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OZET

Kronik karaciger hastalig1 iilkemiz gibi hepatit viruslarinin sik goriildiigii toplumlarda
onemli bir halk sagligi problemi haline gelmektedir. Kronik karaciger hastalarinda bir¢ok
problemle birlikte beslenme sorunu da 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Yasin
ilerlemesiyle beraber, 6zellikle 65 yas tistii geriatrik populasyonda malniitrisyon daha da
onemli hale gelmektedir. Biz bu c¢alismada 65 yas istii 37, 65 yas altt 30 tane cesitli
etyolojilerle meydana gelmis olan kronik karaciger parankim hastasini ele aldik. Hastalarda
Mini Nitrisyonel Degerlendirme(MNA) ve Subjektif Global Degerlendirme(SGA) testleri

yapildi. Anket degerlendirmesi ile laboratuvar parametreleri giincel olarak kiyaslandi.

Materyal metod: Calismamizda Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi
Hepatoloji Poliklinigine, Gastroenteroloji Yogun Bakima, Organ Nakli Servisine, Organ
Nakli Yogun Bakimina bagvuran 113 kronik karaciger parankim hastasindan transplantasyon
yapilmamis, ek hastaligi olmayan, aktif enfeksiyonu olmayan 67 hasta incelendi. Hastalarla
yiiz yiize goriisilerek MNA, SGA testleri yapildi, skorlar hesaplandi. Hastalarin giincel
laboratuvar degerlerinden; total protein, albumin, hemoglobin, trombosit, WBC, INR, glukoz,
BUN, kreatinin, bilirubin, sodyum, potasyum, kalsiyum degerlerine bakildi. Ultrasonografi ile
asit degerlendirilmesi yapildi. Hastalarin ensefalopati derecesine bakildi. CHILD ve MELD

skorlar1 hesaplandi.

Sonug: Arastirmamizin neticesinde 65 yas istii ve alt1 hasta gruplarinin albiimin, total
protein, CHILD ve MELD skorlar1, kalsiyum, glukoz, INR, sodyum, potasyum, hemoglobin
trombosit, asit, ensefalopati dereceleri arasinda anlamli farklilik izlenmedi. Her iki hasta
grubunun MNA skorlart ile SGA skorlar1 karsilastirildi. Her iki kronik karaciger parankim
hastalig ile takipli hasta grubunun MNA ve SGA skorlar1 arasinda anlamli bir fark izlenmedi.
MNA skoruna gore hastalar normal, malniitrisyon riski altindakiler ve malniitrisyonlu olarak
degerlendirildiginde hastalarin albumin degerleri arasinda anlamli farklilik saptandi SGA
skoruna gore de her iki yas grubu arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Hastalar SGA
skorlarina gore iyi beslenmis, orta derecede malniitrisyon, ciddi malniitrisyon grubu olarak
siiflandirildiklarinda gruplarin albiimin degerleri arasinda anlamli farklilik saptandi. Her iKi
hasta grubunda da diisik MNA skoru olanlarin CHILD puaninin yiiksek oldugu goriildii.
Geriatrik ve geriatrik olmayan kronik karaciger hastalarinda her iki degerlendirme testinin de

hastalarda malniitrisyonu tespit etmede kullanilabilecegi goriildii.
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1.GIRiS

Karaciger bir¢ok fonksiyonu olan viicudun yag, karbonhidrat, protein, enerji, vitamin
metabolizmasini diizenleyen ana merkezidir. Karaciger hepatositlerinin akut ya da kronik
olarak herhangi bir nedenden dolay1 hasarlanmasi sonucunda fibrozis ve karaciger sirozu
meydana gelebilmektedir. Siroz Diinya Saglik Orgiitiine gore; karacigeri yaygin olarak tutan,
fibrozisle ve normal yapmin yerini anormal nodiillerin almasi ile karakterize bir
degisim’olarak tanimlanmaktadir. Siroz tiim diinyada ve iilkemizde 6nemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir. Gelismis ve gelismekte olan {ilkelerde siroza sebep olan faktorler
farklilik gostermektedir (1).

Karaciger sirozu hastalarinda malniitrisyon %65-90 arasinda degisebilmektedir (2).
Diinya Saglik Orgiitii; protein-enerji malniitrisyonunu, enerji ve besin 6geleri bakimindan
hayatta kalma, biiyiimenin saglanmasi ve 6zel fonksiyonlar i¢in viicudun ihtiya¢ duydugu ile
alimi arasinda hiicresel diizeyde dengesizlik olarak tanimlamaktadir (3). Protein enerji
malniitrisyonu derecesi hastaligin etyolojisinden bagimsiz olup, hastaligin siddeti arttikca
malniitrisyonun derecesi artmaktadir. Siroz hastalarinda malniitrisyona katkida bulunan birgok
neden sz konusu olabilir. Bunlar karacigerde protein sentezinin bozulmasi, oral alim azligi,
gastrointestinal ~ kayiplar, ~malabsorbsiyon, hipermetabolik siire¢, karaciger depo
fonksiyonlarinin azalmasi olarak siralanabilir.



2.GENEL BILGILER
2.1.1 Karacigerin Ozellikleri

Karaciger dogumda 150 gram, yetiskinde ortalama 1500 gram agirhginda olup
viicudun en biiyiik organidir. Bu ortalama 75 kiloluk bir yetiskinde viicut agirhi@inin 1/50°si
demektir. Batin boslugunda; sag iist kadrani dolduran, diyafragmanin hemen altinda olup
mide ve kalin bagirsagin hemen oniindedir (4). Yiiksekligi ortalama 7-8 cm, uzunlugu sagdan
sola ortalama 25-30 cm’dir (5). Karacigerin boyutlar1 ve agirligi; kisinin yasina, beslenme
durumuna, hastalik durumuna, cinsiyetine gore farklilik arzedebilir (5).

Karaciger; sag, sol, kaudat, kuadrat olmak iizere 4 lobdan olusmaktadir. Kaudat ve
kuadrat loblar sag lobun alt yiiziinde yer alir (6). Karacigerin sag lobu sol lobundan daha
biiyiiktiir. Sag ve sol loblar birbirlerinden median fissur ile ayrilir (7).

Karacigerin facies diyafragmatika denilen iist yiizii periton ile ortiilii olup, diyafragma
ile komsudur. Karacigerin posterior yiizii periton ile ortiilii degil, fibr6z bantla diyafragmaya
tutunmustur. Alt yilizii diyafragmaya indirekt olarak ligamentum falciformehepatis ile bag-
Iidir.

Karaciger kalbin pompaladigi kanin %27’sini alir. Dakikada ortalama 5 litre kan
pompalayan bir kalbin 1350 ml’si karacigere gider. Karaciger 6zelligi ile viicutta kanin en ¢ok
gittigi organdir. Karaciger hem arteryel hem vendz sistemden beslenir. Bivaskiiler dolagimi
sayesinde ¢ok iyi kanlanan ve enfarktin pek goriilmedigi bir organdir. Karaciger kan akiminin
%75’ini portal vendz sistemden, %25’ini hepatik arteryel sistemden alir. Portal sistem
karacigerin oksijen ihtiyacinin %50-55’ini saglar. Hepatik arter, abdominal aortanin ¢olyak
truncus dalindan koken alir. Portal venoz sistem ise; siiperior ve inferior mezenterik venler ile
splenik ven tarafindan olusturulur (4). Kolon, ince bagirsak, mide, pankreas ve dalagin venoz
kan1 portal sisteme drene olur.

Karacigerin ven6z drenaj1 hepatik venler araciligiyla vena cavaya dokiiliir. Sag, sol ve
orta hepatik ven olmak iizere toplamda 3 tane hepatik ven bulunmaktadir. Sag hepatik ven
segment V, VI, VII, VIII’i drene eder. Orta hepatik ven segment IV, V, VIII'i drene eder. Sol
hepatik ven segment II ve III’ii drene eder. Kaudat lobun vendz drenaji karacigerin diger
loblarinin aksine hepatik venlere degil, dogrudan vena cavayadir. Karacigerin venlerinin
trombiisle tikandig1 Budd-Chiari sendromunda kaudat lob hipertrofisi olur (8,9).

Karaciger parankimi histolojik olarak incelendiginde hepatosit, safra sistemi(kanal,
kanalikiil), vaskiiler sistem(arter, ven, kapiller siniizoitler) ve bag doku sisteminden olustugu
gortiliir. Hepatositler karaciger sentez kapasitesinden sorumlu esas hiicreler olup ¢ok
foksiyonel hiicrelerdir. 2000’e yakin mitokondri, 2 ayr1 ¢ekirdek igerip ortalama 75-150 giin
omiirleri olan ve gerektiginde sinirli boliinme kapasitesi olan stabil hiicrelerdir. Hem i¢ hem
dis salg1 6zelligine sahip olup detoksifikasyonun oldugu merkez hiicrelerdir (10).

Safra sistemi hepatositlerin arasinda safra kanalikiilleri olarak baslayip, safra kanallari,
sag ve sol ana safra kanallar1 olarak devam ettikten sonra koledok olarak ampulla vateride
sonlanir. Safra sivist duodenuma akitilir ve yaglarin sindiriminde gorev alir.



