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Özet: Karaciğer sirozu zeminde gelişen 35 hepatik an
sefalopatili olguda yapılan değerlendirmede %40 ora
nında GIS kanaması, %17 oranında uygunsuz diüre
tik kullanımı, %17 oranmda enfeksiyon tablosu, %8.6 
oranında diare ue %2.8 oranında da konstipasyonun 
etyopatogenezde rol oynadığı gösterildi. GIS kanaması 
olmayan 8 olguda (%22.8) kan NH3 düzeyi yüksek bu
lundu. Bıı durum aşırı protein alımına bağlandı. Ka
raciğer sirozlu hastaların hepatik ansefalopati klinik 
tablosuna girmesinde GIS kanaması, kan NH3 düzeyi
nin yüksekliği, elektrolit denge bozukluğunun, enfek
siyon tablosunun diare ue konstipasyonun önemli 
rolünün olduğu kanaatine varıldı. 

Anahtar kelimeler: Karaciğer sirozu, hepatik ansefalopati, 
presipitan faktörler. 

Karaciğer vücudun kimyasal merkezidir. Yeter
sizliğinde sayısız kusurlar ortaya çıkmaktadır. 
Karaciğer yetmezliğinde ortaya çıkan hepatik 
koma detaylı inceleme isteyen en önemli klinik 
tablolardan birisidir. 
Hepatik ansefalopati nöromüsküler bir sendrom 
olup, sekonder olarak karaciğer fonksiyon bozuk
luğu olan veya portosistemik şantı bulunan ya 
da herikisi birlikte mevcut olan vakalarda orta
ya çıkmaktadır. (1). 
Sistemik dolaşımda oluşan biokimyasal değişik
liklerin yanısıra enfeksiyon, GIS kanamaları, hi
poksi, hipovolemi, kusma, enterit, konstipasyon 
ve elektrolit denge bozukluğu bu sendromu hız
landırmaktadır. (2-3). 
Kliniğimiz yoğun bakım ünitesinde hepatik 
koma nedeniyle takip ettiğimiz olgularda karaci
ğer koması gelişmesine sebep olan veya hepatik 
komayı presipite eden faktörleri belirlemek, bu
faktörlerin olumsuz etkilerini önlemek yada 
azaltmak veya bu faktörleri ortadan kaldırmaya 
AÜTF Gastroenteroloji Bilim Dalı. 

Summary: PRECIPITATING FACTORS IN 
HEPATIC ENCEPHALOPATHY 

ln 35 patients aııalysed with hepatic encephalopathy 
as a complication of cirrhosis 40% had GI system 
haemorrhage while 17% had a history of 
inappropriate diüretic abuse as aetiopathogenetic 
factors. Also a group of 17% suffered {rom iııfection, 
8.6% {rom diarrhea and 6.28% {rom constipatioıı. ln 
8 cases without Gl haemorrhage, serum NH3 leuels
were highered. This was thoııght to be a reszılt of 
excessiue protein intake. Gl haemorrhage, high serum 
NH3 leuels, electrolyte imbalaııce, infection, diarrhea
and coııstipation respectiuely haue emerged as major 
factors in the oııtcome of hepatic encephalopthy ın 
cirrhotic cases. 

Key words: Liver cirrhosis, hepatic encephalopathy, 
precipitatingfactors. 

yönelik tedaviyi yoğun ]aştırmak amacıyla bu ça
lışma planlanmıştır. Aynca hepatik ensefalopa
tili olguları bu tablo içinde değerlendirip progno
zu tesbit etmek ve gelecekte takip edilecek 
metodlara yardımcı olmakda amaçlanmıştır. 
HASTALAR VE METOD 

Bu çalışma A.Ü.T.F. Gastroenteroloji Kliniği 
yoğun bakım ünitesinde son bir yılda tetkik ve 
ve tedavi için acil servisten alınarak yatırılan 
karaciğer sirozu zemininde gelişmiş 35 hepatik 
ansefalopatili olgu üzerinde yapıldı. 
Olgulann 26'sı erkekti, yaşlan 31-52 ortalaması 
41 olup, 9'u kadındı, yaşlan 33-42 ortalaması ise 
38 idi. Hastalann aile ve yakınlarından alınan 
anamnez, alkol hikayesi, diüretik, analjezik ve 
sedatif ilaç kullanımı, geçirilmiş GIS kanama, 
ishal, kabızlık, kusma ve yakın zamanda yapıl
mış cerrahi müdahale durumu sorgulandı. Has
talann fizik muayenesinde genel durum, ateş, 
sanlık, kan basıncı, nabız ve sistemik muayene
leri yapıldı. Aynca biokimyasal parametreler 
olarak KCFT, BUN, AKŞ, kreatinin, serum 
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Tablo I: Hepatik ansefalopati presipite eden faktörler. 
Prespite eden faktörleri Olgu sayısı 

G.I.S kanaması
Enfeksiyon
Diüretik kullanılması*
Alkol alımı
ishal
Aşın protein alımı
Kabızlık

14 
6 
6 
3 
3 
2 
1 

% 

40 
17.1 
17.1 
8.6 
8.6 
5.7 
2.8 

*: 6 (%17.1) vaka diüretik kullanmıştı. Bunların 4'ü (%11.1) 
furosemid+spironolakton, 2'si (%6) 100 mg/gün spironolak
ton almıştı. 

