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Ozet:
hasta degerlendirildi. Karaciger spesmeninin incelen-
mesinde ¢ok sayida birden fazla gekirdekli dev hapa-
titler goriildii. Yogun testlere ragmen spesifik bir
neden bulunamadi. Viral nedenli baz dev hiicreli he-

15 yaginda dev hiicreli hepatiti bulunan bir

patit vakalar: gézden gegirildi.

Anahtar kelimeler: Dev hiicreli hepatit, post infantil hepatit,
hepatit g.

Dey ¢ok nukleuslu karaciger hiicreleri yenido-
ganda kan uyusmazligl, konjenital hemosidero-
zis, biliyer atrezi ve etyolojisi bilinmeyen karaci-
ger hastaliklarinda sik olarak bildirilmigtir.
Buna kargin bu hiicrelerin erigkinde bulunmas:
olduk¢a nadirdir (2).

OLGU SUNUMU

O. A. 15 yasinda erkek, klinigimize miiracaatin-
dan 2 ay once halsizlik, bulant1 hissi, idrarinin
koyu ¢ikmasi, gozlerinde sararma, bag agrisi, ak-
samlar1 ates sikayeti ile ¢ocuk hastanesine bas-
vurmus. Sarilik oldugu séylenerek istirahat one-
rilmis, halsizlik ve istahsizhigi artan hasta
30.4.1991 tarihinde SSK hastanesine yatirilmis-
tir. Burada yapilan fizik bakisinda sarihik sple-
nomegali (2cm), hepatomegali (1lcm) saptanmis.
Laboratuvar bulgulari: T. Bil: %6.38mg. SGOT
1145 4, SGPT 1095 i. GGTP 391, Alk. fosfataz
189 @ml. Osmatik frajilite %40-0.30 arasinda,
Direk Coombs (-), hb elektroforezi A%98, Az
%1.7, Anti HAV 1gM(-) Anti Hbc IgM(-). HBsAg(-
). Bu bulgularla tani tedavisi igin giénderilen
hasta 24.5.1991 de yatirildi. Fizik bulgu olarak
ikter splenomegali (8cm). Hepatomegali 2cm.
saptandi. Ozgegmisinde 1.5 yil once sarihk ta-
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Summary: POST INFANTIL GIANT CELL HEPA-
TITIS

A 15 year old man with giant cell hepatitis 1s de-
cribed. Examination of a liver specimen revealed nu-
merous multinucleated giant hepatocytes. Despite ex-
tensive testing no spesific causes could be identified.
Evidence for a viral etiology of some cases of giant cell
hepatitis is briefly reviewed.

Key words: Giant cell hepatitis, post infantil hepatitis,
hepatitis g.

nimlayan hastaya kan transfiizyonu yapilmamis
ve herhangi bir ila¢ kullanmiyordu.

Laboruvar bulgu.: Hb:%80, Hematokrit %38,
lok. 3800, sedimentasyon 2mm saat, idrarda
urobilinojen+ bilirubin (-), total bil: %5.4 mg.
direk %3.7mg, indirek %3.7 mg, SGOT: 400 1,
SGPT: 350 i. Total protein %7.2 gr. albumin
%4.3 gr. glob %3.1 gr, protein elektroforezinde
globulinde artma, alkalen fosfataz 14 KAU,
protrombin zamani normal, hepatit gastergeleri
arastirnilmasinda anti HAV IgM (-) total anti
HAV, anti HBc(-) olumlu, HBsAg(-) HBc IgM-
anti HVC (-). Diger viral gistergelerin aragtiril-
masinda anti CMV IgM(-) anti CMV olumlu, an-
tirubella IgG olumlu, toxoplazma (-). Antiniikle-
er antikor 1/40 graniil.

