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TESEKKUR

Ic Hastaliklar1 ihtisas egitimime basladigim ilk giin bana ‘I¢ Hastaliklar1 ¢ok
giizel bir bolim, iyi Ki tercih etmisim.” diyen ve egitim siirecim boyunca gerek
hekimligi gerek misfikligi ve her tiirlii destegi ile dahiliyeyi bana sevdiren kiymetli
hocam Prof. Dr. Emin Tamer ELKIRAN’a, tez konum, c¢alisma planim ve
Gastroenteroloji’ye yaklasimimda bana 1s1k tutan degerli hocam Prof Dr. Melih
KARINCAOGLU na, yine Melih hocamin biraktigi yerden alip tezimi istikrarla
nihayete erdirmeme yardim eden, her zaman destegini hissettigim hocam Prof. Dr.
Yiiksel SECKIN’e ve Gastroenteroloji’de severek ¢alismamizin sebeplerinden biri olan
Dog. Dr. Yilmaz BILGIC’e ve Nefroloji egitimimin bel kemigi olan, gectigimiz yollart
cok 1yi bilen ve negatiflerimizi pozitife ¢eviren; gerek bizi bilime yonlendirmesi gerekse
egitimimiz i¢in canla basla ¢alismasi, abi samimiyeti hissettirirken hoca ¢izgisini ve
sayginligini1 da koruyarak o hassas teraziyi hep dengede tutan saygideger hocam Prof.
Dr. idris SAHIN’e ve I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali’ndaki her bir kiymetli hocama,
asistanligin zor giinlerinde kararliligt ve bilimsel durusu ile Uzm. Dr. Sevtap
KARAMAN’a; naifligi, pratik zekasi ve dostlugu ile Uzm. Dr. Betiil GUNDUZ¢;
nesesi, sempatisi ve net kararlar1 ile Dr. Gililsah AYDIN’a ve tim ¢alisma
arkadaslarima, iniglerimi ¢ikisa ceviren hayatimdaki Ayselerim ve dostlarim Dr.
Aysenur COPUR, Dr. Aysenur GULNAHAR NALBANT ve Dr. Ayse GOKCE’ye ve
Dr. Giil Pelin ODABAS’a; en biiyilk yardimcim ve ablam Ayten OZEL’e; ilk
Ogretmenim ve hayattaki en biiylik destegim, kararliligim olan Annem’e; ve
kiictikligiimde hekimlik tohumunu i¢ime eken ve diistiigiim yerden kaldiran hayattaki
pozitif bakis acim Babam’a; nesesi, is bitiriciligi ve morali ile hayattaki enerjim
Nurig’ime; sakinligi, igtenligi, arastirmaci ruhu ve donanimi ile hayattaki diger yanim
Suedam’a; meslektasim, yol arkadasim ve sirdasim olan biricik esim Muhammet
CENGIiZ’e ve hayattaki en biiyiikk iyikim, hazinem, asistanlik dénemimin en
fedakarlikta bulunmak zorunda kalani, tatli kizim Inci Ziimra CENGIZ’e tesekkiirii borg
bilirim.

Dr. Ayse NURANSOY CENGIZ



OZET

Sirozlu Hastada Albumin Tedavisinin Etkinligi

Giris: Siroz, kronik Kkaraciger hastaliklarinin seyrinde goriilen karaciger
parankiminin kayboldugu, bag dokusunun arttigi, rejenarasyon nodiillerinin olustugu
kronik diffuz bir karaciger hastaligidir. insan serum albiimini ise karacigerde
sentezlenmektedir ve plazma onkotik basincindan sorumlu ana plazma proteinidir.
Albiimin fonksiyonunun hacim genislemesinin &tesindeki faydali rolii gelisen bir
alandir ve hastalik siireglerini modiile etmekteki roliinii anlamak i¢in Sirozlu hastalarda
HAS kullanimi, sirozun komplikasyonlarindan korunmak icin veya tedavi igin
kullanimi ile ilgili ¢alismalar devam etmektedir. Bu nedenle tezimizde konu olarak
HAS’nin sirozlu hastada inflizyon tedavisi ile etkinligini arastirdik.

Materyal ve Metodlar: inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi
Gastroentereloji Bilim Dali'na herhangi bir nedenle yatig yapilarak izlenen ve karaciger
sirozu tanist olan ve 3 giin arka arkaya 190-210 g/L protein ve bu proteinin %95'i
albumin olan ilaglardan giinde 2x1 olacak sekilde alan hastalar retrospektif olarak
incelendi.

Bulgular: Calismaya 30 hasta dahil edildi. Baslangi¢ serum albumin diizeyi
ortalamas1 1.8 gr/dl olan 30 hastanin tedavi sonrasinda ki albumin seviyeleri ortalama
2.6 gr/dl diizeylerine 7. giinde ulasmis ve 30 giin bu seviyelerde seyretmistir. Olgularin
baslangi¢ degeri ile 7. giin degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,000). 7. giinden daha sonraki takiplerinde aloumin degerlerinin istatistiksel olarak
anlamli diismedigi gozlendi (p=0,42).

Sonu¢: Albumin inflizyonunun sirozlu hastada ozellikle hasta grubumuzda
(Child skoru yiiksek) serum albumin diizeylerine faydasi oldugu tespit edilmistir. Bu
acidan bakinca 6zellikle transplant bekleyen child skoru yiiksek hastalar, HAS tedavisi
ile desteklenerek sirozun komplikasyonlar1 azaltilabilir. Ciinkii bu hastalar nakil sirasi
beklerken enfeksiyon gibi komplikasyonlardan dolay: nakilleri gecikmekte ya da exitus
olmaktadirlar.

Anahtar Kelime: Siroz, Human serum albumin; Human albumin soliisyonu,

Karaciger nakli.



ABSTRACT

Effectiveness of Albumin Therapy in Cirrhosis Patient
Introduction: Human serum albumin is synthesized in the liver and is the main

plasma protein responsible for plasma oncotic pressure. The beneficial role of albumin
function beyond volume expansion is an evolving area. Studies on the use of HAS in
patients with cirrhosis, for prevention of cirrhosis complications or for treatment are
ongoing. Therefore, we investigated the efficacy of HAS with infusion therapy in

patients with cirrhosis as a subject in our thesis.

Materials and Methods: Patients with liver cirrhosis who were admitted to the
Gastroenterology Department of Inonii University Turgut Ozal Medical Center and
followed up were evaluated. The patients who received 3 consecutive days (2x1 per

day) 190-210 g / L protein and 95% of this protein, were retrospectively analyzed.

Results: Thirty patients were included in the study. In 30 patients with a mean
baseline serum albumin level of 1.8 gr/dl, albumin levels after treatment reached an
average of 2.6 gr/dl on the 7th day. and it remained at these levels for 30 days. Findings
were statistically significant (p <0.000). After the 7th day, it was observed that Albumin

values did not decrease statistically significantly (p = 0.42).

Discussion: Albumin infusion was found to be beneficial for serum albumin
levels in the patient with child score cirrhosis. From this point of view, complications of
cirrhosis can be reduced by supporting HAS treatment, especially in patients awaiting
transplant. Because these patients are delayed transmission due to such complications as

infection or transmission waiting queue are being died.

Key words: Cirrhosis, Human serum albumin; Human albumin solution, Liver

Transplantation.
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1. GIRIS

Siroz, kronik karaciger hastaliklarinin seyrinde goriilen karaciger parankiminin
kayboldugu, bag dokusunun arttigi, rejenarasyon nodiillerinin olustugu kronik diffuz bir
karaciger hastaligidir. Sirozda portal hipertansiyon ve hepatoselliiler yetmezlik olusur
(1). Fibrozis ve rejenerasyon nodiilleri normal karaciger dokusunun yerine olusmustur.
Rejenaratif nodiiller, doku fibrozisi, intrahepatik afferent ve efferent damarlar arasinda
olusan santlar, bozulmus karaciger lobiiler yapist vardir (2). Prevelanst; tiiketilen alkol
miktari, viral enfeksiyon sikligi gibi farkli sebeplere baghdir. Ancak genel olarak 2-
3/10.000 kisidir (3).

Insan serum albiimini ise karacigerde sentezlenmektedir ve plazma onkotik
basincindan sorumlu ana plazma proteinidir. iste bu nedenle klinik uygulamada
kullaniminin temel nedeni albuminin onkotik basinca olan katkisidir. Albumin
molekiiliine yakindan bakildiginda, {i¢ spesifik baglanma bolgesi mevcuttur. Bu alanlar;
endojen ve eksojen toksinler, ilaglar ve ilag metabolitleridir. Bu sayede anti-oksidan,
anti-inflamatuar ve toplayict gorevler yapar (4). Akut hipoalbuminemi hospitalize
hastalarda daha siktir. Ozellikle sistemik inflamasyona sekonder akut organ
disfonksiyonuna ve malnutrisyona bagli albumin sentezi azalir ve transkapiller kacis
basglar (3). Kronik hipoalbuminemi ise, protein kaybettiren enteropatiye, nefrotik
sendroma, kronik malnutrisyona ve karaciger sirozuna bagli goriilebilir. Sirozda,
azalmis albiimin {retimi ve geri doniisii olmayan hasarli izoformlarin (fonksiyonel
hipoalbiiminemi) oraninin artmasiyla komplike olur (5). Human albumin soliisyonu
(HAS), siklikla voliim artis1 saglamak amaclh kullanilir ve 6zellikle kritik hastalarda
kristalloidlere Tstilinliikler1 gosterilememistir. Bununla birlikte, sirozda albuminin
fonksiyonel bozuklugu nedeniyle, HAS kullaniminin extra-onkotik mekanizmalarla da

dolasim bozuklugunu iyilestirdigi gosterilmistir.

