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Anlamak
e Akut karaciger yetmezligi olan hastalarin temel metabolik sorunlari;
e Amino asitlerin ve proteinin uygulanmasina iliskin uyarilar;
e Beslenme destegine pratik yaklagimlari
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Anahtar mesajlar

e Beslenme destegine yonelik genel yaklasimlar, diger kritik hastalara olan yaklasimlardan énemli 6l¢iide

farkli degildir;
e Hastalarin gogunda hastaligin baslangicinda malniitrisyon yoktur;
e Hastalarda istirahat enerji harcamasinda artig vardir;

e Bazi hastalarda hiper-aminoasidemi, hiper-amonyakemi ve serebral 6dem riskine sebep olabilir.

0. Giris

Akut Karaciger Yetmezligi (AKY), gelismis diinyada insidanst yilda milyon niifus bagina <6 vaka olan, nadir bir
kritik hastaliktir. Cok ¢esitli toksik veya enfeksiydz faktorlerle tetiklenir ve tipik olarak onceden bilinen Kronik



Karaciger Hastalign (KKH) olmayan geng yetiskinleri etkiler (1). Gelisim hizina bagli olarak, ¢ogu hastada
baslangicta malniitrisyon bulgular1 saptanmaz, ancak akut hastaligin siddetli doneminde ve diizelmesi, iyilesmesi
sirasinda beslenmede parametrelerinde koétiilesme gelisebilir. Nadirligi, siddeti ve hizli gidisati bu konu {izerinde
herhangi bir tiirden ¢ok az klinik ¢alisma (beslenme miidahaleleri de dahil olmak {izere) gergeklestirilebilmesine
neden olmustur. Bu nedenle tedavi, esas olarak AKY'li hastalarin klinik gozlemine ve diger kritik hastaliklardan
ayrilmasina dayanir. Resmi bir kanit temeli olmamasina ragmen, AKY'li hastalar i¢in sonuglar son yillarda belirgin
bir sekilde iyilesmistir ve bu, uygulanan tedavilerin dogru oldugunu diistindiirmektedir (2).

1. Patofizyoloji

AKY, komplike hepatik ensefalopati (HE) ile akut karaciger hasarinin (AKH) laboratuvar kanitlarinin varligi ile
tanimlanir. Bazi durumlarda, 6zellikle hastalik baslangicinin ¢ok hizli oldugu durumlarda (‘hiper-akut'), HE beyin
O0demi ve kafa i¢i hipertansiyon gelisme riski tasir (1). Hizli hepatik rejenerasyon ve transplantasyon veya erken 6lim
nedeniyle hastalik siiresi genellikle kisadir. Nakil i¢in beklerken veya transplant sonras1 donemde ya da, yalnizca
tibbi bakimla yo6netilen hastalarda rejenerasyonu desteklemek igin beslenme destegi endikedir.

2. Metabolik Cevap ve Enerji Harcamasi

Akut karaciger yetmezligine metabolik yanit, basarisiz bir karaciger ve hepatik metabolik kapasite kaybi ile, kritik
hastalik ile iligkili stres metabolizmas:t ve sistemik inflamatuar yanit aktivasyonunun birlesik sonuglari ile
karakterizedir. Normal kosullar altinda hepatik enerji harcamasi, tiim viicut harcamasinin %25'ini olusturur, ancak
indirekt kalorimetri kullanan sinirli calismalar, AKY'de hepatik fonksiyonel kiitlenin 6nemli kaybina ragmen, enerji
harcamasinda genel bir artis oldugunu gostermektedir (3, 4). Bunun temeli belirsizdir, ancak birlikte var olan major
sistemik inflamatuar yanit aktivasyonunu yansitabilir.

2.1 Glikoz Metabolizmasi

AKY'de goriillen baslica biyokimyasal anomali, hepatik glukoneojenik kapasite kaybini, hepatik glikojenin
tilkenmesini ve hiper-insiilinemiyi yansitan hipoglisemidir (5). Evrensel uygulama, kan glukozunun yakindan
izlenmesi ve siirekli intraven6z glukoz inflizyonu ile hipogliseminin dnlenmesidir (6).

