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Olgu Sunumu / Case Report

ÖZET
Progresif kognitif bozuklukla prezante olan subklinik hepatik ensefalopati olgusu
Hepatik ensefalopati (HE), karaciğer fonksiyon bozukluğuna bağlı olarak hastalarda nöropsikiyatrik belirtilerin 

gelişimi ile karakterize bir tablodur.

Altmış iki yaşındaki erkek hasta, son bir yıl içinde gelişen unutkanlık yakınması nedeni ile nöroloji polikliniğine 

başvurdu. Nörolojik ve sistemik muayenesinde zaman oryantasyonu bozukluğu dışında özellik yoktu. Kraniyal 

MR’da, bilateral globus pallidusta, T1 ağırlıklı incelemede hiperintens, T2 ve FLAIR ağırlıklı incelemelerde 

bilateral ak maddede hiperintens lezyonlar ve difüzyon kesitte ADC’de karşılığı olmayan bilateral sentrum 

semiovalede difüzyon kısıtlılığı gösteren alanlar gözlendi. EEG’de her iki hemisferde biyoelektrik aksama ve 

yavaş dalga paroksizmal aktiviteleri mevcuttu. Laboratuvar incelemelerinde karaciğer fonksiyon testlerinde 

bozukluk, serum amonyak düzeyinde yükseklik tespit edildi. Batın ultrasonunda splenomegali, batın 

tomografisinde karaciğerde siroz bulguları mevcuttu. Detaylı nöropsikiyatrik muayene sonucunda ciddi 

bilişsel bozukluk saptandı. Hastada kronik karaciğer hastalığı zemininde gelişen HE tablosu düşünüldü. 

HE’nin özellikle yaşlı hastalarda progresif kognitif yıkıma neden olabilecek subklinik bir tablo olarak akılda 

tutulması gerektiği bu olgu sunumu ile vurgulanmaya çalışıldı. 

Anahtar kelimeler: Hepatik ensefalopati, kognitif bozukluk, kraniyal magnetik rezonans

ABSTRACT
Subclinic hepatic encephalopathy presented with progressive cognitive impairment
Hepatic encephalopathy reflects a spectrum of neuropsychiatric abnormalities seen in patients with liver 

dysfunction.

A 62 year old male was admitted to our neurology policlinic with progressive cognitive impairement lasting 

for a year. No abnormality was detected in his systemic and neurological examination except time 

disorientation. His cranial MRI demonstrated high signal intensity in the bilateral globus pallidus on 

T1-weighted images and high signal intensity along the hemispheric white matter on FLAIR-T2-weighted 

images. Also diffusion restriction was seen in bilateral centrum semiovale. Laboratory data showed 

thrombopenia, increased transaminase and gamma glutamyl transferase, decreased albumin levels. The 

plasma ammonia level was high. Abdominal echosonography and CT revealed atrophic cirrhotic liver and 

splenomegaly. EEG was associated with low-frequency waves in both hemispheres. His detailed 

neuropsychiatric evaluation revealed severe cognitive impairment. In combination with laboratory and 

radiological data, hepatic encephalopathy was suspected.

In conclusion, in a 62 year old male without any pathologic systematic or neurological examination findings, 

subclinic hepatic encephalopathy can be seen with progressive cognitive impairment. By presenting this 

case, we aimed to keep in mind the diagnosis of subclinic hepatic encephalopathy especially in elderly 

people with progressive cognitive impairment. 
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GİRİŞ

