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Ö N S Ö Z 

Eskiden bir İl Hastanesi durumunda bulunan Diyarbakır Numune 

Hastanesi, Tıp Fakültesi kurulduktan sonra, İl Hastanesi hüviyetini kay­

bederek tüm Doğu ve Güneydoğu Anadolu'ya hizmet eden bir bölge kuruluşu 

niteliğini kazanmıştır. 

0iğer poliklinikler bir yana, sadece Diyarbakır Tıp Fakültesi 

İç Hastalıkları Polikiliniği'ne son bir kaç yıl içinde allibinin üzerin­

de hastanın müracaat ettiği, gerekli muayene ve tedavilerini yaptırdık:a­

~ı kayıtların tatkikinden anlaşılmıştır. 

Bu durum, Fakülte mensubu hekimlerimizin, eğitim ve öğretim hiz­

metlerinin yanı sıra, halka dönük başarılı çalışmalar yaptıklarının ve 

bu sayede'de metropoliten kentlere olan hasta akımını durdurduklarının 

kesin bir delilidir. Muayene için baş vuranlardan büyük bir kısmın' da 

Karaciğer Sirozu'nun teşhis edilmesi, diğer bölgelere kıyasla Güneydoğu 

Anadolu'da bu hastalığa yakalanma oranının çok daha fazla olduğu gerçe­

ğini ortaya çıkararak, karaciğer hastalıkları üzerinde çeşitli yönlerden 

çalışmalar yapmamıza bizi zorlamıştır. Bu yönlerden birisi de 11 Sirozlu 

Hastaların Asit Sıvılarında Elektrolit, Protein, Yağ ve Lipid Tayini " 

oldu. Ben bu açıdan Kliniğimize yatarak tedavi edilen hastalarda gerek­

li incelemelerde bulundum. 

Bu bilimsel araştırınayı yaparken bana yol göstererek yardımla­

rını esirgemeyen değerli hocalarım İç Hastalıkları Kürsüsü Başkanı Sayın 

J oç.nr.Nedim ÇOBANOGLU'na ve Sayın Doç.:)r.Sıtkı GÖRAL'a en derin şükran 

duygularımı, yardımlarını gördüğüm öğretim üye yardımcılarına da en iç­

ten teşekkürlerimi sunarım. 

T)i_yarbakır'l Ekim. 1977 Dr.Zeren ÖZDİREKÇİ 
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G 1 R İ Ş 

Karaciğer hastalıklarına yakalanan kişiler üzerinde, dünyanın 

pek çok ülkesinde olduğu gibi, memleketimizde de ilmi araştırmalar yapı­

larak memnun edici sonuçlar alınmıştır. 

Ancak ; Diyarbakır Tıp Fakültesi İç Hastalıkları KltDi~ine baş­

vuran hastalardan büyUk bir kısmında karaciğer hastalıklarının müşahade 

ed~lmiş olması beni, karaciğer sirozu üzerinde, aşağıda maddeler halin­

de sıraladığım hususlarda düşünmeye ve bilimsel araştırma yapmaya sevk­

etmiştir 

a- Sirozlu hastaların asit sıvısında mevcut bulunan kolesterol, 

lipid ve protein miktarları ile yine bu sıvıda var olan sodyum, potasyum 

ve klor gibi elementlerin miktarlarında bir artış veya azalış olup olma­

dığı ? 

b- Anılan elementlerden herhangi birisindeki artış ve azalış 

oranının her hastada mevcut bulunup bulunmadığı ? 

c- Sirozlu hastalarda geklenilen total protein miktarının aza­

lışının teyid edilip edilemiyeceği ? 

Bu soruların cevabını verebilmek için yaptığım bilimsel araş­

tırmalar neticesinde elde ettiğim bulgulardan önce, insan karaQiğerinin 

kısaca etüd edilmesi faydalı olacaktır. 
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KARACİGERiN ANATOMİSİ 

Karaciğer, insan organizmasınna karın boşluğunun üst tarafında, 

f ğ anın altında, sağ hipokondriyum~an sol hipokondiriyuma doğru diya ra m 
bir organdır. Karaciğerin sağ ve sol olmak üzere başlıca iki lobu uzanan 

vardır. Her iki lob da bir çok seğmentlere ayrılmıştır. Gerek loblar ve 

gerekse segmentler çok frajil olup, t~avmaya maru~ kalmaları halinde, ko~ 

ıayca parçala~~la~. 
İnsan organizmasının en büyük bezi olan Karaoiğerin ağırlığı , 

ızo0-1500 gram arasındadır. Vücut ~ırlığ~nın l/50'ni teşkil eder. Çocuk­

larda ise bu nisbet l/18'dir. 

Karaciğer şekil olarak, bir pirarnide benzer. Tepesi xyphoide doğ­

ru uzanırken, üst kenar'da sağ meme ucuna kadar yükselir. Erişkinde sağ 

lob, sol loba nazaran 1/6 kadar daha büyüktür. 

Karaciğerin üzerini 50,60 mikron kalınlığında fibröz bir kapsül 

örter. Buna ( CAPSULA FİBROZA GLİSONİ ) denir. Organın hilusunda bu kap­

sül kaJ1nJ~arak içeri girer ve bölmeler halinde organı loblara ayırır. 

Loblar arasında da ilerliyerek en küçük üniteler ( Lobulus ) aralarına 

· kadar incelerek yayılır. Bundan dolayıdırki, kapsulanın soyulması veya 

kaldır1lması mümkün değildir. 

Karaciğer, üç yer hariç, tamamiyle pariton ile kaplıdır. Açık 

kalan kısımları ; vena cava inferiorun sağ kenarı, vena oava inferiorun 

alt kısmı ve bir de safra kesesinin altıdır. 

Karaciğer, karın boşluğundaki pozisyonunu peritoneal bağlar ve 

intra"abdominal basınç ile korur ve sağlar. 

Karaciğer, hem arterieal hem de venBz kanla beslenir. Zira vena 

porta b~rsaktan ve dalaktan venöz arteria hepatica ise, coeliao-axis'den 

arterisal kanı getirmektedir. Her iki damarında karaoiğere giriş yeri 

P~rta-hepatis'dir. Buradan girdikten sonra her ikisi de kollara ayrıla­

rak sağ ve sol loblara girerler. Vana-porta ve arteri'a hepatica'nın git­

tikçe küçülen koııarı lobuluslar arasında seyrederler. Safra yolları ve 

lenfa damarlarıd~a bunlara refakat ederler. 
Arteria Hepatika karaciğerin besleyici damarıdır. V.Portaya arka­

daşlık ederek, Rynı yollardan geçer, lobul~ların çevresine gelen A.Hepati­

~~ dalları. kanını sinozoitlere verir. 
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Bazı koJJ.a.":"l. da doğ.rudan 1r· ğruy~. Vena Centra].is 'e ağızlanırlar. 

Böylece ıobulusun iki yerinde a~terio-venöz anastomo~ husule gelmektedir: 

Biri sinüzoidlerde ; diğeri de V~Centralis 9 dediro Kn~aciğer hücre kordon~ 

ı ı biribirlerinden sinüzoidlerle ayrılmışlardıro Bunların lobulus içe-ar . 
risindeki seyirleri intizamsızdır ~ Sinüzoidler, biri~~rleriyle her isti-

kamette, ·anastomoz yapmak suretiyle bir retikülum meyğana getirirler. 

· -: Vena Centralis veya İntralobularis, lobulusdn ortasında bulunur. 

Vena Porta ile Arteria Hepatica kollarından gelen ve ~oğunlukla sinüzeid­

lerden geçen kan 7 Vena Centralia'de toplanır. Vena Centralia'ler biribir­

leriyle ı:ıublobuler veya toplayıcı venaları meydana gEi~irirler. Sublobuler 

vanler birleşerek, Vena Hepatica 'yı meydana getirirle'"'r·~ Vena Hepatica, Ve­

na Cava '·~caudalia'e ağızlanır. Karaciğer sinüzoidleri#in hepsi birden kan­

la dolma~lar ; buradaki dolaşl.ID, intermittent'dir. Ba:·zı lobuluslar~aki 

sinüzoicilerrl.en kan geçtiği halde, bazılar:,l,.· tamamiyle •'istirahat halinde­

dirlerava sadece eritrositlerle doludurlar. Bazıları da esnada tamamiyle 

boşturlaro Sinüzoid lurnanlerinin değişik genişlikleri~ve duvarlarındaki 

sfinkterler, miktar ve akış sür'ati bakımından kan dolaşımını ayarlamaya 

hizmet edel~lero 

Karaciğerin lenfa yolları, yüzeyde ve derinde olmak üzere iki 

bölgededirler~ Yüzeyel olanlar, Glisson kapsülü altında zengin biı· ağ 

meydana getirirlero Derinde Pulunanlar ise, bağ dokusu şeritlerinde ve 

portal sahalaı•da, bilhassa damarlar ve safra yolları Çevrelerinde lenfn 

kapillerleri halinde başlarlar, gittikçe büyüyen damarlara ve safra yol-.. . 
larına uyarak büyüyen lenfa yollarını teşkil ettikten ;:_sonra, hilusta ka­

raciğeriterkederlero Diyafragmanın alt ve üstündeki V~na Cava İnferiör 

etrafında bulunan lenfa düğümlerine ağızlanırlar. Lobuluslar içinde Lan­

fa yollarının bulunup bulunmadıkları hususu, henüz halledilmiş değildir f 

münakaşalıd:ı.r .. 
, 

Karaciğerin sinirleri 1 
11 Plexue hepaticus " daıf gelmektedirler. Bu 

plexus'u, T 7-10 sempatik sinirler ( Plexus solaris ); · sağ ve sol N. Va­

gus telleri ( Parasempatikler ) ve sa~ N .. Phrenicus meytiana getirirler. 

Bunlar da karaciğer hilusundan girerler, bağ dokusu şeritleri içerisinde 

damarları takip ederek lobuluslara ulaşırlar.. Sinirlerin de ~obuluslar 
içerisindeki varlıklar~ şüphelidirler. 

Safra kesesi, sağ lobun altında ve sağ portal van hizasında bulunur. 
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KARACİ~ERİN ANOTOMİK ANORMALLİKLERİ 

1- ACCESSORY-LOB ı İnsanlar~a Karaci~erin alt tarafında te­

şekkül etmiş olabiliro Buna benzer 16 vaka tarif edilmiştir. Klinik bi~ 

belirti vermeyip kıym~ti de yokturo ABcak, o~erasyon ve otopsi esnasında 

tesbit edilebilmektedirler. 
2- RİEDELeoıLOBU :Sık raetiananbir, anomaiidirt karaci~erin 

sa~ lobunun altında bir dil gibi uza~ır. ·Kadinlarda daha çok tesadUf edil­

mektedir.~ : Sa~.hipok~ndriyumd~ o,ldu~u zaman diyaframa ~eketleriyle yer 

~e~iştir4i~iaden mobil bir tümör intiba1riı verir• Bazeri de sa~ fbssa ili~ 
aca'ya kadar iner. Hem bir tümör eanılır J hem de mobil sa~ böbrekle ka­

rışabili;r. Kesin teşaist sca~ ile kanur .. Faltat Riedel lobunun Pato­

l6jik bi~ anlamı yoktur. 

3- ELBİSE ÇİZGİLİ (KORSA) KARACİ~ERİ : Bpyle bir ka~aciğerde sağ 

lob üzerin4e birbirine paralel ı-6 Qluk bulunur 1 daha ziyade kadınlarda 
görülür. 

4- SAÖ I.OB ATROFİSİ : Nadir g.örülen klinik bir varia.syondur, 
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KARACİGER FARANKİM HUCRELERİNİN 

ULTRA STRUKTURU VE BİOŞİMİSİ 

Kie:t"nan:; 1833 yJ. .lın~~a ilk defa ularak domuz karaoi~erinin ya-

t etkik atmiye muvaffak olar·a.k~ karaci~erde morfolojik ünit olan 
p:ı.aınl. 

rı Lobül Sistemi • ni tarif etmiştir ? Daha senraları elektron mikroskobun-

rlaki ve hist,~ışimik muayene usullerinC.eki ilerlemeler, ka.raci~er paranki.m 

hücrelerinin yapıları ve fenksiyanları hakk:ı.ndaki eski klasik bilgileri­

mizin ç 0 ~unu tamamen değiştirmiştir9 Parankim hücreleri dediğimiz karaci­

ğerdeki o tip hücrelerin aslında epitel hücreleri oldukları anlaşılmıştır. 

Bugün~ karaciğer içindeki hücreler üç esaslı grupda incelenmektedirler. 

1- Epitel Hücreleri 

a) Karaciğer epitel hücreleri ( Parankim Ho ) t aslında kara­

ci~er hücreai denilince daima bu hücreler akla gelir,. 

b) Safra Yo llarındaki Epitel Hücreleri, 

2~ Mezanşim Hücreleri ~ 

a) Kuppfer Yıldız H~creleri ( Sinü~oidlerdeki makrofajlar )o 

b ) Lipocy.:.:. Hücreleri ( Siniizoid.lerdeki Diaae aralıklarında 

bulunurlaro ) 

3~· ~Dokusu Hücrel~d_ ~ 

n) Fibroblastları 

b) El~stik ve Kollajen lifler1 

Bir miligram insa~ karaciğer dokusunda ortalama olarak 

202xıo3 hücre bulunmaktadıro Bunun 171Xl03 kadarı epitelial parankim hüc­

releri, 3lXl03 kadarı ~a mezanşimal orijinli hücrelerdiro Bu sonuncular 

~asında endotel hücreleri ve Kuppfer hücreleri en önemlileridirler. 

Brühl 1 e göre~ karaciğer hücreleri yüzde itibariyle şu oran-
larda sıralanırlar : 

a) % ÖO P~rankim hücreleri, 

b) % 16 Kuppfer hücreleri, 

c) % 4 Diğer hücrelere 

Yine bu araştırıoıya göre~ karaciğerin en küçük fonksiyonel 

ünitesine " H~paton " denilmektediro 
Karaciğer hücreai hem harici görünüşü, hem de içindeki orga-

nallerin ( Partiküllerin ) tanzim.i bakımından di~er organizma bH~reıp~ ·· :- · 

., ~,d~ r. loıH,...::-elerinderı biiyük farklar arzetmektedirc Karaciğer hücrelerinin 
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bu özel yapıs:ı. 9 bu ~'~.r.g:::ı..n:ı..n 3 ı:ısaA f 0nksiyonunu karş:ı.layabilecek 

pografiye sahip·tir ... Bu organ:ı.n üç esas fonksiyonu şunlal'd:ı.r. 

