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ÖZET 

 
GİRİŞ VE AMAÇ: Siroz tanılı asit gelişmiş hastalarda beslenmeye oral beslenme 
takviyelerinin eklenmesinin asit protein ve kompleman düzeylerine ve spontan 
bakteriyel peritonit gelişimine etkisinin belirlenmesi amaçlandı. 

YÖNTEM: Ocak-Ağustos 2022 ayları arasında Sakarya Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi Gastroenteroloji polikliniğine başvuran veya Gastroenteroloji servisinde 
yatışı olan siroz tanılı hastalar tarandı. Bu hastalardan nutrisyon polikliniğine 
yönlendirilen ve 30-35 kcal/kg/gün diyet veya 30-35 kcal/kg/gün diyet ve oral besin 
takviyesi başlanan hastalar çalışmaya dahil edildi. Hastaların antropometrik 
ölçümleri; SGA, NRS-2002, RFH-NPT, MAC, TST, SST, HG testleri ve boy, ağırlık 
ve VKİ ölçümleri yapılarak kaydedildi. Parasentez yapılarak asit asit C3, C4, total 
protein ve albümin düzeyleri ölçüldü. Başlangıç ve 8. haftaki verileri analiz edildi. 

BULGULAR: Hastaların 11’i (%47,8) erkek, 12’si (%52,2) kadın olmak üzere 
toplam 23 hasta dahil edildi. Hastaların yaşı 66,6±9,9’du. Hastaların 6’sında (%26,1) 
orta ve 17’sinde (%73,9) ileri derece asit vardı. Enteral nütrisyon grubunda 12 
(%52,2) hasta, standart diyet grubunda 11 (%47,8) hasta vardı 6 aylık süreçte12 
hastada SBP gelişti. 

Enteral nütrisyon alan hastalarda tedavi sonunda NRS-2002, RFH-NPT, SGA 
puanlarında başlangıca göre anlamlı düşüş mevcuttu. HG, MAC, TST ve SST 
ölçümlerinde gruplar arasında ve grup içinde tedavi sonrası değerlerde tedavi 
öncesine göre anlamlı değişiklik gözlenmedi. Asit total protein, C3 ve C4 
değerlerinde gruplar arasında grup içinde tedavi sonrası değerlerde tedavi öncesine 
göre anlamlı değişiklik gözlenmedi. Tedavi sonunda standart diyet grubunda asit 
albümin değeri başlangıca göre anlamlı düşüş (p<0,05) gösterdi ve bu düşüş enteral 
nütrisyon grubundaki albümin değişimine göre de anlamlı farklılık (p<0,05) 
göstermekteydi. SBP gelişimi açısından gruplar arasında fark yoktu. 

SONUÇ: Sonuç olarak çalışmamızda enteral nütrisyon alan grupta asit kompleman 
düzeylerinde artış olmasına rağmen anlamlı fark oluşturacak bir artış izlenmemiştir. 
Enteral nütrisyonun SBP gelişimi açısından etkinliği gözlenmemiştir. Bu konuda 
yapılacak daha çok hasta ve daha uzun takip süresi olan çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

Anahtar Kelimeler: Asit, kompleman, nütrisyon, siroz, spontan bakteriyel peritonit 
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ABSTRACT 

 

The effect of adding oral nutritional supplements to the nutrition on ascites 
protein and complement content in cirrhosis patients with ascites 

AIM: It was aimed to determine the effect of adding oral nutritional supplements to 
the diet of patients with cirrhosis and developed ascites, on acid protein and 
complement levels and the development of spontaneous bacterial peritonitis. 

MATERIALS AND METHODS: Patients with cirrhosis who applied to Sakarya 
Training and Research Hospital Gastroenterology outpatient clinic between January 
and August 2022 or were hospitalized in the Gastroenterology service were screened. 
Among these patients, those who were referred to the nutrition outpatient clinic and 
who were started on a 30-35 kcal/kg/day diet or a 30-35 kcal/kg/day diet and oral 
nutritional supplement were included in the study. Anthropometric measurements of 
patients; SGA, NRS-2002, RFH-NPT, MAC, TST, SST, HG tests and height, weight 
and BMI measurements were performed and recorded. By performing paracentesis, 
acid acid C3, C4, total protein and albümin levels were measured. Baseline and 8th 
week data were analyzed. 

RESULTS: Twenty-three patients, 12 (52.2%) female and 11 (47.8%) male, were 
included. The age of the patients was 66.6±9.9 years. 6 (26.1%) patients had 
moderate and 17 (73.9%) severe ascites. There were 12 (52.2%) patients in the 
enteral nutrition group and 11 (47.8%) patients in the standard diet group. SBP 
developed in 12 patients in a 6-month period. 

There was a significant decrease in NRS-2002, RFH-NPT, SGA scores at the end of 
the treatment compared to the beginning in patients receiving enteral nutrition. There 
was no significant difference in HG, MAC, TST and SST measurements, between 
groups and within groups before and after treatment. There was no significant 
difference in acid total protein, C3 and C4 values between groups and within groups 
before and after treatment. At the end of the treatment, the acid albümin value in the 
standard diet group showed a significant decrease (p<0.05) compared to the baseline, 
and this decrease also showed a significant difference (p<0.05) compared to the 
albümin change in the enteral nutrition group. There was no significant difference 
between the groups in terms of SBP development. 

CONCLUSION: As a result, in our study, there was an increase in acid complement 
levels in the enteral nutrition group, although that increase would make a significant 
difference was not observed. The effectiveness of enteral nutrition in terms of SBP 
development has not been observed. Studies with more patients and longer follow-up 
periods are needed on this subject. 

 

Keywords: Ascites, cirrhosis, complement, nutrition, spontaneous bacterial 
peritonitis
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 
Karaciğer sirozu, son dönem karaciğer hastalığına ve portal hipertansiyona sebep 

olan kronik karaciğer hasarına yanıt olarak fibrozis, rejenerasyon, karaciğerin 

vasküler yapısının bozulması ve normal karaciğer yapısının anormal nodüllere 

dönüşmesi olarak tanımlanır (Hytiroglou ve ark., 2012; Pinzani ve ark., 2011; 

Schuppan ve Afdhal, 2008). Karaciğer sirozu, önemli bir morbidite ve mortalite 

sebebidir. (Cheemerla ve Balakrishnan, 2021). Sirozun en sık nedenleri Amerika 

Birleşik Devletleri’nde alkol kötüye kullanımı, hepatit C virüsü (HCV) ve obezite ile 

birlikte alkol dışı yağlı karaciğer hastalığı iken; Türkiyede hepatit B virüsü (HBV) ve 

kriptojenik sirozdur (Başyigit ve ark., 2015; Heidelbaugh ve Bruderly, 2006; Idilman 

ve ark., 2021). 

Sirozun en sık görülen komplikasyonu çeşitli mekanizmalar ile periton boşluğunda 

sıvı birikmesi olarak tanımlanan asit olup, siroz hastalarında hastaneye yatışın en sık 

sebebidir (Menon ve Kamath, 2000; Nusrat ve ark., 2014). Siroz hastalarının 

yaklaşık %50'sinde tanıdan sonraki 10 yıl içinde asit gelişmekte olup, bu hastalarda 5 

yıllık ölüm oranı ise %44'tür (Perez ve ark., 2021; Premkumar ve Anand, 2022).  

Siroz hastalarında en sık görülen bakteriyel enfeksiyon olan spontan bakteriyel 

peritonit (SBP), herhangi bir abdominal enfeksiyon kaynağı olmaksızın gelişen asit 

enfeksiyonudur (Marciano ve ark., 2019; Mattos ve ark., 2020; Zhang ve ark., 2021). 

%70’in üste bir yıl içinde tekrarlar (Thiele ve ark., 2014).  SBP için ölüm oranı %20-

40 arasındadır (Duah ve Nkrumah, 2019; Shi ve ark., 2017). 

Kişinin enerji ve/veya besin alımındaki eksiklikler, fazlalıklar veya dengesizlikler 

malnütrisyon olarak tanımlanmaktadır (Morley, 2018). Sirozda %20-50 oranında 

gelişen malnütrisyon artmış mortalite ve morbiditeye neden olmaktadır (Calmet ve 

ark., 2019; Haj Ali ve ark., 2022). Malnütrisyon taramasında; beslenme risk skoru 

(NRS-2002), subjektif global tarama (SGA), Royal Free Hospital Beslenme 

Önceliklendirme Aracı (RFH–NPT) gibi tarama skorları ve vücut kitle indeksi 

(VKİ), triseps (TST) ve subskapular deri kıvrım kalınlığı (SST), orta üst kol çevresi 
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(MAC) gibi antropometrik ölçümler kullanılmaktadır (Phadke ve ark., 2020; Serón-

Arbeloa ve ark., 2022; Traub ve ark., 2021). 

Asit sıvısı kompleman proteinleri konsantrasyonu ve opsonizasyon aktiviteleri 

SBP'ye karşı önemli koruyucu faktörlerdir. Düşük asit sıvısı kompleman 3 (C3) ve 

kompleman 4 (C4) konsantrasyonu ve düşük opsonizasyon aktiviteleri olan 

hastaların SBP'e yatkın olduğu saptanmıştır (Bjørge ve ark., 2005; Kamal ve ark., 

2012; Runyon ve ark., 1985; Yildirim ve ark., 2002). 

Karaciğerde sentezlenen ve plazmada ve hücre yüzeylerinde inaktif öncüler olarak 

bulunan bir dizi proteinden oluşan kompleman sistemi; doğuştan bağışıklık 

sisteminin bir bileşeni olup doğuştan ve kazanılmış bağışıklık arasında bir köprü gibi 

işlev görmektedir. Kompleman sistemi, konak homeostazı, inflamasyon ve 

patojenlere karşı savunmada rol oynamaktadır (Nesargikar ve ark., 2012; Olcina ve 

ark., 2019). Düşük asit C3 ve C4 konsantrasyonları asit sıvısında düşük 

opsonizasyon aktivitesine neden olarak SBP oluşma ihtimalini arttırmaktadır (Bjørge 

ve ark., 2005; Kamal ve ark., 2012). 

Bu tez çalışmasında asit gelişmiş olan siroz hastalarında beslenmeye oral beslenme 

takviyelerinin eklenmesinin asit protein ve kompleman düzeylerine ve spontan 

bakteriyel peritonit gelişimine etkisinin belirlenmesi amaçlandı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.2.Karaciğerin Yapısı ve fonksiyonları 

Karaciğer, ortalama vücut ağırlığının yaklaşık %2-3'ünü oluşturan vücudun en büyük 

organıdır (Abdel-Misih ve Bloomston, 2010). Ağırlığı yaklaşık olarak kadınlarda 

1400 g ve erkeklerde 1800 g'dır (Sibulesky, 2013). Diyaframın sağ altında bulunur 

ve esas olarak sağ hipokondrium ve epigastrik bölgeyi kaplar (Chaudhari ve ark., 

2017). Karaciğer; ön yüzde yer alan falsiform ligament tarafından sağ ve sol olmak 

üzere iki loba ayrılır (Lowe ve D’Angelica, 2016). Karaciğer Glisson kapsülü olarak 

bilinen fibröz bir zarla çevrilidir ve diyaframa bitişik olduğu çıplak bir alan dışında 

ön ve arkada visseral periton ile kaplıdır (Juza ve Pauli, 2014). 

Karaciğer, hepatik arterden oksijen açısından zengin arteriyel kan ve portal venden 

besin açısından zengin kan ile ikili kan dolaşımına sahiptir (Mathew ve Venkatesh, 

2018).  Bu iki sistemden gelen kan karaciğer sinüzoidlerinde karışır. Sinüzoidler 

interlobuler venlere açılır ve daha sonra hepatik ven kanı toplar ve vena kava 

inferiora açılır (Lorente ve ark., 2020; Mitra ve Metcalf, 2009). 

Karaciğerde; hepatositler (HC), karaciğer yıldızsı hücreleri (HSC), Kupffer hücreleri 

(KC) ve karaciğer sinüzoidal endotel hücreleri (LSEC) olmak üzere 4 ana hücre tipi 

vardır (Ding ve ark., 2016). HC’ler toplam hücre sayısının %60'ını ve toplam 

karaciğer hacminin %80'ini oluşturan karaciğerin temel yapısal hücreleridir 

(Vekemans ve Braet, 2005). HC’ler toksin metabolizması, safra üretimi, albümin, 

alfa fetoprotein, pıhtılaşma faktörleri gibi plazma proteinlerinin sentezi, glikojen 

depolanması ve glukoneogenez dahil glukoz metabolizması gibi karaciğerin ana 

fonksiyonlarında rol alır (Schulze ve ark., 2019; Trefts ve ark., 2017). 

2.2.Karaciğer Sirozu 

2.2.1.Tanımı 

Karaciğer sirozu, tekrarlayan parankim hasarı ile karakterize tüm kronik karaciğer 

hastalıklarının klinik seyrinin sık görülen ortak bir sonucu olup doku fibrozisi, 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/j5Szh
https://paperpile.com/c/qeyOSt/vZtDt
https://paperpile.com/c/qeyOSt/tcfEj
https://paperpile.com/c/qeyOSt/tcfEj
https://paperpile.com/c/qeyOSt/4c2UR
https://paperpile.com/c/qeyOSt/bXCoF
https://paperpile.com/c/qeyOSt/T3Eaz
https://paperpile.com/c/qeyOSt/T3Eaz
https://paperpile.com/c/qeyOSt/iBlXG+OYUUx
https://paperpile.com/c/qeyOSt/Eai1p
https://paperpile.com/c/qeyOSt/vDnTu
https://paperpile.com/c/qeyOSt/qLHSj+4d31W
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rejenerasyon, karaciğerin vasküler yapısının bozulması ve normal karaciğer yapısının 

anormal nodüllere dönüşmesi ile karakterize bir süreçtir (Hytiroglou ve ark., 2012; 

Pinzani ve ark., 2011; Schuppan ve Afdhal, 2008). 

2.2.2.Epidemiyoloji 

Karaciğer sirozu, önemli bir mortalite ve morbidite nedeni olup 2016 yılında dünya 

genelinde ölümlerin %2,2'sinin nedenidir ve ölüm nedenleri arasında 11. sıradadır 

(Cheemerla ve Balakrishnan, 2021). 

Mevcut, dünya çapında tahminler, 844 milyon insanın kronik karaciğer hastalığına 

sahip olduğunu ve yılda 2 milyon ölüme neden olduğunu göstermektedir (Marcellin 

ve Kutala, 2018). Avrupa ülkelerinde ortalama siroz prevalansı 833/100.000 (447-

1100 arası)dir (Moon ve ark., 2020).  

2.2.3.Etiyoloji 

Siroz, toksik, enfeksiyöz, alerjik, otoimmün veya vasküler bir sürecin veya doğuştan 

gelen bir metabolizma bozukluğunun sonucu olarak ortaya çıkabilir (Wiegand ve 

Berg, 2013). 

Karaciğer hastalıklarının etiyolojisi ülkelerin gelişmişlik düzeyine göre değişiklik 

göstermektedir (Jain ve ark., 2021). Amerika Birleşik Devletleri’nde siroza yol açan 

en yaygın nedenler alkol kötüye kullanımı, HCV ve obezite ile birlikte alkol dışı 

yağlı karaciğer hastalığıdır (NAYKH) (Heidelbaugh ve Bruderly, 2006). Türkiye'de 

yapılan çalışmalara göre en sık nedenler HBV ve kriptojenik sirozdur (Başyigit ve 

ark., 2015; Idilman ve ark., 2021; Topdagi ve ark., 2014).  

Siroz nedenlerinden tablo 2.1’de bahsedilmiştir. 

Kriptojenik siroz, klinik, serolojik ve patolojik değerlendirmeler yapılıp diğer 

nedenler dışlandıktan sonra altta yatan etiyolojisi belirlenemeyen sirozdur (Mercado-

Irizarry ve Torres, 2016). 

 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/AdYg+Ytrl+LEaY
https://paperpile.com/c/qeyOSt/AdYg+Ytrl+LEaY
https://paperpile.com/c/qeyOSt/3OA4K
https://paperpile.com/c/qeyOSt/j3JEq
https://paperpile.com/c/qeyOSt/j3JEq
https://paperpile.com/c/qeyOSt/N5Bee
https://paperpile.com/c/qeyOSt/9FkiZ
https://paperpile.com/c/qeyOSt/9FkiZ
https://paperpile.com/c/qeyOSt/bVMOi
https://paperpile.com/c/qeyOSt/AtVR
https://paperpile.com/c/qeyOSt/kL2P+06oS+FkeO
https://paperpile.com/c/qeyOSt/kL2P+06oS+FkeO
https://paperpile.com/c/qeyOSt/BqpmA
https://paperpile.com/c/qeyOSt/BqpmA
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Tablo 2.1. Karaciğer sirozunun nedenleri (Davison, 2002; Douglass ve ark., 2020; 
Heidelbaugh ve Bruderly, 2006; Höner Zu Siederdissen ve Cornberg, 2016; Norcia 
ve ark., 2022; Wiegand ve Berg, 2013’ten değiştirilerek kullanılmıştır). 
 

Alkolik karaciğer hastalığı 
 

Kronik viral Hepatitler Hepatit B Virüsü (HBV) 

Hepatit C Virüsü (HCV) 

Hepatit D Virüsü (HDV) 

Alkol Dışı Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH) 
 

Otoimmün Hastalıklar Otoimmün Hepatit 

Primer Sklerozan Kolanjit (PSK) 

Primer Biliyer Kolanjit (PBK) 

Çölyak Hastalığı 

Kardiyovasküler Hastalıklar Budd-Chiari Sendromu 

Sağ kalp Yetmezliği 

İlaç ve Toksinler 
 

Enfeksiyonlar Bruselloz 

Şistozomiyazis 

Kist Hidatik Hastalığı 

Kriptojenik 
 

Diğer nedenler  Hemakromatozis 

Wilson Hastalığı 

Alfa 1 Antitripsin Eksikliği 

Erişkin Tip İdiopatik Duktopeni 

Polikistik Karaciğer Hastalığı 

 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/9FkiZ+nRpMr+AtVR+inHai+UFJ16+QJMkK+gh2NQ
https://paperpile.com/c/qeyOSt/9FkiZ+nRpMr+AtVR+inHai+UFJ16+QJMkK+gh2NQ
https://paperpile.com/c/qeyOSt/9FkiZ+nRpMr+AtVR+inHai+UFJ16+QJMkK+gh2NQ
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2.2.4.Patogenez 

Sirozun temel morfolojik özellikleri yaygın fibrozis, rejeneratif nodüller, değişen 

lobüler mimari ve karaciğerin portal ven ve hepatik arter (afferent damarları) ve 

hepatik ven (efferent damar) arasında intrahepatik vasküler şantların oluşmasını 

içerir (Baggenstoss, 1975; Desmet ve Roskams, 2004; Mamone ve ark., 2018). 

Eşlik eden diğer özelliklerse sinüzoidlerin kapillerizasyonu ve perisinüzoidal 

fibrozis, vasküler tromboz ve portal ven ve hepatik venlerde obliteratif lezyonlar, 

lobüler parankimin yetersiz perfüzyonu ve bunun sonucunda doku hipoksisidir 

(Pinzani ve ark., 2011; Wanless ve ark., 1995; Wanless, 2020). 

Karaciğer hasarına yanıt olarak inflamasyon, birçok kronik karaciğer hastalığında 

ortak bir başlatıcı ve hasardan fibrozis ve siroza ilerlemede önemli bir itici güçtür 

(Mejias ve ark., 2020). 

2.2.4.1.Fibrozis 

Sirozun öncüsü olarak fibrozis, tüm kronik karaciğer hastalıklarının siroza 

dönüşmesinde önemli bir patolojik süreçtir. Platelet kaynaklı büyüme faktörü 

(PDGF), transforme edici büyüme faktörü (TGF) β, tümör nekroz faktörü (TNF) α ve 

interlökin (IL) 1 gibi enflamatuar sitokinlere çok sayıda maruziyet, HSC’lerde 

aktivasyonu başlatarak karaciğer fibrozisinin başlaması ve ilerlemesine ve kollajen 

birikimine önemli bir katkı sağlar (Dewidar ve ark., 2019; El Awdan ve Asaad, 2021; 

Fabregat ve Caballero-Díaz, 2018; Tsuchida ve Friedman, 2017; Wang ve ark., 2022; 

Ying ve ark., 2017; Yuan ve ark., 2020; Zhou ve ark., 2014; Zisser ve ark., 2021).  

Sağlıklı karaciğerde, HSC'ler, A vitamini depoladıkları Disse aralığında lokalize 

olurlar (Bobowski-Gerard ve ark., 2018). Ancak sürekli devam eden karaciğer 

hasarını takiben, HSC'ler miyofibroblastlara aktive olur, alfa düz kas aktinini (alfa-

SMA) eksprese etmeye başlar (Dhar ve ark., 2020; Jiang ve Török, 2013; Lemoinne 

ve ark., 2013). 

Miyofibroblastlar fibrotik skar oluşumuna katkıda bulunan tip I ve III kollajen bazlı 

ekstraselüler matriksi (ESM) sentezler ve aşırı ESM birikimi HSC’ni aktive ederek 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/7bjDz+JhGDP+7Jp3r
https://paperpile.com/c/qeyOSt/AdYg+rYYeC+pDPvc
https://paperpile.com/c/qeyOSt/NVm9K
https://paperpile.com/c/qeyOSt/wJVDr+PBY5o+di8vz+O5g8m+Sf8ed+HYyX2+vkY4w+G4osg+mhlbT
https://paperpile.com/c/qeyOSt/wJVDr+PBY5o+di8vz+O5g8m+Sf8ed+HYyX2+vkY4w+G4osg+mhlbT
https://paperpile.com/c/qeyOSt/wJVDr+PBY5o+di8vz+O5g8m+Sf8ed+HYyX2+vkY4w+G4osg+mhlbT
https://paperpile.com/c/qeyOSt/QHS6e
https://paperpile.com/c/qeyOSt/bG1f3+6UdOp+CiFAW
https://paperpile.com/c/qeyOSt/bG1f3+6UdOp+CiFAW
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fibrozis oluşumuna yol açan pozitif bir geri besleme döngüsü oluşturur (Liu ve ark., 

2013; Xu ve ark., 2014; Yavuz ve ark., 2020). Daha sonra hücre proliferasyonu ve 

fibrogenezin olduğu ve önemli bir inflamatuar yanıtla birlikte bir devam aşaması 

başlar. Bu aşamada esas olarak HSC tarafından üretilen metalloproteinazların 

(MMP) etkisiyle ESM yıkımı meydana gelir, üretim ve yıkım arasında denge 

bozulduğundan normal doku fibrozis ile yer değiştirmeye başlar (Geervliet ve 

Bansal, 2020; Geong ve ark.,2019; Iimuro ve Brenner, 2008). HSC'nin 

aktivasyonunu takiben Disse aralığındaki tip IV kollojen, tip III ve I fibriler kolajen 

ile yer değiştirir (Parola ve Pinzani, 2019). 

Miyofibroblastlar sadece hücre dışı matris bileşenlerini üretmekle kalmaz, aynı 

zamanda kolajenlerin ve MMPler ve bunların ilgili doku inhibitörleri (TIMP) gibi 

diğer matris bileşenlerinin katabolizmasını düzenleyen profibrojenik sitokinler ve 

enzimler de üretir. (Gressner ve ark., 2007; Lachowski ve ark., 2019; Robert ve ark., 

2016). Sağlıklı karaciğerde MMP ile TIMP arasındaki bir denge vardır (Roeb, 2018). 

Karaciğer fibrozisi MMP’ler ve TIMP'ler arasında dengenin bozulması ile ilişkilidir 

(Robert ve ark., 2016). TIMP-1, HSC'ler üzerinde anti-apoptotik etkilere sahip 

olduğundan, fibrojenik hücre sağkalımını teşvik ederek fibrogenezi indükler (Elpek, 

2014; Fowell ve ark., 2011; Murphy ve ark., 2002; Thiele ve ark., 2017; Vera ve 

Nieto, 2006).  

2.2.4.2.Anjiyogenez 

Yeni kan damarlarının oluşumu, altta yatan etiyolojilerden bağımsız olarak, kronik 

karaciğer hastalıklarının patogenezinde anahtar bir mekanizmadır. Karaciğer 

fibrogenezi ve kronik karaciğer hastalığının ilerlemesi, doku fibrozisinin 

genişlemesine katkıda bulunan kalıcı patolojik anjiyogenez ile bağlantılıdır(Novo ve 

ark., 2014). 

