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ÖZET 

SİROZ HASTALIĞININ RETROSPEKTİF OLARAK 

ETİYOLOJİK DAĞILIMININ İNCELENMESİ 

 

DR. HÜRÜ KERSE YEŞİL 

UZMANLIK TEZİ, KONYA, 2024 

 

 Amaç: Siroz, portal hipertansiyona ve son dönem karaciğer hastalığına sebep olan 

kronik karaciğer hasarına cevap olarak fibröz bantlarla çevrelenmiş rejeneratif nodüllerin 

histolojik gelişimidir. Çoğu zaman ileri evrelerinde geri dönüşümsüz olarak kabul edilir. 

Çalışmamızda 2016-2021 yılları arasında Necmettin Erbakan üniversitesi Meram Tıp 

Fakültesi hastanesi Gastroenteroloji poliklniğine başvuran siroz tanısı almış olan hastaların 

etiyolojik dağılımının retrospektif olarak araştırılması amaçlanmıştır. 

 Yöntem: 1 Ocak 2016-1 Ocak 2021 yılları arasında Necmettin Erbakan Üniversitesi 

Meram Tıp Fakültesi Hastanesi Gastroenteroloji polikliniğine başvuran karaciğer sirozu 

tanılı, hastane elektronik sisteminde ICD tanı kodu mevcut olan 792 hasta çalışmaya dahil 

edildi. Hastaların etiyolojik etkenleri, endoskopileri, en son polklinik başvurusundaki 

biyokimya, ınr değerleri, batın ultrasonografileri, anamnez ve fizik muayeneleri hastane 

elektronik sisteminden retrospektif olarak incelendi. 

 Bulgular: Kliniğimize başvuran hastaların %8,5’i (n=67) etiyolojik değerlendirme 

sonrası çalışmadan çıkarıldı ve 725 hasta ile çalışma tamamlandı. Hastaların yaş ortalaması 

63,96±13,10 yıl olarak belirlendi. Hastaların %54,2’si (n=393) erkekti. Hastalarda karaciğer 

siroz etyolojisi değerlendirildiğinde; %36,8’inde (n=267) kriptojenik, %29,2’sinde (n=212) 

hepatit B virüsü (HBV), %10,9’unda (n=79) otoimmün, %8,1’inde (n=59) hepatit C virüsü 

(HCV), %4,1’inde (n=30) alkol olduğu kaydedildi. Siroz hastalarının %21,0’ında (n=152) 

özofagus varisi saptanmazken, %23,4’ünde (n=170) Evre 1 varis, %24,7’sinde (n=179) Evre 

2 varis, %17,0’ında (n=123) Evre 3 varis saptandı. Araştırmaya dahil edilen karaciğer sirozlu 

hastaların %39,2’sinde (n=284) konjestif gastropati tespit edildi. CHILD PUGH skoru 

değerlendirildiğinde; hastaların %40,1’inde (n=291) CHILD A, %35,5’inde (n=257) CHILD 

B, %15,3’ünde (n=111) CHILD C olduğu kaydedildi. Splenomegalinin 437 hastada (%60,3) 

olduğu belirlendi.  
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 Sonuç: Karaciğer sirozunun saptanabilen etkenler arasından en sık sebebi Hepatit B 

virüsü (HBV) olarak bulundu. Viral sebepler ülkemizde olduğu gibi bölgemizde de en 

yüksek orana sahip sebepti. Sıkı takip, tedavi ve aşılamanın yaygınlaşması ile Hepatit B 

virüsüne bağlı siroz oranında yıllar geçtikçe azalma olduğu görüldü. Yüksek oranda bulunan 

kriptojenik karaciğer sirozunun ise gelişmiş ülkelerde ve toplumumuzda giderek artan 

obezite ve diyabet ile ilişkili olan non-alkolik yağlı karaciğer hastalığına bağlı karaciğer 

sirozunu ve diğer bulunamayan etkenleri barındırdığı düşünülmüştür.  

 

Anahtar kelimeler: Siroz, etiyoloji, child-pugh, özofagus varisi, konjestif gastropati. 
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ABSTRACT 

RETROSPECTIVE EXAMINATION OF THE ETIOLOGICAL DISTRIBUTION 

OF CIRRHOSIS DISEASE 

DR. HÜRÜ KERSE YEŞİL 

SPECIALTY THESIS, KONYA, 2024 

 

 Objective: Cirrhosis is the histological development of regenerative nodules 

surrounded by fibrous bands in response to chronic liver injury leading to portal hypertension 

and end-stage liver disease. It is often seen as irreversible in advanced stages. It is one of the 

most common causes of death, ranking 11th in the world, and is one of the diseases with a 

high mortality rate. Our study aimed to retrospectively investigate the etiological distribution 

of patients diagnosed with cirrhosis who applied to the gastroenterology polyclinic of 

Necmettin Erbakan University Meram Medical Faculty Hospital between 2016 and 2021. 

 Methods: 792 patients diagnosed with liver cirrhosis who consult to Necmettin 

Erbakan University Meram Faculty of Medicine hospital gastroenterology outpatient clinic 

between January 1, 2016 and January 1, 2021, and whose ICD diagnosis code was available 

in the hospital electronic system, were included in the study. Etiological factors, 

endoscopies, biochemistry at the last outpatient clinic admission, INR values, abdominal 

ultrasonography, anamnesis and physical examinations of the patients were retrospectively 

examined from the hospital electronic system. 

 Results: In our clinic, 8.5% (n=67) of the patients diagnosed with cirrhosis were 

excluded from the study after etiological evaluation and the study was completed with 725 

patients. The average age of the patients was determined as 63.96±13.10 years. 54.2% 

(n=393) of the patients were male. When the etiology of liver cirrhosis is evaluated in 

patients; it was recorded that cryptogenic in 36.8% (n=267), hepatitis B virus (HBV) in 

29.2% (n=212), autoimmune in 10.9% (n=79), and autoimmune in 8.1% (n=59) hepatitis C 

virus (HCV). While esophageal varicose veins were not detected in %21.0 (n=152) of the 

cirrhosis patients, stage 1 varicose veins were detected in %23.4 (n=170), stage 2 varicose 

veins were detected in %24.7 (n=179), and stage 3 varicose veins were detected in %17,0 

(n=123). When the CHILD PUGH score is evaluated; in 40.1% (n=291) of patients had 

CHILD A, 35.5% (n=257) had CHILD B, 15.3% (n=111) had CHILD C was recorded. 

Splenomegaly was detected in 437 (60.3%) of the patients. 
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 Conclusion: The most common cause of liver cirrhosis among the detectable factors 

was found to be Hepatitis B virus (HBV). Viral causes were the cause with the highest rate 

in our region as well as in our country. It has been observed that the rate of cirrhosis due to 

Hepatitis B virus has decreased over the years with the widespread use of close follow-up, 

treatment and vaccination. It is thought that cryptogenic liver cirrhosis, which is found at a 

high rate, includes liver cirrhosis due to non-alcoholic fatty liver disease, which is associated 

with increasing obesity and diabetes in developed countries and our society, and other 

unfound factors.  

 

Keywords: cirrhosis, etiology, child-pugh, esophageal varices, congestive gastropathy. 
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1.  GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 Siroz, portal hipertansiyona ve son dönem karaciğer hastalığına sebep olan kronik 

karaciğer hasarına cevap olarak fibröz bantlarla çevrelenmiş rejeneratif nodüllerin histolojik 

gelişimidir. Sirozun klinik seyrinin ve patofizyolojisinin anlaşılmasında ve 

komplikasyonlarının tedavisindeki son dönem gelişmeler tedavi başarısını, yaşam kalitesini 

arttırmıştır. Bu son dönem gelişmeler yaşam beklentisinde de artış sağlamıştır (1). 

 Sirozu morfolojik, klinik ve etiyolojik olarak sınıflandırılabiliriz. Siroz morfolojik 

olarak mikronodüler, makronodüler, mikst nodüler siroz olarak sınıflandırılır. Klinik tabloya 

göre kompanse ve dekompanse olarak ayrılır. Kompanse siroz asemptomatik iken 

dekompanse sirozda komplikasyonlar (assit oluşumu, varis kanaması, hepatik ensefalopati 

(HE), hepatorenal sendrom gibi siroz ve portal hipertansiyonun neden olduğu 

komplikasyonlar) görülür (2,3). Etyolojik olarak sınıflandıracak olursak, ülkelerin sosyo -

ekonomik, kültürel yapılarına göre değişim olsada  en sık olarak alkol tüketimi, non alkolik 

yağlı karaciğer hastalığı, HBV -HCV enfeksiyonu, kriptojenik olarak sınıflandırlabilir. (4–

6) 

 Bu Çalışmamızda Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi 

Gastroenteroloji Polikliniğine 2016-2021 yılları arasında başvuran karaciğer sirozu tanılı 

hastaların etiyolojik olarak dağılımının araştırılması amaçlanmıştır. 
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2.  GENEL BİLGİLER 

 

2.1 Karaciğer Sirozu  

 Siroz, hepatik yapının bozulması ve rejeneratif nodüllerin oluşumu ile giden, 

ilerleyici hepatik fibrozun geç bir aşamasıdır. Çoğu zaman ileri evrelerinde geri dönüşümsüz 

olarak kabul edilir (7). Siroz klinik durumuna, morfolojik özelliklerine ve etyolojisine göre 

sınıflandırılabilir (7,8). 

 

2.2 Epidemiyoloji  

 Siroz dünya genelinde 11. sırada yer alan, sık ölüm nedenlerinden biridir. Dünyada 

her yıl 1 milyondan fazla kişi siroz komplikasyonu sebebi ile yaşamını kaybetmektedir (9). 

 

2.3 Etiyoloji ve Sınıflandırma 

 Siroz etiyolojisi ülkelerin sosyo-ekonomik ve kültürel farklılıklarına göre değişim 

göstermektedir. Avrupa ve ABD’de sirozun en sık nedenleri hepatit C virüsü enfeksiyonu, 

alkol kullanımı ve non-alkolik yağlı karaciğer hastalığıdır. Non alkolik yağlı karaciğer 

hastalığının prevelansı obezite artışı ile giderek artmaktadır.  Asya ve Afrika’da ise hepatit 

B virüsü (HBV) enfeksiyonu en yaygın nedendir. Erken evre sirozlu hastaların 

asemptomatik olması sebebi ile bütün bu verilere rağmen etyolojik olarak gerçek siroz 

dağılımını ortaya çıkarmak zordur (1,4,5). 

 

2.3.1 Siroz Etiyolojisi  

 2.3.1.1 Viral: HBV, HCV, HDV (genellikle hepatit B enfeksiyonu üzerine 

superinfeksiyon şeklindedir). 

 

  

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/liver-cirrhosis


3 
 

 2.3.1.2 Alkole bağlı karaciğer hastalığı 

 2.3.1.3 Metabolik ve Genetik 

 NASH (non alkolik steatohepatitis), hemokromatoz, Wilson hastalığı, α1-antitripsin 

eksikliği, Kistik fibroz, Lizozomal asit lipaz eksikliği, Progresif ailesel intrahepatik kolestaz, 

Tirozinemi Tip 1,Tip IV glikojen depo hastalığı. 

 

 2.3.1.4 Otoimmün 

 Primer sklerozan kolanjit, Otoimmün hepatit, Primer biliyer siroz. 

 

 2.3.1.5 Safra 

 Biliyer atrezi, biliyer darlıklar. 

 

 2.3.1.6 Vasküler 

 Budd-Chiari sendromu, Veno-Okluziv hastalık, Fontan ile ilişkili karaciğer hastalığı, 

Kardiyak siroz. 

 

 2.3.1.7 İlaç İlişkili 

 Metotreksat, amiodaron, metildopa, A vitamini. 

 

 2.3.1.8 Kriptojenik Siroz (Neden Belirlenemeyen) 

 Etiyolojik bir neden bulunamaz ise kriptojenik siroz şeklinde adlandırılır (10,11). 

 

Tablo 2-1 Karaciğer Sirozu Morfolojik Sınıflandırması. 

Morfolojik Sınıflandırma 

1. Mikronodüler Siroz 

2. Makronodüler Siroz 

3. Mikst nodüler Siroz 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/hemochromatosis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/wilsons-disease
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cystic-fibrosis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/acid-lipase
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/progressive-familial-intrahepatic-cholestasis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/type-i-tyrosinemia
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/glycogen-storage-disease-type-iv
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/biliary-atresia
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cholestasis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/methotrexate
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/amiodarone
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/methyldopa
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/retinol
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Tablo 2-2 Karaciğer Sirozu Klinik Evre Sınıflandırması (12). 

Klinik Evre Sınıflandırma 

1. Kompanse Siroz Evre 1 

2. Dekompanse Siroz Evre 2 

 

2.4 Karaciğer Sirozunda Patoloji 

 Karaciğerin makroskopik görünümü açısından siroz 3 morfolojik tipe ayrılır. 

 Nodül boyutuna göre sınıflandırma: Mikronodüler (3 mm’den küçük), makronodüler 

(3 mm’den büyük) ve mix (mikro-makro) nodüler siroz şeklinde sınıflandırılır. 

 Karaciğerin tamamı ya da büyük bir kısmının incelenmesi çoğu zaman mümkün 

değildir. Bu sebeple biyopsi materyalindeki nodül boyutu alınan biyopsi parçası 

değerlendirilerek yorumlanır. Alınan biyopsi materyaline göre genişliği küçük ise 

mikronodül, büyük ise makronodül ve her ikisi de var ise mix nodül olarak 

değerlendirilmektedir (13). 

 Etiyolojileri ne kadar farklı olursa olsun karaciğer sirozu için, hepatositlerin 

dejenerasyonu ve nekrozu, karaciğer parankiminin fibrotik dokular ve rejeneratif nodüllerle 

değişmesi ve karaciğer fonksiyon kaybı tüm karaciğer sirozu vakalarında ortak patolojik 

özelliklerdir (14–16). 

 Karaciğer fibrozisi, karaciğerde meydana gelen hasarı tamir etmeye yönelik bir 

iyileşme süreci olan, ESM komponentlerinin artması (fibrogenezis) ile tanımlanan dinamik 

bir süreçtir. Karaciğer fibrozisi şiddetine göre 4 evreye ayrılır. Evre 3 ve 4’de karaciğer 

kaynaklı mortalite ile güçlü bir ilişki mevcuttur (17). Hastalıkta ilerlemenin önlenilmesi veya 

progresyonun yavaşlatılması için bu evreler önemlidir. Fibrozisi belirlemede altın standart 

yöntem karaciğer biyopsisidir (18,19). 