ı- 1ntermer iyer Metabolizma, 

2~ Ekskresycn~ 

3 ... Depolama., 

bir to-

Karaciğe:c hücre gruplar:ı. 9 aslında birbirlerinden kesin olarak 

ayırd edilamiyen Gört strüktürel sistem içinde dağılmışlardır : 

1- Parankima sistemi ( K.Ca hücreleri ), 

2- Drenaj sistemi ( Safra kanalikülleri ), 

3- Kan Damarları Sistemi t 

4~ Retikülo-endotelial sistem ( RoE.So Müdafaa ve depolama ) o 

Karaciğer Hücresinin Organelleri_: 

Hücrenin içinde metabolik olayları başaran bol sayıda spesifik 

organeller vardıro Bundan başka karaciğer hücresinin büyüklüğU ; karbonh 

hidrat, protein 9 yağ ve vitaminler gibi pek çok sayıda hayat için lüzum­

lu maddelerin depo edilmesine müsaittire 

Hücrelerin kan akımına bakan taraflarında, yanyana dizilmiş sa­

yısız girinti ve çık:ı.ntılardan ibaret Mikrovilli'ler bulunurlar. Barsak 

villi'lerine benzetilen bu çıkıntılar hücrenin rezarbe edici sathını zi­

yadesiyle genişletmeye yararlar o Mikrovilliler, kan akımı içine serbest 

olarak uzanmay:ı.p 9 kuppfer yıld:ı.z hücrelerinden ibaret bir tabaka veya on­

ların yelkene henzeyen protopl~zma çıkıntıları tarafından örtülürler. Yıl­

dı~ hUcre siatemi 0 karıleiğer parankim hücreleriyle VoPorta'nın nihai uç­

ları olan sinüzoidler aras:ı.nda ~ulunur ve bir nevi endotel fonksiyonu 

( RoEoSo ) icra ederlero DissA mesafesi denilen kapiller aralık, Kuppfer 

yıldız hücreleri sistemi ile parankim hüo·releri arasındaki kapiller ya­

rıktan ibarettiı .. , Evveloe bir kısım otörler tarafından münakaşa mevzuu 

olan Disse mesafesinin mevcut olduğu bugün, elektronik mikrosk~p yardımı 

ile tamamen isp~t edilmiştiro Disse mesafesindeki kanın akım hızı oldukça 

yavaşlamış bulunduğundan, kan ve hücre arasındaki madde mübadelesi gayet 

rahat ve yeterli derecede olur-ı 

Safra Kapillerleri 

Bunlar 9 birbirine komşu iki karaciğer hücresinin birbirleriyle 

temas eden dokunma yüzeyleri arasında ince borucuklar halinde başlarlar~ 

Karaciğer hücrelerinin, düzgün satıhlı cidarlarından safra kanalcıkları­

nın lurnanine d0ğru pek ÇAk sayıda mikrovilliler uzanırlaro Safra 
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. 1 ·nin iki yanında " Desmosom " lar balunurlar. Bunlar, hücre 
kapıller erı . 

ın iç tarafında bulunan hudutları belli kalınlaşmalardır. 
membranın 

Hücre Nüvesi 
Burada ince bir örgü şeklinde tanzim edilmiş olan chromatin ile 

hücrenin gen ihtiva eden materyali bulunur. Çekirdek şimik olarak ıı De­

soxy-ribo-nucleo-protein • den müteşekkildir, Çekirdeğin chromatin ağl. 

içinde bir veya birkaç çekirdek cisimciği bulunur. 

Mitochondriumlar 
Her bir karaciğer hücresinde siteplazma içinde, sayıları ikibini 

bulan çok sayıda mitochondriumlar bulunurlar. Bunlar çift konturlu olup• 

hücre teneffüsü, yağ asitleri oksidasyonu ve üre hazırlanması gibi bazı 

oksidatif ve metabolik hadiseler için birer " reaksiyon odası 11 vazifes1 

görürler. Enerji veren sayısız proçesler, reaksiyon ?dası dediğimiz mi• 

tochondriumlar içinde olurlaro Bu proçeslerin en önemlisi oksidatif fes• 
~ . 1 . 

forlanmasıdıro FcsfolipiG.lerden çok zengin olan mito~h~ndriumlar, oycteetM 

rom-oxydase ve suooin•oxydase gibi teneffüs ferment~~rinden ~e çek zen• 

gindirler. Bu enzimler yağ asitleriyle Krebs siklusunun ara ürünlerini 

akside ederlero Bu olaylar s onucu burada aç~ğa çıkan ve kullanılmaya ha• 

zır bir vaziyette bulunan enerji, enerjisi fazla olan adenosintrif~sfat 

gibi fosfatıara çevriliro o 

Endoplazmik Reticulum 

Karaciğer hücresinin bu elemanı, hücrenin büyük bir kısmını iş­

gal edip, hem dışarıia sinüzoidler ve Disse mesafesi ile hem ie lterit8 
hücre nüvesi ile irtibat halindediro E.Reticulum bu bakımdan özel bir 

yapıya maliktir. Bu yapı, kanallar ve balon şeklinde yuvarlak oluşumlar• 

dan ibarettir. Bu yuvarlakların mikrozornlara tekabül ettiği veya Mik~­

zomların bu yuvarlak granülalardan teşekkül ettiği söylenmektedir. 

Mikrozornlar 

Kolaaterin sentezi, drogların ve diğer subetaneların detoksikas­

yonu ve bilirubinin konjugasyonu mj_krozomların içinde husule gelir. Mik­

rozornlar glikojen yıkımına ve yapımına da iştirak ederler. Mikrozornlar­

daki glikoz-6-fosfataz noksanlığı bir nevi glikojen ıiepo hastalığına se­

bep olur. Kanserojen maddelerin veya boyaların karaciğer hücresi üzerine 
kötü etkilerinin mikrozornların yapısi ile ilgili olduğu bildirilmektedir. 
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Lizozomıar 

Bunlar, hücre içinde bulunan ve enzim taşıyan sitozomlardır .. 

Elips şeklindedirlere Lipoproteinlerden ibaret basit bir zarları vardır. 

Çok defa safra kanalcıkları civarında lokalize olurlar. Lizozomlar, hid• 

rolitik enzimler ihtiva ederler. Bu enzimler patolojik hallerde.hücreyi 

tahrip eden bir tesir gösterirler. Ayrıca ferritin, lipoffussin, safra 

boyası ve bakır gibi bazı subetanalar da burada depo edilirler. 

Hücre PlEtzması 
Buraya kadar saydığımız bütün bu organallerin arasında bulunan 

plazma, hom~jen değildir. Glikojen, yağ ve diğer çeşit~i subetanslardan 
:j 

ibaret sayısız grantİlalar ihtiva eder. ; \,, 

Kuppfer Hücreleri 

Bunla~; girintili çıkıntılı bir çekirdek ve pek az sayıda mito­

kondriumlar ve lizozomlar i~~iva eden, satıhları gayri.;!Jlunti1zam uzunca 
''1 

teşekkÜllerdir. :Su hücrele:tiin içinde fagositer elemanlQ.·r da bulunurlar. 

Karaciğerin morfolojisini bu şekilde özet olarak inceledikten 

sonra, Karaciğer Sirozu'nu da kısaca gözden geçirmek faydalı elacaktır. 
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KARACİGER SİROZUNUN TARİHÇESİ 

Milattan 300 sene önce Erisistratus organizmada su tukulmas~ 

ile birlikte taş gibi sert bir karaciğerin varlığından bahsetmiştir. 

ı685'de Jhon Browne, karaciğerin büyümesine dikkati çekmiştir. 1793'de 

MATTHAW BAİLLE karaciğer tümöründen siroz çıktığ2nı söylemiştir. 1819 

y~lında da LAENNEC kelime manası portakal sarısı anlamına gelen -CİRİHOSİS­

ismini ortaya attı. Bu karaciğerin görünümüne uydurulmuş bir terimdir. 

Daha sonraları 1956 yılında Havana'da toplanan V'nci PAN-AMERİCAN Gastro­

entoroloji kongresinde alınan kararlara göre, bir karaq.~ğer hastalığına 

siroz diyebilmek için şu özelliklerin mevcut olması şar,t koşulmuştur. Bu 

şartlara geçmeden önce ROKİTANSKY'nin karaciğer bağ dokusunun enflamatuvar 

değişikliği sonucu siroz geliştiğini ifade ettiğini de söylemek gerekir. 

A.B. D Gastroentoroloji Kongresinde gerekli görülen şartlar şöy­

lece sıralanabilirler. 

1- Karaciğerin bütün kısımlarının hastalık proçesine iştirak et­

mesi gerekir. 

2- Hastalığın seyri esnasın~a mutlaka karaciğer hücre nekr~zu 

bulunmalıdır. 

3- Parankimada nodüler bir regenerasyonun bulunması şarttır. 
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s İ R o Z 

Tarifi 
Karaciğer hUcrelerinde, karadiğer yapısının bozulmasına sebep 

olan, dejeneratif ve rejeneratif değişikliklerle, bunlara bağ dokusu pro­

liferasyonunun arkadaşlık etti~i, kronik yaygın karaciğer iltihabiyle ka­

rekterize bir hastayıktır. 
Bir çok otoriteler karaciğer sirozunu bir hastalık antitesi ola-

rak kabul etmiş veya anatomik farklar temeline dayanarak ayrı tiplerin 

birbirinden ayrılmasının mümkün olmadığını ileri sürmüşlerdir. Buna kar­

şılık MALORY-KARSNER-ROSSLE ise böyle bir ayırımın mümkün olmadığına inan­

mışlardır. 

Son yıllarda ise bazı tiplerin ayırıcı özellikleri apaçık hale 

gelmiştir. Bu sebeple ; bilinen etyolojik, anatomik ve kliniksel karakte­

ristikler temeline dayanılarak, portal sirozdan bazı tiplerin ayrılması 

yerinde bir şey olur. 

Portal siroz terimi adeta bir ambardır. Karaciğerin yaygın ilti­

hap ve fibrozisine sebep olan bir çok hastalıklara uygulanan bir addır. 

Karaciğer, diğer organlardaki gibi zararlanmaya karşı sınırlı şekilde bir 

reaksiyon gösterir. HİMSCOWORT ve arkadaşları tarafından da gösterildiği 

gibi carbon-tetraclorur gibi bir zehirle meydana getirilen zararıanma , 

portal tipte diffuz bir sirbz yapabilir. Halbuki aynı macde, ancak daha 

büyük dozajıarda post-nekrotik sirozun anatomik lezyonlarını husule geti­

rebilmektedir. Dolayısıyla anatomik sınıflandırma daha sınırlı bilgiler 
sağlar. 

Diğer taraftan etyolojiye göre yapılan tasnifler fayda sağlamaz­

lar. Çünküjsiroz husule getirici ajanlar tamamiyle bilinmemektedirler. Bu 

sınırlılıklar dolayısıyla sirazun sık rastlanan 2 tipiyle uğraşmak yerin­
de olur 

1- Genel olarak alkolizm ve besi bozukluğu ile birlikte bulunan 

diffüz portal siroz ( Laennec sirozu ). 

2- Post nekrotik siroz. 

Bu tiplerin kliniksel ve patolojik olarak birbirlerinden ayrıl­

m~ları açık seçik değildir. 
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LAENNEC SİROZUNUN İNSİDANSİ 

Laemnec siro:au dünyanl.n her yerinde görülür, Bütün ırkları ve 

mil-letleri yakalar.· !Joğud~ özellikle Çin'de, Hindistan'da ve Java'da 

rastlanır.· Güney Afrika ''da, Doğu Afrika 1 da ve Garibbean adalarında bir 

. k bakımlardan Laeennec sirozuna benzeyen bir ( nütrisyonel ) siroz ti­ç.o 

pi yaygınd:ıor~o( Batı Avrupa ile kuzey ve Güney Amerika' da siroz, genellik-

le kronik alkolizmle ilişkilidir~ 

Karaciğer sirbzU bildirilmesi zorunlu bir hastalık olmadığı için, 

kliniksel ensidans tayin olunumaz. Rowntree-De Jong-Ratnoff ve Patek ta­

rafından yapılan otopsi istatistikleri taramalarında aynı memleket için­

de oldukça büyük değişiklikler görülmüştür. De Jang, dünyanın çeşitli kı­

sımlarında derlediği 576963 total otopside ; siroz ensidansının 2455251 

otopside % 3'den az ; 209037 otopside % 2 ile 3 ; 122401 otopside % 3 1den 

fazla olduğunu tesbit etmiştir. Ensidansın bazı bölgelerde yüksek olduğu 

açıkca anlaşılmıştır. Çin'det Seylan 1 da, Hindistan'da rakamlar % 4 1 den 

% 7'ye veya daha fazlaya kadar değişirler~ Ayrıca, Joğu Afrika'da % 6,7 

lik, Şili'de % 8,5'lık bir ensidans bildirilmiştir. 

Rowntree ise Avrupa'da sirdzdan ~tüm orariının İtalya'da en yük­

sek, buna karşılik Nbrveç'te eti düştlk olduğunu teSbit etmiştir. Rblles­

ten ve Mcnee 1 de İnıd.ıtere ve Wales' de sirazdan ölüm oranın, Alkolizme 

bağlı ölümlere uyarak dalgalandığına işaret etmişlerdir. 

Son yıllarda sirazdan ölüm oranlarının artmış olduğu iyice an­

laşılmıştır. Amerika Birleşik Devletlerinde sirozdan ölüm oranı l958'de 

100 • .000 kişide 10,.8 ; 1967'de 13,9 idi.· 4~-65 yaşları arasında ölüm se­

bebi olarak, karaciğer sirozunu geçen hastalıklar sadece kalp hastalık­

ları, kanser ve beyin kanamalarıdır. J aha düşük sosyoekonomik düzey için­

de bulunanlar arasındaki ölüm oranının, daha da büyük olduğu saptanmış­
tır, 

ETİYOLOJİ 

1-Diyet 

Siroz'un oluşmasında alkolizmin önemsiz bir fakötr olduğu, tes­
bit olunınakla beraber bu memleketlerde diyete ait faktörlerin rol ayna-

dıkları tesbit olunmuştur. Çin'de karaciğer sirozlu 84 vakalık bir 
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( 1928 ), vakaların% 70'den fazlasının carbonhidratlı yi­
yayında Yang 

·nen işçi gurubunda bulunduğunu ifade etmektedir. 1933 yı­
eceklerle geç ı 

y G' 'ney Hindis tan' da karaciğer sirozlu hastaların diyetlerinde 
ıında Rao , u 

• v ve A-C-D vitaminlerinin noksan bulunduğunu göstermiştir. 
proteın, yag 

1934
,de Yanikomshiam, Suriye'deki karaciğer sirozlu hastaların,özellikle 

k e Se bzelerden ibaret, protein ve vitamin A'dan fakir bir diyet ile 
ekme V 

beslendiklerini tesbit etmiştir. 1937 yılında Tyagaraja Seylan'da siraz-

lu hastaların diyetlerinde azotlu yiyeceklerin ve vitaminlerin noksan bu­

lunduğunu kaydetmiş bulunmaktadır. 

Bütün yazarlar sirazun temelinde kötü diyet alışkanlıklarının 

varlığı üzerinde ısrar etmişlerBe de, barsak kökenli ateşlerin, malarya, 

parazit enfeksiyonları gibi diğer faktörlerinde birinci derecede Etyolo­

jik öneme sahip olduğunu kabul etmişlerdir. Kısaca kliniksel gözlemlere 

dayanılarak Laennec sirozunda diyette noksanlığın Etyolojik bir rol oy­

nadığı varsayılmıştır. Bu Konsepsiyonu deneysel gözlemler de kuvvetlen­

dirmiştir. Best, Y.untsm~n, .Tucter ve arkadaşları tarafından yürütülen 

deneylerde cheline veya methionine yedirilmesi ile karaoiğerde aşırı de­

recede fazla yağ birikmeleri önlenebilmiştir. Ayrıca, bazı aminoasitlerin 

( Lyzine-Tryptophan gibi ) eksik~eri, fare karaciğerinde yağlı değişik­

likler husule getirmiştir. 

2- Alkol 

Alkolizm ile siroz arasındaki ilişki uzun zamandan beri bilin­

mektedir. Hart ve Bright bu hastalığın genellikle alkollü içkileri çok 

içenlerde görüldüğünü izlediler. Avrupa ve Amerika Birleşik Devletlerin­

de sirazda alkolizm ensidansı yaklaşık olarak % ?5'dir. Amerika Birleşik 

Devletlerinde içki yasağı konduğu . zaman ( 1 1 nci Dünya Savaşı sırasında ) 

alkollü içki tüketimi büyük ölçüde kısıtlandığı için, sirazdan ölümlerde 

de bir düşüş görüldü. Yasağın kaldırılmasından sonra ise ölümlerde bir 

artma tekrar tesbit edildi. ÖlÜm artışı beyaz olmayan toplumlarda daha 

büyüktür• Bu rakam. 1951~1953 yıllarında lOO.OOO'de 10 1 2 1 den ; 1961-

1963 yıllarında lOO.OOO'de 16,6•ya yükseldi. Bu satılar her ne kada~ bü­
tün siroz tipl~rini kapsarıarsa da çoğunluk kronik alkolizmle ilgilidir. 

