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OZET

GIRIS VE AMAC: Siroz tamili asit gelismis hastalarda beslenmeye oral beslenme
takviyelerinin eklenmesinin asit protein ve kompleman diizeylerine ve spontan
bakteriyel peritonit gelisimine etkisinin belirlenmesi amaglandi.

YONTEM: Ocak-Agustos 2022 aylari arasinda Sakarya Egitim ve Arastirma
Hastanesi Gastroenteroloji poliklinigine bagvuran veya Gastroenteroloji servisinde
yatis1 olan siroz tanili hastalar tarandi. Bu hastalardan nutrisyon poliklinigine
yonlendirilen ve 30-35 kcal/kg/giin diyet veya 30-35 kcal/kg/giin diyet ve oral besin
takviyesi baslanan hastalar ¢aligmaya dahil edildi. Hastalarin antropometrik
Olctimleri; SGA, NRS-2002, RFH-NPT, MAC, TST, SST, HG testleri ve boy, agirlik
ve VKI 6lciimleri yapilarak kaydedildi. Parasentez yapilarak asit asit C3, C4, total
protein ve albiimin diizeyleri 6l¢iildii. Baslangic ve 8. haftaki verileri analiz edildi.

BULGULAR: Hastalarin 11’1 (%47,8) erkek, 12’si (%52,2) kadin olmak iizere
toplam 23 hasta dahil edildi. Hastalarin yas1 66,6+9,9°du. Hastalarin 6’sinda (%26,1)
orta ve 17’sinde (%73,9) ileri derece asit vardi. Enteral niitrisyon grubunda 12
(%52,2) hasta, standart diyet grubunda 11 (%47,8) hasta vardi 6 aylik siirectel2
hastada SBP gelisti.

Enteral niitrisyon alan hastalarda tedavi sonunda NRS-2002, RFH-NPT, SGA
puanlarinda baglangica gore anlamli diigiis mevcuttu. HG, MAC, TST ve SST
Olctimlerinde gruplar arasinda ve grup icinde tedavi sonrasi degerlerde tedavi
oncesine gore anlamli degisiklik gozlenmedi. Asit total protein, C3 ve C4
degerlerinde gruplar arasinda grup i¢inde tedavi sonrasi degerlerde tedavi 6ncesine
gore anlamli degisiklik gozlenmedi. Tedavi sonunda standart diyet grubunda asit
alblimin degeri baglangica gore anlaml diisiis (p<0,05) gosterdi ve bu diisiis enteral
niitrisyon grubundaki albiimin degisimine goére de anlamli farklihik (p<0,05)
gostermekteydi. SBP gelisimi agisindan gruplar arasinda fark yoktu.

SONUC: Sonug olarak ¢alismamizda enteral niitrisyon alan grupta asit kompleman
diizeylerinde artis olmasina ragmen anlamli fark olusturacak bir artis izlenmemistir.
Enteral niitrisyonun SBP gelisimi agisindan etkinligi gozlenmemistir. Bu konuda
yapilacak daha ¢ok hasta ve daha uzun takip siiresi olan ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Asit, kompleman, niitrisyon, 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 albiimin 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 albliimin 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
alblimin 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. GIRIS VE AMAC

Karaciger sirozu, son donem karaciger hastaligina ve portal hipertansiyona sebep
olan kronik karaciger hasarma yanit olarak fibrozis, rejenerasyon, karacigerin
vaskiiler yapisinin bozulmasi ve normal karacier yapisinin anormal nodiillere
donligmesi olarak tanimlanir (Hytiroglou ve ark., 2012; Pinzani ve ark., 2011;
Schuppan ve Afdhal, 2008). Karaciger sirozu, énemli bir morbidite ve mortalite
sebebidir. (Cheemerla ve Balakrishnan, 2021). Sirozun en sik nedenleri Amerika
Birlesik Devletleri’nde alkol kétiiye kullanimi, hepatit C viriisii (HCV) ve obezite ile
birlikte alkol dis1 yaglh karaciger hastalig1 iken; Tiirkiyede hepatit B viriisii (HBV) ve
kriptojenik sirozdur (Bagyigit ve ark., 2015; Heidelbaugh ve Bruderly, 2006; Idilman
ve ark., 2021).

Sirozun en sik goriilen komplikasyonu c¢esitli mekanizmalar ile periton boslugunda
s1v1 birikmesi olarak tanimlanan asit olup, siroz hastalarinda hastaneye yatisin en sik
sebebidir (Menon ve Kamath, 2000; Nusrat ve ark., 2014). Siroz hastalarinin
yaklasik 9%50'sinde tanidan sonraki 10 y1l i¢inde asit gelismekte olup, bu hastalarda 5

yillik 6liim orani ise %44'tiir (Perez ve ark., 2021; Premkumar ve Anand, 2022).

Siroz hastalarinda en sik goriilen bakteriyel enfeksiyon olan spontan bakteriyel
peritonit (SBP), herhangi bir abdominal enfeksiyon kaynagi olmaksizin gelisen asit
enfeksiyonudur (Marciano ve ark., 2019; Mattos ve ark., 2020; Zhang ve ark., 2021).
%70’1n ste bir yil i¢inde tekrarlar (Thiele ve ark., 2014). SBP i¢in 6liim orani %20-
40 arasindadir (Duah ve Nkrumah, 2019; Shi ve ark., 2017).

Kisinin enerji ve/veya besin alimindaki eksiklikler, fazlaliklar veya dengesizlikler
malniitrisyon olarak tanimlanmaktadir (Morley, 2018). Sirozda %20-50 oraninda
gelisen malniitrisyon artmis mortalite ve morbiditeye neden olmaktadir (Calmet ve
ark., 2019; Haj Ali ve ark., 2022). Malniitrisyon taramasinda; beslenme risk skoru
(NRS-2002), subjektif global tarama (SGA), Royal Free Hospital Beslenme
Onceliklendirme Aract (RFH-NPT) gibi tarama skorlar1 ve viicut kitle indeksi
(VKI), triseps (TST) ve subskapular deri kivrim kalinlig1 (SST), orta iist kol cevresi



(MAC) gibi antropometrik 6l¢iimler kullanilmaktadir (Phadke ve ark., 2020; Serén-
Arbeloa ve ark., 2022; Traub ve ark., 2021).

Asit sivist kompleman proteinleri konsantrasyonu ve opsonizasyon aktiviteleri
SBP'ye kars1 6nemli koruyucu faktorlerdir. Diisiik asit s1vist kompleman 3 (C3) ve
kompleman 4 (C4) konsantrasyonu ve diisiik opsonizasyon aktiviteleri olan
hastalarin SBP'e yatkin oldugu saptanmistir (Bjerge ve ark., 2005; Kamal ve ark.,
2012; Runyon ve ark., 1985; Yildirim ve ark., 2002).

Karacigerde sentezlenen ve plazmada ve hiicre ylizeylerinde inaktif onciiler olarak
bulunan bir dizi proteinden olusan kompleman sistemi; dogustan bagisiklik
sisteminin bir bileseni olup dogustan ve kazanilmis bagisiklik arasinda bir koprii gibi
islev gormektedir. Kompleman sistemi, konak homeostazi, inflamasyon ve
patojenlere karsi savunmada rol oynamaktadir (Nesargikar ve ark., 2012; Olcina ve
ark.,, 2019). Disiik asit C3 ve C4 konsantrasyonlari asit sivisinda diisiik
opsonizasyon aktivitesine neden olarak SBP olusma ihtimalini arttirmaktadir (Bjerge

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

Bu tez ¢alismasinda asit gelismis olan siroz hastalarinda beslenmeye oral beslenme
takviyelerinin eklenmesinin asit protein ve kompleman diizeylerine ve spontan

bakteriyel peritonit gelisimine etkisinin belirlenmesi amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.2.Karacigerin Yapisi ve fonksiyonlari

Karaciger, ortalama viicut agirhiginin yaklasik %2-3"tinii olusturan viicudun en biiyiik
organidir (Abdel-Misih ve Bloomston, 2010). Agirlig1 yaklasik olarak kadinlarda
1400 g ve erkeklerde 1800 g'dir (Sibulesky, 2013). Diyaframin sag altinda bulunur
ve esas olarak sag hipokondrium ve epigastrik bolgeyi kaplar (Chaudhari ve ark.,
2017). Karaciger; on yilizde yer alan falsiform ligament tarafindan sag ve sol olmak
tizere iki loba ayrilir (Lowe ve D’ Angelica, 2016). Karaciger Glisson kapsiilii olarak
bilinen fibrdz bir zarla ¢evrilidir ve diyaframa bitisik oldugu ciplak bir alan disinda

On ve arkada visseral periton ile kaplidir (Juza ve Pauli, 2014).

Karaciger, hepatik arterden oksijen acisindan zengin arteriyel kan ve portal venden
besin acisindan zengin kan ile ikili kan dolasimina sahiptir (Mathew ve Venkatesh,
2018). Bu iki sistemden gelen kan karaciger siniizoidlerinde karisir. Siniizoidler
interlobuler venlere agilir ve daha sonra hepatik ven kani toplar ve vena kava

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

Karacigerde; hepatositler (HC), karaciger yildizs1 hiicreleri (HSC), Kupffer hiicreleri
(KC) ve karaciger siniizoidal endotel hiicreleri (LSEC) olmak iizere 4 ana hiicre tipi
vardir (Ding ve ark., 2016). HC’ler toplam hiicre sayisinin %60'in1 ve toplam
karaciger hacminin %80'ini olusturan karacierin temel yapisal hiicreleridir
(Vekemans ve Braet, 2005). HC’ler toksin metabolizmasi, safra iiretimi, albiimin,
alfa fetoprotein, pihtilasma faktorleri gibi plazma proteinlerinin sentezi, glikojen
depolanmas1 ve glukoneogenez dahil glukoz metabolizmasi1 gibi karacigerin ana

fonksiyonlarinda rol alir (Schulze ve ark., 2019; Trefts ve ark., 2017).
2.2.Karaciger Sirozu
2.2.1.Tanimi

Karaciger sirozu, tekrarlayan parankim hasar ile karakterize tiim kronik karaciger

hastaliklarinin klinik seyrinin sik goriilen ortak bir sonucu olup doku fibrozisi,
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rejenerasyon, karacigerin vaskiiler yapisinin bozulmasi ve normal karaciger yapisinin
anormal nodiillere doniismesi ile karakterize bir siirectir (Hytiroglou ve ark., 2012;

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

Karaciger sirozu, énemli bir mortalite ve morbidite nedeni olup 2016 yilinda diinya
genelinde Sliimlerin %2,2'sinin nedenidir ve 6liim nedenleri arasinda 11. siradadir

(Cheemerla ve Balakrishnan, 2021).

Mevcut, diinya ¢apinda tahminler, 844 milyon insanin kronik karaciger hastaligina
sahip oldugunu ve yilda 2 milyon 6liime neden oldugunu gostermektedir (Marcellin
ve Kutala, 2018). Avrupa iilkelerinde ortalama siroz prevalanst 833/100.000 (447-
1100 aras1)dir (Moon ve ark., 2020).

2.2.3.Etiyoloji

Siroz, toksik, enfeksiyoz, alerjik, otoimmiin veya vaskiiler bir siirecin veya dogustan
gelen bir metabolizma bozuklugunun sonucu olarak ortaya cikabilir (Wiegand ve

Berg, 2013).

Karaciger hastaliklarinin etiyolojisi tlkelerin gelismislik diizeyine gore degisiklik
gostermektedir (Jain ve ark., 2021). Amerika Birlesik Devletleri’nde siroza yol agan
en yaygin nedenler alkol kdtiiye kullanimi, HCV ve obezite ile birlikte alkol dist
yagh karaciger hastaligidir (NAYKH) (Heidelbaugh ve Bruderly, 2006). Tiirkiye'de
yapilan c¢alismalara gore en sik nedenler HBV ve kriptojenik sirozdur (Basyigit ve

ark., 2015; Idilman ve ark., 2021; Topdagi ve ark., 2014).
Siroz nedenlerinden tablo 2.1°de bahsedilmistir.

Kriptojenik siroz, klinik, serolojik ve patolojik degerlendirmeler yapilip diger
nedenler dislandiktan sonra altta yatan etiyolojisi belirlenemeyen sirozdur (Mercado-

Irizarry ve Torres, 2016).
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Tablo 2.1. Karaciger sirozunun nedenleri (Davison, 2002; Douglass ve ark., 2020;
Heidelbaugh ve Bruderly, 2006; Honer Zu Siederdissen ve Cornberg, 2016; Norcia
ve ark., 2022; Wiegand ve Berg, 2013 ten degistirilerek kullanilmistir).

Alkolik karaciger hastalig1

Kronik viral Hepatitler Hepatit B Viriisii (HBV)
Hepatit C Viriisii (HCV)

Hepatit D Viriisii (HDV)

Alkol Dis1 Yaglh Karaciger Hastaligit (NAYKH)

Otoimmiin Hastaliklar Otoimmiin Hepatit
Primer Sklerozan Kolanjit (PSK)

Primer Biliyer Kolanjit (PBK)

Colyak Hastalig1
Kardiyovaskiiler Hastaliklar Budd-Chiari Sendromu
Sag kalp Yetmezligi
flag ve Toksinler
Enfeksiyonlar Bruselloz
Sistozomiyazis
Kist Hidatik Hastalig1
Kriptojenik
Diger nedenler Hemakromatozis
Wilson Hastalig1

Alfa 1 Antitripsin Eksikligi
Eriskin Tip Idiopatik Duktopeni

Polikistik Karaciger Hastalig1



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

2.2.4.Patogenez

Sirozun temel morfolojik 6zellikleri yaygin fibrozis, rejeneratif nodiiller, degisen
lobiiler mimari ve karacigerin portal ven ve hepatik arter (afferent damarlar1) ve
hepatik ven (efferent damar) arasinda intrahepatik vaskiiler santlarin olusmasini

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

Eslik eden diger oOzelliklerse siniizoidlerin kapillerizasyonu ve perisiniizoidal
fibrozis, vaskiiler tromboz ve portal ven ve hepatik venlerde obliteratif lezyonlar,
lobiiler parankimin yetersiz perflizyonu ve bunun sonucunda doku hipoksisidir

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

Karaciger hasarina yanit olarak inflamasyon, bir¢ok kronik karaciger hastaliginda
ortak bir baglatict ve hasardan fibrozis ve siroza ilerlemede 6nemli bir itici giigtiir

(Mejias ve ark., 2020).
2.2.4.1.Fibrozis

Sirozun Onclisii olarak fibrozis, tiim kronik karaciger hastaliklarinin siroza
dontismesinde Onemli bir patolojik siirectir. Platelet kaynakli biiylime faktori
(PDGF), transforme edici biiytime faktorii (TGF) B, tiimor nekroz faktorii (TNF) o ve
interlokin (IL) 1 gibi enflamatuar sitokinlere ¢ok sayida maruziyet, HSC’lerde
aktivasyonu baslatarak karaciger fibrozisinin baglamasi ve ilerlemesine ve kollajen
birikimine 6nemli bir katki saglar (Dewidar ve ark., 2019; El Awdan ve Asaad, 2021;
Fabregat ve Caballero-Diaz, 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).

Saglikli karacigerde, HSC'ler, A vitamini depoladiklar1 Disse araliginda lokalize
olurlar (Bobowski-Gerard ve ark., 2018). Ancak siirekli devam eden karaciger
hasarimi takiben, HSC'ler miyofibroblastlara aktive olur, alfa diiz kas aktinini (alfa-
SMA) eksprese etmeye baslar (Dhar ve ark., 2020; Jiang ve Torok, 2013; Lemoinne
ve ark., 2013).

Miyofibroblastlar fibrotik skar olusumuna katkida bulunan tip I ve III kollajen bazl
ekstraseliiler matriksi (ESM) sentezler ve asirt ESM birikimi HSC’ni aktive ederek
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fibrozis olusumuna yol acan pozitif bir geri besleme dongiisii olusturur (Liu ve ark.,
2013; Xu ve ark., 2014; Yavuz ve ark., 2020). Daha sonra hiicre proliferasyonu ve
fibrogenezin oldugu ve 6nemli bir inflamatuar yanitla birlikte bir devam asamasi
baslar. Bu asamada esas olarak HSC tarafindan {iretilen metalloproteinazlarin
(MMP) etkisiyle ESM yikimi meydana gelir, liretim ve yikim arasinda denge
bozuldugundan normal doku fibrozis ile yer degistirmeye bagslar (Geervliet ve
Bansal, 2020; Geong ve ark.,2019; Iimuro ve Brenner, 2008). HSC'nin
aktivasyonunu takiben Disse araligindaki tip IV kollojen, tip III ve I fibriler kolajen
ile yer degistirir (Parola ve Pinzani, 2019).

Miyofibroblastlar sadece hiicre dis1 matris bilesenlerini tiretmekle kalmaz, ayni
zamanda kolajenlerin ve MMPler ve bunlarin ilgili doku inhibitorleri (TIMP) gibi
diger matris bilesenlerinin katabolizmasini diizenleyen profibrojenik sitokinler ve
enzimler de tretir. (Gressner ve ark., 2007; Lachowski ve ark., 2019; Robert ve ark.,
2016). Saglikli karacigerde MMP ile TIMP arasindaki bir denge vardir (Roeb, 2018).
Karaciger fibrozisi MMP’ler ve TIMP'ler arasinda dengenin bozulmasi ile iliskilidir
(Robert ve ark., 2016). TIMP-1, HSC'ler iizerinde anti-apoptotik etkilere sahip
oldugundan, fibrojenik hiicre sagkalimini tegvik ederek fibrogenezi indiikler (Elpek,
2014; Fowell ve ark., 2011; Murphy ve ark., 2002; Thiele ve ark., 2017; Vera ve
Nieto, 2000).

2.2.4.2.Anjiyogenez

Yeni kan damarlarinin olusumu, altta yatan etiyolojilerden bagimsiz olarak, kronik
karaciger hastaliklarinin patogenezinde anahtar bir mekanizmadir. Karaciger
fibrogenezi ve kronik karaciger hastaligimin ilerlemesi, doku fibrozisinin
genislemesine katkida bulunan kalic1 patolojik anjiyogenez ile baglantilidir(Novo ve

ark., 2014).

Fibrozis gelisimi, dokunun kan akisina ve oksijen ulagimina karsi direncini artirarak
hipoksiye neden olur (Amarapurkar ve ark., 2007). Anjiyogenez i¢in ana uyarici
hipoksi ve inflamasyondur. Hipoksi, hipoksi ile indiiklenebilir faktorleri (HIF)
araciligiyla sinyal gondererek anjiyogenezi diizenler (Chaparro ve ark., 2007). Bunu;

vaskiiler endotelyal biiylime faktorii (VEGF) iiretimini, HIF 1 alfayr iceren bir yol
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aracilifiyla uyararak yapmaktadir. Aktive edilmis HSC'ler anjiyogenezi diizenleyen
molekiiller olan VEGF ve Anjiopoetin-1’in kaynagidir (Cai ve ark., 2021; Dhar ve
ark., 2020; Oaf ve ark., 2017).

Ayni zamanda karacigerdeki damarlar, VEGF, PDGF, kruppel benzeri faktor 2
(KLF), nitrik oksit (NO), endotelyal nitrik oksit sentaz (eNOS) dahil olmak iizere
karacigerin benzersiz anjiyojenik faktorlerini {iretme kabiliyetine sahip olan
karaciger sintlizoidal endotel hiicreleri (LSEC) ile kaplidir (L1, 2021; Wang ve Peng,
2021; Wilkinson ve ark., 2020). VEGF gibi proanjiyojenik sinyallere maruz
kaldiktan sonra endotel hiicreleri aktive olur, go¢ eder ve yeni damarlar olusturur

(Ramirez ve ark., 2019).

