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III. ÖZET 

 

 

Amaç: Bu çalışmanın amacı, karaciğer sirozu tanısı olan hastalarda Helicobacter pylori 

(H. pylori) varlığının siroz laboratuvar ve prognoz göstergeleri üzerine etkisi olup 

olmadığını saptamak ve H. pylori tedavisinin başarı oranını ve hastaların tedavi 

uyumluluğunu değerlendirmektir. H. pylori tedavisi ile laboratuvar parametreleri 

üzerinde değişiklik olup olmadığını değerlendirmek çalışmamızın diğer bir amacıdır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza, siroz tanısı olup, endoskopi ile mide biyopsisi 

yapılan, 113 hasta dahil edilmiş olup, 55 erkek, 58 kadın hasta çalışmaya alınmıştır. 

Tüm katılımcıların klinik ve laboratuvar özellikleri kayıt edildi. H. pylori olan ve 

olmayan hastaların laboratuvar verileri kıyaslandığında hastaların çalışmaya alınma 

anında ve H. pylori tedavisini tamamladığı 2. aydaki MELD-Na skorları hesaplandı. 

Tedavi sonrası laboratuvar değerleri ve MELD-Na skoru tedavi öncesi değerler ile 

kıyaslandı. Ayrıca laboratuvardaki bu değişim H. pylori olup tedavi olmayan ve H. 

pylori negatif olan hastalar ile kıyaslandı. 

Bulgular: Hastaların yaş ortalaması 63,53 ± 11,41 olarak saptanmıştır. Çalışmaya 

aldığımız 113 hastanın hepsi incelendiğinde, H. pylori enfeksiyonu olan hastalarda, 

olmayanlara göre laboratuvar parametlerinde anlamlı düzeyde fark saptanmamıştır. 

Tüm hastalarda 2 ay içerisinde anlamlı derece bir MELD-Na skoru artışı (11,81 ± 4,47 

vs 12,74 ± 5,42, p=0,003) ve platelet sayısında azalma (147768 ± 97892 vs 136576 ± 

87068,14, p=0,004) tespit edilmiştir. H. pylori eradikasyon tedavisi alan ve eradikasyon 

sağlanan hastalarda ise MELD-Na skorundaki artış (10,37 ± 4,21 vs 10,77 ± 4,83, 

p=0,446) ve platet sayısındaki değişim (131.700 ± 61.491 vs 131.866 ± 63.381, 

p=0,959) istatistiksel olarak anlamlı değildir. H. pylori tedavisi alan hastalardan birisi 

yan etkiler nedeni ile tedaviyi tamamlayamaz iken, tedaviyi tamamlayan hastaların 

tümünde başarılı eradikasyon sağlandı.  

Sonuç:  Çalışmamızda H. pylori olan hastalarda laboratuvar verilerinde bozulma olduğu 

saptanmamıştır. Bizim bulgularımıza göre, karaciğer sirozu tanısı olan hastalarda, 2 ay 

içerisinde olan MELD-Na skorundaki artış ve platelet sayısındaki azalma, H. pylori 
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tedavisi alan hastalarda görülmemektedir. Bu sonuçlar, karaciğer sirozu tanısı almış 

olup H. pylori enfeksiyonu taşıyan bireylerin enfeksiyon tedavisinin planlanması ve 

sonuçlandırılmasının hastalar açısından prognostik açıdan olumlu sonuçlar 

içerebileceğini göstermiştir. Bu sonuçlar inflamatuvar süreçlerin H. pylori tedavisi ile 

ortadan kalkmasına bağlanmıştır. Çalışma grubumuzda hastalar H. pylori eradikasyon 

tedavisini yüksek oranda tolere edebilmiş ve ciddi yan etkiler görülmemiştir. 

 

Anahtar Kelimeler: Helicobacter Pylori Tedavisi, Siroz, MELD-Na 
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IV. ABSTRACT 

 

 

Purpose: The purpose of this study is to determine whether the presence of H. pylori in 

patients with liver cirrhosis affects laboratory parameters and prognosis indicators, and 

to evaluate the success rate and treatment compliance of H. pylori treatment. Another 

aim is to assess whether there are any changes in laboratory parameters after 

Helicobacter pylori treatment. 

Materials and Methods: A total of 113 patients diagnosed with cirrhosis who 

underwent endoscopic gastric biopsy were included in our study, comprising 55 male 

and 58 female patients. The clinical and laboratory characteristics of all participants 

were recorded. Laboratory vares were compared between H. pylori pozitive and 

negative patients. The MELD-Na scores at the time of inclusion in the study and at the 

second month were calculated. The difference of MELD-Na score for two months were 

compared between patients with H. pylori who receive therapy, H. pylori positive 

patients without therapy and patients who had no theraphy.   

Findings: The mean age of the patients was determined to be 63.53 ± 11.41 years. 

When all 113 patients included in the study were examined, no significant difference 

was found between patients with and without H. pylori infection. Significant increases 

in MELD-Na score (11.81 ± 4.47 vs 12.74 ± 5.42, p=0.003) and decreases in platelet 

count (147,768.52 ± 97,892.14 vs 136,576.32 ± 87,068.14, p=0.004) were observed in 

all patients within 2 months. However, in patients receiving H. pylori eradication 

therapy, the increase in MELD-Na score (10.37 ± 4.21 vs 10.77 ± 4.83, p=0.446) and 

the change in platelet count (131,700.00 ± 61,491.32 vs 131,866.67 ± 63,381.02, 

p=0.959) were not statistically significant. Among the patients receiving H. pylori 

treatment, one patient could not complete the treatment due to side effects. Successful 

eradication was achieved in all patients who completed the treatment. 

Conclusion: In our study, the laboratory parameters in patients with H. pylori were 

similar compared to patients without H. pylori.  According to our findings, the increase 

in MELD-Na score and the decrease in platelet count within two months were not 
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observed in patients with liver cirrhosis who received H. pylori treatment. These results 

indicate that H. pylori eradication treatment in individuals diagnosed with liver cirrhosis 

and H. pylori infection may have positive prognostic implications. These findings are 

attributed to the resolution of inflammatory processes with H. pylori treatment. In our 

study group, patients tolerated H. pylori eradication therapy well and no serious side 

effects were observed. 

Keywords: Helicobacter pylori treatment, cirrhosis , MELD-Na 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

Helicobacter pylori ( H. Pylori), dünya nüfusunun %60,3'ünde görülen, midede yaşayan 

gram negatif bir bakteridir. Prevalansı özellikle düşük sosyoekonomik koşullara sahip 

ülkelerde yüksektir ve dünyanın bazı bölgelerinde %80'i aşmaktadır (1). 

Midede kalıcı enfeksiyon oluştuğunda, akut ve kronik gastrit, peptik ülser 

hastalıkları, mide kanseri ve mide mukozasıyla ilişkili lenfoid doku (MALT) lenfoması 

gibi çeşitli gastro-duodenal komplikasyonlar gelişebilir (2). H. pylori enfeksiyonu, 

gastrointestial sistemde (GIS) mide dışındaki organları etkileyen hastalıklara 

bakıldığında, inflamatuar barsak hastalığı, gastroözofageal reflü hastalığı, alkolsüz yağlı 

karaciğer hastalığı, hepatik karsinom, kolelitiazis ve kolesistit ile ilişkili olduğu 

görülmektedir (3). 

Çeşitli karaciğer hastalıkları olan hastalardan alınan karaciğer örneklerinde H. 

pylori veya helicobacter türlerinin varlığı gözlenmiştir, H. pylori’nin karaciğer 

hastalıkları üzerindeki patogenezi hakkında bulgular artmıştır (4-9). Fakat yüksek 

kaliteli klinik çalışmalarda negatif korelasyonlar da tespit edilmiştir (10-13). H. 

pylori'nin neden olduğu mide ve/veya duodenum ülserlerinin 

prevalansı, karaciğer sirozu olan hastalarda daha yüksektir (14-15). H. pylori’nin 

eradikasyonu sirotik hastalar için faydalı olabilir çünkü tekrarlayan peptik ülser ve 

kanama riskini azaltır (16-17). Ancak H. pylori eradikasyon tedavisinin sirozun üzerine 

olumlu bir etkisi şimdiye kadar yapılmış olan çalışmalarda saptanmamıştır. 

Biz bu çalışmamızda H. pylori olan ve olmayan siroz ile takip edilen hastalarda 

laboratuvar parametreleri ve prognoz göstergeleri arasında fark olup olmadığını 

araştırmayı planladık. Ayrıca yaptığımız bu çalışmada, siroz tanısı olan hastalarda H. 

pylori’nin eradikasyonu sonrası, hastaların laboratuvar verilerini kıyaslayarak, siroz 

hastalığı olan hastaların klinik seyri hakkında H. pylori eradikasyon tedavisinin olumlu 

bir etkiye sahip olup olmadığını araştırmayı amaçladık. Ayrıca çalışmamızda siroz 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4550868/#B79
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4550868/#B82
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hastalarının H. pylori eradikasyon tedavisini ne kadar iyi tolere edip edemediği de 

araştırılmıştır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Karaciğer 

Karaciğer, insanlarda bulunan en büyük solid organdır. Yetişkin insan 

karaciğerinin ortalama hacmi yaklaşık 1862 cm3 olup ortalama ağırlığı 1613,6 ± 389,9 

gramdır (18). Bir kişinin ağırlığının %2,5'ini oluşturduğu tahmin edilmektedir (19). 

Karaciğer, karın boşluğunda bulunan, diyaframın altında yerleşmiş olup, sağ 

hipokondriyumu doldurup epigastriyumdan geçerek sol hipokondriyuma doğru uzanan 

bir organdır. Kırmızı-kahverengi, çok yumuşak ve hassas bir yapıya sahiptir. 

Karaciğerin alt kenarının iz düşümü, sağda en önde dokuzuncu kostal kıkırdak kenarıyla 

çakışırken solda sekizinci kostal kıkırdağa kadar iner (20). 

Alınan besinlerin metabolizması, aminoasitlerin ve proteinlerin üretimi, 

bağırsaklardan gelen azotlu bileşiklerin üreye dönüştürülmesi, pıhtılaşma faktörlerinin 

sentezi, bilirubin metabolizması, barsaklardan emilen lipitlerin işlenmesi ve safraya 

atılması gibi birçok temel fonksiyona sahiptir. Karaciğer, glukoz kaynaklarından birisi 

olan glikojeni depolar, bakterilerin kan dolaşımından eleminasyonunu sağlar. Bu 

fonksiyonlar, karaciğerde bulunan hepatositler, safra kanalı hücreleri ve Kuppfer 

hücreleri gibi farklı hücreler tarafından gerçekleştirilir (21). 

Karaciğer, toplam kalp debisinin %25'ini iki vasküler sistemden alan, oldukça 

vasküler bir organdır. Hepatik arter, oksijenlenmiş kanı sağlar ve toplam hepatik kan 

akışının yaklaşık %25'ini oluşturur. Geri kalan %75'i ise portal ven tarafından sağlanan 

deoksijenlenmiş kandır (22). 

 Karaciğer hastalığının klinik sonuçları detoksifikasyon, ekskresyon ve sentez 

fonksiyonu gibi hepatoselüler fonksiyonların kaybını gösterir (21). 

2.2. Karaciğer Sirozu 

 2.2.1. Genel Bilgiler 

Siroz terimi ilk kez 1826 yılında Laennec tarafından ortaya atılmış olup 

otopsilerde karaciğerin portakal kabuğu görünümü için kullanılan eski yunanca bir 

terim olan scirrhus kelimesinden köken almaktadır (21). 



4 
 

 Karaciğer sirozu, çok çeşitli etyolojik nedenleri olan, kronik karaciğer 

hastalıklarından kaynaklanan karaciğer hasarının son patolojik halidir (23-25). 

Karaciğer hastalıklarının etiyolojileri farklılık gösterse de fibrozis ve siroz ortak sinyal 

yolakları üzerinden gelişir. Gelişen ortak sinyal yolakları, kolajen ve diğer hücre dışı 

matris bileşenlerinin birikmesine yol açar (26). Hepatositlerin dejenerasyonu ve 

nekrozu, karaciğer parankiminin fibrotik dokular ve rejeneratif nodüller ile yer 

değiştirmesi ve karaciğer fonksiyon kaybı gibi tüm karaciğer sirozu vakalarında ortak 

olan bazı patolojik özellikler vardır (27). 

 Sirozun etiyolojisi coğrafi olarak farklılıklar gösterir. Batı ülkelerinde kronik 

alkolizm, kronik hepatit C virüsü enfeksiyonu ve non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı 

(NAYKH) sirozun en yaygın nedenleridir (28-30). Asya kıtasında sirozun en sık nedeni 

kronik hepatit B virüsü (HBV) enfeksiyonudur (31-33). Karaciğer sirozunun birçok 

başka nedeni vardır; bunlar arasında hemokromatozis ve Wilson hastalığı primer biliyer 

kolanjit, primer sklerozan kolanjit ve otoimmün hepatit gibi kalıtsal hastalıklar yer 

alır (34-43). 

2.2.2. Epidemiyoloji 

Siroz, kronik karaciğer hastalığı olan hastalarda önemli bir morbidite ve 

mortalite nedenidir (44). Siroz sıklığı 100.000 hastada 200-300 olup vakaların yaklaşık 

%80’i 25-64 yaş arasındadır (45). Siroz; hepatoselüler karsinoma (HCC), asit, hepatik 

ensefalopati (HE), varis kanaması ve asit gelişmesi gibi hepatik dekompansasyon 

bulgularına yol açabilir (44,46-51). Siroz, dünya çapında önde gelen ölüm 

nedenlerindendir, 2019'daki küresel ölümlerin %2,4'ü ile ilişkilendirilmiştir (52). 

