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OZET

Amag: Hepatik ensefalopati sirotik hastalarda sik goriilebilen
ve oliimciil olabilen bir komplikasyondur. Bu yiizden erken teg-
his ve etyolojiye yonelik tedavi hayati 6nem tasimaktadir.

Gereg ve Yontem: Istanbul Goztepe Egitim ve Arastirma Has-
tanesi Gastroenteroloji Klinigi’nde 2005-2007 ylar: arasinda
Hepatik Ensefalopati (HE) tamistyla yatirilarak tedavi edilen
81 olguda, ensefalopatiyi presipite edici faktorleri retrospektif
olarak arastirdik. Presipite edici neden olarak; enfeksiyonlar,
konstipasyon, elektrolit imbalansi, gastrointestinal kanama,
dehidratasyon, hepatocelliiler karsinom (HCC), ilag¢-alkol
intoksikasyonu, HCC dist malignite ve fazla protein alimi
aragtirlldr.

Bulgular: Hastalarimizda HE’yi tetikleyen nedenler siklik
swrasina gore % 33 enfeksiyonlar, % 25 konstipasyon ve % 12
elektrolit imbalanst olarak saptandi. Enfeksiyonlar iginde ise
en stk neden spontan asit enfeksiyonu saptandi (36 %). Bulgu-
larmiz daha once yapilan klinik ¢alismalarla benzerlik goste-
riyordu.

Tartisma: Sirozlu hastalarda HE geligiminin onlenmesi ve
tedavisi icin, enfeksiyon ve konstipasyonla miicadele anahtar
rol oynamaktadr.

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

Hepatik ensefalopati (HE) akut veya kronik olarak
ortaya cikan karaciger fonksiyon bozuklugu sonu-
cu gelisen noropsikiyatrik bir sendromdur (1.2),
Hastaligin patogenezi tamamen aydinlatilamamis
olmasina ragmen bazi nedenler klinik tablonun
olusumundan sorumlu tutulmaktadir. Amonyagin
beyindeki norotoksin etkisi, beyinde GABA ndro-
tansmisyonunda artig (ndroinhibisyon etkisi goste-

rir), glutamat azalmasi (ndroeksitasyonu azaltir)
endojen benzodiazepinlerde ve norosteridlerde
artis suclanan 6nemli mekanizmalardir. Bunlarin
yaninda beyin kan akimindaki azalmalar HE gelisi-
mine katki saglamaktadir (1-4),

Sirotik hastalarda psikomotor disfonksiyon, hafiza
bozuklugu, reaksiyon zamaninda uzama minimal
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veya subklinik hepatik ensefalopati olarak tanimla-
nir. Klinik durum bu hafif tabloda olabilecegi gibi
daha da agirlasarak konfilizyon, stupor, koma ve
olime kadar ilerleyebilir (4. Bu yiizden HE’ye
neden olan faktorler en erken zamanda belirlenme-
li ve tedavi buna gore diizenlenmelidir. Calisma-
mizdaki amag; HE nedeniyle klinigimizde takip ve
tedavi edilen hastalarda ensefalopatiyi presipite
eden faktorleri retrospektif olarak belirlemektir.

MATERYAL ve METOD

Calismamizda 2005-2007 yillart arasinda siroz
tanist izlenen ve HE gelisen hastalarda, ensefalo-
patiyi presipite edici faktorler retrospektif olarak
degerlendirildi. Hastalarin demografik 6zellikleri,
siroz etyolojileri, Child-Pugh skorlari, surveyleri
ve HE’yi presipite edici faktorleri arastirildi.
Calismaya 81 hasta (Erkek:60, Kadin:21) alindi.
Yas ortalamasi 64+10 idi. HE’yi tetikleyici faktor
olarak enfeksiyonlar, konstipasyon, elektrolit
bozuklugu, Gastrointestinal kanama, dehidratas-
yon, hepatoselliiler karsinom (HCC), HCC dis1
malignite, ilag-alkol intoksikasyonu, fazla protein
alimi aragtirildi. Ayni hastada birden fazla ensefa-
lopati atag1 gelismisse her atak ayri vaka kabul
edilerek degerlendirmeye alindu.

