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PROGNOZ

ecmis yillorda % 5-10 arasinda yasam san-
Gsma sahip olon bu vakalarda kisa surede
etiyolojik tani konulup etkin tedaviye bag-
lanmasi ve zamoninda karaciger transplontasyo-

nu uygulanmasl ile yasam oranlar % 507leri bul-
mustur.

FKY klinik olarak iki sekilde seyreder. Ya hasta iyi-
lesir ve karacigerde bir sekel kalmadon normale
déner. Veya kisa surede olur. Vakalann ¢ogu ikin-
ci sekilde seyreder. Son zamanlarda yogun bir des-
tek tedavisi ve zamaninda uygulonan "orthotopic”
karaciger transplantasyonu (OLT) ile yasama ora-
nu artarak %607Tarn ustine ¢ikrmshr (1).
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Transplantasyona karar vermeden énce U¢ konu
gz dnune alinmahdir; 1. Hastann spontan iyiles-
mesi mumkun mu? 2. Transplantasyon yoapmea im-
kam var mu? 3. Geriye dénusu olmaycn kompli-
kasyonlar gelismis mi? Spontan iyilesme stphesiz
ki tercih edilen sonuctur. Cunku tibbi destek teda-
visine cevap veren vakalar sekel kalmadan iyiles-
mektedir. Bu saglonacak olursa ekonomik agidan
buyuk bir kulfet olan émur boyu immunsupresif te-
davi gerektire OLT den kagimilmig olur. Fakat baz
hastalar i¢in zamaminda yapilon OLT tek tedavi
secenegidir. Uygulamada gecikme hayath tehdit
eden enfeksiyonlann veya beyinde kalici hasarla-
nn gelismesi ile sonlanir. Bu nedenle prognozu 6n-
ceden saptamak gereklidir. Prognozun tayini igin
genis serilerin analizleri yopilmistir (2). Karaciger
yetmerzliginde prognozu etkileyen iki tip degiske-
nin varh@ dikkati ¢cekmigstir. Bunlar statik ve dina-
mik degiskenlerdir. Statik degiskenler kisi hastane-
ve bas vurdugunda var olan yas, ik, cins ve has-
tahgn sebebi gibi faktérlerdir. Dinamik dedisken-
ler koma derecesi, serum bilirubin duzeyi, protrom-
bin zamam gibi hastaligin seyri esnasinda dedisen
bulgulardir (3).

FKY prognozunu tayinde tek bir spesifik ve sensitif
gosterge yoktur. Degisik gruplar tarafinden yapr-
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lan multivariate analizler sonucu prognoz tayinin-
de bir¢ok degiskenin kullanilmast énerilmektedir.
Bunlann arasmda Londra’dan "King's College" gru-
bunun kriterleri en ¢ok kabul gérmektedir (4).

Genellikle 40 yagin Usta ve 10 yasin alinda olan-
larda prognoz daha kétidir. Intraveneéz ilag kulla-
nanlar, homoseksuel erkekler, alkolikler ve kronik
karaciger hastahdn olanlar agir FKY i¢in adaydirlar
(5). Asetaminofen toksisitesine bagh olonlarda ve
A hepatiti olanlarda yasam sansi fazladir. En ciddi
sevir kriptojenik FKY'nde gelisir. Dinamik degdisken-
lerden olan hepcatik ensefalopati (HE) de prognoza
etkilidir. Evre-2 HE' de spontan iyilesme %65-70, ev-
re-4 HE' de ise %20nin aliindadir. Faktér V ve alfa-
fetoprotein duzeyi dusuk, HBsAg (+) olan olgular-
da prognoz daha kétudur (6).

Asetaminofen toksisitesi disindaki sebeplerle geli-
sen FKY'lerde, hastah@n etiyolojisi, hastann yasi,
HE evresi, sarhdn suresi, bilirubin duzeyi ve prot-
rombin duzeyi énemlidir (7).

Bilgisayarh bahin tomografisinde, karaciger hacmi-
nin 1000 ml'den az olmasinin ve/veya parankimeail
nekrozun %50'den fozla olmasimn ko6t prognozu
gosterdigini bildirmistir (8). Yine doppler USG ile &l-
gulen hepatik arteriyel rezistansin yutksek olusu-
nun da koétu prognoz isareti oldugunu gosterilmistir
.