Hepatik Ensefalopati (HE), karaciğer fonksiyon 
bozukluğuna  bağ l ı  o la rak  has ta la rda 

nöropsikiyatrik belirtilerin gelişimi ile karakterize bir 
tablodur. Önceleri nörolojik bozukluklar yalnızca akut 
karaciğer bozukluğu tablosu içinde değerlendirilmiştir. 
Son 70 yılda, kronik karaciğer hastalıklı kişilerde de 
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nörolojik değişikliklerin olabileceği, buna kraniyal lez-
yonların eşlik edebileceği gösterilmiştir (1).
 HE’de kraniyal magnetik rezonans (MR) inceleme-
sinde, T1 ağırlıklı kesitlerde putamen, pallidum, lenti-
form nukleus, internal kapsül, serebral pedinküllerde 
hiperintens sinyaller gözlenirken, kortikal laminar inten-
site gösteren az sayıda çalışma vardır (2,3).
 Olgumuz, asemptomatik karaciğer hastalığı zemi-
ninde progresif kognitif bozuklukla prezante olan, kor-
tikal ve subkortikal beyin lezyonlarının eşlik ettiği sub-
klinik HE tablosu olması nedeni ile sunulmaya layık 
görülmüştür.

 OLGU SUNUMU

 Altmış iki yaşındaki erkek hasta, bir yıl içinde yavaş 
gelişim gösteren içe kapanma, unutkanlık yakınmaları-
nın üzerine eklenen, üç gün süren yakınlarını tanımama, 
bulunduğu yeri bilememe şikayetleriyle hastanemiz 
nöroloji polikliniğine başvurdu. Hastanın yakınmasının 
başlangıcı öncesinde, kısa süreli antipsikotik ilaç kullanı-
mı mevcuttu. Öz ve soygeçmişinde, alışkanlıklarında bir 
özellik yoktu. Nörolojik muayenesinde zaman oryantas-
yonu bozuktu. İlave patolojik sistemik ve nörolojik bul-
gu saptanmadı. Nöropsikometrik incelemede frontal 
aksa ilişkin belirgin bulgulara eşlik eden orta-ileri derece-
de verbal ve nonverbal bellek bozukluğu ve vizyospas-
yal işlev bozukluğu görüldü. Laboratuvar incelemelerin-
de; platelet (80.000) ve albumin değerleri (3.1 g/dl) 
düşük, AST (36 IU/L), GGT (151 U/L), serum amonyak 
(326.7 ug/dl) ve INR (1.4) değerleri yüksekti. Üre ve kre-
atinin (24 mg/dL, 0.76 mg/dL) değerleri dahil olmak 
üzere diğer laboratuvar sonuçları normaldi. Kraniyal 
MR incelemesinde bilateral globus pallidusta, T1 ağır-
lıklı incelemede hiperintens, T2 ve FLAIR ağırlıklı ince-
lemelerde bilateral ak maddede hiperintens lezyonlar ve 
difüzyon kesitte ADC’de karşılığı olmayan bilateral 
sentrum semiovalede difüzyon kısıtlılığı gösteren alan-
lar gözlendi (Şekil 1,2). EEG’sinde her iki hemisferde 
saniyede 5-7 frekanslı teta faaliyeti ve zaman zaman her 
iki hemisfer bölgelerinde 1-2 saniye süreli delta faaliye-
tinden kurulu yavaş dalga paroksizmleri gözlendi (Şekil 
3,4). Hastanın batın ultrasonunda splenomegali mev-
cuttu. Çekilen üst batın tomografide, karaciğerde siroz 

bulguları tespit edildi. Gastroenteroloji kliniği ile kon-
sülte edilen hastaya biyopsi gereği duyulmadı. 
Hepatamin ve propronolol tedavisi önerilerek, polikli-
nik takibine alındı. Hastada tespit edilen bu bulgularla 
kronik karaciğer hastalığı zemininde gelişen HE tablosu 
düşünüldü. 

