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OZET

GIRIS VE AMAC: Asit etiyolojisini saptayabilmek hastanin klinigi ile ilgili gidisat:
ongormede ve tedavi plam olusturmada 6nemli katki saglar. Bu ¢alismanin hedefi
asit etiyolojisi ile Niitrisyonel Durum Kontrolii (CONUT) ve Prognostik Niitrisyonel
Indeks (PNI) arasindaki iliskiyi incelemektir.

YONTEM: Ocak 2021-Haziran 2023 tarihleri arasinda Sakarya Egitim ve Arastirma
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi yatakli servisinde asit etiyolojisi saptamak amaciyla
takip edilen hastalarin serum asit albumin gradiyenti (SAAG), CONUT ve PNi
hesapland1 ve hastalar iki gruba ayrildi. Bu hastalarin demografik verileri, hemogram
ve biyokimya parametreleri ile asit sivisinda hiicre sayimi, biyokimya ve sitoloji
sonuglari retrospektif olarak degerlendirildi.

BULGULAR: Calismaya 52 kadin, 39 erkek toplam 91 hasta dahil edilmistir.
Hastalarin ortalama yas1 67,0+12,1°dir. Hastalarda asit etiyolojisi olarak 57’sinde
(%62,6) siroz, 20’sinde (%22,0) malignite, 8’inde (%8,8) kardiyak nedenler, 6’sinda
(%6,6) diger sebeplere bagli asit bulunmaktadir. CONUT skoru >6 olan grupta
sirotik asit oran1 anlamli (p<0.05) olarak yiiksek, malign asit oran1 anlaml (p<0.05)
olarak diisiiktiir. CONUT skoru >6 olan grupta total kolesterol, albiimin, lenfosit
degerleri CONUT skoru <5 olan gruptan anlaml (p<0.05) olarak diisiiktiir. CONUT
skoru >6 olan grupta PNi, CONUT skoru <5 olan gruptan anlaml (p<0.05) olarak
diisiiktiir. PNI >30 olan grupta sirotik asit oran1 PNi <30 olan gruptan anlamli
(p<0.05) olarak diisiiktiir. PNI >30 olan grupta albiimin, lenfosit degerleri PNI indeks
<30 olan gruptan anlaml (p<0.05) olarak yiiksekti.

SONUC: CONUT skoru >6 oldugunda sirotik asit gelisme riski 3 kat artmus;
CONUT skoru <5 oldugunda malign asit gelisme riski 3,6 kat artmis; PNi <30
oldugunda sirotik asit gelisme riski 4,39 kat artmus bulundu. Literatiirde yapilan ilk
calisma olmasindan dolayr bu konuda yapilacak daha genis kapsamli ve daha
homojen hasta grubunun oldugu ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Asit, niitrisyonel durum kontrolii, prognostik niitrisyonel indeks



ABSTRACT

Relationship between Ascites Etiology and Controlling Nutritional Status
(CONUT) and Prognostic Nutritional Index (PNI)

INTRODUCTION AND GOALS: ldentifying the cause of ascites is crucial for
predicting the patient's clinical trajectory and devising an effective treatment
strategy. This study aims to explore how ascites etiology correlates with Controlling
Nutritional Status (CONUT) and Prognostic Nutritional Index (PNI).

MATERIALS AND METHODS: We retrospectively analyzed data from patients at
Sakarya Training and Research Hospital's Internal Medicine Department over a 2.5-
year span, from January 2021 to June 2023. The study included 91 ascites patients.
SAAG, CONUT, and PNI scores were calculated for each, and patients were
categorized by ascites etiology. Demographic and laboratory data from blood and
ascitic fluid were collected for analysis.

RESULTS: The study included 91 patients, with 52 females and 39 males, aged on
average 67.0+12.1 years. Ascites etiology comprised cirrhosis in 57 (62.6%),
malignancy in 20 (22.0%), cardiac causes in 8 (8.8%), and other causes in 6 (6.6%)
patients. In the CONUT scores >6 group, cirrhotic ascites rate was significantly
higher and malignant ascites rate lower. Lower total cholesterol, albumin, and
lymphocyte levels were observed in CONUT scores >6 group compared to CONUT
scores <5 group. PNI was significantly lower in CONUT scores >6 group. Cirrhotic
ascites rate was significantly lower in PNI >30 group compared to PNI <30 group.
No significant difference was found in rates of malignant ascites and cardiac ascites
between PNI >30 and PNI <30 groups. Higher albumin and lymphocyte values were
noted in PNI >30 group compared to PNI <30 group.

CONCLUSION: CONUT score >6 triples the risk of cirrhotic ascites, while
CONUT score <5 increases the risk of malignant ascites 3.6 times. A PNI <30 raises
the risk of cirrhotic ascites by 4.39 times. Further research with larger, more
homogeneous patient cohorts is necessary, given the novelty of this study.

Keywords: Ascites, controlling nutritional status, prognostic nutritional index



1. GIRIS VE AMAC

Asit genellikle periton boslugunda patolojik miktarda serbest sivi birikimini

tanimlayan tibbi terimdir (Tastyic1 ve ark., 2014).

Asit, periton boslugunda 25 ml'den fazla sivi toplanmasi olarak tanimlamir ve en
yaygin portal hipertansiyonlu (PHT) siroz ve peritoneal karsinomatozdan
kaynaklanmakla birlikte daha az goriilen akut karaciger yetmezligi, malignite ve kalp
yetmezligine (KY) bagl PHT dan kaynaklanir (Moller ve ark., 2009).

Asite en ¢ok neden olan hastalik %80 oranda karaciger sirozu olsa da baska bir¢ok
hastalik da buna sebep olabileceginden asitin saptandigi anda (goériintiilleme veya
fizik muayene) etiyolojik aymrict tamst igin birtakim testlerin  yapilmasi
gerekmektedir. Asit nedeninin dogru teshisi, basarili tedavisi i¢in gerekli ilk adimdir
(Hou ve Sanyal, 2009).

Tani i¢in klinik muayenenin giicii zayiftir ve ¢esitli radyolojik tetkikler sirasinda

tesadiifen asit kesfi glinimiizde giderek daha sik goriilmektedir.

Asit stvisinin uygun sekilde degerlendirilmesi igin gesitli testler ve prosediirler
bulunmaktadir. Bu testler arasinda, asit sivisinda bulunan beyaz kan hiicreleri (WBC)
ve polimorf niiveli 16kositlerin (PMNL) sayim, albiimin ve toplam protein
seviyelerinin tespiti, serum-asit albiimin gradyaninin (SAAG) belirlenmesi ve
hastadan asit sivis1 kiiltiiri alinmasi yer almaktadir. Bu testlerin sonuglari, asit
stvisindaki  inflamasyon veya enfeksiyonun varligin1 tespit etmek, portal
hipertansiyon gibi durumlan tespit etmek ve gerekli tedaviyi planlamak amaciyla
kullanilmaktadir. Bu testlerin bir araya getirilmesi, hastamin durumunu kapsamli bir
sekilde degerlendirmeyi saglar ve tedaviye yonelik dogru adimlarin atilmasina

yardimci olur (Heidelbaugh ve Sherbondy, 2006).

Asit vakalarinin %80'i genellikle PHT ye sekonder olarak sirozla iliskilidir (Lan ve
ark., 2024). Bu durum ¢ogu zaman biyolojik, Klinik ve gerektiginde histolojik
belirtilerle tespit edilmesiyle asidin sirozla baglantili oldugunu gosterir (Runyon,
1994).


https://paperpile.com/c/hOT2lM/8bBSe
https://paperpile.com/c/hOT2lM/1vQmg
https://paperpile.com/c/hOT2lM/1vQmg
https://paperpile.com/c/hOT2lM/Yaeb3
https://paperpile.com/c/hOT2lM/Yaeb3

Asit vakalarinin yalnizca %20'sinde genellikle karaciger sirozu ile iliskisiz bir durum
mevcuttur. Sirotik olmayan asit, farkli bir patofizyolojiye isaret eder ve bu
patofizyolojik mekanizmalarin anlasilmasi, etiyolojik taniya yol acar (Tasiyic1 ve
ark., 2014).

Bu tez calismasinda asit etiyolojisini saptamak icin takip edilen hastalarin immiin
durumu ve beslenmesini gosteren prognostik niitrisyonel indeks (PNI) ve niitrisyonel
durum kontrolii (CONUT) ile olan iliskisini inceledik. Bu ¢alisma, asit etiyolojisi ile
PNI ve CONUT skoru arasindaki iliskiyi degerlendiren literatiirde ilk ¢alisma olma

ozelligine sahiptir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Asit Tanim

Kelime olarak asit (ascites), genellikle periton boslugunda patolojik serbest sivi
toplanmasmi agiklayan terimdir. Bu terim, Yunanca kokeni olan “askos"
kelimesinden tiiretilmistir ki bu kelime ¢anta veya kese anlamina gelir (Dede ve ark.,
2022). Tirkge'de bu durum siklikla bizim de ¢alismamizda bahsedecegimiz “asit”

olarak adlandirlir

Karm i¢i organlarin etrafinda periton adi verilen ¢ift kath seréz zarlar bulunur.
Bunlar parietal ve visseral zarlardir. Peritoneal kavitenin kadinlarda iireme organlari
ile devam etmesi sebebi ile menstrual siklusta yaklasik 20-50 ml arasinda sivi
birikimi gortilebilse de erkeklerde peritoneal kavite agik olmamasi nedeni ile oldukga
az miktarda sivi bulunur (Simon ve ark., 2014). Periton araliginda fizyolojik smirmn

tizerinde birikim ile olusan siviya asit denir (Gokturk ve ark., 2009).

Abse, lokalize sivi birikimleri ve Kkistler periton boslugunda serbest hareket

gostermemeleri sebebi ile asit olarak nitelendirilmezler (Kuiper ve ark., 2007).

2.2. Asitli Eriskin Hastalarin Degerlendirilmesi

Asitin ilk degerlendirmesi tibbi gegmisi, fizik muayeneyi, abdominal ultrasonografiyi
(USG), kan testlerini ve tamsal parasentez amaciyla asit sivist analizini igerir
(Kawaratani ve Yoshiji, 2019). Tipik olarak asit bulunan hastada karinda sislik,
gerginlik, karin agris1 ve kilo alma sikayeti mevcuttur. Altta yatan asit nedenlerine
gore de ek fizik muayene bulgular ve sikayetler gozlenebilmektedir (Lui ve ark.,

2007). Oykii ve fizik muayene hala dnemini korumaktadir.

2.2.1. Asitli hastalarm klinik ozellikleri

Asitli hastalar genellikle agrisiz veya karin rahatsizligiyla iliskili olabilen progresif
karinda siskinlik bildirirler. Sisligin gelismesinin siiresi asitin etiyolojisine baglidir.
Ornegin travmaya bagli oldugunu diisiindiigiimiiz asit giinler icerisinde, maligniteye
bagl olustugunu diisiindiigimiiz asit aylar icerisinde, alkolik hepatit veya sirotik

duruma bagl asit haftalar i¢inde gelisebilmektedir. Spontan bakteriyel peritonit


https://paperpile.com/c/m9dxoH/EdVU
https://paperpile.com/c/m9dxoH/EdVU
https://paperpile.com/c/hOT2lM/hTF1
https://paperpile.com/c/hOT2lM/mbZXg
https://paperpile.com/c/hOT2lM/8OyAM+PNigJ
https://paperpile.com/c/hOT2lM/tmgXu+ZHdg2
https://paperpile.com/c/hOT2lM/tmgXu+ZHdg2

(SBP) olustuysa ates, abdominal hassasiyet, zihinsel durumda degisiklik gibi ek
semptomlar da gozlenebilmektedir (Moore ve Van Thiel, 2013). Siroza bagh asit
gelistiyse gastrointestinal kanama gibi hepatik dekompanzasyon bulgulart da
goriilebilir. Malign asitlerde zamanla artan karinda sislikle birlikte erken doyma, kilo
kaybi gozlenebilir (Moore ve Van Thiel, 2013; Runyon ve ark., 2009a).

2.2.2. Fizik muayene

Etiyolojiden bagimsiz olarak abdominal fizik muayenede perkiisyonla matite
saptanmaktadir. Hasta parsiyel dekiibitis pozisyonuna getirilirse yer degistiren matite
gozlenir (Yale ve ark., 2021). Matitenin saptanmadigi olgularda asitin goriilme
olasiligr %10’dan azdir (Cattau ve ark., 1982). Peritoneal agiklikta 1500 ml asit
stvist olmas1 durumunda fizik muayene ile asit belirlenebilir (Rochling ve Zetterman,
2012). Kronik karaciger hastaligi olanlarda fizik muayenede ek olarak sarilik,
jinekomasti, splenomegali, kaslarda atrofi, I6konisi tespit edilebilmektedir. ileri
evrede sirozu bulunan hastalarda ise fizik muayenede karin duvarinda dilate
kollateral ~ venler, spider hemanjiom, palmar eritem, fetor hepatikus
saptanabilmektedir. Gastrointestinal tiimorler, lenfoma, hepatoseliiler karsinomda
(HCC) Sister Mary Joseph nodiilii tespit edilebilmektedir. Kardiyak nedenli asiti olan
hastalarda juguler venlerde belirgin dilatasyon saptanabilmektedir bu nedenle fizik
muayenede boyun venleri degerlendirilmelidir. Periferal 6dem kronik karaciger
hastaligi bulunanlarda c¢ogunlukla alt ekstremitelerde bulunmaktayken kardiyak
yetmezligi bulunanlarda yaygin 6dem goriilebilmektedir (Greenberger, 2011;
McHutchison, 1997; Zaman ve ark., 1999).