Albiimin fonksiyonunun hacim genislemesinin 6tesindeki faydali rolii gelisen bir
alandir ve albliminin basta karaciger hastalig1 ve sepsiste olmak {lizere aym1 zamanda
alblimin islev bozuklugunun goriildiigii diger hastaliklarda biyolojik fonksiyonlar1 ve
hastalik siireglerini modiile etmekte ki roliinii anlamak i¢in daha fazla arastirma

yapilmasi1 gerekmektedir.



Bu nedenle biz de tezimizde konu olarak HAS’nin sirozlu hastada infiizyon

tedavisi ile etkinligini aragtirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Karaciger Sirozu

Siroz, kronik karaciger hastaliklarinin seyrinde goriilen karaciger parankiminin
kayboldugu, bag dokusunun arttig1, rejenarasyon nodiillerinin olustugu kronik diffuz bir
karaciger hastaligidir. Sirozda portal hipertansiyon ve hepatoselliiler yetmezlik olusur
(1). Fibrozis ve rejenerasyon nodiilleri normal karaciger dokusunun yerine olusmustur.
Rejenaratif nodiiller, doku fibrozisi, intrahepatik afferent ve efferent damarlar arasinda

olusan santlar, bozulmus karaciger lobiiler yapis1 vardir (2).

Prevelansi; tiiketilen alkol miktari, viral enfeksiyon sikligi gibi farkli sebeplere

baghdir. Prevelansi genel olarak 2-3/10.000 kisidir (3).

2.1.1. Etyolojisi

Siroza biitiin kronik karaciger hastaliklari neden olabilir. Ulkemizde 6zellikle
Hepatit B viriisii (HBV), Hepatit C viriisii (HCV), Hepatit delta viriisiit (HDV) sirozun
basta gelen nedenleridir. Alkol ve kronik HCV ise bati iilkelerinde sirozun basta gelen
nedenleridir. Bunlar1 kronik HBV ve nonalkolik karaciger yaglanmasi takip eder. Diger
sik goriilen siroz nedenleri arasinda otoimmun hepatit, primer sklerozan kolanjit, primer
biliyer siroz, Wilson hastaligi, alfa 1 antitripsin eksikligi, hemakromatozis bulunur
(6,7). HCV ile enfekte olanlarda 20-30 yil igerisinde %20-30 oraninda siroz
olusmaktadir. HBV ile diinyada 300-400 milyon kisi enfektedir. HBV tasiyicilarinda da
yaklagik olarak %25 siroz gelismektedir (1). HBV ve HCV gelismekte olan iilkelerde
diger siroz nedenlerinden daha yiiksek risk olusturmaktadirlar (8). Avrupa'da sirozun

temel nedeni alkoldiir ve karaciger hastalig1 nedenli tiim 6liimlerin %1.8'inin sebebidir

(9).
2.2. Sirozun Smmiflandirilmasi
2.2.1. Etyolojik Siniflandirma
Kronik viral hepatitler,

Alkol kullanima,

Biliyer karaciger hastaliklari,



Otoimmiin hepatitler,

Ilag kullanim1 ve toksik madde alimina bagh gelisen hepatitler,
Kalitsal metabolik hastalik sebebi ile gelisen sirozlar,

Yagli karaciger hastalig1 nedeni ile gelisen siroz,

Sistozomiyazis, diabetes mellitus, malniitrisyon sebepli sirozlar.

2.2.2. Morfolojik Simiflandirma
Makronodiiler
Mikronodiiler

Miks tip

2.2.3. Klinik Simiflandirma
Kompanse siroz

Dekompanse siroz

2.2.4. Fonksiyonel Simiflandirma
Aktif (AST, ALT ve bilirubin seviyesi yiiksek)

Inaktif (AST, ALT ve bilirubin seviyesi normal) (4,3).

2.3. Patogenez

Hastalik ilk basladiginda etyolojiye bagli olarak bir hepatoselliiler hasar ve buna
eslik eden iltihabi infiltrasyon gelisir. Iltihabi infiltrasyon uzun siirerse karacigerde
fibrozise neden olur. Fibrozis sonucu normal karaciger parankimi ile vaskiiler yapilarin
iligkisi bozulur ve devaminda siroz gelisir (10). Fibrozis esas olarak karacigerde
meydana gelen hasarin yol agtig1 zararlar1 sinirlandiran doku reaksiyonudur. Bu nedenle
viicut karaciger dokusunun daha da bozulmamasi i¢in ekstraselliiler matriksin (ESM)
birikmesini saglar. Hasarlandirici etkene bagli olarak ESM farkli bolgelerde birikir (11).
Portal-santral fibrozis kronik hepatitlerde, portal-portal fibrozis kolestatik hepatitlerde

goriiliir (2).



2.4. Klinik Bulgular

Siroz her yasta goriilebilir. Komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasindan Once
asemptomatik seyreder. Asemptomatik donemde tesadiif olarak karaciger fonksiyon
testlerindeki degisikliklerle, karacigerin radyolojik olarak degerlendirilmesi ya da
karacigerin biyopsisi sonrasinda siroz lehine olan bulgularla siroz tanist alirlar. Yaridan
fazla sirozlu hastaya ise asit ve sariligin oldugu dekompanse evrede tan1 konulur (12).
Dekompansasyon evresinde asit, sarilik, hepatik ensefalopati, varis kanamasi gelisir.
Asit, dekompansasyonun en sik goriilen bulgusudur. Ortalama 6 yilda dekompansasyon

evresine gegilir (13).

2.4.1. Semptomlar

Sirozlu hastalarda halsizlik yaygin goriiliir. Uzun siire devam eder. Hastaligin
tanisindan once uzun yillar devam edebilir. Kas kitlesi kaybi meydana geldiginde

halsizlik daha da belirgin olur (14).

Sarilik, hepatoseliiler hasarin aktif oldugunu gosterir, dekompanse sirozda

meydana gelir. Sariligin prognozu kotiidiir.

Nedeni bilinmeyen ates sirozda yaygin olarak goriiliir. Yine sirozda karaciger
fonksiyonlarmin bozuk olmasi enfeksiyonlara yatkinhigi artirir (15). Bu sebeple
sekonder bakteriyel enfeksiyonlar meydana gelir.

Kasint1 kolestazla seyreden karaciger hastalarinda, dokularda safra ile sekrete
edilemeyen maddelerin birikmesine baghdir. Govdede ve ylizde goriilmesine karsin

ekstremitelerde daha fazladir.

Dispne, sarilikla beraber alfa-1 antitripsin eksikligi ve kistik fibrozisli pulmoner

tutulumu olan hastalarda meydana gelir. Asite bagl olarak da dispne goriilebilir.

Istahsizlik, sarilikli olgularda sik gériilmekle birlikte yaygindir. Tat ve koku
bozuklugunun gelismesi hastalardaki istahsizligi artirir (16). Bulanti ve kusma, biliyer
ve alkolik sirozlu hastalarda sik goriilmekle birlikte tiim hastalarda goriilebilir. Kilo
kayb1 yaygin olarak istahsizliga ve gidalarin alimindaki azalma nedeniyledir. Hastalik

ilerledik¢e kas ve yag dokusu azalir. Viicut sivisinin artmasi ile hastalarda kilo alimi

olur (17).



Impotans 6zellikle alkolik sirozlu hastalarda olmakla birlikte tiim sirozlu
hastalarda goriilebilir. Karaciger yetmezligi derecesi arttikca hipogonadizm de artar.

Kadin hastalarda koitus ve cinsel istek azalir (18).

2.4.2. Fizik Muayene Bulgulari

Hepatoselliiler yetmezlik veya portal hipertansiyon nedeni ile fizik muayene
bulgular1 geligir. Kanama diyatezi, sarilik, hormonal bozukluklar, cilt sorunlari, protein
katabolizma bozuklugu, hematolojik degisiklikler hepatoselliiler yetmezlik nedeni ile
gelisir. Portal hipertansiyon nedeni ile ise splenomegali, asit, varis kanamasi, kollateral

dolagimlar, pulmoner bozukluklar gelisir.

Spider anjiom, vena cava siiperior dagilim bolgesinde en fazla goriiliir. Santral
arteriyolden baslayip cevresine dogru dagilim gdsteren pek cok kiiciik damar vardir.
Bunlar o6riimcek bacaklarina benzer goriintii verir. Arteriyoliin ortasina basinca

kaybolur. Ostrojen metabolizma bozuklugu sonucu olusur (19).

Palmar eritrmde, avug i¢i tenar ve hipotenar alanlarda, parmagin pulpasinda ve
dorsal alanlarda kizariklik bulunur. Genel olarak avug i¢i orta bdlge normaldir. Ayni
degisiklikler ayagin tabaninda da bulunabilir. Palmar eritemin de spider anjiom gibi
Ostrojen metabolizma bozuklugu sonucu gelistigi diisiiniilmektedir. Tirnak yataginin
normal pembe rengi kaybolmus, yerini beyaz renk almistir. Comak parmak sik
goriilebilmektedir. Cogu zaman hafif derecede comak parmak gelismektedir. Oksijen
desaturasyonu nedeni ile gelisir ve hipertrofik osteoartropati ile arasinda iliski
bulunmaktadir. Palmar fasyanin kisalmasi ve kalinlagmasi sonucu Dupuytren

kontraktiirii geligir. Tutulan parmaklarda fleksiyon deformitesi gelisir.

