Karaciger sirozlu 225 hastanin retrospektif irdelenmesi: Tek merkez

deneyimi

OZGUN ARASTIRMA

Retrospective analyses of 225 patients with liver cirrhosis: A single center experience

Ferit CELIK, Fatih TEKIN, Nalan Gtilsen UNAL, Omer OZUTEMIZ

Ege Universitesi Tip Fakliltesi, Gastroenteroloji Bilim Dali, Izmir

Giris ve Amag: Bu calismanin amaci klinigimizde yatmis olan karaci-
der sirozlu hastalarimizin yatis endikasyonlarini ve genel &zelliklerini
irdelemektir. Gere¢ ve Yéntem: Bu calismada, Aralik 2011 ve Mayis
2013 tarihleri arasinda klinigimizde yatan 255 hasta retrospektif ola-
rak degerlendirilmistir. Calismaya alinma kriterleri; hastanede yatmis
olmak, yatis éncesinde veya yatis sirasinda karaciger sirozu tanisi almis
olmak, 18 yas Ustiu olmak ve tibbi verilerine tam olarak ulasilabiliyor
olmak iken dislama kriterleri ise; ayaktan basvuran hastalar, siroz disi
portal hipertansiyon varligi, 18 yas alti olmak ve tibbi verilerinde eksiklik
olmasi olarak belirlenmistir. Bulgular: Otuz hastanin verileri tam olma-
digi icin ¢alismadan dislanmis olup calismaya 225 hasta dahil edilmistir.
Hastalarin cogunu erkekler (%70.2) olustururken erkeklerin ortalama
yasi 62, kadinlarin ortalama yasi 67 bulunmustur. Baslica yatis nedenleri
ileri girisimsel tedavi amaciyla hepatoselltiler kanser (%21.8), hepatik
ensefalopati (%21.3), asit etiyolojisini arastirmak (%20.4) ve varis ka-
namasi (%13.8) olarak tespit edilmistir. Etiyolojileri incelendiginde he-
patit B virdsu ilk sirayr alirken (%32.8), bunu sirasiyla hepatit C virdisti
(%21.3), kriptojenik (%20) ve alkole bagl nedenler (%18.2) izlemis-
tir. Hastalarimizin ¢cogunda (%83.6) varis saptanmistir. Hastalarimizin
blytk bolimdnd (%77.3) Child-Turcotte-Pugh skoru B ve C hastalari
olusturmus, buyuk bir cogunlugunda (%64) asit saptanmistir. Asitli ol-
gularin %95’inde serum asit albliimin gradientinin 21.1 oldugu gdrtil-
mdistur. Asit ponksiyonu yapilan hastalarimizin %8’inde spontan asit
enfeksiyonu saptanmis, bliytik bir cogunlugunun (%65) kdiltir negatif
ndtrositik asit oldugu gdrtlmdstir. Toplamda 26 (%11.6) hasta yattigi
stire icerisinde kaybedilmistir. Sonug: Uctincti basamak saglik merke-
zi olan hastanemizde hepatoselliiler karsinomaya uygulanan girisimsel
tedavi islemleri siroz hastalarinda en dnemli yatis nedenlerinden birisi
haline gelmistir.

