gastroenteroloji

Karaciger ile psyche arasindaki iligki antik ¢ag-
danberi dikkati ¢ekmistir. Karaciger uzun zaman ru-
humuzun mekani veya ruhumuzu igeren kanin depo-
su sanilmigtir. Tibbin primitif-ampirik ddneminin
bitip siyantifik tibbin dogus ¢agi olan 19. yiizyilin
biiyiik hekimlerinden  Berlinli ~ Frerichs 1860 da
yayinladigi karaciger hastaliklar1 tretesinde "uzun
zamandanberi sirozdan rahatsiz olan hastalarda biling
bozuklugu, deliriumla iriden ve Oliimle sonuglanan
koma'y1 ilk defa agik olarak tarif etmistir. Daha son-
ra yalniz sirozda degil hepato-lentikular degeneras-
yon, viral ve toksik hepatitler, hemokromatoz gibi
yaygin parenkim harabiyetine neden olan ¢esitli
karaciger hastaliklarinda koma ile sonlanan ndro-
psikiyatrik semptomlarin olustugu anlasilmis ve bu
tabloya "Hepatik koma" veya patojeniye dayanan
"Portal-Sistemik ensefalopati" adi verilmistir.

KLINIK TABLO

Akut fulminan hepatitteki ve sirozdaki hepatik
koma tablolar1 miisterek belirtilere sahip olmakla bir-
likte, patojenideki farklar nedenile, gidis ve prognozu
farkli sendromlar olusturur. Biz burada Once sirozda
kargilasilan klasik coma hepaticum'un tablosunu ele
alip, fulminan hepatitteki farkli hususlari boliim so-
nunda buna ekleyecegiz. Aslinda bu iki u¢ arasinda
yer alan tablolar da mevcuttur ve degiskenlik ve
fliiktiasyon hepatik komanin karakteridir. Tablo
genelde psikiyatrik ve norolojik belirtilerin  kombi-
nasyonundan olusur. Her ne kadar hepsinin adi
coma hepaticum ise de tibbi ardamda koma, ancak
bu tablonun terminal déneminde goriiliir. Bu son do-
neme habercilik, onciiliikk eden pek ¢ok organik men-
tal ve nodrolojik bulgu vardir. Bunlar daginik ve izole
gozlemler halinde iken Adms ve Foley tarafindan
incelenmis, kategorize edilmis ve 1953'de acik ve
ayrintili  surette tarif edilmistir. Bostonlu arastirici-
larin bu calismalari, hepatik koma anlayisimizda
yeni bir ¢agin baslangict olmustur.

Bu giin teshis ve tedavide kolaylik saglamasi
dolayisile hepatik koma kilinigi, birinden digerine
* Emekli Ogretim iiyesi. Antalya
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gecisin stk oldugu, dort asamaya ayrilarak incelenir.
Bu safhalar1 karakterlendiren en Onemli noktalar
Tabloda 6zetlenmistir.

Prodromal belirtiler silik ve ¢ok yavas tempo ile
gelistiginden dikkatle gdzlenmiyen bir hastada kolay-
ca gbzden kagabilir. Bunlar bilince, kisilige ve davra-
niglara ait bozukluklar ile intellektiiel kiintlesme gibi
mental fonksiyonlara aittir. Hasta sabit, anlamsiz
bakisli ve apatik goriniimliidiir. Sorulara cevaplari
dogru olsa da ge¢ ve kisadir. Uyku ritmi bozulup
glindiiz saatlerce uyuyan hastanin gece sabaha kadar
uyanik kaldigi olur. Titiz bir sahsin st basinin der-
bederligi, yatak ve ¢evrenin diizensizligi dikkati
ceker. Ofori bu donemde siktir, nadiren depresyon
vardir. Hastanin mental durumu normal ile yukarida
sayilanlar arasinda dalgalanarak bu prodrom, giinler
veya haftalarca siirer gider. Heniliz tremor, konusma
bozukluklari, refleks degisiklikleri gibi objektif no-
rolojik bulgularin ortaya ¢ikmadigi bu prodromal
donem belirtileri ancak hasta yakinlannca veya hekim
tarafindan yakin izleme ile farkedilir.