2.1.2 Karacigerin Gorevleri

Karaciger yasam i¢in olmazsa olmaz bir organdir. Sindirim sisteminin venéz kanini
vendz sistemi aktaran bir kopriidiir. Portal venoz sistem antijenik icerigi yiiksek kan icerir. Bu
antijenler, toksik ajanlar sistemik dolasima katilmadan once karaciger hepatositleri tarafindan
detoksifiye edilir. Karaciger protein metabolizmasi sonucu olusan yikim iriinlerini deamine
edip tire olusumu saglar. Protein yikim iiriinii olan amonyak karacigerde tireye gevrilir ve
bobrekler araciligiyla atilir. Ortalama 120 giinliik eritrositler membranlarinda gelisen defekt
sonucu hasarli hale gelir. Hasarl eritrositler karaciger ve dalak tarafindan yikilir. Karaciger
hasarli eritrositlerin viicutta yikildigi ve yikimi sonucu olusan bilirubinin konjuge edilip
vucuttan atildigi yerdir. Safra sentezi ve sekresyonu karacigerde gergeklesir. Viicuttaki
plazma proteinlerinin en 6nemli kismini olusturan ve plazma osmotik basincinin belirleyicisi
olan albumin karacigerde sentez edilir. Karacigerin bir diger Onemli goérevi kanama
durumunda homeostazisi saglayan pihti faktorlerinin tiretimini saglamaktir. Faktor 11, VII, X,
X, fibrinojen, trombinin tiretimini saglar. Glikojen sentezinin biiyiik kismi, glukoneojenezin
%80’1, glikojenoliz, lipit ve vitamin depolanmasi, plazma lipoproteinlerinin sentezi
karacigerde olur. Aymi zamanda alkol, disaridan alinan ila¢ ve ksenobiyotiklerin
detoksifikasyonu karacigerde gergeklesir. Karaciger; tiroid hormonlarin, steroid
hormonlarin ve birgok hormonun katabolize edildigi organdir. Plazma hormon diizeylerinin
diizenlenmesinde gorevlidir (6).

Karaciger viicudun en énemli immiinolojik organlarindan biridir. immiinglobiilinlerin
sentezi karacigerde olur. IgA hepatositler tarafindan kandan alinip safraya sekrete edilir ve
intestinal sistemin mikroorganizmalara karsi bariyerinde gorev alir (4).

Safranin biiyilk ¢ogunlugunu su olusturur. Geriye kalan kismini safra tuzlari,
elektroitler(Na, K, CI, Mg), fosfolipitler, kolesterol, lesitin, bilirubin olusturur. Lipitlerin
sindirimi gastrik ve pankreatik lipazla basladiktan sonra lipitlerin emiilsiyonu igin safra
tuzlarina ihtiya¢ duyulur. Karaciger giinliik ortalama 1-1.5 litre safra {iretir. Safra {iretimi
beslenme durumuna, beslenme igerigine sekretin ve kolesistokinin gibi intestinal hormonlara
bagli olarak diizenlenir (4).

2.2. Karaciger Hastahklari

Karaciger hastaliklar1 tiim diinyada sik goriiliir. Onemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. Karacigerde meydana gelen enflamasyon durumuna hepatit denilmektedir. Hepatit
nedenleri: viral, bakteriyel, fungal, toksik, otoimmiin, depo hastaliklari, iskemi ve perfiizyon
kusurlar, ilaglar, biliyer nedenler, vaskiiler nedenler olabilir. Karacigerdeki inflamasyon 6
aydan uzun siirerse kronik, 6 aydan kisa siireli ise akut olarak adlandirilir.

Karaciger hastaliklarinda spesifik belirti ve bulgular olabilecegi gibi baska bircok
hastalikta da goriilen ortak belirti ve bulgular olabilir. Bunlar arasinda halsizlik, yorgunluk,
istahsizlik, gii¢ kaybi, zayiflama, bulanti, kusma gibi birgok hastalikta goriilen belirti ve bul-
gular olabilir. Bunlarin yan1 sira asit, varis kanamasi, sarilik, tremor, jinekomasti, testikiiler
atrofi, sag iist kadranda rahatsizlik, splenomegali, kasinti, artrit, idrar renginde koyulagsma



goriilebilir. Kronik karaciger hastalart uzun bir siire asemptomatik kalabilirler, bazen
tesadiifen tan1 konur. Aktivasyon donemlerinde sikayetler belirgin hale gelebilir.

2.3. Karaciger sirozu

Karacigerde yaygin fibrozis ve beraberinde rejenerason nodiillerinin gelistigi tabloya
siroz denir (11). Siroz tim diinyada ve iilkemizde en 6nemli 6liim sebepleri arasinda yer
almaktadir. Sirozun etyolojisi lilkelere, sosyoekonomik diizeye, gelismislik diizeyine gore
farklilik gostermektedir. Bati toplumlarinda alkol i¢imi en Onemli siroz nedeni iken;
iilkemizde, Ortadogu ve uzakdogu iilkelerinde kronik viral hepatitler 1. sirada yer almaktadir.
Etyolojik neden ne olursa olsun hepatosit hasar1 gelisir. Sinirli boéliinme yetenekleri olan
hepatositler ilerleyici yikimla bas edemezler ve normal hepatositlerin yerini fibrozis, bag doku
artis1 alir. Irreverzibl ve ileryici bir hasar baslamis olur. Hasarm derecesi ve ilerleme hizina
gore belirti ve bulgular ortaya ¢ikmaya baslar. Diinya Saglik Orgiitiine gére sirozun tanimi
icin fibrozisin yani sira rejenerasyon nodiillerinin gelismesi ve hepatoseliiler yetersizlikle
beraber portal hipertansiyon bulgularinin ortaya ¢ikmasi gerekmektedir. Klinik olarak
hepatoseliiler yetersizlik ve portal HT bulgulari ile seyreden 6liimciil bir hastaliktir (12).

Etken ne olursa olsun karacigerdeki hasara vucudun verdigi reaksiyon nekrozdur.
Hasar bu evrede kalirsa siroz gelismez ve parankim rejenere olup iyilesir. Nekroz devam edip
olay kroniklesirse hasar yerini fibrozis ve rejenerasyon nodiillerine birakir. Boylece siroz
gelismis olur. Karacigerde disse araliginda bulunan ito hiicreleri zamanla fibroblast
formasyonu kazanip kollajen iiretmeye baglar. Artan kollajen karaciger parankiminin
kiiciilmesine, sertlesmesine ve fibrotik bir hal almasina neden olur. Karaciger fibrozisi ile
siroz es anlamli degildir. Siroz igin fibrozisle birlikte rejenerasyon nodiilleri olmasi sarttir.
Siroz olmadan graniillomatoz hastaliklarda, kalp yetmezliginde, uzun siiren kolestatik
durumlarda fibrozis gelisebilir. Tiirkiye’de tanisi karaciger biyopsisi ile kesinlesmis 573 siroz
hastas1 etyolojik agidan arastirilmis, %55.1 viral hepatitler, %12.4 alkol, kriptojenik siroz
%16.4 hepatit ve alkol birlikteligi %4 diger nedenlere(primer biliyer siroz, primer sklerozan
kolanjit, otoimmiin hepatitler, metabolik hastaliklar) bagli oldugu goriilmistiir. %12.1.Viral
hepatitler kendi igerisinde analiz edildiginde HBV %45.9, HCV %31.3, HDV %19.6, HBV ve
HCYV birlikteligi %3.2°dir. Bu ¢alisma verilerine gore iilkemizde sirozun en sik nedeni Hepatit
B enfeksiyonudur (12).

2.3.1 Karaciger Sirozu Simflandirma

Karaciger sirozu; Klinik evresine, morfolojik 6zelliklerine, etyolojisine gore
siiflandirilir.

Morfolojik Durum Smmiflamasi: Karaciger sirozu makroskopik goriinlimiine gore
makronodiiler, mikronodiiler ve mixt olmak {izere 3 gruba ayrilir (13).

Makronodiiler siroz daha ¢ok kronik viral hepatitlere bagl olarak olusur. Nodiiller
bazen 5 cm’ ye ulasabilir.

Mikronodiiler sirozda nodiilerin boyutu daha ¢ok 1 cm altindadir. Alkolik siroz daha
cok mikronodiiler tarzdadir.
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Mikstnodiiler siroz; mikro ve makronodiilerin bir arada goriildiigii form olup sirozun
en sik gozlenen seklidir.

Etyolojik Simiflama: Sirozun etyolojisinde birgok faktor rol alir. Viral hepatitler(B, C, D),
alkol, biliyer hastaliklar(primer ve sekonder biliyer siroz, primer sklerozan kolanjit) sirozun
onde gelen nedenleridir. Otoimmiin hepatitler, toksik hepatitler, metabolik bozukluklara bagli
gelisen hastaliklar(Wilson, hemokromatozis, alfa-1 antitripsin, glikojen depo hastaliklari,
Gaucher, Fabry), Budd-Chiari, venookliizif hastaliklar, sag kalp yetmezligi, NASH ve higbir
sekilde etyolojisi agiklanamayan kriptojenik siroz gibi birgok neden karacigerde sirotik siireci
baslatabilir.

Klinik Evre Simiflamasi: Kompanse ve dekompanse olmak iizere ikiye ayrilir. Asit, sarilik,
Ozefagus varis kanamasi, ensefalopati gelismisse dekompanse siroz olarak degerlendirilir.
Komplikasyon yoksa kompanse siroz olarak adlandirilir (14).

Bazen makroskopik goriintii etyoloji hakkinda bilgi verebilir. Alkolik sirozda
yaglanma nedeniyle sari renkli karaciger mevcut. Hemokromatoziste yogun demir
elementinin birikimi karacigere kizil-siyahimsi bir renk verir.