2.2.3. Asit sivisimin incelenmesi
2.2.3.1. Asit sivisinin makroskopik goriiniimii

Asit sivisinin genel goriiniimiiniin ilk degerlendirmesi klinisyene tanisal bilgiler
saglar. Komplike olmayan sirotik asit genellikle berrak ve agik sar1 renktedir.
Bulanik asit bakteriyel enfeksiyon, pankreatit veya gastrointestinal perforasyon ile
iliskili olabilir (Huang ve ark., 2014). Kanl sivi; maligniteyi, hemorajik pankreatiti,
bagirsak enfarktiisiinii, heterotopik hamileligi ve korpus luteum riiptiiriinii gosterir

(Huang ve ark., 2014; Tarn ve Lapworth, 2010). Koyu kahverengi asit, safra kesesi
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veya safra kanali yaralanmalarimin riiptiiriinii gosterir (Du ve ark., 2023). Siit benzeri
gorinimde olan siloz asit genellikle karaciger sirozunda, malignitede,
enfeksiyonlarda (paraziter ve tiiberkiiloz), konjenital defektlerde, travmatik,
inflamatuar siireglerde ve Kkardiyopatilerde goézlenen biiytik miktarda trigliserit
varhigina baglhdir. Trigliserit seviyesi 200 mg/dl’den fazla oldugunda bulaniklik
goriilmekle birlikte, 1000 mg/dI’nin iizerinde belirgin bulanik goriilmektedir. Bu
bulgular bize asit etiyolojisi ile ilgili sadece bir 6n fikir olusturur (Bhardwaj ve ark.,
2018; Lizaola ve ark., 2017).

2.2.3.2. Asit stvisimin laboratuvar incelemesi

Yeni baslangi¢li, klinigi belirgin seyreden asiti bulunan hastalarda tanisal amagl
yapilan abdominal parasentez arastirma yontemidir. Parasentez ¢ogunlukla yatak
basinda, igne yardimi ile aspirasyon yoluyla uygulanabilir ve giivenli bir yontemdir.
Asit diisiik hacimli ise parasentez islemi USG ile birlikte gergeklestirilebilir (Tarn ve
Lapworth, 2010). Bunlara ek olarak Amerikan karaciger hastaliklar1 aragtirmalari
dernegi (AASLD) kilavuzlar tarafindan asit etiyolojisini tanimanin uygulanabilir ve
maliyeti diisiik yol olarak parasentez gosterilmistir (Tarn ve Lapworth, 2010). Total
asit proteini, asit mayisinde hiicre sayimi, asit albiimini, SAAG degerlendirilebilmesi
icin beraberinde serumda albiimin goriilmesi birincil degerlendirme igin
onerilmektedir. Ingiliz Gastroenteroloji Dernegi bunlara ek olarak asit kiiltiiriinii de
ilk incelemeye dahil etmistir (Moore ve Aithal, 2006; Runyon ve ark., 2009a).
Geleneksel bakis agisi ile asit mayisinde bakilan total protein diizeyi 2,5’in altinda
ise transuda, 2,5’in tizerinde ise eksuda olarak degerlendirilmis lakin bu bakis agisi
cokea istisna igerebildigi i¢in kiymetini yitirmistir (Tarn ve Lapworth, 2010; Zhu ve
ark., 2020). Asit mayisinde bakilan total protein diizeyinin portal olmayan hipertansif
asit icin %90,1 sensitivite, %84,52 spesifite, %87,21 dogruluk izlenmistir; ayni
kohort ¢alismasinda, SAAG i¢in %80,43 sensitivite, %96,13 spesifite ve %88,74
dogruluk izlenmistir (Moore ve Aithal, 2006b; Runyon ve ark., 2009a; Zhu ve ark.,
2020). Boylelikle asit sivisinda bakilan total protein, tamsal olarak portal olmayan
hipertansif asitlerde daha stiin goriilmiisken; SAAG, PHT nedenli asitlerde daha
istlin izlenmistir (Moore ve Aithal, 2006a; Runyon ve ark., 2009b). Komplike

olmayan siroz hastalarinda; WBC 500/mm?*’ten diisiik, notrofil miktar: 250/mm?’ten
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diisiiktiir. Ayni giin alinan 6rneklerden serum albiimini, asit albiimini c¢alisilmast;
serumda bulunan degerden asitte saptanan degerin ¢ikartilmasi ile SAAG
hesaplanmis olur ki bu deger 1,1’e esit ya da 1,1°’den biiyiik ise PHT agisindan
%97’ye yakin dogrulukla tanisaldir (Hou ve Sanyal, 2009). Asit mayisinde protein
konsantrasyon derecesi, SBP gelisim riski agisindan 6nemlidir; 1 g/dL’nin altinda ise
hastada SBP gelismesi acisindan 10 Kat risk artis1 bulunmaktadir (Song, 2018).

2.2.3.3. Goriintiileme yontemleri

Giintimiizde USG kullanimimin yayginlagsmasi asit tamsini daha da kolaylastirmistir
¢linkii fizik muayene ile saptanamayacak kadar az miktardaki siviy1 (100 ml kadar)
saptayabilir. Asit degerlendirilmesinde abdomen USG altin standarttir. USG, sivinin
niteliksel degerlendirmesinde Bilgisayarli tomografi (BT)’den istiindiir (Kuiper ve
ark., 2007; Oey ve ark., 2016; Rudralingam ve ark., 2017).

Avrupa Karaciger Arastirmalari Dernegi USG ile asit yonetimini su sekilde
siniflandirir (European Association for the Study of the Liver, 2010):

o Derece 1 (hafif asit yalnizca USG ile tespit edilir) i¢in tedavi yok.

e Derece 2 (orta derecede simetrik karin sisligi gosteren orta derecede asit) i¢in
sodyum kisitlamasi ve ditiretikleri baslatin.

e Derece 3 (biiyiik hacimli belirgin karin sisligi) i¢in sodyum kisitlamasi ve
ditiretiklerle birlikte biiytik hacimli (5 litre) parasentez (6-8 g/L albumin
infuzyonu esliginde) (Bernardi ve ark., 2017).

2.3. Asit Etiyoloji ve Patogenezi

Asitin en sik sebebi olan karaciger hastaligi sirozdur (6zellikle alkole bagli), ayni
zamanda sirozun en sik komplikasyonu da asittir. Bat1 popiilasyonunda asitin en
yaygin nedeni, ¢ogu durumda siroza bagli olan PHT dir (Tsochatzis ve ark., 2014).

Asit basta karaciger sirozu olmak iizere, akut karaciger yetmezligi, kardiyak
fonksiyonlarda yetersizlik nedenli olusan PHT gibi sebeplerle olusabilmektedir. Asit
etiyolojisine gore patofizyolojisi degisiklik gosterebilmektedir (Singh ve ark., 2023).
Asitin daha az goriilen etiyolojileri HCC, hepatik ven trombozu, kalp yetersizligi,

pankreatit, tiiberkiilozdur (Arroyo ve Colmenero, 2003; Henriksen ve ark., 2005;
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Moore ve Aithal, 2006a). Daha nadir olarak literatiirde PHT’ye bagl gelisen asitin
patogenezinde, bobreklerden Na tutulmasi, arter dolus yetersizligi rol alir (Moller ve
ark., 2009).

Yapilan arastirmalarda bakteriyel translokasyon ile olusan inflamasyon ve barsak
florasindaki degisikliklerin PHT’ye bagli asit gelismesine destek sagladigi
anlagilmistir. Damar gegirgenligi, inflamatuar maddeler, lenfatik obstriiksiyon; portal
olmayan hipertansif asit (malign asit ve enfekte asit) gelismesine destek olmaktadir
(Du ve ark., 2019; Lola ve ark., 2020).

2.3.1. Sirotik hastalarda asit patofizyolojisi

Portal basing gradyaninin (PPG) 5 mmHg’nin istiinde olmasi olarak tanimlanan PHT
kronik karaciger hastaliklarinda 6nemli bir bulgudur (Garcia-Tsao ve ark., 2017).
PPG; hepatik perfiizyon basincim 6lger, portal ven basinci (PVP) ile hepatik ven ya
da vena cava inferior (VCI) arasindaki basing farkidir ve portal akima kars1 gelisen
vaskiiler rezistans ile portal kan akiminin etkilesiminden koken alir (Xu ve ark.,
2019). PPG fizyolojik olarak 1-5 mmHg araliginda bulunmaktadir, 5-9 mmHg
arasinda ise subklinik PHT yi gosterir (Berzigotti ve ark., 2013). PPG, 10 mmHg ve
tizerinde ise PHT komplikasyonlarinin (iist gastrointestinal kanama, asit, enfeksiyon,
hepatik ensefalopati ya da bobrek yetmezligi vb.) gelisme olasiligi artar (Xu ve ark.,
2019).

PHT gelisimi, siroz ortaminda sivi tutulmasina yonelik ilk adimdir. Sirozlu ancak
PHT'si bulunmayan hastalarda, asit ya da 6dem gelismez. Sivi tutulumu olmasi igin
portal basincin 12 mmHg’nin {izerinde bulunmasimin gerekli oldugu goriilmektedir.
Bu esik degerin iizerinde klinik olarak anlamli komplikasyonlarin goriilebilecegi
bilinmektedir (Hernandez ve ark., 2005). Siniizoidler ve bagirsak kilcal
damarlarindaki artan hidrostatik basing Kritiktir ve hepatik vendz basing farki 12
mmHg'nin altinda olan hastalarda nadiren asit gelisir (Sola ve Gines, 2010; Tetangco
ve ark., 2016). Sirotik hastalarda asit olusumuna sebep olan 3 teori giiniimiize kadar
tanimlanmigtir.  Bunlar; underfill teorisi, overflow teorisi ve periferik arteriyel
vazodilatasyon teorisidir. En giincel ve kabul goreni, periferik arteriyel

vazodilatasyon teorisidir (Sola ve Gines, 2010).
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2.3.1.1. Underfill teorisi (Yetersiz dolus teorisi)

Asit olusumunun temelini atan underfill teorisine gore; hepatik siniizoidlerdeki kan
akisindaki direng artig1, hepatik ve splanknik dolasimin hidrostatik basincinda artis
olmasina sebebiyet verir. Bu durum, interstisyel alanda s1v1 birikimine sebep olur. Tlk
asamada; artan sivi filtrasyonu, torasik lenf akisindaki artis ile sistemik dolasima geri
dondiiriilerek kompanse edilmeye calisilir. Ancak portal basing ¢ok yiikseldiginde,
fazla s1v1 lenfatik sistem tarafindan interstisyel alana ¢ekilemez, bu durumda periton

boslugunda asir1 s1vi birikimi ve asit olusumu meydana gelir (Mustapha, 2020).

Boylelikle hastada hipovolemi gelisir ve dolasim hacmi azalir. Hacim reseptorleri;
azalan plazma hacmini algilar, renin-anjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS)
aktiflenmesine yol acgar. Azalan plazma hacmi sonrasinda su ve Na retansiyonu
meydana gelir. Tutulan sivimn devamli periton bosluguna transfer olmasi iizerine
azalan plazma hacmi yeterince yerine konulamaz ve sonu olmayan bir dongii gelisir.
Sonug olarak, hipovolemiye bagh renal yetmezlik gelisebilir (Maeda ve Tomino,
2005).

2.3.1.2. Overflow teorisi (Tasma teorisi)

Asit gelisimini aciklayan diger bir teori olan overflow teorisine gore, sirozun
ilerleyen evrelerinde o6zellikle Na retansiyonunu tetikleyen bir sinyal iretilir. Bu
sinyalin etkisiyle; renal tiibiillerde Na ve su tutulur, bu da plazma hacminde artisa
sebebiyet verir. Tasma teorisine gore hepatik siniizoidlerdeki baroreseptorler uyarilir,
sempatik sinir sistemi aktiflenir ve ardindan renal tuz ve su tutulumu gergeklesir.
Biitiin bunlar, plazma hacminin artmasina sebebiyet verir. Organizma, bu degisiklige
uyum saglamak amaciyla kardiyak indeksi artirarak sistemik vaskiiler direnci azaltir
ancak kompansatuar mekanizmalarin yetersiz kalmas: durumunda, "overflow" sivisi
portal basingtaki bir artis sonrasinda splanik bélgeden ekstravaskiiler alana geger ve

bu durum asit olusumuna sebep olabilir (Hernandez ve ark., 2005).

2.3.1.3. Periferik arteriyel vazodilatasyon teorisi

Giinlimiizde esas kabul edilen teori budur. Bu teoriye gore, PHT ye sahip hastalarda

splanknik bolgede artmig periferik arteriyel vazodilatasyon gozlenir ve sirozlu
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hastalarda nitrik oksit (NO) salimmu artar (Gines ve ark., 2004; Sauerbruch ve ark.,
2021). Splanknik ve periferik vazodilatasyonun ardindan arter kan voliimiinde
azalma meydana gelir. Merkezi kan akimindaki azalma, basing ve volim
reseptorlerini tetikler ve antiditiretik hormon (ADH) salinmasini artirir. RAAS ve
sempatik sinir sistemi aktiflenmesi ile birlikte tuz ve su atilimi azalir. Voliim artig1
oldugunda siniizoidlerden sizan lenf sivisi asit olusumuna neden olur (Hernandez ve
ark., 2005).

