dokular tarafõndan oksijen alõmõ azalmõş 
olup, sonuçta mikrosirkülatuar düzeyde doku 
hipoksisi ve laktik asidoz gelişmektedir.69 Sir-
külatuar değişiklikler azalmõş serebral perfüz-
yon ve renal vazokonstrüksiyonla ilişkilidir, 
ileri dönemlerde kardiyak aritmiler ortaya çõ-
kabilmektedir.69 Bu muhtemelen elektrolit bo-

zukluklarõ, asidoz ve hipoksi nedeniyledir. Be-
yin sapõ fonksiyonlarõnõn baskõlanmasõ, sonuç-
la dolaşõmõn iflasõna yol açmaktadõr. 

 

Pulmoner Komplikasyonlar: Pulmoner 
komplikasyonlar, kan yada mide içeriğinin as-
pirasyonu, atalektazi, infeksiyon yada solunum 
depresyonu şeklinde olabilmektedir.l İntrapul-
moner arteriyovenöz şartlar hipoksiye katkõda 
bulunmaktadõr. Pulmoner ödem gelişebilmek-
tedir. Erişkinin sõkõntõlõ solunumu sendromu 
genellikle tedaviye dirençli olup ölümle son-
lanmaktadõr. Hastalarõn yansõndan fazlasõnda 
akciğer grafisinde anormallikler saptanmakta; 
bunlar benek tarzõnda konsolidasyonlar, aspi-
rasyon pnömonisi yada pulmoner fidem şeklin-
de olabilmektedir.70 

 

Elektrolit ve Asit-Baz Dengesindeki Deği-
şikler: Serbest suyun renal itrahõndaki yeter-
sizlik nedeniyle hiponatremi sõklõkla saptan-
maktadõr.71. Persisite eden hiponatremi hücre 
ölümünü yansõtmakla olup, serum potasyum 
düzeyi renal kayõp, yetersiz alõm ve glikoz per-
füzyonu nedeniyle düşmekte ve melabolik al-
kaloza yol açabilmektedir. Respiratuar alkaloz 
ise muhtemelen solunum merkezinin bilinme-
yen toksik maddelerce uyarõlmasõ sonucu orta-
ya çõkan hipervantüasyon nedeniyle gelişebil-
mektedir. Fakat sonuçta serebral ödem nedeni 
ile solunum merkezi baskõlanmakta ve respira-
tuar asidoz ortaya çõkmaktadõr. Evre III ensefa-
lopatili hastalarõn yaklaşõk üçte birinde laktik 
asidoz gelişmektedir; bu arteriyovenöz şantlar 
nedeniyle gelişen yetersiz doku perfüzyonu 
nedeniyledir. 

 

Böbrek Yetersizliği: Karaciğerde üre sente-
zinin azalmasõ nedeniyle serum üre düzeyi 
böbrek fonksiyonlarõnõn iyi bir göstergesi ol-
mayõp serum kreatinin düzeyi daha sağlõklõ bil-
gi vermektedir. Artmõş plazma renin aktivitesi 
ve azalmõş prostoglandin salõnõmõyla karakteri-
ze belirgin bir renal vazokonstrüksiyon mev-
cuttur.72 Fonksiyonel böbrek yetersizliği (bir-
likte akut tubüler nekroz olsun yada olmasõn) 
olgularõn %55'inde gelişmektedir.73 Sepsis, en-
dotoksemi, kanama ve hipotansiyon, akut tubü-
ler nekroz gelişimini kolaylaştõrmaktadõr.  

 

Akut Pankreatlt: Akut hemorajik ve nekro-
lik pankreatit, FKY nedeniyle ölen hastalarda 
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sõklõkla saptanmaktadõr. Ancak hastalõk süre-
since koõnatöz hastada tanõnmasõ güçtür. Has-
talarõn üçte birinde serum amilaz düzeyi art-
mõştõr.l 
 
 