2.3.2 Karaciger Sirozunun Komplikasyonlari

Dekompanse karaciger sirozunda; asit, 6zefagus varis kanamasi, hepatik ensefalopati,
hepatorenal sendrom, spontan bakteriyel peritonit, hepatoseliiler karsinom gibi
komplikasyonlar gelisir

Asit: Ascit (ascites), Yunanca’da su dolu kap, kese anlamlarina gelmektedir. Paryetal
ve visceral periton yapraklar1 arasinda normalde az miktarda sivi bulunmaktadir.(150-200 cc).
Bu sivinin artmasi durumunda batinda asit birikir. Az miktarda oldugunda asemptomatik
olabilir. Stvinin miktart arttikca zamanla karinda gerginlik, kilo artigi, rahatsizlik olusur.
Sirozun en sik goriilen komplikasyonudur. Dekompansasyonun ¢ogu zaman ilk bulgusu asittir
(15). Dekompanse hastalarin yarisinda asit gelismektedir. Asit portal hipertansiyonun bir
sonucu olarak gelisir. Karaciger sirozunda fibrotik karaciger portal sisteme karsi bir direng
olusturur. Artan portal basincin bir sonucu olarak kollateraller ve santlar olusur. PHT
sonucunda splanknik alanda vazokonstriikksiyon gelisir. Bu basinct kirmak igin nitrik oksit
gibi vazodilatatér mediatorler salinir. Bu mediatorler lokal olarak salinir ve splanknik
vazodilatasyon gelisir. ilerleyen doénemlerde splanknik arteryel vazodilatasyon daha da artar
ve sistemik basing azalir. Organ perflizyonunu korumak i¢in vazokonstriksiyon ve natriiirez
dengesi sonucunda bobrege giden kan akimi azalir. Bobrekteki renin anjiotensin aldosteron
sistemi(RAAS) aktive olur ve viicutta su ve tuz tutulur. Hastalik ilerledik¢e bobrekler diisiik
olan arteryel hipotansiyon nedeniyle vucuttan atilan su ve tuz miktarini azaltir. Ilerleyen
donemlerde daha ciddi bir komplikasyon olan hepatorenal sendrom gelisir (16).

Asit sivist arttikga total viicut suyu ve sodyumu artar. Asiti baslatan mekanizma tam
olarak bilinmemektedir. 3 teori ileri siiriilmiistiir. Undefill teorisine gore; splanknik alanda
portal hipertansiyona bagli olarak sivi toplanir ve buna bagl olarak bobrek perfiizyonu
bozulur, su ve tuz tutulmasi siireci baglar. Overflow teorisine gore; kalp debisi ve dolasimdaki



kan voliimii artmigtir. Norohumoral ve baska hormonal mekanizmalar sonucunda sodyum ve
su retansiyonu gelisir. En son teori periferik vazodilatasyon teorisidir. Bu teoriye gore;
splanknik ve arteryel vazodilatasyon gelisir. Bu hiperdinamik dolasim sonucunda RAAS
aktiveolur ve GFR nin devamini saglar (16).

Hastalar bazen direkt asit ile bagvurabilir. Karin muayenesinde matite alinmasi ve
matitenin yer degistirmesi en 6nemli muayene bulgusudur. Bunun muayenede saptanabilmesi
icin en az 1.5 itre siv1 toplanmas1 gerekmektedir. Asit miktar1 az oldugunda ultrasonografi
yardimct olabilir, ultrasonografi ile 100 ml’ ye kadar olan asit saptanabilir. Asit ortaya
ciktiktan sonra tedavisiz diizelmez. Asitli hastada asitin sirozun bir komplikasyonu oldugu
tespit edildikten sonra hastada su ve tuz kisitlanmasina gidilmelidir. Diyete ragmen devam
eden asitlerde diiiretik tedavisi baglanmalidir. Furosemid 160 mg, spironolakton 400 mg’ ye
kadar cikilabilir. Medikal tedavi ile ge¢meyen asit varsa parasentez yapilabilir. Direngli
asitlerde transjuguler intrahepatik portosistemik sant(TIPS) uygulanabilir (17). Higbir
tedaviye yanit olmamasi durumunda transplantasyon giindeme gelmelidir.

Ozefafus Varis Kanamasi: Kronik karaciger hastalarinda en sik 6liim nedeni olup,
portal hipertansiyonun en mortal komplikasyonudur. Sirozlu hastalarin ortalama %50’ sinde
varisler mevcut olup bu varislerin %50’ si bir yil iginde kanar. Her kanamada mortalite %20-
30 civart olup, tekrarlayan kanamalarda bu oran %50’ lere ulasmaktadir. Portal basing 10
mmHg iistline ¢iktiginda varisler gelismeye baslar. Bu yiizden tiim siroz hastalar1 endoskopik
takibe alinmalidir. Stabil olan ve varisi olmayan hastalar 2 yilda bir, karaciger fonksiyonlar
stabil olmayan hastalar yillik endoskopik kontrole alinmalidir. Varis kanamasi olan hastalar
acil endoskopik girisime alinmalidir. Bant ligasyonu ve skleroterapi gibi invazif girisimlerin
yani sira hastalarin medikal tedavisi de diizenlenmelidir. Hastalara hem primer hem sekonder
profilaksi i¢in propranolol tedavisi baslanmalidir (18). Medikal tedaviye yanit
almamayanlarda TIPS ve cerrahi secenekler diistiniilmelidir.

Hepatik Ensefalopati: Kronik bazen de akut karaciger yetersizligi zemininde gelisen
reversibl, noropsikiyatrik bir tablodur. Altta yatan hastaligin ciddiyetine goére farkli klinik
prezentasyonlart olabilir (19). Hastaligin sebebi tam olarak net olmasa da suglanan risk
faktorleri vardir. Elektrolit bozukluklari, gis kanamasi, diiiretik kullanmi, narkotik ilag
kullanim1 risk fakorleridir. Protein yikim iirliinii olan amonyagin karacigerde iireye
cevrilememesi  sonucu  beyinde  inhibitér  etki = gOstermesi, inhibitér  etkili
GABA’nin(Gamaamino biitirik asit) artmasi, eksitator etkili glutamatin azalmasi, yalanci
norotrasnmitter artisi gibi nedenlerin sonucunda; fleppin tremordan, konfiizyon, stupor, koma,
beyin 6demine kadar degisen bir tablo ortaya c¢ikabilir. Proteinden kistli diyet verilerek,
konstipasyon engellenerek, L-Aspartat L-Ornitin gibi norotransmiter dengesini degistirip iire
sentezini artiran ilaglarla tedavi edilir (20).

Hepatorenal Sendrom: Ilerlemis karaciger hastalii olanlarda prerenal azotemiyle
karakterize bir tablodur. Belirgin renal vazokonstriiksiyon ve glomeriiler fitrasyon hizinda
azalma, belirgin arteryel dolasim bozuklugu ile giden klinik bir durumdur. Bobrekler yapi
olarak normal olmasina ragmen splanknik alanda meydana gelen vazodilatasyon sonucunda
bir prerenal ABY tablosu gelisir. Karaciger transplantasyonu bobrek fonskyonlarini tamamen



normale getirir. Hastanede tedavi altinda olan kronik karaciger hastalarinin %7-15’inde
hepatorenal sendrom (HRS) bildirilmistir. Tip-1 ve tip-2 diye ikiye ayrilir. Tip-1 daha kisa
stirede(giinler, haftalar) gelisir ve daha mortaldir. Tip-2 daha uzun siirede(aylar) gelisir ve
cogu zaman geri doniistimliidiir. Hastalarin %30’ unda kisa siireli hemodiyaliz gerekirken,
%S5’ inde son donem bdbrek yetmezligi gelisir. Albumin ve Terlipressin gibi medikal
tedavilerin basar1 sansi diistiktiir (21).

Spontan Bakteriyel Peritonit: Sirozun sik goriilen bir komplikasyonudur. Erken tani ve
mikrobiyal tedaviyle mortalite azaltilmistir. Hastanede yatan sirozlu olgularin %7-23" iinde
spontan bakteriyle peritonit gelisir ve tekrarlayici karakterdedir. Bu hastalarin %30 kadarinda
renal bozukluk gelismektedir. Renal bozukluk gelisen sirozlu hastalarin ¢ogunda hepatik
ensefalopatiye yatkinlik olmaktadir. Asit mayideki 16kosit sayis1 ve kiiltiir ile tan1 konulur.

2.4. Karaciger Sirozunda Malniitrisyon

Hiicre, doku ve organlarin ihtiyaglar1 olan besin maddelerinden yetersiz alinmasi
sonucunda meydana gelen yapisal eksiklikler ve organlarda fonksiyon bozuklugunun ortaya
¢tkmasina malniitrisyon denir (22). Onemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Birgok
kronik hastalikta goriildiigii gibi karaciger sirozunda da %65-90 arasinda goriiliir (2).
Malniitrisyon: yetersiz beslenme veya hastaliklara bagli beslenme bozuklugu nedeniyle
viicutta goriilen degisikliklerin tamami olarak tanimlanabilir. .Eksik alinan besin maddelerinin
alinmasi ile malniitrisyon tablosu diizeltilebilir. Kronik hastaliklarda bozulan fizyolojik ortam
nedeniyle malniitrisyon c¢ok rahat gelisir. Hastalar bazen hastanelerde yattig1 siirede
malniitrisyon daha da kotliye gitmektedir. Hastanede yatan hastalarda meydana gelen
enfeksiyonlar, komplikasyonlar nedeniyle beslenme durumu bozulabilmektedir. Bu yiizden
hastanede yatan hastalarda hastaneye yatis aninda beslenme durumu ve parametreleri kayit
altina alinmalidir. Hastanede yattig1 siirede beslenme durumu tekrar gézden gecirilmelidir.
Sirozlu hastalarda sirozun etyolojisine gore de malniitrisyon durumu degismektedir. Alkolik
sirozlu hastalarda protein kaybi, kas fonksiyon kaybi daha 6n plandadir. Kronik Kkaraciger
hastalarinda cinsiyet durumu da malniitrisyon tizerinde etkilidir. Nedeni tam olarak
bilinmemekle beraber hipermetabolizma ve diisiik enerji, protein alimu ile iligkili olabilecegi
diistiniilmektedir. Malniitrisyonlu sirozlu hastalarda yasam beklentisinin daha az oldugu
bilinmektedir (2).

Malniitrisyonu olan sirozlu hastalarda; ensefalopati, asit, hepatorenal sendrom, varis
kanamasi gibi siroz komplikasyonlarinin daha sik gelistigi tespit edilmistir. Siroz hastalarinin
prognozunu belirleyen siniflamalardan biri olan CHILD-Turcotte smiflamasinda eskiden
beslenme durumu bir parametre olarak yer aliyordu. Modifiye edilince beslenme durumu
yerine protrombin zamani yer aldi. CHILD-A olan hastalarda bile malniitrisyon %25’ lere
cikmaktadir. Malniitrisyon durumu diizeltilmeden transplantasyon yapilan siroz hastalarinda
postoperatif donemde mortalite ve morbiditenin arttig1 goriilmiistiir.

