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Öykü

• 60 yaş

• Erkek

• DM

• HT

• Malign melanom

• Hipotiroidi

• Meslek: Emekli

• Sivas merkezde yaşıyor

• Şikayet
• Bilinç bulanıklığı, konuşma bozukluğu
• 2 gündür

• Sistem sorgusu
• Halsizlik

• Kullandığı ilaçlar
• Levotrioksin 50 mcg 1x1
• Metformin 1000 mg 2x1
• Nivolumab 1 mg/kg
• İpilimumab 3 mg/kg

(4 haftada bir)
En son dozu 2 gün  
önce almış



Fizik Muayene

• Vital bulgular normal

• Genel durumu orta

• Bilinç açık

• Oryantasyon kooperasyon kısıtlı

• Batın dıṡtandü 

• Hepatosplenomegali

• Traube kapalı 

• Diğer sistem muayaneleri normal



İlk Başvuru-Laboratuvar

Parametre Sonuç Referans Parametre Sonuç Referans

AST (U/L) 1141 0-40 Albümin (g/L) 29,4 35-52

ALT (U/L) 1075 0-40 T.Protein (g/L) 51,1 64-83

ALP (IU/mL) 366 40-130 INR 1,58 0,8-1,2

GGT (U/L) 617 10-71 Kreatinin (mg/dL) 1,1 0,7-1,2

Total bilirubin 
(mg/dL)

2,16 0,1-1,2 BUN (mg/dL) 22,1 6-20

Direkt bilirubin 
(mg/dL)

0,68 0-0,3 Lökosit sayısı (10^9/L) 18,9 4-10,5

Amonyak (µg/dL) 239 27-102 Trombosit sayısı (10^9/L) 205 150-450



İlk Başvuru- Görüntüleme

Beyin MR 

• Periventriküler beyaz cevherde yaş ile uyumsuz kıyı bölgelerine yerleşmiş, bir kısmı ventriküllere dik 

seyirli gliotik T2 ve FLAİR sinyal artışı sahası mevcuttur. 

• Olgunun vaskülitik etiyolojiler ve küçük damar hastalıklar açısından değerlendirilmesi önerilir.

• Bilateral frontal bölgelerde peri ve supraventriküler beyaz cevherler düzeyinde korpus kallosum

boyunca devam eden lineer seyirli 5 cm uzunlukta, T2A ve FLAİR sinyal artış sahası mevcuttur. 

• Artefakt olasılığı bulunabileceği gibi post-travmatik-post-operatif değişiklik kuşkusu 

dışlanamamaktadır. 



İlk Başvuru- Görüntüleme

Batın BT 

• Perikolesistik alanda subhepatik alanda perisplenik , subsplenik alanda , parakolik alanda ve pelvik bölgede 

yaygın serbest sıvılar izlenmektedir.

• Duodenum 1. ve 2. kıta hafif ödemli görünümdedir.

• Sol sürrenal gland korpus diffüz kalın görünümdedir.

• Sigmoid kolonda yer yer milimetrik divertiküller izlenmektedir.

• Mide duvarları yer yer ödemli görünümdedir.



Viral Serolojik Belirteçler

🦠 HBV

• HBsAg (-)

• Anti-HBs (-)

• Anti-HBc IgM (-)

• Anti-HBc IgG (-)

🦠 HCV

• Anti-HCV (-)

🦠 HAV

• Anti-HAV IgM (+)

• Anti-HAV IgG (+)



İlk Başvuru- Konsültasyon

• Nöroloji

• Hastanın mevcut klinik durumu enfektif-metabolik değerlerindeki bozulmaya bağlanmıştır.

• Hepatik ensefalopati ? , Fulminan hepatit ?

• Gastroenteroloji

• Hepatik ensefalopati ve siroz düşünülmedi.

• İnfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji

• Akut hepatit A infeksiyonu ön tanısı ile yatış



Soru

• 60 yaşında Anti-HAV IgM pozitifliği 

• Gerçek akut hepatit A mı, yalancı pozitiflik mi?



Takip-Viral Serolojik Belirteçler

🦠 HAV

• Anti-HAV IgM (+)

• Anti-HAV IgG (+)

E nabız geçmiş sorgulaması : Anti HAV Ig G sonucu yok



Cevap

• Epidemiyolojik Bakış: Türkiye’de değişen hijyen koşulları nedeniyle, ileri yaş popülasyonunda Anti-HAV seronegatif birey 

oranı artmaktadır. 60 yaş, akut enfeksiyon için imkansız değildir ve tablo ağır seyredebilir.

