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ALKOLIK HEPATITDE TEDAVI ALGORITMASI

Selma DEMIRBAS YUCELDI!

GIRIS

Asirt alkol tiiketimi, karacigerde bir dizi hasara yol agmakta ve insan saglig tize-
rinde 6nemli bir yiik olusturmaktadir. Diinya genelinde, alkol titketimi artmasi ve
diger karaciger hastaliklar1 tedavisindeki ilerlemeler sonucu, alkol iliskili karaci-
ger hastalig1 siklig1 artmistir (1,2). Calismalarda, karaciger hastalig: gelisme ris-
kinde 6nemli artisa neden olan alkol miktarinin, en az 10-12 y1l boyunca, erkekler
i¢in genellikle giinde 40-80 gram (4-8 igecek), kadinlar i¢in ise 20-40 gram (2-4
icecek) oldugu saptanmuistir (3).

Karacigerde alkol hasari, alkol iliskili steatoz (steatohepatit ile veya olmadan),
alkolik hepatit ve alkol iliskili siroz seklinde kendini gostermektedir. Alkole bagl
asemptomatik steatohepatit alkolik hepatit seklinde tarif edilebilirse de, bu terim,
tipik olarak akut semptomatik hepatit baglangicini tanimlamak i¢in kullanilmak-
tadir. Alkolik hepatit, karaciger hastaliginin herhangi asamasinda ortaya ¢ikabilir;
klinik tablosu sarilik ile karakterizedir ve karaciger komplikasyon riski artmustir.
Burada alkolik hepatitli hastalarin tedavisinden bahsedilecektir.

Alkolik hepatit siddetinin belirlenmesi

Alkolik hepatitli hastalarinin yaklasik %7’si ilk yatislar1 esnasinda; siddetli hasta-
1181 olanlarin %407, 6 ay icinde mortal seyretmektedir (3). Hepatik ensefalopati,
INR uzamasi, serum bilirubin diizeyi 25 mg/dl iizerinde olmasi, azalmis trom-
bosit sayisi, hipoalbuminemi ve renal hasar gelismesi siddetli hastalik ile iligkili
klinik bulgulardir (3).

Bu kritik hastalarda, birka¢ modelin, hastalik siddetini ve kisa donem progno-
zu tahmin etmede etkili oldugu gortilmistiir (1-4). Bunlardan Maddrey discrimi-
nant fonksiyonu (DF) ve son evre karaciger hastaligi modeli (Model for End-stage
Liver Disease) (MELD) skorlari, spesifik farmakolojik tedaviden yararlanma ola-
silig1 daha yiiksek olan kotii prognozlu hastalar: belirlemek i¢in en yaygin kullani-
lanlardir. Diger kabul edilmis skorlar Glasgow alkolik hepatit skoru (GAHS), Age

1 Uzm Dr, Sakarya Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi, selmademirbas@yahoo.com
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Bilirubin INR Creatinin (ABIC) skoru ve Lille skorudur. Bu skorlarla genellikle
DF skoruna benzer sonuclar elde edilmistir (4). Lille skoru, hastanin kortikos-
teroid tedaviye yanit verip vermedigini belirlemek i¢in tedavinin 4-7. giiniinde
kullanilmaktadir (2,4)

Original DF’lin modifiye edilmis modeli (mDF): 4,6 x (protrombin zamani
— kontrol deger (dakika)) + serum bilirubin (mg/dl) seklinde hesaplanmaktadir.
mDF degeri 232 olan hastalar kotii prognoza sahip olup, 1 aylik mortalite oranlar:
%35-50 oldugu ve glukokortikoidlerle tedaviden fayda gorebilecegi; bu deger 32
den kii¢iik olanlarin kisa donem mortalite oranlar: diisiik, hayatta kalma oranlar:
%83-100 olup glukokortikoid tedaviden fayda gérmedikleri saptanmaigtir (1-4).