Anahtar kelimeler: Siroz, hospitalizasyon, endikasyon

GiRiS

Siroz, normal karaciger hticrelerinin hasarlanarak bag
dokusu ile yer degistirdigi kronik ilerleyici bir karaciger
hastaligidir. Siroz ya da eski Yunancada kullanilan sekliyle
scirrhus, karacigerin otopside gdrtlen ‘portakal kabugu’
gorinidmdnd tanimlamak icin kullaniimistir. Siroz terimi
ilk kez 1826'da Rene Lannec tarafindan Yunan dilindeki
“kavrulmus, esmer” anlamindaki “kirrhos” kelimesinden
alinarak karacigerin otopsideki balmumu gérindmunu
anlatmak icin kullaniimistir (1).
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Background and Aims: The aim of this study was to evaluate our
hospitalized patients with liver cirrhosis regarding hospitalization indi-
cations and general features. Materials and Methods: Two hundred
and fifty-five patients with cirrhosis who were hospitalized between
December 2011 and May 2013 were evaluated retrospectively in this
study. The inclusion criteria were history of hospitalization, diagnosis
either before or during hospitalization, being older than 18 years of
age and having complete medical data. The exclusion criteria were
outpatient cases, presence of noncirrhotic portal hypertension, being
younger than 18 years of age, and having incomplete medical data.
Results: Thirty patients were excluded from the study due to insuffi-
cient medical data; hence, the study included 225 cases. Most patients
were male (70.2%), and the mean age was 62 years for males and 67
years for females. The most frequent hospitalization indications were
hepatocellular carcinoma for further interventional treatments (21.8%),
hepatic encephalopathy (21.3%), ascites of unknown etiology (20.4%),
and variceal bleeding (13.8%). The etiological factors for cirrhosis were
hepatitis B virus (32.8%), hepatitis C virus (21.3%), cryptogenic (20%),
and alcohol (18.2%). Varices were found in most patients (83.6%).
Most patients were in Child-Turcotte-Pugh classes B and C (77.3%).
The majority of patients (64%) had ascites. The serum-ascites albumin
gradient was 21.1 in 95% of patients with ascites. Spontaneous ascites
infection was found in 8% of patients who underwent ascitic fluid ex-
amination, and mostly cultured negative for neutrocytic ascites (65%).
Overall, 26 (11.6%) patients died during hospitalization. Conclusion:
Interventional treatments for hepatocellular carcinoma has become
one of the most important hospitalization indications for patients with
cirrhosis in our tertiary medical center.

Key words: Cirrhosis, hospitalization, indication

Guinldmtizde halen karaciger sirozuyla ilgili epidemiyolojik
verilere yénelik bilgi yetersizligi mevcuttur. Sirozun ne-
denleri sosyo-ekonomik ve kdilttrel farklliklara gére de-
gisiklikler g&sterir. Hastaligin nedeni 6zellikle bati Avrupa
ve Kuzey Amerika‘da daha cok alkol kullanimi olarak kar-
simiza ¢tkmakta iken dlinyanin diger bolgelerinde dnemli
bir saglik problemi olan viral hepatitlerin seyri sirasinda
ortaya cikmaktadir. Ulkemizde karaciger sirozunun en
Onemli nedenleri hepatit B virtis (HBV) ve hepatit C virls
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CELIK ve ark.

(HCV) enfeksiyonlaridir (2-6). Bunu alkol, nonalkolik ste-
atohepatit (NASH) ve diger nedenler izlemektedir. Preva-
lanstaki cografik farkliliklar alkol tiketiminin yayginligi ve
viral enfeksiyon sikligina baglidir.

ABD'de siroz hastaligl, 6lim nedenleri arasinda erkekler
icin 10. sirada iken, kadinlar icin 12. sirada yer almakta-
dir (7). Tdrkiye'de 2000 yilinda yapilmis Ulusal Hastalik
Yukd-Maliyet Etkililik calismasinda ulusal diizeyde &ltime
neden olan ilk 20 hastalik belirlenmistir (8). Bu ¢alismaya
gdre sirozun genel toplum, kentsel ve kirsal alanda yasa
gdre hangi sirada 6ltim nedeni olduguna bakildiginda,
kirsal bdlgede 8lim nedeni sirasi 14 iken kentsel bélge-
de 19°dur. Siroz tablosu erken &ltimlere neden olmasi-
nin yani sira hastalarin cektikleri acilar, is gticd kayiplari,
saglik harcamalari gibi énemli kayiplara neden olmak-
tadir. Dolayisi ile karaciger sirozu hastalari ile ilgili genis
epidemiyolojik calismalara gereksinim oldugu aciktir. Bu
calismada, klinigimizde yatmis olan karaciger sirozu has-
talarimizin yatis endikasyonlarini ve genel &zelliklerini ir-
delemeyi amacladik.

