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Eskiden bir I1 Hastanesi durumunda bulunan Diyarbakir Numuie
Hastanesi, Tip Fakiiltesi kurulduktan sonra, I1 Hastanesi hiiviyetini kay-
bederek tiim Dogu ve Glineydogu Anadolu'ya hizmet eden bir bdlge kurulusu
niteligini kazanmagtair,

Diger poliklinikler bir yana, sadece Diyarbakir Tip Fakiiltesi
I¢ Hastalaklari Polikilinigi'ne son bir kag yil i¢inde ellibinin lizerin-
de hastanin miiracaat ettigi, gerekli muayene ve tedavilerini yaptirdikla-
r1 kayitlarain tetkikinden anlasilmistar.

Bu durum, Fakiilte mensubu hekimlerimizin, egitim ve Ogretim hiz-
metlerinin yani sira, halka doniik bagsarili ¢aligmalar yaptiklarinin ve
bu sayede'de metropoliten kentlere olan hasta akimini durdurduklarinin
kesin bir delilidir. Muayene ig¢in basg vuranlardan biiyilk bir kismain' da
Karaciger Sirozu'nun teshis edilmesi, diger bolgelere kiyasla Giineydogu
Anadolu'da bu hastaliga yakalanma oraninin gok daha fazla oldugu gerge-
gini ortaya ¢ikararak, karaciger hastaliklari lizerinde gesitli ydnlerden
galigmalar yapmamiza bizi zorlamistir. Bu yonlerden birisi de " Sirozlu
Hastalarin Asit Savilarainda Elektrolit, Protein, Yag ve Lipid Tayini "
oldu. Ben bu agidan Klinigimize yatarak tedavi edilen hastalarda gerek-
1i incelemelerde bulundum.

Bu bilimsel arastirmayi yaparken bana yol godstererek yardimla-
rini esirgemeyen degerli hocalarim I¢ Hastaliklari Kiirsiisii Bagkani Sayan
D0g.Dr.Nedim GOBANOGLU'na ve Sayin Dog.Dr.Sitki GORAL'a en derin siikran
duygularimi, yardimlarini gordigim Sgretim iliye yardimcilarina da en ig-

ten tesekkiirlerimi sunaraim.

Niyarbakir, Ekim,1977 Dr.Zeren OZDIREKGI
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Karaciger hastaliklarina yakalanan kisiler iizerinde, diinyanin
pek gok iilkesinde oldugu gibi, memleketimizde de ilmi arastirmalar yapa-
larak memnun edici sonu¢lar alinmistair,

Ancak ; Diyarbakar Tip Fakiiltesi 1l¢ Hastaliklari Klinigine bag-
vuran hastalardan biiyilk bir kisminda karaciger hastaliaklarinin miisahade
edilmis olmasi beni, karacifer sirozu lizerinde, agagida maddeler halin-
de siraladigim hususlarda diigiinmeye ve bilimsel aragstirma yapmaya sevk-
etmigtir :

a- Sirozlu hastalarin asit sivisainda mevcut bulunan kolesterol,
lipid ve protein miktarlari ile yine bu sivida var olan sodyum, potasyum
ve klor gibi elementlerin miktarlarainda bir artis veya azalis olup olma-
diga ?

b~ Anilan elementlerden herhangi birisindeki artis ve azalag
oraninin her hastada mevcut bulunup bulunmadigi ?

c¢- Sirozlu hastalarda beklenilen total protein mikfar1n1n aza-
liganin teyid edilip edilemiyecegi ?

Bu sorularin cevabaini verebilmek igin yaptiZim bilimsel aras-
tirmalar neticesinde elde ettigim bulgulardan dnce, insan karacigerinin
kisaca etiid edilmesi faydali olacaktar.
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KARACIGERIN ANATOMISE

Karaciger, insan organizmasinda karin boglugunun iist tarafanda,

diyafragmanin altinda, sag hipokondriyumdan sol hipokondiriyuma dogru
uzanan bir organdir. Karacigerin sag ve sol olmak iizere baglica 1ki lobu

vardir. Her iki lob da bilr gok segmentlere ayrilmigtir. Gerek loblar ve

gerekse segmentler gok frajil olup, travmaya maruz kalmalari halinde, ko=

layca pargalanlﬁlar.
tnsan organizmasinin en bilyilkk bezi olan Karacigerin agarliga ,

1206«1500 gram arasindadir. Viicut agarligainan 1/50'ni tegkil eder. Gocuk-
' larda ise bu nisbet 1/18'dir.

Karaciger sekil olarak, bir piramide benzer, Tepesi xyphoide dog-
ru uzanarken, iist kenar'da sag meme ucuna kadar yiikselir., Erigkinde sag
lob, sol loba nazaran 1/6 kadar daha bilyiiktiir,

Karacigerin ilizerini 50,60 mikron kalanliganda fibrdgz bir kapsiil
brter, Buna ( CAPSULA FIBROZA GLISONI ) denir. Organain hilusunda bu kap-
siil kalanlagarak igeri girer ve bdlmeler halinde organi loblara ayirir.
Loblar arasinda da ilerliyerek en kiigiik iiniteler ( Lobulus ) aralarina

" kadar incelerek yayilir. Bundan dolayadarki, kapsulanain soyulmasi veya
kaldirilmasi miimkiin degildir,

Karaciger, ilig yer harig, tamamiyle periton ile kaplidar. Agark
kalan kisimlari ; vena cava inferiorun sag kenari, vena cava inferiorun
alt kismi ve bir de safra kesesinin altidir.

Karaciger, karain boglufundaki pozisyonunu peritoneal baglar ve
intraeabdominal basing ile korur ve saglar,

Karaciger, hem arterieal hem de vendz kanla beslenir, Zira vena
porta barsaktan ve dalaktan vensz arteria hepatica ise, coeliac-axis'den
arterieal kani getirmektedir. Her iki damarinda karacigere girig yeri
pArta-hepatis'dir., Buradan girdikten sonra her ikisi de kollara ayrila-
rak sag ve sol loblara girerler. Vena-porta ve arteri'’a hepatica'nin git-
tikge kiigiilen kollary lobuluslar arasinda seyrederler, Safra yollari ve

lenfa damarlaradda bunlara refakat ederlers
Arteria Hepatika karaciferin besleyici damaradir, V.Portaya arka-

daglik ederek, ayna yollardan geger, lobuluslarin gevresine gelen A.Hepati-
7® dallara, kanini sinozoitlere verir,
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Bazi kollari da dogrudan dcgruys Vena Centréiis'e agizlanirlar,
Bsylece lobulusun iki yerinde arterio-vendz anastomoﬁ husule gelmek%edir:
o]
Biri siniizoidlerde j digeri de V.Centralis®dedir. Karaciger hiiere kordon«

lari biribirlerinden siniizoidlerle ayrilmislardir. Bunlaran lobulus ige-

risindeki seyirleri intizamsizdir. Sinilizoidler, biriyirleriyle her isti-
kamette. anastomoz yapmak suretiyle bir retikiilum meydana getirirler.

‘ Vena Centralis veya Intralobularis, lobulusun ortasinda bulunur.
Vena Porta ile Arteria Hepatica kollarindan gelen veﬁéogunlukla giniizoid-
lerden gegen kan, Vena Centralis'de toplanir. Vena Céntralis'ler biribir-
leriyle sublobuler veya toplayici venalari meydana géﬁirirler. Sublobuler
venler birlegerek, Vena Hepatica'ya meydana getirirlé%t Vena Hepatica, Ve-
na Cava“Caudalis'e apizlanir. Karaciger siniizoidlerinin hepsi birden kan-
la dolmé?lar 3 buradaki dolagam, intermittent'dir, Bazi lobuluslardaki
siniizoidlerden kan gegtifi halde, bazilara tamamiyle dstirahat halinde-
dirleruvé sadece eritrositlerle doludurlar, Bazilari da esnada tamamiyle
bogturlar. Siniizoid lumenlerinin degisik genislikleri‘ve duvarlaraindaki
sfinkterler, miktar ve akig siir'ati bakimindan kan dolagimini ayarlamaya
hizmet ederler,

Karacigerin lenfa yollari, yiizeyde ve derinde olmak iizere iki
bolgededirler., Yiizeyel olanlar, Glisson kapsiili altanda zengin bi: ag
meydana getirirler. Derinde bulunanlar ise, bag dokusu geritlerinde ve
portal sahalarda, bilhassa damarlar ve safra yollari gevrelerinde lenfa
kapillerleri halinde baglarlar, gittikqe biiyliyen damarlara ve safra yol-
larina uyarak biiyliyen lenfa yollar1n1 teskll ettikten® -sonra, hilusta ka-
raclgeriterkederlero Diyafragmanin alt ve iistiindeki Vena Cava Inferidr
etrafinda bulunan lenfa diigiimlerine agizlanirlar. Lobuluslar icinde Len-
fa yollarinin bulunup bulunmadiklari hususu, heniiz halledilmis degildir i
minakagalidar, :

Karacigerin sinirleri, " Plexus hepaticus " daq;gelmektedirler.Bu
bPlexus'u, T 7-10 sempatik sinirler ( Plexus solaris );lsaé ve sol N, Va-
gus telleri ( Parasempatikler ) ve sag N.Phrenicus meydana getirirler,
Bunlar da karaciger hilusundan girerler, bag dokusu geritleri igerisinde
damarlara takip ederek lobuluslara ulagarlar, Sinirlerin de Nobuluslar
1¢erisindeki varliklari giiphelidirler,

Safra kesesi, sag lobun altinda ve sag portal ven hizasinda bulunur.



KARACISERIN ANOTOMIK ANORMALLIKLERY

1- ACCESSORY-LOB ¢t Insanlarda Karacigerin alt tarafinda te-
gekkiil etmis olabilir. Buna benzer 16 vaka tarif edilmigtir. Klinik binr
belirti vermeyip kiymeti de yoktur. Ancak, operasyon ve otepsi esnasinda
tesbit edilebilmektedirler. '

2- RIEDEL~LOBU : Sak rastlananbir anomalidir§ karacigerin
sag lobunun altinda bir dil gibi uzampir. Kadinlarda daha gok tesadiif edil-
mektediry Sag .hipokondriyumda 0ldugu zaman diyaframa hareketleriyle yer
depistirdigiden mobil bir tiimsr intibaini verir: Bazet de sag féssa 1li-
aca'ya kadar iner. Hem bir tiimdr sanilir ; hem de mobil saf bdbrekle ka-
rigabilir. Kesin teghis, scanning ile kopur., Fakat Riedel lobunun Pato-
lojik bir anlama yoktur.

3- ELBISE ¢1zGlLI (KORSA) KARACISERI : Biyle bir kavacigerde sap
lob iizerinde birbirine paralel 1-6 pluk bulunur § dahea ziyade kadinlarda
goriliir.

L- SAG 1OB ATROFist : Nadir gériilen klinik bir variasyondur.
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KARACIGER PARANKIM HUCRELERININ
ULTRA STRUKTURU VE BIogiMIsi

Kiernan, 1833 yalinla ilk defa clarak domuz karacigerinin ya-
pisinl totkik etmiye muvaffak olarak, karacigerde morfoloJik iinit olan
w Lobiil Sistemi ¥ ni tarif etmistir. Daha scnralari elektron mikroskobun-
daki ve histogimik muayene usullerinieki 1lerlemeler, karaciger parankim
hiiecrelerinin yapilari ve fonksiyonlara hakkindakl eski klasik bilgileri-
mizin ¢ogunu tamamen degigtirmistir, Parankim hiicreleri dedigimiz karaci-
gerdeki o tip hiicrelerin aslainda epitel hiicreleri olduklari anlasilmistar,
Bugiin, karaciger i¢indeki hiicreler iig esasla grupda incelenmektedirlera
1~ Epitel Hicreleri s
a) Karaciger epitel hiicreleri ( Parankim H, ) § aslinda kara-
ciger hiicresl denilince daima Lu hiiereler akla gelir.
b) Safra Yollarindaki Epitel Hiicreleri.
2~ Mezansim Hiicreleri ¢
a) Kuppfer Yaldiz HMereleri ( Siniizcidlerdeki makrofajlar ).

b) Lipocy% Hiicreleri ( Siniizcldlerdeki Disse araliklaranda

bulunurlar, )
3-- Ba# Dokusu Hiicreleri s
n) Fibrobvlastlar,
b) Eldstik ve Kollajen lifler,
Bir miligram insax karaciger dokusunda ortalama clarak
ZOZXJ.O3 hiicre bulunmaktadar. Bunun l‘?leO3 kadari epitelial parankim hiic~
releri, 31X103 kadarx da mezansimal orijinli hiicrelerdir. Bu sonuncular

arasinda endotel hiicreleri ve Kuppfer hiicrelerl en dnemlileridirler.

Brithl'e gtre, karaciZer hiicreleri yiizde itibariyle gu oran-
larda siralanarlar :

a) % 60 Parankim hiicreleri,

b) % 16 Kuppfer hiicreleri,

) % &4 Diger hiicreler.

Yine bu aragtiriciya gtre, karacigerin en kiigilk fonksiyonel

initesine " Hepaton " denilmektedir.
Karaciger hiicresi hem haricil goriiniigii; hem de igindeki orga-~

nellerin ( Partikiillerin ) tanzimi bakimindan diger organizma hiicrele~ -.

L ]

edds hilrnelerinden biiyiik farklar arzetmektedir. Karaciger hiicrelerinin



bu Bzel yapisi, bu nrzanin 3 esas fonksiyonunu kargailayabilecek bir to-
pografiye sahiptir. Bu organan ii¢ esas fonksiyonu sunlardir,
1~ Intermeliyer Metabolizma,
2- Ekskresycn,
3%~ Depodlama.
Karaciger hiicre gruplari, aslinda birbirlerinden kesin olarak
ayird edilemiyen aort striiktiirel sistem iginde dagilmislardar ¢
1~ Parankima sistemi ( K.C. hiicreleri ),
2~ Drenaj sistemi ( Safra kanalikiilleri ),
3~ Kan Damarlari Sistemi ,
L.. Retikiilo~endotelial sistem ( R.E.S. Miidafaa ve depolama ) .
Karaciger Hiicresinin Organelleri :
Hilcrenin i¢inde metabolik olaylari bagaran bol sayida spesifik

organeller vardir. Bundan baska karaciger hiicresinin biiyiikliigil ; karbonk
hidrat, protein, yag ve vitaminler gibi pek gok sayida hayat igin liizum-
lu maddelerin depo edilmesine miisaittir.