• Anti HAV Ig M

• Başlangıç: 5.08 (Eşik değer 1.0’ın ~5 katı; güçlü pozitiflik)

• 1 hafta sonra: 3,6 (%29’luk anlamlı bir düşüş)

• Yalancı Pozitiflik Ekartasyonu:

• Romatoid faktör veya çapraz reaksiyon kaynaklı yalancı pozitiflikler genellikle sınır değerlerde (S/CO: 1.0 - 1.2) ve 

sabit kalma eğilimindedir.

• Bu vakadaki yüksek başlangıç değeri ve belirgin düşüş trendi, biyolojik bir antikor kinetiğini göstermektedir.

• Ayırıcı Tanı: Geçmiş infeksiyonda yalnızca IgG pozitifleşir, IgM negatif kalır. Mevcut tablodaki yüksek ve değişken IgM, akut 

hepatit A tanısını desteklemektedir.



Soru

• Hastada Anti-HAV IgM pozitifliği var, ancak eş zamanlı olarak 

nivolumab ve ipilimumab kullanıyor. 

• Bu tabloyu sadece viral hepatit olarak mı görmeliyiz, yoksa 

immünoterapinin tetiklediği immün ilişkili hepatotoksisite 

tablosu viral infeksiyonla alevlenmiş olabilir mi? 



Görsel ChatGPT, GPT-5.5 tarafından oluşturulmuştur



Cevap

• Tetikleyici: Akut Hepatit A

• HAV infeksiyonu ile başlayan primer hepatoselüler hasar

• Bağışıklık sistemi için ilk antijenik uyarı

• İmmün Kontrol Noktası İnhibitörlerinin etkisi

• Nivolumab & Ipilimumab: PD-1 ve CTLA-4 blokajı

• Patolojik Süreç: Hiper-inflamatuar Yanıt

• Kontrol Kaybı: Normalde "kendi kendini sınırlayan" viral süreçten kopuş

• T-hücrelerinin sadece virüslü hücrelere değil, tüm karaciğer parankimine yönelik masif ve 

kontrolsüz saldırısı

Sonuç: T-hücre aktivasyonu ve 

sitokin deşarjı



Soru

• Hastanın batınında yaygın asit olması, altta 

yatan kronik bir karaciğer hastalığına mı işaret 

eder, yoksa akut hepatit A seyrinde bu denli 

erken dönemde asit bekler miyiz?



Cevap

• Akut Hepatit A seyrinde asit görülmesi, tablonun basit bir "sarılık" aşamasını geçtiğini ve "akut 

karaciğer yetmezliği" fazına girdiğini gösterir. 

• Ayırıcı tanı : Portal ven trombozu, malignite ilişkili asit, immun ilişkili hepatit, karaciğer metastazı

• İmmünoterapi Etkisi 

• Sinüzoidal Hasar: Nivolumab/Ipilimumab kullanımı→ Endotel hasarı → Veno-oklüzif benzeri 

tablo

• Sadece hücresel nekroz değil, karaciğer içi damar yataklarının  çöküşü söz konusudur.

• Viral nekroz + immün-ilişkili sinüzoidal hasar                   asit 



Takip-Laboratuvar

Tarih AST

(U/L)

ALT

(U/L)

ALP 

(U/L)

GGT 

(U/L)

T.

Bilirübin

(mg/dL)

D. 

Bilirübin

(mg/dL)

INR Kreatinin 

(mg/dL)

WBC

(10^9/L)

PLT

(10^9/L)

29.03.25 1141 1075 366 617 2,16 0,68 1,58 1,16 18,9 205

30.03.25 683 1099 357 555 2,45 1,54 1,56 0,87 15,6 219

31.03.25 528 955 329 654 1,77 1,19 1,43 0,83 19,2 214

01.04.25 354 764 439 672 1,88 1,07 1,43 0,94 20,1 232

02.04.25 494 867 506 570 2,51 1,34 1,69 1,03 20,4 166



Soru

• 02.04.25 tarihindeki laboratuvar değerlerinde görülen rebound, 

Hepatit A’nın relaps formuyla uyumlu mudur?



