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OZET

Progresif kognitif bozuklukla prezante olan subklinik hepatik ensefalopati olgusu

Hepatik ensefalopati (HE), karaciger fonksiyon bozukluguna bagli olarak hastalarda néropsikiyatrik belirtilerin
gelisimi ile karakterize bir tablodur.

Altmis iki yasindaki erkek hasta, son bir yil icinde gelisen unutkanlik yakinmasi nedeni ile néroloji poliklinigine
basvurdu. Nérolojik ve sistemik muayenesinde zaman oryantasyonu bozuklugu disinda ézellik yoktu. Kraniyal
MRda, bilateral globus pallidusta, T1 agirlikli incelemede hiperintens, T2 ve FLAIR agrrlikli incelemelerde
bilateral ak maddede hiperintens lezyonlar ve difuizyon kesitte ADCde karsiligi olmayan bilateral sentrum
semiovalede diftizyon kisithligi gésteren alanlar gozlendi. EEG'de her iki hemisferde biyoelektrik aksama ve
yavas dalga paroksizmal aktiviteleri mevcuttu. Laboratuvar incelemelerinde karaciger fonksiyon testlerinde
bozukluk, serum amonyak dizeyinde yukseklik tespit edildi. Batin ultrasonunda splenomedgali, batin
tomografisinde karacigerde siroz bulgular mevcuttu. Detayll néropsikiyatrik muayene sonucunda ciddi
bilissel bozukluk saptandi. Hastada kronik karaciger hastaligi zemininde gelisen HE tablosu disundldu.

HEnin &zellikle yasl hastalarda progresif kognitif yikima neden olabilecek subklinik bir tablo olarak akilda
tutulmasi gerektigi bu olgu sunumu ile vurgulanmaya ¢alisildi.

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 MRl demonstrated high signal intensity in the bilateral globus pallidus on
Tlweighted 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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noropsikiyatrik belirtilerin gelisimi ile karakterize bir

tablodur. Onceleri nérolojik bozukluklar yalnizca akut

epatik Ensefalopati (HE), karaciger fonksiyon

bozukluguna bagli olarak hastalarda

karaciger bozuklugu tablosu i¢inde degerlendirilmisgtir.
Son 70 yilda, kronik karaciger hastalikli kigilerde de
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nérolojik degisikliklerin olabilecegi, buna kraniyal lez-
yonlarin eglik edebilecegi gosterilmistir (1).

HE’de kraniyal magnetik rezonans (MR) inceleme-
sinde, T1 agurlikls kesitlerde putamen, pallidum, lenti-
form nukleus, internal kapstl, serebral pedinkullerde
hiperintens sinyaller gézlenirken, kortikal laminar inten-
site gosteren az sayida ¢aligma vardir (2,3).

Olgumuz, asemptomatik karaciger hastaligi zemi-
ninde progresif kognitif bozuklukla prezante olan, kor-
tikal ve subkortikal beyin lezyonlarinin eslik ettigi sub-
klinik HE tablosu olmasi nedeni ile sunulmaya layik
gorilmigtir.

OLGU SUNUMU

Altmig iki yagindaki erkek hasta, bir yil icinde yavasg
gelisim gosteren ige kapanma, unutkanlik yakinmalari-
nin tizerine eklenen, {i¢ gin stiren yakinlarini tanimama,
bulundugu yeri bilememe sikayetleriyle hastanemiz
néroloji poliklinigine bagvurdu. Hastanin yakinmasinin
baslangici dncesinde, kisa stireli antipsikotik ilag kullani-
mi mevcuttu. Oz ve soygecmisinde, aligkanliklarinda bir
ozellik yoktu. Norolojik muayenesinde zaman oryantas-
yonu bozuktu. Ilave patolojik sistemik ve nérolojik bul-
gu saptanmadi. Noropsikometrik incelemede frontal
aksa iligkin belirgin bulgulara eglik eden orta-ileri derece-
de verbal ve nonverbal bellek bozuklugu ve vizyospas-
yal islev bozuklugu goriildi. Laboratuvar incelemelerin-
de; platelet (80.000) ve albumin degerleri (3.1 g/dl)
dustik, AST (36 IU/L), GGT (151 U/L), serum amonyak
(326.7 ug/dl) ve INR (1.4) degerleri yiiksekti. Ure ve kre-
atinin (24 mg/dL, 0.76 mg/dL) degerleri dahil olmak
tizere diger laboratuvar sonuglart normaldi. Kraniyal
MR incelemesinde bilateral globus pallidusta, T1 agur-
liklt incelemede hiperintens, T2 ve FLAIR agirlikli ince-
lemelerde bilateral ak maddede hiperintens lezyonlar ve
diftizyon kesitte ADC’de karsiligi olmayan bilateral
sentrum semiovalede diftizyon kisithligi gosteren alan-
lar gozlendi (Sekil 1,2). EEG’sinde her iki hemisferde
saniyede 5-7 frekansli teta faaliyeti ve zaman zaman her
iki hemisfer bolgelerinde 1-2 saniye siireli delta faaliye-
tinden kurulu yavas dalga paroksizmleri gozlendi (Sekil
3,4). Hastanin batin ultrasonunda splenomegali mev-
cuttu. Cekilen tist batin tomografide, karacigerde siroz
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Sekil 1: Kraniyal MR incelemesinde bilateral globus
pallidusta T1 agirlikli incelemede hiperintens goriiniim