Pre-koma mental konfiizyon, tremor ve elektro-
ensefalogram (EEG) degisikliklerinden ibaret bir
triad olusturur. Bunlardan en az ikisinin bir karaciger
hastasinda bulunusu, komanin yakin oldugunu gos-
terir. Hasta zaman ve mekan oryantasyonunu yitirir,
bellegi kusurludur. Giinleri, bulundugu yeri, kendisini
tedavi eden hekimi karigtirir. Toplama g¢ikartma gibi
matematik islemlerde, para sayiminda giiclik ¢eker.
Kibrit ¢opii veya kiiciik bloklarla basit sekiller yapa-
maz (constructional apraxia). Konusma ve yazi bozu-
lur. Klinikte izlenen hastalarda giinlik gézlem kagidi-
na hergiin hastanin imzasint attirmakla veya basit
bir yildiz ¢izdirerek gidis kontrol edilebilir. Prodro-
mu karakterlendiren 6fori bu dénemde belirginlesir.
Davranis bozukluklari alenen defekasyon veya idrar
yapmaya kadar varabilir. Hiperventilasyon ve respira-
tuvar alkaloz olabilir.

Prekomanm en Onemli, degismez bulgusu tre-
mordur. Parmaklar agik sekilde eller uzatilinca belli
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olur. Adams ve Fley'in orijinal tarifine gore "....1 -7
saniyelik irregular ara ile parmaklarin yana devias-
yonu, metacarpo - phalangeal eklemlerden parmak-
larn  ve Dbilekten elin fleksiyon - ekstansiyonu n-
dan olusan, hizli (saniyede 1 - 2) hareketi ..."
seklindedir. Agir vakalarda dirsek veya omuzdan ko-
lun fleksiyon - ekstansiyonu da buna eklenir. Gézlerin
sikica kapatilmasi, dudaklarin birbireni bastirilmasi
veya agiz kenarlarinin retrak:iyonu, dilin disa.:-,
cikariligi, hattd arka istii yatan hastada ayagin dor-
sifleksiyonu ile de tremor ortaya ¢ikarilabilir. Eller
ve bileklerdeki titremenin goriinlisii kus kanat ¢irp-
masina benzetilerek "Flapping tremor" denilmistir.
Istirahatte belirgin olmayip kollar veya bilesin be-
lirli bir pozisyonda sabit tutulusu ile ortaya ¢ikisi
nedenile prekomadaki tremoru tarif i¢in Adams ve
Foley " Asterixis*"deyimini kullanrniglarsa da bu te-
rim tutunmamistir.

Hepatik prekoma triadmin {glincii bacagi, ob-
jektif olusu nedenile belki en dnemlisi EEG derisik-
likleridir. Gergekten hepatik komadaki serebral
fonksiyon bozukluklarini saptama, ensefalopatinin
asamalarint yansitmada EEG'nin degerli katkilari
olmustur. EEG degisiklikleri 1950'de ilk defe "»""oley
ve arkadaglar1 tarafindan bildirilmis, Sherlock tarafin-
dan ise klinik tablo ile korelasyonu yapilmistir. Bu
degisiklikler psikiyatrik ve biyosimik bulgulara bile
onciiliikk edebilirse de esas itibarile prekoma donemi
igin karakteristiktir. Foley bu degisiklikleri "... sani-
yede 8 - 13 siklustan olusan normal alfa ritminin
arasimna giren veya ona eklenen iki yanlis senkron,
simetrik, 1.5-3 cy/sn'lik yiliksek voltajli delta ritmi
paroksismalan..."" olarak tarif etmistir. Jenkins ve
Roger Williams fuJminan hépatite bagli ensefalopatide
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once alfa ritminin yavasladigini, prekomada suur
bulandik¢a ritmin daha yavasliyarak theta aktivitesi-
ne doniistiigiini, derin komada ise yiiksek amplitiidli
delta ve karakteristik trifaze dalgalarin ortaya ¢ikti-
gin1  gostermislerdir. Terminal ddnemde amplitiid
gittikge azalip izoelektrik bir trase olugsur. EEG de-
rigiklikleri frontai bolgeden baslayin posterior alana
dogru yayilir ve derin komada tiim beyni tutar.