Cevap

• Bu tablo klasik anlamda bir "relapsing hepatit A" değildir.

• Neden? Hepatit A'nın relaps formu, genellikle hasta tamamen iyileştikten haftalar veya aylar 

sonra (genellikle 4-15 hafta sonra) ortaya çıkar.

• Buradaki durum, hastalığın "bifazik akut seyri" veya daha doğrusu hücresel nekrozun ikinci 

dalgası olabilir.

• İlk dalga virüsün kendisi tarafından yapılmışken, 02.04'teki rebound, nivolumab ve ipilimumab

etkisiyle T-hücrelerinin karaciğere yaptığı ikincil saldırı olabilir.



Soru

• Hastada transaminazlar gerilerken ALP ve GGT’nin artış trendinde 

olması ‘kolestatik hepatit A' tablosuna mı işaret ediyor? 

• Bu durumun iyileşme süreci üzerindeki etkisi nedir?



Cevap

• Evet, bu tablo "kolestatik hepatit A" varyantı ile uyumludur, ancak hastanın özel durumu 

nedeniyle daha karmaşıktır.

• Transaminazların düşmeye başlaması hepatosit hasarının pik noktasını geçtiğini düşündürse de; 

ALP, GGT ve bilirübinin yükselmeye devam etmesi, hasarın safra kanalikülleri ve küçük safra 

yolları düzeyine kaydığını gösterir.

• Mekanizma: Hepatit A virüsü bazen karaciğerde sadece hücre ölümü yapmakla kalmaz, aynı 

zamanda safra akışını tamamen durduran yoğun bir inflamasyona neden olur.



Cevap

• Kolestatik varyant, iyileşme sürecini "uzatan" bir durumdur ancak prognoz açısından çift taraflı bir 

kılıçtır.

• Literatürde "saf kolestatik hepatit A" vakaları genellikle çok uzun sürse de, nadiren karaciğer 

yetmezliğine gider.

• Bu Hastadaki Risk: Bu hastada tablo sadece "uzamış sarılık" değil; eş zamanlı olarak INR'nin

yükselmesidir. Eğer kolestaza INR yüksekliği ve ensefalopati eşlik ediyorsa, bu "benign kolestatik

süreç"ten çıkmış, "masif yıkımlı karaciğer yetmezliği" fazına girmiş demektir.



Takip-Konsültasyon (02.04.25) (Yatış 4. gün)

• Genel durumu orta

• Bilinç uykuya meyilli, kısıtlı oryante koopere

• Gastroenteroloji konsültasyonu

• Fulminan hepatit ve 

hepatik ensefalopati açısından danışılıyor.

• Nöroloji konsültasyonu

• Bilinç bulanıklığı 

• Hepatobiler USG ve portal ven doopler USG

• Duphalac 3x1, lavman 2x1 

• Nöroloji konsültasyonu

• Metabolik infektif durum tedavıṡı̇

• Tablo devamı halinde EEG çekıl̇mesı̇



Soru

• Hastanın başvurudaki bilinç değişikliğini doğrudan hepatik ensefalopati 

olarak mı kabul etmeliyiz? 



Hepatik ensefalopati

• Hepatik Ensefalopati tanısı, temel olarak klinik bir tanı 

• Tanı laboratuvar testlerinden ziyade, nörolojik muayene ve diğer olası nedenlerin dışlanması

• Metabolik: Hipoglisemi, elektrolit bozuklukları, üremi

• İntrakraniyal: SVO, beyin kanaması, tümör veya metastaz 

• Toksik: Alkol yoksunluğu, ilaç intoksikasyonu

• İnfeksiyon: Menenjit, ensefalit 
Akut karaciğer hasarı olan bir hastada eşzamanlı gelişen 

bilinç değişikliği, konuşma bozukluğu, aksi ispatlanana 

kadar "hepatik ensefalopati" kabul edilmeli



Hepatik ensefalopati

West Haven kriterleri

Vilstrup H, et al. "Hepatic encephalopathy in chronic liver disease: 2014 Practice Guideline by the American Association for the Study of Liver Diseases and the European Association for the Study of the Liver." Hepatology, 2014

Hastanın "konuşma bozukluğu ve kısıtlı oryantasyonu»
West Haven kriterlerine göre evre 2 hepatik ensefalopati ile uyumludur.



