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ÖZET 

 

Sirozlu Hastalarda Beslenme Durumunun Değerlendirilmesi 

 

Dr. Ahmet KONCA 

İç Hastalıkları Anabilim Dalı Uzmanlık Tezi 

 

 

Amaç: Sirozlu hastalarda metabolik değişikliklerden dolayı beslenme, sindirim ve 

absorbsiyon bozukluğu gelişmekte olup, uzun dönemde malnutrisyon gelişmektedir. Malnütrisyon 

sirozun sık görülen ve tanısı genellikle atlanan bir komplikasyonudur. Bu çalışmada karaciğer 

sirozlu hastalarda malnütrisyon sıklığı, tarama testleri arasında fark olup olmadığı ve 

malnütrisyonun asit, CHILD ve MELD skoru ile ilişkisi araştırılmıştır. 

 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya karaciğer sirozu olan 80 hasta ve 80 kontrol olgusu 

alınmıştır. Siroz tanısı klinik, laboratuvar ve görüntüleme yöntemleri ile konulmuştur. 

Hepatosellüler karsinom hariç malignitesi olmayan, total veya parenteral beslenme desteği almayan, 

çölyak hastalığı olmayan, bariyartrik cerrrahi geçirmemiş hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. 

 

Beslenme durumunun değerlendirilmesinde Subjektif Global Değerlendirme (SGA), Royal 

Free Hospital nutrisyonel önceliklendirme aracı (RFH-NPT) ve Mini Nütrisyonel Değerlendirme 

(MNA) testleri kullanılmıştır. 

 

CHILD B ve C sınıfı ile Vücud Kütle İndeksi (VKİ) 18.5 kg/m2 altında olan siroz hastaları 

malnütrisyon açısından riskli kabul edildi ve bu kriterlere göre RFH-NPT, SGA ve MNA’nın 

malnütrisyon riskini saptama duyarlılıkları karşılaştırıldı. 

 

Bulgular: Sirotik 80 hastanın, 46’sı erkek (%57,5), 34’ü kadın (%42,5), yaş ortalaması 

54,40±11,77, yaş dağılımı 18-75 idi. Kontrol grubunun 44’ü erkek (%55), 36’sı kadın (%45), yaş 

ortalaması 53,85±9,59, yaş dağılımım 18-75 idi. 

 

Hasta grubunda SGA testine göre malnütrisyon olmayanların sayısı 33 (%41,2), hafif-orta 

derece olanlar 39 (%48,8), şiddetli malnütrisyonu olanların sayısı 8 (%10) idi. Kontrol grubunda 

SGA testine göre malnütrisyon olmayanların sayısı 74 (%92,5), hafif-orta derece olanlar 6’ydı 
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(%7,5), yüksek malnütrisyon riskli olgu saptanmadı. RFH-NPT testine göre malnütrisyon riski 

düşük olanların sayısı 30 (%37,5), orta olanların sayısı 32 (%40), yüksek olanların sayısı ise 18 

(%22,5) idi. Kontrol grubunda RFH-NPT testine göre malnütrisyon riski düşük olanların sayısı 77 

(%96,2), orta olanların sayısı 3’tü (%3,8), malnütrisyon riski yüksek olan olgu yoktu. MNA testine 

göre malnütrisyonu olmayanların sayısı 42 (%52,5), malnütrisyon riski olanların sayısı 32 (%40), 

malnütrisyon saptananların sayısı 6’ydı (%7,5). Kontrol grubunda MNA testine göre malnütrisyonu 

olmayanların sayısı 71 (%88,8), malnütrisyon riski olanların sayısı 7 (%8,8), malnütrisyon 

saptananların sayısı ise 2’ydi (%2,5).  

 

Her üç teste göre sirozlu hastalarda kontrol grubuna göre malnütrisyon sıklığı ileri 

derecede anlamlı olarak yüksek oranda saptandı (sırasıyla p=0,000, p=0,001, p=0,003). 

 

Hasta grubunda MELD skoru, CHILD skoru ve asit varlığı ile malnütrisyon gelişimi riski 

arasında kolerasyon saptanmadı.  

 

Sonuç: Sirozlu hastalarda kontrol grubuna göre malnütrisyon sıklığı ileri derecede yüksek 

oranda, hastaların en az yarısında saptanmıştır. Sirotik hastalarda orta ve yüksek malnütrisyon riskli 

hasta oranı SGA testi ile %58,8, RFH-NPT ile %62,5, MNA testi ile ise %47,5 oranında saptandı. 

SGA ve RFH-NPT malnütrisyon riskini saptamada MNA testine göre daha duyarlı bulunmuştur. 

CHILD evresi, MELD skoru ve asit ile malnütrisyon riski arasında korelasyon saptanmamıştır. 

Sirotik tüm hastalarda asit, CHILD ve MELD skorundan bağımsız malnütrisyon taraması 

yapılmalıdır. 

 

Anahtar Kelimeler: Karaciğer sirozu, malnütrisyon, SGA, RFH-NPT, MNA, CHILD 
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ABSTRACT 

 

Evaluation Of Nutrition In The Patients With Cirrhosis 

 

Ahmet KONCA, MD 

Specialty Thesis, Department of Internal Diseases 

 

 

Aim: Nutritional, digestive and absorption disorders develop due to the metabolic changes 

in patients with cirrhosis and malnutrition develops in the long term. Malnutrition is a common 

complication of cirrhosis and the diagnosis is usually missed.  

 

In this study, the frequency of malnutrition in patients with liver cirrhosis, whether there is 

a difference between screening tests, and the relationship between malnutrition with acid, CHILD 

and MELD scores are investigated. 

 

Materials and Methods: Eighty patients and eighty control groups which have liver 

cirrhosis are included in this study. The diagnosis of cirrhosis are made by clinical, laboratory and 

imaging methods.  

 

Patients who don’t have malignancy except hepatocellular carcinoma, don’t receive total or 

parenteral nutrition support, don’t have celiac disease and haven’t undergone bariatric surgery are 

included in this study. Subjective global assessment (SGA), Royal Free Hospital nutritional 

prioritization tool (RFH-NPT) and mini nutritional assessment (MNA) tests are used to assess 

nutritional status.  

 

Cirrhosis patients who are CHILD classes B and C and whose body mass indexes (BMI) 

below 18.5 kg / m2 are considered risky in terms of malnutrition and according to these criteria the 

sensitivity of RFH-NPT, SGA and MNA are compared to determine the risk of malnutrition. 

 

Results: 46 of 80 cirrhotic patients are male (57.5%) and 34 of 80 cirrhotic patients are 

female (42.5%). The average age of the patient group is 54.40 ± 11.77 and the age distribution is 

18-75. The control group consisted of 44 males (55%), 36 females (45%), average age of the 

control group is 53.85 ± 9.59, and age distribution is 18-75.  
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In the patient group, according to SGA test the number of the ones who are not 

malnutrition is 33 (41,2%), the ones who are malnutrition at mild-moderate level is 39 (48,8%), the 

ones who have severe malnutrition is 8 (10%). In the control group, according to SGA test the 

number of the ones who are not malnutrition is 74 (92,5%), the ones who are malnutrition at mild-

moderate level is 6 (7,5%), the case of high malnutrition risk is not detected. 

 

In the patient group according to RFH-NPT test, the number of the ones whose 

malnutrition risks are low is 30 (37,5%), the ones whose malnutrition risks are intermediate is 32 

(40%), the ones whose malnutrition risks are high is 18 (22,5%). In the control group, according to 

RFH-NPT test the number of the ones whose malnutrition risks are low is 77 (96,2%), the ones 

whose malnutrition risks are intermediate is 3 (3,8%), there is no case whose malnutrition risk is 

high. 

 

In the patient group, according to MNA test the number of the ones who don't have 

malnutrition is 42 (52,5%), the ones who are under the risk of malnutrition is 32 (40%), the ones 

who have malnutrition is 6 (7,5%). In the control group, according to MNA test the number of the 

ones who don't have malnutrition is 71 (88,8%), the ones who are under the risk of malnutrition is 7 

(8,8%), the ones who have malnutrition is 2 (2,5%). 

 

According to the all three tests, the prevalence of malnutrition is significantly higher in 

cirrhotic patients than the control group (respectively; p = 0.000, p = 0.001, p = 0.003). 

 

A correlation between MELD score, CHILD score and the presence of ascites and the risk 

of malnutrition in the patient group is not determined. 

 

Conclusion: The prevalence of malnutrition is determined as significantly higher level at 

least in half of the cirrhotic patients. The rate of patients with moderate and high risk of 

malnutrition in cirrhotic patients is determined as 58.8% with SGA test, 62.5% with RFH-NPT and 

47.5% with MNA test. SGA and RFH-NPT are found to be more sensitive to detect malnutrition 

than MNA test. 

 

A correlation between CHILD stage, MELD score and acid with malnutrition risk is not 

detected. 
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A malnutrition screening should be done to all cirrhotic patients independent of acid, 

CHILD and MELD scores. 

 

Key words: Liver cirrhosis, malnutrition, SGA, RFH-NPT, MNA, CHILD 

 

 

 

 



1 
 

1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Siroz kronik karaciğer hastalıklarının uzun klinik seyri sonucu ortaya çıkan karaciğer 

parankim dokusunun kaybı ve bağ dokusunun artması ile karakterize kronik ve ilerleyici bir hastalık 

olarak tanımlanmaktadır (1).  

 

Sirozda sık görülen komplikasyonlar karaciğer yetmezliğinin ilerlemesi ile ilişkili olan 

hepatik ensefalopati, asit, enfeksiyonlar ve daha yüksek komplikasyon oranıyla ilişkili olan yetersiz 

beslenmedir.  Kötü beslenme, obezite ve sarkopenik obezite karaciğer sirozu olan hastaların 

prognozunu kötüleştirebilir ve sağkalımı azaltabilir. Bu nedenle kronik karaciğer hastalığında 

nütrisyon izleme ve buna müdahale çok önemlidir (2-4). 