 Hepatik fibroz, çok çeşitli sebeplerden kaynaklanır.  Siroz, fibrozun en ileri evresidir. 

Özetle Karaciğer yapısının hepatoselüler nekroz, rejenerasyon, nodüler oluşum ve fibroz 

doku yönünde bozularak değişmesi sonucu oluşan ilerleyici bir hastalık olan siroz meydana 

gelir (20). 
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Resim 2-1  Fibrozis oluşumu (21). 
 

*HSH: Hepatik stellat hücreleri 

*(MMP/TIMP: Matriks metalloproteinaz/Tissue inhibitor of Metalloproteinases. 

 

 Progresif fibroz ve siroz ilerleyen süreçte metabolik ve sentetik hepatik fonksiyonun 

azalmasına yol açarak pıhtılaşma faktörleri ve trombopoietin üretiminin azalmasına, 

biluribin artışına ayrıca dalakta trombosit yıkımına, artmış portal basınca, asit ve özofagus 

varislerinin gelişmesine neden olur (22). 

 Siroz yaygın bir karaciğer hastalığıdır. Erken dönemde steatoz, iltihabi eksuda ve 

ödem sebebi ile karaciğer boyutu büyüyebilir ve ağırlığı artabilir. Daha İleri evrede ise 

karaciğerin boyutu küçülüp ağırlığı azalabilir. Bunun sebebi akut inflamatuar reaksiyonun 

kaybolması ve giderek artan fibröz dokudur (8). 

 

2.5 Karaciğer Sirozunda Klinik  

 Siroz genellikle sessiz bir hastalıktır ve çoğu hasta dekompanse siroz (özofagus varis 

kanaması, assit, sarılık ya da hepatik ensefalopati gibi bulguların olduğu) haline gelen kadar 

belirti vermez. Kompanse sirozdan dekompanse siroza ilerleme birkaç yıl sürebilir (23). 
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 Karaciğer sirozu portal hipertansiyon ve hepatoselüler yetmezliğe bağlı bulgular 

gelişmesi ile karşımıza çıkar. Hastalığın prognozu ve tedavisi bu iki faktörün derecesi ile 

ilişkilidir (24). Karaciğer sirozu erken bulgu vermemesi sebebi ile karaciğer sirozuna sebep 

olabilecek etkenleri gözden kaçırmamaya özen gösterilmelidir (25). Daha detaylı açıklamak 

gerekirse peptik ülser başta olmak üzere jinekomasti, parotis bezi büyümesi ve Dupuytren 

kontraktürü bazı alkolik sirozlu hastalarda saptanabilir. Çomak parmak bilyer sirozlarda 

daha fazla görülmekle beraber tüm sirozlarda gözlenebilir (26). NASH, DM ve obezitesi 

olanlarda, Primer sklerozan kolanjit ve Primer biliyer siroz otoimmün hastalıkları olanlarda, 

Hepatit B ve C’ye bağlı siroz ise endemik ülkelerde doğmuş olanlarda, ailede hepatit öyküsü 

varlığı, seksüel geçmiş, intranazal veya intravenöz ilaç kullanımı, dövme yaptırma hikâyesi, 

transfüzyon öyküsü durumlarında daha çok akla gelmelidir (27). 

 

2.5.1 Karaciğer Sirozunda Semptomlar 

 Kompanse ve dekompanse sirozda semptomlar değişmekle birlikte genel olarak 

semptomları aşağıdaki tablodaki gibi özetleyebiliriz. 

 

Tablo 2-3 Karaciğer Sirozunda Semptomlar (7). 

Semptomlar 

Anoreksiya 

Kilo Kaybı 

Güçsüzlük 

Halsizlik 

Kas krampları 

Kolay morarma 

Amenore/oligomenore  

İmpotans 

İnfertilite 

Libido azalması 
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Sarılık 

Koyu renkli idrar 

Kaşıntı 

Hematemez/melena/hematokezya 

Karın şişliği, assit 

Alt extremite ödemi 

Konfuzyon 

 

 Kompanse sirozu olan hastalar herhangi bir semptom vermeyebilir ya da iştahsızlık 

(sarılığı olanlarda daha çok karşımıza çıkar), kilo kaybı, halsizlik ve yorgunluk gibi non-

spesifik semptomlar ile karşımıza gelirler. Dekompanse sirozu olan hastalar ise kaşıntı, 

biluribin değerinin artırmasına bağlı sarılık, üst gastrointestinal kanama (hematemez, 

melena, hematokezya), asite bağlı olarak karında şişlik veya hepatik ensefalopatiye bağlı 

konfüzyon şikâyetleri ile başvurabilir (7). 

 Ağrılı, istemsiz kas kasılmaları olabilir. Sıklıkla bacak ve ayaklarda dinlenme halinde 

iken ve genelde gece meydana gelir (28). 

 Kilo artışı: Sirozda kilo artışının en sık sebebi asit ve dokulardaki sıvı birikimidir.  

 Kaşıntı: Kolestatik orjinli (Primer biliyer siroz, primer sklerozan kolanjit, biliyer 

obstrüksiyon)siroz vakalarında sık olarak görülür. Hafif yada şiddetli olabilir. Kaşıntı genel 

itibariyle ekstremitelerde belirgindir (28). Sıcak banyo sonrası ve gece cilt sıcak iken kaşıntı 

daha fazla olur. Kaşıntının plazma safra asit konsantrasyonundaki artış ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir.  

 Ateş: Alkole bağlı sirozda yaklaşık %40, kronik viral hepatite bağlı sirozda( 

postnekrotik siroz) ise %10 oranında sebebi bilinmeyen ateş görülür. Ateşin sebebi 

genellikle spontan bakteriyel peritonit ile ilişkilidir (29).  

 İmpotans ve seksüel disfonksiyon: Erkek alkolik sirozlu olguların yaklaşık 

%70’inde, alkole bağlı olmayan sirozlu olguların da %25’inde impotans vardır. 

Feminizasyon ve hipogonadizm karaciğer yetmezliğinin şiddeti ile doğru orantılıdır. Alkolik 

olgularda impotans, nonalkolik sirozlulara göre daha uzun sürelidir. Kadınlarda ise seksüel 
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davranışlar çok değişkendir. Kadın hastalarda koitus ve cinsel isteksizlik, orgazm yokluğu 

ve disparoni vardır (28). 

 

2.5.2 Karaciğer sirozunda Fizik Bulgular 

 Genel olarak assit, skleralarda ikter, cilt renginde sararma, siyanoz, dilde atrofi, 

solukluk, kas atrofisi, spider anjioma, tenar ve hipotenar atrofi, caput medusa, dupuytren 

kontraktürü, çomak parmak, tırnakta renk değişikliği (beyaz tırnak),pigmentasyon, testiküler 

atrofi,erkeklerde jinekomasti,pretibial ödem , splenomegali, temporal atrofi, Kayser-

Fleischer halkası,flapping tremor, palmar eritem ve hipotansiyon olarak sayılabilir (2). 

 Spider anjiom: Çok sayıda küçük damarın merkezden çevreye doğru yayılması ile 

oluşur. Arteriolun ortasına basmakla soluklaşıp kaybolur ve büyük olanları pulsasyon verir. 

Hepatosellüler yetmezliğe bağlı olarak östrojen metabolizmasındaki değişikliklerden 

meydana gelir . Sıklıkla vena va süperiorun dağılım yerlerinde (el, parmak, yüz, kol, toraks 

gibi bölgelerde) görülür (29). 

 

Şekil 2-2  Spider Anjiom (30). 

 

 Palmar eritem: Avuç içinde kırmızı beneklenmeler ya da tenar ve hipotenar bölgede 

üzerinde yaygın eritemli yama tarzı lezyonlar şeklinde olur (31). 
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 Çomak parmak: El ve ayak parmaklarının uçlarındaki yumuşak dokuda hiperplazi 

olması, tırnakların enine ve boyuna bombeleşmesidir. Çomak parmak birçok hastalıkta 

görülebilir. Pulmoner hastalıklar, kardiyak bozukluklar, kronik karaciğer hastalıkları, 

gastrointestinal bozukluklar hipertiroidizm hemoglobinopatiler, aort ve damar anevrizmaları 

gibi (32). 

 Pigmentasyon ve vitiligo: Kolestatik kaynaklı vakalarda, hemokromatoz ve porfiria 

kutanea tarda olgularında melanin pigmentinde diffüz artış olabilir. PBS’li olgularda vitiligo 

pigmentasyondan daha sık görülür (29). 

 Dupuytren kontraktürü: Parmaklarda ilerleyici fleksiyon deformitesine sebep olan, 

palmar fasyanın fibroproliferatif bir hastalığıdır (33).  

 Jinekomasti: Erkeklerde iyi huylu, meme dokusunun büyümesidir. Periferal 

aromatizasyon için substrat artışına bağlı oluşur (34). 

 Parotis büyümesi: Sıklıkla alkolik siroz olgularında görülür. Bazı olgularda 

dışarıdan bir gözle anlaşılamaz. Bazı olgularda spesifik bir yüz görünümü vardır. Bazı 

olgularda parotislerde ağrı ve hassasiyet olmaz (29). 

 Testiküler atrofi: Feminizasyon bulguları ile birlikte görülebilir. Vücut kıllarında 

azalma olur. Daha çok alkolik sirozlarda ve hemakromatoziste görülür (2). 

 Caput medusa: Portal hipertansiyon ve ciddi karaciğer fonksiyon bozukluğunun bir 

belirtisidir. Umblikus çevresinde bir düğüm şeklindedir. Tedavisi altta yatan sebebe 

yöneliktir, ek tedavi gerektirmez (35,36). 

           Kollaterallerde belirginleşme: Portal hipertansiyona ikincil gelişir. Portal dolaşım 

engellendiğinde kollateraller oluşur, belirginleşir (37). 

 Cruveilhier-Baumgarten üfürümü: Epigastrik bölgede duyulan, venöz kollateral 

akım nedeniyle meydana gelen üfürümdür. Portal hipertansiyona sekonderdir. Valsalva 

manevrasıyla şiddetlenir (37). 

 Flapping tremor: Tremor üç şekilde (istirahat, aksiyon veya postüral tremor) olabilir 

ya da bunların kombinasyonu şeklindedir. Kollar öne doğru uzatılıp eller gerildiğinde ellerin 

bilekten birden aşağıya düşmesi ve tekrar aynı hale dönmesinden sonra sanki kanat 

çırpıyormuş gibi görülmesi flapping tremordur (38,39).  

 Beyaz tırnak: Tırnak yatağının normal renginin yerini beyaz opasitenin almış 

olmasıdır. Tırnak ucunda küçük pembe bir hat kalmıştır. Tırnak lanulası da kaybolabilir (40).  
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2.6 Karaciğer Sirozu Tanısı 

2.6.1 Laboratuvar Bulguları 

 Sirozlu hastaların %75'inde anemi görülür. Aneminin birçok nedeni vardır: hemolize, 

B12, folik asit eksikliğine bağlı olarak görülebilir. Hemolizde mikrositer, B12, folik asit 

eksikliğinde makrositer olması ve bunların genellikle beraber görülmesi sebebi ile 

normositer anemi görülebilir. Normositer anemi görülen hastalarda eritropoetin seviyesinde 

azalma gözlenebilir. Eritropoetin seviyesindeki azalmanın nedeni, kronik inflamasyonun 

kemik iliğine etkisi ve ileri karaciğer hastalıklarında proinflamatuvar sitokinlerin 

seviyesindeki artma olabilir. Portal hipertansiyona sekonder hipersplenizm sebebi ile lökosit 

sayısında ve trombosit sayısında azalma oluşabilir, mevcut anemi derinleşebilir. Alkole bağlı 

karaciğer sirozunda ise makrositer anemi görülür (41)(42). 

 Karaciğer fonksiyon testleri çok sık kullanılsa da tanı koydurucu özgün bir 

laboratuvar bulgusu yoktur. 

 Aminotransferazlar: Sirozlu hastalarda aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin 

aminotransferaz (ALT) genellikle orta derecede yükselir. Alkolik sirozlarda AST ALT’ye 

göre daha çok yükselir. Diğer hepatitlerde tam tersi olur. 

 

 Alkalen fosfataz: Kolestatik orjinli vakalarda daha çok artar (Primer sklerozan 

kolanjit veya primer biliyer siroz gibi), diğerlerinde 2-3 kat yüksekliği geçmesi beklenmez. 

 Gama-glutamil transpeptidaz (GGT): GGT yüksekliği alp yüksekliği ile genellikle 

doğru orantılıdır. Özellikle alkolik karaciğer sirozunda daha fazla yükselir. Sebebi ise 2 

durumdan kaynaklanabilir. Alkole neden olan hepatik mikrozomal GGT'nin artması veya 

GGT'nin hepatositlerden sızmasına neden olan alkolün sonucu olabilir (43,44).  

 Bilirubin: Biluribin seviyesi primer ve sekonder biliyer sirozda fazlaca yüksek 

beklenir. Bu sebepler dışında yükseklik varsa dekompansasyon olduğunu gösterir. 

Kompanse karaciğer sizrozunda biluribin seviyesinde değişiklik beklenmez (45). 

 Albumin: Karaciğerin sentez fonksiyonunu gösterir. İlerlemiş siroz hastalarında 

albumin seviyesi azalır. Ekstrahepatik olarak retiküloendotelyal sistemde yapılan gama 

globulinler artmıştır, albümin globulin oranı eşit iken sonrasında albümin globulin oranı 

tersine döner. Child skorunun hesaplanmasında albümin önemli bir kriteridir. Karaciğer 

https://www.uptodate.com/contents/cirrhosis-in-adults-etiologies-clinical-manifestations-and-diagnosis/abstract/40
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sirozu olan hastalarının izleminde önemlidir. Karaciğerin sentez fonksiyonunu gösterir 

(46)(47). 

 Protrombin zamanı: Koagülasyon mekanizmasında yer alan proteinlerin çoğu 

karaciğerde üretilir. Karaciğerin sentez yeteneğinin bozulması ile koagülasyon faktörleri 

sentezlenemez, bunun sonucunda protrombin zamanı artış gösterir. Bu nedenle, kötüleşen 

koagülopati hepatik fonksiyonun bozulma derecesi ile ilişkilidir (7,45).  

