
Hepatik ensefalopati (HE) akut veya kronik olarak 
ortaya çıkan karaciğer fonksiyon bozukluğu sonu-
cu gelişen nöropsikiyatrik bir sendromdur (1,2). 
Hastalığın patogenezi tamamen aydınlatılamamış 
olmasına rağmen bazı nedenler klinik tablonun 
oluşumundan sorumlu tutulmaktadır. Amonyağın 
beyindeki nörotoksin etkisi, beyinde GABA nöro-
tansmisyonunda artış (nöroinhibisyon etkisi göste-

rir), glutamat azalması (nöroeksitasyonu azaltır) 
endojen benzodiazepinlerde ve nörosteridlerde 
artış suçlanan önemli mekanizmalardır. Bunların 
yanında beyin kan akımındaki azalmalar HE gelişi-
mine katkı sağlamaktadır (1-4). 

Sirotik hastalarda psikomotor disfonksiyon, hafıza 
bozukluğu, reaksiyon zamanında uzama minimal 
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ÖZET

Amaç: Hepatik ensefalopati sirotik hastalarda sık görülebilen 
ve ölümcül olabilen bir komplikasyondur. Bu yüzden erken teş-
hiş ve etyolojiye yönelik tedavi hayati önem taşımaktadır. 

Gereç ve Yöntem: İstanbul Göztepe Eğitim ve Araştırma Has-
tanesi Gastroenteroloji Kliniği’nde 2005-2007 yılları arasında 
Hepatik Ensefalopati (HE) tanısıyla yatırılarak tedavi edilen 
81 olguda, ensefalopatiyi presipite edici faktörleri retrospektif 
olarak araştırdık. Presipite edici neden olarak; enfeksiyonlar, 
konstipasyon, elektrolit imbalansı, gastrointestinal kanama, 
dehidratasyon, hepatocellüler karsinom (HCC), ilaç-alkol 
intoksikasyonu, HCC dışı malignite ve fazla protein alımı 
araştırıldı. 

Bulgular: Hastalarımızda HE’yi tetikleyen nedenler sıklık 
sırasına göre % 33 enfeksiyonlar, % 25 konstipasyon ve % 12 
elektrolit imbalansı olarak saptandı. Enfeksiyonlar içinde ise 
en sık neden spontan asit enfeksiyonu saptandı (36 %). Bulgu-
larımız daha önce yapılan klinik çalışmalarla benzerlik göste-
riyordu. 

Tartışma: Sirozlu hastalarda HE gelişiminin önlenmesi ve 
tedavisi için, enfeksiyon ve konstipasyonla mücadele anahtar 
rol oynamaktadır. 

Anahtar kelimeler: Hepatik ensefalopati, presipite edici 
nedenler, spontan asit enfeksiyonu, konstipasyon

SUMMARY

Factors triggering hepatic encephalopathy in 
cirrhotic patients

Aim: Hepatic encephalopathy is a frequent complication of 
cirrhosis. This complication may culminate in death therefore 
early diagnosis and prompt treatment is essential. 

Materials and Methods: In this study, we retrospectively eva-
luated the predisposing factors in eighty one hepatic encepha-
lopathy patients who were admitted to Gastroenterology ward 
at Istanbul Goztepe Teaching and Research Hospital in betwe-
en 2005 and 2007. Case notes of the patients were reviewed 
and if present; any infections, constipation, electrolyte imba-
lance, gastrointestinal bleeding, dehydration or hepatocellular 
carcinoma were noted. 

Results: Thirty three percent of patients had an infection, 25% 
had constipation and 12% had electrolyte imbalance. The most 
common type of infection was spontaneous ascites infection 
(36% of the all infections). These results agreed with those 
reported in the previous clinical studies. 

Conclusions: Struggle against infections and constipation is 
pivotal for prevention and management of hepatic encephalo-
pathy in cirrhotic patients. 

Key words: Hepatic encephalopathy, predisposing factors, 
spontaneous ascites infection, constipation
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veya subklinik hepatik ensefalopati olarak tanımla-
nır. Klinik durum bu hafif tabloda olabileceği gibi 
daha da ağırlaşarak konfüzyon, stupor, koma ve 
ölüme kadar ilerleyebilir (1-4). Bu yüzden HE’ye 
neden olan faktörler en erken zamanda belirlenme-
li ve tedavi buna göre düzenlenmelidir. Çalışma-
mızdaki amaç; HE nedeniyle kliniğimizde takip ve 
tedavi edilen hastalarda ensefalopatiyi presipite 
eden faktörleri retrospektif olarak belirlemektir.

