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Ekstasi kullanimina bagh fulminan hepatit: Olgu sunumu

Fulminant hepatic failure due to ingestion of ecstasy: Case report
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Ekstasi maddesi, stimulan ve halliisinasyon yapict 6zelligi nedeniyle
ozellikle gencler arasinda sik kullanilan bir madde haline gelmistir. Bu-
nunla beraber, bu maddenin bir¢ok yan etkisi oldugu gosterilmistir. He-
patotoksisite de bu maddenin seyrek goriilen yan etkilerinden biridir ve
fatal seyredebilir. Ekstasi kullanimina bagl fulminan hepatit tablosu, ol-
gu sunulart olarak bildirilmektedir ve klinik seyirleri ve prognozlari da
farklilik gosterebilmektedir. Bu yazida, ekstasi kullanimina bagli gelisen
bir fulminan hepatit olgusu sunulmaktadir. Hasta destek tedavisi ile
spontan iyilesmis, karaciger transplantasyonuna gerek kalmamistir.
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GIRiS VE AMAC

Amfetamin tiirevi olan 3,4-metilendioksi-metfe-
tamin (MDMA) veya bilinen adiyla ekstasi mad-
desinin stimulan ve haliisinasyon yapia 6zelligi
bulunmaktadir. Bu nedenle de 6zellikle gencler
arasinda uyarict amagch olarak sik kullanilan bir
madde haline gelmistir (1). Ekstasi kullanimina
bagh bircok sistemik ve lokal toksik etki gozlen-
mektedir. Serotoninerjik norotoksisite, hipertermi,
konviilziyon, disemine intravaskiiler koagulopa-
ti, rabdomyoliz, akut bobrek yetmezligi ve 6liime
kadar varan klinik tablolar bildirilmistir (2, 6).
Yakin zamanlarda ekstasinin karaciger tizerine
de toksik etkileri oldugu gosterilmistir (7, 8). Kli-
nik tablo degiskenlik gostermektedir. Sarilik, he-
patomegali, protrombin zamaninda uzama ve
karaciger fonksiyon testleri yiiksekligi ile karakte-
rize viral hepatit benzeri tablolar olusturabildigi
gibi, fulminan karaciger yetmezligi ile seyreden
ve bu nedenle de karaciger transplantasyonu uy-
gulanan olgular bildirilmistir (9-13). Fulminan
hepatik yetmezlik gelisen vakalarda, o6zellikle
grade 3-4 hepatik ensefalopati gelisenlerde, prog-
noz son derece kotiidiir ve mortalite oranlarn yak-
lasik olarak %50-90 olarak bildirilmektedir (13).
Ekstasi kullanimina bagh gelisen fulminan hepa-
titlerde, transplantasyon uygulanmadan sadece

Ecstasy became a common used drug by young adults because of its sti-
mulant and hallucinogenic properties. However, many side effects of this
drug have been reported before. Hepatotoxicity is also one of the rare si-
de effect of this drug, and may be fatal. Fulminant hepatic failure due to
ingestion of ecstasy has been reported as case reports, and clinical pre-
sentations and prognosis are variable. In this article, we have presented
a case with fulminant hepatic failure due to ingestion of ecstasy. The ca-
se was recovered spontaneously by supportive therapy and liver transp-
lantation was not needed.
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konservatif tedavi ile stirvi oraninin %12 oldugu
bildirilmistir (14). Medyadan takip edildigi kada-
nyla tilkemizde de ekstasi kullanimi giderek art-
maktadir ve klinisyenlerin bu maddenin yan etki-
lerini iyi bilmeleri gerekmektedir. Bu yazida eks-
tasi kullanimi sonrasi fulminan hepatit ve perife-
rik néropati gelisen bir olgu sunulmustur.

