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OZET

Sirozlu Hastalarda Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi

Dr. Ahmet KONCA
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal Uzmanhk Tezi

Amag: Sirozlu hastalarda metabolik degisikliklerden dolay1r beslenme, sindirim ve
absorbsiyon bozuklugu gelismekte olup, uzun donemde malnutrisyon gelismektedir. Malniitrisyon
sirozun sik goriilen ve tanisi genellikle atlanan bir komplikasyonudur. Bu calismada karaciger
sirozlu hastalarda malniitrisyon sikligi, tarama testleri arasinda fark olup olmadigi ve

malniitrisyonun asit, CHILD ve MELD skoru ile iliskisi aragtirilmigtir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya karaciger sirozu olan 80 hasta ve 80 kontrol olgusu
almmigtir. Siroz tanmis1 klinik, laboratuvar ve goriintiileme yontemleri ile konulmustur.
Hepatoselliiler karsinom hari¢ malignitesi olmayan, total veya parenteral beslenme destegi almayan,

¢oOlyak hastalig1 olmayan, bariyartrik cerrrahi gecirmemis hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Beslenme durumunun degerlendirilmesinde Subjektif Global Degerlendirme (SGA), Royal
Free Hospital nutrisyonel onceliklendirme aract (RFH-NPT) ve Mini Niitrisyonel Degerlendirme

(MNA) testleri kullanilmustir.

CHILD B ve C smnifi ile Viicud Kiitle Indeksi (VKI) 18.5 kg/m? altinda olan siroz hastalar
malniitrisyon agisindan riskli kabul edildi ve bu kriterlere gére RFH-NPT, SGA ve MNA’nin

malniitrisyon riskini saptama duyarliliklar1 karsilagtirildi.

Bulgular: Sirotik 80 hastanin, 46’s1 erkek (%57,5), 34’1 kadin (%42,5), yas ortalamasi
54,40+11,77, yas dagilimi 18-75 idi. Kontrol grubunun 44’1 erkek (%355), 36°s1 kadin (%45), yas
ortalamasi 53,85+9,59, yas dagilimim 18-75 idi.

Hasta grubunda SGA testine gore malniitrisyon olmayanlarin sayist 33 (%41,2), hafif-orta
derece olanlar 39 (%48,8), siddetli malniitrisyonu olanlarin sayis1 8 (%10) idi. Kontrol grubunda

SGA testine gore malniitrisyon olmayanlarin sayist 74 (%92,5), hafif-orta derece olanlar 6’ydi
VI



(%7,5), yliksek malniitrisyon riskli olgu saptanmadi. RFH-NPT testine gore malniitrisyon riski
diisiik olanlarin sayist 30 (%37,5), orta olanlarin sayist 32 (%40), yiiksek olanlarin sayis1 ise 18
(%22,5) idi. Kontrol grubunda RFH-NPT testine gore malniitrisyon riski diisiik olanlarin sayis1 77
(%96,2), orta olanlarin sayis1 3°tli (%3,8), malniitrisyon riski yiiksek olan olgu yoktu. MNA testine
gbre malniitrisyonu olmayanlarin sayis1 42 (%52,5), malniitrisyon riski olanlarin sayis1 32 (%40),
malniitrisyon saptananlarin sayis1 6’yd1 (%7,5). Kontrol grubunda MNA testine gore malniitrisyonu
olmayanlarin sayist 71 (%88,8), malniitrisyon riski olanlarin sayist 7 (%38,8), malniitrisyon

saptananlarin sayisi ise 2’ydi (%2,5).

Her ii¢ teste gore sirozlu hastalarda kontrol grubuna gore malniitrisyon sikligi ileri

derecede anlamli olarak yiiksek oranda saptandi (sirastyla p=0,000, p=0,001, p=0,003).

Hasta grubunda MELD skoru, CHILD skoru ve asit varlig1 ile malniitrisyon gelisimi riski

arasinda kolerasyon saptanmadi.

Sonug: Sirozlu hastalarda kontrol grubuna gére malniitrisyon sikligi ileri derecede yiiksek
oranda, hastalarin en az yarisinda saptanmigstir. Sirotik hastalarda orta ve yiiksek malniitrisyon riskli
hasta oran1 SGA testi ile %58,8, RFH-NPT ile %62,5, MNA testi ile ise %47,5 oraninda saptandi.
SGA ve RFH-NPT malniitrisyon riskini saptamada MNA testine gore daha duyarli bulunmustur.
CHILD evresi, MELD skoru ve asit ile malniitrisyon riski arasinda korelasyon saptanmamustir.
Sirotik tiim hastalarda asit, CHILD ve MELD skorundan bagimsiz malniitrisyon taramasi

yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Karaciger sirozu, malniitrisyon, SGA, RFH-NPT, MNA, CHILD



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.
X



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.

Xl



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

Xl



1. GIRIS ve AMAC

Siroz kronik karaciger hastaliklarinin uzun klinik seyri sonucu ortaya c¢ikan karaciger
parankim dokusunun kayb1 ve bag dokusunun artmasi ile karakterize kronik ve ilerleyici bir hastalik

olarak tanimlanmaktadir (1).

Sirozda sik goriilen komplikasyonlar karaciger yetmezliginin ilerlemesi ile iliskili olan
hepatik ensefalopati, asit, enfeksiyonlar ve daha yiiksek komplikasyon oraniyla iligkili olan yetersiz
beslenmedir. Kotii beslenme, obezite ve sarkopenik obezite karaciger sirozu olan hastalarin
prognozunu kotilestirebilir ve sagkalimi azaltabilir. Bu nedenle kronik karaciger hastaliginda

niitrisyon izleme ve buna miidahale ¢ok 6nemlidir (2-4).

Karaciger sirozunda karbonhidrat, yag ve protein metabolizmast bozulur. Karaciger
hastaligina bagli olarak yetersiz beslenme, sindirim ve absorbsiyon bozuklugu ve degisen
metabolizma sonucu siroz hastalarinda uzun donemde siklikla malnutrisyon ve sarkopeni gelisir (5).
Malniitrisyon; degisen viicut kompozisyonu ve hiicre kiitlesine neden olan, fiziksel ve zihinsel
fonksiyonlarin azalmasina ve klinik progresyonu kotiilestiren, beslenme aliminin yetersizliginden

kaynaklanan bir hastaliktir (6).

Kotii beslenme karaciger sirozu olan hastalarda %20-50 oraninda ortaya ¢ikan bir
durumdur. Malniitrisyon kompanse sirozlu hastalarda daha az belirgin olsa da, dekompanse sirozlu
hastalarda kolayca taninabilir. Kompanse sirozlu hastalarin %20' sinde ve dekompanse karaciger

hastalig1 olan hastalarin %50'sinde malniitrisyon bildirilmistir (7).

Kotii beslenen karaciger sirozlu hastalarda prognozun kétiilesmesi géz oniine alindiginda,
ilerlemis kronik karaciger hastalig1 ve 6zellikle de dekompanse sirozlu hastalarin hizli bir beslenme
taramasindan geg¢irilmesi Onerilir. Yetersiz beslenme riski tastyanlar, bu komplikasyonun aktif bir
sekilde yonetilmesi i¢in yetersiz beslenmenin varligini ve ciddiyetini dogrulamak i¢in daha ayrintili

bir beslenme degerlendirmesi yapmalidirlar (8-10).

VKI 18.5%in altinda olan ve Child B-C hastalar1 malniitrisyon riskinin yiiksek oldugunu
gosteren iki basit parametredir ve bu kriterleri karsilayan siroz hastalarinin ¢ogunda sarkopeni ve

ileri dekompanse karaciger sirozu vardir (11).



Karaciger sirozu olan hastalarda beslenme durumunun degerlendirmesinde kullanilan
birtakim araglar vardir. Bunlar Subjektif Global Degerlendirme anketi (SGA) ve Royal Free
Hospital Nutrisyonel Onceliklendirme Aract (RFH-NPT)’ dir (12-13).

Mini Niitrisyonel Degerlendirme (MNA) beslenme durumunun degerlendirilmesinde son
zamanlarda yaygin olarak kullanilmaktadir. MNA’nin kullanim1 artik European Society of Clinical
Nutrition and Metabolism (ESPEN), The International Association of Gerontology and Geriatrics
(IAGG) ve The International Academy Nutrition and Aging (IANA) tarafindan tavsiye edilmektedir
(14).