Ultrasonografide karaciger biiytik olup kot kav-
sini 3 cm. gegmektedir. Dalak belirgin biiyiik,
kot kavsini 8cm agsmaktadir. Splenik ven 10mm
dir. Ozofagoskopide varis tesbit edilmedi. Kara-
ciger biyopsisinde karaciger olagan lobuler ve
kordonsal yapisinin tiim alanlarda bozuldugu iz-
lendi. Hepatositlerin baz alanlarda daha belir-
gin olmak izere balonlasma ve dev hiicre for-
masyonlar1 dikkati ¢ekmekte arada lipofisin
pigmenti birikimi® mevcut. Histolojik tani:
Siroz+Dev hiicreli hepatit.
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Tedavi olarak 40 mg prednizalon + 50mg Imu-
ran baslandi. Testler hizla diizelerek, T. Biliru-
bin %1.3mg, SGOT: 481, SGPT: 461, oldu. Klini-
gimize yatimldiktan 2 ay sonra 10 mg
prednizalon 50mg, Imuran ile g¢ikarildi. Daha
sonraki kontrollerde hem. %41, 16k 3.300, T. Bili-
rubin %1mg SGOT, SGPT 65-75 G arasinda sey-
retti. Ultrason kontroliitnde karaciger kot kavsini
2 cm. asiyor. Ekhoyapisi normal, portal ven
18mm, hepatik venler dizensiz, dalak 7 cm biu-
yuklikte dalak hil usunda koleteraller mevcut.

Ekim 91 de SGOT: 44 u. SGPT: 40u. PZ 16/12,
kortikosteroid kes ilerek 50 mg. imuran ile
devam edildi. Ocak 1992 de ategli bir st soluj-
num yolu enfeksiyonundan sonra SGOT 3501,
SGPT 300u. T. Bil: %4.3 mg. DBil: 2.6gr.
IBil%1.7mg. Hem %37 Hb: %70 Lok: 3600. Tek-
rar 30 mg. kortikoskleroid baslandi. Immuran
tedavisine devam edildi. 1 hafta sonra T. Bil:
1.5mg. SGOT 1001, SGPT 68 ii ye indi.

Mart 1992 de ilk biyopsisinden 10 ay sonra ikin-
ci biyopsi yapildi. Incelenen karaciger biyopsisi
materyelinde dev hiicrelerle karakterli hepatit
ve bag doku artim ile olugan degisik buyuklik-
te nodiiller dikkati ¢ekmekte. Dev hiicreli hepa-
tite bagh olarak gelismis karaciger sirozu tesbit
edildi.

Mayis 1992 da karinda asit tesekkiil eden hasta-
da T. Bilirubin %19 mg. Direk %8mg indirek
%11mg. SGOT: 11204 SGPT: 816 T. Prot %6.1g.
Alb: %3 gr, Glob: 3.1g, PZ L7/11 Alkalenfosfataz
225 KAU tesbit edilerek klinigimize yatirld.
30 mg. kortikosteroid 50 mg. Imuran tedavisine
devam edildi. K vit amip yapilmasina ragmen PZ
dizelmedi. Bir ara total bilirubin 30 mg. a giktr.
Direk 20 mg. indirek 10 mg. SGOT: 270 U.
SGPT 200ii. Alkalen fosfataz 14 KAU PZ: 24/11
ile subakut karaciger yetmezligi tablosu gelisen
hasta karaciger tranplastayonu igin ilgili merke-
ze gonderildi ise de transplantasyon yapilmadan
eksitus oldu.

TARTISMA

Dev hiicreli hepatit gelismesi neonatal karacige-
rin hasara karsi stk cevabidir (1,3). Dev hiicreler
birgok hiicrenin birlesmesi sonucudur. Mitozla
ilgisi yoktur. Etyolojik faktorler viral enfeksi-
yonlar, metabolik hastaliklar ve konjenital mal-
formasyonlardir (1,2).
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Yetiskinde ¢ok nukleuslu dev hiicrelerin bulun-
mas1 olduk¢a nadirdir. Ingilizce literatiirde iyi
dokimante edilmis az sayida olgu vardir. Cogu
ila¢ toksisitesi ile ilgilidir. Diger olgularda viral
etyoloji ileri siiriilmektedir. Biitiin vakalarda B
hepatiti arasgtirilmig ve tesbit edilmemistir.