 

Karaciğer sirozunda karbonhidrat, yağ ve protein metabolizması bozulur. Karaciğer 

hastalığına bağlı olarak yetersiz beslenme, sindirim ve absorbsiyon bozukluğu ve değişen 

metabolizma sonucu siroz hastalarında uzun dönemde sıklıkla malnutrisyon ve sarkopeni gelişir (5). 

Malnütrisyon; değişen vücut kompozisyonu ve hücre kütlesine neden olan, fiziksel ve zihinsel 

fonksiyonların azalmasına ve klinik progresyonu kötüleştiren, beslenme alımının yetersizliğinden 

kaynaklanan bir hastalıktır (6). 

 

Kötü beslenme karaciğer sirozu olan hastalarda %20–50 oranında ortaya çıkan bir 

durumdur. Malnütrisyon kompanse sirozlu hastalarda daha az belirgin olsa da, dekompanse sirozlu 

hastalarda kolayca tanınabilir. Kompanse sirozlu hastaların %20' sinde ve dekompanse karaciğer 

hastalığı olan hastaların %50'sinde malnütrisyon bildirilmiştir (7). 

 

Kötü beslenen karaciğer sirozlu hastalarda prognozun kötüleşmesi göz önüne alındığında, 

ilerlemiş kronik karaciğer hastalığı ve özellikle de dekompanse sirozlu hastaların hızlı bir beslenme 

taramasından geçirilmesi önerilir. Yetersiz beslenme riski taşıyanlar, bu komplikasyonun aktif bir 

şekilde yönetilmesi için yetersiz beslenmenin varlığını ve ciddiyetini doğrulamak için daha ayrıntılı 

bir beslenme değerlendirmesi yapmalıdırlar (8-10). 

 

VKİ 18.5’in altında olan ve Chıld B-C hastaları malnütrisyon riskinin yüksek olduğunu 

gösteren iki basit parametredir ve bu kriterleri karşılayan siroz hastalarının çoğunda sarkopeni ve 

ileri dekompanse karaciğer sirozu vardır (11). 
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Karaciğer sirozu olan hastalarda beslenme durumunun değerlendirmesinde kullanılan 

birtakım araçlar vardır. Bunlar Subjektif Global Değerlendirme anketi (SGA) ve Royal Free 

Hospital Nutrisyonel Önceliklendirme Aracı (RFH-NPT)’ dir (12-13). 

 

Mini Nütrisyonel Değerlendirme (MNA) beslenme durumunun değerlendirilmesinde son 

zamanlarda yaygın olarak kullanılmaktadır. MNA’nın kullanımı artık European Society of Clinical 

Nutrition and Metabolism (ESPEN), The International Association of Gerontology and Geriatrics 

(IAGG) ve The International Academy Nutrition and Aging (IANA) tarafından tavsiye edilmektedir 

(14). 

 

Son zamanlarda yapılan çalışmalar sonucunda malnütrisyonun karaciğer sirozlu hastalarda 

sıklıkla görülen ve mortaliteyi olumsuz etkileyen, karaciğer sirozunun bir komplikasyonu olduğunu 

göstermiştir. Klinik pratikte karaciğer sirozu hastalarında beslenme durumunun değerlendirmesinde 

kullanılabilecek hızlı, güvenilir ve düşük maliyetli ideal bir tarama aracı konusunda uzlaşılmamıştır. 

Bizim çalışmamızda SGA, RFH-NPT, MNA değerlendirme araçları ve bunlara ek olarak bir takım 

laboratuvar parametreleri kullanılarak hastanemize başvuran karaciğer sirozu hastalarının hastalık 

şiddeti ve gelişen komplikasyonlar, beslenme durumunun sorgulanması, malnütrisyon sıklığı ve 

ölçülebilen mikrobesinlerin malnütrisyondan ne şekilde etkilendiğini araştırdık. 
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2. GENEL BİLGİLER  

 

2.1. Karaciğer ile İlgili Genel Bilgiler 

 

Vücut ağırlığımızın %2’sini karaciğer oluşturmaktadır, vücudumuzun en büyük ve 

metabolik açıdan en kompleks organıdır. Karaciğer yetişkinlerde 1400-1600 gram ağırlığındadır ve 

diyafragmanın hemen altında, karın boşluğunun sağ üst kadranında yer almaktadır (15). Karaciğer 

vertikal de 25-30 cm iken saggital 8 cm kadardır. Ligamentum falsiforme karaciğeri sağ ve sol 

olmak üzere anatomik olarak iki loba ayırmaktadır. Ayrıca karaciğerin alt, üst ve arka olmak üzere 

3 yüzü bulunmaktadır.  Kanlanması temel olarak portal ve hepatik arterler ile olmaktadır. 

Fonksiyonel olarak 8 segmentten oluşmaktadır ve bu segmentlerden her birinin diğerlerine göre 

anatomik ve fizyolojik farklılıkları bulunmaktadır. Karaciğer dört temel yapıdan oluşmaktadır; 

hepatositler, safra sistemi, damarlar ve bağ dokusudur (16). 

 

2.2. Karaciğer Sirozu 

 

Karaciğer sirozu; kronik karaciğer hastalığı zemininde gelişen, hepatosit kitlesinde ve 

yapısında bozulma, yaygın fibrozis ve nodül gelişimi sonucunda normal karaciğer yapısının 

hasarlanması, vasküler disorganizasyon, persistan rejeneratif stimülasyon ve neoplaziye eğilim ile 

karakterize ilerleyici ve geri dönüşümsüz bir süreci ifade etmektedir (17). Dünya Sağlık Örgütü 

(DSÖ) ise karaciğer sirozunu; normal dokunun yerini anormal nodüllerin alması ile ortaya çıkan, 

karaciğerde yaygın fibrozis ile sonuçlanan değişim olarak tanımlamaktadır. Viral enfeksiyonlar, 

alkol kullanımı ve çeşitli hastalıklara bağlı olarak ortaya çıkan karaciğer sirozunun görülme sıklığı 

yaklaşık 2-3/10,000 kişidir. Kronik karaciğer hastalığının en sık nedeni olan HCV enfeksiyonu 

dünya genelinde yaklaşık 170 milyon kişiyi etkilemektedir. Dünyada meydana gelen ölüm nedenleri 

arasında 14. Sırada iken Avrupada 4. sırada yer almaktadır (15). 

 

2.2.1. Karaciğer Sirozunun Etyolojisi ve Sınıflanması 

 

Kronik karaciğer hasarı veya kolestaz yaparak siroz ile sonuçlanabilecek karaciğeri tutan 

birçok patolojik neden vardır.  Amerika Birleşik Devletleri' ndeki sirozun en yaygın nedenlerinin 

hepatit C, alkolik karaciğer hastalığı ve non-alkolik steatohepatit olduğu tespit edilmiştir (18). 

Ülkemizde ise 1994-1997 yılları arasında karaciğer sirozu olan hastalarda yapılan bir çalışmada 
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viral hepatitler %60 ile 1.sırada yer alırken bunu 2.sırada %16 ile kriptojenik siroz takip etmiştir. 

%9 oranında ise diğer nedenler etyolojik faktör olarak bulunmuştur (19-20). 

 

Gelişmiş ülkelerde yaygın siroz nedenleri 

 

*Kronik viral hepatitler (hepatit B ve C) 

*Alkolik karaciğer hastalığı 

*Hemokromatozis 

*Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı 

 

Gelişmiş ülkelerde daha az yaygın siroz nedenleri 

 

*Otoimmun hepatitler  

*Primer ve sekonder biliyer siroz 

*Primer sklerozan kolanjit  

*İlaçlar (metotrexat, izoniazid vs.) 

*Wilson hastalığı 

*Alfa 1 anti-tripsin eksikliği 

*Çölyak hastalığı 

*İdiopatik yetişkin duktopeni 

*Granülomatöz karaciğer hastalığı 

*İdiopatik portal fibrozis 

*Polikistik karaciğer hastalığı 

*Enfeksiyonlar (sifiliz, brusella, ekinokok vs.) 

*Sağ taraflı kalp yetmezliği 

*Herediter hemorajik telenjektazi 

*Veno-oklüziv hastalıklar (21). 

 

Sirozunun morfolojik sınıflaması mikronodüler, makronodüler veya miks olarak 

sınıflandırılmıştır (22). Çapı 3 mm' den az olan nodüller ile karakterize tip siroz mikronodüler siroz 

olarak adlandırılmakta ve etyolojide ise alkol, hemokromatoz, kolestatik patolojiler ve hepatik 

venöz tıkanıklığı neden olmaktadır. 3 mm' den büyük nodüller ile karakterize makronodüler siroz 

kronik viral hepatite sekonder gelişmektedir. Tarihsel açıdan önemli olmasına rağmen, morfolojik 

sınıflandırma sistemi bir takım sınırlamalara sahiptir ve bu nedenle büyük ölçüde terk edilmiştir. 
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Bunun birkaç sebebi vardır bunlardan birincisi, etyoloji açısından nispeten spesifik değildir, ikincisi 

karaciğer hastalığı ilerledikçe karaciğerin morfolojik görünümü değişebilir mikronodüler siroz 

genellikle makronodüler siroza doğru ilerlemektedir (23). Ayrıca bugün mevcut olan serolojik 

belirteçler, siroz etyolojisinin belirlenmesinde karaciğerin morfolojik görünümünden daha 

spesifiktir. Örnek olarak, antimitokondriyal antikorlar primer biliyer kolanjit için %98 

özgüllüktedir. Karaciğer morfolojisinin doğru değerlendirilmesi ancak cerrahi, laparoskopi veya 

otopsi ile yapılabilir. Bugünkü klinik uygulamada etyolojinin belirlenmesi için daha az invaziv 

yöntemler vardır (24). 