 

 Dekompanse siroz hastalarında elektrolit takibi yapılmalıdır. Na, K ve Cl düzeyleri 

ölçülmelidir. Hiponatremi, hipokalemi ve renal yetmezlik sirozda gözlenir. NA-su dengesi 

ve renal hemodinamik değişiklikler özellikle hepatik koma ve diüretik kullanan hastalarda 

önemlidir. Su ve NA dengesi ADH (anti diüretik hormon) artışı sebebi ile bozulur. 

Hiponatremi asiti olan karaciğer sirozlu hastalarda sık görülür (48). 

 Etiyolojiye yönelik olarak viral hepatit markerları bakılmalıdır: Hepatit B, C ve delta 

virüsüne ait serolojik göstergeler. Hastanın bakılan ilk tetkiklerinden sonra ihtiyaç 

duyulması durumunda HCV-RNA ve HBV-DNA bakılmalıdır. Sirozda alfa- fetoprotein 

(AFP) değerinin fazla yükselmesi beklenmez. AFP seyrinde artış olması hepatosellüler 

kanser gelişimi yönünden hekimi uyarmalıdır.  

 Sirozun ender görülen etyolojik sebeplerini ortaya çıkarmak için serum bakır, 

serüloplazmin seviyesi, 24 saatlik idrarda bakır seviyesi, serum demiri, serum ferritini, 

serum transferin satürasyonu, AMA, ANA, Anti-SMA, Anti-LKM l (anti-karaciğer-böbrek 

mikrozomal antikorları) ve Alfa-1 antitripsin bakılmalıdır (49). 

 

2.6.2 Ultrasonografi 

 Tek başına kesin siroz tanısı koydurmaz. Ucuz, noninvaziv, yaygın olarak bulunması 

ve değerli bilgiler sağlaması sebebi ile kullanılır. Sirozun değerlendirilmesi esnasında rutin 

olarak kullanılır. Karaciğerin hipertrofisi ya da atrofisi tespit edilir. İlerlemiş sirozda 

karaciğer boyutu hem küçük hem nodüler görünebilir. Düzensiz görünen alanlar ile yüzey 

nodülaritesi ve artmış ekojenite siroz ile uyumludur ancak hepatik steatoz ile de görülebilir.  

 Vena portanın genişlemesi, umblikal veninin görülmesi, Splenik venin genişlemesi 

ve splenomegali, siroz için önemli bir bulgu olan assitin gösterilmesi ultrasonografi ile 

ulaşılabilecek bilgilerdendir (50,51).   
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2.6.3 Bilgisayarlı Tomografi ve MR, Nükleer Çalışmalar 

 BT, ultrasonografi ile değerlendirilemeyen, karakterize edilemeyen ya da şüphe 

durumunda saptanamayan lezyonları değerlendirmek için tercih edilir. Rutin olarak sirozun 

tanı ve değerlendirmesinde kullanılmaz. Erken dönem bulguların gösterilmesinde faydalı 

olamayabilir. Ancak, karaciğerdeki nodüler lezyonları, loblardaki atrofik ve hipertrofik 

değişiklikleri tespit eder ve varisleri belirler. Dinamik bilgisayarlı tomografi 

görüntülemeleri, karaciğerde nodül varlığında, rejeneratif nodüllerin hepatoselüler 

karsinomdan ayrılmasına fayda sağlar.  

 MR görüntüleme ve anjiografi portal hipertansiyon, Budd-Chiari sendromunun 

hepatik ven trombozu, portal ven trombozunu içeren primer vasküler nedenlerin 

dışlanmasına yardımcı olabilir fakat tomografiye göre daha az kullanılmaktadır (45). 

 Nükleer çalışmalar– Radyonüklid testi, siroz tanısını önermede yararlı olabilir. Bu 

test klinik pratikte çok fazla kullanılmamaktadır (52). 

 

2.6.4 Özafagogastroskopi 

 Özellikle varislerin gösterilmesi açısından önemlidir. Hipertansif gastropatinin 

değerlendirilmesinde kullanılır (53). Gastrointestinal kanamalı hastalarda kanama 

etyolojisinin bulunmasında faydalıdır (54).  

 

2.6.5 Karaciğer Biyopsisi 

 Karaciğer sirozu tanısında altın standarttır (55). Perkutan ya da transjuguler 

yapılabilir (56). Biyopsinin karaciğer fibrozisinin hangi evresinde olduğunu tahmin etme 

rolü vardır. Biyopsinin duyarlılığı %80'in altındadır (57). Genel olarak komplikasyonları 

minör komplikasyonlardır. Ancak majör komplikasyonlarda görülebilir. Biyopsi öncesi 

kanama komplikasyonunu engellemek amacı ile kanama zamanı, protrombin time, platelet 

sayısı bakılmalıdır.  

 

2.7 Karaciğer Sirozunda Prognoz 

 Siroz, seyri birçok kanserden kötü olan ciddi bir hastalıktır. Tanı koyulduktan sonraki 

ilk yılda, genellikle karaciğerle ilgili problemlerden dolayı mortalite yüksektir (58). 10 yıllık 
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mortalite oranı %34-66 arasında değişmekle, alkolik sirozlularda hastalığın seyri çok daha 

kötü olmaktadır (58). 

 Dekompanse olmamış olan hastaların ortalama sağ kalımı >12 yıldır (59). Kompanse 

sirozun dekompase hale gelmesinde ilk belirti assittir ve yıllık olarak %10 civarında 

beklenir. Son 20 yıl değerlendirildiğinde özofagus varis kanamasına bağlı ölüm oranı tedavi 

etkinliğinin artması ve yeni tedavilerle %40’tan %15-20 düşmüştür. Oran olarak mortalite 

yönünden en fazla orana sahip olan durum spontan bakteriyel peritonit gelişmesidir. Ancak 

özofagus varisi daha sık görülmesi sebebi ile ölüm oranı en yüksek olan ve morbiditesi en 

fazla olan özofagus varis kanamalarıdır (60,61).  

 Prognozu belirlemede genel olarak child pugh kullanılmakta olup, son yıllarda meld 

(model of end stage liver disease) skorlaması da kullanılmaktadır (62). Bu skorlamaların 

bazı dezavantajları vardır. İlk olarak, Child–Pugh skorunda yer alan asit ve hepatik 

ensefalopati sübjektiftir ve hastayı değerlendiren doktorun kararına ve diüretik, laktuloz 

kullanımına göre değişebilir. Child-Pugh ve MELD skorlarının parametrelerinden biri olan 

INR, karaciğer sirozunda koagülopatiyi ve dolayısıyla karaciğer fonksiyonunu yeterince 

yansıtmaz. Ve INR değerinde laboratuvarlar arası bir çeşitlilik vardır (63). 

 

Tablo 2-4 Child Pugh Skorlaması. 

Parametre 

SINIFLAMA 

1 2 3 

Asit Yok Hafif Ilıman 

Bilirubin <2 mg/dL 2 ila 3 mg/dL >3 mg/dL 

Albümin >3,5 g/dL 2,8 - 3,5 g/dL <2,8 g/dL 

Protrombin time 

ya da 

INR 

<4 

 

<1.7 

4-6 

 

1,7 ila 2,3 

>6 

 

>2.3 

Ensefalopati yok Grade 1-2 Grade 3-4 
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 Child-Pugh, assit derecesine, bilirubin ve albüminin serum konsantrasyonlarına, PT-

INR ve ensefalopati derecesine göre hesaplanır. Toplam Child- Pugh skoru 5 ila 6, Child-

Pugh sınıf A (iyi kompanse edilmiş hastalık), 7 ila 9, sınıf B (önemli fonksiyonel bozulma) 

ve 10 ila 15, sınıf C (dekompanse hastalık) olarak kabul edilir. Bu sınıflar 1-2 yıllık hasta 

sağ kalımı ile ilişkilidir: 

 Child A : %100 ve %85; CHİLD B: %80 ve %60; ve C sınıfı: %45 ve %35.  

 Child Pugh evresi arttıkça komplikasyon gelişme riski de doğru orantılı olarak 

artmaktadır (64). 

 MELD skorundaki artış, hepatik disfonksiyonun derecesi ve üç aylık mortalite 

riskinin artması ile ilişkilidir. Serum bilirubini, serum kreatini, INR’yi içerir. MELD (Model 

for End-Stage Liver Disease), subjektif parametre kullanmaması sebebi ile ,ilerlemiş 

karaciğer hastalığı olanlarda mortalitenin doğru bir göstergesi olarak doğrulandı. MELD 

skorunun karaciğer transplantasyonu planlanan hastalarda, enfeksiyonlu sirozu olan 

hastalarda, varis kanamasında, fulminan karaciğer yetmezliği ve alkolik hepatitli hastalarda 

sağkalımı öngördüğü de bilinmektedir. Amerika Birleşik Devletleri'nde, karaciğer nakli 

listesindeki hastalar arasında MELD skorunun kullanılması, karaciğer nakli bekleme 

listesindeki hastalar arasında mortalitenin azalması ile ilişkilendirilmiştir. MELD skorunun 

birçok avantajına olmasına rağmen, yanılma payı %15-20 dir (65)(66). 

 

Meld Score Aşağıdaki Formüle Göre Hesaplanır: 

MELD = 3,8*loge (serum bilirubin [mg/dL]) + 11,2*loge (INR) + 9,6*loge (serum kreatinin 

[mg/dL]) + 6,4 (67). 

 

2.8 Karaciğer Sirozunda Komplikasyonlar 

 Karaciğer sirozunda görülen komplikasyonları sıralayacak olursak, Özofagus varis 

kanaması, Assit, Spontan bakteriyel peritonit, Hepatik ensefalopati (HE) Hepatoselüler 

karsinoma (HCC), Hepatorenal sendrom (HRS) Hepatopulmoner sendrom (HPS), hepatik 

hidrotoraks, portopulmoner HT, Hipersplenizm, Enfeksiyonlar, diyabet, hipoglisemi, portal 

ven trombozu, kas krampları, güçsüzlük ve sarkopeni şeklindedir (68). 
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2.8.1 Assit 

 Assit, periton boşluğunda patolojik miktarda lenf sıvısının bulunmasıdır. Lenfatik 

sistem periton boşluğuna biriken sıvıyı geri alır, ancak periton boşluğuna biriken sıvı belirli 

miktarı (>900 ml/gün) aşınca lenfatik sistemin boşaltacağı düzey aşılmış olur. Assit olarak 

birikir. Sirozlu hastaların hastaneye yatmasındaki en önemli sebeplerden biridir. Asit birçok 

farklı sebebe bağlı olarak ortaya çıkar, ama en sık sebebi %85 oranında karaciğer sirozudur. 

Assit, portal hipertansiyona ve dekompansasyonun artmasına bağlı olarak hidrostatik 

basıncın artıp onkotik basıncın azalmasına bağlı olarak peritona sıvı sızması ile oluşur (69–

71). 

 Assitli hastaların hastaneye başvuru şikayeti karında şişlik, nefes darlığı ,kilo artışı, 

erken doymadır(72). Sıvı miktarı arttıkça hastanın kliniği ve muayene bulguları değişir. 1.5 

litre üzerinde olan sıvılarda açıklığı yukarı bakan matite, 1,5 litreye kadar olan assitlerde el 

ile yer değiştiren matite, 500 ml seviyesinde olan  sıvı ise dizdirsek pozisyonundaki muayene 

ile ortaya çıkarılabilir. Daha az miktarlardaki sıvıları fizik muayene ile ortaya çıkarmak 

zordur. Ultasonografi ile 100 ml miktarındaki asit görülebilir.  

 

Assit 3 evrede derecelendirilmiştir. 

Grade 1 Ultrasonografi ile gösterilen assit 

Grade 2 Karında simetrik şişkinlik olarak görülen assit  

Grade 3 Karında fazlaca belirgin şişlik ve gerginlik  (73) (74) 

 

 Hastalardan alınan anamnez, yapılan fizik muayene sonrası ilk istenilmesi gereken 

maliyeti ucuz komplikasyonu az olan bir görüntüleme yöntemi olan batın ultrasonografidir. 

Portal venöz doppler usg ile ek olarak portal ven ve hepatik ven trombozu değerlendirilebilir 

(72,75).  

 Asit ortaya çıkarıldıktan sonra yapılması gereken duruma göre örnekleyici ya da 

boşaltıcı parasentez yapılmasıdır. Parasentez öncesi hastanın INR platelet değerine, 

antikoagülan, anti agregan kullanımına bakılmalıdır. Asit sıvısı incelenerek, asitin pulmoner 

hipertansiyon yada diğer nedenler kaynaklı olup olmadığı ortaya çıkarılır (76). Assit sıvıları 

eksuda ve transuda olarak ayrılır. Eksuda demek için; bulanık, Protein>2.5g/L, Dansite 

>1016 ve transuda demek için berrak, protein<2.5 g/l dansite < 1016 olmalıdır. 
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 Pulmoner hipertansiyona bağlı assit transuda olarak gelir.  

 Assit sıvısından serum assit albümin gradienti (saag) hesaplanır (69). Portal 

hipertansiyona bağlı assiti göstermede duyarlılığı yüksektir (77,78). SAAG 1.1 g/dL ve 

üzerindeyse hastada %97 olasılıkla portal hipertansiyona bağlı asit mevcuttur. SAAG 1.1 

g/dL altında ise hastada portal hipertansif asit ekarte edilir (77). Siroz dışı saag >1.1 olan 

hastalarda asit içindeki toplam protein tespit edilmelidir. >2.5 g/l protein olanlarda kalp 

yetmezliği veya Budd-Chiari sendromunun sebep olduğu hepatik ven çıkış obstrüksiyonunu 

gösterir.  

 Asit sıvısında enfeksiyon olup olmadığı değerlendirilmelidir (79). Ve her 

parasentezde hücre sayımı gönderilmelidir. Peritondaki enfektif durum erken saptanırsa 

önemli komplikasyonlar önlenmiş olur (80,81). 

 Refrakter asit, geniş hacimli parasentez veya yüksek doz diüretiğe rağmen cevapsız 

veya erken tekrarlayan asittir. Sirotik asitlerin %10’u refrakter asittir. Medikal tedaviye 

refrakter asit olgularında geniş hacimli parasentez, karaciğer transplantasyonu, TİPS veya 

peritonovenöz şant, kalıcı peritoneal kateter tedavi seçenekleri olarak mevcut. En etkili 

tedavi yöntemi karaciğer naklidir (82). 

