Hepatik Ansefalopatiyi Presipite Eden Faktorler
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Ozet: Karaciger sirozu zeminde gelisen 35 hepatik an-
sefalopatili olguda yapilan degerlendirmede %40 ora-
ninda GIS kanamasi, %17 oraninda uygunsuz diiire-
tik kullanimi, %17 oraninda enfeksiyon tablosu, %8.6
oraninda diare ve %2.8 oraninda da konstipasyonun
etyopatogenezde rol oynadigi gésterildi. GIS kanamas:
olmayan 8 olguda (%22.8) kan NH diizeyi yiiksek bu-
lundu. Bu durum asirt protein alimina baglandi. Ka-
raciger sirozlu hastalarin hepatik ansefalopati klinik
tablosuna girmesinde GIS kanamast, kan NH; diizeyi-
nin yiiksekligi, elektrolit denge bozuklugunun, enfek-
siyon tablosunun diare ve konstipasyonun énemli
roliiniin oldugu kanaatine varild:.

Anahtar kelimeler:
presipitan faktorler.

Karaciger sirozu, hepatik ansefalopati,

Karaciéer vicudun kimyasal merkezidir. Yeter-
sizliginde sayisiz kusurlar ortaya ¢ikmaktadir.
Karaciger yetmezliginde ortaya ¢ikan hepatik
koma detayh inceleme isteyen en 6nemli klinik
tablolardan birisidir.

Hepatik ansefalopati néromiiskiiler bir sendrom
olup, sekonder olarak karaciger fonksiyon bozuk-
lugu olan veya portosistemik santi bulunan ya
da herikisi birlikte mevcut olan vakalarda orta-
ya ¢itkmaktadir. (1).

Sistemik dolagimda olusan biokimyasal degisik-
liklerin yamsira enfeksiyon, GIS kanamalan, hi-
poksi, hipovolemi, kusma, enterit, konstipasyon
ve elektrolit denge bozuklugu bu sendromu hiz-
landirmaktadir. (2-3).

Klinigimiz yogun bakim unitesinde hepatik
koma nedeniyle takip ettigimiz olgularda karaci-
ger komasi gelismesine sebep olan veya hepatik
komay: presipite eden faktérleri belirlemek, bu
faktorlerin olumsuz etkilerini 6nlemek yada
azaltmak veya bu faktérleri ortadan kaldirmaya
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Summary: PRECIPITATING FACTORS IN
HEPATIC ENCEPHALOPATHY

In 35 patients analysed with hepatic encephalopathy
as a complication of cirrhosis 40% had GI system
haemorrhage while 17% had a history of
inappropriate diiiretic abuse as aetiopathogenetic
factors. Also a group of 17% suffered from infection,
8.6% from diarrhea and 6.28% from constipation. In
8 cases without GI haemorrhage, serum NHjy levels
were highered. This was thought to be a result of
excessive protein intake. GI haemorrhage, high serum
NHy levels, electrolyte imbalance, infection, diarrhea
and constipation respectively have emerged as major
factors in the outcome of hepatic encephalopthy in
cirrhotic cases.
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yonelik tedaviyi yogunlastirmak amaciyla bu ¢a-
hisma planlanmigtir. Ayrica hepatik ensefalopa-
tili olgular bu tablo iginde degerlendirip progno-
zu tesbit etmek ve gelecekte takip edilecek
metodlara yardimer olmakda amaglanmgtir.

HASTALAR VE METOD

Bu ¢ahsma A.UT.F. Gastroenteroloji Klinigi
yogun bakim initesinde son bir yilda tetkik ve
ve tedavi i¢in acil servisten alhinarak yatirilan
karaciger sirozu zemininde gelismis 35 hepatik
ansefalopatili olgu Gizerinde yapildi.

Olgularin 26's1 erkekti, yaglarn 31-52 ortalamasi
41 olup, 9'u kadindy, yaslar 33-42 ortalamas ise
38 idi. Hastalarin aile ve yakinlarindan alinan
anamnez, alkol hikayesi, diiretik, analjezik ve
sedatif ila¢ kullanim, gegirilmis GIS kanama,
ishal, kabizhk, kusma ve yakin zamanda yapl-
mig cerrahi midahale durumu sorgulandi. Has-
talarnin fizik muayenesinde genel durum, ates,
sarihik, kan basinci, nabiz ve sistemik muayene-
leri yapildi. Ayrica biokimyasal parametreler
olarak KCFT, BUN, AKS, kreatinin, serum
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Hepatik Ansefalopatiyi Presipite Eden Faktérler

Tablo I: Hepatik anscfalopati presipite eden faktérler.

Prespite eden faktorleri Olgu sayis1 %
G.1.S kanamasi 14 40
Enfeksiyon 6 17.1
Ditiretik kullanilmas1* 6 1721 -
Alkol alim 3 86
Ishal 3 8.6
Asin protein ahm 2 5.7
Kabizhk 1 2.8

*: 6 (%17.1) vaka ditiretik kullanmgti. Bunlarin 4't (%11.1)
furosemid+spironolakton, 2'si (%6) 100 mg/gin spironolak-
ton almst.