 

2.2.2. Karaciğer sirozunun klinik belirtileri 

 

Sirozun klinik belirtileri anoreksi, kilo kaybı, halsizlik, yorgunluk gibi spesifik olmayan 

semptomlar veya hepatik dekompansasyon belirtileri olan sarılık, kaşıntı, üst gastrointestinal 

kanama belirtileri, konfüzyon gibi spesifik semptomları içerebilir ayrıca kompanse sirozlu hastalar 

asemptomatik olabilirler. 

 

Fizik muayene bulguları sarılık, spider anjiyoma, jinekomasti, asit, splenomegali, palmar 

eritem, çomak parmak ve asteriksiyi içerebilir.  

 

Laboratuar anomalileri arasında yüksek serum bilirubini, anormal aminotransferazlar, 

yüksek alkalen fosfataz ve gama-glutamil transpeptidaz seviyesi uzamış protrombin zamanı, uzamış 

INR, hiponatremi, hipoalbüminemi ve trombositopeni yer alabilir (25-29).  

 

Tablo-1: Siroz hastalarında sık görülen semptomlar 

 

Semptomlar  

Anoreksi 

Kilo kaybı 

Zayıflık  

Yorgunluk  

Kas krampları 

Kolay morarma 

Amenore, oligomenore, metroraji 
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İmpotans 

Kısırlık  

Libido kaybı 

Sarılık  

Koyu renkli idrar 

Kaşıntı  

Hematemez, melena, hematokezya 

Karında şişlik 

Yaygın ödem  

Uyku bozukluğu  

 

Tablo-2: Siroz hastalarında fizik muayene bulguları 

 

Fizik Muayene  

Hepatomegali 

Splenomegali 

Spider anjiioma 

Palmar eritem 

Hipertrofik osteoartropati 

Dupuytren kontraktürü 

Muehrcke çizgileri 

Parotis hipertrofisi 

Jinekomasti 

Testis atrofisi 

Göğüs veya aksiller kıl kaybı 

Caput medusa 

Cruveilhier Baumgarten üfürümü 

Sarılık  

Asit 

Fetör hepatikus 

Flapping tremor 

 

 



7 
 

Tablo-3: Siroz hastalarında etkilenen laboratuvar testleri 

 

Laboratuvar Testleri 

Orta derecede artmış aminotransferazlar (genellikle 

AST/ALT oranı 1’in üstündedir) 

Artmış alkalen fosfataz (normalin 2 - 3 katı) 

Artmış gama-glutamil transpeptidaz 

Trombositopeni 

Lökopeni  

Nötropeni  

Anemi 

Düşük serum albumini 

Uzamış protrombin zamanı ve INR  

Hiperbilirubinemi 

Hiponatremi 

Yükselmiş serum kreatinin 

 

Tablo-4: Siroz hastalarında radyolojik görüntüleme bulguları 

 

Radyolojik Görüntüleme Bulguları 

Nodüler yüzey 

Artan ekojenite  

Sağ lobun atrofisi 

Kaudat veya sol lob hipertrofisi 

Küçülmüş karaciğer boyutu 

Asit  

Hepatosellüler kanser 

Portal / splenik / superior mezenterik ven trombozu 

Portosistemik şantlar 
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2.3. Karaciğer Sirozunun Komplikasyonları 

 

Karaciğer sirozunun komplikasyonları arasında asit, portal hipertansiyon, hepatorenal 

sendrom, özefagus varis kanaması, spontan bakteriyel peritonit (SBP), hipersplenizm ve hepatik 

ensefalopati bulunmaktadır (30). 

 

2.3.1. Asit 

 

Karaciğer sirozunda en sık görülen komplikasyonlarından biri asittir. Asit periton 

boşlukları arasında sıvı birikmesine verilen isimdir. Asid gelişiminin patofizyolojik mekanizmaları 

arasında ise portal hipertansiyon gelişimi, nitrik oksit üretimi ve splanknik alanda oluşan 

vazodilatasyon bulunmaktadır (31).  Portal hipertansiyon oluşumu nitrik oksit gibi bazı 

vazodilatatör maddelerin salınımına neden olarak splanknik dolaşımda vazodilatasyona neden 

olmaktadır.  Sirozun ileri aşamalarında artmış vazodilatasyona bağlı efektif arteriyel volüm 

azalmaktadır. Azalmış arteryel kan basıncını dengelemek için vazokonstriktör ve anti-natriüretik 

faktörler aktive olur bunun sonucunda su ve tuz tutulumu gerçekleşir, sıvı periton boşluğunda 

birikir ve asit gelişimine sebep olur (15). 

 

2.3.2. Portal Hipertansiyon 

 

Sirozun en önemli komplikasyonu ve diğer komplikasyonların gelişimine neden olan portal 

hipertansiyon sık görülen bir komplikasyonudur. Portal kan akımının artması ve artmış olan 

intrahepatik direnç portal hipertansiyona neden olmaktadır. İntrahepatik vazokonstrüksiyon ve 

gelişen endotel disfonksiyonu sonucunda karaciğerin afferent ve efferent damarları arasındaki 

intrahepatik vasküler şantlar gelişmektedir. Siroz hastalarında 10-15 mmHg’ ya kadar çıkan portal 

kan basıncı sağlıklı kişilerde 5-10 mmHg arasındadır (17). 

 

2.3.3. Varis Kanaması 

 

Siroz hastalarında gelişen portal hipertansiyon sonucunda özefagus varisleri gelişmektedir. 

Özellikle portal hipertansiyonun 10 mmHg‘nın üzerinde olması büyük bir risk oluşturmaktadır. 

Özefagus varisleri kompanse siroz hastalarının %30-40’ında, dekompanse siroz hastalarının 

%60‘ında görülen ve yüksek mortaliteyle seyreden önemli komplikasyondur. Tedavi edilmemiş 

hastalarda bir yıl içinde %70 oranında tekrar kanama riski bulunmaktadır. Varis kanamasına bağlı 
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mortalite son 30 yılda gelişen farmakolojik tedaviler ve endoskopik girişimler ile %15-17 düzeyine 

indirilmiştir (32). 

 

2.3.4. Hepatik Ensefalopati 

 

Porto-sistemik şant veya ilerlemiş karaciğer hastalığı ile birlikte görülen, nöropsikiyatrik 

bulgularla seyreden, geriye dönüşümlü olan bozukluğa hepatik ensefalopati denilmektedir (33). 

Hepatik ensefalopati karaciğer sirozlu hastalarda görülen majör ve önemli komplikasyonlardan 

biridir. Sirozlu hastalarda %10-14, dekompansasyon gelişen sirozlu hastalarda ise %16-21 oranında 

hepatik ensefalopati görülmektedir. Siroz tanısı alan hastalarda hepatik ensefalopati görülme riski 

ilk beş yıl içinde %5-25 oranında değişmektedir (34). Beyin kan akımında görülen değişiklikler, 

bozulmuş sistemik inflamatuvar yanıt ve amonyak gibi bazı mediyatörlerin birikimi hepatik 

ensefalopatinin oluşumundan sorumlu tutulan mekanizmalardır (31). 

 

2.3.5. Hepatorenal Sendrom 

 

Hepatorenal sendrom sirozlu hastalarda arteriyel dolaşım bozuklukları nedeniyle görülen 

bozulmuş böbrek fonksiyonları ve azalmış glomerüler filtrasyon hızı ile seyreden bir sendromdur. 

Karaciğer sirozlu hastaların %10’nunda görülmektedir. Tip 1 ve Tip 2 olmak üzere iki farklı klinik 

antite olarak ortaya çıkabilmektedir. Tip 1 HRS serum kreatinin değerinin 2,5 mg/dl’nin üzerinde 

olduğu ve hızlı klinik progresyon ile seyreden formudur. Sağkalım süresi uygun tedavi veya 

karaciğer transplantasyonu yapılmadığı durumda 2 hafta kadardır. Tip 2 HRS ise renal yetmezliğin 

serum kreatinin değerinin yaklaşık olarak 1,5 -2,5 mg/dl aralığında olduğu durumlarda görülen, 

daha az şiddetli ve mortalitenin daha düşük olduğu hepatorenal sendrom tipidir (31-32). 

 

2.3.6. Spontan Bakteriyel Peritonit 

 

Spontan bakteriyel peritonit (SBP) karın içinde belirgin bir kaynak olmadan oluşan enfekte 

asit sıvısı olarak tanımlanmaktadır (35). SBP neredeyse her zaman siroz ve asit hastalarında ortaya 

çıkan ateş, karın ağrısı veya bilinç değişikliğine sebeb olan bir durumdur. Tanı asit sıvısında pozitif 

bakteri kültürü ve mutlak polimorfonükleer lökosit sayısı ≥250 hücre / mm3 ile tanı konulmaktadır. 

SBP'li hastalara periton sıvısı elde edildikten hemen sonra ampirik ve geniş spektrumlu 

antibiyotikler başlanılmalıdır. Kültür sonuçları belli olduktan sonra tanımlanan spesifik 

organizmalara yönelik antibiyotik tedavisi başlanmalıdır (36-37). 
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Tablo-5: Spontan bakteriyel peritonitli hastalarda belirti ve bulgular (36-37). 