Hiicrelerin kan akimina bakan taraflarinda, yanyana dizilmis sa-
yisiz girinti ve gikantilardan ibaret Mikrovilli'ler bulunurlar, Barsak
villi'lerine benzetilen bu gikantilar hiicrenin rezorbe edici sathini zi-
yadesiyle genisletmeye yararlar., Mikrovilliler, kan akimi igine serbest
olarak uzanmayip, Kuppfer yildiz hiicrelerinden ibaret bir tabaka veya on-
larin yelkene henzeyen procvoplazma gikintilari tarafindan ortiiliirler. Yail-
dik hilcre sistemi, kardeifer parankim hiicreleriyle V,Porta'nin nihal ug-
lari olan siniizoidler arasinda “ulunur ve bir nevi endotel fonksiyonu
( ReEeSs ) icra ederler. Dissd mesafesi denilen kapiller aralik, Kuppfer
¥y1ldiz hiicreleri sistemi ile parankim hiicreleri arasindaki kapiller ya-
riktan ibarettir. Evvelce bir kisim otdrler tarafindan miinakasa mevzuu
olan Dissé mesafesinin mevecut oldugu buglin, elektronik mikroskep yardima
1le tamamen ispat edilmistir, Dissé mesafesindeki kanin akim hizi oldukga
yavaglamig bulundupundan, kan ve hiicre arasindaki madde miibadelesi gayet
rahat ve yeterli derecede olurs
Safra Kapillerleri :

Bunlar; birbirine komgu iki karaciger hiicresinin birbirleriyle

temas eden dokunma yizeyleri arasinda i1nce borucuklar halinde baglarlar.
Karaciger hiicrelerinin, diizgiin satihli cidarlarindan safra kanalciklari~

nin lumenine dagru pek ¢k sayida mikrovilliler uzanirlar., Safra
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:1lerlerinin iki yaninda " Desmosom " lar bulunurlar. Bunlar, hiicre
kapl

mbranainin ig tarafinda bulunan hudutlari belli kalanlagmalardir.
me

Hiicre Niivesi .

Burada ince bir ©rgi seklinde tanzim edilmis olan chromatin ile

niicrenin gen ihtiva eden materyali bulunur. Gekirdek simik olarak " De=-
sOxy—ribo—nuclecuprotein ® den miitesekkildir., Cekirdegin chromatin agi
iginde bir veya birka¢ ¢ekirdek cisimcigi bulunur.

Mitcchondriumlar .
Her bir karaciger hilicresinde sitoplazma iginde, sayilara ikibini

bulan gok sayida mitochondriumlar bulunurlar, Bunlar g¢ift konturlu olupe
hiicre teneffiisii, yag asitleri cksidasyonu ve ilire hazirlanmasi gibi baza
oksidatif ve metabolik hadiseler igin birer " reaksiyon odasi " vazifesi
gériirler., Enerji veren sayisiz progesler, reaksiyon éda51 dedigimiz mie
tochondriumlar iginde clurlar, Bu progeslerin en 6ne§1151 oksidatif fese
forlanmasidir. Fosfolipicdlerden gok zengin olan mitoéﬁondrinmlar, cycteche
rom-oxydase ve succin~oxydase gibi teneffiis fermentlérinden de cek zens
gindirler., Bu enzimler yag asitleriyle Krebs siklusunun ara iiriinlerini
okside ederler, Bu claylar scnucu burada agiga ¢ikar ve kullanilmaya hae
zir bir vaziyette bulunan enerji, enerjisi fazla olan adenosintrifmsfat
gibi fosfatlara g¢evrilir, o

Endoplazmik Reticulum -

Karaciger hiicresinin bu elemani, hiicrenin biiyiik bir kaismini is=~
gal edip, hem disariia siniizoidler ve Dissé mesafesi ile hem de &eeride
hiicre niivesi ile irtibat halindedir. E.Reticulum bu bakimdan Szel bir
Yapiya maliktir, Bu yapa, kanallar ve balon geklinde yuvarlak olusumlare
dan ibarettir, Bu yuvarlaklarain mikrozomlara tekabiil ettigi veya Mikre-
zomlarin bu yuvarlak graniilalardan tesekkﬁl ettigi soylenmektedir,

Mikrozomlar :

Kolesterin sentezi, drcglarin ve diger substanslarain detoksikas=
yonu ve bilirubinin konjugasyonu mikrozomlarain i¢ginde husule gelir. Mik-
rozomlar glikojen yikiming ve yapimina da istirak ederler., Mikrozomlar-
daki glikoz-6-fcsfataz noksanligil bir nevi glikojen depo hastaligina se-

bep olur, Kanserojen maddelerin veya boyalaran karaciger hiicresi lizerine
kStH etkilerinin mikrozomlarin yapisi ile ilgili oldupu bildirilmektedir.



Lizozomlar

Bunlar, hiicre iginde bulunan ve enzim tagiyan sitozomlardair.

Elips $ek1indedirlere Lipoproteinlerden ibaret basit bir zarlari vardar.
Cok defa safra kanalciklara civarainda lokalize olurlar. Lizozomlar, hid-
rolitik enzimler ihtiva ederler. Bu enzimler patolojik hallerde. hiicreyi
tahrip eden bir tesir gosterirler. Ayrica ferritin, lipoffussin, safra
boyasi ve bakir gibi bazi substanslar da burada depo edilirler.

Hiicre PlAzmasi $
Buraya kadar saydigimiz biitiin bu organellerin arasanda bulunan

plézma, homsjen degildir. Glikojen, yag ve diger gesltli substanslardan

ibaret sayisiz graniilalar ihtiva eder. i
Kuppfer Hiicreleri :
Bunlar, girintili g¢aikintila bir gekirdek ve pék az sayida mito-

kondriumlar ve lizozomlar ihtiva eden, satihlari gayri: muntazam uzunca

tesekkiillerdir. Bu hiicrelerin iginde fagositer elemanlar da bulunurlar.
Karacigerin morfolojisini bu gekilde Szet olarak inceledikten

sonra, Karaciger Sirozu'nu da kisaca gdzden gegirmek faydali elacaktar,
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KARACIGER SIROZUNUN TARIHCESI

Milattan 300 sene once Erisistratus organizmada su tukulmasi
jle birlikte tas gibi sert bir karaciferin varligindan bahsetnmigtir,
1685'de Jhon Browne, karacigerin biliylimesine dikkati ¢ekmigtir. 1793'de
MATTHAW BAILLE karaciger tiimOriinden siroz giktigama s6ylemistir. 1819
yilinda da LAENNEC kelime manasi portakal sarisi anlamina gelen -CIRIHOSIS-
ismini ortaya atti. Bu karacigerin goriinlimine uydurulmus bir terimdir.
naha sonralari 1956 yilinda Havana'da toplanan V'neci PAN-AMERICAN Gastro-
entoroloji kongresinde alinan kararlara gore, bir karaq;éer hastalaigina
siroz diyebilmek i¢in su Gzelliklerin mevcut olmasi sant kosulmustur. Bu
gsartlara gegmeden Once ROKITANSKY'nin karacipger ba® dokusunun enflamatuvar
degisikligi sonucu siroz gelistigini ifade ettigini de sdylemek gerekir,

A.B.D Gastroentoroloji Kongresinde gerekli goriilen sartlar goy-
lece siralanabilirler.

1l- Karacigerin biitliin kisimlarinin hastalik progesine istirak et-
mesi gerekir.

2- Hastaligain seyri esnasinda mutlaka karaciger hiicre nekrezu
bulunmaladar.

3~ Parankimada nodiiler bir regenerasyonun bulunmasi sarttir.
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SIROZ

Eégifi

Karaciger hilcrelerinde, karacdifer yapisinin bozulmasina sebep

1an, dejeneratif ve rejeneratif degisikliklerle, bunlara bag dokusu pro-
o] 9

1iferasyonunun arkadaslik ettigi, kronik yaygin karaciger iltihabiyle ka-

rekterize bir hastayiktir.

Bir gok otoriteler karacifer sirozunu bir hasialak antitesi ola-
rak kabul etmis veya anatomik farklar temeline dayanarak ayri tiplerin
birbirinden ayrilmasinin miimkiin olmadigini ileri siirmiglerdir. Buna kar-
s1lik MALORY-KARSNER—ROSSLE.ise bSyle bir ayairimin miimkin olmadigaina inan-
miglardir.

Son yillarda ise bazi tiplerin ayiraci Ozellikleri apagik hale
gelmigtir. Bu sebeple ; bilinen etyolojik, anatomik ve kliniksel karakte-
ristikler temeline dayanilarak, portal sirozdan bazi tiplerin ayrilmasi
yerinde bir gey olur.

Portal siroz terimi adeta bir ambardir. Karacigerin yaygan ilti-
hap ve fibrozisine sebep olan bir gok hastaliklara uygulanan bir addir,
Karaciger, diger organlardaki gibi zararlanmaya karsi sinirli gekilde bir
reaksiyon gGsterir. HIMSCOWORT ve arkadaslari tarafindan da gosterildigi
gibi carbon-tetraclorur gibi bir zehirle meydana getirilen zararlanma ,
portal tipte diffuz bir sirbz yapabilir. Halbuki ayni madde, ancak daha
biiylik dozajlarda post-nekrotik sirozun anatomik lezyonlarini husule geti-
rebilmektedir. Dolayisiyla anatomik siniflandirma daha sinirli bilgiler
saglar,

Diger taraftan etyolojiye gbre yapilan tasnifler fayda saglamaz-
lar. Cilinkiijsiroz husule getirici ajanlar tamamiyle bilinmemektedirler. Bu
Sinirlalaklar dolayisiyla sirozun sik rastlanan 2 tipiyle ugrasmak yerin-
de olur ¢

1- Gemnel olarak alkolizm ve besi bozuklugu ile birlikte bulunan
diffiiz portal siroz ( Laénnec sirozu ).

2- Post nekrotik siroz.

Bu tiplerin kliniksel ve patolojik olarak birbirlerinden ayril-
malari agik segik degildir.
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LAENNEC SIROZUNUN INSIDANSI

Laénnec sirozu diinyanin her yerinde goriiliir, Bilitin irklari ve
i1letleri yakalarf Doguda ozellikle Gin'de, Hindistan'da ve Java'da
mill
Giiney Afrika'da, Dogu Afrika'da ve Garibbean adalarinda bir

rastlanire
gok pakimlardan Laéennec sirozuna benzeyen bir ( niitrisyonel ) siroz ti-
pi yaygindarvy Bati Avrupa ile kuzey ve Giliney Amerika'da siroz, genellik-
le kronik alkolizmle iligkilidir.

Karaciger sirozu bildirilmesi zorunlu bir hastalik olmadigi ig¢in,
kliniksel ensidans tayin olunumaz. Rowntree-De Jong-Ratnoff ve Patek ta-
rafindan yapilan otopsi istatistikleri taramalarinda ayni memleket igin-
de oldukga biiyiik degisiklikler goriilmiigtiir. De Jong, diinyanin gesitli ka-
simlarinda derledigi 576963 total otopside ; siroz ensidansinan 245525;
otopside % 3'den az ; 209037 otopside % 2 ile 3 ; 122401 otopside % 3'den
fazla oldugunu tesbit etmistir. Ensidansan bazi bdlgelerde yiiksek oldugu
agikca anlagilmigtir. Gin'de, Seylan'da, Hindistan'da rakamlar % L4'den
% 7'ye veya daha fazlaya kadar degisirler. Ayrica, Dogu Afrika'da % 6,7
lik, §$ili'de % 8,5'lik bir ensidans bildirilmistir.

Rowntree ise Avrupa'da sirdzdan 6liim oraninin Italya‘'da en yiik=-
sek, buna karsilik Norveg'te en diisilk oldugunu tesbit etmistir. Rélles-
ten ve Mcnee'de ingiltere ve Wales'de sirozdan 5liim oranin, Alkolizme
bagli Glimlere uyarak dalgalandijina isaret etmislerdir.

Son yillarda sirozdan Sliim oranlarinin artmis oldugu iyice an-
lagilmistir. Amerika Birlesik Devletlerinde sirozdan 5liim orani 1958'de
100,000 kigide 10,8 3 1967'de 13,9 idi.  45-65 yaslari arasinda &liim se-
bebi olarak, karaciger sirozunu gegen hastaliklar sadece kalp hastalak-
lari, kanser ve beyin kanamalaradar. Daha diigilk sosyoekonomik diizey i¢in-
de bulunanlar arasindaki &liim oraninin, daha da biiyilkk oldugu saptanmig-

tar,

ETivoLod1

1-Diyet :

Siroz'un olusmasinda alkolizmin Onemsiz bir fakdtr oldugu, tes-
bit olunmakla beraber bu memleketlerde diyete ait faktorlerin rol oyna-

diklari tegbit olunmugtur. Gin'de karacifer sirozlu 84 vakalik bir
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Vumg € 1928 ), vakalarin % 70'den fazlasinin carbonhidratli yi-
yaylnda a

yeceklerle gegine
) y Hindistan'da karaciger sirozlu hastalarin diyetlerinde

n is¢i gurubunda bulundugunu ifade etmektedir. 1933 yai-

11nda Rao, Giine
tein, yag ve A-C-D vitaminlerinin noksan bulundugunu gostermigtir.
prote '

1934'de yanikomshiam, Suriye'deki karaciger sirozlu hastalarin,dzellikle

ckmek ve sebzelerden ibaret, protein ve vitamin A'dan fakir bir diyet ile
peslendiklerini tesbit etmistir. 1937 yilinda Tyagaraja Seylan'da siroz-

ju hastalarin diyetlerinde azotlu yiyeceklerin ve vitaminlerin noksan bu-
lundugunu kaydetmisg bulunmaktadair,

Biitiin yazarlar sirozun temelinde koti diyet aliskanliklarinan
varligi ilizerinde 1israr etmislerse de, barsak kdkenli ateslerin, malarya,
parazit enfeksiyonlari gibi diger faktorlerinde birinci derecede Etyolo-
jik ®neme sahip oldugunu kabul etmislerdir. Kisaca kliniksel gozlemlere
dayanilarak Laénnec sirozunda diyette noksanligin Etyolojik bir rol oy-
nadigi varsayilmistir. Bu Konsepsiyonu deneysel gézlemler de kuvvetlen-
dirmigtir. Best, Huntsman, Tucter ve arkadaglari tarafindan yiiriitiilen
deneylerde choline veya methionine yedirilmesi ile karaasigerde agiri de-
recede fazla yag birikmeleri onlenebilmistir. Ayrica, bazi aminoasitlerin
( Lyzine-Tryptophan gibi ) eksikld®leri, fare karacigerinde yagli degisik-

likler husule getirmigtir.

2- Alkol :

Alkolizm ile siroz arasindaki iliski uzun zamandan beri bilin-

mektedir. Hart ve Bright bu hastaligin genellikle alkollii igkileri gok
igenlerde goriildiiginii izlediler. Avrupa ve Amerika Birlesik Devletlerin-
de sirozda alkolizm ensidansi yaklasik olarak % 75'dir. Amerika Birlesik
Vevletlerinde i¢ki yasagi kondugu zaman ( 1'nci Diinya Savasi sirasinda )
alkolliy icki tiiketimi biliyiik Slglide kisaitlandigi ig¢in, sirozdan &liimlerde
de bdir diigiis goriildi. Yasagin kaldirilmasindan sonra ise Oliimlerde bir
artma tekrar tesbit edildi. Oléim artisi beyaz olmayan toplumlarda daha
biiyliktiir: Bu rakam. 1951-1953 yillarinda 100,000'de 10,2'den § 1961-
1963 yillarinda 100.000'de 16,6'ya yikseldi. Bu sayilar her ne Kadapr bii-
tin siroz tiplerini kapsarlarsa da gogunluk kronik alkolizmle ilgilidir.

Karaciger yetmezliginin baglamasindan Snceki alkol alma siiresi, ortalama
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Her ne kadar alkolizm, sirozun sik gorilen bir Onciisii ise de,

15 yaldar. .
likler arasinda siroz ensidansi nisbeten diisiktir.

alkoll ,

a Hayvanlarda ve insanlarda alkoliin karaciferde yag toplanmasina

pep oldugunu gosteren, pek ¢ok aragtirma vardir. Fakat, yagli karacifer-
se

le siroz arasindaki iliski heniiz kesin sekilde anlagilmamistir.