NH3, kan elektrolitleri, hepatit B ve C markerle
ri ile delta antikoru ve bazı olgularda serum oto
antikorlarına bakıldı. 

Karaciğerin histopatolojik siroz tamsı bazı olgu
larda daha önceden yapılmış karaciğer biopsisi
ne dayanılarak bazı vakalarda ultrasonografık 
kriterler, klinik ve laboratuar bulgularına göre 
konularak değerlendirmeye alındı. 

SONUÇLAR 

Çalışmaya alınan 35 hepatik ansefalopatili olgu
mın anamnestik değerlendirilmesi Tablo l'de 
gösterilmiştir. 

Hastaların hiçbirinin komaya girmeden önce cer
rahi girişim yapılmamıştı ve tamamı tuzsuz, 
normal proteinli diyet tükettikleri saptandı. 

Olguların fizik muayenesinde: 3'ünde (%8.5) 
38°C'nin üzerinde ateş, 20'sinde (%57) hipotansi
yon, 6'sında (%17) assit, 26'sında (%74) ileri de
recede splenomegali, 9'unda (%25) milimal veya 
orta derecede splenomegali tesbit edildi. 

Yakaların 26'sında (%74) HbSAg pozitif bulun
du. Bunların 4'ünde (%11) delta antikoru pozitif
ti. Ayrıca 25 vakada (%71) kan albümin düzeyi 
%3 gr/dl altında idi. 6 vakada (%17) ise serum 
albümini normal değerlerdeydi, 28 vakada (%80) 
bilirübin düzeyi normalin 3-4 katı yüksekti. Has
taların tamamının SGOT, SGPT, GGT, değerleri 
normalin 2-3 katı yüksek olup 3 vakada ise alka
len fosfataz değerleri 4-5 katı yüksek bulundu, 8 
hastada (%22), BUN ve kreatinin değerleri 2-3 
katı yüksekti, 6 vakada (%17) hiperglisemi, 2 
hastada hipoglisemi vardı, diğerlerinin glisemik 
düzeyleri normaldi. 35 hastanın 9'unda (%25) hi
ponatremi, 5'inde (%14.2) hipopotasemi mevcut
tu. Hastaların 28'inde kan NH3düzeyine bakıla
bildi, bunlann 21'inde (%78) yüksek bulundu. 
(Ort: 110 µmol/lt). 
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20 hastaya ultrasonografik inceleme yapılabildi, 
bunlarda karaciğer sirozu, portal hipertansiyo
nun yamsıra 3 hastada karaciğerde solid tümö
ral lezyon tesbit edildi, bu lezyonlar karaciğer 
sirozu zemininde gelişen hepatosellüler karsino
ma olarak değerlendirildi. 

TARTIŞMA 

Karaciğer sirozu olan olgularda hepatik ansefa
lopati sendromunun ortaya çıkmasmda birta
kım hızlandırıcı faktörlerin önemli rol oynadığı 
gösterilmiştir. (1). Yüksek kan NH3 düzeyi, 
elektrolit denge bozukluğu, enfeksiyonlar ve hi
poksi bu faktörler arasında sayılabilir. (2). 

Yüksek kan NH3 düzeyi hepatik ansefalopatiyi 
hızlandıran önemli sebeplerden birisidir. (3). 
Karaciğer sirozu zemininde gelişen portal hiper
tansiyona bağlı oluşan özefagus varis kanamala
rının sonucunda kan NH3 düzeyi artmaktadır. 
Üreye dönüşemeyen NH3 beyine toksik etki ya
parak hepatik ansefalopatiyi presipite etmekte
dir. Bu mekanizmalar arasında neural memb
ran üzerine direkt inhibitör etki sonucu 
membranın su ve elektrolitlere karşı geçirgenli
ğinin bozulduğu ve beyin enerji depolanmasınm 
azaldığı ileri sürülmektedir. (5,6,7). Ayrıca GI� 
kanaması ve uygunsuz diüretik kullanımı sonu
cu oluşan hipovolemi, hipoksemi ve alkalozis 
NH3 'ün beyine afınitesini arttnarak hepatik an
sefalopatiyi hızlandırmaktadu. (8). 

Olgulanmızın l0'unda sadece özefagus varis ka
naması, 4'ünde ise özei'agus varis kanamasıyla 
birlikte duodenal ülser kanaması endoskopik in
celemeyle mevcuttu. (%40). Bu 14 olgunun yanı
sıra GIS kanaması olmayan 8 hastada (%22) 
kan NH3seviyesi yüksek bulundu. Bu 8 olgudaki 
yüksek kan NH3 değeri muhtemelen aşırı prote
in ahmmdan kaynaklanmaktaydı. 