Takip-Görüntüleme (02.04.25) (Yatış 4. gün)

Portal ven doppler USG

• Karaciğer sağ lob boyutu 22 cm olup eko paterni grade 3 artmıştır.

• Hepatomegali+hepatosteatoz

• Portal ven çapı karaciğer hilus düzeyinde 14 mm olup, hasta uyumsuzluğu sebebiyle portal ven 

akım değerlendirmesi net olarak yapılamadı.

• Batın içinde perihepatik alanda ve perisplenik alanda ve batın tüm kadranlarda yaygın masif 

serbest sıvı dikkat çekmektedir.

• Hastaya klinik korelasyon ve gereklilik halinde ileri tetkik inceleme önerilir.



Takip-Konsültasyon (02.04.25) (Yatış 4. gün)

• Gastroenteroloji konsültasyonu

• Hepatobiliyer USG ve portal ven 

doppler USG sonucu ile 

değerlendirilmesi 

Öneriler

• Günlük KCFT, bıl̇ıṙubıṅ ve INR takıḃı̇

• Bıl̇ıṙubıṅlerde artış olması halıṅde

MRCP çekilerek rekonsu

Hasta duramadığı için MRCP çekilemiyor



Takip-Laboratuvar

Tarih AST

(U/L)

ALT

(U/L)

ALP 

(U/L)

GGT 

(U/L)

T.

Bilirübin

(mg/dL)

D. 

Bilirübin

(mg/dL)

INR Kreatinin 

(mg/dL)

WBC

(10^9/L)

PLT

(10^9/L)

29.03.25 1141 1075 366 617 2,16 0,68 1,58 1,16 18,9 205

30.03.25 683 1099 357 555 2,45 1,54 1,56 0,87 15,6 219

31.03.25 528 955 329 654 1,77 1,19 1,43 0,83 19,2 214

01.04.25 354 764 439 672 1,88 1,07 1,43 0,94 20,1 232

02.04.25 494 867 506 570 2,51 1,34 1,69 1,03 20,4 166

03.04.25 693 893 486 574 3,72 2,85 1,72 1,09 22,4 142

04.04.25 717 929 508 553 5,28 3,30 1,94 1,22 24,2 136

05.04.25 1122 1199 472 478 6,60 3,99 2,08 1,34 28,6 112

06.04.25 815 1093 407 437 7,26 4,36 1,94 1,50 32,8 92



Soru

• Bu tablo yalnızca Hepatit A ile açıklanabilir mi?

• Ayırıcı tanıda hangi etiyolojiler düşünülmelidir?



Cevap

European Association for the Study of the Liver. EASL Clinical Practice Guidelines on acute-on-chronic liver failure. J Hepatol. 2023



Soru

• Malign melanom öyküsü ve immünoterapi kullanımı göz önüne alındığında, nörolojik 

semptomları paraneoplastik bir sendrom veya immün-ilişkili ensefalit açısından da değerlendirmeli 

miyiz? 

• Yoksa karaciğer tablosu bu kliniği açıklamak için yeterli mi?



Cevap

• Nivolumab ve Ipilimumab kullanan bir hastada "bilinç bulanıklığı" sadece karaciğere bağlanamaz.

• İmmün-ilişkili ensefalit veya paraneoplastik sendrom olasılığı mutlaka dışlanmalıdır. 

• İmmün-İlişkili Ensefalit: Nivolumab/Ipilimumab kombinasyonu bağışıklık sisteminin beyne 

saldırmasına yol açabilir. Bu tablo karaciğer testlerinden bağımsız olarak gelişebilir.

• Melanom Metastazı: Melanom, beyne en sık metastaz yapan kanserlerden biridir. Konuşma 

bozukluğu beyindeki bir kitle etkisinden de kaynaklanabilir.

• Paraneoplastik Sendrom: Daha düşük bir olasılık olsa da, kanserin salgıladığı antikorlar sinir 

sistemini etkileyebilir.



Takip-Laboratuvar

Tarih AST

(U/L)

ALT

(U/L)

ALP 

(U/L)

GGT 

(U/L)

T.