Melanin pigmentinin diffiiz artis1 PBS kolestaz nedenli diger siroz olgularinda
hemokromatozis de gelisir. Vitiligoya PBS'de diffiiz pigmentasyona gore daha sik

rastlanir.

Parotis bezinin biiyiimesi, 6zellikle alkole bagli siroz vakalarinda meydana gelir.

Cogu olguda fark edilmez. Parotis bezlerinde agr1 ve hassasiyet bulunmaz.

Jinekomastide aerola altindaki glandiiler yapilarda biiylime ve aerolada

pigmentasyon vardir.

Testikiiler atrofi ile birlikte viicut killar1 dokiilir ve feminizasyon bulgular

gelisir. Testikiiler atrofi hemokromatozis ve alkole bagl sirozda daha sik goriiliir.



Karaciger fonksiyonlarinin azalmasina paralel olarak burun, dis eti kanamasi ve

ciltte morarmalar gelisebilir.

Ileri derecede karaciger hastalifi olan portosistemik santlarin yaygmlastigi

hastalarda, fetor hepatikus denilen nefes ile yayilan sekerimsi bir koku vardir (16).
Splenomegali ve batinda kollateraller portal hipertansiyon nedeni ile olusur.

Asit yavas yavas gelismektedir; ama atesin gelistigi, hepatik venin tromboze
ugradig1 durumlar gibi kolaylastiric1 nedenler oldugunda birden gelisir. Asit nedeni ile
intraabdominal basing artigt zaman umblikal, inguinal herniasyonlarin gelisimi

kolaylasir. Asite zaman zaman plevral efflizyon eslik edebilmektedir (20,21).
2.5. Tam

2.5.1. Laboratuvar

Bilirtibinler, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT),
alkalen fosfataz (ALP) ve gamaglutamil transferaz (GGT) normal diizeylerde veya
artmistir. Primer ve sekonder biliyer sirozlarda biliriibin seviyeleri fazlaca yiikselmistir.
Eger bunlarin disinda etyolojik neden varsa siroz aktif demektir. Sariligin gelistigi
vakalarda, 6zellikle direkt biliriibin ve total bilirlibin yiikselir. AST ve ALT diizeyleri
aktif sirozlu vakalarda yiikselir. ALP diizeyi ise genel olarak normal seviyelerdedir ve
genellikle normalin iki katindan daha fazla yiikselmez. GGT ise 6zellikle alkolik sirozlu
vakalarda artar. Karacigerin sentez fonksiyonlarini gésteren serum alblimin diizeyindeki
azalma ve gama globiilin diizeyindeki artis, sirozlu hastalardaki en dnemli biyokimyasal
degisikliklerdir. Protein elektroforezi yapildiginda albiimin diizeyi azalmis, gama
globiilin diizeyi artmistir. Poliklonal gamopatiye yol acar. IgG otoimmun hepatitte, [gM

ise primer biliyer sirozda artar (22).

Elektrolitler dekompanse sirozda kesinlikle 6l¢iilmelidir. Bobrek hemodinamisinin
ve sodyum su dengesinin degismesine bagli olarak bobrek yetmezligi, hiponatremi ve
hipokalemi gelisir (23). Siroz hastalarinda, etyolojik rol alabilecek muhtemel viral
sebepleri gostermek igin viral serolojik markerler ¢alisilmalidir. Alfa-fetoprotein (AFP)
hafif yiikselebilir. Siirekli artarsa hepatoselliiler karsinom (HCC) gelismesi acisindan
dikkatli olunmalidir. Diger nadir goriilen siroz nedenlerini ortaya koymak igin genis

tetkiklere bagvurulabilir (24).



Sirozda %75 oraninda anemi tespit edilir. Aneminin sebebi ara ara meydana
gelen kanamalara, hemoliz durumuna, folat ve B12 vitaminlerinin azalmasia baglidir
(22). Trombositopeni ve noétropeni portal hipertansiyon sebebi ile gelisen sekonder
hipersplenizm sebebiyle olusabilir. Hipersplenizm ayrica anemiyi artirir. Trombositopeni
ayrica karacigerde iiretilen trombopoetinin eksikligine bagli olabilir (25). Protrombin
zamani (PTZ) ve protrombin aktivitesindeki degismeler karaciger sentez fonksiyonlari
hakkinda fazlaca bilgi verirler. Karacigerdeki hepatoseliiller hasarin agir oldugunu

vitamin K verdikten sonra protrombin zamaninin normale gelmemesi gosterir (26,27).

2.5.2. Goriintilleme Yontemleri

Siroz tanis1 koymada ultrasonografi (USG) ilk bagvurulan ve yaygin tercih edilen
bir gorlintilleme yontemidir. Her yerde yapilabilir, ucuzdur, non-invazivdir. USG
bulgularmin yapan kisiye bagli olmasi nedeni ile kisitlayic1 yonleri bulunmaktadir.
USG'de karaciger buiytikliigii, karacigerin kenarlari, parankimi, dalak, kollateral dolagim
ve asit degerlendirilir. ileri derecede fibrozis gelistiginde USG tanmiy1 daha kolayca
koyar. Sirotik karacigerin USG’de boyutlar1 azalmigtir. Parankim ekosunda graniilasyon
vardir, kenar diizensizligi bulunur. Kaudat lob hipertofisi goriiliir. Doppler USG ile

portal venin ¢api, voliimii hakkinda bilgi edinilir.

Erken evre sirozda karaciger bilgisayarli tomografide (BT) normal
degerlendirilebilir. Hastalik ilerlediginde karaciger parankim yapisinda heterojenite,
yiizeyinde nodiilasyon ve kaudat lob hipertrofisi goriilir. Mezenter 6demi, portal

hipertansif gastropatik mide duvar1 6demi ileri evre sirozlu vakalarda goriilebilir.

Manyetik rezonansin (MR), sirotik karacigerin morfolojisi, kenarlari, yiizeyleri
ve portal hipertansiyon agisindan patolojik goriintileri USG ve BT ile
karsilagtirildiginda  geri  planda  kalmasina ragmen, karaciger nodiillerinin
gorlintiilenmesinde daha etkindir. MR displastik karaciger nodiillerinden erken HCC

gelismesini gosteren en iyi tan1 yontemidir (28,29).

2.5.3. Karaciger Biyopsisi

Karaciger biyopsisi en iyi tan1 yontemidir. Biyopsideki inflamasyon gostergesi
olan histolojik aktivite ve fibrozis tedaviye karar vermede ve tedavi yanitinin
gosterilmesinde dnemlidir. invaziv bir islem oldugu i¢in komplikasyonlar olusturabilir.

Invaziv bir yontem olmasi sebebi ile komplikasyonlar olusabilir. En sik goriilen



komplikasyon biyopsi yerinde ve omuzlarda goriilen kisa siireli hafif bir agridir.
Knodell, Ishak ve Metovir gibi skorlama sistemleri fibrozis ve inflamasyonu
degerlendirmede kullanilir. Siroz fibrozisin en ileri asamasidir. Sirozu kopriilesme
fibrozisi ve rejenerasyon nodiilleri tanimlar. Kopriilesme fibrozisi ve rejenerasyon

nodiillerinin olugumu ile siroz tanimlanir (30,31).

2.6. Prognoz

Sirozun prognozu, hastanin klinigine, laboratuar bulgularina, lezyonun histolojik
siddeti ve tedavi imkanlarina baglidir. Dekompanse sirozda genel olarak tan1 konduktan
sonra 3 yillik sag kalim orami %15 iken, 5 yillik sag kalim oranm %7 ile % 10
arasindadir. Prognozu belirlemek i¢in modifiye Child- Pugh smiflamas1 (KAYNAK) ve

MELD skorlama sistemi kullanilir.

2.6.1. Child- Pugh-Turcotte Siniflama Sistemi

Child A: 5-6 puan, Child B: 7-9 puan, Child C: 10-15 puandir (32). (Tablo 2.1).

Tablo 2.1. Modifiye Child-Pugh Siniflamas1

1 Puan 2 Puan 3 Puan
Total biliriibin <2 2-3 >3
Albiimin >3,5 2,8-3,5 <2,8

) Medikal tedavi ile ~ Kontrol altinda
Asit Yok
kontrol altinda degil

Ensefalopati Yok Evre 1-2 Evre 3-4
INR <17 1,7-2,2 >2,2

2.6.2. MELD (Model For End-Stage Liver Disease) Skoru

(0,957 x Logaritma(kreatinin mg/dl) + 0,378 x Logaritma(bilirubin mg/dl) + 1,12
x Logaritma (INR)+0,643) x10 MELD, son donem karaciger hastaligi modelidir. 12 ve
daha biiyiik yaslardaki hastalarda karaciger transplanti i¢in kullanilir (32).

2.7. Karaciger Sirozu Komplikasyonlari

Siroz siirecinde birgogu hayati tehdit edebilen komplikasyonlarla karsilasilabilir.

Bunlarin baglicalarindan asagida bahsedilecektir.



2.7.1. Portal Hipertansiyon

Iki ayr1 damar sistemi (vena porta, hepatik arter) karacigeri besler. Superior
mezenterik ven, inferior mezenterik ven ve splenik venler birleserek portal veni
olusturur. Portal ven basinci 5-10 mmHg arasindadir, ortalama 7 mmHg’dir. Hepatik

ven ise karacigerin vendz drenajini saglar.