GEREC ve YONTEM

Bu calismada, Aralk 2011 ve Mayis 2013 tarihleri ara-
sinda klinigimizde yatan 255 hasta retrospektif olarak
degerlendirilmistir. Bu 18 aylik dénemde, 30 hastanin
verileri tam olmadidi icin calismadan dislanmis olup calis-
maya 225 hasta dahil edilmistir. Calismaya alinma kriter-
leri; hastanede yatmis olmak, yatis dncesinde veya yatis
sirasinda karaciger sirozu tanisi almis olmak, 18 yas Ustu
olmak ve tibbi verilerine tam olarak ulasilabiliyor olmak
iken dislama kriterleri ise; ayaktan basvuran hastalar, si-
roz disi portal hipertansiyon varligi, 18 yas alti olmak ve
tibbi verilerinde eksiklik olmasi olarak belirlenmistir. Has-
talara karaciger sirozu tanisi, yapilabilenlerde karaciger
biyopsisi, digerlerinde klinik, laboratuvar veya gortinttile-
me yéntemleri ile koyulmustur.

Calismaya dahil edilen hastalarin verilerine dosyalarindan
ve/veya hastanemizin elektronik laboratuvar ve sonug sis-
teminden ulasiimistir. Hastanin hastaneye yattigi ilk gun
verileri dikkate alinmistir. Her hastaya bir olgu rapor for-
mu hazirlanmistir. Bu hastalarin; yas, cinsiyet, hastaneye
yatis nedenleri, karaciger sirozu etiyolojisi, hastaneye yatis
esnasindaki I6kosit sayisi, protrombin zamani (PZ), C-re-
aktif protein (CRP), kreatinin, total bilirtibin, direk bilird-
bin, albtimin seviyesi, alfa fetoprotein (AFP) dtizeyi, MELD
(Model for End-stage Liver Disease) skoru, Child-Turcot-
te-Pugh (CTP) puan ve skoru, varis, hepatoselltiler kanser
(HCQ), asit varligi maddeler halinde olgu rapor formuna
yazilmistir. Asiti olan olgularda; serum asit albumin gra-
dienti (SAAG), spontan asit enfeksiyonu (SAE) varligi, asit
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Tablo 1. Klinigimizde yatan 225 karaciger sirozlu

grafik, etiyolojik ve klinik verileri
n (%)
158 (70.2)/67 (29.8)

hastanin de

Parametre
Erkek/kadin
Yas, ortalama
(min-maks) (yil)

Erkek 62 (19-84)
Kadin 67 (44-84)
Etiyoloji
HBV 64 (28.4)
HCV 48 (21.3)
Kriptojenik 45 (20)
Alkol 41 (18.1)
HBV+HDV 10 (4.4)
Non-alkolik steatohepatit 6 (2.7)
Otoimmun hepatit/PBK 6 (2.7)
Diger 5(2.2)

MELD skoru, ortalama
_ 11.2 (6-45)

(min-maks)

CTP siniflamasi (A/B/C)

Varis (var/yok/bilinmeyen)

HCC (var/yok/bilinmeyen)

Asit (var/yok)

SAAG

(=1.1/<1.1/ bilinmeyen)

Spontan asit enfeksiyonu

Eksitus

51 (22.7)/100 (44.4)/74 (32.9)
188 (83.6)/18 (8)/19 (8.4)

76 (33.8)/145 (64.4)/4 (1.8)
144 (64)/81 (36)

88 (39.1)/4 (1.8)/133 (59.1)

HBV: Hepatit B virtisti, HCV: Hepatit C virlisti, HDV: Hepatit delta virdsd,
PBK: Primer biliyer kolanjit, CTP: Child-Turcotte-Pugh, HCC: Hepatosel-
IGler karsinoma, SAAG: Serum asit albumin gradienti, MELD: Model for
End-Stage Liver Disease

Tablo 2. Klinigimizde yatan 225 karaciger sirozlu

hastanin hastaneye yatis nedenleri

Yatis Nedeni n (%)
Hepatosellller karsinoma 49 (21.8)
Hepatik ensefalopati 48 (21.3)
Etiyoloji arastirmak ve tetkik etmek* 46 (20.4)
Varis kanamasi 31(13.8)
Asit tedavisi 9 (8.4)
Spontan asit enfeksiyonu ( )
Hepatorenal sendrom 6(2.7)
Diger** 17.(7.1)