Son zamanlarda yapilan ¢alismalar sonucunda malniitrisyonun karaciger sirozlu hastalarda
siklikla goriilen ve mortaliteyi olumsuz etkileyen, karaciger sirozunun bir komplikasyonu oldugunu
gostermistir. Klinik pratikte karaciger sirozu hastalarinda beslenme durumunun degerlendirmesinde
kullanilabilecek hizli, giivenilir ve diisiik maliyetli ideal bir tarama araci konusunda uzlagilmamistir.
Bizim ¢alismamizda SGA, RFH-NPT, MNA degerlendirme araglar1 ve bunlara ek olarak bir takim
laboratuvar parametreleri kullanilarak hastanemize basvuran karaciger sirozu hastalarinin hastalik
siddeti ve gelisen komplikasyonlar, beslenme durumunun sorgulanmasi, malniitrisyon sikligr ve

Olciilebilen mikrobesinlerin malniitrisyondan ne sekilde etkilendigini arastirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Karaciger ile Tlgili Genel Bilgiler

Viicut agirhigimizin %2’sini karaciger olusturmaktadir, viicudumuzun en biiyiik ve
metabolik acidan en kompleks organidir. Karaciger yetiskinlerde 1400-1600 gram agirligindadir ve
diyafragmanin hemen altinda, karin boslugunun sag iist kadraninda yer almaktadir (15). Karaciger
vertikal de 25-30 cm iken saggital 8 cm kadardir. Ligamentum falsiforme karacigeri sag ve sol
olmak tiizere anatomik olarak iki loba ayirmaktadir. Ayrica karacigerin alt, list ve arka olmak {lizere
3 ylizi bulunmaktadir. Kanlanmasi temel olarak portal ve hepatik arterler ile olmaktadir.
Fonksiyonel olarak 8 segmentten olusmaktadir ve bu segmentlerden her birinin digerlerine gore
anatomik ve fizyolojik farkliliklar1 bulunmaktadir. Karaciger dort temel yapidan olusmaktadir;

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

2.2. Karaciger Sirozu

Karaciger sirozu; kronik karaciger hastaligi zemininde gelisen, hepatosit kitlesinde ve
yapisinda bozulma, yaygin fibrozis ve nodiil gelisimi sonucunda normal karaciger yapisinin
hasarlanmasi, vaskiiler disorganizasyon, persistan rejeneratif stimiilasyon ve neoplaziye egilim ile
karakterize ilerleyici ve geri doniisiimsiiz bir siireci ifade etmektedir (17). Diinya Saglik Orgiitii
(DSO) ise karaciger sirozunu; normal dokunun yerini anormal nodiillerin almas: ile ortaya cikan,
karacigerde yaygin fibrozis ile sonuglanan degisim olarak tanimlamaktadir. Viral enfeksiyonlar,
alkol kullanim1 ve ¢esitli hastaliklara bagl olarak ortaya ¢ikan karaciger sirozunun goriilme sikligi
yaklagik 2-3/10,000 kisidir. Kronik karaciger hastaliginin en sik nedeni olan HCV enfeksiyonu
diinya genelinde yaklasik 170 milyon kisiyi etkilemektedir. Diinyada meydana gelen 6liim nedenleri

arasinda 14. Sirada iken Avrupada 4. sirada yer almaktadir (15).

2.2.1. Karaciger Sirozunun Etyolojisi ve Siniflanmasi

Kronik karaciger hasar1 veya kolestaz yaparak siroz ile sonuclanabilecek karacigeri tutan
birgok patolojik neden vardir. Amerika Birlesik Devletleri' ndeki sirozun en yaygin nedenlerinin
hepatit C, alkolik karaciger hastaligt ve non-alkolik steatohepatit oldugu tespit edilmistir (18).

Ulkemizde ise 1994-1997 yillar1 arasinda karaciger sirozu olan hastalarda yapilan bir ¢alismada



viral hepatitler %60 ile 1.sirada yer alirken bunu 2.sirada %16 ile kriptojenik siroz takip etmistir.

%9 oraninda ise diger nedenler etyolojik faktor olarak bulunmustur (19-20).

Geligmis iilkelerde yaygin siroz nedenleri

*Kronik viral hepatitler (hepatit B ve C)
*Alkolik karaciger hastaligi
*Hemokromatozis

*Nonalkolik yagli karaciger hastalig

Geligmis iilkelerde daha az yaygin siroz nedenleri

*Otoimmun hepatitler

*Primer ve sekonder biliyer siroz
*Primer sklerozan kolanjit
*{laglar (metotrexat, izoniazid vs.)
*Wilson hastalig1

*Alfa 1 anti-tripsin eksikligi
*(Colyak hastaligi

*diopatik yetiskin duktopeni
*Qraniilomatoz karaciger hastaligi
*[diopatik portal fibrozis
*Polikistik karaciger hastalig
*Enfeksiyonlar (sifiliz, brusella, ekinokok vs.)
*Sag tarafli kalp yetmezligi
*Herediter hemorajik telenjektazi
*Veno-okliiziv hastaliklar (21).

Sirozunun morfolojik siniflamasi mikronodiiler, makronodiiler veya miks olarak
siiflandirilmistir (22). Cap1 3 mm' den az olan nodiiller ile karakterize tip siroz mikronodiiler siroz
olarak adlandirilmakta ve etyolojide ise alkol, hemokromatoz, kolestatik patolojiler ve hepatik
vendz tikanikligr neden olmaktadir. 3 mm' den biiyiik nodiiller ile karakterize makronodiiler siroz
kronik viral hepatite sekonder gelismektedir. Tarihsel agidan énemli olmasina ragmen, morfolojik

siiflandirma sistemi bir takim sinirlamalara sahiptir ve bu nedenle biiylik olclide terk edilmistir.
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Bunun birkag¢ sebebi vardir bunlardan birincisi, etyoloji agisindan nispeten spesifik degildir, ikincisi
karaciger hastaligi ilerledik¢e karacigerin morfolojik goriiniimii degisebilir mikronodiiler siroz
genellikle makronodiiler siroza dogru ilerlemektedir (23). Ayrica buglin mevcut olan serolojik
belirtegler, siroz etyolojisinin belirlenmesinde karacigerin morfolojik goriiniimiinden daha
spesifiktir. Ornek olarak, antimitokondriyal antikorlar primer biliyer kolanjit icin %98
ozgiilliiktedir. Karaciger morfolojisinin dogru degerlendirilmesi ancak cerrahi, laparoskopi veya
otopsi ile yapilabilir. Bugiinkii klinik uygulamada etyolojinin belirlenmesi i¢in daha az invaziv

yontemler vardir (24).

2.2.2. Karaciger sirozunun klinik belirtileri

Sirozun klinik belirtileri anoreksi, kilo kaybi, halsizlik, yorgunluk gibi spesifik olmayan
semptomlar veya hepatik dekompansasyon belirtileri olan sarilik, kasinti, iist gastrointestinal
kanama belirtileri, konfiizyon gibi spesifik semptomlar1 igerebilir ayrica kompanse sirozlu hastalar

asemptomatik olabilirler.

Fizik muayene bulgular sarilik, spider anjiyoma, jinekomasti, asit, splenomegali, palmar

eritem, comak parmak ve asteriksiyi igerebilir.
Laboratuar anomalileri arasinda yiiksek serum bilirubini, anormal aminotransferazlar,
yiiksek alkalen fosfataz ve gama-glutamil transpeptidaz seviyesi uzamis protrombin zamani, uzamis

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

Tablo-1: Siroz hastalarinda sik gériilen semptomlar

Semptomlar

Anoreksi
Kilo kaybi1
Zayiflik

Yorgunluk

Kas kramplar1

Kolay morarma

Amenore, oligomenore, metroraji




Impotans

Kisirlik

Libido kayb1

Sarilik

Koyu renkli idrar

Kasint1

Hematemez, melena, hematokezya

Karinda sislik

Yaygin 6dem

Uyku bozuklugu

Tablo-2: Siroz hastalarinda fizik muayene bulgulari

Fizik Muayene

Hepatomegali

Splenomegali

Spider anjiioma

Palmar eritem

Hipertrofik osteoartropati

Dupuytren kontraktiirii

Muehrcke cizgileri

Parotis hipertrofisi

Jinekomasti

Testis atrofisi

Gogiis veya aksiller kil kaybi

Caput medusa

Cruveilhier Baumgarten iifiirimii

Sarilik

Asit

Fetor hepatikus

Flapping tremor




Tablo-3: Siroz hastalarinda etkilenen laboratuvar testleri

Laboratuvar Testleri

Orta derecede artmis aminotransferazlar (genellikle
AST/ALT orani 1’in iistiindedir)

Artmis alkalen fosfataz (normalin 2 - 3 kat1)

Artmis gama-glutamil transpeptidaz

Trombositopeni

Lokopeni

Notropeni

Anemi

Diisiik serum albumini

Uzamis protrombin zamani ve INR

Hiperbilirubinemi

Hiponatremi

Yiikselmis serum kreatinin

Tablo-4: Siroz hastalarinda radyolojik goriintiileme bulgular

Radyolojik Goriintiileme Bulgulari

Nodiiler ylizey

Artan ekojenite

Sag lobun atrofisi

Kaudat veya sol lob hipertrofisi

Kiigtilmiis karaciger boyutu

Asit

Hepatoselliiler kanser

Portal / splenik / superior mezenterik ven trombozu

Portosistemik santlar




2.3. Karaciger Sirozunun Komplikasyonlari

Karaciger sirozunun komplikasyonlar1 arasinda asit, portal hipertansiyon, hepatorenal
sendrom, 6zefagus varis kanamasi, spontan bakteriyel peritonit (SBP), hipersplenizm ve hepatik

ensefalopati bulunmaktadir (30).

2.3.1. Asit

Karaciger sirozunda en sik goriilen komplikasyonlarindan biri asittir. Asit periton
bosluklar1 arasinda sivi birikmesine verilen isimdir. Asid gelisiminin patofizyolojik mekanizmalari
arasinda ise portal hipertansiyon gelisimi, nitrik oksit iiretimi ve splanknik alanda olusan
vazodilatasyon bulunmaktadir (31).  Portal hipertansiyon olusumu nitrik oksit gibi bazi
vazodilatatér maddelerin salinimina neden olarak splanknik dolasimda vazodilatasyona neden
olmaktadir.  Sirozun ileri asamalarinda artmis vazodilatasyona bagli efektif arteriyel voliim
azalmaktadir. Azalmis arteryel kan basincini dengelemek icin vazokonstriktdr ve anti-natriiiretik
faktorler aktive olur bunun sonucunda su ve tuz tutulumu gercgeklesir, sivi periton boslugunda

birikir ve asit gelisimine sebep olur (15).

