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OZET

Amag: Hepatik ensefalopati, karaciger yetmezligine sekonder gelisen ve reversibl olabilen bir noropsikiyatrik sendromdur. Oliimciil olabilen, ciddi
bir klinik tablodur. Bu ¢alismada karaciger yetmezligi tanili hastalarda, hepatik ensefalopati gelismesini presipite eden faktorleri tespit etmeyi amag-
ladik.

Gerec ve Yontem: Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji kliniginde 2011-2014 yillar1 arasinda Hepatik Ensefalopati tanisi
ile yatarak tedavi goren hastalarda, (n =80) presipite edici faktorleri retrospektif olarak aragtirdik. Ayrintili klinik ve laboratuvar bulgulari degerlendi-
rerek presipitan faktorleri tespit etmeye ¢alistik.

Bulgular: Calismaya alinan 80 hastadan, 56 (%70)’i daha 6nceden kronik karaciger hastaligi tanis1 almisken, 24 (%30) hastaya yeni tant konuldu. En
sik infeksiyonlar, gastrointestinal sistem kanamas1 ve konstipasyon hepatik ensefalopatiyi presipite edici faktor olarak tespit edildi. Infeksiyon gru-
bunda ise, en sik spontan bakteriyel peritonit tespit edildi.

Sonug¢: Hepatik ensefalopati tedavisi oldukga gii¢, bazen 6liimciil olabilen bir klinik durumdur. Bu nedenle presipitan nedenlerin iyi bilinerek dnlem
alinmasi, hastalarin gerekli tedavilerini aksatmamalarinin saglanmast klinik kotii gidisatin 6niine gececektir.

Anahtar Sozciikler: Hepatik Ensefalopati, Hazirlayici Faktorler, Siroz.

ABSTRACT

Evaluation of Precipitating Factors in Our Patients with Hepatic Encephalopathy

Objective: Hepatic encephalopathy is a neuropsychiatric syndrome that develops secondary to liver failure and can be reversible. It is a severe and
potentially fatal clinical condition. In this study, we aimed to identify the factors that facilitate the development of hepatic encephalopathy in patients
with liver failure.

Material and Method: We retrospectively investigated predisposing factors in patients with hepatic encephalopathy (n =80) admitted to the Gastro-
enterology Clinic at Erzurum Regional Training and Research Hospital in 2011-2014. We sought to determine the predisposing factors using detailed
clinical and laboratory findings.

Results: Fifty-six (70%) of the 80 patients enrolled had been previously diagnosed with chronic liver disease, while 24 (30%) patients were newly
diagnosed. Infections, gastrointestinal bleeding and constipation were identifed as the most common predisposing factors for hepatic encephalopathy.
Spontaneous bacterial peritonitis was detected most commonly in the infection group.

Conclusion: Hepatic encephalopathy is a clinical condition that is very difficult to treat and may sometimes be fatal. Precautionary measures based on
a good knowledge of predisposing causes and ensuring that patients do not neglect the requisite treatment will therefore prevent a poor clinical course.
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Hepatik ensefalopati (HE), karaciger disfonksiyonu
olan hastalarda goriilen néropsikiyatrik anormalliklerin
genis bir spektrumunu igeren, klinik olarak zorlu ve
tedavisi gii¢ bir komplikasyondur. HE, flepping tre-
mor, fetor hepatikus ve hiperventilasyon gibi klinik
bulgularla birlikte hafif bir dikkat azalmasi, konusma
bozuklugu, 6fori ve depresyon ile mental performansin
azalmasindan, agrili uyaranlara cevap veremeyecek
diizeyde bir koma durumu arasinda degisen gesitlilikte
klinik bulgulara sebep olabilir.