 

2.8.2 Assit Tedavi Yaklaşımı 

 Yatak istirahati ile diüretiğe verilen yanıt artmaktadır. 

 Sodyum kısıtlaması: Günlük 4.6 - 6.9 gr olacak şekilde kısıtlanmalıdır. 

 Diüretik: Diüretik kullanımının pretibial ödemi olmayan hastalarda günlük kilo 

kaybı 0,5 kg’dan daha az, en fazla 0.5 kg olacak şekilde, pretibial ödemi olan hastalarda ise 

1 kg şeklinde planlanması önerilmektedir. 

 Yüksek volümlü parasentez yapılması fazla miktardaki asitlerin yönetiminde ilk 

tedavi seçeneği olarak sunulmaktadır. Diüretik kullanımı ve ya yüksek volümlü parasentez 

uygulamasının semptomatik tedavi sağladığı kesin çözüm olmadığı belirtilmektedir. 

 Transjuguler Intrahepatik Portosistemik Şant: Portal venöz basıncı azaltarak 

refraktör asidin tedavisinde kullanılmaktadır. 4 veya daha fazla parasentez yapılmasına 

rağmen iyileşme sağlanamayan, ,tolere edilemeyen ya da kontrendikasyon durumlarında 

başvurulur. 
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 Otomatik düşük akımlı asit pompasıyla periton boşluğundaki assit sıvısı mesane 

yoluyla dışarı atılmaktadır. 

 

2.8.3 Spontan Bakteriyel Peritonit (SBP) 

 Spontan Bakteriyel Peritonit (SBP): Assit sıvısının kendiliğinden meydana gelen 

enfeksiyonudur. Cerrahi gerektirmez. Patojenler bağırsağı kullanarak dolaşıma girer, assit 

içerisinde kolonize olur. Genellikler monobakteriyeldir. Tanı için parasentez şarttır. Periton 

sıvısında polimorfonükleer lökosit sayısının >0,25 G/L olması ile tanı koyulur (83,84).  

 Siroz hastalarında meydan gelen enfeksiyonun ¼ ü spontan bakteriyel peritonittir 

(85). 

 Erken tedavi edilmediğinde mortalitesi yüksektir. 

 Ateş karın ağrısı şikâyetleri olabileceği gibi semptomsuz da olabilir. Tedavide 

Sefotaksim/seftriakson/amoksisilin+klavulonat başlanabilir (84). 

 Birkez SBP gelişmiş hastalarda 1 yıllık yaşam süresi %30-50, 2 yıllık yaşam süresi 

%25-30 ve ortalama yaşam süresi 9 aydır. Mortalitesi yüksek olması sebebi ile transplant 

programına dahil edilmelidir(86). 

 

2.8.4 Hepatik Ensefalopati (HE) 

 Karaciğer yetmezliği olan hastalarda reversibl olarak ortaya çıkan nörolojik 

fonksiyonlarda oluşan gerilemedir. HE mekanizması tam olarak aydınlatılamamıştır (87,88). 

Hepatik ensefalopatide ortaya çıkan değişiklikler komplekstir ve patogenetik mekanizma tek 

bir sebep ile açıklanılamaz. Patogenezinde  amonyak mekanizmasının bozukluğu en çok öne 

çıkan durumdur. Sağlam karaciğer, portal ven amonyağının yaklaşık olarak tamamını 

temizler, onu glutamine dönüştürür ve sistemik dolaşıma girmesini gelişiminde engeller. 

Karaciğer yetmezliği gelişince amonyak temizlenemez. Hiperamonyeminin bir sonucu 

olarak astrositlerin şişmesi, sirozlu hastalarda HE temel bir olay olabilir. Beyin ödemi için 

bir ihtimal daha astrositlerdeki amonyağın glutamin oluşturmak üzere metabolizmasından 

kaynaklanan hücre içi ozmolaritedeki artıştır (88). 
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 Hepatik ensefalopati tanısı bir dışlama tanısıdır. Kitleler, intrakranial kanama, nöbet, 

nöbet sonrası ensefalopati,kafa içi enfeksiyonlar olmadığından emin olunmalıdır. Bunlar 

için EEG bakılmalı, MR ve BT çekilmelidir. 

 Hepatik ensefalopatili hastalarda kanda amonyak seviyesi yüksek görülür. Hastaların 

takibinde amonyak seviyesi ölçülmesi yerine hastalar klinik olarak takip edilmelidir. 

 

2.8.5 Hepatik Ensefalopati Sınıflandırması 

 Tip A: Akut karaciğer yetmezliğine bağlı ensefalopati: Son 2 ay içinde meydana 

gelen bir karaciğer hastalığı ve karaciğerde akut hepatoselüler yetmezliğe bağlı oluşan akut 

bir klinik tablodur. Mortalite oranı çok yüksektir. 

 Tip B: Hepatoselüler hastalık olmaksızın portosistemik şantlara bağlı 

ensefalopatidir. 

 Tip C: Siroz ve portal hipertansiyonlu hastalarda gözlenen ensefalopati: En fazla 

görülen tiptir. Kronik karaciğer hastalığı zemininde gelişir. Beyin ödemi gelişimi nadirdir. 

Mortalite oranı azdır. Akut yetmezlikten kaşeksi, spider anjioma ve palmar eritem gibi 

bulgularla ayrılır (88,89). 

 

 Klinik olarak sınıflamak gerekirse: 

 Evre I. Uyku paterninde değişme, psikomotor yavaşlama, dikkatte bozukluk, 

irritabilite, düzensizlik, kişilik ve mood değişiklikleri, yazma ve ince işleri yapma bozulur. 

 Evre II. Zihin bulanıklığı, letarji, geçici oryantasyon kaybı, uygunsuz davranışlar.  

 Evre III. Somnolans, süregelen dezoryantasyon, derin konfüzyon, inatçı-tutarsız 

konuşma. 

 Evre IV Ağrılı uyaranlara yanıtlı (IVa) veya yanıtsız (IVb) koma.  

 

 Sirozlu bir hastada hepatik ensefalopatiyi kolaylaştıran pek çok durum vardır: 

infeksiyonlar, akut böbrek yetmezliği, gastrointestinal kanama, dehidratasyon, metabolik 

alkaloz, hipokalemi, kabızlık, diyette aşırı protein alımı, infeksiyon (özellikle peritonit), 

ilaçlar, anemi, hipoglisemi, diyare, hipotiroidi şeklinde (90,91).  
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 Hastalar hafif mental değişiklikten komaya kadar değişen kliniğe sahip olabilirler. 

İlk değişiklik uyku düzeninin değişmesi olabilir. Tablo ilerledikçe hastalarda semptomlar 

ağırlaşır. Ruh hali değişiklikleri, oryantasyon bozukluğu, uygunsuz davranış, somnolans, 

konfüzyon ve bilinç kaybı gelişebilir. Aşikar hepatik ensefalopatili hastalardaki semptomlar 

hareketlerde yavaşlama, asterixis (postür veya pozisyonun aktif olarak devam 

ettirilememesidir, bilekte istemsiz, dorsifleksiyona gelen ellerin hızlı, ekstansiyon-fleksiyon 

hareketleri gelişmesidir), konuşmada bozulma, ataksi, hiperaktif derin tendon refleksleri ve 

nistagmus içerir (92,93).  

 Tedavi presipite eden nedeni ortadan kaldırmaya ve amonyak yükünü azaltmaya 

yönelik olmalıdır. Diyette protein kısıtlanması önerilmektedir. Amonyağı azaltmak için 

bağırsaktan emilimi azaltılmalı, atılımı arttırılmalı; ya da amonyak üreten intestinal 

bakterilere karşı antibiyotik tedavisi verilmelidir. Laktuloz ve benzeri disakkaridler 

bağırsaktan atılımı arttırmak için kullanılır. En sık görülen yan etkisi diyare ve meteorizmdir. 

Laktuloz dozajına günde en az iki yumuşak veya gevşek bağırsak hareketi oluşana kadar her 

1-2 saatte bir 25 mililitre laktuloz şurubu ile başlanmalıdır. Daha sonra doz, günde iki ila üç 

bağırsak hareketini sürdürecek şekilde titre edilir. İleri derece hepatik ensefalopati 

durumunda olan hastalara tedaviye enema şeklinde başlanabilir veya devam edilebilir. 

Antibiyoterapi olarak Rifaksimin kullanılır. Metronidazol kısa süreli tedavi olarak 

kullanılabilir. Ornitin-aspartat infüzyonu uygulanması ve dallı zincirli aminoasitlerin IV 

veya oral yolla verilmesi önerilmektedir (92,93). 

 

2.8.6 Hepatorenal Sendrom (HRS) 

 Hepatorenal sendrom, son dönem siroz hastalarında meydana gelen artmış splanknik 

kan hacmi, artmış kalp debisi, sistemik damar genişlemesi, renal vazokonstrüksiyon ve 

sistemik inflamatuar yanıt ile karakterize morfolojik olarak sağlam fakat böbreklerde 

fonksiyonel bozukluğun olduğu durumdur. HRS tanısı bir ekartasyon tanısıdır. Oligüri, 

üremi, hiponatremi, düşük idrar sodyumuyla GFR de azalma mevcuttur (94–96).  

 Hastalarda asit olması ve süresinin uzun olması ile birlikte hepatorenal sendrom riski 

artar. 

 Enfeksiyonlar, kanama, geniş volümlü parasentez yapılması presipite edici 

faktörlerdendir (97). 
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 Tip 1 hepatorenal sendrom: Daha agresif seyreden tiptir. Aniden yani İki haftadan 

daha kısa bir süre içinde serum kreatinin düzeyinde en az iki kat artış, kreatin değerinin 2,5 

mg/dL'den daha yüksek bir düzeye çıkmasıdır. Tanı sırasında, Tip 1 hepatorenal sendromlu 

bazı hastaların idrar çıkışı günde 400 ila 500 mL'den azdır (98,99). 

 Spontan olabilir. Presipite eden faktörlerle de ortaya çıkabilir; kronik hepatit üzerine 

akut hepatit, sepsis, majör cerrahi öyküsü, kanama gibi (94). Tedavisiz Tip 1 HRS’de 

ortalama yaşam süresi 2 haftadır. 

 Tip 2 hepatorenal sendrom: Diüretiğe dirençli assit olarak da isimlendirilebilir. Tip 

1 HRS’ye göre daha hafif seyirlidir. Karaciğer fonksiyonları Tip 2’ye göre daha stabildir, 

serum kreatinin değeri hafifçe artar ya da artmaz, genellikle 1,3 mg/dL geçmez. Tipik 

özellikleri diüretiğe cevapsızdır (94). 

 

 2.8.7 HRS Tanı Kriterleri 

 A-Major kriterler;  

 1. Düşük glomerüler filtrasyon hızı: serum kreatinin >1.5 mg/dL veya 24 saatlik 

kreatinin klirensi <40 mL/dak/1.73 m2 

 2. Şok, bakteriyel enfeksiyon, sıvı kaybı veya nefrotoksik ilaç kullanımının olmaması 

 3. Diüretik tedavisini kestikten sonra ve 1.5 L plazma genişletici verilmesini takiben 

böbrek fonksiyonlarında herhangi bir düzelme olmaması (serum kreatinin 1.5 mg/dL’nin 

altına inmemesi veya kreatinin klirensinin 40 mL/dak/1.73 m2’nin üzerine çıkmaması) 

 4. Proteinüri <500 mg/gün ve USG ile obstrüktif üropati veya renal parankimal 

hastalık olmaması 

 

 B- Yardımcı ek kriterler; 

 1. İdrar volümü <500 mL/gün 

 2. İdrar sodyum düzeyi <10 mEq/L 

 3. İdrar osmolalitesi > plazma osmolalitesi 

 4. İdrar sedimentinde, her yüksek büyütme alanında <50 Eritrosit 

 5. Serum sodyum düzeyi <130(100)  
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 Tedaviden önce HRS gelişmesini önlemek önemlidir. Tedavide temel amaç, efektif 

volüm değerini arttırmaktadır. Albümin ve sıvı replasmanı yapılır (%0.9 NaCl, kolloid veya 

taze donmuş plazma).Hasta idrar çıkarmaya başlayınca sıvı desteği kesilir. Splanknik alanda 

vazokonstriksiyon yapacak ilaç olarak, α-adrenerjik reseptör agonistleri (midodrin, 

norepinefrin) ve vazopressin reseptör agonistleri (terlipressin, ornipressin) kullanılır. En 

etkin karaciğer naklidir (100). 

 

2.8.8 Özofagus Varis Kanaması 

 Varisler portal hipertansiyonun bir sonucu olarak ortaya çıkar.  

 Normal portal basınç farkı 3-6 mmHg’dır .Portal ile hepatik venler arasındaki basınç 

gradienti 12 mmHg dan daha fazla ise varis kanması gelişir. 

 Varis gelişen hastalarda yıllık ortalama %5-15 oranında kanama meydana gelir. 

Özofagus varis kanamalı hastalarda melena ve/veya hematemez (kahve telvesi şeklinde) 

görülür. 

 Varis kanamaları üst gis kanamalarının en yaygın sebeplerinden biridir.  

 Varis kanamasını presipite eden risk faktörleri; ilerlemiş karaciğer hastalığı, yüksek 

child pugh derecesi, varis büyüklüğü ve varisler üzerinde kırmız renkli kanama işaretlerinin 

varlığı, alkol kullanımını içerir (101–103).  

 Akut varis kanaması, mortalite yüksek bir siroz komplikasyonudur, 6 haftalık ölüm 

oranı %16 - %26 arasıdır. (104,105). 

 

Varislerin sınıflaması:  

Grade 1 Düz, küçük kalibreli varisler 

Grade 2 Lümenin 1/3 ünden azını kaplayan kıvrıntılı varis  

Grade 3 Lümenin 1/3 ünden fazlasını kaplayan büyük nodüler şekilde varis  (106) 

 

2.8.9 Özefagus Varis Kanamasında Tedavi 

 Varis kanamasında ilk hedef kanamanın önlenmesi, ani atakta kanamalarda kanama 

kontrolünün sağlanması ve kanamanın tekrarlanmasının önlenmesidir. 
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 Masif kanamalı hastalar daha yakın takip edilmek amacı ile yoğun bakım ünitelerinde 

takip edilmelidir. İntravasküler volüm kaybını yeniden yerine koyabilmek için santral venöz 

kateter takılmalıdır. Hastaya sıvı replasmanı yapılırken portal basıncı arttırmamaya dikkat 

edilmelidir. Portal basınç artışına dikkat edilmezse kontrol altına alınan kanama yeniden 

başlayabilir. Eritrosit süspansiyonu verilerek hematokrit %27-28 arasında takip edilmeli, 

trombosit replasmanı yapılarak trombosit sayısı > 50 bin olarak takip edilmelidir. 