Hipoksi ile wuyarilan anjiyogenez, karacigerin hipoksik alanlarini yeniden
oksijenlendirmek amaciyla yeni damarlar olusturmasina ragmen, bu damarlar
yeterince olgulagsmadigi ve islev yapamadigi i¢in hipoksiyi diizeltememektedir
(Bocca ve ark., 2015; Mejias ve ark., 2020). Bu damarlar daha sonra perisitlerle
kaplanir, endotel hiicreleri kaynakli PDGF yeni damarlarin stabilizasyonu ve
olgunlagmasini1 saglar (Ramirez ve ark., 2019). Tirozin kinaz reseptorleri (Tie) ve
bunlarin anjiyopoietin (Ang) ligandlar1 anjiyogenezin ge¢ fazinda anahtar rol oynar
ve yeni olusan vaskiiler yapilarin olgunlasmasindan sorumludur. Ang/Tie sisteminin

aktivitesi, yeni damarlarin stabilizasyonunu saglar (Garbuzenko ve ark., 2016).
2.2.4.3.Endotel disfonksiyonu

Normal kosullarda, endotel, intravaskiiler basingtaki eslik eden artis1 6nlemek veya
azaltmak i¢in kan hacmindeki, kan basincindaki veya vazokonstriktoér ajanlardaki
artiglara yanit olarak vazodilator faktorler iiretebilir. Sirozda karacigerin vaskiiler
yapilarinda endotel disfonksiyonu gelismektedir (Bosch ve ark., 2010; Moller ve
ark., 2014; Puoti, 2012). Endotel disfonksiyonu, vazokonstriktér ve vazodilator
faktorler, biiyiimeyi uyaran ve inhibe eden faktorler, pro-aterojenik ve anti-aterojenik
faktorler, prokoagiilan ve anti-koagiilan faktorler arasindaki denge kaybina neden
olan normal endotel fonksiyonlarinin bozulmasi olarak tanimlanabilir (Esper ve ark.,

2006; Iwakiri ve Groszmann, 2007).
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Intra ve ekstrahepatik endotel disfonksiyonu, portal hipertansiyona neden olan ve
onu kotiilestiren anahtar bir faktordiir. Intrahepatik mikro dolasimda, hipoaktif
endotel hiicreleri, esas olarak NO iiretimini azaltarak intrahepatik direncin artmasina
sebep olarak portal hipertansiyonu baslatir (Gunarathne ve ark., 2020; Iwakiri, 2012;
Thabut ve Shah, 2010). Normal karacigerde siniizoidal endotel diger endotel
yapilarindan farkli olarak pencereler icemektedir (Iwakiri ve ark., 2014). LSEC'leri
diger organlardaki endotelyal hiicrelerden ayiran benzersiz bir Ozellik,
makromolekiillerin siniizoid liimeni ve Disse boslugu arasinda etkin hareketine izin
veren bir bazal membranin olmamasidir. LSEC'lerde fenestra kaybi ve bazal
membran olugmast “kapillarizasyon” olarak adlandirilir ve kronik karaciger
hastaliginda goriilmektedir (Baiocchini ve ark., 2019; DeLeve, 2015; Iwakiri ve
Trebicka, 2021; Xu ve ark.,, 2003). Hasara yanit olarak siniizoidlerin
kapillerizasyonu, daha az NO {iretimi ile iligkilidir (Gana ve ark., 2016). Azalan NO
biyoyararlanimi, endotel disfonksiyonuna neden olur ve esas olarak reaktif oksijen
tiirleri ile (ROS) kimyasal reaksiyona bagl olarak NO iiretiminin azalmasi veya artan
NO yikimindan kaynaklanir, bunun disinda oksidatif stres ve inflamasyonda NO
biyoyararlaniminin azalmasina neden olur (Gracia-Sancho ve ark., 2008; Vairappan,

2015).
2.2.5.Sirozun semptom ve bulgular:
2.2.5.1.Semptomlar

Siroz genellikle sessiz bir hastaliktir ve bir¢ok hastada dekompansasyon
gerceklesene kadar asemptomatik kalir (Heidelbaugh ve Bruderly, 2006). Sirozlu
hastalarda gastrointestinal sistem (GIS) semptomlar1 yaygindir ve en yaygin goriilen
GIS semptomlar1, abdominal siskinlik, karm agrisi, ishal ve kabizliktir (Kalaitzakis,

2014).

Sirozda sik goriilen semptomlardan tablo 2.2°de bahsedilmistir.
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Tablo 2.2. Sirozda sik goriilen semptomlar (Burra ve ark., 2010; Kalaitzakis, 2014;
Mehta ve Fallon, 2013 ten degistirilerek kullanilmistir).

Yorgunluk, halsizlik

Kilo kaybz, igtahsizlik

Kaginti, sarilik

Libido azalmasi, erkeklerde jinekomasti, kadinlarda menstrual siklusta diizensizlik
Spontan kanamalar

GIS semptomlar (Bulanti, kabizlik, ishal, abdominal siskinlik, karmn agrisi)

Kas kramplar1

2.2.5.2.Fizik muayene bulgulari

Sarilik; yiikselen serum bilirubininin cilt, sklera mukozalarda sar1 renk degisikligine
yol agmasi olup serum bilirubin diizeyi 3 mg/dl’yi astifinda klinik olarak belirgin

hale gelir (Markovic ve ark., 2022).

Spider anjiyomlar, merkezi bir arteriyol ve g¢evresinde bir driimcegin bacaklarina
benzeyen cok sayida kiiclik damarlardan olusan arteriol ve kapillerden olusan
lezyonlaridir. Santral arteriyol iizerindeki baski, tiim lezyonun merkezden disa dogru
dolan beyazlagmasina neden olur (Sharma ve Sharma, 2014; Udell ve ark., 2012).
Sirozlu hastalarin iigte biri kadarinda bulunur ve artan lezyon sayisi, karaciger
hastaliginin siddeti ve 6zofagus ve mide varislerinin varlig ile iligkilidir (Ali, 2022).
Genellikle vena kava superiora drene olan yiiz, boyun, govdenin {ist kismi ve
kollarda goriiliir (Khasnis ve Gokula, 2002). Alkolik karaciger hastaliginda daha sik
goriilmektedir (Li ve ark., 1999). Hamilelik sirasinda veya oral kontraseptif kullanan
kadinlarda ¢oklu spider anjiyomlar goriilebilmektedir (Gu ve ark., 2020). Hamilelik
veya hiperdstrojenemi ile iligkili olarak ortaya g¢ikabilen bu lezyonlarin, VEGF ve
fibroblast biiytime faktoriindeki artisin veya Ostrojen/testosteron oranin degismesinin
bir sonucu oldugu diisiiniilmektedir ve en yaygin olarak superior vena kava

bolgesinde goriiliir (Sharma ve Sharma, 2014).

Palmar eritem; avug iclerinin tenar ve hipotenar alanlarini tutan simetrik, agrisiz,

kasintisiz, hafif sicak, pullanmayan kizariklik seklindeki bulgudur (Serrao ve ark.,
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2007). Patogenez tam olarak anlagilmamasina ragmen, anjiyojenik faktorlerin
bozulmus yikimi veya artan iiretimi veya oOstrojen hormonun vaskiilarizasyonu
indiiklemesiyle olusabilmektedir (Maekawa, 2017). Bu bulgu siroza 6zgii degildir,
hamilelik gibi diger 6strojen artisi olan durumlarda da goriilebilir (Wieland, 2016).

Lokonisi; tirnak plagmin beyaz renk degisikligidir (Tiiziin, 2009). ilerlemis sirozu
olan hastalarda tirnak plagiin proksimal iicte ikisinin buzlu cam opasitesinde beyaz

renge doniistiigli Terry tirnaklar1 gelisebilir (Witkowska ve ark., 2017).

Comak parmak; tirnak plagi ile proksimal tirnak kivrimi arasindaki aginin (normal
degeri 160 derece) 180 dereceden fazla olmasidir (Rutherford, 2013). Siroz disinda
ozellikle kalp ve akciger hastaliklart basta olmak iizere pek c¢ok hastalikta
goriilebilmektedir (Stone, 1985).

Dupuytren kontraktiirii; palmar fasyanin ilerleyici dijital fleksiyon deformitesine
neden olabilen kolajen nodiilleri ve kordlarin gelisimi ile karakterize fibroproliferatif
bir hastaligidir (Werker ve ark., 2012). Her iki el de esit siklikta, genellikle iki tarafli
tutulur ve genelde bir el digerine gore daha siddetli tutulur (Hart ve Hooper, 2005).

Jinekomasti; glandiiler dokunun proliferasyonu ve lokal yag birikimine bagli olarak
erkek meme dokusunun biiyiimesi ile karakterize bir durumdur (Barros ve Sampaio,
2012). Siroz hastalarinda 0Ostrojen metabolizmasindaki degisiklikler ve bunun
sonucunda kanda Ostrojen artisi, patogenezde rol oynamaktadir (Chopra, 1973).
Sirozda sodyum ve sivi tutulmasini azaltmak i¢in kullanilan aldosteron antagonisti
olan spironolakton, androjen reseptorlerinde antagonist etki ederek jinekomasti

gelisimine katkida bulunur (Sehgal ve ark., 2020; Sinclair ve ark., 2015).

Flapping tremor; eklem pozisyon duyusunun beyin sapina normal iletiminin
bozulmasindan kaynaklanabilen, elin seyrek istemsiz fleksiyon-ekstansiyon
hareketlerinden olusur (Jones ve Weissenborn, 1997). Klasik muayene yontemi,
hastanin kollar1 6ne uzanmis, parmaklar ayrilmig olarak hastanin elinin
dorsifleksiyona getirilmesi sonrasinda, bilegin hizli, istemsiz fleksiyon-ekstansiyon

hareketinden olusur. Hepatik ensefalopatinin (HE) en yaygin semptomudur ancak
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tipik degildir, tiremi gibi diger ensefalopatilerde de goriilebilir (Agarwal ve Baid,
2016; Gokula ve Khasnis, 2003).

Keyser-Fleischer halkasi; korneanin Descemet membraninda bakir birikmesiyle
olusan Wilson hastaliginin patognomonik bir bulgusudur (Arora ve ark., 2020).
Cogunlukla kahverengi veya yesilimsi sar1 renkte goriiliir (Chhikara ve ark., 2021).
Patognomonik olmasina ragmen diger karaciger hastaliklarinda da goriilebilmektedir

(Williams ve ark., 2003).

Kanama ve ekimoz; siroz, genellikle kolay kanamaya neden olan trombositopeni ve
hipoprotrombinemi dahil olmak iizere koagiilopatilerle iligkilidir (Sugiyama ve ark.,
2009). Kronik karaciger hastaliginda trombositopeninin nedenleri, portal
hipertansiyon ile iliskili splenomegali sonucu dalakta artan trombosit sekestrasyonu,
karaciger tarafindan azaltilmig trombopoetin iiretimidir (Afdhal ve ark., 2008;
Hayashi ve ark., 2014; Lisman ve Leebeek, 2007; Moore, 2019). Ayrica karaciger,
faktor VIII disinda tiim pihtilasma faktorlerini sentezlediginden kronik karaciger
hastaliginda pihtilagsma faktorlerinin azalmis sentezinin sonucu olarak aktive parsiyel
tromboplastin zamaninda (aPTT) ve protrombin zamani (PT) uzama goriiliir (Labidi

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

Kaput medusa ve karin duvarinda kollateraller; portal hipertansiyon sonucunda
umblikal ve paraumlikal venlerin rekanalize olarak portosistemik sant olusturmasi
sonucunda karin duvarinda dilate kivrimli vendz yapilar izlenmektedir (Sharma ve
Raina, 2015; Soni ve ark., 2021). Bu kolleteral vendz yapilar Yunan mitolojisindeki
sa¢ yerine yilanlar bulunan Medusa'nin basina benzetildigi i¢in kaput medusa olarak

adlandirilmaktadir (Hari Kumar ve Rastogi, 2011; Melas ve ark., 2019).
2.2.5.3.Laboratuvar bulgulan

Erken kompanse sirozda laboratuvar bulgular1 normal olabilir. Tesadiifen yiikselmis
karaciger enzimleri veya goriintillemede hepatik hastalik kaniti, kronik karaciger
hasarina iligkin ilk siipheyi olusturabilir. Sirozu diisiindiiren bulgular arasinda diisiik
albimin (3,5 g/dL'den az), trombositopeni (trombosit sayist 160000/uL), aspartat

transaminaz (AST)/alanin transaminaz (ALT) orani 1'den biiyiik olmasi, yiiksek
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bilirubin ve uzamis PT, yiiksek uluslararasi normallestirilmis oran (INR)
bulunmaktadir (Gupta ve Walker, 2021; Macpherson ve ark., 2020; Sharma, 2022;
Whitfield ve ark., 2018).

AST/ALT oranm alkolik karaciger hastaliginda genellikle >2, kronik hepatitli ve
kronik kolestatik sendromlu hastalarda <1’dir ancak alkole bagli olmayan karaciger
hastalig1 olanlarda >1 olmasi siroz varligini diisiindiirmelidir (Hall ve Cash, 2012;

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

Sirozda alkalen fosfotaz (ALP) ve gama glutamil transferaz (GGT)'nin ylikselmesi
PBK ve PSK'i diisiindiirirken transaminazlar ile birlikte GGT yiiksekligi alkolik
karaciger hastaligini diisiindiiriir (Deneau ve ark., 2018; Kim ve Jeong, 2011;

Salaspuro, 1987).

Konjuge olmamis bilirubin (UKB); hemoglobin, miyoglobin gibi hem igeren
proteinlerdeki hem grubunun hem oksijenaz ve biliverdin rediiktaz enzimleriyle
ardisik reaksiyonlart sonucunda olusan ana {iriiniidiir (Méndez-Sanchez ve ark.,
2016; Ruiz ve ark., 2021). UKB fizyolojik pH'da suda ¢6zlinemedigi i¢in albiimine
ve yiikksek yogunluklu lipoproteine baglanarak karacigere tasmir ve iiridin-
difosfoglukoronat glukuronosil transferaz enzimiyle glukronik asit ile konjuge
edilerek suda ¢oziinebilen konjuge bilirubine (KB) doniisiir (Kamisako ve ark., 2000;
Sticova ve Jirsa, 2013; Vitek ve Ostrow, 2009). Hepatositlerde olusan KB safraya
atilir ve safra asitleri, kolesterol ve fosfolipidler ile birlikte miseller olusturarak
bagirsaga geger (Fevery, 2008). Siddetli karaciger hastalig1 olanlarda serum bilirubin
yiiksekligi ekstrahepatik ve/veya intrahepatik safra kanali tikanikligi, hepatosit
dejenerasyonu ve hepatolentikiiler dejenerasyona bagli hemoliz nedeniyle olusan
yukseklik olmak iizere 3 ayr1 mekanizmayla olusabilmektedir ( Li ve ark., 2021;
Zieve, 1965). Sirozda bilirubin yiiksekligi olmasi artmis mortalite ile iliskilidir
(Lopez-Velazquez ve ark., 2013; Qiao ve ark., 2021).

Albiiminin viicutta plazma onkotik basincinin saglanmasi, suda c¢dzlinemeyen
maddelerin taginmasi, antioksidasyon ve immiinomodiilasyon gibi etkileri vardir
(Garcia-Martinez ve ark., 2013; Tajiri ve ark., 2019). Sirozlu hastalarda hepatoseliiler

albiimin sentezinde azalma, su ve tuz tutulmasi ve asit sivisina gegen albliminin
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nedeniyle alblimin seviyeleri diismektedir (Carvalho ve Verdelho Machado, 2018).
Hipoalbiiminemi, kronik karaciger hastaligininda karakteristik bir bulgudur (Arroyo
ve Fernandez, 2011). Albiimin diizeylerinde O©nemli bir azalma, karaciger
yetmezliginin ilerlemesini hizlandirir, bagisikligi azaltir, enfeksiyon, asit ve
hipovolemi ihtimalini arttirir, sonug olarak kotii prognoz ve kotii sagkalima neden

olmaktadir (Wong ve ark., 2021).

Protein C ve protein S, pihtilasma faktorii II, VII, IX ve X karacigerde K vitaminine
baghh ve faktor V K vitaminden bagimsiz olarak sentezlediginden bu faktorlerin
seviyesi kronik karaciger hastaliginda azalmaktadir (Kaul ve Munoz, 2000;
Kujovich, 2015; Pradhan-Sundd ve ark., 2021). Bu faktorlerin sentezinin azalmasi
PT ve INR yiikselmesine neden olur (Islam ve ark., 2022). Ancak hem PT hem de
INR diizeyleri sadece prokoagiilan faktorlerin aktivitesinin dlgiimiine dayanmakta
antikogiilan faktorlerin aktivetesini yansitmamaktadir bu ylizden kronik karaciger
hastaliginda kanama riskini giivenilir bir sekilde gostermemektedir (Kujovich, 2015;

Saner ve Kirchner, 2016).

Sirozlu hastalarda hematolojik parametrelerde anormallikler yaygin goriliir ve
kanama ve enfeksiyon dahil olmak {izere artan komplikasyon riski ile baglantilidir
(Qamar ve Grace, 2009). Portal hipertansiyona bagli konjestif splenomegali
nedeniyle gelisen sekestrasyon ve karacigerde trombopoetin iiretiminin azalmasina
bagli trombositopeni gelismektedir (Moore, 2019; Peck-Radosavljevic, 2000).
Kronik gastrointestinal kanamaya bagli demir eksikligi, alkol kullanimina bagli B12
ve folat eksikligi, alkoliin kemik iligi lizerine direkt toksik etkisi siroz hastalarinda
aneminin baglica nedenlerini olusturmaktadir (Gkamprela ve ark., 2017; Manrai ve
ark., 2022; Peck-Radosavljevic, 2001). Lokositopeni, 6zellikle nétropeni, ileri kronik
karaciger hastalifinda lokositlerin dalakta sekestrasyonu sonucunda goriilmektedir

(Minemura ve ark., 2009).

Anti-niikleer antikorlar, anti-diiz kas antikorlari, anti-mitokondriyal antikorlar, Anti
karaciger-bobrek mikrozomal antikorlar otoimmiin etiyolojiler diisiiniiliiyorsa
bakilmasi gereken testlerdir (Bogdanos ve ark., 2008; Vergani ve Mieli-Vergani,
2014). HCV ve HBV enfeksiyonlar1 i¢in serolojik testler ve gereken hastalarda
HCV-RNA ve HBV-DNA bakilmalidir (Gupta ve ark., 2014; Krajden ve ark., 2005;
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Wilkins ve ark., 2010). 24 saatlik idrar bakiri, serum seruloplazmin diizeyi, serum
demir ve ferritin diizeyleri, transferrin saturasyonu, total demir baglama kapasitesi
etiyolojilere yonelik istenebilecek diger 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 kuskusu olan kisilerde yapilmasi
gereken ilk goriintiileme yontemidir (Procopet ve Berzigotti, 2017). USG bulgular
arasinda karaciger ylizeyinde nodiiler goriiniim, karaciger kenarinda kiintlesme,
karaciger ekojenitesinde heterojenite, karacigerin sol ve kaudat loblarinda genisleme,

hepatomegali ve asit yer almaktadir (Cho ve ark., 2020; Maaji ve ark., 2013).

Bilgisayarli tomografi (BT), karacigerdeki morfolojik degisiklikleri degerlendirmek
icin hassas bir tan1 aracidir, ancak radyasyon, kontrast madde alerjisi ve iyotlu
kontrast madde kullanimina bagli nefropati gelismesi gibi dezavantajlar1 vardir
(Earls, 2000; Yeom ve ark., 2015). BT portosistemik kollateraller veya hepatoseliiler
karsinom (HCC) gibi karaciger sirozu komplikasyonlarinin degerlendirilmesinde
faydalidir (Huber ve ark., 2014). BT nin avantaji, HCC’u hizla saptama ve kontrast

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

Manyetik rezonans gorlintileme (MRG) karacigerin ¢ok fazli dinamik
goriintiilenmesine olanak saglamaktadir (Watanabe ve ark., 2015). MRG’nin iyonize
radyasyon kullanmamasi, biliyer agin ayrintili goriintiilenebilmesi, kii¢iik boyutlu
HCC’u saptamada BT’ ye gore daha listiin olmasi gibi avantajlar1 varken, daha uzun
goriintiileme stiresi ve metal implantlari, klostrofobisi veya kalp pili olan hastalarda

yapilamamasi dezavantajlar1 vardir (Ramalho ve ark., 2017; Wang ve ark., 2019).

Elastografi, USG veya MRG kullanilarak karaciger dokusunun sertligini tahmin eder
ve bu sayede fibrozis diizeyini belirlemek i¢in kullanilabilir (Aloise ve Izquierdo,

2021).
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2.2.6.Tam

Karaciger biyopsisi siroz tanisinda ve fibrozisin skorlanmasinda altin standart
yontemdir, ancak invaziv bir iglemdir (Borroni ve ark., 2006). Karaciger biyopsisi ile
ayn1 zaman da hastalik evrelemesi de yapilabilmektedir (Larrey ve ark., 2017). Siroz
tanis1 i¢in yapilan karaciger biyopsisinde ortalama %24 yanlis negatif sonug
gozlenebilmektedir (Aubé ve ark., 2017). Karaciger biyopsisi yapilan hastalarda
nadiren Oliimciil kanama riski vardir (Zein ve ark., 2003). Biyopsi Orneklerinde
fibrozisin derecesini belirlemek i¢in Scheuer, Batts-Ludwig, Ishak ve Metavir,
skorlama sistemleri bulunmaktadir. Ishak ve Metavir en sik kullanilanlaridir (Sharma

ve ark., 2014).

Fibroscan ile elastografi noninvaziv bir yontem olup fibrozis ve sirozu ongdérmede

ylksek derecede dogruluk ve tekrarlanabilirlige sahiptir (Wong ve ark., 2010).
2.2.7.Evreleme

Karaciger sirozu kompanse ve dekompanse olmak iizere 2 evreye ayrilir (Arroyo ve

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

Kompanse sirozda, karaciger hala fonksiyonlar1 yeterince yapabilmektedir ve bu

sebeple genellikle semptom goriilmez (Muir, 2015).

Dekompanse siroz, portal hipertansiyonun veya karaciger yetmezliginin klinik olarak
belirgin komplikasyonlarinin gelismesi olarak tanimlanmaktadir (Garcia-Tsao ve

ark., 2010).

Sirozda mortalitenin ana belirleyicisi dekompansasyonun gelismesidir ve hastalarda
Olimlerin neredeyse tamami dekompansasyon geligmesinden sonra goriliir
(Abraldes ve Garcia-Tsao, 2019). Medyan sagkalim siiresi kompanse siroz icin 12

yildan fazlayken, dekompanse siroz i¢in 2 yilin altindadir (Zipprich ve ark., 2012).
2.2.8.Prognozun belirlenmesi

Sirozda en sik kullanilan prognostik skorlar, 1973'te Pugh'un Child-Turcotte skorunu
degistirmesiyle gelistirilen Child-Turcotte-Pugh (CTP) skoru ve son donem

16


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

Karaciger Hastaligt Modeli (MELD) skorudur (D’Amico ve ark.,, 2006;
Radisavljevic ve ark., 2017).

CTP skorunda kullanilan parametreler asit ve hepatik ensefalopati siddeti, serum
bilirubin, protrombin zamani ve serum alblimin diizeyleridir (Kim ve ark., 2019). Her
degisken icin 1-3 arasinda puan verilmekte olup, toplam puan 5-15 arasinda
degismektedir ve hastalar toplam puana gére A, B ve C olmak iizere 3 kategoriye
ayrilmaktadir (Piotrowski ve ark., 2018; Ruf ve ark., 2022). CTP skoru, karaciger
fonksiyon bozuklugunun siddetinin degerlendirilmesi i¢in kullanilmaktadir (Peng ve

ark., 2016).