Akut veya son donem karaciger yetmezligi tanil1 hasta-
larda 6nemli morbidite ve mortaliteye yol acan ciddi

bir komplikasyon olan HE (1)’nin teshisi, klinik mua-
yenede elde edilen noérolojik bulgularin varligina daya-
nir. Biling durumu, entelektiiel fonksiyonlar, davranis-
karekter degisikligi ve ndromuskiiler anormalliklere ait
belirtilere dayanarak HE’nin tami (2) ve siklikla evre-
lemesinde kullanilan West Haven kriterleri; HE’i, 4
grade olarak evreler (3). Klinik bulgularinin ciddiyeti
temelinde HE, Asikar HE (Overt HE veya West Haven
Grade 2-4 HE ) ve gizli HE (Covert HE, minimal HE
ve West Haven Grade 1 HE) olarak iki biiyiik gruba
ayrilabilir ( 4, 5). Gizli HE, Asikar HE’ nin preklinik
sathalar1 olarak kabul edilmektedir (4). Asikar HE, net
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norolojik bulgularin varligini vurgulamak i¢in kullani-
lirken, gizli HE ancak uzmanlasmis testlerle taninabi-
len klinik tanidan bahsetmektedir (2).

HE tanisinin klinik muayene ve gozlemde elde edilecek
ndrolojik bulgularin varligina dayanmasi ve kesin tan
koyduracak net bir biyokimyasal veya radyolojik tetki-
kin olmamasindan dolayi, bilinen ya da siipheli sirozu
olan hastalarda tespit edilen boyle biling degisiklikleri
hepatik ensefalopati olarak kabul edilmeli ve arastiril-
malidir. Hepatik ensefalopatinin koma ve dliime kadar
ilerleyebilmesi, tanisinin ¢ok acil bir sekilde konulma-
siin ve hemen tedaviye baslanilmasinin ve altta yatan
presipite edici faktoriin de tespit edilerek acil bir sekil-
de tedavi ile ortadan kaldirilmasinin, hastanin mortali-
tesinin azaltilmasi agisindan 6nemli oldugunu goster-
mektedir. Bundan dolay1 presipitan faktorlerin iyi bili-
nerek karaciger yetmezligi ile takip edilen hastalarin bu
faktorlere karsi bilgilendirilmesinin ve bizler tarafindan
da diizeltilebilir presipitan faktorlere karsi gerekli teda-
vi diizenlemesinin yapilmasinin ne kadar énemli oldu-
gu ortaya ¢ikmaktadir. Biz caligmamizda hepatik ense-
falopati tanisi ile klinigimizde yatan hastalarin hepatik
ensefalopatiye girisinde etkili presipitan faktorleri
arastirmay1 amacladik.

