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Fulminan hepatik yetmezlik ile ortaya çıkan Hodgkin lenfoma
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ABSTRACT

Fulminant hepatic disease has an aggressive nature with a high mortality rate. Viral hepatitis is in the first place among its causes. Other than this, liver 
failure may rarely occur in lymphoma patients. The prevalence of liver failure in Hodgkin’s lymphoma is lower than that of non-Hodgkin’s lymphoma. 
In this report, we present a 44-year-old male patient with liver failure who was diagnosed as Hodgkin lymphoma during the postmortem examination.
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Fulminant hepatic failure presented with Hodgkin lymphoma

ÖZ

Fulminan karaciğer hastalığı mortalite oranı yüksek agresif seyirli bir hastalıktır. Nedenleri arasında birinci sırada viral hepatitler vardır. Bunun dışında 
lenfoma hastalarında karaciğer yetmezliği nadiren ortaya çıkabilir. Hodgkin lenfomada ise non-Hodgkin lenfomaya kıyasla karaciğer yetmezliği 
görülme oranı düşüktür. Bu yazıda, karaciğer yetmezliği gelişen ve postmortem incelemede Hodgkin lenfoma tanısı konulan 44 yaşında bir erkek hasta 
sunuldu.
Anahtar sözcükler: Fulminan hepatik yetmezlik; Hodgkin; lenfoma; viral hepatit.

Fulminan hepatik yetmezlik (FHY), akut 
karaci¤er yetmezli¤i olarak da adlandırılır. Seyrek 
görülmesinin yanı sıra agresif seyirli ve kötü prog-
nozlu bir hastalıktır. Sarılık balangıcını takiben 
hepatik ensefalopatinin ortaya çıkma süresine 
göre sınıflandırılır. Bir haftadan az bir sürede 
geliiyorsa “hiperakut”, 8-28 gün arasında ise 
“akut”, 5-12 hafta arasında ise “subakut” karaci¤er 
yetmezli¤i terimleri kullanılır.[1] Etyolojide ön plan-
da viral ve toksik hepatitler olmasına karın nadi-
ren lenfoma ve lösemilere sekonder de geliebilir. 
Bu yazıda nedeni bilinmeyen ate ile takip edilir-
ken akut karaci¤er yetmezli¤i gelien ve hodgkin 
lenfoma tanısı konulan bir erkek hasta sunuldu.

OLGU SUNUMU
Kuyumculuk ile u¤raan ve son 1.5 aydır devam 

eden ate, üüme, titreme yakınması ile dahiliye 
poliklini¤ine bavuran 44 yaındaki erkek hastanın 