Karaciğer yetmezliğinin başlamasından önceki alkol alma süresi, ortalama 



.-

l . 

· .. ... 
··s 

- 14 -

Her ne kadar alkolizm, sirozun sık görülen bir öncüsü ise de, 
15 yıldır· . 'd . b t d" "kt" 

. 1 aras~nda sıroz ensı ansı nıs e en uşu ur. 
alkalık er . 

Hayvanl a rda ve insanlarda a lkolün karaciğerde yağ top~anmasına 

Olduğunu g8steren, pek çok araştırma vardır. Fakat, yağlı karaciğer­
sebep 
le siroz arasındaki ilişki henüz kesin şekilde anlaşılmamıştır. 

Alkolün• sirbz teşekkülüne etkin mekanizması türlü teori ve de-

lillerle öne sürülmüştür. 

ı- Alkol beslenme bozukluğuna sebep olarak, sirazun gelişmesine 

yol açar. Şöyleki 

a) Alkolikler, parayı alkale verdikleri için pahalı olan prote-

inli besinleri az yiyerler. 

b) Alkeliklerde ekseri gastrit mevcut olduğundan, iştahları aza­

lacağından, fa~la yemek yiyemezler. 

c) Alkol karaciğerin Lipotropik ( Kölin-metiyonin ) maddelere 

ihtiyacını artırır. 

d) Alkol; yağ ve karbonhidrat metabolizmasını bozar, yağ asidi 

sentezini artırır ve depolardan yağ mobilize eder. 

e) Alkol ; karaciğeri karbon tetra chlorur gibi bazı toksirrlerin 

etkisine daha elverişli hale getirir. 

f) Alkol ; doğrudan doğruya karaciğere toksik etki yapar. 

ALKOL ttZERİN:S YAPILAN KLİNIKSEL .ıJENEYLER. 

Zieve ve Hill, iyi beslenmiş 744 erkek üzerinde yaptıkları bir 

incelemede çok fazla içki içenler, ara sıra içenler ve hiç içmeyenler 

arasında karaciğer fonksiyonlarında önemli farklar olmadığını göstermiş­

lerdir. Patek ve Post ise karaciğer yetmezliğinden iyileşmekte olan 4 

hastaya hergün alkol beraberinde besleyici ve yüksek proteinli bir diyet 

vermişlerdir. Görmüşlerdir ki, kliniksel düzelme devam ettiği gibi, asit 

veya sarılıkta geri gelmemektedir. Buna karşılık devalı verilen alkolle 

beraber, yüksek dozda protein verilmediği zaman, hastalar üzerinde zarar­

lı etkiler görülmüştür. 

3-SİFİLİZ 

Karaciğer zirozlu hastalarda sifiliz ensidansının nispeten yük­

sek olduğu anlaşılmıştır. Sifiliz vakalarında % 8-28 arasında siroz hu­

sule geldiği bildirilmiştir. 1429 vakada ortalama değer, % l4j6 dır. 
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t . veya antisifilitik tedavinin etyolojik faktör olacağı 
spiroke ın 

Bunda ya d' Zira Arsphenamine ve türevlerinin hepatotoksit oldu-
tahmin edilmekte ır • 

.. he yoktur. Ayrıca, arseniklerle tedaviden sonra da siro-
ğu hususunda şup . 

. . w• Dible tarafından işaret olunmuştur. 
zun gelıştıgıne . 

4- ŞEKER HASTALIGI 
Jaques, şeker hastalığından ölen 177 hastanın % 16,3'ünde portal 

bulundugwunu tesbit etmiştir. Leon Schiff'de siroz var olduğu zaman, 
siroz 

has talıgw ı ensidansının yüksek olacağına işaret etmektedir. 
şeker 

5-CARBON TETRAC~OLORUR: 
FOSFOR, NAFTALİN gibi kimyasal maddeler toksik hepatitin sık rast-

lanan sebeplerindendir. J iyetleri fena olan ve özellikle aşırı içki içen 

işçiler; bu maddelerle zehirlenıneye hazır durumdadırlar. 

Laennec sirozunun ensidansı tritoksikozis, malarya, hasilli di­

zanteri gibi hastalıklar var olduğu zaman daha da artar. 

6- VİRAL HEPATİT 

İster infeksiyöz, ister serum hepatiti olsun, bunların her iki-

si de, genellikle, " Viral hepatit 11 olarak tanımlanırlar. Her iki hasta­

lıkta da etyolojik ajanı, doku kültürü veya diğer metodlarla bir labora­

tuvar çerçevesinde göstermek için yapılan çalışmalar müsbet bir neticeye 

varamamışlar ve bunların viral bir etyolojiye malik oluşlarının ispatı, 

ancak gönüllü insanlarda yapılan bir takım deneylere münhasır kalmıştır. 

Bu bakımdandır ki ; Avustralya antijeninin keşfi büyük bir önem 

taşımaktadır. Çünkü bu, serum hepatiti virüsünün mevcudiyetine güzel bir 
işarettir. 

Genel istatistik verileri, karaciğer sirozunun etyolojisinden 

% 7-14 oranında viral hepatitin sorumlu olduğunu göstermektedirler. Sher­

lock'un serisinde bu oran, % 33-35 ; Eppinger'in serisinde % 12-14 ; 

Howand ve Watson'un serisinde ise % 17'dir. 

Frandis isimli bir otör de, karaciğer sirozunun etyolojisinde 

herpes hominis'e bağlı adült fulminant hepatitin ve masaif karaciğer nek-

·. rozunun rol oynayabileceğini iki makalelik bir neşriyatla teyit etmiştir. 

Bütün bunlara rağmen, bugün bile, etyolojileri bilinmeyen sirez­

ların yüzde oranı bir hayli yüksektir. Sherlock, 11 Kryptojenik siroz " 

adını verdiği bu sirozların oranının % 45 olduğunu belirtmektedir. 
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p A T O G E N E Z 

Patogenezi, yani karaciğer hiicresinin zedelenmesinden Sirazun 
·rozun teşekkül tarzı hakkında halen az bilgiye sahip bulunmakta­

sonra sı 
ız. Bir kısım araştırıcılar, sirazun bağ dokusunun iltihabi bir dejene-

y larak başlandığını, diğer bir kısım müellifler ise, ilk önce 
rasyonu o 

.v r parankimasında bir harabiyetin meydana geldiğini ve bunu taki­
karacıge 

ben de bağ dokusunun iltihabi reaksiyonunun bulunduğunu iddia etmektedir-

ler. 
Rössle, sirazun teşekkülünde hem bağ dokusunun iltihabi reaksi­

yonunun ve hem de parankim harabiyetinin rolü bulunduğunu ileri sürmekte­

dir. Siroz, farklı etyolojik faktörlerin etkisiyle meydana gelebildiğine 

göre, patogenez de pekala farklı olabilir. 

Her şeyi bir tarafa bırakalım ; bazı vak'alarda paranşim hücrele­

rindeki nekrozun, sirozun başlangıç lezyonu olduğu bir hakikattır. Bu ilk 

lezyon ve daha sonra kan taminindeki zorluğun husule getirdiği oksijen 

noksanlığı, karaciğer hücrelerindeki enzimatik reaksiyonları bozarak hara­

biyetin ilerleyici bir şekil almasına sebebiyet verirler. 

Herkes tarafından kabul edilmernekle beraber, karaciğer yağlanma­

sının " ilk hadise 11 olduğunu kabul edenler de mevcutturlar. 

Hepatik fibrosis, karaciğer sirozunun karakteristik manzarası­

dır ; fakat bunun teşekkül tarzı, tam olarak aydınlatılamamıştır. Bağ do­

kusu çoğalmasının, harabiyete uğrayan hücrelerin hemen yanından başlandı­

ğı ve retiküle liflerin kondansasyonuna yardımcı bir faktör gibi rol oy­

nadığı zannedilmektedir. 

Mac Donald, fareler üzerinde, az proteinli bir beslenme ile yap­

tığı tecrübelerden sonra, şöyle bir görüş ortaya atmıştır : Hücre şişmesi, 
portaı van ve santral ven arasındaki , kan ve lenf akımının tıkanmasına 

sebep olur. Böylece ; ilk r eaksiyon, vanlerdeki endotel proliferasyonu 

şeklinde görülür. Bu proliferasyon, her iki ven arasında yeni yeni bir 

takım kanalların t eşekkülünü sağlar . Bu kanallar sonradan tıkanırlar ve 

fibröz bant "'-ekl ı' nı· alırlar. B tl d k· h" 1 · · k t d k ~ an ar a paran ım ucre erını sı ış ır ı -

ları için iskemi ve nekroza sebep olurlaro 
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Sirazun önemli sonuçlarından birisi, lobül içersindeki yapının 

. . diğeri de damarlar arasındaki münasebetin bozulmasıdır. 
de~işmesı , 

Parankim harabiyeti, fibröz dokunun kontraksiyonu ve parankim 

ı r inin rejenerasyonuna bağlı olarak teşekkül eden yeni nodüller, 
hücre e 

t ı venin lobül içersindeki yerinin değişmesine sebep olurlar. Ven, 
san ra 
portal mesafeye doğru itilmiş olur. Buna ilaveten ; normalde kan damar-

ıarının arasındaki intizamın tamamen bozulmasına da yol açar. Bu şekil­

de küçük portal retiküller, tedricen kapanarak, karaciğer hücrelerinin 

kandan mahrum kalmaları sonucunu doğururlar. 

Rejeneresyon hadisesi ilerledikçe rejenerasyon nodülü büyür. 

Neticede ; yeni damarların teşekkülü ortaya çıkar. İşte bunlar, yani 

yeni teşekkül eden damarlar, portal ven ile santral ven arasında inter­

nal bir şanta sebep olurlar. 
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P A T O L O J İ 

, Karaciğer sirozunda organın ağırlığının değişik olması çok ka-

. ·•, t ir Karaciğerin ağır lığı , 900-4000 Gr. ar~sında değişmektedir. 
akterıstı~ • 

r b bi karaciğerin yağ muhtevasının artması ve ' rejeneratif hiperp-
Bunun se e ' 

ıazidir . 
Pos t -nekr ot i k s irazda göze ç arpan bir büyüme, portal siroza naza-

daha az görülmektedir. ran 
Karaciğerin üzerinde oldukça küçük üniform podüller bulunurlar. 

Bu nodülter post-nekrotik sirazda oldukça büyüktürler.ve şekil itibariyle 

üniform değillerdir. Fibröz doku arttığı için, netice_olarak karaciğer 

sertleşir.. Mikroskopik muayenede karaciğer hücrelerin~e dejenerasyon ve 

fibröz dokuda artma görülür. Fibröz doku şeritleri, bir portal mesafeden 

diğerine ~ doğru uzanırlar. Değişik sayıdaki lobüller 1 bu fibröz doku halka­

sı içerisinde bulunurlar. Fibröz doku çok diffüzdür. Lobülleri veya lobül 

gruplarını sardığı gibi, lobülün içini de istila eder, 

Fibrosisin ilk devrelerinde fazla sayıda poiinükleer ve mono­

nükleer hücre infiltrasyonları görülürler. Fakat bu infiltrasyon, fibröz 

doku arttıkça azalır. 

Parankim hücrelerinde de dejeneratif değişiklikler vardır. Bu, 

hücrelerde hyalin damlacıklarının teşekkülü şeklinde olur. Daha sonraları .. 
bu damlacıklar, bir araya gele rek kaba bir hyalin şeb~kesi husule getirir-

ler. Diğer bazı vak'alarda da aşikar bir yağ metanorfozu görülür. 

Bu hadiselere ilaveten, aktif .rejenerasyon göze çarpar. Böylece 

yeni yeni safra kanalla~ı teşekkül ederler. Bunlar muhtemelen iltihabi re­

amsiyonların neticeleridirler. 

Bütün bu olaylar, önceden de bel~rtildiği gibi, lobülün yapısı­

nın değişmesine ve kan damarlarının intizamının bozulmasına sebep olurlar. 

ENSİDANS 

Siroz, nisbeten sık görülen bir hastalıktır. Otopsi neticelerine 

göre Görülme nisbeti, % 2-6'dır. 
YAŞ-C İNS 

Siroz, her yaşta görülen bir hastalıktır. Portal siroz en çok 

35-60 yaşları arasında görülür. Erkeklerin hastalığa yakalanma şansı, ka­

d~ulara naza ran üç defa da ha fazladır. 

Buna mukabıl, biliyer siroz, 30-40 yaşlar arasındaki kadınlarda 

daha yüksek bir ensidans göstermektedir. 
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K L İ N İ K GÖRtlNUM 

SİROZ, son derece sinsi bir hastalıktır. Yavaş yavaş başlar, 

1 şılacağı veçhiyle hastalığın latent safhadaki teşhisi tesa­
kolayca an a 

ı Başlangıç semtarnları arasında müphem şikayetlerin çoğunlu-
düfen o ur. . 

G trointestinal sistem şikayetleri teşkil ederler. Bunlar : Iştah­
ğunu as 
sızlık, hazımsızlık, flatülans, bulantı, kusma ve kilo kaybıdır. 

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

birinci sırada karın şişliğine rastlamışlardır. Diğer klinik bulgular 

ise, yüzdelerine 

Semptomlar 

Karında şişkinlik 

Karın Ağrısı 

Hematemez 

Sarılık 

Bulantı Kusma 

Kanama 

İs hal 

göre şöyledir. 

Vaka Sayısı 

107 

48 

39 

34 

29 

15 

14 

Portal Sirozun klinik devreleri 3'e ayrılır. 

I- Latent devre, 

II- Kompanse devre, 

III- Jekompanse devre, 

Latent Devre 

% Vaka 

27,7 

12,4 

10,1 

8,8 

7,5 

3,8 

3,6 

Bu devrede hastaların bir kısmı hasta olduklarının farkında de­

ğillerdir. Teşhis, bazen tesadüfi olur ve rutin muayeneler neticesi konur. 

Otopsi bulgularına göre diğer hastalıklardan ölenler arasında karaciğer 
sirozu % 20 oranında görülmektedir. 

Hastalar başlangıçta halsizlik, çabuk yorulma, iştahsızlık 1 bu­

lantı ve epigastruyumda belirsiz ağrılardan bahsederler. Alkolik şahıs­
larda, sabah kusmalarının başlaması veya içkiye birdenbire tehammülsüz­
lük sirazdan şüphe ettirecek önemli bulgulardır. Ayrıca, burun kanaması, 

diş eti kanaması, menoraji, metrolaji 1 ler de olabilirler. 
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. Nevi ve palmer eritemin hepato-splenomegali ile birlikte 
spıder 

. stik kriterlerin en önemlisidir. Karaciğerin rezerv kuv-
ıunması dıogno 

bu f la olması sebebiyle, organın % 80'ninin harap olmasına ka-
ve t i nin çok az "' 

. 1 boratuvar testleri çok defa normaldir. Ancak, bir kaç floku­
dar rutın a 

t ti pozitif olabilir. 
ıasyon es 

Hastalar latent devrede sene lerce, sessizce yaşayabilirler. Bun-

bı·r kısmı, aniden progresif bir gidişe döner ve dekompansa olur. 
ların 

Kompanse evre 

Klinik devrenin başlangıcından asit teşekkülüne kadar geçen dev-

denir. Bu devrede latent devrede görülen semptomlara ilave olarak şu re ye 
fizik bulgulara da rastlanır 

a- Kardiyo-vasküler bulgular, 

b- Gece Körlüğü, 

c- Endokrin bozukluğuna bağlı semptomlar, 

d- Hormon metabolizması bozukluğu, 

e- Deri belirtileri, 

Dekompansa Devre 

Bu devrede dalak ve karaciğer büyüktürı hacaklarda ödem vardır. 