MELD skoru, sirozlu hastalarda sagkalimi 6ngormek igin gelistirilmis olup,
alkolik hepatit nedeniyle yatirilan hastalarda mortaliteyi tahmin etmek i¢in de
kullanilmaktadir. Skor 6 ila 40 arasinda degismekte ve serum bilirubin, INR ve
kreatinin degerlerine dayanmaktadir. MELD skoru >20 olan siddetli alkolik he-
patit hastalarinda mortalite %20 saptanmigtir (4).

Alkolik hepatit tedavisi

Genel onlemler

Alkolik hepatitli hastalarin yonetiminde, alkol kotii kullanimi tedavi edilmeli;
hemodinamik ve nutrisyonel destek saglanmaly; gelisebilecek olan komplikas-
yonlarin tedavisi ve uygun hastalarda alkolik hepatite yonelik spesifik tedavi ya-
pilmalidir (Sekil 1'de). Hastalarda enfeksiyon, akut bobrek hasari, siroz ve portal
hipertansiyona bagli asit, varis kanamasi, hepatik ensefalopati gibi komplikasyon-
lar gelisebilir; uygun sekilde tedavi edilmelidir.

Cogu alkolik hepatitli hastalarin, 6zellikle siddetli hastalig1 olanlarin hastane-
ye yatirilmasi gerekmektedir. Siddetli alkolik hepatit, mDF skoru 232 veya MELD
skoru >20 veya GAHS 29 ile tanimlanir; SIRS, sepsis, malnutrisyon bu popiilas-
yonda siktir. Bagvuru sirasinda SIRS varligi, kétii prognoz gostergesi olan akut
bobrek hasari ve multiorgan yetmezlik ile iligkilidir (4). Nefrotoksik ilaglardan
kaginilmasi, ditiretiklerin dikkatli kullanilmasi, albumin ve salin infiizyonu ile
dolasan kan hacminin artirilmas gibi renal hasar1 engellemeye yonelik uygun 6n-
lemler alinmalidir (4).
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KLINIK TANI |—>| Alkol bagimlihigini tedavi et

- Nutrisyonel durum ve enerji alimini degerlendir

- Giinliik hedef enerji 35-40 kcal/kg, protein 1,2-1,5
erkg

- Oncelikli oral nutrisyon tercih et

- B vitamin kompleksi ile destekle

Tam kesin degilse karaciger
biyopsisi diisiin

A

- Hastalik siddetini degerlendir:
Hepatik ensefalopati veya mDF>32 veya GAHS>9 veya MELD>20
- Diger sarilik nedenlerini diglamak igin abdominal ultrason
- Enfeksiyon i¢in genis tarama yap (akciger x-ray, kan, idrar, asit kiiltiirleri)

Siddetli hastalik var

Siddetli hastalik yok

¥

Kortikosteroid kontrendikasyonu var mi?: Spesifik tedavi yok
-Kontrolsiiz enfeksiyon

-Akut bobrek hasari (serum kreatinin > 2,5 m/dl)

-Kontrolsiiz iist gastrointestinal kanama
-Multorgan yetmezlik, sok, tedavisiz HBV, HCV, HIV, Tiiberkiiloz

Kontrendikasyon yok

Kontrendikasyon var

| Prednisolon 40 mg/giin = NAC | Pentoksifilin, giinde ti¢ kez 400 mg
(Kreatinin klirensi<30 ml/dk ise
l giinde bir kez 400 mg)

| 7. giinde tedaviye yamt degerlendir (Lille skoru) |

Tedavi yanitsiz

Lille skoru<0,45

Lille skoru=0,45

| Tedaviye 28 giin devam et | Tedaviyi kes
Erken karaciger nakli i¢in degerlendir veya palyatif destek ver

Sekil 1. Alkolik hepatit tedavi algoritmas:

Siddetli alkolik hepatitli hastalarda nonselektif beta-blokerlerin kullanilmasi,
akut bobrek hasari ile iligkili bulunmugtur (5). Bu nedenle, siddetli alkolik he-
patitli hastalarda beta-blokerler kesilmesi onerilmektedir. Ayrica alkolik hepatitli
hastalarda, beta-bloker baslanmasi da 6nerilmez ve varis i¢in tarama endoskopi,
hasta tamamen iyilesene kadar ertelenmesi dnerilir.