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

bahsedilmistir.

MELD skoru baslangicta, transjuguler intrahepatik portosistemik sant (TIPS) yapilan
portal hipertansiyon komplikasyonlar1 olan hastalarda {i¢ aylik sagkalim oranini
tahmin etmek i¢in olusturulmustur (Aiello ve ark., 2017; Botta ve ark., 2003).
Giliniimiizde karaciger nakli bekleme listesindeki hastalarda kisa vadeli mortaliteyi
tahmin etmek ve karaciger nakli i¢in alict Onceligini belirlemek amaciyla
kullanilmaktadir (Aiello ve ark., 2017; Roth ve ark., 2017; Sealock ve ark., 2022).
MELD skoru, serum bilirubin, serum kreatinin ve INR kullanilarak asagidaki formdil

ile hesaplamaktadir (Singal ve Kamath, 2013).

MELD skoru = 3.78 X In(serum bilirubin [mg/dL]) + 11.2 x In(INR) + 9.57 x
In(serum kreatinin [mg/dL]) + 6.43 (Acharya ve ark., 2020).

Son bir hafta icinde 2 veya daha fazla diyaliz yapilan veya siirekli veno-vendz
hemodiyaliz uygulanan hastalarda MELD skorunun hesaplanmasi i¢in kreatin 4,0
mg/dl olarak hesaplanmalidir (Hunold ve ark., 2021; Kamath ve ark., 2007). 3 aylik
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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Tablo 2.3. Child-Turcotte-Pugh skoru (Hemida ve ark., 2016’dan degistirilerek
kullanilmastir).

PARAMETRE 1 2 3
Bilirubin (mg/dl) <2 2-3 >3
Albiimin (g/dl) <3,5 2,8-3,5 <2,8

INR <1,7 1,7-2,3 >23

Asit Yok Hafif- Orta Siddetli
Ensefalopati Yok Grade 1-2 Grade 3-4

Tablo 2.4. Child-Turcotte-Pugh skorunun yorumlanmasi (Huo ve ark., 2006’dan
degistirilerek kullanilmistir).

Siniflama 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 sik goriilen ve hastaneye yatisa en sik neden olan komplikasyonudur
(Nusrat ve ark., 2014). Portal hipertansiyon nedeniyle fazla sivinin periton bosluguna
gecisi ile bobreklerden tuz ve su tutulur (Menon ve Kamath, 2000). Portal
hipertansiyon, hepatik siniizoidler i¢inde hidrostatik basincin artmasina yol agarak
stvinin periton bosluguna ge¢mesine neden olur (Pedersen ve ark., 2015). Portal
hipertansiyon nedeniyle NO gibi vazodilator ajanlarin saliniminin artmasi sonucunda
splanknik ve sistemik vazodilatasyon olusur, sistemik hipotansiyon gelisir ve efektif
arteriyel kan hacmi azalir (Kashani ve ark., 2008; Salerno ve ark., 2010). Tim
bunlarin sonucunda bobrek kan akimi azalir ve sistemik hipotansiyona yanit olarak
sempatik sinir sistemi, renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin aktivitesi ve
antiditiretik hormon salinim1 artar (Leiva ve ark., 2007; Pedersen ve ark., 2015).
Bunun sonucunda bdbrek tiibiillerinden sodyum ve su geri emiliminin artar ve kan

hacminde artig gelisir. Artan hidrostatik basing ve kapiller gecirgenlik ve
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hipoalbliiminemiye bagli olarak azalan plazma onkotik basinci sonucu asit olusur

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

Tanidan sonraki 10 y1l i¢inde hastalarin yaklasik %50'sinde asit gelismektedir (Perez
ve ark., 2021). Asitli hastalarda 1 yillik 6liim oran1 yaklasik %15, 5 yillik 6liim orani
ise %44'tiir (Premkumar ve Anand, 2022).

Asitin uygun sekilde degerlendirilmesi, parasentez yoluyla elde edilen asit sivisinda
16kosit ve polimorf niiveli 16kosit sayimi, toplam protein ve alblimin diizeyi, serum-
asit albiimin gradyani hesaplanmasi (SAAG) ve hasta basi asit kiiltiirii alinmasini
icermelidir (Biecker, 2011; Heidelbaugh ve Sherbondy, 2006; Moore ve Van Thiel,
2013). SAAG, ayni giin serum alblimini ve asit alblimininin Ol¢iilmesi ve asit
degerinin serum degerinden ¢ikarilmasiyla hesaplanir ve 1,1 g/dL'ye esit veya daha
biiylik bir deger, yaklasik %97 dogrulukla portal hipertansiyon icin tanisaldir
(Fowler, 2013; Richert ve ark., 2009). Asit sivisi protein konsantrasyonu SBP
gelisimi i¢in onemli bir faktordiir, asit sivisi toplam protein konsantrasyonu <1 g/dL
olan hastalarda SBP gelisme riski 10 kat artmistir (Arroyo, 2002; Huang ve ark.,
2022; Mustafa ve ark., 2009; Runyon, 1986; Tarn ve Lapworth, 2010). Abdominal
ultrason, asit degerlendirilmesinde altin standart olup fizik muayenede tespit
edilmeyen 100 ml kadar diisiik miktardaki periton sivisini giivenilir bir sekilde tespit

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

Asit tedavisinin temel basamagi, negatif sodyum dengesinin saglanmasidir (Kashani
ve ark., 2008). Ozellikle diiiretiklere cevap vermeyen veya ¢ok az cevap veren
siddetli sodyum retansiyonu olan asitli hastalarda diisiik sodyumlu diyet (88 mmol
sodyum/giin, 2 g tuz/giine esdeger) asitin tedavisi kolaylagtirmaktadir (Gallo ve ark.,
2020; Gings ve ark., 2004). Diiiretik tedavisinde esas amag, natrilirezi ve dolayisiyla
negatif sodyum dengesini saglamaktir (Zaccherini ve ark., 2021). Diiiretik tedavisine
spironolakton gibi bir aldosteron antagonisti ile baslamak gereklidir, ¢iinkii tek
basina bir loop ditiretiginin kullanilmas1 durumunda yiiksek aldosteron seviyelerinin
etkisiyle sodyum distal tiibiilde emilecektir (Pedersen ve ark., 2015; Wong, 2012).
Spironolakton i¢in baslangi¢c dozu genellikle 100 mg/giin olup, serum elektrolitleri ve
viicut agirlig1 izlenerek her 3-5 giinde bir 100 mg arttirillarak giinde 400 mg'a kadar

yiikseltilebilir. Bu tedavi ile asit kontrol altina alinamazsa tedaviye bir loop diiiretigi
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olan furosemid eklenmelidir, 40 mg/giin dozuyla baslanir, en ¢ok160 mg/giin doza
kadar cikilabilir (Bashyam ve ark., 2015; Bendtsen ve ark., 2012; Ismail ve Cabrera,
2013; Kawaratani ve ark., 2017; Rosner ve ark., 2006). Diiiretikler elektrolit
dengesizliklerine neden olabilir; furosemid hipokalemiye, spironolakton potasyum
tutucu etkisinden dolay: hiperkalemiye ve her ikisi de hiponatremiye neden olabilir

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

Diiiretik tedavisinin amaci, hastada hem asit hem de 6dem varsa giinde 1 kg, sadece
asit varsa giinde 0,5 kg’1 gegmemek lizere kademeli kilo kaybidir (Mustapha, 2020;
Pose ve Cardenas, 2017).

Refrakter asit, maksimum diiiretik dozlarina (glinde 400 mg spironolakton ve 160 mg
furosemid) cevap vermeyen veya hastalarin  diliretik  tedavisine bagh
komplikasyonlar gelistirmesi nedeniyle etkili bir diiiretik dozunun kullanimini
engelleyen asit olarak tanimlanir (Adebayo ve ark., 2019; Fukui ve ark., 2018).
Direngli asiti olan hastalarin ortalama sagkalimi yaklagik 6 aydir. Bu nedenle,
refrakter asit tek basina karaciger transplantasyonu i¢in bir endikasyondur (La Mura
ve Salerno, 2016; Lv ve ark., 2020; Macken ve ark., 2018). Direngli asit i¢in birinci
basamak tedavi yiiksek hacimli parasentezdir (LVP) (>5 L asitin dogrudan
aspirasyonu). Diliretiklerle karsilagtirildiginda, LVP masif asidi hizla kontrol
edebilir, hastanede kalig siiresini kisaltabilir, yasam kalitesini artirir ve varis
kanamasi riskini azaltir ancak 6liim orani iizerinde higbir etkisi yoktur (Bhogal ve
Sanyal, 2013; Salerno ve ark., 2010; Singhal ve ark., 2012; Zhao ve ark., 2018).
Diger tedavi segenekleri arasinda peritoneovendz sant ve TIPS yer almaktadir
(Fortune ve Cardenas, 2017). TIPS, portal ve hepatik ven arasinda yapay bir sant
olusturarak  portal hipertansiyonun diizelmesini  saglamaktadir (Kasztelan-

Szczerbinska ve Cichoz-Lach, 2019).
2.2.9.2.Spontan bakteriyel peritonit

Bakteriyel enfeksiyonlar sirozlu hastalarda ¢ok yaygin komplikasyonlardir ve SBP
sirozlu hastalarda en sik goriilen bakteriyel enfeksiyondur (Marciano ve ark., 2019;
Mattos ve ark., 2020). SBP; siroz hastalarinda herhangi bir intraabdominal

enfeksiyon kaynagi olmadan gelisen asit enfeksiyonudur (Kasztelan-Szczerbinska ve
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ark., 2011; Zhang ve Jazwinski Faust, 2021). Gelismesinde ana mekanizma artmis
ince bagirsak gecirgenligi, bozulmus intestinal motilite sonucu bakteriyel asir
cogalma ve siroza bagli azalmis immiin yanit sonucu asit sivisinda bakteri

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

Hastanede yatanlarda %10-30'unda ve ayaktan sirozlularda %]1-4'tinde SBP
goriilmekte olup hastane i¢i mortalite %20-40 arasinda degismektedir (Duah ve
Nkrumah, 2019; Shi ve ark., 2017). Bir yi1l i¢indeki tekrarlama oram1 >%70’dir
(Thiele ve ark., 2014). SBP igin bilinen risk faktorleri iist GIS kanamasi, diisiik asit
protein konsantrasyonu (<1,5 g/dL) ve daha 6nce SPB &ykiisii olmasidir (Abu-Freha
ve ark., 2021; Daidano ve ark., 2021).

SBP'li hastalar genellikle ates, titreme, karin agrisi, mental durumdaki degisiklikler,
gastrointestinal kanama, mide bulantis1 veya kusma ile bagvurur, %30 kadar hasta
asemptomatik olabilmektedir (Alaniz ve Regal, 2009; Tu ve ark., 2020). SBP tanis,
asit sivisinda polimorfoniikleer 16kosit sayisinin >250/mm? olmasi ve pozitif asit
sivist kiiltiir sonucu ile konulur ancak tami i¢in kiiltiir sonuglarinin beklenmesi
tedaviyi geciktirir ve %40-60 oraninda asit sivis1 kiiltlir negatifligi goriilebilmektedir
(Desai ve ark., 2012; Ngo ve Gantioque, 2017; Tay ve ark., 2021). Bu yiizden SBP
tanist konulduktan sonra kiiltiir sonucu beklenmeden ampirik antibiyotik tedavisine

baslanmalidir (Ramadan ve ark., 2021).

En sik goriilen bakteriler Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterococcus
tiirleri, Streptococcus tiirleri ve Staphylococcus aureus’tur (Rostkowska ve ark.,
2018; Shizuma, 2014). Ampirik tedavide iiciincli kusak sefalosporinler tercih edilen
ajanlardir ve izole edilen etkenlerin %95'ini kapsamaktadir (Barreales ve Fernandez,
2011; da Rocha Ribeiro ve ark., 2016). Giinde ii¢ kez 2 gr (6 gr/giin) sefotaksim,
onerilen standart tedavi rejimidir (Dever ve Sheikh, 2015; Salerno ve La Mura,

2015).

SBP i¢in antibiyotik profilaksisi nerilen gruplardan tablo 2.5’te bahsedilmistir.
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Tablo 2.5. Spontan bakteriyel peritonit i¢in antibiyotik profilaksisi nerilen gruplar
(da Rocha Ribeiro ve ark., 2016; Dhanani ve ark., 2022; Facciorusso ve ark.,
2019’dan degistirilerek kullanilmistir).

Primer profilaksi  Asit sivist toplam proteini 1,5 g/dL'den az olan ve asagidakilerden en az biri
bulunan hastalar

1-Bozulmus bdbrek fonksiyonu

a-1.2 mg/dL'ye esit veya daha yiiksek serum kreatinini veya
b-25 mg/dL'ye esit veya daha yiiksek kan {ire nitrojeni veya
c-130 mEq/L'ye esit veya daha diisiik serum sodyumu
2-Karaciger yetmezligi

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

b-3 mg/dL'ye esit veya daha yiiksek total bilirubini olanlar

Gastrointestinal kanama geciren hastalar

Sekonder >1 SBP atag gecirenler
profilaksi

2.2.9.3.0zofagus varis kanamasi

Varisler ve varis kanamasi, dogrudan portal hipertansiyondan kaynaklanan siroz
komplikasyonlaridir (Garcia-Tsao ve ark., 2007). Ozofagus varisleri kompanse
sirozlu hastalarin %50-60'1nda ve dekompanse sirozlu hastalarin %85'inde mevcuttur
(Diaz-Soto ve Garcia-Tsao, 2022). Siroz tanist konuldugunda Ozofagus varisi
olmayan hastalarda varis gelisme insidans1 yillik %5-10 arasindadir (Gulamhusein ve
Kamath, 2017). Ozofagus varislerin tanisinda esas yontem gastroskopidir (Pfisterer

ve ark., 2021).

Akut varis kanamast, siroz hastalarinda iist GIS kanamalarinin ana nedeni ve sirozda
ana o6liim nedenlerinden biridir (Mallet ve ark., 2017). Biiyiik varislerde kanama riski
artar ve ilk varis kanamasi ile iliskili 61tim oranm1 %20-35 arasindadir ve ilk kanamada

sag kalanlarin %60 ‘inda 1 yil icerisinde tekrar kanama gozlenmektedir (Gunda ve

ark., 2019; Toshikuni ve ark., 2016).
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Yiiksek oOlim oranlar1 nedeniyle ©6zofagus varisleri olan hastalarda ilk varis
kanamasinin 6nlenmesi amaciyla birincil profilaksi uygulanmaktadir (Baenas ve ark.,
2011; Triantos ve Kalafateli, 2014). Tedavi secenekleri olarak selektif olmayan beta
blokdrler ve endoskopik band ligasyonu uygulanmaktadir (Robertson ve Hayes,
2018). Propranolol ve nadolol en sik kullanilan selektif olmayan beta blokorlerdir

(Simonetto ve Shah, 2012).

Akut varis kanamasinin yonetimi, yeterli siv1 resiisitasyonu, hava yolu korumasi ve
profilaktik antibiyotikler gibi genel bakimdan ve vazoaktif ilaglar, endoskopik tedavi
veya cerrahi santlar gibi spesifik tedavilerden olusur (Chang ve ark., 2013; Coelho ve
ark., 2014).

Hemoglobin diizeyi 7 ile 9 g/dL arasinda tutulacak sekilde kan transfiizyonu
yapilmalidir (Angeli ve ark., 2018). Sistolik kan basinci >90-100 mm-Hg, kalp hiz
<100/dakika olacak sekilde sivi resiisitasyonu planlanmalidir (Kim, 2014). Ilk
miidahaleden sonra, kanama nedenini degerlendirmek ve endoskopik tedavi
uygulamak i¢in 12 saat i¢inde 6zofagogastroduodenoskopi yapilmalidir (Zia ve ark.,

2021).

Vazoaktif ilaglar (tercihen somatostatin veya terlipressin) varis kanamasindan
siiphelenildigi anda (ideal olarak hastaneye sevk sirasinda) baslanmali ve sonrasinda

2-5 giin devam edilmelidir (Augustin ve ark., 2010).
2.2.9.4.Portal hipertansif gastropati

Portal hipertansif gastropati (PHG) portal hipertansiyonun bir komplikasyonu olarak
ortaya cikar (Wong, 2007). Siroza bagli portal hipertansiyonu olan hastalarin
%65’inde goriiliir, ancak sirotik olmayan portal hipertansiyon durumunda da ortaya
cikabilir (Burak ve ark., 2001). Lezyonlar, eritem, kirmiz1 lekeler veya gastrik
mukozanin yaygin kanamasi dahil olmak iizere mozaik bir patern seklinde ortaya
c¢ikabilir (Casas ve ark., 2018). PHG nadiren siddetli, akut kanamaya yol acgar, daha
siklikla anemiye neden olan ve ¢oklu kan transfiizyonu ihtiyact olusturan kronik kan
kaybina neden olur (Perini ve ark., 2009; Thuluvath ve Yoo, 2002). PHG tanisi

0zofagogastroduodenoskopi ile konulmaktadir (Tiwari ve ark., 2019).
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2.2.9.5.Splenomegali ve hipersplenizm

Splenomegali, siroz hastalarinda sik goriilen bir bulgudur (Orlando ve ark., 2011).
Splenomegali olan bir¢ok hastada dalakla ilgili hi¢cbir semptom goriilmez, semptom
varsa genellikle hipersplenizm ile ilgilidir (McCormick ve Murphy, 2000).
Hipersplenizm, periferik kanda sitopeni, splenomegali, normal veya hiperseliiler
kemik iligi ve splenektomi sonrasi periferik kan tablosunun normale donmesi ile

karakterizedir (Man Shrestha, 2021).
2.2.9.6.Hepatik ensefalopati

HE ileri karaciger yetmezligi olan hastalarda goriilen, geri doniisiimlii beyin
fonksiyonu bozuklugudur (Ferenci, 2017). Genis bir kognitif bozukluk ve
noromiiskiiler ~disfonksiyon yelpazesi 1ile kendini gosteren ¢ok faktorli
noropsikiyatrik bir durumdur (Swaminathan ve ark., 2018). Somnolans, konfiizyon,
asteriks, ekstrapiramidal hipertoni, konviilsiyonlar ve koma gibi semptomlar
goriilebilmektedir (Bismuth ve ark.,, 2011). HE, inflamasyon, oksidatif stres,
bozulmus kan-beyin bariyeri gecirgenligi, norotoksinler, beynin bozulmus enerji
metabolizmas1 gibi farkli patofizyolojik mekanizmalarin bir kombinasyonu ile olusur
ve patofizyolojik agidan amonyak merkezi rol oynamaktadir (Hadjihambi ve ark.,
2018; Rose ve ark., 2020). Sirozlu hastalarin %40 kadarinda HE gelisebilmektedir
(Lopez-Franco ve ark., 2021). HE gelisimi, MELD skorundan bagimsiz olarak
sirozlu hastalarda azalmis sagkalim ile iligkilidir (Fallahzadeh ve Rahimi, 2022).

HE; 6zellikle benzodiazepinler ve diger sedatifler, antidepresanlar ve antipsikotikler
gibi merkezi sinir sistemi tizerinde etkisi olan belirli ilaglarin kullanimu,
dehidratasyon, kabizlik, GIS kanama, asir1 alkol alimi, septisemi, bdbrek
bozukluklar1 ve cerrahi tarafindan tetiklenebilir (Ferenci, 2017; Frontera, 2014;

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

HE’ninn siddetini tanimlamak i¢in en sik kullanilan klinik siniflandirma West Haven

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

West Haven kriterlerinden tablo 2.6’da bahsedilmistir.
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Tablo 2.6. Hepatik ensefalopatinin siddetini degerlendirmek icin West Haven
kriterleri (Vilstrup ve ark., 2014’ten degistirilerek kullanilmistir).

EVRE OZELIKLER

Normal Ensefalopati bulgusu yok, HE 6ykiisii yok

Minimal Gizli  Mental degisiklige dair klinik kanit olmaksizin, psikomotor hiz ve yiiriitme
islevleri veya ndrofizyolojik degisiklikleri degerlendiren testlerde degisiklikler

Evre 1 Ofori, anksiyete, kisalmis dikkat siiresi, toplama ve ¢ikarma islemlerinde
bozulma, normal uyku diizenin bozulmasi

Evre 2 Asikar Letarji veya apati, zaman oryantasyonunda bozulma, belirgin kisilik degisikligi,
konugma bozuklugu, asteriks

Evre 3 Somnolanstan stupora kadar degisen biling durumu ancak uyarana yanit mevcut,
konfiizyon, agir oryantasyon bozuklugu, tuhaf davranislar

Evre 4 Koma

HE i¢in birinci basamak tedavi giinde ii¢ ila dort bagirsak hareketi saglayacak sekilde
laktuloz veya laktitol tedavisidir (Liu ve ark., 2017). Laktuloz ve laktitol, amonyagin
membran gecirgenligi daha az olan amonyuma doniismesine yol agan, emilemeyen
iki disakkarittir (Toris ve ark., 2011). Bunun sonucunda daha az amonyak kolon
tarafindan emilir (Hasan ve Wu, 2021). Rifaksimin, HE gelisimini 6nlemek ve tedavi
etmek i¢in kullanilan en yaygin oral antibiyotiktir (Hudson ve Schuchmann, 2019).
Rifaksimin, bagirsak mikroflora dengesizligini diizeltmeye katkida bulunur ve ince
bagirsakta asir1 bakteri ¢ogalmasinda onemli bir terapotik ajandir. Rifaksimin
emilmeyen disakkaritlere eklendiginde yeni ensefalopati epizodunu 6nleyerek ikincil
korunmada oldukga etkilidir (Garcia-Martinez ve ark., 2022; Ojetti ve ark., 2009).
L-ornitin L-aspartat, glutamin sentetaz ve iire dongiisii enzim sistemi ile etkilesime

girerek amonyak seviyelerini diisiirmektedir (Kerbert ve ark., 2018).
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2.2.9.7.Hepatorenal sendrom

Hepatorenal sendrom (HRS), ilerlemis kronik karaciger hastaligi, karaciger
yetmezligi ve portal hipertansiyonu olan hastalarda tanimlanabilir herhangi bir
bobrek patolojisi olmaksizin fonksiyonel bobrek yetmezligi gelismesidir (Cardenas
ve Arroyo, 2003; Chaney, 2021). Koétii prognozlu yasami tehdit eden bir durumdur
(Ng ve ark., 2007). Asitli siroz hastalarinda da HRS prevalans: 1 yilda %18 ve 5
yilda %39 dur (Lata, 2012).