Portal ven basmcimin 12 mmHg {izerine ¢ikmasi veya vena porta-hepatik ven
basing gradientinin 5 mmHg {izerinde olmasi portal hipertansiyon olarak tanimlanir.
Portal akima kars1 gelisen rezistans ve portal vendz sistemdeki kan akimi artis1 portal
hipertansiyonu olusturur. Fibrozis ve rejenerasyon nodiillerin basisi gibi sabit faktorler
ve hemodinamik vazoaktif faktdrlerin olusturdugu fonksiyonel sebeplerin birlesmesi
intrahepatik vaskiiler rezistansi baslatir. Varis kanamasi ve asit olusumundan direkt
olarak portal hipertansiyon sorumludur. Portal hipertansiyon sebepleri prehepatik,
intrahepatik, posthepatik alt gruplarina ayrilir. Siroz portal hipertansiyonun en sik
nedenidir (33, 34, 35). Portal hipertansiyonun ii¢ major komplikasyonu 6zofageal varis

kanamasi, asit ve hipersplenizmdir.

Sirozda portal hipertansiyon sonucu 6zofageal varisler gelisir. Sirotik hastalarda
yasam boyunca Varis olugsma prevelansi yasam boyunca %60-70'dir. Kompanse sirozu
olan hastalarin tani aninda %350 civarinda varis b ulunur (36). Varisler 6zofagus
distalinde meydana gelir. Baz1 vakalarda mide fundusunda da varisler gelisir. Splenik
venin proksimal trombozunda fundal varisler tek basina gelisebilir. Portal hipertansiyon
ayrica gastrointestinal mukozada gastropatiye neden olabilir (37). Sirotik varisi bulunan
hastalarda %30 civarinda kanama gelisebilmektedir. Varis kanamalar1 6nemli mortalite
ve morbidite ile sonuclanabilir. Varis kanamasinin her bir epizodu %30 Oliimle
sonuglanir. Daha sonrasinda %70 tekrar kanama riski bulunur (38). Primer profilaksi,
aktif kanamanin tedavisi ve sekonder profilaksi varis kanamasi tedavi yontemleridir.
Varis kanamasi heniiz olusmamis iken uygulanan tedaviler primer profilaksiyi igerir.
Sekonder profilaksi ise kanama gegiren bir hastada yeni kanama gelismesini onlemek

icin yapilan tedavilerdir (36).

2.7.2. Asit

Periton boslugunda, diger ser6z bosluklardaki gibi miktar1 az (<50 cc) ve protein
icerigi yiiksek (4 g/dl) sivi bulunur. Asit ise periton boslugunda normalden fazla

miktarda sivi bulunmasidir. Karaciger sirozu olan bir hastada asitin gelismesi
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dekompanzasyonu ve kot prognozu  gosterir. Asit sirozun Onemli {i¢
komplikasyonundan siklig1 en fazla olanidir. Asit gelismesi nedeni ile hastanede yatan
hastalarin yaklasik olarak %401 iki yil icerisinde Slmektedir. Bunun sebebi hastanin
yasam kalitesinin diislik olmasi, artmis enfeksiyon riskinin bulunmasi, renal yetmezligin
gelismesidir. Asit sebebi belirlenerek tedavisine baglanir. Serum- asit albumin
gradiyenti (SAAG) etyolojinin bulunmasinda ¢ok faydalidir. Es zamanli serumda ve
parasentez sivisinda tespit edilen albiimin diizeyleri ile hesaplanir. SAAG = (serum
albumini) mg/dL - (asit albumini) mg/dL’dir. Hesaplanan deger 1.1 g/dL ve lizerinde ise
(SAAG > 1.1 g/dL, yiiksek gradiyentli asit) portal hipertansiyona bagl asit gelismistir
ve bununda en sik nedeni sirozdur. SAAG <1.1 g/dL ise nonportal hipertansif asit /
diisiik gradiyentli asit gelismistir. Bunun en sik nedeni peritonitis karsinomatoza ve

tiiberkiiloz peritonittir.

Asit tedavisi; yatak istirahati, diyette su ve tuzun kisitlanmasi, spiranolakton,
furosemid, albiimin diisiik ise albiimin verilmesidir. Asit medikal tedaviye direncli ise

parasentez yapilir. Transjuguler intrahepatik portosistemik sant (TIPS) uygulanabilir.

Maksimum dozdaki diiiretik tedavi ile yanit alinamayan veya tedavi edilse bile 4

haftadan daha kisa siirede tekrar asit gelismesine refrakter asit denir (35, 39, 40).
Refrakter asit tan1 kriterleri:

- En az bir hafta tuzsuz diyet ve maksimum dozlarda diiiretik (400 mg

spiranolakton+160 mg furosemid) tedavisi veriliyor olmasi

- Ortalama kilo kaybinin 4 giinde < 0.8 kg olmasi ve idrar sodyum atiliminin az

olmasi

- Tedaviye basladiktan sonraki 4 hafta igerisindede 2. veya 3. derece asitin

yeniden olugmasi

- Ditiretige bagl komplikasyonlarin gelismesi. Diliretige bagli komplikasyonlar

sunlardir;

Diiiretige bagli ensefalopati gelismesi. Serum kreatinin seviyesinin 2 kat
yiikselmesi veya 2 mg/dI’nin iizerine ¢ikmasi. Serum sodyum diizeyinin 10 mmol/l
diismesi veya 125 mmol/I’'nin altina inmesi. Serum potasyum diizeyinin 3 mmol/l’den

az ya da 6 mmol/l’den fazla olmasidir.
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Spontan bakteriyel peritonit (SBP), asit sivisinda spontan gelisen barsak
perforasyonu ya da baska bir enfeksiyon sebebi olmaksizin gelisen enfeksiyondur.
Siklikla monomikrobiyaldir. Karaciger hastaliginin siddetli olmasi, asit sivis1 protein
diizeyinin az olmasi, gastrointestinal sistem kanamalari, idrar sondasi takili olmasi ve
tiriner sistem enfeksiyonunun bulunmasi spontan bakteriyel peritonit riskini artirir.
Karin agrisi, yliksek ates, mental durum bozuklugu sik rastlanilan klinik bulgularidir.
Tan1 koymak i¢in parasentez yapilmalidir. Parasentez sivisi nétrofil sayis1 250/mm®’ten
fazladir. Kiiltiir sonuglar1 ¢ikana kadar ampirik antibiyotik tedavisine baslanir.
Escherichia Coli, Klebsiella, pnomokoklar, streptokoklar, enterokoklar ve nadiren

siklikla karsilasilan enfeksiyon etkenleridir.

2.7.3. Hepatorenal Sendrom

Hepatorenal sendrom (HRS) ileri evre kronik karaciger yetmezligi olan
hastalarda karsilasilan, renal vazokonstriksiiyon sonucu renal kan akiminin azaldig
renal yetmezlik tablosudur. HRS'de portal basincin artmasina bagli splanknik
vazodilatasyon, periferdeki efektif kan voliimiiniin azalmasi ve renal perfiizyonun

bozulmasi hemodinamik bozuklugun baslica sebepleridir (41).

Tip 1 HRS’de kreatinin klirensi en az % 50 azalir, kreatinin klirensi 2 haftada 20
ml/dk’nin altina diiser ve kreatinin seviyesi 2 kat artar, kreatinin 2,5 mg/dl’nin {lizerine

cikar. Prognozu kotiidiir.

Tip 2 HRS daha yavas seyirlidir. Aylar icerisinde meydana gelir, kreatinin

seviyesi 1,5 mg/dI’nin iistiinde kreatinin klirensi 40 ml/dk’dan kiigiiktiir.

Gilintimiizde HRS tedavisinde en gegerli yol Terlipressint+Albiimin inflizyonu

verilmesidir (39).

2.7.4. Hepatik Ensefalopati

Ciddi karaciger yetmezligi meydana gelen hastalarda goriilen, norolojik ya da
metabolik hastalik olmadan, bir dizi noropsikiyatrik degisikliklerin goriildigii bir
sendromdur. Bazi sebeplerin klinik tablonun meydana gelmesinden sorumlu tutulmasina
karsin tamamen hastaligin patogenezi aydinlatilamamistir. Amonyagin beyinde toksik
etki gostermesi, beyinde gamma-aminobiitirik asit seviyesinde yiikselme, glutamatin
azalmasi, endojen benzodiazepinlerde ve norosteroidlerde artis patogenezde

suclanmaktadir. Ayrica gastrointestinal kanama, sepsis, hipokalemi, dehidratasyon,
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azotemi gibi bazi faktorlerinde hepatik ensefalopati gelismesine katki sagladigi
diistiniilmektedir. Hepatik ensefalopatide hastalarin %90’inda kan amonyak seviyeleri
yiiksek bulunmustur. Hiperamonyemi durumlarinda hepatik ensefalopatiye benzer
klinik bulgularin ortaya ¢ikmasi (iire sikliisii enzim defektlerinde oldugu gibi), laktiiloz
ve antibiyotikler ile amonyak konsantrasyonlarinda diisme saglandiginda hepatik
ensefalopatide iyilesme gozlenmesi, amonyagi arttiracak maddeler aldiklarinda sirozlu
hastalarda hepatik ensefalopatinin kolaylagsmasi etyolojide amonyagin énemini gdsteren

gozlemlerdir(42)

2.8. Albumin Sentezi, Metabolizmasi, Dagilim ve Fonksiyonu

Albumin dolasan plazma proteinlerinin yaklasik %50’sini olusturmaktadir ve
serum konsantrasyonlar1 3.5-5.0 g / L’dir (43). Bu seviyeler, sentez, metabolizma ve
dagilimin1 yansitirken fonksiyonunu yansitmaz (44). Albumin giinlik 10-15 g/d
hepatositlerden sentezlenir ve portal yoldan salgilanir. Sentez, hepatosit ¢evresindeki
intraselliiler stvinin kolloid osmotik basincina gore ayarlamir. in —vivo sentez oranlar
haberci RNA durumuna gore 2.7 kata kadar yiikselebilir. Sentezlenen albuminin ¢ogu
intertisyel aralikta oldugu icin dolasima az bir kism1 geger (45,46). Isaretli albuminler
takip edilmis ve transkapiller kacisin saatte %4.5 oldugu gosterilmistir. Transkapiller
gecis, kapiller duvar permeabilitesine, hidrostatik ve onkotik basing gradiyentine
baghdir. Bu transfer hizi, HSA'nin uzun zincirli yag asidi baglama, katyonizasyon ve
glikozilasyonu ile arttirilir. Ekstravaskiiler albiiminin dortte licli lenfatik sistemle

intravaskiiler alana geri doner (47).