*: Bu grup; asit etyolojisi arastirmak igin yatirilan ve yatarken siroz tanisi
alan hastalardan ve transplantasyon hazirligi yapilan hastalardan olusmak-
tadir. **: Bu grup; pnomoni, sellilit, kolanjit, peptik tlser kanamasi, derin
ven trombozu, kan seker regtilasyonu, yeni gelisen portal ven trombozu
nedenleriyle yatirilan hastalardan olusmaktadir.



sivisinda albumin, total protein seviyesi, I6kosit dtzeyi,
dreyen mikroorganizma varldi, ates yuksekligi ve karin
agnisi varligi olgu rapor formuna yazilmistir. Yatisi esna-
sinda exitus olan hastalar ve 6ltim tarihleri not edilmistir.

Modifiye CTP skoru; asit, PZ/uluslararasi normallestirilmis
oran (INR), albliimin, total bilirtibin, ensafalopati kullani-
larak hesaplanmistir (9). MELD skoru = INR, bilirtibin ve
kreatinin degderlerine gére ‘www.mayoclinic.org/meld/
mayomodel6.htm’ elektronik adresinden hesaplanmistir.
Hepatorenal sendrom (HRS) tanisi, uluslararasi asit kulti-
buindn 1996 yilinda HRS tani kriterlerine gére konmustur
(10). SAE, sirotik hastadaki karin icinde cerrahi olarak te-
davi edilebilir bir enfeksiyon odaginin yoklugunda meyda-
na gelen asit enfeksiyonu olarak degerlendirilmistir (11).
SAE; daha dnce tanimlanmis olan (12) spontan bakteriyel
peritonit (SBP), kdiltlir negatif nétrositik asit (KNNA) ve
monomikrobiyal non-nétrositik bakterasit (MNB) olarak
ayri ayri kayrt edilmistir. SBP; asit sivi kdiltliri pozitif ve
asit polimorfontikleer I6kosit (PMNL) sayisi 250 hticre/
mm?3"ten daha yuksek ise, KNNA; asit PMNL sayisi 250
hlicre/mm?3"ten ylksek fakat asit sivi kiiltliri negatif ise,
MNB ise asit sivi kdlturd pozitif, fakat asit PMNL sayisi
250 hticre/mm3*ten daha dusuk ise kayit edilmistir. HCC
tanisi; olgulara en az iki gériintlileme yéntemine basvu-

Karaciger sirozu

rularak ve AFP dlzeyi tayini ile koyulmus, klinik kusku
halinde kitle biyopsisi yapilmistir. Gastrik/6zofagus varis
tanilari, hastalara Ust endoskopi yapilarak, hepatik ense-
falopati (HES) tanisi ise West Haven kriterlerine (13) gére
koyulmustur.

BULGULAR

Klinigimizde Aralik 2011 ve Mayis 2013 tarihleri arasin-
da yatan hastalarda en sik etiyolojik nedenin HBV (64,
%28.4) oldugu gorulmdstir. Bunu 48 (%21.3) hasta ile
HCV izlemistir. Hastalardan 51'i (%22.7) CTP A, 100’
(%44.4) CTP B ve 74’4 (%32.9) CTP C grubunda oldu-
gu anlasiimistir. Hastalardan 188’inde (%83.6) varis,
144'(inde (%64) asit, 76'sinda (%33.8) HCC saptanmis-
tir. Parasentez yapilan hastalardan 88'inin SAAG'i 21.1
iken, 4'intin SAAG'i <1.1 oldugu gérulmusttr. Hastalarin
Ozellikleri Tablo 1'de dzetlenmistir. Toplam 49 (%21.8)
HCC tanili hasta yatinlmistir. Hastalarin yatis nedenleri
Tablo 2'de gériilmektedir.