HRS icin en sik tetikleyiciler, bakteriyel enfeksiyonlar, GIS kanama, yeterli albiimin
uygulamas1 olmadan biiylik hacimli parasentez ve yogun diiiretik kullanimidir

(Facciorusso, 2019).
Uluslararasi asit kuliibii HRS tan1 kriterlerinden tablo 2.7’de bahsedilmistir.

HRS i¢in karaciger nakli etkili tek tedavidir, farmakolojik tedavi hastanin
prognozunu iyilestirmek i¢in nakil dncesi bir koprii gérevi géormektedir (Baraldi ve
ark., 2015; Dundar ve Yilmazlar, 2015). Etkin dolasim hacim kaybini 6nlemek i¢in
alblimin ve vazokonstriktor tedavisine baslanmalidir (Gupta ve ark., 2021). HRS igin
kullanilan vazokonstriktorler, terlipressin gibi vazopressin analoglarini, noradrenalin
ve midodrin gibi alfa-adrenerjik agonistleri ve igerir (Sola ve ark., 2013).
Terlipressin, splanknik damarlarin daralmasina neden olarak, dolasimdaki etkin kan
hacmini, dolayisiyla bobrek perfiizyonu ve glomeriiler filtrasyonu artirir (Bera ve

Wong, 2022; Tariq ve Singal, 2020).
2.2.9.8.Hepatopulmoner sendrom

Hepatopulmoner sendrom (HPS), portal hipertansiyon olsun veya olmasin karaciger
hastaligt durumunda pulmoner vaskiiler dilatasyona bagli hipoksemi olarak
tanimlanir (Iyer ve ark., 2013). HPS'nin varlig1 veya siddeti, altta yatan karaciger
hastaliginin ciddiyeti ile paralellik gostermez (Raevens ve ark., 2022). HPS, sirozlu
hastalarin %5-32'sinde goriiliir ve HPS'nin varligi, sagkalimi belirgin sekilde azaltir
(Zhang ve Fallon, 2012). Kontrast ekokardiyografi, HPS icin altin standart tam
yontemi olarak kabul edilmektedir (Grilo-Bensusan ve Pascasio-Acevedo, 2016).

Giliniimiizde, karaciger nakli HPS i¢in tek etkili tedavidir (Ho, 2008).
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Tablo 2.7. 2015 Uluslararasi asit kuliibli hepatorenal sendrom tani1 kriterleri
(Acevedo ve Cramp, 2017; Bodh ve ark., 2020; Cheung ve Chok, 2017°den
degistirilerek kullanilmistir).

Asiti olan siroz olmasi

Bobrek Hastaliklari: Kiiresel Sonuglarin lyilestirilmesi Vakfi (KDIGO) kriterlerine gére Akut bobrek
hasari tanisi;

Serum kreatininde 48 saat iginde baslangica gore >0,3 mg/dl'lik bir artis veya 3 ay i¢inde baglangica
gore >%50'lik bir artis

En az 2 giin ditiretiklerin kesilmesinden ve 1g/kg albiimin ile hacim genisletilmesinden sonra serum
kreatinin diizeyinde iyilesme olmamasi

Sok olmamasi
Nefrotoksik ilaglarin kullanilmamasi veya yakin zamanda kullanilmamis olmasi

Makroskopik yapisal bobrek hasari belirtisi olmamast (renal ultrasonografide normal bulgular,
proteiniiri > 500 mg/giin olmamasi ve mikrohematiiri olmamasi)

2.2.9.9.Portopulmoner hipertansiyon

Portopulmoner hipertansiyon (PoPH), kronik karaciger hastalig1 olsun veya olmasin,
portal hipertansiyon ile iligkili olan pulmoner arteriyel hipertansiyondur (Saleemi,
2010). PoPH splanknik dolagimda tiretilen vazoaktif maddeler olan seratonin ve
endotelinin hepatik klirensinin bozulmasi sonucunda portosistemik kollateraller
yoluyla pulmoner dolasima ulasmasindan kaynaklandigi diistiniilmektedir
(Aldenkortt ve ark., 2014; Thomas ve ark., 2020). PoPH'nin ciddiyeti ile karaciger
hastaliginin siddeti arasinda baglant1 yoktur (Porres-Aguilar ve ark., 2012). PoPH,
dekompanse karaciger hastaligi olan hastalarin %2-6'sinda goriiliir ve prognoz
tizerinde belirgin bir etkisi vardir (Bartolome, 2014). Bes yillik 6liim oran1 %60'in
tizerindedir (Hayashi ve ark., 2022; Jose ve ark., 2022). Hastalar1 taramak i¢in tercih
edilen yontem transtorasik ekokardiyografidir ancak sag kalp kateterizasyonu tanida
altin standart yontemdir (Gupta ve ark., 2022; Savale ve Manes, 2019). Tedavide
endotelin reseptor antagonistleri, prostasiklin analoglar1 ve fosfodiesteraz 5
inhibitorleri kullanilmaktadir (Mancuso ve ark., 2013). Bu ilaglar vazodilator etkileri

ile pulmoner vaskiiler direnci azaltarak etki gosterirler (Giusca ve ark., 2011).
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2.2.9.10.Hepatik hidrotoraks

Hepatik hidrotoraks (HH), kardiyopulmoner ve plevral hastaliklari olmayan
dekompanse karaciger sirozu olan hastalarda plevral boslukta asir1 (> 500 mL) s1v1
birikimidir (Garbuzenko ve Arefyev, 2017; Kiafar ve Gilani, 2008; Roussos ve ark.,
2007). Sirotik hastalarda tahmini %5-10 prevalansi ile portal hipertansiyonun seyrek
goriilen bir komplikasyonudur (Lv ve ark., 2018). Patofizyolojisinin plevral bosluk
icindeki negatif basing nedeniyle, diyaframdaki bir defektten asit sivisinin plevral
bosluga dogrudan hareketinin oldugu diisiiniilmektedir (Selvan ve ark., 2021). HH
sag tarafta daha siktir (Ma ve ark., 2022). Radyografik goriintilemede plevral
efiizyon ile bagvuran sirozlu hastalarda diger potansiyel plevral efiizyon etiyolojileri
dislanarak tani konulur (Banini ve ark., 2020). Baslangi¢ tedavisi sivi ve sodyum
kisitlamasi ve diiiretiklerdir (Barreales ve ark., 2005). Refrakter HH olan hastalarda
tekrarlanan torasentezler, TIPS uygulanabilir, karaciger nakli veya TIPS i¢in uygun
olmayan refrakter hepatik hidrotoraksi olan hastalara pléredez yapilabilir (Angeli ve
ark.; 2018). HH icin tek etkili tedavi karaciger 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 hastalig1 olmayan sirotik hastalarda
goriilen stres uyaranlarina kontraktil yanitta bozulma ve/veya bozulmus diyastolik
gevseme ve elektrofizyolojik anormallikler (6zellikle QT interval uzamasi) ile
karakterize kronik bir kardiyak disfonksiyondur (Chayanupatkul ve Liangpunsakul,
2014; Kalluru ve ark., 2022; Ruiz-del-Arbol ve Serradilla, 2015). Bu kardiyak
degisiklikler, etiyolojiden bagimsiz olarak, sirozlu hastalarin %40-50'sinde
goriilmektedir (Wiese ve ark., 2014). Sirotik kardiyomiyopati i¢in kabul edilmis bir
farmakolojik tedavi mevcut degildir (Zardi ve ark., 2010). Karaciger nakli, CCM igin
tek etkili tedavidir (Carvalho ve ark., 2019; Leal-Alvarado ve ark., 2020; Yoon ve
ark., 2020).
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2.2.9.12.Hepatoseliiler karsinom

HCC, en yaygin birincil karaciger malignitesidir (Balogh ve ark., 2016). HCC diinya
capinda en sik goriilen besinci kanserdir ve kansere bagli 6liim sebepleri arasinda
ticlincii siradadir (Khemlina ve ark., 2017; McEvoy ve ark., 2013). HCC'nin tedavisiz
5 yillik sagkalim oran1 <%5'dir (Motola-Kuba ve ark., 2006). Tiim vakalarin %80-
85’1 siroza bagli olarak ortaya ¢ikmaktadir (Del Pilar Lopez Panqueva, 2015; Suresh
ve ark., 2020). HCC, sirozlu hastalarda énemli bir 6liim nedenidir ve yillik HCC
insidans1 %1-6'dir (Llovet ve ark., 2021). Erkeklerde HCC insidanst kadinlardan
dort kat daha fazladir (Ramakrishna ve ark., 2013). HCC ig¢in risk faktorleri arasinda
kronik HBV ve HCV enfeksiyonlari, asir1 alkol alimi, fungal aflatoksin Bl ile
enfekte gida maddelerinin tiiketimi, NAYKH, alfa-1-antitripsin eksikligi, diyabet,
obezite, tiitiin kullanimi, kalitsal hemokromatozis, tip I glikojenoz, Wilson hastaligi
bulunmaktadir (Algahtani ve ark., 2019; Chedid ve ark., 2017; Villanueva, 2019).
Kronik HBV ve HCV enfeksiyonlar1 diinya capinda HCC vakalarinin %80'inden

fazlasinin nedenidir (Ismail ve Cabrera, 2013).

HCC tek bir kitle, multinodiiler, karacigere dagilmis bir¢ok timdr veya yaygin olarak
biiyliyen bir lezyon olarak ortaya ¢ikabilir (Rocken ve Carl-McGrath, 2001). HCC
icin yiiksek riskli bireylerin taramasi, USG ile birlikte serum belirteci alfa-fetoprotein
(AFP) kullanilarak gerceklestirilir (Bialecki ve Di Bisceglie, 2005; Hennedige ve
Venkatesh, 2013). Karaciger sirozu olan hastalarda HCC'nin invazif olmayan teshisi,
BT veya MRG’de HCC radyolojik 6zelliklerinin saptanmasi ile konulur (Befeler ve
Di Bisceglie, 2002; Hernandez-Gea ve ark., 2013; Trojan ve ark., 2016).

Karaciger rezeksiyonu soliter tiimorii olan ve karaciger fonksiyonu iyi korunmus
hastalarda birinci basamak tedavidir (Pinter ve ark., 2016). Karaciger nakli hem
tiimoriin hem de altta yatan sirozun tedavisi oldugundan, sirozla iliskili hepatoseliiler
karsinomu olan hastalar i¢in 6nerilen tedavi yontemidir (Azzam, 2015). Tek nodiil ve
capt <5 cm olan tiimdrler veya her birinin ¢ap1 <3 cm olan 3'ten fazla olmayan
nodiilii olan hastalarda, niikssiiz bir sagkalim orami daha yiliksek oldugu i¢in bu
hastalar nakil i¢in adaydir (Crissien ve Frenette, 2014; Mak ve ark., 2018). Cerrahi
rezeksiyon veya transplant i¢in aday olmayan hastalarda erken evre HCCde ablatif

tedavilerin kullanimi 6nerilmektedir (Inchingolo ve ark., 2019). En yaygin kullanilan
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ablatif teknik radyofrekans ablasyondur (Lee ve ark., 2021). Transarteryal

kemoembolizasyon ise orta evre hastalikta kullanilir (Dendy ve ark., 2019).
2.2.10.Tedavi

Tedavinin amact kompanse sirozda fibrozisin ilerlemesini yavaslatmak, durdurmak
ve dekompansasyonun gelismesini dnlemek iken, dekompanse sirozda hastaligin
ilerlemesini ve oOlimii Onlemek ve iligkili komplikasyonlar1 tedavi etmektir

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

Karaciger hastalig1 olan tiim hastalar i¢in alkolden kag¢inma, kilonun korunmasi ve
beslenme, enfeksiyonlarin Onlenmesi ve gerekiyorsa HBV, influenza ve
streptococcus pneumonia asilamalarinin yapilmas: ve gereksiz cerrahi islemlerden
kacinma Onerilmelidir (Shetty ve ark., 2019; Smith ve ark., 2019). Siroz tanisi
konulduktan sonra Ozefagus varisi taramasi ig¢in 6zofagogastroduodenoskopi

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

Bugiine kadar, karaciger nakli siroz i¢in en etkili tedavi olarak kabul edilmektedir
(Terai ve ark., 2021). Karaciger nakli, dekompanse sirozu olan hastalar i¢in tercih
edilen tedavidir ve bu tiir hastalar bir nakil merkezine sevk edilmelidir (Harrison,

2015).

Komplikasyonlara iliskin tedaviler ilgili komplikasyonun basligi altinda

anlatilmaktadir.
2.3.Malniitrisyon

Malniitrisyon, besin aliminda yetersizlik veya diizensiz beslenmenin yol actig1, viicut
kompozisyonunun (yagsiz kitlede azalma) ve viicut hiicre kitlesinin bozulmasi
sonucu ortaya ¢ikan fiziksel ve zihinsel fonksiyonlarin azalmasi ve hastaligin klinik
sonucunun kotiilesmesi seklinde tanimlanabilmektedir (Cederholm ve ark., 2017,
Morley, 2018). Malniitrisyon nedenleri arasinda diyet ile azalmis alim, makro
ve/veya mikro besinlerin emiliminin azalmasi, artan kayiplar ve artan enerji ihtiyaci
vardir (Saunders ve Smith, 2010). Avrupa Klinik Beslenme ve Metabolizma Dernegi

(ESPEN) malniitrisyon tanis1 i¢in 18,5 kg/m2den daha diisiik VKI veya istemsiz kilo
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kayb1 ve azalmis VKI birlikteligi veya cinsiyete bagl yagsiz VKi’nde azalma
kriterlerinde birinin saglanmasi ile konulmasini énermektedir (Cederholm ve ark.,

2017).

Malniitrisyon taramasi i¢in NRS-2002, malniitrisyon evrensel tarama arac1 (MUST),
mini niitrisyonel degerlendirme (MNA), SGA gibi tarama skorlar1 kullanilmaktadir

(Seron-Arbeloa ve ark., 2022).

NRS-2002 hastanede yatan hastalarda yetersiz beslenmenin varligin1 ve yetersiz
beslenme gelisme riskini tespit etmeyi amaglamaktadir (Kondrup ve ark., 2003). Risk
tagiyan hastalar1 belirlemek i¢in beslenme durumu ve hastalik siddeti olmak tizere iki
kriteri bulunan bir arag¢ olarak tasarlanmistir (Kroc ve ark., 2021). Hastalarin
beslenme durumu; kilo kayb1, VKI, genel durum veya gida alimmna dayali olarak
degerlendirmekte olup, hastalik siddeti ise beslenme destegi ile giinliik kalori ve
protein gereksinimlerinin karsilanmasina yanit olarak belirli tanilara sahip hastalarin
sonuclarinin ne kadar iyilestigi temelinde olusturulmustur (Hersberger ve ark., 2020;
Sahli ve ark., 2021). Her iki kriter icin 1 ile 3 arasinda puanlama yapilir, 70 yasindan
bliyiik hastalar i¢in 1 puan eklenir (Sun ve ark., 2015). ESPEN kilavuzuna gore,
NRS-2002 puant 3 ve iistiinde olan hastalar yetersiz beslenen hasta olarak

tanimlanmaktadir (Chen ve ark., 2022).

SGA, hastanin anamnezine ve fizik muayenesine dayanan bir beslenme
degerlendirme aracidir. Hastanin anamnezi, son alt1 ay icindeki kilo kaybi, son 2
hafta boyunca besin alimindaki degisiklikler, son 2 hafta i¢indeki gastrointestinal
semptomlar, fonksiyonel kapasite ve altta yatan hastaligin metabolik ihtiyacindan
olugmaktadir. Hastanin fizik muayenesinde ise deri alti yag kaybi, kas erimesi ve
ayak bilegi/sakral 6dem varligindan olusmaktadir (da Silva Fink ve ark., 2015;
Mahdavi ve ark., 2010; Mahmoudinezhad ve ark., 2021). Gastrointestinal
semptomlar arasinda anoreksi, mide bulantisi, kusma ve ishal bulunmaktadir
(Makhija ve Baker, 2008). SGA’ya gore hastalar 6znel olarak iyi beslenmis hafif,
orta veya agir derecede yetersiz beslenmis olarak siniflandirilmaktadir (Duerksen ve

ark., 2021).
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Malniitrisyonun degerlendirilmesi i¢in kullanilan laboratuvar testleri arasinda serum
albiimin, serum prealbiimin, transferrin, retinol baglayici protein, c¢ reaktif protein
(CRP) diizeyleri kullanilmaktadir (Keller, 2019). Ancak bu laboratuvar testleri
inflamasyon gibi bagka durumlardan etkilenebilecekleri i¢in tek basina kullanilmalari
onerilmemektedir (Bharadwaj ve ark., 2016). Malniitrisyon degerlendirilmesinde
yaygin olarak kullanilan antropometrik dlgiimler arasinda VKI, MAC, TST ve SST
Olctimleri bulunur (Bhattacharya ve ark., 2019; Phadke ve ark., 2020).

MAC, ekipman gereksiniminin az olmasi ve zayiflig1 tespit etmek icin kabul
edilebilir hassasiyet ve 0zgiilliigli olmasi nedeniyle uzun siiredir antropometrik
Ol¢tim icin kullanilmaktadir (Das ve ark., 2020). MAC, skapula'nin akromiyon ve
dirsekte olekranon arasindaki orta nokta belirlenerek gerilemeyen mezura ile
Olclilmektedir (Kiran ve ark., 2022; Nowak-Szczepanska ve ark., 2019). MAC, boy
Olciimii yapilamiyorsa veya dogru agirlik Olgiimii viicutta sivi tutulmasindan
etkileniyor ise VKI yerine kullanilabilir (Dereje ve ark., 2022). Calismalar, MAC ile
VKI arasinda pozitif bir iliski oldugunu gdstermistir (Benitez Brito ve ark., 2016;
Collins, 1996). Calismalar VKI <18.5 kg/m*nin MAC i¢in <24.5 cm'ye esdeger
oldugunu gostermistir (Musa ve ark., 2022; Sultana ve ark., 2015; Thorup ve ark.,
2020).

Deri kiviim kalinligr 6l¢iimleri, non-invaziv oldugundan viicut yag durumunu
degerlendirmek i¢in yaygin olarak kullanilir, ancak kesin 6l¢iim elde etmek igin
deneyim gereklidir (Ramirez-Vélez ve ark., 2016). Derinin kalinligin1 6lgmek i¢in bir
deri kivrimi kaliperi kullanilir. Deri kivrimi kaliperi mm cinsinden deri kivrimi
kalinligin1 6lcer (Zin ve ark., 2014). SST skapula alt ucundan ve TST orta iist kol
cevresinin orta ucundan oOl¢iiliir (Ojo ve Adetola, 2017). TST nin erkeklerde 12,5
mm, kadinlarda 16,5 mm'nin altinda olmasi yetersiz beslenmeyi gostermektedir
(Onimawo ve ark., 2004). Diisiik TST degeri, sirozlu hastalarda mortalite i¢in

bagimsiz risk faktoriidiir (Zelber-Sag ve ark., 2019).