Koagülasyon bozukluğu olan hastalarda taze donmuş plazma ile replasman gerekir (107). 

 

 Farmakolojik tedavi: Çalışmalara göre sirotik hastalarda varis kanaması gelişmiş ise 

antibiyotik tedavisinin uygulanması gerekir. Antibiyotik tedavisi ile mortalite ve bakteriyel 

enfeksiyon riskinin azaldığı vurgulamıştır. Varis kanaması durumunda florokinolonlar en 

çok kullanılan antibiyotik grubudur (108). 

 Non selektif betablokerler: Splanknik kan akımını, portal basıncı ve 

gastroözefagiyal kollaterallerden kan akımını azaltırlar (62). 

 Vazopressin: Etkisini vasküler düz kastaki V1 reseptörlerine bağlanarak arteriollerde 

vazokonstrüksiyon yaparak gösterirler (109). 

 Somatostatin ve analogları: Etkisini sadece splanknik sahada gösterir, splanknik 

sahaya selektiftir. Sistemik vazokonstrukisyon yapmaması sebebi ile güvenli bir ilaçtır 

(110). Skleroterapi, Endoskopik band ligasyonu, TIPS (Transjuguler intrahepatik 

portosistemik şant), Balon Tamponadı ise endoskopik ve girişimsel tedavi yöntemleridir. 

 Hepatopulmoner Sendrom (HPS): Hastalarda pulmoner vasküler bozukluklara 

bağlı olarak yeterli difüzyon olmaması, ventilasyon-perfüzyon uyumsuzluğu ve 

arteriyovenöz şantların olduğu intrapulmoner vasküler genişlemeler olup anormal arteriyel 

oksijenasyon meydana gelir. 

 Hastalar genellikle asemptomatik olması sebebi ile geç tanı alırlar. Hastalarda 

telenjiektazi, siyanoz, çomak parmak, iştahsızlık, assit, halsizlik görülebilir (111). 

Hastalarda görülen semptomların hiç biri hepatopulmoner sendroma spesifik değildir. Tanı 

solunum fonksiyon testleri, arteriyal kan gazları, ekokardiografi, sintigrafil ile koyulur. 

Bilinen tek etkili tedavi karaciğer naklidir (62). 
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 Hepatoselüler Karsinoma (Hepatoma): Sirozlu hastalarda fazlaca karşımıza çıkan, 

dünyada en yaygın beşinci kanserdir. Kanser nedeni ile ölümler içerisinde 4. sıradadır. 

Etiyolojisinde alkol ilişkili siroz, NASH, kronik hepatit B veya C virüsü enfeksiyonları 

sayılabilir. Sıklıkla kronik karaciğer hastalığı zemininde gelişir.(112,113) Hepatit B 

taşıyıcılarının yaşam boyu HCC geliştirme riski %10-25'tir (114). 

 

 Amerikan Karaciğer Hastalığı Çalışmaları Derneği (AASLD), tüm sirozlu ve yüksek 

riskli kronik HBV (siroz, 40 yaşından büyük Asyalı erkekler, 50 yaşından büyük Asyalı 

kadınlar, Afrikalılar/Kuzey Amerikalı siyahlar ve ailede HCC öyküsü) hastalarının yılda 2 

kez batın usg ile taranması önerilmektedir (115). 

 HCC tanısında asıl amaç erken tanı koyabilmek, çünkü erken tanı ile ( tümör < 2 cm) 

%70 sağ kalım sağlanmaktadır.(116) Erken evrede tanı alan hastalarda semptom görülmez. 

İleri evrelerde saptanan hastalarda kilo kaybı, erken doyma, sağ üst kadranda ele gelen kitle 

şeklinde başvurular olabilir.(117) Bazı hastalarda paraneoplastik sendromlar gelişebilir. 

Genellikle kötü prognoz ile ilişkilidir. Karaciğer dışı yayılım da olabilir. Sırasıyla akciğer, 

karın içi lenf nodları, kemik, adrenal bezdir, beyin metastazları olarak sıralanabilir 

(118,119). 

 Tanı için USG, kontrastlı BT, MR görüntülemeleri kullanılır. Kesin tanı biyopsi ile 

koyulur. 

 Tanı koyulduktan sonra karaciğer rezervini, performans durumunu, komorbiditeleri, 

tümörün yayılma derecesini ve karaciğer nakli için uygunluğu değerlendirmek için öykü ve 

fizik muayene ile AFP, (CA) 19-9, karsinoembriyonik antijen dahil tümör belirteçleri ve 

görüntüleme testleri yapılır. 
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Tablo 2-5 TNM Evrelemesi (120). 

 

 

 Evrelemeye göre tedavi algoritması değişmesi sebebi ile evreleme önemlidir.  ≤ 5cm 

altında soliter kitle,  ≤ 3cm altında en fazla 3 kitle olduğunda tedavi karaciğer naklidir. 

Bunun sağlanmadığı durumlarda lokal ablasyon yöntemleri (perkütan etanol injeksiyonu, 

mikrodalga koagülasyon tedavisi ve radyofrekans ablasyonu) kullanılabilir. Daha ileri 

vakalarda arteriyel embolizasyon ve kemoembolizasyon uygulanabilir. Son evrede destek 

tedavisi verilebilir (121,122). 

 Aslında HCC de tedaviden çok primer ve sekonder koruma, HCC oluşmasını 

önlemek daha önemlidir.  

 

2.9 Karaciğer Sirozu Tedavisi 

 Siroz hastalarında tanı kesinleştikten sonra sebebin belirlenip tedavi edilmesi, 

hastalığın dekompanse hale gelmesinin ve komplikasyonların gelişmelerinin önlenmesi 

tedavinin başlıca hedeflerindendir. Hastaların transplantasyon uygunluğu için 

değerlendirilmesi gerekir. Alkolik karaciğer sirozu başta olmak üzere tüm sirozlularda alkol 

kullanımı bırakılmalıdır (123). Alkol kullanımının bırakılması malnütrisyonda düzelme 

sağlayacağı için ekstra önemlidir. 
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 Hemokromatozda, wilson ve otoimmun hepatitte spesifik tedaviler mevcut. 

Beslenme desteği özellikle dekompanse sirozlu hastalarda sarkopeniyi önlemek için 

önemlidir. 

 NASH a bağlı sirozun temel tedavisi olan kilo vermedir. Obez olan tüm sirozlularda 

pozitif sonuçları olması nedeniyle kilo verme önerilmektedir (124). Dekompanse karaciğer 

sirozunda tedavi assite yöneliktir. 

 Sodyum kısıtlaması asit tedavisi için temel yaklaşımdır. Günlük 2 gr kadar tuz alımı 

yeterlidir. 

 Dilüsyonel hiponatremi olmadıkça (serum Na < 120 mmol/ L) su kısıtlamasının 

gereği yoktur. 

 

 Diüretik tedavi: Diüretik tedavi ile ödemi olmayan hastada günlük 0.5 kg a kadar, 

ödemi olan hastada 0.5-1 kg kadar kilo kabı hedeflenir. 

 

 Spironolactone: Tedaviye 100-200 mg/gün dozuyla başlanır. Tedavi yanıtına göre 

400 mg’a kadar doz çıkılabilir. Hiperkalemi,metabolik asidoz ve jinekomastiye neden 

olabilir. 

 

 Furosemide: Tedaviye başlama dozu 20-40 mg/gün dür. Tedavi yanıtına göre 160 

mg’a kadar doz arttırılabilir. hipokalemi, hiponatremi, metabolik alkaloz ve renal fonksiyon 

bozukluğuna yol açabilir. 

 

 Parasentez: Tense assitli hastalarda tercih edilmelidir (62,125). 

 Karaciğer transplantasyonu son dönem karaciğer hastalığının en etkin tedavisidir. 

Hastaların sadece siroz tanısı alması nakil endikasyonu oluşturmaz. Hastada portal 

hipertansiyona sekonder komplikasyon geçirmesi veya bozulmuş hepatik fonksiyona bağlı 

bir belirtiye sahip olması durumunda nakil endikasyonu olur. 

 

 



26 
 

 

 (MELD) skoru ≥15 ise sirozu olan hastalar karaciğer nakline adaydır. Child B olan 

portal hipertansiyon bulguları olan MELD’i yüksek puana sahip olmayan hastalarda nakil 

adayı olabilir. Hastalarda standart MELD istisna noktalarına uyan bir komplikasyon var ise 

(hepatoselüler karsinom (HCC), hepatopulmoner sendrom ve portopulmoner hipertansiyon 

gibi) karaciğer nakli için hak kazanabilirler. 

 Transplantasyon değerlendirmesi MELD skoru >10 olduğunda başlatılır (126). 

 Son olarak, sirozlu hastalar, standart MELD istisna puanları almasalar da, dirençli 

asit, dirençli hepatik ensefalopati, dirençli varis kanaması, kronik kan kaybına neden olan 

portal hipertansif gastropati, primer biliyer sirozlu bir hastada inatçı kaşıntı gibi sirozla ilgili 

komplikasyonları varsa, transplant adayı olabilir (127).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 Çalışmamıza 1 Ocak 2016-1 Ocak 2021 yılları arasında Necmettin Erbakan 

üniversitesi Meram Tıp Fakültesi hastanesi Gastroenteroloji poliklniğine başvuran karaciğer 

sirozu tanılı, hastane sisteminde ICD tanı kodu mevcut olan 792 hasta dahil edildi. Hastaların 

etiyolojik etkenleri, yaşı, cinsiyeti, endoskopileri, en son polklinik başvurusundaki 

biyokimya, INR değerleri, batın ultrasonografileri, anamnez ve fizik muayeneleri hastane 

elektronik sisteminden retrospektif olarak incelendi. 

 Etiyolojik faktörlerin değerlendirmesinde viral nedenlerin tespiti amacı ile HBV için 

HbsAg pozitifliği, HCV için de Anti-HCV ve HCV RNA pozitifliği incelendi. Alkol ilişkili 

karaciğer sirozu için anamnezler, Otoimmün sebeplerin belirlenmesinde otoantikorlar 

(ANA, AMA, LKM-1, ASMA antikorları), görüntüleme raporları ve karaciğer biyopsileri 

tarandı. Kardiyak siroz için EKO raporları, pro BNP, anamnezler incelendi. Wilson hastalığı 

için seruloplazmin, 24 saatlik idrarda bakır düzeyleri, Hemokromatozis için demir, demir 

bağlama kapasitesi, transferrin saturasyonu, ferritin düzeyleri ve yapılmışsa karaciğer 

biyopsi raporları, Alfa-1 Antitripsin eksikliği için enzim düzeyleri değerlendirildi. NASH 

ilişkili siroz için ise DM ve obezite yönünden laboratuvar, anamnez ve epikriz kayıtları, 

mevcutsa karaciğer biyopsisi raporları incelendi. Portal ven trombozunu belirlemek amacı 

ile portal venöz renkli doppler USG’ler incelendi. 

 Hastaların Child-Pugh skoru hesaplandı ve bu skor hesaplanırken hastaların son 

poliklinik başvurusunda bakılan albumin, bilirubin, INR düzeyleri ile beraber anamnez, fizik 

muayene, görüntüleme raporlarından assit ve ensefalopati değerlendirildi.  

 Çalışma Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Etik Kurulu 

tarafından onaylanmıştır (01.04.2022 tarih ve 3726 sayılı karar). 

 

3.1 Verilerin Analizi 

 Araştırma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortamında SPSS (Statistical Package 

for Social Sciences) 18.0 paket programı ile analiz edildi. 

Tanımlayıcı analizlerde frekans verileri sayı (n) ve yüzde (%) kullanılarak, sayısal 

veriler ise ortalama ± standart sapma, ortanca (1-3. çeyrek) kullanılarak verildi.  

Kategorik verilerin karşılaştırılmasında Ki-kare (ꭕ2) testi kullanıldı.  
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Sayısal verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile 

incelendi. Bağımsız iki grupta normal dağılmayan sayısal verilerin dağılımı Mann Whitney 

U testi ile incelendi. Bağımsız ikiden fazla grupta normal dağılmayan sayısal veriler Kruskal 

Wallis Testi ile değerlendirildi. Kruskal Wallis testi anlamlı olan verilerde farkın 

kaynaklandığı grupları belirlemek için Mann Whitney U testi ile post hoc analizi yapıldı ve 

Dunn bonferoni düzeltmesi uygulandı.   

Sonuçlar %95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 

 

  



29 
 

4. BULGULAR 

 

 Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Hastanesi’nde yapılan bu 

çalışmaya karaciğer sirozu tanısı olan 792 hasta dahil edildi. Bu hastaların %8,5’i (n=67) 

etiyolik değerlendirme sonrası çalışmadan çıkarıldı ve 725 hasta ile çalışma tamamlandı. 

Hastaların sosyodemografik özellikleri, etyoloji ve prognostik özelliklerinin dağılımı Tablo 

4-1’de verildi. Hastaların yaş ortalaması 63,96±13,10 yıl olarak belirlendi. Hastaların 

%54,2’si (n=393) erkek, %45,8’i (n=332) kadındı. Hastalarda karaciğer siroz etyolojisi 

değerlendirildiğinde; %36,8’inde (n=267) kriptojenik, %29,2’sinde (n=212) hepatit B virüsü 

(HBV), %10,9’unda (n=79) otoimmün, %8,1’inde (n=59) hepatit C virüsü (HCV), 

%4,1’inde (n=30) alkol olduğu kaydedildi (Şekil 4-1).  

 Siroz hastalarının %21,0’ında (n=152) özofagus varisi saptanmazken, %23,4’ünde 

(n=170) Evre 1 varis, %24,7’sinde (n=179) Evre 2 varis, %17,0’ında (n=123) Evre 3 varis 

saptandı (Şekil 4-2). 