Bunlann disinda histolojide hepcatosit nekrozunun
derecesi, devaml hipotansiyon, bdbrek yetmezli-
gi, ARDS, enfeksiyéz komplikasyonlann da prog-
nozu etkiledigi bilinmektedir. Reziduel karaciger
fonksiyon kapasitesini gdsteren, arteriyel komda
asetoasetat/P hidroksibutirat (arteriel ketone body)
orani, galaktoz eliminasyon, lidokain metaboliz-
masina dayanan Meg-X testi, asiyaloglikoprotein
reseptdr sintigrafisinin de FKY vakalannin takibin-
de degerli testler oldugu bildirilmistir (10).

Yine, ¢esitli calismalarda yuksek serum hyaluro-
nat seviyelerinin, yuksek TNF-alfa ve IL-10 seviye-
lerinin ve yuksek "soluble TNF-reseptdr-1" duzeyi-
nin kétl prognoz goéstergesi olabilecedini bildiril-
mistir (11). Vitamin D-baglayici protein olan Ge-
globulin'in serum seviyelerinin de prognostik éne-
mi oldugu bulunmustur (11).

TEDAVI

Son villarda gésterilen buyuk ¢abalara ragmen
FKY'nde kullanilacaok etkin bir tedavi modeli bulu-
namoarmistir. Karaciger transplantasyonunun bir
tedavi modeli olarak kabulinden sonra yogun ba-
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kim Uunitelerindeki yaklasimlar buna gére dizen-
lenmis ve iyi sonug¢lar ahnmustir. Transplantasyo-
nun bir sorun oldugu ulkemizde ise tedavideki
esas amag yetmezlik gelisen organ ve sistemlere
destek saglayarak karacigerin rejenere olmast igin
zamaon saglaya galismaktr,

Spesifik Tedavi

Bazi FKY vakalan igin spesifik modelleri vardr.
Bunlar; gebeligin yagh karacigerinde gebelidi son-
landirma, sok karacigerinde hemodinamik denge-
vi saglama gibi yéntemlerdir. En basaril sonuglar
ise mantar ve parasetamol zehirlenmelerinde kul-
lonilan tedavilerle alinmaktadir.

Parasetamol intoksikasyonunda karaciger hascm
N-asetil sistein (NAS) gibi glutatyon éncullerinin
verilmesi ile énlenebilir. 1k 24 saat icinde verilirse
oliume neden olan komplikasyonlara engel oluna-
bilir. ilag nazogastrik sonda ile ya da intravendz
yoldan verilebilir (12).

Mantar zehirlenmeleri ulkemizde sik gérultr. Has-
talar genellikle hastaneye ge¢ bagvururlar. Top-
lam amanitinin %60-801 ilk 2 sact iginde itrah edi-
lir. Bu nedenle ditirez artinlmahdir. Diyare varsa IV
mayi verilmelidir. Spesifik tedavi silibinin ve penisi-
lin G ile yapilir. Silibinin antioksidandir ve ayrica
amanitinin hepatositler tarafindan tutulmasini 6n-
ler (13).

Vaka sayist oldukga az olmakla birlikte birkag ¢a-
hismada HBV kaynakh FKY'nde lamivudin ve gan-
siklovirin olduk¢a iyi sonuglar verdigine dair bilgi-
ler sunulmaktadir (14).

Genel Onlemler

Hastalar derhal yogun bakim unitesine yatinhp bu
konuda uzmanlagsmis bir ekip tarafindan izlenmeli-
dir. Haostalara tariyr koymak, prognozu ve uygula-
nacak tedaviyi belirlemek amaci ile dikkatli bir ilk
degerlendirme yapilmahdar.