2.3.2. Portal Hipertansiyon

Sirozun en 6nemli komplikasyonu ve diger komplikasyonlarin gelisimine neden olan portal
hipertansiyon sik goriilen bir komplikasyonudur. Portal kan akiminin artmasi ve artmis olan
intrahepatik direng portal hipertansiyona neden olmaktadir. Intrahepatik vazokonstriiksiyon ve
gelisen endotel disfonksiyonu sonucunda karacigerin afferent ve efferent damarlar1 arasindaki
intrahepatik vaskiiler santlar gelismektedir. Siroz hastalarinda 10-15 mmHg’ ya kadar ¢ikan portal
kan basinci saglikli kisilerde 5-10 mmHg arasindadir (17).

2.3.3. Varis Kanamasi

Siroz hastalarinda gelisen portal hipertansiyon sonucunda 6zefagus varisleri gelismektedir.
Ozellikle portal hipertansiyonun 10 mmHg‘nin iizerinde olmas: biiyiik bir risk olusturmaktadir.
Ozefagus varisleri kompanse siroz hastalarmin %30-40’1inda, dekompanse siroz hastalarinin
%60‘inda goriilen ve yiiksek mortaliteyle seyreden 6nemli komplikasyondur. Tedavi edilmemis

hastalarda bir y1l i¢cinde %70 oraninda tekrar kanama riski bulunmaktadir. Varis kanamasina bagl



mortalite son 30 yilda gelisen farmakolojik tedaviler ve endoskopik girisimler ile %15-17 diizeyine

indirilmistir (32).

2.3.4. Hepatik Ensefalopati

Porto-sistemik sant veya ilerlemis karaciger hastaligi ile birlikte goriilen, noropsikiyatrik
bulgularla seyreden, geriye doniigiimlii olan bozukluga hepatik ensefalopati denilmektedir (33).
Hepatik ensefalopati karaciger sirozlu hastalarda goriillen major ve onemli komplikasyonlardan
biridir. Sirozlu hastalarda %10-14, dekompansasyon gelisen sirozlu hastalarda ise %16-21 oraninda
hepatik ensefalopati goriilmektedir. Siroz tanis1 alan hastalarda hepatik ensefalopati goriilme riski
ilk bes yil iginde %5-25 oraninda degismektedir (34). Beyin kan akiminda goriilen degisiklikler,
bozulmus sistemik inflamatuvar yanit ve amonyak gibi bazi mediyatorlerin birikimi hepatik

ensefalopatinin olusumundan sorumlu tutulan mekanizmalardir (31).

2.3.5. Hepatorenal Sendrom

Hepatorenal sendrom sirozlu hastalarda arteriyel dolasim bozukluklar1 nedeniyle goriilen
bozulmus bobrek fonksiyonlari ve azalmis glomeriiler filtrasyon hizi ile seyreden bir sendromdur.
Karaciger sirozlu hastalarin %10’ nunda goriilmektedir. Tip 1 ve Tip 2 olmak tizere iki farkli klinik
antite olarak ortaya ¢ikabilmektedir. Tip 1 HRS serum kreatinin degerinin 2,5 mg/dI’nin iizerinde
oldugu ve hizli klinik progresyon ile seyreden formudur. Sagkalim siiresi uygun tedavi veya
karaciger transplantasyonu yapilmadigir durumda 2 hafta kadardir. Tip 2 HRS ise renal yetmezligin
serum kreatinin degerinin yaklasik olarak 1,5 -2,5 mg/dl aralifinda oldugu durumlarda goriilen,

daha az siddetli ve mortalitenin daha diisiik oldugu hepatorenal sendrom tipidir (31-32).

2.3.6. Spontan Bakteriyel Peritonit

Spontan bakteriyel peritonit (SBP) karin iginde belirgin bir kaynak olmadan olusan enfekte
asit stvist olarak tanimlanmaktadir (35). SBP neredeyse her zaman siroz ve asit hastalarinda ortaya
c¢ikan ates, karmn agris1 veya biling degisikligine sebeb olan bir durumdur. Tani asit sivisinda pozitif
bakteri kiiltiirii ve mutlak polimorfoniikleer 16kosit say1s1 >250 hiicre / mm? ile tan1 konulmaktadir.
SBP'li hastalara periton sivisi elde edildikten hemen sonra ampirik ve genis spektrumlu
antibiyotikler baglanilmalidir. Kiiltiir sonuglar1 belli olduktan sonra tanimlanan spesifik

organizmalara yonelik antibiyotik tedavisi baglanmalidir (36-37).



Tablo-5: Spontan bakteriyel peritonitli hastalarda belirti ve bulgular (36-37).

Klinik Ozellik Semptom Sikhgi
Ates 69
Karin agrisi 59
Bozulmus zihinsel aktivite o4
Karinda hassasiyet 49
Ishal 32
Paralitik ileus 30
Hipotansiyon 21
Hipotermi 17

2.3.7. Hepatoselliiler Karsinom

Hepatoseliiler karsinom (HCC) genellikle kronik karaciger hastalifi ve sirozda ortaya
cikan, hepatositlerden koken alan agresif bir tiimordiir. Tipik olarak ge¢ teshis edilir ve teshisten
sonra ortalama sagkalim yaklasik 6 - 20 aydir (45). Erkeklerde HCC en sik teshis edilen besinci
kanserdir ve kadinlarda diinya ¢apinda en sik gériilen dokuzuncu kanserdir (46). Ulkemizde HCC
icin en onemli risk faktdrii siroz olup en sik nedenleri ise hepatit B, hepatit C ve alkoldiir. Ayrica
non-alkolik karaciger yaglanmasi, hemokromatosiz, alfa-l-antitiripsin eksikligi, erkek cinsiyet,

diyabetes mellitus ve sigara kullanimi HCC gelisimi i¢in diger risk faktorleridir (47).

Ileri evre HCC’li hastalarda sag iist kadran agrisi, kilo kaybi, erken doygunluk hissi ve
karm tist bolgesinde gozle goriilebilir veya fiziki muayenede tespit edilebilen kitle ile ortaya
cikabilir (48). Paraneoplastik olarak eritrositoz, hiperkalsemi, hipoglisemi ve diyare

goriilebilmektedir (49).

HCC tanis1 belirgin alfa-fetoprotein (AFP) yiiksekligi ve karakteristik radyolojik bulgular
ile konulabilir. AFP, akut veya kronik hepatit, gonadal tiimoérler ve hamilelikte de artabileceginden
HCC i¢in spesifik degildir. Bununla birlikte, sirozlu bir hastada serum AFP seviyelerinin

yiikselmesi HCC igin klinik siipheyi arttirmalidir. HCC'li hastalarin énemli bir kismnda 6zellikle
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kiiciik lezyonu olanlarda AFP seviyeleri normal olabilir. Bu nedenle normal bir AFP HCC varliginm

ekarte etmez (50,51).

Sirozlu hastalarda 6 aylik periyotlarla AFP ve USG ile HCC taramasi yapilmalidir. USG de
stipheli bir lezyon goriiliip bu lezyonun HCC oldugu kanitlanirsa, karacigerin kalan kismin1 ve st

karimn bolgesinin goriintiilenmesi ve evreleme i¢in BT veya MRG' ye gerek duyulabilir (51).

2.4. Karaciger Sirozunun Prognozu

Sirozun prognozu degisken olup etyoloji, hastaligin evresi, komplikasyonlarin varligi ve ek
hastaliklar gibi bir¢ok faktdrden etkilenebilmektedir. Dekompansasyon gerceklestiginde mortalite
oranlar1 oldukca yiiksektir. Varis kanamasi, asit gibi ciddi komplikasyon gelismemis hastalar
kompanse siroz olarak siniflandirilir ve bu hastalarin ortalama sagkalim siiresi 12 yilin {izerindedir.
Varisi olan fakat varis kanamasi olmayan hastalarin prognozlari varisi olmayan siroz hastalarindan

daha kotii olsa da kompanse siroz olduklar1 kabul edilir (38).

Varis kanamasi, asit, spontan bakteriyel peritonit, hepatoseliiler karsinom, hepatorenal
sendrom ve hepatopulmoner sendrom gibi komplikasyonlar gelisen hastalar dekompanse siroz
olarak kabul edilir ve prognozlart daha koétiidiir. Yapilan bir ¢alismada dekompanse sirozu olan
hastalarda CHILD skoru >12 ya da MELD skoru >21 olan hastalarda ortalama sagkalim siiresinin 6
ay oldugu gosterilmistir (39). Ayrica olarak karaciger yetmezligi ile iligkili akut bir durumla (varis
kanamasi veya spontan bakteriyel peritonit gibi) hastaneye yatirilmis dekompanse sirozlu hastalarin
CHILD skoru >12 veya MELD skoru >18 iken sagkalim oranin 6 aydan daha diisiik oldugu

gozlemlenmistir (40).
2.5. Karaciger Sirozunun Siddetini ve Prognozunu Belirlemede Kullamlan Skorlar
Sirozlu hastalarin klinik ve laboratuvar bilgilerine dayanarak prognozu tahmin etmek i¢in

birgok c¢alisma yapilmistir ve yaygin olarak kullanilan iki model vardir bunlar; Child-Pugh
siiflamas1 ve MELD skorudur (41)
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2.5.1. Child-Pugh siniflamasi

Child-Pugh smiflamasi, sirozlu hastalarda sant dis1 operasyon riskini degerlendirmek igin
kullanilmistir (41). Bu skorun  hesaplanmasinda kullanilan 5 parametre vardir bunlar; serum
alblimin, bilirubin, asit, ensefalopati ve protrombin zamanidir (42). Skor 5 ile 15 arasinda
degismektedir. Skoru 5 veya 6 olan hastalar Child-Pugh smif A, 7 ile 9 arasinda olan hastalar Child-
Pugh sinif B, 10 ila 15 arasinda olan hastalar Child-Pugh sinif C olarak siniflandirilmaktadir (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 1-2mg 2-3 mg >3 mg
Alblimin >35¢9 2,8-350 <2,89
PT uzamasi 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 icin kullanilan bagka bir model MELD
skorudur. Bu skorda bilurubin seviyesi, kreatinin, INR ve siroz etiyolojisine yonelik parametreler
bulunmaktadir. MELD skoru karaciger nakli bekleyen hastalarin Onceliklendirilmesinde
kullanilmak {izere kabul edilmis ve transplantasyon disinda karaciger sirozu olan hastalarda
prognozu 6ngérmede genis bir role sahiptir. Ocak 2016' da MELD skorunun hesaplanmasinda

serum sodyum degeri de eklenerek yeniden giincellendirilmistir (44).