2.3.2. Non-sirotik hastalarda asit patofizyolojisi

Periton serozasi, i¢cinde az miktarda fizyolojik olarak periton sivisinin dolastigi sanal
bir bosluktur. Karaciger; Glisson kapsiilii adiyla bilinen fibréz zarla ¢evrili olup
diyaframa bitisik olan ¢iplak bir alan haricinde 6nde ve arkada visseral yaprak ile
cevrilidir (Juza ve Pauli, 2014). Interstisyel siv1 proteinler acisindan zengindir ve
siniizoidal kilcal damarlart gegerek Glisson kapsiiliine dokiliir ¢linkii pencereli
siniizoidlerin duvar1 proteinlere karsi gecirgendir. Albiiminin biiyiik bir kismi her
giin periton boslugunda dolasir. Aym zamanda elektrolitler, antikorlar ve kan
hiicrelerinden olusan bu fizyolojik periton sivisi; subperitoneal lenfatik damarlar
seviyesinde, esas olarak subdiyafragmatik lenfatik kilcal damarlar seviyesinde
yeniden emilir. Boylece patolojik asit olusumunun iretim ve emilim arasindaki
dengesizlikten kaynaklandigi anlagilir (Tasiyict ve ark., 2014; Rochling ve
Zetterman, 2012). Benign ya da malign periton tutulumu olan durumlarda asit tespit
edilebilir. Bunun yaminda asit olusumu periton tutulmaksizin da gelisebilir.
Maligniteler birden fazla mekanizma ile asit olusumuna sebebiyet verebilir, non-
sirotik asitlerin neredeyse %50’si malignitelere bagh gelismektedir. Malign igerigi
olan hiicrelerin proteinden zengin sivisinin peritoneal alana gegisi onkotik basinci
arttirarak asite sebep olur. Timdriin Kitle etkisi de lenfatik drenaj bozukluguna neden
olabilmektedir ve timor hiicrelerinden salinimi olan gesitli kimyasal mediatorler,
periton gegirgenliginde artisa yol acabilmektedir (Tastyici ve ark., 2014; Sangisetty
ve Miner, 2012).

Peritonitis karsinomatoza, peritona dair primer hastaliklardan (mezotelyoma) ya da
metastatik yayilimdan (gastrointestinal, over, meme, akciger tiimorleri Vs.)

kaynaklanabilir. Karaciger metastazt bulunan bireylerde asit, tiimor etkisine bagh



PHT gelismesi sonucu olusmaktadir. HCC’si bulunan bireylerde ise ya kronik
karaciger hastaligi nedenli gelisen PHT ya da tiimor nedenli portal ven trombozu
olarak iki ayr1 yol ile asit gelisebilmektedir, bazen her iki mekanizma birlikte
bulunabilmektedir. Malignite sebepli lenfatik tutulumun yaninda lenfatik sivi
igeriginin riiptiir sonucu agiga ¢ikmasi ile siloz asit olusmaktadir (Lola ve ark.,
2020). Kardiyak asit gelisimi ise siroz gibidir. Afterload azalmasi ya da periferik
vendz rezistansta azalma olmasi; plazma hacim efektivitesini azaltmaktadir, bu
durum da sempatik sinir sisteminde asir1 uyarilmaya sebep olur. Bunun sonucunda
olusan voliim yiikii sebebi ile siniizoidlerde goriilen konjesyon ile siniizoid disina
kagan lenfatik sivi asite neden olmaktadir (Goh ve ark., 2022). Asit goriilen
durumlardan daha nadir olan1 da pankreatit olup pankreatit ataklarinda peripankreatik
sivi inflamasyonu tetiklemektedir ve bunun sonucunda tigiincii bosluktan peritoneal

alana siv1 kagis1 olmaktadir.

Asit, farkli patogenezler ile gelisebilmesine bagl olarak ¢esitli etiyolojik nedenler ile

olusabilmektedir. Patogenez nedenli asitin etiyolojik smiflamasi su sekildedir:

e Hidrostatik basing artis1 ile; siroz, VCI obstriiksiyonu, hepatik ven
obstriiksiyonu, kalp yetmezligi

e Kolloid osmotik basing azalisi ile; ileri donem karaciger hastaliginda protein
sentezi azaligi, nefrotik sendrom, malniitrisyon, protein Kkaybettirici
enteropatiler

o Periton kapillerlerinde gegirgenlik; tiiberkiiloz peritoniti, peritonda malignite,
bakteriyel peritonit

e Peritona siv1 kagisi; safra, pankreatik sivi, siloz asitler, idrar asitleri

e Diger nedenler; miksddem, Meigs sendromu, kronik hemodiyaliz (Moller ve
ark., 2009).

2.4. Asit Tamsi

Asit tanisi, mayinin tanisal ayni zamanda terapotik amacgli alinan numunenin
degerlendirilmesiyle konur. Hastaneye yatirilan veya takiplerinde klinik kotiilesme
(ates, abdominal hassasiyet, idrar ¢ikisinda azalma, biling degisikligi gibi komplike
hastalik  diisiindiirecek  durumlarda) go6zlenen asitli  hastalara  parasentez

onerilmektedir (Runyon, 2011).
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Parasentez ile elde edilmis olan asit sivisinda WBC ve PMNL saymmi yapilmali,
toplam protein ve albiimin diizeyleri belirlenmeli SAAG hesaplanmali ve hastadan
asit sivis1 kiiltiirii bakilmalidir (Biecker, 2011; Heidelbaugh ve Sherbondy, 2006;
Moore ve Van Thiel, 2013).

SAAG, es zamanli serum Ve asitte albiimin ol¢iilmesi ve serum albiiminden asit
alblimin degeri ¢ikarilmasiyla hesaplanir. 1,1 g/dL veya bunun iistiinde bir sonug
alinmas1 PHT igin yaklasik %97 oraninda tanisaldir (Fowler, 2013; Hou ve Sanyal,
2009; Richert ve ark., 2009).

Asit sivisindaki PMNL 250 hiicre/mm®’iin tizerinde, kiiltiir pozitif neticelenmis ve
peritonitin ikincil nedenleri dislanmigssa SBP tanis1 konur (Velkey ve ark., 2017).
Protein konsantrasyonu, asit sivisinda SBP gelismesi agisindan 6nemli bir etkendir
(Arroyo, 2002; Huang ve ark., 2022; Mustafa ve ark., 2009; Tarn ve Lapworth,
2010).

Asitler genel olarak SAAG >1.1g/dL ve SAAG <1.1g/dL olanlar olarak ikiye
ayrilabilmektedir. SAAG >1.1g/dL olur ise sirotik asit, kardiyak asit, karaciger
timori, hepatik yetmezlik, hepatik ven trombozu, hepatik siniizoidal obstriiksiyon
sendromu, portal ven trombozu diisiiniilmelidir. SAAG <1.1g/dL olur ise peritoneal
karsinomatozis, tiiberkiiloz peritonit, nefrotik sendrom, pankreas ile ilgili asit, biliyer
asit, post-operatif lenfatik sizinti, konnektif bag doku hastaliklari, sekonder
bakteriyel peritonit, hemodiyalize bagh asit akla gelmelidir (Hernaez ve Hamilton,
2016; Shahed ve ark., 2016).

SAAG’nin kolloidal osmotik basing gradyani ve vasitali yoldan PHT nin derecesini
gosterdigi  distiniilmektedir. Pare ve arkadaslar1 asit sivisindaki protein
konsantrasyonundansa SAAG’nin PHT ayriminda daha iyi oldugunu iddia
etmislerdir (Du ve ark., 2023; Hoefs, 1983; Pare ve ark., 1983; Zhu ve ark., 2020).

2.5. Niitrisyon ve Niitrisyonel indeksler

Niitrisyon; besinlerin ve niitriyentlerin viicuda girisi ve sonrasindaki etkilesimleri,
organizmaya giren besinin sindirilmesi, emilmesi, sonrasinda organ ve dokulara
ulagimi, kullanilmasi ve organizmadan atilmasi ilerleyisi ile hastalik, saglik ve

yasamin timt ile alakalidir (Cederholm ve ark., 2017).
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Klinik niitrisyon ise besin ve enerjideki fazlalik ya da yetersizliklere bagh gelisen
gerek akut gerek kronik hastaliklar ve bu hastaliklar nedenli olusan niitrisyon
bozukluklar1 ile metabolik bozukluklarin Oniine geg¢ilmesi, tan1 ve tedavisini is
edinen bilimdir. Hastalara uygulanan 6nlem ya da tedavi amag¢lh tiim niitrisyonel
uygulamalar klinik niitrisyon olarak kabul edilirler. Klinik  niitrisyon;
kardiyovaskiiler hastaliklar, lipit metabolizma bozukluklari, gida alerjileri, Diyabetes
mellitus (DM), konjenital metabolizma bozukluklari, besin tolerans bozukluklar
olan hastalarin ve bunlarin yaninda niitrisyonun fazlaca o6nemli oldugu
serebrovaskiiler hastaliklar, maligniteler, Kistik fibrozis gibi tanilara sahip hastalarin
niitrisyon agisindan destek, bakim ve sagaltimim kapsamaktadir. Klinik niitrisyon
bunlarin da yamnda gerek akut gerek kronik hastaliklar sirasinda metabolik
bozukluklarin sebebiyet verebilecegi viicut formunda ve fonksiyonlarindaki
anormallikler ile ilgili deneyim ve verileri de i¢ermektedir (Cederholm ve ark.,
2017).

Yetersiz beslenme yaslilar ve kanser hastalar1 arasinda olduk¢a yaygindir (Corriveau
ve ark., 2022; Dent ve ark., 2019). Yetersiz beslenme gelisme riski multifaktoriyeldir
ve genellikle yetersiz besin alimiyla iliskili olup kanserin veya tedavilerinin yan
etkileri sebebiyle istah kaybi, tat ve koku degisiklikleri, yutma giigliikleri
gozlenebilmektedir (Arends ve ark., 2017; Lin ve ark., 2021). Koétii beslenmenin
kanser hastalarinda kotii Klinik sonuglar, daha kotii tedavi yanitlari, hayat kalitesinde
diists ile iliski i¢cinde oldugu bilinmektedir (Borghi ve ark., 2019; Mislang ve ark.,
2018; Poisson ve ark., 2021).

Beslenme durumunun incelenmesi igin tercih edilen laboratuvar tetkikleri iginde
transferrin, serum albiimin, retinol baglayici1 protein, serum prealbiimin ile C-reaktif
protein (CRP) degerleri yer almaktadir (Keller, 2019). Bu tahliller inflamasyon basta
olmak tizere farkli durumlarda degiskenlik gosterebilecekleri igin yalniz
uygulanmamalar1 Onerilmektedir (Bharadwaj ve ark., 2016). Niitrisyonun cesitli
inflamatuar belirteclerle de iliskisini iceren CONUT ve PNI degerleri ¢calismamizda

yer almaktadir.
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2.5.1. CONUT skoru (Controlling nutritional status score)

Ik olarak 2005 yilinda Klinik niitrisyonel taramanin biyokimyasal parametrelerle
daha konforlu degerlendirilebilmesi ig¢in klinisyenlerin kullanimina sunulmustur
(Ulibarri ve ark., 2005). Niitrisyon bozuklugu olan hastalarin tespitinde kullanilan
CONUT skoru sadece laboratuvar tayini ile degerlendirildigi i¢in kiymetli bir

belirte¢ 0lmaya baslamistir.

Malniitrisyon; siroz, malignite, kalp yetmezligi ve kronik bobrek hasari gibi 6nemli
saglik sorunlartyla miicadele eden bireylerde daha olumsuz Kklinik sonuglarla
iliskilendirilmistir (Almeida ve ark., 2018). Tek baslarina albiimin, viicut agirhgi,
BKI, kolesterol vb. gibi degiskenler beslenme durumunun tespiti amaciyla kullanilan
ve ¢ogunlukla yanlis degerlendirilen indekslerdir (Sagawa ve ark., 2013). CONUT
skoru hesaplanmasinda serum albiimini, total kolesterol seviyesi, total lenfosit
sayimindan  faydalamlir. Serum albiimininin  kiymeti protein  rezervini
gostermesinden kaynaklanirken, toplam kolesterol seviyesi kalori durumu hakkinda,
total lenfosit sayimi ise immiin durum hakkinda fikir verir. Cerrahi dykiisti bulunan
kolorektal kanserli hastalarda, HCC ve renal hiicreli karsinom (RCC) gibi solid
malignitesi bulunan bireylerde, kalp ve damar hastaliklar1 ve ileri evre bobrek hasari
bulundugunda, CONUT skorunun yiiksek olmasinin prognoz iizerine olumsuz etkili
oldugu giintimiizde bilinmektedir (Ahiko ve ark., 2019; Baysal ve ark., 2021; Li ve
ark., 2018; Song ve ark., 2019).

CONUT skoru, serum albiimin yogunlugu, total lenfosit sayimi ve total kolesterol
degerleri kullanilarak hesaplanmaktadir. Albiimin degerleri; 3,50 g/dL ve iizerinde
ise 0 puan, 3,00-3,49 g/dL araliginda ise 2 puan, 2,50-2,99 g/dL araliginda ise 4
puan ve 2,50 g/dL altinda ise 6 puan seklinde puanlanmaktadir. Total lenfosit sayimi
1600 mm? ve iizerindeyse 0 puan, 1200-1599 mm® arasindaysa 1 puan, 800-1199
mm® arasindaysa 2 puan ve 800 mm® altinda ise 3 puan alacak bicimde
puanlanmaktadir. Total kolesterol degerleri 180 mg/dL ve iizerinde oldugunda O
puan, 140-179 mg/dL araliginda 1 puan, 100-139 mg/dL araliginda 2 puan ve 100
mg/dL altinda ise 3 puan alacak sekilde puanlama yapilmaktadir. Toplamda 0-1 puan
alanlar normal, 2-4 puan araligindaki hastalar hafif, 5-8 puan araliginda yer alan
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hastalar orta, 9-12 puan araliginda ise siddetli CONUT skoru olarak
degerlendirilmektedir (Ulibarri ve ark., 2005).