Septik Komplikasyonlarin Tedavisi

Hastaya yapilacak her mudahale aseptik sartlar-
da olmahdir. En az gunasin idrar ve kan kulttrleri
alinmahdir. Cogu merkez, profilaktik ontibiyotik
kullonilmasini tavsiye etmektedir. Parenteral yolla
verilen genis spektrumlu antibiyotiklere ek olarak,
intestinal translokasyonu engellemek maksads ile
barsak bakterilerini baskilayon norfloksasin, amfo-
terisin B ve clotrimazoltn oral yolla verilmesi ile
enfeksiyon insidansi %20lere dustrulebilir. Enfeksi-
yon bulgulan ortaya ¢ikarsa uguncu kusak sefa-
losporinler ve vankomisin baglanilmealh, daha son-
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ra kulttr sonucglanna goére gerekli duzenlemeler
yapimalidir. Cevap alinamayan vakalarda nétro-
fil fonksiyonlonn duzeltimek amaciyla "grantilosit
koloni stimile edici faktér" (GeSF) kullomilabilir
(15).

Gastrointestinal Komplikasyonlarin Tedavisi

Takilacak bir nazogastrik sonda ile hem ilaglar ve-
rilebilir hem de mumkun oldugunca erken enteral
beslenmeye gecilmis olur. Mide asiditesini azaltici
llaglar kullamlabilir. Gastrointestinal kanama sik
gérulen bir komplikasyon oldugu icin H2 reseptdr
antagonistleri veya omeprazol tirl mide asiditesi-
ni azalton ilaglar kullomlmahdir. Son yillarda bun-
lann yerine sukralfat gibi mukoza koruyucularin
kullonmminin daha dogru olacady fikri scvunul-
maktadir (16).

Metabolik Komplikasyonlarn Tedavisi

Kan sekeri seviyesi 2 saatte bir veya en azndan 4
saatte bir takip edilmelidir. Damar yolu ile %10
Dekstroz saatte 80-100 ml hizla verilerek kalori den-
gesi saglanmalidir. Kan sekeri ¢ok dusecek olursa
bolus seklinde glukoz verilebilirse de bunun ardin-
dan hiperinsulineminin artacadn géz énunde bu-
lundurulmaldir. Yaklasik 300 gr glukoz protein ka-
tabolizmasini énlemek i¢in oral yolla verilmelidir.

FKY'nde protein-kalori malnutrisyonu siktir. Hiper-
katabolizma nedeni ile idrar yolu ile masif bir sekil-
de aminoasit kaybr vardir. Enerji ihtiyvaci 35-50
kcal/kg/gun olacak sekilde parenteral dekstroz ve
lipit solusyonlan ile karsilanmalidir. Gunluk 1
gram/kg protein verilmelidir. Lehlerinde ¢ok fazla
destekleyici veri olmamcakla beraber proteinler
dall zincirli aminoasit soltsyonlar ile kargilanmal-
dir. Enteral proteinler toksik olabilir. Ayrnca enterik
beslenmenin solunum yoluna aspirasyonlara ve
gelismesi muhtemel ileusa neden olabilecedi géz
6numde bulundurulmalidir. Bazi ¢alismacilar ise
enteral beslemenin faydas: Uzerinde durmaktadir.

Serum elektrolitleri her gun tayin edilmeli, uygun
elektrolit solisyonlamn ile siva elektrolit dengesi sag-
lonmahdir. Baglangigta respiratuar ve metabolik
bir alkaloz, ge¢ ddénemde ise sepsis, bdbrek yet-
mezligi ve laktik asit birikmesi sonucu asidoz geli-
sir. Metabolik asidoz parasetamol intoksikasyo-
nunda en barizdir. Hiponatremi asgm volim yuk-
lenmesi sonucu olabilir. Sodyum verilerek duzeltil-
meye ¢ahsimamahdir. Bébrekler Na yuklemesine
cevap vermez. Bu durumu taze donmus plazma
vererek duzeltmeye ¢alismahdir (17).
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Renal Komplikasyonlarin Tedavisi

Prerenal azotemi, hepcatorenal sendrom, akut tU-
buler nekroz ve ilaglonn etkisi ile gelisen nefrotok-
sisite FKY'nde gelisebilecek renal komplikasyon-
lardir. Tedavi sebebe yénelik olmalidir. Derhal int-
ravaskuler yatak kolloidlerle doldurulmahdir. Bu-
na cevap vermeyen olgularda renal perfuzyonu
devam ettirmek amaciyla dustk dozlarda (2-4
dg/kg/saat) dopamin inflzyonu yapilabilir. Pros-
taglandin infuzyonlan da faydal olabilir. Hepato-
renal sendrom gelisenlerde ciddi hiperpotasemi ve
asidoz varhginda hemodiyaliz faydali olabilir. Bu
durumda "devamli veno-vendz hemofiltrasyon
(CVVH) tercih edilmelidir. Aynica, son yillarda bdb-
rek fonksiyonlann duzeltmek amac ile vazopres-
sin-1 reseptér antagonisti ornipressin infuzyonu ile
basanl sonuglar alinmaktadir (18).