Alkoliin, siroz tegekkiiliine etkin mekanizmasi tiirli teori ve de-

1illerle one siirilmistiir.
1- Alkol beslenme bozukluguna sebep olarak, sirozun geligmesine

yol agar. $oyleki j
a) Alkolikler, parayil alkole verdikleri ig¢in pahali olan prote-

inli besinleri az yiyerler.

b) Alkoliklerde ekseri gastrit mevcut oldugundan, istahlari aza-
lacagindan, fazla yemek yiyemezler.

c) Alkol ; karacigerin Lipotropik ( Kolin-metiyonin ) maddelere
ihtiyacini artarar.

d) Alkol; yag ve karbonhidrat metabolizmasini bozar, yag asidi
sentezini artirar ve depolardan yag mobilize eder.

e) Alkol ; karacigeri karbon tetra chlorur gibi bazi toksinlerin
etkisine daha elverigli hale getirir.

f) Alkol ; dogrudan dogruya karacigere toksik etki yapar.

ALKOL UZERINE YAPILAN KLINIKSEL DENEYLER,

Zieve ve Hill, iyi beslenmig 744 erkek iizerindé yaptiklari bir
incelemede gok fazla igki igenler, ara sira igenler ve hic¢ igmeyenler
arasinda karaciger fonksiyonlarainda onemli farklar olmadigini gdstermis-
lerdir. Patek ve Post ise karaciger yetmezliginden iyilesmekte olan 4
hastaya hergiin alkol beraberinde besleyici ve yiliksek proteinli bir diyet
vermiglerdir. Gormiislerdir ki, kliniksel diizelme devam ettigi gibi, asit
veya sarilikta geri gelmemektedir. Buna karsilik devali verilen alkolle
beraber, yiiksek dozda protein verilmedigi zaman, hastalar iizerinde zarar-
11 etkiler goriilmiigtiir.

3-SIFiLiZ :

Karaciger zirozlu hastalarda sifiliz ensidansinin nispeten yiik-

sek oldugu anlasilmistir. Sifiliz vakalarainda % 8-28 arasinda siroz hu-

sule geldigi bildirilmistir. 1429 vakada ortalama deger, % 1l4;6 dir.
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: isifilitik tedavinin etyolojik faktor olacagi
iproketin veya antisi
nda ya spir

Bu
tahmin edllmektedlr.
he yo

elistigine Hible tarafindan igaret olunmustur.
zun g

L~ SEKER HASTALIGI :

7ira Arsphenamine ve tilirevlerinin hepatotoksit oldu-

ktur. Ayrica, arseniklerle tedaviden sonra da siro-
da sip
gu hususun

Jaques, seker hastalipindan Slen 177 hastanain % 16,3'iinde portal
roz bulundugunu tesbit etmlstlr. Leon Schiff'de siroz var oldugu zaman,
51

geker hastaligi ensidansinin yilksek olacagina isaret etmektedir.

5-CARBON TETRACLOLORUR:
FOSFOR, NAFTALIN gibi kimyasal maddeler toksik hepatitin sik rast-

lanan sebeplerindendir. Jiyetleri fena olan ve dzellikle agira igki igen
isciler, bu maddelerle zehirlenmeye hazir durumdadirlar.
Laénnec sirozunun ensidansi tritoksikozis, malarya, basilli di-

zanteri gibi hastaliklar var oldugu zaman daha da artar.

6~ VIRAL HEPATIT

Ister infeksiydz, ister serum hepatiti olsun, bunlarin her iki-

si de, genellikle, " Viral hepatit " olarak tanimlanirlar. Her iki hasta-
likta da etyolojik ajani, doku kiiltiirii veya diger metodlarla bir labora-
tuvar gergevesinde godstermek igin yapalan galismalar miisbet bir neticeye
varamamiglar ve bunlarin viral bir etyolojiye malik oluslarainin ispata,
ancak gonlillii insanlarda yapilan bir takim deneylere miinhasir kalmistar.

Bu bakimdandir ki ; Avustralya antijeninin kegfi bilyiik bir Onem
tagsimaktadir. Giinkii bu, serum hepatiti viriisiiniin mevcudiyetine giizel bir
igarettir,

Genel istatistik verileri, kara01ger sirozunun etyolojisinden
% 7-14 oraninda viral hepatitin sorumlu olduguni gostermektedirler. Sher-
lock'un serisinde bu oran, % 33-35 i Eppinger'in serisinde % 12-14
Howand ve Watson'un serisinde ise % 17'dir.

Frandis isimli bir ot&r de, karaciffer sirozunun etyolojisinde
herpes hominis'e bagli adiilt fulminant hepatitin ve massif karaciger nek-
Tozunun rol oynayabilecegini iki makalelik bir negriyatla teyit etmisgtir.

Biitiin bunlara ragmen, bugiin bile, etyolojileri bilinmeyen siroz-
larin yiizde orani bir hayli yiiksektir. Sherlock, " Kryptojenik siroz "

2d1m1 verdigi bu sirozlarin oraninin % 45 oldugunu belirtmektedir.
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PATOGENTEZ

Sirozun patogenezi, yani karaciger hiicresinin zedelenmesinden
irozun tesekkiil tarzi hakkinda hilen az bilgiye sahip bulunmakta-
sonra S

Bir kisim arastiricilar, sirozun bag dokusunun iltihabi bir dejene-

12
h 4 rak baslandigini, diger bir kisim miiellifler ise, ilk Once

rasyonu ola
karaciger parankimasinda bir harabiyetin meydana geldigini ve bunu taki-
pen de bag dokusunun iltihabi reaksiyonunun bulundugunu iddia etmektedir-
ler.

Rossle, sirozun tegekkiiliinde hem bag dokusunun iltihabi reaksi-
yonunun ve hem de parankim harabiyetinin rolii bulundugunu ileri siirmekte-
dir. Siroz, farkla etyolojik faktorlerin etkisiyle meydana gelebildigine
gore, patogenez de pekala farkli olabilir.

Her seyi bir tarafa birakalaim ; baza vak'alarda paransim hiicrele-
rindeki nekrozun, sirozun baslangig¢ lezyonu oldugu bir hakikattair. Bu ilk
lezyon ve daha sonra kan teminindeki zorlugun husule getirdigi oksijen
noksanligil, karaciger hilicrelerindeki enzimatik reaksiyonlari bozarak hara-
biyetin ilerleyici bir sekil almasina sebebiyet verirler.

Herkes tarafindan kabul cdilmemekle beraber, karaciger yaglanma-
sinin " ilk hadise " oldupunu kabul edenler de mevcutturlar.

Hepatik fibrosis, karaciger sirozunun karakteristik manzarasi-
dir ; fakat bunun tesekkiil tarzi, tam olarak aydinlatilamamigtir. Bag do-
kusu ¢ogalmasinin, harabiyete ugrayan hiicrelerin hemen yanindan baslandi-
g1 ve retikiile liflerin kondansasyonuﬁa yardimeci bir faktor gibi rol oy-
nadigi zannedilmektedir.

Mac Donald, fareler iizerinde, az proteinli bir beslenme ile yap-
t181 tecriibelerden sonra, $oyle bir goriis ortaya atmigstir : Hiicre sismesi,
portal ven ve santral ven arasindaki, kan ve lenf akaminin tikanmasina
sebep olur, Béylece ; ilk reaksiyon, venlerdeki endotel proliferasyonu
5eklinde goriilir, Bu proliferasyon, her iki ven arasinda yeni yeni bir
takim kanallapin tegekkiiliinii saglar. Bu kanallar sonradan tikanirlar ve
fibroz bant geklini alirlar. Bantlar da parankim hilicrelerini sikistairdik-

lary $.< )
1 1¢in iskemi ve nekroza sebep olurlar,
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girozun snemli sonug¢larindan birisi, lobiil igersindeki yapainan

digeri de damarlar arasindakil miinasebetin bozulmasidar.

degismesi ’
Parankim harabiyeti, fibréz dokunun kontraksiyonu ve parankim

hﬁcrelerinin rejenerasyonuna bagli olarak tegekkiil eden yeni nodiiller,
gantral venin lobiil igersindeki yerinin degigmesine sebep olurlar. Ven,
portal mesafeye dogru itilmis olur. Buna ilaveten ; normalde kan damar-

larinin arasandaki intizamin tamamen bozulmesina da yol agar. Bu gekil-

de kiigiik portal retikiiller, tedricen kapanarak, karaciger hiicrelerinin

kandan mahrum kalmalari sonucunu dogururlar.

Rejeneresyon hadisesi ilerledikge rejenerasyon nodiilii biiyiir,
Neticede ; yeni damarlarin tegekkiilii ortaya gikar. Iste bunlar, yani
yeni tegekkiil eden damarlar, portal ven ile santral ven arasinda inter-

nal bir santa sebep olurlar,
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PATOLODJT T

Karaciger sirozunda organin agirliginin degisik olmasi gok ka-

jetiktir. Karaciferin agirliga, 900-4000 Gr. ar551nda degigmektedir.
r

akte , " .
- karacigerin yag muhtevasinin artmasi ve’rejeneratif hiperp-

Bunun sebebi,
idir post-nekrotik sirozda goze g¢arpan bir biylime, portal siroza naza-
lazl .

a az goriilmektedir.

ran dah
Karacigerin lizerinde oldukga kiiglik iiniform podiiller bulunurlar.

Bu nodﬁller post-nekrotik sirozda oldukga biiyiiktiirler.ve sekil itibariyle
iiniform degillerdir. Fibrdz doku arttifi igin, netice olarak karaciger
sertlesir. Mikroskopik muayenede karaciger hiicrelerinde dejenerasyon ve
fibroz dokuda artma goriiliir. FibrSz doku geritleri, bir portal mesafeden
digerine dogru uzanirlar. Degigik sayidaki lobiiller, bu fibrdz doku halka-
s1 igerisinde bulunurlar. Fibroz doku gok diffiizdlir. Lobiilleri veya lobiil
gruplarini sardigi gibi, lobiiliin igini de istila eder,

Fibrosisin ilk devrelerinde fazla sayida poliniikleer ve mono-
niikleer hiicre infiltrasyonlari goriilirler. Fakat bu infiltrasyon, fibroz
doku arttikga azalir. ;

Parankim hiicrelerinde de dejeneratif degisiklikler vardir. Bu,
hiicrelerde hyalin damlaciklarinin tesekkiilii seklinde olur. Daha sonralari
bu damlaciklar, bir araya gelerek kaba bir hyalin sebékesi husule getirir-
ler. Diger bazi vak'alarda da adgikar bir yap metanorfozu gdriiliir.

Bu hadiselere ilaveten, aktif rejenerasyon goze garpar. Bdylece
yeni yeni safra kanallari tesekkiil ederler., Bunlar muhtemelen iltihabi re-
amsiyonlarin neticeleridirler.

Biitiin bu olaylar, dnceden de belirtildigi gibi, lobiiliin yapisi-

nin degismesine ve kan damarlarinin intizaminin bozulmasina sebep olurlar.

ENSIDANS

Siroz, nisbeten sik goriilen bir hastalaktir. Otopsi neticelerine
BOre : Goriilme nisbeti, % 2-6'dar.

YAS~-CINS :

Siroz, her yasta goriilen bir hastaliktir. Portal siroz en gok

35-60 yagslari arasinda goriilir. Erkeklerin hastalaiga yakalanma sansi, ka-
dinlara nazaran ig defa daha fazladar.
Buna mukabil, biliyer siroz, 30-40 yaslar arasindaki kadinlarda

daha yiiksek bir ensidans gdstermektedir.
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KLINIK GORUNTUM

giroZ, son derece sinsi bir hastaliktir. Yavas yavas baslar,
1]

anlasilacagl veghiyle hastaligin latent safhadaki teshisi tesa-
kolayca

£ olur. Baslangig semtomlari arasinda miiphem sikayetlerin gogunlu-
diifen .

Gastrointestinal sistem gsikayetleri teskil ederler. Bunlar : Istah-
gunu

211k, hazaimsizlik, flatiilans, bulanti, kusma ve kilo kaybidar.
s1 ’

Ratnoff ve Patek, inceledikleri 107 sirozlu hastanin % 28'nde

pirinci sirada karin sisligine rastlamislardir. Diger klinik bulgular

ise, yﬁzdelerine goére soyledir,

Semptomlar : Vaka Sayisi : % Vaka :
Karinda siskinlik 107 27,7
Karin Agrisi 48 12,4
Hematemez 39 10,1
Sarailak 34 8,8
Bulanti Kusma 29 2,5
Kanama 15 3.8
ishal 14 5,6

Portal Sirozun klinik devreleri 3'e ayrilir.
I- Latent devre,
II- Kompanse devre,

III- Dekompanse devre,

Latent Devre :

Bu devrede hastalarin bir kismi hasta olduklarainin farkinda de-
gillerdir, Teshis, bazen tesadiifi olur ve rutin muayeneler neticesi konur.
Otopsi bulgularina gdre diger hastaliklardan Slenler arasinda karaciger
sirozu % 20 oraninda goriilmektedir.

Hastalar baslangigta halsizlik, gabuk yorulma, istahsizlik, bu-
lanta ve epigastruyumda belirsiz agrailardan bahsederler. Alkolik sahis-
larda, Sabah kusmalarinin baslamasi veya igkiye birdenbire tehammiilsiiz-
lik Sirozdan gliphe ettirecek ©nemli bulgulardir. Ayrica, burun kanamasi,

dig ety kanamssi, menoraji, metrolaji'ler de olabilirler.
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;der Nevi ve palmer eritemin hepato-splenomegali ile birlikte
Spil
nostik kriterlerin en Onemlisidir. Karacigerin rezerv kuv-

a1 diog
B LR zla olmasi sebebiyle, organin % 80'ninin harap olmasina ka-

vetinin gok fa

poratuvar testleri gok defa normaldir. Ancak, bir kag floki-

dar rutin 12
lasyon testi pozitif olabilir.
Has
1smi, aniden progresif bir gidise ddner ve dekompanse olur,

talar latent devrede senelerce, sessizce yasayabilirler. Bun-

larin bir k
Kompanse levre :
Klinik devrenin baslangicindan asit tegekkiiliine kadar gegen dev-

reye denir. Bu devrede latent devrede goriilen semptomlara ilave olarak su

fizik bulgulara da rastlanir :

a- Kardiyo-vaskiiler bulgular,

T EVE N

¢- Endokrin bozukluguna bagli semptomlar,
d- Hormon metabolizmasi bozuklugu,

e- Deri belirtileri,

Dekompanse Devre $

Bu devrede dalak ve karaciger biiyiiktiirgy bacaklarda ddem vardir.
Hasta asit ve saralik dolayisi ile ancak hekime basg vurur. Bu devreye ait
baglica bulgularda sunlardar :

a- Hepato-Splenomegali,

b= Deri belirtileri,

c- Ikter,
d- Ates,
e- Asit,

f~ Kanamalar,
g- Foetor Hepaticus,

h- Hernilerin goriinmesi,

oy

Yukaradaki klinik bulgulara kisaca bakacak olursak

KARIN AGRISI 3
Degigik derecede olup, Szel krakteristligi yoktur. Ekseri yemek-

lerden sonra goriiliir. Bu agri ; kapsiil sismesine ve safra duktiistlerinin

SPazmina baglanmistir. Agri, genel iyilesmeyle birlikte azalar.
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HEMATEMEZ r
—_ﬂ—-;;;;g semptomun, sirozlu hastalarin % 8 ile 40'inda husule

Bu ko
tahmin olunmaktadir. Baglica ©liim sebeplerindepdir. Wang, % 8'lik,
igi va y
geld:® r % 9'1luk bir ensidans bildirmektedirler. 2
Epping®
Kanama g
ve arasira da midenin kardiyak kismindaki venlerden ileri gelir.
n ‘

mutad olarak bir veya fazla Ozofagus varisinin yirtilma-

inda

8 1yogratik incelemelerde venler bliylik lglide geniglemis ve kivrintila
Rady 5

spiiliirler. Bazen de hematemezin sebebi, peptik iilserveya gastrittir.
go whe

Laénnec,;siFOZIU ve iist gastrointestinal traktiis'ten kanayan 77 hastalik
pir seride, Ozofagus varislerinin kanamalarin % 62'si§i s Peptik iilserin
% 18'ni 3§ mide erozyonlarinin da % 5'ni teskil ettigini ortaya koymugtur,

.‘Massif kanama ile birlikte ates ve azotemi de beraber gorilir.
(% 75 6éan1nda ). Asesin, kanin barsak traktiisiinde retansiyonuna bagli
oldugu, azoteminin de kismen kanin retansiyonuna, kismende bdbrek yolu
jle disa atilmada soka bagli azalmadan oldugu kabul edilmektedir, Ates
i¢in diger bir gdriisg de, nekroz ve steroit'lerin, metabolize edilmemesine
bagla oldugu geklindedir.