Hasta, cevresi ve hekim tarafindan farkedilmeme-
si olanaksiz bir tablo olan prekoma, eger uygun yon-
temlerle tedavi edilirse reversibl bir olaydir. Ancak
provoke edici etkenlerin devami veya hastanin tedavi
edilmemesi halinde biling bozuklugu ilerler ve hasta
ensefalopatinin III ve IV asamalarina (Stupor, Koma),
kisa veya uzunca bir zamanda gecer. Aslinda bu ikisi
arasinda sadece komanin derinligi agisindan derece
farki mevcuttur. Stupor doneminde hasta tembihlerle
uyandirilabilir. Normal releksler alinir. Babinski,
clonus, yakalama refleksi gibi patolojik refleksler
ortaya ¢ikabilir; rijidite, konviiiziyon gbriilebilir.
Kas toniisi kaybolmadigindan flapping tremor de
meydana ¢ikarilabilir. Derin koma doneminde stimu-
luslara cevap alinamadigi gibi kas toniisii bulunma-
digindan tremor da yoktur. Solunum, nabiz, ates gibi
kortikal faaliyetle ilgisiz beden fonksiyonlar1 normal
olabilir. Hasta c¢ogunlukla sakin uyursa da bazan,
daha ¢ok akut yetmezlikte, delirium goriiliir. Cogun-
lukla hipostatik pndmoni, sepsis, {iriner infeksiyon
gibi  komplikasyonlar nedenile ates yiikselmesi,
takikardi, takipne, bazan metabolik asidoz (Laktik
ve piriivik asid artis1) sonucu hiperpne, terminal do-
nemde solunum depresyonu, apne olur.

Yukarida anlatilan koma tablosu ilerlemis kara-

Tablo—1

ASAMA MENTAIL DURUM
t 6fori, bazan depresyon
Prodrom Belli belirsiz konfiizyon
Akli ve hissi melekelerde
yavaslama
Uyku ritmi bozulmasi
I Uykuya egilim, davranis

Pre - koma bozukluklari, konfiizyon

ofori, dizartri

it Zararli stimuluslaracevap
Stupor alman, uyandirilabilen
uyku hali

Abuk sabuk konusma

v Derin suurkaybi
Koma

Asterixis : Sabit tutma (Sterixis) olanaksizlig1

Et»
TREMOR
DEGISIKLIKLERI

Hafif derecede

olabilir Yoktur
Belirgin Vardir
Hasta isbirligi Vard ir
yapabilirse
g0 steirilebilir.
Kas tonusu Vardir
kayboldugundan
bulunmaz

Tiirkiye Klinikleri - Cilt : 4, Say1 4, Arahk 1 984.
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ciger sirozunun sonucu oldugundan dekompanse
sirozun sarilik, asit, fetor hepaticus, kanamalar eribi
mutad bulgularinin da ¢ogunlukla var oldugunu be-
lirtelim.

Siroza bagli komanin gidisi ¢ok degisiktir. Teda-
vi ile veya spontan olarak hastanin normale dénmesi
miimkiinse de derin ve uzun siiren koma cogunlukla
fataldir. Gergekten koma karaciger sirozunda Olim
sebeplerinin baginda gelir.