Aktif enfeksiyon, akut bobrek hasari, ciddi koagiilopati ve/veya karaciger yet-
mezligi, alkol yoksunlugu, deliryum tremens veya diger komplikasyonlar olan has-
talarin hospitalizasyonlarina devam edilmelidir. Bunlar yoksa ve hasta hemodina-
mik olarak stabilse, glukokortikoid aliyor olsun veya olmasin, yakin medikal takip,
tedaviye uyumu, yeterli sosyal destek saglanabilecekse taburculuk diistiniilebilir.
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Karaciger hasarinda kofaktor olan obezite ve sigara ile de miicadele edilmeli-
dir. Obezite ve sigara, sinerjik etki ile daha siddetli karaciger hasari, ayrica kardi-
yovaskiiler hastalik ve hepatoselliiler karsinom, karaciger transplantasyonu son-
ras1 ekstrahepatik malignite riskinde de artis yapmaktadir (3).

Alkol kétii kullanimi tedavisi ve yasam modifikasyonu

Alkol titketimi, alkole bagl karaciger hastaliklar1 seyri ve uzun donem sonuglari-
nin énemli bir belirleyicisidir (4). Alkole baglh karaciger hastaliklarinin tedavisin-
de etkisi kanitlanmis, tedavinin temelini olusturan, alkol tiiketiminin tamamen
birakilmasi ile karaciger histolojisi diizelmeye baslar, portal basing diiser ve siroza
ilerleme yavaslar. 3 ay i¢inde, hastalarin tigte ikisinde 6nemli oranda klinik diizel-
me olur. 2 y1l iginde ¢ogu hasta, tamamen klinik ve biyokimyasal iyilesme saglar;
kaybettigi kas kitlesini geri kazanir ve diiiretik ve diger karaciger iliskili ilaglar1
kesebilir (3). Alkol tiiketimi, tamamen kesilmeyip azaltilmas: bile, yagam siiresini
artirdig1 gozlenmistir (3). Dolayist ile tiim alkole bagli karaciger hastaliklarinda
oldugu gibi alkolik hepatitte de tedavi, alkol kullanim bozuklugu ve karaciger has-
talig1 olmak tizere iki bozuklugu da hedef almalidir. Alkol koti kullanimi tedavisi,
ideal olarak alkol bagimlilig1 uzmanlar1 dahil, multidisipliner ekipler tarafindan
gerceklestirilmelidir. Alkol kullanim bozuklugu tedavisinde, alkol birakilmasini
indiiklemek ve stirdiirmek i¢in, farmakolojik tedavi ve davranissal terapi ile mo-
tive edici goriigmeler kullanilmaktadir (4). Empatik ve hastalarin 6zeline saygi
duyan isbirlikgi bir yaklagimla, hastalar motive edilmelidir.

Farmakolojik tedavide 3 ilag (disulfiram, acamposate, naltrexone) Amerikan
Gida ve Ilag Dairesi olan FDA (Food and Drug Administration) tarafindan, alkol
bagimlilig1 tedavisi i¢in onaylanmuistir (3,4). Bu ilaglarla tedavinin etkisi iliml1 ol-
masi ve yan etkileri nedeni ile kullanimi sinirlidir. Baklofen, gama-aminobutirik
asit (GABA) B-reseptor agonisti, alkolik sirozlu hastalarda, alkol yoksunlugunu
iyilestirme ve relaps riskini azaltmada etkili ve giivenli bulunmus ilk ajan olarak
umut vadetmektedir. Giizel giivenlik profili ile ileri karaciger hastalig: ve alko-
lik hepatitli hastalarda bile, baklofen tedavisi verilebilir (4). Relapsi 6nlemede
mevcut ilaglarin sinirli etkinligi ve giivenligi nedeni ile yeni farmakolojik ajanlar
calisilmaya devam edilmektedir.