Fibrozis gelişimi, dokunun kan akışına ve oksijen ulaşımına karşı direncini artırarak 

hipoksiye neden olur (Amarapurkar ve ark., 2007). Anjiyogenez için ana uyarıcı 

hipoksi ve inflamasyondur. Hipoksi, hipoksi ile indüklenebilir faktörleri (HIF) 

aracılığıyla sinyal göndererek anjiyogenezi düzenler (Chaparro ve ark., 2007). Bunu; 

vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) üretimini, HIF 1 alfayı içeren bir yol 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/KJo1j+Kjqpe+Reria+JMZGM
https://paperpile.com/c/qeyOSt/KJo1j+Kjqpe+Reria+JMZGM
https://paperpile.com/c/qeyOSt/nRpMr+NwgLK+75hIQ
https://paperpile.com/c/qeyOSt/nRpMr+NwgLK+75hIQ
https://paperpile.com/c/qeyOSt/CWiHJ
https://paperpile.com/c/qeyOSt/aq93Q+IgrAN+4UhQe
https://paperpile.com/c/qeyOSt/aq93Q+IgrAN+4UhQe
https://paperpile.com/c/qeyOSt/N9czf
https://paperpile.com/c/qeyOSt/OZZf7
https://paperpile.com/c/qeyOSt/LCp6u+Uq25Y+beJOG+uu02R+BXdXB
https://paperpile.com/c/qeyOSt/LCp6u+Uq25Y+beJOG+uu02R+BXdXB
https://paperpile.com/c/qeyOSt/LCp6u+Uq25Y+beJOG+uu02R+BXdXB
https://paperpile.com/c/qeyOSt/fbWg0
https://paperpile.com/c/qeyOSt/fbWg0
https://paperpile.com/c/qeyOSt/KEFHz
https://paperpile.com/c/qeyOSt/xmiKP
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aracılığıyla uyararak yapmaktadır. Aktive edilmiş HSC'ler anjiyogenezi düzenleyen 

moleküller olan VEGF ve Anjiopoetin-1’in kaynağıdır (Cai ve ark., 2021; Dhar ve 

ark., 2020; Oaf ve ark., 2017).  

Aynı zamanda karaciğerdeki damarlar, VEGF, PDGF, kruppel benzeri faktör 2 

(KLF), nitrik oksit (NO), endotelyal nitrik oksit sentaz (eNOS) dahil olmak üzere 

karaciğerin benzersiz anjiyojenik faktörlerini üretme kabiliyetine sahip olan 

karaciğer sinüzoidal endotel hücreleri (LSEC) ile kaplıdır (Li, 2021; Wang ve Peng, 

2021; Wilkinson ve ark., 2020). VEGF gibi proanjiyojenik sinyallere maruz 

kaldıktan sonra endotel hücreleri aktive olur, göç eder ve yeni damarlar oluşturur 

(Ramirez ve ark., 2019). 

Hipoksi ile uyarılan anjiyogenez, karaciğerin hipoksik alanlarını yeniden 

oksijenlendirmek amacıyla yeni damarlar oluşturmasına rağmen, bu damarlar 

yeterince olgulaşmadığı ve işlev yapamadığı için hipoksiyi düzeltememektedir 

(Bocca ve ark., 2015; Mejias ve ark., 2020). Bu damarlar daha sonra perisitlerle 

kaplanır, endotel hücreleri kaynaklı PDGF yeni damarların stabilizasyonu ve 

olgunlaşmasını sağlar (Ramirez ve ark., 2019). Tirozin kinaz reseptörleri (Tie) ve 

bunların anjiyopoietin (Ang) ligandları anjiyogenezin geç fazında anahtar rol oynar 

ve yeni oluşan vasküler yapıların olgunlaşmasından sorumludur. Ang/Tie sisteminin 

aktivitesi, yeni damarların stabilizasyonunu sağlar (Garbuzenko ve ark., 2016). 

2.2.4.3.Endotel disfonksiyonu 

Normal koşullarda, endotel, intravasküler basınçtaki eşlik eden artışı önlemek veya 

azaltmak için kan hacmindeki, kan basıncındaki veya vazokonstriktör ajanlardaki 

artışlara yanıt olarak vazodilatör faktörler üretebilir. Sirozda karaciğerin vasküler 

yapılarında endotel disfonksiyonu gelişmektedir (Bosch ve ark., 2010; Møller ve 

ark., 2014; Puoti, 2012). Endotel disfonksiyonu, vazokonstriktör ve vazodilatör 

faktörler, büyümeyi uyaran ve inhibe eden faktörler, pro-aterojenik ve anti-aterojenik 

faktörler, prokoagülan ve anti-koagülan faktörler arasındaki denge kaybına neden 

olan normal endotel fonksiyonlarının bozulması olarak tanımlanabilir (Esper ve ark., 

2006; Iwakiri ve Groszmann, 2007).  

https://paperpile.com/c/qeyOSt/1667W+aFDTG+bG1f3
https://paperpile.com/c/qeyOSt/1667W+aFDTG+bG1f3
https://paperpile.com/c/qeyOSt/BoXHv+nf0jF+YKeEG
https://paperpile.com/c/qeyOSt/BoXHv+nf0jF+YKeEG
https://paperpile.com/c/qeyOSt/eetSu
https://paperpile.com/c/qeyOSt/NVm9K+cGUNH+WFzbz
https://paperpile.com/c/qeyOSt/eetSu
https://paperpile.com/c/qeyOSt/BIBEY+Jpu07
https://paperpile.com/c/qeyOSt/pZOYL+3vcUX+wBxrl
https://paperpile.com/c/qeyOSt/pZOYL+3vcUX+wBxrl
https://paperpile.com/c/qeyOSt/rKgT1+wqAK1
https://paperpile.com/c/qeyOSt/rKgT1+wqAK1
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İntra ve ekstrahepatik endotel disfonksiyonu, portal hipertansiyona neden olan ve 

onu kötüleştiren anahtar bir faktördür. İntrahepatik mikro dolaşımda, hipoaktif 

endotel hücreleri, esas olarak NO üretimini azaltarak intrahepatik direncin artmasına 

sebep olarak portal hipertansiyonu başlatır (Gunarathne ve ark., 2020; Iwakiri, 2012; 

Thabut ve Shah, 2010). Normal karaciğerde sinüzoidal endotel diğer endotel 

yapılarından farklı olarak pencereler içemektedir (Iwakiri ve ark., 2014). LSEC'leri 

diğer organlardaki endotelyal hücrelerden ayıran benzersiz bir özellik, 

makromoleküllerin sinüzoid lümeni ve Disse boşluğu arasında etkin hareketine izin 

veren bir bazal membranın olmamasıdır. LSEC'lerde fenestra kaybı ve bazal 

membran oluşması “kapillarizasyon” olarak adlandırılır ve kronik karaciğer 

hastalığında görülmektedir (Baiocchini ve ark., 2019; DeLeve, 2015; Iwakiri ve 

Trebicka, 2021; Xu ve ark., 2003). Hasara yanıt olarak sinüzoidlerin 

kapillerizasyonu, daha az NO üretimi ile ilişkilidir (Gana ve ark., 2016). Azalan NO 

biyoyararlanımı, endotel disfonksiyonuna neden olur ve esas olarak reaktif oksijen 

türleri ile (ROS) kimyasal reaksiyona bağlı olarak NO üretiminin azalması veya artan 

NO yıkımından kaynaklanır, bunun dışında oksidatif stres ve inflamasyonda NO 

biyoyararlanımının azalmasına neden olur (Gracia-Sancho ve ark., 2008; Vairappan, 

2015). 

2.2.5.Sirozun semptom ve bulguları 

2.2.5.1.Semptomlar 

Siroz genellikle sessiz bir hastalıktır ve birçok hastada dekompansasyon 

gerçekleşene kadar asemptomatik kalır (Heidelbaugh ve Bruderly, 2006). Sirozlu 

hastalarda gastrointestinal sistem (GİS) semptomları yaygındır ve en yaygın görülen 

GİS semptomları, abdominal şişkinlik, karın ağrısı, ishal ve kabızlıktır (Kalaitzakis, 

2014). 

Sirozda sık görülen semptomlardan tablo 2.2’de bahsedilmiştir. 

 

 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/5IUhf+A4knq+Zsdvt
https://paperpile.com/c/qeyOSt/5IUhf+A4knq+Zsdvt
https://paperpile.com/c/qeyOSt/rGdlA
https://paperpile.com/c/qeyOSt/9aSXv+5QBgS+i7N8X+4twZN
https://paperpile.com/c/qeyOSt/9aSXv+5QBgS+i7N8X+4twZN
https://paperpile.com/c/qeyOSt/5Qq8G
https://paperpile.com/c/qeyOSt/VzbLe+muUWR
https://paperpile.com/c/qeyOSt/VzbLe+muUWR
https://paperpile.com/c/qeyOSt/AtVR
https://paperpile.com/c/qeyOSt/AE7iD
https://paperpile.com/c/qeyOSt/AE7iD
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Tablo 2.2. Sirozda sık görülen semptomlar (Burra ve ark., 2010; Kalaitzakis, 2014; 
Mehta ve Fallon, 2013’ten değiştirilerek kullanılmıştır). 
 
Yorgunluk, halsizlik 

Kilo kaybı, iştahsızlık 

Kaşıntı, sarılık 

Libido azalması, erkeklerde jinekomasti, kadınlarda menstrual siklusta düzensizlik 

Spontan kanamalar 

GİS semptomları (Bulantı, kabızlık, ishal, abdominal şişkinlik, karın ağrısı) 

Kas krampları 

 

2.2.5.2.Fizik muayene bulguları 

Sarılık; yükselen serum bilirubininin cilt, sklera mukozalarda sarı renk değişikliğine 

yol açması olup serum bilirubin düzeyi 3 mg/dl’yi aştığında klinik olarak belirgin 

hale gelir (Markovic ve ark., 2022). 

Spider anjiyomlar, merkezi bir arteriyol ve çevresinde bir örümceğin bacaklarına 

benzeyen çok sayıda küçük damarlardan oluşan arteriol ve kapillerden oluşan 

lezyonlarıdır. Santral arteriyol üzerindeki baskı, tüm lezyonun merkezden dışa doğru 

dolan beyazlaşmasına neden olur (Sharma ve Sharma, 2014; Udell ve ark., 2012). 

Sirozlu hastaların üçte biri kadarında bulunur ve artan lezyon sayısı, karaciğer 

hastalığının şiddeti ve özofagus ve mide varislerinin varlığı ile ilişkilidir (Ali, 2022). 

Genellikle vena kava superiora drene olan yüz, boyun, gövdenin üst kısmı ve 

kollarda görülür (Khasnis ve Gokula, 2002). Alkolik karaciğer hastalığında daha sık 

görülmektedir (Li ve ark., 1999). Hamilelik sırasında veya oral kontraseptif kullanan 

kadınlarda çoklu spider anjiyomlar görülebilmektedir (Gu ve ark., 2020). Hamilelik 

veya hiperöstrojenemi ile ilişkili olarak ortaya çıkabilen bu lezyonların, VEGF ve 

fibroblast büyüme faktöründeki artışın veya östrojen/testosteron oranın değişmesinin 

bir sonucu olduğu düşünülmektedir ve en yaygın olarak superior vena kava 

bölgesinde görülür (Sharma ve Sharma, 2014). 

Palmar eritem; avuç içlerinin tenar ve hipotenar alanlarını tutan simetrik, ağrısız, 

kaşıntısız, hafif sıcak, pullanmayan kızarıklık şeklindeki bulgudur (Serrao ve ark., 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/AE7iD+Cb0l5+0eC85
https://paperpile.com/c/qeyOSt/AE7iD+Cb0l5+0eC85
https://paperpile.com/c/qeyOSt/JxKJ7
https://paperpile.com/c/qeyOSt/0ZdW1+1SmaD
https://paperpile.com/c/qeyOSt/NwaEd
https://paperpile.com/c/qeyOSt/DNniS
https://paperpile.com/c/qeyOSt/3k5oI
https://paperpile.com/c/qeyOSt/eMvGp
https://paperpile.com/c/qeyOSt/1SmaD
https://paperpile.com/c/qeyOSt/9wYbm
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2007). Patogenez tam olarak anlaşılmamasına rağmen, anjiyojenik faktörlerin 

bozulmuş yıkımı veya artan üretimi veya östrojen hormonun vaskülarizasyonu 

indüklemesiyle oluşabilmektedir (Maekawa, 2017). Bu bulgu siroza özgü değildir, 

hamilelik gibi diğer östrojen artışı olan durumlarda da görülebilir (Wieland, 2016). 

Lökonişi; tırnak plağının beyaz renk değişikliğidir (Tüzün, 2009). İlerlemiş sirozu 

olan hastalarda tırnak plağının proksimal üçte ikisinin buzlu cam opasitesinde beyaz 

renge dönüştüğü Terry tırnakları gelişebilir (Witkowska ve ark., 2017). 

Çomak parmak; tırnak plağı ile proksimal tırnak kıvrımı arasındaki açının (normal 

değeri 160 derece) 180 dereceden fazla olmasıdır (Rutherford, 2013). Siroz dışında 

özellikle kalp ve akciğer hastalıkları başta olmak üzere pek çok hastalıkta 

görülebilmektedir (Stone, 1985). 

Dupuytren kontraktürü; palmar fasyanın ilerleyici dijital fleksiyon deformitesine 

neden olabilen kolajen nodülleri ve kordların gelişimi ile karakterize fibroproliferatif 

bir hastalığıdır (Werker ve ark., 2012). Her iki el de eşit sıklıkta, genellikle iki taraflı 

tutulur ve genelde bir el diğerine göre daha şiddetli tutulur (Hart ve Hooper, 2005). 

Jinekomasti; glandüler dokunun proliferasyonu ve lokal yağ birikimine bağlı olarak 

erkek meme dokusunun büyümesi ile karakterize bir durumdur (Barros ve Sampaio, 

2012). Siroz hastalarında östrojen metabolizmasındaki değişiklikler ve bunun 

sonucunda kanda östrojen artışı, patogenezde rol oynamaktadır (Chopra, 1973). 

Sirozda sodyum ve sıvı tutulmasını azaltmak için kullanılan aldosteron antagonisti 

olan spironolakton, androjen reseptörlerinde antagonist etki ederek jinekomasti 

gelişimine katkıda bulunur (Sehgal ve ark., 2020; Sinclair ve ark., 2015). 

Flapping tremor; eklem pozisyon duyusunun beyin sapına normal iletiminin 

bozulmasından kaynaklanabilen, elin seyrek istemsiz fleksiyon-ekstansiyon 

hareketlerinden oluşur (Jones ve Weissenborn, 1997). Klasik muayene yöntemi, 

hastanın kolları öne uzanmış, parmaklar ayrılmış olarak hastanın elinin 

dorsifleksiyona getirilmesi sonrasında, bileğin hızlı, istemsiz fleksiyon-ekstansiyon 

hareketinden oluşur. Hepatik ensefalopatinin (HE) en yaygın semptomudur ancak 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/9wYbm
https://paperpile.com/c/qeyOSt/aHw51
https://paperpile.com/c/qeyOSt/MQsLA
https://paperpile.com/c/qeyOSt/fPBM8
https://paperpile.com/c/qeyOSt/wgXRA
https://paperpile.com/c/qeyOSt/i8gp9
https://paperpile.com/c/qeyOSt/s5a3u
https://paperpile.com/c/qeyOSt/vsJaT
https://paperpile.com/c/qeyOSt/Ki2dx
https://paperpile.com/c/qeyOSt/xDafJ
https://paperpile.com/c/qeyOSt/xDafJ
https://paperpile.com/c/qeyOSt/L2L2X
https://paperpile.com/c/qeyOSt/OXbiI+KypDS
https://paperpile.com/c/qeyOSt/bVo7i
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tipik değildir, üremi gibi diğer ensefalopatilerde de görülebilir (Agarwal ve Baid, 

2016; Gokula ve Khasnis, 2003). 

Keyser-Fleischer halkası; korneanın Descemet membranında bakır birikmesiyle 

oluşan Wilson hastalığının patognomonik bir bulgusudur (Arora ve ark., 2020). 

Çoğunlukla kahverengi veya yeşilimsi sarı renkte görülür (Chhikara ve ark., 2021). 

Patognomonik olmasına rağmen diğer karaciğer hastalıklarında da görülebilmektedir 

(Williams ve ark., 2003). 

Kanama ve ekimoz; siroz, genellikle kolay kanamaya neden olan trombositopeni ve 

hipoprotrombinemi dahil olmak üzere koagülopatilerle ilişkilidir (Sugiyama ve ark., 

2009). Kronik karaciğer hastalığında trombositopeninin nedenleri, portal 

hipertansiyon ile ilişkili splenomegali sonucu dalakta artan trombosit sekestrasyonu, 

karaciğer tarafından azaltılmış trombopoetin üretimidir (Afdhal ve ark., 2008; 

Hayashi ve ark., 2014; Lisman ve Leebeek, 2007; Moore, 2019). Ayrıca karaciğer, 

faktör VIII dışında tüm pıhtılaşma faktörlerini sentezlediğinden kronik karaciğer 

hastalığında pıhtılaşma faktörlerinin azalmış sentezinin sonucu olarak aktive parsiyel 

tromboplastin zamanında (aPTT) ve protrombin zamanı (PT) uzama görülür (Labidi 

ve ark., 2019; Muciño-Bermejo ve ark., 2013; Northup ve Caldwell, 2013). 

Kaput medusa ve karın duvarında kollateraller; portal hipertansiyon sonucunda 

umblikal ve paraumlikal venlerin rekanalize olarak portosistemik şant oluşturması 

sonucunda karın duvarında dilate kıvrımlı venöz yapılar izlenmektedir (Sharma ve 

Raina, 2015; Soni ve ark., 2021). Bu kolleteral venöz yapılar Yunan mitolojisindeki 

saç yerine yılanlar bulunan Medusa'nın başına benzetildiği için kaput medusa olarak 

adlandırılmaktadır (Hari Kumar ve Rastogi, 2011; Melas ve ark., 2019). 

2.2.5.3.Laboratuvar bulguları 

Erken kompanse sirozda laboratuvar bulguları normal olabilir. Tesadüfen yükselmiş 

karaciğer enzimleri veya görüntülemede hepatik hastalık kanıtı, kronik karaciğer 

hasarına ilişkin ilk şüpheyi oluşturabilir. Sirozu düşündüren bulgular arasında düşük 

albümin (3,5 g/dL'den az), trombositopeni (trombosit sayısı 160000/µL), aspartat 

transaminaz (AST)/alanin transaminaz (ALT) oranı 1'den büyük olması, yüksek 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/VGCFo+MuYby+PIll8
https://paperpile.com/c/qeyOSt/VGCFo+MuYby+PIll8
https://paperpile.com/c/qeyOSt/raQii
https://paperpile.com/c/qeyOSt/TjHTJ
https://paperpile.com/c/qeyOSt/hqovu
https://paperpile.com/c/qeyOSt/iOhgE
https://paperpile.com/c/qeyOSt/iOhgE
https://paperpile.com/c/qeyOSt/85vMl+l0wKx+MYH3M+l9ZTP
https://paperpile.com/c/qeyOSt/85vMl+l0wKx+MYH3M+l9ZTP
https://paperpile.com/c/qeyOSt/ttxlj+NjQpg+KTJql
https://paperpile.com/c/qeyOSt/ttxlj+NjQpg+KTJql
https://paperpile.com/c/qeyOSt/4DydE+bgTUn
https://paperpile.com/c/qeyOSt/4DydE+bgTUn
https://paperpile.com/c/qeyOSt/U0nn9+2c2sN
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bilirubin ve uzamış PT, yüksek uluslararası normalleştirilmiş oran (INR) 

bulunmaktadır (Gupta ve Walker, 2021; Macpherson ve ark., 2020; Sharma, 2022; 

Whitfield ve ark., 2018). 

AST/ALT oranı alkolik karaciğer hastalığında genellikle >2, kronik hepatitli ve 

kronik kolestatik sendromlu hastalarda <1’dir ancak alkole bağlı olmayan karaciğer 

hastalığı olanlarda >1 olması siroz varlığını düşündürmelidir (Hall ve Cash, 2012; 

Limdi ve Hyde, 2003; Williams ve Hoofnagle, 1988). 

Sirozda alkalen fosfotaz (ALP) ve gama glutamil transferaz (GGT)'nin yükselmesi 

PBK ve PSK'i düşündürürken transaminazlar ile birlikte GGT yüksekliği alkolik 

karaciğer hastalığını düşündürür (Deneau ve ark., 2018; Kim ve Jeong, 2011; 

Salaspuro, 1987).  

Konjuge olmamış bilirubin (UKB); hemoglobin, miyoglobin gibi hem içeren 

proteinlerdeki hem grubunun hem oksijenaz ve biliverdin redüktaz enzimleriyle 

ardışık reaksiyonları sonucunda oluşan ana ürünüdür (Méndez-Sánchez ve ark., 

2016; Ruiz ve ark., 2021). UKB fizyolojik pH'da suda çözünemediği için albümine 

ve yüksek yoğunluklu lipoproteine bağlanarak karaciğere taşınır ve üridin-

difosfoglukoronat glukuronosil transferaz enzimiyle glukronik asit ile konjuge 

edilerek suda çözünebilen konjuge bilirubine (KB) dönüşür (Kamisako ve ark., 2000; 

Sticova ve Jirsa, 2013; Vitek ve Ostrow, 2009). Hepatositlerde oluşan KB safraya 

atılır ve safra asitleri, kolesterol ve fosfolipidler ile birlikte miseller oluşturarak 

bağırsağa geçer (Fevery, 2008). Şiddetli karaciğer hastalığı olanlarda serum bilirubin 

yüksekliği ekstrahepatik ve/veya intrahepatik safra kanalı tıkanıklığı, hepatosit 

dejenerasyonu ve hepatolentiküler dejenerasyona bağlı hemoliz nedeniyle oluşan 

yükseklik olmak üzere 3 ayrı mekanizmayla oluşabilmektedir ( Li ve ark., 2021; 

Zieve, 1965). Sirozda bilirubin yüksekliği olması artmış mortalite ile ilişkilidir 

(López-Velázquez ve ark., 2013; Qiao ve ark., 2021). 

Albüminin vücutta plazma onkotik basıncının sağlanması, suda çözünemeyen 

maddelerin taşınması, antioksidasyon ve immünomodülasyon gibi etkileri vardır 

(Garcia-Martinez ve ark., 2013; Tajiri ve ark., 2019). Sirozlu hastalarda hepatoselüler 

albümin sentezinde azalma, su ve tuz tutulması ve asit sıvısına geçen albüminin 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/tu62p+NyjEV+hT2t8+FmBzL
https://paperpile.com/c/qeyOSt/tu62p+NyjEV+hT2t8+FmBzL
https://paperpile.com/c/qeyOSt/4NXP8+nIYsx+6vSiR
https://paperpile.com/c/qeyOSt/4NXP8+nIYsx+6vSiR
https://paperpile.com/c/qeyOSt/9suBp+9uTPH+nvOs5
https://paperpile.com/c/qeyOSt/9suBp+9uTPH+nvOs5
https://paperpile.com/c/qeyOSt/Zobsm+A3qgq
https://paperpile.com/c/qeyOSt/Zobsm+A3qgq
https://paperpile.com/c/qeyOSt/zpKoZ+EtYQ7+hlp7B+UyYGl
https://paperpile.com/c/qeyOSt/zpKoZ+EtYQ7+hlp7B+UyYGl
https://paperpile.com/c/qeyOSt/pDQyb
https://paperpile.com/c/qeyOSt/IAfYU+qu1v6
https://paperpile.com/c/qeyOSt/IAfYU+qu1v6
https://paperpile.com/c/qeyOSt/vHehO+jRTGQ
https://paperpile.com/c/qeyOSt/Bo9qG+Vh1s8
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nedeniyle albümin seviyeleri düşmektedir (Carvalho ve Verdelho Machado, 2018). 

Hipoalbüminemi, kronik karaciğer hastalığınında karakteristik bir bulgudur (Arroyo 

ve Fernandez, 2011). Albümin düzeylerinde önemli bir azalma, karaciğer 

yetmezliğinin ilerlemesini hızlandırır, bağışıklığı azaltır, enfeksiyon, asit ve 

hipovolemi ihtimalini arttırır, sonuç olarak kötü prognoz ve kötü sağkalıma neden 

olmaktadır (Wong ve ark., 2021).  

Protein C ve protein S, pıhtılaşma faktörü II, VII, IX ve X karaciğerde K vitaminine 

bağlı ve faktör V K vitaminden bağımsız olarak sentezlediğinden bu faktörlerin 

seviyesi kronik karaciğer hastalığında azalmaktadır (Kaul ve Munoz, 2000; 

Kujovich, 2015; Pradhan-Sundd ve ark., 2021). Bu faktörlerin sentezinin azalması 

PT ve INR yükselmesine neden olur (Islam ve ark., 2022). Ancak hem PT hem de 

INR düzeyleri sadece prokoagülan faktörlerin aktivitesinin ölçümüne dayanmakta 

antikogülan faktörlerin aktivetesini yansıtmamaktadır bu yüzden kronik karaciğer 

hastalığında kanama riskini güvenilir bir şekilde göstermemektedir (Kujovich, 2015; 

Saner ve Kirchner, 2016). 

Sirozlu hastalarda hematolojik parametrelerde anormallikler yaygın görülür ve 

kanama ve enfeksiyon dahil olmak üzere artan komplikasyon riski ile bağlantılıdır 

(Qamar ve Grace, 2009). Portal hipertansiyona bağlı konjestif splenomegali 

nedeniyle gelişen sekestrasyon ve karaciğerde trombopoetin üretiminin azalmasına 

bağlı trombositopeni gelişmektedir (Moore, 2019; Peck-Radosavljevic, 2000). 

Kronik gastrointestinal kanamaya bağlı demir eksikliği, alkol kullanımına bağlı B12 

ve folat eksikliği, alkolün kemik iliği üzerine direkt toksik etkisi siroz hastalarında 

aneminin başlıca nedenlerini oluşturmaktadır (Gkamprela ve ark., 2017; Manrai ve 

ark., 2022; Peck-Radosavljevic, 2001). Lökositopeni, özellikle nötropeni, ileri kronik 

karaciğer hastalığında lökositlerin dalakta sekestrasyonu sonucunda görülmektedir 

(Minemura ve ark., 2009). 