Hasta asit ve sarılık dolayısı ile ancak hekime baş vurur. Bu devreye ait 

başlıca bulgularda şunlardır ; 

a- Hepato-Splenomegali, 

b- Deri belirtileri, 

c- İkter, 

d- Ateş, 

e- Asit, 

t- Kanamalar, 

g- Foetor Hepaticus, 

h- Hernilerin görünmesi, 

Yukarıdaki klinik bulgulara kısaca bakacak olursak : 

KARIN AGRISI 

l)eğişik derecede olup, özel kre.kteristliği yoktur. Ekaeri yemek­

lerden sonra görülür. Bu ağrı ; kapsül şişmesine ve safra duktüstlerinin 

spazmına bağlanmıştır. Ağrı, genel iyileşmeyle birlikte azalır. 
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HEMATEMEZ 
semptomun, sirozlu hastaların % 8 ~le 4o•ında husule Bu korkunç 

. olunmaktadır. Başlıca ölüm sebeplerind~pdir. Wang, % 8'lik, 
ldiği tahmın . · 

ge % 9 , luk bir ensidans bildirmektedirler. >~· 
Eppinger 

Kanama, mutad olarak bir veya fazla Özofagus :varisinin yırtılma-

arasıra da midenin kardiyak kısmındaki vanlerden ileri gelir. 
ından ve · 6 fı'k ı'ncelemelerde venler büyük ölçüde genişlemiş ve kıvrıntılı Radyogra . . 
.... 

1 
.. ler. Bazen de hematemezin sebebi, peptik ülser ,_:veya gastrittir. goru ur , 

• c sirozlu ve üst gastrointestinal traktüs'ten kanayan 77 hastalık Laenne , , 
bir seride, özefagus varisıerinin kanamaların % 62 1 si~i ; Peptik ülserin 

% ı8•ni ; mide erozyonlarının da % 5'ni teşkil ettiğini ortaya koymuştur. 

;, lMassif kanama ile birlikte ateş ve azotemi d~ beraber görülür. 

( % 75 Ö~anında ). A'eşin, kanın barsak traktüsünde r&tansiyonuna bağlı 

olduğu, azoteminin de kısmen kanın retansiyonuna, kıslllende böbrek yolu 

ile dışa atılmada şoka bağlı azalmadan olduğu kabul eqilmektedir. Ateş 

için diğer bir görüş de, nekroz ve steroit'lerin, metabolize edilmemesine 

bağlı olduğu · •~klindeiir. 
, . 

-· ' _ .ASİT 

~Hastalığın en krakteristik belirtisidir. Strozlu hastaların 

% 50-8o•~nde görülür. Portal sirozlarda görülme oranı, post-hepatik si­

rozlara riazaran daha yüksektir. Aşikar karın şişliği teşekkül ettiği dev• 

rede, pe~iton boşluğu içindeki sıvının miktarı 1000-1500 cc civarındadır. 

Jaha faz+a asit toplandığı zaman karın çevresi 125 cm veya daha fazla ola­

bilir. G8bek dışa doğru tebarüz etmiş olup, bazen Umbilical hernia ve 

diaetasis rekti husule gelmiştir. Ayrıca karın duvarı adaleleri atrofiye 

olmuş ve verjetürler teşekkül etmiştir. 

Asit traneüda karakterinde olup, parasentez 'de.n sonra yeniden 

toplanış hızı, karaciğer hücresi fonksiyonlarında bozukluğun Şiddetini 

gösterir. Asit ile birlikte hastada çok kere % 6-35 oranında hidrotoraks 

da mevcuttur. 

ASİT TEŞEKKULtlNDE ROL OYNAYAN FAKTÖRLER 

I- Portal hipertantiyon, 

II- Hipoalbüminemi ve Plazmada onkotik basınç azalması, 

III- Kapiller permeabilitenin artması, 

IV- Su ve sodyum retansiyonu, 

V- Lenf akım ve terkibinde değişiklikler. 
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·k olarak asit'in husule geliş mekanizması da şöyle gös­
şeınatı 

·ıebilir• ter ı 
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!- pORTAL HİPERTANTİYON 

Karaciğer içinde artan fibröz örgü, vasküler yatağı sıkıştırır. 

ta dallarındaki basınç artması ve staz geriye vena portaya inti­
vena por 

Fakat portal hipertantiyonun tek başına asit husule getirabil­
kal eder• 

. b'raz şüphelidir. Çünkü vakaların bir kısmında otopside asit tesbit 
mesı ı 

. miştir. ( Portal basınç arttığı halde ). Bazı müelliflere göre de, 
ed ıle me 

·t teşekkülünde yalnız portal hipertantiyon rol oynasaydı, Gastro-!n­
ası 

testinal mukozalardaki vasküler dolgunluk sebebiyle, sıvının barsak lüme-

nine'de geçmesi gerekirdi. Şu halde başka faktörler de rol oynamaktadır. 

Diğer taraftan Caroli'ye göre portal hipertantiyon'~aki asit oluşması , 

kollateral teşekkülü ile ilgilidir. Şöyleki ; Koll.teral teşekkülü surat­

li ve yaygı olan vakalarda, asit teşekkülü daha azdır. Ayrıca asitsiz ka­

raciğer sirazıarında kanama, asitli sirozlara nazaran daha erken olur. 

II- ONKOTİK BASINÇ AZALMASI 

Portal Hipertantiyonlu bir hastada, Hipoproteinemi ve buna bağlı 

olarak plazma onkotik basınç düşüklüğü, birlikte bulunursa, asit teşekkü­

lü kolaylaşır~ Plazma onkotik basıneı normalde 375 mm su sütunu olduğu 

halde, sirozlarda 200-250 mm su sütununa kadar düşer. Halbuki normalde 

100-120 mm su sütunu olan portal basınç, sirozda 350-400 mm su sütununu 

geçer. 

Sirozlarda Hipoalbüminemi iki sebepten ~lur : 

a- Albümin sentezinin azalması, 

bM Büyük kanamaiar netide~i~ se~ucl albUminierinin kaybıt 

III- KAPİLLER PERMEABİLİTE ARTMASI : 

Sirazıarda deri ve mukozalarda görülen, vaskülar boauklukların 

periton kapilerlerinde de bulunabileceği düşünülmüş ve asit.in bu mekaniz­

me ile husule geldiği kabul edilmiştir. 

IV- SU VE SODYUM RETANSİYONU 

Sirozlu hastalarda organizmada su ve sodyum tutulması, aldesteron 

ve anti-diüretik hormonlarla yakından ilgilidir. Sirozlu hastaların idra­

rında Aldesteron miktarı artmıştır. Bu artma hasta karaciğerin bu hormonu 

tam olarak inaktive edemediğini gösterir. Şu halde sirozlarda idrarda Al­

desteron artışı iki sebepten olmaktadır : 
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1
_ Kan hacmının azalması, 

2
_ Karaciğerde bu hormonun az tahrip edilmesi, 

Diğer t araftan artan A.D.H tesiri ile de organizmada su tutulur. 

ÖDEM 
Genellikle ayaklarda, genital organlarda ve karın duvarında gö­

. .. D" ük albümin, su retansiyonu ve lokal dolaşım · stazı en önemli et-
rulur. ~ş . 

. d.ir Ödemin sirozlarda görülme oranı~% 60 1 dır, Asitten daha evvel 
kenlerı • 
husule gelir. Fagin ve Thomhson, 71 hastanın 13'ünde ödemi erken semptom 

olarak tesbit ettiler. Ödeme daima hipoalbüminemi iştirak eder. 

SARILIK 

Hastaların yarısında ortaya çıkar. Biliyer sirozlarda daima 1 

diğer sirozlarda % 65 oranında görülür. Bilirübinin konjükasyon kusuru , 

regürjitasyona ; Hernaliz de iktere neden olarak gösterilmiştir. 

Karaciğer sirozlu hastalarda sarılık orta derecede veya hafif­

tir düzelma belirtileri ile beraber kaybolur. 

Sarılığın kliniksel anlamı henüz anlaşılmış değildir. Bu belir­

tinin hastalığın gidişi yönünden ifade ettiği kcHülük derecesi, 2~-' has­

tada sarılığın başlamasından sonra hayat süresinin bir anelizi ile göste­

rilmiştir. Bunların % 45'i, sarılığın başlamasından sonra 6 ay ; % 25'i 

bir yıl ve % 23'ü de iki yıl yaşamışlardır. 

Sirazda sarılığın oluş mekanizması henüz anlaşılmamıştır. Bu­

nunla beraber karaciğer hücrelerinde fonksiyonel bozukluk ve aşırı dere­

cede fazla büyüyen bağ dokusu tarafından safra kanallarına yapılan baskı 

kabul edilmektedir. 

HEPATOMEGELi : -----------------------
Karaciğer, hastalarının% 75'in de Palpabl'dır. ( Yalnız post­

nekrotik sirazda karaciğer küçülmüştür. ) 

Ratnoff ve Patek, siroz gösteren 73 Palpabl karaciğerin ortala­

ma ağırlığının 1800 gram olduğunu, ağırlıkların 700 gramdan 5100 grama 

kadar sıralandığını göstermişlerdir. Eppinger ise karaciğerin Palpabl 

olduğunu, fakat patolojik muayenede sadece % 50 1 sinde büyüme bulunduğunu 
kaydetmektedir. 

Karaciğerin hastalık başlangıcında büyüdüğüne ve hastalığın 

ilerlemesi ile birlikte hacmının azaldığına, yani önce hipertrofik, daha 

sonra atrofik olduğuna genellikle inanılır. 
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sPLENOMEGALİ 
Dalak, fizik muayenede hastaların % 50-80'inde ; otopside ise 

n % 70'in de büyümüştür. Splenomegali'nin gösterilmesi siroz ta­
vakaları 

koyma yönünden önemlidir. Zira çok basit bir özelliktir. Var olan 
n ıs ını 

b
· r Splenomegali , iyice ilerlemiş bir olayı gösterir. Çünkü dalağın hac-
ı . 

Uhtemelen fibrozsisin sebep olduğu, Vena porta hipertantiyonunun 
mı, m 
yükseklik derecesini ve süresini gösterir. Bu organ kan kaybından sonra 

büyük ölçüde büzüşebilir. 

BÖBREGE AİT BOZUKLUKLAR: 

Effektif kan volUmünün azalmasına bağlı olarak meydana gelen 

oligüri, anuri, hipo ve hiperpotesemit hip~natremi, prognozun kötülüğüne 

delalet ederler. 

VASKULER DEGİŞİKLİKLER 

Karaciğer sirozlu hastalarda, dolaşıma ait janeralize değişiklik­

ler husule gelir. Bunlar içinde de en belirgin bulgular : Kalp debisinde 

artma, yaygın vazodilatosyon ve kan volUmünde fazlalaşmadır. Bunlar hak­

kındaki mekanizma anlaşılmamıştır. Arterial kanın, venöz kanla karışma­

sında, artışa dair deliller vardır. 

Kollateral aolaşımın belirtileri olan dilate •lmuş yüzeyel ven­

ler, vakaların % 25-60'nda karın ve göğüs üzerinde görünürler. Splenome­

gali ve özefagus varisleri gibi, bunlar da vena portadaki tıkanmanın de­

recesini gösterirler. Caput Medusa nadir görülen bir bulgudur. 386 has­

tanın sadece 5'inde görülmüştür~ Vena Cava İnferiör tıkanmasın da daha 

sık görülür. 

HEMOROİDLER 

Sirozlarda çok sık görülür. 

SPİDER ANGİOMA 

Karaciğer sirozunun en güvenilir belirtilerinden biridir. Has­

taların % 60'nın çoğunda bulunur. Bpider kıl şeklinde dalların, ışın ha­

linde yayıldığı küçük parlak kırmızı bir arteriyol'dur. Bilinmeyen sebep­

lerle hemen hemen sadece yüzde, kollarda ve gövdenin üst kısmında görü­

lür. Yetmezlik hallerinde bunların sayısı artar, diizelmede ise azalır. 
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Bean; vasküler spiderin kan dolaşımındaki östrejenlerin veya 

ba aroitlerin konsant rasyonu ile ilişkili olduğuhu söylemiştir. 
a akra 

onlar. r.ok sık görüldüğü bir dönemin de, geb e liğin 2 ile 5'nci aylar 
ıarın az ~ 

su:sı oıdu~unu müşahade e tmiş t ir. Bunlara östrojen fazlalığı sebep göste-

ar i "r. in karac iğer bo zukluğu hallerinde östrojen hormenu kafi derece-
rildi~ ı~ ' . . 

olmamakta ve hiperestrinemi husule gelmektedir. Yapılan deney-de inaktive 

ı f azla östrojenin arteriellere genişletici bir 
ıer e 
şılmıştır. 

etki yaptığı da anla-

Nitekim östrojen verilmekle, spiderlerin daha da genişledikleri 

görülmüştür. Bir çok sağlam kimselerde de sonradan kazanılmış tipten ay­

rılmayan ve karaciğer hastalığı ile ilişkisi olmayan konjenital spider'ler 

vardır. 

öZOFAGUS VE MİJE VARİSLERİ : 

Varislerin, 125 hastanın 60'ında husule geldiği görülmüştür. 

0irekt Özofagnskopi ile portal siroz vakalarının aşağı yukarı % 85 1 inde 

dilate özefa gus venleri gösterilmiştir. Birkaç gözlemciye göre ; Özefagus 

varisıerinin büyüklüğü günden güne değişir. Ve bazen varisler kayıp ola­

bilirler. Palmer ve çalışma arkadaşları, Laennec sirozlu hastaların orta­

lama % 30'unun Özofagus varis kanamasından öldüklerini savunmuşlardır. 

PALMER ERİTEM 
~-----------

Bu hal Thenar ve Hypothenar çıkıntılarının ve parmak uçlarının 

dalgalı, benekli kızarıklığı ile karakterizedir. Çok kere spiderlerle be­

raber görülür. Bununla beraber romatoid artrit ve sağlam şahıslarda da 
görülür ler. 

KARIN FITKI 

Karaciğer sirozunun sık görülen öir kbmplikasyonudur. Muhteme­

len kar~n içi basıncının artışına bağlıdır4 

Chapman-Sneel ve Rowntree fıtkın asitsiz sirozlu 58 hastanın 
6 'sında ; asitli 112 hastanında 47•sinde geliştiğini kaydetmişierdir. Bu 

fıtıklar 24 vak'ada Umblical; 7 vak'ada ventralt 9 vak'ada da İngiünal 
Ola~ak saptanmıştıro 
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KARDİYO-VASCULER BULGULAR : 

~itz isimli bir bilgin bu bozukluklar~ şöyle s~ralam~şlard~r. 

Nab~Z bas~nc~n~n artmas~, a-
b- Arteriyel oksijen satürasyonunda azalma, 

c- Süratli nab~z, 

d- Kan volüroünde artma, 

e- Hipotantiyon. 

Tansiyon düşüklüğü sebebi, anoksik karaciğerin yine karaciğerde 

imal olunan tansiyon düşürücü vazodepressör maddeyi inaktive edememesidir. 

Hipotansiyon irrevezibl'~ir. Sirozlu hastalar hem normal kaynak­

lardan A vitamini alamad~klar~ ve hem de A vitaminini normaldeki gibi depo 
'• 

edemedikleri için gece körlükleri husuline sebep!yet verirler. Bunlar te-

davi ile kolayca düzelmezler. 

ENDOKRİN BOZUKLUKLARI 

a- İmpotens : Henschen ve Bruce 81 Laennec sirozu vak'as~n~n 

16~s~nda testis fibrozu ve 8 vak'ada da testis atrofisi bildirdiler. Yap~­

lan incelemeler, idrar androgeninin normalin alt~nda olduğunu göstermiş­

lerdir. 

b- Jinekomasti ve koltuk altı kıllarının kaybolmas~ : Siretik­

lerde görülen bu bozukluklar hasar görmüş karaciğerin Östrojenleri detok­

sifiye etmede yetersizliğine yorulmuştur. İdrar tahlilleri 17 ketostreoit­

ler'de sabit azalmalar, serbest ve konjüge idrar östrojenlerinde sık rast­

lanan artışlar göstermişlerdir. Jinekomasti, en sık, ilerlemiş sirozlu 

hastalarda ve testis atrofisi libido ve koltuk altı kıllarının kaybı ile 

birlikte görülür. Bununla beraber jinekomastiye, karaciğer yetmezliğinden 
iyileşmekte olan hastalarda yüksek proteinl~ bir beslenme sırasında da 
rastlanır. 