2.2 Lipit Metabolizmasi

AKY’li hastalarda, serbest yag asitlerinin plazma konsantrasyonlarma diisiis vardir, hepatik alimi1 azalmistir, bu da
bozulmus hepatik kullanimi yansitir ve keton cisimleri konsantrasyonunun ¢ok diisiik olusu da hepatik ketogenezin
bulunmadigin1 gostermektedir (7). Baz1 durumlarda hepatik beta-oksidasyon kapasitesinin kayb1 belgelenmistir ve
teorik olarak, beslenme desteginden veya sedatif ajan propofol kullanimi ile ekzojen olarak uygulanan lipitleri
kullanma kabiliyetini tehlikeye atabilir. Bu durum uygulamada bu 6nemli bir sorun olusturmaz; siiphe varsa, 6zellikle
yiiksek doz veya uzun siireli propofol veya parenteral niitrisyon (PN) kullanimi gerekiyorsa, plazma trigliserit
seviyeleri 6lgiilebilir ve infiizyonlar gerektigi gibi ayarlanabilir.

2.3 Amino asit metabolizmasi

AKY'de amino asitlerin plazma seviyeleri {ig-dort kat artar. Bu durum dall1 zincirli amino asitlerde nispi bir azalma
ve triptofan, aromatik ve kiikiirt igeren amino asitlerde nispi bir artisa neden olur ve amino asitlerin profili degisir (8)
. Splanknik alanda amino asitlerin net eliminasyonu yoktur, ancak glutaminin amonyak ve alanine yiiksek oranda
doniistiiriilmesi s6z konusudur (8). Ure iiretimi azalir veya yoktur. Beyin ve kasta, amonyak glutamine yeniden
doniistiiriiliir ve her ikisi de bu dokularda amonyak ve amino asit alimu ile agiklanabilecek olandan daha fazla glutamin
iiretir, bu da bir protein katabolizma durumunu gosterir (8,9).

Hiperammoneminin AKY'de HE'nin ana nedeni oldugu diisiiniilmektedir ve dolasimdaki konsantrasyonu ile HE
siddeti arasinda kronik karaciger yetmezliginden daha yakin bir iligki gériilmektedir. Anormal serebral metabolizma,
astrosit sigmesine ve potansiyel olarak 6liimciil beyin 6demine neden olabilir. >150 pMol/I'lik bir arteriyel plazma
amonyak konsantrasyonu, 6zellikle devam ediyorsa, kritik bir esik gibi goriinmektedir (10,11). Beyin 6demi gelisim
mekanizmasi, ozmotik olarak aktif glutaminin intraserebral birikimini ve mitokondriyal fonksiyonun inhibisyonunu
icermektedir (12). Renal replasman tedavisi (RRT) olarak siirekli hemofiltrasyonun kullanilmasi, plazma
amonyaginin kritik seviyelerin altinda tutulmasina, fazla glutaminin atilmasina yardimci olur ve daha iyi hayatta
kalma ile iligkilidir (13,14). Amonyagin kas tarafindan alinmasi ve glutamine doniistiiriilmesi, terapotik giiglendirme
icin olas1 bir hedefi temsil eder, ancak bu mekanizma yoluyla etki ettigi diisiiniilen amonyak diisiiriicii ajan L-Ornitin
Aspartatin AKY'de uygulamasi klinik fayda gostermemistir (15).



3. Enerji ve Substrat Gereksinimleri
3.1 Enerji Gereksinimleri

Dinlenme enerji harcamas: , Harris-Benedict denklemlerinin tahminlerine gore %?20-25 oraninda artar (3, 4).
Beslenme desteginin hedefleri, diger kritik hastaliklarda oldugu gibi bu dikkate alinarak belirlenir (16).