Anti-nükleer antikorlar, anti-düz kas antikorları, anti-mitokondriyal antikorlar, Anti 

karaciğer-böbrek mikrozomal antikorlar otoimmün etiyolojiler düşünülüyorsa 

bakılması gereken testlerdir (Bogdanos ve ark., 2008; Vergani ve Mieli-Vergani, 

2014). HCV ve HBV enfeksiyonları için serolojik testler ve gereken hastalarda 

HCV-RNA ve HBV-DNA bakılmalıdır (Gupta ve ark., 2014; Krajden ve ark., 2005; 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/D1Knm
https://paperpile.com/c/qeyOSt/rGOSo
https://paperpile.com/c/qeyOSt/rGOSo
https://paperpile.com/c/qeyOSt/2SgNV+7eBQd
https://paperpile.com/c/qeyOSt/ayA1G+S8FLO+R7nld
https://paperpile.com/c/qeyOSt/ayA1G+S8FLO+R7nld
https://paperpile.com/c/qeyOSt/Rm1d5
https://paperpile.com/c/qeyOSt/ndXYq+S8FLO
https://paperpile.com/c/qeyOSt/ndXYq+S8FLO
https://paperpile.com/c/qeyOSt/asKBH
https://paperpile.com/c/qeyOSt/MYH3M+88ocV
https://paperpile.com/c/qeyOSt/Yr1Ki+UAh9o+dX2JW
https://paperpile.com/c/qeyOSt/Yr1Ki+UAh9o+dX2JW
https://paperpile.com/c/qeyOSt/FC0R7
https://paperpile.com/c/qeyOSt/T3Bde+CJQ4C
https://paperpile.com/c/qeyOSt/T3Bde+CJQ4C
https://paperpile.com/c/qeyOSt/VMDQ2+Fug71+purp3
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Wilkins ve ark., 2010). 24 saatlik idrar bakırı, serum seruloplazmin düzeyi, serum 

demir ve ferritin düzeyleri, transferrin saturasyonu, total demir bağlama kapasitesi 

etiyolojilere yönelik istenebilecek diğer testlerdir (Adams, 2015; Crownover ve 

Covey, 2013; Ferenci ve ark., 2003; Mak ve Lam, 2008). 

2.2.5.4.Radyolojik bulgular 

Ultrasonografi (USG) portal hipertansiyon ve siroz kuşkusu olan kişilerde yapılması 

gereken ilk görüntüleme yöntemidir (Procopet ve Berzigotti, 2017). USG bulguları 

arasında karaciğer yüzeyinde nodüler görünüm, karaciğer kenarında küntleşme, 

karaciğer ekojenitesinde heterojenite, karaciğerin sol ve kaudat loblarında genişleme, 

hepatomegali ve asit yer almaktadır (Cho ve ark., 2020; Maàji ve ark., 2013). 

Bilgisayarlı tomografi (BT), karaciğerdeki morfolojik değişiklikleri değerlendirmek 

için hassas bir tanı aracıdır, ancak radyasyon, kontrast madde alerjisi ve iyotlu 

kontrast madde kullanımına bağlı nefropati gelişmesi gibi dezavantajları vardır 

(Earls, 2000; Yeom ve ark., 2015). BT portosistemik kollateraller veya hepatoselüler 

karsinom (HCC) gibi karaciğer sirozu komplikasyonlarının değerlendirilmesinde 

faydalıdır (Huber ve ark., 2014). BT’nin avantajı, HCC’u hızla saptama ve kontrast 

madde enjeksiyonunu takiben evreleme yapabilmesidir (Huber ve ark., 2015). 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) karaciğerin çok fazlı dinamik 

görüntülenmesine olanak sağlamaktadır (Watanabe ve ark., 2015). MRG’nin iyonize 

radyasyon kullanmaması, biliyer ağın ayrıntılı görüntülenebilmesi, küçük boyutlu 

HCC’u saptamada BT’ye göre daha üstün olması gibi avantajları varken, daha uzun 

görüntüleme süresi ve metal implantları, klostrofobisi veya kalp pili olan hastalarda 

yapılamaması dezavantajları vardır (Ramalho ve ark., 2017; Wang ve ark., 2019).  

Elastografi, USG veya MRG kullanılarak karaciğer dokusunun sertliğini tahmin eder 

ve bu sayede fibrozis düzeyini belirlemek için kullanılabilir (Aloise ve Izquierdo, 

2021). 

 

 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/VMDQ2+Fug71+purp3
https://paperpile.com/c/qeyOSt/eJkdB+tTprY+U66dJ+pu1Z6
https://paperpile.com/c/qeyOSt/eJkdB+tTprY+U66dJ+pu1Z6
https://paperpile.com/c/qeyOSt/pXNmR
https://paperpile.com/c/qeyOSt/7vMIL+FWTpD
https://paperpile.com/c/qeyOSt/Tuqo5+306Tc
https://paperpile.com/c/qeyOSt/rNBKN
https://paperpile.com/c/qeyOSt/sxoGM
https://paperpile.com/c/qeyOSt/nbiCp
https://paperpile.com/c/qeyOSt/NYEPC+Sbk99
https://paperpile.com/c/qeyOSt/BAB7m
https://paperpile.com/c/qeyOSt/BAB7m
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2.2.6.Tanı 

Karaciğer biyopsisi siroz tanısında ve fibrozisin skorlanmasında altın standart 

yöntemdir, ancak invaziv bir işlemdir (Borroni ve ark., 2006). Karaciğer biyopsisi ile 

aynı zaman da hastalık evrelemesi de yapılabilmektedir (Larrey ve ark., 2017). Siroz 

tanısı için yapılan karaciğer biyopsisinde ortalama %24 yanlış negatif sonuç 

gözlenebilmektedir (Aubé ve ark., 2017). Karaciğer biyopsisi yapılan hastalarda 

nadiren ölümcül kanama riski vardır (Zein ve ark., 2003). Biyopsi örneklerinde 

fibrozisin derecesini belirlemek için Scheuer, Batts-Ludwig, Ishak ve Metavir, 

skorlama sistemleri bulunmaktadır. Ishak ve Metavir en sık kullanılanlarıdır (Sharma 

ve ark., 2014). 

Fibroscan ile elastografi noninvaziv bir yöntem olup fibrozis ve sirozu öngörmede 

yüksek derecede doğruluk ve tekrarlanabilirliğe sahiptir (Wong ve ark., 2010). 

2.2.7.Evreleme 

Karaciğer sirozu kompanse ve dekompanse olmak üzere 2 evreye ayrılır (Arroyo ve 

ark., 2016; Hernaez ve ark., 2017). 

Kompanse sirozda, karaciğer hala fonksiyonları yeterince yapabilmektedir ve bu 

sebeple genellikle semptom görülmez (Muir, 2015). 

Dekompanse siroz, portal hipertansiyonun veya karaciğer yetmezliğinin klinik olarak 

belirgin komplikasyonlarının gelişmesi olarak tanımlanmaktadır (Garcia-Tsao ve 

ark., 2010). 

Sirozda mortalitenin ana belirleyicisi dekompansasyonun gelişmesidir ve hastalarda 

ölümlerin neredeyse tamamı dekompansasyon gelişmesinden sonra görülür 

(Abraldes ve Garcia-Tsao, 2019). Medyan sağkalım süresi kompanse siroz için 12 

yıldan fazlayken, dekompanse siroz için 2 yılın altındadır (Zipprich ve ark., 2012). 

2.2.8.Prognozun belirlenmesi 

Sirozda en sık kullanılan prognostik skorlar, 1973'te Pugh'un Child-Turcotte skorunu 

değiştirmesiyle geliştirilen Child-Turcotte-Pugh (CTP) skoru ve son dönem 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/Gns6O
https://paperpile.com/c/qeyOSt/Uy9cj
https://paperpile.com/c/qeyOSt/4Iopp
https://paperpile.com/c/qeyOSt/m4hQo
https://paperpile.com/c/qeyOSt/8Sh3k
https://paperpile.com/c/qeyOSt/8Sh3k
https://paperpile.com/c/qeyOSt/vNX7i
https://paperpile.com/c/qeyOSt/HkAXo+flUTa
https://paperpile.com/c/qeyOSt/HkAXo+flUTa
https://paperpile.com/c/qeyOSt/fVVsE
https://paperpile.com/c/qeyOSt/2SAy1
https://paperpile.com/c/qeyOSt/2SAy1
https://paperpile.com/c/qeyOSt/83fnO
https://paperpile.com/c/qeyOSt/YXp7n
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Karaciğer Hastalığı Modeli (MELD) skorudur (D’Amico ve ark., 2006; 

Radisavljevic ve ark., 2017). 

CTP skorunda kullanılan parametreler asit ve hepatik ensefalopati şiddeti, serum 

bilirubin, protrombin zamanı ve serum albümin düzeyleridir (Kim ve ark., 2019). Her 

değişken için 1-3 arasında puan verilmekte olup, toplam puan 5-15 arasında 

değişmektedir ve hastalar toplam puana göre A, B ve C olmak üzere 3 kategoriye 

ayrılmaktadır (Piotrowski ve ark., 2018; Ruf ve ark., 2022). CTP skoru, karaciğer 

fonksiyon bozukluğunun şiddetinin değerlendirilmesi için kullanılmaktadır (Peng ve 

ark., 2016). 

CTP skorundan tablo 2.3’te ve CTP skorunun yorumlanmasında tablo 2.4’te 

bahsedilmiştir. 

MELD skoru başlangıçta, transjuguler intrahepatik portosistemik şant (TİPS) yapılan 

portal hipertansiyon komplikasyonları olan hastalarda üç aylık sağkalım oranını 

tahmin etmek için oluşturulmuştur (Aiello ve ark., 2017; Botta ve ark., 2003). 

Günümüzde karaciğer nakli bekleme listesindeki hastalarda kısa vadeli mortaliteyi 

tahmin etmek ve karaciğer nakli için alıcı önceliğini belirlemek amacıyla 

kullanılmaktadır (Aiello ve ark., 2017; Roth ve ark., 2017; Sealock ve ark., 2022). 

MELD skoru, serum bilirubin, serum kreatinin ve INR kullanılarak aşağıdaki formül 

ile hesaplamaktadır (Singal ve Kamath, 2013).  

MELD skoru = 3.78 × ln(serum bilirubin [mg/dL]) + 11.2 × ln(INR) + 9.57 × 

ln(serum kreatinin [mg/dL]) + 6.43 (Acharya ve ark., 2020). 

Son bir hafta içinde 2 veya daha fazla diyaliz yapılan veya sürekli veno-venöz 

hemodiyaliz uygulanan hastalarda MELD skorunun hesaplanması için kreatin 4,0 

mg/dl olarak hesaplanmalıdır (Hunold ve ark., 2021; Kamath ve ark., 2007). 3 aylık 

mortalite, MELD skoru <9 olan hastalarda %1,9 iken MELD skoru ≥40 olan 

hastalarda %71dir (Cholongitas ve ark., 2006; Wiesner ve ark., 2003). 
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https://paperpile.com/c/qeyOSt/oFGiX+CBgDf
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https://paperpile.com/c/qeyOSt/PO0IX
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https://paperpile.com/c/qeyOSt/cKMLQ+xndCr
https://paperpile.com/c/qeyOSt/eP2Bz+Tp7EQ
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Tablo 2.3. Child-Turcotte-Pugh skoru (Hemida ve ark., 2016’dan değiştirilerek 
kullanılmıştır). 
 
PARAMETRE 1 2 3 

Bilirubin (mg/dl) <2 2-3 >3 
Albümin (g/dl) <3,5 2,8-3,5 <2,8 
INR <1,7 1,7-2,3 >2,3 
Asit Yok Hafif- Orta Şiddetli 
Ensefalopati Yok Grade 1-2 Grade 3-4 

 

Tablo 2.4. Child-Turcotte-Pugh skorunun yorumlanması (Huo ve ark., 2006’dan 
değiştirilerek kullanılmıştır). 
 

Sınıflama Puan 

Child A 5-6 

Child B 7-9 

Child C 10-15 

 

2.2.9.Komplikasyonlar 

2.2.9.1.Asit 

Asit sirozun en sık görülen ve hastaneye yatışa en sık neden olan komplikasyonudur 

(Nusrat ve ark., 2014). Portal hipertansiyon nedeniyle fazla sıvının periton boşluğuna 

geçişi ile böbreklerden tuz ve su tutulur (Menon ve Kamath, 2000). Portal 

hipertansiyon, hepatik sinüzoidler içinde hidrostatik basıncın artmasına yol açarak 

sıvının periton boşluğuna geçmesine neden olur (Pedersen ve ark., 2015). Portal 

hipertansiyon nedeniyle NO gibi vazodilatör ajanların salınımının artması sonucunda 

splanknik ve sistemik vazodilatasyon oluşur, sistemik hipotansiyon gelişir ve efektif 

arteriyel kan hacmi azalır (Kashani ve ark., 2008; Salerno ve ark., 2010). Tüm 

bunların sonucunda böbrek kan akımı azalır ve sistemik hipotansiyona yanıt olarak 

sempatik sinir sistemi, renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin aktivitesi ve 

antidiüretik hormon salınımı artar (Leiva ve ark., 2007; Pedersen ve ark., 2015). 

Bunun sonucunda böbrek tübüllerinden sodyum ve su geri emiliminin artar ve kan 

hacminde artış gelişir. Artan hidrostatik basınç ve kapiller geçirgenlik ve 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/V9jCl+bjWYZ+84Kpu
https://paperpile.com/c/qeyOSt/V9jCl+bjWYZ+84Kpu
https://paperpile.com/c/qeyOSt/V9jCl+pt5Y6
https://paperpile.com/c/qeyOSt/V9jCl+pt5Y6
https://paperpile.com/c/qeyOSt/1ddLn
https://paperpile.com/c/qeyOSt/2V3i2
https://paperpile.com/c/qeyOSt/LmGAB
https://paperpile.com/c/qeyOSt/pMUHe+BNUXI
https://paperpile.com/c/qeyOSt/NNPV1+LmGAB
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hipoalbüminemiye bağlı olarak azalan plazma onkotik basıncı sonucu asit oluşur 

(Arroyo, 2002; Moore ve Van Thiel, 2013; Mustapha, 2020). 

Tanıdan sonraki 10 yıl içinde hastaların yaklaşık %50'sinde asit gelişmektedir (Perez 

ve ark., 2021). Asitli hastalarda 1 yıllık ölüm oranı yaklaşık %15, 5 yıllık ölüm oranı 

ise %44'tür (Premkumar ve Anand, 2022).  

Asitin uygun şekilde değerlendirilmesi, parasentez yoluyla elde edilen asit sıvısında 

lökosit ve polimorf nüveli lökosit sayımı, toplam protein ve albümin düzeyi, serum-

asit albümin gradyanı hesaplanması (SAAG) ve hasta başı asit kültürü alınmasını 

içermelidir (Biecker, 2011; Heidelbaugh ve Sherbondy, 2006; Moore ve Van Thiel, 

2013). SAAG, aynı gün serum albümini ve asit albümininin ölçülmesi ve asit 

değerinin serum değerinden çıkarılmasıyla hesaplanır ve 1,1 g/dL'ye eşit veya daha 

büyük bir değer, yaklaşık %97 doğrulukla portal hipertansiyon için tanısaldır 

(Fowler, 2013; Richert ve ark., 2009). Asit sıvısı protein konsantrasyonu SBP 

gelişimi için önemli bir faktördür, asit sıvısı toplam protein konsantrasyonu <1 g/dL 

olan hastalarda SBP gelişme riski 10 kat artmıştır (Arroyo, 2002; Huang ve ark., 

2022; Mustafa ve ark., 2009; Runyon, 1986; Tarn ve Lapworth, 2010). Abdominal 

ultrason, asit değerlendirilmesinde altın standart olup fizik muayenede tespit 

edilmeyen 100 ml kadar düşük miktardaki periton sıvısını güvenilir bir şekilde tespit 

edebilir (Kuiper ve ark., 2007; Oey ve ark., 2016; Rudralingam ve ark., 2017). 

Asit tedavisinin temel basamağı, negatif sodyum dengesinin sağlanmasıdır (Kashani 

ve ark., 2008). Özellikle diüretiklere cevap vermeyen veya çok az cevap veren 

şiddetli sodyum retansiyonu olan asitli hastalarda düşük sodyumlu diyet (88 mmol 

sodyum/gün, 2 g tuz/güne eşdeğer) asitin tedavisi kolaylaştırmaktadır (Gallo ve ark., 

2020; Ginès ve ark., 2004). Diüretik tedavisinde esas amaç, natriürezi ve dolayısıyla 

negatif sodyum dengesini sağlamaktır (Zaccherini ve ark., 2021). Diüretik tedavisine 

spironolakton gibi bir aldosteron antagonisti ile başlamak gereklidir, çünkü tek 

başına bir loop diüretiğinin kullanılması durumunda yüksek aldosteron seviyelerinin 

etkisiyle sodyum distal tübülde emilecektir (Pedersen ve ark., 2015; Wong, 2012). 

Spironolakton için başlangıç dozu genellikle 100 mg/gün olup, serum elektrolitleri ve 

vücut ağırlığı izlenerek her 3-5 günde bir 100 mg arttırılarak günde 400 mg'a kadar 

yükseltilebilir. Bu tedavi ile asit kontrol altına alınamazsa tedaviye bir loop diüretiği 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/4dYC6+7fM4l+T7gJX
https://paperpile.com/c/qeyOSt/57Eka
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olan furosemid eklenmelidir, 40 mg/gün dozuyla başlanır, en çok160 mg/gün doza 

kadar çıkılabilir (Bashyam ve ark., 2015; Bendtsen ve ark., 2012; Ismail ve Cabrera, 

2013; Kawaratani ve ark., 2017; Rosner ve ark., 2006). Diüretikler elektrolit 

dengesizliklerine neden olabilir; furosemid hipokalemiye, spironolakton potasyum 

tutucu etkisinden dolayı hiperkalemiye ve her ikisi de hiponatremiye neden olabilir 

(Biecker, 2011; Ginès ve ark., 2004). 

Diüretik tedavisinin amacı, hastada hem asit hem de ödem varsa günde 1 kg, sadece 

asit varsa günde 0,5 kg’ı geçmemek üzere kademeli kilo kaybıdır (Mustapha, 2020; 

Pose ve Cardenas, 2017). 

Refrakter asit, maksimum diüretik dozlarına (günde 400 mg spironolakton ve 160 mg 

furosemid) cevap vermeyen veya hastaların diüretik tedavisine bağlı 

komplikasyonlar geliştirmesi nedeniyle etkili bir diüretik dozunun kullanımını 

engelleyen asit olarak tanımlanır (Adebayo ve ark., 2019; Fukui ve ark., 2018). 

Dirençli asiti olan hastaların ortalama sağkalımı yaklaşık 6 aydır. Bu nedenle, 

refrakter asit tek başına karaciğer transplantasyonu için bir endikasyondur (La Mura 

ve Salerno, 2016; Lv ve ark., 2020; Macken ve ark., 2018). Dirençli asit için birinci 

basamak tedavi yüksek hacimli parasentezdir (LVP) (>5 L asitin doğrudan 

aspirasyonu). Diüretiklerle karşılaştırıldığında, LVP masif asidi hızla kontrol 

edebilir, hastanede kalış süresini kısaltabilir, yaşam kalitesini artırır ve varis 

kanaması riskini azaltır ancak ölüm oranı üzerinde hiçbir etkisi yoktur (Bhogal ve 

Sanyal, 2013; Salerno ve ark., 2010; Singhal ve ark., 2012; Zhao ve ark., 2018). 

Diğer tedavi seçenekleri arasında peritoneovenöz şant ve TİPS yer almaktadır 

(Fortune ve Cardenas, 2017). TİPS, portal ve hepatik ven arasında yapay bir şant 

oluşturarak portal hipertansiyonun düzelmesini sağlamaktadır (Kasztelan-

Szczerbinska ve Cichoz-Lach, 2019). 

2.2.9.2.Spontan bakteriyel peritonit 

Bakteriyel enfeksiyonlar sirozlu hastalarda çok yaygın komplikasyonlardır ve SBP 

sirozlu hastalarda en sık görülen bakteriyel enfeksiyondur (Marciano ve ark., 2019; 

Mattos ve ark., 2020). SBP; siroz hastalarında herhangi bir intraabdominal 

enfeksiyon kaynağı olmadan gelişen asit enfeksiyonudur (Kasztelan-Szczerbinska ve 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/JgLAi+h6wL6+8WMu3+U4mok+0wgcB
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ark., 2011; Zhang ve Jazwinski Faust, 2021). Gelişmesinde ana mekanizma artmış 

ince bağırsak geçirgenliği, bozulmuş intestinal motilite sonucu bakteriyel aşırı 

çoğalma ve siroza bağlı azalmış immün yanıt sonucu asit sıvısında bakteri 

çoğalmasıdır (Ribeiro ve ark., 2008; Wehmeyer ve ark., 2014).  

Hastanede yatanlarda %10-30'unda ve ayaktan sirozlularda %1-4'ünde SBP 

görülmekte olup hastane içi mortalite %20-40 arasında değişmektedir (Duah ve 

Nkrumah, 2019; Shi ve ark., 2017). Bir yıl içindeki tekrarlama oranı >%70’dir 

(Thiele ve ark., 2014). SBP için bilinen risk faktörleri üst GİS kanaması, düşük asit 

protein konsantrasyonu (<1,5 g/dL) ve daha önce SPB öyküsü olmasıdır (Abu-Freha 

ve ark., 2021; Daidano ve ark., 2021).  

SBP'li hastalar genellikle ateş, titreme, karın ağrısı, mental durumdaki değişiklikler, 

gastrointestinal kanama, mide bulantısı veya kusma ile başvurur, %30 kadar hasta 

asemptomatik olabilmektedir (Alaniz ve Regal, 2009; Tu ve ark., 2020). SBP tanısı, 

asit sıvısında polimorfonükleer lökosit sayısının ≥250/mm³ olması ve pozitif asit 

sıvısı kültür sonucu ile konulur ancak tanı için kültür sonuçlarının beklenmesi 

tedaviyi geciktirir ve %40-60 oranında asit sıvısı kültür negatifliği görülebilmektedir 

(Desai ve ark., 2012; Ngo ve Gantioque, 2017; Tay ve ark., 2021). Bu yüzden SBP 

tanısı konulduktan sonra kültür sonucu beklenmeden ampirik antibiyotik tedavisine 

başlanmalıdır (Ramadan ve ark., 2021). 

En sık görülen bakteriler Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterococcus 

türleri, Streptococcus türleri ve Staphylococcus aureus’tur (Rostkowska ve ark., 

2018; Shizuma, 2014). Ampirik tedavide üçüncü kuşak sefalosporinler tercih edilen 

ajanlardır ve izole edilen etkenlerin %95'ini kapsamaktadır (Barreales ve Fernández, 

2011; da Rocha Ribeiro ve ark., 2016). Günde üç kez 2 gr (6 gr/gün) sefotaksim, 

önerilen standart tedavi rejimidir (Dever ve Sheikh, 2015; Salerno ve La Mura, 

2015). 

SBP için antibiyotik profilaksisi önerilen gruplardan tablo 2.5’te bahsedilmiştir. 
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Tablo 2.5. Spontan bakteriyel peritonit için antibiyotik profilaksisi önerilen gruplar 
(da Rocha Ribeiro ve ark., 2016; Dhanani ve ark., 2022; Facciorusso ve ark., 
2019’dan değiştirilerek kullanılmıştır). 
  
Primer profilaksi Asit sıvısı toplam proteini 1,5 g/dL'den az olan ve aşağıdakilerden en az biri 

bulunan hastalar  

1-Bozulmuş böbrek fonksiyonu  

a-1.2 mg/dL'ye eşit veya daha yüksek serum kreatinini veya 

b-25 mg/dL'ye eşit veya daha yüksek kan üre nitrojeni veya  

c-130 mEq/L'ye eşit veya daha düşük serum sodyumu  

2-Karaciğer yetmezliği  

a-9 puan veya daha üstü Child-Turcotte-Pugh skoru olanlar veya 

b-3 mg/dL'ye eşit veya daha yüksek total bilirubini olanlar 

Gastrointestinal kanama geçiren hastalar 

Sekonder 
profilaksi 

>1 SBP atağı geçirenler 

 

2.2.9.3.Özofagus varis kanaması 

Varisler ve varis kanaması, doğrudan portal hipertansiyondan kaynaklanan siroz 

komplikasyonlarıdır (Garcia-Tsao ve ark., 2007). Özofagus varisleri kompanse 

sirozlu hastaların %50-60'ında ve dekompanse sirozlu hastaların %85'inde mevcuttur 

(Diaz-Soto ve Garcia-Tsao, 2022). Siroz tanısı konulduğunda özofagus varisi 

olmayan hastalarda varis gelişme insidansı yıllık %5-10 arasındadır (Gulamhusein ve 

Kamath, 2017). Özofagus varislerin tanısında esas yöntem gastroskopidir (Pfisterer 

ve ark., 2021). 