Daha ziyade kronik karaciger sirozunun terminal
doneminde raslanan yukarida anlatilan tablo, pato
jenide portal - sistemik santin, karaciger hiicre yet-
mezliginden daha fazla rol aldigi bir ensefalopati-
dir. Akut fulminan hepatik yetmezlikteki sendrom
ise sadece gastrointestinal kanaldan gelen azotlu
artiklarin  beyne gidisine bagli basit bir ensefalooati
degil, Sherlock'un deyimi ile"ger¢ek bir hepatek-
tomi" sonucudur. Bu nedenle hem tablo biraz farkli
hem de prognoz daha agirdir (% 70 - 80 mortalite).
Fulminan hepatik yetmezligin basta gelen sebebi
virus  hepatiileridir. Ilaglarin (Paracetamol) yaptigi
direkt toksik etki veya asin duyarlik reaksiyonu da
(Haloten) bazi memleketlerde etyolojide  6nemli
yer tutar. Etyoloji ne olursa olsun masif karaciger
nekrozu, potansiyel olarak tam iyilesme sanst bulu-
nan bir degisikliktir.

Akut hepatik yetmezlikte beyin retikuldr sistemi
stimiilasyonuna bagl belirtiler klinik tabloya hakim-
dir. Karakter - personalste degisikligi, delirium,
mania ve konviilziyonlar olur. Siroza bagli komadaki
sakin uyuyan hastanin aksine c¢ogunlukla bagirip
cagiran, huzursuz, zaptedilmesi giic bir akil hastasi
soz konusudur. Fetor hepaticus vardir. Baslangigta
sarilik dikkati ¢ekmiyecek derecede iken, kisa siirede
koyulasir. Karaciger hizla kiigiilir. Ajitasyon, irritas-
yon sakin komaya doniisiir. Dekortike - deserebre
hastalarda raslanan hipertonik - spastik postar vardir.
Hiperventilasyona sik raslanir. Terminal dénemde
beyin sap1 fonksiyonlarinda depresyon, solunum ve
periferik dolagim yetmezligi olur. Williams'a gore
sonun yaklastigini gdsteren en sasmaz bulgu "okulo -
vestibular refleks" in kaybidir.

Komanin, 6zellikle sirotik hastalarda ortaya ¢iki-
sint provoke eden bazi etkenler vardir. Memleketi-
mizde bunlarin basinda kanama gelir. Hastanin bol
proteinli diyete konulmasi, parasantezle fazla miktar-
da asit bosaltilmasi, diiiretik tedavi, cerrahi miidaha-
le, narkotik, hipnotik, sedatif ilaclarin kullanilmasi,
alkol alimi bunlarin en énemlileridir.

PATOJENI

Hepatik komadaki serebral bozukluklarin pato-
jenisi gecgen yiizyildanberi eerek hastalarda, gerek de-
ney hayranlarinda olusturulmus benzer Orneklerde
genis sekilde incelenmistir.

Tiirkiye Klinikleri < Cilt : 4, Sayt : 4, Aralik 1984.

A) Hasta karacigerin beyin fonksiyonu igin vi-
tal 6onemi bulunan bir maddeyi dolasima vermekteki
kusurunun bu tabloya neden oldugu akla gelebilir,
Hepa tekt omize farelere saglam donorlardan ¢apraz
dolagim yolu ile portal ve sistemik kan perfiizyonu
yapilinca beyin fonksiyonlarina portal kanin daha
miisait etkisi goriildiigiinden bu diisiince gecerli ola-
maz.