2.5.2. Prognostik niitrisyonel indeks (PNT)

PNI beslenme yetersizligi bulunan cerrahi hastalarinda perioperatif komplikasyonlar
hakkinda fikir yiiriitmek amaciyla ortaya atilmis olup ilerleyen siirecte yapilan
caligmalarda pek ¢ok inflamatuar hastalik ig¢in prognoz degerlendirilmesinde
kullanilan bir belirte¢ olmustur (Mohri ve ark., 2013; Nozoe ve ark., 2002; Pinato ve
ark., 2012). Ik kez ameliyat riskinin tahmini icin kavramsallastirildi ve kullamlds
(Mullen ve ark., 1980). Gastrointestinal cerrahi gegirecek olan hastalarda riski
ongoérme, preoperatif degerlendirmede kullanilan PNi’nin kolay hesaplanabilir
olmasi, invaziv olmayis1 6nemli 6zellikleridir (Buzby ve ark., 1980; Onodera ve ark.,
1984).

Serum albiimin degeri ve periferik kanin lenfosit degerlerini baz alan PNI, hastalarda
hem beslenme hem de bagsiklik temelli prognozu yansitir. PNI hesaplamasi
calismanin gere¢ Ve yontemler boliimiinde anlatilmistir. PNI diger niitrisyon tarama
araclarindan farkli olarak tan1 sirasinda laboratuvar testleriyle kolaylikla
degerlendirilebilmesi nedeniyle operasyon oncesi ¢alismalarda kullanilmistir (Lee ve
ark., 2016; Liu ve ark., 2023; Okada ve ark., 2017; Yang ve ark., 2016). Bugiine
kadar PNIi genellikle cesitli kanserlerin ve vaskiiler hastaliklarin prognozunu
degerlendirmek icin kullanilmigtir (Cheng ve ark., 2017; Hayashi ve ark., 2020;
Raposeiras ve ark., 2020).

PNi'nin iskemik inme gegiren yash yetiskinlerde uzun vadeli mortalitenin bir
gostergesi oldugu saptanmistir (Yuan ve ark., 2021). Ek olarak kalp ameliyati
geciren hemodiyalize giren hastalarda hastane i¢i mortalite oran1 ve komplikasyon
olusma ihtimali ile iliskili oldugu bildirilmistir (Kurumisawa ve Kawahito, 2018).
PNi'yi degerlendiren ¢ok sayida ¢alismanin, hastalik olusumunun dngériiciilerinden
ziyade hayatta kalma ve Olim orani gibi hastalik sonuglarina odaklandigim
belirtmekte fayda vardir (Nalbant ve ark., 2021).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi’nde
yatan Ocak 2021-Haziran 2023 tarihleri arasinda asit etiyolojisi nedenli takip edilen
hastalar tarandi. Herhangi bir nedenle asit saptanan hastalar ¢alismaya alinmak iizere
incelendi. Bu hastalardan asit etiyolojisi saptamak amaciyla parasentez, periferik
kandan ¢esitli mikrobiyolojik ve biyokimyasal parametrelerin ¢alisilmasi,
goriintiileme yontemleri ve kardiyak degerlendirme gibi tetkikleri eksiksiz yapilmig
hastalar hastanemiz otomasyon sisteminden elde edilen verilerle retrospektif

incelenerek ¢alismamiza dahil edildi.

Bu calisma T.C. Sakarya Universitesi E-71522473-050.01.04-216188-10 nolu Etik
Kurulu’ndan 31/01/2023 tarihinde onay alarak hazirlanmistir.

Dahil edilen hastalar:
-18 yas iizeri olmasi

-Fizik muayene veya goriintiileme ile ilk kez asit saptanmis ve etiyolojisi arastirilmig

hastalar.

Dahil edilmeyen hastalar:

-18 yas alt1 hastalar

-Etiyolojisi klinik takip siiresince heniiz netlesmemis hastalar
-Birden fazla durum kaynakl: asiti saptanan hastalar

-Hamile ve emziren kadimlar.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik 6zellikleri, ek hastaliklari, kullandigi
ilaglar, asit etiyolojisi (kardiyak, malignite, siroz, viral, diger) incelendi. Periferik
kandan alanin transaminaz (ALT), aspartat transaminaz (AST), gama glutamil
transferaz (GGT) ve ¢esitli biyokimyasal parametreler, uluslararasi normallestirilmis
oran (INR), protrombin zamanm (PT), WBC, hemoglobin (HGB), trombosit (PLT),
notrofil, lenfosit, sedimentasyon, CRP, TSH, CEA, CA 125, CA 15-3, CA19-9, Alfa-

15



fetoprotein (AFP), HBsAg, Anti HIV, Anti HCV incelendi. Hastanenin biyokimya
laboratuvarinda Architect C 16000 (Abbott) cihazi kullanilarak alkalin pikrat
yontemi uygulandi. Tam kan sayimi parametreleri Celldyn 3700 cihaz ile test edildi.
Asit sivisinda total protein, albiimin, glukoz, LDH, sitoloji, kiltir, WBC, nétrofil
incelendi. Kardiyak disfonksiyon agisindan hastalar ekokardiyografi ile

degerlendirilip sonuglar kaydedildi.

Siroza baglh asit saptanan hastalarin siddetinin belirlenmesi amaciyla son dénem
karaciger hastaligi modeli (MELD), son donem karaciger hastaligi modeline sodyum
(Na) eklenmesi ile olusan skor (MELD-Na), Child-Turcotte-Pugh (CTP) skorlar
uygulandi. CTP degerini hesaplamak i¢in asit, serum albiimin, hepatik ensefalopati
siddeti, serum bilirubin ve PT diizeyleri ¢alisildi. Her bir degisken i¢in 1-3 puan

araliginda degerlendirme yapildi, puan toplami 5-15 araliginda hesaplandi.

Asit etiyolojisini belirlemek igin SAAG hesaplandi. SAAG>1,1 ve SAAG<1,1 olan

hastalar belirtildi.

CONUT ve PNI skorlar1 otomasyon sistemi iizerinden taranarak laboratuvar

yontemleriyle hesaplandi.

CONUT skoru, serum albiimin diizeyi, total lenfosit sayimi ve total kolesterol
seviyelerinden faydalanilarak hesaplandi. Albiimin degerleri; 3,50 g/dL ve iizerinde
ise 0 puan, 3,00-3,49 g/dL araliginda ise 2 puan, 2,50-2,99 g/dL araliginda ise 4
puan ve 2,50 g/dL altinda ise 6 puan seklinde puanlandi. Total lenfosit sayimmi 1600
mm?® ve iizerindeyse 0 puan, 1200-1599 mm? arasindaysa 1 puan, 800-1199 mm?®
arasindaysa 2 puan ve 800 mm? altinda ise 3 puan alacak bi¢imde puanlandi. Total
kolesterol degerleri 180 mg/dL ve iizerinde oldugunda O puan, 140-179 mg/dL
araliginda 1 puan, 100-139 mg/dL araliginda 2 puan, 100 mg/dL altinda ise 3 puan
alacak sekilde puanlama yapildi. Toplamda 0-1 puan alan hastalar normal, 2-4 puan
araligindaki hastalar hafif, 5-8 puan araliginda yer alan hastalar orta, 9-12 puan
araliginda ise siddetli CONUT skoru olarak degerlendirildi (Ulibarri ve ark., 2005).

PNI skoru: (10 x serum albiimini (g/dL)) + (0,005 x toplam lenfosit sayisi)
denklemiyle hesaplandi (Buzby ve ark., 1980).
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Asit etiyolojisinde CONUT skorunu iki gruba kategorize etmek i¢in siroz, malignite
veya kardiyak nedenlerinin CONUT skoru iizerindeki en yiiksek sensitivite ve
spesifite degerlerine sahip cut-off deger belirlenmistir ve bu nedenle CONUT skoru
<5 ve CONUT skoru >6 seklinde ilgili degiskenler arasinda istatistiksel anlamli bir
fark olup olmadig1 hesaplanmistir. Aymi yéntem PNI degeri icin de uygulanmistir ve

hastalar PNI <30 ve >30 olmak iizere iki grup arasmdaki iliski incelenmistir.

Kategorik degiskenlerdeki risk analizi i¢gin Odds orami hesaplanarak %95 giiven

aralig1 ile ifade edilmistir.

MELD skoru; serum bilirubin, serum kreatinin ve INR kullanilarak agagidaki formiil

ile hesaplandi.

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.

Son bir hafta i¢inde 2 veya daha fazla diyaliz yapilan veya siirekli veno-vendz
hemodiyaliz uygulanan hastalarda MELD skorunun hesaplanmasi i¢in kreatin 4,0

mg/dl olarak hesaplanmistir.

MELD-Na skoru = MELD Skoru + 1.32 * (137-Na) — [0.033*MELD Skoru * (137-
Na)]

Skorlamada <125 Eqg/L Na degerleri i¢in Na=125, Na>137 mEq/L degerleri igin
Na=137 kabul edildi (Li ve ark., 2017).

3.1. istatistiksel Yontem

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en yiiksek,
frekans ve oran degerleri kullamlmstir. Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov Simirnov,
Shapiro-Wilk test ile 6l¢iildi. Nicel bagimsiz verilerin analizinde bagimsiz 6rneklem t test,
Mann-Whitney u test kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test
kosullar1 saglanmadiginda Fischer test kullanildi.  Analizlerde SPSS 27.0 programi

kullanilmustir.
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4. BULGULAR

Calismaya 52 kadin (%57,1) ve 39 erkek (%42,9) olmak tizere toplam 91 hasta
katilmistir. Hastalarin ortalama yas1 67.0+12,1°dir. Hastalarin asit etiyolojisi olarak
57’sinde (%62,6) siroz, 20’sinde (%22,0) malignite, 8’inde (%8,8) kardiyak
durumlar, 1’inde (%1,1) yabanci cisim reaksiyonu, 2’sinde (%2,2) nefrotik durumlar,
3’linde (%3,3) tiiberkiiloz bulunmaktadir.

Hastalarin 46’sinda (%50,5) DM, 62’sinde (%68,1) hipertansiyon (HT), 36’sinda
(%39,6) KY, 12’sinde (%13,2) tiroidal hastalik (hastalarin 10’unda (%11,0)
hipotiroidi, 2’sinde (%2,2) hipertiroidi), 12’sinde (%13,2) atriyal fibrilasyon (AF),
21’inde (%23,1) KAH, 29’unda (%31,9) diger hastaliklar 6ykiisii vardir.

Hastalarin demografik verileri, asit etiyolojisi, komorbidite ve ila¢ kullanimina dair

verilerden Tablo 4.1.”de bahsedilmistir.

Tablo 4.1. Demografik veriler, asit etiyolojisi, ek hastaliklar ve ilag kullanimlar

Min-Mak Medyan Ort.+ss/n-%
Yas (yil) 240 - 92,0 69,0 67,0 £ 121
Cinsiyet Erkek 39 42,9%
Kadin 52 57,1%
Asit etiyolojisi
Siroz 57 62,6%
Malignite 20 22,0%
Kardiyak durumlar 8 8,8%
Yabanci cisim reaksiyonu 1 1,1%
Nefrotik durumlar 2 2,2%
Tiberkiiloz 3 3,3%
Ek hastaliklar
Diyabet 46 50,5%
Hipertansiyon 62 68,1%
Kalp yetmezligi 36 39,6%
Tiroid hastaliklar 12 13,2%
Hipotiroidi 10 11,0%
Hipertiroidi 2 2,2%
Atriyal fibrilasyon 12 13,2%
Koroner arter hastaligi 21 23,1%
Diger hastaliklar 29 31,9%
Kullanilan ilaglar
Furosemid 45 49,5%
Spironolakton 27 29,7%
B-blokor 36 39,6%
Antiviral 6 6,6%
Antihipertansif 49 53,8%
Oral antidiyabetik 34 37,4%
Insiilin 13 14,3%
Asetilsalisilik asit 20 22,0%
Varfarin 5 5,5%

18



Hastalarin 15’inde (%16,5) varis, 1’inde (%1,1) ensefalopati, 8’inde (%8,8) peritonit,
10’unda (%11,0) HBsSAg +, 2’sinde (%2,2) Anti HIV +, 3’iinde (%3,3) Anti HCV +

bulunmustur.

Hastalarin SAAG ortalama degeri 1,34+0,66°d1r, hastalarin 61’inde (%67,0) SAAG
>1,1, 30'unda (%33,0) SAAG <1,1°dir.

Asite eslik eden durumlar ve SAAG degerleri Tablo 4.2.’de belirtilmistir.

Tablo 4.2. Asite eslik eden durumlar ve SAAG

Min-Mak Medyan Ort,+ss/n-%
Varis ) 76 83,5%
(+) 15 16,5%
Ensefalopati ) 90 98,9%
) 1 1,1%
Peritonit ) 83 91,2%
(+) 8 8,8%
HBsAg () 81 89,0%
+) 10 11,0%
Anti HIV () 89 97,8%
(+) 2 2,2%
Anti HCV () 88 96,7%
+) 3 3,3%
SAAG >1,1 61 67,0%
<11 30 33,0%

SAAG 0,07-2,75 1,33 1,34 + 0,66

Hastalarin ortalama CONUT skoru 6,5+2,8 olup CONUT skoru <5 olan 29 (%31,9)
hasta, CONUT skoru >6 olan 62 (%68,1) hasta vardir.

Hastalarin ortalama PNI degeri 34,9+7,1 olup PNI <30 olan 20 (%22,0) hasta, PNI
>30 olan 71(%78,0) hasta vardir.

Siroz hastalarinda ortalama Child skoru 7,5+1,1, MELD skoru 14,0+5,4, MELD-Na
skoru 16,4+5,6 saptanmistir.

