
- 51 -

BÖLÜM

1	 Dr.	Öğr.	Üyesi	Nimet	YILMAZ,	SANKO	Üniversitesi,	Tıp	Fakültesi	İç	Hastalıkları	AD.	drnimet23@hotmail.com

Nimet YILMAZ1

AKUT KARACİĞER YETMEZLİĞİ
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GİRİŞ

Akut karaciğer yetmezliği (AKY), altta yatan kro-
nik karaciğer hastalığı olmadan; karaciğer fonksi-
yonlarında ani ve hızlı bir bozulma ile birlikte sa-
rılık, koagülopati ve hepatik ensefalopatinin (HE) 
görüldüğü mortalitesi yüksek bir klinik tablodur. 
Bu klinik tablo ilk kez 1970 yılında ilk semptom-
dan itibaren 8 hafta içinde HE gelişmesi ve ful-
minan hepatik yetersizlik olarak tanımlanmıştır. 
Etyoloji, prognoz ve eşlik eden komplikasyon-
lara göre ise 1993’te AKY tekrar tanımlanmıştır 
(1). Sıklıkla ilk gelişen semptom olan sarılığın ilk 
gününden itibaren 7 gün içinde gelişen HE var-
lığı hiperakut karaciğer yetmezliğidir. Hepatik 
ensefalopati 8-28. günler arasında gelişirse akut; 
29-72. günler arasında gelişirse subakut karaciğer 
yetmezliği olarak tanımlanmıştır. 1999’da ise hipe-
rakut karaciğer yetmezliği ilk 10 gün, akut dönem 
karaciğer yetmezliği 10-30. günler arası, subakut 
hepatik yetmezliği ise 5-24. haftalar arası olarak 
tanımlanmıştır (2). Akut karaciğer yetmezliğinin 
evreleri Tablo 1’de gösterimiştir.

ETYOLOJİ

Spesifik bir nedeni olan hastalıktan ziyade, kli-
nik bir tablo olarak görülmesi gereken AKY’nin 
prognozu altta yatan sebebe göre farklılık gösterir. 

Akut karaciğer yetmezliğinin etyolojisi, coğrafi 
bölge ve sosyoekonomik düzeye göre değişkenlik 
gösterir. Hastalığın nedenin ortaya konması has-
talığın prognozunun tahmini ve tedavi planı için 
hayati önem taşımaktadır. Avrupa ve Amerika’da 
AKY’nin en sık sebebi parasetamol intoksikasyo-
nu ve idiyosinkratik ilaç reaksiyonları iken, ge-
lişmekte olan ülkelerde viral sebepler daha sıktır. 
Ülkemizde ise en sık Hepatit B Virüsü, mantar ve 
ilaçlardır (3). AKY’nin sebepleri Tablo 2’de özet-
lenmiştir.

Tablo 1. Akut karaciğer yetmezliğinin 
evreleri

Hiperakut Akut Subakut
Hepatik 
ensefalopati Var Var Var

Sarılığın süresi 
(gün) 0-7 8-28 29-72

Serebral ödem Var Var Sık değil

Protrombin 
zamanı Uzun Uzun Uzun

Bilirübin En az 
yüksek Yüksek Yüksek

Prognoz Orta Kötü Kötü
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