Son zamanlarda baza diüretikler kullanılınca jinekomasti ensi­

dansı artmıştır. Bu, özeiiikle Spironolactone ile tedavi olunan hastalarda 
görülmüştür. 

c- Menstruasyon Bozuklukları : Sirozia birlikte Menstruasyon akı­

m~nqa hem artış hem de azalış tarif olunmuştur. Normal Menstruasyon'un 

;eri dönmesi, karaciğer yetmezliğinde şifanın bir belirtisidir. Tenney ve 
ing tarafından bildirildiğine göre siroz var olduğu halde gebelik husule 

gelebilir. 
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HEMORAJİK OLAYLAR 

~ennec sirozunda bir çok kan pıhtılaştırıcı faktörler deği­

v mış oldukları halde, ağır bir kanama muta~ değildir. ugra . 
~ Burun ve diş eti kanamaları : 386 vak'al~k bir seride 70 has-

kanaması, 33'ünde de purpura tesbit edilmiŞ olup, 12 hastada da 
tada burun 

... beraber bulunmuştur. Burun kanamasının vasc~larite'de artma ve­
her ıkısı 

n rnukozasındaki ~eğişikliklerle ilişkili olması muhtemeldir. Ayrı-
ya buru · : 

k arnalar için kan pıhtılaştırıcı faktörlerde birden fazla noksanlık­ca an 
lar tesbit edilmiştir. En belirgin noksanlıklar, Protrombinin trombine 

çevrilmesi veya pıhtılaşmanın ikinci fazı ile ilgili faktörlerdir. Sirez­

lularda orta veya şiddetli olabilen trombositopeni de vardır. Bunun da Hi­

persplenizme bağlı olduğu anlaşılıyor. 

Sirozda kanama eğilimi ameliyatlarda cidai bir problem olarak 

ortaya çıkar. Bir çok transfüziyonlar trombositleri deprese eder ve bu 

sebeple kanama eğilimi şiddetlenir. 

b- Anemi 

Laennec sirozunda sık olarak görülür. Ya normasiter veya makro­

siterdir. Kemik iliği normeblastiktir. Coombs testi genellikle negatif 

olup, ozmotik frajilite artmamıştır. Anemi, folic asit veya karaciğer 

ekstresi uygulanmasına cevap vermez. Sciff ve arkadaşları, makrositer 

anemisi bulunan ve karaciğer sirozundan ölen hastaların karaciğerlerinde 

antianemik maddelerin varlığını gösterdiler. 

c- Kanama 2iyatez Sebepleri 

- Protrombin noksanlığı, 

• Karaciğerde yapılan Koagülasyon faktörlerinin noksanlıkları, 

( V-VII-IX-X faktörler ). 

- Fibrinojen noksanlığıdır. 

FOETO R HEPATİQUM 

Fare veya kadavra kokusunu andirah bu koku karaciğer si~ozlu 

hastaların nefeslerinde bazen etkent bazen ie geç olarak görülmektedir. 

Methionin metabolizmasının bozukluğuna bağlı olarak teşekkül eden HETHYL~ 
MERKAFTAN'ın bu kokudan sorumlu olduğu kabul edilmektedir. 
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!fEŞ VE ANOREKSİ 

Sirozdaki ateşin sebepleri : 

ı- Nekroze olan karaciğer hücrelerinde açığa çıkan pirojen mad-

delerin etkisi. 
2- Asitin enfekte olması. 

3- Mezanterik trombozlar. 

Anoreksi sebepleri ; 

ı- Karaciğerin laktik asidi glikojene çevirememeei. 

2- Miyo-nora fizyolojiye ait bozukluklar. 

3- E vitamin noksanlığı. 
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poRTAL SİROZUN KOMPLİKASYONLARI VE BİRLİKTE BULUNDUGU 

HASTALIKLAR 

ı- Araya giren infeksiyenlar : Antibiotiklerin tedaviye sokul­

önce, hayata yönelik ciddi bir tehlike teşkil ederlerdi. 386 has­
ma.sJ.ndan 

n sık gö~ülen enfeksiyonlar şunlardırft 
ta.da. e 

Bronkopnötn<'ni 

Peritonit 
Lober pnomoni 

Flebit 

çeşitli Enfeksiyonlar 

386 
n 

ll 

ll 

ll 

hastanın 

ll 

ll 

ll 

" 

l?'sinde 

12' sinde 

5'inde 

3'ünde 

8•inde 

Blumnau, otopsi yapılmış sirozlu 126 vak'anın % lO'nunda ölümün 

Tbc. bağlı olduğunu bildirmektedir~ 1933'de Mecartney otopside 158 siroz 

vak'asında 6 aktif Tbc. vak'ası bulmuştur. 

2- Böbrek anomalileri : Böbrek yetmezliği ve azotemi vahim bir 

komplikasyondur. Ve genellikle ilerlemiş vak'alarda g~rülür. Gastrointes­

tinal kanama geçirenlerde daha sık rastlanır. Bu, azotlu ürünlerin absorba 

yonuna ve şoktan ileri gelen böbrek fonksiyon bozukluklarına bağlanmakta­

dır. 

3- Glomerolonefrit Bu hastalık, 200 sirozlunun % ?'sinde 

tesbit edilmiştir. 

4- Peptik Ulcus Laennec sirozlu vak'aların % 18 ile 

20'sinde tesbit olunmuştur. 

5- ~upuytren Kontraktürü : . Wolfe, Summerskill ve Davitson kro­

nik alkolliklerde ve sirozlu hastalarda, Dupuytren kontraktürüne sık rast­

landığını yayınlamışlardır. 

Ölüm sebebi : Sirazda ölüm, karaciğer yetmezliğinden 

~olt , bu hastalığın komplikasyonlarından ileri gelir. Ölenlerin % 15-50' si 

karaciler yetmezliklerinden, % 20,40 1 1 kanaroadani % 15-25'de araya giren 

bir infaksiyondandır ( Pnömoni, perotonit, v•s ). A~rıca ameliyat sonrası 
ö.lümler de sıktır. Bugün başlıca blüm sebebi şüphesiz özofagus veyti mide 
kanamalarıdır. 
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T E Ş H İ S 

Anemnez, klinik ve laboratuvar bulguları, özofagoskopi, gast­

vena porta basıncı ölçülmesi, biyopsi ve seaning'le konulduğu 
roskopi, 
ibi ilerlemiş vak'alarda spider nevüs, hepatomegali, splenomegali, sarı-

g sit ve gastrointestinal kanamalarla da gerçekleştirilebilir. Siro-
lıkı a 

natomopatolojik tipi, ancak karaciğer biyopsisi ile tayin olunabilir. zun a 

P R O G N O Z 

Karaciğer sirozu, bugün için durdurulamayacak bir hastalık ol­

maktan çıkmıştır. Yerinde ve zamanında yapılan bir tedavi ile kompanzas­

yonun temin edilmesi m~mkündür. Patek tedavisinden önce iki sene yaşıyan 

hastaların sayısı, % 22 civarında iken, bugün bu oran % 50'nin üstüne çık­

mıştır.Prognozun yalnız tedavi ile değil, etyolojilile de ilgisi vardır. 

Örneğin : Alkelik sirozlarda, bazen sebepler ortadan kalkarlarsa prognoz 

müsait hale döner ( Alkol alimı-yetersiz beslenme v.s; ). Halbuki postnek­

rotik sirazıarda hal böyle olmamaktadır. Prognozun vahametine işaret eden 

başlıca bulgular şunlardır : İkter ; ciddi bir işaret oayılır. Bilhassa 

hiperbilirubineminin uzun müddet devam etmesi kötü bi~ işarettir. Asit 

ve prognozu kötüleştirir. Yine tedavinin başlangıcından itibaren bir ay 

hiç bir salalı işareti alınmıyorsa, prognozun iyi olmadığı anlaşılır. Ka­

raciğerin büyüklüğü ve küçüklüğünün de prognoza tesir ettiği söylenmekte­

dir, Fonksiyon yapabilmesi bakımından. büyük karaciğe~in küçük karaciğer­

den daha müsait olduğu bildirilmiştir. Hiponattemi va~sa ( 120 m ekiva­

lanın altında ) prognbz daima kötüdUr. Yin~ sistolik tansiyonun lOO'ün 

altında bulunması da kötü bir işarettir. 

Histolojik bulgularla da prognoz tayin edilebilir. Örneğin : Ka­

raciğer yağlanmasının tedavisi çok müsait olduğu halde, nekroz ve iltiha­

bi infiltrasyonun fazla olduğu durumlarda prognoz kötüdür. 

Patek ve Ratnoff'un verdikleri istatistiklere göre asit teşekkül 

ettikten sonra bir yıllık yaşama şansı % 32, kanama ortaya çıktıktan sonra 

bu Yaşama şansı, % 28 olarak gösterilmiştir. 
Ölüm sebebi olarak da : Koma % 35, kanama % 25, pnömoni % 10, 

karaciğer ca % 10 ve böbrek yetersizliği de % ll olarak gösterilmektedir. 
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L A B O R A T U V A R 

Çok defa normositer-normokrom bir anemi vardır. Kan kaybı ve 

. nsı hipokrom-mikrositer bir aneminin görülmesine sebep olmakta-
bası kara ' . . 

'lalagu ın büyük olduğu vak'alarda bu durum, hipersple nizme bağlıdır. 
dırlar • ., 

• . olarak otoimmün hemolitik olan bir anemi ve B12 vitamini absorbsi­
Nadır 

ile depolanması kusuruna bağlı makrositer bir anemi ae görülebilir. 
yon u 

Protrombin zamarii genellikle uzundur. K-vitamini absorbsiyonu 

bagulı K-vitamini dependent faktörlerinin eksik olması, bunun ne­kusuruna 
denidir. Sirozlu 104 hastadan 7 tanesinde hematokrit, % 48 vol. den daha 

yüksek olarak tesbit edilmiştir. Bu durum, eritropoezi stimüle eden faktö­

rün yıkılışının azalmasına bağlanmıştır. 

Sirozda ekstrasellüler volüro artımı vardır. Hastalarda su yük­

leme testi retanaiyon göstermektedir. j)ifüzyonel hiponatremi de olabilir. 

Serum kalsiyumu genellikle azalmıştır. Amonyağın kandaki seviyesi ise, ek­

seriyetle normal değerlerin üzerindedir. Serum Mg seviyesi bir çok vak'a­

larda düşük olarak tesbit edilmiştir. 

İdrarda ürobilin ve ürobilinojen itrahı artmıştır. Direkt bili­

ruhinin % 2 mg. veya daha yüksek olduğu vak'alarda bilirübinüri görülür. 

Safra tuzlarının barsağa geçişleri azalmışlardır. Gaita ile itrah edilen 

sterkobilinojen artmıştır. Karında asit bulunan vak'alarda idrarda sodyum 

itrahı azalmış bulunur. İd~arda östrogenaz ve aldosteron itrahı artmış ; 

17- ketosteroid miktarı azalmıştır. 

_E_K~G ________ : Kesin olmamakla beraber sağ ventrikül hipertrofisi , 

sağ aks deviasyonu, ventriküler ekstrasistol ve intraventriküler blok gö­

rülebilir. Fakat bunlar siroz hastalığı için patognomonik değillerdir. To­

tal popülasyona göre sirozlu hastalarda infarktüs görülme şansı, 5 misli 

daha azdır. Bu durum, östrogenazın rölatif artmış olmasına bağlanmaktadır. 
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T E D A V İ 

Bugün için pek çok ilaç ve cerrahi girişim tedavi vasıtası ola­

rak kullanılmaktadır. 
Muting, modern siroz tedavisinin şu esaslar dahilinde yapılması 

lazım geldiğini belirtmektedir 
ı- Etyolojik faktörler hertaraf edilmelidirler bu mümkün ol-

madığı takdirde tedavileri cihetine bakılmalıdır. 

2- Yatak istirahati ve diyet, 

3- Araya giren infekaiyonların tedavileri, 

4- Siretik değişikliklerin ve yeni iltihabi hecmelerin durdu­

rulmaları bunun için de : 

a) İmmüno-süpressif bir tedavi , 

b) Kortiko-steroid tedavisi , 

5-·Portal hipertansiyon ve komplikasyonlarının tedavileri 

a) özefagus varis kanamalarının tedavisi , 

b) Asitin tedavisi • 

6- Diğer Terapötik Tedbirler : ( Anabolizanlar, karaciğer ekat­

releri ve hidrolizatları, Ess.amino-asitler ) • 

1- İs tirahat : İstirahat üzerinde ısrarla durulmuştur. Yatak 

istirahatını sınırsız bir şekilde uygulama olanağı yoktur. Orta derecede 

yetmezlik içinde bulunanlar için, gunun en az yarısında yatak istirahatı 

şarttır. Sarılık, asit ve ateş geçince aktiviteye yeniden başlamasına ya­

vaş yavaş izin verilir. Sık olarak hastalar eski alışkanlıklarına dönerler. 

Böylece aylarca elde ettikleri düzelmeyi birkaç hafta içerisinde kaybe­
derler. 

2- Alkol yasağı : Alkol hususunda hastaya taviz verilmemelidir. 

Alkol yasağı mutlaka şartsız ve süresiz olarak uygulanmalıdır. 

,2_---=~,i~y~e~t~-------- : 1900 yıllarında Fransa'da popüler diyet süt'ten 

ibaretti. 1940 1 da proteinden nispeten zengin ve yağ bakımından kısıtlanmış 
diyetlere hastaların elverişli şekilde cevap verdikleri görülmüştür. Ne 



. ' 

[ . 

- 34 -

k entoksikasyonunun karaciğer koroasında bir faktör olduğunun 
a.rnonYa 

~ar~i roteinden zengin diyetlerin siroz tedavisindeki yeri tekrar 
ı< eşfi <ile p t Sh 1 k 1 • • ·d 1 d· t ·· ı · ·k t · 

k nusu olmuş ur. er oc a gore en ı ea ıye gun u pro eın 
me. o 

tart~Ş k·ıo baş ına 1 gr am olan di yettir. Asit teşekkülüne maai olmak 
i~tarı~~ı~~~~~~~----------~~------

~ diyetin Na'dan fakir olması gerekir ; hastaya ayrıca bol miktar­
. ın de 
ıç B-kompleks vitaminleri ile K ve C vitaminleri verilmelidir. 
de. 

coıumbia Researce Service, Goldwater Memorial Hospital ve Wel-

Island'da kullanılan standart bi diyet, 114 gram protein, 365 gram 
fare 
karbonhidrat ve 175 gram yağdan ibarettir. 

Diyetin yanında alkol başta olmak üzere, karaciğeri harap eden 

arsenik, atophan, narkotik ve sedatif ilaçlar, morphin gibi hepat~toksik 

ajanlar da derhal kesilmelidir. 

Yağa ge lince : Sirazda yağın kısıtlanması az gerekli-

dir. Otörler günde 100 gram kadar yağı diyet olarak kabul etmişlerdir. 

~K~a~r_b~o~n_h~ı~·d~r~a~t_l_a~r ________ : Kalori ihtiyaçlarını karşılayacak ve bir 

protein esirgeyicisi olarak hizmet etmeğe yetecek miktarlarda yedirilme­

lidir. Koma olduğu zamanlarda ise vücuda yüksek miktarda karbonhidrat so­

kulması endikedir. Günlük diyette ise, 300-400 gramlık karbonhidrat uy­

gun görülmüştür. 