Albumin yar1 omrii yaklasik 15 giindiir ve bobrek ile karacigerde yikilir. Ancak
ekstravaskiiler yitkimin ¢ogu cilt ve kasta meydana gelir. Degistirilmis ve denatiire
edilmis albumin endotel hiicre ylizeyine baglanir. Hiicre i¢i vezikiillere alindiktan sonra
lizozomlar tarafindan fiizyon ve pargalanma gergeklesir. Albuminin fizyolojik yolu
kolloid onkotik basinci 25 mmHg seviyesinde tutmaktir. Bu basinci %80 albumin
saglar. Yine negatif yliklii bir proteindir ve viicutta tampon islevi goriir. Anyon agiginin
yaklasik yarisindan sorumludur ve bu nedenle albumin konsantrasyonlarinin azalmasi

metabolik alkaloz ile sonuglanir (48).

2.8.1. Hastaliklarda Hipoalbuminemi

Hastaliklar albumin sentez, dagilim ve yikilimini degistirebilirler. Malnutrisyon

ve malabsorbsiyonda aminoasit azalmasina bagli albumin sentezi azalir. Bu nedenle,
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albumin beslenme durumunun bir gostergesi olarak kullanilabilir (49). Yine ileri
karaciger hastaliklarinda, hepatosit disfonksiyonu ve kaybi albumin sentezinde azalma
ile sonug¢lanir. Albumin, Child-Pugh-Turcotte siniflamasimnin bir bilesenidir (50). Bu
siniflama, hastalik siddetini belirlemede kullanilan bir skordur. Ancak son donem
karaciger sirozunda en yeni modeller (MELD gibi) albiimin igermemektedir (51). Yine
hipoalbuminemi, inflamatuar durumlarda da sik goriilmektedir. Basta IL-6 ve TNF-alfa
olmak tiizere akut faz pro-inflamatuar sitokinler albiimin sentezini suprese etmektedir.
Endotel gecirgenliginin artmasit durumunda, albumin intertisyel bosluga kayar ve
vazodilatasyon gerceklesir. Vazodilatasyon ve artan kilcal kacak siddetli sepsisin

belirtegleridir ve ¢oklu organ disfonksiyonuna biiyiik katkida bulunur (52).

2.8.2. Sirozda Albiimin Fonksiyon Bozuklugu

Albumin konsantrasyonu karaciger fonksiyonunun bir gostergesi olarak
kullanilir ve sirozlu hastalarda hipoalbiiminemi sik goriillen bir durumdur. Son
arastirmalarda, sirozlu hastalarda albiiminin fonksiyonunda bozukluk oldugu
goriilmiistiir. Bu fonksiyon bozuklugu, allosterik ve yapisal modifikasyonlara bagh
olabilecegi gibi bilirubin ile doygunluga da bagli olabilir (53). Giincel yapilan
caligmalarda, sirozlu ve saglikli insan albiimin kiyaslanmis ve posttranskripsiyonel
yapida bozulma tespit edilmistir. Bu bozulma ile sirozlu hastada albuminin yedi
izoformu goriilmiistiir. 1zoform varligi karaciger hastaliginin ciddiyeti ile iliskilidir.
Dogal albumin izoformlar1 1 yi1ldan fazla sagkalim ile iligkilidir ve daha iyi bir sagkalim

gostergesidir.

HAS, plazma fraksiyonu ile 1941°den beri kullanilmaktadir. Albumin ile HAS
formiilasyonlar1 arasinda ve yine farkli HAS formiilasyonlar1 arasinda farkliliklar
vardir. HAS, insan plazmasina kiyasla hipoosmolar olmakla birlikte, daha yliksek
sodyum ve kloriir igermektedir. Farkli HAS firiinleri arasinda oksidasyon ve metal
iyonlarinda da farkliliklar olabilir ve yine depolama kosullar1 biyokimyasal farkliliklara
neden olabilir. Bu faktorler hacim genislemesi ile ilgili olmasa da albumin fonksiyonu
ile ilgili farkliliklar ortaya c¢ikartabilir. HAS i¢indeki oktanoatin kantitatif analizi, test
edilen 138 HAS’in 132’sinde belirtilen iiriin etiketi degerinin %20’si seviyesinde
gosterilmistir (54). Oktanoat bir stabilizérdiir ancak seviyelerindeki degisiklikler
embriyo toksisite ile iliskilidir. Albuminin farkli baglanma boélgeleri vardir. Farkli HAS
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preperatlarinda da stabilite ve baglanma kapasitesi saglanmis ve bu yoniiyle karaciger

destek diyaliz sistemlerinde kullanilmistir (55).

Rekombinant insan HAS, arastirmalarda farmakokinetik denklik gostermistir.
Ancak yalmizca farmakolojik bir ajan olarak lisanslanmistir. Ciinkii konakg¢inin
immiinojenik yaniti ile ilgili endiseler mevcuttur [56]. Rekombinant HAS'in endiistriyel
tiretimi su anda maliyet agisindan etkili degildir. Bununla birlikte, antibakteriyel
Ozellikler veya bilirubin afinitesi gibi arzu edilen 6zelliklere sahip olan HAS genetik
izoformlarmin  potansiyel {iretimi gelecekte rekombinant HAS'nin faydasmi

genisletebilir (48).
2.8.3. Kritik Hastalarda ve Sirozda HAS Kullanim Kanitlar

2.8.3.1. Kritik Hastalar

Kritik hastalarin yonetiminde HAS kullanimi tartigmali bir konudur. 1998’de 30
klinik arastirmanin Cochrane analizi sonucunda hipoalbuminemi, yanik ve hipovolemi
nedeniyle HAS kullanilanlar ile kristaloid kullanilan hastalar kiyaslanmis ve HAS
uygulamasinda %6 6liim riskinin arttig1 gosterilmistir (57). Bununla birlikte, bu sonucu
onaylamak i¢in ileri klinik calismalara ve meta analizlere ihtiya¢ vardir. Salin ile
albumin kiyaslama c¢aligmasinda (¢ift kor ve randomize) %4 HAS ve normal salin
kiyaslanmistir. 7000 hasta iizerinde yapilan bu c¢alismada, mortalite, gelisen organ
yetersizligi, yogun bakimda yatis uzunlugu, hastane yatis uzunlugu, 28. giinde renal
replasman tedavi ihtiyaci arasinda fark gosterilememistir (58). Baska bir galismada,
yogun bakim yatisinin ilk yedi giinlinde %20 HAS verilen hipoalbuminemi hastalar1
arastirilmistir. Hipoalbuminemili 100 hasta, %20 HAS alan ve almayan hastalar olarak
randomize edilmistir. Sirali Organ YetmezIligi Karsilasgtirma Skoruna gore
degerlendirilmis ve HAS alan hastalarda organ fonksiyonlarinda anlamli iyilesme
gozlenirken 28 giinliik mortalitede ve hastane yatis siiresinde fark gosterilememistir
(59). 38 c¢alismay1r igeren bir sonraki meta-analizde, hipovolemi, yanik ve
hipoalbiiminemi hastalarinda HAS ile mortalitede fark gézlenmemistir. Bagka bir meta-
analizde, HAS ile kristalloid sivis1 karsilagtiran yirmi dort calisma analize dahil
edilmistir. ki grup arasinda mortalite agisindan fark yoktur (60). Yukaridaki meta-
analizlerin sonucglarina gore, kritik hastalarda HAS yonetimi sagkalim yarar

gosterememistir ve HAS maliyetinin yiiksek olmasi nedeniyle kullanimi kisitlidir.
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2.8.3.2. Sirozda HAS Kullanim

Sirozlu hastalarda HAS kullanimi kritik hastaliklarda yazdigimizin aksine,
sirozun komplikasyonlarindan korunmak i¢in veya tedavi i¢in kullanimi ile ilgili saglam
kanitlar vardir. Her ne kadar, baslangigta HAS’nin onkotik 6zelliklerinin sirozda biiyiik
fayda sagladig1 diisiiniilse de albliminin baglayict 6zellikleri ile ilgili gelisen bilgiler ve
‘etkili albiimin konsantrasyonu’ fikri HAS’nin non- onkotik o&zelliklerine dikkati
cekmistir. Dolagim bozuklugu sirozun tipik 6zelliklerindendir. Arteriyel dolasimda
splanknik vazodilatasyon nedeniyle, vaskiiler rezistans ve efektif intravaskiiler kan
voliimii azalirken kardiyak output ve hiperdinamik sirkiilasyon artar ki bu sebeplerle
dolasim bozuklugu meydana gelir. Yine, nitrik oksit gibi olusan vazoaktif maddeler de
bu patolojiye katki saglar. Bu degisiklikler renin-anjiotensin sisteminin aktivasyonuna
yol agar ve sempatik sinir sistemi aktive olur. Hemostatik aktivasyon gerceklesmis olur.
Artan antidiliretik hormon ise sodyum ve su tutulumuna yol agar. Lokal

vazokonstriksiyona bagli renal perflizyon ve buna bagl glomeriiler filtrasyon hiz1 azalir
(61).