Kardiyovaskiler Komplikasyonlarin Tedavisi

Gelisebilecek kardiyovaskuler komplikasyonlann
basmda aritmiler gelir. Elektrolit degisikliklerinden
kaynaoklonabilecekleri igin bu konuda dikkatli
olunmahdur.

Hipotansiyon sik gérulen bir komplikasyondur. Se-
rebral perfuzyon basincini 50 mmHg uzerinde tut-
mak amagtr. Hipotansiyon verilen mayilerle du-
zelmezse dopamin inflzyonuna baglanir. Yine dua-
zelmez ve ortalama arterivel basmg<60 mmHg
olursa epinefrin veya norepinefrin gibi daha kuv-
vetli inotrop ajanlar kullonilabilir. Parasetamole
bagh FKY'lerde N-asetilsistein inflzyonu sistermik
hemodinamik stabiliteyi duzeltip multiorgan yet-
mezligini azaltarak ge¢ basvuran hastalarda dahi
sagkalm oramlamri artirabilir (11).

N-asetilsistein infuzyonlannin oksijen salinimi ve
global doku oksijen alimini 30 dakika iginde, para-
setamol toksisitesinde %46, diger etiyolojilere bagh
FKY'lerde ise %29 orannda artircign gosterilmistir.
Prostasiklin infuzyonlan ile de benzer sonuglar elde
edilmektedir. Iki ilacin birlikte verilmesi ile ise, oksi-
jen salimimi belirgin sekilde artmakta ancak doku
oksijen aliminda sadece N-asetilsistein infizyonu
ile elde edilen degerlerden daha fazla artis elde
edilememektedir (12).

Pulmoner Komplikasyonlarnn Tedavisi

FKY'li hastalarda aspirasyon pnémonileri, atelek-
tazi, enfeksiyon ve hipoventilasyon sonucu gelisen
hipokseminin tedavisinde baslangigta maske ile
verilen oksijenin faydas: olabilir. Yetersiz kalirsa
endotrakeal entubasyon ve mekanik ventilasyon
endikedir. Nonhipoksik vakalarda intrakranial hi-
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pertansiyon ve gjitasyon oldugu igin elektif enta-
basyon gerekebilir. Zira, intrakranial hipertansiyon
hiperventilasyona o da hipokapni ve respiratuar
alkaloza yol agabilir. Sonunda solunum depresyo-
nu gelisir. Aynca, uzomus hiperventilasyon hasta-
larda solunum kaslem cracihidn ile laktat crhimina
ve hepatik kan akiminda azalmaya neden olabilir.

ARDS gelisen vakalarda prostaglandinlerin etkili
oldugu bildirilmistir. Bu ttr vakalarn %100 O2 ile da-
hi tedavi etmek zordur. "Positive end expiratory
pressure" (PEEP)e ihtiya¢ duyulabilir. Fakat bu
yontemin de hepatik arteriyel akimi azaltabilece-
gi, hemodinamik dengeyi bozabilecedi ve sereb-
ral 6édemi artirabilecedi unutulmaomahdir (18).

Hematolojik Komplikasyonlarin Tedavisi

Koagulasyon bozukluklan taze donmus plazma ve
taze kan transfizyonlan ile duzeltilmeye ¢ahsiima-
lidir. Protrombin zamani énemli bir prognostik gés-
terge oldugu i¢in taze donmus plozma infUzyonu
sadece kanameas! olan veya invazif girisim yapila-
cak hastalara verilmelidir. Bu durumlarda taze
donmus plazma 4-6 sactlik aralarla tekrarlemalbilir.
K vitamini enjeksiyonlannin subkuton olmasi he-
matom olmassini engellemek i¢in tercih edilmelidir.
Trombosit sayist invazif girisimlerden énce >50 000,
diger durumlarda ise >20 000 olacak sekilde profi-
laktik trombosit transfuzyonlan yapilmaldir.