OLGU

18 yasindaki erkek olgu iki adet ekstasi iciminden
2 gin sonra gelisen bilin¢g kaybi nedeni ile acil
servise basvurdu. Burada yapilan fizik muayene-
de hastanin bilincinin kapali oldugu, kooperes-
yon ve kisi, yer, zaman oryantasyonun olmadigi,
agrli uyaranlara yanit alinamadigi ve nistag-
mus varligi dikkati ¢ekti. Babinski refleksi bilate-
ral pozitif saptandi. Vital bulgularindan ates:
37,1°C, TA: 110/70 mmHg, nabiz: 80/dk ve solu-
num 21/dk olarak saptandi. Skleralarn ikterik ol-
dugu dikkati cekti. Ayrica karaciger kot kavsinin
altinda 1 cm palpabl iken dalak non-palpabl idi.
Diger sistem muayeneleri olagandi. Olgunun la-
boratuvar incelemelerinde; 16kosit: 9800/mm?,
hemoglobin: 16.6 gr/dl, hematokrit: %47, trom-
bosit: 40500/mm?, SGOT: 5522 1U/]l (normal: 0-40
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IU/1), SGPT: 3424 IU/l (normal: 0-40 IU/1), T.Bil:
5,41 mg/dl (normal: 0.1-1 mg/dl), D.Bil: 1,98
mg/dl (normal: 0-0.25 mg/dl), Protrombin zama-
ni: 31.4 sn, INR: 2.5 bulundu. Bobrek fonksiyon
testleri ve elektrolitler normal siirlardaydi. Daha
once bilinen bir hastaligi olmadig: ve herhangi
bir ila¢ kullanma 6ykiisii olmadig: 6grenilen olgu
akut fulminan hepatit tanisi ile klinigimize yati-
rildi. Hastanin tekrarlanan laboratuvar incele-
mesinde, acil servisde yapilan tetkikler dogrulan-
di. Ayrica; alkalen fosfataz: 311 IU/l (normal:
100-320 1U/1), GGT: 83 IU/1 (normal: 11-50 1U/1),
LDH: 9567 1U/1 (normal: 230-460 1U/1), albumin:
3.1 gr/dl (normal: 3.5-5 gr/dl), seruloplazmin:
24.7 mg/dl (normal: 20-60 mg/dl), 24 saatlik id-
rarda bakir: 18 micg (normal: 3-35 micg) olarak
saptandi. Bilinci kapali olan olguya cekilen kran-
yal bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans
incelemelerinde patoloji saptanmadi. Batin ultra-
sonografisinde karaciger ekojenitesinin normal
oldugu ve herhangi bir patolojik bulgunun sap-
tanmadigr rapor edildi. Serolojik testlerinde; Anti-
HAV IgM: (-), HbsAg: (-), Anti-Hbc IgM: (-), Anti-
HBc total: (+), Anti-HBs: (+), Anti-HCV: (-), HCV-
RNA: (-), CMV-IgM: (-), EBV-IgM: (-), HIV: (-) sap-
tandi. Otoimmun belirteclerin tamami negatifti.
Doppler ultrasonografide hepatik venlerin acik
oldugu goriildi. Olguya yapilan karaciger biyop-
sisi toksik hepatit olarak rapor edildi (Resim 1, 2).
Diger etyolojik faktorlerin ekarte edildigi olguya
toksik ajana bagh fulminan hepatit tanisi1 kondu.
Parenteral destek tedavisi (%10 dextroz, hepata-
mine, taze donmus plazma) ve N-asetil-sistein in-
fiizyonu baslandi. Yatisinin ikinci giintinde bilin-
ci agildi. Bilinci acildiktan sonra alinan ayrintih
anamnezde 2 adet ekstasi kullanimi dogrulandi.
Yatisinin tli¢clincii glinlinde total bilirubin ve pro-
trombin zamani normale déndi. Klinik izlemin-
de, besinci giinde sol tarafta diisiik ayak gozlen-
di. Cekilen lomber bolgenin manyetik rezonans
tetkikinde patoloji saptanmadi. Noroloji bolimiu
ile konsulte edildi ve norolojik muayenede perife-
rik néropati ile uyumlu bulgular saptanmasi tize-
rine elektromyelografi onerildi. Elektromyelogra-
fide sol fibuler sinirden yanit alinamadi ve sol fi-
buler sinir ndropatisi tanist kondu. Bu tablo,
madde kullanimina bagh nérotoksisite olarak de-
gerlendirildi. Yatisinin onikinci giintinde olgu sifa
ile taburcu edildi.
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Resim 1. Olguya yapilan karaciger biyopsisinde; sentrlobiiler
alana lokalize nekroz saptanmistir
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Resim 2. Karaciger biyopsisinde ayrica gecirilmis hemorajinin
kanit1 olan hemosiderin yiiklii makrofajlar saptanmis ve toksik
hepatit tanis1 konmustur

TARTISMA

1990’1 yillardan itibaren ekstasi kullanimi Avru-
pa ve ABD’de giderek yayginlasmaya baslamistir
ve lilkemizde de medyadan takip edildigi kada-
riyla kullanim sikhigr giderek artmaktadir. Stimu-
lan ve halliisinasyon olusturma etkileri olan bu
madde genellikle tablet ya da kapsiil olarak 50-
150 mg dozlarnda kullanilmaktadir (15). Ekstasi
kullanimi baz1 bolgelerde o kadar yaygindir ki,
Andreu ve ark., 25 yasin altinda olup toksik he-
patit tanis1 koyduklar olgularda, ekstasinin ikin-
ci en sik neden oldugunu bildirmislerdir (9). Eks-
tasiye bagh hepatotoksisite dozdan ve kullanim
siklifindan bagimsiz gibi goziikmektedir. Litera-
tirle uyumlu olarak olgumuzda da ilk kez olmak
lizere ve sadece iki adet madde alimi sonrasi akut
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karaciger yetmezligi gelismistir. Ekstasi karaciger
yetmezIligi yapabilecegi gibi multiorgan yetmez-
lik sendromuna da neden olabilir. Disemine in-
travaskiiler koagiilopati, rabdomiyoliz, akut bob-
rek yetmezligi, norotoksik yan etkiler gibi tablola-
ra da neden olabilir. Bizim olgumuzda da fulmi-
nan hepatite eslik eden ve klinik takibinde ortaya
cikan periferik noropati tablosu olusmustur. No6-
rolojik muayene ve elektromyelografi ile tanisi
konan fibuler sinir néropatisi disik ayaga yol
a¢mis, madde kullaniminin onuncu giiniinde ise
tam olarak diizelmistir.

Ekstasinin yan etkilerinden biri de hepatotoksisi-
tedir (7, 8). Ekstasiye bagh hepatotoksisite gelisen
olgularda spontan iyilesme olabilecegi gibi baz
olgular fatal da seyredebilirler. Fulminan seyirli
baz olgulara karaciger transplantasyonu uygu-
lanmistir (9-13). Ekstasiye bagh fulminan hepa-
titlerde karaciger transplantasyonunun sonucla-
rin1 ortaya koyan en genis seri Brauer ve ark.’na
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