BULGULAR

Hastalarin % 74’1 erkek % 26’s1 kadindi. Siroz
etyolojileri incelendiginde; hastalarin % 33’ilinde
kriptojenik karaciger sirozu, % 28’inde HCV, %

Tablo 2. Hepatik ensefalopati nedenleri ile yas gruplar: arasmdaki iligki.

15’inde ise HBV’ye bagli siroz oldugu saptand.
Hastalar child-pugh skorlar1 yoniinden degerlendi-
rildiginde % 82’si Child-C, % 17°si Child-B, % 1’i
Child-A sinifinda idi (Tablo 1). HE’ nin nedenleri
yoniinden hastalar degerlendirildiginde siklik sira-
sina gore % 33 enfeksiyonlar, % 25 konstipasyon,
% 12 elektrolit bozuklugu % 9 HCC, % 7 gastroin-
testinal kanama, % 14 ise diger nedenler olarak
belirlendi. Hastalar yas gruplarina gére degerlendi-
rildiginde % 33’ 60-69, % 30’u ise yetmis yas
listii grubunda yer aliyordu. Toplam 12 olguda
HCC saptand1. Bunlarin 8’1 60-69 yas grubunda idi
(Tablo 2).

Tablo 1. Demografik ve klinik 6zellikler.

Ozellikler N:81
Ortalama yas 64+10
Cinsiyet (erkek/kadin) 60/21
Siroz Etyolojileri

HBV 12
HCV 23
Etanol 11
Kriptojenik 27
DIGER 8
Child-Pugh

A 1

B 14
C 66

Enfeksiyonlar icerisinde en fazla spontan asit
enfeksiyonu (% 36) oldugu gozlendi. Bunu sirasiy-
la idrar yolu enfesiyonu (% 22) ve alt solunum
yolu enfeksiyonlart (% 18) takip etti.tespit edildi.
Idrar yolu enfeksiyonlar1 (IYE) kadinlarda fazla
iken diger enfeksiyonlar erkeklerde daha fazla sap-
tanmistir (K:19 %, E:13 %).

Hepatik Ensefalopati Nedenleri

Yas gruplar1 Enfeksiyon Konstipasyon Elektrolit Gis Fazla HCC Diger Dehidratasyon ilac/alkol
bozuklugu kanama protein alim malignite intoksikasyonu

40 yas alt1 1 2 1 1 - - -
40-49 6 3 3 2 - 1 -
50-59 9 7 1 1 2 2 1 - 1
60-69 13 11 5 1 2 8 4 2
70 yas tisti 16 10 6 4 2 1 - 4 1
Toplam vaka 45 33 16 9 6 12 1 8 4
Cinciyet E 33 25 11 8 5 10 - 5 3

K 12 8 5 1 1 2 1 3 1

E:Erkek, K:Kadin (Not: Ayni hastada birden fazla hepatik ensefalopati nedeni olabileceginden her biri ayri ayri degerlendirmeye alinmistir.)
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Tablo 3. Siroz Etyolojisi-Hepatik Ensefalopati Nedenleri-Mortalite iliskisi.