 

                Klinik Özellik                Semptom   Sıklığı 

Ateş 69 

Karın ağrısı 59 

Bozulmuş zihinsel aktivite 54 

Karında hassasiyet 49 

İshal  32 

Paralitik ileus  30 

Hipotansiyon 21 

Hipotermi  17 

 

 

2.3.7. Hepatosellüler Karsinom 

 

Hepatoselüler karsinom (HCC) genellikle kronik karaciğer hastalığı ve sirozda ortaya 

çıkan, hepatositlerden köken alan agresif bir tümördür. Tipik olarak geç teşhis edilir ve teşhisten 

sonra ortalama sağkalım yaklaşık 6 - 20 aydır (45). Erkeklerde HCC en sık teşhis edilen beşinci 

kanserdir ve kadınlarda dünya çapında en sık görülen dokuzuncu kanserdir (46). Ülkemizde HCC 

için en önemli risk faktörü siroz olup en sık nedenleri ise hepatit B, hepatit C ve alkoldür. Ayrıca 

non-alkolik karaciğer yağlanması, hemokromatosiz, alfa-1-antitiripsin eksikliği, erkek cinsiyet, 

diyabetes mellitus ve sigara kullanımı HCC gelişimi için diğer risk faktörleridir (47). 

 

İleri evre HCC’li hastalarda sağ üst kadran ağrısı, kilo kaybı, erken doygunluk hissi ve 

karın üst bölgesinde gözle görülebilir veya fiziki muayenede tespit edilebilen kitle ile ortaya 

çıkabilir (48). Paraneoplastik olarak eritrositoz, hiperkalsemi, hipoglisemi ve diyare 

görülebilmektedir (49). 

 

HCC tanısı belirgin alfa-fetoprotein (AFP) yüksekliği ve karakteristik radyolojik bulgular 

ile konulabilir. AFP, akut veya kronik hepatit, gonadal tümörler ve hamilelikte de artabileceğinden 

HCC için spesifik değildir. Bununla birlikte, sirozlu bir hastada serum AFP seviyelerinin 

yükselmesi HCC için klinik şüpheyi arttırmalıdır. HCC'li hastaların önemli bir kısmnda özellikle 
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küçük lezyonu olanlarda AFP seviyeleri normal olabilir. Bu nedenle normal bir AFP HCC varlığını 

ekarte etmez (50,51). 

 

Sirozlu hastalarda 6 aylık periyotlarla AFP ve USG ile HCC taraması yapılmalıdır. USG de 

şüpheli bir lezyon görülüp bu lezyonun HCC olduğu kanıtlanırsa, karaciğerin kalan kısmını ve üst 

karın bölgesinin görüntülenmesi ve evreleme için BT veya MRG' ye gerek duyulabilir (51). 

 

2.4. Karaciğer Sirozunun Prognozu 

 

Sirozun prognozu değişken olup etyoloji, hastalığın evresi, komplikasyonların varlığı ve ek 

hastalıklar gibi birçok faktörden etkilenebilmektedir. Dekompansasyon gerçekleştiğinde mortalite 

oranları oldukça yüksektir. Varis kanaması, asit gibi ciddi komplikasyon gelişmemiş hastalar 

kompanse siroz olarak sınıflandırılır ve bu hastaların ortalama sağkalım süresi 12 yılın üzerindedir. 

Varisi olan fakat varis kanaması olmayan hastaların prognozları varisi olmayan siroz hastalarından 

daha kötü olsa da kompanse siroz oldukları kabul edilir (38). 

 

Varis kanaması, asit, spontan bakteriyel peritonit, hepatoselüler karsinom, hepatorenal 

sendrom ve hepatopulmoner sendrom gibi komplikasyonlar gelişen hastalar dekompanse siroz 

olarak kabul edilir ve prognozları daha kötüdür. Yapılan bir çalışmada dekompanse sirozu olan 

hastalarda CHILD skoru ≥12 ya da MELD skoru ≥21 olan hastalarda ortalama sağkalım süresinin 6 

ay olduğu gösterilmiştir (39). Ayrıca olarak karaciğer yetmezliği ile ilişkili akut bir durumla (varis 

kanaması veya spontan bakteriyel peritonit gibi) hastaneye yatırılmış dekompanse sirozlu hastaların 

CHILD skoru ≥12 veya MELD skoru ≥18 iken sağkalım oranın 6 aydan daha düşük olduğu 

gözlemlenmiştir (40). 

 

2.5. Karaciğer Sirozunun Şiddetini ve Prognozunu Belirlemede Kullanılan Skorlar 

 

Sirozlu hastaların klinik ve laboratuvar bilgilerine dayanarak prognozu tahmin etmek için 

birçok çalışma yapılmıştır ve yaygın olarak kullanılan iki model vardır bunlar; Child-Pugh 

sınıflaması ve MELD skorudur (41) 
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2.5.1. Child-Pugh sınıflaması 

 

Child-Pugh sınıflaması, sirozlu hastalarda şant dışı operasyon riskini değerlendirmek için 

kullanılmıştır (41).  Bu skorun   hesaplanmasında kullanılan 5 parametre vardır bunlar; serum 

albümin, bilirubin, asit, ensefalopati ve protrombin zamanıdır (42). Skor 5 ile 15 arasında 

değişmektedir. Skoru 5 veya 6 olan hastalar Child-Pugh sınıf A, 7 ile 9 arasında olan hastalar Child-

Pugh sınıf B, 10 ila 15 arasında olan hastalar Child-Pugh sınıf C olarak sınıflandırılmaktadır (43). 

 

Tablo-6: Child-Turcotte-Pugh skoru (15). 

 

Puan 1 2 3 

Asit  Yok  Hafif  Orta  

Ensefalopati  Yok  Grade 1-2 Grade 3-4 

Bilurubin  1-2 mg 2-3 mg >3 mg 

Albümin  >3.5 g  2,8-3,5 g  <2,8 g 

PT uzaması 1-4 saniye  4-6 saniye  >6 saniye  

 A:5-6 B:7-10 C:10-15 

 

 

2.5.2. MELD Skoru 

 

Sirozlu hastalarda prognozu tahmin etmek için kullanılan başka bir model MELD 

skorudur. Bu skorda bilurubin seviyesi, kreatinin, INR ve siroz etiyolojisine yönelik parametreler 

bulunmaktadır. MELD skoru karaciğer nakli bekleyen hastaların önceliklendirilmesinde 

kullanılmak üzere kabul edilmiş ve transplantasyon dışında karaciğer sirozu olan hastalarda 

prognozu öngörmede geniş bir role sahiptir. Ocak 2016' da MELD skorunun hesaplanmasında 

serum sodyum değeri de eklenerek yeniden güncellendirilmiştir (44). 

 

MELD skoru: 9,57 * logaritma (kreatinin mg/dl) + 3,78 * logaritma (bilirubin mg/dl) + 

11,2 * logaritma (INR) + 6,43   şeklinde hesaplanmaktadır (44). 
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2.6. Malnütrisyon 

 

Malnütrisyon; değişen vücut kompozisyonu ve hücre kütlesine neden olan, fiziksel ve 

zihinsel fonksiyonların azalmasına ve hastalıktan kaynaklanan klinik sonuçlara yol açan, beslenme 

yetersizliğinden kaynaklanan bir hastalıktır (6). Karaciğer sirozunda karbonhidrat, yağ ve protein 

metabolizması bozulur. Karaciğer hastalıklarında yetersiz beslenme, sindirim ve absorbsiyon 

bozukluğu ve değişen metabolizma sonucu siroz hastalarında uzun dönemde malnutrisyon ve 

sarkopeni gelişir (5). 

 

Yetersiz beslenme, karaciğer sirozu olan hastalarda %20–50 oranında ortaya çıkan bir 

durumdur. Malnütrisyon, kompanse sirozlu hastalarda daha az belirginken, dekompanse sirozlu 

hastalarda kolayca tanınabilir.  Kompanse sirozlu hastaların %20'sinde ve dekompanse sirozlu 

hastaların %50'sinde malnütrisyon bildirilmiştir (7). 

 

Yetrsiz beslenme, obezite ve sarkopenik obezite karaciğer sirozu olan hastaların 

prognozunu kötüleştirir ve sağkalımı azaltır. Bu nedenle kronik karaciğer hastalığında beslenme 

durumunu izleme ve buna müdahale çok önemlidir (2-4). 

 

2.6.1. Karaciğer Sirozunda Yetersiz Beslenme Durumunun Değerlendirilmesi ve 

Taraması Nasıl Olmalıdır 

 

Yetersiz beslenen karaciğer sirozunda kötü prognoz göz önüne alındığında, ilerlemiş 

kronik karaciğer hastalığı olan ve özellikle de dekompansasyon gelişenlerde hızlı bir beslenme 

taraması önerilir. Yetersiz beslenme riski olan hastaların uygun bir şekilde yönetmek, bu durumun 

varlığını ve ciddiyetini doğrulamak amacıyla ayrıntılı bir beslenme değerlendirmesi yapılmalıdır (8-

10). 

 

2.6.2. Beslenme Tarama Araçları 

 

Karaciğer sirozlu hastalarda VKİ <18.5 ve CHILD B ve C sınıfı olması    malnütrisyon 

riskininin yüksek olduğunu gösteren iki basit parametredir. Bu gruptaki siroz hastalarının çoğunda 

sarkopeni ve ileri dekompanse karaciğer sirozu vardır (11). 
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Yetersiz beslenme riski olan hastaları sınıflandırmak için bazı puanlama araçları vardır. 

Ancak bu araçların çoğu siroz hastalarında beslenmeyi değerlendirmek için kabul görmemiştir. 