 Araştırmaya dahil edilen karaciğer sirozlu hastaların %39,2’sinde (n=284) konjestif 

gastropati tespit edildi. CHILD PUGH skoru değerlendirildiğinde; hastaların %40,1’inde 

(n=291) CHILD A, %35,5’inde (n=257) CHILD B, %15,3’ünde (n=111) CHILD C olduğu 

kaydedildi (Şekil 4-3). Splenomegalinin 437 hastada (%60,3) olduğu belirlendi.  
 

Tablo 4-1 Hastaların Sosyodemografik ve Hastalık Özelliklerinin Dağılımı.  

Ortalama ± SS  

Ortanca (1-3. 

çeyrek) 

Yaş (yıl) 63,96±13,10 66,0 (56,5-73,0)  

n % 

Yaş Grubu 

  18-25 

  26-35 

  36-45 

  46-55 

  56-65 

  66-75 

  ≥76 

 

4 

25 

37 

109 

184 

238 

128 

 

0,6 

3,4 

5,1 

15,0 

25,4 

32,8 

17,7 

Cinsiyet 

   Kadın 

 

332 

 

45,8 
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   Erkek  393 54,2 

Etiyoloji 

  Kriptojenik 

  HBV 

  Otoimmun 

  HCV 

  Alkolik 

  NASH 

  Kardiyak 

  Diğer 

 

267 

212 

79 

59 

30 

28 

14 

36 

 

36,8 

29,2 

10,9 

8,1 

4,1 

3,9 

1,9 

5,0 

Özafagus Varisi 

  Değerlendirme Yok 

  Yok 

  Evre 1 

  Evre 2 

  Evre 3 

 

101 

152 

170 

179 

123 

 

13,9 

21,0 

23,4 

24,7 

17,0 

Konjestif Gastropati 

  Değerlendirme Yok 

  Yok 

  Var 

 

103 

338 

284 

 

14,2 

46,6 

39,2 

CHILD-PUGH Skoru 

  Değerlendirme Yok 

  CHILD A 

  CHILD B 

  CHILD C 

 

66 

291 

257 

111 

 

9,1 

40,1 

35,5 

15,3 

Splenomegali 

  Değerlendirme Yok 

  Yok 

  Var 

 

67 

221 

437 

 

9,2 

30,5 

60,3 

Toplam 725 100,00 
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Şekil 4-1 Karaciğer Siroz Etyolojilerinin Dağılımı. 

 

 

 

Şekil 4-2 Özefagus Varis Evrelerinin Dağılımı.  



32 
 

 

 

Şekil 4-3 CHILD-PUGH Skorunun Dağılımı. 

 

Karaciğer siroz tanısı ile çalışmaya dahil edilen hastaların etyolojik ve prognostik 

özelliklerine göre yaşın dağılımı Tablo 4-2’de özetlendi. Karaciğer sirozu etyolojisine göre 

yaş dağılımında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fark belirlendi (p<0,001). Kriptojenik 

karaciğer sirozu olan hastaların yaşının otoimmun, alkolik ve diğer etyolojilere bağlı 

karaciğer sirozu olan hastalara kıyasla daha yüksek olduğu tespit edildi (p=0,001). HBV’ye 

bağlı karaciğer sirozu olan hastaların yaşının alkolik ve diğer etyolojilere bağlı karaciğer 

sirozu olan hastalara kıyasla daha yüksek olduğu tespit edildi (p=0,001). HCV’ye bağlı 

karaciğer sirozu olan hastaların yaşının HBV, otoimmün, alkolik ve diğer etyolojilere bağlı 

karaciğer sirozu olan hastalara kıyasla daha yüksek olduğu tespit edildi (p=0,001). NASH’e 

bağlı karaciğer sirozu olan hastaların yaşının diğer etyolojilere bağlı karaciğer sirozu olan 

hastalara kıyasla daha yüksek olduğu tespit edildi (p=0,001) (Şekil 4-4). 

Splenomegali tespit edilen hastalarda yaş ortalamasının, splenomegali olmayan 

hastalara kıyasla daha düşük olduğu belirlendi (p=0,002).4 

Özefagus varis, konjestif gastropati ve CHILD-PUGH skoruna göre yaş dağılımı 

istatistiki olarak benzer kaydedildi (p>0,05). 
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Tablo 4-2 Etyolojik ve Prognostik Özelliklere Göre Yaşın Dağılımı.  

Yaş 

Ortalama±SS (1-3. 

çeyrek) 

Mean 

Rank 

Test 

Değeri** 

p post hoc 

Etyoloji 

  Kriptojenik 
a
 

  HBV 
b
 

  Otoimmun 
c
 

  HCV 
d
 

  Alkolik 
e
 

  NASH 
f
 

  Kardiyak 
g
 

  Diğer 
h
 

 

66,58±13,13 (61,0-75,0) 

64,33±10,50 (57,0-72,7) 

61,13±13,50 (54,0-71,0) 

70,61±9,28 (65,0-77,0) 

55,97±8,13 (49,7-61,2) 

62,89±9,90 (56,5-70,7) 

61,93±14,07 (49,5-73,0) 

46,00±16,87 (32,0-58,0) 

 

410,78 

358,69 

313,75 

469,02 

197,85 

331,38 

309,00 

151,61 

 

 

 

 

90,438** 

 

 

 

 

<0,001 

a-c:0,001 

a-e:0,001 

a-h:0,001 

b-d:0,001 

b-e:0,001 

b-h:0,001 

c-d:0,001 

c-h:0,001 

d-e:0,001 

d-h:0,001 

f-h:0,001 

Özafagus Varisi* 

  Yok 

  Evre 1 

  Evre 2 

  Evre 3 

 

64,02±1353 (56,2-75,0) 

63,39±12,84 (55,7-72,0) 

62,99±12,95 (55,0-72,0) 

64,60±13,15 (57,0-73,0) 

 

318,25 

310,58 

297,82 

329,41 

 

 

2,445** 

 

 

0,485 

 

 

 

Konjestif 

Gastropati* 

  Yok 

  Var 

 

63,75±13,50 (57,0-73,0) 

63,66±12,49 (55,0-72,0) 

 

315,61 

306,61 

 

0,622*** 

 

0,534 

 

 

CHILD-PUGH* 

  CHILD A 

  CHILD B 

  CHILD C 

 

63,77±13,31 (57,0-72,0) 

65,33±13,08 (57,0-74,0) 

63,05±12,09 (55,0-73,0) 

 

322,07 

348,28 

308,45 

 

 

4,300** 

 

 

0,116 

 

Splenomegali* 

  Yok 

  Var 

 

66,46±12,41 (59,0-75,0) 

62,99±13,15 (55,0-72,0) 

 

361,51 

313,31 

 

3,073*** 

 

0,002 

 

 

*: Bazı hastalar değerlendirilememiştir. 

**: Kruskal Wallis Testi 

***: Mann Whitney U Testi 
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Şekil 4-4 Karaciğer Siroz Etyolojilerine Göre Yaşın Dağılımı. 

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların cinsiyete göre etyolojik ve prognostik özellikleri 

Tablo 4-3’te karşılaştırıldı. Cinsiyete göre karaciğer sirozu etyolojisinin dağılımında 

istatistiki olarak anlamlı düzeyde fark tespit edildi (p<0,001). Kadın hastalarda otoimmun 

ve HCV oranı, erkek hastlarda HBV ve alkolik karaciğer siroz oranı daha yüksek tespit edildi 

(Şekil 4-5).  

Cinsiyete göre özefagus varis evrelerinin dağılımında istatistiki olarak anlamlı 

düzeyde fark tespit edildi (p<0,001). Kadın hastalarda evre 1 varis oranı daha yüksek iken, 

erkek hastalarda Evre 2ve Evre 3 varis oranı daha yüksek tespit edildi (Şekil 4-6). 

Cinsiyete göre konjestif gastropati, CHILD-PUGH skoru ve splenomegali varlığı 

dağılımında istatistiki bir fark bulunmadı (p>0,05). 
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Tablo 4-3: Cinsiyete Göre Etyolojik ve Prognostik Özelliklerin Dağılımı.  

Kadın (n=332) 

n (%) 

Erkek (n=393) 

n(%) 

Test 

Değeri** 

p 

Etiyoloji 

  Kriptojenik 

  HBV 

  Otoimmun 

  HCV 

  Alkolik 

  NASH 

  Kardiyak 

  Diğer 

 

130 (39,2) 

61 (18,4) 

52 (15,7) 

45 (13,6) 

2 (0,6) 

16 (4,8) 

10 (3,0) 

16 (4,8) 

 

137 (34,9) 

151 (38,4) 

27 (6,9) 

14 (3,6) 

28 (7,1) 

12 (3,1) 

4 (1,0) 

20 (5,1) 

 

 

 

 

84,175 

 

 

 

 

<0,001 

Özafagus Varisi* 

  Yok 

  Evre 1 

  Evre 2 

  Evre 3 

 

82 (29,3) 

92 (32,9) 

58 (20,7) 

48 (17,1) 

 

70 (20,3) 

78 (22,7) 

121 (35,2) 

75 (21,8) 

 

 

23,888 

 

 

<0,001 

Konjestif Gastropati* 

  Yok 

  Var 

 

162 (57,9) 

118 (42,1) 

 

176 (51,5) 

166 (48,5) 

 

2,538 

 

0,111 

CHILD-PUGH Skoru* 

  CHILD A 

  CHILD B 

  CHILD C 

 

134 (45,0) 

118 (39,6) 

46 (15,4) 

 

157 (43,5) 

139 (38,5) 

65 (18,0) 

 

 

0,770 

 

 

0,680 

Splenomegali* 

  Yok 

  Var 

 

109 (37,1) 

185 (62,9) 

 

112 (30,8) 

252 (69,2) 

 

2,899 

 

0,089 

 

*: Bazı hastalar değerlendirilememiştir. 

**: Pearson Ki-kare Testi. 
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Şekil 4-5 Karaciğer Siroz Etyolojilerinin Cinsiyete Göre Dağılımı. 

 

 

Şekil 4-6 Özefagus Varisinin Cinsiyete Göre Dağılımı.  
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Etyolojik ve prognostik özelliklere göre özefagus varis kanamasının dağılımı Tablo 

4-4’te sunuldu. Karaciğer sirozu etyolojisine göre özafagus varisi dağılımında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulundu (p=0,001). HCV sirozunda Evre 1 varis oranı, alkolik sirozda 

evre 2 varis oranı, NASH sirozunda özefagus varisi görülmeme oranı yüksek tespit edildi.  

Konjestif gastropatiye göre özefagus varis evrelerinin dağılımında istatistiki olarak 

anlamlı düzeyde fark tespit edildi (p<0,001). Konjestif gastropati olan hastalarda Evre 2 

varis oranı yüksek belirlendi. 

Splenomegali varlığına göre özofagus varis evrelerinin dağılımında istatistiki olarak 

anlamlı düzeyde fark tespit edildi (p<0,001). Splenomegali olan hastalarda Evre 2 varis oranı 

yüksek belirlendi. 

 

Tablo 4-4 Etyolojik ve Prognostik Özelliklere Göre Özefagus Varis Kanamasının 

                 Dağılımı.  

Özefagus Varis Kanaması*    

 

Yok 

(n=152) 

n (%) 

Evre 1 

(n=170) 

n(%) 

Evre 2 

(n=179) 

n(%) 

Evre 3 

(n=123) 

n(%) 

Test 

Değeri** 

p 

Etyoloji 

  Kriptojenik 

  HBV 

  Otoimmun 

  HCV 

  Alkolik 

  NASH 

  Kardiyak 

  Diğer 

 

52 (21,6) 

35 (19,8) 

24 (33,8) 

9 (17,3) 

10 (45,5) 

7 (30,4) 

6 (75,0) 

9 (30,0) 

 

59 (24,5) 

55 (31,1) 

16 (22,5) 

23 (44,2) 

1 (4,5) 

8 (34,8) 

0 (0,0) 

8 (26,7) 

 

77 (32,0) 

52 (29,4) 

19 (26,8) 

10 (19,2) 

10 (45,5) 

5 (21,7) 

0 (0,0) 

6 (20,0) 

 

53 (22,0) 

35 (19,8) 

12 (16,9) 

10 (19,2) 

1 (4,5) 

3 (13,0) 

2 (25,0) 

7 (23,3) 

 

 

 

 

46,263** 

 

 

 

 

0,001 

Konjestif Gastropati* 

  Yok 

  Var 

 

130 (38,6) 

22 (7,7) 

 

87 (25,8) 

82 (28,9) 

 

75 (22,3) 

102 (35,9) 

 

45 (13,4) 

78 (27,5) 

 

85,960** 

 

<0,001 

CHILD-PUGH * 

  CHILD A 

  CHILD B 

  CHILD C 

 

77 (29,8) 

50 (22,0) 

16 (17,0) 

 

75 (29,2) 

55 (24,2) 

28 (29,8) 

 

61 (23,6) 

71 (31,3) 

31 (33,0) 

 

45 (17,4) 

51 (22,5) 

19 (20,2) 

 

 

11,931* 

 

 

0,064 

Splenomegali*       
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  Yok 

  Var 

71 (38,2) 

72 (18,3) 

44 (23,7) 

114 (28,9) 

44 (23,7) 

119 (30,2) 

27 (14,5) 

89 (22,6) 

27,627** <0,001 

 

*: Bazı hastalar değerlendirilememiştir. 

**: Pearson Ki-kare Testi. 

 

Etyolojik ve prognostik özelliklere göre konjestif gastropati dağılımı Tablo 4-5’te 

incelendi. CHILD-PUGH skoruna göre konjestif gastropati dağılımında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulundu (p=0,002). CHILD B olan hastalarda konjestif gastropati daha yüksek 

oranda belirlendi.  

Splenomegali bulunan hastalarda splenomegali bulunmayanlara göre konjestif 

gastropati görülme oranı istatistiki olarak anlamlı düzeyde yüksek bulundu (p=0,012).  

 

Tablo 4-5 Etyolojik ve Prognostik Özelliklere Göre Konjestif Gastropatinin Dağılımı.  