GEREC VE YONTEM

Calisma, Saglik Bilimleri Universitesi Erzurum Bélge
Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulunun 07.06.2016 tarih ve 2017/ 07-47 no’lu
etik kurul onay1 alinarak diizenlendi. Saglik Bilimleri
Universitesi Erzurum Bélge Egitim ve Arastirma Has-
tanesi Gastroenteroloji kliniginde 2011-2014 yillari
arasinda, siroz tanisi ile izlenen toplam 76 hasta ve
akut karaciger yetmezIligi tanisi ile takip edilen 4 hasta,
toplam da 80 hasta ¢alismaya dahil edilerek retrospek-
tif olarak incelendi. Calismamiza dahil etme kriteri
olarak, hastada klinik, radyolojik ve biyokimyasal
parametrelerle dogrulanmis karaciger disfonksiyonu
olmasi, hepatik ensefalopati tanisinin, klasik klinik
goriinti, yliksek arteryel kan amonyak diizeyinin goste-
rilmis olmasi ve mevcut noropsikiyatrik tabloya sebep
olabilecek kafa travmasi, meningitis/ensefalit veya
beyin i¢i yer kaplayan kitle gibi intrakranial, hiperkal-
semi, ciddi akut hiponatremi veya hiperosmolar koma
gibi metabolik ve hemorajik/ iskemik strok gibi nérolo-
jik patolojilerin diglanmis olmasi ile konulmus olmasi
sart1 arandi. Diglama kriteri olarak da; hastada karaci-
ger disfonksiyonu ve HE diisiindiiren klinik bulgular
olmasina ragmen, hastanin HE tiim tanisal sartlarini
saglamiyor olmasi olarak kabul edildi. Mevcut kriterle-
ri saglayan toplam 80 hasta g¢alismaya dahil edildi.
Calismaya dahil edilen 80 hasta ¢aligma siiresi i¢erisin-
de klinigimize toplam 119 kere hepatik ensefalopati
tanist ile yatirilarak tedavi edildi ve hastalarin biitiin
verileri retrospektif olarak degerlendirildi. Birden ¢ok
sayida atak geciren hastalar bu ataklar, takiplerinin
farkli zamanlarinda geg¢irmis olmalarindan dolay1 hasta
yas ortalamalar1 da 119 atak iizerinden hesaplandi.
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Burada hastalarin siroz etiyolojileri ve hepatik ensefa-
lopatiyi presipite edici faktorleri arastirildi. Hepatik
ensefalopatiyi presipite edici faktorler arasinda gastro-
intestinal sistem kanamasi, sepsis, infeksiyonlar, azo-
temi, akut hepatit, benzodiazepin-narkotik grubunda
ilaclarm kullanilmasi, elektrolit dengesizligi (ditiretik
kullanimi, fazla miktarda parasentez uygulanmasi,
kusma ve ishal gibi nedenlere bagli), konstipasyon,
alkol alimi ve fazla proteinli beslenme gibi durumlar
kayit edildi. Caligmamizda istatistiksel analizler igin,
IBM SPSS 20 istatistik analiz programi kullanildi.
Veriler ortalama, standart sapma, yiizde olarak sunul-
du. iki bagimsiz grup arasindaki kiyaslamalarda normal
dagilim sart1 saglanmadig1 icin Mann Whitney u testi
kullanild1. Sonuglar %95 giiven araliginda istatistiksel
anlamlilik diizeyi p <0.05 olarak alind1.

BULGULAR

Calismaya 55 erkek (%68.75) ve 25 bayan (%31.25)
olmak iizere toplam 80 hasta kabul edildi. Baz1 hasta-
lar, birden fazla sayida hepatik ensefalopati atagi nede-
ni ile klinigimize kabul edildiginden ve her atakta fark-
It bir presipite edici faktdor rol oynayabileceginden
dolayi, bir hastaya ait tiim ataklar ¢aligmaya dahil edil-
di. Bu sebeple hesaplamalarimizda 119 atagin her biri-
ne ait veriler ayr1 ayr1 degerlendirilerek c¢aligmaya
alindi. Bu hali ile ¢aligmaya 88 (%74) tane erkek has-
taya ait hepatik ensefalopati atagr ve 31 (%26) tane
bayan hastaya ait atak alindi. Caligmaya alinan hastalar
cinsiyet acisindan karsilastirildiginda, erkek hakimiyeti
gbze carpmakta idi ve aralarinda istatistiki agidan an-
lamh fark mevcuttu (p =0.04). Caligmaya alinan erkek
hastalarin yas ortalamasi 53.4+15.5 yil, bayan hastala-
rin ise 51.6£17 yil olarak hesaplandi. Her iki grup
arasinda istatistiki agidan anlaml bir fark tespit edile-
medi (p =0.7). Caligmaya alinan 80 hastadan, 56
(%70)’1 daha 6nceden kronik karaciger hastalig1 tanisi
almist1. 20 (%25) hastaya ise kronik karaciger yetmez-
ligi tanisi, klinigimize ilk hepatik ensefalopati atag ile
gelislerinde konuldu. Diger 4 (%5) hasta ise akut kara-
ciger yetmezligine sekonder hepatik ensefalopati tanisi
ile klinigimize kabul edildi. 4 hastanin 3 (%3.75) tane-
si fulminan hepatik yetmezlik ve 1 (%1.25) tanesi de
gebeligin akut yagli karacigeri tanilari ile klinigimize
kabul edilmis olup akut karaciger yetmezligine bagh
hepatik ensefalopati grubunda (Tip A, Alfa HE) ele
alindi. Calismaya alman diger 76 hasta ise siroz ve
portal hipertansiyon (Tip C) grubunda yer almakta idi.
Calismaya alman Tip C grubundaki hastalar etiyolojik
olarak gruplara ayrildiginda 28 (%36.85) kisinin hepa-
tit B’ye bagli, 19 (%25) kisinin kriptojenik, 9 (%11.85)
kisinin hepatit C’ye bagli, 5 (%6.6) kisinin kist hidatige
bagli, 4 (%5.3) kisinin hepatit B ve alkol kullanimina
bagli, 4 (%5.3) kisinin sadece alkol kullanimina bagli,
3 (%3.9) kisinin hepatit B ve hepatit C birlikteligine
bagli, 2 (%2.6) kisinin hepatit C ve alkol kullanimina
bagli ve 2 (%2.6) kisinin hemokromatozise bagl olarak
karaciger sirozu tanisi aldigi belirlendi. Daha 6nceden