B) Coma hepaticum'un, organizmada meydana
gelen bazi toksik maddeleri karacigerin zararsiz hale
getirmedeki kusuruna bagli oldugu kesindir, protein
yliklemenin komay1 provoke, genis spektrumlu an-
tibiyotiklerle kolan sterilizasyonunun ise diizeltmesi
bu toksik maddelerin azot kokenli ve barsak menseli
olusunu gosterir. Bu nedenle 1954'de Sherlock ve
Summerskill coma hepaticum yerine patojeniye daya-
nan "Portal - sistemik ensefalonati" deyimini kullan-
mislardir. Ensefalopatiye yol acan zararli metabolit
vendz santiar nedenile karacigere ugramadigindan
yahut karacigerin metabolik kusuru nedenile detok-
sike edilemediginden, degismeden beyne ulasir.
Karaciger yetmezligi bulunan tavsanlarda kan-likor
barajinin gevsedigi gosterildiginden karaciger hasta-
lig1 bulunan insanda da toksik maddelerin kandan
beyne gecisi kolaylagsmis olabilir. Sorun hangi toksik
maddelerin buna nasil yol ag¢tig1 noktasinda diigiim-
lenmistir. Kolonda proteinlerin bakteriyel enzimlerle
parcalanmasi ile ortaya c¢ikan, portal kanla karacige-
re gelip glutamat ve iireye cevrilen, Eck fistiilinde ve
karaciger hastaliklarinda sistemik dolagimda konsan-
trasyonu artan amonyak bu rol i¢in ilk ve en uygun
aday secilmis; hepatik koma patojenisi ile amonyak
arasindaki iliski 19301u yillardan giiniimiize dek siiriip
giden arastirmalara konu olmustur:

1. Kopekte vena porta kaninda vena hepatika ka-
nindan ¢ok fazla amonyak vardir. Kopekte ve insanda
Eck fistiili (portal kanin sistemik venalara aktaril-
masi) ile kandaki amonyak artar.

2. Amonyak toksik bir maddedir. Hayvanlara
1.V. olarak verilince konviilziyonlara ve 6liime neden
olur. Kandaki tireyi pargalayarak amonyak artigina
neden olan urease'm 1.V. olarak zerki de ayni sonucu
dogurur.

3. Karaciger sirozlu hastaya agizdan amonyum
kloriir verilmesi klinik olarak hepatik komadan ayirt
edilemiyen reversibl bir tabloya neden olur; bu semp-
tomlar genellikle kan amonyak diizeyinde artigla
beraberdir. Ayni sekilde bol proteinli gida verilmesi
veya 1.V. olarak nrolein hidrolizat1 infiizyonu da
komayt provoke eder ve birlikte amonyakemi artist
olur.

4. Spontan coma hepaticum'da kan amonyak
seviyesi genellikle artmis bulunur; bu artis serebral
belirti gostemriyen agir karaciger hastaligr bulunan
hastalardakinden bircok defa daha yiiksek diizeyde-
dir.
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5. Kan amonyak diizeyi flikktiiasyonu suur bula-
niklig1 ile kaba bir korelasyon gosterir. Klinik durum
ile amonyemi iligkisi eger seri halinde tayinler yapi-
lirsa daha belirgindir. Noro - psikiyatrik semptomlara
neden olan amonyemi degeri hastadan hastaya oldu-
gu kadar ayni hastada da degisiktir. Esasen koma
ne kadar derin olursa olsun vakalarin % 10'unda kan
amonyak degeri normaldir.

Bu saydiklarimizdan higbiri hepatik komanin
bir amonyak intoksikasyonu oldugunu kanitlamaya
yetmez. Ayrica :

1. Romalilarin bir kisminda vena jugularis amon-
yak degeri Arteria carotis degerinden yiiksektir;
yani beyin her zaman gelen amonyag1 tutmaz, bazan
da ona amonyak katar.

2. Karaciger hastalarina amonyum sitrat veri-
lerek arteriyel ve vendz amonyak diizeyi belirgin
derecede yiikseltilmesine ragmen hastalarda EE G de-
gisimi olmaz. Laboratuvar hayvanlarinda yiiksek
amonyakemi ile meydana getirilen EEG degisiklikleri
kronik portal-sistemik ensefalopatidekilerden farkli-
dir.