Asit sitolojisi hastalarin 67’°sinde (%73,6) benign, 15’inde (%16,5) malign, 4’tinde
(%4,4) graniilomatéz olarak raporlanmistir. Malignite saptanan hastalarin 15’inde
(%16,5) pozitif sitoloji ile, 5’inde (%5,5) peritondan tru-cut biyopsi ile pozitif

patoloji saptanmustir.
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Asit kiiltiiriinde hastalarin 3’iinde (%3,3) pozitif, 88’inde (%96,7) negatif tireme

saptanmigtir.

Hastalarin prognozunu etkileyebilecek durumlara ait veriler Tablo 4.3.’te

gosterilmistir.

Tablo 4.3. Prognozu etkileyebilecek diger durumlar

Min-Mak Medyan Ort.£ss/n-%
CONUT skoru 00 - 120 7,0 65 + 28
CONUT skoru <5 29 31,9%
>6 62 68,1%
PNI 176 - 52,6 35,0 349 + 7,1
PNI <30 20 22.0%
>30 71 78.0%
Child skoru 6,0 - 11,0 8,0 75 £ 11
MELD skoru 6,0 - 32,0 13,0 140 + 54
MELD-Na skoru 80 - 330 15,0 16,4 + 5,6
Ejeksiyon fraksiyonu 150 - 65,0 60,0 559 + 104
Asit s1v1 sitolojisi Benign 67 73,6%
Malign 15 16,5%
Grantilomatoz 4 4,4%
Malign patoloji 5 5,5%
Asit kiiltiir tireme () 88 96,7%
(+) 3 3,3%

Hastalarin biyokimyasal parametrelerine ait veriler Tablo 4.4.’te bahsedilmistir.

Tablo 4.4. Biyokimya laboratuvar verileri

Min-Mak Medyan Ort.+ss/n-%
Ure (mg/dL) 2,7 - 2370 46,0 63,4 + 492
Kreatinin (mg/dL) 04 - 53 0,9 13 £ 09
GFR 7,8 - 1340 69,2 66,2 + 332
Urik Asit (mg/dL) 19 - 16,0 6,8 74 + 32
ALT (U/L) 2,0 - 13140 13,0 457 + 1494
AST (U/L) 8,0 - 12440 24,0 558 + 1399
GGT (U/L) 70 - 6530 44,0 98,0 + 1397
ALP (U/L) 27,5 - 664,0 84,0 1353 + 1322
LDL (mg/dL) 21,0 - 2520 88,0 90,1 + 346
Total Bilirubin (mg/dL) 02 - 111 1,0 14 + 14
Total Protein (g/dL) 39,0 - 853 60,3 614 =+ 8,1
Na (mmol/L) 121,0 - 1450 136,0 1355 + 4,6
K (mmol/L) 30 - 65 4,2 42 + 06
Ca (mg/dL) 6,5 - 12,3 8,5 85 £ 08
P (mg/dL) 15 - 68 35 37 + 11
LDH (U/L) 116,0 - 3691,0 223,0 3148 £ 41272
INR 09 - 38 1,3 14 + 04
PT (sn) 10,0 - 394 13,8 151 + 53
TSH (mU/L) 0,0 - 551 2,0 34 + 6,6
sT4 (ng/dL) 05 - 183 1,4 56 =+ 6,1
sT3 (ng/dL) 09 - 41 2,4 24 + 07
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Hastalarin asit sivisinin hiicre sayimi ve biyokimyasal parametrelerine ait verilerden

Tablo 4.5.’te gosterilmistir.

Tablo 4.5. Asit 6rneginin laboratuvar degerleri

Min-Mak Medyan Ort.£ss/n-%
Asit total protein (g/L) 52 - 68,8 24,1 285 + 14,6
Asit albiimin (g/L) 24 - 345 16,5 159 + 82
Asit LDH (U/L) 14,0 - 2097,0 108,0 2141 + 3227
Asit WBC (10°/uL) 0,0 - 228 0,4 14 + 31
Asit notrofil (10°/ulL) 00 - 211 0,0 06 + 26
Asit glukoz (mg/dL) 37,0 - 292,0 117,0 1310 + 534

Inflamatuar ve niitrisyonel belirteglere ait laboratuvar degerleri Tablo 4.6.’da

gosterilmigtir.

Tablo 4.6. Inflamasyon ve niitrisyon iliskili laboratuvar degerleri

Min-Mak Medyan Ort.+ss/n-%
Total kolesterol (mg/dL) 39,0 - 375,0 129,0 1345 + 485
Albiimin (g/dL) 125 - 419 29,5 290 + 64
Lenfosit (K/uL) 03 - 47 11 12 + 07
Sedimentasyon 2,0 - 105,0 32,0 38,9 + 27,6
CRP (mg/L) 1,0 - 277,0 28,4 438 + 499

Tam kan saymmu verilerine ait bazi degerler Tablo 4.7.’de gosterilmistir.

Tablo 4.7. Tam kan sayimina ait bazi degerler

Min-Mak Medyan Ort.£ss/n-%
WBC (K/uL) 1,8 - 40,2 6,9 79 + 47
HGB (g/dL) 6,3 - 17,6 10,4 10,7 + 2,3
PLT (K/uL) 27,0 - 653,0 210,0 2315 + 1413
Notrofil (K/uL) 09 - 37,2 5,0 6,0 = 44
Lenfosit (K/uL) 03 - 47 1,1 1,2 + 0,7

Hastalarin timor tarama belirteglerine ait veriler Tablo 4.8.’de gosterilmistir.

Tablo 4.8. Laboratuvar tiimor belirtegleri

Min-Mak Medyan Ort.£ss/n-%
CEA (ng/mL) 0,5 - 1130,0 2,0 245 + 128,2
CA 125 (U/mL) 51 - 5679,0 349,1 561,4 + 808,4
CA15-3 (U/mL) 3,9 - 3689 21,3 38,2 + 56,4
CA19-9 (U/mL) 1,2 - 6389,0 15,0 2414 + 9299
AFP (ng/mL) 0,6 - 9137,0 1,4 1239 + 963,0

CONUT skoru <5 ve CONUT skoru >6 olan gruplar arasinda hastalarin yasi anlaml
(p>0.05) farklilik gostermemistir. CONUT skoru <5 ve CONUT skoru >6 olan
gruplar arasinda cinsiyet dagilimi anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. CONUT
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skoru >6 olan grupta sirotik asit orani CONUT skoru <5 olan gruptan anlaml
(p<0.05) olarak daha yiiksektirr CONUT skoru >6 olan grupta malignite orani
CONUT skoru <5 olan gruptan anlaml1 (p<0.05) olarak daha disiiktiir (Sekil 4.1).
CONUT skoru <5 ve CONUT skoru >6 olan gruplar arasinda diyabet, hipertansiyon,
kalp yetmezligi, tiroidal hastalik, AF, koroner arter hastalik, diger ek hastalik orant
anlaml (p>0.05) farklilik gdostermemistir. CONUT skoru <5 ve CONUT skoru >6

olan gruplar arasinda kardiyak asit oranm anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir.

Odds oran1 hesaplanarak yapilan risk analizinde CONUT skoru >6 oldugunda sirotik
asit gelisme riski 3 kat (1,20-7,69) artmis; CONUT skoru <5 oldugunda malign asit
gelisme riski 3,6 kat (1,28-10,09) artmis bulundu (Sekil 4.1.).

CONUT skorunun yas, cinsiyet, asit etiyolojisi ve ek hastaliklar ile olan iliskisi

Tablo 4.9.”da gosterilmistir.

Tablo 4.9. CONUT Skoru ile demografik dagilim, asit etiyolojisi ve ek hastaliklar

iliskisi
CONUT skoru <5 CONUT skoru >6
Ort.£ss/n-%  Medyan Ort.£ss/n-%  Medyan p

Yas 66,9 + 141 70,0 67,0 + 11,1 675 0537 ™

.3 Erkek 9 31,0% 30 48,4% Xz
Cinsiyet Kadm 20  69,0% 32 516% 0,119
Asit Etiyolojisi
Siroz 13 44,8% 44 71,0% 0016 ~
Malignite 11 37,9% 9 14,5% 0012 *
Kardiyak 3 10,3% 5 8,1% 0720 *
Ek Hastaliklar
Diyabet 18 62,1% 28 45,2% 0133 ¥
Hipertansiyon 21 72,4% 41 66,1% 0549 X
Kalp yetmezligi 13 44,8% 23 37,1% 0482 X
Tiroidal hastaliklar 3 10,3% 9 14,5% 0584 X
Atriyal fibrilasyon 5 17,2% 7 11,3% 0434
Koroner arter hastalig 6 20,7% 15 24,2% 0712 X
Diger hastaliklar 7 24,1% 22 35,5% 0279 *

™ Mann-whitney u test /* Ki-kare test
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80,0% 100,0%
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OCONUT skoru <5 OCONUT skoru <5
B CONUT skoru >6 B CONUT skoru >6

Sekil 4.1. CONUT skorunun siroz ve malignite ile iligkisi

CONUT skoru >6 olan grupta Child skoru, MELD-Na skoru CONUT skoru <5 olan
gruptan anlamh (p<0.05) olarak daha yiiksektir. CONUT skoru <5 ve CONUT skoru
>6 olan gruplar arasinda MELD skoru anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir.
CONUT skoru >6 olan grupta PNI; CONUT skoru <5 olan gruptan anlaml1 (p<0.05)
olarak daha diistiktiir (Tablo 4.10., Sekil 4.2.).

CONUT skoru <5 ve CONUT skoru >6 olan gruplar arasinda varis, ensefalopati,

peritonit orani anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir (Tablo 4.10.).

CONUT skoru <5 ve CONUT skoru >6 olan gruplar arasinda furosemid,
spironolakton, B-bloktor, antiviral, antihipertansif, oral antidiyabetik, insiilin,
asetilsalislik asit, warfarin kullanim orani anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir
(Tablo 4.10.).

Tablo 4.10. CONUT skorunun prognostik belirtegler, eslik eden durumlar ve ilag
kullanimu ile iligkisi

CONUT skoru <5 CONUT skoru >6
Ort.£ss/n-% Medyan Ort.4ss/n-%  Medyan p

Child skoru 6,7 + 009 6,0 80 + 1,0 8,0 0,000 "
MELD skoru 124 + 44 12,0 147 £ 57 13,5 0,060 "
MELD-Na Skoru 142 + 46 14,0 174 + 57 16,5 0,006 "
PNI 420 + 4,1 43,1 316 + 5,6 32,8 0,000 "
. <30 O 0,0% 20 32,3% x

PNI >30 29 100,0% 42 67,7% 0,001
. (-) 27 93,1% 49 79,0% X

Varis * 2 6,9% 13 21,0% 0,092
. () 29 100,0% 61 98,4% x

Ensefalopati ) 0 0.0% 1 16% 1,000
I (-) 27 93,1% 56 90,3% %2

Peritonit ) 5 6.9% 6 9.7% 0,662
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Tablo 4.10. CONUT skorunun prognostik belirtegler, eslik eden durumlar ve ilag
kullanimu ile iligkisi (devam)
Kullanilan ilaglar

Furosemid 12 41,4% 33 53,2% 0,292 *
Spironolakton 5 17,2% 22 35,5% 0,076 *
B-blokér 11 37,9% 25 40,3% 0,828 ¥
Antiviral 0 0,0% 6 9,7% 0,171 *
Antihipertansif 18 62,1% 31 50,0% 0,282 ¥
Oral antidiyabetik 14 48,3% 20 32,3% 0,141 *
Insiilin 3 10,3% 10 16,1% 0,462 *
Asetilsalisilik asit 7 24,1% 13 21,0% 0,734 ¥
Varfarin 2 6,9% 3 4,8% 0,652 *

™ Mann-whitney u test / * Ki-kare test (Fischer test)

MELD Skoru Child Skoru
15,0 8,0
14,0 7,5
13,0 70
6,5
12,0 6.0
11,0 55
CONUT CONUT CONUT CONUT
Skoru <5 Skoru >6 Skoru <5  Skoru >6
MELD-Na Skoru
20,0
15,0
10,0
5,0
0,0
CONUT CONUT
Skoru <5 Skoru >6

Sekil 4.2. CONUT skorunun prognostik belirteglerle iliskisi

CONUT skoru >6 olan grupta iire, ALT, AST, direkt bilirubin degeri CONUT skoru
<5 olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksektir (Tablo 4.11.).

24



CONUT skoru >6 olan grupta total kolesterol, LDL, total protein, albiimin, Na, Ca
degeri CONUT skoru <5 olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha disiiktiir (Tablo
4.11.).