4- Asit tedavisi : Asit, genel olarak ağız yolu ile alınan 
~~~~~~~~-----

sodyum ve sıvının dikkatli bir şekilde düzenlenmesi ve diüretiklerin kul­

lanılması ile kontrol olunabilir. 

5-Steroidler : Kortizonun sirazda andike olduğuna dair 
--~~~~~----------

pek az delil vardır. Bu ilaç gastrointestinal traktüsten mümkün olabilen 

kanamaya, enfeksiyona karşı direnç azalmasına ve diğer yan etkilere sa­
hiptir. 
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ASİTE KARŞI UYGULANMASI GEREKEN TEDBİRLER 
·---·----

a- Hasta tartılır ; yatak istirahatına , ( besleyici ve tuzu 

0 2 gr. s odyum ) diye t e konur. 4 gün içinde en az 1 kg. zayıflamışsa, 
e.Z ; r 

bil i rub in % 4 mgr'dan fazla ve karaciğer fonksiyon testleri çok bo­
serum 

ımamak şartı i l e , d iüre t ikl ere başlanır. 
z,uk o 

b- Diüretikler : Böbreklerde, başlıca proksimal tübülüsle-

re etki yapan bir diüretikle, distal tübülüslere etki yapan bir diğer 

diüret~ birlikte verilmelidir. 

Proksimal tubülüslere etki yapan diüretikler 

Thiazide'ler ( hydrochlorothiazide ; chlorothiazide )t 

Frusemide ( Lasix ), 

Ethacrynic acid ( Edecrine ) : En kuvvetli diüretiktir. 

Bunlar, idrarla fazla miktarda potasyum kaybına sebep olurlar. 

Jistal tübülüslere etki yapan diüretikler : 

Spironolactone ( Aldaatone ) ( aldosterone antagonisti ) 

Triamterene 

Amiloride ( MK 870 ) Potasyum kaybını en çok önleyen diüretik-

tir. 

Bunlar, idrarla potasyum kaybını azaltır veya önlerler. 

Diüretiklerin sirozlularda sebep olabileceği elektrolit bozuk~~­

~u, karaciğer hastalığının şiddetine bağlıdır. Ağır hepatosellüler hasta­

lık varsa, hemen daima elektrolit bozukluğu olacaktır. 

Pratikte en doğru hareket, genellikle hastadaki asit'i '' son 

damlasına kadar " boşaltmaya çalışacak yerde, karında bir " az " miktar 

asit'in kalmasına göz yummakdır. 

Diüretikler, halen sirozlularda, koroayı en sık presipite eden 
Sebeptiı:'1er, 

Diüretiklerin sebep olduğu ikinci ( K+'dan sonra ) elektrolit 

bozukluğu hiponatı"emid:i.r. Tedavisi, alınan suyun sınırlaridırilmas,chr. 
Mannitol veya Prednison da kullanilabilir. 
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PORTAL HİPERTANSİON VE KOMPLiKASYONLARININ TEDAVİSİ 

1- Özafogus varis kanamalarının tıbbi tedavisi. 

2- Özofagus kanamalarında tamponad. 

3- Özofagus kanamalarında cerrahi tedavi. 

4- Asit tedavisi. 
,.! 

1- Özofagus varis kanamalarının tıbbi tedavi~i : Özefagus varis-

leri, asit ve ödem, portal hipertansionun geç görülen semptomlarıdır. Bu 

bakımd~n eğer hasta, kompanze devredeyken hekime mür.acaat ederse, mutla­

ka grafi ile varis olup olmadığını kontrol etmelidir, Özofagusta varis 

varsa, bunlar ya kanarlar veya ensefalopatiye sebep )9lurlar. 

:: .: Özefagus varis kanamalarında şu t:ıbbi tedbiıfiere başvurulur 

•a- Tranfüzyon Varis kanamalarında kan t~ansfüzyonları ile 

kan völümü telafi edilir. Mümkün olduğu zaman azalmıŞ olan pıhtılaşma 

faktörlerinin de normalize olması için daima taze kan kullanmalıdir. Ane-
~ 

miye bağlı dolaş~m bo~uklukları husule geldiş olabiıeceğinden fazla ve 

yersiz transfüzyonlardan sakıncalıdır • 
.. 

·.· b- Santral Venöz Tansiyonun ölçülı::ıesi Jiğe! Gastro-intestinal 

kananalarda olduğu gibi, özefag us va r is kanamalarında da hipovoleı::ıinin 

düzelip düzelı::ıediği, daha doğrusu yapılan transfüzyonlar sonucu Normovo­

lemininteşekkül edip etmediği mutlaka kontrol edilmelidir. 

Ortalama Santral Venöz Basınç, normalde + 4,6 cm. su sütununa 

eşittir. Kan volumlindeki azalma% 25 civarında ise, basınç + 1,3 cm., 

% 33'den fazla kan volümü azalması varsa, basınç -1.7 ile -2.0 cm. H20 

civarı~~ düşer. Hastaya transfüsyon yapıldıkça bu basınç normale döner 

Ve kan volumü düzelince 5 cm'ye yaklaşır • 

. c- Jiüretikler kesilir 
' .d- Sedasyon Sirazıarda terapötik dozlarda dahi 

prekoma husule getirebileceği içint kanama sebebiyle - huzursuzluk duyan 

hastalara kat 1 iyen 11 Morphin 11 yapılmaz ; yasaktır. Trankilizanlar da 
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Muhakkak gerekiyorsa prekoma da olmamak şartiyle hastalara kü­
,erilınez. 

''k dozlarda Barbitürat'lar verilebilirler. 

çu e- Lavman yapılır : Böylece barsaklardaki kan koagülonları 

P
rotein kaynakları yok edilmiş olurlar. 

ve 
f- Oral antibiotik Muhtemel bir komaya karşı hastaya ica-

hem i.v. serum glucose yapıl~r ; hem de barsak florasını bozmak ve 
bl. nda 
hiperamonyemiyi önlemek için oral antibiotik verilir ( Neomycin ve benze-

ri ilaçlar ). Gerekirse oral antibiotik, nazal sonda ile de verilebilir. 

g- Portal hipertansionun düşürülmesi : Bunun için genel kan 

tazyikine tesir etmeyen ve yalnızca vena portae tazyikini aüşüren droglar 

kullanılmaktadır. Hipofiz arka fus ekatreleri ( Pitressin vasopressin , 

octapressin ) bu gaye için kullanılırlar. Shaldon, Dölle ve Sherlock'a 

göre vasopressin mezenterial damarlarda ve arteria hepatica'da vazokonst­

riksiona sebep olur ve neticede karaciğer dolaşımı azalır, dolayısı ile 

özofagus varisierine daha az kan gelir. 

T e k n i k 

Kanama anında 20 ünite Octapressin, 20 cm3 fizyolojik Nacl eri­

yiği içinde ; veya 20 ünite Hypophysin, 200 cm3 % lO'luk serum glucose 

içinde on dakikada damar yoluyla verilir. 

Bu ilaçlar~n yan tesirleri de vardır. Hasta derhal defekasyon 

. ihtiyacını duyar, yüzü solart karnında kolik tarzında a~r.ılar husule ge­

lir. Eğer bu yan tesirler görülmezse, tatbik e~ilen ilacın tesir etmediği 
anlaşilır ve tekrarda fayda vardır. Yasapressin ve benzeri ilaçlar koro­

ner damarlarını daralttığı için anamnezinde Angina-pectoris olan hastalar 

ve EKG'de koroner dolaşım bozukluğu gösteren hastalarda kullanılmazlar. 

I- Hipofiz Arka Fus Ekstreleri: : Hipofiz arka fus Ekatrelerinin 

kan durdurucu tesirlerinin de bulunduğu ve bunun şu mekanizma ile husule 

geldiği bildirilmektedir : Vena porta basıncının geçici olarak azalması­

n~n tesiri altında kanama yerinde pıhtılaşma teşekkülü kolaylaşmaktadır. 

II- Özofagus Tamponadı Sengstaken-Blakemore sondas~nın bazı 

mahzurları ve sondayı yeni kullananlar için bazı güçlükleri bulunduğundan, 

Özofagus varis kanamasına karş~ önce portal basıncı düşürücü ilaçlar tat­

bik edilir. Bu ilaçlardan istifade edilemezse veya bunları tatbik etmek 
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imkanı tokaa~ bu takdirde 3 lumenli, iki balonlu Sengatakan sondası kul­

ıanılır:;~ 
~II- Özefagus Varis Kanamalarının Cerrah!Ted~visi : Sengstaken 

sondası t~tbiki veya vasopressin infüzyonları ile kanama durdurulmaz ise 

veya kanama tekrarlarsa Transterakal ve Transözofagal ;oıarak varisiere 

acilen direkt olarak müdahale edilir. Bu müdahale şeklinde 30 vak'adan 

25'inde'çok iyi neticeler alındığı ve yaşama şansının% 80 olduğu bildi­

rilmekted~r. Özofago-gastrektomi veya kanayan venanın , ligatürü gibi yapı­

lan direkt özofagus müdahalesinden sonra, karaciğer fonksiyon testleri 

müsait olanlara ileride ayrıca porto-cavalanastomoz yapılmaktadır. 
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öZOfAGUS VARİS KANAMALARINJA LETALİTE VE SHUNT ENJOKSİYONLARI 

Karaci~er sirozunun ~lüm sebebleri arasın~a ~zofagus varis kana­

maları mühim bir yer işgal ederler. Karaci8er sirozunda ~lüm sebeblerini 

şu şekilde ~z~tliyebiliriz. Ortalama olarak 

Karaciğer koroası 

Özefagus varis kanaması 

iliğer gastrointestinal kanamalar 

Siroz karsinamatozu 

Jiğer sebebler 

% 33,5 
% 22,3 

% 5 

% 7,9 
% 31,3 

Özefagus varis kanamalarının yüksek ~lüm oranı şu sebeblerden 

ileri g•lmektedir. 

1- Kan Kaybı, 

2- Entestinal kan yıkım mahsulleri neticesi Ems•j~n karaciğe~ 

koroasının teşekkülü, 

3- Parankimatöz dekompanzasyon netioesi end~~n komaeın t9e~k-

külü, 

4- Koagülasyon anomalisi, 

5- Akut b~brek yetmezliği, 

6- Kalp ve dolaşım yetmezliği, 

7- Aspirasyon pn~monisi, 

8- Elektrolit dengesi bozukluğu. 

Operatif veya Postoperatir ölüm eranı % 15 - % 24 arasınaa de­

~işmektedir. K"mpanse sirazıarda ve iyi seçilmiş vak 1alarda bu •ran 

% lü•a kadar düşmektedir. 

Porto-Cave anastomoz enrlikasy~nları ( Vak'aların seeilmesi ) 

Anastomoz·yapılması düşünülen hastalarda şu kriterler aranır 

1- Serum bilirubin seviyesi yüksek olmamalı 1 

2- Serum albumin seviyesi çok düşük olmamalı 1 

3- Protrombin seviyesi çok düşük olmamalı , 

4- Bromsulfalein ( BSP ) retansionu çok fazla olmamalı 1 

5- Hastanın yaşı 55 yaşından küçük olmalıdır. 
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IV- Asit tedavisi 

A- Diyet ve genel tedbirler 

B- Diüretikler 1 

C- Hipo-albumineminin tashihi , 

D- Asit tedavisinde cerrahi tedbirler. 

DİYET VE GENEL TEDBİRLER 

Hastaları çok rahatsız eden asit, siroz tedavisinin en önemli 

bir kısmını teşkil eder. Hastada asit arttıkça organizmada daha fazla 

( NA ) tutulur ve idrarla Na itrahı azalır. 

Sodyumun tahdit edilmesi, asit artmasını durdurur ; hatta diu­

rezi arttırır. Bu sebeple aşikar asit ve ödem mevcut olan hastalarda 

günlük tuz miktarı 1 gram, hatta 500 mgr.'a kadar indirilir. 

Tuzsuz diyete konulan bazı hastalarda panksionla asit mayii 

fazla miktarda alınırsa tuz kaybı artacağından, iştahsızlık, halsizlik 

ve kramplarla kendini gösteren tuzsuzluk belirtileri görülür. Böyle has­

talara ponksion zamanlarında daha fazla tuz vermek gerekir. Asitin para­

sentezle boşalkılması her zaman değil, ancak karnın çok gerildiği, solu­

num ve dolaşım fonksionlarının bozulduğu ve diüretiklerin tesir etmPd1~~ 

vak'alarda yapılmalıdır. 

vört beş gün ara ile 2-3 litre kadar boşaltma en idealidir. 

Asit boşaltılması tuz kaybından başka ~rotoin kaybına da sebep olur.Ay­

nı zamanda hem enfeksiyon tehlikesi• hem de hastanın kendini yorgun his­

setmesi gibi bazı kötü tesirleri de vardır& 

Karın çevresinin göbek hizasında her gün ölçülmesi faydalı ol -
m akla beraber, mevcut meteorizm sebebiyle bu ölçme her zaman doğru net i-

ce vermerz.. Asit tedavisi için hastanın en az 6-8 hafta kadar bir klinik-

te kalması şarttır. 

Asitli siroz hastalarının tedavisinde diyet yönünden en çok --l·n.­

kat edilecek hususlar şunlardır : 
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Yemekler tuzsuz pişirilir. Ekmek ve yağlar mutlaka tuzsuz olma­

ııd~r. Günde 120 gram ete müsaade edilir ; sığır eti, dana eti, tavuk eti 

tercih edilir. Nadiren balık da olabilir. Süt günde 250 gramı geçmemeli­

dir• Arasıra günde 1 yumurta verilebilir. 1 yumurta 60 gram ete tekabül 

etmektedir. Yumurta verildiği gün et, 120 gramdan 60 grama indirilir. 

POTASYUM ( K ) SUBSTİTUSYON TEDAVİSİ 

Asitli sirozlarda serumda potasyum azalması şu sebeplerden ile­

ri gelmektedir: 

a- Asit teşekkülü esnasında potasyum serumdan taşınır. 

b- Diürez temini için kullanılan ilaçlardan en çok Thiazid gru-

bu • 

Nadiren de Aldosteron-antonistleri ( K ) kayb~na sebep olmakta­

d~rlar. Potasyumun en uygun veriliş şekli effervesent tabletlerdir. Bu 

tabıetlerden günde 4 defa 0 1 50 gram verilir. Beher tablet, 30 cm3 su için­

de eritilir. 

D İ tl R E T İ K L E R 

Chlorothiazidler İdrarın çoğaltılması, asit tedavisinde 

çok iyi bir üsuldür. Uygun bir ( K ) subetitusyon tedavisi ile birlikte 

olmak şartiyle, diüretik tedaviye chlrothiozid'lerle başlamak en ideali­

dir. Bu tedavinin en ağır ve en önemli komplikasyonu hipopotasemidir. 

Thiazidler en uyg1ln olarak, günde 4 defa ·0,50 gram olmak üzere haftada 3 

gün verilir ( Ticaretteki, Diüril-tabletleri 500 mgr. Chlorothiazid ihti­

va ederler ) • 

En büyük mahzurları ise idrarda fazla potasyum kaybına sebebi­

yet vermeleridir. Ödemli ve asitli hastalarda proksimal tüplerde artan 

NA ve su reabsorbsiyonunu chlorothiazidler ( ve cıvalı diüretikler ) ön­

lemektedirler. 
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Chlorothiazidler hakkJ.ndaki bilgilerimizi şu şekilde özetliye ·-

- Na ve Cl ile birlikte az miktarda bicarbonat itrahını da ar~­

tırırlar. 

- Hipopotasemi tevlit ederler ( asteni, adale krampları, bar~~k 