Çünkü bu tarama araçları sirotik hastalarda sıklıkla görülen sıvı tutulumu durumlarında yanlış 

sonuçlar vermektedir. Karaciğer hastalığına özgü iki araç vardır, ancak her ikisinin de beslenme 

durumunun değerlendirilmesine dair eksiklikleri bulunmaktadır. Bunlardan biri olan Royal Free 

Hospital-nutrisyel önceliklendirme aracı (RFH-NPT) skorunun klinik bozulma, hastalığın ciddiyeti 

(CHILD ve MELD skoru), HRS, HE atakları ve asit gibi klinik komplikasyonlarla ilişkili olduğu 

bildirilmiştir. Ayrıca RFH-NPT skorundaki düzelmenin sağkalımda artma ile ilişkili olduğu 

saptanmıştır (12). Bu aracın uzman olmayan personel tarafından da yapılabiliyor olması ve üç 

dakikadan kısa sürmesi pratikte avantaj sağlamaktadır. RFH-NPT hastalara yönelik altı parametreye 

dayanmaktadır. Bunlar besin alımı, kilo kaybı, deri altı yağ kaybı, kas kütle kaybı, sıvı birikimi ve 

fonksiyonel durumun düşmesidir. Ancak neredeyse tamamen hastanın subjektif kararına dayanır ve 

negatif öngörücülüğü düşüktür. Bu araçları kullanırken dikkat edilmesi gereken durum ise ilk 

tarama negatifse değerlendirmenin zaman içinde tekrarlanması gerektiğidir (52). 

 

Subjektif global değerlendirme (SGA) testi, beslenme durum değerlendirmesi sırasında 

toplanan verileri objektif ölçümlere başvurmadan kullanan beslenme tarama araçlarından diğeridir 

(13). Genel olarak SGA gözlemciler arasında iyi bir uyuma sahiptir ve karaciğer 

transplantasyonunun çeşitli klinik ve prognostik değişkenleri ile ilişkilidir (53-54). Bununla birlikte 

SGA'nın beslenme durumunun değerlendirmesinde kullanılan toplam lenfosit sayısı, MAMC, 

MAMA, TSF, cilt altı deri kıvrım kalınlığı, VKİ yöntemlerle uyumu düşüktür (55). Ayrıca SGA 

karaciğer hastalarında diğer objektif önlemlerle karşılaştırıldığında kas kaybının prevalansını daha 

düşük olarak tespit etmektedir (56-57). 

 

Diğer bir beslenme tarama aracı olan Mini Nütrisyonel Değerlendirme (MNA) beslenme 

durumunun değerlendirilmesinde son zamanlarda yaygın olarak kullanılmaya başlanmıştır. 

MNA’nın malnütrisyon durumunun değerlendirilmesinde kullanımı European Society of Clinical 

Nutrition and Metabolism (ESPEN), the International Association of Gerontology and Geriatrics 

(IAGG) ve the International Academy Nutrition and Aging (IANA) tarafından tavsiye edilmektedir 

(14). MNA ülkemizde ve dünyada kabul gören özellikle de yaşlı hastalarda kullanımı daha yaygın 

olan bir beslenme tarama aracıdır. Yapılan prospektif ve retrospektif çalışmalarda yaşlı hastalar için 

MNA’yı altın standart nutrisyon tarama aracı olarak görmektedir (58). 
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2.6.3. Sirozda Mikrobesinler 

 

Genel olarak karaciğer hastalığındaki vitamin eksiklikleri hepatik disfonksiyon, azalan 

karaciğer rezervi ve artan hastalık şiddeti nedeniyle yetersiz beslenme ve malabsorpsiyon ile 

ilgilidir. Özellikle yağda çözünen vitamin eksiklikleri yaygındır (59). D vitamini eksikliğinin genel 

popülasyonda prevalansı, serum 25-hidroksivitamin D konsantrasyonları <20 ng / ml olduğunda 

%20 ile %100 arasında değişmekte olup tüm yaş gruplarını etkilemektedir (60). Kronik karaciğer 

hastalarında 20 ng / ml'nin altındaki 25-hidroksivitamin-D düzeyi hastaların %64-92'sinde tespit 

edilmiştir. Özellikle kronik kolestatik karaciğer hastalıklarında daha düşük olduğu ve CHILD skoru 

ile ters orantılı olduğu bildirilmiştir (61,62). Düşük D vitamini düzeyleri kısmen karaciğer 

yetmezliği varlığında plazma bağlayıcı proteinlerin azalmasına bağlı olsa da çoğunlukla siroz 

hastalarında beslenme eksikliğine bağlı gelişir. Yayınlanan Son veriler hepatit C virüs enfeksiyonu, 

nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı ve hepatoselüler karsinom gelişenlerde D vitamini düzeyleri ile 

tedaviye yanıt arasında yakın bir ilişki olduğunu göstermektedir (62-64). Bu verilere dayanarak 

kronik karaciğer hastalığı olan tüm hastalarda özellikle ilerlemiş karaciğer hastalığı olanlarda 

plazma D vitamini seviyelerine bakılması önerilmektedir. Bu hastalarda D vitamini düzeyleri 20 ng 

/ ml'nin altında ise D vitamini düzeyi 30 ng /ml serum seviyesine ulaşana kadar replasman 

önerilmektedir (60,62,65). 

 

K vitamini eksikliği ise özellikle sarılığı belirgin veya etyolojisi kolestaza bağlı olan 

karaciğer sirozlu hastalarda göz önünde bulundurulmalı ve eksikliği düşünüldüğünde parenteral 

olarak takviye edilmelidir. Alkol veya alkol dışı karaciğer sirozu olan hastalarda suda çözünür 

vitaminlerin özellikle tiamin (B1) eksiklikleri görülmektedir. Wernicke ensefalopatisi özellikle 

alkolik karaciğer hastalarında tiamin eksikliğine bağlı görülen ve nörolojik bulgularla seyreden bir 

durumdur. Bazı hastalarda klinik bulgular olmasa bile otopsi serilerinde Wernicke ensefalopatisi 

tespit edilmiştir. Bu yüzden klinik bulgular olmasa bile Wernicke ensefalopatisinden 

şüpheleniliyorsa parenteral tiamin takviyesi zorunludur. Piridoksin (B6), folat (B9) ve kobalamin 

(B12) eksiklikleride karaciğer sirozu bulunan hastalarda görülebilmektedir (66-67). 

 

Sirozlu hastalarda sodyum alımının azalması ve total vücud suyunun artması nedeniyle 

hiponatremi sık görülmektedir. Bu nedenle siroz hastalarında sodyum ve sıvı alımının dikkatli bir 

şekilde izlenmesi gerekmektedir (68). Asidi olan siroz hastalarında EASL’e göre günlük 5 gram 

tuza karşılık gelen 80 mmol sodyum alımı önerilmektedir. Sodyum alımı 60 mmol/dl altına 
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düşürülmemelidir çünkü bu hastanın uyamayacağı bir diyet olup potansiyel olarak enerji ve protein 

alımını tehlikeye atacaktır (69). 

 

Dolaşımdaki kalsiyum, magnezyum ve demir seviyelerindeki azalmalar dikkate alınmalı ve 

düzeltilmelidir (70). Sirozlu hastalarda çinko seviyesi azalmaktadır. Bu da hepatik ensefalopati 

patogenezinde sorumlu tutulmaktadır ancak çinko desteğinin zihinsel performans üzerine etkileri 

hakkındaki veriler çelişkilidir (71-73). Selenyum eksikliği hepatit C'li hastalarda hepatik fibrozisin 

ciddiyeti ile ilişkilidir ve bu hastalarda insülin direncine katkıda bulunan faktörlerden biri olarak 

tanımlanmıştır (74).  Sirozlu hastalarda bazal ganglionlarda manganez birikimi ile sonuçlanabilecek 

toplam vücut manganez seviyeleri artmıştır. Bu durum ile hepatik ensefalopati arasında net bir ilişki 

bulunmamakla birlikte manganez içeren besin takviyesinden kaçınmak önerilmektedir (75). 

 

2.7. Sarkopeni 

 

Sarkopeni iskelet kas kütlesinde, gücünde ve fonksiyonlarında kayıp ile seyreden ilerleyici, 

yaşam kalitesini olumsuz etkileyen ve ölümle sonuçlanabilen bir sendromdur (76,77). Yaşlanma 

sürecinin bir parçası olarak primer sarkopeni olarak karşımıza çıksa da hastalıkla, fiziksel 

aktiviteyle veya malnütrisyon ile ilgili patojenik mekanizmalardan kaynaklanan sekonder sarkopeni 

de sıklıkla karşımıza çıkmaktadır (78). Önemi son yıllarda daha iyi anlaşılan sarkopeninin siroz 

hastalarındaki prevalansı %20-70 arasındadır (79-82). 

 

2.7.1. Sirozda Sarkopeni Oluşum Mekanizmaları 

 

Sirozdaki sarkopeniye ve klinik önemine dair birçok çalışma olsa da sarkopeninin nasıl 

geliştiği ve karaciğer ile kas aksında görev alan mediatörlerle ilgili bilgimiz azdır. Bununla birlikte 

siroza bağlı gelişen sarkopeni birçok faktörü içeren bir durumdur. Sirozda azalmış protein sentezi, 

artmış hücre ve protein yıkımı adale kaybına katkıda bulunur. Siroz hastalarında, protein sentezini 

inhibe eden ve hücre yıkımını artıran miyostatin düzeyleri dolaşımda ve adele dokusunda artmış 

olarak bulunmuştur. Buna ek olarak karaciğer sirozlu hastalarda artmış amonyak düzeyleri de 

sarkopeninin gelişimine katkıda bulunur (83-84). 
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Şekil-1: Sirozda sarkopeninin gelişiminde patofizyolojik mekanizmalar (83-84). 