Amerika Birleşik Devletleri'nde her yıl 44.000 ölüme, dünya çapında ise 2 milyon 

ölüme neden olmaktadır (48,53). 
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2.2.3 Sınıflandırma ve Etyoloji 

Tablo 1: Sirozun Sınıflandırılması 

 

Morfolojik sınıflama Klinik Evre Etyolojik   

Makronodüler Kompanse  Kronik Viral Hepatitler  

Mikronodüler Dekompanse Alkolik Karaciğer Hastalığı 

Mikst tip  Non-alkolik Yağlı 

Karaciğer Hastalığı 

  Hemokromatozis 

Wilson Hastalığı 

Alfa-1 Antitripsin Eksikliği 

Otoimmün Hepatit 

  Sağ Kalp Yetmezliği 

  Primer Biliyer Kolanjit 

Primer Sklerozan Kolanjit 

Sekonder Biliyer Siroz 

  İlaçlar ve Toksinler 

  Hepatik Ven Obstruksiyonu 

Erişkin Tip İdiyopatik 

Duktopeni 

Kriptojenik 

Granülomatöz Karaciğer 

Hastalığı 

İdiyopatik Portal Fibrozis 

Polikistik Karaciğer 

Hastalığı 

Enfeksiyonlar (Brusella, 

sifiliz) 
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Karaciğer sirozu morfolojik özelliklerine, klinik evresine ve etyolojisine göre 

sınıflandırılabilir (Tablo 1). Günümüzde klinik uygulamalarda etiyolojik ve klinik 

evreye göre sınıflama daha çok kullanılmaktadır (54). 

2.2.3.1 Etyolojik Sınıflandırma 

Siroz hastalığı altta yatan nedenine göre sınıflandırılır. Klinik açıdan en yararlı 

ve tercih edilen yaklaşımdır. Bu sınıflandırma klinik, biyokimyasal, genetik, histolojik 

ve epidemiyolojik verileri birleştirerek karaciğer hastalığının etiyolojisini belirlemeyi 

amaçlar. Gelişmiş ülkelerde sirozun en yaygın iki nedeni alkol kullanımı ve viral 

hepatittir. Obezite ve Diabetes Mellitus (DM) insidansının artmasıyla NAYKH’da da 

paralel bir artış gözlenmiştir; 2030 yılına kadar NAYKH’nın sirozun önde gelen 

nedenlerinden biri olacağı tahmin edilmektedir (55). Amerika Birleşik Devletleri'nde 

sirozun en yaygın nedenleri HCV, alkolik karaciğer hastalığı ve NAYKH’dir (56). 

 

 

 

 

 

   

 

 

 

  

2.2.3.2 Morfolojik Sınıflandırma  

Morfolojik sınıflama, siroz hastalığı açısından geçmişte kalan bir sınıflamadır. 

Bunun nedenleri, siroz hastalığının etyolojisini göstermede yerinin olmaması ve 

morfolojik olarak mikronodüllerin makronodüle dönüşebilmesidir (59). Ayrıca 

günümüzde mevcut serolojik belirteçler, siroz etiyolojisini belirlemek için karaciğerin 

morfolojik görünümünden daha spesifiktir. Örnek olarak, antimitokondriyal antikorlar, 

primer biliyer kolanjit için %98 özgüllüğe sahiptir (60). 

Şekil 1: Sirozun En Yaygın Nedenleri (57,58) 



7 
 

Siroz hastalığı, karaciğerde oluşan nodülün morfolojisi ve büyüklüğüne göre, 

makronodüler siroz, mikst nodüler siroz ve mikronodüler siroz olmak üzere 3 tipte 

incelenir. 

Makronodüler siroz, değişik boyutlardaki nodüller ve irregüler septalar ile 

karekterizedir. Nodüllerin boyutları 3 mm’den büyüktür. Makronodüler siroz nedenleri 

arasında kronik viral hepatitler ve Wilson hastalığı yer alır. Mikronodüler siroz, 

nodülleri en fazla 3 mm boyuta ulaşır. Alkol, sekonder biliyer siroz, hepatik ven 

obstrüksiyonu ve hematokromatozis örnek olarak verilebilir. Mikst nodüler siroz ise 

hem makro hem de mikro boyutta nodülleri olan siroz tipidir (55, 61). 

2.2.3.3 Klinik Evreye Göre Sınıflandırma  

Siroz hastalığı, komplikasyonlar ile seyrediyor ise dekompanse siroz, 

komplikasyonları henüz gelişmedi ise kompanze siroz olarak adlandırılır. Siroz 

hastalığında, karaciğer yapısının bozulması portal basıncı belirgin şekilde artıracak 

kadar şiddetli olduğunda komplikasyonlar gelişir (62). 

Dekompanse siroz; asit, HE, varis kanaması veya asidin bakteriyel 

enfeksiyonları gibi sirozla ilişkili komplikasyonların geliştiği sirozdur. Akut gelişen 

komplikasyonlarda mortalite oranı %14’tür (63,64).  

Geleneksel patofizyolojik araştırmalar, akut dekompansasyon sürecinde ana 

mekanizmalar olarak splanknik ve sistemik vazodilatasyon ve hiperdinamik dolaşımın 

eşlik ettiği portal hipertansiyonu tanımlar (65). Ancak daha yeni bulgular, sistemik 

inflamasyonun, mitokondriyal disfonksiyonun, oksidatif stresin ve metabolik 

değişikliklerin doku hasarına ve ekstrahepatik organ yetmezliğine yol açabileceği 

kavramını ortaya koymaktadır (66,67). 

 2.2.4 Patogenez 

Siroz, nedeni fark etmeksizin fibrozisin oluşturduğu rejeneratif nodüller ve 

bunun sonucunda doku bütünlüğünün bozulması ile karakterize patolojik bir süreçtir. 

Karaciğer fibrozu ve sirozun başlaması ve ilerlemesinde birçok hücre, sitokin ve mikro 

ribonüklerik asit görev alır. Fibrozisin başlaması, hepatik stellat hücrelerin aktivasyonu 

ile meydana gelir; bu da kollajen ve hücre dışı matriksin diğer bileşenlerinin artan 

miktarlarda üretimi ile sonuçlanır (68). Aktive Kupffer hücreleri, hepatositleri yok eder 
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ve hepatik stellat hücrelerin aktivasyonunu sağlar. Buna cevap olarak da stellat hücreler 

A vitamini birikimlerini kaybederler, çoğalırlar, belirgin bir kaba endoplazmik 

retikulum geliştirirler ve hücre dışı matriks salgılarlar (kollajen tip I ve III, sülfatlanmış 

proteoglikanlar ve glikoproteinler). Aynı zamanda, kontraktil hepatik miyofibroblastlar 

haline gelirler (69). Sirozun patogenezinde, tekrarlayan apopitozlar ve hepatositlerin 

rejenerasyonu yer alır. Hepatik stellat hücrelerin aktivasyonunu ve fibrogenezi 

düzenleyen sinyal yollarının aracılığında birçok sitokin görev yapar (70). Örneğin, 

kronik hepatit C ve siroz olan hastalarda transforme edici büyüme faktörü-beta1’in 

(TGF-β1) artan seviyeleri gözlenir. TGF-β1 ise, tip I kollajen üretmek için aktive stellat 

hücreleri uyarır. Sağlıklı kişilere göre, sirozu olan hastalarda yüksek proinflamatuar 

sitokin seviyeleri interlökin (-6, -7, -8, -10 ve -12), tümör nekroz faktörü-alfa ve 

kemoatraktan elementler tespit edilmiştir (71).  

Fibrozis gelişimi, etiyolojiye göre farklılık gösterebilir. Kronik inflamasyon 

sonucu hasarın daha fazla olduğu alkol ve viral hepatitlerde, fibrozis daha fazla görülür. 

Perisantral fibrozis, alkolik hepatitin ayırt edici özelliğidir. Bu bölgede gelişen fibrozis 

perivenüler fibrozis olarak da bilinir ve panlobüler sirozun erken bir göstergesidir (72). 

Fibrozisin başlangıç aşamalarında geri dönüşümlü olabileceği vurgulansa da geri 

dönüşümsüz hale geldiği nokta tam olarak aydınlatılamamıştır. Bununla birlikte 

fibrozisin ilerleyen evrelerinde siroz gelişse dahi geri dönüşümlü olabileceği de 

bildirilmektedir. Ancak burada etiyolojik faktörlerin önemli olduğu bilinmektedir 

(73,74). 

2.2.5 Sirozun Bulguları  

2.2.5.1 Klinik Bulgular 

Kompanse sirozlu hastaların çoğu asemptomatik kalır. Semptomlar ortaya 

çıktığında yorgunluk, halsizlik, iştah kaybı, sağ üst kadranda rahatsızlık ve 

açıklanamayan kilo kaybını içerir. Dekompansasyonun başlamasıyla birlikte hastalar, 

sarılık, portal hipertansiyon (asit ve periferik ödem) ve HE (konfüzyon ve uyku 

bozukluğu gibi) gibi karaciğer fonksiyon bozukluğu semptomlarını bildirebilirler (75). 

 

 

 



9 
 

Tablo 2 : Karaciğer Sirozunun Semptom ve Bulguları 

 

Semptomlar Bulgular 

 Anoreksi 

 Ateş  

 Amenore, oligomenore, metroraji 

 Abdominal distansiyon 

 Alt ekstremite ödemi 

 Bulantı 

 Hematemez, melena, hemotekezya 

 İmpotans 

 İnfertilite 

 Kas krampları 

 Kaşıntı 

 Kilo kaybı 

 Konfüzyon, uyku bozukluğu 

 Koyu idrar 

 Libido kaybı 

 Sarılık  

 Asit  

 Caput medusa  

 Çomak parmak 

 Dupuytren kontraktürü 

 Fetor Hepatikus 

 Hepatomegali ve splenomegali 

 Jinekomasti 

 Kıllarda azalma 

 Muehrcke tırnağı, Terry tırnağı 

 Palmar eritem 

 Sarılık 

 Spider anjiom ve telenjektaziler 

 Testiküler atrofi 

 

 

 

2.2.5.2 Laboratuvar Bulguları 

 Aspartat aminotransferaz (AST) ve Alanin aminotransferaz (ALT) ölçümleri, 

siroz hastalarında genellikle hafif bir yükseklik gösterir. AST, ALT'ye göre daha sık 

yükselir. Aminotransferazların normal olması siroz tanısını ekarte ettirmez, yüksek 

olması aktif sirozu gösterir. Kronik hepatit süresince ALT; AST’den yüksekken, siroz 

başladıktan sonra AST düzeyi ALT’yi geçer (76). 

 Bilirubin seviyeleri kompanse sirozlu hastalarda normal bulunabilir ancak siroz 

progrese oldukça yükselir. Bilirubin yükselişi siroz hastasında kötü prognoz 

göstergesidir (77). 

Alkalen fosfataz (ALP) sirozlu hastalarda genellikle yüksek saptanmakla 

birlikte, bu yükseklik normalin sınırının 2-3 katından daha azdır. Kolestatik karaciğer 

hastalıklarında (primer sklerozan kolanjit, primer biliyer kolanjit gibi) çok daha yüksek 

saptanabilir (78). Gama-glutamil transpeptidaz düzeyleri ALP ile oldukça koreledir 



10 
 

fakat nonspesifiktir. Diğer nedenlere göre, alkole bağlı sirozlarda çok daha tipik olarak 

yüksek gözlenir (79). 

 Albümin yalnızca hepatositlerde sentezlenir ve normal koşullarda yarılanma 

ömrü yaklaşık 20 gün olan, suda çözünebilen, negatif yüklü, 67-kDa'lık bir protein 

olarak tanımlanır. Serumda ve hücre dışı sıvılarda en bol bulunan proteindir ve onkotik, 

antioksidatif, detoksifiye edici, antiinflamatuar, endotel stabilizatörü ve 

immünomodülatör fonksiyonlar dahil olmak üzere birçok role sahiptir (80). Siroz 

ilerledikçe karaciğer sentez fonksiyonunun bozulmasıyla birlikte albümin seviyesi 

düşer. Bu nedenle albümin düşüşü siroz şiddetini belirlemede prognostik değere sahiptir 

(81). 

 Sirozlu hastalarda tipik olarak anormal koagülasyon ölçümleri vardır ve özellikle 

de uzamış protrombin zamanı (PT) ve International Normalized Ratio (INR) artar. 

Ayrıca trombositopeni gelişir (82). Geleneksel olarak, karaciğer hastalığının edinilmiş 

bir kanama durumu olduğu düşünülür, ancak bu görüş verilerle desteklenmemektedir ve 

artan kanıtlar hemostazın dengelendiğini göstermiştir (83). Hemostazın yeniden 

dengelendiğinin bilinmesine ek olarak, sirozlu hastalarda uygulanan yaygın 

prosedürlerle ilişkili düşük kanama riskinin bilinmesi önemlidir. Çağdaş uluslararası 

hepatoloji/gastroenteroloji rehberleri kanama bulgusu olmayan hastalarda uzamış 

pıhtılaşma sürelerinin ve/veya trombositopeninin ampirik olarak düzeltilmesini 

önermemektedir (84). 

Trombositopeni ile birlikte ayrıca, lökopeni ve anemi de gelişebilir. Bu bulgular 

portal hipertansiyona bağlı konjestif splenomegali nedeniyle oluşur. Ayrıca 

trombopoetin miktarındaki düşüş de trombositopeniye katkıda bulunur (85). 