Alkol tiiketiminin kesilmesi veya belirgin azaltilmasi esnasinda, alkol bagim-
lilarinda, bulanti/kusma, hipertansiyon, tasikardi, titreme, hiperrefleksi, sinirli-
lik, anksiyete, basagrisi, daha siddetli formlarinda deliryum tremens, generalize
nobetler, koma, hatta kardiyak arrest, 6lim ile sonuglanabilen alkol yoksunluk
sendromu gelisimi, yaygin bir durumdur. Saptanip gerekli miidahale yapilmali-
dir. Orta ve siddetli alkol yoksunlugu olan hastalar yogun bakim iinitesinde takip
edilmelidir (4).
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Nutrisyonel destek ve hidrasyon

Malnutrisyon, alkolik hepatitli hastalarda sik karsilagilan bir problemdir. Her or-
ta-siddetli alkolik hepatit ve sirozlu hastada bir miktar malnutrisyon bulunmak-
tadir (3). Malnutrisyon ve sarkopeni, hastaneye yatan hastalarda, klinigi olumsuz
etkilemekte; karaciger iliskili komplikasyon ve mortalite orani daha yiiksek sey-
retmektedir (3,4).

Siddetli alkolik hepatitli hastalarin yonetiminde yeterli nutrisyonel destek
onemlidir. Hipermetabolik durumdaki bu hastalar giinliik 1,2-1,5 gr/kg protein ve
35-40 Kcal/kg (en az 2500 Kcal/giin) kalori alimina ihtiyag duyarlar (2,4). Bu hasta-
lar genellikle istahsizlik, diyette tuz, su, protein kisitlamasi, ¢esitli tetkik ve islemler
i¢in a¢ birakilmalar1 nedeni ile bu ihtiyaci karsilayamazlar. Bu durumda nutrisyon
destegi saglanmalidir (3). Giinliik en az 2500 Kcal, hasta tarafindan spontan ola-
rak alimamiyorsa, nazogastrik beslenme tiipii yerlestirilmesinden, 6zefageal varis
varliginda bile, ¢ekinilmemelidir (3). Aktif kanama olmayan veya yakin zamanda
endoskopik varis bant tedavisi yapilmayan 6zofagus varisleri varliginda giivenli
bir sekilde takilabilir (4). Hepatik ensefalopati hastalarinda bile protein kisitlamast
katastrofik olabilmekte; 6nerilmemektedir. Eger uygun medikal tedaviye ragmen
standart enteral formiiller ile ensefalopati gelisiyorsa, nitrojen ihtiyacini kargila-
mak i¢in, dalli zincirli aminoasitten zengin formiiller kullanilabilir (3).

Alkolik karaciger hastaliklarinda vitamin ve mineral eksikligi de sik goriiliir.
Ozellikle folat, tiamin ve diger B vitaminleri eksikligi yaygindir. Potansiyel Wer-
nicke ensefalopatisi riski géz oniinde bulundurularak, bu hastalarda B vitamin
kompleksi destegi 6nerilmektedir (2,3). Ayrica yagda eriyen vitaminler (A, D, E,
K) ve mineral (¢inko, magnesyum, selenyum, fosfat) eksikligi de olabilir; deger-
lendirilip gerekli replasmanlar yapilmalidir.

Azalmis oral alim nedeni ile hastalar dehidrate olabilir. Prerenal azotemisi
olan, altta yatan sirozu olan hastalarda voliim replasmaninda albumin, kristalo-
idlere tercih edilir (4). Asir1 hidrasyondan kaginilmalidir; asiti artirabilir; varis
kanamasini tetikleyebilir ve serum sodyum konsantrasyonunu diisiirebilir. Bu ne-
denle, prerenal azotemisi olmayan, 6zellikle oral siv1 alimini tolere edebilen has-
talarda kristaloid hidrasyon rutinde verilmemelidir.