Akut varis kanaması, siroz hastalarında üst GİS kanamalarının ana nedeni ve sirozda 

ana ölüm nedenlerinden biridir (Mallet ve ark., 2017). Büyük varislerde kanama riski 

artar ve ilk varis kanaması ile ilişkili ölüm oranı %20-35 arasındadır ve ilk kanamada 

sağ kalanların %60 ‘ında 1 yıl içerisinde tekrar kanama gözlenmektedir (Gunda ve 

ark., 2019; Toshikuni ve ark., 2016).  

https://paperpile.com/c/qeyOSt/lX1N3+N82SP+CB6yE+OK09I+soC8D+MIomV+kfeht+MLdN1
https://paperpile.com/c/qeyOSt/lX1N3+N82SP+CB6yE+OK09I+soC8D+MIomV+kfeht+MLdN1
https://paperpile.com/c/qeyOSt/XYWii
https://paperpile.com/c/qeyOSt/m9EzR
https://paperpile.com/c/qeyOSt/7194j
https://paperpile.com/c/qeyOSt/7194j
https://paperpile.com/c/qeyOSt/kAbyw
https://paperpile.com/c/qeyOSt/kAbyw
https://paperpile.com/c/qeyOSt/WrmV6
https://paperpile.com/c/qeyOSt/ngKCz+hLw3N
https://paperpile.com/c/qeyOSt/ngKCz+hLw3N
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Yüksek ölüm oranları nedeniyle özofagus varisleri olan hastalarda ilk varis 

kanamasının önlenmesi amacıyla birincil profilaksi uygulanmaktadır (Baenas ve ark., 

2011; Triantos ve Kalafateli, 2014). Tedavi seçenekleri olarak selektif olmayan beta 

blokörler ve endoskopik band ligasyonu uygulanmaktadır (Robertson ve Hayes, 

2018). Propranolol ve nadolol en sık kullanılan selektif olmayan beta blokörlerdir 

(Simonetto ve Shah, 2012). 

Akut varis kanamasının yönetimi, yeterli sıvı resüsitasyonu, hava yolu koruması ve 

profilaktik antibiyotikler gibi genel bakımdan ve vazoaktif ilaçlar, endoskopik tedavi 

veya cerrahi şantlar gibi spesifik tedavilerden oluşur (Chang ve ark., 2013; Coelho ve 

ark., 2014).  

Hemoglobin düzeyi 7 ile 9 g/dL arasında tutulacak şekilde kan transfüzyonu 

yapılmalıdır (Angeli ve ark., 2018). Sistolik kan basıncı >90-100 mm-Hg, kalp hızı 

<100/dakika olacak şekilde sıvı resüsitasyonu planlanmalıdır (Kim, 2014). İlk 

müdahaleden sonra, kanama nedenini değerlendirmek ve endoskopik tedavi 

uygulamak için 12 saat içinde özofagogastroduodenoskopi yapılmalıdır (Zia ve ark., 

2021). 

Vazoaktif ilaçlar (tercihen somatostatin veya terlipressin) varis kanamasından 

şüphelenildiği anda (ideal olarak hastaneye sevk sırasında) başlanmalı ve sonrasında 

2-5 gün devam edilmelidir (Augustin ve ark., 2010). 

2.2.9.4.Portal hipertansif gastropati 

Portal hipertansif gastropati (PHG) portal hipertansiyonun bir komplikasyonu olarak 

ortaya çıkar (Wong, 2007). Siroza bağlı portal hipertansiyonu olan hastaların 

%65’inde görülür, ancak sirotik olmayan portal hipertansiyon durumunda da ortaya 

çıkabilir (Burak ve ark., 2001). Lezyonlar, eritem, kırmızı lekeler veya gastrik 

mukozanın yaygın kanaması dahil olmak üzere mozaik bir patern şeklinde ortaya 

çıkabilir (Casas ve ark., 2018). PHG nadiren şiddetli, akut kanamaya yol açar, daha 

sıklıkla anemiye neden olan ve çoklu kan transfüzyonu ihtiyacı oluşturan kronik kan 

kaybına neden olur (Perini ve ark., 2009; Thuluvath ve Yoo, 2002). PHG tanısı 

özofagogastroduodenoskopi ile konulmaktadır (Tiwari ve ark., 2019). 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/EBKOw+2xSg5
https://paperpile.com/c/qeyOSt/EBKOw+2xSg5
https://paperpile.com/c/qeyOSt/GfMrj
https://paperpile.com/c/qeyOSt/GfMrj
https://paperpile.com/c/qeyOSt/fwNva
https://paperpile.com/c/qeyOSt/W5vK3+kxNuW+VcPYe
https://paperpile.com/c/qeyOSt/W5vK3+kxNuW+VcPYe
https://paperpile.com/c/qeyOSt/yWWB
https://paperpile.com/c/qeyOSt/8Fa0c
https://paperpile.com/c/qeyOSt/ZWU61
https://paperpile.com/c/qeyOSt/ZWU61
https://paperpile.com/c/qeyOSt/YGanw
https://paperpile.com/c/qeyOSt/wid7p
https://paperpile.com/c/qeyOSt/laJTQ
https://paperpile.com/c/qeyOSt/qy2Gb
https://paperpile.com/c/qeyOSt/j3WKa+z6OUF
https://paperpile.com/c/qeyOSt/pm5n6
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2.2.9.5.Splenomegali ve hipersplenizm 

Splenomegali, siroz hastalarında sık görülen bir bulgudur (Orlando ve ark., 2011). 

Splenomegali olan birçok hastada dalakla ilgili hiçbir semptom görülmez, semptom 

varsa genellikle hipersplenizm ile ilgilidir (McCormick ve Murphy, 2000). 

Hipersplenizm, periferik kanda sitopeni, splenomegali, normal veya hiperselüler 

kemik iliği ve splenektomi sonrası periferik kan tablosunun normale dönmesi ile 

karakterizedir (Man Shrestha, 2021). 

2.2.9.6.Hepatik ensefalopati 

HE ileri karaciğer yetmezliği olan hastalarda görülen, geri dönüşümlü beyin 

fonksiyonu bozukluğudur (Ferenci, 2017). Geniş bir kognitif bozukluk ve 

nöromüsküler disfonksiyon yelpazesi ile kendini gösteren çok faktörlü 

nöropsikiyatrik bir durumdur (Swaminathan ve ark., 2018). Somnolans, konfüzyon, 

asteriks, ekstrapiramidal hipertoni, konvülsiyonlar ve koma gibi semptomlar 

görülebilmektedir (Bismuth ve ark., 2011). HE, inflamasyon, oksidatif stres, 

bozulmuş kan-beyin bariyeri geçirgenliği, nörotoksinler, beynin bozulmuş enerji 

metabolizması gibi farklı patofizyolojik mekanizmaların bir kombinasyonu ile oluşur 

ve patofizyolojik açıdan amonyak merkezi rol oynamaktadır (Hadjihambi ve ark., 

2018; Rose ve ark., 2020). Sirozlu hastaların %40 kadarında HE gelişebilmektedir 

(López-Franco ve ark., 2021). HE gelişimi, MELD skorundan bağımsız olarak 

sirozlu hastalarda azalmış sağkalım ile ilişkilidir (Fallahzadeh ve Rahimi, 2022). 

HE; özellikle benzodiazepinler ve diğer sedatifler, antidepresanlar ve antipsikotikler 

gibi merkezi sinir sistemi üzerinde etkisi olan belirli ilaçların kullanımı, 

dehidratasyon, kabızlık, GİS kanama, aşırı alkol alımı, septisemi, böbrek 

bozuklukları ve cerrahi tarafından tetiklenebilir (Ferenci, 2017; Frontera, 2014; 

Häussinger ve ark., 2021; Sharma ve ark., 2022). 

HE’ninn şiddetini tanımlamak için en sık kullanılan klinik sınıflandırma West Haven 

kriterleridir (Kappus ve Bajaj, 2012; Weissenborn, 2019). 

West Haven kriterlerinden tablo 2.6’da bahsedilmiştir. 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/zmFXm
https://paperpile.com/c/qeyOSt/OAEHA
https://paperpile.com/c/qeyOSt/bvUiR
https://paperpile.com/c/qeyOSt/ctRNl
https://paperpile.com/c/qeyOSt/jsPWP
https://paperpile.com/c/qeyOSt/n1sX7
https://paperpile.com/c/qeyOSt/n6R1d+9l5BM
https://paperpile.com/c/qeyOSt/n6R1d+9l5BM
https://paperpile.com/c/qeyOSt/L65Hz
https://paperpile.com/c/qeyOSt/hLZyb
https://paperpile.com/c/qeyOSt/bidah+x961J+ctRNl+0pH8b
https://paperpile.com/c/qeyOSt/bidah+x961J+ctRNl+0pH8b
https://paperpile.com/c/qeyOSt/enLgq+LDddN
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Tablo 2.6. Hepatik ensefalopatinin şiddetini değerlendirmek için West Haven 
kriterleri (Vilstrup ve ark., 2014’ten değiştirilerek kullanılmıştır). 
 

EVRE ÖZELİKLER 

Normal Ensefalopati bulgusu yok, HE öyküsü yok 

Minimal Gizli Mental değişikliğe dair klinik kanıt olmaksızın, psikomotor hız ve yürütme 
işlevleri veya nörofizyolojik değişiklikleri değerlendiren testlerde değişiklikler 

Evre 1 Öfori, anksiyete, kısalmış dikkat süresi, toplama ve çıkarma işlemlerinde 
bozulma, normal uyku düzenin bozulması 

Evre 2 Aşikâr Letarji veya apati, zaman oryantasyonunda bozulma, belirgin kişilik değişikliği, 
konuşma bozukluğu, asteriks 

Evre 3 Somnolanstan stupora kadar değişen bilinç durumu ancak uyarana yanıt mevcut, 
konfüzyon, ağır oryantasyon bozukluğu, tuhaf davranışlar 

Evre 4 Koma 

 

HE için birinci basamak tedavi günde üç ila dört bağırsak hareketi sağlayacak şekilde 

laktuloz veya laktitol tedavisidir (Liu ve ark., 2017). Laktuloz ve laktitol, amonyağın 

membran geçirgenliği daha az olan amonyuma dönüşmesine yol açan, emilemeyen 

iki disakkarittir (Toris ve ark., 2011). Bunun sonucunda daha az amonyak kolon 

tarafından emilir (Hasan ve Wu, 2021). Rifaksimin, HE gelişimini önlemek ve tedavi 

etmek için kullanılan en yaygın oral antibiyotiktir (Hudson ve Schuchmann, 2019). 

Rifaksimin, bağırsak mikroflora dengesizliğini düzeltmeye katkıda bulunur ve ince 

bağırsakta aşırı bakteri çoğalmasında önemli bir terapötik ajandır. Rifaksimin 

emilmeyen disakkaritlere eklendiğinde yeni ensefalopati epizodunu önleyerek ikincil 

korunmada oldukça etkilidir (García-Martínez ve ark., 2022; Ojetti ve ark., 2009).  

L-ornitin L-aspartat, glutamin sentetaz ve üre döngüsü enzim sistemi ile etkileşime 

girerek amonyak seviyelerini düşürmektedir (Kerbert ve ark., 2018). 

 

 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/46XQW+jsPWP
https://paperpile.com/c/qeyOSt/FsMWy
https://paperpile.com/c/qeyOSt/RgF5b
https://paperpile.com/c/qeyOSt/1qLco
https://paperpile.com/c/qeyOSt/chrvk
https://paperpile.com/c/qeyOSt/2oSjD+1v8fZ+nMu9
https://paperpile.com/c/qeyOSt/xW6sR
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2.2.9.7.Hepatorenal sendrom 

Hepatorenal sendrom (HRS), ilerlemiş kronik karaciğer hastalığı, karaciğer 

yetmezliği ve portal hipertansiyonu olan hastalarda tanımlanabilir herhangi bir 

böbrek patolojisi olmaksızın fonksiyonel böbrek yetmezliği gelişmesidir (Cárdenas 

ve Arroyo, 2003; Chaney, 2021). Kötü prognozlu yaşamı tehdit eden bir durumdur 

(Ng ve ark., 2007). Asitli siroz hastalarında da HRS prevalansı 1 yılda %18 ve 5 

yılda %39 dur (Lata, 2012). 

HRS için en sık tetikleyiciler, bakteriyel enfeksiyonlar, GİS kanama, yeterli albümin 

uygulaması olmadan büyük hacimli parasentez ve yoğun diüretik kullanımıdır 

(Facciorusso, 2019).  

Uluslararası asit kulübü HRS tanı kriterlerinden tablo 2.7’de bahsedilmiştir. 

HRS için karaciğer nakli etkili tek tedavidir, farmakolojik tedavi hastanın 

prognozunu iyileştirmek için nakil öncesi bir köprü görevi görmektedir (Baraldi ve 

ark., 2015; Dundar ve Yılmazlar, 2015). Etkin dolaşım hacim kaybını önlemek için 

albümin ve vazokonstriktör tedavisine başlanmalıdır (Gupta ve ark., 2021). HRS için 

kullanılan vazokonstriktörler, terlipressin gibi vazopressin analoglarını, noradrenalin 

ve midodrin gibi alfa-adrenerjik agonistleri ve içerir (Solà ve ark., 2013). 

Terlipressin, splanknik damarların daralmasına neden olarak, dolaşımdaki etkin kan 

hacmini, dolayısıyla böbrek perfüzyonu ve glomerüler filtrasyonu artırır (Bera ve 

Wong, 2022; Tariq ve Singal, 2020). 

2.2.9.8.Hepatopulmoner sendrom 

Hepatopulmoner sendrom (HPS), portal hipertansiyon olsun veya olmasın karaciğer 

hastalığı durumunda pulmoner vasküler dilatasyona bağlı hipoksemi olarak 

tanımlanır (Iyer ve ark., 2013). HPS'nin varlığı veya şiddeti, altta yatan karaciğer 

hastalığının ciddiyeti ile paralellik göstermez (Raevens ve ark., 2022). HPS, sirozlu 

hastaların %5-32'sinde görülür ve HPS'nin varlığı, sağkalımı belirgin şekilde azaltır 

(Zhang ve Fallon, 2012). Kontrast ekokardiyografi, HPS için altın standart tanı 

yöntemi olarak kabul edilmektedir (Grilo-Bensusan ve Pascasio-Acevedo, 2016). 

Günümüzde, karaciğer nakli HPS için tek etkili tedavidir (Ho, 2008). 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/HaBYE+80Rmx
https://paperpile.com/c/qeyOSt/HaBYE+80Rmx
https://paperpile.com/c/qeyOSt/8DP6y
https://paperpile.com/c/qeyOSt/qaeqk
https://paperpile.com/c/qeyOSt/kVzLy
https://paperpile.com/c/qeyOSt/y0FSR+nAeuI
https://paperpile.com/c/qeyOSt/y0FSR+nAeuI
https://paperpile.com/c/qeyOSt/1sdAp
https://paperpile.com/c/qeyOSt/4KAMe
https://paperpile.com/c/qeyOSt/QPwOH+CAnaq
https://paperpile.com/c/qeyOSt/QPwOH+CAnaq
https://paperpile.com/c/qeyOSt/pJssv
https://paperpile.com/c/qeyOSt/zKbGm
https://paperpile.com/c/qeyOSt/LIi8c
https://paperpile.com/c/qeyOSt/rgbVk
https://paperpile.com/c/qeyOSt/xroBs
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Tablo 2.7. 2015 Uluslararası asit kulübü hepatorenal sendrom tanı kriterleri 
(Acevedo ve Cramp, 2017; Bodh ve ark., 2020; Cheung ve Chok, 2017’den 
değiştirilerek kullanılmıştır). 
 

Asiti olan siroz olması 

Böbrek Hastalıkları: Küresel Sonuçların İyileştirilmesi Vakfı (KDIGO) kriterlerine göre Akut böbrek 
hasarı tanısı; 
Serum kreatininde 48 saat içinde başlangıca göre >0,3 mg/dl'lik bir artış veya 3 ay içinde başlangıca 
göre ≥%50'lik bir artış  

En az 2 gün diüretiklerin kesilmesinden ve 1g/kg albümin ile hacim genişletilmesinden sonra serum 
kreatinin düzeyinde iyileşme olmaması 

Şok olmaması 

Nefrotoksik ilaçların kullanılmaması veya yakın zamanda kullanılmamış olması 

Makroskopik yapısal böbrek hasarı belirtisi olmaması (renal ultrasonografide normal bulgular, 
proteinüri > 500 mg/gün olmaması ve mikrohematüri olmaması) 

 

2.2.9.9.Portopulmoner hipertansiyon 

Portopulmoner hipertansiyon (PoPH), kronik karaciğer hastalığı olsun veya olmasın, 

portal hipertansiyon ile ilişkili olan pulmoner arteriyel hipertansiyondur (Saleemi, 

2010). PoPH splanknik dolaşımda üretilen vazoaktif maddeler olan seratonin ve 

endotelinin hepatik klirensinin bozulması sonucunda portosistemik kollateraller 

yoluyla pulmoner dolaşıma ulaşmasından kaynaklandığı düşünülmektedir 

(Aldenkortt ve ark., 2014; Thomas ve ark., 2020). PoPH'nin ciddiyeti ile karaciğer 

hastalığının şiddeti arasında bağlantı yoktur (Porres-Aguilar ve ark., 2012). PoPH, 

dekompanse karaciğer hastalığı olan hastaların %2-6'sında görülür ve prognoz 

üzerinde belirgin bir etkisi vardır (Bartolome, 2014). Beş yıllık ölüm oranı %60'ın 

üzerindedir (Hayashi ve ark., 2022; Jose ve ark., 2022). Hastaları taramak için tercih 

edilen yöntem transtorasik ekokardiyografidir ancak sağ kalp kateterizasyonu tanıda 

altın standart yöntemdir (Gupta ve ark., 2022; Savale ve Manes, 2019). Tedavide 

endotelin reseptör antagonistleri, prostasiklin analogları ve fosfodiesteraz 5 

inhibitörleri kullanılmaktadır (Mancuso ve ark., 2013). Bu ilaçlar vazodilatör etkileri 

ile pulmoner vasküler direnci azaltarak etki gösterirler (Giusca ve ark., 2011). 

 

 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/53cIx+6Oeqn+RtXby+biCNA+2ChJh+h3U8z
https://paperpile.com/c/qeyOSt/53cIx+6Oeqn+RtXby+biCNA+2ChJh+h3U8z
https://paperpile.com/c/qeyOSt/MjIST
https://paperpile.com/c/qeyOSt/MjIST
https://paperpile.com/c/qeyOSt/F9w9Q+TtShV
https://paperpile.com/c/qeyOSt/6hL1e
https://paperpile.com/c/qeyOSt/iDM7V
https://paperpile.com/c/qeyOSt/Xk1Zt+OJCHo
https://paperpile.com/c/qeyOSt/NBEar+Tbmyb
https://paperpile.com/c/qeyOSt/o7hSB
https://paperpile.com/c/qeyOSt/bqwtT
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2.2.9.10.Hepatik hidrotoraks 

Hepatik hidrotoraks (HH), kardiyopulmoner ve plevral hastalıkları olmayan 

dekompanse karaciğer sirozu olan hastalarda plevral boşlukta aşırı (> 500 mL) sıvı 

birikimidir (Garbuzenko ve Arefyev, 2017; Kiafar ve Gilani, 2008; Roussos ve ark., 

2007). Sirotik hastalarda tahmini %5-10 prevalansı ile portal hipertansiyonun seyrek 

görülen bir komplikasyonudur (Lv ve ark., 2018). Patofizyolojisinin plevral boşluk 

içindeki negatif basınç nedeniyle, diyaframdaki bir defektten asit sıvısının plevral 

boşluğa doğrudan hareketinin olduğu düşünülmektedir (Selvan ve ark., 2021). HH 

sağ tarafta daha sıktır (Ma ve ark., 2022). Radyografik görüntülemede plevral 

efüzyon ile başvuran sirozlu hastalarda diğer potansiyel plevral efüzyon etiyolojileri 

dışlanarak tanı konulur (Banini ve ark., 2020). Başlangıç tedavisi sıvı ve sodyum 

kısıtlaması ve diüretiklerdir (Barreales ve ark., 2005). Refrakter HH olan hastalarda 

tekrarlanan torasentezler, TİPS uygulanabilir, karaciğer nakli veya TİPS için uygun 

olmayan refrakter hepatik hidrotoraksı olan hastalara plöredez yapılabilir (Angeli ve 

ark.; 2018). HH için tek etkili tedavi karaciğer naklidir (Chakroun-Walha ve ark., 

2020; Nam ve ark., 2021; Yutaka ve ark., 2013). 

2.2.9.11.Sirotik kardyomiyopati 

Sirotik kardiyomiyopati (CCM), bilinen kardiyak hastalığı olmayan sirotik hastalarda 

görülen stres uyaranlarına kontraktil yanıtta bozulma ve/veya bozulmuş diyastolik 

gevşeme ve elektrofizyolojik anormallikler (özellikle QT interval uzaması) ile 

karakterize kronik bir kardiyak disfonksiyondur (Chayanupatkul ve Liangpunsakul, 

2014; Kalluru ve ark., 2022; Ruiz-del-Árbol ve Serradilla, 2015). Bu kardiyak 

değişiklikler, etiyolojiden bağımsız olarak, sirozlu hastaların %40-50'sinde 

görülmektedir (Wiese ve ark., 2014). Sirotik kardiyomiyopati için kabul edilmiş bir 

farmakolojik tedavi mevcut değildir (Zardi ve ark., 2010). Karaciğer nakli, CCM için 

tek etkili tedavidir (Carvalho ve ark., 2019; Leal-Alvarado ve ark., 2020; Yoon ve 

ark., 2020). 

 

 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/gQo8C+vJueW+0gXCa
https://paperpile.com/c/qeyOSt/gQo8C+vJueW+0gXCa
https://paperpile.com/c/qeyOSt/LEn9T
https://paperpile.com/c/qeyOSt/Zv6k2+xSzji
https://paperpile.com/c/qeyOSt/wA0GJ
https://paperpile.com/c/qeyOSt/GaoQD
https://paperpile.com/c/qeyOSt/tmbe6
https://paperpile.com/c/qeyOSt/Kkux2+yWWB
https://paperpile.com/c/qeyOSt/Kkux2+yWWB
https://paperpile.com/c/qeyOSt/oolQP+UtvwH+sJMjG
https://paperpile.com/c/qeyOSt/oolQP+UtvwH+sJMjG
https://paperpile.com/c/qeyOSt/BxWIJ+yVt1S+Su0zN
https://paperpile.com/c/qeyOSt/BxWIJ+yVt1S+Su0zN
https://paperpile.com/c/qeyOSt/UEvRe
https://paperpile.com/c/qeyOSt/tIhar
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2.2.9.12.Hepatoselüler karsinom 

HCC, en yaygın birincil karaciğer malignitesidir (Balogh ve ark., 2016). HCC dünya 

çapında en sık görülen beşinci kanserdir ve kansere bağlı ölüm sebepleri arasında 

üçüncü sıradadır (Khemlina ve ark., 2017; McEvoy ve ark., 2013). HCC'nin tedavisiz 

5 yıllık sağkalım oranı <%5'dir (Motola-Kuba ve ark., 2006). Tüm vakaların %80-

85’i siroza bağlı olarak ortaya çıkmaktadır (Del Pilar López Panqueva, 2015; Suresh 

ve ark., 2020). HCC, sirozlu hastalarda önemli bir ölüm nedenidir ve yıllık HCC 

insidansı %1-6'dır  (Llovet ve ark., 2021). Erkeklerde HCC insidansı kadınlardan 

dört kat daha fazladır (Ramakrishna ve ark., 2013). HCC için risk faktörleri arasında 

kronik HBV ve HCV enfeksiyonları, aşırı alkol alımı, fungal aflatoksin B1 ile 

enfekte gıda maddelerinin tüketimi, NAYKH, alfa-1-antitripsin eksikliği, diyabet, 

obezite, tütün kullanımı, kalıtsal hemokromatozis, tip I glikojenoz, Wilson hastalığı 

bulunmaktadır (Alqahtani ve ark., 2019; Chedid ve ark., 2017; Villanueva, 2019). 

Kronik HBV ve HCV enfeksiyonları dünya çapında HCC vakalarının %80'inden 

fazlasının nedenidir (Ismail ve Cabrera, 2013). 

HCC tek bir kitle, multinodüler, karaciğere dağılmış birçok tümör veya yaygın olarak 

büyüyen bir lezyon olarak ortaya çıkabilir (Röcken ve Carl-McGrath, 2001). HCC 

için yüksek riskli bireylerin taraması, USG ile birlikte serum belirteci alfa-fetoprotein 

(AFP) kullanılarak gerçekleştirilir (Bialecki ve Di Bisceglie, 2005; Hennedige ve 

Venkatesh, 2013). Karaciğer sirozu olan hastalarda HCC'nin invazif olmayan teşhisi, 

BT veya MRG’de HCC radyolojik özelliklerinin saptanması ile konulur (Befeler ve 

Di Bisceglie, 2002; Hernandez-Gea ve ark., 2013; Trojan ve ark., 2016). 

Karaciğer rezeksiyonu soliter tümörü olan ve karaciğer fonksiyonu iyi korunmuş 

hastalarda birinci basamak tedavidir (Pinter ve ark., 2016). Karaciğer nakli hem 

tümörün hem de altta yatan sirozun tedavisi olduğundan, sirozla ilişkili hepatoselüler 

karsinomu olan hastalar için önerilen tedavi yöntemidir (Azzam, 2015). Tek nodül ve 

çapı <5 cm olan tümörler veya her birinin çapı <3 cm olan 3'ten fazla olmayan 

nodülü olan hastalarda, nükssüz bir sağkalım oranı daha yüksek olduğu için bu 

hastalar nakil için adaydır (Crissien ve Frenette, 2014; Mak ve ark., 2018). Cerrahi 

rezeksiyon veya transplant için aday olmayan hastalarda erken evre HCCde ablatif 

tedavilerin kullanımı önerilmektedir (Inchingolo ve ark., 2019). En yaygın kullanılan 
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ablatif teknik radyofrekans ablasyondur (Lee ve ark., 2021). Transarteryal 

kemoembolizasyon ise orta evre hastalıkta kullanılır (Dendy ve ark., 2019). 