MELD skoru: 9,57 * logaritma (kreatinin mg/dl) + 3,78 * logaritma (bilirubin mg/dl) +
11,2 * logaritma (INR) + 6,43 seklinde hesaplanmaktadir (44).
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2.6. Malniitrisyon

Malniitrisyon; degisen viicut kompozisyonu ve hiicre kiitlesine neden olan, fiziksel ve
zihinsel fonksiyonlarin azalmasina ve hastaliktan kaynaklanan klinik sonuglara yol agan, beslenme
yetersizliginden kaynaklanan bir hastaliktir (6). Karaciger sirozunda karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmasi bozulur. Karaciger hastaliklarinda yetersiz beslenme, sindirim ve absorbsiyon
bozuklugu ve degisen metabolizma sonucu siroz hastalarinda uzun dénemde malnutrisyon ve

sarkopeni gelisir (5).

Yetersiz beslenme, karaciger sirozu olan hastalarda %20-50 oraninda ortaya ¢ikan bir
durumdur. Malniitrisyon, kompanse sirozlu hastalarda daha az belirginken, dekompanse sirozlu
hastalarda kolayca taninabilir. Kompanse sirozlu hastalarin %20'sinde ve dekompanse sirozlu

hastalarin %50'sinde malniitrisyon bildirilmistir (7).

Yetrsiz beslenme, obezite ve sarkopenik obezite karaciger sirozu olan hastalarin
prognozunu kotiilestirir ve sagkalimi azaltir. Bu nedenle kronik karaciger hastaliginda beslenme

durumunu izleme ve buna miidahale ¢ok dnemlidir (2-4).

2.6.1. Karaciger Sirozunda Yetersiz Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi ve

Taramasi Nasil Olmahdir

Yetersiz beslenen karaciger sirozunda kotii prognoz goéz oniine alindiginda, ilerlemis
kronik karaciger hastaligi olan ve ozellikle de dekompansasyon gelisenlerde hizli bir beslenme
taramasi Onerilir. Yetersiz beslenme riski olan hastalarin uygun bir sekilde yonetmek, bu durumun
varligin ve ciddiyetini dogrulamak amaciyla ayrintili bir beslenme degerlendirmesi yapilmalidir (8-

10).
2.6.2. Beslenme Tarama Araclari
Karaciger sirozlu hastalarda VKIi <18.5 ve CHILD B ve C smnifi olmast  malniitrisyon

riskininin yliksek oldugunu gosteren iki basit parametredir. Bu gruptaki siroz hastalarinin ¢gogunda

sarkopeni ve ileri dekompanse karaciger sirozu vardir (11).
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Yetersiz beslenme riski olan hastalar1 smiflandirmak i¢in bazi puanlama araglar1 vardir.
Ancak bu araglarin ¢ogu siroz hastalarinda beslenmeyi degerlendirmek i¢in kabul gérmemistir.
Ciinkii bu tarama araclar1 sirotik hastalarda siklikla goriilen sivi tutulumu durumlarinda yanlis
sonuclar vermektedir. Karaciger hastalifina 6zgii iki ara¢ vardir, ancak her ikisinin de beslenme
durumunun degerlendirilmesine dair eksiklikleri bulunmaktadir. Bunlardan biri olan Royal Free
Hospital-nutrisyel 6nceliklendirme aract (RFH-NPT) skorunun klinik bozulma, hastaligin ciddiyeti
(CHILD ve MELD skoru), HRS, HE ataklar1 ve asit gibi klinik komplikasyonlarla iliskili oldugu
bildirilmistir. Ayrica RFH-NPT skorundaki diizelmenin sagkalimda artma ile iligkili oldugu
saptanmistir (12). Bu aracin uzman olmayan personel tarafindan da yapilabiliyor olmasi ve ii¢
dakikadan kisa stirmesi pratikte avantaj saglamaktadir. RFH-NPT hastalara yonelik alt1 parametreye
dayanmaktadir. Bunlar besin alimi, kilo kaybi, deri alt1 yag kaybi, kas kiitle kaybi, stvi birikimi ve
fonksiyonel durumun diismesidir. Ancak neredeyse tamamen hastanin subjektif kararina dayanir ve
negatif ongoriiciligi disiiktiir. Bu araglar1 kullanirken dikkat edilmesi gereken durum ise ilk

tarama negatifse degerlendirmenin zaman i¢inde tekrarlanmasi gerektigidir (52).

Subjektif global degerlendirme (SGA) testi, beslenme durum degerlendirmesi sirasinda
toplanan verileri objektif 0l¢ciimlere basvurmadan kullanan beslenme tarama araglarindan digeridir
(13). Genel olarak SGA gozlemciler arasinda iyi bir uyuma sahiptir ve Kkaraciger
transplantasyonunun ¢esitli klinik ve prognostik degiskenleri ile iliskilidir (53-54). Bununla birlikte
SGA'nin beslenme durumunun degerlendirmesinde kullanilan toplam lenfosit sayisi, MAMC,
MAMA, TSF, cilt alt1 deri kivrim kalinligi, VKI yontemlerle uyumu diisiiktiir (55). Ayrica SGA
karaciger hastalarinda diger objektif dnlemlerle karsilastirildiginda kas kaybinin prevalansini daha

diisiik olarak tespit etmektedir (56-57).

Diger bir beslenme tarama aract olan Mini Niitrisyonel Degerlendirme (MNA) beslenme
durumunun degerlendirilmesinde son zamanlarda yaygin olarak kullanilmaya baglanmistir.
MNA’nin malniitrisyon durumunun degerlendirilmesinde kullanim1 European Society of Clinical
Nutrition and Metabolism (ESPEN), the International Association of Gerontology and Geriatrics
(IAGG) ve the International Academy Nutrition and Aging (IANA) tarafindan tavsiye edilmektedir
(14). MNA iilkemizde ve diinyada kabul goren 6zellikle de yasli hastalarda kullanim1 daha yaygin
olan bir beslenme tarama aracidir. Yapilan prospektif ve retrospektif ¢aligsmalarda yasl hastalar i¢in

MNA’y1 altin standart nutrisyon tarama araci olarak gérmektedir (58).
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2.6.3. Sirozda Mikrobesinler

Genel olarak karaciger hastaligindaki vitamin eksiklikleri hepatik disfonksiyon, azalan
karaciger rezervi ve artan hastalik siddeti nedeniyle yetersiz beslenme ve malabsorpsiyon ile
ilgilidir. Ozellikle yagda ¢dziinen vitamin eksiklikleri yaygmndir (59). D vitamini eksikliginin genel
popiilasyonda prevalansi, serum 25-hidroksivitamin D konsantrasyonlar1 <20 ng / ml oldugunda
%20 ile %100 arasinda degismekte olup tiim yas gruplarini etkilemektedir (60). Kronik karaciger
hastalarinda 20 ng / ml'nin altindaki 25-hidroksivitamin-D diizeyi hastalarin %64-92'sinde tespit
edilmistir. Ozellikle kronik kolestatik karaciger hastaliklarinda daha diisiik oldugu ve CHILD skoru
ile ters orantili oldugu bildirilmistir (61,62). Diisiik D vitamini diizeyleri kismen karaciger
yetmezligi varliginda plazma baglayici proteinlerin azalmasina bagli olsa da g¢ogunlukla siroz
hastalarinda beslenme eksikligine bagl gelisir. Yayinlanan Son veriler hepatit C viriis enfeksiyonu,
nonalkolik yagl karaciger hastali§1 ve hepatoseliiler karsinom gelisenlerde D vitamini diizeyleri ile
tedaviye yanit arasinda yakin bir iliski oldugunu gostermektedir (62-64). Bu verilere dayanarak
kronik karaciger hastaligi olan tiim hastalarda o6zellikle ilerlemis karaciger hastaligi olanlarda
plazma D vitamini seviyelerine bakilmasi dnerilmektedir. Bu hastalarda D vitamini diizeyleri 20 ng
/ ml'nin altinda ise D vitamini diizeyi 30 ng /ml serum seviyesine ulagsana kadar replasman

onerilmektedir (60,62,65).

K vitamini eksikligi ise ozellikle sariligi belirgin veya etyolojisi kolestaza bagli olan
karaciger sirozlu hastalarda g6z oniinde bulundurulmali ve eksikligi diisiiniildiigiinde parenteral
olarak takviye edilmelidir. Alkol veya alkol dis1 karaciger sirozu olan hastalarda suda ¢oziiniir
vitaminlerin 6zellikle tiamin (B1) eksiklikleri goriilmektedir. Wernicke ensefalopatisi 6zellikle
alkolik karaciger hastalarinda tiamin eksikligine bagli goriilen ve ndrolojik bulgularla seyreden bir
durumdur. Bazi hastalarda klinik bulgular olmasa bile otopsi serilerinde Wernicke ensefalopatisi
tespit edilmistir. Bu yiizden klinik bulgular olmasa bile Wernicke ensefalopatisinden
siipheleniliyorsa parenteral tiamin takviyesi zorunludur. Piridoksin (B6), folat (B9) ve kobalamin

(B12) eksiklikleride karaciger sirozu bulunan hastalarda goriilebilmektedir (66-67).

