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Ozet

Summary

Erzurum bélgesinde siroz hastalarinin etyolojik ve klinik
ozelliklerini ortaya koymak amaciyla 1.3.1997-31.5.1999 ta-
rihleri arasinda klinigimizde tani ve tedavi amaciyla yatirilan
87 hasta aragtirildr. Hastalarin 63'ii erkek olup yas ortalamast
50,8 yil (15-80), 24'ii kadin olup yas ortalamasi 46,7 yil (18-
73) idi. Taniya giderken gerekli hematolojik, biyokimyasal,
serolojik ve immiinolojik tetkiklerin yanisira uygun vakalarda
kor karaciger igne biyopsisi, iist gastrointestinal sistem (GIS)
endoskopik incelemesi ve goriintiileme yontemlerinden (ultra-
sonografi ve komputurize tomografi) yararlanildi. Hastalarda
siroz nedeni olarak kronik viral hepatitler 67 vaka ile (%77)
birinci sirayt alirken (bunlarin %8611 HBV enfekiyonu teskil
ediyordu),14 vaka ile (%16) kriptojenik sirozun ikinci sirayi,
dort vaka ile (%5) alkole bagh sirozun iigiincii strayt aldigr goz-
lendi. Hastalarin 70'i (%80) tani konuldugunda dekompanse
safhada idi.Yine 69 hasta (%79) Child-Pugh evre B veya C'de
tesbit edildi. Hastalarin 40'imda (%46) ilk miiracaatlarinda
siroz komplikasyonu da mevcuttu. 52 hastaya yapilan iist GIS
endoskopisinde 45 vakada (%86) 6zofagus varisi tesbit edildi.

Sonug olarak bolgemizde siroz etyolojisinde birinci sirayt
kronik viral hepatitlerin ozellikle hepatit B enfeksiyonunun
aldigi, hastalarin biiyiik ¢cogunlugunun ileri evrede miiracaat
ettigi ve buna paralel olarak vakalarin yarisinda ilk tani kon-
mast swrasinda siroz komplikasyonunun bulundugu gozlendi.
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In this study, we aimed to research causes and clinical
features of the patients with cirrhosis in Erzurum region. We
retrospectively studied 87 patients with cirrhosis who admitted
to gastroenterology clinic to be investigated and to be diag-
nosed between march 1997 and may 1999. Of the patients, six-
ty three were male, mean age of them were 50,8 (15-80), twen-
ty four were female, mean age of them were 46,7 (18-73).
Hematologic, biochemical, serological and immunological
analysis were performed in all patients. In addition, some pa-
tients with no bleeding risk were performed blindly liver nee-
dle biopsy, upper gastrointestinal endoscopic examination and
imaging technics (USG, CT). Chronic viral hepatitis (67 cases,
77%) was the most frequent cause of cirrhosis. Of these, 86%
(58 cases) was hepatitis B infection. Cirrhosis with unknown
cause (14 cases, 16%) was second, alcoholic cirrhosis (six cas-
es, 7%) was third in our series. Many of the patients (70 cases,
80%) were in decompensated phase when diagnosed. On the
other hand, 69 patients (79%) were diagnosed in Child-Pugh
grade B and C. Fourty patients (46%) had also many compli-
cations of cirrhosis when diagnosed. Of the 52 patients per-
formed upper gastrointestinal endoscopy, 45 patients (86%)
had esophageal varices.

In conclusion, this study showed that chronic viral hepa-
titis, especiallyhepatitis B infection, was the most common
cause of liver cirrhosis in our region, many of our patients
were diagnosed in advanced phase of cirrhosis and paralelly a
half of patients hadmany complications when diagnosed.
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Karaciger sirozu, degisik nedenlerle olusan he-
patositlerin inflamasyonu ve nekrozu sonucu ortaya
¢ikan fibrozis, nodiil tesekkiilii ve bozulmus intra-
hepatik dolasim ile karakterize yaygin ve ilerleyici
bir karaciger hastaligidir (1,2). Siroza neden olan
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etyolojik faktdrler diinyanin degisik bolgelerinde
farkliliklar gostermektedir. Gelismis {ilkelerde
alkol birinci siray1 alirken az gelismis iilkelerde vi-
ral hepatit etkenleri birinci siray1 teskil etmektedir.
Hastaligin takip ve tedavisi ile prognozun belirlen-
mesinde klinik 6zellikler ve evreleme de 6nem arz
eder. Buna gore karaciger sirozu klinik olarak kom-
panse ve dekompanse (assit, sarilik veya hepatik
ensefalopati) olarak tamimlanabilir. Keza Child-
Pugh evrelemesi ile hastaligin prognozu arasinda
paralellik vardir (1,2).

Bu ¢alisma ile bolgemizdeki siroz hastalarimin
etyolojik ve klinik &zelliklerini belirlemeyi
amacladik.