Tablo 4.11. CONUT skorunun laboratuvar degerleri ile iligkisi

CONUT skoru <5 CONUT skoru >6
Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan p
Ure (mg/dL) 46,1 + 29,5 36,0 715 + 54,5 56,0 0,025 "
Kreatinin (mg/dL) 1,10 + 0,68 0,90 142 + 1,03 0,99 0411 ™
GFR 714 + 319 72,6 63,8 + 33,8 67,9 0,394 "
Urik asit (mg/dL) 7,46 + 3,27 6,70 7,37 + 3,14 6,90 0,959 ™
ALT (U/L) 196 + 357 11,0 57,9 + 1785 16,0 0,049 "
AST (U/L) 30,2 + 37,1 18,0 67,8 + 166,7 28,0 0,015 "
GGT (U/L) 89,8 + 157,4 40,0 101,8 + 131,8 50,5 0,126 "
ALP (U/L) 116,6 + 1181 77,0 1441 + 138,4 945 0,166 "
Total kolesterol (mg/dL) 154,7 + 41,8  152,0 1251 + 488 1225 0,001 "
LDL (mg/dL) 105,1 + 30,7 1010 83,0 + 34,3 76,0 0,001 "
Total bilirubin (mg/dL) 1,06 + 0,75 0,80 153 + 1,65 1,00 0175 "
Direkt bilirubin (mg/dL) 0,30 + 0,32 0,20 0,64 + 0,95 0,34 0,012 "
Indirekt bilirubin (mg/dL) 0,76 + 0,46 0,64 0,90 + 0,78 0,63 0,756 "
Total protein (g/dL) 652 + 7,9 62,5 59,7 £ 7,6 58,4 0,003 "
Albiimin (g/dL) 351 + 34 35,9 26,1 + 53 27,5 0,000 "
Na (mmol/L) 137,0 £ 4,0 137,0 1348 £ 4,7 136,0 0,040 "
K (mmol/L) 430 + 0,52 4,30 4,21 + 0,68 4,10 0,258 ™
Ca (mg/dL) 9,06 + 0,79 9,00 8,24 + 0,72 8,20 0,000 "
P (mg/dL) 3,74 £ 0,55 3,90 3,62 £ 1,27 3,35 0,089 "

»Mann-whitney u test

CONUT skoru >6 olan grupta sT4, sT3, HG, PLT, lenfosit degeri CONUT skoru <5
olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktiir (Tablo 4.12., Sekil 4.3.).
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200,0
100,0
0,0

CONUT CONUT
skoru <5skoru >6

Albiimin

40,0
20,0
0,0

CONUT CONUT
skoru <5 skoru >6
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2,0 100,0
0,0 0,0
CONUT CONUT CONUT CONUT
skoru <5 skoru >6 skoru <5skoru >6

Sekil 4.3. CONUT skorunun bazi laboratuvar degerleri ile iligkisi

CONUT skoru >6 olan grupta CRP degeri CONUT skoru <5 olan gruptan anlamli
(p<0.05) olarak daha yiiksektir (Tablo 4.12.).

Tablo 4.12. CONUT skorunun tam kan sayimi, timor belirtegleri ile iliskisi

CONUT skoru <5 CONUT skoru >6
Ort.£ss Medyan Ort.+ss Medyan p
LDH (U/L) 267,0 + 199,7 224,0 337,1 + 4804 2225 0509 ™
INR 1,43 + 0,31 1,37 1,42 + 0,44 1,31 0,469 "
PT (sn) 145 + 3,2 14,3 154 + 6,0 13,6 0,99 "
TSH (mU/L) 250 + 1,81 2,02 3,80 £ 7,91 2,06 0680 M
sT4 (ng/dL) 7,26 + 7,00 1,59 4,77 £ 5,50 1,32 0,027 ™
sT3 (ng/dL) 2,78 + 0,55 2,77 2,29 + 0,66 2,10 0,000 ™
WBC (K/uL) 8,07 + 2,70 7,65 7,85 + 5,35 6,52 0,181 "
HG (g/dL) 116 + 2,6 11,4 103 + 2,1 10,0 0,013
PLT (K/uL) 263,3 + 109,3 251,0 216,7 £ 1525 172,5 0,020 "
Notrofil (K/uL) 584 + 245 5,06 6,02 + 5,07 4,85 0373 "
Lenfosit (K/uL) 1,38 + 0,48 1,33 1,12 + 0,71 1,01 0,002 "
Sedimentasyon 31,0 £+ 21,8 28,0 426 + 294 33,0 0100 "
CRP (mg/L) 29,2 + 36,0 16,5 50,6 + 54,2 32,3 0,023 "
CEA (ng/mL) 21,4 + 885 1,8 26,0 + 1437 2,1 0,430 "
CA125 (U/mL) 8412 + 1260,8 400,0 430,5 + 424,2 331,0 0,156 "
CA15-3 (U/mL) 50,8 + 81,5 24,0 324 + 391 21,0 0,785 "
CA19-9 (U/mL) 560,4 + 1583,7 15,4 92,2 + 2315 14,6 0615 "
AFP (ng/mL) 139 + 64,2 1,8 175,4 + 1165,3 1,3 0332 "

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

CONUT skoru >6 olan grupta benign oran1t CONUT skoru <5 olan gruptan anlaml
(p<0.05) olarak daha yiiksekti. CONUT skoru <5 ve CONUT skoru >6 olan gruplar
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arasinda malign, graniilomatdoz, malign patoloji oram anlamli (p>0.05) farklilik

gostermemistir (Tablo 4.13.).

CONUT skoru >6 olan grupta asit albiimin, asit LDH, asit WBC, asit total protein
degeri CONUT skoru <5 olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiikti.
CONUT skoru >6 olan grupta asit notrofil degeri CONUT skoru <5 olan gruptan
anlaml (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.13., Sekil 4.4.).

Tablo 4.13. CONUT skorunun eslik eden durumlar, SAAG ve asit drnekleme
sonuglariyla iliskisi

CONUT skoru <5 CONUT skoru >6

Ort.+ss/n-% Medyan Ort.+ss/n-%  Medyan p
Negatif 28 96,6% 53 85,5% ©

HBSAg Pozitif 1 3,4% 9 14,5% 0.116
: Negatif 29 100,0% 60 96,8% ©

AN Pozitif 0 0,0% 2 3,2% 1,000
. Negatif 28 96,6% 60 96,8% Xz

ANTIHCY Pozitif 1 3.4% 2 3.20 1,000
SAAG 140 + 64 14,3 131 + 6,7 132 0557 '
<11 12 41,4% 18 29,0% X2

SAAG >1,1 17 58,6% 44 71,0% 0.243
Asit albiimin (g/L) 21,1 + 6,3 21.4 135 + 7,9 126 0,000 "
Asit glukoz (mg/dL) 132,6 + 61,0 1136 1302 + 499 1175 0565 "
Asit LDH (U/L) 2279 + 2114 1290 2076 + 3647 985 0,013 "
Asit WBC (107/uL) 1,37 + 1,49 0.84 1,35 + 3,63 034 0,006 "
Asit nétrofil (10+/uL) 0,34 + 0,59 0.11 0,79 + 3,10 0.04 0022 "
Asit total protein (g/L) 339 + 12,2 35.7 259 + 151 238 0,008 "
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 56,2 + 8,6 60.0 55,7 + 11,2 600 0,729 "

Asit Sivi Sitolojisi

Benign 16 55,2% 51 82,3% 0,006 *
Malign 8 27,6% 7 11,3% 0,051 *
Graniilomatoz 2 6,9% 2 3,2% 0,590 X
Malign patoloji 3 10,3% 2 3,2% 0,322 *©
e ©) 29 100,0% 59 95,2% Xz

Asit kiltiir ireme ) 0 0,0% 3 4.8% 0,549

'Bagimsiz 6reklem t test /™ Mann-whitney u test / X* Ki-kare test (Fischer test)
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Sekil 4.4. CONUT skorunun asit laboratuvar sonuglartyla iliskisi

PNI >30 ve PNI <30 olan gruplar arasinda hastalarin yas1 anlaml1 (p>0.05) farklilik
gdstermemistir. PNI >30 olan grupta kadin hastalarin oram PNI <30 olan gruptan
anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksektir. PNi >30 olan grupta siroz oran1 PNi <30
olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktiir (Tablo 4.14., Sekil 4.5.).

PNI >30 ve PNI <30 olan gruplar arasinda malign asit ve kardiyak asit oran1 anlamh
(p>0.05) farklilik gostermemistir (Tablo 4.14.).

Odds oram hesaplanarak yapilan risk analizinde PNI <30 oldugunda sirotik asit
gelisme riski 4,39 kat (1,18-16,34) artmis bulunmustur.

Tablo 4.14. PNI degerinin demografik veriler, ek hastaliklar ve asit etiyolojisi ile

iliskisi
PNI <30 PNIi >30
Ort.+ss/n-%  Medyan Ort.£ss/n-% Medyan p
Yas 658 + 10,7 65,0 67,3 + 125 69,0 0391 "
o Erkek 13 65,0% 26 36,6% «
Cinsiyet 0,023
Kadin 7 35,0% 45 63,4%
Ek Hastaliklar
Diyabet 7 35,0% 39 54,9% 0,115 *
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Tablo 4.14. PNI degerinin demografik veriler, ek hastaliklar ve asit etiyolojisi ile
iliskisi (devam)

Hipertansiyon 11 55,0% 51 71,8% 0,154 *
Kalp yetmezligi 6 30,0% 30 42,3% 0322 *
Tiroidal hastaliklar 2 10,0% 10 14,1% 0633 X
Atriyal fibrilasyon 2 10,0% 10 14,1% 0,633 *
Koroner arter hastalizi 4 20,0% 17 23,9% 0712 *
Diger hastaliklar 9 45,0% 20 28,2% 0,154 *
Asit Etiyolojisi

Siroz 17 85.0% 40  56,3% 0,019 *
Malignite 2 10.0% 18 25,4% 0,143 X
Kardiyak 0 0.0% 8 11,3% 0192 *

™ Mann-whitney u test /** Ki-kare test (Fischer test)

70,0%

60.0% 100,0%
50.0% 80,0%
40’0% 60,0%
30’ 0% 40,0%
) 0’ 0% 20,0%
10,0% 0,0%

0.0% Q) (+)
,J70 .
Erkek Kadin Siroz
OPNIi <30 EPNi>30 OPNi <30 ®mPNi>30

Sekil 4.5. PNi’nin cinsiyet ve sirotik asitle iliskisi

PNI indeks >30 olan grupta CONUT skoru PNI indeks <30 olan gruptan anlaml
(p<0.05) olarak daha diisiiktii. PNI indeks >30 olan grupta child, MELD, MELD-Na
skoru PNI indeks <30 olan gruptan anlamh (p<0.05) olarak daha diisiiktii (Tablo
4.15., Sekil 4.6.).
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Sekil 4.6. PNI ile CONUT skoru iliskisi
PNI degerinin cesitli prognostik belirtecler ve hasta 6zellikleri ile iliskisinden Tablo

4.15.’te; prognostik belirteglerle iliskisinden Sekil 4.7.’de bahsedilmistir.

Tablo 4.15. PNI degerinin prognostik belirtegler, eslik eden durumlar ve ilag
kullanimu ile iliskisi

PNI <30 PNI >30
Ort.#ss/n-%  Medyan Ort.£ss/n-% Medyan p
CONUT skoru 99 + 16 10,0 55 + 2,3 6.0 0,000 "
0, 0,
CONUT <5 0 0,0% 29 40,8% -
skoru 0,001
s 20 100,0% 42 59,2%
Child skoru 84 + 09 8,0 73 £ 11 7.0 0,000
MELD skoru 16,1 + 55 15,0 13,4 + 572 12.0 0,024
MELD-Naskoru 20,0 + 4,8 19,5 154 + 54 14.0 0,000
. () 15 75,0% 61 85,9% ©
Varis +) 5 25,0% 10 14,1% 0.245
. () 20 100,0% 70 98,6% ©
Ensefalopati # 0 0.0% 1 1.4% 1,000
o (-) 18 90,0% 65 91,5% .
Peritonit # 2 10,0% 6 8.5% 1,000
Kullanilan
ilaclar
Furosemid 10 50,0% 35 49,3% 0,956 ¥
Spironolakton 10 50,0% 17 23,9% 0,024 *
B-blokor 8 40,0% 28 39,4% 0964 *
Antiviral 3 15,0% 3 4,2% 0,118 ¥
Antihipertansif 8 40,0% 41 57,7% 0,160 X
Oral o 0 x:
antidiyabetik 4 20,0% 30 42,3% 0,069 Z
Insiilin 4 20,0% 9 12,7% 0,408 X
aASﬁft"sa"s"'k 3 15,0% 17 23.9% 03% X
Varfarin 1 5,0% 4 5,6% 1,000 ¥

™ Mann-whitney u test /= Ki-kare test (Fischer test)
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Sekil 4.7. PNI ile prognostik belirtecler iliskisi

PNI indeks >30 olan grupta Ure, AST degeri PNi indeks <30 olan gruptan anlamh
(p<0.05) olarak daha diisiiktii. PNI indeks >30 olan grupta LDL, albiimin, Na, Ca
degeri PNI indeks <30 olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo

4.16.).

PNI ile bazi inflamatuar laboratuvar sonuclarimin iliskisinden Sekil 4.8.’de

bahsedilmistir.