2.2.10.Tedavi 

Tedavinin amacı kompanse sirozda fibrozisin ilerlemesini yavaşlatmak, durdurmak 

ve dekompansasyonun gelişmesini önlemek iken, dekompanse sirozda hastalığın 

ilerlemesini ve ölümü önlemek ve ilişkili komplikasyonları tedavi etmektir 

(Fallowfield ve ark., 2021; Mandorfer ve Simbrunner, 2021; Shetty ve ark., 2019).  

Karaciğer hastalığı olan tüm hastalar için alkolden kaçınma, kilonun korunması ve 

beslenme, enfeksiyonların önlenmesi ve gerekiyorsa HBV, influenza ve 

streptococcus pneumonia aşılamalarının yapılması ve gereksiz cerrahi işlemlerden 

kaçınma önerilmelidir (Shetty ve ark., 2019; Smith ve ark., 2019). Siroz tanısı 

konulduktan sonra özefagus varisi taraması için özofagogastroduodenoskopi 

yapılmalıdır (Garcia-Tsao ve ark., 2009). 

Bugüne kadar, karaciğer nakli siroz için en etkili tedavi olarak kabul edilmektedir 

(Terai ve ark., 2021). Karaciğer nakli, dekompanse sirozu olan hastalar için tercih 

edilen tedavidir ve bu tür hastalar bir nakil merkezine sevk edilmelidir (Harrison, 

2015). 

Komplikasyonlara ilişkin tedaviler ilgili komplikasyonun başlığı altında 

anlatılmaktadır. 

2.3.Malnütrisyon 

Malnütrisyon, besin alımında yetersizlik veya düzensiz beslenmenin yol açtığı, vücut 

kompozisyonunun (yağsız kitlede azalma) ve vücut hücre kitlesinin bozulması 

sonucu ortaya çıkan fiziksel ve zihinsel fonksiyonların azalması ve hastalığın klinik 

sonucunun kötüleşmesi şeklinde tanımlanabilmektedir (Cederholm ve ark., 2017; 

Morley, 2018). Malnütrisyon nedenleri arasında diyet ile azalmış alım, makro 

ve/veya mikro besinlerin emiliminin azalması, artan kayıplar ve artan enerji ihtiyacı 

vardır (Saunders ve Smith, 2010). Avrupa Klinik Beslenme ve Metabolizma Derneği 

(ESPEN) malnütrisyon tanısı için 18,5 kg/m²den daha düşük VKİ veya istemsiz kilo 
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kaybı ve azalmış VKİ birlikteliği veya cinsiyete bağlı yağsız VKİ’nde azalma 

kriterlerinde birinin sağlanması ile konulmasını önermektedir (Cederholm ve ark., 

2017). 

Malnütrisyon taraması için NRS-2002, malnütrisyon evrensel tarama aracı (MUST), 

mini nütrisyonel değerlendirme (MNA), SGA gibi tarama skorları kullanılmaktadır 

(Serón-Arbeloa ve ark., 2022). 

NRS-2002 hastanede yatan hastalarda yetersiz beslenmenin varlığını ve yetersiz 

beslenme gelişme riskini tespit etmeyi amaçlamaktadır (Kondrup ve ark., 2003). Risk 

taşıyan hastaları belirlemek için beslenme durumu ve hastalık şiddeti olmak üzere iki 

kriteri bulunan bir araç olarak tasarlanmıştır (Kroc ve ark., 2021). Hastaların 

beslenme durumu; kilo kaybı, VKİ, genel durum veya gıda alımına dayalı olarak 

değerlendirmekte olup, hastalık şiddeti ise beslenme desteği ile günlük kalori ve 

protein gereksinimlerinin karşılanmasına yanıt olarak belirli tanılara sahip hastaların 

sonuçlarının ne kadar iyileştiği temelinde oluşturulmuştur (Hersberger ve ark., 2020; 

Sahli ve ark., 2021). Her iki kriter için 1 ile 3 arasında puanlama yapılır, 70 yaşından 

büyük hastalar için 1 puan eklenir (Sun ve ark., 2015). ESPEN kılavuzuna göre, 

NRS-2002 puanı 3 ve üstünde olan hastalar yetersiz beslenen hasta olarak 

tanımlanmaktadır (Chen ve ark., 2022). 

SGA, hastanın anamnezine ve fizik muayenesine dayanan bir beslenme 

değerlendirme aracıdır. Hastanın anamnezi, son altı ay içindeki kilo kaybı, son 2 

hafta boyunca besin alımındaki değişiklikler, son 2 hafta içindeki gastrointestinal 

semptomlar, fonksiyonel kapasite ve altta yatan hastalığın metabolik ihtiyacından 

oluşmaktadır. Hastanın fizik muayenesinde ise deri altı yağ kaybı, kas erimesi ve 

ayak bileği/sakral ödem varlığından oluşmaktadır (da Silva Fink ve ark., 2015; 

Mahdavi ve ark., 2010; Mahmoudinezhad ve ark., 2021). Gastrointestinal 

semptomlar arasında anoreksi, mide bulantısı, kusma ve ishal bulunmaktadır 

(Makhija ve Baker, 2008). SGA’ya göre hastalar öznel olarak iyi beslenmiş hafif, 

orta veya ağır derecede yetersiz beslenmiş olarak sınıflandırılmaktadır (Duerksen ve 

ark., 2021). 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/HXC8e
https://paperpile.com/c/qeyOSt/HXC8e
https://paperpile.com/c/qeyOSt/qTLCP
https://paperpile.com/c/qeyOSt/zHm7
https://paperpile.com/c/qeyOSt/uL8l
https://paperpile.com/c/qeyOSt/uUjE+kzan
https://paperpile.com/c/qeyOSt/uUjE+kzan
https://paperpile.com/c/qeyOSt/kYO0
https://paperpile.com/c/qeyOSt/5k4R
https://paperpile.com/c/qeyOSt/43sw+S3cp+PGvc
https://paperpile.com/c/qeyOSt/43sw+S3cp+PGvc
https://paperpile.com/c/qeyOSt/jdNf
https://paperpile.com/c/qeyOSt/WPQM
https://paperpile.com/c/qeyOSt/WPQM


 

32 
 

Malnütrisyonun değerlendirilmesi için kullanılan laboratuvar testleri arasında serum 

albümin, serum prealbümin, transferrin, retinol bağlayıcı protein, c reaktif protein 

(CRP) düzeyleri kullanılmaktadır (Keller, 2019). Ancak bu laboratuvar testleri 

inflamasyon gibi başka durumlardan etkilenebilecekleri için tek başına kullanılmaları 

önerilmemektedir (Bharadwaj ve ark., 2016). Malnütrisyon değerlendirilmesinde 

yaygın olarak kullanılan antropometrik ölçümler arasında VKİ, MAC, TST ve SST 

ölçümleri bulunur (Bhattacharya ve ark., 2019; Phadke ve ark., 2020). 

MAC, ekipman gereksiniminin az olması ve zayıflığı tespit etmek için kabul 

edilebilir hassasiyet ve özgüllüğü olması nedeniyle uzun süredir antropometrik 

ölçüm için kullanılmaktadır (Das ve ark., 2020). MAC, skapula'nın akromiyon ve 

dirsekte olekranon arasındaki orta nokta belirlenerek gerilemeyen mezura ile 

ölçülmektedir (Kiran ve ark., 2022; Nowak-Szczepanska ve ark., 2019). MAC, boy 

ölçümü yapılamıyorsa veya doğru ağırlık ölçümü vücutta sıvı tutulmasından 

etkileniyor ise VKİ yerine kullanılabilir (Dereje ve ark., 2022). Çalışmalar, MAC ile 

VKİ arasında pozitif bir ilişki olduğunu göstermiştir (Benítez Brito ve ark., 2016; 

Collins, 1996). Çalışmalar VKİ <18.5 kg/m2'nin MAC için <24.5 cm'ye eşdeğer 

olduğunu göstermiştir (Musa ve ark., 2022; Sultana ve ark., 2015; Thorup ve ark., 

2020). 

Deri kıvrım kalınlığı ölçümleri, non-invaziv olduğundan vücut yağ durumunu 

değerlendirmek için yaygın olarak kullanılır, ancak kesin ölçüm elde etmek için 

deneyim gereklidir (Ramírez-Vélez ve ark., 2016). Derinin kalınlığını ölçmek için bir 

deri kıvrımı kaliperi kullanılır. Deri kıvrımı kaliperi mm cinsinden deri kıvrımı 

kalınlığını ölçer (Zin ve ark., 2014). SST skapula alt ucundan ve TST orta üst kol 

çevresinin orta ucundan ölçülür (Ojo ve Adetola, 2017). TST’nin erkeklerde 12,5 

mm, kadınlarda 16,5 mm'nin altında olması yetersiz beslenmeyi göstermektedir 

(Onimawo ve ark., 2004). Düşük TST değeri, sirozlu hastalarda mortalite için 

bağımsız risk faktörüdür (Zelber-Sag ve ark., 2019). 

Sarkopeni, iskelet kası kütlesinin, kuvvetinin ve fonksiyonunun progresif kaybı ile 

karakterize edilen ve bunun sonucunda olumsuz sonuçlar doğuran bir sendromdur 

(Cruz-Jentoft ve ark., 2010). Malnütrisyon, sarkopeni için de risk faktörü olduğundan 

beslenme durumunun yanı sıra fonksiyonel durumun göstergesi olarak kas 
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fonksiyonunun ölçümü de yapılmalıdır (Norman ve ark., 2011; Santilli ve ark., 2014; 

Verstraeten ve ark., 2021). ESPEN kas kütlesinin x-ışını absorpsiyometrisi, 

biyoelektrik empedans analizi veya BT taraması ile değerlendirilmesini 

önermektedir. Azalmış kas kütlesi, apendiküler iskelet kası kütle indeksi erkeklerde 

<7,26 kg/m2 ve kadınlarda <5,5 kg/m2 ile gösterilebilir (Cederholm ve ark., 2017; 

Cruz-Jentoft ve ark., 2010). Bir el dinamometresi ile el kavrama testi (HG) kas 

gücünü ölçerek sarkopeniyi belirlemek için kullanımı kolay, invaziv olmayan, ucuz 

bir yöntemdir (Akbar ve Setiati, 2018; Kaegi-Braun ve ark., 2021). ESPEN 

tarafından sarkopeni tanısı için önerilen HG değerleri kadınlarda <20 kg ve 

erkeklerde <30 kg'dır (Cederholm ve ark., 2017; Cruz-Jentoft ve ark., 2010). 

2.3.1.Siroz hastalarında malnütrisyon 

Malnütrisyon, sirozda sık görülen bir bulgudur ve özofagus varisleri, HE, HRS, 

refrakter asit, enfeksiyonlar, bozulmuş karaciğer fonksiyonu ve rejenerasyon 

kapasitesi gibi komplikasyonlar ile ilişkilidir (Calmet ve ark., 2019; Plauth, 2019; 

Silva ve ark., 2015). Malnütrisyon sirozu olan hastalarda %20-50 oranında 

görülebilmektedir (Haj Ali ve ark., 2022). Azalan enerji ve protein alımı, 

inflamasyon, malabsorbsiyon, değişen besin metabolizması, hormonal bozukluklar, 

hipermetabolizma malnütrisyon gelişmesine katkıda bulunabilmektedir (Traub ve 

ark., 2021). Malnütrisyon siroz hastalarında transplantasyon öncesi ve sonrası 

mortalite ve morbiditeyi arttırmaktadır (Eslamparast ve ark., 2019). Bir beslenme 

risk değerlendirmesine göre beslenmenin desteklenmesi, sirotik hastalarda 

komplikasyonları önlemekte ve yaşam kalitesini ve hayatta kalma oranlarını 

artırmaktadır (Iwasa ve ark., 2013).  Sirozda malnütrisyon, iskelet kası ve yağ 

dokusu kütlesi kaybından oluşur ancak sarkopeni ön plandadır (McClain, 2016). 

Sarkopeni, karaciğer hastalığının şiddetinden bağımsız olarak mortalite ve 

morbiditeyi arttırmaktadır (Zelber-Sag ve ark., 2019). 

Malnütrisyonlu hastalarda HE daha sık görülür ve malnütrisyon HE gelişimi için 

bağımsız bir risk faktörüdür (Periyalwar ve Dasarathy, 2012). 

Siroz hastalarında sıvı tutulumu gibi özel durumları hesaba katmak için özel olarak 

geliştirilmiş tarama aracı olan RFH–NPT kullanımı önerilmektedir (Traub ve ark., 
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2021; Wu ve ark., 2020). RFH-NPT, hastaların beslenme geçmişini (istemsiz kilo 

kaybı, beslenme durumu, VKİ) ve mevcut karaciğer hastalığı komplikasyonlarını 

(akut hepatit, asit, sıvı yüklenmesi) dikkate alarak malnütrisyon riskini 

değerlendirmektedir. (Amodio ve ark., 2013; Borhofen ve ark., 2016). 0 puan alan 

hastalar düşük riskli, 1 puan alanlar orta riskli ve 2-7 puan arasında alanlar yüksek 

riskli olarak sınıflandırılır (Wu ve ark., 2020).  

Diyet düzenlemelerinin sirozda prognoz üzerine olumlu etkisi mevcuttur hatta akut 

karaciğer yetmezliği olan hastalarda bile morbidite ve mortaliteyi azaltmaktadır. 

Özellikle diyetisyen danışmanlığıyla yapılan beslenme tedavisinin, yaşam kalitesini 

ve hayatta kalma oranını arttırdığı gösterilmiştir (Huisman ve ark., 2011; Traub ve 

ark., 2021). 

ESPEN malnütrisyonu olan siroz hastalarında günlük 30–35 kcal/kg ve günlük 1.2–

1.5 g/kg protein alımını önermektedir (Plauth ve ark., 2019). Ancak ileri kronik 

karaciğer hastalığı olan malnütrisyonlu hastalarda yeterli kalori ve protein alımını 

sağlamak zor olduğundan oral besin takviyesi kullanımı önerilmektedir (Merli, 

2020).  

Oral besin takviyeleri, sirozda beslenme hedeflerine ulaşılmasına yardımcı 

olmaktadır. Oral besin takviyeleri ile kas kütlesi ve vücut kitle indeksi gibi 

antropometrik parametrelerde ve ayrıca serum proteinlerinde iyileşme elde 

edilmektedir (Cunha ve ark., 2004; Traub ve ark., 2021). Ayrıca yetersiz beslenmiş 

siroz hastalarının yaşam kalitesinde ve fonksiyonel durumunda iyileşme 

sağlamaktadır (Maharshi ve ark., 2016; Norman ve ark., 2008). Oral beslenme 

takviyeleri aynı zamanda mikrobesinler ve vitaminler de içermektedir, bazı 

çalışmalarda mikrobesin takviyesinin olumlu etkisini gösterse de mikrobesin 

takviyesi için yeterli kanıt yoktur (Bjelakovic ve ark., 2010; Traub ve ark., 2021). 

2.4.Kompleman Sistemi 

Kompleman sistemi, konak homeostazı, inflamasyon ve patojenlere karşı savunmada 

rol oynayan doğuştan bağışıklık sisteminin önemli bir bölümünü oluşturan, çözünür 
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proteinler, membranda eksprese edilen reseptörler ve düzenleyicilerden oluşan bir 

kaskaddır (Merle ve ark., 2015; Olcina ve ark., 2019).  

Kompleman proteinleri patojenleri opsonize etmek ve bağışıklık hücrelerinin 

enfeksiyonla savaşmasına ve homeostazı sürdürmesine yardımcı olan bir dizi 

inflamatuar yanıtı indüklemek için bir kaskad olarak çalışır (Merle ve ark., 2015; 

O’Brien ve ark., 2021; Ricklin ve ark., 2010). Kompleman proteinleri kanda ve vücut 

sıvılarında inaktif öncüler olarak bulunurlar, ancak bakteri hücreleriyle temas 

ettiklerinde hızla aktive olurlar (Heesterbeek ve ark., 2018). Kompleman aktivasyonu 

klasik yol, alternatif yol ve lektin yolu olmak üzere üç farklı şekilde oluşur (Sarma ve 

Ward, 2011). Klasik yolda, yabancı maddeler antikorlar tarafından tanınır, birinci 

bileşen C1q bağlanır ve kompleman kaskadının aktivasyonu başlatır (Meri, 2016). 

Lektin yoluyla aktivasyonda, mannoz bağlayıcı lektin, fikolinler ve kollektinler 

tarafından patojenlerin yüzeyindeki veya apoptotik veya nekrotik hücrelerdeki 

karbonhidrat motiflerinin tanınması sonucu serin proteazlar ile kompleman kaskadı 

aktive edilir (Armento ve ark., 2021; Mathern ve Heeger, 2015). Alternatif yol belirli 

bir patojen tarafından aktive edilmez, bunun yerine C3'ün B faktörünü bağlayan 

C3b’ye kendiliğinden hidrolizi ile aktive edilir (Dunkelberger ve Song, 2010; Qiao 

ve ark., 2010; Warwick ve ark., 2021). Kendiliğinden aktive olan C3, özellikle 

düzenleyici proteinlerden yoksun yüzeylerde alternatif yolu başlatır (Moulton ve 

ark., 2008). Alternatif yol, klasik veya lektin yolları tarafından üretilen C3b 

tarafından da aktive edilebilir (Ling ve Murali, 2019). Üç yolun da aktivasyonu, 

sırasıyla C3 ve C5 moleküllerini parçalayan C3 ve C5 dönüştürücüler olarak 

adlandırılan proteaz kompleksleri aracılığıyla ortak bir terminal yol ile sonuçlanır 

(Coty ve ark., 2017; Shih ve Murali, 2015). Sonuç olarak bu terminal yol; hücre 

parçalanmasını sağlayan C5b-9 diğer adıyla membran atak kompleksi oluşumu, 

lökosit aktivasyonunu sağlayan anafilatoksinler olarak adlandırılan C3a ve C5a 

oluşumu, opsonin olarak adlandırılan C3b ve C4b oluşumu ile sonuçlanır 

(Malekshahi ve ark., 2020; Ostrycharz ve Hukowska-Szematowicz, 2022). 

2.4.1.Asit sıvı kompleman proteinleri 

Sirotik hastalarda, düşük total protein, C3 ve C4 seviyeleri ile ilişkili olarak asit 

sıvısının opsonizasyon aktivitesinde bir eksiklik mevcuttur (Mesquita ve ark., 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/5KWFL+YcqiR
https://paperpile.com/c/qeyOSt/02AeO+VwaXh+RZW6B
https://paperpile.com/c/qeyOSt/02AeO+VwaXh+RZW6B
https://paperpile.com/c/qeyOSt/geBFi
https://paperpile.com/c/qeyOSt/dTK52
https://paperpile.com/c/qeyOSt/dTK52
https://paperpile.com/c/qeyOSt/ObiuG
https://paperpile.com/c/qeyOSt/Uaal9+HKbJ1
https://paperpile.com/c/qeyOSt/2UmC0+OJ5Z6+YMUfc
https://paperpile.com/c/qeyOSt/2UmC0+OJ5Z6+YMUfc
https://paperpile.com/c/qeyOSt/8pKWM
https://paperpile.com/c/qeyOSt/8pKWM
https://paperpile.com/c/qeyOSt/2Blbc
https://paperpile.com/c/qeyOSt/OfWAg+pWHuM
https://paperpile.com/c/qeyOSt/DdX8w+ZgZrI+XfNm6
https://paperpile.com/c/qeyOSt/l7cqh
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1997).  Asit sıvısı kompleman proteinleri konsantrasyonu ve opsonizasyon 

aktiviteleri SBP'ye karşı önemli koruyucu faktörlerdir. Düşük asit sıvısı C3 ve C4 

konsantrasyonu ve düşük opsonizasyon aktiviteleri olan hastaların SBP’e yatkın 

olduğu saptanmıştır (Bjørge ve ark., 2005; Kamal ve ark., 2012; Runyon ve ark., 

1985; Yildirim ve ark., 2002). Asit sıvısında düşük C3 seviyeleri karaciğer 

fonksiyonundan bağımsız tüm nedenlere bağlı ölüm veya karaciğer transplantasyonu 

için risk faktörü olduğu saptanmıştır (Glargaard ve ark., 2018). Asit sıvısında C3 

konsantrasyonu <13 mg/dl olan hastalar asit enfeksiyona için daha risklidir (Mustafa 

ve ark., 2007). 

 
 

  

https://paperpile.com/c/qeyOSt/l7cqh
https://paperpile.com/c/qeyOSt/nWdbW+tHEec+z6OdM+pthB1
https://paperpile.com/c/qeyOSt/nWdbW+tHEec+z6OdM+pthB1
https://paperpile.com/c/qeyOSt/MMMjv
https://paperpile.com/c/qeyOSt/oGxN
https://paperpile.com/c/qeyOSt/oGxN
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışmamızda Ocak-Ağustos 2022 ayları arasında Sakarya Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Gastroenteroloji polikliniğine başvuran veya Gastroenteroloji servisinde 

yatışı olan siroz tanılı hastalar hastane otomasyon sistemi üzerinden tarandı. Siroz 

tanısı ve asidi olan ve parasentez ile asit sıvı C3, C4, total protein ve albümin 

değerlerine bakılan hastalar çalışmaya alınmak üzere değerlendirildi. Bu hastalardan 

nutrisyon polikliniğine yönlendirilen ve 30-35 kcal/kg/gün diyet veya 30-35 

kcal/kg/gün diyet ve oral besin takviyesi başlanan hastalar çalışmaya dahil edildi.  

Dahil edilme kriterleri olarak; 18 yaş üzeri, bilgilendirilmiş gönüllü onay formu 

vermeye istekli, siroz tanısı ve asidi olan, ilk tedavisi yapılmış ve oral beslenmeye 

başlanmış olması kullanıldı. 

Dahil edilmeme kriterleri olarak; hamile ve emziren kadınlar, aktif alkol kullanımı 

olan hastalar ve hepatoselüler karsinomu veya başka bir malign hastalığı olanlar 

kullanıldı. 

Çalışmaya katılmayı kabul eden hastalara ilk önce demografik özelliklerinin, siroz 

hastalığı ile ilgili bilgilerinin (etiyoloji, hastalık evrelemesi, komplikasyon, ilaçlar, 

asit evrelemesi), eşlik eden hastalıklar sorgulandığı hasta bilgi kartı dolduruldu. 

Hastaların antropometrik ölçümleri; MAC, TST, SST, HG testleri ve boy, ağırlık ve 

VKİ ölçümleri yapıldı. Oral beslenme desteği ve/veya diyet başlanması öncesinde 

asit C3, C4, total protein, albümin bakıldı. Siroz şiddetinin belirlenmesi için CTP ve 

MELD skorları uygulandı. Malnütrisyon değerlendirilmesi için oral beslenme desteği 

ve/veya diyet başlanmadan önce yapılan SGA, NRS-2002, RFH-NPT değerleri 

kaydedildi. Başlangıçta bakılan total protein, albümin, total ve direkt bilirubin, üre, 

kreatinin, PT, INR, ALT, AST, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, tam kan sayımı, 

CRP, prokalsitonin, fibrinojeni içeren venöz kan tetkikleri ve C3, C4, albümin ve 

total protein, hücre sayımı değerlerinden oluşan asit tetkikleri otomasyon sistemi 

üzerinden bulunarak kaydedildi.  

Hastalara ulaşılarak 8. haftada kontrole çağrıldı. Kontrolde SGA, NRS-2002, RFH-

NPT, antropometrik ölçümler, venöz kan ve asit tetkikleri tekrarlandı. Hastaların 
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diyet uyumunu değerlendirmek için üç günlük besin tüketim kaydı istendi. 

Diyetisyen yardımıyla ortalama kalori alımları hesaplandı. Sadece standart diyet alan 

hastalarla standart diyete ek olarak oral nütrisyon alan (1000kcal/gün) hastaların 

sonuçları karşılaştırıldı. 

Venöz kan tetkikleri ve asit total protein ve albümin ölçümleri Sakarya Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Biyokimya Laboratuvarında otomatik cihazlar kullanılarak 

yapıldı. 

Asit C3, C4 ölçümleri Sakarya Eğitim ve Araştırma Hastanesi Mikrobiyoloji 

Laboratuvarında Siemens marka BN II system cihazı kullanılarak nefelometrik 

olarak yapıldı. 

Boy ve kilo ölçümleri Inbody 770 vücut analiz cihazı ile yapıldı. VKİ her hasta için 

kg cinsinde ağırlığın; metre cinsinden boyun karesine(m²) bölünmesiyle hesaplandı. 

HG ölçümü Jamar dijital el dinamometresi ile yapıldı. Her iki el için üçer kere ölçüm 

yapıldı. Baskın elin ölçümünün ortalaması kullanıldı. TST ve SST; Holtain Skinfold 

Caliper ile milimetre olarak ölçüldü. Tüm ölçümler çalışmada kullanılan aletlerde 

tecrübeli tek bir kişi tarafından yapıldı. 

SGA ölçeğinde beslenme durumu değerlendirmek amacıyla 5 soru sorularak alınan 

cevaplara ve fizik muayene bulgularına göre hastalar malnütrisyon yok, hafif 

derecede malnütrisyon, orta derecede malnütrisyon ve ağır malnütrisyon olarak 

sınıflandırıldı. 