atonisi, şuur bozukluğu ). 

- Kanda ürik asidi arttırabilirler. 

- Toksik tesirleri vardır ( Pankreatit veya trombopeni yapabi-

lirler ). 

- Alarjik tesirleri vardır.( Ciltte kaşıntılar yaparlar). 

- Bilhassa sirazıarda hiperamonyemi ve koroaya sebep olabilirler. 

Cıvalı diüretikler : Cıvalı diüretiklerin öeeirleri thiazid-
~-------------~~~-------lere nazaran daha azdır. Fakat hipopotasemik tesirleri de daha azdır, Bu 

sonuncu tesir, arzu edilen ve istenilen bir tesirdir. 

Cıvalı diüretiklerin başlıca özellikleri şunlardır 

- Proksimal tüplerde 11 chlor 11 iyonu absorbsiyonunu önlerler. 

- Hidrojen iyonu ile bikarbonatlara pek tesir etmezler. 

- İdrarla fazla çıkan chlor, " hipochloremik bir alltalaz " ya-

pabilir. 

- Kandaki potasyum seviyesi bariz bir azalma göstermez. 

Steroidler ( Prednizon ): Sirozdaki asitin Kortiko-Steroidler 

ile tedavisi son yıllarda çok disküte edilmiş ve neticede en iyi tedavi­

nin prednizon ve prednizolon ile alındığı bildirilmiştir. Günde 6-8 tane 

5 mgr.'lık tabletlerle bir kısım vak'alarda diürezin arttığı görülmüştür~ 

Prednizon ile glomerül filtrasyonu artmakta, tübüler su reabsorbaiyonu 

azalmaktadır. 

Neticede sodyum ve su itrahı çağalmakta ve asit azalmaktadır. 

Uzun müddet kullanılmaları cnfeksionlara yol açtığı için dikkatli olun• 

malıdır. 
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MATERYAL VE METOD 

;)iyarbakır Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Kliniğine yatırılarak 

incelandikten sonra, kesin olarak 11 Karaciğer sirozu 11 teşhisi konulan 

100 hastada periton ponksiyonu ( Paracentesis abdominalis ) uygulanmak 

suretiyle elde olunan likidin ( ascites ) Kolesterol, lipid, Total-pro­

tein, Serum-Albumin 1 Serum-globulin, Sodyum ( Na ) 1 Potasyum ( K ) ve 

Klor (Ol ) muhtevası tayin edilerek, tüm bulgulardan, karaciğer sirozu'n 

teşhis, tedavi ve prognozu bakımından istifade edilip edilemiyeceği husu 

su gözden geçirilmiştir. 

Bütün hastalar anamnestik, klinik ve laboratuvar metodlar uygu­

lanmak suretiyle kılı kırk yaran bir titizlikle incelenmiş olup, elde 

olunan bulgulara göre kesin olarak " karaciğer sirozu " teşhisi konul­

muştur. 

Karında periton boşluğunda likid ( ascites ) oluşturabilecek 

olan kardiyak siroz, kontüktif perikarditis ve aşırı derecede bir hipo­

proteinemi'nin, tek başlarına hastalarda söz konusu olmadıkları, a;nt:!10..0l. 

tanı kriterleri dikkate alınarak tesbit olunmuşlardır. Likidi boşaltmak 

için yapılan panksiyanda kalın ve mandrenli tarakar ( 3 mm. çapında ) 

kullanılmıştır. Bu esnada, panksiyon yapılan bölgede büyük bir over kis­

ti'nin, gerilmiş bir vesica urinaria'nın veya büyük pankreatik bir kis­

tin bulunmadığına kesin olarak kanaat getirilmiştir. 

Teknik : Hasta, masanesini boşalttıktan sonra, 

arka üstü yatar durumda yatağında bulunurken, panksiyon yeri olarak sol 

spina iliaca sup. ant. ile göbeği birleştiren çizginin l/3 dış bölümü 

ile l/3 orta bölilmünü birleştiği nokta seçilmiştir. Deri ; teiiıture 

d'iode ve alkol ile temizlenip, 2 cc. kadar~ l'lik Nevocaine anestezisi 

yapıldıktan sonra trokar burgu hareketi yapılarak sokulur. Deri geçil­

dikten sonra trokar karın duvarına paralel olarak l-2 cm. kadar ilerle­

tilir ve tekrar dikleştirilerek karın duvarı geçilir ve pariton boşlu­

~una girilir. Trakarın 5 cm'den fazla sokulması uygun oeğildir. Trakarın 

iki ayrı istikamette ilerlemesinin sebebi, derideki delik ile karın 
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duvarındaki deliklerin üst nste gelmesine ve böyleçe asidin sızmasına 

ve dışarıdan bakterilerin girmesine mani olmaktır. Asidin çok olduğu 

vakalar~a boşaltma en az bir saat sürmelidir. Asidin tamamı boşaltıla­

maz ; boşaltma bittikten sonra ponksiyon yeri, sülfamid veya penicilli­

ne tozu ekilerek bir flaster ile kapatılır: Karın bir çarşaf ile sıkı 

sıkı sarılır. İnfeksiyona karşı 800,000 U. penicillin veya geniş spek­

trumlu bir antibiotik uygulanır. Asit alınan hastanın ateşli olmaması, 

gastro-intestinal kanamasının bulunmaması, ikterli ve kaşektik olmaması 

da gerekir. 

Asit alınırken ayrıca bir senkop, barsak kanaması, barsak de­

linmesi, arteria epigastrica veya hypo-gastrica'nın yaralanması, akci­

ğer ödemi ve hava embolisi gibi komplikasyonlar hususunda uyanık olmak, 

gerekli ön tedbirler alınmış bulunmalıdır.( 1 ). 

Bundan sonra alınan asit örnekleri gerekli muayene ve inceleme­

ler için ilgili laboratuvarıara gönderilirler. 

Hastalarımızda elde olunan bulgular hakkında bir fikir vermiş 

olmak için aşağıda"bulgular" bölümünde kaydedilen 10 adet vak.aya bir göz 

atmak yerinde olacaktır. 
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BULGULAR 

~K'A : 1. ( Prot : 5230 ) 
HURİYE AK:UEMİR - Yaş : 65 9 Memleketi : Lice, İşi : Ev Kadını. 

Şikayet i 

Teşhis 

Tedavi 

Prognoz 

Rivalta 

Bir seneden beri halsizlik, hazımsızlık, bulantı, 

kusma, geğirme, kilo kaybı ve 6 aydan beri karın 

şişliği. 

Karaciğer Sirozu. 

- Yatak istirahati, 

- Komposto ve meyva suları, 

- B.kompleks vitaminleri, 

- Jiüretik, 

- Parasentez, 

- % 5 dekstroz., 

- Anabolizan. 

Hasta salahla reçetesi ve diyeti tanzim edilerek 

taburcu edildi. 3 ay sonra yapılan kont~l muayene­

sinde önemli bir klinik ve laboratuvar değişikliği 

tesbit olunmadı. 

( - ). Sarılık geçirmemiş. 

1- Kolesterol % 145 mgr. Normali 150-250 mgr. 

2- Lipit % 285 mgr. " 500-700 ı: 

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

4- •• Al bumin % 1,7 gr. " 3t5-4,5 gr. 

5- •• Globilin % 1,1 gr. lt 2-3 gr. 

6- Sodyum ( Na ) .. % 290 }Jlgr. " 315-330 mgr. 

7- Potasyum ( K ) . % ll mgr. lt 15-22 m gr 

8- Klor ( cı ) . % 430 mgr. " 350-375 mgr 
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2. ( Prot : 5229 ) 

AYDIN ERDOGAN - Yaş : 19, Memleketi Çınar, İşi : Rençber. 

Şikayet i 

Teşhis 

Tedavi 

Prognoz 

Rivalta 

1- Kolesterol 

2- Lipit 

3- T. Protein 

4- •• Al bumin 

5- •• Glııbilin 

6- Sodyum ( Na 

Karın şişmesi, vücudunda erime, arasıra midesinde 

ağrı ve gaz olması. 

Karaciğer Sirozu. 

- Yatak istirahati; 

- Bal, reçel ve şek~rli gıdalar, 

- B. Kompleks vitaminleri, 

- Heperagene tablet, 

- Diüretik, 

Hasta haliyle reçetesi verilerek, taburcu edildi. 

İki defa 20'şer gün ara ile kontrol muayenesine 

geldi ; önemli bir klinik ve laboratuvar değişik-

liği tesbit olunamadı. 

( - ) . Sarılık geçirmemiş. 
% 130 mgr. Normali . 150-250 mgr • . 
% 380 mgr. ll 500-700 mgr~ 

% 2,6 gfo. tl 6-8 gr. 

% 1,8 gr. ll 3,5-4,5 gr, 

% o,8 gr. tl 2-3 gr. 

) % 360 mgr. ll 315-330 mgr. 

7- Potasyum ( K ) % ll mgr. ll 15-22 mgr. 

8- Klor C cı ) % 520 mgr. ll 350-37r::, 'lll",... 
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3. ( Prot : 5098 ) 

MİHRİBAN YILMAZ ~ Yaş : 50, Memleketi : Elazı~, İşi : Ev Kadını. 

Şikayet i 

Teşhis 

Tedavi 

Prognoz 

Rivalta 

1- Kolesterol 

2- Lipit 

3- tı. Protein 

4- .. Al bumin 

5- ... Gıobilin 

6- Sodyum ( Na 

10 seneden beri yüzünüh ve gözünün arasıra sarar­

ması, halsizlik, çabuk yorulmak. Son 1 seneden 

beri de karın şişmesi, halsizlik ve kilo kaybı. 

Karaciğer Sirozu. 

:-Yatak istirahati , 

-Heperagene tablet , 

- Diüretik, 

-Gün aşırı parasentez , 

-% 30 dekstroz , 

-Komposta ve meyva suları , 

: · Hasta reçetesi ve diyeti tanzim eailerek tabur­

cu edildi. Yirmi gün sonraki kontrol muayenesin-

de klinik görünümü~ ve laboratuvar bulgularında 

daha da kötüye gidiş tesbit olundu. 

( + ) . 10 sene evvel sarılık geçirmiş. 

% 150 mgr. Normali : 150-250 mgr. 

% 430 mgr. " ~00·-7vv mı:;.ı::. 

?~ 2 ~ 4 gr " 6-8 gr. 

% ı,4 gr. " 3,5-4,5 gr. 

% ı gr. " 2-3 gr o 

) % 355 mgro " 315-330 mgr. 

7 ... Potasyum ( K ) % ı~ tngr• it 15•22 rrigr. 

8- Klor < cı ) % 480 mgr. " 350~395 mgr. 
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AHMET KARAHAN - Yaş : 40, Memleketi : Gercüş, İşi : Rençber. 

Şikayet i 3 aydan ~eri halsizlik, çabuk yorulma 1 arasıra 

ishal ve kabızlık, kilo kaybı. 20 günden beri de 

karın ş iş me s i. 

Karaciğer Sirozu. Teşhis 

Tedavi :-Yatak istirahati , 

-Komposto ve meyva suları , 

Prognoz 

Rivalta 

ı- - Kolesterol 

2- Lipit · 

3- T. Protein 

4- e. Albumin 

5- • Globiliİı 

6- Sodyum ( Na 

7- Potasyum ( K 

8- Klor ( Cl ) . 

-% 5 dekstroz , 

-Diüretik , 

-B. Kompleks , 

) 

Hasta salah ile taburcu edildi. Yirmi ve k.ırk 

gün sonra yapılan kontrollerde önemli bir klinik 

ve laboratuvar değişiklikleri tesbit olunamadı. 

( - ). Sarılık geçirmemiş. 

% 1.50 mgr. Normali 1.50-2.50 mgr. 

% 430 mgr. n 500•'100 uıgr. 

% 4 gr. n 6-8 gr. 

% 2,7 gr$ n 3,5-4 • .5 gr. 

% 1,3 gr o n 2-3 gr .. 

% 320 mgr. lt 31.5-330 mgr. 

) % 14 mgr. n 1.5 .. 22 mgr. 

% 482 mgr_. n 3.50~375 mgr. 
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5. ( Prot 5872 ) • 

ALİ EFE - Yaş 

Şikayet i 

Teşhis 

Tedavi 

Komada Yapılan 

65, Memleket! : Eğil, İşi : Emekli Memur. 

5 seneden beri arasıra sarılık ortaya çıkıyor­

muş, çabuk yorulma, halsizlik, mide şikayetle~i, 

3 aydan beri de karın ve ayaklarında şişme. 

Karaciğer Sirozu. 

-Yatak istirahati, 

-% 30 Dekatre , 

-B. Kompleks , 

-Heperagene tablet , 

-Diüretik , 

-Komposto ve meyva suları , 

-Anabolizanlar. 

Tedavi -Lavman 

Prognoz 

Rivalta. 

1- Kolesterol 

2..;. Lipi.t 

3- T. Protein 

4- ll. Albumin 

5- •· Globilin 
6- Sodyum ( Na 

7- Potasyum ( K 

8- Klor ( cı ) 

) 

-L-Dopa , 

-Neomicine Tablet , 

-Diazem ampul 1 

-Diyetten protein kaldırılması. 

Hasta karaciğer koması ile exitus oldu. 

( - )~ Sarılık geçirmiş. 

% 140 mgr~ Normal·i 150-250 mgr. 

% 4:ı.ö mgr• " 500-'(00 mgr. 

% 4,2 gr. " 6-8 gr. 

% 2,8 gr. " 3,5-4,5 gr e 

% 1,4 gr. " 2-3 gr. 

% 380 mgr. " 315-330 mgr •. 

) % 13 mgr. " 15-22 mgr. 

% 420 mgr. " 350-375 mgr. 
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6. ( Prot : 5455 ). 

KAMİLE TOPRAK 

Şikayet i 

Teşhis 

Tedavi 

Progıtoz 

Rivalta 

ı-. Kolesterol 

2- Lipit 

3- T. Protein 
4- ,., Albuinin 

5- '" Globilin 
6- Sodyum ( Na 

Yaş : 50, Memleketi : Muş, İşi : Ev Kadını. 

3 seneden beri vlicudunun sararmaaı~ karın şişme ­

si, kilo kaybı ve halsizlik. 

Karaciğer Sirozu. 

-Yatak istirahati 

-Reçel, bal ve şekerli gıdalar , 

-~)itiretik , 

-B. Kompleks , 

-% 5 Dekstroz , 

Hasta reçetesi ve diyeti tanzim edilerek tabur­

cu edildi. Yirmi glin sonra yapılan kontrol mua­

yenesinde hastanın klinik görlinlimtinde ve labora­

tuvar oulgularında kötli yönde ilerleme tesbit 

edildi. 

( - ). Sarılık geçirmiş. 

% 140 mgr. Normali . 150-250 mgr, . 
% 410 mgr. ll 500-700 . ,, 
% 2,2 gr. " 6-8 gr. 

% 1,2 gr . " 3,5-4,5 gr., 

% ı gr. ll 2-3 gr. 

) ; 340 mgr. ll 315-330 mgr~ 
?.... Potasyum ( K ) 

8._ Klor ( Cl ) 
% ll 
% 480 

mgr.; " 
mgı-. " 

15-22 mgr .. 

350-375 mgi'. 
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7. ( Prof 5871 ). 

RAMAZAN BİLGİÇ • Yaş : 55, Mernleketi : İdil, İşi : Rençber. 

Şikayet i 

Teşhis 

Tedavi 

Prognoz 

1 seneden beri yüz ve vücudunun sararması, ka­

rında ağrı ve şişlik, kilo kaybı. 

Karaciğer Sirozu • 

:-Yatak istirahati , 

- Diüretik , 

-B. Kompleks , 

-Heperagene , 

-Anabolizan , 

Hasta isteği üzerine haliyle reçetesi verilerek 

taburcu edildi. Yirmi gün sonra yapılan muaye-

nede belirti bir klinik ve laboratuvar değişik-

lik tesbit olunmadı. 

Rivalta Transuda:- Sarılık geçirmiş. Tarih . 15.6.1977 . 
1- Kolesterol % 125 mgr. Normali . 150 ... 250 mgr .. . 
2- i;ipit % 380 m gr. ll 500-700 mgr. 

3- T. Protein % 2·,5 gr • ll 6-8 gr. 

4- •• Al bumin % ı,4 gr. " 3,5-4,5 gr. 

5- 1· Globilin % ı, ı gr. ll 2-3 gr .. 

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

7- Potasyum ( K ) % 13 mgr. ll 15-22 mgr. 

8- Klor ( cı ) % 540 mgr. " 350-375 mgr.. 
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8. · ( Prot 5870 ). 

REMZİYE ŞAHİN - Yaş : 20, Memleketi : Silvan, İşi : Ev Kadını. 

Şikayet i 

Teşhis 

Tedavi 

Prognoz 

Rivalta 

1- Kolesterol 