3.2 Protein Gereksinimleri

Yukari da belirtildigi gibi, hiper-akut AKY ve yliksek arteriyel amonyak diizeyleri (>150 uMol/l) olan ve beyin 6demi
riski yiiksek olabilecek bazi hastalarda protein/amino asitlerin kullanimiyla ilgili endiseler vardir (10). Karaciger
fonksiyonunda kisa siireli ancak derin bozulmanin olabilecegi bu spesifik ortamda, protein uygulamasi amonyak
seviyelerini daha da yiikseltebilir ve beyin 6demi riskini artirabilir. Karaciger fonksiyonu diizeldikge bu hastalarda
protein verilmesi sadece kisa bir siire i¢in (24-48 saat) ertelenebilir. Baglandiginda, hastaligin evresine, organ destegi
gereksinimlerine ve es zamanl olarak olgiilen arteriyel amonyak konsantrasyonuna bagl olarak 0,8-1,5 g/kg/giin
araligindaki hedefler benimsenir. Renal replasman tedavisinin (RRT) kullanimi1 amonyak atilimin1 yararli bir sekilde
artirabilse de, ayn1 zamanda dolagimdaki amino asitlerin kaybini da artiracak ve potansiyel olarak daha fazla protein
almi gerektirecektir (17). Ek dalli zincirli amino asitlerin uygulanmasinin herhangi bir potansiyel klinik faydasi
gosterilememistir ve bu strateji genis ¢apta benimsenmemistir veya onerilmemektedir (18, 19).

3.3 Karbonhidrat ve Lipid Gereksinimleri

Enerji ihtiyacini karsilamak icin karbonhidrat/glukoz ve yag/lipit kombinasyonlari, diger yogun bakim hastalarinda
yaygin olarak kullanilan miktarlarda, ancak trigliserit diizeyleri izlenerek verilmelidir. Cogu merkez trigliserit
diizeylerinin <4 mMol/l olmasim hedefler (6). Intravendz glukoz da 1,5-2,0 g/kg/giin oraninda infiize edilir.

4. Vitamin ve Mineral Gereksinimleri

Vitaminler ve mineraller i¢in 6zel tavsiyeler i¢in bir temel yoktur; bu nedenle diger yogun bakim hastalarinda yaygin
olarak kullanilan miktarlar kullanilmalidir. AKY'li hastalarda sik stk RRT gereksinimi, suda ¢dziinen vitaminler dahil
olmak iizere mikro besinlerin ekstra takviyesini gerektirebilir (17).

5. Beslenme Yolu

AKY'li hastalarin cogunda enteral beslenme (EN) kullanmak pratik ve giivenlidir ve ¢ogu durumda hazir gidalar diger
kritik hastalarda kullanildig1 miktarlarda verilebilir. Beslenme destek tedavisine ihtiya¢ duyan diger kritik hastalarda
PN'nin EN'ye gore net bir avantaj1 yoktur ve enfeksiy6z komplikasyonlar1 artirabilir: AKY'de de durum ayni olabilir
(16). AKY'de beslenme uygulamalarina iligkin bir arastirma, en son kilavuzlarda (18-20) onerildigi gibi, ¢ogu
merkezin EN'yi birinci basamak destek yolu olarak kullandigini géstermektedir.

6. Ozet

Akut karaciger yetmezligi olan hastalar, hizli karaciger rejenerasyonu, transplantasyon veya erken 6liim nedeniyle
nispeten kisa bir hastalik seyrine sahiptir. Hastalik genellikle, nispeten iyi korunmus bir beslenme durumu ortaminda
gelisir. Beslenme destegi, transplantasyon i¢in beklerken veya hastaligin transplantasyon sonrasi fazinda hepatik
rejenerasyonu desteklemek i¢in endikedir. Fizyolojik ve aragtima verilerinin olmamasi, ¢ogu merkezin diger kritik
hasta gruplarinda uygulanan standart yaklasimlart uygulamasma, ancak kan sekeri, amonyak ve trigliserid
diizeylerinin yakindan izlenmesi ve modiilasyonu gerekmektedir (19,20).
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