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KARACİĞER SİROZU KOMPLİKASYONLARI

GIRIŞ

Genel olarak kronik karaciğer hastalıklarının son 
yolu olan siroz, normal karaciğer mimarisinin no-
düler bir yapıya dönüşmesiyle karakterize, yaygın 
karaciğer fibrozu olarak tanımlanan patolojik bir 
tanıdır. Kronik karaciğer hastalığının siroza ilerle-
me hızı, altta yatan hastalığa bağlı olarak oldukça 
değişkendir. Örneğin total safra tıkanıklığı olan 
hastalarda haftalar içinde siroz gelişirken, Kronik 
Hepatit C hastalarında siroz gelişimi on yıllar sü-
rebilir. Siroz özellikle Amerika Birleşik Devletle-
ri’nde yaşamlarının en verimli yıllarındaki kişileri 
etkileyen önde gelen mortalite nedenlerinden bi-
ridir. Genellikle ileri evrelerde sirozun geri dönü-
şümsüz olduğu düşünülür, bu noktada tek seçenek 
karaciğer nakli olabilir. Erken evrelerde kronik ka-
raciğer hastalığının altta yatan nedenine yönelik 
spesifik tedaviler sirozu iyileştirebilir veya hatta 
tersine çevirebilir. Siroz hastaları çeşitli kompli-
kasyonlara meyillidir ve bu komplikasyonlar ya-
şam beklentilerini önemli ölçüde azaltabilir (1).

Siroz dört klinik evrede değerlendirilir;
Evre 1 siroz hem asit hem de siroza bağlı varis-

lerin olmaması ile karakterizedir;
Evre 2 siroz kanamasız varislerin varlığı ve asit 

yokluğu ile karakterizedir;

Evre 3 siroz özofagus varisleri olan veya olma-
yan ancak batında asitle karakterize,

Evre 4 siroz asit var veya yok ancak varis kana-
ması ile karakterizedir.

Evre 1-2 siroz kompanse sirozu ve evre 3 ve 4 
dekompanse sirozu temsil etmektedir (1). Siroz-
lu hastalarda ölümlerin çoğu hepatik dekompan-
sasyonun bir sonucu olarak ortaya çıkar. Bununla 
birlikte kompanse evrede en yaygın ölüm neden-
leri kardiyovasküler hastalık, ardından inme, ma-
lignite ve böbrek hastalıklarıdır (2). Dekompanse 
siroz evresinde ise en sık ölüm nedenleri portal hi-
pertansiyon komplikasyonları, hepatosellüler kar-
sinom (HCC) ve sepsis nedeniyledir. (3). Sirozlu 
hastadaki enfeksiyon iyileştikten sonra bile siro-
zun doğal seyrindeki evreler gibi kötü prognozla 
ilişkili olduğu kabul edilmektedir (4).

Sirozun majör komplikasyonları;
•	 Varis kanaması
•	 Asit
•	 Spontan bakteriyel peritonit
•	 Hepatik ensefalopati
•	 Hepatoselüler karsinom
•	 Hepatorenal sendrom
•	 Hepatopulmoner sendrom
•	 Portopulmoner hipertansiyon

Yukardaki belirtilen komplikasyonlar gelişti-
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üzere endojen antikoagülan proteinlerin üretimi-
ni bozar. Bu anormallikler hiperkoagülabilite ve 
tromboz riski ile sonuçlanabilir. Kronik karaciğer 
hastalığı olan hastalarda karaciğer dışı kontrolle-
re göre portal ven trombozu, derin ven trombozu 
ve pulmoner emboli riskinin arttığı bildirilmiştir 
(34). Ayrıca verilen antikoagülan tedavinin sirozlu 
hastalarda portal ven trombozunu ve hepatik de-
kompansasyonu önlediği de bildirilmiştir. Ancak 
yinede antikoagülan tedavinin sirotik portal ven 
trombozunun tedavisi ve önlenmesindeki rolü be-
lirsizliğini korumaktadır.

Sonuç
Siroz, hepatik yapının bozulması ve rejenera-

tif nodüllerin oluşumu ile karakterize, ilerleyici 
hepatik fibrozisin geç aşamasını temsil eder. Ge-
nellikle ileri aşamalarında geri döndürülemez ola-
rak kabul edilir. Daha erken aşamalarda karaciğer 
hastalığının altında yatan nedene yönelik spesifik 
tedaviler sirozu iyileştirebilir veya hatta tersine çe-
virebilir. Sirozlu hastalar çeşitli komplikasyonlara 
duyarlıdır ve bu komplikasyonlar nedeniyle ya-
şam beklentileri önemli ölçüde azalabilir. Sirozun 
başlıca komplikasyonları;

•	 Varis kanaması •	 Hepatosellüler kanser
•	 Asit •	 Hepatorenal sendrom
•	 Spontan bakteriyel 

peritonit
•	 Hepatopulmoner 

sendrom
•	 Hepatik ensefalopati •	 Portal ven 

trombozu ve sirotik 
kardiyomyopati

Sirozun komplikasyonlarını önlemek ve tedavi 
etmek, komplikasyon gelişmiş sirotik hastalarda 
karaciğer nakli için uygun zamanın belirlenmesi 
son derece önemlidir.
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