Sirozlu hastalarda sodyum aliminin azalmasi ve total viicud suyunun artmasi nedeniyle
hiponatremi sik goriilmektedir. Bu nedenle siroz hastalarinda sodyum ve sivi aliminin dikkatli bir
sekilde izlenmesi gerekmektedir (68). Asidi olan siroz hastalarinda EASL’e gore giinliik 5 gram

tuza karsilik gelen 80 mmol sodyum alimi oOnerilmektedir. Sodyum alimi 60 mmol/dl altina
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diisiiriilmemelidir ¢ilinkii bu hastanin uyamayacagi bir diyet olup potansiyel olarak enerji ve protein

alimin1 tehlikeye atacaktir (69).

Dolagimdaki kalsiyum, magnezyum ve demir seviyelerindeki azalmalar dikkate alinmali ve
diizeltilmelidir (70). Sirozlu hastalarda ¢inko seviyesi azalmaktadir. Bu da hepatik ensefalopati
patogenezinde sorumlu tutulmaktadir ancak ¢inko desteginin zihinsel performans lizerine etkileri
hakkindaki veriler celiskilidir (71-73). Selenyum eksikligi hepatit C'li hastalarda hepatik fibrozisin
ciddiyeti ile iligkilidir ve bu hastalarda insiilin direncine katkida bulunan faktdrlerden biri olarak
tanimlanmistir (74). Sirozlu hastalarda bazal ganglionlarda manganez birikimi ile sonuglanabilecek
toplam viicut manganez seviyeleri artmistir. Bu durum ile hepatik ensefalopati arasinda net bir iligki

bulunmamakla birlikte manganez i¢eren besin takviyesinden kaginmak onerilmektedir (75).

2.7. Sarkopeni

Sarkopeni iskelet kas kiitlesinde, giiciinde ve fonksiyonlarinda kayip ile seyreden ilerleyici,
yasam kalitesini olumsuz etkileyen ve 6liimle sonuglanabilen bir sendromdur (76,77). Yaslanma
stirecinin bir parcasi olarak primer sarkopeni olarak karsimiza ¢iksa da hastalikla, fiziksel
aktiviteyle veya malniitrisyon ile ilgili patojenik mekanizmalardan kaynaklanan sekonder sarkopeni
de siklikla karsimiza ¢ikmaktadir (78). Onemi son yillarda daha iyi anlasilan sarkopeninin siroz

hastalarindaki prevalansi %20-70 arasindadir (79-82).

2.7.1. Sirozda Sarkopeni Olusum Mekanizmalari

Sirozdaki sarkopeniye ve klinik 6nemine dair bir¢cok ¢alisma olsa da sarkopeninin nasil
gelistigi ve karaciger ile kas aksinda gorev alan mediatorlerle ilgili bilgimiz azdir. Bununla birlikte
siroza bagli gelisen sarkopeni bircok faktorii igeren bir durumdur. Sirozda azalmis protein sentezi,
artmis hiicre ve protein yikimi adale kaybina katkida bulunur. Siroz hastalarinda, protein sentezini
inhibe eden ve hiicre yikiminmi artiran miyostatin diizeyleri dolasimda ve adele dokusunda artmis
olarak bulunmustur. Buna ek olarak karaciger sirozlu hastalarda artmis amonyak diizeyleri de

sarkopeninin gelisimine katkida bulunur (83-84).
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Bulant1 ve doygunluk Hipermetabolik Alkolizm

*Asit durum *Yetersiz beslenme

*Sirozdaki sistemik
inflamasyon

*Gecikmis mide bosalimi *Diisiik sosyoekonomik

*bagirsak emilim durum

bozuklugu

- Sirozda Diyet kisitlamasi
Istahsizhk sarkopeni

*Sodyum kisitlamast
* TNF-a _ _
*  Yetersiz  protein

*Leptin up-regiilasyonu alimi

Tat degisikligi Yetersiz fiziksel Ince bagirsak bakteri
aktivite obezite ve asir1 gogalmasi
diger endokrin
faktorler

*Cinko eksikligi

Sekil-1: Sirozda sarkopeninin gelisiminde patofizyolojik mekanizmalar (83-84).

2.7.2. Sirozda Sarkopeninin Degerlendirilmesi

Iskelet kas kayb1 ve sarkopeni i¢in uygun kut-off degerlerini saptamak icin viicut
kompozisyonlarin1 analiz eden birden fazla teknik kullanilmasi dogru olacaktir (85). Lomber ii¢
vertebradaki bilgisayarli tomografik (BT) goriintli analizi yaygin olarak kas kaybini 6lgmek igin
spesifik bir yontem olarak kullanilmaktadir. Manyetik rezonans goriintiilleme Onerilmis olsa da
karaciger sirozu olan hastalarda bu konuda mevcut veriler azdir. BT degerlendirmesinin rutin
kullanim1 6zellikle tekrarlanan degerlendirmeler, maliyet ve radyasyona maruz kalma nedeniyle
klinik uygulamada ag¢ik¢a siirlidir. Bununla birlikte sirotik hastalarda BT taramasi siklikla mevcut
oldugundan (HCC, santlarin tespiti veya karaciger nakil Oncesinde vs.) sarkopeninin
degerlendirilmesinde en az bir kez kullanilabilir. Tiim Ol¢limler yas, cinsiyet ve etnik kokene
dayanan normal degerler gerektirir ayrica kas kiitlesi ve fonksiyonunun yorumlanmasinda cinsiyet
farklar1 vardir bu da kadinlarda 6ngoriicti gegerliligin diisiik oldugunu gosterir (86,87). Sarkopeni

tanimlamak i¢in normal BT o6l¢iimleri ve kut-off degerleri baslangigta onkolojik bir popiilasyondan

17



elde edilmistir (88). Karaciger nakli listesindeki siroz hastalardan elde edilen kut-off degerleri
yeniden revize edilmistir (erkeklerde 50 cm2 / m2 kadinlar i¢in 39 cm2 / m2) ancak daha fazla

dogrulanmasi gerekmektedir (89).

Yag, kas ve kemik mineral dokuyu ayirt edebilen ve radyasyon maruziyeti de minimal olan
Dual-enerji Xx-ray absorpsiometri (DEXA) uygun alternatif bir yontemtir. Bioimpedans analiz
(BIA) yag voliimiinii ve yagsiz viicut kiitlesini tahmini olarak dlgmekte ayrica ucuz ve stirekli
uygulanabilecek kolay bir yontem oldugu icin sarkopeni tanisi i¢in klinik kullanimda yerini
almistir. MRG sonuglariyla korelasyon gosteren BIA, DEXA’ya iyl bir alternatif gibi
goziikmektedir (90).

Yapilan bazi ¢aligmalarda ekstremite ¢evresi Ol¢limlerinin DEXA ile 6l¢iilen appendikiiler
kas oOl¢timleriyle iyi korelasyon gosterdigi tespit edilmistir. Karaciger sirozunda kas kaybini ve
bozulmus kas fonksiyonunu gosteren diger bir yontem ise el kas giicli 6l¢timiidiir. Diisiik el sitkma

giicliniin, diisiik kas kiitlesine gore klinik sonuclarla daha iyi korele oldugu gésterilmistir (91).
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Siroz / ilerlemis kronik karaciger

hastalig1

Child-Pugh puanini hesaplayin
Sivi tutulumu Gerekirse

v olup olmadigini tahmini kuru

degerlendir 5 ;
Child-A/R > cgeriendir agirlik hesapla

Yasam tarzi Sarkopeniyi
18,5-29,9 kg / m2 degisikligi degerlendir

Beslenme tarama
araglarini kullanin
Yiiksek risk Diisiik risk >
&~ T *

Sarkopeniyi Beslenme tarama araglarini

degerlendir(BIA,DEXA kullanarak detayli beslenme

veya BT ile tarama yap) degerlendirmesi yap(SGA veya
RFH-NPT’1 kullan)

T~ ~

Malniitrisyon

Sarkopeni Malniitrisyon

yok

Beslenme destegi ve uygun takip

Sekil-2: Sirozlu hastalarda beslenme taramasi ve degerlendirilmesi (6)




3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahsmaya Alinma ve Dislama Kriterleri

Calismamiza 01.01.2019 - 01.09.2019 tarihleri arasinda Harran Universitesi Tip Fakiiltesi
Egitim ve Arastirmasi Hastanesi gastroenteroloji poliklinigine basvuran ve serviste yatarak tedavi
goren 80 karaciger sirozu hastasi ile, karaciger sirozu olmayan 80 kontrol grubu dahil edilmistir.
Calismamiza 18-75 yas arasi karaciger sirozu olup ek malignitesi olmayan (HCC harig), total veya
parenteral beslenme destegi almayan, ¢Olyak hastaligi olmayan, bariyartrik cerrrahi ge¢irmemis
hastalar dahil edilmistir. Kontrol grubunda ise 18-75 yas arasi, kronik herhangi bir hastalii
olmayan, bariyartrik cerrrahi gecirmemis ve ¢olyak gibi malabsorbsiyonla seyreden herhangi bir
hastalig1 olmayan, kisilerden olusmustur. Karaciger sirozlu hastalarin hastanemiz arsivinde kayitl
olan yakin zamanda yapilmis tetkikleri incelendi, hastalarin Wbc, Hb, Plt, AST, ALT, total
bilirubin, alblimin, kreatinin, INR, GGT, ALP, Na, K, Mg, P, Ca, Folat, Vitamin B12 ve 25-OH

vitamin D diizeylerine bakildi ve kayit altina alindi.