MATERYAL ve METOD

Çalışmamızda 2005-2007 yılları arasında siroz 
tanısı izlenen ve HE gelişen hastalarda, ensefalo-
patiyi presipite edici faktörler retrospektif olarak 
değerlendirildi. Hastaların demografik özellikleri, 
siroz etyolojileri, Child-Pugh skorları, surveyleri 
ve HE’yi presipite edici faktörleri araştırıldı. 
Çalışmaya 81 hasta (Erkek:60, Kadın:21) alındı. 
Yaş ortalaması 64±10 idi. HE’yi tetikleyici faktör 
olarak enfeksiyonlar, konstipasyon, elektrolit 
bozukluğu, Gastrointestinal kanama, dehidratas-
yon, hepatosellüler karsinom (HCC), HCC dışı 
malignite, ilaç-alkol intoksikasyonu, fazla protein 
alımı araştırıldı. Aynı hastada birden fazla ensefa-
lopati atağı gelişmişse her atak ayrı vaka kabul 
edilerek değerlendirmeye alındı. 

BULGULAR

Hastaların % 74’ü erkek % 26’sı kadındı. Siroz 
etyolojileri incelendiğinde; hastaların % 33’ünde 
kriptojenik karaciğer sirozu, % 28’inde HCV, % 

15’inde ise HBV’ye bağlı siroz olduğu saptandı. 
Hastalar child-pugh skorları yönünden değerlendi-
rildiğinde % 82’si Child-C, % 17’si Child-B, % 1’i 
Child-A sınıfında idi (Tablo 1). HE’nin nedenleri 
yönünden hastalar değerlendirildiğinde sıklık sıra-
sına göre % 33 enfeksiyonlar, % 25 konstipasyon, 
% 12 elektrolit bozukluğu % 9 HCC, % 7 gastroin-
testinal kanama, % 14 ise diğer nedenler olarak 
belirlendi. Hastalar yaş gruplarına göre değerlendi-
rildiğinde % 33’ü 60-69, % 30’u ise yetmiş yaş 
üstü grubunda yer alıyordu. Toplam 12 olguda 
HCC saptandı. Bunların 8’i 60-69 yaş grubunda idi 
(Tablo 2).

Enfeksiyonlar içerisinde en fazla spontan asit 
enfeksiyonu (% 36) olduğu gözlendi. Bunu sırasıy-
la idrar yolu enfesiyonu (% 22) ve alt solunum 
yolu enfeksiyonları (% 18) takip etti.tespit edildi. 
İdrar yolu enfeksiyonları (İYE) kadınlarda fazla 
iken diğer enfeksiyonlar erkeklerde daha fazla sap-
tanmıştır (K:19 %, E:13 %).

Tablo 1. Demografik ve klinik özellikler.

Özellikler

Ortalama yaş
Cinsiyet (erkek/kadın)
Siroz Etyolojileri
HBV
HCV
Etanol
Kriptojenik
DİĞER
Child-Pugh
A
B
C

N:81

64±10
60/21

12
23
11
27
8

1
14
66

Tablo 2. Hepatik ensefalopati nedenleri ile yaş grupları arasındaki ilişki.

Yaş grupları

40 yaş altı
40-49
50-59
60-69
70  yaş üstü
Toplam vaka
Cinciyet      E
	  K

Enfeksiyon

1
6
9
13
16
45
33
12

Konstipasyon

2
3
7
11
10
33
25
8

Elektrolit 
bozukluğu

1
3
1
5
6
16
11
5

GİS 
kanama

1
2
1
1
4
9
8
1

Fazla 
protein alımı

-
-
2
2
2
6
5
1

HCC

-
1
2
8
1
12
10
2

Diğer 
malignite

-
-
1
-
-
1
-
1

Dehidratasyon

-
-
-
4
4
8
5
3

İlaç/alkol 
intoksikasyonu

-
-
1
2
1
4
3
1

E:Erkek, K:Kadın  (Not: Aynı hastada birden fazla hepatik ensefalopati nedeni olabileceğinden her biri ayrı ayrı değerlendirmeye alınmıştır.)