Firat Tip Dergisi/Firat Med J 2019; 24 (2): 75-79

tan1 alan hastalara 1 ay - 20 yil 6nce tani konmustu.
Ellialt1 hastaya daha dnceden tani konulmus olmasina
ragmen sadece 8§ hasta diizenli kontrollerine gelmekte
ve diizenli tedavi almaktaydi.

Tek tek ele alman bu 119 hepatik ensefalopati ataginin
30 (%25.2) tanesinde ensefalopatiye neden olan her-
hangi bir faktor tespit edilemedi. Tespiti yapilabilen;
28 (%23.5) vakada infeksiyonlar (10 vaka spontan
bakteriyel peritonit, 7 vaka akut gastroenterit, 6 vaka
pnémoni, 4 vaka idrar yolu infeksiyonu ve 1 vaka akut
tash kolesistit atagi) ve 20 (%16.8) vakada gastrointes-
tinal sistem kanamasi (12 vakada diger odaklardan
kaynaklanan alt ve {ist gastrointestinal sistem kanamasi
8’vakada Ozefagus varis kanamasi) ile en sik sebep
oldugu tespit edildi. Diger etiyolojik sebepler sekil
1’de gosterildi.

Presipite edici faktorler

M Sebebi bilinmeyenler
m infeksiyonlar
¥ GIS kanama
W konstipasyon
® hepatorenal sendrom
w dehidratsyon

Fazla proteinli yemek

hiponatremi

Fulminan hepatik yetersizlik

Gebeligin akut yagh karaciger

Sekil 1: Presipite edici faktorlerin dagilimi.

Toplam 49 hastada batinda asit mevcut olmasina rag-
men sadece 10 hastada spontan bakteriyel peritonit
gelismisti.

Caligma grubu tek atak ve tekrarlayan ataklar yoni ile
farkli bir ac¢idan incelendiginde 62 (%77.5) hastanin
tek atak ile 18 (%22.5) hastanin ise tekrarlayan ataklar
ile bagvurdugu tespit edildi. Bdylece 18 hastanin top-
lamda 57 kere ensefalopati atag: ile klinigimize kabul
edildigi tespit edildi. Tekrarlayan ataga sahip hastalarin
2 ile 8 atak arasinda klinigimize kabul edildigi tespit
edildi. Tekrarlayan grubun yas ortalamasi 51.2+15.2
yil, tek atak grubunun ise 54.5+16.3 yil olarak hesap-
landi. Aralarinda istatistiki ag¢idan anlamli bir fark
tespit edilemedi (p =0.1).

Tekrarlayan grupta 47 (%82.4) erkek ve 10 (%17.6)
bayan hastaya ait atak mevcutken, tek atak ile ¢calisma-
ya alman grupta 41 (%66.1) erkek hasta, 21 (%33.9)
bayan hastaya ait atak mevcuttu.

Tekrarlayan grupta yer alan hastalar etiyolojik olarak
incelendiginde 10 (%55.5) hasta HBV, 3 (%16.7) hasta
HBV+ alkol birlikteligi, 3 (%16.7) hasta kriptojenik, 1
(%5.5) hasta HCV ve 1 (%5.5) hasta otoimmiin hepati-
te bagli olarak karaciger sirozu tanisi almisti.