Toplam 20 (%8) hastada SAE saptanmistir. Bu hastalardan
13'tinde (%65) KNNA, 6'sinda (%30) SBP ve 1'inde (%?5)
de MNB oldugu gértlmusttr. Toplam 7 (%35) olguda kdil-
tlrde Ureme gdrulmustur. SAE tanisi alan hastalarda en sik

Tablo 3. Spontan asit enfeksiyonlu 20 hastanin 6zellikleri

No Yas Cins Etiyoloji Lokosit CRP Tiir Karin Agrisi Ates Ureme
1 58 E Alkol 5700 5.1 SBP Var Var A.B.

2 34 E SBS 8320 7.7 SBP Var Var E.C+P.A
3 57 E HBV 15510 3.47 SBP Yok Yok E.C.

4 63 E HBV 13550 3.45 SBP Yok Yok E.C.+EB
5 58 E HBV 14560 5.45 MNB Var Var K.P.

6 46 E Alkol 5120 2.5 SBP Yok Yok S.A.

7 64 E HCV 26830 13 SBP Yok Yok S.A.

8 49 E Alkol 6690 1.92 KNNA Var Yok Yok

9 54 E HBV 6760 54 KNNA Yok Yok Yok

10 68 K HCV 2600 0.7 KNNA Var Var Yok

11 67 K HCV 3160 0.1 KNNA Yok Yok Yok

12 72 K HCV 16060 17.5 KNNA Var Yok Yok

13 74 E HBV 14100 6.7 KNNA Yok Yok Yok

14 41 E HBV 8060 6.9 KNNA Var Yok Yok

15 81 E Kriptojenik 15290 4.4 KNNA Var Yok Yok

16 56 E HBV+HDV 8310 2.1 KNNA Var Var Yok

17 61 E HBV 7980 4.6 KNNA Yok Yok Yok

18 63 E HCV 8860 10.9 KNNA Yok Yok Yok

19 58 E HCV 15650 4.7 KNNA Var Var Yok

20 65 E HCV 1850 1.1 KNNA Yok Yok Yok

SBS: Sekonder biliyer siroz, HBV: Hepatit B virtisti, HCV: Hepatit C virlisti, HDV: Hepatit delta virtist, SBP: Spontan bakteriyel peritonit, KNNA: Kiltlir nega-
tif notrositik asit MNB: Monomikrobiyal non-nétrositik bakterasit, E.C.: Escherichia coli, P.A.. Pseudomonas aeroginosa, EB: Enterobakter, K.P.: Klebsiella
pneumoniae, S.A.: Staphylococcus aureus, Lékosit normal degerler: 4-10 x 10°/mm?, CRP: C-reaktif protein, normal degerler: 0-0.5 mg/dl.
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siroz etiyolojisi olarak HBV (8, %40) saptanmistir. Hastala-
rin 10'unda (%50) karin agrisi, 6'sinda (%30) ates varligi
oldugu anlagilmistir. SAE tanisi alan 20 hastanin &zellikleri
Tablo 3'de 6zetlenmistir.

Toplam 26 (%11.6) hasta yattigi suire icinde eksitus ol-
mustur. Eksitus olan hastalarin 6'sinin (%23) kadin, 20'si-
nin (%77) erkek oldugu gdrdlmustir. Hastanede eksitus
olan 26 sirozlu olgunun hastaneye yatis sebepleri irde-
lendiginde en sik yatis nedeninin 10 (%38) olgu ile HES
oldugu anlasiimistir. Eksitus olan hastalarda en sik siroz
etiyolojisi olarak HCV (9, %34) saptanmis olup 8 (%30)
olguda SAE bulunmustur. Eksitus olan hastalarin ¢zellik-
leri Tablo 4'de dzetlenmistir.