PROGNOZ 
 
1960'lõ yõllarda etyolojiye bakõlmaksõzõn ev-

re III ve IV ensefalopatiye sahip hastalarda 
mortalite %85 civarõndaydõ.74 Son yõllarda da-
ha iyi bakõm koşullarõ ve karaciğer transplan-
tasyonu konusundaki ilerlemelerle sağ kalõm 
oranõnda artõş gözlenmesine karşõn, FKY olgu-
larõnda mortalite hala %75 civarõnda kalmakta-
dõr. Etyoloji önemli bir prognostik gösterge 
olup, HAV ve HRV infeksiyonu veya paraseta-
mol toksisitesine bağlõ olgularõn prognozu di-
ğerlerine göre daha iyidir.20,75,76 Bu olgularda 
iyi bakõm koşullarõnda sağ kalõm oram %39-67 
iken idiyosenkratik ilaç reaksiyonu, halothan 
hepatiti yada non-A non-B hepatitine bağlõ 
olgularda mortalile %80'i aşmaktadõr.75 Trans-
plant yapõlan FKY olgularõnda bir yõllõk sağ 
kalõm oranõ nonfulminan transplant olgularõna 
göre sõrasõyla %63 ve %78 olmak üzere daha 
düşük bulunmuştur.3 ABD'de ise transplant ya-
põlan olgularda bir yõllõk sağ kalõm oranõ %76'-
dõr.23 FKY olgularõnda ensefalopati ne kadar 
erken gelişirse spontan iyileşme şansõ o kadar 
fazladõr. Takahaski ve arkadaşlarõnca77 yapõlan 
bir çalõşmada on gün içinde ensefalopatinin ge-
liştiği olgularda sağ kalõm oranõ %29.6 iken, 
bu oran on günden daha uzun süreye sahip 
olanlar için ancak %14.8 civarõnda bulunmuş-
tur. Yine O'Grady ve arkadaşlarõnõn8 araştõrma-
larõna göre hiperakut, akut ve subakut karaci-
ğer yetersizliğine sahip olgularda sağ kalõm 
oranõ sõrasõyla %36, %34.4 ve %14 bulunmuş-
tur. Yaş ayrõca diğer bir önemli prognostik 
gösterge olup 10 yaşõn altõnda ve 40 yaşõn üze-
rindeki hastalarda mortalite daha yüksek bu-
lunmuştur. Yine iki yaşõn altõndaki çocuklarda 
diğer çocuk yaş gruplarõna kõyasla prognoz 
daha kötüdür.78 HBV'ne bağlõ olgularda se-
rumda HBsAg'nin kaybolmasõ ve yüksek α-
feto protein düzeyi de iyi prognoz göstergeleri-
dir.21 Sağ kalõm için en iyi gösterge protrombin 
zamanõ olup49, protrombin zamanõ 50 sn'nin ve 

serum bilirübin düzeyi 300 µmol/1'in (%17,6 
mg) üzerinde ise prognoz daha da kötüleşmek-
tedir (Tablo-III). Ayrõca seri protrombin zama-
nõ ölçümü79, bilgisayarlõ tomografi ile karaci-
ğer boyutu tayini80,81, faktör VIII/V oranõ82, se-
rum Gc protein düzeyi83 ve karaciğer histoloji-
sinin80,84 prognostik değerde olduklarõ bildiril-
miştir. Bunlardan başka galaktoz ve antipirin 
klirens testlerinin prognostik öneme haiz oldu-
ğu iddia edilmiştir.85 

 

 
Tablo III. FKY Olgularõnda Karaciğer 

Transplantasyonu Kriterleri 
 
 

1. Protrombin zamanõ (100 sn) 6.5 INR�den 
fazla olmasõ (ensefalopatinin derecesine 
bakõlmaksõzõn: 

 

veya, 
 

2. Aşağõdaki değişkenlerden üçünün varlõğõ 
(ensefalopatinin derecesine bakõlmaksõzõn): 

 

a) 10 yaşõndan küçük yada 40 yaşõndan 
büyük olmak 

 

b) Etyolojik neden non-A, non-B hepatiti; 
halothan hepatiti veya idiyosenkratik ilaç 
reaksiyonu 

 

c) Ensefalopati gelişmeden önceki sarõlõğõn 
süresinin 7 günden kõsa olmasõ 

 

d) Protrombin zamanõn 3.5 INR�den fazla 
olmasõ (50 sn) 

 

e) Serum bilirübin düzeyinin (300 µmol/L) 
17.6 mg/dL�dan fazla olmasõ 

 
Parasetamol toksisitesine bağlõ olgular için:  
 

1. pH değerinin 7.3�den küçük olmasõ 
 

veya, 
 

2. Evre III veya IV ensefalopatiye sahip 
olgularda protrombin zamanõnõn (100 sn) 
6.5 INR�den fazla ve serum kreatinin 
düzeyinin (300 µmol/L) 3.4 mg/dL�dan fazla 
olmasõ 

 

 
 

ÖZET 
 

Fulminan karaciğer yetersizliği önceden 
herhangi bir karaciğer hastalõğõ bulunmaksõzõn 
karaciğer fonksiyonlarõnõn aniden ve ciddi bir 
şekilde bozulmasõyla karakterize, sõklõkla he-
patik ensefalopatinin eşlik ettiği, potansiyel 
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olarak geri dönüşümlü olabilen ancak mortali-
tesi oldukça yüksek bir klinik sendromdur. Et-
yolojide birçok neden yer alabilmesine karşõn, 
genellikle en sõk görülen nedenler arasõnda he-
patit virüsleri ile toksin ve ilaçlar bulunmakta-
dõr. Yoğun bakõm koşullarõ ve karaciğer trans-
plantasyonu konusundaki gelişmelere karşõn 
hastalõğõn mortalitesi hayli yüksektir. Bu yazõ-
da fulminan karaciğer yetersizliğinin etyolojik, 
klinik ve prognostik özellikleri ile komplikas-
yonlarõ irdelenmiştir.  
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