Yine tekrarlayan grupta HE presipitan faktorler ince-
lendiginde; 17 (%29.8) atakta ensefalopatiye neden
olan faktor tespit edilemedi. Tespiti yapilabilen; 18
(%31.5) vakada infeksiyonlar (12 vaka spontan bakte-
riyel peritonit, 3 vaka akut gastroenterit, 3 vaka pno-
moni) ve 10 (%17.5) vakada gastrointestinal sistem
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kanamasi (8 vakada 6zefagus varis kanamasi, 2 vakada
ise diger odaklardan kaynaklanan alt ve iist gastrointes-
tinal sistem kanamasi) sonucu ensefalopatiye girdikleri
tespit edildi. Diger verilerimiz sekil 2°de gosterildi.

Tekrarlayan ensefalopatide presipite edici faktorler

B Sebebi bilinmeyenler

 infeksiyonlar

H GIS Kanama

® Konstipasyon

® Dehidratasyon

u Diyetine uymamak
HRS

Sekil 2: Tekrarlayan ensefalopati atagr grubunda etiyolojik faktorler.
*HRS: Hepatorenal Sendrom

TARTISMA

Yasamsal siiregler i¢in kaginilmaz karaciger fonksiyon-
larinin artik yetersizligini ifade eden karaciger sirozu,
birgok infeksiy6z ve metabolik etiyolojinin karacigeri
etkilemesi sonucu meydana gelen bir karaciger yetmez-
ligi durumudur. Birgok etiyolojik faktér karacigere
zarar verme ve sonugta siroz olusturabilmesi ile insan
sagligini tehdit etmektedir.

Ulkemizde karaciger sirozu nedenlerinin; viral hepatit-
ler (%60, HBV>HCV>HDV), kriptojenik (%16), alkol
(%]11), alkol ve viral hepatit birlikteligi (%4) ve diger
nedenler (%9) seklinde siralandigi bildirilmistir (6).
Biz de calismamiz da, hastalar1 siroz etiyolojileri ba-
kimindan simifladigimizda %52.7 (n =40) viral hepatit,
%25 (n =19) kriptojenik, %7.9 (n =6) alkol ve viral
hepatit birlikteligi, %5.3 (n =4) sadece alkol kullanimi-
na bagh ve %9.1 (n =7) diger sebepler seklinde sira-
landigim tespit ettik. Ulkemizde yapilan ve siroz etiyo-
lojisinin arastirildig: farkli caligmalarda da viral hepatit
sikliginin ilk sirada ve kriptojenik olgularin ise ikinci
sirada yer aldigi, alkol, alkol ve viral hepatit birlikteli-
ginin ve diger etiyolojilerin ise degisen agirlikta etiyo-
lojiye katildigr bildirilmistir (7, 8). Sonug¢ olarak hem
bizim ¢alismamizda ve hem de diger ¢aligmalarda siroz
etiyolojisinde birinci siray1r kronik viral hepatitlerin
ozellikle de hepatit B nin aldig1 gézlemlendi.

Karaciger sirozu, hastada birgok metabolik problem
olusturmakta ve bunlarin neticesinde ciddi komplikas-
yonlar ile bulgu vermekte ve hastanin mortalitesine
sebep olmaktadir. Bu komplikasyonlardan en 6nemlile-
rinden bir tanesi hepatik ensefalopati gelismesidir.

HE, sirozun kotli prognoz ile iligkili sik goriilen bir
komplikasyonudur ve HE gelismesi %64’e varan bir
yillik mortalite orani ile en kotii prognozu gosterir (9).
Hepatik ensefalopatinin farkli karaciger hastaliklarinda,
degisik seyir ve ozelliklerde ortaya ¢ikmasindan dolay1
bir smiflama ihtiyaci dogmustur. Hepatik anormalligin
g0z oniine alindig1 siiflama sistemine gore Tip A
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(Alfa HE, akut karaciger yetmezligi), Tip B (Hepatose-
liler yetmezlik olmaksizin portal sistemik bypass) ve
Tip C (Siroz ve portal hipertansiyon varligi) olarak
adlandirilan alt gruplar tariflenmistir (10). Bizim c¢a-
lismamiza aldigimiz 119 atagin 4 tanesi Tip A grubun-
da ve geri kalan 115 tanesi ise Tip C grubunda yer
almaktaydi.