TARTISMA

Ulkemizde karaciger sirozu gerek mortalite gerekse mor-
biditeye neden olmasindan dolayr énemli bir saglik soru-

nudur ve etiyolojide viral hepatitler ilk sirada yer almak-
tadir. Duinya genelinde etiyolojide ilk iki sirada asiri alkol
tlketimi ve viral hepatitler gelmektedir. Bu farkliliklarin
nedenleri sosyoekonomik ve kdilttirel farkliliklara gére de-
giskenlik gosterebilmektedir. Ornegin; Asya tilkelerinde
viral hepatitler siroz etiyolojisinde dnemli bir yer tutarken,
ABD'de ve Bati Avrupa lilkelerinde alkole bagli siroz 6n
sirayl almaktadir. Ayrica bu Ulkelerde obezitenin artmasi
ve sonucunda gelisen NASH ile iliskili sirozlarin giderek
6n plana cikacagi anlasilimaktadir (14-16). Ulkemizde de
son yillarda yapilan calismalarda obezite, diyabet preva-
lansinda artis Ulkemizi de benzer bir gelecegin bekledigi
konusunda uyaric niteliktedir (17,18). Bu nedenlerden
dolayi karaciger sirozunda primer korunmanin énemi bir
kez daha vurgulanmalidir.

Karaciger sirozlu hastalarimizin etiyolojileri irdelendigin-
de, sirasiyla ilk bes sirayl HBV (%28.4), HCV (%21.3),

Tablo 4. Yatis esnasinda eksitus olan 26 hastanin 6zellikleri

No Yas Cins Yatis Nedeni
1 58 E SAE

2 34 E Asit tedavisi
3 63 E Ensefalopati
4 64 E SAE

5 84 E Pnomoni

6 75 K Ensefalopati
7 57 K Tx hazirhig
8 67 E Ensefalopati
9 60 E Asit tedavisi
10 62 K Pnomoni

11 72 E Ensefalopati
12 72 K SAE

13 74 E HRS

14 69 E Ensefalopati
15 81 E Ensefalopati
16 53 E Ensefalopati
17 63 E HRS

18 29 E OVK

19 69 E Ensefalopati
20 63 E Ensefalopati
21 58 E Seldlit

22 61 K Ensefalopati
23 53 E OVK

24 62 E OVK

25 82 E HCC

26 74 K HRS

Etiyoloji SAE Varlig
Alkol Var
SBS Var
HBV Var
HCV Var
HBV Yok
HCV Yok
HCV Yok
HCV Yok
HBV Yok
Alkol Yok
HCV Yok
HCV Var
HBV Var
HBV Yok
Kriptojenik Var
HBV Yok
HBV Var
Wilson Yok
Kriptojenik Yok
Alkol Yok
HBV Yok
Kriptojenik Yok
Alkol Yok
Alkol Yok
HBV Yok
HCV Yok

SAE: Spontan asit enfeksiyonu, Tx: Transplantasyon, HRS: Hepatorenal sendrom, OVK: Ozofagus varis kanamasi, HCC: Hepatoselltler karsinom, SBS:

Sekonder biliyer siroz, HBV: Hepatit B virtisti, HCV: Hepatit C virtisu
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kriptojenik (%20), alkol (%18.2) ve HBV+ hepatit Delta
virlisi (HDV) (%4.4) almaktadir. Gortldigu tizere HBV
bizim serimizde en énemli neden olmaktadir. Delta en-
feksiyonu ile birlikte alindiginda hastalarimizin yaklasik
lcte birinin etiyoloisinden HBV sorumludur. Tlrkiyede
siroz nedenlerinin irdelendigi Yurdaydin ve arkadaslarinin
yapti§i calismada, yillara gére siroz nedenleri siralandikla-
rinda viral etiyolojinin %42.9-55.1, alkoltin ise %8.9-12.4
oraninda saptandigi gorilmdstir (19). Bizim calismamiz-
da siroz nedenlerini irdeledigimizde viral etiyoloji %54
olup alkol ise %18 oraninda yer almaktadir. Viral etiyo-
loji orani benzerdir. Alkol etiyolojisinin ise Ege Bdlgesinin
sosyoekonomik ve klilttirel 6zelliklerinden kaynakli olarak
daha yuksek ciktigi distindlmektedir. Yine Yurdaydin ve
arkadaslarinin yaptigi calismada (19) sirozdaki viral et-
kenler arasinda HBV %42.6-56.5, HCV %25.2-34.5, HDV
%14.6-15.7, HBV+HCV %3.7-1.2 oldugu gorilmustur. Bi-
zim calismamizda ise HBV %52, HCV %42, HDV %6 viral
etiyolojiyi olusturmaktadir. Bulgularimiz Turkiye verilerine
gobre viral etiyolojiler icerisinde HBV ile benzer siklikta,
HCV ise merkezimizde viral etiyolojiler arasinda Trkiye
ortalamasinin tstlinde yer almaktadir. Calismamizda bir
eksiklik olarak HBV+HCV koenfeksiyonu durumunu sap-
tayamadik. Ayrica, bu kesitsel arastirmamizda viral etiyo-
lojinin yillara gére dagiimini verememekteyiz.