Tablo 4.16. PNi degerlerinin laboratuvar degerleri ile iliskisi

PNi<30 PNI>30

Ort.%ss Medyan Ort.+ss Medyan p
Ure (mg/dL) 81,7 + 529 64,0 58,2 + 47,3 42,0 0,015
Kreatinin (mg/dL) 153 + 1,15 1,04 1,26 + 0,87 0,88 0,343
GFR 62,4 + 340 57,0 67,3 + 332 718 0,578
Urik asit (mg/dL) 767 + 316 7,40 732 + 319 6,70 0,552
ALT (U/L) 553 + 1159 18,0 429 + 1581 12,0 0,138
AST (U/L) 66,6 + 1070 325 52,8 + 1483 23,0 0,044
GGT (U/L) 131,9 + 1724 520 884 + 1288 44,0 0,373
ALT (U/L) 157,6 + 1520 10,5 129,1 + 1266 79,0 0,404
Total kolesterol (mg/dL) 130,8 + 72,1 1125 135,6 + 40,1 131,0 0,173
LDL (mg/dL) 794 + 479 705 931 + 295 90,0 0,014
Total bilirubin (mg/dL) 1,75 + 148 1,24 1,28 £ 1,42 0,90 0,164
Direkt bilirubin (mg/dL) 0,78 + 0,86 0,49 046 + 079 0,26 0,051
indirekt bilirubin (mg/dL) 0,97 + 0,71 0,78 082 + 069 0,63 0,404
Total protein (g/dL) 58,8 + 9,1 57,0 62,2 + 77 60,9 0,106
Albiimin (g/dL) 20,7 + 43 19,7 31,3 + 47 31,0 0,000
Na (mmol/L) 132,7 + 56 135,0 136,3 + 3,9 136,0 0,010
K (mmol/L) 434 + 086 4,20 421 + 055 4,20 0,401
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Tablo 4.16. PNi degerlerinin laboratuvar degerleri ile iliskisi (devam)

Ca (mg/dL) 799 + 091 7,90 864 + 076 860 0002 "
P (mg/dL) 399 + 142 3.5 356 + 097 340 0429 ™

'Bagimsiz orneklem t test / ™ Mann-whitney u test

Albiimin Lenfosit
40,0 15
30,0
’ 1,0
20,0
10,0 0.5
0,0 0,0
PNi <30 PNI>30 PNI <30 PNi>30
Sedimentasyon CRP
80,0 80,0
60,0 60,0
40,0 40,0
20,0 20,0
0,0 0,0
PNi <30 PNI>30 PNIi <30 PNi>30

Sekil 4.8. PNI ile baz1 inflamatuar laboratuvar sonuglari ile iliskisi

PNI >30 olan grupta PT, WBC, nétrofil, sedimentasyon, CRP degeri PNI <30 olan
gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha diisiiktiir. PNi >30 olan grupta sT4, sT3,
lenfosit degeri PNI <30 olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksektir (Tablo
4.17)).

Tablo 4.17. PNI degerinin tam kan saymmu, timor belirtegleri ile iliskisi

PNI <30 PNI >30
Ort.+ss Medyan Ort.£ss Medyan p
LDH (U/L) 4450 + 7727 2185 2781 + 2240 223,6 0452 ™
INR 1,46 + 0,40 1,40 1,41 + 041 1,31 0233 "
PT (sn) 17,7 + 83 14,9 144 + 38 13,4 0,035 "
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TSH (mU/L) 2,60 + 2,46 1,75 361 + 7,38 2,10 0871 "

Tablo 4.17. PNI degerinin tam kan sayin, tiimér belirtegleri ile iliskisi (devam)

sTA (ng/dL) 474 + 608 1,05 580 + 612 1,40 0025 "
sT3 (ng/dl) 188 + 040 181 260 + 064 2,57 0,000
WBC (KuL) 10,6 = 81 9,0 72 + 27 6.8 0048 ™
HG (g/dL) 101 + 22 9,9 109 + 23 107 0165
PLT (KUL) 1996 + 1525  187.0 2405 + 1378 218.0 0152 ™
Notrofil N
o0 870 + 774 663 519 + 2.40 458 0,017
Lenfosit m
L) 097 + 050 085 127 + 068 121 0,021
Sedimentasyon 63,0 + 32,6 65,0 321 £ 219 29,0 0,000 "
CRP(mg/L) 702 + 603 60,0 364 + 443 213 0001 ™
CEA(ngmL) 151 + 295 35 272 + 1445 18 0150 ™
LA125 3391 + 2353 3067 6240 = 8984 368.1 0281 ™
(U/mL)

CA15-3 n
U 411 + 521 216 374 + 578 20.9 0,461
CAL9-9 1220 + 2722 226 2750 + 10424 148 0039 "
(U/mL)

AFP (ng/mL) 4842 + 20397 15 224 + 1252 14 0351 "

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

PNI indeks >30 ve PNI indeks <30 olan gruplar arasinda SAAG degeri anlaml
(p>0.05) farklilik gostermemistir (Tablo 4.18.).

PNI indeks >30 olan grupta asit albiimin, asit total protein degeri PNI indeks <30
olan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 4.18., Sekil 4.9.).

PNI indeks >30 ve PNI indeks <30 olan gruplar arasinda asit glukoz, asit LDH, Asit
WBC, asit notrofil degeri anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir (Tablo 4.18.).

PNI indeks >30 ve PNI indeks <30 olan gruplar arasinda asit siv1 sitolojisi anlamli
(p>0.05) farklilik gostermemistir (Tablo 4.18.).

Tablo 4.18. PN degerlerinin eslik eden durumlar, SAAG ve asit 6rnekleme
sonuglariyla iliskisi

PNi <30 PNI >30
Ort.£ss/n-% Medyan Ort.£ss/n-% Medyan p
Negatif 16 80,0% 65 91,5% %
HBsA " 14
SAd Pozitif 4 20,0% 6 8,5% 0.145
Negatif 18 90,0% 71 100,0% X
ANTIHIV Pozitif 2 10,0% 0 0,0% 0,046
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Tablo 4.18. PNI degerlerinin eslik eden durumlar, SAAG ve asit 5rnekleme

sonuglariyla iligkisi (devam)

Negatif 19 95,0% 69 97,2% x
ANTIHCV Pozitif 1 5,0% 2 2,8% 0,530
SAAG 123 + 52 12,8 137 + 7,0 137 0446 "

<1,1 4 20,0% 26 36,6% ©
SAAG >1,1 16 80,0% 45 63,4% 0.163
Asit albiimin (g/L) 101 + 7.7 9,1 175 + 7,7 180 0,000 "
Asit glukoz (mg/dL) 1269 + 56,1 1175 1321 + 530 1170 0935 "
Asit LDH (U/L) 2636 + 4422 734 200,1 + 2827 1150 04111 ™
Asit WBC (10°/uL) 1,84 + 5,09 0,33 1,22 + 2,29 054 0394 "
Asit notrofil (10%/uL) 1,43 + 4,75 0,05 042 + 1,49 005 0734 "
Asit total protein (g/L) 224 + 16,1 16,9 30,2 + 139 28,4 0011 "
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 59,0 = 7,7 60,0 55,0 £ 11,0 60,0 0117 "
Asit Siva Sitolojisi
Benign 18 90,0% 49 69,0% 0,060 *
Malign 2 10,0% 13 18,3% 0376 *
Graniilomatoz 0 0,0% 4 5,6% 0572 *
Malign patoloji 0 0,0% 5 7,0% 0582 *
N, - 18 90,0% 70 98,6% .
Asit kiiltiir iireme 8) 5 10.0% 1 1.4% 0,120 *

™ Mann-whitney u test /** Ki-kare test (Fischer test)

Asit Albiimin

20,0
15,0
10,0
50
0,0

PNI Indeks PNI indeks
<30 >30

40,0
30,0
20,0
10,0

0,0

Asit Total Protein

PNI indeks PNI indeks
<30 >30

Sekil 4.9. PN ile asit laboratuvar sonugclar iliskisi
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5. TARTISMA VE SONUC

Asit, serbest sivinin karin boslugunda birikimini ifade eder. Bir¢ok etiyolojik
durumdan kaynaklanabilen patofizyolojisi karmasik bir klinik durumdur. Etiyoloji

nedenini belirlemek Kklinisyene dogru tedavi igin yol gosterir (Hou ve Sanyal, 2009).

Ana nedeni, ABD ve Avrupa'daki vakalarin %75-85'ini olusturan hepatik sirozdur ve
bunu maligniteler, konjestif kalp yetmezligi, pankreatik hastaliklar ve diger gesitli
sebepler takip etmektedir. Varligi bu hastaliklarin ¢gogunda tani, tedavi ve prognoza

yonelik 6nem tasir (Keil ve ark., 2016).

Asit, sirozun ciddi komplikasyonlarindan biri olup prognozun koétiiye gitmesi ile
iliskilidir (Tandon ve Garcia, 2008). Sirotik olmayan asitli hastalarda tedaviyi
yonlendirmek igin sirotik olmayan asit nedenlerini sirotik olanlardan ayirmak
onemlidir (Biecker, 2011).

Runyon ve ark.’nin 330 asitli hastay1 dahil ederek 1992 de yiiriittiigli caligmada
siroza bagh asit %84, kardiyak nedenlere bagli %2,7, malignite %2,5, tiiberkiiloza
bagl asit %0,7, nefrojenik %0,4, diger etyolojik durumlar %4,8 olarak saptanmustir
(Runyon ve ark., 1992).

Elis ve ark.’nin ¢alismasinda 81 hastada malignite %42, siroz %32, kardiyak asit
%17,2, tiiberkiiloz peritonit %1,2 ve diger nedenler %7,4 oraninda saptanmustir (Elis
ve ark., 1998).

Katar'da yapilan bir arastirmada asitin en yaygin nedeni olarak siroz %59,6, malign
asit %11,5, tiiberkiiloz peritonit %7,7, kalp yetmezligi %6,7 ve daha nadir olan
sebeplerden nefrotik sendrom %2,9 olarak gosterilmistir (Khan, 2007).

82 hastalik farkli bir ¢alismada %82’sinde sirotik portal hipertansiyona, %8’inde
kalp yetmezligine, %10’unda diger nedenlere bagl asit saptanmis (Rambabu ve
Kathyayani, 2015).

Muhie’nin 2019 yilinda yaptig1 c¢alismada hastalarin etiyolojik dagilimina
bakildiginda hastalarin %46,2’sinde ana sebep kronik karaciger hastaligi, onu %19,2
ile kalp yetmezligi takip ettigi goriiliiyor (Muhie, 2019).
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Bizim ¢alismamizda; hastalarin %42,9’u erkek, %57,1’i kadin ortalama yas
67,0+12,1°di. Asit nedeni ise %62,6’sinda sirotik portal hipertansiyon, %22’sinde
malignite, %8’inde kardiyak, %6,6’sinda diger nedenlere bagl asit saptanmustir.
Literatiirle kiyaslandiginda bizim calismamizda da siroz en sik nedendi fakat
maligniteye bagli asit oraninin daha yiliksek sonuglanmasinin sebepleri; hastalarin
ileri yas olmasi, giliniimiizde tibbi tetkik imkanlarinin ve goriintiileme yontemlerinin
giderek artmasina bagl olarak maligniteye sekonder bulgularin farkindalig1 da artmis
olmasi ve asit ile basvuran hastalarda malignitenin de ge¢mise oranla daha sik

gozlenebilmesidir.

Malign asitleri saptamak amaciyla serum ve asit sivisi timor belirteglerinin
etkinliginin arastirildigni ¢alismada; malign asit oldugu bilinen 213 hastanin
%56,8’inde pozitif sitoloji, %43,2’sinde negatif sitoloji saptanmistir (Liu ve ark.,
2014).

Calismamizda 20 malign asit hastasinin 15’inde (%75) pozitif sitoloji, hastalarin

5’inde (%25) negatif sitoloji saptanmistir.

Bu sonuglar bize her zaman sitoloji ile etiyolojinin kesinlestirilemeyecegi, sitoloji
benign gelirse maligniteyi diglatamayacagi, ayirici tanida sadece peritonun primer
maligniteleri ve peritona metastazlar1 degil asite sebep olabilecek diger kanserleri de

degerlendirmek gerektigini diistindiirmiistiir.

Asit ile takip edilen hastalarda klinik kotiilesmeye sebep olabilecek durumlardan biri
spontan bakteriyel peritonittir (Evans ve ark., 2003). Parasentez ile asit sivisimin
degerlendirmesi temel tam yontemidir. SBP tanisi, parasentez sonrasi asitte

PMNL>250/mm? ve kiiltiirde monomikrobiyal ajan iiremesi ile konulur.

Yapilan 91 hastalik bir calismada SBP prevalansi yatan sirotik asitli hastalarda %9
ve ayakta tedavi goren hastalarda %21,3 saptanmis (Nousbaum ve ark., 2007).
Calismamizda hastalarin %8,8’inde peritonit tespit edilmis olup literatiir ile uyumlu

bulunmustur.

Baptiste ve ark.’min 175 hastalik ¢alismasinda, hastalarin %31,4'tinde SAAG>1,1
saptanmistir (Baptiste ve ark., 2018).
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SAAG ayrica prognostik gosterge olarak da degerlendirilildigi bir ¢alismada 32 siroz
hastasi ¢alismaya alinmis olup SAAG>1,1 olan %78.13’ti, SAAG<1,1 olan %21.87
bulunmustur (Gurubacharya ve ark., 2005).

142 hastalik bir ¢aligmada hastalarin 34'tinde (%24) SAAG<1,1, 108'inde (%76) ise
SAAG>1,1 olarak dagilmaktaydi (Gokturk ve ark., 2010).

Biz calismamizda hastalarin SAAG’ni Olgerek ayirici taniya gitmeyi planladik.
Hastalarin 61’inde (%67,0) SAAG>1,1, 30’unda (%33,0) SAAG<I,1’dir. Hem
CONUT skoru hem de PNI’nin SAAG degeri ile anlamli (p>0.05) bir iliski

bulunmadi.

Niitrisyonel durumun degerlendirilmesinde kullanilan kolesterol, albiimin, CRP veya
BKI gibi parametreler tek basina yetersiz kalmistir. Yerlerini ihtiyactan dogan ve son
zamanlarda olusturulan CONUT skoru ve PNI gibi nesnel puanlamalar almstir.
Kanda albiimin seviyesi ve total lenfosit saymmu ile hesaplanan PNI’de albuminin
kiymeti karaciger rezervini gostermesinden kaynaklanirken lenfosit sayist hastanin
immun durumu hakkinda 6n fikir verir. Albiimin kan diizeyi, toplam lenfosit sayisi,
toplam Kolesterol diizeyi ile hesaplanan CONUT skorundaki kolesterol ise hastanin
kalori yeterliligi hakkinda 6n fikir olusturur (Horwich ve ark., 2008; Leandro ve ark.,
2017; Meghana ve ark., 2015).