3. Cocukluk caginin iire siklusu enzim defektle-
rinde raslanan kronik amonyak zchirlenme tablosu
hepatik ensefalooatiye hi¢ uymaz. Saglam primatlar-
da yapilan yeni calismalara gore akut amonyak in-
toksikasyonu hafif derecede ensefalopatik, pre-
konviilsif bir hal yaratmakta fakat komaya neden ol-
mamaktadir.

Amonyak leh ve aleyhindeki bulgularin bu kisa
karsilastirma ve tartigmasinin da gosterdigi gibi
amonyak metabolizmasi bozulmast hepatik koma
sendromunda 6nemli olsa da, klinik ve eksperimental
gozlemlere gore komanin sadece kan amonyagi
artisindan ileri geldigini sdylemek sorunu basite in-
dirgemek olur.

Amonyagin coma hepaticum'un yegane sebebi
olmayip ensefalopati yoniinden sinerjik etkili serbest
yag asidleri, merkaptanlar (barsakta olusup fetor
hepaticus'a neden olan substanslar) ve fenol ile bir-
likte rol oynadig1 Zieve ve arkadaslarinca ortaya atil-
di. Ancak tavsanda galaktozaminle meydana getirilen
eksperimental hepatik ensefalopati ile, bu maddele-
rin kombine verilisinde gorillen degisiklikler EEG
araciligr ile kiyaslaninca benzerlik bulunamamistir.

Fischer ve Baldessarini'nin 1971'de ortaya attigi
"yalanci neurotransmitter" hipotezi koma patojeni-
sine iliskin calismalara, amonyag: ikinci plana iten,
bir yenilik getirmistir. Bu arastiricilara goére barsak-
larda bakteriyel dekarboksilasyonla olusan ve karaci-
gerde metabolize olan oktopamin, fenil - etanola-
min gibi hidroksifenilaminler dolasimda artip beyne
ulasarak normal sempatik noro-simik transmitter
(iletici) olan noradrenalin ve dopamin'in yerini alir
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ve bu zayif, yalanci transmitter'ler beyindeki sinap-
tik ndro - transmisyonu bozarlar. Hepatik ensefalo-
patide kan ve idrarda oktopamin'in arttig1 ve koma
derecesi ile ilgili degistigi, bir gurup arastirici tara-
findan bildirilmistir. Teorinin ilhami rigor, tremor
gibi bulgularla giden Parkinson hastaliginda bazal
ganglionlarda ve striatumda dopamin eksikliginin gos-
terilmesidir. Akut yetmezlikte Levodopanin, kronik
ensefalopatide de dopamin agonisti Bromocriptin'in
iyilik saglamasi bu goriisiin lehinedir. Noro - trans-
mitter rol oynayan biyojenik aminlerin kaynagi
aromatik aminoasidlerdir. Karaciger yetmezliginde
plazmada bunlarin miktari, dalli zincir yapan valin,
16sin gibi diger amino-asidlere nazaran daha fazla
artar. Bu artisin beynin inhibitris ndro-transmitter'i
olan serotonin'in serebral sentezini artirdigi varsa-
yimt ile portal - sistemik ensefalopatide bu iki gurup
aminoasid arasindaki orani diizeltmek iizere zincirli
aminoasidlerin infiizyonlar1 denenmisse de beyin
fonksiyonunu diizeltici, basarili bir sonug¢ alinama-
mistir. Ote yandan farelerde beynin normal néro-
transmitter'lerini azaltacak miktarda oktopamin ven-
trikiillere konuldugunda bilingte bir degisim olma-
mistir.

