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GERIATRI VE KARACIĞER SIROZU
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Dünya genelinde yaşlı nüfusu giderek artmak-
tadır. Bu nedenle sağlıklı yaşlanma kavramının 
önemi gün geçtikçe daha da önemli hale gel-
mektedir. Yaşlanmayla birlikte insan vücudunda 
birtakım değişiklikler meydana gelir. Karaciğer 
ilerleyen yaşla birlikte bir takım fizyolojik deği-
şiklikler geçirir ve bu süreç çeşitli mekanizmala-
rı içerir. İlk olarak, karaciğer hacmi ve kan akışı 
azalır (1). Hepatik perfüzyondaki değişikliklere, 
fonksiyonel karaciğer hücresi boyutlarında azal-
ma ve hücresel yaşlanma süreçleri eşlik eder (2). 
Sintigrafik çalışmalar karaciğerin büyüklüğünün 
ve işlevselliğinin yaşla birlikte azaldığını göster-
miştir. Endotel hücre fenestrasyonu yaşla birlikte 
azalma eğilimindedir. Ayrıca yaşlanmaya bağlı 
olarak sinüzoidal vasküler sistem hasar görür ve 
safra asitlerinin salgılanması azalır. Hepatosit-
lerin sayısı ve boyutu, Kupffer hücrelerinin ve 
sinüzoidal vasküler yapıların sayısı yıllar geçtik-
çe azalır. Kupffer hücreleri karaciğerin hücresel 
yaşlanmasında önemli rol oynar. Hücresel yaş-
lanma kromozom değişiklikleri ile bağlantılıdır 
ve telomer kısalması Kupffer hücrelerinde hepa-
tositlerden daha sık görülür. Karaciğer fibrozisi, 
inflamasyona yanıt olarak değişmiş karaciğer re-

jenerasyonunun bir sonucudur. Oksidatif strese, 
hücre yaşlanmasına ve bozulmuş mitokondriyal 
homeostaza verilen yanıtlar, yaşlı hastalarda hem 
fibrozis hem de hepatosteatoz riskinin daha yük-
sek olduğunu açıklayabilir (3). Karaciğerde fibro-
zis riski yaşla birlikte arttığından karaciğer sirozu 
yaşlı nüfusta giderek artış gösteren hastalıklar 
arasında yer almaktadır. Sonuç olarak yaşlanma 
çeşitli karaciğer hastalıkları için riskleri artırabilir 
ve olumsuz bir prognostik faktör olarak rol oynar 
(1).

Karaciğer sirozu tüm dünyada önemli bir 
sağlık sorunudur. Etyoloji coğrafi farklılık gös-
termekle beraber nonalkolik karaciğer hastalığı 
insidansı artarken, kronik viral hepatit insidansı 
azalmaktadır. Ülkemizde hala karaciğer sirozu-
nun en sık sebebi kronik viral hepatitlerdir. Yaşlı 
hastalarda genç hastalara kıyasla siroz tanısında 
gecikmeler olduğundan, bu durum yaşlılarda 
prognozu olumsuz yönde etkilemektedir. Yaşlı 
sirotik hastalarda komplikasyonların yönetimi, 
tedaviye bağlı advers olay riski yüksek olmasına 
rağmen genç hastalardakine benzerdir (4, 5).

Karaciğer sirozu, karaciğerin kronik inflamas-
yonu sonucu karaciğerde normal hepatik mima-
rinin yerini rejeneratif hepatik nodüllerin aldığı 
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hepatik dekompansasyon riskinde azalma ile iliş-
kilidir; ancak karın içi basıncı ve varis kanaması 
riskini artıran karın egzersizlerinden kaçınılma-
lıdır. Hepatit A/B virusu, pnömokokal pnömoni 
ve influenzaya karşı bağışıklama önerilir. Canlı 
zayıflatılmış aşılar sirozlu hastalarda kontren-
dike değildir. Kompanse sirozun dekompanse 
duruma ilerlemesi, sirozun altta yatan nedeni-
nin tedavisi (örn. kronik hepatit B ve C), alkol-
den uzak durma ve kilo kaybı ile geciktirilebilir. 
Statin kullanan kronik viral hepatitli hastalarda 
hepatik dekompansasyon ve mortalite riski aza-
lır. Düşük moleküler ağırlıklı heparin kullanımı, 
portal ven trombozu olmayan hastalarda bile de-
kompansasyonu geciktirebilir, ancak şu anda ru-
tin olarak önerilmemektedir. Genel olarak, sirozu 
olan kişilerde günde 2 grama kadar olan dozlarda 
asetaminofen kullanılabilir. Dekompanse karaci-
ğer sirozu olan hastalarda aspirin ve non-steroid 
anti-inflamatuar ilaçlardan kaçınılmalıdır. Ayrıca 
bu hasta grubunda aminoglikozid grubu antibi-
yotikler de kontrendikedir. Diabetes mellituslu 
hastalarda siroz kompanse ise oral hipoglisemik 
ajanlar kullanılabilir, ancak dekompanse sirozlu 
hastalarda insülin tercih edilir.

Sirozlu hastalarda protein-kalori yetersizliği 
vardır ve sık sık yüksek kalorili küçük öğünler 
ve yatmadan önce atıştırmalıklar önerilir. Yağda 
çözünen vitaminler ve çinko seviyeleri izlenmeli 
ve gerekirse replase edilmelidir. Net bir yönetim 
çözümü olmayan sirozlu hastalarda ortaya çıkan 
problemler arasında yorgunluk, kas krampla-
rı ve cinsel işlev bozukluğu yer alır. Yorgunluk, 
hastanın yaşam kalitesini düşürmede önemli 
bir faktördür ve gizli HEP’in göstergesi olabilir. 
Yorgunluk; obezite, depresyon ve uyku apnesi 
olan hastalarda daha sık görülür. Anemi ve tiro-
id hastalığı dahil olmak üzere yorgunluğun geri 
döndürülebilir nedenleri araştırılmalıdır. Kas 
krampları ayrıca hastanın yaşam kalitesini bozar 
ve yaş, hastalık şiddeti ve diüretik kullanımından 
bağımsızdır. Ne yazık ki, kas kramplarını hafiflet-
mek için etkili bir tedavi mevcut değildir. Erektil 
disfonksiyon yaygın bir sorundur, ancak erektil 
disfonksiyonun tedavisinde tipik olarak kullanı-

lan fosfodiesteraz inhibitörleri gibi ajanlar sirozlu 
hastalarda etkisiz olabilir. Sirozu olan kadınlar 
nadiren hamile kalırlar. Son olarak, sirozlu hasta-
ların %30 ila %40’ında, özellikle hepatit C’li has-
talarda depresyon meydana gelir ve obezite, dia-
betes mellitus ve uyku bozuklukları ile ilişkilidir. 
Selektif serotonin geri alım inhibitörleri (SSRI) ve 
mirtazapin, sirozlu hastalarda depresyon tedavisi 
için güvenli ve etkili ajanlardır (7).
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