GIS kanaması kan NH3 düzeyini yükseltmesi
nin yanısıra hipovolemi ve hipoksemiye de 
neden o ]arak hepatik ansefalopatinin gelişmesi
ni hızlandırmaktadır. (4-7). Çünkü hepatik an
sefalopatinin diğer bir nedenide hipovolemidir. 
Hipovolemiye GIS kanamasının ·yamsıra diüre
tik kullanımmm da neden olduğu bilinmektedir. 
Diüretik kullammıyla öncelikle periferik ödem 
sıvısı çözülmektedir. Ödem bulunmayan olgu
larda ise sıvı kaybı vasküler kompartmandan ol
maktadır. Bizim hepatik ansefalopatili vakalan-
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mızın 6'sında (%17) diüretik kullammı mevcut
tu. Diüretiklerle hipovoleminin yanısıra kan 
elektrolit dengesi bozulmakta ve özellikle hipo
natremi ve hipokalemi gelişmektedir. (8,9). 
Hiponatremi ve hipokaleminin diğer nedenleri 
arasında kusma, diare, tuzsuz diyet alımı sayıla
bilir. Kan elektrolit dengesizliği de hepatik ko
manın bir diğer önemidir. (9). Olgularımızın 
9'unda (%25) hiponatremi, 5'inde (%14.2) hipopo
tasemi tesbit edildi. Karaciğer sirozlu hastalar
da kontrolsüz ve kan elektrolit düzeylerine ba
kılmadan özellikle peri ferik ödem 
bulunmayanlarda diüretik tedavisi sakıncalı bu
lunmaktadır. (10). 
Hepatik ansefalopatinin bir başka sebebide kro
nik konstipasyondur. (10). Konstipasyon sonu
cunda barsakta nitrojen bileşiklerinin uzun sü
reli beklemesi ve bakteriyel çoğalmanın etkisiyle 
kan düzeyinin artmasına yol açmaktadır. 
(5,8,10). Fakat hepatik komalı hastalarımızın 
bir tanesinde konstipasyon tesbit edebildik. 
Çeşitli o·cgan ve sistem enfeksiyonları, özellikle 
spontan bakteriyel peritonit hepatik ansefalopa
tiye yol açan nedenlerden biridir. (9-11). Karaci
ğer sirozlu hastaların GIS traktüsünden siste
mik dolaşıma bakteri geçışının önlenmesi 
bozulmuştur. Diğer yandan enfeksiyon tablosu 
içerisindeki olgularda doku katabolizması arttı
ğından ortaya çıkan nitrogen bileşikleride NH3 
indirgenmektedir. (12). Enfeksiyon nedeniyle 
oluşan dehidratasyon ve hipovolemi prerenal 
azotemiye neden olmaktadır. Hastalarımızın 
3'ünde genel enfeksiyon semptomları mevcut 
olup ateş düzeyi 38°C'nin üzerindeydi. 
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Olgulanmızın 6'sında (%17) batında ise mevcut
tu. Bunların 2'sinde periton sıvısında lökosit sa
yısı 500-1000/mm3 arasındaydı. Bu vakalar 
spontan bakteriyel peritonitli olarak değerlendi
rildi. 
Hipoalbüminemi, hiperbilirübinemi, yüksek 
SGOT, SGPI', GGT değerleri ile serum kreati
nin, BUN ve glisemi değerlerinin yüksekliği kli
niğimizde takip edilen diğer karaciğer sirozlu 
hastaların sonuçlarıyla karşılaştırıldı ve hepatik 
ansefalopati tablosunda bu değişikliklerin önemi 
olmadığı kanaatine varıldı. 
Hastalarımızın 26'sı (%7 4) posthepatitik karaci
ğer sirozlu (HbSAg pozitifliği ve bunların 4'ünde 
delta antikoru müsbetti), 3'ünün alkolik, diğerle
rinin ise etyolojisi belirlenemeyen karaciğer si
rozlu hasta olduğu düşünüldü. 
Tedavi edilen 35 hastamızın 5'i öldü. Bunların 
3'ünde hepatosellür kanser ile birlikte aşın de
recede hiponatremi sonucu gelişen elektrolit 
denge bozukluğunun olduğu anlaşıldı, 2 hasta
mızda ise kontrol altına alınamayan özefagus 
varis kanaması vardı. Hepatik komanın klinik 
tablosunun yapılan medikal tedavi ile düzelmesi 
ortalama 2.5 gün olarak belirlendi. Ölen hasta
ların hepatik komada kalma süresi ise ortalama 
4 gündü. Sonuç olarak bu çalışmada kan NH3
düzeyi ile hepatik koma arasında varolduğu ileri 
sürülen ilişki araştırıldı. Bunun yan1sna anemi, 
hiponatremi, hipopotasemi, enfeksiyon ve diğer 
bilinmeyen birtakım faktörlerin hepatik ansefa
lopatiyi hızlandırdığı ve yüksek kan NH3 düze
yinin hepatik ansefaılopatiyi gelişmesinde en 
önemli rolü oynadığı sonucuna varıldı. 
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