Sirozda HAS kullanimi, temel olarak HAS’nin onkotik 6zelligi nedeniyledir.
Amacg efektif intravaskiiller kan volimiinii artirmak ve dolasim bozuklugunu
azaltmaktir. Avrupa Karaciger Calisma Grubu Yonergesi’ne gore asagidaki

endikasyonlarla sirozlu hastada HAS kullanimini 6nerilmektedir.

e LVP (biiylk volimde parasentez)-parasentezin yol ag¢tigi dolasim

bozuklugundan korunmak i¢in
e HRS tedavisi
e Hipervolemik hiponatremi tedavisi
e SBP ‘de renal disfonksiyondan korunmak i¢in
e Sirozlu kritik hastalarda (62).
1.LVP- parasentezi yol a¢ctigi dolasim bozuklugundan korunmak igin:

Siroz hastalarinin %10’unda diiiretik refrakter asit olusur ki surveyi kotiidiir.
LVP ve TIPS, bu hastalar i¢in ana tedavi se¢enekleridir. Refrakter asit tedavisinde,
TIPS, LVP’ye kiyasla hem daha etkin ve hem de altta yatan portal hipertansiyona etki
ettigi i¢in transplantsiz sagkalimda daha etkindir (63). Ancak, TIPS’de hepatik

ensefalopati insidansi artmaktadir. Dolayisiyla bu hastalarda, yine siddetli karaciger
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yetmezligi olanlarda veya kalp fonksiyon bozuklugu olanlarda kontraendikedir.
Bununla birlikte, damar anatomisi uygun olmayan ya da damar tikanikligi olan
hastalarda da TIPS uygun degildir (64). Bu tiir hastalarda refrakter asit tedavisinde tek
tedavi secenegi LVP’dir. LVP dolagim bozuklugunu alevlendirebilmekle beraber bagka
tedavi segenegi yoktur (65). Parasentezin neden oldugu dolagim disfonksiyonu ve kan
hacmindeki etkili azalma, sirozda zararli etkilere yol acgabilir. Bu kétii etkiler; asitin
hizla yeniden birikmesi, diliisyonel hiponatremi, hepatorenal sendrom, artan portal
basing ve kisalmis sagkalim seklinde siralanabilir (66). LVP yapilan hastalarda HAS
kullanimi ile ilgili yapilan randomize ¢alismada, HAS kullanilmayan grupta bobrek
yetmezligi siklig1 yiiksektir. Yine, hiponatremi insidansi ve plazma renin aktivitesi daha
yiiksektir. LVP sonrasi dolasim disfonksiyonunundan korunmak i¢in ¢esitli stratejiler
test edilmistir. Bunlardan bazisi, LVP ile es zamanli HAS, kolloid sivi ve
vazokonstriktor ajan infiizyonudur. 17 randomize ¢alismay1 igeren meta analizde LVP
ile es zamanli HAS kullanimi1 sonrasinda dolasim bozuklugu insidansi diger tedavi
modalitelerine kiyasla daha diisiik insidansa sahiptir (67). LVP sonrasi hiponatremi ve
mortalite insidans1 da yine HAS grubunda daha diistiktiir. Giincel kilavuzlarda, her 1

litre asit bosaltimi i¢in 8 g HAS Onerilmektedir.
2. HRS tedavisi:

HRS tip 1 ilerleyici bobrek yetmezligi ve artan mortalite ile karakterizedir. HRS
tedavisinde, HAS ve vazokonstriksiyon (ilk once terlipressin ve noradrenalin eger
uygun degilse midodrin ve oktreotid) 6n plandadir. Terlipressin en sik kullanilan
vazopressin analogudur. Yapilan randomize, cift kor, plasebo-kontrol ¢alismasinda
terlipressin ve HAS kullananlarin %34’tinde, sadece HAS ile tedavi edilenlerin
%12’sinde HRS tersine donmiistiir. Bu ¢alismada, geri donen HRS hastalrinin sagkalimi
6 ay olarak ortaya cikmistir (68). Bu sonuglar farkli bir aragtirma grubu tarafindan
neredeyse ayni anda yayimnlanan randomize bir ¢alismada dogrulanmistir (69). Bu
calismada, renal fonksiyon, terlipressin ve HAS ile tedavi edilen hastalarin % 44'iinde,
ancak HAS ile tedavi edilenlerin sadece % 9'unda iyilesmistir. Bobrek fonksiyonundaki
iyilesme yine 3 aylik sagkalimin bagimsiz bir belirleyicisi olmustur. HRS tedavisinde
HAS's1z terlipressinin etkinligi de degerlendirilmistir. HRS geri doniisii, terlipressin ve
HAS alan hastalarin % 77'sinde ve sadece terlipressin alanlarmm ise % 25'inde
saglanmigtir (70) . HRS'de onerilen HAS dozu, 1. giinde 1 g/kg viicut agirligi, ardindan
20-40 g/dL dir.
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3. SBP’de renal disfonksiyonu énlemek:

SBP sirozlu ve asitli hastalarda diger sik goriilen komplikasyonlardan biridir.
Sistemik hemodinamideki progresif hizli ilerleyise sekonder bobrek yetersizligi
gelisebilir (71). SBP ve ozellikle bobrek yetmezligi gelisen hastalarda mortalite
gelismeyen hasta grubuna goére daha fazladir. Yapilan randomize bir ¢alismada 126
SBP’li hasta taranmis ve antibiyotik ile birlikte HAS alan ve almayan gruba bakilmistir
(72). Tan1 aninda 1,5 g / kg viicut agirligi dozunda, ardindan 3 giinde 1 g / kg viicut
agirh@r dozunda HAS uygulandi. Bobrek yetmezligi, antibiyotikle tedavi edilen grupta
%33 iken HAS grubunda %10 seviyesindeydi ve 3 aylik mortalitede %41°e karsin %22
ile HAS grubu daha basariliydi. Bu doniim noktasi ¢alismasinin ardindan, SBP tedavisi
icin antibiyotiklerin HAS ile kombinasyonu olusturulmus ve Onerilen c¢aligmada

kullanilan HAS dozu kullanilmigtir (62).
4.Hipervolemik hiponatremi tedavisi:

ESM volim duruna gore sirozlu hastada hponatremi hipervolemik ya da
hipovolemik olabilir (74). Hipervolemik ya da diliisyonel hiponatremi de antidiiiretik
hormonun artmasi sonucunda renal su retansiyonu sodyuma gore yiiksek sekilde
gerceklesir (75). Hiponatermi yiiksek mortalite ile seyreden kotii sagkalim ile iligkili bir
belirtegtir. Tedavi segenekleri sinirlidir. Siki s1vi kisitlamasi nadiren etkilidir. Kristaloid
stvilar ise sadece hipovolemik hiponatremide endikedir. Onceki calismalar, HAS verilen
hastalarda serum hacminin artmasina bagli olarak serum sodyum degerlerinde yiikselme
oldugunu gostermistir (76). Gilclii kanitlar olmasa hiponatremide HAS kullanimi
endikedir.

Hepatik ensafolopatide ise HAS kullanimi ile 3 aylik sagkalimda iyilesme

saglansa da ensefalopatiyi ilerletme riskinden dolay1 6nerilmemektedir(77).
5. Sirozlu kritik hastalar:

Yogun bakim iinitelerine (YBU) bagvuran sirozlu hastalarin mortalitesi
yiiksektir. Terlipressin ve TIPS iyilesme saglasa da hala 6liim oranlar yiiksektir. Bu
durumda HAS rolii arastirilmamistir. HAS kullanmmu ile ilgili endikasyonlar YBU’de ki
hastalar i¢in de gecerlidir. Ancak bu hastalardaki optimal uygun resiisitasyon sivisi ile
ilgili yeterli ¢calisma yoktur. HAS kullanimi kritik hastaliklarda, SAFE c¢alismas1 ve
takip eden meta-analizler ve daha yiiksek ekonomik maliyet ile géstermesine ragmen

sagkalim yararinin olmamasi ile sinirlidir. Prospektif randomize caligmalarda, sirozlu
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kritik hastalarda HAS'larin primer resiisitasyon sivist olarak etkinliginin tekrar

degerlendirilmesi gerektigi agikardir (48).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hastalar ve Metod

Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Gastroentereloji Bilim Dali'na
herhangi bir nedenle yatis yapilarak izlenen ve karaciger sirozu tanisi olan hastalar
Helsinki Deklerasyonu kararlarina, hasta haklar1 yonetmeligine ve etik kurallara uygun
olarak ve Malatya Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’dan onay alinarak ¢alismamizda
retrospektif olarak tarand: (Onay numarasi: 2019/09). ilk olarak Gastroentereloji Bilim
Dal1 servisinde yatis yapilan hastalar tarandi. Bu hastalar igerisinde albumin tedavisi
alanlar ayristirildi. Tedavi alanlar igerisinde de 3 giin arka arkaya 190-210 g/L protein
ve bu proteinin %95'i albumin olan ilaglardan giinde 2x1 olacak sekilde alan hastalar
ayrildi ve bu hastalar icerisinde kronik karaciger sirozu tanisi alan 30 hasta incelendi.
Child-Pugh skorlar1 hesaplandi. Hastalarin tedavi 6ncesi albumin degeri, tedavi sonrasi
7. giin, 10. giin ve 30. giin albumin degerleri incelendi. Hastalarin nakil durumlar1 ve
exitus durumlari, hemoglobin ve hematokrit degerleri tespit edildi. Nakil sonrasi
herhangi bir sebeple albumin alan hastalar diglandi. Hastalardan nakil olanlar, nakil

oncesi donemde albumin tedavisi almistir.