Daha o©nceden hastaneye yatan hastalarin yaklagik
olarak %40°’1 1 yil igerisinde yeni bir hepatik ensefalo-
pati atagi nedeni ile hastaneye kabul edilmektedir.
Amerika Birlesik Devletleri’nde hastaneye basvuran
hastalarda mortalite orani %7 ile %15 arasindadir.
Tekrarlayan HE siroz komplikasyonlar1 agisindan ya-
sam kalitesi bakimindan bozulma ile iligkilidir. Buna
ek olarak ozellikle hastaneye yatis1 gerektiren niiks;
kalict biligsel bozuklara sebep olabilmektedir (11).
Bizim serimizde ise 18 hasta toplam 57 ensefalopati
atagi ile klinigimize yatirilarak tedavi altina alinmisti.
Bu da bize baz1 hastalarin birden ¢ok kez atak ile bas-
vurdugu gostermektedir.

Karaciger sirozlu hastalarda hepatik ensefalopatiyi
presipite edici faktorlerin arastirilmasi amaciyla Oztiirk
ve arkadaglar1 (12) tarafindan yapilan bir ¢aligmada;
hepatik ensefalopati tanili 81 olgu presipite edici fak-
torler agisindan incelenmis ve sonug olarak siklik sira-
sia gore %33 infeksiyonlar, %25 konstipasyon, %12
elektrolit imbalansi, %9 hepatoseliiler kanser (HCC),
%7 gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi1 ve %14
diger nedenler olarak saptandigi raporlanmustir. infek-
siyonlar i¢inde ise en sik neden olarak spontan bakteri-
yel peritonit (%36) tespit edildigi belirtilmistir. Mag-
sood ve arkadaslar1 (13) tarafindan yapilan bir ¢aligma-
da ise hepatik ensefalopatiyi presipite edici en sik fak-
tor olarak infeksiyonlar (%44), GIS kanamasi (%38) ve
konstipasyon (%38) raporlanmigtir. Vergara-Gomez
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ve arkadaslarinin (14) yapmis oldugu caligmada en sik
presipitan faktdr olarak infeksiyonlar (%22), ditiretik
kullanim1 (%21) ve GIS kanama (%21) belirtilmistir.
Biz de bu calismamizda en sik presipite edici faktor
olarak infeksiyon varhigimi tespit ettik. Buna sebep
olarak da sirozlu hastalarda immiin sistem yetersizligi-
nin ana faktér oldugu disiinildi. Yine tekrarlayan
ensefalopati atag ile klinigimize kabul edilen grupta da
en sik presipitan faktor olarak infeksiyon varlig: tespit
edildi.

Amonyak yiiksekliginin artmig infeksiyon riski ile
beraber oldugu bu durumun nétrofil kemotaksis ve
fagositoz fonksiyonlarinda azalmaya sekonder oldugu
bildirilmistir (15). Borzio ve arkadaslar1 (16) tarafindan
yapilan ve karaciger sirozlu hastalarda meydana gelen
infeksiyonlarin arastirildigi bir calismada en sik idrar
yolu infeksiyonu tespit edildigi, ardindan assit infeksi-
yonu, kan ve solunum sistemi infeksiyonlar1 tespit
edildigi bildirilmistir. Yine karaciger sirozlu hastalarda
infeksiyon siklig1 ve lokalizasyonlarimin aragtirildigi bir
caligmada spontan bakteriyel peritonit olgularinin daha
fazla oranda goriildiigii, ardindan idrar yolu infeksiyo-
nu, pnémoni, deri ve yumusak doku infeksiyonlarinin
ve spontan bakteriyemi vakalarmm goriildiigi bildiril-
mistir (17). Bizim g¢alismamizda infeksiyon olgular
icerisinde en sik olarak spontan bakteriyel peritonit
varligini, ardindan gastroenterit, pndmoni, idrar yolu
infeksiyonu gelistigini tespit ettik.

