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GENEL BİLGİLER:

Siroz ilk kez M.Ö. 4. Yüzyılda Hipokrat tarafından 
‘’Sarılık durumunda karaciğerin sert bir hal al-
ması kötü bir işarettir ‘’(1) şeklinde betimlenerek 
tanımlanılmıştır. Siroz sözcüğü “scirrhus” kelime-
sinden türetilmiştir, İngilizce literatüre “cirrhosis”, 
dilimize ise siroz olarak geçmistir. Scirrhus, eski 
Yunanca’da portakal renginin karşılığıdır ve keli-
me olarak ilk kez Leannec tarafından kullanılmış-
tır. Sirozlu bir hastanın otopsi bulgularında “ka-
raciğer normal boyutunun 1/3 ü kadar küçülmüş, 
portakal rengi bir görünüm almış, yüzeyi birbirin-
den ayırt edilebilen irili ufaklı nodüllerle kaplanmış 

ve sertleşmişti...” diyerek karaciğerin morfolojik 
görünümünü tanımlamış ve renginden esinlene-
rek bu hastalığı siroz olarak isimlendirmiştir. (2)

Siroz sebepleri arasında alkol, virüsler, uzun 
süreli kolestaz, otoimmunite ve bazı metabolik 
hastalıklar gibi hepatosellüler hasara yol açan 
birçok etken sayılsa da patolojik yanıt tekdüze-
dir. Karaciğer patolojisinde yaygın hepatoselüler 
nekroz, noduler rejenerasyon oluşumu ve fibrozis 
ile seyreden ilerleyici bir hastalıktır.(3)

Siroz etiyolojisinde birçok farklı sebep olma-
sına rağmen kronik karaciğer hastalıklarının son 
evresidir. Karaciğer sirozunda klinik etiyolojide 

ÖZET
Karaciğer sirozu etiyolojisinde birçok farklı sebebin yeraldığı, patogenezinde ise hepatocellüler nekroz, no-
duler rejenerasyon ve fibrozis ile seyreden kronik, ilerleyici bir hastalıktır. Ülkemide karaciğer sirozunun 
en sık sebebi viral hepatitler olmakla birlikte karaciğer yetmezliği gelişen olgularda 5 yıllık mortalite oranı 
%50’dir. Karaciğer sirozunda klinik temel olarak karaciğer yetmezliği ve portal hipertansiyona bağlı olarak 
gelişmektedir. Karaciğer sirozunda tedavi ise temelde komplikasyonlarına yönelik yapılsa da, en etkili tedavi 
yöntemi karaciğer transplantasyonudur.
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HEPATOPULMONER SENDROM:

Karaciğer yetmezliği ve pulmoner hipertansiyon 
varlığında pulmoner dilatasyonla bağlantılı olarak 
pulmoner gaz değişim anomalisi olarak tanımla-
nabilir. Karaciğer disfonksiyonu, artmış alveolo- 
arteriyel oksijen gradiyenti ve pulmoner vaskuler 
dilatasyon hepatorenal sendromun triadını oluş-
turur. Hastalar sıklıkla karaciğer yetmezlik bul-
guları ön planda başvururken bir kısım hasta ise 
pulmoner semptomlarla başvurabilir. En sık görü-
len pulmoner semptom dispnedir. Ayrıca platipne 
(hastanın egzersizle veya ayağa kalkmasıyla nefes 
darlığında artış) ve ortodeoksi ( sırt üstü yatar po-
zisyondan oturur pozisyona geçerken PaO2’de 10 
mmHg’dan daha fazla azalma olması) görülebilir. 
Fizik muayanede ise en önemli bulgular spider 
nevi, çomak parmak ve siyanozdur.(11)

Hepatopulmoner sendrom tanısı arterial de-
saturasyon ve intrapulmoner dilatasyonun gös-
terilmesiyle konulur. Arterial desaturasyonu 
göstermek için yalnızca oksijen saturasyonunun 
kullanılması yanlış sonuçlar verebilir. Bu yüzden 
parsiyel karbondioksit ve oksijen basıncını birlikte 
değerlendiren alveolo-arteriyel gradiyent hesap-
lanması gaz değişim anomalisinin varlığının de-
ğerlendirilmesinde daha önemlidir. Hepatopul-
moner sendromda alveolo-arteriyel gradiyentin 
20mm/Hg üzerinde olması gerekmektedir.(37) 
İntrapulmoner vazodilatasyonun belirlenmesinde 
ise kontrast ekokardiografi, akciğer perfüzyon sin-
tigrafisi ve pulmoner anjiografi kullanılabilir.(38)

Hepatopulmoner sendromun tedavisinde me-
dikal tedavi, karaciğer transplantasyonu, TIPS, 
embolizasyon ve oksijen desteği kullanılmaktadır. 
Medikal tedavisinde Almitrin bismesilat, tamok-
sifen, prostaglandin inhibitörleri, plazmaferez, 
somatostatin analogları, siklofosfamid/kortikos-
teroid, sarımsak, B-bloker ve metilen mavisi kul-
lanılmıştır fakat genel anlamda iyi sonuçlar elde 
edilememiştir.(39, 40) Hepatopulmoner sendro-
mun esas tedavisi karaciğer transplantasyonudur 
ve operasyon sonrası hipokseminin ve intrapul-
moner dilatasyonun tamamen düzeldiği gösteril-
miştir.(41)

HEPATOCELLÜLER KARSİNOM:

Siroz, hepatocellüler karsinom için predispozan 
bir hastalıktır. En sık olarak HBV ve HCV ze-
mininde gelişen siroza bağlı oluşmaktadır. Eğer 
sirozlu hastanın genel durumunda ani bozulma, 
asit sıvısının hemorajik karakterde olması, ani ve 
hızlı karaciğer büyümesi gelişmesi ve labratua-
rında alfa fetoprotein (AFP) yükseliğinin olması 
hepatocellüler karsinom araştırılması için uyarıcı 
olmalıdır.(6)

Tedavi:

Siroz tanısı alan kişilerde tedavide amaç hastalı-
ğın kompanse fazdan dekompanse faza geçişini 
yavaşlatmak, dekompanse fazda ise karaciğer yet-
mezliği bulgularını engellemek ve hepatocellüler 
karsinom gelişim riskini azaltmaktır. Siroza neden 
olan hastalıkların etiyolojisine bağlı tedavilerde, 
örneğin alkolik sirozda alkolün kesilmesi, hepa-
tit B ve C virüsleri için interferon ve antivirallerin 
kullanılması, otoimmun hepatit için prednisone 
ve azathioprine kullanılması, brimer bilier siroz 
için ursodeoksikolikasit kullanımı, hemokroma-
tozis için flebotomi yapılması, Wilson hastalığı 
için çinko ve trientine uygulanması hastalık siro-
za ilerledikçe daha az etkili olmaya başlar. Siroz 
geliştikten sonra ise tedavi büyük ölçüde sempto-
matik ve komlikasyonları önlemeye yöneliktir. En 
ideal tedavi yöntemi ise karaciğer naklidir.(42)
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