HEPATIK ENSEFALOPATIYI PRESIPITE EDiCi FAKTORLER

Etyoloji Enfeksiyon Konstipasyon Elektrolit ~GIS  Fazla Protein HCC Diger ilac-alkol  Dehidra- Mortalite
imbalans1 Kanama Al malignite intoksikasyonu tasyon

HBV 8 3 3 2 1 3 1 1

HCV 11 11 2 2 2 1 1 3 2

ETANOL 3 3 1 1 3 2 2 4 1

Kriptojenik 17 12 9 4 5 1 7

HDV 1 1 1

HDV+Etanol 2

HBV+HCV 1 1

Hemokromatoz 1 1

NASH 1 1

Depo hastaligi 2

Toplam vaka sayist 45 33 16 9 6 12 1 4 8 11

134

Klinik izlem siiresinde 11 hasta exitus oldu. Exitus
olan hastalarin 7’si kriptojenik karaciger sirozu,
2’si HCV’ye, 1’1 HBV’ye, 1’i de etanole bagh
siroz idi (Tablo 3).

TARTISMA

HE akut ve/veya kronik karaciger fonksiyon
bozuklugu ile ortaya ¢ikan ndoropsikiyatrik bir
sendromdur. Hastalar karsimiza minimal HE’yle
gelebildigi gibi koma ve 6liimiin gortildiigii Evre-4
HE tablosuyla da ¢ikabilir. Bu yiizden ensefalopa-
tinin nedenini saptamak, ve hemen diizeltmek has-
tanin mortalitesi agisindan 6nemlidir. Yapilmig
caligmalarda HE‘nin 6nemli tetikleyici nedenlerin-
den birinin de enfeksiyonlar oldugu gosterilmistir.
Sirotik hastalardaki immunolojik ¢alismalarda,
altta yatan karaciger hastaliginin agirligiyla orantili
olarak hem hiicresel hem de humoral immun sis-
temde yetersizlikler oldugu saptanmistir 4. Ozel-
likle dekompanse sirotik hastalar bakteriyal enfek-
siyonlara daha duyarlidir ve prognozlari daha kotii-
diir. Bu ytizden enfeksiyonlar sirotik hastalarda HE
gelisimine yol acan 6nemli bir neden olmustur.
Magsood ve ark.'nin yaptiklar1 ¢alismada HE nede-
ni olarak en sik enfeksiyonlar (% 44) saptanmistir
©). Vergara-Gomez ve ark.'nin yaptigi benzer bir
calismada da en yaygin presitasyon faktorii olarak
enfeksiyonlar (% 22) saptanmustir (©). Buna kargin
Alam ve ark.'min ¢aligmasinda enfeksiyonlar dor-
diincii siklikta HE nedeni olarak saptanmigtir (8.
Calismamizdaki olgularda ise HE nin en sik nede-
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ni olarak enfeksiyonlar1 (% 33) saptadik. Enfeksi-
yonlar icerisinde siklik sirasina gore spontan asit
enfeksiyonu (% 36), idrar yolu enfesiyonu (% 22)
ve alt solunum yolu enfeksiyonu (% 18) tespit edil-
di. Saptadigimiz bu sonuglarin daha 6nce yapilan
caligmalarla korele oldugu gozlemledik (-:6.11.12.13),
Hastalarimizin % 82°si Child-C simif1 hastalardan
olusmaktaydi. Bu da hastalarimizin enfeksiyonlara
duyarliligin1 agiklamaktadir. Ayrica enfeksiyonla-
rin sik goriilmesinin diger bir nedeni de hasta gru-
bumuzun diisiik sosyokiiltiirel ve sosyoekonomik
diizeyde olmasi idi. Buna bagli olarak yetersiz bes-
lenme, kétii yasam kosullart ve hijyen kurallarina
yeterince uyulmamasinin hastalarimizda enfeksi-
yonlara egilimi artirdigini diigiiniiyoruz.

Konstipasyonun, 6nemli bir HE nedeni oldugu
degisik calismalarda gosterilmistir. Maqsood ve
ark.'min ¢alismasinda HE’nin t¢linci sikliktaki
nedeni olarak saptanmigtir ). Rohra ve ark.'nin
calismasinda da konstipasyon % 12 ile HE nin sik
nedenleri arasinda gosterilmistir ®). Buna karsin
Vergara-Gomez ve ark.nin yaptigr calismada daha
az siklikta HE’ye neden oldugu gozlenmistir (©).
Olgularimizda ise konstipasyon ikinci sikliktaki
HE nedeni olarak saptanmustir (% 25). Calismamiz-
daki bu bulgu kiiltiirel beslenme farklar (lifli gida-
lardan yoksun beslenme vb.), yetersiz laksatif ila¢
kullanim1 ve sosyoekonomik durumla iligkilendi-
rilmigtir.