Kronik karaciger hastalarinda beslenme ve enerji yetersizligine neden olan ¢ok sayida
mekanizma s6z konusudur. Bu hastalarda batinda biriken asit ve periferal 6dem nedeniyle su
ve tuz kisitlanmasi olur. Tuz alimi azaldigindan dolayr yemeklerden alinan lezzetin kalitesi
degismektedir. Yine bu hastalarda portal gastroparezi ve batindaki gerginlik nedeniyle erken
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doyma s6z konusu olup oral alim bozulmustur. Bu hastalarda metabolik anormallikler, enerji
gereksiniminin artmasi, protein ve yaglarin oksidasyonunda degisiklikler olmasi, protein
sentezinin bozulmasi, protein yikiminin artmasi, glikojen depolarmin azalmasi,
glukoneogenezin azalmasi nedeniyle var olan malniitrisyon daha da kotiilesebilmektedir.
Alkolik sirozlu hastalarda etanoliin folat ve B12 emilimini bozmast malniitrisyon geligimini
hizlandirir (23). Yapilan galismalarda hastaneye yatan hastalarda malniitrisyonun daha da
kotiiye gittigi goriilmiistiir (2).

2.5. Karaciger Sirozunda Beslenme

Kronik hastaliklarda oldugu gibi siroz hastalarinda da yeterli kalori, enerji ve besin
alimi saglanmalidir. Karacigerin kompansatuar kapasitesini bozmayacak bi¢imde protein ve
yag alimi dikkatli hesaplanmalidir. Karacigerin depo goérevinin bozulmasindan dolay: ortaya
c¢ikan eser elementlerin ve vitaminlerin eksiklikleri yerine konulmalidir.

2.5.1 Enerji

Protein yikiminin azaltilmasi ve karaciger fonksiyonlarinin korunmasi igin hastalarin
kalori ve enerji ihtiyaclar1 hesaplanip yeterli enerji ve kalori almalari saglanmalidir (24).
Kompanse sirotik hastalarin 25-35 kkal/gr/giin, dekompaanse sirozlu hasalarin 35-45
kkal/gr/giin enerji almalar1 gerekmektedir. Sirozun komplikasyonlarina ve malniitrisyonun
durumuna gore enerji ihtiyaci bireysel hesaplanmalidir. Asit, enfeksiyon, malabsorpsiyon
gibi durumlarda kalori ihtiyact %150-175" e kadar artabilir. Siroz hastalarinda enerji ihtiyaci
dinlenme enerjisinin %120-140’ 1 kadar artmistir (25).

2.5.2 Protein

Kronik karaciger parankim hastalarinda ne kadar protein alinmasi gerektigi konusu
tartigmalidir. Sirozlu hastalarda katabolik bir siire¢ s6z konusudur. Protein yikimi artmus,
yapimi azalmistir. Visseral protein yikimi ve kas proteinlerinin harcanmasi s6z konusudur.
Yapilan bir arastirmaya gore kronik karaciger parankim hastalarinda protein yapim ve yikim
dengesi i¢in protein aliminin 0.8gr/kg olmasi gerektigi belirtilmistir (25).

Malniitrisyonu olan, ensefalopatisi olmayan hastalarin plazma proteinlerinin
korunmasi ve viicut onarimi i¢in 1-1.5 gr/kg/giin protein alimi gerekmektedir. Amonyak
diizeyi yiiksek olan ve ensefalopati gelisim riski olan hastalarda protein alimi azaltilmalidir.
Protein alimi kisitlandiginda negatif azot dengesinin gelismemesine dikkat edilmelidir.
Kronik karaciger parankim hastaligi olan malniitrisyonlu bir hastada negatif azot dengesi
tabloyu daha da kétiilestirebilir. Amonyak diizeyi yiiksek ve ensefalopati gelisen hastalarda
protein alimi asgari diizeyde olmali ya da kisitlanmalidir (26). Protein; ciddi ensefalopati
durumlarinda, koma hallerinde, yiiksek dalli aminoasit igeren enteral beslenme durumlarinda
kisitlanmalidir. Protein kisitlandiginda kalori degeri yliksek olan gidalarin alimma dikkat
edilmelidir.



2.5.3 Yaglar

Kronik karaciger parankim hastalarinda viicut enerji kaynagi olarak yaglar
kullanmaya baslar. Lipoliz artar. Serbest yag asitleri ve keton cisimleri artar. Normal kisilerde
viicut enerji ve besin aliminin %25-30° unun yaglardan alinmasi gerekmektedir. Kronik
karaciger parankim hastalarinda yaglarin emilimi, transportu, oksidasyonu bozulmustur. Uzun
zincirli yag asitlerinin yerine orta ve kisa zincirli yag asitleri tercih edilmelidir (24).

2.5.4 Karbonhidratlar

Karbonhidrat metabolizmasinin  6nemli merkezlerinden birisi  karacigerdir.
Karbonhidratlarin fazlas1 viicutta glikojen olarak depolanir. Ihtiya¢ durumlarinda glikojen
depolari glikojenolizle glikoz olarak sistemik dolagima salinir. Gece agligi ve uzun siireli aglik
durumlarinda karaciger karbonhidrat dis1 molekollerden glukoneojenez denilen islemle glikoz
iiretimini saglar. Siroz hastalarinda karbonhidrat depolarn azaldigindan proteinler ve yaglar
alternatif olarak tiiketilmeye baslanir. Kas yikimi baslar ve atrofi gelisir (26).

Siroz hastalarinda insiilin direnci gelisebilmektedir. Multifaktoryel olan insiilin direnci
sonucunda insiilin miktar1 artar ve hiperinsiilinizm gelisir (26).Protein kisitlanmasi olmayan
siroz hastalarinda enerji ihtiyacinin %55-60’ 1 karbonhidratlardan saglanmalidir (24).

2.5.5 Vitamin ve Mineraller

Kronik karaciger parankim hastalarinda eksik olan vitamin ve minerallerin
suplementasyonu Onerilmektedir. Bu suplementasyonun miimkiinse yiyeceklerle, miimkiin
degilse enteral ve parenteral olarak alinmasi 6nerilmektedir (27).

Siroz hastalarinda bozulan beslenme mekanizmalari, azalan rezerv, artan katabolizma
nedeniyle vitamin ve mineral ihtiyaci artmaktadir. Kolestatik durumlarda safra akist
bozuldugundan dolayr yagda eriyen ve emilmesi i¢in safra tuzlari gereken A, D, E, K
vitaminlerinin diizeyi azalir. K vitamini eksikligine bagl olarak faktor 11, V, VII, X, Protein
C ve S’ in sentezi bozlulur ve protrombin zamani uzar. Hastalarda kanamaya yatkinlik gelisir.
Alkolik siroz hastalarinda folik asit ve B vitaminlerinin emilimi bozulacagindan diyete
eklenmeleri gerekmektedir (24).

2.5.6 Sodyum ve Potasyum

Asitli siroz hastalarinda asiti ve periferal 6demi azaltmak i¢in sodyum alimi kisitlanir.
2 gr/giin sodyum alimi tavsiye edilmektedir. Potasyum konsantrasyonundaki degisiklikler
hastada ensefalopati siirecini hizlandirir. Asitli sirotik hastalarin ¢ogu diiiretik tedavisi
aldigindan sodyum ve potasyum degerleri yakin takibe alinmalidir.

2.6. Karaciger Sirozunda Beslenme Destegi

Kronik karaciger parankim hastalarinin gogu yetersiz beslenmekte ve besin destegine
ihtiyag duymaktadir. Hastanede yatan siroz hastalarinda malniitrisyon daha da
kotiilesebileceginden yatan her hasta suplementasyon agisindan iyi analiz edilmelidir. Gerekli
durumlarda parenteral ve enteral beslenme destegi saglanmalidir. Ozefagus varisleri olan
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hastalarda varis kanamasini artiracak olan kati gidalara dikkat edilmelidir. Bu hastalara
yumusak besinli diyet 6nerilmelidir (27).

Hastalara miimkiin oldugunca enteral beslenme onerilmelidir. Oral alim1 kotii, bulanti,
kusma, gastroparezisi olan hastalarda parenteral beslenmeye gecilebilir. Nazogastrik tiip
gereken durumlarda varis kanamalarini artirabileceginden dikkatli olunmalidir. Asiti olan
hastalarda PEG takilmasi zor olabileceginden dikkatli olunmalidir.

Total parenteral beslenme, gastrointestinal sistemi fonksiyonel olmayan hastalarda
tercih edilebilir. Ensefalopatisi olan hastalara dalli zincirli aminoasitli karigimlar tercih
edilmelidir.

2.7.Kronik karaciger parankim hastalarinda prognostik skorlar

Kronik karaciger parankim hastalarinda prognozu belirleyen iki 6nemli skor
mevcuttur. CHILD-Turcotte-Pugh(CTP) ve Model for End Stage Liver Disease(MELD)
siniflamasi. CTP skoru siroz hastalarinda prognostik siireci belirlerken MELD skoru
transplantasyona gidecek olan hastalari se¢gmede daha avantajlidir (28).

2.7.1 CHILD-Turcotte-Pugh Skoru: CHILD ve Turcotte 1964 yilinda kronik karaciger
parankim hastalarinin cerrahi riskini belirlemek i¢in bu skoru gelistirmislerdir (29). Daha
sonra Pugh tarafindan modifiye edilmistir. Hem klinikte hem arastirmalarda en ¢ok kullanilan
skordur. Bu skorlama sisteminin bazi subjektif veriler igermesi ve karaciger disi organlarin
fonksiyonlarim1 degerlendirmede yetersiz kalmasi dezavantajlaridir. Bu skorlama sisteminde
albumin, total bilirubin, asit, ensefalopati, protrombin zamani degerlendirilir. Puanlama
sistemi yapilarak prognoz belirlenir.