Yogun bakim takibi

Evre III veya IV hepatik ensefalopati, respiratuar yetmezlik, hemodinamik insta-
bilite, septik sok gelisen hastalar yogun bakim iinitesinde takip edilmelidir (4) Yo-
gun bakimda, hastalarda sepsis surveyansi yapilmali ve sepsis varsa, yogun bakim
linitesine transferden dnce veya bir saat icinde genis spektrumlu antibiyotikler
baslanmalidir.
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Serum glukoz diizey1 <200 mg/dl olmasi hedeflenir. 7-8 gr/dl hemoglobin he-
defi ile transfiizyon yapilir (4).

Enfeksiyon surveyansi

Ates, mental durumda koétiilesme, hemodinamik instabilite gibi muhtemel enfek-
siyon bulgular olan hastalarda kan, idrar, gerekli ise balgam kiiltiirleri alinmali-
dir. Ates ve tipik hepatik ensefalopatiden ziyade santral sinir sistemi enfeksiyonu-
nu disiindiiren norolojik semptom ve bulgular1 olan (ates ile birlikte bas agris,
ense sertligi, norolojik lateralizasyon bulgular1 gibi) hastalarda beyin omurilik
(BOS) kiiltiir ve incelemesi, asiti olanlarda asit kiiltiir ve total protein, albumin,
hiicre sayim1 yapilmalidir (4).

Gastrik iilser proflaksisi

Ozellikle yogun bakim iinitesinde, glukokortikoid tedavisi alan veya gaitada gizli
kan pozitif saptanan hastalarda, proton pompa inhibitérleri (PPI), H2 reseptor
inhibitorleri veya sukralfat, iilser proflaksisinde kullanilmasi 6nerilmektedir. PPi,
gastrointestinal kanamanin 6nlenmesinde, H2 reseptdr inhibitorlerinden daha
ustundur (4).

Spesifik farmakolojik tedaviler

Hafif-orta siddette alkolik hepatitli hastalarda, genel destek tedavisi disinda, ro-
latif iyi prognozu nedeni ile, ila¢ yan etkileri de dikkate alindiginda, spesifik far-
makolojik tedavi 6nerilmemektedir. Spesifik tedavi, siddetli hastalikta dnerilmek-
tedir (1-4).

Glukokortikoidler

Siddetli alkolik hepatitte, glukokortikoid en yogun ¢alisilan spesifik ilactir. Bazi
tutarsiz sonug ve yan etki tereddiitleri yaninda, 1103 siddetli alkolik hepatitli has-
ta igeren, genis, randomize STOPAH ¢aligmasinda, prednisolonun 28 giinliik sur-
viyi iyilestirdigi; yine randomize ¢aligmalarin alindigr (STOPAH ¢aligmasi dahil)
bir metaanalizde, glukortikoid ile spesifik tedavinin kisa siireli mortaliteyi %46
oraninda azalttig1 gosterilmistir (6,7)

Prednison, karacigerde prednisolona doniiserek etkisini gosterebilmekte ve
karaciger hasarinda bu da bozulabilmektedir. Bu nedenle prednisolon, predniso-
na tercih edilmektedir. Prednisolon 40 mg/giin, 4 hafta siire ile verilir. Oral ilag
alamayan hastalarda, prednisolon paranteral formu olmadig1 i¢in, 32 mg/giin me-
tilprednisolon intravendz kullanilir. Tedaviye cevap, bir hafta sonraki bilirubin,
mDF’ de iyilesme veya diger bir metot Lille skoru ile degerlendirilir. Lille skoru
>0,45 ise hastanin glukokortikoid yanitsiz oldugu diistiniiliir ve bu hastalar de-
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vam eden steroid tedavisinden daha fazla fayda gérmezler (1,2,4); tedavi kesilme-
lidir. Tedaviye yanit verenlerde ise ayni dozda 28 giin devam edilir ve sonrasinda
2-3 haftada azaltilarak kesilir (Mesela her 4 giinde bir 10 mg azaltilarak).