2.2.5.3 Radyolojik Bulguları 

Ultrasonografi (USG), iyonlaştırıcı radyasyon içermeyen, tekrarlanan 

incelemelere olanak tanıyan, yaygın olarak bulunabilen, düşük maliyetli bir 

yöntemdir. Bu nedenlerden dolayı, karaciğer hastalığından şüphelenilen hastaların 

değerlendirilmesinde ve karaciğer fibrozisinin invaziv olmayan tanısı için sıklıkla ilk 

yöntem olarak uygulanır. 

Kronik karaciğer hastalığı olan hastalarda fibrozisin ilerlediğini öne süren 

bulgular arasında, kaba eko doku ile birlikte değişen parankimal ekojenite ve rejeneratif 
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nodüllerin ve fibröz septumların varlığını yansıtan yüzey nodülaritesi yer 

almaktadır. Siroz ilerledikçe kaudat ve lateral segmentte karakteristik hipertrofi olurken, 

karaciğerin sağ lobunda hacim kaybı gözlenir ancak ileri evrede karaciğer atrofisi 

tamamlanır (86) 

Morfolojik karaciğer değişiklikleri, siroz belirtileri ve portal hipertansiyon 

belirtileri (splenomegali, kollateral venöz dolaşım ve genişlemiş portal ven) bilgisayarlı 

tomografi (BT) ile tespit edilebilir, ancak BT erken evre siroz için daha az duyarlıdır. 

Perfüzyon BT, kronik karaciğer hastalığı olan hastalarda minimal fibrozisi orta 

fibrozisten ayırmaya yardımcı olabilir (87).  

Siroz ve komplikasyonlarını değerlendirmek için manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) kullanılabilir. Bununla birlikte, fibrozisin daha az ilerlemiş 

aşamalarının saptanması daha zordur ve bu amaç için çeşitli yeni MRG teknikleri (çift 

kontrastlı MRG, MR elastografi, difüzyon ağırlıklı görüntüleme, MR perfüzyon 

görüntüleme ve MR spektroskopisi) kullanılmaktadır (88). Siroza bağlı morfolojik 

değişiklikler konvansiyonel MRG ile değerlendirilebilmektedir. Makro-yapısal 

değişiklikler arasında yüzey nodülaritesi, safra kesesi fossasının genişlemesi, sağ lobda 

çentiklenme ve sol lob ve kaudat lobun lateral segmentlerinde genişleme yer 

alır. Parankimal değişiklikler arasında fibrotik septa ve köprüler, rejeneratif nodüller ve 

siderotik nodüller veya steatotik nodüller bulunur. Bazı vakalardaki diğer önemli 

değişiklikler, splenomegali, porto-sistemik varisler, asit ve bağırsak duvarı kalınlaşması 

dahi olmak üzere portal hipertansiyonla ilgilidir. İntravenöz kontrast maddenin 

uygulanması, fibrozun ve sirozla ilişkili değişikliklerin ve sirozun komplikasyonlarının 

görünürlüğünü artırır. Fibrozis, geç aşamalarda (venöz/denge aşamaları) en yüksek 

artışla birlikte spesifik bir artış modeline sahiptir. Bu ayırt edici kontrastlanma paterni 

ve retiküler görünüm, bunun sirozla ilişkili diğer vasküler lezyonlardan (arterio-portal 

şantlar, HCC) ayırt edilmesini sağlar (89). 

2.2.6. Tanı  

Siroz tanısı karaciğer biyopsisi ile veya klinik, laboratuvar ve görüntüleme 

yöntemlerinin kombinasyonu ile konur. Biyopsi altın standart tanı yöntemidir ancak 

çoğu hastada endike değildir. Klinik tanı; portal hipertansiyonun komplikasyonlarının 

saptanması, endoskopi ile saptanmış özefagus varisleri, fizik muayene ve görüntüleme 
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yöntemleri ile saptanmış splenomegali, asit, sarılık, artmış karaciğer enzimleri ve 

bilirubin düzeyleri, hipoalbuminemi ve azalmış trombosit sayısı, PT’de uzama ile 

konulur. 

2.2.7 Sirozun Major Komplikasyonları 

İleri sirozlu hastaların klinik seyri genellikle, altta yatan karaciğer hastalığından 

bağımsız olarak görülebilen önemli sekellerle komplike olur. Bunlar portal 

hipertansiyon ve onun sonucu olarak özofageal varis kanaması, splenomegali, asit, HE, 

spontan bakteriyel peritonit (SBP), hepatorenal sendrom (HRS) ve HCC’dir. 

2.2.7.1 Portal Hipertansiyon 

Portal ven; splenik ven, inferior mezenterik ven ve superior mezenterik venlerin 

birleşmesi ile oluşan, doğrudan karaciğere bağlanan, karaciğerin kan akışının yaklaşık 

%75'ini sağlayan damardır (90). 

Portal hipertansiyon, portal venöz basıncın 5 mm Hg'nin üzerine çıkmasıdır. 

Portal ven  basıncı 10 mm Hg’nin üzerine çıkınca klinik bulgular ortaya çıkar. Portal 

hipertansiyonun en sık nedeni sirozdur (91). Sirozda, karaciğer fibrozu tarafından 

yönlendirilen yapısal bir bileşen ve hepatik vasküler tonusun artmasıyla karakterize 

edilen dinamik bir bileşen, intrahepatik direncin artmasına yol açar ve bu da portal 

hipertansiyona neden olur. Portal hipertansiyon, nitrik oksit gibi vazodilatörlerin 

salınmasına yol açar ve bu da splanknik vazodilatasyona, efektif arteriyel kan hacminde 

ve kan basıncında azalmaya, renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin aktivasyonuna ve 

sonuçta sodyum ve su tutulmasına yol açar. Hiperdinamik bir dolaşım ortaya çıkar ve 

portal basıncı daha da kötüleşir. Bu patofizyolojik değişikliklere bağlı olarak asit ve 

hepatik hidrotoraks, SBP ve HRS, varis kanaması ve HE olmak üzere klinik 

komplikasyonlar gelişebilir (92). 

2.2.7.2 Özefgus Varisleri ve Varis Kanaması 

 Esas olarak özofagus veya mide varislerinden kaynaklanan varis kanaması, altı 

haftada %10-20 mortaliteyle ilişkili, yaşamı tehdit eden akut dekompanse edici bir 

olaydır (93). Akut varis kanamasının tedavisinde ana hedefler kanamayı kontrol altına 

almak ve tekrardan kanamayı ve ölümü önlemektir. Rektum ve duodenum gibi 

gastroözofageal bölge dışındaki varisler daha nadirdir (<%5 varis kanaması) ve ektopik 
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varisler olarak adlandırılır. Ektopik varislerin tedavisi, varislerin anatomisine ve vaka 

bazında anjiyografik ve/veya endoskopik imkanların mevcudiyetine göre belirlenir. 

Herhangi bir gastrointestinal kanamada olduğu gibi, ilk adımlar hastanın yaşı, 

devam eden kan kaybı, kardiyovasküler bozukluklar ve hemodinamik stabilite dikkate 

alınarak yeterli sıvı resüsitasyonunu içerir. Aşırı hacim resüsitasyonu varis kanamasında 

portal basıncı artırabilir, bu da kanamayı kötüleştirebilir veya erken tekrar kanamaya 

neden olabilir (94). Sirozda varis kanamasının tedavisine özgü olan, hemoglobin hedef 

değeri 7-8 gm/dL olacak şekilde transfüzyon planlanmalıdır, bu hedefler sağkalımın 

iyileşmesiyle ilişkilidir (95). Sirozlu bir hastada, yüksek INR kanama eğilimini doğru 

bir şekilde yansıtmaz ve ilave kan ürünlerini gerektirmez (96). Yükselen PT’yi 

düzeltmek için taze donmuş plazma veya faktör VII transfüzyonu kullanımının varis 

kanamasında ek bir faydası olmadığı ve potansiyel olarak zararlı olabileceği 

gösterilmiştir (97). Akut varis kanamasının tedavisinde trombosit veya kriyopresipitat 

uygulamasını yönlendirecek spesifik veriler mevcut değildir (96). 

Sirozlu ve varis kanaması gelişmiş hastalarda bakteriyel enfeksiyonlar çok 

yaygındır ve daha kötü klinik sonuçlarla ve artmış mortalite ile ilişkilidir (98). Kısa 

süreli (maksimum 7 gün) ve geniş spektrumlu antibiyotiklerin (örneğin seftriakson 1 

gram intravenöz, her 24 saatte bir) erken başlatılması, özellikle ilerlemiş (Child C) 

sirozlu hastalarda yeniden kanama ve ölüm riskinin azalmasıyla ilişkilidir (99). 

Vazoaktif peptidlerin tedavide erken başlanması (endoskopiden önce) varis 

kanamasında daha iyi sonuçlarla ilişkilidir (100). Somatostatin ve analoğu oktreotid ve 

bir vazopressin analoğu olan terlipressin, varis kanamasının tedavisinde kullanılan ana 

vazoaktif peptitlerdir. Bunlar tedavide 2-5 gün arasında devam 

edilmelidir. Somatostatin, vazopressin ve bunların analoglarının varis kanamasında 

kullanımını araştıran 30 randomize kontrollü çalışmanın meta-analizi, bu ilaçların 

kullanımının hayatta kalma süresinin artması, transfüzyon gereksinimlerinin azalması, 

kanamanın daha iyi kontrol edilmesi ve hastanede kalış süresinin kısalması ile ilişkili 

olduğunu bulmuştur (101).  

Üst GIS endoskopi, şüpheli varis kanamasının teşhisinde ve tedavisinde 

kullanılır (92). Varis kanamasından şüphelenilen hastalara hemodinamik 

resüsitasyondan sonra 12 saat içinde endoskopi yapılmalıdır. Bilinç durumu kötü olan 
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hastalarda entübasyon, kanama kontrol altına alınır alınmaz ekstübasyon hedefiyle 

düşünülmelidir. Özofagus varisleri ve tip 1 gastroözofageal varisler için kesin tedavi 

bant ligasyonudur. İzole mide varisleri ve tip 2 gastroözofageal varis kanamalarında 

skleroterapi önerilir (102). 

Beta-blokerler ve endoskopik varis ligasyonu, ilk varis kanamasını önlemek için 

tedavinin temel dayanak noktasıdır (92). Beta bloker tedavisi ekonomiktir ve bakteriyel 

translokasyonu ve SBP'yi önleyebilir (103). Beta blokerler ayrıca kompanse siroz 

hastalarında dekompansasyonu (asit) önleyebilir (104). Beta blokerler ile ilgili en büyük 

endişe, hipotansiyonu önlemek için yaşam boyu tedavi ve düzenli izleme 

ihtiyacıdır. Karvedilol, birçok faydası nedeniyle tercih edilir. Karvedilol propranololden 

2-4 kat daha etkilidir (105). Beta-2 blokajı splanknik dolaşımda vazokonstriksiyona yol 

açar ve intrinsik α1-adrenoseptör blokajı nedeniyle hepatik ve porto-sistemik 

kollaterallerde dirençte azalmaya yol açan prekapiller vazodilatasyona neden 

olur. Düşük β1 blokajı nedeniyle kalp hızı ve kalp debisindeki azalma daha az 

belirgindir (106). 

2.2.7.3 Asit 

Asitin en yaygın nedeni sirozdur. Asit varlığını doğrulamak için ilk, en uygun, 

en az maliyetli ve non-invazif yöntem abdominal USG’dir. Yeni başlayan asitli her 

hastada, tanısal parasentez uygulanması gereken güvenli bir işlemdir. Asitin ayırıcı 

tanısında serum asit albümin gradiyenti ve asit protein seviyelerine bakılır. Portal 

hipertansiyona bağlı asitte serum-asit albümin gradiyenti 1,1’in üstündedir (107). 

Sirozlu hastada görülen asit, miktarına göre derecelendirilir. Grade 1 asit fizik 

muayenede belirlenemeyen ancak USG ile saptanabilen asittir. Grade 2 asit karında 

simetrik şişkinlik olarak fizik muayene ile fark edilebilen asittir. Grade 3 asit ise karında 

çok belirgin şişlik ve gerginlik oluşturan asittir (108). 

Az miktarda asiti olanlar hastalarda sadece diyette sodyum kısıtlaması ile tedavi 

edilebilirler. Tavsiye edilen miktar 2 gram/gün olarak sınırlandırılır. Su kısıtlaması ise 

sodyum konsantrasyonu 130 mEq/L altında olmayan hastalarda önerilmez. Na değeri 

130 mEq/L değerinin altına düşünce sıvı kısıtlamasına gidilir (109). 

Orta düzeyde asit varlığında diüretik tedavisi gerekir. Spironolakton 100 mg/gün 

dozunda başlanır, 3-4 günde bir değerlendirilerek 400 mg/gün'e kadar yükseltilebilir. 
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Kilo kaybı yetersizse, periferik ödemi varsa ya da hiperkalemi gelişirse furosemid 40 

mg/gün dozunda tedaviye eklenebilir. Furosemid dozu, takiplerde 160 mg/gün dozuna 

kadar çıkartılabilir. Amaç ilk haftada 1 kg kayıp ve bunu takip eden haftalarda 2 

kg/hafta kilo kaybının sağlanmasıdır. Bu tedavinin yan etkileri elektrolit dengesizliği, 

renal disfonksiyon, ensefalopati ve ağrılı jinekomastidir. Jinekomasti yan etkisi 

spironolaktana özgüdür (110). 