Hepatik Ensefalopati Nedenleri
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Klinik izlem süresinde 11 hasta exitus oldu. Exitus 
olan hastaların 7’si kriptojenik karaciğer sirozu, 
2’si HCV’ye, 1’i HBV’ye, 1’i de etanole bağlı 
siroz idi (Tablo 3).

TARTIŞMA

HE akut ve/veya kronik karaciğer fonksiyon 
bozukluğu ile ortaya çıkan nöropsikiyatrik bir 
sendromdur. Hastalar karşımıza minimal HE’yle 
gelebildiği gibi koma ve ölümün görüldüğü Evre-4 
HE tablosuyla da çıkabilir. Bu yüzden ensefalopa-
tinin nedenini saptamak, ve hemen düzeltmek has-
tanın mortalitesi açısından önemlidir. Yapılmış 
çalışmalarda HE‘nin önemli tetikleyici nedenlerin-
den birinin de enfeksiyonlar olduğu gösterilmiştir. 
Sirotik hastalardaki immunolojik çalışmalarda, 
altta yatan karaciğer hastalığının ağırlığıyla orantılı 
olarak hem hücresel hem de humoral immun sis-
temde yetersizlikler olduğu saptanmıştır (4). Özel-
likle dekompanse sirotik hastalar bakteriyal enfek-
siyonlara daha duyarlıdır ve prognozları daha kötü-
dür. Bu yüzden enfeksiyonlar sirotik hastalarda HE 
gelişimine yol açan önemli bir neden olmuştur. 
Maqsood ve ark.'nın yaptıkları çalışmada HE nede-
ni olarak en sık enfeksiyonlar (% 44) saptanmıştır 
(5). Vergara-Gomez ve ark.'nın yaptığı benzer bir 
çalışmada da en yaygın presitasyon faktörü olarak 
enfeksiyonlar (% 22) saptanmıştır (6). Buna karşın 
Alam ve ark.'nın çalışmasında enfeksiyonlar dör-
düncü sıklıkta HE nedeni olarak saptanmıştır (8). 
Çalışmamızdaki olgularda ise HE’nin en sık nede-

ni olarak enfeksiyonları (% 33) saptadık. Enfeksi-
yonlar içerisinde sıklık sırasına göre spontan asit 
enfeksiyonu (% 36), idrar yolu enfesiyonu (% 22) 
ve alt solunum yolu enfeksiyonu (% 18) tespit edil-
di. Saptadığımız bu sonuçların daha önce yapılan 
çalışmalarla korele olduğu gözlemledik (5,6,11,12,13). 
Hastalarımızın % 82’si Child-C sınıfı hastalardan 
oluşmaktaydı. Bu da hastalarımızın enfeksiyonlara 
duyarlılığını açıklamaktadır. Ayrıca enfeksiyonla-
rın sık görülmesinin diğer bir nedeni de hasta gru-
bumuzun düşük sosyokültürel ve sosyoekonomik 
düzeyde olması idi. Buna bağlı olarak yetersiz bes-
lenme, kötü yaşam koşulları ve hijyen kurallarına 
yeterince uyulmamasının hastalarımızda enfeksi-
yonlara eğilimi artırdığını düşünüyoruz. 

Konstipasyonun, önemli bir HE nedeni olduğu 
değişik çalışmalarda gösterilmiştir. Maqsood ve 
ark.'nın çalışmasında HE’nin üçüncü sıklıktaki 
nedeni olarak saptanmıştır (5). Rohra ve ark.'nın 
çalışmasında da konstipasyon % 12 ile HE’nin sık 
nedenleri arasında gösterilmiştir (8). Buna karşın 
Vergara-Gomez ve ark.'nın yaptığı çalışmada daha 
az sıklıkta HE’ye neden olduğu gözlenmiştir (6). 
Olgularımızda ise konstipasyon ikinci sıklıktaki 
HE nedeni olarak saptanmıştır (% 25). Çalışmamız-
daki bu bulgu kültürel beslenme farkları (lifli gıda-
lardan yoksun beslenme vb.), yetersiz laksatif ilaç 
kullanımı ve sosyoekonomik durumla ilişkilendi-
rilmiştir. 