Hastalarimizin hastaneye yatis nedenlerinin ilk sirasini
%21.8 ile HCC almaktadir. Bu kadar ¢ok sayida HCC ya-
tisinin yapilmasi bu hastalarin transarteryel kemoembo-
lizasyon, radyofrekans ablasyon islemleri icin kisa streli
(bir ya da iki guinltik) yatis gerekliligindendir. Klinigimizde
Ocak 1998-2003 tarihleri arasinda Orug ve arkadaslari-
nin retrospektif olarak yaptiklari bir calismada yatarak
tedavi géren 294 karaciger sirozlu olgunun etiyolojik in-
celenmesinde HBV %41, HCV %9, alkol %17, kriptojenik
%19, HBV+HDV %4 olarak bulunmustur (20). Yaptigimiz
calismaya buylk benzerlik gésteren ancak, karaciger si-
rozunda safra kesesi tasi prevalansi arastirmaya yénelik
bu calisma bizim yaptigimiz calismadan yaklasik olarak
10 sene 6ncesini yansitmaktadir. Stphesiz ki klinigimiz-
de Orug ve arkadaslarinin yapti§i calisma, klinigimizde
yatarak girisimsel ileri radyolojik tedavilerin daha az sik-
likla yapildigi dénemdeydi. Bu ve benzer nedenlerle iki
calismay! karsilastirmak objektif bir sonuca ulasmamizi
engellemekle birlikte klinigimiz verilerinin 10 yillik bir pe-
riyotta nasil bir degisim gdsterdigini irdelemek acisindan
onemlidir. Bu iki calismaya detayli bakildiginda asagidaki
yorumlari yapabiliriz; (1) Orug ve arkadaslarinin calisma-
sinda HBV %41 iken bizim calismamizda %28.4'tur, (2)
Oruc ve arkadaslarinin calismasinda HCV %9 iken bizim
calismamizda HCV %21.3"tur, (3) Orug ve arkadaslarinin
calismasinda kriptojenik siroz %19 iken bizim calismamiz-
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da benzer sekilde %20 bulunmustur, (4) Orug ve arkadas-
larinin ¢alismasinda alkol %17 iken bizim calismamizda
benzer sekilde %18.2 saptanmistir.

Ayni klinikten yapilmis bu iki calismaya genel olarak bakti-
gimizda, merkezimizde HCV'ye badli karaciger sirozunun
etiyolojideki yeri belirgin olarak artmistir. Alkol ve kripto-
jenik nedenler bytk oranda stabil kalmistir. Bu durumda
Kuzey Amerika ve Avrupa llkelerinde gidisat gibi HCV en-
feksiyonunun siroz etiyolojisindeki oynadigi rol asikar bir
sekilde bdlgemizde de artmaktadir. Bize benzer Akdeniz
tilkeleri olan italya ve ispanya’da HbsAg prevalansi sirasty-
la %11 ve %10 iken anti-HCV prevalansi %61 ve %32"dir.
Bizim calismamizda buldugumuz HCV'ye bagl siroz va-
kalarindaki artis, tlkemizin bu tlkeler gibi HCV'nin daha
sik gortldigu Glkeler arasinda yer alacaginin gdéstergesi
sayllabilir. Ancak son iki yildir HCV tedavisinde ulasilan
dramatik olumlu sonuclar bu durumu stiphesiz etkileye-
cektir. Bizim calismamizin bizden sonraki yapilacak olan
calismalarda anti-HCV pozitifligi agisindan (HCV'ye bagl
siroz) en tepe deder olarak referans alinacagini tahmin
etmekteyiz.