2.2.7.4 Spontan Bakteriyel Peritonit 

SBP sirozlu hastalarda sık görülen, ciddi bir komplikasyondur. SBP, belirgin bir 

intraabdominal odağın olmadığı durumlarda asit enfeksiyonudur ve asit 

sıvısında nötrofil sayısı 250 hücre/μL'nin üzerinde olduğunda SBP tanısı koyulur (111). 

Hastanede yatan sirozlu ve asitli hastalarda SBP insidansı %5 ila %25 arasındadır (112). 

SBP'li hastaların prognozu kötüdür ve mortalite oranları %20 ila %30 arasında 

değişmektedir (113). Şiddeti nedeniyle SBP derhal tedavi edilmelidir. Tedavisi iki 

temele dayanmaktadır, bunlar antibiyotik tedavisi ve albüminle hacim 

genişletmesidir (111). 

SBP tipik olarak monomikrobiyal bir enfeksiyondur; Escherichia coli ve gram-

pozitif koklar (streptokok ve enterokok) en sık üreyen mikroorganizmalardır. SBP 

şüphesinde üçüncü kuşak sefalosporinlerin (örneğin sefotaksim) rutin kullanımına 

rağmen, sirozlu hastalarda antibiyotiğe dirençli suşlarının rolünün dikkate alınması artık 

çok önemlidir. Genişlemiş spektrumlu β-laktamaz üreten enterobakteriler, enfekte 

sirozlu hastalarda en sık görülen antibiyotiğe dirençli suşlardır. SBP vakalarının 

%30'undan fazlasında izole edilen bu bakterilerin neden olduğu enfeksiyonlar, daha az 

dirençli bakterilerin neden olduğu enfeksiyonlara göre daha yüksek mortalite ile 

ilişkilidir (114). 

2.2.7.5 Hepatorenal Sendrom 

HRS, ilerlemiş siroz veya akut karaciğer yetmezliği gibi ciddi kronik karaciğer 

hastalıkları varlığında ortaya çıkan böbrek fonksiyonunda bozulma olarak tanımlanır. 

Sirozun başlangıç aşamasında, organların vazodilatasyonundan kaynaklanan sistemik 

dirençte azalma ile birlikte portal hipertansiyonda hafif bir artış vardır. HRS'nin ana 

nedeni olan bu vazodilatasyon, vazodilatör maddelerin (Nitrik oksit, karbon monoksit 

ve endokannabinoidler) aşırı üretimi ve artan portal hipertansiyon nedeniyle düşük 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1665268120301411?via%3Dihub#bib0015
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yıkımı ve bu maddelerin portosistemik şantlar yoluyla kan damarlarına sızması ile 

tetiklenir. Telafi edici bir etki olarak vücut, kalp debisini ve kalp atış hızını artırır ve 

güçlü vazokonstriktör sistemleri (sempatik sinir sistemi gibi), renin-anjiyotensin-

aldosteron sistemini ve vazopressinin ozmotik olmayan sekresyonunu aktive 

eder. Kompanse sirozda bu mekanizmalar vazodilatasyonu ve kan basıncını normal 

sınırlar içinde tutarak kontrol eder, ancak dekompanse sirozda komplikasyonların 

gelişmesiyle birlikte bu sistemler yeterince etkili olmadığından böbrek akımının 

bozulmasına neden olur. Sirozun çok ileri evrelerinde bile ana organlara perfüzyonu 

düzenleyen kalp debisinde azalma vardır ( 115,116). HRS, sistemik dolaşım ve kalp 

debisinin bozulmasına bağlı olarak böbrek perfüzyonunda bir azalma ile ortaya çıkar 

( 117). 

 HRS, Tip-1 HRS ve Tip-2 HRS olmak üzere ikiye ayrılır. Tip-1 HRS, böbrek 

fonksiyonunun hızlı bir şekilde bozulması ve serum kreatinin düzeyinin 2 hafta içinde 

iki katına çıkarak 2,5 mg/dl'nin üzerine çıkmasıyla karakterize iken, tip-2 HRS, serum 

kreatinin düzeyinin 1,5'in üzerindeki değerlere daha yavaş artmasıyla karakterizedir. 

Tip-1 HRS'nin ana klinik özelliği akut böbrek yetmezliği iken tip-2 HRS'nin ana 

özelliği dirençli asittir (118,119). HRS bir dışlama tanısıdır ve renal hasara neden 

olacak diğer nedenlerin dışlanmış olması gerekir. 

Albümin ile kombinasyon halinde verilen vazokonstriktif ajanlar, HRS 

tedavisinde birinci basamak tedavidir (120). Terlipressin, splanknik ve sistemik damar 

sisteminde vazokonstriktör aktiviteye sahip sentetik bir vazopressin analoğudur (121). 

Bu aktivite ile ilerlemiş sirozla ilişkili hemodinamik anormalliklerin ana nedeni olan 

portal kan akışının azalmasına ve portal hipertansiyonun azalmasına neden 

olur. Dolaşım hacminin splanknik sistemden sistemik dolaşıma doğru yeniden 

dağıtılması, sistemik hemodinamikleri iyileştirir ve böbrek perfüzyon basıncını arttırır 

(122,123). Artan etkin arteriyel hacim aynı zamanda telafi edici renal ve sistemik 

vazokonstriktör aktiviteleri de azaltarak bu hastalarda renal hemodinamikleri daha da 

iyileştirir (124). 

2.2.7.6 Hepatik Ensefalopati 

HE sirotik hastaların %30-60'ında görülen, karaciğerin sentetik ve rezerv 

fonksiyonuyla orantılı olan, beyin dokusunda nörotoksik maddelerin birikmesine ikincil 
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olarak potansiyel olarak geri döndürülebilir nöropsikiyatrik anormallikler spektrumunun 

tanımıdır (125). Altta yatan nedene bağlı olarak 3 tipe ayrılır: Tip A, akut karaciğer 

yetmezliği nedeniyle ortaya çıkan HE; tip B, portosistemik bypass/şanttan kaynaklanan 

HE; ve tip C ise portal hipertansiyon veya sistemik şant ile birlikte siroz nedeni ile 

oluşan HE’dir (126). 

HE'nin patofizyolojisi, ana ajan olarak amonyak ile beyin parankiminde yüksek 

düzeyde toksinlerin varlığını içermektedir. Mevcut kanıtlar amonyağın bu hastalığın 

ortaya çıkmasına katkıda bulunan çok sayıda fizyopatojenik faktörün yalnızca bir 

bileşeni olduğunu desteklemektedir (127,128). 

HE gelişen tüm hastalarda predispoze edici faktörlerin aranması 

gereklidir. Birden fazla faktör bir arada mevcut olduğunda, tüm tetikleyici faktörlerin 

belirlenip düzeltilmemesi kliniğin daha da kötüye gitmesine neden olabilir (129). En 

yaygın predispoze edici faktörler enfeksiyonlar, kabızlık, dehidrasyon, hipokalemi 

ve/veya hiponatremi, gastrointestinal kanama ve psikoaktif ilaçların (opioidler veya 

benzodiazepinler) kullanımıdır. Ek olarak son çalışmalar düşük serum albümin 

düzeyinin karaciğer sirozunda HE gelişimi ile önemli ölçüde ilişkili olduğunu ve 

dekompanse sirozlu hastalara uzun süreli albümin uygulamasının Tip C HE'nin görülme 

oranını ve şiddetini önemli ölçüde azalttığını göstermektedir (130,131). Standart 

farmakolojik yaklaşıma yanıt vermeyen hastalarda ayırıcı tanıda alkol yoksunluğu, 

menenjit, ensefalit ve serebral vasküler olay varlığı dışlanmalıdır (132).  

HE tip C'nin tedavisine yönelik genel öneriler aşağıdakileri içerir: 

 Bilinç durumu değişen, hastaneye yatırılan hastaların tedavisi derhal 

başlatılmalıdır. 

 Ayırıcı tanılar ve kliniği kötüleştiren nedenler belirlenmeli ve tedavi edilmelidir. 

 Predispoze edici faktörler tanımlanmalı ve bu faktörler düzeltilmelidir. 

 Ampirik amonyak düşürücü tedaviye başlanması düşünülmelidir. 

Yaygın farmakolojik yaklaşımlar, GIS’den emilmeyen antibiyotikler 

(Rifaksimin) ve emilemeyen disakkaritlerdir (Laktuloz veya Laktitol). Diğer ajanlar 

(dallı zincirli amino asitler, probiyotikler, diğer antibiyotikler veya intravenöz L-ornitin 

L-aspartat) mevcuttur, ancak bunların etkinliğini destekleyen kanıtlar yetersizdir (131). 
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Proflaktik tedavide, laktulozun aşırı kullanımından kaçınılmalıdır çünkü yeni HE 

nöbetlerini hızlandırabilecek komplikasyonlara (dehidrasyon) neden 

olabilir. Tekrarlayan HE durumunda GIS’den emilemeyen bir antibiyotik olan 

Rifaksimin tedaviye eklenmesinin remisyonun sürdürülmesinde yararlı ve güvenli 

olduğu gösterilmiştir (133). 

2.2.7.7 Hepatopulmoner Sendrom 

Siroz tanısı olup kalp ve akciğer hastalığı olmayan hastalarda meydana gelen 

hipoksemi ile karakterize klinik tablodur. Bu hastalarda oda havasında alveolar-arteriyel 

oksijen farkında artma ve intrapulmoner vasküler dilatasyon gelişmiştir. 

Hepatopulmoner sendrom tedavisinde medikal yaklaşımın faydası ispatlanamamış olup 

karaciğer transplantasyonu en iyi tedavidir (134). 

2.2.7.8 Hepatoselüler Karsinom 

HCC, primer karaciğer kanseri vakalarının yaklaşık %80'ini oluşturur ve dünya 

çapında kansere bağlı ölümlerde dördüncü sıradadır (135,136). Siroz tanısı almış 

hastalar önemli derecede HCC riski taşırlar. Sirozun altında yatan nedene göre ise HCC 

gelişme riski değişmektedir. NAYKH, HBV, HCV, hemokromatozise bağlı sirozlarda 

HCC riski yüksek; otoimmün hepatit, primer biliyer kolanjit, Wilson nedenli gelişen 

sirozlarda ise HCC riski daha düşüktür (137).  

HCC'nin en yaygın serolojik belirteci alfa-fetoproteindir (AFP) (21). AFP'nin 

faydasına ilişkin tartışmalar nedeniyle artık yeni biyobelirteçler aranıyor olsa da, AFP, 

HCC için evrensel olarak en çok kullanılan biyobelirteç olmaya devam 

etmektedir. Agresif bir histolojik morfoloji ile ilişkili olduğu kanıtlanmış olan sürekli 

artan AFP düzeyinin HCC için prognoz göstergesi olduğu doğrulanmıştır (138). 

HCC tanısında görüntüleme yöntemleri kritik bir rol oynar. HCC lezyonları, BT 

taraması veya MRG'de arteriyel fazda çevredeki karaciğerden daha parlaktır ve venöz 

ve gecikmiş fazlarda çevredeki parankimden daha az parlaktır ve bunun nedeni arka 

plandaki karaciğerle karşılaştırıldığında tümörün farklı kanlanmasıdır. Bu arteriyel 

genişleme ve gecikmiş arınma fenomeni HCC için %89 duyarlılığa ve %96 özgüllüğe 

sahiptir ve HCC'nin radyolojik özelliği olarak kabul edilir (139). 

2.2.8 Tedavi 

Sirozlu hastanın yönetiminde major hedeflerler şu başlıklar altında incelenir: 

Karaciğer hastalığını yavaşlatmak veya geri döndürmek, karaciğeri süperimpoze 

olabilecek diğer durumlardan korumak, kullanılan ilaç dozlarını uygun dozlarda 
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ayarlamak, semptom ve laboratuvar anormalliklerini yönetmek, sirozun 

komplikasyonlarını önlemek, tanımak ve tedavi etmek, karaciğer transplantasyonu 

uygunluğunu ve optimal zamanını belirlemek. 

Herhangi bir antifibrotik ilacın kalıcı olarak fibrozisi düzelttiği ya da sirotik 

hastalarda yaşam beklentisini artırdığı gösterilememiştir. Kompanse sirozu olan 

hastalarda altta yatan hastalığı tedavi ederek (örneğin; HBV veya HCV'nin antiviral 

tedavisi ile) fibrozisin azaltılması ve dekompansasyonun önlenmesi, alkol, hepatotoksik 

ilaçlar gibi karaciğer hastalığını ağırlaştıracak faktörlerden uzak durulması, varis 

kanaması ve HCC gibi durumların erken görüntülenmesi ve tedavi edilmesi ile sirozun 

tedavisi planlanır. Dekompanse sirozun tedavisi ise spesifik dekompansasyon 

nedenlerinin ortadan kaldırılmasını hedef alır (21). 

2.2.9 Prognoz 

Başlangıçta transjugüler intrahepatik portosistemik şant prosedürünü takiben 

sağkalımı tahmin etmek için oluşturulan ve daha sonra sirozlu hastalar için prognoz 

belirlemekte faydalı olduğu bilinen Model of End stage Liver Disease (MELD) skoru 

prognoz göstergesi olarak kullanılmaktadır. MELD skoru hesaplanmasında serum 

bilirubini, serum kreatinin ve INR değerleri kullanılır.  

 Son zamanlarda ise MELD'in çeşitli modifikasyonları tanıtılmış ve kronik 

karaciğer yetmezliğinde prognoz tahmininde kullanılmaya başlamıştır. Bu skorlardan 

biri de MELD-Na skorudur. Hiponatremi sirozda kötü prognoz ile ilişkili olduğundan, 

serum sodyumunun MELD skorlamasına dahil edilmesinin kronik karaciğer 

hastalıklarında öngörü değerini arttırdığı bulunmuştur (140). 