Sarkopeni, iskelet kas1 kiitlesinin, kuvvetinin ve fonksiyonunun progresif kaybi ile
karakterize edilen ve bunun sonucunda olumsuz sonuglar doguran bir sendromdur
(Cruz-Jentoft ve ark., 2010). Malniitrisyon, sarkopeni i¢in de risk faktorii oldugundan

beslenme durumunun yani sira fonksiyonel durumun gostergesi olarak kas
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fonksiyonunun 6l¢iimii de yapilmalidir (Norman ve ark., 2011; Santilli ve ark., 2014;
Verstraeten ve ark.,, 2021). ESPEN kas Kkiitlesinin x-151n1 absorpsiyometrisi,
biyoelektrik empedans analizi veya BT taramasi ile degerlendirilmesini
onermektedir. Azalmis kas kiitlesi, apendikiiler iskelet kas1 kiitle indeksi erkeklerde
<7,26 kg/m2 ve kadinlarda <5,5 kg/m2 ile gosterilebilir (Cederholm ve ark., 2017;
Cruz-Jentoft ve ark., 2010). Bir el dinamometresi ile el kavrama testi (HG) kas
gliciinii Olgerek sarkopeniyi belirlemek i¢in kullanimi kolay, invaziv olmayan, ucuz
bir yontemdir (Akbar ve Setiati, 2018; Kaegi-Braun ve ark., 2021). ESPEN
tarafindan sarkopeni tanisit i¢in Onerilen HG degerleri kadinlarda <20 kg ve

erkeklerde <30 kg'dir (Cederholm ve ark., 2017; Cruz-Jentoft ve ark., 2010).
2.3.1.Siroz hastalarinda malniitrisyon

Malniitrisyon, sirozda sik goriilen bir bulgudur ve 6zofagus varisleri, HE, HRS,
refrakter asit, enfeksiyonlar, bozulmus karaciger fonksiyonu ve rejenerasyon
kapasitesi gibi komplikasyonlar ile iligkilidir (Calmet ve ark., 2019; Plauth, 2019;
Silva ve ark., 2015). Malniitrisyon sirozu olan hastalarda %20-50 oraninda
goriilebilmektedir (Haj Ali ve ark., 2022). Azalan enerji ve protein alimi,
inflamasyon, malabsorbsiyon, degisen besin metabolizmasi, hormonal bozukluklar,
hipermetabolizma malniitrisyon gelismesine katkida bulunabilmektedir (Traub ve
ark., 2021). Malniitrisyon siroz hastalarinda transplantasyon Oncesi ve sonrasi
mortalite ve morbiditeyi arttirmaktadir (Eslamparast ve ark., 2019). Bir beslenme
risk degerlendirmesine gore beslenmenin desteklenmesi, sirotik hastalarda
komplikasyonlar1 Onlemekte ve yasam kalitesini ve hayatta kalma oranlarini
artirmaktadir (Iwasa ve ark., 2013). Sirozda malniitrisyon, iskelet kasi ve yag
dokusu kiitlesi kaybindan olusur ancak sarkopeni 6n plandadir (McClain, 2016).
Sarkopeni, karaciger hastaliginin siddetinden bagimsiz olarak mortalite ve

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

Malniitrisyonlu hastalarda HE daha sik goriiliir ve malniitrisyon HE gelisimi i¢in

bagimsiz bir risk faktoriidiir (Periyalwar ve Dasarathy, 2012).

Siroz hastalarinda sivi tutulumu gibi 6zel durumlar1 hesaba katmak i¢in 6zel olarak

gelistirilmis tarama araci olan RFH-NPT kullanim1 6nerilmektedir (Traub ve ark.,
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2021; Wu ve ark., 2020). RFH-NPT, hastalarin beslenme ge¢misini (istemsiz kilo
kaybi, beslenme durumu, VKI) ve mevcut karaciger hastaligi komplikasyonlarimi
(akut hepatit, asit, sivi yiikklenmesi) dikkate alarak malniitrisyon riskini
degerlendirmektedir. (Amodio ve ark., 2013; Borhofen ve ark., 2016). 0 puan alan
hastalar diistik riskli, 1 puan alanlar orta riskli ve 2-7 puan arasinda alanlar yiiksek

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

Diyet diizenlemelerinin sirozda prognoz {izerine olumlu etkisi mevcuttur hatta akut
karaciger yetmezligi olan hastalarda bile morbidite ve mortaliteyi azaltmaktadir.
Ozellikle diyetisyen damigmanligiyla yapilan beslenme tedavisinin, yasam kalitesini
ve hayatta kalma oranim arttirdig1 gosterilmistir (Huisman ve ark., 2011; Traub ve

ark., 2021).

ESPEN malniitrisyonu olan siroz hastalarinda giinliik 30-35 kcal/kg ve giinliik 1.2—
1.5 g/kg protein alimint dnermektedir (Plauth ve ark., 2019). Ancak ileri kronik
karaciger hastalig1 olan malniitrisyonlu hastalarda yeterli kalori ve protein alimini
saglamak zor oldugundan oral besin takviyesi kullanimi 6nerilmektedir (Merli,

2020).

Oral besin takviyeleri, sirozda beslenme hedeflerine ulagilmasina yardimeci
olmaktadir. Oral besin takviyeleri ile kas kiitlesi ve viicut kitle indeksi gibi
antropometrik parametrelerde ve ayrica serum proteinlerinde iyilesme elde
edilmektedir (Cunha ve ark., 2004; Traub ve ark., 2021). Ayrica yetersiz beslenmis
siroz hastalarinin yasam kalitesinde ve fonksiyonel durumunda iyilesme
saglamaktadir (Maharshi ve ark., 2016; Norman ve ark., 2008). Oral beslenme
takviyeleri ayni zamanda mikrobesinler ve vitaminler de igermektedir, bazi
caligmalarda mikrobesin takviyesinin olumlu etkisini gosterse de mikrobesin

takviyesi i¢in yeterli kanit yoktur (Bjelakovic ve ark., 2010; Traub ve ark., 2021).
2.4. Kompleman Sistemi

Kompleman sistemi, konak homeostazi, inflamasyon ve patojenlere karsi savunmada

rol oynayan dogustan bagisiklik sisteminin 6nemli bir boliimiinii olusturan, ¢oziiniir
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proteinler, membranda eksprese edilen reseptorler ve diizenleyicilerden olusan bir

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

Kompleman proteinleri patojenleri opsonize etmek ve bagisiklik hiicrelerinin
enfeksiyonla savasmasima ve homeostazi siirdiirmesine yardimci olan bir dizi
inflamatuar yanit1 indiiklemek icin bir kaskad olarak calisir (Merle ve ark., 2015;
O’Brien ve ark., 2021; Ricklin ve ark., 2010). Kompleman proteinleri kanda ve viicut
sivilarinda inaktif Onciiler olarak bulunurlar, ancak bakteri hiicreleriyle temas
ettiklerinde hizla aktive olurlar (Heesterbeek ve ark., 2018). Kompleman aktivasyonu
klasik yol, alternatif yol ve lektin yolu olmak {izere ii¢ farkl1 sekilde olugur (Sarma ve
Ward, 2011). Klasik yolda, yabanct maddeler antikorlar tarafindan taninir, birinci
bilesen Clq baglanir ve kompleman kaskadinin aktivasyonu baslatir (Meri, 2016).
Lektin yoluyla aktivasyonda, mannoz baglayici lektin, fikolinler ve kollektinler
tarafindan patojenlerin yiizeyindeki veya apoptotik veya nekrotik hiicrelerdeki
karbonhidrat motiflerinin taninmas1 sonucu serin proteazlar ile kompleman kaskad1
aktive edilir (Armento ve ark., 2021; Mathern ve Heeger, 2015). Alternatif yol belirli
bir patojen tarafindan aktive edilmez, bunun yerine C3'in B faktoriinii baglayan
C3b’ye kendiliginden hidrolizi ile aktive edilir (Dunkelberger ve Song, 2010; Qiao
ve ark., 2010; Warwick ve ark., 2021). Kendiliginden aktive olan C3, ozellikle
diizenleyici proteinlerden yoksun yiizeylerde alternatif yolu baslatir (Moulton ve
ark., 2008). Alternatif yol, klasik veya lektin yollar1 tarafindan iiretilen C3b
tarafindan da aktive edilebilir (Ling ve Murali, 2019). Ug¢ yolun da aktivasyonu,
sirastyla C3 ve C5 molekiillerini pargalayan C3 ve C5 doniistiiriiciiler olarak
adlandirilan proteaz kompleksleri aracilifiyla ortak bir terminal yol ile sonuglanir
(Coty ve ark., 2017; Shih ve Murali, 2015). Sonug¢ olarak bu terminal yol; hiicre
parcalanmasini saglayan C5b-9 diger adiyla membran atak kompleksi olusumu,
16kosit aktivasyonunu saglayan anafilatoksinler olarak adlandirilan C3a ve CSa
olusumu, opsonin olarak adlandirilan C3b ve C4b olusumu ile sonuglanir

(Malekshahi ve ark., 2020; Ostrycharz ve Hukowska-Szematowicz, 2022).
2.4.1.Asit s1ivi kompleman proteinleri

Sirotik hastalarda, diisiik total protein, C3 ve C4 seviyeleri ile iligkili olarak asit

stvisinin  opsonizasyon aktivitesinde bir eksiklik mevcuttur (Mesquita ve ark.,
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1997). Asit sivist kompleman proteinleri konsantrasyonu ve opsonizasyon
aktiviteleri SBP'ye karsi 6nemli koruyucu faktorlerdir. Diisiik asit sivist C3 ve C4
konsantrasyonu ve diisiik opsonizasyon aktiviteleri olan hastalarin SBP’e yatkin
oldugu saptanmistir (Bjerge ve ark., 2005; Kamal ve ark., 2012; Runyon ve ark.,
1985; Yildirim ve ark., 2002). Asit sivisinda diigiik C3 seviyeleri karaciger
fonksiyonundan bagimsiz tiim nedenlere bagl 6liim veya karaciger transplantasyonu
icin risk faktorii oldugu saptanmistir (Glargaard ve ark., 2018). Asit sivisinda C3
konsantrasyonu <13 mg/dl olan hastalar asit enfeksiyona i¢in daha risklidir (Mustafa

ve ark., 2007).
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3. GEREC VE YONTEM

Caligmamizda Ocak-Agustos 2022 aylar1 arasinda Sakarya Egitim ve Aragtirma
Hastanesi Gastroenteroloji poliklinigine bagvuran veya Gastroenteroloji servisinde
yatisi olan siroz tanili hastalar hastane otomasyon sistemi iizerinden tarandi. Siroz
tanis1 ve asidi olan ve parasentez ile asit sivi C3, C4, total protein ve albiimin
degerlerine bakilan hastalar ¢alismaya alinmak iizere degerlendirildi. Bu hastalardan
nutrisyon poliklinigine yonlendirilen ve 30-35 kcal/kg/giin diyet veya 30-35
kcal/kg/giin diyet ve oral besin takviyesi baslanan hastalar ¢calismaya dahil edildi.

Dahil edilme kriterleri olarak; 18 yas iizeri, bilgilendirilmis goniillii onay formu
vermeye istekli, siroz tanisi ve asidi olan, ilk tedavisi yapilmis ve oral beslenmeye

baslanmis olmas1 kullanildu.

Dahil edilmeme kriterleri olarak; hamile ve emziren kadinlar, aktif alkol kullanimi
olan hastalar ve hepatoseliiler karsinomu veya baska bir malign hastalig1 olanlar
kullanildi.

Caligmaya katilmay1 kabul eden hastalara ilk once demografik 6zelliklerinin, siroz
hastalig1 ile ilgili bilgilerinin (etiyoloji, hastalik evrelemesi, komplikasyon, ilaglar,
asit evrelemesi), eslik eden hastaliklar sorgulandigir hasta bilgi karti dolduruldu.
Hastalarin antropometrik 6l¢iimleri; MAC, TST, SST, HG testleri ve boy, agirlik ve
VKI 6lgiimleri yapildi. Oral beslenme destegi ve/veya diyet baslanmas1 6ncesinde
asit C3, C4, total protein, albiimin bakildi. Siroz siddetinin belirlenmesi i¢cin CTP ve
MELD skorlar1 uygulandi. Malniitrisyon degerlendirilmesi i¢in oral beslenme destegi
ve/veya diyet baslanmadan Once yapilan SGA, NRS-2002, RFH-NPT degerleri
kaydedildi. Baglangicta bakilan total protein, albiimin, total ve direkt bilirubin, iire,
kreatinin, PT, INR, ALT, AST, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, tam kan sayimi,
CRP, prokalsitonin, fibrinojeni iceren vendz kan tetkikleri ve C3, C4, albiimin ve
total protein, hiicre sayimi degerlerinden olusan asit tetkikleri otomasyon sistemi

tizerinden bulunarak kaydedildi.

Hastalara ulasilarak 8. haftada kontrole ¢agrildi. Kontrolde SGA, NRS-2002, RFH-

NPT, antropometrik Slgiimler, vendz kan ve asit tetkikleri tekrarlandi. Hastalarin
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diyet uyumunu degerlendirmek i¢in ii¢ giinliik besin tiiketim kayd istendi.
Diyetisyen yardimiyla ortalama kalori alimlart hesaplandi. Sadece standart diyet alan
hastalarla standart diyete ek olarak oral niitrisyon alan (1000kcal/giin) hastalarin

sonuclar karsilastirildi.

Venoz kan tetkikleri ve asit total protein ve albiimin 6l¢iimleri Sakarya Egitim ve
Arastirma Hastanesi Biyokimya Laboratuvarinda otomatik cihazlar kullanilarak

yapildi.

Asit C3, C4 olglimleri Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi Mikrobiyoloji
Laboratuvarinda Siemens marka BN II system cihazi kullanilarak nefelometrik

olarak yapildi.

Boy ve kilo dl¢iimleri Inbody 770 viicut analiz cihazi ile yapildi. VKI her hasta i¢in
kg cinsinde agirligin; metre cinsinden boyun karesine(m?) boliinmesiyle hesaplandi.
HG 6l¢timii Jamar dijital el dinamometresi ile yapildi. Her iki el i¢in tliger kere 6l¢tiim
yapildi. Baskin elin 6l¢limiiniin ortalamasi kullanildi. TST ve SST; Holtain Skinfold
Caliper ile milimetre olarak 6l¢iildii. Tiim Slgiimler ¢alismada kullanilan aletlerde

tecriibeli tek bir kisi tarafindan yapildi.

SGA ol¢eginde beslenme durumu degerlendirmek amaciyla 5 soru sorularak alinan
cevaplara ve fizik muayene bulgularma gore hastalar malniitrisyon yok, hafif
derecede malniitrisyon, orta derecede malniitrisyon ve agir malniitrisyon olarak

siiflandirildi.

NRS-2002 6lgegi baslangic ve son tarama adimlarini icermekte olup, son tarama
adiminda her ikisi de 1 ve 3 arasinda puan alabilen beslenme skoru ve hastalik siddet
skoru bulunmaktadir. Hasta >70 yas ise toplam puana 1 puan eklenerek yasa
uyarlanmis toplam puan hesaplandi. Toplam puan 1 ve 7 arasindadir. >3 puan alanlar

malniitrisyonu olan hasta olarak kabul edildi.

RFH-NPT’de sirozun etiyolojisi, asit durumu, beslenme durumu, beden kitle indeksi
acisindan ¢esitli sorular sorularak 0 ve 7 puan arasinda puanlandi. 2 puan ve {istii

alan hastalar malniitrisyonu olan hasta olarak kabul edildi.
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6. ay sonunda otomasyon sistemi iizerinde ve/veya hastalara telefon ile ulasilarak

SBP gecirip gecirmedigi bilgisi 6grenildi.

3.1. istatistiksel Yontem

Verilerin tanimlayic istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en
yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov
Simirnov test ile Olgiildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde bagimsiz 6rneklem t
test, Mann-Whitney u test kullanildi. Bagimli nicel verilerin analizinde eslestirilmis
orneklem t test, Wilcoxon testi kullanildi. Bagimli nitel verilerin analizinde MC
Nemar testi kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test
kosullar1 saglanmadiginda fischer test kullanildi. Analizlerde SPSS 28.0 programi

kullanilmustir.
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4. BULGULAR

Hastalarin ortalama yas1 66,6+9,9°du. 11 erkek (%47.,8) ve 12 kadin (%52,2) hasta
vardi. Hastalarin ortalama boyu 165,5+9,2 cm, ortalama kilosu 73,5+13,5 kg,
medyan VKI 27,2+5,4 kg/m?’ydi.

Hastalarin 15’inde (%65,2) 6zofagus varisi, 7’sinde (%30,4) ensefalopati, 8’inde
(%34,8) SBP, 5’inde (%21,7) 6zofagus varis kanamasi, 3’tinde (%13,0) HRS Oykiisii
vardi. Hastalarin 11’inde (%47,8) diyabet, 9’unda (%39,1) hipertansiyon, 4’iinde
(%17,4) kalp yetmezligi, 4’linde (%]17,4) atriyal fibrilasyon, 4’iinde (%17,4) iskemik
kalp hastalig1 6ykiisii vardi.

Hastalarin 17°si (%73,9) spironolakton, 16’s1 (%69,6) furosemid, 19’u (%82,6) beta
blokor, 3’1 (%13,0) antiviral tedavi amaciyla tenofovir disoproksil fumarat, 4’0
(%17,4) rifaksimin, 3’1 (%13,0) ursodeoksikolik asit, 4’ii (%17,4) antihipertansif
tedavi, 5’1 (%21,7) oral antidiyabetik tedavi, 8’1 (%34,8) insiilin, 2’si (%8,7)

asetilsalisilik asit tedavisi kullanmaktaydi.

Hastalarin demografik verileri, komplikasyon, komorbidite ve ila¢ kullanimina dair

veriler tablo 4.1°de bahsedilmistir.

Tablo 4.1. Demografik veriler, baglangigta komplikasyon, komorbidite ve ilag
kullanim1 durumlari

Ort.£ss/n-%

Yas 66,6 + 9,9
Cinsiyet Kadin 12 52,2%
Erkek 11 47,8%
Boy (cm) 165,5 + 9,2
Kilo (kg) 73,5 + 13,5
VKI (kg/m?) 27,2 + 5,4
Gecirilmis Komplikasyon
Ozofagus varisi 15 65,2%
Ensefalopati 7 30,4%
SBP 8 34,8%
Ozofagus varis kanamasi 5 21,7%
HRS 3 13,0%
Komorbid Hastalik
Diabet 11 47,8%
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Tablo 4.1. Demografik veriler, baslangicta komplikasyon, komorbidite ve ilag
kullanimi durumlar1 (devam)

Kalp yetmezligi 4 17,4%
Atriyal fibrilasyon 4 17,4%
Hipertansiyon 9 39,1%
Koroner arter hastaligi 4 17,4%
Tla¢ Kullanimu

Furosemid 16 69,6%
Spironolakton 17 73,9%
Beta Blokor 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%
Insiilin 8 34,8%
Asetilsalisik asit 2 8,7%

Laboratuvar degerlerine ait ortalama deger ve standart sapma tablo 4.2°de verilmistir.

Tablo 4.2. Laboratuvar degerlerine ait ortalama deger ve standart sapma

Ort.tss/n-%

Hemoglobin (g/dL) 11,0 + 1,6
Hematokrit (%) 33,6 + 4,1
WBC (1000/mm?) 6,3 + 2,7
Trombosit (1000/mm?) 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
Albiimin (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
Ure (mg/dL) 443 + 20,0
Sodyum (mmol/L) 135,7 + 5,5
Potasyum (mmol/L) 472 + 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 Albiimin (g/dL) 1,00 + 0,66
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Tablo 4.2. Laboratuvar degerlerine ait ortalama deger 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 + 054

Antropometrik dlglimler ve niitrisyon tarama araglarina ait ortalama deger ve standart

sapma tablo 4.3’te verilmistir.

Tablo 4.3. Antropometrik 6l¢iimler ve niitrisyon tarama araglarina ait ortalama deger
ve standart sapma

Ort.tss/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

Hastalarin siroz nedenleri olarak 7’sinde (%30,4) nonalkolik steatohepatit, 6’sinda
(%26,1) kriptojenik, 3’tinde (%13) HBV, 3’linde (%13) HCV, 2’sinde (%38,6) kalp
yetmezligi, 1’inde (%4,3) alkol ve 1’inde (%4,3) Caroli sendromu bulunmaktaydi.

Hastalarin 6’sinda (%26,1) orta ve 17’sinde (%73,9) ileri derece asit vardi.
Hastalarin 11’inde (%47,8) 6 aylik siire icerisinde SBP gelismisti. Takip siiresince
hastalarin 11°1 (%47,8) eksitus oldu.

Hastalarin Child skoru 9,1+1,4, MELD skoru 13,5+4,2 ve MELD-NA skoru
16,6+5,3°ti.

Hastalarin siroz etiyolojisi, asit, Child, MELD ve MELD-NA skorlari, 6 aylik takipte

SBP gelisme ve mortalite durumlarina ve iligkin veriler tablo 4.4 te verilmistir.
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Tablo 4.4. Siroz etiyolojisi, asit, Child, MELD ve MELD-NA skorlari, 6. Ay SBP
gelisimi ve mortalite durumu ait veriler

Ort.tss/n-%

Siroz Etiyoloji

Alkol 1 4,3%
Caroli Sendromu 1 4,3%
HBV 3 13,0%
HCV 3 13,0%
Kalp Yetmezligi 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 niitrisyon (EN) ve standart diyet (SD) gruplar1 arasinda baglangigta hatalarin
boy, kilo VKI, yas ve cinsiyet anlamli farklilik géstermemistir (p>0,05).

EN ve SD gruplar arasinda tedavi ncesi, tedavi sonras1 hastalarin kilosu ve VKI
anlamh farklilik (p >0,05) gostermemistir. EN grubunda tedavi sonrasi hastalarin
kilosu ve VKI tedavi dncesine gore anlamli degisim (p >0,05) gostermemistir. SD
grubunda tedavi sonrasi hastalarin kilosu ve VKI tedavi éncesine gore anlaml diisiis
(p <0,05) gostermistir. SD grubunda tedavi sonrasi kilo ve VKI diisiisii EN
grubundan anlamli olarak daha yiiksekti (p <0,05).

Gruplar arasinda demografik verilerin karsilastirilmasi ve grup ici tedavi dncesi ve

sonrasi kilo ve VKI degisimleri verileri tablo 4.5 ve sekil 4.1°de verilmistir.

Tablo 4.5. Demografik verilerin gruplar arasinda karsilastirilmasi

Niitrisyon Durumu

Enteral Niitrisyon Standart Diyet p
Ort.£ss/n-% Ort.£ss/n-%
Yas 66,0 + 7.9 67,2 + 12,1 0,782
Cinsivet Kadn 7 58,3% 5 45,5% 0537 X
1ns1ye ’
Y Erkek 5 417% 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 arasinda karsilagtirilmasi (devam)

Kilo (kg)

Tedavi Oncesi 72,0 13,8 75,1 13,6 0,594
Tedavi Sonrasi 67,9 8.4 71,1 15,3 0,606
TO/TS Degisim 0,1 5.1 4.6 5.8 0,041
Grup I¢i Degisim p 934 E 0,049 E

VKI (kg/m?)