öyküsünden, herhangi bir kronik hastalı¤ı ve ilaç 
kullanım öyküsü olmadı¤ı, bir yıl önce menengiom 
nedeniyle ameliyat oldu¤u, beyin parankiminin 
normal oldu¤u ve invazyonu olmadı¤ı ö¤renildi. 
‹leri derecede halsizlik, itahsızlık ve yaklaık 4-5 
kg/ay kilo kaybı vardı. Hayvanlarla veya la¤ım 
ile temas öyküsü yoktu. Pastörize edilmemi süt 
ürünü kullanmıyordu. Fizik muayenesinde; tansi-
yon ve nabız normaldi. Ate gün içinde en yüksek 
38.5 °C ölçüldü. Cildi sarı ve nemli görünümde 
idi ve sistemik lenf nodu muayenesinde ele gelen 
lenf nodu yoktu. Batın muayenesinde; karaci¤er 
kaburga altında 2 cm palpe ediliyordu. Bilinci 
açık, oryantasyon, kooperasyon ve di¤er sistem 
muayeneleri ola¤andı. Laboratuvar de¤erlerinde; 
Açlık glukoz: 116 mg/dL, üre: 46 mg/dL, kreati-
nin: 1.2 mg/dL, AST: 236 U/L, ALT: 91U/L, Na: 
126 mmol/L, total bilirubin: 4.3 mg/dL, direct 
bilirubin: 2.6 mg/dL, hemoglobin: 9.2 gr/dL, 
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WBC: 9.500 K/uL, trombosit: 353.000 K/ul, 
sedimentasyon 116 mm/saat, C reaktif protein: 
19 mg/dL, prokalsitonin: 4.36 ng/mL, koagü-
lasyon normal, periferik yayması demir eksikli¤i 
anemisi ile uyumlu idi. Hasta ileri inceleme nedeni 
ile dahiliye servisine yatırıldı. Olası bir enfeksiyonu 
ekarte etmek için alınan kan, idrar ve gaita kültürü 
negatif idi, viral belirteçleri ve brucella sonuçları 
da negatif bulundu. Akci¤er grafisinde belirgin 
enfeksiyon oda¤ına rastlanmadı. Hastanın tüber-
küloz açısından PPD (pürifiye protein derivatifi) 
testi yapıldı, anerjik olarak sonuçlandı, kemik ili¤i 
aspirasyon örne¤inden bakılan tüberküloz polime-
raz zincir reaksiyonu (PZR) sonucu ise negatif idi. 
Enfeksiyon belirteçleri yüksek seyreden ve eko-
kardiyografi (EKO)’sinde üpheli vegetasyonu olan 
hastaya profilaktik antibiyoterapi balandı. Enfektif 
endokardit tanısı için transözofageal EKO’su yapıl-
dı, normal olarak sonuçlandı. Trombosit de¤erleri 
ve hemoglobini düü e¤iliminde olan, ate etyolo-
jisi aydınlatılamayan hastanın kemik ili¤i aspiras-
yon ve biyopsisi yapıldı. Aspirasyon sonucu; nor-
moselüler, megakaryositler azalmı, granülopoez 
ve eritropoez normal, plazma hücresi %3, blast 
%1-2 olarak de¤erlendirildi ve kemik ili¤i biyopsisi 
patolojiye gönderildi. Malignite ve lenfadenopati 
tetkiki için tüm vücut görüntülemeleri yapıldı. 
Batın tomografisinde karaci¤er uzunlu¤u 20 cm 
olması dıında patoloji saptanmadı. Toraks tomogra-
fisinde mediastende, prevasküler, paratrakeal alanda 
ve aortikopulmoner pencerede en büyü¤ünün kısa 
aks çapı yaklaık 1 cm olan multipl lenfadenopatiler, 
subkarinal alanda da en büyü¤ü 2.5x1.5 cm olan 
birkaç adet lenfadenopati saptandı. Yüzeyel doku 
USG’sinde ise sa¤ aksiller alanda en büyü¤ü 38x14 
mm boyutunda ya¤lı hilusu seçilen hipoekoik birkaç 
adet lenf nodu görüldü. Örnekleme yapılması plan-
landı ancak lenf nodu derinde oldu¤u için örnekle-
nemedi.

Takiplerinde AST, ALT, bilirubin ve INR 
de¤erlerinde hızlı bir artı gözlendi. Trombosit 
de¤erleri ise düü e¤iliminde idi. Karaci¤er biyop-
sisi yapılması planlandı ancak mevcut koagülopati 
ve trombositopeni nedeniyle yapılamadı. Hastanın 
bilinci açık olmasına ra¤men kooperasyon ve 
oryantasyonu bozuldu ve anlamsız konumalar, 
ajitasyon durumu görüldü. Grade 2 hepatik ense-
falopati tablosu geliti ve dahiliye yo¤un bakım 
ünitesine alınarak takibe devam edildi. Fulminan 
hepatik yetmezlik açısından tedavisi düzenlendi. 
Tedaviye ra¤men hastanın bilirubin de¤erleri hızla 

yükselmeye devam etti. Total bilirubin: 20 mg/dL 
direkt bilirubin: 14 mg/dL’ye kadar yükseldi. 
Kısa bir süreçte bilinci kapandı. Entübe edilerek 
mekanik ventilatöre ba¤landı ancak genel duru-
mu hızla kötüleen hasta akut fulminan hepatite 
ba¤lı nedenle yedi gün içerisinde kaybedildi. Üç 
gün sonra kemik ili¤i biyopsisi sonuçlandı ve 
sonuç hodgkin lenfoma mikst selüler tip olarak 
bildirildi. Postmortem perkütan karaci¤er biyop-
sisi yapıldı. Sonuç submasif karaci¤er nekrozu 
olarak bildirildi.