 
Tablo 3: MELD ve MELD-Na skorlama formülleri 

 

MELD Skor 

Formülü 

[0.957 x (kreatinin mg/dl) + 0.378 x (bilirubin mg/dl) + 1.12 x (INR) + 0.643] 

x 10 

MELD-Na 

skor Formülü 

 MELD Skoru −  Na  − [0,025 ×  MELD  × (140 −  Na )] + 140 

 

Siroz prognozu için bir diğer gösterge ise Child-Turcotte-Pugh skorlamasıdır. 

Hesaplama kriterleri arasında asit, HE , serum bilirubin düzeyi, serum albümin düzeyi, 

PT ya da INR yer alır. 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/bilirubin
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/bilirubin
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Tablo 4: Modifiye Child Turcotte Pugh skorlaması 

 

  

Sistematik bir incelemede, Child Pugh skoru 12 ve üstü olan veya MELD skoru 

21 ve üstü olan dekompanze siroz hastalarında medyan yaşam süresi 6 ayın altındadır 

(141). 

2.3 Helicobacter Pylori 

Günümüzden yaklaşık 100 yıl önce, ilk kez bir mikroorganizmanın midede 

yaşadığı gözlenmiş olup, 1970'lerde bunun gastritle ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

Marshall ve Warren 1982 yılında, campylobacter benzeri spiral bir mikroorganizmanın 

insan midesinde kolonize oldugunu göstermiş, sonrasında bu mikroorganizma H. pylori 

olarak adlandırılmıştır (142). Bunun ardından H. pylori ile ilgili çok sayıda çalışma 

yapılmış ve H. pylori’nin gastrit, peptik ülser, mide adenokarsinomu ve MALT lenfoma 

ile ilişkisi olduğu gösterilmiştir (143).  

 

2.3.1 Helicobacter Pylori’nin Yapısal Özellikleri ve Patogenezi 

H. pylori, gram negatif, spiral şekilli, üreaz katalaz ve oksidaz enzimlerine sahip, 

hepsi uçta olmak üzere 4-7 arasında flagellaya sahip, genişliği 0,5 micron, boyu 3,5 

Parametre 1 puan 2 puan 3 puan 

Asit Yok 
Grade 1/2 veya 

tedavisi kolay olan 
Grade 3 ve fazlası 

Hepatik ensefalopati Yok Grade 1 veya 2 Grade 3 veya 4 

Bilirubin (mg/dl) <2 2-3 >3 

Albümin (g/dl) >3,5 2,8-3,5 <2,8 

PT ve ya INR 

PT <4  

veya  

INR <1,7 

4-6  

veya  

INR 1,7-2,3 arası 

>6  

veya 

INR >2,3 
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micron olan ve zorunlu mikroaerofilik bir bakteridir. H. pylori’nin üreyebilmesi için 

%5-10’luk karbondioksit içeren ortam gerekir. Mide antrumu ve korpusuna yerleşir, 

mukus içinde koloniler oluşturarak yaşarlar. Üreaz enzimi, bakterinin yaşayacağı ortamı 

oluşturmak için üreyi amonyağa çevirir ve ortamın asiditesini azaltır. H. pylori’nin 

mukusa penetre olması ve ortam pH’sının üreaz enzimi ile yükselmesi sonrası bakteri 

için uygun yaşam ortamı oluşmuştur. H. pylori; Colombia, Skirrow ve Kanlı agar besi 

yerinde üreyebilir (144). 

H. pylori zorlu mide asidi koşullarında hayatta kalmak ve kalıcı bir enfeksiyon 

oluşturmak için iyi gelişmiş adaptasyon mekanizmalarına sahiptir. H. pylori mide 

lümenine geçtikten sonra pH'ı 2,0 civarında olan son derece zorlu koşullarla karşılaşır. 

H. pylori, yaşamı için zorlu mide ortamıyla mücadele etmek için üreaz, bakterinin 

morfolojik şekli ve hareket yeteneğini sağlayan flagellası gibi çeşitli virulans 

faktörlerine sahiptir (145). 

2.3.2  Helicobacter Pylorinin Epidemiyolojisi 

Dünya nüfusunun yaklaşık yarısının mide epitelinde kolonize olan en yaygın 

bakterilerden biri olan H. pylori’nin insanlara en az 100.000 yıl boyunca eşlik ettiği 

tahmin edilmektedir (146). 

Coğrafi çeşitliliğin ülkeler arasındaki enfeksiyon prevalansını etkilediği 

bulunmuştur ve sosyo-ekonomik durum, kentleşme düzeyi ve çocukluk dönemindeki 

kötü sağlık koşulları ülkeler arasındaki enfeksiyon prevalansı varyasyonuyla 

ilişkilendirilmiştir (147). Yakın zamanda yapılan bir meta-analiz tahmini genel küresel 

yaygınlığın %44,3 olduğunu göstermiştir (148). 

Bakteriyel bulaşmanın kesin yolu bilinmemekle birlikte, belgelenmiş kanıtlar 

aile üyeleri arasında insandan insana oral-oral veya fekal-oral bulaşmayı 

desteklemektedir ve bu enfeksiyona yaşamın ilk yıllarında yakalanma şansının daha 

yüksek olduğunu göstermektedir (149). 

2.3.3 Helicobacter Pylori’nin İlişkili Olduğu Hastalıklar 

Midede kalıcı enfeksiyon oluştuğunda, akut ve kronik gastrit, peptik ülser 

hastalıkları, mide kanseri ve MALT lenfoması gibi çeşitli gastro-duodenal 

komplikasyonlar gelişebilir (2). Ancak hastalarda ciddi komplikasyon gelişme sıklığı 
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oldukça düşüktür. H. pylori ile enfekte olan her 10.000 hasta arasında sırasıyla 1, 10-

300 ve 100-1000'den az hastada MALT lenfoma, mide kanseri ve peptik ülser hastalığı 

geliştiği tahmin edilmektedir. Tüm mide ülserlerinin yaklaşık %70'inin ve tüm 

duodenum ülserlerinin %80'e kadarının  H. pylori enfeksiyonundan kaynaklandığı 

bulunmuştur (150). 

Akut H. pylori gastriti: Bakteri mide mukozasında invaze olduktan sonra, akut 

inflamatuar süreç başlar. Hafif ateş ve bulantı ile klinik oluşturabilir. Endoskopik 

incelemede gastrik mukozada hafif hiperemi, biyopsi incelemesinde ise akut nötrofilik 

gastrit, yüzey epitelinde dejenerasyon ve polimorfonükleer lökositlerin infiltrasyonu 

görülür. Tedavi edilmediğinde kronik gastrit gelişir (151). 

Kronik H. pylori gastriti: Akut faz sonrasında, gelişen inflamasyonun 

ilerlemesi ile gelişir. Midenin farklı bölgelerine kolonize olabilir. Tutulum yerine göre 

gastrit paterni gelişir. Antrum predominant, korpus predominant ve non atrofik 

pangastrit şeklindedir. Antrumda gelişen predominant gastritten duodenal ülser ile 

sonlanırken, korpus predominant gastriti gastrik ülser ve intestinal metaplazi sonucunda 

mide kanseri ile sonuçlanabilir. Non atrofik pangastritin ise MALT lenfoma ile ilişkisi 

bulunmuştur (152). 

Peptik Ülser: Peptik ülserler, mide ve duodenumda bulunan, mukozanın 

soyulmuş olması ve defektin submukoza veya muskularis propriaya doğru uzanması ile 

karakterize, asit kaynaklı lezyonlardır. Bu derinliğe ulaşmayan lezyonlara erozyon denir 

(21). H. pylori mukozal tabakadaki nötrofiller, lenfositler, plazma hücreleri ve 

makrofajlarla inflamatuar bir yanıta neden olur ve epitelyal hücre dejenerasyonu ve 

hasarı gelişir. Gastrit genellikle antrumda daha şiddetlidir ve korpusta çok az 

inflamasyon vardır veya hiç yoktur. Peptik ülseri olduğu tespit edilen tüm hastalara H. 

pylori testi yapılmalıdır (153). H. pylori'nin in vivo ve in vitro deoksiribonükleik asit 

onarımını azalttığı kaydedilmiştir. Bu da bütün inflamatuar süreci prekanseröz sürece 

ilerletmektedir (154). 
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Şekil 2: Mide ve duodenumda peptik erozyonlar ve ülserler. A: Mide 

antrumunda küçük erozyonlar. B: Mide gövdesindeki iyi huylu peptik 

ülser. C: Duodenal erozyonlar. D: Duodenum ülseri (155) 

 

Gastrik Adenokarsinom: Gözlemsel ve deneysel çalışmaların birleşimine 

dayanarak, popülasyondaki atfedilebilir mide kanseri riskinin (H. pylori olmasaydı 

popülasyonda meydana gelmeyecek olan mide kanseri oranı) %75 olduğu tahmin 

edilmiştir (156). Bu oran doğrultusunda H. pylori tüm kanserlerin %5,5'inden sorumlu 

olacaktır. Bu da onu dünya çapında kanserin önde gelen bulaşıcı nedeni haline getirecek 

ve tanımlanmış bir malignite nedeni olarak sigaradan sonra ikinci sırada yer alacaktır. 

Her ne kadar H. pylori kaynaklı karsinojenezin mekanizmaları henüz yeni 

anlaşılmaya başlansa da, karsinojenik süreçte en sık sözü edilen faktör 

inflamasyondur. İnflamasyonun serbest radikal üretimini artırarak kanseri tetiklediği 

düşünülmektedir. Apoptotik ve nekrotik süreç gelişir ve epitel hücre ölümü artar (157). 

Gastrik MALT Lenfoma: Gastrik MALT lenfoması, tüm mide malignitelerinin 

%1-6'sını ve ekstranodal lenfomaların %20-40'ını oluşturan nispeten nadir ve yavaş 

ilerleyen bir B hücreli neoplazidir. H. pylori enfeksiyonu gastrik MALT lenfomalarının 
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yaklaşık %90'ında rol oynar ve bu nedenle H. pylori'nin yok edilmesi, H. pylori (+) 

gastrik MALT lenfomanın ilk basamak tedavisini oluşturur ve bu durum hastaların 

yaklaşık %90'ında tam remisyonla sonuçlanır (158). 

2.3.4 Helicobacter Pylori Tanısı 

 Hastalar epigastrik karın ağrısı, yanma, yemek sonrası dolgunluk veya erken 

doyma gibi semptomlarla başvurduğunda tanı klinik şüphe ile başlar (152). Klasik 

olarak duodenum ülseri olan hastalar, aç karnına kötüleşen karın ağrısından şikayet 

ederler ve yemeklerden iki ila üç saat sonra veya geceleri açlık veya karın ağrısı tarif 

ederler. Bunun tersine, mide ülseri olan hastalarda mide bulantısı, kusma, kilo kaybı ve 

yemek sonrası karın ağrısı şikayetleri vardır. Yaşlı hastalar genellikle minimal düzeyde 

semptomatiktir ve tedavi edilmemiş peptik ülseri olan bazı hastalarda spontan iyileşme 

nedeniyle aralıklı semptomlar görülebilir ve daha sonra non-steroid anti-inflamatuar 

ilaçlar (NSAID) kullanımının devam etmesi veya H. pylori enfeksiyonu gibi risk 

faktörlerinin devam etmesi nedeniyle nüksetme görülebilir (159). 

 Klinik semptomlar olası bir peptik ülser hastalığını düşündürüyorsa ve herhangi 

bir alarm semptomu yoksa, antisekretuar tedavi ile ampirik tedaviye 

başlanabilir. Ayrıca, H. pylori peptik ülserin yaygın bir nedeni olduğundan, alarm 

özellikleri olmayan 55 yaşın altındaki hastalarda H. pylori için invaziv olmayan bir test 

(dışkı antijeni veya üre nefes testi) ve sonuca göre tedavi stratejisi önerilmektedir (160). 

Yaşlı hastalarda ve alarm semptomları olanlarda tanının konulması için endoskopi 

önerilmektedir. Alarm semptomları arasında gastrointestinal kanama, kilo kaybı, erken 

doyma, disfaji veya odinofaji, ailede üst gastrointestinal malignite öyküsü, 

demir eksikliği anemisi veya 55 yaş üstü hastalarda yeni üst gastrointestinal semptomlar 

yer alır (161). Üst GIS endoskopi tanı için altın standarttır. Mide biyopsisi ile H. 

pylori'yi tespit etmek için kullanılabilir ve aynı zamanda maligniteyi de dışlayabilir. 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6140150/#b23-ms115_p0219
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6140150/#b23-ms115_p0219
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6140150/#b23-ms115_p0219
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Tablo 5: Helicobacter Tanı Testleri ve Kullanım Avantaj ve Dezavantajları (162) 

 

Test Duyarlılık Özgüllük Avantajları Dezavantajları 

Seroloji %85-92 %79-83 Yalnızca PPİ veya 

antibiyotik kullanımından 

etkilenmeyen testtir 

Tedaviyi doğrulayamaz. 

Üre nefes 

testi 

%95 %96 Tedaviyi doğruluyor Doğruluğu PPİ ve 

antibiyotik kullanımından 

etkileniyor. 

Gaita 

antijen testi 

%95 %94 Tedaviyi doğruluyor Doğruluğu PPİ ve 

antibiyotik kullanımından 

etkileniyor. 