Tedavi Oncesi 27.0 5.8 275 53 0,818
Tedavi Sonrasi 25,4 3,7 25,0 4.8 0,821
TO/TS Degisim 0,1 1,9 1,7 2,0 0,040
Grup I¢i Degisim p () 824 E 0,048 E

'Bagimsiz 6rneklem t test /™ Mann-whitney u test

E Eslestirilmis 6rneklem t test / X Ki-kare test (Fischer test)

80,0

70,0

60,0

50,0

Enteral
niitrisyon

Standart diyet

oOKilo (kg) Tedavi Oncesi

B Kilo (kg) Tedavi Sonrast

30,0

25,0

20,0

15,0

Enteral
niitrisyon

Standart diyet

O VKI (kg/m?) Tedavi Oncesi
B VKI (kg/m?) Tedavi Sonrasi

Sekil 4.1. Tedavi oncesi ve sonrasi gruplar i¢i kilo ve VKI degisimi

EN ve SD gruplar arasinda baslangicta 6zofagus varisi, ensefalopati, SBP, 6zofagus
varis kanamasi, HRS, diyabet, hipertansiyon, kalp yetmezligi, iskemik kalp hastaligi
acisindan anlamh farklilik (p >0,05) gozlenmemistir. EN ve SD gruplart arasinda
furosemid, spironolakton, Beta blokor, antiviral tedavi, rifaksimin, ursodeoksikolik
asit, antihipertansif tedavi, oral antidiyabetik, insiilin, asetilsalisik asit kullanimi

anlaml farklilik (p >0,05) gostermemistir. SD grubunda atriyal fibrilasyon oran1 EN

grubundan anlamli olarak daha yiiksekti (p <0,05).
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Gruplar arasinda baglangicta gegirilmis komplikasyon, komorbidite ve ila¢ kullanimi

verilerin karsilagtirilmasi tablo 4.6’da verilmistir.

Tablo 4.6. Gruplar arasinda baslangicta komplikasyon, komorbidite ve ilag kullanimi
verilerinin karsilastirmasi

Niitrisyon Durumu

Enteral Niitrisyon Standart Diyet P

n % n %
Gegirilmis Komplikasyon
Ozofagus Varisi 10 83,3% 5 455% 0,057 X
Ensefalopati 4 33,3% 3 27,3% 0,752 ¥
SBP 4 33,3% 4 36,4% 0879 X
Ozofagus Varisi Kanamasi 3 25,0% 2 18,2% 0,692 X
HRS 1 8,3% 2 18,2% 0,590 X
Komorbidite
Diyabet 6 50,0% 5 45,5% 0,827 X
Hipertansiyon 5 41,7% 4 36,4% 0,795 ¥
Kalp Yetmezligi 1 8,3% 3 27,3% 0231 *
Atriyal Fibrilasyon 0 0,0% 4 36,4% 0,037 X
Iskemik Kalp Hastalig1 1 8.3% 3 273% 0317 X%
ila¢c Kullanim
Furosemid 9 75,0% 7 63,6% 0,554 ¥
Spironolakton 7 58,3% 10 90,9% 0,076 X
Beta Blokor 11 91,7% 8 72,7% 0317 ¥
Antiviral 0 0,0% 3 27,3% 0,093 X
Rifaksimin 1 8,3% 3 27,3% 0317 ¥
Ursodeoksikolik Asit 3 25,0% 0 0,0% 0217 ¥
Antihipertansif Tedavi 2 16,7% 2 18,2% 1,000 X
Oral Antidiyabetik 1 8,3% 4 36,4% 0,104 X
Insiilin 5 41,7% 3 27,3% 0,469 X
Asetilsalisik Asit 1 8.3% 1 9,1% 1,000 X

X*Ki-kare test (Fischer test)

EN ve SD gruplant arasinda baslangicta Child skoru, MELD skoru, MELD-NA
Skoru anlamli farklilik (p >0,05) gostermemistir.

Gruplar arasinda prognostik skorlarin karsilagtirilmasi tablo 4.7°de verilmistir.

EN ve SD gruplar1 arasinda tedavi oncesi, tedavi sonrast Total bilirubin, Direkt
bilirubin, AST, ALT Total Protein, Albiimin ve INR degerleri anlaml farklilik (p
>0,05) gostermemistir. EN grubunda tedavi sonrasi1 Total bilirubin, Direkt bilirubin,
AST, ALT, Total Protein, Alblimin ve INR degerleri tedavi 6ncesine gore anlaml

degisim (p >0,05) gostermemistir. SD grubunda tedavi sonrast Total Protein,
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Alblimin, Total bilirubin, Direkt bilirubin, AST, ALT ve INR degerleri tedavi
Oncesine gore anlamli degisim (p >0,05) gostermemistir. EN ve SD gruplar1 arasinda
tedavi sonrasi Total Protein, Albliimin, Total bilirubin, Direkt bilirubin, AST, ALT ve

INR degisimleri anlamli farklilik (p >0,05) gostermemistir.

Gruplar arasinda karaciger fonksiyonlarinin karsilastirilmasi ve grup i¢i tedavi oncesi

ve sonrasi degisimleri tablo 4.8 ve sekil 4.2°de verilmistir.

Tablo 4.7. Baslangi¢ prognoz skorlarinin gruplar arasinda karsilastirmasi

Niitrisyon Durumu

Enteral Niitrisyon Standart Diyet p
Ort.£ss/n-% Ort.£ss/n-%
Child 9.3 £ 12 8.8 £2 1,7 0405
Meld 13,0 + 46 14,0 + 3,9 0588 ¢
Meld-NA 15,5 t 55 17.8 + 50 0315

'Bagimsiz 6rneklem t test

Tablo 4.8. Karaciger fonksiyonlarinin gruplar arasinda karsilastirilmasi

Niitrisyon Durumu
Enteral Niitrisyon Standart Diyet

p

Ort.£ss/n-% Ort.£ss/n-%
Total Protein (g/dL)
Tedavi Oncesi 6.0 £ 6.8 £ 07 0,052
Tedavi Sonrasi 6,1 £ 08 6,5 £ 14 0,378 t
TO/TS Degisim 0.1 £ 09 03 12 0,431
Grup I¢i Degisim p 0,714 E 0,492 E
Albiimin (g/dL)
Tedavi Oncesi 2.6 £ 04 2.9 £ 06 0,252
Tedavi Sonrasi 2.8 £ 06 2.8 £ 08 0,846 t
TO/TS Degisim 0.2 £ 06 20,1 £ 05 0,193
Grup I¢i Degisim p 0,284 E 0,455 E
Total Bilirubin (mg/dL)
Tedavi Oncesi 2,7 £ 44 1,7 £ 06 0,281 m
Tedavi Sonrasi 2,8 £ 50 1,7 £ 06 0,310 m
TO/TS Degisim 0,1 £ 14 0,0 + 08 0,389 m
Grup I¢i Degisim p 0,209 W 0,790 W
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Tablo 4.8. Karaciger fonksiyonlarinin gruplar arasinda karsilastirilmasi (devam)

Direkt Bilirubin (mg/dL)

Tedavi Oncesi 1.1 2.4 0.5 £ 02 0,207 m
Tedavi Sonrasi 1,1 2.5 0,5 = 03 0,281 m
TO/TS Degisim 2.4 52,1 8.8 + 358 0538 m
Grup I¢i Degisim p 0,158 w 0,386 w

AST (U/L)

Tedavi Oncesi 53,2 + 30,3 39,8 = 179 0,324 m
Tedavi Sonrasi 63,0 £ 814 121,6 = 2459 0,340 m
TO/TS Degisim 9,8 £ 656 81,8 + 240,8 0,405 m
Grup Igi Degisim p 0,790 w 0,083 w

ALT (U/L)

Tedavi Oncesi 41,1 62,2 28,6 25,7 0,853 m
Tedavi Sonrasi 44.8 52,1 37,8 33,1 0,951 m
TO/TS Degisim 3,7 70,9 9,2 40,8 0,975 m
Grup I¢i Degisim p 0,209 w 0,168 w

INR (mg/dL)

Tedavi Oncesi 1,3 0,2 1,4 0,3 0,281 m
Tedavi Sonrasi 1,4 0,4 1,4 0,4 0,598 m
TO/TS Degisim 0,1 0,5 0,0 0,4 0,322 m
Grup I¢i Degisim p 0,432 w 0,386 w

fBagimsiz 6rneklem t test /™ Mann-whitney u test

E Eslestirilmis 6rneklem t test / ¥ Wilcoxon test
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T.Protein (g/dL)

10,0

5,0

0,0

Enteral Standart

niitrisyon diyet
OTedavi Oncesi B Tedavi Sonrasi

Albiimin (g/dL)
4,0
2,0
0,0
Enteral Standart
niitrisyon diyet

OTedavi Oncesi B TedaV1 Sonrasi

Total Bilirubin (mg/dL)

4,0
2,0
0,0
Enteral Standart
niitrisyon diyet

OTedavi Oncesi B Tedav1 Sonrasi

AST (U/L))
150,0
100,0
50,0
0,0
Enteral Standart
niitrisyon diyet

O Tedavi Oncesi B Tedavi Sonrast

Direkt Bilirubin (mg/dL)

2,0
1,0
0,0
Enteral Standart
trisyon diye

O TedaV1 Once51 | Tedav1 Sonram

e R e —— ——

ALT (U/L)
60,0
40,0
20,0
0,0
Enteral Standart
niitrisyon diyet

O Tedavi Oncesi B Tedavi Sonrast

INR (mg/dL)
2,0
1,0
0,0
Enteral Standart
niitrisyon diyet

O Tedavi Oncesi B Tedavi Sonrasi

Sekil 4.2. Tedavi 6ncesi ve sonrast grup i¢i karaciger fonksiyonlarinin degisimi
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EN ve SD gruplari arasinda tedavi oncesi, tedavi sonras1 Ure, Kreatinin, Sodyum,
Potasyum, Kalsiyum degerleri anlaml farklilik (p >0,05) gostermemistir. SD
grubunda tedavi oncesi Fosfor degeri EN grubundan anlamli olarak daha diistiktii (p
<0,05). EN ve SD gruplar arasinda tedavi sonras1 Fosfor degeri anlamli (p >0,05)
farklilik gostermemistir. EN ve SD grubunda tedavi sonrast Sodyum, Potasyum,
Kreatinin, Kalsiyum ve Fosfor degerleri tedavi dncesine gore anlamli degisim (p
>0,05) gostermemistir. EN grubunda tedavi sonrasi iire degeri tedavi dncesine gore
anlaml artis (p <0,05) gostermistir. SD grubunda tedavi sonrasi iire degeri tedavi
Oncesine gore anlamli (p <0,05) artis géstermistir. EN ve SD gruplar arasinda tedavi
sonrast Sodyum, Ure, Kreatinin, Potasyum, Kalsiyum ve Fosfor degisimi anlamli

farklilik (p >0,05) gostermemistir.

Gruplar arasinda bobrek fonksiyonlar1 ve elektrolit degerlerinin karsilastirilmasi ve

grup i¢i tedavi 6ncesi ve sonrasi degisimleri tablo 4.9 ve sekil 4.3 te verilmistir.

Tablo 4.9. Bobrek fonksiyonlar1 ve elektrolit degerlerinin gruplar arasinda
karsilastirilmast

Niitrisyon Durumu

Enteral Niitrisyon Standart Diyet p
Ort.£ss/n-% Ort.£ss/n-%
Kreatinin (mg/dL)
Tedavi Oncesi 0,9 + 0,5 11 + 0,6 0242 m
Tedavi Sonrasi 1,1 + 0,7 1,5 + 1,0 0,442 m
TO/TS Degisim 0.2 + 0.4 0.4 + 0.6 0,518
Grup I¢i Degisim p 0.182 W 0.062 W
URE (mg/dL)
Tedavi Oncesi 40,5 + 19.9 48,5 + 203 0353 ¢
Tedavi Sonrasi 61,4 + 37,3 73,2 + 51,7 0535 ¢
TO/TS Degisim 20,9 + 28.4 24,7 + 403 0,795
Grup I¢i Degisimp  g,927 E 0,049 k
Sodyum (mmol/L)
Tedavi Oncesi 1376 = 45 1337 * 6.0 0,094
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Tablo 4.9. Bobrek fonksiyonlar ve elektrolit degerlerinin gruplar arasinda
karsilastirilmasi (devam)

Tedavi Sonrasi 137,2 + 3.2 133,7 + 6,3 0,108 ¢
TO/TS Degisim -0,4 £ 39 0,0 + 6,5 0852
Grup I¢i Degisimp 0,716 E 1,000 E

Potasyum (mmol/L)

Tedavi Oncesi 4,0 + 0,6 45 + 0,7 0,094 ¢
Tedavi Sonrasi 4.4 + 0,7 4.8 + 0,7 0,180 ¢
TO/TS Degisim 0,4 £ 08 0,3 + 09 0771
Grup I¢i Degisimp 0,129 E 0,387 E
Kalsiyum(mg/dL)

Tedavi Oncesi 8.4 + 0.4 8.4 + 1.0 0,643 m
Tedavi Sonrasi 8,7 + 0,4 8,9 + 0,9 0,828 m
TO/TS Degisim 03 + 0.5 0.5 + 1.0 0,951 4
Grup I¢i Degisim p 0,070 w 0212 w

Fosfor (mg/dL)

Tedavi Oncesi 3.4 + 0,6 2,7 + 0,6 0,030 m
Tedavi Sonrasi 3,5 + 0,9 3.6 + 2,6 0,238 m
TO/TS Degisim 0,1 £ 08 0,9 * 25 0859 m
Grup I¢i Degisimp 0,514 v 0,528 W

' Bagimsiz 6rneklem t test /™ Mann-whitney u test

E Eslestirilmis 6rneklem t test /¥ Wilcoxon test

EN ve SD gruplar arasinda tedavi dncesi, tedavi sonrasi Fibrinojen, Prokalsitonin ve
CRP degerleri anlamli farklilik (p >0,05) gostermemistir. EN ve SD gruplarinda
tedavi sonrasi Fibrinojen, Prokalsitonin ve CRP degerleri tedavi Oncesine gore
anlamli degisim (p >0,05) gostermemistir. EN ve SD gruplar1 arasinda tedavi sonrasi
Fibrinojen degisimi anlamli farklilik (p <0,05) gostermistir. EN ve SD gruplari
arasinda tedavi sonrast Prokalsitonin ve CRP degisimi anlaml farklilik (p >0,05)

gostermemistir.

Gruplar arasinda akut faz reaktanlarinin karsilastirilmasi ve grup igi tedavi 6ncesi ve

sonrasi degisimleri tablo 4.10 ve sekil 4.4’te verilmistir.
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Kreatinin (mg/dL)

2,0
1,0
0,0
Enteral Standart
niitrisyon diyet

O Tedavi Oncesi B Tedavi Sonrasi

URE (mg/dL))
80,0
60,0
40,0
20,0
0,0
Enteral Standart diyet
niitrisyon

O Tedavi Oncesi BTedavi Sonrasi

Sodyum (mmol/L)

150,0
100,0
50,0
0,0
Enteral  Standart diyet
niitrisyon

OTedavi Oncesi B Tedavi Sonrasi

Potasyum (mmol/L)

5,0

0,0

Enteral Standart
niitrisyon diyet
O Tedavi Oncesi W Tedavi Sonrasi

Kalsiyum (mg/dL)

10,0
5,0
0,0
Enteral Standart
niitrisyon diyet

O Tedavi Oncesi B Tedavi Sonrasi

Fosfor (mg/dL)
4,0
2,0
0,0
Enteral Standart
niitrisyon diyet

O Tedavi Oncesi B Tedavi Sonrast

Sekil 4.3. Tedavi Oncesi ve sonrasi grup i¢i bobrek fonksiyonlari ve elektrolit

degerlerinin degisimi
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Tablo 4.10. Akut faz reaktanlarinin gruplar arasinda karsilastiriimasi

Niitrisyon Durumu

Enteral Niitrisyon Standart Diyet p
Ort.+ss/n-% Ort.+ss/n-%
Fibrinojen (g/L)
Tedavi Oncesi 25 + 13 22 + 10 0563
Tedavi Sonrasi 2,5 + 1,2 2,1 + 0,9 0369 ¢
TO/TS Degisim 1,0 + 0,8 -0,2 + 0,8 0,043
Grup I¢i Degisim p 0.087 E 0,585 E
Prokalsitonin (ng/dL)
Tedavi Oncesi 0.2 + 0,1 0.2 + 02 0317 m
Tedavi Sonrasi 0,6 + 1,3 0,2 + 02 0413 m
TO/TS Degisim 07 15 0.0 + 03 0251 m
Grup I¢i Degisim p 0345 W 0.500 W
CRP (mg/L)
Tedavi Oncesi 258 * 237 20,0 + 17,9 0,667 m
Tedavi Sonrasi 215 % 20,4 33,2 e 485 0818 m
TO/TS Degisim 64 15,3 13,2 + 483 0224 m
Grup Igi Degisim p 0,182 W 0,722 W

! Bagimsiz 6rneklem t test /™ Mann-whitney u test

E Eslestirilmis 6rneklem t test /¥ Wilcoxon test

EN ve SD gruplar arasinda tedavi oncesi, tedavi sonrast Trombosit, Hemoglobin,
Hematokrit ve Lokosit degeri anlaml farklilik (p >0,05) gostermemistir. EN ve SD
gruplarinda tedavi sonrast Trombosit, Hemoglobin, Hematokrit ve Lokosit degeri
tedavi oncesine gore anlamli degisim (p >0,05) gostermemistir. EN ve SD gruplari
arasinda tedavi sonrasi Trombosit, Hemoglobin, Hematokrit ve Ldkosit degisimi

anlamli farklilik (p >0,05) gostermemistir.

Gruplar arasinda kan sayimi testlerinin karsilastirilmasi ve grup i¢i tedavi Oncesi ve
sonrast degisimleri tablo 4.11 ve sekil 4.5’te verilmistir.
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Fibrinojen (g/L)

4,0
2,0
0,0
Enteral Standart diyet
niitrisyon

OTedavi Oncesi BTedavi Sonrasi

PCT (ng/dL)

1,0
0,5
0,0
Enteral Standart
niitrisyon diyet

O Tedavi Oncesi W Tedavi Sonrast

CRP (mg/L)
40,0
20,0
0,0 g
Enteral Standart
niitrisyon diyet

O Tedavi Oncesi B Tedavi Sonrasi

Sekil 4.4. Tedavi dncesi ve sonrasi grup i¢i akut faz reaktanlarinin degisimi

Tablo 4.11. Kan sayimu testlerinin gruplar arasinda karsilastirilmast

Niitrisyon Durumu

Enteral Niitrisyon

Standart Diyet P

Ort.tss/n-%

Ort.£ss/n-%

Trombosit

(1000/mm?)

Tedavi Oncesi 138,3 + 82,1 148,2 59,5 0,538 m
Tedavi Sonrasi 138,2 + 96,8 126,4 37,1 0,538 m
TO/TS Degisim -0,1 £ 348 21,8 64,9 0,538 m
Grup I¢i Degisimp 0,875 W 0,374 w

Hemoglobin (g/dL)

Tedavi Oncesi 11,0 £ 15 11,0 + 1,9 0,996 t
Tedavi Sonrasi 11,1 £ 19 10,5 + 1,9 0,485 t
TO/TS Degisim 0,1 £ 20 -0,5 20 0514
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Tablo 4.11. Kan sayimu testlerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi (devam)

Grup I¢i Degisimp (912 E 0,437 E

Hematokrit (%)

Tedavi Oncesi 333 40 34,0 + 44 0,683
Tedavi Sonrasi 34,0 + 54 32,5 + 55 0,518
TO/TS Degisim 7 £ sg 15+ el 0,383
Grup I¢i Degisimp (681 0.432

Lokosit (1000/mm?)

Tedavi Oncesi 6.1 25 6.7 + 3,1 0,758
Tedavi Sonrasi 6,5 + 924 9.4 + 7,0 0,498
TO/TS Degisim 0.4 18 2.8 + 7.0 0,854
Grup I¢i Degisimp 477 w 0,424 w

! Bagimsiz 6rneklem t test /™ Mann-whitney u test

E Eslestirilmis drneklem t test /¥ Wilcoxon test

150,0 20,0
100,0
10,0
50,0
0,0 0,0
Enteral  Standart diyet Enteral Standart
niitrisyon niitrisyon diyet
OTedavi Oncesi B Tedavi Sonrasi O Tedavi Oncesi BTedavi Sonrast
Hematokrit (%) Lékosit (1000/mm?3)
40,0
20,0
0,0
Enteral Standart Enteral Standart
niitrisyon diyet niitrisyon diyet
OTedavi Oncesi ®Tedavi Sonrast OTedavi Oncesi BMTedavi Sonrasi

Sekil 4.5. Tedavi dncesi ve sonrasi grup i¢i kan sayimai testlerinin degisimi
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EN ve SD gruplan arasinda tedavi oncesi, tedavi sonrast NRS-2002, RFH-NPT ve
SGA degerleri anlamli farklilik (p >0,05) goOstermemistir. EN grubunda tedavi
sonrast NRS-2002, RFH-NPT ve SGA degerleri tedavi 6ncesine gore anlamli diisiis
(p <0,05) gostermistir. SD grubunda tedavi sonrast NRS-2002, RFH-NPT ve SGA
degerleri tedavi oncesine gore anlamli degisim (p >0,05) géstermemistir. EN ve SD
gruplar1 arasinda tedavi sonrast NRS-2002, RFH-NPT ve SGA degisimi anlamhi
farklilik (p >0,05) gostermemistir.