2- Lipit 

3- T. Protein 

4- •• Al bumin 

5- •• Globilin 

6- Sodyum ( Na 

6 aydan beri yüz ve gözlerinin sararması, idra­

rının çay gibi gelmesi, umumi bir halsizlik, iki 

aydan beride karın şişmesi. 

Karaciğer Sirozu 

:-Yatak istirahati , 

-Diüretik , 

-Heperagene tablet 

-% 5 Dekstroz , 

-B. Kompleks , 

-Parasentez , 

-Anabolizan.. 

Hasta reçetesi verilerek taburcu edildi. Yirmi 

gün sonra yapılan kontrol muayenesinde önemli 

bir değişiklik tesbit elunmadı. 

Müsb et ( Transuda ) Sarılık geçirmiş, 

% 130 mgr. Normali 150-250 mgr. 

% 400 mgr. ll 500-700 mgr. 

% 2,2 gr. ll 6-8 gr. 

% 1,3 gr. ll 3.,5-4,5 gr • 

% 0;9 gr. " 2-3 gr. 

) % 320 mgr. tl 315-330 mgr. 

7- Potasyum ( K ) % 12 mgr. tl 15-22 mgr. 

8- Klor ( Cl ) % 480 mgr. ll 350-375 mgr. 
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_VA~K~'-A~~9~·~(_P~rot : 5168 ). 

HALİME ~OGAN - Yaş : 35, Memleketi : Dicle, İşi : Ev Kadını n 

Şikayeti Çabuk yorulma, halsizlik, hazımsızl~k, karın ağ­

rısı, zayıflama, 3 aydan beride karın şişkinliği. 

Karaciğer Sirozu Teşhis 

Tedavi :-Yatak istirahati , 

-Komposto ve meyva suları , 

Prognoz 

Rivalta 

1- Kolesterol 

2- Lipit 

3- T. Protein 

4- •• Al bumin 

5- '· Globilin 

6- Sodyum ( Na 

- iJiüretik 

-B. Kompleks , 

-Anabolizan , 

-Parasentez. 

Hasta reçetesi ve diyeti tanzim edilerek taburcu 

edildi. Yirmi gün sonra yapılan muayenede klinik 

ve laboratuvar bulgularında fenaya gidiş tesbit 

olundu. 

( - ). Sarılık geçirmemiş~ 

% ıoo mgr. Normali 150-250 ffilr:l'' 

% 300 mgr. n 500-700 mgro 

% 2,5 gr . ll 6-8 gr. 

% 1,8 gr. ll 3,5-4,5 gr. 

% 0,7 gr. ll 2-3 gr, 

) % 280 mgr. " 315-330 mgr,., 

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

8- Klor ( Cl ) % 420 mgr. ll 350-375 mgr. 
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10. ( Prot 5169 ) • 

ABDURAHMAN ÖZAYDIN - Yaş : 60, Memleketi : Bismil, İşi : Rençber. 

Şikayet i 

Teşhis 

Sarılık geçirip geçirmediğini hatırlamıyor~ 3 

seneden beri vücudunda umumi bir halsizlik ve 

yorgunluk, son 6 ayda da karın şişmesi ve zayıf­

lama. 

Karaciğer Sirozu • 

Tedavi :- Yatak istirahati , 

- Bal, reçel, ve şekerli gıdalar, 

- % 30 Dekstroz , 

- Heparagene tablet 

- Anabolizan 

- Diüretik. 

özofagus Varis kanamasının tedavisinde 

- Blakemore tüpü , 

- K.vit ampul 1 

- Pitressin ampul. 

Prognoz Hasta Özofagus var is kanaması ile exitus oldu~ 

Rivalta ( - L Sarılık ( Hatırlamıyor ) . 
ı-Kolesterol % 125 mgr. Normali 150-250 mgr. 

2-Lipit % 360 mgr. " 500-700 mgr. 

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

4 ...... Al bumin % 1,2 gr. " 3,5-4,5 gr. 

5-t. Globilin % o,B gr. " 2-3 gr. 

6-Sodyum (Na,) % 340 mgr. lt 315-330 mgr. 

7- Potasyum ( K ) % 14 mgr. " 15-22 mgr. 

8- Klor ( Cl ) % 510 mgr .. ll 350T375 mgr. 
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M U N A K A Ş A 

Elde olunan bulgulara genel olarak bakıldıkta aşağıdaki durum 

dikkati çekmektedir.: 

Kolesterol = Az azalmıştır. 

Lipid = çôk azalmıştır. 

Protein = 
,, n 

A-l bumin :::: " " 
Globulin := " ll 

Sodyum ::: Az azalmış - Genellikle az artmıştır. 

Potasyum :::: Orta derecede azalmıştır. 

Klor = Artmıştır. 

Modern muayene metodlarınin sonucu olarak son yıllar içerisinde 

karaciğer hastalıklarının teşhis ve partogenezinde anormal ilerlemeler 

kaydedilmiştir. Halbuki tedavi imkanları bakımından aynı derecede bir 

başarı elde olunamamıştır. İlerlemeler genellikle karaciğer biyopsisi , 

hayvan deneyleri, elektronmikroskopi, immün hücre kimyası, otoradiografi, 

jeografile patoloji ( 2 ), klinik enzimoloji ( 3 ) ve laporuskopie ( Pe­

ritoneoskopie ) gibi fiziksel metodların ilerlemeleri ( 4 ) sayesinde ol­

muşlardır • ( 5 ) 

Her ne kadar konuşma dilinde " Siroz " kelimesi " sarı-kahveren­

gi " anlamını ifade ederse de, kliniynisyenler ve patoloğlar tarafından 

bu kelime, çeşitli etyolojik kronik hepatitlerin sebep oldukları fonksi­

yonel ve strüktürel değişiklikleri aksettirmek için kullanılır. Strüktü­

rel lezyon olarak lobulüs yapısının patolojik olarak değişikliğe uğramış 

olan rekantrüksiyonu anlaşılıt. Bu; iki strüktUrel kriterin ( nodüler pa­

rankim rejenerasyonu ve periportal ve santral kanadı bağlıyan bölümler 

şeklindeki bağ dokusu teşekküileri } meydana gelmesine sebep olur. Bu iki 

kriter özellikle sirazun klinik manifestasyonundan sorumlu bulunurlar: 

Portal hipertansiyon, karaciğer fonksiyonunu tahdide uğraması, progressif 

olmaya meyil ve asit teşekkülü bu yüzden olmaktadır( 6 ). Bunların yap­

mış oldukları kompresyon, karaciğerden çıkacak olan kanın akımını engele 
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uğratır.ve sonuç olarak 11 Post-sinüzoidal tip " bir pprtal hipertansiyo­

nun meyd~na gelmesine sebep olur. Kan akımının bloke blması ( 7 ), sirnz­

da portal hipertansiyonun en belli başlı nedenini teşkil eder. 

Normal vena porta basıncının 5 ila 10 mm. Hg. olduğu söylenmiş­

tir. Bun~nla beraber bu değerde emin olmak ~üçtür. Çünkü : 1 ) Olaylı ba­

sınç ölçijlmeleri, sadece yaklaşıktır. Ve direkt ölçmeler için şahsı anez­

tezi etmek zorunludur. Tarife göre : Portal hipertansiyon, vena porta ba­

sıncında normalin üstünde süregiden bir artışı ima eder. Ölçülmadeki tek­

nik hatalar, hesaba katılmazlarsa, ameliyat sırasında : 30 cm. serum fizyo­

lojiğin üstündeki direkt portalsistem basınçları, l? · mm. Hg'nin üstünde­

ki intrasplenik basınçlar ve vena kava inferior basın~ı üzerinde 4 mm. 

Hg'dan daha fazla 11 Wedged " vena hepatika basınçları~portal hipertansi­

yonun güvenilebilir işar&tleridirler. Vakaların büyük 1 bir kısmında bunun 

portal dolaşım içinde herhangi bir yerde damar direncinde ( Vasküler di­

rençte ) primer bir artışa bağlı olduğu ve obstrüksiyon ( tıkanmanın )'un 

arkasında stazın ve kan akımı oranında bir azalma ile ~ birlikte bulunan 

vena yatağında genişlemenin kendisine arkadaşlık ettiği anlaşılıyor. ( 8 ). 

Portal hipertansiyon. · asit teşekkülünde rol oynayan büyük bir 

faktördür. Çok miktarda deneysel desteği bulunan hale~ başta gelen teori, 

asitin sinüzoidal hipertansiyonun ve karaciğer lenf damarları tarafından 

karaciğerden alınıp uzaklaştırılabilecek miktarı aşan miktarda karaciğer 

lenfi teşekkülünün bir sonucu olarak teşekkül ettiğidir. 

Asit, periten boşluğu içinde serbest su toplanmasını ifade eder. 

Eski Yunancada 11 askitesV askos ( torba ) dan gelir. Herhangi bir karaci­

ger hastalığında husule gelmesi mümkün ise de asit, sirazun en sık rastla­

nan başlıca komplikasyonudur.ve kötü bir ~rognozu gösterir ( 9,10 ). 

Hastalarımızın hepsinde proteinlerde ( Total protein, albumin ve 

globulin ), aşırı derecede bir azalma tesbit olunmuştur. Bilindiği gibi 

kan serumunda çeşitli tekniklerle büyük ölçüde incelenmiş olan kompleks 

bir protein karışımı vardır.( ll). Karaciğer, bu serum proteinlerinin 

en büyük kısmının başlıca kaynağıdır ( 12 ). Çeşitli literatür verilerinde 

protein değişiklik derecesinin fazlalığı ile karaciğer sirozu ve teşekkül 



- 57 -

eden asitin miktarı arasında bir ilişki bulunduğu kaydedilmektedir.( 13). 

Çünkü asit topls.:-ımasında gerekli olan şartlardan birisi de, karaciğe~::­

hastalığı ile birlikte bulunan blr çok hidrostatik ve ozmotik denge bo­

zukluklarıdır ( 14 ). Bu bozukluklar önce karın içinde lokal olarak sıvı 

ve sonra da vücut iÇinde genel olarak sodyum ve su tqplanmasına sebep 

olurlar •. Proteinler karaciğer tatafından senteze edildiklerinden, sir8z­

da bir hipoproteinemi daima görülmektedir. Bazı yaza~lar, portal basınç 

ve serum albumin konsantrasyonlarının her ikisinin birden ölçülmesi su­

retiyle asit teşekkülü için gerekli eşiğin önceden tahmin olunabileceğine 

inanılan ( 15,16 )nH~stalarımızın tümünde lipid ve kdlesterol miktarında 

bir azalma dikkati çekmektedir. Çünkü sirozlu hastalarda safra yapımı bo­

zulmuştur. Safra, yağ sindirimi üzerine özellikle ihtiva ettiği safra asi­

di tuzları ile etki yapar. Safra asitleri tuzlarının molekülleri hem hid­

rofil ( polar ) ve hem de hidrofob ( apolar ) gruplar ihti~a ederler. J o­

layısıyla safra asitleri, yağları emülsiyone eden maddelerdir. 

Yağlar ne kadar ince emülsiyone olurlarsa, fermentlerin tesirine 

maruz kalan yüzeyleri de o kadar büyük olur. Yağların parçalanması sıra­

sında, husule gelen yağ asitleri de, safra asidi tuzları tarafından ince 

emülsiyon halinde tutulur ve bu suretle rezorbaiyonları mümkün olur. 

Asitli h~stalarda, bizim hastalarımızdaki bulgularla da teyid 

edildiği gibi, total vücut suyu ve vücudun 11 değiş-tokuş yaptırabilen 11 

total sodyumu büyük ölçüde artmıştır ( 17,18 ). Ağız yolu ile alınan sod­

yuma bağımlı olmaksızın asitli hastalarıfi 24 saatte 1 m Eq'a varacak ka­

dar az sodyum dışa atmaları seyrek bir hal değildir. Komplike şartlar al­

tında olan dışında su, izotonisiteyi koruyan renal ozmoregülatuvar meka­

nizmaların:yqniden ayarlanması yolu ile sodyuma bağlı olarak sekonder 

şekilde tutulur. Sodyumun dışa atılışını idare ettiğine inanılan başlıca 

faktörler glomeriler filtrasyon oranında değişiklikler ve mineralokorti­

koid hormon aktivitesi'dirler. Bu üçüncü faktör"e ( 19 ), plasma ( veya 

etkili ekstrasellüler sıvı ) volümü ve sodyum ve su dengesi arasındaki 

normal karşılıklı etkinin korunmasını izah için baş vurulmuştur. Siroz 

ve asitte bu mekanizmaların her birinde değişiklikler husule geldiği g6~ 

terilmiştir. 
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Asitte glamerüler filtrasyon oranı çoğu kez, fakat daima değilt 

azalmıştır. Anormallik,asitin tedavisi nisbeten güç olduğu zaman daha be­

lirgin şekil alır. 

Hastalarda müşahade olunan orta derecede potasyum azalması, 

diüretik kullanımına, diyet noksanlığına, sekonder hiper aldosteronizm 

ve ağır karaciğer bozukluğuna bağlıdır. 

Karaciğer hücrelerinde husule gelen haraplık sonucu ( Hepato­

jen ikterde olduğu gibi ), veya safra barsağa akmazs~, barsakta besin mad­

deleri emülsiyona olmazlar. Bundan dolayı safra barsağa dökülmediği hal­

lerde, yağların parçalanması gecikir ve rezorbsiyonla~ı azalır. 

Bununla beraber safra barsağa dökülmediği hallerde de, besin yağ­

larının bır kısmı pankreas lipazı taraf~ndan parçalanir. Fakat ser~est ha-' 

le geçen yağ asitlerinin en önemli kısmı rezarbe olmaz. Bundan dolayı saf-

ra barsağa dökülmediği zaman, parçalanmış yağlarla befaber serbest yağ 

asitleri ve kalsiyum sabunları ihtiva eden feçes, itr~h edilir. 

t 

Yeni yapılan araştırmalara göre, akolik feç~sde bulunan yağ asit· 

lerinin büyük bir kısmı, besinlerden ileri gelmezler, ~ tersine olarak, bar­

sak duvarlarından barsak kanalına ifraz olunan lipidlerden husule gelir­

ler. Bu ifraz olunan lipidlerde bulunan yağ asitleri, sağlam insanlarda, 

yani safra asitleri karşısında, barsaktan tekrar rezarbe olur. Bundan do­

layı yağ asitleri normal feçesde çok az miktarda ( bir gramdan az ) bulu­

nur. Akolide ise, barsak duvarından ifraz olunan yağ asitleri, tekrar re­

zorbe edilemiyerekfeçesle itrah edilirler. 

Pankreas lipazının tesiri, yukarıda ahlatıldığı gibi safra 

asitlerinin emülsiyon yapıcı etkileriyle artar. 

Kısaca ifade etmek gerekirse ~ yağ asitlerinin rezorbsiyonu 

için, safra asit tuzlarının barsakta bulunmaları gerekir. 

Siroz vak'alarında karaciğer hücreleri tahrip edilmiş olduk­

larından hem safra oluşumu ve hem de hücre içerisindeki enzimatik faali­

yetin bozulacağından bunun sonucu olarak kolesterin ve lipid miktarların­

da aşırı derecelerde bir azalma göze çarpar. 
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Ö Z E T 

Jiyarbakır Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Kliniğine yatırılarak, 

gerekli incelemeler yapıldıktan sonra 11 Karaciğer Sirozu 11 teşhisi konu­

lan 100 hastanın asit sıvısında protein, lipid, kolesterol ve elektrolit 

durumu gözden geçirilerek bir sonuca varılmak istenmiştir. 
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