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Karaciger sirozu etiyolojisinde bircok farkli sebebin yeraldigi, patogenezinde ise hepatocelliiler nekroz, no-

duler rejenerasyon ve fibrozis ile seyreden kronik, ilerleyici bir hastaliktir. Ulkemide karaciger sirozunun

en sik sebebi viral hepatitler olmakla birlikte karaciger yetmezligi gelisen olgularda 5 yillik mortalite orani

%50’dir. Karaciger sirozunda klinik temel olarak karaciger yetmezligi ve portal hipertansiyona bagli olarak

gelismektedir. Karaciger sirozunda tedavi ise temelde komplikasyonlarina yonelik yapilsa da, en etkili tedavi

yontemi karaciger transplantasyonudur.

GENEL BILGILER:

Siroz ilk kez M.O. 4. Yiizyilda Hipokrat tarafindan
“Sarilik durumunda karacigerin sert bir hal al-
masi kot bir isarettir (1) seklinde betimlenerek
tanimlanilmustir. Siroz sozciigii “scirrhus” kelime-
sinden tiiretilmistir, ingilizce literatiire “cirrhosis”,
dilimize ise siroz olarak ge¢mistir. Scirrhus, eski
Yunanca’da portakal renginin karsiligidir ve keli-
me olarak ilk kez Leannec tarafindan kullanilmis-
tir. Sirozlu bir hastanin otopsi bulgularinda “ka-
raciger normal boyutunun 1/3 ii kadar kiigtilmiis,
portakal rengi bir goriiniim almus, yiizeyi birbirin-
den ayirt edilebilen irili ufakl nodiillerle kaplanmis

ve sertlesmisti...” diyerek karacigerin morfolojik
goriinimiinii tanimlamis ve renginden esinlene-
rek bu hastalig1 siroz olarak isimlendirmistir. (2)

Siroz sebepleri arasinda alkol, viriisler, uzun
stureli kolestaz, otoimmunite ve bazi metabolik
hastaliklar gibi hepatoselliiler hasara yol agan
birgok etken sayilsa da patolojik yanit tekdiize-
dir. Karaciger patolojisinde yaygin hepatoseliiler
nekroz, noduler rejenerasyon olusumu ve fibrozis
ile seyreden ilerleyici bir hastaliktir.(3)

Siroz etiyolojisinde bir¢ok farkli sebep olma-
sina ragmen kronik karaciger hastaliklarinin son
evresidir. Karaciger sirozunda klinik etiyolojide

1 Uzm. Dr. Volkan TUMENTEMUR, Ozel Bagcilar Safak Hastanesi volkan5561@hotmail.com
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HEPATOPULMONER SENDROM:

Karaciger yetmezligi ve pulmoner hipertansiyon
varliginda pulmoner dilatasyonla baglantili olarak
pulmoner gaz degisim anomalisi olarak tanimla-
nabilir. Karaciger disfonksiyonu, artmis alveolo-
arteriyel oksijen gradiyenti ve pulmoner vaskuler
dilatasyon hepatorenal sendromun triadini olus-
turur. Hastalar siklikla karaciger yetmezlik bul-
gular1 6n planda basvururken bir kisim hasta ise
pulmoner semptomlarla bagvurabilir. En sik gorii-
len pulmoner semptom dispnedir. Ayrica platipne
(hastanin egzersizle veya ayaga kalkmasiyla nefes
darliginda artis) ve ortodeoksi ( sirt iistii yatar po-
zisyondan oturur pozisyona gegerken PaO2’de 10
mmHg’dan daha fazla azalma olmasi) goriilebilir.
Fizik muayanede ise en 6nemli bulgular spider
nevi, comak parmak ve siyanozdur.(11)
Hepatopulmoner sendrom tanisi arterial de-
saturasyon ve intrapulmoner dilatasyonun gos-
Arterial

gostermek igin yalnizca oksijen saturasyonunun

terilmesiyle konulur. desaturasyonu
kullanilmas: yanlis sonuglar verebilir. Bu yilizden
parsiyel karbondioksit ve oksijen basincini birlikte
degerlendiren alveolo-arteriyel gradiyent hesap-
lanmasi gaz degisim anomalisinin varliginin de-
gerlendirilmesinde daha o6nemlidir. Hepatopul-
moner sendromda alveolo-arteriyel gradiyentin
20mm/Hg iizerinde olmasi gerekmektedir.(37)
Intrapulmoner vazodilatasyonun belirlenmesinde
ise kontrast ekokardiografi, akciger perfiizyon sin-
tigrafisi ve pulmoner anjiografi kullanilabilir.(38)

Hepatopulmoner sendromun tedavisinde me-
dikal tedavi, karaciger transplantasyonu, TIPS,
embolizasyon ve oksijen destegi kullanilmaktadur.
Medikal tedavisinde Almitrin bismesilat, tamok-
sifen, prostaglandin inhibitorleri, plazmaferez,
somatostatin analoglari, siklofosfamid/kortikos-
teroid, sarimsak, B-bloker ve metilen mavisi kul-
lanilmigtir fakat genel anlamda iyi sonuglar elde
edilememistir.(39, 40) Hepatopulmoner sendro-
mun esas tedavisi karaciger transplantasyonudur
ve operasyon sonrasi hipokseminin ve intrapul-
moner dilatasyonun tamamen diizeldigi gosteril-
mistir.(41)

Karaciger, Safra Yollari ve Pankreasin Cerrahi Hastaliklar

HEPATOCELLULER KARSINOM:

Siroz, hepatocelliiler karsinom i¢in predispozan
bir hastaliktir. En sik olarak HBV ve HCV ze-
mininde gelisen siroza bagli olusmaktadir. Eger
sirozlu hastanin genel durumunda ani bozulma,
asit stvisinin hemorajik karakterde olmasi, ani ve
hizli karaciger biiyiimesi gelismesi ve labratua-
rinda alfa fetoprotein (AFP) yiikseliginin olmasi
hepatocelliiler karsinom arastirilmast i¢in uyarici
olmalidir.(6)

Tedavi:

Siroz tanisi alan kisilerde tedavide amac hastali-
gin kompanse fazdan dekompanse faza gecisini
yavaslatmak, dekompanse fazda ise karaciger yet-
mezligi bulgularini engellemek ve hepatocelliiler
karsinom gelisim riskini azaltmaktir. Siroza neden
olan hastaliklarin etiyolojisine bagl tedavilerde,
ornegin alkolik sirozda alkoliin kesilmesi, hepa-
tit B ve C virisleri i¢in interferon ve antivirallerin
kullanilmasi, otoimmun hepatit i¢cin prednisone
ve azathioprine kullanilmasi, brimer bilier siroz
i¢cin ursodeoksikolikasit kullanimi, hemokroma-
tozis igin flebotomi yapilmasi, Wilson hastalig
i¢in ¢inko ve trientine uygulanmasi hastalik siro-
za ilerledik¢e daha az etkili olmaya baslar. Siroz
gelistikten sonra ise tedavi bityiik 6l¢tide sempto-
matik ve komlikasyonlar1 6nlemeye yoneliktir. En
ideal tedavi yontemi ise karaciger naklidir.(42)
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