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Olgu Sunumu / Case Report

Karaciğer Hastalığına Bağlı Olarak Gelişen bir
Parkinsonizm Olgusu

A Patient with Parkinsonism Secondary to Liver Disease

Emrah AYTAÇ, Arzu ALDEMİR, Selçuk ÇOMOĞLU

Wilson dışı hepatoserebral dejenerasyon nadir görülen, kronik karaciğer hastalığı ve metabolik bozukluklar zeminin-
de gelişen, genellikle de geri dönüşümsüz nörolojik bulgularla karakterize bir hastalıktır. Hepatik ensefalopati atakla-
rına bağlı ekstrapiramidal tutulum literatürde oldukça nadir olarak bildirilmiştir. Bu makalede, parkinsonizm bulguları 
ile başvuran ve kliniğimizde karaciğer sirozu tanısı konulan, sekonder Parkinson hastalığı olan bir olgu sunuldu.
Anahtar Sözcükler: Hepatoserebral sendrom; karaciğer hastalıkları; Parkinson hastalığı.
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Karaciğer hastalığın süresi veya şiddetine 
bağlı olarak santral sinir sistemi (SSS) işlevlerin-
de çeşitli bozukluklara yol açabilir.[1-17] Karaciğer 
hastalıkları ile SSS tutulumu arasındaki bu ilişki 
ilk kez 1965 yılında Viktor ve ark. tarafın-
dan tanımlanmış ve bu ilişkiye ‘hepatoserebral 
dejenerasyon’ adı verilmiştir.[2,3] Hepatoserebral 
dejenerasyon kliniğini en sık ensefalopati atak-
ları oluşturur, tekrarlayan ataklar nadir de olsa 
tremor, koreatetoz, distoni, parkinson benzeri 
klinik tablo gibi ekstrapiramidal sistem belirti-
lerine  neden olabilir.[3,14]

Histopatolojik incelemelerde hastalığın 
nedenleri arasında yaygın kortikal nekroz, 
Alzheimer tip II glial hücrelerin difüz prolife-
rasyonu, serebral korteks, bazal gangliyon ve 
serebellumda nöron kaybı gösterilmiştir.[3,4,14]

Bu makalede parkinsonizm semptomları ile 
başvuran ve ilk kez kliniğimizde kronik kara-
ciğer hastalığı tanısı konulan bir hepatoserebral 
sendrom olgusunu sunmak istedik.

OLGU SUNUMU
Altmış altı yaşında erkek hasta, yaklaşık 

bir yıl önce başlayan, zaman zaman açılıp 
kapanmalarla nitelenen bilinç bulanıklığı ve 
son zamanlarda giderek artan, hareketlerde 
yavaşlama yakınmaları ile kliniğimize başvur-
du. Öz ve soy geçmişinde miyokard enfarktüsü 
dışında bir özellik yoktu. Sistemik muayene-
sinde skleralar hafif sarı renkte diğer sistem 
muayeneleri ise doğaldı. Nörolojik muayenede 
sağ elde hafif istirahat tremoru, her iki elde dişli 
çark rijiditesi, antefleksiyon postürde yürüyüş 
şekli ve bradimimi mevcuttu.

Non Wilson hepatocerebral degeneration is a rare disorder which develops due to chronic liver disease and meta-
bolic derangements and which is characterized by irreversible neurological findings. Extrapyramidal involvement 
as a result of attacks of hepatic encephalopathy has been reported rarely in the literature. In this article, we report 
a patient who was admitted to our clinic with signs of parkinsonism and who was subsequently diagnosed as hav-
ing liver cirrhosis with secondary parkinsonism.
Key Words: Hepatocerebral syndrome; liver diseases; Parkinson’s disease.
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Rutin laboratuvar testlerinde patolojik 
olarak PT: 29.7 sn (N: 10.5-14.5 sn), APTT: 
49.5 sn (N: 21-36 sn), INR: 1.67, total bilirü-
bin: 7.66 (N: 0-1 mg/dl), direkt bilirübin: 6.85 
(N: 0-0.2 mg/dl), amonyak düzeyi: 312 µg/dl 
(27.2-102 µg/dl), manganez düzeyi: 27.8 µg/l 
(normal <15 µg/l) yüksek olup, AST: 56 U/L 
(N: 0-40U/L), ALT: 44 U/L (N: 0-41U/L), GGT: 
87 U/L (N: 0-38 U/L) ve diğer kan incele-
me sonuçları normaldi. Hepatit belirteçleri ise 
negatifti.

Batın ultrasonografi (USG)’de karaciğer 
boyutları normalin üst sınırında, granüler görü-
nümlü, safra kesesi ve dalak boyutları artmış, 
splenik ven çapı geniş olarak bulundu. Sonuçlar 
Gastroenteroloji bölümünce ‘evre I karaciğer 
sirozu’ olarak değerlendirildi.

Beyin manyetik rezonans görüntüle-
me (MRG) incelemesinde T1 sekansında iki 
taraflı lentiform çekirdek yerleşiminde hipe-
rintensite, T2 sekansında ise aynı yerleşimde 
izo-hipointensite saptandı. Manyetik rezonans 
spektroskopide N-asetil aspartat değerlerinde 
azalma ile laktat seviyelerinde artış izlendi. 
Elektroensefalografide (EEG) ise orta hat yapı-
larından kaynaklanan hafif derecede aktif parok-
sismal anomali ve yaygın yavaşlama vardı.

