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GIRIŞ

Karaciğer sirozu (KS), karaciğer dokusunun ge-
niş çapta bozulması, fibrozis ve nodüler yapıların 
oluşmasıyla karakterize bir tablodur. KS, genellik-
le uzun süreli alkol tüketimi, kronik viral hepatit 
enfeksiyonu, yağlı karaciğer hastalığı, otoimmün 
hastalıklar veya diğer karaciğer hastalıklarının 
sonucu olarak ortaya çıkabilir. Batıda en yaygın 
olarak alkole bağlı steatotik karaciğer hastalığı 
(ALD), ardından metabolik fonksiyon bozukluğu 
ile ilişkili steatotik karaciğer hastalığı (MASLD) 
(daha önce alkole bağlı olmayan yağlı karaciğer 
hastalığı (NAFLD) olarak adlandırılıyordu) gelir 
(Resim 1). KS prevalansı ve mortalitesi günümüz-
de hala artmaya devam etmektedir. Amerika Birle-
şik Devletleri’nden alınan verilere göre, KS’ye bağlı 
ölümlerin yıllık sayısı %65 artarken, KS nedeniyle 
hastaneye kaldırılanların sayısı on yıl içinde nere-
deyse iki katına çıkmıştır (1).

KS, yakın zamana kadar, kronik karaciğer has-
talığının (KKH) son aşaması olarak görülüyordu. 
KS, tek bir klinik tablo olarak kabul görmekte, ni-
hayetinde ölüm veya karaciğer nakli öngörülmek-
teydi. “Kompanse karaciğer sirozu” (KKS) terimi, 
asit, hepatik ensefalopati, varis kanaması (VH) ve 

sarılık gibi bir veya daha fazla dekompanse edici 
olayın olmadığı KS’yi tanımlamak için kullanıl-
mıştır. Bir dekompansasyon olayı yaşadıktan son-
ra, KS hastaları her zaman dekompanse KS (DKS) 
olarak sınıflandırılır çünkü dekompansasyona 
neden olan patojenik mekanizmalar devam eder. 
Bir kohort çalışmasında, KS hastaları dekompanse 
olaylara göre iki gruba ayrıldığında, KKS hastala-
rında ortalama 1 yıllık sağ kalım %95 iken DKS 
hastalarında %61 tespit edilmiştir. Bu nedenle, 
KKS hastalarındaki ilk dekompansasyon, med-
yan sağ kalımın önemli ölçüde azalması nedeniyle 
prognostik bir dönüm noktası olarak kabul edil-
miştir (2,3). 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda elde edilen 
sonuçlar ile KS’nin tek bir klinik tablo olduğu fik-
ri değişmiş ve bu veriler KS’nin farklı aşamalarda 
değişen prognoza sahip heterojen bir durum ola-
rak tanımlanmasına yol açmıştır. Wanless ve ar-
kadaşları, KS’nin geri dönüşebilirliğini ilk tanım-
layanlardır. Genellikle, KKS’li hastalar ilk birkaç 
yıl asemptomatik kalır ve tanı konulamaz. Asemp-
tomatik olmalarına rağmen, KKS hastalarının 
üçte biri ile yarısı arasında tanı anında varisler ve 
“klinik olarak anlamlı portal hipertansiyon”(KAP-
HT) mevcuttur. Zamanla, KKS hastalarında, artan 
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kötüleştirebilir. Ayrıca, İKKKH’lilerde, önceden 
dekompansasyon episodları yaşamış hastalardan 
daha şiddetli bir AKKY (ACLF) yaşarlar. Dola-
yısıyla, böyle tetikleyici değişkenlerin kontrol 
edilmesi, sirozla ilişkili morbidite ve mortaliteyi 
önemli ölçüde azaltabilir. Antibiyotik profilaksisi 
ve hızlı, isabetli antibiyotik tedavisi, enfeksiyon 
tarafından tetiklenen AKKY’nin önlenmesine yar-
dımcı olabilir. Profilaktik antibiyotikler, etkili gast-
rointestinal kanama yönetimi ile birlikte, AKKY’yi 
önleyebilir (87,88).

Başka bir önemli önleme stratejisi, viral hepatit 
için aşılama yapılmasıdır. Tüm İKK hastaları için 
hepatit B aşısı önerilir. Ancak, normal bireylere 
kıyasla, sirozlu hastalar HBV aşısı sonrası daha 
düşük seroproteksiyon oranlarına ulaşırlar (orta-
lama yanıt oranı %47). Hepatit E virüsü (HEV) ve 
hepatit A virüsü (HAV) süper enfeksiyonu, ende-
mik bölgelerde ACLF’nin iyi bilinen bir nedenidir. 
Birçok ülke, Kronik karaciğer hastaları için HAV 
aşılama önerir. Rekombinant HEV aşıları da ge-
liştirilmiştir ancak dünya çapında yaygın olarak 
bulunmamaktadır veya onaylanmamaktadır. Aşı-
lama bir seçenek olmadığında, hijyenik koşulların 
iyileştirilmesi ve temiz su temininin sağlanması 
gibi genel önleyici önlemler, HEV/HAV kaynaklı 
AKKY insidansını azaltabilir(89-91).

SONUÇ

İKKH’lilerin yaşam beklentisi genellikle yüksektir. 
Dolayısıyla, İKKH’nin erken tespitini kolaylaştır-
mak için invaziv olmayan teknikler daha sık kul-
lanılmalıdır. İKKH’nin erken teşhisi, altta yatan 
nedenleri tedavi etme ve karaciğer hastalığının 
ilerlemesini önleme veya durdurma fırsatı su-
nar. Viral İKKH için ve daha az ölçüde non-viral 
İKKH için, altta yatan neden ilerlemeden önce te-
davi edildiğinde fibrozis regresyonu, sirozun geri 
dönüşü sağlanabilir. İKKKH’den İDKKH’ye geçiş 
çoğunlukla PHT derecesine bağlıdır. Bu geçiş, or-
talama sağ kalım oranlarında dramatik bir düşüşle 
birlikte gelir. NSBB’ler şu anda PHT’nin tedavisi-
nin temelini oluştururken, gelecekte özelleştiril-

miş çoklu stratejilere yol açabilecek bir dizi yeni 
tedavi yaklaşımı olabilir. Bazı daha yeni ilaçlar, 
PHT’yi azaltmada umut vadetmiştir ancak KS has-
talarındaki güvenlik ve etkinliklerini belirlemek 
için daha güvenilir ve tutarlı verilere ihtiyaç vardır. 
Ayrıca, İKKH’nin dekompansasyonu için bilinen 
birkaç risk faktörü ve tetikleyici olay bulunmak-
tadır. İKKKH’nin etiyolojisinden bağımsız olarak, 
hastalığın değişen klinik tablosunu etkileyebilecek 
ve İKKH ile ilişkilendirilen yük, morbidite ve mor-
talitede azalmaya yol açabilecek yeni tedavi yakla-
şımları olabilir.
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