=

_AsiT
‘Hastalagain ; en krakteristik belirtisidir, Sirozlu hastalarain

% 50-80'4nde goriiliir, Portal sirozlarda gdriilme orani, post-hepatik si- -
rozlara nazaran daha yiiksektir. Asikar karan sisligi tegekkiil ettigi dev~
rede, periton boglugu igindeki sivinin miktara 1000-1500 cc¢ civarandadir.
Daha faz}a asit toplandigi zaman karan gevresi 125 cm veya daha fazla ola-
bilir. GSbek disa dogru tebariiz etmis olup, bazen Umbilical hernia ve
diastasis rekti husule gelmistir. Ayrica karin duvari adaleleri atrofiye
olmug ve verjetiirler tegekkiil etmistir. »

Asit transiida karakterinde olup, parasentez'den sonra yeniden
toplanag hizi, karaciger hiicresi fonksiyonlarinda bozuklugun giddetini
8dsterir, Asit ile birlikte hastada gok kere % 6-35 oraninda hidrotoraks

da mevcuttur.

ASIT TESEKKULUNDE ROL OYNAYAN FAKTORLER

I
II

III- Kapiller permeabilitenin artmasa,

Portal hipertantiyon,

Hipoalbiiminemi ve Plazmada onkotik basing azalmasi,

IV- Su ve sodyum retansiyonu,
V- Lenf akim ve terkibinde degisiklikler.
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atik olarak asit'in husule gelis mekanizmasi da sCyle gos-
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- PORTAL HIPERTANTIYON :
e

Karaciger iginde artan fibrdz drgii, vaskiiler yatagi sikigtirar.

a dallarindaki basing artmasi ve staz geriye vena portaya inti-

vena port

kal eder.
az siiphelidir. Clinkii vakalarin bir kisminda otopside asit tesbit

Fakat portal hipertantiyonun tek basaina asit husule getirebil-

mesi bir
d-lememiﬁtir- ( Portal basing arttigr halde ). Bazi miielliflere godre de,
edl

asit te
nal mukozalardaki vaskiiler dolgunluk sebebiyle, sivinin barsak liime-

sekkiiliinde yalniz portal hipertantiyon rol oynasaydi, Gastro-In-

testi

nine'de gegmesi gerekirdi. Su halde baska faktdrler de rol oynamaktadir.

higer taraftan Caroli'ye gore portal hipertantiyon'daki asit olusmasi ,
kollateral tesekkiilii ile ilgilidir. $8yleki ; Koll;feral tegekkiilii surat-
1i ve yaygi olan vakalarda, asit tesekkiilii daha azdir. Ayrica asitsiz ka-

raciger sirozlarinda kanama, asitli sirozlara nazaran daha erken olur.

II- ONKOTIK BASINC AZALMASI :
Portal Hipertantiyonlu bir hastada, Hipoproteinemi ve buna bagla

olarak plazma onkotik basing diigiikliigii, birlikte bulunursa, asit tegekkii-
li kolaylasair. Plazma onkotik basinéi normalde 375 mm su siitunu oldugu
halde, sirozlarda 200-250 mm su silitununa kadar diiger. Halbuki normalde
100-120 mm su siitunu olan portal basing, sirozda 350-400 mm su siitununu
geger,

Sirozlarda Hipoalbiiminemi iki sebepten elur :

a~ Alblimin sentezinin azalmasi,

be Biiyilk kanamalar neticesi, sefrun albiiminlerinin kaybay

III- KAPILLER PERMEABILITE ARTMASI :

Sirozlarda deri ve mukozalarda gdriilen, wvasitiiler boazukluklarin

Periton kapilerlerinde de bulunabilecegi diisiiniilmiis ve asitin bu mekaniz-
Mme ile husule geldigi kabul edilmigtir.

IV- SU VE SODYUM RETANSIYONU .

Sirozlu hastalarda organizmada su ve sodyum tutulmasi, aldesteron

Ve anti-diiliretik hormonlarla yakindan ilgilidir. Sirozlu hastalaran idra-
Tinda Aldesteron miktari artmistir. Bu artma hasta karacigferin bu hormonu
tanm olarak inaktive edemedigini gosterir. $u halde sirozlarda idrarda Al-

desteron artig1 iki sebepten olmaktadir :
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1- Kan hacminin azalmasi,

> Karacigerde bu hormonun az tahrip edilmesi,

niger taraftan artan A.D.H tesiri ile de organizmada su tutulur,
]

UDEM :
Genellikle ayaklarda, genital organlarda ve karan duvarinda go=~

siik albiimin, su retansiyonu ve lokal dolagim stazi en onemli et-

piiliir. Dil

K leridir Odemin sirozlarda goriilme orani, % 60'd1r} Agitten daha evvel
en N

husule gelirs
olarak tesbit ettiler. Odeme daima hipoalbiiminemi istirak eder.

Fagin ve Thomhson, 71 hastanin 13'iinde odemi erken semptom

SARILIK g
Hastalarain yarisinda ortaya ¢ikar. Biliyer sirozlarda daima ,

diger sirozlarda % 65 oraninda goriiliir. Biliriibinin konjilkasyon kusuru ,
regiirjitasyona ; Hemoliz de iktere neden olarak gosterilmigtir,

Karaciger sirozlu hastalarda sarilik orta derecede veya hafif-
tir ; diizelme belirtileri ile beraber kaybolur.

Sariligin kliniksel anlami heniiz anlagilmis degildir. Bu belir-
tinin hastaligin gidigi yOnilinden ifade ettipi k#tiililk derecesi, 248 has-
tada sariligin baglamasindan sonra hayat siiresinin bir anelizi ile gtste-
rilmigtir. Bunlarin % 45'i, sariligin baslamasindan sonra 6 ay ; % 25'i
bir yil ve % 23'i de iki yil yasamaislardar.

Sirozda sariligin olus mekanizmasi heniiz anlasilmamistir. Bu-
nunla beraber karaciper hiicrelerinde fonksiyonel bozukluk ve asiri dere-
cede fazla biiyliyen bag dokusu tarafindan safra kanallarina yapilan baski

kabul edilmektedir.

HEPATOMEGEL I -
Karaciger, hastalarinin % 75'in de Palpabl'dir. ( Yalniz post-

nekrotik sirozda karaciper kiiglilmiistiir. )

Ratnoff ve Patek, siroz gdsteren 73 Palpabl karaciferin ortala-
Ma agirliginin 1800 gram oldugunu, agirliklaran 700 gramdan 5100 grama
kadar Siralandigini gostermislerdir., Eppinger ise karacigerin Palpabl
olduéunu, fakat patolojik muayenede sadece % 50'sinde biyiime bulundugunu
kaydetmektedir.

Karacigerin ; hastalik baslangicinda biiylidiigiine ve hastalagin
ilerlemesi ile birlikte hacminin azaldigina, yani Once hipertrofik, daha

Sonra atrofik olduguna genellikle inanilar.
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qPLENOMEGALI :
nalak, fizik muayenede hastalaran % 50-80'inde ; otopside ise

jarin % 70'in de biiylimiistiir. Splenomegali'nin g&sterilmesi siroz ta-
vaka

,n1 koyma yoniinden Snemlidir. Zira gok basit bir Szelliktir. Var olan
nis

bir splenomegali , iyice ilerlemis bir olayi gosterir. Giinkii dalagan hac-
1

o1 muhtemelen fibrozsisin sebep oldugu, Vena porta hipertantiyonunun
9

yiks
ik Glgiide biizligebilir.

eklik derecesini ve siiresini gosterir. Bu organ kan kaybindan sonra

bily
BOBREGE AIT BOZUKLUKLAR:

Effektif kan voliiminiin azalmasina bagli olarak meydana gelen

oligiiri, anuri, hipo ve hiperpotesemi, hipenatremi, prognozun kotiiligine
deldlet ederler.,

VASKULER DEGISIKLIKLER :

Karaciger sirozlu hastalarda; dolasima ait jeneralize degisiklik-

ler husule gelir. Bunlar iginde de en belirgin bulgular : Kalp debisinde
artma, yaygin vazodilatosyon ve kan voliimiinde fazlalasmadir. Bunlar hak-
kindaki mekanizma anlagilmamistir. Arterial kanin, vendz kanla karigma-
sinda, artisa dair deliller vardar.

Kollateral dolagimin belirtileri olan dilate elmus ylizeyel ven~-
ler, vakalarin % 25-60'nda karain ve gogiis iizerinde gOriiniirler. Splenome-
gali ve Yzofagus varisleri gibi, bunlar da vena portadaki tikanmanin de-
recesini gdsterirler. Caput Medusa nadir goriilen bir bulgudur. 386 has-
tanin sadece 5'inde goriilmiistiir. Vena Cava InferiSr tikanmasin da daha

sik goriiliir.

HEMOROIDLER

Sirozlarda g¢ok sik goriiliir.

SPINER ANGIOMA :

Karaciger sirozunun en giivenilir belirtilerinden biridir. Has-

talarin % 60'nin ¢ogunda bulunur, Bpider kil geklinde dallaran, isin ha-
linde Yayildiga kiigiik parlak kirmizi bir arteriyol'dur. Bilinmeyen sebep-
lerle hemen hemen sadece yiuzde, kollarda ve gdvdenin iist kisminda gorii-

lir. Yetmezlik hallerinde bunlarin sayisi artar, diizelmede ise azalar.
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Bean, vaskiiler spiderin kan dolasimindaki Ostrojenlerin veya

kraba aroitlerin konsantrasyonu ile iliskili olduguhu sOylemigtir.
onlara &

az G°
u miisahade etmigtir. Bunlara Ostrojen fazlaligi sebep goste-

k sik gorildiigli bir donemin de, gebeligin 2 ile 5'nci aylar
Bunlarln
,lras]_ Oldugun
: 1dipi igin, karacifer bozuklupgu hallerinde ostrojen hormonu kafi derece-
rildig _ )
: paktive olmamakta ve hiperestrinemi husule gelmektedir. Yapilan deney-
de *

jerle fazla gstrojenin arteriollere genigsletici bir etki yaptiga da anla-
e

$llml$ tire.

Nitekim Ostrojen verilmekle, spiderlerin daha da genisledikleri
garﬁlmﬁstur- Bir ¢ok saglam kimselerde de sonradan kazanilmis tipten ay-
rilmayan ve karaciger hastaligi ile iliskisi olmayan konjenital spider'ler

vardir.

BZOFAGUS VE MIDE VARISLERI :
Varislerin, 125 hastanin 60'anda husule geldigi goriilmiigtiir.

Direkt Ozofagnskopi ile portal siroz vakalarinin asagil yukari % 85'inde
dilate tzofagus venleri gosterilmistir. Birkag¢ gtzlemciye gore ; Uzofagus
varislerinin biyiikliigii glinden gline degisir. Ve bazen varisler kayip ola-
bilirler. Palmer ve ¢alisma arkadaglari, Laénnec sirozlu hastalarin orta-

lama % 30'unun Ozofagus varis kanamasindan Gldiiklerini savunmuslardir.

PAILMER ERITEM :

Bu hal Thenar ve Hypothenar gaikintilarinin ve parmak uglarinin

dalgali, benekli kizaraklipi ile karakterizedir. Gok kere spiderlerle be-
raber goriiliir. Bununla beraber romotoid artrit ve saglam sahislarda da

goriliirler.,

KARIN FITKI :

Karaciger sirozunun sik gorilen bir kbmplikasyonudur. Muhteme-

len karan igi basincinin artisaina baglidar,

Chapman-Sneel ve Rowntree fitkin asitsiz sirozlu 58 hastanin
S81lnda § asitli 112 hastaninda 47'sinde gelistifini kaydetmislerdir. Bu
fitiklar 24 vak'ada Umblical; 7 vak'ada ventral, 9 vak'ada da Ingiiinal
®latrak saptanmistir.

61
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ARDIYO—VASCULER BULGULAR :
Fritz isimli bir bilgin bu bozukluklari gdyle siralamiglardir.

a-
b~

Nabiz basincinin artmasi,

Stiratli nabaiz,

g- Kan voliiminde artma,

e- Hipotantiyon.

Arteriyel oksijen satiirasyonunda azalma,

Tansiyon diigiikliigii sebebi, anoksik karacigerin yine karacigerde

imal olunan tansiyon diigiiriicii vazodepressdr maddeyi inaktive edememesidir.

lardan A vitamini alamadiklari ve hem de A vitaminini normaldeki gibi depo

Hipotansiyon irrevezibl'dir. Sirozlu hastalar hem normal kaynak-

‘r

edemedikleri igin gece korliikkleri husuline sebebfyet verirler. Bunlar te-

davi ile kolayca dizelmezler,

ENDOKRIN BOZUKLUKLARI :

a- Impotens

: Henschen ve Bruce 81 Laénnec sirozu vak'asinin

16fs1nda testis fibrozu ve 8 vak'ada da testis atrofisi bildirdiler. Yapi-

lan incelemeler, idrar androgeninin normalin altinda oldugunu gdstermis-

lerdir.

b~ Jinekomasti ve koltuk alti killarainin kaybolmasi : Sirotik-

lerde gdriilen bu bozukluklar hasar gormiis karacigerin Ostrojenleri detok-

sifiye etmede yetersizligine yorulmustur. Idrar tahlilleri 17 ketostreoit-

ler'de sabit azalmalar, serbest ve konjiige idrar Sstrojenlerinde sik rast-

lanan artiglar gdstermislerdir. Jinekomasti, en sik, ilerlemis sirozlu

hastalarda ve testis atrofisi libido ve koltuk alta killarinin kaybi ile

birlikte goriiliir. Bununla beraber Jinekomastiye, karaciger yetmezliginden

iyilegmekte olan hastalarda yiiksek proteinli bir beslenme sirasinda da

rastlanir,

Son zamanlarda bazi diliretikler kullanilainca jinekomasti ensi-

dansi artmistir. Bu; Bzellikle Spironolactone ile tedavi olunan hastalarda

,,,,,

c- Menstruasyon Bozukluklari :

Sirozla birlikte Menstriuasyon aki-

m
1nda hen artis hem de agzalas tarif olunmustur. Normal Menstruasyon'un

K

gelebilir,

%fri dﬁnmesi, karaciger yetmezliginde sifanin bir belirtisidir. Tenney ve
"8 tarafindan bildirildigine gdre siroz var oldugu halde gebelik husule
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HEMORAJ IK OLAYLAR :
—"-—I-—-f *a e
zunda bir ¢ok kan pihtilastirici faktorler degi-

Laénnec siro

ugramis olduklari halde, agir bir kanama mutad degildir.
ige

a- Burun ve dis eti kanamalara : 386 vak'alik bir seride 70 has-~

purun kanamasl, 33'i{inde de purpura tesbit edilmis$ olup, 12 hastada da
da

ulunmustur. Burun kanamasinin vascularite'de artma ve-

ta
her ikisi peraber b

daki depgisikliklerle iliskili olmasi muhtemeldir, Ayri-

ya burun mukozaslin
n kan pihtilagtirici faktorlerde birden fazla noksanlak-

ca kanamalar igi
1ar tesbit edilmistir. En belirgin noksanliklar, Protrombinin trombine
gevrilmesi veya pihtilagmanin ikinci fazi ile ilgili faktorlerdir. Siroz~
lularda orta veya giddetli olabilen trombositopeni de vardar. Bunun da Hi-
persplenlzme bagli oldugu anlasiliyor.