Hastalarin kayith arsiv bilgilerinden karaciger sirozunun etyolojisi, komplikasyonlar1 ve
karaciger sirozuna ek olarak var olan kronik hastaliklar1 taranip ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin
MELD ve CHILD skoru hesaplandi. CHILD skoru 5-6 arasinda olanlar CHILD A evresinde, 7-9
araliginda olanlar CHILD B evresinde, 10-15 araliginda olanlar CHILD C evresinde yer aldu.
Hastalarin boy ve kilo dl¢iimleri yapildi, ardindan hastalarin VKI hesaplandi. CHILD skoru B ve C
olan hastalar ile, VKI 18.5 in altinda olan tiim siroz hastalart malniitrisyon agisindan yiiksek riskli
olarak degerlendirilip bu hastalara RFH-NPT, SGA, MNA gibi beslenme tarama araclar
kullanilarak malniitrisyon durumlari degerlendirildi. Ug tarama aracinda da hastalar malniitrisyon
riski olmayan veya diisiik riskli, hafif veya orta riskli malniitrisyonlu veya yiiksek malniitrisyon

riski seklinde kategorize edildi.

Kontrol grubunda ise dislama kriterleri uygulandiktan sonra hastanemiz arsivinde bulunan
veya yeni tetkik edilen beyaz kiire, hemoglobin, trombosit, AST, ALT, total bilirubin, albiimin,
kreatinin, INR, GGT, ALP, Na, K, Mg, P, Ca, Folat, Vitamin B12 ve 25-OH vitamin D diizeylerine
bakild1 ve kayit altina alindi. Beslenme durumlar1 ayrintili olarak sorgulanip boy ve kilo 6l¢iimleri
yapildi, ardindan VKI hesaplandi. Siroz hastalarina uygulanan RFH-NPT, SGA, MNA gibi

beslenme tarama araglar1 kontrol grubunada uygulanip veriler kayit altina alindu.
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3.2. istatistiksel Analiz Yontemi

Istatistiksel analizler SPSS for Windows Versiyon 20.0 (Statistical Package for the Social
Sciences) bilgisayar programi kullanilarak yapildi. Calisma verileri degerlendirilirken
parametrelerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile degerlendirilmistir. Veriler
tanmimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, frekans) yani sira niceliksel verilerin
karsilagtirilmasinda normal dagilim gostermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda
Kruskal Wallis testi ve farklilifa neden olan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanildu.
Normal dagilim gosteren parametrelerin iki grup arasi karsilastirmalarinda independent simples T
testi, normal dagilim gostermeyen parametrelerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney

U test kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 80 siroz hastasi ile 80 kontrol grubundan olusan 160 kisi dahil edildi. Hasta
grubu 46 erkek (%57,5), 34 kadin (%42,5) olgudan olusup 15 olguda KKS (%18,8), 65 olguda
(%81,2) DKS vardi. Kontrol grubunda 44 erkek (%55), 36 kadin (%45) vardi. Hasta grubunun yas
ortalamas1 54,40+ 11,77, kontrol grubunun 53,85+ 9,59 olup tiim olgularin yas ortalamasi 54,12+
10,70 idi. Hasta ve kontrol grubu arasinda yas ve cinsiyet dagiliminda istatistiki farklilik yoktu
Hasta grubunun VKI ortalamasi 22,52+ 4,23, kontrol grubunun ise 27,25+ 4,76 olup tiim olgularin
VKI ortalamasi 24,89+ 5,08 idi.

Tablo-7: SGA’ya gore sirozlu hastalarda malniitrisyon siklig

Tani Malniitrisyon Malniitrisyon
yok var
KKS
12 (%80) 3 (%20)
DKS
21 (%32,3) 44 (%67,7)

Siroz gurubunda SGA’ya gore malniitrisyon olmayanlarin sayist 33 (%41,2), hafif-orta
derecede malniitrisyon olanlar 39 (%48,8), siddetli malniitrisyonu olanlarin sayis1 8 (%10) idi.
Dekompanse siroz grubunda malniitrisyon sikligi %67,7 ile kompanse gruba (%20) gore daha
yiiksekti. Kontrol grubunda SGA testine gore malniitrisyon olmayanlarin sayist 74 (%92,5), hafif-

orta derecede malniitrisyon olanlar 6 (%7,5), siddetli malniitrisyonu olan olgu yoktu.

Tablo-8: RFH testine gore sirozlu hastalarda malniitrisyon sikligi

Tan1  Malniitrisyon Malniitrisyon
yok var
KKS 13 (%86,7) D (%13,3)
DKS
17 (%26,2) 48 (%73,8)

22



Siroz grubunda RFH-NPT testine gére malniitrisyon riski diisiik olanlarin sayisi 30
(%37,5), malniitrisyon riski orta olanlarin sayist 32 (%40), malniitrisyon riski yiiksek olanlarin
sayist ise 18 (%22,5) idi. Dekompanse siroz grubunda malniitrisyon siklig1 %73,8 ile kompanse
gruba (%13.3) gore daha yiiksekti. Kontrol grubunda ise malniitrisyon riski diisiik olanlarin sayisi
77 (%96,2), malniitrisyon riski orta olanlarin sayist 3 (%3,8) idi ve malniitrisyon riski yiiksek olan

olgu yoktu.

Tablo-9: MNA testine gore Sirozlu hastalarda malniitrisyon sikligi

Tan1 Malniitrisyon Malniitrisyon

yok var
KKS

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

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

Siroz grubunda MNA testine goére malniitrisyonu olmayanlarin sayist 42 (%52,5),
malniitrisyon riski altinda olanlarin sayis1 32 (%40), malniitrisyonlu olanlarin sayist ise 6 (%7,5) idi.
Dekompanse siroz grubunda malniitrisyon sikligr %55,4 ile kompanse gruba (%13.3) gore daha
yiiksekti. Kontrol grubunda MNA testine gore malniitrisyonu olmayanlarin sayist 71 (%88,8),

malniitrisyon riski altinda olanlarin sayis1 7 (%8,8), malniitrisyonlu olanlarin sayisi ise 2 (%2,5) idi.

Tablo-10: SGA, RFH ve MNA testlerine gore sirozlu hastalarda ve kontrol grubunda malniitrisyon

sikl1g1
Malniitrisyon siklig
SGA RFH MNA
Siroz % 58,8 %625 0047,5
kontrol o475 063.8 8.8
P degeri p=0,001 p=0,000 p=0,003
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Her ii¢ teste gore sirozlu hastalarda kontrol grubuna gore malniitrisyon sikligi ileri

derecede anlamli olarak yiiksek oranda saptandi (sirasiyla p=0,001, p=0,000, p=0,003).

Asit komplikasyonu olan 29 hastanin 15% ’inde (%51,7) malniitrisyon yoktu, 14 hastada
(%48,3) ise SGA testine gore malniitrisyon vardi. Sirozlu hastalarda Malniitrisyonu olanlar ile

olmayanlar arasinda asid gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli 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 ortalamasi 19,7043,42,
CHILD B de 24,05+3,94, CHILD C de 21,544+4,09 idi.

CHILD A grubunda %23,4 CHILD B grubunda %57,4 CHILD C grubunda %19,1
oraninda orta ve siddetli diizeyde malniitrisyon vardi, gruplar arasinda korelasyon goriilmedi.

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

Siroz gurubunda 48 hastada (%60) ek hastalik vardi, 32 hastada (%40) ek hastalik yoktu.
Ek hastalig1 olan 48 hastanin 17’ sinde (%35,4) hbv, 7’sinde (%14,6) hev vardi, 6’sinda (%12,5)
kriptojenik, 1’inde (%2,1) kardiyojenik, 1’inde (%2,1) budd-chiari sendromu,16’sinda (%33,3)
NASH vardi.

Tablo -11: Hasta grubunda siroz etyolojisi

ETYOLOJI ORAN
HBV %38,8
HCV %15
HDV %3,8
Kriptojenik %16,2
NASH %21,2
Kardiyak Siroz %1,2
Alkole Bagli Siroz %1,2
Budd-Chiari Sendromu %1,2
Konjenital Hepatik Fibrozis | %1,2
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Siroz hastalarinin etyolojisine bakildiginda; 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 vardi.

Tablo-12: Siroz ve kontrol grubunda laboratuvar parametrelerinin karsilastirilmasi

GRUP Ortalama Anlamlilik (p)
. Hasta 10,9442 44
Hemoglobin 0,000
Kontrol 13,93+£2,17
Hasta 5,94+3,61
Beyaz kiire 0,000
Kontrol 7,91+2,53
) Hasta 110,42+58,09
Trombosit 0,000
Kontrol 305,16+82,86
Hasta 1,01+0,67
Kreatin 0,005
Kontrol 0,79+0,14
_ Hasta 3,16+0,71
Albumin 0,000
Kontrol 4,52+0,41
Hasta 134,40+5,10
Na 0,000
Kontrol 139,38+2,74
Hasta 49,48+44.77
Ast 0,000
Kontrol 16,71£9,90
Hasta 41,18433.41
Alt 0,000
Kontrol 24,25+16,31
Hasta 183,10+299,82
Alp 0,004
Kontrol 84,18+23,91
Hasta 05,45+132,28
Ggt 0,000
Kontrol 33,43+27,59
o Hasta 2,76+3,69
Total bilirubin 0,000
Kontrol 0,70+0,38
Hasta 1,34+0,30
Inr 0,000
Kontrol 0,96+0,06
Hasta 3,04+0,87
Fosfor 0,207
Kontrol 3,51+3,17
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) Hasta 8,25+0,65

Kalsiyum 0,000
Kontrol 0,254+0,51
Hasta 4,23+0,78

Potasyum 0,12
Kontrol 4,49+0,47
Hasta 7,95+3,35

Folat 0,068
Kontrol 9,02+3,56
Hasta 245,65+£27,46

B12 0,000
Kontrol 107,13+13,49

Siroz grubunda 72 hastada (%90) B12 diizeyleri normaldi, 8 hastada (%10) B12 diizeyleri
diistiktii. Kontrol grubunda 69 olguda (%86,2) B12 diizeyleri normaldi, 11 olguda (%13,8) B12
diizeyleri diisliktii. Hasta grubunda B12 diizeyi kontrol grubuna goére anlamli olarak yiiksek
cikmistir (p=0,000).