Serebral Komplikasyonlarin Tedavisi

HEnin erken dénemde saptanmast énemlidir. Zira
kronik HE' ye benzemez, ilerleyicidir. En kisa za-
manda uygulanacak tedavi ile olgulonn geri dén-
mesi saglanabilir.

Laktuloz kullanilmas: tavsiye edilmemektedir,
Mental durumu duzeltmedidi gibi hipernatremiyi
artirabilir. fleusa kadar giden barsak atonisine ne-
den olabilir (19).

HE' de gdrulen gjitasyonlar i¢in sedatif kullcnilma-
mahdir. Evre-3 ensefalopatide intrakranial basing
yukselmesine sebep olan gjitasyonlomnn kucguk doz-
da ve kisa etkili benzodiyazepinler (midazolam, lo-
razepam) ile engellenmesini énerenler oldugu gibi
kars: ¢cikanlar da vardir. Tiopental ya da pentobar-
bital énce bolus sonra inflzyon seklinde verilebilir.
Hipotansiyon yapabilecekleri unutulmaomalidir,
Bazi aragtincilar ise kuguk dozlarda morfin tercih
etmektedir. Bu vakalar dzellikle baslangic déne-
minde ¢ok agjitedirler. Bu dénemde sedasyon yapil-
malidir. Ancak sedasyon yaporke n ¢ok dikkatli
olunmahdir. CUnku hastalgin iyilesmesi veya
progresyonu noérolojik bulgularla degerlendiril-
mektedir (20).
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FKY'nde 6lumun en 6nemli nedeni beyin ddemi-
dir. Otopsilerde vakalarn %58 inde tespit edilmistir.
Evre-3 ve —4 HE'li hastalarda intrakranial basmncin
ani yukselmesi beyin hemiasyonu ile élume ne-
den olur. Intrakranial basing ates, ajitasyon, arteri-
el hipertansiyon, oksurme, 6gurme, kusma, solu-
num yollarna aspirasyon ve ani bas hareketleri ile
artabilir. Onun i¢in bu gibi olaylardan kagimilmal,
hastanin bakimi sessiz ve sakin bir odada yapil-
mahdir (21).

Intrakronial basmcin artmasim engellemek  icin
alinacak énlemler arasinda tartigilan bir konu ba-
sin yukseltilip yukseltilmeyecegidir. Prospektif ¢ca-
hsmalarda 20 derece Uzerinde yukselmenin intrak-
ranial basingta yukselme ve serebral perfuzyon
basincinda azalmaya yol acghdn gdsterilmistir. Bu
nedenle hastanin bast 20 dereceden daha fazla
yukseltilmemelidir.

Orta derecede hiperventilasyon (PCO2 25-35
mmHg arasinda kalacak sekilde) intrakranial ba-
sin¢ta gegici dusmeye neden olur. FKY'nde spon-
tan hiperventilasyon vardir. Ayrica forse edilen hi-
perventilasyonun serebral kan akimini azaltabile-
cegi unutulmamahdir. PCO2 24 mmHgTun aliina
dusmemelidir (22).

Intrakramial hipertansiyonun tedavisinde ozmotik
agjan olarak mannitol ve loop ditretikler kullomnilir,
Ditiretiklerin pek faydasit yoktur. Mannitol 0,5-1
g/kg dozda 5 dakika iginde verilmesi ilk yaklasim
olmalidir. Doz gerekli oldugu zaman tekrarloncabi-
lir. Serum ozmolaritesinin 310 mOsm/L’ de tutulma-
s1 gereklidir. Mannitol oksijen alimini artinr ve ana-
erobik metabolizmayi azaltir (19).

Serebral kan akimini ve oksijen tiketimini dlzenle-
mek amaci ile prostaglandin 12 (prostasiklin), intra-
vendz N-asetil sistein kullanilabilir. N-asetil sistein
serebral oksijen almini artinr ve anaerobik meta-
bolizmayi azaltir (23).