TARTIMA
Biz bu olgu sunumunda FHY nedenleri arasın-

da nadir de olsa lenfomaların da görülebilece¤ini 
ve hastaların tetkikleri yapılırken en sık görü-
len nedenler dılandıktan sonra nadir rastla-
nan nedenler açısından da mutlaka aratırılması 
gerekti¤ini vurgulamak istedik. Dünya genelinde 
karaci¤er yetmezli¤i nedenleri arasında birinci 
sırada viral hepatitler gelmektedir. Türkiye’de 
en sık neden hepatit B’dir. Toksik hepatitlerde 
çok sık olmakla birlikte en önde gelen nede-
ni parasetamol zehirlenmesidir.[2] Gelien tanı 
yöntemlerine ra¤men halen FHY ile gelen has-
taların %20 kadarında altta yatan neden bulu-
namamaktadır. Maligniteler, metastatik tümörler, 
lenfoma ve lösemiler ise FHY’nin nadir neden-
leri arasında sayılmaktadır. Literatürde hodgkin 
lenfoma ve FHY ilikisine yer verilen az sayı-
da olgu bulunmaktadır. Karmacharya ve ark.
nın[3] yayınlamı oldu¤u bir olgu sunumunda 
Hodgkin lenfomanın FHY’ye neden olması-
na ilikin birkaç mekanizmadan bahsedilmitir. 
Karaci¤er disfonksiyonu öncelikle karaci¤er 
parankimi, safra yolları ve karaci¤er vasküler 
sisteminin lenfoma hücrelerince infiltrasyonuna 
ba¤lı olutu¤u düünülmektedir. Ayrıca karaci¤er 
infiltrasyonu sonucu neoplastik hücreler tara-
fından küçük kanallarda obstrüksiyon oluur ve 
anoksi gelierek karaci¤er yetmezli¤i gözlenebi-
lir. Nadiren karaci¤er infiltrasyonu olmadan da 
sadece paraneoplastik sendroma sekonder de 
karaci¤er disfonksiyonu geliebilir.[4]

Non-hodgkin lenfoma ile karaci¤er disfonk-
siyon ilikisi %16-22 iken hodgkin lenfoma 
ile ilikisi %5-8 dir.[5] Ancak FHY geliimi 
çok daha nadir olup %0.44 oranında görülür. 
Tüm hodgkin lenfoma tipleri FHY yapabilmek-
te olup en sık rastlananı genelde lenfositten 
fakir tiptir.[6] Bizim olgumuzda ise mikst selüler 
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hodgkin lenfoma ile FHY birlikteli¤i vardı. 
Tanısal amaçlı karaci¤erden Core (kor) biyop-
si yapılması önerilmektedir.[7] Çünkü perkütan 
biyopsi ile %10’dan daha az bir oranda tanı 
konulmakta olup bunun nedeni, Reed-Sternberg 
hücrelerinin karaci¤erde yama eklinde düzen-
siz da¤ılmı olmalarıdır.[7] Perkütan biyopsi 
ile yeterli örnek alınamamaktadır. Bu olguda 
postmortem uyguladı¤ımız perkütan karaci¤er 
biyopsisi sonucunda submasif nekroz saptandı 
ve bu nedenle Reed-Sternberg hücreleri gözle-
nemedi. Ancak FHY’ye neden olabilecek tüm 
di¤er tanılar ekarte edildi¤i için ve kemik ili¤i 
biyopsisi sonucu mikst selüler tip hodgkin lenfo-
ma olmasından dolayı, hasta hodgkin lenfomaya 
sekonder FHY olarak düünüldü.
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