Siroz gurubunda 69 hastada (%86,2) folat diizeyleri normaldi, 11 hastada (%13,8) folat
diizeyi dusiiktii. Kontrol grubunda 74 olguda (%92,5) folat diizeyleri normaldi, 6 olguda (%7,5)

folat diizeyi diisiiktii. Gruplar arasinda folat seviyesi agisindan anlamli bi farklilik saptanmadi

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

Siroz gurubunda 19 hastada (%23,8) D vitamini diizeyi 0-10 ng/ml, 37 hastada (%46,2) D
vitamini diizeyi 10-20 ng/ml, 14 hastada (%17,5) D vitamini diizeyi 20-30 ng/ml, 10 hastada
(%12,5) D vitamini diizeyi >30 ng/ml saptandi. Kontrol grubunda 10 olguda (%12,5) D vitamini
diizeyi 0-10 ng/ml, 40 olguda (%50) D vitamini diizeyi 10-20 ng/ml, 15 olguda (%18,8) D vitamini
diizeyi 20-30 ng/ml, 15 hastada (%18,8) D vitamini diizeyi > 30 ng/ml saptandi.

15 KKS’Iu olguda B12 diizeyleri normaldi. 65 DKS’lu olgudan 57’sinde (%87,7) B12
diizeyleri normal iken 8 hastada (%12,3) B12 diizeyleri diistiktii. 15 KKS’lu olgunun 14’iinde
(%93,3) folat diizeyleri normal, 1 hastada (%6,7) folat diizeyi diisiiktii. 65 DKS’lu olgunun 55’inde
(%84,6) folat diizeyleri normal,10 hastada (%15,4) folat diizeyi diisiiktii.

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

vitamini diizeyi 20-30 ng/ml, 5 hastada (%33,3) D vitamini diizeyi > 30 ng/ml olarak saptandi. 65
DKS’lu olgunun 19’unda (%29,2) D vitamini diizeyi 0-10 ng/ml, 31’inde (%47,7) D vitamini
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diizeyi 10-20 ng/ml, 10’unda (%]15,4) D vitamini diizeyi 20-30 ng/ml, 5’inde (%7,7) D vitamini

diizeyi > 30 ng/ml saptandi.

Hasta gurubunda beyaz kiire, hemoglobin ve trombosit sayisi kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistik ¢ikmistir (p=0,000).

Hasta gurubunda sodyum, kalsiyum ve albiimin seviyesi kontrol grubuna gore istatistiksel

olarak anlamli diizeyde diistik ¢ikmistir (p=0,000).

Gruplar arasinda kreatin, fosfor ve potasyum parametreleri degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,005).

Hasta grubunda AST, ALT, GGT, ALP, T. BIL ve INR degerleri kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,005).

Tablo-13: SGA testine gore malniitrisyon ile MELD skoru arasindaki iligki

SGA MELD Anlamlilik (p)
Malniitrisyon var 14,09+5,07

0,534
Malniitrisyon yok 14,85+5,74

Hasta grubunda SGA testi ile yapilan malniitrisyon taramasinda MELD skoru ile

malniitrisyon arasinda anlamli korelasyon saptanmadi (p=0,534).
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5. TARTISMA

Kompanse sirozlu hastalarin %20'sinde ve dekompanse olanlarin %50'sinde malniitrisyon
bildirilmistir (7). Malniitrisyon sirozu olan hastalarda prognozunu kétiilestirir ve sagkalimi azaltur.
Bu nedenle siroz hastalarinda malniitrisyonun taninmasi ve buna miidahale edilmesi 6nemlidir (2-
4). Karaciger sirozlu hastalarda uzun donemde 25-OH-D3, vitamin B12, folat gibi mikrobesinlerde
ciddi eksiklikler goriilebilmektedir (61-62,66-67).

Biz calismamizda sirozlu hastalarda malniitrisyon taramasinda RFH-NPT, SGA ve MNA
beslenme tarama araglarinin duyarliliklarini, CHILD ve MELD skoru ile malniitrisyon arasindaki
iligskiyi, asit ile komplike hastalarda malniitrisyon riskinin ne sekilde etkilendigini, 25-OH-D3,

vitamin B12 ve Folat parametrelerinin kontrol grubuna gore nasil etkilendigini arastirdik.

Carvalho yaptig1 calismada karaciger sirozlu hastalarda malniitrisyon orant %75 olarak
tespit edilmis ve CHILD A grubu hastalarda %21, CHILD B grubu hastalarda %52, CHILD C
grubu hastalarda %58 oraninda orta ve siddetli malnutrisyon tespit edilmistir. Malnutrisyon sikligi

ile CHILD skoru arasinda pozitif korelasyon oldugu gosterilmistir (92).

Maria Ciocirlan ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada karaciger sirozlu hastalarda SGA testine gore
malniitrisyon oran1 %66 olarak tespit edilmis olup malniitrisyon riski ile MELD ve CHILD skoru

arasinda anlamli korelasyon saptanmistir (93).

Biz ¢alismamizda tiim sirotik hastalar degerlendirildiginde SGA testi ile %58,8, RFH-NPT
ile %62,5, MNA testi ile ise %47,5 oraninda malniitrisyon tesbit ettik. CHILD A grubunda %23,4,
CHILD B grubunda %57,4 CHILD C grubunda %19,1 oraninda orta ve siddetli diizeyde
malniitrisyon olup gruplar arasinda anlamli korelasyon gérmedik. Ayni sekilde siroz gurubunda
malniitrisyonu olan hastalar ile malniitrisyonu olmayan hastalarda MELD skorlar1 arasinda

korelasyon saptamadik.

Sam J. ve ark.’min sirozlu hastalarda yaptigt ¢alismada malnutrisyon ile siroz
komplikasyonlarinin iligkili oldugu ve malnutrisyonlu hastalarin %64°’nde asit oldugu tespit
edilmistir (94). Biz calismamizda asiti olan hastalarla olmayanlar arasinda malniitrisyon riski

acisindan anlamli bir fark tespit etmedik.
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Karaciger Sirozunda Beslenme Konulu Italyan Cok Merkezli isbirligi Projesi’ nin
calismasina gore KKS’li hastalarda malniitrisyon orani %20, DKS’li hastalarda ise %50 oraninda
malniitrisyon tespit edilmistir (7). Bizim ¢alismamizda KKS’li hastalarda malniitrisyon oranlari bu

calismadaki sonugclar ile benzer olup, DKS’1i hastalarda malniitrisyon orani daha yiiksekti.

Borhofen ve ark.’nin sirozlu hastalarda yaptig1 calismada RFH-NPT testi ile malniitrisyon
riski yiiksek hastalarin oran1 %50,7 olarak tespit edilmistir (12). Bizim calismamizda siroz
gurubunda RFH-NPT testine gore malniitrisyon riski yiiksek olan hasta orami %22,5 olup bu
calismaya gore daha diistiktii.

Yasutake ve ark.’nin g¢aligmasinda sirozlu hastalarda MNA ile yapilan malniitrisyon
taramasinda malniitrisyonu olmayanlarin sayist 18 (%23,4), malniitrisyon riski altinda olanlarin
sayist 41 (53,2), malniitrisyonlu olanlarin sayis1 ise 18 (%23,4) saptanmis ve tiim hastalarda

malniitrisyon siklig1 %76,7 olarak tespit edilmistir (95).

Bizim c¢alisgamamizda siroz gurubunda MNA testine gore malniitrisyonu olmayanlarin
sayist 42 (%52,5), malniitrisyon riski altinda olanlarin sayis1 32 (%40), malniitrisyonlu olanlarin
sayist ise 6 (%7,5) idi. Bu ¢aligmada MNA testinin malniitrisyon taramasinda duyarliligi bizim
caligmamiza gore daha yiliksek ¢ikmigtir. Ancak bu ¢alismada MNA tarama testi antropometrik
Olctimlerle kiyaslanmistir. Biz SGA, RFH-NPT testi ile MNA testinin malniitrisyonu saptama
duyarhiligini kiyasladik ve MNA diger iki teste gore daha az duyarliyda.

Putz-bankuti ve ark.’nin sirozlu hastalarda yaptigi c¢aligmada, 25-OH-D3 seviyesi 20
ng/ml’ nin altinda eksikliklik olarak degerlendirilmis ve sirozlu hastalarin %71 inde D vitamini
eksikligi tespit edilmistir (96). Biz de ¢alismamizda benzer sekilde 20 ng/ml’nin altinda 25-OH-D3

seviyesi olan hasta oranini yaklasik %70 olarak tespit ettik.

Muro N. ve ark.’nin sirozlu hastalarda yaptig1 calismada vitamin B12 diizeyleri
dekompanse sirozlu hastalarda kontrol gubuna gore yiiksek, folat seviyesi diisiik saptanmistir (97).
Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da sirozlu hastalarda vitamin B12 seviyesi kontrol grubuna gore

daha yiiksek, folat seviyesi ise daha diisiik ¢ikmustir.

Sharma P. ve ark.’nin sirozlu hastalarda yaptigi calismada beyaz kiire, hemoglobin ve

trombosit seviyeleri kontrol grubuna gore diisiik AST, GGT, bilirubin, INR degerleri yliksek
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saptanmustir (98). Bizde benzer sekilde siroz gurubunda beyaz kiire, hemoglobin, trombosit sayisi
ve ek olarak albumin seviyesini kontrol grubuna gore diisiik, AST, ALT, GGT, total bilirubin ve
INR’yi yiiksek olarak bulduk.