Okten ve arkadaslari tlkemizin iki cografi bolgesinde si-
roz icin etiyolojik dagilimi incelemisler, HBV ve HCV'yi Bati
Anadolu bdlgesinde sirasiyla %36 ve %17, alkol kullani-
mini ise %12 bulmuslardir (4-6). Bizim bulgularimiz HBV,
HCV ve alkol icin sirasiyla %32.8, %21.3, %18.2 olarak
bulunmustur. Okten ve arkadaslarinin calismasi ile calis-
mamiz karsilastirildiginda, etiyolojik siralama bakimindan
benzer dagilim ortaya ¢ikmistir, ancak ¢alismamizda HBV
etiyolojide daha az siklikla yer alirken alkol ve HCV daha
fazla yer almigtir.

Hastalarimizin endoskopik olarak varis gérilme siklig
%83.6 iken %8 hastada varis saptanmamis, %8.4 has-
tada ise veri bulunamamistir. Bunun yani sira varis kana-
masi nedeni ile hastaneye yatis, hastalarimizin %13.8'ini
olusturmaktadir. Klinigimiz referans merkezi oldugundan
bélgede varis kanamasi nedeniyle hastalarin daha sik ola-
rak klinigimize takip ve tedavi agisindan basvurdugunu
sOyleyebiliriz. Varis kanamalari yaptigimiz calismada mor-
talite sebepleri arasinda ilk sirada yer almakta olup eksi-
tus olan olgularimizin %11‘inde hastaneye yatis sebebini
olusturmaktadir.

Klinigimize yatirilan hastalarin %64.4'tinde HCC yok iken
%33.8'inde saptanmis, %1.8'de ise veri bulunamamistir.
HCC'li olgularin etiyolojisini inceleyecek olursak HBV'nin
ilk sirayr aldigi gorilmektedir. Bu veriler tim dtinyada
HBV ile HCC sikhigi arasindaki bilinen kuvvetli iliski ile pa-
raleldir (21-23). Calismamizda HCV ve kriptojenik siroz
da benzer sekilde HCC etiyolojisinde yer almistir. Diger
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taraftan otoimmtn siroz zemininde gelisen HCC calisma-
mizda bulunmamaktadir.

Olgularimizin 144'(inde (%64) asit varken 81 (%36) olgu-
da asit saptanmamistir. Asitin varligina ya da yokluguna
ultrasonografi ile karar verilmistir. Asiti olan her hastaya
parasentez yapilarak asitin analizleri yapiimistir. Karaciger
sirozlu olgularda ponksiyon yapilan ve verilerine ulasilan
olgularin %95‘inde SAAG >1.1 iken %5'inde <1.1 saptan-
mistir. Bu sonug literattr ile uyumludur (24). Hastalarin
20'sinde (%8) SAE saptanmistir. Ayrintili bir dokimuntin
yapildigi Tablo 3’ten de anlasilacagi lizere bu olgularin
%65'inde KNNA, %30'unda SBP ve %5'inde MNB sap-
tanmustir. Karaciger sirozlu hastalarda SAE sik saptanan
(%10-25) ciddi bir komplikasyondur ve kisa dénemde
%30 ve lzerinde bir mortalite ile seyreder (24,25). Kendi
calismamizda SAE gérdlme sikligi %8 olarak saptanmistir.
SAE klinik bulgular siliktir. Tablo temelde peritonit olma-
sina ragmen klasik peritonit bulgularina rastlanmamak-
tadir. Periton irritasyon bulgularinin ortaya cikabilmesi
icin parietal ve visseral yapraklarin birbirine strtiinmesi
gerekir. Asit oldugu icin bu strtinme engellenmekte, so-
nug olarak da klinigin silik seyretmesine yol acmaktadir.
Tani aninda olgularin %20-30 kadari asemptomatiktir
(26). En sik ates, mental durum degisikligi, karin agrisi
gibi nonspesifik bulgular géritlmektedir. Klinisyen derhal
parasentez yapmazsa enfekte asitin tedavisi gecikebilir ve
bu da 6ltim ile sonuclanabilir. Tanida kan kdiltur tipleri
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