Sekonder Parkinson hastalığı tanısı konulan 
hastaya, Gastroenteroloji bölümünde tedaviye 

başlandı. Tedavi sonrası nörolojik muayenesinde 
kısmi iyileşme saptandı, hasta günlük işlevle-
rini yapabilir hale geldiği için nörolojik açıdan 
semptomatik tedaviye gerek görülmedi.

TARTIŞMA
Wilson dışı hepatoserebral dejenerasyon nadir 

görülen, kronik karaciğer hastalığı ve metabolik 
bozukluklar zemininde gelişen, genellikle de 
geri dönüşümsüz nörolojik bulgularla nitele-
nen bir hastalıktır.[4] Nörolojik belirtiler, kara-
ciğer hastalığının şiddeti ve süresiyle yakın 
ilişkilidir. Serebral etkilenmenin nedeni ve bazı 
alanların niçin daha fazla tutulduğu çok açık 
değildir.[4] Bununla birlikte bu konuda çeşitli 
görüşler ileri sürülmüş, olası nedenler arasında 
amonyak yüksekliğinin gliyal hücrelerde yaptığı 
ödem, SSS’de majör inhibitör nörotransmitter 
olan gama aminobütirik asitin (GABA) düzey-
lerinde artış (GABA artışı benzodiazepin grubu 
gibi, bilinç düzeyinde etkilenme ve psikomotor 
disfonksiyonu geliştirebilir) ve eksitatör nörot-
ransmitter olan glutaminerjik etkinin baskılan-
ması üzerinde durulmuştur.[4]

Hepatik ensefalopati ataklarına bağlı eks-
trapiramidal tutulum oldukça nadir olarak 
bildirilmiştir.[4] Hepatik koma olmaksızın kro-
nik karaciğer hastalığı olan durumlarda ise eks-
trapiramidal sisteme ait (fokal distoni, postural 
tremor, miyoklonus ve rijidite) tutulum ve 
diğer nörolojik anormallikler daha sık (ataksi, 
piramidal tutulum ve demans oldukça nadirdir) 
bildirilmiştir.[1,4-6,15,16]

Şekil 2. T2 koronal kesit yukarıda belirtilen yerleşimler-
de hipointens sinyal değişiklikleri dikkat çek-
mektedir.

Şekil 1. T1 ağırlıklı çalışmalarda gri okla gösterilen iki 
taraflı bazal gangliyon hiperintensitesi görül-
mekte.
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Nörolojik semptomların ortaya çıkışı kara-
ciğer hastalığının nedeninden bağımsız ola-
rak portosistemik şantın fonksiyonel kapasitesi, 
hepatik ensefalopati ataklarının sıklığı, amon-
yak ve manganez düzeyleri ile de ilgilidir.[5,17] 
Portal ven tıkanıklığı porto-sistemik fonksiyonu 
bozarak, kanın çeşitli toksik maddelerden arın-
dırılmasını önler.[2,6,8]

Beyin MRG’lerinde bazal gangliyonlar, özel-
likle de lentiform çekirdek (globus pallidusta daha 
belirgin) ve serebellum orta hat yapıları en sık etki-
lenen alanlar olarak bildirilmiştir. Bu alanlarda T1 
ve T2 sekanslar hiperintens (T2’de zaman zaman izo 
ya da hipointens olabilir, bizim olgumuzda olduğu 
gibi) sinyal özelliği gösterir.[4] Manyetik rezonans 
görüntülemede görülen bu radyolojik değişiklik-
lerin nedeni henüz tam olarak bilinmemektedir. 
Histopatolojik örneklerle de ilişkisi saptanmamış-
tır. Manyetik rezonans spektroskopide etkilenen 
bölgelerde artmış glutamin-glutamat tepesine işaret 
edilmektedir.[5,9] Hastamıza ait MR-spektroskopide 
ise farklı olarak N-asetil aspartat değerlerinde azal-
ma, laktat seviyesinde artış görüldü.

Medikal tedavi genellikle yüz güldürücü olma-
masına rağmen, dallanmış zincirli aminoasit veya 
levodopaya kısmen yanıt veren olgular bildiril-
miştir.[5-7] Ayrıca bir çalışmada da pramipeksol 
ile parkinsonizm semptomlarında düzelme bil-
dirilmiştir.[1] Tedavi protokolünde semptomatik 
yaklaşım dışında primer hastalığın tedavisi de çok 
önemlidir. Örneğin portosistemik şant oklüzyonu 
veya daha yüz güldürücü bir seçenek olan karaci-
ğer transplantasyonu diğer önemli tedavi seçenek-
leridir. Nitekim, bizim olgumuzda da karaciğer 
patolojisinin tedavisiyle nörolojik bulgularda kısmi 
bir iyileşme görüldü, parkinsonizm semptomları 
günlük yaşam aktivitelerini fazla etkilemeyecek 
noktaya geldi, bu nedenle de parkinsonizm semp-
tomlarına yönelik tedavi uygulanmadı.

Sonuç olarak, patolojik ekstrapiramidal sis-
tem bulguları ile tedavi edilen olgularda sekon-
der parkinsonizm nedenleri içerisinde yer alan 
karaciğer hastalıkları akla gelmeli, parkinsoniz-
me yönelik tedavi başlamadan önce primer has-
talığın tedavisine öncelik verilmeli ve bu yönden 
tedavinin sonuçlanması beklenmelidir.
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