Gu XB. ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada karaciger sirozlu hastalarda ortalama sodyum
seviyesi 134.02 + 4.03 mmol / L saptanmistir (99). Bizim ¢alismamizda da kontrol grubuna gore

siroz grubunda sodyum seviyesi diigtiktii.
Montano-Loza ve ark.’nin sirozlu hastalarda yaptig1 ¢alismada, hastalarin VKI ortalamasi

28 kg/m2 saptanmustir (100). Bizim ¢alismamizda siroz hastalarinda ortalama VKI kontrol grubu

ve bu galigmaya dahil edilen siroz hastalarina kiyasla daha diistiktii.
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6. SONUC

Bu ¢aligmamizin sonucunda sirozlu hastalarda kontrol grubuna gore malniitrisyon riskinin
arttigin1 gézlemledik. Malniitrisyon taramasinda antropometrik 6l¢iimler ve SGA, RFH-NPT ve
MNA gibi beslenme tarama araglar1 kullanilabilmektedir. Biz SGA, RFH-NPT ve MNA ile
malniitrisyon riskini taradik SGA ve RFH-NPT’yi MNA ile karsilastirdigimizda bu iki testin
duyarliligini daha yiiksek saptadik.

Literatiirdeki bazi ¢alismalarda CHILD ve MELD evresiyle malniitrisyon riski arasinda
anlamli bir korelasyon saptanmisken biz ¢alismamizda CHILD ve MELD skoruyla malniitrisyon

risk artig1 arasinda korelasyon saptanmadik.

Sirozlu hastalarda literatiir c¢alismalarina gore 25-OH-D3 ve folat seviyesi diisiik
saptanmakta biz de calismamizda benzer sekilde diisiik saptadik. Vitamin B12 seviyesi bazi
calismalarda yiiksek bazi calismalarda diisiik saptanmis olup bizim c¢alismamizda b12 diizeyleri

normaldi.

Sonug olarak sirozlu hastalarda kontrol grubuna goére malniitrisyon sikligi ileri derecede
yiiksek oranda, tiim degerlendirme testlerine gore hastalarin en az yarisinda saptanmustir. Sirotik
hastalarda orta ve yiiksek malniitrisyon riskli hasta oran1 SGA testi ile %58,8, RFH-NPT ile %62,5,
MNA testi ile ise %47,5 oraninda saptandi. SGA ve RFH-NPT malniitrisyon riskini saptamada
MNA testine gore daha duyarli bulunmugtur. CHILD evresi, MELD skoru ve asit ile malniitrisyon
riski arasinda korelasyon saptanmamustir. Sirotik tiim hastalarda asit, CHILD ve MELD skorundan

bagimsiz malniitrisyon taramasi yapilmalidir.
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https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gu%20XB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22844565
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yang%20XJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22844565
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yang%20XJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22844565
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhu%20HY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22844565
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhu%20HY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22844565
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Xu%20BY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22844565
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Xu%20BY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22844565
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22844565
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22844565

8. EKLER

Ek-1: Etik Kurul Karar

KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURUL KARARI

HARRAN UNIVERSITESI

UYANIKOGLU nun yiiriitiictisii  oldugu “Siroz Hastalarinda
Degerlendirilmesi” baglikli galijmaya Etik Kurul Onayi verilmesine

Oy birligi ile karar verilmistir.

ehmévAli EREN
Kirul Baskam

Prof.

TARIH : 18.11.2019
OTURUM | : 05
SAAT 0 L
19/05/16 Karar: Universitemiz Tip Fakilltesi I¢ Hastahklari Anabilim Dali Prof. Dr. Ahmet

Beslenme Durumunun
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Ek-2: Turnittin Raporu

T.C.
HARRAN UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI DEKANLIGI

TEZ CALISMASI ORIJINALLIK RAPORU VE BEYAN BELGESI

Iy

Ogrencinin
T:C: 165137254092

Adi, Soyadi  : Ahmet KONCA
Anabilim Dali:i¢ Hastaliklari

Tezin Adi :Sirozlu hastalarda beslenme durumunun degerlendirilmesi

MEZUNIYET SONRASI EGITIM KOORDINASYON KURULU BASKANLIGINA

Yukarida baghg: belirtilen Sirozlu hastalarda beslenme durumunun degerlendirilmesi galismamin;
kapak sayfasi, giris, ana béliimler ve sonug¢ Kisimlarindan olusan toplam 51 sayfalik kismna iligkin,
25/12/2019 tarihinde sahsim/ damigmanim tarafindan “TURNITIN™ adli intihal tespit programindan agagida
belirtilen filtrelemeler uygulanarak alinmig olan orijinallik raporuna gére, benzerlik oran1 % 11’ tir.
Uygulanan filtrelemeler:

1- Kabul/Onay ve Bildirim sayfalar harig,

2- Kaynakga harig

3- Alintilar harig

4- 6 kelimeden daha az 6rtiisme igeren metin kisimlari harig

Yukarida bilgileri verilen tezin, Mezuniyet Sonrasi Egitim Koordinasyon Kurulu tarafindan kabul
edilen Uzmanlik Tezinin orijinallik raporu alinmasi uygulama esaslari ile belirlenen azami benzerlik
oranlarini agmadigini ve biitiin bilgilerin, akademik kurallara uygun olarak toplanip sunuldugunu, ¢aliymada w
bana ait olmayan tiim veri, diisiince ve sonuglari andigimi, blok seklinde alintilar yapmadigimi ve tiim i
alintilarin bilimsel atif kurallar gergevesinde kaynagini gosterdigimi, Yiiksekogretim Kurulu Bilimsel
Aragtirma ve Yayin Etigi Yonergesi ile Harran Universitesi Bilimsel Arastirma ve Yayin Etigi Yonergesinin
8. maddesinde yer alan etik ihlallerden her hangi birisinin yer almadigini, etik ihlal tespiti halinde, tiim
hukuki yasal iglemleri kabul ediyorum.

Geregini saygilarimla arz ederim 09/01/2020

Tezi Hazirlayan Uzmanhk (")Erencisinin
Adi-Soyadi:Ahmet KONCA

imzas::
Yukarida yer alan raporun ve beyanin dogrulugunu onaylarim 09./01 /2020
Danismanin
Unvani-Adi-Soyadi:Prof.Dr.Ahmet UYANIKOGLU

imzasi:
Not: Tezde benzerlik orani %25 ten yiiksek olmamalidir.
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Turnitin Orijinallik Raporu

isleme kondu: 25-Ara-2019 11:49 +03
NUMARA: 1238317663

Kelime Sayisi: 7691 B lik Endeksi
n
Gonderildi: 1 enzeri naeks! Internet Sources: %7

Yayinlar: %4
%11 Ogrenci Odevleri: %7

Kaynaga gore Benzerlik

SIROZLU HASTALARDA
BE%LENME DURUMUNUN
DEGERLENDIRILMESI Ahmet
Konca tarafindan

2% match (24-Tem-2017 tarihli internet)
http://www.guncel.tgv.org.tr/journal/67/pdf/100484.pdf

1% match (07-Agu-2017 tarihli 6grenci odevleri)
Submitted to Ege Universitesi on 2017-08-07

1% match (07-May-2019 tarihli mternet)

http://www.openaccess.hacette,
mem_yﬁmumsﬁ_l

1% match (23-Eki-2015 tarihli internet)

http://www.istanbulsaglik.gov. tr/w/tez/odf/anestezn reanlmasvon/dr tumay_uludag_yanaral.pdi

1% match (yayinlar)
AKPINAR, Pinar and ICAGASIOGLLJ Afitap. "D vitamininin yasam kalitesi ile iliskisi"”,
Galenos Yayinevi, 2012.

< 1% match (23-Kas-2016 tarihli 6grenci odevleri)

Subm ggg gg Baskent gnlvgrslgy on 2016~ 11 23

< 1% match (20- Mar-2019 tarihli mternet)
httos.//www.scrlbd.com/document/395716293/TFFR-2013-SquI-B§sk|-1-2

< 1% match (31 -Oca-2019 tarihli internet)
https://www.phdernegi.org/wp content/uploads/2019/01/UPHK Kongre-Kitabi-2018-

pdf. pdf

< 1% match (yayinlar)
W,m,&cw,_sm,w,mﬂ,
AFSAR, Sevgi Ikbali and USTAOMER, Kiibra, "D Vitamini ile Iliskili Kas-Iskelet Sistem
Bulgulan", Galenos Yayinevi, 2015.

< 1% match (26-Haz-2015 tarihli 6grenci odevleri)
Submitted to TechKnowledge Turkey on 2015-06-26

< 1% match (07-May-2019 tarihli internet)

742c-4a47-8a2f-96584 3fa3a86.pdf2isAllowed=y&sequence=1

< 1% match (yayinlar)

Zeyne p Gizem KAYA ISLAMOGLU, Mehmet UNAL, Meltem OZASLAN

AKYUREK, Nih RI. "Th Eff f Multiple Extra ggmte_\&aﬁ.s_o__D_e_ma.tszl.ng
Quality of Life: A Cross-Sectional Study” _Turkiye Klinikleri Journal of Dermatology.,
2019

< 1% match (26-Mar-2018 tarihli 6grenci odevleri)
Submitted to Harran Universitesi on 2018-03-26

hnpstllwww.(urnitin.comlnewrepor\_printview.asp?eq=0&eb=0&esm=0&oid=1 23831 7663&sid=0&n=0&m=2&svr=23&#20.824992236875282&8 =

http://www.openaccess.hacettepe.edu.tr: 8080/xmlui/bitstream/handle/11655/1582/829efd7b-
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