Materyel ve Metod

Calismaya 1.3.1997 ile 31.5.1999 tarihleri
arasinda Ataiirk Univ. Tip Fakiiltesi Gastroen-
teroloji Bilim Dali'nda yatarak karaciger sirozu
tanisi alan 87 hasta dahil edildi. Hastalarda taniya
gidilirken anamnez ve klinik bulgularin yani sira
cesitli labaratuvar tetkikleri (tam idrar tahlili, tam
kan saymmi, serum glukoz, BUN, kreatinin, total
bilirubin, direkt bilirubin, ALP, gamma-GT,
AST,ALT, total protein, albumin, globulin, triglise-
rid, total kolesterol, protein elektroforezi, protrom-
bin zamani, PTT, ANA,AMA, SMA, LKMI1, Fe,
ferritin, seruloplazmin, ELISA ile HBsAg, Anti-
HBs, HBeAg, Anti-Hbe, anti-HDV ve Anti-HCV),
goriintilleme yontemleri (USG ve CT) ve uygun
vakalarda iist GI endoskopi uygulandi. Kanama ris-
ki tagimayan (protrombin zamani kontrol degerine
gore 3 saniyeden fazla uzamamig ve trombosit
sayist 100.000/mm3'in izerinde olan) ve islemi
teknik olarak olumsuz etkileyecek derecede massif
assiti olmayan sadece 8 (%9) hastaya histopatolojik
tan1 i¢in Menghini teknigi ile karaciger igne biyop-
sisi yapilabildi. Klinik olarak spontan bakteriyel
peritonit (SBP) diisiiniilen olgularda assit 6rneginde
16kosit saymmi ve kiiltiir yapildi. PNL sayisi
250/mm?'den yiiksek olanlar SBP kabul edildi.

Bulgular
Caligmaya dahil edilen 87 hastanin 63'ii erkek,
24'i kadn idi. Yas ortalamasi erkeklerde 50,8 (15-
80), kadinlarda 46,7 (18-73) idi. Siroz etyolojisinde
viral hepatitler, 6zellikle de viral hepatit B ilk sira-
da gozlenmistir (Tablo 1).
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Tablo 1. Siroz hastalarinin etyolojik dagilimi

Etyolojik faktor Hasta sayis1 (%)
Kronik viral hepatit 67 (%77)

HBV 58 (%86)

HCV 6 (%9)

HDV 2 (%3)

HBV + HCV 1 (%1,5)
Alkol 4 (%5)
Otoimmiinite 1 (%1)
Kardiak 1 (%]1)
Kriptojenik 14 (%16)

Tablo 2. Siroz hastalarinda tani sirasindaki komp-
likasyonlar

Hasta sayist
Ust GIS kanamasi

40 (%46)

17 (%43)

10'u 6zofagus varis kanamasi
7'si varis dis1 kanama

Hepatik ensefalopati 15 (% 37)
Hepatoselliiler Ca 5% 12)
SBP : 3(%8)

Hastalarin 701 (%80) dekompanse, 17'si
(%20) kompanse evrede olup, Child-Pugh evre-
lemesine gore dagilimlart su sekilde idi:

Evre A : 18 (% 21)

Evre B : 38 (% 43)

Evre C: 31 (% 36)

Hastalari 40'inda (%46) ilk yatislarinda siroz
komplikasyonu mevcuttu (Tablo 2).

Hastalarin 52'sine iist GIS endoskopisi yapildi
ve su bulgular tesbit edildi:

- Ozofagus varisi : 45 (%86)

- Portal hipertansif gastropati : 26 (%50)

- Eritemli gastrit : 7 (%13, 2'si tek lezyon sek-
linde, 5'i 6zofagus varisi ile birlikte)

- Mide {ilseri : 3 (%5; biri tek lezyon, 2'si
varislerle birlikte)

- Duodenit : 5 (%10; ikisi mide ilseri, tigii
varisle birlikte)

- Duodenal iilser : 4 (%S8; varisle birlikte)
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Tartisma

Klinigimizde tant alan hastalarin %80'i
dekompanse safthada ve %79'u Child-Pugh evre B
ve C'de idi. Bu da bolgemizde siroz hastalarinin
genellikle orta ve ileri evrede iken hekime miira-
caat ettigini goOstermektedir. Karaciger biyopsisi
serimizde sadece 8 (%9) hastada yapilabilmistir.
Olgularin %80'inin yiiksek kanama riskli ve ¢esitli
komplikasyonlarla gelmis dekompanse donemdeki
hastalardan olustugu dikkate almnirsa bu oranin
distikliigi anlasilabilir. Son yillarda giivenilir
goriintiileme yontemlerinin (6zellikle USG ve CT)
etkin kullanimi, viral hepatitlerin tanisinda dogru
serolojik testlerin ortaya ¢ikisi, ¢esitli endoskopik
yontem uygulamalari ve sdz konusu olan cesitli
kontrendikasyonlar sirozda karaciger biyopsisinin
kullanimini azaltmaktadir (3,4).