Bilirübin

(mg/dL)

D. Bilirübin

(mg/dL)

INR Kreatinin 

(mg/dL)

WBC

(10^9/L)

PLT

(10^9/L)

29.03.25 1141 1075 366 617 2,16 0,68 1,58 1,16 18,9 205

30.03.25 683 1099 357 555 2,45 1,54 1,56 0,87 15,6 219

31.03.25 528 955 329 654 1,77 1,19 1,43 0,83 19,2 214

01.04.25 354 764 439 672 1,88 1,07 1,43 0,94 20,1 232

02.04.25 494 867 506 570 2,51 1,34 1,69 1,03 20,4 166

03.04.25 693 893 486 574 3,72 2,85 1,72 1,09 22,4 142

04.04.25 717 929 508 553 5,28 3,30 1,94 1,22 24,2 136

05.04.25 1122 1199 472 478 6,60 3,99 2,08 1,34 28,6 112

06.04.25 815 1093 407 437 7,26 4,36 1,94 1,50 32,8 92



Soru

• Akut Hepatit A seyrinde 30.000’i aşan WBC değerini sadece viral bir 

inflamasyonla açıklamak mümkün müdür? 

• Bu tabloyu bir "sistemik inflamatuar yanıt sendromu" olarak mı okumalıyız, 

yoksa maskelenmiş bir "sepsis" olabilir mi ?

• Hastanın kullandığı immün kontrol noktası inhibitörleri 

(Nivolumab/Ipilimumab) bağışıklık sistemini "hiperreaktif" hale getirmiş 

olabilir mi?



Cevap

• Hayır, açıklanamaz.

• Viral hepatitlerin tipik seyrinde lökosit sayısı genellikle normaldir veya lökopeni görülür.

• WBC’nin 32.800’e çıkması bir "lökemoid reaksiyon"dur. 

• Bu durum viral bir enfeksiyondan ziyade; ya masif bir hücre nekrozu sonucu açığa çıkan 

sitokinlere bağlıdır ya da tabloya ikincil bir patoloji (sepsis, HLH vb.) eklenmiş olabilir.



Cevap

• SIRS (Sistemik İnflamatuar Yanıt Sendromu): Karaciğer hücrelerindeki masif nekroz, kana çok 

yüksek miktarda DAMPs salınır. Bu moleküller bağışıklık sistemini alarma geçirerek ateşi olmasa 

bile hastada 30.000 WBC ile seyreden ağır bir SIRS tablosu yaratabilir.

• Maskelenmiş Sepsis: Akut karaciğer yetmezliği olan hastalar fonksiyonel olarak immün 

yetmezliklidir. Batındaki yaygın asit, bağırsaklardan translokasyonunu kolaylaştırır. Karaciğer 

yetmezliği olan hastalar ciddi bir infeksiyonu olsa bile ateş yanıtı veremeyebilir.



Cevap

• Hastanın nivolumab ve ipilimumab kullanıyor olması, bu WBC artışını daha farklı bir boyuta taşır:

• Bu ilaçlar bağışıklık sisteminin "frenlerini" kopardığı için, viral infeksiyonun başlattığı yanıt 

kontrolsüz bir sitokin fırtınasına dönüşmüş olabilir.

• Bu hastada sekonder hemofagositik lenfohistiyositoz tablosu akla getirilmelidir.



Sekonder hemofagositik lenfohistiyositoz

• İnfeksiyöz, malign veya otoimmün bir 

tetikleyiciye yanıt olarak gelişen

• Kontrolsüz bir immün aktivasyon 

ve hiperinflamasyon ile karakterize

• Hayatı tehdit eden sistemik bir sendrom

https://www.rcpa.edu.au/Manuals/RCPA-Manual/Clinical-Presentations-and-Diagnoses/H/Hemophagocytic-lymphohistiocytosis

Sitotoksik T-lenfositler ve NK hücrelerin fonksiyonlarında 
bozulma, makrofaj ve T-lenfositlerin aktivasyonu, 
proinflamatuvar sitokinlerin aşırı üretimi ve hemofagositoz



Takip (03.04.25) (Yatış 5. gün)

• Bıl̇ıṅç açık, kış̇ı̇ oryantasyonu var, yer oryantasyonu aralıklı olarak var.

• Hastanın potasyumu yüksek gelmesı̇ üzerıṅe tamponıże mayı̇ başlanıyor.