Noro-transmitter'lere ait agilan bu ufukta, son
yillarda yeni bir yildiz parlamaya baslamistir: Gam-
ma - Amino - Butirik Asid (GABA). Memelilerin
beynindeki en Onemli inhibitor néro-transmitter ol-
dugu anlasilan bu madde : 1. Barsakta proteinlerin
bakteriyel pargalanmasi ile olusur; 2. Komay1 pro-
voke eder; 3. Karaciger yetmezliginde permeabilite-
si artan kan - beyin barajini asabilir. 4. Karacigerin
GABA'y1 metabolize etmede yetmezligi halinde se-
rumda GABA - benzeri aktivite artis1 olur. 5. Kara-
ciger akut ve kronik hepato - selliiler yetmezligi bu-
lunan hastalarda yalniz koma doéneminde serumda
GABA - benzeri aktivite ¢ok artmis bulunur.
6. Tavsanda galaktozaminle meydana getirilen akut
fulminan ensefalopatide incelenen post - sinaptik
néron aktivitesi, barbitlirik ve benzodiazepin'le mey-
dana getirilen komadakine benzer. Bu ilaglarin ndro-
inhibitoér etkisi post - sinaptik ndro - membranlann
GABA reseptér kompleksindeki yapisma noktalarini
bloke etmelerine baghidir. Bu birlesme noktalari
akut karaciger yetmezliginde ¢ok artar, bu da siroz-
da goriilen barbitiirat ve benzodiazepine asir1 hassasi-
yeti agiklar.

Yukarida Ozetlenen ilk calismalarin sonuglarina
gore coma hepaticum patojenisinde GABA, Onemli
bir ipucu gibi gdérinmektedir.

Koma patojenisinde hipogliseminin, bdbrek yet-
mezligi ve anoksinin, beyin 6deminin, sivi ve elek-
trolit dengesi basta olmak {izere ¢esitli metabolik
bozukluklarin rolii iizerinde de durulmustur. Kara-
ciger gibi metabolizmanin her asamasinda gorevi
olan bir organin yetmezliginde ortaya ¢ikacak bozuk-

Tiirkiye Klinikleri - Cilt . 4, Say, : 4, Arahk 1984.
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luklarin ¢ok ¢esitli olmast nasil dogal ise bunlarin
teker teker koma olusumunda katkisini diisiinmek de
o kadar akla yakindir. Bu giinkii bilgilerimize gore
hepatik komanin tek degil ¢ok kaynakli (miilti-fak-
tor) bir sendrom oldugunu belirterek tartismayi nok-
talayalim.

TFDAVI

1. Komay1 provoke eden faktdrlerden hastanin
korunmas1 ilk adimi teskil eder. Daha ziyade kronik
karaciger sirozunda séz konusu olan bu prevantif
tedbirlerin baghcalar1 hastanin aikoi almamasi, pro-
tein yiilklenmemesi, aminoasid hidrolizat perfiizyonu
yapilmamasi, Metionin, diiiretik, sedatif, hipnotik,
narkotiklerden kaginilmasi ve kanama, diyare, kons-
tipasyon ve infeksiyonlarm  miimkiinse Onlenmesi
veya erken midahale ile tedavisidir. Bu ddnemde
acil ve zorunlu olmadik¢a cerrahi girisimlerden,
fazla miktar asit bosaltilmasindan da kaginilmalidir.

2. Koma tedavisinde genel bakim, destek, hasta-
ligin gidisinin ve komplikasyonlarin yakindan goz-
lenmesi ve izlenmesi ¢ok Onemlidir. Kolonlar dolu
ise Ozellikle kan wvarsa lavmanla bosaltilmalidir.
Konstipasyonu Onlemek iizere Magnesium oksit
(Magnesie calcine) verilmelidir.

3. Diyet : Prodrom doneminde giinde 25 - 35
gram, prekomada ise en ¢ok giinde 10 gram protein
verilmeli, suur bulanikligi (Komanin III, IV dénemle-
ri) belirtileri baglarsa proteinsiz diyete gecilmelidir.
Hasta alabilirse agizdan, yoksa parenteral olarak
seker ve yag ile beslenmelidir. Proteinsiz diyet lii-
zumsuz uzatilmamali, bilincin agilmaya baglamasi
ile ginde 20 - 30 gram protein diyete eklenip
semptomlar gozlenerek yavas yavas bu miktar giinde
50 - 70 grama kadar artirilmalidir.