Sirozda kanama egilimi ameliyatlarda ciddi blr problem olarak
ortaya g¢ikar. Bir gok transfiiziyonlar trombositleri deprese eder ve bu
sebeple kanama egilimi giddetlenir.

b- Anemi -

Laénnec sirozunda sik olarak gdriilir, Ya normasiter veya makro-

siterdir, Kemik iligi normeblastiktir. Coombs testi genellikle negatif
olup, ozmotik frajilite artmamistir. Anemi, folic asit veya karaciger
ekstresi uygulanmasina cevap vermez. Sciff ve arkadaglari, makrositer
anemisi bulunan ve karaciger sirozundan Slen hastalarain karacigerlerinde
antianemik maddelerin varligini gosterdiler.

c- Kanama iyatez Sebepleri :

- Protrombin noksanliga,
-~ Karacigerde yapilan Koagiilasyon faktorlerinin noksanliklara,
( V-VII-IX-X faktdrler ).

- Fibrinojen noksanligidar.

FOETOR HEPATICUM

Fare veya kadavra kokusunu andirah bu koku karacifer sirozlu

hastalapip nefeslefinde bazen erkenj bazen de geg ©dlarak gBrﬁlmek%edir.
Methionin metabolizmasinin bozukluguna bagli olarak tesekkill eden METHYL~
MERKAPTAN'ln bu kokudan sorumlu oldugu kabul edilmektedir.
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ATES VE ANOREKST
sirozdaki ategin sebepleri :

1- Nekroze olan karaciger hiicrelerinde agiga g¢ikan pirojen mad-

gelerin etkisi:

2- Asitin enfekte olmasa.

3~ Mezanterik trombozlar.

Anoreksi sebepleri

1- Karacigerin laktik asidi glikojene gevirememesi.
2~ Miyo-nora fizyolojiye ait bozukluklar.

3- E vitamin noksanliga.
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pORTAL SIROZUN KOMPLIXASYONLARI VE BIRLIKTE BULUNDUGU
HASTALIKLAR

e—

1- Araya giren infeksiyonlar : Antibiotiklerin tedaviye sokul-

dan once, hayata yonelik ciddi bir tehlike teskil ederlerdi. 386 has-
asin

:ada en sik goriilen enfeksiyonlar sunlardir.

BronkOPna“”ni 386 hastanin 17'sinde
peritonit . " 12'sinde
Lober pnomoni " " 5'inde

Flebit " " 31iinde

Qesitli Enfeksiyonlar 1] " 811inde

Blumnau, otopsi yapilmis sirozlu 126 vak'anin % 1O'nunda &liimiin
Tbe., bagli oldugunu bildirmektedir., 1933'de Mecartney otopside 158 siroz
vak'asinda 6 aktif Tbc. vak'asi bulmugtur.

2- Bobrek anomalileri : Bobrek yetmezligi ve azotemi vahim bir

komplikasyondur. Ve genellikle ilerlemis vak'alarda goriiliir. Gastrointes-
tinal kanama geg¢irenlerde daha sik rastlanir. Bu, azotlu lriinlerin absorbs
yonuna ve goktan ileri gelen bobrek fonksiyon bozukluklarina baglanmakta-
dar.

%3~ Glomerolonefrit : Bu hastalik, 200 sirozlunun % 7'sinde

tesbit edilmistir,

L Peptik Ulcus : Laénnec sirozlu vak'alarin % 18 ile

20'sinde tesbit olunmustur.
5- Dupuytren Kontraktiirii : Wolfe, Summerskill ve Davitson kro-

nik alkolliklerde ve sirozlu hastalarda, Dupuytren kontraktiiriine sik rast-
landigany yayinlamislardar.

Oliim sebebi : Sirozda oliim, karaciger yetmezliginden

%ok, bu hastalipin komplikasyonlarindan ileri gelir. Olenlerin % 15-50'si
karaciger yetmezliklerinden, % 20,40'a kanamadanj % 15-25'de araya giren
Fir infeksiyondandir ( Pnomoni, perotonit, vis ). Ayraica ameliyat sonrasi
Sliimler ge siktirs Bugiin baglica bliim sebebi gliphesiz Jzofagus veya mide

kanamﬂlarldlr.
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PRSHALS

Anemnez, klinik ve laboratuvar bulgulari, Szofagoskopi, gast-

vena porta basinci Olglilmesi, biyopsi ve scaning'le konuldugu

roskopPs

ipi ile
gibi 1
asit ve gastrointestinal kanamalarla da gergeklestirilebilir. Siro-

rlemis vak'alarda spider neviis, hepatomegali, splenomegali, sari-

11k,

zun anatomopatolojik tipi, ancak karaciger biyopsisi ile tayin olunabilir.

PROGNOZ

Karaciger sirozu, bugiin i¢in durdurulamayacak bir hastalik ol-
maktan ¢ikmistir. Yerinde ve zamaninda yapilan bir tedavi ile kompanzas-
yonun temin edilmesi miimkiindiir. Patek tedavisinden ©nce i1ki sene yasiyan
hastalarin sayisi, % 22 civarinda iken, bugiin bu oran % 50'nin iistiine ¢ik-
mistir.Prognozun yalniz tedavi ile degil, etyolojilile de ilgisi vardar.
Ornegin : Alkolik sirozlarda, bazen sebepler ortadan kalkarlarsa prognoz
miisait hale doner ( Alkol alimi-yetersiz beslenme v.s' ). Halbuki postnek-
rotik sirozlarda hal bdyle olmamaktadir. Prognozun vahametine isaret eden
baglica bulgular sunlardir : Ikter ; ciddi bir isaret oayilir. Bilhassa
hiperbilirubineminin uzun miiddet devam etmesi koti bir isarettir. Asit
ve prognozu kotiilegtirir. Yine tedavinin baslangicindan itibaren bir ay
hi¢ bir salah isareti alinmiyorsa, prognozun iyi olmadigi anlasilar. Ka-
racigerin biiylikliigii ve kiigiikliigliniin de prognoza tesir ettigi sdylenmekte-
dir. Fonksiyon yapabilmesi bakimindan. biiyiik karacigerin kiigiik karaciger-
den daha miisait oldugu bildirilmistir. Hiponatremi var¥sa ( 120 m ekiva-
lanin altinda ) prognoz daima k6tﬁdﬁr. Yine sistolik ﬁansiyonun 100'iin
altinda bulunmasi da kotii bir isarettir.

Histolojik bulgularla da prognoz tayin edilebilir. Ornegin : Ka-
Taciger yaplanmasinin tedavisi ¢ok miisait oldugu halde, nekroz ve iltiha-
bi infiltrasyonun fazla oldugu durumlarda prognoz kdtiidiir.

Patek ve Ratnoff'un verdikleri istatistiklere gire asit tesekkiil
ettikten sonra bir yillik yasama sansi % 32, kanama ortaya g¢iktiktan sonra
b yagama sansi, % 28 olarak gdsterilmistir.

Oliim sebebi olarak da : Koma % 35, kanama % 25, pndmoni % 10,
karaciéer ca % 10 ve bdbrek yetersizligi de % 11 olarak gdsterilmektedir.
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LABORATUVAR

Cok defa normositer-normokrom bir anemi vardir. Kan kayba ve
ransl, hipokrom-mikrositer bir aneminin goriilmesine sebep olmakta-

si ka ,
pe alagin bliyik oldugu vak'alarda bu durum, hipersplenizme baglidar.

D
ngijr;larak otoimmiin hemolitik olan bir anemi ve B12 vitamini absorbsi-
yonu ile depolanmasi kusuruna bagli makrositer bir anemi de gdriilebilir.
Protrombin zamani genellikle uzundur. K-vitamini absorbsiyonu
kusuruna bagli K-vitamini dependent faktdrlerinin eksik olmasi, bunun ne-
denidir. Sirozlu 104 hastadan 7 tanesinde hematokrit, % 48 vol. den daha
yiiksek olarak tesbit edilmistir. Bu durum, eritropoezi stimiile eden fakto-
piin yikilisinin azalmasina baglanmigtir.

Sirozda ekstraselliiler voliim artimi vardir. Hastalarda su yiik-
leme testi retansiyon gdstermektedir, Difilizyonel hipoenatremi de olabilir.
Serum kalsiyumu genellikle azalmistir. Amonyagin kandaki seviyesi ise,’ek-
seriyetle normal degerlerin lizerindedir. Serum Mg seviyesi bir gok vak'a-
larda diisiik olarak tesbit edilmistir.

Idrarda iirobilin ve iirobilinojen itrahi artmistir. Direkt bili-
rubinin % 2 mg. veya daha yiiksek oldugu vak'alarda biliriibiniiri goriiliir.
Safra tuzlarinin barsaga gegisleri azalmislardir. Gaita ile itrah edilen
sterkobilinojen artmigstir. Karanda asit bulunan vak'alarda idrarda sodyum
itrahi azalmis bulunur. Tdrarda ostrogenaz ve aldosteron itrahi artmis ;
17- ketosteroid miktari azalmistir.

EKG : Kesin olmamakla beraber sag ventrikiil hipertrofisi ,

sag aks deviasyonu, ventrikiiler ekstrasistol ve intraventrikiiler blok go-
rilebilir, Fakat bunlar siroz hastaligi i¢in patognomonik degillerdir. To-
tal poplilasyona gbre sirozlu hastalarda infarktiis goriilme sansi, 5 misli

daha azdir, Bu durum, Ostrogenazin rolatif artmis olmasina baglanmaktadar.
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TEDAV T

Bugiin igin pek gok 1lag ve cerrahi girigim tedavi vasitasi ola-

1an11maktad1r.
Muting, modern siroz tedavisinin gu esaslar dahilinde yapilmasi

rak kul

18z1m geldigini belirtmektedir :
1- Etyolojik faktorler bertaraf edilmelidirler j; bu miimkiin ol-
madipy takdirde tedavileri cihetine bakilmaladar.
2- Yatak istirahati ve diyet,
2- Araya giren infeksiyonlarain tedavileri,
L_ Sirotik degisikliklerin ve yeni iltihabi hecmelerin durdu-
rulmalari ; bunun igin de :
a) Immiino-siipressif bir tedavi ,
b) Kortiko-steroid tedavisi ,
5= Portal hipertansiyon ve komplikasyonlarinin tedavileri :
a) Ozofagus varis kanamalaranin tedavisi ,
b) Asitin tedavisi .
6- Diger Terapotik Tedbirler : ( Anabolizanlar, karacifer ekst-

releri ve hidrolizatlari, Ess.amino-asitler ) .

1- Istirahat ¢ Istirahat ilizerinde asrarla durulmustur. Yatak

istirahatini sinirsiz bir sekilde uygulama olanagi yoktur. Orta derecede
yetmezlik iginde bulunanlar i¢in, giinlin en az yarasainda yatak istirahata
sarttar, Sarilik, asit ve ates gegince aktiviteye yeniden baslamasina ya-
Vag yavag izin verilir. Sik olarak hastalar eski aliskanliklaraina dodnerler.
Boylece 3 aylarca elde ettikleri diizelmeyi birka¢ hafta igerisinde kaybe-

derler,

2= Alkol yasagi : Alkol hususunda hastaya taviz verilmemelidir.

Alkol yasagi mutlaka sartsiz ve siliresiz olarak uygulanmalidir.

3- Diyet : 1900 yillaranda Fransa'da popiiler diyet siit'ten

lbaretty, 1940'da proteinden nispeten zengin ve yag bakimindan kisitlanmig

diyetlere hastalarin elverisli gekilde cevap verdikleri gdriilmiigtiir. Ne



= Bl

nyak entoksikasyonunun karaciger komasinda bir faktor oldugunun
. amo
- proteinden zengin diyetlerin siroz tedavisindeki yeri tekrar

i &13
kegf: 1 konusu olmustur. Sherlock'a gdre en ideal diyet giinliik protein
part19

xilo bagina 1 gram olan diyettir., Asit tesekkiiliine mami olmak

itarl
s e diyetin Na'dan fakir olmasi gerekir ; hastaya ayrica bol miktar-

. ind
# xompleks vitaminleri ile K ve C vitaminleri verilmelidir.

da B-
Columbia Researce Service, Goldwater Memorial Hospital ve Wel-

ire Island'da kullanilan standart bi diyet, 114 gram protein, 365 gram
karbonhidrat ve 175 gram yagdan ibarettir.

Piyetin yaninda alkol bagta olmak ilzere, karaciferi harap eden
arsenik, atophan, narkotik ve sedatif jlaglar, morphin gibi hepatetoksik

ajanlar da derhal kesilmelidir,
Yaga gelince : Sirozda yagin kisaitlanmasi az gerekli-

dir. Otorler giinde 100 gram kadar yagi diyet olarak kabul etmiglerdir.
Karbonhidratlar : Kalori ihtiyaglarini karsilayacak ve bir

protein esirgeyicisi olarak hizmet etmege yetecek miktarlarda yedirilme-
lidir, Koma oldugu zamanlarda ise viicuda yiiksek miktarda karbonhidrat so-
kulmasi endikedir. Giinliik diyette ise, 300-400 gramlik karbonhidrat uy-
gun goriilmiistir,

L- Asit tedavisi : Asit, genel olarak agiz yolu ile alinan

sodyum ve savinin dikkatli bir gekilde diizenlenmesi ve diiiretiklerin kul-

lanilmasi ile kontrol olunabilir.
5-Steroidler : Kortizonun sirozda endike olduguna dair

Pek az delil vardir., Bu ilag gastrointestinal traktiisten miimkiin olabilen
kanamaya, enfeksiyona karsi diren¢ azalmasina ve diger yan etkilere sa-

hiptir,
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ASITE KARSI UYGULANMASI GEREKEN TEDBIRLER

P

a- Hasta tartilair ; yatak istirahatana , ( besleyici ve tuzu

0.2 BT sodyum ) diyete konur. 4 giin iginde en az 1 kg. zayiflamigsa,
$ ]

1%
. ;m pilirubin % 4 mgr'dan fazla ve karaciger fonksiyon testleri gok bo-
ger

K olmamak garti ile, diiiretiklere baslanir.
zu

b~ Diiiretikler : Bobreklerde, bagslica proksimal tiibiiliisle-

ro etki yapan bir diiliretikle, distal tiibiiliislere etki yapan bir diger
diliretik birlikte verilmelidir.
Proksimal tubiiliislere etki yapan diiliretikler :

Thiazide'ler ( hydrochlorothiazide § chlorothiazide ),

Frusemide ( Lasix ),

Ethacrynic acid ( Edecrine ) : En kuvvetli diliretiktir.