Elektrolit bozuklugu, sirotik hastalarda sik karsila-
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stlan ve ensefalopatiyi tetikleyen onemli sorunlar-
dandir. Sirotik hastalar tuzsuz diyet veya diyette
fazla soliit alimi, ditiretikler basta olmak tizere
coklu ila¢ kullanimi, renal yetersizlik gibi neden-
lerle elektrolit bozukluguna maruz kalip HE’ye
girebilirler. Ozellikle dekompanse hastalarda bu
durum daha sik gozlenmektedir. Yapilmis degisik
calismalarda HE’nin sik nedenlerinden birinin de
elektrolit imbalanst oldugu gosterilmistir (6-8),
Calismamizda da elektrolit bozuklugu % 12 ile
tictincii sikliktaki ensefalopati nedeni olarak sap-
tanmistir. Hastalarimizda saptadigimiz diyete
uyumsuzluk ve ¢oklu diiiretik kullaniminin bunda
onemli rol oynadigim diigiiniiyoruz. Ayrica olgula-
rimizin ¢ogu Child-C grubunda idi. Buna bagh
olarak karaciger dist organlarda gelisen fonksiyon
bozukluklarmin da elektrolit imbalansini kolaylas-
tirdigini distintiyoruz

Yapilamis ¢alismalarda GIS kanamalar1 da 6nemli
bir HE nedeni olarak gosterilmigtir 5:6:8:10). Ancak
calismamizda GIS kanamalar1 7 % ile besinci sik-
likta karsimiza ¢ikmugtir. Ozellikle 6zofagus varis
kanamasi goriilen bu hasta grubunda mortalitenin
yliksek oldugu bilinmektedir. Bu acidan degerlen-
dirildiginde ¢alismamizdaki GIS kanama oraninda-
ki diistikliglin, hastalarin 6liim veya baska neden-
lerden dolay1 hastanemize ulagamamasindan kay-
naklandigini diigiinmekteyiz.

Kriptojenik karaciger sirozlu hastalardaki surveyin
viral etyolojiye gore daha iyi oldugu cesitli calis-
malarda gosterilmistir (15-17), Bu yiizden kriptoje-
nik sirozulu hastalarin daha sik HE ye girerek kar-
simiza gelme sans1 vardir. Calismamizda da kripto-
jenik etyolojiye sahip olup tekrarlayan sekilde
ensefalopatiye giren hastalar stk gozlenmistir.
Dolasiyla da bu etyolojideki hasta orani goreceli
olarak fazla saptanmustir.

Sag kalim ve morbidite agisindan degerlendirildi-
ginde klinik izlem siiresince 11 hasta 6ldii. Olenle-
rin % 82’si Child-C sinif1 siroz idi. Siroz etyoloji-
leri ac¢isindan anlamli bir fark gézlenmedi. Ancak
6len 11 hastanin altist enfeksiyon nedeniyle kaybe-

dildi (% 55).

Sonug olarak karaciger sirozu olan hastalarda HE
mortalite ve morbidite acisindan ¢ok 6nemlidir.
Hastalarin hem yagam siiresi hem de yasam kalitesi
HE o6nlendiginde daha iyi olmaktadir. Bu yiizden
hastalarin daha diizenli ve sik takibi yapilmalidir.
Sirotik hastalarda HE’yi 6nlemek ic¢in 6zellikle
enfeksiyon ve konstipasyon ile etkin miicadele
edilmelidir.
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