Elektrolit bozukluğu, sirotik hastalarda sık karşıla-

Tablo 3. Siroz Etyolojisi-Hepatik Ensefalopati Nedenleri-Mortalite İlişkisi.

Etyoloji

HBV
HCV
ETANOL
Kriptojenik
HDV
HDV+Etanol
HBV+HCV
Hemokromatoz
NASH
Depo hastalığı
Toplam vaka sayısı

Enfeksiyon

8
11
3
17
1
2
1
1
1

45

Konstipasyon

3
11
3
12
1

1

2
33

Elektrolit 
İmbalansı

3
2
1
9

1

16

GİS 
Kanama

2
2
1
4

9

Fazla Protein 
Alımı

1
2
3

6

HCC

3
1
2
5

1

12

Diğer 
malignite

1

1

İlaç-alkol 
intoksikasyonu

1
1
2

4

Dehidra-
tasyon

3
4

1

8
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Mortalite

1
2
1
7

      11 
134
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şılan ve ensefalopatiyi tetikleyen önemli sorunlar-
dandır. Sirotik hastalar tuzsuz diyet veya diyette 
fazla solüt alımı, diüretikler başta olmak üzere 
çoklu ilaç kullanımı, renal yetersizlik gibi neden-
lerle elektrolit bozukluğuna maruz kalıp HE’ye 
girebilirler. Özellikle dekompanse hastalarda bu 
durum daha sık gözlenmektedir. Yapılmış değişik 
çalışmalarda HE’nin sık nedenlerinden birinin de 
elektrolit imbalansı olduğu gösterilmiştir (6-8). 
Çalışmamızda da elektrolit bozukluğu % 12 ile 
üçüncü sıklıktaki ensefalopati nedeni olarak sap-
tanmıştır. Hastalarımızda saptadığımız diyete 
uyumsuzluk ve çoklu diüretik kullanımının bunda 
önemli rol oynadığını düşünüyoruz. Ayrıca olgula-
rımızın çoğu Child-C grubunda idi. Buna bağlı 
olarak karaciğer dışı organlarda gelişen fonksiyon 
bozukluklarının da elektrolit imbalansını kolaylaş-
tırdığını düşünüyoruz

Yapılamış çalışmalarda GİS kanamaları da önemli 
bir HE nedeni olarak gösterilmiştir (5,6,8,10). Ancak 
çalışmamızda GİS kanamaları 7 % ile beşinci sık-
lıkta karşımıza çıkmıştır. Özellikle özofagus varis 
kanaması görülen bu hasta grubunda mortalitenin 
yüksek olduğu bilinmektedir. Bu açıdan değerlen-
dirildiğinde çalışmamızdaki GİS kanama oranında-
ki düşüklüğün, hastaların ölüm veya başka neden-
lerden dolayı hastanemize ulaşamamasından kay-
naklandığını düşünmekteyiz.

Kriptojenik karaciğer sirozlu hastalardaki surveyin 
viral etyolojiye göre daha iyi olduğu çeşitli çalış-
malarda gösterilmiştir (15-17). Bu yüzden kriptoje-
nik sirozulu hastaların daha sık HE ye girerek kar-
şımıza gelme şansı vardır. Çalışmamızda da kripto-
jenik etyolojiye sahip olup tekrarlayan şekilde 
ensefalopatiye giren hastalar sık gözlenmiştir. 
Dolasıyla da bu etyolojideki hasta oranı göreceli 
olarak fazla saptanmıştır.

Sağ kalım ve morbidite açısından değerlendirildi-
ğinde klinik izlem süresince 11 hasta öldü. Ölenle-
rin % 82’si Child-C sınıfı siroz idi. Siroz etyoloji-
leri açısından anlamlı bir fark gözlenmedi. Ancak 
ölen 11 hastanın altısı enfeksiyon nedeniyle kaybe-

dildi (% 55). 

Sonuç olarak karaciğer sirozu olan hastalarda HE 
mortalite ve morbidite açısından çok önemlidir. 
Hastaların hem yaşam süresi hem de yaşam kalitesi 
HE önlendiğinde daha iyi olmaktadır. Bu yüzden 
hastaların daha düzenli ve sık takibi yapılmalıdır. 
Sirotik hastalarda HE’yi önlemek için özellikle 
enfeksiyon ve konstipasyon ile etkin mücadele 
edilmelidir.
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