Bunlar, idrarla fazla miktarda potasyum kaybina sebep olurlar,
Distal tiibiiliislere etki yapan diiliretikler

Spironolactone ( Aldactone ) ( aldosterone antagonisti )
Triamterene

Amiloride ( MK 870 ) : Potasyum kaybaini en ¢ok onleyen diiliretik-
tir.

Bunlar, idrarla potasyum kaybini azaltir veya onlerler.

Diliretiklerin sirozlularda sebep olabilecegi elektrolit bozukli-
gu, karaciger hastaliinin siddetine baglaidar. Agir hepatoselliiler hasta-
lik varsa, hemen daima elektrolit bozuklugu olacaktar.

Pratikte en dogru hareket, genellikle hastadaki asit'i " son
damlasina kadar " bogaltmaya galigacak yerde, karinda bir " az " miktar
8sit'in kalmasina gdz yummakdar.

Diliretikler, halem sirozlularda, komayi en sik presipite eden
Sebeptirler,

Ditiretiklerin sebep oldugu ikinei ( K+'dan sonra ) elektrolit
bd"’mk:l.uéu hiponatremidir. Tedavisi, alinan suyun sinirlandirilmasidir.
Mannitol veya Prednison da kullanilabilir.



- 36 =

PORTAL HIPERTANSION VE KOMPLIKASYONLARININ TEDAVISI

1- Uzafogus varis kanamalarinin tibbl tedavisi.
2~ Ozofagus kanamalarinda tamponad.
3- Uzofagus kanamalarinda cerrahi tedavi.

Lo Asit tedavisi,

1- Ozofagus varis kanamalarinin tibbl tedavisi : Ozofagus varis-

leri, asit ve ©dem, portal hipertansionun geg gﬁrﬁléh semptomlaradir. Bu

bakimdan eger hasta, kompanze devredeyken hekime miiracaat ederse, mutla-
ka grafi ile varis olup olmadigini kontrol etmelidir, Ozofagusta varis
varsa, bunlar ya kanarlar veya ensefalopatiye sebep ¢lurlar.

4;;Ozofagus varis kanamalarinda su tabbl tedbinlere basvurulur :

< a- Tranfiizyon ¢ Varis kanamalarinda kan t#ansfﬁzyonlarl ile

kan vollimi telafi edilir. Miimkiin oldupu zaman azalmxé olan pihtilasma
faktorlerinin de normalize olmasi igin daima taze kan kullanmaladir. Ane-
miye bagli dolasin bozukluklari Husule geliis olabileceginden fazla ve
yersiz:;ransfﬁzyonlardan sakinnalidar.

;j;b— Santral Vencz Tansiyonun odlgiilmesi : Diée? Gastro-intestinal

kananalarda oldugu gibi, 8zofagus varis kanamalarainda da hipovoleninin
dizelip diizelmedigi, daha dogrusu yapilan transfiizyonlar sonucu Normovo-
leminintegekkiil edip etmedigi mutlaka kontrol edilmeiidir.

Ortalama Santral Vensz Basing, normalde + 4,6 cm. su silitununa
egittir, Kan volunmiindeki azalma % 25 civarinda ise, basing + 1,3 cn.,
% 33'den fazla kan voliimii azalmasi varsa, basing -1.7 ile -2.0 cm. HZO
civarina diilser. Hastaya transfiisyon yapildikga bu basing normale ddner
Ve kan volumii diizelince 5 cm'ye yaklasar.

;= Diliretikler kesilir :

*.d~ Sedasyon ¢ Sirozlarda terapdtik dozlarda dahi

prekoma husule getirebilecegi i¢in, kanama sebebiyle: huzursuzluk duyan

hastalara kat'iyen " Morphin " yapilmaz ; yasaktir. Trankilizanlar da
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11mezs Muhakkak gerekiyorsa prekoma da olmamak sartiyle hastalara kii-
veTl

K dozlarda Barbitiirat'lar verilebilirler.
gu

e~ Lavman yapilair : BSylece barsaklardaki kan koagiilonlara

protein kaynaklari yok edilmis olurlar.
ve

f- Oral antibiotik : Muhtemel bir komaya karsi hastaya ica-

panda hem i.v. serum glucose yapilir ; hem de barsak florasini bozmak ve

hiperamonyemiyi onlemek ig¢in oral antibiotik verilir ( Neomycin ve benze-

ot ilaglér ). Gerekirse oral antibiotik, nazal sonda ile de verilebilir.

g- Portal hipertansionun diigiiriilmesi : Bunun igin genel kan

tazyikine tesir etmeyen ve yalnizca vena portae tazyikini diigiiren droglar
kullanilmaktadir. Hipofiz arka fus ekstreleri ( Pitressin vasopressin ,
octapressin ) bu gaye i¢in kullanilirlar. Shaldon, Ddlle ve Sherlock'a
gdére vasopressin mezenterial damarlarda ve arteria hepatica'da vazokonst-
riksiona sebep olur ve neticede karaciger dolagimi azalir, dolayisi ile

vzofagus varislerine daha az kan gelir.

Te knik :
Kanama aninda 20 iinite Octapressin, 20 cm
Yigi iginde ; veya 20 ilinite Hypophysin, 200 cm3 % 10'luk serum glucose

3 fizyolojik Nacl eri-

iginde on dakikada damar yoluyla verilir,

Bu ilaglarin yan tesirleri de vardir. Hasta derhal defekasyon
. ihtiyacini duyar, ylizii solar, karninda kolik tarzinda aprilar husule ge-
lir. Eger bu yan tesirler gboriilmezse, tatbik eliilen ildcin tesir etmedigi
anlagilir ve tekrarda fayda vardir. Vasopressin ve benzeri ilag¢lar koro-
her damarlarini daralttigil igin anamnezinde Angina-pectoris olan hastalar
Ve EKG'de koroner dolagim bozuklugu gdsteren hastalarda kullanilmazlar.

I- Hipofiz Arka Fus Ekstreleris: Hipofiz arka fus Ekstrelerinin

kan qurdurucu tesirlerinin de bulundugu ve bunun su mekanizma ile husule
geldigi bildirilmektedir : Vena porta basincinin gegici olarak azalmasi-
Bin tesiri altinda kanama yerinde pihtilasma tesekkiilii kolaylasmaktadar.

II- Ozofagus Tamponadi : Sengstaken-Blakemore sondasinin bazi

mahzurlara ve sonday1 yeni kullananlar ig¢in bazi gli¢liikleri bulundugundan,
°Zofagus varis kanamasina karsi dnce portal basinci diisiiriicii ilAglar tat-

bik edilir. Bu ildglardan istifade edilemezse veya bunlari tatbik etmek
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1mk5n1 yoksa, bu takdirde 3 lumenli, iki balonlu Sengstaken sondasi kul-

1an111r -'-., {
I1I- Uzofagus Varis Kanamalaranin CerrahlTedavisi : Sengstaken

gondasi tétbiki veya vasopressin infiizyonlari ile kanama durdurulmaz ise
veya kanaﬁa tekrarlarsa Transtorakal ve Transdzofagal :olarak varislere
acilen direkt olarak miidahale edilir. Bu miidahale seklinde 30 vak'adan
25'inde ¢ok iyi neticeler alindigi ve yagama sansinin % 80 oldugu bildi-
rilmektedir. Ozofago-gastrektomi veya kanayan venanin ligatiirii gibi yapa-
lan direkt Szofagus miidahalesinden sonra, karaciger fonksiyon testleri

miisait olanlara ileride ayrica porto-cavalanastomoz yapilmaktadar,
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yz0FAGUS VARIS KANAMALARINDA LETALITE VE SHUNT ENDOKSIYONLARI
a—— .
Karaciger sirozunun ©liim sebebleri arasinda dzofagus varis kana-

malar: miihim bir yer isgal ederler. Karaciger sirozunda 0liim sebeblerini

gu sekilde Szetliyebiliriz. Ortalama olarak :

Karaciger komasi : % 33,5
Ozofagus varis kanamasi : % 28,5
Diger gastrointestinal kanamalar : % 5

Siroz karsinomatozu t % 749
Diger sebebler - 8 B 313

Ozofagus varis kanamalarinin yilksek oliim orani su sebeblerden
ileri gelmektedir.
1- Kan Kayba,
\ 2~ Entestinal kan yaikim mahsulleri neticesi'EmSQJen karaciger

komasinin tesgekkiili,

3~ Parankimatdz dekompanzasyon netiocesi endajen komapin tegék-
kiilii,

L- Koeagiilasyon anemalisi,

5~ Akut bobrek yetmezligi,

6- Kalp ve dolasim yetmezligi,

7- Aspirasyon pndmonisi,

8- Elektrolit dengesi bozuklugu.

Operatif veya Postoperatif &liim erani % 15 - % 24 arasinda de-
Bismektedir. Kempanse sirozlarda ve iyi se¢ilmis vak'alarda bu Aran
% 10'a kadar diismektedir.

Porto-Cave anastomoz endikasymnlari ( Vak'alarin secilmesi )

Anastomez yapilmasi diigiliniilen hastalarda su kriterler aranir :
1- Serum bilirubin seviyesi yiiksek olmamali ,
2- Serum albumin seviyesi g¢ok diisik olmamalxl ,

3

k- Bromsulrfalein ( BSP ) retansionu gok fazla olmamala ,

Protrombin seviyesi gok dligiik olmamalil ,

5- Hastanin yasi 55 yasindan kiigiik olmalidair,
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IV~ Asit tedavisi 3

A- Diyet ve genel tedbirler ,

B- Diiiretikler ,
C- Hipo-albumineminin tashihi ,
D~ Asit tedavisinde cerrahl tedbirler.

DIYET VE GENEL TEDBIRLER

Hastalari ¢ok rahatsiz eden asit, siroz tedavisinin en Onemli
bir kismini teskil eder. Hastada asit arttik¢a organizmada daha fazla
( NA ) tutulur ve idrarla Na itrahi azalar.

Sodyumun tahdit edilmesi, asit artmasini durdurur ; hatta diu-
rezi arttairar. Bu sebeple asikar asit ve ddem mevcut olan hastalarda
ginliik tuz miktari 1 gram, hattd 500 mgr.'a kadar indirilir,

Tuzsuz diyete konulan bazi hastalarda ponksionla asit mayii
fazla miktarda alanarsa tuz kaybi artacagindan, istahsizlik, halsizlik
ve kramplarla kendini godsteren tuzsuzluk belirtileri goriilir, Bdyle has-
talara ponksion zamanlarinda daha fazla tuz vermek gerekir. Asitin para-
sentezle bosalkilmasi her zaman degil, ancak karnin gok gerildigi, solu-~
num ve dolasim fonksionlarinin bozuldugu ve diliretiklerin tesir etmedis+
vak'alarda yapilmaladar.

Dort bes gilin ara ile 2-3 litre kadar bogaltma en idealidir.
Asit bogaltilmasi tuz kaybindan baska protein kaybina da sebep olur.Ay-
ni zamanda hem enfeksiyon tehlikesi, hem de hastanin kendini yorgun his-
setmesi gibi bazi koti tesirleri de vardar.

Karin gevresinin gdbek hizasinda her glin 6lglilmesi faydali ol -
makla beraber, mevcut meteorizm sebebiyle bu dlgme her zaman dogru neti-
ce vermez. Asit tedavisi igin hastanin en az 6-8 hafta kadar bir klinik-
te kalmasi sarttar.

Asitli siroz hastalaranin tedavisinde diyet yoniinden en gok A+l

kat edilecek hususlar sunlardir :



- 41 -

Yemekler tuzsuz pisirilir. Ekmek ve yaglar mutlaka tuzsuz olma-
11d1ir. Giinde 120 gram ete misaade edilir ; sigir eti, dana eti, tavuk eti
tercih edilir. Nadiren balik da olabilir. Siit giinde 250 grami gegmemeli-
gir. Arasira giinde 1 yumurta verilebilir. 1 yumurta 60 gram ete tekabiil

etmektedir. Yumurta verildigi giin et, 120 gramdan 60 grama indirilir.

POTASYUM ( K ) SUBSTITUSYON TEDAVISI

Asitli sirozlarda serumda potasyum azalmasi su sebeplerden ile~
ri gelmektedir:

a~ Asit tesgekkiilii esnasinda potasyum serumdan tasainar.

b- Dilirez temini igin kullanilan ildglardan en gok Thiazid gru-
bu .

Nadiren de Aldosteron-antonistleri ( K ) kaybina sebep olmakta-
dirlar. Potasyumun en uygun verilis sekli effervesent tabletlerdir. Bu
tabletlerden giinde 4 defa 0,50 gram verilir. Beher tablet, 30 cm3 su igin-

de eritilir.

DIUVYRETIKLER

Chlorothiazidler : Idraran gogaltilmasi, asit tedavisinde

gok iyi bir iisuldiir. Uygun bir ( K ) substitusyon tedavisi ile birlikte
olmak sartiyle, diiiretik tedaviye chlrothiozid'lerle baslamak en ideali-
dir. Bu tedavinin en agir ve en dnemli komplikasyonu hipopotasemidir.
Thiazidler en uygun olarak, giinde 4 defa ‘0,50 gram olmak iizere haftada 3
gin verilir ( Ticaretteki, Diliril-tabletleri 500 mgr. Chlorothiazid ihti-
va ederler ).

En biiyiik mahzurlari ise idrarda fazla potasyum kaybina sebebi-
Yet vermeleridir. Odemli ve asitli hastalarda proksimal tiiplerde artan
NA ve su reabsorbsiyonunu chlorothiazidler ( ve civala diliretikler ) &n-

lemektedirler.
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Chlorothiazidler hakkindaki bilgilerimizi su gsekilde ozetliye-
piliriz :
- Na ve Cl ile birlikte az miktarda bicarbonat itrahini da ar’~
tirarlar.
- Hipopotasemi tevlit ederler ( asteni, adale kramplari, barsck
atonisi, suur bozuklugu ).
- Kanda iirik asidi arttirabilirler.
- Toksik tesirleri vardar ( Pankreatit veya trombopeni yapabi-
lirler ).
- Alerjik tesirleri vardair.( Ciltte kasintilar yaparlar ).
- Bilhassa sirozlarda hiperamonyemi ve komaya sebep olabilirler.

Cavali diliretikler : Civala diliretiklerin %esirleri thiazid-

lere nazaran daha azdar. Fakat hipopotasemik tesirleri de daha azdar. Bu
sonuncu tesir, arzu edilen ve istenilen bir tesirdir.
Cavali diliretiklerin baglica 6zellikleri sunlardar :
- Proksimal tiliplerde " chlor " iyonu absorbsiyonunu Snlerler.
- Hidrojen iyonu ile bikarbonatlara pek tesir etmezler.
- ldrarla fazla gaikan chlor, " hipochloremik bir alkaloz " ya-
pabilir,

- Kandaki potasyum seviyesi bariz bir azalma gdstermez.