Akut hepatit B enfeksiyonu ve aktif tiiberkiiloz varlig1, kortikosteroid kullani-
mu i¢in kontrendikasyonlardir (4). Aktif enfeksiyon veya sepsis, akut bobrek ha-
sar1 (serum kreatinin >2,5mg/dl), kontrolsiiz diabetes mellitus ve gastrointestinal
kanama, rolatif kontrendikasyonlardir. Bu durumlarda kontrendikasyon uygun
tedavi ile diizeltildiginde, kortikosteroid kullanilabilir. Alkolik hepatit hastalig
kendisi enfeksiyona egilimi artirdig, kortikosteroid kullanimu ile enfeksiyon riski
daha da arttig1 icin, tedavi baglamadan 6nce, tedavi sirasinda araliklarla ve son-
raki takip periyotlarinda dikkatli bir sistemik enfeksiyon taramasi 6nerilmektedir
(1,2,4)

N-asetilsistein

Oksidatif stres, alkol iligkili hepatotoksisitede anahtar rol oynadig: i¢in, alkolik
hepatit tedavisinde antioksidan tedavi ilgi cekmektedir. Etanol tiiketimi ile endo-
jen antioksidan kapasitesi azalirken, N-asetilsistein (NAC), glutatyon depolarini
doldurarak oksidatif stresi sinirlandirmaktadir. Yapilan ¢alismalarda, prednisolon
ile birlikte 5 giin stire ile kullanildiginda, birinci aydaki mortalite, sadece predni-
solon alan gruba gore, belirgin olarak daha diisiik, ayrica hepatorenal sendrom
ve enfeksiyon insidansi da belirgin azalmis saptanmaistir (2,8,9). Dolayisiyla, daha
fazla ¢aliyma gerekse de, prednisolon ve NAC kombinasyonunun, siddetli alkolik
hepatitli hastalarda prognozu iyilestirdigi goriilmektedir; bu hastalarda intrave-
noz 5 giin NAC, kortikosteroidler ile kombine edilebilir.

Pentoksifilin

Fosfodiesteraz inhibitorii olan pentoksifilin, timoér nekroz faktorit (TNF) iire-
timini inhibe ettigi i¢in siddetli alkolik hepatit tedavisinde degerlendirilmistir.
Akut bobrek hasari, hepatorenal sendrom insidansinda belirgin azalma ile ilis-
kili bulunmus; ancak ¢ogu ¢alismada tek basina veya diger tedaviler ile kombine
kullaniminin kisa donem mortalite {izerinde etkisi saptanmamustir (2,6). Siddetli
alkolik hepatitli hastalarda sagkalima yarari ¢ok zayif, kanit diizeyi ¢ok diisiik ol-
dugu icin, Avrupa (EASL) ve Amerika karaciger arastirma dernekleri (AASLD),
artik onermemektedir (1,2). Ote yandan bazi ¢aligmalar ve metaanalizlerde ise,
pentoksifilinin, hepatorenal sendromu 6nleyebilecegi ve/veya mortaliteyi azalta-
bilicegi onerilmistir (3,4,7,10). Dolayisiyla, prospektif calismalara ihtiyag olsa da,
glukokortikoid tedavisi kontrendike olan veya renal hastalig1 olanlarda, pentok-
sifilin, giivenli ve ayn1 zamanda etkili olabilir (3,4). Caliymalarda giinde ii¢ kez
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400 mg (Kreatinin klirensi <30ml/dk olanlarda giinde bir kez 400 mg) seklinde
verilmistir (3,4,7,10). Serum bilirubin 5 mg/dl altinda olunca, tedavi kesilebilir.
Ortalama 28 giin verilmistir. Dispepsi yapabilir; oral alim bozuklugu yaparsa ke-
silmelidir.