Sekil 2: Kraniyal MR incelemesinde FLAIR agirlikli

incelemelerde bilateral ak maddede hiperintens

lezyonlar

bulgular tespit edildi. Gastroenteroloji klinigi ile kon-
siilte edilen hastaya biyopsi geregi duyulmadi.
Hepatamin ve propronolol tedavisi dnerilerek, polikli-
nik takibine alindi. Hastada tespit edilen bu bulgularla
kronik karaciger hastaligi zemininde gelisen HE tablosu
distinulda.
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Sekil 3: EEG’de her iki hemisferde organizasyon bozuklugu
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Sekil 4: EEG’de her iki hemisferde organizasyon bozuklugu
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TARTISMA

HE, mental ve motor bozuklukla kendini gosteren
noéropsikiyatrik bir sendromdur. Mental durumdaki
degisiklik, hafif kognitif bozukluktan ciddi komaya dek
farklilik gosterebilir (4,5). HE, hastaligin siiresi ve klinik
bulgularnn &zelliklerine gére 3 ana grupta sinuflandiril-
maktadir: Epizodik, kronik ve subklinik/latent tip.
Subklinik HE, sirotik veya portal sistemik santi olup,
hafif kognisyon ve/veya noropsikiyatrik bozuklugu
bulunan hastalarda bildirilmistir ki bu bozukluk standart
klinik muayene ile ortaya konamamaktadir (6). Nitekim
bizim olgumuz da bir yillik bir stire zarfinda yavas prog-
resif bir sekilde ice kapanma, sosyal ortamdan uzaklag-
ma ve glinlik hayatta dikkat cekmeyecek hafif unutkan-
liklar ile normal yasantisint devam ettirirken, ti¢ giin
stren konftizyonel bir tablo nedeniyle poliklinige bas-
vurmustur. Poliklinik gériismesi ve rutin klinik muayene
sirasinda ciddi bir néropsikiyatrik bulgu tespit edilme-
mesine kargin, hastanin detayli yapilan néropsikometrik
incelemesinde, frontal aksa iligkin bulgulara eslik eden
orta-ileri derecede verbal ve nonverbal bellek bozuklugu
ve vizyospasyal bozukluk tespit edilmistir.

Karaciger hastaliklari ile nérolojik bozukluklar ara-
sindaki iligki bilinmekle birlikte, 6nceleri nérolojik
bozukluklann sadece akut karaciger yetersizligi varligin-
da oldugu distintilmekteydi. Oysa ki artik kronik hasta-
lik zemininde de nérolojik hasarin devam ettigi bilin-
mektedir. Bunun nedeni ise %90 oraninda karacigerden
atilan amonyak miktarinin portal kanda yiiksek olmasi-
dir. Bu amonyak ytksekligi, 6zellikle kronik HE varli-
ginda, astrositlerde tip 2 Alzheimer degisikligine yol
acmaktadir (7). Bizim hastamizda da iki kez dl¢tilen kan
amonyak diizeyi, normalden 2-3 kat ytksek bulunmus-
tur ve kognitif bozulmanin nedeni olarak diigtintilms-
tlr.