Tablo:1 CHILD-Turcotte-Pugh skoru

Puan 1 2 3

Asit Yok Hafif Ciddi

Bilirubin 1-2 mg 2-3mg > mg

Ensefalopati Yok Evre 1-2 Evre 3-4

PT uzamasi 1-4 saniye 4-6 saniye >6 saniye

Albumin >3.5 gram 2.8-3.5 gram <2.8 gram
A:5-6 B:7-9 C:10-15

2.7.2.Modifiye for End-Stage Liver Disease(MELD) Skoru: Bu skorlama sistemi ilk olarak
Malinchoc ve arkadaslari tarafindan tanimlanmustir (33). Siroz olgularinda transplantasyon
onceligini ve mortaliteyi tahmin etmek i¢in kullanilmistir. Kronik karaciger hastalarinda kisa
donem prognozu belirlemek i¢in de kullanilabilmektedir (31). Bu skor CTP skorundan daha
objektif parametreler igerir. INR, total bilirubin ve kreatin diizeyine bakilarak
hesaplanmaktadir. MELD skoru standart birlesmis organ paylasim agi(United Network for
Organ Sharing, UNOS) skorlama sistemine gore hesaplanmaktadir (32). Bu skorun hem
ayaktan takip edilen, hem yatan siroz hastalarinda giivenilir bir skorlama sistemi oldugu
gosterilmistir (39).
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MELD=3.78x log(Bilirubin mg/dl )+11.2 x loge(INR)+ 9.57 x loge(Kreatinin mg/dl)+6.4

Karaciger transplantasyonu, dekompanse sirozlu hastalarda kesin ve tek tedavi
secenegidir. Transplantasyon bekleyen hasta sayisi potansiyel vericilerden c¢ok fazla
oldugundan nakil listesinde bekleyen hastalarin bir kismu da hayatin1 kaybettiginden
transplantasyon sirasindaki hastalarin bekleme sirasi 6nem arzetmektedir. Tiirkiye’de 2100
hasta karaciger nakli beklemektedir. Bir¢ok diinya {ilkesi, transplantasyon bekleyen hastalar
MELD skoruna gore degerlendirmektedir (33). ABD’de yapilan bir aragtirmaya gore MELD
skoru 3 aylik yasam siiresi tahmini yapilmasi konusunda CTP skorundan daha dogru sonuglar
vermistir (33). MELD skorunun karaciger sirozunun evresini tahmin etmede CTP skorundan
daha iyi oldugu tespit edilmistir (34). MELD skoru cerrahiye gidecek olan siroz hastasi i¢in
anlamli bir skorlama sistemidir. MELD skoru 15’ in altinda olan hastalara nakil uygun bir
segenek olarak kabul edilmemektedir (28). MELD skoru>30 olan hastalarin transplantasyon
sonrasi mortalitesinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.(35).

2.8. MALNUTRISYON

Malniitrisyon, yetersiz beslenme veya hastaliklara bagli beslenme bozuklugu
nedeniyle viicutta goriilen degisikliklerin tamami olarak tanimlanabilir. Malniitrisyon terimi
disiplinler, kiiltirler ve kurumlar arasi farklilik gostermektedir (36). Avrupa Parenteral
Enteral Niitrisyon Dernegi’nin (ESPEN) tanimina gére malnutrisyon, enerji protein ve diger
besin Ogelerinin yetersiz veya dengesiz alimi sonucunda doku/viicut yapisinda ve
fonksiyonunda klinik sonuglari olan dlgiilebilir ters etkiler gosteren beslenme halidir (37-38).

Herhangi bir nedenle hastaneye basvuran hastalarin, yetersiz beslenmeye bagli veya
hastaligin olusturdugu durum sonucu malniitrisyon olmasi tedavi basarisini olumsuz yonde
etkiler. Malniitrisyon iyilesmeyi geciktirip, hastanede kalis siiresini uzatabilmektedir.
Infeksiyonlara kars1 duyarlilig: artirir, yasam kalitesini diisiiriir ve cogu hastada 6liim riskini
artirir (39-40).

Malniitrisyon, olugmasina yol agan sebeplere gore primer (ekzojen) ve
sekonder(endojen) olmak {izere iki grupta incelenir. Primer malniitrisyonda besinlerin kitlik,
savas, hapis, sosyoekonomik fakirlik vb. sebeplerle yeterli Ol¢iide bulunmamasi soz
konusudur. Besinler bulunabildigi takdirde oral alinmalarinda ve metabolizmalarinda goriilen
ve bilinen organik bir bozukluk yoktur. Viicudun gereksinimi karsilandiginda, yani yeterli
besin verildiginde malniitrisyon tablosu spontan olarak ortadan kalkar. Sekonder
malniitrisyonda ise neden organiktir. Istahsizlik, yeme ve yutma giicliigii, kusma, ishal,
kanser, pankreas yetmezligi ve malabsorpsiyon gibi nedenlerle malniitrisyon olusabilir.
Enteral veya parenteral yoldan alinan temel yap1 ve enerji elemanlarinin metabolizmasinda
bozukluk olmasi da malniitrisyona yol agar. Besinlerin sindirim, emilim ve
metabolizmalarinin normal olmasina ragmen fistiil, kanama, kusma, ishal, kronik bdbrek
hastalig1 gibi nedenlerle viicuttan kayiplarin artmis olmasi da sekonder malniitrisyona neden
olur. Normal dénemlerde yeterli olabilecek miktarlarda besin alinmasina ragmen travma, ates,
stres, gebelik, laktasyon, yanik gibi sebeplerle gereksinimin artmasi durumlarinda gelisen
malniitrisyon tablosu da sekonder gruba girer (40). Yapilan arastirmalara gore, malniitrisyonu
engellemek veya tedavi etmek, hastanin morbiditesini azaltip yasam siiresini artirmaktadir.
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Ayrica gereksiz tedavi giderlerini dnleyip ciddi bir ekonomik tasarruf saglar. Bu konudaki en
kapsamli ¢alisma Ingiltere Parenteral ve Enteral Niitrisyon Dernegi (BAPEN) tarafindan
yapilmistir (41). BAPEN' in ¢ok yeni yaptig1 bir maliyet analizine gore, Ingiltere'de 3 milyon
kisi malniitrisyon riski ile yastyor ve malniitrisyon nedeniyle yapilan harcamalar biit¢eye her
y1l 13 milyar pound ek yiik getiriyor. Malniitrisyon tedavi edildiginde her 1 milyar pound i¢in
586 milyon pound tasarruf edildigi goriildi. BAPEN bu konu ile ilgili bir raporu Saglik
Bakanligina sundu. Bakanlik malniitrisyonla savasi iilke politikasi haline getirdi. Bu sonuglari
Avrupa niifusuna yansitan ESPEN, 20 milyon insanin malniitrisyon riski ile karsi karsiya
oldugunu ve bunun Avrupa Birligi' ne yillik 120 milyar Avro ek yiik getirdigini duyurdu.

Tiirkiye'de ¢esitli merkezlerde yapilan ¢aligmalarda, hastaneye yatan hastalarin %11-
63' iinde malniitrisyon oldugu goriilmiistiir. Bunlar lokal durumu yansitan arastirmalardi ama
genel ile ilgili bir fikir veriyorlardi (40). Nitrisyon destegi ile ilgili tek ulusal dernek olan
KEPAN, iilkemizdeki durumu gérmek tizere 2005-2006 yillarinda 19 sehirdeki 34 merkezde
ylriitiilen ve alt1 ay siiren bir aragtirma yapt1 (45). Bu ¢alismada NRS-2002 tarama yontemi
kullanildi ve 29139 hasta degerlendirildi. Yatis aninda hastalarin ortalama %15" inin
niitrisyonel agidan risk altinda oldugu goriildii.

Sosyoekonomik durumdan etkilenen yaslanmanin biyolojik etkileri yash bireylerin
beslenme durumunu etkilerken, fiziksel ve ruhsal hastaliklar da malniitrisyon prevalansinda
artisa neden olmaktadir (46).

2.8.1 Malniitrisyon Cesitleri
2.8.1.1 Protein Enerji Malniitrisyonu

Besin ve enerji alimmnin azalmasi ya da tamamen kesilmesi sonucu ortaya ¢ikar.
Marasmus olarak da bilinen protein enerji malniitrisyonu 6nemli ve zor tedavi edilen bir
problemdir .Malniitrisyon durumunda viicut bazal metabolizmasim azaltir. Kwashiorkor veya
hipoalbuminemik malniitrisyon olarak da adlandirilan stres acgligi, aglhik ve inflamasyonun
kombinasyonuna bir yanit olarak ortaya ¢ikar. Gegmiste, kwashiorkor az protein aliminin bir
sonucu olarak diisliniilmekteydi. Ancak, kwashiorkor ciddi ve akut inflamasyon sirasinda
yavaglatarak yag, karbonhidrat ve protein depolarini korumaya galisir (47).

Hiicreler malniitrisyon durumunda insulin sentezini azaltarak glukozu daha verimli
kullanmaya ¢aligir. Trigliseridlerin parcalanmasi sonucu olusan gliseroller glukoneogenez
stirecinde glukoza doniisiir. Glukagon karaciger ve kaslarda depolanmis olan glikojeni
glukoza doniistiirir. Bu sayede sadece glikozu kullanan néron gibi hiicreler i¢in plazmada
glikoz konsantrasyonu sabit tutulmaya c¢alisilir (47). Aminoasitler glukoneogenezde
kullanilmak iizere parcalanirlar ve 350 gr gibi bir kas dokusu kaybina neden olurlar. Bu
protein kaybiyla beraber metabolizma yavaslar ve ketonlar enerji tliretiminde kullaniimak
tizere devreye girerler. Beyin glukoz yerine ketonlari kullanmaya baslar, bu sayede kas
yikiminin 6niine ge¢ilmis olur.
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2.8.1.2. Kwashiorkor (Stres A¢hgr)

Stres agligi bazi durumlarda birka¢ giin igerisinde gelisebilir. Kronik inflamatuar
rahatsizlig1 olan hastalar haftalar veya aylar i¢inde diiskiin duruma diigebilir. Hormonlar ve
sitokinler inflamatuar yanit1 kontrol ederler (48).