• Gastroenterolojı̇ konsültasyonu

• Akut karaciğer yetmezliği açısından danışılıyor.
Öneriler

• Parasentez yapılarak glukoz, LDH, Na, albumin, 

total protein, amilaz, hücre sayımı, gram-giemsa

boyama, kültür ve sitolojisi çalışılması

• Hastaya portal ven trombozu açısından BT anjio

çekilmesi



Takip-Laboratuvar

• Periton sıvı kültürü: Üreme yok

• Periton sıvı Gram boyamada bakteri görülmedi.

• Hücre sayımı: 82 hücre/mm3 

• Transuda karakterde periton sıvısı

• Fibrinojen 141 mg/dL (ilk başvuru 287 mg/dL)

• Procalsitonin: 0,9

• CRP: 54 mg/L (ilk başvuru 64 mg/L)

• Kan kültürü: Üreme yok

• Periferik yayma: Nötrofilik hakimiyet, sola 

kayma, toksik granülasyon, kümeleme 

yapmayan sayıca azalmış trombostiler



Takip-Laboratuvar

BT anjio

• Karaciğer sağ lob kraniokaudal boyutu 20.5 cm olarak ölçülmüş olup artmıştır. Karaciğer parankimi heterojen görünümde izlenmektedir. Konfülens düzeyinde portal vende , spero

mezenterik ven ve splenik ven proksimal kesiminde şüpheli hipodens görünüm dikkati çekmektedir. Hastanın klinik ile birlikte değerlendirilmesi önerilir. Hepatik venler net olarak 

seçilememektedir. Karaciğer kontur ve diğer parankim yapısı normaldir.

Safra kesesi duvarlarında diffüz ödemli görünüm dikkati çekmektedir.( Asite Sekonder Görünüm ? ) Safra kesesi volümü ve duvar kalınlığı normal olup lümen içi patoloji izlenmedi.

Dalak kraniokaudal boyutu 7.5 cm olarak ölçülmüştür. Dalak kontur ve parankim yapısı normaldir.

Pankreas boyut, lokalizasyon ve parankimi normaldir.

Sürrenal lojlarda gross patoloji izlenmedi.

Her iki böbrek normal lokalizasyonda olup boyut, kontur ,parankim yapısı ve pelvikaliksiyel sistem normaldir.

Paraaortik-parakaval alanda patolojik boyutta lenf nodu saptanmadı.

Çölyak arter orjin düzeyinde diyafragma krusu tarafından basılanmakta olup hafif dilatasyon dikkati çekmektedir.( Median Arkuat Ligaman Fenomeni ? ) Sağ hepatik arter varyasyonel 

olarak SMA ' dan kök almaktadır. Kesit geçen toraks serilerinde her iki hemitoraksta solda 2.5 , sağda 1 cm derinliğe ulaşan plevral efüzyon ve efüzyon komşuluğunda pasif atelektazik

değişiklikler dikkati çekmektedir.Her iki major fissürde milimetrik kalınlıkta efüzyon dikkati çekmektedir.Ayrıca bilateral akciğer parankiminde plevra tabanlı fibroatelektazik değişiklikler 

izlenmektedir.



Soru

• Bu hastayı doğrudan ‘akut karaciğer yetmezliği' 

kategorisine alıp acil nakil hazırlığına başlamalı 

mıyız?"



Karaciğer nakli

European Association for the Study of the Liver. EASL Clinical Practice Guidelines on acute-on-chronic liver failure. J Hepatol. 2023



Cevap

• Evet, hastadaki nörolojik semptomlar (evre 2 hepatik ensefalopati), INR yüksekliği ve karaciğer 

enzimleriyle birlikte değerlendirildiğinde, bu durum hastayı ‘akut karaciğer 

yetmezliği' kategorisine sokar. 

• Hasta doğrudan nakil hazırlığına (veya en azından bir nakil merkezi ile konsültasyona) alınmalıdır. 

Ancak burada büyük bir etik ve tıbbi engel var: Malign melanom

• Aktif metastatik kanseri olan veya immünoterapi altında olan bir hasta, genellikle nakil listelerine 

kabul edilmez. 

• Bu nedenle nakil hazırlığından ziyade, "kurtarma tedavilerine" odaklanılmalıdır.



Takip (04.04.25) (Yatış 6. gün)

• Bilinç uykuya meyilli

• Oryantasyon kooperasyon kısıtlı

• Gastroenterolojı̇ konsültasyonu

• Akut karaciğer yetmezliği

Öneriler

• Akut hepatit A'ya bağlı karaciğer yetmezliği düşünüldü.