 

2.7.2. Sirozda Sarkopeninin Değerlendirilmesi 

 

İskelet kas kaybı ve sarkopeni için uygun kut-off değerlerini saptamak için vücut 

kompozisyonlarını analiz eden birden fazla teknik kullanılması doğru olacaktır (85). Lomber üç 

vertebradaki bilgisayarlı tomografik (BT) görüntü analizi yaygın olarak kas kaybını ölçmek için 

spesifik bir yöntem olarak kullanılmaktadır. Manyetik rezonans görüntüleme önerilmiş olsa da 

karaciğer sirozu olan hastalarda bu konuda mevcut veriler azdır. BT değerlendirmesinin rutin 

kullanımı özellikle tekrarlanan değerlendirmeler, maliyet ve radyasyona maruz kalma nedeniyle 

klinik uygulamada açıkça sınırlıdır. Bununla birlikte sirotik hastalarda BT taraması sıklıkla mevcut 

olduğundan (HCC, şantların tespiti veya karaciğer nakil öncesinde vs.) sarkopeninin 

değerlendirilmesinde en az bir kez kullanılabilir. Tüm ölçümler yaş, cinsiyet ve etnik kökene 

dayanan normal değerler gerektirir ayrıca kas kütlesi ve fonksiyonunun yorumlanmasında cinsiyet 

farkları vardır bu da kadınlarda öngörücü geçerliliğin düşük olduğunu gösterir (86,87). Sarkopeni 

tanımlamak için normal BT ölçümleri ve kut-off değerleri başlangıçta onkolojik bir popülasyondan 

Bulantı ve doygunluk 
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elde edilmiştir (88).  Karaciğer nakli listesindeki siroz hastalardan elde edilen kut-off değerleri 

yeniden revize edilmiştir (erkeklerde 50 cm2 / m2 kadınlar için 39 cm2 / m2) ancak daha fazla 

doğrulanması gerekmektedir (89).  

 

Yağ, kas ve kemik mineral dokuyu ayırt edebilen ve radyasyon maruziyeti de minimal olan 

Dual-enerji x-ray absorpsiometri (DEXA) uygun alternatif bir yöntemtir.  Bioimpedans analiz 

(BIA) yağ volümünü ve yağsız vücut kütlesini tahmini olarak ölçmekte ayrıca ucuz ve sürekli 

uygulanabilecek kolay bir yöntem olduğu için sarkopeni tanısı için klinik kullanımda yerini 

almıştır. MRG sonuçlarıyla korelasyon gösteren BIA, DEXA’ya iyi bir alternatif gibi 

gözükmektedir (90). 

 

Yapılan bazı çalışmalarda ekstremite çevresi ölçümlerinin DEXA ile ölçülen appendiküler 

kas ölçümleriyle iyi korelasyon gösterdiği tespit edilmiştir. Karaciğer sirozunda kas kaybını ve 

bozulmuş kas fonksiyonunu gösteren diğer bir yöntem ise el kas gücü ölçümüdür. Düşük el sıkma 

gücünün, düşük kas kütlesine göre klinik sonuçlarla daha iyi korele olduğu gösterilmiştir (91).  
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Şekil-2: Sirozlu hastalarda beslenme taraması ve değerlendirilmesi (6) 

 

 

Siroz / ilerlemiş kronik karaciğer 

hastalığı 

Child-Pugh puanını hesaplayın 

Child-C Child-A/B 

 

VKİ 

Sıvı tutulumu 

olup olmadığını 

değerlendir 

Gerekirse 

tahmini kuru 

ağırlık hesapla 

<18,5 kg/m2 Zayıf  ≥30 kg/m2 Obezite  

Yaşam tarzı 

değişikliği 

öner 

Sarkopeniyi 

değerlendir 18,5-29,9 kg / m2 

Beslenme tarama 

araçlarını kullanın 

Yüksek risk Orta risk Düşük risk 

Yıllık  

takip  

Beslenme tarama araçlarını 

kullanarak detaylı beslenme 

değerlendirmesi yap(SGA veya 

RFH-NPT’i kullan) 

Sarkopeniyi 

değerlendir(BIA,DEXA 

veya BT ile tarama yap) 

 

Malnütrisyon  Sarkopeni  Malnütrisyon 

yok 

Beslenme desteği ve uygun takip                       
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Çalışmaya Alınma ve Dışlama Kriterleri 

 

Çalışmamıza 01.01.2019 - 01.09.2019 tarihleri arasında Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Eğitim ve Araştırması Hastanesi gastroenteroloji polikliniğine başvuran ve serviste yatarak tedavi 

gören 80  karaciğer sirozu  hastası ile, karaciğer sirozu olmayan 80 kontrol grubu dahil edilmiştir. 

Çalışmamıza 18-75 yaş arası karaciğer sirozu olup ek malignitesi olmayan (HCC hariç), total veya 

parenteral beslenme desteği almayan, çölyak hastalığı olmayan, bariyartrik cerrrahi geçirmemiş 

hastalar dahil edilmiştir. Kontrol grubunda ise 18-75 yaş arası, kronik herhangi bir hastalığı 

olmayan, bariyartrik cerrrahi geçirmemiş ve çölyak gibi malabsorbsiyonla seyreden herhangi bir 

hastalığı olmayan, kişilerden oluşmuştur. Karaciğer sirozlu hastaların hastanemiz arşivinde kayıtlı 

olan yakın zamanda yapılmış tetkikleri incelendi, hastaların Wbc, Hb, Plt, AST, ALT, total 

bilirubin, albümin, kreatinin, INR, GGT, ALP, Na, K, Mg, P, Ca, Folat, Vitamin B12 ve 25-OH 

vitamin D düzeylerine bakıldı ve kayıt altına alındı. 

 

Hastaların kayıtlı arşiv bilgilerinden karaciğer sirozunun etyolojisi, komplikasyonları ve 

karaciğer sirozuna ek olarak var olan kronik hastalıkları taranıp çalışmaya dahil edildi. Hastaların 

MELD ve CHILD skoru hesaplandı. CHILD skoru 5-6 arasında olanlar CHILD A evresinde, 7-9 

aralığında olanlar CHILD B evresinde, 10-15 aralığında olanlar CHILD C evresinde yer aldı. 

Hastaların boy ve kilo ölçümleri yapıldı, ardından hastaların VKİ hesaplandı. CHILD skoru B ve C 

olan hastalar ile, VKİ 18.5 in altında olan tüm siroz hastaları malnütrisyon açısından yüksek riskli 

olarak değerlendirilip bu hastalara RFH-NPT, SGA, MNA gibi beslenme tarama araçları 

kullanılarak malnütrisyon durumları değerlendirildi. Üç tarama aracında da hastalar malnütrisyon 

riski olmayan veya düşük riskli, hafif veya orta riskli malnütrisyonlu veya yüksek malnütrisyon 

riski şeklinde kategorize edildi. 

 

Kontrol grubunda ise dışlama kriterleri uygulandıktan sonra hastanemiz arşivinde bulunan 

veya yeni tetkik edilen beyaz küre, hemoglobin, trombosit, AST, ALT, total bilirubin, albümin, 

kreatinin, INR, GGT, ALP, Na, K, Mg, P, Ca, Folat, Vitamin B12 ve 25-OH vitamin D düzeylerine 

bakıldı ve kayıt altına alındı. Beslenme durumları ayrıntılı olarak sorgulanıp boy ve kilo ölçümleri 

yapıldı, ardından VKİ hesaplandı. Siroz hastalarına uygulanan RFH-NPT, SGA, MNA gibi 

beslenme tarama araçları kontrol grubunada uygulanıp veriler kayıt altına alındı. 

 



21 
 

3.2. İstatistiksel Analiz Yöntemi 

 

İstatistiksel analizler SPSS for Windows Versiyon 20.0 (Statistical Package for the Social 

Sciences) bilgisayar programı kullanılarak yapıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken 

parametrelerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilks testi ile değerlendirilmiştir. Veriler 

tanımlayıcı istatistiksel metodların (Ortalama, Standart sapma, frekans) yanı sıra niceliksel verilerin 

karşılaştırılmasında normal dağılım göstermeyen parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında 

Kruskal Wallis testi ve farklılığa neden olan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanıldı. 

Normal dağılım gösteren parametrelerin iki grup arası karşılaştırmalarında independent simples T 

testi, normal dağılım göstermeyen parametrelerin iki grup arası karşılaştırmalarında Mann Whitney 

U test kullanıldı. Anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmamıza 80 siroz hastası ile 80 kontrol grubundan oluşan 160 kişi dahil edildi. Hasta 

grubu 46 erkek (%57,5), 34 kadın (%42,5) olgudan oluşup 15 olguda KKS (%18,8), 65 olguda 

(%81,2) DKS vardı. Kontrol grubunda 44 erkek (%55), 36 kadın (%45) vardı. Hasta grubunun yaş 

ortalaması 54,40± 11,77, kontrol grubunun 53,85± 9,59 olup tüm olguların yaş ortalaması 54,12± 

10,70 idi. Hasta ve kontrol grubu arasında yaş ve cinsiyet dağılımında istatistiki farklılık yoktu 

Hasta grubunun VKİ ortalaması 22,52± 4,23, kontrol grubunun ise 27,25± 4,76 olup tüm olguların 

VKİ ortalaması 24,89± 5,08 idi. 

 

Tablo-7: SGA’ya göre sirozlu hastalarda malnütrisyon sıklığı 

 

Tanı Malnütrisyon 

 yok 

Malnütrisyon 

 var 

KKS 

12 (%80) 3 (%20) 

DKS 
21 (%32,3) 44 (%67,7) 

 

Siroz gurubunda SGA’ya göre malnütrisyon olmayanların sayısı 33 (%41,2), hafif-orta 

derecede malnütrisyon olanlar 39 (%48,8), şiddetli malnütrisyonu olanların sayısı 8 (%10) idi. 

Dekompanse siroz grubunda malnütrisyon sıklığı %67,7 ile kompanse gruba (%20) göre daha 

yüksekti. Kontrol grubunda SGA testine göre malnütrisyon olmayanların sayısı 74 (%92,5), hafif-

orta derecede malnütrisyon olanlar 6 (%7,5), şiddetli malnütrisyonu olan olgu yoktu. 