Hızlı Üreaz 

testi 

%98 %99 Ucuz ve tedaviyi 

doğruluyor 

Endoskopi gerekir, tedavi 

veya PPİ kulanımı 

sonrası doğruluğu azalır 

Histoloji >%95 >%95 Görüntülemeye izin verir, 

tedaviyi doğrular. Eşlik 

eden H. pylori 

komplikasyonlarının 

tanısını koyar. 

PPİ ve antibiyotik 

kullanımınadan etkilenir. 

Endoskopik işlem 

gerektirir. 

Kültür %70-90 %100 Antimikrobiyal duyarlılığı 

belirlenir ve tedaviyi 

doğrular 

PPİ ve antibiyotik 

kullanımınadan etkilenir. 

Endoskopik işlem 

gerektirir. 

PPİ: Proton Pompa İnhibitörü 
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2.3.5. Helicobacter Pylori Tedavisi 

Helicobacter pylori'nin eradikasyonu için endikasyonlar (163) 

 Peptik ülser hastalığı 

 Mide MALT lenfoması 

 Fonksiyonel dispepsi 

 İdiyopatik trombositopenik purpura 

 Nedeni açıklanamayan demir eksikliği (yeterli tanısal incelemeden sonra) 

 Peptik ülser hastalığı öyküsü olan bir hastada asetilsalisilik asit veya 

NSAID ile uzun süreli tedaviye başlanmadan önce  

 Asetilsalisilik asit veya NSAID tedavisi altında üst GIS kanama geçiren 

hasta 

 Tedavi olmak isteyen hasta 

Günümüzde tedavinin klaritromisin direncine göre belirlenmesi önerilmiştir. 

Klaritromisin direncinin %15’ten yüksek olduğu bölgelerde üçlü tedavi rejiminin 

terkedilerek, bizmut içeren dörtlü veya bizmut dışı dörtlü (proton pompa inhibitörü, 

amoksisilin, klaritromisin ve bir nitroimidazol) tedaviler önerilmektedir. Klaritromisin 

direncinin %15’in altında olduğu bölgelerde ise üçlü tedavinin kullanılabileceği, tedavi 

başarısızlığı durumunda bizmutlu dörtlü tedavinin ikinci basamak tedavi olarak 

verilebileceği belirtilmiştir. Bizmutlu tedavinin de 14 gün olarak verilmesi 

önerilmektedir (164). 

2.4. Siroz ve Helicobacter Pylori İlişkisi 

Çeşitli karaciğer hastalıkları olan hastalardan alınan karaciğer örneklerinde H. 

pylori veya Helicobacter türlerinin varlığı gözlenmiştir. H. pylori’nin karaciğer 

hastalıkları üzerindeki patogenezi hakkında bilgiler artmaktadır (4-9). Fakat yüksek 

kaliteli klinik çalışmalarda negatif korelasyonlar da tespit edilmiştir (10-13). 

Helicobacter pylori’nin neden olduğu mide ve/veya duodenum ülserlerinin 

prevalansı, karaciğer sirozu olan hastalarda daha yüksektir (14-15). H. pylori’nin 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4550868/#B79
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eradikasyonu sirotik hastalar için faydalı olabilir çünkü tekrarlayan peptik ülser ve 

kanama riskini azaltır (16-17).  

Ayrıca H. pylori’nin, karaciğer sirozu üzerine olan etkileri ve prognoza etkisi 

hakkında çeşitli çalışmalar yapılmıştır. Ju Huang ve ark. (165) 2017 yılında yaptığı 

çalışmaya göre, H. pylori enfeksiyonunun HBV'nin neden olduğu karaciğer hasarını 

arttırması mümkündür (165). Ayrıca HBV hastalarının, HBV ile ilişkili siroz ve HBV 

ile ilişkili hepatik karsinoma ilerlemesi, H. pylori koenfeksiyonu ile artmaktadır. 

Komplike H. pylori enfeksiyonu olan hastalarda, karaciğer hastalığının ilerlemesini 

geciktirmek için H. pylori'nin yok edilmesi gerekmektedir (165). 

Abdelfattah M Attallah ve ark. (166) 2022 yılında yaptığı araştırmaya göre, 

HCV ile enfekte hastalarda, H. pylori pozitifliği ile, karaciğer fibrozisi ve karaciğer 

sirozu gelişme hızı artmaktadır (166). Yapılan başka bir araştırmaya göre, H. 

pylori enfeksiyonu ile birlikte artan inflamatuvar belirteçler ve vasküler medyatörler 

nedeniyle portal ven trombozu ve HCC gelişme sıklığı artmaktadır. Üstelik H. 

pylori’nin ortadan kaldırılması bu komplikasyonların görülme sıklığını azaltabilir (167). 

Bang Li Hu ve ark. (168) 2013 yılında yaptığı araştırmaya göre, mevcut kanıtlar HE 

hastalarında H. pylori enfeksiyonunun daha yüksek prevalansını doğruladı. Fakat H. 

pylori'nin kan amonyak düzeyinin artması üzerindeki etkisini veya H. pylori'nin yok 

edilmesinin kan amonyak düzeyinin azaltılması ve HE'nin iyileştirilmesi üzerindeki 

etkinliğini destekleyen bir kanıt yoktur (168). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4550868/#B82
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Huang+J&cauthor_id=28091405
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Attallah+AM&cauthor_id=35080677
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Çalışmamızda, 01.01.2018 ve 31.12.2023 tarihleri arasında, Hitit Üniversitesi 

Erol Olçok Eğitim ve Araştırma Hastanesi, gastroenteroloji polikliniğine başvuran siroz 

tanısı olup üst gastrointestinal sistem (GİS) endoskopisi yapılan ve biyopsi materyali 

alınan 113 hastanın verileri retrospektif olarak incelendi. Hitit Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulunun onayı alındıktan (01/11/2023 tarihli, Karar 

No:2023-135) sonra tez çalışmasına başlandı. 

Karaciğer hastalığının tanısı; öykü, fizik muayene, karaciğer fonksiyon testleri 

(PT, albümin), radyolojik görüntüleme yöntemleri ve/veya karaciğer histolojisi ve/veya 

özofageal varislerin varlığı ile konuldu. Olgularda karaciğer siroz etiyolojisi belirlendi. 

Etiyolojisi belirlenemeyenler kriptojenik siroz grubuna dahil edildi. Karaciğer sirozunun 

ciddiyetinin belirlenmesinde MELD-Na skorlaması kullanıldı. 

Seçilen hastalardan yapılmış olan üst gastrointestinal endoskopi ile antrumdan 

(pilordan 2 cm uzaklıktan) 2 adet, mide korpusundan 2 adet biyopsi alınmıştır. Üst GIS 

endoskopi Fujinon marka EG590 tipi gastroskopla gerçekleştirilmiştir. Rutin 

biyopsilerin dışında hastada lezyon tespit edilmiş ise, lezyondan da multiple biyopsiler 

alınmıştır. Biyopsi materyalleri hematoksilen eozin ile boyanarak H. pylori varlığı 

araştırılmıştır. Hastalar 3 gruba ayrıldı. Birinci grup hastalar, endoskopi ile yapılan mide 

biyopsisinde H. pylori tanısı alıp, 2 haftalık H. pylori tedavisini tamamlayan ve tedavi 

sonrası kontrol testleri negatif olan hastalardı. İkinci grup hastalar, endoskopi ile yapılan 

mide biyopsisinde H. pylori tanısı alan fakat tedavi verilmeyen hastalardan seçildi. 

Üçüncü grup olarak ise endoskopi ile yapılan mide biyopsisinde H. pylori saptanmayan 

hastalar alındı. Birinci grup hasta, H. pylori tedavisi almış 35 hasta olarak belirlendi. 

Hastalara tedavi olarak 15 günlük, 2x1 pozoloji 20 mg rabeprazol, 2x1 pozoloji ile 1000 

mg amoksisilin, 2x1 pozoloji ile 500 mg metranidazol, 2x2 pozoloji ile 262 mg bizmut 

tablet reçetesi verildi. Bu hastalar içinden 2 hasta farklı nedenlerden dolayı exitus 

olduğundan, 2 hasta takibe gelmediği için, 1 hasta ise yan etkiler nedeni ile tedaviyi 

bıraktığı için 30 hasta üzerinden istatistiksel çalışmalar yapılmıştır. Tedavisi 

tamamlanan hastalara tedavi bittikten 45 gün sonra poliklinik kontrolü yapılmış ve H. 

pylori gaita testi ile tedavi sonunda H. pylori enfeksiyonu değerlendirilmiş ve H. pylori 

negatif olan hastalar çalışmaya alınmıştır. Hastaların H. pylori tedavisi reçete edildiği 

andaki ve tedavi tamamlandıktan sonra, kontrol testinde H. pylori negatif olduğu 
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sıradaki laboratuvar verileri incelendi. İkinci gruptaki hastalar, eradikasyon 

endikasyonu olmadığı için, H. pylori tedavi reçetesi almayan H. pylori (+) hastalardan 

oluşturuldu. Hastaların H. pylori (+) biyopsi zamanında ve 2 ay sonra yapılan 

laboratuvar değerlendirilmesi analiz edildi. Üçüncü grup ise yine biyopsi anı ve 2 ay 

sonraki laboratuvar analizleri ile incelendi. Her üç grubun laboratuvar değerleri ve 

MELD-Na skoru, biyopsi anı ve 2 ay sonrası olarak grup içinde ve gruplar arasında 

olmak üzere kıyaslandı.  

Hastalar H. pylori varlığına göre 2 gruba ayrılarak H. pylori (+) olan ve H. pylori 

(-) olan hastaların laboratuvar ve klinik verileri kıyaslanmıştır. 

Veriler SPSS versiyon 21.0 ile değerlendirilmiştir. Sürekli değişkenlerin normal 

dağılım gösterip göstermediği Kolmogorov–Smirnov testi ile değerlendirilmiştir. 

Normal dağılım gösteren parametrelerin gruplar arasındaki kıyaslaması student t test ile 

yapılmıştır. Normal dağılım göstermeyen parametrelerin gruplar arasındaki kıyaslaması 

Mann Whitney U testi ile değerlendirilmiştir. Kategorik verilerin kıyaslaması ki kare 

testi ile gerçekleştirilmiştir. Siroz olan hastaların tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar 

değerlerinin kıyaslanması bağımlı gruplar t testi ile değerlendirilmiştir. Farklı grupların 

tedavi öncesi ve sonrası değerlerindeki değişimin istatiksel analizi tekrarlayan 

ölçümlerde ANOVA testi ile yapımıştır. P değeri 0,05’in altında olanlar anlamlı olarak 

kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya toplam 113 hasta dahil edilmiş olup, 55 erkek, 58 kadın hasta 

çalışmaya alınmıştır. Hastaların yaş ortalaması 63,53 ± 11,41 olarak saptanmıştır. 

Hastaların siroz etyolojisi incelendiğinde en sık neden kriptojenik olarak bulunmuştur 

(35 hasta / %31). NAYKH’e sekonder siroz 21 hastada saptanmışken Hepatit B nedenli 

siroz 18 hastada saptanmıştır. Siroz nedenleri Tablo 6’da gösterilmiştir.  

 

Tablo 6: Hastalar ve Siroz Etyolojileri 

 

Etyolojik Neden Hasta sayısı (n,%) 

Kriptojenik 35 (%31) 

NAYKH 21 (%18,6) 

HBV 18 (%15,9) 

Alkol 12 (%10,6) 

PBC 12 (%10,6) 

Kardiak Siroz 6 (%5,3) 

Portal Ven Trombozu 5 (%4,4) 

Otoimmün 3 (%2,7) 

Metabolik Hastalıklar 1 (%0,9) 

TOPLAM 113 (%100) 

NAYKH: Non- alkolik yağlı karaciğer hastalığı HBV: Hepatit B Virüsü PBC. Primer Biliyer 

Kolanjit 

 

İncelenen 113 hastanın 65 tanesinde H. pylori saptanırken (%57,5) 48 hastada H. 

pylori saptanmamıştır. H. pylori saptanan 35 hastaya tedavi verilmiş olup, 5 hasta 

tedavisini tamamlayamamıştır. H. pylori saptanan hastalardan 30 hasta ise tedavi 

reçetesi almamıştır. Tedavi reçetesi verilen 30 hastanın tedavi sonrasındaki H. pylori 

gaita antijen testi negatif görülmüştür. Tedavisini tamamlayamayan 2 hasta bu süreç 

içinde exitus olmuştur. Bir hasta tedaviye uyumsuzluk gösterip, tedaviyi yarıda 

bırakmıştır. İki hasta ise tedavi sonrası kontrole gelmemiştir. 
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Hastaların batın içi asit miktarı incelenmiş olup 88 hastada (%77,9) batın içi asit 

görülmemiştir. Altı hastada (%5,3) Grade 1 seviyesinde, 5 hastada ( %4,4) Grade 2 

seviyesinde, 14 hastada (%12,4) ise Grade 3 seviyesinde asit tespit edilmiştir. Hastaların 

başvuru anındaki önemli labaratuvar değerleri Tablo 7’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 7: Hastaların Başvuru Anındaki Önemli Labaratuvar Değerleri 

 

Kreatin (mg/dl) 0,82±0,42 

Sodyum (mg/dl) 138 (136-141) 

INR 1,24 (1,12-1,41) 

AST (IU/L) 45,28 ± 26,57 

ALT (IU/L) 29,72 ± 16,52 

Albumin (g/L) 4,54 ± 6,12 

Total Bilirubin (mg/ dL) 1,37 ± 1,17  

Hemoglobin (g/dL) 12,3 (10,9-13,75) 