NRS-2002 ölçeği başlangıç ve son tarama adımlarını içermekte olup, son tarama 

adımında her ikisi de 1 ve 3 arasında puan alabilen beslenme skoru ve hastalık şiddet 

skoru bulunmaktadır. Hasta ≥70 yaş ise toplam puana 1 puan eklenerek yaşa 

uyarlanmış toplam puan hesaplandı. Toplam puan 1 ve 7 arasındadır. ≥3 puan alanlar 

malnütrisyonu olan hasta olarak kabul edildi. 

RFH-NPT’de sirozun etiyolojisi, asit durumu, beslenme durumu, beden kitle indeksi 

açısından çeşitli sorular sorularak 0 ve 7 puan arasında puanlandı. 2 puan ve üstü 

alan hastalar malnütrisyonu olan hasta olarak kabul edildi. 
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6. ay sonunda otomasyon sistemi üzerinde ve/veya hastalara telefon ile ulaşılarak 

SBP geçirip geçirmediği bilgisi öğrenildi. 

 

3.1. İstatistiksel Yöntem  

Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en düşük, en 

yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin dağılımı Kolmogorov 

Simirnov test ile ölçüldü. Nicel bağımsız verilerin analizinde bağımsız örneklem t 

test, Mann-Whitney u test kullanıldı. Bağımlı nicel verilerin analizinde eşleştirilmiş 

örneklem t test, Wilcoxon testi kullanıldı. Bağımlı nitel verilerin analizinde MC 

Nemar testi kullanıldı. Nitel bağımsız verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test 

koşulları sağlanmadığında fischer test kullanıldı.  Analizlerde SPSS 28.0 programı 

kullanılmıştır. 
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4. BULGULAR 

 
Hastaların ortalama yaşı 66,6±9,9’du. 11 erkek (%47,8) ve 12 kadın (%52,2) hasta 

vardı. Hastaların ortalama boyu 165,5±9,2 cm, ortalama kilosu 73,5±13,5 kg, 

medyan VKI 27,2±5,4 kg/m²’ydi.  

Hastaların 15’inde (%65,2) özofagus varisi, 7’sinde (%30,4) ensefalopati, 8’inde 

(%34,8) SBP, 5’inde (%21,7) özofagus varis kanaması, 3’ünde (%13,0) HRS öyküsü 

vardı. Hastaların 11’inde (%47,8) diyabet, 9’unda (%39,1) hipertansiyon, 4’ünde 

(%17,4) kalp yetmezliği, 4’ünde (%17,4) atriyal fibrilasyon, 4’ünde (%17,4) iskemik 

kalp hastalığı öyküsü vardı. 

Hastaların 17’si (%73,9) spironolakton, 16’sı (%69,6) furosemid, 19’u (%82,6) beta 

blokör, 3’ü (%13,0) antiviral tedavi amacıyla tenofovir disoproksil fumarat, 4’ü 

(%17,4) rifaksimin, 3’ü (%13,0) ursodeoksikolik asit, 4’ü (%17,4) antihipertansif 

tedavi, 5’i (%21,7) oral antidiyabetik tedavi, 8’i (%34,8) insülin, 2’si (%8,7) 

asetilsalisilik asit tedavisi kullanmaktaydı. 

Hastaların demografik verileri, komplikasyon, komorbidite ve ilaç kullanımına dair 

veriler tablo 4.1’de bahsedilmiştir. 

Tablo 4.1. Demografik veriler, başlangıçta komplikasyon, komorbidite ve ilaç 
kullanımı durumları 
 
    Ort.±ss/n-% 

Yaş 66,6 ± 9,9 

Cinsiyet 
Kadın 12   52,2% 
Erkek 11   47,8% 

Boy (cm) 165,5 ± 9,2 
Kilo (kg) 73,5 ± 13,5 
VKI (kg/m²) 27,2 ± 5,4 
Geçirilmiş Komplikasyon    
Özofagus varisi 15  65,2% 
Ensefalopati 7  30,4% 
SBP 8  34,8% 
Özofagus varis kanaması 5  21,7% 
HRS 3  13,0% 
Komorbid Hastalık    
Diabet 11  47,8% 
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Tablo 4.1. Demografik veriler, başlangıçta komplikasyon, komorbidite ve ilaç 
kullanımı durumları (devam) 
 
Kalp yetmezliği 4  17,4% 
Atriyal fibrilasyon 4  17,4% 
Hipertansiyon 9  39,1% 
Koroner arter hastalığı 4   17,4% 
İlaç Kullanımı      

Furosemid   16  69,6% 
Spironolakton  17  73,9% 
Beta Blokör  19  82,6% 
Antiviral  3  13,0% 
Rifaksimin  4  17,4% 
Ursodeoksikolik Asit  3  13,0% 
Antihipertansif Tedavi  4  17,4% 
Oral Antidiyabetik  5  21,7% 
İnsülin   8   34,8% 
Asetilsalisik asit  2   8,7% 

 

Laboratuvar değerlerine ait ortalama değer ve standart sapma tablo 4.2’de verilmiştir. 

Tablo 4.2. Laboratuvar değerlerine ait ortalama değer ve standart sapma  
 
  Ort.±ss/n-% 

Hemoglobin (g/dL) 11,0 ± 1,6 
Hematokrit (%) 33,6 ± 4,1 
WBC (1000/mm³) 6,3 ± 2,7 
Trombosit (1000/mm³) 143,0 ± 70,7 
AST (U/L) 46,8 ± 25,5 
ALT (U/L) 35,1 ± 47,7 
Total Protein (g/dL) 6,4 ± 1,0 
Albümin (g/dL) 2,7 ± 0,5 
Total Bilirubin (mg/dL) 2,2 ± 3,2 
Direkt Bilirubin (mg/dL) 0,80 ± 1,76 
INR  1,36 ± 0,27 
Kreatin (mg/dL) 1,01 ± 0,54 
Üre (mg/dL) 44,3 ± 20,0 
Sodyum (mmol/L) 135,7 ± 5,5 
Potasyum (mmol/L) 4,2 ± 0,7 
Kalsiyum (mg/dL) 8,42 ± 0,72 
Fosfor (mg/dL) 3,08 ± 0,67 
Fibrinojen (g/L) 2,34 ± 1,08 
Prokalsitonin (ng/dL) 0,19 ± 0,17 
CRP (mg/L) 23,1 ± 20,9 
Asit Total Protein (g/dL) 1,89 ± 0,93 
Asit Albümin (g/dL) 1,00 ± 0,66 
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Tablo 4.2. Laboratuvar değerlerine ait ortalama değer ve standart sapma (devam) 
 
Asit C3 (mg/dL) 26,6 ± 18,0 
Asit C4 (mg/dL) 5,7 ± 4,4 
Asit WBC (mg/dL) 0,40 ± 0,56 
Asit NEU (mg/dL) 0,19 ± 0,54 

 

Antropometrik ölçümler ve nütrisyon tarama araçlarına ait ortalama değer ve standart 

sapma tablo 4.3’te verilmiştir. 

Tablo 4.3. Antropometrik ölçümler ve nütrisyon tarama araçlarına ait ortalama değer 
ve standart sapma  
 
  Ort.±ss/n-% 
NRS-2002  3,43 ± 0,79 
RFH-NPT  3,96 ± 2,06 
SGA  1,65 ± 0,88 
Hand Grip (kg)  18,0 ± 5,9 
MAC (cm)  26,9 ± 4,2 
TST (mm)  13,3 ± 7,3 
SST (mm)  15,6 ± 7,1 

 

Hastaların siroz nedenleri olarak 7’sinde (%30,4) nonalkolik steatohepatit, 6’sında 

(%26,1) kriptojenik, 3’ünde (%13) HBV, 3’ünde (%13) HCV, 2’sinde (%8,6) kalp 

yetmezliği, 1’inde (%4,3) alkol ve 1’inde (%4,3) Caroli sendromu bulunmaktaydı. 

Hastaların 6’sında (%26,1) orta ve 17’sinde (%73,9) ileri derece asit vardı. 

Hastaların 11’inde (%47,8) 6 aylık süre içerisinde SBP gelişmişti. Takip süresince 

hastaların 11’i (%47,8) eksitus oldu. 

Hastaların Child skoru 9,1±1,4, MELD skoru 13,5±4,2 ve MELD-NA skoru 

16,6±5,3’tü. 

Hastaların siroz etiyolojisi, asit, Child, MELD ve MELD-NA skorları, 6 aylık takipte 

SBP gelişme ve mortalite durumlarına ve ilişkin veriler tablo 4.4’te verilmiştir. 
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Tablo 4.4. Siroz etiyolojisi, asit, Child, MELD ve MELD-NA skorları, 6. Ay SBP 
gelişimi ve mortalite durumu ait veriler 
 
    Ort.±ss/n-% 

Siroz Etiyoloji    

Alkol 1  4,3% 
Caroli Sendromu 1  4,3% 
HBV 3  13,0% 
HCV 3  13,0% 
Kalp Yetmezliği 2  8,6% 
Kriptojenik 6  26,1% 
NASH 7   30,4% 
Child   9,1 ± 1,4 
MELD  13,5 ± 4,2 
MELD-NA   16,6 ± 5,3 
6.Ay SBP durumu Var 11   47,8% 
Mortalite (+) 11   47,8% 

 

Enteral nütrisyon (EN) ve standart diyet (SD) grupları arasında başlangıçta hataların 

boy, kilo VKİ, yaş ve cinsiyet anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0,05). 

EN ve SD grupları arasında tedavi öncesi, tedavi sonrası hastaların kilosu ve VKİ 

anlamlı farklılık (p >0,05) göstermemiştir. EN grubunda tedavi sonrası hastaların 

kilosu ve VKI tedavi öncesine göre anlamlı değişim (p >0,05) göstermemiştir. SD 

grubunda tedavi sonrası hastaların kilosu ve VKİ tedavi öncesine göre anlamlı düşüş 

(p <0,05) göstermiştir. SD grubunda tedavi sonrası kilo ve VKİ düşüşü EN 

grubundan anlamlı olarak daha yüksekti (p <0,05).  

Gruplar arasında demografik verilerin karşılaştırılması ve grup içi tedavi öncesi ve 

sonrası kilo ve VKI değişimleri verileri tablo 4.5 ve şekil 4.1’de verilmiştir. 

Tablo 4.5. Demografik verilerin gruplar arasında karşılaştırılması 
 
    Nütrisyon Durumu 

p   Enteral Nütrisyon   Standart Diyet 

    Ort.±ss/n-%   Ort.±ss/n-% 

Yaş 66,0 ± 7,9   67,2 ± 12,1 0,782 t 

Cinsiyet 
Kadın 7   58,3%   5   45,5% 

0,537 X² 
Erkek 5   41,7%   6   54,5% 

Boy (cm) 163,9 ± 9,4   167,2 ± 9,0 0,439 m 
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Tablo 4.5. Demografik verilerin gruplar arasında karşılaştırılması (devam) 
 
Kilo (kg)  

 
   

 
 

   

Tedavi Öncesi 72,0 ± 13,8  75,1 ± 13,6 0,594 t 

Tedavi Sonrası 67,9 ± 8,4  71,1 ± 15,3 0,606 t 

TÖ/TS Değişim 0,1 ± 5,1  -4,6 ± 5,8 0,041 t 

Grup İçi Değişim p 0,934 E   0,049 E     
VKI (kg/m²)  

 
   

 
 

   
Tedavi Öncesi 27,0 ± 5,8  27,5 ± 5,3 0,818 t 
Tedavi Sonrası 25,4 ± 3,7  25,0 ± 4,8 0,821 t 
TÖ/TS Değişim 0,1 ± 1,9  -1,7 ± 2,0 0,040 t 
Grup İçi Değişim p 0,824 E   0,048 E     
         t Bağımsız örneklem t test  / m Mann-whitney u test  

         E Eşleştirilmiş örneklem t test / X² Ki-kare test (Fischer test) 
 

      
 
Şekil 4.1. Tedavi öncesi ve sonrası gruplar içi kilo ve VKI değişimi 
 

EN ve SD grupları arasında başlangıçta özofagus varisi, ensefalopati, SBP, özofagus 

varis kanaması, HRS, diyabet, hipertansiyon, kalp yetmezliği, iskemik kalp hastalığı 

açısından anlamlı farklılık (p >0,05) gözlenmemiştir.  EN ve SD grupları arasında 

furosemid, spironolakton, Beta blokör, antiviral tedavi, rifaksimin, ursodeoksikolik 

asit, antihipertansif tedavi, oral antidiyabetik, insülin, asetilsalisik asit kullanımı 

anlamlı farklılık (p >0,05) göstermemiştir. SD grubunda atriyal fibrilasyon oranı EN 

grubundan anlamlı olarak daha yüksekti (p <0,05).  
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Gruplar arasında başlangıçta geçirilmiş komplikasyon, komorbidite ve ilaç kullanımı 

verilerin karşılaştırılması tablo 4.6’da verilmiştir.  

Tablo 4.6. Gruplar arasında başlangıçta komplikasyon, komorbidite ve ilaç kullanımı 
verilerinin karşılaştırması 
 
  Nütrisyon Durumu 

p  Enteral Nütrisyon   Standart Diyet 

  n    %   n    % 
Geçirilmiş Komplikasyon          

Özofagus Varisi 10   83,3%   5   45,5% 0,057 X² 
Ensefalopati 4   33,3%   3   27,3% 0,752 X² 
SBP 4   33,3%   4   36,4% 0,879 X² 
Özofagus Varisi Kanaması 3   25,0%   2   18,2% 0,692 X² 
HRS 1   8,3%   2   18,2% 0,590 X² 
Komorbidite          

Diyabet 6   50,0%   5   45,5% 0,827 X² 
Hipertansiyon 5   41,7%   4   36,4% 0,795 X² 
Kalp Yetmezliği 1   8,3%   3   27,3% 0,231 X² 
Atriyal Fibrilasyon 0   0,0%   4   36,4% 0,037 X² 
İskemik Kalp Hastalığı 1   8,3%   3   27,3% 0,317 X² 
İlaç Kullanımı          

Furosemid 9   75,0%   7   63,6% 0,554 X² 
Spironolakton 7   58,3%   10   90,9% 0,076 X² 
Beta Blokör 11   91,7%   8   72,7% 0,317 X² 
Antiviral 0   0,0%   3   27,3% 0,093 X² 
Rifaksimin 1   8,3%   3   27,3% 0,317 X² 
Ursodeoksikolik Asit 3   25,0%   0   0,0% 0,217 X² 
Antihipertansif Tedavi 2   16,7%   2   18,2% 1,000 X² 
Oral Antidiyabetik 1   8,3%   4   36,4% 0,104 X² 
İnsülin 5   41,7%   3   27,3% 0,469 X² 
Asetilsalisik Asit 1   8,3%   1   9,1% 1,000 X² 
   X² Ki-kare test (Fischer test) 

 

EN ve SD grupları arasında başlangıçta Child skoru, MELD skoru, MELD-NA 

Skoru anlamlı farklılık (p >0,05) göstermemiştir.   

Gruplar arasında prognostik skorların karşılaştırılması tablo 4.7’de verilmiştir. 

EN ve SD grupları arasında tedavi öncesi, tedavi sonrası Total bilirubin, Direkt 

bilirubin, AST, ALT Total Protein, Albümin ve INR değerleri anlamlı farklılık (p 

>0,05) göstermemiştir. EN grubunda tedavi sonrası Total bilirubin, Direkt bilirubin, 

AST, ALT, Total Protein, Albümin ve INR değerleri tedavi öncesine göre anlamlı 

değişim (p >0,05) göstermemiştir. SD grubunda tedavi sonrası Total Protein, 
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Albümin, Total bilirubin, Direkt bilirubin, AST, ALT ve INR değerleri tedavi 

öncesine göre anlamlı değişim (p >0,05) göstermemiştir. EN ve SD grupları arasında 

tedavi sonrası Total Protein, Albümin, Total bilirubin, Direkt bilirubin, AST, ALT ve 

INR değişimleri anlamlı farklılık (p >0,05) göstermemiştir.  

Gruplar arasında karaciğer fonksiyonlarının karşılaştırılması ve grup içi tedavi öncesi 

ve sonrası değişimleri tablo 4.8 ve şekil 4.2’de verilmiştir. 

Tablo 4.7. Başlangıç prognoz skorlarının gruplar arasında karşılaştırması 
 
    Nütrisyon Durumu 

p   Enteral Nütrisyon   Standart Diyet 

    Ort.±ss/n-%   Ort.±ss/n-% 

Child 9,3 ± 1,2   8,8 ± 1,7 0,405 t 
Meld 13,0 ± 4,6  14,0 ± 3,9 0,588 t 
Meld-NA 15,5 ± 5,5   17,8 ± 5,0 0,315 t 
         t Bağımsız örneklem t test    

 

Tablo 4.8. Karaciğer fonksiyonlarının gruplar arasında karşılaştırılması 
 
    Nütrisyon Durumu 

p 
  

Enteral Nütrisyon   Standart Diyet 

    Ort.±ss/n-%   Ort.±ss/n-% 
Total Protein (g/dL)                   
Tedavi Öncesi 6,0 ± 1,1  6,8 ± 0,7 0,052 t 
Tedavi Sonrası 6,1 ± 0,8  6,5 ± 1,4 0,378 t 
TÖ/TS Değişim 0,1 ± 0,9  -0,3 ± 1,2 0,431 t 
Grup İçi Değişim p 0,714 E   0,492 E     
Albümin (g/dL)  

 
   

 
 

   
Tedavi Öncesi 2,6 ± 0,4  2,9 ± 0,6 0,252 t 
Tedavi Sonrası 2,8 ± 0,6  2,8 ± 0,8 0,846 t 
TÖ/TS Değişim 0,2 ± 0,6  -0,1 ± 0,5 0,193 t 
Grup İçi Değişim p 0,284 E   0,455 E     
Total Bilirubin (mg/dL)  

 
   

 
 

   
Tedavi Öncesi 2,7 ± 4,4  1,7 ± 0,6 0,281 m 
Tedavi Sonrası 2,8 ± 5,0  1,7 ± 0,6 0,310 m 
TÖ/TS Değişim 0,1 ± 1,4  0,0 ± 0,8 0,389 m 
Grup İçi Değişim p 0,209 W   0,790 W     
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Tablo 4.8. Karaciğer fonksiyonlarının gruplar arasında karşılaştırılması (devam) 
 
Direkt Bilirubin (mg/dL)  

 
   

 
 

   
Tedavi Öncesi 1,1 ± 2,4  0,5 ± 0,2 0,207 m 
Tedavi Sonrası 1,1 ± 2,5  0,5 ± 0,3 0,281 m 
TÖ/TS Değişim 2,4 ± 52,1  8,8 ± 35,8 0,538 m 
Grup İçi Değişim p 0,158 W   0,386 W     
AST (U/L)  

 
   

 
 

 
  

Tedavi Öncesi 53,2 ± 30,3  39,8 ± 17,9 0,324 m 
Tedavi Sonrası 63,0 ± 81,4  121,6 ± 245,9 0,340 m 
TÖ/TS Değişim 9,8 ± 65,6  81,8 ± 240,8 0,405 m 
Grup İçi Değişim p 0,790 W   0,083 W     
ALT (U/L)  

 
   

 
 

   
Tedavi Öncesi 41,1 ± 62,2  28,6 ± 25,7 0,853 m 
Tedavi Sonrası 44,8 ± 52,1  37,8 ± 33,1 0,951 m 
TÖ/TS Değişim 3,7 ± 70,9  9,2 ± 40,8 0,975 m 
Grup İçi Değişim p 0,209 W   0,168 W   

INR (mg/dL)           

Tedavi Öncesi 1,3 ± 0,2  1,4 ± 0,3 0,281 m 

Tedavi Sonrası 1,4 ± 0,4  1,4 ± 0,4 0,598 m 

TÖ/TS Değişim 0,1 ± 0,5  0,0 ± 0,4 0,322 m 

Grup İçi Değişim p 0,432 W   0,386 W     
         t Bağımsız örneklem t test  / m Mann-whitney u test  

         E Eşleştirilmiş örneklem t test / w Wilcoxon test   
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Şekil 4.2. Tedavi öncesi ve sonrası grup içi karaciğer fonksiyonlarının değişimi 
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EN ve SD grupları arasında tedavi öncesi, tedavi sonrası Üre, Kreatinin, Sodyum, 

Potasyum, Kalsiyum değerleri anlamlı farklılık (p >0,05) göstermemiştir. SD 

grubunda tedavi öncesi Fosfor değeri EN grubundan anlamlı olarak daha düşüktü (p 

<0,05). EN ve SD grupları arasında tedavi sonrası Fosfor değeri anlamlı (p >0,05) 

farklılık göstermemiştir. EN ve SD grubunda tedavi sonrası Sodyum, Potasyum, 

Kreatinin, Kalsiyum ve Fosfor değerleri tedavi öncesine göre anlamlı değişim (p 

>0,05) göstermemiştir. EN grubunda tedavi sonrası üre değeri tedavi öncesine göre 

anlamlı artış (p <0,05) göstermiştir. SD grubunda tedavi sonrası üre değeri tedavi 

öncesine göre anlamlı (p <0,05) artış göstermiştir. EN ve SD grupları arasında tedavi 

sonrası Sodyum, Üre, Kreatinin, Potasyum, Kalsiyum ve Fosfor değişimi anlamlı 

farklılık (p >0,05) göstermemiştir.  

Gruplar arasında böbrek fonksiyonları ve elektrolit değerlerinin karşılaştırılması ve 

grup içi tedavi öncesi ve sonrası değişimleri tablo 4.9 ve şekil 4.3’te verilmiştir. 

Tablo 4.9. Böbrek fonksiyonları ve elektrolit değerlerinin gruplar arasında 
karşılaştırılması 
 
    Nütrisyon Durumu   

p   Enteral Nütrisyon   Standart Diyet 

    Ort.±ss/n-%   Ort.±ss/n-% 

Kreatinin (mg/dL)  
 

   
 

 
   

Tedavi Öncesi 0,9 ± 0,5  1,1 ± 0,6 0,242 m 
Tedavi Sonrası 1,1 ± 0,7  1,5 ± 1,0 0,442 m 
TÖ/TS Değişim 0,2 ± 0,4  0,4 ± 0,6 0,518 m 
Grup İçi Değişim p 0,182 W   0,062 W     
ÜRE (mg/dL)  

 
   

 
 

   
Tedavi Öncesi 40,5 ± 19,9  48,5 ± 20,3 0,353 t 
Tedavi Sonrası 61,4 ± 37,3  73,2 ± 51,7 0,535 t 
TÖ/TS Değişim 20,9 ± 28,4  24,7 ± 40,3 0,795 t 
Grup İçi Değişim p 0,027 E   0,049 E     
Sodyum (mmol/L)  

 
   

 
 

   
Tedavi Öncesi 137,6 ± 4,5  133,7 ± 6,0 0,094 t 
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Tablo 4.9. Böbrek fonksiyonları ve elektrolit değerlerinin gruplar arasında 
karşılaştırılması (devam) 
 
Tedavi Sonrası 137,2 ± 3,2  133,7 ± 6,3 0,108 t 
TÖ/TS Değişim -0,4 ± 3,9  0,0 ± 6,5 0,852 t 
Grup İçi Değişim p 0,716 E   1,000 E     
Potasyum (mmol/L)  

 
   

 
 

   
Tedavi Öncesi 4,0 ± 0,6  4,5 ± 0,7 0,094 t 
Tedavi Sonrası 4,4 ± 0,7  4,8 ± 0,7 0,180 t 
TÖ/TS Değişim 0,4 ± 0,8  0,3 ± 0,9 0,771 t 
Grup İçi Değişim p 0,129 E   0,387 E     
Kalsiyum(mg/dL)  

 
   

 
 

   
Tedavi Öncesi 8,4 ± 0,4  8,4 ± 1,0 0,643 m 
Tedavi Sonrası 8,7 ± 0,4  8,9 ± 0,9 0,828 m 
TÖ/TS Değişim 0,3 ± 0,5  0,5 ± 1,0 0,951 m 

Grup İçi Değişim p 
0,070 W   0,212 W 

    
Fosfor (mg/dL)  

 
   

 
 

   
Tedavi Öncesi 3,4 ± 0,6  2,7 ± 0,6 0,030 m 
Tedavi Sonrası 3,5 ± 0,9  3,6 ± 2,6 0,238 m 
TÖ/TS Değişim 0,1 ± 0,8  0,9 ± 2,5 0,859 m 
Grup İçi Değişim p 0,514 W   0,528 W     
         t Bağımsız örneklem t test  / m Mann-whitney u test  

         E Eşleştirilmiş örneklem t test / w Wilcoxon test   

 

EN ve SD grupları arasında tedavi öncesi, tedavi sonrası Fibrinojen, Prokalsitonin ve 

CRP değerleri anlamlı farklılık (p >0,05) göstermemiştir. EN ve SD gruplarında 

tedavi sonrası Fibrinojen, Prokalsitonin ve CRP değerleri tedavi öncesine göre 

anlamlı değişim (p >0,05) göstermemiştir.  EN ve SD grupları arasında tedavi sonrası 

Fibrinojen değişimi anlamlı farklılık (p <0,05) göstermiştir. EN ve SD grupları 

arasında tedavi sonrası Prokalsitonin ve CRP değişimi anlamlı farklılık (p >0,05) 

göstermemiştir.  