Kortikosteroid tedavisinin faydasi yoktur. Intrakra-
nial basing monitérizasyonu intrakranial hipertan-
siyonu saptamada direk yol olup tedaviye yoéon
vermesi acisindon énemlidir. Intrakronial basmng
<20 mmHg, serebral perfuzyon basinci >50 mmHg
tutulmahidir. Juguler vendz oksijen saturasyonu
%55-%75 arasinda tutulmal, arterio-juguler vendz
laktat farki <35 mmol/L olmaldir. Serebral perfuz-
yon basmnct <40 mmHg olunca olum ve ciddi
komplikasyonlar geligir. Monitérizasyon kompli-
kasyonu olabilen invazif bir yéntemdir. Bu neden-
le her vakada yapimerz. Intrakremial basincin arti-
g1 gosteren pupil refleksleri, hiperventilasyon, sis-
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temik kan basmcinda artma, intrakranial basing
artmasi ile birlikte olan ilk belirtilerdir. Myyoklonus,
adale tonusunda cartma, dekortike postir daha
sonra ortaya cikar. Intrakranial basing 30
mmHgTin Ustune ¢ikinca klinik bulgular gértlme-
ve baslar. Fakat klinik bulgular ile intrakranial ba-
sin¢ arasinda paralellik yoktur. Bilgisayarl tomog-
rafi beyin ddemini géstermede yetersizdir, ayinct
tarida kullarilir (24).

Intrakranial basing monitérizasyonunda U¢ tip mo-
nitér vardir. Bunlar epidural, subdural ve paranki-
maldir. Epidural olanlar daha az invaziftir ve daha
a komplikasyona neden olurlar. Her ¢ monitéri-
zasyonda da kanama ve enfeksiyon olabilir. Bu
komplikasyonlar epidural monitérizasyonda yok-
lasik %1, digerlerinde ise %4-5 civarnndadir (25).

Subklinik epilepsinin alevlenmesini énlemek icgin
profilaktik olarak fenitoin verilebilir. Intraktabl se-
rebral hipertansiyon igin tiopental ve indometazin
verilebilir (20).

Karaciger Transplantasyonu

Ulkemiz i¢in halen bir sorun olan karaciger transp-
lantasyonu dunyada bir ¢ok merkezde FKY icin
standart tedavi olmustur. 1987-1993 yillan arasin-
da yaymlanan vaka serilerinde postoperatif bir yil-
ik yasam orani %65 iken daha sonralarn daha se-
¢ici davraniarak yapilan transplantasyonlarda
bu oran %75-901ara kadar gikmustir (25).

Karaciger transplontasyonu kontrol edilemeyen
intrakranial hipertansiyon, kontrol edilemeyen sis-
temik hipertansiyon, sepsis, ARDS olgulannda du-
sunulerek yapimal veya hi¢ yapilmamalidir (26,
27). Aymnica psikolojik ve sosyal problemler de géz
onune alinmaldir. Son yillarda gerek dikkatli has-
ta segimi ve gerek destek tedavisindeki gerekse
tfransplantasyon teknigindeki gelismeler sayesin-
de OLT basan oranlan sagkalm sureleri artmakta-
dir (28).

Canl vericiden karaciger transplantasyonu yapil-
maydad baglanmasi ile tum dinyada yaygin olarak
yasanan uygun karaciger bulma sikintisinda
6nemli élgude azalma olmugtur (29).

Destek Karaciger Transplantasyonu

"Auxillary liver tranplantation" karaciger transp-
lantasyonunun degisik bir uygulama seklidir.
Amag kisiyi Smur boyu immunsupresif tedaviye
maruz birakmamaktr. iki sekilde yapilir; "heteroto-
pik"ve "ortotopik". Heterotopik olanda "graft” kara-
ciger kisinin kendi karacigeri ¢ikonlmadon sag st
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kadrana yerlestirilir. Ortotopik olanda ise bir kisim
hasta karaciger ¢ikanlr, onun yanina hacmi K-
cultulmus graft yerlestirilir. En énemli sakinca kisi-
nin kendi karacigeri ile graft arasinda portal sis-
temden kan ¢ekmede bir yarns olmasl ve bunun
sonucunda gelisen vendz konjesyondur. Aylar ge-
¢ip kisinin kendi karacigeri tekrar fonksiyon kaza-
ninca graft ¢ikarlir ve immunsupresif tedavi bira-
kilir. Bu sekilde yapilan vakalarda sonuglar olduk-
¢a iyidir (25, 30).