MELD-Na skoru 11,78 ± 4,40 

Platelet (106/L) 144.309 ± 97.201 

Nötrofil sayısı (106/L) 3631,68 ± 1762,01 

Beyaz küre (106/L) 5610 (4150-7155) 

Lenfosit (106/L) 1450 (950-1935) 

ALT: Alanin aminotransferaz AST: Aspartat aminotransferaz  INR: International Normalized 

Ratio MELD-Na: Model of End stage Liver Disease-Sodyum 

 

H. pylori açısından pozitif ve negatif hastaların başvuru anında laboratuvar 

değerleri Tablo 8’de verilmiştir. Buna göre iki grup arasında anlamlı farklılık gösteren 

bir değer saptanmamıştır. 
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Tablo 8: H. pylori Açısından Pozitif ve Negatif Hastaların Başvuru Anında Laboratuvar 

Değerleri 

 

Parametre H. pylori pozitif ( n=65) H. pylori negatif (n=48) p 

Yaş 62,02 ± 11,80 65,58 ± 10,63 0,095 

Sodyum (mg/dl) 138 (136-141) 138 (136-141) 0,956 

Kreatinin (mg/dl) 0,76 ± 0,33 0,90 ± 0,50 0,095 

AST (IU/L) 44,72 ± 28,99 46,04 ± 23,18 0,789 

ALT (IU/L) 29,09 ± 16,23 30,56 ± 17,04 0,645 

Albümin (g/L) 4,23 ± 5,17 4,94 ± 7,25 0,566 

Total Bilirubin (mg/ dL) 1,35 ± 1,28 1,39 ± 1,02 0,850 

MELD-Na 11,14 ± 4,39 12,65 ± 4,31 0,071 

Trombosit (106/L) 139.615 ± 99893 150666 ± 94101 0,549 

Nötrofil (106/L) 3.671,38 ± 1843,38  3577,92 ± 1663,17 0,779 

INR 1,26 (1,09-1,419 1,23 (1,15-1,42) 0,511 

Hemoglobin (g/dL) 12,4 (10,95-13,95) 12,3 ( 10,4-13,4) 0,226 

Beyaz Küre (106/L) 5640 (4150-7410) 5520 (4040-6953) 0,697 

Lenfosit (106/L) 1500 (920-2100) 1325 (1063-1768) 0,530 

ALT: Alanin aminotransferaz AST: Aspartat aminotransferaz H. pylori: Helicobacter pylori 

INR: International Normalized Ratio MELD-Na: Model of End stage Liver Disease-Sodyum 

 

Tüm hastaların çalışmaya alındığı sırada ve iki ay sonrasındaki laboratuvar 

değişimi Tablo 9’da verilmiştir. Buna göre, bütün grup dikkate alındığında MELD-Na 

skorunda artış ve platelet seviyesinde anlamlı azalma görülmüştür (p: 0,003; p: 0,004). 

Bununla birlikte serum Cre değerinde artış olsa da anlamlı bulunmamıştır ( p:0,083). 
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Tablo 9: Çalışmaya Alınan Tüm Hastaların Başlangıç ve İki Ay Sonrasındaki Laboratuvar 

Değişimi  

 

Parametre Çalışma başlangıcı Çalışma sonrası p 

Kreatinin (mg/dl) 0,82 ± 0,42 0,89 ± 0,67 0,083 

AST (IU/L) 44,7 ± 24,68 45,49 ± 35,80 0,787 

ALT (IU/L) 29,86 ±16,46 29,48 ±18,78 0,818 

Albümin (g/L) 4,59 ± 6,26 4,10 ± 4,41 0,502 

Total Bilirubin (mg/ dL) 1,39 ± 1,19 1,51 ± 1,26 0,138 

MELD-Na 11,81 ± 4,47 12,74 ± 5,42 0,003 

Platelet (106/L) 147768 ± 97892 136576 ± 87068 0,004 

Nötrofil (106/L) 3650,00 ± 1752,13 3687,59 ± 1920,33 0,765 

Sodyum (mg/dl 138 (136-1419 138 (135-140) 0,090 

INR 1,24 (1,12 – 1,41) 1,26 (1,11-1,40) 0,816 

Hemoglobin (g/dL) 12,3 (10,90-13,75) 12,15 (10,33-13,58) 0,421 

Beyaz Küre (106/L) 5610 (4150-7155) 5460 (4150,-7178) 0,715 

Lenfosit (106/L) 1450 (950-1935) 1295 (933-1858) 0,138 

ALT: Alanin aminotransferaz AST: Aspartat aminotransferaz INR: International Normalized 

Ratio MELD-Na: Model of End stage Liver Disease-Sodyum 

 

H. pylori (+) olan hastaların, çalışmaya alındığı ve tedaviyi tamamlayıp, H. 

pylori açısından negatif olduğu andaki laboratuvar değerleri Tablo 10 ile gösterilmiştir. 

Buna göre, H. pylori tedavisi alan hastalarda 2 ay içerisinde anlamlı bir değişim 

izlenmemiştir. 
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Tablo 10: H. pylori (+) Hastaların Çalışmaya Alındığı Sırada ve Tedaviyi Tamamladığı 

Dönemdeki Laboratuvar Değişimi 

 

Parametre Tedavi öncesi Tedavi sonrası p 

Kreatinin (mg/dl) 0,66 ± 0,17 0,69 ± 0,20 0,370 

AST (IU/L) 43,70 ± 27,79 41,27 ± 20,69 0,527 

ALT (IU/L) 29,67 ± 14,35 27,67 ± 11,50 0,440 

Albümin (g/L) 5,08 ± 7,57  3,69 ± 0,65 0,318 

Total Bilirubin (mg/ dL) 1,41 ± 1,41 1,51 ± 1,38 0,488 

MELD-Na 10,37 ± 4,21 10,77 ± 4,83 0,446 

Platelet (106/L) 131.700 ± 61.491 131.866 ± 63.381 0,959 

Nötrofil (106/L) 3091,00 ± 1269,11 3203,00 ± 1442,83 0,510 

Sodyum (mg/dl 139 (136-141) 138 (136-141) 0,522 

INR 1,24 (1,07-1,41) 1,225 (1,068-1,413) 0,381 

Hemoglobin (g/dL) 12,6 (11,1-14,1) 12,45 (11,33-13,90) 0,640 

Beyaz Küre (106/L) 5320 (3870-6000) 5270 (4183-6510) 0,984 

Lenfosit (106/L) 1500 (900-2200) 1555 (980-2345) 0,705 

ALT: Alanin aminotransferaz AST: Aspartat aminotransferaz INR: International Normalized 

Ratio MELD-Na: Model of End stage Liver Disease-Sodyum 

 

 H. pylori olup tedavi alanlar, tedavi almayanlar ve H. pylori negatif hastalar 

olmak üzere üç ayrı grup yapılarak grupların iki ay içerisindeki MELD-Na skorlarındaki 

değişim kıyaslanmıştır. Buna göre her üç grupta da MELD-Na skorlarında artış 

gözlenmiş olup, gruplar arasında MELD-Na skorundaki artış farkı anlamlı 

izlenmemiştir (p=0,440). Grupların MELD-Na skorlarındaki değişim şekil 3 ve şekil 4 

de gösterilmiştir. 
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Şekil 3: Grupların iki ay içindeki MELD-Na skorundaki değişimini gösteren grafik 
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Şekil 4: Grupların iki ay içindeki MELD-Na skorundaki değişimini gösteren grafik/2 
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamıza gastroenteroloji polikliniğine başvuran, siroz tanısı olan ve üst GİS 

endoskopisi ile biyopsi örneği alınan hastalar dahil edilmiş, H. pylori enfeksiyonu ve 

siroz hastalığının progonozu arasındaki ilişki değerlendirilmiş ve H. pylori tedavisinin 

siroz üzerine etkisi incelenmiştir. Çalışmamıza göre H. pylori olan hastalarda 

labaratuvar verilerinde kötüleşme izlenmemiştir. Ayrıca H. pylori tedavisi sonrası 

hastalarda MELD-Na skorundaki artışın yavaşlatılabileceğine dair verilere ulaşılmıştır. 

Çalışmaya 113 hasta dahil edildi. Hastaların yaş ortalaması 63,53 ± 11,41 olarak 

saptandı. Dünyada gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde sirozun en sık nedeni sırasıyla 

alkol, HCV, HBV ve NAYKH’dır (58). Bizim çalışmaya aldığımız hastaların siroz 

etyolojisi incelendiğinde ise NAYKH’e sekonder siroz 21 (%18,6) hastada 

saptanmışken Hepatit B nedenli siroz 18 (%15,9) hastada saptanmıştır. Etiyolojisi 

belirlenemeyen hastalar kriptojenik siroz olarak kabul edilmiş olup, 35 hasta tespit 

edilmiştir ve %31 oranındadır. Daha nadir nedenler olarak, alkole bağlı siroz gelişen 12 

(%10,6), primer biliyer kolanjit 12 (%10,6), kardiak siroz 6 (%5,2), portal ven trombozu 

5 (%4,4), otoimmün hepatit 3 (%2,7), metabolik hastalıklar sebepli (Caroli Hastalığı) 

1’er kişi (%0,9) tespit edilmiştir. Çalışmamızda NAYKH’e bağlı ve HBV’ye bağlı siroz 

hastalığı en sık etyoloji olarak bulunmuştur. Ülkemizde yapılan çalışmalarda da 

HBV’ye bağlı siroz en önemli etyolojik neden olarak görülmektedir (21,171,) 

NAYKH’e bağlı siroz, çalışmamızda oldukça yüksek oranda olup, NAYKH’e bağlı 

sirozun, toplumlarda giderek artış gösteren eğilimi ile uyumluluk göstermiştir ve bazı 

bölgelerde sirozun en sık nedeni haline gelmiştir (171,172). Ülkemizde 2021 yılında 

DM oranı %15,5 ve prediyabet oranı %30,2 saptanmış olup bu kadar diyabet ve 

prediyabet olan bir toplumda NAYKH’e bağlı siroz hastalığı beklenen bir sonuçtur 

(173). Kriptojenik siroz, herhangi bir neden saptanamayan siroz anlamına gelir. 

Kriptojenik siroz olan hastaların, NAYKH’e bağlı siroz olan hastalar ile benzer 

özellikler (Obezite, Diabetes Mellitus, metabolik sendrom) göstermesi nedeni ile 

kriptojenik siroz hastalarının çoğunluğunun NAYKH’e bağlı olarak geliştiği 

düşünülmektedir (174). Kriptojenik sirozun diğer potansiyel nedenleri, daha önceden 

HBV enfeksiyonu geçirmek, inaktif hale gelmiş otoimmün hepatit, vasküler hastalıklar 

olarak sıralanabilir (174,175). Çalışmaya aldığımız  hasta grubunda en sık etiyolojik 

kriptojenik siroz saptanmasının nedeninin de ülkemizde sık görülen NAYKH 
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zamanında tanısının konulamaması ve daha önceden aktif olan HBV hastalığının o 

sırada saptanamamasına bağlı olduğu düşünülmüştür. 

H. pylori ve siroz birlikteliği üzerine çeşitli çalışmalar yapılmış olsa da, siroz 

tanısı olan hastaların üzerinde H. pylori varlığında prognoz üzerine etkisi açısından 

yapılmış olan çalışmalar yetersizdir. Çalışmaya aldığımız hastaların laboratuvar verileri 

incelendiğinde çalışmaya ilk alındıkları anda H. pylori açısından negatif ve pozitif olan 

iki grup arasında, yaş, serum Na, kreatinin, AST, ALT, albümin, total biliuibin, MELD-

Na skoru, trombosit sayısı, nötrofil sayısı, beyaz küre sayısı, hemogloin değeri, INR 

değeri, lenfosit sayısı açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır. Çalışmamızda siroz 

hastalarında H. pylori birlikteliğinin prognozu kötüleştirdiğine dair veri bulunamamıştır. 

Bu konuda Abdel Razik ve ark. (167) da 2020 yılında yaptığı çalışmada, siroz 

tanılı hastalarda H. pylori varlığında portal ven trombozu ve HCC riskinde artış 

saptanmış olup, yazarlar bu sürecin inflamatuar mediatörler aracılığı ile geliştiğini öne 

sürmüştür (167). Başka bir çalışmada ise HE ve H. pylori arasındaki ilişki incelenmiş ve 

H. pylori enfeksiyon taşıyan hastalarda HE riskinin arttığını bulmuşlardır (168). HBV 

ve H. pylori koenfeksiyonu üzerine 2017 yılında yapılan başka bir çalışmada ise H. 

pylori’nin HBV’li hastalarda karaciğer fibrozisini hızlandırdığı, karaciğer sirozu ve 

hepatik karsinom gelişme hızını artırdığı tespit edilmiştir (165). Yakın zamanda yapılan 

başka bir çalışmada HCV ve H. pylori birlikteliği incelenmiş ve HCV tanılı hastalarda 

H. pylori pozitifliği ile karaciğer fibrozisi ve karaciğer sirozunun gelişme hızının arttığı 

saptanmıştır (166). HCV olan hastalarla ilgili yapılan bir metaanalizde, kronik hepatit C 

hastaları kontrol grubu ile kıyaslanmış ve hepatit C olan hastalarda H. pylori daha sık 

saptanmıştır. Ayrıca yapılan alt grup analizinde HCV ilişkili karaciğer sizoru olan veya 

HCC olan hastalarda H. pylori sıklığı, siroz olmayan sadece kronik hepatit C olan 

hastalara göre daha sık bulunmuştur (174). Benzer nitelikte bir çalışma 2017 yılında Ju 

Hang ve ark. (165) tarafından da tasarlanmış, HBV ve H. pylori ilişkisi incelenmiştir. 