Steroidler ( Prednizon ): Sirozdaki asitin Kortiko-Steroidler

ile tedavisi son yillarda gok diskiite edilmis ve neticede en iyi tedavi-
nin prednizon ve prednizolon ile alindigi bildirilmistir. Giinde 6-8 tane
5 mgr.'lik tabletlerle bir kisim vak'alarda diiirezin arttigi goriilmiigtiir,
Prednizon ile glomeriil filtrasyonu artmakta, tiibiiler su reabsorbsiyonu
azalmaktadar.

Neticede sodyum ve su itrahi gogalmakta ve asit azalmaktadar.
Uzun miiddet kullanilmalarai enfeksionlara yol agtizi igin dikkatli olun-

maladar.
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MATERYAL VE METOD

Diyarbakir Tap Fakiiltesi l¢ Hastaliklari Klinigine yatirilarak
incelendikten sonra, kesin olarak " Karaciger sirozu " teshisi konulan
100 hastada periton ponksiyonu ( Paracentesis abdominalis ) uygulanmak
suretiyle elde olunan likidin ( ascites ) Kolesterol, lipid, Total-pro-
tein, Serum-Albumin, Serum-globulin, Sodyum ( Na ) , Potasyum ( X ) ve
Klor (Gl ) muhtevasi tayin edilerek, tiim bulgulardan, karaciger sirozu'n
teghis, tedavi ve prognozu bakimindan istifade edilip edilemiyecegi husu
su gozden gegirilmistir.

Blitiin hastalar anamnestik, klinik ve laboratuvar metodlar uygu-
lanmak suretiyle kili kirk yaran bir titizlikle incelenmis olup, elde
olunan bulgulara gore kesin olarak " karaciger sirozu " teshisi konul-
mustur.

Karinda periton boglugunda 1likid ( ascites ) olusturabilecek
olan kardiyak siroz, kontiktif perikarditis ve asairai derecede bir hipo-
proteinemi'nin, tek baglarina hastalarda sdz konusu olmadiklari, ayxiani
tani kriterleri dikkate alanarak tesbit olunmuslardar. Likidi bogaltmak
i¢in yapilan ponksiyonda kalin ve mandrenli torakar ( 3 mm. gapainda )
kullanilmigtar. Bu esnada, ponksiyon yapilan bdlgede biiyilkk bir over kis-
ti'nin, gerilmis bir vesica urinaria'nain veya bliyilkk pankreatik bir kis-

tin bulunmadigina kesin olarak kanaat getirilmistir.

Teknik : Hasta, mesanesini bosalttiktan sonra,

arka ilisti yatar durumda yataginda bulunurken, ponksiyon yeri olarak sol
spina iliaca sup. ant. ile gdbegi birlestiren g¢izginin 1/3 dis bolimi
ile 1/3 orta boliimiini birlestigi nokta segilmigtir.Deri ; teinture
d'iode ve alkol ile temizlenip, 2 cc. kadar % 1'lik Nevocaine anestezisi
yapildiktan sonra trokar burgu hareketi yapilarak sokulur., Deri geg¢il-
dikten sonra trokar karan duvarina paralel olarak 1-2 cm. kadar ilerle-
tilir ve tekrar diklestirilerek karan duvari geg¢ilir ve periton boslu-
guna girilir. Trokarain 5 cm'den fazla sokulmasi uygun oegildir. Trokaran

iki ayri istikamette ilerlemesinin sebebi, derideki delik ile karan
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duvaraindaki deliklerin list tiste gelmesine ve bdylece asidin sizmasina
ve disaridan bakterilerin girmesine mani olmaktir. Asidin ¢ok oldugu
vakalarda bosaltma en az bir saat siirmelidir, Asidin tamami bogaltila-
maz ; bogsaltma bittikten sonra ponksiyon yeri, siilfamid veya penicilli-
ne tozu ekilerek bir flaster ile kapatilair: Karan bir garsaf ile sika
si1ki sarilar. Infeksiyona karsi 800,000 U, penicillin veya genis epek-
trumlu bir antibiotik uygulanir. Asit alinan hastanin atesli olmamasa,
gastro-intestinal kanamasinin bulunmamasi, ikterli ve kasektik olmamasi
da gerekir,

Asit alinirken ayrica bir senkop, barsak kanamasi, barsak de-
linmesi, arteria epigastrica veya hypo-gastrica'nin yaralanmasi, akci-
ger odemi ve hava embolisi gibi komplikasyonlar hususunda uyanik olmak,
gerekli on tedbirler alinmis bulunmaladar.( 1 ).

Bundan sonra alinan asit Ornekleri gerekli muayene ve inceleme-
ler igin ilgili laboratuvarlara gdnderilirler.

Hastalarimizda elde olunan bulgular hakkinda bir fikir vermis
olmak igin asagida"bulgular" bdliimiinde kaydedilen 10 adet vakaya bir goz

atmak yerinde olacaktar.
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BULQULAR

VAK'A ¢ 1, ( Prot : 5230 )
HURIYE AKDEMIR - Yas : 65, Memleketi : Lice, Isi : Ev Kadani.

Sikayeti : Bir seneden beri halsizlik, hazimsizlak, bulanta,
kusma, gegirme, kilo kaybi ve 6 aydan beri karan
sigligi.

Teghis : Karaciger Sirozu.

Tedavi : - Yatak istirahati,

- Komposto ve meyva sulara,
- B.kompleks vitaminleri,

- Diliretik,

- Parasentez,

- % 5 dekstroz,

- Anabolizan.

Prognoz : Hasta salahla regetesi ve diyeti tanzim edilerek
taburcu edildi. 3 ay sonra yapilan kontnel muayene-
sinde Onemli bir klinik ve laboratuvar degisikligi
tedbit olunmada.

Rivalta : ( = ). Sarilaik gegirmemis.

1- Kolesterol % 145 mgr. Normali : 150-250 mgr.
2- Lipit % 285 mgr. i 500-700 "
3- T, Protein % 2,8 gr. " 6-8 gr.
L. @®. Albumin % 1,7 gr. " 3,5~-4,5 gr.
5- @. Globilin % 1,1 gr. = 2-3 gr.
6~ Sodyum ( Na ). % 290 mgr. " 315-330 mgr.
7- Potasyum ( K ). % 11 mgr. " 15-22 mgr

8- Klor ( C1 ). % 430 mgr. " 350-375 mgr
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VAK'A ¢ 2. ( Prot : 5229 )

AYDIN ERDOGAN - Yas : 19, Memleketi : Cinar, 1si : Rengber.
Sikayeti : Karin gigmesi, viicudunda erime, arasira midesinde

agri ve gaz olmasi.

Teshis : Karaciger Sirozu.

Tedavi : - Yatak istirahati,

- Bal, regel ve gekerli gidalar,
- B. Kompleks vitaminleri,

~ Heperagene tablet,

- Diiliretik,

Prognoz : Hasta haliyle regetesi verilerek, taburcu edildi.
iki defa 20'ser giin ara ile kontrol muayenesine
geldi ; onemli bir klinik ve laboratuvar degigik-
ligi tesbit olunamadi.

Rivalta : ( - ). Sarilak gegirmemis.

1- Kolesterol % 130 mgr. Normali : 150-250 mgr.

2- Lipit % 380 mgr. " 500-700 mgr.,

3- T. Protein % 2,6 gr. " 6-8 gr.

L- @. Albumin % 1,8 gr. M 3,5-4,5 gr,

5- @®. Globilin % 0,8 gr. " 2-3 gr.

6- Sodyum ( Na ) % 360 mgr. " 315~-330 mgr.

7- Potasyum ( X ) % 1l mgr. " 15-22 mgr.

8- Klor ( C1 ) % 520 mgr. " 350-375 mor.
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VAK'A : 3. ( Prot : 5098 )

MIHRIBAN YILMAZ ~ Yas : 50, Memleketi : Elazag, lsi : Ev Kadaina.

Sikayeti : 10 seneden beri yliziiniih ve goziinliin arasira sarar-
masi, halsizlik, ¢abuk yorulmak. Son 1 seneden
beri de karin gsismesi, halsizlik ve kilo kaybai.

Teghis : Karaciger Sirozu.

Tedavi ¢=-Yatak istirahati ,

~Heperagene tablet ,
-Diliretik,

~Giin agira parasentez ,

-% 30 dekstroz ,

~-Komposta ve meyva sulari ,

Prognoz :- Hasta regetesi ve diyeti tanzim edilerek tabur-~
cu edildi. Yirmi giin sonraki kontrol muayenesin-
de klinik goriiniimiin ve laboratuvar bulgularanda
daha da kodtiiye gidis tesbit olundu.

Rivalta : ( + ). 10 sene evvel sarilik gegirmis.

1- Kolesterol % 150 mgr. Normali 150-250 mgr.

2- Lipit % 430 mgr. H 500~70v wgre

3- T, Protein % 2.4 gr " 6-8 gr.

L- @ Albumin % 1,4 gr. " 3,5-4,5 gr.

5~ @- Globilin % 1 gr. " 2-3  gr.

6- Sodyum ( Na ) % 355 mgr. " 315=330 mgre.

7= Potasyum ( K ) % 13 mgr; " 15222 nigr.

8- Klor ( C1 ) % 480 mgr. " 350=395 mgr.
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VAK'A : 4. ( Prot : 5873 )

AHMET KARAHAN - Yas : 4O, Memleketi : Gerciis, Isi : Rengber.
Sikayeti ¢ 3 aydan beri halsizlik, qabuk yorulma, arasira
ishal ve kabizlik, kilo kayba. 20 giinden beri de
karin sismesi,
Teghis : Karaciger Sirozu.
Tedavi :=Yatak istirahati ,
-Komposto ve meyva sulari ,
-% 5 dekstroz ,
~Diliretik ,
-B, Kompleks , ,
Prognoz : Hasta salah ile taburcu edildi., Yirmi ve kark
giin sonra yapilan kontrollerde onemli bir klinik
ve laboratuvar degisiklikleri tesbit olunamada,

Rivalta ¢ ( = ). Sarailak gegirmemis.

1-.Kolesterol % 150 mgr. Normali : 150~250 mgr.
2- Lipit- % 430 mgr. " 500=700 mgr.
3~ T. Protein % 4 gr. " 6-8 gr.
L- @. Albumin % 2,7 gre. " 345-445 gr.
5- @ Globilin % 1,3 gre. n 2-3 gr.
6~ Sodyum ( Na ) % 320 mgr. " 315-330 mgr.
7~ Potasyum ( X ) % 14 mgr. " 15~22 mg}.
8- Klor ( C1 ). % 482 mgr. " 3506375 mgr.
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VAK'A : 5. ( Prot : 5872 ).

ALl EFE - Yas : 65, Memleketi : Egil, Isi : Emekli Memur,
Sikayeti : 5 seneden beri arasira sarilik ortaya gakiyor-
mug, gabuk yorulma, halsizlik, mide sikayetleri,
3 aydan beri de karain ve ayaklarinda sisme.
Teshis : Karaciger Sirozu. 4
Tedavi : ~Yatak istirahati,
-% 30 Dekstro ,
~B. Kompleks ,
-Heperagene tablet ,
-Diiiretik ,

-Komposto ve meyva sulari ,

-Anabolizanlar,
Komada Yapilan
Tedavi ¢ -Lavman ,
-L~-Dopa ,

~Neomicine Tablet ,
-Diagem ampul ,

~Diyetten protein kaldarilmasi.

Prognoz : Hasta karaciger komasi ile exitus oldu.
Rivalta : ( - ). Sarilak gegirmig.

1- Kolestersl % 140 mgr. Normali : 150-250 mgr.
2- Lipit % 410 mgr. " 500-700 ngr.
3- T. Protein % 4,2 gr. " 6-8 gr.
L. @ Albumin % 2,8 gr. " 3,5=4,5 gr.
5- @. Globilin % 1,4 gr. " 2=3  gre
6- Sodyum ( Na ) % 380 mgr. " 315-330 mgr..
7- Potasyum ( K ) % 13 mgr. " 15-22 mgr.
8- Klor ( C1 ) % 420 mgr. " 350-375 mgr.



VAK'A : 6., ( Prot : 5455
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).

KAMILE TOPRAK

Yas : 50, Memleketi : Mug, lsi : Ev Kadaini.

Sikayeti ¢ 3 seneden beri viicudunun sararmasi, karin gigme-
si, kilo kaybi ve halsizlik.

Teghis ¢ Karaciger Sirozu.

Tedavi : ~Yatak istirahati ,

-Regel, bal ve gekerli gidalar ,
~Diliretik ,

-B. Kompleks ,

-% 5 Dekstroz ,

Prognoz ¢ Hasta regetesi ve diyeti tanzim edilerek tabur-
cu edildi., Yirmi giin sonra yapilan kontrol mua-
yenesinde hastanin klinik goriiniimiinde ve labora-
tuvar bulgularainda kdtii yonde ilerleme tesbit
edildi,

Rivalta : ( - ). Sarilik gegirmig.

1- Kolesterol % 140 mgr. Normali : 150-250 mgr,

2- Lipit % 410 mgr. " 500-700 : .,

3- T. Protein % 2,2 gre n 6-8 gr.

L- §. Albumin % 1,2 gr. " 3,5-4,5 gr.

5- §« Globilin % 1 gr. " 2-3 gr.

6~ Sodyum ( Na ) % 340 mgr. " 315-330 mgr.

7~ Potasyum ( X ) % 11 mgrs " 15-22 mgr.

8- Klor ( C1 ) % 480 mgr, " 350+375 mgt.
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VAK'A : 7. ( Prof : 5871 ).

RAMAZAN BILGIG

Sikayeti ¢ 1 seneden beri yiiz ve viicudunun sararmasai, ka-

Yas : 55, Memleketi : Idil, Isi : Rengber.

rinda agrai ve gislik, kilo kaybi.
Teshis : Karaciger Sirozu .
Tedavi t~Yatak istirahati ,
-Diliretik ,
-B. Kompleks ,
-Heperagene ,
-Anabolizan ,

Prognoz : Hasta istegi ilizerine haliyle regetesi verilerek
taburcu edildi. Yirmi giin sonra yapilan muaye-
nede belirti bir klinik ve laboratuvar degigik-
1lik tesbit olunmada.,

Rivalta Transuda:~ Sarilik geg¢irmig. Tarih : 15.6.1977

1- Kolesterol % 125 mgr. Normali : 150-250 mgr.
2- Lipit % 380 mgr. " 500~700 mgr.
3- Ts Protein % 245 gre " 6-8 gr.
L- §. Albumin % 1,4 gr. " 3,5-4,5 gr.
5- f+ Globilin % 1,1 gr. " 2-3 gr.
6- Sodyum ( Na ) % 360 mgr. " 315~330 mgr.
7- Potasyum ( K ) % 13 mgr. " 15-22 mgr.

8~ Klor ( C1 ) % 540 mgr. " 350~375 mgr-
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VAK'A : 8. ( Prot : 5870 ).