Stres a¢liginin en karakteristik semptomlar1 diisiik albumin konsantrasyonu ve ddem
varligidir. Ciddi inflamasyon sirasinda sitokinler damar gegirgenligini artirir. Sonug olarak su,
elektrolitler, ayn1 zamanda da albumin gibi proteinler serum albumin konsantrasyonlarinda bir
diismeye yol acacak sekilde ekstravaskiiler kompartimana yayilir. Bu hastalar hemodinamik
instabilite gosterdiklerinden intravendz su ve elektrolit verilmesi gereklidir. Ancak, vaskiiler
permeabilite artmisken sivi resiisitasyonu stres agligi olan hastalarda 6deme yol agacak
sekilde albiimin konsantrasyonunun daha da diismesi ve ekstraseliller suyun daha da
artmasiyla sonuglanir. Kan hacminde azalma ve yaralanmaya yanit olarak aldosteron ve
antidiiiretik hormon konsantrasyonlar1 artar, bu da daha ileri sodyum ve su retansiyonu ile
sonuglanir ve 6dem daha da artar (49).

Inflamasyona reaksiyon olarak, epinefrin, glukagon ve kortizol diizeyleri artar. Bu
katabolik hormonlar lipoliz, glukoneogenez ve viicut proteinlerinin ciddi katabolizmasina yol
acar. Stres hormonlar1 hiperglisemi,hiperinsiilinemi ve hepatik glukoz iiretiminin artmasiyla
sonuclanan bir insiilin direnci olustururlar.

2.9. Malniitrisyonda Tam Yontemleri

2.9.1. Beslenme OyKiisii

Malniitrisyonlu hastada baslangigta detayli Oykiiniin elde edilmesi o6nemlidir.
Yaslilarda siklikla kooperasyon gii¢liigii olabilecegi unutulmamalidir. Bunun nedeni hastanin
tanisal ve terapotik girisimleri engellemek istemesi ve hafiza sorunlart olabilir. Malniitrisyon
olan hastalarda kognitif bozukluklar ve demans siklikla sorunlara yol agabilir. Bu nedenle
cogu yaslh hastada, 6zellikle diiskiin olanlarda Oykii icin yakinlarindan veya bakicilarindan
destek alinmalidir (50).

Yaslt hastalarda istah kaybi mutlaka sorgulanmalidir. Hastanin diyet uygulayip
uygulamadigi, alkol ve sigara aligkanliklar1 kaydedilmelidir (70). Besin alimi1 ve beslenme
aligkanliklart sorgulanmalidir. Temel besin maddelerinin tiikketim sikligi, tat, koku alma
bozukluklari, ¢igneme ve yutma gii¢liigli, bulanti ve kusma, hastalifi nedeniyle diyet
kisitlamalari, besin alerjileri ve intoleransi, besin hazirlama ve pisirme yontemlerine iliskin
bilgiler 6grenilmelidir (50).

Yaglhilik komorbidite malniitrisyon gelisiminde énemli bir faktordiir. Buna eslik eden
hastaliklar ve kullanilan ilaglar ile bunlarin olas1 yan etkileri dikkate alinmalidir. Demans,

depresyon ve disfaji 6zellikle nem tasimaktadir (50).

2.9.2.Fizik Muayene

Beslenme durumunun degerlendirilmesinde hasta hikayesinden sonraki ikinci basamak
fizik muayenedir. Kaseksi ve marasmusta klinik goriiniim asikdr olmasina ragmen,
kwashiorkordaki obez goriiniim ilk etapta yaniltici olabilir. Fizik muayenede kas kaybu,
fonksiyonel kapasitedeki azalma, cilt ve sa¢ degisiklikleri, 6dem ve hepatomegali olup
olmadig1 iizerinde durulmasi gereken en Onemli noktalardir. Temporal, submandibuler
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konkavitede ¢cOkme, iist ekstremitede zayiflama, eldeki interosseus ve hipotenar kaslarda
diizlesme, pektoral interkostal bolgede regresyon kas kaybinin en belirgin gostergelerindendir.
Kilo kaybinin % 10’dan fazla oldugu durumlarda bu parametrelerin tamami belirgin olarak
saptanabilir. Hastanin ylirime giicii, egzersiz toleransi ve el sitkma giiciine ait izlenimlerle
fonksiyonel kapasitedeki degisiklikler hakkinda fikir elde edilebilir (47). Turgorun azalmasi,
cilt kivaminda ve renginde degisikliklerin olmasi, govdede hiperpigmente makiiler
dokiintiilerin var olmasi ve sa¢ rengindeki degisiklikler gibi bulgular malniitrisyon durumunda
Klinisyen tarafindan saptanabilmektedir. Ayrica protein azalmasina bagl pigmentasyonda
azalma ile sa¢ renginde bazi degisiklikler gozlenir. Saglarda 6nce kirmizi-koyu kahverengi ve
sonrasinda yesile kayan renk degisimi gozlenir. Onkotik basincin azalmasina bagl sakral
bolgede, ayak bileginde 6dem goriilebilir.

2.9.3. Antropometri

Viicut agirligi, viicut kitle indeksi, kol ¢evresi, triceps cilt kalinligi, baldir ¢evresi, diz
boyu, bel-kalga orami gibi parametreler malniitrisyonu degerlendirmek i¢in kullanilan
antropometrik yontemlerdir. Antropometrik veriler referans verilerle karsilagtirilarak
degerlendirilmelidir. Viicuttaki protein, yag, karbonhidrat depolari ultrasonografi,
biyoelektriksel impetans, dansitometri yOntemleriyle belirlenebilmektedir. Ancak bu
yontemler zor, pahali oldugundan antropometrik oOl¢iimler tercih edilir. Viicut agirlig
bireylerin yag ve protein depolarinin iyi bir gostergesi olan fiziksel bir olgiittiir. Agirlhik
Ol¢timii kisinin niitrisyon durumunun 1iyi bir belirtecidir. Saglikl kisilerde viicut agirligindaki
degisiklik giinde 100 gr’dan daha azdir. Negatif su ve enerji dengesinin goriildiigii durumlarda
agirlik kaybr 500 gr’dan daha fazladir. Viicut agirhigmin 6 ayda %10’dan fazla kayb1 klinik
olarak anlamlidir (51-53). Ideal viicut agirhig: orani, agirlik kayip oram, siirekli viicut agirlig
orani, agirlik kayip orani, beden kitle indeksi viicut agirlig ile iligkili diger parametrelerdir.

Tablo- 2: Viicut Kitle indeksi

Siniflandirma Viicut Kitle indeksi (kg/m?)
Zayif <18.5

Normal 18.5-24.9

Asirt kilolu 25.0-29.9

Obez >30

Sinif-1 30.0-34.9

Sinif-2 35.0-39.9

Sinif-3(Morbid) >40

Kg: kilogram m: metre

Viicut kitle indeksi 22’nin altinda ise kotii niitrisyonel durumun gostergesi olabilir
(54). Viicut kitle indeksi, total viicut yagi ile iyi korele olan bir parametredir. Yashlarda VKI'
nin 22-27 arasinda olmast normal olarak kabul edilmekte ve bu aralikta morbidite ve
mortalitenin azaldig1 gosterilmistir (54).

Boy uzunlugu yetiskinlerde bas Frankfort diizleminde ayaklar bitisik pozisyonda
Ol¢iilmelidir (55). Postural uygunsuzluk nedeniyle boy uzunlugunun 6l¢iilemedigi durumlarda
diz boyu veya kol boyu kullanilarak hesaplanmalidir. Yaslilarda diz boyu kol boyuna gore
boy uzunlugunun tespitinde daha degerlidir (56).
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Viicuttaki kas kitlesinin tahmini igin iist orta kol gevresi ve baldir ¢evresi Olgiimleri
kullanilabilir. Yasa bagli olusan cilt elastisitesinin kaybi, kas atrofisi, 6dem ve yag depozitleri
gibi durumlar 6zellikle yaslilarda viicuttaki kas kitlesinin tahminini zorlastirmaktadir (57).

2.9.4. Laboratuvar Bulgular:

Prealbumin, albumin, retinol baglayic1 protein, transferrin, lenfosit sayisi, ¢inko, demir
diizeyleri, malniitrisyon durumunun saptanmasinda onemli laboratuar parametreleridir.
Hastanede yatan hastalarda klinik durum, hastaligin siddeti ve klinik tablo arasinda iliski
karmagiktir. Karaciger, bobrek bozuklugu olan hastalarda beslenme parametreleri
degerlendirilirken bu durum g6z Oniinde bulundurulmalidir. Viicudun visseral protein
kompartmaninmi olusturan plazma proteinlerinin, dolasimdaki miktar1 sentezleme hizina, yari
omriine ve katabolizmaya bagli olarak degisebilmektedir. Laboratuar parametreleri
degerlendirilirken bu ayrint1 goz 6niinde bulundurulmalidir.

Malniitrisyon analizi yapilirken immiinolojik fonksiyonlar da g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Lenfosit sayisi, l6kosit sayisi, antikor miktarlar, 16kosit cevabi,
kompleman seviyeleri gibi spesifik yontemler goz oniinde bulundurulmalidir.