NHS3, kan elektrolitleri, hepatit B ve C markerle-
ri ile delta antikoru ve bazi olgularda serum oto-
antikorlarina bakild.

Karacigerin histopatolojik siroz tams1 bazi olgu-
larda daha o6nceden yapilmis karaciger biopsisi-
ne dayanilarak bazi vakalarda ultrasonografik
kriterler, klinik ve laboratuar bulgularina gore
konularak degerlendirmeye alinds.

SONUCLAR

Calismaya alinan 35 hepatik ansefalopatili olgu-
nun anamnestik degerlendirilmesi Tablo 1'de
gosterilmigtir,

Hastalarin higbirinin komaya girmeden once cer-
rahi girisim yapilmamigti ve tamam tuzsuz,
normal proteinli diyet tiikettikleri saptandi.

Olgularin fizik muayenesinde: 3'linde (%8.5)
38°C'nin lizerinde ates, 20'sinde (%57) hipotansi-
yon, 6'sinda (%17) assit, 26'sinda (%74) ileri de-
recede splenomegali, 9'unda (%25) milimal veya
orta derecede splenomegali tesbit edildi.

Vakalarin 26'sinda (%74) HbSAg pozitif bulun-
du. Bunlarin 4inde (%11) delta antikoru pozitif-
ti. Ayrica 25 vakada (%71) kan albiimin diizeyi
%3 gr/dl altinda idi. 6 vakada (7%17) ise serum
albiimini normal degerlerdeydi, 28 vakada (%80)
biliriibin diizeyi normalin 3-4 kati yiiksekti. Has-
talarin tamamimin SGOT, SGPT, GGT, degerleri
normalin 2-3 kati yiiksek olup 3 vakada ise alka-
len fosfataz degerleri 4-5 kat1 yiiksek bulundu, 8
hastada (%22), BUN ve kreatinin degerleri 2-3
kat1 yiksekti, 6 vakada (%17) hiperglisemi, 2
hastada hipoglisemi vardi, digerlerinin glisemik
diizeyleri normaldi. 35 hastanin 9'unda (%25) hi-
ponatremi, 5'inde (%14.2) hipopotasemi mevcut-
tu. Hastalarin 28'inde kan NHjdiizeyine bakila-
bildi, bunlarin 21'inde (%78) yiiksek bulundu.
(Ort: 110 pmol/1t).
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20 hastaya ultrasonografik inceleme yapilabildi,
bunlarda karaciger sirozu, portal hipertansiyo-
nun yamsira 3 hastada karacigerde solid tiimo-
ral lezyon tesbit edildi, bu lezyonlar karaciger
sirozu zemininde gelisen hepatoselliiler karsino-
ma olarak degerlendirildi.

TARTISMA

Karaciger sirozu olan olgularda hepatik ansefa-
lopati sendromunun ortaya ¢ikmasinda birta-
kim hizlandina faktorlerin 6nemli rol oynadigh
gosterilmigtir. (1). Yiksek kan NHj; dizeyi,
elektrolit denge bozuklugu, enfeksiyonlar ve hi-
poksi bu faktérler arasinda sayilabilir. (2).

Yiiksek kan NH; diizeyi hepatik ansefalopatiyi
hizlandiran 6nemli sebeplerden birisidir. (3).
Karaciger sirozu zemininde gelisen portal hiper-
tansiyona bagh olusan 6zefagus varis kanamala-
rinin sonucunda kan NHj; diizeyi artmaktadir.
Ureye doniisemeyen NH; beyine toksik etki ya-
parak hepatik ansefalopatiyi presipite etmekte-
dir. Bu mekanizmalar arasinda neural memb-
ran Uzerine direkt inhibitor etki sonucu
membranin su ve elektrolitlere kars1 gegirgenli-
ginin bozuldugu ve beyin enerji depolanmasinin
azaldigi ileri siriilmektedir. (5,6,7). Ayrica GI¢
kanamasi ve uygunsuz diiretik kullanimi sonu-
cu olugsan hipovolemi, hipoksemi ve alkalozis
NH;'in beyine afinitesini arttirarak hepatik an-
sefalopatiyi hizlandirmaktadir. (8).

Olgularimizin 10'unda sadece 6zefagus varis ka-
namasi, 4'inde ise 6zefagus varis kanamasiyla
birlikte duodenal iilser kanamasi endoskopik in-
celemeyle mevcuttu. (%40). Bu 14 olgunun yani-
sira GIS kanamasi olmayan 8 hastada (%22)
kan NHjseviyesi yliksek bulundu. Bu 8 olgudaki
yiiksek kan NHj degeri muhtemelen agir1 prote-
in almindan kaynaklanmaktayd.

