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25 Kronik Zeminde Akut Karaciğer 
Yetmezliği

Aslı ÇİFÇİBAŞI ÖRMECİ 
Kadir DEMİR

GIRIŞ
Siroz, yaygın fibroz, intrahepatik vasküler mimaride bozulma ile geli-

şen portal hipertansiyon ve nihayetinde karaciğer yetmezliği ile karakteri-
ze patolojik bir durumdur. Klinik değerlendirmede, sirozun kompanse ve 
dekompanse olarak iki döneminden bahsedilebilir. Assit, özofagogastrik 
varis kanaması ve/veya hepatik ensefalopati gibi komplikasyonların gelişi-
mi dekompanse döneme geçişi gösterir. Dekompanse sirozda hastanın kısa 
süreli sağkalımı (3-5 yıl) düşüktür ve bu aşamada karaciğer nakli düşünülür. 
Ancak, sirozun nedeni (örn. Wilson hastalığı, Kronik viral hepatit, alkolün 
terki vb.) ya da dekompansasyona yol açan komplikasyon (assit enfeksiyo-
nu, özofagogastrik varis kanaması vb) tedavi edilebilirse, hastalar kompanse 
döneme tekrar dönebilir ve transplantasyon gereksinimi de ortadan kalkar.

Akut karaciğer yetmezliği (AKY) klinikte karşımıza iki şekilde çıkar; 
1) Öncesinde bilinen bir karaciğer hastalığı olmayanlarda gelişen AKY, 2) 
Öncesinde bilinen kronik karaciğer hastalığı olanlarda gelişen AKY (“acute 
on chronic”), kronik zeminde akut karaciğer yetmezliği (1).

Kronik zeminde akut karaciğer yetmezliği, bilinen kronik karaciğer 
hastalığı olan hastalarda tetiği çeken herhangi bir faktör varlığında gelişen 
bir klinik tablo olarak tanımlanmıştır. Bu tabloyu son dönem dekompanse 
sirozdan ayırt etmek çok önemlidir. Çünkü kronik zeminde akut karaci-
ğer yetmezliğinde, kısa dönem mortalite diğerinden farklı olarak belirgin 
yüksektir. Bu durumu genellikle enfeksiyon veya diğer komplikasyonlar te-
tiklerken; akut karaciğer hasarından kaynaklanan sistemik inflamasyonda 
karaciğer fonksiyon bozukluğunu ve ekstrahepatik organ yetmezliklerini 
hızlandırarak morbitide ve mortaliteyi artırır.

Kronik zeminde akut karaciğer yetmezliği, 2002 yılında Jalan ve Willi-
ams tarafından önerilmiş bir terimdir. Bu sendromu 4 major bulgu karak-
terize eder: tetikleyici proinflamatuvar faktör, sistemik inflamasyon, tekli ya 
da çoklu organ yetmezlikleri ve yüksek kısa dönem mortalite (28 günlük 
mortalite) (2).

Günümüzde, literatürde “akut”, “kronik karaciğer” ve “yetmezlik / yeter-
sizlik” tanımlarını içeren 13 farklı kronik zeminde akut karaciğer yetmezliği 
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	  Gelecek Tedaviler
G-CSF (granulocyte colony stimulan factor) ve stem cell transplantas-

yonu ile ilgili pekçok çalışma kronik zeminde AKY olan hastalarda değer-
lendirilmiştir. Garg ve ark.larının yaptıkları randomize kontollü çalışmada 
23 hastaya G-CSF subkutan uygulanmış, 24 hastada standart medikal teda-
vi ile izlenmiştir. 60. gün sağkalım G-CSF grubunda daha yüksek (%60 vs 
%26) bulunmuştur (23). G-CSF grubunda hepatorenal sendrom gelişiminin 
de standart tedavi grubuna göre daha az olduğu saptanmıştır.

Sonuç olarak, kronik zeminde AKY hastaların yarısına yakınında (%40) 
saptanamamasına rağmen, hepatik ve/veya ekstrahepatik tetikleyici bir 
faktörün yol açtığı sistemik enflamasyon ve sitokin fırtınası ile çoklu or-
gan yetmezliklerine yol açabilen, kısa dönem mortalitesi yüksek, ciddi ve 
transplantasyon merkezlerinde takip edilmesi gereken bir durumdur. Has-
tanın tedavisinde ve takibinde gelişebilecek komplikasyonların yönetimin-
de multidispliner yaklaşım gerektirmektedir.
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