Konjestif Gastropati*   

 

Yok (n=338) 

n (%) 

Var (n=284) 

n(%) 

Test 

Değeri** 

p 

Etyoloji 

  Kriptojenik 

  HBV 

  Otoimmun 

  HCV 

  Alkolik 

  NASH 

  Kardiyak 

  Diğer 

 

122 (50,8) 

93 (53,1) 

38 (53,5) 

32 (60,4) 

13 (59,1) 

15 (65,2) 

5 (62,5) 

20 (66,7) 

 

118 (49,2) 

82 (46,9) 

33 (46,5) 

21 (39,6) 

9 (40,9) 

8 (34,8) 

3 (37,5) 

10 (33,3) 

 

 

 

 

5,437** 

 

 

 

 

0,607 

CHILD-PUGH Skoru* 

  CHILD A 

  CHILD B 

  CHILD C 

 

158 (61,7) 

105 (46,1) 

48 (51,6) 

 

98 (38,3) 

123 (53,9) 

45 (48,4) 

 

 

12,145** 

 

 

0,002 

Splenomegali* 

  Yok 

  Var 

 

113 (61,1) 

196 (49,9) 

 

72 (38,9) 

197 (50,1) 

 

6,351** 

 

0,012 

 

*: Bazı hastalar değerlendirilememiştir. 

**: Pearson Ki-kare Testi.  
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Etyoloji ve CHIL-PUGH skoruna göre splenomegali varlığı Tablo 4-6’da 

karşılaştırıldı. Karaciğer etyolojisine göre splenomegali dağılımında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde bir fark bulunmadı (p>0,05). CHIL-PUGH skoruna göre splenomegali 

dağılımında istatistiki düzeyde fark tespit edildi (p=0,001). CHILD B olan hastalarda 

splenomegali görülme oranı daha yüksek, CHILD A olan hastalarda daha düşük kaydedildi.  

 

Tablo 4-6 Etyolojik ve Prognostik Özelliklere Göre Splenomegali Dağılımı.  

Splenomegali*   

 

Yok (n=221) 

n (%) 

Var (n=437) 

n(%) 

Test 

Değeri** 

p 

Etyoloji 

  Kriptojenik 

  HBV 

  Otoimmun 

  HCV 

  Alkolik 

  NASH 

  Kardiyak 

  Diğer 

 

75 (30,9) 

65 (33,5) 

26 (38,2) 

24 (42,9) 

11 (39,3) 

4 (17,4) 

8 (61,5) 

8 (24,2) 

 

168 (69,1) 

129 (66,5) 

42 (61,8) 

32 (57,1) 

17 (60,7) 

19 (82,6) 

5 (38,5) 

25 (75,8) 

 

 

 

 

12,582** 

 

 

 

 

0,083 

CHILD-PUGH Skoru* 

  CHILD A 

  CHILD B 

  CHILD C 

 

117 (40,3) 

65 (25,7) 

36 (33,0) 

 

173 (59,7) 

188 (74,3) 

73 (67,0) 

 

 

13,045** 

 

 

0,001 

 

*: Bazı hastalar değerlendirilememiştir. 

**: Pearson Ki-kare Testi. 

 

Hastalardaki karaciğer siroz etyolojilerine göre CHIL-PUGH skoru istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde bir fark bulunmadı (p>0,05). Kriptojenik, HBV, otoimmün, NASH 

karaciğer sirozu olan hastalarda en sık CHILD A görüldüğü, HCV, kardiyak karaciğer sirozu 

olan hastalarda en sık CHILD B görüldüğü tespit edildi (Tablo 4-7). 
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Tablo 4-7 Etyolojik ve Prognostik Özelliklere Göre Child-pugh Dağılımı.  

CHILD-PUGH Skoru*    

CHILD A 

(n=291) 

n (%) 

CHILD B 

(n=257) 

n (%) 

CHILD C 

(n=111) 

n(%) 

Test 

Değeri** 

p 

Etyoloji 

  Kriptojenik 

  HBV 

  Otoimmun 

  HCV 

  Alkolik 

  NASH 

  Kardiyak 

  Diğer 

 

108 (44,1) 

84 (43,3) 

33 (48,5) 

23 (41,1) 

10 (35,7) 

13 (56,5) 

1 (8,3) 

19 (57,6) 

 

99 (40,4) 

76 (39,2) 

21 (30,9) 

24 (42,9) 

10 (35,7) 

8 (34,8) 

8 (66,7) 

11 (33,3) 

 

38 (15,5) 

34 (17,5) 

14 (20,6) 

9 (16,1) 

8 (28,6) 

2 (8,7) 

3 (25,0) 

3 (9,1) 

 

 

 

 

16,570** 

 

 

 

 

0,280 

      
 

*: Bazı hastalar değerlendirilememiştir. 

**: Pearson Ki-kare Testi. 
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5. TARTIŞMA 

 

 Karaciğer sirozu tüm dünyada ölüm nedenleri arasında 11. sırada olup, çeşitli 

komplikasyonları olan, ciddi mortalite ve morbidite ile ilişkili bir hastalıktır (128). 

 Çalışmamızda Ocak 2016-Ocak 2021 tarihleri arasında Necmettin Erbakan 

üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Gastroenteroloji polikliniğine başvuran karaciğer sirozu 

tanılı 792 hastada, hastalığın etiyolojisi araştırıldı.  

 Hastaların yaş ortalaması 63,96±13,10 yıl idi.2022 yılında Çin’de JH Xu ve 

arkadaşlarının 500 karaciğer sirozlu hastada yaptıkları bir çalışmada hastaların ortalama 

yaşlarını 59,5±12,9 (129), ABD’de Sajja KC ve arkadaşlarının 2048 hasta ile 2001-2011 

yılları arasında yaptığı çalışmada hastaların ortalama yaşı 52 ± 11 olarak bulunmuştur (130). 

 Türkiye’de 2011-2013 yılları arasında Çelik ve arkadaşlarının 225 hasta ile Ege 

Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde yaptığı çalışmada 63 (131), Kenan ve arkadaşlarının Haziran 

2010 ve Aralık 2015 yılları arasında Sağlık Bilimleri Üniversitesi Konya Eğitim ve 

Araştırma Hastanesinde 123 hasta ile yaptığı çalışmada ortalama yaşı 62,1±14,3 olarak 

saptanmıştır (132). Hastaların yaşadıkları coğrafi bölgenin sosyoekonomik, kültürel 

özellikleri ve etiyolojik farklılıklar hastalığın yaş ortalamasında değişkenlik göstermesine 

neden olabilmektedir (133)(134). 

 Çalışmamıza dahil ettiğimiz 725 hastanın 393 ü(% 54.2 si )erkek, 332’si (%45.8’i) 

kadındı. Karaciğer sirozunun cinsiyete göre dağılımı, Amerika’da 1 Ocak 2015- 31 Aralık 

2019 arası 15.274 sirozlu hastada yapılan çalışmada % 59’ u erkek, % 41 i kadın (135), 

Almanya’da Temmuz 2012 -Şubat 2014 arası 236 sirozlu hastanın etiyoloji ve 

komplikasyonların incelendiği bir çalışmada ise %35.2 kadın, %64.8 erkek hasta olarak 

tespit edilmiştir (136). Amerika’da yapılan 1155 sirozlu hasta ile yapılan çalışmada %34.9 

kadın, %65.1 erkek olarak bulunmuş (137). Bizim çalışmamız da literatürdeki çalışmalara 

benzerdi, erkek hasta oranı daha fazla idi. 

 Hastalarda karaciğer siroz etyolojisi değerlendirildiğinde; 212’sinde (%29,2’si) 

HBV, 79’unda (%10,9’u) otoimmun, 59’ unda (%8,1’i) HCV, 30’unda( %4.1’inde) alkol, 

28’inde (%3.9’u) NASH, 14’ünde (%1.9’u) kardiyak sebepli olduğu kaydedildi. 267 kişi de 

(%36,8’i) tetkik ve/veya veri yetersizliği, alkol kullanımını gizlenmesi, obezite ve DM’nin 

artması, karaciğer biyopisisinin yetersizliği ile sebep bulunmadığından kriptojenik olarak 

kaydedildi. Kriptojenik karaciğer sirozu ile ilgili yapılan araştırmalarda bazılarının NASH, 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=date&term=Xu+JH&cauthor_id=35764547
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otoimmün hepatit ve gizli alkol kullanımı sonucu ortaya çıktığını gösteren çalışmalar 

bulunmaktadır (138). Etiyolojide İlk üç sıralama kriptojenik, HBV, otoimmün sebeplere 

bağlı karaciğer sirozu olarak bulundu. 

 Dünya nüfusunun yaklaşık yüzde 60'ı (Asya ve Afrika ülkelerinin çoğu) HBV 

enfeksiyonunun yüksek oranda endemik olduğu bölgelerde yaşamaktadır. Ülkemizin de 

içerisinde bulunduğu Güney Avrupa, Orta Doğu ve Güney Asya orta düzeyde HBV 

endemisitesine sahiptir. Bu bölgelerde de en sık siroz etkeni kronik HBV enfeksiyonu olarak 

saptanmıştır (139–141). Asya ülkelerinde kronik hepatit B virüsü enfeksiyonu ile ilgili 

yapılan bir çalışmada Tayvan'da, Kronik karaciğer hastalığı olan hastaların %75-80'i, Çin’de 

%78’i HBsAg pozitif bulunmuştur (142). Amerika Birleşik Devletleri de dahil olmak üzere 

birçok gelişmiş ülke, düşük endemik bölgeler arasındadır (143). Başyiğit ve arkadaşlarının 

1 Ocak 2011 ve 31 Eylül 2014 tarihleri arasında 135 hasta ile Diyarbakır’da yaptığı 

çalışmada HBV %38,5 ve kriptojenik %24,4 ;cinsiyete göre ise erkeklerde HBV %49,5 ve 

kadınlarda en sık sebep %40,9 ile kriptojenik karaciğer sirozu olarak bulunmuştur (144). 

 2012 yılında Okçu ve arkadaşlarının Erzurumda 100 hastada siroz etiyolojisi ve 

komplikasyonlarının sıklığını araştırdığı çalışmada Hastaların %47'sinde HBV, %26'sında 

kriptojenik ,%11'inde HCV etken olarak bulunmuştur.(145). 

 Yaptığımız çalışmada HBV enfeksiyonu yüksek oranda bulundu, literatürle benzerdi. 

 2008-2017 yılları arasında 16888 sirozlu hasta Kore’de taranmış, en sık sebep HBV, 

2. sık sebep alkol olarak bulunmuştur. 1990 ile 2000’li yıllar karşılaştırıldığında HBV 

sıklığında tedavi ile beraber azalma, alkole bağlı karaciğer sirozunda ise alkol kullanımının 

artması ile belirgin artış olduğu görülmüştür (146). 

 Shiyu ve arkadaşlarının, 2010 ve 2019 yılları arasında karaciğer sirozunun küresel 

ve bölgesel (204 ülke verisi kullanılarak yapılan çalışma) olarak etiyolojik değişimini 

araştırdığında NASH e bağlı sirozun en çok artış gösteren etken olduğu bulundu. Tedavi 

etkinliğinin artması ile viral hepatitin küresel yükünün azaldığı görüldü. 2019'daki verilerde 

karaciğer sirozunun en büyük oranını HCV (%26,9) oluştururken, bunu alkol (%21,3), HBV 

(%19,8) ve NAYKH (%6,6) takip ettiği görüldü. Yapılan çalışmada alkol tüketiminin 

artması ile alkole bağlı sirozun arttığı ve artmaya devam edeceği belgelendi (147). 

 İsveç’te 2020’de yayımlanan bir çalışmada en yaygın etiyoloji alkol (%50,5) olup, 

bunu kriptojenik siroz (%14,5), hepatit C (%13,4) ve NASH (%5,7) izlemiştir (148). 

Almanya’da 2015 yılında yapılan, siroz hastalarının etiyolojik ve komplikasyonlar 
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yönünden incelendiği bir çalışmada %52 ile alkol en sık sebep olarak bulunmuştur (136). 

Yapılan araştırmalara göre Avrupa ülkelerinde alkol kullanımı siroz için en önemli etkendir. 

 Alkol dünyada tüm ölümlerin ‘%5,9’una ve 20-39 yaş grubundaki ölümlerin 

%25’inden fazlasına neden olur. Alkol tüketimi için güvenli bir eşik yoktur, doz ilişkisi 

sıfırdan başlayarak doğrusaldır. Viral enfeksiyonlar (özellikle HCV) ve obezitenin siroza 

ilerlemesini kolaylaştırır, sinerjistik etki yapar. Avrupa bölgesi alkolün en sık tüketildiği 

bölgedir. Alkol tüketimi genç insanlar ve kadınlar arasında artıyor, alkole başlama yaşı ise 

düşüyor. Daha yüksek oranda alkol içeriğine sahip içecekler ile siroz oranının arttığı 

gösterilmiştir (149). 

 2008-20016 yılları arasında Japonya’da 79 merkezin katıldığı, 48.621 hastanın dahil 

edildiği çalışmada ise etiyolojik ilk 3 neden viral hepatitler %49,7, alkol %24,9, NASH %9,1 

olarak bulunmuştur. 2008'den 2016'ya kadar yeni tanı alan hastaların gerçek sayılarına 

bakıldığında, viral hepatitle ilişkili karaciğer sirozlu hastaların sayısı azalırken viral olmayan 

karaciğer sirozlu hastaların sayısı arttı. Alkole ve NASH e bağlı sirozda belirgin artış görüldü 

(150). 

 1999-2010 yılları arasında Amerika’da Scaglione ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

ise siroz etyolojisinde alkol, HCV ve NASH en sık 3 sebep olarak bulunmuştur (151). 