Bu çalışmada da HBV’li hastalarda H. pylori varlığının karaciğer fibrozisini 

hızlandırdığı, karaciğer sirozu ve hepatik karsinom gelişme hızını artırdığını tespit 

edilmiştir. Bu ilerleyişin altında yatan sebep olarak, inflamuar süreç ve H. pylori 

enfeksiyonu ile ortaya çıkan çeşitli inflamuar mediatörlerin olabileceği düşünülmektedir 

(165). MELD-Na skorunun H. pylori’nin varlığı ile değişip değişmedi hakkında yalnız 

bir çalışma mevcut olup, bu çalışmada H. pylori olan ve olmayan hastalar arasında 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Abdel-Razik+A&cauthor_id=32266280
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MELD-Na skoru farklı saptanmamıştır. Yaptığımız literatür olarak taramasında bu 

konuda başka çalışma bulunamamıştır (175). Sonuç olarak literatürdeki veriler, H. 

pylori’nin siroz hastalığının progresyonunu hızlandırdığı veya prognozu kötüleştirdiğine 

dair yetersizdir. Bizim çalışmamızda da H.pylori birlikteliği olan hastalar ile olmayanlar 

arasında labaratuvar verileri ve MELD-Na skoru açısından anlamlı bir fark  

saptanmamıştır. Bu konuda daha fazla hasta içeren çalışmalara olan ihtiyaç devam 

etmektedir. 

 Çalışmamızda H. pylori varlığı, hastaların laboratuvar verilerinde bozulma 

oluşturmamasına rağmen H. pylori eradikasyon tedavisi ile oluşabilecek değişimi 

değerlendirmek çalışmamızın başka bir hedefiydi. Bu amaçla H. pylori ve siroz 

birlikteliği olan hastalarda, tedavi öncesi ve sonrası kan değerleri ve MELD-Na skoru 

kıyaslaması yaparak, tedavinin prognoz parametleri üzerine etkisini gösterecek bir 

çalışma planladık. Çalışmaya aldığımız hastaların laboratuvar verileri incelendiğinde, 

tüm hastaların çalışmaya alınma ve iki ay sonraki laboratuvar değerleri incelendiğinde 

serum Na, kreatinin, AST, ALT, albümin, total bilirubin, nötrofil sayısı, beyaz küre 

sayısı, Hb değeri, INR değeri, lenfosit sayısı açısından anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

Fakat hastaların platelet sayısında anlamlı düzeyde bir azalma ve MELD-Na skorunda 

istatiksel olarak anlamlı seviyede artış gözlenmiştir. Çalışmaya aldığımız hastalardan H. 

pylori pozitif olup, H. pylori eradikasyon tedavisini tamamlayan ve H. pylori gaita 

antijeni negatife dönen hastaların laboratuvar verileri incelendiğinde; serum Na, 

kreatinin, AST, ALT, albümin, total bilirubin, MELD-Na skoru, trombosit sayısı, 

nötrofil sayısı, beyaz küre sayısı, Hb değeri, INR değeri, lenfosit sayısı açısından tedavi 

öncesi ve sonrası arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır. Farklı bir deyiş ile tüm 

grupta yaklaşık 2 ay içinde oluşan MELD-Na ve trombosit sayısındaki bozulma, H. 

pylori tedavisini tamamlayan hastalarda görülmemiştir. Prognoz göstergesi olan MELD-

Na skoru ilerleyişinin tedavi sonrası durması ve negatif akut faz reaktanı olarak kabul 

edilen platelet sayısındaki düşüşün ortadan kaybolması, inflamatuar mediatörlerin H. 

pylori tedavisi ile ortadan kalkmasına bağlı olarak düşünülebilir. Literatürde bu şekilde 

sonuç verebilen ilk çalışma bizim çalışmamızdır. Her ne kadar bu şekilde yapılan 

istatiksel analizde H. pylori tedavisinin MELD-Na ve trombosit sayısı üzerine olumlu 

etkisini düşündüren sonuçlar elde edilse de; H. pylori negatif olan, H. pylori pozitif olup 

tedavi alan ve H. pylori pozitif olup tedavi almayan şeklinde üç ayrı grup oluşturularak 
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aralarında kıyaslama yapıldığında aradan geçen yaklaşık iki aylık süredeki MELD-Na 

değişiminin H. pylori pozitif olup tedavi alan grupta daha az olmasına rağmen istatistiki 

olarak anlamlı bir değer elde edilememiştir. Daha fazla sayıda hasta içeren bir analizde, 

H. pylori eradikasyon tedavisinin daha aşikar bir MELD-Na skoru katkısı saptanabilir. 

Benzer şekilde eredikasyon tedavisini sonrası daha uzun süre takip yapılan çalışmalar 

daha anlamlı sonuçlar verebilir. 

 Her ne kadar H. pylori’nin siroz üzerine olumsuz etkilerini gösteren çok sayıda 

çalışma olsa da, H. pylori tedavisinin sirotik hastalarda verilmesinin sirozun prognozu 

üzerine olumsuz etkisini olup olmayacağına dair yapılan çalışmalar oldukça azdır. H. 

pylori’nin siroz olan hastaların prognozu üzerine etkisini araştırmak için yapılan 

çalışmalar en çok HE ve H. pylori arasındaki ilişkileri inceleyen çalışmalar olacak 

şekilde dizayn edilmiştir. H. pylori enfeksiyonu varlığının gastrointestinal kanalda üreaz 

enzimi aracılığı ile amonyak oluşumunu artırdığı düşünülmektedir (176). Bu konuda 

yapılmış olan çalışmaları toparlayan iki derlemede H. pylori varlığı ile hastalarda 

amonyak seviyesinin artmış olduğu belirtilmektedir. Yapılmış olan gözlemsel 

çalışmaların bir kısmında H. pylori eradikasyon tedavisi ile ensefalopati üzerine bir 

miktar faydalı etkiler gösterilmiş olsa da çalışmaların dizaynı randomize kontrollü 

çalışmalar olmadığı için H. pylori eradikasyonunun etkili olduğunu kesin bir şekilde 

ifade edememektedir. Ayrıca başka çalışmalarda da HE üzerine, H. pylori 

eradikasyonun bir faydası saptanamamıştır (17,176). Bu nedenlerden dolayı H. pylori 

tedavisinin HE üzerine olumlu bir etkisi olduğuna dair yeterli kanıt yoktur. HE dışında 

özefagus varis kanaması, SBP, HRS, asit gelişmesi gibi siroz komplikasyonu olan 

hastalara H. pylori eradikasyonu verilerek, komplikasyonlar üzerine etkisini araştıran 

çalışma yaptığımız literatür taramasında bulunamamıştır. 

 Çalışmamıza aldığımız 65 hastada H. pylori enfeksiyonu tespit edilmiş olup, 35 

hastaya eradikasyon tedavisi verilmiş, 5 hasta tedaviyi tamamlayamamış ve 30 hasta 

tedaviyi tamamlamıştır. Tedaviyi tamamlamış olan 30 hastanın tamamının kontrollerde 

H. pylori gaita antijeninin negatife döndüğü izlenmiştir. H. pylori tedavisi planlanan 

hastaların %85,7’si tedaviyi tamamlamış, tedaviyi tamamlayanların %100’ünde H. 

pylori eradike edilmiştir. Yapılan literatür taramasında siroz hastalarında yapılan H. 

pylori tedavisinin başarısını araştıran az sayıda çalışma mevcuttur. Jung ve ark. (177) 

yaptığı çalışmalarda, H. pylori eradikasyonu %86 olup, kontrol grubu ile benzer 
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seviyedeydi. Ayrıca Child skorunun değişmesi ile H. pylori eradikasyon oranının başarı 

oranının değişmediği görülmüştür (177). Başka çalışmalarda da %63-73 civarında H. 

pylori eradikasyon oranları bulunmuştur (16,178). Bizim çalışmamızda, daha önceki 

çalışmalara göre daha yüksek bir H. pylori eradikasyonu saptanmıştır. Bunun 

nedenlerinden birisi eradikasyonu değerlendirmek için kullanmış olduğumuz gaita 

antijen testinin yanlış negatiflik oranının yüksek olması olabilir. Yanlış negatiflik 

oranını düşürmek için hastalara, testi vermeden önce bir ay boyunca antibiyotik 

almaması ve 15 gün boyunca proton pompa inhibitörü tedavisi kullanmaması 

önerilmiştir. Ancak buna rağmen yanlış negatiflikler olabilir. Eradikasyon oranını 

yüksek olmasının başka bir nedeni ise çalışmada kullanılan H. pylori tedavisinin rejimi 

olabilir. Biz çalışmamızda H. pylori eradikasyonu için oldukça yoğun bir tedavi olan 

amoksisilin, metranidazol, rabeprazol ve bizmut içeren dörtlü rejimi kullandık. Bu 

tedavi rejimini siroz hastalarında kullanan bir çalışma literatürde saptanmamış olup 

bizim çalışmamız bu tedavi rejimini siroz hastalarında değerlendiren ve oldukça yüksek 

oranda etkinlik sağlayan bir çalışmadır. 

 H. pylori eradikasyon tedavisi verilen 35 hasta içerisinden yalnız bir tanesi ilaç 

ilişkili yan etkiler nedeni ile tedavisini bırakmak zorunda kalmıştır. Bu veri siroz 

hastalarının H. pylori tedavisini yeterli derecede tolere edebileceğini bize 

göstermektedir. Daha önceki çalışmalarda da siroz hastalarında yüksek oranda tedavi 

uyumu olduğu görülmüştür (177). Siroz hastalarında eşlik eden komorbiditeler ve genel 

durumlarının bozuk olması nedeni ile klinisyenler fazla sayıda ilaç vermemek adına H. 

pylori eradikasyon tedavisinden kaçınabilmektedir. Ancak çalışmamız göstermiştir ki 

H. pylori eradikasyon tedavisi endikasyonu olan hastalarda eradikasyon tedavisi ciddi 

komplikasyonlara neden olmadığından verilebilir. Hatta H. pylori eradikasyon 

tedavisinin MELD skorundaki kötüleşmeyi olası yavaşlatıcı etkisi göz önüne 

alındığında endikasyon olan hastalarda tedaviden kaçınılmaması gerektiği çalışmamız 

sonunda söylenebilir. 

Çalışmamız, tek merkezli bir tez çalışması olması ve retrospektif olarak 

planlanması nedeni ile bazı kısıtlılıklar içermekteydi. Hastanemizde takip edilen 

hastalar arasından hasta grupları oluşturulduğu için, hasta gruplarının sayısı kısıtlı kaldı. 

Çok merkezli, daha farklı çalışmalar planlanarak, daha yüksek sayıda hasta içeren ve 

daha anlamlı verilere ulaşılabilecek çalışmalar mümkündür.  
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Hastaların daha uzun süre takip edilip, mortalite verileri eklenerek, analiz 

edildiği çalışmalarda H. pylori eradikasyon tedavisi ve siroz hastalığı arasındaki 

prognoz ilişkisi açısından daha güzel sonuçlar elde edilebilir. Bu şekilde H. pylori 

eradikasyon eradikasyon tedavisinin morbidite ve mortalite üzerine etkisini daha 

belirgin olarak ortaya koyabilir. 

Eradikasyonun değerlendirilmesi için gaita antijen testi kullanılmış olup, üre nefes testi 

kullanılsa idi daha kesin sonuçlar elde edilebilirdi. Fakat merkezimizde üre nefes testi 

olmayıp, gaita antijen testi mevcuttur. Ancak gaita antijen testi de kılavuzlarda tedavi 

yanıtı değerlendirilmesi için kullanılabileceği belirtilmiştir (163). Tüm bu kısıtlılıklara 

rağmen, çalışmamız kendine özgü sonuçlar içermekte  olup literatüre önemli katkı 

sağlamıştır. 
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Çalışmamızda H. pylori olan hastaların laboratuvar değerlerinin H. pylori negatif 

olanlardan farklı olmadığı saptanmıştır. Literatürde bu konuda çelişkili veriler 

oluphalen yeni çalışmalara ihtiyaç vardır. Ayrıca yaptığımız çalışma sonucunda, H. 

pylori tedavisi alan siroz tanılı hastaların MELD-Na skorundaki artış yavaşlamış olarak 

bulunmuştur.  

Gruplar arası değerlendirmede her ne kadar istatistiksel olarak anlamlı değişiklik 

saptanmasa da tüm gruplardaki MELD-Na skoru bozulmasının H. pylori eradikasyonu 

olan hastalarda görülmemesi, H. pylori tedavisinin olası olumlu prognostik göstergeleri 

açısından umut vermektedir. 

Bazı klinisyenlerin düşüncesine ters olarak, H. pylori eradikasyon tedavisi alan 

hastalar, tedaviye yeterli uyum göstermiş ve çoğunluğu tedaviyi başarılı şekilde 

tamamlamıştır. Tedaviyi tamamlayan tüm hastalarda H. pylori eradike olmuştur. 

Çalışmamızın genişletilmesi ve anlamlı hale gelebilmesi için tedavinin uzun süre 

izlendiği daha fazla hasta içeren yeni çalışmalara ihtiyaç vardır. Çalışmamızdaki 

verilere dayanarak MELD-Na skorunun ilerleyişinin yavaşlaması ve siroz tanılı 

hastaların tedaviye yüksek uyum göstermesi nedeni ile H. pylori eradikasyon 

tedavisinin endikasyonu olan hastalarda başlanmasını öneriyoruz. 
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