Tablo 3: Niitrisyonel degerlendirmede kullanilan proteinler(81)

Protein Yar1 omrii(giin) Normal deger
Albumin 18-20 3.3-6.1gr/dL
Transferrin 8-9 0.26-0.43 gr/dL
Prealbumin 2-3 0.2-0.4 gr/dL
Retinol baglayici protein 0-5 30-60 mg/dL
Fibronektin 0.16-1 1.66-1.98gr/dL

Gr: gram, dL: desilitre, mg: miligram

2.9.5.Sistemik degerlendirme yontemleri

Malniitrisyon tanisinda kullanilan objektif Ol¢imler mortalite ve morbidite ile
korelasyon gostermesine ragmen higbir 6lglim yontemi tek basina yeterli degildir (60) Bu
ol¢iim yontemlerinin birlikte kullanilmas: ile sensitivite ve spesifite artmaktadir. Niitrsiyonel
degerlendirme i¢in sik kullanilan testler asagida verilmistir.

Tablo-4:Sistemik degerlendirme yontemleri

Mini Niitrisyonel Degerlendirme

Niitrisyonel Risk Taramasi 2002

Niitrisyonel Risk Indexi

Subjektif Global Degerlendirme
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3.BIREYLER VE YONTEM
3.1. Hasta Gruplari ve Degerlendirme

Bu ¢alismamiza indnii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Hepatoloji Poliklinigine,
Gastroenteroloji Servis ve Yogun Bakima, Organ Nakli Servisi ve Yogun Bakimina basvuran,
nakil olmamis kronik karaciger parankim hastalar1 dahil edildi. Calismaya en az 6 aydir
kronik karaciger parankim hastaligi ile takipli olan hastalar alindi. Kronik karaciger parankim
hastalig: ile takipli olan 98 hastadan 65 yas alt1 37,65 yas istii 30 hasta ¢aligmaya alindi.
Malignitesi, aktif enfeksiyonu, kronik bobrek yetmezligi, ileri derecede nérolojik problemleri
olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Calismaya dahil edilen hastalardan izin alinarak, anketlerin ve c¢alismanin amact
hakkinda hastalar bilgilendirildi. Hastalardan onam alinarak anketler yapildi. Sorular direkt
hastaya sorularak ve hastanin verdigi cevaplar temel alinarak degerlendirme yapildi.

Hastalarin; yas, cinsiyet, boy olgiimleri, agirliklar1 viicut kitle indeksleri, hastalik
etyolojileri kaydedildi. MNA ve SGA testlerindeki sorular hastalarin anlayacagi ve cevap
verecegi sekilde hastalara yoneltildi ve cevaplar kaydedildi. Hastalara yoneltilen sorular
neticesinde hastalarin anket puanlari hesaplandi. MNA testinde 17 puandan diisiik olanlar
malniitrisyonlu, 17-23.5 aras1 olanlar malniitrisyon riski altinda, 24-30 aras1 olanlar normal
niitrisyon durumlu olarak degerlendirildi. SGA testinde A=iyi beslenmis, B=orta derecede
malniitrisyon, C=ciddi malniitrisyon olarak kabul edildi.

Hastalarin aktif enfeksiyonlarinin olmadig1 ve kronik karaciger parankim hastaligi ve
komplikasyonlar1 nedeniyle hastaneye bagvurdugundaki ve anketlerin yapildigi dénemdeki
giincel bilirubin, albumin, total protein, sodyum, potasyum, kalsiyum, glukoz, BUN, kreatin
hemoglobin, WBC, platelet sayilar1 veri olarak alindi. Hastalarin goriintiileme yontemleriyle
asit degerlendirilmesi yapildi, ensefalopati derecesi hastalarin klinik degerlendirmesi sonucu
rapor edildi. Hastalarin CHILD ve MELD skorlar1 hesaplandi.

3.2.Verilerin istatistiksel Degerlendirilmesi

Bu ¢alismamizda istatiksel analizler SPSS versiyon 17.0 programi ile yapilmistir. Elde
edilen verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogrov Smirnov Testi ile degerlendirilmistir.
Normal dagilima uymayan verilerin analizi i¢in Mann-Whiytney ve Chi-Sguare testleri
kullanildi. Nitel olan verilerde Ki-kare testi kullanilmistir. Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak
kabul edilmistir, %95 giiven araliginda degerlendirilmistir.
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4.BULGULAR

Calismamiza 65 yas tistii 30,65 yas alt1 37 tane kronik karaciger parankim hastasi1 dahil
edildi. 65 yas istli hastalarin yas ortalamasi 68.3, 65 yas alt1 hastalarin yas ortalamsi 45 yil
bulundu. 65 yas istii ve 65 yas alt1 hastalarin CHILD degeri arasinda bir farklilik saptanmadi
(p=0.744).

Tablo:5 Hasta gruplar1 CHILD skorlar:

CHILD 65 yas lstli n (%) 65 yas alt1 n (%)
A(5-6) 15 (50) %45(17)

B(7-9) 8 (26) %36(13)
C(10-15) 7 (24) %19(7)

Toplam 30 (100) 37 (100)
P=0.744

Calismamizda 65 yas istii ve alt1 hastalarin CHILD gruplar1 arasinda anlamli farklilik
izlendi. 65 yas lstii hastalarin %50°si CHILD A, 65 yas alt1 hastalarin %45°i CHILD A olup
gruplar arasinda anlamli farklilik izlendi (p=0.046). 65 yas tstii ve alt1 hastalarin CHILD B
gruplar1 arasinda da anlamhi farklilik izlendi (p=0.032). Her iki hasta grubunun CHILD C
gruplar arasinda fark izlenmedi (p=0.751).

Caligmamiza dahil ettigimiz 65 yas {stii ve alt1 iki grup arasinda MNA testi skorlari
arasinda anlaml farklilik izlenmedi. 65 yas tstii hastalarin ortalama MNA skoru 20.15(13-27)
65 yas alt1 hastalarin ortalama MNA skoru 20.66(13-27) olarak dl¢iildii (p=0.774).
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Sekil 1: Hasta gruplarinin MNA skorlari
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Caligmamiza dahil ettigimiz her iki grup hastanin SGA test sonuglar1 kiyaslandi.
P=0.565 oldugundan iki grup arasinda anlamli farklilik izlenmedi.
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Sekil 2: Hasta gruplarinin albiimin degerleri

Caligmamizdaki her iki hasta grubunun albiimin degerleri arasinda anlamli farklilik
izlenmedi (p=0.0565).
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Sekil 3:-Hasta gruplarinin total protein degerleri
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65 yas istli hastalarin ortalama total proteini 7.046 gr/dl (4.5-8.4) iken 65 yas alt1 hastalarin
ortalama total protein degeri 6.97 gr/dl(4.1-8.7) p=0.651 olup iki grup korelasyonu arasinda
fark izlenmedi.
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Sekil 4: 65 yas iistii hastalarin SGA gruplarina gore albiimin degerleri

65 yas altt SGA testi A, B, C olan gruplarin albiimin korelasyonlar1 arasinda fark
izlenmezken 65 yas iistii grubun SGA A, B, C gruplarinin albiimin korelasyonlari arasinda
farklilik izlendi. 65 yas tistii SGA testi A olan iyi beslenmis grubun ortalama albiimin
degerleri 3.2 gr/dl(2-4.2) iken SGA testi B olan orta malniitrisyon grubunun ortalama albiimin
degerleri 2,7 gr/d1(1.7-3.9) olup iki grup arasinda anlaml farklilik izlendi (p<0.013).

65 yas listii SGA testi A olan iyi beslenmis grup ile(albiimin 32) SGA testi C olan agir
malniitrisyon grubunun albimin 1.1 albiimin korelasyonlar1 arasinda farklilik izlendi
(p=0.028).

65 yas tustii SGA testi B olan orta malniitrisyon grubu ile SGA testi C olan agir
malniitrisyon grubunun albiimin degerleri arasinda korelasyon farki izlenmedi (p=0.407).

65 yas iistii MNA puanmi 17 altinda olan malniitrisyonlu hastalarin SGA gruplarinin
%12.5 A, %75 B grubu,%12.5 C grubu grubu olarak belirlendi.
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65 yas Ustli MNA skoru 17-23.5 arasinda olan hastalarin %50’ sinin SGA grubu A,
%S5’ sinin SGA grubu B olarak kaydedildi. 65 yas iisti MNA skoru 24-30 arasinda olan
hastalarin %100’ it SGA grup A olarak belirlendi.
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Sekil 5: 65 yas alti hasta grubunun MNA ve SGA skorlarinin kiyaslanmasi

MNA skoru 17 altinda olan 65 yas alt1 hastalarin % 67’ sinin SGA grubu B, %33’
tintin SGA grubu C olarak belirlendi. MNA skoru 17-23.5 arasinda olan hastalarin %47’ sinin
SGA grubu A, %53’ iiniin SGA grubu B olarak belirlendi. MNA skoru 24-30 arasinda olan
hastalarin %100’ iiniin SGA grubu A olarak saptandi.

65 yas Ustii ve altt MNA skoru 17 altinda olan gruplarin SGA testi analiz sonuglari
arasinda anlamli farklilik saptandi (p=0.012).
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Sekil 6: 65 yas iistii hastalarin MNA ve SGA testlerinin kiyaslanmasi
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TARTISMA

Siroz lilkemizde ve tiim diinyada sik goriilen ve hala agikliga kavusturulmayan yonleri
olan onemli bir halk sagligi problemidir. Siroz beraberinde birgok saglik problemi
getirmesinin yani sira kronik bir ilerleyis gostermesi nedeniyle yakin takip ve tedavi
gerektiren onemli bir sosyoekonomik sorundur.

Yasli poptilasyonun artmasiyla birlikte geriatrik problemler daha sik karsimiza
¢ikmaktadir. Bunlar arasinda malniitrisyon, bir¢ok kronik hastaliga eslik etmesi, morbidite ve
mortalitedeki artis nedeniyle 6nemli bir geriatrik problemdir. Karaciger parankim hastalarinda
cesitli faktorlerle meydana gelen malniitrisyon hastaligin gidisatini olumsuz etkilemektedir.
Malniitrisyonun 6n goriilmesi ve hazirlayic1 faktorlerin ortadan kaldirilmasi icin tarama
programlar gelistirilmelidir.