Gruplar arasinda niitrisyon degerlendirme skorlarinin karsilastirilmas: ve grup ici

tedavi oncesi ve sonrasi degisimleri tablo 4.12 ve sekil 4.6’da verilmistir.

Tablo 4.12. Niitrisyon degerlendirme skorlarinin gruplar arasinda karsilastirilmasi

Niitrisyon Durumu

Enteral Niitrisyon Standart Diyet p
Ort.£ss/n-% Ort.£ss/n-%
NRS-2002
Tedavi Oncesi 3.4 + 0.9 3.5 + 0.7 0,947 m
Tedavi Sonrasi 2,6 + 0,7 31 + 1,4 0312 m
TO/TS Degisim -0.8 + 0.8 04 0.9 0,353 m
Grup I¢i Degisimp  ¢,938 w 0,257 w
RFH-NPT
Tedavi Oncesi 3,7 + 2.1 43 + 2,1 0,493
Tedavi Sonrasi 2,8 + 1,9 3.9 + 2,5 0,314
TO/TS Degisim 0.8 Y 08 * 18 0968
Grup Igi Degisimp 9,023 E 0,265 E
SGA
Tedavi Oncesi 1,8 + 0,8 1,5 + 0,9 0,299 m
Tedavi Sonrasi 1,2 + 0,8 1,9 + 1,0 0,116 m
TO/TS Degisim 0,6 + 0,7 0,4 + 12 0,065 m
Grup Igi Degisimp ¢ 949 W 0,414 v

! Bagimsiz 6rneklem t test /™ Mann-whitney u test

E Eslestirilmis drneklem t test /¥ Wilcoxon test
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NRS-2002
4,0
2,0
0,0
Enteral Standart diyet
niitrisyon

O Tedavi Oncesi B Tedavi Sonrasi

RFH-NPT

5,0

0,0
Enteral Standart
niitrisyon diyet
O Tedavi Oncesi B Tedavi Sonrast

SGA
2,0
1,0
0,0
Enteral Standart
niitrisyon diyet

OTedavi Oncesi B Tedavi Sonrast

Sekil 4.6. Tedavi 6ncesi ve sonrasi grup i¢i niitrisyon degerlendirme skorlarinin

degisimi

EN ve SD gruplar1 arasinda tedavi oncesi, tedavi sonrast HG, MAC, TST ve SST
degerleri anlamh farklilik (p >0,05) gostermemistir. EN grubunda tedavi sonrasi
MAC, TST ve SST degerleri tedavi Oncesine gore anlamli degisim (p >0,05)
gostermemistir. EN grubunda tedavi sonrast HG degeri tedavi 6ncesine gore anlaml
artis (p <0,05) gostermistir. SD grubunda tedavi sonrast HG, MAC, TST ve SST
degerleri tedavi 6ncesine gore anlamli degisim (p >0,05) gdstermemistir. EN ve SD

gruplar arasinda tedavi sonrast HG, MAC, TST ve SST degisimi anlamli farklilik (p

>0,05) gostermemistir.

Gruplar arasinda antropometrik dl¢limlerin karsilastirilmasi ve grup i¢i tedavi 6ncesi

ve sonrasi degisimleri tablo 4.13 ve sekil 4.7°de verilmistir.
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Tablo 4.13. Antropometrik dl¢limlerin gruplar arasinda karsilastirilmast

Niitrisyon Durumu

Enteral Niitrisyon Standart Diyet p
Ort.+ss/n-% Ort.£ss/n-%
HG (kg)
Tedavi Oncesi 17,3 + 4.2 18,9 + 7.4 0,424 m
Tedavi Sonrasi 20,5 + 6,1 20,3 + 9,7 0,885 m
TO/TS Degisim 2.1 £ 33 -1,1 + 8,6 0,123 = m
Grup I¢i Degisim p 9,021 w 0,575 w
MAC (cm)
Tedavi Oncesi 26,5 + 41 273 + 45 0,663 t
Tedavi Sonrasi 26,3 + 36 24,4 + 6,2 0,432 t
TO/TS Degisim 0,3 £ 16 23 + 42 0,109
Grup I¢i Degisimp 0,591 i 0,170 i
TST (mm)
Tedavi Oncesi 12,0 £ 71 14,8 + 7.6 0,267 m
Tedavi Sonrasi 11,4 43 11,4 3,9 0,499 m
TO/TS Degisim ¢ Y R 36 0334  w
Grup Igi Degisim p 0,340 d 0,400 W
SST (mm)
Tedavi Oncesi 15.9 + g5 15.4 + 5.7 0,859
Tedavi Sonrasi 14,8 7,6 14,3 5.1 0,886 t
TO/TS Degisim (.9 14 06 @ * 1.9 0492
Grup I¢i Degisimp 0,963 ) 0,447 )

fBagimsiz 6rneklem t test /™ Mann-whitney u test

E Eslestirilmis 6rneklem t test / ¥ Wilcoxon test
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O Tedavi Oncesi BMTedavi Sonrasi

Hand Grip (kg) MAC (cm)
40,0 40,0
20,0 20,0
0,0 0,0
Enteral Standart Enteral Standart
niitrisyon diyet niitrisyon diyet

O Tedavi Oncesi B Tedavi Sonrasi

O Tedavi Oncesi B Tedavi Sonrasi

TST (mm) SST (mm)
20,0 20,0
10,0 10,0
0,0 g 0,0
Enteral Standart Enteral Standart
niitrisyon diyet niitrisyon diyet

OTedavi Oncesi B Tedavi Sonrasi

Sekil 4.7. Tedavi 6ncesi ve sonrasi grup i¢i antropometrik dlgtimlerin degisimi

EN ve SD gruplan arasinda tedavi Oncesi, tedavi sonrasi Asit Total Protein,
Alblimin, C3, C4, Lokosit ve Notrofil degerleri anlamli farklihik (p >0,05)
gostermemistir. EN ve SD gruplarinda tedavi sonras1 Asit Total Protein, C3, C4,
Lokosit ve Notrofil degerleri tedavi Oncesine gore anlamlhi degisim (p >0,05)
gostermemistir. EN grubunda tedavi sonrasit Asit Alblimin degeri tedavi Oncesine
gore anlamli degisim (p >0,05) gostermemistir. SD grubunda tedavi sonrasi Asit
Alblimin degeri tedavi 6ncesine gore anlamli diisiis (p <0,05) gostermistir. EN ve SD
gruplar1 arasinda tedavi sonrast Asit Total Protein, C3, C4, Ldkosit ve Notrofil
degisimi anlamli farklilik (p >0,05) gostermemistir. SD grubunda tedavi sonrasi Asit

Albilimin diistisii EN grubundan anlamli olarak daha yiiksekti (p <0,05).

Gruplar arasinda asit protein ve hiicre sayimi degerlerinin karsilagtirilmasi ve grup i¢i

tedavi Oncesi ve sonrasi degisimleri tablo 4.14 ve sekil 4.8’de verilmistir.

58



Tablo 4.14. Asit protein ve hiicre sayim1 degerlerinin gruplar arasinda

karsilastirilmasi

Niitrisyon Durumu

Enteral Niitrisyon Standart Diyet p
Ort.+ss/n-% Ort.+ss/n-%
Asit Total Protein (g/dL)
Tedavi Oncesi 1,7 + 0,8 22 o+ 1,0 0,204 t
Tedavi Sonrasi 1,8 + 0,7 1,9 1,1 0,880 t
TO/TS Degisim 0,2 £ 07 03 + 0,5 0,113 t
Grup I¢i Degisim p 0,396 E 0,131 E
Asit Albiimin (g/dL)
Tedavi Oncesi 0,8 + 05 1,2 + 0,7 0,131 m
Tedavi Sonrasi 0,9 + 04 09 = 0,6 0,441 m
TO/TS Degisim 0,1 + 0,3 -04 + 0,7 0,049 m
Grup I¢i Degisim p 0,610 W 0,046 w
Asit C3 (mg/dL)
Tedavi Oncesi 2277  + 18,2 30,8 + 17,6 0,175 m
Tedavi Sonrasi 25,8 16,6 232 + 12,6 0,423 m
TO/TS Degisim 3,1 + 96 27,6+ 12,4 0,084 m
Grup I¢i Degisim p 0,325 il 0,083 w
Asit C4 (mg/dL)
Tedavi Oncesi 4.8 + 33 6,7 =+ 5,2 0,289 m
Tedavi Sonrasi 5,5 + 3,1 4,1 + 2,9 0,171 m
TO/TS Degisim 0,8 + 1,6 -2,6 6,0 0,056 m
Grup I¢i Degisim p 0,142 w 0,121 w
Asit Lokosit (1000/mm?)
Tedavi Oncesi 0,6 + 0,7 02 =+ 0,1 0,773 m
Tedavi Sonrasi 1,3 + 21 0,9 = 1,8 0,302 m
TO/TS Degisim -0,1 + 0,8 03 + 1,4 0,450 m
Grup I¢i Degisim p 0,463 W 0,600 w
Asit Notrofil (1000/mm?)
Tedavi Oncesi 0,3 0,7 0,0 0,0 0,440 m
Tedavi Sonrasi 0,8 1,7 0,7 1,5 0,196 m
TO/TS Degisim 0,1 =07 06 * 16 063 m
Grup I¢i Degisim p 0,917 w 0,500 w

! Bagimsiz 6rneklem t test /™ Mann-whitney u test

E Eslestirilmis drneklem t test /¥ Wilcoxon test
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Asit Total Protein (g/dL)

Asit Albiimin (g/dL)

40,0
0,0
Enteral Standart

nitrisyon diyet

@ Tedavi Oncesi

W Tedavi Sonrasi

3,0 1,5
2,0 1,0
0,0 0,0
Enteral Standart Enteral Standart
nltrisyon diyet nitrisyon diyet
@ Tedavi Oncesi @ Tedavi Oncesi
B Tedavi Sonrasi B Tedavi Sonrasi
Asit C3 (mg/dL) Asit C4 (mg/dL)
10,0

0,0
Enteral Standart

nitrisvon divet

@ Tedavi Oncesi

W Tedavi Sonrasi

Asit Lokosit (1000/mm?)

1,5
1,0
0,5
0,0

Enteral Standart
nitrisyon diyet

@ Tedavi Oncesi

W Tedavi Sonrasi

Asit Notrofil (1000/mm?)

1,0
0,0

Enteral Standart
nltrisyon diyet

@ Tedavi Oncesi

W Tedavi Sonrasi

Sekil 4.8. Tedavi O6ncesi ve sonrasi grup i¢i asit protein ve hiicre sayimi degerlerinin
degisimi

EN ve SD gruplar1 arasinda 6 aylik siirecte SBP gegirme ve mortalite oran1 anlamli

farklilik (p >0,05) gostermemistir.

Gruplar arasinda 6 aylik siiregte SBP gecirme ve mortalite oranlarinin

karsilastirilmasi tablo 4.15°te verilmistir.
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Tablo 4.15. 6 aylik siiregte SBP gecirme ve mortalite oranlarinin gruplar arasinda
karsilastirilmasi

Niitrisyon Durumu

Enteral Niitrisyon Standart Diyet P
n % n %
6 A.yhk" "Siire(;te Yok 7 58,3% 5 43,5% 0,537 X
SBP Oykiisii Var 5 41,7% 6 54,5% ’
Mortalite €7 iy > 5% 0,537 X
+ 5 41,7% 6 54,5%

X*Ki-kare test (Fischer test)

EN ve SD gruplar1 arasinda tedavi oncesi, tedavi sonrast SGA, NRS 2002 ve RFH-
NPT’ye gore malniitrisyonu olan hasta sayist anlamli farklihk (p >0,05)
gbstermemistir. EN ve SD grubunda tedavi sonrast SGA, NRS 2002 ve RFH-NPT’ye
gore malniitrisyonu olan hasta sayis1 tedavi dncesine gore anlamli degisim (p >0,05)
gostermemistir. EN ve SD gruplar arasinda tedavi sonrast SGA, NRS 2002 ve RFH-
NPT’ye gore malniitrisyonu olan hasta sayis1 degisimi anlamlh farklilik (p >0,05)

gostermemistir.

Gruplar arasinda niitrisyon degerlendirme araglarima gére malniitrisyon oranlarinin

karsilastirilmasi verileri tablo 4.16°de verilmistir.

Tablo 4.16. Niitrisyon degerlendirme skorlarina gore baslangig¢ ve bitiste
malniitrisyonu olan hastalarin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirilmasi

Niitrisyon Durumu

Enteral Niitrisyon Standart Diyet p
n % n %
Tedavi Oncesi 10 83,33 11 100,00 0,166 ™
Tedavi Sonrasi 7 58,33 8 72,72 0,479 ™
NRS 2022 . .
TO/TS Degisim -3 -3 0,893 ™
Grup I¢i Degisim p 0,250 0,250 »
Tedavi Oncesi 10 83,33 9 81,81 0862 ™
Tedavi Sonrasi 9 75,00 9 81,81 0,499 ™
RFH-NPT 1¢)/TS Degisim -1 0 0296 ™
1,000 " 1,000 "

Grup I¢i Degisim p
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Tablo 4.16. Niitrisyon degerlendirme skorlarina gore baslangi¢ ve bitiste
malniitrisyonu olan hastalarin grup i¢i ve gruplar aras1 karsilastirilmasi (devam)

Tedavi Oncesi 9 75,00 6 54,54 0,467 ™
Tedavi Sonrasi 5 41,16 9 81,81 0,824 ™

SGA TO/TS Degisim -4 3 0,479 ™
Grup ici Degisim p 0,125 » 0250

" McNemar Test / ™ Mann-whitney u test

EN ve SD gruplar1 arasinda tedavi oncesi, tedavi sonrast HG, MAC ve TST’ye gore
malniitrisyonu olan hasta sayis1 anlamli farklilik (p >0,05) géstermemistir. EN ve SD
grubunda tedavi sonrast HG, MAC ve TST’ye gore malniitrisyonu olan hasta sayisi
tedavi oncesine gore anlamli degisim (p >0,05) gostermemistir. EN ve SD gruplari
arasinda tedavi sonrast HG, MAC ve TST’ye gore malniitrisyonu olan hasta sayisi

degisimi anlamli farklilik (p >0,05) géstermemistir.

Gruplar arasinda antropometrik Olglimlere gore malniitrisyon oranlarinin

karsilastirilmasi verileri tablo 4.17°de verilmistir.

Tablo 4.17. Antropometrik 6l¢iimlere gére baslangic ve bitiste malniitrisyonu olan
hastalarin grup i¢i ve gruplar arasi karsilagtirilmasi

Niitrisyon Durumu

Enteral Niitrisyon Standart Diyet p
n % n %
Tedavi Oncesi 9 100 7 87,50 0,289 ™
HG Tedavi Sonrasi 7 77,77 6 75,00 0,896 ™
TO/TS Degisim -2 -1 0,696 ™
Grup I¢i Degisim p 0,500 " 1,000 °
Tedavi Oncesi 3 33,33 3 37,50 0862 ™
Tedavi Sonrasi 3 33,33 4 50,00 0,499 ™
MAC .. .
TO/TS Degigim 0 1 0,296 ™
Grup I¢i Degisim p 1,000 " 1,000 n
Tedavi Oncesi 8 88,88 6 75,00 0,467 ™
Tedavi Sonrasi 5 55,55 4 50,00 0,824 ™
5T TO/TS Degisim -3 -2 0,479 ™
Grup I¢i Degisim p 0,250 1,000 »

" McNemar Test / ™ Mann-whitney u test

Baslangicta RFH-NPT, SGA ve NRS-2002’ye gore malniitrisyonu olan hastalarda

EN ve SD gruplan arasinda tedavi oncesi, tedavi sonrasi asit total protein, asit
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albiimin, asit C3 ve C4 degerleri anlamli farklilik (p >0,05) gdstermemistir. EN ve
SD grubunda tedavi sonrasi asit total protein, asit alblimin, asit C3 ve C4 degerleri
tedavi oncesine gore anlamli degisim (p >0,05) gostermemistir. EN ve SD gruplari
arasinda tedavi sonrasi asit total protein, asit alblimin, asit C3 ve C4 degisimleri

anlamli farklilik (p >0,05) gostermemistir.

Baglangigta RFH-NPT’ye gore malniitrisyonu olan hastalarin asit protein
degerlerinin gruplar arasinda karsilastirilmas: ve grup i¢i tedavi dncesi ve sonrasi

degisimleri tablo 4.18 ve sekil 4.9°da verilmistir.

Tablo 4.18. Baslangicta RFH-NPT ye gore malniitrisyonu olan hastalarda asit
protein degerlerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi

Niitrisyon Durumu

Enteral Niitrisyon Standart Diyet p
Ort.+ss/n-% Ort.+ss/n-%
Asit Total Protein (g/dL)
Tedavi Oncesi 1,75 + 0,77 2,20 + 1,05 0,304 ¢
Tedavi Sonrasi 1,89 + 0,72 1,92 + 1,08 0,934 ¢
TO/TS Degisim 0,14 + 0,74 -027 + 057 0,183 t
Grup I¢i Degisim p 0,557 E 0,184 E
Asit Albiimin (g/dL)
Tedavi Oncesi 087 + 0,1 129 + 0,76 0,181 t
Tedavi Sonrasi 0,92 + 043 0,85 + 0,60 0,777 ¢
TO/TS Degisim 0,05 + 033 0,44 + 075 0970 !
Grup I¢i Degisim p 0,611 E 0,118 E
Asit C3 (mg/dL)
Tedavi Oncesi 25,10 + 19,08 31,22 + 18,82 0,492 ¢
Tedavi Sonrasi 26,00 =+ 18,19 2333 =+ 11,74 0,707 t
TO/TS Degisim 090 <+ 822 27,88 £ 13,64 0,118 !
Grup I¢i Degisim p 0,737 E 0,121 E
Asit C4 (mg/dL)
Tedavi Oncesi 530 &+ 340 7,11 &+ 566 0,420 t
Tedavi Sonrast 580 + 3P 444 £ 32 0,363 t
TO/TS Degisim 0,50 + I 2,66+ 661 0,194 !
Grup I¢i Degisim p 0,273 E 0,261 E

! Bagimsiz 6rneklem t test / F Eglestirilmis 6rneklem t test
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Asit Total Protein (g/dL) Asit Albiimin (g/dL)
2,5 1,5
2,0
15 1,0
1,0 0,5
0,5
0,0 0,0
Enteral Standart diyet Enteral Standart diyet
niitrisyon niitrisyon
ETedavi Oncesi ™ Tedavi Sonrasi ETedavi Oncesi MTedavi Sonrasi
Asit C3 (mg/dL) Asit C4 (mg/dL)
40,0 8,0
30,0 6,0
20,0 4,0
10,0 2,0
0,0 0,0
Enteral ~ Standart diyet Enteral Standart diyet
niitrisyon niitrisyon
O Tedavi Oncesi M Tedavi Sonrasi O Tedavi Oncesi M Tedavi Sonrasi

Sekil 4.9. Baslangicta RFH-NPT ye gore malniitrisyonu olan hastalarda tedavi
Oncesi ve sonrasi grup ici asit protein degerlerinin degisimi

Baglangigta TST, MAC ve HG’ye gore malniitrisyonu olan hastalarda EN ve SD
gruplar1 arasinda tedavi Oncesi, asit total protein, asit C3 ve C4 degerleri anlamli (p
>0,05) farklilik géstermemistir. EN grubunda tedavi oncesi asit albliimin degeri SD
grubuna gore anlamli olarak diisiiktii. EN ve SD gruplar1 arasinda tedavi sonrasi, asit
total protein, asit albiimin, asit C3 ve C4 degerleri anlamli (p >0,05) farklilik
gostermemistir. EN ve SD gruplar arasinda tedavi sonrasi asit total protein ve C4
degisimleri anlamli (p >0,05) farklilik gostermemistir. SD grubunda tedavi sonrasi
asit albiimin ve asit C3 degisimlerindeki azalis EN grubundan anlamli (p <0,05)

olarak fazlaydi.

Baslangicta HG’ye gore malniitrisyonu olan hastalarin asit protein degerlerinin

gruplar arasinda karsilagtirilmasi tablo 4.19°te verilmistir.
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Tablo 4.19. Baslangicta el kavrama testine gore malniitrisyonu olan hastalarda asit
protein degerlerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi

Niitrisyon Durumu

Enteral Niitrisyon Standart Diyet P
Ort.+ss/n-% Ort.+ss/n-%
Asit Total Protein (g/dL)
Tedavi Oncesi 1,62 + 0,75 242 + 094 0,570 t
Tedavi Sonrasi 1,84 + 0,67 2,10 + 1,06 0,525 ¢
TO/TS Degisim 021 + 0,72 031 + 054 0072 !
Grup I¢i Degisim p 0,331 E 0,122 E
Asit Albiimin (g/dL)
Tedavi Oncesi 0,78 + 0,50 1,41 + 0,70 0,040 ¢
Tedavi Sonrasi 0,88 + 040 0,97 + 0,61 0,732 t
TO/TS Degisim 0,09 <+ 032 -044 + 0,75 0,039 !
Grup I¢i Degisim p 0,320 2 0,120 E
Asit C3 (mg/dL)
Tedavi Oncesi 22,67 =+ 18,23 33,67 =+ 18,31 0,190 t
Tedavi Sonrasi 25,75 + 16,58 25,89 + 12,20 0,983 ¢
TO/TS Degisim 3,08 + 964 777+ 13,69 0,046 !
Grup I¢i Degisim p 0,292 E 0,127 E
Asit C4 (mg/dL)
Tedavi Oncesi 4,75 + 3,33 6,67 + 583 0,394 ¢
Tedavi Sonrasi 550 £ 3,09 456 + 3,04 0494 !
TO/TS Degisim 075 £ 1,60 2,11 £ 6,60 0,326 !
Grup I¢i Degisim p 0,133 E 0,366 E

! Bagimsiz érneklem t test / E Eslestirilmis 6rneklem t test

6 aylik takipte SBP geciren ve gecirmeyen hasta gruplari arasinda tedavi oncesi,
tedavi sonrasi asit total protein, asit albiimin, asit C3 ve C4 degerleri anlamli (p
>0,05) farklilik gostermemistir. 6 aylik takipte SBP gegiren ve gecirmeyen hasta
gruplar1 arasinda tedavi sonrasi asit total protein, asit alblimin, asit C3 ve C4

degerleri tedavi dncesine gore anlamli (p >0,05) degisim gostermemistir.