GIS kanamas:1 kan NHj; diizeyini ytkseltmesi-
nin yamsira hipovolemi ve hipoksemiye de
neden olarak hepatik ansefalopatinin geligmesi-
ni hizlandirmaktadir. (4-7). Cinki hepatik an-
sefalopatinin diger bir nedenide hipovolemidir.
Hipovolemiye GIS kanamasinin yamsira ditlire-
tik kullaniminin da neden oldugu bilinmektedir.
Ditretik kullanimiyla oncelikle periferik 6dem
sivisi ¢oziilmektedir. Odem bulunmayan olgu-
larda ise sivi kayb1 vaskiiler kompartmandan ol-
maktadir. Bizim hepatik ansefalopatili vakalari-
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mizin 6'sinda (%17) ditretik kullanimi mevcut-
tu. Diuretiklerle hipovoleminin yamsira kan
elektrolit dengesi bozulmakta ve 6zellikle hipo-
natremi ve hipokalemi gelismektedir. (8,9).

Hiponatremi ve hipokaleminin diger nedenleri
arasinda kusma, diare, tuzsuz diyet alim sayila-
bilir. Kan elektrolit dengesizligi de hepatik ko-
manin bir diger oénemidir. (9). Olgularimizin
9'unda (%25) hiponatremi, 5'inde (%14.2) hipopo-
tasemi tesbit edildi. Karaciger sirozlu hastalar-
da kontrolsiiz ve kan elektrolit diizeylerine ba-
kilmadan ozellikle periferik 6dem
bulunmayanlarda ditiretik tedavisi sakincah bu-
lunmaktadir. (10).

Hepatik ansefalopatinin bir bagka sebebide kro-
nik konstipasyondur. (10). Konstipasyon sonu-
cunda barsakta nitrojen bilesiklerinin uzun si-
reli beklemesi ve bakteriyel gogalmanin etkisiyle
kan diizeyinin artmasina yol agmaktadir.
(5,8,10). Fakat hepatik komah hastalarimizin
bir tanesinde konstipasyon tesbit edebildik.

Cesitli organ ve sistem enfeksiyonlar, 6zellikle
spontan bakteriyel peritonit hepatik ansefalopa-
tiye yol agan nedenlerden biridir. (9-11). Karaci-
ger sirozlu hastalarin GIS traktiisiinden siste-
mik dolasima bakteri gegisinin onlenmesi
bozulmustur. Diger yandan enfeksiyon tablosu
icerisindeki olgularda doku katabolizmas:1 artti-
gindan ortaya gikan nitrogen bilesikleride NHy
indirgenmektedir. (12). Enfeksiyon nedeniyle
olugsan dehidratasyon ve hipovolemi prerenal
azotemiye neden olmaktadir. Hastalarimzin
3'inde genel enfeksiyon semptomlar1 mevcut
olup ates diizeyi 38°C'nin lizerindeydi.
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Olgulanmizin 6'sinda (%17) batinda ise mevcut-
tu. Bunlarin 2'sinde periton sivisinda l6kosit sa-
yis1 500-1000/mm?® arasindaydi. Bu vakalar
spontan bakteriyel peritonitli olarak degerlendi-
rildi.

Hipoalbiiminemi, hiperbiliriibinemi, yiiksek
SGOT, SGPT, GGT degerleri ile serum kreati-
nin, BUN ve glisemi degerlerinin yiiksekligi kli-
nigimizde takip edilen diger karaciger sirozlu
hastalarin sonuglariyla karsilastirildi ve hepatik
ansefalopati tablosunda bu degisikliklerin énemi
olmadig1 kanaatine varildi.

Hastalarimzin 26's1 (%74) posthepatitik karaci-
ger sirozlu (HbSAg pozitifligi ve bunlarin 4'linde
delta antikoru miisbetti), 3'tintin alkolik, digerle-
rinin ise etyolojisi belirlenemeyen karaciger si-
rozlu hasta oldugu disgtnuldi.

Tedavi edilen 35 hastamzin 5'i 6ldii. Bunlarin
3'inde hepatosellir kanser ile birlikte asin de-
recede hiponatremi sonucu gelisen elektrolit
denge bozuklugunun oldugu anlasildi, 2 hasta-
mizda ise kontrol altina alinamayan 6zefagus
varis kanamas: vardi. Hepatik komanin klinik
tablosunun yapilan medikal tedavi ile diizelmesi
ortalama 2.5 giin olarak belirlendi. Olen hasta-
larin hepatik komada kalma siiresi ise ortalama
4 gindi. Sonug olarak bu ¢ahsmada kan NHj
diizeyi ile hepatik koma arasinda varoldugu ileri
stiriilen iligki arastinldi. Bunun yanisira anemi,
hiponatremi, hipopotasemi, enfeksiyon ve diger
bilinmeyen birtakim faktorlerin hepatik ansefa-
lopatiyi hizlandirdigh ve yiksek kan NHj diize-
yinin hepatik ansefalopatiyi gelismesinde en
onemli roli oynadigi sonucuna varild.
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