Gruplar arasında akut faz reaktanlarının karşılaştırılması ve grup içi tedavi öncesi ve 

sonrası değişimleri tablo 4.10 ve şekil 4.4’te verilmiştir. 
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Şekil 4.3. Tedavi öncesi ve sonrası grup içi böbrek fonksiyonları ve elektrolit 
değerlerinin değişimi 
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Tablo 4.10. Akut faz reaktanlarının gruplar arasında karşılaştırılması 
 
    Nütrisyon Durumu 

p   Enteral Nütrisyon   Standart Diyet 

    Ort.±ss/n-%   Ort.±ss/n-%              
Fibrinojen (g/L)  

 
   

 
 

   
Tedavi Öncesi 2,5 ± 1,3  2,2 ± 1,0 0,563 t 
Tedavi Sonrası 2,5 ± 1,2  2,1 ± 0,9 0,369 t 
TÖ/TS Değişim 1,0 ± 0,8  -0,2 ± 0,8 0,043 t 
Grup İçi Değişim p 0,087 E   0,585 E     
Prokalsitonin (ng/dL)  

 
   

 
 

   
Tedavi Öncesi 0,2 ± 0,1  0,2 ± 0,2 0,317 m 
Tedavi Sonrası 0,6 ± 1,3  0,2 ± 0,2 0,413 m 
TÖ/TS Değişim 0,7 ± 1,5  0,0 ± 0,3 0,251 m 

Grup İçi Değişim p 0,345 W   0,500 W     
CRP (mg/L)  

 
   

 
 

   
Tedavi Öncesi 25,8 ± 23,7  20,0 ± 17,9 0,667 m 
Tedavi Sonrası 21,5 ± 20,4  33,2 ± 48,5 0,818 m 
TÖ/TS Değişim -6,4 ± 15,3  13,2 ± 48,3 0,224 m 
Grup İçi Değişim p 0,182 W   0,722 W     
         t Bağımsız örneklem t test  / m Mann-whitney u test  

         E Eşleştirilmiş örneklem t test / w Wilcoxon test   

 
EN ve SD grupları arasında tedavi öncesi, tedavi sonrası Trombosit, Hemoglobin, 

Hematokrit ve Lökosit değeri anlamlı farklılık (p >0,05) göstermemiştir.  EN ve SD 

gruplarında tedavi sonrası Trombosit, Hemoglobin, Hematokrit ve Lökosit değeri 

tedavi öncesine göre anlamlı değişim (p >0,05) göstermemiştir. EN ve SD grupları 

arasında tedavi sonrası Trombosit, Hemoglobin, Hematokrit ve Lökosit değişimi 

anlamlı farklılık (p >0,05) göstermemiştir.  

Gruplar arasında kan sayımı testlerinin karşılaştırılması ve grup içi tedavi öncesi ve 
sonrası değişimleri tablo 4.11 ve şekil 4.5’te verilmiştir. 
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Şekil 4.4. Tedavi öncesi ve sonrası grup içi akut faz reaktanlarının değişimi 
 

Tablo 4.11. Kan sayımı testlerinin gruplar arasında karşılaştırılması 
 
    Nütrisyon Durumu 

p   Enteral Nütrisyon   Standart Diyet 

    Ort.±ss/n-%   Ort.±ss/n-% 
Trombosit 
(1000/mm³)  

 
   

 
 

 
  

Tedavi Öncesi 138,3 ± 82,1  148,2 ± 59,5 0,538 m 
Tedavi Sonrası 138,2 ± 96,8  126,4 ± 37,1 0,538 m 
TÖ/TS Değişim -0,1 ± 34,8  -21,8 ± 64,9 0,538 m 
Grup İçi Değişim p 0,875 W   0,374 W     
Hemoglobin (g/dL)  

 
   

 
 

   
Tedavi Öncesi 11,0 ± 1,5  11,0 ± 1,9 0,996 t 
Tedavi Sonrası 11,1 ± 1,9  10,5 ± 1,9 0,485 t 
TÖ/TS Değişim 0,1 ± 2,0  -0,5 ± 2,0 0,514 t 

 

0,0

2,0

4,0

Enteral
nütrisyon

Standart diyet

Fibrinojen (g/L)

Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası

0,0

0,5

1,0

Enteral
nütrisyon

Standart
diyet

PCT (ng/dL)

Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası

0,0

20,0

40,0

Enteral
nütrisyon

Standart
diyet

CRP (mg/L)

Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası



 

54 
 

Tablo 4.11. Kan sayımı testlerinin gruplar arasında karşılaştırılması (devam) 
 
Grup İçi Değişim p 0,912 E   0,437 E     
Hematokrit (%)  

 
   

 
 

   
Tedavi Öncesi 33,3 ± 4,0  34,0 ± 4,4 0,683 t 
Tedavi Sonrası 34,0 ± 5,4  32,5 ± 5,5 0,518 t 
TÖ/TS Değişim 0,7 ± 5,8  -1,5 ± 6,1 0,383 t 
Grup İçi Değişim p 0,681    0.432      
Lökosit (1000/mm³)  

 
   

 
 

   
Tedavi Öncesi 6,1 ± 2,5  6,7 ± 3,1 0,758 m 
Tedavi Sonrası 6,5 ± 2,4  9,4 ± 7,0 0,498 m 
TÖ/TS Değişim 0,4 ± 1,8  2,8 ± 7,0 0,854 m 
Grup İçi Değişim p 0,477 W   0,424 W     
         t Bağımsız örneklem t test  / m Mann-whitney u test  

         E Eşleştirilmiş örneklem t test / w Wilcoxon test   

 

  
 
Şekil 4.5. Tedavi öncesi ve sonrası grup içi kan sayımı testlerinin değişimi 
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EN ve SD grupları arasında tedavi öncesi, tedavi sonrası NRS-2002, RFH-NPT ve 

SGA değerleri anlamlı farklılık (p >0,05) göstermemiştir. EN grubunda tedavi 

sonrası NRS-2002, RFH-NPT ve SGA değerleri tedavi öncesine göre anlamlı düşüş 

(p <0,05) göstermiştir. SD grubunda tedavi sonrası NRS-2002, RFH-NPT ve SGA 

değerleri tedavi öncesine göre anlamlı değişim (p >0,05) göstermemiştir. EN ve SD 

grupları arasında tedavi sonrası NRS-2002, RFH-NPT ve SGA değişimi anlamlı 

farklılık (p >0,05) göstermemiştir.  

Gruplar arasında nütrisyon değerlendirme skorlarının karşılaştırılması ve grup içi 

tedavi öncesi ve sonrası değişimleri tablo 4.12 ve şekil 4.6’da verilmiştir. 

Tablo 4.12. Nütrisyon değerlendirme skorlarının gruplar arasında karşılaştırılması 
 
    Nütrisyon Durumu   

p   Enteral Nütrisyon   Standart Diyet 

    Ort.±ss/n-%   Ort.±ss/n-% 

NRS-2002  
 

   
 

 
   

Tedavi Öncesi 3,4 ± 0,9  3,5 ± 0,7 0,947 m 
Tedavi Sonrası 2,6 ± 0,7  3,1 ± 1,4 0,312 m 
TÖ/TS Değişim -0,8 ± 0,8  -0,4 ± 0,9 0,353 m 
Grup İçi Değişim p 0,038 W   0,257 W     
RFH-NPT  

 
   

 
 

   
Tedavi Öncesi 3,7 ± 2,1  4,3 ± 2,1 0,493 t 
Tedavi Sonrası 2,8 ± 1,9  3,9 ± 2,5 0,314 t 
TÖ/TS Değişim -0,8 ± 0,8  -0,8 ± 1,8 0,968 t 
Grup İçi Değişim p 0,023 E   0,265 E     
SGA  

 
   

 
 

   
Tedavi Öncesi 1,8 ± 0,8  1,5 ± 0,9 0,299 m 
Tedavi Sonrası 1,2 ± 0,8  1,9 ± 1,0 0,116 m 
TÖ/TS Değişim -0,6 ± 0,7  0,4 ± 1,2 0,065 m 
Grup İçi Değişim p 0,049 W   0,414 W     
         t Bağımsız örneklem t test  / m Mann-whitney u test  

         E Eşleştirilmiş örneklem t test / w Wilcoxon test   
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Şekil 4.6. Tedavi öncesi ve sonrası grup içi nütrisyon değerlendirme skorlarının 
değişimi 
 

EN ve SD grupları arasında tedavi öncesi, tedavi sonrası HG, MAC, TST ve SST 

değerleri anlamlı farklılık (p >0,05) göstermemiştir. EN grubunda tedavi sonrası 

MAC, TST ve SST değerleri tedavi öncesine göre anlamlı değişim (p >0,05) 

göstermemiştir. EN grubunda tedavi sonrası HG değeri tedavi öncesine göre anlamlı 

artış (p <0,05) göstermiştir. SD grubunda tedavi sonrası HG, MAC, TST ve SST 

değerleri tedavi öncesine göre anlamlı değişim (p >0,05) göstermemiştir. EN ve SD 

grupları arasında tedavi sonrası HG, MAC, TST ve SST değişimi anlamlı farklılık (p 

>0,05) göstermemiştir.  

Gruplar arasında antropometrik ölçümlerin karşılaştırılması ve grup içi tedavi öncesi 

ve sonrası değişimleri tablo 4.13 ve şekil 4.7’de verilmiştir. 
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Tablo 4.13. Antropometrik ölçümlerin gruplar arasında karşılaştırılması 
 
    Nütrisyon Durumu 

p   Enteral Nütrisyon   Standart Diyet 

    Ort.±ss/n-%   Ort.±ss/n-% 

HG (kg)  
 

   
 

 
   

Tedavi Öncesi 17,3 ± 4,2  18,9 ± 7,4 0,424 m 
Tedavi Sonrası 20,5 ± 6,1  20,3 ± 9,7 0,885 m 
TÖ/TS Değişim 2,1 ± 3,3  -1,1 ± 8,6 0,123 m 
Grup İçi Değişim p 0,021 W   0,575 W     
MAC (cm)  

 
   

 
 

   
Tedavi Öncesi 26,5 ± 4,1  27,3 ± 4,5 0,663 t 
Tedavi Sonrası 26,3 ± 3,6  24,4 ± 6,2 0,432 t 
TÖ/TS Değişim 0,3 ± 1,6  -2,3 ± 4,2 0,109 t 
Grup İçi Değişim p 0,591 

E   0,170 
E     

TST (mm)  
 

   
 

 
   

Tedavi Öncesi 12,0 ± 7,1  14,8 ± 7,6 0,267 m 
Tedavi Sonrası 11,4 ± 4,3  11,4 ± 3,9 0,499 m 
TÖ/TS Değişim 0,6 ± 2,6  -1,1 ± 3,6 0,334 m 
Grup İçi Değişim p 0,340 W   0,400 W     
SST (mm)  

 
   

 
 

   
Tedavi Öncesi 15,9 ± 8,5  15,4 ± 5,7 0,859 t 
Tedavi Sonrası 14,8 ± 7,6  14,3 ± 5,1 0,886 t 
TÖ/TS Değişim 0,0 ± 1,4  -0,6 ± 1,9 0,492 t 
Grup İçi Değişim p 0,963 

E   0,447 
E     

         t Bağımsız örneklem t test  / m Mann-whitney u test  

         E Eşleştirilmiş örneklem t test / w Wilcoxon test   
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Şekil 4.7. Tedavi öncesi ve sonrası grup içi antropometrik ölçümlerin değişimi 

EN ve SD grupları arasında tedavi öncesi, tedavi sonrası Asit Total Protein, 

Albümin, C3, C4, Lökosit ve Nötrofil değerleri anlamlı farklılık (p >0,05) 

göstermemiştir. EN ve SD gruplarında tedavi sonrası Asit Total Protein, C3, C4, 

Lökosit ve Nötrofil değerleri tedavi öncesine göre anlamlı değişim (p >0,05) 

göstermemiştir. EN grubunda tedavi sonrası Asit Albümin değeri tedavi öncesine 

göre anlamlı değişim (p >0,05) göstermemiştir. SD grubunda tedavi sonrası Asit 

Albümin değeri tedavi öncesine göre anlamlı düşüş (p <0,05) göstermiştir. EN ve SD 

grupları arasında tedavi sonrası Asit Total Protein, C3, C4, Lökosit ve Nötrofil 

değişimi anlamlı farklılık (p >0,05) göstermemiştir. SD grubunda tedavi sonrası Asit 

Albümin düşüşü EN grubundan anlamlı olarak daha yüksekti (p <0,05).  

Gruplar arasında asit protein ve hücre sayımı değerlerinin karşılaştırılması ve grup içi 

tedavi öncesi ve sonrası değişimleri tablo 4.14 ve şekil 4.8’de verilmiştir. 
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Tablo 4.14. Asit protein ve hücre sayımı değerlerinin gruplar arasında 
karşılaştırılması 
 
    Nütrisyon Durumu 

p   Enteral Nütrisyon   Standart Diyet 

    Ort.±ss/n-%   Ort.±ss/n-%             
Asit Total Protein (g/dL) 

 
 

   
 

 
   

Tedavi Öncesi 1,7 ± 0,8 
 

2,2 ± 1,0 0,204 t 

Tedavi Sonrası 1,8 ± 0,7 
 

1,9 ± 1,1 0,880 t 

TÖ/TS Değişim 0,2 ± 0,7 
 

-0,3 ± 0,5 0,113 t 

Grup İçi Değişim p 0,396 E   0,131 E     

Asit Albümin (g/dL) 
 

 
   

 
 

   

Tedavi Öncesi 0,8 ± 0,5 
 

1,2 ± 0,7 0,131 m 

Tedavi Sonrası 0,9 ± 0,4 
 

0,9 ± 0,6 0,441 m 

TÖ/TS Değişim 0,1 ± 0,3 
 

-0,4 ± 0,7 0,049 m 

Grup İçi Değişim p 0,610 W   0,046 W     

Asit C3 (mg/dL) 
 

 
   

 
 

   

Tedavi Öncesi 22,7 ± 18,2 
 

30,8 ± 17,6 0,175 m 

Tedavi Sonrası 25,8 ± 16,6 
 

23,2 ± 12,6 0,423 m 

TÖ/TS Değişim 3,1 ± 9,6 
 

-7,6 ± 12,4 0,084 m 

Grup İçi Değişim p 0,325 W   0,083 W     

Asit C4 (mg/dL) 
 

 
   

 
 

   

Tedavi Öncesi 4,8 ± 3,3 
 

6,7 ± 5,2 0,289 m 

Tedavi Sonrası 5,5 ± 3,1 
 

4,1 ± 2,9 0,171 m 

TÖ/TS Değişim 0,8 ± 1,6 
 

-2,6 ± 6,0 0,056 m 

Grup İçi Değişim p 0,142 W   0,121 W     

Asit Lökosit (1000/mm³) 
 

 
   

 
 

   

Tedavi Öncesi 0,6 ± 0,7 
 

0,2 ± 0,1 0,773 m 

Tedavi Sonrası 1,3 ± 2,1 
 

0,9 ± 1,8 0,302 m 

TÖ/TS Değişim -0,1 ± 0,8 
 

0,3 ± 1,4 0,450 m 

Grup İçi Değişim p 0,463 W   0,600 W     

Asit Nötrofil (1000/mm³)  
 

   
 

 
   

Tedavi Öncesi 0,3 ± 0,7  0,0 ± 0,0 0,440 m 
Tedavi Sonrası 0,8 ± 1,7  0,7 ± 1,5 0,196 m 
TÖ/TS Değişim -0,1 ± 0,7  0,6 ± 1,6 0,631 m 
Grup İçi Değişim p 0,917 W   0,500 W     
         t Bağımsız örneklem t test  / m Mann-whitney u test  

         E Eşleştirilmiş örneklem t test / w Wilcoxon test   
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Şekil 4.8. Tedavi öncesi ve sonrası grup içi asit protein ve hücre sayımı değerlerinin 
değişimi 
 
EN ve SD grupları arasında 6 aylık süreçte SBP geçirme ve mortalite oranı anlamlı 

farklılık (p >0,05) göstermemiştir.  

Gruplar arasında 6 aylık süreçte SBP geçirme ve mortalite oranlarının 

karşılaştırılması tablo 4.15’te verilmiştir. 
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Tablo 4.15. 6 aylık süreçte SBP geçirme ve mortalite oranlarının gruplar arasında 
karşılaştırılması 
 
    Nütrisyon Durumu 

p   Enteral Nütrisyon   Standart Diyet 

    n    %   n    % 

6 Aylık Süreçte 
SBP Öyküsü 

Yok 7   58,3%   5   45,5% 
0,537 X² 

Var 5   41,7%   6   54,5% 

Mortalite 
(-) 7   58,3%   5   45,5% 

0,537 X² 
(+) 5   41,7%   6   54,5% 

         X² Ki-kare test (Fischer test) 
 

EN ve SD grupları arasında tedavi öncesi, tedavi sonrası SGA, NRS 2002 ve RFH-

NPT’ye göre malnütrisyonu olan hasta sayısı anlamlı farklılık (p >0,05) 

göstermemiştir. EN ve SD grubunda tedavi sonrası SGA, NRS 2002 ve RFH-NPT’ye 

göre malnütrisyonu olan hasta sayısı tedavi öncesine göre anlamlı değişim (p >0,05) 

göstermemiştir. EN ve SD grupları arasında tedavi sonrası SGA, NRS 2002 ve RFH-

NPT’ye göre malnütrisyonu olan hasta sayısı değişimi anlamlı farklılık (p >0,05) 

göstermemiştir.  

Gruplar arasında nütrisyon değerlendirme araçlarına göre malnütrisyon oranlarının 

karşılaştırılması verileri tablo 4.16’de verilmiştir. 

Tablo 4.16. Nütrisyon değerlendirme skorlarına göre başlangıç ve bitişte 
malnütrisyonu olan hastaların grup içi ve gruplar arası karşılaştırılması 
 
   Nütrisyon Durumu 

p    Enteral Nütrisyon  Standart Diyet 
   n %  n % 

NRS 2022 

Tedavi Öncesi  10 83,33  11 100,00 0,166 m 
Tedavi Sonrası  7 58,33  8 72,72 0,479 m 
TÖ/TS Değişim  -3   -3  0,893 m 
Grup İçi Değişim p  0,250 n  0,250 n   

RFH-NPT 

Tedavi Öncesi  10 83,33  9 81,81 0,862 m 
Tedavi Sonrası  9 75,00  9 81,81 0,499 m 
TÖ/TS Değişim  -1   0  0,296 m 

Grup İçi Değişim p  1,000 n  1,000 n 
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Tablo 4.16. Nütrisyon değerlendirme skorlarına göre başlangıç ve bitişte 
malnütrisyonu olan hastaların grup içi ve gruplar arası karşılaştırılması (devam) 
 

SGA 

Tedavi Öncesi  9 75,00  6 54,54 0,467 m 
Tedavi Sonrası  5 41,16  9 81,81 0,824 m 
TÖ/TS Değişim  -4   3  0,479 m 
Grup İçi Değişim p  0,125 n  0,250 n   

n McNemar Test / m Mann-whitney u test 
 

EN ve SD grupları arasında tedavi öncesi, tedavi sonrası HG, MAC ve TST’ye göre 

malnütrisyonu olan hasta sayısı anlamlı farklılık (p >0,05) göstermemiştir. EN ve SD 

grubunda tedavi sonrası HG, MAC ve TST’ye göre malnütrisyonu olan hasta sayısı 

tedavi öncesine göre anlamlı değişim (p >0,05) göstermemiştir. EN ve SD grupları 

arasında tedavi sonrası HG, MAC ve TST’ye göre malnütrisyonu olan hasta sayısı 

değişimi anlamlı farklılık (p >0,05) göstermemiştir.  

Gruplar arasında antropometrik ölçümlere göre malnütrisyon oranlarının 

karşılaştırılması verileri tablo 4.17’de verilmiştir. 

Tablo 4.17. Antropometrik ölçümlere göre başlangıç ve bitişte malnütrisyonu olan 
hastaların grup içi ve gruplar arası karşılaştırılması 
 
   Nütrisyon Durumu 

p    Enteral Nütrisyon  Standart Diyet 
   n %  n % 

HG 

Tedavi Öncesi  9 100  7 87,50 0,289 m 
Tedavi Sonrası  7 77,77  6 75,00 0,896 m 
TÖ/TS Değişim  -2   -1  0,696 m 
Grup İçi Değişim p  0,500 n  1,000 n   

MAC 

Tedavi Öncesi  3 33,33  3 37,50 0,862 m 
Tedavi Sonrası  3 33,33  4 50,00 0,499 m 
TÖ/TS Değişim  0   1  0,296 m 
Grup İçi Değişim p  1,000 n  1,000 n   

TST 

Tedavi Öncesi  8 88,88  6 75,00 0,467 m 
Tedavi Sonrası  5 55,55  4 50,00 0,824 m 
TÖ/TS Değişim  -3   -2  0,479 m 
Grup İçi Değişim p  0,250 n  1,000 n   

n McNemar Test / m Mann-whitney u test 

 
Başlangıçta RFH-NPT, SGA ve NRS-2002’ye göre malnütrisyonu olan hastalarda 

EN ve SD grupları arasında tedavi öncesi, tedavi sonrası asit total protein, asit 
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albümin, asit C3 ve C4 değerleri anlamlı farklılık (p >0,05) göstermemiştir. EN ve 

SD grubunda tedavi sonrası asit total protein, asit albümin, asit C3 ve C4 değerleri 

tedavi öncesine göre anlamlı değişim (p >0,05) göstermemiştir. EN ve SD grupları 

arasında tedavi sonrası asit total protein, asit albümin, asit C3 ve C4 değişimleri 

anlamlı farklılık (p >0,05) göstermemiştir. 

Başlangıçta RFH-NPT’ye göre malnütrisyonu olan hastaların asit protein 

değerlerinin gruplar arasında karşılaştırılması ve grup içi tedavi öncesi ve sonrası 

değişimleri tablo 4.18 ve şekil 4.9’da verilmiştir. 

Tablo 4.18. Başlangıçta RFH-NPT’ye göre malnütrisyonu olan hastalarda asit 
protein değerlerinin gruplar arasında karşılaştırılması 
 

    Nütrisyon Durumu 
p   Enteral Nütrisyon   Standart Diyet 

    Ort.±ss/n-%   Ort.±ss/n-% 

Asit Total Protein (g/dL) 
 

 
   

 
 

   

Tedavi Öncesi 1,75 ± 0,77 
 

2,20 ± 1,05 0,304 t 

Tedavi Sonrası 1,89 ± 0,72 
 

1,92 ± 1,08 0,934 t 

TÖ/TS Değişim 0,14 ± 0,74 
 

-0,27 ± 0,57 0,183 t 

Grup İçi Değişim p 0,557  E 
 

0,184  E 
  

Asit Albümin (g/dL)           

Tedavi Öncesi 0,87 ± 0,51  1,29 ± 0,76 0,181 t 

Tedavi Sonrası 0,92 ± 0,43  0,85 ± 0,60 0,777 t 

TÖ/TS Değişim 0,05 ± 0,33  -0,44 ± 0,75 0,970 t 

Grup İçi Değişim p 0,611  E  0,118  E   

Asit C3 (mg/dL)           

Tedavi Öncesi 25,10 ± 19,08  31,22 ± 18,82 0,492 t 

Tedavi Sonrası 26,00 ± 18,19  23,33 ± 11,74 0,707 t 

TÖ/TS Değişim 0,90 ± 8,22  -7,88 ± 13,64 0,118 t 

Grup İçi Değişim p 0,737  E  0,121  E   

Asit C4 (mg/dL) 
 

 
 

 
 

 
 

   

Tedavi Öncesi 5,30 ± 3,40  7,11 ± 5,66 0,420 t 

Tedavi Sonrası 5,80 ± 3,19  4,44 ± 3,12 0,363 t 

TÖ/TS Değişim 0,50 ± 1,35  -2,66 ± 6,61 0,194 t 

Grup İçi Değişim p 0,273  E  0,261  E   

         t Bağımsız örneklem t test  / E Eşleştirilmiş örneklem t test 
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Şekil 4.9. Başlangıçta RFH-NPT’ye göre malnütrisyonu olan hastalarda tedavi 
öncesi ve sonrası grup içi asit protein değerlerinin değişimi 
 

Başlangıçta TST, MAC ve HG’ye göre malnütrisyonu olan hastalarda EN ve SD 

grupları arasında tedavi öncesi, asit total protein, asit C3 ve C4 değerleri anlamlı (p 

>0,05) farklılık göstermemiştir. EN grubunda tedavi öncesi asit albümin değeri SD 

grubuna göre anlamlı olarak düşüktü. EN ve SD grupları arasında tedavi sonrası, asit 

total protein, asit albümin, asit C3 ve C4 değerleri anlamlı (p >0,05) farklılık 

göstermemiştir. EN ve SD grupları arasında tedavi sonrası asit total protein ve C4 

değişimleri anlamlı (p >0,05) farklılık göstermemiştir. SD grubunda tedavi sonrası 

asit albümin ve asit C3 değişimlerindeki azalış EN grubundan anlamlı (p <0,05) 

olarak fazlaydı. 

Başlangıçta HG’ye göre malnütrisyonu olan hastaların asit protein değerlerinin 

gruplar arasında karşılaştırılması tablo 4.19’te verilmiştir. 

