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Akut karaciğer yetmezliği (AKY), daha 
önce siroz veya karaciğer hastalığı hikayesi 
olmayan bir kişide, ensefalopati ve 
koagülopati ile kendini gösteren, ani veya 
hızlı gelişen karaciğer fonksiyon bozukluğu 
olarak tanımlanır.

Birleşik Devletler’de AKY’nin en sık 
nedeni asetaminofen olup, asetaminofen 
toksisitesine bağlı mortalitenin 
azaltılmasında hızla N-asetilsistein 
uygulanması çok yardımcı olur. 
Asetaminofen dışındaki hepatotoksisitelerde 
de N-asetilsisteinin bir miktar faydası olabilr..

AKY yetmezliği tedavisinde destekleyici 
tedavi esastır. AKY’den spontan düzelme 
oranı %40’tır ve yeterli destek tedaviye 
rağmen zamanında karaciğer kütlesinde 
yeterli rejenerasyon sağlayamayan hastalar 

1

2

3

için tek kesin tedavi yöntemi halen karaciğer 
transplantasyonudur.

Siroz, aralarında varis kanaması, asit, 
böbrek yetmezliği ve ensefalopatinin de 
bulunduğu portal hipertansiyon sonuçlarına 
yol açabilen, ilerleyici hepatik fibrozis ile 
karakterizedir.

Akut varis kanaması ile başvuran hastaların 
%90’ında kanamayı kontrol etmek için 
farmakolojik tedavi ve endoskopik varis 
ligasyonu kombinasyonu etkilidir.

Hastaneye yatışlarda hepatik ensefalopati 
sık bir sebeptir. Hepatik ensefalopati ile 
hastaneye başvuran hastalarda enfeksiyon, 
dehidratasyon ve kanama gibi sık rastlanan 
tetikleyicileri  ekarte etmek gereklidir.
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Ö N E M L I  N O K T A L A R

GİRİŞ
Karaciğer hastalığı her yıl aşağı yukarı 35,000 
ölümle sonuçlanarak Birleşik Devletlerdeki ölüm 
sebepleri arasında 12. sırada yer alır.1 AKY veya 
kronik karaciğer hastalığının sonuçlarından yakı-
nan hastalar hastanedeki en düşkün kişiler arasın-
dadır. Bu hastalar sıklıkla yoğun bakım gerektiren 
sorunlar geliştirirler, ve doktorlar Yoğun Bakım 
Ünitesi(YBÜ)’nde karşılaşabilecekleri çeşitli ka-
raciğer hastalığı komplikasyonları hakkında bilgi 
sahibi olmalıdırlar. 

Akut Karaciğer Yetmezliği

Genel Bilgiler
Bir yılda beklenen akut karaciğer yetmezliği sayısı 
tahminen 2000 kadardır, bu da ABD’deki ölümlerin 
%0.1’ine denk gelir.  Birleşik Devletler’de gerçekleş-
tirilen karaciğer nakillerinin aşağı yukarı %6 ila 7’si 
akut  karaciğer yetmezliğine bağlıdır.2,3

	 Akut karaciğer yetmezliği (AKY), daha önce si-
roz veya karaciğer hastalığı hikayesi olmayan bir ki-
şide, ensefalopati ve artmış protrombin zamanı (PT) 
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	 Hepatik ensefalopati tedavisi enfeksiyon, ka-
nama, dehidrasyon, elektrolit anomalisi ve böbrek 
fonksiyon bozukluğu gibi altta yatan hızlandırıcı 
faktörlerin düzeltilmesiyle başlar.
	 Randomize çalışmalarla kanıt sınırlı olmakla 
birlikte hepatik ensefalopati tedavisinin temeli bir 
sentetik disakkarit olan laktüloza dayanır.54 Laktü-
loz kolon florası tarafından metabolize edilir ve ko-
lon pHsını düşürür. Sonuçtaki pH NH3’ten absorbe 
edilemeyen NH4

+ oluşumunu destekleyerek plazma 
amonyak konsantrasyonunu düşürür. Laktüloz ay-
rıca ozmotik laksatif etkisiyle amonyak atılımını 
da artırır. Hepatik ensefalopatide bilinç durumu 
düzelene kadar oral veya rektal laktüloz verilmeye 
devam edilebilir. Hepatik ensefalopati düzeldiğinde 
ilaç dozu günde iki ila üç barsak hareketi  oluşacak 
şekilde titre edilir.
	 Hepatik ensefalopatiyi remisyonda tutmak için 
laktülozla birlikte absorbe olmayan bir antibiyotik 
olan rifaksimin kullanımı gösterilmiştir.55 Günde iki 
defa 550mg veya üç defa 400mg rifaksimin kullanı-
mının hepatik ensefalopatiyi minimal yan etki ile 
kontrol edebildiği gösterilmiştir. HE için metroni-
dazol ve neomisin gibi başka antibiyotikler de kulla-
nılmıştır. Ancak metronidazol için nöropati ve neo-
misin için ototoksisite gibi uzun-dönem yan etkileri 
bunların hepatik ensefalopatide kronik kullanımını 
sınırlamaktadır.
	 L-ornitin, L-aspartat, çinko, dallı-zincirli ami-
noasitler, flumazenil ve sodyum benzoat hepatik 
ensefalopatide değişik seviyelerde başarıyla kullanıl-
mış ve kırılgan ensefalopati zemininde düşünülmesi 
gereken seçeneklerdir.
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