REMZIYE SAHIN

Sikayeti : 6 aydan beri yiiz ve gdzlerinin sararmasi, idra-

Yag : 20, Memleketi : Silvan, Isi : Ev Kadani.

rinin ¢ay gibi gelmesi, umumi bir halsizlik, iki
aydan beride karin sismesi,
Teshis : Karaciger Sirozu .
Tedavi s=-Yatak istirahati ,
~Diliretik ,
~Heperagene tablet ,
-% 5 Dekstroz ,
-B. Kompleks ,
~-Parasentez ,
-Anabolizan,
Prognoz : Hasta regetesi verilerek taburcu edildi, Yirmi
gin sonra yapilan kontrol muayenesinde Snemli

bir degigiklik tesbit elunmada.

Rivalta : Miisbet ( Transuda ) Sarilik gegirmis,

1- Kolesterol % 130 mgr. Normali ; 150-250 mgr.
2- Lipit % 400 mgr. n 500-700 mgr.
3~ T. Protein % 2,2 gre " 6~8 gr.
4- @, Albumin % 1,3 gr, " 345-h45 gr.
5- €. Globilin % 0,9 gr. " 2-3 gr.
6~ Sodyum ( Na ) % 320 mgr. " 315-330 mgr.
7- Potasyum ( K ) % 12 mgr.’ " 15-22 umgr.

8- Klor ( Cl ) % 480 mgr, " 350-375 mgr.
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VAK'A : 9, ( Prot : 5168 ).

HALIME DOGAN - Yas : 35, Memleketi : Dicle, Isi : Ev Kadani,

Sikayeti : Gabuk yorulma, halsizlik, hazaimsizlak, karin ag-
risi, zayiflama, 3 aydan beride karain siskinligi.

Teshis s+ Karaciger Sirozu .

Tedavi :=Yatak istirahati ,

-Komposto ve meyva sulari ,
~Diiliretik ,
-B. Kompleks ,

-Anabolizan ,

-Parasentez.

Prognoz : Hasta recetesi ve diyeti tanzim edilerek taburcu
edildi. Yirmi giin sonra yapilan muayenede klinik
ve laboratuvar bulgularainda fenaya gidis tesbit
olundu.

Rivalta : ( - ). Sarilik gegirmemis.

1~ Kolesterol % 100 mgr. Normali : 150-250 mer.

2- Lipit % 300 mgr. L 500-700 mgr.

%~ T. Protein % 2,5 gr. " 6-8 gr.

L- @. Albumin % 1,8 gr. L 3,5-4,5 gr.

5- #. Globilin % 0,7 gr. " 2~3  gr.

6~ Sodyum ( Na ) % 280 mgr. " 315-330 mgra

7~ Potasyum ( K ) % 15 mgr. " 15-22 mgr.

8-~ Klor ( Cl ) % 420 mgr. " 350-375 mgr.
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VAK'A : 10. ( Prot : 5169 ).

ABDURAHMAN OZAYDIN - Yag : 60, Memleketi : Bismil, Isi : Rengber,
Sikayeti ¢ Sarilak gegirip gegirmedigini hatairlamiyor. 3
seneden beri viicudunda umumi bir halsizlik ve

yorgunluk, son 6 ayda da karin gigmesi ve zayif-

lama.
Teshis ¢ Karaciger Sirozu .
Tedavi t- Yatak istirahati ,

- Bal, regel, ve gekerli gadalar,
- % 30 Dekstroz ,
- Heperagene tablet ,
- Anabolizan ,
- Diiliretik.,
Ozofagus Varis kanamasinin tedavisinde :
- Blakemore tipi ,
- Kevit ampul ,

- Pitressin ampul.

Prognoz ¢ Hasta Uzofagus varis kanamasi ile exitus oldu,
Rivalta : ( - ). Sarilik ( Hatirlamiyor ).

1-Kolesterol % 125 mgr. Normali : 150-250 mgr.
2-Lipit % 360 mgr. " 500-~700 mgr.
3-T. Protein % 2 gra n 6-8 gr.
L.§. Albumin % 1,2 gr. w 3,5-4,5 gr.
5-4. Globilin % 0,8 gr. " 2-3 gr.
6-Sodyum ( Na ) % 340 mgr, " 315-330 mgr.
7- Potasyum ( K ) % 14 mgr. " 15-22 mgr,

8~ Klor ( C1 ) % 510 mgr. " 3504375 mgr.



MUNAKASA :

Elde olunan bulgulara genel olarak bakildikta agsagidaki durum
dikkati gekmektedir: {

Kolesterol = Az azalmistair.

Lipid = Cok azalmistair.

Protein = " h

Albumin = M L

Globulin = A n

Sodyum = Az azalmis - Genellikle az artmistir.
Potasyum = Orta derecede azalmigtair,

Klor = Artmaistar.,

Modern muayene metodlarinin sonucu olarak son yillar igerisinde
karaciger hastaliklarinin teshis ve partogenezinde anormal ilerlemeler
kaydedilmistir. Halbuki tedavi imkanlara bakimandan ayni derecede bir
bagsari elde olunamamastir. Ilerlemeler genellikle karaciger biyopsisi ,
hayvan deneyleri, elektronmikroskopi, immiin hiicre kimyasi, otoradiografi,
jeografile patoloji ( 2 ), klinik enzimoloji ( 3 ) ve laporuskopie ( Pe-
ritoneoskopie ) gibi fiziksel metodlarin ilerlemeleri ( 4 ) sayesinde ol-
muslardir . ( 5 )

Her ne kadar konusma dilinde " Siroz " kelimesi " sari-kahveren-
gi " anlamini ifade ederse de, kliniynisyenler ve patologlar tarafindan
bu kelime, ¢esitli etyolojik kronik hepatitlerin sebep olduklari fonksi-
yonel ve strilktiirel degigsiklikleri aksettirmek i¢in kullanilir. Striiktii-
rel lezyon olarak lobuliis yapisinin patolojik olarak degisiklige ugramais
olan rekantriiksiyonu anlasailat, Bu, iki striiktiirel kriterin ( nodiiler pa-
rankim rejenerasyonu ve periportal ve santral kanadi bagliyan bdliimler
seklindeki bag dokusu tesekkﬁileri ) meydana gelmesine sebep olur. Bu iki
kriter Bzellikle sirozun klinik manifestasyonundan sorumlu bulunurlar:
Portal hipertansiyon, karaciger fonksiyonunu tahdide ugramasi, progressif
olmaya meyil ve asit tesekkiilii bu ylizden olmaktadir{ 6 ). Bunlarin yap-

mis olduklara kompresyon, karacigerden giaikacak olan kanin akimini engele
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ugratir.ve sonug olarak " Post-sinilizoidal tip " bir portal hipertansiyo-
nun meydana gelmesine sebep olur. Kan akiminin bloke olmasi ( 7 ), sirnz-
da portal hipertansiyonun en belli basli nedenini tesgkil eder.

Normal vena porta basincinin 5 ila 10 mm. Hg. oldugu soylenmig-
tir. Bununla beraber bu degerde emin olmak giigtiir. Glinkii : 1 ) Olayli ba-
si1ng Olgiilmeleri, sadece yaklagiktir. Ve direkt Olgmeler igin sahsi anez-
tezi etmek zorunludur. Tarife gore : Portal hipertansiyon, vena porta ba-
sincinda normalin iistiinde siiregiden bir artasi ima eder. Ulgiilmedeki tek-
nik hatalar, hesaba katilmazlarsa, ameliyat sirasanda.30 cm., serum fizyo-
lojigin listiindeki direkt portal sistem basinglari, 17 mm. Hg'nin ilistiinde-
ki intrasplenik basinglar ve vena kava inferior basinci iizerinde 4 mm.
Hg'dan daha fazla " Wedged " vena hepatika basainglari,portal hipertansi-
yonun giivenilebilir isaretleridirler. Vakalarain biiylik*bir kisminda bunun
portal dalasim iginde herhangi bir yerde damar direncinde ( Vaskiiler di-
rengte ) primer bir artisa bagli oldugu ve obstriiksiyon ( tikanmanin )'un
arkasinda stazin ve kan akimi oraninda bir azalma ile._birlikte bulunan
vena yataginda genislemenin kendisine arkadaslak ettigi anlasilaiyor.( 8 ).

Portal hipertansiyon: asit tesekkiiliinde rol oynayan biliyik bir
faktordiir. Gok miktarda deneysel destegi bulunan halen bagta gelen teori,
asitin sinilizoidal hipertansiyonun ve karaciger lenf damarlara tarafindan
karacigerden alinip uzaklagtairailabilecek miktari asan miktarda karaciger
lenfi tesgekkiiliinlin bir sonucu olarak tesekkiil ettigidir.

Asit, periton boslugu iginde serbest su toplanmasini ifade eder.
Eski Yunancada " askites! askos ( torba ) dan gelir. Herhangi bir karaci-
ger hastaliginda husule gelmesi miimkiin ise de asit, sirozun en sik rastla-
nan baglica komplikasyonudur.ve kotii bir prognozu gdsterir ( 9,10 ).

Hastalarimizin hepsinde proteinlerde ( Total protein, albumin ve
globulin ), asiri derecede bir azalma tesbit olunmustur. Bilindigi gibi
kan serumunda gegitli tekniklerle biiyiikk Slgiide incelenmis olan kompleks
bir protein karisimi vardir.( 11 ), Karaciger, bu serum proteinlerinin
en biiyiik kisminin baslica kaynagidir ( 12 ). Gesitli literatiir verilerinde

protein defisiklik derecesinin fazlaliga ile karacifer sirozu ve tesekkiil
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eden asitin miktari arasinda bir iliski bulundugu kaydedilmektedir.( 13).
Glinkii asit toplaamasinda gerekli olan sartlardan birisi de, karacigerxr
hastaligi ile birlikte bulunan bir ¢ok hidrostatik ve ozmotik denge bo-
zukluklaradar ( 14 ). Bu bozukluklar once karin ig¢inde lokal olarak sivi
ve sonra da viicut i¢inde genel olarak sodyum ve su toplanmasina sebep
olurlar. Proteinler karaciger tarafindan senteze edildiklerinden, siroz-
da bir hipoproteinemi daima goriilmektedir. Bazi yazarlar, portal basing
ve serum albumin konsantrasyonlarinin her ikisinin birden Slg¢ililmesi su-
retiyle asit tegekkiilii igin gerekli esigin Onceden tahmin olunabilecegine
inanilan ( 15,16 ).Hastalarimizan tiimiinde lipid ve kolesterol miktarinda
bir azalma dikkati gekmektedir. Ciinkii sirozlu hastalarda safra yapimi bo-
zulmustur., Safra, yag sindirimi iizerine ©zellikle ihtiva ettigi safra asi-
di tuzlara ile etki yapar. Safra asitleri tuzlarinin molekiilleri hem hid-
rofil ( polar ) ve hem de hidrofob ( apolar ) gruplar ihtiva ederler. Do-
layaisiyla safra asitleri, yaglari emiilsiyone eden maddelerdir.

Yaglar ne kadar ince emiilsiyone olurlarsa, fermentlerin tesirine
maruz kalan yiizeyleri de o kadar biiylik olur. Yaglarin pargalanmasi sira-
sinda, husule gelen yag asitleri de, safra asidi tuzlarai tarafaindan ince
emiilsiyon halinde tutulur ve bu suretle rezorbsiyonlari miimkiin olur.

Asitli hastalarda, bizim hastalarimizdaki bulgularla da teyid
edildigi gibi, total viicut suyu ve viicudun " degig-tokus yaptirabilen "
total sodyumu biiyiik 61qﬁde artmistir ( 17,18 ). Agiz yolu ile alinan sod-
yuma bagimli olmaksizin asitli hastalarin 24 saatte 1 m Eq'a varacak ka-
dar az sodyum disa atmalari seyrek bir hal degildir. Komplike sgartlar al-
tinda olan disinda su, izotonisiteyi koruyan renal ozmoregiilatuvar meka-
nizmalarin:yaniden ayarlanmasi yolu ile sodyuma bagli olarak sekonder
sekilde tutulur. Sodyumun disa atilisini idare ettigine inanilan baslica
faktorler glomeriler filtrasyon oraninda degisiklikler ve mineralokorti-
koid hormon aktivitesi'dirler. Bu ligiinci faktor'e ( 19 ), plasma ( veya
etkili ekstraselliiler sivia ) voliimii ve sodyum ve su dengesi arasindaki
normal karsilikli etkinin korunmasini izah igin bas vurulmustur. Siroz
ve asitte bu mekanizmalarin her birinde degisiklikler husule geldigi gdc-

terilmistir.
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Asitte glameriiler filtrasyon orani ¢ogu kez, fakat daima degil,
azalmistir, Anormallik,asitin tedavisi nisbeten gli¢ oldugu zaman daha be-
lirgin sekil alar.

Hastalarda miisahade olunan orta derecede potasyum azalmasi,
diiliretik kullanimina, diyet noksanligina, sekonder hiper aldosteronizm
ve agir karaciger bozukluguna bagladir.

Karaciger hiicrelerinde husule gelen haraplak sonucu ( Hepato-
jen ikterde oldugu gibi ), veya safra barsaga akmazsa, barsakta besin mad-
deleri emiilsiyona olmazlar. Bundan dolaya safra barsaga ddkiilmedigi hal-
lerde, yaglarin pargalanmasi gecikir ve rezorbsiyonlari azalar.

Bununla beraber safra barsaga ddkiilmedigi hallerde de, besin yag-
larinan bir kismi pankreas lipazi tarafandan pargalanir. Fakat serbest ha-’
le gegen yag asitlerinin en Snemli kisml rezorbe olmaz, Bundan dolayi saf-
ra barsaga ddklilmedigi zaman, parcgalanmis yaglarla be?aber serbest yag
asitleri ve kalsiyum sabunlari ihtiva eden feges, itrah edilir.

Yeni yapilan aragtirmalara gore, akolik fegesde bulunan yag asit-
lerinin biiyiik bir kismi, besinlerden ileri gelmezler,:-tersine olarak, bar-
sak duvarlarindan barsak kanalina ifraz olunan lipidlerden husule gelir-
ler., Bu ifraz olunan lipidlerde bulunan yag asitleri, saglam insanlarda,
yani safra asitleri karsasainda, barsaktan tekrar rezorbe olur. Bundan do-
layi yag asitleri normal fegesde ¢ok az miktarda ( bir gramdan az ) bulu-
nur. Akolide ise, barsak duvaraindan ifraz olunan yag asitleri, tekrar re-
zorbe edilemiyerekfegesle itrah edilirler.

Pankreas lipazinin tesiri, yukaraida ahlatildigi gibi safra
asitlerinin emiilsiyon yapici etkileriyle artar.

Kisaca ifade etmek gerekirse ; yag asitlerinin rezorbsiyonu
i¢in, safra asit tuzlarinin barsakta bulunmalari gerekir.

Siroz vak'alarinda karaciger hiicreleri tahrip edilmis olduk-
larindan hem safra olusumu ve hem de hiicre igerisindeki enzimatik faali-
yetin bozulacagindan bunun sonucu olarak kolesterin ve lipid miktarlarin-

da asiri derecelerde bir azalma gdze garpar.
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O0ZET

Diyarbakir Tap Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Klinigine yatiralarak,
gerekli incelemeler yapildiktan sonra " Karaciger Sirozu " teshisi konu-
lan 100 hastanin asit sivisinda protein, lipid, kolesterol ve elektrolit

durumu gdzden gegirilerek bir sonuca varilmak istenmigtir.
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