Hepatik ensefalopati gastrointestinal kanama, tire-
mi, infeksiyon, kabizlik gibi tetikleyici faktorlerin varli-
ginda akut HE epizotlarn gostermektedir. Epizot digt
donemlerde ise higbir kognitif bozukluk bulgusu goriil-
meyebilir (8). Bizim hastamizin da 3 giin stireyle yakin-
larini tanimama, bulundugu yeri karigtirma seklinde
tanimlanan konfiizyonel tablonun éncesinde, anamne-
zinde antipsikotik kullanim 6ykiisii bulunmaktaydi.
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Hepatik ensefalopatili hastalarin beyin MR’larinda
gozle gortiltr cok az degisiklik saptanir ya da hig saptan-
maz. Agir olgularda ak maddede sinyal degisiklikleri
gordlir. Bilateral globus pallidus ve substansia nigrada
T1 kesitlerde saptanan hiperintensiteler kronik HE'nin
karakteristik bulgularidir. T2 ve FLAIR kesitlerde ise ak
maddede sinyal artiglan goriliir (9). Serebral ak madde-
deki T2 hiperintensiteleri kronik HE 'nin yarattigi 6deme
bagl gelisen miyelin ve akson kaybint yansitir (10).
Hastamizda, o tarihe dek bilinen ve semptom veren
karaciger hastaligi bulunmamaktaydi. Ancak, hastamiz-
da saptadigimiz benzer MR bulgular, altta uzun siiredir
mevcut olan bir karaciger hastaliginin sonuglarydi.
Nitekim, ileri tetkik yapildiginda batin tomografisinde
karacigerde siroz bulgulan tespit edildi. Mevcut klinikle
karaciger patolojisi aramamiza bizi sevk eden nedenler-
den biri, anormallesmeye baglamig laboratuvar bulgula-
rnin varligr olsa da, tipik MR goériinttleri en 6nemli
etken oldu.

Diger taraftan, 62 yasinda bir hastada T2 kesitlerde
saptanan ak madde degisiklikleri serebrovaskiiler kiigiik
damar hastaliginin da taklitgisi olabilir. Lokalizasyonlar
ve boyutlarinin kiigiikliigi, kronik iskemik degisiklikler
olarak nitelendirilmelerine neden olabilir. Ancak sirozlu
hastalarda HE'nin dtizelmesi veya karaciger nakli ile bu
lezyonlar giderek kiigiiliir. Oysa ki vaskiiler lezyonlarin
sayisinda zamanla artig saptanir (11). Hastamizda her-
hangi bir vaskler risk faktortintin olmamasi ve kronik
karaciger hastaligini destekleyen laboratuvar bulgulari-
nin varligs, bu lezyonlarin ilk planda kronik karaciger
hastaligina bagl serebral 6dem nedeni ile olabilecegini
distndiirdi.

Ayrica, HE’de MR ile yapilmis ¢aligmalarda, krani-
yal MR diftizyon kesitlerinde ak maddede difiizyon
kisithliginin oldugu gosterilmistir. Muhtemelen bunun
nedeni, amonyak diizey ytiksekliginin kan beyin bari-
yeri gecirgenliginde artiga neden olarak, interstisyel
beyin 6demine yol agmasidir. Bunun fonksiyonel sonu-
cu da kognitif bozukluk olarak degerlendirilmistir (12).
Nitekim, bizim hastamizda da difiizyon kesitte bilate-
ral sentrum semiovale dizeyinde diftizyon kisitlilig:
gOsteren alanlar rapor edilmis ve bunlarin ADC’deki
kargiliklar segilememistir. Dolayist ile ak madde lez-
yonlart iskemik olarak diigtintilmemis, kronik karaciger
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hastaligi lehine yorumlanmigtir.

Hastamizin EEG incelemesinde, tetkik stiresince her
iki hemisferde ara ara delta dalgalarinin eslik ettigi teta
hakimiyetinde zemin aktivitesi tespit edildi. Trifazik
dalga gézlenmedi. Bunun yaninda serum amonyak
seviyesindeki yiikseklik, karaciger enzimlerinin artigi,
albumin dustikltgi, INR degerindeki yikseklik karaci-
ger hiicre hasarinin da destekleyici bulgulariyd.

Sonug olarak, 62 yaginda antipsikotik ila¢ kullanim1
ile agikar hale gelen, ama onun diginda bir yillik stire
icinde sinsi bir sekilde kognitif yikim gosteren ve hig bir
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