6 aylik takipte SBP geciren ve gecirmeyen hasta gruplarinin asit protein degerlerinin
gruplar arasinda karsilastirilmast ve grup i¢i tedavi dncesi ve sonrasi degigsimleri

tablo 4.20 ve sekil 4.10°te verilmistir.
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Tablo 4.20. 6 aylik takipte SBP gelisen ve gelismeyen gruplarda asit protein
degerlerinin karsilastirilmasi

Niitrisyon Durumu

SBP (+) SBP (-) P
Ort.+ss/n-% Ort.+ss/n-%
Asit Total Protein (g/dL)
Tedavi Oncesi 1,60 + 0,84 209 + 099 0370
Tedavi Sonrasi 1,31 + 0,54 2,07 + 0,78 0,065
TO/TS Degisim 029 + 0,70 -0,01 + 055 0,520
Grup I¢i Degisim p 0,474 E 0,915 E
Asit Albiimin (g/dL)
Tedavi Oncesi 0,71 = 0,40 L1 <+ 0,74 0,155
Tedavi Sonrasi 0,59 + 0,29 0,96 + 049 0,096
TO/TS Degisim -0,12 £ 027 -0,19 + 0,73 0,775
Grup I¢i Degisim p 0,437 2 0,373 E
Asit C3 (mg/dL)
Tedavi Oncesi 21,00 + 8,52 26,33 =+ 17,66 0,439
Tedavi Sonrasi 19,25 + 8,34 2733 + 9,19 0,156
TO/TS Degisim -1,75 £ 10,24 1,00 = 12,60 0,676
Grup I¢i Degisim p 0,755 E 0,789 E
Asit C4 (mg/dL)
Tedavi Oncesi 6,00 £ M 467 = 0,421
Tedavi Sonrasi 375 = I 500 & 2% 0,296
TO/TS Degisim 225 &+ 22 033 + ¥ 0,096
Grup I¢i Degisim p 0,135 E 0,457 E

! Bagimsiz 6rneklem t test / F Eslestirilmis 6rneklem t test
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Sekil 4.10. 6 aylik takipte SBP gelisen ve gelismeyen gruplarda tedavi 6ncesi ve

sonrast grup i¢i asit protein degerlerinin degisimi
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5. TARTISMA VE SONUC

Malniitrisyon sirozda %?20-50 arasinda goézlenen sik bir komplikasyon olup diger
siroz komplikasyonlarinin koétiilesmesi ile iligkilidir (Calmet ve ark., 2019; Haj Ali
ve ark., 2022). Siroz hastalarinda malniitrisyondan bagimsiz olarak mortalite ve
morbidite artisina neden olan sarkopeni One cikmaktadir (Merli ve ark., 2019;
McClain, 2016). ESPEN tarafindan sirozlu hastalarda malniitrisyonun taramasi i¢in
RFH-NPT ve sarkopeni taramasi i¢in HG testinin kullanimi onerilmektedir (Cruz-
Jentoft ve ark., 2010; Wu ve ark., 2020). ESPEN siroz hastalarinda malniitrisyon
tedavisi i¢in kalori aliminin 30-35 kcal/kg/giin olmasinm1 ve yeterli kalori alamayan

hastalarda oral besin takviyelerini 6nermektedir (Plauth ve ark. 2019).

Daha o6nce yapilan ve 450 hastanin 180 giin takip edildigi bir calismada HG ve MAC
testleri oral besin takviyesi tedavisine uyum gosteren hastalarda anlamli sekilde
diizelme gosterirken, oral besin takviyesi tedavisini birak grupta diizelme
gbzlenmemisti (Skladany ve ark., 2020). Onceden yapilan ve 99 hastanin 1 yillik
siire ile takip edildigi bir caligmada ise oral besin takviyesi alan ve almayan gruplar
arasinda MAC ve TST o6l¢iimlerinde anlamli bir fark tespit edilememisti (Dupont ve
ark., 2012) Norman ve ark. tarafindan, malign olmayan GIS hastalig1 olan SGA’ya
gore malniitrisyon tanis1 konulmus 80 hastayla yapilan bir calismada hastalar EN ve
SD gruplarina randomize edilerek ve ii¢ ay takip edilmis, HG testi EN grubunda SD
grubuna gore istatistiksel anlamli olarak artis gostermekteydi (Norman ve ark.,
2008). Javaid ve ark. tarafindan SGA’ya gore malniitrisyon agisindan degerlendirilen
83 siroz hastasinin tamaminin oral beslenme destegi aldigi calismada baslangi¢ ve
tedavi sonrasi antropometrik degerleri karsilastirilmistt. MAC degeri i¢in tedavi
sonras1 deger baglangica gore istatistiksel olarak anlamli artis gostermekteyken, HG
ve TST degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. (Javaid ve ark.,
2022). Bizim caligmamizda malniitrisyon tanist i¢in NRS-2002, SGA, RFH-NPT
tarama araglarimm1 ve MAC, TST, HG testlerini kullandik. Bu testler ve tarama
araclarina gore malnutrisyonu olan hasta sayilar1 agisindan SD ve EN gruplan
arasinda baslangic ve bitiste anlamli fark tespit edilmedi. Gruplar arasinda HG,

MAC, TST testlerinde baslangi¢, bitis ve tedavi sonrasinda degisim agisindan
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anlaml fark tespit edilmedi, ancak EN grubunda HG testinde tedavi sonrast deger
baslangica gore anlamli olarak artis gosterdi. Gruplar arasinda NRS-2002, SGA ve
RFH-NPT i¢in baslangig, bitis ve tedavi sonrasi degisim acgisindan anlamli fark
gozlenmedi ancak EN grubunda her ii¢ 6lcekte tedavi sonras1 deger baslangica gore

anlamli olarak azalma gosterdi.

Farkli hasta gruplariyla yapilan calismalarda da oral beslenme takviyesinin HG
izerine etkisi incelenmis ve bu ¢alismalarda da oral beslenme takviyesi alanlarda HG
degerlerinde artig tespit edilmistir. Matheson ve ark. tarafindan SGA’ya gore
malniitrisyon tanis1 konulan 324 kardiyovaskiiler veya akciger hastalig1 olan hastanin
randomize olarak EN ve SD gruplarima ayrildigi calismada 90 giinliik takip
sonucunda HG testinde baslangica goére SD grubu ile karsilastirildiginda EN
grubunda istatistiksel anlamli artig bulunmustu (Matheson ve ark., 2020). Xie ve ark.
tarafindan MNA’ya gdre malniitrisyon degerlendirmesi yapilan 201 yash hastanin
randomize sekilde EN ve SD gruplarina ayrildigi calismada SD grubu ile
karsilastirildiginda EN grubunda HG testi sonuglarinda baslangica gore tedavi
sonrasinda istatistiksel anlamli artis tespit edilmisti, ancak lokosit, hemoglobin,
trombosit, ALT, total bilirubin, kreatinin ve iire agisindan anlamli farklilik tespit

edilmemisti (Xie ve ark., 2023).

Yapilan caligmalarda malniitrisyon ag¢isindan farkli sonuglar bulundugu goéz 6niine
alindiginda bu konuda daha genis ve kontrollii randomize ¢aligmalarin yapilmasina

ihtiyac vardir.

Sirotik hastalar, diisiik asit total protein, C3 ve C4 seviyeleri nedeniyle asit sivisinin
opsonizasyon aktivitesi azaldig1 i¢in SBP agisindan daha riskli olmaktadir (Bjerge ve

ark., 2005; Kamal ve ark., 2012; Yildirim ve ark., 2002).

Mesquita ve ark. tarafindan SBP gelisen ve gelismeyen 30 siroz hastasiyla yapilan
bir ¢alismada SBP gelisen grupta asit C3 ve C4 degerleri gelismeyen gruba gore
anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (Mesquita ve ark., 1997). Glargaard ve ark.
tarafindan 34 siroz hastasiyla yapilan bir c¢alismada takiplerinde SBP gelisen
hastalarin baglangigta bakilan C3 ve C4 degerleri SBP gelismeyen gruba gore
anlamli olarak daha diigiik bulunmustur (Glargaard ve ark., 2018). Mustafa ve ark.
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tarafindan 30 siroz hastasiyla yapilan bir bagka calismada yine SBP gelisen grupta
gelismeyen gruba gore asit C3 ve total protein degerleri anlamli olarak diisiik
bulunmustur (Mustafa ve ark., 2007). Runyon tarafinda 20 SBP, 93 portal
hipertansiyona bagli asit ve 26 diger nedenlere bagli asit hastasi ile yapilan bir
calismada hastalarin asit C3 ve C4 degerleri karsilastirilmisti. SBP gelisen hastalarda
asit C3 ve C4 degerleri hem portal hipertansiyona bagl asiti olan hastalardan hem de
diger nedenlere bagli asiti olan hastalardan istatistiksel anlamli olarak diistiktii
(Runyon, 1998). Homann ve ark. tarafindan yapilan 46 kompanse alkolik sirozlu, 31
dekompanse alkolik sirozlu hasta ve kontrol grubu olarak 15 saglikli kisinin alindig1
ortalama 19 aylik takip siiresi olan ¢alismada hastalarin serum C3 ve C4 diizeyleri ve
bu degerlerin enfeksiyon ve mortaliteye etkileri karsilastirilmisti. C3 ve C4
konsantrasyonlar1 dekompanse sirotik hastalarda kontrollerle ve kompanse sirozlu
hastalarla karsilastirildiginda istatistiksel anlamli olarak daha diisiiktii. Diisiik C3
diizeylerinin artmig enfeksiyon riski ve artmis mortalite ile iliskili oldugu
bulunmustu. Ozellikle takip siiresince herhangi bir enfeksiyon atagi gegiren
hastalarda C3 diizeyi enfeksiyon atagi gecirmeyen sirozlu hastalara gore istatistiksel
anlamli olarak diisiikti (Homann ve ark., 1997). Bizim caligmamizda da bu
caligmalarla uyumlu olarak SBP geciren grupta asit total protein, C3 ve C4 degerleri
SBP gecirmeyen gruba gore daha diisiik diizeyde olmasina ragmen istatistiksel

anlaml fark saptanmadi.

Calismamizda asit total protein, C3 ve C4 degeri baslangig, bitis, tedavi sonrasi
degisim acisindan EN ve SD gruplari arasinda anlamli fark gézlenmedi. Asit albiimin
degeri baglangig, bitis degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik
gostermedi ancak SD grubunda tedavi sonrasi diisiis EN grubundan anlamli olarak
ylksek bulundu, ayrica tedavi sonrasi asit albiimin degeri SD grubunda baslangic
degerine gore anlamli olarak diisiik bulundu. Istatistiksel olarak anlamli fark
c¢ikmamasia ragmen tedavi sonrasi asit total protein, C3 ve C4 degerleri EN
grubunda baslangica gore artis gostermekteyken, SD grubunda hepsinde diisiis

gozlendi.

Daha sonra NRS-2002, RFH-NPT, SGA, HG, MAC ve TST’ye gore malniitrisyonu

olan hastalarda ayr1 ayr1 yapilan degerlendirmelerde asit protein ve kompleman
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degerleri acisindan yine istatiksel anlaml fark gézlenmedi ancak yine bu analizlerin
tamaminda tedavi sonrasi degerler EN grubunda artig gosterirken SD grubunda diisiis

gosterdi.

Asit total protein, albiimin, C3 ve C4 degerlerinin EN grubunda tedavi sonrasinda
baslangica gore artis gosterirken SD grubunda diisiis olmasina ragmen anlaml fark
¢ikmamasinin nedeni ¢alisgmamizin kiiclik hasta grubu ile takip siiresinin goreceli
olarak kisa olmasindan kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz. Yine de bu konuda

daha uzun siireyle daha ¢ok hastanin takip edilecegi ¢aligmalara ihtiyac vardir.

Calismamizda 6 aylik siire icerisinde SBP gelisimi agisindan bakildigindan iki grup

arasinda fark tespit edilmedi.

6 aylik siire igerisinde SBP gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda asit total protein,
alblimin, C3 ve C4 degerleri karsilastirildi. Baslangig, bitis, tedavi sonrasi degisim
acisindan degerlendirildiginde, SBP gelisen grupta tedavi sonras1 C3 ve C4 degerleri
baslangica gore diisiis gosterirken SBP gelismeyen grupta artis gostermekteydi,
ancak gruplar arasinda istatiksel anlamli fark tespit edilmedi. Bu farkin anlamlilik

gostermemesi yine kisith hasta sayisi ile iliskili olabilir.

Onceki calismalardan farkli olarak bizim ¢alismamizda oral besin takviyelerinin asit
total protein, albiimin, C3 ve C4 degerlerine etkisi ve bunun sonucunda SBP
gelisimine etki edip etmeyecegi arastirildi. Hem niitrisyonun asit protein degerlerine

etkisini hem de asit protein degerlerinin SBP gelisme riskine etkisini arastirdik.

Karaciger sirozu, onemli bir mortalite nedeni olup yilda 2 milyon 6liime neden
olmaktadir (Cheemerla ve Balakrishnan, 2021; Marcellin ve Kutala, 2018).
Malniitrisyon siroz hastalarinda mortaliteyi arttirmaktayken bu hastalarda diyet

diizenlemesi yapilmasi mortaliteyi azaltmaktadir (Maharshi ve ark., 2015; Traub ve

ark., 2021).

Caligmamizda mortalite acisindan EN ve SD gruplan arasinda anlamli fark tespit
edemedik. Daha 6nce Dupont ve ark. tarafindan yapilan 99 siroz hastasinin 1 yil
takip edildigi bir ¢calismada oral beslenme takviyesi verilen grup ile standart diyet

verilen grup arasinda takip silirecinde gelisen mortalite agisindan anlamli fark
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bulunamamistt (Dupont ve ark., 2012). Cornu ve ark. tarafindan 82 hastayla yapilan
bagka bir calismada standart diyet grubuyla karsilastirildiginda 750 kcal ek oral
beslenme takviyesi verilen grupta mortalite istatiksel olarak anlamli fark
olusturmayacak sekilde daha az izlenmisti (Le Cornu ve ark., 2000). Campillo ve
ark. tarafindan 396 siroz hastasiyla yapilan bir ¢alismada EN grubunda 6liim oranlari
SD grubuna gore istatiksel anlamli olarak fazlaydi. Ancak bu calismada EN
grubundaki hastalar SD grubundaki hastalara gére daha yasli, daha ileri hastaliga
sahip ve malniitrisyon oranlar1 daha yiiksekti (Campillo ve ark., 2003). Bizim
calismamizda dahil yapilan bu caligmalar kiiciik hasta gruplar ile yapilmis olup oral
niitrisyon takviyesinin siroz hastalarinda mortaliteye etkisini aragtiracak daha biiyiik

popiilasyonlarla yapilacak randomize kontrollii caligmalara ihtiyag vardir.

Calismamizda EN ve SD gruplar arasinda ALT, AST, total protein, albiimin,
kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, CRP, prokalsitonin ve hemogram
sonuglarinda baslangic, bitis ve tedavi sonras1 degisim agisindan anlamh fark elde
edilmedi. Fibrinojen degeri tedavi sonrasi degisimde SD grubunda anlamli olarak
daha diisik bulundu. Ure degeri ise her iki grupta da baslangica gore tedavi
sonrasinda anlamli sekilde artis gosterdi ancak bu artis gruplar arasinda fark

gostermedi.

Cabre ve ark. tarafindan yapilmis bir calismada enteral niitrisyon takviyesi verilen
hastalarda baslangica gore tedavi sonrasinda albiimin diizeyinde anlamli artis
gbzlenirken, kontrol grubunda anlamli fark izlenmemisti (Cabre ve ark., 1990). Dag
ve ark. tarafindan yapilmis bir calismada oral beslenme takviyesi verilen hastalarda
tedavi sonrasinda baslangica gore albiimin degerinde anlamli artis ve INR degerinde
anlamli azalma gozlenmisken; total protein, ALT, AST, hemoglobin ve trombosit
degerlerinde anlamli fark izlenmemisti (Dag ve ark., 2020). Bizim c¢alisgmamizdan
farkli olarak bu caligmada standart diyet alan bir kontrol grubu yoktu. Skladany ve
ark. tarafindan yapilmis bir calismada oral beslenme takviyesi baslanan ve
baslanmayan gruplarin her ikisinde CRP degerinde anlamli degisiklik gézlenmemis;
oral beslenme takviyesi baglanan grupta albiimin degerinde anlamli diisiis bulunmus
ancak baslanmayan grupta albiimin degerinde anlamli degisiklik gozlenmemisti

(Skladany ve ark., 2020). Huimin ve ark. tarafindan yapilan yapilmis 83 siroz hastasi
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ve 143 kronik hepatitli hastay1 igeren ¢aligmada hastalar malniitrisyon i¢in SGA ile
degerlendirilmis. Sirozlu hastalar standart diyet grubu ve standart diyete ek enteral ve
parenteral beslenme destegini birlikte alacak sekilde iki gruba ayrilmis. 6 haftalik
takip siiresi sonunda beslenme destegi alan grupta albiimin ve total protein standart
diyet grubuna goére anlaml artis gosterirken, AST ve total bilirubin diizeylerinde
anlamli farklilik izlenmemis (Huimin ve ark., 2006). Kearns ve ark. tarafindan
yapilan 31 alkolik karaciger hastalig1 olan hastanin SD ve EN gruplarina ayrildig 4
haftalik takip siiresi olan randomize kontrollii ¢alismada albiimin, ALT, AST, GGT,
ALP degerlerinde iki grupta da artis izlenmesine ragmen gruplar arasinda anlaml
farklilik izlenmemisti. Her iki grupta da bilirubin diizeylerinde azalma izlendi ve EN
grubunda azalma SD grubuna gore istatiksel olarak anlamli olarak diisiiktii (Kearns
ve ark., 1992). Norman ve ark. tarafindan yapilan calismada CRP degeri her iki
grupta istatistiksel anlamli olarak azalmigti, ancak gruplar arasinda anlamli fark
yoktu ve albiimin, hemoglobin, trombosit ve 16kosit degerleri sadece EN grubunda
SD grubuna Ore artis gosterdi ama bu istatistiksel anlamli fark bulunmamisti
(Norman ve ark., 2008). Ibrahim ve Houseni tarafindan karaciger rezeksiyonu
geciren siroz hastalarinda yapilan bir ¢alismada oral beslenme takviyesi alan ve
almayan gruplar arasinda iire degeri agisindan anlaml fark gozlenmemisti (Ibrahim

ve Houseni, 2021).

Koretz ve ark. tarafindan yapilan sirozlu hastalarda oral beslenme takviyesi
caligmalarinin sonuglarinin degerlendirildigi bir meta analizde takviye kullanan ve
kullanmayan hastalarin verileri karsilastirildiginda, oral besin takviyesi kullaniminin
mortalite, serum bilirubin diizeyleri, triseps deri kivrim kalinlig1 ve orta kol ¢evresi
de dahil antropometrik oOl¢iimler ve SBP dahil enfeksiyonlar iizerine -etkisi
olmadigin1 gostermekteydi. Sadece serum alblimin diizeyinde kontrol gruplarinda
oral beslenme takviyesi alan grupla karsilastirildiginda anlamli bir artis oldugu

ortaya koyulmustu (Koretz ve ark., 2012).

Sonug olarak, bizim ¢aligmamizin en biiylik kisitliliklar1 hasta sayisinin diisiik olmast
ve takip siiresinin bazi ¢alismalara gore relatif kisa olmasiydi. iki grup arasinda asit
protein ve kompleman diizeyleri, biyokimyasal parametreler, hemogram ve akut faz

reaktanlar1 dlizeyleri ve antropometrik Olglimlerde anlamli fark bulamamamizin
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nedeninin bu kisithliklara bagl olarak gelistigini diisiinmekteyiz. Malniitrisyon ve
SBP sirozda sik goriilen komplikasyonlardir. Ozellikle malniitrisyon agisindan
hastalarin daha yakindan takip edilmesi ve malniitrisyon gelisen hastalarin bir
diyetisyen ya da beslenme ekibi tarafindan diizenli takip edilerek diyet ve beslenme
takviyesi tedavilerinin diizenlenmesini Onermekteyiz. Bizim c¢alismamizda asit
kompleman diizeylerinin SBP gelisimine anlamli etkisi bulunmasa da yapilan diger
caligmalarda diisiik kompleman diizeylerinin SBP acisindan riski arttirdig:
bulunmustur. Bu yiizden asidi olan ytiksek riskli hastalarda asit sivis1 kompleman
diizeyleri ile ilgili daha yiiksek hasta sayisi ile randomize kontrolii ¢alismalara
ihtiyac vardir. Tiim bu nedenler dikkate alindiginda siroz hastalarinda malniitrisyon
ve SBP konularinda daha genis hasta gruplariyla ¢cok merkezli randomize kontrollii

caligmalar yapilmasini 6nermekteyiz.
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