4. Hastanin sivi ve elekrolit dengesi yakindan iz-
lenerek diizenlenmelidir. Renal yetmezlikle birlikte
hiperamonyemiye sebep olan dehidrasyon ile hipo-
kalemiye ozellikle dikkat edilmelidir.

5. Lactulose ve Lactilol (Beta galactoside sorbi-
tol): Her ikisi de sentetik disakaridlerdir; bu sebeple
insan ince barsaginda bunlar1 monosakaridlere ayira-
cak dogal enzim (disakaridaz) yoktur. Kolona degis-
meden ulasan bu disakaridler orada bakterilerce
pargalanir ve laktik asid aciga c¢ikar. Amonyak olus-
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turan floranin baskis1 ve daha az amonyak husuli
veya asid fegesin amonyak absorpsiyonunu engel-
lemesiyle kandaki amonyak seviyesi diiser. Igilmesi
giic ve pahali bir stvi olan Lactulose'dan giinde ii¢
defa 10 - 30 gram verilince feces pH 1 5 dolaylarina
iner. Fazlasi diyare yaparak sivi dengesini bozaca-
gindan giinlik doz hastaya gore ayarlanmalidir.
Lactilol daha lezzetli ve toz halinde olup tatlilasti-
rict olarak her seye katilabilmesi bakimindan tat-
biki daha kolay yeni bir sentetik disakariddir. Klinik
deneyler Lactulose kadar etkili oldugunu gosteriyor.

6. Neomycin : Komaya neden olan maddelerin
kolonda bakteriyel faaliyetle olustugu anlasildigin-
dan floray1 azaltmak g¢ok yararlidir ve bu ydnden en
etkili antibiyotik Neomycin'dir. Bobrekler ve kulak
sinirine zararli olmakla birlikte absorpsiyonu c¢ok az
oldugundan kisa siireler kullanilmas: tehlikesizdir.
Akut donemde giinde 4 - 6 gram verilir.

7. Levodopa : Patojenide belirtildigi lizere beyin-
de yalanct ndrotransmitter'lerin artis1 ve dopamin
azalmast disiinildiigiinden akut ve kronik komada
denenmistir. Akut yetmezliklerde faydali olabilirse
de siroza bagli ensefalopatide etkisi siiphelidir. Giin-
de 0.5 gramla baslanip 1.5-2 grama c¢ikilir.

8. Bromocriptin : Dopamin agonisti olan bu mad-
deden gilinde 5-15 mg verilmesinin baz1 refrakter
kronik ensefalopatilerde basarili oldugu Morgan ve
Sherlock tarafindan bildirilmigtir.

9. Akut fulminan hepatite bagli komada, ozel-
likle paracetamol'e bagli olanlarinda erken donemde
kanin komiirden siizlilmesi suretile yapilan hemoper-
flizyonun mortaliteyi azalttig1 King's College gurubu
tarafindan iddia edilmekte ise de baska merkezlerce
heniiz dogrulanmamaistir.

10. Corticosteroid : Akut yetmezliklerde bir
ara tavsiye edilip sonradan terkedilen bu maddeler
eksperimental modellerde yeniden degerlendirilmis
ve eger beyin Odemi olusmadan Once, ¢ok erken
verilirse 6demi Onledigi gosterilmistir. Daha ziyade
kan - beyin bariyerindeki gevsemeyi ve perméabi-
lité artisin1 Onlemek suretile faydali oldugu saniliyor.

11. Total kolektomi, ileo - sigmoidostomi, kara-
ciger transplantasyonu gibi cerrahi ydntemler dene-
me donemindedir.
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