 

Tablo-8: RFH testine göre sirozlu hastalarda malnütrisyon sıklığı 

 

Tanı Malnütrisyon 

 yok 

Malnütrisyon  

var 

KKS 
13 (%86,7) 2 (%13,3) 

DKS 
17 (%26,2) 48 (%73,8) 
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Siroz grubunda RFH-NPT testine göre malnütrisyon riski düşük olanların sayısı 30 

(%37,5), malnütrisyon riski orta olanların sayısı 32 (%40), malnütrisyon riski yüksek olanların 

sayısı ise 18 (%22,5) idi. Dekompanse siroz grubunda malnütrisyon sıklığı %73,8 ile kompanse 

gruba (%13.3) göre daha yüksekti. Kontrol grubunda ise malnütrisyon riski düşük olanların sayısı 

77 (%96,2), malnütrisyon riski orta olanların sayısı 3 (%3,8) idi ve malnütrisyon riski yüksek olan 

olgu yoktu. 

    

 

Tablo-9: MNA testine göre sirozlu hastalarda malnütrisyon sıklığı 

 

Tanı Malnütrisyon  

yok 

Malnütrisyon  

          var 

KKS 
13 (%86,7) 2 (%13,3) 

DKS 
29 (%44,6) 36 (%55,4) 

 

Siroz grubunda MNA testine göre malnütrisyonu olmayanların sayısı 42 (%52,5), 

malnütrisyon riski altında olanların sayısı 32 (%40), malnütrisyonlu olanların sayısı ise 6 (%7,5) idi. 

Dekompanse siroz grubunda malnütrisyon sıklığı %55,4 ile kompanse gruba (%13.3) göre daha 

yüksekti.  Kontrol grubunda MNA testine göre malnütrisyonu olmayanların sayısı 71 (%88,8), 

malnütrisyon riski altında olanların sayısı 7 (%8,8), malnütrisyonlu olanların sayısı ise 2 (%2,5) idi.  

 

Tablo-10: SGA, RFH ve MNA testlerine göre sirozlu hastalarda ve kontrol grubunda malnütrisyon 

sıklığı 

 

Malnütrisyon sıklığı 

 SGA RFH MNA 

siroz % 58,8 %62,5 %47,5 

kontrol %7.5 %3.8 %8.8 

P değeri p=0,001 p=0,000 p=0,003 
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Her üç teste göre sirozlu hastalarda kontrol grubuna göre malnütrisyon sıklığı ileri 

derecede anlamlı olarak yüksek oranda saptandı (sırasıyla p=0,001, p=0,000, p=0,003). 

 

Asit komplikasyonu olan 29 hastanın 15% ’inde (%51,7) malnütrisyon yoktu, 14 hastada 

(%48,3) ise SGA testine göre malnütrisyon vardı. Sirozlu hastalarda Malnütrisyonu olanlar ile 

olmayanlar arasında asid gelişimi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p=0,785). 

 

Siroz grubunda 20 hasta (%25) CHILD-A, 46 hasta (%57,5) CHILD –B, 14 hasta (%17,5) 

CHILD-C olup ortalama MELD skoru 14,53±5,45 idi. CHILD A da BMI ortalaması 19,70±3,42, 

CHILD B de 24,05±3,94, CHILD C de 21,54±4,09 idi.  

 

CHILD A grubunda %23,4 CHILD B grubunda %57,4 CHILD C grubunda %19,1 

oranında orta ve şiddetli düzeyde malnütrisyon vardı, gruplar arasında korelasyon görülmedi. 

(r=0,059  p=0,601. 

 

Siroz gurubunda 48 hastada (%60) ek hastalık vardı, 32 hastada (%40) ek hastalık yoktu. 

Ek hastalığı olan 48 hastanın 17’ sinde (%35,4) hbv, 7’sinde (%14,6) hcv vardı, 6’sında (%12,5) 

kriptojenik, 1’inde (%2,1) kardiyojenik, 1’inde (%2,1) budd-chiari sendromu,16’sında (%33,3) 

NASH vardı. 

 

Tablo -11: Hasta grubunda siroz etyolojisi 

 

ETYOLOJİ ORAN  

HBV %38,8 

HCV %15 

HDV %3,8 

Kriptojenik %16,2 

NASH %21,2 

Kardiyak Siroz %1,2 

Alkole Bağlı Siroz %1,2 

Budd-Chiari Sendromu %1,2 

Konjenital Hepatik Fibrozis %1,2 
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Siroz hastalarının etyolojisine bakıldığında; 31 hastada Hbv, 12 hastada Hcv, 3 hastada 

Hdv, 13 hastada kriptojeniktik siroz, 1 hastada, kardiyak siroz ,1 hastada budd-chiari sendromu, 1 

hastada konjenital hepatik fibrozis,1 hastada alkolik siroz 17, hastada NASH vardı. 

 

Tablo-12: Siroz ve kontrol grubunda laboratuvar parametrelerinin karşılaştırılması 

 

 GRUP Ortalama Anlamlılık (p) 

Hemoglobin 
Hasta 10,94±2,44 

0,000 
Kontrol 13,93±2,17 

Beyaz küre 
Hasta 5,94±3,61 

0,000 
Kontrol 7,91±2,53 

Trombosit 
Hasta 110,42±58,09 

0,000 
Kontrol 305,16±82,86 

Kreatin 
Hasta 1,01±0,67 

0,005 
Kontrol 0,79±0,14 

Albumin 
Hasta 3,16±0,71 

0,000 
Kontrol 4,52±0,41 

Na 
Hasta 134,40±5,10 

0,000 
Kontrol 139,38±2,74 

Ast 
Hasta 49,48±44,77 

0,000 
Kontrol 16,71±9,90 

Alt 
Hasta 41,18±33,41 

0,000 
Kontrol 24,25±16,31 

Alp 
Hasta 183,10±299,82 

0,004 
Kontrol 84,18±23,91 

Ggt 
Hasta 95,45±132,28 

0,000 
Kontrol 33,43±27,59 

Total bilirubin 
Hasta 2,76±3,69 

0,000 
Kontrol 0,70±0,38 

Inr 
Hasta 1,34±0,30 

0,000 
Kontrol 0,96±0,06 

Fosfor 
Hasta 3,04±0,87 

0,207 
Kontrol 3,51±3,17 
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Kalsiyum 
Hasta 8,25±0,65 

0,000 
Kontrol 9,25±0,51 

Potasyum 
Hasta 4,23±0,78 

0,12 
Kontrol 4,49±0,47 

Folat 
Hasta 7,95±3,35 

0,068 
Kontrol 9,02±3,56 

B12 
Hasta 245,65±27,46 

0,000 
Kontrol 107,13±13,49 

 

Siroz grubunda 72 hastada (%90) B12 düzeyleri normaldi, 8 hastada (%10) B12 düzeyleri 

düşüktü.  Kontrol grubunda 69 olguda (%86,2) B12 düzeyleri normaldi, 11 olguda (%13,8) B12 

düzeyleri düşüktü. Hasta grubunda B12 düzeyi kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek 

çıkmıştır (p=0,000). 

 

Siroz gurubunda 69 hastada (%86,2) folat düzeyleri normaldi, 11 hastada (%13,8) folat 

düzeyi düşüktü. Kontrol grubunda 74 olguda (%92,5) folat düzeyleri normaldi, 6 olguda (%7,5) 

folat düzeyi düşüktü. Gruplar arasında folat seviyesi açısından anlamlı bi farklılık saptanmadı 

(p=0,068; p>0,005). 

 

Siroz gurubunda 19 hastada (%23,8) D vitamini düzeyi 0-10 ng/ml, 37 hastada (%46,2)  D 

vitamini düzeyi 10-20 ng/ml, 14 hastada (%17,5)  D vitamini düzeyi 20-30 ng/ml, 10 hastada 

(%12,5) D vitamini düzeyi >30 ng/ml saptandı. Kontrol grubunda 10 olguda (%12,5) D vitamini 

düzeyi 0-10 ng/ml, 40 olguda (%50) D vitamini düzeyi 10-20 ng/ml, 15 olguda (%18,8) D vitamini 

düzeyi 20-30 ng/ml, 15 hastada (%18,8) D vitamini düzeyi > 30 ng/ml saptandı. 

 

15 KKS’lu olguda B12 düzeyleri normaldi. 65 DKS’lu olgudan 57’sinde (%87,7) B12 

düzeyleri normal iken 8 hastada (%12,3) B12 düzeyleri düşüktü. 15 KKS’lu olgunun 14’ünde 

(%93,3) folat düzeyleri normal, 1 hastada (%6,7) folat düzeyi düşüktü. 65 DKS’lu olgunun 55’inde 

(%84,6) folat düzeyleri normal,10 hastada (%15,4) folat düzeyi düşüktü. 

 

15 KKS’lu olgunun 6’sında (%40) D vitamini düzeyi 10-20 ng/ml, 4 olguda (%26,7) D 

vitamini düzeyi 20-30 ng/ml, 5 hastada (%33,3) D vitamini düzeyi > 30 ng/ml olarak saptandı. 65 

DKS’lu olgunun 19’unda (%29,2) D vitamini düzeyi 0-10 ng/ml, 31’inde (%47,7) D vitamini 
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düzeyi 10-20 ng/ml, 10’unda (%15,4) D vitamini düzeyi 20-30 ng/ml, 5’inde (%7,7) D vitamini 

düzeyi > 30 ng/ml saptandı. 

 

Hasta gurubunda beyaz küre, hemoglobin ve trombosit sayısı kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük çıkmıştır (p=0,000). 

 

Hasta gurubunda sodyum, kalsiyum ve albümin seviyesi kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşük çıkmıştır (p=0,000). 

 

Gruplar arasında kreatin, fosfor ve potasyum parametreleri değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,005). 

 

Hasta grubunda AST, ALT, GGT, ALP, T. BİL ve INR değerleri kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p<0,005). 