Bizim ¢alismamizda CONUT skoru >6 olan grupta total kolesterol, albiimin, lenfosit
degerleri CONUT skoru <5 olan gruptan anlamli olarak daha diisiiktii fakat PNI >30
ve PNi<30 olan gruplar arasinda total kolesterol degeri anlamh farklilik
gostermemistir. Sirotik asitin daha fazla gortildiigic CONUT skoru >6 olan gruptaki

inflamatuar ve niitrisyonel belirtegler anlamli olarak daha diisiik bulundu.

Beslenme durumu ve inflamasyon arasinda kiymetli bir iliski bulunmaktadir.
Albumin cogunlukla karacigerde sentez edilmektedir. Sirozu bulunan hastalarda
karaciger fonksiyonlar1 bozulmakta ve albiimin sentez edilmesi azalmaktadir. Bu
azalma siroz ilerlemis ise %60-80’lere varabilmektedir (D’Amico ve ark., 2006).
Karaciger sirozu bulunan hastalarda tedavi segenekleri arasinda insan albiimini de
bulunmaktadir (Carvalho ve Machado, 2018).

37


https://paperpile.com/c/Z92NO2/tbP8S

Serum albiimin diizeyi, beslenme durumu ve sistemik inflamasyonu géstermede
onemli bir belirtec olmakla birlikte negatif akut faz reaktanlart arasindadir
(Sheinenzon ve ark., 2021; Soeters ve ark., 2019).

[nflamasyon siddeti artmasi ile birlikte arti gdsteren CRP’ye karsin saptanan
hipoalbumineminin ciddi hastaliklarla iliskisi gosterilmistir (Don ve Kaysen, 2004;
Khinda ve ark., 2021). Sistemik inflamasyonun siddeti ile lenfopeni de iliskili
bulunmustur (Nalbant ve ark., 2020; Yang ve ark., 2020).

Bizim ¢aligmamizda CONUT skoru >6 olan grubun CRP degeri, CONUT skoru <5

olan gruptan anlamli olarak daha yiiksek bulundu.

Total lenfosit sayimi hastanin bagisikligim gostermekle birlikte yashilarda diisiik
etkinlikte de olsa beslenme durumunu degerlendirmede kullanilabilecegini gosteren
caligmalar bulunmaktadir (Kuzuya ve ark., 2005; Leandro ve ark., 2017). Kanda total
kolesterol diizeyi kalori rezervi igin bir belirte¢ olarak bilinmektedir (Meghana ve
ark., 2015).

Ek olarak total kolesterol diizeyinin diisiik bulunmasi, hastaligin ve sistemik
inflamasyonun betirteci olabilmektedir. Cesitli kronik hastaliklar incelendiginde
kolesterol seviyesindeki azalmanmn mortalitenin artmasi ile iligki i¢inde olan
malniitrisyon ve kaseksinin bir gostergesi oldugu saptanmistir (Almeida ve ark.,
2018; Nishi ve ark., 2018).

Asit, bizim de calismamizda en sik etiyolojik neden olarak saptadgimiz sirozun en
sik gbzlenen komplikasyonudur. Hastalarin yaklasik yarisinda tam aldiktan sonra 10
sene igerisinde asit gelismektedir (Perez ve ark., 2021; Premkumar ve Anand, 2022).
Siroz, karaciger yapisinda dejenerasyon ve buna bagli olusan rejenerasyon
nodiillerinin olusmasi ile sebat eden ilerleyici karacaiger fibrozisinin geg bir evresidir
(Rodriguez ve ark., 2009).

Yetersiz beslenme; sirozda sik goriilen, ciddi bir komplikasyondur. Yetersiz
beslenme siroza bagli gelisebilecegi gibi sirozun komplikasyonlari da buna sebep
olabilir (Tandon ve ark., 2017).
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Calismamizda asit etyolojisi ile iliskisine baktigimiz CONUT skoru >6 olan grupta
sirotik asit oran1 CONUT skoru <5 olan gruptan anlamli olarak daha yiiksek

bulunmustur.

Bu bize sirozun en sik komplikasyonu olan sirotik asitin viicutta kronik inflamatuar
etkileri ve yetersiz beslenme sonucunda uzun vadede hipoalbuminemiye, lenfopeniye
ve diisiik kolesterol diizeyine yol agarak yiiksek CONUT skoruna sahip olabilecegini
diistindirtti.

Peritoneal karsinomatoza, pek ¢ok jinekolojik ve gastrointestinal malignite nedeniyle
gelisebilien bir komplikasyondur. En sik gastrointestinal sistem, over, karaciger ve

peritonun primer tiimorleri ile iligkili asit gelisir (Ramamoorthy ve ark., 2020).

CONUT skoru >6 olan degerlerde malign asit goriilme oran1t CONUT skoru <5 olan
gruptan anlamli olarak daha diisiiktir. CONUT skoru ile kardiyak asit acisindan

anlamli farklilik gézlenmemistir.

Giinlimiizde tibbi goriintiileme imkanlarimin artmasiyla daha erken malignite ve
maligniteye baglhi komplikasyonlarin tanis1 konabilmektedir. Malign asitlerin
hastaliginin patofizyolojik diizeyinin sirotik hastalara gore daha erken evrelerinde
farkedilebildigi ongoriimiiz vardir. Bu sebeple malign asit hastalarinin CONUT

skoru daha diisiik sonuglanmig olabilir.

CONUT skoru >6 olan grupta Child skoru, MELD-Na skoru, CONUT skoru <5 olan
gruptan anlamli olarak daha yiiksekti. CONUT skoru >6 olan grupta PNI, CONUT
skoru <5 olan gruptan anlamli olarak daha diisiiktii. Bu sonuglar bize siroz
hastalarinda prognostik belirte¢ler olan Child ve MELD-Na skorlarinin artmasi gibi

CONUT skorunun artmasi da kotii prognozu isaret ettigini diistindiirmektedir.

Cok degiskenli analizler CONUT skorunu kolorektal kanseri olan hastalarda genel
sagkalim i¢in bagimsiz bir prognostik faktor olarak tanimladi. Meta-analizler, yiiksek
CONUT skoru olan hastalarin anlamli derecede daha kotii bir genel sagkalima sahip
oldugunu gosterdi (Takagi ve ark., 2020). Baska bir ¢alismada toplamda ¢alismaya
alinan 64 multiple myelom tanili hastanin yiiksek CONUT (>5) degeri ile hastaliga
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ve tedavilere baglh komplikasyonlardan kaynakli genel sagkalimda kotii prognostik

belirteg olabilecegi saptanmistir (Okamoto ve ark., 2019).

Kalp yetmezligi nedeniyle takip edilen 36 hastada CONUT skoru yiiksek olan
hastalarda hastaligin kotii prognozu ile iligkili olabilecegi, hastanede yatis siiresinde

uzamaya sebep oldugu saptanmistir (Suzuki ve ark., 2013).

Akut dekompanse kalp yetmezligi olan 2466 hastalik caligma grubunda CONUT
skorunun artmast ile hastanede yatig siiresinin uzadigi, kardiyovaskiiler harici
nedenlere bagli mortalite oraminda artis gozlendigi, hastanede yatis sirasindaki

enfeksiyon riskinde artis gézlendigi saptanmig (Kato ve ark., 2020).

Bizim c¢alismamizda hasta sayisimn goérece azligi, kontrol grubunun olmamasi,
skorlamaya gore hasta gruplarimin sadece iki gruba ayrilabilmesi CONUT ile
kardiyak asit arasindaki iliskiyi degerlendirmede kisitliliklara neden olmustur.

PNI albumin ile beslenme ve kronik inflamasyon lenfosit sayisi ile de bagisiklik
durumunu yansitir. ilk olarak yetersiz beslenme ve bagisiklik fonksiyon
bozuklugunun ameliyat risklerinin tahmininde kullanilmis olup zamanla malignite,
sepsis (SARS-CoV-2 gibi), kalp yetmezligi, kronik inflamatuar ve otoimmiin
hastaliklar gibi cesitli hastaliklarin prognozunu ongérmede etkileri gosterilmistir.
(Nalbant ve ark., 2021; Salman ve Haznedaroglu, 2021; Sun ve ark., 2014; Yoshihisa
ve ark., 2018).

PNI >30 olan grupta albiimin, lenfosit degerleri PNI indeks <30 olan gruptan anlamh

olarak daha yiiksekti.

Biz calismamizda temel olarak PNI’nin prognoz ile iliskisini ele almasak da kronik
inflamatuar, otoimmiin veya kotii beslenmeye sebep olabilecek kanser hastalarinda
prognoz ile iligkilerine ¢alismalarda deginilmistir (Xu ve ark., 2022). Bizim
calismamizda da PN >30 olan grupta Child, MELD, MELD-Na skoru PNI <30 olan
gruptan anlamh olarak daha diisiik bulundu. PNI >30 olan grupta siroz oram PNI <30
olan gruptan anlaml olarak daha diisiik bulundu. PNI >30 ve PNI <30 olan gruplar

arasinda malignite, kardiyak asit oran1 anlamli farklilik géstermemistir.
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Asit, etiyolojisine gore patofizyolojisi farkliliklar gosterebilen komplike bir
durumdur. Asitin bilinen en sik sebebi siroz olsa da yapilan ¢aligmalarda
malignitelere bagh asit goriilme siklig1 giderek artmaktadir. Siroza bagh asit, gorece
diger sik goriilen asit nedenlerine gore daha yavas seyirli gelismekte olup son
donemde yani sirozun en sik gozlenen komplikasyonu olan asit gelisimi ile hepatik
rezerv de tiilkenmeye baslamaktadir. Bu nedenlerle ilerlemis inflamasyon, yetersiz
beslenme ve bagisiklik yetersizligi gelismektedir. Calismamizda siroz zemininde asit
gelisen hastalarda PNi’nin diisiik, CONUT skorunun yiiksek bulunmasinin anlatilan

sebeplere baglh oldugunu diisiinmekteyiz.

Malign asit hastalarinda ise CONUT skoru daha diisiik saptanmis olup bu durum
tibbi gorintiileme tetkiklerinin ilerlemesi, tan1 ve tarama ¢alismalarinin artmasina
bagli malignite tanilarinin daha erken evrelerde konulabilmesi ile iliskili oldugunu
diisiinmekteyiz. Bununla birlikte ¢alismamizda PNI ile malign asit arasinda anlamh

bir iligki bulunmamustir.

Calismamiz literatiirde bu konu ile ilgili yapilan ilk ¢aligma olup ¢aligmamiza alinan
hasta sayisinin azligi, hastalarin kliniginin ne kadar zamandir oldugu,
semptomlarinin baslangi¢ tarihi bilinmedigi ve c¢alismaya rapor edilmedigi igin

kisithliklar olusturmustur.

Sonugta; PNI <30 oldugunda sirotik asit gelisme riski 4,39 kat (1,18-16,34) artmus;
CONUT skoru >6 oldugunda sirotik asit gelisme riski 3 kat (1,20-7,69) artmus;
CONUT skoru <5 oldugunda malign asit gelisme riski 3,6 kat (1,28-10,09) artmis
bulundu.

Hem CONUT skoru hem de PNI ile asit etiyolojilerinin birebir iliskisi oldugunu
sdyleyebilmek i¢in daha homojen hasta dagilimli ve genis kapsamli ¢aligmalarla bu

durumun desteklenmesi gerektigini diisiinmekteyiz.
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7. EKLER
7.1. EK-1. Etik kurul karar

Evrak Tarih ve Sayisi: 31.01.2023-E.216188

TC
SAKARYA UNIVERSITESI REKTORLUGU sl
Tip Fakiiltesi Dekanligi

SAKARYA Fakiilte Girisimsel Olmayan Etik Kurulu

ONIVERSITESI

Say1 :E-71522473-050.01.04-216188 — { (O 31.01.2023
Konu : Girisimsel Olmayan Etik Kurul Bagvuru
Dosyasi
Sayin Dog. Dr. Ahmet NALBANT
Sakarya Egitim ve Aragtirma Hastanesi
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

fligi : 02.01.2023 tarih ve 10 sayili basvurunuz.

! Destekleyicisi oldugunuz "Asit Etiyolojisi ile Conut Skoru ve Prognostik Nutrisyonel index
Iligkisi" isimli ¢alismanin ilgili belgeler arastirmanin gerekge, amag, yaklasim ve yontemleri dikkate
alinarak incelenmis olup; ¢alismanin basvuru dosyasinda belirtilen sekilde etik ve bilimsel agidan sakinca

bulunmadigina etik kurul iiyelerince karar verilmistir.

Ancak ¢alisma bitis tarihinden itibaren en geg 3 ay igerisinde galisma sonug raporunun Girigimsel
Olmayan Arastirmalar Etik Kuruluna gonderilmesi gerekmektedir.

Bilgilerinize rica ederim.

Prof. Dr. Ertugrul GUCLU

Etik Kurulu Bagkani
Bu belge, givenli elektronik imza ile imzalanmistir
Dogrulama Kodu :BSEKN7Y SPS Pin Kodu :02662 Belge Takip Adresi : https:/turkiye gov.tr/ebd?eK=5783&cD=BSEKN7Y5P5&cS=216188
Adres:Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi, Korucuk Kampiisii, Korucuk, Bilgi igin: Hasan Konak
Adapazan/Sakarya Unvani: Siirekli Isgi

Telefon No:264 295 6630 Faks No:264 295 6629
e-Posta:tip@sakarya.cdu.tr Elektronik Ag:www.tip.sakarya.edu.tr
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OZGECMIS

Adi Soyadi
Dogum § -
Yeri Dogum Tarihi
Uyrugu Tel
E-mail
Egitim Diizeyi Mezun Oldugu Kurumun Adi Mezuniyet Yil
Is Deneyimi
orevi Siire (Y1l -
Gorevi Kurum Yil)
Yabana Okudugunu R N
Dilleri Anlama* Konusma Yazma
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