Elektron mikroskopi ¢alismalarinda hepatosit
niikleusunda virusa benzer partikiiller tespit
edilmistir. Bu goriise dayanarak ne A ne B hepa-
tit etyolojide ileri sirilmiistiir. Gergekten non A
non B hepatit virusu gegirilen sampanzelerin ka-
raciger biyopsilerinde ¢ok nukleuslu dev hiicreler
gorilmiisgtir (3).

Thaler 12-74 yaglan arasinda 6 hasta bildirmis-
tir. Biri disinda hepsinin kronik karaciger hasta-
hgr vardir. Hepsinin ortak o6zelligi hiperglobuli-
neminin olmas1 ve immunosupresif tedaviye
cevap vermesidir (2). Thijs ve arkadaslar otoim-
mun bulgularla seyreden bir olgu bildirmiglerdir.

Bir ¢alismada hepatit, adult kizamik enfeksiyo-
nunda %80 hastada bildirilmigtir. Dev hiicreler
bazen histolojik olarak tesbit edilmistir. Kizamik
hepatitin seyri ekseriya iyidir. Karaciger hasa-
rinda tam remisyon olmaktadir (5,7). Fokal kiza-
mik hepatiti immun yetmezlikle ¢ocuklarda olur.
Anand Kumar ve Gerald Minuk %75 eosinofili
ile seyreden dev hiicreli hepatit olgusu sunmus-
lar. Vakalarinda eosinofili nedeni olabilecek bir
bulgu saptanmadig gibi ne A ne B ne C hepatiti
tesbit edilmemistir (5).

Hastamizda kronik karaciger hastaliginin nede-
ni belli degildir. Ilag¢ toksisitesi, Wilson, A,B,C,

hepatiti, Cytomegalous, kizamik toxoplazma
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ckarte edilmistir. Hastadaki dev ¢ok nukleuslu
hepatositlerin bulunmasi spesifik bir antitemi-
dir? Yoksa karacigerin yeni doganda oldugu gibi
hasara karsi non spesifik reaksiyonumudur?
Agiklanmaya muhtagtir.

Philhps ve arkadaglan yaymnlandiklar1 makale-
de bildirdikleri dev hiicreli hepatit olgularinda
(4 4 erigkin 10 olgu) paramyxovirus enfeksiyo-
nundan giphe etmislerdir. Her ne kadar ultrast-
riktiirel galigmalarda dev hiicrelerde paramyxo-
vuruslerin nukleo kapsidlerini hatirlatan virusa
benzer yapilar bildirilmigsede karaciger homoje-
natinin sempanzeye injeksiyonu ile hepatit hu-
sule getirilememistir. Fakat sempanzelerin bi-
rinde anamnestik reaksiyone sebeb olmustur
(4.6). Parainfluenza viriisleri, kabakulak ve ki-
zamik virusu ve solunum syncytial virusleri ige-
ren RNA virusleridir. Nukleokapsid ve zarf ige-
rir. Bilinen  hepatit yapan  viruslerle
kiyaslamirsa daha biiyiik viruslerdir. Hiicrelerin
dev hiicre teskil etmek i¢in fizyonu paramyxovi-
rus enfeksiyonlarimin patolojik bulgusudur. Pa-
romyxovirus enfeksiyonlarina bagh post infantil
dev hiicreli hepatit ciddi ve ilerleyici bir karaci-
ger hastaligr olup bir ka¢ ayda siroza gotiiriir.
Philips ve arkadaglarinin bildirdigi 10 vakadan
5 i 6lmis ve 5 i transplantasyona gitmistir.
Transplantasyona gidenler 3 yil saghkh yasa-
miglardir (6,7).

Hastamizdaki dev hiicreli hepatitin seyri ciddi
ve prognozu kotii olmustur. Bu antitenin bilin-
mesi ve bu hastalarda yapilacak daha ileri kli-
nik ve patolojik aragtirmalarin konuya agikhik
getirecegini umuyoruz.
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