0,0
0,5
1,0
1,5
2,0
2,5

Enteral
nütrisyon

Standart diyet

Asit Total Protein (g/dL)

Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası

0,0

0,5

1,0

1,5

Enteral
nütrisyon

Standart diyet

Asit Albümin (g/dL)

Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası

0,0

10,0

20,0

30,0

40,0

Enteral
nütrisyon

Standart diyet

Asit C3 (mg/dL)

Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası

0,0

2,0

4,0

6,0

8,0

Enteral
nütrisyon

Standart diyet

Asit C4 (mg/dL)

Tedavi Öncesi Tedavi Sonrası



 

65 
 

Tablo 4.19. Başlangıçta el kavrama testine göre malnütrisyonu olan hastalarda asit 
protein değerlerinin gruplar arasında karşılaştırılması 
 
    Nütrisyon Durumu 

p   Enteral Nütrisyon   Standart Diyet 

    Ort.±ss/n-%   Ort.±ss/n-% 
Asit Total Protein (g/dL) 

         

Tedavi Öncesi 1,62 ± 0,75 
 

2,42 ± 0,94 0,570 t 

Tedavi Sonrası 1,84 ± 0,67 
 

2,10 ± 1,06 0,525 t 

TÖ/TS Değişim 0,21 ± 0,72 
 

-0,31 ± 0,54 0,072 t 

Grup İçi Değişim p 0,331  E 
 

0,122  E 
  

Asit Albümin (g/dL) 
         

Tedavi Öncesi 0,78 ± 0,50 
 

1,41 ± 0,70 0,040 t 

Tedavi Sonrası 0,88 ± 0,40 
 

0,97 ± 0,61 0,732 t 

TÖ/TS Değişim 0,09 ± 0,32 
 

-0,44 ± 0,75 0,039 t 

Grup İçi Değişim p 0,320  E 
 

0,120  E 
  

Asit C3 (mg/dL) 
         

Tedavi Öncesi 22,67 ± 18,23 
 

33,67 ± 18,31 0,190 t 

Tedavi Sonrası 25,75 ± 16,58 
 

25,89 ± 12,20 0,983 t 

TÖ/TS Değişim 3,08 ± 9,64 
 

-7,77 ± 13,69 0,046 t 

Grup İçi Değişim p 0,292  E 
 

0,127  E 
  

Asit C4 (mg/dL) 
         

Tedavi Öncesi 4,75 ± 3,33 
 

6,67 ± 5,83 0,394 t 

Tedavi Sonrası 5,50 ± 3,09 
 

4,56 ± 3,04 0,494 t 

TÖ/TS Değişim 0,75 ± 1,60 
 

-2,11 ± 6,60 0,326 t 

Grup İçi Değişim p 0,133  E 
 

0,366  E 
  

         t Bağımsız örneklem t test  / E Eşleştirilmiş örneklem t test 

 

6 aylık takipte SBP geçiren ve geçirmeyen hasta grupları arasında tedavi öncesi, 

tedavi sonrası asit total protein, asit albümin, asit C3 ve C4 değerleri anlamlı (p 

>0,05) farklılık göstermemiştir. 6 aylık takipte SBP geçiren ve geçirmeyen hasta 

grupları arasında tedavi sonrası asit total protein, asit albümin, asit C3 ve C4 

değerleri tedavi öncesine göre anlamlı (p >0,05) değişim göstermemiştir.  

6 aylık takipte SBP geçiren ve geçirmeyen hasta gruplarının asit protein değerlerinin 

gruplar arasında karşılaştırılması ve grup içi tedavi öncesi ve sonrası değişimleri 

tablo 4.20 ve şekil 4.10’te verilmiştir. 



 

66 
 

Tablo 4.20. 6 aylık takipte SBP gelişen ve gelişmeyen gruplarda asit protein 
değerlerinin karşılaştırılması 
 
    Nütrisyon Durumu 

p   SBP (+)   SBP (-) 

    Ort.±ss/n-%   Ort.±ss/n-% 
Asit Total Protein (g/dL) 

         

Tedavi Öncesi 1,60 ± 0,84 
 

2,09 ± 0,99 0,370 t 

Tedavi Sonrası 1,31 ± 0,54 
 

2,07 ± 0,78 0,065 t 

TÖ/TS Değişim -0,29 ± 0,70 
 

-0,01 ± 0,55 0,520 t 

Grup İçi Değişim p 0,474  E 
 

0,915  E 
  

Asit Albümin (g/dL) 
         

Tedavi Öncesi 0,71 ± 0,40 
 

1,16 ± 0,74 0,155 t 

Tedavi Sonrası 0,59 ± 0,29 
 

0,96 ± 0,49 0,096 t 

TÖ/TS Değişim -0,12 ± 0,27 
 

-0,19 ± 0,73 0,775 t 

Grup İçi Değişim p 0,437  E 
 

0,373  E 
  

Asit C3 (mg/dL) 
         

Tedavi Öncesi 21,00 ± 8,52 
 

26,33 ± 17,66 0,439 t 

Tedavi Sonrası 19,25 ± 8,34 
 

27,33 ± 9,19 0,156 t 

TÖ/TS Değişim -1,75 ± 10,24 
 

1,00 ± 12,60 0,676 t 

Grup İçi Değişim p 0,755  E 
 

0,789  E 
  

Asit C4 (mg/dL) 
 

 
   

 
   

Tedavi Öncesi 6,00 ± 1,41 
 

4,67 ± 3,05 0,421 t 

Tedavi Sonrası 3,75 ± 1,70 
 

5,00 ± 2,48 0,296 t 

TÖ/TS Değişim -2,25 ± 2,21 
 

0,33 ± 1,49 0,096 t 

Grup İçi Değişim p 0,135  E 
 

0,457  E 
  

         t Bağımsız örneklem t test  / E Eşleştirilmiş örneklem t test 
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Şekil 4.10. 6 aylık takipte SBP gelişen ve gelişmeyen gruplarda tedavi öncesi ve 
sonrası grup içi asit protein değerlerinin değişimi  
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

Malnütrisyon sirozda %20-50 arasında gözlenen sık bir komplikasyon olup diğer 

siroz komplikasyonlarının kötüleşmesi ile ilişkilidir (Calmet ve ark., 2019; Haj Ali 

ve ark., 2022). Siroz hastalarında malnütrisyondan bağımsız olarak mortalite ve 

morbidite artışına neden olan sarkopeni öne çıkmaktadır (Merli ve ark., 2019; 

McClain, 2016). ESPEN tarafından sirozlu hastalarda malnütrisyonun taraması için 

RFH-NPT ve sarkopeni taraması için HG testinin kullanımı önerilmektedir (Cruz-

Jentoft ve ark., 2010; Wu ve ark., 2020). ESPEN siroz hastalarında malnütrisyon 

tedavisi için kalori alımının 30-35 kcal/kg/gün olmasını ve yeterli kalori alamayan 

hastalarda oral besin takviyelerini önermektedir (Plauth ve ark. 2019). 

Daha önce yapılan ve 450 hastanın 180 gün takip edildiği bir çalışmada HG ve MAC 

testleri oral besin takviyesi tedavisine uyum gösteren hastalarda anlamlı şekilde 

düzelme gösterirken, oral besin takviyesi tedavisini bırak grupta düzelme 

gözlenmemişti (Skladany ve ark., 2020). Önceden yapılan ve 99 hastanın 1 yıllık 

süre ile takip edildiği bir çalışmada ise oral besin takviyesi alan ve almayan gruplar 

arasında MAC ve TST ölçümlerinde anlamlı bir fark tespit edilememişti (Dupont ve 

ark., 2012) Norman ve ark. tarafından, malign olmayan GİS hastalığı olan SGA’ya 

göre malnütrisyon tanısı konulmuş 80 hastayla yapılan bir çalışmada hastalar EN ve 

SD gruplarına randomize edilerek ve üç ay takip edilmiş, HG testi EN grubunda SD 

grubuna göre istatistiksel anlamlı olarak artış göstermekteydi (Norman ve ark., 

2008). Javaid ve ark. tarafından SGA’ya göre malnütrisyon açısından değerlendirilen 

83 siroz hastasının tamamının oral beslenme desteği aldığı çalışmada başlangıç ve 

tedavi sonrası antropometrik değerleri karşılaştırılmıştı. MAC değeri için tedavi 

sonrası değer başlangıca göre istatistiksel olarak anlamlı artış göstermekteyken, HG 

ve TST değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. (Javaid ve ark., 

2022). Bizim çalışmamızda malnütrisyon tanısı için NRS-2002, SGA, RFH-NPT 

tarama araçlarını ve MAC, TST, HG testlerini kullandık. Bu testler ve tarama 

araçlarına göre malnutrisyonu olan hasta sayıları açısından SD ve EN grupları 

arasında başlangıç ve bitişte anlamlı fark tespit edilmedi. Gruplar arasında HG, 

MAC, TST testlerinde başlangıç, bitiş ve tedavi sonrasında değişim açısından 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/WllMF+210HK
https://paperpile.com/c/qeyOSt/WllMF+210HK
https://paperpile.com/c/qeyOSt/Yg8Hp+UKnO
https://paperpile.com/c/qeyOSt/Yg8Hp+UKnO
https://paperpile.com/c/qeyOSt/NJqrK+2Rhc
https://paperpile.com/c/qeyOSt/NJqrK+2Rhc
https://paperpile.com/c/qeyOSt/tlCg
https://paperpile.com/c/qeyOSt/F9qJ
https://paperpile.com/c/qeyOSt/F9qJ
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anlamlı fark tespit edilmedi, ancak EN grubunda HG testinde tedavi sonrası değer 

başlangıca göre anlamlı olarak artış gösterdi. Gruplar arasında NRS-2002, SGA ve 

RFH-NPT için başlangıç, bitiş ve tedavi sonrası değişim açısından anlamlı fark 

gözlenmedi ancak EN grubunda her üç ölçekte tedavi sonrası değer başlangıca göre 

anlamlı olarak azalma gösterdi. 

Farklı hasta gruplarıyla yapılan çalışmalarda da oral beslenme takviyesinin HG 

üzerine etkisi incelenmiş ve bu çalışmalarda da oral beslenme takviyesi alanlarda HG 

değerlerinde artış tespit edilmiştir. Matheson ve ark. tarafından SGA’ya göre 

malnütrisyon tanısı konulan 324 kardiyovasküler veya akciğer hastalığı olan hastanın 

randomize olarak EN ve SD gruplarına ayrıldığı çalışmada 90 günlük takip 

sonucunda HG testinde başlangıca göre SD grubu ile karşılaştırıldığında EN 

grubunda istatistiksel anlamlı artış bulunmuştu (Matheson ve ark., 2020). Xie ve ark. 

tarafından MNA’ya göre malnütrisyon değerlendirmesi yapılan 201 yaşlı hastanın 

randomize şekilde EN ve SD gruplarına ayrıldığı çalışmada SD grubu ile 

karşılaştırıldığında EN grubunda HG testi sonuçlarında başlangıca göre tedavi 

sonrasında istatistiksel anlamlı artış tespit edilmişti, ancak lökosit, hemoglobin, 

trombosit, ALT, total bilirubin, kreatinin ve üre açısından anlamlı farklılık tespit 

edilmemişti (Xie ve ark., 2023). 

Yapılan çalışmalarda malnütrisyon açısından farklı sonuçlar bulunduğu göz önüne 

alındığında bu konuda daha geniş ve kontrollü randomize çalışmaların yapılmasına 

ihtiyaç vardır. 

Sirotik hastalar, düşük asit total protein, C3 ve C4 seviyeleri nedeniyle asit sıvısının 

opsonizasyon aktivitesi azaldığı için SBP açısından daha riskli olmaktadır (Bjørge ve 

ark., 2005; Kamal ve ark., 2012; Yildirim ve ark., 2002).  

Mesquita ve ark. tarafından SBP gelişen ve gelişmeyen 30 siroz hastasıyla yapılan 

bir çalışmada SBP gelişen grupta asit C3 ve C4 değerleri gelişmeyen gruba göre 

anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur (Mesquita ve ark., 1997). Glargaard ve ark. 

tarafından 34 siroz hastasıyla yapılan bir çalışmada takiplerinde SBP gelişen 

hastaların başlangıçta bakılan C3 ve C4 değerleri SBP gelişmeyen gruba göre 

anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur (Glargaard ve ark., 2018). Mustafa ve ark. 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/nWdbW+tHEec+pthB1
https://paperpile.com/c/qeyOSt/nWdbW+tHEec+pthB1
https://paperpile.com/c/qeyOSt/l7cqh
https://paperpile.com/c/qeyOSt/MMMjv
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tarafından 30 siroz hastasıyla yapılan bir başka çalışmada yine SBP gelişen grupta 

gelişmeyen gruba göre asit C3 ve total protein değerleri anlamlı olarak düşük 

bulunmuştur (Mustafa ve ark., 2007). Runyon tarafında 20 SBP, 93 portal 

hipertansiyona bağlı asit ve 26 diğer nedenlere bağlı asit hastası ile yapılan bir 

çalışmada hastaların asit C3 ve C4 değerleri karşılaştırılmıştı. SBP gelişen hastalarda 

asit C3 ve C4 değerleri hem portal hipertansiyona bağlı asiti olan hastalardan hem de 

diğer nedenlere bağlı asiti olan hastalardan istatistiksel anlamlı olarak düşüktü 

(Runyon, 1998). Homann ve ark. tarafından yapılan 46 kompanse alkolik sirozlu, 31 

dekompanse alkolik sirozlu hasta ve kontrol grubu olarak 15 sağlıklı kişinin alındığı 

ortalama 19 aylık takip süresi olan çalışmada hastaların serum C3 ve C4 düzeyleri ve 

bu değerlerin enfeksiyon ve mortaliteye etkileri karşılaştırılmıştı. C3 ve C4 

konsantrasyonları dekompanse sirotik hastalarda kontrollerle ve kompanse sirozlu 

hastalarla karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı olarak daha düşüktü. Düşük C3 

düzeylerinin artmış enfeksiyon riski ve artmış mortalite ile ilişkili olduğu 

bulunmuştu. Özellikle takip süresince herhangi bir enfeksiyon atağı geçiren 

hastalarda C3 düzeyi enfeksiyon atağı geçirmeyen sirozlu hastalara göre istatistiksel 

anlamlı olarak düşüktü (Homann ve ark., 1997). Bizim çalışmamızda da bu 

çalışmalarla uyumlu olarak SBP geçiren grupta asit total protein, C3 ve C4 değerleri 

SBP geçirmeyen gruba göre daha düşük düzeyde olmasına rağmen istatistiksel 

anlamlı fark saptanmadı. 

Çalışmamızda asit total protein, C3 ve C4 değeri başlangıç, bitiş, tedavi sonrası 

değişim açısından EN ve SD grupları arasında anlamlı fark gözlenmedi. Asit albümin 

değeri başlangıç, bitiş değerleri açısından gruplar arasında anlamlı farklılık 

göstermedi ancak SD grubunda tedavi sonrası düşüş EN grubundan anlamlı olarak 

yüksek bulundu, ayrıca tedavi sonrası asit albümin değeri SD grubunda başlangıç 

değerine göre anlamlı olarak düşük bulundu. İstatistiksel olarak anlamlı fark 

çıkmamasına rağmen tedavi sonrası asit total protein, C3 ve C4 değerleri EN 

grubunda başlangıca göre artış göstermekteyken, SD grubunda hepsinde düşüş 

gözlendi.  

Daha sonra NRS-2002, RFH-NPT, SGA, HG, MAC ve TST’ye göre malnütrisyonu 

olan hastalarda ayrı ayrı yapılan değerlendirmelerde asit protein ve kompleman 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/oGxN
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değerleri açısından yine istatiksel anlamlı fark gözlenmedi ancak yine bu analizlerin 

tamamında tedavi sonrası değerler EN grubunda artış gösterirken SD grubunda düşüş 

gösterdi.  

Asit total protein, albümin, C3 ve C4 değerlerinin EN grubunda tedavi sonrasında 

başlangıca göre artış gösterirken SD grubunda düşüş olmasına rağmen anlamlı fark 

çıkmamasının nedeni çalışmamızın küçük hasta grubu ile takip süresinin göreceli 

olarak kısa olmasından kaynaklanabileceğini düşünmekteyiz. Yine de bu konuda 

daha uzun süreyle daha çok hastanın takip edileceği çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızda 6 aylık süre içerisinde SBP gelişimi açısından bakıldığından iki grup 

arasında fark tespit edilmedi.  

6 aylık süre içerisinde SBP gelişen ve gelişmeyen gruplar arasında asit total protein, 

albümin, C3 ve C4 değerleri karşılaştırıldı. Başlangıç, bitiş, tedavi sonrası değişim 

açısından değerlendirildiğinde, SBP gelişen grupta tedavi sonrası C3 ve C4 değerleri 

başlangıca göre düşüş gösterirken SBP gelişmeyen grupta artış göstermekteydi, 

ancak gruplar arasında istatiksel anlamlı fark tespit edilmedi. Bu farkın anlamlılık 

göstermemesi yine kısıtlı hasta sayısı ile ilişkili olabilir. 

Önceki çalışmalardan farklı olarak bizim çalışmamızda oral besin takviyelerinin asit 

total protein, albümin, C3 ve C4 değerlerine etkisi ve bunun sonucunda SBP 

gelişimine etki edip etmeyeceği araştırıldı. Hem nütrisyonun asit protein değerlerine 

etkisini hem de asit protein değerlerinin SBP gelişme riskine etkisini araştırdık. 

Karaciğer sirozu, önemli bir mortalite nedeni olup yılda 2 milyon ölüme neden 

olmaktadır (Cheemerla ve Balakrishnan, 2021; Marcellin ve Kutala, 2018). 

Malnütrisyon siroz hastalarında mortaliteyi arttırmaktayken bu hastalarda diyet 

düzenlemesi yapılması mortaliteyi azaltmaktadır (Maharshi ve ark., 2015; Traub ve 

ark., 2021). 

Çalışmamızda mortalite açısından EN ve SD grupları arasında anlamlı fark tespit 

edemedik. Daha önce Dupont ve ark. tarafından yapılan 99 siroz hastasının 1 yıl 

takip edildiği bir çalışmada oral beslenme takviyesi verilen grup ile standart diyet 

verilen grup arasında takip sürecinde gelişen mortalite açısından anlamlı fark 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/3OA4K+j3JEq
https://paperpile.com/c/qeyOSt/e5re+o62tj
https://paperpile.com/c/qeyOSt/e5re+o62tj
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bulunamamıştı (Dupont ve ark., 2012). Cornu ve ark. tarafından 82 hastayla yapılan 

başka bir çalışmada standart diyet grubuyla karşılaştırıldığında 750 kcal ek oral 

beslenme takviyesi verilen grupta mortalite istatiksel olarak anlamlı fark 

oluşturmayacak şekilde daha az izlenmişti (Le Cornu ve ark., 2000). Campillo ve 

ark. tarafından 396 siroz hastasıyla yapılan bir çalışmada EN grubunda ölüm oranları 

SD grubuna göre istatiksel anlamlı olarak fazlaydı. Ancak bu çalışmada EN 

grubundaki hastalar SD grubundaki hastalara göre daha yaşlı, daha ileri hastalığa 

sahip ve malnütrisyon oranları daha yüksekti (Campillo ve ark., 2003). Bizim 

çalışmamızda dahil yapılan bu çalışmalar küçük hasta grupları ile yapılmış olup oral 

nütrisyon takviyesinin siroz hastalarında mortaliteye etkisini araştıracak daha büyük 

popülasyonlarla yapılacak randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızda EN ve SD grupları arasında ALT, AST, total protein, albümin, 

kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, CRP, prokalsitonin ve hemogram 

sonuçlarında başlangıç, bitiş ve tedavi sonrası değişim açısından anlamlı fark elde 

edilmedi. Fibrinojen değeri tedavi sonrası değişimde SD grubunda anlamlı olarak 

daha düşük bulundu. Üre değeri ise her iki grupta da başlangıca göre tedavi 

sonrasında anlamlı şekilde artış gösterdi ancak bu artış gruplar arasında fark 

göstermedi.  

Cabre ve ark. tarafından yapılmış bir çalışmada enteral nütrisyon takviyesi verilen 

hastalarda başlangıca göre tedavi sonrasında albümin düzeyinde anlamlı artış 

gözlenirken, kontrol grubunda anlamlı fark izlenmemişti (Cabre ve ark., 1990). Dag 

ve ark. tarafından yapılmış bir çalışmada oral beslenme takviyesi verilen hastalarda 

tedavi sonrasında başlangıca göre albümin değerinde anlamlı artış ve INR değerinde 

anlamlı azalma gözlenmişken; total protein, ALT, AST, hemoglobin ve trombosit 

değerlerinde anlamlı fark izlenmemişti (Dağ ve ark., 2020). Bizim çalışmamızdan 

farklı olarak bu çalışmada standart diyet alan bir kontrol grubu yoktu. Skladany ve 

ark. tarafından yapılmış bir çalışmada oral beslenme takviyesi başlanan ve 

başlanmayan grupların her ikisinde CRP değerinde anlamlı değişiklik gözlenmemiş; 

oral beslenme takviyesi başlanan grupta albümin değerinde anlamlı düşüş bulunmuş 

ancak başlanmayan grupta albümin değerinde anlamlı değişiklik gözlenmemişti 

(Skladany ve ark., 2020). Huimin ve ark. tarafından yapılan yapılmış 83 siroz hastası 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/F9qJ
https://paperpile.com/c/qeyOSt/cqp9
https://paperpile.com/c/qeyOSt/CMvx
https://paperpile.com/c/qeyOSt/YQ8d
https://paperpile.com/c/qeyOSt/tlCg
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ve 143 kronik hepatitli hastayı içeren çalışmada hastalar malnütrisyon için SGA ile 

değerlendirilmiş. Sirozlu hastalar standart diyet grubu ve standart diyete ek enteral ve 

parenteral beslenme desteğini birlikte alacak şekilde iki gruba ayrılmış. 6 haftalık 

takip süresi sonunda beslenme desteği alan grupta albümin ve total protein standart 

diyet grubuna göre anlamlı artış gösterirken, AST ve total bilirubin düzeylerinde 

anlamlı farklılık izlenmemiş (Huimin ve ark., 2006). Kearns ve ark. tarafından 

yapılan 31 alkolik karaciğer hastalığı olan hastanın SD ve EN gruplarına ayrıldığı 4 

haftalık takip süresi olan randomize kontrollü çalışmada albümin, ALT, AST, GGT, 

ALP değerlerinde iki grupta da artış izlenmesine rağmen gruplar arasında anlamlı 

farklılık izlenmemişti. Her iki grupta da bilirubin düzeylerinde azalma izlendi ve EN 

grubunda azalma SD grubuna göre istatiksel olarak anlamlı olarak düşüktü (Kearns 

ve ark., 1992). Norman ve ark. tarafından yapılan çalışmada CRP değeri her iki 

grupta istatistiksel anlamlı olarak azalmıştı, ancak gruplar arasında anlamlı fark 

yoktu ve albümin, hemoglobin, trombosit ve lökosit değerleri sadece EN grubunda 

SD grubuna öre artış gösterdi ama bu istatistiksel anlamlı fark bulunmamıştı 

(Norman ve ark., 2008). Ibrahim ve Houseni tarafından karaciğer rezeksiyonu 

geçiren siroz hastalarında yapılan bir çalışmada oral beslenme takviyesi alan ve 

almayan gruplar arasında üre değeri açısından anlamlı fark gözlenmemişti (Ibrahim 

ve Houseni, 2021).  

Koretz ve ark. tarafından yapılan sirozlu hastalarda oral beslenme takviyesi 

çalışmalarının sonuçlarının değerlendirildiği bir meta analizde takviye kullanan ve 

kullanmayan hastaların verileri karşılaştırıldığında, oral besin takviyesi kullanımının 

mortalite, serum bilirubin düzeyleri, triseps deri kıvrım kalınlığı ve orta kol çevresi 

de dahil antropometrik ölçümler ve SBP dahil enfeksiyonlar üzerine etkisi 

olmadığını göstermekteydi. Sadece serum albümin düzeyinde kontrol gruplarında 

oral beslenme takviyesi alan grupla karşılaştırıldığında anlamlı bir artış olduğu 

ortaya koyulmuştu (Koretz ve ark., 2012). 

Sonuç olarak, bizim çalışmamızın en büyük kısıtlılıkları hasta sayısının düşük olması 

ve takip süresinin bazı çalışmalara göre relatif kısa olmasıydı. İki grup arasında asit 

protein ve kompleman düzeyleri, biyokimyasal parametreler, hemogram ve akut faz 

reaktanları düzeyleri ve antropometrik ölçümlerde anlamlı fark bulamamamızın 

https://paperpile.com/c/qeyOSt/znqY
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nedeninin bu kısıtlılıklara bağlı olarak geliştiğini düşünmekteyiz. Malnütrisyon ve 

SBP sirozda sık görülen komplikasyonlardır. Özellikle malnütrisyon açısından 

hastaların daha yakından takip edilmesi ve malnütrisyon gelişen hastaların bir 

diyetisyen ya da beslenme ekibi tarafından düzenli takip edilerek diyet ve beslenme 

takviyesi tedavilerinin düzenlenmesini önermekteyiz. Bizim çalışmamızda asit 

kompleman düzeylerinin SBP gelişimine anlamlı etkisi bulunmasa da yapılan diğer 

çalışmalarda düşük kompleman düzeylerinin SBP açısından riski arttırdığı 

bulunmuştur. Bu yüzden asidi olan yüksek riskli hastalarda asit sıvısı kompleman 

düzeyleri ile ilgili daha yüksek hasta sayısı ile randomize kontrolü çalışmalara 

ihtiyaç vardır. Tüm bu nedenler dikkate alındığında siroz hastalarında malnütrisyon 

ve SBP konularında daha geniş hasta gruplarıyla çok merkezli randomize kontrollü 

çalışmalar yapılmasını önermekteyiz. 
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7. EKLER 

 

EK-1: Etik kurul kararı 
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