• Karaciğer nakli yapılan bir merkeze sevki uygun görüldü.

• Hepatotoksik ajanlardan kaçınılması

• Hipoglisemi semptom ve bulgularına dikkat edilmesi

• NAC (150 mg/kg yükleme, ardından 12.5 mg/kg/saat hızında 4 

saat, sonra 6.25 mg/kg/saat hızında 67 saat infüzyon) başlanması

• 4 saat aralıklarla kan gazı takibi yapılması

• Bilinç durumuna göre beslenme açısından baş pozisyonunun 45 

dereceye verilmesi önerilir.

• Yoğun bakım şartlarında takibi önerilir.



Takip (04.04.25) (Yatış 6. gün)

• MELD skoru: 20

• MELD-Na skoru: 28

• Nakil merkezi ile görüşülüyor. 

• Ancak malign melanom nedeniyle nakile uygun görülmüyor

• Hasta dahiliye yoğun bakım ünitesine alınıyor



Soru

• Akut karaciğer yetmezliği gelişen vakalarda steroid 

tedavisinin yeri var mıdır? 

• Hangi aşamada kortikosteroid düşünülmelidir?



Cevap

EASL Clinical Practical Guidelines on the management of acute (fulminant) liver failure. J Hepatol. 2023



Cevap

• Bu hasta sadece Hepatit A değil, aynı zamanda nivolumab ve ipilimumab almaktadır. 

Schneider BJ, et al. Management of Immune-Related Adverse Events in Patients Treated With Immune Checkpoint Inhibitor Therapy: ASCO Guideline Update. J Clin Oncol. 2021

Viral infeksiyon varken steroid vermek 

virüs replikasyonunu  artırabilir. 

Ancak karaciğer kaybı riski, viral yük 

artışı riskinin önüne geçmektedir.



Soru

• Bu kadar ağır seyreden bir akut karaciğer yetmezliği 

olgusunda: yüksek hacimli plazma değişimi, MARS 

benzeri karaciğer destek sistemleri kullanılabilir mi  ?



Yüksek hacimli plazma değişimi

• Karaciğer yetmezliği olan bir hastadan plazmanın alınması ve 

bunun yerine eşit hacimde taze donmuş plazma verilmesi

Goel A, et al. Growing Evidence for Survival Benefit with Plasma Exchange to Treat Liver Failure. J Clin Exp Hepatol. 2023

• Koagülopati, bilirubin ve 

amonyağı hızla düzeltiyor

• 1 ve 3 aylık genel sağkalımda 

standart tedaviye göre anlamlı 

üstünlük sağlıyor



Moleküler Adsorbent Devridaim Sistemi

• Karaciğerin detoksifikasyon fonksiyonunu taklit eder

• Diyaliz, ultrafiltrasyon ve adsorpsiyon mekanizmalarını 

entegre eden ekstrakorporeal bir karaciğer destek sistemi

• Karaciğer yetmezliğinden kaynaklanan toksik 

katabolitlerin vücuttan temizlenmesini sağlar

Mielnicki W,et al . Clinical effectiveness of MARS treatment - multidirectional analysis of positive clinical response to treatment. Clin Exp Hepatol. 2019



Moleküler Adsorbent Devridaim Sistemi

• Kronik karaciğer hastalığı olan hastalarda hepatik ensefalopati tedavisinde FDA onaylı

• Akut karaciğer yetmezliğinde sağkalım faydası konusunda belirsizlik olmasına rağmen

• Hepatik ensefalopatinin iyileşmesi

• Hemodinamik durumun stabilizasyonu

• Bilirubin azalması 

• ile ilişkilendirilmiştir

Yarrarapu SNS, Sanghavi DK. Molecular Absorbent Recirculating System. 2023

Hastayı stabilize ederek iyileşme için zaman kazandırır ve 

ayrıca karaciğer nakli gerekiyorsa "nakle köprü" görevi görür



Ekstrakorporeal karaciğer destek sistemleri 

EASL Clinical Practical Guidelines on the management of acute (fulminant) liver failure. J Hepatol. 2023
EASL Clinical Practical Guidelines on the management of acute (fulminant) liver failure. J Hepatol. 2017



Son durum 

Tedavi

Entübe

Destek tedavi

Pozitif inotrop

Takip

Kardiyak arrest

Yatışının 8. gününde

Exitus
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