Kronik karaciger parankim hastaligi her yasta goriilebilmesine ragmen geriatrik yas
grubundaki ek hastaliklar ve malniitrisyondan dolay1 prognozda farklilik olusturabilmektedir.
Niitrsiyonel durum; visceral, somatik protein depolarinin ve enerji dengesinin kalitatif ve
kantitatif degerlendirmesini tanimlar (59) Protein kitlesi ve enerji depolarinin kaybi protein-
enerji malniitrisyonu olarak degerlendirilmektedir. Yaslt hastalarin biyolojik(kas kitlesi kaybu,
istahsizlik), psikolojik ve sosyal sikintilar1 nedeniyle malniitrsiyon 6nemli bir problem haline
gelebilmektedir. Bu ¢alismamizda MNA ve SGA degerlendirme testlerinin 65 yas iistii ve 65
yas alt1 kronik karaciger parankim hastalarinda malniitrisyonu 6ngormedeki etkinlikleri ve
hastalarin laboratuar parametreleri ile iligkisini arastirdik.

Kenichiro ve arkadaglarinin 77 siroz hastasinda yaptiklart bir ¢alismada hastalarin
MNA skorlar1 ve SGA skorlarinin, antropometrik parametreler ve albiimin gibi kan testleri ile
korelasyonu arastirilmistir. SGA beslenme degerlendirmesi diger beslenme degerlendirme
parametreleri korelasyon gostermedigi gorilmiistiir (60.)Bu nedenle karaciger hastalarinda
malniitrisyonu tanimlamak icin etkili bir yontem bulunmalidir. Bu c¢alisma, yasl hastalarda
yaygin olarak kullanilan MNA’ nin sonuclarini diger beslenme parametreleri ile karsilagtirmis
ve karaciger sirozlu hastalarda beslenme durumunun beslenme parametreleri ile iliskisi
oldugunu gosterdi. Siroz hasta gruplarinda MNA beslenme tarama aract olarak
kullanilabilecek bir degerlendirme yontemi oldugu saptanmigtir (59.)

Tsai ve arkadaslarinin 300 hepatoselliiler kanser vakasi iizerinde yaptiklari bir
calismada serum albiimin seviyeleri ve MNA skorlari arasinda bir iligki oldugu gosterilmistir.
MNA nin karaciger sirozlu hastalar i¢in faydali bir beslenme tarama araci oldugu ve skorlarin
temsili beslenme ile iliskili antropometrik parametreler ve serum biyokimyasi verileri ile
iliskili oldugu sonucuna varilmistir (61).

Bizim galismamizda 65 yas tistii hastalarin ortalama MNA skoru 20,15(13-27) iken 65
yas alt1 hastalarin ortalama MNA skoru 20,66(14-27) olup yas ile MNA skoru arasinda bir
iliski bulunmamistir. Literatiire baktigimizda kronik karaciger hastalarinda yas ile MNA
skorunun iliskisinin arastirildigi ¢alismaya rastlanilamadi. Bu konuda daha ¢ok g¢alismaya
ihtiya¢ vardir.
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Calismamizda 65 yas iisti MNA skoru 17 altinda olan malniitrisyonlu grubun
ortalama albumin degeri 2,1 gr/dl, MNA skoru 17-23.5 arasinda olan grubun ortalama
albumin degeri 3.06 gr/dl, MNA skoru 24-30 arasi olan normal malniitrisyonlu grubun
ortalama albiimin degeri 3,62 gr/dl olup gruplar arasinda anlamli farklilik saptandi (p<0.05)
Bu calisma neticesinde 65 yas iistii malniitrisyonu 6n gérme agisindan albiimin ve MNA
testinin korele oldugu sonucuna varilmistir. Ayni sekilde 65 yas {listii MNA skoru 17 altinda
olan malniitrisyonlu grubun ortalama albumin degeri 2.38gr/dl, MNA skoru 17-23.5 olan
malniitrisyon riski altindaki grubun ortalama albiimin degeri 2,4gr/dl, MNA skoru 24-30 olan
normal malniitrisyonlu grubun albiimin degeri 3,55 gr/dl olup gruplar arasinda anlamli
farklilik izlenmistir (p<0.05). 65 yas alti kronik karaciger hastalarinda albiimin gibi MNA
skoru da hastanin malniitrisyon durumunu 6n gérmede kullanilabilir.

Calismamizda 65 yag istii hasta grubunun MNA skorlarina gére CHILD skorlarini
karsilagtirip analiz ettik. MNA skoru 17 altinda olan malniitrisyonlu grubun ortalama CHILD
degeri 9 puan,17-23.5 arasinda olan malniitrsiyon riski altindaki hastalarin ortalama CHILD
puani 7,3 puan, 24-30 arasinda olan normal malniitrisyon durumlu hastalarin ortalama CHILD
puani 5,6 olup gruplar arasinda anlamli farklilik izlendi (p<0.05). Aynmi sekilde 65 yas alt1
hastalarin MNA skoru 17 altinda olanlarin CHILD ortalamasi 9,17-23.5 arasinda olanlarin
ortalama CHILD puan17,5, 24-30 arast MNA puant olanlarin ortalama CHILD puan1 6,6 olup
gruplar arasinda anlamli farklilik izlendi(p<0.05). Hem 65 yas iistii hem 65 yas alti kronik
karaciger hastalarinda MNA skorlar1 diisiik olanlarin daha yiiksek CHILD skorlarina sahip
olduklar tespit edildi. Kronik karaciger hastalarinda prognostik skor olan CHILD skoru ile
MNA skorunun korelasyon gosterdigi, MNA skorunun prognostik bir belirte¢ olabilecegi
gortldii.

Gongalo ve arkadaglarinin 130 karaciger sirozu olan hasta {izerinde yaptigi bir
calismada SGA skorlar1 ve karaciger hastaliginin siddeti arasinda iliski bulunmustur. Daha
kotii fonksiyonel durumu olan CHILD evresi C olanlarin SGA skorunun daha yiiksek oldugu
gorilmistiir. SGA tarafindan tanimlanan daha ciddi kotii beslenmis hastalarin protein enerji
malniitrisyonunun daha siddetli oldugu goriilmistiir (62, 63).

Bizim bu ¢alismamizda 65 yas tistii hastalarin SGA sonuglarina gore %47’ si A grubu,
%50’ si B grubu %3’ i C grubu olarak degerlendirilmistir. A grubu olanlarin ortalama
albiimin degeri 3,2 gr/dl, B grubu olanlarin ortalamasi 2,7 gr/dl, C grubu olanlarin ortalamasi
2,7 gr/dl olup gruplar arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir (p<0.05). Ayn1 sekilde 65 yas
alt1 A grubu olanlarin ortalama albiimin degeri 3,3 gr/dl, B grubu olanlarin ortalama albiimin
degeri 2,6 gr/dl, C grubu olanlarin ortalama albiimin degeri 1,1 gr/dl. Gruplar arasinda anlamli
farklilik tespit edilmistir.(p<0.05). SGA skoru A ve B olanlar arasinda albiimin degerleri
arasinda anlamli farklilik saptandi(p<0.05). A ve C gruplart arasinda da anlamli fark
var(p<0.05), ancak B ve C gruplari arasinda fark bulunamadi (p=0.754). Sonug olarak hem 65
yas usti hem 65 yas altt kronik karaciger hastalarinda SGA test sonuglart ile alblimin
parametreleri arasinda anlamli korelasyon tespit edilmistir. Sirotik hastalarda malniitrisyonu
on gormede hem MNA hem SGA degerlendirmesinin anlamli olabilecegi diistiniildii.

23



SONUC

Kronik karaciger parankim hastaligi tilkemiz gibi hepatit viriislerinin sik goriildiigi
yerlerde sik goriilen bir halk sagligi problemidir. Siroz hastalarinda birgok problem ortaya
cikmaktadir. Siroz kronik ilerleyis gosterdiginden, morbidite ve mortaliteyi artirdigindan
onemli bir sosyoekonomik problemdir.

Kronik karaciger parankim hastalarinda multifaktéryel nedenlerden dolayr meydana
gelen malniitrisyon hastaligin progresyonunu hizlandirip hastane yatiglarini ve yatis siiresini
uzatmaktadir. Sirozun diger komplikasyonlar1 gibi malniitrisyonun da tedavi edilip,
hazirlayici faktorlerin ortadan kaldirilmasi gerekmektedir. Insan émriiniin uzamasiyla birlikte
geriatrik problemler de gittikce artmaktadir. Malniitrisyonun geriatik popiilasyonda sik
goriilmesi nedeniyle malniitrisyonun 6n goriilmesi i¢in tarama programlar gelistirilmistir.
MNA ve SGA degerlendirme testleri giiniimiizde malniitrisyon taramasi amaciyla sik
kullanilan testlerdir.

Karaciger parankim hastalarinda malniitrisyonun degerlendirilmesi ve tedavi edilmesi
onem arzetmektedir. Daha once degisik merkezlerde yapilmis calismalarda kronik karaciger
parankim hastalarinda MNA ve SGA testleri malniitrisyonu degerlendirmek amaciyla
kullanilmistir. Literatiirde bu konuda az sayida c¢alismaya rastlanilmistir.  Yapilan bir
caligmada SGA nin malniitrisyonu 6n gormede yetersiz oldugu degerlendirmesi yapilmistir.
Bagka bir calismada MNA’ nin daha anlamli olabilecegi goriilmiistiir. Hepatoseliiler kanser
vakalarinda yapilan bir ¢alismada MNA’ nin daha anlamli oldugu goriilmiistiir.

Yaptigimiz caligma sonucunda hem geriatrik hem nongeriatrik kronik karaciger
parankim hastalarinda hem MNA hem SGA’nin malniitrisyonu 6n goérmede anlaml
olabilecegi goriilmiistiir. Bu konuda daha ¢ok calismaya ihtiyag¢ vardir.
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