3.2. istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in IBM

SPSS Statistics 22.0 programi kullanildi.

Calisma verileri degerlendirilirken Veriler medyan (min-maks) ve say1(%) ile
verildi. Normal dagilima uygunluk Kolmogorov- Smirnov testi ile yapildi. Istatistiksel

analizlerde Pearson Ki- Kare testi kullanildi.

Sonuglar % 95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Gastroenteroloji servisinde kronik
karaciger sirozu tanisi olan hastalar tarandi ve 30 hasta ¢alismaya dahil edildi. Bu 30
hastanin yas ortalamasi 63,5'dir (23-86). Bu hastalarin %40 kadin iken %601 erkektir.
Hastalar, nakil durumlarma gore incelendi %26.7’sina albumin tedavisi sonrasinda
herhangi bir zamanda nakil yapilirken %73.3’line nakil yapilamamistir. Nakil olmayan

hastalardan 5'i ise exitus olmustur.

Hastalarin %43’ HBV'ye bagli karaciger sirozu, %16’s1t HCV'ye bagli, %23’
kriptojenik, %3’li otoimun hepatite bagli, %6,7’si alkolik hepatite bagh ve %6,7’si de

primer sklerozan kolanjite bagli kronik karaciger sirozuydu (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Calismaya Katilan Hastalarin Sosyodemografik ve Diger Degiskenlerinin

Dagilimi
Cinsiyet N %
Kadin 12 40%
Erkek 18 60%
Yag(min-med-max) 63,5 (23-86)
Etyoloji
HBV 13 43,3
HCV 5 16,7
Kriptojenik 7 23,3
Alkolik 2 6,7
Sklerozan Kolanjit 2 6,7
Otohepatit 1 3,3
Nakil
Yok 22 73,3
Var 8 26,7
TOPLAM 30 100

Calismaya alinan 30 kronik karaciger hastasinin ortalama child skorlari ise
sOyleydi: hastalarin %73.3’tiniin skoru child 10 (C) ve istii iken %7’sinin skor 9 (B) ve
%3.3 hastanin skoru 6-8 (A) idi (Tablo 4.2). Dolayisiyla hastalarimizin ¢ogunlugunu

ileri evre sirozlu hastalar olusturmaktadir ve pek ¢ogu transplantasyon adayidir.
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Tablo 4.2. Calismaya Katilan Hastalarin Child Skoru Grubuna Gére Dagilimlari

Child Skoru N %
A 1 3,3
B 7 23,3
C 22 73,3
TOPLAM 30 100

Hastalarin bilurubin degerlerine bakildiginda ise hastalarin %63.3’{iniin total
bilurubini 3 mg/dl ve tstiinde iken, 2 mg/dl’nin altinda bilurubin degeri olan yalnizca

hastalarin %5°1 idi ve geriye kalan %6 hastanin ise bilurubin degeri 2 ila 3 mg/dl
arasinda idi (Sekil 4.1 ve Tablo 4.3).

8,0

6,0

Mean TotalBLB

4,01

2,0

6

0,0 T ;

childskoru
Sekil 4.1. Caligmaya Katilan Hastalarin Child Skoru ile Ortalama Bilurubin Degerleri

Hastalarin internatoinal normalized ratio (INR) degerlerine bakildiginda ise
hastalarin %20’sinin INR degeri 2.2 ve lizerinde iken, 1.7’nin altinda degerleri olan
hastalar %53.3 ¢ogunlugu olusturmaktayd: ve geriye kalan %26.7 hastanin ise INR
degeri 1.7 ila 2.2 arasinda idi (Sekil 4.2 ve Tablo 4.3).
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Sekil 4.2. Calismaya Katilan Hastalarin Child Skoru ile Ortalama INR Degerleri

Hastalarin albumin degerlerine bakildiginda ise; hastalarin %6.7’sinin serum
albumin seviyesi 2.5 g/dl istiinde iken, %10’unun albumin degeri 2-2.5 g/dl arasinda ve

geriye kalan hastalarin %83.3linde ise 2 g/dl nin altinda idi (Sekil 4.3 ve Tablo 4.3).
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Sekil 4.3. Calismaya Katilan Hastalarin Child Skoru ile Ortalama Albumin Degerleri
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Tablo 4.3. Calismaya Katilan Hastalarin Total Biliriibin, PT ve Albumin Degerlerinin

Dagilimi
Total Biliriibin Degeri N %
<2 mg/dl 5 16,7
2-3 mg/dI 6 20
> 3 mg/dl 19 63,3
INR N %
<17 16 53,3
1.7-2.2 arasinda 8 26,7
>2.2 6 20
Albumin N %
<2 g/dl 25 83,3
2-2.5 g/dI 3 10
>2.5 g/dI 2 6,7
TOPLAM 30 100

Albumin tedavisi oncesi ve sonrasi degerler karsilastirildiginda, baslangi¢c serum
albumin degeri ortalamasi 1,8 £0,38 gr/dl olarak degerlendirilirken, 3 kez giinliik 200 gr
albumin replasmani ile 1 haftanin sonunda serum albumin 2.67 + 0,44 gr/dl, 10. giinde
2,62+ 0,51 gr/dl, 30. giinde 2,72+ 0,65 olarak bulundu (Tablo 4.4 ve Sekil4.4).

Albumin

2,5

1,5

0,5

0
ALB

ALB7 ALB10 ALB30

N

[REN

Sekil 4.4. Calismaya Katilan Hastalarin Albumin Tedavisi Sonrasinda 7.,10. ve 30.

Giinler Albumin Degerlerinin Diizeyleri
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Tablo 4.4. Calismaya Katilan Hastalarin Albumin Tedavisi Sonrasinda 7.,10. ve 30.

Giinler Albumin Degerlerinin Degerleri

Statistics
ALB ALB7 ALB10 ALB30

Valid 30 30 29 18
" Missing 0 0 1 12
Mean 1,8133 2,6767 2,6207 2,7222
Std. Deviation 0,38213 0,44851 0,51157 0,65848
Minimum 1,20 2,00 1,80 1,60
Maximum 2,90 3,80 3,90 3,90

Calismaya katilan hastalarin baslangi¢ degerleri ile 7. giin ve 7. Giin ile 10. giin
ve yine 10.giin ile 30. giin degerleri karsilastirilmistir. 0-7. giinler arasindaki albumin
degerleri istatistiksel olarak anlamli (p<0,0) iken 7-10. giin (p>0.05) ve 10-30. giin
arasinda (p>0.05) istatistiksel olarak fark bulunmamaktadir (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Calismaya Katilan Hastalarin Albumin Tedavisi Sonrasinda 7.,10. ve 30.

Giinler Albumin Degerlerinin Degerlerinin Kiyaslanmasi

ALB7 - ALB ALB10 - ALB7 ALB30- ALB10

Z -4,758? -1,007° -0,8042
Asymp. Sig. (2-tailed) 0,000 0,314 0,421

Hastalarimizin albumin tedavisi sonrast nakil durumlarma bakildiginda,
kadinlarin %58.3’1 nakil olurken %41.7°si nakil olamamistir ve erkek hastalarin
%383.3°1 nakil olurken %16.7’si nakil olamamistir. Burada, bir¢ok tibbi endikasyonun
yaninda Ozellikle canli vericili nakillerde, ataerkil olan toplumuzda ailelerin erkek
hastalar i¢in daha ¢ok verici bulduklar1 diisiiniilebilir. Yine albumin tedavisi sonrasinda
nakil olan hastalarin %80’1 HCV iken, %69’u HBV’ye baghh ve %71’1 kritojenik

karaciger sirozu ve %10’u alkolik ve %10’u primer sklerozan kolanjit zemininde
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karaciger sirozu idi. Hastalarin etyolojilerine gére nakil olma oranlar ile ilgili de ileri

caligsmalar yapilabilir (Tablo 4.6).