 İstanbul’da 1052 siroz hastasının özelliklerinin incelendiği çalışmada alkol hastaların 

%12,1’inde etken olarak saptanmıştır (152).  İzmir’de 225 hasta ile yapılan, 2011-2013 

yılları arasını kapsayan, siroz etyolojisinin incelendiği bir  çalışmada alkol %18.2 oranında 

sebep olarak saptanmıştır (131).Güneydoğu Anadolu’ da 505 siroz hastası ile yapılan 

çalışmada etyolojide %2.4 oranında alkol bulunmuştur (153). 2010-2016 yılları arasında 

Malatya’da 510 hasta ile yapılan çalışmada karaciğer siroz etkeni olarak alkol %3.3 olarak 

bulunmuştur (154). Erzurum’da Topdağı ve arkadaşlarının 100 siroz hastası ile yaptığı 

çalışmada %2 oranında etken olarak alkol tespit edilmiştir.(145) Çanakkale’de 199 siroz 

hastası ile yapılan çalışmada %27.1 oranında alkol sebep olarak bulunmuştur (155). Bizim 

çalışmamızda ise hastaların %4,1’inde alkole bağlı siroz bulundu. 
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Tablo 5-1:Karaciğer Sirozunun Etiyolojisinde Alkolün Yeri 

KARACİĞER SİROZUNUN ETİYOLOJİSİNDE ALKOLÜN YERİ 

Çalışma Yeri 
Hasta 

Sayısı 

Etiyolojik 

Olarak 

Alkol 

Yüzdesi 

İstanbul (Ökten ve arkadaşları) 1052 12% 

İzmir (Çelik ve arkadaşları) 225 18,20% 

Çanakkale (Beyazıt ve arkadaşları) 199 27,10% 

Malatya (Seçkin ve arkadaşları) 510 3,30% 

Güneydoğu Anadolu (Bayan ve arkadaşları) 505 2,40% 

Erzurum (Topdağı ve arkadaşları) 100 2% 

Konya  725 4,10% 

 

 İsveç’te 22 bin alkole bağlı siroz hastası incelendiğinde %75 erkek , %25 kadın hasta 

olarak oranı bulunmuş.(156) Çalışmamızda ise erkeklerde alkole bağlı siroz oranı kadınlara 

göre daha yüksek bulundu. Alkol ilişkili siroz Erkeklerde %92,4, kadınlarda %7,6 bulundu. 

 Obezitenin tüm dünyada gittikçe artan prevalansı, özellikle Batı ülkelerinde non-

alkolik yağlı karaciğer hastalığının önemli bir siroz nedeni haline gelmesine sebep olmuştur 

(157). 2018’de Dilek ve arkadaşlarının Türkiye’de 54.194 kadın ve 38.884 erkeğin obezite 

ile ilgili verilerini incelediği çalışmada kadınlarda %30, erkeklerde %17 obezite 

bulunmuştur. DSÖ ise web sitesinde ülkemiz için sırasıyla %34 ve %21,7 olarak 

hesaplamıştır, ülkemizde obezite özellikle kadınlar için büyük sorun teşkil etmektedir (158). 

 Amerika’da yapılan çalışmalara göre kronik karaciğer hastalığına bağlı karaciğer 

nakli bekleme listesinde en çok oransal artış gösteren NASH olmuştur. NASH ABD’de 

hepatit C ve alkolik siroz ile birlikte en sık siroz nedenidir (159,160) Türkiye’de 2020 de 

İdilman ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada kriptojenik siroz olarak alınan 129 hastanın 

60'ında metabolik anormallikler saptanmıştır. Bunlar da NASH’e bağlı siroz olarak kabul 

edildiğinde, NASH oranı 1,8’den 8’e yükselmiştir. Sonuç olarak viral etkenler siroz 

etyolojisinin önde gelen nedenleri olmaya devam etmekte birlikte NASH'e bağlı siroz 

büyüyen bir yüktür (161). Ülkemizde Beyazıt ve arkadaşlarının yaptığı 01.01.2013 ve 
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01.01.2022 yılları arasında karaciğer sirozu tanılı hastalarla ilgili çalışmada kriptojenik 

karaciğer sirozu %27,6, en sık sebep olarak bulunmuştur (155). NASH görülme sıklığı 

Yapılan çalışmalarda genel popülasyonda %1,2- %4,8 aralığında saptanmıştır. Bu oran 

obezite ve diyabet görülme sıklığı yüksek toplumlarda %74’e kadar yükseldiği ortaya 

konmaktadır (162). Bizim yaptığımız çalışmada da kriptojenik karaciğer sirozu 267 kişide 

(%36,8’i) oranda bulundu. Bizde kriptojenik olarak bulunan hastaların çoğunluğunun 

küresel problem olan obezite ve diyabet ilişkili olduğunu düşünüyoruz. NASH oranı ise 

%3,8 saptandı, literatürle benzer bulundu. 

 İsveçte Nilsson ve arkadaşlarının yaptığı 1317 siroz hastasının incelendiği çalışmada 

%13 ile alkolden sonra en sık siroz nedeni olarak HCV enfeksiyonu gösterilmiştir (163). 

 İspanyada HCV ile ilgili yapılan mortalite çalışmasında, HCV, 2000 yılında HCC 

ölümlerinin yaklaşık %70'ine ve siroz ölümlerinin %50'sine neden olmuş olabileceği 

bulundu (164). Afrika ülkelerinde HCV oranı yüksek olmakla birlikte Mısır’da insidans 

%20’ye kadar çıkmaktadır. Ülkemizde Anti HCV pozitiflik oranı ortalama %1 civarında 

bulunmuştur. Dünya HCV haritasında ülkemiz, prevalansı %1-1,9 olan ülkeler arasında 

bildirilmektedir (165). HCV tedavi edilmezse, önümüzdeki 20 yıl içinde hastalık yükünün 

ve mortalitenin kademeli olarak artması beklenmektedir. Kronik hepatit C'ye bağlı siroz, 

HCC ve karaciğere bağlı ölümlerin 2030 yılında %60-70 oranında artacağı tahmin 

edilmektedir (166). Yaptığımız çalışmada HCV’ye bağlı siroz %8,1 oranında bulundu. 

Tedavi edilme oranı arttıkça HCV oranı düşmeye devam edecektir. Ülkemizde yapılan bir 

araştırmada HCV’lilerin büyük çoğunluğu 50 yaş üzerindeki hastalardır (167). 

 Otoimmün karaciğer hastalıklarının epidemiyolojisinin araştırıldığı bir çalışmada 

otoimmün hepatitin küresel olarak sıklığı 1,3 ila 9,53/100.000 arasında değişmektedir (168). 

Türkiye’de siroz etyolojisi ile ilgili yapılan çalışmalarda %7,4 ila 9,8 oranında otoimmün 

hepatobiliyer hastalıklar etken olarak tespit edilmiştir (144,161). Yaptığımız çalışmada 

otoimmün hepatobiliyer hastalıklara bağlı siroz oranı %10,9 olarak bulundu. 

 Batı ülkelerinde alkole bağlı siroz oranı yüksek iken, doğu yarımkürede ise karaciğer 

sirozunun ana nedeni hepatit virüsü enfeksiyonudur. Asya’da daha çok HBV’ye sekonder 

siroz olmasına karşın Japonya’da HCV’ye sekonder siroz daha fazla görülmektedir (169). 

Ülkemizde de HBV ye sekonder siroz oranı daha yüksektir. HBV için toplumun taranması, 

aşılamanın yaygınlaşması ile kronik karaciğer hastalığı gelişmesinde azalma artarak devam 

edecektir. 
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 Child pugh skoru, siroz hastalarında mortaliteyi tahmin etmek için tasarlanmıştır. 

Albumin, bilirubin, protrombin zamanı ve subjektif değerlendirmeyi içeren asit ve 

ensefalopatinin kullanıldığı bir skorlamadır. Child A hastalar genellikle kompanse sirozlu 

olup düşük mortalite Riskine sahiptir. Child B hastalarda orta derecede karaciğer fonksiyon 

bozukluğu, Child C hastalar dekompanse siroz olarak değerlendirilir(170) Çalışmamızda 

CHILD PUGH skoru değerlendirildiğinde; hastaların 291inde ( %40,1’inde) CHILD A, 257 

sinde(%35,5’inde) CHILD B, 111 inde(%15,3’ünde) CHILD C olduğu kaydedildi. 

Türkiye'de Ökten ve arkadaşlarının yaptığı 1052 siroz hastasını içeren çalışmada %31 hasta 

Child A, %45 hasta Child B, %24 hasta Child C olarak sınıflandırılmıştır (152). 

Çanakkale’de Beyazıt ve arkadaşlarının karaciğer sirozlu hastaların etiyolojik, demografik 

özelliklerini incelediği çalışmada Child A %57, Child B %33 ve Child C %9 olarak 

bulunmuş olup çalışmamızla benzerdir (155). 

 Dünya Sağlık Örgütü Uluslararası Klinik Araştırmalar Kayıt Platformu ve araştırma 

kayıtlarının Aralık 2019 a kadar incelendiği , 6653 katılımcı ile yapılan bir çalışmada sirozlu 

kişilerin yaklaşık %40 ila %95'inde özofagus varisleri saptanmıştır (171). Kore Karaciğer 

Araştırmaları Derneği (KASL) nin yaptığı çalışmaya göre, varis taraması için endoskopi 

yapılan hastaların %52,2'sinde varis saptanmış ,varis insidansı Child-Pugh sınıf B/C olan 

hastalarda Child-Pugh sınıf A olanlara göre önemli ölçüde daha yüksek bulunmuştur (172). 

Ülkemizde Erzurum’da siroz hastalarında hastalığın etiyolojisi ve komplikasyonlarının 

sıklığının araştırıldığı çalışmada %92 oranında özefagus varisi tespit edilmiştir (145). 

Konduk ve arkadaşlarının 324 karaciğer sirozu hasta ile yaptığı çalışmada özofagus varisleri 

evre 1 %29.9, evre 2 %39.8, evre 3 %9.0 olarak bulunmuştur (173). Prihatini ve 

arkadaşlarının 47 sirotik hastada yapmış oldukları bir çalışmada, hastalara üst 

gastrointestinal sistem endoskopisi yapılmış ve hastaların %76,6’sında özofagus varisi 

olduğu gösterilmiştir (174). Bizim çalışmamızda Siroz hastalarının %21,0’ında özefagus 

varisi saptanmazken,  %23,4’ünde Evre 1 varis, %24,7’sinde Evre 2 varis, %17,0’ında Evre 

3 varis saptandı. Çalışmamızda özofagus varis görülme oranı ve evreleri literatür ile 

benzerdi.  

 Ege üniversitesinde yapılan bir çalışmada 169 karaciğer sirozu araştırıldığında 

%44,07 oranında konjestif gastropati saptanmıştır (175). Nishino ve arkadaşlarının 

Karaciğer Sirozunda Portal Hipertansif Gastropati Prevalansını araştırdıkları çalışmada 262 

karaciğer sirozlu hastada %39,6 oranında konjestif gastropati saptanmıştır (176). Yapılan 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=date&term=Korean+Association+for+the+Study+of+the+Liver+%28KASL%29%5BCorporate+Author%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=date&term=Korean+Association+for+the+Study+of+the+Liver+%28KASL%29%5BCorporate+Author%5D


47 
 

çalışmalarda literatürde konjestif gastropati oranı %30 ila %70 arasında bulunmuş (177). 

Bizim çalışmamızda %39,2 oranında konjestif gastropati saptandı. Literatür ile benzerdi. 

 As ve arkadaşlarının 2017-2019 yılları arasında 187 hasta ile 3. Basamak bir 

hastanede kronik karaciğer hastalığı üzerinde yaptıkları çalışmada %57 oranında 

splenomegali saptanmıştır (178). 

 ABD’ de Orlando ve arkadaşlarının 2011 yılında 910 hasta ile yaptığı çalışmada bu 

oran %50,1 bulunmuştur (179). Yaptığımız çalışmada splenomegali oranı %60,3 tü. 
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6. SONUÇ 

 Karaciğer sirozu çeşitli komplikasyonları olan önemli mortalite sebeplerinden 

biridir. Karaciğer sirozunun etiyolojisinin bulunması, kompanse sirozdan dekompanse hale 

gelmesinin geciktirilmesi, gelişen komplikasyonların tedavisi önemlidir.  

 

1. Çalışmamıza Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Hastanesi 

Gastroenteroloji polikliniğine 2016-2021 yılları arasında başvuran karaciğer sirozu 

tanısı olan 792 hasta dahil edildi. Bu hastaların %8,5’i etyolik değerlendirme sonrası 

çalışmadan çıkarıldı ve 725 hasta ile çalışma tamamlandı. Hastalarda karaciğer siroz 

etyolojisi değerlendirildiğinde; %36,8’inde kriptojenik, %29,2’sinde HBV, 

%10,9’unda otoimmün, %8,1’inde HCV, % 4,1’inde alkol olduğu kaydedildi. 

2. Ülkemizde hala karaciğer sirozu etyolojisinde viral hepatitler en sık etken olarak 

görülmektedir. Viral hepatitler çalışmamızda en sık etken olarak bulunmuştur. Siroz 

insidansının azaltılmasında aşılamanın yaygınlaşması, erken antiviral tedavi, sıkı 

kontrol hala fazlası ile önem gerektirmektedir.  

3. Çalışmamızda kriptojenik siroz oranı yüksek bulundu. Kriptojenik karaciğer 

sirozunun yüksek olması obezite ve DM’nin toplumdaki artışı, alkol kullanımının 

gizlenmesi, biyopsi yetersizliği ile ilişkilendirildi. 

4. Hastaların % 54,2’si erkek, % 45,8’i kadın olarak bulundu. Literatür ile benzerdi.  

5. Erkek hastalarda HBV ve alkol oranı fazla iken, kadınlarda HCV ve otoimmün oranı 

fazla idi.  

6. Alkole bağlı siroz oranı batı ülkelerinde birinci sırada iken bizim yaptığımız bu 

çalışmada oran çok düşüktü (%4.1). Ülkemizde yapılan çalışmalara göre 

değerlendirdiğimizde ülkemizin batısında alkole bağlı siroz oranı doğusuna göre 

daha fazla idi. Bizim çalışmamızda da alkole bağlı siroz oranı ülkemizin batısında 

yapılan çalışmalara göre daha az oranda bulundu. 

7. Hastaların yaş ortalaması 63,96±13,10’du. İleri yaş oranı genç yaşa göre fazlaydı. 

8. Çalışmaya dahil edilen hastaların ilk başvuru anında %21,0’ında özofagus varisi 

saptanmazken, en fazla %24,7 ile evre 2 varis görüldü. Varis kanamalarının 

azaltılması ve önlenilmesi amacı ile primer profilaksinin uygulanması, endoskopi 

kontrollerinin yapılmasının önemli olduğu ve varis kanamasının mortal seyrettiği 

unutulmamalıdır. 
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9. Hastaların mortalitesinin tahmin edilmesi amacı ile yapılan CHİLD-PUGH skoru 

hastaların %40,1’inde CHILD A, %35,5’inde CHILD B, %15,3’ünde CHILD C 

olduğu kaydedildi. Literatürle karşılaştırıldığında Child-Pugh skorlarına göre benzer 

sonuçlar bulundu. 

10.   Çalışmamızda Splenomegalinin hastaların %60,3 ünde olduğu belirlendi. Literatür 

ile benzerdi.  
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