Sonu¢ olarak karaciger hastaligt zemininde gelisen
o6nemli komplikasyonlardan biri olan hepatik ensefalo-
pati, tekrarlayabilen, tedavisi oldukca giic ve bazen
oliimciil olabilen bir Klinik durumdur. Bu nedenle pre-
sipitan nedenlerin iyi bilinerek 6nlem alinmasi, hastala-
rin uygun tedavilerini aksatmamalarinin saglanmasi
klinik kot gidisatin 6niine gegecektir.

5. Elwir S, Rahimi RS. Hepatic encephalopahty: an
update on the pathophysiology and therapeutic op-
tions. J Clin Transl Hepatol 2017; 28; 5: 142-51.

6. Sonsuz A. Karaciger sirozunun etyolojisi ve pato-
genezi. 1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip
Egitimi Etkinlikleri. Hepato-Bilier Sistem ve
Pankreas Hastaliklar1 Sempozyum Dizisi No: 28
Ocak 2002; 5.87-91.

7. Koruk M, Onuk MD, Yilmaz A. Erzurum yoresin-
de siroz hastalarinin etiyolojik ve klinik 6zellikleri.
Turkiye Klinikleri J Gastroenterohepatol 2000; 11:
17-20.



Firat Tip Dergisi/Firat Med J 2019; 24 (2): 75-79

10.

11.

12.

Kenan CADIRCI
Serkan CERRAH

Okten A. Tiirkiye’de kronik hepatit, siroz ve hepa-
toseliiler karsinoma etiyolojisi. Giincel Gastroente-
roloji. 7/3. 187-191.Eyliil 2003.

Shawcross DL. Is it time to target gut dysbiosis
and immune dysfunction in the therapy of hepatic
encephalopathy? Expert Rev Gastroenterol Hepa-
tol 2015; 9: 539-42.

Ferenci P, Lockwood A, Mullen K, Tarter R, We-
issenborn K, Blei AT. Hepatic encephalopathy-
definition, nomenclature, diagnosis, and quantifi-
cation: final report of the working party at the 11t
World Congresses of Gastroenterology, Vienna
1998. Hepatology 2002; 35: 716-21.

Saab S. Evaluation of the impact of rehospitaliza-
tion in the management of hepatic encephalopathy.
Int J Gen Med 2015; 8: 165-73.

Oztirk O, Tuncer 1, Doganay L, Yorulmaz E,
Colak Y, En¢ FY. Sirozlu hastalarimizda hepatik
ensefalopatiyi tetikleyici faktorler. Goztepe Tip
Dergisi 2010; 25: 164-8.

0000-0002-2765-4288
0000-0002-9139-8039

13.

14.

15.

16.

17.

Cadirci ve Cerrah

Magsood S, Saleem A, Igbal A, Butt JA. Precipita-
ting factors of hepatic encephalopathy: experience
at Pakistan Institute of Medical Sciences Islama-
bad. J Ayub Med Coll Abbottabad 2006; 18: 58-
62.

Vergara-Gomez M, Flavia-Olivella M, Gil-Prades
M, Dalmau —Obrador B, Cordoba- Cardona J. Di-
agnosis and treatment of hepatic encephalopathy in
Spain: result of a survey of hepatologists. Gastro-
enterol Hepatol 2006; 29: 1-6.

Shawcross DL, Wright GA, Stadlbauer V, et al.
Ammonia impairs neutrophil phagocytic function
in liver disease. Hepatology, 2008; 48: 1202-12.
Borzio M, Salerno F, Piantoni L, et al. Bacterial
infection in patients with advanced cirrhosis: a
multicentre prospective study. Dig Liver Dis 2001;
33: 41-8.

Mathurin S, Chapelet A, Spanevello V, et al.
Infections in hospitalized patients with cirrhosis.
Medicana (B Aires) 2009; 69: 229-38.

79