 

Tablo-13: SGA testine göre malnütrisyon ile MELD skoru arasındaki ilişki 

 

SGA MELD Anlamlılık (p) 

Malnütrisyon var 14,09±5,07  

0,534 

Malnütrisyon yok 14,85±5,74  

 

Hasta grubunda SGA testi ile yapılan malnütrisyon taramasında MELD skoru ile 

malnütrisyon arasında anlamlı korelasyon saptanmadı (p=0,534). 
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5. TARTIŞMA  

 

Kompanse sirozlu hastaların %20'sinde ve dekompanse olanların %50'sinde malnütrisyon 

bildirilmiştir (7). Malnütrisyon sirozu olan hastalarda prognozunu kötüleştirir ve sağkalımı azaltır. 

Bu nedenle siroz hastalarında malnütrisyonun tanınması ve buna müdahale edilmesi önemlidir (2-

4). Karaciğer sirozlu hastalarda uzun dönemde 25-OH-D3, vitamin B12, folat gibi mikrobesinlerde 

ciddi eksiklikler görülebilmektedir (61-62,66-67). 

 

Biz çalışmamızda sirozlu hastalarda malnütrisyon taramasında RFH-NPT, SGA ve MNA 

beslenme tarama araçlarının duyarlılıklarını, CHILD ve MELD skoru ile malnütrisyon arasındaki 

ilişkiyi, asit ile komplike hastalarda malnütrisyon riskinin ne şekilde etkilendiğini, 25-OH-D3, 

vitamin B12 ve Folat parametrelerinin kontrol grubuna göre nasıl etkilendiğini araştırdık. 

 

Carvalho yaptığı çalışmada karaciğer sirozlu hastalarda malnütrisyon oranı %75 olarak 

tespit edilmiş ve CHILD A grubu hastalarda %21, CHILD B grubu hastalarda %52, CHILD C 

grubu hastalarda %58 oranında orta ve şiddetli malnutrisyon tespit edilmiştir. Malnutrisyon sıklığı 

ile CHILD skoru arasında pozitif korelasyon olduğu gösterilmiştir (92). 

 

Maria Ciocirlan ve ark.’nın yaptığı çalışmada karaciğer sirozlu hastalarda SGA testine göre 

malnütrisyon oranı %66 olarak tespit edilmiş olup malnütrisyon riski ile MELD ve CHILD skoru 

arasında anlamlı korelasyon saptanmıştır (93). 

 

Biz çalışmamızda tüm sirotik hastalar değerlendirildiğinde SGA testi ile %58,8, RFH-NPT 

ile %62,5, MNA testi ile ise %47,5 oranında malnütrisyon tesbit ettik. CHILD A grubunda %23,4, 

CHILD B grubunda %57,4 CHILD C grubunda %19,1 oranında orta ve şiddetli düzeyde 

malnütrisyon olup gruplar arasında anlamlı korelasyon görmedik. Aynı şekilde siroz gurubunda 

malnütrisyonu olan hastalar ile malnütrisyonu olmayan hastalarda MELD skorları arasında 

korelasyon saptamadık. 

 

Sam J. ve ark.’nın sirozlu hastalarda yaptığı çalışmada malnutrisyon ile siroz 

komplikasyonlarının ilişkili olduğu ve malnutrisyonlu hastaların %64’nde asit olduğu tespit 

edilmiştir (94). Biz çalışmamızda asiti olan hastalarla olmayanlar arasında malnütrisyon riski 

açısından anlamlı bir fark tespit etmedik. 
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Karaciğer Sirozunda Beslenme Konulu İtalyan Çok Merkezli işbirliği Projesi’ nin 

çalışmasına göre KKS’li hastalarda malnütrisyon oranı %20, DKS’li hastalarda ise %50 oranında 

malnütrisyon tespit edilmiştir (7). Bizim çalışmamızda KKS’li hastalarda malnütrisyon oranları bu 

çalışmadaki sonuçlar ile benzer olup, DKS’li hastalarda malnütrisyon oranı daha yüksekti. 

 

Borhofen ve ark.’nın sirozlu hastalarda yaptığı çalışmada RFH-NPT testi ile malnütrisyon 

riski yüksek hastaların oranı %50,7 olarak tespit edilmiştir (12). Bizim çalışmamızda siroz 

gurubunda RFH-NPT testine göre malnütrisyon riski yüksek olan hasta oranı %22,5 olup bu 

çalışmaya göre daha düşüktü. 

 

Yasutake ve ark.’nın çalışmasında sirozlu hastalarda MNA ile yapılan malnütrisyon 

taramasında malnütrisyonu olmayanların sayısı 18 (%23,4), malnütrisyon riski altında olanların 

sayısı 41 (53,2), malnütrisyonlu olanların sayısı ise 18 (%23,4) saptanmış ve tüm hastalarda 

malnütrisyon sıklığı %76,7 olarak tespit edilmiştir (95).  

 

Bizim çalışamamızda siroz gurubunda MNA testine göre malnütrisyonu olmayanların 

sayısı 42 (%52,5), malnütrisyon riski altında olanların sayısı 32 (%40), malnütrisyonlu olanların 

sayısı ise 6 (%7,5) idi. Bu çalışmada MNA testinin malnütrisyon taramasında duyarlılığı bizim 

çalışmamıza göre daha yüksek çıkmıştır. Ancak bu çalışmada MNA tarama testi antropometrik 

ölçümlerle kıyaslanmıştır. Biz SGA, RFH-NPT testi ile MNA testinin malnütrisyonu saptama 

duyarlılığını kıyasladık ve MNA diğer iki teste göre daha az duyarlıydı. 

 

Putz-bankuti ve ark.’nın sirozlu hastalarda yaptığı çalışmada, 25-OH-D3 seviyesi 20 

ng/ml’ nin altında eksikliklik olarak değerlendirilmiş ve sirozlu hastaların %71 inde D vitamini 

eksikliği tespit edilmiştir (96). Biz de çalışmamızda benzer şekilde 20 ng/ml’nin altında 25-OH-D3 

seviyesi olan hasta oranını yaklaşık %70 olarak tespit ettik. 

 

Muro N. ve ark.’nın sirozlu hastalarda yaptığı çalışmada vitamin B12 düzeyleri 

dekompanse sirozlu hastalarda kontrol gubuna göre yüksek, folat seviyesi düşük saptanmıştır (97). 

Benzer şekilde bizim çalışmamızda da sirozlu hastalarda vitamin B12 seviyesi kontrol grubuna göre 

daha yüksek, folat seviyesi ise daha düşük çıkmıştır. 

 

Sharma P. ve ark.’nın sirozlu hastalarda yaptığı çalışmada beyaz küre, hemoglobin ve 

trombosit seviyeleri kontrol grubuna göre düşük AST, GGT, bilirubin, INR değerleri yüksek 



30 
 

saptanmıştır (98). Bizde benzer şekilde siroz gurubunda beyaz küre, hemoglobin, trombosit sayısı 

ve ek olarak albumin seviyesini kontrol grubuna göre düşük, AST, ALT, GGT, total bilirubin ve 

INR’yi yüksek olarak bulduk. 

 

Gu XB. ve ark.’nın yaptığı çalışmada karaciğer sirozlu hastalarda ortalama sodyum 

seviyesi 134.02 ± 4.03 mmol / L saptanmıştır (99). Bizim çalışmamızda da kontrol grubuna göre 

siroz grubunda sodyum seviyesi düşüktü. 

 

Montano-Loza ve ark.’nın sirozlu hastalarda yaptığı çalışmada, hastaların VKİ ortalaması 

28 kg/m2 saptanmıştır (100).  Bizim çalışmamızda siroz hastalarında ortalama VKİ kontrol grubu 

ve bu çalışmaya dahil edilen siroz hastalarına kıyasla daha düşüktü.  
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6. SONUÇ 

                        

Bu çalışmamızın sonucunda sirozlu hastalarda kontrol grubuna göre malnütrisyon riskinin 

arttığını gözlemledik.  Malnütrisyon taramasında antropometrik ölçümler ve SGA, RFH-NPT ve 

MNA gibi beslenme tarama araçları kullanılabilmektedir. Biz SGA, RFH-NPT ve MNA ile 

malnütrisyon riskini taradık SGA ve RFH-NPT’yi MNA ile karşılaştırdığımızda bu iki testin 

duyarlılığını daha yüksek saptadık. 

 

Literatürdeki bazı çalışmalarda CHILD ve MELD evresiyle malnütrisyon riski arasında 

anlamlı bir korelasyon saptanmışken biz çalışmamızda CHILD ve MELD skoruyla malnütrisyon 

risk artışı arasında korelasyon saptanmadık. 

 

Sirozlu hastalarda literatür çalışmalarına göre 25-OH-D3 ve folat seviyesi düşük 

saptanmakta biz de çalışmamızda benzer şekilde düşük saptadık. Vitamin B12 seviyesi bazı 

çalışmalarda yüksek bazı çalışmalarda düşük saptanmış olup bizim çalışmamızda b12 düzeyleri 

normaldi.  

 

Sonuç olarak sirozlu hastalarda kontrol grubuna göre malnütrisyon sıklığı ileri derecede 

yüksek oranda, tüm değerlendirme testlerine göre hastaların en az yarısında saptanmıştır. Sirotik 

hastalarda orta ve yüksek malnütrisyon riskli hasta oranı SGA testi ile %58,8, RFH-NPT ile %62,5, 

MNA testi ile ise %47,5 oranında saptandı. SGA ve RFH-NPT malnütrisyon riskini saptamada 

MNA testine göre daha duyarlı bulunmuştur. CHILD evresi, MELD skoru ve asit ile malnütrisyon 

riski arasında korelasyon saptanmamıştır. Sirotik tüm hastalarda asit, CHILD ve MELD skorundan 

bağımsız malnütrisyon taraması yapılmalıdır. 
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8. EKLER 

Ek-1: Etik Kurul Kararı 
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Ek-2: Turnittin Raporu 
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