Albumin tedavisi sonrasinda nakil olan hastalarin yaslar1 incelendiginde 50 yasin
altindaki hastalairn yarisi nakil olmustur. 50-65 yas aras1 hastalarin %70’1 nakil olmus,
%30’u olmamustir. 65 yas lizeri hastalarda ise hastalarin %91.7’si nakil olmus ve %8.3’1
nakil olmamustir. Sirozlu yasli hastalarda albumin tedavisinin nakil Oncesi yas

gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Calismaya Katilan Hastalarin Sosyodemografik ve Bazi1 Degiskenlere Gore

Nakil Olma Durumlarinin Karsilastirilmast

Degiskenler Nakil olmus Nakil Olmamis p
Cinsiyet N % N %

Kadin 7 58.3% 5 41.7% 0,21
Erkek 15 83.3% 3 16.7%

Etyoloji N % N %

HBV 9 69.2 4 30,80

HCV 4 80 1 20

Kriptojenik 5 71.4 2 28,60 0,65
Alkolik 2 10 0 0

Sklerozan Kolanjit 2 10 0 0

Otoimmun Hepatit 0 0 1 10

Yas Grup N % N %

<50 4 50 4 50 0.12
50-65 7 70 3 30 ’
>65 11 91.7 1 8,3

200 g/ml albumin soliisyonu kullanimindan sonra infiize edilen albuminin
%10’undan daha az1 inflizyonu takiben ilk 2 saat icerisinde intravaskiiler kompartmani
terk eder. Bunun sonucu olarak kanin dolasim hacmi uygulamadan 1-3 saat sonra
artacaktir. Infiizyondan sonra albuminin viicuttaki dagiliminin intravaskiiler ve
intertisyel alanalar arasinda dengeye ulagmasi i¢in 48 saat gereklidir. HAS 1 yarilanma
omril ise 16 saattir ve eliminasyonu 15-20 giin igerisinde gerceklesir (78). Tiim bu
veriler 1s5181inda biz de 30 sirozlu hastada 3 giin arka arkaya 190-210 g/L protein ve bu
proteinin %95'1 abumin olan ilaglardan giinde 2x1 olacak sekilde HAS inflizyonu
sonrasinda, 7. giin, 10. giin ve 30. giin serum albumin degerlerini retrospektif olarak

degerlendirdik.
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Baglangi¢ serum albumin diizeyi ortalamasi 1.8 gr/dl olan 30 hastanin tedavi
sonrasinda ki albumin seviyeleri ortalama 2.6 gr/dl diizeylerine 7. giinde ulagmis ve 30
giin bu seviyelerde seyretmistir. Albumin tedavisi ile degisen degerlerin istatistiksel
anlami non parametrik yontem olan Wilcoxon Signed Ranks Test ile degerlendirildi.
Olgularin baslangi¢ degeri ile 7. giin degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,00). 7. giinden daha sonraki takiplerinde albumin degerlerinin istatistiksel
olarak anlamli diismedigi gozlendi. 7. ve 10. giin arasi (p=0,34), 10. giin ve 30. giin
arasi1 (p=0,42).

Dolayisiyla, albumin inflizyonunun sirozlu hastada 06zellikle bizim hasta
grubumuzda (child skoru yiiksek) serum albumin diizeylerine faydasi oldugu tespit
edilmistir. Ancak, serum albumin seviyelerinin yiikselmesinin albuminin fonksiyonu ile

iligkisi ¢alisiilmamistir. Halen bu konuda ileri ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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5. TARTISMA

Siroz, kronik karaciger hastaliklarinin seyrinde goriilen karaciger parankiminin
kayboldugu, bag dokusunun arttigi, rejenarasyon nodiillerinin olustugu kronik diffuz bir
karaciger hastaligidir (1). Albumin konsantrasyonu karaciger fonksiyonunun bir
gostergesi olarak kullanilir ve sirozlu hastalarda hipoalbiiminemi sik goriilen bir

durumdur (53).

Hipoalbumineminin asit gelisiminde kritik rol oynadig1 diisiiniilmeye
baslandiktan sonra sirozlu hastada teropatik amaglt HAS kullanim1 giindeme gelmistir.
Ik basta dzellikle hipoalbumineminin asit olusumunda &ncelikli patofizyoloji oldugu
diisiiniilse de yapilan calismalarla splanknik vazodilatasyonun, portal hipertansiyonun
ve azalan plazma onkotik basincinin ana faktér oldugu anlasilmistir (40). Intravendz
albumin kullanmanin bu siireci diizeltecegi diisiiniilse de yapilan calismalar ile
splanknik  vaskiiler ~vazodilatasyonun asit olusumunda ana faktér oldugu
hipoalbumneminin ise asit olusumunda ana siirecte rol almadigi anlagilmistir (61). Diger
yandan yiiksek tansiyon ile splanknik yataktaki kan akiminin artis1 ile sivi peritoneal
kaviteye kagabilir. Bu da arteriyel hipovolemiye yol agar ve renal reabsorbsiyon
mekanizmalarimin dolayistyla renin yolaginin harekete gecmesini saglar. Su ve tuz
tutulumu ile sivi retansiyonu ve asit olusur. Dolayisyla, sirozlu hastada volim
durumuna karar vermek oldukga zordur. Ekstravaskiiler sivinin %50 den fazlasi asit ve
O0dem olarak kendini goOstermektedir. Hastalarin volumleri artmig gibi goriinse de
aslinda intravaskiiler alanda sivi deplesyonu mevcuttur. Bu nedenle HRS gelisme riski
mevcuttur ve bu hastalar1 tedavi etmek oldukca giictiir. Bu noktada, yiizyilin
sonlarindan itibaren de ileri sirozlu vakalarda kardiyovaskiiler abnormalitelerin arttig1
bilgisi aragtirmacilara eksojen HAS kullanarak efektif intravaskiiler kapasiteyi artirmayi

diistindiirm{stiir (44).

Bu noktada birgok ¢alisma yapilmis ve sonuglari ile uluslararasi kilavuzlar HAS
kullanim 6nerileri olusturmustur. LVP sonrasi dolasim bozuklugu veya renal yetmezlik,
SBP, HRS’de albumin kullanimi 6nerilmistir. Ancak, bu durumlarin disinda diger
hastalarin HAS ile tedavi edilebilirligi net degildir. Maliyet etkinligi de s6z konusudur.
Dekompanse sirozlu vakalarda dolagim bozuklugu ya da organ disfonksiyonu

durumunda HAS kullanilabilmektedir (62). Ancak kronik hastalik ve sistemik
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inflamasyon ve yine oksidatif stres de akut alevlenmelere neden olabilmektedir.
Dolayistyla bu tiir kronik hastalarda HAS kullanimi ile ilgili net bir konsensus
bulunmamaktadir. Kolloid fonksiyonunun yaninda HAS’ 1n antioksidan olarak ¢alismak,
endojen ve eksojen substanslar1 baglamak ve tasimak, endotel fonksiyon regiilasyonu,
inflamatuar/immunolojik sisteme katkilar gibi islevleri de mevcuttur. Yine asit
olusumuna ve akut dekompanzasyona neden olan immun supresif mediatdrlerden
prostoglandin E2 (PGE2)’yi baglamak da albuminin gorevidir (47,48). Dolayisiyla
hipotezimiz kronik sirozlu hastada HAS kullaniminin faydali olup olmadigimi

arastirmak idi.

Bizim ¢alisamamizda, baslangi¢ serum albumin diizeyi ortalamasi 1.8 gr/dl olan
30 hastanin tedavi sonrasinda ki albumin seviyeleri ortalama 2.6 gr/dl diizeylerine 7.
giinde ulagsmistir. Dolayisiyla, albumin inflizyonunun sirozlu hastada 6zellikle bizim
hasta grubumuzda (child skoru yiiksek) serum albumin diizeylerine faydas: oldugu
tespit edilmistir. Bu agidan bakinca 6zellikle transplant bekleyen child skoru yiiksek
hastalar, HAS tedavisi ile desteklenerek sirozun komplikasyonlar1 azaltilabilir. Cilinkii
bu hastalar nakil siras1 beklerken enfeksiyon gibi komplikasyonlardan dolay1 nakilleri
gecikmekte ya da exitus olmaktadirlar. Calismamizda ki 30 hastanin 5’i albumin
tedavisi sonrasinda herhangi bir zamanda exitus olmusken diger 25 hasta ise hayattadir
ve 8’1 nakil olmustur. Bu tiir durumlarda albumin tedavisi iyi bir destek ve gegis

tedavisi olarak kullanilabilir.

Sirozun komplikasyonlarini yonetmekte HAS kullanimini destekleyen ¢alismalar
bulundugu gibi desteklemeyen caligmalar da bulunmaktadir. Albumin inflizyonunun
maliyetli olmas1 ve surveye ispatlanmis bir katkisi olmamasi nedeniyle karsit goriisler
de mevcuttur. Bu goriis karsitliklarina ragmen albumin kullanilmasi1 en azindan
kanitlanmistir. Ancak dozu ile iliskili bir konsensus bulunmamaktadir. Standart tedavi
dozu verdigimiz hastalarda serum albumin diizeylerinde istatiksel olarak anlamh
diizeylerde fayda goriilmiistiir. Ancak bireysellestirilmis dozlarla ilgili yeterince veri

mevcut degildir. Bireysellesmis tedavi dozlar giindeme gelmelidir.
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6. SONUC VE ONERILER

Albumin inflizyonunun sirozlu hastada 6zellikle bizim hasta grubumuzda (child
skoru yiiksek) serum albumin diizeylerine faydasi oldugu tespit edilmistir. Bu agidan
bakinca oOzellikle transplant bekleyen child skoru yiiksek hastalar, HAS tedavisi ile
desteklenerek sirozun komplikasyonlar1 azaltilabilir. Ciinkii bu hastalar nakil sirasi
beklerken enfeksiyon gibi komplikasyonlardan dolay1 nakilleri gecikmekte ya da exitus
olmaktadirlar. Calismamizda ki 30 hastanin 5’1 albumin tedavisi sonrasinda herhangi bir
zamanda exitus olmusken diger 25 hasta ise hayattadir ve 8’1 nakil olmustur. Bu tiir

durumlarda albumin tedavisi iyi bir destek ve gecis tedavisi olarak kullanilabilir.

Ancak dozu ile iligkili bir konsensus bulunmamaktadir. Standart tedavi dozu
verdigimiz hastalarda serum albumin diizeylerinde istatiksel olarak anlamli diizeylerde
fayda goriilmiistiir. Ancak bireysellestirilmis dozlarla ilgili yeterince veri mevcut

degildir. Bireysellesmis tedavi dozlar1 giindeme gelmelidir.
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