Şekil 1: Kraniyal MR incelemesinde bilateral globus 
pallidusta T1 ağırlıklı incelemede hiperintens görünüm

Şekil 2: Kraniyal MR incelemesinde FLAIR ağırlıklı 
incelemelerde bilateral ak maddede hiperintens 
lezyonlar
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Şekil 3: EEG’de her iki hemisferde organizasyon bozukluğu

Şekil 4: EEG’de her iki hemisferde organizasyon bozukluğu
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 TARTIŞMA

 HE, mental ve motor bozuklukla kendini gösteren 
nöropsikiyatrik bir sendromdur. Mental durumdaki 
değişiklik, hafif kognitif bozukluktan ciddi komaya dek 
farklılık gösterebilir (4,5). HE, hastalığın süresi ve klinik 
bulguların özelliklerine göre 3 ana grupta sınıflandırıl-
maktadır: Epizodik, kronik ve subklinik/latent tip. 
Subklinik HE, sirotik veya portal sistemik şantı olup, 
hafif kognisyon ve/veya nöropsikiyatrik bozukluğu 
bulunan hastalarda bildirilmiştir ki bu bozukluk standart 
klinik muayene ile ortaya konamamaktadır (6). Nitekim 
bizim olgumuz da bir yıllık bir süre zarfında yavaş prog-
resif bir şekilde içe kapanma, sosyal ortamdan uzaklaş-
ma ve günlük hayatta dikkat çekmeyecek hafif unutkan-
lıklar ile normal yaşantısını devam ettirirken, üç gün 
süren konfüzyonel bir tablo nedeniyle polikliniğe baş-
vurmuştur. Poliklinik görüşmesi ve rutin klinik muayene 
sırasında ciddi bir nöropsikiyatrik bulgu tespit edilme-
mesine karşın, hastanın detaylı yapılan nöropsikometrik 
incelemesinde, frontal aksa ilişkin bulgulara eşlik eden 
orta-ileri derecede verbal ve nonverbal bellek bozukluğu 
ve vizyospasyal bozukluk tespit edilmiştir.
 Karaciğer hastalıkları ile nörolojik bozukluklar ara-
sındaki ilişki bilinmekle birlikte, önceleri nörolojik 
bozuklukların sadece akut karaciğer yetersizliği varlığın-
da olduğu düşünülmekteydi. Oysa ki artık kronik hasta-
lık zemininde de nörolojik hasarın devam ettiği bilin-
mektedir. Bunun nedeni ise %90 oranında karaciğerden 
atılan amonyak miktarının portal kanda yüksek olması-
dır. Bu amonyak yüksekliği, özellikle kronik HE varlı-
ğında, astrositlerde tip 2 Alzheimer değişikliğine yol 
açmaktadır (7). Bizim hastamızda da iki kez ölçülen kan 
amonyak düzeyi, normalden 2-3 kat yüksek bulunmuş-
tur ve kognitif bozulmanın nedeni olarak düşünülmüş-
tür. 
 Hepatik ensefalopati gastrointestinal kanama, üre-
mi, infeksiyon, kabızlık gibi tetikleyici faktörlerin varlı-
ğında akut HE epizotları göstermektedir. Epizot dışı 
dönemlerde ise hiçbir kognitif bozukluk bulgusu görül-
meyebilir (8). Bizim hastamızın da 3 gün süreyle yakın-
larını tanımama, bulunduğu yeri karıştırma şeklinde 
tanımlanan konfüzyonel tablonun öncesinde, anamne-
zinde antipsikotik kullanım öyküsü bulunmaktaydı.