Granulosit-koloni stimulan faktor, eritropoietin, antioksidan metadoxine
ve fekal mikrobiota transplantasyonu, pilot caligmalarda alkolik hepatitli hasta-
larda, karaciger fonksiyonlarini ve sagkalimi gelistirdigi gozlenmis olsa da, kulla-
nim onerilerinden 6nce, bu gozlemlerin teyit edilmesi gerekmektedir (1,4).

Faydasi olmayan tedaviler

Anti TNF antikorlar, ekstrakorporal seliiler tedavi, antioksidan vitamin E, hepatik
rejeneratif kapasite yolagi iizerinden etki eden insiilin, glukagon, anabolik steroid
oxandrolon, propiltiourasil denenmis; etkili olmadiklar: goriilmiistiir (1,2,4).

Karaciger transplantasyonu

Siddetli alkolik hepatitli, destek tedavisi ve spesifik farmakolojik tedaviye yanit
vermeyen hastalar, karaciger transplantasyonu acisindan degerlendirilmelidir.
Ancak, bu hastalar, genellikle son zamanlarda alkol alimina devam ettikleri i¢in
transplantasyon olamamaktadir. Bu durum saglikg¢ilar ve hastalar i¢in ikilem ya-
ratmaktadir.

Cogu nakil programi, alkol iliskili karaciger hastalig1 olanlarin nakil icin de-
gerlendirilmeden Once, 6 aydir alkolii birakmis olmasini istemektedir. Bu alt1
aylik siirede, hem bazi hastalarin karaciger hastalig: diizelebilmekte ve nakil ih-
tiyact ortadan kalkabilmekte; hem de nakil sonras: alkole tekrar baslamayacak
hastalar belirlenmektedir. Ancak bu arada, bundan dolay1 gogu alkol tekrar bas-
lama riski diigiik adaylar da, nakil listesini beklemek zorunda kalmaktadir. Alkol
niiksii agisindan hastalar psikiyatrik, medikal ve psikolojik uygunlugu agisindan
degerlendirilen multidisipliner bir yaklasimla yonetilmelidir. 6 ay kural1 sik kul-
lanilmasina ragmen Birlesik Organ Paylasim Ag1 (UNOS), Uluslararas: Karaciger
Transplantasyon Toplulugu, Avrupa Karaciger Arastirma Dernegi (EASL), alkol
iliskili karaciger hastalig1 ve transplantasyon klinik klavuzu, bu kurali, resmi bir
oneri olarak onaylamamuistir (2). Amerikada da bu kurala uyum azalmaktadir
(1,4).

Siddetli alkolik hepatitli, destek tedavisi ile spesifik farmakolojik tedaviye yanit
vermeyen, karaciger transplantasyonu i¢in uygun olmayan ve ¢oklu (=4) organ
yetmezligi olan hastalarda, palyatif tedavi verilebilir (3). Bu hastalarin, 3-6 aydan
daha uzun yasamalar1 beklenmemektedir (4)
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Alkolik hepatit, karaciger hastaliginin herhangi asamasinda ortaya ¢ikabilir; kli-
nik tablosu sarilik ile karakterizedir ve karaciger komplikasyon riski artmustir.
AHde hastalik siddetini ve kisa déonem prognozu tahmin etmede etkili birka¢
skorlama vardir. Bunlar igerisinde en yaygin kullanilanlar Maddrey discriminant
fonksiyonu (DF), son evre karaciger hastaligi modeli (Model for End-stage Liver
Disease) (MELD) ve Lille skorlaridir. Modifiye DF degeri 232 olan hastalar kotii
prognoza sahip olup, 1 aylik mortalite oranlar1 %35-50 oldugu ve glukokortikoid-
lerle tedaviden fayda gorebilecegi belirlenmistir.

Alkolik hepatitli hastalarin yonetiminde, alkol kotii kullanimi tedavi edilmeli;
hemodinamik ve niitrisyonel destek saglanmaly; gelisebilecek olan komplikasyon-
larin tedavisi ve uygun hastalarda alkolik hepatite yonelik spesifik tedavi yapil-
malidir.
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