
Karaciğer BÖLÜM 3 307 

26 Hepatik Ensefalopati
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GIRIŞ
Hepatik ensefalopati (HE), akut veya kronik karaciğer yetmezliğinde, 

nadiren ise karaciğer hücre yetmezliği olmaksızın geniş portosistemik kol-
leteral dolaşım mevcudiyetinde, metabolik veya serebrovasküler bir olay 
olmaksızın gelişen hem nörolojik bulguların hem de psikolojik bulguların 
olabildiği geri dönüşümlü nöropsikiyatrik bir sendromdur. Amonyak gibi 
başlıca bağırsak kaynaklı toksinlerin karaciğerin detoksifikasyon fonksi-
yonunu yapamaması nedeni ile sistemik dolaşıma, buradan da fonksiyonu 
bozulmuş kan beyin bariyerini geçerek santral sinir sistemine (SSS) ulaşma-
sı sonucu düşük dereceli beyin ödemi ile birlikte SSS’nin baskılanmasına 
neden olacak eksitatör nöronların inhibasyonu ve/veya inhibitör nöronların 
aktivasyonu ile ortaya çıkar. Klinik olarak saptanamayan minimal hepatik 
ensefolopatiden (MHE), derin koyma kadar geniş bir yelpazede psikolojik 
(depresyon, anksiyete vb), bilinç (entelektüel fonksiyon kayıpları, dikkat az-
lığı, giderek derinleşen zaman yer oryantasyon bozukluğu, stupor ve koma) 
ve motor fonksiyon değişiklikleri (konuşma ve yürüme bozuklukları, ko-
ordinasyon bozukluları, iritabilite) ile karakterize bir tablodur. Sirozlu has-
talarda HE görülme oranı hakkında literatürde farklılıklar mevcuttur. Bu 
durum temel olarak kullanılan tanı araçları ve tanı kriterlerindeki farklılık-
larından kaynaklanmaktadır. Sirozlu hastaların doğal gidişi sırasında %30-
40 olasılıkla görülür. Siroz teşhisi sırasında aşikar (Overt) HE (AHE) sıklığı 
%10-%14’tür. Siroz tanısı koyulduktan sonraki 5 yıl içinde AHE görülme 
sıklığı % 5-% 25’ken, dekompanse sirozda görülme sıklığı %16–21’dir. TIPS 
sonrası %10-50 oranında görülür (1-5). Her HE atağı artmış bir sonraki HE 
atağı ve mortalite ile ilişkilidir. Evre 3 ve 4 HE geçiren 111 hastanın bir ve üç 
yıllık sağ kalım oranları, karaciğer transplantasyonu yapılmadığı takdirde, 
sırasıyla %42 ve %23 olarak bildirilmiştir (2). AHE indeksinden sonraki 1. 
yıl içinde %40 tekrar ve tekrarlayan AHE, laktuloz tedavisine rağmen 6 ay 
içinde başka bir nüks için kümülatif risk %40’dır (5). HE bir karaciğer de-
kompansasyon bulgusudur (3). HE varlığı klinisyene sirozun terminal dö-
nemde olduğunu, yaşam beklentisinin kısaldığını ve uzun dönem sağ kalım 
için karaciğer transplantasyon gerekliliğini düşündürmelidir.
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sefalopati gelişme riski yüksektir ve kısalmış yaşam süresi ile ilişkilidir. Bu 
nedenle her HE geçiren sirotik hastalarda sekonder profilaksi için laktüloz 
veya laktüloz/rifaksimin kombinasyonu kullanılmalı ve uzun süre sağ kalım 
sağlayabilmek için karaciğer nakli günümüzde tek çözümdür. Bu hastalar 
karaciğer transplantasyon listesine alınmalıdır (7,13).
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