 Hepatik ensefalopatili hastaların beyin MR’larında 
gözle görülür çok az değişiklik saptanır ya da hiç saptan-
maz. Ağır olgularda ak maddede sinyal değişiklikleri 
görülür. Bilateral globus pallidus ve substansia nigrada 
T1 kesitlerde saptanan hiperintensiteler kronik HE’nin 
karakteristik bulgularıdır. T2 ve FLAIR kesitlerde ise ak 
maddede sinyal artışları görülür (9). Serebral ak madde-
deki T2 hiperintensiteleri kronik HE’nin yarattığı ödeme 
bağlı gelişen miyelin ve akson kaybını yansıtır (10). 
Hastamızda, o tarihe dek bilinen ve semptom veren 
karaciğer hastalığı bulunmamaktaydı. Ancak, hastamız-
da saptadığımız benzer MR bulguları, altta uzun süredir 
mevcut olan bir karaciğer hastalığının sonuçlarıydı. 
Nitekim, ileri tetkik yapıldığında batın tomografisinde 
karaciğerde siroz bulguları tespit edildi. Mevcut klinikle 
karaciğer patolojisi aramamıza bizi sevk eden nedenler-
den biri, anormalleşmeye başlamış laboratuvar bulgula-
rının varlığı olsa da, tipik MR görüntüleri en önemli 
etken oldu.
 Diğer taraftan, 62 yaşında bir hastada T2 kesitlerde 
saptanan ak madde değişiklikleri serebrovasküler küçük 
damar hastalığının da taklitçisi olabilir. Lokalizasyonları 
ve boyutlarının küçüklüğü, kronik iskemik değişiklikler 
olarak nitelendirilmelerine neden olabilir. Ancak sirozlu 
hastalarda HE’nin düzelmesi veya karaciğer nakli ile bu 
lezyonlar giderek küçülür. Oysa ki vasküler lezyonların 
sayısında zamanla artış saptanır (11). Hastamızda her-
hangi bir vasküler risk faktörünün olmaması ve kronik 
karaciğer hastalığını destekleyen laboratuvar bulguları-
nın varlığı, bu lezyonların ilk planda kronik karaciğer 
hastalığına bağlı serebral ödem nedeni ile olabileceğini 
düşündürdü.
 Ayrıca, HE’de MR ile yapılmış çalışmalarda, krani-
yal MR difüzyon kesitlerinde ak maddede difüzyon 
kısıtlılığının olduğu gösterilmiştir. Muhtemelen bunun 
nedeni, amonyak düzey yüksekliğinin kan beyin bari-
yeri geçirgenliğinde artışa neden olarak, interstisyel 
beyin ödemine yol açmasıdır. Bunun fonksiyonel sonu-
cu da kognitif bozukluk olarak değerlendirilmiştir (12). 
Nitekim, bizim hastamızda da difüzyon kesitte bilate-
ral sentrum semiovale düzeyinde difüzyon kısıtlılığı 
gösteren alanlar rapor edilmiş ve bunların ADC’deki 
karşılıkları seçilememiştir. Dolayısı ile ak madde lez-
yonları iskemik olarak düşünülmemiş, kronik karaciğer 
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hastalığı lehine yorumlanmıştır.
 Hastamızın EEG incelemesinde, tetkik süresince her 
iki hemisferde ara ara delta dalgalarının eşlik ettiği teta 
hakimiyetinde zemin aktivitesi tespit edildi. Trifazik 
dalga gözlenmedi. Bunun yanında serum amonyak 
seviyesindeki yükseklik, karaciğer enzimlerinin artışı, 
albumin düşüklüğü, INR değerindeki yükseklik karaci-
ğer hücre hasarının da destekleyici bulgularıydı.
 Sonuç olarak, 62 yaşında antipsikotik ilaç kullanımı 
ile aşikar hale gelen, ama onun dışında bir yıllık süre 
içinde sinsi bir şekilde kognitif yıkım gösteren ve hiç bir 

sistemik hastalık öyküsü ve muayene bulgusu göster-
meyen olgumuzda saptanan MR görüntüleri ve labora-
tuvar sonuçları bizi HE’ye yönlendirmiştir. Klinik mua-
yene ile gözardı edilebilen, ancak detaylı nöropsikomet-
rik inceleme ile saptanan ağır kognitif yıkım ve zengin 
MR bulguları her zaman semptomatik bir karaciğer has-
talığı sonucunda olmamaktadır. Dolayısı ile HE’nin, 
özellikle yaşlı hastalarda progresif kognitif yıkıma neden 
olabilecek subklinik bir tablo olarak akılda tutulması 
gerektiği bu olgu sunumu ile vurgulanmaya çalışılmış-
tır.
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