Hastalarm etyolojik dagilimma baktigimizda
bdlgemizde kronik viral hepatitleri %77 ile birinci
sirada (bunun %861 HBV olusturmaktadir),
alkolii %5 ile iigiincii sirada gérmekteyiz. Okten ve
ark. (5) serilerinde 1990-1993 yillarinda 436 siroz
vakasinda viral hepatitlerin etyolojiye katkilarinin
%56,7, alkoliin %12,6 oldugunu ve kriptojenik
siroz oranmin ise son yillarda yaklasik %227
oldugunu tesbit etmislerdir . Buna karsilik gelismis
toplumlarda uzun siireli alkol tiiketimi birinci sira-
da siroz nedenidir (1,6,7). Bu farkliligin nedenini
yapilan ¢esitli ¢aligmalarda tilkemiz ve bolgemizde
HbsAg(+) olgularin prevalansiin %4-10 gibi yiik-
sek oranlarda olmasina ve alkol aligkanliginin
yaygin olmamasina bagliyoruz (8,9). Gelismis bati
toplumlarinda ise HbsAg(+) 'lik prevalanst %0.2-
0.5 arasindadir (10). Bulgularimiz arasinda dikkati
ceken bir husus vakalarimizda etyolojik faktor
olarak 14'tiniin (%16) kriptojenik olmasidir.
Gilinlimiizde viral hepatitler i¢in oldukga sensitif ve
spesifik testler mevcut ise de akut ve kronik hepatit
vakalarmin en azindan %5-20'si kriptojeniktir (11).

Hastalarin %46'sinda ilk yatislarinda siroz
komplikasyonu mevcuttu. Bunlardan iist GIS kana-
mast 17 vaka ile (%43) ilk siray1 almakta idi.
Varislerin goriiniimii ve klinik durum (Child-Pugh
evrelemesi, varislerin hacmi ve kirmizi izlerin bu-
lunmasma gore) kanama riskini belirlemektedir
(12). Vakalarin ¢ogunlugunun orta ve ileri evrede
(Child-Pugh evre B ve C, %79) oldugu gdzoniine
alindiginda ve bu hastalarin %86'sinda cesitli dere-
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celerde 6zofagus varisi oldugu disiiniildiigiinde
Oonemli oranda iist GIS kanamasi (%43) ve bunun
da yaklasik %60'min 6zofagus varislerine bagh ol-
masinin nedeni anlagilabilir. Siroz tanis1 kondugun-
da endoskopik olarak hastalarin %50'sinde daima
0zofagus varisi vardir (13). Biz bu oran1 %86 bul-
duk Bu oranin literatiire gore yiiksek olmasini
vakalarin ileri evrelerde miiracaat etmelerine
bagliyoruz. Hastalarda gozledigimiz komplikas-
yonlarda 14 vaka ile hepatik ensefalopati (%35)
ikinci sirayi teskil etmektedir. Subklinik hepatik en-
sefalopati ise en sik goriilen form olup sirozlu
hastalarin %50-80'inde ortaya ¢ikar (14). Bu orant
vakalarimizda nisbeten diisiik gérmemizin nedeni
EEG ve psikometrik testleri yeterli sekilde uygu-
layamadigimizdan subklinik hepatik ensefalopatiyi
tesbit edemeyisimiz olabilir. Ciinkii hepatik ense-
falopati hafif kisilik degisikliklerinden, letarji ve
komaya kadar varan genis klinik spektrumda go6z-
lenebilir.

Calisgmamizda SBP oranin1 %8 olarak tesbit et-
tik. Literatiirdeki bazi ¢caligmalarda siroz hastalarin-
da SBP prevalansinin %10-27 arasinda oldugu
bildirilmektedir (15,16). Tesbit ettigimiz oran siroz
hastalarinin izlenmesi sirasinda degil ilk tanilarinin
kondugu andaki eslik eden SBP oranidir. Serimizde
hastalarin yaklasik yarisinin (%46) st gastroin-
testinal kanama ve hepatik ensefalopati ile klini-
gimize miiracaat ettigini goz Oniine aldigimizda
bircok hastada SBP kliniginin maskelendigini
diisiinmekteyiz.

Sonug¢

Bolgemizde siroz etyolojisinde kronik viral
hepatitlerin (6zellikle kronik hepatit B enfeksi-
yonunun) birinci sirayi teskil ettigi (%77) dikkati
¢ekmektedir. Hastalar karsimiza ileri evrelerde
gelmekte (%79'u Child-Pugh evre B ve C ve %80'
dekompanse) ve buna bagli olarak vakalarn
%46'sinda ilk gorildiginde siroza bagh ¢esitli
komplikasyonlar bulunmaktadir.
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