Vicut Dis1 Karaciger Destegdi (Extracorporeal
Liver Support)

Bu yontemle hasta sirktlasyonu vicut disindaki bir
karaciger ile iligkilidir. Capraz sirktlasyonda kulla-
nilon organ insan veya bagka tirden (primat, da-
na, domuz) olabilir. Akut yasam %35tir. Son za-
manlarda OLT yapilincaya kadar gegis dénemin-
de bagka turler kullanilarak izole vakalar yarpil-
maktadir (31).

Degisik Tiir Transplantasyonu
(Xenotransplantation)

Yeni bir yéntemdir. 1992'den énce bir ¢cok diger or-
gan i¢in denenmigtir. Immunsupresif tedavideki
gelismeler, FK 506min gelistirilmesi, bu ydntemin
dusunulmesinde etkili olmustur (32). Dondr olarak
domuz ve "baboon'lar xenograft dondri olarak
dusunulmusttr. Akut rejeksiyon ve immunsupresif
tedaviye bagh gelisen sepsis en énemli komplikas-
yondur. Umut verici bir tedavi yéntemi olmakla
beraber halen yetersizdir (33, 34).

Yapay Karaciger Destegi

Son yillarda bu konu uzerine ilgi artrmstir. Hasta
karaciger iyilesinceye kadar veya uygun bir do-
noér bulununcaya kadar karaciger destedinin sag-
lemmas! esasina dayomnir. Yeni bir fikir degildir. On-
celeri gesitli hemoperfizyon formlan dusunulmus-
tir. Ancak FKY'll vakanin yasamast igin sadece
detoksifikasyon degil ayri zamanda karaciger
sentez fonksiyonlan da gereklidir. Bu amagla dedi-
sik kaynakh hepatositlerin bir yerde ¢ogaltiip bu
isi yapabilecegdi gériusunden yola ¢ikilarak "extra-
corporedl liver assist device" (ELAD) ortaya gikmis-
tir. Ideal hepatosit insan orijinli olmali, her zaman
elde bulunmali, kultirde hizla ¢ogalmal, iyi dife-
ransiye durumda gunler ve haftalar boyu stabil
kalabilmelidir. Halen olgun hepatositlerin tim
fonksiyonlanmn gercgeklestirebilen hepatosit yapila-
marstir (35).

Inson hepatositlerine degisik altematifler sunul-
mustur. Son zamanlorda insan hepatoblastoma
hucre kulttrlerinden (C3A hucreleri) elde edilen
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hucreleri kullanarak bir ELAD sistemi gelistirilmistir.
Sonuglar cesaret vericidir. Watanabe ve arkadas-
lannin 1997'de yaptiklon bir yaymnda 18 vakalik
bir FKY serisinde képra déneminde uygulanmis, 16
vakaya basarnl bir sekilde OLT yapilmus, bir vaka
tronsplantasyona gitmeden iyilesmis, bir vaka ise
Olmustur (36).

Hepatosit Transplantasyonu

Son villarda FKY tedavisinde hepatosit transplon-
tasyonu alternatif bir gérus olarak ortaya chilmistir.
Faydast tim organin takilmas: yerine hepatositle-
rin kullcnilmasidir. Teknik basittir. Hepatosit infaz-
yonu intraportal, intrasplenik veya intraperitoneal
yapilabilir. Allogeneic hepatositler kullomlmaz ise
immunosupresyona ihtiya¢ vardir (37). Hayvan ve
sinirl sayidaki inson denemelerinin sonuglan en
azindan OLT ye kdpru olabilmesi agismdon Umit
vericidir (38).

Prostaglandin Tedavisi

FKY'nde karaciger hucre hasornm smirlamaya,
hucre korunmasina ve rejenerasyonu stimule et-
meye yonelik tedaviler Uzerinde de durulmakta-
dir. FKY'nde prostaglandin E2, tromboxan A2 ve
prostasiklin seviyeleri artrustir. Bir grup poliansati-
re yag asidi olan prostasiklin‘in duz kas Uzerine va-
zodilatasyon, kan akiminda artma, hipotansiyon,
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